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ÖZET 

 

Amaç: Akut kolesistit ve diğer tüm safra kesesi hastalıkları acil servise karın 

ağrısı ile baĢvuran hastaların önemli bir kısmını oluĢturmaktadır. Gerek sıklığı 

gerekse de komplikasyon ve mortalite riski nedeniyle safra kesesi patolojileri ile acil 

servise baĢvuran hastaların tanınması, oluĢabilecek komplikasyonların 

öngörülebilmesi ve uygun tedavinin zamanında baĢlanması önem arzetmektedir. Biz 

bu çalıĢmada son bir yıl içerisinde acil servise baĢvurup akut kolesistit tanısı almıĢ 

olan hastaları retrospektif olarak inceleyip muayene ve laboratuvar sonuçlarının tanı 

üzerindeki değerliliklerinin belirlenmesini, hastanede yatıĢ süresi, yoğun bakım 

ihtiyacı ve mortalitenin öngörülmesindeki değerliliklerinin belirlenmesini amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Hastanemiz elektronik kayıt sisteminden  01.01.2016-

01.01.2017 tarihleri arasında ‘International Classification of Diseases’ hastalık 

kodlarına göre kolesistit (K81, K81.8, K81.9)  tanısı ile acil servise baĢvuran hastalar 

tarandı. Belirlenen tarih aralığında toplam 310 hasta bulunup bilgileri tarandı. Bu 

hastalardan 1 tanesi 18 yaĢ alında olduğu için, 23 tanesi muayene ve tetkik 

sonuçlarında eksiklikler olduğu için, 21 tanesi akut kolesistit tanı kriterlerine uygun 

olmadığı ve yanlıĢ tanı girildiği anlaĢıldığı için çalıĢma dıĢında tutulmuĢtur. Tüm 

bilgilerine eksiksiz ulaĢılabilen 265 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Bulgular: Retrospektif olarak incelenen 265 hastanın yaĢ ortalaması 60 

olarak saptanmıĢtır. Hastaların 146 tanesi (%55) kadındır. BaĢvuru anında hastaların 

%65’inde bulantı, %67’sinde epigastrik ağrı ve %51’inde sağ üst kadran ağrısı 

mevcut bulundu. Muayene bulguları incelendiğinde hastaların %67’sinde sağ üst 

kadran hassasiyeti ve %64’ünde Murphy bulgusu olduğu tespit edildi. Tüm 

hastaların ortalama beyaz küre sayıları 12430 bulunurken 30 gün içinde mortalite 

gözlenen hastalarda bu ortalamanın 21590 olduğu görülmüĢtür. Tüm hastalarda 

ortalama CRP seviyesi 3,8 saptanırken 30 günlük mortalite gözlenen hastalarda bu 

ortalama 11,85 olarak saptanmıĢtır.  
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Görüntüleme yöntemi olarak USG kullanılan hastalarda ortalama duvar kalınlığı 4,67 

mm, ortalama transvers çap 40,85mm ve perikolesistik sıvı bulunma oranı %51 

olarak tespit edilmiĢtir. BT kullanılan hastalarda ise ortalama duvar kalınlığı 

4,24mm, ortalama transvers çap 44,14mm ve perikolesistik sıvı bulunma oranı %49 

olarak tespit edilmiĢtir. 

Sonuçlar: Hastaların muayene ve laboratuvar sonuçları akut kolesistit 

tanısını düĢündürme açısından anlamlı olsa da tanı koymada yetersizdir. Hastaların 

yaĢı, CRP ve WBC seviyeleri, nötrofil/Lenfosit oranı, troponin pozitifliği ve laktat 

düzeyi komplikasyon geliĢimini ve mortaliteyi öngörmede faydalı olabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Akut Kolesistit, Fizik Muayene, Mortalite 
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ABSTRACT 

  

 Objective: Acute cholecystitis and all other biliary system diseases 

constitute an important part of patients admitting to emergency services with 

abdominal pain. Due to the risk of complications and mortality and the frequency, it 

is important to recognize the patients with biliary system pathologies and to foresee 

the possible complications that can occur and initiation of appropriate treatment in 

time. In this study, we aimed to retrospectively evaluate the patients who had been 

diagnosed with acute cholecystitis in the last year and to determine the validity of the 

examinations and laboratory results on the diagnosis, the duration of hospitalization, 

the need for intensive care and the mortality. 

 Materails and Methods: Patients who were admitted to the emergency 

service with the diagnosis of cholecystitis (K81, K81.8, K81.9) according to 

'International Classification of Diseases' disease codes between 01.01.2016 - 

01.01.2017 were scanned from our hospital electronic registry system. A total of 310 

patients were found at the specified date range and the information was scanned. 1 of 

them was excluded from the study due to being under 18 years of age, 23 of them 

were excluded from the study because of the lack of examination and laboratuary 

results, 21 of them were excluded from the study because of being inadequate for 

acute cholecystitis diagnostic criteria. A total of 265 patients were included in the 

study.  

Results: The average age of 265 patients who were examined retrospectively 

was 60 years. 146 (55%) of the patients were females. At the time of admission, 65% 

of the patients had nausea, 67% had epigastric pain, and 51% had right upper 

quadrant pain. When examination findings were evaluated, it was determined that 

67% of the patients had right upper quadrant tenderness and 64% had Murphy 

finding. The mean WBC counts in all patients was 12430 and it was seen that in 

patients with mortality within 30 days the mean WBC counts was 21590.  
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The mean CRP level was 3.8 in all patients and in patients with 30 day-mortality the 

mean was found 11.85. The mean wall thickness was 4.67 mm, the mean transverse 

diameter was 40.85 mm and the pericolisic fluid presence rate was 51% in patients 

using USG as the imaging method. In CT patients, mean wall thickness was 4,24 

mm, mean transverse diameter was 44,14 mm, and pericolisic fluid presence rate was 

49%. 

Conclusion: Examination and laboratory results of patients are insufficient 

on diagnosis of acute cholecystitis but they can be helpful on the suggestion of the 

final diagnosis. Patients' age, CRP and WBC levels, neutrophil / lymphocyte ratio, 

troponin positivity and lactate levels may be useful in predicting complication risk 

and mortality. 

 

Key words: Acute cholecystitis, physical examination, mortality 
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                                           1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Karın ağrısı, acil servis baĢvurularında en sık görülen Ģikayetlerden birisidir. 

Karın ağrısı olan hastaların önemli bir kısmında safra kesesi ile ilgili patolojiler 

saptanmaktadır (1).  

Safra kesesi hastalıkları özellikle geliĢmiĢ ülkelerde sık görülen bir sağlık 

sorunudur. Safra kesesi hastalıkları etiyolojisinde en önemli predispozan faktör 

olarak kabul edilen safra taĢı varlığı prevalansı; yaĢ, cinsiyet ve etnik gruplara göre 

değiĢir. Otopsi ve klinik çalıĢmalar eriĢkinlerin en az %10’unda safra taĢı olduğunu 

göstermiĢtir (2,3). 

Safra sisteminden kaynaklanan aciller en sık safra kesesi ve safra yollarının 

taĢ ile tıkanması sonucunda görülür. TaĢla ilgili dört önemli safra sistemi acili vardır; 

safra koliği, kolesistit, safra taĢına bağlı pankreatit ve kolanjittir (4).  

Safra kesesinin kimyasal veya bakteriyel enflamasyonu ile oluĢan akut 

kolesistit eğer zamanında ve uygun Ģekilde tedavi edilmez ise yaygın peritonit ve 

ölümle sonuçlanabilir. Akut kolesistitte, Hartman poĢunda sıkıĢmıĢ bir taĢın duktus 

sistikusu tıkaması olayı baĢlatır. Primer patolojik olay enflamasyondur. Bakteriyel 

enfeksiyon sekonder olarak eklenmektedir. Hastaların çoğunda taĢın tıkadığı yerden 

çıkmasıyla hastalık kendiliğinden sınırlanır (5). Kesin tedavisi kolesistektomi olan 

kolesistit hastalarında cerrahinin zamanlanması uzun yıllardan beri tartıĢma konusu 

olmuĢtur. Erken ya da geciktirilmiĢ, açık ya da laparoskopik kolesistektominin 

birbirlerine üstünlüklerini göstermek için yapılan çokça çalıĢma mevcuttur (6,7). 

Akut kolesistit hastalarında erken kolesistektomi, ödem ve iltihabi infiltrasyon 

nedeni ile daha güç ve daha dikkatli olunması gereken bir ameliyattır.  

Gerek sıkılığı gerekse de komplikasyon riski nedeniyle safra kesesi 

patolojileri ile acil servise baĢvuran hastaların tanınması, oluĢabilecek 

komplikasyonların öngörülebilmesi ve uygun tedavinin zamanında baĢlaması önem 

arzetmektedir. 

Bu çalıĢmada; son bir yıl içerisinde acil servise baĢvurup akut kolesistit tanısı 

almıĢ olan hastaların retrospektif olarak incelenip muayene ve laboratuvar 

sonuçlarının tanı üzerindeki değerliliklerinin belirlemesi, hastanede yatıĢ süresi, 

yoğun bakım ihtiyacı ve mortalitenin öngürülmesindeki değerliliklerinin belirlenmesi 

amaçlandı. 
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1. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 SAFRA KESESĠ ANATOMĠSĠ VE FĠZYOLOJĠSĠ 

 

2.1.1. Anatomi 

Safra kesesi peritonla örtülü olup karaciğerin (KC) sağ ve sol lobları arasında 

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

(mL) kapasitesi olan bir organdır (8,9,10). Dört bölümden oluĢur: fundus, korpus, 

infundibulum ve boyun. Bu bölümler Ģekil 1’de gösterilmiĢtir.  

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

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

geniĢ kısmıdır, incelerek boyun Ģeklini alır ve sistik kanala açılır. Boyun kısmındaki 

keseleĢme infundibulum veya Hartman cebi olarak adlandırılır (10).  

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

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

ortak hepatik kanalın birleĢim noktasındaki varyasyonlar cerrahi olarak önemlidir 

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

anatomik segmente ayrılabilir: Supraduodenal, intrapankreatik ve intraduodenal.  

Ġntraduodenal koledok kanalı %70 oranında pankreatik kanal ile birleĢerek 

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

(10). Burada nadiren ampulla vateri adında ampuller bir geniĢleme görülür (11). 

Koledokoduodenal birleĢimde duktusun etrafını saran sirkuler düz kaslar duodenuma 

safra akımını kontol eden oddi sfinkterini (OS) oluĢturur (10,11).  

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

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

çölyak ve preaortik lenf nodlarınadır (10,11).  

Safra kesesi hem sempatik, hem de parasempatik innervasyon alır. 

Preganglionik sempatik lifleri çölyak pleksus yoluyla T8, T9 sempatik 

ganglionlarından alır (8). Parasempatik dallar Nervus Vagus’un anterior ve posterior 

dallarından kaynaklanır. Kese kontraksiyonlarında minör rol oynar (10).  

Kese duvarı dört tabakadan oluĢur: Mukoza, muskuler tabaka, subserozal bağ 

doku ve seroza. Safra kesesinin sadece serbest yüzü peritonla kaplıdır (10). Nadiren 
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tamamen peritonla kaplı olduğu durumlarda safra kesesi torsiyonuna eğilim 

oluĢturabilir (8).  

 

 

 

ġekil 1. Safra yolları anatomisi (12). 

  2.1.2. Fizyoloji 

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

kolesterol (%1), konjuge bilirübin, elektrolitler, mukus ve bazı proteinlerden oluĢur 

(4).  

Karaciğer tarafından sürekli olarak salgılanan safra, normalde safra kesesinde 

depo edilir ve gerektikçe duodenuma akar. Günlük total safra sekresyonu 250- 1000 

ml., safra kesesinin maksimal hacmi ise ancak 30- 60 ml. kadardır. On iki saatlik 

safra salgısı kesede depo edilebilir (13). Safra salgısı nörojenik, humoral ve kimyasal 

uyaranlardan etkilenir (14). Safra kesesi mukozasından sürekli olarak su, sodyum 

klorür ve diğer elektrolitlerin çoğu emilerek safra tuzları, kolesterol, lesitin ve 

bilirubini konsantre eder. Safra, genellikle 5 kat konsantre edilmekle beraber 

maksimum 12- 18 kat yoğunlaĢtırılabilir. Karaciğer içindeki safranın dansitesi 1008- 
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1016, pH'sı 7.1- 7.3 iken safra kesesi içindeki safranın dansitesi 1012- 1040, pH'sı ise 

6,9- 7,7'dir (13).  

Safra, karaciğerde hepatik kanallara, oradan ana hepatik kanala ve 

duodenuma doğru akar. Sağlam bir oddi sfinkteri varlığında, safra akıĢı safra 

kesesine doğru yönlendirilir (15).  

2.2. SAFRA TAġLARI VE OLUġUMU 

Safra kesesi taĢı dünyada sık rastlanılan bir sağlık problemidir. Batıda eriĢkin 

populasyonun % 10- 15 ’inde bulunur. Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda da, bu oranın 

% 6- 7’lerde olduğu gösterilmiĢtir (16).  

Safra taĢları, kompozisyonlarına göre kolesterol taĢları ve pigment taĢları 

olarak ikiye ayrılır. Batı toplumunda safra taĢlarının % 80’i kolesterol ve % 15- 20’si 

pigment taĢlarıdır (14).  

2.2.1. Kole terol Safra TaĢları  

Safra kesesi içinde oluĢurlar, %60- 70 kolesterol ihtiva ederler.  oğunlukla 

radyolusendir. Üç tipi vardır:  

2.2.1.1 Saf kole terol taĢları: Tüm kolesterol taĢlarının %10’dan azını 

oluĢtururlar. Genellikle safra kesesi içinde düzgün yüzeyli, tek, büyük bir taĢ olarak 

görülür (14). 

2.2.1.2 Kombina  on taĢları: Genellikle tek ve safra kesesi içindedir. 

Bunların santral kismi sadece kolesterolden oluĢur.  

2.2.1.3 Mik  taĢlar: Kolesterol, safra pigmenti ve kalsiyumdan oluĢur. Renk, 

büyüklük ve sayıları değiĢiktir ve klinikte en çok miks taĢlar görülür (14).  

Kolesterol safra taĢlarının oluĢmasında riski arttırıcı bir takım faktörler vardır 

(14). Bunlar;  

a) Diyet  

b) ġiĢmanlık ve hızlı zayıflama 

c) Kafein  

d) Total parenteral beslenme  

e) Trunkal vagotomi ve mide rezeksiyonu  

f) Distal ileum rezeksiyonu  

g) Ġnflamatuar barsak hastalıkları  

 



5 
 

2.2.2. Pigment TaĢları  

Safra taĢlarının %15-20’sini teĢkil ederler. Siyah pigment taĢları ve kalsiyum 

bilirubinat taĢları olarak ikiye ayrılır.  

2.2.2.1 Si ah pigment taĢları: Safra kesesi içinde oluĢur. Hemolitik anemi, 

karaciğer sirozu, kalp kapakçık replasmanı ya da bilinmeyen nedenlere bağlı 

metabolik dengesizliklerde görülür. Safra taĢı olgularının %10’unda bulunur. 

Bunlara siyah safra taĢları da denir (13).  

