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ÖZET 
 
Akut taşsız kolesistit (ATK), taş ve safra çamuru olmaksızın safra kesesinin 
enflamasyonudur. Gangren, perforasyon ve ampiyem gibi komplikasyonlara 
sebep olduğu için yüksek mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Altta yatan 
hastalığa göre medikal veya cerrahi tedavi uygulanabilir. Çocuklarda sepsis, 
şok, uzamış açlık, total parenteral nutrisyon, çoklu kan transfüzyonu ATK 
gelişimi için en önemli risk faktörleridir. Ayrıca akut viral hepatitlerin nadir bir 
komplikasyonu olarak ATK gelişebilir. Bu yazıda hepatit A virüs enfeksiyonu 
sonucu akut kolesistit gelişen ve destekleyici tedaviyle tamamen düzelen iki 
olgu sunulacaktır. 
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ABSTRACT 
 
Acute acalculous cholecystitis (AAC) is defined as the inflammation of the 
bile duct without stone or biliary sludge. It is associated with high mortality 
and morbidity since it may lead to complications such as gangrene, 
perforation and empyema. According to the underlying cause, medical or 
surgical treatment is performed. The most important risk factors for the 
development of AAC in children are sepsis, shock, prolonged fasting, total 
parenteral nutrition and multiple blood transfusions. Acute 
acalculouscholecystitis also can occur as a rare complication of acute viral 
hepatitis. This report describes acute cholecystitis in two cases which 
developed as a result of hepatitis A virüs infection and resolved completely 
with supportive management. 
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GİRİŞ 
 

Hepatit A virüsü (HAV) enfeksiyonu, gelişmekte olan ülkelerde özellikle 
çocukluk çağında sık görülmektedir (1). Son dekatta, endemik bölgelerde 10-
15 yaş grubunda HAV görülme sıklığının arttığı bildirilmektedir (2). 
Çocuklarda akut HAV enfeksiyonu çoğunlukla benign olmasına rağmen, 
nadiren fulminan hepatik yetmezlik gibi sebeplerle mortaliteye neden 
olabilir. Akut taşsız kolesistit (ATK) akut viral hepatitlerin nadir görülen bir 
komplikasyonudur (3). Safra kesesi ve safra kanalı epitelinin HAV ile 
invazyonu ve hücre aracılı immun yanıt, HAV enfeksiyonuna bağlı akut 
kolesistit patogenezinde suçlanmaktadır (4-6). Bu yazıda hepatit A virüs 
enfeksiyonu sonucu akut kolesistit gelişen iki olgu sunulacaktır. 

 
 
 
OLGU SUNUMU 
 
Olgu 1 

Daha önce tamamen sağlıklı olan sekiz yaşındaki erkek hasta ateş, karın 
ağrısı, halsizlik ve vücudunda sararma şikayetiyle başvurdu. Üç gün önce 
karın ağrısı ve halsizliği başlayan hastanın bir gün önce vücudunda sararması 
olması üzerine kliniğimize başvurdu. Başvurusunda ateş 38.2°C, kalp hızı 
90/dk, kan basıncı 110/70 mmHg olarak bulundu. Fizik muayenesinde 
skleralar ve ciltte sarılık vardı, mukozalar kuru idi. Hepatosplenomegalisi 
yoktu, batında sağ hipokondriumda palpasyonla hassasiyet saptandı.  
 

144 Olgu Sunumu / Case Report 

 



 
 
Laboratuvar incelemesinde kan lökosit, hemoglobin ve trombosit sayısı 
normaldi; alaninaminotransferaz (ALT) 2247 U/L (0-49), aspartat 
aminotransferaz (AST) 2135 U/L (0-34), gama glutamil transferaz (GGT) 453 
U/L (0-73), total bilirubin7.9 mg/dL, direkt bilirubin 6.8 mg/dL, total protein 
5.5 g/dL (5.7-8.2), albumin 2.9 g/dL (3.2-4.8), protrombin zamanı (PT) 13.4 sn 
(9.1 - 13.6), uluslararası normalleştirilmiş oranı (INR) 1.18 idi. Anti HAV IgM 
(+), Anti-HAV total (+), Anti-HCV (-), HbsAg (-), Anti-HBs (+) bulundu. 
Salmonella, sitomegalovirüs ve Epstein-Barr virüs için serolojik testler negatif 
saptandı. Batın ultrasonografisinde (USG) safra kesesi kontrakte 
görünümdeydi ve etrafında sıvı mevcuttu. Safra kesesi duvar kalınlığı 12 mm 
idi. Safra kesesinde taş veya çamur tespit edilmedi. Safra yolları normaldi. 
Portal hilusda büyüğü 18x10 mm boyutunda birkaç adet lenf nodu izlendi 
(Resim 1). Hasta HAV enfeksiyonuna bağlı akut kolesistit tanısıyla yatırıldı. 
Antibiyotik tedavisi verilmeyen hastaya intravenöz (I.V.) sıvı desteği ve I.V. 
ranitidin tedavisi verildi. Yatışının ikinci gününde ateşi düşen hastanın, 
dördüncü gününde kliniği tamamen düzeldi, ultrasonografi bulguları yedinci 
günde geriledi. Yatışının sekizinci günü taburcu edildi. Takiplerinde herhangi 
bir şikayeti olmayan hastanın transaminaz ve bilirubin değerleri taburculuk 
sonrası birinci ayda normal düzeye geldi. 
 

