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Trombotik trombositopenik purpura seyrinde akut akalkülöz
kolesistit: Olgu sunumu
Acute acalculous cholecystitis in the course of thrombotic thrombocytopenic purpura:
A case report 
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G‹R‹fi
Trombotik trombositopenik purpura (TTP) mikro-
sirkülasyondaki yaygın trombotik oklüzyonlarla
karakterize mikroanjiopatik hemolitik anemi,
trombositopeni, nörolojik semptomlar, ateş, renal
fonksiyonlarda bozulma pentadından oluşan bir
sendromdur. Hastaların tamamı bu semptomla-
rın hepsini taşımaz, ancak hastaların % 40’ı pen-
tadın tamamına sahip iken % 74‘ü anemi, trom-
bositopeni ve nörolojik semptomlardan oluşan
triada sahiptirler (1). TTP sıklıkla sağlıklı kişilerde
meydana gelmesine rağmen HIV, E.coli, Shigella
gibi enfeksiyöz nedenlerle, pankreatitle, siklospo-
rin A, FK 506, antineoplastik ajanlar ve tiklopidin
kullanımıyla, sistemik lupus eritematozus, sklero-
derma, dermatomyozit, miks bağ doku hastalığı,
polimyozit gibi romatolojik hastalıklarla, gebelik
ve kanser ile ilişkili bulunmuştur (2). Akalkülöz

kolesistit (AKK) safra kesesi taşı yokluğunda mey-
dana gelen safra kesesinin akut inflamasyonudur
ve bütün akut kolesistit vakalarının % 2-12’ sini
oluşturur (3). Çok sıklıkla genel durumu bozuk
hastalarda meydana gelir. Sebebi multifaktöriyel
olup travma, cerrahi, sepsis, total parenteral nut-
risyon, multipl kan transfüzyonları, hipotansi-
yon, uzamış açlık, yüksek doz narkotik analjezik
kullanımı en sık sebepleridir (4). Literatürde vas-
küler hastalığı olan yaşlılarda AKK birlikteliği bil-
dirilmekle beraber mikroanjiopati ve AKK birlik-
teliği bir seride bildirilmiştir (5). 

OLGU SUNUMU 
18 yaşındaki erkek olgunun kasım 2001 de baş
dönmesi, bulantı, ani terleme, idrar renginde
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Acute acalculous cholecystitis is an acute inflammation of the gallblad-