2.2.2.2 Kal i um bilirubinat taĢları: YumuĢak, sarı veya kahverengi, toprak 

rengindedir, parlak değillerdir ve kötü kokuları vardır. Genellikle safra yollarında 

bulunurlar. Sıklıkla safra kültürlerinde E. Coli üremektedir. Genellikle striktürler, 

bilioenterik anastomozlar ya da paraziter hastalıklar sonucu sekonder geliĢen 

taĢlardır (17).  

2.3. ASEMPTOMATĠK SAFRA TAġLARI 

HastalarIn çoğu hayatları boyunca asemptomatik kalırlar (1). Bu taĢlar sistik 

kanalda tıkanıklık yapmadıkça ve safra kesesinin dolup boĢalmasına engel olmadıkça 

ağrı yapmazlar. 

Asemptomatik taĢların tanısı baĢka nedenlerle yapılmıĢ görüntüleme 

çalıĢmaları sırasında tesadüfen konur. BaĢka nedenlerle çekilmiĢ karın ve göğüs 

radyografilerinde saptanabilir. Safra sistemi dıĢındaki nedenlerle yapılan bilgisayarlı 

tomografi (BT) veya üst abdominal ultrasonografi (USG) ile saptanabilir. Bazen 

kadınlarda pelvik USG sırasında da teĢhis edilebilir.  

Önceden herhangi bir safra koliği olmamıĢ asemptomatik safra taĢı olanlarda 

komplike safra taĢı hastalığı (yıllık %0.5 den az) genellikle beklenmez. Bu yüzden 

asemptomatik safra taĢlarında profilaktik kolesistektomi endikasyonu yoktur (18).  

Asemptomatik safa taĢı varlığında birkaç nadir durumda kolesistektomi 

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

premalign bir durumdur. Kesin kolesistektomi endikasyonu taĢır. Tedavi 

edilmediklerinde %25’i malign transformasyon gösterir (19). 3 cm’den büyük safra 

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

artmıĢ olduğu toplumlarda profilaktik kolesistektomi relatif endikasyon gösterir (18).  

Diyabetik hastalarda akut kolesistit ve komplikasyonlarının geliĢme riski 

yüksek ve mortalite ve morbiditesi artmıĢ olduğundan profilaktik kolesistektomi 
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önerilmektedir (8,9).  

Ġmmün yetmezlikli hastalarda da hayatı tehdit eden akut kolesistit 

komplikasyonları geliĢme riski nedeniyle herhangi bir sebeple yapılan laparotomi 

sırasında erken kolesistektomi yapılması önerilmektedir (5).  

2.4. SEMPTOMATĠK SAFRA TAġLARI 

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

semptomatik hale geldiği görülmüĢtür (19). Safra kesesinde görüntülenmiĢ taĢ ile 

birlikte tipik semptomların varlığı semptomatik safra taĢı olarak adlandırılır. 

BaĢlıca semptom safra taĢının yaptığı tıkanıklığına karĢı oluĢan safra kesesi 

kontraksiyonu sonucu oluĢan, safra koliği olarak adlandırılan ağrıdır.  

Safra koliğinin dört tipik özelliği vardır:  

  1. Epizodiktir  

  2. ġiddetlidir  

  3. Sağ üst kadran veya epigastriumda lokalizedir   

  4. Gece yarısı veya ağır, yağlı bir yemek sonrası geliĢebilir.   

Safra koliğinde Hartman poĢunda sıkıĢmıĢ taĢın duktus sistikusu tıkaması 

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

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

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

kendiliğinden çıkmasıyla saatler içinde sonlanır (18,20). Sıklıkla sırta yayılır. 

Birlikte bulantı, kusma ve epizodik diyare görülebilir (18).  

Ağrı visseral sinirlerle taĢındığından peritoneal bulgular beklenmez.  ok az 

abdominal bulgu gösterir. Sağ üst kadranda hafif hassasiyet olabilir. Bazen ağrı 

epizodik olmaktan ziyade devamlılık gösterebilir, günlerce sürebilir. Sırta, sağ alt 

kadrana veya sol alt kadrana lokalize olabilir. Bazen atipik özellikler gösterebilir 

(18).  

Renal kolik, peptik ülser, hiatal herni, özafagial spazm, abdominal duvar 

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

diyafragmatik problemler, plöretik ve miyokardiyal ağrı ayırıcı tanıda 

düĢünülmelidir.  
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            2.5. AKUT TAġSIZ KOLESĠSTĠT   

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

çocukluk çağı akut kolesistitlerinin büyük çoğunluğunu da oluĢturur. Akut 

kolesistitin karakteristik bulguları görülmeyebilir. Etyolojisi tam bilinmez ancak 

tipik olarak major travma, yanıklar, multisistem organ yetmezliği, major cerrahi 

giriĢim, kanser, diyabet ve vaskülit gibi Ģiddetli güçsüzlük durumlarında görülür. 

Sistemik enfeksiyonları takip edebilir, bazı vakalar postpartum dönemle iliĢkili 

olabilir. Kimyasal hasar; kemik iliği transplantasyonu, hepatik arteriyel kemoterapi 

ve uzun süren hiperalimentasyon ile iliĢkili olabilir. Yüksek ateĢ ve hiperamilazemi 

görülür. Altta yatan durum diğer bulguları maskeleyebilir ve sinsi gidiĢlidir (21).  

2.6. AKUT TAġLI KOLESĠSTĠT  

Safra kesesinin kimyasal veya bakteriyel enflamasyonudur. Safra taĢlarının 

enflamatuvar bir komplikasyonudur (8). Akut kolesistitlerin yaklaĢık %95’ini 

oluĢturur. Safra taĢlarının primer komplikasyonudur ve acil kolesistektomilerin en 

sık nedenidir. Altıncı ve yedinci dekatlarda sıktır ve hafifçe kadınlarda 

predominanttır. TaĢlar genellikle sistik kanalda veya kese boynunda obstrüksiyona 

neden olarak safra akımına engel olur ve mukozada kimyasal veya iskemik hasar 

geliĢir (22,23). Mukozadaki fosfolipazların aktive olması ve safra lesitininin mukoza 

için toksik olan lizolesitine dönüĢmesi normalde koruyucu olan glikoprotein mukus 

tabakasının kaybı, mukoza epitelinin safra tuzları ile karĢılaĢmasına neden olur 

(21,22). Kesenin distansiyonu ve motilite dengesizliği venöz akım obstrüksiyonuna 

neden olur. Vakaların %50’sinde bakteriyel enfeksiyon sekonder fenomen olarak 

ortaya çıkar. Enfeksiyöz ajanlar aeroblar (E, coli, Enterobocter, Enterococcus, 

Klebsiella) veya anaeroblar (Clostridium, Peptostreptococcus, Bacteroides) 

olabilmektedir (21).  

2.6.1. Akut Kolesistit Patofizyolojisi 

Patogenez vakaların %95’inde Hartman cebinde sıkıĢan taĢın sistik kanalı 

tıkamasıyla baĢlar. Bakteriyel enfeksiyon minör rol oynar (8,11,18). 

Enflamasyonda rol alan mediyatörler:  

1. Safra asitleri   

2. Litojenik safra   

3. Pankreas enzimleri  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4. Lisolesitin   

5. Fosfolipaz A   

6. Prostoglandinler   

Obstrüksiyon ile safra kesesi sekresyon özelliği absorbsiyondan öne geçer. 

Safra kesesi ĢiĢer. Duvarda hiperemi, ödem ve kalınlaĢma olur. Safra kesesinin 

distansiyonu venöz ve lenfatik dolaĢımda bozulma ve mukoza iskemisine yol açar. 

Safra pigmentleri absorbe olup mukusun birikmesi ile hidrops geliĢir. Hidrops uzun 

süreli sistik kanal tıkanıklığına iĢaret eder (18).  

Safra taĢının mukozaya basısı sonucu oluĢan iskemi bazı olgularda tüm 

mukozanın nekrozuna ve dökülmesine yol açabilir. Safra kesesinin tüm katlarını 

tutan enflamasyon gangren ve perforasyon ile sonuçlanabilir (perikolesistik apse, 

peritonit ve sepsis) (5,9,18).  

Akut taĢlı ve taĢsız kolesistitlerin patolojik özellikleri benzerdir. Kese gergin 

ve ödematözdür. Seroza diskolore, hemorajik ve eksüdatif özelliktedir. Subserozal 

damarlar belirgindir. Kese duvarı ödem ve hemoraji nedeniyle kalınlaĢmıĢtır (2 cm 

üzeri). Mukozal ülserasyonlar sıktır ve geniĢ olabilir. Lümen ampiyeme benzer 

Ģekilde safra, hemorjik mayi ve bulanık bir sıvı karıĢımı ile doludur ancak bu sıvı irin 

değildir. Bu gerçekte kalsiyum karbonat ve kolesterol karıĢımı yoğun bir sıvıdır. 

Akut kolesistitte akut inflamatuar hücrelerin bulunması zorunlu değildir.  

Komplike olmamıĢ akut kolesistitin temel bulguları ödem, konjesyon, 

hemoraji ve fibrin birikimidir. Mukozal ülser veya nekroz görülebilir. Küçük 

venlerde fibrin trombüs izlenebilir. Patologlar tarafından kroniklik bulgusu olarak 

nitelendirilen yaygın fibroblastik proliferasyon gerçekte akut kolesistit sendromunun 

bir bulgusudur. Fibroblastik proliferasyon beĢ günde baĢlar ve on günde pik yapar. 

Bu durumda lenfositler, plazma hücreleri, eozinofiller, pigment yüklü makrofajlar da 

görülür (21).  

Normal sağlıklı safra taĢı olmayan kiĢilerde safra kültürlerinde herhangi bir 

bakteri üremez. Prospektif çalıĢmalar pozitif safra kültürü insidansının yaĢ ile önemli 

derecede arttığını göstermiĢtir. Kolesistektomi yapilan hastalarda 50 yaĢ 

altındakilerde %20-30, 70 yaĢ üstündekilerde %50’nin üstünde pozitif safra kültürü 

sonucu elde edilmiĢtir (5). En sık enterik bakterilerinin ürediği görülmüĢtür 

Escherichia coli (E.coli) en sık karĢılaĢılan bakteridir. Anaeroblar nadirdir (8,9,11).  
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2.6.2. Akut Kole i titte Tanı 

Safra kesesi taĢı radyografik yöntemlerle kolayca tanınabilse de basit safra 

koliği ile akut kolesistit, kolanjit ya da safra taĢı pankreatiti gibi ciddi taĢ 

komplikasyonlarını ayırt edebilmek zor olabilir.  

Akut kolesistit tanısı koyabilmek için hikaye, fizik muayene, laboratuvar ve 

radyolojik görüntüleme sonuçlarını birlikte değerlendirmek gerekmektedir.  Tanı 

koyduracak ya da tanıyı dıĢlayacak tek bir klinik veya laboratuvar bulgusu yoktur 

(24).  

 

Tanı koyabilmek için akut kolesistit tanı kriterlerini kullanmak gereklidir (25) 

(Tablo 1). 

 

Tablo 1. Akut Kolesistit Tanı Kriterleri (25) 

Bölgesel Bulgular Murphy Bulgusu 

 Sağ Üst Kadranda Kitle, Ağrı ya da Hassasiyet 

 AteĢ 

Sistemik Bulgular ArtmıĢ C-Reaktif Protein 

 ArtmıĢ Beyaz Küre Sayısı 

Görüntüleme Akut Kolesistit için Karakteristik Görüntüleme 

Bulgularının Varlığı (Tablo 2) 

Tanı ġüpheli: Bir Bölgesel ve Bir Sistemik Bulgu 

varlığı 

 Kesin: Bir Bölgesel, Bir Sistemik Bulgu ve 

Görüntüleme Bulgusunun Varlığı 

Doğruluk Altın Standart Cerrahi Patolojik Tanıya Göre 

Sensitivite %91.2, Spesifite %96,9 

 

      

2.6.3. Klinik Semptom ve Fizik Mua ene Bulguları 

Safra kesesi taĢına bağlı oluĢan ağrı genellikle epigastrik ya da sağ üst kadran 

yerleĢimli olup sırta yayılma eğilimindedir. Genellikle safra koliği olarak 

adlandırılmasına rağmen ağrı çoğunlukla devamlı vasıftadır (4). Ağrıya bulantı ve 

kusma eĢlik edebilir. Ağrı baĢlangıcının gıda alımı ile iliĢkisi değiĢtendir. Yağlı 

yiyeceklere karĢı intolerans safra taĢı varlığını göstermede güvenilir bir belirteç 
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değildir (26,27). Ağrı belirgin bir Ģekilde sirkadyen ritmi takip eder ve semptomlar 

gece yarısı civarında pik yapar (28). 

Safra koliğine bağlı semptomlar genelde birkaç saat ya da daha kısa sürede 

geriler. Eğer daha uzun süre devam ederse akut kolesistit ya da kolanjit gibi safra 

taĢına bağlı ciddi komplikasyonlar düĢünülmelidir. Akut kolesistitte ağrı sağ üst 

kadrana lokalize olur ve perironeal irritasyon bulguları oluĢur (29). 

Safra kolikli hastalarda tipik olarak peritoneal irritasyon bulguları olmadan 

hafif sağ üst kadran hassasiyeti vardır. Akut kolesistitte ise hassasiyet daha ciddidir 

ve rijidite ve rebound eĢlik eder. Murphy bulgusu (sağ üst kadran muayenesi 

sırasında safra kesesinin palpe edilmesi ile derin inspirasyonun kesilmesi) akut 

kolesistit için %65 sensitivite ve %87 spesifiteye sahiptir (24). Safra koliği olan 

hastalar ateĢsizdir. AteĢ klasik olarak akut kolesistitte tarif edilir ancak hastaların 

yalnız üçete birinde görülür (24). Sarılık akut kolesistitte nadir görülür. Sarılığın 

nedeni akut kolesistit ile %7-15 oranında birlikte bulunan koledokalitiazis olabildiği 

gibi kolanjit, oddi sfinkteri spazmı veya Hartman poĢunun koledoğu daraltması 

(Mirizzi sendromu) da olabilir (30). 

2.6.4. Laboratuvar Bulguları 

Safra koliğinde laboratuvar bulgular tipik olarak normaldir.  

Lökositoz akut kolesistit durumunda görülebilir ancak yokluğu tanıyı 

dıĢlamaz. 10000/mm
3 
üzerindeki lökosit sayısı akut kolesistit için %63 sensitif, %56 

sepesifiktir (24). Akut kolesistitte ortalama lökosit sayısı 12600/mm
3
tür (31,32). 

Nötrofil/lenfosit oranının son dönemlerde özellikle enfeksiyöz hastalıların 

tanınmasında ve ciddiyetinin belirlenmesinde biyobelirteç olarak kullanılması 

üzerine yapılan çalıĢmalar mevcuttur. Akut kolesistit açısından bu çalıĢmaların sayısı 

kısıtlı olsa da nötrofil/lenfosit oranının >3 olmasının ciddi kolesistit belirteci olduğun 

gösteren yaynlar mevcut (33). Ortalama trombosit hacmi (MPV) ile ilgili yapılan 

çalıĢmalarda akut kolesistit tanısı alan hastalarda belirgin olarak düĢük saptanmıĢ 

(34). 

Bilirubinler, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), 

alkalen fosfataz (ALP) ve gama glutamil transpeptidaz (GGT) gibi karaciğer 

fonksiyon testleri akut kolesistitte çoğu zaman normal sınırlardadır. Bu değerler daha 

çok koledokolitiazis ya da safra kanalı darlığı yapabilecek diğer durumlarda yükselir 
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(35,36). Anormal GGT düzeyleri koledokolitiazis için sensitif ve spesifik bir 

belirteçti (37). Belirgin Ģekilde yükselmiĢ AST ve ALT seviyeleri koledokolitiazis 

varlığında görülebilse de daha çok hepatoselüler nekrotik süreçleri düĢündürmelidir 

(38). 

