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ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada amaç, biliyer sistem hastal›klar› nedeni
ile acil servise baflvuran hastalar›n tan›lar›n›, radyolojik de-
¤erlendirmelerini, tedavi seçeneklerini gözden geçirmektir.  

Metod: Biliyer sistem hastal›klar› acil servise kar›n a¤r›s›
ile baflvuran hastalarda en çok saptanan nedenlerin bafl›nda
gelmektedir. Günümüz flartlar›nda tan›s› ve tedavisi kolay
olmakla beraber, atland›¤›nda veya hastaneye geç baflvuru-
larda ölümle sonuçlanabilmektedir. 

Sonuç: Bu çal›flma bu hastal›klarla ilgili olarak yeni bir yak-
lafl›m önermemektedir. Günümüz flartlar›nda konu ile ilgili
son literatür çal›flmalar›n› özetlemektedir.   

1) B‹L‹YER S‹STEM
‹nsan biliyer sistemi safra kesesi, sistik kanal, ortak safra
kanal› ve Oddi sfinkterinden oluflur. Safra kesesi ince duvar-
l›, armut fleklinde ve genellikle 7-10 cm uzunlu¤unda ve 3
cm geniflli¤indedir. Karaci¤erin sa¤ posterior lobun fossa-
s›nda lokalizedir. Ortalama olarak kapasitesi 20-30 ml dir.
‹çerisindeki s›v› kolesterol, safra tuzu ve bilirubin bileflkele-
rinden oluflur. Safra kesesi fonksiyonel olmad›¤› zaman, içe-
risindeki komponentlerin saturasyonu artar ve safra tafl› de-
nen solit kristaller oluflur. On yedinci yüzy›lda yap›lan arke-
olojik çal›flmalara göre 4000 y›ldan beri safra tafllar›na
ba¤l› hastal›klar›n oldu¤u tespit edilmifltir (1). 

Fonksiyonel biliyer semptomlar
Biliyer sistemin fonksiyonu depolama,  konsantre etme ve
safray› karaci¤erden deodenuma tafl›mas›d›r. Safra kesesi
ve Oddi sfinkteri düz kaslardan oluflmufltur. Aktif kontrak-
tilte bu nedenle buralarda bulunur. Safra ak›m› yemek al›n-
d›ktan sonra deodenuma olmaktad›r (2). Safradaki kolesis-
tokinin (CCK) Oddi sfinkterini gevfletip safra kesesini kon-
trakte eder (3).  Fonksiyonel biliyer a¤r› esas olarak alta ya-
tan organik bir etkenin olmay›fl› ile tan›mlanm›flt›r (4). Bu-
nun için a¤r›lar  30 dakika sürmeli, a¤r› sa¤ üst kadranda
ve epigastriumda lokalize olmal›. Safra kesesi ve Oddi sfink-
teri disfonksiyon diye ikiye ayr›l›r. 

Safra kesesi disfonksiyonu: Safra tafl› gibi organik bir neden
olmaks›z›n biliyer semptomu olan bir hastada safra kesesi-
nin yetersiz boflalmas› olay›d›r. ‹nsidans›, safra tafllar› ol-
maks›z›n %2-4’dür. A¤r› mekanizmas› kar›fl›kt›r. Baz› ça-
l›flmalarda kolesistektomiden fayda görebilece¤i belirtil-
mektedir (5). 

Oddi sfinkterin disfonksiyonu: Safraya ait a¤r› tipi ile birlik-
te oddi sfinkteri disfonksiyonu olan hastalar› tan›mlamakta-
d›r. Genellikte kolsistektomi yap›lan hastalarda kolesistek-
tomi sonras› oluflur. Kolsistektomi sonras› insidans›
%1.5’dir ve kad›nlarda daha fazla görülür (6). Laboratuar
ve ERCP sonucuna göre üç tipe ayr›l›r: Tip 1) Biliyer sistem
benzeri a¤r›, karaci¤er enzim yüksekli¤i, gecikmifl kontrast
drenaj, genifllemifl (>12 mm) ortak safra kanal›; tip 2) Saf-
ra yollar›na benzer a¤r› tipi, tip 1’e ait bir veya daha fazla
kriter; tip 3) Sadece safra koli¤i benzeri a¤r› 