der with no existence of any stone. It accoundts for 2-12% of all  acute

cholecystitis. It is a local inflammatory response to ischemia or stasis

caused by many pathogenetic factors. Microangiopathy is a very rare

cause of acute acalculous cholecystitis and there are few case reports in

the literature. We here present a case with acute acalculous cholecystitis

in the course of  thrombotic thrombocytopenic purpura with the com-

plaints of abdominal pain at right upper region, fever, nausea, vomitting,

slight increase in the liver function tests, and leukocytosis. Upper

abdominal ultrasonographic examination revealed the sonographic find-

ings of acute acalculous cholecystitis. We started the appropriate treat-

ment  and laparoscopic cholecystectomy was applied. After operation,

both acute acalculous cholecystitis and thrombotic thrombocytopenic

purpura resolved. The patient is still well and under follow-up
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TARTIfiMA
Trombotik trombositopenik purpura (TTP); mik-
roanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni,
değişken nörolojik bozukluklar, ateş ve böbrek
yetmezliği ile seyreden bir sendromdur. Nadir ol-
makla birlikte, ani başlangıcı, gürültülü seyri ve
ayrıcı tanısı bakımından ilgi çekici bir hastalıktır.
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koyulaşma, sarılık şikayetleri başlaması üzerine
yapılan hemogramında lökosit: 13400/mm3, he-
matokrit: % 32, trombosit: 107000/mm3 saptan-
dı. Biyokimyasal tetkiklerinde SGOT: 2060 Ü/L
(N: 0-35), SGPT: 2700 Ü/L (N: 0-35), LDH: 2560
IU/L (N: 230-470), GGT: 25Ü/L (N: 7-32), ALP:
128Ü/L (120-380) Total bilirubin: 17,7 mg/dl, İn-
direkt bilirubin: 15.5mg/dl saptandı. Hastanın al-
kol kullanım öyküsü, kronik hastalık ve kronik
ilaç kullanımı ve son zamanlarda hepatotoksik
olabilecek bir ilaç kullanım öyküsü, madde ba-
ğımlılığı öyküsü yoktu. Hastanın viral marker so-
nuçlarına bakıldığında anti HAV IgM: olumsuz,
Total HAV: olumlu, HbsAg: olumsuz, AntiHbc:
olumsuz, AntiHBs: olumsuz AntiHCV: olumsuz
olduğu, diğer viral markerlardan ise AntiHIV:
olumsuz, CMV IgM ve IgG: olumsuz, Anti EBV
VCA IgM ve IgG: olumsuz olduğu görüldü. Yapı-
lan periferik yaymada trombositlerde azalma,
fragmante eritrositler, nötrofillerde hiposegmen-
tasyon, hipogranülasyon saptandı. Düzeltilmiş
retikülosit sayısı % 6 olarak hesaplanan hastaya
yapılan kemik iliği aspirasyon incelemesinde se-
lülaritede artış, megakaryositlerde artış olduğu,
megakaryositlerin etrafında trombosit oluşumu-
nun olmadığı, eritroid seride belirgin artış ve dise-
ritropoez bulgularının olduğu, myelositer seri ak-
tivitesinde de azalma olduğu saptandı. Bu bulgu-
lar eşliğinde trombotik trombositopenik purpura
(TTP) olarak değerlendirilen hastaya günlük 1
gram dozunda metil prednizolon intravenöz pul-
se 2 gün uygulandı ve sonrasında 80 mg/gün do-
zunda devam edildi. Hastaya 30 ml/kg taze don-
muş plazma ile haftada iki kez plazmaferez teda-
visi başlandı. Hastanın ilk yatışında yapılan ba-
tın ultrasonografisi hafif splenomegali (155 mm)
dışında normal olarak değerlendirildi. Yine iste-
nen hepatit markerları sonucuna göre geçirilmiş
hepatit A dışında patoloji saptanmadı. Otoim-
mün markerları da değerlendirilen hastanın ka-
raciğer fonksiyon testlerindeki yükselmeyi açıkla-
yacak ek patolojiye rastlanmadı. Steroid ve plaz-
maferez tedavileri sonrasında hemoglobin ve
trombosit değerleri yükselen hastanın bilirubin,
LDH, SGPT değerleri ise geriledi. Retikülosit sayısı
% 1’in altına indi. Hastanın klinik izleminde, ya-
tışından 51 gün sonra sağ üst kadran ağrısı, ateş,
bulantı, kusma şikayetleri olması üzerine yapılan
fizik bakısında Murphy hassasiyeti saptandı ve
yapılan tetkiklerinde; SGOT: 102Ü/L, SGPT: 88
Ü/L, GGT: 63 Ü/L, ALP: 370 Ü/L Total bilirubin:
4,5 mg/dl, Direkt bilirubin: 3,7 mg/dl olması üze-
rine akut kolesistit düşünülerek batın ultrasonog-

rafisi yapıldı. Ultrasonografi de safra kesesi duva-
rının kalınlaştığı (5 mm), safra kesesi içerisinde
taş olmadığı, kese çevresinde ödem olduğu sap-
tandı (Resim1-2). Bu bulgularla hastaya akalkü-
löz kolesistit tanısı konup oral alımı kesildi, pa-
renteral antibiyoterapi başlandı. Acil operasyon
planlanan hasta genel cerrahi kliniğine nakledil-
di. Laparoskopik olarak kolesistektomi yapılan
hasta postoperatif dönemde tekrar kliniğimize
alındı. Yapılan hemogram, retikülosit ve biyo-
kimyasal testleri normal değerlere dönen hasta
halen sorunsuz bir şekilde takibimiz altındadır.

