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ÖN SÖZ 

Safra peritoniti çeşitli nedenlere bağlı olarak meydana 

gelmektedir.Hemen hemen ikiyüz yıldır,yazarlar hala safra peri­

tonitihin etyolojisi üzerinde ta~arılar yürütmekte ve oldukça 

müphem olan bu klinik antitenin lethalitesi konusunda çok fark~ 

lı görüşler ileri sürmektedirler. 

Safra peritonit'lerindeki yilksek mortalite oranı;bu orand 

azalma sağlayabilecek,bu konuya açıklık getirebilecek her çalış 

mayı haklı çıkarır. 

Biz de;kliniğimizin kuruluşundan bu yana geçen 14 yıllık 

bir dönemde,safra peritoniti nedeniyle ameliyat edilen hastalar 

inceleyerek tartışmak ve konuya açıklık getirmek amacıyla bu ç 

lışmayı hazırladık. 

Bu konuda bana çalışın~ ) lanağı saglayan,daima yol gösteri 

yardı~larını esirgemeyen,üstün cerrahi tekniklerini örnek edin­

diğim değerli hocalarıa;D.U.T.F.Genel Cerrahi Anabilim Dalı Yö­

neticisi Sayın Prof.Dr.Ercliment GÜREL,öğretim üyelerinden Sayın 

Prof.Dr.Nusret TORUN ve Sayın Doç.Dr.Mustafa TİRELİ,kliniğimiz 

eski öğretim üyelerinden s.U.T.F. Dekanı olan Sayın Prof.Dr.As 

DUMAN ve Sayın Doç.Dr.Bahattin CANBEYLİ,Cerr~hpaşa T, F.Genel Ce 

rahi öğ~Ötim üyeleri olup rotasyonla kliniğimize atanan Sayın 

Doç.Dr.Muzaffer SARIYAR ve Sayın Doç.Dr.A.Ekrem KOÇ'a en derin 

şükranlarımı sunar,çalışmalarımda bana yardımcı olan bütiin arka 

daşlarıma teşekkürU bir vefa borcu bilirim. 

Dr.Uğur DOGAN 
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GİRİŞ 

Safra peritoniti karın cerrahisinde seyrek bir nedendir. 

Fakat,safra peritonitindeki patolojik proçestlerin genişliği 

ve bu proçestlerin bir kısmının halen anlaşılamaması nedeniyle 

önem kazanır(ll). 

Safra peritoniti,çeşitlt nedenlere ba~lı olarak periten 

boşlu~unun safrayla kirleurnesi sonucu meydana gelir.Ki WANGEN­

S'J:EEN; "steril safranın peritoneal boşluğa kaçışının masum bir 

hadis e" olmadığını vurgulamJ.ştır( 6 ); • 

Bugün bile,safra peritonitinin esas etyolojik faktörleri 

konusundıa görüş birliği yoktur.Genel olarak;safra kesesinin en-

feksiyöz delinmeleri,safra kesesi ve yollarının travmaları,ame-

liyat sonrası safra peritonitleri ve sebebi belli olmayanlar 

diye etyolojik nedenler altında toplanabilir(ll,l2,2J,24,25,26J 

Çalışmamızda bu etyolojik nedenler ayrı ayrı incelenecektir. 

Çok az semptomu bulunan veya hiç semptomu bulunmayan oJl.-

gular tesbit edilebilir.Ameliyat öncesi tanısı oldukça güçtür. 

Kesin teşhis çoğu kez laparatomi veya otopside konulabilmekte-

dir(21,40). 

Safra peritoniti teşhisi konulur konulmaz hemen antibio-
: 

tik baskısına alınmalıdır.ÇUnkli,oldukça hafif şimik peritonit~ 

bakterilerin eklenmesi tabloyu çok ciddi bir bakteriel perito­

nite çevirebilmektedir.Mümkün olduğu kadar kısa bir zaman için-

de bilier sistemdeki sızma yeri operatif olarak onarılınalı ve 

tam bir peritoneal drenaj yapılmalıdır(l2,29). 

Çok yilksek mortalite ve fuorbidite oranlarının olması bu 

konuya ayrı bir de~er vermektedir.Safra peritonitinde ölümün; 

safra ve tuzlarının toksisitesine,sıvı kaybına ve bakteriel 

faktörlere ba~lı olarak meydana geldiği savunulmaktadır(6,11). 



AMAÇ 

Safra peritoniti,karın cerrahisinde çok az görülen bir 

komplikasyondur.Günümüzde;karın cerrahisindeki ilerlemeler, 

ameliyat öncesi ve sonrası bakırnın daha bilinçli uygulanması, 

teşhis yöntemlerindeki gelişmelere rağmen safra peritonitinin 

halen yüksek mortalite ve morbiditeye neden olduğu bildiril­

mektedir. 

Safra peritoni~i;etyopatogenezindeki karışıklık,teşhi­

sindeki güçllik,mortalitesindeki yükseklik ve tedavisindeki 

farklılıklar nedeniyle günümüzde bile tartışmaları devam e­

den bir konudur. 

Bu çalışmamızda;l969 ile 1983 yılları arasındaki yakla­

şık 14 yıllık sürede tedavi edilen 85 safra peritonitli olgu­

nun sonuçlarını inceleyerek literatür ışığında sunmaya çalış­

tık~i 



TARİHSEL BİLGİIJER 

safra peritoniti,Mac T.ıURG'un "insan safrası ve bilier 

sekresyonuna refleksiyonu UzerinE.~ deneyler" konusunda bir mo­

nograf yazdı~ı 1772 yılından beri araştırıcıların aikkatini 

çel<.:miştir. Safran ın renkli ve acı kısmuıın hayvanlarda septik 

hadiseye yol açtı~ı sonucuna · varmış~ır(7)e 

1844 de DU.NCAN,j.;safra kesesi gangrenini takiben rüp~ 

tUr ve bunun sonucu genel peritonit oluşmuş ve ~lmliş bir vaka 

yayınlamıştı.Teşhisi otopsiyle koymuştu(40). 

Safra kesesi içindeki basınç artması sonucu sinllsler ve 

divertiküller oluştuğu ve btmların belirtileri ROKITANSKY(l85 

tarafından tanımlanmış ve ASCHOFF(l905) tarafından desteklen-

miş~ir.Bunıarın enfeksiyon sonucu perfcre oldu~u daha sonraki 

yıllarda savunu1muştur(l5). 

D.Koledokus'un KUI~vlli1 tarafından 1890 yılında araştırıl 

masından beri bu işlemin sonucu olarak oluşan safra peritonit 

lerine ait yayınlar ender olarak yapılml, ştJ.r.D.Koledokus'lill 

T tlipliyle drene edilmesi adet olmuştu.İlk önce lastik olanı, 

1961 yılında da Polyvinyl Chloride(PVC) den yapılma T tüpü 

kull:anılmaya bac?lanmışt J.r. 1965 yılında WİNsr.rONE lastik T tüpü 

kullanılan r~gularda safra peritoniti gelişme insidansınınf 

PVC ktı.llanıldığında meydana gelecek safra peri tcni tinden daha 

az olduğunu vurguladı(45). 

Süt çocu~unda,safra yollarının spantan perforasyonu ilk 

kez 1932 yılında DİjKSTRA tarafından saptanmışjdaha sonraki 

yıllarda nadir vakalar bildirilmiştir(5)~ 

NİEMEİEH,O.W.;l934 de Bafra kesesi perforasyonlarını 

klasifikasyona tabi tutmuş ve akut delinmenin tanımını yap-

mıştır(36). 
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GLENN,F.;l942 de özellikle akut kolesistitli yaşlı has-

talarda erken cerrahi tedaviyi öJ erdi ve kese delinmesinin 

patogenezini açıklayacak bilgile~ sundu(l5). 

1954 de Mc.KENZİE;ameliyat ,sonrası safra peritonitleri 

nedenlerini sınıflandırmıştır(ll,42). 
i 

1960 da COHN,I. ve Arkadaş~arı;köpeklerde yaptıkları de-

neysel safra peritonitlerinde an~ibiotik kullanmanın hastalık 
gidişini iyi yönde etkilediğini göstermişler ve ölüm nedenle­

rini incelemişlerdir(6). 

1968 de Mc.CARTHY;serum konjuge biluribinlerinde artma 

ve serum alkalen fosfatazınin normal oluşunun safra peritenit­

lerinde sık görülen laboratuar bir bulgu olduğunu,daha sonra 

serum alkalen fosfatazında yükse~me olduğunu,iyileşme dönemin­

de de biluribinin alkalen fosfatazdan daha önce normale döndü-

ğünü deneysel çalışmasıyla ortaya koydu(JJ). 

Halen her yönüyle karmaşık olan bu konunun tartışmaları 

günümüze kadar devam etmektedir. 



Bu çalı~ma; 1 A~ustos 1969 ile 1 Agustos 1983 tarihleri 

arasında Dicle Üniversitesi ' i' ıp F'alcül tesi Genel Cerrahi Anabi­

lim Dalında 9 tedavi gören 85 safra peritonitli hasta üzerinde 

yapılmıştır. 

Safra peritoniti olu~ma nedenleri ve bu nedenler çeşitli 

yönleriyle ayrı ayrı incelenmiştir. 

Safra peritonitli 85 hastada gözlenen etyolojik nedenler 

Tablo 1 de sunulmuştur. 

TABL0-1 :Safra Peritonitli 85 Olguda Etyolojik Nedenler 

N e d e n 1 e r olgu sayısı yüzde 

Safra kes esi ve yollarınJ,n tra~rrrnala:r•ı 

Safra kesesi ve yollarının enfeksiyöz delinmesi 

Safra kesesinde delinme bulunmadan: oluşanlar 

Ameliyat sonrası safralı peritonitler 

Sebebi belli olmayanlar 

38 

JJ 

7 

6 

ı 

85 

44,7 

:38,8 

8,2 

7,0 

1,1 

100,0 

1
Tablo 1 de görlildU~li gibi 85 safra peritonitli vaka'nın; 

33 linde(%38~8~ safra kesesi ve yollarının enfeksiyon sonucu 

delinmesi, 7 sinde (%8, 2) safra kes<.:ısinde delinme bulunmadan olu-

şan safra peritoniti saptandı.Bu ikisini safra kesesi ve yolla-

rının enfeksiyonu sonucu oluşan safra peritonitleri ismi al-

tında topladı~ımızda 85 safra peritonitli vakanın 40 ını(%47,0) 

oluşturur.38 inde(%44,7) sebep safrd kesesi ve yollarının 

travmatik yaralanmala.rıdır.Geriye kalan vakaların G sında(%7) 

ameliyat sonrası safra peritoniti,l inde de(%1,1) sebebi belli 

olmayan safı .. a per i toni ti saptanmıştır. 
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Bu etyol6jik nedenler;yaş,cine,klinik belirti ve bulgu­

ıar,cerrahi tedavi yöntemleri,delinmenin yeri,ameliyat sonu 

komplikasyonlar ve mortalite yönlinden ayrı ayrı incelenmiştir~ 

Safra kesesi ve yollarının enfeksiyonu sonucu oluşan saf-

ra peritonitli 40 olgunun(%47 .o) ;33 Unde(/{,J8t8) safra kesesi ve 

yollarının enfeksiyonu sonucu delinmeleri,7 sinde(%8,2) safra 

kesesinde delinme bulunmadan oluşan safra peritoniti saptandı. 

ı Ağustos 1969 ile 1 Ağustos 1983 tarihleri arasında kli-

ni~imizde 176 hasta akut kolesistit nedeniyle ameliyata alınmış-

tır.Safra kesesi ve yollarının enfeksiyonu sonucu delinmelerine 

bağlı safra peritoniti olu~ma insidansı% 22 1 7 dir. 

Safra kesesi delinmeli hastalarımız 4 ile 75 yaşları ara-

sında olup,yaş ortalaması 36,7 dir.Bu hastalarımızdaki yaş da-

ğılımı Tablo 2 de sunulmuştur. 

TABL0-2 :Safra Kesesi Delinmc ' i 33 Olguda Yaş Da~ılımı 

Ye. ş olgu sayısı yüzde 

4-10 4 12.1 

11-20 4 12.1 

21-JO! J o '"' ;JoV 

31-40 ll 33.3 

41-50 J 9.0 

51-60 4 12.1 

61 Us tU 4 12.1 

Tablo 2 de g~sterildi~i gibi safra kesesi delinmelerinin 

en sık görlildU~li yaş dilimi 31-40 yaş(%33,3) olup,31 yaş UstUn-

de% 66,5 oranında görülmektedir. 

Safra kesesi delinmeli 33 hastauıızın;22 si(%66,6) erkek~ 

ll i(%33,3) kadın olup,erkek/kadın oranı 2/1 dir. 
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Hastalarımızın büyük çoğunluğu karın ağrısı ve bulantı­

kusmadan şikayet ederek kliniğimize başvurmuşlardır.Bu semptom­

ları sirasıyla gaz-gaita çıkaramama,kuvvetsizlik,iştahsızlık 

izlemiştir.Olgularımızda tesbit edilen klinik belirtilerTablo 

3 te sunulmuştur. 

TABLO-J :Safra Kesesi Delinmeli Olgularda Klinik Belirtiler 

Klinik Belirtiler Olgu Sayısı Yüzde 

Karında ağrı JJ 100 

Bulantı-kusma 26 78,7 

Gaz-gaita çıkaramama 9 27,2 

Kuvvetsizlik,iştahsızlık 8 24,2 

ilaatalarımızın fizik muayenesinde;l9 unda(%57,5)karında 

genel hassasiyet ve defans müsküler,l4 ünde(%42,4) sağ üst kad­

randa hassasiyet ve lokal defans,l3 ünde(%39,3) nabız süratli­

liği,l2 sinde(%J6,J) ateş yüksekliği saptanmıştır.Sonra sıra­

sıyla;distansiyon(%24,2),ikter(%12.l),ajitasyon(~l2,1),şok bulr 

guları(%9,0) ve hepatomegali(%3,0) tesbit edilmiştir.Tablo 4 

de saptanan klinik bulgular özetlenmiştir. 
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TABL0-4 :Safra Kesesi Delinmeli Olgularda Klinik Bulgular 

Klinik Bulgular Olgu Sayısı Yüzde 

Genel hassasiyet,defans 19 57,5 

sağ üst kadranda hassasiyet,defans 14 42,4 

Nabız süratliliği 13 39,3 

Ateş yüksekliği 12 36,3 

Karında distansiyon 8 24,2 

İkter 4 12,1 

Ajitasyon 4 12,1 

;}ok bulguları J 9,0 

Hepatomegali ı 3,0 

Vakalarımızda delinmenin zamanı anemnezden belirlenmeye 

çalışıldı.3J olgumuzdaki delinme zamanı Tablo 5 te sunulmuştur.. 

TABL0-5 :Safra Kesesi Delinmeli Olgulardaki Delinme Zamanı 

Saat Olgu Sayısı Yüzde 

0-24 3 9,0 

24-48 5 15,1 
, 

48-96 · 20 60,6 

96 üstü 5 15,1 

Tabloda görüldüğü gibi delinmeden sonra geçen süre 

% 75,7 vakada 48 saatten daha uzundur. 

Anamnezde,33 hastanın ancak 4 ünde(%12,1) önceki safra 

kesesi hastalığına dair anamnez alınabilmiştir. 

Hastalarımızın ameliyata alınmalarına karar verilirken 

klinik belirti ve bulguların büyük yararı olmuştur.Hastaları­

mızın ancak 3 ünde(%9,0) ameliyat öncesi devrede safra kesesi 
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· tanısı konulabilmiştir.Di~er olgularımız başka ön 
delinmesı 

tanııarla ameliyata alınmış,karın açıldıktan sonra kesin tanı 

konularak gerekli cerrahi tedavi uygulanmıştır. 

JJ safra kesesi delinmeli o:j..gumuzd.a ameliyat kararı ver-

diren ön tanılar sırasıyla şöyledır: 9 olguda akut kolesistit, 

8 olguda peritonit,4 olguda barsa~ tıkanması,J olguda karaci­

~er apse delinmesi,) olguda safra:kesesi delinmesi,2 olguda 

akut appandisit,2 olguda peptik tilser delinmesi,l olguda tı­

kanma sarılı~ı ve 1 olguda akut pankreatit. 

Ameliyat öncesi devrede has~alarımızın;ikisinde athero­

sclerosis,birinde diabetes mellitus,birinde Kr.Korpulrnonale 

gibi yandaş hastalJ.klar saptanmış, bunlar için gerekli önlern­

ler alınmıştır. 

Ameliyatta;olguların 19 unda orta hat,lO unda paramedi-

an,J linde pararektus,l inde transrektus kesiler kullanıldı. 

Safra kesesi delinmeli 33 olgunun; 25 inde (%75, 7) 'l'ip I, 

8 inde(%24,2) Tip II şekliıide delinme saptanınıştır.Tip III 

şeklindeki delinmeler safra peritoniti oluşturmaması nedeniy­

le çal~şmamıza alınmamıştır.Tip I \~)eklindeki 25 delinmenin 17 

sindeıtaş saptandı,B inde taş yoktu.Tip II şeklindeki 8 da­

linmenin 6 sında taş vardı,2 sinde taş bulunamad1 .• Bu ilişki 

Tablo 6 da gösterilmiştir. 

TABL0-6 : Safra Kesesi Delinmesinin Taşla İlişkisi 

N e d e n 'rip I Tip II Toplam 'I' oplam 
Olgu s. Olgu S. Olgu s. Olgu S. 

Akut taşlı kolesistit 17 6 23 69,6 

Akut taş s ız kolesistit 8 2 10 )0,3 
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Vakaların 2.3 ü(%69,6) akut ı taşlı kolesistit,lO u(~JO,J) 

akut taşsız kolesistit idi.) olgumuzda(2 si Tipii,l i Tip I) 

safra kesesiyle birlikte d.koledokusta da taş saptanmıştır. 

Akut taşsız kolesistitli 10 hastanın 4 U 0-10 yaş grubundaydı~ 

Ameliyatta,JJ safra kesesi delinmeli hastada delinmenin 

yeri anatomik olarak araştırılmış ve Tablo 1 de sunulmuştur. 

TABL0-7 : Safra Kesesi Delinmeli Olgularda Delinmenin Yeri 

Delinmenin Yeri 

Pundus 

Co rp us 

Hartman Poşu 

Olgu Sayısı 

17 

12 

4 

Yüzde 

51,5 

36,3 

12,1 

33 olgunun; 17 sinde(%51,5) delinmenin yeri fundusta, 

12 sinde(%36,3) corpusta(özellikle karaciğer yatağına yakın 

yeri),4 ünde(%12,1) bartman poşundaydı. 

Materyalimizi oluşturan 33 safra kesesi delinmeli has­

taların tedavisi amacıyla değişik cerrahi tedavi yöntemleri 

uygulanmıştır. Bu l<:onudaki bilgiler Tablo 8 de sunulmuştur. 

TABLO-B :33 Olgumuzda Uygulanan Cerrahi -Tedavi Yöntemleri 

T e d a v i Y ö n t e m 1 e r i 

Kolesistektomi 

Kolesistektomi-kolodokotomi-T drenajı 

Parsiel kolesistektomi 

Kolesistektomi-kolodokotomi-T dr-duedonotomi 
sfirıkterotomi 

Olgu S. Yüzde 

27 

3 

2 

ı 

81,8 

9,0 

6,0 

3,0 

Tabloda gösterildiği gibi 33 olgudan,27 sine(81,8%) 

Kolesistektomi uygulanmıştır.Aynı zamanda koledokta da taş 
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bulunan 3 olguya(%9,0) kolesistektomi-kolodokotomi-T dreni, 

2 
oıguya(%6,0) parsiel kolesistektomi ameliyatı yapıldı.Bir 

ı da D sistikus,Ko1edok'un en distalinden birleşiyordu ve o gu • 
arada bir perde vardı.Kese fundustan perforeydi.Bu nedenle 

kolesistektomi-koledokotomi-T drenajı-duedonotomi-sfinkter­

otomi ameliyatı uygulandı.Kolesistostomi hiç yapılmadı.İlci 

olguya appandektomi eklenmiştir. 

Ameliyat sonrası dönemde yaşayan 31 safrn kesesi delin­

meli hastaların 10 unda(%32,2) çeşitli komplikasyonlar mey­

dana gelmiştir.Bunlar Tablo 9 da özetlenmiştir. 

TABL0..:.:.9 •:' Yaşayan 31 Hastada illesbi t Edilen Komplikasyonlar 

K o m p ı i k a s y o n Olgu Sayısı Yüzde 

Yara enfeksiyonu 6 19,3 

Bronkopnömoni 2 6,4 

Yara açılması 2 6,4 

Lenfanjitis 2 6,4 

Diyare ı 3,2 

Parotitis ı 3,2 

Sercpumda ödem ı 3,2 

Ameliyat sonrası dönemde 33 safra kesesi delinmeli has·-

tanın 2 si(%6,0) ölmüştUr.Bu iki 1olgu;60 ve 75 yaşlarında 

ameliyat öncesi dönemdede kardiak sorunları olan hastalardı. 

İkiside gerekli hazırlıktan sonra ameliyata alındıpameliyat 

masasında erken dönemde kardiojenik şok ve kalp yetmezli~i 

sonucu öldüler.İkisi de Tip I şeklinde delinmeli olgulardı. 

Ayrıca olgularunızda,delinme tipinin ve yaşın ınortali­

teye etkileri de incelendi.Tablo 10 da bu bilgiler sunulmuştur . 
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Lo lo ·Delinme Tipinin Ve Yaşın Mortaliteye Etkileri TAB - . 

Delinme Tipi 

Tip I 

Tip II 

Olgu S. 

25 

8 

Yaş Ort. 

34,7 

43,0 

1 Ölen Olgu s. Mortalite % 

2 8,0 

o 0,0 

Tablomuz,da görüldüğU gibi Tip I şeklinde delinmeli 25 
' 

olgunun 2 si öldü.Mortalite oranı ' % 8y0 dir.Tip II şeklinde 

delinmeıi 8 olguda ölüm olmadı~Moı'talite oranı % 0,0 dır.Ge­

nel mortalite oranı % 6,0 olarak tesbit edildi.Ölen iki hasta­

mız,60 ve 75 yaşlarında kardiak sorunları olan hastalardı.ö­

lüın kalp sorunlarına bağlı olarak: ortaya ÇJ.kmJ.şt ı. Bundanda 

yaşın mortaliteye olan etkisi iyice anlaşılmaktadır. 

85 safra peritonitli olgımuzun 1 sinde (% 8,2) safra ke-

sesinde delinme bulunmadan oluşan;safra peritoniti saptanmış-

tır.Enfeksiyon sonucu gelişen safra peritonitli toplam 40 ol-

gunun %11,5 unu oluştuı'maktadır. La.paratomide, safra kesesinde 

belirgin makroskopik bir delinme sap-tanamaması nedeniyle alt 

grup halinde incelerneyi uygun bulduk. 

Safra kesesinde delinme bulunmadan oluşan safra perito-
1 

nitli. 7\ hastamız 45-65 yaşları arasında olup,yaş ortalaması 

54,2 dir. Bu hastalarımızdaki yaş dağılımı Tablo ll de sunuldu·~· 

TABLO-ll :Delinme Bulunmayan 1 Olgumuzda Yaş Dağılımı 

Yaş Olgu Sayısı Yüzde 

45-50 3 42,8 

51-60 3 42,8 
61 üstü ı 14,2 

Tablodan anlaşıldığı gibi hastalarımızın hepsi 45-65 

Yaşları arasındadır. 
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Safra kesesinde delinme bulrnımadan oluşan safra periton­

itli 7 hastanın 4 ü(57,1%)erkek,3 ü(%42,8) kadındır.Hastala-

kı-:,..,ik belirti ve bulgularının görülme sıklığı delinmeli 
rın . ..1.." .. 

olgulardakine benzemekteydi. 

7 hastamızdan ancak 2 sinde(%28,5) safra kesesi hasta­

lı~ına dair anemnez alınabilmiştir.Olgularımızdan yanlız ı in­

de(%14,2) ameliyat öncesi dönemde doğru tanı konulabilmiştir~ 

Ameliyat öncesi dönernde 7 hastamızdan birinde Burger hasta­

lığı,birinde hemorajik diatez yandaş hastalık olarak bulun­

maktaydı. 

Ameliyatta olguların 5 inde median,l inde paramedian, 

ı inde transrektal kesiler kullanılmıştır. 

Safra lesesinde delinme bulunmadan oluşan safra periton-

i tlj. 7 olgumuzdaki ameliyat bulguları Tablo 12 de sunulmuştur• 
TABL07l2 : 7 Olgumuzdaki Ameliyat Bulguları 

B u 1 g u 1 a r 

Taşlı . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
-Kes ed e 

-Kese ve koledokta 

..:.Koledokta 

Taşsız ................... . 

Genel peritonit 

Lokal peritonit 

Olgu Sayısı 

5 

2 

4 

3 

2 

2 

ı 

Yüzde 

71,4 

28,6 

57,1 

42,8 

7 olgunun 5 inde(%71,4) t·aş saptandı(2 sinde kesede,2 

sinde hem kesede hem koledokta,l inde koledokta).2 olguda( 

(%28,6) taş yoktu.Yine 7 ol ,~Wlun 4 U.nde(%57,1) genel periton­

it,) ü.nde(%42,8) lokal peritonit tesbit edildi. 
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MateryalinliZi oluşturan 7 hastanın tedavisi amacıyla 

"' il cerrahi t;edavi yöntemleri uygulanmıştır.Bu konudaki 
degış <: 

bilgiler Tablo lJ de sunulmuştu~~ ; 

TABL0-13 :7 Olgumuzda Uygulanan Cerrahi Tedavi Yöntemleri 

Tedavi yöntemleri Olgu S. 

Kolesistektomi 4 

Kolesistektomi-koledokotomi-T drenajı 3 

YUzde 

57,1 

42,8 

Tabloda görüldüğü gibi 7 oleumuzdan;4 ünde(%57,1) 

kolesistektomi,J ünde(J&42,8) kolesistektomi-koledokotomi-T 

drenaj 'i ameliyatları uygulandı. 

Ameliyat sonrası d~:.inemde yaşayan 4 olguda çeşitli komp­

likasyonlar meydana gelmiştir.Bunlar görülme sıklı~ına göre 

sırasıyla şöyledir:2 olguda tiriner sistem enfeksiyonu,l olgu-

da ciltaltı süpUrasyonu,l olguda ~tress tilser kanaması,l ol-

guda da lenfanjitis.Bu kcmplikasyonlar gerekli medikal teda­

viyle iyileştirilmiştir. 

Ameliyat sonrası dönemde 7 .hastamızdan 3 ü (%42,8) öl­

müştür.2 olgumuzda septik şok,l ölgumuzda solunum dolaşım 

yetm!3z.~iği ölüm nedeni olmuştur. ·. 

