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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Ameliyat sonrası dönemdeki klinik takipte; fizik muayene ve radyolojik incelemelere ilave 

olarak yapılan rutin kan tetkikleri ile hastanın iyilik hali değerlendirilmektedir. Ülkemizde; 

Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü Tetkik ve Teşhis Hizmetleri Daire 

Başkanlığı tarafından, sağlık kurumu bünyesinde çalışılan kan test parametrelerinden herbirinin 

sonuçlarını değerlendirmede elde edilen sonuçların panik değerleri belirlenmiş olup ortaya çıkan 

panik değer sonuçları; sağlık kurumu otomasyon sistemi üzerinden tetkileri isteyen doktora 7 gün 

/ 24 saat süresince telefon mesajı yoluyla bilgi ve/veya uyarı mesajı ile bildirilmektedir. 

Son yıllardaki otomasyon ve ulusal sağlık sistemindeki teknolojik ilerlemelerle elde edilen 

kan tetkiklerindeki anormal laboratuar sonuçlarında; mevcut hastalık haline bağlı olmayan bazı 

panik değerler karşısında acil olarak yapılması gerekli algoritmalar tam olarak netlik kazanmamış 

olup özellikle cerrahi sonrası bazı parametrelerdeki doğal ve fizyolojik artışlar yanlış veya 

gereksiz tıbbi girişim ve/veya işlemlere neden olabilmektedir. 

 Çeşitli doku ve hücrelerden salgılanan kreatin kinaz (CK) ve izoenzimlerinden biri olan 

kreatin kinaz myokardiyal band (CK-MB) rutin kan testlerinde değerlendirilen parametrelerdir. 

Egzersiz,kas yıkımı, myokard enfarktüsü, akut böbrek hasarı gibi durumlarda bu enzimlerin 

kandaki seviyesi artmaktadır. Klinik pratiğimizde; CK ve CK-MB yüksekliğine bağlı panik değer 

bilgi ve/veya uyarı mesajları; sıklıkla postoperatif hastalara istenen rutin kan tetkiklerinden olup 

genellikle mesai dışı saatlerde olmaktadır. Bu nedenle, CK ve CK-MB yüksekliğinin kardiyak 

ve/veya non-kardiyak etyolojiye bağlı olup olmadığını netleştirmek oluşturulacak olan 

algoritmalariçin oldukça önem arz edecektir.  

Akut apandisit ve safra kesesi taşı hastalığı genel cerrahi kliniklerinde çok sık karşılaşılan 

hastalıklardır. Günümüzde; akut apandisit en sık görülen acil cerrahi girişimlerden biri olup safra 

kesesi taşı hastalığı ise klinik duruma göre acil ve/veya elektif cerrahide önemli bir yer 

tutmaktadır. Bu çalışmamızda; acil ve elektif ile açık ve laparoskopik olarak yapılabilen 

vakalardan olan appendektomi ile laparoskopik kolesistektomi vakalarındaki preoperatif ve 

postoperatif CK ve CK-MB değerlerini ve ortalama artış oranlarını karşılaştırarak klinik 

algoritmalar oluşturmaya çalıştık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

APENDİKS  

1) TARİHÇE 

Apendiks patolojileri acil kliniklerine başvuruların çoğunluğunu oluşturmakta olup 

appendektomi en sık yapılan acil ameliyatlardandır.1-5Akut apandisit hastalığı ilk olarak 1544 

yılında kabul edilmiş olup Jean Fernel’in ishali olan bir kız çocuğuna tedavi olarak ayva 

yedirmesi ve ayva çekirdeğinin apendiks lümenini obstrükte etmesi sonucunda apendiks 

perforasyonu gelişmesi ve hastanın ölümüyle sonuçlanmıştır.6 1711 yılında akut apandisit 

tanımımı Lorenz Heister yapmıştır.7 İlk apendektomi ameliyatı, Cladius Amyand tarafından 

inguinal herni ve fekal fistülü olan 11 yaşındaki erkek çocuğuna yapılmıştır. Operasyonda herni 

kesesi içerisinde omentumla sarılı perfore apendiks gözlenmiş, apendektomi ve omentektomi 

yapılmış olup hasta 1 ay sonra sağlıkla taburcu olmuştur.81886 yılında Reginald H.Fitz akut 

apandisit bulgularını söylemiş ve tedavi olarak apendektomiyi önermiştir.  

1889 yılında Charles Mc Burney New York State Medical Journal de erken apendektomi 

endikasyonları içeren bir makale yayınladı. Bu makale uzun tartışmalara neden oldu ve sonuçta 

geniş endikasyonların olduğu erken apendektomi kabul edildi ve bu bir dönüm noktası oldu. 

Fakat bu durum perfore apandisit sayısını ve apandisite bağlı mortaliteyi azaltmadı.9 1970’ li 

yıllarda non-inflame apendektomilerin sayısı artınca cerrahiden çok konservatif yaklaşıma doğru 

bir yönelim söz konusu oldu.10 

2) EMBRİYOLOJİ 

Apendiks, embriyonik gelişimin 6. Haftasında orta barsaktan cep şeklinde ortaya çıkar. 

Yaklaşık 5. ayda solucanımsı bir görünümüne kavuşur. Apendiks embriyolojik gelişimin sonunda 

çekumun ucundaki konumuna yerleşir. Apendiks radiksi tenia kolinin takip edilmesi ile 

bulunabilir. Apendiksin çekumla birleşme yeri yani radiksi değişmez ama serbest ucu farklı 

lokalizasyonlarda olabilir. Apendiks serbest ucu retroperitoneal, pelvik, preileal, retroçekal 

postileal, subileal, paraçekal alanda görülebilir. En sık intraperitoneal retroçekal bölgede görülür. 
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Situs inversus gibi konjenital anatomik değişikliği olan kişilerde apendiks sol alt kadranda orta 

barsak malrotasyonu olanlarda apendiks sol üst kadranda yer alabilir.11 

3 )  ANATOMİ 

Erişkinde insanlarda apendiksin longitudinal uzunluğu 6-9 cm arasında olup 1 cm altında 

veya 30 cm üstünde de olabilir (Şekil 1). Çapı ortalama 3-8 mm arasında değişkenlik 

gösterebilir.12 Apendiks kanlanmasını ileokolik arterin dalından sağlar. Lenfatik drenajı da 

ileokolik arter boyunca seyreden lenf nodlarından sağlar. 

 

 

Şekil 1: Apendiks vermiformis anatomisi (Netter insan anatomisi atlası, Frank H. Netter) 

 

4) FİZYOLOJİ    

Apendiksin uzun süre fonksiyonu yok olarak kabul edilmiş olup günümüzde ise apendiks 

gastrointestinal lenfoid sistemin bir parçası olduğu ve Ig A salgıladığı kabul edilmiştir.  
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Ülseratif kolit gelişimiyle apendektominin arasında ters bir ilişki vardır. 20 yaş altında 

yapılan apendektomilerin ülseratif kolite karşı koruyucu olduğu düşünülmüştür. Crohn hastalığı 

ile apendektomi arasında net bir ilişki bulunmamaktadır.  

 

AKUT APANDİSİT 

1- İNSİDANS 

Günümüzde yıllık 100/100.000 oranıyla en sık görülen cerrahi acillerdendir. En sık 2. ve 

3. dekatta görülür. Hayat boyu akut apandisit gelişme ihtimali erkeklerde %8,6 kadınlarda ise 

%6,7 oranındadır.13Apandisitin etyolojisi için klinik olarak farklı nedenler ortaya konulmakla 

birlikte netlik kazanılamamıştır.  

2- ETİYOLOJİ 

Fekalitler (sertleşmiş gaita) ve lenfoid hipertrofi (çocuklarda) apendiks lümen 

obtrüksiyonuna bağlı akut apandisit gelişmesine en sık sebep olan etyolojik faktörlerdir. 

Apandisit tablosu ne kadar şiddetli ise lümen içerisinde fekalit ve taş görülme ihtimali o kadar 

yüksek olur. Akut apandisite zemin hazırlayan bir takım olaylar mevcuttur. Apendiks lümeninin 

proksimalindeki bir obstrüksiyon sonucunda apendikste inflamasyon hızla ilerler visseral faz 

olarakta bilinen süreç başlamış olur. Bu süreçte ağrı tam lokalize edilemez umblikus etrafında 

künt bir ağrı meydana gelir. Apendiks inflamasyonundan sonra süreç seroza ve çevre dokulara 

doğru ilerler. Pariyetal peritona ulaşan inflamasyon sonucunda ağrı Mc Burney noktası olarakta 

bilinen sağ alt kadrana yerleşir.  
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Şekil 2 :İnflame Appendiks vermiformis (Netter İnsan Anatomisi Atlası, Frank H. Netter). 

 

3- MİKROBİYOLOJİ 

Normal apendikste %25 olan anaerob flora akut apandisitte yaklaşık %60 oranındadır. 

İnflame apendikslere yapılan mikrobiyolojik örneklemelerde E.Coli ve Bacteriodes türleri 

hepsinde gözlenmiştir (Şekil 2). Perfore veya gangrenöz apandisitlerde Bacteriodes türlerine daha 

çok rastlanmıştır (Şekil 2). 

4- KLİNİK 

Akut apandisitin doğal gidişatı mevcut tedavi olan cerrahiden dolayı bilinmiyor.1 Akut 

apandisitin perforasyona gidişatı tahmin edilemez.1 Akut apandisitin spontan gerilemesi 

gözlenebilecek bir olay olup bundan yola çıkarak akut apandisitin perfore ve non-perfore olarak 

ayrı iki hastalık olduğu düşünülmektedir.  

5- SEMPTOMLAR 

Apandisitte süreç önce visseral olarak başlar daha sonra pariyetal periton iritasyonuna bağlı 

somatik faz oluşur. Ağrı periumblikal bölgede başlar daha sonra karın sağ alt kadrana yerleşir. 

Sağ alt kadran ağrısı akut apandisitin en sensitif semptomlarından biridir.  
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Apendiks lokalizasyonuna bağlı olarak somatik evrede ağrının lokalizasyonu farklılık 

gösterebilir. Bulantı, kusma, iştahsızlık gibi semptomlar görülebilir ama bu semptomların ağrıdan 

önce gözlenmesi gastroenterit gibi farklı tanıları düşündürür. Hastaların çoğu defekasyondan 

sonra rahatlama sağlayacak gibi hissettiren bir kabızlıktan şikayet ederler. Çocuklarda diarede 

mevcut ise perforasyondan şüphelenmek gerektir.  

 

6- BULGULAR 

Erken dönemde vital bulgularda majör değişiklik gözlenmez. Komplikasyon geliştiği 

zaman majör değişiklikler gözlenir.14 Fizik muayenede erken dönemde yaygın periton irritasyon 

bulgusu gözlenmez. Batın muayenesinde sağ alt kadranda McBurney noktasında hassasiyet, 

defans ve sağ alt kadrana palpasyonu sonrası elin hızla geri çekilmesiyle ortaya çıkan rebound 

tenderness bulgusu gözlenir.  

Rovsing bulgusu olarak da bilinen indirekt hassasiyet (sol alt kadrana bastırıldığında sağ alt 

kadranda ağrı ortaya çıkması) akut apandisitte önemli bir fizik muayene bulgusudur. Bu yüzden 

fizik muayeneye sol alt kadrandan başlanması önerilir.  

Apendiksin lokalizasyonlarına göre fizik muayene bulgusu değişkenlik gösterebilir. 

Retroçekal apandisitte fizik muayene bulguları farklı yerleşim gösterir sağ flank bölgede 

hissedilir. Pelvik yerleşimli akut apandisit vakalarında ağrı sağ alt kadranda genellikle olmadığı 

için tanı gecikebilir. Obturator testi pelvik apandisit vakalarında pozitiftir. Sağ uyluğa fleksiyon 

ve iç rotasyon yaptırılınca ağrı ortaya çıkar. Hasta sol yanına yatar sağ uyluk çekilince ağrı 

gözlenirse psoas testi pozitif demektir ve çoğunlukla retroçekal apandisitte pozitiftir. Öksürmekle 

sağ alt kadranda ağrı olması Dunphy bulgusu pozitifliğidir.  

