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ÖZET 

Amaç 

Safra taĢı hastalığı geliĢmiĢ ülkelerde sık görülen bir sorundur. Prevelansı yaĢ, 

cinsiyet ve etnik gruplara göre değiĢir. Otopsi ve klinik incelemeler eriĢkinlerin en az 

%10’ unda safra taĢı olduğunu göstermektedir. Safra taĢı olan insanların %40-60’ı 

asemptomatik klinik seyir gösterirken, semptomatik kolelitiazisi olan olguların çoğunda 

da asemptomatik bir dönem bulunur. Semptomatik safra taĢlarının %20’si akut 

kolesistit tablosu ile baĢvururken, %10’unda komplike kolesistit (sarılık, kolanjit, 

pankreatit), %60-70’ i ise kronik kolesistit semptomları ile gelirler.  

TaĢın, duktus sistikus ya da hartmann poĢundaki sıkıĢma durumu sürdüğü 

takdirde hastalık ilerler ve sonunda ampiyem, gangren ve perforasyon gibi 

komplikasyonlar geliĢir.  

Bu çalıĢmada; ampiyem, gangren ve perforasyon gibi ciddi komplikasyonlar 

geliĢebilen akut kolesistitli olgularda, pentraksin 3 ve interlökin 1 beta düzeylerin 

komplikasyonlar ve prognoz üzerindeki tanısal değerini belirlemeyi ve akut kolesistit 

olgularında morbidite ve mortalite oranlarını azaltmayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem 

Bu çalıĢmaya Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi servisine eylül 

2012 ile ocak 2014 tarihleri arasında yatırılan akut taĢlı kolesistit tanılı hastalar üzerinde 

yapıldı. ÇalıĢmaya yaĢları 18 den büyük, klinik ve radyolojik olarak akut taĢlı kolesistit 

tanısı konmuĢ 45 hasta (Grup I) ve 18 yaĢ üstü 45 sağlıklı (Grup II) kiĢi alındı. Olgular 

randomize olarak seçildi.  

Bulgular 

ÇalıĢmamızda Plazma PTX3 düzeyinin hasta grubunda anlamlı olarak yüksek 

olduğunu ölçtük. Yine WBC değerinin hasta grubunda yüksek olduğunu bulduk 

Hastanede yatıĢ süreli karĢılaĢtırıldığında PTX3 ün hastanede daha uzun süre yatan 

hastalarda daha yüksek olduğunu gördük.  

Ġnterlökin- 1 β seviyeleri hasta ve sağlam grup arasında anlamlı bir fark 

olmadığını gördük.  
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PTX3 enflamasyonun Ģiddetini belirlemede ve hastaların hastanede kalıĢ 

sürelerini, klinik seyirlerini tahmin etme de kullanılabilir. Ancak interlökin- 1 beta 

değerlerinin ölçümü yol gösterici değildir.  

Anahtar kelimeler: Akut kolesistit, Pentraxin 3, Ġnterlökin- 1 Beta, Kolelitiazis 
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ABSTRACT 

Purpose of Study 

Gall stones are a frequent problem in developed countries. Prevalance of disease 

varies with age, sex or ethnicity. Authopsies and clinical studies are showed at least of 

10% of adult population have gallstones. While 40th to 60th percent of people who 

gallstones donth show clinical symptoms, most of people with clinical symtoms also 

have an asymptomatic period. When they applied %20 of people whit gallstones have 

acute cholecystitis, %10 of people have complicated cholecystitis (jaudice, cholangitis, 

pancreatitis),%60-70 have symptoms of cronic cholecystitis. 

If stone continiues to obstruct ductus cycticus or Harthman Pouch, disease 

progress and complication like empyema, gangrene and perforation occurs (2, 6). 

In this study; we intend to asses complications and diagnosis value of pentraxin 

3 and interleukin 1 β levels in patients whit acute cholecystitis that can develop serious 

complications like empyema, gangrene and perforation and to decrease rate of morbitity 

and mortality in cases of acute cholecystitis. 

Means and Method 

This study conducted on patients who has diagnocis of acute cholecystitis and 

admitedat Atatürk Univercity of Medicine General Surgery between september 2012 

and january 2014 for this study we choose 45 patients over 18 years old who has 

diagnosed acute cholecystitis whit clinic and radiolgical assesments and 45 healthy 

people over 18 years old for control group. Subjects are chosen randomly. 

Findings 

In our study we found meaningful high plasma PTX3 levels in patient group. 

Also we found WBC levels is higher in patient group. When hospital stay time 

compared PTX3 levels are higher in patients who has longer hospital stay then short 

stayed patients. 

We found that there is no significant difference in interleukin  1 β between 

patient and control group. 

PTX3 can be used to asses severity of enflamation, lenght of hospilatizion 

period and clinical outcome but measurment in Interleukin 1 β  levels is not helpfull . 

Keywords: Acute cholecystitis, Pentraxin 3, Interleukin 1 β, Cholelitiazis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Safra taĢı hastalığı sindirim sistemini etkileyen en sık problemlerden birisidir. 

Hastaların çoğunluğunda safra taĢları tüm yaĢam boyunca belirti vermez. 

AnlaĢılamamıĢ bazı nedenlerle hastalar, sistik kanalı tıkayan bir taĢın yol açtığı bilier 

kolik ile semptomatik döneme geçerler. Semptomatik safra taĢı hastalığı bu taĢların yol 

açtığı; akut kolesistit, kolanjiti olan yada olmayan koledokolitiazis, safra taĢı 

pankreatiti, kolesistokoledokal veya kolesistoduodenal fistül, safra taĢı ileuslu kolesisto 

enterik fistül ve safra kesesi kanseri gibi komplikasyonlara ilerleyebilir. Asemptomatik 

hastaların yakalaĢık %3’ ü her yıl semptomatik hale gelir. Bir kere semptomatik hale 

geldikten sonra semptomlar tekrarlama eğilimindedir. Semptomatik hastaların %3-5’ i 

her yıl komplike hale gelir (1). 

Akut kolesistit olgularının %95’inde safra taĢı mevcuttur ve duktus sistikusun taĢ 

ile tıkanması görülmektedir (2, 3).Akut kolesistitlerin %1’ inden azında neden sistik 

kanalı tıkayan bir tümördür (1) .Akut taĢsız kolesistit akut olguların %2-15'ini oluĢturur. 

Ciddi travma, major operasyonlar, yanık, ileri yaĢ, diyabet, immunsüpresyon ve total 

parenteral nütrüsyon uygulanması gibi durumlarda görülmektedir (4). 

Safra taĢlarının, kese boynunu veya sistik kanalı tıkamasına bağlı lümen içi 

basınç artıĢı olur. Tıkanmanın süresi ve derecesi, akut kolesistit oluĢmasını belirleyen 

iki önemli faktördür. Tıkanma, kısmi ve kısa süreli ise bu duruma “biliyer kolik” adı 

verilir. Ancak, tıkanma tam ve uzun süreli olursa akut kolesistit geliĢir. Akut kolesistitte 

kese duvarında meydana gelen patolojik değiĢiklikler üç dönemde değerlendirilebilir. 

Birinci dönemde serozal ödem, hemoraji ve mukozada yer yer nekroz meydana gelir. 

Ġkinci dönemde, yaygın inflamasyon süreci meydana gelir. Üçüncü dönemde ise fibrozis 

geliĢir. Gangren ve perforasyon, semptomların baĢlangıcından sonra üçüncü gün gibi 

erken bir dönemde ortaya çıkabileceği gibi, 2 hafta kadar geç dönemlerde de ortaya 

çıkabilir (5). Oral alımın kesilmesi, intravenöz sıvı desteği sağlanması, bulantı, 

distansiyon ve kusmayı ortadan kaldırmak amacı ile nazogastrik tüp takılması, analjezik 

ve antibiyotik tedavisi verilmesi ile inflamasyon süreci birçok hastada 4–5 gün içinde 

safra kesesi cidarında bir miktar fibrozis oluĢarak sonlanır. TaĢın, duktus sistikus ya da 

hartmann poĢundaki sıkıĢma durumu sürdüğü takdirde hastalık ilerler ve sonunda 

ampiyem, gangren ve perforasyon gibi komplikasyonlar geliĢir (2, 6). 
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Pentraxin 3: PTX3; TNF stimule gen 14 (TSGF 14) diye adlandırılan ve 

pentraxin familyasının bir üyesi olan bir yapıdır, moleküler ağırlığı 45-50 k Daltondur 

(7). PTX3 tanımlanan ilk uzun pentraksindir, endotelyal hücrelerde IL 1 inducible gen 

fibroblastlarda TNF alfa inducible gen tarafından kodlanır (8, 9). Ġnsan PTX3 üçüncü 

kromozomda (3q25) lokalizedir. PTX3; lipopolisakkarit, IL 1, TNF alfa gibi primer 

inflamatuar mediatörlerin stimülasyonu sonucu makrofajlar ve diğer hücre tiplerinden 

salınırlar fakat IL 6 PTX3 ün salınımını stimule etmez (10). Ġn vitro çalıĢmalarda çeĢitli 

hücre tipleri primer inflamatuar sinyal mediatörü olarak PTX 3 salgılamaktadır (10, 12, 

13). PTX3 ün plazma seviyeleri oldukça düĢük düzeydedir 2 ng/ml fakat infeksiyon 

durumlarında yer aldığı birkaç patolojik olayda seviyeleri artar (14). 

İnterlokin-1β: IL-1β, IL-6 ve TNF-α gibi sitokinler, proinflamatuar sitokinler 

olarakbilinir ve inflamatuar değiĢikliklerin oluĢmasında, patojenin eliminasyonunu 

sağlayan hızlı bağıĢıklık yanıtının ortaya cıkmasında rol alırlar. IL -1’in IL-1 alfa IL-1β 

olmak uzere iki alt tipi vardır. Monositler, lenfositler, endotel hücreleri ve mikroglialar 

gibi bağıĢıklık sistemi hücrelerin den salınır. Ġnflamasyon, sepsis, diabet, otoimmun 

hastalıklar ve osteoporoz oluĢumunda etkisi oldukları düĢünülmektedir. IL-1, TNF ile 

beraber antijen sunan hücrelerce T Helper hücrelerin aktivasyonunu sağlar. Antijen ile 

temas eden antijen sunan hücreler tarafından salgılanan bu iki sitokin, birçok adezyon 

molekülünün ekspresyonunu arttırır. IFN gama üretimi artar ve yüzeyde MHC Class II 

moleküllerinin ekspresyonu artar. Böylece T Helper hücreler tarafından antijen sunan 

hücreler bağlanabilir ve aktive olabilir. Aktive olan hücrelerde IL-2 salınımı ile IL-2 ve 

IFN gama reseptörlerinin ekspresyonu artar, sonuçta duyarlı T Helper hücrelerde klonal 

proliferasyon gerçekleĢir. IL-1 ve TNF beraber hem hümoral hem de hücresel immün 

cevabın ortaya çıkmasını sağlar. Notrofil ve makrofajları stimüle eder, B hücre 

proliferasyonunu hızlandırır, hematopoiezi sitimüle eder, birçok sitokin ve inflamatuar 

mediatörün etkilerine aracılık eder.  

