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OZET

Amac: Bu c¢alismada akut kolesistitli diyabetik hastalarda inflamatuar
parametrelerin tedavi yonteminin belirlenmesindeki etkilerinin degerlendiriimesi
amaclanmistir.

Metod: Arastirmaya Ocak 2014- Eyliil 2018 yillar arasinda Mersin Universitesi
Tip Fakulltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda akut kolesistit 6n tanisi ile
yatirilan ve Tokyo Guidelines-13 ‘e gore akut kolesistit olan toplam 350 hasta
dahil edilmistir. Bu hastalar diabeti olan (122) ve diyabeti olmayan (288) olmak
uzere iki gruba ayrilmigtir. Hastalar yas, cinsiyet, diabet digi yandas hastalik
(hipertansiyon, kronik obstruktif akciger hastaligi, kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, malignite [akciger kanseri, kolon kanseri, bazal hicreli kanser, renal
hiicreli kanser, meme kanseri, papiller tiroid kanseri] ve diger [orak hucreli
anemi, herediter sferositoz, sedef, skleroderma, gut.]), laparoskopik
kolesistektomi, acik kolesistektomi, kolesistostomi ya da medikal tedavi alan bu
hastalarin inflamatuar laboratuvar bulgulari (WBC, CRP, ndtrofil yuzdesi),
tedavi yanit sireleri, tani parametreleri (grade, duvar kalinligi, Murphy ) ve
inflamatuar bulgularin mortalite ile karsilastiriimasi degiskenleri diyabetik ve
diyabetik olmayan hastalar arasinda karsilastirilmistir. istatistiksel analizler
SPSS programi 24. versiyonu ile p<0,05 anlamlilik dizeyinde yapilimistir.
Bulgular: Diyabetik hastalarin yas ortalamasi diyabetik olmayanlardan (64,87 +
14,53 vs 60,71 + 14,67) daha yuksekti. (p=0,0001). Diyabetik hastalarda
diyabet disi yandas hastalik daha fazla bulundu (p=0,0001). Grade agisindan
diyabetik olan hastalarda grade 3 anlamli olarak daha fazla tespit edildi
(p=0,0001). Diyabetik hastalarin agri sonrasi hastaneye daha ge¢ basvurdugu
goruldu (p=0,0001). Diyabetik olmayan hastalarda cerrahi tedavi yontemlerinin
daha c¢ok uygulandigi belirlendi (p=0,0001). Hastaneye yatis ve islem oncesi
inflamatuar bulgularin diyabetik hastalarda daha ylksek oldugu goérulda
(p=0,0001). Diyabetik olmayan hastalarda toplam yatis suresi ile WBC, CRP ve
notrofil degerleri arasinda pozitif korelasyon goérildu (p=0,0001). Diyabetik
olmayan hastalarin tedavi yanitinin daha uzun surdugu tespit edildi (p=0,008).
Tedavi sonrasinda inflamatuar bulgularin azaldigi géruldu (p=0,0001).

Sonug: Sonuc olarak diyabetik akut Kkolesistit hastalari, non diyabetik

hastalardan daha ge¢ hastaneye bagvurmaktadir. Diyabetik hastalarda non
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diyabetik hastalara gore kolesistostomi daha sik uygulanmaktadir. Diyabetik
akut Kkolesistit hastalarinin hastaneye vyatis ve islem o6ncesi inflamatuar
laboratuvar bulgulart olan WBC, CRP, noétrofil yuzdelerinin non diyabetik
hastalara gore daha ylksek oldugu bir baska deyisle diyabetik hastalarda
inflamasyonun daha fazla oldugu gorilmektedir. Diyabetik hastalar
kolesistostomi tedavisine non diyabetik olanlara gore daha erken vyanit
vermektedir. Diyabetik olma ya da olmama durumu mortalite agisindan fark

yaratmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut kolesistit, Diyabet, inflamasyon



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to evaluate the effects of inflammatory
parameters on the treatment of diabetic patients with acute cholecystitis.
Methods: A total of 350 patients with 122 diabetes mellitus and 288 non-
diabetes mellitus who were hospitalized in Mersin University School of Medicine
Department of General Surgery between January 2014 and September 2018
with a preliminary diagnosis of acute cholecystitis according to Tokyo
Guidelines-13 were included in the study. Inflammatory laboratory findings
(WBC, CRP, percentage of neutrophils), treatment response times, diagnostic
parameters (grade, gallbladder wall thickness, Murphy etc.) and other
descriptive variables of these patients who underwent laparoscopic
cholecystectomy, open cholecystectomy, cholecystostomy or medical treatment
were diabetic and non-diabetic patients. between. Statistical analysis was
performed with SPSS version 24 at p <0.05 significance level.

Results: The mean age of diabetic patients was higher than non-diabetic
patients (64.87 + 14.53 vs 60.71 + 14.67) (p = 0.0001). Diabetic patients had
more comorbidities (p = 0.0001). Grade 3 was significantly higher in non-
diabetic patients in terms of grade (p = 0.0001). It was seen that diabetic
patients applied to the hospital later after pain (p = 0.0001). Non-diabetic
patients were found to have more surgical treatment (p = 0.0001). Inflammatory
findings were higher in diabetic patients before hospitalization and before the
procedure (p = 0.0001). There was a positive correlation between total
hospitalization time and WBC, CRP and neutrophil values in non-diabetic
patients (p = 0.0001). Non-diabetic patients were found to have longer
treatment response (p = 0.008). Inflammatory findings decreased after
treatment (p = 0.0001).

Conclusion: As a result, inflammation is more common in diabetic patients with
acute cholecystitis and this should be considered when planning treatment. In
spite of a higher inflammation finding of diabetic patients, non-diabetic patients
have longer treatment response and therefore post-operative treatment is
recommended.

Keywords: Acute cholecystitis, Diabetes, Inflammation



GIRIS VE AMAG

Akut kolesistit, safra kesesinin akut inflamasyonudur. Genellikle bir safra tasi
sistik kanali tikadiginda ortaya c¢ikar. Safra taslari genellikle semptomlara
neden olmazlar, ancak bazen agri (biliyer kolik) , bulanti, kusma ve siskinlk
belirtileri akut kolesistite neden olabilirler. Akut kolesistit potansiyel olarak
ciddidir (1).

Diabetes mellitus (DM), persistan hiperglisemi ile karakterize kronik
metabolik bir hastaliktir. Bozulmus insulin sekresyonu, insulinin periferik
etkilerine diren¢ veya her ikisi nedeniyle olabilmektedir. Diyabetik hastalarda
diger metabolik anormallikler ile sinerji halinde olan kronik hiperglisemi, c¢esitli
organ sistemlerinde hasara yol acabilmektedir. Bunlarin ¢ogu belirgin
mikrovaskiler  (retinopati, nefropati ve noropati) ve makrovaskiler
komplikasyonlari ile kardiyovaskiler hastalik riskini 2 ila 4 kata kadar
arttirabilmektedir (2).

Modern bakimda bile, diyabetli hastalarda safra vyollari Uzerindeki
operasyonlarda komplikasyon orani artmaktadir. DM ‘u olanlar genellikle
kolesistektomi gerektiren diger hastalardan daha yaslidir. Yaglanma sistemik
degisiklikleri kismen artmis morbidite ve mortaliteyi agiklamaktadir (3).

Diyabetik otonom ndropati safra kesesi islev bozukluguna neden olur (3).
Diyabetik hastalarda ayni zamanda periferik néropati sebebiyle agr algisinda
degisiklik olmasi ve diabetik hastalarda inflamatuar parametrelerin siddetli
seyretmesi ve mikroanjiopati gértlmesi sebebiyle immun fonksiyonlarda azalma
gorulur. Bu sebepten dolayi hastalarda akut kolesistit gelistiginde ge¢ donemde
bagvurmaktadirlar. inflamatuar parametreler hastaligin siddeti ve seyrini
belirlemede yardimci parametreler olup diabetik hastalarda hastaligin siddetinin
erken belirlenmesinde ve tedavinin yoOnlendiriimesinde vyararli olacagi
dusundlmektedir. (2-3)Ayrica diabetik akut kolesistit hastalarinda diabetik
olmayan akut kolesistit hastalarina gére morbidite daha ¢ok gorulmektedir. (3-4)

Daha yakin zamandaki bilimsel kanitlar diyabetin, safra tasi iligkili
hastaliklar (STH) icin bir risk faktori oldugunu ve STH prevalansinin DM
hastalarinda diyabetik olmayan hastalara gére daha yuksek oldugunu ortaya
koymaktadir. Klinik ortamlarda, DM tanisi konmus hastalara iligkin
kolesistektomiyle ilgili kararlar, 06zellikle asemptomatik STH hastalarda
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tartismalidir, bazi calismalar, operasyonel ve postoperatif komplikasyonlara,
STH'na bagli morbiditelere veya bu faktorlerin her ikisine daha fazla dikkat
edilmesi gerektigini ileri sirmektedir (4).

Hipotez olarak diyabetik hastalarda inflamatuar parametrelerin daha
siddetli olmasi beklenmektedir ve siddetli inflamatuar parametreler daha erken
cerrahi uygulamasina neden olabilece@i dusunulmektedir.

Akut kolesistitli diabetik hastalarda az sayida c¢alisma yapilmis olmasi ve
diabetik hastalarda inflamatuar parametrelerin tedavi etkilerini inceleyen yayinin
az bulunmasi ve ¢ikan sonuglarin tartismali olmasi sebebiyle kendi kliginimizde

retrospektif olarak bir degerlendirme yapmayi amacladik.



GENEL BILGILER

SAFRA KESESIi ANATOMISI VE FizyoLoJisi

Safra kesesi, vicuda sindirim i¢in ihtiya¢ duyuluncaya kadar karaciger
tarafindan duretilen yaklasik 30-50 ml safrayi depolayan armut-bicimli bir
organdir. insanlarda yaklasik 7-10 cm uzunlugundadir ve koyu yesil renktedir.
Safra kesesi, ince bagirsak tarafindan sentezlenen bir peptid hormonu olan
kolesistokinine yanit olarak daralan kasl bir duvara sahiptir. Safra kesesi U¢
bélime ayriimistir: fundus, govde ve boyun. Safra kesesinin birkag¢ farkl
katmani vardir: mukoza (epitel ve lamina propria), muscularis, perimuskuler ve
seroza (Sekil 1) (5,6).

(A)

= Safra kesesi

Sistik kanal

5 \ V,* Hepatik kanal
Spiral . \

kapakegiklar

Ortak kanal

Sekil 1.Safra kesesinin boélum ve katmanlari (A: safra kesesi bolumleri, B: safra
kesesi katmanlari) (6)

Yag iceren yiyecekler sindirim sistemine girdiginde, kolesistokinin (CCK)
salgilanmasi uyarilir ve safra kesesi safrayl ince bagirsaga birakir. Safra,
yaglari emulsifiye eder ve kismen sindirilmis yiyeceklerde yag asitlerini notralize
eder. Safra, safra kesesinde depolandiktan sonra yaglar Uzerindeki etkisinin

daha fazla oldugu yogun bir form halini alir (7).

SAFRA TASLARI
Safra kesesi taslari, safra kesesi icinde olusabilen sindirim sivisi
safralarinin sertlesmis tortularidir. Boyutlari ve sekilleri kum taneleri kadar

kUigukten golf topu bulyukligune kadar ulasabilmektedir (8). Safra taslari,
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safranin kimyasal bilesenlerinde bir veya daha fazla bilesenin ¢okelmesine
neden olan bir dengesizlik oldugunda ortaya gikmaktadir.

