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Özet 
 

AKUT KOLESĠSTĠTTE OPERASYON ÖNCESĠ BULGULARIN 

PEROPERATĠF ADEZYONLARLA ĠLĠġKĠSĠ 

 

AMAÇ.Akut kolesistit en sık görülen akut batın nedenlerinden biridir. 

ÇalıĢmamızda, akut kolesistit olgularında peroperatif zorlukların preoperatif 

yapılan muayene, ultrasonografi, hemogram ve biyokimyasal tetkiklerle 

iliĢkisini inceleyip, preoperatif dönemde operasyon esnasındaki güçlükleri 

öngörmeyi amaçladık. 

METOD.Bu çalıĢma Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği’nde prospektif olarak yapıldı. 

ÇalıĢmaya Ocak 2019 – Ağustos  2019 tarihleri arasında Genel Cerrahi  

kliniğinde akut taĢlı kolesistit tanısı ile opere edilen  hastalar alındı. Veriler 

(SPSS) 22 programı ile değerlendirildi. 

BULGULAR. Olguların %29’u (n=9) kadın, %71’i (n=22) erkektir. Olgu 

yaĢları 20 ile 86 arasında değiĢmekte olup, ortalama 53±1,77  yıldır ASA 

Skoru I olan hastaların Evans skoru %55,6’ sında (n=5) Evans I, %22,2’ 

sinde (n=2)  Evans II, %22,2’ sinde (n=2) Evans III , ASA Skoru II olan 

hastaların Evans skoru %30,0’ ında (n=6) Evans I, %40,0’ ında (n=8)  Evans 

II, %30,0’ ında (n=6) Evans III, ASA Skoru III olan hastaların Evans skoru 

%50,0’ sinde (n=1) Evans II, %50,0’ sinde (n=1)  Evans III gözlenmiĢ olup 

istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır(p>0,05). Preoperatif 

yapılan ultrasonografi değerlendirmesi ile vaskülerizasyon, sonogrofik 

murphy belirtisi ve duvar kalınlık artıĢı ile ameliyat süresi arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05) 

SONUÇ. Akut kolesistit tedavisinde cerrahi ön planda olup bizim 

çalıĢmamızda hastaların Ģikayetlerinin baĢlangıç zamanı ile operasyon 

zorluğu arasında anlamlı farklılık bulunmamıĢtır.Akut kolesistitli olgularda 

preoperatif laboratuar ve görüntüleme bulgularıyla peroperatif adezyonlar 

arasında iliĢki saptanmamıĢtır. 

Anahtar Kelimeler: Evans, Adezyon, Akut Kolesistit 
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Abstract 
 

THE RELATIONSHIP BETWEEN PRE-OPERATIVE FINDINGS AND PER-
OPERATIVE ADHESIONS IN ACUTE CHOLECYSTITIS  

 

OBJECTIVE.Acute cholecystitis is one of the most common causes of acute 

abdomen. In this study, we aimed to investigate the relationship of per-

operative difficulties with pre-operative examination, ultrasonography, 

hemogram an d biochemical tests in acute cholecystitis cases and to predict 

the difficulties during operation in the pre-operative period.  

METHODS. This study was performed prospectively at the Istanbul 

Medeniyet University Göztepe Training and Research Hospital General 

Surgery Clinic. Patients who underwent surgery with the diagnosis of acute 

cholecystitis in the General Surgery Department between January 2019 and 

August 2019 were included in the study. Data were evaluated with SPSS 

Statistics V22.0.   

RESULTS. 29% (n = 9) of the cases were female and 71% (n = 22) were 

male. The age of the patients ranged from 20 to 86 years with a mean age of 

53 ± 1.77 years. According to the Evans scores of the patients with ASA 

Score 1, 55.6% (n = 5) were Evans I, 22.2% (n = 2) were Evans II, 22.2% (n = 

2) were Evans III ; patients with ASA Score II, 30.0% (n = 6) were Evans I, 

40.0% (n = 8) were Evans II, 30.0% (n = 6) were Evans III;  patients with 

ASA Score III, 50.0% (n = 1) were Evans II and 50.0% (n = 1) were Evans III 

and there was no statistically significant difference (p>0,05). Preoperative 

ultrasonography was used to evaluate vascularization, sonographic murphy 

sign and wall thickness increase,  and no significant correlation was found 

between these ultrasonographic findings and operation time (p> 0.05).   

RESULT.  Surgery is the first choice in the treatment of acute cholecystitis 

and in our study, no significant difference was found between the pre-

operative pain duration and operation difficulty of the patients. Pre-

operative laboratory and imaging findings were not correlated with per-

operative adhesions in patients with acute cholecystitis. 

Keywords: Evans, Adhesion, Acute Cholecystitis 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

 

Akut kolesistit en sık görülen akut batın nedenlerinden biridir. Safra kesesi 

taĢı olanların %1-3 ünde akut kolesistit geliĢmektedir(1). Akut kolesistit 

genellikle safra taĢının sistik kanalı tıkaması ile intraluminal basıncı 

arttırarak kesede distansiyon ve duvarda ödem geliĢtirerek venöz ve lenfatik 

obstrüksiyondan iskemi nekroz ve perforasyona neden olabilen bir 

hastalıktır(2). Akut kolesistitlerin %3.7-14’ ü cerrahi travma, uzun süre 

yoğun bakımda kalma, enfeksiyon, yanık ve parenteral beslenme gibi safra 

taĢı dıĢı nedenlerden geliĢmektedir(3). Akut kolesistitin tanısı 

enflamasyonun lokal belirtileri (Murphy iĢareti, sağ üst kadranda kitle, ağrı, 

hassasiyet), enflamasyonun sistemik bulguları (AteĢ, beyaz küre ile CRP 

yüksekliği) ve görüntüleme yöntemlerinin içerdiği tanı kriterleri ile konur. 

Bu tanı kriterleri %91,2 duyarlılık, %96,9 özgüllük oranına sahiptir(4). Akut 

kolesistitin tedavisi kolesistektomidir. Semptomların baĢlangıcından 

itibaren ilk 72 saat içinde uygulandığında erken cerrahi, 72 saat 

sonrasındakiler geç cerrahi, akut inflamasyonun geçmesinin beklenerek 6 

hafta sonrasında uygulananlar ise interval cerrahi olarak tanımlanmıĢtır(5). 

Konservatif tedavi sonrası interval laparoskopik kolesistektomi 

,komorbiditesi olan hastalarda ultrasonografi eĢliğindeyerleĢtirilen perkütan 

kolestostomi diğer tedavi seçenekleridir(6). Laparoskopik kolesistektominin 

daha kozmetik olması, operasyon sonrası daha az ağrı olması,hastanede 

kalıĢ süresinin kısalması gibi hasta konforunu arttıran sonuçlar nedeniyle 

hastalar normal aktivite ve iĢ hayatına erken dönebilmektir(7). Acil 

Ģartlarda laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulamak akut 
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inflamasyona bağlı komplikasyon geliĢme riski ve konversiyon oranının 

artması endiĢesiyle, hastanın komorbiditesi, uygun ameliyathane Ģartları ve 

ekipman edinme güçlüğü nedeniyle tercih görmemiĢtir. Son zamanlarda ise 

laparoskopik deneyim ve acil vakalarda kullanımının artması, klinik vaka 

serilerini değerlendiren metaanalizlerin teĢvik edici sonuçları, cerrahların 

akut kolesistitlerde erken cerrahi uygulamalarını arttırmıĢtır.(8).   

ÇalıĢmamızda, akut kolesistit olgularında peroperatif zorlukların 

preoperatif yapılan muayene, ultrasonografi, hemogram ve biyokimyasal 

tetkiklerle iliĢkisini inceleyip, preoperatif dönemde operasyon esnasındaki 

güçlükleri öngörmeyi amaçladık.  
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1 TARĠHÇE 

Safra kesesi rahatsızlıkları nedeniyle ilk cerrahi giriĢim 1867 yılında 

Amerika BirleĢik Devletlerinde kolesistostomi yapılan bir hastada 

gerçekleĢti (9). Ġlk kolesistektomi ise 1882 yılında Berlin'de Langenbuch 

tarafından yapıldı (9). Daha sonraları Koledok taĢı nedeni ile Ġsviçre'de 

Courvoisier 1890 yılında ilk koledokolitotomiyi gerçekleĢtirmiĢlerdi (9). 

Endoskopi ilk defa Hipokrat tarafından tanımlanmıĢtır. 1587'de G.C.Aranz 

kamera’nın tıp alanında uygulamasını önermiĢtir (10). Modern 

endoskopinin doğuĢunda en çok emeği olan Philipp Bozzini, 1800 'lü 

yılların baĢlarında icat ettiği Lichleiter ( ıĢık kaynağı ) aletiyle endoskopla 

ıĢığı vücut boĢluğuna yöneltmiĢti (10). 5 Ġlk laparoskopi 1901 'de canlı 

köpekte Nitze tarafından sistoskopi ile abdominal kaviteyi inceleyerek 

gerçekleĢtirmiĢ ve bu yönteme koelioskopi adını veren George Kelling 

yapmıĢtır (11). Ġnsanlarda ilk büyük laparoskopi serileri 1911'de 

H.C.Jacobacus tarafından yayınlanmıĢtır. Amerika'da ilk laparoskopi 1911 

yılında B.M.Bernheim tarafından yapıldı. W.E.Stone nazofaringoskop 

kullanarak yaptığı yöntemi peritonoskopi olarak adlandırdı.1937 yılında 

John C. Ruddock 500 olguluk peritonoskopi adlı yayını yapmıĢtır (11). 

Laparoskopik kolesistektomi ilk kez 1985 yılında köpekte C.Filipi ve F.Mail 

tarafından yapıldı . Nathanson ve Cushieri 1987 yılında domuzda 

laparoskopik kolesistektomiyi gerçekleĢtirdiler. Ġnsanda ilk laparoskopik 

kolesistektomi 1987 yılında P.Mouret tarafından Fransa’da yapılmıĢtır. 

Dubois standart multiponksiyon tekniği ile yapılan ilk laparoskopik 

koĠesistektomiyi 1989' da yayınlamıĢtır (11). Türkiye’de ilk laparoskopik 

kolesistektomiyi 1990 yılı Ekim ayında, Prof.Dr. Ergün Güney Ġstanbul SSK 

Okmeydanı Hastanesi’nde gerçekleĢmiĢtir(12). 
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2.2 ANATOMĠ 

 
Safra kesesi, karaciğerin viseral yüzünde, sağ ve sol loblar arasındaki 

interlober fissürün kaudal ucunda yerleĢmiĢ  ovoid Ģekilli bir organdır. 

Fundus, corpus, infundibulum (Hartmann poĢu) ve collum olmak üzere 

4 bölümü vardır. Safra kesesi fundusu önde ve aĢağıda olup karaciğerin 

ön kenarına,  kesenin boynu ise porta hepatise yöneliktir. Safra 

kesesinin ekseni önden arkaya, aĢağıdan yukarıya ve biraz da soldan 

sağa yöneliktir. Kesenin kolumna vertebralise göre yeri ve duruĢa da 

değiĢebilir. Bu değiĢimlerin hiçbir patolojik anlamı yoktur(13,14). 

 

ġekil 2.1. Safra yolları anatomisi. 

a=sağ hepatik ana safra kanalı; b= sol hepatik ana safra kanalı; c=ana 

safra kanalı; d=portal ven; e=hepatik arter; f=gastroduodenal arter; g=sol 

gastrik arter; h=koledok; i=safra kesesi fundusu; j=safra kesesi gövdesi; 

k=infundibulum; l=sistik kanal; m=sistik arter; n=superior 

pankreatikoduadenal arter. 

( Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, 

Pollock RE: Schwartz’s Principles of Surgery, 9thEd.) 

 



Genel Bilgiler 

5 

 

Safra kesesinin uzunluğu 8-10 cm, geniĢliği ortalama 3-4 cm’dir. Hacmi 

normalde 30-50 ml kadardır. Fakat geniĢleyerek 200-250 ml kadar 

safralı içeriği alabilir (14,15). 

Safra kesesinin alt yüzü karaciğerin visseral yüzünde bulunan safra 

kesesi fossasına bağ dokusu uzantıları ile tutunur. Kesenin üst yüzü 

peritonsuzdur. Alt yüzü ise karaciğerin viseral yüzünü örten periton 

tarafından örtülmüĢtür (14). 

Safra kesesi fundusu, karaciğerin ön kenarına kadar uzanır. Anterior 

abdominal duvar ile9. kostal kartilaj hizasında temas halindedir. 

Ġnferiorda kolonun hepatik fleksurası ile komĢudur. 

Safra kesesi gövdesi arkaya, yukarıya ve içe doğru bir eğimle yer alır. Üst 

yüzü karaciğerin safra kesesi fossası ile, alt yüzü ise duodenum 1. ve 2. 

kısmı ve transvers kolonla komĢuluk halindedir. Kesenin duodenum ve 

transvers  kolon ile yakın iliĢkisi bu organlara adhezyon ve fistül geliĢimi 

potansiyelini açıklar. 

Safra kesesi boynu, dar olan posterosuperior kısımdır. Porta hepatise 

doğru döner ve sistik kanal ile devam eder. Boyun ve gövde arasındaki 

kısma infundibulum veya Hartmann poĢu denir. Bu bölüm safra 

taĢlarının en sık yerleĢtikleri yerdir. Safra kesesi boynundaki ve sistik 

kanalın duvarındaki spiral Ģeklinde müköz membran katlantılarına 

Heister valvleri adı verilir (13,14,15). 

 

Kese duvarı tek katlı silindirik epitel ile döĢelidir. Mukozada derin 

girintiler vardır. Bunun altında sirküler ve longitudinal kas lifleri içeren 

bağ dokusu vardır. Bu kas dokusu organın kontraksiyonunu sağlar. En 

dıĢtaki seroza tabakası kesenin karaciğere temas eden üst yüzü hariç 

her tarafını örter (13). 

