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Amag: Bu calismada amag, biliyer sistem hastaliklari nedeni
ile acil servise basvuran hastalarin tanilarini, radyolojik de-
gerlendirmelerini, tedavi seceneklerini gdzden gecirmektir.

Metod: Biliyer sistem hastaliklari acil servise karin agrisi
ile basvuran hastalarda en ¢ok saptanan nedenlerin basinda
gelmektedir. Glnimiz sartlarinda tanisi ve tedavisi kolay
olmakla beraber, atlandiginda veya hastaneye ge¢ basvuru-
larda dltimle sonuglanabilmektedir.

Sonug: Bu galisma bu hastaliklarla ilgili olarak yeni bir yak-
lagim 6nermemektedir. Ginlmiiz sartlarinda konu ile ilgili
son literatlr calismalarini 6zetlemektedir.

1) BILIYER SISTEM

insan biliyer sistemi safra kesesi, sistik kanal, ortak safra
kanali ve Oddi sfinkterinden olusur. Safra kesesi ince duvar-
[, armut seklinde ve genellikle 7-10 cm uzunlugunda ve 3
cm genisligindedir. Karacigerin sag posterior lobun fossa-
sinda lokalizedir. Ortalama olarak kapasitesi 20-30 ml dir.
icerisindeki sivi kolesterol, safra tuzu ve bilirubin bileskele-
rinden olusur. Safra kesesi fonksiyonel olmadigi zaman, ice-
risindeki komponentlerin saturasyonu artar ve safra tasi de-
nen solit kristaller olusur. On yedinci yiizyilda yapilan arke-
olojik calismalara gére 4000 yildan beri safra taslarina
bagli hastaliklarin oldugu tespit edilmistir (1).

Fonksiyonel hiliyer semptomlar

Biliyer sistemin fonksiyonu depolama, konsantre etme ve
safrayl karacigerden deodenuma tasimasidir. Safra kesesi
ve 0ddi sfinkteri diiz kaslardan olugsmustur. Aktif kontrak-
tilte bu nedenle buralarda bulunur. Safra akimi yemek alin-
diktan sonra deodenuma olmaktadir (2). Safradaki kolesis-
tokinin (CCK) Oddi sfinkterini gevsetip safra kesesini kon-
trakte eder (3). Fonksiyonel biliyer agri esas olarak alta ya-
tan organik bir etkenin olmayisi ile tanimlanmistir (4). Bu-
nun i¢in agrilar 30 dakika stirmeli, agri sag Ust kadranda
ve epigastriumda lokalize olmali. Safra kesesi ve Oddi sfink-
teri disfonksiyon diye ikiye ayrilir.
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Safra kesesi disfonksiyonu: Safra tasi gibi organik bir neden
olmaksizin biliyer semptomu olan bir hastada safra kesesi-
nin yetersiz bosalmasi olayidir. Insidansi, safra taslari ol-
maksizin %2-4'dur. Agri mekanizmasi karisiktir. Bazi ¢a-
lismalarda kolesistektomiden fayda gérebilecedi belirtil-
mektedir (5).

Oddi sfinkterin disfonksiyonu: Safraya ait agri tipi ile birlik-
te oddi sfinkteri disfonksiyonu olan hastalari tanimlamakta-
dir. Genellikte kolsistektomi yapilan hastalarda kolesistek-
tomi sonrasi olusur. Kolsistektomi sonrasi insidansi
%1.5’dir ve kadinlarda daha fazla gorilir (6). Laboratuar
ve ERCP sonucuna gore g tipe ayrilir: Tip 1) Biliyer sistem
benzeri agri, karaciger enzim yiiksekligi, gecikmis kontrast
drenaj, genislemis (>12 mm) ortak safra kanali; tip 2) Saf-
ra yollarina benzer agri tipi, tip 1’e ait bir veya daha fazla
kriter; tip 3) Sadece safra koligi benzeri agri