Safra taglar giderek daha yaygin hale gelmekte ve tum yas gruplarinda
gorulmektedir. Ancak gorulme sikligi yasla birlikte artmakta olup 6zellikle 60 yas
Ustl kadinlarin dortte biri safra tasi gelistirmektedir(9, 10). Cogu durumda safra
taslar semptomlara neden olmamaktadir. Semptomatik hastalik gelistirme riski
ortalama olarak dusuk olup bu risk %2,0-2,6 vaka/ yil dizeyindedir (11).

Ostrojenin  safra  kolesterolinde bir artisa ve safra kesesi
kontraktilitesinde bir azalmaya neden oldugu gdsterilmistir. Ureme ¢agindaki
veya Ostrojen igceren dogum kontrol ilacglari kullanan kadinlar safra tasi
olusumunda erkeklere kiyasla iki kat artis gosterir. Diyabet gibi kronik hastaligi
olan kisilerde ayrica noéropati nedeniyle safra kesesi duvari kasilmalarinin

azalmasinin yani sira safra tasi olusumunda artis vardir (10).

Asemptomatik safra tasglari

Safra taglari ile iligkili semptom veya komplikasyonlara neden olmayan
ve rutin ultrason sirasinda diger abdominal durumlar i¢in teshis edilen safra
taslari, asemptomatik safra taslari olarak adlandiriir. Codu safra tasi
asemptomatiktir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) 'nde yaklagik 14 milyon
kadin ve yaslari 20 ila 74 arasinda degisen 6 milyon erkegin safra tasi vardir
(10). Prevalansi yaslanma ile birlikte artmaktadir. Bes ila 15 yillik bir stre¢
icerisinde asemptomatik safra taslarinin, semptomatik safra tasina progresyonu
dusuk oranda (%10-25)gorulmektedir (11).

Semptomatik safra taglari

Safra kesesi taslari, bireylerde semptomlara neden oldugunda, durumu
tanimlamak igin semptomatik safra tagi ya da tibbi terminoloji ile semptomatik
kolelitiyazis  terimi  kullaniimaktadir.  Safra  kesesi  taglarinin  ana
semptomlarindan biri, karin bdlgesinin sag Ust veya orta kismindaki agridir ve
tipik olarak yarim saat ila birka¢ saat sonra azalma gdosterir. Diger semptomlar
ise mide bulantisi ve kusma olarak gorulebilmektedir. “Safra kesesi atagi” veya
biliyer kolik olarak bilinen semptomlar yagli yemekler ile tetiklenebilmektedir.
Agri ve diger semptomlar genellikle, taglar safra normal akisini engellediginde
ortaya ¢ikmaktadir (12).
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AKUT KOLESISTIT

Safra kesesinin akut inflamatuar hastaligi, genellikle safra kesesi
taslarina atfedilebilir, ancak iskemi, hareketlilik bozukluklari, dogrudan kimyasal
yaralanma, mikroorganizma enfeksiyonlari, protozoon ve parazitler, kollajen
hastaligi ve alerjik reaksiyon gibi birgok faktér de rol oynamaktadir (4).

Akut kolesistit gunluk pratikte sik rastlanan bir hastaliktir ve temel
semptom olarak sag hipokondriyal agri ile kendini gostermektedir (10). Bununla
birlikte, bu sik goérulen hastalik icin Tokyo'da 2007 yilinda Hepato-Biliary-
Pankreas Cerrahisi Dergisi'nde Akut kolanjit ve kolesistit (TGO7)kilavuzu
yayinlanmadan o&nce tani kriterleri ve ciddiyet degerlendirme dlgutleri

bulunmamaktaydi (15).

Patofizyolojisi

Hastalarin gogunda, safra kesesi tasinin, safra kesesinin boyun bélgesini
ya da sistik kanali tikkamasi sonucu kolesistit ortaya ¢ikmaktadir. Bu tikanma,
safra kesesinde basin¢ artigi ile sonuclanmaktadir. Ayrica biliyer koliklerin
aksine, akut kolesistit gelisimi tek bagina sistik kanal tikanikhgi yeterli degildir.
Arastirmalar, safra kesesi inflamasyonu gelistirmek igin ilave irritan (lizolesitin)
gerekliligini ortaya koymaktadir. Akut kolesistitin progresyonunu belirleyen iki
faktor vardir:

e tikanma derecesi ve
e tikanma siiresi.

Tikanma kismi ve kisa sureli ise, hasta biliyer kolik yasamaktadir.
Tikanma tam olarak gergeklesir ve uzun surerse, akut kolesistit gelismektedir.
Hasta erken tedavi almazsa hastalik siddeti artmakta ve komplikasyonlar ortaya
cikmaktadir (4).

Etiyoloji
Akut kolesistit ¢ temel mekanizma tarafindan olusmaktadir. Bunlar:
() sistik kanallarin safra kesesi taglari ile obstruksiyonu,
(1 lizolesitin salinimi,

(1) biliyer sividan bakteriyal enfeksiyonunun ilerlemesi (16).
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Safra kesesi taslari akut Kkolesistitin  nedenlerinin%  90-95'ini
olusturmaktadir (17).%10’a yakin bir oranda da akalkiléz Kkolesistit
gorulebilmektedir.

Tasin torsiyonuna bagll safra kesesinde sistik kanal tikanikligi ve
kolestaz sonrasinda, safra kesesi mukozasi bozuklugu meydana gelmekte ve
boylece enfeksiydz mediatoriin aktivasyonunu tetiklemektedir (18). Risk
faktorleri arasinda cerrahi, travma, uzun sureli yogun bakimda kalma suresi,

enfeksiyon, termal yanma ve parenteral beslenme yer almaktadir (17, 18).

Akalkuloz Kolesistit

Akalkuloz kolesistit, akut kolesistit tablosuyla kargilasilan olgularin
yaklasik %10’unu olusturur. Ortak faktorler; major cerrahi, multipl travma,
yaniktir; fakat sepsis son donem bobrek hastahigl, l6semi, kemik iligi
transplantasyonu, ¢oklu organ yetmezligi ve Sistemik Lupus Eritematozis’le de
birliktelik gorulebilir (18). Tek basina olusmasi ¢ok enderdir. Tipik olarak
hastanede yatmakta olan agir hastalarda goérulmekle birlikte ayaktan
basvuranlarda da gorulebilir..

Visseral hipoperfuzyon ve iskemi, sistemik inflamatuar yanit ve safra
stazi etyolojide suglanan baglica nedenlerdir. Teshisinde genellikle klinik,
laboratuvar, radyoloji ve ya operasyon bulgulari temel alinir. Teshis zordur
¢cunkl hastalarin ¢ogu kritik hastalardir, sedatizedir ve sikayetlerini iletemeyen
hastalardir. Semptom ve klinik belirtileri arasinda sag ust kadranda agri, ates,
bulanti, kusma, sarilik, ishal, mental durumda bozulma, klinikte ani kotilesme
vardir. LoOkositoz, |6kopeni, artmis karaciger fonksiyon testleri akalkuloz
kolesistitten stphelendirir ama bu testlerin taniya yonelik degeri dusuktar (18).
Tedavinin hizli olmasi 6énemlidir; ¢cinkl gangren ve perforasyon ihtimali, olasi
gecikmede yukselecektir. Tedavide ge¢ kalinmasi durumunda mortalite
%75’lere (18) cikabiliyorken, uygun tedavi ile %30’lara inmektedir.

Klinik bulgular
Akut kolesistit vakalari kronik kolesistit belirtilerine (yemek intoleransi, Ust
abdominal agri, gaz artisi, bulanti ve kusma) benzer ve daha siddetli
semptomlara sahiptir. Genellikle semptomlar kardiyak hastaliklar ile
karistirilabilmektedir. Derin palpasyon ile sad uUst abdominal agri bulgusu,
13



Murphy'nin isareti, bu hastalik i¢in genellikle yaygin olarak goértlmektedir (19)
(Sekil 2).

Murphy'nin isareti

[

3

Sekil 2. Akut kolesistit semptomlarindan Murphy ‘nin isareti (20)

Murphy’nin igareti, muayene sirasinda hekim hastanin inflamatuar
kesesine dokundugu zaman hastanin agri nedeniyle nefes almayi biraktigi
bdlgeyi ifade etmektedir. 1903'te Murphy, durumu bir kolelitiazis belirtisi olarak
tanimlamistir. Bununla beraber Murphy’nin isareti de akut kolesistitin tanisal bir
faktori olarak bilinmektedir (21, 22). Akut kolesistit tedavisi igin dunya
genelinde énemli sayida klinisyen, Murphy'nin isaretine basvurmaktadir. Onceki
calismalarda, akut kolesistit tanisi igin% 50-65'lik bir duyarliiga ve % 79 ‘dan
%96'ya kadar yuksek oOzgullige sahip oldugu bildirilmis olmasina ragmen,
gecmiste 0zgulligu% 87,5 iken duyarhligin %20,5 kadar dusuk oldugu
bildiriimistir (23, 24).

Akut kolesistli hastalarin ¢odunda kolelitiazis ile uyumlu anamnez
bulunmaktadir. Komplike olmayan kolelitiyazisin ana semptomu safra kesesi
boynunun taglarla tikanmasindan kaynaklanan biliyer koliktir (4). Sag
hipokondriyal agri ve kombine epigastrik agri olan hastalarin oran1% 72-93'dur.
Bunu siklikta mide bulantisi ve kusma takip etmektedir. Atesi olan hasta
oraninin yuksek olmamakla birlikte 38 °C ‘i asan hastalar yaklagik %30
diizeyindedir (19).

Tani (Tokyo Kilavuzu )
Akut kolesistit tanisi i¢in revize edilmis olan Tokyo kilavuzu-13 (TG13)
kriterleri Tablo 1 ‘de yer almaktadir (21).
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Tablo 1. Akut kolesistit icin TG13 tani kriterleri

inflamasyonu ve iligkili durumu gosteren lokal belirtiler

A. 1. Murphy’nin isareti
2. Sag Ust kuadrant (RUQ) kitlesi/ agrisi/ hassasiyeti
inflamasyonu ve iligkili durumu gosteren sistemik belirtiler

B. 1. Ates
2. Yiksek C-reaktif protein (CRP)
3. Yiksek beyaz kan hiicre sayimi (WBC)
Goriintiileme bulgulari

C. Akut kolesistit icin karakteristik goriintileme bulgulari

Supheli tani: | A ‘dan biri + B’den birinin varhgi
Kesin tani: A ‘dan biri + B’ den biri+ C

TG13 ‘e Gore Akut Kolesistitin Siddet Derecelendirilmesi

Hafif Siddetli Akut Kolesistit (Grade I)

Grade 11 ve Il kriterleri yoktur
Organ disfonksiyonu yoktur ve hafif derecede safra kesesinde
inflamatuar degisiklikler vardir

Kolesistektomi giivenli bir sekilde ve diisiik riskle yapilabilir.