 

Safra kesesinin arterleri:Arteria hepatica propria’nın bir dalı olan sistik 

arterden gelir. Sistik arter safra kesesi boynu hizasındaki iki dala ayrılır. 

Ön dal kesenin alt yüzünde, arka dal ise kesenin karaciğere yapıĢık olan 

üst yüzünde dağılır. Bu arter terminal olup herhangi bir nedenden dolayı 

bağlanır ise kese nekroze olur. 
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Venöz drenaj:Safra kesesinin venöz drenajı sistik ven ile olur ve 

devamında portal vene dökülür. Submukoz ve subperitoneal 

tabakalarda çok sayıda lenfatik damar vardır. 

 

Bunlar, safra kesesi boynundaki sistik bezleri, ana safra kanalı 

boynundaki bezlere doğru drene eder. Burada pankreas baĢından gelen 

lenfatikler ile anastomoz yapar. 

 

       Safra kesesi sinirleri:Pleksus çölyakus’tan gelir. 

Sistik kanal: Safra kesesinin boynundan baĢlayarak, burada bir kıvrım 

yaparak omentum minusun ligamentum hepatoduodenale parçasının iki 

yaprağı arasında sola ve aĢağıya uzanarak duktus hepaticus communis 

ile birleĢir. Sistik kanal, ligamentum hepatoduodenale içerisinde ilerlerken 

A.Hepatika propria’nın sağında, V. porta’nın da önünde bulunur. Duktus 

sistikusun, duktus hepatikus communis ile birleĢme yeri aĢağı veya 

yukarıda olabildiğinden uzunluğu 3-5 cm olabilir. Çapı 3-4 mm’dir. 

Duktus sistikusun içinde mukoza plikaları (Heister plikaları) bulunur ve 

kanalın duvar yapısı safra kesesininkine benzer (ġekil 2.1)(13,16). 

 

2.2.1 Hepatosistik Üçgen ve Önemi 

1891 yılında, Calot, medialde ortak hepatik kanal, lateralde sistik kanal 

ve üstte sistik arterin bulunduğu bir üçgeni tanımlamıĢtır. Daha sonra 

bu üçgenin üst kenarı, karaciğerin sağ lobunun inferior kenarı olacak 

Ģekilde modifiye edilmiĢ ve buna da hepatosistik veya hepatobiliyer 

üçgen denilmiĢtir. Bu üçgenin içinden önemli yapılar geçtiğinden dolayı, 

kolesistektomi operasyonlarında önemi büyüktür. Çoğu durumda, sistik 

arter, sağ hepatik arterin bir dalı olarak bu üçgen içinde ortaya çıkar. 

Yer değiĢtirmiĢ veya süperior mezenterik arterden köken almıĢ aberan 

bir sağ hepatik arter de, bu üçgenin medial kısmında, sistik kanalın 

arkasında bulunur. Ayrıca, aberran veya aksesuar hepatik kanallar da, 

sistik kanal veya ortak hepatik kanalla birleĢmeden önce bu üçgen 

içinde seyrederler (17,18,19). Kolesistektomi sırasında, bu üçgenin 
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yeterince ortaya konulması ve içindeki yapıların belirlenmesi kritik 

öneme sahiptir. 

 

2.3 FĠZYOLOJĠ 

 
Karaciğer sürekli olarak safra üreterek safra kanaliküllerinin içine 

sekrete eder. Ortalama bir diyetle beslenen bir insanda karaciğer 

yaklaĢık olarak 500-1000 ml safra üretir. Safra kesesinin fonksiyonu 

safrayı yoğunlaĢtırmak ve depolamaktır. Duodenum mukozasının, 

özellikle yağ  asitleri ile teması ile salgıladığı kolesistokinin (CCK), safra 

kesesi kontraksiyonuna neden olarak safranın koledoğa akıĢını sağlar. 

Bu arada resiprokal olarak oddi sfinkteri de gevĢer. Safra sekresyonu bir 

hormon olan sekretin ile sağlanırken N.Vagus hem safra sekresyonunu 

hem de safra kesesini kontraksiyonunu stimüle eder. 

 

Primer safra asitleri (Kenodeoksikolik asit ve kolik asit) karaciğerde 

kolesterolden sentez edilir. Bunların suda eriyebilir hale gelmeleri için 

Glisin ve Taurin ile birleĢmeleri gerekir. OluĢan glikokolik ve taurokolik 

asit de Na ve K safra tuzlarını meydana getirirler. Barsakta ise bakteriyel 

etki ile deoksikolik asit ve litokolik asit gibi sekonder safra asitleri 

oluĢur. Bunlar kalın barsakta emilip tekrar karaciğere giderler. Konjuge 

edilip tekrar safra içine atılırlar. Sonuçta safra asit havuzunun %95’i 

tekrar absorbe edilir ve portal venöz sistemle karaciğere geri döner. Bu 

durum enterohepatik sirkülasyon olarak adlandırılır. DıĢkı ile yaklaĢık 

%5’i atılır. 

 

Safra tuzları distal ileuma ulaĢtığında %95’i reabsorbe edilir, karaciğere 

gelir ve yeniden biliyer sisteme verilir. Enterohepatik dolaĢım adı verilen 

bu yol ile 2-4 gr gibi az bir miktardaki safra tuzu günde 6-12 kere 

yeniden dolaĢıma katılmaktadır. Eğer safra barsağa akamaz ise alınan 

yağ miktarının %25’i gayta ile atılır. Ayrıca yağda eriyen vitaminlerin 

emilimi bozulur. 
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2.4 VARYASYON VE ANOMALĠLER 

Ekstrahepatik safra yolları ve arterlerin klasik anatomik tanımlamaları 

hastaların sadece üçte birinde bulunmaktadır. Safra kesesinin 

pozisyonu, Ģekli ve hatta sayısı ile ilgili farklı varyasyonlarla 

karĢılaĢılabilmektedir. Ġzole safra kesesi yokluğu nadir görülmekle 

birlikte, otopsilerdeki sıklığı %0,003 olarak bildirilmiĢtir. Safra kesesinin 

iki ayrı kavite ve iki ductus cycticus olacak Ģekilde duplikasyonunun 

görülme sıklığı yaklaĢık %0,025’tir. 

 

Ductus cycticus varyasyonları ise cerrahi teknik açısından önem 

taĢımaktadır (ġekil 2.2). Sistik kanal, koledokla normalden daha aĢağı 

veya daha yüksek seviyede birleĢebilir, direkt olarak sağ ana hepatik 

kanala drene olabilir, koledoğa yapıĢık seyredebilir. Yine sistik kanal, 

çok uzun olup, koledokla duodenumun arkasında birleĢebilir, koledok 

önünden seyredip posteriorunda birleĢebilir veya tam tersi koledok 

arkasından seyredip anteriorundan birleĢebilir. 

 

               ġekil 2.2. Sistik kanal anatomisi varyasyonları. 

(Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock RE: 

Schwartz’s Principles of Surgery, 9thEd.) 
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A.Sistik kanalın koledoğa aĢağı seviyede dökülmesi. B.Sistik kanalın 

koledoğa yapıĢık seyretmesi. C.Sistik kanalın yüksek seviyeden 

koledokla birleĢmesi. D.Sistik kanalın sağ ana hepatik safra kanalından 

ayrılması. E.Duodenumun arkasında koledokla birleĢen uzun sistik 

kanal. F. Sistik kanalın yokluğu. G.Sistik kanalın koledok arkasından 

dönerek önden birleĢmesi. H.Sistik kanalın koledoğa önden seyrederek 

ve dönerek posterior yüzünden katılması.  

 

Luschka adı verilen, direkt karaciğerden safra kesesinin gövdesine drene 

olan küçük safra kanalcıkları da bulunabilir. Kolesistektomi esnasında 

bu kanalcıkların gözden kaçarak bağlanmaması da safra kaçaklarına 

sebep olabilmesi açısından önem arzetmektedir. 

 

Olguların yaklaĢık yarısında hepatik arter veya sistik arter varyasyonları 

görülebilmektedir. Sistik arter %95 oranında sağ hepatik arterden çıkar, 

farklı olarak gastroduodenal arterden çıkabilir, sağ ve sol hepatik 

arterlerden ayrı ayrı çıkan iki sistik arter olabilir (ġekil 2.3). 

 

 

ġekil 2.3. Sistik arter varyasyonları. 

(Kaynak:Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock RE: 

Schwartz’s Principles of Surgery, 9thEd.) 
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A.Sistik arterin sağ hepatik arterden çıkması (%80-90). B.Süperior 

mezenterik arterden çıkan (replaced) sağ hepatik arterden köken alan 

sistik arter (%10) C.Biri sağ hepatik arterden ve diğeri arteria hepatis 

communis’den çıkan 2 farklı sistik arter (Nadir) D. Biri sağ hepatik 

arterden ve diğeri sol hepatik arterden çıkan 2 farklı sistik arter (Nadir) 

E.Sağ hepatik arterden çıkan ve koledok önünden seyreden sistik arter 

(Nadir) F.Sağ hepatik arterden köken alan 2 farklı sistik arter (Nadir)  

2.5 SAFRA TAġLARI 

 
Safra taĢları, akut ve kronik kolesistitlerin en önemli nedenidir (20,21). 

Batı toplumlarında 50 yaĢ altı bayanlarda %11-15, erkeklerde ise %3-11 

oranında USG ile tespit edilmiĢ safra taĢları mevcuttur (21). Prevalans 

yaĢla birlikte artmaktadır ve 50-65 yaĢlarda pik yapar. Kadın / Erkek 

oranı 2/1’dir. Kadınlarda 20-50 yaĢları arasında prevalans %5-20, 50 

yaĢ sonrası ise %25-30’dur. YetmiĢli yaĢlardaki kadınların %50’sinde, 

erkeklerin %16’sında taĢ bulunduğu gösterilmiĢtir (22). 

Safra taĢları, yapı ve bileĢimlerine göre baĢlıca 3 grupta 

incelenebilir: 

                    1- Kolesterol taĢları, 

                    2-Siyah pigmenttaĢları, 

                   3-Kahverengi pigment taĢları. 

 

Kolesterol taĢları en sık görülenleridir. Kolesterol taĢı oluĢumu açısından 

safrada yer alan üç esas komponent safra tuzları, lesitin ve 

kolesteroldür. Kolesterol, su ve benzeri ortamlarda erimez. 

 

Safra tuzları, amfipatik moleküllerdir; yani hem hidrofil hem de hidrofob 

uçlara sahiptirler. Biyolojik deterjanlar gibi vazife görerek dıĢ kısmı 

hidrofil, iç kısmı hidrofob miçeller oluĢtururlar. Lesitin de suda erimeyen 

ve safrada miktar olarak ikinci sırada yer alan bir komponenttir. Lesitin, 

safra tuzlarının oluĢturduğu miçellerin içine girerek miçelin büyümesini 

daha fazla kolesterolü taĢıyabilmesini sağlar. Böylece oluĢan lesitin ve 
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safra tuzu karıĢımı miçeller kolesterolün eriyebilmesi ve sekresyonuna 

aracılık ederler. 

 

Kolesterol, safrada esas olarak mikst miçeller (Kolesterol + Safra tuzu + 

Lesitin) ve veziküller (Kolesterol + Lesitin) halinde taĢınmaktadır. 

Safradaki kolesterolün büyük kısmı (%70) veziküler formdadır. 

Kolesterol sekresyonundaki göreceli bir artıĢ, bu taĢıyıcıların 

kapasitelerinin aĢılmasına ve kolesterol süpersatürasyonuna yol açar. 

Kolesterol taĢı oluĢumu için süpersatüre safra varlığı Ģarttır. Obez 

olmayan hastalardaki temel sekretuar bozukluk, safra tuzu ve fosfolipid 

(lesitin) sekresyonunun azalmıĢ olmasıdır. Bunun aksine obez 

hastalarda ise fosfolipid ve safra tuzu sekresyonunda herhangi bir  

azalma olmadığı halde kolesterol sekresyonu aĢırı düzeylerdedir. Solid 

kolesterol monohidrat kristallerinin teĢekkül etmesi ve bunların biraraya 

gelip kümelenmeleri nükleasyon olarak tanımlanır. Safra, kolesterol ile 

aĢırıdoymuĢ hale geldiğinde artık nükleasyona hazır demektir. Çoğu 

normal insanda da safra taĢı bulunmadığı halde kolesterol 

süpersatürasyonu bulunabilmektedir. Öyleyse safra içerisinde taĢ 

oluĢumunun ikinci basamağı olan nükleasyonu tetikleyen ya da inhibe 

eden faktörlerin de bulunması gerekir. 

 

Nükleasyon safra kesesinin iç yüzünü döĢeyen müsin jel içerisinde 

oluĢmaktadır. Müsin, safra kesesi epitel hücrelerinden salgılanan bir 

glikoprotein kompleksi olup safra taĢı oluĢumunda anahtar rol oynayan 

diğer bir komponenttir. Müsin glikoproteinleri, kolesterol 

nükleasyonunu hızlandırırlar ve kolesterol kristallerinin birbirlerine 

bağlanarak büyümelerine imkan veren inorganik bir matriks vazifesi 

görürler. 

 

Safra kesesinin normal depo fonksiyonu ve motilitesi bazı özel 

durumlarda bozulabilir. Safra kesesinin hipomotilitesi, taĢ oluĢumuna 

uygun ortam hazırlayan önemli bir faktördür. Gebelik, parenteral 

nutrisyon, uzun süreli oktreotid tedavisi, somatostatinoma, yüksek 
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seviyeli spinal kord yaralanması, obezite gibi durumlarda safra kesesi 

boĢalması gecikir ya da durur. Safra stazı meydanagelir. 

 

Safra kesesinin boĢalmasında meydana gelen bozukluk (ki bu normalde 

de böyledir) kümelenme için uygun bir ortam meydana getirir. Bu 

nedenle taĢların büyük bir kısmı safra kesesinde oluĢur. 