2) BILIYER AGRI

Safra taslari Ust karin agrilarinin yaygin bir nedenidir ve bi-
liyer kolik akut karin agrisi olan bir ¢cok vakanin ayirt edici
tanisinda yer almaktadir. Safra taslari bati toplumlarinda
daha yaygin; Avrupa’da ve ABD’inde kadinlarin %20’sinde,
erkeklerin de %8’inde tespit edilmektedir. Kadinlarda yik-
sek bulunmasinin sebebi 6strojen ile baglantili oldugu diisii-
nilmektedir. Ayrica obezite ve yiksek kalorili diyetler de
risk nedenleridir (7). Biliyer kolikte semptomlar siklikla ye-
mek yedikten kisa bir siire sonra baslar. Semptomlar genel-
likle 15 dakika ile birkag saat stirer ve sonuglanir; ancak
agri ataklari giin iginde tekrarlayabilir. Biliyer kolikte ag-
ri stirekli ve siddetlidir ve klasik olarak epigastriumda his-
sedilir. Agri interskapular bolgeye yayilir; agri ile beraber
mide bulantisi ve kusma yaygin olarak goriilebilmektedir.
Hastalarda afebril bir ates gérilebilir. Rutin laboratuar de-
gerler komplike vakalar disinda cok anlamli degildir.

Ayirici tanilar: Bir cok biliyer kolik vakalari kolelitiasiz va-
kalaridir. Klinik tipik olarak uymasa da, bir cogunda tas
saptanabilmektedir. Peptik hastaliklar da tekrarlayan epi-
gastrik agrilarin yaygin bir nedenidir. Bunlarda da safra
taslari bulunabilmektedir, fakat ayirici tani icin Ust gastro-
intestinal sistem endoskopisi yapiimalidir. Irritable barsak
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sendromu (IBS) karin agrisinin ayirici tanisinda dustintilme-
lidir. IBS’un cok degisik semptomlari vardir ve bu semptom-
lar zamanla ve defekasyonla degisebilmektedir. Akut pan-
kreatit siddetli epigastrik agrilarinin ayirici tanisinda dusti-
nilecek diger bir hastaliktir. Akut pankratitte 6nden arka-
ya dogru siddetli bir agri var ve siklikla beraberinde bulanti
ve kusma vardir. Eger hasta ge¢ basvurmamis ise amilaz ve
lipaz diizeyleri tanida yardimci olabilir. Tanida kontrastli
CT en iyi yontemdir. Pankreasta sisme ve pankreas cevresin-
de 6dem CT de gorilir.

Kronik pankreatit te epigastrik agri yapar. Tanida safra tag-
lari varsa kolesistektomi yapilir. Safra kesesi kolesterolizisi
safra taslari yoklugunda biliyer agri yapabilir. Bu durum
doymus yag histositlerin birikmesi sonucu ¢ilek renkli safra
kesesi gorintlsi ile karakterizedir. Bu durum otopsilerde
%10 civarinda gériilmektedir ve genellikle asemptomatiktir
(8). Semptomatik vakalar safra kesesi duvarinin inflamas-
yon dercesi ile ilgilidir. Bunun da cok duymus yaglarin ab-
sorbsiyonuna bagh oldugu disiinlliyor. Tanisi ¢ok zaman
USG’de mukozadaki ¢ikintilar, mukozal polipiler ve koleste-
rol kristallerin gériinmesi ile konulur.

3) SAFRA TASLARI HASTALIGI

Epidemiyoloji : Glineybati Amerika Ulkelerinde oldukca yiik-
sek (kolesterol taslari daha cok), Ugiinci diinya Ulkelerinde
nadirdir (pigment taslari daha ¢ok) Prevalans yasla artar ve
50-65 yaslarda pik yapar. Erkek/kadin orani 1/2'dir. Kadin-
larda 20-50 yaslari arasinda prevalans %5-20, 50 yas son-
rasi ise %25-30’dur. Yetmisli yaslardaki kadinlarin
%50’sinde, erkeklerin %16’sinda; 90’l yaslardaki kadin ve
erkeklerin %80’inde tas bulundugu gosterilmistir (9).

Taslarin morfolojisi bilesimi: Ug tiir safra tasi mevcuttur. 1)
Kolesterol taslari, 2) Siyah pigment taslari, 3) Kahverengi
pigment taslari. Kolesterol taslari en yaygin tiptir. Siyah
pigment taslari kalsiyum bilirubinat, bakir ve misin glikop-
roteinlerinden olusur. En sik siroz ve kronik hemoliz durum-
larinda gorulir. Kahverengi pigment taslari kalsiyum tuzla-
r1, kolesterol ve proteinden olusur, siklikla infeksiyonla bir-
liktedir. Taslar safra kesesinde, ana safra kanalinda ya da
intrahepatik safra kanallarinda gelisebilir (10).