Klini~imizde,çalışmamızı yaptı~ımız 14 yıllık dönemde 

toplam 2124 delici ve kiint vasıfta karın yaralanması saptan­

mıştı:cı.Bu yaralanmalar içinde,safra kesesi ve yolları yara­

lanmasına 38 vakada(%1,7) rastlanmıştır. 

Safra kesesi ve yolları yaralanmalı 38 hastanın 36 sın­

da(%94,6) yaralarma delici,2 sinde(%5,2) ise kUnt etkenlerle 

meydana gelmiştir.Hastalarımızda tesbit edilen yaralanma ne­

denleri Tablo 14 de gösterilmiştir. 
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4 .n3gıı Olgurnuzda Tesb:it Edilen Yaralanma Nedenleri 
TABL0-1 · -
------------·----------------·---------------------------------------
Nedenler 

Ji)ielici . . • 

·-Mermi 

-Bıçak . 

··Saçma 

Künt • • ~ • 

-Taşıt 

-Düşme 

• . . 

. • . 
kazası 

Olgu Sayısı 

. 36 

. 2 

30 

4 

2 

ı 

1 

Yüzde 

94,6 

5,2 

'78,9 

10,5 

2,6 

Tabloda görüldüğü gibi en sık rastlanan neden delici 

vasıflı yaralanmalardır. Bunlar:ı.n i.ç.indede en sık neden ( %18,9} 

mermi ile yaralanmalardır.Klint tra~na oldukça azdır(%5,2). 

Hastalarımız 3 ile 78 yaşlar1 arasında olup,yaş ortala-

ması 26,8 dir.Yaş da~ılımı Tablo 15 te sunulmuştur. 

TABL0-15 :Yaralanmalı 38 Olgumuzdaki Yaş Dagııımı 

Yaş Olgu Sayısı Yüzde 
---

J-10 4 10,5 

11-20 ll 2f3, 9 

21-30 ll 28,9 

31-40 6 15,7 

41-50 4 10,5 

51·-60 o 0,0 

61 üstü 2 5,2 

-----------------------------------·-------------·-----------·-----
Tabloda görüldüğü gibi en fazla yaralanma ll ile 40 

Yaşları ara.s:ı.nda(%73,5),en az ya:calanma iae 51 i.istündeki 

Yaş gruplarında(% 5,2) görlilmliştlir. 
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Hastalarımızın cins da~ılımı incelendi~inde toplam 38 

t nın·3l inin(%81,5) erkek,? sinin(%18,5) kadın oldu~u 
haS a ' 

, . t edilmiştir. tes o ı 
Klini~imize yatırılan hastaların ilk muayeneleri esna­

sında saptanan klinik belirti ve bulgular;genel karın ya.ra­

ıanmalı olgulardaki bilinen klasik belirti ve bulgulardı(Ağ­

rı,bulantı-kusma,distansiyon,karında hassasiyet ve defansla 

bir kısım hastada şok bulguları~. 

Ameliyat sırasında safra kesesi ve yollarının nereden 

yaralandığı araştırılmıştır.Tablo 16 da sonuçlar sunulmuştur~ 

TABL0-16 :Yaralanmalı 38 Olguda Yaralanmanın Yeri 

Yaralanma Yeri Olgu Sayısı Yüzde 

Safra kesesi 34 89,4 

D.Koledokus 4 10,5 

D.Sistikus 2 5.2 

D.Hepatikus sinistra 2 5,2 

D.Hepatikus dextra ı 2,6 

Tabloda görüldüğü gibi JB yaralanmalı olgunun; 34 ünde 

(%89,4) ·safra kesesi,4 ünde(%lOJ~5) d.koledokus,2 sinde(%5,2) 

d.sistikus,2 sinde(%5,2~ d.h~patikus sinistra,l inde de(%2,6} 

d.hepatikus dextra yaralanması saptanmıştır~ 

38 yaralanmalı olgumuzda tek başına safra kesesi ve 

yolları yaralanmasına rastlanmadı.Genellikle bu yaralanmala­

ra diğer karın organlarından bazılarının eşlik ettiği saptan-

mıştır.Prognozu ağırlaştıran,moırtalite ve morbidite oranları-

nı olumsuz yönde etkileyen bu yandaş karın organı yaralanma­

ları ile ilgili bilgiler Tablo 17 de sunulmuştur. 
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TABL0-1 7 :Yaralanmalı 38 Olg·uda Birlikte Yaralanan Karın 
OrganlarJ. 

yaralanan Organlar Olıgu SayısJ. Yüzde 
., --

Karaciğer JJ 86,8 

Kolonlar 20 52,6 

Mide 15 39,4 

Du®denum 12 31,5 

İnce barsak ve mezosu 9 23,6 

Diafragma 1 18,4 

v.cava inferi or 4 10,5 

netroperitoneal bölge 4 10,5 

Pankreas 
,.., 

5,2 c.. 

Dal ak ı 2 6 
' 

V. Porta ı 2,6 

A.Hepatika dextra ı 2,6 

A.Hepatika propria ı 2,6 

Birlikte yaralanan karın organlarından;karaci~erin JJ 

kez(%86,8),kolonların 20 kez(%52,6),midenin 15 kez(%39,4), 

duedcmı_ım'un 12 kez(%31,5) sıklık'ta yaralandığı tesbit edil-

miştir. Bu yandaş karın orgapJ. ar:L yaralanmaları uygun c erra.hi 

yöntemlerle tedavi edilmişlerdir. 

Materyalimizi oluşturan 38 safra kesesi ve yolları ya·-

ralanınası saptanmış olan hastalarımıza,yara1anmanın tedavisi 

amacıyla değişik cerrahi tedavi yöntemleri uygulanmıştır.Bu 

konudaki bilgiler Tablo 18 de sunulmuştur. 

--~-.. ~---------------------------------------
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· 18 • .38 Olgumuzda Uvgulanan Cerrahi Tedavi Yöntemleri TABLO- . V ~ 

Y ö n t e m ı e r i 

. Kolesistektomi 

• T dreni üzerinden kanal tamiri 

• Safra kesesine basit dikiş 

• Kolesistektomi-koledo~a basit dikiş 

• Kolesistektomi-Uçuca koledok anastomozu 

• Kolesistektomi-Sa~ ve sol hepatiko­
jejunostomi-Braun 

Olgu s. 

.32 

2 

ı 

ı 

ı 

ı 

Yüzde 

84,2 

5,2 

2,6 

2,6 

2,6 

2,6 

Tabloda görüldüğü gibi .38 olgudan,.32 sine(%84,2) ko-

ıesistektomi uygulanmıştır.Koledokta yandan yaralanması o­

lan bir olguya ve d.hepatikus sinistra yaralanması olan bir 

olguya olmak üzere toplam iki olgumuza(%5,2) T-dreni üzerin­

den kanal tamiri yapılmıştır .. Bir olgurnuzda(%2,6) keseye ba­

sit dikiş konmuştur.Safra kesesi ve koledok'un birlikte ya­

ralanmış olduğu bir olgumuza da kolesistektomi ve uç-uca 

koledok anastomozu uygulanmıştır.Ayrıca d.hepatikus sinistra, 

d.hepatikus dextra ve d.sistikus kopmasının birarada bulun­

du~~ bir olguya; kolesistektomi,sa~ ve sol hepatikojejun­

ostomi ve braun ameliyatı yapılmıştır. 

Ameliyat sonrası dönemde yaşayan 18 safra kesesi ve 

yollar~ yaralanmalı hastaların 9 unda(%50,0) çeşitli kompli­

kasyonlar meydana gelmiştir.Bunlar Tablo 19 da sunulmuştura 
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TABL0-19 :Yaşayan 18 Yaralanmalı Olguda G~rtilen Kamplikasyon 

Kornpli1casyonlar Olgu Sayısı Yüzde 

Yara enfeksiyonu 5 27,7 

Lenfanjitis 3 16,6 

İkter 2 11,1 

Yara açılması ' l 5,5 

Bronkopnömoni ı 5,5 

Diyare ı 5,5 

Bu komplikasyonlar tıbbi girişimlerle iyileştirilmiş-

tir. 

Ameliyat sonrası dönemde 38 safra kesesi ve yolları 

yaralanmalı hastanın 20 si çeşitli nedenlerle ölmliştür.Ölüm 

oranı;'delici etkenlerle olan yaralanmalarda% 52,7,klint et­

kenlerle olan yaralanmalarda ise % 50,0 olarale bulunmuştur. 

Toplam mortalite oranı% 52,6 dır.Bu hastalardaki mortaljte 

nedenleri Tablo 20 de gösterilmektedir. 

TABL0-20 :Ölen 20 Hastamızda Mortalite Nedenleri 

Ölüni nedenleri Olgu Sayıs.ı 

Hipovolemik şok 6 

Karaciğer yetmezliği 5 

Peritonit ve septik şok 4 

Solunum-Dolaşım yetmezliği 3 

Akciğer ödemi 1 

Stress tilser kanaması 1 

Yüzde 

30,0 

25,0 

20,0 

15,0 

5,0 

5,0 

Ölen hastalarımızda bulunan yandaş karın organı yara­

larımalarının <Hüm oranına etkisi kuşkusuzdur. Yandaş yara­

lanmalara b c_: ;;ıı olarak ortaya çıkan hipovolemik şok ve 
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·t mertaliteyi artıran asıl nedenlerdir. 
peritonı 

1 A~ustos 1969 ile ı A~ustos 1983 yılları arasında ya-

ı 8 
olan karac:i.ğ 8r dışı safra sistemi operasyonlarının 

pı mı .. 
.. .. kı:• s e ve yollar1. yaralamnalarl. ~karaciğer ki st hi da t ik tumu, '"' 

operasyonları gibi safra peritonitine neden olabilecek temel 

hastalık gruplar.1. :Lncelendi.Ayrıca kliniğimizde yapılmayıp, 

dışardan komplikasyonlu olarak klini~imize nakledilmiş 3 ol­

guda bu çalışrnamıza. alınmıştır. 

tlçU klinigimizden,UçU dışardan komplikasyonlu vakalar 

olmak üzere 6(%7,0) ameliyat sonrası safra sızıntılarına ba~­

lı sa,±"ra peritonitli vaka t0sbit edilmiştiraBunlardan ikisi 

safra sistemini ilğilendiren ameliyatlardan sonra oluşmuştu 

(klini~imizde yapılan 3 vakanın 2 si).Belirtilen tarihler a­

:ı•asında toplam 716 kolesisti tl i hasta o;perasyona alınmıştır;.~ 

Ameliyat sonrası safra peritoniti görülme insidansı % 0,27 

olarak tesbit edilmiştireBuna 38 safra kesesi ve yolları ya­

ralanmalı olguyu da eklersek görülme insidansı% 0,26 dır. 

Hastalarımız 20 ile 57 yaşları arasında olup,yaş orta­

laması 40,1 dir.6 olgumuzun 4 ü(%66 9 6) erkek,2 si(%33,3) ka­

dınd1r• 

Ameliyat sonrası safra peritonitli 6 hastamızda tesbit 

edilen etyolojik nedenler Tablo 21 de sunulmuştur. 
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O 2l ·Ameliyat Sonrası Safra Peritonitli 6 Olguda Etyoloji 
TABL - . 

N e d e n 1 e r· 

'1'.' tüpü kenarından sızdırma 

Kaledak üzerindeki dikişten sızdırma 

Sistik kanal bağının kayması 

nusdenum güdüğünden sızdırma 

Karaciğer kist hidatik ameliyatını takiben 

Olgu 

2 

ı 

ı 

ı 

ı 

s. Yüzde 

33,3 

16,6 

16,6 

16,6 

16,6 

Tabloda görüldüğü gibi ameliyat sonrası safra peritonit' 
1 

li 6 olgunun 2 sinde(%33,3) neden T tüpü kenarından sızdırma 

idi.Bunlardan birisi;başka klinikte koledok taşı nedeniyle 

kolesistektomi-koledokotomi-T drenaji ameliyatı uygulanmış, 

postoperatif ).cü gün T dreni çıkmış,ikinci b~r operasyonla 

tekrar yerleştirilmiş,fakat yine T dreni etrafından sızdıran 

postoperatif 45. ci gün müracaat eden olguydu.Medikal tedavi­

ye başla~ıp,T tüpü kolanjiografisi yapıldı.Radyoopak maddenin 

T' tüpli kenarından karna sızdığı ve kelleksiyon yaptığı tesbit 

edildi(RESİM-l).l)1ğer olgumuz,kliniğimizde taşlı kolesistit 

nedeniyle ameliyat ~edilmişti.Postoperatif 20. ci gün safralı 

peritonit düşünülerek ameliyata alındı.Operasyonda T tüpü ke-

narından sızdırma saptandı,gerekli cerrahi girişim uygulandı. 

6 olg1mun birinde(%16,6) kaledak üzerindeki dikişten sızdır­

ma saptandı.Bu olguya;daha önce duodenal ülser,koledok darlı­

ğı ve taşlı kolesistit nedeniyle trunkal vagatomi-Finney 

PYloroplasti-kolesistektomi-koledokotomi-koledok'a polietilen 

tüp tatbiki ameliyatı uygulanmıştı.Postoperatif 5.ci gün saf­

ra fistülü ve safralı peritonit düşünülUp operasyona alındı. 

Ameliyatta koledokotomi yapılan yerden safranın sızdığı,ay­

rıca sağ hepatik kanalın koledok'a açıldığı yerin nekroze 
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vu ve buradanda safranın sızdığı saptandı.Gerekli cerrahi 
oıdug ı 

girişim uygulandı.Başka klinikte taşlı kes e ned~niyle kolesis-

tektomi geçiren bir olguda(%16,6) drenden safra geliyordu.Ay-

a safra peritoniti bulguları vardı.Muhtemelen sistik kanal 
rı c 
bağının kaymış olabileceği dUşünüldü.Bir olguda(%16,6) duade-

nuro güdüğünden sızdırma,bir olguda da(%16,6) karaciğer kist 

hidatik ameliyatını takiben safralı peritonit saptandı. 

Hastalarımızda ameliyat sonrası dönemde çeşitli klinik 

belirti ve bulgular safra peritoniti tanısı koymamıza yardım­

cı olmuştur.6 olgumuzda tesbit ettiğimiz klinik belirti ve 

bulgular Tablo 22 de sunulmuştur. 

TABL0-22:6 Olgumuzdaki Klinik Belirti Ve Bulgular 

Belirti ve Bulgular 

Nabız süratliliği 

Defans ve hassasiyet 

Barsak atanisi 

Drenden safra gelmesi 

Distansiyon 

Ateş yüksekliği 

Bularitl-kusma 

İleter 

Ş0.k bulguları 

Olgu Sayısı 

6ı 

6 

6 

5 

4 

4 

4 

4 

3 

Yüzde 

100,0 

100,0 

100,0 

83,3 

66,6 

66,6 

66,6 

66,6 

50,0 

6 olgumuzun hepsinde(%100,0};nabız süratliliği,defans 

Ve hassasiyet,barsak atanisi saptandı.Drenden safra gelmesi 

5 olguda(%83,3) görüldü.Distansiyon,ateş yüksekliği,bulantı­

kusma ve ikter 4 olguda(%66,,6) vardı.J olgumuzda da(%50,0) 

Şok bulguları tesbit edildi. 
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Bunun dışında tanı e.macıyla bir olguda T-t üp U kolanj i o-

i 
. ya~ıldı.Opak maddenin karına sızmasıyla tanı konuldu 

graf sı 
\ 

(RESİM-l).Ayrıca 2 olgumuzda preoperatuar kolanjiografi ya-

pıldı. 

RESİM-ı: 45 yaşJ.ndaki kadın hastamızda T-tilpü kolanj iografi-
i 

sinde,verilen radyoopak maddenin T-tüpü kenarından 

sızdığı ve karın içinde kelleksiyon yaptığı görül­

mektedir. 

Ameliyat sonrası safra peri~onitli 6 olgumuzda değişik 

medikal ve cerrahi tedavi yöntemleri uygulandı.) hastamıza 

medikal tedavi uygulandı:Birisi medikal tedavi esnasında er­

ken dönemde öldil.İkinci hastamızda medikal tedaviyle periton­

itis geriledi,safra fistülü gelişti,daha sonra fistül kendi­

liğinden kapandı.Üçüncü olgumuzda medikal tedaviyle periton­

itis geriledi,safra fistülü oluştu,daha sonra Roux-Y loop ü­

zerinden fistülojejın1ostomi yapıldı. 

____ ... ____________________________________ _ 
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cerrahi tedavi uyguladı~ım~z ameliyat sonrası safra 

ı . A olgudarı;birisine sadece drenali, birisine T dre­
peri toni t ı .'J 

. 'zyonu di~er olguyada oag hepatikojejunostomi ve braun 
nı revı , ~ 

t mozu ameliyatları uygulandı .. anas o . 
Medikal tedavi sonrası yaşayan iki olgumuzdan birisin-

de postoperatif 23.cü gün band o~strüksiyonu gelişti.Gerekli 

cerrahi tedavi uygulandı .Ş if ayla taburcu edildi .. Di~;er olgu­

muz da safra fistülü gelişti.Gerekli cerrahi tedavi uygula­

nıp şifayla taburcu edildi. 

Ameliyat sonrası safra per~tonitli 6 hastamızın 4 ü 

(%66,6) çeşitli nedenlere ba~lı olarak öldüler.Bir vaka me­

dikal tedavi al tındayken erken dönemde böbrel< yetmezlif:'tj_ 

sonucu öldü.Amellyat sonrası dönemde ölen 3 hastamızda ölüm 

seb(~bi; 2 sinde septik şok, 1 inde co.rdiak arrest idi. 

Safra peri to ni tl i bir ol.gumuzda(%1, 1), aınel:i.yatta he:ı:--­

hangi bir sebep tesbit edilememiştir .. Bu nedenle bu olgu se-
' 

b ebi bilinmeyen( sp on tan veya idiopatik) safra peri tc J. tl eri 

grubunda incelendi .. Bu olgumuz ;16 yaşında,kadın blr lw.stam:ı.z.­

dı&Genel peritonit bulguları ve sarılık mevcuttu.Peritonit 
1 

düşUhü.J.erek ameliyata alındı.Ameliyatta;kesenin hidrops ol-

dugu,koledok duvarının incelmiş oldu~u ve safra sızdıgı ~saf-· 
i ' 

ralı genel peritonit oluştugu tesbit ndildi.Ancalc bn bulgu­

lru:•]_ açıklayacak herhangi bir b:i.lier sıstem patolojisi. sap­
ı 

tanmadı .Kolesi.stektoıni Vf:J T drenaj ı ameliyatı uyr;uland.ı ... Am.e-

liyat sonu komplikasyon görülmedi .. Şifayla "tal)urcu edildi .. 

85 safra peritonitli olgudaki etyolojlk nedenlerle 

moı·ta.li te oranı arasındaki ilişki ı:ııablo 23 te sunulmuştur. 



TABL0~-23 :Safra Peri toni tl:l 85 Olguda Etyoloji-Mortali te 

Oranı Arası nd ald. lli. şkiler 

ı 
Toplam Ölen .M orta- Genel 

N e d e n. ı o r Olgu Olgu S. ll te tt~ Mort.% 

• S oK.ve yolları travması 38 20 52,6 23,5 

• s .K. ve yolları enfeksiyöz 

delinmeleri 33 2 6,0 2,3 

• s.K.de delinme bul un m ad. an 

oluşanlar 7 3 L}-2 ,B 3,5 

.. Ameliyat sonu SoPeritoniti 6 L~ 66 6 
' 

4,7 

• Sebebi belli olmayanlar ı o o,o o,o 
--

T O 1? IJ A 1[ ~5 29 34,1 

Tablodada görüldü~ü gibi 85 safra peritonitli. olgunun; 

38 ini teşkil eden safra kesesi ve yolları yaralan.maıı.hasta­

lardan 20 si(%52,6) ölmUştür.Toplam olgu içindeki mortalite 

oranı %23,5 dir o6 ameliyat sonra~ı safra per i toni tl i hasta--
, 

nın L~ ü(66,6) ölmüştiir .. Toplam olgu içindeki mortali'tf.~ oranı 

%4 ~ 7! O·larak bulunmuş ttu .. oSafra kesesinde delinme bulunmadan 

oluşan safra peritonitinde ·bu oran% 3,5,safra kesesi ve yol ... .. 
! . 

larının enfeksiyonu sonucu delinmelerinde bu oran % 2 ~ 3,se­

bebi belli olmayan gTupta da bu oran% 0,0 olar ııle saptanmış-

tır o 

Sonuç olarak; 85 safra peritonitli hastamızdan 29 u 

ölmüştür, toplam mortalite ~ranı % 34tl diro 
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sa.fra peritoni ti, üz.erinde şimdiye kadar az du:rulmuş 

cerrahi bir kompliknsyond.ur.Teşh.is ve tedavi yönünden ciddi 

zorluklar gösteren bu agır komplikasyon; son y:Lllarda kara.­

cilter,safra sistem~ ve pankreas cerrahisinde elde edilen ge-· 

Paralel ola. rak daha sık ı:rörülmeye ba~lanm:ıstır( 23 .. li şmelere o ~ • • 

24,.26). 

Safra peri.ton.1.ti,çeşitli n~denlere ba~lı olarak saf-

ranın peritonu kirletmesi sonucu ibaşlayan olaylar dizisidir. 

peritoneal kavitede safranın teh~ikeleri konusunda halen 

tartışmalur aiirtnektedir(6,7) .. Literatür çalışmaları ve deney­

sel sonuçlar WANGE1WTEEN~ i şu sonuca götürmüş tür: "Steril 

safranın peri toneal boşlug-a kaçışı masum bir hadis·e degil-

dir."(G).Safranın temas edece~i her dokuya toksik oldu{?;u 9 

safra tuzlarının hücre zarının bir kısmını oluşturan ya~-­

_lardaki yüzey gerilimini bozarak hücreyi eri ttigJ. g(.isteril­

miştir.Bazı yazarıara göre; safra , dokuda hasar yapa:;.• ,doku­

larda yerel olarak bulunan mikroorganızmaların ço~almasl.y­

la septik bir hadise gelişir ve bu organizmalar safrn tuz­

larının neden oldu~u permeabilite artışına balt,lı olarak 

barsak duvarını geçerler ve periton boşlu~una g1.rerler,7)o 

Safra ve bakterilerin birarada bulunmalarının ka:ı::•ş:Lll.klı 

etkileşim yapa.bllecegi düşüniilmelid.ir .,Bakteri el ço~almayı 

stüıniile edece~i, toksin yada enzi~lerin oluşumuna neden o·­

labiJ.ecef~i ,yada ~ıafra tu.zlarını.n toksisi tesini det!;L)t:J.re­

ce~i akltcı gelmelidir( 6) o 

Safra peritoniti ana etyolojik faktörleri konusunda 

henüz görüş birli~i yoktur .. çok çeşitli şekillerde s:ı.nı.f-



lmaktad:ı.r .. Fakat genellikle şu etyolojik faktörler 
ıand:ı.r:ı.. · 

rol oyııamaktiadır: 

Sa.fra kesesi ve yollarının travmatik yaralanmalarJ.., 

kesesi ve yollarının enfekstyonu sonucu delinmeleri, 
sa.fra 

safra kesesinde delinme bulunmadan oluşan safra peritonit-

ıeri,ameliyat sonrası oluşan safralı peritonitler,sebebi 

belli olmaye.nlar(ll,l2.,23,24,25,26,33,35,39)~ 
ı 

85 safra peritouitli olgumı1zun; 38 in.de(%4ll-,7) safra 

kesesi ve yolla.rl. yaralaninasJ., 33 ünde(%38, 8) sa.fra kesesi 

ve yollurının enfeksiyonu sonucu delinmesi,? sinde(%8,8) 

safra kesesinde del:lnme bulunmadan oluşan sa.fra peri toni.ti, 

6 sındu(%7,0) ameliyat sonucu oluşan saf'ra peritoniti~l in­

de(%1, 1) sebebi belli olmayan safr.·a peri to ni tii saptanmıştır~ 

B,"mların dışında;kolanjiohepatitis' teki karaciger sup­

kapsüler kolanj.i tH;: apses.inin rüptüı .. ü( ll, 12) ve saf'ra kese­

si kanser perforasyonuna(ll,28) ba~lı olarak safra periton­

iti oluştu~uda bildirilmektediro 
1 

Bafra kesesi ve yollarının .enfeksiyonu sonucu delinme­

leri;bir zamanlar düşüniilen şekliyle end.er görülmemektedir 

( 40) /.Yazarlar, akut kolesis tl tin bir kom.plikasyonu ol r.ı.rak 

gelişen safra kesesi delinmeler.inin insidansını degişik şe­

killerde bildirmektedirler. 

Tablo 24 de degişik yazarların safra kesesi delinme 

ins:i.dnnsla.rı sunulmuştur .. 
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O 24 : Safra Kesesi Delinmelerinin !nsidansı 
TAEL - r 

---- · . . ı A~Kolesıs .. 
ı a r y a z ar 

Olg'U s" 

Riesenfeld,G.ve Arkg(38) 1150 

Mc~Eachern ve Ark~ (34) 218 

rsch,J.H~ ve Ark. (21) 173 

Essenhlf!;h ıM.. (13) 575 

Abu-Dnlu,J ~ ve Ark. ( 1) 1115 

Arat,R~ ve Arko ( 3) 81 

Glenn,F. ve Ark. (15) 350 

Bizim çalışmamızda . 176 

ı 

ı 

S af ra Per it .. 
Li Olgu S .. 

27 

21 

22 

23 

23 

8 

84 

40 

Yüzde 

2,6 

10,4 

13,5 

22,7 

Akut Kolesis tl t"' te ,perfor ;.ısyon insidansı tabloda da 

görüldü~ü gibi det;işik serilerde %2,1 den ~~22.,0 e kadar de­

~işmektedir.Bizim çalışmamızda Akut Kolesistite ba!:{;lı saf­

ra kesesi delinmesi insidansı %2~ 9 ~1 dir.!nsidansıiDızdaki 

bu yükseklig-in sebebi,bölgemizd.e ' sık görülen enftıksiyon 

hastalıklarına(özellikle Tifo gi~i) ve beslenme alışkanlık­

ları~a ba~lı olabilir. 
'· 

193'+ de N!EME!ER ,o .W,,.; safra kesesi delinmelerini üç 

grupta sınıflandırdı( 36): . 

Tip I :Akut delinme :Safra ke~wsinde delinme ve bütün 

periton boşlugunda kirlenme vardır~ 

Tip II :Supakut delinme :Perikolesistik yada karn:uı sa~ 

üst kadraranda lokal ize apse olur ~peri ton boşlu·-

~u kirlenmemiştir. 

T:ip III:Kronik delinme:Safra kesesi ve diğer herhangi 

bir organ ile fistlil ba~lantısı olan tipidir. 
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33 hastamızın;25 inde(%75~7) Tip I şeklinde delinme, 

8 
inde(%24,2) ~'ip II şeklinde delinme bulundu.Ti:p III şek­

. deki delinmede safra peritoniti oluşmaması nedeniyle ça­
ıın 

ıışmamıza alınmadı. 