 

Kalsiyum metabolizması, pH ve nörohormonal faktörler gibi çok sayıda 

diğer faktörün de kolesterol taĢı oluĢumuna katkısı olabilir. Özetlemek 

gerekirse, kolesterol taĢı, safranın kolesterol ile aĢırı doymuĢ hale 

gelmesi, safra kesesi stazı ve nihayet kolesterol kristallerinin belirmesiyle 

karakterize bir süreçte oluĢmaktadır(23). 

 

Siyah pigment taĢları ya tamamen kalsiyum bilirubinattan ya da 

kalsiyum, bakır ve büyük miktarlarda müsin glikoproteinlerinin 

oluĢturduğu polimer benzerikomplekslerden oluĢur. En sık siroz ve 

kronik hemoliz durumlarında görülür (24). 

 

Kahverengi pigment taĢları kalsiyum tuzları ve konjuge olmamıĢ  

bilirubin ile değiĢen miktarlarda kolesterol ve proteinden oluĢur, sıklıkla 

infeksiyonla birliktedir. Biliyer sistemdeki bakteri konjuge bilirubinden 

glukronik asidi hidrolize eden ß-glukronidaz enzimini salgılar ve bu da 

konjuge olmamıĢ bilirubinin, dekonjuge safra asitlerinin ve doymuĢ yağ 

asitlerinin kalsiyum tuzlarının oluĢumuna neden olur(23,25). 

2.5.1 Etyopatogenez 

2.5.1.1 KolesteroltaĢları 

Ağırlığının %50’den fazlası kolesterol olan taĢlara denmektedir. Üç ana 

defekt safra taĢı oluĢumuyla ilgilidir: 

             1. Kolesterol süpersatürasyonu, 

             2. HızlanmıĢnükleasyon, 

             3. Safra kesesininhipomotilitesi. 
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Kolesterol süpersatürasyonu:Lipidlerin hepatik metabolizmasındaki 

edinilmiĢ veya herediter bir defekt kolesterol taĢlarının patogeneziyle 

iliĢkilidir. Kolesterol sentezinde hız kısıtlayıcı enzim olan HMG-CoA 

redüktaz (3-hidroksi- 3-metilglutaril koenzim A) aktivitesinde artma ve 

safra asidi sentezinde hız kısıtlayıcı enzim olan hepatik 7α-hidroksilaz 

aktivitesinde azalma sonuçta kolesterol sekresyonunun artmasına, safra 

asidi sentezinin azalmasına yol açar (26,27). Normal koĢullarda ve 

normal seviyelerde safraasidi sekresyonudurumunda kolesterol, mikst 

lesitin ve safra asidi miçelleri halinde eriyik durumdadır (28). Safra asidi 

sekresyonunun azalması durumunda kolesterol baĢlıca lesitin vezikülleri 

halinde taĢınır. Veziküller miçellere göre 10 kat daha büyüktür ve 

deneysel çalıĢmalar safra taĢı oluĢumu sürecinde bu veziküllerin 

esansiyel rolü olduğunu göstermiĢtir (29). Kolesterol kristallerinin 

presipitasyonu öncesinde genellikle bu kolesterolden zengin veziküllerin  

konglomerasyonu süreci vardır. Hastaların büyük çoğunluğunda 

süpersatüre kolesterollü safra artmıĢ kolesterol sekresyonunun bir 

sonucudur (30,31). Ancak bazı hastalarda safra asidi sekresyonunda 

azalma da majör bir defekt olabilir(32). 

 

HızlanmıĢ nükleasyon: Kolesterol süpersatürasyonu her ne kadar taĢ 

oluĢumu için gerekliyse de, taĢ oluĢturmaksızın da görülebilmektedir 

(33). Süpersatüre safrada taĢ oluĢumu için ilk adım nükleasyondur. 

Nükleasyon süpersatüre safradan oluĢan kristalin ya da amorf bir 

partikülün yoğunlaĢması ya da kümelenmesi olayıdır; ki bu ya bir miçel, 

ya da vezikülden geliĢir (33). Nükleasyondan sonra kristalizasyon 

görülür ki, bu makroskobik taĢların oluĢumuyla sonuçlanan kolesterol 

monohidrat kristallerinin toplaĢması sürecidir (34). Safra içindeki 

nükleasyon süresinin ölçülebilmesi yöntemigeliĢtirilmiĢ ve taĢlı 

hastaların kontrol grubuna göre nükleasyon zamanının daha uzun 

olduğu gösterilmiĢtir (35). Biliyer protein miktarının da kolesterol 

kristalleri içeren safrada normal safraya göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (36). Son çalıĢmalar safrada kolesterolün 

kristalizasyonunu ilerleten ve antagonize eden nükleozan ve 

antinükleozan proteinlerin varlığını göstermiĢtir. Müsin glikoprotein 
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tanımlanan en önemli nükleozan proteindir. Bu proteinlerin merkezi 

kolesterol, fosfolipidler ve bilirubini bağlayabilen hidrofobik bölgeler 

içerir ve kolesterolden zengin veziküllerin bağlanması hızlanmıĢ 

nükleasyon sürecine aracılık eder(37). 

 

Ayrıca, vezikül aggregasyonu ve füzyonu fizyolojik miktarlarda bulunan 

müsinin varlığında hızlanmaktadır ki, bu da bir nükleozan etki 

yapmaktadır (38). Kolesterol safra taĢlarının merkezinde bilirubin ve 

müsin tespit edildiğinden bu kompleks taĢ oluĢumunda bir nidus olarak 

yer alıyor olabilir (39). Müsin glikoproteinler normal olarak safra 

kesesinden devamlı sekrete edilmektedir, ancak litojenik safrada artmıĢ 

bir müsin sentezi vardır (40). Ayrıca, model safra sistemlerinde IgG ve 

IgM, aminopeptidaz-N, haptoglobin ve α1-asit glikoprotein gibi diğer bazı 

nükleozan maddeler de tespit edilmiĢtir (41,42). Model safra 

sistemlerinde tespit edilen antinükleozan proteinler ise apolipoprotein 

A1, A2 ve bir biliyer glikoproteindir (43,44). Safra taĢı olanlarda 

kalsiyum karbonat süpersatürasyonuyla birlikte artmıĢ kalsiyum 

sekresyonu da bildirilmektedir(45). 

Safra kesesinin hipomotilitesi: Safra taĢı olanlarda, artmıĢ açlık 

volümü ve kolesistokinine yanıt olarak geliĢen kontraksiyon sonrası 

ölçülen artmıĢ rezidüel volümle gösterilen bir hipomotilite tespit 

edilmiĢtir (46,47). Hipomotilite sonuçta staza yol açar ve vücutta 

absorpsiyon kapasitesi en yüksek mukozalardan biri olan kese mukozası 

ile safranın daha uzun süreli teması artmıĢ safra konsantrasyonuna ve 

bu da vezikül formasyonunun artmasına neden olur (48). 

 

2.5.1.2 Siyah pigmenttaĢları 

 

Bilirubin polimerleri ve kalsiyum tuzlarından oluĢmuĢtur, içeriğin %20’si 

müsin glikoproteinidir (49). Siyah safra taĢları, konjuge olmamıĢ 

bilirubin sekresyon ve üretiminde artıĢla birlikte, safradaki iyonize 

kalsiyum konsantrasyonunun arttığı, safra tuz sekresyonunun azaldığı 

ve safra kesesi motilitesinin bozulduğu durumlarda da oluĢmaktadır 
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(50,51). Safradaki iyonize kalsiyum tuzları konjuge olmamıĢ bilirubine 

bağlanarak çöker ve taĢ oluĢturmak üzere giderek büyür. 

2.5.1.3 Kahverengi pigmenttaĢları 

Genellikle kolesistektomiden sonra safra kanallarında yeniden oluĢan 

taĢlardır. Safra yollarının infeksiyonunda da meydana gelir (52). 

 

Konjuge bilirubinin bakteriyel ß-glukronidaz dekonjugasyonu sonrası 

safrada aĢırı miktarda non-konjuge bilirubin oluĢur. Ayrıca, bakteriler 

fosfolipazla biliyer fosfolipidleri hidrolize ederek yağ asitlerini meydana 

getirir. Kahverengi pigment taĢları esas olarak kalsiyum bilirubinat ve 

kalsiyumun organik yağ asit (palmitat ve stearat) tuzlarından 

oluĢmaktadır(53). 

 

2.5.1.4 Safra çamuru oluĢummekanizması 

Hastanede uzun süre yatanlarda, hiperalimentasyon uygulananlarda, 

ekstrahepatik safra kanalı obstrüksiyonlu hastalarda ve gebelikten 

sonra kadınlarda meydana gelebilmektedir. Safra kesesi çamuru müsin 

glikoproteinleri, kalsiyum bilirubinat mikropresipitatları, safra 

lipidlerinin likid kristalleri, solid kolesterol monohidrat kristallerinden 

oluĢmaktadır (54). Safra kesesi çamurunun doğal seyri tam olarak 

bilinmemektedir. Birçok hastada çamur sessiz ve hastalık yapmaksızın 

ağızdan beslenme baĢladıktan veya doğumdan sonra kaybolur (olguların 

%70’i) (55). Bazen çamur safra taĢının komplikasyonlarına,  biliyer ağrı, 

akut kolesistit,ve hatta akut pankreatite neden olabilmektedir, safra 

kesesi taĢına dönüĢebilmektedir ve safra kesesi taĢının erken, fakat geri 

dönüĢümlü evresi olarak kabul edilmektedir(54). 

2.6 SAFRA KESESĠ HASTALIKLARI 

Safra kesesi hastalıkları genellikle safra taĢının eĢlik ettiği kronik 

kolesistitler olarak görülmektedir. Bununla birlikte akut kolesititler acil 

kolesistektomilerin en sık nedenleri olarak izlenmektedir. Neoplastik 



Genel Bilgiler 

16 

 

olmayan durumlar sık görülmez ancak bunları neoplastik 

değiĢikliklerden ayırt etmek önemlidir (56, 57). 

2.6.1 Kolelitiyazis 

Safra taĢları safra kesesi hastalıklarının en sık nedenidir ve sık görülür. 

GeliĢmiĢ ülkelerde eriĢkin popülasyonun %10-20’sini etkilemektedir (56, 

57).Türkiye’de safra kesesi taĢı sıklığı üzerine yapılan bir çalıĢmada 

Beyler ve ark. (58) kolelitiazis sıklığını %5,25 bulmuĢlardır (58),baĢka bir 

çalıĢmada Özütemiz ve ark. (59) Ege bölgesinde sessiz safra kesesi taĢı 

sıklığını %7,79 bulmuĢlardır (59).Safra taĢlarını kolesterol ve 8 pigment 

taĢları adı altında iki ana gruba ayırmak mümkündür. Kolesterol taĢları 

sık görülür (%75-80). Kolesterol taĢları saf kolesterol ve mikst kolesterol 

taĢları adı altında iki alt grupta incelenebilir. Pigment taĢları ise daha az 

görülmektedir (%15-25). Pigment taĢları da kendi arasında kahverengi ve 

siyah pigment taĢları olarak iki alt gruba ayrılabilir (56). 

 Batı toplumlarında taĢların %80’i kolesterol taĢlarıdır ve kolesterol 

monohidrat kristalleri içerir. Geriye kalanlar öncelikle bilurubin 

kalsiyum tuzları içerirler ve pigment taĢları olarak isimlendirilir (60,61). 

Safra taĢları kadınlarda baskındır, insidansı yaĢ ile ve biliyer kolesterol 

sekresyonundaki artıĢ ile artar. Kolelitiyazis çocuklarda oldukça nadirdir 

(56). 

Kolelitiyazis patogenezi insan temelli çalıĢmalar ve deneysel hayvan 

modellerinde safra süpersatürasyonu, nükleasyon ve kolesterol 

monohidrat kristallerinin presipitasyonu ile baĢlayarak agregatların taĢ 

yönünde ilerlediği hipotezine dayanır (57). Kolesterol taĢı oluĢumu için 

kolesterol ile süpersatüre safra, azalmıĢ safra asit sentezi veya her 

ikiside olmalıdır. Safra kesesi hipomotilitesi ve müsin hipersekresyonu 

taĢlar içinde kolesterol monohidrat kristallerinin kümelenmesi ve 

çökmesini kolaylaĢtırır (56). 

Kolesterolün hepatik ekskresyonuna neden olan gebelik, oral 

kontraseptifler, antikolesterol ilaçlar (klofibrat), obesite, hızlı kilo kaybı, 

hipertrigliseridemi ve total parenteral beslenme, safra kesesi stazına 

neden olan nörojenik, hormonal veya mekanik obstrüksiyon kolesterol 



Genel Bilgiler 

17 

 

taĢ teĢekkülünü artırır (56). Pigment taĢları Asya ülkelerinde daha sıktır. 

Siyah pigment taĢları hemolitik hastalıklarda ve daha sık olarak sirozda 

görülebilir. Kahverengi pigment taĢları ise bilier parazitlerin (Clonorchis 

sinensis, Opisthorchis viverrini, Askaris Lumbricoides) sık olduğu 

Güneydoğu Asya gibi coğrafi bölgelerde daha çok görülür (62, 63, 64). 

Kolesterol içeriği %25-30 arasındadır. Çözünmeyen kalsiyum tuzları, 

safradaki ankonjuge bilurubin artıĢı ana nedenlerdendir. Safradaki 

ankonjuge bilurubin artıĢına neden olan hemolitik sendrom, Ģiddetli 

ileal disfonksiyon veya by pass gibi durumlar biliyer trakttaki bakteriyel 

ve parazitik infestasyonlarla birlikte pigment taĢı oluĢumunu baĢlatır 

(56). Safra taĢlarının fiziksel ve makroskopik özellikleri Tablo 2’de 

özetlenmiĢtir.  

