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Urosepsise bagl gelisen akut akalkiiloz kolesistit:

Iki vaka sunumu

Acute acalculous cholecystitis due to urosepsis: Two case reports
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Akut akalkiiloz kolesistit; sepsis, non-biliyer cerrahi operasyon, yanik,
major travma gibi risk faktorleri ile sik birliktelik gosteren mortalitesi
yiiksek bir komplikasyondur. Akut akalkiil6z kolesistit hastalarinin kli-
nik prezentasyonu tipik degildir ve genellikle fizik muayene taniya yar-
dimc1 olmaz. Bu hastalarin klinik bulgulari sepsis ve multipl organ yet-
mezligi bulgularina bagh gizlenebileceginden tanida gecikmeler olabilir.
Akut akalkiiloz kolesistit etiopatogenezinde farkli goriigler bulunmakta-
dir. Safra viskozitesinin artisi, staz ve ampulla 6demi ile artan intralumi-
nal basing yaninda, olusan hipotansiyon, mukozal iskemi ve sonugta
bakteriyel kolonizasyon nekroza neden olmaktadir. Yogun vaskiiler ha-
sar nedeniyle minimal klinik semptom veren akut akalkiiloz kolesistit
vakalarinda hizli bir progresyon ile perforasyona kadar giden ciddi kli-
nik tablo olusabilir. Tedavide hastanin genel durumuna, etkene ve altta
yatan hastaliga gore medikal veya cerrahi dedavi secenegi uygulanabilir.
Ozellikle sepsise sekonder akut akalkiiloz kolesistit vakalarinda erken
klinik stiphe ve erken medikal tedavi iyi sonu¢ vermekte ve ek cerrahi
travmadan hastay1 korumaktadir.

Anahtar sozciikler: Akut akalkiiloz kolesistit, sepsis, lirosepsis

GIRIS
Sepsis; yaniklar, mayor travmalar, maligniteler,
akut bobrek yetmezligi gibi nedenlerle birlikte
olabilen akut akalkiiloz kolesistit, yiiksek morta-
liteye sahip bir hastaliktir. Burada tirosepsise bag-
11 gelisen 2 akut akalktloz olgusu sunulmustur.

OLGU 1

51 yasinda kadin hasta, iki glin 6nce baslayan
40°C’ye cikan ates, lisiime, titreme, bulanti, safra-
siz kusma, sol bogiir agris: sikayetleri ile basvur-
du. Genel durum orta, suur acik, koopere, TA
80/50mm/Hg, nabiz 104/dk, ates 38.2°C, fizik
muayenede sol bobrek lojunda hassasiyet, sol
kosta vertebral aci hassasiyeti, murphy pozitifligi
mevcuttu.

Frequently observed risk factors in acute acalculous cholecystitis are
sepsis, non-biliary surgery, burns, major traumas, malignancies, and acu-
te renal failure, and it has high mortality. Clinical presentation of acute
acalculous cholecystitis patients is atypical and physical examination is
usually not helpful for diagnosis. Delayed diagnosis is probable due to
sepsis and multiple organ failure symptoms hiding clinical manifestati-
ons of the disease. There are several different opinions regarding the eti-
opathogenesis of acute acalculous cholecystitis. In the face of elevated
intraluminal gallbladder pressure caused by ampullary edema and incre-
ased bile viscosity, hypotension may result in mucosal ischemia and nec-
rosis with subsequent bacterial colonization. Because of the intensity of
this vascular injury, it is possible that acute acalculous cholecystitis with
minimal clinical manifestations may rapidly progress to gangrene with
perforation. Medical or surgical treatments can be chosen according to
the general condition of the patient, underlying disease and agent. Espe-
cially in sepsis, secondary acute acalculous cholecystitis cases, early cli-
nical suspicion and early medical treatment have a positive effect on the
patient and protect them from additional surgical trauma.
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Oz ge¢misinde 10 yildir DM ve hipertansiyon
olan hastanin laboratuvarinda BK: 22.700/mm?,
periferik yaymada; sola kayma (%90 nétrofil,
%10 comak), toksik grantilasyon, idrar tahlilinde
bol eritrosit, bol 16kosit, CRP 114 mg/l, AST 24
U/L, ALT 20 U/L, ALP 210 U/L, GGT 55 U/L,
T.bil/D.bil 0.7/0.3 mg/dl, abdominal ultrasonog-
rafide (US) solda pelvikalisiyel sistemde orta dere-
ce dilatasyon saptandi. Bu bulgularla hastaya
uroloji pyelonefrit tanisiyla ampirik olarak oral
siprofloksasin 500mg tb 2x1 baslandi.

Hastanin 2. glin tekrarlanan abdominal US’sinde
sol bobrekte ddemle uyumlu gériiniim ve perinef-
ritik alanda minimal s1vi, safra kese duvar kalin-
liginda artis, safra kesesi fundus fossa komsulu-
gunda minimal siv1 ve hidropik safra kesesi sap-
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Resim 1. Vaka 1 US

tand1 (Resim 1). Bulgular akut akalkiiloz kolesis-
tit (AAK) ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Safra kesesi perforasyonu siiphesiyle cekilen ab-
dominal spiral CT’de solda pyelonefrit radyolojik
tanisi dogrulandi. Perforasyon gorilmedi.

