DIABETES MELLITUS OLAN VE OLMAYAN KOLELITIAZiSLi
HASTALARDA PREOPERATIF VE POSTOPERATIF DONEMDE
EKSTRAHEPATIK SAFRA YOLLARININ MORFOMETRIK
OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Uzm. Dr. TURGAY KARATAS
inénii Universitesi ve Firat Universitesi
Anatomi Anabilim Dali
Ortak Doktara Tezi

Tez Damismani
Prof. Dr. Davut OZBAG
Ortak Tez Damisman
Prof. Dr. Murat OGETURK

Doktora Tezi-2018



T.C.
INONU UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

DIABETES MELLITUS OLAN VE OLMAYAN KOLELITIAZISLIi
HASTALARDA PREOPERATIF VE POSTOPERATIF DONEMDE
EKSTRAHEPATIK SAFRA YOLLARININ MORFOMETRIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Uzm. Dr. TURGAY KARATAS
Inonii Universitesi ve Firat Universitesi
Anatomi Anabilim Dal

Ortak Doktara Tezi

Tez Danismani
Prof. Dr. Davut OZBAG
Ortak Tez Damismani

Prof. Dr. Murat OGETURK

MALATYA - 2018



KABUL VE ONAY SAYFASI

indnii Universitesi ile Firat Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiileri Anatomi Anabilim Dali Ortak
Doktora Programi ¢ergevesinde yliriitiilmiis olan; Turgay KARATAS’n “ Diabetes Mellitus Olan
ve Olmayan Kolelitiazisli Hastalarda Preoperotif ve Postoperatif Dénemde Ekstrahepatik
Safra Yollarinm Morfometrik Olarak Degerlendirilmesi” konulu bu ¢alismasi, asafidaki jiiri
tarafindan Doktora tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 08/05/2018

ProfBr Davut OZBAG
insnii Universitesi
Tez Danismamn
Jiiri Bagkani

Al

Prof. Dr. Bayram Ufuk SAKUL

Firat Universitesi Medipol Universitesi
Ortak Tez Danigman: Uye
Uye

r. Salih Murat AKKIN Dr. Ogr. Uyesi Mustafa CANBOLAT
Sanko Universitesi Indnii Univeysitesi
Uye

ONAY

Bu tez, inonii Universitesi Lisansiistli Egitim-Ogretim Yonetmeligi’nin ilgili maddeleri uyarinca
yukaridaki jiri tiyeleri tarafindan kabul edilmis ve Enstitii Yénetim Kurulu'nun ..../..../2018 tarih
ve 2018/ sayili Karariyla da uygun goriilmiistiir.

Prof. Dr. Yusuf TURKOZ
Enstitii Miidiirii




ICINDEKILER

Sayfa No
OZET oottt bbbttt vi
ABSTRACT ...ttt b et et b e e b e st e b e et e e e b e be e e nneees vii
SIMGELER ve KISALTMALAR DIZINI.......cccccoooviiiiiiiicceeecee e viii
SEKILLER DIZINT ....coiviiiiiiiiieieiicceeeee et IX
TABLOLAR DIZINT ..ottt X
1 GIRIS oottt ettt ettt 1
2. GENEL BILGILER ......ocoiuiiiiiiiiiiieteieeecte ettt 4
2.1, KaraCiZer ANALOIMNIST ..veevvreiirieiieiesieeesieeesiteeesiteesssneesssseesssseesnseesssseesssseesssseesssseesnsns 4
2.2. Safra KeSeST ANALOMISI......coviiiiiiiriiiiriiiieie e 5
2.3, Safra YOllart ANAtOMIST......eiuieiiriiiieiiieeiiesiie et siee sttt se e sbe e e sne e sreeesneesnnas 6
2.3.1. Intrahepatik Safra YOILATT .......ceveveveveeeeeieieeeieee e, 6
2.3.2. Ekstrahepatik safra YOIIart .......ccccccviiiiiiiiiiiiiiii i 8
2.4, EMDIIYOIOJI c.eeiiiiie e et 11
2.5, FIZYOIOJT 1ttt 11
2.6. Biliyer Sistemin Radyolojik Gortintiileme Yontemleri ........ccccooeiiiiiiiininnne 11
2.7. Biliyer Sistemin Anatomik Varyasyonlart ve Onemi ...........c.cococeeeeveveererereneeennnn, 12
R TR ¥ i - T 1 PSSR 12
2.8.1. Safra Taslarnin Prevalansi ve Etyolojisi.......cccoiiiiiiiiiiiiiiniciieeccsees 12
2.8.2. Safra taglarinin Klinik 0ZelliKIeri.........cccuiiiiiiiiiiiee e 13
2.9. DIabetes MEIITITUS ..o 15
2.9.1. Diyabet Tanimi ve EpidemiyolojiSi......ccccvirueiieerieiiienieriesieesieesieseeseesee e e 15
2.9.2. Diyabet KompliKasyonlart..........cccccuvviiieiiiiiiiciiicsec e 15
3. MATERYAL VE METOT .ttt sttt 17
A BULGULAR ..ottt bbbttt 22
S.TARTISMA ..ottt bttt b e e b nn e 42
6. SONUC ve ONERILER ......c.cocciuitiiiiieieeieieiesecce e ee sttt en s 49

KAYNAKLAR ..o e o1



EK 1. OZZECIMIS ...vveceivviieececee et eeeeete et essae et es sttt es sttt s s s ettt es s et ses s e 61
EK 2. EIK KUTUL ONAYL 1.eviiiiiiiiieceee et sneenae e sne e e 62
EK 3. CalISMa IZN1...cuiiiiiiieceieieeceeeeee ettt 65

EK 4. Cal1Sma FOTTIU ......eoiiiiiiiieiiciiie ettt 68



TESEKKUR

Doktora egitimim boyunca, bana yakin ilgi gosterip, destek veren akademik
acidan ve anatomi alaninda genis bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, tez konumun
tesbit edilmesinde ve tezimin yiiriitiilme agsamasinda bilgi ve deneyimleriyle katkida
bulunan degerli danisman hocam indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim
Dal1 baskan1 Sn. Prof. Dr. Davut Ozbag’a,

Bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen, egitimimiz i¢in emek ve katki veren
Anatomi Anabilim Dali’nin degerli 6gretim iiyeleri Dog. Dr. Evren Kose, Dr. Ogr.
Uyesi Aymelek Cetin ve Dr. Ogr. Uyesi Mustafa Canpolat’a,

Egitimim sirasinda bana her agidan destek ve yardimda bulunan Anatomi
Anabilim Dali’nin degerli asistanlar1 Dr. Songiil Cuglan, Ars. Gor. Deniz Senol ve Ars.
Gor. Dr. Furkan Cevirgen’e, Anatomi Anabilim Dalinda Lisansiistii egitim alan 6grenci
arkadaglarima ve Eylip Yiiksel basta olmak iizere bolimiimiize katki veren emekgilere,

Ortak tez damismanim Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali
ogretim iiyesi Sn. Prof. Dr. Murat Ogetiirk’e

Tezimin hazirlanmasinda destek veren Malatya Egitim Arastirma Hastanesi
Genel Cerrahi Bolumu’ndeki genel cerrahi uzmani arkadaslarima ve ¢alisanlara,

Tezimin hazirlanmasinda radyoloji konusunda yardimci olan tezin radyoloji
ayagini ylirliten Malatya Egitim Arastirma Hastanesi Radyoloji Bolumu’nden radyoloji
uzmani Sn. Uz. Dr. Gokhan Demirtas’a,

Yine doktora egitimim sirasinda her tiirlii destegi veren degerli esime, ogluma ve

kardesim Dr. Ogr. Uyesi Mehmet Karatas’a her tiirlii tesekkiirii bor¢ bilirim.

Uzm. Dr. Turgay KARATAS
Inénii Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisti

Anatomi Anabilim Dal1 Doktora Ogrencisi



OZET

Diabetes Mellitus Olan ve Olmayan Kolelitiazisli Hastalarda Preoperatif ve
Postoperatif Donemde Ekstrahepatik Safra Yollarimin Morfometrik Olarak
Degerlendirilmesi

Amag: Safra tas1 nedeniyle yapilan kolesistektominin, diyabeti olan ve diyabeti
olmayan hastalarda eckstrahepatik safra yollar1 morfometrisi (zerine etkisini ortaya
cikarmay1 amacladik.

Materyal ve Metot: Yaslari1 17 ile 85 arasinda olan 60 kadin 60 erkek, toplam
120 bireyden olusan ti¢ grup tasarlandi. DK grubu diyabetik kolelitiazisli 40 birey, N-
DK grubu non-diyabetik kolelitiazisli 40 birey ve S grubu saglikli 40 bireyden (kontrol
grubu) olusturuldu. Kolelitiazisli bireylere laparoskopik kolesistektomi ameliyati
uygulandi.

Ultrasonografi ile DHC c¢ap1, hepatik kanal bifurkasyonun hemen altindan,
mukozadan mukozaya Olciildii. Bunun yaninda vena portae caplarn da olgiildi.
Olcuimler, preoperatif dénemde ve postoperatif 3. ve 6. aylarda yapildi. Tiim &lgiimler
tecriibeli tek radyoloji uzmani tarafindan ayni ultrasonografi cihazi ile yapildi.

Bulgular: Tim gruplarda (DK, N-DK ve S), DHC ¢ap1 ile yas arasinda pozitif
yonde zayif bir korelasyon vardi. DK ile N-DK gruplar1 arasinda preoperatif dénem,
postoperatif 3. ay ve 6. aydaki DHC ¢aplari agisindan anlamli fark yoktu. Hem DK hem
de N-DK gruplarinda, postoperatif 3. ve 6. ayda DHC cap degerlerinin, kiiciik ama
istatistiksel olarak anlamli artti1 saptandi.

Sonu¢: Bu ¢alismayla kolesistektomi sonrasi, DHC’da, kii¢iik ancak istatistiksel
olarak anlamli bir dilatasyonun oldugu ortaya konuldu. Ayrica DK ile N-DK gruplari
arasinda kolesistektomi sonras1t DHC dilatasyonu agisindan anlamli fark olmadig:

saptandi.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Ductus Hepaticus Communis
Ekstrahepatik Safra Yollari, Morfometri, Safra Tas1
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ABSTRACT

Evaluation of Morphometry in Extrahepatic Bile Ducts in Preoperative and

Postoperative Periods in Diabetic and Non-Diabetic Patients With Cholelithiasis

Aim: The aim of this study was to find out the effect of cholecystectomy
performed due to gallstone on the extrahepatic bile ducts morphometry in diabetic and
non-diabetic patients.

Material and Method: Three groups consisting of a total of 120 individuals, 60
women and 60 men, between the ages of 17 and 85 were designed. DC group consisted
of 40 diabetic individuals with cholelithiasis, N-DC group consisted of 40 individuals
with only cholelithiasis and H group consisted of 40 healthy individuals (control group).
Laparoscopic cholecystectomy was performed on individuals with cholelithiasis.

DHC diameter was measured below hepatic canal bifurcation from mucosa to
mucosa by ultrasonography. In addition, vena portae diameters were also measured. The
measurements were conducted in preoperative period and in the third and sixth
postoperative months. All the measurements were made by the same experienced
radiologist by using the same ultrasonography device.

Results: A weak positive correlation was found in all groups (DC, N-DC and H)
between DHC diameter and age. There were no significant differences between DC and
N-DC groups in terms of DHC diameters in preoperative period and postoperative third
and sixth months. In both DC and N-DC groups, DHC diameter in postoperative third
and sixth months were found to show a small but statistically significant increase.

Conclusion: This study showed a small but statistically significant dilatation in
DHC following cholecystectomy. In addition, no statistically significant difference was

found between DC and N-DC groups in terms of post- cholecystectomy DHC dilatation.

Key Words: Diabetes Mellitus, Ductus Hepaticus Communis, Extrahepatic Bile

Ducts, Gallstone, Morphometry
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SIMGELER ve KISALTMALAR DIiZiNi

AAKA - . Anlik Akut Kolesistit Atagr Olmayan
AAKA + : Anlik Akut Kolesistit Atagi Olan
AAKA : Anlik Akut Kolesistit Atagi

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

AKA - : Akut Kolesistit Atagi Gegirmemis
AKA + . Akut Kolesistit Atagi Gegirmis

AKA : Akut Kolesistit Atagi

BMI : Body Mass Index, Viicut-kitle indeksi
DC : Diabetic individuals with Cholelithiasis
DHC : Ductus Hepaticus Communis

DK : Diyabetik Kolelitiazisli bireyler

ERKP : Endoskopik Retrograd Kolanji-Pankreatografi
H - Healthy individuals

N-DC > Individuals with only Cholelithiasis
N-DK : Non-Diyabetik Kolelitiazisli bireyler
POSTOP. : Postoperatif (Ameliyat Sonrasi)
PREOP. : Preoperatif (Ameliyat Oncesi)

S - Saglikl bireyler
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1. GIRIS

Safra taglarinin hastaliga neden olabilecegini bulan kisi biiyiik anatomist ve
hekim Vesalius’tur. Kolelitiazis en yaygin goriilen ve maliyet olarak en pahali olan
gastrointestinal sistem hastaligi sayilmaktadir. Kolelitiazis goriilme oranmin, bati
diinyasinda, erigkinlerde % 10 ile % 15 arasindadir (1-4). Safra tas1 prevalansi, Ulkeler
arasinda hatta ayni iilke igindeki etnik gruplar arasinda ciddi farkliliklar gostermektedir
(5).

Kolelitiazis prevalansinin, her iki cinsiyet i¢in de yasla arttig1 iddia edilmektedir.
Kolelitiazis, kadinlarda, erkeklerden daha sik goriiliir ve Kkadinlardaki prevalans
erkeklerden yaklagsik 2-3 kat fazladir (6-8). Erkeklerin beste birinde kadinlarin ise tigte
birinde safra tasi1 gelisebilecegi tahmin edilmektedir (9). Kolelitiazis’in gortlme
oraninda son dénemlerde artis saptanmustir. Fiziksel aktivitenin azalmasi, beslenme ve
yasam tarzinin degismesi kolelitiazis gelisme riskini arttirmaktadir (10).

Safra taslari, kolesterol ve pigment taslari olmak iizere iki ¢esittir ve safra
taglarinin % 70’ini kolesterol, % 30’unu da pigment taslart olusturmaktadir (10-11).

Kolelitiazis’in  yayginligi, vyasa, cinsiyete ve 1ka gore farklilik
gosterebilmektedir. Kolelitiazis’i olan hastalarin % 40-60"1inin semptomsuz bir sekilde
yasadig bildirilmektedir. Semptom vermeyen kolelitiazis vakalarinin % 20°si kolesistit
tablosu ile, % 10°u da komplike kolesistit tablosuyla hastaneye bagvurmaktadir.
Kolesistektomi yontemi olarak giinimiizde standart olarak laparoskopik kolesistektomi
onerilmektedir (12).

Diabetes mellitus hastaligi, insiilin hormonunun kesin yoklugu ya da
fonksiyonunun yetersizligi nedeniyle karbonhidrat, bunun yaninda yag ve protein
metabolizmasimin da bozuldugu bir endokrin ve metabolizma patolojisidir (13-14).
Diyabet hastaliginin ileri donemlerinde, noéropati, retinopati, renal yetmezlik ve
ateroskleroz gibi, bu hastaliga 6zel komplikasyonlarin goérilme riskinde bir artis
olmaktadir (13, 15, 16).