Orta Siddetli Akut Kolesistit (Grade Il)

Asagidaki bulgulardan herhangi biri vardir:

e Beyaz kiire yiiksekligi ( >18000/mm3 )

e Sag iist kadranda palpabl kitle bulunmasi

e Sikayetlerin siiresinin >72 saat olmasi

e Belirgin lokal inflamasyon bulgular1 (Biliyer peritonit, perikolesistik apse,

hepatik apse, gangrendz kolesistit, amfizamat6z kolesistit)

Siddetli Akut Kolesistit (Grade Ill)

Asagidaki organ/sistemlerden herhangi birinin disfonksiyonu mevcuttur:
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e Kardiyovaskiiler disfonksiyon (>5ug/kg/dk dopamin veya herhangi bir
dozda dobutamin tedavisine ihtiyag gosteren hipotansiyon).
e Norolojik disfonksiyon (Biling durumunda bozulma)
e Respiratuar disfonksiyon (PaO2/FiO2 oraninin 2.0 mg/dl)
e Hepatik disfonksiyon (PT-INR >1.5)
e Hematolojik disfonksiyon (Trombosit sayisinin <100.000mm3)
Akut kolesistitin ayirici tanisinda apandisit, biliyer kolik, kolanijit,
mezentrik iskemi, gastrit ve peptik tlser hastaligi dikkat cekmektedir (21).
Akut kolesistit i¢in klinik bulgulardan ve kan testlerinin sonuglarindan
suphelenildiginde, tanisal goruntuleme ile onaylandiktan sonra kesin bir tani
konulabilmektedir (21).

Laboratuvar bulgulari:

Akut kolesistit tanisi igin 6zel bir kan testi yoktur. Bu nedenle, eger su
bulgular mevcutsa tani konulabilir:

e genel inflamatuar bulgular (anormal WBC sayimiu, yiiksek CRP seviyesi),

e 10000 mm3/ dl'den fazla beyaz kan hiicresi sayist ile artis tespiti,

e CRP seviyesinin 3 mg / dlI'den daha fazla tespiti

e Hepato-biliyer-pankreas sisteminde serum enzimlerinin ve bilirubinde hafif

artis bulunmasi.(ikinin {izerinde yiiksek bir bilirubin seviyesi tespit edilirse,
olas1 bir safra kanali tas1 diisiiniilebilmektedir.)

Siddetli safra kesesi hastaligi varliginda bile, laboratuvar degerlerinin
normal olabileceg@i unutulmamalidir. Pankreatit olasiligini elemek icin icin amilaz
ve lipaz enzimleri de kontrol edilmelidir (25).

Komplikasyon olmadiginda bilirubin seviyesi 4 mg/ dl'ye (68 ymol/ dl)
yikselebilmektedir (9). Ultrasonografi akut kolesistiti dugundurdugunde ve CRP
seviyesi 3 mg/ dl'yi asan dederlerde tespit edildiginde akut kolesistit tanisi% 97

duyarlilik,% 76 6zgullik ve% 95 pozitif prediktif degerle konulabilmektedir (26).
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Akut Kolesistitin Goriintuleme Bulgulari

Safra kesesi ultrasonu, ilk olarak safra kesesi hastaligini degerlendirmek
icin en iyi testtir. Kalinlasmis safra kesesi duvari ve safra kesesi taslari bu
durumla ilgili yaygin bulgulardir. Bununla birlikte ultrasonografik bulgular
dahilinde ekojen debris ve goruntulenebilir gaz birikimi de s6z konusudur (27)
(Sekil 3).Akut kolesistitte gorulebilecek USG bulgulart;

e Kese duvar kalinliginda artig (>4-5 mm)

e Duvar 6demi (cift cidar bulgusu)

e Ultasonografik Murphy pozitifligi

¢ Genislemis kese (uzun eksen>8 cm, kisa eksen >4 cm)
e Perikolesistitk s1vi

e intramural hava dansiteleri (27).

T S 2

{ hipoekoik fabaka

- - =T
i _. ——— -
B

N

. Duvarda kabnlasma

Sekil 3. Akut kolesistit tanisinda ultrason goruntisu (21)

Ultrasonografiden sonra taninin net olmadigi durumlarda bilgisayarl

tomografi ya da nukleer kolesintigrafi yararli olabilir.Akut kolesistit BT bulgulart;

o safra kesesi distansiyonu (%41),
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e safra kesesi duvari kalinlagmasi (5 mm veya daha fazla)
* (%59), perikolesistik yag yogunlugu (%52),

e perikolesistik s1v1 toplanmas1 (%31),

e -subserdz 6dem (%31) ve

o fazla ve ya azalmis safra kesesi safrasi (% 24) (21).

AKUETESHHASTANESI FAKULTES! HASTANESI

Sekil 4. Akut kolesistit. Bilgisayarli tomografi incelemede ardisik transvers
goruntulerde; safra kesesi [lumeninde multipl tag (beyaz oklar), safra kesesi
duvarinda duzenli kalinlagsma (sari ok) ile safra kesesi komsulugunda yag
dokuda kirgillanma (yesil ok) izlenmekte (Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji AD’nin izniyle)

Akut kolesistit vakalarinda, hepatobiliyer (HIDA) tarama o&nerilir. Bu
tarama, safra kesesi fonksiyonunu veya kistik kanal tikanikhgini teshis
edebilmektedir. Safra kesesi tasi bulunmayan olgularda kolesistokinin (CCK)
eklenmesi ayrica akalkll6z kolesistit tanisi koyabilmektedir. Bu durumda safra

kesesi ejeksiyon fraksiyonu %35 in altinda olmaktadir (28).

Tedavi
Akut kolesistit olarak gelen hastalar hastaneye yatiriimalidir. Hastaligin

kesin tanisindan sonra oral alim kesilmeli ve bulanti-kusma var ise nazogastrik
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tup takilmali, dehidratasyon ve elektrolit imbalansini duzeltmek amaciyla
intravenoz sivi baglanmali, kan basinci ve idrar gikigi takip edilmelidir.

Kolesistit igin en iyi tedavi laparoskopik kolesistektomidir. Hizli iyilesme
ile dusuk morbidite ve mortalite oranlari olmasina karsin akut kolesistitli
hastalarda kolesistektominin zamanlamasi literatlirde genis dlgude tartigiimistir.
Bununla birlikte, meta-analiz ve derlemeler sonucunda tim yazarlar benzer
sekilde akut kolesistit sirasinda erken laparoskopik kolesistektominin guvenli
oldugu ve toplam hastanede kalis suresini kisalttigi sonucuna varmigtir (29-
31).Bu girisim, hastanin iyi bir laparoskopik aday olmadigi durumlarda agik bir
teknikle de yapilabilir. Hastanin akut kolesistit hastasi oldugu ve ko6t bir cerrahi
aday oldugu dusunulen durumlarda, safra kesesinin gegici perkutan drenaj
(kolesistostomi ) ile tedavi edilebilir. Daha hafif cerrahi aday olarak kabul edilen
hastalarda, dusuk yadli ve duslik baharatli diyetleri iceren beslenme
programlari ile tedavi edilebilmektedir. Bu tedavinin sonuglari degisiklik
gosterebilmektedir. Bununla birlikte safra kesesi taglarinin ursodiol ile tibbi

tedavisinin zaman zaman bagarili oldugu bildirilmigtir (32, 3).

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM), persistan hiperglisemi ile karakterize kronik
metabolik bir hastaliktir. Bozulmus insulin sekresyonu, insulinin periferik
etkilerine diren¢ veya her ikisi nedeniyle olabilmektedir. Diyabetik hastalarda
diger metabolik anormallikler ile sinerji halinde olan kronik hiperglisemi, cesitli
organ sistemlerinde hasara yol acabilmektedir. Bunlarin g¢ogu belirgin
mikrovaskiler (retinopati, nefropati ve noropati) ve makrovaskiler
komplikasyonlari ile kardiyovaskiler hastalik riskini 2 ila 4 kata kadar
arttirabilmektedir (33).

Diabetes Mellitus Tipleri

DM, etiyoloji ve klinik sunumuna gore tip 1 diyabet (T1DM), tip 2 diyabet
(T2DM) ve gestasyonel diyabet (GDM) olmak Uzere 3 tipe ayrilmaktadir. Daha
az yaygin olan diger diyabet turleri arasinda monogenik diyabet ve ikincil
diyabet de bulunmaktadir (34).
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Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), DM'nin %5-10'unu olusturmaktadir. Bu
DM tipi pankreas adaciklarindaki insulin dreten beta hicrelerinin otoimmun
yikimi ile karakterizedir. Sonu¢ olarak, bireyde mutlak bir insilin eksikligi
olusmaktadir. Genetik duyarhlik ile viral enfeksiyon, toksinler veya bazi diyet
faktorleri gibi cevresel faktorlerin kombinasyonu otoimmuinite icin tetikleyiciler
olarak gosterilmigtir. TIDM en sik ¢ocuklarda ve ergenlerde gorulur, ancak her
yasta gelisebilmektedir (35).

Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) tum diyabet vakalarinin yaklasik % 90'ini
olusturmaktadir. T2DM'de, instline cevap azalmakta ve bu durum insilin direnci
olarak tanimlanmaktadir. Bu durumda insulin etkisizdir ve baslangigta glukoz
homeostazini korumak igin insulin Uretimindeki bir artigla onlenir, ancak
zamanla insulin Gretimi T2DM ile sonuglanarak azalma gosterir. T2DM en sik 45
yasin Uzerindeki Kkisilerde gortulmektedir. Ancak gunimuizde artan obezite,
fiziksel hareketsizlik ve enerji yogun diyetler nedeniyle ¢ocuklar, ergenler ve

geng erigkinlerde de daha fazla karsilasiimaktadir (36).

Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gebelikte ilk kez tespit edilen hiperglisemi, gestasyonel diabetes mellitus
(GDM) olarak siniflandirilir.  Gebelikte herhangi bir zamanda ortaya
cikabilmesine ragmen, GDM genellikle hamile kadinlar ikinci ve uguncu
trimesterde etkilemektedir. Amerikan Diyabet Birligi'ne (ADA) gore, GDM tum
gebelerin gebelik sureglerinin %7'sini zorlastirmaktadir. GDM'li kadinlar ve
dogan cocuklari i¢in gelecekte T2DM gelisme riski daha yuksektir (37).

GDM, hipertansiyon, preeklampsi ve hidramniyos ile komplike
olabilmektedir. Fetisun agirligi ve buyuklugli (makrozomi) veya konjenital
anomalilerde de artis gorulebilmektedir. Dogumdan sonra dahi, bu tdr
bebeklerde solunum sikintisi sendromu ve daha sonra g¢ocukluk ve ergen
obezitesi gorulebilmektedir. Yagshlik, obezite, asiri gebelik kilo alimi, dnceki
cocuklarda konjenital anomalilerin 6yktsu, oOli dogum veya ailede diyabet
Oykiusu GDM igin risk faktorleridir (2).
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DIABETES MELLITUS VE KOLESISTIT

DM hastalarinda safra kesesi taglarinin insidansinin arttigini gosteren
calismalardan elde edilen bulgular, obezite gibi ek hastaliklari kontrol
etmemektedir. Bununla beraber diyabetik hastalarin daha fazla safra tasi
olduguna dair kanit yoktur. Safra taslari DM ‘a neden olmamaktadir. DM
hastalarinda belirsiz etiyolojik faktérler nedeniyle safra kesesinde fonksiyonel
bozukluklar meydana gelmekte ve daha buyuk, sarkik, zayif bir sekilde bosalan
bir organ halini almaktadir.DM hastalarinda safra asidi ve lipit kompozisyonu
genellikle artmaktadir. Diyabetik kolesistit hastalarinda enfeksiyonlarin daha sik
goéruldugu ve daha hizli hastalik progresyonu oldugu bilinmektedir. Bu durum

diyabetin hastalik siddetini arttirici bir etkisi oldugunu dusundurmektedir (34).

