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1. GIRIS

Akut tash kolesistit, cerrahi kliniklerinde olduk¢a sik goriilen bir tablodur.
Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 700.000 kolesistektomi yapildigi,
maliyetinin de 6,5 milyar $ civarinda oldugu rapor edilmistir. Bu da, safra kesesi
kaynakli problemlerini, sindirim sistemi patolojileri arasinda en yiiksek maliyetli
olgular haline getirmistir (1). Safra yollar1 kaynakli hastane basvurularinin %20°si1
akut kolesistittir (2). Akut tash kolesistit, 50 yasa kadar kadinlarda erkeklere
nazaran 3 kat daha sik goriilmektedir, 50 yas sonrasi bu oran 1,5 kattir (2).
Eriskinlerde semptomatik safra kesesi tas1t %10 ila %15 arasinda de§ismektedir
(3). Ote yandan, akut kolesistit olgularmin %95’inde kolelitiazis vardir (4).
Genelde safra taglarinin cogu asemptomatiktir. Bu asemptomatik hastalarin her yil
yaklasik %1-2’sinde tasa bagh semptom veya komplikasyon gelisir. Yirmi yillik
takipte safra taslarmm 2/3’linlin asemptomatik kaldig1  godzlenmistir.
Asemptomatik siire uzadik¢a, semptomatik hale gelme olasilig1 da o oranda azalir
(5,6,7).

Akut kolesistitin tedavisi kolesistektomidir. Bu olgularda, cerrahi ve
medikal tedavinin zamanlamasit ve uygulanmasmda klinikten klinige degisen
yaklagimlar s6z konusudur. Semptomlarmn baslangicindan itibaren ilk 72 saat
icinde uygulandiginda erken cerrahi, 72 saat sonrasindakiler ge¢ cerrahi, akut
inflamasyonun ge¢mesinin beklenerek 6 hafta sonrasinda uygulananlar ise elektif
cerrahi olarak tanimlanmistir (6).

Akut olgularda, laparoskopik kolesistektominin morbiditesinin agik yapilan
olgulara kiyasla daha yiiksek oldugu konusunda cok sayida yaymn mevcuttur
(8,9,10). Akut kolesistit olgularinda, elektif olanlara kiyasla aciga donme oranmin
da daha yiiksek oldugu yoniinde yaymlar mevcuttur (10,11,12).

Laparoskopik cerrahinin 1980’lerin sonundan baglayarak hizla gelismesi,
ozellikle elektif vakalarda laparoskopik kolesistektominin altin standart olarak
kabul gérmesine neden olmustur. Bu gelisim siireci igerisinde, akut kolesistit
olgularinda erken donemde laparoskopik girisimin, akut enflamatuar proges
nedeniyle kontraendike oldugu goriisii de yerini hizla akut donemde de

laparoskopinin giivenle uygulanabilecegi goriisiine biwrakmistir (15,16). Birgok



metaanaliz ¢alismasinda, erken laparoskopik kolesistektominin safra yolu
yaralanmalari, ameliyat zamanlar1 ve agiga ge¢me oranlar1 iizerinde gec¢ veya
elektif girisime gore farksiz sonuglar1 oldugu, hatta erken cerrahi uygulanan
hastalarda hastanede kalis siirelerinin daha kisa oldugu bildirilmistir
(17,18,19,20,21).

Son yillarda, tiim diinyada yaygin bir saglik problemi haline gelmis olan ve
obezite, hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemik olgularin tanimlanmasi
icin kullanilan metabolik sendrom (MetS), klinik pratikte gerek safra tasi
olusumunu tetiklemesi, gerek bu kolelitiazis olgularin1 arttirdigr sistemik
enflamatuar yanit {izerinden daha komplike hale getirmesi ve perioperatif
donemde anesteziye bagl karsilasilan ek problemler acisindan, akut tagh kolesistit
olgularinda ciddi bir sorun olarak dikkat ¢cekmektedir. Bu ¢caligmada, tedavilerinin
yaklasimlarinda sikca farklilik gézlenen metabolik sendromlu hasta grubu iizerine
yogunlagilmistir. Genellikle ASA II-III ve daha {istii smifa dahil olan ve
perioperatif bakimlar1 bir ¢ok bakimdan sorunlar iceren bu hastalar i¢in, medikal
tedavi (i.v. antibiyotik) sonras1 kontrollii olarak belli bir siire (4-6 hafta) gegtikten
sonra, medikal tedaviye cevap alinan hastalarda operasyon planlanabilmekte veya
vakit gecirmeden basvuru aninda siiratle cerrahi miidahale ile sonug¢ alinmaya
calisilabilmektedir. Heniiz bu cerrahi tedavi modaliteleri arasinda tek ve kesin bir
uzlas1 yoktur.

Bu calismada, Metabolik Sendrom’un, basta sistemik inflamatuar yanit
siddeti lzerindeki arttirict etkisi géz Oniinde bulundurularak, semptomlarin
baslangic1 ve hospitalizasyonun ilk 72 saati i¢inde veya 4-6 hafta sonrasi i¢in
planlanmig cerrahi yaklasimlarmin; postoperatif komplikasyonlar,
tedavi/tabuculuk stireleri, laparoskopik yontemden agiga doniis oranlari, ek tedavi
(ERCP gibi) gereksinimleri, maliyet-etkinlik acisindan karsilastirilmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomi

Safra kesesi, karacigerin viseral yiiziinde, sag ve sol loblar arasindaki
interlober fissiiriin kaudal ucunda yerlesmis olan ovoid sekilli bir organdir.
Fundus, corpus, infundibulum (Hartmann posu) ve collum olmak tizere 4 bolimii
vardir. Safra kesesi fundusu onde ve asagida olup karacigerin 0n kenarina,
kesenin boynu ise porta hepatise yoneliktir. Safra kesesinin ekseni 6nden arkaya,
asagidan yukariya ve biraz da soldan saga yoneliktir. Kesenin kolumna
vertebralise gore yeri ve durusa da degisebilir. Bu degisimlerin hi¢bir patolojik

anlam1 yoktur (22,23).

Sekil 2.1. Safra yollar1 anatomisi.

a=sag hepatik ana safra kanali; b= sol hepatik ana safra kanali; c=ana safra kanali; d=portal ven;
e=hepatik arter; f=gastroduodenal arter; g=sol gastrik arter; h=koledok; i=safra kesesi fundusu;
j=safra kesesi govdesi; k=infundibulum; I=sistik kanal; m=sistik arter; n=superior
pankreatikoduadenal arter. Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter
JG, Matthews JB, Pollock RE: Schwartz’s Principles of Surgery, 9th Ed.

Safra kesesinin uzunlugu 8-10 cm, genisligi ortalama 3-4 cm’dir. Hacmi
normalde 30-50 ml kadardir. Fakat genisleyerek 200-250 ml kadar safrali igerigi
alabilir (23,24).



Safra kesesinin alt yiizii karacigerin visseral yiiziinde bulunan safra kesesi
fossasma bag dokusu uzantilari ile tutunur. Kesenin iist ylizii peritonsuzdur. Alt
yiizii ise karacigerin viseral yliziinli 6rten periton tarafindan ortiilmiistiir (23).

Safra kesesi fundusu, karacigerin 6n kenarma kadar uzanir. Anterior
abdominal duvar ile 9. kostal kartilaj hizasinda temas halindedir. Inferiorda
kolonun hepatik fleksurasi ile komsudur.

Safra kesesi gdvdesi arkaya, yukariya ve ice dogru bir egimle yer alr. Ust
yiizii karacigerin safra kesesi fossasi ile, alt yiizii ise duodenum 1. ve 2. kismi1 ve
transvers kolonla komsuluk halindedir. Kesenin duodenum ve transvers kolon ile
yakin iligkisi bu organlara adhezyon ve fistiil gelisimi potansiyelini agiklar.

Safra kesesi boynu, dar olan posterosuperior kisimdir. Porta hepatise dogru
doner ve sistik kanal ile devam eder. Boyun ve govde arasindaki kisma
infundibulum veya Hartmann posu denir. Bu bolim safra taslarinin en sik
yerlestikleri yerdir. Safra kesesi boynundaki ve sistik kanalin duvarindaki spiral
seklinde miikdz membran katlantilarina Heister valvleri ad1 verilir (22,23,24).

Kese duvari tek kath silindirik epitel ile doselidir. Mukozada derin girintiler
vardir. Bunun altinda sirkiiler ve longitudinal kas lifleri i¢eren bag dokusu vardir.
Bu kas dokusu organin kontraksiyonunu saglar. En distaki seroza tabakasi kesenin
karacigere temas eden list yiizii hari¢ her tarafini 6rter (22).

Safra kesesinin arterleri: Arteria hepatica propria’nin bir dali olan sistik
arterden gelir. Sistik arter safra kesesi boynu hizasindaki iki dala ayrilir. On dal
kesenin alt yiiziinde, arka dal ise kesenin karacigere yapisik olan iist yiiziinde
dagilir. Bu arter terminal olup herhangi bir nedenden dolay1 baglanir ise kese
nekroze olur.

Venoz drenaj: Safra kesesinin vendz drenaji sistik ven ile olur ve devaminda
portal vene dokiiliir. Submukoz ve subperitoneal tabakalarda cok sayida lenfatik
damar vardir.

Bunlar, safra kesesi boynundaki sistik bezleri, ana safra kanali boynundaki
bezlere dogru drene eder. Burada pankreas basindan gelen lenfatikler ile
anastomoz yapar.

Safra kesesi sinirleri: Pleksus ¢Olyakus’tan gelir.



Sistik kanal: Safra kesesinin boynundan baglayarak, burada bir kivrim yaparak
omentum minusun ligamentum hepatoduodenaale par¢asmnin iki yapragi arasinda
sola ve asagiya uzanarak duktus hepaticus communis ile birlesir. Sistik kanal,
ligamentum hepatoduodenale icerisinde ilerlerken A.Hepatika propria’nin saginda,
V. porta’nin da 6niinde bulunur. Duktus sistikusun, duktus hepatikus communis ile
birlesme yeri asag1 veya yukarida olabildiginden uzunlugu 3-5 cm olabilir. Cap1 3-4
mm’dir. Duktus sistikusun iginde mukoza plikalar1 (Heister plikalar1) bulunur ve

kanalin duvar yapis1 safra kesesininkine benzer (Sekil 2.1) (22,25).

2.2. Fizyoloji

Karaciger siirekli olarak safra iireterek safra kanalikiillerinin i¢ine sekrete
eder. Ortalama bir diyetle beslenen bir insanda karaciger yaklasik olarak 500-1000
ml safra Tdretir. Safra kesesinin fonksiyonu safrayr yogunlastrmak ve
depolamaktir. Duodenum mukozasmin, 6zellikle yag asitleri ile temasa gelmesi
ile salgiladig1 kolesistokinin (CCK), safra kesesi kontraksiyonuna neden olarak
safranin koledoga akisini saglar. Bu arada resiprokal olarak oddi sfinkteri de
gevser. Safra sekresyonu bir hormon olan sekretin ile saglanirken N.Vagus hem
safra sekresyonunu hem de safra kesesini kontraksiyonunu stimiile eder.

Primer safra asitleri (Kenodeoksikolik asit ve kolik asit) karacigerde
kolesterolden sentez edilir. Bunlarin suda eriyebilir hale gelmeleri i¢in Glisin ve
Taurin ile birlesmeleri gerekir. Olusan glikokolik ve taurokolik asit de Na ve K
safra tuzlarint meydana getirirler. Barsakta ise bakteriyel etki ile deoksikolik asit
ve litokolik asit gibi sekonder safra asitleri olusur. Bunlar kalin barsakta emilip
tekrar karacigere giderler. Konjuge edilip tekrar safra ig¢ine atilirlar. Sonucta safra
asit havuzunun %95°1 tekrar absorbe edilir ve portal vendz sistemle karacigere
geri doner. Bu durum enterohepatik sirkiilasyon olarak adlandirilir. Digk: ile
yaklasik %35°1 atilir.