Risk faktérleri: KKolesterol ve pigment taglari igin risk faktér-
leri ileri yas, kadin cinsiyet, obezite, parenteral nutrisyon, ge-
belik, ilaclar,oral kontraseptifler, kilo kaybi; pigment taslari
icin risk faktérleri siroz, ileri yas, biliyer infeksiyonlar, blylk
cerrahiler, safra kesesi tikanma sendromlari sayilabilir.

Etyopatogenez: Kolesterol siipersatiirasyonu, hizlanmis niik-
leasyon, safra kesesinin hipomotilitesi etyopatogenezde rol
alir.

Klinik belirtiler

Asemptomatik taslar: Safra kesesinde tasi olan ¢cogu hasta
asemptomatiktir ve asemptomatik kalacaktir. Asemptoma-
tik taslara profilaktik olarak kolesistektomi dnerilmemekte-
dir. Bu hastalarda yapilmasi gereken tek sey izlemektir,

Semptomatik taslar: %90‘inda biliyer kolik gelisir. Biliyer
kolik; sistik kanalin ya da koledokun obstriiksiyonu ile mey-
dana gelir. Biliyer kolik agrisi 5-15 dakikalik periyod bo-
yunca siddetini artirip, 15 dakika-birkag saat sabit siddette
kaldiktan sonra, 15 dakika ile 2 saatte agrinin siddetinin
azalarak kayboldugu bir agri tipidir. Sag Ust kadran veya
epigastriumda lokalizedir, sa§ omuza yayilabilir. Agriya bu-
lanti, kusma, dispepsi, diyare ve retrosternal yanma gibi
nonspesifik semptomlar eslik edebilir.

Fizik muayene genellikle normaldir. Sag Ust kadranda has-
sasiyet bulunabilir. inflamasyon arttikca sag lst kadranda
ve epigastriumda defans ve rebaund gelisir. Ates akut kole-
sistitte progresyonu dustindiiriir. Laboratuvar olarak poli-
morflarin artisiyla birlikte 16kositoz da akut kolesistiti dii-
stndlriir; transaminaz ve alkalen fosfataz yiiksekligi sistik
kanal obstriiksiyonundan ziyade tasa bagl akut koledok obs-
triiksiyonunu gosterir (11).

Tani: Tanida en dederli tetkik USG’dir. Sensitivitesi ve spe-
sifisitesi oldukga yiiksektir (%98). Radyoopak taslar diiz ka-
rin grafisinde de goriilebilmektedir. Hepatobiliyer sintigrafi-
nin sensitivitesi %95, spesifisitesi %90 olarak tanimlanmis-
tir. ERCP’nin sensitivitesi ve spesifisitesi %80 olarak bildi-
rilmistir (12).

Komplikasyonlar: intermittant biliyer kolik, akut kolesisti,
kese perforasyonu, amfizematoz kolesistit, koledokolitiya-
zis, kolanjit Mirizzi sendromu, safra tasi pankreatit

Tedavi yontemleri: Biliyer agri atadi geciren safra kesesi
tasgll hastalarin tedavisinde laparoskopik veya acik kolesis-
tektomi, altin standart tedavidir. Kolesistektomi bati top-
lumlarinda en fazla yapilan karin ameliyatidir. Ingiltere de
her yil ortalama 60.000 kolesistektomi yapiimaktadir (13).
Bununla beraber operasyon yapilan hastalarin timiinde tam
tedavi saglanamiyor. Sickle cell hastaligi olanlar, safra ke-
sesi duvar kalsifikasyonlu veya porselen safra kesesi olanlar
beraberinde safra taslari var ve asemptomatik olsalar bile
cerrahiye alinabilirler. Ursodeoksikolik asit ve kenodeoksi-
kolik medikal tedavide kullaniimaktadir. Agri igin opioid
analjezikler antispazmolitikler verilebilir. Fakat bazi hasta-
lar bunlardan hicbirinden fayda gdremeyebilir. Eger agrilar
birkag glin boyunca her giin tekrarlarsa kolesistit tablosu ek-
lenmis olabilir.
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Resim 1: Acik kolesistektomi