Son yıllarda sistemik enflamatuvar olaylarda düzeyinin arttığı tespit edilen bir 

akut faz reaktanı olarak PTX3 ve IL-1β tesbit edilmiĢtir. Ancak literatür taraması 

yapıldığnda kolesistit hastalarında enflamatuvar bir belirteç olarak PTX3’ün yeri 

hakkında yapılmıĢ bir çalıĢma yoktur.  
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Bu çalıĢmada; ampiyem, gangren ve perforasyon gibi ciddi komplikasyonlar 

geliĢebilen akut kolesistitli olgularda, pentraksin 3 ve interlökin- 1 beta düzeylerin 

komplikasyanlar ve prognoz üzerindeki tanısal değerinibelirlemeyi ve akut kolesistit 

olgularında morbidite ve mortalite oranlarını azaltmayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Anatomi 

Safra kesesi peritonla örtülü olup karaciğerin (KC) sağve sol loblarıarasında ve 

alt yüzünde yer alan, 4 santimetre (cm) uzunluğunda, yaklaĢık 35-50 mililitre (mL) 

kapasitesi olan bir organdır (7, 8, 9). Dört bölümden oluĢur: fundus, korpus, 

infundibulum ve boyun.  

Fundus, safra kesesinin KC yatağı boyunca uzanan yuvarlak, kör ucudur. Safra 

kesesi dilatasyonunda sıklıkla palpe edilir. Korpus (gövde), safra kesesinin en 

geniĢkısmıdır. Ġncelerek boyun Ģeklini alır ve sistik kanala açılır. Boyun kısmındaki 

keseleĢme infundibulum veya Hartman cebi olarak adlandırılır (9). 

Safra kesesinin boyun kısmı sistik kanal olarak devam eder. Ortak hepatik 

kanalla birleĢerek ortak safra kanalını (koledok kanalı) oluĢturur. Sistik kanal ile ortak 

hepatik kanalın birleĢim noktasındaki varyasyonlar cerrahi olarak önemlidir (7). 

Koledok kanalı yaklaĢık 8-10 cm uzunluğunda, 0. 4-0. 8 cm çapındadır. Üç anatomik 

segmente ayrılabilir: Supraduodenal, intrapankreatik ve intraduodenal.  

Ġntraduodenal koledok kanalı %70 oranında pankreatik kanal ile birleĢerek 

duedenumdaki papilla vateriye açılır ve %25 oranında ise duodenuma direkt girebilir 

(9). Burada nadiren ampulla vateri adında ampuller bir geniĢleme görülür (10). 

Koledokoduodenal birleĢimde duktusun etrafını saran sirkuler düz kaslar duodenuma 

safra akımını kontol eden oddi sfinkterini (OS) oluĢturur (9, 10). 

Safra kesesi sistik arter ile beslenir. Sistik arter, hepatik ve gastroduodenal 

arterin dallarından çıkar. Venöz drenajı portal sistem içine olur. Lenfatik drenaj ise 

çöliyak ve preaortik lenf nodlarınadır (9, 10). 

Safra kesesi hem sempatik, hem de parasempatik innervasyon alır. Preganglionik 

sempatik lifleri çöliyak pleksus yoluyla T8, T9 sempatik ganglionlarından alır (7). 

Parasempatik dallar Nervus Vagus’un anterior ve posterior dallarından kaynaklanır. 

Kese kontraksiyonlarında minör rol oynar (9). 
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Şekil 1.Safra kesesi ve safra yolları anatomisi. 

2.2. Histoloji 

Safra kesesi duvarı; mukoza (yüzey epiteli ve lamina propria), düz kas, 

perimuskuler subserozal konnektif doku (subseroza veya adventisya da denir) ve sadece 

serbest yüzeyde olmak üzere serozadan oluĢur. Muskularis mukoza ve submukoza 

bulunmaz (11-14). 

Mukoza, arada küçük apikal vakuoller içeren bol soluk eozinofilik apikal 

sitoplazmalı ve bazal yerleĢimli nükleusları olan nükleolusları seçilemeyen tek katlı 

yüksek kolumnar epitelle örtülü değiĢen büyüklükte kıvrım ve katlantılardan oluĢur. 

Bazal hücreler oval Ģekillidir, bazal membran üzerinde paralel dizilmiĢlerdir ve kolay 



6 

fark edilmezler (11-14).Safra kesesinde gerçek anlamda glandlar sadece boyun 

bölgesinde bulunur. Bunlar tubuloalveoler müköz glandlardır. Bu bezler kronik 

kolesistit ve kolelitiyaziste sık görülen pilorik metaplaziye benzemekle birlikte 

histokimyasal ve yapısal olarak farklıdır. Lamina propria yüzey epiteli ve kas 

arasındadır. Lamina propriada gevĢek konnektif doku, az sayıda lenfosit, plazma 

hücresi (IgA içeren), makrofaj, kan damarları, lenfatikler ve sinir lifleri bulunur. 

Nötrofil ve eosinofil normalde bulunmaz (13, 14). 

Kas tabakası gevĢek rastgele düzenlenmiĢ düz kas lifleri içerir (13, 14). 

Perimuskuler konnektif doku değiĢken miktarda fibroelastik ve adipöz doku, sinir, kan 

damarı, ganglia ve paraganglia içerir. Mukozal invaginasyonlar Aschoff Rokitansky 

sinusleri diye bilinir. Luschka kanalları, özellikle karaciğere yapıĢık perimuskuler 

konnektif dokuda bulunabilen karaciğerin embriyonik kalıntılarından geliĢmiĢ 1-2 

mm’den büyük olabilen küboidal tip biliyer epitelle döĢeli, intrahepatik safra 

kanallarına benzeyen fibröz bir halkayla çevrili küçük tubuler safra kanallarıdır (13). 

2.3. Fizyoloji 

Safra; su (%80),safra asiti (%10),lesitin ve diğer fosfolipidler (%4-5), kolesterol 

(%1), konjuge bilirübin, elektrolitler, mukus ve bazı proteinlerden oluĢur (15). (Tablo1). 

Primer safra asitleri; kolik asit ve kenodeoksikolik asit KC’de kolesterolden 

sentezlenir. Sekonder safra asitleri; deoksikolik, litokolik ve ursodeoksikolik asit ise 

barsak bakterileri tarafından primer safra asitlerinin enzimatik modifikasyonu ile yapılır 

ve portal ven aracılığıyla KC’e geri döndürülür. Primer ve sekonder safra asitleri KC de 

glisin ve taurin ile bağlanarak yağların sindirim ve absorbsiyonunda en etkin hale gelir. 

Safra hepatositlerden salınarak kanaliküller, duktuluslar ve safra yollarıaracılığıyla safra 

kesesi içine taĢınır (7, 9, 10, 15). 
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Tablo 1.Hepatik safra içeriği 

İnorganik Organik 

Na
+
 Safra asitler 

K+ Bilürübin 

Cl
-
 Kolesterol 

HCO3- Lesitin 

Ca
+2

 Proteinler 

Mg+2  

2.4. Safra Akışının Düzenlenmesi 

Safra akımı KC sekresyonu, safra kesesi kontraksiyonu, OS direnci faktörlerin 

etkisi altındadır. Normal eriĢkinde günde 250-1000 mL safra salınmaktadır. Safra 

kesesinin kapasitesi 35-50 mL’dir. Suyun %90’ı 4 saat içinde safra kesesi 

mukozasından absorbe edilir. Safra kesesi ve OS motilitesi hormonal ve nöral kontrol 

altındadır (7, 9, 10). Safranın salınması için en önemli uyarı kolesistokinindir (CCK). 

Yemek sonrasıince barsak I hücrelerinden yağ ve aminoasitlere cevap olarak salınır. 

CCK safra kesesi kontraksiyonlarına aracılık eder, oddi sfinkterini gevĢetir ve 

duodenum içine safra akımınısağlar (15, 9). Morfin OS aktivitesine yol açarak safranın 

duodenuma akmasına engel olabilir (16). 

2.5. Safra Kesesi Hastalıkları 

Safra kesesi hastalıkları genellikle safra taĢının eĢlik ettiği kronik kolesistitler 

olarak görülmektedir. Bununla birlikte akut kolesititler acil kolesistektomilerin en sık 

nedenleri olarak izlenmektedir. Neoplastik olmayan durumlar sık görülmez ancak 

bunları neoplastik değiĢikliklerden ayırt etmek önemlidir (13, 14). 

2.5.1. Kolelitiyazis 

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

ülkelerde eriĢkin popülasyonun %10-20’sini etkilemektedir (13, 14).Türkiye’de safra 

kesesi taĢı sıklığı üzerine yapılan bir çalıĢmada Beyler ve ark. (17) kolelitiazis sıklığını 

%5,25 bulmuĢlardır (17),baĢka bir çalıĢmada Özütemiz ve ark. (18) Ege bölgesinde 

sessiz safra kesesi taĢı sıklığını %7,79 bulmuĢlardır (18).Safra taĢlarını kolesterol ve 
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pigment taĢları adı altında iki ana gruba ayırmak mümkündür. Kolesterol taĢları sık 

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

iki alt grupta incelenebilir. Pigment taĢları ise daha az görülmektedir (%15-25). Pigment 

taĢları da kendi arasında kahverengi ve siyah pigment taĢları olarak iki alt gruba 

ayrılabilir (13). 

Batı toplumlarında taĢların %80’i kolesterol taĢlarıdır ve kolesterol monohidrat 

kristalleri içerir. Geriye kalanlar öncelikle bilurubin kalsiyum tuzları içerirler ve 

pigment taĢları olarak isimlendirilir (11, 12). Safra taĢları kadınlarda baskındır, 

insidansı yaĢ ile ve biliyer kolesterol sekresyonundaki artıĢ ile artar. Kolelitiyazis 

çocuklarda oldukça nadirdir (13). 

Kolelitiyazis patogenezi insan temelli çalıĢmalar ve deneysel hayvan 

modellerinde safra süpersatürasyonu, nükleasyon ve kolesterol monohidrat kristallerinin 

presipitasyonu ile baĢlayarak agregatların taĢ yönünde ilerlediği hipotezine dayanır (14). 

Kolesterol taĢı oluĢumu için kolesterol ile süpersatüre safra, azalmıĢ safra asit sentezi 

veya her ikiside olmalıdır. Safra kesesi hipomotilitesi ve müsin hipersekresyonu taĢlar 

içinde kolesterol monohidrat kristallerinin kümelenmesi ve çökmesini kolaylaĢtırır (13). 