Safra tuzlar1 distal ileuma ulastiginda bunu %95’1 reabsorbe edilir,
karacigere gelir ve yeniden biliyer sisteme verilir. Enterohepatik dolagim adi
verilen bu yol ile 2-4 gr gibi az bir miktardaki safra tuzu giinde 6-12 kere yeniden
dolasima katilmaktadir. Eger safra barsaga akamaz ise alman yag miktarinin

%25°1 gayta ile atilir. Ayrica yagda eriyen vitaminlerin emilimi bozulur.



2.3. Varyasyon ve Anomaliler

Ekstrahepatik safra yollar1 ve arterlerin klasik anatomik tanimlamalar1
hastalarin sadece iicte birinde bulunmaktadir. Safra kesesinin pozisyonu, sekli ve
hatta saysi ile ilgili farkli varyasyonlarla karsilasilabilmektedir. Izole safra kesesi
yoklugu nadir goriilmekle birlikte, otopsilerdeki sikligi %0,003 olarak
bildirilmistir. Safra kesesinin iki ayr1 kavite ve iki ductus cycticus olacak sekilde
duplikasyonunun goriilme siklig1 yaklasik %0,025 tir.

Ductus cycticus varyasyonlar1 ise cerrahi teknik agisindan Onem
tagimaktadir (Sekil 2.2). Sistik kanal, koledokla normalden daha asagi veya daha
yiiksek seviyede birlesebilir, direkt olarak sag ana hepatik kanala drene olabilir,
koledoga yapisik seyredebilir. Yine sistik kanal, ¢ok uzun olup, koledokla
duodenumun arkasinda birlesebilir, koledok Oniinden seyredip posteriorunda

birlesebilir veya tam tersi koledok arkasindan seyredip anteriorundan birlesebilir.

Sekil 2.2. Sistik kanal anatomisi varyasyonlart.

A.Sistik kanalin koledoga asag1 seviyede dokiilmesi. B.Sistik kanalin koledoga yapisik seyretmesi.
C.Sistik kanalin yiiksek seviyeden koledokla birlesmesi. D.Sistik kanalin sag ana hepatik safra
kanalindan ayrilmasi. E.Duodenumun arkasinda koledokla birlesen uzun sistik kanal. F. Sistik
kanalin yoklugu. G.Sistik kanalin koledok arkasindan donerek dnden birlesmesi. H.Sistik kanalin
koledoga 6nden seyrederek ve donerek posterior yiiziinden katilmasi. Kaynak: Brunicardi FC,
Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock RE: Schwartz’s Principles
of Surgery, 9th Ed.



Luschka adi verilen, direkt karacigerden safra kesesinin govdesine drene
olan kiiciik safra kanalciklar1 da bulunabilir. Kolesistektomi esnasinda bu
kanalciklarin gzden kagarak baglanmamasi da safra kagaklarina sebep olabilmesi
acisindan 6nem arz etmektedir.

Olgularin yaklasik yarisinda hepatik arter veya sistik arter varyasyonlari
goriilebilmektedir. Sistik arter %95 oraninda sag hepatik arterden c¢ikar, farkli
olarak gastroduodenal arterden ¢ikabilir, sag ve sol hepatik arterlerden ayr1 ayri

cikan iki sistik arter olabilir (Sekil 2.3).

1Y
he 6

Sekil 2.3. Sistik arter varyasyonlari.

A.Sistik arterin sag hepatik arterden c¢ikmasi (%80-90). B.Siiperior mezenterik arterden g¢ikan
(replaced) sag hepatik arterden koken alan sistik arter (%10) C.Biri sag hepatik arterden ve digeri
arteria hepatis communis’den ¢ikan 2 farkli sistik arter (Nadir) D. Biri sag hepatik arterden ve
digeri sol hepatik arterden ¢ikan 2 farkl sistik arter (Nadir) E.Sag hepatik arterden ¢ikan ve
koledok o6niinden seyreden sistik arter (Nadir) F.Sag hepatik arterden kdken alan 2 farkli sistik
arter (Nadir) Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews
JB, Pollock RE: Schwartz’s Principles of Surgery, 9th Ed.



2.4. Safra Taslan

Safra taslari, akut ve kronik kolesistitlerin en 6nemli nedenidir (4,26). Bati
toplumlarinda 50 yas alt1 bayanlarda %11-15, erkeklerde ise %3-11 oraninda USG
ile tespit edilmis safra taslar1 mevcuttur (26). Prevalans yagla birlikte artmaktadir
ve 50-65 yaslarda pik yapar. Kadin / Erkek oran1 2/1°dir. Kadinlarda 20-50 yaslar1
arasinda prevalans %5-20, 50 yas sonrasi ise %25-30’dur. Yetmisli yaslardaki
kadinlarin %50’sinde, erkeklerin %16’sinda tas bulundugu gosterilmistir (27).

Safra taglari, yap1 ve bilesimlerine gore baslica 3 grupta incelenebilir:
1- Kolesterol taslari,
2- Siyah pigment taslari,
3- Kahverengi pigment taslari.

Kolesterol taglar1 en sik goriilenleridir. Kolesterol tast olusumu agisindan
safrada yer alan ii¢ esas komponent safra tuzlari, lesitin ve kolesteroldiir.
Kolesterol, su ve benzeri ortamlarda erimez.

Safra tuzlari, amfipatik molekiillerdir; yani hem hidrofil hem de hidrofob
uglara sahiptirler. Biyolojik deterjanlar gibi vazife gorerek dis kismi hidrofil, i¢
kism1 hidrofob migeller olustururlar. Lesitin de suda erimeyen ve safrada miktar
olarak ikinci sirada yer alan bir komponenttir. Lesitin, safra tuzlarmin olusturdugu
migellerin i¢ine girerek migelin biiyiimesini daha fazla kolesterolii tagiyabilmesini
saglar. Boylece olusan lesitin ve safra tuzu karisimi micgeller kolesteroliin
eriyebilmesi ve sekresyonuna aracilik ederler.

Kolesterol, safrada esas olarak mikst miceller (Kolesterol + Safra tuzu +
Lesitin) ve vezikiiller (Kolesterol + Lesitin) halinde tasimmaktadir. Safradaki
kolesteroliin biiyiik kism1 (%70) vezikiiler formdadir. Kolesterol sekresyonundaki
goreceli bir artis, bu tasiyicilarin kapasitelerinin asilmasina ve kolesterol
siipersatiirasyonuna yol acar. Kolesterol tas1 olusumu i¢in siipersatiire safra varligi
sarttir. Obez olmayan hastalardaki temel sekretuar bozukluk, safra tuzu ve
fosfolipid (lesitin) sekresyonunun azalmis olmasidir. Bunun aksine obez
hastalarda ise fosfolipid ve safra tuzu sekresyonunda herhangi bir azalma
olmadig1 halde kolesterol sekresyonu asir1 diizeylerdedir. Solid kolesterol
monohidrat  kristallerinin  tesekkiil etmesi ve bunlarin biraraya gelip

kiimelenmeleri niikleasyon olarak tanimlanir. Safra, kolesterol ile asir1 doymus



hale geldiginde artik niikleasyona hazir demektir. Cogu normal insanda da safra
tast bulunmadig1 halde kolesterol siipersatiirasyonu bulunabilmektedir. Oyleyse
safra icerisinde tas olusumunun ikinci basamagi olan niikleasyonu tetikleyen ya da
inhibe eden faktorlerin de bulunmasi gerekir.

Niikleasyon safra kesesinin i¢ yliziini doseyen miisin jel igerisinde
olusmaktadir. Miisin, safra kesesi epitel hiicrelerinden salgilanan bir glikoprotein
kompleksi olup safra tas1 olusumunda anahtar rol oynayan diger bir komponenttir.
Miisin glikoproteinleri, kolesterol niikleasyonunu hizlandirirlar ve kolesterol
kristallerinin birbirlerine baglanarak biiylimelerine imkan veren inorganik bir
matriks vazifesi gortrler.

Safra kesesinin normal depo fonksiyonu ve motilitesi bazi 6zel durumlarda
bozulabilir. Safra kesesinin hipomotilitesi, tas olusumuna uygun ortam hazirlayan
onemli bir faktordiir. Gebelik, parenteral nutrisyon, uzun siireli oktreotid tedavisi,
somatostatinoma, yiiksek seviyeli spinal kord yaralanmasi, obezite gibi
durumlarda safra kesesi bosalmasi gecikir ya da durur. Safra staz1 meydana gelir.

Safra kesesinin bosalmasinda meydana gelen bozukluk (ki bu normalde de
boyledir) kiimelenme i¢in uygun bir ortam meydana getirir. Bu nedenle taslarin
biiytik bir kismi safra kesesinde olusur.

Kalsiyum metabolizmasi, pH ve norohormonal faktorler gibi ¢ok sayida
diger faktoriin de kolesterol tasi olusumuna katkis olabilir. Ozetlemek gerekirse,
kolesterol tasi, safranin kolesterol ile asir1 doymus hale gelmesi, safra kesesi stazi
ve nihayet kolesterol kristallerinin belirmesiyle karakterize bir siirecte
olugmaktadir (28).

Siyah pigment taslar1 ya tamamen kalsiyum bilirubinattan ya da kalsiyum,
bakir ve biiyiik miktarlarda miisin glikoproteinlerinin olusturdugu polimer benzeri
komplekslerden olusur. En sik siroz ve kronik hemoliz durumlarinda goriiliir (29).

Kahverengi pigment taglar1 kalsiyum tuzlar1 ve konjuge olmamis bilirubin
ile degisen miktarlarda kolesterol ve proteinden olusur, siklikla infeksiyonla
birliktedir. Biliyer sistemdeki bakteri konjuge bilirubinden glukronik asidi
hidrolize eden B-glukronidaz enzimini salgilar ve bu da konjuge olmamis
bilirubinin, dekonjuge safra asitlerinin ve doymus yag asitlerinin kalsiyum

tuzlarimin olusumuna neden olur (28,30).



2.4.1. Etyopatogenez

2.4.1.1. Kolesterol taslar
Agirhigmm %50°den fazlasi kolesterol olan taslara denmektedir. Ug ana
defekt safra tasi olusumuyla ilgilidir:
1. Kolesterol siipersatiirasyonu,
2. Hizlanmis niikleasyon,

3. Safra kesesinin hipomotilitesi.

Kolesterol stipersatiirasyonu: Lipidlerin  hepatik metabolizmasindaki
edinilmis veya herediter bir defekt kolesterol taslarmin patogeneziyle iliskilidir.
Kolesterol sentezinde hiz kisitlayic1 enzim olan HMG-CoA rediiktaz (3-hidroksi-
3-metilglutaril koenzim A) aktivitesinde artma ve safra asidi sentezinde hiz
kisitlayict enzim olan hepatik 7a-hidroksilaz aktivitesinde azalma sonugta
kolesterol sekresyonunun artmasina, safra asidi sentezinin azalmasma yol acar
(31,32). Normal kosullarda ve normal seviyelerde safra asidi sekresyonu
durumunda kolesterol, mikst lesitin ve safra asidi migelleri halinde eriyik
durumdadir (33). Safra asidi sekresyonunun azalmasi durumunda kolesterol
baslica lesitin vezikiilleri halinde tasinir. Vezikiiller micellere gore 10 kat daha
biiyliktlir ve deneysel ¢aligmalar safra tasi olusumu siirecinde bu vezikiillerin
esansiyel rolii oldugunu gostermistir (34). Kolesterol kristallerinin presipitasyonu
oncesinde genellikle bu kolesterolden zengin vezikiillerin konglomerasyonu
stireci vardir. Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda siipersatiire kolesterollii safra artmis
kolesterol sekresyonunun bir sonucudur (35,36). Ancak bazi hastalarda safra asidi

sekresyonunda azalma da major bir defekt olabilir (37).