Kan üre azotu (BUN) ve kreatinin gibi böbrek fonksiyon testleri genellikle 

akut kolesistitte normal seviyelerdedir. GecikmiĢ tanı ve yetersiz tedavi ya da çoklu 

organ yetmizliğine bağlı akut taĢsız kolesistit durumlarında yüksek seviyeler 

gözlenebilir (39).  

Troponin seviyeleri kardiyak hasar biyobelirteci olarak kullanılmaktadır ve 

çoğu kolesistit hastasında normal değerlerdedir. Ancak uzamıĢ taĢikardi, septisemi 

ya da septik Ģok gibi kardiyak hasara sebep olabilen kolesistit vakalarında yüksek 

troponin saptanabilir (40,41). 

2.6.5. Görüntüleme Yöntemleri 

Safra kesesi ve safra yolları ile ilgili hastalıkların tanısında düz karın grafisi, 

oral kolesistografi, intravenöz kolanjiografi, ultrasonografi (USG), bilgisayarlı 

tomografi (BT), magnetik rezonans görüntüleme (MR), kolesintigrafi, perkutan 

transhepatik kolanjiografi, safra yollarının giriĢimsel radyolojik iĢlemleri gibi 

görüntüleme yöntemleri kullanılabilir . 

2.6.5.1. Düz karın grafi i 

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

(9,42). Safra kesesi duvarının tümüyle kalsifiye olduğu duruma porselen safra kesesi 

görünümü denir.  

Enflamasyonun komĢu peritona ilerlemesiyle komĢu barsak segmentlerinde 

motilite kaybı sonucu içi hava dolu barsak segmentleri görülebilir (sentinel loop 

belirtisi). Hava-sıvı seviyeleri görülebilir.  

Amfizematöz kolesistitte kese duvarında ve lümende gaz (pnömobilia) görülebilir 

(42).   

2.6.5.2. Ultrasonografi  

1. Safra kesesi veya sistik kanalda taĢ  

2. Kesenin ön-arka çapında artıĢ  

3. Kese duvar kalınlığında artma  

4. Sonografik Murphy bulgusu 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5. Ödem ve perforasyona bağlı perikolesistik mayi birikimi  

6. Ampiyem varlığında kese içinde belirgin internal ekolar.  

7. Ġntamural sonolüsensi  

USG safra taĢlarını tespit etmede duyarlı ve özgül bir tanı yöntemidir 

(5,8,18,42). Normal safra kesesi karaciğerin alt yüzünde anekoik bir yapı olarak 

görülür. Safra kesesi taĢlarının karakteristik bulguları; hareketli ve değiĢik 

büyüklükte hiperekojen odak ve bunun arkasında ortaya çıkan akustik gölgedir (42). 

Akut kolesistitli hastaların %90’ında safra taĢ vardır. Akut kolesistitte doğru tanı için 

taĢ bulguları, duvar kalınlaĢması ve sonografik Murphy bulgusu gerekmektedir (43).  

Akut kolesistitde ultrasonografik Murphy bulgusunun duyarlılığını %63-96, 

özgüllüğünü %35-98 olarak belirten çalıĢmalar vardır (44-46). Pozitif prediktif 

değeri %43-73, negatif prediktif değeri %82-80’dir (46). Safra taĢı ve sonografik 

Murphy bulgusunun her ikisinin varlığında akut kolesistit için pozitif ve negatif 

prediktif değerler sırasıyla %92 ve %95’dir (47). Doğru sonuçlar için hastanın 

analjezik almamıĢ olması gerektiği belirtilse de yapılan bir çalıĢmada opioid 

analjezikler ile sonografik Murphy bulgusunun önemli derecede maskelenmediği 

gösterilmiĢtir (43).  

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

durumlarda görülebilir. Safra çamuru, safra kesesinin kronik stimülasyon altında 

olduğu durumlarda (total parenteral beslenme gibi) sık rastlanan bir USG 

bulgusudur. Kolesistokinin ile safra kesesinin boĢaltılması sağlanmaz ise taĢ 

oluĢturabilir. %5 olguda görülen taĢsız kolesistit vakalarında USG normal olabileceği 

gibi akut taĢlı kolesistitde görülen bazı bulgular görülebilir. Kronik kolesistitte USG 

normal olabileceği gibi safra taĢları ve/veya duvar kalınlığında artma saptanabilir 

(42).  

2.6.5.3. Kolesintigrafi  

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

tanısal bulgu verir (42). USG’nin tanıda yeterince tanımlayıcı olmadığı zamanlarda 

yapılabilir (18). Aminodiasetikasit deriveleri olarak; hepatik 2,6-

dimethyliminodiacetic acid (HIDA), paraizopropiliminoasetikasit (PIPIDA) ve 

diisopropiliminodiastikasit (DISIDA) kullanılır. Karaciğerden ortak hepatik kanalla 

safra kesesi içine taĢınan radyonükleer maddenin konsantre edilerek safra kesesinin 
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görüntülenmesi esasına dayanır. Normalde 30 dakika içinde safra kesesinin dolması 

gerekir. Optimal teknikle yapılan kolesintigrafide uygulamadan 4 saat sonra safra 

kesesinini dolmadığının görülmesi akut kolesistitin iyi bir kanıtıdır. Normal 

görüntülenen koledokun yanı sıra dolmayan bir safra kesesi akut kolesistitin en 

önemli bulgusudur (5,18).  

Safranın hepatik sekresyonuna bağlı olduğundan dolayı serum biluribini 3 

mg/dL üstünde olanlarda bu test yararlı olmayabilir. Ancak Tc99m gibi yeni 

ajanların kullanımı ile 20 mg/dL üstündeki bilürübin düzeylerinde de safra sistemi 

görüntülenebilmektedir (18).  

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

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

pankreatit ve kronik kolesistit gibi hastalıklar yanlıĢ pozitifliğe neden olabilir (1).  

2.6.5.4. Bilgi a arlı tomografi 

Safra kesesi taĢları ve kolesistit tanısında rutin olarak kullanılan bir yöntem 

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

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

radyasyon gibi dezavantajları vardır. Safra yolları tıkanıklık düzeyini göstermede 

USG’den daha baĢarılıdır (42).   

2.6.5.5. MR ve magnetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) 

Safra kesesi ve safra yollarını görüntülemede kullanılabilir. Kolesistit için 

spesifite ve sensitivitesi intravenöz gadolinyumlu MR ile benzerdir (48). MR ile 

safra yolları daha düzgün görüntülenmekte ve yorumlanması daha tutarlı olduğu için 

USG ile görüntülenemeyen hastalarda kullanılabilir bir yöntemdir (49). 
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Tablo 2. Akut Kolesistitte Görüntüleme Bulguları (25). 

Yöntem Bulgular Yorum 

USG Sonografik Muphy bulgusu Tercih edilecek ilk  

 Safra kesesi duvar kalınlığı > 3mm görüntüleme yöntemidir 

 Perikolesistit sıvı  

 Safra kesesi geniĢlemesi: kısa aks > 40mm  

BT Safra kesesi duvar kalınlığı > 3mm Gangren, gaz görüntüsü 

 Perikolesistik sıvı perforasyon gibi 

 Perikolesistik yağlı dokuda artıĢ komplikasyonları  

 Hiperdens safra kesesi duvarı göstermede faydalıdır.  

 Safra kesesi geniĢlemesi  

HIDA Safra kesesinin görüntülenememesi Mükemmel sensitivite ve 

spesifite 

MR/MRCP Safra kesesi duvar kalınlığı > 3mm USG ile benzer 

 Perikolesistit sıvı spesifite ve sensitivite 

 Perikolesistitk yağlı planda değiĢiklikler  

 Safra kesesi geniĢlemesi: kısa aks > 40mm  

(USG: Ultrasonografi, BT: Bilgisayarlı Tomografi, MR: Manyetik Rezonans Görüntüleme, MRCP: 

Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi, HIDA: Hepatik 2,6-Dimethyliminodiasetik Asit) 

 

2.6.6. A ırıcı Tanılar 

Akut kolesistitin ayırıcı tanısında akut karın tablosuna yol açabilen tüm karın 

içi olaylar ile kardiyak ve akciğer kaynaklı hastalıklar da düĢünülmelidir.  

Akut koroner sendromlar (AKS), pnömoni, plöretik ağrılar, diyafragmatik 

problemler, özefagial spazm, hiatal herni, peptik ülser, peptik ülser perforasyonu, 

renal kolik, abdominal duvar hernisi, karaciğer hastalıkları, ince ve kalın barsak 

hastalıkları ayırıcı tanıda düĢünülmesi gereken hastalıklardır (18). 
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2.6.7. Akut Kolesistitte Tedavi 

Akut kolesistit semptomları ile baĢvuran hastalar öncelikle tanının 

doğrlanması amacıyla interne edilerek intravenöz sıvı tedavisine baĢlanmalıdır. 

YaĢlı, diyabetik diğer yandaĢ hastalıkları olan hastalar akut kolesistit 

komplikasyonları açısından daha fazla risk altındadırlar. Semptomatik hastalarda 

ideal tedavi yaklaĢımı özellikle en uygun cerrahi zamanlamanın belirlenmesi 

açısından tartıĢmalıdır. Pek çok cerrahın tercihi erken cerrahi tedavinin uygulanması 

yönündedir., bu koĢulda ilk 24-48 saat içerisinde uygulanan bir operasyon söz 

konusundur. Acil kolesistektomilerde mortalite oranı %5’den küçüktür. Olguların 

çoğunda laparoskopik teknikler ile iyi sonuçlar elde edilir, ancak açık cerrahiye 

dönüĢ oranları inflamasyonsuz safra kesesi operasyonlarına göre daha fazladır.  ok 

sınırlı olgularda eĢlik eden ağır yandaĢ hastalıklar mevcut ise lokal anestezi altında 

kolesistostomi uygulanabilmektedir. Uzun dönem sonuçları açısından en etkili tedavi 

yöntemi cerrahidir. 50 yaĢın altındaki hastalar için konvansiyonel açık 

kolesistektomide mortalite oranı %0.3 ila %0.5 arasındadır. 70 yaĢın üzerindeki 

hastalarda ise bu oran %1.4 ila %2.7’ye yükselir. Laparoskopik kolesistektomi daha 

az invaziv bir giriĢimdir ve hastanede kalıĢ süresini kısaltır. Her iki Ģekilde de 

komplikasyon oranı %5 kadardır. Acil cerrahi uygulamalarda bu oran ikiye katlanır. 

Cerrahi açısından riskli hastalarda medikal tedavi bir seçenektir. Amaç biyokimyasal 

veya fiziksel metodlarla taĢın yok edilmesidir. Asemptomatik hastalarda takipten 

bahsedilse de bir çok hastada uygulanması oldukça risklidir. Bu grupta özellikle 

yüksek riskli hastaların belirlenerek elektif kolesistektomi uygulanması 

önerilmektedir (50,51). 

Safra taĢlarının medikal tedavisi için yıllarca çeĢitli tedavi yöntemleri 

denenmiĢ ancak hiçbir yöntemden istenen sonuç alınamamıĢtır (50,51). 

Akut kolesistit, semptomatik kolelitiazis, pozitif safra kültürlü salmonella 

taĢıyıcıları, porselen safra kesesi, orak hücreli anemi, çocuklarda safra kesesi taĢı, 

semptomatik safra kesesi polipleri, safra kesesi tümörleri gibi durumlarda 

kolesistektomi endikasyonu mevcuttur (50,51). 

Özellikle diyabetik hastalarda erken kolesistektomi önerilmektedir. Operatif 

mortalite %1’in altındadır. 

Operatif kolanjiografinin, kolelitiazisle %10-15 oranında birlikte bulunan 
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koledokt taĢlarının tanısında önemli rolu vardır. Sarılıklı veya hikayesinde sarılık 

olan, koledok kanalının geniĢ bulunduğu, safra kesesinde multipl taĢlarla birlikte 

geniĢ duktus sistikusun bulunduğu, hikayesinde akut pankreatit atakları bulunan ve 

alkalen fosfatazı yüksek olan hastalarda intraoperatif kolanjiografi endikasyonu 

vardır (50). 

Günümüzde kolesistektomi açık ve laparoskopik olmak üzere iki yöntemle 

yapılmaktadır. 

2.6.7.1. Açık kolesistektomi 

Laparatomi sağ subkostal, sağ paramedian veya median insizyon kullanılarak 

yapılabilir. Disesksiyon antegrad ve retrograd olmak üzere iki Ģekilde yapılabilir 

(52). 

Açık kolesistektomi komplikasyonları (52-55); 

 Kardiyak komplikasyonlar 

 Respiratuar komplikasyonlar 

 Gastrointestinal komplikasyonlar 

 Üriner komplikasyonlar 

 Hemoraji ve hematom 

 Koledok ve ana hepatik kanal yaralanması 

 Vasküler yaralanmalar 

 Organ yaralanmaları 

 Postoperatif enfeksiyon 

 

     

2.6.7.2. Laparoskopik kolesistektomi 

Laparoskopik kolesistektomi endikasyonları açık kolesistektomi 

endikasyonları ile aynıdır. 

Önceleri birçok cerrah tarafından akut kolesistitte, inflamasın ve ödemin yol 

açabileceği komplikasyonlardan dolayı laparoskopik kolesistektomi kontrendike 

olarak düĢünülmekteydi. Ancak daha sonra yapılan birçok çalıĢma, laparoskopik 

cerrahinin akut kolesistitte de güvenilir bir yöntem olduğunu ortaya koydu (53). 

Laparoskopik cerrahi, güvenilir ve kolay bir yöntem olmasına karĢılık genel 

anestezi gereken tüm operasyonlar kadar risklere sahiptir. Laparoskopik cerrahi 
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uygulanacak hastaların rutin ameliyat öncesi hazırlıkları yapılmalı, laboratuvar 

tetkikleri, akciğer grafileri, diğer sistem muayene bulguları değerlendirilmeli ve 

gerekirse ilgili bölümlere konsülte edilmelidir.  

Mutlak kontrendikasyonları; 

 Ġleri derecede yaygın karın zarı iltihabı, 

 Klinik olarak kanıtlanmıĢ barsak tıkanıklığına bağlı ileri derecede abdominal 

distansiyon 

 Redükte edilemeyen fıtık 

 DüzeltilememiĢ koagülopati 

 Laparotomiyi tolere edemeyen hasta 

 Cerrahın yetersiz laparoskopi deneyimi 

Göreceli kontrendikasyonları; 

 Daha önce batın ya da pelvik cerrahi geçirmiĢ olmak 

 Daha önce yaygın karın zarı iltihabı geçirmiĢ olmak 

 Ġleri derecede ĢiĢmanlık 

 Ġleri derecede kardiyopulmoner hastalık 

 Gebelik 

 Abdominal aorta veya iliak arter anevrizması 

 Herni, urakal kist gibi umblikal bölge patolojilerinin bulunması. 

Cerrahiye uygun olmayan vakalarda alternatif tedavi yöntemleri geliĢtirilmiĢtir. 

Alterantif tedavi yöntemleri iki kısımda incelenmektedir.  

