
74

Derleme / Review

Spinal Kord Yaralanmalı Hastalarda
Safra Kesesi Hastalıkları

Yazışma Adresi 
Corresponding Author

Ayşe Banu Sarıfakıoğlu
Namık Kemal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon AD, 
Tekirdağ, Türkiye

E-posta: banusarifakioglu@yahoo.com 

Geliş Tarihi/ Received: 05.05.2014
Kabul Tarihi/Accepted: 30.06.2014

Gallbladder Diseases in Patients with Spinal Cord Injury
Ayşe Banu Sarıfakıoğlu1, Sevgi İkbali Afşar2, Aliye Yıldırım Güzelant1, Şeniz Akçay Yalbuzdağ3, Kübra Ustaömer4

1Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı, Tekirdağ, Türkiye
2Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı, Ankara, Türkiye

3Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Kliniği, İzmir, Türkiye
4Optimed Hastanesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Kliniği, Tekirdağ, Türkiye

ÖZET
Spinal kord yaralanması (SKY) sonrası gastrointestinal problemlerle sıklıkla karşılaşılmaktadır. SKY 
hastalarında safra kesesi taşı ve akut kolesistit riski artmış görünmektedir. SKY’nin kolelitiazis gelişiminde bir 
risk faktörü olduğu raporlanmıştır. Etyolojinin tam aydınlatılamamasının yanı sıra, safra kesesi taşı ve akut 
kolesistitin yaş, lezyon seviyesi ve süresi ile de net ilişkiler ortaya konamamıştır. Hastalarda duyu kaybı da 
eşlik edebileceğinden, klasik klinik ve muayene bulguları ile karşımıza çıkmayabilir. Bu durum mortalite ve 
morbidite riskini de arttırmaktadır. Dolayısıyla bu grup hastalarda bu tablo ile her an karşılaşabileceğimiz 
akılda tutulmalı, gerekli durumlarda ileri radyolojik görüntülemelere hemen başvurulmalıdır. 

Anahtar sözcükler: Spinal kord yaralanması, safra kesesi taşı, akut kolesistit

ABSTRACT
After spinal cord injuries, gastrointestinal problems are oftenly encountered. The risks of gallbladder stones 
and acute cholecystitis are increased in patients with spinal cord. As well as etiology is obscure; when 
gall bladder stones and acute cholecystitis are considered there is no clear relationship  between  age, 
lesion level and duration of the spinal cord injury. Due to accompanying sensorial defisits, gastrointestinal 
problems may not be opposed presented with classical  clinical symptoms  and physical examination 
findings. Mortality and morbidity risks are increased in this instance. So, we should keep in mind that we 
can face with such a situation at any time and if essential necessary advanced radiological imaging should 
be done immediately in these patients.

Keywords: Spinal cord injury, gallstone, acute cholecystitis

Giriş

Spinal kord yaralanması (SKY), sinir sisteminde ve 
birçok organ sisteminde fonksiyon kaybına yol açan bir 
durumdur. Hastalarda lezyon seviyesi altında motor ve/
veya duyusal kayıplar oluşması birçok komplikasyon 
gelişmesine neden olabilir. En sık bilinenler üriner sistem 
enfeksiyonları, üriner taş, hidronefroz, konstipasyon, 
peptik ülser ve dekübit ülserleridir (1,2). Ayrıca safra 
kesesi (SK) taşları, pankreatit, mesane kanseri de 
görülebilmektedir (3,4). Kuzey Amerika’da yapılan 

çalışmalarda, SKY hastalarında kolelitiazis prevelansının 
önemli derecede arttığı ve SKY’nin kolelitiazis gelişiminde 
bir risk faktörü olduğu raporlanmıştır (3,5,6,7). 

Hastalarda duyu kaybı olması nedeniyle SK 
hastalıklarını erken dönemde yakalamak bazen güç 
olabilmekte, bu durum hastaların mortalite ve morbidite 
riskini arttırabilmektedir. Hastalıklara eşlik eden ileus, 
abdominal distansiyon, bulantı ve kusma SKY’nin direk 
etkisine bağlanabilmekte (2), ateş ve lökositozda sola 
kayma da, SKY hastalarda çok sık görülen üriner sistem 
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ve solunum yolu enfeksiyonlarına bağlanabilmektedir 
(2). Tüm bu nedenler hastalığın tanısını güçleştirmekte 
ve bazen geciktirmektedir, bu nedenle SKY hastalarda 
önemi ayrıca artmaktadır.