Diabetes mellitus hastaligi, doku ve organlar diizeyinde, ¢esitli biyokimyasal,
morfolojik ve fonksiyonel 6zelliklerde patolojik degisimler meydana getirmektedir.
Diyabet hastaliginin erken déneminde gériilen metabolizmaya ait bozukluklar, hastanin
yasamini tehdit edebilmekte, hatta hastay: Oldlrebilmektedir. Gunlimuzde, diyabet’ten

“kronik vaskuler sendrom” denen, uzun dénemde gelisen, biiyiik ve kiigiik damarlar
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etkileyen bir hastalik olarak bahsedilmektedir. Genetik egilimi ve uzun siire diyabet’i
olan hastalarda, kapillerlerin bazal membraninda kalinlasma ve permeabilitesinde artma
olabilmekte, ayrica kapiller kan akimi ve viskozitesinde artma ve platelet
fonksiyonlarinda da bozulma goriilebilmektedir. Diyabette gelisen bu patolojik olaylar,
kapillerlerde protein sizintisina (mikroalbuminuri), mikrotromboz gelisimine, doku ve
organlarda iskemik bozukluk ve hasarlara neden olabilmektedir (17).

Ultrasonografi’nin, safra taslari, intrahepatik ve ekstrahepatik safra
kanallarindaki genislemenin degerlendirilmesi i¢in, yiiksek sensitivite ve spesifite ile
birincil goriintilleme aract oldugu bildirilmektedir (18). Ultrasonografi, radyasyon
kullanilmayan, invaziv olmayan bir gorintileme yontemi olarak, oldukga hizli, tekrar
tekrar, diisiik maliyetle ve glvenle gerceklestirilebilmektedir. Biliyer yapilarin basarili
bir sekilde goriintiilenmesi, ¢ogu hastada viicut yapisina veya klinik kosullara
bakilmaksizin rahatlikla yapilabilmektedir (19).

Kolesistektomi sirasindaki muhtemel komplikasyonlar1 Gnlemek igin preoperatif
(preop.) donemde safra yollarinin ultrasonografik olarak degerlendirilmesinin 6nemi
vurgulanmaktadir (perikolekistik varisler, safra kesesi karsinomu, koledokolitiazis ve
safra veya vaskiiler agacin anormallikleri) (20, 21). Postoperatif (postop.) dénemde
koledok capinin 6l¢iimiintn, kalici olarak genislemis kanallar1 olan hastalari, yeni
genislemis kanallardan ayirmak igin yararli olabilecegi iddia edilmektedir. Ameliyat
sonrasindaki koledok ultrasonografisi "normal postop. dilatasyon™ ile "patolojik
dilatasyon"u ayirmaya yardimci olabilmektedir. Koledok kanali capini degerlendirirken,
safra kanalmmin morfolojisini ve fonksiyonlarin1 etkileyebilecek safra yollar
varyasyonlarinin da farkinda olunmasi oldukca 6nemlidir (22).

Oddi, koledok’un kolesistektomiden sonra, safra kesesinin rezervuar islevini
Ustlendigi icin genisledigini one siirmiistiir (23). Onceki arastirmacilar tarafindan
yapilan c¢aligmalarda, toplanan otopsi bulgulari, bu teoriyi dogrulamistir ve bu hipotez
preop. ¢ap degerlerinin bulunmamasina ragmen, ger¢ek olarak kabul edilmistir (24).
Intravendz kolanjiyografi de, safra kesesi ameliyat1 olan hastalarin safra kanallarinin
goriintiilemesinde kullanilmistir. Kolanjiografi ile yapilan safra kanali boyutu ile ilgili
caligmalar, bu hipotezi desteklememekte ve kolesistektomi sonrasi safra kanali
boyutunun ayni kaldigin1 veya azaldigini bildirmektedirler (25).

Uygulanmaya baslanmasindan kisa siire sonra ultrasonografi, ductus hepaticus
communis (DHC) ve koledok kanali ¢aplarinin en hassas 6l¢iim metodu olarak kabul

edilmistir. Birgok prospektif arastirmada, kolesistektomi sonrasi hastalarin ¢ogunda
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DHC g¢apinda belirgin bir artis olmamasina karsin, az miktarda DHC dilatasyonuna
egilim oldugu belirtilmistir (26-29).

Safra tas1 (kolelitiazis) sebebiyle yapilan kolesistektomi ameliyatinin, diyabetik
kolelitiazisli (DK) ve non-diyabetik kolelitiazisli (N-DK) hastalarin ekstrahepatik safra
yollart morfometrisini nasil etkiledigini ortaya ¢ikarmak amaciyla tarafimizdan
prospektif bir ¢alisma planlandi. Calismamizda DK ve N-DK gruptaki bireylerin preop.
dénemde, postop. 3. ve 6. aylarda DHC ve vena porta ¢aplari mukozadan mukozaya
ultrasonografi ile 6l¢iildii. Ayrica saglikli bireylerin de (S) hepatik kanal ve vena porta
caplart mukozadan mukozaya ultrasonografi ile 6lculdi, elde edilen tim bulgular

karsilastirilip degerlendirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger Anatomisi

Vicuttaki en biiyiik bez olan karaciger, batinda regio hypocondriaca dextra ile
regio epigastrica bolgesinde yerlesmistir. Erkekte 1400-1800 gr, kadinda 1200-1400 gr
agirhgindadir (30). Karacigerin iki yiizii vardir. Ust yiizii diafragma ile komsuluk yapar
ve bu yize diafragmatik yiz (facies diaphragmatica) denmektedir (Sekil 2.1A). Alt
yiizii ise i¢ organlar ile komsuluk yapar ve bu yiize de visseral yuz (facies visceralis) adi
verilmektedir (30), (Sekil 2.1B).

A B
Sekil 2.1. A. Karacigerin facies diaphragmatica’si, B. Karacigerin facies visceralis’i

(Sobotta Anatomi Atlasi’ndan alinmistir).

Karaciger tist yiiziinlin ¢ogu periton ile sarilmigtir. Bu yiizdeki peritonsuz alana
area nuda (pars affixa) denmektedir. Facies visceralis’te bulunan fissura ve fossa’larin
haricindeki boliimler periton tarafindan sarilmistir. Facies visceralis’in orta bdlgesinde
porta hepatis yer almaktadir. Bu bolgede karacigere giren ve ¢ikan yapilar
bulunmaktadir (31), (Sekil 2.1B).

Karacigerde, diafragmatik ylzden gorulen iki biylk lob (lobus hepatis dexter ve
lobus hepatis sinister), visseral yizden gortlen iki de kigik lob (lobus quadratus ve
lobus caudatus) bulunmaktadir (32). Orta hepatik venin bulundugu c¢izgi Cantlie

cizgisine uyar (ana fissiir). Cantlie ¢izgisi karacigeri iki ana loba ayirir (31).



Anatomik ve fonksiyonel olarak karaciger loblarinin siniflandirilmasi oldukcga
degisiktir. Lobus caudatus ile lobus quadratus, lobus hepatis dexter’in alt yapisi
sayllmasina ragmen, bunlar1 a. hepatica propria ve v. portae hepatis’in ramus
sinister’leri kanlandirmaktadir. Lobus caudatus ile lobus quadratus’un safrasini da
ductus hepaticus sinister drene etmektedir. Bunlardan &tiirti fonksiyonel agidan, lobus
caudatus ve lobus quadratus lobus hepatis sinister’in alt yapisi oldugu kabul
edilmektedir (32).

Karacigerin kanlanmasin1 a. hepatica propria ve v. portae hepatis temin
etmektedir. Karaciger kanlanmasinin % 20’sini a. hepatica propria, % 80’ini v. portae
hepatis saglamaktadir. V. hepatica’lar yoluyla karacigerdeki vendz kan v. cava
inferior’a iletilmektedir (30, 31).

Truncus vagalis anterior ve truncus vagalis posterior’dan kaynaklanan rr.
hepatici’ler karacigerin parasempatik sinir innervasyonunu yapmaktadir. Plexus
coeliacus tarafindan ise sempatik innervasyon saglanmaktadir (31). Karacigerin
lenflerinin bir kism1 nodi lympatici caeliaca’ya, bir kismu da diafragma bolgesinde ve

karmn arka duvarinda bulunan lenf nodullerine drene olmaktadir (31, 32).

2.2. Safra Kesesi Anatomisi

Safra kesesi, safranin depolandig1 ve konsantre edildigi, armuda benzeyen, 7-10
cm uzunlugunda, 3 cm eninde, hacmi 30-60 ml arasinda olan kese seklinde bir yapidir
(30). Facies visceralisteki fossa vesicae biliaris’te yerlesmistir (33). Bu alanda, safra
kesesi ile karaciger arasinda safra kanallar1 bulunabilmektedir (aksesuar safra kanallar1).
Aksesuar safra kanallarinin, kolesistektomi ameliyatlarindan sonra safra kagaklarina
sebep olabildigi bildirilmektedir (34-36). Safra kesesi anatomik olarak dért kisima
ayrilmaktadir (Sekil 2.2).

1- Fundus (fundus vesicae biliaris): Safra kesesinin, karacigerin sag lobunda
karacigere yapisik olmayan ve periton ile 6rtilu bolgesidir (34, 35, 37).

2- Korpus (corpus vesicae biliaris): Safra kesesinde safranin depolandigi
bolumudar (35, 37).

3- Infundibulum (infundibulum vesicae biliaris): Korpus ve kollum’un
arasindaki bolgedir. Infundibulumda bulunan siskin bolgeye Hartman kesesi adi da
verilmektedir (35-37).

4- Kollum (cervix vesicae biliaris): Infundibulumdan sonraki kisimdir. Kollum

mukozasinda Heister plikalar1 (plica spiralis) ad1 verilen yapilar bulunmaktadir.



Sistik Kanal (Ductus Cysticus): Yaklasik olarak 3-4 cm uzunlugunda (0.5-8
cm) ve 3 mm ¢apinda (3-13 mm) olan sistik kanal, safra kesesi ile DHC’i birlestirmekte
ve boylece ductus choledocus’u (koledok) olusturmaktadir (33-35). Kesenin kollum
kisminda bulunan Heister plikalar1 sistik kanal icinde de yer almaktadirlar. Heister

plikalari, koledok’a, safra kesesi taginin gegmesini engellemektedir (35).
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Sekil 2.2. Safra Kesesi ve Ekstrahepatik Safra Yollar1 (Netter’s Anatomi Atlasi’ndan

alimmugtir).

2.3. Safra Yollar1 Anatomisi

Intrahepatik ve ekstrahepatik olmak iizere, safra yollar, iki bolimden
olusmaktadir. Karacigerin i¢inde yer alan ve porta hepatis’e kadar uzanan safra yollar
intrahepatik, porta hapatis sonras1t safra yollar1 ise ekstrahepatik olarak

tanimlanmaktadir (35).

2.3.1. intrahepatik safra yollari

Karacigeri ¢epegevre saran ve peritonun altinda yer alan fibroelastik tabakaya
“tunica fibrosa hepatis” denmektedir. Bu zar yapi, porta hepatis’de damarlarin kilifi

seklinde karacigerin icine girip karaciger loblllerine kadar uzanir. Hepaton ad1 verilen



bu lobiiller yaklastk 2 mm yiiksekligindedir ve longitudinal kesitlerinde poligonal
bicimde goriilmektedirler. Hepatonlarin birbirleriyle temas ettigi alanlarda genis liggen
seklinde bag dokusundan olusan bdlgeler bulunmaktadir. Bu alanlara, Glisson Uggeni,
Porta Mesafesi veya Kiernan Araligi gibi isimler verilmektedir. Ductus interlobularis
(bile duct), a. interlobularis (hepatic artery) ve v. interlobularis’in (portal vein)
olusturdugu portal triad bu alanda yer almaktadir (Sekil 2.3). Ayrica bu alanda portal
triad yaninda lenfatik damarlar ve sinir dokusu da bulunmaktadir (35). Glisson kapsiili
ise tunica fibrosa hepatis’in portal alandaki adidir. Bu kapsil, bu alanda bulunan

yapilart daha da yogunlasarak sarmaktadir.

ey A

Sekil 2.3. Karacigerde portal triad (Southern Illinois University School of Medicine’dan
alimmustir).

Safra, karaciger hiicrelerinde iiretilip salgilanmaktadir. Uretilen safra, hiicreler
arasindaki boslukta bulunan safra kapillerlerinde (canaliculi biliferi) toplanmaktadir. Bu
kapillerler birlesip intralobuler kanalciklart (ductuli biliferi) meydana getirmektedirler.
Intralobuler kanalciklar da birlesip periportal kanalciklari olusturmakta ve bunlarda
Kiernan araliginda bulunan interlobuler kanallarla (ductus interlobularis)
birlesmektedirler (Sekil 2.4). Interlobuler kanallar birlesip segmenter safra kanallarini
olusturmaktadirlar. Bir segmentten bir adet segmenter kanal ¢ikmaktadir. Segmenter
kanallar, porta hepatis bolgesine dogru birlesirler ve sayilari azalir. Bu bolgede

kanallarin duvar kalinliklar1 ve genislikleri artmaktadir. Segmenter kanallarin
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birlesmesiyle porta hepatis’te, sag ve sol hepatik kanallar (ductus hepaticus dexter et
sinister) olusmaktadir. Ductus hepaticus dexter, sag lob ve kaudat lobun sag yarisinin,
ductus hepaticus sinister ise sol lob ile kuadrat lob ve kaudat lobun sol yarisinin
safrasin1 drene etmektedir ( 30, 34, 35).

Eile canaliculi

Eranch of Periportal bile ductules e
portal wein canals of Hering] [ A J

— Sinus oid

Sekil 2.4. intrahepatik Safra Yollar1 (Netter’s Anatomi Atlasi’ndan almmistir)

2.3.2. Ekstrahepatik safra yollar

Karaciger dis1 safra yolari, ductus hepaticus dexter et sinister (sag ve sol hepatik
kanallar), DHC ve ductus choledocus (koledok) tarafindan olusturulmaktadir. Sag ve
sol hepatik kanallarin karaciger dis1 bolgedeki ortalama uzunluklari 0.5-1.5 cm
arasindadir (33, 35, 36).