2.6.7.3. Perkütan iĢlemler 

     - Perkütan transhepatik safra kesesi drenajı (PTSKD) 

     - Perkütan transhepatik safra kesesi aspirasyonu (PTSKA) 

2.6.7.4. Endo kopik iĢlemler 

     - Endoskopik transpapiller safra kesesi drenajı (ETSKD) 

     - Endoskopik transmural safra kesesi drenajı (EUS-aracılı safra kesesi drenajı) 

(EUSSKD) 

2.6.7.5. Medikal tedavi 

  Medikal tedavinin esasini, antibiyotik tedavisi oluĢturur. Antibiyotiklerin yanı 

sıra oral alımın kesilmesi, intravenöz sıvı tedavisi ve analjezik tedavisinin de 

baĢlanması gerekir (14,15). Eğer kusma varsa, nazogastrik sonda ile dekompresyon 



18 
 

yapmak uygun bir yaklaĢım olacaktır (8). Ancak, medikal tedavilerin sadece %50 

hastada baĢarılı olduğu gösterilmiĢtir (14). Akut kolesistit tanısı konulan hastalarda, 

safra kültüründe sıklıkla gram pozitif ve negatif aerob ve anaerob mikroorganizmalar 

saptanmaktadır. Safra kültürlerinde üreyen mikroorganizmalar sıklıkla E. Coli, 

Klebsiela türleri, Streptokoccus Faecalis, Clostridium Welchii, Proteus türleri, 

Enterobacter türleri ve anaerob Streptokok türleridir. Olguların %40’inda bir tek 

mikroorganizma klinikten sorumlu iken, kalan %60 olguda birden çok 

mikroorganizma enfeksiyona yol açmaktadır (15). Antibiyotik seçiminde, gram 

negatif aeroblarin yani sıra anaerob mikroorganizmalar da dikkate alınmalıdır. 

Üçüncü jenerasyon sefalosporin veya metranidazol ile kombine edilmiĢ ikinci 

jenerasyon sefalosporin sık kullanılan rejimlerdir (14). Ayrıca seçilen antibiyotiğin 

doku dağılımına, safra ve kanda yeterli minimum inhibitör konsantrasyon değerine 

ulaĢabilir olmasına dikkat edilmelidir (56).  

Akut kolesistit, oral antibiyotik tedavisiyle düzelebilecek hastalardan, ciddi biliyer 

peritonit geliĢen hastalara kadar değiĢen geniĢ bir klinik yelpazeye sahip olduğu için, 

tedavi stratejileri de farklılık göstermektedir. Bu nedenle hastalar, hastalığın 

Ģiddetine göre sınıflandırılmalı ve buna uygun tedavi seçeneği belirlenmelidir (57).  

Medikal tedaviye yanıtsızlık kriterleri: Subakut kolesistitli hastalarda oral 

alımın kesilmesi ve antibiyotik tedavisine rağmen bu tedavinin ikinci gününde ateĢ, 

ağrı ve hassasiyet artıyorsa, lokositoz yükselme eğiliminde ise ve diğer sistemik 

bulgularda kötüleĢme varsa (nabiz sayısında artıĢ, idrar miktarında azalma v.s) 

ameliyat zorunlu ve acil olur (8).  

2.6.8. Akut Kolesistitte Şiddet Düzeyi 

Akut kolesistitin Ģiddetine göre sınıflandırılması (57);  

Hafif Ģiddette akut kolesistit (Grade 1);  

 Grade 2 ve 3 kriterleri yoktur   

 Organ disfonksiyonu yoktur ve hafif derecede safra kesesinde 

 inflamatuvar değiĢiklikler vardır   

 Kolesistektomi güvenli bir biçimde ve düĢük risk ile yapılabilir.  

Orta ġiddette Akut Kolesistit (Grade 2);  

 Beyaz küre sayısı ≥ 18.000 mm3   

  Sağ üst kadranda palpabl kitle bulunması  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 ġikayetlerin süresinin 72 saatten fazla olması   

 Belirgin lokal inflamasyon bulguları (biliyer peritonit,  perikolesistik 

apse, hepatik apse, gangrenöz kolesistit, amfizematöz kolesistit)  

ġiddetli Akut Kolesistit (Grade 3);   

AĢağıdaki organ/sistemlerinden herhangi birinin disfonksiyonu mevcuttur; 

 Kardiyovasküler disfonksiyon (dopamin veya dobutamin tedavisine 

ihtiyaç gösteren hipotansiyon)  

 Nörolojik disfo nksiyon   

 Respiratuvar disfonksiyon   

 Renal disfonksiyon   

 Hepatik disfonksiyon   

 Hematolojik disfonksiyon    

Grade 1 hastalarda genellikle etken E. Coli gibi tek mikroorganizmadır. Bu 

grup hastalarda tekli antimikrobiyal tedavi yeterli olacaktır (örneğin: penisilin   beta 

laktamaz inhibitörü). Grade 2 akut kolesistitli hastalarda, geniĢ spektrumlu 

penisilinler, ikinci kuĢak sefalosporinler ve oksasefemler, ampirik olarak ilk ilaç 

seçiminde tercih edilebilirler. Sıklıkla çoklu mikroorganizmalarin etken olduğu grade 

3 akut kolesistitli hastalarda üçüncü ve dördüncü kuĢak sefalosporinler ilk tercih 

olabilirler. Eğer bu ilaçlara klinik yanıt alınamaz ise florokininler ve karbapenemler 

ile tedavi değiĢtirilebilir (58).  

2.6.9. Akut TaĢlı Kole i tit Komplika  onları 

2.6.9.1. Hidrops  

Sistik kanalının taĢla tıkanması ile safra kesesinin beyaz veya Ģeffaf mukoid 

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

epitelyal sekresyonundan kaynaklandığı düĢünülmektedir. Semptom ve bulguları 

akut kolesistit ile uyumlu olmakla birlikte bazen tek Ģikayet karnın sağ üst 

kadranında kitle olabilmektedir. Tedavisi kolesistektomidir (5).  

2.6.9.2. Amfizematöz kolesistit  

Kolesistitin nadir görülen fakat ölümcül olabilen bir komplikasyonudur. 

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

edilmiĢtir. YaĢlı hastalarda sık görülür. Vakaların %40’ı diyabetiktir. Klinik olarak 
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hızla ortaya çıkan Ģiddetli karın ağrısı, bulantı, kusma ve ciddi sepsis bulgularıyla 

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

üreyen en sık üreyen mikroorganizma Clostridium Perfringens olmakla birlikte; bu 

anaerob bakteriler ile E coli ve klebsiella türlerinin karıĢımları da tespit edilmiĢtir. 

Bu bakterilerin ürettiği gazın, safra kesesi lümen ve duvarında radylojik olarak 

gösterilmesi ile tanı konabilir. Tedavisi acil kolesistektomidir (5).  

2.6.9.3. Ampiyem  

Komplikasyonsuz kolesistite benzer patogenez ile oluĢur. Safra kesesi 

lümeninde pü birikir. Hastalar oldukça toksik görülür. Tedavide acil kolesistektomi 

gerekir (5).  

2.6.9.4. Gangrenöz kole i tit ve  afra ke e i perfora  onu  

Safra kesesi duvarına dayanmıĢ taĢların çevresinde enflamasyon ve basınç 

nekrozu geliĢir. KomĢu organlara doğru erezyon olur.Akut kolesistit Ģüphesi olan 

hastaların %18-41’inde gangreöz kolesistit görüldüğü kaydedilmiĢtir (59).Tüm akut 

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

vardır (5). %70 mortalite oranına sahiptir (60).  

Safra kesesinin en az damarlanan yeri olan fundus en sık perforayonun 

geliĢtiği yerdir (5). Genel olarak üç tip olarak sınıflandırılır (1,4,5,8,18). 

Tip 1: Akut serbest perforasyon  

Tip 2: Subakut perforasyon: Perikolesistik veya sağ üst kadran apse formasyonu  

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

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

görülür (9).  

Fistüllerden barsak içine geçen taĢlar safra taĢı ileusuna yol açabilirler 

(4,5,18).  

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

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

Baryumlu üst gastrointestinal sistem çalıĢmaları mide, duodenum ve safra kesesi 

arasındaki fistülleri tespit etmede yardımcıdır (5).  

Klinik olarak perfosyondan Ģüphe edildiğinde; sıvı resusitasyonu, nazogastrik 

dekompresyon,  geniĢ spektrumlu antibiyotik ve hızlı laparatomi ile agresiv olarak 

tedaviye baĢlanmalıdır. 2 cm’den büyük taĢlar ince barsak tıkanıklığına yol 
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açabilmektedir. Bu nadir durum safra taĢı ileusu olarak adlandırılmaktadır. Tüm 

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

Safra taĢı ileusu tedavisinde yoğun sıvı resusitasyonu, geniĢ spektrumlu 

antibiyotikler ve erken laparatomi gerekir. Vakaların çoğunda laparatomi sırasında 

tıkanıklık yerinde taĢın palpe edilmesiyle tanı konur. TaĢ en sık terminal ileumda 

bulunur. Laparatomide primer amaç tıkanıklığın giderilmesi ve sorumlu taĢın 

uzaklaĢtırılmasıdır. Bu hastaların çoğu yaĢlı ve hasta olduğundan kolesistektomi ve 

kolesistoenterik fistül tamiri uygun olmayabilir. Kolesistektomi olmaksızın sadece 

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

hastalarda %15’dir (5).  

Yapılan bir çalıĢmada akut safra kesesi perforasyonu olan hastaların %20- 

25’inde diyabet veya ciddi aterosklerotik kalp hastalığı tanımlanmıĢtır (5).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

  alıĢma retrospektif olarak planlandı ve Sağlık Bilimleri Üniversitesi Fatih 

Sultan Mehmet Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Acil Tıp Klinği’nde Hastane Bilimsel 

Kurulu’nun 27.03.2017 tarih ve 17073117-050.99 sayılı onayı alınarak 

gerçekleĢtirildi.  

 Hastanemiz acil servisi, Ġstanbul’da günlük ortalama 1000 hastanın 

basvurduğu 3. basamak bir eğitim kliniğidir. Acil servisimize baĢvuran tüm hastalar 

acil tıp asistanları ve uzmanları ile birlikte değerlendirilir ve tanı ve tedavi süreçli 

sonrası yatıĢ gerektiren hastalar ilgili kliniklerce hastaneye yatırılır. Hastaların 

baĢvuru anından itibaren tüm anamnez ve fizik muayene bilgileri ile tetkik sonuçları 

ve uygulanan tedaviler Health Information Systems (HIS) elektronik kayıt sistemine 

hekimler tarafından kaydedilir.  

  alıĢmamız için hastane elektronik kayıt sisteminden 01.01.2016-

01.01.2017 tarihleri arasında ‘International Classification of Diseases’ hastalık 

kodlarına göre akut kolesistit (K81, K81.8, K81.9) tanısı ile acil servise baĢvuran 

hastalar tarandı. 18 yaĢ üstünde olup, anamnez, fizik muayene, laboratuar, 

görüntüleme ve klinik izlem bilgilerine ulaĢılabilen hastaların çalıĢmaya dahil 

edilmesi planlandı. 18 yaĢ altında olan, bilgilerine ulaĢılamayan, herhangi bir 

nedenle sevk edilip takibi yapılamayan, hatalı tanı kodu girilen hastalar çalıĢmaya 

dahil edilmedi. Ek tanısı olan hastalar çalıĢmadan çıkarılmadı.  

 Belirlenen tarih aralığında yapılan taramada toplam 310 hasta bilgisine 

ulaĢıldı. Bu hastaların dosyaları incelendiğinde 1 tanesi 18 yaĢının altında olduğu 

için, 21 tanesi akut kolesistit tanı kriterlerine uygun olmadığı ve hatalı tanı kodu 

verildiği anlaĢıldığı için, 23 tanesi ise muayene ve tetkik sonuçlarının eksikliği ve 

takibinin yapılamaması nedeniyle çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. Kalan toplam 265 

hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Dahil edilen hastaların anamnez, fizik muayene, 

tetkik, görüntüleme ve yatıĢ süresi bilgilerine hastane elektronik kayıt sistemi 

üzerinden ulaĢılmıĢtır. Hastane dıĢı yoğun bakım ünitelerine sevk edilen hastaların 

ve 90 gün içerisinde tekrar hastaneye baĢvurmayıp mortalite durumları 

belirlenemeyen hastaların yakınları sistemde kayıtlı telefon nuamralarından aranarak 

bilgileri elde edilmiĢtir.  
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 Retrospektif olarak yaptığımız bu çalıĢmada çalıĢmanın evreni aynı 

zamanda örneklemi olup belirlenen süre zarfında acil servisimizde akut kolesistit 

tanısı almıĢ ve dahil etme ve dıĢlama kriterlerimize uygun olan 265 hasta bu 

çalıĢmanın hem evrenini hem de örneklemini oluĢturmaktadır.  

  alıĢmaya dahil edilen tüm ahstaların verieri toplanarak Microsoft Excel 

programına kaydedildi.  alıĢmanın istatistik analizi Excel programı destekli R 3.3.2v 

(açık kaynak) programı ile yapılmıĢ ve istatistik analizlerde anlamlılık düzeyi 0.05 

(p-value) olarak dikkate alınmıĢtır. 

 alıĢmadan elde edilen verilerin özetlenmesinde tanımlayıcı istatistikler 

sürekli değiĢkenler için ortalama ± standart sapma olarak tablo halinde verilmiĢtir.  

Kategorik değiĢkenler sayı ve yüzde olarak özetlenmiĢtir.  

Sayısal değiĢkenlerin normallik testi n<50 olduğu durumda Shapiro Wilks 

testi, n>50 olduğu durum/durumlarda ise Kolmogrov Smirnov testi ile kontrol 

edilmiĢtir.  

Bağımsız iki grup karĢılaĢtırmalarında, normal dağılım gösterdiği durumlarda 

parametrik bir test olan Independent Samples t test, normal dağılım göstermediği 

durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır.  

Bağımsız ikiden fazla gruplar için normal dağılım göstermediği durumlarda 

Kruskall Wallis testi kullanılmıĢtır.  

Parametrik olmayan testlerde gruplar arasındaki farklılıklar ikili olarak Mann 

Whitney U testi ile karĢılaĢtırılıp, Bonferroni düzeltmesi yapılarak değerlendirilmiĢtir.  

Kategorik değiĢkenler arasındaki farklılık karĢılaĢtırmalarında 2x2 tablolarda 

Pearson Ki-Kare kullanılmıĢtır.  

 Sayısal değiĢkenler arasındaki iliĢkilerin incelenmesinde, değiĢkenlerin 

normal dağılım göstermediği durumlarda Spearman Rho Korelasyon Katsayısı 

kullanılmıĢtır. 

 ROC (Receiver operating characteristic) eğrisi analizi ile ALT/AST oranı, 

CRP, BUN, Kreatinin, Laktat, MPV, Nötrofil/Lenfosit oranı ve beyaz küre sayısı'nın 

30 gün ve 90 günlük mortalite ile olan iliĢkisi incelenmiĢtir. MedCalc programı ile, 

DeLong yöntemi kullanılarak optimal kesim değeri, %95 güven aralığı ve eğri 

altında kalan alan (AUC) hesaplanmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

 

     

Hastaların yaĢları ile ilgili bilgiler tablo 3’te, cinsiyetleri ile ilgili bilgiler 

tablo 4’te özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 3. Hastaların yaĢlarına göre dağılımı 

Hasta Sayısı Minimum YaĢ Maksimum YaĢ Ortalama Standart Sapma 

265 19 103 60,54 19,46 

 

Tablo 4. Hastaların cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyet Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi (%) 

Erkek 119 % 44,91 

Kadın 146 % 55,09 

 

 alıĢmaya alınan hastaların yaĢları 19 ile 103 arasında değiĢmekteydi (Tablo 

3). YaĢ ortalaması 60,54±19,46 olarak saptandı. Hastaların 119’u erkek ve 146’sı 

kadındı.  