ROSLYN;J.(40);kese delinmesi için yüksek risk taşıyan 

hastaları tanımada bazı faktörlerin etkili olabilecegini 

vurguladı.Bunlar:Yaş,cins,önceki klinik hikayesi ve en önem­

lisi birlikte olan sistemik hastalıklardır.Ayrıca,immüno­

süpressif tedavi ve steroid tedavisi gören hast2lardada de­

linme şansı yiiksektir. 

Klasik olarak akut kolesisti t; menapoz öncesi yaştald 

kadınlarda daha sık görülmesine karşın,safra kesesi delin­

melerinin daha çok 55 yaşın üstündeki hastalarda,kadın ve 

erkeklerde eşit yada erkekte daha fazla bir oranda meydana 

geldi~i saptanmıştır(21,40).Bazı ;özel durumları olan genç 
1 

hastalardada görülmektedir( 2 ,40) ., 

Safra kesesi delinmeli 33 olgumuzun 22 si(%66,6) er­

kek,ll i(%33,3) kadın hastalar ol:up,erkek/kadın oran 2/1 

dir.Yaş ortalaması 36,7 dir.Safr~ kesesi delinmesinin sık 

görüld~~ü yaş dilimi 31-40 yaş(%33,3) olup,31 yaş üstünde 

%66,5 oranında görülmektedir. 

Perforasyonun rucut kolesistit görünümünde ortaya çık­

tJ.~ı do~ruysada,perforasyonu olan hastalarda üstüne akut 

kolesistit'in bindigi kronik kolGsistit anemnezi vardır(40). 

KreKolesistit anemnezi 33 olgunun ancak 4 ünde(l2,1%) alı­

nabiliyordu.Bu nedenle Kr .. Kolesistj:t hikayesinin olmayış .:ı. 

Perforasyon tanısını ekarte etmemalidir(40). 
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yüksek riskli hastaları tanımada önemli bir faktör de 

l i sistemik hastBlıkların bulunmasıdır.D.Mellitus, 
şiddet 

atheroscıerotik kalp hastalıgı,malignensi,SLE ve bunlar gi-

bi hastalıklar la birllkte t ;lunan kr.kolesist;i tli hastalar-

erforasyon şansının yüksek oldu~u bildirilmektedir(l,21, 
daP 

40).Hastalarımızın2 sinele atherosklerotik kalp hastalı~ı, 

1 inde kr.korpulmonale,l inde D.Mellitus saptanmıştır. 

Safra kesesi delinmesinin patogenezi henüz aydınlatı­

ıamamıştır.Durum,GLENN ve MOORE'in (15) dedigi gibi;olayın 

dolaşım de~işikliği ve enfeksiyon ile ilgili olduğunu gös­

termektedir.Safra kesesi delinmesine neden olabilecek duk-

tus sistikus tıkanıklı~ı,kese içinde konsantre safranın 
1 

etkisi., gerilma sonucu kan akımında bozuıtrı.a gibi birçok ne-

den sayılabilir.Bu komplikasyona tek bir nedenin yanlız ba­

şına etken olaca~ı pek olası değildir,l3,14,15,18,38).Akut . 
vakaların operasyon anında kese içi basınçları ölçüldügün­

de 5-780 mm H20 arasında değerleri oldu~u saptanmıştır.Bu­

nun perforasyon için tek neden olmadı~ı düşünülmüştür(35, 

38).Enfeksiyon varlı~ı ve yokluğuyla,taş varlı~ıda tek ba­

şına ı bir neden olmamaktadır( 38). ; 

ESSENH!GH,M .. (13);Akut ·Kolesistitin Akut Appandisitle 

karşılaştırmasını yapmıştır.!kisinin de cul de sac olması, 

ikisininde genellikle tıkanmayla(taş,fekaloid) lümen içi 

basıncının yeterince yükselmesi sonucu delinebilece{'Si,her­

ikisinin de lokal ve genel peritonite neden olabilecegi dü­

şüncesinden hareket etmiş ve patogenezi bu şekilde açıkla­

mıştır .. 

GLENN ve MOORE(l5),degişik bir mekanizma ileri sür-

nıüşlerdir.Buna göre;safra kesesi sı~ bir boşluk ve içinin 



Yıa. üstünde de supmucoza,adele ve perltonla örtülü ol­
mucoza ' 

i le intestinal trructüsü andırmaktadır.Barsak sis-
neden Y · 

rııası 

i i destek dolcusunda defel::t mevcut oldugunda organ için-­
tem n. n 

ı Ş acak basınç yÜkselmelerinde mucoza zedelenerek duvar 
de o u 

içinde defektler oluşur(örneğin divertiküller gibi).Safra 

kesesinde enfeksiyon sonucu sinüsler ve defekt sonucu da bu­

nu benzer divertiküller oluştugu ilerl sürülmüştür~Bunlara 

Roki tansky-Aschoff Sinüsleri deni.lmektedir~Safra kesesi du­

varındu yada bizzat sinüs yapısında oluşacak degişiklikler 

sonucu sinus gerisinde tıkanıklık oluşacaktır.Bu giderek bü­

yüyecek ve perifere do~ru gelişecektir.Peritonun delinmeyi 

engelledigi de söylenmsktedir.Fakat direnci az olan(kesenin 

hepatik bölümlerine yakın kısımlarında periten olmadı~ın­

dan) kısımlardan perfare olur(l5,27). 

Genellikle kabul edilen perforasyon oluşum mekani.zma­

sı şöyle açıklanmaktadır(l8,40,44):E~er distandü bir safra 

kesesi Dafrayla dolmuş ve kanalı tıkayacak büyüklükte bir 

taş da varsa Akut Obstrüktif Kolesistit gelişecektir.Yiye­

cek uyarımına bağlı olarak safra kesesi boşalmuya· başladı­

~ınd~, taş ampula veya d.sistikusa gider2k tJ.kanmaya. neden 

olur.Eger taş büyükse safra kesesinin boşalması olanaksız­

laşır.Lümen içindeki salgı miktarındaki artış, sa.fi•a kesesi 

duvarında venöz konjesyonn ve ödeme neden olur.Distansiyon 

ve venöz konjesyon arttJ.kçe. arteriel dolanıın bozuluroBuna 

ba~ıı olarak gangrenöz degişiklikler meydana gelir.Genel­

likle önce az vaskülarize olan fundusta iskemik nekroz ve 

Perforasyon gelişir(l,l3ıl4~15,18,40,L~L~) .Bunun dışında 

--~------------------------------------------



t 
s sistikus"un başlangıcına yerleşen safra taşının~ödem­

auk -u 

ve iltiha.plı mucoza üzeı: ... ne yHptıg :L travma da,yerel doku 
].i 

kroı.u ve delinmeye neden olur .. Bu mekanizma ŞEKİL I d.e şe­
ne 

matize edilmiştir. 

Olgularımızda da li teratüre uygun olarak per.forarJyon 

yeri daha çok fundusta saptanmı.ştır .Olgularımızın %51 ~ 5 in­

de fundusta,%36,3 ünde corpusta(karaciger yata~ına yakın 

kısımlarından) ıre %12 ') 1 inde hartman poşunda perforasyon 

saptandJ .• 

Safra kesesi duvarı.nda delinmeye kadar varan bu pato~-

lojik olayların gelişmc':}sinde d.i~er bazı faktörlerinde rolii 

oldugu ileri sürülmüştür.Kalp hastalıgına baglı olarak aza­

lan kalp debisi ve sistemlle athurosclerosise ba~lı olarak 

daralan arter lümeni safra k.esesi duvarında arte:r:lel dola-

şımın kolayca bozulmasına neden olur .. Aynı şekilde,malign 

bir hastalık nedeniyle uzun bir süre kullanılan immünosüp­

resaif ilaçlar V"Ücut direncinin zayıflamasına neden olur­

lar ve başlayan bir akut taşlı kolesistitte iltihabın hız­

la gelişmesini kolaylaştıı--arale safra kesesi delinmesine 
' yol aç'abilirler.Bu ınekuuizma ŞEKİL II de şema-t"ize edilmiş-

tir( ll-O) .. 



EKİL -1 :Akut taşlı kolesi stitte pe rf arasyon ol usumu. 
ş 

. 
HI NSHAW, 0.8. den alı nnıa ( 13). 

Dolu ve gergin 

ve n öz clönüşt e az al ma 
lüm en içi sekresyonda artma 

= ,. 

bOŞ3l rm at~kları 

( yemekten sonr·a) 

t.3sla tıkanma 

dama rlc"3rda bası disLı syoncla 

artma isk em i ba;;larıgıcı 

ı 

delinme yerleri 

t~1şın basısına bağlı 
nekroz ve delinme 

gerginlikten dolayı funclus gongrenı 
ve delinmesi 



Vucut direncince düşme 

\ 
gesitoz -l- Oponizesyon + 
t . 

tropenı -· 
,.. .. t . ' ... 
:::>eluler lmmunıte 

r 
değiş'ıkliği 

r . 
Lenfopem EROlDLER 

i 
ı MALiGNENSi ı 

Kr: kclesl~tit 

D. Sistikus ı obstrüksiyonu 

Akut kolesistit 

.. ı 
O dem 

~ 
Venöz konjesyon 

ı 
Arteriel yetersizliği 

1 
t . . 

Kese duvarında iskemı 1 (Az vaskÜlerize fundusl 

Fundusun Iskemik nekrozu 

ı 
[PERFORASYoN] 

SEKIL! JI 

iNTREANSEKV.ALP 1 

HASTAUGi \ 

Düşük koJ debisi ı ATHEROSÇLEROSiS 1 

"" Vlsserol kan akımında 
düsme 

SAFRA KESESi PERFORASYONU PATOGENEZiNDE ORTAK GÖRÜŞ (40) 

ROSLYN, J VE 13USITTiL, R. VV. den .3lınmc3(40) 
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Safra kesesi delinmeli he.atalar:ı.n yaklaşık %25 inin 

a,kut taşsız kolesiatit sonucu oluŞtu~u bildirilmiştir(21,40). 

?3 hastam1.zın;lO unda(%30,3) akut JGaşsız kolesistite ba~lı 

delinme saptanmış ·tır.Son yıllarda daha sık bir oranda rast­

ıandı~ından sözedilen akut taşsız kolesis tl t, rııortali.te ve 

morbidite oranı akut taşlı kolesistitten çok daha yüksek o­

lan önemli bir aorundur.Safra kesesi gangreni ve delinmesi­

nin akut taşsız kolesistitte daha .fazla görüldü~ü ileri sü­

rülmektedir.Akut taşsız kolesistitin;aRır travma geçirmiş 

kişi lerde( ameliyat sonrası ,yanJ.k gibi)., şok,konjestif kalp 

yetmezligi,sistemik atheroscleroz.,vasokonstriksiyon yapan 

ilf:lçların kullanl.lması 9kollajen daınar hastalıkları ve dehid­

ratasyonu bulunan hastalarda,aepsisli olgularda ve çocuklar~ 

da sık olarak görüldügü saptanmıştır(2,16).Ancak günümüzde 

bile patogenezi tam olarak açıklanamamıştır. 

Safra kesesi delinmesinin kendine özgü kl:\.nik belirti 

ve bulguları yoktur.Ancak belirttigirniz riskli gruptaki has­

talarda sa~ üst kadranda iıassasiyet oldugunda şüphelen.ilme­

lidir( 40) .Genellikle bulantıyla 'birlikte kusma, sa~ üst kadra.n­

da sebat eden a~rı,bazen tüm karında yaygın a~rı,iştahsızlık, 

halsizlik, ak o lik ga~.ta tipik olmayan belirtilerdir( 14 ~ 15,21, 
· ı 

34,38,40,44). 

Sa~ üst kadranda hassasiyet ve defans,bazen tüm karın­

da yaygın hassasiyet ve defans,nabız süratliligi(bazen yavaş)~ 

solunum hızının artışı,distansiyon,lökositoz,sa~ üst kad.ran­

da kitle, bazen sarı1ık, ateş yiiksekli~i, barsak atanisi, bazen 

şok bulgularJ. tipik olmayan klinik bulgu1arıdır(l4·,15,34 9 1.t-O). 

Ayrıca karında serbest sıvı bulunan vakalarda parasentez ö-

nerilmektedir(39).Safralı may~ alınması tanı koydurucudur. 
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Basit akut kol&sistitli vakalar ile perfare olmak üze­

re veya erken perforasyon gelişen vakalar arasında kesin ayı-

yaptıracak karekteiıistik klinik belirti ve bulgular yok­
rım 

tur.Laboratuar bulgular da tanıya yardımcı olmamaktadır(21, 

44
).Tipik olmayan laboratuar bulguları;lökosit o z ve ~kter 

gelişmişse bilüribjnlerde artmadır.Karaciğer fonksiyon test­

ıeri bozulmaz.Safra peritoniti tanısında yararlı bir labora­

tuar bulgu;özgül olarak serum conjuge bilüribinlerinde artış 

ve serwn alkalen fosfatazının normal yada normale yakın olu­

şudur.Daha s'"1ra alkalen fosfatazda yükselme olur,iyileşme 

döneminde serum billiribini alkalen fosfatazdan daha önce nor-

male döner( .33). 

Ameliyat öncesi devrede hazırlıksız çekilen direkt ka­

rın grafilerinde tanı koydurucu özellikte bulgular yoktur. 

Bulgular;%58 nonspesifik ileustan, %21 safra taşına kadar de­

ğişir(44).Hasta eğer stabil ise,sepsis belirtileri göstermi­

yorsa tanıya gidici testler yapılmalıdır.İntravenöz kalan-
·• 

jiografi yapılabilir.Fakat enfeksiyon ve ödeme bağlı olarak 

kese boyayı almaz(21,40).Ayrıca ultrason da tanıyayardımcı 

olabflir(40). 

Hastalarımızd~ safra kesesi delinmesine ait karekteris­

tik klinik belirti ve bulgular gözlenmedi. 33 olgumuzun;%100 

linde karın ağrısı,%78,7 sinde bulantı-kusma,%27,2 sinde gaz­

gaita çıkaramama,%24,2 sind ~ kuvvetsizlik-halsizlik belirti­

leri vardı.Vakalarımızın %57,5 inde karında genel hassasiyet 

Ve defans,%42,4 ünde sağ üst kadranda hassasiyet ve defans, 

%39,3 linde nabız süratliliği, %36,3 ünde ateş yüksekliği, 

%24,2 sinde distansiyon,%12,1 inde ikter,%12,1 inde ajitas­

Yon,%9 unda şok bulguları,%) ünde hepa-tomegali saptadığımız 
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. . bulgulardı.Olgularımızda rutin olarak lökosit sayıl-
klJ.nl.k ı 

dl. Anc 
rna • 

ak Yapılan olgularda gen~llikle lökositoz vardı.Ha-

ı k ql.Z çekilen direkt karın grafilerinde tanı koydurucu 
zır ı · 1 

~ yok t u.Nonspesifik ileus ve normal görünümler sap­
buıguıa ... 

tand ı. 

safra kesesi delinmelerind ~ karakteristik klinik be-
ı ,, 

lir ti ve bulguların olmaması,labqratuar ve rontgen gibi yar-
i 

dırncı tanı yöntemlerinin de teşhise yardımcı olmaması nede-

niyle ameliyat öncesi dönemde do~ru tanı konulabilmesi ol­

dukça güçleşmektedir.Safra kesesi delinmeli hastaların bü-
ı 

yük çoğunluğunun;akut appandisit,peritonit,barsak tıkanması, 

karaciğer apsesi ve perforasyonu,peptik tilser deli.nmesi,a­

kut, pa~kreati t ve bunlar gibi ön tanılar la ameliyata alındıle­

ları belirtilmiştir(2l,40).ROSLYN(40) hcı.stalarının ancak 
' ' . . ı 

%20 sinde~1WILLIAMS(44) %5 inde ameliyat öncesi dönemde dağ-

ru tanı koyabılmişlerdir.Çalışmamızda 33 hastamızın ancak 

3 ünde(%9,0) ameliyat öncesi dönemde safra kesesi delinmesi 

tanısı konulabilmiştir. 

Safra kesesi delinmeli vakaların çoğunluğunda krizin 

başlamasını takib en ne zaman perforasyon olduğunu saptamak 

mümkün olmamaktadır.Genellikle,perforasyonun ilk 96 saat 
. . ., 

içerisinde oluştuğu belirtilmektedir(l,l4,21,34).Hastaları-

m:ı..zda perforasyon zamanı JJ olgwıun;25 inde(%75,7)j 48 saat­

ten fazla,5 inde(%15,1)) 24-4.8 saat,) ünde(%9,0) 0>-24 saat 

olarak saptanmıştır. 

Ameliyat öncesi dönemde safra peritoniti tanısı hasta­

lara am~ltyattan önce sıvı-elektrolit dengesi düzenlenıneli 

Ve hemen geniş spektrumlu antibiotikler verilmelidir.Cerrahi 

girişimin prensipleri;safranın boşaltılması,periton boşlu~u-
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dre:n.ajl. ve bilier sistem lezyonunun cerrahi yöntemle te­nun 

aavisidir(l2,29). 

Safra kesesi delinmelerinin tedavisi cerrahi yöntemler-

ıe mUmkUndlir.Tip I ve Tip II şeklindeki delinmelerde kolesis­

tektomi ve karın boşlu~una lokal veya genel olarak yayılan 

safranın temizlenip,karın drenajının sa~lanması önerilen te­

davi yöntemidir(6,13,2l,J4,38,4ü~.Gerekirse peroperatuar 

kolanjiografi ve kaledak explorasyonu yapılabilir. 

Kolesistostomi,bazı cerrahlar tarafından safra kesesi 

delinmelerinin tedavisi için kullanılmıştır.Ancak bu yöntem 

genel anestezinin yliklinü kaldıramıyaco.k kadar genel durumu 

bozuk hastalarda,yaGlı hastalarda ve ciddi yandaş hastalık­

ları bulunan olgularda tav-siye edilmekt edir(l3' 21' 34,4-0) e 
1 

Kolesistektomiyle taşlar çıkarılır ve gerekti~inde kolanjio-

grafi yapılıp koledok incelenebiliroGerekirse kaledak lizeri-

ne işlem yapılır(l3,14).Fakat bazı yazarlar;rutin olarak 

kolesistostomiye gidilmemesini,yapılacak işlemin daha çok 

kole<JistektomL olmas:ı geroktiğini vurgulamaktadır.Kese gang-

rene olduğun~an,enfeksiyon devam etti~inden kolesistostomi 

yapıl~ı~ında peritonit ve s epsis ~llim nedenini oluşturmakta­

dır.Her ne kadar operatif hadise ağırsada kolesistektomi so-

nucu patolojik odak 1 ve enfeksiyon ortadan kaldırıldı~ından 

emin bir yöntemdir(l). 

Safra kesesi delinmeli 33 olgumuzun;27 sinde(%81,8) 

koıesistektorni uygulanmış,kolesistostomi his-.bir vakaya ya­

Pllmarnıştır.J linde kolesistektomi-koledokotomi-T drenajı, 

2 Olguınuza parsi:::!l kol E:sistektomi,1 olgumuza kolesistektomi­

koledokotomi-T drenajı-duodenotomi-sfinkterotomi ameliyatla­

rı uygulandı.Ameliyat öncesi d~nemde tUm vakalar sıvı-elekt­

roıit dengesi düzeltilip ameliyata alındı.Uygun antibiotik 
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Bazı yazarlar,peforaByonlu ve perikolesistik apseli ol-

ve genel durumu bozuk olgularda sadece peritoneal ka­
gularda 
vitenin drenajını önermektedirler(l3,14,2l,J4,Jb,39).Genel 

mu bozuk hastalarda 1okal vc~ya interkostal blok anestezi d uru 
kullanılabilir(l4).0perasyon anında kültür mutlaka alınmalı, 

üretilen mikroorganizmaya etkin antibiotikler tedavide seçil-

melidir(?). 

1934 yılında NİEMEİER şu sonuca vardı: 11 Kese delinmesi 

hen ne kadar ender bir durumaada akut kolesistitin gecikmiş 

tedavi_sil:ıde cid<hl. dikkat gerekir.r~ortalite oldukça yüksektir, 

anında ve tam bir tedavi bu mortaliteyi,oldukça düşlirür(J6). 

Mortali t eyi yüksel ten en önernl:i nedenlerden birisi, ame-

liyat öncesi tanı koymadaki gliçlliktlir.Kese delinmesi bulgula­

rıyla,akut kolesistit bulguları birbirine çok benzemektedir 

(40).Ayrıca akut kolesistitte delinme olasılığı nedeniyle 

acil cerrahi girişim konusu da çok tartışılan konulardan bi­

risidir(J,l0,12,1B). 

Hastaların kliniğe yatışından itibaren ilk 3 gUn için­

de,tı~~i ted~viyle belirti ~e bulguların yatışmasını takiben 

ve akut krizin medikal tedaviyle geçiştirilmesinden aylar 

sonı·a cerrahi girişirlıin denenmesini benimseyen üç görüşün gü­

nümüzde t.araftarlarJ. bulunmaktadır( 9, lO);~ Erken operasyon yön-
J.. . • 

~emıyle;perforasyon sıklığının,komplikasyon ve mortalitenin 

önemli derecede azalacağ1.na değinilmiş tir( 3, 9, ıoı, 18) .Hİl~SH.AW, 

D.B. ; medikal yöntemlerle tedavi edilen akut kolesistit'li 

hastalarda kese delinme oranını % 29 olarak göstermiştir,l8). 

akut kolesistit'te semptonların başlamasından bir hafta 

sonra operasyona alınan vaka'larda delinme sıklı~ının, 



~ıınanlara göre 3 kat fazla oldu~u belirtiJmektedir(lO). 
erıcen o . 

ı,oıesistit'te klini~imizin prensibi,semptomların gerile­
AkUt 1" 

. ·çin uygulanan medikal ted.aviyi takiben en erken sti­
tilmesJ. J. 
rede cer:rihi tedavi uygulanmasıdıxi.Akut kolesisti.t' te delin-

me insidansımız ~ 22,7 dir. 1 

Akut kolesistitin tedavisinde saptanan %2-3 ,4 oranında-
' ı 

ki ölüm(J,9,ll),safra kesesi deli~melerinde genel olarak %6,8 

ile %22,7 oranlarına yükselmektedir(l,4,13,21,25,34,38,40,44). 

Delinme tipleri gözönüne alındığı~da bu oran;Tip I şeklindeki 

delinmelerde ortalama %40,Tip II şeklindeki delinmelerde %0,0 
1 

ile %9~0 arasında saptandığı beli~tilmiştir(21,40,44). 
i 

Tip I ve Tip II şeklinde delinıneye sahip J J olgumuzdan 
! 

2 s:l, kaybedilmiş olup,genel ölüm oranı %6,0 dır.,Bu ora'n Tip I 

şeklindeki delinmelerde %B,O,Tip II şeklindeki delinmelerde 
.. 1 

%0,0 olarak bulunmuştur.Olüm oranımızdaki bu olmalu sonuçla­
ı 

rın;haste.larımızın genç kişiler o],uşuna Ye akut Jr ,:,lesistitli 
'• 
f 

olgularda erken -cerrahi girişim ilkesini beniıns lmemize bağlı 
\ 

olduğu kanısındayız. 

Safra peritonitiyle ilğiJ.i birbirine kar ş ı ik1 düşünce 
i 

bulundu~u yüzeyel literatür incelemesiyle ortaya çıkmaktadır~ 

Bir .grup,safra peritonitinin nisbeten iyi seyirli bir hadise 

Olduğunu ve diğerlerl(ki bunlar ço~unluktadır) çok ciddi bir 

Problem olduğunu,erken laparatomiden sonra bile kijtü bir 

Prognoz gösterdiğini düşünmektedirler(6,7).Bu prognozun se­

bebiyle ilgili genel bir görüş birliği yoktur.Fak:at ölüm ne­

denj_ olarak ileri sürülen 3 teori ınevcut ·tur: Safra ve safra 
t Uzlarının t k · ·ı- • k b b kt · ı f ı t" 1 (6 o sısı~esı,sıvı ay ı ve a erıe B< or. er , 

7,11). 
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:ı""e kadar yapılan çalışmalarda; safranın temas etti-Bugw.c · 

dtı'kuya to::ı:-ik olduğu, bilüribinin toxik olmadJ.ğl 9 safra 
,, i her '-'· g .. 

ve asitlerinin toxik olduğu gösterilmiştir.Olümclil 
tuzları 

. nuç yaratmak için gerekli safra miktarını tesbit için 
bır so · 

. tli hayvan deneyleri yapılmıştır. Ve bı.mun hayvanın türüy­
çeşı 

le kullanılan safranın çeşidine ba~lı oldu~u gösterilmiştir. 

Tavşanlar için MLD 0,25-0,50cc/kg.,kbpeklerde 0 9 50 cc/kg.(6)~ 

Safra peritonitlerindeki en önemli ölüm sebebi,sıvı 

kaybına bağlı şoktur.Safra;extraselüler sıvının periten boş­

ıuğuna geçmesine sebep olan,alkalin,hiperosmolar ~e periton 

dokusu~·ıu tahriş eden bi:ı.-- sı vıdır·~!Bunun sonuc.u olarak karında 

safralı asit birikir(bazen 2-3 lt.
1 

kadar),buna bağlı olarak 

da şok gelişir ve ölUm olur(G,7) ... 

:, Sai'ı"a peritonitinde be.kteril'er de önemli bir ölüm sebe-

bidir.Safra dokuda hasar yapar,dokularda yerel olarak bulunan 

org~ni~maların çoğalmasıyla septik bir hadise gelişir ve bu 

organizmalar safra tuzlarının neden olduğu permeabilite artı-
! 

şına bağlı olarak .barsak duvarını g~çerler ve periton boşlu­

~una girerler.Deneysel ve klinik çalışmalar,safra peritoniti 

ciddi !bir klinik problem haline gelmeden önce,bakterilerin 
• 1 

mevcut olması gerekti~ini göstermektedir(6,7,ll).Safra peri­

tani tinde tespit edil:kn başlıca bakteri tiirl eri; le o li basille­

ri,nonhemolitik streptokoklar,Cl.Welchi,tifo ve paratifo ba­

Silleri,klepsiella pnömonia ve A.Aerogenez olarak saptanmış­

tır(2,44) .. 