DHC, sag ve sol hepatik kanalin porta hepatis’in yaklagikl cm altinda
birlesmesiyle olusmaktadir. DHC’in, ortalama 4 cm (2-6.5 ¢m) uzunlugunda ve 4 mm
capinda oldugu kabul edilmektedir. DHC, alt tarafa uzanmakta, sistik kanal ile
birlestikten sonra koledok kanali adin1 almaktadir (30, 35) (Sekil 2.5). Uzunlugu 7-10
cm, ¢ap1 ise 4-6 mm arasinda kabul edilen koledok kanali, hepatoduodenal ligament
icinde duodenuma dogru seyretmektedir (34, 35). Koledok kanali dort kisma
ayrilmaktadir.

a-Supraduodenal bélim (pars supraduodenalis): Hepatoduodenal ligament
icindeki, koledok kanalinin en uzun pargasidir (30, 35).

b-Retroduodenal bélim (pars retroduodenalis): Duodenumun 1. kisminin

(ampulla, bulbus duodeni) arka boliimiinde uzanan pargadir (30).



c-Pankreatik bolum (pars pancreatica): Koledok kanalinin, pankreas basi
arkasindaki bolimiidiir. Pankreatik boliim, pankreas arkasinda serbest olarak
bulunabilmekte (retropankreatik) ya da pankreas’a gémilmiis sekilde (intrapankreatik)
bulunabilmektedir (30, 35).

d-intraduodenal béliim (pars intraduodenalis / intramuralis): Duodenumun
ikinci boliimiiniin arka duvarinda seyreden koledok boliimiidiir. Bu parga yaklagik 2 cm
uzunlukta ve blyik bir bolimii submukozada yerlesmektedir. Intraduodenal boliim,
papilla duodeni major’a ag¢ilmaktadir (30, 34, 35). Koledok ve pankreatik kanalin distal
kismindaki sirkiiler kaslar, bu kanallarin birlesmesinden sonra birbirlerine yapisarak
Oddi sfinkterini olusturmaktadir (Sekil 2.6). Agken Oddi sfinkteri kasili durumda ve
papilla kapalidir.
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Sekil 2.5. Koledok Kanali (Gilroy Anatomi Atlasi’ndan alinmistir)
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Sekil 2.6. Oddi sfikteri (Netter’s Anatomi Atlasi’ndan alinmistir).

A. cystica, safra kesesi ve sistik kanali beslemektedir. A. cystica safra yollarinin
ust bolumlerini, a. hepatica propria’nin sag dali orta béliimlerini, a.pancreticoduodenalis
posterior superior ise alt bélimlerini beslemektedir. (30, 34, 35).

V. cystica, safra kesesinin bir kisim vendz kanmi drene etmekte ve V.
pancreaticoduodenalis posterior superior’a veya v. portae’ya drene olmaktadir. Safra
kesesinin vendz kani, kiigiik venlerle direkt olarak karacigere dokiilmektedir (35).

Safra kesesinin lenfi genellikle iki sekilde drene olmaktadir. Bir kisim kiictlik
lenf damarlar1 safra kesesinin bulundugu ¢ukura direkt agilmaktadir. Diger kism1 da,
kollumda bulunan nodus cysticus’a, buradan epiploik foramen etrafindaki nodi
foraminalis ve hepatik arter gevresindeki nodi hepatici’ye ve sonunda nodi coeliaci’ye
drene olmaktadir (30, 34, 35).

Safra kesesi ve sistik kanali otonom sinir sistemi innerve etmektedir.
Parasempatik sinirleri n. vagus’tan, sempatik sinirler ise nn. splanchnici’den
gelmektedir, bu liflerin plexus coeliacus’u olusturduktan sonra plexus hepaticus
vasitasiyla safra kesesini innerve ettikleri bilinmektedir. Plexus hepaticus’un 6n bélimi
sistik ve hepatik kanallari1, arka kismi1 ise koledok kanalin1 innerve etmektedir. Pleksus
hepaticus’daki afferent sinirler, karaciger disi1 safra kanallarinin duyusunu tagimakla
gorevlidir. Parasempatik lifler safra kesesi ve safra kanallarina kontraksiyon yaptirarak
safray1 duodenuma bosaltmakta, aym zamanda safra salgisim1 arttirmaktadirlar.

Sempatik lifler ise Oddi sfinkterini kasmakta ve safra salgisin1 azaltmaktadirlar. Safra
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kesesi ve ekstrahepatik safra yollarindan kaynakli agrilarin taginmasi sempatik lifler
tarafindan saglanmakta ve bu agr1 sag hipokondrium bdlgesinde hissedilmektedir. Safra
kesesi ve yollariin tizerindeki peritonun duyusu n. phrenicus dexter ile tasinmaktadir.

Bu sinirle ayn1 segmentten ¢ikan n. supraclavicularis vasitasiyla sag omuzda yansiyan

agr1 hissedilmektedir (30, 34, 35).

2.4. Embriyoloji

Karaciger, safra kesesi ve safra kanallari, 3. haftanin ortasi ile 4. haftanin
basinda 6n bagirsagin kaudal pargasindan (diverticulum hepaticum) gelismeye baslar,
diverticulum hepaticum’un 6n parcasindan karaciger ve intrahepatik safra kanallar
gelisirken, arka tarafindan ise safra kesesi ve ekstrahepatik safra kanallar1 gelisir.

Safra kesesi ve safra yollari, intrauterin 5. haftada anatomik sekillerine

kavusmakta ve fetal karaciger 3. ayda safra salgilamaya baslamaktadir (38).

2.5. Fizyoloji

Karaciger, besinlerin sindiriminde rol oynayan safrayi siirekli olarak {iretip
salgilamaktadir. Karacigerden gelen safra, safra kanallariyla safra kesesine gelerek depo
edilmektedir. Toplam glnliik safra sekresyonu yaklasik 600-1200 ml kadardir. Safra
kesesi ve yollari, iiretilen safrayir yogunlastirmakta ve uygun zamanlarda gerekli
miktarlardaki safrayr duodenuma iletmektedir. Aglik sirasinda, Oddi sfinkteri kasili
durumda ve kapalidir. Bu donemde, sekrete edilmis safranin yaklasik yarisi
yogunlastirilmak igin safra kesesinde depolanmaktadir. Kolesistokinin, safra kesesinde
kontraksiyonu baslatan en giiglii uyaran olarak kabul edilmektedir. Bunun etkisiyle
Oddi sfinkteri gevsemekte ve safra duodenuma akmaktadir (39).

2.6. Biliyer Sistemin Radyolojik Géruntileme Yontemleri

Bilier sistemin goruntilenmesinde; direkt grafi, oral kolesistografi, intraventz
kolanjiyokolesistografi, direkt kolanjiyografi, perkltan transhepatik kolanjiyografi
(PTK), endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERKP), ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi (BT), radyoniiklid goruntileme ve manyetik rezonans

goruntileme (MRI) gibi yontemler kullanilmaktadir.
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2.7. Biliyer Sistemin Anatomik Varyasyonlari ve Onemi

Bilier sistemin normal anatomisinin, popiilasyonun yaklagik % 58’inde
gorildigii, ayn1 zamanda bilier sistemin dallanmasinda % 24-37 oraninda varyasyona
rastlandig1 bildirilmektedir (40-42). Ameliyata bagli yaralanmalarin en biiyiik
nedenlerinden birinin bilier sistemin varyasyonlari oldugu kabul edilmektedir (43).
Bilier varyasyonlar bilinmeden yapilan ameliyatlar, yaralanma agisindan yiiksek risk
tagimaktadirlar.

Kolesistektomi operasyonunda iyatrojenik yaralanmaya neden olan anatomik
varyasyonlarin ¢gogunun “Calot tiggeni” alaninda bulundugu belirtilmektedir. Anatomik
olarak ductus cysticus, karacigerin sag lobunun margo superioru ve DHC’in arasindaki
ucgendir. Bu alanda, sistik arter, sag hepatik kanal ve arter, lenfatik doku
bulunmaktadir. Bu alanda, ayn1 zamanda aberan sag hepatik kanal gibi bir varyasyon da
olabilmektedir. DHC’in yaninda buna paralel seyreden uzun bir sistik kanal, karisikliga
neden olarak DHC’in baglanip yaralanmasina yol agabilmektedir. Transplantasyon
cerrahisinde trifurkasyon anomalileri ve bu varyasyonlarin ameliyat ©ncesinde

bilinmesi, cerrahi operasyonlarin planlamasinda oldukg¢a 6nemlidir (41-45).
2.8. Safra Tas1

2.8.1. Safra Taslarimin Prevalansi ve Etyolojisi

Epidemiyolojik  ¢alismalarla  kolelitiazis  sikliginin  toplumlar  arasinda
degisiklikler gosterdigi belirtilmektedir.

Postmortem olarak yapilmis bir arastirmada, safra tasi nedeniyle olusan
mortalite sikligt % 7 olarak bildirilmektedir (46). Safra kesesi tasinin prevalansi
ortalama % 6 olarak kabul edilmektedir. Bu durumda Tiirkiye’de yaklasik 4 milyon
bireyde safra kesesi tas1 bulundugu varsayimina ulasilmaktadir (47). Ulkemizde yapilan
farkli iki ¢alismada safra kesesi tas1 prevalansi % 5.25 ve % 7.79 olarak saptanmistir
(48, 49).

Safra kesesi taslart siklikla semptom vermemekte ve hastalar da asemptomatik
olarak hayatlarini siirdiirmektedir (50).

Safra taglari, siyah pigment taslari, kolesterol taslar1 ve kahverengi pigment
taglar1 seklindedir ve Kolesterol taslari, safra kesesi taslarinin ¢ogunu (% 70’ini)
olusturmaktadir (51). Siyah pigment taslarini, kalsiyum bilirubinat, bakir ve miisin

glikoproteinleri olusturmaktadir. Kahverengi pigment taslarini ise, kalsiyum tuzlari,
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kolesterol ve protein olusturmakta ve bu taslara genellikle infeksiyonun eslik
etmektedir.

Obezite, yapilan diyet, yapilan Ostrojen tedavisi, gebelik, yas, kadin cinsiyeti,
genetik nedenler, ileum hastaliklari, ileum rezeksiyonlar1 ve diyabet hastaligi gibi
sebeplerin safra kesesi taglart olusumunda predispozan etmenler oldugu bildirilmektedir
(2, 52-55).

Obezite, safra tasi olusumu agisindan risklerden biri olarak kabul edilmektedir
(2-4, 52, 55-59). Ozellikle kolesterol tipi taslarin olusumunda, diyet onemli bir faktor
olarak gortlmektedir (2-4, 52, 55).

Gebelik, hormonlar ve kadin cinsiyeti de safra tast olusumunu etkileyen
faktorlerdir (2, 3, 55, 60). Safra kesesi tas1 olan kadinlarda kolesistektomi oraninin
erkeklere gore daha yliksek oldugu bildirilmektedir (61).

Genetik faktorler de safra tagi olusumunda 6nemli bir yere sahiptirler. Ailesinde
safra tag1 bulunan kisilerde safra tasi riski 2 ile 4 kat artmaktadir (2, 57).

[leal hastaliklar ve buna bagli yapilan ileal rezeksiyonlar sonucu, safra tuzlarmimn
ileumdan emilimi bozulmaktadir (4, 55). Crohn hastaliginin, safra tas1 olusum riskini
arttirdig1 yapilan ¢aligmalarda tespit edilmistir (2, 4, 55, 57).

Safra tas1 sikliginin diyabetli kisilerde arttig1 belirtilmis, ancak bunun nedeni tam
olarak agikliga kavusturulamamistir (62). Yapilan arastirmalarda, otonom ndropatinin
safra kesesinin motilitesini bozarak safra tagi olusumuna neden oldugu belirtilmistir (55,
63-65). Ancak yapilmis birtakim ¢aligmalara ragmen, diyabetli kisilerde safra kesesi tasi
sikliginin artip artmadigi halen tartisma konusudur (66, 67).

2.8.2. Safra taslarmin klinik ozellikleri

Hastalarin ¢ogunda sag hipokondriumda istikrarli agri, bulanti, kusma, ates gibi
sikayetler olabilmektedir (1, 9, 68).

Semptomatik olan safra kesesi taglari, kronik veya akut kolesistit tablosu ile
karsimiza ¢ikabilmektedir (Sekil 2.7). Hastada eger semptomatik safra tasi varsa, elektif
sartlarda kolesistektomi ameliyati yapilmasi gerektigi savunulmaktadir. Diyabet ve
semptomatik safra kesesi tasi olan hastalarin ciddi akut kolesistit gegirme riskleri
yiksek oldugu i¢in, bu hastalara, en kisa zamanda kolesistektomi yapilmasi
onerilmektedir.

Safra taglari, intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarinda da bulunabilmektedirler.

Koledok taslarmin, safra kesesi tast olanlarin % 6-12’sinde tespit edildigi
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bildirilmektedir (Sekil 2.8). Koledok taslarmin bazilar1 sessiz seyredebilecegi gibi,
bazilar1 da obstriiksiyon yapip, kolanjit veya safra tasi pankreatitine sebep olabilir (2,

69).

Sekil 2.7. N-DK grubunda 52 yasindaki bir kadin hastanin kolesistektomi sonrasi safra
kesesi ve yaklasik 2 cm boyutundaki safra tasi (Uzm. Dr. T. Karatas’in

arsivinden alinmastir).

Sekil 2.8. Safra taslarinin goriilebildigi yerler (http://www.drunalaydin.com/tr/safra-

kesesi-tasi’dan alinmustir).
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2.9. Diabetes Mellitus

2.9.1. Diyabet Tamimi ve Epidemiyolojisi

Diabetes mellitus, insiilin hormonunun yoklugu veya eksikligi sonucu olusan,
hiperglisemi ve buna eslik eden bircok klinik bulgu ile seyreden, komplikasyonlari
nedeniyle organ ve fonksiyon kaybina yol acabilen yiiksek maliyetli kronik bir
metabolizma hastalig1 olarak tanimlanmaktadir (64, 70).

Tiirkiye’de ilk yapilan genis c¢apli diyabet taramasinda, diabetes mellitus
prevalansinin % 7,2 oldugu bildirilmektedir (71, 72). Diabetes mellitus hastaliginin dort
tipi bulunmaktadir. Bunlar; tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, spesifik nedenlere bagli diyabet
ve gestasyonel diyabet seklindedir.

Tip 1 diyabette, insiilin iireten pankreasin beta hiicrelerinde genellikle otoimmun
kaynakli bir harabiyet bulunmaktadir. Buna bagli olarak mutlak insiilin eksikligi
gelismektedir (70, 73-75). Diyabet hastalarinin % 5-10’unu Tip 1 diyabet tarl
olusturmaktadir (70).

Tip 2 diyabet, en sik rastlanan diyabet seklidir ve dinyadaki tum diyabet
vakalarinin % 90’1indan fazlasini1 temsil etmektedir (70, 76).

Spesifik sebeplerle olusan diyabet tipleri, nadir gortlmekte ve diyabetik
hastalarin % 1’den azini olusturmaktadir (70, 74).

Gebelik sirasinda goriilen diyabet sekline gestasyonel diyabet denmekte ve

gestasyonel diyabete gebelerin % 2-4’tnde rastlanmaktadir.

2.9.2. Diyabet Komplikasyonlari

Akut ve kronik olmak {izere iki kisimda incelenmektedir. Hipoglisemi, diyabetik
ketoasidoz gibi bircok metabolik komplikasyonlar, akut komplikasyonlar arasinda yer
almaktadir (71). Kronik olanlar1 ise, makrovaskiler ve mikrovaskuler komplikasyonlar
olusturmaktadir (70, 71).

Diyabet hastalarinda uzun siirede gelisen, periferik ve otonom sinirlerde goriilen
bozukluklara diyabetik noropati denmektedir. Diyabet hastalarinin % 50-70’inde,
diyabetik noéropati gorildiagi bildirilmektedir (77-79).