Hastaların baĢvuru Ģikayetleri incelendiğinde hastaların 173’ünde (%65,28) 

bulantı ve 109’unda (%41,13) kusma yakınması mevcuttu. Hastaların 111 tanesinde 

(%41,89) iĢtahsızlık mevcuttu. Hastaların baĢvuru sırasında 178 tanesinde (%67,17) 

epigastirk ağrı, 136 tanesinde (%51,32) sağ üst kadran ağrısı mevcuttu. Hastaların 

152 tanesinin (%57,36) daha önce benzer yakınması olmuĢtu. Hastaların 127 

tanesinin (%47,92) ağrısı yemek sonrası baĢlamıĢken 113 tanesinin (%42,64) 

ağrısının yemek ile iliĢkisi yokmuĢ ve 25 tanesinin (%9,43) ağrısı yemekten önce 

baĢlamıĢ.  

Hastaların muayene bulguları incelendiğinde hastaların 180 tanesinde 

(%67,92) sağ üst kadran hassasiyeti mevcutken 171 tanesinde (%64,53) Murphy 

bulgusu pozitifti. Hastaların yalnızca 44’ünde (%16,6) ikter görülürken 52 hastada 

(%19,62) kostovertebral açı hassasiyeti (KVAH) pozitifti.  
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Hastaların Ģikayet ve muayene bilgileri tablo 5’te özetlenmiĢtir. 

Tablo 5. Hastaların Ģikayet ve muayene özellikleri 

Yakınma Ha ta Sa ı ı Oran 

Bulantı   

 Yok 92 %34,72 

 Var 173 %65,28 

Kusma   

 Yok 156 %58,87 

 Var 109 %41,13 

ĠĢtah ızlık   

 Yok 154 %58,11 

 Var 111 %41,89 

Epiga trik Ağrı   

 Yok 87 %32,83 

 Var 178 %67,17 

Sağ Ü t Kadran Ağrı ı   

 Yok 129 %48,68 

 Var 136 %51,32 

Yemek ile ĠliĢki i   

 Önce 25 %9,43 

 Sonra 127 %47,92 

 ĠliĢkisiz 113 %42,64 

Daha Önce Benzer Ağrı   

 Yok 113 %42,64 

 Var 152 %57,36 

Murphy   

 Yok 94 %35,47 

 Var 171 %64,53 

Sağ Ü t Kadranda Ha     

 Yok 85 %32,08 

 Var 180 %67,92 

Ġkter   

 Yok 221 %83,4 

 Var 44 %16,6 

KVAH   

 Yok 213 %80,38 

 Var 52 %19,62 

( KVAH: Kostavertebral Açı Hassasiyeti) 
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Hastaların kan sayımı sonuçları incelendiğinde beyaz küre sayısı (WBC) 1.2 

(K/uL) ile 37,6 (K/uL) arasında değiĢtiği ortalamasının 12,43±5,61 olduğu 

saptanmıĢtır. Nötrofil sayısı 0,4 (K/uL) ile 34,4 (K/uL) arasında değiĢmektedir ve 

ortalaması 9,72±5,36 olarak bulunmuĢtur. Nötrofil yüzdesi %7,8 ile %97,1 arasında 

değiĢmekte olup ortalaması 74,91±13,87’dir. Lenfosit sayısı 0,1 (K/uL) ile 10,1 

(K/uL) arasında değiĢirken ortalaması 1.5±1.15 olarak bulunmuĢtur. Nötrofil/lenfosit 

oranı 0,8 ile 148 arasında değiĢmekte olup ortalaması 8.75±11,85’dir. Hemoglobin 

değerleri 5 (gr/dL) ile 17,4 (gr/dL) arasında değiĢmekte olup ortalaması 

,68±12,86±1.71’dir. Hematokrit yüzdesi 23,5 ile 54 arasında değiĢmekte olup 

ortalamsı 38,9±4.98’dir. Trombosit sayısı (Plt) 33 (K/uL) ile 682 (K/uL) arasında 

değiĢmekte olup ortalaması 250,68±87,29’dur. Ortalama trombosit hacmi (MPV) 5,2 

(fL) ile 14,8 (fL) arasında değiĢmekte olup ortalması 7,23±1.34’dür. Hastaların kan 

sayımı sonuçları tablo 6’da verilmiĢtir. 

Tablo 6. Hastaların kan sayımı sonuçları 

  Normal Min-Max Ort±Std Sapma 

WBC 4.6-10.2 K/uL 1,2-37,6 K/uL 12,43±5,61 

%Nötrofil 37-80 % 7,8-97,1 % 74,91±13,87 

Nötrofil 2-6.9 K/uL 0,4-34,4 K/uL 9,72±5,36 

Lenfosit 0.6-3.4 K/uL 0,1-10,1 K/uL 1,8±1,15 

Nötrofil/ Lenfosit 0,6-11,5 0,8-148 8,75±11,85 

Hgb 12-18 gr/dL 5-17,4 gr/dL 12,86±1,71 

Hct 43.5-53.7 % 23,5-54 % 38,9±4,98 

Plt 142-424 K/uL 3,3-681 K/uL 250,68±87,29 

MPV 7.6-9.6 fL 5,2-14,8 fL 7,23±1,34 
(WBC: White Blood Cell, Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, Plt: Trombosit, MPV: Mean Platalet Volume) 

Hastaların biyokimya sonuçları incelendiğinde aspartat aminotransferaz 

(AST) düzeyleri 8 (U/L) ile 1365 (U/L) arasında değiĢirken ortalaması 

125,26±192,93 olarak bulunmuĢtur. Alanin aminotransferaz (ALT) düzeyleri 6 (U/L) 

ile 1226 (U/L) arasında değiĢirken ortalaması 130,31±196,85 olarak bulunmuĢtur. 

AST/ALT oranı 0,19 ile 5,29 arasında değiĢirken ortalaması 1.21±0,71’dir. Total 

bilirubin seviyeleri 0,2 (mg/dL) ile 10,2 (mg/dL) arasında değiĢirken ortalaması 

1,79±3,8 saptanmıĢtır. Direkt bilirubin seviyeleri 0,1 (md/dL) ile 7,25 (mg/dL) 

arasında değiĢirken ortalaması 1,03±1,98 olarak saptandı. C-Reaktif Protein (CRP) 
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düzeyi 0,01 (mg/dL) ile 38,9 (mg/dL) arasında değiĢirken ortalaması 8,22±9,33 

olarak saptanmıĢtır. Gama glutamil transferaz (GGT) düzeyleri 5 (U/L) ile 2247 

(U/L) arasında değiĢirken ortalaması 221,52±299,75 olarak saptanmıĢtır. Alkalen 

Fosfotaz (ALP) düzeyleri 3 (U/L) ile 982 arasıdna değiĢirken ortalaması 

147,61±115,87’dir. Laktat dehidrogenaz (LDH) seviyesi 13 (U/L) ile 1848 (U/L) 

arasında değiĢirken ortalaması 320,57±186,19’dur. Amilaz seviyeleri 4 (U/L) ile 

5440 (U/L) arasında değiĢirken ortalaması 152,08±526,74 olarak ölçülmüĢtür. Lipaz 

seviyeleri 7 (U/L) ile 5850 (U/L) arasında değiĢirken ortalaması 125,56±535,11 

olarak ölçülmüĢtür. INR düzeyleri 0,72 ile 10,9 arasında değiĢirken ortalaması 

1,05±3,04 olarak ölçülmüĢtür. Kan üre azotu (BUN) düzeyleri 5 (mg/dL) ile 125 

(mg/dL) arasında değiĢirken ortalaması 19,29±14,67 olarak hesaplanmıĢtır. Kreatinin 

seviyeleri 0,38 (mg/dL) ile 9,7 (mg/dL) arasında değiĢirken ortalaması 1,03±0,81 

olarak hesaplanmıĢtır. Yüksek duyarlılıklı troponin (Hs-Trop) düzeyi 60 hastada 

normal sınırların üzerinde ölçülürken 205 hastada normal aralıkta ölçülmüĢtür. 

Biyokimya parametreleri ile sonuçlar tablo 7’de özetlenmiĢtir. 

Tablo 7. Hastaların biyokimya sonuçlarının özeti 

  Normal Min-Max Ort±Std Sapma 

AST 5-34 U/L 8-1365 U/L 125,26±192,93 

ALT 0-55 U/L 6-1226 U/L 130,31±196,85 

AST/ALT <1 0,19-5,29 1,21±0,71 

T.Bilirubin 0.2-1.2 mg/dL 0,2-10,2 mg/dL 1,79±3,8 

D.Bilirubin 0-0.5 mg/dL 0,1-7,25 mg/dL 1,03±1,98 

CRP 0-0.5 mg/dL 0,01-38,9 mg/dL 8,22±9,33 

GGT 12-64 U/L 5-2247 U/L 221,52±299,75 

ALP 40-150 U/L 3-982 U/L 147,61±115,87 

LDH 125-220 U/L 13-1848 U/L 320,57±186,19 

Amilaz 25-125 U/L 4-5440 U/L 152,08±526,74 

Lipaz 8-78 U/L 7-5850 U/L 125,56±535,11 

Laktat 0.5-1.6 mmol/L 0-14,4 mmol/L 2,29±1,62 

INR 0.75-1.27 0,72-10,9 1,05±3,04 

BUN 8.9-20.6 mg/dL 5-125 mg/dL 19,29±14,67 

Kreatinin 0.72-1.25 mg/dL 0,38-9,7 mg/dL 1,03±0,81 

Hs-Troponin  60 Hastada Pozitif %22,6 
(AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CRP: C-Reaktif Protein, GGT: Gama 

glutamil transferaz, ALP: Alkalen fosfataz, LDH: Laktat dehidrogenaz, INR: International 

Normalized Ratio, BUN: Kan üre azotu) 
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Hastaların vital bulguları incelendiğinde vücut ısısının 36,1 santigrat derece 

(
0
C) ile 40,1 

0
C arasında olduğu ortalamasının 36,59±2,14 olduğu bulunmuĢtur. 

Nabız 46 ile 160 atım/dakika arasında değiĢirken ortalaması 90,86±19,84 olarak 

bulunmuĢtur. Sistolik kan basıncı (SKB) 60 mmHg ile 229 mmHg arasında 

değiĢirken ortalaması 134,42±30,54 olarak hesaplanmıĢtır. Diastolik kan basıncı 

(DKB) 37 mmHg ile 131 mmHg arasında değiĢirken ortalaması 76,33±16,12 olarak 

hesaplanmıĢtır. Parmak ucu saturasyon değerleri %84 ile %100 arasında değiĢirken 

ortalaması 95,93±2,81 olarak hesaplanmıĢtır. Hastaların vital bulguları tablo 8’de 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 8. Hastaların vital bulgularının özeti 

  Min-Max Ort±Std Sapma 

AteĢ 36,1-40
 0

C 36,59±2,14 

Nabız 46-160 atım/dk 90,86±19,84 

SKB 60-229 mmHg 134,42±30,54 

DKB 37-131 mmHg 76,33±16,12 

SO2 84-100 % 95,93±2,81 
(SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı) 

Hastaların hastane izlem verileri ve sağkalım durumlar incelendiğinde 

hastaların 30 tanesinin (%11,32) yatıĢ ihtiyacı olmayıp 235 tanesinin (%88,68) yatıĢ 

ihtiyacı olduğu görülmüĢtür. YatıĢ gereken hastaların yatıĢ süreleri 2 gün ile 76 gün 

arasında değiĢirken ortalaması 6,30±7,59 gün olarak bulunmuĢtur. YatıĢ gereken 

hastaların 21 tanesinde (%7,92) yoğun bakım ihtiyacı olduğu bulundu. Hastaların 59 

tanesinde (%22,26) acil kolesistektomi operasyonu yapılırken 206 tanesinde 

(%77,74) elektif Ģartlarda kolesistektomi planlandığı bulunmuĢtur. Hastaların 11 

tanesinde (%4,15) ilk 30 gün içerisinde mortalite görünürken mortalite takipleri 90. 

gününde yapıldığında bu sayının 19’a (%7,17) yükseldiği görülmüĢtür. Hastane 

izlem verileri ve sağkalımları tablo 9’da özetlenmiĢtir. 
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Tablo 9. Hastaların hastane izlem verileri ve sağkalımları 

 Hasta Sayısı Yüzde 

YatıĢ Ġhti acı 
 

 

 Yok 30 %11,32 

 Var 235 %88,68 

YBÜ Ġhti acı 
 

 

 Yok 244 %92,08 

 Var 21 %7,59 

YatıĢ Süre i 6,30±7,59  

Opera  on Zamanlama ı  

 Acil 59 %22,26 

 Elektif 206 %77,74 

30 günlük mortalite  

 Yok 254 %95,85 

 Var 11 %4,15 

90 Günlük Mortalite  

 Yok 246 %92,83 

 Var 19 %7,17 

 

Hastaların baĢvuru andındaki radyolojik görüntüleme tercihleri ve 

görüntüleme sonuçları incelendiğinde hastaların 123 tanesinde (%46,42) baĢvuru 

anında abdominal ultrason (USG) kullanıldığı, diğer 142 tanesinde (%53,58) 

abdominal bilgisayarlı tomografi (BT) kullanıldığı görülmüĢtür. USG yapılan 

hastaların sonuçların incelendiğinde safra kesesi duvar kalınlığının 2mm ile 8mm 

arasında değiĢirken ortalamasının 4,67±1,45 mm olduğu hesaplanmıĢtır. Safra kesesi 

transvers çapı 24 mm ile 60 mm arasında değiĢirken ortalaması 40,85±7,86 mm 

olarak bulunmuĢtur. Hastaların 63 tanesinde (%51,22) perikolesistik sıvı tespit 

edilmiĢtir. BT çekilen hastaların sonuçları incelendiğinde safra kesesi duvar kalınlığı 

2 mm ile 8 mm arasında değiĢirken ortalaması 4,24±5,45 mm olarak hesaplanmıĢtır. 

