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SIMGELER VE KISALTMALAR
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OZET

AMAC: Akut Tash Kolesistit (ATK) tedavisi kilavuzlarla belirlenen ve tedavi
edilmezse mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan bir hastaliktir. Oncelikli tedavisi
cerrahi olsa da cerrahin tecriibesi, teknolojik imkanlar ve yogun bakim ihtiyaci gibi
nedenlerle her zaman cerrahi yapilamamaktadir. Medikal tedavi, safra kesesi drenaj
yontemleri ve kolesistektomi tedavi secenekleridir. Cerrahi tedavi uygulanamayacak
kosullarda medikal tedavi baslanip antibiyoterapi yanit1i beklenmektedir.
Calismamizin amaci hastalarin demografik ozellikleri, anamnezleri, evrelemeleri,
goriintiileme bulgular1 ve kan sonuglarma gore uygun tedavinin belirlenmesi,
boylelikle hastalarin yatis siiresinin ve tedavi maliyetinin diistiriilmesidir.

GEREC VE YONTEM: Ocak 2015 ve Eyliil 2023 tarihleri arasinda akut tash
kolesistit tanis1 ile genel cerrahi servisinde yatarak tedavi edilen hastalar retrospektif
olarak tarandi. Calismaya dahil edilen hastalarda yatis anindaki degisken
parametrelere gore tedavi secimleri ve laboratuvar degerlerinin perkiitan
kolesistostomi tedavisi i¢in dngoriisii arastirildi.

BULGULAR: Dislama kriterleri uygulandiginda ¢alismaya dahil edilen 561 hastada
397 hasta (%70,77) medikal tedavi, 30 hasta endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatikografi (ERCP) tedavisi (%5,35), 74 hasta perkiitan kolesistostomi
(PK) tedavisi (%13.19) ve 60 hasta cerrahi tedavi (%10,69) gérmiistiir. Hastalarin
toplam yas ortalamasi 55.52+16.87 olup 326 kadin (%58,11), 235 erkek (%41,89)
hasta mevcuttur. Hastalarimizin hastanede ortalama yatis siiresi 5.6142.99 giindiir.
Yatis stiresini uzatan degisken parametreler; erkek cinsiyet, hipertansiyon (HT),
diyabetes mellitus (DM), ASA skorundaki artis, Charlson Komorbidite Indeksi (CCI)
skorundaki artis, 2018 Tokyo kilavuzu (TK18) evreleme sistemine gore evre artisi,
gecirilmis akut tagh kolesistit dykiisii bulunmasi, goriintiileme bulgularinda safra
kesesi boyutunun ve duvar kalinliginin artmis olmasi, yine goriintiileme bulgularinda
safra kesesinde nekroz veya perforasyon bulgular1 olmasi ve perikolesistik sivi
izlenmesi olarak degerlendirilmistir. Yash hastalarda PK daha fazla tercih
edilmektedir. Kadin cinsiyet hastalarda medikal tedavi ve ERCP tercih edilmekte
iken erkek hastalarda PK ve cerrahi tedavi tercih edilmektedir. Onceden akut biliyer
pankreatit Oykiisii geciren hastalarda ERCP tedavisi tercih edilmekte, dnceden akut
tasli kolesistit atag1 gegiren ve rekiirrens ile bagvuran hastalarda ise cerrahi tedavi
tercih edilmektedir. DM komorbiditesi olan hastalarda PK ve cerrahi tedavi oncelikli
olan tedavi yontemleridir. ASA, CCI ve TK18 evreleme skorlar1 da tedavi se¢imi
tizerine istatistiksel olarak anlamli sonug¢ vermistir. Goriintiilemelerde ise safra kesesi
boyut ve duvar kalinlik artis1 ile perikolesistik s1v1 izlenen hastalarda PK 6ncelikli
tercih iken nekroz veya perforasyon bulgulari izlenen hastalarda cerrahi 6ncelikli
tedavi se¢cimi olarak saptanmistir. Laboratuvar sonuglarindan WBC, CRP,
Notrofil/Lenfosit oran1 (NLR), Noétrofil sayisi, CRP/Albumin orani (CAR)
degerlerindeki yiikseklik ile lenfosit sayisi, Albumin degerlerindeki diisiikliik PK
uygulanmasi i¢in istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

SONUC: Akut tash kolesistitin 6ncelikli tedavisi kolesistektomi olmalidir. Ozellikle
rekiirren hastalar ve goriintiilemelerinde nekroz veya perforasyon bulgulari olan
hastalarda kolesistektomi birinci tercihimiz olmalidir. Erkeklerde, yaslilarda, DM



tanis1 olan, ASA ve CCI skoru yiiksek olan TK18 evresi yiiksek olan, safra kesesi
boyut artis1 ve duvar kalinlik artis1 olan, perikolesistik sivisi olan hastalarda cerrahi
uygulanamayacak ise yatis siiresini kisaltmak ve tedavi maliyetlerini azaltmak i¢in
en kisa zamanda PK uygulanmalidir. Laboratuvar parametreleri de PK
uygulanmasinin 6ngoriisii i¢in anlamli sonu¢ dogurmaktadir. Calismamiza benzer
caligmalar daha fazla hasta ile tekrarlanirsa benzer sonuglarin daha yiiksek sensitivite
ve spesifite ile ortaya ¢ikacagi diislincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut kolesistit, kolesistostomi, tedavi se¢imi
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ABSTRACT

AIM: Acute Calculous Cholecystitis (ACC) is a condition with high mortality and
morbidity if left untreated. Treatment is defined by guidlines. Although surgical
treatment is the primary approach, surgery is not always feasible due to factors such
as the surgeon's experience, technological resources, and the need for intensive care.
Medical treatment, gallbladder drainage methods, and cholecystectomy are treatment
options. In situations where surgical intervention is not possible, medical treatment is
initiated, and a response to antibiotic therapy is awaited. The aim of our study is to
determine the appropriate treatment based on patients' demographic characteristics,
medical histories, staging, imaging findings, and laboratory results, thereby reducing
the length of hospital stay and treatment costs.

MATERIAL AND METHOD: Patients diagnosed with acute calculous
cholecystitis who were treated as inpatients in the general surgery department
between January 2015 and September 2023 were retrospectively screened. The study
investigated treatment choices at ACC and he prognostic value of laboratory
parameters for percutaneous cholecystostomy based on various parameters at the
time of admission.

RESULTS: When exclusion criteria were applied, 561 patients included in the study
were identified, of which 397 patients (70.77%) received medical treatment, 30
patients (5.35%) underwent endoscopic retrograde cholangiopancreatography
(ERCP), 74 patients (13.19%) received percutaneous cholecystostomy (PC), and 60
patients (10.69%) underwent surgical treatment. The average age of the patients was
55.52 £ 16.87, with 326 females (58.11%) and 235 males (41.89%). The average
hospital stay for our patients was 5.61 £ 2.99 days. The variables that prolonged the
hospital stay included male gender, hypertension (HT), diabetes mellitus (DM),
increased ASA score, increased Charlson Comorbidity Index (CCI) score, increased
stage according to the 2018 Tokyo guidelines (TG18) staging system, history of
previous acute calculous cholecystitis, increased gallbladder size and wall thickness
in imaging findings, signs of necrosis or perforation in the gallbladder, and the
presence of pericholecystic fluid. In older patients, PC was preferred more often.
Medical treatment and ERCP were favored in female patients, while PC and surgical
treatment were preferred in male patients. In patients with a history of acute biliary
pancreatitis, ERCP was preferred; in those with a history of acute calculous
cholecystitis who presented with recurrence, surgical treatment was favored. In
patients with diabetes mellitus (DM) comorbidity, PC and surgical treatment were the
primary treatment methods. ASA, CCI and TG18 staging scores also gave
statistically significant results regarding treatment selection. In imaging, PC was
primarily preferred for patients with increased gallbladder size and wall thickness
along with pericholecystic fluid, while surgical treatment was identified as the
primary choice for patients with signs of necrosis or perforation. Among laboratory
results, elevated values of WBC, CRP, Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR),
neutrophil count, and the CRP-to-Albumin Ratio (CAR), along with decreased
lymphocyte count and albumin levels, were statistically significant for the
application of PC.
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CONCLUSION: The primary treatment for acute calculous cholecystitis should be
cholecystectomy. In particular, for recurrent patients and those with signs of necrosis
or perforation in imaging, cholecystectomy should be our first choice. In males, older
patients, those diagnosed with diabetes mellitus (DM), patients with high ASA and
CCI scores, patients with high TK18 stages, increased gallbladder size and wall
thickness, and those with pericholecystic fluid, if surgical intervention is not feasible,
percutaneous cholecystostomy (PC) should be performed as soon as possible to
shorten the lenght of hospital stay and reduce treatment costs. Laboratory parameters
also provide significant prognostic results for the application of PC. We believe that
if similar studies to ours are repeated with a more of patients, similar results will
emerge with higher sensitivity and specificity.

KEYWORDS: Acute cholecystitis, cholecystostomy, treatment selection
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1.GIRIS VE AMAC

En basit tabiriyle safrayr depolama, konsantre hale getirme ve gereklilik
halinde salgilama gorevi bulunan safra kesesi; karaciger sag lobuna bitisik yerlesimli
luminal bir organdir. Bir¢ok hastaligi bulunabilmekle birlikte en sik acil basvuru
nedenlerinden biri akut kolesistitlerdir. Akut kolesistit safra kesesinin enfeksiyon ve
inflamasyonunu ifade etmektedir. Birden c¢ok nedenle gelisebilecegi gibi akut
kolesistitin en sik nedeni safra taslaridir. Safra taslarina bagli akut kolesistitin
glinlimiizde kabul edilen temel tedavisi kolesistektomidir (1). Fakat cerrahi mortalite
ve morbiditenin yiiksek olabilecegi hastalarda farkli tedavi yoOntemleri
secilebilmektedir. Bunlarin basinda medikal tedavi ile safra kesesi drenaj1 sayilabilir.

2018 yilinda yayinlanan Tokyo kilavuzunda ATK hastalar1 3 evreye ayrilmis
ve tedavileri de buna gore diizenlenmistir. Evre 1°de herhangi bir organ yetmezligi
izlenmezken evre 2’de bulunan orta derece ATK bulgular1 da izlenmemektedir. Bu
bulgular kandaki beyaz hiicrelerin yiiksekligi (>18000uL), enfeksiyonun baslangicinin
tizerinden 72 saat gegmis olmasi, batin sag iist kadranda ele gelen kitlemsi muayene
bulgusu olmasi ve lokal enfeksiyon bulgulari (perikolesistik apse, gangrendz kolesistit,
amfizematoz kolesistit, safra peritoniti , hepatik apse ) izlenmesidir. Evre 3 ise
kardiyovaskiiler, respiratuvar, ndérolojik, renal, hepatik ve hematolojik organ
disfonksiyonlar1 olmasi ile karakterizedir (2).

Yine 2018 Tokyo kilavuzunda evrelemelerine gore akut kolesistit hastalarina
hangi tedavilerin verilmesi gerektigi belirtilmistir. Tedavi algoritmalar1 olusturulurken
Charlson Komorbidite Endeksi (CCI) ve Amerika Anesteziyoloji Derneginin risk
skorlamas1 (ASA) kullanilmistir (3).

Diinya Acil Cerrahi Derneginin 2020 yilinda yayinlanan yazisinda da belirttigi
gibi cerrahiye uygun olmayan hastalarda antibiyoterapi, sivi ve elektrolit tedavisi
baslanip 48 saatlik tedavinin sonunda tedaviye yanit alinamiyor ise safra kesesi drenaji
diisiiniilebilir. Bu tedavilerin ardindan interval kolesistektomi planlanabilir (4).

Perkiitan kolesistostominin hastaligin tedavisinde basari orami yiiksek ve
mortalitesi diisiiktiir. Ayn1 zamanda interval kolesistektomi planlanan hastalarda da
mortalite %0.96 gibi diisiik bir sayidir (5).

Giincel bilimsel literatiir 15131nda PK ve safra kesesi drenaj1 ameliyati reddeden
ve ameliyat i¢in yliksek risk tasiyan hastalarda 6nemli bir tedavi secenegidir. Diinya
Acil Cerrahi Derneginin algoritmasinda ve Tokyo Kilavuzunda belirtilse de oncelikli
olarak medikal tedavi ve safra kesesi drenajini primer tedavi olarak kabul edip interval
kolesistektomi uygulayan bir¢ok klinik bulunmaktadir.

Calismamizin amaci1 akut tasli kolesistit hastalarinda medikal tedavi,
endoskopik retrograd kolanjiyopankreatikografi, perkiitan kolesistostomi ve cerrahi
uygulanan gruplar1 sosyodemografik 6zellikleri, komorbiditeleri, kan tablosu ve
goriintiileme bulgular ile incelemek, hastanede yatis siirelerini karsilastirip perkiitan
kolesistostominin hangi hastalarda erken evrede uygulanmasi gerektigini bulmak,
tedavisini hizlandirip yatis stirelerini kisaltmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 SAFRA KESESi VE HASTALIKLARI TARTHCESI

[1k olarak milattan énce (M.0O) 2000°li yillarda saptanan safra kesesi, karaciger
ve safra yollar1 Babiller dénemine dayanmaktadir (6). Yine M.O. 20. yiizyildan (yy)
kalan misirli mumyalarda safra kesesi ve safra taslar izlenmektedir (7). Bu bulgular
esliginde karaciger ve safra kesesinin ilahi bir gii¢ olabilecegi ve din adamlari
tarafindan Ogrencilerine aktarildigi 6ne siiriilmektedir. Yunan mitolojisinde
Prometheus’a verilen ceza da karacigerin bazi 6zelliklerinin eski caglardan beri
bilindigini ve hayatin merkezi olarak kabul edildigini géstermektedir.

Yine M.O. Hipokrates ve Aristo safra kesesi ve karaciger ile ilgilenmis,
sariligin karaciger ile ilgili olabilecegini 6ne stirmiislerdir. Milattan sonra (M.S.) 14.yy.
da Italyan Gentila da Foligno yaptig1 otopsiler sonucunda safra kesesi ve safra taglarimi
tanimlayan ilk kisi olmustur.

Italyan Antonio Benivieni tarafindan M.S. 15. yy. da yapilan otopsilerde safra
kesesi ve safra taslar fark edilmis fakat ne ise yaradigi ortaya konulamamastir. Yine
bu otopsilerde 6len hastalarin sag iist kadran agrist mevcut olup oliilerin karaciger
(KC) kapsiiliinde sarkma ve canta goriintiisii olarak tarif edilmis ve biliyer kolik hatta
belki de akut kolesistitin ilk tarifi bu sekilde yapilmistir. Yine 15.yy. da Fransiz Jean
Fernel safra taglarinin biliyer staz yaptigini ve biliyer patolojilerde rol aldigin1 diisiinen
ilk kisidir (6).

Fizikei Joenisius 17.yy. da ilk defa safra kesesi icerisinden safra tasi ekstrakte
etmistir. Bu operasyon kolesistokutanoz fistiil igerisinden olmustur (7).

Italyan Giovanni Battista Morgagni ve Isvigreli Albrecht Von Haller 18. yy da
safra taglarinin Oncelikli olarak sadece bazi irklarda goriildiglinii 6ne slirmiis
sonrasinda ise kadinlarda erkeklerden daha fazla goriildiigiinii, beslenme ve sedanter
yasam ile iligkili olabilecegini belirtmis ve en sik 3. Ve 6. dekad arasinda gorildiigiinii
belirtmistir (8).

Fransiz Jean-Frangois Calot tarafindan 19. yy. da kolesistohepatik iiggen
tanimlanmistir. Ayni yiizy1l igerisinde Amerikali John Stough Bobbs tarafindan ilk
kolesistostomi ve yine ayni yiizyillda Alman cerrah Carl Langenbuch tarafindan ilk
kolesistektomi yapilmis sifa sagladig1 gortilmiistiir (7,8).

Ik laparoskopik kolesistektomi ise 1985 yilinda Alman cerrah Erich Miihe
tarafindan direkt scope altinda yapilmaistir (9).

2.2 SAFRA KESESi ANATOMIi VE HiSTOLOJISi

Safra kesesi karin icerisinde sag list kadranda KC segment 4 ve 5 in oniinde ve
alt yliziinde yer alan armut sekilli bir organdir. Boyu genellikle 7-10 cm arasinda
genisligi ise 4 cm’e kadar ulasabilmektedir (10). 30 ila 50 ml arasinda safra
depolayabilir. Safra kesesi veya safra yollar1 obstriiksiyonlarinda safra kesesi 300 ml
safra depolayabilir (10,11).

Safra kesesi posterior ve superior ylizeyde KC ile komsudur. Anterior yiizde
duodenum ve transvers kolon ile komsu olabilmektedir. Inferior yiizde ise
hepatoduodenal ligaman ve onun igerisindeki portal ven, hepatik arter ve koledok ile
komsuluk gdosterebilir.