2) B‹L‹YER A⁄RI
Safra tafllar› üst kar›n a¤r›lar›n›n yayg›n bir nedenidir ve bi-
liyer kolik akut kar›n a¤r›s› olan bir çok vakan›n ay›rt edici
tan›s›nda yer almaktad›r. Safra tafllar› bat› toplumlar›nda
daha yayg›n; Avrupa’da ve  ABD’inde kad›nlar›n %20’sinde,
erkeklerin de %8’inde tespit edilmektedir. Kad›nlarda yük-
sek bulunmas›n›n sebebi östrojen ile ba¤lant›l› oldu¤u düflü-
nülmektedir. Ayr›ca obezite ve yüksek kalorili diyetler de
risk nedenleridir (7). Biliyer kolikte semptomlar s›kl›kla ye-
mek yedikten k›sa bir süre sonra bafllar. Semptomlar genel-
likle 15 dakika ile birkaç saat sürer ve sonuçlan›r; ancak
a¤r› ataklar›  gün içinde tekrarlayabilir. Biliyer kolikte a¤-
r› sürekli ve fliddetlidir ve klasik olarak epigastriumda his-
sedilir. A¤r› interskapular bölgeye yay›l›r; a¤r› ile beraber
mide bulant›s› ve kusma yayg›n olarak görülebilmektedir.
Hastalarda afebril bir atefl görülebilir. Rutin laboratuar de-
¤erler komplike vakalar d›fl›nda çok anlaml› de¤ildir. 

Ay›r›c› tan›lar: Bir çok biliyer kolik vakalar› kolelitiasiz va-
kalar›d›r. Klinik tipik olarak uymasa da, bir ço¤unda tafl
saptanabilmektedir. Peptik hastal›klar da tekrarlayan epi-
gastrik a¤r›lar›n yayg›n bir nedenidir. Bunlarda da safra
tafllar› bulunabilmektedir, fakat ay›r›c› tan› için üst gastro-
intestinal sistem endoskopisi yap›lmal›d›r. ‹rritable barsak
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sendromu (IBS) kar›n a¤r›s›n›n ay›r›c› tan›s›nda düflünülme-
lidir. IBS’un çok de¤iflik semptomlar› vard›r ve bu semptom-
lar zamanla ve defekasyonla de¤iflebilmektedir. Akut pan-
kreatit fliddetli epigastrik a¤r›lar›n›n ay›r›c› tan›s›nda düflü-
nülecek di¤er bir hastal›kt›r. Akut pankratitte  önden arka-
ya do¤ru fliddetli bir a¤r› var ve s›kl›kla beraberinde bulant›
ve kusma vard›r. E¤er hasta geç baflvurmam›fl ise amilaz ve
lipaz düzeyleri tan›da yard›mc› olabilir. Tan›da kontrastl›
CT en iyi yöntemdir. Pankreasta fliflme ve pankreas çevresin-
de ödem CT de görülür. 

Kronik pankreatit te epigastrik a¤r› yapar. Tan›da safra tafl-
lar› varsa kolesistektomi yap›l›r. Safra kesesi kolesterolizisi
safra tafllar› yoklu¤unda biliyer a¤r› yapabilir.  Bu durum
doymufl ya¤ histositlerin birikmesi sonucu çilek renkli safra
kesesi görüntüsü ile karakterizedir. Bu durum otopsilerde
%10 civar›nda görülmektedir ve genellikle asemptomatiktir
(8). Semptomatik vakalar safra kesesi duvar›n›n inflamas-
yon dercesi ile ilgilidir. Bunun da çok duymufl ya¤lar›n ab-
sorbsiyonuna ba¤l› oldu¤u düflünülüyor. Tan›s› çok zaman
USG’de mukozadaki ç›k›nt›lar, mukozal polipiler ve koleste-
rol kristallerin görünmesi ile konulur. 

3) SAFRA TAfiLARI HASTALI⁄I
Epidemiyoloji : Güneybat› Amerika ülkelerinde oldukça yük-
sek (kolesterol tafllar› daha çok), üçüncü dünya ülkelerinde
nadirdir (pigment tafllar› daha çok)  Prevalans yaflla artar ve
50-65 yafllarda pik yapar. Erkek/kad›n oran› 1/2’dir. Kad›n-
larda 20-50 yafllar› aras›nda prevalans %5-20, 50 yafl son-
ras› ise %25-30’dur. Yetmiflli yafllardaki kad›nlar›n
%50’sinde, erkeklerin %16’s›nda; 90’l› yafllardaki kad›n ve
erkeklerin %80’inde tafl bulundu¤u gösterilmifltir (9).