Resim 1-2: Safra kesesi duvar›n›n kal›nlaşt›ğ› (5 mm), safra

kesesi içerisinde taş olmad›ğ› ve kese çevresinde ödem olduğu

görülmektedir.
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İlk kez 1924’te Moschcowitz tarafından tanım-
lanmıştır. Vakaların bir bölümünde prodromal
bir viral hastalık olabilirse de çoğunluğu öncesin-
de herhangi bir sorunu olmayan sağlıklı kişiler-
dir. TTP’ da LDH yüksekliği ile trombositopeni dü-
zeyi hem prognostik öneme sahiptir hem de teda-
viye alınan yanıtı değerlendirme kriterleridir.
TTP’da LDH yüksekliğine genellikle SGOT ve
SGPT yüksekliği eşlik etmez, ancak hastada TTP
gelişimini indükleyen bir viral enfeksiyon ilaç
kullanımı varlığında transaminaz yüksekliğine
rastlanabilir, bununla beraber patogenezinde rol
alan mikrotrombotik olaylar karaciğerde de mey-
dana gelmesi ve iskemik durum yaratması da
LDH yüksekliğine transaminaz yüksekliğinin eş-
lik etmesine neden olabilir (6). Trombotik trom-
bositopenik purpurada; endotel hücre hasarlan-
ması, endotel hücresinden von Willebrand faktör
salınması, dolaşan prostasiklinin relatif azlığı,
anormal fibrinolizis trombüs formasyonuna kat-
kıda bulunur. TTP’da vasküler endoteliyal hasar-
lanma doku faktörü, trombomodulin, doku plaz-
minojen aktivatörü, plazminojen aktivatör inhi-
bitörü-1, von Willebrand faktör salınması ile
meydana gelir. İmmun kompleksler, nitrik oksid,
anti endotelial antikorlarla endotel hasarı mey-
dana gelmesi bazı olgularda ortaya koyulmuştur
(7). Trombotik lezyonlar terminal arteriolleri ve
kapillerleri belirgin biçimde tutar ki bu trombotik
lezyonlar trombositler, von Willebrand Faktör ve
küçük miktar fibrinden oluşur (1). 

AKK semptomları çok çeşitli olabilir ve sıklıkla
altta yatan hastalığa bağlıdır. AKK’in genel duru-
mu bozuk hastalarda erken tanısı, klinik ve labo-
ratuvar testlerinin sensitivitesi ve spesifitesi olma-
ması sebebiyle özellikle multiorgan yetmezlikli
hastalarda zordur (8). AKK tanısı klinik şüphe,
batın ultrasonografi tetkiki, hemogram ve karaci-

ğer fonksiyon testlerini içeren laboratuvar testle-
rine dayanır. AKK mortalitesi, eşlik eden hastalık-
larla ilişkili olarak genel durumu bozuk hastalar-
da % 90 gibi yüksek olabilir. Bu hastalarda safra
kesesi nekrozu, perforasyonu ve gangreni sıklıkla
tanı sırasında gözlenir. Mortalitenin, tanının hızı
ile ilişkili olmasından dolayı erken tanı ve tedavi-
ye başlanması önemlidir (9). Özellikle % 59 oran-
larına varan sıklıkta gangren gelişimi riski nede-
niyle bu hastalarda erken tanı ve cerrahinin öne-
mi büyüktür (10). Bizim hastamızda da altta ya-
tan hastalığın bir mikrotrombotik bir hastalık ol-
ması nedeniyle gangren gelişme riskinin yüksek
olduğu düşünülerek erken cerrahiye verilmiştir.
AKK ile ilişkili durumlarda safra kesesinde staz ve
iskemi, safra kesesi duvarında lokal inflamatuvar
yanıt meydana gelir. Patolojik olarak safra tuzla-
rının konsantrasyonuyla sonuçlanan endotel ha-
sarlanması, safra kesesi iskemisi ve stazı vardır ki
bunlar sonuçta safra kesesi dokusunda nekroza
neden olur. Perforasyon, en önemli komplikas-
yondur ve ciddi olgularda meydana gelir. Hakala
ve arkadaşlarının 15 hastalık serisinde mikrosir-
külasyonun bozulmasının AKK patogenezinde
rol oynayabileceği ortaya koyulmuştur (5). Bizim
olgumuza TTP tanısıyla tedavisi devam ederken,
klinik izleminde ve laboratuvar parametrelerinde
düzelme sonrasında sağ üst kadran ağrısı, karaci-
ğer fonksiyon testlerinde yükselme gelişmiş; son-
rasındaki tetkiklerinde AKK tanısı konmuştur.
TTP’da trombotik lezyonlar terminal arteriolleri
ve kapillerleri tutmakta ve safra kesesi iskemisine
yol açarak AKK patogenezinde önemli bir role sa-
hip gibi görünmektedir (5). TTP seyrinde gelişen
mikrosirkülasyondaki iskemik değişikliklerin
akalkülöz kolesistite yolaçabileceği unutulma-
malı ve TTP tanılı bir hastada kolesistit bulguları
geliştiğinde hızla tanısal girişimler yapılmalıdır.