Yapılan çalıĢmalarda safra taĢlarının yılda yaklaĢık 1-2 mm büyüdüğü 

ve büyüme zamanının ilk 2-3 yıllık periyoda en hızlı olduğu yönündedir 

(56). Genellikle 9 sessiz kliniğe sahip olan safra taĢları sağ üst kadran 

ağrısı ve yağlı yiyeceklere intolerans gibi klasik klinik bulgular verebilir 

(56). Hastaların %70-80’i hayat boyu asemptomatik kalabilir (60). iki 

mm üzerindeki taĢlar ultrasonografi ile tanınabilir. Semptomatik 

hastalarda tedavi kolesistektomidir (13). 

Safra taĢı hastalığı komplikasyon olarak kolesistit, hidrops, mukosel gibi 

durumlara neden olabilir. Ayrıca duodenum veya kolon ile internal 

fistüle neden olarak ileusa, koledokolitiyazis neticesinde obstrüktif 

sarılık ve pankreatit gibi durumlara neden olabilmektedir. Safra kesesi 

karsinomu ile kolelitiyazis arasında sınırlı bir epidemiyolojik paralellik 

olmasına rağmen patogenetik iliĢki belirsizliğini korumaktadır (56). Safra 

taĢları genellikle asemptomtik safra taĢları, semptomatik safra taĢları ve 

komplikasyonlu semptomatik safra taĢları Ģeklinde klinik verir (65). 

2.6.2 Kolesterolozis 

Kolesterolozis kolesistektomi spesmenlerinin %20’sinde görülür. Sıklıkla 

multipar kadınlar olmak üzere eriĢkinlerde görülür. Koroner arter 

hastalığı ve serum kolesterol değerleri ile iliĢkisi yoktur. Kolesterolozis 

genellikle safra kesesinde sınırlıdır ve sistik kanal intaktır. Kolesterolozis 

diffüz veya yama Ģeklinde olabilirken bazı vakalarda polipoid (kolesterol 
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polibi) Ģekilde olabilir. Daha diffüz vakalarda bu polipoid yapılar 

makroskopik olarak mukozada belirgin ve yaygın sarı renkli kabartı, 

çizgilenme Ģeklinde izlenir ki bu görüntüye ―çilek safra kesesi‖ adı verilir.  

2.6.3 Safra kesesi karsinomları 

Safra kesesi ve ekstrahepatik safra yollarında ortaya çıkan, glandüler 

diferansiyasyonlu malign epitelyal tümörler olarak tanımlanır. YaĢlılarda 

sıktır. Çoğu hasta 6. veya 7. dekaddadır. Sindirim kanalının en sık 

görülen kanserleri arasında 5. sıklıktadır. Safra kesesi karsinomları 

kadınlarda baskın görülürken ekstrahepatik safra yolları karsinomları 

erkeklerde daha sık görülmektedir. 

2.7 ASEMPTOMATĠK SAFRA TAġLARI 

Hastaların çoğu hayatları boyunca asemptomatik kalırlar (66). Bu taĢlar 

sistik kanalda tıkanıklık yapmadıkça ve safra kesesinin dolup 

boĢalmasına engel olmadıkça ağrı yapmazlar.  

Asemptomatik taĢların tanısı baĢka nedenlerle yapılmıĢ görüntüleme 

çalıĢmaları sırasında tesadüfen konur. BaĢka nedenlerle çekilmiĢ karın 

ve göğüs radyografilerinde saptanabilir. Safra sistemi dıĢındaki 

nedenlerle yapılan bilgisayarlı tomografi (BT) veya üst abdominal 

ultrasonografi (USG) ile saptanabilir. Bazen kadınlarda pelvik USG 

sırasında da teĢhis edilebilir.  

Önceden herhangi bir safra koliği olmamıĢ asemtomatik safra taĢı 

olanlarda komplike safra taĢı hastalığı (yıllık %0. 5 den az) genellikle 

beklenmez. Bu yüzden asemptomatik safra taĢlarında profilaktik 

kolesistektomi endikasyonu yoktur (65). 

Asemptomatik safra taĢı varlığında birkaç nadir durumda kolesistektomi 

endikasyonu vardır. Porselen kese safra kesesi duvarının kalsifiye 

olduğu, nadir, premalign bir durumdur. Kesin kolesistektomi 

endikasyonu taĢır. Tedavi edilmediklerinde %25’i malign transformasyon 

gösterir(67). Üç cm’den büyük safra taĢları (kanser riskinde artıĢ), 

çocuklardaki safra taĢları, safra taĢı ve kanseri riskinin artmıĢ olduğu 

toplumlarda profilaktik kolesistektomi relatif endikasyon gösterir (65). 
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Diyabetik hastalarda akut kolesistit ve komplikasyonlarının geliĢme riski 

yüksek ve mortalite ve morbiditesi artmıĢ olduğundan profilaktik 

kolesistektomi önerilmektedir (68,69). 

Ġmmün yetmezlikli hastalarda da hayatı tehdit eden akut kolesistit 

komplikasyonları geliĢme riski nedeniyle herhangi bir sebeple yapılan 

laparotomi sırasında erken kolesistektomi yapılması önerilmektedir (64).  

2.8 SEMPTOMATĠK SAFRA HASTALIKLARI 

Bunların uzun yıllar izlemi sonucunda 20 yıl içinde %20-30’unun 

semptomatik hale geldiği görülmüĢtür (70). Safra kesesinde 

görüntülenmiĢ taĢ ile birlikte tipik semptomların varlığı semptomatik 

safra taĢı olarak adlandırılır. 

BaĢlıca semptom safra taĢının yaptığı tıkanıklığına karĢı oluĢan safra 

kesesi kontraksiyonu sonucu oluĢan, safra koliği olarak adlandırılan 

ağrıdır. 

 Safra koliğinin dört tipik özelliği vardır:  

1. Epizodiktir  

2. ġiddetlidir  

3. Sağüst kadran veya epigastriumda lokalizedir 

4. Gece yarısıveya ağır, yağlı bir yemek sonrası geliĢebilir.  

Safra koliğinde Hartman poĢunda sıkıĢmıĢtaĢın duktus sistikusu 

tıkaması safra stazına sebep olur. Bu olay prostaglandinlerin rol aldığı 

bir enflamatuvar olaylar zincirini baĢlatır. Enflamasyon ile ağrı oluĢur. 

Ağrının Ģiddeti ilk 30 dakikada giderek artar, 2-4 saat sürer 

(plato).Hastaların çoğunda sistik kanaldan taĢın kendiliğinden 

çıkmasıyla saatler içinde sonlanır (65,71). Sıklıkla sırta yayılır. Birlikte 

bulantı, kusma ve epizodik diyare görülebilir (65).  

Ağrı visseral sinirlerle taĢındığından peritoneal bulgular beklenmez. Çok 

az abdominal bulgu gösterir. Sağ üst kadranda hafif hassasiyet olabilir. 

Bazen ağrı epizodik olmaktan ziyade devamlılık gösterebilir, günlerce 
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sürebilir. Sırta, sağ alt kadrana veya sol alt kadrana lokalize olabilir. 

Bazen atipik özellikler gösterebilir (65). 

Ayırıcı tanı: Renal kolik, peptik ülser, hiatal herni, özafagial spazm, 

abdominal duvar hernisi, abdominal tümör, KC hastalığı ince ve kalın 

barsak hastalıkları, diyafragmatik problemler, plöretik ve miyokardiyal 

ağrı ayırıcı tanıda düĢünülmelidir. 

 

2.9 AKUT KOLESĠSTĠT 

Akut kolesistit, genellikle Hartman poĢuna oturmuĢ taĢ veya taĢların, 

safra kesesi boynu veya sistik kanalda, tıkanıklık oluĢturması sonucu 

oraya çıkan bir klinik tablodur. Safra taĢları, akut ve kronik iltihabi 

safra kesesi hastalıklarının en önemli nedenidir. Safra taĢı hastalığı 

geliĢmiĢ ülkelerde sık görülen bir sorundur. Otopsi ve klinik incelemeler 

sonucu eriĢkinlerin en az %10’unda safra taĢı varlığı gösterilmiĢtir(72). 

Akut ve kronik kolesistit olmak üzere iki tip klinikopatolojik 

prezantasyonu vardır. Akut ve kronik kolesistitli hastaların %90’dan 

fazlasında safra taĢı mevcut iken, %10 hastada ise taĢa 

rastlanmayabilinmektedir (akalkülöz kolesistit). Prevalans yaĢ ile 

paralellik gösterir. Kadınlarda erkeklere oranla daha sıktır. TaĢların 

çoğunluğunu, safra içerisinde kolesterol ile aĢırı Ģekilde satüre olması 

sonucu çöken kolesterol taĢları oluĢturur. Herediter yapı, kadın cinsiyet, 

obezite (östrojenin taĢ oluĢturma etkisi nedeniyle), süratli kilo kaybı 

sayılabilecek baĢlıca risk faktörleridir. TaĢın sistik kanalı tıkaması 

sonucunda Ģiddetli kontraksiyonlar oluĢur ve biliyer kolik ortaya çıkar. 

TaĢ kanala düĢmezse kontraksiyonlar artar ve venöz dönüĢün de 

bozulması sonucunda kese duvarında kalınlaĢma ve ödem oluĢur. TaĢın 

mukozada yarattığı direkt basınç sonucunda iskemi, nekroz ve 

ülserasyon oluflur. Bu mekanizmalar sonucunda inflamasyon söz 

konusu olur. Eğer safra taĢı kanala düĢerse veya kese duvarının 

paralizisi ile kontraksiyonlar azalırsa, akut inflamasyon geriler. Nekroz 

eğer daha da ilerleyecek olursa perikolesistit oluĢur, perikolesistik 

absenin eĢlik ettiği perforasyon, fistülizasyon ve safra peritoniti görülür. 

GeçmiĢte sistemik infeksiyona sekonder geliĢen safra kesesi 
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perforasyonu en sıklıkla tifo ateĢinde görülmekteydi, ancak günümüzde 

oldukça nadirdir(72). 

 

Diğer akut kolesistit nedenleri arasında ise kollojen hastalıkların 

vasküler yapıyı etkilediği durumlar, ciddi hipertansif vasküler 

hastalıklar, ana sistik arterde tromboz sayılabilir. Safra kesesinde taĢ 

olmaksızın oluĢan akut kolesistit olgularında ise akalküloz kolesistitten 

bahsedilir. Akut inflame safra keselerinin%1’den azında obstrüksiyona 

yol açan malign tümör mevcuttur. 

2.9.1 Klinik seyir 

Akut kolesistit her yaĢta görülebilir, fakat en büyük insidans 4-8. 

dekatlar arasında oluĢur. Beyaz ırk daha çok etkilenir. Akut kolesistit 

olan birçok hastada semptomatik kolelitiazisle uyumlu bir anamnez 

vardır. Bilier kolik ve akut kolesistitin klinik bulguları çoğunlukla 

benzerdir ve klinik ayırım zor yapılır. Semptomların baĢlangıcı, sabit 

darlığa karĢı safra kesesinin içeriğini boĢaltmak için kuvvetli kasılması 

ile ilgili olabilir. Ataklar postprandial bafllayıp hastayı uykudan 

uyandırabilir. Hastalar genellikle skapüler bölgeye yayılan, orta veya ağır 

Ģiddetli özellikle geceleri belirginleĢen üst abdominal ağrıhissederler. 

 

Klinik prezantasyon, ani baĢlayan Ģiddetli bulantı, kusma, ateĢ, sağ üst 

kadran ağrısı, sarılık ve bilier kolik gibi çok değiĢik Ģekillerde ortaya 

çıkabilir. Genellikle bu Ģikayetler ortaya çıkmadan önce hastalar yıllarca 

asemptomatik kalabilirler. 

 

Ġnflamasyonun, safra kesesinden periton yüzeylerine ilerlemesi bu 

semptomlara yol açar. Diyaframın tahriĢ olması ile sağ omuz ağrısı 

oluĢur. Bilier kolikteki ağrı genellikle, birkaç dakikadan birkaç saate 

kadar sürerken, akut kolesistitte ağrı süreklidir ve aralıksız günlerce 

devam edebilir. Ağrıya ilaveten, hastaların %80’inde düĢük dereceli ateĢ, 

%60-70’inde iĢtahsızlık, bulantı, anoreksi, kusmagörülür. 
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2.9.2 Akut kolesistit tanısı 

Fizik muayenede, sağ subkostal bölgede hassasiyet, rebound ve kas 

rijiditesi saptanır. Akut kolesistitin baĢlangıç evresindeki klasik fizik 

muayene bulgusu "Murphy" iĢaretidir, sağ üst kadranda, derin 

palpasyon sırasında ağrı hissedilmesi nedeniyle inspirasyonun kesilmesi 

olarak tanımlanır. Ġnflamasyonun ana safra kanalına ulaĢması ile veya 

koledokolitiazisle iliĢkili olarak hafif sarılık olabilir. Laboratuvar 

değerlerinde hafif sola kaymayla birlikte 12.000-15.000/mm3 arasında 

hafif lökositoz görülür. Serum billirubini %33 vakada hafifçe 

yükselmiĢtir. Serum amilazı %15’inde yükselmiĢtir. Radyoopak safra 

taĢları hastaların %5-15’inde abdominal grafide görülebilir. Abdominal 

USG, safra taĢını, safra kesesi duvarında kalınlaĢmayı, ultrasonografik 

probunun kompresyonu sırasında oluĢan hassasiyeti (sonografik 

Murphy iĢareti)gösterir. 

 

2018’te yayınlanmıĢ olan güncellenmiĢ Tokyo Guideline’a (TG18 

diagnostic criteria and severity grading of acutecholecystitis) göre akut 

kolesistit tanı kriterleriĢöyledir: 

 

A. Lokal inflamasyonbulguları: 

(1) Murphy belirtisi, (2) Sağ üst kadranda ele 
gelenkitle/ağrı/hassasiyet 

B. Sistemik inflamasyonbulguları: 

(1) AteĢ, (2) CRP yüksekliği, (3)Lökositoz 

C. Görüntüleme bulguları 

 

Karakteristik akut kolesistit bulguları. 