Tafllar›n morfolojisi bileflimi: Üç tür safra tafl› mevcuttur. 1)
Kolesterol tafllar›, 2) Siyah pigment tafllar›, 3) Kahverengi
pigment tafllar›. Kolesterol tafllar› en yayg›n tiptir. Siyah
pigment tafllar› kalsiyum bilirubinat, bak›r ve müsin glikop-
roteinlerinden oluflur. En s›k siroz ve kronik hemoliz durum-
lar›nda görülür. Kahverengi pigment tafllar› kalsiyum tuzla-
r›, kolesterol ve proteinden oluflur, s›kl›kla infeksiyonla bir-
liktedir. Tafllar safra kesesinde, ana safra kanal›nda ya da
intrahepatik safra kanallar›nda geliflebilir (10).

Risk faktörleri: Kolesterol ve pigment tafllar› için risk faktör-
leri ileri yafl, kad›n cinsiyet, obezite, parenteral nutrisyon, ge-
belik, ilaçlar,oral kontraseptifler, kilo kayb›; pigment tafllar›
için risk faktörleri siroz, ileri yafl, biliyer infeksiyonlar, büyük
cerrahiler, safra kesesi t›kanma sendromlar› say›labilir. 

Etyopatogenez: Kolesterol süpersatürasyonu, h›zlanm›fl nük-
leasyon, safra kesesinin hipomotilitesi etyopatogenezde rol
al›r. 

Klinik belirtiler
Asemptomatik tafllar: Safra kesesinde  tafl› olan ço¤u hasta
asemptomatiktir ve asemptomatik kalacakt›r. Asemptoma-
tik  tafllara profilaktik olarak kolesistektomi önerilmemekte-
dir. Bu hastalarda yap›lmas› gereken tek fley izlemektir,

Semptomatik tafllar:  %90’›nda biliyer kolik geliflir.  Biliyer
kolik; sistik kanal›n ya da koledokun obstrüksiyonu ile mey-
dana gelir. Biliyer kolik a¤r›s› 5-15 dakikal›k periyod bo-
yunca fliddetini art›r›p, 15 dakika-birkaç saat sabit fliddette
kald›ktan sonra, 15 dakika ile 2 saatte a¤r›n›n fliddetinin
azalarak kayboldu¤u bir a¤r› tipidir. Sa¤ üst kadran veya
epigastriumda lokalizedir, sa¤ omuza yay›labilir. A¤r›ya bu-
lant›, kusma, dispepsi, diyare ve retrosternal yanma gibi
nonspesifik semptomlar efllik edebilir.

Fizik muayene genellikle normaldir. Sa¤ üst kadranda has-
sasiyet bulunabilir. ‹nflamasyon artt›kça sa¤ üst kadranda
ve epigastriumda defans ve rebaund geliflir. Atefl akut kole-
sistitte progresyonu düflündürür. Laboratuvar olarak poli-
morflar›n art›fl›yla birlikte lökositoz da akut kolesistiti dü-
flündürür; transaminaz ve alkalen fosfataz yüksekli¤i sistik
kanal obstrüksiyonundan ziyade tafla ba¤l› akut koledok obs-
trüksiyonunu gösterir (11).

Tan›: Tan›da en de¤erli tetkik  USG’dir. Sensitivitesi ve spe-
sifisitesi oldukça yüksektir (%98). Radyoopak tafllar düz ka-
r›n grafisinde de görülebilmektedir. Hepatobiliyer sintigrafi-
nin sensitivitesi %95, spesifisitesi %90 olarak tan›mlanm›fl-
t›r. ERCP’nin sensitivitesi ve spesifisitesi %80 olarak bildi-
rilmifltir (12).