Safra kesesi transvers çapı 21 mm ile 75 mm arasında değiĢirken ortalaması 

44,14±10,64 mm olarak hesaplanmıĢtır. Hastaların 70 tanesinde (%49,3) 

perikolesistik sıvı tespit edilmiĢtir.  Hastaların radyolojik bulguları tablo 10’da 

özetlenmiĢtir. 
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Tablo 10. Hastaların radyolojik bulguları 

 Hasta Sayısı % 

BaĢvurudaki Görüntüleme  

 USG 123 %46,42 

 BT 142 %53,58 

USG ile Duvar Kalınlığı 4,67±1,45 mm  

USG ile Perikole i tik  ıvı  

 Yok 60 %48,78 

 Var 63 %51,22 

USG ile tran ver çapı 40,85±7,86 mm  

BT ile Duvar Kalınlığı 4,24±5,45 mm  

BT ile Perikole i tik Sıvı  

 Yok 72 %50,7 

 Var 70 %49,3 

BT ile Tran ver  Çapı 44,14±10,64 mm  

(BT: Bilgisayarlı Tomografi, USG: Ultrasonografi) 

 

 Otuz günlük mortalite ile klinik ve biyokimya değiĢkenlerinin 

karĢılaĢtırılmasında, mortalite izlenen olgularda ortalama yaĢın yüksek olduğu 

izlenmiĢtir (p=0,001). Cinsiyetler arasında fark izlenmemiĢtir. Mortalite izlenen 

olgularda beyaz küre sayısı, Nötrofil/Lenfosit oranı, MPV ve CRP değeri ile 

AST/ALT oranı anlamlı olarak daha yüksektir. Troponin, Laktat ve BUN seviyeleri 

de mortalite izlenen grupta daha yüksektir. Bu karĢılaĢtırmalar tablo 11’de 

özetlenmiĢtir. 
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Tablo 11. 30 günlük mortalite klinik ve biyokĢmya değiĢkenlerinin karĢılaĢtırılması 

  

30 Günlük Mortalite 

 Yok(n=254) Var(n=11) P 

YaĢ
 59,59±19,2 82,36±10,93 0,001

* 

Cinsiyet 
   

 Erkek 116(45,67) 3(27,27) 
0,355 

 Kadın 138(54,33) 8(72,73) 

WBC 12,03±5,13 21,59±8,32 0,003
*
 

NEU/Lenfosit 4,88(2,85-10,38) 11,56(7,75-19,33) 0,004
*
 

MPV 7(6,4-7,7) 8(6,9-8,7) 0,014
*
 

AST/ALT 1,02(0,7-1,47) 1,67(1,14-2,33) 0,006
*
 

CRP 3,8(0,93-13,09) 11,85(7,89-24,88) 0,004
*
 

Troponin 
   

 Normal 203(79,92)
 

2(18,18) 
0,001

*
 

 ArtmıĢ 51(20,08) 9(81,82) 

Laktat 2,23±1,6 3,61±1,37 0,006
*
 

BUN 15(12-21) 25(20-45) 0,002
*
 

Kreatinin 1±0,77 1,68±1,33 0,125 
 (WBC: Beyaz küre, NEU: Nötrofil, MPV: Ortalama trombosit hacmi, AST: Aspartat 

aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CRP: C-reaktif protein, BUN: Kan üre azotu) 

Doksan günlük mortalitesi olan hastalarda da yaĢ, beyaz küre sayısı, 

Nötrofil/Lenfosit oranı, AST/ALT oranı, CRP, Troponin, Laktat ve BUN düzeyleri 

anlamlı olarak daha yüksektir. Bu bilgiler tablo 12’de özetlenmiĢtir. 

Tablo 12. 90 günlük mortalite klinik ve biyokĢmya değiĢkenlerinin karĢılaĢtırılması 

  

90 Günlük Mortalite 

 Yok(n=246) Var(n=19) p 

YaĢ
 58,72±18,81 84,11±10,26 0,001

*
 

Cinsiyet 
   

 Erkek 114(46) 5(26) 
0,091 

 Kadın 132(54) 14(74) 

WBC 12,02±5,13 17,62±8,52 0,011
*
 

NEU/ Lenfosit 4,78(2,85-10,17) 12,24(7,75-27,75) 0,001
*
 

MPV 7(6,5-7,7) 7(6,7-8,3) 0,152 

AST/ALT 1,02(0,7-1,47) 1,32(0,95-2,15) 0,022
*
 

CRP 3,73(0,97-13,09) 8,15(4,07-23,69) 0,049
*
 

Troponin 
   

 Normal 200(81) 5(26) 
0,001

*
 

 ArtmıĢ 46(19) 14(74) 

Laktat 2,18±1,54 3,73±1,92 0,003
*
 

BUN 14(12-21) 25(20-45) 0,001
*
 

Kreatinin 1±0,78 1,44±1,07 0,095 
(WBC: Beyaz küre, NEU: Nötrofil, MPV: Ortalama trombosit hacmi, AST: Aspartat aminotransferaz, 

ALT: Alanin aminotransferaz, CRP: C-reaktif protein, BUN: Kan üre azotu) 
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 YatıĢ süresi ile yaĢ, CRP, nötrofil/lenfosit orani, WBC, MPV, AST/ALT, 

laktat, BUN, kreatinin düzeylerinin karĢılaĢtırılması tablo 13’te özetlenmiĢtir. Bu 

tabloya göre yatıĢ süresi ile nötrofil/lenfosit oranı, AST/ALT oranı ve laktat düzeyi 

ile orta derecede iliĢki varken yaĢ, CRP, BUN ve kreatinin ile düĢük derecede iliĢki 

vardır.  

Tablo 13. YatıĢ süreleri ile klinik ve biyokimya sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

  N r p 

YaĢ & YatıĢ Süresi 265 0,207* 0,001 

CRP & YatıĢ Süresi 265 0,175* 0,004 

neu/ lenfosit & YatıĢ Süresi 265 0,326* 0,000 

WBC & YatıĢ Süresi 265 0,121* 0,049 

MPV & YatıĢ Süresi 265           0,019 0,761 

AST/ALT & YatıĢ Süresi 265 0,315* 0,000 

Laktat & YatıĢ Süresi 265 0,296* 0,000 

BUN & YatıĢ Süresi 265 0,191* 0,002 

Kreatinin & YatıĢ Süresi 265 0,178* 0,004 
Spearman Rho Korelasyon katsayısı kullanıldı. 

*
:p<0,05 

(CRP: C-reaktif protein, Neu: Nötrofil, WBC: Beyaz küre, MPV: Ortalama trombosit hacmi, AST: 

Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, BUN: Kan üre azotu) 

Hastaların cinsiyeti ile yatıĢ süresi arasında bir iliĢki saptanmamıĢtır. 

Troponin değeri artmıĢ olan hastalarda yatıĢ süresi anlamlı olarak uzundur. Tablo 

14’te bu bilgiler özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 14. YatıĢ süresi ile cinsiyet ve troponin seviyelerinin karĢılaĢtırılması 

  YatıĢ Süresi p 

Cinsiyet
 Erkek 4(4-8) 

0,564 
Kadın 5(3-6.9) 

Troponin 
Normal 4(3-6) 

0,001
* 

ArtmıĢ 6,5(4-9,5) 

 

Otuz günlük mortalite için uygulanan ROC analizinde AST/ALT oranında 

1,13 kesim değeri uygulandığında Sensitivite %82, Spesifisite %56 olarak tespit 

edilmiĢtir.  

BUN düzeyinde 19 kesim değerinde sensitivite %82, spesifisite %70 saptanmıĢtır. 

CRP düzeyinde 7,8 kesim değerinde sensitivite %82, spesifisite %67 saptanmıĢtır. 

Laktat düzeyinde 1,9 kesim değerinde sensitivite %100, spesifisite %54 olarak 
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hesaplanmıĢtır. 30 günlük mortalite ile AST/ALT oranı, BUN, CRP ve laktat 

düzeylerinin ROC analizleri Ģekil 2’de  grafik halinde gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 2. 30 günlük mortalite ile AST/ALT oranı, BUN, CRP ve laktat 

düzeylerinin ROC analizleri 

 

 MPV düzeyinde 7,8 kesim değerinde sensitivite %64, spesifisite %78 olarak 

saptanmıĢtır. Nötrofil/Lenfosit oranında 7,56 kesim değerinde sensitivite %82, 

spesifisite %64 oalrak saptanmıĢtır. Beyaz küre sayısında 23,6 kesim değerinde 

sensitivite %64, spesifisite %98 olarak hesaplanmıĢtır. Kreatinin düzeyinde 1,03 

kesim değerinde sensitivite %54,55, spesifite %78,74 olarak hesaplanmıĢtır. 30 

günlük mortalite ile MPV, nötrofil/lenfosit oranı, WBC ve  kreatinin düzeylerinin 

ROC analizleri Ģekil 3’te grafik halinde gösterilmiĢtir. 
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 ġekil 3. 30 günlük mortalite ile MPV, nötrofil/lenfosit oranı, WBC ve  

kreatinin düzeylerinin ROC analizleri 

 30 günlük mortalite için birleĢtirilmiĢ ROC analiz sonuçları tablo 15’te 

özetlenmiĢtir.  

Tablo 15. 30 günlük mortalitenin ROC analiz toplu sonuçları 

  Sensitivity Specificity Cut Off p 

 

AST/ALT 
81,82 55,91 >1,13 0,0004

*
 

BUN 81,82 70,08 >19 0,0001
*
 

CRP 81,82 66,54 >7,87 <0,0001
*
 

Kreatinin 54,55 78,74 >1,03 0,3833 

Laktat 100 53,94 >1,9 <0,0001
*
 

MPV 63,64 77,56 >7,8 0,0034
*
 

NEU/ Lenfosit 81,82 64,17 >7,56 <0,0001
*
 

WBC 63,64 98,03 >23,6 <0,0001
*
 

(AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, BUN: Kan üre azotu, CRP: C-reaktif 

protein, MPV: Ortalama trombosit hacmi, NEU: Nötrofil, WBC: Beyaz küre) 
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Doksan günlük mortalite için uygulanan ROC analizinde AST/ALT oranında 

1,64 kesim değeri uygulandığında sensitivite %47, spesifisite %83 olarak tespit 

edilmiĢtir. BUN düzeyinde 19 kesim değerinde sensitivite %79, spesifisite %72 

saptanmıĢtır. Laktat düzeyinde 1,9 kesim değerinde sensitivite %89, spesifisite %55 

saptanmıĢtır. CRP düzeyinde 3,94 kesim değeri  uygulandığında sensitivite %78,95 

spesifite %51,63 olarak tespit edilmiĢ olup 90 günlük mortalite için AST/ALT oranı, 

BUN, laktat ve CRP düzeylerinin ROC analizleri Ģekil 4’te grafik halinde 

gösterilmiĢtir.  

 

ġekil 4. 90 günlük mortalite için AST/ALT oranı, BUN, laktat ve CRP 

düzeylerinin ROC analizleri 

Nötrofil/Lenfosit oranında 7,56 kesim değerinde sensitivite %79, spesifisite 

%65 saptanmıĢtır. Beyaz küre sayısında 21,7 kesim değerinde sensitivite %42, 

spesifisite %96 saptanmıĢtır. Kreatinin düzeyinde 0,91 kesim değeri uygulandığında 

sensitivite %65,85, spesifite %68,42 olarak tespit edilmiĢtir. MPV düzeyinde 7,6 

kesim değeri uygulandığında sensitivite %47,37, spesifite %73,58 olarak 
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hesaplanmıĢtır. 90 günlük mortalite için nötorfil/lenfosit oranı, kreatinin, MPV ve 

WBC düzeylerinin ROC analizi Ģekil 5’te grafik halinde gösterilmiĢtir.  

 

 ġekil 5. 90 günlük mortalite için nötorfil/lenfosit oranı, kreatinin, MPV ve 

WBC düzeylerinin ROC analizi 

 90 günlük mortalite için birleĢtirilmiĢ ROC analiz sonuçları tablo 16’te 

özetlenmiĢtir. 
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Tablo 16. 90 günlük mortalitelitenin ROC analizi toplu sonuçları 

  Sensitivity Specificity Cut Off p 

 

AST/ALT 47,37 83,33 >1,64 0,0276
*
 

BUN 78,95 71,54 >19 <0,0001
*
 

CRP 78,95 51,63 >3,94 0,0449
*
 

Kreatinin 65,85 68,42 >0,91 0,1397 

Laktat 89,47 54,88 >1,9 <0,0001
*
 

MPV 47,37 73,58 >7,6 0,154 

NEU/ lenfosit 78,95 65,45 >7,56 0,0001
*
 

WBC 42,11 95,53 >21,7 0,0054
*
 

(AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, BUN: Kan üre azotu, CRP: C-reaktif 

protein, MPV: Ortalama trombosit hacmi, NEU: Nötrofil, WBC: Beyaz küre) 

 

Hastaların hemogram parametreleri normal limitlere göre düĢük, normal ve 

yüksek olarak gruplandırıldığında; WBC sayısı 160 hastada (%60,38) yüksek, 

%Nötrofil değeri 146 hastada (%55,09) normal, nötrofil sayısı 167 hastada (%63,02) 

yüksek, lenfosit sayısı 218 hastada (%82,26) normal, nötrofil/lenfosit oranı 207 

hastada (%78,11) normal, hemoglobin seviyesi 190 hastada (%71,7) normal 

hematokrit seviyesi 210 hastada (%79,42) düĢük, trombosit sayıları 231 hastada 

(%87,17) normal, MPV düzeyi 191 hastada (%72,08) düĢük saptanmıĢtır. 

Hastaların diğer biyokimya parametreleri normal limitlere göre düĢük, normal 

ve yüksek olarak gruplandırıldığında; AST düzeyi 141 hastada (%53,21) yüksek, 

ALT düzeyi 153 hastada (%57,74) normal, AST/ALT oranı 137 hastada (%51,7) 

yüksek, total bilirubin seviyesi 138 hastada (%52,08) normal, direkt bilirubin 

seviyesi 135 hastada (%50,94) yüksek, CRP düzeyi 227 hastada (%85,66) yüksek, 

GGT seviyesi 150 hastada (%56,6) yüksek, ALP seviyesi 168 hastada (%63,4) 

normal, LDH seviyesi 182 hastada (%68,68) yüksek, amilaz seviyesi 214 hastada 

(%80,75) normal, lipaz seviyesi 162 hastada (%61,13) normal, Laktat seviyesi 171 

hastada (%64,53) yüksek, INR düzeyi 206 hastada (%77,74) normal, BUN seviyesi 

164 hastada (%61,89) normal, kreatinin seviyesi 155 hastada (%58,49) normal ve 

troponin seviyesi 205 hastada (%77,36) normal seviyelerde saptanmıĢtır. 