Kolesterolün hepatik ekskresyonuna neden olan gebelik, oral kontraseptifler, 

antikolesterol ilaçlar (klofibrat), obesite, hızlı kilo kaybı, hipertrigliseridemi ve total 

parenteral beslenme, safra kesesi stazına neden olan nörojenik, hormonal veya mekanik 

obstrüksiyon kolesterol taĢ teĢekkülünü artırır (13). Pigment taĢları Asya ülkelerinde 

daha sıktır. Siyah pigment taĢları hemolitik hastalıklarda ve daha sık olarak sirozda 

görülebilir. Kahverengi pigment taĢları ise bilier parazitlerin (Clonorchis sinensis, 

Opisthorchis viverrini, Askaris Lumbricoides) sık olduğu Güneydoğu Asya gibi coğrafi 

bölgelerde daha çok görülür (10, 15, 19). Kolesterol içeriği %25-30 arasındadır. 

Çözünmeyen kalsiyum tuzları, safradaki ankonjuge bilurubin artıĢı ana nedenlerdendir. 

Safradaki ankonjuge bilurubin artıĢına neden olan hemolitik sendrom, Ģiddetli ileal 

disfonksiyon veya by pass gibi durumlar biliyer trakttaki bakteriyel ve parazitik 

infestasyonlarla birlikte pigment taĢı oluĢumunu baĢlatır (13). Safra taĢlarının fiziksel 

ve makroskopik özellikleri Tablo 2’de özetlenmiĢtir.  

Yapılan çalıĢmalarda safra taĢlarının yılda yaklaĢık 1-2 mm büyüdüğü ve 

büyüme zamanının ilk 2-3 yıllık periyoda en hızlı olduğu yönündedir (13). Genellikle 
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sessiz kliniğe sahip olan safra taĢları sağ üst kadran ağrısı ve yağlı yiyeceklere 

intolerans gibi klasik klinik bulgular verebilir (13). Hastaların %70-80’i hayat boyu 

asemptomatik kalabilir (11). Ġki mm üzerindeki taĢlar ultrasonografi ile tanınabilir. 

Semptomatik hastalarda tedavi kolesistektomidir (13). 

Safra taĢı hastalığı komplikasyon olarak kolesistit, hidrops, mukosel gibi 

durumlara neden olabilir. Ayrıca duodenum veya kolon ile internal fistüle neden olarak 

ileusa, koledokolitiyazis neticesinde obstrüktif sarılık ve pankreatit gibi durumlara 

neden olabilmektedir. Safra kesesi karsinomu ile kolelitiyazis arasında sınırlı bir 

epidemiyolojik paralellik olmasına rağmen patogenetik iliĢki belirsizliğini korumaktadır 

(13). Safra taĢları genellikle asemptomtik safra taĢları, semptomatik safra taĢları ve 

komplikasyonlu semptomatik safra taĢları Ģeklinde klinik verir (20). 

2.5.2. Kolesterolozis 

Kolesterolozis kolesistektomi spesmenlerinin %20’sinde görülür. Sıklıkla 

multipar kadınlar olmak üzere eriĢkinlerde görülür. Koroner arter hastalığı ve serum 

kolesterol değerleri ile iliĢkisi yoktur. Kolesterolozis genellikle safra kesesinde sınırlıdır 

ve sistik kanal intaktır. Kolesterolozis diffüz veya yama Ģeklinde olabilirken bazı 

vakalarda polipoid (kolesterol polibi) Ģekilde olabilir. Daha diffüz vakalarda bu polipoid 

yapılar makroskopik olarak mukozada belirgin ve yaygın sarı renkli kabartı, çizgilenme 

Ģeklinde izlenir ki bu görüntüye “çilek safra kesesi” adı verilir.  

2.5.3. Safra kesesi karsinomları 

Safra kesesi ve ekstrahepatik safra yollarında ortaya çıkan, glandüler 

diferansiyasyonlu malign epitelyal tümörler olarak tanımlanır. YaĢlılarda sıktır. Çoğu 

hasta 6. veya 7. dekaddadır. Sindirim kanalının en sık görülen kanserleri arasında 5. 

sıklıktadır. Safra kesesi karsinomları kadınlarda baskın görülürken ekstrahepatik safra 

yolları karsinomları erkeklerde daha sık görülmektedir.  
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Tablo2.Safra taĢlarınınözellikleri
∗ 

 Safra taşı tipleri 

 Kolesterol (%75-85) Pigment(%15-25) 

 Saf Mikst Siyah Kahverengi 

Sıklık %10 %70-80 %10-25 Nadir 

%15-25 

Kadın/erkek 2-3: 1 2-3: 1 1. 25: 1 1. 25: 1 

YaĢla birlikte artıĢ Evet Evet Evet Evet 

Ġnfekte safra %10-100 %10-100 Nadir ≈%100 

Radyodansite Lusent %20 %50 Lusent 

YaklaĢık sayı Tek Multipl Multipl Multipl 

YaklaĢık boyut (cm)  Sıklıkla 2-4 0. 2-0. 3 0. 2-0. 5 0. 2-0. 5 

Renk Beyaz-sarı DeğiĢken Parlak siyah/ 

kahverengi 

Soluk 

kahverengi 

ġekil Yuvarlak-oval Fasetli ve yuvarlak Düzensiz Düzensiz 

Kesit yüzeyi Kristalize Kristalize Kristalize/ amorf Lamine 

Major komponent Kolesterol(≥%

90)  

Kolesterol (%60-

89),kalsiyum, 

inorganik kalsiyum 

tuzları, müsin 

glikoprotein 

Kalsiyum, 

inorganik 

kalsiyum tuzları, 

müsin 

glikoprotein 

Kalsiyum, 

kalsiyum 

tuzları FFA, 

müsin 

glikoprotein 

Olağansafra kesesi 

histolojisi 

Kolesterolozis Kolesistit Normal Kolesistit 

Birlikte olduğu 

durumlar 

Obesite, hızlı 

kilo kaybı,  

DM, ileal 

hastalıklar, çoğul 

gebelik, etnik 

predispozisyon, 

TPN, çeĢitli ilaçlar 

WilkinsP 

hiladelphi 2004,  

Ġleri yaĢ, 

Kronik 

hemoliz, 

siroz, 

sklerozan 

kolanjit 

Enfekte safra 

∗Sternberg’s Diagnostic, Surgical Pathology, Lippincott Williams& wilkinsPhiladelphia, 2004,  
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2.6. Asemptomatik Safra Taşları 

Hastaların çoğu hayatları boyunca asemptomatik kalırlar (21). Bu taĢlar sistik 

kanalda tıkanıklık yapmadıkça ve safra kesesinin dolup boĢalmasına engel olmadıkça 

ağrı yapmazlar.  

Asemptomatik taĢların tanısı baĢka nedenlerle yapılmıĢ görüntüleme çalıĢmaları 

sırasında tesadüfen konur. BaĢka nedenlerle çekilmiĢ karın ve göğüs radyografilerinde 

saptanabilir. Safra sistemi dıĢındaki nedenlerle yapılan bilgisayarlı tomografi (BT) veya 

üst abdominal ultrasonografi (USG) ile saptanabilir. Bazen kadınlarda pelvik USG 

sırasında da teĢhis edilebilir.  

Önceden herhangi bir safra koliği olmamıĢ asemtomatik safra taĢı olanlarda 

komplike safra taĢı hastalığı (yıllık %0. 5 den az) genellikle beklenmez. Bu yüzden 

asemptomatik safra taĢlarında profilaktik kolesistektomi endikasyonu yoktur (20). 

Asemptomatik safra taĢı varlığında birkaç nadir durumda kolesistektomi 

endikasyonu vardır. Porselen kese safra kesesi duvarının kalsifiye olduğu, nadir, 

premalign bir durumdur. Kesin kolesistektomi endikasyonu taĢır. Tedavi 

edilmediklerinde %25’i malign transformasyon gösterir (22). Üç cm’den büyük safra 

taĢları (kanser riskinde artıĢ), çocuklardaki safra taĢları, safra taĢı ve kanseri riskinin 

artmıĢ olduğu toplumlarda profilaktik kolesistektomi relatif endikasyon gösterir (20). 

Diyabetik hastalarda akut kolesistit ve komplikasyonlarının geliĢme riski yüksek 

ve mortalite ve morbiditesi artmıĢ olduğundan profilaktik kolesistektomi önerilmektedir 

(7, 8). 

Ġmmün yetmezlikli hastalarda da hayatıtehdit eden akut kolesistit 

komplikasyonları geliĢme riski nedeniyle herhangi bir sebeple yapılan laparotomi 

sırasında erken kolesistektomi yapılması önerilmektedir (19). 

2.7. Semptomatik Safra Taşları 

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

hale geldiği görülmüĢtür (23). Safra kesesinde görüntülenmiĢ taĢ ile birlikte tipik 

semptomların varlığı semptomatik safra taĢı olarak adlandırılır.  
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BaĢlıca semptom safra taĢının yaptığı tıkanıklığına karĢı oluĢan safra kesesi 

kontraksiyonu sonucu oluĢan, safra koliği olarak adlandırılan ağrıdır.  

Safra koliğinin dört tipik özelliği vardır:  

1. Epizodiktir 

2. ġiddetlidir 

3. Sağüst kadran veya epigastriumda lokalizedir 

4. Gece yarısıveya ağır, yağlıbir yemek sonrası geliĢebilir.  

Safra koliğinde Hartman poĢunda sıkıĢmıĢ taĢın duktus sistikusu tıkaması safra 

stazına sebep olur. Bu olay prostaglandinlerin rol aldığı bir enflamatuvar olaylar 

zincirini baĢlatır. Enflamasyon ile ağrı oluĢur. Ağrının Ģiddeti ilk 30 dakikada giderek 

artar, 2-4 saat sürer (plato).Hastaların çoğunda sistik kanaldan taĢın kendiliğinden 

çıkmasıyla saatler içinde sonlanır (20, 24). Sıklıkla sırta yayılır. Birlikte bulantı, kusma 

ve epizodik diyare görülebilir (20). 

Ağrı visseral sinirlerle taĢındığından peritoneal bulgular beklenmez. Çok az 

abdominal bulgu gösterir. Sağüst kadranda hafif hassasiyet olabilir. Bazen ağrı epizodik 

olmaktan ziyade devamlılık gösterebilir, günlerce sürebilir. Sırta, sağ alt kadrana veya 

sol alt kadrana lokalize olabilir. Bazen atipik özellikler gösterebilir (20). 

Ayırıcıtanı: Renal kolik, peptik ülser, hiatal herni, özafagial spazm, abdominal 

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

diyafragmatik problemler, plöretik ve miyokardiyal ağrı ayırıcı tanıda düĢünülmelidir.  

2.7.1. Akut Taşlı kolesistit 

Safra kesesinin kimyasal veya bakteriyel enflamasyonudur. Safra taĢlarının 

enflamatuvar bir komplikasyonudur (7). Akut kolesistitlerin yaklaĢık %95’ini oluĢturur. 