Komplikasyonlar: ‹ntermittant biliyer kolik, akut kolesisti,
kese perforasyonu, amfizematöz kolesistit, koledokolitiya-
zis, kolanjit Mirizzi sendromu, safra tafl› pankreatit

Tedavi yöntemleri: Biliyer a¤r› ata¤› geçiren safra kesesi
tafll› hastalar›n tedavisinde laparoskopik veya aç›k kolesis-
tektomi, alt›n standart tedavidir.  Kolesistektomi bat› top-
lumlar›nda en fazla yap›lan kar›n ameliyat›d›r. ‹ngiltere de
her y›l ortalama 60.000 kolesistektomi yap›lmaktad›r (13).
Bununla beraber operasyon yap›lan hastalar›n tümünde tam
tedavi sa¤lanam›yor. Sickle cell hastal›¤› olanlar, safra ke-
sesi duvar kalsifikasyonlu veya porselen safra kesesi olanlar
beraberinde safra tafllar› var ve asemptomatik olsalar bile
cerrahiye al›nabilirler. Ursodeoksikolik asit ve kenodeoksi-
kolik medikal tedavide kullan›lmaktad›r. A¤r› için opioid
analjezikler antispazmolitikler verilebilir. Fakat baz› hasta-
lar bunlardan hiçbirinden fayda göremeyebilir. E¤er a¤r›lar
birkaç gün boyunca her gün tekrarlarsa kolesistit tablosu ek-
lenmifl olabilir. 
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Resim 1: Aç›k kolesistektomi 

4) AKUT KOLES‹ST‹T (AK)
Ço¤unlukla neden safra tafllar›d›r. Safra tafllar› gastrointes-
tinal hastal›klar›n en yayg›n nedenlerindedir. Safra tafl›
olanlar›n %80’i asemptomatiktirler. Akut kolesistit sempto-
matik hale gelen safra tafllar› olan hastalar›n %1-3’ünde
meydana gelebilmektedir (14). Helmintik infeksiyonlar (as-
kariasiz) nedenler aras›ndad›r. Bunlar daha çok Asya, Afri-
ka ve Latin Amerika’da geliflmekte olan ülkelerde biliyer sis-
tem hastal›klar›n önemli bir nedenidir (15).  Sistik kanal›n
t›kanmas› inflamasyonu bafllat›r, bu da akut kolesistite ne-
den olur. E¤er inflamasyon devam ederse perforasyon veya
safra kesesi gangreni meydana gelebilir. Tan›s› klinik olarak
konur ve sonografik de¤erlendirmelerle desteklenir. Tedavi-
si, zaman› tart›flmal› olmakla birlikte öncelikle cerrahidir.

Patogenezis: Akut kolesistitlerin %90’dan fazlas› sistik ka-
nal›n safra tafllar›n›n kanal› t›kamas› veya biliyer çamurun
kesenin boyun k›sm›nda birikip s›k›flmas› sonucu meydana
gelir. Sistik kanal›n t›kanmas› intraluminal bas›nc› art›r›r,
kolesterol saturasyonu artar ve inflamatur reaksiyon bafllar.
Bazen travma sonucu prostaglandin I2 ve E2 sentezi artar
bu da inflamatuar cevab› bafllat›r. Sekonder bakteryal en-
feksiyonlar enterik organizmalarla beraber (ço¤unlukla Esc-
herichiacoli, Klebsiella, and Streptococcus faecalis) %20
vakada görülebilmektedir. Safra çamuru olan hastalar›n ço-
¤u asemptomatiktir ve uzun sürede kendisi de kolelitiyazise
neden olabilir (16).

Bulgular ve tan›s›: AK tan›s› klinik olarak ve sa¤ üst kadran-
da lokalize peritonit ile birlikte inflamasyon bulgular› ile ko-
nur. AK sa¤ üst kadranda devaml› bir a¤r› ile karakterize
olan biliyer kolikten ay›rt edilmelidir. Bakteriyel enfeksiyon-
la süperimpose hastalarda septisemi geliflebilir ve bu morta-
lite ve morbidite ile ba¤lant›l›d›r. fiiddetli AK’lerde infla-
masyon ve ödemin biliyer kanala bas› yapmas›na ba¤l› ola-
rak orta düzeyde sar›l›k (serum bilirubin <60 imol/l) mey-
dana gelebilir. Serum bilirubin >60 imol/l olursa koledoko-
litiazis veya Mirrizzi Sendromu düflünülmeli.

Tetkikler: AK flüphesi olan hastalarda USG tan› koymada
çok önemlidir.  Sonogramlar tipik olarak safra kesesi etra-

f›nda serbest s›v›y›, kanal uzunlu¤unu,ödematöz safra kese-
si duvar›n› ve safra tafllar›n› saptamada kullan›lmaktad›r.
Renkli doppler USG hiperemik , perikolesistik kan ak›m›n›
ve akut inflamasyonu gösterir (17) (Resim 1 a). Düz kar›n
grafileri AK’li hastalar›n %10’unda radyoopaksafra tafllar›-
n› ve amfizematöz kolesistitli kese duvar›nda gaz› gösterebi-
lir (Resim 1 b). USG‘de flüphede kal›n›rsa biliyer sintigrafik
görüntüleme (hydroxyiminodiacetic acid =H‹DA) tan›da al-
t›n standartt›r.