Posterior ve superiorda KC ile komsulugu bulunmaktadir ve bu bdlgelerde
deperitonize haldedir. KC ile arasinda vaskiiler yapilar, lenfatik yapilar, luschka adi



verilen safra yollar1 ve bag doku bulunmaktadir. Anterior ve inferior yiizeyde ise
peritonizedir. Temelde 4 kisimda incelenir bunlar; Fundus, Govde, Infundibulum
(Hartmann posu) ve Boyun kismidir.
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Sekil 1: Safra Kesesi Anatomisi

Safra kesesi fundusu genellikle KC sinirmni1 1 ila 2 cm civarinda asabilir. Asil
kas tabakasmin bulundugu ve genisleyip safra depolama imkanini saglayan temel
kisimdir. Fundusta bir biikiilme oldugunda frigya baslig1 olarak isimlendirilir, herhangi
bir cerrahi 6nemi yoktur. Govde kismi1 daha c¢ok bag dokudan olusup fundusun
devamliigini ve infundibulum ile baglantisin1 saglamaktadir. Infundibulum kismi
genellikle disartya dogu genisleyip burada bir pos olusturur buna da Hartmann posu
denir. Boyun kismu ise safra kesesinin en dar kismini olusturup safra kesesi ile sistik
kanal arasindaki baglantiy1 saglayan kisimdir (11).



Safra kesesi boyun kismi sonunda ve sistik kanalin baslangicinda ilk defa
18.yy. da Heister tarafindan tanimlanan spiral tarzinda mukozal kivrimlar
tanimlanmustir. Sistik kanalin bu ilk kismina pars spiralis denir. Burada safra kesesinin
bosalmasini saglayacak bir sfinkter mekanizmasi izlenmemekle birlikte bu spirallerin
hormonal ve ndral uyarilarla safra kesesinin bosalmasinda etki gordiigi
diistiniilmektedir. Ayn1 zamanda spiralli yap1 sayesinde sistik kanalin tikanmasinin
Online gecildigi disiiniilmektedir (12). Sistik kanalin 2. Kismi ise diiz sekilde
ilerlemektedir buraya da pars glabra denir.

Sistik kanal sonrasinda ana hepatik safra kanali ile birleserek koledok kanalini
olusturur. Koledok ise pankreastan gelen wirsung adi verilen pankreatik kanal ile
birleserek veya birlesmeden oddi sfinkteri yardimi ile ampulla vateri ismi verilen
papillanin hemen 6ncesinde duedonuma bosalir.

Safra kesesinin beslenmesini saglayan temel damarsal yapi sistik arterdir.
Varyasyonlar goriilebilse de sistik arter hepatik arterin sag dalindan koken alir. Bilinen
temel vendz drenaj sistemi yoktur. Safra kesesinin KC yatagindaki kiigiik venler
yardimi ile karacigere vendz drenaji saglanmis olur. Nadiren genis bir ven yardimi ile
epikoledokal venlere, pankreatikoduedonal vene ve buradan portal vene dokiilebilir
(13).

Lenf nodlar da kismi olarak karacigere direkt bosalir bu nedenle safra kesesi
hastaliklar1 karacigerde parankim hastaliklarina neden olabilir. Cogunlukla ise calot
ticgeni icerisindeki lund lenf noduna bosalir buradan da epiploik foramen, hepatik lenf
nodlar1 ve ¢dlyak lenf nodlarina dokiilebilir (14).

Safra kesesi sempatik ve parasempatik sinirler tarafindan innerve edilir.
Sempatik uyarilar safra kesesinin safra ile dolmasimi ve relaksasyonu saglarken
splanknik sinirlerden kdken alirlar. Parasempatik sistem ise anterior vagusun hepatik
dalindan kdken alir ve safra kesesi kontraksiyonunda rol oynar (15).

Safra kesesi mikro anatomisi ve histolojisine baktigimizda ise intestinal
yapinin histolojisine benzer fakat bazi farkliliklar vardir. Mukozas1 mevcuttur ve bu
mukozanin altinda submukozal katlar ve muskularis mukoza bulunmamaktadir. Basit
kolumnar epitel ile doseli olan mukoza tabakasi intestinal yapilar gibi villuslardan
meydana gelmistir. Mukozal tabakanin disinda lamina propria ve muskularis externa
bulunmaktadir. Lamina propria vaskiiler ve lenfatik acidan zengindir. Muskularis
externa tabakasi safra kesesinin kasilmasinda rol oynar, kollajen ve elastik lif
demetlerini igerir. Bu tabakalarin disinda kan damarlarini, lenfatik ag1 ve kalin bir bag
dokusunu iceren karacigere komsu yiizde adventisya, karaciger tarafinda olmayan
peritoneal yiizde ise seroza tabakasi bulunmaktadir. Karaciger yataginda bulunan
Luschka’nin safra kanallar1 adventisya tabakasina girebilir ve buradan KC ig¢in
enfeksiyon kaynagi olabilirler (16-17). Safra kesesi anatomik c¢izimi Sekil-1’de
gosterilmistir (17).

Anatominin yapilacak cerrahi agisindan da 6nemi biiyiiktiir. Cerrahi olarak
siirlart belirlenmis 2 hayali iiggen mevcuttur. Bu iicgenlerden ilki hepatosistik
ticgendir. Hepatosistitk tiggenin siirlar tist kenarda KC alt siniri, lateralde sistik kanal
ve safra kesesi boynu, medialde ise ana hepatik safra kanali olarak tanimlanmigtir.
Ikinci ise calot iiggenidir. Calot {icgeni ise hepatosistik iiggen icerisinde yer almaktadir.
Calot iiggeni sinirlart iist kenarda sistik arter, lateralde sistik kanal, medialde ise ana
hepatik kanal olarak tanimlanmuistir, bu tiggenler sekil-2’de gosterilmistir (18). Bu iki
ticgen kolesistektomi sirasinda safra yollarinin, etraf doku ve organlarin korunarak
giivenli bir cerrahi saglanmasi amaciyla bilinmelidirler.
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Sekil 2: Calot Uggeni ve Hepatosistik Uggen
2.3 SAFRA KESESI FiZYOLOJISi

Safra; KC parankim hiicresi olan hepatositlerden sentezlenip KC icindeki en
kiiciik safra yolu olan kanalikiillere iletilir. Kanalikiillerin ytlizeyini siki baglantilar ile
kaplayan epitel hiicreleri olan kolanjiyositler tarafindan bazi degisikliklere ugrayan
sar1 ve yesil renklerde bir sividir. Igerisinde su, elektrolitler, safra tuzlari, kolesterol,
bilirubin, lesitin, aminoasitler, yagda eriyen vitaminler, bazi agir metaller ve toksinler
bulunabilmektedir (19). Glikoz, eser miktarda tiroid hormonu ve steroid yapil
hormonlar da safra igerisinde izlenebilmektedir (20).

Safra asitleri kolanjiositlere iletildikten sonra yogun bikarbonat sekresyonuna
maruz kalarak alkali bir hal alir ve yolculugu sirasinda glisin ve taurin aminoasitleri
ile konjuge edilerek ¢oziinebilir safra tuzlari halini alir. Safra bu yolculuk sirasinda
hiicreler arasi kanalikiillerden Herring kanallarina ve burdan sirasi ile kanalciklara,
interlobiiler safra kanallarina, septal safra kanallarina, segmental safra kanallarina
dokiiliir. Segmental safra kanallar1 ise sag ve sol hepatik safra kanallarina dokiiliir. Sag
ve sol safra kanali birleserek ana safra kanalini olusturur, ana safra kanalina sistik
kanalin de eklenmesi ile koledok olusur. Koledok wirsung adi verilen ana pankreas
kanali ile birleserek veya birlesmeden duedonuma acilir. Burada safra ve pankreatik
stvinin liimen igerisine salgilanmasini saglayan bir sfinkter mekanizmasi vardir. Bu
sfinktere de oddi sfinkteri denir (19,21). Anlatilan safra yollar1 sekil-3’te
resmedilmistir (19).
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Sekil 3: Safra Yollar

Duodenum ve jejunumda I-hiicreleri adinda enteroendokrin hiicreler
mevcuttur. Bu I hiicrelerinden salgilanan bir hormon olan kolesistokinin (CCK)
hormonu safra salgilanmasinda temel gorevi iistlenmistir. Midede yag asitleri ve
aminoasitlerin artmasi sonucu salgilanan CCK pankreatik enzimlerin salgilanmasini
saglar. Bunun yani sira safra kesesi ve safra salgilanmasu ile ilgili temel iki gorevde rol
oynar. Bu gorevlerden birinci safra kesesinin kasilmast ile safra salgilanmasidir. Ikinci
gorevi ise Oddi sifnkterini gevsetmektir. Boylece mideden duodenuma ve jejunuma
gecis saglayan intestinal muhteva safra ile birlesmis olacaktir. CCK salgilanmadigi ve
Oddi sfinkteri kasili oldugu sirada safra kesesi de relaksasyon halindedir, bu esnada
KC tarafindan {iretilen safra intestinal trakta akamadigindan reflii mekanizmasi ile
safra kesesinde depo edilir. CCK salgilanmasi, sindirim sistemi iizerinde temel
inhibitor etkisi olan somatostatin tarafindan engellenir (21,22).



2.4 SAFRA TASLARI

Safra taglar1 safra sivisinin igerisindeki materyallerin belirli bir doygunluga
ulagsmast sonucu kristallesmesi ve bu materyallerin ¢dkmesi sonucu olusur. Bu
kristaller mukus igerisinde dagilip, safranin kivamini arttirmasi sonucu safra gamurunu
olusturabilecegi gibi bir araya gelip biiyliyerek safra taslarini da olusturabilir. Safra
taglarinin ¢ogu asemptomatiktir ve insidental olarak saptanir. Semptomatik olan safra
taglarinda goriilen bulgular genelde yagli ve baharatli yemeklerden sonra gelisen sirtta
sag skapula etrafinda goriilen agri, epigastrik ve batin sag iist kadranda agri, kusma,
bulanti, sarilik gibi bulgulardir. Bu bulgularin temelinde rol oynayan patofizyoloji
safra kesesi ve safra yollarinda tikanmalardir. Safra yollarindaki tikanmalara bagh
olarak batin sag iist kadranda agr1 ve safra kesesinde hidrops gelisebilir. Bu duruma
biliyer kolik adi1 verilirken tikaniklik siiresi uzar ve enfeksiyon degerleri artmaya
baslarsa akut kolesistit gelisebilir. Bu durum kronik bir hal alirsa safra kesesinde
fibrozis gelisip kronik kolesistit halini alabilir. Oddi sfinkteri ve koledok seviyesindeki
tikanmalar sonucu pankreatik sivi akist azalabilir veya durabilir. Bu durumda ise akut
pankreatit gelisebilir (23).

Safra tas1 gelisiminde rol oynayan 3 temel mekanizma vardir (24):

e Kolesterol doygunlugunun artmasi: Safra normalde kolesterolii ¢ozebilen bir
stvidir igerisindeki kolesterol miktar1 artip belli bir doygunlugun {istiine ¢ikarsa
zamanla bu kolesterol safra igerisinde ¢oziinemez ve kristaller halinde ¢okelmeye
baslar. Cokelen kristaller safra mukusunda birikerek safra camuru ve safra taglarini
olusturur.

e Bilirubin miktarinin artmasi: Bilirubin, kirmizi kan hiicrelerinin destriiksiyonu
sonrasi ortaya ¢ikan bir molekiildiir. Sar1-yesil renkte olan bilirubin KC tarafindan
salgilanir ve safra sivisina aktarilir. Orak hiicreli anemi gibi bazi hematolojik
hastaliklarda kandaki eritrosit destriiksiyonu artar ve bilirubin olusumu da
fazlalagmis olur. Artan bilirubin miktar1 da safra taslarina neden olabilmektedir.

e Safra kesesi motilite bozukluklari olmasi: Safra kesesi motilitesi bozulur ve
safranin duedonuma akis1 saglanamazsa safra sivisi safra kesesi igerisinde
konsantre hale gelip tas olusumuna neden olabilir.

Safra tas1 gelisiminde rol alan 3 temel mekanizma dogrultusunda safra taglarini
temelde 2 ana grup icerisinde inceleyebiliriz. Bu ana gruplar kolestrol taslar1 ve
pigment taglaridir. Pigment taslar1 ise kendi igerisinde siyah pigment taslari ve
kahverengi pigment taglari olarak ikiye ayrilirlar.

e Kolesterol taslari: Tiim tasglarin %80-90'i1 olusturur, icerigi %90 a varabilen
miktarda kolesteroldiir. Sar1, gri renktedirler. Olusumundaki temel etken kolesterol
doygunlugu ve kolesterol miktarindaki artistir. Artan yas, kadin cinsiyet, aile
Oykiisii, obezite, yiiksek kalorili ve liften zay1f beslenme, hipertrigliseridemi, hizli
kilo verme, oral kontraseptif ilaclar, Ostrojen replasman tedavileri, fibratlar ve
somatostatin analoglar1 temel risk faktorii nedenlerdir (24,25).

e Siyah pigment taslari: Tiim taslarin %5 inden azdir. Igerigi yiiksek oranda
bilirubindir. (>%50) Siyah, siyaha yakin kahverengi renktedirler. Olusumundaki
temel etken hemolitik yiikiin artmasi1 veya bilirubin yiikiiniin artmasidir. Hemolitik
anemi, KC sirozu, eritropoezin kisitlanmasi, kistik fibrozis temel risk faktorii
nedenlerdir (24,25).



e Kahverengi pigment taslari: tiim taslarin %5-10 unu olusturur. igerigi cogunlukla
bilirubindir. Kahverengi renktedirler. Olusumundaki temel etken biliyer
konjugasyondaki bozulma sonucu dekonjuge bilirubin molekiillerinin artmasidir.
Safra yolu ve KC enfeksiyonlari, safra yolu anatomisindeki bozukluklar temel risk
faktorleridir (24,25).
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Sekil 4: Thernary Diyagrami

Safra kesesindeki bir¢ok tas asemptomatiktir ve insidental olarak saptanir.
Safra yollarindaki taslar ise genellikle semptomatiktir ve mekanik obstriiksiyona bagl
ikter, kolesistit, kolanjit veya pankreatit gelisimine neden olabilir.



2.5 ASEMPTOMATIK KOLELITIiAZiS

Safra taglar1 bat1 toplumlarinda %10-20 oraninda bulunmakla birlikte bunlarin
cogu (%70) insidental tani almis olup semptom gostermemektedir (26). Baz1 6zel
durumlarda bu insidanslar artmaktadir. Bariatrik cerrahi gecirenlerde ve siroz tanili
hastalarda safra kesesi tas1 insidanst %53-54 seviyesine ¢ikmaktadir (27). Genellikle
yagl ve baharatli yemeklerden sonra gelisen sirtta sag skapula etrafinda goriilen agri,
epigastrik ve batin sag iist kadran agrisi, kusma, bulanti, sarilik gibi semptomlar
gostermeyen veya kolesistit, pankreatit veya kolanjit gibi komplikasyona neden
olmamus, insidental olarak saptanan safra kesesi taglaria asemptomatik kolelitiazis
denir.

Yapilan ¢aligmalarda asemptomatik kolelitiazis hastalarinin ilk 20 y1l i¢erisinde
semptom verme veya komplike hale gelme ihtimali %18-20'dir (28-30).
Asemptomatik kolelitiazis hastalarinda korkulan asil durum nekrotizan pankreatit,
kolanjit gibi komplikasyonlarin gelismesidir. Fakat bu komplikasyonlar gelismeden
once en az bir defa biliyer kolik atagi gecirmeleri veya semptom gostermeleri
beklenmektedir.

Asemptomatik kolelitiazis hastalarinin ¢ogu Omiirleri boyunca semptom ve
komplikasyon gostermeden yasamaktadirlar (31). Fakat baz1 6zel durumlar vardir ve
yapilan ¢alismalar sonucu semptomatik olma ve komplikasyon gelisme ihtimalleri
daha fazla oldugu icin operasyon dnerilmektedir.

Asemptomatik kolelitiazis hastalarinda operasyon Onerilen bazi 6zel durumlar
(28,32,33,34);

Yasin >55 olmasi
Yasam beklentisinin >20 y1l olmast
Sigara igiliyor olmasi
Kadin cinsiyet
2 veya daha fazla safra tas1 bulunmasi
Safra taglarinin >2cm veya <3mm olup safra yollarinin agik olmasi
Bagka bir operasyona ek olarak safra kesesinde insidental tag saptanmast
Safra kesesi motilitesinin bozulmus olup islev gérememesi
Safra tasina eslik eden polip varlig
Asemptomatik kolelitiazis tanili olan ve bagka bir nedenle abdominal operasyon
geciren hastalarin %70 inde operasyon sonrast biliyer kolik tarzi agrilar ve ileri
donemde komplikasyonlar gelismektedir. Bu nedenle yapilan ¢alismalarda batin igi
baska bir nedenle opere edilen hastalarda net bir kontraendikasyon yok ise
kolesistektomi onerilmektedir (35,36).

Temel olarak bu sebepten asemptomatik hastalara bazi 6zel durumlar harig
operasyon Onerilmemeli, hasta bilgilendirilmeli, anestezinin gereksiz mortalite ve
morbiditesinden kacinilmali, gereksiz maddi yiik olusturulmamalidir.



2.6 SEMPTOMATIK KOLELITIAZIS

Kolelitiazis tanili hastalarda 6zellikle yagli yemekler sonrasinda sirtta sag
skapula hizasina vuran agri, batin sag list kadranda ve epigastrik bolgede agr1 olmasi,
bulanti, kusma, sarilik gibi semptomlar gelistigi takdirde semptomatik kolelitiazis
denir. Semptomatik kolelitiaziste cerrahi tedavi endikedir. Cerrahi tedavi saglanmadigi
takdirde akut kolesistit, kronik kolesistit, amfizematéz ve gangrendz kolesistit,
perikolesistik apse, safra kesesi perforasyonu, 6dematdz veya nekrotizan pankreatit,
kolanjit gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir. Semptomatik kolelitiaziste
semptomlarin ortaya konulmasi ve goriintiileme yontemleri ile safra taslarinin
belgelenmesi yeterlidir.