Safra taĢlarının primer komplikasyonudur ve acil kolesistektomilerin en sık nedenidir. 

Altıncı ve yedinci dekatlarda sıktır ve hafifçe kadınlarda predominanttır. TaĢlar 

genellikle sistik kanalda veya kese boynunda obstrüksiyona neden olarak safra akımına 

engel olur ve mukozada kimyasal veya iskemik hasar geliĢir (11-14). Mukozadaki 

fosfolipazların aktive olması ve safra lesitininin mukoza için toksik olan lizolesitine 

dönüĢmesi normalde koruyucu olan glikoprotein mukus tabakasının kaybı, mukoza 
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epitelinin safra tuzları ile karĢılaĢmasına neden olur (11-13).Kesenin distansiyonu ve 

motilite dengesizliği venöz akım obstrüksiyonuna neden olur. Vakaların %50’sinde 

bakteriyel enfeksiyon sekonder fenomen olarak ortaya çıkar. Enfeksiyöz ajanlar 

aeroblar (E, coli, Enterobocter, Enterococcus, Klebsiella) veya anaeroblar (Clostridium, 

Peptostreptococcus, Bacteroides) olabilmektedir (13). 

Patogenez: Vakaların %95’inde Hartman cebinde sıkıĢan taĢın sistik kanalı 

tıkamasıyla baĢlar.  

Enflamasyonda rol alan mediyatörler:  

1. Safra asitleri 

2. Litojenik safra 

3. Pankreas enzimleri 

4. Lisolesitin 

5. Fosfolipaz A 

6. Prostoglandinler 

2.7.2. Akut taĢsız kolesistit 

Akut kolesistitlerin yaklaĢık %5’ini oluĢturur. Geç eriĢkinlikte görülse de 

çocukluk çağı akut kolesistitlerinin büyük çoğunluğunu oluĢturur. Akut kolesistitin 

karakteristik bulguları görülmeyebilir. Etyolojisi tam bilinmez ancak tipik olarak major 

travma, yanıklar, multisistem organ yetmezliği, major cerrahi giriĢim, kanser, diyabet 

ve vaskülit gibi Ģiddetli güçsüzlük durumlarında görülür. Sistemik enfeksiyonları takip 

edebilir, bazı vakalar postpartum dönemle iliĢkili olabilir. Kimyasal hasar; kemik iliği 

transplantasyonu, hepatik arteriyel kemoterapi ve uzun süren hiperalimentasyon ile 

iliĢkili olabilir. Yüksek ateĢ ve hiperamilazemi görülür. Altta yatan durum diğer 

bulguları maskeleyebilir ve sinsi gidiĢlidir (13). 

Patolojik bulgular: Akut taĢlı ve taĢsız kolesistitlerin patolojik özellikleri 

benzerdir. Kese gergin ve ödematözdür. Seroza diskolore, hemorajik ve eksüdatif 

özelliktedir. Subserozal damarlar beligindir. Kese duvarı ödem ve hemoraji nedeniyle 

kalınlaĢmıĢtır (2 cm üzeri). Mukozal ülserasyonlar sıktır ve geniĢ olabilir. Lümen 

ampiyeme benzer Ģekilde safra, hemorjik mayi ve bulanık bir sıvı karıĢımı ile doludur 

ancak bu sıvı irin değildir. Bu gerçekte kalsiyum karbonat ve kolesterol karıĢımı yoğun 

bir sıvıdır. Akut kolesistitte akut inflamatuar hücrelerin bulunması zorunlu değildir. 
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Komplike olmamıĢ akut kolesistitin temel bulguları ödem, konjesyon, hemoraji ve 

fibrin birikimidir. Mukozal ülser veya nekroz görülebilir. Küçük venlerde fibrin 

trombüs izlenebilir. Patologlar tarafından kroniklik bulgusu olarak nitelendirilen yaygın 

fibroblastik proliferasyon gerçekte akut kolesistit sendromunun bir bulgusudur. 

Fibroblastik proliferasyon beĢ günde baĢlar ve on günde pik yapar. Bu durumda 

lenfositler, plazma hücreleri, eozinofiller, pigment yüklü makrofajlar da görülür (13). 

Klinik gidiĢ ve tedavi: Tedavisi kolesistektomidir. Tedavi edilmezse %10 

perforasyon ve %1 peritonit riski vardır. TaĢlı kolesistitin %1, taĢsız kolesistin %40’ a 

ulaĢabilen (alta yatan duruma göre) mortalitesi vardır (11-14). 

Semptom ve bulgular: Ġlk semptom ağrıdır. Safra koliği gibi baĢlar. Ancak 

daha Ģiddetlidir. Aralıksızdır ve birkaç gün devam eder. Tipik olarak sağüst kadran ve 

epigastriuma lokalizedir. ĠĢtahsızlık, bulantı, kusma ve titreme en sık görülen sistemik 

Ģikayetlerdir. AteĢ ve taĢikardi görülebilecek sistemik enflamasyon bulgularıdır. Ciddi 

sarılık nadirdir (19). Özellikle yaĢlılar, ağrı Ģikayeti olmaksızın iĢtahsızlık gibi minimal 

semptom ve bulgularla gelebilir. Çoğu hastada ateĢ yoktur (20). Karın sağüst 

kadranında hassasiyet ve defans lokal enflamasyon bulgularıdır. ġiĢmiĢ safra kesesi 

palpasyon ile kitle gibi ele gelebilir. Fakat bu tespit muayene sırasındaki defans ile 

engellenebilir. Bazılarında ise safra kesesi duvarındaki skar dokusu safra kesesinin 

geniĢlemesini engellediğinden kese ele gelmez. Sağ subkostal bölgenin derin 

palpasyonu sırasında hastada ani soluk durması Murphy belirtisi olarak adlandırılır. 

Enflamasyon parietal peritona ilerlediğinde hasta hareket etmek istemez (20). 

Laboratuvar bulguları: Tanıya yardımcı fakat spesifik değildir. Vakaların 

%85’inde lökositoz vardır (7). Genellikle BK sayısı12, 000-15, 000/mm
3 

arasındadır. 

YaĢlılarda lökositoz görülmeyebilir. Serum bilirübin (<3 mg/dL), alkalen fosfataz 

(ALP) ve amilaz düzeyleri yükselebilir (8, 19, 20). 

2.8. Safra Kesesi ve Safra Yolları Hastalıkları Tanısında Kullanılan 

Radyolojik Yöntemler 

Düz karın grafisi 

Oral kolesistografi 

Ġntravenöz (V) kolanjiografi 
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Ultrasonografi 

Bilgisayarlıtomografi 

Magnetik rezonans görüntüleme 

Kolesintigrafi 

Perkutan transhepatik kolanjiografi 

Safra yollarının giriĢimsel radyolojik iĢlemleri 

2.8.1. Düz karın grafisi 

Safra taĢlarının sadece %10-15’i kalsiyum içerdiğinden direkt grafide görülür (8, 

25). Safra kesesi duvarının tümüyle kalsifiye olduğu duruma porselen safra kesesi 

görünümü denir.  

Enflamasyonun komĢu peritona ilerlemesiyle komĢu barsak segmentlerinde 

motilite kaybısonucu içi hava dolu barsak segmentleri görülebilir (sentinel loop 

belirtisi). Hava-sıvı seviyeleri görülebilir.  

Amfizematöz kolesistitte kese duvarında ve lümende gaz (pnömobilia) 

görülebilir (25). 

2.8.2. Ultrasonografi 

USG de koleistit ve kolelitiazis durunda aĢağıdaki bulgular saptanabilir.  

1. Safra kesesi veya sistik kanalda taĢ 

2. Kesenin ön-arka çapının 4 cm üstünde olması 

3. Kese duvar kalınlığında artma 

4. Sonografik Murphy bulgusu 

5. Ödem ve perforasyona bağlıperikolesistik mayi birikimi 

6. Ampiyem varlığında kese içinde belirgin internal ekolar.  

7. Ġntamural sonolüsensi 

USG safra taĢlarını tespit etmede duyarlı ve özgül bir tanı yöntemidir (7, 19, 20, 

25). Normal safra kesesi KC’in alt yüzünde anekoik bir yapı olarak görülür. Safra 

kesesi taĢlarının karakteristik bulguları; hareketli ve değiĢik büyüklükte hiperekojen 

odak ve bunun arkasında ortaya çıkan akustik gölgedir (25). Akut kolesistitli hastaların 
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%90’ında safra taĢı vardır. Akut kolesistitte doğru tanıiçin bulguları, duvar kalınlaĢması 

ve sonografik Murphy bulgusu gerekmektedir (26). 

Akut kolesistitde ultrasonografik Murphy bulgusunun duyarlılığını %63-96, 

özgüllüğünü %35-98 olarak belirten çalıĢmalar vardır (27-28). Pozitif prediktif değeri 

%43-73, negatif prediktif değeri %82-80’dir (28). Safra taĢı ve sonografik Murphy 

bulgusunun her ikisinin varlığında akut kolesistit için pozitif ve negatif prediktif 

değerler sırasıyla %92 ve %95’dir (29). Doğru sonuçlar için hastanın analjezik almamıĢ 

olması gerektiği belirtilmiĢse de yapılan bir çalıĢmada opioid analjezikler ile sonografik 

Murphy bulgusunun önemli derecede maskelenmediği gösterilmiĢtir (26). 

Diffüz ödem ve duvar kalınlaĢması, asit, hepatit, hipoalbüminemi gibi 

durumlarda görülebilir. Safra çamuru, safra kesesinin kronik stimülasyon altında olduğu 

durumlarda (total parenteral beslenme gibi) sık rastlanan bir USG bulgusudur. CCK ile 

safra kesesinin boĢaltılması sağlanmaz ise taĢ oluĢturabilir ve %5 olguda görülen taĢsız 

kolesistit vakalarında USG normal olabileceği gibi akut taĢlıkolesistitde görülen 

bazıbulgular görülebilir. Kronik kolesistitte USG normal olabileceği gibi safra taĢları 

ve/veya duvar kalınlığında artma saptanabilir (25). 

2.8.3. Kolesintigrafi 

Sistik kanal tıkanıklığına sekonder akut kolesistit tanısında %95’den fazla tanısal 

bulgu verir (25). USG’nin tanıda yeterince tanımlayıcı olmadığı zamanlarda yapılabilir 

(20). Aminodiasetikasit deriveleri olarak; hepatik 2, 6-dimethyliminodiacetic acid 

(HIDA), paraizopropiliminoasetikasit (PIPIDA) ve diisopropiliminodiastikasit 

(DISIDA) kullanılır. KC’den ortak hepatik kanalla safra kesesi içine taĢınan 

radyonükleer maddenin konsantre edilerek safra kesesinin görüntülenmesi esasına 

dayanır. Normalde 30 dakika içinde safra kesesinin dolmasıgerekir. Optimal teknikle 

yapılan kolesintigrafide uygulamadan 4 saat sonra safra kesesinini dolmadığının 

görülmesi akut kolesistitin iyi bir kanıtıdır. Normal görüntülenen koledokun yanısıra 

dolmayan bir safra kesesi akut kolesistitin en önemli bulgusudur (19, 20). 