7- LABORATUAR  

 Komplikasyonsuz akut apandisit vakalarında genellikle hafif bir lökositoz gözlenir. Beyaz 

küre sayımı 10.000-18.000 hücre/mm³  arasındadır. WBC > 18.000 ise komplikasyon varlığı akla 

gelmelidir. Yüksek CRP değeri genellikle perfore apandisitte gözlenir. Septik tabloya gidişatta 

lökopeni gözlenebilir. CRP yüksekliği erken safhada sık gözlenmez çünkü CRP değerinin 

yükselmesi 12 saati bulabilir.  



7 
 

Laboratuar bulgularının gerilemesi spontan rezolüsyonu düşündürür. Tam idrar tahlili akut 

apandisit tanısını dışlamak için kullanılır. Tam idrar tahlili (TİT) akut apandisitte genellikle 

normal olup bazen mesane iritasyonuna bağlı birkaç adet lökosit TİT’de gözlenebilir. Bakteriüri 

akut apandisitte beklenmez. 

8- GÖRÜNTÜLEME 

Direkt karın grafileri akut apandisit tanısında yardımcılığı çok düşüktür. Akut karın tanısı 

düşünülen hastada genellikle yardımcı olur. Direkt karın grafisinde nadiren de olsa apendikolit 

gözlenebilir ve tanıyı oldukça güçlendirir. 

USG 

Ultrasonografi (USG) ve Bilgisayarlı Tomografi (BT) akut apandisit tanısında en sık 

kullanılan görüntüleme yöntemidir.2,5 BT, USG’ye göre daha güvenilirdir. USG çoğunlukla 

çocuk ve gebe hastalarda kullanılan hızlı ve güvenilir bir tanı yöntemidir.3 USG probuyla ölçülen 

apendiks ön arka çapının 5 mm den az olması akut apandisit tanısını ekarte ettirir. Özgüllüğü 

ortalama %85-98, duyarlılığıda %55-96 civarıdır. Dezavantajı ise USG yi yapan kişinin 

deneyime bağlı olmasıdır.  

BT 

BT, akut apandisit tanısında en güvenilir yöntemdir. Akut apandisitte apendiks çapı 5 mm 

den kalın gözlenir. Fekalitler gözlenebilir fakat akut apandisit için patognomonik değildir. BT nin 

sensitivitesi % 97, spesifitesi % 94 ‘tür. Rektal kontrast madde verilmesi tanı koyma oranını 

artırmaz. BT nin kullanıma girmesiyle negatif apendektomi oranı azalmıştır. Dezavantajları 

pahalı olması,yüksek dozda radyasyon içermesi, gebelerde kullanılmaması, kontrast madde 

alerjisi olarak sayılabilir. BT ve USG yaygın kullanımına rağmen akut apandisit tanısında 

yanılma oranı değişmemiş (%15) olup bu oran kadınlarda erkeklere oranla daha fazladır.15,16 

MR 

Gebe hastalarda USG negatif olduğu zaman MRI (manyetik rezonans görüntüleme) 

kullanılır. Sensitivitesi ve spesifitesi BT ye yakındır3,5. 



8 
 

Akut apandisit tanısına yardımcı olan 2 farklı skorlama sistemi mevcut olup bunlar 

Alvarado ve apandisit inflamatuvar cevap skorudur (Tablo 1-2). İnflamatuar cevap skoru 

Alvarado skorlamasından daha güvenilirdir. 

 

 

Tablo 1. Alvarado skorlama sistemi 
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Tablo 2. Apandisit inflamatuar yanıt skoru (AIR) 
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AYIRICI TANI 

Akut batın ayırıcı tanısında akut apandisitin ekarte edilmesi gerekir. Abdominal kavitede 

inflamasyona bağlı akut apandisite benzer birçok klinik tablo gözlenebilir. Preop tanıyı yüksek 

oranda doğrulamak gerekir. Ayırıcı tanıda akla gelmesi gereken hastalıklar arasında; akut 

mezenterik lenfadenit, pelvik inflamatuvar hastalık, ektopik gebelik rüptürü, akut gastroenterit, 

torsiyone over kist rüptürü, meckel divertiküliti, crohn enteriti olarak sayılabilir3. Akut 

mezenterik lenfadenit çocuklarda akut apandisitle en sık karışabilen hastalıktır. Genellikle üst 

solunum yolu enfeksiyonuna sekonder olarak ortaya çıkar. Görüntülemede yaygın lenfadenopati 

gözlenebilir. Laboratuvar bulguları ayrıcı tanıda pek yardımcı değildir. Hafif bir lenfositoz 

gözlenebilir. Kendini sınırlayan bir hastalıktır.  

Perfore çekum tümörü, divertikülit yaşlı hastalarda akla getirilmesi gereken akut apandisit 

kliniğiyle karışabilen patolojilerdir. Bundan dolayı yaşlı hastalarda preop BT çekilmesi önerilir. 

Kadın hastalarda pelvik inflamatuvar hastalık, torsiyone over kist rüptürü, ektopik gebelik 

rüptürü gibi hastalıklarla karışabilir. Ovülasyon zamanında karın içine kan ve sıvı sızabilir ve bu 

sızıntı karnın alt taraflarında bir ağrıya sebep olabilir. Bu tabloda ateş ve lökositoz gözlenmez 

menstrüel siklusun ortasında gözlenen bu ağrıya mittelschmerz adı verilir. Sağ over kisti 

torsiyonunda klinik akut apandisite benzer bir tablo oluşturur lökositoz ve ateş gözlenebilir. 

Ayırıcı tanıda, BT veya USG yapılması gerekebilir. Over torsiyonu acil klinik tablodur.3  Uzun 

süre tedavi edilmezse over pedikülünde gelişen tromboz overi iskemiye götürür ve over 

rezeksiyonu gerekebilir. Acil tedavide overin detorsiyone edilmesi ve overin primer fiksasyonu 

yer almaktadır.3 

Ektopik gebelik rüptüründe klinik akut apandisite benzer, hasta gebe olduğunu bilmeyebilir 

vajinal kanama, sağ alt kadran ağrısı ve pelvik ağrı ilk semptom olarak gözlenebilir. Lökositoz ve 

intraabdominal hemorajiye bağlı hemoglobin düşüklüğü gözlenebilir. Ektopik gebelik rüptürü 

tedavisi acil cerrahidir.3 

HIV pozitif hastalarda akut apandisit klinik tablosu normal popülasyonla benzer olup 

lökositoz pek gözlenmez ve perforasyon riski artmıştır bu hastalarda, ayırıcı tanıda fırsatçı 

enfeksiyonlar, nötropenik enterekolit akılda tutulması gerekir. 
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TEDAVİ 

Non-komplike akut apandisitte tedavi apendektomidir. Non-komplike akut apandisitte 

ameliyatsız tedavi kavramı 2 durumda gözlenmiştir, bunlardan birincisi sağlık kuruluşuna uzak 

olunan durumda ikincisi ise ara sıra akut apandisit atağı geçiren ve kendiliğinden rezolüsyona 

uğrayan durumdur. Akut apandisitlerde ameliyatsız tedavinin başarısız olduğu durumlarda 

apandisitin perfore olduğu gözlenmiştir.1 Ameliyatsız tedavi olan kişilerin %1’ i 1 ay sonra 

interval apendektomi olmuştur %13’ünde akut apandisit tekrardan gelişmiş ve bunların %18’inde 

komplikasyon (perforasyon) gelişmiştir.  

Akut apandisitin tedavisi acil cerrahi girişimdir.3 Yapılan çalışmalarda hemen (12 saatin 

altında) ve acil (12-24 saat arasında) yapılan apendektomi grupları karşılaştırılmış olup her iki 

grup arasında komplikasyon farkı gözlenmemiştir. Non-komplike akut apandisitlerde 

ameliyathane ve personel hazır olmadığı zaman cerrah acil apendektomiyi tercih edebilir. 

Komplike apandisit (perfore, plastron, gangren, apse ) olma ihtimali 5 yaşın altında ve 65 yaşın 

üstündeki popülasyonda artmıştır. Akut apandisitin bulgularının başlangıcından itibaren geçen 

süre ile perforasyon gelişmesi arasında doğru bir orantı mevcuttur. Perfore apandisitin hastane içi 

gecikme ile bir ilgisi yoktur ve perforasyonlar hasta hastaneye ulaşmadan gelişir. Akut apandisitli 

bir hastada yaygın peritonit olduğunda apandisitin rüptürü akla gelmelidir.  

Komplike ve non-komplike akut apandisitin yaklaşımı ve tedavi farklılıkları olabilir. 

Bundan dolayı preoperatif ayrım yapmak amacıyla görüntüleme faydalı olabilir çünkü klinik 

olarak bu ayrım zordur. Komplike akut apandisitlerde acil cerrahi girişim gerektiğinde klasik sağ 

alt kadran insizyonu yerine göbek altı orta hat insizyonu kullanılabilir. Komplike apandisit 

(gangrenöz, perfore) ameliyatı sonrası antibiyoterapi devamı ve reoperasyon veya batın içi apse 

için perkütan drenaj gibi ek cerrahi girişim gerekebilir. Erişkinlerde komplike apandisitte 

konservatif tedavi ve erken apendektominin karşılaştırıldığı prospektif bir çalışma yoktur 

retrospektif iki adet çalışma mevcut olup bu çalışmalar neticesinde konservatif tedavinin erken 

apendektomiye üstünlük sağladığı gözlenmiştir. Bu konuda çalışma yapan kişiler komplike 

apandisitte (plastron/apse) konservatif tedaviyi erken apendektomiye tercih etmişlerdir. Pediatrik 

popülasyonda yapılan çalışmalarda komplike apandisitte acil apendektominin konservatif 

tedaviye üstün olduğu gözlenmiştir. Konservatif tedavi sonrası 4-6 hafta sonra yapılan 

apendektomiye interval apendektomi denir.  
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İnterval apendektomi akut apandisit tekrarını önlemek ve apendiksteki bir maligniteyi 

ekarte etmek için yapılır.1 Bu konuda yapılmış bir metaanaliz çalışma yoktur. Yapılan bir 

çalışmada konservatif tedavi edilen 1434 vakanın %8,8’i 35 aylık bir süre içinde tekrarlamıştır. 

İnterval apendektomi hakkında bir görüş birliği yoktur. Akut apandisitte ameliyat genellikle 

genel anestezi altında yapılır.  

CERRAHİ TEDAVİ 

İnsizyonlar batın sağ alt kadrandan McBurney veya Rocky-Davis yaklaşımı olarak iki 

şekilde yapılabilir. Perforasyon şüphesi veya tanıdan emin olunamadığı durumda batın orta hatta 

göbek altından insizyon yapılabilir. Batına girildikten sonra hasta sol yan ve trandelenburg 

poziyonu verilir. Apendiks bulunması için kolondaki tenia koli takip edilmeli. Apendiks bulunca 

mezosu diseke edilip ayırılımalı böylece apendiks tabanı serbestlenir. Güdük inflame değilse 

normal bir şekilde bağlanabilir. Bazı cerrahlar apendiks mukozasını koterize edilmesini mukosel 

gelişimini önlemesi açısından önermekte olup bu konuda net bir görüş birliği yoktur. Komplike 

veya non-komplike akut apandisitlerde dren konulması birçok cerrah tarafından önerilir. Pürülan 

mayi varsa aspire edilmeli ve batın içi bol serum fizyolojik sıvı ile yıkanmalıdır. Apendiks 

normalse ince barsak (ileum) incelenmeli meckel divertiküliti veya crohn hastalığı açısından, 

bayan hastada over ve uterus incelenmeli, safra ile karşılaşılırsa peptik ülser perforasyonu 

açısından değerlendirilmelidir.  