Diyabetik noropati, gastrointestinal sistemin tiim organlarinda fonksiyonel veya
organik degisiklikler meydana getirebilmektedir (77, 80-82). Diyabetli hastalarda
otonom noropati, sik rastlanan bir komplikasyondur (65, 77, 83-85). Yapilan

caligmalarla, diyabet hastalarinda otonom ndropatinin prevalanst % 80 olarak
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saptanmistir (86). Gastrik bosalmanin gecikmesi ve safra kesesindeki fonksiyon
bozuklugu da safra kesesi tasi olusumunu kolaylastirmaktadir (63, 64, 80, 82, 87). Safra
tas1 olusumunun baslica sebeplerinden biri de safra kesesinde olusan stazdir (62, 88).
Ozellikle diyabetli hastalarda kolesistokinin reseptorleri bozulmakta, safra kesesinin
uyarilmasi azalmakta ve bosalmasi zor olmakta ve bu durum da tas olusumuna zemin
hazirlamaktadir (56, 81, 87, 89)

Diyabetli ve obez bireylerde lipid bozukluklari sik rastlanan bir durumdur. Bu
durumda safra kolesterol ile asir1 doymakta, bu da safra tast olusumunu
kolaylastirmaktadir (55, 56).

Infeksiyon ve diyabet arasindaki pozitif iliskinin varligi konuyla ilgili literattirde
hala tartisma konusudur. Ancak son bulgular bakteriyel infeksiyonlarin diyabetli
bireylerde sik goriildiigiine yoneliktir (90-92). Diyabetli bireylerde bagisiklik sisteminin
zaylf olmasi nedeniyle infeksiyona yatkin olunmasi da kolesistit olusma riskini
artirmaktadir (11, 63, 93, 94). lyi tedavi edilmemis diyabet hastalarinda infeksiyona
daha fazla egilim olmasmin sebebinin, fagositlerin hareketliligini ve antimikrobiyal

etkinligini azaltan hiperglisemi ve asidoz oldugu iddia edilmektedir (91, 95).
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3. MATERYAL VE METOT

Bu ¢aligsma safra tas1 (kolelitiazis) sebebiyle yapilan kolesistektomi ameliyatinin,
diyabetik ve non-diyabetik hastalarin ekstrahepatik safra yollari morfometrisini nasil
etkiledigini ortaya ¢ikarmak amaciyla planlandi.

‘Diabetes Mellitus Olan ve Olmayan Kolelitiazisli Hastalarda Preoperatif ve
Postoperatif Donemde Ekstrahepatik Safra  Yollarinin  Morfometrik  Olarak
Degerlendirilmesi’ adli ¢alismamiz i¢in Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na
basvuruldu ve calismamiz, etik kurul tarafindan 2016/188 karar numarasiyla 21.12.2016
tarihinde onaylandi.

Calismamiz indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali, Malatya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi ve Radyoloji birimlerinin isbirligiyle
yiriitiilmesi planlandi. Bu calismaya izin almak amaciyla Saglik Bakanligi Tiirkiye
Kamu Hastaneleri Kurumu Malatya Ili Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi’ne
basvuruldu. 14.02.2017 tarihinde, kurumdan ¢alismanin yapilmasi i¢in onay alind.

Calismaya alinacak birey sayisini belirlemek icin Power Analiz yapildi.
Diyabetik olan ve olmayan kolelitiazisli bireylerde preop. ve postop. ol¢imleri
arasindaki farki karsilagtirmak i¢in gruplar arasinda 2 mm’lik fark olacagi ongoriisiiyle
%80 guc ve %95 guven duzeyinde galisilmasi gereken minimum birey sayist grup
basina 20 olarak hesaplandi. Ayrica kolelitiazisli (hem diyabetik hem de non-diyabetik)
bireylerin preop. donemdeki 6lglimlerinin saglikli bireylerle karsilastirilmasi i¢in de 20
kisilik saglikli bireyden olusan kontrol grubunun eklenmesi 6nerildi.

Toplam 3 gruptan olusan 120 birey degerlendirmeye alindi. Birinci grup
diyabetik kolelitiazisli (DK) 20 erkek - 20 kadin bireyden, ikinci grup non-diyabetik
kolelitiazisli (N-DK) 20 erkek - 20 kadin bireyden, tigiincii grup saglikli (S) 20 erkek -
20 kadin bireyden olusturuldu. Birey yaslar1 17 ile 85 arasinda degisiyordu.

Kolelitiazisli gruplara (DK ve N-DK), mevcut karaciger ve pankreas hastaligi ve
hikayesi olmayan, dnceden safra yollar1 cerrahisi ya da girisimi yapilmayan ve safra
yollarinda tasi olmayan bireyler dahil edildi.

Saglikli gruptaki bireyler de, karaciger, safra kesesi ve yollari, pankreas
hastaliklar1 ve dnceden karin ameliyati gecirmemis olan kisilerden seg¢ildi.

Bireylerin yas, cinsiyet, kilo, boy, viicut-Kitle indeksi (BMI: Body Mass Index),
diyabet hastaliginin olup olmadig1, hastanin akut kolesistit atagi (AKA) gecirmis olup
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olmadigi ve anlik akut kolesistit atagi (AAKA) olup olmadigi, gibi sorularin soruldugu,
ameliyat tarihi, preop. dénem ile postop. 3. ve 6. aylardaki DHC ve vena portae
caplarinin sorgulandigi ¢alisma formu hazirlandi.

Prospektif olarak tasarlanan ¢alismamiz, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Genel Cerrahi ve Radyoloji birimlerinde yapildi. Kolelitiazisli bireylere farkli cerrahlar
tarafindan ayn1 yontemle laparoskopik kolesistektomi ameliyat1 uygulandi. Radyoloji
biriminde ise tim ultrasonografiler ve 6l¢iimler ayni ultrasonografi cihaz ile ¢alismaya
katilan tek radyoloji uzmani tarafindan yapilda.

Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi birimine basvuran DK ve
N-DK grubundaki bireylere ¢alisma hakkinda bilgi verildi. Bireylere ‘Asgari
Bilgilendirilmis Goniillii Olur’ formu okutulup imzali onamlari alindiktan sonra bireyler
caligmaya dahil edildiler. Ayrica, safra kesesi problemi ve diyabeti olmayan S
grubundaki bireylere de calisma hakkinda bilgi verildi. S grubundaki bireylere ayni
form okutulup imzali onamlar1 alindiktan sonra ¢aligmaya katilimlar1 sagland.

Genel cerrahi poliklinigine gelen DK ve N-DK grubundaki bireyler icin
hazirlanan ¢alisma formu doldurulduktan sonra, bireyler preop. ve postop. dénemde
radyoloji biriminde ¢aligmaya katilan tek radyoloji uzmanima gonderildi ve bireylerin
ultrasonografi ile ekstrahepatik safra yollarinin morfometrisine bakilarak oOl¢timler
alindi. Aym1 zamanda kontrol grubu olan S grubundaki bireyler i¢cin de bu form
dolduruldu ve bireylerin ultrasonografik olarak ekstrahepatik safra yollar
morfometrisine bakildi. Olgtimlerin etkilenmemesi icin, bitun 6lgtimler, hastanin derin

inspirasyonda nefesini tuttugu zamanda yapild1 (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1. Calismaya katilan bireylere ultrasonografi uygulanmasi

Morfometrik olarak; DK ve N-DK grubundaki bireyler (hem preop. dénemde
hem de postop. 3. ve 6. aylarda) ile S grubundaki bireylerin, porta hepatis bolgesinde
hepatik kanal bifurkasyonunun altindan DHC ¢aplar1 mukozadan mukozaya 6lculddi.
Yine bu bolgede vena portae c¢aplari mukozadan mukozaya 6lciildii. Olgiimlerde
Toshiba Aplio 500 ultrasonografi cihazi kullanildi (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Calismada kullanilan ultrasonografi cihazi

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile test edildi. Istatistik
analizlerde Mann-Whitney U testi, Kruskal Wallis Testi ve Wilcoxon testleri kullanildi.
p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizlerde IBM SPSS 22.0
programi kullanildi.

Kolelitiazisli bireyler (DK ve N-DK) ile S grubundaki bireyler yas, kilo, boy ve
BMI acisindan karsilastirildi. DK grup, N-DK grup ile S grubundaki bireylerin yas,
kilo, boy ve BMI gibi degerleri mukayese edildi.

DK grup, N-DK grup ile S grubunun preop. dénemdeki DHC ve vena portae ¢ap
Olgtimleri karsilastirildi. DK grup, N-DK grup ve S grubunda ayr1 ayri yas, kilo, boy ve
BMI degerleri ile preop. donemdeki DHC ve vena portae caplari arasindaki iliski

degerlendirildi.
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DK grup ile N-DK grubundaki bireylerin preop. ve postop. (3. ve 6. ay)
donemdeki DHC ve vena portae ¢aplari karsilastirildi.

Kolesistektominin, ekstrahepatik safra yollar1 {izerine herhangi bir etkisinin var
olup olmadigimi gostermek i¢in; DK ve N-DK gruplar1 kendi iglerinde preop. ile postop.
(3. ve 6. ay) donemde Olculen DHC ve vena portae gaplari karsilastirilip degerlendirildi.

DK grubu ile N-DK grubu, AKA gecirmis birey sayilari ve AAKA olan birey
sayilar1 agisindan karsilagtirildi.

Bunun yaninda; AKA gecirmis ve AAKA olan bireylerin preop. ve postop. (3.
ve 6.ay) donemdeki DHC ve vena portae ¢ap1 degerleri ile AKA gecirmemis ve AAKA

olmayan bireylerin ayni degerleri mukayese edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 120 birey katildi. 40 bireyden olusan DK grup, 40 bireyden
olusan N-DK grup ve 40 bireyden olusan S grup olmak Uzere ii¢ grup olusturuldu. Her
grup 20 erkek 20 kadin olacak sekilde tasarlandi.

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Veriler
normal dagilim gostermedigi i¢in tanimlayici olarak medyan, minimum (min) ve
maksimum (maks) degerler kullanildi. Istatistik analizlerde Mann-Whitney U testi,
Kruskal Wallis Testi ve Wilcoxon testleri kullanildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Analizlerde IBM SPSS Statistics 22.0 programi1 kullanildi.

Calismaya katilan tiim bireylerin yaslarinin minimum degeri 17 yas, maksimum
degeri 85 yas, medyan degeri 47.5 yas, kilolariin minimum degeri 49 kg, maksimum
degeri 115 kg, medyan degeri 75 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri 150 cm,
maksimum degeri 187 cm, medyan degeri 167 cm, BMI’lerinin minimum degeri 17.7,
maksimum degeri 44.9, medyan degeri 26.45 olarak tespit edildi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Tiim gruplarin yas, kilo, boy ve BMI’in medyan, minimum ve maksimum

degerleri
DK, N-DK ve S gruplar Yas (yil)  Kilo (kg) Boy (cm) BMI
Medyan 47.5 75 167 26.45
Minimum 17 49 150 17.7
Maksimum 85 115 187 44.9

Calismaya katilan kolelitiazisli bireylerin yaslarinin minimum degeri 18 yas,
maksimum degeri 85 yas, medyan degeri 52 yas, kilolarinin minimum degeri 55 Kg,
maksimum degeri 115 kg, medyan degeri 77.5 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri
150 cm, maksimum degeri 185 cm, medyan degeri 166 cm, BMI’lerinin minimum
degeri 20.2, maksimum degeri 44.9, medyan degeri 27.4 olarak tespit edildi (Tablo 4.2,
Sekil 4.1).

Calismaya katilan saglikli bireylerin yaglarinin minimum degeri 17 yas,
maksimum degeri 79 yas, median degeri 39 yas, kilolarinin minimum degeri 49 kg,
maksimum degeri 105 kg, medyan degeri 72.5 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri

150 cm, maksimum degeri 187 cm, medyan degeri 170 cm, BMI’lerinin minimum
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degeri 17.7, maksimum degeri 41.6, medyan degeri 25.75 olarak tespit edildi (Tablo
4.2, Sekil 4.1).

Kolelitiazisli bireyler (DK ve N-DK) ile S grubundaki bireyler arasinda yas,
kilo, boy ve BMI arasinda istatistiksel olarak fark olup olmadigimi belirlemek igin
verilere Mann Whitney U testi uygulandi. Analiz sonucuna gore kolelitiazisli bireyler
ile S grubundaki bireyler arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
(p<0.05)*, kilo, boy ve BMI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
belirlendi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Kolelitiazisli ve saglikli bireylerin yas, kilo, boy ve BMI bilgilerinin medyan
(min-maks) degerleri

Grup Yas (yil) Kilo (kg) Boy (cm) BMI

Kolelitiazisli 52 (18-85)  77.5(55-115) 166 (150-185)  27.4 (20.2-44.9)
Saglikli 39 (17-79)  72.5(49-105) 170 (150-187) 25.75(17.7-41.6)
p degeri 0.000* 0.497 0.102 0.132
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100

m Kolelitiazisli Bireyler
80

m Saglikli Bireyler

60

40
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n

Yas (y1l) | Kilo (kg) | Boy (cm) | BMI

Sekil 4.1. Kolelitiazisli (DK, N-DK) bireyler ile S grubundaki bireylere ait yas, kilo,
boy ve BMI medyan degerleri

DK gruptaki erkek hastalarin yaslarinin minimum degeri 30 yas, maksimum
degeri 82 yas, medyan degeri 58 yas, kilolarinin minimum degeri 72 kg, maksimum
degeri 100 kg, medyan degeri 85.5 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri 160 cm,

maksimum degeri 182 cm, medyan degeri 173.5 cm, BMI’lerinin minimum degeri 25.2,
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maksimum degeri 32.87, medyan degeri 28.85 olarak tespit edildi. DK gruptaki kadin
hastalarin yaglarinin minimum degeri 30 yas, maksimum degeri 80 yas, medyan degeri
52.5 yas, kilolarinin minimum degeri 53 kg, maksimum degeri 115 kg, medyan degeri
83 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri 150 cm, maksimum degeri 173 cm, medyan
degeri 160 cm, BMI’lerinin minimum degeri 20.2, maksimum degeri 44.9, medyan
degeri 32.2 olarak tespit edildi (Tablo 4.3, Sekil 4.2).

N-DK gruptaki erkek hastalarin yaglarinin minimum degeri 18 yas, maksimum
degeri 85 yas, medyan degeri 49.5 yas, kilolarinin minimum degeri 60 kg, maksimum
degeri 85 kg, medyan degeri 72.5 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri 160 cm,
maksimum degeri 185 cm, medyan degeri 170 cm, BMI’lerinin minimum degeri 20.4,
maksimum degeri 29, medyan degeri 25 olarak tespit edildi. N-DK gruptaki kadin
hastalarin yaslarinin minimum degeri 25 yas, maksimum degeri 79 yas, medyan degeri
46.5 yas, kilolarinin minimum degeri 55 kg, maksimum degeri 85 kg, medyan degeri 65
kg, boy uzunluklariin minimum degeri 150 cm, maksimum degeri 172 c¢cm, medyan
degeri 162.5 cm, BMTI’lerinin minimum degeri 20.9, maksimum degeri 30.4, medyan
degeri 24.3 olarak tespit edildi (Tablo 4.3, Sekil 4.2).

S gruptaki erkek bireylerin yaslarinin minimum degeri 18 yas, maksimum degeri
79 yas, medyan degeri 39 yas, kilolarinin minimum degeri 55 kg, maksimum degeri 105
kg, medyan degeri 72.5 kg, boy uzunluklarinin minimum degeri 160 cm, maksimum
degeri 187 cm, medyan degeri 175 cm, BMI’lerinin minimum degeri 17.9, maksimum
degeri 34.2, medyan degeri 24.25 olarak tespit edildi. S gruptaki kadin bireylerin
yaslariin minimum degeri 17 yas, maksimum degeri 57 yas, medyan degeri 41 yas,
kilolarinin minimum degeri 49 kg, maksimum degeri 100 kg, medyan degeri 72.5 Kg,
boy uzunluklarinin minimum degeri 150 cm, maksimum degeri 173 cm, medyan degeri
162 cm, BMI’lerinin minimum degeri 17.7, maksimum degeri 41.6, medyan degeri 27.4
olarak tespit edildi (Tablo 4.3, Sekil 4.2).

