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OZET

Amag: Acil servise bagvuran hastalarda biliyer sistem hastaliklarinin
demografik o6zellikleri, insidansi, tani, tedavi ve sonlanimlar1 hakkinda bilgi vererek

literatiire katk1 saglamaktir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz 1 Ocak 2021 — 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine bagvuran
ve biliyer sistem hastaliklar1 tanis1 alan hastalarin retrospektif olarak taranmasi ile
gergeklestirildi. Biliyer sistem hastaliklart tanisi/6n tanist alan hastalarin dosyalari

taranarak veriler elde edildi.

Bulgular: Calismaya belirlenen tarihler arasinda biliyer sistem hastaliklari tanisi
almis 491 hasta tarandi. Bu hastalardan 84’1 verilerine ulasilamamasi, tetkik-tedaviyi
reddetmesi veya acil servisten izinsiz ayrilmasi sebebi ile ¢alismaya dahil edilemedi.
(Calismaya dahil edilen 407 hastanin %54,3’1 kadin, %45,7’s1 erkek, ortalama yasi
56,85 idi. Hastalarin ek hastaliklaria bakildiginda en sik hipertansiyon ikinci siklikla
malignite goriildii. Acil serviste en sik goriilen biliyer sistem hastalig1 akut kolesistit
(n=169) iken ikinci siklikta obstruktif biliyer sistem hastaliklar1 (n=106) izledi. Safra
taglar1 biliyer sistem hastaliklariin %78,3’linden sorumlu idi. Tiim biliyer sistem

hastaliklarinda hastane i¢i mortalite %7 bulundu.

Sonug: Acil serviste en sik goriilen biliyer sistem hastalig1 akut kolesistit olarak
tespit edilse de 37 hastanin birden fazla tanis1 mevcuttu. Biliyer sistem hastaliklari
yalnizca tek basina degil beraber de bulunabilmekte ve tani, etiyoloji ve tedavilerde
farkliliklar olsa da ortak yontemler g¢ogunluktadir. Biliyer sistem hastaliklar
kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmekte olup, yas ile biliyer sistem hastaligi
siklig1 ve komplikasyon riski artar. Biliyer sistem hastaligi tanis1 almis hastalarin
neredeyse %901 yatarak tedavi edilmis olup, ortalama hastane kalis siireleri

10,21+10,22 giin bulunmustur.

Anahtar Sozciikler: kolanjit, kolesistit, safra kesesi, safra yollar1, sarilik
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ABSTRACT

Purpose: The objective of this study was to contribute to the literature by
providing information about the demographic characteristics, incidence, diagnosis,
treatment and outcomes of biliary system diseases in patients presenting to the

emergency department..

Materials and Methods: Our study was carried out by retrospectively screening
patients admitted to the Emergency Department of Istanbul University-Cerrahpasa
Cerrahpasa Medical Faculty between 1 January 2021 and 31 December 2022 and
diagnosed with biliary system diseases. Data were obtained by scanning the files of

patients diagnosed/pre-diagnosed with biliary system diseases.

Results: The study included 491 patients who were diagnosed with biliary
system diseases between the specified dates. Of these patients, 84 patients could not
be included in the study because their data could not be accessed, they refused
examination-treatment or left the emergency department without permission. Of the
407 patients included in the study, 54.3% were female, 45.7% were male, and the mean
age was 56.85 years. The most common comorbidity was hypertension and the second
most common comorbidity was malignancy. The most common biliary system disease
seen in the emergency department was acute cholecystitis (n=169), followed by
obstructive biliary system diseases (n=106). Gallstones were responsible for 78.3% of

biliary system diseases. In-hospital mortality rate was 7% in all biliary system diseases.

Conclusion: Although acute cholecystitis was the most common biliary system
disease seen in the emergency department, 37 patients had more than one diagnosis.
Biliary system diseases can be found not only alone but also together, and although
there are differences in diagnosis, aetiology and treatment, common methods are the
majority. Biliary system diseases are more common in women than in men, and the
frequency of biliary system diseases and the risk of complications increase with age.
Almost 90% of the patients diagnosed with biliary system disease were hospitalised

and the mean length of hospital stay was 10.21£10.22 days.

Key Words: biliary tract, cholangitis, cholecystitis, gallbladder, jaundice
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1. GIRIS

Karin agrisi, ates, bulanti, kusma ve sarilik sikayetleri ile prezante olan biliyer
sistem hastaliklar1 acil servis bagvurularinin sik nedenleri arasindadir. Biliyer sistem
hastaliklar1 tiim diinyada 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Biliyer
sistemden kaynaklanan aciller en sik safra kesesi ve safra yollarinin tas ile
tikanmasiyla olusmaktadir [1]. Erigkin bireylerin yaklasik %10 ile %]15’inde
semptomatik safra tasi mevcuttur [2]. Biliyer kolik, kolesistit, kolanjit,
koledokolitiazis, safra tagina bagli pankreatit ve safra yolunu tikayan diger nedenler

(striktiir, timor) biliyer sistem acillerini olusturur [1].

Safra taslarinin bir yilda %2 ile %3°1, 5 yilda %10’u semptomatik hale gelir [3].
Bu semptomlar arasinda sag iist kadranda agri, bulanti, kusma, safranin akiginin
engellenmesi sonucu olusan sarilik, safra kesesinin veya safra yollarinin iltihaplanmasi
ile de ates gibi sistemik inflamasyon bulgular1 yer alir [4]. Biliyer kolik sag iist
kadranda tekrarlayan, genellikle bir iki saat siiren kendi kendine gegen agri olarak

tanimlanabilir ve safra taglarinin en sik komplikasyonudur [1].

Akut kolesistit safra kesesinin inflamasyonu olarak tanimlanir. Karin agrisi ile
bagvuran hastalarin %3-10’ununda akut kolesistit izlenir. Akut kolesistit olgularinin
%90-95’inde safra kesesi veya safra yollarinda tas izlenirken geri kalan %5-10’unda
tagsiz kolesistit goriiliir [4, 5]. Akut tash kolesistit safra yollarinin tas ile tikanmasi
sonucu safra kesesinin sigsmesi, inflamasyonu ve bazen de enfekte olmasi ile gelisir
[1,6]. Akut kolesistitte sag {ist kadran agris1 saatlerce veya giinlerce devam ederken,
bulant1 kusma ve ates semptomlara eklenir [6]. Siddetli kolesistit olgularinda hafif
sarilik da mevcut olabilir [4]. Akut kolesistit tanis1 klinik, laboratuvar ve goriintiileme

bulgulariin kombinasyonuna dayanir [7].

Akut kolanjit genellikle safra yolu tikanikligi ortaminda gelisen biliyer
kanallarin bakteriyel veya bakteriyel olmayan inflamasyonu olarak tanimlanir [8—10].
Akut kolanjitin en sik iki nedeni koledokolitiazis ve malignitelerdir. Klinik tablo
asemptomatik hafif hastaliktan sepsise kadar degiskendir [10]. Klinik tablo ilk olarak
1877 de Charcot tarafindan titreme/ates, sag iist kadran agris1 ve sariliktan olusan
“Charcot triad1” olarak tanimlanmistir [8]. “Charcot triad” min kolanjit tanisinda
ozgilliigii ylksek ancak duyarliligr diisiik bulunmustur; bu nedenle tanida sistemik

inflamasyon bulgulari, kolestaz ve goriintiileme bulgularindan yararlanilmasi



onerilmektedir [11]. Akut kolanjit mortalitesi yiiksek seyreden bir biliyer sistem
hastaligidir. Mortalite oranlart %10 ile %30 arasinda seyretmekte ancak erken tani ve

giincel tedavilerin kullaniminin artmasiyla birlikte mortalite oranlar1 azalmistir [12].

Pankreatit pankreasin lokal veya sistemik komplikasyonlara sebep olabilecek
inflamasyonu olarak tanimlanir [13]. Safra taslar1 akut pankreatit olgularinin %30 ile
%50’sinden sorumludur [14]. Akut pankreatit epigastrik veya {ist kadranlarda karin
agrist ve eslik eden bulanti, kusmaya neden olur [1]. Akut pankreatit tanisi karin agrisi,
serum lipaz veya amilaz seviyelerinde artis ve akut pankreatitin klasik goriintiileme
bulgularinin varligina dayanarak koyulur [13, 15]. Akut pankreatitin mortalite oranlar1
ise siddetine gore degismekle birlikte; siddetli vakalarda %20-30’lara ¢ikmaktadir
[16].

Sarilik bilinen en eski hastaliklardan biridir ve dokularda bilirubin birikimden
kaynaklanan sarimsi renk degisikligi olarak tanimlanir. Tikanma sarilig1 kavrami ise
1935 yilinda Whipple tarafinda ortaya atilmistir [17]. Tikanma sarilig1 veya obstruktif
sarilik hepatobilyer sistemin yapisal veya fonksiyonel bozuklugundan kaynaklanir
[18]. Sarilik parankimal karaciger hastalig1 ve intrahepatik veya ekstrahepatik safra
yollarinin tikanmasiyla olusabilir. Safra yolu tiimdrleri, kolelitiazis-koledokolitiazis,
parazitler, biliyer striktiirler ve primer sklerozan kolanjit ttkanma sariligina yol agabilir
[19]. Koledokolitiazis tikanma sariliginin en sik nedenidir [20]. Sarilik etiyolojisinin
belirlenmesinde 6ykii, fizik muayene laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri

kullanilir [21].

Bu calismada amag acil servise bagvuran hastalarda 6dnemli bir etiyoloji olan
biliyer sistem hastaliklarinin demografik oOzellikleri, ek hastaliklari, laboratuvar
verileri, goriintiilemeleri, tedavi ve sonlanimlarina gore gruplandirmak ve analiz etmek
boylece biliyer sistem hastaliklarinin insidansi, tani, tedavi ve sonlanimlar1 hakkinda
bilgi vererek literatiire katki saglamaktir. Ayrica literatiirde biliyer sistem
hastaliklarin1 ayr1 ayr1 inceleyen bircok calisma mevcut olsa da hepsini birlikte
inceleyen c¢alisma sayisi ¢cok azdir. Oysaki biliyer sistem hastaliklar1 yalnizca tek
basina degil beraber de bulunabilmekte ve tani, etiyoloji ve tedavilerde farkliliklar olsa

da ortak yontemler ¢ogunluktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Biliyer Sistem Anatomisi

Biliyer sistem, diger adiyla hepatik duktal sistem safra salgisinin depolandigi
safra kesesi ve karacigerden salgilanan safra salgisinin (safra karaciger hiicreleri
tarafindan tretilir ve karacigerin ekzokrin salgisidir) duedonuma iletimini saglayan
kanallardan olusur [22]. Safra yollar1 intrahepatik ve ekstrahepatik olarak iki kisimda
incelenir. Intrahepatik safra yollar1 karaciger tarafindan iiretilen ve hiicreler arasi
bosluga birakilan safra salgisini sirasiyla intralobiiler, interlobiiler ve segmental safra
kanallar1 araciligiyla hepatik kanallara tasir. Ekstrahepatik safra yollar1 sag ve sol
hepatik kanal, ana hepatik kanal (ductus communicus) ve koledok (ductus
choledocus)’tan olusur. Sag ve sol ana hepatik kanallar karacigerin sag ve sol lobundan
cikar ve birleserek ana hepatik kanali olusturur [22, 23]. Ana hepatik kanal safra
kesesine bagli olan sistik kanal ile birlesene kadar hepatoduodenal ligament i¢inde
ilerler. Ana hepatik kanal ve sistik kanal birleserek koledogu olusturur [24]. Ana
hepatik kanal yaklagik 4 santimetre (cm) uzunlugunda, koledok ise 7-10 cm
uzunlugunda ve 4-6 mm ¢apindadir [22]. Koledok ¢apinin 7,5 milimetre (mm)’den

fazla olmas1 durumunda genislemis olarak kabul edilir [25].

Safra kesesi ovoid sekilli, 7-10 cm uzunlugunda, 2,5-3,5 cm genisliginde,
yaklasik 30-60 mililitre (ml) hacimli, safranin depo edildigi ve konsantre edildigi bir
organdir. Normal safra kesesi hacmi 30 ml olmasina ragmen ozellikle distal
obstriiksiyon durumunda 300-450 ml’ye kadar genisleyebilmektedir. Safra kesesi
karacigerin alt yiiziinde, sag ve sol loblar1 arasinda yerlesir. Dort ana boliimden olusur;
fundus, korpus, infindibulum ve boyun. Boyun kismu sistik kanal olarak devam eder
ve hepatik kanal ile birlesir. Sistik kanal ve hepatik kanallarin birlesiminde cesitli

anatomik varyasyonlar izlenebilir [22—-24].

Koledok safra salgisint duedonuma tasir. Duodenum arka duvarinda seyri
esnasinda pankreastan salgilanan salgilarin iletimini saglayan ana pankreatik kanal ile
birlesir veya beraber seyreder. Koledokun duedonuma acgildig1 kisim olan ampulla
vateri’de (pilorden yaklasik 8-10 cm uzakta papilla) koledok ve pankreatik kanallarin

distal sirkiiler kaslar1 birleserek Oddi sfinkteri’ni olusturur. Duodenum bos iken Oddi



sfinkteri kasili durumdadir ve salgilarin gecisine izin vermez. Oddi sfinkteri kasili
durumdayken karacigerden salgilanan safra koledokta birikir ve buradan geriye dogru
safra kesesine geger, depolanir ve konsantre edilir [22, 23].

Sag Hepatik Sol Hepatik

Kanal / Kanal

Safra Kesesi
Collum

| Ortak Safra
Kanal

Plica Tunica /4

Mucosa
Plica

Spiralis (Heister)
Tunica
Mucosa

Koledok

Tunica Serosa

Safra Kesesi
Fundus

Pankreatik Kanal

~ Pankreatik Kanal
Orifisi

Major Duodenal Papilla

Sekil 1. Safra Kesesi ve Safra Yollar1t Anatomisi [26]

2.2. Biliyer Sistem Fizyolojisi

Safra hepatositlerden salgilanan sari-yesil renkli sindirim salgisidir. Safra; su
(%80), safra asitleri, bilirubin, kolesterol, lesitin ve fosfolipitler ve elektrolitler den
olusur, pH’ 1 7.6-8.6 arasindadir. Safra sindirim salgisinin olmasi1 yaninda ayni
zamanda metabolik son {riinlerin viicuttan eliminasyonuna yardimecidir. Bazi
hormonlar, vitaminler, metaller, ilaglar ve toksinler safrayla viicuttan atilir.
Karacigerden giinliik 600 ml ile 1200 ml arasinda safra salgilanir. Safra kesesi ve safra

yollarinin gorevi safranin depolanmasi ve duodenumu iletilmesidir [25,27,28].

Karacigerden stirekli safra salgilanir ve duodenumda gereksinim olana kadar
safra kesesinde depolanir. Besin alimindan yaklagik 30 dakika sonra besinlerin
duedonuma temasiyla kana kolesistokinin salgilanir ve safra kesesi kolesistokinine
cevap olarak depoladigi konsantre salgiyr duedonuma bosaltir. Kolesistokinin yagdan

zengin besin igerigi ile salgilanir bu nedenle yag icerigi az olan besin aliminda safra
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kesesi bosalimi zay1f olur. Vagal uyar1 ve sekretin de safra kesesi bosalimina yardimci
olur. Bu néronal ve hormonal uyarilar ayn1 zamanda Oddi sfinkterinde de gevseme

saglar [27, 29].

Primer safra asitleri olan kolik asit ve kenodeoksikolik asit karacigerde
kolesterolden sentezlenir. Sekonder safra asitleri ise barsak bakterileri tarafindan
primer safra asitlerinin enzimatik modifikasyonu ile sentezlenir bunlar; deoksikolik
asit, litokolik asit ve ursodeoksikolik asittir. Primer ve sekonder safra asitleri
karacigerde glisin ve taurin ile baglanarak sindirimde etkin hale gelirler [25]. Safra
asitlerinin barsakta gorevi yag partikiillerinin yilizey gerilimini azaltarak daha kiiciik
parcalara ayrilmasina imkan saglamak ve yag asitleri, kolesterol, diger lipitlerin

barsaktan emilimine yardimci olmaktir [27,29].

Safranin bir diger 6nemli igerigi olan, safraya rengini veren ve plazmada 6l¢limii
ile biliyer sistem hastaliklar1 tanisinda ve derecesinde rol alan bilirubin ise hemoglobin
(HGB) molekiiliinden sentezlenir. Bilirubin kanda albiimine baglanarak tasinir ve
karacigerde albliminden ayrilarak glukronik asit ile konjuge edilir. Plazmada 6lgiilen
toplam bilirubin ¢ogunlukla alblimine bagli indirek bilirubin (serbest bilirubin) ve az
miktarda konjuge bilirubinden olusur. Normal plazma konsantrasyonu 0,5 mg/dl’dir.
Konjuge bilirubin, diger adiyla direk bilirubin seviyeleri hepatoseliiler ve kolestatik
hastaliklarda yiikselir. Obstruktif biliyer hastaliklarda barsaklara bilirubin gegisi
olmadigindan gaitada safra pigmenti izlenmez ve gaita rengi beyaz, acik renkli
olurken, konjuge bilirubinin renal atilimi artacagindan idrar renginde koyulagma

gortliir [27].
2.3. Safra Taslar:

Safra taslar1 akut veya kronik biliyer sistem hastaliklarinin en 6nemli nedenidir.
Safra taglar1 gelisimi ¢ok faktorliidiir; kadin cinsiyet, obezite, bazi ilaglar, metabolik
sendromlar, hizli kilo verme gibi durumlar safra tasi insidansi artirir. Amerika
Birlesik Devlet’lerinde yilizde %10-15’inde safra tasi oldugu tahmin edilmektedir.
Yasla birlikte safra tas1 goriilme insidansi da artmaktadir. Birlesik krallikta yapilan bir

caligmada 50-59 yas aras1 kadinlarda safra tas1 insidans1 %24 olup dokuzuncu dekadda



bu rakam %30’lara ¢ikmaktadir [30, 31]. Safra taslarinin ¢ogu asemptomatiktir. Safra
taglarinin bir yilda %2 ile %3°1, 5 yilda %10°u semptomatik hale gelir [3].

Safra taslar1 genellikle safra stazindan kaynaklanir, safra kesesi tam
bosalamadiginda safra ¢amur halinde ¢okebilir (sludge) ve safra tasi olusumuna yol
acabilir. Safra taglarinin en yaygin nedeni safra icerigindeki kolesteroliin ¢cokmesi ile
olusan kolesterol taslaridir. Ikinci en sik neden ise pigment taslaridir. Pigment taslar:
hem dongiisiiniin artmasi sonucu unkonjuge bilirubinin kristallesmesi ile olusur. Bu
taglar genellikle koyu siyah mavi renktedir. Kahverengi pigment taslar1 ise genellikle
bakteriyel ve paraziter enfeksiyonla iligkilidir ve Asya iilkelerinde daha sik goriiliir.
Diger daha seyrek izlenen safra taslari ise karisik pigmentli taslar ve kalsiyumun

¢Okmesi ile olusan kalsiyum taslaridir [30,31].
2.4. Biliyer Sistem Hastaliklar:

Sik goriilen biliyer sistem acilleri olan safra taslar1 (kolelitiazis, biliyer kolik),
safra kesesinin tasa bagli veya tassiz inflamasyonu(kolesistit), safra yollarinin
inflamasyonu (kolanjit), safra yollarinin obstruktif hastaliklar1 (titkanma sarilig1), ve
safra taglarina bagh safra yollar1 obstriiksiyonuna sekonder pankreas inflamasyonu

(tasl pankreatit) bu ¢alismada incelenecektir.
2.4.1. Biliyer Kolik

Biliyer kolik safra kesesinde taglarin neden oldugu tikanmaya bagli agr1 olarak

tanimlanir ve safra taglarinin en sik komplikasyonudur [1].