Safranın hepatik sekresyonuna bağlı olduğundan dolayı serum biluribini 3 

mg/dL üstünde olanlarda bu test yararlıolmayabilir. Ancak Tc99m gibi yeni ajanların 
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kullanımıile 20 mg/dL üstündeki bilürübin düzeylerinde de safra sistemi 

görüntülenebilmektedir (20). 

Kolesintigrafiden önce 3-4 saat içinde beslenmiĢ olma, 24 saatten fazla aç olma, 

total parenteral beslenme, hepatosellüler hastalık, sepsis, masif travma, akut pankreatit 

ve kronik kolesistit gibi hastalıklar yanlıĢ pozitifliğe neden olabilir (21). 

2.8.4. Bilgisayarlıtomografi 

Safra kesesi taĢlarıve kolesistit tanısında rutin olarak kullanılan bir yöntem 

değildir. Akut kolesistitde; duvar kalınlaĢması perikolesistik mayi, ödem, safra taĢı ve 

safra kesesi içinde ve duvarındaki gazı gösterebilir. Daha uzun sürmesi ve radyasyon 

gibi dezavantajları vardır. Safra yolları tıkanıklık düzeyini göstermede USG’den daha 

baĢarılıdır (25). 

2.9. Akut Kolesistit Tedavisi 

Medikal tedavi: BaĢlangıç yönetimi; hastanın yatırılarak ĠV sıvı verilmesi ve 

sistemik antibiyotik uygulamasından ibarettir (8, 10, 19, 20). 

Tipik antibiyotik rejimleri:  

3. kuĢak sefalosporin (anaeroblarıda kapsayan)  

2. kuĢak sefalosporin + metronidazol 

Aminoglikozid + metronidazol 

Cerrahi Tedavi 

2.9.1. Kolesistektomi 

100 yıldan fazla bir süreden beri akut kolesistitin kesin tedavisi 

kolesistektomidir. Fakat iĢlemin zamanı tartıĢmalıdır (19, 20). Ġki zamanda 

uygulanabilir.  

1. Erken cerrahi 

2. GeciktirilmiĢcerrahi 
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Erken kolesistektomi akut kolesistit tanısıyla hastaneye kabul edildikten hemen 

sonra genellikle aynıgün veya ertesi gün uygulanır. Erken cerrahide hastanede kalma 

süresi daha kısadır.  

GeciktirilmiĢ cerrahi ise bazen uygulanan akut atağın medikal tedavisinden sonra 

2-3 ay içinde kolesistektominin yapıldığı bir yöntemdir. Bu sürede enflamasyonun 

yatıĢmasına izin verilir. Semptomların ortaya çıkıĢından 3-4 gün sonra baĢvuran 

hastalar için uygulanır. Akut atak ĠV sıvılar ve antibiyotikle tedavi edilmeye baĢlanır. 

Hastanın medikal tedaviye cevabı; sık aralıklarla fizik muayene, ateĢ, laboratuvar 

değerlerinin takibini gerektirir. Hastanın durumunda iyileĢme olmaz ise antibiyotikler 

değiĢtirilir, perkutan kolesistektomi veya operatif kolesistektomi ya da kolesistostomi 

yapılması gerekir. Hastaların çoğu bu medikal tedaviye cevap verir. GeciktirilmiĢ 

cerrahi 2 -3 ay sonra genellikle laparaskopik olarak uygulanır (20). 

Yapılan randomize kontrollü çalıĢmalarda, kolesistit için açık kolesistektomi 

yapılanlarda erken cerrahinin geciktirilmiĢ cerrahiye göre daha yararlı olduğunu 

göstermiĢtir. Diğer iki çalıĢmada ise laparaskopi ile yapılan geçiktirilmiĢ cerrahinin 

daha uzun iyileĢme ve hastanede kalım süresi gösterdiği kaydedilmiĢtir (20). 

Erken ve geciktirilmiĢ cerrahide mortalite oranı eĢittir ve postoperatif 

komplikasyonlar benzer sıklıktadır (19, 7). 

Laparaskopik kolesistektomi son yıllarda semptomatik safra kesesi hastalıkları, 

akut kolesistit ve daha komplike hastaların tedavisinde seçkin bir tedavi yöntemi 

olmuĢtur.  

Laparaskopik yaklaĢımın enflamasyon hala safra kesesi çevresinde iken erken 

dönemde kullanılması erekir. Kolesistit ve semptomatik safra taĢı hastalığında 

samptomların baĢlamasından sonraki 48 saat içinde uygulanması en iyi sonucu verir. 

Açık kolesistektomi özellikle semptomların ortaya çıkıĢından 72 saat sonra baĢvuran 

hastalarda daha baĢarılıdır (20). 

2.9.2. Kolesistostomi 

Lokal ciddi hastalık veya medikal problemler nedeniyle kolesistektomi 

yapılamayan, medikal tedavinin baĢarısız olduğu hastalarda uygulanabilir. Operatif 
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veya perkutan olarak uygulanabilir. Daha az invazivdir ve safra kesesi drenajına izin 

verir. Hastalar yakın takip edilmeli, durumlarında kötüleĢme olduğunda 24 saat içinde 

laparatomi yapılmalıdır (20). 

2.10. Akut TaşlıKolesistit Komplikasyonları 

2.10.1. Hidrops 

Sistik kanalın taĢla tıkanması ile safra kesesinin beyaz veya Ģeffaf mukoid 

materyal ile dolu hale gelmesidir. Bu mukoid materyalin değiĢmiĢ safra kesesi epitelyal 

sekresyonundan kaynaklandığı düĢünülmektedir. Semptom ve bulguları akut kolesistit 

ile uyumlu olmakla birlikte bazen tek Ģikayet karnın sağüst kadranında kitle 

olabilmektedir. Tedavisi kolesistektomidir (19). 

2.10.2. Amfizematöz kolesistit 

Kolesistitin nadir görülen fakat ölümcül olabilen bir komplikasyonudur. 

Kolesistit vakaların %1’inde görülür. Vakaların 1/3’ünde safra taĢı olmadığı tespit 

edilmiĢtir. YaĢlı hastalarda sık görülür. Vakaların %40’ı diyabetiktir. Klinik olarak hızla 

ortaya çıkan Ģiddetli karın ağrısı, bulantı, kusma ve ciddi sepsis bulgularıyla 

karekterizedir. En sık sekeller gangren (%74) ve perforasyondur (%21). Kültürlerde 

üreyen en sık mikroorganizma Clostridium Perfringens olmakla birlikte; bu anaerob 

bakteriler ile E coli ve klebsiella türlerinin karıĢımlarıda tespit edilmiĢtir. Bu 

bakterilerin ürettiği gazın, safra kesesi lümen ve duvarında yollarndaki radyolojik 

olarak gösterilmesi ile tanıkonabilir. Tedavisi acil kolesistektomidir (19). 

2.10.3. Ampiyem 

Komplikasyonsuz kolesistite benzer patogenez ile oluĢur. Safra kesesi lümeninde 

pü birikir. Hastalar oldukça toksik görülür. Tedavide acil kolesistektomi gerekir (19). 

2.10.4. Gangrenöz kolesistit ve safra kesesi perforasyonu 

Safra kesesi duvarına dayanmıĢ taĢların çevresinde enflamasyon ve basınç 

nekrozu geliĢir. KomĢu organlara doğru erezyon olur. Akut kolesistit Ģüphesi olan 
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hastaların %18-41’inde gangreöz kolesistit görüldüğü kaydedilmiĢtir (30). Tüm akut 

kolesistit vakalarının %3-10’unda perforasyon tespit edildiğini bildiren yayınlar vardır 

ve %70 mortalite oranına sahiptir (19, 31). 

Safra kesesinin en az damarlanan yeri olan fundus en sık perforayonun geliĢtiği 

yerdir (19). Genel olarak üç tip olarak sınıflandırılır (7, 15, 19, 20, 21). 

Tip 1: Akut serbest perforasyon 

Tip 2: Subakut perforasyon: Perikolesistik veya sağüst kadran apse formasyonu 

Tip 3: Kronik perforasyon (Kolesistoenterik ya da kolesistokutanöz fistül)  

Akut serbest perforasyon %1-2 olarak diğer perforasyon Ģekillerinden daha az 

görülür (6). 

Fistüllerden barsak içine geçen taĢlar safra taĢı ileusuna yol açabilirler (15, 19, 

20). 

BT safra taĢlarını tespit etmede daha az etkin olmakla birlikte apse veya serbest 

sıvının olduğu Tip 1 ve 2 perforasyonu tespit etmede USG’den daha iyidir. Baryumlu 

üst GĠS çalıĢmaları mide, duodenum ve safra kesesi arasındaki fistülleri tespit etmede 

yardımcıdır (19). 

Klinik olarak perfosyondan Ģüphe edildiğinde; sıvı resusitasyonu, nazogastrik 

dekompresyon, ĠV geniĢ spektrumlu antibiyotik ve hızlı laparatomi ile agresiv olarak 

tedaviye baĢlanmalıdır. Ġki cm den büyük taĢlar ince barsak tıkanıklığına yol 

açabilmektedir. Bu nadir durum safra taĢı ileusu olarak adlandırılmaktadır. Tüm 

incebarsak tıkanıklıklarının %5’inden daha azının sebebidir (19). 

Safra taĢı ileusu tedavisinde yoğun sıvı resusitasyonu, geniĢ spektrumlu 

antibiyotikler ve erken laparatomi gerekir. Vakaların çoğunda laparatomi sırasında 

tıkanıklık yerinde taĢın palpe edilmesiyle tanı konur. TaĢen sık terminal ileumda 

bulunur. Laparatomide primer amaç tıkanıklığın giderilmesi ve sorumlu taĢın 

uzaklaĢtırılmasıdır. Bu hastaların çoğu yaĢlı ve hasta olduğundan kolesistektomi ve 

kolesistoenterik fistül tamiri uygun olmayabilir. Kolesistektomi olmaksızın sadece 

enterolitotomi yapılanlarda mortalite %5 iken her iki iĢlemin aynı anda yapıldığı 

hastalarda %15’dir (19). 
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Yapılan bir çalıĢmada akut safra kesesi perforasyonu olan hastaların %20-

25’inde diyabet veya ciddi aterosklerotik kalp hastalığı tanımlanmıĢtır (19). 

2.11. Akut Faz Reaktanları 

Organizma, çeĢitli enflamatuvar olaylara bozulan homeostazı sağlamak için 

çeĢitli değiĢiklikler oluĢturarak yanıt verir. Enflamasyona eĢlik eden birçok değiĢiklik, 

birçok organ sistemini de içeren, enflamasyon bölgesinden uzak yer veya yerlerde 

gerçekleĢmektedir.  