Diabetes Mellitus hastalarinda kolesistektomi

Modern bakimda bile, diyabetli hastalarda safra yollari Gzerindeki
operasyonlarda komplikasyon orani artmaktadir. DM ‘u olanlar genellikle
kolesistektomi gerektiren diger hastalardan daha yaslidir. Yaglanma sistemik
degigiklikleri kismen artmig morbidite ve mortaliteyi agiklamaktadir.
Semptomatik safra kesesi hastaligi olan DM hastalari genellikle ameliyat
gerektirmektedir. DM hastalarinda kolesistektomi riski DM olmayanlara
benzemektedir. "Sessiz (asemptomtik)" safra kesesi tagl olan DM hastalarinda
profilaktik kolesistektomi, belirgin bir sekilde yuksek kolesistit riski nedeniyle
Onerilmektedir. DM hastalarinda safra kesesi taslarinin dogal &ykusu
tanimlanana kadar, bu tur hastalar ciddi dizeyde hastalik tehlikesi altinda
olarak dusunulmelidir. Tash DM hastalarinda akut kolesistit riski, erken
kolesistektominin  performansini  garantilemek icin  yeterince  dnemli
olabilmektedir (34).

Daha yakin zamandaki bilimsel kanitlar diyabetin, safra tasi iligkili
hastaliklar (STH) icin bir risk faktori oldugunu ve STH prevalansinin DM
hastalarinda diyabetik olmayan hastalara gére daha yuksek oldugunu ortaya
koymaktadir. Klinik ortamlarda, DM tanisi konmus hastalara iliskin
kolesistektomiyle ilgili kararlar, 0zellikle asemptomatik STH'I hastalarda
tartismalidir, bazi c¢alismalar, operasyonel ve postoperatif komplikasyonlara,
STH’'NA bagli morbiditelere veya bu faktorlerin her ikisine daha fazla dikkat
edilmesi gerektigini ileri sirmektedir (35). Su anda, diyabetik hastalarda STH
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icin kolesistektomi orani ile genel popllasyondaki diyabetik olmayan
hastalardakine dair ¢ok az sey bilinmektedir. Genel populasyondaki bu
durumun anlasiimasi, halk saghgi otoritelerinin uygun saglik hizmetleri ve
kaynaklari uygun maliyetli bir sekilde saglamalarini saglayabilir.

Bodmer ve ekibi tarafindan (38) 2011 tarihinde yapilmis olan bir
calismada 22574 kolesistektomi vakasi ve 72476 kontrol dahil edilmig, bu
gruplarin sirasiyla 1068 ‘i (%4,7) ve 3270 ‘i (%4,5) DM hastalarini icermistir. Bu
populasyonlarda yapilan analizler ile safra tasi riski ve bunu takiben
kolesistektomi uygulanmasi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda glisemik
kontrol, DM tanisi alinmasindan beri gegcen slre veya oral anti-diyabetik

tedavilerinin kolesistektomi riskini degistirmedigi anlagiimigtir (38).
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GEREC VE YONTEM

Arastirmanin Tipi
Akut kolesistitli DM tanili hastalarda inflamatuvar parametrelerin tedavi
secimindeki etkilerinin belilenmesi amaciyla yapilmis olan bu c¢alisma

restrospektif tanimlayici bir aragtirma olarak gergeklestiriimigtir.

Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirmanin klinik vaka toplama kismi 01.01.2014- 12.04.2019 tarihleri
arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda
gerceklesmistir. Bunun ardindan Temmuz 2019 ‘a kadar vakalarin retrospektif
olarak bilgileri toplanmig ve literatlr taramasi dahilinde bu verilerin analizleri ele

alinmigtir.

Arastirma Evreni ve Orneklemi

Aragtirma evrenini Ocak 2014- Eylal 2018 yillann arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda akut kolesistit 6n
tanisi ile yatirilan ve TOKYO GUIDELINES 13 goére akut kolesistit degerlerine
uyan (WBC yuksekligi, CRP yuksekligi, pre-operatif agri olmasi, ates, Murphy
bulgusu, pre-operatif USG bulgusu) hastalar olusturmustur. Arsivden ve
hastanemizin hasta kayit otomasyon sisteminden ve ndbet defterlerinden
edinilebilen dosya ve bilgileri incelendikten sonra hastalar DM tanisi olan ve DM
tanisi olmayan seklinde 2 gruba ayrilmigtir. Yaklagik olarak 350 hastanin 122
inde DM oldugu tespit edildiginden DM olmayan gruptaki hastalar buna denk

olacak sekilde propensity score yontemi ile segilmigtir.

Arastirmanin Degiskenleri
Aragtirmanin bagimsiz degiskenleri: cinsiyet, yas, uygulanan tedavi
secimleri (agik veya laparoskopik cerrahi, kolesistostomi, medikal tedavi [iv
hidrasyon, paranretal tedavi, analjezi ] ), hastanede yatis sureleri, hastanin
yandas hastalik (hipertansiyon, kronik obstruktif akciger hastalgl, kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, malignite [akciger kanseri, kolon kanseri, bazal
hiicreli kanser, renal hicreli kanser, meme kanseri, papiller tiroid kanseri] ve
diger [orak hucreli anemi, herediter sferositoz sedef,skleroderma, gut.] )
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Arastirmanin  bagdimli  degiskenleri: inflamatuar parametreler (WBC

diuzeyi, CRP duzeyi, notrofil ytizdeleri)

Veri Toplama Proseduri

Secilen hastalarin asagidaki bilgileri hastane arsiv dosyalarindan,

hastanemizin hasta kayit otomasyon sisteminden ve nobet defterlerinden

edinilebilen dosya ve bilgileri incelendikten sonra veriler elde edilmistir. Bu

veriler:

Hastalarin tanimlayici 6zellikleri (yas, cinsiyet)

Hastanin tanisi

Hastanin DM tanisi alip almadigi

Yatig, islemden oOnce, islemden sonra ve taburcu anindaki
inflamatuar parametreler (beyaz kure, CRP, notrofil yizdesi)
Uygulanan tedavi segimleri (acik veya laporoskopikcerrahi,
kolesistostomi, medikal tedavi )

Hastanin ultrasonografi bulgulari (safra tasi varhigi, Murphy
bulgusu, duvar kalinhidi, kolesistik sivi varligi)

TG13 kriterlerine gére grade

Hastanede yatig sureleri

Hastanin diabet disi yandas hastalik (hipertansiyon, kronik
obstruktif akciger hastaligi, kalp yetmezligi, bébrek yetmezligi,
malignite [akciger kanseri, kolon kanseri, bazal hucreli kanser,
renal hicreli kanser, meme kanseri, papiller tiroid kanseri] ve

diger (orak hucreli anemi, herediter sferositoz sedef, skleroderma,
gut.)

Arastirmanin Etik Yonu

Bu arastirma T.C. Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan 07.11.2018 tarihli ve E.889648 sayih etik kurul karar ile
onaylanmistir (EK-1).
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Verilerin Degerlendirilmesi

Bu calismada elde edilen veriler SPSS istatistik programi 24.0 versiyonu
ile analiz edilmigtir. Yuzde 95 gluven araliginda yapilan analize gore baslica
kategorik degiskenler DM tanisi olan ve olmayan gruplar olarak ele alinmistir.
Bu degiskenler ile diger kategorik degiskenler Ki-kare Fischer Exact test ya da
Pearson ile degerlendiriimigtir. Kategorik degiskenler ile inflamatuar
parametrelerin ortalamalarinin karsilastirimasi Shapiro-Wilk normal dagilim
testi sonucuna gore non-parametrik Mann Whitney U testi ya da parametrik
Student t testi ile yapiimigtir. Ortalamalarin birbiri ile korelasyonu Pearson-

korelasyon testine gore degerlendirilmigtir.
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BULGULAR

Bireylerin Yas, Cinsiyet ve Yandas Hastaliklari

Diyabetik, diyabetik olmayan ve tum hastalar igin yas, cinsiyet ve yandas
hastalik dagilimlari Tablo 2 ‘de yer almaktadir.

Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit tanili hastalar arasinda bu
parametreler karsilastirlmadan 6nce yas ve diyabet disi yandas hastalik sayisi
icin Shapiro-Wilk normal dagilim testi yapilmistir. Diyabet varligina gore
yukaridaki bu degiskenler icin p<0,05 dizeyi bulunmus, bir baska deyisle
normal dagihm olmadigi gorulmustur. Bu nedenle gruplar arasi yas ve diyabet
digi yandas hastalik sayisi non-parametrik Mann Whitney U testi ile
kargilastinimistir. Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistitli hastalarin yas
ortalamasi ve diyabet disi yandas hastalik sayisi arasinda istatistiksel anlamli
fark gortulmastur (sirasiyla p=0,0001 ve p=0,0001). Buna gbre diyabetik akut
kolesistit hastalarinin yas ortalamasinin daha yuksek oldugu ve daha fazla
sayida diyabet disI yandas hastalik tanisi oldugu gorulmastur (Tablo 2).

Ki-kare Fischer-Exact testine gore diyabetik olan ve olmayan akut
kolesistitli hastalar arasinda cinsiyet ve yandas hastaliklar karsilagtiriimistir. Bu
teste gore cinsiyet ile istatistiksel anlamli iligki gorulmezken (p=0,110), diyabetik
olmayan akut kolesistitli hastalarda hipertansiyonun (p=0,0001), KOAH ‘in
(p=0,0001), KKY ‘nin (p=0,0001) ve BY ‘nin (p=0,0001) yandas hastalik olarak
daha az siklikta goruldigu yoninde iliski tespit edilmistir (Tablo 2.).
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Tablo 2. Bireylerin yas, cinsiyet ve yandas hastalik bulgulari

DM (diyabetik) non-DM Tim Hastalar
(N=122) (diyabetik (N=350) p degeri
olmayan)
(N=228)
Yas
x+SD | 64,87 +14,53 | 58,49+ 14,29 | 60,71+ 14,67 | 0,0001*
(en az-en ¢ok) (21-90) (20-92) (20-92)
Cinsiyet
Kadin 80 (%65,6) 129 (%56,6) 209 (%59,7) 0,110
Erkek | 42 (%34,4) 99 (%43,4) 141 (%40,3)
Diyabet disi hastalik
x+xSD | 2,25+0,90 0,76 £ 0,92 1,28 +1,15 0,0001*
(en az-en ¢ok) (0-4) (0-4) (0-4)
YandagHastalik(diabet
disi)
HT | 115 (%94,3) 84 (%36,8) 199 (%56,9) 0,0001*
KOAH 66 (%54,1) 34 (%14,9) 100 (%28,6) 0,0001*
KKY | 49 (%40,2) 26 (%11,4) 75 (%21,4) 0,0001*
BY | 35 (%28,7) 28 (%12,3) 63 (%18,0) 0,0001*
Malignite 3 (%2,5) 2 (%0,9) 5 (%1,4) 0,347
Diger 3 (%2,5) 4 (%1,8) 7 (%2,0) 0,698

*p<0,05 ise istatiksel olarak anlamli

P degeri diyabetik ve non diyabetik hastalarin karsilastiriimasina aittir.

TG13 ‘e Gore Hastalarin Grade Bulgulari

Bireylerin TG-13 kriterlerine goére grade bulgulari Tablo 3 ‘de yer
almaktadir.

Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistitli hastalarin TG-13 kriterlerine
Ki-Kare
karsilastinldiginda anlaml iligki gértlmastir (p=0,0001). Buna goére diyabetik

gore gradeleri Pearson testine gore istatistiksel olarak

hastalarda grade 3 orani diyabetik olmayan hastalara gore yuksek bulundu.