Hizlanmig  niikleasyon: Kolesterol siipersatiirasyonu her ne kadar tas
olusumu i¢in gerekliyse de, tas olusturmaksizin da goriilebilmektedir (38).
Stipersatiire safrada tas olusumu i¢in ilk adim niikleasyondur. Niikleasyon
siipersatiire safradan olusan kristalin ya da amorf bir partikiiliin yogunlagmasi1 ya
da kiimelenmesi olayidir; ki bu ya bir migel, ya da vezikiilden gelisir (38).
Niikleasyondan sonra kristalizasyon goriliir ki, bu makroskobik taglarin
olusumuyla sonug¢lanan kolesterol monohidrat kristallerinin toplasmasi siirecidir

(39). Safra icindeki niikleasyon siiresinin Gl¢giilebilmesi yontemi gelistirilmis ve
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taslh hastalarin kontrol grubuna gore niikleasyon zamanmin daha uzun oldugu
gosterilmistir (40). Biliyer protein miktarmin da kolesterol kristalleri igeren
safrada normal safraya gore daha yiliksek oldugu gosterilmistir (41). Son
calismalar safrada kolesteroliin kristalizasyonunu ilerleten ve antagonize eden
niikleozan ve antiniikleozan proteinlerin varligini gostermistir. Miisin glikoprotein
tanimlanan en 6nemli niikleozan proteindir. Bu proteinlerin merkezi kolesterol,
fosfolipidler ve bilirubini baglayabilen hidrofobik bdlgeler icerir ve kolesterolden
zengin vezikiillerin baglanmasi hizlanmig niikleasyon siirecine aracilik eder (42).
Ayrica, vezikiil aggregasyonu ve fiizyonu fizyolojik miktarlarda bulunan
miisinin varhiginda hizlanmaktadir ki, bu da bir niikleozan etki yapmaktadir (43).
Kolesterol safra taslarmin merkezinde bilirubin ve miisin tespit edildiginden bu
kompleks tas olusumunda bir nidus olarak yer aliyor olabilir (44). Miisin
glikoproteinler normal olarak safra kesesinden devamli sekrete edilmektedir,
ancak litojenik safrada artmis bir miisin sentezi vardir (45). Ayrica, model safra
sistemlerinde IgG ve IgM, aminopeptidaz-N, haptoglobin ve al-asit glikoprotein
gibi diger bazi niikleozan maddeler de tespit edilmistir (46,47). Model safra
sistemlerinde tespit edilen antiniikleozan proteinler ise apolipoprotein Al, A2 ve
bir biliyer glikoproteindir (48,49). Safra tasi olanlarda kalsiyum karbonat

siipersatiirasyonuyla birlikte artmis kalsiyum sekresyonu da bildirilmektedir (50).

Safra kesesinin hipomotilitesi: Safra tas1 olanlarda, artmis aclik volimii ve
kolesistokinine yanit olarak gelisen kontraksiyon sonrasi Olgiilen artmis rezidiiel
voliimle gosterilen bir hipomotilite tespit edilmistir (51,52). Hipomotilite sonucta
staza yol acar ve viicutta absorpsiyon kapasitesi en yiiksek mukozalardan biri olan
kese mukozasi ile safranin daha uzun siireli temas1 artmis safra konsantrasyonuna

ve bu da vezikiil formasyonunun artmasina neden olur (53).

2.4.1.2. Siyah pigment taslar

Bilirubin polimerleri ve kalsiyum tuzlarindan olusmustur, icerigin %20’si
miisin glikoproteinidir (54). Siyah safra taslari, konjuge olmamis bilirubin
sekresyon ve Tlretiminde artisla birlikte, safradaki iyonize kalsiyum
konsantrasyonunun arttigi, safra tuz sekresyonunun azaldigi ve safra kesesi

motilitesinin bozuldugu durumlarda da olusmaktadir (55,56). Safradaki iyonize
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kalsiyum tuzlar1 konjuge olmamis bilirubine baglanarak ¢oker ve tas olusturmak

iizere giderek biiyiir.

2.4.1.3. Kahverengi pigment taslan

Genellikle kolesistektomiden sonra safra kanallarinda yeniden olusan
taglardir. Safra yollarmin infeksiyonunda da meydana gelir (57).

Konjuge bilirubinin bakteriyel B-glukronidaz dekonjugasyonu sonrasi
safrada asir1 miktarda non-konjuge bilirubin olusur. Ayrica, bakteriler fosfolipazla
biliyer fosfolipidleri hidrolize ederek yag asitlerini meydana getirir. Kahverengi
pigment taglar1 esas olarak kalsiyum bilirubinat ve kalsiyumun organik yag asit

(palmitat ve stearat) tuzlarindan olugsmaktadir (58).

2.4.1.4. Safra ¢camuru olusum mekanizmasi

Hastanede uzun siire yatanlarda, hiperalimentasyon uygulananlarda,
ekstrahepatik safra kanali obstriiksiyonlu hastalarda ve gebelikten sonra
kadinlarda meydana gelebilmektedir. Safra kesesi ¢camuru miisin glikoproteinleri,
kalsiyum bilirubinat mikropresipitatlari, safra lipidlerinin likid kristalleri, solid
kolesterol monohidrat kristallerinden olugsmaktadir (59). Safra kesesi ¢gamurunun
dogal seyri tam olarak bilinmemektedir. Bircok hastada ¢camur sessiz ve hastalik
yapmaksizin agizdan beslenme bagladiktan veya dogumdan sonra kaybolur
(olgularm %70°1) (60). Bazen ¢amur safra tasinin komplikasyonlarina, biliyer
agri, akut kolesistit, ve hatta akut pankreatite neden olabilmektedir, safra kesesi
tasina doniisebilmektedir ve safra kesesi tasmmin erken, fakat geri doniisimli

evresi olarak kabul edilmektedir (59).

2.5. Kolelityazisin Klinik Belirtileri

2.5.1. Asemptomatik taslar

Safra kesesi tas1 olan cogu hasta asemptomatiktir ve asemptomatik
kalacaktir (61). Yapilan bir arasgtrmada 15 yil izlenen safra taslarinda 5., 10. ve
15. yillarda swrasiyla %10, %15 ve %18 oraninda semptom gelistigi gosterilmistir
(61). Semptom gelisme riski 5-10 yilda daha yiiksek (yilda %2-3 artis), daha sonra
bu oran yilda %0.1-0.3’e diismektedir (62,63). Bu nedenle asemptomatik taslara
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profilaktik olarak kolesistektomi oOnerilmemektedir. Bu hastalarda yapilmasi

gereken tek sey izlemdir.

2.5.2. Semptomatik taslar

Dogal 6ykiiniin arastirildigi ¢alismalarda, ciddi komplikasyonlardan onceki
birka¢ aylik donemde olgularin %90’inda kolelitiyazis spesifik semptomu olan
biliyer koligin gelistigi saptanmistir (64). Biliyer kolik; sistik kanalin ya da
koledokun obstriiksiyonu ile meydana gelir (65). Biliyer kolik agrist 5-15
dakikalik periyodlar boyunca siddetini artirip, 15 dakika ila birkac saat sabit
siddette kaldiktan sonra, 15 dakika ile 2 saatte agrinin siddetinin azalarak
kayboldugu bir agr1 tipidir. Sag iist kadran veya epigastriumda lokalize agr1 olarak
tanimlanir, sag omuza yayilabilir (66). Agriya bulanti, kusma, dispepsi, diyare ve
retrosternal yanma gibi non-spesifik semptomlar eslik edebilir. Kalsifiye taslar,
pigment taglari, birka¢ yil boyunca devam eden tasglar ve semptomatik taslarin
spontan olarak erimesi olast degildir (67). Fizik muayene genellikle normaldir
ancak sag iist kadranda hassasiyet bulunabilir. Ates, akut kolesistitte progresyonu
disiindiirtir. Laboratuvar olarak polimorflarin artisiyla birlikte 16kositoz da akut
kolesistiti diislindiirlir; transaminaz ve alkalen fosfataz yiiksekligi, sistik kanal
obstriiksiyonundan ziyade, tasa bagh akut koledok obstriiksiyonunu isaret

edebilmektedir (65,68).

2.6. Tam

Tanida en degerli radyolojik tetkik ultrasonografi (USG)’dir. Ozgiilliigii ve
duyarliligi oldukg¢a yiiksektir (%98) (69,70). Radyoopak taslar diiz karin
grafisinde de goriilebilmektedir. Eskiden sik kullanilan tanisal islem oral
kolesistografik inceleme artik hemen hi¢c kullanilmamaktadir. Hepatobiliyer
sintigrafinin duyarliligi %95, 6zgilligii %90 olarak tanimlanmistir. Koledok
obstriikksiyonu  halinde, Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi
(ERCP)’nin sensitivitesi ve spesifisitesi %80 olarak bildirilmistir (70).
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2.7. Akut Kolesistit

Akut kolesistit, genellikle Hartman posuna oturmus tas veya taslarin, safra
kesesi boynu veya sistik kanalda, tikaniklik olusturmasi sonucu oraya ¢ikan bir
klinik tablodur. Safra taslari, akut ve kronik iltihabi safra kesesi hastaliklarinin en
onemli nedenidir. Safra tas1 hastaligi gelismis iilkelerde sik goriilen bir sorundur.
Otopsi ve klinik incelemeler sonucu eriskinlerin en az %10’unda safra tas1 varligi
gosterilmistir(71). Akut ve kronik kolesistit olmak tizere iki tip klinikopatolojik
prezantasyonu vardir. Akut ve kronik kolesistitli hastalarin %90’dan fazlasinda
safra tas1 mevcut iken, %10 hastada ise tasa rastlanmayabilinmektedir (akalkiiloz
kolesistit). Prevalans yas ile paralellik gosterir. Kadinlarda erkeklere oranla daha
siktir. Taslarin cogunlugunu, safra icerisinde kolesterol ile asir1 sekilde satiire
olmas1 sonucu ¢oken kolesterol taslar1 olusturur. Herediter yapi, kadin cinsiyet,
obezite (Ostrojenin tas olusturma etkisi nedeniyle), siiratli kilo kayb1 sayilabilecek
baslica risk faktorleridir. Tasin sistik kanali tikamasi sonucunda siddetli
kontraksiyonlar olusur ve biliyer kolik ortaya c¢ikar. Tas kanala diismezse
kontraksiyonlar artar ve vendz doniisiin de bozulmasi sonucunda kese duvarinda
kalinlasma ve 6dem olusur. Tasin mukozada yarattig1 direkt basing sonucunda
iskemi, nekroz ve iilserasyon oluflur. Bu mekanizmalar sonucunda inflamasyon
s0z konusu olur. Eger safra tas1 kanala diiserse veya kese duvarmin paralizisi ile
kontraksiyonlar azalirsa, akut inflamasyon geriler. Nekroz eger daha da
ilerleyecek olursa perikolesistit olusur, perikolesistik absenin eslik ettigi
perforasyon, fistiilizasyon ve safra peritoniti goriliir. Gec¢miste sistemik
infeksiyona sekonder gelisen safra kesesi perforasyonu en siklikla tifo atesinde
goriilmekteydi, ancak giinlimiizde olduk¢a nadirdir (71).