Bmüarın dışında;hastaların ileri yaşa sahip oluşu,de­

linmenin tipi,ciddi yandaş hastalıkların varlı~ı,cerrahi te­
dav· 

ıye kadar geçen slirenin uzatılınası gibi faktörlerde morta-

lite Ve morbidite oranlarını yükselten nedenlerdir(l2,J8). 
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safra periton iti;genellikle. akut koles:Lstit'in kampli­

olarak ortaya çıkar,ço~un~ukla safra kesesi delinme­
kasyorıu 

birliktedir.Ancak bazı olgularda laparatomi sırasın­
ınesiyle 

f ra peritoniti varlığına rağmen,safra kesesinde belir­
da sa 

. makroskopik bir perforasyon tespit edilmeyebilir(ll,27, 
gın 

29). 
safra kesesinde delinme bulunmadan oluşan safra pari­

tonitinin oluşma nedenleri çok tartışmalıdır.Safranın bilier 

sistemden perforasyonsuz olarak sızıntı şeklinde aktığı,saf­

ranın safra kesesi duvarından filtrasyon ile geçtiği 1 intra­

hepatik kanalikUllerden sızıntı o~duğu şeklinde çok değişik 

düşlineeler ortaya atılmış tır. Çok küçük bir delinmenin oldL~ğu 

fak'at deli.ği.n fibrinle kapatıldığı ve delinmenin safra kese-

si mucozasının travmatik veya. enfeksiyöz ülserasyonu nedeniy-

le olabileceği savunulmuştur.Ayrıca;Rokitansky-Aschoff sinUs­

lerine derin penatrasyon,karaciğerden safra kesesine direk 

geçen safra kanalcıklarının perforasyonu ve tripsinin reflU­

sUyle mucozanın bozulmasının lı:ese duvarından safranın geçişi­

ni artırması gibi nedenlerde bu konuda suçlanmaktadır ( l,27 ) . 

Çoğu ~azarlar,bilier traktUs üzerindeki visseral peritonun 

safra için bir engel oluşturduğunu iddia etmektedirler( 2'7). 

Ancak sonuç olr:i.ıralc şunu söylemek mümkündür:Bu kadar çok 
' 

teoriyi savunmak veya reddetmek açıkça imkans ı zdır.Fakat eğer 

safra kesesinu an safra sızıyorsa;mucaza ve periten ya safraya 

geçirgen hale gelmiştir,yada bir perforasyon olmalıdır.Safra 

kesesi mucaza ve peritenunun bazı akut kolesistit vakaların­

da Oluşan iskemisi,k8senin safraya geçirgen hale gelmos ine 
v-e 

Bafra peritonitine neden olur.Ayrıca kesenin aşırı distan-
Biy0 nu sonucunda da(akut obstrüktif kolesistit gibi) safra 

s:ı.zabilir. 
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KEN'r ve MENZİES ( 27), safra 1 keser:3inde delinme bulunma­

oluşmuş safra peritonitli oıJuları incelemişler ve yaş 
1 

·nırın:ı. 59-94 olarak göstermişlerdir. 
aı · . 

Klinik belirti ve bulguları,tedavi yöntemleri safra 
ı 

kesesi delinmesi sonucu oluşan t:ıafra peritonitlerindekiler­

ıe aynıdır. 

Safra peritonitli 85 hastalızdan;7 sincie(%.8,2) safra 

leesesinde delinme bulunmadan olu~an safra peritoniti sapta­

dık.Olgularımız 45-65 yaşları ar~sında olup,yaş ortalaması 
' ı 

54,2 dir. Ameliyat öncesi devrede : 7 olgumuz1..ın yanlız l inde 
1 

(%14,.2) doğru tanı konulabildi.Bir oJ.gurnuzda Burger hasta-

ıığı,bir olgumuzda da hemorajik diatez birlikte bulunan 
1 

si~temik hastalıklar idi.? olgunun 5 inde(%71,4) taş saptan-
ı ' ' 

dı(2 olguda kesede,2 olguda hem kesede hem koledokta,l ol-
ı 

guda sad'ece koledokta), 2 sinde ( %28,6) taş saptanmadJ .• 4 Und e 

genel peri.tonit,3 ünde lokal peritonit gelişmişti.7 olgurnu­

zun;4 ünde kolesistektomi,3 iinde ' kolesistektonıi-koledoko-­

tomi-T dren~jı ameliyatları uygulandı.Ameliyat sonrası dö­

nemde,? olgunun 3 ü çeşitli nedenlerle ölmüştür.Hastaları~ 

mızın .yaşlı oluşu ve tanıd : 1d gecikmeler ölüm oranını yük-

se~ten sebeplerdir. 
· ı 

Mortalite oranı delinmeli olgularımızda %6,0 ve delin-

mesiz olgularda %42,8 dir.Safra kesesi ve yolları enfeksi­

Yonu sonucu oluşan safra peritonitli 40 olgumuzun 5 i öJ.müş­

tUr.Mortalite oranı %12,5 dir. 

Safra kesesi ve yollarJ.nın travmatik yaralanmalarında, 

nadi:ren yanlız safra kesesi. ve yollaı"'ı yaralanır. Genellikle 

Yandaş karın organı yaralanmaları şeklindedir(8,11,12,32). 
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çalışmamızı yaptı~ımız süre içinde toplam 2124 deli-

kl·1·nt vasıfta karın yaralanması saptanmıştır.Bu yara­
ci ve 
ıanmaıarın )8 inde(%1,7) Bafra kesesi ve yolları yaralan-

ması bulunmuştur.Tlim olgularımızda bu yaralanmalara,yandaş 

karın organlarıda katılmaktuydı. 

Safra kesesi ve yolları yaralanmaları;klint ve delici 

etkenlere ba~lı olarak meydana gelebilir(B,32,46).Delici 

e-'~kenlerle meydana gelen yaralanmalar dık, kUnt etkenlerle 

meydana gelen yaralanmalar ~nderdir.Nitekim;JB olgumuzun 

36 sında (%94,6) delici vasıfta yaralanma,2 sinde(%5,2) 

künt vasıfta yaralanma f3aptanmıştır. Delici yaralanmalaı ... i-

çinde ensık neden(%7Be9) mermi yaralanmasıdır.Safra kesesi 

ve.yolları yaralanmaları genellikle karaci~cr yaralanmasıy-

la birliktedir(8,J2).J8 hastamızdan;33 Unde karaci~cr,20 

sinde kolon,l:J inde mide,l2 sinde duodenuın yaralanması tes-

pi t edildi. 

Safra kesesi yaralanmaları liç grupta toplanabilir: 

' Kontlizyon,avlilsiyon ve laserasyon(32). 

Di~er organ kontüzyonlarında oldu~u gibi kese kontliz-

yonlarının teş~is edilenlerden çok oldu~u kabul edilebilir. 

Yanlızca siklik ya~a geçici belirti ve bulgular verir.Göz-
ı 

lem ve genel destek tedavisi dışında spesifik tedavi gerek-

tirmez.Böyle bir tanıyı ameliyatsız koymak hemen hemen J.ın­

kansızdır. 

Safra kesesi avülsiyon'unda ise;kese karaciğer yata­

~ından ayrılmışpd.koledokus ve a.hepatika ile ilişkisi dı­

şında periten boşlu~unda serbest kalır.Volvulus gelişebi­

lir.Bunu gurgren ve perforasyon izleyebilir. 
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l{ese ıaseras;y-onunda per i ton : boşluğuna sı?.rboat safra 

ve safra peritoniti oluşur.Bizim tlim olgularımızda, 
geçer 

kesesi yaralanmaları laserarlyon şeklindeydi.Steril 
8 a.fra. 

f ·raya bağlı sa. . . 

si .36 saatten 

peritonite ait belirti ve bulguların gelişme­

fazla zaman alabilmekte,böylcce erken tanıyı 

.. ıeştiıın.ektedir. Bu gecikmedeki diğer bir neden, safra sis­guç 
temi yaralanmasını maskaleyen yandaş ciddi yaralanmaların 

oımasıdır.Bu tanıdan şliphe etmeme ve exploratris laparatomi­

ye gidilmeme8i ölümU çabuklaştırır.Safra enfekte oldu~unda, 

peritonit bulguları daha erken ve :dramatik bir şekilde orta­

ya çıkar.O zaman da mortalite ylikselir(32). 

Klinik belirti ve bulguları ıgen.el karın travmalarında-

ki qulgularla aynıdır. Yandnş yaral.en..:.nı •J-ı:-gc.n~.::.:.r-2., kan ka.ybJ.-

nın miktar ve silratine bağlıdır.Bu semptomlar;solukluk,ter-

leıneptaşikardi,hipotansiyon,susuzluk hissi,ağr:ı. ve hassasi-

yet gibi bulgulardır(8,32,46).Daha da gecikirse sarılık,ako-

lik gaita ve bilUribinemi meydana gelebilir.Hastalarımızda 

tespit et~~~iğimiz belirti ve bulgularda da btuıu aynen gözle­

dile. 

~ Arııel:Lyat öncesi tanı koymadat ayakta direkt karın grafi­

sinin 'pek değeri yoktur.Ancak içi . boş bir organ yandaş olarak 
,. 
J 

Yaralanmışsa değerli olabilir.Baz:ı. olgularda parasentez ya-

rarlı olabilir(8,)2)e 

Safra kesesi· ve yolları ~varalanmalarJ.nda ;waralanma ye­

ri sıklıkla safra kesesinin kendisidir.Nadiren safra yolları 

da Yaralanabilir • .38 yaralanmalı olgumuzdan;34 Undet%89,4) 

Bafra kesesinde,4 Unde(%10s5) d.koledokusta,2 sinde(%5,2) 
d . . 
·Bıstıkus'ta,2 sinde(%5,2) d.hepatikus sinistruda,l inde de 

(%2 6\ d h t"k ' ' 1 • epa ı us dextra da yaralanma saptandı. 
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TedaVi prensibi,sokonder enfeksiyonu önlemek için taş-

edilir edilmez erkenden uygulanan cerrahidir.Tedavi yön­
.ı:ıis 

1 
ri· hastanın genel durumuna,safra kesesi ve yollarında­

tem e ' 
. ralanmanın tipine ba~lıdır(32,46).Rliptlirlli kesenin te­

kı ya 
·sinde;kolesistektomi,kolesistostomi ve kese yata~ının 

davı 

basit dikişle tedavisi gibi yöntemler seçilir.Safra yolları 

yaralanınaları;yaralanmaların yeri,tipi ve 13enişliğine bağlı 

olarak uygıın cerrahi yöntemlerle tedavi edilir. 

Yaralanmalı 38 hastamızın;32 sinde(%84,0) kolesistek-

tomi uygulandu.Koledokta yandan yaralanması olan bir olguya 

ve d.hepatikus sinistra yaralanması olan bir olguya olmak 

Uzere toplam iki olgumuzda T dreni üzerinden kanal tamiri 

yapıldı.Bir hastamızda keseye basit dikiş kondu.Safra kese­

ı:Ji ve koledok' un birlikte yaralanmış olduğu bir olgunıuza 

da kolesistektomi ve uç-uca kaledak anastomozu uygulandı. 

Bir hastamızda da kolesistektomi yapılıp koledok'a basit di-

kiş kondu.Ayrıca d.hepatikus sinistra ı ve dextra ile d.sisti­

kus'un birlikte kopma şeklinde yaralanması bulunan bir olgu­

muzda da;kolesistektomi-sa~ ve sol hepatikojejunostomi ve 

braun anastomozu ameliyatı yapıldı. 

Özellikle kUnt travmalar için erken teşhis ve iyi bir 

cerrahi yaklaşımla ~ortalite azaltılabilir(46).Genel olarak 

saf~a kesesi ve yolları yaralanmalı hastalarda birlikte bu­

lunan ka~ın organı yaralanmalarına ba~lı olarak ortaya çı­

kan hipovolemik şok ve gelişen peritonit mertaliteyi artı­

ran asıl nedenlerdir(B). 

Ameliyat sonrası dönemde 38 safra kesesi ve yolları 

Yaralanmalı hastamızın 20 si(%52,6) çeşitli nedenlerle öl­

mUştür.Öllim oranı;delici etkenlerle meydana gelen yaralan­

ınalarda %52,7,klint etkenlerle meydana gelen yaralanmalarda 
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,-z
5
-0 o oL ,.rak bulunmuştur·.Ölen 20 hast8ml.zın;6 sında 

iSB ,o ' 

O) hipovolemik şok,5 inde(%25) karaci~er yetmezli~i,4 Un­
(%J 
de(%20) per i ton it ve septik şok, 3 linde solunurn..:..dola~nm yet-· 

ligvi 1 inde akci~er ödemi,l inde stress tilseri kanaması 
rnez . ' . 

··J üm sebebi olmuştur.Bundan da anlaşılacağı gibi~ ölüm bilier 
O-

sistem dışı olaylara ba~lı olarak ortaya çıkmaktadırQ 

Bazı yazarlar tarafından,~erclitan~z Transhepatik Co-

ıangiografi(PTC); ve karaciğer iğne biopsisi sonucunda da 

safra kesesi ve yollarının travmatik yaralanması ve buna 

bağlı olaı..,a.kta safra. peı~i toni ti a;eliş ebileceği bildirilmiş­

tir( 7', 1~.,). Bizim olgular:ımızda bu ; türden yaralanmalara bağlı 

safra peritoniti tespit edilmemiştir. 

Karaciğer ve safra yollarıyla ilgili ameliyat geçiren 

hastalarda ameliyat sonrası devrede huzursuzluk~peritoneal 

irritasyon belirtileri,med al tedaviyle gerilemeyen inatçı 

barsak atanisi durumunda safra peritonitinden şüpl:ı.elenilme-

lidir(l6,37,42).Safra sistemi cerrahisi-nin s:ı.klığıyla kJ.yas-

lanırsa,safralı peritenitin seyrek bir kamplikasyon olması 

gerekir. 
' ' 

· ·Çalışmamızda~ameliyat sonrası safralı peritonite ne-

den olabilecek teme~ hastalık grupları incelendi.Safra sis­
ı 

temini ilgilendiren operasyonlurdan sonra görlilme insidansı 

%0,26 olarak bulundu .. Kliniğ:i.mizde yapılan ameliyatlardan 

sonra J hastamızda safralı peritonit gelişti.Diğer klinik-

lerden ameliyat sonrası komplikasyonlu olarak gelen 3 hasta­

da bu çalışmamıza eklendi. 

Ameliyat sonrası safralı peritonitler çeşitli nedenlere 

bağlı olarak meyd2.na gelir.Bunlar:D aSistikus bağının açıl-

tııaeı veya kayması, sa:fra kanallarınd.aki operatif yaralanma, 
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Yata~ındaki tali safra kanallarından safranın sızması, 
ı<: e se 

T tüpÜ kenarından safranın sızınası,koledok üzerindeki dikiş 

nattından safranın sızması,biliodigestiv anastomozlarda di­

KiŞ yetersizliği,mide rezeksiyon~ sonucu stump sızdırması 

veya atması,operatif olarak açılmış karaciğer yüzeyindeki 

safra kanallarından safranın sızması gibi durumlardır(ll,l7, 

1g,J7,42,45).Ayrıca Poly~inyl Chloride(PVC) T tüpü kullanı­

ıan olgularda safralı peritonit oluşma ihtimalinin,lastik 
ı 

T tüpü kullanılanlardan fazla olduğu belirtilmektedir(45). 

T tüpü yerleştirme tekniğindeki yanlışlıklarında bu ihtima­

li artırdığı gösterilmiştir(42,45). 

Ameliyat sonrası safra peritonitli 6 hastamızın;2 sin­

de ,T tüpü kenarından sızdırma , 1 inde koledok üzerindeki di­

kişten sızdırma,! inde d.sistikus bağının kayması,l inde ka­

raciğer kist hidatiği ameliyatı sonrası ve 1 inde de duode­

num stumpundan sızdırma etyolojik nedenler olarak tespit e-

dildi. 

Eğ"er sızma yavaş olursa ementum ve çevre dokuların 

reaksiyonu sonucu safranın etrafa yayılması önlenir ve loka­

lize!btr safra peritoniti meydana gelir.Safrayla temasta o­

lan periten yüzeyinin alanı arttıkça etkisi de artar.Büyük 

miktardaki safranın periten boşluğunu doldurması ~onucu,kan 

basıncı düşerek şoka giren hasta ölebilir.Bazen kan basıncı 

düşmeyebilir,fakat abdeminal distansiyon ve peritoneal irri­

tasyon belirtileri olabilir.Bu iki değişik durwnun açıklama-

81 tam yapılamamıştır.Bu şok tablosunun,safranın peritendan 

emilmesi sonucu gelişebileceği iddia edilmektedir.Safranın 

karın içine kaçmaya başladığı zaman ile şokun meydana çıkma­

sı arasındaki süre 7-10 gün arasında değişmektedir.Süre art­

tıkça mo~talitenin de artacağı bildirilmektedir(l6). 
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Klinik belirtilerinde iki önemli özellik vardır:İnat­

çı şok hali ve 

25,26942).0lay 

kontrol edilemeyen mide-barsak atonisi(23,24, 

ikincil olduğundan geçiriJmiş olan ameliyat 

. k tıice soruşturulmalıdır.T tlipli konulan bir vakada dren­
dık a -

den safra gelmesinin ani olarak durması,peritoneal irritas-

b~lirtilerinin ortaya çıkması durumunda safra peritoniti yon 

dUşUntilmelidir.Ayrıca ameliyattan sonra drenden ve insizyon 

hattından safralı mayinin gelmesi teşhisi akla getirmelidir 

(42).No.bız sliratliliği,o.teş ve ikter tabloya eklenebilir.Ame­

liyat sonrasJ. dönemde T tüpü kolanj iogramı; T tüpünün ve kole­

dak'un pozisyonunu,açık olup olmadığını,sızıntı olup olmadı­

ğJ .. n:ı göstermesi açısından t[mıya yardımcı. olabilir ( 42) .. 

Ha~talarımızda en sık rastladığımız klinik belirti ve 

bulgular sıras1.y1a şunlo.rdı: Nabız süratliliği, karında has sa-

siyet ve defans,barsak atonisi,drenden safra gelmesi,distan-

siyon,ateş,bulantı-kusma,ikter ve şok bulguları. 

İlk tedavi hastaların ameliyata hazırlanmasıyl.a başlar. 

Eksik olan sıvı-elektrolit kayıpları süratle yerine konmalı­

dır.Etkili antibiotikler kullanılmalıdır.Relaparatomi kararı 

vakit geçirmeden verilmelidir.Relaparatomide küçük,fakat ha-

Yat kurtarıcı yönte~ler tercih edilmelidir.Büyük girişimler 
ı 

gereksiz yere mertaliteyi artırmaktadır.Peritoneal kavitenin 

aspirasyonu ve etkili drenajı,safranın uzakJaştırılması ço~u 

zaman yapılacak tek y~ntem olabilir.ÇUnkü;kaçak yapan organa 

varmak iltihabi yapışıklıklardan dolayı zor olabiliroSafra 

YOllarının yeni yaralanmalarında onarım yap::Llabilir. l~'akat e-

Bas olarak T drenajı gibi minimal girişimler tercih edi1me1i­

dir(l7,19). 

Ameliyat sonrası safra peritonitli 6 olgurr:.uzda değişik 
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d 
· Bunlardan birisi erken dön emde öldi.i.Diğerinde medikal 

ıa.n ı . 
. sonucu peritonit g eriledi jfistül oluştu ve daha son­

tedavı 

fistül l<:endiliğinden k pandı . Bir diğerinde de medikal 
ra 

d Vı. sonucu peritonit geriledivfistül oluştu,daha sonra 
te a · 
fistülo-jejuno8tomi(Roux-Y loop üzerinden) yapıldı.Şifayla 

taburcu edildi. Cerrahi tedavi uygul.arlığımız 3 olgumuzdan; 

birisine ~adece drenaj,birisine T dreni revizyonu,birisine 

de sağ hepatikojejunostomi ve braun anastomozu ameliyatları 

uygulandı. 

Prognozu kötü olan bu hastalıkta mortalite %50 ile%9U 

arasında değişmektedir(l6,26).Bizim olgularımızda mortalite 

%66,6 olarak bulunduoÖlürnde;sıza.n safranın miktarı,enfeksi-

yom,ın varlığı, extravase olan sıvının miktarı, o-laya neden o­

lan safra yolu hastalığının durumu,teşhiste gecikme gibi ne-

denler rol oy ,ıamaktadır. 

Konunun önemini vurgulamak runacıyla şu son sözler söy-

lenebilir:Safra sistemiyle ilgili ameliyatlar karın cerrahi­

sinin en fazla komplikasyonlu olanlarıdır.Safra yolları ya­

ralanmaları,bölgenin anamali ve anatomik değişikliklerinden 

dolay~ı ,çok sık görülebilir, çoğu ameliyat sırasJ.nda farkedil­

mez.Ameliyat sonrası takip çok iyi olmalıdır,ortaya çıkan 

rahatsızlıklar dikkaile incelenrne~idir.Relaparatorni kararı 

erken verilrnelidir(37). 

Düşünce olarak distandü,akut iltihaplı safra kesesi de­

linmesi genellikle süpriz değildir.Fakat normal safra kesesi 

Ve YOllarında sebebi kesin bilinmeyen nedenlerden dolayı saf­

~a Peritoniti oluşabilir(ll,l2,22,2G,3l).Laparatorni sırasın­

daki dikkatli aramalarda dahi safra peritoniti için görünür 

bi:ı:, neden b ı t ll u.unarnarnış ır.- <:; ııe kadar bazı yazarlar, görünür 

- - - '- ' ---- ~, .. ~~~ n.-.-f' -.-.a nt:n•;+rmit.ini H~lkll-lTTIA.kta ·:diape-
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. . veya bilier hipertansiyonun teorik mekanizmalarını 
desısın . 

0 ı arsada to.mamıyla sağlam bilier sistemin duvarundan 
sa.vunmu'.?.ı. 

ın sızması kesinlikL kabul edilemez( ll). 
safran 

Sebebi bilinmeyen safra pe:r:itoniti oluşumunda birkaç 

k nı. zma değerlidir. Bunlar; küçük unutulmuş taşla tilseras­
me a 

yon,roucus gland rüptürütufak kapanmış perforasyon,peritoneal 

transudasyonlu retroperitoneal perforasyon ve ufak kolanji­

tik l<:araciğer apselerinin rüptürüdür(ll). 

Extrahepatik safra kanallarının kendiliğinden delinme­

si yenido~anlara özgU bir durumdur(22 1 Jl).Çoğu kez koledok' 

un kendiliğinden delinmesinin sebebi bilinmemcktediroDuktus 

koledokus stenozu ve tıkayıcı taş gibi nedenlere bağlı dis-

tal kaledak tıkanıklıkları düşünülen sebepler arasındadır. 
' 

Ancak,beklenildiği gibi proximal :koledok ve safra kesesi 

distansiyonları görülmemektedir.İnfantlık dönemind e koledok 
' 

d~linmesi patogenezinde daha çekici bir teori;koledok'un 

lokalize embriojenik mural malfa~masyonudur.Hemen hemen her 

vakada delinme yerinin d.sistikus'un koledokla birleşme ye­

rinde oluşu,bu birleşme yerinjn gelişme hatalarına ençok et­

ken ol~n yer olduğunu düşlindürmektedir\11,3l).Genel olarak 

kabul edilen bu durum,koledok kisti patogeneziyle benzerlik 

göstermektedir.Küçli~ bir zayıflık bölgesi perforasyona eğ~­

limi art:Lrabilir,.koledok'un daha geniş oluşu gittikçe artan 

dilatasyona ve kaledak kistine neden olabilir.Bu nedenle i­

kisi karıştırılmakta ve tedavide bUyük yanlışlıklara neden 

Olmaktadır(JO,)l)G 

Perforasyonun çoğu yenidoğanın 1-3 aylık döneminde or­

taya çıkar.20.ci haftadan sonra perforasyon oluşwnu oldukçi;i 

enderdir(22,3l). 
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yenido~an hayatın ilk birkaç haftasında normaldir.Da­

nra·jrritabilite,gelişme gerili~i.asit,intermitant bir 
b3 so ' . 

lık ak o lik gai ta, i lg :i_._, ik, kusma ve at eş ortaya çıkmak­
sarı - ' 

d r( 5 2ü,22,3l).Bilüribin yükselmesi yan .ınd E1 karaciğer 
ta ı - ' 

fonksiyon testleri genellikle normaldir ve bu dur um neonatal 

h epatit~ ten ay:ı. rnıamıza yarar. Am e liya t öncesi tanı; intravenöz 

f, . ( 2 C) ) • 1 d J l ·u I) ı · · ı l . " . t . kolang iogra ı . . .ı e ya a . - ,ose Jenga .. caraeıgcr sın ·ı-

grafisiyle konabilir.Periton boşlu~unda serbest izotop var­

lı~ı safranın sızdı~ına dair teyit edici bulgudur(Jl). 

Tedavisi cerrahidir.Erı çabuk cerrahi yaklaşımda bile 

erken operatif kolanjiogram ;ırapılmalıdır.Böylece koledok pa-

tolojisi belirlenebilir.Bekleyici t edavi ölümcül sonuçlar 

verir.Konservatif cerrahi tedavi yeterlidir.Vakaların çoğun-

da basit bir drenaj,deli~in kapanmasını v e iyileşmesini sag-

lar.T tüpü drenajı,koledok explorasyonu ve dilatasyonun ba-

sit dikişle tamiri yada intestinal anastomoz gibi daha kar-

maşık işlemler g ereksizdir ve muhtemelen hatalıdır(20,22,3l). 

Cerrahi tedavinin yanısıra antibiotik tedavisi,sıvı-elektro­

lit tedavisi ve hiperalimantasyon yararlı olabilir.Çalış ına-

mızd~ ~öyle yenido~anda oluşmuş kendili~inden safra periton­

itli olgumuz yoktu. 

Bunun dışında 1yetişkinlerde,ender de olsa d.hepatikus' 

un spantan perforasyonundan bahsedilmektedir.Bu durumun ge­

nellikle yaşlı yetişkinlerde ortaya çıktı~ ı belirtilmekte­

dir(41). 

Safra peritonitli 85 hastamızdan birinde,amel i yatta 

herhangi bir bilier sistem patolojisi tespit edilemedi.Bu 

nedenle bu olgumuzun,s e bebi be lli olmayan(idiopatik veya 

8 Pon tan) safra p erJt on i t:L o J.duğu düş ünüldü. Hastamız 16 yaşın-



kadın idi. Genel peritoni t bulguları ve sarıl.ık vardı,. 
da. ve 

. tonit düşünülerek arneliy cı.ta alındJ .• Ameliyatta;keoerün 
.Per ı. 

ıüd1, 0ps olduğu, lcoledok duvarının incelmiş olduğu ve safra 

sızdığJ., safral ı genel per i t c. ü t ol aş tuğu saptandı. Arıcak bu 

bulguları açıklayacak herhangibir bilier sistem patolojisi 

bulunamadı.Kolesj_stektomi ve 'l' drenajı ameliyatı uygulandı. 

Hasta şifayla taburcu edildi. 

Safra ·ritonitlerinde mortalite ve morbidite oranla-

rı çok yüksektir.Safra peritonitinde ölüm;genel olarak saf-

ra veya safra tuzlarının toksisitesine,sıvı kaybına ve bak-

ter:Lel :faktörlere bağlı olarak meydana gelir(6,7,ll).Bunla-

rın dışında;ameliyat öncesi dönemdeki tanı gtiçlüğti,hastala-

rı~ ileri yaşta oluşu,ciddi yandaş hastalıkların varlı~ı~ 

cerrahi tedaviye kadar geçen sürenin uzatılınası gibi faktör-

lerinde rolü olduğu belirtilmektedir(l2,JB). 