Safra taslar1 toplumun %10-15’inde goriilebilir ve genellikle asemptomatiktir
[2]. GREPCO c¢alismasinda, baglangicta asemptomatik olan safra taglarinin kiimiilatif
biliyer kolik gelismesi olasilig1 iki y1l sonra %11,9 ve 10 y1l sonra %25,8 idi [32]. Safra
tas1 olan hastalarin ligte birinde semptomatiklesmekte, biliyer kolik, kolesistit, kolanjit
veya pankreatit goriilebilmektedir [33]. Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 335 bin

biliyer kolik vakasi acil servise bagsvurmaktadir [34].

Safra taglar1 sistik kanala veya safra kesesi boynuna konumlandiginda safra

kesesi kasildiginda agriya neden olur. Agr1 genellikle yagh yemeklerden sonra safra



kesesinin uyarilmasi ve kasilmasi durumunda ortaya cikar, birka¢ saat siirer ve tasin

safra kesesine geri diismesi veya duedonuma gegmesi ile kendiliginden diizelir [1,35].

Hastalar genellikle yemeklerden sonra baslayan ve kendiliginde gegen agri
tanimlarlar. Agr1 lokalizasyonu genellikle sag st kadrandadir, sirta, omuza ve
epigastrik bolgeye yayilim gosterebilir. Komplike olmayan hastalarda agri genelde tek
semptomdur ancak bazen bulanti ve kusma da eslik edebilir [1]. Yemekten sonra
baslayan agri biliyer kolik icin tipik olsa bile evrensel degildir. Hastalarin bir kisminda

agr1 gecedir, hareketle veya gaz ¢ikarmayla degismez [36].

Biliyer kolik ile bagvuran hastalar atessizdir ve diger vital bulgular1 (nabiz,
tansiyon, satlirayon) de normaldir. Genellikle tek anormal fizik muayene bulgusu sag
ist kadranda ve epigastrik bolgede palpasyonla olan hassasiyettir. Siskinlik ve rebound
nadiren goriiliir. Biliyer kolik ile bagvuran hastalarda anormal vital bulgular; ates,
tasikardi hipotansiyon gibi, sarilik, Murphy bulgusu varligi, agrinin birkac saatten
fazla devem etmesi gibi semptom ve bulgular varliginda kolesistit, kolanjit gibi daha

ciddi biliyer sistem hastaliklarindan stiphelenilmelidir [35].

Biliyer kolikte tanisal yaklagimda standart anamnez ve fizik muayene sonrasinda
ileri laboratuvar ve goriintliileme testleri istenmelidir. Laboratuvar testleri tam kan
sayimi, karaciger fonksiyon testleri, akut faz reaktanlari, elektrolitler, amilaz ve lipaz
icermelidir. Biliyer kolikte laboratuvar test sonuglart normal beklenmektedir.
Lokositoz varligi, kolesistiti, kolanjiti diisiindiiriirken, anormal karaciger fonksiyon
testleri, bilirubin ytiksekligi obstruktif hastaliklari, amilaz yiiksekligi ise pankreatit
gibi daha komplike biliyer sistem hastaliklarini diisiindiiriir 35, 37]. Ancak 2012-2013
yillar1 arasinda Share’e Zedek Medical Center acil servisinde biliyer kolik tanis1 alan
ve en az iki laboratuvar testine tabi tutulan 100 hasta ile yapilan bir ¢calismada Alanin
Aminotransferaz (ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Gama Glutamil
Transferaz (GGT) ve diger karaciger fonksiyon testleri incelenmis; ALT ve AST
seviyelerinde keskin ve kisa siireli yiikselme ve diisme paterni izlenmis [38]. Resnick
ve ark. [38] yaptig1 bu ¢alismada Toksik hepatit ve asetaminofen toksisitesi i¢in tipik

olan bu patern biliyer kolik i¢in de tipik bulunmus.



Biliyer kolik ile bagvuran hastalarda tanisal goriintiileme yontemlerinde ilk
secilecek test transabdominal veya hepatobilyer ultrason (USG)’ dur [36]. Biliyer kolik
icin USG bulgular safra taglarinin goriilmesi veya tas golgelerinin goriilmesi olabilir
[35]. USG’nin safra tas1 tanisinda 6zgiilligii ve duyarliligi %95 in iizerindedir. Ayrica
radyasyon icermez, ucuzdur ve safra tasi ile iligkili diger hastaliklarin da tanisinda ve
ayirict tanisinda yardime bir yontemdir [37]. Son yillarda biliyer sistem hastaliklar
tanisinda Acil Tip Uzmani tarafindan uygulanana yatak basi USG goriintiilemelerinin
tan1 ve ayirici tanida sagladigi faydalara yonelik ¢alismalar yapilmis; Ross ve ark.[39]
yaptig1 retrospektif analizde kolelitiazis ic¢in yatak bast USG’nin duyarlilig1 %89.8,

ozgilligi %88 bulunmus.

Biliyer kolik tanisinda kullanilabilecek bir diger goriintiileme yontemleri ise
bilgisayarli tomografi (BT)’dir. Batin BT safra tasi tanisinda USG’ye gore daha az
duyarhdir [35, 37]. Ancak safra BT biliyer hastaliklarin komplikasyonlarinin
tanisinda, nonspesisfik karmn agrisi ile bagvuran hastalarin ayirici tanisinda, fizik

muayenenin giivenilmez oldugu hastalarda faydalidir [37].

Manyetik rezonans kolanjiopankreotografi (MRCP) ise %96,6 ozgiillik ve
%100’ yakin duyarlilikla safra taslar1 tanisinda kullanilabilen bir diger goriintiileme
yontemidir. Ancak MRCP’nin biliyer sistem hastaliklar1 tanisinda birincil goriintiileme
yontemi olarak degil; USG’nin kullanilamadigr durumlarda ve koledokolitiazis

tanisin1 diglamak icin kullanimi 6nerilmektedir [37].

Biliyer kolikte tedavi semptom kontrolii, diyet diizenlemesi ve cerrahidir. Tedavi
seciminde hastaligin siddeti 6énem arz eder. Hafif semptomatik hastalarda uygun
antiemetik, analjezik ve az yagl diyet Onerilerek ayaktan elektif kolesistektomi ile
yonetilebilir. Ancak siddetli ve inat¢1 semptomlar1 olan ve semptomlar tekrarlayan
hastalarda acil cerrahi konsiiltasyonu ve kolesistektomi dnerilmekte. Ayrica siddetli
semptomu olan hastalarin subklinik kolesistit olabilecegi, ve 1 cm ‘den biiytiik taglarin
da sistik kanalda tikanma ile kolesistite yol agma egiliminin yiiksek oldugu akilda

tutulmalidir 35,37, 40].



2.4.2. Akut Kolesistit

Akut kolesistit safra kesesinin inflamatuvar hastaligidir. Altta yatan etiyoloji
cogunlukla safra tasimna bagl sistik kanalin obstriiksiyonudur. Akut kolesistitin
nedenleri arasinda safra taslar1 disinda ilaglar, iskemi, mikroorganizmalar, kollajen

hastaliklari, alerjik reaksiyonlar yer alir [8].

Akut karmn agris1 diinya ¢apinda acil servis basvurularinin en sik nedenlerinden
biridir. Karin agrisi ile bagvuran hastalarin %3-10’inde akut kolesistit izlenir [41, 42].
Akut kolesistit olgularinin %90-95 safra taglarina sekonder gelisir. Safra taslari
toplumun %10-15’inde goriilen bir durumdur ve safra tas1 olan hastalarin %10-15’inde

ise akut tasl kolesistit gelisir [3].

Safra kesesisin obstriiksiyonunun stiresi ve derecesi safra kesesindeki
inflamasyonu belirler. Obstriiksiyon tam ve uzun siireli olursa inflamasyon, akut
kolesistit gelisir, safra kesesi iginde basing artar. Safra kesesinde dnce 6dem gelisir,
kapiller ve lenfatik damarlar dilate olur (6demat6z kolesistit). Zamanla (3-5 giin) kese
icerisinde artan basing kan akisini engeller ve vaskiiler trombozlar, daginik nekroz
alanlar1 olusur (nekrotizan kolesistit). Bu nekroz alanlarinda inflamasyon ve onarim
siirecinin baglamasiyla safra kesesi kasilmaya baslar, duvar kalinlasir, duvar igi
perikolesistik apseler olusur (siiptiratif kolesistit) [8]. Akalkiiloz kolesistit
patogenezinde de staz ve iskemi rol alir. Total parenteral nutrisyon, travma, ameliyat,
sepsis, sok, yaniklar, ates, dehidratasyon gibi diisiik hacimli durumlar safra kesesi

duvar iskemisi, inflamasyonu ve akalkiiloz kolesistit patogenezinde rol alir [4].

Hastalar tipik olarak sag iist kadran veya epigastrik bolgede agr1 yakinmasi ile
basvururlar. Karakteristik olarak kolesistit agris1 sabittir ve siddetlidir, 4 saatte uzun
siirelidir. Agr1 sirta, omuza da yayilim gosterebilir. Akut kolesistit agrisi1 kardiyak agri
ile de karisabilir. Kolesistit siddetlendik¢e agr1 sag iist kadrana lokalize olur. Bulanti,

kusma, ates ve istahsizlik da siklikla agriya eslik eder [31,43].

Fizik muayenede hastalar tasikardik ve atesli olabilir, hastalarda genellikle sag
iist kadranda veya epigastrik bolgede hassasiyet goriiliir. Bazi hastalarda sag {ist kadran
palpasyonunda inspirasyonun kesilmesi ile karakteristik olan Murphy bulgusu

goriilebilir. Murphy bulgusu akut kolesistit i¢in karakteristik bir bulgu olup duyarlilig
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%62, ozgilligi %96’dir. Siddetli kolesistitte hafif sarilik da goriilebilir [4,31]. Bu
bulgularin hi¢ biri tek basina veya birlikte varligi akut kolesistit tanisi i¢in yeterli

degildir [37].

Akut kolesistit ve kolanjit tan1 ve tedavisinde ortak bir strateji olusturmak adina
ilk olarak 1-2 Nisan 2006 tarihlerinde Japonya’nin baskenti Tokyo’da “Akut Kolesistit
ve Kolanjit Yonetiminde Uluslararast Konsensiis Toplantis1” toplanip, 2007 senesinde
kolesistit ve kolanjite yonelik diinyanin ilk kilavuzu olan “The Tokyo Guidelines for
the management of acute cholangitis and cholecystitis (TG07)” adiyla yayinlandi.
Diinya genelinde kullanimda olan bu kriterlerin birtakim belirsizliklerinin ve
eksikliklerinin tespit edilmesi nedeniyle 2013 senesinde ve sonrasinda 2018 yilinda
konsensiis kurulu yeniden toplanarak “The updated Tokyo Guidelines (TG13/TG18)”

adiyla yenilenmis yeni rehberi ortaya koydu.

Akut kolesistit tanisinda klinik ve fizik muayene yaninda laboratuvar testleri ve
gorlintiileme de gereklidir (Tablo 1). TG13/TG18 ve ‘The World Society of
Emergency Surgery’ akut kalkiiloz kolesistit rehberi tani i¢in klinik, laboratuvar ve

gorilintiilemelerin birlikte kullanimini énermekte [11].

Akut kolesistit i¢in spesifik bir laboratuvar testi yoktur ancak beyaz kan hiicresi
(WBC) C-reaktif protein (CRP) 6l¢iimii inflamasyonun tanisinda yardimer olurken,
tam kan sayimi, bilirubin, {ire, kreatinin ve protrombin zamani (PT) testleri hastalik
siddetini belirlemede yardimci testlerdir [44]. Ayrica karaciger fonksiyon testleri,
elektrolitler, amilaz ve lipaz Olglimii de ayiric1 tamida ve akut kolesistitin
komplikasyonlarini belirlemede yardimci testlerdir [4]. WBC akut kolesistitte yiiksek
beklenir ve derecesi hastalik siddeti ile iliskilendirilir ancak yash, diyabetik,
immunsuprese hastalarda ve siddetli sepsiste paradoksal olarak diisiik de izlenebilir.
CRP de benzer sekilde akut kolesistitte yiiksek beklenirken yapilan ¢alismalarda
hastalarin %55-%65.3’linde CPR seviyelerinde artis izlenmis [45].

Kolesistit tanisinda diiz radyografilerin yeri ¢ok sinirlidir, ancak kalsiyum taslari
gibi radyoopak taglarin goriintiillenmesinde ve amfizematdz kolesistitte safra kesesi

lojunda hava imajlarinin gériintiilenmesinde yararlidir [1]. USG kolesistit tanisinda en
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sik tercih edilen goriintiileme yontemidir. Kolay erisilebilir, ucuz olmasi ve radyasyon
icermemesi UGS’yi ilk tercih haline getirmistir. Akut kolesistit tanisinda USG’nin
duyarliligr %81, ozgiilliigii ise %83 olarak gosterilmis [7]. USG’de perikolesistik
eflizyon, safra kesesi distansiyonu (uzun aks>8 cm, kisa aks >4cm), safra kesesi
duvarinda 6dem (>4 cm), safra taslar1 ve sludge varligi, kolesistit tanis1 desteleyen
bulgulardir [1, 46]. Ayrica sonografik Murphy bulgusu (safra kesesi lojuna ultrason
probunun temasi ve basisi ile hassasiyet goriilmesi) kolesistit tanisinda %48 6zgiillige
sahiptir [4]. Son donemlerde yapilan ¢caligmalarda acil tip uzmani tarafindan uygulanan
USG’nin de radyologlara tarafindan uygulanana USG’ye benzer duyarlilikta ve daha
0zgll bulunmus [47]. Tokyo Rehberi USG’nin akut kolesistit sliphesi olan her hastada

yapilmasini dnermekte [48].

Bilgisayarli tomografi ise akut kolesistitin perforasyon, apse gibi
komplikasyonlarinin tanisinda, safra taslarinin konumu boyutu hakkinda daha
kapsamli degerlendirme saglar [1, 46]. Ancak BT’ nin safra taslarini saptamada
duyarliligt USG’ye gore daha diistiktiir [1]. Akut kolesistit tanisinda USG, BT, MRI
ve kolesintigrafi’'nin tanisal dogruluk oranlarini belirlemeyi amaglayan bir ¢alismada
BT’nin USG’ye gore daha yiiksek duyarlilifa ve benzer o6zgiilliige sahip oldugu
bulunmus. Ozelikle obez hastalar gibi USG’nin sonugsuz oldugu durumlarda,
USG’nin ulagilamaz oldugu durumlarda ve birden fazla ayirict tanimin oldugu

hastalarda BT daha ¢ok tercih edilen yontemdir [46].

MRCP biliyer sistemi goriintiilemede kullanilan bir diger tansi testidir. BT nin
kontrendike oldugu, USG ve BT bulgularinin sonugsuz oldugu hastalarda kolesistit
tansinda kullanilabilir. MRCP 6zellikle biliyer obstriiksiyon ve koledokolitiazis
tanisinda hassasiyeti daha yiiksektir ve endoskopik miidahale gerekligini belirlemede
faydalidir. Kolesintigrafi veya hepatobilyer sintigrafi (HIDA) hepatositler tarafindan
biliyer sisteme atilan radyoaktif maddenin izlenmesi ile yapilan bir goriintiilleme
yontemidir. Akut kolesistit tanisinda duyarliligi %96, ozgilligii ise %90’lara
varmaktadir. Ancak ¢ekim tekniginin zorlugundan otiirii acil serviste kullanimi

kisithdir [1, 46].
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Tablo 1. TG13/18 Akut Kolesistit Tan1 Kriterleri [7]

TG13/TG18 Akut Kolesistit Tam1 Kriterleri

A. Lokal Inflamasyon Bulgulari:

(1)Murphy bulgusu

(2)Sag iist kadranda agri/hassasiyet/kitle

B. Sistemik Inflamasyon Bulgular:

(1)Ates

(2)CRP yiiksekligi

(3)WBC yiiksekligi

C. Goriintiileme Bulgulari: Akut kolesistite 6zgii radyolojik bulgularin varlig

Siiheli tami: A ve B’den birer bulgu, Kesin tani: A ve B’den birer bulgu + C.

Akut kolesistitte baslangi¢c tedavisi oral alimin durdurulmasi, hidrasyon
antimikrobiyal tedavi, antiemetik ve analjezikleri, hastanin hemodinamik izlemini
icerir. Konservatif tedavi ile hafif vakalarda iyilesme saglandigini gosteren ¢aligmalar
da mevcut. Antibiyoterapi her vakada gerekli olmasa da olas1 komplikasyonlar nedeni
ile rutin kullanimi 6nerilmekte [48]. Tedavide onerilen uygun antibiyotik ajanlar 2-3.
Kusak sefalosporinler, karbapenemler, betalaktam ve betalaktamaz inhibitorleri veya
metranidazol ve florokinolon kombinasyonudur [1]. Akut kolesistitin tercih edilen ve
altin standart olarak kabul goren tedavi yontemi erken laparoskopik kolesistektomidir
[1, 48]. Yiiksek riskli hastalarda ise peruktan transhepatik biliyer drenaj (PTK),
endoskopik nazobiliyer drenaj gibi safra kesesi drenaji saglayan yontemler tercih
edilebilir. Tedavi secimi Oncesinde TGI3 akut kolesistitte yonelik siddet
derecelendirme rehberine gore kolesistitin evresi belirlenmeli, hastanin genel durumu
ve ek hastaliklarina gore ameliyat riski de degerlendirilmeli, tedavi se¢imi buna gore

yapilmalidir [48].
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Tablo 2. TG13/18 Akut Kolesistit Siddetine Gore Derecelendirmesi [7]

Evre 3 (siddetli) Akut Kolesistit

Asagidaki organ/sistemlerden herhangi birinin disfonksiyonu mevcuttur.

1. Kardiyovaskiiler disfoksiyon (>5 pg/kg/dk dopamin veya herhangi bir
dozda norepinefrin tedavisi gerekitren hipotansiyon)

Norolojik disfonksiyon

Respiratuar disfonksiyonu (PaO2/Fi02<100)

Renal disfonksiyonu (oligiiri, kreatinin>2,0 mg/dl)

Hepatik disfonksiyonu (PT-INR>1,5)

Hematolojik disfonksiyonu (trombosit say1s1<100000/mm3)

AN

Evre 2 (orta) Akut Kolesistit

Asagidaki durumlardan herhangi birinin varliginda

1. Anormal beyaz kiire sayis1 ( WBC>18,00/mm3)

2. Sag iist kadranda ele gelen hassas kitle

3. Sikayetlerin siiresi> 72h

4. Belirgin lokal inflamasyon bulgular1 (gangren6z kolesistit, perikolesistik
abse, hepatik abse, biliyer peritonit, amfizamtoz kolesistit)

Evre 1 (hafif) Akut Kolesistit

Evre 2 ve 3 kriterlerini karsilamayan akut kolesistit olgularidir. Ayrica organ
disfonksiyonu olmadan safra kesesinde hafif inflamatuvar degisiklikleri olan,
kolesistektominin diisiik riskli oldugu hastalar olarak tanilanabilir.

Evre 1 kolesistitte erken kolesistektomi ilk tercih edilen tedavi yontemidir,
ameliyat yliksek riskli olan hastalarda gozlem ve konservatif tedavi de segilebilir. Evre
2 kolesistitte siklikla lokal inflamasyon siddetlidir bu nedenle kolesistektomi
prosediirii zordur. Bu hastalarda akut inflamasyon geriledikten sonra -elektif
kolesistektomi tercih edilen tedavi se¢imidir. Medikal tedaviye yanitsiz hastalarda
biliyer drenaj gerekli olabilir. Lokal komplikasyonlar siddetli ise acil kolesistektomi
ve drenaj gereklidir. Evre3 kolesistitte ise organ disfonksiyonu mevcuttur. Uygun
resiisitasyon ve organ destegi (mekanik ventilasyon, inotrop destegi gibi) yapilmalidir.
Acil veya erken biliyer drenaj saglanmalidir. Klinik tablo iyilestikten sonra

kolesistektomi yapilabilir [48].
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2.4.3. Akut Kolanjit

Akut kolanjit genellikle safra yolu tikanikligi ortaminda gelisen biliyer kanallarin
bakteriyel veya bakteriyel olmayan inflamasyonu olarak tanimlanir [8-10]. Ilk olarak
1877 de Jean Martin Charcot tarafindan ‘hepatik ates ‘olarak tanimlanmis. Aralikli
ates, sarilik ve biliyer kolik semptomlar1 ‘Charcot’un triadi’ olarak anilmaya baslandi
[5, 49]. 1959 yilinda ise Reynolds ve Dargan biliyer obstriiksiyonun neden oldugu
biling degisikligi, sok, ates, sarilik ve karin agrisi klinik tablosu bir sendrom olarak

tanimlandi [5].