Diger akut kolesistit nedenleri arasinda ise kollojen hastaliklarin vaskiiler
yapiy1 etkiledigi durumlar, ciddi hipertansif vaskiiler hastaliklar, ana sistik arterde
tromboz sayilabilir. Safra kesesinde tas olmaksizin olusan akut kolesistit
olgularinda ise akalkiiloz kolesistitten bahsedilir. Akut inflame safra keselerinin

%1°den azinda obstriiksiyona yol agan malign tiimoér mevcuttur.
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2.7.1. Klinik seyir

Akut kolesistit her yasta goriilebilir, fakat en biiylik insidans 4-8. dekatlar
arasinda olusur. Beyaz ik daha cok etkilenir. Akut kolesistit olan bir ¢ok hastada
semptomatik kolelitiazisle uyumlu bir anamnez vardir. Bilier kolik ve akut
kolesistitin klinik bulgular1 ¢ogunlukla benzerdir ve klinik aymrim zor yapilir.
Semptomlarin baglangici, sabit darlifa karsi safra kesesinin igerigini bosaltmak
icin kuvvetli kasilmasi ile ilgili olabilir. Ataklar postprandial bafllayip hastay1
uykudan uyandirabilir. Hastalar genellikle skapiiler bolgeye yayilan, orta veya
agr siddetli 6zellikle geceleri belirginlesen iist abdominal agr1 hissederler.

Klinik prezantasyon, ani baslayan siddetli bulanti, kusma, ates, sag {ist
kadran agrisi, sarilik ve bilier kolik gibi ¢ok degisik sekillerde ortaya ¢ikabilir.
Genellikle bu sikayetler ortaya ¢ikmadan once hastalar yillarca asemptomatik
kalabilirler.

Inflamasyonun, safra kesesinden periton vyiizeylerine ilerlemesi bu
semptomlara yol acar. Diyaframin tahris olmasi ile sag omuz agrisi olusur. Bilier
kolikteki agr1 genellikle, birka¢ dakikadan birka¢ saate kadar siirerken, akut
kolesistitte agr1 siireklidir ve araliksiz giinlerce devam edebilir. Agriya ilaveten,
hastalarin  %80’inde diisiik dereceli ates, %060-70’inde istahsizlik, bulanti,

anoreksi, kusma goriiliir.

2.7.2. Akut kolesistit tanisi

Fizik muayenede, sag subkostal bolgede hassasiyet, rebound ve kas rijiditesi
saptanir. Akut kolesistitin baslangic evresindeki klasik fizik muayene bulgusu
"Murphy" isaretidir, sag iist kadranda, derin palpasyon sirasinda agr1 hissedilmesi
nedeniyle inspirasyonun kesilmesi olarak tanimlanir. Inflamasyonun ana safra
kanalina ulagsmasi ile veya koledokolitiazisle iligkili olarak hafif sarilik olabilir.
Laboratuvar degerlerinde hafif sola kaymayla birlikte 12.000-15.000/mm’
arasinda hafif 16kositoz goriilir. Serum billirubini %33 vakada hafif¢e
yilikselmistir. Serum amilaz1 %15’inde yiikselmistir. Radyoopak safra taslari
hastalarin %5-15’inde abdominal grafide goriilebilir. Abdominal USG, safra
tagini, safra kesesi duvarinda kalinlasmayi, ultrasonografik probunun

kompresyonu sirasinda olusan hassasiyeti (sonografik Murphy isareti) gosterir.
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Akut kolesistitin tanimlanmasinda, ultrasonografik duyarlilik ve 6zgilliigi
%90’dan daha fazladir. Klinik bulgular atipik oldugu zaman, "hepatobilier imino
diasetik asit" (HIDA) radyoniiklid tarama taniya yardim eder. izotop karaciger
tarafindan almir ve safra ile ekskrete edilir. Goriintiiler bir saat sonra alinir.
Hastalarm 2-4 saat a¢ kalmast gerekmektedir. Degerlendirme hatasi
olusturabilecekleri i¢in hepatoselliiller hastaligi bulunan ve alkol kullanimi
olanlarda uygun tanmi aract degildir. Normal kisilerde 1 saat sonunda safra kesesi,
sistik kanal, ortak safra kanali ve duodenum goriintiilenirken, bunun
saglanamamasi1 akut kolesistit ile uyumludur. Oral kolesistografi, ultrasonun
yayginlagsmasindan sonra klinik degerini yitirmistir. Bilgisayarli tomografinin,
kolesistit tanis1 koymada sensitivitesi oldukca diistiktiir (71).

2013’te yaymlanmig olan gilincellenmis Tokyo Guideline’a (TG13
diagnostic criteria and severity grading of acutecholecystitis, 12nd Ref.) gore akut

kolesistit tan1 kriterleri soyledir:

A. Lokal inflamasyon bulgulart:

(1) Murphy belirtisi, (2) Sag iist kadranda ele gelen kitle/agri/hassasiyet
B. Sistemik inflamasyon bulgulari:

(1) Ates, (2) CRP yiiksekligi, (3) Lokositoz
C. Goriintiileme bulgular1

Karakteristik akut kolesistit bulgulari.

1 Adet (A) + 1 Adet (B) bulunmast = Akut kolesistit siiphesi
1 Adet (A) + 1 Adet (B) + (C) bulunmasi = Kesin tani

Akut kolesistitin tedavisi kolesistektomidir. Akut kolesistit semptomlar1 ile
basvuran hastalar dncelikle taninin dogrulanmasiyla hastaneye yatirilarak oral
alimin  kesilmesiyle birlikte intravendz antibiyotik ve sivi tedavisine
baslanmalidir. Bu grup hastalarda safra kiiltiirii %50-70 oraninda pozitiftir. En
yaygin patojen mikroorganizmalar E.coli, Klebsiella, Streptokoklar, Clostridium,

Proteus ve Enterobacter’ler gibi gram pozitif ve negatif bakterilerdir (4).
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2.8. Cerrahi Teknik

Agik kolesistektomi: Sag subkostal veya gobek iisti median insizyonla
yapilabilmektedir. Fundus ve Hartman posundan klemplerle tutularak asilan safra
kesesinin hilus seviyesinde peritona Ortiilii ylizeyi agilarak sistik kanal ve sistik
arterin ortaya konarak sirasiyla baglanip kesilmesi ve kesenin karaciger

yatagindan disseke edilerek ¢ikartilmasindan ibarettir (Sekil 2.4).

Sekil 2.4. Acik kolesistektomi/Sag subkostal Kocher insizyonu ile.
Kaynak: A.D.A.M. Consumer Health

IIk kolesistektomi Carl Langenbuch tarafindan 1882 yilinda yapilmistir.
Kolesistit ve kolelitiyazisli hastalarin tedavisinde kolesistektomi 100 yildan uzun
bir siire standart tedavi olmustur (73).

Laparoskopik  Kolesistektomi:  Laparoskopik girisimlerde deneyimin
artmastyla beraber artik gilinlimiizde kolesistitin tedavisinde Laparoskopik
Kolesistektomi (LK) agik yontemin yerini almustir (74). Ilk LK Fransa’da Philippe
Mouret tarafindan jinekolojik amacl laparoskopi yapilan bir hastada
gerceklestirilmistir (75). Ameliyat sonras1 erken beslenmeye gegis, aktif hayata
doniisiin hizl1 olmas1 ve iyi kozmetik sonuglar LK’yi kisa siirede semptomatik
kolesistit tedavisinde “altin standart” ve bati lilkelerinde en sik yapilan ameliyat

haline getirmistir.
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LK, teknik anlaminda son 30 yil iginde Genel Cerrahi’de yasanan en 6nemli
gelismelerden biridir. Bu sayede cerrahlarin 6niinde tamamen yeni bir alan agilmus,
insizyon biiyiikliigiiniin ve karin i¢i organlarinin daha az manipule edilmesinin

postoperatif iyilesme siirecini ne kadar ¢ok etkiledigi anlagilmistir (76).

Koledok s .
- 5

Sekil 2.5. Laparoskopik kolesistektomi sirasinda goriiniim.

Sekil 2.6. Laparoskopik kolesistektomi sirasinda ductus cysticus ve sistik arterin
kliplenerek kesilmesi.

Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Biliar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock
RE: Schwartz’s Principles of Surgery, 9th Ed.
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2.9. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom (MetS), insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite,
glukoz intolerans1 veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner
arter hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarm bir birine eklendigi 6limciil bir
endokrinopatidir. Metabolik sendrom ayrica insiilin direnci sendromu, sendrom X,
polimetabolik sendrom, 6liimctil dortlii ve uygarlik sendromu gibi farkl terimlerle
de tanimlanmaktadir (77).

Metabolik sendrom prevalanst eriskinlerde ortalama %22 olarak
bildirilmektedir. Prevalans yas ile artmakta, 20-29 yas gurubunda %6.7, 60-69 yas
gurubunda ise %43.5 oraninda goriilmektedir. TEKHARF c¢aligsmasina gore, 2000
yili itibariyle Tiirkiye genelinde 30 yas ve iizerindeki 9.2 milyon kiside metabolik
sendrom mevcuttur ve KAH gelistiren bireylerin %530 ayn1 zamanda metabolik
sendrom hastasidir. Ulkemizde metabolik sendrom goriilme sikligi, erkeklerde
%28, kadinlarda ise %40 gibi oldukca yiiksek degerlerdedir.

Metabolik sendromun tiim bilesenlerinin etyopatogenezini acgiklayabilecek
tek bir genetik, infeksiydoz ya da gevresel faktér heniiz tanimlanamamustir.
Metabolik sendrom, insiilin direnci zemininde gelisen heterojen bir hastaliktir.
Poligenik yatkinlik s6z konusu olsa da, modern kent hayatinin getirdigi sedanter

yasam ve yiiksek kalorili beslenme sendromun seyrini alevlendirmektedir.

2.9.1. Metabolik sendrom tani Kkriterleri

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun Metabolik Sendrom
Kriterleri (2006)

Metabolik sendrom tanimlanirken, taninin olmazsa olmazi santral obezite
komponenti, farkl etnik gruplarda degisiklik gostermekle birlikte;

- Erkeklerde 94 em, kadinlarda 80 c¢m tizerindeki bel ¢evresi.

Art1 asagidakilerden herhangi ikisi:

- Trigliserid >150 mg/dL (1.7 mmol/L) veya TG yiiksekligi nedeniyle
tedavi aliyor olmak,

- HDL Kkolesterol <40 mg/dL (1.03 mmol/L) in men or <50 mg/dL
(1.29 mmol/L) in women, veya HDL diisiikligiigii nedeniyle tedavi

altyor olmak,
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- Sistolik kan basincaa >130, diastolik kan basincr>85, veya
hipertansiyon tedavisi altyor olmak,

- Achk plazma glukozu >100 mg/dL (5.6 mmol/L) veya daha evvelden
tanis1 konmus Tip 2 Diabet; veya bozulmus oral glukoz tolerans testi

sonuglar.