Tedavi
Medikal tedavi
Kanal› tam t›kamayan veya kanala geri düflen tafll› durum-
larda bir çok AK’li hasta konservativ tedaviye cevap verebi-
lir. Böyle durularda kese dinlenmeye al›n›r; böylece bir çok
hastada inflamasyon bask› alt›na al›nabilir. Hastada damar
yolu aç›l›p uygun mayi verilir, oksijen verilir, analjezi sa¤la-
n›r (18). ‹nfeksiyon bulgular› varsa veya hastan›n klini¤inde
12-24 saate bir gerileme olmam›flsa ikinci grup sefalospo-
rinler metronidazole ile birlikte bafllanmal›d›r. Semptomatik
safra tafllar›nda tek etkili tedavi kolesistektomidir (19). Ko-
lesistektomi için bekleyen hastalar›n tedavisi problem olabi-
lir. A¤r› ataklar› s›k ve fliddetli olabilir. Bu hastalar ya¤l› yi-
yeceklerden sak›nmal›. 

Cerrahi tedavi: AK’li hastalar›n %20’si acil cerrahiye ihti-
yaç duyar. Hastan›n durumu kötüye gidiyorsa, yayg›n perito-

USG’de AK görünümü

Direkt grafide kese duvar›nda gaz gölgeleri ve serbest s›v›
görünümü
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nit varsa veya amfizematöz kolesistit varsa (bu bulgular
gangren veya safra kesesi perforasyonunu düflündürür) cer-
rahi kaç›n›lmazd›r.

Kolesistektomi: Genel olarak aç›k kolesistektomi akut atak-
tan 6-12 hafta sonra yap›l›r (20). Erken laparaskopik kole-
sistektomide (semptomlar bafllad›ktan 72-96 saat sonra)
aç›k kolsistektomiye göre komplikasyon oran› daha az, has-
tanede kalma süresi daha k›sad›r (21).  Konservatif tedavi
baflar›s›z olursa erken cerrahi geciktirilmemeli. Serum bili-
rubini >170 imol/l olan, vücut ›s›s› > 38°C olan ve erkek
cinsiyet olan AK’lilerde komplikasyon geliflme olas›l›¤› daha
yüksektir (22).

Perkutanöz kolesistektomi: Major cerrahi için riskli olan ve
ciddi komorbiditesi olan  hastalar için faydal› bir yöntemdir.
Lokal anestezi alt›nda yo¤un bak›mlarda veya yan›k ünitele-
rinde uygulanabilir. 

Akut kolesistitin istenmeyen sonuçlar› 
Gangrenöz kolesistit: AK’li hastalar›n %2?30’unda gangre-
nöz kolesistit meydana gelir. Kardiyovasküler hastal›¤› olan,
>17.000 lökositozu olan 50 yafl üstü AK’li hastalar gangre-
nöz kolesisitit için risk alt›ndad›rlar. Acil laparaskopik kol-
sistektomi gereklidir.  

Safra kessi perforasonu: Medical tedavisi gecikenler veya
konservatif tedaviye cevap vermeyen AK’li hastalar›n
%10’unda görülür. Perforasyon genellikle fundusta meyda-
na gelir. Perforasyonda safra kesesi boflald›¤› için hastalar-
da ani ve keçici bir rahatlama hissi oluflur; ancak peritonit
geliflmeye devam eder. Serbest perforasyonda moratlite
%30 civar›ndad›r. Lokal perforasyonda  en faydal› tan› yön-
temi CT’dir. 

Kolesistoenterik fistüller: ‹nflame safra kesesinin gastroin-
testinal kanal›n herhangi bir yerine (ço¤unlukla deodunum
ve kolonun hepatik fleksuras›na) yap›flmas› veya içine perfo-
re olmas› sonucu meydana gelir. Safra yollar›nda direkt gra-
fide hava (pneumobilia) görülebilir. Bu durum kontrastl› gö-
rüntüleme ile teyit ettirilmektedir. 