85 safra peritonitli hastamızın 29 u(%34,1) ölmüştür. 

Snfra kesesi~ yaralanmalı hastalarda,birlikte bulu-

nan karın organı yaralanmalarına bağlı olarak ortaya çıkan 

hipovolemik şok ve gelişen peritonit martaliteyi artıran a­

sıl nedenlerdir(B).Hastalarımızın tümlinde yandaş karın or-

ganı yaralanmasJ. vardı.85 safra peritonitli hastamızın 38 i­

ni(%44,7) teşkil ed~n safr :esesi ve yolları yaralanmalı 

hastala:Cimızdan 20 .si(%52,b) ölmüştür.'l1 op1arn olgu içindeki 

mortalite oranı %23,5 dir. 

Safra kesesi ve yollarının enfeksiyonu sonucu delinm8-

lerLıe bağlı safra peritonitlerinde ölüm oranının ~6,8 ile 

%22,7 arasında değişti~i belirtilmektedir(4,13,21,25,34,44). 

8 5 safra peritoni.tli hastaınJ. z.J.n JJ ünü(%38,8) teşkil eden 

Safra kesesi ve yollarının enfeksiyonu sonucu delinmeli has-

t ::ı ı --- -
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8 dcrl 9 afra keses inde delin me Lm l.ı..mrrıadan u l uçan rıafı-·a p eri ton-

. ı10 3 t alarım)zdan 
i"tll. 

') •• ( •J i ı ,. u ) . ·ı . _, Lı Jo' / i u ç e ş .1. t . . 1. n ed f.;n .Ler .1 e r) lmü~? tür. 

·t--ırı olo·u i. (,~Üı dt-; k i mort.aJ:I i; ı ; or·:::m J. % J ,5 du:ı:•o 
'l'OP- 0 ~ . 

Ameliyat ' : onra~n sufro. !.:ı. pı:rito.nittr.; rnor~alite %5o il c 

/vgü a.rast:u:ı.da değ i gnıekt ed J.r ( .1 6 ;· 26) • Öl Linıd.c:; u 1. ~:an r.ıa:f'raru.n. nük-·· 

O ·ı "'Ya n e den olan safra .v c· .L u lıa st alı~hnın d.u:rumu, te f:.~, bi.s-(;arıJ .. C• • r_. ·' 

te gecikme gibi nedenler I'01 oyı1a ı ıı LdctadJ.rJl5 fır.ı.fr r:. peri.ton-· 

6 , .. ( ·iJ··r (l) itli hastarnızın s_nı. ~ ~ _ t eşkil etl(:.n arneliy at sonrı:un 

safra peritonitlt .l:ıasto.lar ınıı zdnn 4 ii(~r66,6) ölrnüştür.rr.op lam 

olgu içindeki mortalite oranı % 4,7 d:l.ro 

Safra peritonitli 85 hastamızın 1 ini(%1,1) teşkil eden 

sebebi belli olmayan safra perit onitJ.i olgumuzda ölüm o lma~-

mış~ır. 



SONUÇ: 

ı A~ustos 1969 ile ; A~ustos 198J yılları arasında, 

Dicle Universitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Da­

ıında;safra peritoniti ned.eniyJe tedavi görmüş 85 hastanın 

dosyaları incelenerek retrospektif bir çalışma yapılmıştır. 

Safra peritoniti oluşma nedenleri ve bu nedenler çeşit-

u. yönlerj.,yJ.e ayrı ayrı inc:e.lenfnişti.r.EnsJ.k rastladığımız ne-· 

den safra kesesi ve yollarının enfeksiyonu sonucu oluşan saf-

ra peritoniti. idioSafra kesesi ve yolları yaral.arımaları,aıne­

liyat sonrası snfra peritonitleri daha sonraki sıraları alı-

yorlardı. 

Hastalarırnızda göriilen klinik belirti ve bulgular ince-

len!niş, fakat bulguların ameliyat öncesi doğru tanıya yardımcı 

olmadığı görlilmliştlir.Laboratuar çalışmaları ve rontgenolojik 

incelemelerinde,karekteristik bulgular olmadığı tespit edil-

di.Safra peritoniti teşhisi konu1ur konu1rnaz;ant:ibiotil{ bas-

kısına alınmalı,sıvı-elektrolit dengesi ayarlanmalı,mUmkUn 

oldu~u kadar kısa bir zaman içinde bilier sistemdeki sızma 

yeri operatif olarak onarılınalı ve tam bir peritoneal drenaj 

sağlanmalıdır. 

Safra peritoniti akut kolesistit~in önemli hir kampli-
ı 

kasyonu olarak ortaya çıktı~ından;akut kolesistit'in medikal 

tedavisinin çok kısa olrnasJ.nın ve en erken sürede ameliyata 

alınmasının mortalite ve rnodüditeyi azalttığı tespit edildi. 

Safra peritonitinde ~~·ognozu etkileyen çok de~işik fak-

törler ileri slirlilmektedir.Bunlar;sıvı kaybı,bakteriel kon-

taminasyon,safra tuzlarının toksisitesi,hastaların yaşı,anem-

nezin uzunlu~u,tedavinin çabuklu~u ve eşlik eden hastalıkla-

rın bu1unuşudur. 
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safra peritonitl:l hast8. ları_nnz da;hastalarımız.ın genç 

. ·ıer oluşu ve akut kolesintit'te erken cerrahi girişim il­
ıcı.Ş ı. 

. ·ni benimsernemize bağl:ı. olarak iy:L sonuçlar alınıınştJ.r. 
ıceol. 

Konunu..-rı önemini vurgul.a.ma.k amacıyla şu son sözler söy-

ıenebil.ir:Safra sistemiyle ilgili anıeliyatla.'i.." karın cerrahi­

sinin en fazla komplikasyonl u olarıl a::t· ıd J.r, rJa:fra yol u. yaralan­

maları b~lgenin anamali ve anatomik de~işıkliklerinden dolayı 

çok sık görUlUr,dikkatli olmak ve hatasız teknikJ.er kullanmak 

gereldr .. 



ÖZF~'.r 

Bu çalışrna,l A~ustos 1969 ile l A~ustos 1983 tarihleri 

arasında Dicle Uni versitesi Tıp lı1akül tes i Genel Cerrahi Ana­

bilim Dalında tedavi gören 85 safra per:Ltonitli hasta üze­

rinde yapılmıştır. 

Safra peritonitli 85 vakanın;33 ünde(%38,8) safra kese'"" 

si ve yollarının enfeksiyonu sonucu delinmesip7 sirıde(%8,2) 

safra kesesinde delinme bulınımadan oluşan safra peritoniti 

saptandı.38 inde(%44,7) sebep safra kesesi ve yollarının 

travmatik yaralanmalarıdıroGeriye kalan vakaların 6 sında 

(%7,0) ameliyat sonrasi safra poritoniti,l inde(%1,1) sebebi 

belli olmayan safra peritc .;i saptanmJ_ştır~ 

Bu etyolojik nedenler;yaş , cins,klinik belirti ve bul­

gular, cerrahi tedavi yöntemleri, delinınenim · ye:r:i. , postoperatif 

komplikasyonlar,mortalite ve morbidite yöniinden ayrı ayrı in­

celenmiştir. 

Belirtilen tarihler arasında 176 hasta akut kolesistit 

nedeniyle ameliyata alınmıştır.Safra kesesi ve yollarının 

enfe~siyöz delinmelerine ba~lı safra peritoniti oluşma insi­

dansı %22,7 olarak tespit edildi.Safra kesesi delinmeli has­

talarımız 4 ile 75 ~aşları arasında olup,yaş ortalaması 36,7 

dir.33 hastamızın;22 si(%66~6) erkek,ll i(%33,3) kadındır. 

Anemnezde 33 hastanın ancak 4 ünde(%12,1) safra kesesi has­

talı~ına dair ane~ıez alınabilmiştir.Hastalarımızdaki klinik 

belirti ve bulgular ameliyat öncesi dönemde do~ru tanı koy­

mamıza ender olarak yardJ.mcı olmuştur.Ancak 3 hastamızda 

(%9,0) ameliyat öncesi devrede safra peritoniti tanısı konu­

labilmiştir .. Safra kesesi delinmeli 33 olgunun;25 inde(%75,7) 

Tip I ,8 inde (%24, 2) T'ip II şeklinde delinme saptanmıştır. 



l ·rıme yeri ençok fundustaydJ.J) olgumuzda çeşitl.i cerrahi 
DB ). . 

ontemler uygulandı.27 sinde kolesistektomi,J Unde kolesia­
y 
tektomi-koledokotomi-T drenajı,2 sinde parsiel kolesistekto-

mi,l inde kolesistektomi-koledokotomi-T drenajı-duodenotomi­

sfinkterotom{ ameliyatı uygulandı.)) safra kesesi delinmeli 

hastanın 2 si(%6,U) ölmUştUr.Ameliyat sonrası dönemde yaşa­

yan Jl safra kesesi delinmeli hastanın 10 unda(%32,2) çeşit­

li komplikasyonlar görUldU. 

Safra peritonitli 85 olgumuzw1 7 sinde(%8,2) safra ke-

sesinde delinme bulunmadan oluşan safra peritoni ti saptanche 

Hastalarımız 45-65 yaşları arasında olup,yaş ortalaması 54,2 

dir.? olgunun;5 inde(%71,4)tL1Ş tespit edildi~2 sinde(%28,6) 

taş, tespit edilmedi.Hastalarımızda de~igik cerrahi yöntemler 

uygulandı.7 hastamızdan;4 linde kolesistektomi,3 linde kolesis­

tektomi-koledokotomi-T drenajı ameliyatı uygulandı.Ameliyat 

sonrası dönemde 7 hastamızdan J li(%42,8) ölmliştUr. 

Belirtilen tarihler arasıada toplam 2124 karına ilişkin 

yaralanma ve bunlarında JB inde(~l,7) safra kesesi ve yolları 

yaralanması tespit edildi.JB hastamızın;J6 sında(%94,6) yara-

larıma delici,2 sinde(%5,2) ise lciin·t etkenlerle meydana gel­

miştir.Hastalarımız 3 ile 78 yaşları arasında olup,yaş orta-
. ı 

laması 26",18 dir. 38 olgumuzun; 34 ünde r.-ıafra kesesi, 4 ünde sa:t'·-

ı~a yolları yaralanması vardJ .• Olguların ttimilnde yandaş lcar1.n 

organı yaralanmaları vardıoHu yanda~ karın organı yaralanma-

ları, safra kesesi ve y<;>ılları. yaralanmaJ.arJ. uygun cerrahi yön­

temlerle tedavi edildiler8JB safra kesesi ve yolları yaralan­

malı hastamızın 20 si(%52,6) ölmliştilr.Yandaş yeralanmalara 

ha~ıı olarak ortaya çıkan hipovolemik şok ve peritonit marta­

liteyi artıran asl.l nedenler olmuştur. 



--'5 C): . ~ 

"•r -.~"·I'J't· c . ,..ıi+li f:!c..: hq•:( tnrı''' ı {). S· ı·ıı·:.ı·:ı("/'(' n) r.ı·-r•el ·iy·:ı•· (~ a-· · ı · I d l:) L: - - · ~-- -- ı..ı ---- _J ~J ..... .. •. _ .. _ ~-r- .. L. .ı_ _ . - _lJ <~ ;O. 5 \_.. C_ l .J.. -~ --- __.. . ı_ .. ı, 
,_., ... ,,L.. 

l"'r;ı O]. s oYl-· '-" 
rıafral). peci.toni.-t ti')Bpit c-·d.'L1dJ~Hn.~~taLar:unJ.~·: ~~() j_le 

2 u in d e rp tUpiJ. kr~nr.:n::·:tn. dc:ül u :... :z,dJ.CUit:•.,l inde koledok ÜZü-

l.uJ.r·ar.;iğ ei' ki st 

rF.Wl safra perit .;ntt1i t~, oJt;tı.muzu.rı;J Uncl.e ı;ıwliiwJ. tet:ı.u.vj.~J iin·­

de uygun cerı·ah:L 'tedav·i uygu1andı..6 G'l.gunmzun 4- ü( ·;ZSG,6) çe-

.. ~tl i ned.en1er1e ö lrnü iJtür~ ·J .L · - o 

('~ a ._.Lr:--._r,'a ·,"_· t- -~-_(' ·.1 t' :,·ılı' t: l_i_ t·_, i ,_,..,,. CJ"..L ,.-"! 'li' ]' ız Q1 :-t r G/.ı ı \ ,-.m fl ·ı ·i v· 8 ·t' !- ~ 11--. ,-;,}1 h Cll'l 
._, U • - , o - • - 6 . . ı l.- • ~'c/('.:... ' •• J O ı. ·, ·'· ... ,] .• 'J ,__.. j ' ' . ı .c:. --

e;i bir .Jebep tieHpl i; edJ.lenı~-amişt:ir.l6 ycı.şıncia JcJ.dın har.Jt c-t.rrnz 

şifayle:~ tabt.lrcu olınur~ ~ur. 

Safrc:t peritonitler.i.nd o rrıorl: :.tJ.it.~ ve rnorbülite oranları 

()](1 .. Ul"Ç'" -y:J'lr s ··ır·i-ı'' ··j'0l.''1'i,ı1 i"f·,,,, , .. , ··n,· r · ı·''J· •n"'r.ı..·- ·Lı't:e>·,ı' rı ·~u VJ ' J.:..c, H' • ı. o... d, L.r ~. e\.u ~ ·~.Gv~Jl .. d.wl.l--lr.lı~J.i9lY-"' ·~·-- .) y : u, ı.. .., lJci.. :.;t.-J- /:.l..J:.Jp .u . Jlı .U'i • 

(ll);rnortali.teyi %4-4- olarak gcistecmişle:rdir.t35 r::;afra pc:ri.ton~ 

i tli haf:Jtaın :unn 29 u ölnüü.~ i; 

dir. Mortalitemizd eki .,. "l , l " '·" ' h . ı ' J duş ur::: . ·ı:cgun s e u e IJı; na s ta .ilt'J.ınız ın r.;eı1el.lih:~·· ... 

le genç kişLLer c;1u:~ıu ve erken ce:r-J:•ahi gir:L~imL bcn :iJüserrıemizd:Lr, 



1 j T E H A ~ U R 

ı-ABU -DAVJ, .İ. 1 UHCA, I. : Acu tc chol •~cy ~J t i tis w i tn p erfora tion 

into the peritoneal cavity.Arch.Surg.,l02:108-ll0rl97l. 

ra kesesi perforasyonu.D.U.T.F.MeG.~2:709-714sl973. 

., Arr R C' u·RKAr:r 11r ÇAY--[ki ·r na ·Ak·· ' _, .. AR , • , :ı • • .ı.~ , .ı.• • , . . . ..... , . ~ liı ,, • . u ı; kolesistit.İ.ti.T.F.Mec., 

42:JJ5-34·"·; 1.9'/9. 

B"L"""'RKOWI. TZ R n·•·pp ~ı)oı::ırn i\T (,()0'"'1 l <'•V F' MA TSU o[ A rno 'I' • 1' l ' 4·-· Dt );1 - . J~ . ~' ~ 1"1. ...d, ... ~ . 9 .1 .u ,,J.L, -' • ,t.l . ·' lvı.ı:-J. 9 •• Uu.. 1-· 

bladder perforation into the leooer sa c.lnt.Sure.~ 

61: 229.-2JO, 1976. 

voies bi . .Liaires chez l!; nourr:L:ıso:n.Juı.n.CJıir. I.nfen t. ~ 

7:287-314 9 1966. 

6- r"Q}JW I -r ., rıorııLAR A r.rr ·l- TJ '·rr·)J ·-r ··J ı ; r \,r . ·L3 ·ı -~, ı.ı.~, ..• Jl., v ·-- n. , .m., .. ıı wl \. ..l· t ı ·, .ıvı •• . l. ı .. _ c peritoniti s . 

A ' 1 r· ,- 8 "'''( 8 3' l cı? () nn. Surg. 9 )c!! - ~ - J ~ _,._) • 

Surg.,36:219-224,1970. 

8 DTJl'VJA1'T A Tr· ı · ]"''l -'- M rrA ('I ç .,. lll , ,. . 
- , 1 .ı.~ , . • , -<. ~- "1 , ıvı • , •) 1. , .ı. • : .t'.ar J. n yaralanma ]. o.rı. GA'rJ\. 

l3"lt . 23 G'.'l ~" 0 9 J 0 - .. \~ ·enı., __ : Jc: ·"·o,_ , . . _.~d_L. 

9 -DUMAliJ, A. , AGAOÖ:LU ~M~ : Jılcu t kol e :::ıic1 t it" te cerr ahi tedavirün 

ZamcnJ D u' 011 ~ D"ar·~]-<J ~L ~ r-e. . ., • • ~ .~ • J'-" 6 .ı· 'J: ~)6'{--.503, l9'T8o 

ı 0--EDİTOlÜAL. :.1\.eute elı.olecyöt:Ltis.Larıcet. ,7L1-87~428-429~1967, 

ı 1-ELLİS,H.:Bile per itonitis . in MAINGOT~R. :Abdominal Opera-

tions,sevcnth edition~AppJ.eton-Oentury-Crofts,New York. 

Vol:2,1980,1489-l490. 

·1 2 -r:ıL-- r·~ ( t r - AI)A .. R ·· r l\ tr B ... , · . t . . . · ... ~-v, •.Lı_ ,) ,ri.~ . L yl' .ıu.: lı f:: p<~rJ. · cn:u~ıs--n report of fif~cen 

patients.Postgrad,Med.J. 1 50:713-717,1974. 

l ·3- 'H'~~~'" 1 1 ~'1-I .. l_" i-l D i1'L. . • }J '' r>i' o····~' -: -i c·· n of i-l .. e rı"' ·ı ı h 1 '~ uı d o .. , B·r' J'· S ur~ rr • o..J~ ~ J.," • u~ ' .. •O • • • (J _. . ~ < . V · " .• A • • 0 .l ' (_o ( .< " " >. • '--" ,, .L • •· • 0 >. • '-.) O 9 

r- r - -ı q c , r'"f o 1 n c. Q 



-61-· 

ı4-GALLAGHER,.IeBo :Perforation of the ga11b1adderoAm.J.Surg., 

100:407-411,19600 

ı5-GLENN,Fo,MOORE,SoW.:Gangrene and perforation of the wa1l 

of tho ga11b1adder.Arch.Surg.,44:677-686,1942~ 

ı6-GLENN,F. :Comp1ication of bi1iary tract surgeryoSurg. 

Gyneco1.0bstet.,110:141-156,1960. 

ı7-GLENN,Fo :İatrogenic injuries to the biliary ductal 

syste~oSurg.GynecoloObstet.,l46:4J0-4J4,197Bo 

18-HINSHAW,D.B.,CARTER,R.:Acute obstructive cho1ecystitiso 

Am~ j. Surg. , 104: 216--223, 1962 o 

19-HOLIVI,J.C. ,EDMUNDS,L.H. ,BAKER,j.w. :Life-threatening compli.-

cations after operations upon the bi1iary tractoSurg. 

Gynecolo0bstet.,l27:241-252,1968. 

20-HYDE,G.A.Jr.:Spontaneous perforation of bile ducts in 

early infancy.Pediatric ı;::5•45'3-4-57 196r J • .. lt· :Jo 

2 1-ISCH:;::J.H. ,141 IliiNERAN,j.c. ,NAHRWOLD,DoL. :Perforation of the 

gallbladderoAmoj.Gastroenterol. ,55:451-458,1971. 

2 2-JOHNSrroN, j o H.: Spontaneous perforation of the comman duct 

in infancy.BroJ.Surg.,48:532-5J3,196lo 
' ' 

23-KiYABALI,İ.,UYSAL,S.,AYHAN,N.:Safra1ı peritonitis.A.U.T.F. 

Mec.,26:1017-l023,197J. 
j 

2 4-KAYABALI, İ. :Per i ton it es b iliaires. Lyon Ch ir o , 71: 103 1 197 5. 

25-KAYABALI,İ. :Safralı peritonitisler.İzmir Devlet Hast.Mec., 

13:43-51,1975. 

2 6-KAYABALI, İ. :Karın şirurjisinde erken dönemde reintervan­

siyon.A.U.TeF.Yayınları,sayı 359,A.U.Basımevi,Ankara, 

1977, TT -85. 



•, ' 

-62-

1117 ,rT s. j. S. , IVI:ENZIES-GOW, N. :Bil iary p erit on. it is w i thot:~ -L 
27-J\..i:'H t 

perforation of the gallbladder in acute cholecystitis. 

Br·j.Surg.,61:960-962,1974. 

28
_.1(0'1'0HAC, V. :Biliary peritoııitis ı·esu1ting from a peri'orated 

carcinomatous ga1lbladder.Gastroenterol. ,63:328-330)1972. 

2 g-LANGERON,L.,LANGERON,P.,CARLIER,Go,BARBRY,A. :Le prob1e~e 

des peritonites bilinires sans perforation.Presse Med., 

61:1789-1790,1953. 

)0-LEES,W.,MITCHELL,J.E.:Bile peritonitis in infancy.Arch. 

Dis.Chi1dhe,41:188-192,1966. 

1 1-IJİLiıYi~lj. RQ , WEİNTHAUB, W,, Ho , AL~rMAN, R. P. : Sponts.neous p eı'fo:ca-

tion of the extrahepatic bile ducts and bile peritonitis 

in infancy.Surgery. ,75:664-673,1974. 

3 2-MANLOVE, C.H. Jr., QUATTiıEBAUIVI, F. W. ,Arv'IBRUS,L.,: Nonpcnetrating 

trauma to the biliary tract.Am.J.Surg. 1 97:113-llG,l959. 

3 3-Mc CAH'rHY, j., D. 9 .PICAZO, J. G. :Bil e p erit on i t:Lc. Am. j. Surg. , 

116:664-668,1968. 

34-Mc EACHERN,C.G.,SULLİVAN~n.E. :Perforation of the gall -· 

bladder.ArchoSurg.,B7:147-150,196J. 

35-M~ANS,H.L.:Bile peritonitis.Amer ,~urg. ~30:583-588 ,1964. 

36-NİElVIEİEH,O.W. :Acute free perforation of the gallbladder. 
ı 

Ann.Surg. ,99:922·-924,1934~ 

3 7 -PUSANE,A. :Sindirim sistemi cerrahü:ıinde erken dönem re-

laparatomileri,Istanbul,l981,52- 54~ 

3 8-RİESENFEiıD, G.: Perforation of the gall bladder. Int. Surg. , 

52:218-225,1969. 

39 -ROSAT01 E.F.,BERKOWİTZ,H . D.,ROBER~S,B. :Bile ascites.Surg. 

Gynecol.Obstet.,l30:494-496,1970. 



-63-

40-ROSLYN,J. ,BUSUT'l'İL,R.W. :Perforation of the gallbladder: 

A frequently mismanaged condition.Am.J.surg.l37:307-

Jl2,1979o 

41-SUAREZ,L. ,DETMER,DGE.,JARRETT,P.:Surgical management 

of epontaneous hepatic duct perforations.Ann.Surg., 

194:176-179,1981. 

42-STERN,W.:Postoperative biliary peritonitis.Med.J.Austr., 

1:283-284,1967. 

4J-TİRELİ,M.,CANBEYLİ,B. 9 ILDIZ,N.:Safra kesesi delinmele­

ri.Cerrahpaşa Tıp Fak.Dergisi,baskıda. 

44-WİLLİM~S,N.F.,SCOBIE,T.K. :Perforation of the gallbladder: 

Analysis of 19 cases.CMA Journal. ,115:1223-1225,1976. 

45-WİNSTONE,N.E.,GOLBY,M.G.S.,LAWSON,L.J.,WINDSOR,C.W.O.: 

Biliary peritonitis:A hazard of po1yviny1 chloride 

T-tubes.Lancet.,l7:843-844,1965. 

46-YADAV,K.,PATHAK,I.C~:Biliary peritonitis fallawing 

b1unt· abdeminal trauma in children.Am.J.Gastroenterol., 

72:444-446,1979o 



T. C. 
DIYARBAKlR ÜNIVERSITESI 

TIP FAKtJLTESI 
GBNBL CBRRAHİ KURStlSC 

Kürsü Başkanı Doç. Dr. Asım DUMAN 

-
ı 

SIFRI TAŞLARININ OLUŞUMUNDI 

ENFEKSIYONUN ROLÜ 

GENEL CERRAHI 

Ihtisas Tezi 

1175 

T. c. 
DİCI.E 1)NİV:::::stn:st 

Ittrt)pHAN:S.~t 

_Dem~rba~~ , _oc S19bb 
Tasnıf No. ,_b\3-·SSb 

1 ~A& 

... 

Pi ... ~, •··--D. 1 
' .. ,. 

Dr. C. Fu11t YAGCI 



İ Ç İ N D E K İ L E R 

ÖNSÖZ••••••••••••••••••••••••••••••i••• 

GİRİş. • • ~ • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 • • • • • • I-I4 

AmAÇ., •• . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ' . . . . . . . . . ,I4 

MATERYAL VE mı:roo •• • • • • • ' • • • • • • • 1 • • • • • , I 5-ı6 

BULGUlAR, • • • • , • • • • • 1 • • • • • • • • • • • • • • • • • , • I 7-25 

TARTIŞMA, • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 25-44 
ı 

SONUÇLAR. . . . . . . . . . ' . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .45-46 

ÖZET •••••••••••••• •••· ••• , , ••••••••• •• ,47 

LiTERATÜR. . . . . . . . . . . ' . . . . . . . . • • • • • • • • .48-54 

, .. 



Ö N S Ö Z 

En eski ça~lerdanberi, insanl~~~n mUhim devreler geçir­
di~ini tarih göstermektedir.Bu, son 5o yılda, yeni bir devre 
girdik,adeta yeni bir ça~ı yaşıyoruz. Buna"derinlik çağ1" 

denilebilir. 
Son zamanlarda, tıp dOnyasında çok ~lsrlemeler olmasına 

ra~men,safra taşlarının. oluşumu halen çözUm bekleyen bir konu­
dur~ Keza kolesistopatili hastaların sayısıda gün geçtikçe 

artmaktadır. 

Bu çalıtmamızda, enfeksiyonun safra taşlarının oluşumun 
daki rolünü, olanaklarımız çerçevesinde saptamaya çalıştık~ 

Bu vasile ile, asistanlık devremda, her konuda bana 
ya,l:'dımcı olan ve yetişmemda büyük emalji geçen değerli lıocam 

kl~nik ba~kanımız Doç. Dr. Asım Duman ile bu güne gelmemda 
he~ türlü yardımı büyük özenlegösteren da~erli klinik hocam 

Doc.Dr~İbrahim Alev'e,Qelışmamda büyük eme~i geçen ... 
Or.Çetin~y Yumuı•e şükranlarımı sunar,klinik çalışma arkadaş­
larıma teşekkür ederim. 

Dr.C.Füat Ye.~"'1J. 



G İ R I Ş 

Kolelitiazis,insanlık kadar eski bir hastalıktır. 