Prevelans

Xia ve ark. bir yıldan uzun süredir SKY olan 100 
erkek hasta ile yaptıkları çalışmada, kolelitiasis oranını 
%26 olarak saptamışlardır (8). Apstein ve ark. otopsi 
çalışmasında, kolelitiasis oranını %29 olarak saptamışlardır 
(5). Neumayer ve ark. 145 hasta ile yaptıkları çalışmada 22 
akut batın olgusunda 8 adet akut kolesistit (%36) olgusu 
bildirmişlerdir  (9). Miller ve ark. ise 21 akut batın tanılı 
hastanın iki tanesinde akut kolesistit, 4 tanesinde kronik 
kolesistit (%28.5) saptamışlardır  (10). Ülkemizden ise 
sağlıklı popülasyonda kolelitiasis prevelansı %6-7 olarak 
bildirilirken (11), SKY grubunda bir prevelans çalışması 
bulunmamaktadır.

SKY hastalarının SK taşı saptandıktan sonra yapılan 5 
yıllık takiplerinde, %6.3’ünün kolesistektomi operasyonu 
geçirdiği, %2.2’sinde ise SK komplikasyonu geliştiği tespit 
edilmiştir (6).

Etiyopatogenez

SKY hastalarında SK taşı oluşum riski artmıştır (6,8). 
Ancak bu durumun kesin nedeni tam aydınlatılamamıştır. 
Olası nedenler arasında; azalmış gıda alımı, parenteral 
beslenme, uzamış immobiliteye bağlı SK ve 
gastrointestinal motilitenin değişmesine ikincil olarak 
periferik yağ döngüsünün ve metabolik durumun 
değişimi sayılabilir (7).

SKY sonrası SK ve gastrointestinal motilitenin 
bozulması, SK’ni innerve eden sempatik lifler 
hasarlanırken (torakal spinal seviye T7-10’dan 
kaynaklanır), parasempatik innervasyonu sağlayan 
vagal sinirin sağlam kalması ile açıklanmaktadır (4,5,7). 
Parasempatik lifler SK’nin dolum aşamasında kasılmasını 
sağlarken, sempatik lifler ise gevşemesini sağlar (1). 
Tandon ve ark. T10 ve üzeri hastalarda SK boşalım hızının 
azaldığını, ancak dinlenme volümünün ve boşalma 
zamanının değişmediğini saptamışlardır (7). Ülkemizden 
yapılan bir çalışmada da SK dinlenme volümü ve ejeksiyon 
fraksiyonunun (EF) sağlıklı kontrollere göre azaldığı 
saptanmıştır. Bu durum T10 üzeri ve komplet lezyonu 
olan hastalarda daha belirgin olarak bulunmuştur (12). 
Fong ve ark.’ları da kantitatif Tc-99m DISIDA kolesintigrafi 
ile yaptıkları çalışma ile 50 SKY hastasının %52’sinde SK 
dolum fraksiyonununun (DF), %54 hastada da EF’nin 
azaldığını göstermişlerdir (13). Nino-Murcia ve ark. 
sintigrafi ile yaptıkları çalışma ile SK’de EF’nun azaldığını 
ve SK boşalımının yavaşladığını göstermişlerdir  (14). 

Ancak ultrason ile yapılan başka bir çalışmada, SK 
boşalımının ve kontraktilitesinin normal sınırlarda 
olduğu ortaya konmuştur (15). SK kasılmasından primer 
sorumlu vagus ve kolesistokinindir ve kronik dönem SKY 
hastalarında SK fonksiyonlarının tamamen korunduğu 
kabul edilmektedir (8,16).

Tandon ve ark. SKY’nin ilk dönemlerinde safra çamuru 
oluşumunun arttığını göstermişlerdir. Özellikle hızlı kilo 
kaybı eşlik ederse bu riskin arttığını belirtmişlerdir (7). 