 
1 Adet (A) + 1 Adet (B) bulunması = Akut kolesistit şüphesi 

1 Adet (A) + 1 Adet (B) + (C) bulunması = Kesin tanı(4) 

 
Akut kolesistitin tedavisi kolesistektomidir. Akut kolesistit semptomları 

ile baĢvuran hastalar öncelikle tanının doğrulanmasıyla hastaneye 

yatırılarak oral alımın kesilmesiyle birlikte intravenöz antibiyotik ve sıvı  

tedavisine baĢlanmalıdır. Bu grup hastalarda safra kültürü %50-70 



Genel Bilgiler 

23 

 

oranında pozitiftir. En yaygın patojen mikroorganizmalar E.coli, 

Klebsiella, Streptokoklar, Clostridium, Proteus ve Enterobacter’ler gibi 

gram pozitif ve negatif bakterilerdir(20). 

 

2.9.3 Akut Kolesistit Tedavisi 

Safra taĢı hastalığı geliĢmiĢ ülkelerde sık görülen bir sorundur. Prevalansı 

yaĢ, cinsiyet ve etnik gruplara göre değiĢir. Otopsi ve klinik incelemeler 

eriĢkinlerin en az %10’ unda safra taĢı olduğunu göstermektedir. Safra taĢı 

olan insanların % 40-60’ı asemptomatik seyir gösterirken, semptomatik 

kolelitiazisi olan olguların çoğunda da asemptomatik bir dönem bulunur. 

Semptomatik safra taĢlarının % 20’si akut kolesistit tablosu ile 

baĢvururken, %10’unda komplike kolesistit (sarılık, kolanjit, pankreatit), % 

60-70’i ise kronik kolesistit semptomları ile gelirler (73,74,75). 

Akut kolesistit, semptomatik kolelitiazis, pozitif safra kültürlü salmonella 

taĢıyıcıları, porselen (kalsifiye) safra kesesi, orak hücreli anemi, çocuklarda 

safra kesesinde taĢı, semptomatik safra kesesi polipleri, safra kesesi 

tümörleri gibi durumlarda kesin kolesistektomi endikasyonu mevcuttur 

(73,74,75,76). 

Safra taĢlarının medikal tedavisi için yıllarca çeĢitli tedavi yöntemleri 

denenmiĢ; ancak hiçbir yöntemden istenen sonuç alınamamıĢtır. Safra 

taĢlarının günümüzde bilinen en etkin tedavisi kolesistektomidir. 

Günümüzde kolesistektomi açık ve laparoskopik olmak üzere iki yöntemle 

yapılmaktadır. 

2.9.3.1 Açık Kolesistektomi 

Sağ subkostal, sağ paramedian veya median insizyon kullanılarak 

laparotomi yapılır. Periton boĢluğuna girildikten sonra karın içi organları, 

özellikle özefagial hiatus ve duodenum mutlaka eksplore edilmelidir. 

Hepatoduodenal ligamentin altından (Winslow deliği) geçirilen parmakla 

koledok kanalı, portal ven ve hepatik arter palpe edilir (27). 

 Açık kolesistektomide diseksiyon iki Ģekilde yapılabilir. 
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a-)Antegrad: Diseksiyonun önce sistik kanal ve arter ortaya çıkartılıp 

kesilerek aĢağıdan yukarı fundusa doğru yapılmasıdır. 

b-)Retrograd: Diseksiyonun fundustan baĢlayıp safra kesesi önce karaciğer 

yatağından ayrıldıktan sonra sistik kanal koledok ile birleĢtiği yere kadar 

diseke edilerek bağlanıp kesilir. Genellikle antegrad yol tercih edilir. Sistik 

kanal ve sistik arterin her ikisi bağlanıp kesildikten sonra safra kesesinin 

yukarıya doğru traksiyonu sürdürülür. Safra kesesi karaciğer yatağından 

künt ve keskin disseksiyonlarla ayrılarak kolesistektomi iĢlemi tamamlanır.  

Safra kesesi karaciğer yatağından çıkarıldıktan sonra karaciğer yatağından 

kanama olup olmadığına bakılır. Winslow'a bir adet dren konulup katlar 

anatomik plana uygun Ģekilde kapatılır (77). 

Açık kolesistektomi komplikasyonları Ģu baĢlıklar altında incelenebilir 

1-Kardiyak komplikasyonlar 

2-Respiratuar komplikasyonlar 

3-Gastrointestinal komplikasyonlar 

4-Üriner komplikasyonlar 

5-Hemoraji ve hematom  

6-Postoperatif enfeksiyon 

7-Koledok ve ana hepatik kanal yaralanması  

8-Büyük damar yaralanmaları 

2.9.3.2 Laparoskopik Kolesistektomi 
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ġekil 2.4.Laparoskopik kolesistektomi sırasında görünüm. 

 

 

ġekil 2.5.Laparoskopik kolesistektomi sırasında ductus cysticus ve sistik 
arterin kliplenerek kesilmesi. 

(Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock 
RE: Schwartz’s Principles of Surgery, 9thEd.) 

2.9.3.2.1 Genel Bilgiler 

Laparoskopik kolesistektomi endikasyonları açık kolesistektomi 

endikasyonları ile aynıdır. 

Laparoskopik kolesistektomi, semptomatik safra kesesi hastalıklarında 

önerilir. Daha önceleri birçok cerrah tarafından akut kolesistitte, 

inflamasyon ve ödemin yol açtığı komplikasyonlardan dolayı laparoskopik 

kolesistektomi kontrendike olarak düĢünülmekteydi. Ancak daha sonra 

yapılan birçok çalıĢma, akut kolesistitte de laparoskopik cerrahinin 16 

güvenilir bir yöntem olduğunu ortaya koydu (78). 

Benzer Ģekilde, Ammori ve ark. (79) ileri yaĢa ve komorbid durumlarına 

rağmen safra taĢlarına bağlı akut pankreatit atağı geçirmiĢ hastalarda 

laparoskopik kolesistektominin güvenle uygulanabileceğini göstermiĢlerdir.  
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2.9.3.2.2 Hasta Seçimi ve Cerrahiye Hazırlık 

Laparoskopik cerrahi, güvenilir ve kolay bir yöntem olmasına karĢılık genel 

anestezi gereken tüm operasyonlar kadar risklere sahiptir. Ġyi bir hikâye ve 

fizik muayene hasta seçiminde önemli bir rol oynar. Laparoskopik cerrahi 

uygulanacak hastaların rutin ameliyat öncesi laboratuar değerleri 

belirlenmelidir. Akciğer hastalığı olan kiĢilerde solunum fonksiyonları ve 

arter kan gazları değerlendirilmeli, kardiyak iskemi riski olan hastalarda da 

kardiyak stres testleri uygulanmalıdır (80). 

Laparoskopik abdominal cerrahi için bazı mutlak ve göreceli 

kontrendikasyonlar mevcuttur (80,81) 

2.9.3.2.3 Kontrendikasyonlar 

Mutlak kontrendikasyonlar (80,81); 

1- Ġleri derecede yaygın karın zarı iltihabı,  

2- Klinik olarak kanıtlanmıĢ barsak tıkanıklığına bağlı ileri derece 

abdominal distansiyon,  

3- Redükte edilemeyen fıtık 

4- DüzeltilememiĢ koagülopati 

5- Laparotomiyi tolere edemeyen hastala 

6- Cerrahın yetersiz laparoskopi deneyimi’dir 

Ġleri derece yaygın karın zarı iltihabında, pnömoperitoneum sırasında 

bakteri translokasyonu olabileceği ve bunun da hastada septik tablo 

yaratabileceği bilinmelidir. Benzer Ģekilde ileri derecede abdominal 

gerginliği olan ve nazogastrik ile boĢaltılamayan barsak tıkanıklığı olan 

olgularda Veress iğnesi veya trokar yerleĢtirilmesi sırasında perforasyon 

riski oldukça yüksektir. Yerine konulamayan batın veya kasık fıtığı olan 

hastalarda, laparoskopi sırasında strangülasyon ve nekroz riski vardır. 

DüzeltilememiĢ koagülopatilerde ise laparoskopik iĢlemler sırasında basınç 

etkisiyle kanama oluĢabilir (80,81). 

Göreceli kontrendikasyonlar (80,81); 

1- Daha önce batın veya pelvik cerrahi geçirmiĢ olmak,  
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2-  Daha önce yaygın karın zarı iltihabı geçirmiĢ olmak,  

3- Ġleri derecede ĢiĢmanlık,  

4-  Ġleri derecede kardiyopulmoner hastalığa sahip olmak,  

5- Gebelik,  

6-  Abdominal aorta veya iliak arter anevrizması olması, 

7- Herni, urakal kist gibi umbilikal bölge patolojisi bulunması. 

Çoğu vakada laparoskopik tekniğin modifiye edilmesi ile bu göreceli 

kontrendikasyonların üstesinden gelinebilir. Örneğin Veress iğnesi daha 

önceki insizyondan daha uzak bir yerden yerleĢtirilebilir veya Hasson 

trokarı adı verilen bir trokarla direk görüĢ altında karına girilebilir (80,81). 

Hastanın laparoskopik cerrahiye hazırlığı, diğer cerrahi iĢlemlerde olduğu 

gibi hastayı bilgilendirme ile baĢlar. Hastaya bu yöntemin riskleri ve 

yararları anlatılır. Gerektiği durumlarda açık cerrahiye geçilebileceği 

konusunda bilgilendirilir ve bu konularda hastadan yazılı ve sözlü onay 

alınır. 

Kardiyopulmoner hastalığa sahip kiĢiler operasyon öncesinde ilgili dâhili 

branĢlar tarafından medikal tedavi ile optimize edilir. Kanama bozukluğu 

olan hastalar da ameliyat öncesi dönemde gerekli tedaviler uygulanarak 

düzeltilir. 

Bakteriyel bulaĢma olabileceği düĢünülen hastalarda ameliyat öncesi 

profilaktik antibiyotik uygulaması yapılmalıdır. Genellikle intravenöz (ĠV) 

olarak tek doz, uzun etkili bir sefalosporin bu iĢlem için yeterlidir. 

2.9.3.2.4 Ameliyat Öncesi Hazırlık 

Sırtüstü masaya yatırılan hastaya, bacakları kapalı (Amerikan yöntemi) 

veya açılmıĢ (Fransız yöntemi) durumda olmasına göre iki değiĢik pozisyon 

verilebilir. Genelde Amerikan yöntemi tercih edilmektedir. Hastalara, uygun 

pozisyon sonrasında nazogastrik sonda takılmalıdır. 
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2.9.3.2.5 Cerrahi Teknik 

1-Pnömoperiton oluĢturulması: Pnömoperiton karın boĢluğunda gerekli 

manevraların yapılabilmesi ve net bir görüĢün elde edilebilmesi için yeterli 

bir boĢluğun sağlanması amacı ile yapılır. Umbilikus altında orta hatta 

yapılan yaklaĢık 1 cm’lik cilt insizyonunu takiben Veress iğnesi 

intraperitoneal alana yerleĢtirilir. Ġğnenin herhangi bir barsak ansında veya 

büyük damarlardan birinde olup olmadığının tespiti için bir enjektör 

yardımı ile aspirasyon yapılır. Daha sonra asılı damla tekniği ile 

intraperitoneal alana 18 girildiğinden emin olunduktan sonra iĢleme devam 

edilebilir. Asılı damla tekniğinin esası Veress iğnesinin üst kısmına 

damlatılan bir damla serum fizyolojiğin kendiliğinden batına emilmesidir. 

Ġnsüflatör çalıĢtırılır ve batın içine CO2 verilmeye baĢlanır. Batın içi basınç 

10–12 mmHg olduğunda iĢlem sonlandırılır ve Veress iğnesi çıkartılır. 

Barsakların ve büyük damarların hasar görmemesine dikkat ederek 10 

mm’lik trokar insizyondan batın içine yerleĢtirilir. Bu trokar içinden 10 

mm’lik bir teleskop, ılık serum fizyolojik ile ısıtıldıktan sonra batın içine 

sokulur. Sıfır derece açılı ve 30 derece açılı iki tür teleskop vardır. Sıfır 

derece açılı teleskopun kullanım kolaylığına karĢılık 30 derece açılı 

teleskopun görüĢ açısı daha geniĢtir. Cerrahi sırasında hastayı ventile 

etmede güçlük, hipotansiyon, hipertansiyon veya kardiyak herhangi bir 

problemin görülmesi durumunda pnömoperiton derhal sonlandırılır .(81,82) 

2-Trokarların yerleĢtirilmesi: Amerikan ekolünde trokarların biri göbek 

altına optik aletin girmesi amacı ile yerleĢtirilir. Daha sonra sırası ile orta 

hatta prosessus ksifoideus altına bir adet, anterior aksiler hatta arkus 

kostarum altından bir adet ve midklavikular hatta yine arkus kostarumun 

altına bir adet olmak üzere toplam dört adet trokar yerleĢtirilir. Ġkinci 10 

mm’lik trokarın giriĢi esnasında ligamentum falsiformenin hasar görmemesi 

için trokarın ucu sağa açılı olmalıdır. Trokar yerleri kesin olmayıp hastanın 

vücut yapısı ve operatörün tercihine göre yerleri değiĢtirilebilir. Ekibin 

tecrübesinin artmasına paralel olarak 5 mm’lik trokarların sayısı ikiden bire 

indirilebileceği gibi, gereksinim duyulduğunda üçüncü bir 10 mm’lik 

trokarın umbilikusun sol üst tarafından yerleĢtirilmesiyle buradan yelpaze 

Ģeklinde açılan bir ekartör sokularak ekartasyon yapılabilir. Hasta Fowler 
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pozisyonuna getirilip, sağ tarafı biraz yükseltilerek transvers kolon ve 

midenin görüntüyü engellememesi sağlanır. 