Buna ra~msn oluş nedenleri ve tedavisi henüz kesin bir şekild~ 

anlaşılmış de~ildir.Son yıllarda yapılan çalışmalarda,bu alan­

da önemli bir yenilik getirmemiştir. 

Safra taşları hakkındaki ilk bilgiler, ı348 de FOLLİG-

US veya ffiARCELLİUS DONATUS~um safra kesesinde taş bulması 
1. ı 

ve FABRİCUS HILDANUS'un otopside ilk defa kesedB taş bulması 

ile başlar(?o). 

İnsanlarda oluşan safra taşları hakkında ilk etraflı 

çalışma ı92o'de HENI\/IONitarafından yapılmıştır(66). I500'de 

PANACELEUS safra taşlarının orijini hakkında ilk görüşlorini 

ilori sürmüştür. 

Yetişkin popülasyonun %ı2'sinde safra taşı bulunduğu 

tahmin edilmektedir(4,44). Rutin otopsilerin %ıo-2o'sinde 

s4fra taşı saptanır(48 1 56).Bu oran, yalnız kadınların hesaba 

k&.tılması hali nde ~~2o -3 o 1 a kadar yükselmektedir. Otopside taş 

bulunmuş olan vakaların bir çoklarında,hayatta iken,safra taş­

ına ait hiçbir şikayetinin olmaması enteresandır.Otopsi bulgu. 

!arına dayanarak safra taşı prevalensinin de~işik toplumlarda 

farklı olmadıklarını önermek mümkün değildir.Örne~in,Japonya 

ve Singapurda yapılan otopsilerde,safra taşı prevalensi çok 

düşük 1 buna mukabil Pima kızılderililerinde ise prevalens çok 

yUksak bulunmuştur(47). 

Kuzey Amerikada safra yolları hastalıkları için uygulan 

an tıbbi ve cerrahi tedavi sayısı oranının,İngiltere'ye döre 

çok daha fazla oldu~u hakkında mevcut bir kanı vardı.Yakın 

zamanda,PLANT ve ark.(ı973),Kanada,İngiltere ve Fransa'da 

Uç ayrı şehirde ıo yıllık bir müddet içindeki kolesistektomi 

oranlarını karşılaştırdıiar. Kanada'daki şehirde 1 kolesistektomi 

oranının diğer şehirlerinkinden 6 misli fazla oldu~u,35 yaşın 

altındakiler alındı~ında ise bu oranın 9 misli oldu~unu gör­

düler. Ayrıca bu yazarlar,bunun kolelitiazis hastalık prevale­

nsinin farklılı~ından ileri geldi~ini saptadılar,Hiç kuşkusuz, 
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bu konuda başka izahlar da yapılmbilir,Örne~in:toplumda klinik 

ve radyolojik araştırmaların farklılı~ı veya cerrahi tedavi 

endikasyonlarının değişik olması gibi faktörlardA rol oynıya­

bilir. 
İngiltere,Avustralya,A.B.D. ve Norveç'teki otopsilerde 

saptanan kolesistopati sayısı aşağıdaki,tabloda gösterilmiştir 

( 4 7 ) ; 

---------------------------·-- -- --- -- -
YAZAll 

G ro ss 

eıeıand 

Li eber 

Torvick , 

Li LKE ANALIZ BILGİSI ZArOMJ sn YI 

-·- ------------·-- ·· 
İngiltere 

Avustralya 

A.B.D. 

Norveç 

f:Jütün otopsiler 
ll 

ı893-ı920 

ı920-ı948 

9.ooo 

7,000 

Yalnız beyazırkın ı92o-ı949 34,666 (tot 

otopsi neticesi 

Yalnız beyaz ırkın ı952MıY57 ıı.ı29 

otopsi neticrısi 

(Oslo'daki ölüm 

vakalarının%50'si) 

Bugün, yaklaşık olarak Almanya'da 5 1 2 milyon,A.B.D.'ds 

ı5-2o milyon kolelitiazisli hasta yaşamaktadır(4,58).İsrael'de 

O rta As ya' da, Afrika ve Orta Am e ri ka 1 da koleli tiazj_ s ~bı:ı -8 aras--

· ında iken, Finlandiya,Güney Amerika,Japonya ve Avustralya'da 

%B-ı2 arasında olduğu saptanmıştır.BİRNBAUM 1 İsrael'd~ ı955-63 
yılları arasında 1 hastahaneye başvuran kolelitiazisli hastalar­

ın ı milyonun üzerinde olduğunu belirt~i~tir(4~~ 
Safra taşlarının ırk ile yakın ilişkisi oldu~u sanılmak 

tadır(3):Amerika'da yaşayan erkek zencilerde bu hastalıöa çok 

az rastlanmıştır,5J'.85 otopside yapılan araştırmada,beyazların 

ve siyahların yaşlı kadınlarında kolelitiazis insidensi ayni 

b u 1 u n rn u ş t u r .. H lU A N G ( ı 9 7 O ) , Ç i n ' d e ı 2 • o o o k o 1 el it i az i s v ak as ı ü z cı r 

inde yaptı~ı araştırmada 1 20 yaşın üzerindeki kolelitiazis 

insidensini%6,6 alarak bulmuştur. 

Safra taşı,kadınlarda erkeklarden ç ·k daha fazladır. 

3 kadın hastaya karşı,bir erkek hastanın safra kesesinde taş 

vardır(4,?2 ) ·~ 
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Yapılan istatistiklerde erkeklerde safra taşı oranı %D,7,kadın 

ıarda %3 olarak bulunmuştur(58).FIEDLER,ı876 yılında 8500 oto ~ 

sidaki çalışma neticelerini K/E:2 1 5 olarak bulmuştur. 

Kadınlarda fazla gdrUlmesinin ned~ni,~strojen hormonlar 

ın miktarlarındaki de~işikliklere banıı olarak kolesterol met 8 

bolizmasında meydana gelen bozukluklar ve n~rovejetatif diston 

i sonucu safra sistemi sfinkterlerindeki spazmlardır.Gene hor 

monal nedenlerden dolayı gebelerde, ~zellikle gebelik ve doğ­

umlardan sonr~ safra taşı oluşmasına karşı bir e~ilim vardır. 

Vakaların4/3'ünde gebelik 1 o zamana kadar gizli kalmış,sessiz 

safra taşının meydana çıkmasına neden olur.Kolelitiazisli kad­

ınların %86 1 3'ü gebelik geçirmiş kirnselerdir(37 1 2ı).Çok doğur­
muşlarda safra taş:t oluşmas:tnın yUksek oranda g~rlilmesi,endo­

kriniel faktöründe bu oluşumda ~nemli bir rol oynıyabilece(di 

kanısını uyandırmıştır(32). 

ı Safra taşlarının artmas~, zengin gıda ve kalari alımı 

Ue ilgili görünmsktedir(3,54,55,57,68).SENElUAYS,ı946-5o yı' 

ları aras~ndaki kalesistepatili hastaları tGk tek grublar hal­

inde (yaş ve cinse göre) incelemiş ve özellikle ı95o'den sonra 

bu hastalarda önemli bir artış saptamlşt~r.Ya~ar,bu artı s- ı 

2. Cihan savaşından sonra Berli~tdeki beslenme durumunun nor­

male dönmesiyle izah ~tmektedir. 

Safra taşlarına, yeni doğanlardan,çok yaşlllara kadar 

olan her yaş insanda rastlanır.Fakat çocukla~~a ve gençlerde 

daha seyrektir(B)~Taşlar srgenlikten evvel ancak kronik hem­

olitik sarılık gib~ bazı kan hastalıklarında görUlmU ş tUr. 
Nitekim femilial hemolitik anemilerde % 43 oranında kole­

litiazise rastlanılmaktadır(55). ~u konuda PEMHERTON ilk 

defa ı93ı yılında ıı8 vakalık bir makale yay ınlamıştır(5). 

Yaş ilerledikçs taş oluşumu artar. Bu artış en çok35-55 

yaşlar arasında olmaktadır.Safra taşlarının yetişkinlerde 

g~rUlmosi ve yaş ilerledikçe artmas~, bunların fizyolojik 

fonksiyonlarındaki bozukluk ile ilişkisi oldu~u tezini kuvvet .. 

lendirmektedir(32). 

1 
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Safra taşlarının ekseriya şişman kimselerde görülmesi, 

deneysel olarak farelerde A vitamini verilmeyerak safra taşla ~ 

rı meydana getirilmiş olması, vitamininde, diyet kadar, safra 

taşl~rının oluşumunda etkili olabilece~i düşüncesini doğurmuş ­

tur(51!1S5). 

Safra kesesi kanserinin%00-90 oranında taşla birlikte 

oldu~una de~inilmiştir(ı3).ARIANOFF ve ark.(ı973), 4~ vakalık 

safra kesesi kansBri serisinde ,vakaların 47' sinin(~5,9) taş· · 
ol 

la birlikte oldu~unu saptamışlardır. Vakaların 4ı'nin(~3,7) 
u1 . 

ksdın, B'nin(~6,3)erkek oldu~unu belirtmişlerdir(3 ). 

Bazı hastalıklarda safra taşı insidensi yüksektir: 

Örneğin,hemolitik anemilerde (%43),yine akut pankreatitlerde 

(%25_30) olarak göstei'ilmiştir(44).ER DE R ve ark.(I972) Hebrew 

Universitesi Hastahanesinde 724 nekropsi araştırmasında,safra 

ta~ı bulunan ID? vaka tespit etmişlerdir.Bu vakalarda pankrea 

t/k patoloji ile safre taşlarının görülme sıklığı ile kontrol 

g~pları arasında hiç bir fark bulunam8mıştır(I4).İstntistik­

lere göre Diabetes mellitus'lu hastaların %3D,2sinde safra 

tnşlarına rastlanır(JI,44). 

Safra taşları büyüklük ve şekil bakımından pek çok de­

~işiklikler g~sterir.Fakat birleşimleri y~nünden belli birkaç 

grupta toplamak mümkUndJr: 

I-Kolesterol taşları:A.O.D'de safra taşlar~nın ça~u koleste­

rol taşlarıdır(45).0ütün taşların %ID unu ka~~ar.İçinde KAl­

siyum bulunmadığı için radyoapak değildir.Genel olarak yuvar­

lak veya oval,ekseriya taş tek başına bulunur,bu taşlar ekse­

riya sessiz safra kesesi taşlarını teşkil edorler.Ayrıca kom­

bine kolesterol taşı vardır.Bunlar tektir;saf kolesterol ta­

şının üzerini ~adyoopak bir kalsiyum tabakası kaplamıştır. 

Du tabakanın oluşmasında safra kesesinde ortaya çıkan sekon­

der enfeksiyonların rolü oldu~u sanılmaktadır(29). 

2-Pigment taşları(Gilirübin-kalsiyum taşları): 

Çin ve Japonya'daki safra taşlarının ço~u pigment taşlarıdır 

(27).Multipl~kUçük,sert ve amorfturlar. 



safra pigmentleri,de~işik oranda kalsiyum ve organik matsr­

yoldsn yapılmıştır.Renkleri koyu yeşil voya siyahtır.Gun­

ların sadece %IDu radyoopaktır.Bu taşların da,aseptik 

~artlar altında meydana geldi~i kabul edilmektedir.JAFFE,be-· 

yaz ve siyah ırklarda,miks,pigment ve kolesterol taq insiden 

sini şöyle göstermiştir(27): 

Taş tipi Beyaz 

miks %B5,I8 

Pigment %II,72 

Kolesterol %3,08 

3-Karışık(miks)safra taşları: 

Siyah 

%7B,2G 

%I7,3B 

%4, 31-ı. 

Daima mültipldirler.Radyoopaktırlar.Kolesterol,safra pigmen-

ti,kalsiyum tuzları ve bir protein"matrix:'inden oluşmuşlar 

dir.En sık görülen taş tipini oluştururlar(%83).8u taşlar 

ın enfoksiyon oriji~tioldukları kabul edilmekte ise Je,en-
• 

feksiyonun sebepten ziyade neticeoldu~unu ileri sürenler 

do vardır(9,~I). 

ASCHOFF ise safra taşlarını oluş tarzıarına göre iki 

gruba ayırır:İltihaplı ve iltiha~sız safra taşları(56). 

Safra taşlarının Dünyadaki yaygınlı~ı ve bulunma yUz­

desi hakk~nda araştırmalar devam etmektedir.Örne~in; 

\UOOLE~ ve ark.(I973),Dünya 'da II ayrı şehirde;Amerika 

(87taş),Avustralya(25),Brezilya(25),İngiltere~I29),Güney 

Afrika(26),Almanya(5I),İndia(I9),İsrail(IO),Ja~onya(29) 

Küveyt(35)veİsveç'te(45) yaptıkları 481 vakalık araştırma­

larında %59,9 kolesterol taşı, %I3,I kalsiyum tuzları,%27 

miks taş oldu~unu saptamışlardır(69). 

Safra taşlarının kese içindeki sayıları farklıdır; 

bazan tek, bazan da yüzlerce olabilir.Literatürde tnş sayı­

sının2000 tane olabileceği ~ildirilmiştir,32). 
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Safra taş~ 1 safra kesesi ve yollar~ sisteminin herhangi 

bir yerinde bulunabilir.Fakat en çok rastlandı~~ y~rler;safra 

kesesi,duktus sistikus vekoledokustur.Dtopsi incelemelerin e 

göre safra taş~ saptanan şahıslar1n %20 sinde koladakta taş bu 

ıunmuştur(3I 1 3B).COLCOCK-DREY(I964)4948 kolesistektomi'vakasın 

da %I4,6,koledok eksp~orasyonunda %62,6;GLEN5640 kolesistekto~ 

mi esnasında %6 2 1 I;PRESTLEVI764 koledok eksplorasyonunda %6I 

vakada koladakta taş saptam~şlardır.VAZICI(I97I)500 kolesistek 

tomi vakasının koledok aksplorasyonunda %!2,4 vakada kaledak 

taşı bulmuştur(70).DUMAN ise(I974),I26 taşlı kolesistit vaka-
-

sırltn I9 unda(%!5) koladakta taş bulundu~unu göstermiştir. 

Kol~litiazis vakalerının %7 sinde intrahepetik safra kanal 

larında safrataşı vardır(3I).BOURGEON(I973), 20 intrahepatik 

taş vakasını yayınlamıştır(?). 

NİSHİMURA(I967), 807 vakal~k serisinde,I947-I965 zaman 

periyodunda, safra kesesinde 443, saf'ra ' kasesi ila safra yol-

larında !48, yalnız safra yellarında 2!6 taş saptamışt~r(47). 
. , .. 

Safra kesesi vs safra yollarındaki taşların oluş meka­

nizması henüz kesinlikle anlaşılm~ş de~ildir. Bütün taşların 

oluşmasını izah edecek tok bir teori yoktur. Genel olarak, 

karaci~er ve safra kesesinin normal fonksiyonlarının bozulma-

sı neticesi taş tsşekkül eder,danebilir.Bu dB~işiklikler; saf-

ra metabolizmasında bozukluk,enfeksiyon veya safra stazı şek~ · 
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linde özetlenebilir, Bu hususteki klasik görüşleri ve özollik~ 

ıe konumuzu ilgilendirdi~inden enfeksiyon teorisine kısaca de·· 

ijint=ılim: 

STAZ: Safranın kose içinde 5-ıo misli koyulaştı~ı bil-

inmektedir. Safra ,kese içinde ne kadar uzu" zaman durursa kon 

santrasyonuda o kadar artar. Safranın aşırı derocede koyuleş 

masının,erimiş bulunan kalasteralun çökmosine olanak sa~l~­

yacak bir kolloidal denge bozuklu~una veya kesenin şimik irri· 

tasyonuna yo1 açnbilece~i önerilmiştir~Gerçokten taş oluşması 

ile ilgili olduğu bilinan gebelik esnasında safra kesesinin 

fonksiyonlarında bir azalm~ ,buna ba~lı olarak biliyer staz 
. ,;. 

ve»aşırı derecede safra koyulaşması saptanmıştır~ MAT1İDLİ 

(ığ67) 1 tavşanların terminal koladakuna sodyum dietil fasfat 

voya organik maddelerle temas neticesinde şişen(Ameroit) plas 

tik bir maddenin ta~biki ile 40 gün sonra taş oluşabilece~ini 

9östermiştir(42). imnmo~LU'da terminal koledokun çevresinde 

sodyum dietil fosfatın kullanılması ile de~işik derecede safra 

stazına sebep olunabilecağini ve enfeksLyOMun ~efra taşlar­

ının 6luşmasında hiçbir ~aman mUhim bir rol oy~iramıy~~~öınt 
. f' 

ifade etmi~tir(8)~ Fakat bugün safra dürgunlwdOnu~ yaihız 

başına taş oluşması için yeterli bir etken olamıyaca~ı anlaşıl 

mıştır. 
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Kole~terol ve bunun erime ~artlarına ilişkin bozukluk 

lar; 

Hiparkole~terolemi hallerinde,safranın kolesterol kon-

santra~yonunda yüksaldiöi sa~tanmıştır.YUksek kolesterollu di-

yetle beslenen deney hayvenlerında,safrada kolesterol super-

seturasyon halinde bulunur ve sonradan presipite olarak t~ş 

oluşur(l2)~BunuMla beraber yalnız başına hiperkolesterolemi­

nin taş için yeterli bir sebep olmayaba~ı; nefroz,mika~dem 

gibi hiperkolesterolemi ile birlikte görülen hastalıklarda 

safra taş1 Anaidensının di~er insanlarınkinden fazla olmayışın 

dan anlaşılmaktadır(48).Bununla beraber geboli~in son ayların-

daıve do~umu izleyen devirde meydana gelen hiperkolosterolomi 

il~,birlikte bulunan safra durgunluğunun yardımcı etkisiyle 

taş yapımına y61 açma~~ mij~kündUr. ' 
V~pılan araştırmalar, aaıl önemli faktörün hiperkolestg 

rolemi olmayıp,safra içinde koles~~ralU erimiş halde tutma~a 

hizmet eden sistemde olan denge bozuklukları olduğunu göster-

miştir.Garçekten kolesterolün, sarra içind,e bulunan safra tuz ... - .. 
1 arı ve ya~ esi tl e ri sayesi nde, e rimi ş halde bulunabileceği aıı 

laşılmıştır(I).Kalesterol,safra asitleri oranı,narmaldsi/20-

I/30 dur.Bununi/13 Un altına inmesi halinde kolesterolün çök-

tüğü denenmiştir.Safra asitlerinin ne sebeple ~zaldı~ı sorunu­

na gelince,bununda açıklanması kolay de~ildir.Safra içindeki 
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safra tuzları. ya~ asitleri ve kolesterol konsantrasyonu,kıs­

men karaci~er epitellerinin fonksiyonuna ba~lıdır.Hepatosel­

lülar lezyonların, safra tuzları yapımının ve safra içi kon­

santrasyonunun düşmesine s~bep olabildikleri gösterilmiştir. 

KASPER(I968), I43 vakalık serisinde akut hBpatit geçiron has­

talerın,5 yıllık bir gözlem sonucu, safra taşlarının sıklığı 

bakımından ya9 1 cins ve gebelik durumları göz önünde tutula­

rak, kontrol grubu ila bu hastalar arasında herhangi bir fark 

bulamamıştır(JO). 

Enfeksiyonun da,safra tuzlarını ke~e duvarından geçir 

mek ve böylece sflfra içindeki konsantrasyonlarını azaltmak su­

retfyle yardımcı bir rol oynadı~ı ileri sürUlmUştUr. 

E N FE K S İ VD N: 

Taş patogenezinde,Uzerinde en çok durulan görüşlerden 

biriGidir.Safra kesesi enfeksiyonunun lökositler,fibrin ve epi 

tGl hücrelerinden yapılmıt küçük e·ksuda çekirdekleri husulo ge 

tirmak ve bunun etrafında kolesterol ve di~er mnddelarin çökme 

sine olanak sa~lamak veya kolesterol/saf~a~uzlşrı oranını boz 

mak suretiyle etkili oldu~u zannedilmektodir.İltihabın,safra 

tuzlar~n1n kese mukozasından reabsorbsiyanunu süratlendirrnek 

veya karaci~er hUcrosinin aktivitesini azatmak suretiyle koles 

terol/sa~ta tuzlerı oranını bozdu~u kabul ediliyor. 
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Bu nedenle,enfeksiyon teorisindeki gelişmelere kısaca 

de~inelim: 

1769 da SALLE, safra taşını alkolda ariterek,CHEVREUL 

(1816) tarafından kolesterin denen maddeyi buldu.I826-IB27 de 

TİEDEmANN veGİMELİN safra tuzlarını idantifiyG ettiler.İlk ara 

ştırmalar Fransa,Almanya ve Amerika'da yapıldı. 

Özellikle,NAUNY'nin !892 de ortaya attı~ı görUşler, 

safra taşları ve safra hastelıklarının tanım~ için bir başlan­

gıç noktası olarak kabul edilir(55).NAUNY'nin teorisine göre 

iltihabi proçes neticesi hUcrelerin deskuamasyonu(20,36,54,55) 

sanunda oluşan nüvenin,kolesterol hücrelerince invasyonu ile 
ı 

taş meydana gelir.Buna ~OLESTERİNİZASYON denir.Fakat bazı taş-., 
ların sert kalsiyum bilirübinat çekirdeğinden başlangıç aldığı 

bilinmektedir. 

THUDİCHUM(I863), BOYSEN(I9~0) vo ROVSİNG(I924),Nauny' 

nin inflamasiyon ve kolesteriniiasyan teorisini reddettiler. 

Bu yazarlar,sefra taşlarının ço~unun karaci~er hastalıkları 

neticesi olarak intrahepatik kanalikülYerde ol~şan pigmont ta ı 

cığı şeklinde başladığı vo bunların keseye geldikten sonra kd­

lesterol tabakası ile kaplandığı fikrini ortaya attılar~ 

RAİNS ve ark.pigment ve kolesterol teorilerini tekrar 

gözden geçirdilar ye t~ş nüveleri ile taşların mikroskopik mu -­

ayene ve kalitatit analizini yaptılar(55)~57 hastadan elde 



edilen taşlar,muoyone adildil örnek taşlarkırılıp coşitli taba­

kaların adet ve ronklori kayd edildi.Taşın tüm tabakuları ile 

merkezi~protein~yaö,safra pigmenti,kolesterol,kflrbonat,kalsiyum 

demir ve fosfnt yönünden tetkik edildi.Neticeler,hiç bir madde-

nin pradaminant olmadli,;ll.nı göstermiştir.Her taşt~ veya nüvedo 

muhakkak kolestrol voya safra pigmenti bulunmadı,Pigment nüve ­

leri,taşların %74'ünde idantifiye edildi,Makroskobik olnrak 8 

taş nükleusu pigment rengi gGstermesine ramen analizde pezitiP 

netice vermedi, 

!928 dEl CARNOT ve GRUZHUJSKA "cholenuclein 11 adını V8rdik­

leri ve iltihabi kese,muköz membranından geldi~i önerilen abnor-

mal frotein bulduklarını yayl.nledılar.Protinöz maddelerin taş 

oluşumunda özel bir öneme haiz oldukları görülüyor. 

WELCH 1890 da safra taşların1.n nüvelerinde koli-tifoit 

besillerin mevcut olduğunu gösterdi. 

BLA C HSTE İ N (I 89 I ) hayvan s af rasl. nda 1i n oku 1 as yondan so mıa 

ti~o besili üratti~8ir vakada iMjeksiyondan 128 gün sonra bakta-

ri, vücudun diğer kısımlarında görülmsdiği hAldo safrada bulundu. 

CUSHİNG(I898),taşta,tifoit ve koli b~sill~~ini buldu. 

FLEXNCR,kolesistit vakalarının %50 sinde tifoit basili bulundu­

~unu bildirdi.RİCHARDSON(I89B),safra kesesinde tifoit basilleri-

nin safra içinde kümeloşme yaptığını ve bunun immun reaksiyonon 

belirtisi olduğunu,bunlarında taş oluşumunun başlangıcı olduğunu 

tirıerdi(55). 
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GİLBERT ve FOURNİER (!897), deneysel çalışmalarıyle 

İ.V.attenue tifoit basil kültürü injeksiyonlarından sonra ta~~ 

ların oluşabileceğini gösterdilar.Richardson bunu dö~ruladı. 

miGNOT (1898), Gine domuzunun safra kesesine-E-Cali in­

jekte etmek suretiyle taş oluşturmaya muvaffak olmuştur.Yine 

aynı yezar deneysel olarak, aseptik yabancı cisimlerin taş 

oluşumuna nedBn olmayaca~ını, fakat pamuk veya yün gisi yaban­

cı bir maddenin kolon basili ile bulaştırılmasından sonra taş 

meydana gelebilecoöini gHstardi. 

İltihebi hücrelerin dökülmeleri ve abnarmal prateinle-

rin oluşu, taş yapımı için kimyasal bir ortam yaratır.Bu, 

MO~NİHAN'ın safra taşları için söyledi~i "Safra taşlArı,bak-

te't'ilerin hatırasına dikilmiş bir an1ttır 11 sö~ünü anlamlı kıl-

maktadı r. 

Parazit vs yabancı cisimler,safra taşlarının merkezin­

de seyrek olarak bulunur.Japonya~daki araştırıcılara g~rc saf-

ra taşl.nl.n merkezinda Bilharzia vaya Askaris yumurtası,flidatik 

membran parçası h0men daima görülmüştür, . ~ 

ROSE:NOil/ (I9I4-I9I6) 30 safra taşından 25 1 inde Streptok 

ok izole etti.5 vakada aynı zamanda E-Coli ve Clostridium wa· 

c hi ve ti foid organi zmalar izole etti. Saf ra kasesi duvarl., saf ... 

ra ve eistik bezlerin kUltUrü aynı neticeyi ve~di.Yine Rosenow 

tavşanlara İ.V.olarak StrGptakok injskte etti ve virulonsın 
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çok fazla ~lup,hayvanı öldürdüğü haller dışında,safra kesesin 

do lazyon meydana geleee~ini saptadı,Deneysel olarak injeksiy 

on suretiyle, 9 kolesistit vakasında küçük siyeh taş oluştuğu 

nu gördü. 

BROWN (I919),Rosenow'un bulgularını do~~Gtadı ve daha 

ileri gidArak tonsillalardaki Streptokok'un kolesistit ve saf -

ra taşı yapabileoe~ini gösterdi.Bu bulgular;kalesistit ve taş 

oluşmasının,fakel bir kayna~ın sebep oldu~u hemetojen bir ya­
i 

yılma ile olabileceğini gösterdi. 

WİLKİE (!927) ve ILLINGWORTH (1927), safra kesesi duvar 

ının derin tabakalarından Streptokok izole ettiler.Fakat bu 

izoltsyon muköz mombrandan de~il de,derin tabakalardan yapıl-
• 

dı. Yine Wilkie tavşanlara İ .V.Streptokok ir\Jeksiyonu ilr-ı küçül -: 

kolesterol ve kalsiyum taşları oluşturdu,Illıngworth, ~3 taşte 

an ?'sinin enfekte olduöunu; 2'sinin Streptokak,3'ünün E,Coli 

' vs 2 1 sinin Stafilokok ihtiva etti~ini tespit etti. 