SKY hastalarının büyük çoğunluğunda nörojenik 
barsak problemi olup, kolonik geçiş süresi uzamaktadır. 
Uzamış kolonik geçiş süresi ile plazmada deoksikolik 
asit seviyelerinin arttığı gösterilmiştir (17). Kolelitiazis 
bulunan birçok kişide deoksikolik asit seviyelerinin yüksek 
olduğu saptanmıştır. Ancak bu görüş geniş şekilde kabul 
görmemiştir (18). Ayrıca bu hastalarda, yavaş intestinal 
geçişe bağlı olarak, safra kesesi tuzlarının intestinal 
döngüsü de bozulmuştur (16). 

Akut Kolesistit

Akut kolesistit (AK), akut abdominal patolojiler 
arasında önemli yer tutmaktadır. SKY hastalarında safra 
çamuru ve taşı oluşumunun artışı hastaları bu konuda 
riskli pozisyona getirmektedir. Hastalarda duyu kaybı, 
klasik semptom ve bulguların olmayışı, klinik tanının ve 
tedavinin gecikmesine yol açabilmektedir. Bu da mortalite 
ve morbidite artışını beraberinde getirmektedir.

Hastaların bir çoğunda tam lokalize edilemeyen sağ 
üst kadran ağrısı, bulantı ve kusma şikayeti olmaktadır 
(19). Ağrı lokalizasyonu düşük seviyeli hastalarda 
yapılabilmektedir. Ayrıca ateş, halsizlik, iştahsızlık, 
kilo kaybı şikayetleri de görülebilmektedir (19). Bazı 
hastalarda otonomik disrefleksi gelişebilmektedir (9). Ek 
olarak hastalara spazm ve kramp eşlik edebilmektedir 
(10). Fizik muayenede genellikle spesifik bulgu 
bulunmamaktadır (9). Bazı hastalarda abdominal 
hassasiyet saptanabilmektedir. Laboratuvar bulgusu 
olarak lökositoz, karaciğer fonksiyonlarında hafif bozulma 
görülebilmektedir (9). Hastalarda ileri radyolojik inceleme 
(abdominal grafi, ultrason, bilgisayarlı tomografi) tanıyı 
kesinleştirebilmektedir. Bir çalışmada ileri incelemelerin 
tanıyı %77 oranında kesinleştirdiği gösterilmiştir (9).

Akut Taşsız Kolesistit

Akut taşsız (akalkuloz) kolesistit (ATK), SK’nin taş 
olmadan gelişen inflamasyonunu tanımlar, tüm akut 
kolesistitlerin %2-15’ini oluşturur (20). Özellikle büyük 
abdominal cerrahiler, çoklu travma sonrası, yanık ve 
sepsis hastalarında görülen bir durumdur (20,21,22). Akut 
taşlı kolesistite kıyasla gangren, perforasyon ve ampiyem 
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daha sık görülür ve bunlara bağlı anlamlı derecede yüksek 
morbidite ve mortaliteye sahiptir (20). Uzamış total 
parenteral beslenme (TPB) ile ilişkisi mevcuttur. TPB ile 
beslenen hastaların %8’inde ATK geliştiği belirtilmiştir (23). 
SKY hastalarında da özellikle akut dönemde politravma 
öyküsü olabileceğinden, bu grup hastalarda önem arz 
etmektedir. Genellikle SKY’den 2-4 hafta sonra görüldüğü 
bildirilmiştir (23). Genellikle erkek ve yaşlı hastalarda 
gözlenmektedir (20,23). Hastaların semptom ve bulguları 
kolelitiazise benzer.  Bozulmuş gastrointestinal motilite, 
uzamış ileus, pozitif basınçlı mekanik ventilasyon, 
opiat tedavisi, dehidratasyon, masif kan transfüzyonu, 
abdominal apse, akut ya da kronik böbrek yetmezliği 
ve AİDS predispozan faktörlerdendir (23,24). Patogenezi 
açık değildir. Safra stazını tetikleyen ileus, narkotiklere 
bağlı oddi sfinkterinde spazm, dehidratasyon, masif 
kan transfüzyonuna bağlı safra yapımında artışın ATK 
gelişimini tetikleyebileceği düşünülmektedir (21). 