2.9.2. Metabolik sendrom bilesenleri
Insiilin Direnci: Endojen veya ekzojen insiiline kars1 biyolojik yanitsizliktir.
Genetik faktorler, fetal malniitrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin
ilerlemesi insiilin direncine neden olabilmektedir. Saglikli popiilasyonda %25,
bozulmus glukoz toleransinda %60 ve Tip 2 Diabetes Mellitus’u (DM) olanlarda
%60-75 oraninda insiilin direnci goriiliir. Bu direng, 6glisemiyi saglayabilmek i¢in
hiperinsiilinemiyle  karsilanmaya  caligilir. Insiilin  direnci  genelde
hiperinsiilinemiyle birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez.
Hiperglisemi, insiilin direncinin ileri evresidir.
Diabetes Mellitus: Her ne kadar tiim tip 2 diyabetiklerde insiilin direnci
olmasa da, asikar DM veya bozulmus glukoz tolerans1 varligi metabolik
sendromun tani kriterlerinin ilk basamagini karsilar, ayrica insiilin direncinin
olmas1 aranmaz.
Diabetes mellitus tani kriterleri:
A. Aclik plazma glukoz degerlerine gore;
Aclik plazma glukozu <100 mg/dl= normal
Aclik plasma glukozu 100-125 mg/dl= bozulmus a¢lik glukozu (BAG)
Aclik plazma glukozu >126 mg/dl= diabetes mellitus

B. OGTT degerlerine gore;
2.saat plazma glukozu <140 mg/dl= normal
2.saat plazma glukozu 140-199 mg/dl=bozulmus glukoz tolerans1 (BGT)
2.saat plazma glukozu > 200 mg/dl= diabetes mellitus

Hipertansiyon: Esansiyel hipertansiyonun altinda genellikle insiilin direnci
bulunmaktadir. Insiilinin santral sempatik aktiviteyi arttirip, bobrekten su ve tuz
tutulumunu uyarmasiyla beklenen hipertansif etkisi, normal fizyolojik kosullar
altinda olusturdugu periferik vazodilatasyona bagli hipotansif etkisiyle

dengelenmistir. Insiilin direnci varh@inda, periferik vazodilatdr etkisine de direng
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gelistigi i¢in, dengelenememis vazopressOr etkisiyle hipertansiyon olusturdugu
diistiniilmektedir.

Dislipidemi: Metabolik sendrom’da trigliserid ve kiiciik-yogun LDL ytiksek,
HDL-kolesterol diisiik iken, LDL-kolesterol genellikle artmamustir. Insiilin direnci
ilerledikce,  trigliserid  diizeyleri  yilikselmekte, = HDL  diismektedir.
Hipertrigliseridemi ve HDL diistikliigii kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirir.

Obezite: Ulkemizde 20 yas ve iizerindeki kisilerin %34’iinde abdominal
obezite goriilmektedir. Abdominal obezite insiilin direncinin en Onemli
gostergesidir. Ancak insiilin direngli metabolik sendrom olgularinin bir kismimda
obezite bulunmayabilir. Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi birgok
hormon ve sitokin salgilayan (TNF-a, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdir. Her
obez hasta metabolik sendrom agisindan taranmali ve visseral adipozite gostergesi
olarak viicut kitle indeksi yerine bel ¢evresi dl¢timii kullanilmalidir. Bel ¢evresi,
arkus kostaryum ve spina iliaka anterior superior arasi mesafenin orta noktasindan
Olciilmelidir.

Koroner Arter Hastaligi: Metabolik sendrom, erken olusan ateroskleroz i¢in
risk faktorii olarak kabul edilmektedir (78). Metabolik sendromlu hastalarda KAH
riski 3 kat artmistir. Kardiyovaskiiler mortalite metabolik sendromlu hastalarda
%12 iken, metabolik sendromu olmayanlarda bu oran %2.2’dir.

Non-Alkolik Yagh Karaciger: Insiilin direnci karacigerde basit yag
birikiminden (hepatosteatoz), transaminaz yiiksekligi (steatohepatit), hatta siroza
kadar uzanabilen bir seyir izler. Obezlerin %75’ inde hepatosteatoz, %20’sinde
steatohepatit, %2 sinde siroz gdzlenir.

Subklinik Inflamasyon: C-reaktif protein (CRP) diizeyleri, abdominal
obezite, trigliserid yiiksekligi, HDL-distikliigii ve kan glukozu gibi metabolik
sendrom bilesenleriyle korelasyon gosterir. Metabolik sendrom’lu vakalarda, CRP
diizeyleri arttikca kardiyovaskiiler risk artar. Bu akut faz cevabinin, zeminde
varolan bir subklinik inflamasyonu yansittig1 ve bu siirecin progresif olarak DM
ve ateroskleroz gelisiminden, hatta plak riptiirinden sorumlu oldugu

disiiniilmektedir (79,80,81).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda, 1 Ocak 2012 — 31 Mayis 2014 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'nde, akut tash
kolesistit nedeniyle ameliyat edilen metabolik sendromlu olgular iki grupta
degerlendirilmistir.

Ilk grup, acil servisteki ilk basvurusundan itibaren 72 saat iginde acil
kolesistektomi uygulanan grup, diger grup ise i.v. antibiyotik tedavisi uygulanarak
en az 4-6 hafta sonra elektif opere edilmek iizere medikal tedavi verilerek taburcu
edilen grup olarak belirlenmistir.

Iki grup arasinda, operasyon sekilleri ve siireleri, postoperatif komplikasyon
oranlari, laparoskopik yontemden agik yonteme gecis oranlari, taburculuk siiresi,
preoperatif bilinen ek hastaliklarin tedavi sonuclarina etkileri karsilastirilmasi
hedeflenmistir.

Veriler, hasta dosyalar1 retrospektif olarak taranarak toplanmis ve daha
onceden her akut kolesistit olgusuna doldurulmus olan “Akut Kolesistit
Formlar”indaki verilerden faydalanilmistir.

Istatistiksel veri analizi SPSS 22.0 (SPSS Inc.,Chicago, USA) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Parametrik test varsayimlarinin saglandigi
durumlarda bagimsiz iki grup ortalamalarmin farki “Student t testi”, bagimli iki
grup ortalamalarinin farki “iki es arasi fark testi”, ikiden fazla grup arasi fark ise
“varyans analizi” ile degerlendirildi. Parametrik test varsayimlarimin saglanmadigi
durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan alternatifleri olan “Mann-Whitney
U”, “Wilcoxon isaretli sira” ve “Kruskall Wallis” testleri kullanild1. Ayrica stirekli
degiskenler arasinda iliski durumu da Spearmann korelasyon katsayisi
kullanilarak analiz edildi. Kategorik veriler ise “ki-kare anlamlilik testi” ile
degerlendirildi. Analizlerde farkliliklar belirlenmesi i¢in %95 anlamlilik diizeyi

(ya da p=0,05 hata pay1) kullanilmistir.
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3.1. Olgu Sec¢imi ve Tam Kriterleri

Olgular, metabolik sendromu olan ve daha Once en az bir kez akut tash
kolesistit atag1 gecirmis olan ve acil servis basvurusu sonucunda Genel Cerrahi
Klinigi’ne yatis verilen hastalardan secildi.

Akut kolesistit tanisi i¢in “TG13: Updated Tokyo Guidelines for the
management of acute cholangitis and cholecyctitis”te belirtilen akut kolesistit tan1
kriterleri kullanilmistir (72).

A. Lokal inflamasyon bulgular:

(1) Murphy belirtisi, (2) Sag iist kadranda ele gelen kitle/agri/hassasiyet

B. Sistemik inflamasyon bulgulari:

(1) Ates, (2) CRP yiiksekligi, (3) Lokositoz

C. Goriintiileme bulgular1

Karakteristik akut kolesistit bulgulari.

1 Adet (A) + 1 Adet (B) bulunmast = Akut kolesistit siiphesi
1 Adet (A) + 1 Adet (B) + (C) bulunmasi = Kesin tani

Metabolik Sendrom tanimlanmasi i¢in, The International Diabetes

Federation (IDF)’un 2006’da yayinladigi tan1 kriterleri kullanilmistir:

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun Metabolik Sendrom
Kriterleri (2006)

Metabolik sendrom tanimlanirken, taninin olmazsa olmazi santral obezite
komponenti, farkl etnik gruplarda degisiklik gostermekle birlikte;

- Erkeklerde 94 em, kadinlarda 80 c¢m tizerindeki bel ¢evresi.

Art1 asagidakilerden herhangi ikisi:

- Trigliserid >150 mg/dL (1.7 mmol/L) veya TG yiiksekligi nedeniyle
tedavi aliyor olmak,

- HDL Kkolesterol <40 mg/dL (1.03 mmol/L) in men or <50 mg/dL
1.29 mmol/L) in women, veya HDL diisiikliigli nedeniyle tedavi aliyor
olmak,

- Sistolik kan basincaa >130, diastolik kan basincr>85, veya

hipertansiyon tedavisi aliyor olmak,
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- Achk plazma glukozu >100 mg/dL (5.6 mmol/L) veya daha evvelden
tanis1 konmus Tip 2 Diabet; veya bozulmus oral glukoz tolerans testi

sonuglar.

3.2. Cerrahi Yonetim

Uygulanacak cerrahi girisimin zamanlamasi ve yontem sec¢imi hastanin
hekimi tarafindan belirlenmistir. Cerrahi tedavi i¢in, laparoskopik, konvansiyonel
(acik) ve laparoskopik konversiyon kolesistektomi teknikleri uygulanmistir.
Zamanlama, tamamen hekimin tercihine birakilmis ve ilk yatistan 72 saat icinde
olanlara “acil”, i.v. antibiyotik tedavisi sonrasi taburcu edilerek 4-6 hafta sonra
operasyon planlanan hastalar ise “elektif” vakalar olarak tanimlanmistir.

Laparoskopik kolesistektomi, median hatta gobek alt1 bir adet 10 mm’lik
port, ksifoid proges alt1 yine orta hattan girilen bir adet 10 mm’lik port ve sag
subkostal bolgeden girilen 2 adet 5 mm’lik portlardan, ayni laparoskopik /
videoskopik sistemler kullanilarak, birbirine yakin deneyimdeki cerrahlar
tarafindan uygulanmstir.

Acik kolesistektomi ve laparoskopik konversiyon kolesistektomi, tiim
hastalarda, sag subkostal Kocher insizyonu ile batina girilerek uygulanmistir.
Dren yerlestirilip yerlestirilmemesi ise, yine operasyon sirasindaki disseksiyon
glicliigii, kanama ve iyatrojenik kese perforasyonu olup olmamasima bagh olarak

cerrahin tercihine brrakilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 121 hastanin yaglar1 23-88 arasinda degismektedir.
Ortalama yas 57,3 olarak saptanmistir. Olgulardan 83’1 kadin, 38’1 erkek olup; bu
hastalardan 70’ine elektif sartlarda, 51°ine ise acil kolesistektomi uygulanmstir.

Elektif ve acil olgularin demografik ve operatif verileri ¢izelgedeki gibidir

(Cizelge 4.1.).

Cizelge 4.1. Hastalarin demografik ve operatif 6zellikleri.

Elektif (n=70) Acil (n=51)

Erkek 20 18
Kadin 50 33
Yas Ort (Y1) 57.3 56.0
Ort. Boy (cm) 162.61 163.67
Ort. Kilo (kg) 76.72 77.36
Ort. VKi (kg/m?) 28.8 28.6
Ort Bel Gevresi (cm) 94.75 97.2
Diabetes Mellitus (DM) 41 36
Hipertansiyon (HT) 59 41
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) 9 10
Aterosklerotik Kalp Hast.(ASKH) 15 13
Hiperlipidemi (HPL) 11 14
Laparoskopik Kolesistektomi 63 20
Acik Kolesistektomi 6 23
Lap. Konversiyon Kolesistektomi 1 8
Ort.Op. Siiresi (dk) 70.14 87.35
Ort.Taburculuk Siiresi (Giin) 413 6.20
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Tim postoperatif komplikasyonlar degerlendirildiginde, acil opere edilen 10
hastada (%19,6), elektif opere edilen hastalarm ise 5’inde (%7,1) herhangi bir
postoperatif komplikasyon ortaya ¢ikmistir. Bu iki grup arasindaki komplikasyon
oranlar1 farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,04) (Cizelge 4.2.)