MARTENSSON (!941), organik kalsiyum, kolesterol ve pig-

menti,taştan eriterek ayırdı.Geriye, içinden epi~el hücreleri 

bulunan,organik bir yapı gösteren ~ateryel kaldı.Bu stromadan 

Gram pozitif,özel bir basil (Martensson Basili) izole etti.Bu-

na "Tipik basil" adını verdi.Bu besiller serolajik olarak sub 

tilis grubundan ayrı olmakla beraber onlara benziyorlardı.Bu 

basilleri tavşana injekta etmek suretiyle 1 hayvanda safra kesr 

si lezyonları ve taş oluşturmasına muvaffak oldu ve taşlı has-
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talarda bu organizmaya karşı antikor mevcudiyetini yaptığı çal 

ışmalarla göstGrdi. 

- A m A Ç -

Safra taşları, 2D'nci yüzyılın başından beri, ilim adam 

larının ~ihnini kurcalayan bir konudur.Bir çok yazar,bir takım 

teorilBrle,taşların oluşumunu aydınlatmak ve tıb dünyasına,in-

sanlı~a faydalı olmak için sayısız araştırmalarda bulunmuşlar~ 

dır.Özellikle enfeksiyonun,safra taşlarının oluşumundaki rolü-

ns de~inmişlerdir. 

Onlar; safra kesesi muhteviyatından,kese duvarından,ke-

ss ~ivarındaki lenf nodülUnden materyal alarak bunu mikrobiyo- · 
ı 

lojik yönden arDştırmışlardır.Biz sadece kese muhtevasından 
• 

aldı~ımız materyalin mikrobiyolojik tetkikini yaptık. 

Türkiye'de ve Hzellikle Diyarbakır bölga5inde,kol8sisto 

patili hastaların safra kesosiMdsn üretilen mikroorganizmalar 

h~ngileridir? Di~er araştırmacıların çalışma neticelsri ile uy 

gunluk gösteriyor mu? 
t. ,, 

Kültür yönündan pozitif ve negatif sonuçlar arasındaki 

ilgi ile safra taşlarının oluşumunda enfoksiyonun ne doreca et 

kili olabiloce~ini göstorir,düşUncesiyle bu çalışmayı yaptık. 

materyelimizi oluşturan 70 kolesistopatili hastanın sa ~ 

ra tatkikinden elde etti~imiz tecrübe ve sonuçların tartışması 

nı yapacağız. 
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mATERYEL VE METOD 

Du çalışma, Diyarbakır Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Kli­

niainde, Nisan I972'den Şubat 1975'e kadar geçen süre zarfında 

yatan ve ameliyat edilen 160 kalesistektomi vakalarından 70'i 

üzerinde yapılmıştır.Çalışmamız yapılırkon aşa~ıdaki plana g6-

re hareket edildi: 

I- Hastalar, hiç bir seleksiyonP tabi tutulmadan,vakanı 

n taşlı veya taşsız olmasına bakılmaksızın kUltUr alınmıştır. 

2-KUltUr alınırken sterilizesyona azami dikkaÇ sarfedilmiştir. 

3-KültUr için numune alınd1ktan sonra mü~kUn olduğu ka-

dar minimum bir gecikme ile mikrobiyoloji laboratuarına gönde-

rilf1i. 

4-Göndorilon kUltür numuneleri ile birlikto, ameliyatta 

çıkarılan safra kesesi histopatolojik tetkik için patolajik a-

notemi laboratuarına gönderildi. 

5~Vekalar,sınıflandırılırken, yaş,cins,erkek,kadın,semp 

tomlar,köylü,şehirli,taşlı,taşsız vaka şeklinde bir ayırım ya­

pıldı. 

6-Vakalara uygulanan ameliyat şekilleri,komplikasyonlar 
ve histopatolojik tetkikler analiz edildi. 

7-Pozitif ve negatif kUltür sonuçları ile üreyen bakte­
riler ~ınıflandırmaya tabi tutuldu. 

B-Hangi y~ş gruplarında en çok mikroorganiz~a ürediği 

saptandı. 
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p M E T O D ~ 

Oparasyon esnasında,kese rundusundan,I numara steril 

i~ne ile v~ buna ilave edilmiş ID cc'lik steril bir enjekt~r 

yardımıyla riiınan safra, steril bir tUpe konmuştur.Oakletilme­

den ~akteriyoloji laboratuarına gtinderilon bu materyalden he-

men ekim yapılmıştır.Ekim aero~ ve anaarap şartlar do~acak şe-

kilde yapılmış olu~ adi jeloz,kanlı jeloz, EmB, glikozlu buy­

yan besiyerleri ku1lanılmıştır(52). 

E kil en mat e rye ı bir gece, 3 7 de re ce de i nkubas ya na bı ra--

kıl~ış ve ertesi günü de~erlendirilmiştir. 

' Çıkarılan safra kesesi ise histopatolojik tetkik için 

Fakültemiz patoloji~ anatemi laboratuarına g~nderilmiş va 

buraca değerlendirilmiştir. 
' . '· 

. , ... 
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O U L G U L A R 

Materyolimizi kapsayan vakaların 57'si (%8!,4) kadın 

I3'ü (%IB,5) erkek olarak saptanmışt~r.Tablo I, Kadın-E rkek 

da~ılımını göstermektedir. 

CİNS VAKA SAYISI % ---- .. ------------------ ~-------------------------------- .. -----
I<AD I N 5 7 8 I , L~ _________ , ___ _ 
E RKEK I 3 18,5 

Tablo I:Vakalarda,kadın~erksk da~ılımı. 

1 Kadın/Erkek: 4/I dir.Hastalar~n en genci IB, en yaşıısı 

ise 67 yaş4nda idi.IO~I9 yaş grubu aresında I, 20-29 yaş grubu 

arasında 2, 30-39 yaş grubu arasında 19, 40-49 yaş grubu arası 

nda 25 ve 50M69 yaş grupları arasında 9 hasta olduğu saptandı. 

En fazla hasta 40-49 yaş grupları. arasında (25 hasta,%35, ?)idi 

Hastaların yaş gruplarına göre da~ılımı tablo II'de gösteril-

mektedir. - , 

YAŞ VAKA SAYISI -- - ·----- --- -·---~ 

IO-I9 I I,3 
-·----------------------·-- -

20-29 

30-39 

40-49 

50-59 

60-69 

70-79 

2 

I9 

25 

ı4 

9 

2,8 

2 7, I 

35,7 

20 

!2,8 



Vakaların ~adyalojik tetkikinde;Hestala~ın 27'sindo sa f 

ra kesesi kaleeistagrafi ds dolmadı. 23 1 ünde kesede ta~ imajı 

pozitif 1 7'sinde negatifti. Hastaların ı3 1 nünde radyolojik tet­

kiki yapılmamıştı~ 

ı 

Reeim.I: Klini~imiz ~~şivinden. Safra kes~sinden 84ı tane 

taş çıkarılmıştır. 

70 vakan1n 34'ünde( %4B 1 5)pozitif kültür, 36'sında(%5ı,4) 

negatif kültür saptandı.Pozitif kültür sonucu üreyen bakteriler 

şunlardı: Escherichia Coli(26 defa),Kl8bsiella(3),Pyocyaneus(? 
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staphylococcus Aureus{2), Salmonella Paratyphi-B(ı) idi.Pozit 
if kUltUr en fazla 40-49 yaş grubları arasında(ı5 defa) bulundu. 

Tablo.III. kUltür durumlarını göstermektedir. 

Vaka sayıs.ı % Üreyen bakteri Sayı. 
v1 
7o 

E.Coli 26 76,4 
Staph.Aureus 2 5,R 

Pozitif 3l~ 48,5 Pyocyaneus 2 5,8 
Klebsiella 3 8,8 

kültUr S.Paratyphi-8 I 3, 2 

-----~----·-·-- -··--·--. --.- --·-- --- -·--·---- ·· 
Negatif 36 5!,4 

kUl tür 

--IL..o------~- . . ---- --------
To-plam: 70 %IOO 

Tablo III:Taşlı. ve teşsı.z Kr. kolesistitlerde kUltUr 

durumu. 

. , i. 

Reeim.2: Tek kolesterol taşı. 



70 vakanın 50'si taşlı kronik kalesistit idi.50 hasta. · 

nın ?2'sinde (%44) pozitif kültür, 28'inde (%56) negatif kül­

tür sa~tandı.Üreyen bakteriler;E.Coli (re) defa, pyocyaneus(2) 

Klebsiella(I), Salmonella Paratyphi.G(I) idi.Tablo IV pozitif 

ve negatif kültür sonuçlarını göstermektedir. 

Sayl. Ureyen bakteri Sayı % 
-----------------------·------------ - ·--- --------

Pazi ti f 

Kültür 

Negatif 

kül..tür 
ı 

22 

28 

44 

56 

--------------------
Toplam: 50 (~I DO 

E.Coli IB 36 

Pyocyaneus 2 20 

Klebsiella I 2 

S.Paratyphi.G I 2 
- · -~- __ .._... ____ ._. ---~- ·--- ·-~--

Tablo IV: Taşlı ~r. kolesistitlerde kültür durumu. 
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Vakalarımız1n 20'si taşsız kronik kolesistit idi.20 va-

kanın I2 1 sinds po%itif kültür,B'inde negatif kültür sonucu sap 

tandı. Pozitif kültür sonucu üreyen bakteriler; E.Coli(Bdefa)ı 

staphylococcus Aureus(2), Klebsiella(2) idi. Kültür sonuçları 

tablo V'de görülmektedir. 

Sayı % Üreyen bakteri sayı 

--------------~------------------~--------------~----- ----

Pozitif 

kültür 

N~gatif 

k{jl tür 

!2 

B 

----------

60 

40 

E.Coli 

Staph.Aureus 

Klebsiella 

B 

2 

2 

40 

ID 
ro 

Tablo V: Taşsız,Kr. Kolesistitlerde kültür durumu(20 vakada) 

Ara~t~rma kapsamına giren hastalarımızda görülen semp­

tomları Gaptadıko 06 semptomlar; .Kolik (34 defa),bulantı-kus­

ma(47), ateş (12), sarılık (Is); dispspsi (5!1 ve baş a~rısı 

(I7) idi. Yukarıda~! izaht~n anlaşılaco~ı üzere, en fazla görü 
- , 

!en semptomlar sırasıyla; dispepsi, kolik, vs'bulantı-kusma 

idi. Somp~omların görülme sıklı~ı tablo VI'da gösterilmiştir. 



SEmPTOril 

-- Koli k ----Bulantı-Kusma 
Ateş 

SarJ.lık 

Dispepsi 

Baş al} rı sı 

~ 

22 

S.'\ YI 

3 4 

4 7 

I 2 

IB 

5 I 

I 7 

Tablo VI:Semptomların görülme sıklı~ı. 

rf( ;o 

--------- . 
48,5 

67 

17 

2 f"],7 

72,8 

24,2 

Vakalarımızın 56'sı şehirli,I4'ü kdylU idi: 

Vaka sayJ.sı % --:--------------- ------ ----·- ------
Şe~irli 56 BO 
----------------·~----------------------------Köylü I4 20 

Tabla VII: Vakala~da köylü-şehirli dağılıml., 

Resim 4:Taşll safra kesesi. 



Fakültemiz, Patolojik Anatemi Laboratuarından aldığımız 

histopatolojik de~erlendirmeler şöyle idi:Kronik hipertrafik 

koıesistit(4), kronik atrofik kolesistit(J), kronik kolesistit 

(62),yassı epitel metaplazisi gösteren kronik kolesistit(I ). 

Neticeler tablo VIII 1 de görülmektedir. 

Histopatolojik te ş hi s Sayı rfl ;o 

- ·--- -----
Kr. Hypr. kolesist1t 4 5,7 

Kr. Atrofi k kolesistit 3 3,2 
---

Kr. kolesistit 62 88,5 

Yas sı epitel metaplazi si I I,3 

gösteren Kr.kolasistit 

Tablo VIII: Vakalarda histopatolojik teşhis~ 
• 

materyelimizi oluşturan vakalarımızın 48'ins Kolesistek 

tami,I5'ine Kolesistektomix koledokotomi,I'ine Kolesistoktomix 

gastropeksi, 2'sine Kolesistektomi x Kolsdoko-duodenostomi,I'i 

ne Koles!stektomi x Hep~tiko-duodsnoatomi, I'ine Kolesisto-Je-

junostomi, I'ina Kolesistostomi ve yine bir vakaya Kolesistek 

tomi x ~/J distal mide rezeksiyonu yapılmıştır.!pblo IX uygula 
' 

nan ameliyatları göstermektedir. 



Ameliyat Tokni~i 

Kolesistektomi 

Kolesistektomi x Koledokotomi 

Kolesistsktomi x Gastropsksi 

ll x Koledoko-

Duodenostomi 

ll x Hepatiko -

Duodenostomi 

Kolesistc-Jejunostomi 

Kolesistostomi 

Kolesistektomi x 2/3 distal 

mfde rezeksiyonu 

JJ.-

24 

Sayı % ----
48 68,5 

I5 2!,5 

I I,3 

2 ;, 2,8 

I 1,3 

I I,3 

I I,3 

I 1,3 

-- - ·- ,. 

Tablo IX: Vakalara uygula~an ameliyat teknikleri. 

Ayrıca !5 vakada hydrops veeiouler saptandı.Kr. Kolesis 

tite yandaşlık eden di~er hastalıklar şunlardı: 2 vakada Pank-

rea başı kanseri,! vakada Biliyer siroz,I vakada safra kesesi 

agenesisi (Bu hastada kUltUr köledaktan alınm~ştır.),I vakada 

Diabetes Mellitus, !'inde Karaciaer tUmörU,I'inde mide tüber-

kUlozu ile Ader ~karsinomu bir arada idi. 

Vakalarımızdan yalnız bir tanesi ~oritonit vo kalb yet-

mezliai sonucu ölmüştür (%!,3). 
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Postoperatir devrede, yara enfeksiyonu, diyare,safra 

sızıntısı, bronşit,kan transfüzyonuna ba~lı sarılık,akut mide 

dilatasyonu,üriner sistem enfeksiyonu gibi komplikasyonlar g~­

rülmüştür,Hastalar tedavi edilerBk şifa ile taburcu olmuşlardır, 

. TARTIŞMA - . 

Enfeksiyonun,safra taşlarının oluşumundaki rolü,uzun 

zamandan beri araştırılmaktadır,Bu yöndeki ilk çalışmalar her 

' ne kadar,CHARCOT ve GOMBAULT (!7) tarafından yapılmışsa da, 

safra taşlarında enfeksiyonun etiyolajik bir faktör olduğunu ilk 

araştıran NAUNYN olmuştur. 

ı 
NAUNYN,safra yolları enfeksiyonunun,desquamo hücrelerin 

ba"te ri lenin saf ra içe ri si nde küme le nme si nG ve böyle ce taş olu 

şumunda bir nukleus meydana gelmesine neden olaca~ını önermiş-

tir(20,36,54) 

Keza MOYNİHAN,safra taşlarının ölü bakterilerin anısına 

dikilmiş bir msıartaşı oldu~unu söyleyerek,bu husustaki inancı 

nı belirtmiştir(I7,55), 

Enfek~iyonun,safra kesesinde,safra asitlerinin yapısın 

ını de ~e~iştirerek bunların kolesterolu solusyon halinde tut­

mak ka biliyetini azalttığı söylenmiştir(I7).Ayrıca onfeksiyon 

safra PH'ını esid tarafa do~ru kaydırarak taş oluşumunA zornin 

hazırladı~ı gibi, kese duvar1nda hasar meydana getirerek safra 

stazına sebep olabilir, 
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Kolelitiazisin %80-90 nispetinde kolesistitle birlikte 
bulundu~u araştırıcılar tarafından belirtilmiştir, 

BRENEKMAN ve GRAGE'e gBre; bakteri,kalsiyum bilirubina :. 

veya kalsiyum karbonat gibi uygun bir yuvanın varlı~ı,bUyUklU­

~U artabilen ve safra kesesi içinde yUksok viskoziteli musin 

tarafından bir araya toplanabilen(Aggregat•ıar haline getirile 

bilen) makroekapik taşların oluşmasını do~uran kolostorol kris 

tallerinin bir arayH gelmesi için bir nükleasyon noktası olara 

ak hareket edebilir.mUsinin yapıştırıcı özellikleri,safra kese 

si kontraksiyon yapınca safra ile birlikte dışa atılmış olmala 

rı gereken birçok küçUk,safra taşlarının safra kesesi içinde 

kal~şınıda izah eder(43). 
ı 

• Sarra taşlarının orta yerlerinde az miktarda birleşik ol-

mayan sekonder safra tuzlarının bulunması,kristalize kolRsterol 

aggregasyonunun başlang~cında safrada bakterilerin prolifere ol-

du~una delil olarak yorumlanaeilir(59). 

İnce barsaklarda bakteri ç6~almasının,insanda enterolit 

' oluşumunun bütün örneklerinde ortak olarak bulunabileceği sa­

nılmaktadır.Bakterilers ait enzimlar(24)~~~rsak 0 lumsnindo,saf­

ra tuzlarını dekonjUge ederler.Bu durum,safra tuzlarının PH'ı­

nı 6 civarında bir de~ere yükseltir.Bu sebeple oldukça bUyUk 

miktarda serbest safra nsidi iyonize ol~amış haldedir ve bar­

sak içindeki materyalin PH'ında presipite alur.Bitkisel mad­

de gibi elverişli bir yuvanın varlı~ı çökmUş bulunan kristal­

lerin bir araya gelmesini ve enteralit oluşumunu arttırır(6). 
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insanda kalsiyum bilirubinat(pigment)taşlarının oluşması 

şu şekilde izah edilmektodir:Normal insanda karaciğer tar~fın~ 

dan safraya salgılanan bilirubin hemen hemen tamamen suda ori~ 

''Pn bilirübin diglükuronat(drekt reaksiyon ver(·m bilirübin) 

şeklinde~ir.Beta-glüküronidaz konjüge bilirübini serbest biliP 

rübine çevirir.Safreda,konjüge bilirübinin snrbost bilirübins 

ÇE~vrilmemssini Beta-glüküronidaz'ın bir inhibitörü 1'glucaro, 

I,4-Lactons" temin eder.Escherichia Coli safrada bulununca in·-· 

hibittir yenilirakonjUgR bilirübin hidrolize olarak serbest bi­

lirübin oluşur.Ou serbest bilirübin kalsiyum ile birleşerek kBl­

siy{ım bilirübinat alur.Bu bileşik,safrada hemen hemen hiç eri-. 

ınez: l<üçük kalsiyum bilirübinat parçacıkları devamlı "Polymer" 

oluşması veya mukoproteinler gibi di~er maddeler tarafından 

birbirine yapıştır1lmak suretiyle (agglomerasyon ilo)büyüye­

~ilirler.E~er safra aynı zamanda kolesterol ilo do aşırı doy­

ıııuş ise küçük kaleiyum bilirübinat parçaclklnrı kolesterol taşı 

olması için ;ıçekirdek 11 teşkil edsrler.Kronik hO(TUJlitik anemili 

şahıslarda kalsiyum bilirübinat taşları,E.Coli veya par:::ızit eıi 

festasyonu (askarid) olmadan da meydana golebilir.Bu taktirde 

karaci~erden gelen serbest bilirübinin artışı taş oluşmasına 

sebep olur. 



28 

SKAKUN (1969) 198 beyaz fare,58 Hint domuzu ve 2 k~pok 

uzerinde yapt!.i;jl. eraı,tırmalarla;stafilokok intoksikasyonu vt:ı 

enfeksiyonun hem beyaz farelerde ve hem Hint domuzunda birlikte 

olarak balirli bir safra sskresyonu inhibisyonuna sebep oldu~u 

nu saptadı.Du inhibisyonler,karaci~er hUcrolorinde safra asidi 

supresyonu va safrada bilirUbin artması seklinde Mz8tlenobilir 

Köpeklerde ise, İ.V stefilokok toksini verildiği zaman sfink­

tor mekanizmasında ve safra sistominde fonksiyonel bozukluk 

yapar.Stafilokok entoksikasyonu ve enfeksiyonunun sebop oldu­

~u bu da~işikliklert predispozan fakttir alarak,kolesterol ve 

bilirUbinin prosipito olmasına,btiylece safra taşlarının oluşu­

muJa sebep olmaktndır(64) • 
• 

Bu nadonlo kolGsistit va kalelitiazisin oluşumund~ en­

feksiyonun rolUnUn tayini, çok bnemli bir husus olmaktadır. 

Fakat, şen yıllardaki çalışmalar,enfeksiyonun taşların 

oluşumun~aki rolünün tayininin zor oldu~unu ortaya koymakt~dır 

FREY vo arkadaşları (I96B),bakterilerin kristallorin çökmcsini 

hızlandırernk veya kolesterol arnilimini ve metaRalizmasını de­

~iştirerek safra taşı oluşumunu hızlandırdıöı hipot8zino daya­

narak, ev farelerindeki safri:i kesesinde deneysel olarak taş:' . ı 

ve bakteri saptamaya çalıştılar.Farelerin bir kısmına yUksek 

kolosterollU ve kolik asitli diyet verildi.muayyen bir sUre 
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g~ılondikten sonra,fareler kesildi ve bunların kültUrleri ya­

pıldı.Litojenik diyet verilen 8 farenin, 4'Unde 6 haftada toş 

9 aptandJ .• Ayrıca üç farede,morfolojik olArak difteroidlere ben­

zeyen granüllü gran pozitif çomaklar izole adildi.Fakat kül-

tUrleri pozitif olan farelerin hiç birinde safra taşı gdrUlme-

di. FRE Y, bu konuda şöyle demoktadi r: 11 Li to jeni k di yetle beslenen 

farelerin safra vaya safra kesesindon üretilan bakterilor,far8 

lerde safra taşı oluşumunda rolü olmayacak bir nüva yapabilir , 

Bu zamanda fare safra kesesinde ekseriya kristal çökmesi görü l 

mektedir.Eğer bakteriler kristallerin çdkmesindo rol oynuyorsa 

biz bu zamanda onlardan kültür e ldu edeceğimizi üm i ·1:. etme li yi z 11 

(16).1 

Kolelitiazislarde,enfeksiyonun de~erlendirilmosi,muhte-

lif yazarlarca •operasyonda alınan materyelin bakteriyolajik 

analizi sonucu elde adilm,ştir(IO,II~I7T22,23,25,34,40 1 4I,53,67). 

nosENOW (I9I6),operatif safra ·örnekleri kültürlArinin 

%35 oranında pozitif oldu~unu yayınl~dı.O. aynı zamanda sistik 

kanal nodUlU kültUrlerinin %63'Unde streptokok izole etti. 

Di~er bakteriler ise E.Coli ,B,Welchii,B.Proteus ve diftoroidler­

di.İki kültür serisindR yüksek nisbette miks enfeksiyon vardı , 

Daha ziyade son araştır~cılar,DRENON-BLALOCK,JOHNSON,KELLY, 

:Juoo,mENTZER,PAR~OiİLL,İLLİNG\J.JORTH,WİLKİE,BRANci-ı, \u il.LiAr;l S vo rnc. 

LACHLAN tam tersine kültUrlerde esas olacak bir çeşit organizma 

Olduaunu ~ayınladilar(25).Biz vakalarımızın hiç birinde miks 

kültüre rastlamadık. 



OR:NDN (1922), IOO opsre safra kesesi muhteviyatından 

yapılan kültürün %I9 oranında pozitif olacağını, etkin bakt8ri 

nih E.Coli ve stafilokok olduğunu yayınladı.Safra kültürünün 

%BI oranında ateril olduğunu belirtti.Bu vakalarda saptanan 

, miks kUltürler 7S5 1 ten fazla değildi. 

BLALOCK (I924),safra kesesinin 270 safra nUmunesinde 

yaptı~ı çalışma serisinde %6 miks kültürlo beraber %5B'inin 

pozitif olduğunu yayınledı.Etkin alan bakteriler;E.Coli,sto-

filokok ve Salmonella Paratyphi-8 idi. 

JOHNSON (!925), IOO vekada aperatif olarak alınan saf­

ra ila bakteriyolajik çalışmasını yaptı.Vakaların %32 1 sindo 
ı 

enfeksiyon saptadı.İzole edilen bakteri genellikle E.Coli 
~ 

voya stafilokoktu. 

KELLY (1926) ,240 safra kasesi dJvarının kültür sonuçla 

r~nı yayınladı.Kültürlerin %47'si pozitifti.Etkin bakteri ,E-

Coll ve B.Typhosus idi. 

J U eP: , fY1 E NT Z E R v o PA rı K H İ LL ( I 9 2 7 ) 1 2 O O v a ka 1 ı k ç a 1 ı ş ın ad a 

%15 nispetinde,safranın enfekte olduğunu stiptadıl8r.Yine kül­

tUrlerin ço~unda tek bir mikroorganizma Uradi.En çok gUrülen 

mikroorganizma,E.Coli ve stafilokoktu. 

WİLKİE (I927),eafra kasesi muhtsviyatı,kesa duvarı ve 

Sistik kanal lenf bezi nUmunelerinin bakteriyolajik çalışmala-



r~nı yay~nlodı.Yazar,eaf~anın streptokokların 1 bQyümesini önlediği-

ni ve bu ~UltUr ~artlarında,safra kesesi duvarının genellikle 

steril olabil~ce~ini ~~sterdi.Bu n~denle,submuknıada StrApto-
' 

kok tespit edildi.Buna r~~men bu kültürler güvenceli degildi. 

çünkü nUmunelerin ço~u Wilkie'ye göre kontamina idi.Yaznr,sistik 

kanal lenf bezi kültürl~rinin hayret edilecek derecede pozitif 

oldu~unu saptad~.50 vakanın 43'ünde(%86) duktus sistikus lenf 

bezinde pur kültürde Streptokok Uredi.I vakada E~Coli 1 di~er bir 

vakada B. :welohi ve ayrıoa 5 vakanın steril olduğunu sAptadı(25 ). 

NICKEL vs JUDD,Mayo klini~indo Wilkie 1 nin gözlemlerine zıt olan 

kendi çalı ;tm alarını ye y .'l n! adılar. serranın, yeteri mi ktarda 

bakt~ri mGvcut olmadığ~nda, dahi mikroorga~i~maların büyümosine 
ı 

engel olmadı~ını tanımladılar.Ayni yazarlar,300 vakalık serilerinde 

safra kosesi duvarı nUmunelerinin %50 sinde pozitif kUltür elde 

ettiler~Etkin mikroor9nnizma Streptokok ve Stafilakok idi. 
(~ 

BRANC~ (ı929) 1 2ı0 vakalık kolesistit SGrisinde,safra 

ko.sesi mu ht evi yatl 1 saf ra k e sesi duvarı v~ ,saf ra taş~ nümu n ele ri ni n 

bakteriolajik çalişmalarını yaptılar(25)~ Safronın %ı9•unda, 

sefra kesesi duvar~nın %25'inde ve safra taş1nın%29'unda kUltilrün 

pozitif olduQunu saptadı.miks kültUrler vakaların %5'i olup,otkin 

mikroorganizma E~Coli, Stefilokok ve Strsptokok olarak bulundu. 