Akut kolanjit etiyolojisi iki faktore baglidir; biliyer obstriiksiyon ve biliyer
sitemde bakteriyel proliferasyon. Biliyer obstriikksiyonun en sik nedenleri
koledokolitiazis, benin biliyer stenoz, biliyer anastomoza bagh striktiirler ve malign
hastaliklardir. Koledokolitiazis biliyer obstriikksiyonun en sik sebebi iken son
zamanlarda malign hastaliklar, sklerozan kolanjit ve biliyer enstriimantasyonlardan
kaynaklanan kolanjit insidans1 artmaktadir [5]. Akut kolanjit etiyolojisinde yer alan

bazi faktorler asagidaki tabloda sunulmustur (Tablo 3).

Tablo 3. Akut Kolanjit Etiyolojisi [5]

Biliyer taglar

Malign obstriiksiyon Pankreatik kanser, Safra kesesi tlimorleri, ampulla
tiimdrler, Duodenal tiimorler, Hepatik metastaz,
Lenfadenopati

Benign obstriiksiyon Post-operatif, Pankreatit, Otoimmun hastaliklari,
Mirizzi sendromu, Konjenital anomaliler (Caroli
hastalig1)

Parazitler Ascaris lumbricoider, Faciola hepatica, Opisthorcis,
Echinococcus, Taenia saginata

Digerleri Duodenal divertikiil (lemmal sendromu) Hemobilia,

Sumb sendromu, Stent obstriiksiyonu, Fungal kitle,

ERCP, Vaskiiler kompresyon, Ilaclar
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Biliyer obstriiksiyon sonucu enterohepatik safra dolasimi bozulur, intraduktal
basing artar, biliyovenoz ve biliyolenfatik reflii gelisir [5, 49]. Safra normalde sterildir.
Akut kolanjitte biliyer bakteriyel enfeksiyonun potansiyel kaynaklar1 duedonumdan
asendan bulas veya portal venden hematojen yayilimdir [49, 50]. Oddi sfinkteri,
devamli safra akis1 ve safra tuzlarinin bakteriyostatik etkisi enterik bakterilerin safra
yoluna girisini dnleyen mekanizmalar arasindandir. Ayrica Immunglobulin A (IgA)
salgist ve biliyer mukoza bakteriyel kolonizasyonu Onler. Bu bariyer mekanizmalari
bozuldugunda bakteriler safra yoluna girebilir. Biliyer obstriiksiyonda safra yolarinda
da intraluminal basing artist safra yollarinda gegirgenlik artisina sebep olur ve portal
dolagimdan translokasyon miimkiin hale gelir. Safra yolarindan izole edilen en sik

bakteriler E. Coli, Klebsiella, Enterobakter tiirleri ve Enterococus’dur [50].

Ates, sarilik ve sag iist kadran agris1 akut kolanjitte goriilen en sik goriilen
semptomlardir. Charcot triadi olarak da tanimlanan bu semptomlar akut kolanjitin
klinik tanisinda yiiksek duyarlilifa sahiptir ancak 6zgiilligu dusiiktiir. [49, 51, 52].
Kirimaya ve ark. [53] akut kolanjit tanili 6000 hasta ile yaptig1 ¢alismada Charcot
triadininin  goriilme orant %21,2 bulunmus, Charcot triadi ve eslik eden biling
degisikligi ile septik sok olarak tanimlanana Reynolds pentad: ise yalnizca %4-%8
hastada raporlanmis. Tokyo Rehber’inde akut kolanjit i¢in tami kriterleri
olusturulmustur (Tablo 4). Tokyo Rehber’i akut kolanjit tan1 kriterlerinin dogruluk
orani %90 olarak gosterilmistir [7, 52, 53].

Tablo 4. TG13/18 Akut Kolanjit Tan1 Kriterleri [11]

A. Sistemik inflamasyon
A.1. Ates veya lisiime titreme
A.2. Sistemik inflamasyonun laboratuvar kaniti (WBC<4 veya >10/ CRP>1mg/dl)

B. Kolestaz
B.1. Sarilik (total bilirubin>2mg/dl)
B.2. Anormal karaciger fonksiyon testleri (iist limitin 1.5 katindan fazla artis)

C. Goriintiileme
C.1. Biliyer dilatasyon
C.2. Goriintiilemelerde etiyolojinin kanitt

Siipheli tani: A’dan biri ve B veya C den birinin varligi Kesin tami: A, B ve C den birer bulgunun
varligi
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Akut kolanjitin tanisinda klinik ile laboratuvar ve goriintiileme yontemlerin
kullanimi1 6nerilmektedir. Tipik olarak hastalarda 16kositoz, bilirubin, Alkalen fosfataz
(ALP), GGT, AST ve ALT yiiksek beklenir. Bu laboratuvar parametrelinde ALP akut
kolanjitte %74 ile %93 oraninda yiiksek izlenen en tutarli belirtectir. CRP ve
Prokalsitonin gibi akut faz belirteclerinde artis da kolanjit vakalarinda genellikle
izlenir. Serum prokalsitonin seviyelerinin hastalik siddetini belirlemede faydali oldugu

gosterilmistir ancak ek caligsmalara ihtiyag vardir [51, 52].

Goriintiileme testi olarak USG, BT, MRCP ve Endoskopik USG (EUS) akut
kolanjitte biliyer obstrilksiyonu ve etiyolojisini belirlemede kullanilabilen
gorlintiileme yontemleridir. USG siklikla ilk tercih edilen tetkiktir ve biliyer
dilatasyonu gdsterebilmesi ile taniy1r destekler ancak ortak safra kanalindaki taglarin
gosterilmesinde duyarliligi disiiktir [51, 52]. Ancak yapilan bazi g¢aligmalarda
USG’nin safra kanalindaki taslar1 gostermede duyarlilign %100 ozgilligii %89
gosterilmigtir. Bu farkliliklarin muhtemel sebebi USG’nin teknisyen tecriibesinden ve
hastanin klinik tablosundan etkilenmesidir. Ancak yine de kolay ulasilabilir, minimal
invaziv ve diisiik maliyetli olmasi sebebi ile USG ilk tercih edilmesi gereken

goriintiileme yontemidir [7].

Abdominal BT ise kolanjit tanisinda USG’ye gore duyarlilig1 ve 6zgiilligii daha
yiiksek bir goriintiileme yontemidir. BT biliyer dilatasyonu gosterebilir ve biliyer
stenozun sebebinin belirlenmesinde de katki saglar. Ek olarak lokal komplikasyonlari
(karaciger apsesi, portal ven trombozu gibi) gostermede ve ayirici tanida da faydahidir.
Ancak BT’ de taslarin goriilebilmesi igerdikleri kalsiyum miktarina baghdir [11].
MRCP de biliyer dilatasyonu ve etiyolojisini gostermede kullanilan invaziv olmayan
ve radyasyon igermeyen bir diger tani testidir. MRCP, USG ve BT tan1 koyma oranlari
karsilastirildiginda MRCP %98 tani oranliya malign ve benign hastaliklarin tanisinda
en iyl goriintiileme testi olarak gosterilmis. BT ve USG ile taniya ulasilamayan

hastalarda MRCP kullanimi1 onerilmektedir [11].

Akut kolanjit tanisinda kullanilabilen invaziv goriintiileme yontemleri ise EUS
ve ERCP’dir. ERCP tani esnasinda tedaviye de imkan sagladigi i¢in avantajlidir ve
kolanjit tansinda altin standart olmaya devam etmektedir. EUS ise biliyer taslari

tanimada %96 ya varan dogruluk orani ile yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir [52].
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Akut kolanjitte hastalik siddetinin belirlenmesinde 2013 Tokyo Rehper’inde bir
skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu skorlama sistemi akut kolanjitin ciddiyetini,
mortalitesini ve tedavi se¢imini belirlemede faydali olarak gosterilmistir. Tablo 5’te
detayli olarak gosterilen bu skorlama sisteminin rutin tanisal testler dayanmasi,

minimal invaziv olmasi ve ucuz olmasi sebebi ile rutin kullanimi 6nerilmektedir [11].

Tablo 5. TG13/18 Akut Kolanjitin Siddetine Gore Derecelendirmesi [11]

Evre 3 (siddetli) akut kolanjit

Asagidaki organ/sistemlerden herhangi birinin disfonksiyonu mevcuttur.
1. Kardiyovaskiiler disfoksiyon (=5 pg/kg/dk dopamin veya herhangi bir
dozda norepinefrin tedavisi gerektiren hipotansiyon)
Norolojik disfonksiyonu (biling degisikligi)
Respiratuar disfonksiyonu (PaO2/Fi02<300)
Renal disfonksiyonu (oligiiri, kreatinin>2,0 mg/dl)
Hepatik disfonksiyonu (PT-INR>1.5)

S R D

Hematolojik disfonksiyonu (trombosit say1s1<100,000/mm3)

Evre 2 (orta) akut kolanjit

Asagidaki durumlardan herhangi ikisinin varliginda
1. Anormal beyaz kiire sayis1 (WBC>12,000/mm3, <4.000/mm3)
2. Yiiksek ates (=39°C)
3. Yas>75

4. Hiperbiliriibinemi (Total bilirubin> 5 mg/dI)

5

. Hipoalbuminemi (<normal alt limit*0.7)

Evre 1 (hafif) akut kolanjit

Evre 2 ve 3 kriterlerini karsilamayan akut kolanjit olgularidir.

WBC; Beyaz hiicre sayisi, PaO2; Parsiyek oksijen basinci, FiO2; Solunnana havadaki oksijen
fraksiyonu, PT; protrombin zamani, °C; Santigrat derece
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Akut kolanjit tanis1 alan hastalarda siddet derecelendirmesi hastalarin tani
aninda, 24 ve 48. saatinde tekrar degerlendirilmelidir. Hastalarin cerrahi risk
smiflamasi lokal inflamasyon varligi, Charlson komorbidite indeksi (CCI), American
Society of Anesthesiologists physical status classification (ASA-PS) gibi uygun
skorlama sistemleri kullanarak belirlenmelidir. Akut kolanjitte baslangi¢ olarak sivi
replasmani, elektrolit bozuklugu mevcut ise giderilmesi, antimikrobiyal, gerekli ise
analjezik tedavi tan1 koyulur koyulmaz baslanmalidir [54]. Medikal tedaviye cevap
olmamasi halinde veya siddetli vakalarda biliyer dekompresyon gereklidir. Biliyer
dekompresyon i¢in Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP), PTK ile
drenaj, cerrahi drenaj gibi secenekler mevcuttur [S1]. Evre 1 hastalarda 24 saat i¢inde
medikal tedaviye yanit izlenmezse biliyer dekompresyon Onerilmekte iken evre 2
hastalarda erken biliyer dekompresyon, evre 3 hastalarda ise acil biliyer dekompresyon
onerilmektedir. Biliyer dekompresyon yontemleri arasinda ERCP ilk tercih edilen
yontem olup eger basarisizsa veya miimkiin degilse PTK veya cerrahi gibi diger
dekompresyon yontemleri segilebilir. Evre2 ve evre 3 hastalarda kan kiiltiirler ve safra
kiiltiirii 6rnekler antimikrobiyal tedavi se¢imi agisindan alinmalidir. Antimikrobiyal
tedavide baslangic olarak penisilin ve betalaktamaz inhibitorleri, 3. Kusak

sefalosporinler veya karbapenemler 6nerilmektedir (53).

2.4.4. Akut Pankreatit

Akut pankreatit pankreasin lokal veya sistemik komplikasyonlara sebep
olabilecek inflamasyonu olarak tanimlanir [13]. Gastrointestinal sistemin en sik
goriilen ve siklikla acil servise bagvuran hastaliklarindan biridir. Cogu vaka hafif
inflamasyon ile prezante olur ve mortalite oranlar diisiik vakalardir. Siddetli
inflamasyon, nekroz ve oran yetmezligi ile seyreden vakalarda (%5-10) ise mortalite
oranlart (%10-50) yiiksektir. Tiim pankreatit vakalarina bakildiginda ise genel

mortalite oranlar1 %2-5’tir. [1, 55].

Akut pankreatitin diinya ¢apinda en sik nedeni distal safra yolu taglaridir (%38),
bunu alkol (%36) izler. Kéksal ve ark [56] Tirkiye’de 2144 hasta ile yaptig1r cok
merkezli prospekitf saha arastirmasinda %67,1 ile en sik goriilen etiyoloji biliyer iken

bunu %12,1 ile idiopatik ve %6 ile hipertrigliseridemi izlenmistir. Biliyer etiyoloji
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kadinlarda erkekler gore daha sik izlenirken alkol ve hipertrigiliseridemi ise erkeklerde

daha sik izlenmistir [56].

Pankreatit etiyolojisi ve patogoenezi yillardir arastirilmasina ragmen mevcut
teoriler tartigmalidir. En ¢ok kabul goren teori ortak safra kanali obstriiksiyonu ile
pankreatik kanalda basing artisi, safra refliisli ve pankreasta tripsin aktivasyonu ile oto-

sindirimin artigidir [57].

Akut pankreatitin klinik tablosu genellikle epigastrik veya iist kadranlarda
siddetli ve direngli agri ile prezante olur. Buna bulanti kusma ve oral alimda azalma
da eslik edebilir. Agr sirta gégse ve flanklara yayilim gosterebilir [1]. Karin agris
hastalarin %90’1nda goriiliir [58]. Akut pankreatitin tanis1 klinik, laboratuvar testleri
goriintiilemede pankreatitin karakteristik bulgularinin varligi(iii) kriterlerinden

herhangi ikisinin varligi ile konulur [58, 59].

Serum amilaz seviyeleri genellikle semptom bagslangicindan birkag¢ saat sonra
ylikselmeye baglar ve 3-5 giinde normale doner [59]. Serum amilaz artisinda limit
normalin st sinir1 olarak kabul edildiginde duyarliligi %91,7-%100, ozgiilliigii
%71,7-%97,6 iken limit daha yiiksek seviyeleri ¢ikarildiginda 6zgiillik %100’lere
cikarken duyarliligi azalir. Amilaz pankreas dis1 hastalilarda da yiiksek saptanmasi
nedeniyle akut pankreatit tanisinda 6zgiilliigii diisiik bir tani testidir. Serum lipaz
seviyelerinin ise pankreatit tanisinda duyarlilifi %85-%100, 6zgilligi %84,7-%99
olarak bilindirilmistir.; amilaza gére daha duyarli bir tani testidir. Lipaz seviyeleri
kanda daha uzun siire yiiksek saptanir. Bu nedenle 6zellikle amilaz seviyeleri normal

olan hastalarda pankreatit tanisinda faydalidir [58].

Ultrason akut pankreatit tanisinda ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. USG
ile akut pankreatitin en sik etiyoloji olan safra taslar1 tespit edilebilir ve biliyer
pankreatit tans1 koyulabilir. Ancak USG ile pankreasin goriintiilenebilmesi ici 7-8 saat
aclik gereklidir ve barsak distansiyonu, intestinal gazlar goriintiillemeyi etkileyebilir
[60]. BT pankrasin diger organlardan bagimsiz olarak goriintiillenmesini saglar; ayrica
ayirici tanida, komplikasyonlar1 gostermede ve siddetini belirlemede de faydalidir.

Ancak BT nin akut pankreatit tanisinda kullanimi klinik, laboratuvar ve USG ile kesin
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taniya varillamayan hastalarda Onerilmektedir [58]. EUS da pankreatit ve
koledokolitiazis tanisinda kullanilabilir. Koledokolitiazisi gostermede duyarligi
%97’lere ulasmaktadir, USG’ye gore daha duyarlidir ve ERCP gereksinimini
belirlemede de yardimcidir. Bu nedenle 6zellikle biliyer pankreatit vakalarinda tercih
edilen bir goriintiileme yontemi haline gelmistir [60]. MRCP’de biliyer pankreatit
vakalarinda safra taslarinin goriintiilenmesinde ve ERCP endikasyonlarini belirlemede
yardimcr goriintiileme yontemleridir. Akut pankreatit sirasinda ERCP yapilmasi
pankreatitin siddetini artirabilir ancak sarilik ve hepatik hastalik ile prezante olan akut
biliyer pankreatit tanili hastalarda ERCP yapilmasi onerilmektedir. Diger biliyer
pankreatit hastalarinda ise pankreatik inflamasyon geriledikten sonra elektif ERCP
onerilmektedir. Biliyer pankreatit tan1 ve tedavisinde kullanilmasi disinda ERCP
pankreatik kanal anomalileri, tiimorler gibi pankreatitin diger -etiyolojilerini

gostermede de faydali bir yontemdir [58].

Akut pankreatit siddetini belirlemede ¢esitli skorlama sistemleri kullanilmakta.
Bunlardan diinya capinda en c¢ok kabul goreni Atlanta siniflamasidir. Atlanta
simiflamas1 1992 de tanitilmig olup 2012 de yenilenmistir. Revize Atlanta kriterleri
akut pankreatit olgularini morfolojisine gore interstisyel ddematdz pankreatit ve
nekrotizan pankreatit olmak iizere iki gruba; siddetine gore de hafif, orta ve siddetli
olmak tizere ii¢ siifa ayrrmistir. Hafif pankreatit organ yetmezligi ve lokal veya
sistemik komplikasyonlarin olmadig, orta siddetli pankreatit gecici organ yetmezligi
(48 saatte diizelen) ve/veya lokal ve sistemik komplikasyonlarin kalici organ
yetmezligi olmadan varliginda, siddetli pankreatit ise bir veya daha fazla organin

etkilendigi kalic1 (>48 saat) organ yetmezligi izlenen pankreatit olgularidir [61].

Akut pankreatitte prognozu gosteren altin standart bir skorlama heniiz yoktur.
Bedside Index of Severity of Acute Pankcretitis (BISAP) skoru kullanimmin kolay
olmasi, siddet, organ yetmezligi ve mantaliteyi tahmin etme yetenegi ile klinik
uygulamada en kullanilabilir skorlama sistemlerinde biridir. Bunun disinda Ranson
kriterleri, Acute Physiology and Chronic Healt Evaluation II (APACHE II), Simplified
Acute Physiology Score (SAPS II), Sequential Organ Failure Assesment (SOFA) gibi
bir ¢ok skorlama sistemi mevcut olup akut pankreatitte hastalik siddetini belirlemede

kullanilabilmektedirler [60].
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Tedavide ilk adim destek tedavisi olup s1vi replasmani, analjezik, vital bulgularin
takibi ve organ yetmezliklerinin degerlendirilmesidir. Intravenoz sivi replasmaninin
sistemik komplikasyon gelisimini O6nledigi gdsterilmis. Hastalarin albiimin, glukoz,
hematokrit, trigliserid, laktat, serum kreatinin seviyeleri ve idrar ¢ikiglar1 organ
yetmezligini, komplikasyonlar1 ve hastalik siddetinin takibi i¢in devamli 6l¢tilmelidir.
Oral beslenme siddetli vakalarda agr1 ve bulant1 sebebiyle miimkiin olmasa da hafif
siddetteki vakalarda tolere edebiliyorsa erken oral beslenmeye gegilmesini hastane
kalis siirelerini kisalttigi gosterilmis. Siddetli vakalarda da miimkiin olan en kisa
zamanda oral beslenmenin baslatilmas1 Onerilmekte. Antimikrobiyal tedavi akut
pankreatitte rutin onerilmemekte ancak lokal komplikasyonlar olan vakalarda tavsiye

edilmektedir [60].