3-Safra kesesinin askıya alınması ve elektrokoter kontrolü: Kilitli bir 

grasper en dıĢtaki trokardan sokularak safra kesesi fundusundan tutulur 

ve superior yönde karaciğer üzerine doğru retrakte edilir. Diğer bir kilitli 

forseps ikinci 5 mm’lik trokardan sokulur ve Hartmann poĢundan tutulur 

ve poĢun traksiyonu sağlanır. Daha sonra elektrokoterin çalıĢıp çalıĢmadığı, 

ekranda parazitlenmeye yol açıp açmadığı karaciğer üzerinde küçük bir 

nokta koterize edilerek denenir. Teknikte elektrokoterin önemi büyük 

olduğu için hiçbir problem olmamalıdır. 

4-Koledoğun ayırt edilmesi: Safra kesesi askıya alındıktan sonra 

çalıĢılacak alan daha ayrıntılı görülmeli, koledok ve koledok ile sistik 

kanalın birleĢim yeri ayırt edilmelidir. Bu iĢlemin yapılmaması ile koledok 

zarar görebilir. 

5-Safra kesesi ve duktus sistikusun birleĢim yerinin tayin edilmesi: 

Endodisektör yardımı ile çevre gözeli dokular uzaklaĢtırılarak safra kesesi 

ve sistik kanal birleĢim yeri eksplore edilir. Sistik kanal klip konulacak 

Ģekilde diseke edilir. 

6-Sistik arterin lokalize edilmesi ve kliplenerek kesilmesi: Calot üçgeni 

içerisinde sistik arter bulunur ve klip aplikatörü ile klip konularak 

endomakas yardımı ile kesilir. 

7-Duktus sistikusun kliplenerek kesilmesi: Ksifoid altındaki trokardan 

sokulan klip aplikatörü ile sistik kanal ile koledok birleĢim yerine yakın iki 

adet klip konulur. Daha sonra kese tarafına duktus sistikusa bir adet daha 

klip konulur ve makas yardımı ile iki adet klip sistik kanalın koledok 

tarafında bırakılacak Ģekilde kesilir. 

8-Safra kesesinin karaciğer yatağından soyulması: Safra kesesi laterale 

doğru çekilerek medial taraftaki periton yaprağı kesilir, mediale doğru 

çekilerek lateraldeki periton yaprağı kesilir. Fundusa doğru iĢleme 

elektrokoter yardımı ile devam edilir ve safra kesesi karaciğer yatağından 

soyulur.(82) 
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9-Safra kesesinin dıĢarı alınması: Teleskopik kamera ksifoid altından 

yerleĢtirilen 10 mm’lik trokardan karın içine sokulur. Subumbilikal trokar 

içerisinden sokulan bir ekstraksiyon forsepsi ile safra kesesi kollumundan 

tutulur. Safra kesesi çekilerek trokar ile birlikte kollum dıĢarıya alınır. Bu 

esnada batın içinden kese izlenir. AĢırı bir gerginlik oldu ise safra aspire 

edilerek gerginlik giderilmeye çalıĢılır. Kesenin içerdiği taĢlar büyükse tek 

tek çıkarılabilir veya kırılabilir. Safra kesesi batın içindeki kısmının perfore 

olmamasına dikkat edilerek dıĢarı alınır. 

10-Hemostaz ve irrigasyon yapılması: Serum fizyolojik ile yıkamak sureti 

ile görüĢ netleĢtirilerek karaciğer ve diğer dokulardan kanama olup 

olmadığı kontrol edilir. Klip konulan sistik güdük ve sistik arter tekrar 

kontrol edilir ve safra kaçağı olmadığı belirlenir. ġüpheli vakalarda 

karaciğer altına bir adet aspiratif dren konulur. 

11-Trokar giriĢ yerlerinin batın içinden inspeksiyonu: Teleskopik 

kamera ile görülerek tüm trokarlar birer birer çekilir. Olası kanamalar 

elektrokoter yardımı ile durdurulur. 

12-Trokar giriĢ yerlerinin ve cildin kapatılması:  En son olarak trokar 

giriĢ yerleri ve cilt kapatılarak operasyona son verilir. 

2.9.3.2.6 Laparoskopik Kolesistektomi Komplikasyonları 

Ameliyat esnasında oluĢabilecek komplikasyonlar (80–82) 

a) Anestezi sırasındaki komplikasyonlar 

b)Pnömoperiton oluĢturulması sırasındaki komplikasyonlar 

        —ekstraperitoneal insüflasyon  

       —kardiyovasküler etkiler 

       —pulmoner etkiler 

          —gaz embolisi 

 c)ĠĢlem sırasında meydana gelebilecek komplikasyonlar 

         —safra yolu hasarı 

         —safra sızıntısı  
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—arteryel hasar  

—safra kesesi perforasyonu ve batında safra taĢı kalması  

—ana damar yaralanması 

 —barsak yaralanması  

—solid organ yaralanması  

—karın duvarı kanamaları 

Ameliyat sonrası oluĢabilecek komplikasyonlar (80–82) 

 a)Peritonit ve yara yeri enfeksiyonu 

 b)UzamıĢ kanama  

c)Ġnsizyonel fıtık  

2.9.3.3 Safra TaĢlarının CerrahidıĢı Tedavisi 

2.9.3.3.1 Oral Dissolusyon Tedavisi 

YandaĢ hastalık nedeniyle ameliyatı riskli olanlarda ve ameliyatı reddeden 

hastalarda düĢünülebilecek bir yöntemdir. Safra asitleri bu amaçla 

kullanılmıĢtır. Ursodeoksikolik asit bu alanda en çok tercih edilen ajandır. 

Bu tedavi Ģekli, küçük ve kolesterolden ibaret taĢlarda, safra kesesinin 

fonksiyonel olduğu durumlarda kullanılmalıdır. 5 mm’ ye kadar olan 

taĢların %90’ı, 10 mm’ye kadar olan taĢların da %60’ı, 6–12 ay zarfında erir. 

Bununla birlikte, hastaların %50’sinde, tedavinin kesilmesinden sonra 

taĢlar yeniden oluĢmaktadır (74,83) 

2.9.3.3.2 Direkt Kontakt Kolelitoliz 

Sadece kolesterol taĢları için uygulanır. TaĢların lokalizasyonuna bağlı 

olmak üzere, litik ajan, bir katater yardımıyla safra kesesi ya da koledok 

içine infüze edilir. Katater perkütan, transhepatik ya da endoskopik olarak 

yerleĢtirilebilir. Eritici ajan olarak monooctanoin ya da methyl tert-buthyl 

ether (MTBE) kullanılır (74,83). 

2.9.3.3.3 Ekstrakorporal ġok Dalga Litotiripsi (Kolelitotripsi) 

Böbrek taĢlarının tedavisinden esinlenerek safra taĢlarının da bu yöntem ile 

tedavisi konusunda çalıĢmalar yapılmıĢtır. Vücut dıĢından özel cihazlar 
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yardımıyla Ģok dalgaları gönderilerek taĢların parçalanması esasına 

dayanır. Sınırlı bir hasta grubuna uygulanabilir. En az 1 yıl süreyle oral 

dissolusyon tedavisini gerektirir. Kolesistit, kolanjit ve pankreatit gibi ciddi 

komplikasyonlara yol açabilir (74,76,83,84) 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

ÇalıĢmamız prospektif olarak planlanmıĢ olup, Sağlık Bakanlığı Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Yerel Etik Kurul’undan 

2018/0085 karar numarası ile izin alınmıĢtır.  

ÇalıĢmamız Sağlık Bakanlığı Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği’nde Ocak 2019 – 

Ağustos  2019 tarihleri arasında akut taĢlı kolesistit tanısı ile yatırılan 31  

hasta ile yapıldı. 

3.1 HASTA SEÇĠMĠ 

Hastaların; isim ve soyisim, hastane protokolü, yaĢ, semptomların 

baĢlangıç zamanı,beden ağırlığı, boy, vucüt kitle endeksi, ek hastalık 

(diabet, hipertansif hastalıklar, kardiyovasküler hastalıklar, kronik 

karaciğer hastalıkları,kronik böbrek hastalıkları vb kronik hastalıklar 

varlığı) cerrahi (geçirilmiĢ batın cerrahisi) özgeçmiĢ bilgilerini içeren 

demografik verileri ve iletiĢim için telefon numaraları muayene öncesi kayıt 

edildi. 

ÇalıĢmaya  dahil edilme kriterleri:  

Ocak 2019 – Ağustos  2019 tarihleri arasında akut kolesistit tanısı ile 

servise yatırılan hastalar  

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri: 

1) ASA IV ve üzeri hastalar 

2) Aynı anda koledokolitiazisi olan hastalar 
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3) Akut pankreatiti olan hastalar 

Hastaların preoperatif kan değerleri (Lökosit, Nötrofil/Lenfosit oranı, ALT, 

AST, ALP, GGT, Amilaz, Lipaz, Total Bilirubin, Direkt Bilirubin, Ġndirekt 

Bilirubin) kayıt edildi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar Charlson Komorbidite Ġndeksi(104) ve 

Tokyo ġiddet Evrelemesine(4) göre sınıflandırıldı. 

ġikayetlerinin baĢlangıç zamanına bakılmadan tüm hastalara aynı cerrahi 

ekip tarafından laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulandı. Tüm 

vakalar laparoskopik sonlandı ve herhangi bir komplikasyon geliĢmedi. 

Operasyon esnasında adezyonlar Evans modeline uygun olarak 0, 1, 2 ve 3 

Ģeklinde evrelendirildi.(105) 

Evans  0; Adezyon yok 

Evans  1; Spontan ayrılan adezyonlar 

Evans  2; Traksiyon ile ayrılan adezyonlar 

Evans  3; Keskin diseksiyon ile ayrılan adezyonlar 

 

Kolesistektomi piyesleri tek bir patolog tarafından incelendi. Sakuramato S. 

ve arkadaĢları tarafından tanımlanan sınıflama kullanıldı(106).  

3.2 RENKLĠ DOPPLER UYGULAMASI 

Tüm hastalar, Toshiba Aplio 500 CV Platinium Ultrasound System 

ultrasonografi cihazı ile radyoloji kliniğinde değerlendirildi. Uggowitzer ve 

arkadaĢlarının önceki raporuna göre kantitatif ölçümlerin yapıldığı renkli 

Doppler incelemeleri esas alınarak 

 A.Ġçinde herhangi bir damar yoksa, vaskülarite 0. 

 B..Kese duvar kanlanması cm baĢına 2 sinyalden az olanlar 

vaskülarite + 

 C.Kese duvar kanlanması cm baĢına 2 sinyalden fazla olanlar 

vaskülarite ++ 
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 D.Kese duvarında çoklu dağılmıĢ sinyaller olduğunda vaskülarite +++ 

olarak raporlandırıldı. 

3.3 ĠSTATĠKSEL ANALĠZLER 

Ġstatistiksel analizler Statistical Package for the Social Science (SPSS) 22.0 

for Windows kullanılarak gerçekleĢtirildi. Veriler tanımlayıcı istatistik ile 

ifade edildi. Ortalama değerler, standart sapmalar ve yüzdeler kullanıldı. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov – Smirnov testi ile 

araĢtırıldı. Hasta gruplarında ameliyat süresi ile preop laboratuar değerleri  

arasında iliĢki varlığı Spearman Korelasyon Analizi ile incelendi. Evans 

sınıflaması arasındaki karĢılaĢtırmalar kategorik veriler için Chi-Square 

testi ile laboratuar değerleri gibi normal dağılıma sahip olmayan değiĢkenler 

için Kruskall-Wallis Varyans Analizi ile yapıldı. Tüm istatistiksel analizlerde 

anlamlılık sınırı p<0,05’ e ayarlandı. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

 

Bu çalıĢma Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği’nde prospektif olarak yapıldı. ÇalıĢmaya 

Ocak 2019 – Ağustos  2019 tarihleri arasında Genel Cerrahi  kliniğinde 

akut taĢlı kolesistit tanısı ile opere edilen  hastalar değerlendirildi.  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalara ―Tokyo Guidelines 2018: diagnostic 

criteria and severity grading of acute cholecystitis‖te belirtilen akut 

kolesistit tanı kriterlerine uygun olarak tanı konuldu(4). 

Tüm hastalara aynı cerrahi ekip tarafından laparoskopik kolesistektomi 

operasyonu uygulandı. Laparoskopik kolesistektomi, median hatta göbek 

altı bir adet 10 mm’lik port, ksifoid proçes altı yine orta hattan girilen bir 

adet 10 mm’lik port ve sağ subkostal bölgeden girilen 2 adet 5 mm’lik 

portlardan, aynı laparoskopik/videoskopik sistemler kullanılarak, 

tamamlandı. 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların kolesistektomi piyesleri incelendiğinde 

Sakuramoto ve arkadaĢlarının tanımladığı sınıflamaya göre 29 hastada 

akut kolesistit 2 hastada kronik kolesistit bulguları saptandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Bulgular 

38 

 

Tablo 4.1: Demogrofik Özelliklerin Dağılımları 

YaĢ (yıl) 
Min-Mak (Medyan) 20-86 

Ort±Ss 53±1,77 

Cinsiyet; n (%) 
Kadın 9(29) 

Erkek 22(71) 

Boy (cm) 
Min-Mak (Medyan) 1,54-1,85 

Ort±Ss 1,69±0,08 

Kilo (kg) 
Min-Mak (Medyan) 59±97 

Ort±Ss 77±8,94 

BMI (kg/m2) 
Min-Mak (Medyan) 22,03-34,04 

Ort±Ss 26,76±2,84 

 

Olguların %29’u (n=9) kadın, %71’i (n=22) erkektir. Olgu yaĢları 20 ile 86 

arasında değiĢmekte olup, ortalama 53±1,77  yıldır 

 

 

 

 

ġekil 4.1:Cinsiyet dağılımları 
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Boy ölçümleri 154 ile 185 cm arasında değiĢmekte olup, ortalama 77±8,94 

cm; kilo ölçümleri 59 ile 97 kg arasında değiĢmekte olup, ortalama 77±8,94 

kg’dır. 