2.6.1 BILIYER KOLIK

Biliyer kelimesi safra ve safra yollar ile ilgili” anlamima gelmekle birlikte
kolik kelimesi “’ara ara siddetlenip azalan agr1” olarak tabir edilmektedir. Yani safra
kesesi ve safra yollarindaki bir hadiseye bagh ara ara siddetlenip sonrasinda azalan
agr1 olarak tarif edebiliriz. Kolelitiazis hastalarinda 6zellikle yagl yemeklerden sonra
sirtta sag skapula cevresine batinda ise sag iist kadrana ve epigastrik bdlgeye vuran
siddeti zamanla artip azalan agridur.

Safra kesesindeki taslarin safra kesesi boynuna oturmasi ve orayr tikamasi
sonucu veya safra yollarindaki taslarin safra yollarini tikamas1 sonucu gelisir. Istirahat
doneminde relaksasyon halinde ve distandii olan safra kesesi Ozellikle yagh
yemeklerden sonra yaglari emiilsifiye etmek amaci ile CCK etkisi ile kontrakte olur.
Kontraksiyonda safra kesesi ve safra yollarindaki obstriikksiyon nedeni ile safra
salinamaz ise safra kesesindeki hidrops ve kontraksiyonlar nedeni ile agr1 geligir. Agr1
safra tasinin safra kesesi i¢inde hareket etmesi veya duodenuma diigsmesi sonrasi azalir
ve kaybolur (23,37).

2.6.1.1 Biliyer Kolikte Tan1

Biliyer kolik tanisinda temel olarak anamnez ve fizik muayene 6n plandadir.
Genellikle sadece karin agrisi tariflenmesi ile birlikte bazi hastalarda bulant1 ve kusma
da goriilebilmektedir. Fizik muayenede ise genelde epigastrik bolgede ve batin sag {ist
kadranda hassasiyet mevcuttur. Bu hastalarda ¢ogunlukla abdominal distansiyon,
defans ve rebound izlenmez (37).

Vital bulgular genellikle normal olmakla birlikte agriya bagli olarak tasikardi
izlenebilir.

Hematolojik olarak temel goriilmesi gereken tetkikler; tam kan sayimi, AST,
ALT, ALP, GGT, Amilaz, Lipaz, Total/direkt bilirubin ve CRP'dir. Biliyer kolik
hastalarinda kan parametrelerinde anlamli bir ylikselme olmaz. Sadece safra yollarinda
bir tikaniklik var ise direkt bilirubin degerinde yiikselme gozlenebilir.

Goriintilleme yontemlerinde ise bilgisayarli tomografi (BT), ultrasonografi
(USG), manyetik rezonans goriintileme (MRI), endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatikografi (ERCP), endoskopik ultrasonografi (EUS) kullanilabilir.
Bunlarin arasinda invaziv olmamasi, maliyetinin diisiik olmasi, sensitivite ve
spesifitesinin %80-90 gibi bir yiikseklikte olmasi nedeni ile ilk secgilecek yontem
USG'dir (38).
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Ultrasonografik goriintiilemelerde bakilacak temel unsurlar; safra taslarinin
boyutu ve yerlesimi, safra kesesinin boyutu ve liimen igerigi, safra kesesi duvarinin
kalinlig1, perikolesistik serbest veya koleksiyone sivi varligi ve Doppler USG de
kanlanmasi artmis goriinlimde safra kesesi duvaridir (38). Biliyer kolik hastalarinda
safra kesesinde tas veya tas golgesi ile safra kesesi boyutlarinda artis izlenebilir. Geri
kalan USG bulgularinda genellikle patoloji saptanmaz (37). Patoloji saptanmasi biliyer
kolikten ziyade akut kolesistit tanisina yonlendirir.

2.6.1.2 Biliyer Kolikte Tedavi

Biliyer kolik tedavisi temelde cerrahi tedavidir. Hastalarin hastaneye yatmasina
gerek yoktur. Antibiyotik kullanimi gereksizdir. Hastalarin oral alimlar1 kisitli ise sivi
beslenme, antiemetik ilaglar, analjezik ilaglar ve hidrasyon ile semptomatik tedavisi
saglandiktan sonra uygun bir zamanda operasyon planlanmalidir. Ursadeoksikolik asit
(UDKA) tedavisinden de fayda gorebilirler. Bu hastalarda tekrarlayan biliyer kolik
agrilar olabilecegi unutulmamalidir. Hastanin oral alimi hi¢ yok ise, s1v1 gidalar bile
tolere edemiyor ise hastaneye yatis tekrar diisiiniilebilir (37).

2.6.2 AKUT TASLI KOLESISTIT

Akut taslt kolesistit (ATK) temelde safra kesesinin enfeksiyonu ve/veya
inflamasyonu olarak nitelendirilebilir. Temel mekanizma sistik kanal veya koledoktaki
bir obstriiksiyon sonrasi safra akiginin azalmasi veya durmasidir. ATK biliyer kolik ile
aynt mekanizma ile gerceklesir. Fakat biliyer kolikte safra yollarinin agilmasi ile
rahatlama olurken ATK mekanizmasinda safra yollarindaki obstriiksiyon agilmaz,
safra kesesinde ddem, inflamasyon ve sonrasinda iskemi olusur. Halihazirda mevcut
olan, inflame safra kesesine eslik eden bir mikroorganizma ile enfektif siire¢c de
baslamis olur. Safra kesesindeki obstriiksiyon ¢oziilmez ise safra kesesindeki iskemi
nekroza ilerleyecektir ve gangrendz ATK olusacaktir (39).

2.6.2.1 Akut Tash Kolesistitte Tam

ATK tanisinda her seyden dnce anamnez ve fizik muayene degerlidir. Hastanin
anamnezinde postprandial sirtta sag skapula cevresine vuran agri, batin sag {ist
kadranda ve epigastrik bolgede agri, siskinlik hissiyati, bulanti, kusma
tariflenmektedir. Fizik muayene bulgularinda batin sag iist kadranda defans ve rebound
olabilmekle birlikte inspirasyon esnasinda batin sag {ist kadrana palpasyonda
bulunuldugunda inspirasyonun durmasi olarak tanimlanabilen Murphy bulgusu olmas1
da tanimiz1 biliyer kolikten ziyade ATK lehine yonlendirir.

Vital bulgularinda febril veya subfebril ates olabilir. Enfektif siirece ve agriya
sekonder takipne, tasikardi ve hipotansiyon olabilir. Tasikardi, takipne ve hipotansiyon
varliginda bir organ yetmezligi de eslik ediyorsa sepsis tablosu akla gelmelidir.

Hematolojik parametrelerde de degisiklikler gozlenebilir. Tam kan sayiminda
beyaz kan hiicre sayisinda ve CRP degerinde artis izlenebilir. Bu da enfeksiyoz ve
Inflamatuar siirecin gostergesi olabilir. Ayrica yapilan ¢alismalarda ana hepatik safra
kanalinda veya koledokta tas olmadan AST ve ALT degerlerinde artis olabilmektedir
(4,40). ALP ve GGT degerleri daha c¢ok safra yollarindaki patolojileri gostermektedir.
Yine yapilan calismalarda gosterilmistir ki ATK e eslik eden safra yollarindaki tas
nedeni ile ALT, ALP, GGT ve bilirubin degerleri artabilmekle birlikte safra yollarinda
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eslik eden tag olmadiginda da bu degerler artabilmektedir (41). Eslik eden pankreatit
bulgularini saptamak i¢in muhakkak amilaz ve lipaz bakilmalidir.

Gorilintiileme yontemlerinde temel olarak USG kullanilir. Bunun yani sira BT,
MRI, EUS, ERCP ve kolesintigrafi (HIDA) kullanilabilir. Ik secilecek ydntem
USG'dir. ATK tanisinda USG bulgulari (42);
e Ultrasonografide Murphy bulgusu
e Safra kesesi duvar kalinligimin >4mm olmasi
e Safra kesesi uzun aksinin >8cm, kisa aksinin >4cm olup kese boyutlarinda artis

izlenmesi

e Perikolesistik serbest veya lokiile sivi saptanmasi
e Safra kesesi duvarinda hava saptanmasi

Sekil 5: Akut Tash Kolesistitte USG Bulgular1

0: Sistik kanal obstriiksiyonu, 1: Safra kesesi boyut ve duvar kalinlik artisi, 2:
Safra kesesi duvar kalinlik artisi ve inflamasyona sekonder odemli goriiniim, 3:
Perikolesistik serbest sivi, 4: Perikolesistik lokiile sivi

USG'nin yetersiz kaldig1 noktada kolesintigrafi altin standart olarak kabul
edilir (43). Kolesintigrafiye ulasimin zor olmasi, sonu¢lanmasinin fazla vakit almasi
ve islemin maliyetli olmasi nedeni ile gogunlukla USG'nin yetersiz kaldig1 yerde MRI
ve Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatikografi (MRCP) tercih edilmektedir. BT
safra kesesi ve safra yollarinda sensitivite ve spesifite agisindan USG den f{istiin
degildir. Fakat eslik eden pankreatit ve safra yolu dilatasyonlarini gostermekte
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faydalidir. MRCP ve ERCP de safra yolu dilatasyonlarin1 gostermede faydalidir.
MRCP non-invaziv olmasi ve komplikasyonlarinin daha az olmasi nedeniyle tstiinliik
saglarken ERCP ise patoloji saptandiginda terapotik bir islem yapilabilmesi nedeniyle
uistiinliik saglamaktadir (24).

2.6.2.2 Akut Tash Kolesistitte Tedavi

Safra yolu obstriiksiyonu, 6dem ve inflamasyon sonrasi olusan enfektif siire¢
ile birlikte ATK gelismektedir. Safra sivisinin steril oldugu literatiir kaynaklarinca
bilinmektedir. ATK olgularinda enfektif siirecte en ¢ok izole edilen bakteriler gram
negatif mikroorganizmalardan Escherichia Coli (%31-44) ve gram pozitif
mikroorganizmalardan Enterokoklardir (%3-34) (44).

Bu bilgiler géz ontine alindiginda hastalarda yapilacak primer tedavi oral
alimin stoplanmasi, hidrasyon baslanmasi ve etken mikroorganizmalar goz Oniine
alindiginda parenteral genis spektrumlu antibiyoterapi baslanmasidir. Agr1 kontrolii
icin parenteral analjezikler ve gereklilik halinde narkotikler verilebilir (39).

ATK tedavisinde kabul edilen temel tedavi cerrahi olarak safra kesesinin
eksizyonudur (45). Semptomatik kolelitiyazis ve ATK cerrahi eksizyonunda diisiik
mortalitesi, morbiditesi ve giivenilir olmasi nedeniyle laparoskopik kolesistektomi
altin standart olarak kabul edilir (46). Kolesistektomi primer tedavi tercih edilirken ne
zaman yapilmasi gerektigi tartismalidir. Erken donem ve ge¢ donem olarak iki doneme
ayrilmisti. Erken donem kolesistektomi hastaneye yatis sirasinda yapilan
kolesistektomidir. Ge¢ donem kolesistektomi diger adiyla interval kolesistektomi ise
hastaneye yatis doneminde medikal tedavi ve gerekirse safra kesesi drenaji ile hasta
taburcu edilip takip eden 6 ila 12 hafta sonra kolesistektomi planlanmasidir.

Erken laparoskopik kolesistektomide (LK) ATK semptomlarinin
baslangicindan itibaren ilk 72 saat icerisinde LK yapilmasinin en iyi sonuglari
verdigine dair kanitlar vardir.(47,48) Semptomlarin baslangicindan itibaren 72
saatten fazla gecmesi ise komplikasyonlar1 ve hastanede yatis siiresini uzatmaktadir
(48). Erken kolesistektomide olusan 6dem, inflamasyon ve ilk 72 saatten sonra
gelisebilecek fibrozis nedeni ile anatomi yanlis yorumlanabilmekte ve buna bagl
perioperatif ciddi komplikasyonlar gelisebilmektedir. Eski ¢alismalarda erken donem
LK uygulanmasinin komplikasyonlar: arttirdig1, ameliyat siiresini uzattigi ve agik
kolesistektomiye ge¢isi arttirdig: belirtilmektedir. Bu nedenle eski cerrahlar arasinda
interval kolesistektomi daha yaygin bir tedavi yontemidir (49).

Cogu cerrah erken kolesistektominin giivenligi ve etkinligi konusundaki siiphe
nedeniyle interval LK uygulamaktadir. Hastanin kondisyonu, komorbiditeleri,
semptomlarin baslangi¢ siiresi, cerrahin tecriibesi, gibi bir¢ok durum interval LK
nedenidir. Ayrica ameliyathane imkanlari, yogun bakim yatagi imkanlari, diger
cerrahlara ulasim gibi etkenler de interval LK'yi tesvik eden nedenler arasindadir (50).

Interval LK uygulanacak hastalar icin medikal tedavi ve buna ek olarak safra
kesesi drenaj uygulamalari tercih edilebilir. Safra kesesi drenaj uygulamalar1 temelde
perkiitan transhepatik safra kesesi drenaji (perkiitan kolesistostomi), perkiitan
transhepatik safra kesesi aspirasyonu, endoskopik nazobiliyer safra kesesi drenaji,
endoskopik safra kesesi stent uygulamalari ve EUS esliginde safra kesesi drenaji
olarak simiflandirilabilir
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2.6.3 KRONIK TASLI KOLESISTIT

Kronik tasgh kolesistit (KTK) safra kesesinin mekanik olarak veya otonom
sinirsel innervasyon ile fonksiyon kaybindaki bozulmaya bagli olarak olusan kronik
bir durumdur. Tekrarlayan biliyer kolik ataklari, ATK enfeksiyonlar1 veya safra
taglarinin safra kesesi duvarinda siiregelen inflamasyon yaratmasi sonucu ortaya ¢ikar.
Sistik kanaldaki taglara bagli olarak rekiirren obstriiksiyonlar ve oddi sfinkterindeki
taglara bagli rekiirren obstriiksiyonlar ve bunlarin olusturdugu inflamasyona baglh
olarak KTK gelismektedir (51).

Bu hastalikta safra kesesi duvari kalinlasir, serozal ylizeylerde yapisikliklar
olabilir ve fibrozis gelisebilir. Fibrozis nedeniyle safra kesesi oldugundan kiigiik
izlenebilir. Kese limeninin tamamini dolduracak sekilde kalsiyum bilirubinat ve
kolesterol kristalleri olabilir. Muskularis mukozada hipertrofi ve degisik diizeylerde
fibrozis izlenebilir. Safra kesesindeki kalsiyum birikimi duvari tahrip eder, safra kesesi
duvarinda hyalinizasyonu ve fibrozisi arttirir ve hyalinize safra kesesi olusumuna
neden olur. Bu duruma porselen safra kesesi de denilir (52).

2.6.3.1 Kronik Tash Kolesistitte Tan1

Semptomlar1 biliyer kolik ve akut kolesistit semptomlarinin benzeridir. Agri,
bulanti, kusma, siskinlik benzeri semptomlar vardir. Bu semptomlar daha sik
araliklarla gerceklesmektedir.

Hematolojik testlerde tam kan sayimi, CRP ve karaciger fonksiyon testleri
istenilmelidir. Kanlarinda anormal bir bulgu ile karsilagiimayabilir

Hastaligin tanisinda ilk segilecek goriintiileme yontemi USG'dir. USG safra
taglarin1 tespit etmekte daha basarili olsa da safra kesesi kontrakte goriilebilir.
Perikolesistitk sivi ve inflamasyon bulgular1 izlenmeyebilir. BT safra kesesi duvar
kalinlagmasin1 gostermekte daha basarilidir. BT de safra kesesinin genislemesi ve
hemen yanindaki karaciger dokusunda kontrast artis1 ATK lehine iken safra kesesi
duvarinda ileri derece kontrast artist KTK lehinedir. USG ve BT'nin yetersiz kaldig:
durumlarda ise MRI tercih edilebilir. Kronik kolesistit tanisin1 dogrulama testi ise
kolesintigrafi ile safra kesesi bosalim zamanini1 6l¢mektir. 15 dakikalik kesimde safra
kesesi ejeksiyon fraksiyonu %35’in altinda ise diskinetik safra kesesi veya kronik
kolesistit olarak kabul edilir (53).

2.6.3.2 Kronik Tash Kolesistitte Tedavi

Hastaligin temel tedavisi safra kesesinin cerrahi olarak eksizyonudur. Onerilen;
elektif laparoskopik kolesistektomidir. Hastanin durumu, komorbiditeleri, cerrahin
tecriibesi, hastaliga bagli yapisiklik ve fibrozis g6z 6niinde bulunduruldugunda agik
kolesistektomi de bir segenektir.

Hasta ameliyat olmak istemezse veya ameliyata uygun degilse semptomlari
azaltmak adina oral hidrasyon, yagdan fakir diyet, hareketli yasam ve UDKA
Onerilebilir.
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2.7 CHARLSON KOMORBIDITE INDEKSiIi VE ASA SINIFLAMA
SISTEMIi

2.7.1 CHARLSON KOMORBIDITE iNDEKSI

Charlson komorbidite indeks (CCI) ilk olarak 1987 yilinda komorbiditelere
bagli mortalite riskini ongdérmek amagh kurulmus bir puanlama sistemidir. O tarihten
beri mortalite riskini 6ngoriilebilirliginde gegerli kabul edilip uygulanmistir (54).