Akut biliyer pankreatitin tedavisi ERCP’dir ancak rutin olarak uygulanmaz.
ERCP kolanjit ile seyreden vakalarda ve ortak safra kanali obstriiksiyonu durumunda
endikedir. Nekrotizan pankreatit vakalarinda perkiitan veya endoskopik drenaj gerekli
olabilir. Bu girisimler de yeterli olmadiginda cerrahi tedavi de disiiniilmelidir.
Abdominal kompartman sendromu, barsak iskemisi, nekrotizan kolesistit, kanama gibi

durumlar cerrahi tedavi endikasyonlaridir [60].
2.4.5. Biliyer Sistemin Obstruktif Hastaliklar

Biliyer sistemin obstriiksiyonu genellikle sarilik ile sonuglanir. Sarilik bilirubin
ve biliverdinin atilamamasi ile ciltte ve skleralarda sarimsi1 pigmentasyona neden
olmasi olarak tanimlanabilir [62]. Tikanma sarilig1 kavrami ise 1935 yilinda Whipple
tarafinda ortaya atilmistir [17]. Sarilik intrahepatik veya ekstrahepatik nedenlerden
kaynaklanabilir. Intrahepatik sarilik viral hepatit, ilaclar, primer biliyer siroz gibi
intrinsik nedenler, tiiberkiiloz, sarkoidoz gibi infiltratif nedenler, sistemik nedenler
(sepsis, gebelik kolestazi) ve yer kaplayici lezyonlardan kaynaklanabilirken; obstruktif
ekstrahepatik sarilik (Tablo 6) safra kanalindaki taslar, darliklar, biliyer atrezi, safra
kanali tiimorleri, periampuller ve pankreas kanserleri, parazitler gibi ekstrahepatik
safra yollarinin obstriiksiyonundan kaynaklanir [19,62,63]. Koledokolitiazis obstruktif
sariligin en sik nedenidir [20,62]. Koledok taslar1 safra tasi olan hastalarin %8 ile

%20’sinde goriiliir [64].
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Tablo 6. Ekstrahepatik Obstruktif Sarilik Nedenleri [64]

intraluminal/intramural Safra kanah Ekstramural Ampulla
obliterasyonu vateride
obstruksiyon
Kolanjiokarsinom Biliyer atrezi Pankreas kanseri  Duodenum
divertikiili
Koledokolitiazis Caroli hastaligit ~ Pankreas Ampulla
psodokistleri tiimorleri
Primer sklerozan kolanjit Safra kesesi Ampullar skar
tiimorleri doku
Koledok kistleri Psodotlimoral Heterotropik
kronik pankreatit  gastrik mukoza
Parazitler
Hemobili

Sarilik yani hiperbilirubinemi lokal ve sistemik bir takim patofizyolojik
degisikliklere neden olur. Biliyer sistemde obstriiksiyon safra yollarindaki basing
artigina ve biliyer sistemde bakteriyemiye sebep olur [62]. Safra ile atilan toksik son
riinlerin birikimi karacigerde parankimal hasara, safra tuzlarmin barsaga gecisinin
engellenmesi yag ve yagda ¢Oziinen vitaminlerin absorbsiyonunun azalmasi ile
sonuglanir. K vitamini emilim bozuklugu kanama, hepatosit yetmezligi ve fibrin
driinlerinin temizlenememesi yaygin damar i¢i pihtilagmaya sebep olabilir. Safra
tuzlar1 ve endotoksinlerin bobrek glomeriillerinde birikimi bobrek yetmezligine

sebebiyet verebilir [62, 65].

Sarilik ilk olarak skleradan baglar sonra cilt sarimsi renk almaya baslar ve
hastalar siklikla kasintidan da sikayetgidir. Karin agrisi, bulanti ve kusma da eslik eden
semptomlardandir. Maligniteye bagli obstriiksiyonlar klasik olarak agrisiz sarilik ile
prezante oldugu bilinse de karin agrisi eslik edebilir [65, 66]. Obstruktif sarilikta koyu
renkli idrar ve acik renkli diski da hastalar tarafindan fark edilip bildirilebilir. Oykii ve
fizik muayene obstruktif sariligin etiyolojisi hakkinda ileri testlere gegmeden Once
fikir verebilir. Aralikli sarilik biliyer kolik koledokolitiazis diistindiiriirken, kilo kaybz,

B semptomlari, karinda ele gelen kitle malign etiyolojileri diisiindiiriir [67].
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Obstruktif biliyer sistem hastaliklarinda bilirubin, ALP ve GGT artis1 tipiktir.
Bilirubin seviyeleri malign etiyolojili obstriiksiyonlarda genellikle daha yiiksektir.
Transaminaz seviyelerinde artis ve K vitamini eksikligine bagli PT’de uzama
goriilebilir [67]. Bu testlerin hicbiri obstruktif biliyer sistem hastaliklarin spesifik
degildir. Ornegin ALP seviyeleri adelosanlarda kemik biiyiimesine bagli ve gebelerde
plasenta kaynakli yiiksek goriilebilirken, GGT karaciger, bobrek, dalak, beyin gibi
bircok organda bulunur ve bunlarin hastaliklarinda da serum seviyelerinde artis

goriilebilir [68].

Obstruktif biliyer hastaliklarda 6zellikle de koledokolitiazis siiphesinde USG ilk
tercih edilen goriintilleme yontemidir. Koledok capt normalde 5Smm’dir; yash
hastalarda ve kolesistektomili hastalarda daha genis olabilir. USG de ‘¢ift namlulu av
tiifegi’ bulgusu goriilebilir. Genisleyen koledok neredeyse portal ven ile esit ¢apa ulasir
bu yan yana gorlintiiye ‘cift namlulu av tiifegi’ bulgusu ismi verilmis. USG
ekstrahepatik biliyer obstriiksiyonu intrahepatik obstriiksiyondan ayirmada ytiksek
dogruluk oranina sahiptir. Ancak obstriiksiyonun diizeyini ve nedenini belirlemede
genellikle ek goriintiileme yontemlerine ihtiya¢ duyulur. BT, MRCP, EUS ve ERCP
tanida kullanilabilen diger non-invaziv ve invaziv goriintilleme yontemleridir. BT
pankreas basi ve periampuller kitlelerin tanisinda faydali. MRCP radyasyon
icermemesi ve kontrast gerektirmemesi ile miikemmel bir non-invaziv goriintiileme
yontemidir ve safra yollar1 tikanikligini géstermede duyarliligi %95 bulunmustur.
ERCP’nin avantaji tani ile es zamanli tedavi imkani sunmasidir. EUS ise MRCP ile
benzer duyarliliga sahiptir, malign etiyolojilerde biyopsi imkani sunar ancak

invazivdir [63].

Obstruktif biliyer hastaliklarin tedavisi tikanikligin derecesi, ciddiyeti, konumu
ve etiyolojine baghdir. Medikal cerrahi ve girisimsel tedavi segcenekleri mevcuttur.
Medikal tedavide analjezikler, antiemetik, hidrasyon, elektrolit ve vitamin destegi,
enfeksiyon ile komplike olmus vakalarda antibiyotikler kullanilir. PTK drenajin erken
yapilmasi gereken durumlarda tercih edilen drenaj yontemidir. Minimal invaziv olan
bu prosediiriin basar1 oranlar1 yiiksek ve komplikasyonlar1 diisiiktiir. ERCP malign ve
benign safra yollar1 tikaniklarinda sik kullanilir hale gelmistir. Koledok

yaralanmalarinda ve malign hastaliklarda palyatif amacli safra kanali agikligini
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korumak i¢in stent imkani da sunar. Ayrica ERCP ile endoskopik nazobiliyer drenaj da
tercih edilebilir ancak safra tuzlarinin gastrointestinal dolasima katilmasina olanak
vermedigi i¢in sindirim ve emilim problemlerine yol agabilecegi unutulmamalidir.
ERCP’nin basarisiz oldugu duodenumu tikayan kitleler gibi durumlarda Endoskopik
ultrason rehberliginde biliyer drenaj da safra yolu tikanikliginin daha iyi
goriintiilenebilmesini ve kolay erisimi saglayan bir yontem olarak kullanilmaktadir.
Cerrahi tedavi segenekleri arasinda kolesistektomi ve ortak safra kanali eksplorasyonu,
pankreatikoduodenektomi ve Roux-Y koledokojejenostomi gibi bir¢ok prosediir

mevcuttur [62].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz  Istanbul ~ Universitesi-Cerrahpasa  Rektorliigii  Klinik
Arastirmalar Etik Kurul onay1 (Tarih 07.09.2023, Say1:775189) alindiktan sonra
1 Ocak 2021 — 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine bagvuran ve biliyer sistem hastaliklar
tanist alan hastalarin retrospektif olarak taranmasi ile gerceklestirildi. Etik kurul
basvurusunda calismanin 1 Ocak 2020 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda
basvuran hastalarda yapilmasi planlanmisti ancak Covid Pandemisi sebebi ile
hasta veri ve dosyalarina ulasilamamasi ve pandemi hastanesi olarak hizmet
verilmesinden dolay1 1 Ocak 2020 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasindaki hastalar
caligmaya dahil edilemedi.

3.1. Verilerin Toplanmasi

Calismaya Istanbul Universitesi Cerrahpasa- Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil
Servis'e bagvurup biliyer sistem hastalifi (biliyer kolik, kolesistit, kolanjit, biliyer
pankreatit, koledokolitiazis, diger safra yolarini tikayan hastaliklar) tanis1 almis, 18
yasindan biiytlik hastalar dahil edildi.

Dosyalarin taranmasmda Istanbul Hastaneleri Otomasyon Projesi (ISHOP)
sistemi ve hasta dosyalar1 kullanildi. Acil servise bagvuran ve biliyer sistem
hastaliklar1 tanis1/6n tanis1 (ICD 10; K80, K81, K82, K83, K85, K86, K87) alan, i¢
hastaliklar1 ve/veya genel cerrahi konsiiltasyon istenen hastalarin konsiiltasyon notlar1
ve dosyalari taranarak veriler elde edildi.

ISHOP sisteminden ve Acil Servis dosyalarindan hastalarin yas, cinsiyet, ek
hastalik, kolesistektomi Oykiisii, sikayet, vital bulgular1 ve fizik muayene bulgular
hasta veri toplama formuna kaydedildi.

Hastalarin {SHOP sisteminden Acil Servis basvurusunda istenilen ve 2 saat
i¢inde calisilan laboratuvar (tam kan sayimi, biyokimya, kan gazi) test sonuglarindan
caligmada kullanilacak olanlar (laktat, alblimin, ALT, AST, LDH, GGT, ALP, INR,
Amilaz, Total Bilirubin, Direk Bilirubin, CRP, WBC, HGB, PLT, LYM, NEUT, MPV,
Prokalsitonin) veri toplama formuna kaydedildi. Hastalarin Notrofil, Lenfosit ve PLT
degerleri kullanilarak nétrolfil/lenfost oran1 (NLR) ve Sistemik Immun-inflamasyon

Indeksi (SII) de hesaplanarak kaydedildi.
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Hastalara hangi goriintiileme tetkiklerinin (USG, BT, MRCP) yapildig1 ve bu
goriintiilemelerde (yapilmis ve ol¢iilmiis ise) perikolesistik sivi varligi, safra kesesi
cap1, koledok ¢api, tag varligi gibi tani ve tedavide kullanilan yardimei bulgular da veri
toplama formuna kaydedildi. Hastalarin hastane yatis1 boyunca birden fazla
goriintiileme farkli zamanlarda yapildi ise ilk yapilan goriintiileme bulgusundaki
veriler ¢caligmaya dahil edildi. Yakin zamanli yapilan goriintiileme raporlarinda bir
bulgu ile ilgili farkli iki deger veya sonug mevcut ise goriintiileme yontemlerinden hata
pay1 hangisinin diisiik ise o sonug dikkate alindi. Akut kolesistit ve akut kolanjit tanis1
alan hastalarin Tokyo Rehber’ine gore klinik hastalik siddetleri de belirlenip veri
toplama formuna kaydedildi.

Hastalara acil servis takibinde ve/veya servis yatislarinda uygulanan tedavi
yontemleri hastane yatis1 esnasinda, yatis1 yapilan boliimiin epikriz notlarindan ve
ameliyat raporlarindan ogrenildi. Hastalarin tedavi se¢imleri ERCP, cerrahi,
konservatif ve girisimsel olmak iizere 4 farkli grupta kaydedildi. PTK ve
kolesistostomi yapilan hastalar girisimsel tedavi grubuna dahil edildi. Girisimsel
islem, cerrahi veya ERCP yapilmayan hastalar ise konservatif tedavi grubuna dahil
edildi.

Hastalarin sonlanislar (taburcu, yatis ve mortalite) kaydedildi. Acil serviste 24
saatten az kalan hastalar taburcu kabul edildi. Acil serviste 24 saatten uzun kalan
hastalar, genel cerrahi, i¢ hastaliklar1 veya yogun bakim servisine yatirilan hastalar
yatis kabul edildi ve yatis siireleri kaydedildi. Hastalarin hastane i¢i mortalite takibi
icin yine epikriz formlar1 ve eger hasta bagka bir merkez yogun bakimina sevk edilmis

ise 6liim bildirim sitemi (https://obs.saglik.gov.tr/Account/Login) kullanildi.

3.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

- Istanbul Universitesi Cerrahpasa- Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Servis'e
basvurmus ancak takibinde dis merkeze sevk edilmis hastalar (yogun bakim {initesi
sevkleri harig),

- Tedavisi dis merkezde baslanip Istanbul Universitesi Cerrahpasa- Cerrahpasa
T1p Fakiiltesi Acil Servis’ine sevk edilen hastalar,

- Biliyer sistem hastalig1 tanis1 alan herhangi bir gebelik haftasindaki gebe

hastalar,
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- Acil servise basvuran herhangi bir nedenle tetkik ve tedavisi tamamlanmamis
hastalar,

- Acil servisi izinsiz terk eden ve tetkik-tedavi ret formu imzalayip hastaneden
ayrilan hastalar,

- Acil servis dosyasina veya ISHOP sisteminden verilerine ulasilamayan
hastalar,

- 18 yasindan kiiciik hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

3.3. istatiksel Analiz

Bu c¢aligmanin istatiksel degerlendirmesinde IBM SPSS 29 (Statistical Package
for the Social Sciences) paket programi kullanildi. Degerlendirmede hem tanimlayici
hem de analitik istatistik kullanildi. Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve yiizde degerleri kullanildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Simirnov testi kullanilarak
olciildii. Istatiksel analizde normal dagilima uyan iki grup karsilastirmasinda Student
T testi, ikiden fazla grup karsilastirmasinda One-Way ANOVA (post hoc olarak Tukey
test), normal dagilima uymayan iki grubun karsilagtirmasinda Mann-Whitney U,
ikiden fazla grubun karsilastirmasinda Kruskal- Wallis testi kullanildi. Nicel verilerin
analizinde Ki-Kare testi, kosullar1 saglanmadiginda Fischer Exact testi kullanildi.
Mortaliteyi 6n goérme olasilig1 i¢in tek degiskenli lojistik regresyon analizi ve anlaml
sonuglar ile de ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. p<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya belirlenen tarihler arasinda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dali’na basvurmus ve biliyer sistem
hastaliklar1 tanis1 almis 491 hasta tarandi. Bu hastalardan 21’1 verilerine
ulagilamamasi, 5’1 dis merkeze sevk edilmesi, 58 hasta da tetkik-tedaviyi reddetmesi
veya acil servisten izinsiz ayrilmasi sebebi ile ¢alismaya dahil edilemedi. Calismaya
407 hasta dahil edildi.

Bu iki yillik siiregte acil servise bagvuran toplam hasta sayis1 120535 idi. 2021
yilinda 235, 2022 yilinda ise 256 olmak iizere 2 yillik siirecte toplam vaka sayis1 491
olarak tespit edildi. Tiim acil bagvurular i¢inde biliyer istem hastaliklarinin oran1 %0,4
bulundu.

Hastalardan 221’1 kadin (%54,3) 186°s1 erkek (%45,7) idi (Sekil 2). Kadin/Erkek
orani 1,18/1 saptandi. Hastalarin ortalama yasi1 56,85+16,86 (18-97) yil idi.

Cinsiyet Dagilimi

m Kadin n:221
M Erkek n:186

Sekil 2 Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

Hastalarin bilinen ek hastaliklarina bakildiginda en sik hipertansiyon (HT)
(n:128, %31,4) goriiliirken bunu malignite (n:77, %18,9), koroner arter hastaligi
(KAH) (n:63, %15,5) ve diyabetes mellitus (DM) (n:60, %14,7) izledi. Bu hastaliklar
disinda ek hastalig1 olan hastalarin sayis1 131°dir (%32,2). Ek hastaligi bulunmayan
hasta sayis1 149 olup; birden fazla ek hastaligi bulunan hasta sayis1 144 idi (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin Bilinen Ek Hastaliklari

Ek Hastaliklar Say1 (n) Yiizde (%)

HT 128 31,4
DM 60 14,7
KAH 63 15,5
KKY 18 4.4

KOAH 12 2,9

KBH 11 2,7

Malignite 77 18,9
Diger Ek Hastaliklar 131 32,2
Ek Hastalik Yok 149 36,6

HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellutis, KAH; Koroner arter hastaligi, KKY; Kronik kalp
yetmezligi, KOAH; Kronik obstruktif akciger hastaligi, KBH; Kronik bobrek hastaligi

Hastalarin basvuru sikayetlerinde en sik goriilen sikayet karin agrisi (n=353,
%86,7) idi (Sekil 3).

HASTA SAYISI

400
350
300

250
200 n:176

n:353

150
100
50

n:102

KARIN AGRISI BULANTI-KUSMA SARILIK

KARIN AGRISI BULANTI-KUSMA SARILIK

Sekil 3. Hastalarin Bagvuru Sikayetleri
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Hastalarin vital bulgularinin analizi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Hastalarin Vital Bulgularinin Analizi

Vital Paremetre Ort£SS Medyan (Min-Maks)
SKB, mmHg 129,43+20,38 126 (50-238)
DKB, mmHg 76,94%13,07 75 (30-143)
Nabiz, atim/dk 84,03£16,05 80 (50-150)
S02, % 96,9743,51 98 (90-100)
Ates, C° 36,2+0,36 36,0 (35,5-38,6)

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinct,
DKB; Diyastolik kan basinct, SO2; Oksijen satiirasyonu (%), dk; Dakika, C°; santigrat derece

30



Hastalarin acil servise ilk bagvurularindaki laboratuvar degerlerinin analizi tablo

9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarin Laboratuvar Degerlerinin Analizi

Laboratuvar Parametresi Ortx£SS Medyan (Min-Maks)
Hgb, g/dl 12,49+1,98 12,7 (7,1-17,3)
WBC, 10%/ul 11,20+5,44 10 (1-58,1)
PLT, 10%/ul 263,82+100,62 252 (17,5-863)
Notrofil, 103/ul 8,38+4,46 7,3 (0,1-27,7)
Lenfosit, 10%/ul 1,80+2,16 1,5 (0,2-38)
MPV, fl 8,29+1,04 8,2 (5,7-11,9)
Albilimin, gr/dl 4,02+0,61 4,13 (1,98-5,23)
AST, IU/L 150,11+187,24 78 (5,4-1431)
ALT, IU/L 150,11+187,24 79,2 (3,3-806)
LDH U/L 337,544+305,34 259 (101-4322)
GGT, IU/L 288,84+343,07 171(4-2246)
ALP, U/L 270,76+321,46 163 (29-2292)
Amilaz, U/L 278,39+641,44 58 (5-3677)
Total Bilirubin, mg/dl 3,22+4,02 1,76(0,10-23,08)
Direkt Bilirubin, mg/dl 2,39+3,43 0,81 (0,01-19,58)
CRP, mg/L 62,72+87,25 20,9 (0,2-418,3)
Laktat, mmol/L 1,99+1,33 1,6 (0,1-11,9)
INR 1,17+0,28 1,10 (0,83-2,86)
Prokalsitonin, pg/L 6,26+17,01 0,43 (0,01-100,00)
NLR 7,93+9,64 5(0,4-97.5)
NI 1960,85+2294,66 1252,2 (22,4-26715,0)

Ort+SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, WBC;
Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, MPV; Ortalama trombosit hacmi, NLR; Notrofil-Lenfosit Orani
(ndtrofil/lenfosit), SII; Sistemik Immun-inflamasyon indeksi ((Nétrofil*Platelet)/Lenfosit) AST;
Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, LDH; Laktat Dehidrogenaz, ALP; Alkalen
Fosfataz, CRP; C-Reaktif Protein

Hastalara yapilan goriintiileme teknikleri incelendiginde; 360 hastaya (%88.5)
USG, 244 hastaya (%60) BT, 153 hastaya (%37,6) MRCP goriintiilemelerinin
yapildig1r goriildii (Tablo 10). Hastalarin 273’line birden fazla goriintiilleme tetkiki
yapildigi, 3 hastaya da herhangi bir goriintiileme tetkiki yapilmadigi gorildii.
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Tablo 10. Hastalara Yapilan Goriintiileme Tetkikleri

Goriintiileme Tetkiki Say1 (n) Yiizde (%)
USG 360 88,5
BT 244 60,0
MRCP 153 37,6
USG, BT, MRCP 80 19,65
USG, BT 125 30,71
BT, MRCP 14 3,43
USG, MRCP 54 13,26
Sadece USG 101 24,81
Sadece BT 25 6,14
Sadece MRCP 5 1,22
Yok 3 0,73

USG; Ultrason, BT; Bilgisayarli Tomografi, MRCP; Manyetik rezonans kolanjiopankreotografi

Gorilintiileme tetkiklerinin sonuglarinda kolesistektomi Oykiisii olmayan 359
hastanin 93’ilinde (%22,9) perikolesistik siv1 izlendigi goriildii. Akut kolesistit tanisi
alan 169 hastanin ise 89’unda (%51,4) perikolesistik siv1 izlendigi gorildii.