Gruplara ait yas, kilo, boy ve BMI bilgileri arasinda istatistiksel olarak fark olup
olmadigimi anlamak amaciyla verilere Kruskal Wallis Testi yapildi. Analiz sonucuna
gore gruplar arasinda yas, kilo ve BMI degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark oldugu belirlendi (p<0.05)* (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. DK, N-DK ve S gruplarina ait yas, kilo, boy ve BMI bilgilerinin medyan
(min-maks) degerleri

Grup Cinsiyet Yas (yil) Kilo (kg) Boy (cm) BMI
DK E 58 (30-82) 85.5(72-100) 173.5(160-182) 28.85 (25,2-32,87)
K 52.5(30-80) 83 (53-115) 160 (150-173) 32.2 (20.2-44.9)
N.DK E 495 (18-85) 72.5(60-85) 170 (160-185) 25 (20.4-29)
K 46.5 (25-79)  65(55-85)  162.5(150-172)  24.3 (20.9-30.4)
. E 39 (18-79) 72.5(55-105) 175(160-187)  24.25(17.9-34.2)
K 41 (17-57)  72.5(49-100) 162 (150-173) 27.4 (17.7-41.6)
P degeri 0.000* 0.000* 0.257 0.000*
200
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Sekil 4.2. DK, N-DK ve S gruplarina ait yas, kilo, boy ve BMI medyan degerleri

Calismaya katilan DK, N-DK ve S grubundaki hastalarin ultrasonografi ile DHC

ve vena portae ¢aplart mukozadan mukozaya ol¢iildii (Sekil 4.3).
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Ductus Hepaticus
Conmmunis

DHC: 3.3 mm
— VP: 11 mm

Sekil 4.3. Ultrasonografi ile DHC ve vena portae ¢ap1 dlglimii

DK grubundaki erkek hastalarda preop. dénemde DHC ¢apinin minimum degeri
1.6 mm, maksimum degeri 4.1 mm, medyan degeri 3 mm, vena portae g¢apinin
minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 10.4 mm olarak
hesaplandi. Kadin hastalarda preop. donemde DHC ¢apiin minimum degeri 1.8 mm,
maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3 mm, vena portaé ¢apinin minimum degeri 6
mm, maksimum degeri 13.2 mm, medyan degeri 8.4 mm olarak hesaplandi (Tablo 4.4,
Sekil 4.4).

N-DK grubundaki erkek hastalarda preop. donemde DHC c¢apimin minimum
degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.5 mm, medyan degeri 2.8 mm, vena portae ¢apinin
minimum degeri 7 mm, maksimum degeri 12.5 mm, medyan degeri 9.35 mm olarak
hesaplandi. Kadin hastalarda preop. donemde DHC ¢apimin minimum degeri 1.6 mm,
maksimum degeri 4.4 mm, medyan degeri 2.95 mm, vena portae ¢apinin minimum
degeri 5.8 mm, maksimum degeri 11.2 mm, medyan degeri 9.15 mm olarak hesaplandi
(Tablo 4.4, Sekil 4.4).

S grubundaki erkek hastalarda DHC ¢apinin minimum degeri 1.4 mm,
maksimum degeri 5.5 mm, medyan degeri 2.9 mm, vena portae ¢apinin minimum
degeri 8.6 mm, maksimum degeri 13 mm, medyan degeri 10.2 mm olarak hesaplandi.

Kadin hastalarda DHC ¢apinin minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.5 mm,
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medyan degeri 2.35 mm, vena portae ¢apmnin minimum degeri 8.2 mm, maksimum
degeri 12.2 mm, medyan degeri 9.75 mm olarak hesaplandi (Tablo 4.4, Sekil 4.4).
Gruplar arasinda preop. donemde DHC ve vena portae c¢aplar
karsilastirildiginda, preop. dénemde vena portae ¢aplari agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmesine ragmen (p<0.05)*, preop. donemde DHC c¢aplarn
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. DK, N-DK ve S gruplarina ait preop. donemdeki, DHC ve vena portae
¢aplarinin medyan (min-maks) degerleri

. Preop. Vena
Gruplar  Cinsiyet Preop. DHC ¢ap1 (mm) portae capi (mm)
DK E 3(1.6-4.1) 10.4 (6-13.8)
K 3(1.8-5) 8.4 (6-13.2)
E 2.8 (1.5-4.5) 9.35 (7-12.5)
N-DK
K 2.95 (1.6-4.4) 9.15 (5.8-11.2)
5 E 2.9 (1.4-5.5) 10.2 (8.6-13)
K 2.35 (1.5-4.5) 9.75 (8.2-12.2)
p degeri 0.799 0.033*
12

® Preop. Dénem DHC c¢ap1

H Preop. DOnem Vena
portae ¢ap1

Sekil 4.4. DK, N-DK ve S gruplarina ait preop. donemdeki DHC ve vena portae

caplarinin medyan degerleri
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DK grubunda DHC ¢apinin yas ile, vena portae capmin boy ile pozitif yonde

zay1f bir korelasyon gosterdigi belirlendi. N-DK grubunda DHC c¢apinin yas ile ve vena

portae ¢capinin boy ile pozitif yonde zayif bir korelasyon gosterdigi, vena portae ¢capinin

ise BMI ile negatif yonde zayif bir korelasyon gosterdigi tespit edildi. S grubunda ise

DHC capinin yas ile pozitif yonde zayif bir korelasyon gosterdigi belirlendi (Tablo 4.5,

Sekil 4.5).

Tablo 4.5. Gruplar arasinda, preop. donemde, DHC ve vena portae caplari ile yas, kilo,
boy ve BMI arasindaki iligkinin analiz sonuglari

Spearman’s
Gruplar Parametre rho Yas Kilo Boy BMI
korelasyonu
r 0.361 -0.131  -0.033 -0.097
DHC cap1
% p 0.022* 0.420 0.841 0.550
r -0.161 0.256 0.340 -0.058
Vena
portae ¢ap: p 0.322 0.111 0.032* 0.722
r 0.589 0.013 -0.242 0.163
DHC ¢ap1
p 0.000* 0.938 0.138 0.320
N-DK
r 0.050 0.020 0.368 -0.341
Vena
portae capi1 p 0.765 0.906 0.021* 0.033*
r 0.403 0.138 -0.005 0.153
DHC ¢ap1
. p 0.010* 0.395 0.977 0.347
r -0.010 0.196 0.113 0.105
Vena
portae cap1 p 0.950 0.225 0.488 0.521
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DHC Cap1 (mm)

Yas

Sekil 4.5. N-DK grubunda DHC ¢api ile yas arasindaki iligki

DK grubunda preop. donemde DHC c¢apinin minimum degeri 1.6 mm,
maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3 mm, postop. donemde 3. ayda DHC ¢apinin
minimum degeri 1.6 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan degeri 3.3 mm olarak ve
postop. donemde 6. ayda DHC ¢apinin minimum degeri 1.7 mm, maksimum degeri 5.6
mm, medyan degeri 3.6 mm olarak tespit edildi (Tablo 4.6, Sekil 4.6).

N-DK grubunda preop. donemde DHC c¢apinin minimum degeri 1.5 mm,
maksimum degeri 4.5 mm, medyan degeri 2.95 mm, postop. dénemde 3. ayda DHC
capmin minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.6 mm, medyan degeri 3.25 mm
olarak ve postop. dénemde 6. ayda DHC g¢apiin minimum degeri 1.5 mm, maksimum
degeri 4.9 mm, medyan degeri 3.35 mm olarak tespit edildi (Tablo 4.6, Sekil 4.6).

DK ile N-DK gruplari arasinda preop. dénem, postop. 3. ay ve 6. ay DHC
caplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig belirlendi (p>0.05), (Tablo
4.6).
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Tablo 4.6. DK ile N-DK gruplarinin preop. dénem, postop. 3. ay ve 6. ay DHC
caplarinin medyan (min-maks) degerleri

DHC cap1 (mm)
Gruplar
Preop. Postop. 3.ay  Postop. 6. ay
DK 3(1.6-5) 3.3(1.6-5.6) 3.6 (1.7-5.6)
N-DK 2.95 (1.5-4.5) 3.25(1.5-4.6) 3.35(1.5-4.9)
p degeri 0.686 0.654 0.679
4

m DK
mN-DK

Preop. dénem Postop. 3. ay Postop. 6. ay
DHC cap1

Sekil 4.6. DK ile N-DK gruplarinin preop. donem, postop. 3. ay ve 6. ay DHC

caplarinin medyan degerleri

DK grubunda preop. dénemde vena portae capmin minimum degeri 6 mm,
maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 9.55 mm, postop. donemde 3. ayda vena
portae ¢apinin minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.9 mm, medyan degeri 9.4
mm olarak ve postop. dénemde 6. ayda vena portae ¢apinin minimum degeri 6 mm,
maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 9.55 mm olarak tespit edildi (Tablo 4.7,
Sekil 4.7).

N-DK grubunda preop. dénemde vena portae ¢apinin minimum degeri 5.8 mm,
maksimum degeri 12.5 mm, medyan degeri 9.25 mm, postop. donemde 3. ayda vena
portae ¢apinin minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.5 mm, medyan degeri 9.3

mm olarak ve postop. dénemde 6. ayda vena portae ¢apmin minimum degeri 6 mm,
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maksimum degeri 12.5 mm, medyan degeri 9.25 mm olarak tespit edildi (Tablo 4.7,
Sekil 4.7).

DK ile N-DK gruplar arasinda preop., postop. 3. ayda ve 6. ayda vena portae
caplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05), (Tablo
4.7).

Tablo 4.7. DK ile N-DK gruplarimin preop. dénem, postop. 3. ay ve 6. ay vena portae
caplarinin medyan (min-maks) degerleri
Vena portae ¢capr (mm)

Gruplar
Preop. Postop. 3. ay Postop. 6. ay
DK 9.55 (6-13.8) 9.4 (6-13.9)  9.55(6-13.8)
N-DK 9.25(5.8-12.5) 9.3(6-12.5)  9.25(6-12.5)
p degeri 0.620 0.689 0.476
9,6
9,55
9,5
9,45
9,4
£
g 93 = DK
93 = N-DK

9,25 -
9,2
9,15 -
9,1 4

Preop. dénem Postop. 3. ay Postop. 6. ay

Vena portae ¢ap1

Sekil 4.7. DK ile N-DK gruplarmin preop. dénem, postop. 3. ay ve 6. ay vena portae

caplarinin median degerleri

Postop. 3. ayda yapilan 6l¢imlerde 80 hasta icinde 17 (DK grubunda 5, N-DK
grubunda 12) hastada DHC ¢aplarinin preop. degerlere esit oldugu, digerlerinde ise
preop. degerlerden yiiksek oldugu saptandi. Postop. 6. aydaki dl¢ciimlerde 7 hastada (DK
grubunda 2, N-DK grubunda 5) DHC ¢ap degerlerinin preop. degerlere esit oldugu,
kalan 73 hastada DHC ¢ap degerlerinin preop. degerlerden yiiksek oldugu goriildii.

31



DK ve N-DK gruplarinda preop. donem ile postop. 3. ay ve postop. 3. ay ile
postop. 6. ay DHC c¢aplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi
(p<0.05)*, (Sekil 4.8, Tablo 4.8). DK grubunda preop. dénem ile postop. 3. ay ve
postop. 3. ay ile postop. 6. ay vena portae gaplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadigi (p>0.05), N-DK grubunda preop. donem ile postop. 3. ay arasinda vena
portae caplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemisken, postop. 3.
ay ile postop. 6. ay vena portae gaplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
belirlendi (p<0.05)*, (Tablo 4.8).

4,0

35 //
3,0

2,5
2,0

1.5

DHC Cap1 (mm)

1,0
0,5
0,0

Preop Postop 3. ay Postop 6. ay

Sekil 4.8. DK grubunda preop. dénem, postop 3. ay ve 6. ay DHC caplari

Tablo 4.8. DK ve N-DK gruplarinda preop. dénem ile postop. 3. ay ve postop. 3. ay ile
postop. 6. ay DHC ve vena portae ¢aplarinin karsilagtirilmasi (p degerleri)

DHC Capi (mm) Vena portae ¢capr (mm)
Gruplar Preop.- Postop. 3. ay- Preop.- Postop. 3. ay-
Postop. 3. ay Postop. 6. ay Postop. 3.ay  Postop. 6. ay
DK 0.000* 0.000* 0.817 0.179
N-DK 0.000* 0.000* 0.561 0.013*

DK grubunda akut kolesistit atagi (AKA) gegirmis erkek birey sayist 8 kisi (%
40), kadin birey sayisi 4 kisi (% 20), anlik akut kolesistit atagi (AAKA) olan erkek birey
sayis1 3 kisi (% 15), kadin birey sayisi 3 kisi (% 15) olarak hesaplandi. N-DK grubunda

32



AKA gegirmis erkek ve kadin sayilart 3’er kisi (% 15), AAKA olan erkek ve kadin
birey sayilari 2’ser kisi (% 10) olarak hesapland1 (Tablo 4.9, Sekil 4.9).

DK ile N-DK gruplar1 arasinda AKA gegirmis birey sayilar1 ve AAKA olan
birey sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05)
(Tablo 4.9).

Tablo 4.9. DK ile N-DK gruplarinda AKA gegirmis (AKA +) ve AAKA olan (AAKA
+) birey sayilari ve oranlari

. AKA + AAKA +
Gruplar  Cinsiyet Birey Sayis1 v Birey Sayis1 v
E 8 40 3 15
DK
K 4 20 3 15
E 3 15 2 10
N-DK
K 3 15 2 10
p degeri 0.110 0.502
9
8
7
6
5
4 uAKA +
3 m AAKA +
2
1
0

DK N-DK |

Sekil 4.9. DK ile N-DK gruplarinda AKA gegirmis (AKA +) ve AAKA olan (AAKA +)

birey sayilari

AKA gecirmis bireylerde DHC ¢apinin preop. donemde minimum degeri 1.6 mm,
maksimum degeri 4.2 mm, medyan degeri 3.35 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum
degeri 1.6 mm, maksimum degeri 4.6 mm, medyan degeri 3.8 mm olarak, postop. 6.
aydaki minimum degeri 1.7 mm, maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3.85 mm olarak

oOlculdi. AKA gegirmemis bireylerde DHC capinin preop. dénemde minimum degeri 1.5
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mm, maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum
degeri 1.5 mm, maksimum degeri 5.8 mm, medyan degeri 3.2 mm olarak, postop. 6.
aydaki minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan degeri 3.4 mm
olarak 6l¢lldiu. AKA gecirmis ile gegirmemis bireyler arasinda preop. dénem, postop. 3.
ay ve postop. 6. aydaki DHC ¢ap1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig
belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.10).