Farkl1 giincellemeler yapilan ve farkli varyantlar1 ortaya ¢ikan indeks farkli
hastaliklar ve cerrahilerde mortalitenin 6ne ¢iktig1 durumlarda biiytik itibar goren ve
bir¢cok doktor tarafindan kullanilan bir indekstir (55).

Indeks 19 parametre iizerinden hesaplanmaktadir, her parametrenin belirli
puanlar1 vardir. Bazi parametreler degiskenlik gosterebildigi durumlara gore farkl
puanlandirilabilirler. Puanlamalar 1 ila 6 arasinda yapilir. Belirlenen komorbiditeler ve
puanlamalar1 Tablo 1°de belirtilmistir (56).

Tablo 1: Charlson Komorbidite indeksi

Puan | Komorbiditeler

Miyokard enfarktiisii

Konjestif kalp yetmezligi

Periferik vaskiiler hastalik

Serebrovaskiiler hastalik

Demans
Kronik Akciger Hastaligi
Konnektif doku hastalig

Peptik iilser hastaligi

Hafif diizeyde karaciger hastaligi
Diyabet

Hemipleji

Orta siddetli bobrek hastaligi

Ug organ hasar1 yapan diyabetes mellitus

Herhangi timér varligi

Losemi

Lenfoma

Orta-siddetli karaciger hastalig1

Metastatik solid timor
AIDS

ololw (DI (PR |IFRIRPRIPIP(RP|R, R,k
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2.7.2 ASA SINIFLAMA SiSTEMi

ASA siniflama sistemi (American Society of Anesthesiologists Physical Status
Classification System) Amerikan Anesteziyoloji Toplulugunun olusturdugu fiziksel
duruma gore bir siniflama sistemidir.

60 y1l1 agkin siiredir kullanilan bu siniflama sisteminin amaci operasyon oncesi
komorbiditeleri degerlendirip operasyon sirasinda veya sonrasinda olugabilecek

riskleri ortaya koymaktir.
Ik olarak 1941 yilinda ortaya konulan bu skorlama sistemi birgok degisime

ugramistir. Degisimler sonrasi son giincelleme 2020 yili Aralik ayinda yapilmistir.
Hastalar1 komorbiditeleri ve fiziksel durumlarina gore 1 ila 6 arasinda siniflamaktadir.

Siniflama Tablo 2’de gosterilmistir (57).

Tablo 2: ASA Siniflama Sistemi
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éo; IS“Af\l Tanim Eriskin 6rnekler Pediatrik érnekler Obstetrik érnekler
Saglikli, sigara kullanim, Sa%;g;l(ﬁl?glr‘:zivzr}s k;omk
ASA | Normal saglikli kisi | az alkol kullanm ya da a1g1omayan), yas -
. persentiline gére normal VKI
hi¢ kullanmama b
araliginda olan
Onemli islevsel Asemptomatik konjenital kalp
sinirlamaya neden SRR . <
hastalig1, iyi kontrollii Normal saglikli
olmaksizin mevcut olan T . oo .
hafif hastaliklar. d_1s_r1tmller, zilevl_enmf:S}z e}.st_lm, gebelik iyi kolntrollu
Hafif sistemik Aktif sigara kullanim, i kontrollii epilepsi, 1nsuln.1.e geStasyone HT
ASA 11 - .. bagimli olmayan DM, yasa gore siddetli olmayan
hastalig1 olan kisi sosyal alkol kullanimi, | VKi i hafif K i Xl .
ebelik, obezite (30 anormal VKI persentili, hafi ontr_o il preeklampsi,
<%/Ki < 40) Vi rewiil veya orta OUA, remisyonda diyet kontrollii
DM. HT héﬁ};alfcgil'leer onkolojik durum, hafif kisitlayici gestasyonel DM.
’ he,lstahgl ¢ otizm
Onemli islevsel Diizeltilmemis stabil konjenital
sinirlamalar: Bir veya kardiyak anomali, alevlenmeli
daha fazla orta veya astim, kot kontrollii epilepsi,
siddetli hastalik. Yetersiz insiilin bagimli DM, morbid
kontrollii DM veya HT, obezite, malniitrisyon, siddetli Siddetli preeklampsi
KOAH, morbid obezite | OUA, onkolojik durum, babrek | " ”kgs ol Vg .
(VKI >40), aktif hepatit, | yetmezligi, kas distrofisi, kistik Fi’iksek%ns._hn y
. ’ - alkol bagimlilig1 veya fibrozis, organ nakli dykiisii, Y i
Agir sistemik hastaligi e - = kullanimi gerektiren
ASA 1 olan Kisi kotiiye kullanimi, beyin / omurilik malformasyonu, estasyonel DM
$ implante edilmis kalp semptom atik hidrosefali, intiko{l ilas on‘
pili, ejeksiyon postmenstiirel yas< 60 olan erektiren%romgofilik
fraksiyonunda orta preterm, ciddi kisitlayici otizm, g hastalik
derecede azalma, diizenli metabolik hastalik, zor '
diyalize giren son donem | havayolu, uzun siireli parenteral
bobrek hastaligi, 3 aydan beslenme.
eski MI, SVO, TiA veya Term, 6 haftadan kiigiik
KAH/Stent dykiisii bebekler.
Yakin zamanli (<3 ay) Semptomatik konjenital HEI;IaEe\;:}g};a?Il;a bir
ML, SVO, TIA veya kardiyak anomali, konjestif kalp Komplike olany iddetli
KAH/Stent &ykiisii, yetmezligi, aktif prematiirite preelflampsi EE <%40
devam eden kardiyak sekeli, akut hipoksik-iskemik . '
Yagamu siirekli tehdit iskemi veya ciddi kapak ensefalopati, ok, sepsis, DIK, Ilirsie);ﬁgs?
ASA IV eden ciddi sistemik disfonksiyonu, ejeksiyon otomatik implante edilebilir karzi g)mi onati
hastalig1 olan kisi fraksiyonunda ciddi kardiyoverter/defibrilatér, . din)illmi yvf a '
azalma, sok, sepsis, DIK, ventilatoér bagimliligs, kon'en$i taly
_ARI_)S veya diizenli endokrinopati, siddetli travma, diizel tiJlmemis /
diyalize girmeyen son siddetli solunum bozuklugu, ileri dekompanze kal
dénem babrek hastalig: onkolojik hastalik. panze kalp
hastalig1.
- . Measif travma, kitle etkili
Riiptiire abdominal veya intrakraniyal kanama, ECMO
torasik anevrizma, masif -
. . - gerektiren hasta, solunum
Ameliyat olmadan travma, kitle etkili yetmezligi veya arresti, malign
ASAV hayatta kalm? st . lntralfranlyval kanama,“ hipertansiyon, dekompanze Uterin rlptiir
beklenmeyen, 6lim onemli kardiyak patoloji Lo o
. - . konjestif kalp yetmezligi,
halindeki hasta veya ¢oklu organ / sistem - S A
; . hepatik ensefalopati, iskemik
disfonksiyonu sonucu -
clisen iskemik bagirsak bagl_rsak veya g:okl_u organ /
g sistem disfonksiyonu.
Organ dondril
amactyla opere
ASAVI edilecek olan beyin
6liimi olan hasta

E (Emergency): Acil operasyon. Tedavideki gecikme, yasama veya o viicut kismina yonelik tehditte artisa yol agar. ARDS: Akut
Respiratuar Distres Sendromu, DM: Diabetes Mellitus, DIK: Disemine Intravaskiiler Koagiilasyon, ECMO: Ekstrakorporal
Membran Oksijenasyonu, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, HT: Hipertansiyon, ~KAH: Koroner Arter Hastaligi, KOAH: Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi, Mi: Miyokard Infarktiisii, OUA: Obstriiktif Uyku Apnesi, SVO: Serebro Vaskiiler Olay, TIA:
Transient Iskemik Atak, VKI: Viicut Kiitle Indeksi
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2.8 AKUT KOLESISTITTE 2018 TOKYO KILAVUZU

Ik olarak 2006 yilinda akut kolesistit ve kolanjit hastaliklar1 yonetimi igin
Tokyo’da yapilan toplantilar esliginde hastaliklarin yonetimi i¢in bazi tan1 ve tedavi
yontemlerinde karar kilinmis, bazi kriterler ortaya konulmustur. Yapilan ¢alismalar ve
literatiir giincellemeleri 1s5181nda bu kriterlere revizyon yapilmis ve en son Tokyo 2018
Akut Kolesistit Tan1 ve Tedavi Kilavuzu (TK18) kabul edilmistir. TK18’e gore akut
kolesistit tanisi; lokal inflamasyon bulgulari, sistemik inflamasyon bulgular1 ve
goriintiileme bulgular esliginde konulmaktadir. Lokal inflamasyon bulgularindan bir
madde ve sistemik inflamasyon bulgularindan bir madde varliginda tani siiphelidir.
Bunlara ek olarak akut kolesistitin spesifik goriintiileme bulgularindan bir madde de
eklenirse tani1 kesinlesir (2). Prokalsitonin degerinin akut kolesistit tanisi ile iliskili
yalnizca bir ¢aligma bulunmus olup yeterli kanit diizeyi bulunmadigindan tani
kriterleri arasina eklenmemistir (2,58). Bu tami kriterleri tablo halinde Tablo 3’te
gosterilmigtir (2).

Tablo 3: TK18 Akut Tasli Kolesistit Tant Kriterleri

A Lokal bulgular
e Murphy bulgusu
e Batin sag lst kadranda hassasiyet/agri/kitle

B Sistemik bulgular

o Ates

e CRP yiiksekligi
e  WBC yiiksekligi

C Goriintiileme bulgular:

e Ultrasonografide Murphy bulgusu

e Safra kesesi duvar kalinligimin >4mm olmasi

e Safra kesesi uzun aksinin >8cm, kisa aksinin >4cm olup kese
boyutlarinda artig izlenmesi

e Perikolesistik serbest veya lokiile sivi saptanmasi

e Safra kesesi duvarinda hava saptanmasi

Siipheli ATK tanisi: A’dan bir madde + B’den bir madde varliginda
Kesin ATK tanisi: A’dan bir madde + (B+C)’den bir madde varliginda

TK18’e gore ATK tanisi alan hastalar hastaligin siddetine gore Grade-I, Grade-
IT ve Grade-III olarak 3 evreye ayrilmistir. Bir¢ok calisma ile kanitlanmis olan bu
evreleme sisteminde hastanede yatis siiresi, prognoz, laparoskopiden acik cerrahiye
gecis ve maliyet gibi bircok parametre kullanilmistir. Buna gore Grade-I hafif, Grade-
IT orta ve Grade-III siddetli ATK olarak siniflandirilmistir. Bu evreleme sistemi tablo
halinde Tablo 4’te gosterilmistir (2).
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Tablo 4: TK18 Akut Tasli Kolesistit Gradelemesi

Grade-1 ATK

Grade-II ve Grade-III ATK 6zelliklerini kargilamaz

Safra kesesinde hafif inflamatuar degisiklikler mevcuttur

Organ disfonksiyonu ve ug organ hasar1 izlenmez.

Mevcut bulgular kolesistektomiyi giivenli ve diisiik riskli hale getirir

Grade-11 ATK
Asagidaki bulgulardan 1 tanesinin varligi Grade-II ATK tanisi i¢in yeterlidir

WBC yiiksekligi (>18.000/mm?)

Batin sag iist kadranda agrili kitle olmasi

Sikayetlerin siiresinin >72 saat olmasi

Belirgin lokal inflamasyon bulgulari (perikolesistik/hepatik apse,
gangrendz/amfizematdz kolesistit, biliyer peritonit)

Grade-II1 ATK
Asagidaki sistem ve organlarin disfonksiyonu ile iliskilidir.

Kardiyovaskiiler sistem disfonksiyonu: Dopamin>5ug/kg/dk veya herhangi
bir dozdan noradrenalin tedavisi gerektiren hipotansiyon olmast

Norolojik sistem disfonksiyonu: Biling bulanikligi, biling diizeyinde
azalma

Solunum sistemi disfonksiyonu: PaO2/FiO; oran1 <300 olmasi

Renal disfonksiyon: Oligiiri olmasi, kreatinin>2 mg/dl olmas1

Hepatik disfonksiyon: PT-INR>1.5 olmasi

Hematolojik sistem disfonksiyonu: Trombosit say1s1<100.000/mm?> olmas1

TK18'e gore ATK tedavisinde her hasta i¢in aymi ve kesin bir prosediir

izlenmemektedir. Hastaligin siddetine gore tedavi yontemi degismekle birlikte tedavi
yontemini etkileyen temel faktorler arasinda CCI ve ASA bulunmaktadir. Grade-I ve
Grade-II hastalar icin CCI <5 ve ASA <2 ise diisiik risk olarak kabul edilmekte, CCI
>6 ve ASA >3 ise yiiksek riskli kabul edilmektedir. Grade-III hastalar i¢in ise CCI <3
ve ASA <2 olmas: diisiik risk iken CCI >4 ve ASA >3 olmasi yiiksek risk kabul
edilmektedir (3).
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TK18’e gore tedavi yonetimi (3):

e Hafif ATK (Grade-I) tedavisi yiiksek risk ve diisiik risk olmak iizere ikiye ayrilir.
Diisiik riskli hastalarda agiga gegme dahil kurtarma prosediirleri goz Oniine
alarak erken LK planlanmalidir. Yiiksek riskli hastalarda ise antibiyoterapi ve
destek tedavisi saglanip takip edilebilir, klinik gerileme olmamasi halinde LK

gerekmektedir.
Digiik risk / \Yﬁksek risk

Erken Laparoskopik Antibiyoterapi ve genel

Kolesistektomi** destek tedavisi sonrasi: gozlem

|

Klinik gerileme olmamas: durumunda

ASA: American Society of Anaesthesiologists physical status classification
CCI: Charlson Comorbidity Index

Diisiik nisk: CCI <5 ve/veya ASA <2

Yiiksek risk: CCI 26 ve/veya ASAZ=3

*# Operasyon sirasinda ciddi zorluk durumunda agiga gegme dahil kurtarma prosediirleri
kullaniimalidir.

Sekil 6: Grade-1 ATK Tedavi Algoritmasi (3)
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e Orta siddetli ATK (Grade-II) tedavisinde yiiksek ve diisiik risk parametrelerine ek
olarak LK teknikleri bagarili bir cerrahi merkezin olmasi veya antibiyoterapinin
yetersizligi de gz oniinde bulundurulmaktadir. Antibiyoterapiye yanit mevcut ve
hasta diisiik riskli ise ayn1 zamanda gelismis LK teknikleri olan bir merkezde ise
erken LK onerilmektedir. Antibiyoterapi basaril1 fakat hasta yiiksek riskli ise hasta
takip edilip interval LK planlanabilir veya safra kesesi drenaji denenebilir. Erken
veya ge¢ donem opere edilecek hastalarda ameliyatin zorlugu g6z Oniinde
bulundurulmali gerekirse agik operasyona gegilmelidir. Antibiyoterapi ve destek
tedavisi ile hastalik kontrol altina alinamiyorsa erken donem safra kesesi drenaji
saglanmali bu yapilirken de kiiltiir alinmasi unutulmamalidir. Safra kesesi drenaji
sonrasi kontrol altina alinan enfeksiyon i¢in interval LK planlanmalidir.

Antibiyoterapi ve genel destek tedavisi baslanmals
(Antibiyotik uygulamasina baglamadan énce kan kiiltiiriiniin sonucu

g6z dniinde bulundurulmalidir.)

ad.e f

y
Acil/Erken LK* Geg/Elektif LK* €————— Acil/Erken safra drenaj

a: Antibiyoterapi ve genel destek tedavisi basarili

b: CCI =5 ve/veya ASA-PS <2 (diisiik risk)

c: Geligmig LK tekniklers mevcut bir merkez 1se

d: CCI =6 ve/veya ASA-PS = 3 (disiik riskli olmayan)

e: Safra drenaj sirasinda mutlaka safra kiiltiirii 1¢in 6rnek alinmalidir

f: Inflamasyonu control altina almada antibiyoterapi ve genel destek tedavisi basarisiz olursa

*Operasyonlar sirasinda ciddi zorluk durumunda agi1ga gegme dahil kurtarma prosedurleri
kullanilmalidir.

LK:Laparoskopik Kolesistektomi
ASA-PS: American Society of Anaesthesiologists physical status classification
CCI: Charlson Comorbidity Index

Sekil 7: Grade-11 ATK Tedavi Algoritmast (3)
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e Siddetli ATK (Grade-III) tedavisinde antibiyoterapi ve destek tedavisi uygulanan
hastalar en temelde 2 parametreye gore siiflandirilir bunlar renal ve kardiyak
sistem gibi hizl1 bir sekilde geri doniistiiriilebilecek organ yetmezligi bulunmasi ve
sarilik (total bilirubin > 2), norolojik ve respiratuvar bozukluklar gibi hastalik
tizerinde negatif prediktif deger olusturan durumlardir.

o Diizelebilir organ yetmezligi olan ve negatif prediktif faktorler olmayan
hastalar gelismis LK teknikleri olan bir merkezde ise ve hastanin genel
durumu iyiyse erken LK planlanmalidir.

o Diizelebilir organ yetmezligi olan ve negatif prediktif faktorler olmayan
hastalar gelismis LK teknikleri olan bir merkezde degilse veya hastanin
genel durumu iyi degilse erken donem safra kesesi drenaj1 saglanmalidir.

o Diizelebilir organ yetmezligi olmayan ve negatif prediktif faktorler olan
hastalarda erken donem safra kesesi drenaji saglanmalidir. Yine bu
hastalarda genel durumu iyi olanlara interval kolesistektomi
uygulanabilirken genel durumu kétii olanlar takip edilmelidir.