4) AKUT KOLESISTIT (AK)

Gogunlukla neden safra taslaridir. Safra taglari gastrointes-
tinal hastaliklarin en yaygin nedenlerindedir. Safra tasi
olanlarin %80’i asemptomatiktirler. Akut kolesistit sempto-
matik hale gelen safra taglari olan hastalarin %1-3’linde
meydana gelebilmektedir (14). Helmintik infeksiyonlar (as-
kariasiz) nedenler arasindadir. Bunlar daha gok Asya, Afri-
ka ve Latin Amerika’da gelismekte olan lilkelerde biliyer sis-
tem hastaliklarin 6nemli bir nedenidir (15). Sistik kanalin
tikanmasi inflamasyonu baslatir, bu da akut kolesistite ne-
den olur. Eger inflamasyon devam ederse perforasyon veya
safra kesesi gangreni meydana gelebilir. Tanisi klinik olarak
konur ve sonografik degerlendirmelerle desteklenir. Tedavi-
si, zamani tartismali olmakla birlikte 6ncelikle cerrahidir.

Patogenezis: Akut kolesistitlerin %90’dan fazlasi sistik ka-
nalin safra taslarinin kanali tikamasi veya biliyer camurun
kesenin boyun kisminda birikip sikismasi sonucu meydana
gelir. Sistik kanalin tikanmasi intraluminal basinci artirir,
kolesterol saturasyonu artar ve inflamatur reaksiyon baslar.
Bazen travma sonucu prostaglandin 12 ve E2 sentezi artar
bu da inflamatuar cevabi baslatir. Sekonder bakteryal en-
feksiyonlar enterik organizmalarla beraber (cogunlukla Esc-
herichiacoli, Klebsiella, and Streptococcus faecalis) %20
vakada gorilebilmektedir. Safra camuru olan hastalarin co-
gu asemptomatiktir ve uzun siirede kendisi de kolelitiyazise
neden olabilir (16).

Bulgular ve tanisi: AK tanisi klinik olarak ve sag tist kadran-
da lokalize peritonit ile birlikte inflamasyon bulgulari ile ko-
nur. AK sag Ust kadranda devamli bir agri ile karakterize
olan biliyer kolikten ayirt edilmelidir. Bakteriyel enfeksiyon-
la sliperimpose hastalarda septisemi gelisebilir ve bu morta-
lite ve morbidite ile baglantilidir. Siddetli AK’lerde infla-
masyon ve 6demin biliyer kanala basi yapmasina bagli ola-
rak orta diizeyde sarilik (serum bilirubin <60 imol/l) mey-
dana gelebilir. Serum bilirubin >60 imol/I olursa koledoko-
litiazis veya Mirrizzi Sendromu digiiniiimeli.

Tetkikler: AK siiphesi olan hastalarda USG tani koymada
cok onemlidir. Sonogramlar tipik olarak safra kesesi etra-

USG’de AK gérinimdi

Direkt grafide kese duvarinda gaz gélgeleri ve serbest sivi
gorindmii

finda serbest siviyl, kanal uzunlugunu,6dematéz safra kese-
si duvarini ve safra taslarini saptamada kullaniimaktadir.
Renkli doppler USG hiperemik , perikolesistik kan akimini
ve akut inflamasyonu gésterir (17) (Resim 1 a). Dliz karin
grafileri AK’li hastalarin %10’unda radyoopaksafra taslari-
ni ve amfizematoz kolesistitli kese duvarinda gazi gosterebi-
lir (Resim 1 b). USG‘de siiphede kalinirsa biliyer sintigrafik
gbriintiileme (hydroxyiminodiacetic acid =HIDA) tanida al-
tin standarttir.