 
Resim 1: Akut HAV enfeksiyonlu hastanın USG’de safra kesesi duvar 
kalınlığında artış 
 
Olgu 2 

Yedi yaşındaki erkek hasta iki gün önce başlayan karın ağrısı şikayetiyle 
başvurdu. Yine iki gündür olan sağ sırt ağrısı da mevcuttu. Bir gün önce 
gözlerde sarılığı başlayan hastanın başvurusunda ateş 36.8 °C, kalp hızı 92/dk, 
kan basıncı 100/60 mmHg idi. Fizik muayenesinde skleralar sarı idi, batında 
sağ hipokondriumda palpasyonla hassasiyet saptandı. Karaciğer kosta 
altından 1 cm ele geliyordu, dalak palpe edilemedi. Laboratuvar 
incelemesinde kan lökosit, hemoglobin ve trombosit sayısı normaldi; ALT 738 
U/L, AST 376 U/L, GGT 184 U/L, total bilirubin 2.9 mg/dL, direkt bilirubin 2.4 
mg/dL, total protein 6.3 g/dL, albumin 2.6 g/dL, PT 13.0 sn, INR 1.16 idi. Anti-
HAV IgM (+), Anti-HAV total (+), Anti-HCV (-), HbsAg(-), Anti-HBs (-) bulundu. 
Salmonella, sitomegalovirüs ve Epstein-Barr virüs için serolojik testler negatif 
saptandı. Batın USG’de karaciğer 12.5 cm vertikal uzunlukta olup yaşına göre 
normalden büyüktü. Safra kesesi kontrakteydi ve perikolesistik sıvı görüldü. 
Safra kesesi duvar kalınlığı 8 mm olarak bulundu. Safra kesesinde taş veya 
çamur tespit edilmedi. Safra yolları normaldi. Portal hilusda 15 mm 
boyutunda birkaç adet lenf nodu izlendi. HAV enfeksiyonuna bağlı akut 
kolesistit tanısıyla yatırılan hastaya antibiyotik tedavisi verilmeden 
destekleyici tedavi verildi. İkinci gün sonunda tüm şikayetleri düzelen 
hastanın, dördüncü gününde yapılan batın USG’si normaldi. Yatışının altıncı 
günü taburcu edildi. Takiplerinde herhangi bir şikayeti olmayan hastanın 
transaminaz ve bilirubin değerleri taburculuk sonrası ikinci haftada normal 
düzeye geldi. 
 
TARTIŞMA 
 

Akut taşsız kolesistit, taş ve safra çamuru olmaksızın safra kesesinin 
inflamasyonudur (3,7). Çocuklarda akut kolesistit olgularının %50-70’sini ATK 
oluşturmaktadır (8). Gangren, perforasyon ve ampiyem gibi 
komplikasyonlara sebep olduğu için yüksek mortalite ve morbiditeye neden 
olur (9). Çocuklarda sepsis, şok, uzamış açlık, total parenteral nutrisyon, çoklu 
kan transfüzyonu ATK gelişimi için risk faktörüdür (8). Ayrıca endemik 
bölgelerde kızamık, tifo, leptospirozis, Taeniasaginata ve Ascarislumbricoides 
gibi enfeksiyonlara ikincil olarak oluşabilir(10-12).  