Bununla beraber hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda en sik

grade 2 evrede oldugu bulunmustur (Tablo 3).
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Tablo 3. TG-13 ‘e gore hastalarin grade bulgular

DM non-DM TUm Hastalar | Pearson p
(diyabetik) (diyabetik (N=350) Ki-kare | degeri
(N=122) olmayan) degeri
(N=228)
Grade
Grade-1 | 17 (%13,9) 90 (%39,5) 107 (%30,6)
Grade- 2 | 64 (%52,5) 130 (%57,0) 194 (%55,4) | 68,678 | 0,0001*
Grade- 3 | 41 (%33,6) 8 (%3,5) 49 (%14,0)
* p<0,05

Bireylerin Ultrasonografi Bulgulari

Bireylerin ultrasonografik bulgulari safra tagi, murphy, duvar kalinligr (3

mm alti veya 3 mm Ustl) ve perikolesistik sivi varligi olarak degerlendirilmistir.

Bireylerin ultrasonografi bulgulari Tablo 4 ‘de yer almaktadir.

Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistitli hastalarin ultrasonografik

bulgulari (tag, duvar kalinhgi, perikolesistik sivi varligi) Ki-Kare Fischer’'s-Exact

testine gore istatistiksel olarak karsilastiriimistir. Bu teste goére safra tasi

(p=0,353), duvar kalinligi (p=0,064) ve perikolesistik sivi varligi (p=0,669) ile

anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Bireylerin ultrasonografi bulgulari

DM non-DM Tum Hastalar p
(diyabetik) (diyabetik (N=350) degeri
(N=122) olmayan)
(N=228)
Safra tasi
var | 100 (%81,9) 196 (%86,0) 296 (%84,6) 0,353
yok | 22 (%18,0) 32 (%14,0) 54(%15,4)
Murphy
var | 122 (%100) 228 (%100) 350 (%100) -
yok - - -
Duvar kalinhgi
3 mm alti 1 (%0,8) 11 (%4,8) 12 (%3,4) 0,064
3mmUstt | 121 (%99,2) 217 (%95,2) 338 (%96,6)
Perikolesistik sivi
var | 121 (%99,2) 223 (%97,8) 344 (%98,3) 0,669
yok 1 (%0,8) 5 (%2,2) 6 (%1,7)

*p<0,05
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Agrinin Baslangi¢ Zamanindan Hastaneye Basvuru Zamanina kadar
Sirenin Diyabetik Olan ve Olmayan Akut Kolesistit Hastalarda Farki

Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit hastalarinda agri baglangi¢
surelerinin karsilastiriimasi icin oncelikle Shapiro-Wilk testine gdre normal
dagihmlar degerlendirilmistir. Buna gore normal dagilim olmadigi igin (p<0,05)
non-parametrik Mann Whitney U testine gore istatistiksel olarak karsilastirma
yapilmistir.

Buna gore diyabetik olan akut kolesistit hastalarinin diyabetik olmayan
hastalara gore agri sonrasinda hastaneye daha ge¢ basvurdugu istatistiksel

anlamli olarak tespit edilmistir (p=0,0001) (Tablo 5).

Tablo 5. Agrinin Baglangic Zamanindan Hastaneye Basvuru Zamanina kadar

Surenin Diyabetik Olan ve Olmayan Akut Kolesistit Hastalarda Farki

DM (diyabetik) non-DM
(N=122) (diyabetik p degeri
olmayan)
(N=228)
Agri Baslangici
x+SD 3,49+1,44 2,73+£1,26 0,0001*
(en az-en ¢ok) (1-6) (1-6)

Bireylerin Aldiklari Tedavi Yontemi Bulgular

Diyabetik olan ve olmayan bireylerin aldiklari tedavi sekline gére Pearson
Ki-kare testiyle istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlaml iligki tespit
edilmistir (p=0,0001). Buna gore diyabetik olmayan akut kolesistitli hastalara
tedavi yaklagsimi olarak cerrahinin (laparoskopik kolesistektomi veya acik

kolesistektomi) daha sik uygulandigi sonucuna varilmigtir (Tablo 6).
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Tablo 6. Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit hastalarinda tedavi yontemi

DM (diyabetik) non-DM Tdm Pearson | p degeri
(N=122) (diyabetik Hastalar Ki-kare
olmayan) (N=350) degeri
(N=228)
Laparoskopik 38 112 150
kolesistektomi (%31,1) (%49,1) (%42,9)
Acik 14 38 52
kolesistektomi (%11,5) (%16,7) (%14,9) | 58,147 | 0,0001*
Kolesistostomi 40 8 48
(%32,8) (%3,5) (%13,7)
Medikal tedavi 30 70 100
(9%024,6) (%30,7) (9628,6)

Bireylerin Hastaneye Yatis Aninda inflamatuar Laboratuvar Bulgulari

Akut Kkolesistit hastalarinin hastaneye yatis anindaki inflamatuar
laboratuvar bulgulart ortalamalarinin, diyabetik ve diyabetik olmama
durumlarina gore karsilastiriimasi igin normal dagilimlar Shapiro-Wilk testine
gore degerlendirilmigtir. WBC ve CRP igin normal dagilm gorulmediginden
(p<0,05) parametrik olmayan Mann Whitney U testine gore, notrofil ylizdeleri ise
normal dagilim nedeniyle (p=0,308) parametrik bagimsiz érnekler t testine gore
istatistiksel karsilastirilmistir. Buna gore diyabetik akut kolesistit hastalarinin
hastaneye yatis aninda WBC sayisi (p=0,0001), ndotrofil yizdesi (p=0,0001) ve
CRP diuzeyi (p=0,0001) diyabetik olmayan hastalardan daha yiksek
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastaneye yatis aninda hastalarin inflamatuar laboratuvar bulgulari

DM (diyabetik) | non-DM (diyabetik | Tim Hastalar F p
(N=122) olmayan) (N=228) (N=350) degeri degeri
WBC
x+SD 21779 17067 + 1856,89 18709 + - 0,0001*
(en az-en 2256,87 (14260-27350) 3010,5
cok) | (15450-25980) (14260-
27350)
Notrofil %
x+SD 96,34 + 3,86 87,38 £+ 3,65 90,50 £ 5,67 2,611 0,0001*
(en az-en | (81,50-99,90) (65,0-98,70) (65,0-99,9)
¢ok)
CRP
x+SD | 234,66 * 47,52 146,34 + 36,71 177,13 + - 0,0001*
(en az-en (110-360) (50-302) 58,62
¢cok) (50-360)
*p<0,05

Bireylerin Hastanede Tedavi Girigsimi Yapilmadan Onceki inflamatuar
Laboratuvar Bulgulari

Akut kolesistit hastalarinin hastanede tedavi girisimi almadan oOnceki
inflamatuar laboratuvar bulgulari ortalamalarinin, diyabetik ve diyabetik olmama
durumlarina gore karsilastiriimasi igin normal dagilimlar Shapiro-Wilk testine
gore degerlendirilmistir. WBC, CRP ve notrofil yuzdeleri gruplar arasinda
normal dagihm gostermediginden (p<0,05) parametrik olmayan Mann Whitney
U testine gore istatistiksel karsilastiriimistir. Buna goére diyabetik akut kolesistit
WBC sayisi
(p=0,0001), notrofil yuzdesi (p=0,0001) ve CRP dizeyi (p=0,0001) diyabetik

hastalarinin hastanede tedavi girisimi yapiimadan o6nceki

olmayan hastalardan daha yuksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastanede tedavi girisimi 6ncesi hastalarin inflamatuar laboratuvar
bulgulari
DM (diyabetik) non-DM (diyabetik p
(N=122) olmayan) (N=228) | degeri
WBC
x+SD | 21335+ 4890,0 16231 +2706,5 | 0,0001*
(en az-en ¢ok) (11340-27900) (10300-27300)
Notrofil %
x+SD 94,61+ 7,77 85,43+ 6,19 0,0001*
(en az-en cok) (74,2-99,90) (63,0-99,9)
CRP
x+SD 234,61 + 69,63 144,57 + 45,34 0,0001*
(en az-en ¢ok) (74-320) (65-312)
*p<0,05
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Hastaneye Yatis Anindaki inflamatuar Laboratuvar Bulgulari ile Hastanede

Yatig Siiresi iligkisi

Hastane yatis sureleri ile hastane yatis anindaki inflamatuar laboratuar

bulgularinin  iligkisi istatistiksel olarak Pearson korelasyon testi ile
degerlendirilmigtir. Buna gore hastaneye yatis anindaki WBC (p=0,0001),
notrofil yuzdesi (p=0,017) ve CRP (p=0,0001) ile hastanede toplam yatig suresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonlU bir korelasyon gortulmuastur
(p<0,05). Bir baska deyisle hastaneye yatis anindaki WBC, nétrofil yizdesi ve
CRP degerleri ne kadar yuksek ise hastanede toplam yatis stiresi o kadar uzun
olmaktadir. Bununla beraber inflamatuar laboratuvar degerlerinin de (WBC,
notrofil yuzdesi ve CRP) hastaneye yatis aninda birbiri ile pozitif korelasyon

gosterdigi bulunmustur (p=0,0001) (Tablo 9).

Tablo 9.TUm hastalarda hastane yatis sireleri ile hastane yatis anindaki

inflamatuar laboratuvar bulgularinin iligkisi

WBC CRP Notrofil % Toplam yatis
WBC q
CRP p=0,0001* 1
r=0,762
Notrofil % p=0,0001* p=0,0001* 1
r=0,801 r=0,767
Toplam yatis p=0,0001* p=0,0001* p=0,017* 1
r=0,292 r=0,224 r=0,127

*p<0,05; r=korelasyon katsayisi

Akut kolesistitli diyabetik hastalarda hastaneye yatis anindaki WBC
(p=0,309), notrofil ytzdesi (p=0,092) ve CRP (p=0,954) ile hastanede toplam
yatis slresi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir korelasyon tespit
edilmemistir (p>0,05). Bununla beraber inflamatuar laboratuvar degerlerinin ise
(WBC, notrofil yuzdesi ve CRP) hastaneye yatis aninda birbiri ile pozitif
korelasyon gosterdigi bulunmustur (p=0,0001) (Tablo 10).
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Tablo 10. Akut kolesistitli diyabetik hastalarda hastane yatis sureleri ile hastane

yatis anindaki inflamatuar laboratuvar bulgularinin iligkisi

WBC CRP Notrofil % Toplam yatis
WBC 1
CRP p=0,0001* 1
r=0,447
Notrofil % p=0,0001* p=0,0001* 1
r=0,601 r=0,634
Toplam yatis p=0,309 p=0,954 p=0,153 1
r=0,093 r=0,005 r=0,092

*0<0,05; r=korelasyon katsayisi

Akut kolesistitli diyabetik olmayan hastalarda hastaneye yatis anindaki
WBC (p=0,0001) ve CRP (p=0,027) ile hastanede toplam yatis suresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonli bir korelasyon tespit edilmistir
(p<0,05). Notrofil yuzdesi agisindan ise negatif yonli ve anlamli bir korelasyon
bulunmustur (p=0,0001). Buna godre diyabetik olmayan akut Kkolesistitli
hastalarin hastaneye yatis anindaki WBC ve CRP si yukseldikge toplam yatis
suresi artmakta, notrofil yizdesi arttikga ise yatis suresi azalmaktadir. Bununla
beraber inflamatuar laboratuvar degerlerinin ise (WBC, notrofil yizdesi ve CRP)
hastaneye yatis aninda birbiri ile pozitif korelasyon gdsterdigi bulunmustur
(p=0,0001) (Tablo 11).