Cizelge 4.2. Acil ve elektif ameliyatlarin postoperatif komplikasyon sayilar1

Komplikasyon
Toplam
n 41 10

51

S Acil
I~ % 80,4% 19,6% 100,0%
(1]
2 n 65 5 70
& Elektif

% 92,9% 7,1% 100,0%

n 106 15 121

Toplam
% 87,6% 12,4% 100,0%

Operasyon sirasinda olusan iyatrojenik kese perforasyonu oranlari
karsilastirildiginda acil ve elektif vakalar arasinda (sirasiyla; %45,1 ve %34,3)
anlamli fark bulunamamuistir. (p=0,22) (Cizelge 4.3.)

Cizelge 4.3. Acil ve elektif ameliyatlarin iyatrojenik kese perforasyonu sayilari.

Iyatro;enlk Kese Perforasyonu

__ e

51

S Acil
I~ % 54,9% 451% 100,0%
©
@ n 46 24 70
& Elektif

% 65,7% 34,3% 100,0%

n 74 47 121

Toplam
% 61,2% 38,8% 100,0%

(p>0,05 anlamsiz)
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Operasyonu  gergeklestiren  cerrahlarin  dren  yerlestirme  oranlar1
karsilastirildiginda acil vakalarin %80,4’tinde dren kullanimi tercih edilmekte
iken; elektif vakalarda bu oran %45,7 olarak bulunmustur. Her iki grup arasinda

dren kullanilma ihtiyact anlamli olarak farklidir (p=0,001) (Cizelge 4.4.).

Cizelge 4.4. Acil ve elektif ameliyatlarda dren yerlestirilme sayilar1.

__ e

n
S Acil
I~ % 19,6% 80,4% 100,0%
(1]
2 n 38 32 70
S Elektif
% 54,3% 45,7% 100,0%
n 48 73 121
Toplam
% 39,7% 60,3% 100,0%

Postoperatif komplikasyonlar, kendi aralarinda smiflandirildiginda acil ve
elektif vakalar arasinda sadece koledoga tas diistirme oranlar1 anlamli derecede
farkl idi. Diger komplikasyonlarda istatistiksel olarak benzer sonuglar elde edildi

(Cizelge 4.5.).

Cizelge 4.5. Acil ve elektif ameliyatlardaki komplikasyon dagilimlari.

Komplikasyonlar

Toplam
Komp. | Safra Yolu Koledokolityazis
yok Yaralanmasi

n 41 3 0 7 0 51
s Acil
> % | 80,4% 5,9% ,0% 13,7% ,0% 100,0%
©
s n 65 1 1 2 1 70
© | Elektif
% | 92,9% 1,4% 1,4% 2,9% 1,4% 100,0%
n 106 4 1 9 1 121
Toplam
% | 87,6% 3,3% ,8% 7,4% ,8% 100,0%
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Operasyonu gerceklestiren cerrahlarm subjektif olarak degerlendirmelerine
gore disseksiyon zorlugu olup olmamasina gore acil ve elektif vakalar arasinda
anlamli 6l¢iide fark vardir. Acil vakalarda %70,6 oraninda disseksiyon zorlugu ile

karsilasilirken bu oran elektif vakalarda %48,6 olarak belirlenmistir (Cizelge 4.6.).

Cizelge 4.6. Acil ve elektif ameliyatlarda karsilasilan disseksiyon zorluklar.

Dlssek5|yon Zorlugu

51

s Acil
o % 29,4% 70,6% 100,0%
o©
E:_ ) n 36 34 70
o Elektif

% 51,4% 48,6% 100,0%

n 51 70 121

Toplam
% 421% 57,9% 100,0%

Operasyon stireleri karsilastirildiginda acil vakalarin ortalama 87,35 dakika
sirdiigii, elektiflerin ise ortalama 70,14 dakika siirdiigli hesaplanmistir.
Taburculuk siirelerine bakildiginda, acil opere edilen hastalarin ortalama 3,2
giinde, elektif opere edilen vakalarmm ise ortalama 4,13 giinde taburcu edildigi

tespit edilmistir (Cizelge 4.7.).

Cizelge 4.7. Acil ve elektif ameliyatlarin siire (dk) ve taburculuk (giin) degerleri.

Ortalama 87,35
. Medyan deger 80,00
Acil
¢ Minimum 40
e Maksimum 195
Operasyon siiresi (dk) Ortalama 70.14
_ Medyan deger 67,50
Elektif Minimum 20
Maksimum 165
Ortalama 6,20
Aci ngyan deger 5,00
Minimum 1
Taburculuk siiresi (giin) gizls;r:‘t;m 4118 3
Elektif |- ncdvan deger 500
Minimum 1
Maksimum 21
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Acil  operasyon siireleri, laparoskopik, acik (lap. koversiyon
kolesistektomiler ve agik kolesistektomiler)’e gore smiflandirildiginda, acil
laparoskopik siirelerin ortalama 83,75 dakika, acil agik kolesistektomilerin ise
ortalama 89,68 dakika siirdigl tespit edilmistir. Yine acil acik
kolesistektomililerde ortalama taburculuk siiresi 7,1 giin, acil laparoskopik

kolesistektomi ortalama 4,8 giin olarak belirlenmistir (Cizelge 4.8.).

Cizelge 4.8. Acil vakalarm, kullanilan cerrahi teknige gore siire ve taburculuk
zamani dagilimlari.

Ortalama 83,75

_ Medyan deger 72,50
Laparoskopi
Minimum 45
Maksimum 150
Operasyon siireleri (dk)
Ortalama 89,68
Medyan deger 85,00
Agik

Minimum 40

Maksimum 195

Ortalama 4,80
_ Medyan deger 4,00

Laparoskopi
Minimum 1
Maksimum 12
Taburculuk streleri (gtin)
Ortalama 7,10
Medyan deger 6,00
Agik
Minimum 1
Maksimum 18
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Acil kolesistektomi yapilan hastalardan laparoskopik kolesistektomi
yapilanlarin 14’tine (%70) dren yerlestirildi. Acik kolesistektomi yapilan 27
hastaya (%87,1) dren yerlestirilmistir. Her iki grup arasmna dren konma ihtiyaci

bakimindan anlamh fark yoktu (Cizelge 4.9.).

Cizelge 4.9. Acillerde operasyon tirine gore dren kullanilan ve
kullanilmayanlarin dagilimi.

- n
= | Laparoskopik
=9 % 30,0% 70,0% 100,0%
O
<g n 4 27 31
& Acik
% 12,9% 87,1% 100,0%
n 10 41 51
Toplam
% 19,6% 80,4% 100,0%

Yine acil vakalardan laparoskopik ve acil olarak operasyonlar olarak
kategorize edildiginde; iyatrojenik safra kesesi perforasyonu oranlar1 da

istatistiksel olarak farkli degildi (p=0,55) (Cizelge 4.10.).

Cizelge 4.10. Acillerde operasyon tiiriine gore karsilagilan iyatrojenik kese
perforasyonlarinin dagilima.

lyatrojenik Kese Perforasyonu
Toplam
12 8

. 20
= | Laparoskopik
=9 % 60,0% 40,0% 100,0%
O
<g n 16 15 31
& Acik
% 51,6% 48,4% 100,0%
n 28 23 51
Toplam
% 54,9% 451% 100,0%
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Acil vakalardan laparoskopik ve agik kolesistektomilerin tiim postoperatif
komplikasyon oranlar1 agisindan karsilastirildiginda anlamli fark bulunamadi.
(p=0,13) (Cizelge 4.11.).

Cizelge 4.11. Acillerde operasyon tiiriine gore karsilasilan komplikasyonlar.

Komplikasyon
Toplam
14 6

“ n 20
= | Laparoskopik
=9 % 70,0% 30,0% 100,0%
O
<g n 27 4 31
& Acik
% 87,1% 12,9% 100,0%
n 41 10 51
Toplam
% 80,4% 19,6% 100,0%

Operatorlere acil vakalarda disseksiyon zorlugu olup olmadigi soruldugunda
alinan yanitlar agik ve laparoskopik kolesistektomi gruplarinda istatistiksel olarak

benzerdi. (p=0,18) (Cizelge 4.12.).

Cizelge 4.12. Acillerde operasyon tiiriine gore karsilasilan disseksiyon zorluklari.

Disseksiyon Zorlugu
Toplam
8 12

. n 20
= | Laparoskopik
=9 % 40,0% 60,0% 100,0%
O
<g n 7 24 31
& Acik
% 22,6% 77.4% 100,0%
n 15 36 51
Toplam
% 29,4% 70,6% 100,0%
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Elektif vakalardan laparoskopik kolesistektomilerin 27°sine (%42,9),
aciklarin ise 32’sine (%71,4) dren yerlestirilmistir (Cizelge 4.13.) (p<0,05).

Cizelge 4.13. Elektif vakalardaki dren yerlestirilme sayilari.

36 27 63

. n
= | Laparoskopik
ES % 57,1% 42,9% 100,0%
(2]
W g n 2 5 7
& Acik
% 28,6% 71,4% 100,0%
n 38 32 70
Toplam
% 54,3% 45,7% 100,0%

Elektif opere edilen vakalardan laparoskopik yapilanlardan 22’sinde
(%34,9), agik kolesistektomi yapilanlarin 2’sinde (%28,6) operasyon sirasinda
iyatrojeniik kese perforasyonu olusmustur (Cizelge 4.14.). (p=0,22)

Cizelge 4.14. Elektif vakalardaki iyatrojenik kese perforasyonu sayilari

lyatrojenik Perforasyon
Toplam
41 22

. n 63
= | Laparoskopik
ES % 65,1% 34,9% 100,0%
(2]
m g n 5 2 7
& Acik
% 71,4% 28,6% 100,0%
n 46 24 70
Toplam
% 65,7% 34,3% 100,0%
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Tim elektif vakalarda olusan komplikasyonlar alt basliklariyla

incelendiginde, sonuglar her kategoride istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli

degil idi (Cizelge 4.15.).

Cizelge 4.15. Tim elektif vakalarda karsilagilan komplikasyonlarin dagilimi.

Komplikasyonlar

Toplam
Safra Yolu —
59 0 1 2 1

. n 63
=| Lap.
E 9 % | 93,7% 0% 1,6% 3.2% 1,6% | 100,0%
(2]
W g n| 6 1 0 0 0 7
&1 Acik
% | 85,7% 14,3% 0% 0% 0% 100,0%
n 65 1 1 2 1 70
Toplam
% | 92,9% 1,4% 1,4% 2,9% 1,4% | 100,0%

Tim elektif vakalarda karsilasilan disseksiyon zorluklar1 karsilastirildiginda,
sonuglar her grupta da istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkl degil idi (Cizelge
4.16.).

Cizelge 4.16. Elektif vakalarda karsilasilan disseksiyon zorluklari.

Disseksiyon Zorlugu

Toplam
. n 32 31 63
= | Laparoskopik
ES % 50,8% 49,2% 100,0%
(2]
W g n 4 3 7
& Acil
% 57,1% 42,9% 100,0%
n 36 34 70
Toplam
% 51,4% 48,6% 100,0%

Ek hastaliklarin, operasyon siiresine etkisi degerlendirildiginde: DM’li
hastalarin ortalama 91,53 dk, DM’si olmayan hastalarin ortalama 77,33 dk’da
ameliyatlarinin tamamlanabildigi goriilmiistiir. Yine aymi hasta gruplari DM

varliginda ortalama 5,86 giin, DM yoklugunda ortalama 7,0 giin idi. Bu sonuglar,
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DM’nin operasyon siireleri ve taburculuk {izerine istatistiksel olarak anlamli bir

etki etmedigine isaret etmektedir (Cizelge 4.17.).