Tiim hastalarin 319’unda (%78,3) goriintiillemelerde kalkiil izlendi, kalkiil goriilmeyen
88 hastanin 17’si akalkiiloz kolesistit, 31°u kolanjit ve 40’1 obstruktif biliyer sistem
hastalig1 tanis1 aldi. Kolesistit tanil1 169 hastanin 17’sinde kalkiil izlenmedi (akalkiiloz

kolesistit) (%10 ). Goriintiileme bulgularinin analizi tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Goriintiileme Bulgularinin Analizi

Goriintiileme bulgular

n %
Kalkiil 318 78,3
Perikolesistik sivi 93 22,9
Ort+SS Medyan (Min-Maks)
Duvar Kalinhigi (mm) 4,62+1,87 4 (2-12)
Safra Kesesi Transvers Capi (mm) 39,6+7,9 40 (18-70)
Koledok Cap1 (mm) 9,8+4,1 9 (3-26)

Ort£SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, mm; milimetre

Acil serviste en sik goriilen biliyer sistem hastaligi akut kolesistit (n=169,
%38,1) iken ikinci siklikta obstruktif biliyer sistem hastaliklar1 (n=106, %23) tespit
edildi. 37 hastada birden fazla tan1 mevcut idi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin Tanilarinin Dagilim1

Tam Say1 (n) Yiizde (%)
Biliyer Kolik 65 %14,6
Akut Kolesistit 169 %38,1
Akut Kolanjit 50 %11,2
Pankreatit 54 %12,1
Obstruktif Biliyer Hastaliklar 106 %23,9
Toplam 444 %100

Obstruktif biliyer sistem hastaligi tanisi alan hastalarin %61,3’niin etiyolojisi
koledokolitiazis olarak tespit edildi. Diger olarak siniflandirilan etiyolojiler stent
obstriiksiyonu (n:3), safra yollarinda darlik (n:2), duodenum divertikiili (n:1), kist
hidatik (n:1), pankreas kisti (n:1), perikolesistik abse/koleksiyon (n:2) ve idiopatik
nedenler (n:1) idi (Sekil 4).
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Obstruktif Biliyer Sistem Hastaliklar:

m Koledokolitiazis(n:65)
m Malignite(n:30)

m Diger(n:11)

Sekil 4. Obstruktif Biliyer Hastaliklarin Etiyolojileri

Hastalarin %11,8’inde (n=48) kolesistektomi dykiisii mevcuttu. Kolesistektomi
Oykiisii olan hastalarin 22’si kolanjit, 20°si obstruktif biliyer sistem hastaligi, 5’1
pankreatit ve 1 hasta da kolanjit ve pankreatit tanis1 aldi.

Hastalara en sik uygulanan tedavi stratejisi %51,8 (n=211) ile konservatif tedavi
idi. 11 hastaya ERCP ve cerrahi, 4 hastaya da ERCP ve girisimsel tedavi uygulandi.

Hastalara uygulanan tedavi stratejileri tablo 13’°te 6zetlenmistir.

Tablo 13. Tedavi Se¢imlerinin Analizi

Tedavi n Hastane kalis siiresi
(%) OrtxSS
ERCP 54 (%13.,3) 13,09+9.,01
Cerrahi 97 (%23,8) 11,60+9,05
Konservatif 211 (%51,8) 7,01+6,01
Girisimsel 59 (%14,5) 10,1+10,22
PTK 40 (%67,8) 20,17£20,40
Kolesistostomi 19 (%32,2) 11,05+6,54

Ort+£SS; Ortalama+Standart Sapma, ERCP; Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi, PTK;
Perkiitan Transhepatik Katater

Acil servise bagvuran hastalarin %10,07°si (n=41) taburcu edilirken %89,92’si
(n=366) servis yattis1 saglandi. Yatan hastalarin ortalama hastane kalis siireleri
10,21+10,22 (ortanca 8, min 1- maks 122) giin olarak tespit edildi. Hastane i¢i
mortalite %7 (n=29) olarak tespit edildi (Sekil 5).
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Hastane I¢ci Mortalite Oranlar:

Sekil 5. Hastalarin Hastane I¢i Mortalite Orani

m Olii n:29
m Sag n:378

4.1. Hastalarin Cinsiyete Gore Karsilastirmasi

Erkeklerde yas ortalamasi 59,25+14,33 (27-93) kadinlarda yas ortalamasi

54,53+£18,51 (18-97) il idi. Erkeklerin yas ortalamas: kadinlara goére anlamli

(p=0,007) yiiksek bulundu. Hastalarin cinsiyete gore vital bulgularinin analizi tablo

14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Cinsiyete Gore Yas ve Vital Bulgularinin Analizi

Erkek, n=186

Kadin, n=221

Ort+SS Medyan Ort+SS Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)

Yas, yil 59,25+14,33 59,5(27-93) 54,83+18,51 55(18-97) 0,007
Vital Parametre

Ates, C° 36,240,36 36,1(35,6-38,0) 36,240,35 36,0(35,5-38,6) 0,323
Nabiz, atim/dk  84,18+15,93 80,5(52-148) 84,45+15,02 80(50-150) 0,860
SKB, mmHg 128,05+2228  126(50-238) 130,58+18,60 126(95-209) 0,212
DKB, mmHg 77,52+14,05 75(30-143) 76,46+12,20 75(44-121) 0,416
S02, % 96,96+1,97 97(90-100) 97,26%1,60 98(91-100) 0,093

Ort+SS; OrtalamatStandart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, C°; santigrat derece, dk;

Dakika, SKB; Sistolik kan basinci, DKB; Diyastolik kan basinci, SO2; Oksijen satiirasyonu (%)
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Hastalarin cinsiyete gore laboratuvar parametrelerin karsilagtirllmasinda Hgb
(p=<0,001), WBC (p=0,001), nétrofil (p=<0,001), NLR (p=0,011), total ve direkt
bilirubin (p=0,001), CRP (p=<0,001), laktat (p=0,002), ve INR (p=0,005), degerleri
erkeklerde PLT (p=0,041) ve MPV (p=0,003) degerleri ise kadinlarda anlaml1 yiiksek

tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15. Cinsiyete Gore Laboratuvar Parametrelerinin Analizi

Laboratuvar Erkek, n=186 Kadin, n=221
Parametresi
Ort£SS Medyan Ortx£SS Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Hgb, g/dl 13,0342,18 13,5(7,3-17,3) 12,03+1,67 12,3(7,1-15,9) <0,001
WBC, 10%/ul 12,1545,8 11,05(1-58,1) 10,4+4,99 9,2(2,8-42) 0,001
PLT, 103/ul 252,7492.3 244,5(34,5-666) 273,17£106,4 259(17,5-863) 0,041
Nétrofil, 10%/ul 9,18+4,36 8,55(0,1-22) 7,7144,44 6,3(0,8-27,7) <0,001
Lenfosit, 10%/ul 1,94+43,0 1,40(0,20-38) 1,68+1,02 1,50(0,20-9,4) 0,254
MPV, fl 8,1240,99 8,1(5,7-11,1) 8,43+1,06 8,3(5,9-11,9) 0,003
Albiimin, gr/dl 3,98+0,66 4,06(2,36-5,23) 4,06+0,57 4,18(1,98-5,10) 0,207
AST, IU/L 148,4+199.,44 70,85(8-1431) 151,5+£176,78 86,8(5,4-1086,8) 0,866
ALT, IU/L 147,92+188,06 62,05(3,3-806) 149,724157,64 96(4-651,1) 0,916
LDH U/L 359,19+408,5 253(105-4322) 319,32+175.9 278(101-1097) 0,217
GGT, IU/L 295,58+£352,95 155,5(4-2246) 283,16£335,24 176(4-1696) 0,717
ALP, U/L 281,90+350,53 166(39-2292) 261,39+295,27 158(29-2184) 0,522
Amilaz, U/L 275,37+635,7 56(10-3263) 280,93+647,67 59(5-3677) 0,931
T. Bilirubin, 3,94 +4,65 2,13(0,1-23,08) 2,6143,28 1,39(0,1-18,21) 0,001
mg/dl
D. Bilirubin, 344,04 1,05(0,02-19,58) 1,87£2,72 0,79(0,01-16,11) 0,001
mg/dl
CRP, mg/L 81,8+90,88 47,8(0,3-358) 46,67+80,86 12,8(0,2-418) <0,001
Laktat, mmol/L 2,21+1,34 1,9(0,5-9,6) 1,8+1,3 1,5(0,1-11,9) 0,002
INR 1,21+0,32 1,12(0,89-2.76) 1,13+0,24 1,07(0,83-2,86) 0,005
Prokalsitonin, 6,81£15,98 1,3(0,1-77,6) 5,7+18,13 0,26(0,02-100) 0,746
ng/L
NLR 9,32+11,871 5,5(0,5-97,5) 6,77£7,07 4,3(0,4-58,5) 0,011
SII 2183,69+2767,91 1447,1(66-26715) 1773,3+1788,12  1100,1(22-10145) 0,072

Ort+SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, WBC;
Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, MPV; Ortalama trombosit hacmi, NLR; Notrofil-Lenfosit Orani
(ndtrofil/lenfosit), SII; Sistemik Immun-inflamasyon indeksi ((Nétrofil*Platelet)/Lenfosit) AST;
Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, LDH; Laktat Dehidrogenaz, ALP; Alkalen
Fosfataz, T.Bilirubin; Total Bilirubin, D.Biliriibin; Direkt Biliriibin, CRP; C-Reaktif Protein
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Goriintileme bulgularinda safra kesesi transvers c¢apt (p=0,019) ve duvar
kalinlig1 (p=0,023) ve perikolesistik sivi erkeklerde anlamli yiiksek bulundu, kalkiil
gorlilme sikhigr ise kadinlarda yiiksek tespit edilmesine ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi (Tablo16).

Tablo 16. Cinsiyete Gore Goriintiilleme Bulgulariin Analizi

Erkek, 182 Kadin, 221 P
Var 138 (76,4) 180 (81,4)
Kalkil, n (%) yop 47 (25.4) 41 (18,6) 0,095
Perikolesistik Var 51 (%27,4) 42 /%19)
Sivi, n (%) Yok 135 (72,6) 179 (81,0) 0,044
Ort£SS Medyan Ort£SS Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Safra kesesi duvar 4,98+2,12 4,45(2-12) 4,32+1,7 4(2-12) 0,023

kalinhgi, mm

Safra kesesi transvers 40,86+7,73 41(18-70) 38,3+7.91 38(20-60) 0,019

¢apl, mm

Koledok ¢ap1, mm 10,1+4,54 9,5(3-26) 9,6243,85 9(3-25) 0,473

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, mm; milimetre

Biliyer kolik ve obstruktif biliyer sistem hastaliklar1 kadinlarda anlamli yiiksek
iken, akut kolesistit ve akut kolanjit erkek hastalarda anlamli olarak ytiksek bulundu

(Tablo 17).

Tablo 17. Cinsiyete Gore Tanilarin Karsilastirmasi

Tam Erkek (n) Kadin (n) Toplam (n) p

Biliyer Kolik 11 48 65 0,001
Kolesistit 90 79 169 0,012
Kolanjit 30 20 50 0,034
Pankreatit 26 28 54 0,770
Obstruktif 38 68 106 0,023
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4.2. Hastalarin Tanilarina Gore Karsilastirmasi

Hastalarin yas1 ve vital bulgulari tanilara gore karsilastirildiginda anlamli farklar

tespit edildi (Tablo 18).

Tablo 18. Tanilara Gore Yas ve Vital Bulgularin Karsilastirilmast

Tam Biliyer Kolik Kolesistit Kolanjit Pankreatit  Obstruktif
OrttSS OrttSS Ort£SS Ort£SS Ort+SS p

Yas, yil 45,617 58,17+18 62,16£11,58 58,98+£16,5  58,56+16,3 <0,001

a,b,c,d
Ates, C° 36,1+0,19 36,17+0,38 36,41+0,49 36,21£0,24  36,31+0,31 <0,001

a’7 d’ eﬂ g’ h

Nabiz, 79,1748,5 81,26+14,53  96,34+18,66  82,43+13,71 87,91£15,79 <0,001
atim/dk b,d,e, g hk
SKB, 124,08+11,89  129,73£18,7  120,68+22,2  138,41+£24,1 132,8422,28 <0,001
mmHg c,e h k
DKB, 74,5148,9 76,96£12,65  71,94+14,73  81,96£14,57 78,79+13.43 <0,001
mmHg ¢, hk
S02, % 97,58+1,5 97,2+1,79 96,7+1,97 96,87+1,88  97,03+1,74 0,072

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, C°; santigrat derece, dk;
Dakika, SKB; Sistolik kan basinci, DKB; Diyastolik kan basinci, SO2; Oksijen satiirasyonu (%), a;
biliyer kolik ile kolesistit arasinda anlamli fark, b; Biliyer kolik ile kolanjit arasinda anlaml fark, c;
biliyer kolik ile pankreatit arasinda anlamli fark, d; biliyer kolik ile obstruktif arasinda anlamli fark, e;
kolesistit ile kolanjit arasinda anlamli fark, f; kolesistit ile pankreatit arasinda anlamli fark, g; kolesistit
ile obstruktif arasinda anlamli fark, h; kolanjit ile pankreatit arasinda anlaml fark, k; kolanjit ile
obstruktif arasinda anlaml fark, I; pankreatit ile obstruktif arasinda anlamli fark

Hastalarin tanilara gore laboratuvar parametrelerinin karsilastirmasinda PLT,
lenfosit, MPV ve Prokalsitonin degerleri arasinda anlamli fark yok iken diger

laboratuvar parametrelerinde anlamli fark tespit edildi (Tablo 19).
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Tablo 19. Tanilarina Gore Laboratuvar Parametrelerinin Analizi

Laboratuvar Biliyer Kolik Kolesistit Kolanjit Pankreatit Obstruktif p
Parametresi (Ort£SS) (Ort+SS) (Ort+SS) (Ort+SS) (Ort+SS)
Hgb, g/dl 12,77+1,50 12,642,02 11,64+2,11 13,28+2,05 12+1,86 <0,001
b,e h, 1,
WBC, 10°/ul 8,96+2,83 12,3245,87 12,81£6,92 11,3+4,02 9,86+5,09 <0,001
a,c, gk
PLT, 10%/ul 272,8+111,6 269,4+99,1 245,7+119,1 266,7+78,8 255,5+94,1 0,521
Néotrofil, 10%/pl 6,01£2,47 9,48+4,49 10,17+6,12 8,73+3,68 6,94+3,66 <0,001
a,b,c, gk,
Lenfosit, 10°/pul 2,09+1,05 1,86%3,01 1,68+2,10 1,82+1,47 1,53+0,98 0,594
Albiimin, gr/dl 4,37 0,42 4,09+0,52 3,46+0,65 4,23+0,46 3,84 40,66 <0,001 a,
b.d,e,g,hk,1
AST, IU/L 116,3+157,1 86,3£140 178£199,6 251,6+218,6 217,8+208,5 <0,001
c,defg
ALT, IU/L 119,9+159,4 90,8+136,6 135,9+127.8 245,9+208,1 229+187,4 <0,001
c,d,f,g,hk
LDH U/L 281,7+136,2 283,6£165,9 430,9+444.8 349,5+131,4 416,9+487,5 0,001
e.g
GGT, TU/L 185,9+271,5 158,44262,1 427,24350,3 299,74+230,6 518+419,2 <0,001
b,d,e,f,g,1
ALP, U/L 158,6+185,2 141,5+108.2 446,9+323,7 198,7+112,1 529,9+499 <0,001
b,d,e,g,h,l
Amilaz, U/L 79,8+102,2 121,44303,1 136,8+426,6 1546,4+1049,3 74,7£74.,8 <0,001
c.fhl
T. Bilirubin, 1,56%1,9 1,42+41,65 7,28+5.37 1,95+1,37 6,12+4,95 <0,001
mg/dl b,d,e,g,h,l
D. Bilirubin, 0,83+1,21 0,82+1,34 5,94+4,46 1,26+1,19 5,01+4,26 <0,001
mg/dl b,d,e,g,h,l
CRP, mg/L 10,5+17,1 85,5+104.,9 120+88,9 25,1449,9 48,6+63,1 <0,001
a,b,d,f,g,hk
Laktat, mmol/L 1,5340,68 1,83+1,12 2,67+1,39 2,29 #1,32 2,07+£1,79 <0,001
b,c.e
INR 1,06+0,13 1,1540,28 1,38+0,36 1,13+0,28 1,19+0,28 <0,001
b.d,e.hk
Prokalsitonin, 0,09+,06 9,22423,49 12,33421,23 0,310,43 1,21£2.3 0,053
pg/L
NLR 3,68+2,77 8,7149.8 14,07+17,14 745,06 6,69+6,08 <0,001
ab.e,fhk,
SII 951,04703,9  2152,542178,9  3306,7+4271,8 1883,8+1527,2  1635,6+1484,3 <0,001
a,b,e.hk

Ort+SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, WBC;
Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, MPV; Ortalama trombosit hacmi, NLR; Notrofil-Lenfosit Orani
(ndtrofil/lenfosit), SII; Sistemik Immun-inflamasyon indeksi ((Nétrofil*Platelet)/Lenfosit) AST;
Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, LDH; Laktat Dehidrogenaz, ALP; Alkalen
Fosfataz, T.Bilirubin; Total Bilirubin, D.Bilirlibin; Direkt Biliriibin, CRP; C-Reaktif Protein, a; biliyer
kolik ile kolesistit arasinda anlamli fark, b; Biliyer kolik ile kolanjit arasinda anlamli fark, c; biliyer
kolik ile pankreatit arasinda anlamli fark, d; biliyer kolik ile obstruktif arasinda anlamli fark, e; kolesistit
ile kolanjit arasinda anlamli fark, f; kolesistit ile pankreatit arasinda anlamli fark, g; kolesistit ile
obstruktif arasinda anlamli fark, h; kolanjit ile pankreatit arasinda anlamli fark, k; kolanjit ile obstruktif
arasinda anlamli fark, I; pankreatit ile obstruktif arasinda anlamli fark
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Radyolojik  goriintiilemelerde  Olciilebilen  parametreler taniya  gore
karsilastirildiginda safra kesesi duvar kalinligi, safra kesesi transfer ¢ap1 ve koledok

capinda gruplar arasinda anlamli farklar tespit edildi (Tablo 20).