BMI ölçümleri 22,03 ile 34,04kg/m2 arasında değiĢmekte olup, ortalama 

26,76±2,84kg/m2 saptanmıĢtır. 

 

 

ġekil 4.2:BMI dağılımları 

Olguların %32,0’si (n=10) normal, %52,0’ı (n=16) fazla kilolu ve %16,0’i 
(n=5) obezdir. 
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Tablo 4.2: Hastalık Özelliklerine ĠliĢkin Dağılımlar 

    

    
 n(%) 

ASA skor ASA I 9(29) 

ASA II 

ASA III 

20(64,5) 

2(6,5) 

Charlson Komorbidite 
Ġndeksi 

0 puan 20(64,50) 

1 puan 11(35,50) 

Tokyo ġiddet 

Evrelemesi 

Grade I 19(61,3) 

Grade II 12(38,12) 

 

, 

ġekil 4.3:ASAskor dağılımları 

Olguların %29,0’sı (n=9) ASA I, %64,5’i (n=20) ASA II ve %6,5’i (n=2) ASA III 
olarak saptandı. 

Olguların Charlson Komorbidite Ġndeksi puanları  %64,50’sinde (n=9) 0 , 
%35,50’sinde (n=11) 1 olarak hesaplandı. 

Olguların Tokyo ġiddet Evrelemesi %61,3 ünde (n=19) Grade I , 
%38,12’sinde (n=12) Grade II olarak hesaplandı. 
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Tablo 4.3: Hemogram ve Crp Parametreleri 

    

Lökosit Min-Mak 

(Medyan) 

 6500±19700 

Ort±Ss  12854,83±3339,74 

Nötrofil Min-Mak 

(Medyan) 

 4000±17600 

Ort±Ss  9694,19±3396,19 

Lenfosit Min-Mak 

(Medyan) 

 600±4100 

Ort±Ss  2129,03±79,44 

Nötrofil/Lenfosit 

Oranı 

Min-Mak 

(Medyan) 

 1,46±20,51 

Ort±Ss  5,70±4,31 

CRP Min-Mak 

(Medyan) 

 0±24,95 

Ort±Ss  6,41±7 

 

Preop Lökosit değerleri ortalama 6500 ile 19700 birim arasında değiĢmekte 

olup ortalama 12854,83±3339,74 birimdir. 

Preop Nötrofil değerleri ortalama 4000 ile 17600 birim arasında değiĢmekte 

olup ortalama 9694,19±3396,19 birimdir. 

Preop Lenfosit değerleri ortalama 600 ile 4100 birim arasında değiĢmekte 

olup ortalama 2129,03±79,44 birimdir. 

Preop nötrofil lenfosit oranları 1,46 ile 46,33 arasında değiĢmekte olup 

ortalama 5,70±4,31 dir. 

Preop CRP değerleri ortalama 0 ile 24,95 birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 6,41±7 birimdir. 
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Tablo 4.4: Biyokimya Parametreleri 

 Min-Mak   Ort±Ss 

Total Bilirubin 0,28-2,83  0,99±0,75 

Direkt Bilirubin 0,12-1,32  0,39±0,29 

Ġndirekt Bilirubin 0,12-2,03  0,6±0,5 

AST 11-98  26,62±18,01 

ALT 14-130  33,46±30,49 

GGT 10-330  58,22±66,39 

ALP 39-268  95±56,64 

AMĠLAZ 12-138  223,19±43,356 

LĠPAZ 4-75  47,54±25,19 

LDH  164-317  223,19±43,356 

    

Preop Total Bilirubin değerleri ortalama 0,28 ile 2,83 birim arasında 

değiĢmekte olup ortalama 0,99±0,75 birimdir. 

Preop Direkt Bilirubin değerleri ortalama 0,12 ile 1,32 birim arasında 

değiĢmekte olup ortalama 0,39±0,29 birimdir. 

Preop Ġndirekt Bilirubin değerleri ortalama 0,12 ile 2,03 birim arasında 

değiĢmekte olup ortalama 0,6±0,5 birimdir. 

Preop AST değerleri ortalama 11 ile 98 birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 26,62±18,01 birimdir. 

Preop ALT değerleri ortalama 14 ile 130 birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 33,46±30,49 birimdir. 

Preop GGT değerleri ortalama 10 ile 330birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 58,22±66,39 birimdir. 
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Preop ALP değerleri ortalama 39 ile 268birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 95±56,64 birimdir. 

Preop Lipaz değerleri ortalama 4 ile 75birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 47,54±25,19 birimdir. 

Preop LDH değerleri ortalama 164 ile 317birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 223,19±43,356 birimdir. 

 

Tablo 4.5: Fizik Muayene Bulguları 

  n (%) 

Sağ Üst kadranda 

Hassasiyet 

 

Yok 1(3,2) 

Var 30(96,8) 

Murphy Bulgusu Yok 7(22,6) 

 Var 24(77,4) 

AteĢ Yok 29(93,5) 

 Var 2(6,5) 

 Min-Mak  Ort±Ss 

Ağrı 1-21 3,74±4.40 

   

 

Olguların %96,8’inde (n=30) Sağ üst kadranda hassasiyet  %77,4’ünde 

(n=24)  Murphy Bulgusu ve  %93,5 inde (n=29) ateĢ saptanmıĢtır. 

Olguların karın ağrısı baĢlangıcından operasyona kadar geçen süre 1 ile 21 

gün arasında olup ortalama 3,74±4.40 gündür. 
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ġekil 4.4:Fizik Muayene Bulguları 

 

Tablo 4.6: Ultrasonografi Bulguları 

 n (%) 

Duvar Kalınlığı 4mm altı 5(16,1) 

4mm ve üstü 26(83,1) 

Vaskülarizasyon 0 3(9,7) 

1 

2 

22(71) 

6(19,4) 

Sonografik Murphy Yok 3(9,7) 

Var 28(90,3) 

 Min-Mak  Ort±Ss 

Duvar Kalınlığı 3,0-9,0 4,92±1,41 

 

Ultrasonografi’de duvar kalınlığı %16,1 (n=5) olguda 4 mm altı gözlenirken 

%83,1’inde (n=26) 4 mm ve üstü gözlenmiĢtir. 

Ultrasonografi’de olguların %9,7’sinde (n=3) kese duvarında herhangi bir 

vaskülarizasyon saptanmamıĢ %71,0 ında (n=22) Kese duvar kanlanması 

cm baĢına 2 sinyalden az  %19,4’ünde (n=6) Kese duvar kanlanması cm 

baĢına 2 sinyalden fazla olarak saptandı.Kese duvarında çoklu sinyal 

değiĢimi olan hasta gözlenmedi. 
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Ultrasonografi’de sonografik murphy %90,3 (n=28) olguda gözlenmiĢtir. 

Ultrasonografi’de duvar kalınlığı ortalama 3,0 ile 9,0 mmarasında 

değiĢmekte olup ortalama 4,92±1,41 birimdir. 

 

 

ġekil 4.5:Ultrasonografi de Vaskülerizasyon 

 

Tablo 4.7: Operasyon Bulguları 

 n (%) 

Evans Sınıflaması 0 0(0) 

1 

2 

3 

11(35,5) 

11(35,5) 

9(29) 

 Min-Mak Ort±SS 

Ameliyat Süresi 35-130 70,90-31,879 

   

Evans skorları 1 ile 3 arasında değiĢmekte olup, Skoru 1 olan oranı %35,5 

(n=11), 2 olan oranı %33,5 (n=11), 3 olan oranı %29,0 (n=9)  saptanmıĢtır. 
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Ameliyat süresi 35 ile 130 dakika arasında değiĢmekte olup, ortalama 

70,90-31,879 dakika saptanmıĢtır. 

 

 

ġekil 4.6:Evans Sınıflaması 

 

Tablo 4.8: Postoperatif YatıĢ Süreleri 

 n (%) 

Postoperatif YatıĢ Süresi  

1 

2 

3 

11(35,5) 

16(51,6) 

4(12,9) 

 

Postoperatif yatıĢ süresi %35,5 (n=11) olguda 1 gün %51,6’sınde (n=16)  2 

gün ve %12,9’unda (n=4)  3 gün olarak saptanmıĢ. 
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Tablo 4.9: Ameliyat Süresi ve Laboratuar Bulguları ĠliĢkisi 

 n Korelasyon  

Katsayısı 

 ap 

Lökosit 31 0,362 0,045 

Nötrofil 31 0,345 0,345 

Lenfosit 31 0,193 0,297 

N/L 31 0,331 0,069 

Total Bilirubin 31 0,228 0,216 

Direkt Bilirubin 31 0,145 0,436 

Ġndirekt Bilirubin 31 0,262 0,155 

CRP 31 0,145 0,435 

GGT 31 -0,152 0,416 

AST 31 0,005 0,981 

ALP 31 0,004 0,984 

LDH 31 0,128 0,493 

Amilaz 31 -0,008 0,987 

Lipaz 31 -0.020 0,916 

a Spearman's rho *p<0,05 

Preoperatif lökosit sayısı ile ameliyat süresi arasında anlamlı fark 

saptanmıĢtır.(p<0,05 ) 

Preoperatif  nötrofil, lenfosit, total bilirubin, direkt bilirubin, indirekt 

bilirubin, CRP, GGT, AST, ALT,ALP, LDH, Amilaz, Lipaz değerleri  ve Nötrofil 

lenfosit oranları ile ameliyat süresi arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık gösterilememiĢtir. (p>0,05) 
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Tablo 4.10: EVANS Sınıflaması Ve Komorbidite Özellikleri ile olan 

değerlendirmeler 

   EVANS Sınıflaması  sd bp 

  1 2 3    

Charlson 

Komorbidite 

Ġndeksi 

0 8(40) 6(30) 6(30) 20(100) 2 0,664 

1 3(27,3) 5(45,5)) 3(33,3) 11(100) 

        

Tokyo ġiddet 

Evrelemesi 

1 6(31,6) 10(52,6) 3(15,8) 19(100) 2 0,018 

 2 5(41,7) 1(8,3) 6(50) 12(100) 

        

 1 5(55,6) 2(22,2) 2(22,2) 9(100)   

ASA Skor 2 6(30,0) 8(40,0) 6(30,0) 20(100) 4 0,552 

 3 0(50) 1(50) 1(50) 2(100)   

        

Atak Öyküsü Yok 10(38,5) 8(30,8) 8(30,8) 26(100) 2 0,468 

 Var 1(20) 3(60) 1(20) 5(100)  

 

 

 1 4(40) 3(30) 3(30) 10(100)   

BMI 2 6(37,5) 6(37,5) 4(25,0) 16(100) 4 0,932 

 3 1(20) 2(40) 2(40) 5(100)   

b Chi-Square Tests *p<0,05 

 

Charlson Komorbidite Ġndeksi 0 olan hastaların Evans skoru %40 ında 

(n=8) Evans I, %30’ unda (n=6)  Evans II, %30’ unda (n=6) Evans III , 

Charlson Komorbidite Ġndeksi 1 olan hastaların Evans skoru %27,3’ ünde 

(n=3) Evans I, %45,5’ inde (n=5)  Evans II, %33,3’ ünde (n=3) Evans III 

gözlenmiĢ olup istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. (p>0,05) 
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Tokyo ġiddet Evrelemesi Grade I olan hastaların Evans skoru %31,6’ sında 

(n=6) Evans I, %52,6’ sında (n=10)  Evans II, %15,8’ inda (n=3) Evans III , 

Tokyo ġiddet Evrelemesi Grade II olan hastaların Evans skoru %41,7’ sinde 

(n=5) Evans I, %8, 3’ ünde (n=1)  Evans II, %15,8’ inde (n=6) Evans III 

gözlenmiĢ olup Tokyo ġiddet Evrelemesine göre grade I hastalar genelde 

EVANS II Tokyo Ģiddet evrelemsi  grade II olan hastalar EVANS III adezyon 

skoruna sahipti (p=0,018) 

ASA Skoru I olan hastaların Evans skoru %55,6’ sında (n=5) Evans I, 

%22,2’ sinde (n=2)  Evans II, %22,2’ sinde (n=2) Evans III , ASA Skoru II 

olan hastaların Evans skoru %30,0’ ında (n=6) Evans I, %40,0’ ında (n=8)  

Evans II, %30,0’ ında (n=6) Evans III, ASA Skoru III olan hastaların Evans 

skoru %50,0’ sinde (n=1) Evans II, %50,0’ sinde (n=1)  Evans III gözlenmiĢ 

olup istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. (p>0,05) 

Daha önceden atak öyküsü olmayan hastaların Evans skoru %38,5’ inde 

(n=10) Evans I, %30,8’ inde (n=8)  Evans II, %30,8’ inde (n=8) Evans III , 

geçirilmiĢ atak öyküsü olan hastaların Evans skoru %20,0’ sinde (n=1) 

Evans I, %60,0’ ında (n=3)  Evans II, %20,0’ sinde (n=1) Evans III,gözlenmiĢ 

olup istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. (p>0,05) 

 

Body Mass Ġndeksine göre Normal hastaların Evans skoru %40,0 ında (n=4) 

Evans I, %30,0’ unda (n=3)  Evans II, %30,0’ unda (n=3) Evans III , Kilolu 

hastaların Evans skoru %37,5’ inde (n=6) Evans I, %37,5’ inda (n=6)  Evans 

II, %25,0’ inde (n=4) Evans III,Obez hastaların Evans skoru %20’ inde (n=1) 