Kolelitiazis ve Cinsiyet İlişkisi

Normal sağlıklı popülasyonda akut kolesistitte 
kadın cinsiyeti hakimdir (22). SKY hastalarla yapılan 
bazı çalışmalarda da yine kadın cinsiyetin daha riskli 
olduğu saptanmıştır (25). Fong ve ark. yaptıkları 
çalışmada, DF ve EF’nin kadın hastalarda daha belirgin 
azaldığını göstermişlerdir (13). Ryu ve arkadaşları, 
kolesistektomi yapılan 134 hastanın 79’unun erkek, 
55’inin kadın olduğunu saptamışlardır (22). Tola ve 
arkadaşları, kolesistektomi operasyonu geçirmiş ve SKY 
süresi 1 yıldan uzun olan 605 hastayı retrospektif olarak 
incelemişler, 35 hastanın demografik, patolojik ve cerrahi 
ile ilgili verilerine ulaşabilmişler. 35 hastanın 34’ünün 
erkek, 1 tanesinin kadın olduğu saptanmıştır (26). Yapılan 
bir çalışmada 100 erkek SKY hastasında kolelitiazis riski 
%25 olarak bildirilmiştir  (16). Yunanistan’da yapılan bir 
çalışmada (57 erkek, 21 kadın, n=78), SKY hastalarda safra 
çamuru oluşumunun erkeklerde daha fazla görüldüğünü, 
yine SK taşı oluşumunun da erkek hastalarda arttığını 
saptamışlardır (27). Bu çalışmalarda erkek hasta fazlalığı, 
seçilen hasta grubunun tamamen erkek hastalardan 
oluşması veya SKY’nin erkek hastalarda daha fazla 
görülmesi nedeniyle olabilir. 

Kolelitiazis ve Lezyon Seviyesi İlişkisi

Kolelitiazis ve lezyon seviyesi arasındaki ilişki 
incelendiğinde, literatürdeki veriler arasında net bir fikir 
birliği yoktur. Rotter ve ark.’ları yaptıkları çalışmada, 100 
erkek SKY hastasını ‘’American Spinal Injury Association 
(ASIA) impairment scale (AIS)’’ A & B ile AIS C & D olarak iki 
gruba ayırmışlar ve her iki grupta da SK taşı oluşumunu 
%25 olarak saptamışlardır ve lezyon ciddiyeti ile kolelitiazis 
arasında bir ilişki olmadığını öne sürmüşlerdir (16). Ancak 
Moonka ve ark.’ları, komplet SKY hastalarında kolelitiazis 

riskinin inkomplet vakalara göre daha fazla olduğunu 
öne sürmüşlerdir (6). Ancak onlar da lezyon seviyesi ile 
bir ilişki saptayamamışlardır. Apstein ve ark.’ları yaptıkları 
çalışmada ise, T10 ve üstü seviyelerde kolelitiazis riskinin 
önemli derecede arttığını savunmuşlardır (5). Aynı 
şekilde bir başka çalışma da yüksek lezyon seviyesinde 
DF ve EF’nin belirgin azaldığını saptamıştır (13). Tandon 
ve ark.’ları da T10 ve üzeri hastalarda SK çamuru gelişme 
riskinin daha fazla olduğunu göstermişlerdir (7).

Kolelitiazis ve Spinal Kord Hasar Süresi 
İlişkisi

Yapılan çalışmalar SKY süresi ile kolelitiazis oluşumu 
arasında bir korelasyon ortaya koyamamışlardır. Bir 
çalışmada, SKY hastaları kısa dönem ve uzun dönem 
olarak iki gruba ayrılmış ve her iki grupta da DF ve EF’nin 
istatistiksel olarak farklı olmadığı saptanmıştır (13). 
Bir diğer çalışmada 100 SKY hastası değerlendirilmiş, 
hastalar ≤ 5 yıl ve ≥ 5 yıl olarak iki gruba ayrılmış ve her 
iki grupta da kolelitiazis oranı benzer bulunmuştur (8). 
Benzer şekilde, Rotter ve ark.’ları yaptıkları çalışmada 
lezyon süresi ve SK taşı oluşumu arasında ilişki ortaya 
koyamamışlardır (16).  Ancak Baltas ve ark’ları. yaptıkları 
çalışmada, SK taşı oluşumunun hasardan 4 ay sonra 
oluştuğunu, oluşan taşların ise küçük (< 5 mm) ve çok 
ekojenik olmadığını saptamışlardır (27).