Tablo 20. Tanilara Gore Gorlintiileme Bulgularinin Analizi

Biliyer Kolesistit Kolanjit  Pankreatit Obstruk

Kolik tif

OrtxSS Ort£SS OrtxSS OrtxSS Ort£SS p
Safra kesesi 4,2+1,4 5,16£2,10 4,8+1,23 3,7+¢1,45 3,174+0,8 0,001%¢
duvar
kalinhg, 3
mm
Safra kesesi 35,7£7,7 41,148,1 40,1+10,1 37,1£6,0 38,545,8 0,0042
transvers
¢api, mm
Koledok 6,8+1,8 7,942 8 11,8+4,9 8,9+2.8 11,14+4,3 0,001bdee
¢apl, mm

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, mm; milimetre, a; biliyer kolik
ile kolesistit arasinda anlamli fark, b; Biliyer kolik ile kolanjit arasinda anlamli fark, c; biliyer kolik ile
pankreatit arasinda anlaml fark, d; biliyer kolik ile obstruktif arasinda anlamli fark, e; kolesistit ile
kolanjit arasinda anlamli fark, f; kolesistit ile pankreatit arasinda anlamli fark, g; kolesistit ile obstruktif
arasinda anlamli fark, h; kolanjit ile pankreatit arasinda anlamli fark, k; kolanjit ile obstruktif arasinda
anlamli fark, 1; pankreatit ile obstruktif arasinda anlamli fark

Akut kolesistitte lokal inflamasyon bulgularindan olan Murphy bulgusu hastalar1
degerlendiren klinisyenler tarafindan 98 hastada (%24,1) var olarak degerlendirildi.
Bu hastalardan 70’1 kolesistit, 5’1 biliyer kolik, 4’1 pankreatit, 15’1 obstruktif biliyer
hastalik, 4’0 kolanjit tanist aldi. Akut kolesistit tanis1 alan 169 hastanin 70’inde
(%41,4) Murphy bulgusu goriildii. Buna gére Murphy bulgusunun duyarlilig1 %41,42,
ozgilligl %88,24, pozitif prediktif degeri %71,43, negatif prediktif degeri ise %67,96
bulundu.

Hastalarin tanilara gore ortalama hastane kalis siireleri incelendiginde, akut
kolanjit ve pankreatit tanili hastalarin hastanede kalis siirelerinin ortalamalari
digerlerine gore anlamli olarak daha uzun tespit edildi. En uzun hastane kalis siiresinin

pankreatit tanili hastada 122 giin oldugu goriildii (Tablo 21).
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Tablo 21. Tanilara Gore Hastanede Kalig Stirelerinin Analizi

Hastanede Kalis Siireleri (giin)

Tam Ort+SS Medyan (Min-Maks) P
Biliyer kolik 3,7242,99 3 (1-11)

Kolesistit 7,65+5,29 6 (1-3)

Kolanjit 15+12,41 10 (1-54) 0,001 Pesete
Pankreatit 14,86+17,68 11 (1-122)

Obstruktif 11,29+8,86 8 (1-43)

Toplam 10,21£10,22 8 (1-122)

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, a; biliyer kolik ile kolesistit
arasinda anlaml fark, b; Biliyer kolik ile kolanjit arasinda anlamli fark, c; biliyer kolik ile pankreatit
arasinda anlaml fark, d; biliyer kolik ile obstruktif arasinda anlamli fark, e; kolesistit ile kolanjit
arasinda anlamli fark, f; kolesistit ile pankreatit arasinda anlamli fark, g; kolesistit ile obstruktif arasinda
anlaml fark, h; kolanjit ile pankreatit arasinda anlamli fark, k; kolanjit ile obstruktif arasinda anlamli

fark, 1; pankreatit ile obstruktif arasinda anlamli fark

Tiim hastaliklar ayr1 ayr1 incelendiginde de en ¢ok tercih edilen tedavi yaklagimi

konservatif tedavi olmustur (Tablo 22).

Tablo 22. Tanilara gore tedavi se¢imleri

Biliyer Kolik  Kolesistit  Kolanjit Pankreatit Obstruktif Toplam
n, (%) n, (0/0) n, (0/") n, (%) n, (%) n, (%)

ERCP - 7(%4,1) 11 (%22) 4 (%74) 26(%24,5) 39 (%9,6)
Konservatif 60 (%92,3) 81 (%47,9) 22 (%44) 23 (%42,6) 40 (%37,7) 211 (%51,8)
Cerrahi 5(%7,7) 61 (%36,1)  1(%2)  22(%40,7) 8 (%7,5) 86 (%21,1)
Girisimsel - 19 (%11,2) 16 (%32) 1(%1,9) 21 (%19,8) 56 (%13,8)
ERCP ve - 1 (%0,6) - 4 (%7,4) 7 (%6,6) 11 (%2,7)
Cerrahi
ERCP ve - - - - 4 (%3.8) 4 (%1)
Girisimsel

ERCP; Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi
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4.3. Hastalarin Sonlamimlarina Gore Karsilastirmasi

Hastalar bagvurusunda 24 saatten uzun siire acil servis, servis veya yogun
bakimda takip ve/veya tedavi edilmis ise yatis olarak kabul edildi; 24 saatten kisa siire
icinde taburcu olan hastalar taburcu grubuna dahil edildi. 41 hasta bagvurundan sonra
24 saatten kisa siire i¢inde acil servisten taburcu oldu. Bunlardan 40’ 1 biliyer kolik,
1’1 akut kolesistit tanis1 aldi. Yatis yapilan hasta sayis1 366 idi.

Hastalarin yas1 ve vital bulgular1 yatis taburculuklarina gore karsilastirildiginda
hastalarin yas1 (p=<0,001) yatan hastalarda anlamli olarak yiiksekti. Hastalarin vital
bulgularindan ates (p=<0,001) ve nabiz (p=<0,001) yatan hastalarda anlamli olarak
yiiksek iken, SO2 ise taburcu olanlarda anlamli olarak (p=0,006) yiiksek bulundu
(Tablo 23).

Tablo 23. Sonlanima Gore Yag ve Vital Bulgularinin Analizi

Yatan, n=366 Taburcu, n=41 P
Ort+SS Medyan Ort+SS Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
Yas, yil 57,85+16,57 58,50 (18-97) 47,90+16,95 46 (18-86) <0,001
Ates, C° 36,24+0,37 36,10 (35,5-38,6)  36,07+0,17 36,00 (36-36,7) <0,001

Nabiz, attim/dk ~ 84,90£1595 81,00 (50-150)  79,20£7,89 78,00 (68-100)  <0,001
SKB,mmHg  130,00421,12 127,00 (50-238)  124,32+10,76 124,00 (110-160) 0,091
DKB,mmHg  77,23+13,51 75,00 (30-143)  74,34+7,79 75,00 (60-90) 0,180
S02, % 97,04+1,85 97 (90-100) 97,85+0,72 98,00 (96-99) 0,006

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, C°; santigrat derece, dk;
Dakika, SKB; Sistolik kan basinci, DKB; Diyastolik kan basinci, SO2; Oksijen satiirasyonu (%)

Hastalarin sonlanimlarina gore laboratuvar degerlerini karsilastirildiginda ise
Hgb, PLT, Lenfosit ve MPV degerlerinde anlamli fark izlenmezken; WBC, Notrofil,
NLR, SII, Albiimin, AST, ALT, LDH, GGT, ALP, Total ve Direkt Bilirubin, CRP, laktat
ve INR degerleri yatan hastalarda taburcu olanlara goére anlamli olarak yiiksek
bulundu. Amilaz ve Prokalsitonin degerlerinde Student T testine gore yatan hastalarda
taburcu olanlara gore anlamli olarak ytiksek bulundu ancak Mann-Whitney U testine

gore anlamli fark izlenmedi (Tablo 24).
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Tablo 24. Sonlanima Gore Laboratuvar Degerlerinin Analizi

Laboratuvar Yatan, n=366 Taburcu, n=41
Parametresi
Ort+SS Medyan Ort£SS Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Hgb, g/dl 12,46+2,02 12,7 (7,1-17.,3) 12,71x1,61 12,8 (9,1-16,1) 0,361
WBC, 10%/ul 11,4345,62 10,2 (1-58,1) 9,15+2.8 8,5(3,7-17,2) <0,001
PLT, 10%/ul 263,32+102,45 252 (17,5-863) 268,3+83.4 268 (37-489) 0,764
Nétrofil, 10%/ul 8,63+4,57 7,6 (0,1-27,7) 6,13+2,32 5,7 (2,5-14) <0,001
Lenfosit, 10%/ul 1,76£2,25 1,4 (0,2-38) 2,17+1,07 2 (0,6-5,5) 0,247
MPV, fl 8,29+1,04 8,2 (5,7-11,5) 8,26+1,09 8,1 (6,8-11,9) 0,849
Albilimin, gr/dl 3,940,62 4,09 (1,98-5,22) 4,30+0,47 4,37 (2,85-5,23) <0,001
AST, TU/L 160,5+192,7 87,85 (5,4-1431) 56,71£83,59 26 (9,1-427,5) <0,001
ALT, TU/L 158,7+176,7 90,45 (3,3-806) 60,5+78,8 29,10 (4-362,2) <0,001
LDH U/L 347,5£317,6 275,5(101-4322) 248,3+129.8 197 (147-719) 0,048
GGT, IU/L 308+348,1 203 (4-2246) 11742339 47 (4-1276) <0,001
ALP, U/L 284,1+328,4 178 (39-2292) 151,3+218,9 87 (29-1375) 0,012
Amilaz, U/L 301,3+671,9 57,5 (5-3677) 73,1+87,1 62 (24-601) <0,001/
0,660+
T. Bilirubin, 3,46+4,13 2,01 (0,1-23,08) 1,05+1,75 0,44 (0,16-9,39) <0,001
mg/dl
D. Bilirubin, 2,61+3,55 1,08 (0,02-19,58) 0,4+0,63 0,17 (0,01-2,98) <0,001
mg/dl
CRP, mg/L 68,45+90,02 23,65 (0,2-418.3) 11,6+18,81 3,9 (0,4-98,1) <0,001
Laktat, mmol/L 2,04+1,37 1,7 (0,1-11,9) 1,53+0,73 1,3 (0,8-4,2) <0,001
INR 1,18+0,29 1,1 (0,83-2,86) 1,06+0,10 1,04 (0,9-1,39) 0,008
Prokalsitonin, 6,45+17,24 0,5(0,01-100) 0,06+0,03 0,07 (0,03-0,10) 0,001/
pg/L 0,525
NLR 8,43+10,01 5,3 (0,4-97,5) 3,5142,42 2,7 (1,2-11,5) <0,001
SII 2077,542382,9  1344,8 (22,4-26715)  919,5+627,4 736,4 (115,6-2660)  <0,001

Ort+SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, WBC;
Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, MPV; Ortalama trombosit hacmi, NLR; Notrofil-Lenfosit Orani
(ndtrofil/lenfosit), SII; Sistemik Immun-inflamasyon indeksi ((Nétrofil*Platelet)/Lenfosit) AST:;
Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, LDH; Laktat Dehidrogenaz, ALP; Alkalen
Fosfataz, T.Bilirubin; Total Bilirubin, D.Biliriibin; Direkt Biliriibin, CRP; C-Reaktif Protein, *; Mann-

Whitney U

43



Gortintiileme bulgular1 karsilastirildiginda safra kesesi transvers ¢ap1 (p=0,030)
ve koledok c¢ap1 (p=0,046) yatan hastalarda anlamli olarak yiiksek tespit edildi (Tablo
25).

Tablo 25. Sonlanima Gore Goriintiileme Bulgularinin Analizi

Yatan, n=366 Taburcu, n=41 P

Ort+SS Medyan (Min- Ort£SS Medyan (Min-

Maks) Maks)
Safra kesesi duvar 4,72+1,98 4 (2-12) 4,16+1,59 4(2,2-8) 0,266
kalinhgi, mm
Safra kesesi 39,95+7,95 40 (20-70) 35,5+6,06 36 (18-46) 0,030
transvers ¢api, mm
Koledok ¢api, mm 9,9+4,12 9,4 (3-26) 6,2+,75 6,5 (5-7) 0,046

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, mm; milimetre

4.4. Hastalarin Mortaliteye Gore Karsilastirmasi

Hastalarin hastane i¢i mortaliteleri kaydedildi. 29 (%7) hastanin 6ldiigi, 378
(%93) hastanin sag oldugu goriildii.

Sag ve Olen hastalarin yas, vital bulgu, laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme
bulgulart karsilastirildi. Olen hastalarin ortalama yasiin sag olanlara kiyasla anlamli
olarak (p=0,002) yiiksek oldugu goriildii. Vital bulgular karsilastirildiginda ise
yalnizca nabiz degerinin 6len hastalarda sag olanlara kiyasla anlamli olarak (p=<0001)

yliksek oldugu goriildii (Tablo 26).
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Tablo 26. Yas ve Vital Bulgularin Mortaliteye Gore Karsilastirmasi

Sag, n=378 Olii, n=29 P
Ort£SS Medyan Ort£SS Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
Yas, yil 56,13+16,86 57 (18-97) 66,14+13,95 69 (40-90) 0,002
Ates, C° 36,224,35 36 (35,5-38,6) 36,28+,43 36,3 (35,5-37,0) 0,369

Nabiz, atim/dk ~ 83,16+14,41 80 (50-148) 99,52+19,97 95 (69-150) <0,001
SKB,mmHg  129,86+20,07 126 (81-238)  123,72423,75 125 (50-177) 0,118
DKB, mmHg  77,05+12,94 75 (44-143) 75,52+14,86 77 (30-98) 0,543
S02, % 97,16+1,79 98 (90-100) 96,58+1,63 97 (93-100) 0,091

Ort£SS; Ortalama+Standart Sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, C°; santigrat derece, dk;
Dakika, SKB; Sistolik kan basinci, DKB; Diyastolik kan basineci, SO2; Oksijen satiirasyonu (%)

Ek hastaliklarin mortalite ile iligkisine bakildiginda malignite Oykiisiiniin

(p=<0,001) ve KBH’nin (p=0,005) mortalite ile iliskisi anlaml1 bulundu (Tablo 27).

Tablo 27. Ek Hastaliklarin Mortaliteye Gore Karsilastirmasi

Yasayan Olen p
HT 114 14 0,069
DM 53 7 0,169
KAH 58 5 0,790
KKY 16 2 0,372
Ek Hastalik KOAH 10 2 0,208
KBH 7 4 0,005
Malignite 61 16 <0,001
Diger 124 7 0,449
Kolesistektomi 43 5 0,366

HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellitus, KAH; Koroner arter hastaligi, KKY; Kronik kalp
yetmezligi, KOAH; Kronik obstruktif akciger hastaligi, KBH; Kronik bobrek hastaligi

Hastalarin laboratuvar degerleri karsilastirildi ve tablo 28’de gosterildi. Hgb ve
Alblimin degerleri 6len hastalarda anlamli olarak diisiik bulundu. AST, LDH, GGT,
ALP, total ve direkt bilirubin, CRP, laktat ve INR degerleri ise 6len hastalarda sag

olanlara gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
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Tablo 28. Laboratuvar Degerlerinin Mortaliteye Gore Karsilastirmasi

Laboratuvar Sag, n=378 Olii, n=29
Parametresi
Ortt£SS Medyan OrtxSS Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Hgb, g/dl 12,59+1,92 12,80 (7,1-17,3) 11,242,24 10,9 (7,4-15.,9) <0,001
WBC, 10%/ul 11,07£5,25 9,90 (1,2-58,1) 12,87+7,43 11 (1-29,5) 0,212
PLT, 10%/ul 265,04+98,35 252 (17,5-863) 248,03+£127,68 255 (42-630,7) 0,381
Nétrofil, 10%/ul 8,25+4,15 7,35 (0,1-23,1) 10,07+7,29 6,7 (0,6-27,7) 0,196
Lenfosit, 103/l 1,8+2,22 1,5 (0,2-38) 1,71+1,14 1,5 (0,3-5,3) 0,825
MPV, fl 8,29+1,05 8,2 (5,7-11,9) 8,25+0,94 8,2 (6,2-10,7) 0,816
Albiimin, gr/dl 4,08+0,57 4,18 (2,16-5,23) 3,29+,63 3,27(1,98-435)  <0,001
AST, IU/L 144,8+178,6 72,9 (5,4-1086,8) 218,5+271,2 166,2 (13-1431) 0,041
ALT, IU/L 152,3+176,1 79,35 (3-806) 104,36+94.4 73,1 (11,8-406) 0,148
LDH U/L 311£209,79 254.,5 (101-2928) 683,4+791,1 424 (154-4322) 0,017
GGT, IU/L 274,05+329,1 166 (4-2246) 481,5+454,02 351 (12-1445) 0,002
ALP, U/L 235,8+249,7 154,5 (29-2251) 725,5+654,2 583 (45-2292) <0,001
Amilaz, U/L 287,6+653 59 (5-3677) 1584+456,6 56 (9-2419) 0,295
T. Bilirubin, 2,88+3,59 1,50 (0,1-22,5) 7,69+6,21 7,62 (0,22-23,08) <0,001
mg/dl
D. Bilirubin, 2,07+3,03 0,73 (0,01-17,02) 6,48+5,37 6,53 (0,09-19,58) <0,001
mg/dl
CRP, mg/L 58,04+83,02 19,5 (0,2-418,3) 123,7+115,8 96,4 (1,3-389,9) <0,001
Laktat, mmol/L 1,88+1,18 1,5 (0,1-11,9) 3,46+2,15 2,8 (1,1-9,6) <0,001
INR 1,15+,25 1,09 (0,83-2,86) 1,44+0,47 1,29 (0,98-2,69) 0,003
Prokalsitonin, 5,15+14,86 0,38 (0,01-77,6) 12,54425,94 1,6 (0,2-100) 0,300
ng/L
NLR 7,93+£9,8 4,9 (0,4-97,5) 7,95+7,30 6,5 (0,5-34,6) 0,991
SlI 1935,7+2265,6 12492 2288,7+£2667,2 1580,5 0,425
(53-26715) (22,4-10145,1)

Ort+SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, WBC;
Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, MPV; Ortalama trombosit hacmi, NLR; Notrofil-Lenfosit Orani
(ndtrofil/lenfosit), SII; Sistemik Immun-inflamasyon Indeksi ((N&trofil*Platelet)/Lenfosit) AST;
Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, LDH; Laktat Dehidrogenaz, GGT; Gama
Glutamil Transferaz ALP; Alkalen Fosfataz, T.Bilirubin; Total Bilirubin, D.Biliriibin; Direkt Biliriibin,
CRP; C-Reaktif Protein
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Goriintiileme bulgularinin hastane i¢i mortalite ile iliskisine bakildiginda anlamli

fark goriilmedi (Tablo 29).

Tablo 29. Goriintiilleme Bulgularinin Mortaliteye Gore Karsilastirmast

Sag, n=378 Olii, n=29 p
Kalkiil, n (%) Var 310 (82,2) 8(27,6) 0,001
Yok 67 (17.,8) 21(72,4)
Perikolesistik Var 87 (23,0) 6 (20,7) 0,825
svi, n (%) Yok 291 (77,0) 23(79.,3)
Ort+SS Medyan Ort£SS Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Safra Kkesesi duvar 4,67+1,98 4 (2-12) 4,38+0,85  4,5(3,2-5,5) 0,698

kalinhgi, mm
Safra kesesi transvers  39,52+7,75 40 (18-70)  42,25+11,47 43,5(22-60) 0,340
¢apl, mm

Koledok ¢api, mm 9,87+4,14 9 (3-26) 8,3843,28  85(4,6-13) 0,320

Ort£SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, mm; milimetre

Cinsiyet ve Murphy bulgusu ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmaz iken,
basvuru sikayetlerinden karin agrisi (p=<0,001) ve sarilik (p=<0,001) yakinmalarinin
mortalite ile iligskisi anlamli bulundu (Tablo 30).