Cizelge 4.17. Ek hastaliklardan DM’un tiim vakalarda ameliyat zamani ve
taburculuk siiresi dagilimi.

| Sire | Std.Hata

Ortalama 77,33
oM Mfeqyan deger 75,00 6.111
Minimum 45
o Maksimum 135
Operasyon siiresi (dk) Ortalama 91.53
Medyan deger 80,00
oM (+ 6,399
*) Minimum 40
Maksimum 195
Ortalama 7,00
oM () Mfe(?yan deger 6,00 1,269
Minimum 1
Maksi 18
Taburculuk siiresi (giin) Oftals;r;l;m 5 86
y -
DM (+) odyan deger | S0 619
Minimum 1
Maksimum 17

Ek hastaliklar arasindan, acil opere edilen grupta, postoperatif sonuglar veya
komplikasyonlar iizerine etkisi olan sadece kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) idi. Diger ek hastaliklar DM, HT, ASKH ve HPL nin operasyon sonrasi
sonuglar tlizerinde tek basina istatistiksel manada anlamli bir etkisi saptanmadi.
Acil opere edilen grupta sadece KOAH’I1 hastalarda operasyon siireleri anlamli

derecede daha azdi (Cizelge 4.18.).

Cizelge 4.18. KOAH’11 hastalarin operasyon ve taburculuk siireleri.

_ KOAH n Ortanca deger Ort. Deg. Toplami
Yok 41

o 29,15 1195,00

Operas()&?(r; suresi Var 10 13,10 131,00
Toplam 51

o Yok 41 24,71 1013,00

Tabu(r;ﬁns;ureSI Var 10 31,30 313,00
Toplam 51
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Bir baska bagimsiz parametre olan cinsiyetlere gore acil opere edilen
hastalar gruplandirildiginda, operasyon siiresinde, taburculuk zamanlarinda ve
diger postoperatif sonuglara gore anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05)

(Cizelge 4.19.).

Cizelge 4.19. Cinsiyetlere gore operasyon ve taburculuk zamanlar1.

Kadmn 26,08 860,50

°peras(ﬁ(’)‘ stresi ™ F ok 18 25,86 465,50
Toplam 51

o Kadmn 33 25,71 848,50

Tab"{;ﬁns)"res' Erkek 18 26,53 477,50
Toplam 51
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5. TARTISMA

Akut kolesistitte, kolesistektominin uygun zamanlanmasinin, yatis esnasinda
ve/veya 72 saat i¢inde yapilmasi gerektigi hakkinda yapilmis bircok c¢alisma
vardir (8-14). Yine de uygulama konusunda kliniklerden kliniklere ve cerrahlarin
tercthine gore farkliliklar mevcuttur.

Metabolik sendrom gibi, adipoz yag dokusunun ve dolagimdaki
adipokinlerin bazal diizeyinin arttig1 (82,83,84) ve buna bagli sistemik kronik
inflamasyon varligi halinde, gegen zamanm, elektif kolesistektominin, akut
donemde yapilana goére daha cok fibrozis, yapisiklik ve beraberinde getirecegi
disseksiyon zorluklarindan dolayi, cerrahi sonuglar iizerinde ne gibi bir etkisi
olacagi bu ¢alismanin temel amag ve sorusunu olusturmaktadir.

Yine metabolik sendromun, bir¢ok yayinda, safra tasi olusumu ve komplike
safra tast insidansi1 anlamli Olgiide arttirdigi gosterilmistir(84,85). Ancak
komplike oldugunda opere edilenler ve medikal tedavi ile sogutulduktan sonra
elektif opere edilenler hakkinda bu hasta grubu iizerine yapilmis ve postoperatif
sonuclarini karsilastiran yayin mevcut degildir.

Laparoskopik kolesistektominin ilk uygulanmaya basladig1 zamanlarda, akut
kolesistit bu girisim i¢in kontraendikasyon olarak kabul edilegelmisse de,
cerrahlarin artan deneyimleri, gelisen laparoskopik teknikler ve teknolojinin de
destegiyle, akut kolesistitte de standart prosediir olarak yerini almaya baslamistir.

Metabolik sendromlu olarak tanimlanan, ¢ogu hipertansif ve diabetes
mellitusu birlikte mevcut olan ve ek hastaliklar1 nedeniyle ilk akut kolesistit
ataklariyla basvurularinda cerrahlar tarafindan refleks olarak sogutularak elektif
ameliyat edilme egiliminde olan bu hasta grubunda, beklemenin fayda m1 yoksa
zarar m1 getirecegi halen tartismalidir. Genel olarak, cogu cerrahin ve anestezistin
pek de karsilasmaktan hosnut olmayacagi bir hasta grubu olan, en az ASA 2 ve
iistii gruptaki bu hastalarin erken donemde ve iistelik laparoskopik olarak opere
edilmesinin, elektif ve/veya agik opere edilenlerle hemen hemen ayni sonuglara
sahip olmasi, bu hastalarda laparoskopik kolesistektominin erken dénemde

gilivenle denenmesi gereken bir girisim oldugunun gostergesidir.
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Metabolik sendromlu bir olguda, dogas1 geregi, artmis bir viicut yag kitlesi,
buna bagli olarak sistemik inflamasyonu hep belli bir seviyede tutan adipokinlerin
varlig1 aslinda teorik olarak uzun donemde olabilecek fibrosiz ve safra kesesi
yapisikliklarindan sorumlu tutulabilir. Bu da elektif vakalarda, akut vakalara
nazaran daha ciddi bir disseksiyon zorlugu olarak cerrahin karsisina g¢ikacaktir.
Ancak bu hastalarin akut donemde ameliyat edilmesi, hem yatislarda kisalmaya
ve buna bagl olarak tedavi giderlerinde de bir diisme olarak geri donecektir.
Calismamizin sonuglarinda hastalarin metabolik sendromlu olmasmin elektif
opere edildiklerinde ekstra bir komplikasyon getirisi olmadigr sonucuna
varilmistir. Ancak 4-6 hafta boyunca beklemenin maliyetleri anlamli derecede
arttiracag1 siiphesizdir; ki bu konuda yapilmis ¢ok sayida calisma mevcuttur
(12,13,14).

Akut kolesistitli olgularda, son yillarda egilimin erken laparoskopik
kolesistektomi lehine donmesi, ek hastaliklar ve demografik acidan farkli alt hasta
gruplarinda ne gibi postoperatif sonuclar getirecegi sorusunu da beraberinde
getirmistir.

Calismamizda da ek hastaliklar olarak hastalar gruplandirildiginda, KOAH
haricinde, postoperatif sonuglar bakimindan anlamli bir fark bulunamamastir. Yine
acik kolesistektomi veya laparoskopik kolesistektomi yapilmasinin hastalarin
ameliyat siireleri ve taburculuk siireleri lizerinde laparoskopik kolesistektomiyi
yiireklendirici sonuglara erisilmistir.

Acil ve elektif vakalar arasindaki komplikasyonlarin, acil vakalarda daha
yiiksek oranda gozlenmesi, acil sartlarda direkt olarak acik kolesistektomiye olan
egilimden kaynaklandigi seklinde yorumlanabilir (Lap.Acil/Elektif: 20/63; Agik
Acil/Elektif:  31/7). Calismadaki vakalarin operasyon sekli tercihleri
kiyaslandiginda, cil vakalarda laparoskopik kolesistektomiler, elektif vaka
sayisinin yaklasik {igte biri (20/63) iken, bu acik kolesistektomilerde tam tersi
yonde, elektif vakalarin yaklagik 4 kat1 (31/7) oldugu goriilmektedir. Sadece bu
veri dahi, tek basina acil sartlarda laparoskopik kolesistektominin denenmesi i¢in
olumlu bir sebep olarak yorumlanabilir.

Postoperatif ~komplikasyonlar ag¢isindan incelendiginde, operasyon

cesidinden bagimsiz olarak sadece acil vakalarda koledoga tas diisme oranlari
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elektiflerden daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Bu durum, operasyon tercihinde
bir yonelime sebep olmayacaktir ancak, acil vakalardan sonra koledokolityazis ve
buna bagli ERCP ihtiyacinin daha sik karsilagilabilinecek bir komplikasyon
oldugunu hatirda tutma acisindan 6nemlidir. Demehri FR ve ark.’nin ¢alismasinda
da safra taglar1 ile ilintili acil girisimlerin degerlendirildigi yayinda benzer
sonuclar elde edilmis, 6zellikle de koledok tasi ve kolanjit gibi nisbeten daha sik
karsilagilabilinecek durumlarin klinik yOnetimi, antibiyotik kullanimi gibi
konulara dikkat ¢ekilmistir (86).

Bu caligmadaki bir diger carpici sonug¢ ise acil sartlarda (ilk 72 saat)
laparoskopik kolesistektomi uygulanan vakalarin operasyon siirelerinin, agik
kolesistektomilerle yaklasik aym siirede tamamlanmasi ve taburculuk siirelerinin
ise ortalama 2.3 giin daha kisa olmasidir. Bunun sebebi, daha biiyiik olan bir
insizyonun kapatilmast ve dogal olarak hastanin iyilesme siirecini uzatarak
taburculugunu uzatmasi olarak yorumlanabilir. Uzayan yatis siiresi, basta cerrahi
alan ve hastane enfeksiyonu riskini ve diger uzayan yatisa bagli komplikasyonlar1
da arttirarak hastabagi maliyetin yiikselmesine sebep olacaktir. Sogutularak
ertelenmis bir hastanin 4-6 hafta i¢inde gecirecegi olast ataklar da
ertelenmis/elektif kolesistektominin bir maliyet/etkinlik dezavantaji olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Ote yandan ameliyatin seklinden bagmmsiz olarak
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte ilk 72 saatte
ameliyat edilen hastalarin yatis siiresi yine de elektif olanlara kiyasla ortalama ~1
giin daha kisa bulunmustur. Bu veri, benzer siirelere esit iki ameliyat tiirii arasinda
daha erken ortalama taburculuk siiresi ile tek basma erken kolesistektomiyi
destekler bir veridir. Calismaya dahil edilen hastalarin tiimiiniin Metabolik
Sendrom’lu oldugu g6z oniinde bulunduruldugunda, hi¢gbir ek hastaliga sahip
olmayan bir hastaya gOre uzamig bir yatisin olumsuz sonuglari daha fazla
karsimiza ¢ikacaktir.

Calismamizda, bazi subjektif verilere dayanilarak elde edilmis bazi sonuglar
mevcuttur, ki ¢calismadaki en dnemli limitasyon bu konudadir. Caligmaya dahil
edilmis tiim 121 hastanin cerrahi girisimleri farkli cerrahlar tarafindan ve farkl
sartlarda uygulandig1 i¢in tecriibe farki, beceri farkli, operasyonun zamanlamasi,

asistans sayis1 ve teknik imkanlarm her ameliyatta 6zdes olmamasi, “disseksiyon
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zorlugu” ve “dren tercihi” gibi subjektif verileri ve bu verilerden elde edilen
sonuglarin bilimsel dogrulugunu siipheye diisiirmektedir. Ancak veriler kendi
icinde katmanlandirildiginda primer cerrahlarin dagilimin homojen olmasi, bu
subjektif verilerin yine de hatirda kalmaya deger oldugu yoniindedir.