Hastaların hemogram ve biyokimya parametrelerinin normal limitlere göre 

düĢük, normal ya da yüksek olarak gruplanmıĢ sonuçları 30 günlük mortalite ve 90 

günlük mortalite ile karĢılaĢtırıldığında 30 günlük mortalite izlenen hastalarda 

Troponin’in yüksek (p=0,001), Nötrofil/Lenfosit oranının yüksek (p=0,016), 
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AST/ALT oranının yüksek, Laktat’ın yüksek (p=0,037), BUN’in yüksek (p=0,009) 

ve Kreatinin seviyelerinin yüksek (p=0,025) olduğu izlenmiĢtir. 90 günlük mortalite 

izlenen grupta ise Troponin, Nötrofil/Lenfosit oranı, BUN ve Kreatinin seviyeleri 

yüksek olarak tespit edilmiĢtir (p değerleri sırasıyla 0,001 0,001 0,001 ve 0,031). Bu 

veriler tablo 17’te özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 17. Laboratuvar parametrelerinin 30 ve 90 günlük mortalite ile karĢılaĢtırması 

  

30 günlük mortalite   90 Günlük Mortalite 
 

Yok Var p Yok Var P 

Troponin 
      

 Normal 203(79,92) 2(18,18) 
0,001 

200(81,3) 5(26,32) 
0,001 

 ArtmıĢ 51(20,08) 9(81,82) 46(18,7) 14(73,68) 

WBC 
      

 DüĢük 10(3,94) 0(0) 

0,120 

10(4,07) 0(0) 

0,203  Normal 94(37,01) 1(9,09) 91(36,99) 4(21,05) 

 Yüksek 150(59,06) 10(90,91) 145(58,94) 15(78,95) 

Neu/lenfosit 
     

 Normal 202(79,53) 5(45,45) 
0,016 

199(80,89) 8(42,11) 
0,001 

 Yüksek 52(20,47) 6(54,55) 47(19,11) 11(57,89) 

MPV 
      

 DüĢük 187(73,62) 4(36,36) 

0,023 

181(73,58) 10(52,63) 

0,085  Normal 56(22,05) 6(54,55) 55(22,36) 7(36,84) 

 Yüksek 11(4,33) 1(9,09) 10(4,07) 2(10,53) 

AST/ALT 
     

 DüĢük 126(49,61) 2(18,18) 
0,041 

122(49,59) 6(31,58) 
0,13 

 Yüksek 128(50,39) 9(81,82) 124(50,41) 13(68,42) 

CRP 
      

 Normal 38(14,96) 0(0) 
0,374 

36(14,63) 2(10,53) 
0,879 

 Yüksek 216(85,04) 11(100) 210(85,37) 17(89,47) 

Laktat 
      

 DüĢük 5(1,97) 0(0) 

0,037 

5(2,03) 0(0) 

0,078  Normal 89(35,04) 0(0) 87(35,37) 2(10,53) 

 Yüksek 160(62,99) 11(100) 154(62,6) 17(89,47) 

BUN 
      

 DüĢük 24(9,45) 0(0) 

0,009 

24(9,76) 0(0) 

0,001  Normal 161(63,39) 3(27,27) 159(64,63) 5(26,32) 

 Yüksek 69(27,17) 8(72,73) 63(25,61) 14(73,68) 

Kreatinin 
      

 DüĢük 71(27,95) 4(36,36) 

0,025 

69(28,05) 6(31,58) 

0,031  Normal 152(59,84) 3(27,27) 148(60,16) 7(36,84) 

 Yüksek 31(12,2) 4(36,36) 29(11,79) 6(31,58) 

(WBC: Beyaz küre, Neu: Nötrofil, MPV: Ortalama trombosit hacmi, AST: Aspartat aminotransferaz, 

ALT: Alanin aminotransferaz, CRP: C-reaktif protein, BUN: Kan üre azotu) 
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5. TARTIġMA 

 

 Acil servise baĢvurup akut kolesistit tanısı ile takip edilen hastaların 

muayene, laboratuvar ve görüntüleme bilgileri ile klinik izlemlerini araĢtırdığımız 

çalıĢmamızda muayene ve laboratuvar bulgularının tanı koymada yetersiz olduğunu 

ancak CRP, WBC, nötrofil/lenfosit, laktat ve BUN düzeylerinin mortaliteyi 

öngörmede kullanıĢlı parametreler olduğunu tespit ettik. 

Safra kesesi hastalıkları tüm dünyada yaygın bir sağlık sağlık problemidir ve 

acil servislere karın ağrısı ile baĢvuran hastaların önemli bir kısmını oluĢturur (5,18). 

Ülkemizde de gerek acil servislerde gerekse de genel cerrahi kliniklerinde safra 

kesesi taĢları ve komplikasyonları ile sık karĢılaĢılmaktadır. 

Özellikle herediter ve etnik faktörlere bağlı olmakla birlikte prevalansı yaĢ ile 

paralel artar (5). Bu çalıĢmamızdaki hastaların yaĢ ortalamasının 60±19 oması da 

literatür ile uyumludur. 

Safra taĢlı hastalar incelendiğinde kadın/erkek oranı 2’ dir. Kadınlarda 20–50 

yaĢ arası prevalans % 5–20, 50 yaĢ ve sonrasında %25–30’ dur. YetmiĢli yaĢlardaki 

kadınların % 50’ sinde, erkeklerin % 16’ sında; 90’ lı yaĢlardaki kadın ve 

erkeklerinse % 80’ inde safra kesesinde taĢ olduğu gösterilmiĢtir (61). Literatürde 

akut kolesistit hastaları incelendiğinde ise kadınların oranı %50-70 arasında 

değiĢmektedir (62-64). Bu çalıĢmadaki kadın hastaların, tüm hastaların %55’ini 

oluĢturması da bu literatür bilgisi ile uyumludur.  

Literatüre bakıldığında hastalar genellikle epigastrik ve sağ üst kadran ağrısı 

ile hastaneye baĢvururlar. Bulantı ve kusma bu ağrıya eĢlik edebilir. Ağrı, yemek 

yeme ile değiĢken derecede iliĢkilidir ancak yağlı gıda alımı sonrası oluĢması 

güvenilir bir belirteç değildir (4,26,27). Bu çalıĢmada hastaların baĢvuru Ģikayetleri 

incelendiğinde %65’inde bulantı, %41’inde kusma, %42’sinde iĢtahsızlık, %67’sinde 

epigastrik ağrı, %51’inde sağ üst kadran ağrısının olması ve %47’sinde ağrının 

yemek sonrası baĢlaması bu literatür bilgileri ile uyumludur. 

Hwang ve ark. yaptıkları çalıĢmada hastaların %64’ünde Murphy Bulgusu 

olduğunu tespit etmiĢlerdir (65). Benzer Ģekilde Eskelinen ve ark. yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada Murphy Bulgusunun %62 , sağ üst kadran hassasiyetinin %66 hastada 

bulunduğunu tespit etmiĢlerdir (66). Bu çalıĢmada da sağ üst kadran hassasiyetinin 
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%68, Murphy Bulgusunun %64 oranında bulunması bu literatür bilgileri ile 

uyumludur.  

AteĢin genellikle 38,5 
0
C’yi aĢmadığı, daha yüksek derecelerde komplikasyon 

ya da baĢka tanıların düĢünülmesi gerektiği literatürde belirtilmiĢtir (4,5,9,18). Bizim 

çalıĢmamızda da hastaların ateĢleri 36,59±2,14 olması ve yalnız 13 hastanın (%5) 

38,5 
0
C’nin üzerinde ateĢinin olması bu literatür bilgisi ile uyumludur.  

Naidu ve ark. yaptıkları çalıĢmada akut kolesistit hastalarında WBC sayısını 

ortalama 12,7 , nötrofil sayısını ortalama 10,1 olarak tespit etmiĢlerdir (67). Benzer 

Ģekilde Ambe ve ark. yaptıkları çalıĢmada WBC sayısını evre 1 hastalarda ortalama 

11,8 bulurken evre 2 ve evre 3 hastalarda ortalama 17,5 olarak tespit etmiĢlerdir (64). 

Beliaev ve ark. yapmıĢ oldukları çalıĢmada WBC sayısını ortalama 12,2 , 

nötrofil/lenfosit oranını ortalama 8,5 olarak tespit etmiĢlerdir (62). Bu çalıĢmada da 

WBC sayısının ortalama 12,4 , nötrofil sayısının ortalama 9,7 , nötrofil/lenfosit 

oranının ortalama 8,75 olması bu literatür bulguları ile uyumludur. Buna göre de 

nötrofil/lenfosit oranının da akut kolesistit için potansiyel bir inflamatuar belirteç 

olarak kullanılabileceği düĢünülebilir.  

ġeker ve ark. yaptıkları çalıĢmada akut kolesistit tanılı hastalarda MPV 

ortalama 6,38 ve trombosit sayısını ortalama 265.39±67.8 olarak tespit etmiĢlerdir 

(68). Bizim çalıĢmamızda da ortalama MPV 7,23 olması bu çalıĢma ile uyumludur. 

Buna göre MPV düĢüklüğü akut kolesistit açısından faydalı bir belirteç olabilir.  

Karaciğer fonksiyon testleri ve kolestatik enzimler çoğunlukla karaciğer 

hasarı varlığında ya da biliyer sistem hastalıklarında yükseklik gösterir. Beliaev ve 

ark. yaptıkları çalıĢmada AST seviyesinin ortalama 28 , ALT seviyesinin ortalama 

29, ALP seviyesinin ortalama 92, GGT seviyesinin ortalama 53 olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (62). Beliaev ve ark. yaptıkları bir baĢka çalıĢmada ise AST seviyesi 

ortalama 29, ALT seviyesi ortalama 33, ALP seviyesi ortalama 88, GGT seviyesi 

ortalama 65, amilaz seviyesi ortalama 42 olarak tespit edilmiĢtir (69). Tsuyuguchi ve 

ark. ise yaptıkları çalıĢmada AST seviyesini ortalama 253, ALT seviyesini ortalama 

201 olarak tespit etmiĢlerdir (70).  Hwang ve ark. ise yaptıkları çalıĢmada AST 

seviyesinin %33 hastada, ALT seviyesinin % 35 hastada, ALP seviyesinin %23 

hastada, GGT seviyesinin ise % 47 hastada normalin üzerinde olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (65). Bu çalıĢmada da AST’nin ortalama 125 ve %53 hastada yüksek , 
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ALT ortalama 130 ve %42 hastada yüksek, ALP ortalama 130 ve %34 hastada 

yüksek, GGT ortalama 221 ve %56 hastada yüksek saptanması da bu literatür 

bilgileri ile uyumludur.  

AST/ALT oranının normalde <1 olması gerekir. AST/ALT >1 olduğu 

durumlarda karaciğer sirozu, alkole bağlı karaciğer hastalıkları, kolestaz ve fulminan 

Wilson hastalığından Ģüphelenmek gerekir. Bu çalıĢmada da AST/ALT oranının 

ortalama 1.21 olması bu oranın akut kolesistit tanısı için kullanılabilecek bir belirteç 

olduğunu düĢündürmektedir. Ancak çalıĢmada akut kolesistit dıĢı safra kesesi 

hastalıklarının karĢılaĢtırılmaması nedeniyle tanısal değerliliği belirsizdir.  

Chang ve ark. yaptıkları çalıĢmada komplikasyonsuz akut kolesistit 

hastalarında total bilirubin seviyesini 1.14 olarak tespit etmiĢlerdir (71). Benzer 

Ģekilde Aydın ve ark. yaptıkları çalıĢmada komplikasyonsuz akut kolesistit 

hastalarında total bilirubin seviyesini 1.19 olarak, gangrenöz kolesistit hastalarında 

ise 1,88 olarak saptamıĢlardır (72). Bu çalıĢmada total bilirubin seviyesi 1,79 olarak 

saptanmıĢtır.  alıĢmamızda daha önceki çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında klinik 

olarak daha yüksek total bilirubin seviyelerinin gözlenmesi diğer çalıĢmalarda 

komplikasyonsuz hastaların değerlendirmeye alınmasından kaynaklandığını 

düĢünmekteyiz. 

C reaktif protein klinik pratikte oldukça sık kullanılan bir akut faz reaktanıdır. 

Akut kolesistit de dahil olmak üzere birçok enfeksiyöz, otoimmün ve neoplastik 

hastalıkta yüksek saptanır. Ripolles ve ark. yaptıkları çalıĢmada komplikasyonsuz 

kolesistit hastalarında CRP seviyesini ortalama 7,75, gangrenöz kolesistit 

hastalarında ise ortalama 13,5 olarak saptamıĢlardır (73). Benzer Ģekilde Mok ve ark. 

komplikasyonsuz akut kolesistit hastalarında CRP seviyesini ortalama 2,06, 

gangrenöz kolesistit hastalarında ise 33,1 olarak saptamıĢlardır (63). Tsuyuguchi ve 

ark. ise hastaları ciddiyetine göre sınıflandırıp CRP seviyesini hafif akut kolesistit 

hastalarında ortalama 4 , ciddi akut kolesistit hastalarında ortalama 9,3 olarak 

saptamıĢlardır (70).  Bu çalıĢmada ise CRP seviyesi ortalama 8,2 saptanıp literatür ile 

uyumlu görülmektedir.  

Arteryal kanda laktat seviyesi doku hipoperfüzyonunu gösteren önemli bir 

biyobelirteçtir. Özellikle sespsis tanısında ve tedavi takibinde önemli bir yeri vardır. 

Bu çalıĢmada laktat düzeyinin 2,29±1.62 olarak saptanması ve alt grup analizlerinde 



42 
 

30 günlük mortalite gözlenen hastalarda düzeyinin 3,61±1,37 olarak saptanması akut 

kolesistit tanısında ve komplikasyon ya da mortalite belirteci olarak önemli bir 

parametre olabileceğini göstermektedir.  

Organ disfonksiyonu belirteci olarak da kullanılan kreatinin artıĢı ve INR 

yüksekliği akut kolesistit Ģiddetinin belirlenmesinde evre 3 kriteri olarak 

kullanılmaktadır (57). Bu çalıĢmadaki hastalarda kreatinin ortalamasının 1.03 ve INR 

ortalamasının 1,05 olarak normal sınırlarda saptanması akut kolesistit hastalarının 

büyük bir çoğunluğunun evre 1 ve evre 2 hastalardan oluĢtuğunu göstermektedir. 

     Troponin özellikle kalp kası hasarını göstermekte kullanılan en önemli 

biyobelirteçtir. Kalp hastalıkları dıĢında pnömoni, batın içi enfeksiyonlar, sepsis, 

pulmoner emboli gibi durumlarda da yüksekliği görülebilir. Özellikle 65 yaĢ üstü 

akut kolesistit hastalarda troponin yüksekliği kötü sonlanımı öngörmek için 

kullanılabilecek bir belirteçtir (74,75). Bu çalıĢmada hastaların %22’sinde troponin 

seviyesinin normalin üzerinde saptanması ve alt grup analizlerinde 30 günlük 

mortalitesi olan hastalarda yüksek troponin oranının %81 olması bu literatür bilgisi 

ile uyumludur.  

Akut kolesistit için ilk tercih edilmesi gereken görüntüleme yöntemi 

ultrasonografidir (49). Akut kolesistit için sensitivitesi %81, spesifitesi %83’tür (76). 

Ancak klinik gereklilik halinde bilgisayarlı tomografi, MR ve MRCP de 

kullanılabilir (4). Bu çalıĢmada baĢvuru anında hastaların %54’ünde BT, %46’sında 

USG görüntüleme yöntemi olarak tercih edilmiĢtir. Literatür ile olan bu farklılığa 

hastanemizde 24 saat boyunca nöbetçi radyoloji uzmanı olmaması, mesai saatleri 

dıĢında acil tıp asistanları ve uzmanlarınca yapılan ve resmi radyolog raporu 

olmayan USG’lerin çalıĢmaya alınmaması neden olmuĢ olabilir.  

Akut kolesistit için yapılan ultrasonografide, safra kesesi taĢının görülmesi ve 

ultrasonografik Murphy bulgusunun varlığı en önemli belirteçtir. Bunun dıĢında safra 

kesesi duvar kalınlık artıĢı, perikolesistitk sıvı varlığı ve safra kesesi transvers 

çapında artıĢ olması da kolesistit için görece olarak daha düĢük değerlilikteki 

bulgulardır (4,77). Naidu ve ark. yaptıkları çalıĢmada akut kolesistit hastalarının 

%32’sinde perikolesistik sıvı, %42’sinde safra kesesi duvar kalınlık artıĢı saptamıĢlar 

ve safra kesesi duvar kalınlığını ortalama 4,1mm olarak ölçmüĢlerdir (67). Benzer bir 

çalıĢmada Amirthalingam ve ark. komplikasyonsuz akut kolesistit hastalarında %38 
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oranında artmıĢ duvar kalınlığı, %24 oranında artmıĢ transvers çap ve %11 oranında 

perikolesistik sıvı varlığı saptamıĢlardır (78). Yine benzer bir çalıĢmada Teefey ve 

ark. akut kolesistit hastalarında %57 oranında duvar kalınlık artıĢı, %24 oranında 

perikolesistik sıvı saptamıĢlar ve ortalama safra kesesi duvar kalınlığını 4mm, 

ortalama safra kesesi transvers çapını da 34mm olarak ölçmüĢlerdir (79). Bu 

çalıĢmada USG ile ortalama kese duvar kalınlığı 4,67mm, ortalama kese transvers 

çapı 40,85mm ve perikolesistitk sıvı varlığı %51 olarak bulunmuĢtur. Safra kesesi 

duvar kalınlığı ve safra kesesi transvers çapı bulguları literatür ile uyumlu 

görünürken perikolesistik sıvı varlığı literatürdeki diğer çalıĢmalara göre belirgin 

yüksek bulunmuĢtur. Bu duruma diğer çalıĢmalarda komplikasyonsuz hastaların 

alınması ve ultrasonografinin uygulayıcıya bağımlı bir görüntüleme yöntemi olması 

neden olmuĢ olabilir. 