Tablo 30. Mortalite ile Cinsiyet, Semptom ve Bulgularin Karsilagtirmasi

Yasayan (n) Olen (n) p
Erkek 174 12
Cinsiyet Kadm 204 17 0,771
Bulanti-Kusma 164 12 0,987
Sikayet Karn agrisi 336 17 <0,001
Sarihk 85 17 <0,001
Fizik Muayene Murphy 92 6 0,828

Hastalarin tanilarina gore mortalite oranlarina bakildiginda ise kolesistit tanili 8
hastanin, kolanjit tanili 10 hastanin, pankreatit tanili 1 hastanin, obstruktif biliyer
sistem hastaligi tanil1 10 hastada 6liim goriildi. Biliyer kolik tanisi alan hastalarda

6liim izlenmedi (Tablo 31).
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Tablo 31. Oliim ile Sonuglanan Vakalarin Tanilarin Dagilimi

Tam Say1 (n) Yiizde (%)
Kolesistit 8 27,6
Kolanjit 10 34,5
Pankreatit 1 3,4
Obstruktif 10 34,5
Toplam 29 100,0

Olen 29 hastanin 1’ine cerrahi (p=0,014), 11’ine girisimsel (p=0,001), 17’sine
ise konservatif (p=0,572) tedavi uygulandigi goriildii (Tablo 32).

Tablo 32. Mortaliteye Gore Tedavi Se¢imlerinin Karsilastirmasi

Sag (n) Olen (n) p
ERCP 54 0 0,022
Tedavi Cerrahi Tedavi 96 1 0,014
Konservatif Tedavi 194 17 0,572
Girisimsel Tedavi 48 11 0,001

ERCP; Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi,

Hastalarin ortalama yatis siireleri 6liim ile sonu¢lanan hastalarda 17,59+14,34
giin, sag hastalarda ise 9,57+9,55 giin idi. Hastane yatis siirelerinin mortalite ile
iligkisine bakildiginda 6liim ile sonuglanan hastalarda hastane kalis siiresi sag olanlara
kiyasla anlamli olarak (p=0,006) daha yiiksekti.

Hastalarda mortaliteyi 6ngormede yapilan tek degiskenli lojistik regresyon
analizinde yas, nabiz, laktat, albiimin,AST, LDH, GGT, ALP, INR, total bilirubin,
direkt bilirubin, CRP, Hgb, Notrofil, yatis siiresi, kusma, karin agris1 ve sarilik anlamli
iken, cok degiskenli regresyon analizinde ise yas, nabiz, ALP ve yatis siiresi

istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (Tablo 33).
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Tablo 33 Mortaliteyi Ongormede Parametrelerin Lojistik Regresyon Analizi

Tek degiskenli lojistik regresyon analizi ~ Cok degiskenli lojistik regresyon analizi

p OR %95 GA p OR %95 GA
Yas, yil 0,003 1,038 1,013-1,064 0,012 1,055 1,012-1,100
Nabiz, <0,001 1,055 1,033-1,077 0,028 1,035 1,004-1,067
atim/dk
Kusma <0,001 5,647 (2,523-12,638) 0,499 0,629 0,165-2,407
Karin Agrist <0,001 5,647 (2,523-12,638) 0,392 1,793 0,470-6,838
Sarilik <0,001 0,205 (0,094-0,446) 0,692 1,389 0,273-7,062
Laktat, <0,001 1,683 (1,354-2,093) 0,325 1,164 0,860-1,575
mmol/L
Albiimin, <0,001 0,167 (0,092-0,306) 0,138 0,419 0,132-1,324
gr/dl
AST, IU/L 0,048 1,002 (1,000-1,003) 0,416 0,998 0,994-1,003
LDH, IU/L <0,001 1,003 (1,001-1,004) 0,066 1,001 1,000-1,003
GGT, IU/L 0,003 1,001 (1,000-1,002) 0,704 1,000 0,998-1,001
ALP, IU/L <0,001 1,002 (1,002-1,003) 0,029 1,002 1,000-1,003
INR <0,001 6,963 (2,942-16,481) 0,471 1,733 0,388-7,738
T. Bilirubin, <0,001 1,197 (1,119-1,281) 0,973 0,994 0,686-1,438
mg/dl
D. Bilirubin, <0,001 1,252 (1,156-1,356) 0,492 1,171 0,746-1,839
mg/dl
CRP, mg/L <0,001 1,006 (1,003-1,009) 0,405 0,997 0,991-1,004
Hgb, g/dl <0,001 0,708 (0,585-0,857) 0,972 1,006 0,723-1,400
Notrofil, 0,037 1,081 (1,005-1,164) 0,055 1,108 0,998-1,230
10%/ul
Yatis siiresi, 0,004 1,048 (1,015-1,082) 0,017 1,038 1,007-1,071
glin

OR; Odds orani, GA; Giiven araligi, AST; Aspartat Aminotransferaz, LDH; Laktat Dehidrogenaz, ALP;
Alkalen Fosfataz, GGT; Gama Glutamil Transferaz, T. Bilirubin; Total Bilirubin, Direkt Bilirubin;
Direkt Bilirubin, CRP; C-Reaktif Protein, Hgb; Hemoglobin
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4.5. Hastalarin Tokyo Rehber’ine Gore Karsilastirmasi

Kolesistit tanili  hastalarin  hastalik  siddetleri ile mortalite oranlar
karsilastirildiginda evre 1, evre 2 ve evre 3 arasinda anlamli fark goriildii (p=<0,001).
Evre 3 hastalarda mortalite oranlar1 evre 1 hastalara gore (p=0,002) ve evre 2 hastalara
gore (p=<0,001) anlamli olarak yiiksekti. Evre 2 hastalarda 6liim ile sonu¢lanan vaka
yoktu.

Kolanjit tanil1 hastalarin hastalik siddetleri ile mortaliteleri karsilastirildiginda
evre 1, evre 2 ve evre 3 arasinda anlamli fark goriildi (p=0,41). Evre 3 hastalarin
mortalite oranlar1 evre 1 hastalara gére anlamli olarak (p=0,028) yiiksekti. Evre 3 ile
evre 2 arasinda (p=0,201) ve evre 2 ile evre 1 arasinda (p=1) anlaml fark izlenmedi.

Hastalik siddetine gore mortalite karsilastirmalari tablo 34’te gOsterilmistir.

Tablo 34. Tokyo Rehberine Gore Hastalik Siddeti ile Mortalite Karsilagtirmasi

Evre1 (n) Evre2 (n) Evre 3 (n) Toplam (n) P
Oliim 4 0 5 9
Kolesistit 0,001
Hasta sayisi 97 57 15 169
Oliim 2 1 7 10
Kolanjit 0,041
Hasta sayis1 23 9 18 50

Kolanjit tanili hastalarda 6liim ile sonuglanana vaka sayisi 10 (%20), kolesistit
tanil1 hastalarda ise 9 (%5,3) idi. Kolesistit ve kolanjit tanili hastalarin mortalite

oranlar1 karsilastirildiginda kolanjit tanili hastalarin mortalite oranlar1 anlamli olarak

(p=0,003) yiiksekti.
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5. TARTISMA

Biliyer sistem hastaliklar1 hastalarda karin agrisi, ates, bulanti, kusma ve sarilik
gibi yakinmalara sebep olup hastalarin acil servise bagvurmalarina neden olmaktadir.
Ayrica tanilarinin hem laboratuvar hem de goriintileme tetkikleri gerektirmesi,
tedavilerinin de ¢ogunlukla yatig gerektirmesi; saglik sisteminde hem maddi agidan
hem de is yiikii agisindan dnemli bir yer kaplamaktadir.

Biliyer sistem hastaliklar1 gastrointestinal sistemin sik goriilen hastaliklarindan
olup, gelismis iilkelerde yetiskin beyaz irkta goriilme sikligi %10-15 arasinda
degismektedir ve ABD’de yillik insidansi 700 binden fazladir [37]. Kolesistit, kolanjit,
pankreatit gibi komplike biliyer sistem hastaliklarinin ABD’de acil bagvurusu ise yillik
200 binden fazladir [34]. ABD’de 2011°de biliyer sistem hastaliklar1 18-44 yas
grubunda acil servis bagvurusu sonrasi hastane yatiglarinda 5. sirada yar almaktadir
[69]. Bizim ¢alismamizda 2021 yilinda 235, 2022 yilinda ise 256 olmak iizere 2 yillik
stirecte toplam vaka sayis1 491 olarak tespit edildi. Bu 2 yillik siiregte acil servise
basvuran hasta sayis1 ise 120.535 idi. Tiim acil servis bagvurulari i¢ginde biliyer sistem
hastaliklarinin oran1 %0,4 bulundu.

Safra tas1 hastaliklar1 kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriiliir ve yas ile
insidans1 artar [70]. 40 yas ve lizeri hastalarda safra tasi insidans1 10 kat artar [71].
(Calismamizda kadin erkek orani literatiirle uyumlu olarak 1,18/1 (221 kadin (%54,3),
186 erkek (%45,7), ortalama yas ise 56,85+16,86 idi. Makutonin ve ark.’nin acil
servise basvuran komplike safra tasi hastaliklari ile ilgili yaptig1 3 yillik 8751 hastanin
dahil edildigi calismada da kadin oram1 %62,2, ortalama yas 54 idi [72]. Ancak
calisgmamizda biliyer kolik ve obstruktif biliyer sistem hastaliklar1 tanilarinda kadin
hastalar erkeklerden fazla iken, akut kolesistit ve akut kolanjit literatiirden farkli olarak
erkek hasta sayisi kadinlardan daha fazla idi.

Biliyer kolik veya semptomatik kolelitiazis tanili 100 hastanin incelendigi bir
caligmada da ortalama yas 40,5 olarak bulunmus [38]. Bizim ¢alismamizda da tanilara
gore yas ortalamalarina bakildiginda ise biliyer kolik tanili hastalarda yas ortalamasi
45,6 olarak bulundu ve digerlerine gore anlamli olarak diisiiktii (p=<0,001). Bu durum

komplike safra yolu hastalig1 (kolesistit, kolanjit, pankreatit, obstruktif sarilik) gelisme
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insidansinin yas ile birlikte arttigini gostermektedir. Ayrica ¢cok degiskenli lojistik
regresyon analizinde de yas mortaliteyi 6ngérmede anlamli bulunmustur.

Makutonin ve ark. yaptigi ¢alismada hastalarin ek hastaliklarinin goriillme
sikligina bakildiginda sirasityla HT %49,2, DM %19,4, KAH %13 idi [72]. Rahal ve
ark.’nin karaciger fonksiyon testleri (KCFT) yiiksek olan ve kolesistektomi yapilan
354 hasta ile yaptiklar1 calismada da hastalarin ek hastaliklarinin goriilme sikligina
bakildiginda sirastyla HT %36, DM %19, KBH % 5 ve KOAH %5 idi [73]. Bizim
calisgmamizda da yapilan ¢aligmalara benzer sekilde en sik goriilen ek hastalik HT idi.
Bunu sirasiyla malignite (%18,9), KAH (%15,5) ve DM (%14,7) izledi. Diger
caligmalarda ikinci sirda DM yer alirken bizim ¢aligmamizda ikinci sirada malignite
yer aldi. Bu durum malign etiyolojili obstruktif biliyer sistem hastalig1 tanili 30 (%7)
hastanin ¢aligmaya dahil edilmis olmasi ve hastanemizde onkoloji boliimiiniin
bulunmasi sebebi ile hastanemizde takipli onkoloji hastalarinin acil servise de sik
basvurmasi ile agiklanabilir. Ayrica malignite hastalarinda genel popiilasyona gore
daha sik kolesistit goriildiigiinii gosteren ¢aligmalar da mevcuttur [74].

Karin agrisi acil servis bagvurularinin en sik nedenleri arasinda olup 18-84 yas
arasi erigkinlerde ABD’ de acil servis basvurularinin en sik 5 nedeni arasindadir [69].
Hastanemizde yapilan karin agrisi ile bagvuran 65 yas tizeri hastalarin incelendigi tez
caligmasinda da hastalarin tanilar arasinda biliyer sistem hastaliklar1 %16 ile 2. sirada
yer ald1 [75]. Calismamizda hastalarda karin agris1 (n=353, %86,7) en sik goriilen
yakinma idi. Semptomatik safra kesesi hastaliklari tipik olarak biliyer kolik olarak
tanimlanan agri ile bagvurur. Bazi kilavuzlarda biliyer koligin tanimina bulanti-kusma
da eklenmektedir. Ayrica Tokyo Rehber’inde sag iist kadran agris1 akut kolesistitin tani
kriterlerinde de yer almaktadir [76]. Obstruktif sarilik ile bagvuran 100 hastanin
incelendigi bir calismada da hastalarin %97’sinde karin agris1 yakinmasi mevceut idi
[20].Tiim bunlar géze alindiginda ¢alismamizda en sik goriilen semptomun karin agrisi
olmasi1 ¢alismamizdaki 340 hastanin biliyer kolik kolesistit ve obstruktif biliyer sistem
hastalig1 tanilarin1 almis olmasi ile tutarlidir.

Calismamizda hastalarda Murphy bulgusunun goriilme oranlar1 kaydedildi ve
407 hastanin 98’inde var olarak degerlendirildi. Ancak bu hastalardan 70’1 akut
kolesistit tanis1 aldi. Akut kolesistit tanis1 alan hastalar arasinda Murphy bulgusunun

gorlilme siklig1 %41,4 olarak bulundu. Literatiire baktigimizda Murphy bulgusunun
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ozgulligiic %35-98, duyarlilignr ise %63-96 olarak belirtilmektedir [77]. Bizim
calismamizda ise 6zgiilligl %88,2, duyarliligi ise %41,4 bulunmustur. Duyarliliginin
literatiire gore daha diisiik sonuglanmasi hastanemizde farkl: tecriibelerde doktorlarin
calistyor olmasi ve fizik muayenenin hem tecriibe hem de beceri gerektiriyor olmasi
olabilir.

Biliyer sistem hastalig1 siiphesi ile bagvuran hastalarda tanisal goriintiileme
yontemlerinde ilk segilecek test transabdominal veya hepatobiliyer USG’ dir. Biliyer
sistem hastaliklarinin en sik etiyolojisi olan taslar1 tespit etmede, biliyer sistemdeki
dilatasyonu gostermede faydalidir [7, 36, 51, 58, 63]. Calismamizda da hastalarin
%88,5’ine USG, %60’1inda BT tantya yardimei goriintiileme testi olarak kullanilmistir.
Hastalarin yalnizca %24,1’inde USG disinda ek goriintiilemeye ihtiya¢ duyulmazken
hastalarin %19,6’sina hem USG hem BT hem de MRCP goriintiilemeleri yapilmastir.
Biliyer sistem hastaliklar1 tanisinda UGS nin diisiik maliyeti, radyasyon igermemesi
ve Ozellikle akut kolesistit tanisindaki yiliksek duyarliligi tercih edilme sebebidir. BT,
komplikasyonlar1 gostermede obstruktif etiyolojili hastaliklarda obstriiksiyonun yerini
ve derecesini gostermede faydalidir. MRCP’nin ise 6zellikle koledokolitiazis tanisinda
duyarlilig1 ¢ok yiiksektir [46]. Sag {ist kadran agris1 ile acil servise basvuran 2859
hastanin dahil edildigi 5 yillik calismada hastalarin %67 sine yalnizca USG, %11 ine
BT %22’sine ise USG ve BT goriintiilemeleri yapildigi, BT kullanimimin giderek
arttig1 kaydedilmis [78]. Calismamizda da USG’nin diger goriintiileme yontemlerine
gore daha yiiksek oranda kullanilmis olmasinin sebebi hastanemizde 24 saat USG
yapilabiliyor olmasi olabilir. Calismamizda BT ¢ekim oranlarinin yiiksek olmasi ise
acil serviste BT kullaniminin giderek artmasi ve hastalarin servis yatiglarinda yapilan
gorilintiileme yontemlerinin de ¢aligmaya dahil edilmis olmasi ile aciklanabilir. Akut
kolesistitte BT nin asir1 kullanimini arastiran bir ¢alismada hem BT hem de USG
gorilintiilemelerinin yapildig1 hastalarin %45,9’unda her iki goriintillemede de safra
taglarinin goriildiigl, hastalarin %34.,3 {inde BT taramasi i¢in net bir endikasyon
olmadig1 ve BT nin asir1 kullanildig1r sonucuna varilmis [79]. Bizim ¢alismamizda
hastalara ikinci goriintileme yonteminin neden ihtiya¢ duyuldugu kayit altina
alimmadig1 i¢in boyle bir kantya varmak miimkiin olmasa da birden fazla goriintiileme

yapilan hasta sayisinin fazla olmasi bunu diisiindiirmektedir.
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Yapilan goriintiilemelerde hastalarin %78,3’inde kalkiil varligi kaydedildi. Tiim
biliyer sistem hastaliklarina bakildiginda etiyolojinin %78,3’1i kalkiil iken kolesistit
tanili hastalarin %90’1nda, obstruktif biliyer sistem hastaligt tanili hastalarin
%065’inde, kolanjit tanili hastalarin %38’inde, pankreatit ve biliyer kolik tanili
hastalarin %100' kalkiil izlendi. Literatiire baktigimizda akut kolesistitin %90-
95’inden safra taglart sorumludur (%5-10 akalkiiloz kolesistit) [3]. Calismamizdaki
akut kalkiiloz kolesistit oranlar1 da bununla uyumlu bulundu. Kolanjit vakalarinda da
biliyer obstriiksiyon en sik nedeni koledokolitiazis olarak bilinirken son zamanlarda
malign hastaliklar ve biliyer enstriimanlardan kaynaklanan kolanjit vakalarinin
insidansi arttig1 gézlemlenmistir [5]. Umefune ve ark.’nin 213 kolanjit tanili hasta ile
yaptigi ¢aligmada hastalarin  %50’sinde  stent  obstriiksiyonu,  %38’inde
koledokolitiazis kolanjitin sebebi olarak gosterildi [80]. Bizim caligmamizda da
kolanjit tanil1 hastalarda etiyolojisi koledokolitiazis olanlarin oranlar1 %40 bulundu.
Diger vakalarin etiyolojileri siniflandirilmadi ancak diger etiyolojilerin ¢ogunlugunu
malignite Oykiisii olan hastalarda kitle basis1 (%36) olmak iizere, stent obstriiksiyonu,
PTK obstriiksiyonu ve sebebi bulanamayan vakalar yer aldig1 goriildii.

Calismamizda yapilan goriintiilemelerde perikolesistik sivi izlenip izlenmedigi
kaydedildi ve kolesistektomi Oykiisii olmayan hastalarin (n=359) %22,9’unda
perikolesistik sivi goriilirken akut kolesistit tanis1 alan hastalarin %51,4’linde
perikolesistik sivi izlendi. Akut kolesistit nedeni ile kolesistektomi yapilan 108
hastanin BT bulgularinin tedavi se¢imine katkisini inceleyen bir ¢caligmada hastalarin
%20’sinde perikolesistik siv1 izlenmistir [81]. Bizim ¢aligmamizda perikolesistik sivi
gorlilme oranlar1 daha yiiksekti. Bu durum hastalarin ¢oguna birden fazla goriintiilleme
yapilmis olmas1 ve BT ya da USG’de perikolesistik sivi izlenmis ise var olarak
degerlendirilmis olmasi ile agiklanabilir. Akut kolesistit tanil1 336 hasta ile yapilan bir
caligmada perikolesistik sivi varligi hastane bagvurusu ge¢ olan hastalarda anlamhi
olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica perikolesistik sivi varliginda komplikasyon
oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur [82]. Calismamizda komplikasyonlara yer
verilmedi ancak perikolesistik sivi ile mortalite karsilagtirildiginda anlamli fark
izlenmedi.