1930’da Tillet ve Francis tarafından akut pnömokokkal pnömoni geçiren 

hastaların plazmalarında CRP’nin bulunmasıyla bu konuda önemli bir geliĢme 

katedilmiĢtir. Bu akut faz reaktanı, akut ve kronik enflamatuvar olaylara eĢlik 

etmektedir. Halen yeni akut faz reaktanları tanımlanmaya çalıĢılmaktadır (23, 24). 

Lokal enflamatuvar tepkimeyi takiben açığa çıkan mediyatörler, akut faz yanıtı 

olarak adlandırılan sistemik bir cevaba neden olur. Akut faz değiĢiklikleri, akut faz 

proteinleri olarak bilinen plazma proteinlerinin konsantrasyonundaki değiĢiklikler ve 

sistemik biyokimyasal değiĢikliklerin yanında, metabolik, immünolojik ve hematolojik 

yönden de değiĢiklikler meydana getirir (23). 

Enflamasyon sırasında akut faz yanıtının baĢlatılmasında en önemli rolü 

sitokinler üstlenir. Bu sitokinlerin en önemlileri; interlökin-1 (IL-1),interlökin-2 (IL2), 

interlökin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör (TNF) ’dır. Bu sitokinlerin yardımıyla 

karaciğerdeki hepatositlerde akut faz proteinlerinin sentezi stimüle olur (23, 25, 27). 

Genel olarak en yararlı akut faz göstergesi, karaciğerde ilgili mediyatörlerce 

sentezi uyarıldıktan sonra serumda miktarı belirgin Ģekilde artan, kısa ömürlü ve 

enflamasyonun kimi türlerinde katabolize olabilen bir protein olmalıdır. Ancak böyle 

bir protein bulunmamaktadır. Akut faz proteinlerinden bazılarının yarı ömrü çok kısa 

olduğu için (sitokinler gibi), bazıları birçok durumda yüksek olduğu için ve diğer bazı 

nedenlerden dolayı ideal bir protein yoktur.  
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2.11.1. Pentraxin 3 

PTX3; TNF stimule gen 14 (TSGF 14) diye adlandırılan ve pentraxin 

familyasınınbir üyesi olan bir yapıdır, moleküler ağırlığı 45-50 k Daltondur(7). PTX3 

tanımlanan ilk uzun pentraksindir, endotelyal hücrelerde IL-1 inducible gen 

fibroblastlarda TNF alfa inducible gen tarafından kodlanır (8, 9). Ġnsan PTX3 3. 

kromozomda (3q25) lokalizedir. PTX3; lipopolisakkarit, IL-1, TNF alfa gibi primer 

inflamatuar mediatörlerin stimülasyonu sonucu makrofajlar ve diğer hücre tiplerinden 

salınırlar fakat IL-6 PTX3'ün salınımını stimule etmez (10). PTX3; klasik kısa yapılı 

pentraxinlerin bağlandıkları fosfoetonalamin, fosfokolin, çeĢitli Ģeker grupları, tip 4 

kollajen, jelatin ve fibrinonektin ligantlarına bağlanmazlar, özellikle C 1 q ve 

salmonella typhimurium, aspergillus fuminigatus, pseudomonas aeroginosaya oldukça 

yüksek affiniteleri vardır (11). 

PTX3'ün invivo kinetiğini belirlemek için yapılan çalıĢmalarda lipopolisakkarit 

uygulanan farelerin iskelet kasında, overlerinde ve kalp kasında PTX3'e rastlanılmıĢtır. 

PTX3 gen regülasyonu acısından %92 gibi yüksek bir oranda insan ve fareler benzerlik 

göstermektedir (10). Ġn vitro çalıĢmalarda çeĢitli hücre tipleri primer inflamatuar 

sinyalmediatörü olarak PTX3 salgılamaktadır (10, 12, 13). PTX3'ün plazma seviyeleri 

oldukça düĢük düzeydedir (2 ng/ml) fakat infeksiyon durumlarında yer aldığı birkaç 

patolojik olayda seviyeleri artar (14). Muller ve ark. (15) yaptığı 103 hastalık seride 

insanlarda yüksek PTX3 seviyesi ile sepsisin mortalitesi ve morbitidesi arasında 

oldukça anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (15). Küçük damar vaskülitlerinde, sistemik 

skleroziste, SLE, RA, Wegener Granulomatozis, Churg Strauss Sendromunda yüksek 

serum PTX3 düzeylerine rastlanılmıĢtır. Ayrıca bu hastalıklarda PTX3 seviyeleri 

tedaviye yanıtın ve hastalığın aktivitesinin değerlendirilmesinde kullanılır.  

2.11.2. İnterlokin-1β 

IL-1β, IL-6 ve TNF-α gibi sitokinler, proinflamatuar sitokinler olarak bilinir ve 

inflamatuar değiĢikliklerin oluĢmasında, patojenin eliminasyonunu sağlayan hızlı 

bağıĢıklık yanıtının ortaya çıkmasında rol alırlar. IL-1’in IL-1 alfa IL-1β olmak uzere 

iki alt tipi vardır. Monositler, lenfositler, endotel hücreleri ve mikroglialar gibi 
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bağıĢıklık sistemi hücrelerinden salınır. Ġnflamasyon, sepsis, diabet, otoimmun 

hastalıklar ve osteoporoz oluĢumunda etkisi oldukları düĢünülmektedir.  

Vücuttaki tüm çekirdekli hücreler tarafından IL -1 üretilmektedir. Ġnsanda IL-1a 

ve IL-1β olmak üzere iki farklı formda bulunmaktadır. Bu iki form, farklı genler 

tarafından kodlanan 159 ve 153 aminoasitlik peptidlerdir. Birbirleri ile sadece %26 

oranında benzer olmalarına rağmen biyolojik aktiviteleri ve potensleri identiktir. Yine 

aynı hücre yüzey reseptörlerine, benzer affinitelerle bağlanırlar. Her iki IL molekülünün 

etkilerini göstermesi için hücre yüzeyinde yer alan transmembran glikoproteinleri olan 

reseptörlerine bağlanmaları gerekir. IL-1a ve IL-1β'yı eĢit olarak bağlayan iki tip IL-1 

reseptörü tanımlanmıĢtır: Tip I reseptor (IL-1RI),IL-1'e duyarlı olan tüm hücrelerde 

sinyal iletimini sağlarken, Tip II reseptör (IL-1RII) IL-1β 'ya daha kuvvetli bağlanır ve 

inflamasyon bölgesinde IL-1β 'nın endojeninhibitörü olarak davranır. IL-1, TNF ile 

beraber antijen sunan hücrelerce T Helper hücrelerin aktivasyonunu sağlar. Antijen ile 

temas eden antijen sunan hücreler tarafından salgılanan bu iki sitokin, bir çok adezyon 

molekülünün ekspresyonunu arttırır. IFN gama üretimi artar ve yüzeyde MHC Class II 

moleküllerinin ekspresyonu artar. Böylece T Helper hücreler tarafından antijen sunan 

hücreler bağlanabilir ve aktive olabilir. Aktive olan hücrelerde IL-2 salınımı ile IL-2 ve 

IFN gama reseptörlerinin ekspresyonu artar, sonuçta duyarlı T Helper hücrelerde klonal 

proliferasyon gerçekleĢir. IL-1 ve TNF beraber hem hümoral hem de hücresel immün 

cevabın ortaya çıkmasını sağlar. Notrofil ve makrofajları stimüle eder, B hücre 

proliferasyonunu hızlandırır, hematopoiezi sitimüle eder, birçok sitokin ve inflamatuar 

mediatörün etkilerine aracılık eder.  

Akut kolesistitte de lokal ve sistemik enfeksiyon olabilmektedir. Enfeksiyonun 

Ģiddetinin arttığı hastalarda prognoz kötü olabilmektedir. Bu hasta grubunda prognoz 

tayininde PTX3 ve IL-1β seviyesinin yardımcı olabileceği düĢünülerek bu çalıĢmayı 

planladık.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢmaAtatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi servisine Eylül 2012 

ile Ocak 2014 tarihleri arasında yatırılan Akut TaĢlı Kolesistit tanılı hastalar üzerinde 

yapıldı.  

ÇalıĢmaya yaĢları 18 den büyük, klinik ve radyolojik olarak Akut TaĢlı Kolesistit 

tanısı konmuĢ 45 hasta ve 18 yaĢ üstü grubundan 45 sağlıklı kiĢi alındı. Olgular 

randomize olarak seçildi.  

Grup I (Akut kolesistit grubu) : Anamnez, klinik ve ultrasonografik olarak 

akut kolesistit olarak kabul edilen hastalar bu gruba alındı. Öykü ve fizik muayene ile 

baĢka bir enflamatuar hastalığı olan olgular çalıĢmaya alınmadı.  

Grup II (Kontrol grubu) : ÖzgeçmiĢinde ve çalıĢmaya alındığı anda anamnez, 

fizik muayene ve klinik olarak hiçbir enflamatuar hastalığı olmayan, sağlıklı kiĢilerden 

oluĢturuldu.  

3.1. Biyokimyasal analiz 

Hasta ve sağlıklı kiĢilerden EDTA içeren hemogram tüpüne alınan venöz kan 

örnekleri 3000 rpm’de10 dk santrifüj edildikten sonra plazma örnekleri analiz 

yapılacağı güne kadar -80
0
C’de saklandı. Plazma Pentraxin3 düzeyleri Human 

Pentraxin3 ELĠSA kiti (Hycult Biotech, Netherlands) kullanılarak mikropleyt 

okuyucuda (Bio-tekPowerWave XS) ölçüldü. IL-1β düzeyleri, Human IL-1βELĠSA kiti 

(DIAsource Immunoassays SA, Nivelles, Belgium) kullanılarak aynı cihazda ölçüldü.  

3.2. İstatistiksel analiz 

Ġstatistikanalizleri SPSS 20. 0 programı (SPSS Inc, Chicago, USA) kullanılarak 

yapıldı. Sonuçlar, ortalama ± standart deviasyon (SD) olarak verildi. Parametrelerin 

normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal 

dağılım gösteren parametrelerin karĢılaĢtırılmasında parametrik testlerden Independent 

t-testi kullanıldı. Normal dağılıma uymayan testlerin istatistik değerlendirmesi Mann 

Whitney U testi ile yapıldı.  
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4. BULGULAR 

Bu klinik çalıĢma 45 akut taĢlı kolesistit (Grup I), 45 kontrol (Grup II) hastasında 

yapıldı.  

Grup I’deki hastaların 22’si (%49) erkek, 23’ü (%51) kadındı. Grup II’deki 

hastaların ise 25’i (%53) erkek, 20’si kadındı (%47). 