AAKA olan bireylerde DHC ¢apinin preop. dénemde minimum degeri 2.2 mm,
maksimum degeri 4 mm, medyan degeri 3.05 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum
degeri 2.3 mm, maksimum degeri 4.9 mm, medyan degeri 3.3 mm olarak, postop. 6.
aydaki minimum degeri 2.4 mm, maksimum degeri 5.1 mm, medyan degeri 3.5 mm
olarak olcildi. AAKA olmayan bireylerde DHC ¢apmin preop. dénemde minimum
degeri 1.5 mm, maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3 mm olarak, postop. 3. aydaki
minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan degeri 3.3 mm olarak,
postop. 6. aydaki minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan degeri 3.5
mm olarak 6lculdi. AAKA olan ile olmayan bireyler arasinda preop. dénem, postop. 3.
ay ve postop. 6. aydaki DHC ¢ap1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig
belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. AKA gecirmis (AKA +) ve gecirmemis (AKA -), AAKA olan (AAKA +)
ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6.
ay DHC ¢aplarinin medyan (minimum-maksimum) degerleri

DHC Capr (mm)

Gruplar
Preop. Postop. 3.ay  Postop. 6. ay
+ 3.35(1.6-4.2) 3.8 (1.6-4.6) 3.85 (1.7-5)
AKA
- 3(1.5-5) 3.2(1.5-5.8) 3.4 (1.5-5.6)
p degeri 0.163 0.168 0.153
+ 3.05(2.2-4) 3.3(2.3-4.9) 3.5(2.4-5.1)
AAKA
- 3(1.5-5) 3.3(1.5-5.6) 3.5(1.5-5.6)
p degeri 1.000 0.953 0.953

AKA gecirmis bireylerde vena portae ¢apinin preop. donemde minimum degeri
6 mm, maksimum degeri 12.4 mm, medyan degeri 9.2 mm olarak, postop. 3. aydaki

minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.4 mm, medyan degeri 9.06 mm olarak,
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postop. 6. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.6 mm, medyan degeri
9.2 mm olarak olguldi. AKA gegirmemis bireylerde vena portae capimin preop.
dénemde minimum degeri 5.8 mm, maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 9.5 mm
olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.9 mm, medyan
degeri 9.5 mm olarak, postop. 6.aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.8
mm, medyan degeri 9.5 mm olarak ol¢ildi. AKA gecirmis ile gegirmemis bireyler
arasinda preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki vena portae ¢api agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.11).

AAKA olan bireylerde vena portae ¢apinin preop. dénemde minimum degeri 7.1
mm, maksimum degeri 13.4 mm, medyan degeri 9.95 mm olarak, postop. 3. aydaki
minimum degeri 7.1 mm, maksimum degeri 13.2 mm, medyan degeri 9.95 mm olarak,
postop. 6. aydaki minimum degeri 7.3 mm, maksimum degeri 13.3 mm, medyan degeri
9.95 mm olarak o6lculdi. AAKA olmayan bireylerde vena portae capmin preop.
donemde minimum degeri 5.8 mm, maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 9.3 mm
olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.9 mm, medyan
degeri 9.3 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.8
mm, medyan degeri 9.4 mm olarak Ol¢uldi. AAKA olan ile olmayan bireyler arasinda
preop. dénem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki vena portae ¢ap1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark olmadig belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. AKA gecirmis (AKA +) ve gecirmemis (AKA -), AAKA olan (AAKA +)
ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. dénem, postop. 3. ay ve postop. 6.
ay vena portae ¢aplarinin medyan (minimum-maksimum) degerleri

Vena portae ¢apr (mm)

Gruplar
Preop. Postop. 3. ay Postop. 6. ay

+ 9.2 (6-12.4) 9.06 (6-12.4) 9.2 (6-12.6)
AKA

- 9.5(5.8-13.8) 9.5 (6-13.9) 9.5 (6-13.8)
p degeri 0.747 0.840 0.840

+ 995(7.1-134) 9.95(7.1-13.2)  9.95(7.3-13.3)
AAKA

- 9.3(5.8-13.8) 9.3 (6-13.9) 9.4 (6-13.8)
p degeri 0.591 0.422 0.460

DK grubunda AKA gecirmis bireylerde DHC ¢apinin preop. donemde minimum
degeri 1.6 mm, maksimum degeri 4.1 mm, medyan degeri 3.1 mm olarak, postop. 3.
aydaki minimum degeri 1.6 mm, maksimum degeri 4.6 mm, medyan degeri 3.55 mm
olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 1.7 mm, maksimum degeri 5 mm, medyan
degeri 3.55 mm olarak olculdi. AKA gegirmemis bireylerde DHC c¢apmin preop.
donemde minimum degeri 1.7 mm, maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3 mm
olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 1.8 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan
degeri 3.3 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 2 mm, maksimum degeri 5.6
mm, medyan degeri 3.6 mm olarak 6l¢cildi. AKA gecirmis ile ge¢irmemis bireyler
arasinda preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki DHC c¢ap1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.12).

DK grubunda AAKA olan bireylerin DHC ¢apinin preop. dénemde minimum
degeri 2.2 mm, maksimum degeri 4 mm, medyan degeri 3.15 mm olarak, postop. 3.
aydaki minimum degeri 2.4 mm, maksimum degeri 4.9 mm, medyan degeri 3.4 mm
olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 2.4 mm, maksimum degeri 5.1 mm, medyan
degeri 3.6 mm olarak 6l¢iildi. AAKA olmayan bireylerin DHC ¢apinin preop. dénemde
minimum degeri 1.6 mm, maksimum degeri 5 mm, medyan degeri 3 mm olarak, postop.
3. aydaki minimum degeri 1.6 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan degeri 3.3 mm
olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 1.7 mm, maksimum degeri 5.6 mm, medyan
degeri 3.55 mm olarak oOlgiildii. AAKA olan ile olmayan bireyler arasinda preop.
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donem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki DHC ¢ap1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark olmadig: belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. DK grubunda AKA gecirmis (AKA +) ve gegirmemis (AKA -), AAKA
olan (AAKA +) ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. dénem, postop. 3.
ay ve postop. 6. ay DHC caplarinin medyan (minimum-maksimum)
degerleri

DHC Cap1 (mm)
Preop. Postop. 3. ay Postop. 6. ay
+ 3.1(1.6-4.1) 3.55(1.6-4.6) 3.55 (1.7-5)

Gruplar

AKA
- 3(175)  3.3(1.85.6) 3.6 (2-5.6)
p degeri 0.988 0.919 0.631
+  315(2.2-4) 342449  36(24-5.1)
AAKA
- 3(165)  33(165.6)  3.55(1.7-5.6)
p degeri 0.671 0.566 0.592

DK grubunda AKA gecirmis bireylerde vena portae ¢apmin preop. dénemde
minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.4 mm, medyan degeri 9.65 mm olarak,
postop. 3. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.4 mm, medyan degeri
9.65 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.6 mm,
medyan degeri 10.3 mm olarak Olculdi. AKA gegirmemis bireylerde vena portae
capinin preop. donemde minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.8 mm, medyan
degeri 9.55 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 6.2 mm, maksimum degeri
13.9 mm, medyan degeri 9.35 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 6.1 mm,
maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 9.4 mm olarak Olculdu. AKA gecirmis ile
gecirmemis bireyler arasinda preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki vena
portae capi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05),
(Tablo 4.13).

DK grubunda AAKA olan bireylerin vena portae c¢apinin preop. donemde
minimum degeri 8 mm, maksimum degeri 13.4 mm, medyan degeri 10.65 mm olarak,
postop. 3. aydaki minimum degeri 8 mm, maksimum degeri 13.2 mm, medyan degeri
10.45 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 8 mm, maksimum degeri 13.3 mm,

medyan degeri 10.65 mm olarak o6lguldi. AAKA olmayan bireylerin vena portae

37



capimin preop. donemde minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.8 mm, medyan
degeri 9.4 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 13.9
mm, medyan degeri 9.2 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 6 mm,
maksimum degeri 13.8 mm, medyan degeri 9.4 mm olarak 6lculdu. AAKA olan ile
olmayan bireyler arasinda preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki vena portae
capt agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05), (Tablo
4.13).

Tablo 4.13. DK grubunda AKA gecirmis (AKA +) ve gegirmemis (AKA -), AAKA
olan (AAKA +) ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. dénem, postop. 3.
ay ve postop. 6. ay vena portae ¢aplarinin medyan (minimum-maksimum)

degerleri
Gruplar Vena portae ¢capr (mm)
Preop. Postop. 3. ay Postop. 6. ay

+  9.65(6-12.4) 9.65 (6-12.4) 10.3 (6-12.6)
AKA

- 9.55(6-13.8)  9.35(6.2-13.9) 9.4 (6.1-13.8)
p degeri 0.827 0.988 0.673

+ 10.65(8-13.4) 10.45 (8-13.2) 10.65 (8-13.3)

AAKA

- 9.4 (6-13.8) 9.2 (6-13.9) 9.4 (6-13.8)

p degeri 0.171 0.159 0.171

N-DK grubunda AKA gec¢irmis bireylerde DHC ¢apinin preop. dénemde
minimum degeri 2.2 mm, maksimum degeri 4.2 mm, medyan degeri 3.9 mm olarak,
postop. 3. aydaki minimum degeri 2.5 mm, maksimum degeri 4.6 mm, medyan degeri
4.3 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 3.5 mm, maksimum degeri 4.9 mm,
medyan degeri 4.6 mm olarak 6lcildi. AKA gecirmemis bireylerde DHC capinin
preop. dénemde minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.5 mm, medyan degeri
2.6 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.6 mm,
medyan degeri 3.1 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 1.5 mm, maksimum
degeri 4.9 mm, medyan degeri 3.2 mm olarak ol¢tldi (Tablo 4.14, Sekil 4.10). AKA
gecirmis ile gegirmemis bireyler arasinda preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6.
aydaki DHC c¢ap1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.05)*,
(Tablo 4.14).
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N-DK grubunda AAKA olan bireylerde DHC capinin preop. ddnemde minimum
degeri 2.3 mm, maksimum degeri 3.4 mm, medyan degeri 2.8 mm olarak, postop. 3.
aydaki minimum degeri 2.3 mm, maksimum degeri 3.9 mm, medyan degeri 3.05 mm
olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 2.4 mm, maksimum degeri 4.3 mm, medyan
degeri 3.15 mm olarak o6l¢iildi. AAKA olmayan bireylerde DHC c¢apmin preop.
donemde minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.5 mm, medyan degeri 2.95 mm
olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.6 mm, medyan
degeri 3.25 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri
4.9 mm, medyan degeri 3.4 mm olarak ol¢iildii (Tablo 4.14, Sekil 4.10). AAKA olan ile
olmayan bireyler arasinda preop. dénem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki DHC ¢ap1
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05), (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. N-DK grubunda AKA gecirmis (AKA +) ve gecirmemis (AKA -), AAKA
olan (AAKA +) ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. dénem, postop. 3.
ay ve postop. 6. ay DHC c¢aplarinin medyan (minimum-maksimum)

degerleri
DH
Gruplar € Caps (mm)
Preop. Postop. 3. ay Postop. 6. ay
+ 3.9(2242) 4.3 (2.5-4.6) 4.6 (3.5-4.9)
AKA
- 26(1.5-4.5) 3.1(1.5-4.6) 3.2(1.5-4.9)
p degeri 0.033* 0.019* 0.002*
+ 28(23-34) 3.05(23-39) 3.15(24-43)
AAKA
- 295(1.5-45) 3.25(1.5-4.6) 3.4 (15-4.9)
p degeri 0.948 0.811 0.744

N-DK grubunda AKA gecirmis bireylerde vena portae ¢apinin preop. dénemde
minimum degeri 8 mm, maksimum degeri 10.2 mm, medyan degeri 9 mm olarak,
postop. 3. aydaki minimum degeri 8 mm, maksimum degeri 10.3 mm, medyan degeri
8.95 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 8 mm, maksimum degeri 10.4 mm,
medyan degeri 9 mm olarak olgiildii. AKA gegirmemis bireylerde vena portae ¢apinin
preop. dénemde minimum degeri 5.8 mm, maksimum degeri 12.5 mm, medyan degeri
9.5 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.5 mm,

medyan degeri 9.55 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum

39



degeri 12.5 mm, medyan degeri 9.55 mm olarak 6l¢ildi (Tablo 4.15, Sekil 4.10). AKA
gecirmis ile gegirmemis bireyler arasinda preop. dénem, postop. 3. ay ve postop. 6.
aydaki vena portae ¢ap1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: belirlendi
(p>0.05), (Tablo 4.15).

N-DK grubunda AAKA olan bireylerin vena portae ¢apmin preop. dénemde
minimum degeri 7.1 mm, maksimum degeri 10 mm, medyan degeri 9.05 mm olarak,
postop. 3. aydaki minimum degeri 7.1 mm, maksimum degeri 11 mm, medyan degeri 9
mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 7.3 mm, maksimum degeri 11 mm,
medyan degeri 9 mm olarak 6lgiildii. AAKA olmayan bireylerin vena portae ¢apinin
preop. donemde minimum degeri 5.8 mm, maksimum degeri 12.5 mm, medyan degeri
9.25 mm olarak, postop. 3. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum degeri 12.5 mm,
medyan degeri 9.3 mm olarak, postop. 6. aydaki minimum degeri 6 mm, maksimum
degeri 12.5 mm, medyan degeri 9.25 mm olarak o6l¢tldi (Tablo 4.15, Sekil 4.10).
AAKA olan ile olmayan bireyler arasinda preop. dénem, postop. 3. ay ve postop. 6.
aydaki vena portae ¢ap1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi
(p>0.05), (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. N-DK grubunda AKA ge¢irmis (AKA +) ve gegirmemis (AKA -), AAKA
olan (AAKA +) ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. dénem, postop. 3.
ay ve postop. 6. ay vena portae ¢aplarinin medyan (minimum-maksimum)

degerleri
V t
Gruplar ena portae ¢capi (mm)
Preop. Postop. 3.ay  Postop. 6. ay
+ 9 (8-10.2) 8.95 (8-10.3) 9 (8-10.4)
AKA
- 95(5.8-125) 9.55(6-12.5)  9.55 (6-12.5)
p degeri 0.517 0.470 0.618
+  9.05(7.1-10) 9(7.1-11) 9 (7.3-11)
AAKA
- 9.25(5.8-125) 9.3(6-12.5) 9.25 (6-12.5)
p degeri 0.680 0.879 0.191
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DHC cap1

Vena portae ¢api

mAKA +
mAKA -
= AAKA +
m AAKA -

Sekil 4.10. N-DK grubunda AKA gecirmis (AKA +) ve gecirmemis (AKA -), AAKA
olan (AAKA +) ve olmayan (AAKA -) bireylerin preop. dénem, postop. 3.

ay ve postop. 6. ay DHC ve vena portae ¢aplarinin medyan degerleri
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5. TARTISMA

Safra taslart (kolelitiazis) diinyada kiiresel bir saglik sorunu olarak
goriilmektedir. Safra taglari, Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve bazi bati iilkelerinde
stk goriilen morbidite sebepleri arasinda yer almaktadir (96). Safra kesesi tasi hastaligi
poligenik bir hastalik olarak kabul edilmektedir. ABD’de yaklasik olarak 30.000.000
kiside safra tas1 bulunmakta ve her yil 750.000 kolesistektomi operasyonu
yapilmaktadir (5).