Goriintilemelerde Ol¢iilmiis ise koledok c¢api kaydedildi ve tiim hastalara

bakildiginda ortalama koledok capi 9,8 mm iken hastalar tanilara gore ayrilip
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karsilastirildiginda kolanjit ve obstruktif biliyer sistem hastalifi tanili hastalarda
koledok cap1 digerlerine gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Ayrica hastalarin
sonlanimlarina goére bakildiginda da yatan hastalarda koledok ¢ap1 taburcu olanlara
gore anlamli olarak yiiksekti. Ancak koledok c¢apinin mortalite ile iliskisine
bakildiginda anlamli fark goriilmedi. Koledok taslarinin DM tanili hastalarda akut
kolanjit gelisimi ile iligkisini aragtiran bir ¢alismada akut kolanjit tanili hastalarda
koledok c¢ap1 ortalama 9,7 mm, koledokolitiazis ve biliyer pankreatit tanil1 hastalarda
ise 9,6 mm bulunmus. Kolanjit ile diger tanilar arasinda koledok ¢apinda anlamli fark
izlenmemistir [83]. Bizim calismamizda kolanjit ve obstruktif grubunda ortalama
koledok c¢ap1 11 mm’nin iizerindeydi. Bu durum malign etiyolojili obstriiksiyonlarin
da calismamizda yer almasindan kaynaklanabilir. Ayrica biliyer kolik ve kolesistit
tanili hastalarin ¢ogunda goriintiilemelerde koledok ¢apinda dair veriye ulasilamamis
olmas1 nedeniyle de obstruktif etiyolojili hastalarin verileri ¢cogunluktadir. Normal
smirlardaki koledok ¢aplar1 hastanemizde genellikle 6l¢iilmemektedir, koledok ¢ap1
Ol¢iilmeyen hastalarin calismada yer almasi ortalama koledok ¢apinin literatiire oranla
yliksek ¢ikmasini agiklamaktadir.

Safra kesesi duvar kalinhiginda artis, safra kesesi distansiyonu akut kolesistit
tanisin1 destekleyen goriintiileme bulgulardir [46]. Calismamizda da kolesistit tanili
hastalarda duvar kalinlig1 pankreatit ve obstruktif biliyer sistem hastaligi tanili
hastalara gore literatiirle de uyumlu olarak anlamli ytiksek idi. Safra kesesi transvers
cap1t da kolesistit tanili hastalarda biliyer kolik tanili hastalara gore anlamli olarak
yiiksek bulundu. Sag iist kadran agrisi ile bagvuran 319 hastanin dahil edildigi bir
caligmada akut kolesistit tanis1 alan hastalarda safra kesesi transvers ¢ap1 4,4 cm
bulunurken akut kolesistit tanis1 almayanlarda daha diisiik 6l¢iilmis ve 3,5 cm smnir
degerinin akut kolesistit tansinda %83 duyarlilik ve %88 6zgiilliik ile optimal oldugu
bulunmustur. Literatiirde safra kesesi distansiyonu i¢in 4 cm genislik siir degeri
kullanilsa da bunu kanitlayan calisma azdir [84]. Bizim ¢alismamizda hem biliyer
kolik hem de akut kolesistitte safra kesesi transvers ¢ap ortalamalar1 4 cm’den biiyiik,
akut kolesistite 5,16 cm bulundu. Bu durum akut kolesistit i¢in literatiir ile uyumlu
olsa da biliyer kolik i¢in bulgularimiz destekleyecek veya aksini gosterecek calisma

bulunmamustir.
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Akut kolesistit ve akut kolanjit tanisinda WBC ve CRP yiiksekligi sistemik
inflamasyonun gostergesi olarak tami kriterlerinde yer almaktadir [7, 11]. Akut
pankreatitin hastalik siddetini belirlemede de Ranson, APACHE II gibi skorlama
sistemlerinde WBC yer almaktadir [60, 85]. Calismamizda tiim hastalara bakildiginda
WBC ortalamast normal smirlarin  ilizerindeydi. Hastalar tanilara gore
gruplandirildiginda literatiir ile uyumlu olarak akut kolesistit, kolanjit ve pankreatitte
WBC ortalamalar1 normal sinirlarin iizerindeyken biliyer kolik ve obstruktif biliyer
sistem hastaliklarinda normal sinirlarda saptandi. Hastalarin ndtrofil, lenfosit
sayilarina ve NLR’sine baktigimizda ise kolesistit ve kolanjit tanil1 hastalarda biliyer
kolik ve pankreatite gore, kolanjitte de kolesistite gore NLR ortalamalar1 anlaml
olarak yiliksek bulundu. NLR son zamanlarda farkli hastalik gruplarinda farkli
inflamatuvar hastaliklarda ¢alisilmis, akut kolesistite hastalik siddeti ve hastane kalis
stireleri ile NLR arasinda anlamli korelasyon bulunmus. Ayrica NLR’nin akut
kolesistitin siddetini ongérmede, WBC ve Tokyo derecelendirmesinden daha {istiin
oldugu gosterilmistir [86]. Pankreatitte de WBC ve NLR karsilastirildiginda NLR
hastalik siddetini 6ngdérmede WBC’ye daha {stiin bulunmustur [85]. Bizim
calismamizda da NLR ve WBC yatan hastalarda taburcu olanlara gore anlamli olarak
yiiksek bulundu ancak taburcu grubundaki hastalarin ¢ogunlugunu biliyer kolik tanili
hastalarin olusturmasi nedeniyle bu beklenen bir sonugtu. WBC ve NLR’nin mortalite
ile iliskisine bakildiginda ise anlamli sonu¢ bulunmadi. Bu durum o6len hasta
grubundaki ¢ogu hastanin malign etiyolojli obstruktif biliyer sistem hastalig1 tanili
olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda hastalarin KCFT’leri tiim hastalara bakildiginda ve hastalar
tanilarina gore gruplandirildiginda da ortalamalar1 normal sinirlarin iizerinde saptandi.
AST, ALT, LDH GGT VE ALP yatan hastalarda taburcu olanlara goére anlaml
yuksekken, AST, LDH, GGT ve ALP mortalite agisindan anlamli bulundu. Cok
degiskenli regresyon analizinde ise yalnizca ALP mortaliteyi 6n gérmede anlamli idi.
Biliyer sistem hasarliklarinda KCFT artis1 bekledigimiz bir durum olup ALP’nin
mortalite ile iligkisi de 6liim ile sonuglanan vakarin ¢ogunlugunu malign etiyolojili
kolanjit ve obstruktif biliyer sistem hastaliklar1 tanili hastalarin olusturuyor olmasi
olabilir. Bircok malignitede ve Ozellikle kemik metastazlarinda ALP artisi

goriilmektedir [87]. Ayrica ALP seviyeleri yiiksek olan 181 hastanin arastirildig: bir
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calismada da en sik gorillen tam1 malign etiyolojili biliyer obstriiksiyon olarak
saptanmistir [88].

Prokalsitonin son zamanlarda kolesistit, kolanjit, pankreatit ve sepsis gibi bir¢ok
hastalikta hastalik siddetinin 6n gérmede calisilmig ve yararli da bulunmustur [77].
Tokyo Rehber’inde de prokalsitonin akut kolesistit ve akut kolanjitte hastalik siddetini
belirlemede heniiz kullanilmasa da ileri ¢aligmalar sonucu faydali olabileceginden
bahsedilmektedir [8, 11]. Siddetli pankreatit vakalarinda tanida ve prognozu o6n
gormede prokalsitoninin incelendigi bir c¢aligmada da prokalsitonin, siddetli
pankreatiti 6ngérmede bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur [89]. Biz de bu
nedenle calisgmamizda prokalsitonine de yer verdik ancak anlamli bir sonug elde
edemedik. Bunun calismaya dahil edilen her hastanin prokalsitonin sonuglarina
ulagilamamis olmasindan ve bizim yalnizca prokalsitonin degerine ulasilabilen
hastalarin sonuglarini analiz etmis olmamizdan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda tiim biliyer sistem hastaliklarina bakildiginda hastane ici
mortalite %7 iken hastalara tanilara gore ayrildiginda ise; biliyer kolikte 6lim
gorlilmezken, akut kolesistite %4,73, akut kolanjitte %20, pankreatitte %1,85,
obstruktif biliyer sistem hastaliklarinda ise %9,43 bulundu. Buna gore tiim biliyer
sistem hastaliklarinda mortalitesi en yiiksek hastalik kolanjit iken bunu obstruktif
biliyer sistem hastaliklar1 izledi. Ancak bu iki hasta grubunda malign etiyolojili
hastalarin ¢ogunlukta olmasi mortalite oranlarini yiikselttigini diistinmekteyiz.
Ornegin literatiirde tiim pankreatit vakalarina bakildiginda ise genel mortalite oranlari
%1-5, siddetli vakalarda %20-30dur [1, 55]. Calismamizda sadece biliyer etiyolojili
pankreatit vakalarina yer verdik ve pankreatit vakalariin mortaliteleri oranlar1 da
literatiir ile uyumlu bulundu.

Unal ve ark.’nin akut kolesistit tanil1 528 hasta ile yaptig1 calismada hastalar
Tokyo Rehber’ine gore evrelerine ayrildiginda evre 1,2 ve 3 hastalarin mortalite
oranlar1 sirastyla %0,28, %0,9 ve %12,5 idi . Yokoe ve ark. 4360 hasta ile yaptig1
caligmada 30 giinliik mortalite sirayla %1,1, %0,8, %37 idi [90]. Bizim ¢alismamizda
ise mortalite oranlari sirayla %4, %0 ve %5 bulundu. Mortalite oranlarinin literatiirden
farkli olmasmin hasta sayisindan kaynaklandigimi  diistinmekteyiz. Ancak
caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak hastalik siddeti ile mortalite oranlar1 arasinda

korelasyon mevcuttur.
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Akut kolanjit tanil1 hastalarin mortalite oranlarina baktigimizda evre 3 hastalarin
mortalite oranlar1 evre 1’e gore anlamli olarak yiiksek idi. Ancak diger evreler arasi
fark anlamli degildi. Hastane i¢i mortalite evre 3 hastalarda %38,88, evre 2°de %11,11,
evre 1°de %8,69 bulundu. Kirimaya ve ark.’nin akut kolanjit tanil1 hastalarda TG13’{in
klinik uygulamasini gozlemleyen bir calismada ise 30 giinliik mortalite oranlari
strastyla %5,1, %2,6, %1,2 bulunmus. Tiim hastalara bakildiginda mortalite hastalik
siddeti ile artarken, malign etiyolojili kolanjit vakalarinda hastalik siddeti ile mortalite
arasinda korelasyon goriilmemis [53]. Bizim c¢aligmamizda oliim ile sonuglanan
kolanjit vakalarinda etiyoloji smiflandirilmamis olsa da c¢ogunlugunun etiyoloisi
malign idi. Mortalite oranlarinin Kirimaya ve ark. ¢alismasina gore ¢ok daha yiiksek
olmasi1 bununla acgiklanabilirken hastalik siddeti ile mortalite arasinda korelasyon
gorlilmesi Kirimaya ve ark.’nmin c¢alismasindan farklidir. Ancak bunu kesin olarak
sOyleyebilmek mortalite etiyolojiye gore analiz edilmedigi icin miimkiin degildir.
Ayrica ¢aligmamizdaki mortalite oranlar1 Kirimaya ve ark.’min malign etiyolojili
hastalardaki mortalite oranlarindan da fazladir.

Biliyer sistem hastaliklarinda konservatif tedavi sivi replasmani, agri
palyasyonu, beslenme destegi ve gerekli ise antibiyoterapiyi igerir. Diger tedavi
yontemleri arasinda cerrahi (kolesistektomi), ERCP ve PTK, kolesistostomi gibi
girisimsel yontemler yer alir. Tedavide amag biliyer sistemde obstriiksiyon mevcut ise
safra drenajini saglamak ve inflamasyonu gidermektir. Tedavide hastaligin siddeti,
medikal tedaviye yaniti, cerrahi tedavi secilecekse risk skorlamalari, obstriiksiyon s6z
konusu ise obstriiksiyonun konumu, derecesi ve etiyolojisi gibi bir¢ok faktér goz
ontlinde bulundurularak se¢im yapilir [40, 48, 51, 60, 62]. Calismamizda en ¢ok tercih
edilen tedavi yontemi konservatif (n=211, %51) oldu. Tanilara gore tedavi se¢imlerine
bakildiginda da yine bu durum degismedi. 2017-2020 tarihlerinde akut kolesistit tanili
1634 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada hastalarin %50’sine konservatif, %44 iine
cerrahi, %6’sina da girisimsel (kolesistostomi) tedavi uygulandig: goriildii [91]. Erken
kolesistektomi ile perkiitan drenajin ve ge¢ kolesistektominin karsilastirildigr 14
caligmanin dahil edildigi bir meta-analizde ise hastalarin %94,7’sine erken
kolesistektomi yapildigi tespit edilmis [92]. Bizim ¢alismamizda ise akut kolesistitte
hastalarin %47,9’una konservatif, %36,7’sinde cerrahi, %11,2’sine girisimsel tedavi

uygulandi. Cerrahi tedavi oranlarimizin diisiik, girisimsel tedavi oranlarimizin yiiksek
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olmas1 hasta popiilasyonumuzun komorbiditeler nedeniyle yiiksek cerrahi riskine
sahip olmasi olabilir. Hastanemizin 2021 yilinda da pandemi hastanesi olarak hizmet
vermesi sebebi ile ameliyathane kapasitesinin diismesinin de cerrahi tedavi oranlarini
diisiirmiis olabilecegini diistinmekteyiz.

Akut kolanjitte ise hastalarin %44’tine konservatif tedavi uygulanirken,
%356’sma ise ERCP, cerrahi veya girisimsel yontemlerle (PTK) biliyer drenaj saglandi.
Glinlimiizde orta siddette ve siddetli akut kolanjit tedavisinde biliyer drenaj
onerilmektedir [54]. Ancak calismamizda hastalarin %356’sma biliyer drenaj
uygulandigr tespit edilmistir. Bunun sebebinin malign etiyolojili kolanjit vakalarinin
islem zorlugu ve yanltict laboratuvar parametrelerinden kaynaklandigini
diisinmekteyiz ancak wuygulanan tedavi yontemleri, hastalik siddetleri ve
etiyolojilerine gore siiflandirilmadigi i¢in net bir kantya varmak miimkiin degildir.
Kolanjit, pankreatit ve obstruktif biliyer sistem hastaliklar1 gibi tedavilerinde
ERCP’nin 6nerildigi hastaliklarda da konservatif tedavi se¢imi ilk sirada yer almistir.
Bunun il smirlarinda ve hastanemizde ERCP yapilabilen merkez, iinite ve doktor
sayisinin az ve yetersiz olmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Calismamiza malign etiyolojili biliyer sistem hastaliklarinin ve malignite dykiisii
olan hastalarin dahil edilmis olmasi bazi verilerimizin literatiirden farkli
sonuclanmasma sebep oldu. Calismamizin retrospektif olmasi ve hastalarin
ulagilamayan verilerinin olmast bazi analizlerde istedigimiz sonuglar1 elde
edemememize sebep oldu. Ancak ¢alismamizda elde edilen sonuglar genel olarak
literatiir ile uyumlu olup, tiim biliyer sistem hastaliklarin1 birlikte degerlendiren fazla

calisgamaya ulasilamadigi icin literatiire katki sagladigimizi diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Tiim acil servis bagvurulari iginde biliyer sistem acilleri olan biliyer kolik, akut
kolesistit, akut kolanjit, biliyer pankreatit ve obstruktif sarilik goriilme orani

hastanemizde %0,4 olarak tespit edildi.

Iki y1llik siirecte ¢alismaya dahil edilen 407 hastanin 221’1 kadin (%54,3), 186’s1
erkek (%45,7), hastalarin ortalama yas1 56,85+16,86 idi.

Eslik eden hastaliklara bakildiginda en sik HT (%31,4) goriildii bunu malignite
(%18,9) ve KAH (%15,5) izledi. Ek hastaliklarin mortalite iliskisine bakildiginda
malignite oykiisii (p=<0,001) ve KBH nin (p=0,005) mortalite ile iliskisi anlaml1

bulundu.

Biliyer sistem hastaliklarinda karin agrisi en sik bagvuru sikayeti olarak tespit

edildi (n=353).

Tanisal goriintiileme yOntemi olarak en ¢ok USG’nin kullanildigr (n=360),

hastalarin %67 sinde birden fazla goriintiileme yapildigi tespit edildi.

Hastalardan 65’1 biliyer kolik, 169’u akut kolesistit, 50’si akut kolanjit, 54’
biliyer pankreatit, 106’s1 obstruktif biliyer hastalik tanis1 aldi. 37 hastanin birden fazla

tanis1 mevcuttu. Acil serviste en sik goriilen biliyer sistem hastaligi akut kolesistit

(%38,1) olarak tespit edildi.

Obstruktif biliyer sistem hastaliklarinda en sik etiyoloji koledokolitiazis (%61,3)

olarak bulundu.

Hastalarin 318’inde goriintiilemelerde safra tasi tespit edildi. Safra taglarinin

biliyer sistem hastaliklarinin %78,3 inden sorumlu oldugu tespit edildi.

Biliyer kolik ve obstruktif biliyer sistem hastaliklarinda kadin hasta sayis1
erkeklere gore anlamli yiiksek bulunurken, akut kolesistit ve akut kolanjit erkek hasta

sayis1 kadinlara gore anlamli olarak ytiksek idi.
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Calismamizda Murphy bulgusunun 6zgiilligi %88,2, duyarlilig: ise %41,4
olarak tespit edildi.

Tim biliyer sistem hastaliklarinda hastane i¢i mortalite %7, akut kolesistitte
%5,32, akut kolanjitte %20, pankreatitte %1,85, obstruktif biliyer sistem
hastaliklarinda %9,43 idi.

Biliyer sistem hastalig1 tanis1 alan erkeklerin (59,25+14,33) yas ortalamasi

kadinlara (54,83£18,51) gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Biliyer kolik tanisi alan hastalarin yas ortalamasi diger tanilar1 alan hastalara

gore anlamli olarak diisiik (p=<0,001) bulundu.

Acil servise bagvuran ve biliyer sistem hastalig1 tanis1 alan hastalarin %10,07’si
(n=41) taburcu edilirken %89,92’sinin (n=366) servis yatis1 saglandi. Acil servisten

taburcu edilen hastalarin 40’1 biliyer kolik, 1’1 akut kolesistit tanis1 ald.

Tedavi se¢imlerine bakildiginda hastalarin tamamina medikal tedavi (antibiyotik
vb) uygulandigi, bunun disinda 54 (%13) hastada ERCP, 97(%23,8) hastada cerrahi,
211 (%51,8) hastada konservatif, 59 (%14,5) hastada ise girisimsel tedavi uygulandigi

goriildil.

Hastalarin ortalama hastane kalis siiresi 10,21£10,22 giin iken akut kolanjit ve

pankreatit tanili hastalarin hastane kalis siireleri digerlerine gore anlamli olarak daha

uzun (p=0,001) idi.

Mortalite ile hastane kalis siireleri karsilagtirildiginda hastane kalis siireleri 6len

hastalarda sag olanlara kiyasla anlamli olarak uzun (p=0,006) idi.

Hastalarin bagvurularindaki vital bulgularinin ortalamalar1 normal aralikta idi.
Vital bulgular ile mortalite karsilastirildiginda nabiz 6len hastalarda sag olanlara gore

anlamli olarak yiiksek (p=<0,001) idi.

Mortaliteyi ongéormede ¢ok degiskenli regresyon analizinde yas, nabiz, ALP ve

yatig stliresi istatistiksel olarak anlamli tespit edildi.
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Kolesistit tanili hastalar Tokyo Rehber’ine gore evrelere ayrildiginda hastalik
siddeti ile mortalite oranlar1 evre 3 hastalarda evre 1 ve 2’ye gore anlamli olarak

yiiksekken evre 1 ve evre 2 arasinda anlamli fark yoktu.

Kolanjit tanil1 hastalar Tokyo Rehber’ine gore evrelere ayrildiginda ise hastalik
siddeti ile mortalite oranlar1 evre 3 hastalarda evre 1 hastalara gére anlamli olarak

yiiksek idi.

Kolesistit ve kolanjit tanili hastalarin mortalite oranlar1 karsilastirildiginda
kolanjit tanil1 hastalarin mortalite oranlari kolesistit tanili hastalara gére anlamli olarak

(p=0,003) yiiksek idi.
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