Antibivoterapi ve genel destek tedavisi baglanmali

AN

Negatif Prediktif Faktorlerin olmamasi ve Negatif Prediktif Faktorlerin olmasi
Diizelebilir Organ Yetmezliginin (DOY) ve/veva
olmasi Diizelebilir Organ Yetmezliginin (DOY)

/ \ olmamasi
Deneyimli bir merkezse Deneyimli bir merkez ——» Acil/Erken Safra kesesi drenaji™®
ve hastanin performansi degilse ve hastanin
iyiyse performansi iyvi degilse \

l ivi hasta performansi kot hasta performansi
Erken LK l l
Geg/Elektif LK Takip

Negatif Prediktif Faktorler: Sarilik (T.Bil: =2), norolojik disfonksiyon, respiratuar
disfonksiyvon

DOY: Basvurudan hemen sonra veya laparoskopik kolesistektomiden once hizlica
diuzelebilen kardivovaskuler veya renal yetmezlik tablosu

LK: Laparoskopik Kolesistektomi

* Safra drenaji sirasinda mutlaka safra kiiltira i¢cin 6mek alinmalidir

Hasta Performansi: Grade III hastalar i¢in CCI =4 olmasi1 ASA-PS =3 olmasi viiksek risk ile
iliskilidir.

Deneyimli Merkez: Yogun bakim olanaklarmin ve gelismis laparoskopik tekniklerin oldugu
merkez

Sekil 8: Grade-111 ATK Tedavi Algoritmasi (3)
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Yukarida belirtilen gelismis LK teknikleri olan merkezin 6zellikleri arasinda
alaninda uzman ve tecriibeli bir cerrahin olmasi ile yogun bakim sartlarinin
saglanabilir olmas1 gerekmektedir.

Biitiin bu tedavi siireglerinde kullanilan antibiyoterapi de etkene yonelik
olmalidir. Gram negatif mikroorganizmalardan Escherichia coli (%31-44) ve gram
pozitif mikroorganizmalardan Enterokoklarin (%3-34) safra sivisindan izole edilen en
stk mikroorganizmalar oldugu bilinmektedir (44). Bu tablo gbéz Oniinde
bulunduruldugunda ampirik antibiyoterapi baslamak uygun olacaktir. Safra kesesi
drenaj1 yapilirken hastadan kiiltiir alinmali, kiiltiir sonucuna gore antibiyoterapi etken
olacak sekilde daraltilmalidir. Antibiyoterapi sec¢imi hastalifin siddetine gore
degisebilmektedir. TK18'e gore hastaligin siddetine gore verilebilecek antibiyotikler
Tablo 5’de sunulmustur (44).

Tablo 5: TK18 Akut Tash Kolesistit Tedavisinde Antibiyoterapi Tablosu

Antibiyotikler Grade-1 ATK Grade-II ATK Grade-II1 ATK
Penisilin e  Ampisilin- e Piperasilin- e Piperasilin-
grubu Sulbaktam Tazobactam Tazobactam
Sefalosporin e Sefazolin e  Seftriakson e Sefepim
grubu o Sefotiam o Sefotaksim o  Seftazidim
e  Sefuroksim e Sefepim e Sefozopran
e  Seftriakson e Sefozopran + Metronidazol
e  Sefotaksim e Seftazidim
+ Metronidazol + Metronidazol
e Sefmetazol e Sefoperazon-
e  Sefoksitin Sulbaktam
e  Flomoksef
e Sefoperazon-
Sulbaktam
Karbapenem e Ertapenem e Ertapenem e Imipenem-
grubu Silastatin
e  Meropenem
e Doripenem
e Ertapenem
Florokinolon e Siprofloksasin e Siprofloksasin
grubu e Levofloksasin e Levofloksasin
e Pazufloksasin e Pazufloksasin
+  Metronidazol + Metronidazol
e  Moksifloksasin e  Moksifloksasin
Monobaktam e Aztreonam
grubu + Metronidazol

23



2.9 AKUT TASLI KOLESISTITTE TEDAVI YONTEMLERI

Akut tagh kolesistit hastalarinda tedavi yonetimini kolaylagtirmak ve olasi
komplikasyonlarin 6niine gegmek amaciyla hastalarin hastaneye yatirilmasi uygun
olacaktir. TK18’de belirtildigi tizere farkli evrelerdeki hastalarda farkli tedavi
yontemleri gerekmektedir. Tedavi yontemleri temel olarak medikal tedavi, biliyer
drenaj ve cerrahi olarak {i¢ gruba ayrilmistir.

2.9.1 AKUT TASLI KOLESISTITTE MEDIKAL TEDAVI

Akut tagh kolesistit hastalarinin medikal ve destekleyici tedavisinde temel
unsurlar hastanin oral aliminin kapatilmasi, dehidratasyonun oniine gegmek amaci ile
intravendz (IV) siv1 tedavisi baslanmasi, IV antibiyoterapi baslanmasi ve analjezi
saglanmasidir.

Oral alim kisitlanmasi sonrast mideden duedonuma ge¢is olmayacagi icin CCK
salgilanmayacak ve safra kesesi kontraksiyonlari olmayacaktir. Temelde safra
yollarindaki mekanik obstriiksiyona dayanan ATK hastaliginda CCK salgilanmadigi
icin safra kesesinde kontraksiyon olmayacak ve bunun sonucunda inflamasyon
artmayacaktir.

Oral alim kapatildiginda viicudun sivi ihtiyacinmn karsilanmasi igin IV sivi
tedavisi baslanmalidir. IV s1v1 tedavisi yapilirken hastada dekompanse kalp hastaligs,
kronik bobrek hastaligi, vital bulgular ve idrar ¢iktis1 gibi bazi etmenler gz oniinde
bulundurulmalidir ¢iinkii fazla veya az sivi tedavisi elektrolit metabolizmasi
bozukluklarina, yiiklenme bulgularina, metabolik asidoz veya alkaloza hatta
abdominal kompartman sendromuna neden olabilmektedir (59). Giinliik ihtiyaci
belirlemede farkli formiiller bulunmaktadir bunlardan en ¢ok kabul géren kg basina
stvi ihtiyact i¢in hesaplanan Holliday-Segar yontemidir (59,60). Bu yontemde kg
basina giinliik s1vi1 ihtiyaci Tablo 6’da sunulmustur (59).

Tablo 6: Holliday-Segar Yontemiyle Sivi Replasman Tablosu

Agirhk Giinliik hidrasyon Saatlik Hidrasyon

<10 kg 100 ml/kg/glin 4 ml/kg/saat
10kg-20kg 50 ml/kg/giin 2 ml/kg/saat

20kg> 20 ml/kg/giin 1 ml/kg/saat

Hastaligin tedavisinde analjezi de Onem tasir. Parasetamol antipiretik ve
analjezik etkisinden dolay1 tercih edilebilir. Fakat KC’de elimine edildigi
unutulmamali ve hastalardan muhakkak KC fonksiyon testleri bakilmalidir.
Nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAII) analjezik etkileri disinda prostoglandin
sentezini azaltip inflamasyonu baskiladiklari i¢in tercih edilmektedirler (61). Morfin
tiirevi 1ilaclarin ¢ogu oddi sfinkterinde spazma neden olmaktadir. Tramadol ve
meperidin ise oddi sfinkterinde spazma neden olmamasi nedeniyle tercih edilebilecek
narkotik analjeziklerdir (62,63).

Antibiyoterapi etkene yonelik ve ampirik baglanmakla birlikte safra kesesinden
drenaj yapilan hastalarda kiiltiir antibiyograma gore antibiyoterapi daraltilmalidir.
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2.9.2 AKUT TASLI KOLESISTITTE BILIYER DRENAJ

Antibiyoterapi ile kontrol altina alinamayan, cerrahiyi kabul etmeyen, cerrahi
i¢in yiiksek riskli hastalarda, safra kesesinin drenaj1 gerekmektedir (3). Ayrica LK igin
yeterli tecriibesi olmayan cerrah, diger cerrahlara ulasim giicliigli, ameliyathaneye
ulasim gii¢liigii ve komplikasyonlarin azaltilmasinin amaglanmasi i¢in interval
kolesistektomi planlanmas1 gibi durumlarda da safra kesesinin drenaji gerekebilir
(49,50).

Safra kesesi drenaji goriintiileme esliginde cilt iizerinden (perkiitandz),
Endoskopik olarak ve cerrahi olarak saglanabilir. Giinlimiizde goriintiileme
yontemlerinin artmasi, cerrahi riskinin ve maliyetinin yiiksek olmas1 gibi nedenlerle
cerrahi safra kesesi drenaji tercih edilmemektedir.

2.9.2.1 Perkiitan Transhepatik Safra Kesesi Aspirasyonu

Perkiitan transhepatik safra kesesi aspirasyonu (PTSKA) USG yardimi ile batin
sag iist kadrandan KC i¢ine girilip oradan safra kesesine ulasilmasi ve safra kesesinin
aspire edilmesi esasina dayanan bir yontemdir. Ucuz ve uygulanmasi kolay bir
yontemdir. Bazi ¢aligmalarda ti¢ giinliik basarisi perkiitan kolesistostomiye gore daha
fazladir ve komplikasyon riski daha azdir. Yedi giinliik takiplerinde basar1 agisindan
bir fark bulunmamustir (64).

Ancak viskozitesi fazla olan safra sivisi ve safra camurunda drenaj etkisi
perkiitan kolesistostomiye gore daha azdir. Bu nedenle cerrahi olmayan yontemler
arasinda standart degildir. Daha etkili olabilmesi i¢in iglemin tekrarlanmasi veya safra
kesesinin salin ile yikanmasi onerilmektedir (65,66).

' | {
_ 21.Gigne
S
> AN

\— . Safra kesesi

Sekil 9: Perkiitan Transhepatik Safra Kesesi Aspirasyonu (66)
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2.9.2.2 Perkiitan Transhepatik Safra Kesesi Drenaji

Perkiitan transhepatik safra kesesi drenaji (PTSKD) diger adiyla perkiitan
kolesistostomi (PK) USG yardimi ile batin sag iist kadrandan 18 G bir igne ile ciltten
girilerek KC icinden safra kesesine ulasilan ve safra kesesi igine kilavuz tel
gonderilmesinin ardindan bu kilavuz tel iizerinden 6-10 Fr. bir katater gonderilerek
safra kesesinin bosaltilmasina dayanan bir tekniktir. USG goriintiileme esliginde
yapilir (65).

Diisiik maliyeti, drenaj etkisinin yeterliligi, komplikasyonlarin az olmas1 ve
teknik olarak diger yontemlere gore kolay olmasi nedeniyle safra kesesi drenajinda
standart halinde gelmistir.

Tokyo 2013 Akut Kolesistitte Tan1 ve Tedavi Kilavuzu (TK 13) PTSKD yapilan
hastalarda islem sonrasi ilk bir ay i¢cinde mortalitenin %15,4 gibi biiyiik bir deger
oldugunu ancak bu degerin yapilan isleme bagli olmadigni yapilan islemin
mortalitesinin %0.36 oldugunu belirtmistir. TK 18’de de bu durum goéz Oniinde
bulundurulmus ve mortalitenin Grade-II, Grade-III ATK hastalarinda devam eden
sepsis hali ve komorbiditelere baglanmistir (65,66).

Grade-II hastalarda antibiyoterapiye ve konservatif tedaviye yanmtsizlik
beklenmelidir. Grade-III hastalarda yogun bakim tinitesinde iglem uygulanmalidir. 70
yas Ustli hastalarda ates olmasi, diabetes mellitus, tagikardi ve distandii safra kesesi
olmasi ve kandaki beyaz hiicrelerin >15000 h/pl olmasi iizerine medikal tedaviye
yanitsiz kabul edilip 24-48 saat sonra PTSKD uygulanmalidir (64).

PTSKD uygulamasinin tam olarak ne zaman yapilmasi gerektigi tartismalidir.
Bazi ¢alismalarda erken (<24 saat) uygulama ile ge¢ uygulama (24-96 saat) arasinda
mortalite agisindan istatistiksel olarak bir fark bulunmamakla birlikte hastanede yatis
acisindan erken uygulanan perkiitan kolesistostominin avantalji oldugu belirtilmigtir
(67).

PTSKD uygulamasinin tiipiin ¢evresinde fistiil olusana kadar ¢ekilememesi,
safra kesesi i¢inde olmayis1, hasta uyumsuzlugu nedeni ile kendiliginden ¢ikmasi gibi
dezavantajlar1 da vardir (66).

Kilavuz tel

Drenaj kataten

Safra kesesi

Sekil 10: Perkiitan Transhepatik Safra Kesesi Drenaji (66)
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2.9.2.3 Endoskopik Nazo-Safra Kesesi Drenaji

Endoskopik Nazo-Safra Kesesi Drenaji (ENSKD) deneyimli endoskopistler ve
yiiksek teknolojili endoskopi merkezlerinde yapilmasi gereken bir islemdir.
Endoskopik olarak girilip oddi sfinkteri bulunur. Nazo-safra kesesi tiipii sfinkterotomi
yapilmadan ana safra kanalina ilerletilir. Nazo-safra kesesi tiipii icerisinden 0.025-
0.035 in¢ kilavuz tel yardim ile sistik kanal ve safra kesesine girilir. Kilavuz tel
tizerinden 5-8.5 Fr. pigtail nazo-safra kesesi tiipli safra kesesi igerisine yerlestirilir
(65,60).

Ozellikle ileri evre KC hastaligi olan ve perkiitan islemlerin uygulanmasinin
zor oldugu hastalarda tercih edilir. Endoskopik olarak zor ve tecriibe gerektiren bir
yontemdir. Bu nedenle standart bir yontem olarak kabul edilmemistir. Basar1 orani
%64 ile %100 arasinda degismektedir (65).

Erken donem LK’ye zemin saglamasi, perioperatif ¢ekilen kolanjiyografi ile
cerrah1 yonlendirebilmesi, inflamasyon ve 6dem nedenli olusacak arter ve safra yolu
yaralanmalarinin 6niine gecilebilmesi nedeni ile tercih edilebilmektedir (68).

Sekil 11: Endoskopik Nazo-Safra Kesesi Drenaji (66)
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2.9.2.4 Endoskopik Transpapiller Safra Kesesi Stentleme

Endoskopik Transpapiller Safra Kesesi Stentleme (ETSKS) prosediirii ENSKD
ile benzer bir yontemdir. Kilavuz tel lizerinden 6-10 Fr. ¢ift tarafli pigtail stent safra
kesesi igerisine yerlestirilir. Safra kesesi boynunda tas olmasi nedeni ile kilavuz telin
safra kesesine ilerleyememesi, safra yollarinda obstriiksiyon olmasi nedeni ile sistik
kanalin goriintiilenememesi ve Heister pilikalarindan gecisin zor olmasi nedeni ile
basarisiz olma ihtimali vardir. Perforasyon ve kanama gibi ciddi komplikasyonlar
nedeni ile deneyimli endoskopistler ve yiiksek teknolojili endoskopi merkezlerinde
yapilmas1 gereken bir islemdir. Islem sonrasi pankreatit gelisiminin dniine gegmek
amaciyla sfinkterotomi uygulanan bir yontemdir (65,66).

Sekil 12: Endoskopik Transpapiller Safra Kesesi Stentleme (66)
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2.9.2.5 Endoskopik Ultrasonografi Kilavuzlugunda Safra Kesesi Stentleme

Endoskopik ultrasonografi (EUS) esliginde mide antrumdan veya duodenum
bulbustan elektrokoter, bigakli katater veya igne yardimiyla kesi yapilip 0.035 ing
kilavuz tel safra kesesine ilerletilir. Kilavuz tel lizerinden nazo-safra kesesi tiipii
ilerletilir. Safra gelisi izlendikten sonra kontrast madde verilerek kolesistografi ¢ekilir.
Nazo-safra kesesi tiipli yerinden pigtail stent veya metal kapli stent yerlestirilir (67).

Batin igine safra kacist ve buna bagli safra peritoniti, perforasyon, diger
organlara stent migrasyonu, yanlis yeri stentleme, kanama gibi erken donem
komplikasyonlari stent okliizyonuna bagli niiks ATK gibi ge¢ donem komplikasyonlari
nedeni ile deneyimli endoskopistler ve iist diizey teknolojiye sahip endoskopi
merkezleri tarafindan yapilmasi gerekmektedir (66).