 

ÇalıĢmadaki tüm hastaların cinsiyet dağılımı Ģekil 2’de gösterilmiĢtir.  

 

 

Şekil 2.Hastaların cinsiyet dağılımı 

 

 

Grup I ve grup II hastalarında cinsiyetler arası PTX3 ve IL-1β seviyeleri 

karĢılaĢtırıldı. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Bulgular tablo 3'te 

verildi.  

49% 
51% 

erkek

kadın
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Tablo 3.Kadın ve erkek cinsiyet arasındaki PTX3 ve IL-1β sevileri farkı 

 

Kadın hasta 

(Ortalama±S

D) 

n꞊23 

Kadın 

kontrol 

(Ortalama±S

D) n꞊20 

Erkek hasta 

(Ortalama±S

D) 

n꞊22 

Erkek 

kontrol 

(Ortalama±S

D) n꞊25 

p 

PTX3ng/ml 24±10, 5 12, 65±4, 54 23, 49±10, 25 13, 39±4, 49 >0. 05 

IL 1 βng/ml 18, 5±10, 86 24, 54±18, 58 21, 28±13, 87 31, 09±23, 16 >0. 05 

 

Grup I’deki hastaların yaĢla ilgili verileri incelendi. Hasta gurubunda en yüksek 

yaĢ 86, en düĢük yaĢ 19 olarak belirlendi. YaĢların ortalaması 58. 7 olarak hesaplandı. 

Grup II’deki hastaların yaĢla ilgili verileri incelendiğinde en yüksek yaĢ 74, en düĢük 

yaĢ 21 idi. Grup II'deki hastaların yaĢ ortalaması 54 idi.  

PTX3 ve IL-1β değerleri yaĢla birlikte değiĢkenlik gösterip göstermediği 

yönüyle karĢılaĢtırıldı. PTX3'ün yaĢla birlikte anlamlı olarak arttığı görüldü. Ancak IL-

1β 'nın yaĢla birlikte değerlerinin değiĢmediği görüldü. Bulgular tablo 4'te verildi. 

 

Tablo 4.Plazna IL-1β, WBC, PLT, LDH, PTX3, AST, ALT, BĠL, GGT değerleri 

 

Hasta grubu 

Ortalama±SD

n=45 

Kontrol 

grubu 

Ortalama±SD

n=45 

Hasta 

grubuMin

-Maxn=45 

Kontrol 

grubu 

Min- 

Maxn=45 

p 

Parametrik Testler 

YaĢ 58. 7 ± 20 54±4 - - 0. 041* 

IL 1 β ng/ml 19, 86±12, 36 28, 26±21, 32 - - 0. 027* 

WBC10^3/µL 12900±5800 7000±1600 - - 0. 000* 

PLT10^3/µL 230000±6000 270000±7000 - - 0. 000* 

LDH U/L 300±114 195±64 - - 0. 000* 

PTX3 ng/ml 23, 75±10, 26 13, 07±4, 48 - - 0. 000* 

Nonparametrik Testler 

ASTU/L - - 12-460 10-36 0. 000* 

ALTU/L - - 10-710 10-60 0. 000* 

GGTU/L - - 10-1200 10-150 0. 000* 

T. Bilmg/dl  - - 0, 1-8 0, 1-0, 9 0. 000* 

D. Bilmg/dl - - 0, 1-4 0, 1-0, 4 0. 000* 

*: Ġstatistiksel olarak anlamlı fark olan testler 
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Grup I ve grup IIhastalarının plazma PTX3 düzeyleri tablo 4'te verildi. PTX3 

açısından Ġki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunurken IL-1β açısından 

zıt anlamlı fark bulundu. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların WBC değerleri ölçüldü. Grup I' de 

12900±5800, grup II'de 7000±1600 olarak ölçülü. Ġki gurup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulundu (p<0. 05). Bu sonuç tablo 4'te verildi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların AST, ALT, GGT, Total Bilirübin, Direkt 

Bilirübin değerleri ölçüldü. Grup I' de AST 'nin minimum değeri 12, maximum değeri 

460, ALT'nin minimum değeri 10, maximum değeri 710, GGT'nin minumum değeri 10, 

maximum değeri 1200, T. Bilirübinin minumum değeri 0. 1, maximum değeri 8, Direk 

bilirübinin maximum değeri 4, minumum değeri 0,1 olarak ölçüldü. Grup II 'de AST 

'nin minimum değeri 10, maximum değeri 36, ALT'nin minimum değeri 10, maximum 

değeri 60, GGT'nin minumum değeri 10, maximum değeri 150, Total Bilirübinin 

minumum değeri 0.1, maximum değeri0.9, Direk bilirübinin maximum değeri 0. 4, 

minumum değeri 0.1 olarak ölçüldü bulgular tablo 4'te verildi. Ġki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0. 05). 

Hastalar hastanede yatıĢ süreleri açısından karĢılaĢtırıldı. Toplam 45 hastanın 

hastanede yatıĢ süreleri ortaması yedi gün olarak belirlendi. PTX3 düzeyeleri hastanede 

yatıĢ süreleri yedi günden çok olan hastaların az olan hastalardan istatistiksel olarak 

anlamlı olarak yüksek olduğunu bulduk (p<0. 05). Ancak IL-1β düzeyleri iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0. 05). 

ÇalıĢmamızda kolesistektomi yapılan hastalar kese gangreni geliĢmesine göre 

karĢılaĢtırıldı. Kolesistektomi yapılan sekiz hastada safra kesesi gangreni mevcutken, 

onsekiz hastada akut kolesistit hali mevcuttu. Ġki gurup arasında PTX3 ve IL-1β 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Bulgular tablo 5'te 

verildi. 
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Tablo 5.Safra kesesi gangreni geliĢen hastaların geliĢmeyenlere oranı. 

 

Gangrenöz 

kolesistit 

Ortalama±SD 

n =8 

Akut kolesistit 

Ortalama±SD 

n =18 

P 

IL-1βng/ml 23, 86 ±19, 37 21, 15± 12, 75 P>0. 05 

PTX 3 ng/ml 25, 51±9, 81 26, 43±9, 40 P>0. 05 

 

Hastaların morbidite ve mortalite oranları karĢılaĢtırıldı. On yedi hastada çeĢitli 

akciğer sorunları mevcuttu. Dokuz hastada yara yeri komplikasyonları geliĢti. Ġki 

hastada hem akçiğer hemde yara yeri kompilkasyonu geliĢti. Hastalar 

karĢılaĢtırıldığında PTX3 düzeylerinin yüksek olduğu görüldü ancak istatistiksel olarak 

fark yoktu. IL-1β düzeyleri iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p>0. 

05) 
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5. TARTIŞMA 

Safra kesesi hastalıkları tüm dünyada yaygın bir sağlık problemidir. Safra kesesi 

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

kolelitiazisi olan olguların çoğunda da asemptomatik bir dönem bulunur. Angelico ve 

ark. (32) yapmıĢ oldukları çalıĢmada 15 yıl izlenen safra taĢlarında 5. , 10. ve 15. 

yıllarda sırasıyla %10, %15 ve %18 oranında semptom geliĢtiğini göstermiĢlerdir (32). 

Semptomatik safra kesesi taĢı olan hastaların %20’si akut kolesistit tablosu ile baĢvurur. 

Bu nedenle akut taĢlı kolesistit Acil Servislerde çok sık karĢılaĢılan karın ağrısı 

nedenlerinden birisidir (10, 15, 19, 20). 

Pentraxinler inflamasyonun erken fazında rol oynayan akut faz reaktanı olup 

yapı olarak siklik pentamerlerden oluĢan, diskoid yapıda oldukça stabil bir proteindir. 

Uzun ve kısa pentraksin Ģeklinde subgrupları mevcuttur. CRP kısa pentraksin ailesinin 

en fazla bilinen üyesidir ve akut faz reaktanı olarak subklinik inflamasyonu göstermede 

kabul edilmiĢ bir belirteçtir. PTX3 ise uzun pentraksin ailesinden olup, CRP’den sadece 

yapı olarak değil salgılanma yeri farklı olmasıyla ayrılan özellikleri vardır. CRP 

hepatositlerden salgılanırken, PTX3 özellikle manonükleer fagositler, dendritik 

hücreler, fibroblastlar ve endotel hücreler tarafından üretilen bir enflamatuar 

mediatördür (33). PTX3’ün lokal olarak inflamasyonun olduğu asıl bölgede salgılandığı 

kabul edilmektedir (34). PTX3'ün plazma seviyeleri normal Ģartlarda çok düĢük 

olmasına rağmen (<2 ng/ml) inflamasyonda PTX3 plazma konsantrasyonları dramatik 

olarak hızlı bir Ģekilde artar ve 6-8 saatte 200-800 ng/ml seviyesine ulaĢır (35). Bunun 

yanında akut koroner sendromda nötrofillerden salgılanan PTX3 ile trombosit 

agregasyonunun korele olarak arttığı gösterilmiĢtir (36). Birçok çalıĢmada, miyokard 

enfarktüsü (37), romatoid artrit (38) ve sepsis (35) gibi hastalıklarda plazma PTX3 

değerlerinin yükseldiği gösterilmiĢtir. Bu sonuçlar PTX3 yüksekliğinin, geliĢebilecek 

akut bir hadisenin ön habercisi olarak kullanılabilirliğini artırmaktadır.  

IL-1β ve IL-6 gibi sitokinler, proinflamatuvar ve inflamatuvar değiĢikliklerin 

oluĢmasına ve patojenlerin eliminasyonunu sağlayan hızlı bağıĢıklık yanıtın ve 

inflamasyonun ortaya çıkmasına yol açar (39). Önceleri endojen pirojen, lenfosit aktive 

edici faktör ve katabolin olarak bilinen IL-1 fibroblast, endotel hücreleri, B hücreleri 

gibi bir çok hücre tarafından yapılsa da özellikle makrofajlarca yapılır (40-43). Doku 
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yaralanmasında sentezinin arttıgı tespit edilmiĢtir. Akut enfeksiyon döneminde akut faz 

protein sentezi üzerinde etkili olan IL-1 damar endotelinde pıhtılaĢmayı hızlandırarak 

lökositlerin endotele yapıĢmasına ve iltihabi bölgede kalmasına neden olur (40, 44). 

Bizim çalıĢmamızda PTX3 düzeyleri hasta grubunda (grup I), kontrol grubundan 

(grup II) istatistiksel olarak anlamlı yüksek çıkmıĢtır, IL-1β düzeyleri hasta grubunda 

(grup I), kontrol grubundan (grup II) düĢük çıkmıĢtır.  