Tablo 11. Akut kolesistitli diyabetik olmayan hastalarda hastane yatis sureleri

ile hastane yatis anindaki inflamatuar laboratuvar bulgularinin iligkisi

WBC CRP Notrofil % Toplam yatis
WBC 1
CRP p=0,0001* 1
r=0,519
Notrofil % p=0,0001* p=0,0001* 1
r=0,507 r=0,391
Toplam yatis p=0,0001* p=0,0001* p=0,0001* 1
r=0,250 r=0,146 r=-0,240

*0<0,05; r=korelasyon katsayisi
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Hastalarin Medikal Tedaviye Yanit Siiresi Bulgulari

Medikal tedavi alan hastalarin diyabet durumuna goére tedavi yanit
surelerinin - normal  dagilim  durumu  Shapiro-Wilk  testine  gore
degerlendirildiginde gruplar arasi normal dagilm olmadigi goérulmustur. Bu
nedenle diyabet durumuna gobre tedaviye yanit sudrelerinin kargilastiriimasi
parametrik olmayan Mann-Whitney U testine goére yapilmigtir. Buna gore
diyabet durumuna gore medikal tedaviye verilen tedavi yanit sureleri arasinda

istatistiksel anlamli bir fark goériimemistir (p=0,476) (Tablo 12).

Tablo 12. Diyabet durumuna gore medikal tedaviye yanit verme surelerinin

analizi

DM (diyabetik) non-DM (diyabetik p
(N=30) olmayan) (N=70) | degeri

Medikal
tedaviye yanit 13,73 £ 0,79 glin 14,56 £ 0,45 gln 0,476
x+SD

Hastalarin Girigim ile Yapilan Tedaviye Yanit Suresi Bulgulari

Cerrahi girisim veya kolesistostomi ile tedavi alan hastalarin diyabet
durumuna goére tedavi yanit surelerinin normal dagilim durumu Shapiro-Wilk
testine go6re degerlendirildiginde gruplar arasi normal dagihm olmadigi
gorulmustir (p<0,05). Bu nedenle diyabet durumuna goére cerrahi ve
kolesistostomi tedavilerine yanit surelerinin karsilastiriimasi parametrik olmayan
Mann-Whitney U testine gore yapiimigtir. Buna gore diyabet durumuna gore
cerrahi tedaviye verilen tedavi yanit sureleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark
gorulmemigtir  (p=0,874). Ancak diyabet durumuna gore kolesistostomi
tedavisine verilen tedavi yanit sudreleri arasinda, diyabetik olmayan akut
kolesistit hastalarinda tedavi yanitinin daha uzun surdigu yani hastalarin daha
ge¢ rahatladigi yonunde istatistiksel anlamli bir sonu¢ bulunmustur (p=0,008)
(Tablo 13).
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Tablo 13. Diyabet durumuna goére cerrahi tedaviye yanit verme surelerinin

analizi
DM (diyabetik) non-DM (diyabetik p
olmayan) degeri
Cerrahi tedaviye
yanit 2,37 £ 2,76 glin 3,29 + 4,75 glin 0,874

x+SD
Kolesistostomi
tedavisine yanit 19,28 + 3,32 glin 22,50 + 2,51 glin 0,008*
x£SD
*p<0,05

Tedavi Yaklasimi Once ve Sonrasinda inflamatuar Laboratuvar

Bulgularinin Analizi

Eslesmis Ornekler t testine gore tedavi girisimlerinin dnce ve sonrasinda
diyabetik akut kolesistit hastalarinda WBC (p=0,0001), CRP (p=0,0001) ve
notrofil yizdeleri (p=0,0001) agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir
(p<0,05). Buna gore tim bu belirtilen inflamatuar parametrelerin, tedavi islemi
sonrasinda anlamli diizeyde azaldigi bulunmustur (Tablo 14).

Eslesmis ornekler t testine gore tedavi girisimlerinin dnce ve sonrasinda
diyabetik olmayan akut kolesistit hastalarinda ise WBC (p=0,0001) ve CRP
(p=0,0001) acisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilierken (p<0,05), noétrofil
yuzdelerinde anlamh fark goérilmemistir (p=0,697). Buna gére tim WBC ve

CRP tedavi islemi sonrasinda anlaml duzeyde azalmaktadir (Tablo 14).

Tablo 14.Tedavi dnce ve sonrasina gore inflamatuar laboratuvar bulgularinin

analizi
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p degeri
Diyabetik | WBC 21335,2 + 4890,0 15789 + 2373,9 0,0001*
CRP 243,6 + 69,63 176,5 + 48,8 0,0001*
Notrofil % 94,6 £ 7,77 87,2 +5,29 0,0001*
Non- WBC 16231,2 + 2706,5 13853,1 + 1726,0 0,0001*
diyabetik | CRP 144,6 + 45,34 124,1 + 39,41 0,0001*
Notrofil % 85,42 + 6,19 84,22 + 46,67 0,697

*p<0,05
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Tedavi Yaklasimi Once ve Sonrasinda inflamatuar Laboratuvar

Bulgularinin Analizi

Eslesmis ornekler t testine gore hastane yatisi ve tedavi girisimlerinin
once diyabetik akut kolesistit hastalarinda WBC (p=0,0001), CRP (p=0,0001) ve
notrofil yuzdeleri (p=0,0001) agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir
(p<0,05). Buna gore WBC ve Notrofil yuzdeleri inflamatuar parametrelerin,
tedavi igslemi oncesinde anlamli dizeyde azaldidi bulunmustur. CRP ise
artmistir (p=0,0001) (Tablo 15).

Tablo 15. Diyabetik hastalarda yatig ani ve igslem oncesi inflamatuar laboratuvar

bulgularinin analizi

Yatis ani Tedavi 6ncesi p degeri
Diyabetik | WBC 21779,0 + 2256,8 21335,2 +4890,0 | 0,0001*
CRP 234,6+47,5 243,6 + 69,6 0,0001*
Notrofil % 96,34 + 3,86 94,6 +7,77 0,0001*
*p<0,05

Diyabetik Olan ve Olmayan Hastalarda Mortalite

Ki-kare testine go6re diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit
hastalarinda mortalite agisindan karsilagtirma yapildiginda iki grup arasinda

istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,655).

Tablo 16. Diyabetik olan ve olmayan hastalarda mortalite

DM (diyabetik) non-DM (diyabetik p
olmayan) degeri
SAG 120 224
(%98,4) (%98,2)
EX 2 4 0,655
(%1,6) (%1,8)

inflamatuar laboratuvar bulgularinin mortalite ile karsilastiriimasi

Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda yatis anindaki WBC, CRP ve
notrofil yuzdelerinin mortaliteye goére normal dagihm durumu Shapiro-Wilk
normal

testine go6re degerlendirildiginde gruplar arasi dagilim olmadigi
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goOrulmustir (p<0,05). Bu nedenle karsilastirmalar parametrik olmayan Mann-
Whitney U testine gore yapilmistir.Analiz sonucunda hastane yatis anindaki
inflamatuar laboratuvar bulgularindan WBC, CRP ve notrofil yluzdelerinin hem
diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda mortalite ile iliskili bir fark

g6stermedigi anlasiimistir (p>0,05).

Tablo 17. inflamatuar laboratuvar bulgularinin mortalite ile karsilagtiriimasi

Sag Ex p degeri
Diyabetik | WBC 21754,2+ 2276,2 23250+ 749,5 0,201
CRP 234,6+ 47,9 242,0+ 53,74 0,818
Notrofil % 96,3+ 3,8 99,3+ 0,77 0,121
Non- WBC 17067,6+ 1870,0 17072,5+979,1 0,453
diyabetik | CRP 146,5+ 36,9 138,8+ 23,7 0,818
Notrofil % 87,4+ 3,65 84,5+ 3,18 0,086

Tum hastalarin yatis anindaki inflamatuar bulgulari ile tedavi yonteminin
iligkisi

Tum hastalarin hastaneye yatis anindaki inflamatuar laboratuvar bulgularinin,
uygulanan tedavi yontemi ile iliskisinin degerlendiriimesi icin 6nce Shapiro-Wilk
testi ile normal dagilim durumuna bakilmistir. Buna gére normal dagilim
olmadigindan (p<0,05), parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi yapilmistir.
Buna gore yatis aninda WBC (p=0,0001) (Sekil 5), notrofil yizdesi (p=0,0001)
(Sekil 6) ve CRP duzeyi (p=0,0001) (Sekil 7) daha yiksek olan bireylerde

kolesistostomi ile tedavi yapildigi gértlmustar.

Tablo 18. Tum hastalarda yatis anindaki inflamatuar bulgularin tedavi yontemi

ile iligkisi
Cerrahi Kolesistostomi Medikal P
(n:202) (n:48) (n:100) Degeri
WBC
x+SD 17883,5+2671,9 | 21909,4+1887,6 | 18843,5+3064,2 | 0,0001*
(en az-en (15450-24560) (16820-25670) (14260-27350)
oK)
Notrofil %
X+SD 90,00+4,39 96,56+4,99 88,61+6,37
(en az-en (80,60-99,90) (82,10-99,80) 65,00-99,70 0,0001*
oK)
CRP
x+SD 166,97+57,47 234,38+48,41 170,16+49,45
(en az-en (50,00-360,00) (112,0-325,0) (102,0-302,0) 0,0001*
cok)
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Sekil 5. Tum hastalarin hastaneye yatis anindaki WBC duzeylerinin tedaviye

gore dagilimlari

100,00 —— -1 —
o 90,00 "
= ¥
s ¥
% 50,00 -
[
- —1
70,00
[a]
60,00 . T 1 .
CERRAH MEDIK AL KOLESISTOSTOMI
TEDAVI

Sekil 6. Tum hastalarin hastaneye yatis anindaki nétrofil ylizdelerinin tedaviye

gore dagilimlari
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Sekil 7. Tum hastalarin hastaneye yatis anindaki CRP degerlerinin tedaviye

gore dagilimlari

Tim hastalarin girisim oncesindeki inflamatuar bulgulan ile tedavi
yonteminin iligkisi

Tum hastalarin hastanede girisim o6ncesi inflamatuar laboratuvar
bulgularinin, uygulanan tedavi yontemi (cerrahi ya da kolesistostomi) ile
iligkisinin istatistiksel degerlendiriimesinden 6nce Shapiro-Wilk testi ile normal
dagihm durumuna bakilmigtir. Buna goére normal dagihim olmadigindan
(p<0,05), parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi yapilmistir. Buna gore girisim
oncesinde WBC (p=0,0001), notrofil ylzdesi (p=0,0001) ve CRP dizeyi
(p=0,0001) daha yuksek olan bireylerde kolesistostomi ile tedavi yapildigi

gOrulmustar.

Tablo 19. Tum hastalarin girisim oncesindeki inflamatuar bulgulari ile tedavi

yonteminin iligkisi

Cerrahi Kolesistostomi P
(n:202) (n:48) degeri
WBC
x+SD 18911,2+3259,2 | 23928,8+2371,9 | 0,0001*
(en az-en ¢ok) | (15450-27300) (15000-27900)
Notrofil %
x+SD 91,19+4,66 98,01+3,83
(en az-en cok) (85,3-99,9) (88,4-99,9) 0,0001*
CRP
x+SD 185,34+63,00 274,41+46,03
(en az-en ¢ok) (100-360) (169-370) 0,0001*
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Diyabetik hastalarin yatis anindaki inflamatuar bulgulan ile tedavi
yonteminin iligkisi

Diyabetik akut kolesistit hastalarinin hastanede vyatis anindaki
inflamatuar laboratuvar bulgularinin, uygulanan tedavi ydntemi ile iligkisinin
istatistiksel degerlendiriimesinden 6nce Shapiro-Wilk testi ile normal dagilim
durumuna bakilmigtir. Buna goére normal dagilim olmadigindan (p<0,05),
parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi yapilmistir. Buna gore yatis aninda
WBC duizeyi yuksek olanlarda (p=0,002) cerrahi (laporoskopik kolesistektomive
aclk kolesistektomi ) ve kolesistostomi arasinda benzer oran gorulurken, WBC
dizeyi duslUk olan bireylere medikal tedavi yapilmaktadir. Notrofil ylzdesi
(p=0,0001) ylUksek olanlara kolesistostomi uygulandigi ve CRP dizeyi
(p=0,0001) yiksek olan bireylerde kolesistostomi veya laparoskopik
kolesistektomi uygulanirken; dusuk duzeyde olanlara medikal tedavi

uygulanmaktadir.