Tedavi

Medikal tedavi

Kanali tam tikamayan veya kanala geri diigen tash durum-
larda bir cok AK’li hasta konservativ tedaviye cevap verebi-
lir. Boyle durularda kese dinlenmeye alinir; bdylece bir cok
hastada inflamasyon baski altina alinabilir. Hastada damar
yolu acilip uygun mayi verilir, oksijen verilir, analjezi sagla-
nir (18). Infeksiyon bulgulari varsa veya hastanin kliniginde
12-24 saate bir gerileme olmamigsa ikinci grup sefalospo-
rinler metronidazole ile birlikte baglanmalidir. Semptomatik
safra taslarinda tek etkili tedavi kolesistektomidir (19). Ko-
lesistektomi icin bekleyen hastalarin tedavisi problem olabi-
lir. Agri ataklari sik ve siddetli olabilir. Bu hastalar yagli yi-
yeceklerden sakinmali.

Cerrahi tedavi: AK’li hastalarin %20’si acil cerrahiye ihti-
yag duyar. Hastanin durumu kétiiye gidiyorsa, yaygin perito-
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nit varsa veya amfizematéz kolesistit varsa (bu bulgular
gangren veya safra kesesi perforasyonunu distindiiriir) cer-
rahi kacinilmazdir.

Kolesistektomi: Genel olarak agik kolesistektomi akut atak-
tan 6-12 hafta sonra yapilir (20). Erken laparaskopik kole-
sistektomide (semptomlar basladiktan 72-96 saat sonra)
acik kolsistektomiye gére komplikasyon orani daha az, has-
tanede kalma siresi daha kisadir (21). Konservatif tedavi
basarisiz olursa erken cerrahi geciktirilmemeli. Serum bili-
rubini >170 imol/l olan, viicut 1sisi > 38°C olan ve erkek
cinsiyet olan AK’lilerde komplikasyon gelisme olasiligi daha
yuksektir (22).

Perkutandz kolesistektomi: Major cerrahi igin riskli olan ve
ciddi komorbiditesi olan hastalar icin faydali bir yontemdir.
Lokal anestezi altinda yogun bakimlarda veya yanik nitele-
rinde uygulanabilir.

Akut kolesistitin istenmeyen sonuclari

Gangrendz kolesistit: AK’li hastalarin %2730’unda gangre-
noz kolesistit meydana gelir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan,
>17.000 I6kositozu olan 50 yas tstl AK’li hastalar gangre-
ndz kolesisitit icin risk altindadirlar. Acil laparaskopik kol-
sistektomi gereklidir.

Safra kessi perforasonu: Medical tedavisi gecikenler veya
konservatif tedaviye cevap vermeyen AK’Ii hastalarin
%10’unda gorilir. Perforasyon genellikle fundusta meyda-
na gelir. Perforasyonda safra kesesi bosaldigi icin hastalar-
da ani ve kegici bir rahatlama hissi olusur; ancak peritonit
gelismeye devam eder. Serbest perforasyonda moratlite
%30 civarindadir. Lokal perforasyonda en faydali tani yon-
temi CT’dir.

Kolesistoenterik fistiiller: inflame safra kesesinin gastroin-
testinal kanalin herhangi bir yerine (¢ogunlukla deodunum
ve kolonun hepatik fleksurasina) yapismasi veya igine perfo-
re olmasi sonucu meydana gelir. Safra yollarinda direkt gra-
fide hava (pneumobilia) gorilebilir. Bu durum kontrastli go-
rintiileme ile teyit ettirilmektedir.

Safra tasl ileusu: Safra taslarinin bir fistiil yolu ile ince bar-
saklara aciimasi sonucu olusur. Hastalarda énceden kolesis-
tit hikayesi olmayabilir. Tedavisi gecikebilecedi icin morta-
litesi yliksektir (%15-20). Diiz karin filmlerinde klasik bul-
gusu pneumobilia, barsak tikanikliklari ve safra taglarinin
anormal lokalizasyonlarda goriilmesidir.