Evans I, %40,0’ ında (n=2)  Evans II, %40,0’ ında (n=2) Evans III,gözlenmiĢ 

olup istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. (p>0,05) 
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Tablo 4.11: EVANS Sınıflaması Ve Ultrasonografi ile olan değerlendirmeler 

  EVANS Sınıflaması  sd bp 

  1 2 3    

Duvar Kalınlığı 4mm 

altı 

2(40) 3(60) 0(0) 5(100) 2 0,250 

 4mm ve 

üstü 

9(34,6) 8(30,8) 9(34,6) 26(100)   

        

Vaskülerizasyon 0 3(100) 0 0 3(100) 4 0,092 

 1 7(31,8) 9(40,9) 6(27,3) 22(31,8)   

 2 1(16,7) 2(33,3) 3(50,0) 6(100)   

        

Sonografik Murphy Yok 2(66,7) 0(0) 1(33,3) 3(100) 2 0,223 

 Var 9(31,1) 11(39,3

) 

8(28,6) 28(100)   

b Chi-Square Tests *p<0,05 

 

Yapılan ultrasonografide duvar  kalınlığı 4 mm altı olan hastaların Evans 

skoru %40’ ında (n=2) Evans I, %60’ ınde (n=3)  Evans II, duvar  kalınlığı 4 

mm ve üstü olan hastaların Evans skoru %34,6’ sında (n=9) Evans I, %30,8’ 

inda (n=8)  Evans II, %34,6’ sında (n=9) Evans III,gözlenmiĢ olup istatiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. (p>0,05) 

 

Ultrasonografi’de kese duvarında herhangi bir vaskülarizasyon 

saptanmayan hastaların  Evans skoru %100’ ünde (n=3) Evans I,  kese 

duvar kanlanması cm baĢına 2 sinyalden az  olan hastaların Evans skoru 

%31,8’ inde (n=7) Evans I, %40,9’ unda (n=9)  Evans II, %27,3’ ünde (n=6) 

Evans III, Kese duvar kanlanması cm baĢına 2 sinyalden fazla olan 

hastaların Evans skoru %16,7’ sinde (n=1) Evans I, %33,3’ ünde (n=2)  

Evans II, %50’ sinde (n=3) Evans III gözlenmiĢ olup istatiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır. (p>0,05) 
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Yapılan ultrasonografide sonografik murphy belirtisi olmayan hastalarınn 

Evans skoru %66,7’ sinde (n=2) Evans I, %33,3’ ünde (n=1)  EvansIII, 

sonografik murphy belirtisi olan hastalarınn Evans skoru %31,1’ inde (n=9) 

Evans I, %39,3’ ünde (n=11)  Evans II, %28,6’ sında (n=8) Evans 

III,gözlenmiĢ olup istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

(p>0,05) 

Tablo 4.12: Evans Sınıflaması Ve Preoperatif Laboratuar Değerlerine iliĢkin 

değerlendirmeler 

  EVANS Sınıflaması   

  Mean rank sd cp 

  1 2 3   

Lökosit  13,64 16,82 17,89 2 0,543 

Nötrofil  13,18 17,45 17,67 2 0,440 

Lenfosit  19,23 13,59 15,00 2 0,320 

N/L  12,45 18,55 17,22 2 0,260 

Total Bilirubin  15,14 19,95 12,22 2 0,154 

Direk Bilirubin  15,55 19,77 11,94 2 0,156 

Ġndirek Bilirubin  15,05 19,91 12,39 2 0,167 

CRP  16,23 16,50 15,11 2 0,939 

AST  18,10 14,09 12,38 2 0,330 

ALT  15,60 17,23 13,28 2 0,606 

GGT  17,73 16,18 13,67 2 0,607 

ALP  15,86 15,36 16,94 2 0,926 

LDH  17,18 17,68 12,50 2 0,387 

Amilaz  13,64 20,50 13,39 2 0,123 

Lipaz  16,86 15,23 15,89 2 0,914 

c Kruskal Wallis Test       
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Preoperatif lökosit, nötrofil, lenfosit, total bilirubin, direkt bilirubin, indirekt 

bilirubin, CRP, GGT, AST, ALT,ALP, LDH, Amilaz, Lipaz değerleri  ve Nötrofil 

lenfosit oranları ile Evans sınıflaması arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık gösterilememiĢtir. (p>0,05) 

Tablo 4.13 : Ameliyat Süresi ve USG ile iliĢkin değerlendirmeler 

  n Mean Rank       sd cp 

 0 3 11,50   

Vaskülerizasyon 1 22 15,52 2 0,370 

 2 6 20,00   

c Kruskal Wallis Test 

 

  n Mean 

Rank 

Sum of U dp 

Sonografik 

Murphy 

0 3 15,17 45,50 39,500 0,866 

 1 28 16,09 450,50   

       

Duvar Kalınlığı 0 5 11,70 58,50 43,500 0,244 

 1 26 16,83 437,50   

d Mann-Whitney Test 

 

Preoperatif yapılan ultrasonografi değerlendirmesi ile vaskülerizasyon, 

sonogrofik murphy belirtisi ve duvar kalınlık artıĢı ile ameliyat süresi 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05) 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1. TARTIġMA 

Akut kolesistit, safra kesesi taĢının komplikasyonu olarak meydana gelir. 

Safra kesesi taĢı bulunan kiĢilerin %1-3 ünde akut kolesistit geliĢir(85). 

Safra taĢı kadınlarda daha sık görülür ve yaĢla birlikte görülme sıklığı 

artar(86). Amerika BirleĢik Devletleri’ nde yapılan bir çalıĢmada ulusal 

veriler kullanılarak en sık akut kolesistit görülme yaĢının 18-44 yaĢ 

aralığında ve kadınlarda daha sık görüldüğü gözlenmiĢtir(87). Japonya ve 

Tayvan’ da ortak yürütülen bir çalıĢmaya göre en sık 57–78 yaĢ aralığında 

gözlenmiĢtir(88). Bizim çalıĢmamızda erkek hastalar çoğunlukta olup, olgu 

yaĢları 20 ile 86 arasında değiĢmekte olup, yaĢ ortalaması 53±1,77  yıl 

olarak saptandı. Peter C ve arkadaĢlarının 853 akut kolesistit tanılı hasta 

ile yaptığı çalıĢmada erkek hastalarda peroperatif diseksiyon güçlüğünün 

daha çok olduğu gözlenmiĢtir(89). Bizim çalıĢmamızda cinsiyetin operasyon 

güçlüğüyle arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı gözlendi. 

Akut kolesistit tanısında ilk olarak 2007 yılında yayınlanan Tokyo 

Guidelineları tanı kriterleri kullanıldı(4). Özellikle akut kolesistit tanılı yaĢlı 

hastalarda %80 oranında karın ağrısı ve  %41 oranında beyaz küre 

yüksekliği gözlenmemektedir(90). Paul Wright ve arkadaĢlarının  225 hasta 

ile yaptığı çalıĢmada hastaların %33 ünde Murphy bulgusu saptanmıĢtır 

(90). Bizim çalıĢmamızda fizik muayenede Murphy bulgusu  %77.4 (n=24) 

hastada pozitif olarak gözlenmekle birlikte sağ üst kadran ağrısı %96,8 

(n=30) hastada  saptanmıĢtır.  
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Obezite safra taĢı oluĢumu için önemli bir risk faktörüdür obez kadınlarda 

safra taĢı oluĢma riski 7 kat artmaktadır(91). Ġsviçre’ de 22,953 hasta ile 

yapılan bir çalıĢmada vücut ağırlık artıĢının daha Ģiddetli enflamasyona 

veya safra kesesinin fibrozisine eğilimli olduğu ve diseksiyon zorluğu 

gözlenmiĢtir. Özellikle erkek ve kilolu hastalarda kolesistektomide daha çok 

zorlanıldığı gözlenmiĢtir(92,93). Bizim çalıĢmamızda da literatüre uygun 

olarak obez ve fazla kilolu hastalarda  %67,74 (n=21) akut kolesistit daha 

sık gözlenmiĢ olup obezite ile operasyon zorluğu arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır. 

Son zamanlarda, nötrofil lenfosit oranı (NLR) sistemik inflamasyon için bir 

biyobelirteç olarak önerilmiĢtir(94). Beliaev ve arkadaĢların yaptığı 

çalıĢmada NLR oranının akut kolesistit tanısı ile pozitif iliĢkili olduğu 

gözlenmiĢ cut-off değeri 4,1 olarak hesaplanmıĢ, lökosit değerlerinden daha 

ayırt edici olduğu , CRP değerleri ile benzer olduğu saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda NLR olguların  %48,7’sinde (n=15) cut-off değerinin üzerinde 

değer gözlendi. 

Tokyo Guidelineları akut kolesistit hastalarını üç gruba evrelendirmiĢtir. 

Grade I ve Grade II hastalara cerrahi Grade III hastalarında ön planda 

medikal tedavi önerilmektedir(4). Amber ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

Tokyo ġiddet Evrelemesine göre Grade II hastalarda diseksiyon zorluğu ile 

arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır(101). Bizim çalıĢmamızda  Grade III 

özelliklerini taĢıyan hasta bulunmayıp Tokyo Ģiddet evrelemsi grade I 

hastalar genelde EVANS II grade II olan hastalar EVANS III adezyon 

skoruna sahipti (p=0,018) 

Rodruigez ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ASA III ve ASA IV akut 

kolesistit hastalarının erken kolesistektomi ve perkütan kolesistektomi 

sonuçları karĢılaĢtırılmıĢ, kolesistektomi sonuçlarının daha baĢarılı olduğu 

gözlenmiĢtir(96). Bizim çalıĢmamızda ASA IV hastalar çalıĢmaya 

alınmamakla birlikte diğer gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

Wevers ve arkadaĢlarının 261 hastayla yaptığı çalıĢmada 65 yaĢ üstü ve 

CRP değerleri >165 mg/L olan hastalarda laparoskopik kolesistektomi 

operasyonunun daha zor olduğu saptanmıĢtır (95). Botaitis ve 
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arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ALT ve AST değerlerinin yüksekliği ile 

cerrahi zorluk arasında anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda lökosit sayısı ile ameliyat süresi arasında anlamlı fark 

saptanmıĢtır. 

Akut kolesistit tedavisinde semptomların baĢlangıcından itibaren ne kadar 

zaman geçtiğine bakmaksızın en erken vakitte kolesistektomi operasyonu 

uygulanılması önerilmektedir(4). Wu ve arkadaĢlarının yaptığı metaanaliz 

çalıĢmasında güvenli kolesistektominin 0 ve 7 gün aralığı olduğu 

gözlenmiĢtir(97). Roulin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 72 saatten 

uzun süredir akut kolesistit semptomları olsa bile, laparoskopik 

kolesistektominin hastalar için etkili ve güvenli olduğunu göstermektedir. 

Kolesistektomiyi geciktirmiĢ hastalarla karĢılaĢtırıldığında erken cerrahi  

geçiren hastaların genel olarak daha düĢük morbidite, daha kısa hastanede 

kalıĢ süresi ve daha kısa antibiyotik tedavisi süreleri ile sonuçta hastane 

maliyetlerini düĢürdüğünü bulmuĢlardır(98). ÇalıĢmamızda olguların karın 

ağrısı baĢlangıcından operasyona kadar geçen süre 1 ile 21 gün arasında 

olup ortalama 3,74±4.40 gündür,  operasyon süresinde ve operasyon 

zorluğu arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

Ultrasonografi akut kolesistit tanısında  non invaziv olması, yüksek tanı 

özelliğinin bulunması, yaygın kullanılıp, düĢük maliyet oranı olması 

nedeniyle ilk tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Hwang ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ultrasonografinin kolelithiazis tanısını 

koymada duyarlılığı % 98 iken akut kolesistit tanısındaki duyarlılığı % 54 

saptanmıĢtır(99). Renkli veya power dopplerin akut kolesistit tanısında 

etkinliğini gösteren veriler bulunmamaktadır(4). Çetinkünar ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada power doppler in preoperatif kese duvar 

kalınlığında artıĢın operasyon esnasındaki adezyonlarla iliĢkisinin 

olduğunu saptamıĢtır(100). Shiong-Wen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

safra kesesi duvar kalınlık artıĢının operasyon zorluğuyla iliĢkisi olduğu 

saptanmıĢtır(102). Bizim çalıĢmamızda kese duvar  vaskülarizasyonu ile 

peroperatif adezyonlar ile anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. (p=0.096) Ayrıca 

ultrasonografideki duvar kalınlık artıĢı ile ameliyat zorluğu açısından 

anlamlı iliĢki saptanmadı  
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5.2 SONUÇ 

Akut kolesistit  tanısı çoğunlukla doğru konulsada akut kolesistite ait bir 

parametre tanımlanmamıĢtır. Tedavisi cerrahi kabul edilmekle birlikte 

cerrahi tedaviye zamanlama ve yaklaĢım hala tartıĢmalıdır.   Preoperatif  

çeĢitli evrelemeler ve risk faktörleri belirlenip cerrahi tedavinin riski 

öngörülmeye çalıĢılmaktadır.Bizim çalıĢmamızda operasyon öncesi  

kolesistektominin zorluğunu öngörmek açısından çeĢitli parametrelere 

bakıldı. Hastaların Ģikayetlerinin baĢlangıç zamanı ,preoperatif laboratuar 

ve görüntüleme bulgularıyla peroperatif adezyonlar arasında iliĢki 

saptanmadı. Yapılan çalıĢmalarda laparoskopik deneyim arttıkça morbidite 

ve mortalite oranlarının azaldığı gözlenmektedir. Laparoskopik 

kolesistektominin öncüleri baĢlangıçta akut kolesistitin laparoskopik 

cerrahi için kontrendikasyon olduğunu düĢünmüĢtü. Artan tecrübe ve daha 

fazla teknik beceri ile akut kolesitit tedavisinde laparoskopinin altın 

standart olacağı görüĢündeyiz. 
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