Sekil 13: Endoskopik Ultrasonografi Kilavuzlugunda Safra Kesesi Stentleme (66)

2.9.3 AKUT TASLI KOLESISTITTE CERRAHI TEDAVI

Kolesistektomi safra kesesinin eksizyonu olarak tanimlanmaktadir. Teknik
yontemlere gore acik ve kapali kolesistektomi olarak ikiye ayrilmaktadir. Agik da
yapilsa kapal1 da yapilsa temelde ayn1 prensibe dayanir. Oncelikli olarak safra kesesi
etrafindaki yapisikliklar ayristirilir. Takiben safra kesesinin etrafindaki periton agilir.
Siras1 cerrahi teknige gore degismekle beraber sistik kanal ve sistik arter baglanilir.
Safra kesesi KC den ayristirilir.
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2.9.3.1 Acik Kolesistektomi Teknigi

Agik kolesistektomi (AK) prosediiriinde hasta supin pozisyonunda yatarken
sag subkostal alandan veya gdbek {listii orta hattan yaklasik 10-20 cm arasinda bir
insizyon yapilarak batina girilir. Retraktorler ile KC ve gastrointestinal organlar
uzaklastirilarak safra kesesi ortaya konur. Safra kesesi atravmatik cerrahi aletler
yardimu ile tutularak yukari dogru cekilir. lyi bir goriis hepatosistik {icgeni ve safra
yollarim1 ortaya koyabilmek i¢in Onemlidir. AK prosediiriinde safra kesesi
fundusundan boynuna dogru gidilebilecegi gibi once Calot iiggeni ortaya konulup
sistik kanal ve sistik arter hemoklip veya siitur materyalleri ile baglandiktan sonra safra
kesesi KC den elektrokoter veya enerji cihazlar ile ayristirilabilir. Safra kesesi KC’den
ayristirilirken kanama veya safra kacagi olabilecek Luschka’nin safra yollarina dikkat
edilmelidir (69).

Inflamasyon, yapisikliklar, anatomik varyasyonlar, safra yolu yaralanmalari,
safra yollarina impakte taslar, kontrol altina alinamayan kanamalar, safra yollar
eksplorasyonu gereksinimi laparoskopiden aciga gecmek i¢in endikasyonlar arasinda
bulunmaktadir. Siroz, safra kesesi kanseri, batin sag iist kadrandan operasyon gegirmis
olmak, ileri diizey kalp yetmezligi gibi ciddi komorbiditeler de en bastan AK
planlanmasi i¢in endikasyonlar arasinda sayilmaktadir. AK prosediirii icin kesin
kontraendikasyon yoktur. Sok, dekompanse kalp hastaligi, respiratuvar yetmezlik,
yakin zamanda gegirilmis bir norolojik hastalik, koagiilasyon bozuklugu gibi ciddi
komorbid durumlar laparotomiye goérece olarak kontraendikasyon olusturdugu icin
AK’ye de goreceli olarak kontraendikasyon olustururlar (69).

Mortalite, morbidite, kardiyak, respiratuvar komplikasyonlar gibi sistemik
komplikasyonlar acisindan, yara yeri enfeksiyonlari, kesi yeri fitig1 gibi lokal
komplikasyonlar agisindan AK istatistiksel olarak LK’ye gore yiiksek risklidir (70,71).

Sekil 14°te agik kolesistektomi insizyonu anterior goriintiisii resmedilmistir (72).

Safra kesesi

Karaciger

AFL—— Duodenum

Travmatik olmayan
laparotomi retraktori

Kolon

Sekil 14: A¢ik Kolesistektomi (72)
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2.9.3.2 Laparoskopik Kolesistektomi Teknigi

Laparoskopik kolesistektomide prosediir oncelikli olarak batina girmektir.
Batina girerken direk trokar yerlestirilmesi, veres ignesi yardimi ile batin sisirilerek
trokar girilmesi, optik trokar girisi ve agik yontemdir (73). Ortak karar birligine
varilmis standart bir giris yontemi yoktur. Laparoskopik operasyonlarda intestinal
veya vaskiiler organlarda yaralanmalar genellikle ilk trokar girilirken olusmaktadir. Bu
trokar kaynakli yaralanmalarin ¢ogu da veres ignesi veya kapali yontemle direk trokar
yerlestirilmesi esnasinda olmaktadir. Bu yaralanmalarin 6niline ge¢gmek amaciyla
gelistirilen bir yontem olan Hasson ydntemi ise mini bir laparatomi olarak kabul
edilebilir. Abdominal katmanlar goriilerek gecilir kontrollii bir sekilde batina girilir
(74).

Batin girisi genellikle supraumblikal veya infraumblikal bdlgeden
yapilmaktadir. Batin 6n duvarinda gegirilmis cerrahi Gykiisii olanlarda, batin 6n
duvarinda adezyon oldugu bilinen veya siiphe edilen hastalarda veya 3 defa giris
denenip basarisiz olunan hastalarda farkli yerlerden girisler yapilmasi dnerilmektedir.
Bunlardan bir tanesi sol midklavikiiler hattin sol subkostal alan ile birlesiminde
kostalarin birka¢ cm altinda bulunan Palmer noktasidir (75).

[1k trokar yerlestirildikten sonra batin i¢i 14-15 mmHg basing olacak sekilde
CO? gaz ile sisirilir. 0° veya 30° kamera trokardan yerlestirilir. Takiben subksifoidal
alandan bir adet sag subkostal alandan 2 adet trokar boyutuna gore insizyon yapilir ve
calisma trokarlar1 kameradan takip edilerek batin igine yerlestirilir. Trokarlarin
yerlestirilmesini takiben safra kesesi atravmatik laparoskopik aletler yardimi ile
retrakte edilir.

Safra kesesi boynundan fundusa dogru medial ve lateralden periton 1/3
oraninda acilir. Safra kesesi KC yatagindan elektrokoter veya enerji aletleri yardimiyla
aynistirilir ve safra kesesi havalandirilir. Etraf yapisikliklar, bag doku ve yaglar sistik
kanal ve sistik arterden ayristirilip hepatosistik ticgen ortaya konulur. Bu cerrahi teknik
TK18’de “’Critical View of Safety‘’ olarak tanimlanmistir. Operasyon sirasinda
gelisecek lokal komplikasyonlar1 en aza indirmek, giivenli cerrahi yapmak amaciyla
olusturulmustur. Bu gorilisiin 6nemi ilk defa 1995 yilinda Strasberg tarafindan
belirtilmistir. TK13 ve TK18’de de bu goriisiin 6nemi belirtilmistir (1,76,77).
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Calot licgeni ortaya konulduktan sonra sistik kanal ve sistik arter hemoklipler
veya siitur materyalleri ile kapatilir ve kesilir. Safra kesesi elektrokoter veya enerji
aletleri yardimiyla KC’den ayristirilir. Gereklilik halinde operasyon bolgesine veya
foramen winslowa drenaj tiipii yerlestirilebilir. Safra kesesi organ torbalar ile batin
disina alinir. Agilan batin katmanlar1 ve insizyonlar kapatilir. LK adimlar sekil 15°te
sematize edilmistir (78). Sekil 16’da LK’de “’Critical view of safety” goriilmektedir.

Sekil 15: Laparoskopik Kolesistektomi (78)

Sekil 16: Critical View of Safety
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LK sonrasinda kanama, enfeksiyonlar gibi komplikasyonlar izlenebilirken
mortalite ve morbiditesi AK’ye gore daha diisiiktiir. Kesi yeri enfeksiyonlar1 ve
fitiklar1 gelisme ihtimali daha distiktiir (70,71,79).

LK her zaman kisa ve kolay degildir. Yapilan ¢alismalarda ameliyatin siiresini
uzatabilecek ve AK’ye gecise neden olabilecek bazi etmenler 6nceden belirlenmistir.

Bu etmenler Tablo 7’de sunulmustur (1).

Tablo 7: LK'de operasyon siiresini uzatan ve AK 'ye gegise neden olan etmenler

Operasyon Siiresini Uzatan
Etmenler

Acik Cerrahiye Geg¢ise Neden Olan
Etmenler

Safra kesesi duvar kalinlik artigi
olmast

Preoperatif USG de safra kesesi duvarinin
4-5mm olmas1

Safra kesesi boynunda sikismis safra
tas1 olmasi

Yas>60 olmasi

CRP diizeyinin yiiksekligi

Erkek cinsiyet

Preoperatif kolanjiyografide safra
kesesinin gorlintiilenememesi

Grade-II , Grade-III ATK olmasi

Ates

USG de safra kesesinin kontrakte olmasi

Apse

Gegirilmis abdominal cerrahi dykiisii

Viicut kitle endeksinin normalin
ustiinde olmasi

Viicut kitle endeksinin normalin ustiinde
olmasi

ASA skorlamasinin yiiksek olmasi
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TK13 kilavuzlugunda zorlu LK’de tek tedavi agiga donmektir. TK18’de ise tek
yontemin bu olmadigi belirtilmis, kurtarma veya kefalet cerrahisi olarak belirtilen
“Bail-out” cerrahi tekniklerinin de ameliyata ikincil bir hasar vermektense
yapilabilecegini belirtmistir. Bail-out prosediirii temelde 3 yol ile izlenebilir. Bu yollar;
o AK’ye gecis
e Fundustan baslama
e Subtotal kolesistektomidir

Fundustan baglanilan cerrahi teknikte fundustan KC’den ayristirildiktan sonra
operasyon devam edebiliyorsa devam etmelidir. Operasyon devam edemiyorsa sadece
fundus eksizyonu”Fundektomi” wuygulanabilir. Subtotal kolesistektomide ise
Hartmann posu veya safra kesesi boynuna gelinip operasyona devam edilemiyor ise
safra kesesi agilmali i¢i temizlendikten sonra sistik kanal i¢eriden kapatilip geriye
kalan safra kesesinin de tekrar kapatilmasi esasina dayanir. Temel prensip
cikartilabildigi kadar fazla safra kesesi duvari c¢ikartilmasi ve sistik kanalin
kapatilmasidir (1,6).

Bail-out prosediirii

\

Agik ameliyata donilebilir

N
'! / \\;‘. : v-..(‘
( % (
)
\/
Once fundustan baslanabilir

Sadece sistik kanal siiture edilip Safra kesesi siiture edilebilir
safra kesesi agik brrakilabilir

Sekil 17: Bail-out Prosediirii (1)
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3.GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢alismasi, Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Gaziosmanpasa Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 25/10/2023 tarihli, 139 say1
numarali kurul onay1 ve Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali Bagkanliginca 11/09/2023 tarihli, 28 sayili akademik karara
istinaden tez konusu hakem onay1 alindiktan sonra olusturuldu. Ocak 2015 ve etik
kurul tarihi olan Ekim 2023 tarihleri arasinda ATK tanis1 ile Gaziosmanpasa Egitim ve
Arastirma Hastanesi genel cerrahi servisinde yatarak tedavi géren hastalar retrospektif
olarak tarandu.

Akut tash kolesistit tanisi ile yatan hastalar i¢cerisinde goriintiileme bulgular1 ve
kan parametreleri normal olan, medikal veya invaziv bir tedavi girisimi gerektirmeden
taburcu edilen hastalar biliyer kolik olarak kabul edilip ¢alisma dis1 birakildi. Kronik
karaciger hastalig1 olanlar, hepatobiliyer sistem kanser dykiisii olanlar ve eslik eden
akut biliyer pankreatit (ABP) tanis1 olan hastalar taranarak yine ¢alisma dis1 birakildi.
Calismaya dahil olan hastalar servis yatisini takiben taburculuga kadar izlendi ve bu
siirecte uygulanan tedavi segimlerine gore;

e Medikal tedavi,

e ERCP,

e Perkiitan kolesistostomi,

e Cerrahi uygulananlar olarak dort gruba ayrildi.
Bu gruplar kendi arasinda demografik 6zelliklerine, klinik 6zelliklerine, goriintiileme
bulgularina ve laboratuvar degerlerine gore degerlendirildi ve karsilastirildi. Bu
degerler Tablo 8’de ayrintili olarak gdsterilmistir.

Tablo 8: Calisma dahilinde incelenen degisken parametreler

Demografik Ozellikler

e Yas
e Cinsiyet
Klinik Ozellikler

e Komorbiditeler
o DM
o HT
o KKY
o KBY
o IBH
o Immiin supresyon

o Ek komorbiditeler
ASA skorlama sistemi
Charlson komorbidite indeksi
TK18 kilavuzuna gore ATK evreleri
Gegirilmis ATK oykiisii
Gegirilmis ABP oykiisii
Yatis siiresi
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Goriintiilleme Parametreleri
(Goriintiileme yontemi olarak sadece USG kullanilmistir)
e Safra kesesi;

o Boyutlari
Duvar kalinligi
Tas sayi1s1
Taslarin boyutlari
Perikolesistik siv1 varligi
o Nekroz veya perforasyon varligi

o O O O

Laboratuvar Parametreleri
e WBC

Hb

Hct

NEU#

LYM#

NLR

CRP

AST

ALT

Total bilirubin

Direkt bilirubin

ALP

GGT

Albumin

CRP/Albumin orani

Ek olarak perkiitan kolesistostomi ve kolesistektomi sirasinda cilt biitlinliigii
bozuldugu i¢in bu islemler invaziv islem olarak kabul edildi. Mevcut parametrelerin
hastalarin yatis siiresi ve invaziv islemlerin yapildig: giin tizerine etkisi degerlendirildi.
Invaziv islemlerin uygulanma zamaninin yatis siiresi iizerine etkisi degerlendirildi.

3.1 ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Istatistiksel analizler “IBM SPSS Statistics for Windows. Version 25.0
(Statistical Package for the Social Sciences, IBM Corp., Armonk, NY, ABD)”
kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler i¢in n ve %, siirekli
degiskenler i¢in Mean+SD olarak sunulmustur. Kolmogorv-Smirnov sonuglar1 p>0.05
olarak belirlenmistir. Bundan dolay1 karsilagtirmalar1 parametrik testlerden ANOVA
test ve Independent t test kullanilmistir. Cesitli klinik parametrelerin Katater Takilma
ayrimin1  yapmasina ait ROC ciurve analizi sonuglart verilmistir. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson Chi Square test ve Fisher’s Exact test
kullanilmistir. p<0.05 istatistikge anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Akut tagl kolesistit tanisi ile servisimize yatirilan ve diglama kriterlerine sahip
olmayan 561 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calisma dahilindeki 397 hasta (%70.77)
medikal tedavi, 30 hasta ERCP tedavisi (%5,35), 74 hasta perkiitan kolesistostomi
tedavisi (%13.19) ve 60 hasta cerrahi tedavi (%10.69) gérmiistiir.

Hastalarimizin demografik ozelliklerinde; toplam yas ortalamasi 55.52+16.87 olup
326 kadin (9%58.11), 235 erkek (%41.89) hasta mevcuttur. Hastalarimizin hastanede
ortalama yatis siiresi 5.61+2.99 giindiir.

Komorbiditeleri degerlendirildiginde ise 234 hastada HT (%41.71), 115
hastada DM (%20.49), 54 hastada KKY (%9,62), 8 hastada KBY (%1.42), 3 hastada
IBH (%0.53), 3 hastada immiin supresyonel durum veya hastalik (%0.53) ve 128
hastada (%22.81) periferik damar hastaliklar1, serebrovaskiiler hastaliklar, romatolojik
hastaliklar, kardiyak hastaliklar, iirogenital hastaliklar gibi ek komorbiditeler
mevcuttur. Ozgecmisleri degerlendirildiginde ise 18 hastada gegirilmis ABP 6ykiisii
(%3.2), 52 hastada ise ge¢irilmis ATK 6ykiisii (%9.26) mevcuttur.

Calismamiza dahil ettigimiz ve ATK tedavi algoritmasinda mevcut olan ASA,
CCI ve TK18 evreleme sistemlerini inceledigimiz zaman 262 hasta ASA-1 (%46,7),
172 hasta ASA-2 (%30.65), 127 hasta ASA-3 (%22.63) olarak degerlendirilmistir.
Calisgmamiz dahilinde ASA-4, ASA-5 veya ASA-6 hasta mevcut degildir. CCI
skorlamasinda en yiiksek komorbidite indeks skoru 5 olup bunun {izerinde bir deger
izlenmemistir. 355 hasta CCI-0 (%63.27), 140 hasta CCI-1 (%24.95), 484 hasta CCI-
2 (%7.84), 17 hasta CCI-3 (%3.03), 2 hasta CCI-4 (%0.35) ve 3 hasta CCI-5 (%0.53)
olarak degerlendirilmistir. TK18 evreleme sistemine gore ise siniflandirildiginda ise
372 hasta Grade-I (%66.31), 179 hasta Grade-II (%31.9). 10 hasta ise Grade-III
(%1.78) olarak siniflandirilmistir.

Goriintiileme kriterleri degerlendirildiginde 422 hastada (%75.22) safra kesesi
boyutlar1 artmis, 443 hastada (%78.96) safra kesesi duvar kalinligi artmis olarak
degerlendirilmistir. 207 hastada (%36,89) perikolesistik sivi varligt izlenirken, 32
hastada ise (%5.7) safra kesesinde nekroz ve/veya perforasyon ile iligkili olabilecek
USG bulgular1 saptanmistir. Tas sayisi; safra camuru, bir adet ve ¢oklu safra taslari
olarak smiflandirilmis olup. 82 hastada (%14.6) safra camuru, 101 hastada (%18) bir
adet tas, 378 hastada ise (%67.37) coklu safra taglar1 izlenmistir. Safra taslarinin
boyutlari; safra camuru, <lcm ve >lcm olarak gruplandirilmistir. 245 hastada
(%43.67) lem’den kiigiik safra taslart izlenirken, 234 hastada (%41.71) lem veya
lizerinde safra taslar1 izlenmistir.