LAPAROSKOPİK APENDEKTOMİ 

İlk laparoskopik apendektomi 1983 yılında Semm tarafından yapılmıştır.17 Ancak 

laparoskopik apendektomi laparoskopik kolesistektomi kadar ilgi görmemiş olup sebebi de açık 

apendektomide yapılan küçük insizyondur. Laparoskopik apendektomi genel anestezi altında 

yapılır. Cerrah hastanın solunda olur, idrar sondası takılır. Ekran hastanın ayakucunda veya 

sağında olur. Genellikle 3 port kullanılır. 10 mm’lik göbek portu 5 mm’lik suprapubik ve 5 

mm’lik sol alt kadran portu. Hastanın pozisyonu trandelenburg ve hafif sol rotasyon şeklindedir. 

Apendiks suprapubik poziyondaki port ile tutulup sol alt kadrandaki port ile nazik bir şekilde 

diseke edilip mezosundan ayırlımalı.  
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Apendiks güdüğü batın içi atılan sutürle veya endoloop, klips ve hemolock klips yardımıyla 

bağlanabilir. Spesimen bir torba yardımıyla dışarı alınmalıdır. Laparoskopik apendektomi açık 

apendektomiye az bir farkla üstündür.  

Daha az yara yeri enfeksiyonu, daha az ağrı ve daha kısa hospitalizasyon laparoskopik 

apendektominin avantajlarıdır.17 Batın içi apse oranı ise açık apendektomide daha azdır. İki 

teknikte birbirlerine çok üstünlüğü yoktur. Laparoskopik apendektomi morbid obezlerde, 

malignite şüphesi varsa veya reprodüktif çağdaki kadınlarda avantajları nedenyle kullanılabilir17. 

Tek kesi laparoskopik apendektomi tekniği sonuçları itibariyle normal laparoskopik 

apendektomiye benzer olup tek port ile yapılmaktadır. Yapılan çalışmalarda standart 

apendektomiye üstünlüğü mevcuttur. Doğal açıklıktan yapılan endoskopik cerrahi (NOTES) 

başka bir teknik olup transvajinal veya transgastrik olarak yapılabilir. Endoskopik cerrahide 

konversiyon oranları yüksektir. Transgastrik yolla yapılan prosedürlerde enteretominin 

kapatılması için hala güvenilir bir teknik olmayıp bu da morbiditeyi arttırmaktadır, transvajinal 

yaklaşım daha uygun bir tekniktir ama bayanlar arasında yapılan çalışmalarda sonuçları için 

yaklaşık dörtte üçü mutsuz veya nötr olduğunu ifade etmiştir.18 Endoskopik cerrahi için daha çok 

çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır. Çocuklarda akut apandisit teşhisi anamnez almadaki 

zorluktan dolayı daha zordur. 

 

GEBELİK, YAŞLI VE ÇOCUKLARDA AKUT APANDİSİT 

5 yaş altında omentum gelişimini tamamlamadığından perforasyonlar sık gözlenir. Yaşlı 

hastalarda çocuklarda olduğu gibi iletişim güçlüğünden dolayı, atipik klinik ve ayırıcı tanı 

genişliğinden dolayı perforasyon ihtimali artar. Gebelerde non-obstetrik en sık uygulanan acil 

cerrahi apendektomidir.3 Gebe olmayan kadınlara göre negatif apendektomi oranı (% 25) 

yüksektir. 3. Trimesterda nadir görülür genellikle 2. trimesterda daha sık görülür.3 Gebelikte 

laboratuar pek yardımcı değildir. Fizyolojik bir lökositoz görülür 16.000/mm³ ’e kadar. Tanı için 

USG veMR yardımcı olur.5 Laparoskopik apendektomi açık apendektomiye göre fetüs kaybı 

açısından daha risklidir. Gebelikte yapılan apendektomilerde fetüs kaybı % 4 erken doğum riski 

ise % 7 dir. Bu oranlar apendiksin perfore olmasıyla artar. 
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POST-OP TAKİP VE KOMPLİKASYONLAR 

Non-komplike apendektomilerde hasta aynı gün veya ertesi gün taburcu olabilir ve 

antibiyoterapiye gerek yoktur. Komplike apendektomilerde ise hastalar yaklaşık 1 haftaya kadar 

geniş spektrumlu antibiyotik alabilir ve post operatif ileus gelişimi gibi komplikasyonlar  

gelişebilir bu açıdan dikkatli olmak gerekir. Post-op yara yeri enfeksiyonu veya batın içi apse 

görülebilir. Küçük apselerde antibiyoterapi yeterliyken büyük apselerde drenaj + antibiyoterapi 

gerekir. Güdük apandisit 5mm’ den fazla bırakılan apendektomilerde ortalama 9 yıl sonra 

gözlenir. Tedavisi re-eksizyondur.  

KRONİK APANDİSİT 

Tekrarlayan sağ alt kadran ağrısı ile karakterize klinik bir tablodur. Bilgisayarlı 

tomografide apendikolit veya dilate apendiks görülür. Tedavisi apendektomidir. 

İNSİDENTAL APENDEKTOMİ 

İnsidental appendektomi farklı endikasyonlarla batın açıldığında apendektomi yapılmasıdır. 

Bu durumlar şunlardır: kemoterapi alan çocuklar, şikayetlerini söyleyemeyecek olan hastalar, 

çekum tutulumu olmayan crohn hastaları, sağlık merkezin uzun süre uzak kalacak olan hastalar, 

malrotasyon için yapılan Ladd ameliyatında da apendektomi yapılır. Günümüzde yapılan 

çalışmalarda apendiksin kolon florasını koruduğu gözlenmiş olup apendiks eğer inflame değil 

normal ise apendektomi yapılmaması önerilmektedir. 
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SAFRA KESESİ 

ANATOMİ 

Safra kesesi 8-10 cm uzunluğunda 20-50 ml hacminde armut şeklinde bir organdır. 

Obtrüksiyon varlığında 300 ml hacmine ulaşır. Dört anatomik bölgesi bulunmaktadır bunlar 

fundus, korpus, boyun ve infundibulum (Harttman poşu) ‘dur. Fundus karaciğer kenarını 2-3 cm 

geçebilir ve safra kesesindeki düz kasların çoğu buradadır. Korpus depolamanın olduğu esas 

yerdir ve elastik dokudan zengindir. Karaciğeri saran periton bazen safra kesesini kapsayabilir 

bazen de safra kesesi karaciğer parankiminin içine gömülü olabilir. Safra kesesi kolumnar epitel 

ile kaplıdır. Boyun ve infundibulum kısmnda ise mukus salgulayan bezler bulunur.  

Safra kesesinde muskularis mukoza ve submukoza bulunmaz. Safra kesesini besleyen sistik 

arter hepatosistik üçgen (Calot Üçgeni) içerisinde bulunur (Şekil 3) ve çoğunlukla sağ hepatik 

arterden köken alır (% 90). Sistik arter boyun kısmında anterior ve posterior olmak üzere 2 dala 

ayrılır.  

Safra kesesi venleri karaciğer içine giren küçük venler oluşturur veya portal vene dökülen 

sistik venden oluşur. Lund, Mascagni veya Calot lenf nodu olarakta bilinen lenfe nodu sistik 

arterin safra kesesine giriş kısmında bulunur. Safra kesesinin siniri çölyak pleksustan ve vagustan 

gelir. Duysal sinirler sağ torasik 8-9 sempatiklerle iletilir. Bu yüzden biliyer kolik ağrısı 8-9 

interkostal aralıktan hissedilir ve sağ scapulaya yansır.   
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Şekil 3: Safra kesesi ve Ekstrahepatik safra kanalları (Netter insan anatomisi atlası, Frank H. 

Netter) 

SAFRA YOLLARI 

İntrahepatik ve ekstrahepatik olmak üzere ikiye ayrılır. İntrahepatik safra yolları karaciğer 

içindeki küçük safra yollarıdır ve birleşip büyüyerek ekstrahepatik safra yollarını oluşturur. 

Ekstrahepatik safra yolları ise sağ hepatik, sol hepatik, ana hepatik ve sistik kanal ile 

birleşiminden oluşan ana safra kanalı veya koledoktan oluşur (Şekil 3).  
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Sol hepatik kanal sağa göre daha uzundur. Biliyer obstrüksiyonlarda daha belirgin hale 

gelir. Sağ hepatik kanal sol hepatik kanalla birleşerek ana hepatik kanalı oluşturur ve uzunluğu 1-

4 cm kalınlığı 4 mm’dir. Ana hepatik kanal portal venin anteriorunda bulunur. Sistik kanal 

uzunluğu sabit olmayıp kısa veya yokta olabilir. Direkt duodenuma da açılabilir.  

Sistik kanalın varyasyonları çoktur ve bu cerrahi açıdan çok önemlidir. Sistik kanal 

içerisinde Heister valvleri adında mukozal katlantılar bulunmaktadır. Valvüler fonkisyonu 

olmayan bu katlantılar sistik kanal kanülasyonu zorlaştırır. Koledok ortalama 7-11 cm 

uzunluğunda 5-10 mm kalınlığındadır. Supraduodenal, retroduodenal ve pankreatik kısım olmak 

üzere 3 kısımdan oluşur. Koledok genellikle pankreatik kanalla (wirsung) birleşir (%70 oranında) 

veya birleşmeden (%10 oranında) ayrı bir şekilde veya duodenumu geçip sonra birleşip (%20 

oranında) pilorun 10 cm distalindeki ampulla vateriye yani duodenum 2. kısmına açılır.  

Burada bulunan düz kas yapısından oluşan oddi sfinkteri safranın veya pankreatik sıvıların 

duodenuma akışını kontrol eder. Koledokun kanlanması sağ hepatik arter ve gastroduodenal 

arterden gelen dallar aracılığıyla olur. Koledokun medial ve lateral kısmına ( saat 3 ve saat 9 

hizasında ) dallar verirler. Bu dallar koledok duvarında anostomoz yaparlar. Sinir lifleri safra 

kesenin lifleri ile aynıdır. 

ANOMALİLER 

Normal anatomi insanların 1/3’ünde görülür.19 Safra kesesi intrahepatik, rudimenter veya 

duplike şeklinde olabilir. Konjenital safra kesesi yokluğu çok nadirdir ve insidansı  %0,03’dür.  

Aksesuar sağ hepatik kanal % 5 oranında gözlenir. Çift sistik arter anomalisi de sık 

görülen anomalilerdendir. Safra kesesi ile karaciğer arasında mezo yoktur Lushka kanalları 

karaciğerle safra kesesi arasında direkt bağlatılı olan küçük safra kanallarıdır. Kolesistektomi 

esnasında fark edilmezse post-operatif safra kaçağı ve sonrasında bilioma gelişebilir.  

FİZYOLOJİ 

Normal erişkin bir insan karaciğeri normal bir diyet alımıyla günlük ortalama 500-1000 ml. 

arasında safra üretir. Safra kesesinin görevi karaciğerde üretilen safrayı depolamak, karaciğerden 

gelen safrayı yoğunlaştırmak ve duodenuma salgılamaktır. Açlıkta karaciğerde üretilen safranın 

%80’i safra kesesinde depolanır.  
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Safra kesesi vücuttaki birim başına en yüksek absorbsiyona sahip organ olması nedeniyle 

bu depolamayı yapılabilmektedir. Safra kesesi safrayı 10 kata kadar sodyumu ve kloru absorbe 

ederek konsantre edebilmekte olup bu safra sistemindeki basıncı koruma mekanizmasıdır. Açlık 

durumunda safra kesesinin kademeli boşalmasıda safra sistemindeki düşük basıncı korumak 

içindir. İnfundibulum ve boyun kısmındaki bezler mukus üretir. Üretilen mukus safra kesesinin 

litik etkilerini önler ve safranın sistik kanala doğru akmasını sağlar. Sistik kanal obtrüksiyonu 

olduğu durumda ise mukus safra kesesi içerisinde beyaz safra olarak görülür.  

Oddi sfinkteri kontraksiyonu safra kesesi ile safra kanalları arasında basınç farkı 

oluşturarak safra kesesinin dolması kolaylaşır. Yemek yenmesi ile birlikte duodenumdan 

kolesistokinin salgılanıp oddi sfinkteri gevşer ve safra duodenuma akar. Kolesistokinin (CCK) 

seviyelerinin azalmasıyla birlikte duodenuma akan safra salgısı azalır ve safra kesesi yaklaşık 1 

saat sonra tekrar dolar. Safranın yapısında su, elektrolit, safra tuzu, yağ ve protein bulunur. 