Tablo 20. Diyabetik hastalarin yatis anindaki inflamatuar bulgulari ile tedavi

yonteminin iligkisi

Laparoskopik Acik Kolesistostomi Medikal p
kolesistektomi | kolesistektomi (n:48) (n:100) degeri
WBC
x+SD 21993+1590,9 | 20702,1+2706,4 | 20977+3251,8 | 18843,5+3064,2 | 0,002*
Notrofil %
x+SD 96,84+2,82 94,3+4,11 98,7+0,25 93,545,09 0,0001*
CRP
x+SD 251,9+207,43 207,4+47,5 250,5+33,6 204,2+45,41 0,0001*
*p<0,05
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Sekil 8. Diyabetik hastalarda yatis anindaki WBC degerleri ile tedavi yontemi
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Sekil 9. Diyabetik hastalarda yatis anindaki nétrofil ylzdesi ile tedavi yontemi

iligkisi
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Sekil 10. Diyabetik hastalarda yatis anindaki CRP ylizdesi ile tedavi yontemi
iligkisi

Diyabetik olmayan hastalarin yatig anindaki inflamatuar bulgulari ile tedavi
yonteminin iligkisi

Diyabetik olmayan akut kolesistit hastalarinin hastanede yatig anindaki
inflamatuar laboratuvar bulgularinin, uygulanan tedavi yontemi ile iligkisinin
istatistiksel degerlendiriimesinden once Shapiro-Wilk testi ile normal dagilim
durumuna bakilmigtir. Buna goére normal dagilim olmadigindan (p<0,05),
parametrik olmayan Kruskal-Wallis testi yapilmistir. Buna gore yatis aninda
WBC (p=0,0001) ve nétrofil yizdesi (p=0,0001) daha duslk bireylerde cerrahi
(laproskopik kolesistektomi veya acik kolesistektomi) ile tedavi yapildigdi
gorulmustar (p=0,0001, p=0,002). CRP degerine bagl bir fark goérulmemistir
(p=0,146).

Tablo 21. Diyabetik olmayan hastalarin yatis anindaki inflamatuar bulgulari ile

tedavi yonteminin iligkisi

Laparoskopik Acik Kolesistostomi Medikal p
kolesistektomi kolesistektomi (n:8) (n:70) degeri
(n:112) (n:38)
WBC
x+SD 16519,9+1081,7 | 16754,2+1695,9 | 18687,5+1089,7 | 17929+2489,9 | 0,0001*
Notrofil %
x+SD 87,9+1,85 87,7+2,67 85,7+2,26 86,5+5,69 0,002*
CRP
x+SD 141,94+31,55 140,8+36,63 153,5+22,26 155,56+£43,83 | 0,146
*p<0,05
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Sekil 11. Diyabetik olmayan hastalarda yatis anindaki WBC degerleri ile tedavi

yontemi iligkisi
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Sekil 12. Diyabetik olmayan hastalarda yatis anindaki noétrofil ylzdesi ile tedavi

yontemi iliskisi
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Sekil 13. Diyabetik olmayan hastalarin yatis anindaki CRP degerleri ile tedavi

yontemi iliskisi
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TARTISMA

Akut kolesistit, cogunlukla safra kesesi taglari nedeniyle ortaya c¢ikan
safra kesesinin akut inflamatuar bir hastaligidir (4, 14). Tanida Tokyo-
kilavuzunda yer alan kriterler esas alinarak inflamasyon iligkili lokal, sistemik
belirtiler ile gorantileme bulgulari degerlendiriimektedir (16). Diyabetik
hastalarda safra asidi ve lipid kompozisyonundaki artis ile birlikte kolesistit
komorbiditesi halinde kotu prognoz ile iligkilendirilmektedir (3).

Calismaya TOKYO Guidelines-13 ‘e gore akut kolesistit tanisi almis 122
diyabetik, 288 diyabetik olmayan toplam 350 hasta dahil edilmistir. Diyabetik
hastalarin %65,6 ‘si kadin %42 ’si erkek iken diyabetik olmayan hastalarin
%%56,6 ‘si kadin %43,4 ‘U erkektir. Bu iki grup arasinda cinsiyet agisindan fark
bulunmadi. Karamanos ve arkadaslarinin 5460 akut kolesistit hastasini igceren
calismasinda ise diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit hastalar
kargilastinildiginda diyabetik akut kolesistit grubunda erkekler (%57,4) oldugu
belirtilmigtir. Bu durum diyabetin erkeklerde daha fazla gorulen bir hastalik
olmasi ile iligskilendirilmigtir (39). Calisma bulgularimizin farkh olmasinin
Karamanos ’un daha genis olgu serisini ele almasindan kaynaklandigini
dusunmekteyiz. Safra tasina bagli tum hastaliklar dahilinde diyabetli hastalari
degerlendiren bir galismada kadinlarin erkeklere gore daha fazla risk altinda
oldugu sonucuna varilmistir (40). Calismamizla gorilen bu farkin belirtilen
calismada ileri yas ve beden kitle indeksine bagl farkh risk faktérlerinin mevcut
olmasi ve safra taglari iligkili hastalarin batinuyle dahil ediimesine bagh oldugu
dusunulmektedir.

Calismamizda diyabetik akut kolesistit hastalarinin yas ortalamasi (64,87
+ 14,53) diyabetik olmayan akut kolesistit hastalarindan (58,49 + 14,29) anlamli
dizeyde daha yiksek bulundu. Diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit
hastalarini ¢esitli parametreler ile karsilastiran bir ¢alismada, bulgumuzla
uyumlu olarak oral medikal tedavi alan (63,7 £ 14,2) ve insilin tedavisi alan
(62,5 + 13,8) diyabetik hastalarin, diyabetik olmayanlardan (50,7 + 18,6) daha
ileri yasta oldugu bulunmustur (39). Daha 6nce yapilmis ¢alismalara gore ileri
yastaki akut kolesistit hastalari atipik semptomlar ile birlikte diyabet,

kardiyovaskuler hastalik, serebrovaskiler hastalik gibi yan hastalik gelisimine
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daha yatkindir (41-43). Bu bilgi calismamizdaki diyabetik akut kolesistit
hastalarinin daha ileri yasta olmasini agiklar niteliktedir.

Calismamizda hipertansiyon, KOAH, kronik kalp yetmezligi, bdbrek
yetmezligi ve malignite gibi diyabet digindaki diger yan hastalik durumlari da
degerlendirildi. Buna goére diyabetik akut kolesistit hastalarinda daha fazla
sayida diyabet digi hastalik goruldigu tespit edildi. Lauro ve arkadaslarinin
calismasinda kardiyovaskuler ya da diyabetik komorbiditesi olan akut kolesistit
hastalari degerlendirilmis olup bu ¢alisma dahilinde diyabetik olan hastalarda
hipertansiyon basta olmak Uzere diger kronik hastaliklarin siklikla goéraldugu
belirtiimistir (44). Bir baska arastirmada da 227 diyabetik 2321 diyabetik
olmayan kolesistektomi yapiimis semptomatik safra tasi hastaligi olan hastalar
cesitli parametreler bazinda karsilastirildiginda, diyabetik hastalarin %51 ‘inde
komorbid kronik hastaliklar gorullrken, bu oran diyabetik olmayan hastalarda
%12 duzeyinde daha dusuk olarak tespit edilmistir (45). Calismamiz bu yonuyle
yapilan aragtirmalar ile uyumlu gozukmektedir.

Bir diger bulgu olarak ¢alismamiz dahilinde diyabetik hastalarda daha
ileri grade’de (grade 2-3) hastalar siklikla goriimustir. Yokoe ve arkadaslarinin
calismasinda diyabetik akut kolesistit hastalarinin TG-13 kriterlerine goére
grade2 ‘ nin daha sik oldugu belirtilmistir (46). Bu bulgu ¢alismamizla uyumlu
gorulmektedir.

Calismamizda olgularin timunde ultrasonografik olarak Murphy (%100)
ve perikolesistik sivi bulgusu (%97,8) oldukga sik gorulmuastir. Ancak bu
degiskenler ile sisman ya da obez bireyler arasinda anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05). Akut kolesistit Gizerine gincel bir derlemeye goére akut
kolesistit hastalarinin %95 ‘den fazlasinda tomografik Murphy bulgusu
bulunmaktadir (47). Calismamiz bu bulgu ile uyumludur.

Ultrasonografik diger bulgulardan kese duvar kalinligi (3 mm alti ve Ustl)
diyabetik olan ve olmayan akut kolesistit hastalari arasinda bir fark
gostermemigtir (p>0,05). YUz yirmi U¢ diyabetik olan ve 433 diyabet olmayan
566 akut kolesistit hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada, bulgularimizla
uyumlu olarak kese duvar kalinliklari arasinda anlamli bir fark bulunmamigtir
(48). Akut kolesistit siddetli oldugu takdirde ultrasonografik bir bulgu olarak kese

duvar kalinhd@i 4 mm Gzerinde goérulmektedir. Bu kritere dayanarak ¢alismamiza
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gore diyabetik olma durumu duvar kalinlihigina bagl bir hastalik siddeti bulgusu
yaratmamaktadir (49).

Calismamizda bireylerin agri baslangici sonrasi hastaneye basvurulari
arasinda gecen suUre degerlendirildiginde diyabetik olan akut Kkolesistit
hastalarinin (3,49+1,44 gun) diyabetik olmayan hastalara (2,73+1,26 gin) gére
hastaneye daha ge¢ basvurdugu gorulmustir. Yapilan bir ¢alismada ileri
dizeyde lokal safra inflamasyonu olan diyabetli akut gangrendz kolesistli bir
hastanin agr baslangici ile hastaneye basvurma suirelerinin 72 saatten fazla,
yani 3 gunden daha uzun siUre oldugu gosterilmistir (50). Bu bulgu
calismamizdaki diyabetli hastalarin agri  baslangicindan  hastaneye
bagvurmalarina kadar gegen sure ile uyum gostermektedir. Ayrica ileri duzeyde
inflamasyonlu bir bireyde gorilen bu durum, diyabetli akut kolesistit hastalarinin
daha siddetli inflamatuar hastalik gosterdigini distndirmektedir.

Diyabetik olan ve olmayan hastalarin tedavi yontem secgimleri
kargilastinildiginda diyabetik olmayan hastalarda cerrahinin (laparoskopik
kolesistektomi, acgik kolesistektomi) daha sik uygulandigi bulgusu elde
edilmigtir. Akut kolesistit icin acil, erken ve geg¢ kolesistektomi ve kronik kolesistit
icin elektif kolesistektomi dahil olmak Uzere c¢esitli safra tasi hastaliklar
nedeniyle ameliyat edilen hastalarda diyabet sikhigi % 9 ila % 45 arasinda
degismektedir (41, 45, 51, 52). Bu durum cerrahinin ¢alismamizda da elde
edilen bulguyla uyumlu olarak diyabetli hastalarda daha az tercih edildigini
gostermektedir. Bunun nedeni literatire gore diyabetli hastalardaki
komplikasyonlar ile iligkilendiriimistir. Oyle ki diyabetin daha fazla acil
kolesistektomi, intraoperatif ~ komplikasyonlar, laparoskopikten acik
kolesistektomiye donlsim ve diyabetik olmayan sonuglarla karsilastirildiginda
genel olarak daha kot sonuclar ile iligkili oldugu bildirilmistir (47, 51, 52).