Tedavi se¢imlerine gore degisken parametrelerin degerlendirilmesi hastalarin
demografik ozellikleri ve yatis siiresine, komorbiditelerine, skorlama ve evreleme
sistemlerine ve USG bulgularina gore tablolar halinde verilmistir.
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Tedavi se¢imlerini karsilastirma gruplar1 olarak ele aldigimizda degisken
parametrelerimizde demografik 6zelliklerden olan yas ve cinsiyet tedavi se¢iminde
anlamli istatistiksel sonu¢ vermistir. Yas agisindan anlamli farkliligin medikal tedavi
ile perkiitan kolesistostomi arasinda (p<0.001), perkiitan kolesistostomi ile de cerrahi
tedavi arasinda (p=0.008) oldugu belirlenmistir. Bu sonuca goére yasli hastalarda
perkiitan kolesistostomi tedavisi uygulanmistir. Medikal tedavi ve ERCP yapilan
hastalarda kadin cinsiyet oran olarak yiiksek iken perkiitan kolesistostomi ve cerrahi
tedavi uygulanan hastalarda erkek cinsiyet oransal olarak daha fazla ve istatistiksel
olarak anlamli (p<0.001) bulunmustur. Tedavi se¢imleri arasindaki yatis siirelerine
baktigimizda perkiitan kolesistostomi yapilan hastalardaki ortalama hastane yatis
stiresi diger gruplardan daha uzun bulunmustur bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.001).

Tablo 9: Yas, cinsiyet ve yatis siiresinin tedavi se¢cimlerine gére degerlendirilmesi.

a:ANOVA test; Post-Hoc: Bonferroni test, b: Pearson Chi Square test, c:Fisher’s Exact test, p<0.05
istatistiksel olarak anlamlidir.

Tedavi Se¢imi

<. 1)Medikal 2)ERCP 3)PK 4)Cerrahi p
Degisko(Q N=397 N=30 N=74 N=60
Yas, Mean+SD 5336+16,36  57,73£18,05  65,58+15,36  56,38+17,11  <0.001*
Cinsiyet, n (%)
Kadin 244 (61,5) 24 (80,0) 29 (39,2) 29483) g oope
Erkek 153 (38.5) 6 (20,0) 45 (60,8) 31(51,7) :
Yatig siiresi, 4,74+2,07 6,63+3,49 8,4343,43 7435403 0001

Mean+SD

Hastalarin ek komorbiditeleri ve anamenezleri degerlendirildiginde ise HT,
KKY, KBY, immiin supresyon, veya ek komorbiditelerin olmasinin tedavi se¢imi
tizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli degildir. DM tanisit olan hastalarda ise
istatistiksel olarak anlamli sekilde (p<0.001) perkiitan kolesistostomi veya cerrahi
tedavi uygulanmistir. Anamnezleri degerlendirilen hastalarda ABP Gykiisii olanlar ve
ATK oOykiisii olan hastalarin da tedavi se¢imine etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001). Bu sonuglara gére ABP 6ykiisii olan hastalarda ERCP tedavisi
uygulanma oran1 yiiksek iken ATK 6ykiisii olanlarda ise cerrahi tedavi oransal olarak
daha fazla uygulanmistir.,
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Tablo 10: Ek komorbiditelerin, ge¢irilmis ABP ve ATK éykiilerinin tedavi segimi ile
iliskisinin degerlendirilmesi.

a:ANOVA test; Post-Hoc: Bonferroni test, b:Pearson Chi Square test, c:Fisher’s Exact test, p<0.05
istatistiksel olarak anlamlidrr.

Tedavi Se¢imi

<. 1)Medikal 2)ERCP 3)PK 4)Cerrahi p
Degiskenler N=397 N=30 N=74 N=60
HT, n (%)
Yok 240 (60,5) 17 (56,7) 34 (45,9) 36 (60,0) 0.138b
Var 157 (39,5) 13 (43,3) 40 (54,1) 24 (40,0) ’
DM, n (%)
Yok 333 (83,9) 25 (83,3) 47 (63,5) 41 (68,3) <0.001"
Var 64 (16,1) 5(16,7) 27 (36,5) 19 (31,7) )
KKY, n (%)
Yok 362 (91,2) 28 (93,3) 62 (83,8) SSOLT) ) 5ngh
Var 35 (8,8) 2(6,7) 12 (16,2) 5(8.3) '
KBY, n (%)
Yok 392 (98,7) 29 (96,7) 72(97,3)  60(100,0)  0.291°
Var 5(1,3) 1(3,3) 2(2,7) 0 (0,0)
Immiin yetmezlik, n
(%0)
Yok 396 (99,7) 30 (100,0) 72 (97,3) 60 (100,0) 0.146°
Var 1(0,3) 0 (0,0) 22,7 0 (0,0) ’
Ek komorbidite, n (%)
Yok 312 (78,6) 24 (80,0) 49 (66,2) S0(833) o730
Var 85 (21,4) 8 (20,0) 25 (33,8) 10 (16,7) :
IBH, n (%)
Yok 395(99,7) 29 (96,7) 73 (98,6) 60 (100,0) 0.109°
Var 1(0,3) 1(3,3) 1(1,4) 0 (0,0) '
ABP o6ykiisii, n (%)
Yok 385 (97,0) 24 (80,0) 74(100,0)  60(100,0) o oo
Var 12 (3,0) 6 (20,0) 0 (0,0) 0 (0,0) :
ATK 6ykiisi, n (%)
Yok 373 (94,0) 27 (90,0) 64 (86,5) 45 (75,0) <0.001"
Var 24 (6,0) 3 (10,0) 10 (13,5) 15 (25,0) )
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ASA skorlamast ,CCI endeksi ve TK18 evrelemesi ele alindiginda medikal
tedavi, ERCP ve cerrahi grubunda ASA 1 hastalar oransal olarak yogunlukta iken
perkiitan kolesistostomi grubunda ise ASA 2 hastalar oransal olarak daha fazla
bulunmus ve bu degerler istatistiksel olarak anlamli (p=0.042) c¢ikmistir. CCI
endeksinde ise biitiin gruplarda CCI 0 olan hastalar daha yiiksek oranda ¢ikmistir. CCI
1,2,3 ise perkiitan kolesistostomi grubunda oransal olarak diger gruplara gére daha
fazla izlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli (p=0.002) bulunmustur. TK 18 evreleme
sistemi degerlendirildiginde ise medikal tedavi ve ERCP grubu daha ¢ok Grade-I
hastalardan olusurken perkiitan kolesistostomi ve cerrahi tedavi gruplarinda ise Grade-
IT hastalar oransal olarak yogunluktadir ve bu degerler istatistiksel olarak anlamli
(p<0.001) bulunmustur.

Tablo 11:Skorlama ve evreleme sistemlerinin tedavi secimi ile iliskisinin
degerlendirilmesi.

a:ANOVA test; Post-Hoc: Bonferroni test, b: Pearson Chi Square test, c:Fisher’s Exact test, p<0.05
istatistiksel olarak anlamlidir.

Tedavi Se¢imi

.. 1)Medikal 2)ERCP 3)PK 4)Cerrahi p
Degiskenler N=397 N=30 N=74 N=60
ASA, n (%)
1 196 (49,4) 16 (53,3) 22 (29,7) 28 (46,6)
2 116 (29,2) 7 (23,3) 27 (36,5) 22 (36,7) 0.042P
3 85 (21,4) 7 (23,3) 25 (33,8) 10 (16,7)
CCL n (%)
0 270 (68,0) 20 (66,7) 30(40,5)  35(58,3)
1 86 (21,7) 8 (26,7) 28 (37,8)  18(30,0)
2 28 (7,1) 0 (0,0) 10 (13,5) 6(10,0) o oo
3 10 (2,5) 1(3,3) 5(6,8) 1(1,7) )
4 0(0,0) 1(3,3) 1(1,4) 0(0,0)
5 3(0,8) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
TK-18 Grade, n (%)
Grade-1 320 (80,6) 27 (90,0) 7(9,5) 18 (30,0)
Grade-II 75 (18,9) 3(10,0) 61(82,4)  40(66,7)  <0.001¢
Grade-III 2(0,5) 0 (0,0) 6 (8,1) 2(3,3)
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USG bulgularina bakildigi zaman safra kesesi igerisinde safra ¢gamuru olmasi,
tas sayis1 veya tasin boyutunun tedavi se¢imi {lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir
sonu¢ dogurmadigi tespit edilmistir. Safra kesesindeki boyut artis1 varlig1 4 grupta da
oransal olarak izlenmistir. Perkiitan kolesistostomi grubunda oransal olarak daha fazla
(%91.9) bulunmus olup istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.002). Déort karsilastirma
grubunda da safra kesesinde duvar kalinlik artis1 izlenirken perkiitan kolesistostomi
grubunda (%97.3) ve cerrahi grubunda (%95) oransal olarak daha fazla izlenmis ve bu
degerler istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) bulunmustur. Perikolesistitk sivi
varliginda oransal olarak perkiitan kolesistostomi grubu daha yiiksek izlenmis ve bu
deger istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) bulunmustur. Hastalarda nekroz veya
perforasyon varliginda ise cerrahi grup oransal olarak daha yiiksek izlenmis ve
istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) deger vermistir.

Tablo 12: USG bulgularinin tedavi segcimi ile iligkisinin degerlendirilmesi.

a:ANOVA test; Post-Hoc:Bonferroni test, b:Pearson Chi Square test, c:Fisher’s
Exact test, p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidr.

Tedavi Se¢imi

.. 1)Medikal 2)ERCP 3)PK 4)Cerrahi P
Degiskenler N=397 N=30 N=74 N=60
Kese boyutu, n (%)
Normal 114 (28,7) 7(23,3) 6(3,1) 12 (20,0) 0.002>
Artmis 283 (71,3) 23 (76,7) 68 (91,9) 48 (80,0)
Duvar kalinligt, n (%)
Normal 86 (21,7) 7 (23,3) 2(2,7) 3(5,0) <0.001"
Artmig 311 (78,3) 23 (76,7) 72 (97,3) 57 (95,0)
Tas sayisi, n (%)
Sludge 56 (14,1) 5(16,7) 12 (16,2) 9 (15,0) 0.609°
Tek 80 (20,2) 3(10,0) 10 (13,5) 8 (13,3)
Multiple 261 (65,7) 22 (73,3) 52(70,3) 43 (71,7)
Tas boyutu, n (%)
Sludge 56 (14,1) 5(16,7) 12 (16,2) 9 (15,0) 0.535°
<l cm 170 (42,8) 18 (60,0) 30 (40,5) 27 (45,0)
>1 cm 171 (43,1) 7 (23,3) 32 (43,2) 24 (40,0)
Perikolesistik s1v1, n (%)
Yok 299 (75,3) 25 (83,3) 10 (13,5) 20 (33,3) <0.001°
Var 98 (24,7) 5(16,7) 64 (86,5) 40 (66,7)
Nekroz/perforasyon,
n (%)
Yok 395 (99,5) 30 (100,0) 62 (83,8) 42 (70,0)  <0.001°
Var 2 (0,5) 0 (0,0) 12 (16,2) 18 (30,0)
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Degisken parametrelerin yatis siiresi ve invaziv miidahale yapilma siiresi
tizerine etkisi arastirildiginda erkek cinsiyetteki hastalarin yatis siiresinin daha uzun
oldugu (6,11£3,51giin) izlenmistir (p=0.002). HT (6,08+3,04, p=0.002) ve DM
(6,18+3,11, p=0.023) tanmilarinin varhi@inin, hastada ge¢irilmis ATK Oykiisiiniin
olmasmin (7,4244,10 giin, p<0.001) hastanede yatis siiresini uzattig1 istatistiksel
olarak anlaml1 bulunmustur.

Calismamizda mevcut olan skorlama sistemlerini ele aldigimizda ASA skoru 3
olan hastalarin (6,00£3,37 giin, p=0.007), CCI endeksi 2 olan hastalarin (6,27+3,68
giin, p=0.021), TK18 kilavuzuna gore ise Grade-III hastalarin (10,10+4,99 giin,
p<0.001) yatis siireleri ayn1 skorlama sistemindeki diger gruplara gore daha uzun ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

USG bulgularina bakildiginda ise safra kesesinde boyut artisinin (5,77+3,00
giin, p=0.28), duvar kalinlig1 artiginin (5,86+3,10 giin, p<0.001), perikolesistik sivi
varhiginin (6,53+3,15 giin, p<0.001), nekroz veya perforasyon varliginin (9,06+4,31
giin, p<0.001) hastanede yatis siiresini arttirdig1 goriilmiis ve sonuglar istatistiksel
olarak anlaml1 bulunmustur.

Incelenen parametrelerden sadece gegirilmis ATK Oykiisii olmas1 hastalarin
PK’ye veya cerrahiye gidisini hizlandirmistir (2,29+0,46 giin, p<0.001). Diger
parametreler ile invaziv islemlerin yapilma giinii arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik saptanmamustir.

Perkiitan kolesistostomi veya kolesistektomi gibi invaziv bir islem uygulanmasi
ortalama 2.80+1.34 giinde olmaktadir. Islem giinii ile yatis siiresi arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (r=0.305, p<0.001).

Elde edilen bulgular ve anlaml istatistiksel sonuglar Tablo 13’te tarafiniza
sunulmustur.

Tablo 13: Degisken parametrelerin hastanede yatis siiresi tizerine etkisi.

a:Independent t test, b2:ANOVA test; Post-Hoc: Bonferroni test p<0.05 istatistiksel
olarak anlamlidir.

Degiskenler n Yatis stiresi
Cinsiyet
Kadin 326 5,26+2.49
Erkek 235 6,11+£3,51
p 0.0022
HT
Yok 327 5,2842,91
Var 234 6,08+3,04
p 0.0022
DM
Yok 446 5,47+2,94
Var 115 6,18+3,11
p 0.023*
ASA
1 262 5,19+£2,77
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5,86+3,10
<0.001°

5,08+2,75
6,53+3,15
<0.001°

5,41£2,76
9,06+4,31
<0.001°



Hastaligin tani ve tedavi algoritmasinda dahi kan degerleri tedavi yonetimini
belirlemekte anlamli rol oynamaktadir. Tecriibesiz hekim, endoskopik veya
laparoskopik olarak yetersiz bir merkez ve kot klinik performansa sahip hastalarda
cerrahi tedavi sansi zor olmaktadir. Medikal tedavi ile hastaligin gerilemedigi
durumlarda perkiitan kolesistostomi tercih edilmektedir. Bu nedenle hastalarin
hastaneye basvuru esnasindaki WBC, Hb, Hct, NEU#, LYM#, NLR (nétrofil/lenfosit
orani), CRP, AST, ALT, Total bilirubin, direkt bilirubin degerleri, ALP, GGT, Albumin
ve CRP/Albumin oran1 (CAR) degerlerinin perkiitan kolesistostomi uygulanmasindaki
Ongoriisii analiz edilmistir. Yapilan analiz ¢alismasi Tablo 14’te belirtilmistir.

Tablo 14: Hastaneye basvuru esnasinda incelenen kan degerlerinin perkiitan
kolesistostomi tedavisindeki ongoriistiniin degerlendirilmesi.

AUC; Egrinin altinda kalan alani, %95CI; Giiven arahi@im belirtmektedir.

Degiskenler AUC %95 CI Cut-off Sensitivite  Spesifite

(%) (%)
WBC 0.714 0.656-0.771  >11,350 10%pL 64,9 65,1 <0.001
HB 0.544 0.471-0.617 <11,85g/L 50,0 52,4 0.222
HCT 0.561 0.485-0.636 <34,45 % 52,7 47,4 0.093
Nétrofil 0.746 0.692-0.799 >8,85 10°/uL 68,9 67,4 <0.001
Lenfosit 0.672 0.603-0.741 <1,35 10%/uL 62,2 62,2 <0.001
NLR 0.772 0.719-0.826 >6,65 68,9 68,8 <0.001
CRP 0.772 0.723-0.822 >137,50 mg/L 68,9 68,8 <0.001
AST 0.592 0.531-0.654 <28,05 U/L 55,4 55,6 0.011
ALT 0.648 0.589-0.708 <24,45 U/L 62,2 62,2 <0.001
Total bilirubin 0.516 0.452-0.580 <0,90 mg/dL 50,0 50,3 0.658
Direkt bilirubin ~ 0.526 0.466-0.587 >0,36 mg/dL 52,7 52,8 0.470
ALP 0.584 0.517-0.652 <91,50 U/L 54,1 54,0 0.019
GGT 0.643 0.584-0.701 <47,50 U/L 59,5 60,8 <0.001
Albumin 0.657 0.580-0.734 <3,359/L 66,2 60,2 <0.001
CAR 0.774 0.721-0.827 >39.6 67.6 67.8 <0.001
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5.TARTISMA

Akut tagh kolesistit enfeksiyonel ve inflamasyonel bir hastalik olup giiniimiiz
kosullarinda rekiirrens olmadan tam iyilesme saglayan tek tedavisi kolesistektomidir.
Hastalarin tedavisi cerrahin tecriibesi, hastanenin imkanlari, hastanin genel durumu,
hastaneye gelis siiresi gibi birden fazla etmen ile degisebilmektedir. TK18’de de ATK
hastalarinin tedavi algoritmasi belirtilmistir (3). Yasli,, komorbidite skoru ytiksek,
performansi kotii olan hastalarda cerrahi tedavi mortalitesinin yiiksek oldugu yapilan
calismalarda belirtilmistir (80,81). Bu nedenle medikal tedaviye yanitsiz riskli hasta
grubunda diisiik mortalite oranlar1 olmasi nedeni ile perkiitan kolesistostomi tercih
edilebilmektedir (5). Calismamizda PK grubu yas ortalamasi 65,58+15,36 olup
literatiir ile uyumlu olarak yasli hasta grubunda PK tercih edilmektedir. ATK
tedavisinde LK uygulanan hastalarda yas ve erkek cinsiyet gibi parametrelerin
operasyonu zorlastirdigi bilgisi literatiirde mevcuttur (1). Erkek cinsiyetteki hastalarin
ameliyatinin daha uzun silirdigli, acik kolesistektomiye gecis oranlarinin,
komplikasyon ihtimalinin daha yiiksek oldugu ve hastanede yatis siiresinin de daha
uzun oldugu caligmalarda gosterilmistir (82). Yine erkek hastalarda sadece PK
uygulanmasinin veya PK uygulanip interval kolesistektomi yapilmasinin daha anlamli
sonuclar verdigi ¢alismalar da mevcuttur (81). Calismamizda da diger ¢alismalari
destekler nitelikte erkek cinsiyetin hastanede yatis siliresinin daha fazla oldugu
(6,11+£3,51 giin) ve erkek hastalarda invaziv uygulamalarin daha yiiksek oranda
yapildigi, kadin cinsiyetin ise oransal olarak daha fazla medikal tedavi aldig:
goriilmiistiir. Erkek hastalarda oransal olarak PK uygulamasinin daha fazla oldugu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Hastalarin komorbiditeleri ele alindiginda ATK hastalarinda en sik goriilen
komorbiditeler HT ve DM tanilaridir (83). DM ve HT tanili hastalarda PK se¢iminin
oncelikli oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (81). Yaptigimiz bu ¢alismada HT
tanisinin tedavi se¢imine anlamli bir etkisi izlenmemistir. DM tanili hastalarin ise
oransal olarak daha sik invaziv tedavi aldig1 izlenmis ve perkiitan kolesistostomi
uygulanmasi iizerine istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu goriilmiistii. Hem DM
hem de HT tanilarinin hastanede yatis siiresini uzattig belirlenmistir.