Safra tafl› ileusu: Safra tafllar›n›n bir fistül yolu ile ince bar-
saklara aç›lmas› sonucu oluflur. Hastalarda önceden kolesis-
tit hikayesi olmayabilir. Tedavisi gecikebilece¤i için morta-
litesi yüksektir (%15-20). Düz kar›n filmlerinde klasik bul-
gusu  pneumobilia, barsak t›kan›kl›klar› ve safra tafllar›n›n
anormal lokalizasyonlarda görülmesidir. 

Akut kolesistit ve gebelik: Biliyer kanal hastal›klar› gebeler-
de <%0.1 oran›nda görülür. Gebelerde semptomatik safra
tafllar› en s›k ikinci (birinci akut apandisit) genel cerrahi du-
rumdur. Konservatif tedavi baflar›s›z olmad›¤› veya semp-
tomlar ayn› trimesterde tekrarlanmad›¤›  sürece cerrahi mü-
dahale do¤umdan sonras›na ertelenmelidir. Cerrahi müdaha-

le yap›lacaksa laparaskopik kolsistektomi tercih edilir (23). 
Akalkülöz kolesistit: Hayat› tehdit eden bir durumdur. Kol-
sistitlerin %5-15’inde görülebilir, tan›s› zordur, mortalitesi
%50’ye kadar ç›kabilir. Multiple travmas› olan veya yan›k
nedeni ile yatan hastalarda görülme olas›l›¤› daha yüksektir.
Risk faktörleri travma, yan›k, diyabettes mellitus, ateroskle-
rotik hastal›klar, total parenteral beslenme, major cerrahi-
ler, uzun süre aç kalma, akut böbrek yetmezli¤i, sistemik
vaskülitler ve AIDS’dir (24). 

Biliary sludge: Safra çamuru USG’de yayg›n olarak hatta ba-
zen tek USG bulgusu olarak da görülebilir. Safra çamuru ko-
lesterol kristallerini ihtiva eder, kolelitiazisin ilk formunu
temsil eder. Safra çamuru net olarak safra kesesi boyunu t›-
kay›p klasik biliyer kolik yapmaz. Fakat kronik inflamasyona
ba¤l› akut a¤r› ile iliflkisi olabilir.  E¤er safra çamuru ile bir-
likte klinik tablo biliyer kolik ise kolesistektomi yap›lmal›d›r. 

5) PR‹MER B‹L‹YER S‹ROZ (PBS)
Primer biliyer siroz  daha çok orta yafltaki kad›nlar› etkile-
yen  yavafl seyirli, otoimmun, kronik kolestatik bir karaci¤er
hastal›¤›d›r (25). Tan›s› serumda antimitokondriyal antikor-
lar (AMA), kolestatik indeks ve PBS ile uyumlu karaci¤er
histolojisi triad› ile konulur.

Epidemiyoloji: Hastalar 5 ile 7. dekadtad›rlar, nadiren erken
teflhis edilir. Kad›nlarda sekiz kat daha fazla görülür (26). 

Klinik tan›mlama ve tan› metodlar›: Tan›s› klinik bulgulara
göre konur. Alt› aydan fazla devam eden anormal karaci¤er
biyokimya de¤erleri, serumda yüksek antimikrobiyal anti-
korlar. Tan› histolojik bulgularla desteklenebilir. AMA ne-
gatif ise kolanjiografi ve karaci¤er biyopsisi yap›labilir.  

Klinik özellikler: Yavafl seyirlidir. Hastalar›n ço¤u tan› s›ra-
s›nda asemptomatiktir (27) ve bir k›sm› herhangi bir çek-up
s›ras›nda tespit edilirler. Hastalar›n neden uzun süre asemp-
tomatik kald›¤› bilinmemektedir. Semptomatik olanlarda en
s›k bulgu yorgunluk ve kafl›nt›d›r (%80). Sirozu olanlar asit,
hepatik ensefalopati ve /veya özefagus varis kanamas› ile
baflvurabilirler. Sar›l›k oluflursa ya¤, vitamin yetmezli¤i ve
malabsorbsiyon meydana gelir.  Hastalar›n %10’luk k›sm›n-
da sa¤ üst kadran a¤r›s› oluflabilir. Erken dönemde fizik mu-
ayene normal olabilir. ‹lerleyen dönemlerde portal hipertan-
siyon bulgular›, splenomegali, kollateral damarlanmalar,
kolestazis bulgular› (deri pigmentasyonu) gözlenebilir. Geç
dönemde asit ve ensefalopati oluflur. 