Primer safra asitleri olan kenodeoksikolik asit ve kolik asit karaciğerde kolesterolden oluşurlar. 

Bu asitler daha sonra taurin ve glisin ile birleşerek safra tuzlarını oluştururlar. Safra tuzları 

sindirimde ve yağ absorbsiyonunda yardımcı olurlar. Safra tuzları barsaklarda ayrışırlar daha 

sonra ayrışan asitler barsaklardan geri emilirler. %80’i terminal ileumdan emilir. Safra tuzlarının 

kolondan emiliminde bozukluk olursa safra tuzlarının etkisi ile diyareye neden olabilir.  

Safra kesesinin çalışmasının yavaşlaması sonucununu safra taşına yol açtığı 

düşünülmektedir.20 Vagal uyarı safra kesesini kasarken sempatik uyarı kasılmayı inhibe eder. 

Vagotomi yapılan hastalarda CCK salınımına cevap azalır böylece safra kesesi boyutu artar. 

Vazoaktif İntestinal Peptid (VIP) ve somatostatin hormonları safra kesesini gevşetir.   

Oddi sfinkteri 4-6 mm uzunluğundadır ve istirahat basıncı 13 mmHg olup duodenum 

basıncından yüksektir. Dakikada ortalama 4 defa kontrakte olur. CCK, Oddi sfinkterinin 

gevşemesine ve safranın duodeuma geçişini sağlar. Oddi sfinkteri safranın duodenuma akmasını 

sağlar ve duodenal içeriğin biliyer sisteme regürjütasyonunu önler.  

TANI YÖNTEMLERİ 

Biliyer sistem rahatsızlıklarında tam kan sayımı ve karaciğer fonksiyon testleri istenmelidir. 

Beyaz küre yüksekliğinde akut kolesistit akla getirmelidir. Alkalen fosfataz ve bilirubin 

yüksekliğide eşlik ediyorsa biliyer obstrüksiyonun neden olduğu kolanjit akla gelmelidir.  
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DİREKT GRAFİ 

Direkt grafinin yeri safra hastalıklarında yeri sınırlıdır, görülme ihtimali %15 olan 

radyoopak bir safra taşı veya porselen kese direkt grafide görülebilir.  

ULTRASON 

Ultrason (USG) biliyer sistem patolojilerinde ilk istenecek ve en sık kullanılan görüntüleme 

yöntemidir.21 Noninvaziv olması ve radyasyon içermemesi avantajıdır. USG yapan kişinin 

deneyimine bağlıdır. Barsaklarda fazla gaz olması, hastanın obez olması, batın içi asit varlığı 

ultrason sonuçlarını negatif etkiler. USG safra taşlarını göstermede %90’nın üzerinde duyarlık ve 

özgüllüğe sahiptir. USG de taşlar pozisyonla yer değiştirebilirler polipler yer değiştermezler, 

polipler de kalsifiye görünebilir. Safra kesesi taşları bazen çamur şeklinde de görülebilir. Safra 

kesesi duvarında ödem kalınlaşma akut kolesistit lehine bir bulgudur. Akut ve kronik kolesistit 

ayırımını yapabilir. Kronik kolesistitte safra kesesi kontrakte yani kasılmış ve içeriği boşalmış, 

küçülmüştür ve duvarı kalınlaşmıştır. Safra kesesi boyun kısmına oturan taş ise kese de hidropik 

bir görünüme neden olur ve duvarı incedir.  

Koledokun proksimal kısmı usg de görülebilir ama retroperitonda olan koledokun distal 

kısmı net görülmez. Koledokta genişleme ve kolelitiazisi olan hastada taşa bağlı biliyer 

obstrüksiyon düşünülür ve hastanın genellikle ağrısı vardır. Periampuller bölge tümörlerinde 

tanısal açıdan usg pek yardımcı değildir ve genellikle hastanın ağrısı olmaz.  

Periampullar bölge tümörlerinde usg, portal ven kan akımını ve tümör invazyonunu 

göstermeye yardımcı olur.22 USG gebelikte de güvenle kullanılabilir.3 

ORAL KOLESİSTOGRAFİ 

Oral kolesistografi eskiden kullanılan safra taşlarını göstermeye yardımcı olan bir 

yöntemdir günümüzde yerini ultrasona bırakmıştır.  
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BİLİYER SİNTİGRAFİ 

Hepatobiliyer iminodiasetik asit sintigrafisi (HIDA) hepatobiliyer sistemin fonksiyonu 

hakkında bilgi verir. Akut kolesistit tanısında özgüllüğü ve duyarlılığı yaklaşık %95’tir. 

Teknesyum 99M ile işaretlenmiş dimetil imino diasetik asidin (HIDA)  iv olarak enjekte edilerek 

kullanıldığı sintigrafik görüntüleme yöntemidir. HIDA karaciğerdeki kupfer hücreleri tarafından 

alınır ve safrayla atılır. Karaciğere geçiş 10 dk, safra kesesi safra yolları ve duodenuma geçiş 60 

dk sonra gözlenir ve değerlendirilir. Akut kolesistitte safra kesesi boş görünürken koledok ve 

duodenum dolu gözlenir. Biliyer diskinezisi olan hastalarda faydalı olabilir pratikte pek 

kullanılmaz.  

BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ 

Bilgisayarlı tomografi kolelitiazis tanısında ultrasondan daha az yardımcı olur. Biliyer 

obstrüksiyonlarda ve kitlelerde yardımcı olur.  

PERKÜTAN TRANSHEPATİK KOLANJİYOGRAFİ 

Perkütan transhepatik kolanjiyografi (PTK), floroskopi eşliğinde CHIBA iğnesi ile yapılan 

biliyer obstrüksiyonlarda kullanılan invaziv işlemdir. Günümüzde çoğunlukla terapötik olarak 

kullanılır çünkü biliyer sistemin görüntülenmesine yardımcı bir çok teknik vardır.  

Genellikle endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografinin (ERCP) yapılamadığı 

durumlarda kullanılır. Biliyer sistemi görüntülemeye yardımcı olur. Biliyer obstrüksiyonların 

proksimalini göstermede PTK, distalini göstermede ERCP daha faydalıdır.   

İşlemde kullanılan katater ile biliyer sisteme drenaj amaçlı stent konulabilir, koledoktaki 

taşlar çıkarılabilir veya etkilenen bölgede varsa bir tümör biyopsi yapılabilir. İşlemin kolay 

yapılabilmesi için safra yollarının dilate olması gereklidir. Kanama diatezi olan hastaya yapılmaz. 

İşlemin kanama, kolanjit gibi komplikasyonları mevcuttur.  

MANYETİK REZONANS KOLANJİYOPANKREATOGRAFİ (MRCP) 

Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP)  hepatobiliyer sistemin, pankreasın ve 

özellikle pankreatik kanalın görüntülenmesine yardımcı olan non-invaziv bir yöntemdir. 
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Radyasyon kullanılmayan bu görüntüleme yönteminin koledok taşlarında özgüllüğü ve 

duyarlılığı sırasıyla %95 ve %89 oranındadır.23 

ENDOSKOPİK RETROGRAD KOLANJİYOPANKREATOGRAFİ (ERCP) 

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) koledok patolojilerini gösteren tanı 

ve tedavi yöntemidir. İntravenöz sedasyon verilerek yan açılı endoskop kullanılarak yapılır. 

Ampulla wateride sfinkterotomi yapılarak koledok kanülize edilir Koledok kanülasyonu tecrübeli 

kişilerde başarı oranı %90’nın üzerindedir. Floroskopi altında pankreas kanalına ve koledoka 

boya verilerek görüntüleme yapılır. Koledokta taş varsa taş ekstrakte edilebilir veya stent 

konulabilir. Periampuller bölge tümörlerinde biyopsi alınabilir. Pankreatit (en sık görülen ,%5 

görülür), kanama, kolanjit, duodenum perforasyonu gibi komplikasyonları mevcuttur.24 ERCP 

akut pankretittede yapılabilir fakat komplikasyon oranı fazladır. Son yıllarda ERCP 

endoskopunun içinden gönderilen küçük fiber optik kamera yardımıyla koledok ve wirsung 

kanalı görülebilir.  

ENDOSKOPİK ULTRASONOGRAFİ (EUS) 

Endoskopik ultrasonografi (EUS), ucunda USG probu olan özel bir endoskopla yapılır. 

Tümöral patolojilerin rezektabilitesini belirlenmesinde yararlıdır ayrıca biyopsi probuyla ince 

iğne biyopsisi de yapılabilir.  

SAFRA KESESİ TAŞI 

Sindirim sisteminin en sık karşılaşılan patolojilerindendir. Otopsi sonuçlarında görülme 

sıklığı %11-36 arasındadır.25 Prevalansı etkileyen faktörler yaş,cinsiyet, etnik kökendir. Risk 

faktörleri; obezite, hamilelik, alınan besinlerle alakalı faktörler, Crohn hastalığı, terminal ileum 

rezeksiyonu, herediter sferositoz, orak hücreli anemi, talasemi olarak sayılabilir.20 Kadınlarda 3 

kat daha fazla görülür. 

Birinci derece akrabasında safra taşı olan kişilerde safra taşı görülme riski 2 kat daha fazla 

görülür. Çoğu kişide safra taşları asemptomatik olarak seyreder. Taş sistik kanal obstrüksiyonu 

yaparsa semptomatik hale gelir ve hastada biliyer kolik gözlenir.  
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Semptomatik hale gelen safra taşları yaklaşık 5-10 yıl içinde birtakım komplikasyonlara yol 

açabilmekte olupbunlar; akut kolesistit, koledokolitiazis, kolanjit, biliyoenterik fistül, safra kesesi 

malignitesi ve safra taşı ileusu olarak söylenebilir. 

İnsidental olarak saptanan asemptomatik safra kesesi taşlarının yıllık yaklaşık %3’ü 

semptomatik hale gelir. 20 yıllık süreçte asemptomatik hastların 2/3’ü asemptomatik olarak 

kalmaya devam eder.26 Asemptomatik hastalara belirli durumlar haricinde profilaktik 

kolesistektomi önerilmez. Bu durumlar diyabetik yaşlı hastalar, tıbbi merkezden uzun süre uzak 

kalacak kişiler, safra kesesi kanseri gelişme ihtimali yüksek olan kişiler (porselen kese ve 2,5cm 

den büyük taşı olanlar) obezite cerrahisi olacak olan kişiler hemolitik anemisi olan hastalar olarak 

sayılabilir.  

SAFRA TAŞI OLUŞUMU 

Safra içerisinde bilirubin, safra tuzları, fosfolipid ve kolesterol bulunur. İçerdikleri 

kolesterol miktarına göre taşlar kolesterol ve pigment taşı diye ikiye ayrılır. Batılı ülkelerde 

kolesterol taşları %80 oranında, pigment taşları ise %20 oranında görülür.27 Pigment taşları siyah 

veya kahverengi görünümündedir. Pigment taşları Asya kıtasında daha fazla görülmektedir. 

Kolesterol taşları nadiren saf kolesterol taşı olurlar ve bu oran ortalama %10 dur. Kolesterol 

taşları içeriğinin en az %70’i kolesterol içermektedir. Kolesterol taşları değişik büyüklükte 

olabilir. Renkleri sarı, yeşil beyaz, siyah olabilir. Kolesterol taşlarının %10’dan azı radyoopaktır. 

Kolesterol taşları yüksek oranda kolesterol içerir ve vücuttaki yüksek kolesterol seviyeleri ile 

ilişkilidir.  

Siyah pigment taşlarının kolesterol oranı %20’den azdır ve çoğunlukla herediter sferositoz 

orak hücreli anemi gibi hematolojik bozukluklarda görülür. Kahverengi pigment taşları genellikle 

safra stazı sonucunda meydana gelir. Safra kesesi veya safra yollarında enfeksiyon veya parazit 

olması safra stazına sebep olur buda taş oluşumuna sebebiyet verebilir. 