Kolelitiazis ve Obezite İlişkisi

Akut kolesistit riski normal sağlıklı popülasyonda 
obezite ile ilişkili bulunmuştur. Ancak SKY hastalarında 
yapılan çalışmalarda obezitenin SK taşı gelişiminde etkisi 
bulunamamıştır (6,16). SKY hastalarında BMI ölçümü, 
hastalarda belirgin osteopeni ve kas atrofilerine bağlı 
olarak uygun olmayabilir (16). Bu grup hastalarda yağ 
dokusu kitlesini tam değerlendirebilecek basit bir klinik 
metod bulunmamaktadır. İleride yapılacak çalışmalarla, 
bu ilişki daha net olarak ortaya konabilir. 

Pankreatit

Normal sağlıklı hastalarda akut pankreatit (AP)’te, 
ani başlayan üst karın ağrısı, ateş, taşikardi, lökositoz ve 
pankreas spesifik enzimlerin (amilaz, lipaz) yükselmesi 
görülür (28). Tanı klinik değerlendirme ve amilaz/lipaz 
yüksekliğinin gösterilmesiyle konur (29). Ultrason ve/veya 
bilgisayarlı tomografi tanıyı desteklemek için kullanılabilir 
(30). SKY hastalarında özellikle travma sonrası ilk dört 
hafta, otonomik sinir sistemi bozukluklarına bağlı, hayatı 
tehdit edebilen birçok klinik tablo görülebilir, AP de 
bunlardan biridir (2). 

Nobel ve ark.’ları 338 SKY hastası ile yaptıkları 4 
yıllık takip çalışmasında,  52 hastada (%15.4) pankreas 
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enzimlerinde yükseklik saptamışlardır (29). Bu çalışmada 
hastaların 48 tanesi erkek (%92.3), 4 tanesi ise kadın 
(%7.7);  %47’sinin komplet , %53’ünün inkomplet SKY 
oldukları belirtilmiştir. Ancak 10 erkek hastada (%3) 
amilaz/lipaz değerleri, normal laboratuvar değerlerinin 
3 katına çıkmış ve AP tanısı kesinleşmiş. Gore ve ark’ları. 
ise 567 SKY hastasının 2 tanesinde AP saptamışlardır 
(2). Carey ve ark.’ları SKY sonrası AP’nin, normal sağlıklı 
popülasyonda postoperatif dönemde görülen AP’den 
daha fazla saptandığını belirtmişlerdir (31). Berlly ve 
ark.’ları 945 SKY hastasını hasardan sonraki ilk iki haftada 
değerlendirmişler ve 16 hastada (%1.69) AP saptamışlardır 
(32). Uluslararası Spinal Hasar İstatistikleri (The National 
Spinal Injury Statisitcs) ise 1982’de insidansını %1 olarak 
belirtmiştir (33).

SKY sonrası akut dönemde metilprednizolon ve 
sıvı retansiyonunu engellemek için furosemid sıklıkla 
kullanılır, her iki ilaç da ilaca bağlı AP’ye neden olabilir 
(34). Yine ağrı için kullanılan narkotikler de trans-sfinkterik 
akımını azaltarak AP’ye neden olabilir (2). SKY sonrası 
akut dönemde sempatik sinir sisteminin disfonksiyonuna 
karşın parasempatik sinir sisteminin (vagal sinir) sağlam 
kalması da oddi sfinkterinde spazma ve ona bağlı AP’ye 
neden olabilir (29). Abdominal bölge travmaları da direk 
olarak AP’ye neden olabilir, SKY hastalarının birçoğuna 
bu etyolojik faktör de eşlik ettiğinden mutlaka akılda 
tutulmalıdır (28,32).

Sonuç

Sonuç olarak SKY hastalarında safra kesesi taşı ve 
akut kolesistit riski artmış görünmektedir. Etyolojinin tam 
aydınlatılamamasının yanı sıra, SK taşı ve AK’nin yaş, lezyon 
seviyesi ve süresi ile de net ilişkiler ortaya konamamıştır. 
Hastalarda duyu kaybı da eşlik edebileceğinden, klasik 
klinik ve muayene bulguları ile karşımıza çıkmayabilir. Bu 
durum mortalite ve morbidite riskini de arttırmaktadır. 
Dolayısıyla bu grup hastalarda bu tablo ile her an 
karşılaşabileceğimiz akılda tutulmalı, gerekli durumlarda 
ileri radyolojik görüntülemelere hemen başvurulmalıdır. 
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