Akut kolesistit tanısında bilgisayarlı tomografi ultrasonografiye göre 

sensitivitesi ve spesifitesi daha düĢük olmasına rağmen komplikasyonların 

belirlenmesinde ve diğer ayırıcı tanıların dıĢlanmasında daha güvenilir olması 

nedeniyle tercih edilebilir bir görüntüleme yöntemidir (4,80). Hwang ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada yalnız BT kullanımının akut kolesistit için %62 sensitif, %40 

spesifik olduğunu saptamıĢlardır (65). Yine Hwang ve ark. yaptıkları çalıĢmada BT 

ile akut kolesistit hastalarında %54 oranında perikolesistik sıvı bulunduğunu, duvar 

kalınlığının ortalama 5mm olduğunu saptamıĢlardır (65). Bu çalıĢmada Bt ile 

perikolesistik sıvı varlığının %49, safra kesesi duvar kalınlığının 4,24 mm ve safra 

kesesi transvers çapının 44 mm saptanması bu literatür bulguları ile uyumludur.  

Akut kolesistit hastalarının hastanede yatıĢ süreleri operasyon zamanlaması 

ve komplikasyon geliĢme durumlarına göre değiĢkenlik gösterebilir. Amirthalingam 

ve ark. yaptıkları çalıĢmada ortalama yatıĢ süresi evre 1 hastalarda 2,6 gün, evre 2 ve 

evre 3 hastalarda 4,1 gün, toplamda ise ortalama 3,25 gün olarak saptanmıĢtır (78). 

Benzer bir çalıĢma olarak Ambe ve ark. yaptıkları çalıĢmada hastadene kalıĢ 

sürelerini evre 1 hastalarda 6gün, evre 2 hastalarda 7,8 gün, evre 3 hastalarda 10,4 

gün ve toplamda ise ortalama 7,2 gün olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada da ortalama 

yatıĢ süresinin 6,30 gün olarak saptanması literatür ile uyumlu görünümdedir.  

Akut kolesistit tedavisinde operasyon zamanlaması üzerine pek çok çalıĢma 

mevcut olup son yıllarda erken laparoskopik kolesistektominin tercih edilmesinin, 
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gecikmiĢ ya da açık kolesistektomiye üstünlüğü gösterilmiĢtir (4,81). Bizim 

çalıĢmamızda hastaların yalnızca %22’sinde erken kolesistektomi yapılmıĢ olması 

hastanemiz tedavi protokollerinin yeniden gözden geçirilmesi gerektiği konusunda 

yol göstericidir.  

Akut kolesistitte mortalite de yatıĢ süresi ile benzer Ģekilde komplikasyon 

durumuna göre değiĢkenlik gösterebilir. Tsuyuguchi ve ark. yaptıkları çalıĢmada 30 

günlük takip sonunda mortaliteyi %4,36 olarak saptamıĢlardır (70). Benzer bir 

çalıĢmada Amirthalingam ve ark. 30 günlük takipte  %1 mortalite saptamıĢlardır 

(78). Bu çalıĢmada 30 günlük takip sonunda mortalitenin %4,15 olması benzer 

literatür bilgileri uyumlu olmasına rağmen 90 günlük takip sonunda mortalitenin 

%7,17 olması hastane sonrası bakım eksikliğinin ya da geciktirilmiĢ 

kolesistektominin bir sonucu olabilir. 

Bu çalıĢmanın alt grup analizinde mortalite ve yatıĢ süreleri ile yaĢ, cinsiyet, 

WBC sayısı, nötrofil/lenfosit oranı, MPV değeri, AST/ALT oranı, CRP düzeyi, 

troponin seviyesi, düzeyi, BUN ve kreatinin seviyeleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Cheng ve ark. yaptıkları çalıĢmada hastaları akut kolesistit Ģiddetlerine göre 

gruplamıĢ ve evre 2-3 olan hastalarda evre 1 olan hastalara göre yaĢ ortalamasının 

daha yüksek, WBC ve CRP oranının daha yüksek, böbrek fonksiyon testlerinin ve 

kardiyak enzimlerin özellikle evre 3 hastalarda daha yüksek olduğunu 

göstermiĢlerdir (82). Yine hastaların kolesistit Ģiddetine göre gruplandırıldığı 

Amirthalingam ve ark. yaptığı çalıĢmada gruplar arasında belirgin bir yaĢ farkı 

saptanmamıĢ olup yüksek evre hastaların daha sık erkek cinsiyette olduğu 

görülmüĢtür ve hastaların laboratuar bulguları incelendiğinde yüksek evre hastalarda 

WBC ve CRP düzeyleri daha yüksek ve  kardiyak ve böbrek fonksiyon 

bozukluklarının daha yoksek oranlarda olduğu tespit edilmiĢtir (78). Her iki 

çalıĢmada da evre 2-3 hastalar ile evre 1 hastalar arasında mortalite arasında belirgin 

fark tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢmada da mortalite gözlenen hastalarda mortalite 

gözlenmeyen hastalara göre  troponin, WBC, nötrofil/lenfosit oranı, MPV, AST/ALT 

oranı, CRP, laktat ve BUN düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı fark olması, yaĢın 

mortalite gözlenmeyen hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı yükseklikte 

olması ve cinsiyetler arasında anlamlı bir farkın olmaması bu literatür bulguları ile 

uyumludur.  Benzer Ģekilde yatıĢ süresinin nötrofil/lenfosit oranı, AST/ALT oranı ve 
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laktat düzeyleri ile orta derecede iliĢkili, yaĢ, CRP, BUN ve kreatinin düzeyleri ile 

düĢük derecede iliĢkili olması literatür ile uyumludur.  

Komplikasyonlu akut kolesistitte mortalite üzerine etkili faktörleri araĢtıran 

Önder ve ark. yaptıkları çalıĢmada hastaların 51 yaĢ ve üzerinde olmasının, WBC 

sayısının 4000’in altında olmasının ve AST değerinin normalin üzerinde olmasının 

mortaliteyi öngörmede anlamlı olduğunu tespit etmiĢler (83), Benzer Ģekilde 

Shaheen ve ark. da kritik hastaları inceledikleri çalıĢmada artmıĢ WBC sayısının 

pozitif prediktif değerini %67, negatif prediktif değerini %50 olarak hesaplamıĢ, 

artmıĢ KCFT düzeylerinin pozitif ve negatif prediktif değerlerini %45 olarak 

hesaplamıĢlardır (84). Bourikian ve ark. akut gangrenöz kolesistit hastalarında 

yaptıkları araĢtırmada laktat düzeyi ile mortalite arasında iliĢki olmadığını 

saptamıĢlar (85). Bourguain ve ark. akut kolesistit nedeniyle cerrahi tedavi alan 

hastaları inceledikleri çalıĢmalarında CRP düzeyinin 14mg/dL’nin üzerinde 

olmasının, nötrofil sayısının ise 16000’in üzerinde olmasının mortalite belirteci 

olduğunu tespit etmiĢlerdir (86). Bizim çalıĢmamızın bu çalıĢmalardan en önemli 

farklılığı hastalarda evreleme yapılmadan tüm hastaların çalıĢmaya dahil edilmiĢ 

olmasıdır.  

30 günlük mortalite ile AST/ALT, BUN, CRP, Kreatinin, Laktat, MPV, 

nötrofil/lenfosit, WBC düzeylerini karĢılaĢtırdığımız ROC analizlerinin sonuçlarına 

baktığımızda, tespit ettiğimiz AST/ALT oranı için 1,13 kesim değeri uygulandığında 

mortalite için sensitivitenin %82, spesifisitenin %56 olması daha önceki çalıĢmalarda 

AST baĢta olmak üzere KCFT yüksekliklerinin mortalite ile iliĢkili olduğu 

bulgusunu destekler niteliktedir. Benzer Ģeklide nötrofil/lenfosit oranı için 7,56 

kesim değeri uygulandığında mortalite için sensitivitenin %82, spesifitenin %64 

olması daha önceki çalıĢmalarda belirlenen nötrofil yüksekliğinin mortaliteyi 

öngörmede faydalı olduğu bilgisini destekler niteliktedir ve Beliaev ve ark. yapmıĢ 

oldukları nötrofil/lenfoosit oranının akut kolesistit tanısında potansiyel bir 

biyobelirteç olarak kullanılmasını araĢtıran çalıĢma sonuçları ile de uyumludur (62).  

Bouikian ve ark. yaptıkları çalıĢmadan farklı olarak bu çalıĢmada laktat için 

1,9 kesim değeri uygulandığında mortalite için sensitivitenin  %100 spesifitenin %54 

olması bizim çalıĢmamızda daha önce de bahsettiğimiz gibi hastalar akut kolesistit 

Ģiddetine göre sınıflandırılmayıp tüm hastalar çalıĢmaya dahil edildiği için farklılık 
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gösterdiğini düĢünmekteyiz. Doğruluğu daha yüksek istatiski bilgiler elde etmek 

içinbu kısıtlılıkları ortadan kaldıran prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Tokyo 2013 Akut Kolesistit ve Akut Kolanjit Tanı, ġiddet Sınıflaması ve 

Tedavi Rehberi’ne göre yeni geliĢen akut böbrek yetmezliği çoklu organ yetmezliği 

göstergelerinden birisi olup evre 3 kriterlerinden birisidir (25). Ancak böbrek 

fonksiyon bozukluklarının mortalitete üzerindeki doğrudan etkisini gösteren çalıĢma 

sayısı kısıtlıdır. Bizim çalıĢmamızda BUN için 19 kesim değerinde mortalite için 

sensitivitesinin %82, spesifitenin %70 olması hastalık Ģiddetini arttıran bir kriter 

olması ile uyumludur ancak çalıĢmamızda kronik böbrek hastalığı öyküsü olan 

hastaların çalıĢmadan çıkarılmamıĢ olması bu istatistik değerin geçerliliğini 

kısıtlamaktadır.  

 alıĢmamızda CRP için 7,87 kesim değerinde mortalite için sensitivitenin 

%82, spresifitenin %67 olması Bourguain ve ark. yaptıkları çalıĢma ile uyumludur 

ancak kesim değer daha yüksek bulunmuĢtur. Bunun farklılığın Bourgain ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada yalnızca acil kolesistektomi yapılmıĢ olan hastaların olması ve 

bizim çalıĢmamızda kolesitektomi yapılmıĢ olan hastaların %22 gibi düĢük bir 

oranda olmasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz (86).  

 alıĢmamızda WBC için 23,6 kesim değerinde mortalite için sensitivitesinin 

%64, spesifitesinin %98 olması Saheen ve ark. yaptıkları çalıĢma ile uyumlu olmakla 

birlikte o çalıĢmadan farklı olarak hem tüm evre hasta gruplarının çalıĢmaya dahil 

edilmesi hem de kesim değeri belirlenebilmesi nedeniyle daha anlamlı 

görünmektedir (84).  

Mortalite üzerine etkili faktörlere baktığımızda AST/ALT oranı 1.1’in 

üzerinde olan, BUN düzeyi 19mg/dL üzerinde olan, CRP seviyesi 7,87mg/dL’nin 

üzerinde olan laktat düzeyi 1,9mmol/L’nin üzerinde olan, nötrofil/lenfosit oranı 

7,56’nın üzerinde olan ve WBC düeyi 23,6 K/uL üzerinde olan hastaların artmıĢ 

mortalite riski nedeniyle daha yakın izlemi gerektiğini düĢünmekteyiz 

 alıĢmamızın retrospektif olması nedeniyle bilgilerine ulaĢamadığımız 

hastaların çalıĢma dıĢında bırakılması çalıĢmamızın önemli kısıtlılıklarının baĢında 

gelmektedir. Bunun dıĢında hastaların hastalık Ģiddetine göre gruplandırılmadan 

mortalite ile karĢılaĢtırılmıĢ olması diğer bir kısıtlılıktır. Bir diğer önemli kısıtlılık ise 

eĢlik eden ek tanı varlığının ve yatıĢ süresi ve mortalite gibi sonlanımlara etki edecek 
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komorbiditelerin dikkate alınmamıĢ olmasıdır.  
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6.SONUÇLAR 

 

Akut kolesistit hastalarında yüksek yaĢ, komplikasyonları ve mortalite 

sıklığını artırmaktadır. Akut kolesistit ve safra kesesi hastalıkları kadınlarda daha sık 

görülmesine rağmen yüksek evre hastalarda kadın-erkek oranında anlamlı fark 

yoktur.  Hastaların baĢvuru yakınmaları ve muayene bulguları akut kolesistit tanısını 

düĢündürme açısından anlamlı olsa da tanı koymada yetersizdir. Beyaz küre sayısı 

akut kolesistit hastalarında yüksektir ve çok yüksek seviyeler komplikasyonlar ve 

mortalite tahmininde belirteç olabilir. Nötrofil/lenfosit oranı akut kolesistit için 

inflamatuar bir belirteç olarak kullanılabilir. MPV, akut kolesistit hastalarında 

çoğunlukla düĢüktür ancak komplikasyon ve mortalite öngörmedeki rolü yetersizdir. 

Karaciğer fonksiyon testleri ve kolestaz enzimleri akut kolesistit hastalarında 

çoğunlukla normal ya da hafif yüksek seyreder, ancak komplikasyon ve ek hastalık 

durumunda daha yüksek seviyeler de görülebilir. Doku hipoperfüzyonunun iyi bir 

belirteci olan laktat akut kolesistitte mortaliteyi öngörmede önemli bir belirteç olarak 

kullanılabilir. Akut kolesistitte erken kolesistektomi uygulamasının hastaların yatıĢ 

süreleri, komplikasyon geliĢimi ve mortalite üzerine olumlu etkileri vardır. Akut 

kolesistit tanısı için USG ilk tercih edilmesi gereken yöntem olmasına rağmen 

komplikasyonların belirlenmesi ve diğer ayırıcı tanıların dıĢlanması için BT iyi bir 

alternatif olabilir. AST/ALT oranı 1.1’in üzerinde olan, BUN düzeyi 19mg/dL 

üzerinde olan, CRP seviyesi 7,87mg/dL’nin üzerinde olan laktat düzeyi 

1,9mmol/L’nin üzerinde olan, nötrofil/lenfosit oranı 7,56’nın üzerinde olan ve WBC 

düeyi 23,6 K/uL üzerinde olan hastaların artmıĢ mortalite riski nedeniyle daha yakın 

izlemi gerekmektedir. 
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