KRONİK KOLESİSTİT 

Safra kesesi taşı olan hastalarda tekrarlayan kolesistit atakları ile karakterize klinik bir 

tablodur. Duktus sistikusun obstrüksiyonu neticesinde ağrı gelişir. Semptromatik safra taşlarında 

ağrı epigastrik bölgede ve sağ üst kadranda olur ilk yarım saatte artar 5 saate kadar sürebilir. 
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Ağrıya şişkinlik, geğirme, bulantı, kusma eşlik eder ve genellikle akşam yağlı bir yemek 

sonrasında meydana gelir. Fizik muayenede Murphy bulgusu olur. USG’de, safra kesesi 

kontrakte ve duvarı kalınlaşmış olarak görülür. Genellikle lökosit ve karaciğer fonksiyon testleri 

normaldir. Ağrı eğer bir günden uzun sürerse akla sistik kanalı tıkayan bir taş veya akut kolesistit 

gelmelidir.  

Duktus sistikus obstrüksiyonu safra kesesi içerisi mukus salgısı ile dolup kese hidropsuna 

sebebiyet verebilir bu da inflamasyona veya perforasyona yol açabilir veya kendini sınırlayabilir. 

Komplikasyonlardan dolayı kolesistektomi önerilir. Tanı semptomlar ve USG ile konur. 

Tekrarlayan biliyer kolik atakları ve görüntülemede iki defa safra çamuru saptanan hastalara 

kolesistektomi önerilir. Kolesterolozis ve adenomyomatozis de biliyer kolike sebep olabilerler. 

Kolesterolozis safra kesesi mukozasında kolesterolün küme şeklinde birikmesiyle oluşur. 

Makroskopik görüntüsü çilek safra kesesi olarak adlandırılır. Adenomyomatozis ise düz kas 

tabakasının hipertrofisi ile karakterizedir. Kolelitiazisi olan semptomatik hastalarda operasyona 

sürecine kadar yağdan fakir bir diyetle beslenmesi ve elektif kolesistektomi önerilir. Tekrarlayan 

şikayetleri olan gebelere de 2. trimesterda laparoskopik kolesistektomi yapılabilir.  

AKUT KOLESİSTİT 

Safra taşları akut kolesistit vakalarının yaklaşık %95’ine sebebiyet verir.%5’i akalkülöz 

olarak gelişebilir. Duktus sistikusun tıkanması ve inflamasyon gelişmesiyle ortaya çıkar. 

İnflamasyonu başlatanlar mukozal lizolesitin toksini, safra tuzları, trombosit aktivatör faktör’dür. 

Klinik olarak kronik kolesistite benzer. Beyaz küre yüksekliği mevcuttur, 20.000’nin üstündeki 

beyaz küre komplikasyonu (gangrenöz kolesistit, perforasyon) akla getirmelidir. Bilirubin 

seviyeleri genelde 4 mg/mL’yi geçmeyecek şekilde hafif artar.22 

Karaciğer fonksiyon testleri ve amilaz hafif yüksek olabilir. Yüksek bilirubin düzeyleri 

koledok taşı nedeniyle veya hartmann kısmına oturmuş bir taşın koledoka bası yapması 

sonucunda Mirizzi sendromu meydana gelebilir.  

Yaşlı ve diyabetik kişilerde akut kolesistit sessiz bir şekilde ilerleyebilir. Bu hastalarda 

mortalite gençlere göre 10 kat daha artmıştır. Ayırıcı tanı da peptik ülser perforasyonu, 

pankreatit, apandisit, sağ alt lob pnömonisi, hepatit, zona zoster düşünülebilir. Tanıda usg ilk 

yapılması gereken testtir ama rutinde pek kullanılmasada en güvenilir tanı yöntemi biliyer 
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sintigrafidir. USG’ de akut kolesistit lehine bulgular; safra kesesi duvar kalınlığı >4 mm, 

perikolesistik sıvı, hidropik safra kesesidir. Ultrason probuyla sağ üst kadrana bastırmakla 

murphy pozitifliği (sonografik murphy pozitifliği) de akut kolesistit lehine bir bulgudur. Tedavi 

de intravenöz sıvı, antibiyotik ve analjezi verilir. Gram (-)’lere yönelik antibiyotik başlanmalıdır. 

Seftriakson ve metronidazol genellikle verilir. Sefalosporin alerjisi olanlara aminoglikozid ve 

metronidazol birlikte verilir. Son yıllarda, tedavide 48-72 saat içerisinde yapılan erken 

kolesistektomi önerilmekte olup bu konu halen tartışmalıdır. 

Açık ameliyata geçme oranı elektif vakalara göre fazla olup yaklaşık %15’tir. İnterval 

kolesistektomi ise 6-10 hafta sonra yapılır. Elektif ve erken kolesistektominin komplikasyon 

oranları aynıdır. Medikal tedaviye cevap vermeyen hastalara (%20’lik kısım)  kolesistektomi 

yapılır. Genel anestezi yapılamayacak olanlara lokal anestezi altında perkütan kolesistostomi 

yapılır. Safra kesesi perfore veya gangrenöz ise peruktan kolesistostomiye cevap alınamayabilir 

bu hastalara kolesistektomi yapılmalıdır.  

KOLEDOKOLİTİAZİS 

Koledok taşları; primer ve sekonder olmak üzere 2’ye ayrılır. Safra kesesi kaynaklı 

koledoğa düşen taşlara sekonder safra taşları, koledokun kendi ürettiği taşlara ise primer 

(otokton) safra taşları denir. Koledekolitiazis olgularının %90’nını oluşturan sekonder taşlar, 

genellikle kolesterol taşlarıdır. Primer taşlar ise kahverengi pigment taşları olup biliyer striktürler, 

tümörler gibi biliyer staza yol açan sebeplerden meydana gelir. Primer taşlar daha çok asya 

ülkelerinde görülür.  

KLİNİK BULGULAR 

Koledok taşları genellikle insidental olarak saptanıp asemptomatiktir. Obstrüksiyona sebep 

olarak kolanjit ve pankreatit gibi tablolara yol açabilirler. Fizik muayenede sağ üst kadran ağrısı 

ve epigastrik ağrı görülebilir. Bulantı kusma olabilir. Mekanik obstrüksiyona bağlı sarılık akolik 

gaita ve idrar renginde koyulaşma gözlenebilir.  

Bilirubin ve alkalen fosfataz yüksekliği gözlenebilir bunula beraber hastaların üçte birinde 

laboratuvar değerleri normaldir. Uzun süren obstrüksiyon sonucunda safra stazı gelişir bu stazın 

üzerine enfeksiyon eklenirse kolanjit denilen tablo ortaya çıkar. Charcot triadı denilen sağ üst 
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kadran ağrısı, sarılık, ateş ortaya çıkar. Bu triada şok ve nörolojik bozukluklar eklenirse Reynold 

pentatı olur.  

Kolanjit tablosuna koledok kistleri ve tümörler de sebep olabilsede en sık sebep olan tablo 

koledokolitiazistir. Tekrarlayan kolanjit atakları biliyer siroza sebebiyet verir. Tanı için ilk 

yapılacak olan USG dir. Kolelitiazisi olan hastada sarılık ve biliyer kolikte mevcutsa ve USG’de 

ana safra kanalı çapı >8mm ise koledok taşı düşünülmelidir. Manyetik rezonans 

kolanjiyopankreatografi tanı da çok faydalıdır.  5mm üzerindeki koledok taşlarını göstermede 

yaklaşık % 90 güvenilirliğe sahiptir.29 ERCP altın standart tanı yöntemi olup hem tanı hem de 

tedavi de kullanılır. EUS koledok taşlarını göstermede ERCP kadar etkindir ancak terapötik 

değildir.  

TEDAVİ 

Koledokolitiazisi olan hastalara ERCP yapılmalıdır. ERCP’de sfinkreterotomi yapılır. 

Kolanjit tablosu olan hastalara iv hidrasyon + antibiyotik başlanmalıdır. Hastaların çoğu medikal 

tedaviye yanıt verir ve hasta stabil olunca biliyer obstrüksiyon tedavi edilmelidir ancak az bir 

hasta grubunda (%15) medikal tedaviye yanıt alınmaz ve acil biliyer dekompresyon gerekir. 

Obtrüksiyon distalde ise (koledok veya ampulla düzeyinde) ERCP yapılır. Obtrüksiyon 

proksimalde ise PTK yapılır. ERCP ve PTK’nın başarısız olduğu durumlarda koledok 

eksplorasyonu yapılır. 

PANKREATİT 

Koledok taşları ampulla vateriden geçerken pankreatik kanalı tıkayabilir bu da biliyer 

pankreatite sebep olabilir. Şiddetli pankreatit ve kolelitiazisi olan hastalara ERCP yapılması 

(sfinkterotomi+koledok taş ekstraksiyonu)  pankreatit tablosunun gerilemesine yardımcı olur. 

Pankreatit geriledikten sonra kolesistektomi yapılabilir.  

 

KOLANJİYOHEPATİT 

Rekürren piyojenik kolanjit adıyla da bilinir ve Asya ülkelerinde daha fazla görülmektedir. 

Genellikle 30-40 lı yaşlarda ve her iki cinsiyette eşit oranda görülür. Biliyer ağacın bakteriyel 
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kontaminasyonu (en sık E.coli) sonucu oluşur. Clonorchis sinensis, Opisthochis viverrini ve 

Ascaris lumbricoides parazitleri ile ilişkilidir. Bakteriler bilirübini dekonjuge ederek safra çamuru 

oluşmasına sebep olur. Safra çamuru ve ölü bakteriler birleşerek kahverengi pigment taşlarını 

oluştururlar. Oluşan bu taşlar biliyer obstrüksiyona sebep olarak kolanjit ataklarına sebep olurlar. 

Tekrarlayan kolanjit atakları, biliyer striktürlere, karaciğer abselerine ve sekonder biliyer siroza 

neden olur.30 Klinikte tekrarlayan sağ üst kadran ağrısı, sarılık ve ateş görülür. Tedavi de taş, 

debrislerin temizlenmesi ve striktürlerin açılması gereklidir. Bazı durumlarda biliyer akışın 

devamlılığını sağlamak amacıyla Roux-en-Y hepatikojejunostomi ve etkilenmiş karaciğer 

segmentlerini tedavi etmek amacıyla parsiyel hepatektomi yapılabilir. 

SAFRA TAŞI TEDAVİSİ 

Batılı ülkelerde en sık yapılan batın operasyonu kolesistektomidir. Laparoskopik 

kolesistektomi ilk kez 1987 yılında Fransa’da Philippe Mouret tarafından yapılmıştır. Genel 

anestezi alamayacak hastalara USG eşliğinde perkütan kolesistostomi yapılır. Kateter yardımıyla 

hidropik distandü safra kesesi dekomprese edilir. İnflamasyon düzelirse kateter çekilir.  

Semptomatik safra taşlarının tedavisinde laparoskopik kolesistektomi tedavi ilk tercihtir. 

Daha az yara izi, daha az ağrı, kısa hospitalizasyon süresi ve erken dönemde işe dönme gibi 

avantajları mevcuttur. Mutlak kontrendike olduğu durumlar son evre karaciğer yetmezliği ve 

kontrol edilemeyen koagülopatidir. İleri evre KOAH ve konjestif kalp yetmezliği rölatif 

kontrenikasyonlardır. Ana anatomik yapılar belirli bir süre içerisinde ortaya konulmadığı zaman 

açık kolesistektomiye geçilmelidir. Elektif vakalarda açığa geçme oranı %5’tir.31 Acil 

ameliyatlarda bu oran ortalama %15’tir. Açık ameliyata geçmek bir başarısızlık değildir. Safra 

yolu yaralanma oranı laparoskopik vakalarda daha yüksektir.32 Preop hemogram, karaciğer 

fonksiyon testlerine bakılmalı, hastaya düşük molekül ağırlıklı heparin yapılmalı ve kompresyon 

çorabı giydirilmelidir. 

LAPAROSKOPİK KOLESİSTEKTOMİ 

Cerrah hastanın solunda, hasta da ameliyat masasında supin pozisyonda olur (Şekil 4). 