Hastanin oral alimi durduruldu ve giinliik US, ka-
raciger fonksiyon testleri, CBC, CRP ile takip edil-
meye baslandi. 3. giin ciddi hipotansiyon
(50/30mm/Hg), takipne ve solunum sikintisina
giren hasta mekanik ventilatére baglanarak do-
pamin inflizyon tedavisine baslandi. Ayni giin
kan ve idrar kultiriinde sefepime duyarl E. coli
tiremesi lzerine siprofloksasin kesilip, sefepim
3x1 gr baslandi.

Tedavinin 4. gini hastanin genel durumunda
diizelme ve kontrol US'de pyelonefrit ve akut
akalkiiloz kolesistit bulgularinda ve laboratuvar
(Bk 8,800/mm? CRP 14 mg/L) degerlerine gerile-
me olmas lizerine oral beslenme baslandi. Teda-
vinin 7. gliniinde ventilatérden ayrild1 ve sefepim
tedavisi 14 giine tamamlanarak taburcu edildi.

OLGU 2

54 yasinda erkek hasta. 2 glindiir baslayan idrar-
da kan, sol bogir agrisi, Uslime titreme, ates, bu-
lanti, kusma sikayetleriyle acil servise basvurdu.
Fizik muayenede TA: 85/60 mmHg, Nb: 94/dk,
ates 38.7°C, sol kosta vertebral a¢1 hassasiyeti, sol
ureter trasesi hassasiyeti, idrar tahlilinde bol erit-
rosit, bol 16kosit, BK:18500/mm?*, CRP:149.7 mg/L,
USG’de sol bobrek 102x51mm, tlreter liimende

Resim 2. Vaka 2 US

5x6.5 mm capinda tas, proksimalinde Ureterde
dilatasyon saptandi.

Ozgecmisinde romatoid artrit, salazopyrin EN tb
2x2, metotraksat 6 tb/hafta, prednizolon 4 mg
1x1, folbiol 2 tb/hafta, klorokin 1x1 aldigi 6gre-
nildi.

Hastaya nefrolitiazis, akut pyelonefrit, iirosepsis
6n tanilanyla ampirik olarak sefuroxim 3x750
mg IV basland:. 2 giin sonraki kontrol US’de; int-
rahepatik safra yollarinda minimal dilatasyon,
hidropik safra kesesi, kese duvar kalinliginda mi-
nimal artis (5 mm) ve safra kesesinde camur tes-
pit edildi (Resim 2). Bulgular AAK ile uyumlu ola-
rak degerlendirildi.

Ayni giin laboratuvarinda karaciger fonksiyon
testlerinde yiikselme (AST 165 U/L, ALT 81 U/L,
GGT 384 U/L, ALP 1374 U/L, LDH 479, U/L
T.bil/D.bil 2.3/1.4 mg/dl) saptandi. Oral alimi
durduruldu. Kan ve idrar kilttirlerinde ESBL pozi-
tif E. coli Uiremesi lizerine piperasilin tazobaktam
3x4.5 gr basland.

Hasta guinlik US ile AAK ve akut pyelonefrit agi-
sindan takip edildi. 4. giinde karaciger fonksiyon
testleri diismeye basladi, US’de AAK bulgularn ge-
riledi. 5. giinde oral alimi1 acildi. Klinik, laboratu-
var bulgulan diizelen hasta medikal tedavisi 14.
glne tamamlanarak taburcu edildi.

TARTISMA

AAK, tiim akut kolesistit vakalarinin %5-14"tintl
olusturur (1, 2). %60'inda gangren, %15’inde
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perforasyon, %4'tinde apse, %40'inda mortalite
rapor edilmistir (3). Belli bash risk faktorleri sepsis,
non-biliyer cerrahi operasyon, yanik, major trav-
ma, kanser, akut bobrek yetmezligi, narkotik
analjeziklerle sedasyon ve multipl transfiizyon sik
birliktelik gosteren risk faktorleri olarak bildiril-
mistir (1, 2, 5-7). Bunun yaninda literatiirde visse-
ral ateroskleroz, total parentereal beslenme ve
AIDS hastalarinda firsatgl patojenlerle birlikteligi
goriilen AAK vaka bildirimleri de mevcuttur (1, 8-
11).

AAK etiopatogenezinde farkli goriisler bulun-
maktadir. Glenn F (4) ve Becker CG'ye (6) gore;
AAK patogenezinde, kese duvarindaki muskiiler
ve serozal tabakada bulunan kan damarlarinda,
deneysel olarak olusturulan faktér XII bagimh
koagtlasyon yolunun invivo aktivasyonundaki
lezyonlara benzeyen, yogun hasar sorumlu go-
rinmektedir. Bu yogun vaskiiler hasar nedeniyle
minimal klinik semptom veren AAK vakalarinda
hizl1 bir progresyon ile perforasyona kadar giden
ciddi klinik tablo olusabilir. Orlando’ya (12) gore;
hipotansiyon muhtemelen AAK gelisiminde mer-
kezi bir rol oynamaktadir. Safra viskozitesinin ar-
t1s1, staz ve ampulla 6demi ile artan intraluminal
basing yaninda, olusan hipotansion, mukozal is-
kemi ve sonucta bakteriyel kolonizasyon nekroza
neden olmaktadir.