Laboratuar testleri: Serum ALP ve gama glutamil transpep-
tidaz (GGT) ve  serum aminotransferaz yükselebilir (28). Se-
rum AMA düzeyi etkilenen hastalar›n 90%’dan fazlas›nda
yüksektir. 

Görüntüleme: Hastalar›n %80’inde abdominal lenfadenopa-
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ti vard›r. AMA pozitif olanlarda kar›nda radyografik incele-
meye gerek yoktur. AMA negatif olanlarda kolanjiyografi,
manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi MRCP) veya
endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) kul-
lan›labilir. 

Tedavi: Alta yatan hastal›¤›n tedavisidir. Bunun için  immu-
nomodulatorler, antifibrotikler ve antikolestatikler kullan›-
l›r. fiu anda en çok bir antikolestatik olan ursodeoxycholic
acid (UDCA) kullan›lmaktad›r. Bunun d›fl›nda son y›llarda
karaci¤er transplantasyonu gittikçe popüler hale gelmifltir. 

6) B‹L‹YER S‹STEMDE MAL‹GN‹TEYE BA⁄LI
DARALMALARI 
Dünyada insanlarda beklenen ortamla ömür artt›kça, ileri
yafllarda multi-organ hastal›klar›n fliddeti ve s›kl›¤› artmak-
tad›r. Pankreatik kars›noma, safra kanal› karsinomas›, safa-
ra kesesi karsinomu ve ampulla kanseri sonucu oluflan t›kan-
ma sar›l›klar› bunlara örnek teflkil eder. Hem genç hem de
yafll› hastalarda bu sendrom kendini sinsi sar›l›k ve kolesta-
zis geliflimi ile gösterir. A¤r› da bir bulgu olabilir. Pankrea-
tik kanser biliyer t›kan›kl›k yapan bu kanserlerin bafl›nda ge-
lir ve ABD’de en s›k ölüme neden olan beflinci kanser türüdür.
Bu ürkütücü kanser türü alt›nc› dekatta ve sonras›nda art-
maktad›r. Biliyer sistem malignitelerinde genelde geç saptan-
d›¤› için cerrahi palyatif olmaktad›r. Hastalarda karaci¤er
yetmezli¤i, ensefalopati, nutrisyonel ve immünolojik durum-
lar geliflebilir (29). Geç tespit edilen vakalar›n büyük bir k›s-
m› 6 ay içinde hastal›klar›na yenik düflmektedirler. Cerrahi
kür oran› %5 dolay›ndad›r (30). Tan›da endoskopik USG sen-
sitivitesi en yüksektir, ama lezyonun derinli¤ini ve geniflli¤ini
saptamada kontrastl› spiral CT en iyi yöntemdir. Cerrahide
genellikle biliyer-enterik anastomoz, gastrojejonostomi yap›l-
maktad›r (29). Son y›llarda sar›l›¤› çözmede endoskopik tek-
niklerle stent uygulamalar› baflar› ile kullan›lmaktad›r. Özet
olarak biliyer sistem maligniteleri benign hastal›klar gibi ag-
resif olarak tedavi edilmez. Bunlar›n tedavilerinde amaç has-
tan›n hayat kalitesini biraz daha artt›rmakt›r. 

7) KOLEDOKOL‹T‹AZ‹S
Ortak safra kanal› tafllar› s›kl›kla beraberinde kolelitiazisi
olan yafll› hastalarda bulunmaktad›r. Yafll› hastalarda biliyer
kolik kolelitiazis ile veya kolelitiazis olmaks›z›n safra kanal
tafllar›na efllik eder. Genel populasyonda kolelitiazisi olan
hastalar›n %5’inde koledokolitiazis bulunur. Yafll›larda bu
oran %10-20 aras›ndad›r (31). ‹leri yafllarda acil kolesistek-
tomi olan hastalar›n %50’sinde koledokolitiazis saptanm›fl-
t›r. Safra kesesi hastal›klar› ile gelen ileri yafl hastalarda te-
davi planlamadan önce koldokolitiazis aç›s›ndan de¤erlendi-
rilmelidir (ERCP ile). Ortak safra kanal tafllar›nda endosko-
pik tedavi baflar›s› oran› %98’dir. Büyük tafllar litotripsi tek-
nikleri ile parçalanarak ç›kar›l›r (32). ERCP sonras› %5-10
oran›nda pankreatit, %1oran›nda kanama ve kolanjit gelifle-
bilir. Sonuç olarak koledokolitiazis endoskopik giriflim cerra-

hiye göre özellikle yafll› hastalarda daha iyi tolere edilebilir,
daha az risklidir ve daha düflük mortalite insidans›na sahip-
tir.