Supraumblikal bölgeden yapılan küçük insizyonla kapalı teknikle (Verres iğnesi yardımıyla) 

intraperitoneal alana girilir. Batın içerisinde karbondioksit gazı ile pnömoperitonum oluşturulur.17  
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Batın içerisi karbondioksit gazıyla yeterli miktarda şişirildikten sonra 10 mm’lik trokar 

yerleştirilir. Açık teknikte cilt, cilt altı, fasya, periton, diseke edilir özel bir kanül olan Hassan 

kanülü ile periton boşluğuna girilir ve kanül fasyaya tespit edilir. Umblikal porttan kamera batın 

içerisine gönderilir ve batın içerisi eksplore edilir ardından epigastriyumdan bir adet 10 mm lik 

midklavikular hattan 5 mm’lik ve sağ flank bölgeden 5 mm’lik olmak üzere 3 port daha 

yerleştirilir. Bazen obez hastalarda akut kolesisitit ve akut pankreatitli hastalarda beşinci bir port 

daha kullanılabilir. Sağ flank bölgeden girilen port ile safra kesesi fundusu tutulup laterale doğru 

retrakte edilir. Bu retraksiyon ile sistik kanalın görünmesi kolaylaşır.  

Hastaya ters trandelenburg ve sola lateral rotasyon şeklinde pozisyon verilir. Midklavikular 

hattaki porttan girilen grasper yardımıyla safra kesesi laterale doğru çekilir Calot üçgeni net bir 

şekilde ortaya konulur (Şekil 5).  

Epigastrik porttan girilen hook veya disektör yardımıyla sistik kanal çevresi diseke edilir. 

Etraftaki yağlı dokular koledoka doğru diseke edilir. Sistik kanal proksimali izole edildikten 

sonra sistik kanal proksimaline klips konulur ve ardından sistik arter diseksiyonuna geçilir. 

 Eğer kolanjiografi çekilecekse klipsin proksimaline küçük bir kesi yapılarak katater 

buradan ilerletilir daha sonra 2 adet klips daha konulur ve sistik kanal kesilir daha sonra sistik 

artere de klips konulur kesilir. Safra kesesi karaciğer yatağından diseke edilir safra kesesi tam 

olarak ayrılmadan sistik kanal ve arter kontrol edilir. 10 mm’lik göbek trokarından safra kesesi 

dışarı alınır gerekirse 5 mm’lik porttan bir adet dren karaciğer sağ lobunun altına konulur. Açık 

kolesistektomide ise diseksiyona fundustan başlanır ve aynı prensiplerle yapılır.  
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Şekil 4 : Laparoskopik kolesistektomi pozisyonu a- Kuzey Amerika tekniği b- Fransız tekniği 

(Gerald M. Fried, M.D., F.A.C.S., Liane S. Feldman, M.D., F.A.C.S., and Dennis R. Klassen, M.D., Cholecystectomy 

and common bile duct exploration) 
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Şekil 5: Laparoskopik kolesistektomide intraoperatif anatomik eksplorasyon. 
 

 

KREATİN KİNAZ ve KREATİN KİNAZ MYOKARDİYAL BAND 

 

Kreatin kinaz (CK), kreatin fosfokinaz veya fosfokreatin kinaz olarakta bilinen, çeşitli 

dokulardan salgılanan, kreatinin fosfokreatinine dönüşümünü sağlayan hücre içi bir enzimdir. Bu 

reaksiyonda ATP kullanılır ve sonuçta ADP üretilir. Bu reaksiyon reversibl olup gerekli olduğu 

zaman ATP’de üretilebilir. Bundan dolayıkreatin kinaz ATP ihtiyacının fazla olduğu dokularda 

bol miktarda bulunur. Bu dokulara örnek olarak kaslar, beyin, retina verilebilir. Rabdomyoliz, 

myokard enfarktüsü, postoperatif hastalarda, maraton koşucuları, akut böbrek hasarıgibi 

durumlarda kandaki CK seviyesi artar.  
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Myokard enfarktüsünde (MI) CK seviyesi 4-6 saat sonra yükselir 48-72 saatte normale 

döner. CK, MI için sensitif bir testtir fakat spesifik bir test değildir. Bunun nedeni olarak 

myokard dışında farklı dokuların hasarında da yüksek CK seviyeleriningözlenmesi gösterilebilir. 

İstirahat halindeki normal bir bireyde CK’nın normal değeri genellikle 60-400 IU/L olup ölçüm 

tekniğinin birçok laboratuarda farklı olması nedeniyle standart bir normal aralığı yoktur. 

Hastanemizdeki laboratuvar kitindeki referans değeri 29-200 IU/L arasında idi. CK, M (kas tipi) 

ve B (beyin tipi) olmak üzere iki alt birimden oluşur. CK’nın CK-MM, CK-MB ve CK-BB olmak 

üzere üç farklı izoenzimi mevcuttur.  

CK–MB myokard hasarında sensitivitesi ve spesifitesi yüksek bir testtir. CK-MB vücutta 

kalp kasında yüksek oranda bulunur. Serum CK–MB normal referans değeri 5-25 IU/L 

aralığındadır. Hastanemizdeki laboratuvar kitindeki referans değeri 0-25 IU/L arasında idi. CK-

MB, total CK’nın %3-5’ni oluşturur.MI’da %10-30 seviyelerine çıkar. Toplam CK seviyesinin 

ölçmek için CK’nın katalizlediği reaksiyonun hızının spektrofotometrik olarak belirlenmesi 

gerekir.Yaş, cinsiyet etnik köken, fiziksel aktivite, farklı ölçüm tekniği nedeniyle standart bir 

toplam CK seviyesi mevcut değildir. Elektroforez, kolon kramatografisi, radyoimmunanaliz 

yöntmeleriyle CK’nin izoenzimleri tespit edilir. Bu yöntemlerden elektroforez diğer yöntemlere 

göre daha az duyarlı ama pratikte daha fazla kullanılır. Kolon kramatografisi hassas olması 

nedeniyle araştırmalarda en çok kullanılan yöntemdir. Radyoimmunasay yöntemi ise diğer 

yöntemlere göre daha hızlıdır. Elektroforezle bakıldığında serumda ağırlıklı olan izoenzim CK-

MM’dir ama az miktarda CK-MB ve CK-BB gözlenebilir.  

Vücuttaki CK-MB’nin çoğunluğu myokartta bulunur ama %4-%6 arasında çizgili kaslarda 

da CK-MB gözlenir bu nedenle maraton koşucuları gibi yüksek efor sarf edilen spor dallarındaki 

kişilerde da yüksek CK-MB seviyesi gözlenir.  

Myokardit, kardiyak travma veya kalp cerrahisi gibi hücre hasarının olduğu ve hücre 

içindeki CK-MB’nin hücre dışına çıktığı durumlarda kandaki seviyesi artar. Bundan dolayı CK-

MB kalp kasına için spesifik ama MI için spesifik olmadığı anlaşılır. MI’da toplam CK seviyesi 

CK-MB’den daha geç normale döner. CK-MB’nin pik yapması için 4-6 saat geçmesi gerekebilir 

bundan dolayı MI’dan şüphelenilen hastadan aralıklı olarak kanda CK-MB bakılması gereklidir. 

CK ve CK-MB’nin pik seviyeleri ve normale dönüş seviye ve süresine göre kalpteki enfarktüs 

alanının anatomik boyutu hakkında bilgi verebilir fakat pratikte pek kullanılmaz. Sonuç olarak 
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MI’dan şüphelenilen hastalarda aralıklı olarak (4-6 saat) CK-MB bakılması ve bunun EKG ile 

birlikte değerlendirilmesi gerekir.33 MI kesin teşhisinde troponinin günümüzde yaygın 

kullanılmasıyla birlikte CK-MB’nin kullanımı azalmıştır. 

 

MATERYAL METOD 

Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin 2020/3-20 sayılı, 21/04/2020 tarihli üniversite etik 

kurul onayı alınarak; 01.01.2013- 31.12.2019 tarihleri arasında Adıyaman Üniversitesi ile afiliye 

olan Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği’nde toplam 6 yıllık süre 

içindeyapılan, acil apendektomi ve elektif kolesistektomi vakaları retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmaya yaşları 16 ile 87 arasında değişen toplam 5590 adet hasta arasından preoperatif ve 

postoperatif CK ve CK-MB değeri bakılan 746 hasta dahil edilmiştir. Hastanemiz laboratuar 

ölçümlerinde; CK (kreatin kinaz) referans aralığı 29–200 U/L olarak, CK-MB referans aralığı ise 

0 – 25 U/L olarak kabul edilmiştir.  

Yaş, cinsiyet, demografik özellikleri ile pre-op ve post-op CK ve CK-MB verileri 

retrospektif olarak incelendi. Çalışmamızdaki olgular 2 grup şeklinde belirlendi. Birinci grup; acil 

olarak açık yöntemle opere edilen akut apandisit vakaları, ikinci grup ise elektif olarak 

laparoskopik yöntemle opere edilen kolesistektomi vakaları olarak belirlendi. Akut apandisit 

nedeniyle opere edilen vakaların hepsi açık yöntemle, kolesistektomi yapılan vakalar da 

laparoskopik olarak opere edilmiştir. Hastalar spinal ve genel anestezi altında opere edilenler 

arasından randomize olarak seçilmiş olup anestezi şekli çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Laparoskopik kolesistektomiden açık cerrahiye dönenler ile laparoskopik appendektomiden açık 

cerrahiye geçilen olgular ile ek kardiyak patolojisi olan ve/veya preoperatif antikoagülan tedavisi 

alan hastalar çalışmada spesifik olarak belirtilmiş olup vakalar çalışma dışı tutulmuştur. 

 

İSTATİKSEL ANALİZ 

 

İstatistiksel analizler SPSS 22.0 programında yapıldı. CK ve CK-MB 

değerlerinin değişkenleri normal dağılışa uygunluğu tek örnek Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirildi. CK ve CK-MB’nin pre-op ve post-op değerlerinin karşılaştırılmasında Wilcoxon 
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testi kullanıldı. Sonuçlar medyan (min-max) olarak verildi.  Anlamlılık seviyesi en az P<0.05 

olarak kabul edildi. 

 

BULGULAR 

Retrospektif olarak yaptığımız çalışmamız 2013–2019 aralık tarihleri arasında Adıyaman 

Üniversitesi ile afiliye olan Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği’nde 

opere edilen toplamda 746 hasta üzerinde yapılmıştır. I.Grup; acil olarak değerlendirilen 

toplamda 318 adet apendektomi olguları, II.Grup ise; elektif olarak opere edilen toplamda 428 

adet kolesistektomi olgularıdır.  

Acil açık apendektomi yapılan I. Grubun yaş aralığı 16–87  (ortalama 36,87 ±17,2) arasında 

değişmektedir. Elektif kolesistektomi yapılan II.Grubun yaş aralığı ise 19 – 86 (ortalama 

47,47±11,7) arasında değişmekte olup II.grubun yaş ortalaması I.gruptan anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. 

I.grubun pre-operative CK değerleri 14–2920 U/L (ortalama 209,89±34,6 U/L) 

arasındadır(Tablo 3). Postoperatif CK değeri 29–3890 U/L (ortalama 698,25 ± 27,8 ) arasındadır. 

Preoperatif ve postoperatif CK değerleri arasındaki fark P< 0,001 olup anlamlı bulundu. Aradaki 

fark ortalama 3 katı idi. Preoperatif CK-MB değerleri 2–138 U/L (ortalama 27,57±13,8) 

arasındadır. Postoperatif CK-MB değerleri 3–199 U/L (ortalama 35,57±15,7) arasındadır. 

Preoperatif ve postoperative CK-MB değerleri arasındaki fark P< 0,001 anlamlı bulundu. 

Aradaki fark ortalama 1,2 katı idi. Sonuç olarak; I. grupta hem CK hemde CK-MB’nin 

preoperatif vepostoperatif değerleri arasındaki fark anlamlı bulundu (P<0.001). Postoperatif 

ölçümlerde hem CK hem de CK-MB de anlamlı şekilde arttı (P<0.001). 
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Tablo 3. Apendektomilerde preop ve postop CK, CK-MB’nin istatiksel analizi. 