Safra kesesi tasi prevalansi yas ile birlikte artis gostermektedir ve erigkinlerin
yaklasik %10’unda safra tasinin bulundugu bildirilmektedir (50). Oner ve arkadaslar1 40
yas Ustii bireyler ile safra tasi hastaligi arasinda anlamli bir iliskiyi saptamiglardir (97).
Ayni zamanda Tanno ve arkadaslarinin ¢alismasinda da safra tasi nedeniyle ameliyat
edilenlerde erkeklerin % 87’nin ve kadinlarin % 88'nin 40 yasin iistiinde olduklari tespit
edilmistir (98). Calismamiza katilan kolelitiazisli bireylerin yaslarinin medyan degeri 52
iken, saglikli gruptaki medyan yas 39 idi. Literatlrle uyumlu olarak kolelitiazisli
bireyler ile saglikl1 bireyler arasinda yas acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vard.

Obezite, safra taglarinin gelisimi igin 6nemli bir risk faktortdir (56-58). Yapilan
calismalarda safra taglarinin genellikle obez olan kadinlarda daha sik gorildigi
bildirilmistir (60, 99-101). Sun ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, obezitenin kadinlar
acisindan risk faktorii oldugu gozlenmistir (102). Khan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise safra tasi olan kadinlarin BMI degerlerinin kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu saptanmistir (46). Premkumar ve arkadaslart da yukaridaki ¢aligmalara
paralel olarak obezitenin safra tasi riskini yiikselttigini belirtmislerdir (103). Yapilan
literatiir taramalarinda safra tasi ile obezite ve BMI arasinda dogru oranti oldugu
saptanmigken, kendi ¢calismamizdan elde ettigimiz bulgularda ise kolelitiazisli bireylerin
kilolarinin medyan degeri 77.5 kg, BMI medyan degeri 27.4, iken saglikli grupta
medyan kilo 72.5 kg, BMI medyan degeri 25.75 seklindeydi ve Kolelitiazisli
bireylerdeki degerler saglikli bireylerin degerlerine gore daha yiiksek goriilse de
istatistiksel olarak kolelitiazisli grup ile saglikli grup arasinda kilo ve BMI agisindan
anlamli fark olmadig1 goriildii.

Diyabetin cesitli tipleri bulunmakla birlikte bizim prospektif ¢alismamiza tip 2
diyabetli bireyler kabul edildi. Tip 2 diyabet her yasta goriilebilmekte, fakat, genellikle

30’Iu yaslardan sonra teshis edilmekte ve 45 yasin {izerinde daha sik goriildigii kabul
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edilmektedir. Tip 2 diyabet teshis edildiginde hastalarin yaklasik % 80'inde obezite veya
obezite hikayesi bulunmaktadir. Fakat 6zellikle yasli ve obez olmayanlarda da tip 2
diyabet gorilebilmektedir. Obezite ile diyabet arasinda oldukga 6nemli bir baglanti
tespit edilmistir. Genellikle tip 2 diyabeti olan hastalarin ¢ogu obez Kkisilerden
olusmaktadir (58, 59, 62). Obezite tip 2 diyabete ¢cogunlukla eslik etmekte ve diyabet
olusumu igin Onemli bir risk faktorii olmaktadir. Yapilan aragtirmalarda, diyabet
gelisme riskinin BMI yaninda viicut yag kitle artisina da bagli oldugu gosterilmistir.
Bazi arastirmalarda intraabdominal yag kitlesinin, diyabet i¢in viicut kitle indeksinden
daha 6nemli oldugu vurgulanmistir (17). Safra taglar1 ve diyabet arasindaki iliskiyi konu
alan bir calismada safra tas1 ve diyabeti olan grubun BMI degerlerinin kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Obezite safra kesesi tas1 igin
risk faktérudur. BMI degerlerinin artmasi da safra tasi riskini artirmaktadir. Ayrica bu
faktorlere diyabet de eklenince, safra kesesi tasi olusumu riskinin daha guclu hale
geldigi bildirilmektedir (53, 57, 59, 62, 64, 79, 104). Calismamizda DK, N-DK ile S
gruplarinin yas, kilo, boy ve BMI degerleri karsilastirildi. Gruplar arasinda yas, kilo ve
BMI degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi.
Literattirle uyumlu bir sekilde, 6zellikle DK gruptaki bireylerin yaslari, kilolart ve BMI
degerleri, N-DK ve S grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Ultrasonografi, DHC ve koledok ¢aplarinin 6lgtimii igin en duyarli yontemdir
(26). Valkovic ve arkadaslarinin ¢alismasinda, DHC ve koledok kanali, ultrasonografik
olarak tamamen ayirt edilemedigi i¢in tek bir yapr olarak kabul edilmektedir. Vena
portae ve hepatik arterin goriildiigii bolge koledok kanalinin orta kismi, pankreasin
basinin goriildiigii nokta en distal kisim olarak degerlendirilmistir. Proksimal bdlgedeki
Ol¢timler i¢in isaret noktasi, DHC’in bifurkasyonu olarak belirlenmistir (22). Yaptigimiz
calismada, yukaridaki ¢alisma gibi sadece proksimal bolgede ultrasonografi ile sag ve
sol hepatik kanallarin birlesme yerinin (bifurkasyon) hemen altindan DHC c¢api,
mukozadan mukozaya 0Olculdu.

Yapilan literatlir taramalarinda, ekstrahepatik safra yollari morfometrisinin
bircok faktorden etkilendiginden bahsedilmektedir. Daradkeh ve arkadaslarinin
calismasinda yas, kolesistektomi ve BMI'nin koledok kanali ¢apini etkiledigi
belirtilmektedir (105). Baska bir ¢alismada tiim yas gruplarini igeren normal bireylerde
ortalama koledok ¢ap1 3.4 mm, kolelitiazis varliginda ortalama koledok ¢ap1 4.5 mm,
hepatoselliiler hastaligi olanlarda ortalama koledok capi 4.4 mm, tikayict pankreas

hastaliklarinda ise ortalama koledok ¢ap1 6.2 mm olarak saptanmistir (106). Daradkeh
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ve arkadaglarinin ¢alismasinda bariz olarak kolelitiazis’in koledok ¢apini artirdig
gozlenmistir (105). Yaptigimiz ¢alismada ise, ii¢ grubun DHC ve vena portae ¢aplari
ultrasonografi ile olculdi. Preop. donemde DK, N-DK ile S gruplarmin DHC ve vena
portae c¢aplar1 karsilastirildi. Preop. donemde DHC ¢aplar1 agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlendi. Caligmamizda, kolelitiazis’in DHC
capmi etkilemedigi tespit edildi. Ayrica yaptigimiz analiz sonuglarna gore gruplar
arasinda preop. dénemde vena portae ¢aplar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi.

Yas, kilo, boy ve BMI gibi kisisel 6zellikler ile ekstrahepatik kanallar arasindaki
iliskiyi degerlendiren birgok ¢alisma yapilmistir. Kaude’nin ¢alismasinda; 600 bireyde
koledok cap1 ultrasonografi ile dlgiilmiis, 20 yas ve alt1 bireylerde koledok ¢ap1 2.8 mm
iken 71 yas ve tlizerinde koledok ¢ap1 4.1 mm bulunmustur (106). Son ¢alismalarda
yaglanmanin ekstrahepatik kanal c¢apina olan etkisi vurgulanmaktadir. Bachar ve
arkadaglariin yaptig1 ultrasonografik ¢alisma, yillik olarak 0.04 mm’lik dilatasyon ile
koledok ¢apinda yasa bagl bir degisiklik oldugunu ortaya koymustur (107). Daradkeh
ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitillen bir ¢alismada, koledok kanal ¢apini etkileyen
faktorlerin yas, kolesistektomi ve BMI oldugu belirtilmistir (105). Niederau ve
arkadaslar1 koledok kanal ¢api ile boy ve viicut yiizey alani arasinda korelasyon
olmadigini belirtmisler, ancak, koledok kanali ¢apinin agirlik ile korelasyon gosterdigini
tespit etmislerdir (108). Admassie, koledok kanali ¢ap1 ile agirlik arasinda pozitif
korelasyon bulmus, fakat, boy ile bdyle bir korelasyon bulamamistir (109). Reinus ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda koledok kanali gap1 ile agirlik arasinda boyle bir korelasyon
goriilmemistir (110). Birka¢ ¢alismada da koledok kanali ¢api ile BMI’nin anlamli
korelasyon gosterdigi belirtilmistir (105, 111). Brogna ve arkadaslarmin ¢alismasinda
ise koledok kanal ¢ap1 ile BMI arasinda anlamli korelasyon bulunmamuistir (112). Baska
bir ¢alismada da koledok kanalinin antropometrik Olgtimlerle herhangi bir korelasyon
gostermedigi bildirilmistir (113).

Yaptigimiz ¢alismada gruplarda preop. donemde DHC ve vena portae ¢aplari ile
yas, kilo, boy ve BMI arasindaki iligki degerlendirildi. Yaptigimiz korelasyon analizi
sonucuna gore; her U¢ grupta da (DK, N-DK ve S) literatiirle uyumlu olarak DHC ile
yas arasinda pozitif yonde zayif bir korelasyon saptandi. Ayrica DK grubunda, vena
porta ¢apinin boy ile pozitif yonde zayif bir korelasyon gosterdigi, N-DK grubunda
vena porta ¢apinin boy ile pozitif yonde zayif bir korelasyon gosterdigi, BMI ile negatif

yonde zayif bir korelasyon gosterdigi tespit edildi. Calismamizda da, literatiirdeki bazi

44



calismalara paralel olarak DHC capi ile kilo, boy ve BMI gibi antropometrik 6zellikler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi.

Diyabet hastaligi, tum sistemleri tutabilen, dokularda harabiyet yapabilen
multisistemik bir hastaliktir. Diyabetli hastada hicre icinde sorbitol birikmekte, hiicre
ici myoinositol ise azalmaktadir. Myoinositol azliginda Na-K-ATP az aktivitesi
azalmakta, hicre icinde sodyum birikmekte ve bodylece hiicrede 6dem ve harabiyet
olusmaktadir  (114-116). Diyabetik noropati, diyabetin en sik rastlanan
komplikasyonlarindan biri sayilmaktadir. Diyabetik noropatide, somatik ve otonom
sinirlerde tutulum olabilmektedir. Somatik ve otonom sinir sistemi ile ilgili bulgular
ortaya c¢ikmaktadir. Otonomik noropati, gastrointestinal sistemi de tutabilmekte,
0zofagial atoni, gastrik ve duodenal atoni, safra kesesi atonisi, diyabetik diare, kolon
atonisi ve anal sfinkter zayifligi gibi klinik tablolar olusturabilmektedir (117). Diyabetik
noropatiye bagli gelisen bilier diskinezi, safra kesesi atonisine neden olmakta ve
bOylece safra kesesi atonisine bagli safra tasi gelisme riskini arttirmaktadir. Otonom
noropatiye bagli bilier diskinezinin diyabetik hastalarda safra kesesi boyutlarimi da
arttirdig1 belirtilmektedir (118). Literatiir taramalarinda, diyabet hastaliginin bilier
diskineziye bagl safra kesesi boyutlar {izerine etkisi konusundaki bir ¢aligma disinda,
ekstrahepatik safra yollar1 morfometrisi lizerine etkisi hususunda herhangi bir ¢aligmaya
rastlanilmadi. Calismamizda diyabetin preop. ve postop. dénemdeki ekstrahepatik safra
yollar1 morfometrisi iizerine olan etkisini incelemek icin, DK ile N-DK gruplarinin
preop. donemdeki, postop. 3. aydaki ve 6. aydaki DHC ¢aplar1 6l¢iildii ve iki grubun
DHC caplar karsilastirildi. DK ile N-DK gruplari arasinda preop. donemdeki, postop.
3. aydaki ve 6. aydaki DHC caplar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
belirlendi. Ayrica her iki grubun preop. dénemdeki, postop. 3. aydaki ve 6. aydaki vena
portae caplar1 karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 saptanda.

Kolesistektomi sonrasi koledokta kompensatuvar dilatasyon gelismesi teorisi ilk
kez Oddi tarafindan ortaya atilmistir. O zamandan beri radyografik, sonografik ve
cerrahi literatlrlerde uzun ve Onemli tartismalara konu olmus ve sonugta daha ileri
diizeyde arastirmalara gerek oldugu kanisina varilmistir (26, 119-121). Puri ve
arkadaglari, safra kesesi hastalifi olan ve normal safra kanalina sahip 34 hastanin
kolesistektomi 6ncesi ve kolesistektomi sonrast 1., 2., 3. ve 4-6. aylarda ultrasonografi
ile koledok gaplarini 6l¢miisler ve kolesistektomi sonrasi koledok ¢apinda anlamli bir
degisiklik (p>0.05) saptayamamuislardir (122). 234 hastayr i¢eren genis bir ¢alismada,

kolesistektomi dncesi koledok kanalinin ortalama c¢apt 5.9 mm ve sonrasinda 6.1 mm
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olarak Olciilmiistiir. Bu farka ragmen, yazarlar, ¢cogu hastada kolesistektomi sonrasi
istatistiksel olarak anlamli kanal dilatasyonu olmadigi sonucuna varmiglardir (123).
Calismamizda ise kolesistektomi sonras1t DHC c¢aplarinin, hastalarin ¢ogunda (80 hasta
icinde 73 hastada) anlamli bir sekilde arttig1 saptandi. Uzun sireli izlem ile daha yeni
yapilan caligmalar, kolesistektomi sonrasi safra kanali boyutlarinda minimal artis
oldugunu bildirmektedirler (124). Laparoskopik kolesistektomi sonrasi safra
yollarindaki degisimleri arastiran bir calismada, safra kanali ¢api Ol¢timleri preop.
donemde, postop. 24. saat, 7., 90. ve 180. ginlerde yapilmistir. Safra kanali ¢aplar
DHC bifurkasyonunun hemen altindan, hepatik arter ile kesisme seviyesinde ve
pankreas basi seviyesinde Olglilmiistiir. Ameliyattan 24 saat sonra ve postoperatif 7.
gunde olgllen safra kanal ortalama ¢aplar1 preop. 6l¢iimlerle istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermemistir. Kolesistektomiden 3 ay sonra safra kanalinin her ii¢
noktada da istatistiksel olarak anlamli derecede daha genis oldugu tespit edilmistir
(p<0.05). Kolesistektomiden 6 ay sonra, safra kanali preop. dl¢iimlere kiyasla proksimal
ve distal kisitmda anlamli olarak daha genis kaldig1 gortilmustiir. Bu ¢alismada da, safra
kanalinda, kolesistektomiden sonra hafif, fakat istatistiksel olarak anlamli bir
dilatasyona egilim oldugu tespit edilmistir (22). Bizim c¢aligmamizda da yukardaki
calismaya benzer olarak, hastalara laparoskopik kolesistektomi uygulandi. Safra kanal
caplari sadece bir bolgede, DHC bifurkasyonunun hemen altindan, DHC’in ¢ap1 6l¢uldi
ve Olciimler preop. dénem, postop. 3. ve 6. aylarda yapildi, postop. 3. ve 6. aylardaki
Olcimler preop. olglimlerle karsilastirildiginda postop. donemde istatistiksel olarak
anlamli bir dilatasyon bulunmaktaydi.