Akut taşsız kolesistitin teşhisinde klinik olarak şüphe duyulmalı ve 
görüntüleme yöntemleriyle doğrulanmalıdır. Karın ağrısı, ateş, sarılık, beyaz  

 
küre yüksekliği ve anormal karaciğer fonksiyon testleri gibi özgül olmayan 
bulgular olabilir (11). Karın ağrısı bazen apandisitle karışabilecek kadar 
şiddetli olabilmektedir. Ancak ATK’ye klinik ve laboratuvar inceleme ile tanı 
konulması zordur (11). Abdominal USG; maliyetinin düşük olması, radyasyon 
maruziyetinin olmaması ve safra sistemi için özgüllüğünün yüksekolması 
nedeniyle ATK için en yaygın kullanılan tanısal görüntüleme yöntemidir (13). 
Ultrasonografinin ATK tanısındaki duyarlılığı %88.9 ve özgüllüğü % 97.8’dir. 
USG tanı kriterleri safra kesesinin genişlemesi, safra kesesi duvar kalınlığının 
artması (>3.5 mm), akustik gölge veya safra çamurunun olmaması, safra 
kesesi etrafında sıvı birikimi, intra ve ekstra hepatik safra yollarında 
genişleme olmamasıdır (9).  

Akut taşsız kolesistit tedavisi altta yatan klinik tabloya bağlı olarak 
değişmektedir. Sıklıkla safra kesesi altta yatan sistemik hastalığın tedavisi ile 
yaklaşık iki hafta içinde normale dönmektedir. Kolesistektomi, peritonite yol 
açan safra kesesi perforasyonu veya nekrozu gibi olgularda düşünülmelidir 
(14). 

Akut hepatit A virüs enfeksiyonu çocukluk yaş grubunda ve özellikle 
gelişmekte olan ülkelerde daha sık görülür. Ülkemiz HAV enfeksiyonu 
açısından genel olarak orta düzeyde yaygınlığa sahip bölge olarak 
değerlendirilmektedir. Ülkemizde yapılan çalışmalarda erişkinlerdeki anti-
HAV IgG pozitifliği sıklığı %85-100 olarakbildirilmektedir (9).Hastalık, 
erişkinlerin yaklaşık %70-80’inde semptomatik olup ikterik seyir gösterirken, 
beş yaş altı çocukların %90’dan fazlasında ise semptomsuz seyreder (15). 
Ancak vakaların az bir kısmında fulminan hepatit, masif hepatik nekroz, 
uzamış kolestaz, akut renal yetmezlik, hemolitik anemi, trombositopeni gibi 
komplikasyonlar gelişebilir(11). Ayrıca nadiren HAV enfeksiyonuna bağlı 
ATK’de gelişebilmektedir (3). Akut viral hepatit sırasında gelişen ATK 
patofizyolojisitam olarak açıklanamamakla birlikte hipoalbuminemi, hepatik 
inflamasyon ve artmış portal basıncın safra kesesi duvarında ödeme neden 
olabileceği ifade edilmektedir. Ayrıca immunohistokimyasal yöntemlerle 
intrahepatik safra yolları ve safra kesesinde HAV antijeni tespit edilmiş, 
virüsün direkt safra epitelini enfekte ederek kolestaz yaptığı gösterilmiştir (4-
6). Literatürde belirtilen az sayıdaki HAV enfeksiyonuna bağlı gelişen ATK 
olgularının çoğunluğunu çocukluk yaş grubu oluşturmaktadır ve mortalitenin 
diğer sebeplere bağlı gelişen ATK’lara göre belirgin olarak daha az olduğu 
bildirilmektedir (9). Tedavide destekleyici tedavi verilmesi ve komplikasyon 
gelişmedikçe cerrahi tedaviden kaçınılması önerilmektedir (9,13).  

Burada akut kolesistit bulguları ile başvuran, USG ile ATK tanısı konulan ve 
serolojik olarak HAV enfeksiyonu olduğu tespit edilen iki olgu sunulmuştur. 
Antibiyotik tedavisi ve cerrahi tedavi uygulanmayan olgularımız destekleyici 
tedavi ile tamamen iyileşmişlerdir.  

Sonuç olarak akut kolesistit HAV enfeksiyonunun nadir bir 
komplikasyondur. HAV enfeksiyonunun halen önemli bir sağlık sorunu olduğu 
ülkemizde ATK tablosu ile başvuran çocuklarda HAV enfeksiyonu akılda 
tutulmalıdır. Genellikle destekleyici tedavi ile iyileşme sağlanan bu olgularda 
gereksiz antibiyotik kullanımı ve invazif girişimlerden kaçınılmalıdır. 
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