 

II. grubun pre-operative CK değeri 11–2471 U/L (ortalama 125,02±34,4) arasındadır 

(Tablo 3).  Postoperatif CK değeri 15–2951 U/L (ortalama 364,41±33,2) arasındadır. Preoperatif 

CK-MB değerleri  3–278 U/L (ortalama 31,11 ±28,9) arasındadır. Postoperatif CK-MB değerleri 

5–158 U/L (ortalama 28,52±24,4) arasındadır. Sonuç olarak II. Grupta CK’nın pre-operative ve 

post-operatif değerleri arasındaki fark anlamlı bulundu P<0.001. Postoperatif değeri anlamlı 

şekilde arttı P<0.001. Aradaki fark yaklaşık 3 kat idi. CK-MB’nin pre-operative ve post-operative  

değerleri arasındaki fark anlamsızdı P>0.05. 
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Tablo 4. Kolesistektomilerde preop ve postop CK, CK-MB’nin istatiksel analizi. 

Postoperatif CK ve CK-MB değeri bakılan ve panik değer sonucu bulunan tüm hasta 

dosyaları ayrıntılı olarak incelendi. Pre-op ve post- op EKG kayıtları değerlendirilerek post- op. 

istenilen kardiyak marker ve troponin değerleri gibi ek laboratuar tetkik sonuçları incelendi. 

Varsa istenilen kardiyoloji konsültasyon sonuçları değerlendirildi. Post-op. bakılan EKG’lerde 

ST segment yükselmesi, ST segment çökmesi, T dalgası sivriliği, T dalgası negatifliği gibi iskemi 

lehine olan bulgulara rastlanmamıştır. 
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TARTIŞMA  

Apendektomi ve kolesistektomi genel cerrahi pratiğinde en sık yapılan ameliyatlardandır.  

Hastaların post-operatif dönemdeki servis takiplerinde; fizik muayene ve radyolojik incelemelere 

ilave olarak yapılan rutin kan tetkikleri ile hastanın iyilik hali değerlendirilmektedir. Bu 

ameliyatlarda rutin olarak pre-operatif ve post-operatif kan tahlillerine bakılmaktadır. Bakılan 

rutin biyokimya tetkikleri arasında CK ve CK-MB’de bulunmaktadır. Yaptığımız bu retrospektif 

çalışma ile CK ve CK-MB için Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü Tetkik ve 

Teşhis Hizmetleri Daire Başkanlığıtarafından belirlenen panik değerlerinin postoperatif hastalar 

için revize edilmesine yardımcı olmak ve panik değerler sonucunda sorumlu hekimin gereksiz 

olarak tahlil, tetkik ve konsültasyon yapmasını önlemek vegenel cerrahi hastalarının postoperatif 

kardiyak patoloji teşhisinde CK ve CK-MB değerlerinin korelasyonunun tek başına yeterli 

olmadığını hastanın semptomlarının sorgulanması ile birlikte ek tahlil ve tetkik yapılması 

gerekliliğini vurgulamak ve post-operatif CK ve CK-MB değerlerinin panik değerinde klinik 

algoritmanın oluşturulmasına katkı sağlamaktır. 

Sağ alt kadran ağrısı, bulantı ve iştahsızlık gibi semptomların eşlik ettiği akut apandisit 

kliniğinde sıklıkla güncel tedavi yaklaşımı acil apendektomi olup nadiren de olsa medikal tedavi 

sonrası elektif/interval apendektomi yapılabilmektedir. Tedavide genellikle açık apendektomi 

veya laparoskopik apendektomi tercih edilmekte olup laparoskopik apendektominin, açık 

apendektomiye oranla daha küçük bir insizyon ve dolayısıyla daha az postoperatif ağrı 

oluşturması gibi avantajları bulunmaktadır. Yaptığımız çalışmada yer alan açık apendektomi 

vakalarında postoperatif CK değerlerinde ortalama 3 kat, CK-MB değerlerinde ise ortalama 1,2 

kat arttı. Bu değerlerin üzerinde bir artışla karşılaştığımız zaman hastada;angina pektoris, dispne, 

hipotansiyon, ritm bozukluğu gibi semptomların sorgulanmasıyla birlikte EKG çekilmesi ile 

birlikte troponin bakılmasının ve gereğinde kardiyolojiye konsültasyonunun kardiyak 

patolojilerin ekarte edilmesi açısından gerekli olduğunu önermekteyiz. Bu artış değerlerin altında 

bir oranla karşılaştığımız zaman ise hastaya yakın klinik takip yapılmasının uygun olacağı 

kanaatindeyiz. 

Safra kesesi taşları çok sık görülmekte olup batılı ülkelerde artan kolesterolden zengin 

yiyeceklerle beslenme sonucunda insidansı artmaktadır. Kadınlarda daha fazla görülen ve 

çoğunlukla kolesterolden zengin yiyeceklerle beslenme sonucunda ortaya çıkan safra kesesi 
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taşları safra kesesi hastalığına yol açabilmektedir. Semptomatik safra kesesi taşları kolesistit, 

koledokolitiazis, bilier pankreatit ve kolanjit gibi komplikasyonlara yol açabilmektedir. Güncel 

tedavi yaklaşımı kolesistektomidir. Elektif vakalarda laparoskopik kolesistektomi açık 

kolesistektomiye göre iyi bir alternatif olmuştur. Postoperatif daha az ağrı ve hospitalizasyon, 

daha iyi kozmetik sonuç erken işe dönüş laparoskopik kolesistektominin avantajları olarak 

sayılabilir. Yaptığımız çalışmada laparokopik safra kesesi ameliyatları sonrasında CK değerinde 

ortalama 3 kat oranında arış gözlenirken CK-MB değerinde ise anlamlı artış gözlenmedi. 

Vücuttaki CK-MB’nin çoğunluğu myokartta bulunur ama %4-6 arasında çizgili kaslarda da CK-

MB gözlenmekte olup açık apendektomi vakalarında total kas kesi miktarı ve hasarının 

laparokopik kolesistektomiye oranla fazla olduğu için postoperatif CK-MB de artış gözlendiğine 

inanmaktayız. 

Kreatin kinaz (CK) olarak da bilinen kreatin fosfokinaz (CPK), kreatinden fosfokreatin 

oluşmasını sağlayan reaksiyonun katalizörüdür. Bu reaksiyon sonucunda ATP’den ADP oluşur. 

Reaksiyon tersinede çalışabilidiği için gerektiğinde ATP’de üretilebilmektedir. Bu yüzden beyin, 

iskelet kasları ve kalp gibi önemli miktarda ATP gerektiren dokularda bu enzim bol miktarda 

bulunur. Normal CPK düzeyleri standart olmamakla birlikte kandaki seviyesi 20 ila 200 IU/L 

olarak kabul edilir. Postoperatif durumlar, hipotiroidi, kalp hastalığı, böbrek hastalığı ve hatta 

bazı ilaçlar dahil olmak üzere birçok koşul CPK düzeylerinde değişikliğe neden olabilir.34-36 

CPK’nın 4 adet izoenzimi bulunup CK-MB çoğunlukla kalp kasında, CK-MM iskelet 

kasında ve CK-BB düz kasta ve beyin gibi çoğu kas dışı dokuda bulunur. Normalde; kreatin 

kinaz kalp kasında, iskelet kaslarında ve beyin gibi dokularda oluşur. Ancak kas yaralanması 

sonucunda sistemik dolaşıma CK salınımı olur. Bundan dolayı CK’nın rabdomyoliz 

durumlarında kandaki seviyesi artar. CK-MB, miyokardiyal kas hasarının daha spesifik bir 

göstergesiyken CK-MM, iskelet kası hasarının daha göstergesidir. Kreatin kinaz aktivitesi, akut 

miyokard enfarktüsünün (AMI) en eski belirteçlerinden biridir.37-39 

Kreatin kinaz aktivitesi, AMI semptomlarından 12 saat sonra yükselmeye başlar, 24 ila 36 

saatte zirve yapar ve 48 ila 72 saat sonra normale döner. AMI için kreatin kinaz aktivitesinin 

ölçülmesiyle ilgili sorun, kalbe özgü olmamasıdır. CK aktivitesi; rabdomiyoliz, kronik kas 

hastalıkları, yanıklar gibi çeşitli durumlarda ve hatta yorucu egzersizlerden sonra artabilir.  
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Bu nedenle CK-MB izoenzimi, AMI teşhisine yardımcı olmak için kullanılmaya başlanmış 

olup CK-MB ölçümü sadece CK üzerinde bir gelişme olmasına rağmen, akut kas yaralanması, 

konjestif kalp yetmezliği ve aritmiler gibi diğer durumlarda yine de artabilir. Yüksek CK-MB 

seviyeleri, AMI teşhisinde uzun süredir kullanılmaktadır.38,40 

Ölçümlerde 1000 IU/L'nin üzerine çıkan bir CK seviyesi rabdomiyolizin göstergesidir; 

5000 IU/L'nin üzerindeki değerler şiddetli rabdomiyolizi gösterir. Yorucu bir egzersiz 

programına başlayan orak hücre özelliği olan hastalar, bazı durumlarda 70000 IU/L'den daha 

yüksek bildirilen kreatin kinaz seviyeleri ile birlikte artan rabdomiyoliz riski altındadır. 

Rabdomiyolizden kaynaklanan en yaygın komplikasyon akut böbrek hasarıdır. Bu nedenle, 

rabdomiyoliz şüphesi olan herhangi bir hasta, böbrek fonksiyonunu korumak için intravenöz 

sıvılarla derhal tedavi görmelidir.41-43 

CK seviyesi açık apendektomi sonrası kas hasarı nedeniyle çok yüksek değerlere 

ulaşabilmekte olup bununla ilgili olarak Michael T Hagley ve James H. Sorrell ‘in yaptığı vaka 

sunumunda, 7 yaşında bir erkek çocuk hastanın apendektomisinden sonra 261,400 lU/L'lik bir 

tepe kreatin fosfokinaz düzeyi ile rabdomiyoliz gelişmiş olup ameliyat sırasında normal bir 

apendiks çıkarılmış ve mezenterik lenfadenit gözlenmiş. Miyoglobinüri ve kreatin fosfokinaz 

yükselmesi geçici olup ve hasta asemptomatik kalmış ve post-op 7. gün taburcu edilmiş. 

Literatürde, CPK'da postoperatif artışlar bildirmiştir, ancak bu yükselmeler sadece 200 ila 700 

lU/L aralığında olmuştur.44,45 Ameliyat sırasında kas sıkışması ve travması nedeniyle iskemiye 

bağlı kas hasarı olasılığı da düşünülmüştür.46 

Siyah erkeklerde, CPK seviyeleri sağlıklı bir insanda bile 1200 IU/L kadar yüksek olabilir. 