Sundugumuz iki vakanin yaslar1 50'nin ustiinde
idi. Kadin hastamizin 10 yildan fazla DM ve er-
kek hastanin 5 yildan fazla romatoit artrit tanisi
mevcut olmasi immiinsiipresyona zemin hazir-
lar. Bu iki vakada altta yatan hastaligin ve/veya
alinan immiinsiipressif tedavilerin sepsis patoge-
nezini ve komplikasyonlarini tetiklemis olabilece-
gi diistiniilmistiir. Buna ek olarak hastalarimizin
hipotansif olmalari, hipotansiyon derinliginin ar-
tistyla AAK kliniginin belirginlesmesi ve her iki
vakada da hipotansiyonunun diizeltilmesi ile
AAK Kkliniginin hizla gerileyerek tedaviye cevap
vermesi bize AAK etiyolojisinde hipotansiyonun
kritik faktor olabilecegini diisiindiirmiistir.

AAK hastalarinin klinik prezentasyonu tipik de-
gildir ve genellikle fizik muayene taniya yardim-
a1 olmaz. Bu hastalann klinik bulgulan sepsis ve
multipl organ yetmezligi bulgularina bagh gizle-
nebileceginden tanida gecikmeler olabilir (13).
Vaka 1’de fizik muayenede murphy pozitifligi bu-
lunmasi erken tani konulmasini sagladi.

AAK tanisinda riskli hastalarda klinik stiphe, la-
boratuvar ve goriintiileme yontemleri ile yapilan

takip onemlidir. Laboratuvarda seri BK, CRP,
KCFT takibi tanida nonspesifik olmakla beraber,
prognozda dederi yiiksektir. Vaka 2’'de karaciger
fonksiyon testlerindeki ytikseklik klinik stiphe do-
gurarak erken taniy1 sagladi. Seri ultrasonografi,
tan1 ve takipte kolay uygulanabilen ve dogruluk
orani yliksek bir goriintiileme yontemidir. Vaka-
larimizin ikisinde de ultrasonografik incelemede
akut akalkiiloz kolesistit ile uyumlu bulgular sap-
tand:1 ve seri incelemelerde bu bulgularda diizel-
me gorildu. Literatiirde, rutin ultrasonografik de-
gerlendirmede AAK siklikla gézden kacgabilece-
ginden sintigrafinin tanida daha degerli olabile-
cegi bildirilmistir (1, 3, 12-14). Ancak sintigrafi
sepsisli ve agir travmali hastalarin genel durum-
lann g6z 6niinde bulundurulunca kolay uygula-
nan bir yontem degildir. Vakalarimizin ikisinde
de klinik siiphe {iizerine yapilan US incelemede
safra kese duvar kalinhiginda minimal artma, bu-
na ek olarak vaka 1'de kese komsulugunda sivy,
vaka 2’de hidropik kese ve safra camuru saptan-
mustir. Seri incelemelerde klinik ve laboratuar
bulgulara paralel olarak US bulgularinda da ge-
rileme saptanmaistir.

AAK'nin tedavisinde glintimiizde agirlik kazanan
gorus erken tani ve gecikilmeden uygulanan cer-
rahi tedavidir (1, 4, 5). Bu durum daha ¢ok major
travmali hastalar ve cerrahiye sekonder gelisen
ve cerrahi yogun bakimda takip edilmeyi gerekti-
ren agir hastalar icin gecerlidir. Bu hastalar disin-
da 6zellikle toplumdan kazanilmis infeksiyonlar-
la olusan sepsis ve hipotansiyona sekonder geli-
sen AAK vakalarinda hastaya uygulanacak cer-
rahi yiikiin mortaliteyi nasil etkileyecegine dair
veriler yeterli degildir. Buna ek olarak AAK vaka
serileri daha cok cerrahi dallar tarafindan bildi-
rildiginden cerrahi tedavi seceneklerinin vurgu-
lanmis olmas1 da olasidir.

Sonuc olarak AAK, riskli hasta gruplarinda gori-
len ve mortalitesi yiiksek bir durumdur, tanida
klinik stiphe olduk¢a 6nemlidir. Laboratuvar bul-
gulan oOzellikle sepsisli hastalarda yol gosterici
olamamaktadir. US tani ve takipte kolay uygula-
nabilen ve dogruluk orani ytiksek bir goriintiile-
me yontemidir. Genel durumu uygun, stabil has-
talarda tanida sintigrafi de uygulunabilir.

Tedavide hastanin genel durumuna, etkene ve
altta yatan hastaliga gére medikal veya cerrahi
tedavi secenedi uygulanabilir. Bizim {irosepsise
giren iki hastamizda gelisen akut akalkiiloz kole-
sistit, erken tani ve erken medikal tedavi ile cerra-
hi tedaviye gerek kalmadan iyilesti.
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