GDRDDN,TAYLOR ve WHİTBY (19J0),50 vakalik safrn kasesi 

muhteviyatı kUltUrUnU %32 pozitif buldular~Yine etkin olan bak 

tsrl,stafilokok ve E~Coli'~e ilaveten yüksek oranda B.Welchi 

saptedılar.UJİLLİArllS V!] mc ·.LACHAN aynı sene buna benzsr çalış­

malar yaptılar,Safra kesosi muht~viyatı BI vakada (%47) pozi­

tif idi.84 vakanın %51 1 inde safra duvarının enfektA olduğunu 

anladılar.43 sistik kanal lenf nodUlU çalışmasının %56'sında po-

zitif kültür vardı. 

UHIİPLE'in (!9311 . 178 kolesistapatili hastalarındc:ı, 

pozitif kültür %60 idi.Yino etkin olan bakteri;E,Coli,stafi-

lokok ve streptokok idi. 

ı REHFUSS,kolesistoktomiyi taki~en 2162 kolesistit vakası 

nın bakteriyolajik çalı9masında,safra kososi muhteviyatının 

%29 , safra kesesi duvarı nümunalerinin %B9•unda kültürlerin 

pozitif olduğunu yeyınladı. 

H.I\NSSEN ve YUREVİCH (I'I;ı35)~ ·I04 kronik koleo:i&ti~ vaka­

sının bakteriyolajik analizinde,%67,3 negatif kültUr,%32,7 

pozitif kUltUr sonucu elde ettilsr.Saptanşn mikroorganizmalar 
- ... 

şunlardı: Streptokok (%15,3) ,Staphylococcus Aureus(2,9),E.Coli 

(%9,6) ,B.thyphosus (%3,8) ,D.Wolchii ve Proteus ( ~4,7). 

UIRfYlİ,FOCK ve YlJOPİO (1958) ,843 vakacdan,149 v::ıkada po 

zitif kültür (7~!7 1 7),632 vakadu. negatif kültUr ~:/5) saptadılar 

( 40). 



PYRTEK (1967),502 vakalık serisinde,II4 vakada pozitif 

(%23) kültür ,388 vakada negAtif kültür sonuçları oldo etti. 

Etkin mikroorganizma,E.Coli ve ~treptokok idi.Prizitif kültUr 

en çok 60-69 yaş grubu arasında idi(53). 

CHAİTİN (1973) ise !50 vekada , %50 pozitif , %50 nega~ 

tif kültür tespit stti.KültUrlorde 89 mikroorganizma movcuttu. 

Aşaöıdaki tablo mikroorganizmaları göstermektodir(IO): 

Bakteri 

E.Cali 

Staf.Epidermidis 

Streptococcus Faecnlis 

ı Aarobacter aerogenes 

"~E n te rabacte r 

Klebsiella 

Staf.AIJreus 

Hefnia 

Staf.Albus 

Sayısı 

25 

18 

II 

9 

9 

7 

3 

2 

KLUG (I97I) ,438 vak~da %47 pozitif , %57 negatif kUltUr . , .. 
saptamıştır.Etkin mikr~organizmalar şunlardı: E.Coli(%38), 

Streptakok (%22),Stefilokok (%I?),Proteus (%6),Pyocyaneus 

(%4,8),S.Paratyphi-B (%I),myc obacterium Tuborculosis (%0,?) 

( 34). 
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EDLAND\akut kalesistit vakalarında ve acil kolesistokta 

mi yapılan ~akalnrın he~sinde kUltUr s~nuçlarını pozitif bul­

muştur.FEMMAL ise daha enterasan bir çalışma yaptı.Porkutane 

transhepatik kolanjtagrafi ile %75 pozitif safra kUltUrU b~l­

muştur(67).Sistik kanalın tam tıkandı~ı hallerde kUltUr %ID, 

parsiyel tıkanmalarda ise %64 pozitif bulunmuştur. 

HAW ve arkadaşları (I973) iso, 351 hastanın 98'indo po­

zitif kUltUr saptamışlardır(23).Ço~unlukta olan mikroorgani~m8 

lar şunlardı: 

Dakteri Sayısı 

---·-
E.Cali 65 

ı S.Faecalis 29 

• S.Aureus ID 

Cl.Welchi 8 

S.Haemolyticus 7 

S.Non.Haamolyticus I 

Aerobacter 5 

Pyocyaneus 2 
. , . . 

Proteus I 

Enteracoccus I 

Candida I 

RUCKERT (1973),1202 vakada safra kUltUrUnU %63,5 pozitif 

%36,5 negatif olarak bulmu ştur. 
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FUKUNAGA (!973) ise 501 vakada kültUr sonuçlarını (%46,7) ola~ 

rak pozitif bulmuştur (17). 

Yurdumu%da ise ffiAHMUTO~LU (I97I? 4 yıl içerisinde ams-

liynt edilen !20 taşlı kalosistitli hastanın 30'unda safro kül 

türü yaı:-: . mıştır.Va.kalar1n I'7'sinde (%57) J)Ozitif,I3'ünde(;{,43) 

negatif kUltür sonucu bulmuştur.ÜrEıyen baktoriler,E.Coli ,Pro·· 

teus mirabilis,Pscudomonas AGrogones vs St,Coagulase idi(4I). 

Safra kUltüründe yukarıda do~indi~imiz bakterilerden 

başka seyrek de olsa,Clostridium Perfiringens,Haemophilus inf­

luenzao ve hatta Vibrio Comma saptanmıştır(I8,50,60,63). 

Şimdiye kadar Clostridium Porfiringens'in etken aldu~u IIO 

pn~~okolosistit vakası yayınlanmıştır(I5). 
ı 

Otörlor,safra kUltürünUn,mikolojik araştırmasını da ya~ 

mışlardır; drne~in TAL~n (!972) ,236 vakanın bakteriyolajik in 

celenmesindn,ynlnız 2 vakada (%0,8) safrada mantar tespit etti 

(2D).CZARNECKİ (1969) isA 100 kololitiazisli hastanın I2'sindn 

mbntar kolonileri Uretti(ll ).Vakaiarın 5'inde Candida Albicans 

3 1 ü n d e Ca n d i d a f'ı1 o n o s a , ' ' U n d e Sa c c har o my c e s ve I ' i n d e rı ı u c o r ü .. 

redi. 

8iz,70 vakanın 34'ünds (%48,5) kültür eonuçlnrını pozi­

tif ve 3G'sınde (%51,4) yine negatif kültUr sapta~ık.UroyBn 

bakteriler;E.Coli (%76,4), Staf. Aureus (%5,B),Pyocyaneus (%5,8) 
' 

Klessiella (%8,8) ve S.Patatyphi.B (%3,2) dir.Bulduğumuz sonuç 

ler,di~sr yazarların sonuçlarına uymaktadır.Literatüro baktı~ı 

1 
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mızda pozitif yüzdeler çok deQişik oranlarda karşımıza çıkmAk­

tadır;eldo edilen en az pozitif oran,%!5 (Judd),en yUksak oran 

da %63,5 (Ruckert)tir.F~ka~ çoöunluk %30 ile %~5 arasında ds~iş­

mektedir.Vakalarımızda buldu~umuz sonuç ise (%47 1 8) di~er yazar-

ların belirtilen oranlarına g~re ortalama bir de~er sayılır. 

Kanım1zce, bu kadar de~işik sonuçların saptanması,materyGl alı 

nırken,safra nUmunesinin kontamine olmasına baölı olsA gerek. 

G~zlomlerimize gHrA kUltUrlerimizde üreyen bakter~ler,ne b5lge 

sal ve ne do etnik bir fark gtistermemektedir.Vakaları, t~şlı ~e 

taşsız kronik kolesistit olmak üzere iki gruba ayırdık.Taşsız 

Kr.kolesistitlr-ırde %60 pozitif,%40 negatif kiiltUr saptadık. 

Taş_.ll. Kr. kolosistitlorde ise /~4tı pozitif ,%56 negatif kUltür 
ı 

bulduk.Literatürde b~yle bir klasifikasyona rastlamadık.Taşszs 

Kr.kolesistitlerde bulduöumuz bu sonuç, taşların oluşumunda on 

feksiyon~n mühim bir rol oynamadı~ı düşüncosini do~uruyor. 

Şan zamanlarda Sitomegalovirusün(C~M.V) yeni doöanlarda 

bilier atrcziye sebep oldu~u . yay ı n 1 r-:ın d lo C • m • V i nf c k s i yon u ye n i 

doğ<'ınlurın )bi kadarında idrardan izole edilebilir •. ALTSHUL[R, 

gobeliöin 19'uncu haftasında spantan dUşUk yapi~ f~tUsUn sofra 

kanallarında C.M.V infsksiyonu mUsahads edildi~ini VA bunun . " 

sonradan bilier atrezi ve staza yol açabilsce~ini bildirmiştir 

( 2 ) • 
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Virüs hepatiti ilo safra taşı oluşumu arasında bir ko-

ralasyon bulunamamıştl.r.Hepatit geçirmiş hastalar uzun bir sü;;;ı 

re(I3-I6 yıl) gözlenmiş,Kontrol grubu ile hepatitli hastalar 

arasında taş oluşumu bakımından herhangi bir ilişki bulunamamış-

tır(30). 

Safra yollarl.nda bakteri,mantar ve virustan bAşka,çe-

şitli enfestasyonlara da rastlanmıştır,Fasciola hepatica,daha 

çok Çin,Güneydoöu Asya,Filipinler vs Sibirya'da bulunur.Memlek 

ketimizde oldukça nadirdir.LiteratUrde şimdiye kadar yayınlan~ 

an vakalar oldukça azdır.I929'do ID5,I944'te 20Dvaka ve I950 1 de 

2!9 vaka bulunm~ktaydı.Cerrahi olarak girişimi yapılan vakala~ 

rıo sayısı 60'ı geçmemektedir.Vurdumuzda, 4 vaka yayınlanmıştır 
ı 

(32).Safra yollarından,gerek ameliyatla çıkartılan gGrekse dren 
• 

yoluyla kendil!~inden ç1kan parazit miktarı da~işiktir.Alla-

ines 2 tane, Kayabalı 2 tane ,Bertrand'ın I vakasında ise I02 

tano parazit tesbit edilmiştir. 

Safra yollarında ascarid'ierin bulunmusı,uzun zaman bir 

otopsi bulg6su olarak kabul edilmiş ve bu hal,parazitlorin ö-

lUrnden sonra k2raci~ero do~ru ilerlemesin~ atf·udilmiştir. 

KEHR,safra yolları Uzarinde yaptı~ı 2000 amsliyatta hiç bir 

ascarid'e rGstlamadığını ifade etmektedir.Vurdumuzda Rsearid 

enfeksiyonu oldukça fazla olmasına raömen bu parazitlere ba~lı 
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sofra yolları ve pankreas lazyanlarının hemen hemen hiç bulun-

maması dikkati çekmektedir. 

Klini~imizds bir escaris Lumbricoides ameliyat sırasın-

da koladakta b6lunmuştur.Ascaridler beraberinde getirdikleri 

mikroplarla safra yollarını vn karaciğer! enfekte etmeler~ sonu-

cunda enfeksiyon yapasilirler.Safra yollarında ölen askaridle~ 

rin bıraktıkları parça ve yumurtaların etrafında safro çökmesi 

sonucunda taş oluşması olana~ı vardır.Bu husus bilhassa Japon 

araştırıcılerı tarafından önemle ele alınarak incelenmiştir. 

MYAKE,56 safra taşından 9 tanesinin ascarid orijinli oldu~unu 

saptamıştı:r.Ascaridlet-in meydana getirdikleri taşlar uzun ve i< 

kıvrfnt~lıdır.Bunlar, yumuşak ,kolayca ezilebilen pigment taş-

• 
larıdır,içlerinde kurt parçaları görUlUr.Safra yollarında bulu 

nan ascaridlerin,Oddi sfinkterinde paralitik bir hipotoni yap-

tığı dUşUnülmektedir. 

Son yıllarda hepatik ekinokqk ve kolelitiazis arasındaki 

ilgi için çalışmalar yapılmaktadır(39,62).Literatürde safra ke 

sesinde kalsifiyo bir kist hidatik vakası_y~lnız Rusya'da yayın­

lanmıştır.GENCER ve ONARAN (1972) hematojen yayımla meydana ge 

len akci~er,karaciğer,periton ve safra kesesi lokalizesyon~ 

gösteren bir safra kesesi kist hidati~i yayınlamışlardır(2I). 

Vakalarım~zın,%BI,4'ü kadın %I3'U erkekti.Kadın/Erke~~4/ı 

idi.Vaş ortalaması 44,3tür,bu rakam literatüre uymaktadır. 
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Hastalar en fazla 40~49 yaş grubunda bulunup,en fazla pozitif 

kültür(%35,7) de bu g~upta idi.PYRTEK ise hastaların ço~unun 

60~69 yaş gruplarında bulunabilece~ine de~inmiştir(53), 

Vak'alarımızın %BO'i şehirli,%20 1 si köylü idi.Şehirli 

hastaların fazla olmasının nedenini civnr köylüle~in yüksek 

kalprili ve ya~lı bir diyetle beslenme yeteneklerinin azlı~ı-

s na ba~layabiliriz.Zira yükssk kalarili bi~ diyet ve yağ alımı 

safre taşı yapımını arttıran faktörler arasında bilinmektedir 

(3,54,55,57). 

!2 vak 1 emız1n antssedanında ateşli bir hastalık tanım­

lenmış olup*56 vek'ada böyle bir bulguya restlanılmaması,tnş 

ol~umunde,anfsksiyonun önemli bir faktör olmadığını savun~n 

ot~lere hak verdirecek niteliktedir. 

Histopatolojik ol~rak kronik kolesistit teşhisi konmuş 

vak'alarımızın ancak %50'den daha az bir kısmında bakteri üre 

mesi,safra taşlarının oluşumunda,b~kterilarin önemli bir rol 

oynamadı~ı kan~sını uyandırmıştıi. 

Vak'alarımızın birinde histo~atolojik o~arak,yassı epi 

tel mstaplazisi saptandı (%I,3).Bu aren diğer bir istatistikto 

%1,66 olarak gösterilmiştir(4I ).Safra kesesi kansorinin %80-90 

oranında s~fra taşı ila birlikte bulundu~u bilinmaktedir(I3). 

Vak'elar~mızın birinde biliyer siroz saptandı.JUOmAİER 

kolelitiaz!sli 642 hastaya karaciöar biopsisi yaparak safra taş-
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ları ile karaci~ardeki patolojik de~~şikliklar arasındaki il-

giyi saptamaya çalışmıştır.Judmaier;vak'aların %25,9'unda ha­

fif yağlanma,%23.7 1 sinde orta ya~lcnma,%5,2'sinde degenerasyon 

%2,! steatoz,%22 1 sinde perikolanjitis,%II 1 6 1 sında kolostaso, 

%2,8'inde sira~ saptanmış,vak'aların %23,7'si de normal bulun-

muştur(2B). 

Vak'alarımızın yalnız bir tanesi (%I 1 3)vefat etmiştir. 

Akut kolesistitlerde ilk 72 saat içindo cer~ahi g~rişimi yapı­

lan vak'alarda mortalita REİNUS'un istatistiklerine göre %5,5 

LİDSKY'ye göre %4,5,KUNT'a göre %3,I olarak saptonmıştır(34). 

Halbuki aynı yazarıara göre kronik kolesistitlerde mortalite 

-
%2,~ ve %0-2,9 olarak gösterilmiştir.Di~er bir istatistiğe 

göre•bu oran ~0,9'dur(I3). 

KEİGHLEY , LİSTER ve JACOBS,biliyer traktusta postope­

rat1f infekaiyonlarla i1gili bir çalışma yapmışlardir.Yazarlar 

o~erasycn sırasında saf~~ kcsesind~ri v~ koledoktan örnek alarak 

kültür elde etmişlerdir.Ayr~ca,postoperatif 5'inci gün T tüpü 

ile toplenan matsryalde bakteri idantifiye atmişlerdir,T tüpi 

i!e koledok eksplotosyonu 4! hastada yap~lmlş vo bunların 23'ün 

de operasyon s~res1nda~i kültürler pozitif bulunmuştur.Halbuki 

postoperatif 5'inci gOnü T tüpü dreMaj~ ile ~lınan sofranın en 

fekte durumu,JX vak'~da saptanmışt1r. 
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T tüpü kültürü ile ameliyat esnasında idantifiye Gdilen bak-

teriler arasında sadece II vakada benzer bakteri bulunmuştur. 

Ymzarlar T tüpünün postoperatif kontamine olsbilece~ine dik­

kati çekmişlerdir (33).Hastalar~mızın en genci IS yaşında idi. 

Fakat çocuklarda kolesistit ve kolelitiazise rastlanmıştır,B,67) 

İlk vaka I722'de İskoçy~'da,Gibson tarafından yayınlanmıştır. 

I966'da Hawkins !4 yaşındaki iki ikiz kolelitiazisli vaka yayın-

ladı.Gilen ve Hill otopsi neticelerine gör8 1çocukl8rdaki kole· 

litiazis oran1nı %D,28 ve yaşları 0-!5 arasında olarak yayın-

ladılar.Etyoloji bakımından heredite veya primer kolesistit ü-

zerinde durulmaktadır. 
ı 

Safra kahalındaki bakterilerin orijini hakkında de~işik 
~ 

görüşlsr mevcuttur(34,5I,60,6I,65). 

Kolelitiazls vakalarında,safrada bakteriel enfeksiyon 

çok sıktır(ELKELES ve mİRİZZİ I942,ANDERSON ve PRİESTLEY I95I , 

EDLUN I958).Fakat bu bulguların ~a~alılı~ı deöerlendirmeye ka-

fi de~ildir.Bunun için iki sebep mevouttur;birincisi,normalde 

hang~ bakterinin safrada mevcut olaca~ının bilinmemesi.Örne-

ljin;denil.ir ki 11 Pek muhtomel olarak birçok hayvanl::trdc:ı sindirirn 

kanalı ile karaci~er arasında devamlı bir bakteri trafi~i mev­

cuttur."(6I)ve karaciğerin safraya canlı bakteri salgılC~.dığı 

kabul edilir.Ou salgılama işlemi k J raci~er hUcr8sinds dastrik-
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siyon olmadan olur.Bu görüşü savunan otörler,uzun süreli abs-

trüksiyon vakalarının srgeç enfekte olaca~ı düşüncesini Mnerdi 

ler.Fakat insanda buna dayan~n bir g~zlem ortoya koyamadılar. 

İkincisi,safra örneklerinin alış metodlarından oluşan hatalar. 

tDLUND (I958), kolalitiazis ile birlikte yüksek oranda Bnfekte 

safranın varlı~ını gösterdi ise de,bunu laparatomi esnasında 

aldıkları safra örneğinin ameliyathanade bulaşmasına ba~ladı. 

SHALOON (I962) 1 bu sorunu ortadan kaldırmak için perkut-

an kolanjiografi ile safra kanallarından drekt panksiyon il8 

safra nUmunesi alarak, bir arştırma yaptı(%I).Vakaları dört gru­

ba ayırdı.İlk iki grup kaledak taşı veya postoperatif biliyer 
ı 

nedbe sonucu sarılıkla , müterafık taşlı kolesistitli hastalar 

·dı.Son iki grup ise daha önce biliyer hastalık şikayet! olma-· 

yıp 1 hepatik kanal ve koladakta (veya intrahepatik sofra yollar) 

tümör sonucu sarılıklı olan hastalardı.İlk iki grubun hemeh 

hepsinde bakteri üredi,fakat di~er·iki grubun hiçbirinde üreme 

olmadı.Shaldon, son iki grupta obstrüksiyona ra~men üreme olma 

dığı nı , bu yü :zden "KaraciÇje r 1 s af raya canlı. mi kı;_go rg ani zına e ks 
, 

krete eder" sözünün geçerli olmadıijını ifade etti. 

Safre yollarındaki, enfeksiyonun safra stazı terimi i-

çinde izahı,malign duktus obstrüksiyonlarında ve laboratuar 

hayvanlarındaki safra kanallarının tam tıkanması halinde,en-
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feksiyonun kaide olmamasına ters düşmekt e dir. 

Laboratuar hayvanlarında E.Coli gibi bakteriler portal 

ve ya sistemik sirkulasyona sokulursa biliyor enfeksiyon olabi~ 

lir.Ve bu,safre kanalı baölanması ile kolayln?abilir.Ou bakteri­

emi sonucu olur(34,60). 

NELSON (!970) 1 gastro intestinal mukoza ve barsak flo-

rası üzerinde yaptı~ı arşştırmada;gastrik ve duodenal mucozanın 

bakteri ihtiva etmedi~ini saptamıştır.Buna karşılık ince bar ~ 

sak,appendiks ve · kolonda yüksek konsantrasyonda bakteri tespit 

etmiştir(46).Aynı çalışmayı hipogammaglobulinemili hastalarda 

y~pan PARKİN(I972) bakteri sayısını daha fazla ve ayrıca barsak--
ta Joı miktarda Giardia Lamblia bulmuştur(5I). 

STALPORT (I972),aynı kUltür ortamlarının negatif olma-

sına ra~men,drekt mikrop muayenesinde bakterinin g~rülmosiylB 

safranın bakterisit bir tosire sahip oldu~unu ve staz olunca bu 

~.zelliÇ)ini kaybetti~i tezini öner~i ·. Yaş ilerledikçe ,v ;:cut di-: 

renci ve safranın bakterisit faktör sskresyonu azalmakta veya 

mikroorganizma kendi kona~ında adaptasyon kazanmaktadır(65). 
; ~' 

Sonuç olarak, safra kasesinin nasıl enfekte olduğu, 

bugün halen tartışılan ve eevapsız kalan bir konudur,Fakat as-

szndan enfeksiyonların sıklıkla oluşumu, safrn kesesinin muhtu-

mal enfeksiyon yolları hakkında d rı ha açık cWşünmerııiz u yol tıçar 

Yalnız bir hususu d3 unutmamak gerekir;çeşitli biliyer rokons··· 

triksiyon ameliyatıarına maruz kalmış hastalard a assand a n en-
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faksiyon daha muhtemeldir.örne~in; duotus hepaticusun barsak 

segmentine anastomusu, Roux'nun Y anestomosu, jejuno-jejunost 

omi sonucu k~sa dolaşım olur. Safra kanalı bir divertikül gib 

olur, Bu koşullarda,ana safra kanalı içindeki safranın steril 
..., 

olması düşünülemez. ~ununla beraber safra akımı 1 il8ri der8ced, 

obstrüksiyon yoksa bu baktariel bulaşmanın etkisi az olur. 

Bu konu, MUSGROVE(ı952) ve KLEİNERT(ı954)'in kolndoko-

duodenostomi veya koladoko~jejunostomi yapmadan I-3 höfta öne~ 

köpeklerin ana safra kanalını ba~lıyarak yaptıkları densya 

dayanır. Safra ikinci operasyon esnasında sterilsedo,bundan 

so~ra kaide olarak enfektedir. 

, 
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S O N U Ç L A R 

Bu çalışma,Nisan ı972 1 den, Şubat ı975'e kadar geçen sü~e 

içinde yatı:ın ve ameliyat edilen ı6o k:•lesistektomi vakaların· · 

dan 7o'i UzeriMde yapılmıştır. Elde etti~imiz bulguladın tar­

tışması yapılmış ve bunları de~erlendirarek aşa~ıdaki sonuçla 

ra varı.lmıştl.r& 

I- Vakaların 57'si(%8I 1 4) kadın,I3'ü(%ı.B,5) erkekti. 

Kadın/Erkek oranı 4/I idi. ~u sonuçlar literatüre uymaktadır. 

2-Hastaların büyük ço~unlu~u 4o_49 yaş grubunda idi. 

Pozitif kUltUrlerin ekssrisi de bu grubta idi. Halbuki lito-

ratürde en fazla pozitif kültürün ve hastanın 6o-69 yaş grubu 

ndafbulunabilec€~ine de~inilmiştir. 

3- Hastaların 56'sı(%Bo) şehirli, ı4'ü(%2o) k~ylü olup 

bu durumu,köylülerin kolesterol ve ya~ bakımından fAkir bir 

diyetle beslenmesine ba~ladık. 

4- ?o ~akanın operatif ola~ak alınan safra kültürün~ · 

e 34 vakada(%48 1 5) pozitif kültür, 36 vakada (%5ıj4)nogatif 
kümtür sonuçları aldık. 

5- So taşlı kronik kolesist~t vakasının . ~2'sinde(%44) 

pozitif kültür,28'inde · 

ettik. 

(%56) negatif kültür sonucu sldo 

6- 2o taşs~z kronik koleşistit vakasının ı2 1 sinde 

(%6o)pozitir költür, S'inde (%4o) negatif kUltür sonuçları bul 

duk. 
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7- Va~alarımızda en az g~rUlen semptom ate~(%ı7) ve sar 

9- Literatürdeki pozitif kümtür oranları çok farklı değ 

ı erlerde idi.Bu farklılık .örnek sefra alınırken ,husule gelen 

, bula şmanın rolü olduğu kanısını uyandırmı ştır. 

9'"'Po%i tir kültUr arenlarının çok farklı ·değerle rde bu lu 

nması,ayrıca enreksiyonun simgesi olan ateşin ancak %ı7 oran 

ında bulunması, safra taşlarının oluşumunda ,enfeksiyonun 

önemli bir faktö~ olmadığını kanıtlar niteliktedir. 

- ıo- Enfeksiyonun safra yolları ve safra kesBsine 
ı 

(Assandan, hernatojan veya hakiketen bizzat karaciğerden bakteri 

ekskresyonu ile) hangi yoldan geldiği bugün daha tamamen aydın 

lanmamış bir konudur • 

, .. 
1 r 
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Ö Z E T 

Bu ça1ı~ma,Diyorbakır Tıp FakUltesi 1 Ge nol Cerruhi Klin i 

~indB y o tırıl1p, t edavi edi l e n 7o kronik kol esisti tl i hastayı 

kopsamaktcıdır . 

Araştırm amızda , s afra t o ~larının oluşumUnda , e nf 8ksi:· , 

nun r olü ne değinilmiş ,hestalardan ope ratir safra örne~i ol ın­

arak , kliltUrü yapılmıştır.V a kal arı n %t~B, 5 'und a poziti f safra 

kültürü , %5ı,4 ünde negatif safra kUltürü saptanarak , netice ­

l erıo literatürdeki d eğe rl er karş ıl aş tırılmı ş t ır. E nf e ks i yonu n 

t aş l arın olu~umunda mühim bir rol oyn amadı ğı anc ak , predis -

poza~ faktör olarak , t aş o luş umuna y a rdı mcı olabilece~i 

ı 
sonucuna varıldı • 

... 
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