8) PR‹MER SKLEROZAN KOLANJ‹T (PSC)
PSC uyumlu karaci¤er biyopsisi, kolestatik karaci¤er en-

zimleri ve biliyer a¤ac›n daralmas› ile karakterize kronik,
ilerleyici bir karaci¤er hastal›¤›d›r. Kolanjiyografi safra ka-
nal› duvar›n›n düzensizli¤ini, daralmas›n›, bo¤umlanmas›n›
ve divertikülü göstermektedir. Biyopsi ile safra kanallar› ve
interlobuler k›sm›n fibrozisi ve inflamasyonu gösterilir.  Ke-
sin patogenetik mekanizma tam olarak bilinmese de otoim-
mun oldu¤u düflünülmektedir. PSC’in karaci¤er yetmezli¤i,
tekrarlayan bakteriyal kolanjitis ve inatç› kafl›nt› gibi son
dönem komplikasyonlar› oldu¤unda karaci¤er transplantas-
yonu kabul edilebilir bir tedavi yöntemidir. Nedenleri aras›n-
da: Koledokojejunal anastomozda darl›k, hepatik arter
trombozisi, ABO kan uyuflmazl›¤›, biliyer sistem infeksiyon-
lar›, tekrarlayan PSC’ler say›labilir (33). 

9) SAFRA KESES‹ HASTALIKLARIN ‹NCELENMES‹
Ultrasound: Üst bat›n USG bir çok vakada ilk tetkiktir. ‹yi
tolere edilebilir,  kullan›m› yayg›nd›r, e¤er varsa vakalar›n
%95’inden fazlas›nda tafl› gösterebilir (figür 1). Obez hasta-
larda sensivitesi düflüktür. Safra kanal› tafllar›nda sensivite-
si düflüktür (%23) (19).

Magnetic resonance cholangio-pancreatography (MRCP)
MRCP flüpheli safra kanal› tafllar›n›n tespitinde standart
tetkik olmufl ve k›smen de diyagnostik endoskopik retrograd
kolanjio pankreatografi (ERCP)’nin yerini alm›flt›r. Sensivi-
tesi ve spesivitesi yüksek, non invaziftir ve riski düflüktür. 

Figure 2. USG’de genifl bir safra tafl›  ile fundusta yumuflak
doku kitlesi (histolojisi adenomiyoma)  göstermektedir. 
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CT cholangiography
Bu teknikte, hasta görüntülenirken safradan at›lan kontrast
madde  damardan verilir. Kontrast sensivitesi bir kontraen-
dikasyondur, t›kanma sar›l›¤› relativ bir kontraendikasyon-
dur. Genel olarak serbest bilirubin de¤eri > 40 Ìmol/L üze-
rinde ise safra a¤ac›n›n net bir görüntüsü al›namaz. Bu tek-
nikte mükemmel bir safra a¤ac› görüntüsü elde edilebilir,
ancak sistik kanal aç›k olmad›¤› sürece safra kesesini iyi
gösteremez. Bunun için biliyer kolik ve kolelitiazis vakala-
r›nda kullan›m› faydal› de¤ildir. 

Endoscopic retrograde cholangio-pancreatography
ERCP safra kanal› görüntülenmesinde alt›n standart olarak
de¤erlendiriliyordu. Fakat MRCP’nin geliflmesi ile kullanu-
mu azald›. ERCP’nin komplikasyonlar› (kanama, pankrea-
tit, kolanjit, perforasyon) hastalar›n %10’unda meydana ge-
lir. Bu hastalarda mortalite %1’dir. Otuz günlük mortalite

%15’e ç›kabilmektedir. Fakat bu daha çok alta yatan hasta-
l›¤a ba¤l›d›r (19). ERCP’nin kolelitiazis tan›s›nda rolü s›n›r-
l›d›r. As›l rolü safra kanal› tafl› olanlarda terapatik bir pro-
sedür olarak kullan›lmas›d›r. 
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