Bu nedenle, bazı çalışmalar CPK'nın üst sınırları için aşağıdaki gibi bazı yeni eşikler belirlemeye 

çalışmıştır: Beyaz kadınlar: 325 IU/L, Beyaz erkekler: 504 IU/L, Siyah kadınlar: 621 IU/L, Siyah 

erkekler: 1200 IU/L.36 Romatoid artrit veya sistemik lupus eritematozus gibi bağ dokusu 

hastalıkları olan hastalarda düşük CPK seviyeleri mevcut olabilir. Yatağa bağımlı yaşlı hastalar 

gibi fiziksel aktivitesi azalmış hastalarda da düşük düzeyler olabilir. 47 

Myokard enfarktüsünde CK-MB enzimi eskiden özel bir yere sahip olup günümüzde yerini 

troponine bırakmıştır. Postoperatif kan testlerinde ölçülen CK-MB’nin, MI teşhisinde tek başına 

yeterli olmadığı yapılan çalışmalarla gözlenmekte olup bununla ilgili TSUNG ‘un yaptığı genel 
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anestezi altında gastrointestinal cerrahi yapılan ve yaş aralığı 31-78 arasında olan 30 hastalık 

çalışmada preop ve postop CK ve CK-MB değerleri karşılaştırılmış olup ameliyat öncesi toplam 

CK değerleri 8 IU/Lile 260 IU/L arasında değişmiş olup ameliyattan 20-24 saat sonra tekrar CK 

ve CK-MB testleri yapıldığında CK değerleri 52-1451 IU/L arasında değiştiği gözlenmiş.48 

Postop 30 hastadan yedisinde CK-MB düzeyi 5 IU/L  ila 109 IU/L arasında ölçülmüştür. CK-MB 

de artış görülen hastaların hiçbirinde EKG değişikliği gözlenmemiş. Myokardiyal infarktüs 

olmadan artmış CK-MB seviyesi gözlenmiş. 48 

CK ve CK-MB değerleri kadiyak patoloji dışında birçok faktörden etkilenmektedir. Cerrahi 

travma sonrası, özellikle kesilen kas miktarı ile doğru orantılı olarak CKve CK-MB’de artışlar 

olduğu bilinmektedir. Yapılan insizyonların büyüklüğü ile doğru orantılı olarak CK-MB’nin 

kandaki seviyesi artış göstermektedir. Bu konuyla ilgili olarak Laurence’ın yaptığı 30 hastalık bir 

çalışmadahastalar major insizyon (torakoabdominal rezeksiyon, total kalça replasmanı, bilateral 

subkostal abdominal insizyon, latisummus dorsi flebi, total kalça replasmanı) ve minör insizyon 

(basit mastektomi, orta hat abdominal insizyon)’lar olmak üzere 2 gruba ayırmıştır. Minör grupta 

preop CK değeri 9-76 IU/L iken postoperatif serum CK değeri 57-1296 olmuştur. Major grupta 

ise preop CK değeri 9 – 114 IU/L iken postop CK değerleri 156- 1339 IU/L'ye ulaşmıştır. Preop 

ve postop hiçbir hastada MI gözlenmemiş. Ameliyattan sonra bulunan yükselmiş miyoglobin ve 

CK serum konsantrasyonlarının klinik olarak anlamlı olmadığı ifade edilmiştir.49 

Pediatrik hasta grubunda yapılan çalışmalarda da kas hasarı miktarı ile doğru orantılı olarak 

kandaki CK seviyesinde artış gösterilmektedir. Yousef ve arkadaşları tarafından yapılan pediatrik 

hastalar üzerinde yapılan çalışmaya göre yaşları 1 ay ile 17 yaş arasında değişen toplam 71 hasta 

incelenmiş. 71 hastadan oluşan kohorttan 46'sına elektif cerrahi (14 majör, 32 minör) uygulandı 

ve 25'inde ameliyat acil cerrahi (21 majör, 4 minör) olarak belirlenmiş. Ameliyat öncesi ve 

sonrası ortalama CK konsantrasyonu değerleri sırasıyla 63.1 IU/L ve 151.5 IU/L olarak 

gözlenmiş. Majör ve minör cerrahi grupları için medyan CK yüksekliği (aralığı) sırasıyla 43 IU/L 

(4-647) ve 10 IU/L (28 -122) imiş (P<0,0001). Majör cerrahi grubundaki CK konsantrasyonları, 

minör cerrahi grubundan önemli ölçüde daha yüksek olarak gözlenmiş.50 

Postoperatif erken dönemde ölçülen CK- MB değerinin EKG olmaksızın MI teşhisinde 

faydası çok düşüktür. Bu konuyla ilgili E.Chedrawy ve arkadaşlarının yaptığı retrospektif bir 

çalışmaya göre üçüncü basamak bir üniversite eğitim hastanesinin cerrahi yoğun bakım ünitesine 
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kabul edilen 111 hastanın dosyaları incelenmiş. MI tespiti için 12 derivasyonlu EKG ve CK-MB 

kullanılmış. Yapılan çalışmada EKG (+), EKG (-),  CK-MB (+) ve CK-MB (-) olmak üzere 4 

grup oluşturulmuş. EKG (-) bulguları olan hiçbir hastada MI gözlenmemiş. EKG (+) bulguları 

olan 15 hastada  komplikasyon görülmüş. Bu hastaların 14'ünde CK-MB (+) sonuçları vardı. 

Buna karşılık, tek başına CK-MB (+) sonuçları olan (yani EKG (-) ) 29 hastada herhangi bir 

komplikasyon görülmemiş. Postoperatif MI, EKG değişiklikleri ile tanı almış olup CK-MB'nin 

faydası çok az olduğu ifade edilmiş.51 

R.W. Hobson ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmaya göre 80 genel cerrahi hastası, yapılan 

cerrahi işleme göre tek taraflı meme biyopsisi, inguinal herniorafi, laparotomi (karın orta hat 

insizyonu) ve kolesistektomi (subkostal insizyon) olmak üzere 20'şer kişilik gruplara ayrılarak 

ameliyattan önceki günün sabahı, ameliyat sonrası ilk üç günün her birinde ve ameliyat sonrası 

beşinci ve yedinci günlerde CPK tayini için venöz kan örnekleri alınmış. Tüm hastalara ameliyat 

öncesi ve ameliyattan bir hafta sonra elektrokardiyogram çekilmiş. Postoperatif miyokard 

enfarktüsü tanısı ancak elektrokardiyografik doğrulamadan sonra konulmuş.  Ameliyat sonrası 

seri serum CPK ölçümleri yapılmış. Meme biyopsisi yapılan hastalarda serum CPK'daki ortalama 

yükselmeler normal sınırlarda kalırken, diğer üç grupta anlamlı yükselmeler meydana gelmiş. 

Postoperatif ilk üç günde meydana gelen serum CPK değişiklikleri, MI teşhisinde faydası az olsa 

da, postoperatif üçüncü günden sonra meydana gelen yükselmeler anormal olduğunu, klinik ve 

EKG ile birlikte değerlendirmesi gerektiğini ifade etmiş.52  

 

Abdominal cerrahi sonrası birçok enzim seviyesi farklılık gösterebilir. Enzim artışları tek 

başına MI teşhisinde yeterli olmayabilir bu konuyla ilgili KRAFFT ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmaya göreyaşları 16 ile 80 arasında değişen 24 kadın ve 26 erkek hastadan ameliyattan 2 ila 

26 saat sonra kan alınmış. Biri dışında (tiroidektomi hastası) tüm hastalara abdominal cerrahi 

uygulanmış olup hiçbir hastada myokardiyal enfarktüs gözlenmemiş. CK, CK-MB, aspartat 

transaminaz (AST), hidroksibütirat dehidrogenaz, laktat dehidrogenaz-1 ve laktat dehidrogenaz-2 

enzim seviyeleri preoperatif ve postoperatif ölçülmüş. Postoperarif hastalarda artmış enzim 

düzeyi insidansı en yüksek CK (%76) en az CK-MB’de (%6) olmuş. Postoperatif CK seviyesi 

normalin üst sınırının yedi katına kadar (ortalama 2,1 kat) çıkmış. Serum kreatin kinaz aktivitesi 

ameliyattan sonraki 26 saat içinde incelenen 50 hastanın 38’inde (%76) serum CK-MB seviyesi 

3’ünde (%6) anormal olup hiçbir hastada miyokard enfarktüsü görülmemiş.45 
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Açık yapılan operasyonlardan sonra, bizim de çalışmamızda olduğu gibi, kapalı yapılan 

operasyonlara göre postoperatif serum CK ve CK-MB seviyeleri insizyonun fazla olmasından 

dolayı daha fazla yükselmektedir. Bu konuyla ilgili Safioleas M. ve arkadaşlarının yaptığı yaşları 

18 ile 72 arasında değişen 135 hasta üzerindeki çalışmada, açık kolesistektomi ve laparoskopik 

kolesistektomi sonrası CK ve CK-MB artışını karşılaştırmış. Kolesistektomi yapılan hastalar açık 

kolesistektomiler ve laparoskopik kolesistektomi olmak üzere 4 gruba ayrılmıştır. Açık 

kolesistektomiler sağ oblik subkostal, sağ paramedian, vertikal yüksek orta hat insizyonu yapılan 

üç gruba ayrılmış. Grup I: 29 hastaya sağ oblik subkostal (Kocher's) insizyonu yapılmış. Grup II: 

52 hastaya sağ paramedian transrektal insizyon yapılmış. Grup III: 17 hastaya dikey yüksek orta 

hat insizyonu yapılmış. Grup IV: 37 hastada laparoskopik kolesistektomi yapılmış. Açık 

kolesistektomi yapılan hastalarda insizyon uzunluğu 11-15 cm (ortalama 11,9 cm) arasında 

değişmiş. Tüm hastalardan postoperatif ve 24, 72 ve 120 saat sonra venöz kan örnekleri 

alınmış. Toplam serum CK ve CK-MB seviyeleri spektro-fotometri yöntemi ile ölçülmüş. Tüm 

gruplarda hem CK hem de CK-MB seviyelerinde postoperatif birinci günde maksimum artış 

tespit edilmiş. Bu yüksek seviyeler tüm hastalarda postoperatif üçüncü güne kadar yüksek kalmış 

ve postoperatif beşinci günde preoperatif seviyelere dönmüş. Postoperatif CK ve CK-MB 

değerlerinde sağ oblik subkostal insizyondan ve sağ paramedian transrektal insizyondan sonra 

büyük bir artış, vertikal yüksek orta hat insizyonundan sonra daha az, laparoskopik 

kolesistektomi sonrasında ise en az artış gözlemlenmiş. Açık kolesistektomi yapılan hastalarda 

postoperatif serum CK seviyesi 24. saatte maksimum 824 IU/L minimum 305 IU/L, CK-MB 

seviyesi maksimum 14,6 IU/L minimum 8,8 IU/L olarak bulunmuş. Laparoskopik kolesistektomi 

yapılan hastalarda postoperatif serum CK seviyesi maksimum 146,2 IU/L, minimum 123,8 IU/L, 

CK-MB seviyesi maksimum 2,39 IU/L minimum 0,79 IU/L olarak bulunmuş. Serum total CK 

seviyeleri, grup I'deki hastalarda diğer grupların hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

artış göstermiş. Postoperatif serum CK-MB değerlerinde , grup IV'e kıyasla sadece grup I'deki 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir artış bulunmuş. CK-MB'nin toplam CK içindeki oranı 

hiçbir grupta % 6' nın üzerine çıkmamış.53 

 

Yukarıda bahsedilen çalışmalarda da gözlenen bu durum bize gösteriyor ki kas kesim 

miktarının artışı CK ve CK-MB değerlerinde de artışa sebep olmaktadır. Bizim deneyimlerimizle 
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birlikte postoperatif hastalardaki CK-MB deki bu yükseklik MI teşhisi açısından tek başına bir 

anlam ifade etmemekle birlikte hastanın şikayetleri ve EKG bulguları ile birlikte 

değerlendirilmesi gerekmektedir (Tablo 4,5). 

 

SONUÇ 

 

Sonuç olarak yaptığımız bu retrospektif klinik çalışmada; açık ameliyat tekniğiyle yapılan 

apendektomi ve laparoskopik teknikle yapılan kolesistektomi vakaları arasında postoperative CK 

ve CK-MB değerleri arasında farklılık gözlenmiş olup açık apendektomi vakalarında 

postoperative CK ve CK-MB değerleri daha yüksek bulunmuştur. Sağlık Bakanlığı Sağlık 

Hizmetleri Genel Müdürlüğü Tetkik ve Teşhis Hizmetleri Daire Başkanlığı tarafından belirlenen 

panik değerlerinin postoperatif hastalar için ayrıca değerlendirilerek revize edilmesi sonucunda 

ve/veya klinisyenlerin tarafımızca geliştirilen ve geliştirilecek olan fizyolojik artış oranlarındaki 

algoritmaları takip etmesiyle sorumlu hekimin gereksiz olarak tahlil, tetkik ve konsültasyon 

yapmasının önüne geçilebileceği kanatindeyiz. Aynı zamanda tarafımızca oluşturulmaya çalışılan 

algoritmaların (Tablo.4-5) yapılacak olan büyük volümlü farklı tür ameliyatları da içeren çok 

merkezli çalışmalar sonucunda geliştirilmeye ve eksikliklerinin giderilmesine olan ihtiyacı 

aşikardır.  
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Tablo 5. Açık apendektomide postoperatif CK-MB panik değer yönetim algoratması  
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Tablo 6. Açık apendektomide postoperatif CK panik değer yönetim algoratması 
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