Safra taglar1 nedeni ile ABP gelisen hastalarda kolesistektomi 6ncesi ana safra
kanalinin gilivenliginden emin olmak amaci ile ERCP yapilmasi ve 1-3 giin sonra
kolesistektominin yapilmas1 gerektigini gosteren c¢alismalar mevcuttur (84).
Hastalarimizda bakilan ABP 6ykiisiiniin hastalarin hospitalizasyon siiresini uzatmadigi
fakat tedavi seklini etkiledigi goriilmiistiir. Onceki ¢alismalar1 destekler nitelikte olan
calismamizda ABP Oykiisii olan hastalara oransal olarak cogunlukla ERCP
uygulanmistir. Medikal tedavi ve PK sonrasi interval kolesistektomi uygulanmasi da
tedavi yontemleri arasinda olup medikal tedavi sonrast %38.5 gibi PK sonrasi ise
%36.3 gibi yiiksek oranlarda niiks izlenebilmektedir (85,86). Mevcut g¢alismalar
dogrusunda niiks hastalarin tedavi yonetimi agisindan ATK Oykiisii sorgulanmis ve
ATK 0ykiisii olan hastalarin hospitalizasyon siiresinin daha uzun oldugu goriilmiistiir.
Niiks hastalarinin tedavisinde rekiirrensi onlemek amaci ile kesin tedavi olan
kolesistektomi tercih edilmistir.

Siniflama ve skorlama sistemleri bir¢ok hastaliin tedavisinde 6nemli rol
oynamaktadir. Skorlama sistemlerine gore hastanin morbidite ve mortalitesinin
Ongoriilecegi gibi tedavinin seyri de tamamen degisebilmektedir. TK18’de ATK
hastalarinin tedavi seyrinin diizenlenmesi ve bir algoritma olusturulmasi i¢in hastalar
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evrelendirilmis ve bu evreleme sistemi igerisinde tedaviyi yonlendirecek skorlama
sistemleri (ASA) ve komorbidite indeksleri (CCI) de eklenmistir (3). Literatiirde ATK
hastalarinda ASA skorundaki artigin (ASA1-3) hastanede yatis siiresini anlaml1 olarak
uzattigl, LK siiresini anlamli olarak uzattig1 ve yiiksek asa skoru olan hastalarin
morbiditesinin daha fazla oldugunu ortaya koyan c¢alismalar mevcuttur (87). Bu ve
benzer ¢aligmalar1 baz alarak yapilan bazi ¢alismalarda ASA 3 ve iizeri olan hastalarda
perkiitan kolesistostominin LK’ye gore mortalite ve morbiditesinin daha diisiik
oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur (88,89). Lakin ASA skorunun ameliyati
zorlagtirmadigimin, Charlson komorbidite indeksi skorundaki artisin (CCI) ameliyati
zorlastirdigini, mortalite ve morbiditeyi arttirdigini savunan caligmalar da literatiirde
yer almaktadir (90). Calismamizda ASA skoru ylikseldikce hastalarin hastanede yatis
siiresinin arttigl, ASA 1 hastalarin tedavi se¢iminde anlamli bir fark izlenmedigi, ASA
2 hastalarin daha siklikla invaziv tedaviler aldig1 yine istatistiksel olarak anlamli bir
fark izlenmedigi, ASA 3 hastalarin ise istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
perkiitan kolesistostomiye yonlendirildigi gozlenmistir. Hastalarimiz arasinda CCI 6
ve lizerinde olan hasta bulunmamaktadir. CCI 0 hastalara medikal tedavi uygulanmus,
CCI 1 ve 2 olanlarda ise daha ¢ok perkiitan kolesistostomi tercih edilmistir. CCI 2
grubu calismamizda en uzun hospitalizasyon siiresi olan gruptur. Yas eklenmis CCI
skorunun hospitalizasyon siiresi ile iligkili olmadig1 caligmalarda gosterilse de CCI
skoru 3 ve lizeri olan grupta yatis siiresinin daha diisiik ¢cikmasinin hasta sayisinin az
olmasi kaynakli oldugunu diistinmekteyiz (91). Daha fazla sayida hasta ile yapilacak
calismalarda hem tedavi hem de yatis siiresi acisindan farkli sonuclar ¢ikabilecegini
diisiinmekteyiz.

Calismamizda TK18 evreleme sistemini ele aldigimizda Grade arttikca
hastalarin hospitalizasyon siiresinin arttigin1 gérmekteyiz. Grade-I hastalarda medikal
tedavi ve ERCP hastalarimiz i¢in dncelikli tedavi olmaktayken Grade-II ve Grade-I11
hastalarda daha c¢ok invaziv tedaviler Ozellikle de perkiitan kolesistostominin
uygulanmaktadir. TK18 kilavuzu ve benzer c¢aligmalar da Grade arttikca
hospitalizasyon siiresinin arttigini belirtmektedir (2,92). Hastaligin tedavisi evrelere
gore degisse de oncelikli olarak cerrahi 6nerilmektedir. Ancak cerrahin tecriibesizligi,
yogun bakim eksikligi, ameliyathane imkanlari, diger cerrahlara ulasamama gibi
etkenler ile cerrahi tedavinin yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip oldugu
calismalarin literatlirde yer almasi nedeni ile cerrahlar 6ncelikli tedavi olarak medikal
tedavi ve perkiitan kolesistostomiyi takiben interval kolesistektomiyi tercih
edebilmektedir (49,50,93,94,95).

Safra kesesinin USG bulgulart ATK tanisi i¢in 6nemli bir yer tutmaktadir (2).
Literatiirde ATK tanil1 hastalarin USG bulgularinin hastanede yatis siiresi, ameliyat
stiresi, laparoskopiden aciga gegmek gibi faktorler lizerinde etkili oldugu gosterilmistir
(96). Mevcut literatiir taramasi iizerine ATK tanisinda kullanilan USG bulgulart;
hastalarin tedavi se¢imi iizerine etkisinin arastirilmasi, hastanede yatis siiresinin
arastirtlmasi ve medikal takip sonrasi invaziv islem uygulanma siiresi lizerine etkisinin
arastirilmas1 amaciyla calismamiza dahil edilmistir. Ultrasonografik Murphy
bulgusunun hastanin tetkik sirasinda uyumsuzlugu ile ilgili olabilecegi diisiiniilerek
caligmaya dahil edilmemistir.

Goriintiileme bulgularinda safra kesesinde boyut veya cap artist olan hastalarin
ameliyatlarinin daha zor gectigi, daha uzun siirdiigii ve aciga gegme ihtimalinin daha
fazla oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur (97,98). Safra kesesi boyut artis1 olan
hastalarda kolesistektominin daha zorlu oldugu ve yash hastalarda perkiitan
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kolesistostomi uygulanmasinin cerrahiye gore mortalite ve morbidite agisindan daha
diisiik oldugu da yine ¢alismalarda gosterilmistir (99). Calismamizda hastalarimizin
biliylik cogunlugunda safra kesesi boyutlarinda artis izlenmistir (%75.2). Safra
kesesindeki boyut artisinin hastalarin yatis stiresini anlamli olarak arttirdigi (5,77+3,00
giin) bulunmustur. Ayn1 zamanda safra kesesinde boyut artist olan hastalarda literatiir
ile uyumlu olarak tedavide PK tercihinin daha fazla oldugu istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

Duvar kalinlik artis1 ve perikolesistik sivi varliginin da ameliyat1 zorlastirdig,
aciga gee¢me ihtimalini arttirdigi, hastanede yatis siiresini arttirdigi ¢alismalar ile
gosterilmistir (94-96,98). Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak safra kesesi
duvar kalinlik artig1 (5,86+3,10 giin) ve perikolesistik sivi varlig1 (6,53+3,15 giin) olan
hastalarda hastanede kalma siiresinin arttig1 izlenmistir. Bu bulgular1 olan hastalarin
tedavi se¢imi lizerine de anlamli sonu¢ bulunmus olup mortalite ve morbiditeyi
arttirmamak agisindan dncelikli tercih perkiitan kolesistostomiden yanadir.

Safra kesesindeki inflamasyon zamanla iskemi, nekroz ve bunun sonucunda
perforasyona yol agabilir. Safra kesesi nekrozu veya perforasyonu hayati tehdit edici
bir durum olup karin agrisi, ates, kusma, sarilik gibi semptomlarla kendini gosterebilir.
Erken tam1 almaz ise mortalitesi ve morbiditesi ¢cok yliksek seyredebilmektedir
(100,101). Calismamizda 32 hastada nekroz veya perforasyon bulgusu tespit edilmis
olup 30 hastada invaziv bir tedavi tercih edilmistir. Hastalarda oncelikli olarak
kolesistektomi tercih edilmis olup alternatif olarak perkiitan kolesistostomi
uygulanmis ve interval kolesistektomi planlanmistir. Hastalarimizda nekroz veya
perforasyon bulgusu var ise hastanede kalma siiresi anlamli olarak uzamistir
(9,06+4,31 giin). Literatlir bulgularinda da ¢alismamizi destekler nitelikte cerrahi
onerilmekle birlikte anatomi ¢ok karigik olacagi i¢in 6nce perkiitan kolesistostomi ve
perkiitan apse drenaji gibi yontemler uygulanip inflamasyon geriledikten sonra
kolesistektomi yapilabilecegi belirtilmistir (101-103).

Calismamizda bakilan parametrelerde ileri yas, erkek cinsiyet, DM tanisi
olmasi, ASA skorunun 3 ve lizeri olmasi, CCI skorunun 1-2-3 olmasi, TK 18 evresinin
2-3 olmasi, safra kesesinde boyut artis1, suvar kalinlik artis1 ve perikolesistik sivi
olmas1 hastalardan PK uygulanmasi i¢in anlamli bulgulardir. ATK &ykiisii olmas1 ve
safra kesesinde nekroz/perforasyon bulgusu izlenmesi ise LK veya AK gerektiren
durumlardir. Hastada ABP Oykiisii olmasi da safra yollarinda rekiirrens bir tikaniklik
olusabilecegini ve ERCP gerekebilecegini gosteren bir durumdur. Yatis siiresini
arttiran parametreler ise; erkek cinsiyet, HT tanis1 olmasi, DM tanisi olmasi, ASA
skorunun 3 olmasi, CCI skorunun 1-2 olmasi, TK18 evresinin 2-3 olmasi, ATK 6ykiisii
olmasi, safra kesesinde boyut artisi, duvar kalinlik artisi, perikolesistik s1vi olmast ve
nekroz/perforasyon bulgularinin olmasidir. Mevcut sonuglarla yatis siiresini uzatan
etmenlerin ¢ogu invaziv islem uygulanan gruplardir. Invaziv islem uygulanan giin ile
yatig siiresi arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski (r=0.305,
p<0.001) vardir. Invaziv islem daha erken siirede yapilir ise hastalarin yatis siiresi de
kisalacaktir.

Kan parametreleri ATK hastalig1 i¢in de dnemlidir. CRP ve WBC hastaligin
tan1 asamasinda yer alirken yine WBC hastaligin evrelemesinde yer almaktadir (2).
ATK evrelemesinde kan parametrelerinin Onemi {izerine yapilan sistematik bir
calismada TK18’e gore yapilan evreleme gruplar1 baz alindiginda hastaligin evresi
arttikca WBC, CRP AST, ALP, nétrofil degerlerinin istatistiksel olarak anlamli arttigi,
alblimin degerinin istatistiksel olarak anlamli azaldigi, ALT ve lenfosit degerlerinde
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ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadigi bulunmustur (104). Baska bir
calismada ise ATK hasta gruplar1 komplike ve komplike olmayan hastalar olarak
ayrilmislar ve iskemik, amfizematoz, nekroze ve perfore hastalar komplike olarak
degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya gore ise komplike ATK hastalarinda WBC, CRP,
NLR ve CAR degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis izlenmis, albiimin
degerinde istatistiksel olarak anlamli bir diislis goriilmiistiir (105). Utsumi ve ark.
yaptig1 ¢alismada ise kolesistektominin zorlugunun 6ncii degerlendirmesi olarak kan
tablosuna bakilmis sonug¢ olarak WBC, Notrofil sayisi, Lenfosit sayisi, NLR ve CAR
degerlerinde artis olan hastalarin LK operasyonu da daha zor olmustur (106).
Calismamizda mevcut literatiir bulgulari, cerrahi tecriibesi, yogun bakim sartlari,
hastane imkanlar1 goéz onlinde bulundurulmus ve kan parametrelerinin perkiitan
kolesistostomi uygulanmasi iizerine etkisi arastirilmistir. Sonuglara bakildiginda
WBC, Notrofil sayisi, NLR, CRP, CAR degerlerindeki artisin, AST, ALT, ALP, GGT,
Albumin degerlerindeki azalmanin PK uygulanmasini arttirdig1 izlenmis, sensitivite
ve spesifiteler Tablo 14’te detayli olarak verilmistir.

Analizlerimizde AST ve ALT degerleri diisiik olanlarda anlamli ¢ikmistir. Bu
durumun PK’nin transhepatik gitmesi ile iliskili oldugunu ve KC hasarini arttirmama
amaci ile yapildigini1 diisiinmekteyiz. Ayn1 zamanda ALP ve GGT degerleri ise safra
yollarinda bir obstriiksiyon bulgusunu gosterebilecegi icin bu degerlerin artisinda da
ERCP gibi bagka tedavi yontemleri se¢ilebilir. PK uygulanmasi i¢in ALP ve GGT
diistikliigli istatistiksel olarak anlamli ¢iksa da diisiincemize gére PK uygulamasini
etkilemeyecektir.

6.SONUC

Her cerrahin ayn1 goriis ve tecriibesinin olmadigi gibi her merkezin de ayni
endoskopi, laparoskopi, yogun bakim imkanlar1 yoktur. Uygun sartlar saglanamadigi
takdirde perkiitan kolesistostomi diisiik mortalite ve morbiditesi ile kolesistektominin
alternatifidir.

Calismamiz sonucuna gore ABP ykiisii olan hastalarda tekrar eden veya tekrar
edebilecek safra yolu tikanikliklar1 akla gelmeli, erken donemde kesitsel veya
endoskopik goriintiilemeler ile tan1 konulup gerekli hastalarda preoperatif donemde
ERCP planlanmalidir.

Gegirilmis ATK 6ykiisii olan hastalar ile USG bulgularinda; safra kesesinde
nekroz veya perforasyon izlenen hastalarda PK bir secenek iken bu hastalarin seyrinin
kotii gidebilecegi ongoriilebilmeli oncelikli olarak LK planlanmalidir. Gerekirse AK
hatta bail-out prosediirii uygulanabilecegi unutulmamalidir.

Ileri yasta, erkek, DM tanili, ASA skoru 3 ve iizeri, CCI skoru 1-2, TK18 Grade
II-1IT hastalar ile USG bulgularinda; safra kesesi boyutlarinda ve/veya duvar
kalinliginda artig olan, perikolesistik sivisi olan hastalarda PK tercih edilmelidir.
Hastanin yatig siiresini, antibiyoterapi miktarini, hastaneye maliyetini azaltmak i¢in
parametrelere uyan hastalara en kisa zamanda PK uygulanmalidir.

Hastalara cerrahi uygulanamayacak ise kan parametrelerine bakilmali; WBC,
CRP, NLR, Notrofil sayisi, CAR degerlerindeki yiikseklik ile lenfosit say1s1, Albumin
degerlerindeki diisiiklik PK uygulanmasi i¢in bize yol gdsterici olmalidir. Kan
parametrelerinde hasta sayisi arttikca sensitivite ve spesifite yiikselebilir. Bu nedenle
daha fazla hasta ile benzer, yeni bir ¢aligma planlanmalidir.
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