Calismaya dahil edilen hastalar incelendiginde, yapisiklik ve disseksiyon
zorlugu olan olgularda, daha travmatik disseksiyonlar ve buna bagli olarak artan
kanama riski ve/veya safra kagagi riski tasiyan vakalarm daha c¢ok dren
konulmasma gerek oldugu yoniinde yorumlanacak olursa, dren yerlestirilmesi
yoniindeki tercihte belirleyici ana unsurun ameliyatin acil mi elektif mi
oldugudur. Klinik uygulamamiza yonelik elde edilen bu veri, safra kagagi ve
kanama gibi dren ihtiyaci olan komplikasyonlarin tiim katmanlarda sonuglarinin
farksiz oranlarda olmasi bakimindan acil ameliyat1 uygulayan cerrah tarafindan
bir aliskanlik ve rutin uygulama olarak ve belki de bir o kadar gereksiz yere dren
yerlestirdigi lehine yorumlanabilir. Rutin anlamda uygulanmis veya uzun siire
tutulmus bir batin i¢i drenin olas1 cerrahi alan enfeksiyonuna davetiye ¢ikaracagi
yoniinde farkli zamanlarda yaymlanmis c¢ok sayida calisma mevcuttur
(87,88,89,90).

Ek hastaliklara gore sonuglar yorumlandiginda, o6zellikle metabolik
sendromun komponentleri olan, hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi ve
santral obesitenin, postoperatif sonuclar {izerine etkisiz oldugu sonucuna
varilmistir. Ancak, Gelbard R. ve ark.’min c¢aligmasinda, ¢alismamizin
verilerinden farkli olarak, bagvuru sonrasi 24 saat ve sonrasinda gerceklestirilen
Lap. kolesistektomi uygulanan diyabetik hastalarda, daha sik cerrahi alan
enfeksiyonu ve uzayan yatislar oldugu hakkinda sonuglar elde edilmistir (91).

Diinya Saglik Orgiitii'niin 2008 yili verilerine gore (92) Tiirkiye toplam
niifusu i¢in %63,6°lik kilolu (VKi>25) ve %29,3’liik obezite (VKI>30) prevalansi
bildirilmistir. Obeziteden, beraberinde getirdigi artmis lipogenez, insiilin direnci
ve en onemli kardiyovaskiiler sistem etkilerinden hipertansiyon ve hiperlipidemi
ile birlikte, mortalite ve morbiditesi ile tiim kanser tiirleri ile basa bas yarigan
evrensel bir saglik problemi oldugundan ve daha 6nemlisi 6nlenebilir bir saglik

problemi oldugundan bahsedilmistir.
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Bahsedilen metabolik sendrom bilesenlerine sahip hastalarin, akut tasl
kolesistit basta olmak {iizere komplike safra tasi oranlarmi arttirdigi hakkinda
(93,94,95) yayinlar mevcuttur. Bu ylizden insidans ve prevalansi her gegen giin
artan ve cerrahi kliniklerinde en sik rastlanan olgulardan olan komplike safra
taglar1 ve akut tash kolesistitlere yaklagim ve tedavi seg¢eneklerini irdelenmeye

deger bir problem haline getirmistir.

40



6. SONUCLAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Klinigi’nde 1 Ocak 2012
— 31 Mayis 2014 yillar1 arasinda akut tash kolesistit nedeniyle, acil ve elektif
sartlarda opere edilen, metabolik sendromlu (MetS), 83’1 kadin 38°1 erkek toplam
121 hastanin postoperatif sonuglari retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin postoperatif sonuglari, baslica operasyonun zamanlamasi ve
secilen cerrahi sekline gore karsilastirildi. 11k 72 saat i¢inde opere edilen 51 olgu
erken, sogutularak 4 ila 6 hafta sonra opere edilen 70 olguluk grup ise elektif
kolesistektomi grubunu olusturdu. Operasyon sekilleri ise, laparoskopik
kolesistektomi (83 olgu) ve acik kolesistektomi (konversiyon vakalar dahil 38
olgu) olarak gruplandirildi.

Hastalari yas ortalamasi 56.5 (23-88) idi. Elektif opere edilen hastalarin yas
ortalamas1 57.3, acil opere edilen hastalarin yas ortalamasi 56.0 olarak saptandi.

Olgularin sahip olduklar1 ek hastaliklara gore dagilimi; 100 hipertansiyon,
77 diabetes mellitus, 19 kronik obstriiktif akciger hastaligi, 28 aterosklerotik kalp
hastalig1, 25 hiperlipidemi idi ve bunlar arasindan en az 2’sine sahip olmalar1 ve
Olgiilen bel ¢evreleri ile metabolik sendrom (MetS) tanisina uygunluklari
belirlendi. Bu ek hastaliklardan KOAH’l1 hastalarin ortalama operasyon
siirelerinin anlamli olarak daha az olmasi disinda, bagimsiz risk faktorii tek bagina
postoperatif sonuglar ve komplikasyonlar acgisindan etkisinin olmadig1 goriildii.

Operasyon siireleri karsilastirildiginda acil vakalarin ortalama 87.35 dk ve
yine ortalama 3.2 giinde taburcu oldugu, elektif vakalarin ortalama 70.14 dk
stirdiigii ve ortalama taburculuk siirelerinin 4.13 giin oldugu belirlendi.

Acil vakalar operasyon sekline gore kiyaslandiginda, ortalama acil-
laparoskopik vakalarm 83.75 dakika, acil-agik kolesistektomilerin (agiga
dontilenler dahil) 89.68 dk ve yine taburculuk giinlerinin sirasiyla 4.8 ve 7.1 giin
oldugu belirlenmistir.

Postoperatif komplikasyonlar da acil ve elektif vakalar; sonrasinda
laparoskopik acil ve agik acil vakalar seklinde kiyaslandi. Acil ve elektif vakalar

arasinda(sirasiyla %13.7 ve %2.9) postoperatit koledokolityazis oranlar1 diginda
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anlaml fark yoktu. Acil ve elektif vakalar, laparoskopik ve agik alt basliklarinda
incelendiklerinde ise postoperatif sonuclar bakimindan anlamli fark bulunmada.
Tim bu veriler 15181nda, akut tash kolesistit atagi ile basvuran metabolik
sendromlu hastalarda, ilk 72 saat icerisinde ve laparoskopik olarak uygulanacak
kolesistektominin, a¢iga ge¢cme oranlarini daha yiiksek olmasma ragmen, tiim
postoperatif sonuclar bakimindan, elektif ameliyatlara benzer veya daha iyi

sonuglar verdigi sonucuna varilmistir.
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7. OZET

Metabolik Sendromlu Akut Tash Kolesistit Olgularinda Uygun Cerrahi

Yaklasimin Degerlendirilmesi

Cerrahi kliniklerinde oldukc¢a sik goriilen akut tash kolesistitin tedavisinde
cerrahinin uygulanmasi, zamanlamasi, medikal tedavinin yeri hakkinda, klinikten
klinige ve cerrahtan cerraha degisen yaklagimlar s6z konusudur. Bu ¢aligmanin
amac1, kolesistit atagi geg¢iren ve diger hasta popiilasyonuna nispeten sahip
olduklar1 ek hastaliklar1 nedeniyle daha komplike seyreden metabolik sendromlu
hastalarin, acil/elektif, laparoskopik ve ag¢ik kolesistektomi olarak gruplanarak
kiyaslanarak, hangi cerrahi yaklasimin daha i1yi sonu¢ verdigini kestirmeye
yardimc1 olmaktir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Klinigi'nde 1 Ocak 2012
— 31 Mayis 2014 yillar1 arasinda akut tash kolesistit nedeniyle, acil ve elektif
sartlarda opere edilen, metabolik sendromlu (MetS), 83’ii kadin 38’1 erkek toplam
121 hastanin postoperatif sonuglar1 retrospektif olarak incelendi. Istatistiksel
analizler SPSS (Versiyon 22.0) (IBM® SPSS Inc”, Chicago, ABD) veri isleme
programu ile yapilda.

Calismaya yas ortalamasi 56.5 olan, 83’1 kadm, 38’1 erkek toplam 121 hasta
dahil edildi. Postoperatif sonuglar, operasyonun zamanlamasi ve segilen cerrahi
sekline gore karsilastirildi. Operasyon siireleri bakimindan acil vakalarin ortalama
87.35 dk ve yine ortalama 3.2 giinde taburcu oldugu, elektif vakalarin ortalama
70.14 dk siirdiigii ve ortalama taburculuk stirelerinin 4.13 giin oldugu; yine acil
vakalar kendi i¢cinde operasyon sekline gore kiyaslandiginda, ortalama acil-
laparoskopik vakalarm 83.75 dakika, acil-agik kolesistektomilerin 89.68 dk ve
yine taburculuk giinlerinin sirastyla 4.8 ve 7.1 giin oldugu belirlendi.

Postoperatif sonuclar kiyaslandiginda ise acil ve elektif kolesistektomilerin,
operasyon seklinden bagimsiz olarak, acil vakalardaki daha yiliksek koledoga tas
diisme oranlar1 (sirasiyla %13.7 ve %2.9) disinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamadi. Yine laparoskopik ve agik cerrahi girisimler kiyaslandiginda,

acil ve elektif gruplarda benzer sonuglar elde edilmistir. Ek hastaliklarin ameliyat
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sonrast sonuglart kiyaslandiginda ise, KOAH’ m acil grupta gozlenen anlamli
olarak daha diisiik operasyon siireleri disinda, bagimsiz risk faktorii olarak olumlu
veya olumsuz etkiye sahip olmadiklar1 goriildi.

Sonug olarak, akut tash kolesistit atagi ile bagvuran metabolik sendromlu
hastalarda, ilk 72 saat igerisinde ve laparoskopik olarak uygulanacak
kolesistektominin, a¢iga ge¢cme oranlarini daha yiiksek olmasina ragmen, tiim
postoperatif sonuclar bakimindan, elektif ameliyatlara benzer veya daha 1yi

sonuglar verdigi sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Akut kolesistit, metabolik sendrom, safra taslari.
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8. ABSTRACT

Evaluating the Appropriate Surgical Management in the Cases of Acute

Calculous Cholecystitis with Metabolic Syndrome

There are a lot of approaches varying from clinic-to-clinic and surgeon-to-
surgeon about application and timing of surgery and the role of the medication for
the treatment of acute calculous cholecystitis, commonly seen in the surgery
clinics. The aim of this study is, trying to assess which surgical approach has
better results, in the patients with metabolic syndrome have acute cholecystitis
episodes.

The postoperative results of 121 patients (83 women, 38 men) who has
operated as an emergency or electively between January 2012 and May 2014 at
Surgery Department of Akdeniz University Hospital were retrospectively
evaluated. SPSS (Version22.0) was used for statistical data analysis.

The study group consisted of 83 women and 38 men with a mean age of
56,5. The postoperative results are evaluated due to timing and technical type of
the surgical approach. In point of duration of surgeries, it’s seen that emergency
cholecystectomies took average 87.35 minutes and have an average 3,2
discharging days; whereas elective cases’ results are 70.14 minutes and 4.13 days,
respectively. On the other hand, when the emergency cases are categorized by the
type of surgery (laparoscopic vs. open approach), it’s calculated that emergency &
laparoscopic cases’ average duration is 83.75 minutes and emergency&open
cases’ duration is avg. 89.68 minutes; the mean discharging times are 4.8 and 7.1
days respectively.

In comparison of the postoperative outcomes of emergency and elective
cholecystectomies -independently type of surgery-, except the high rates of
choledocothiasis outcomes in emergency cases, there is no significant statistical
difference between two groups. Nevertheless, conformable outcomes are achieved
between emergency and elective groups, when laparoscopic and open approaches
were compared. When postoperative outcomes are compared according to

comorbidities, apart from lower operation durations of patients with chronic
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obstructive lung disease, it’s concluded that they have no affirmative or
unfavorable effect as independent risk factor.

Consequently, laparoscopic cholecystectomy that applied in the first 72-hour
from admission in metabolic syndrome patients, who admitted to health
institutions with acute calculous cholecystitis, -despite the higher rates of
conversion to open cholecystectomy- has better or approximate postoperative

outcomes in proportion to elective cases.

Key words: Acute cholecystitis, metabolic syndrome, gallstones.
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