Akut kolesistitli hastalarin hastaneye yatis anindaki inflamatuar
laboratuvar bulgulari diyabetik olan ve olmayan hastalar arasinda
kargilastirildiginda diyabetik akut kolesistit hastalarinda WBC sayisi, nétrofil
ylzdesi ve CRP diuzeyi diyabetik olmayan hastalardan daha ylksek
bulunmustur. Bir baska deyisle hastaneye yatis aninda diyabetik hastalarda
daha fazla inflamasyon s6z konusudur. Bu laboratuvar bulgulari tani kriterleri
dahilinde degerlendiriimekte olup hastaligin gradenin belirlenmesinde dnemlidir.
Ozellikle daha yuksek diizeylerdeki CRP ve WBC bulgusu ileri evreyi isaret
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etmektedir (53). Benzer sekilde tedavi Oncesinde de diyabetik hastalarin
inflamatuar laboratuvar bulgulari daha yuksek tespit edilmistir. Genis ornekleme
sahip bir kohort bir galismada diyabet ile inflamasyon iligkisi hipertansiyon,
astim, kronik hepatit, kronik gastroentrit gibi birgok hastalik dahilinde
degerlendirilmistir. Buna goére diyabetik olan hemoroit, astim, kronik hepatit,
kronik brongit, kronik gastroenterit, kronik gastrit ve Ulser hastalarinda
inflamasyonun daha yuUksek oldugu belirtiimistir. Bu durum diyabet nedeniyle
Ozellikle abdomen bdlgede biriken yag dokusu hucrelerinin inflamatuar yanita
neden olmasi ile iligkilendiriimigtir (54). Calismamiz bu yonuyle literatira
desteklemektedir.

Calismamizda hastane vyatis sureleri ile hastane yatis anindaki
inflamatuar  laboratuvar  bulgularinin  korelasyonu  tum  hastalarda
degerlendirildiginde hastaneye yatis anindaki CRP, WBC ve nétrofil yizdesi ne
kadar yuksek olursa yatis suresinin de artmakta oldugu seklinde pozitif yonlu bir
iligki tespit edilmigtir. Ancak sadece diyabetik hastalar dahilinde bu durum
degerlendirildiginde benzer bir korelasyon bulunmamistir. Diyabetik olmayan
hasta grubunda ise inflamatuar degerler ile yatis surelerinin pozitif korelasyonu
tum hasta populasyonundaki ile benzer gorulmustur. Diyabetik olan ve olmayan
akut kolesistit hastalarini igeren benzer bir ¢calismada benzer sekilde hastane
yatis surelerinde iki grup arasinda bir fark gorilmemesine karsin diyabetik
hastalarin postoperatif slrecinin yara olusumu, solunum yolu enfeksiyonlari ve
hepatik apse gibi enfeksiydz komplikasyonlara bagli olarak daha problemli
oldugu belirtilmigtir (55). Benzer sekilde 72 diyabetik akut kolesistit hastasini
iceren bir arastirmada da hastane yatis sureleri bakimindan bir fark tespit
edilmemesine karsin diyabetik hastalarin enfeksiyon iligkili komplikasyon
insidansinin ¢ok fazla olduguna dikkat cekilmistir (56). Bu bulgular diyabetik
hastalardaki daha yuksek inflamasyonu belirtirken, ¢alismamizda da ulasilan
sonugla benzer sekilde hastanedeki yatis suresini etkilememektedir. Yatis
suresinin etkilenmemesinin, galismamiz dahilinde diyabetik hastalarda tedavi
sonrasindaki inflamatuar WBC, CRP ve nétrofil yizdesi degerlerindeki anlamli
azalma ile iliskili olabilecegi dustnulmektedir.

Kolesistit icin en iyi tedavi cerrahi bir girisim olarak laparoskopik
kolesistektomidir. Yapilan meta-analiz ve derlemeler bu girisimin hastanede
kalis sUresini de kisalttigini gostermektedir (25, 26). Calismamizda hastalarin
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tedaviye verdikleri yanit, yapilan tedavi girisimi ile hastaneden taburcu
surelerine kadar gecen gun baz alinarak degerlendirilmistir. Buna gore diyabetik
olmayan akut kolesistit hastalarinda cerrahi tedavi yanitinin daha uzun surdugu
yani hastalarin daha geg¢ rahatladigi yontnde bir fark tespit edilmistir. Bir baska
deyisle, diyabetik akut kolesistit hastalarinda cerrahi tedaviye yanit daha erken
gerceklesmektedir. Laparoskopik kolesistektomi ile perkitan kolesistostominin
akut kolesistit hastalardaki ¢iktilarinin  kargilastinidigi  bir  gok-merkezli
calismada, kolesistostomi yapilan hastalarin %65 ‘inde major komplikasyonlarin
goruldugu, kolesistektomi yapilan hastalarda ise bu oranin %12 dizeyinde ¢ok
daha dusuk oldugu gosterilmigtir. Buna ek olarak hastanede yatig suresi
bazinda da kolesistostomi yapilan hastalarin (9 gun), kolesistektomi yapilan
hastalara kiyasla (5 gun) daha uzun sire yatis suresi oldugu gorulmustur (56).
Calismamizda da bu bulgular ile uyumlu olarak Kkolesistostomi yapilan
hastalarin 19,28 + 3,32 gunluk yatis suresi ile kolesistektomi yapilan
hastalardan (2,37 + 2,76) daha uzun sure yatisi olmustur.

Calismamizda mortalite agisindan diyabetik olan ve olmayan akut
kolesistitli hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak ex hasta
sayisi (n:6) sag olan hastalara (n:343) goére oldukga az sayidadir. Bu nedenle
yeterince anlamli bir analiz s6z konusu olamamaktadir. Konu ile ilgili yapilan bir
calismada 770 diyabetik akut kolesistit hastasi ile 4690 diyabetik olmayan akut
kolesistit hastasi karsilastirilmis ve buna gore diyabetik hastalarda mortalitenin
(%4,4) diyabetik olmayan hastalara gore (%1,4) daha fazla oldugu gdésterilmistir
(39).
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SONUC VE ONERILER

Diyabetik akut kolesistit hastalarinin yas ortalamasi non diyabetik
hastalardan daha yuUksektir. Diyabetik olan ve olmayan gruplar arasinda
cinsiyete bagli bir fark bulunmamaktadir. TG13 kriterlerine goére diyabetik ve
non diyabetik olan grupta en sik gorilen grade 2 olarak bulunmustur. TG13
kriterlerine gore grade 3 hastaligin diyabetik olan hastalarda non diyabetiklere
gore daha sik oldugu bulunmustur. Diyabetik akut kolesistit hastalari, non
diyabetik hastalardan daha gec¢ hastaneye basvurmaktadir. Non diyabetik akut
kolesistit hastalar da cerrahi tedavi yontemleri (laparoskopik kolesistektomi
veya acik kolesistektomi) daha sik uygulanmaktadir. Diyabetik hastalarda
kolesistostomi ve cerrahi yaklagimlar birbirine yakin dagilim gostermektedir.
Diyabetik hastalarda cerrahi tedavi en sik tercih edilen tedavi olmakla birlikte
kolesistostominin non diyabetiklere daha sik uygulandigi goralmustir. Diyabetik
akut kolesistit hastalarinin hastaneye yatis ve iglem Oncesi inflamatuar
laboratuvar bulgulart olan WBC, CRP, noétrofil yuzdelerinin non diyabetik
hastalara gére daha ylksek oldugu bir baska deyisle diyabetik hastalarda
inflamasyonun daha fazla oldugu goérilmektedir. Ancak bu durum hastanedeki
yatis suresini etkilememektedir. Diyabetik olmayan hastalarda ise hastaneye
yatis anindaki WBC, CRP ve nétrofil yuzdeleri ne kadar ylksek olursa yatis
surelerinin de o kadar uzun oldugu yonunde bir iligki vardir. Diyabetik hastalar
kolesistostomi tedavisine non diyabetik olanlara gore daha erken vyanit
vermektedir. Diyabetik olma ya da olmama durumu mortalite agisindan fark
yaratmamaktadir. TUm hastalarin yatis aninda inflamatuar parametreler olan
WBC, notrofil yuzdesi ve CRP yuksek olan bireylerde kolesistostomi tercih
edilmistir.Ayrica tim hastalarda girisim 6ncesi aninda inflamatuar parametreler
olan WBC, nétrofil yuzdesi ve CRP yiksek olan bireylerde kolesistostomi ve
duguk olan bireylerde medikal tedavi uygulandigi bulunmustur. Diyabetik olan
akut kolesistli hastalarda WBC duzeyi yuksek iken cerrahi ve kolesistostomi
tercih edilmekte ve bunlar arasinda benzer oranlar bulunmaktadir. Diyabetik
akut kolesistiti WBC degeri disuk hastalarda ise medikal tedavi tercih
edilmektedir. Diyabetik akut kolesistitli notrofil yuzdesi yuksek olan hastalarda
kolesistostomi tercih edildigi bulunmustur. Diyabetik akut kolesistitli hastalarda

CRP duzeyi yuksek olan hastalarda daha c¢ok kolesistostomi ve laparoskopik
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kolesistektomi uygulanirken CRP dlzeyi daha disuk olan hastalarda medikal
tedavi uygulanmaktadir. Non diyabetik hastalarda yatis aninda WBC, notrofil
yuzdesi dusuk bireylerde cerrahi tedavi yapildigi goralmustur ve bu hastalarda
CRP degerlerine bagl tedavi segimlerinde bir fark goéralmemisgtir.

Bu arastirma akut Kkolesistitli diyabetik hastalarda inflamatuar
parametrelerin tedavi yontemlerinin belirlenmesindeki etkilerinin
degerlendiriimesi amaciyla yapilmigtir. Bu amag¢ belirlenirken diyabetik
hastalarda inflamatuar parametrelerin daha siddetli oldugu ve siddetli
inflamatuar parametrelerin daha erken cerrahi uygulanmasina neden oldugu
yoninde hipotezler kurulmustur.

Yaptigimiz bu arastirma sonucunda inflamatuar parametrelerin Diyabetik
hastalarda daha siddetli olmasi ve hastalarin hastaneye daha ge¢ basvurmasi
hipotezimizi desteklemektedir. Diyabetik hastalarda cerrahi tedavi en sik tercih
edilen tedavi olmakla birlikte kolesistostominin non diyabetiklere daha sik
uygulandigi gorulmustur. Post-operatif komplikasyon riski daha ylksek oldugu
bilinen kolesistostomi tedavisinin diyabetik akut kolesistit hastalarinda tedavi
yaniti agisindan olumsuz bir durum yaratmadigi bu c¢alismada goérilmektedir.
Hekimlerin diyabetik akut kolesistitli hastalarda hastaneye daha geg¢
bagvurmalari nedeniyle hastaligin ilerlememesi i¢in hasta ve hasta yakinlarini

bilinglendirmesi ve daha erken tedaviye ulagabilmeleri saglanmalidir.
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