Ülkemizde Genel Cerrahi kliniklerinde safra kesesi taĢları ve komplikasyonları 

ile ilgili ameliyatlar sık yapılmaktadır. Otopsi ve klinik incelemeler sonucu eriĢkinlerin 

en az %10’unda safra taĢı varlığı ortaya konmuĢtur. Özellikle herediter ve etnik 

faktörlere bağlı olmakla birlikte prevalansı yaĢ ile birlikte artar ve 50- 60 yaĢlarında pik 

yapar (19). YetmiĢ yaĢında bu oran erkeklerde %15 ve kadınlarda %24 iken bu sayılar 

90 yaĢında, sırasıyla %24 ve %35'e çıkmaktadır (45). Bu çalıĢmadaki hastaların yaĢ 

ortalamasının 58,7 olmasıda literatür ile uyumluluk göstermektedir. Abu Seman ve 

ark.(46) diabetik nefropati geliĢen tip 2 diabetli hastalarda yaptıkları çalıĢmada yaĢla 

PTX3 seviyesi arasında bir iliĢki olmadığını tesbit etmiĢledir (46). IL-1β ile ilgili Çelik 

ve ark. (47) yaptığı bir çalıĢmada yaĢla birlikte IL-1β seviyelerinde anlamlı bir artıĢ 

olmadığını tesbit etmiĢlerdir (47). 

Bizim çalıĢmamızda da yaĢla birlikte PTX3 düzeylerinin istatistiksel olarak 

anlamlı bir Ģekilde arttığı görülmüĢtür, ancak IL-1β düzeylerinde anlamlı bir artıĢ 

olmadığı görülmüĢtür.  

Safra kesesi taĢ hastalığının kadınlarda, erkeklerden fazla görüldüğü 

belirtilmektedir (3). Genç ve yetiĢkinlerde kadın erkek oranı 4: 1 iken bu oran yaĢın 

artmasıyla birlikte azalmaktadır. Çünkü östrojen kolesterol taĢı oluĢumu için gerekli 

olan trigliserid ve serbest yağ asitlerini yükseltir. Ayrıca östrojen kandan daha fazla 

kolesterolü safraya atması için karaciğeri uyarır. Bu çalıĢmadaki safra taĢı hastalarının 

23'ünün (%51) kadın olması bu literatür bilgisini desteklemektedir. Ġnoue ve ark. (48) 

inflamatuar kardiyovasküler hastalık modelinde yaptıkları bir çalıĢmada PTX 3 

düzeyinin kadınlarda erkeklerden daha düĢük olduğunu belirtmiĢtir (48). Jenny ve ark. 

(49) kardiyovasküler hastalıkar ve buna bağlı ölüm gerçekleĢen hastalarda yaptıkları 

çalıĢmada PTX3 düzeylerinin kadınlarda daha düĢük seyrettiğini bildirmiĢler (49). Yine 

benzer Ģekilde Suliman ve ark. (50) ise kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 
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yaptıkları çalıĢmada kadınlarda PTX3 düzeyinin düĢük olduğunu belirtmiĢlerdir (50). 

Çelik ve ark.(47) kolesistektomi yapılan hastalarda inflamatuar değiĢiklikleri araĢtırmıĢ 

ve çalıĢmalarında IL-1β ile cinsiyet arasında bir iliĢki olmadığını bildirmiĢlerdir (47). 

Bizim çalıĢmamızda PTX3 seviyeleri kadın cinsiyette daha yüksek olmakla 

beraber istatistiksel olarak kadın ve erkek cinsiyet arasında anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüĢtür. IL-1β seviyelerinin kadın ve erkek cinsiyet arasında anlamlı bir fark 

olmadığı görülmüĢtür.  

Akut kolesistitte beyaz küre sayısının arttığı fakat spesifik olmadığı, 11, 000-20, 

000/mm
3 

üstündeki değerlerde akut kolesistit komplikasyonlarının düĢünülmesi 

gerektiği çeĢitli yayınlarda belirtilmiĢtir (10, 15, 19, 20). Akut taĢlı kolesistit geliĢen 

diabetik hastalarda beyaz küre sayısı 14900'ün üzerinde seyrettiği vakalarda 

komplikasyon geliĢme ihtimali artmaktadır (51). Bizim çalıĢmamızda hastaların geliĢ 

beyaz küre düzeyi akut kolesistit hastalarında ortalama 12900/mm
3
 (7800/mm

3
-

22500/mm
3
) olarak tespit edilmiĢtir. Bu bulgu literatürle uyumluluk göstermektedir. 

Bizim çalıĢmamızda da beyaz küre sayıları istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuĢtur.  

Spesifik olmayan laboratuvar ve fizik muayene bulguları nedeniyle gangrenöz 

kolesistit tanısında klinisyenler zorluk çekmektedir. Özellikle yaĢlılarda klasik klinik 

özellikler görülmediğinden dolayı tanı koymak zordur. Bu popülasyonda geç teĢhis %3. 

7 mortalite ve %40 morbiditeyle sonuçlanmaktadır. Bu yaĢ grubunda kolesistit 

insidansının artmıĢ olması nedeniyle Nguyen ve ark. (30) erken operatif giriĢim 

gerektirecek gangrenöz kolesistit için risk faktörü taĢıyacak hastaları belirlemek için 

geliĢtirdikleri, bileĢenlerinin; diyabetes mellitus, BK sayısı=15000, ALT=50 U/L, 

ALP=200 U/L ve perikolesistik mayinin olduğu denklemin sensitivitesini %83, 

spesfitesini %92, pozitif prediktif değerini %71, negatif prediktif değerini %96 olarak 

belirlemiĢlerdir (30). Hongfei ve ark. (52) akut myokard infarktüsü geçiren ve iskemik 

hadiselerde PTX3 düzeyinin arttığını belirten çalıĢmalar yapmıĢtır (52). Bazı 

araĢtırmacılar (53, 54) yaptıkları deneysel çalıĢmalarda iskemik strok esnasında IL-1β 

ekspresyonunun arttığını göstermiĢlerdir. Genellikle birinci saatte gözlenen bu artıĢ 

infarkt geliĢimi sırasında da devam etmektedir. Hill ve ark. (55) IL-1β ile birlikte IL-1α 

ve IL-1a ekspresyonunda da artıĢ olduğunu ve bunun iskemik gidiĢi hızlandırdığını 
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bildirmiĢlerdir (55). Bizim çalıĢmamızda gangrenöz kolesistitte de PTX3 düzeylerinin 

laboratuar değeri olarak arttığı görülmüĢtür. Ancak istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı görülmüĢtür. Akut myokart infarktüslü hastalardaki iskemik mekanizma ile 

akut taĢlı kolesistitteki gangranöz mekanizmanın benzer olması nedeniyle daha çok 

hastanın dahil edildiği çalıĢmalarda anlamlı sonuçların çıkabileceğini düĢünmekteyiz. 

IL-1β seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik olmadığı tesbit edilmiĢtir.  

Safra kesesi perforasyonu akut kolesistitin en ciddi komplikasyonlarından 

biridir. Perforasyon akut kolesistit bulgularının ortaya çıkıĢından en erken üç gün sonra, 

genellikle ikinci hafta içinde olmaktadır (8, 10). Stefanidis ve ark. (31) akut kolesistit 

hastalarında safra kesesi perforasyonunun %2-15 oranında görüldüğünü, klinik olarak 

akut kolesistitten kolay ayrılamadığını, ameliyattan önce tanısının zor olduğunu ve 

erken tespit edilmediğinde geç operatif giriĢimlerin artmĢ morbidite, mortalite (%70) ve 

artmıĢ yoğun bakım ve hastanede yatıĢ süresi ile iliĢkili olduğunu belirtmiĢlerdir (31). 

Bizim çalıĢmamıza dahil olan hastalarda safra kesesi perforasyonu olmadığından bu 

konuda fikir sahibi olamadık.  

Hjalmar ve ark. (56) yaptıkları bir çalıĢmada kadiyovasküler hastalığı olan 

hemodializ hastalarında PTX3 düzeylerinin mortalite ve morbidite geliĢimini tahmin 

etmede önemli bir parametre olduğu sonucuna varmıĢlar (56). Latini ve ark. (57) akut 

myokard infarktüsü geçiren hastaları üç ay süreyle takip ettikleri çalıĢmalarında 

PTX3'ün erken dönemde mortalite ve morbidite açısından en güvenilir belirteç 

olduğunu bildirmiĢlerdir (57). Mauri ve ark. (58) yüksek PTX3 düzeylerinin ciddi 

sepsis ve ölüm vakalarını tahmin etmek için kullanılabilir olduğunu gösteren bir çalıĢma 

yapmıĢlardır (58).Cannon ve ark. (59) da sepsis ve bakteriyemili hastalarda plazmada 

yüksek IL-1β değerleri saptamıĢlardır (59). 

Bizim çalıĢmamızda PTX3 düzeyleri mortalite ve morbidite geliĢen hastalarda 

yüksek olarak bulunmuĢsada istatistiksel olarak bu sonuç anlamlı bulunmamıĢtır. IL-1β 

seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik olmadığı tesbit edilmiĢtir. Bu 

durumun ölümle sonuçlanan ve morbidite geliĢen vakaların azlığından kaynaklandığını 

düĢünmekteyiz.  

Hastanede kalıĢ süreleriyle ile ilgili litaratürde PTX3 ve IL-1β ile ilgili yapılmıĢ 

bir çalıĢma olmamasına rağmen bizim çalıĢmamızda PTX3 düzeyleri yüksek olan 



33 

hastalar düĢük olan hastalardan daha uzun süre ile hastanede yattıkları tesbit edildi. Bu 

sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Ġnflamasyon hali devam eden hastalarda 

(bu hastalarda PTX3 düzeyi yüksektir) genel iyilik halinin gecikmesi nedeni ile 

hastanede yatıĢ sürelerinin uzamasına bağlanmıĢtır. Ancak IL-1β seviyelerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik olmadığı tesbit edilmiĢtir.  
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6. SONUÇ 

Safra kesesi hastalıkları tüm dünyada sık görülen bir sağlık problemidir. Fizik 

muayene bulguları safra kesesi ganreni ve perforasyonu tanısını koymada yetersizdir.  

ÇalıĢmamızda yer alan PTX3 hasta gurubunda kontrol gurubuna göre, ileri yaĢ 

hastalarda,ve hastaların hastanede yatıĢ süresinin artması üzerine istatistiksel olarak 

anlamlı çıkmıĢtır. Bununla birlikte PTX3 düzeyi kadın cinsiyette, gangrenöz 

kolesistitte, morbiditeye ve mortaliteye sahip hastalarda kontrol grubuna göre yüksek 

çıkmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda baĢlangıçta IL-1β sevilerinin PTX3 gibi yüksek seyredeceğini 

düĢünmüĢtük. Ancak yukarda saydığımız tüm parametrelerle birlikte bir değiĢkenlik 

göstermemiĢtir.  

Sonuç olarak PTX3 düzeyleri akut taĢlı kolesistitte tanı ve prognoz tahmininde 

değerli bir gösterge olabilir. Ancak IL-1β düzeyleri tanı ve prognoz tahmininde anlamlı 

değildir.  
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