Majeed ve arkadaslari ameliyat oncesinde normal DHC’in kolesistektomi
sonras1 genislemedigini ve semptomatik hastalarda daha ileri arastirmalara ihtiyag
duyuldugunu belirtmislerdir (23). Graham ve arkadaslar1 kolesistektomi sonrasinda
DHC’in genislemedigini tespit ettikleri halde, DHC c¢aplart 4 mm'den biiyiik olan
asemptomatik hastalarin olusturdugu 6nemli bir grubun (% 16) oldugunu ve bu
hastalarda DHC ¢apinin 10 mm’ye kadar ¢ikabildigini bildirmislerdir (125). Hunt ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da, DHC ve koledok ¢aplar1 kolesistektomi sonrasi 1. ay,
12. ay ve 5. yilda ultrasonografi ile 6l¢lilmiis ve ortalama DHC c¢apinin ameliyattan 5 yil
sonra 3.95 mm'den 4.48 mm'ye kadar arttigi (p=0.24, paired t-test) gorilmiistiir.
DHC’in belirgin genislemesi 21 hastanin sadece ikisinde goriiliirken, kolesistektomi

sonrasi koledok kanalinda kiigiik dilatasyona giiglii bir egilim oldugu belirtilmistir (27).
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Calismamizda, DK grubunda preop. dénemde DHC c¢apmin medyan degeri 3
mm, postop. donemde 3. ayda medyan degeri 3.3 mm olarak ve postop. donemde 6.
ayda medyan degeri 3.6 mm olarak tespit edildi. N-DK grubunda preop. dénemde DHC
capmin medyan degeri 2.95 mm, postop. dénemde 3. ayda medyan degeri 3.25 mm
olarak ve postop. donemde 6. ayda medyan degeri 3.35 mm olarak tespit edildi.
Calismamizda literaturle uyumlu olarak hem DK hem de N-DK gruplarinda postop. 3.
ay ve postop. 6. ayda DHC ¢aplarinda kiigiik de olsa istatistiksel olarak anlamli bir artis
tespit edildi. Ayrica, N-DK grubunda postop. 6. ayda vena portae ¢aplarinin istatistiksel
olarak anlamli azaldig1 belirlendi.

Diabetes mellitus ile infeksiyon arasinda bulunan pozitif iliski, literatiirde hala
tartisma konusudur. Fakat son elde edilen bulgular bakteriyel enfeksiyonlarin diyabetli
kisilerde sik  goriildiginii  desteklemektedir  (90-92).  Saglikli  bireylerle
karsilagtirildiginda  diyabetli  bireylerde infeksiyonun daha c¢ok goruldiigi
bildirilmektedir (63, 80, 82, 91). Diyabetlilerde ve steroid kullaniminin, bakteriyel
infeksiyonlara egilimi arttirarak kolesistitin meydana gelmesini kolaylastirdigi iddia
edilmektedir (63, 80, 82). Ayrica, diyabetli kisilerin bagisiklik sisteminin zay1f olmasi
ve infeksiyona yatkin olmalar1 sebebiyle bunlarda kolesistit riskinin arttigi kabul
edilmektedir (11, 63, 93, 94). Calismamizda DK ile N-DK gruplarindaki AKA gegirmis
birey sayilar1 ve AAKA olan birey sayilar1 karsilastirildi. Literatiirdeki bulgularinin
aksine, DK ile N-DK gruplar1 arasinda AKA gegirmis birey sayilart ve AAKA olan
birey sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig: belirlendi.

Wedmann ve arkadaglarinin, kolesistektominin koledok capi iizerindeki orta
vadeli etkisini ortaya ¢ikarmak igin yaptigi prospektif bir ¢alismada, 64 kolelitiazisli
bireyin ultrasonografi ile preop., postop. 27. ay ve 39. aylarda koledok c¢aplari
Olclilmiistiir. Kronik kolesistit ve patent sistik kanali olan 32 hastada koledok ¢aplari
postop. donemde hafif artmistir. Akut kolesistiti veya ductus cysticus tikanikligi olan 19
hastada koledok ¢aplar1 postop. donemde anlamli bir sekilde diisme gostermistir (preop.
medyan 7.7 mm, postop. medyan 5.5 mm). Koledokta tasi bulunan 13 hastada koledok
caplar1 cerrahi miidahale sonrasinda belirgin olarak azalmistir. Wedmann ve
arkadaglarinin ¢alismasinda, kolelitiazisi olan bireylerde kolesistektomiden sonra
koledok caplarinda artma veya azalma olabilecegi, bu postop. degisimin de altta yatan
safra kesesi ve yollar1 hastalifina bagli oldugu sonucuna varilmistir (126). Yaptigimiz
caligmada kolelitiazisli bireylerin safra yollarinda tas saptanmadi. Gruplar iginde AKA

gecirmis ve AAKA olan bireyler de vardi. Calismamizdaki bireylere kolanjiografi ve
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ERKP yapilmadi, tanmi icin sadece ultrasonografi kullanildi. Kolelitiazisli bireylere
ameliyat tlr( olarak laparoskopik kolesistektomi yontemi kullanildi. AKA gegirmis ile
gecirmemis bireyler ve AAKA olan ile olmayan bireylerin preop. ve postop. DHC
caplar1 karsilastirildi. AKA gegirmis ile gecirmemis bireyler arasinda, preop. dénem,
postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki DHC caplari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadigi belirlendi. Ayrica ¢aligmamizda AAKA olan ile olmayan bireyler
arasinda preop. donem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki DHC ¢ap1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi saptandi. Wedmann ve arkadaslarinin
calismasindaki bulgularin aksine, ¢alismamizda AAKA olan bireylerde postop. 3. ay ve
postop. 6. aydaki DHC ¢aplarinda diisiis saptanmadi (preop. 3.05 mm, postop. 3. ay 3.3
mm, postop. 6. ay 3.5 mm) Ayrica N-DK grubunda, AKA ge¢irmis bireylerde preop.
dénem, postop. 3. ay ve postop. 6. aydaki DHC c¢aplarimin AKA gegirmemis bireylere

gore istatistiksel agidan anlamli olarak biyik oldugu saptandi.
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6. SONUC ve ONERILER

Gergeklestirdigimiz c¢alismada preop. donemde DK, N-DK ve S grubundaki
bireyler arasinda DHC caplari agisindan anlamli bir farkin olmadigi belirlendi. Hem DK
hem de N-DK grubunda, postop. donemde DHC c¢ap degerlerinde kiigik ama
istatistiksel agidan anlamli bir artisin oldugu tespit edildi. Ayrica DK ile N-DK gruplari
arasinda, postop. donemdeki DHC c¢aplar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir
farkin olmadig goriildii. Kisaca postop. donemde hem DK hem de N-DK grubundaki
hastalarin DHC’lerinde benzer sekilde birbirinden farkli olmayan minimal bir
dilatasyon gelismisti. Elde ettigimiz bulgulara gore; hem preop. hem de postop.
donemde diyabetes mellitus’lu bireylerin safra kanallari morfometrisinin diyabetes
mellitus olmayan bireylere benzedigi ve diyabetes mellitus’un preop. ve postop.
donemde safra kanallart morfometrisini pek etkilemedigi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Kolesistektomi operasyonu sirasinda muhtemel komplikasyonlart 6nlemek igin
ultrasonografi ile preop. dénemde, karaciger ve safra kesesi ile birlikte safra yollar1 da
incelenmelidir. Safra yollart morfometrisi yaninda, safra yollarina ve vaskiiler agaca ait
varyasyonlarin, safra yollarinda tas, timaor ve kist gibi patolojilerin var olup olmadigina
bakilmalidir. Preop. donemdeki safra yollar1 6l¢limii, postop. donemde gelisebilecek
safra yollan ile ilgili komplikasyonlarda cerrah’a 6n bilgi vermesi agisindan oldukga
onemlidir. Preop. donem safra yollar1 dlglimleri ile postop. donemde yapilan safra
yollariin Slgilimleri karsilagtirilarak, dnceden genislemis kanallar1 olan hastalari, yeni
geniglemis kanallart olan hastalardan ayirmak kolaylikla yapilabilir. Ayrica preop.
donemdeki safra yollar1 dlgtimleri ile postop. dénemdeki olglimlerin karsilastiriimasi
"normal postop. dilatasyon™ ile "patolojik dilatasyon” u ayirmaya yardimci
olabilmektedir.

Literatlrdeki calismalarda ¢ogunlukla preop. ve postop. donemde koledok kanali
cap1 Ol¢iilmiis ve kolesistektomi sonrasi koledok’ta normal ya da fizyolojik denebilecek
hafif bir dilatasyon oldugu gézlenmistir. Biz ise ekstrahepatik safra yollarindan DHC un
capimn Olgtik. Caligmamizda elde ettigimiz, postop. donemde DHC’de gorilen minimal
dilatasyon, literatiir tarafindan da desteklenen oOnemli bir bulgudur. Yaptigimiz
calismanin, ekstrahepatik safra yollarindaki, postop. donemde gelisebilecek fizyolojik

ve patolojik dilatasyonun ayirt edilmesi agisindan konuya 11k tutacagi, ayrica postop.
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donemde gelisebilecek yanlis tan1 ve tedaviyi dnleme agisindan da yardimer olabilecegi

kanaatini tagimaktayiz.
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PROTOKOL

PARAFLAR: Madde 1

Bu protokol TC Saglik Bakanhi Malatya Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi ile indnii Universitesi
Saghk Bilimleri Enstitiisi  Anatomi Anabilim Dal doktora tgrencisi Turgay KARATAS arasinda
dilzenlenmistir.

Cahgmanin gergeklesecegi kurum/kuruluglar: Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Calismanin adi: “~Diabetes Mellitus Olan ve Olmayan Kolelitiazisli Hastalarda Preoperatif ve Postoperatil’ Donemde
Ekstrahepatik Safra Yollarmin Morfometrik Olarak Degerlendirilmesi” konulu Klinik arastirma gahsmas.

Bu ¢alismay yiiriitecek olan kigi/kigiler: Turgay KARATAS t

Konusu: madde 2 .

Bu protokol ilimiz sirlart iginde Malatya Kamu Hastaneler Birligi Genel Sekreterligine bagh kurum ve
kuruluglarda verilen hizmetleri yapilan koruyucu saglik hizmetleri ¢ahgmalanm ya da yapilan kayitlar sonucu
elde edilen istatistik verilerini igeren ve kurum personeli ve/veya kuruma bagvuran Kisilere yapilacak anket
galismalarini kurala baglamak amaci ile dizenlenmistir,

a) Yapilacak bilimsel galisma proje agamasinda iken Malatya Kamu Hastaneler Birligi tarafindan
degerlendirilecektir.

b) Calisma uygulamrken kapsam digi higbir veri toplanmayacakuir.

¢) Veri toplama sirasinda Saglk Bakanhiy Personelinde de yararlamlacaksa aynca Genel Sckreterlikien
onay alinacakur.

Sizlegme Sartlarna Aykinhk:

Protokol siiresince vapilacak ¢alismalar sirasinda yapilan galismayr devam ettiren kigi ya da Kigiler aym
olacakur. Saha ¢aligmalanina kaulan ve protokolle tespit edilen kigilerde degisiklik yapilmasi ya da yeni
kisilerin ¢alismaya dahil cdilmesi ancak Genel Sekreterligin onayi olursa olacakur. Ya da protokol iptal
edilecektir.

Protokoliin Siiresi:

a) Bugahsmanin yiirlitiiciisii kurumlanimizda bir hafta stre ile gahgmalarim ylritecektir.

b) Baslangig-Bitis Tarihleri : 14,02, 2017-31.12.2017

¢) Protokol. gahgmanin taraflarca planlanan ve kabul edilen siiresi ile simrhdir. Uzaulmas: ancak yeni bir
protokole baghdr.

d) Sartlarda olusabilecek depisikliklere bagh olarak Genel Sckreterlik protokolil daha dnce  de
sonlandirabilir. Ihtilaflarin ¢ozOmi: Protokoliin uygulanmas: ile ilgili gikabilecek sorunlar taratlann
vetkili temsilcileri tarafindan gorisilerck gozilleccktir.

Yiiriirliik: Caligmay: yayin/tez halinde getirmeden once Genel Sekreterlik ilgili gubesi tarafindan verilerin
analizi degierlendirilecektir. Toplum saghg agisindan sakincali verilerin yayinlanmasi kisitlanabilecektir,

a) Calisma iiniversite ya da kurum tarafindan kabul cdildikten sonra bir niishas kitapgik halinde Genel
. Sekreterligimize teslim edilecektir. ¢

b) Yiriirluk bolumindeki a ve b maddelerinin yerine getirilemedigi takdirde kurumumuza ait veriler
yaymn/tez/proje... vs. gibi bilimsel bir galismada kullanilmayacakur.

¢) Cahismayi gereeklestiren kisi ya da kisiler kurumda gorevlendirilecekse aynica Genel Sckreterlik oluru
alinacakur.

d) Her calismamin biri Genel Sekreterlik personeli olmak fizere en az iki yiiritliciisi olacakur.

¢) Yapilacak ¢aligmalarda Protokole ek Genel Sekreterlik oluru da alinacakur.

f) Caliyma esnasinda her tir ilag uygulamas: veya girigim i¢in gerek hastamn kendisi ya da vasal
vasisinden gerekse etik kurulundan onay alinacakur.

Y

Al
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g) Aragurma verileri sdzel ya da yazih olarak kullamldiginda ilgili kurum/kuruluglann (hastane, Saghk
Grup Bagkanhig. Saghk Ocafy vs.) ismi zikredilmeyecektir. Caligmaya kaulan personel isimleri
caligmada belirtilmeyecektir. Aksi takdirde cezai miieyyide uygulanacakuir.

h) Ozel hayatin korunmasina y6nelik mevzuata aykin sorular ihtiva etmeyecektir.

[) Maddi kazang elde etmek amagh yapmamak kogullarina uymak kaydiyla yapiimasina karar verilmistir.

[ ]
Taraflar:
13,109/ [20> 13 02 2013
Uzm. Dr. Tufgay KARATAS Dr. Harun KURT
Genel Je mani Idari Hizmetler Bagkan
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EK 4. Calisma Formu

DIABETES MELLITUS OLAN VE OLMAYAN KOLELITIAZISLI
HASTALARDA PREOPERATIF VE POSTOPERATIF DONEMDE
EKSTRAHEPATIK SAFRA YOLLARININ MORFOMETRIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

ADI-SOYADI: TC No: TEL:
YAS/CINSIYET: KIiLO: BOY:
VUCUT-KITLE INDEKSI (BMI): PROTOKOL No:
ULTRASONOGRAFIK TANI (TASLI KESE)
DIABETES MELLITUS VAR MI? (VAR /YOK)
KOLESISTIT ATAGI GECIRMIS Mi? (VAR /YOK)
ANLIK AKUT KOLESISTIT ATAGI VAR MI? (VAR / YOK)

PREOPERATIF DUCTUS HEPATICUS COMMUNIS VE V. PORTAE CAPI:

AMELIYAT TARIHI:

POSTOPERATIF 3. AY DUCTUS HEPATICUS COMMUNIS VE V. PORTAE CAPI:

POSTOPERATIF 6. AY DUCTUS HEPATICUS COMMUNIS VE V. PORTAE CAPI:

Not: Olgiimler ultrasonografi ile yapilacaktir.

Arastirmaci Dr. Turgay KARATAS
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