Akut kolesistit ve gebelik: Biliyer kanal hastaliklari gebeler-
de <%0.1 oraninda gorulir. Gebelerde semptomatik safra
taglari en sik ikinci (birinci akut apandisit) genel cerrahi du-
rumdur. Konservatif tedavi basarisiz olmadigi veya semp-
tomlar ayni trimesterde tekrarlanmadigi silirece cerrahi mi-
dahale dogumdan sonrasina ertelenmelidir. Cerrahi midaha-

le yapilacaksa laparaskopik kolsistektomi tercih edilir (23).
Akalkiiloz kolesistit: Hayati tehdit eden bir durumdur. Kol-
sistitlerin %5-15’inde gorilebilir, tanisi zordur, mortalitesi
%50'ye kadar cikabilir. Multiple travmasi olan veya yanik
nedeni ile yatan hastalarda gériilme olasiligi daha yiiksektir.
Risk faktorleri travma, yanik, diyabettes mellitus, ateroskle-
rotik hastaliklar, total parenteral beslenme, major cerrahi-
ler, uzun siire a¢ kalma, akut bdbrek yetmezligi, sistemik
vaskdlitler ve AIDS’dir (24).

Biliary sludge: Safra camuru USG’de yaygin olarak hatta ba-
zen tek USG bulgusu olarak da gérilebilir. Safra camuru ko-
lesterol kristallerini ihtiva eder, kolelitiazisin ilk formunu
temsil eder. Safra camuru net olarak safra kesesi boyunu ti-
kayip klasik biliyer kolik yapmaz. Fakat kronik inflamasyona
bagli akut agri ile iliskisi olabilir. Eder safra camuru ile bir-
likte klinik tablo biliyer kolik ise kolesistektomi yapiimalidir.

5) PRIMER BILIYER SIR0Z (PBS)

Primer biliyer siroz daha cok orta yastaki kadinlar etkile-
yen yavas seyirli, otoimmun, kronik kolestatik bir karaciger
hastaligidir (25). Tanisi serumda antimitokondriyal antikor-
lar (AMA), kolestatik indeks ve PBS ile uyumlu karaciger
histolojisi triadi ile konulur.

Epidemiyoloji: Hastalar 5 ile 7. dekadtadirlar, nadiren erken
teshis edilir. Kadinlarda sekiz kat daha fazla gorilir (26).

Klinik tanimlama ve tani metodlari: Tanisi klinik bulgulara
gore konur. Alti aydan fazla devam eden anormal karaciger
biyokimya dederleri, serumda ylksek antimikrobiyal anti-
korlar. Tani histolojik bulgularla desteklenebilir. AMA ne-
gatif ise kolanjiografi ve karaciger biyopsisi yapilabilir.

Klinik 6zellikler: Yavas seyirlidir. Hastalarin gogu tani sira-
sinda asemptomatiktir (27) ve bir kismi herhangi bir ¢cek-up
sirasinda tespit edilirler. Hastalarin neden uzun siire asemp-
tomatik kaldigi bilinmemektedir. Semptomatik olanlarda en
stk bulgu yorgunluk ve kasintidir (%80). Sirozu olanlar asit,
hepatik ensefalopati ve /veya 0zefagus varis kanamasi ile
basvurabilirler. Sarilik olusursa yag, vitamin yetmezligi ve
malabsorbsiyon meydana gelir. Hastalarin %10’luk kismin-
da sag Ust kadran agrisi olusabilir. Erken donemde fizik mu-
ayene normal olabilir. Ilerleyen dénemlerde portal hipertan-
siyon bulgulari, splenomegali, kollateral damarlanmalar,
kolestazis bulgulari (deri pigmentasyonu) gézlenebilir. Geg
dénemde asit ve ensefalopati olugur.

Laboratuar testleri: Serum ALP ve gama glutamil transpep-
tidaz (GGT) ve serum aminotransferaz ylikselebilir (28). Se-
rum AMA diizeyi etkilenen hastalarin 90%’dan fazlasinda
yuksektir.

Goriintiileme: Hastalarin %80’inde abdominal lenfadenopa-
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ti vardir. AMA pozitif olanlarda karinda radyografik incele-
meye gerek yoktur. AMA negatif olanlarda kolanjiyografi,
manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi MRCP) veya
endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) kul-
lanilabilir.

Tedavi: Alta yatan hastaligin tedavisidir. Bunun icin immu-
nomodulatorler, antifibrotikler ve antikolestatikler kullani-
lir. Su anda en cok bir antikolestatik olan ursodeoxycholic
acid (UDCA) kullaniimaktadir. Bunun disinda son yillarda
karaciger transplantasyonu gittikce popller hale gelmistir.

6) BILIYER SISTEMDE MALIGNITEYE BAGLI
DARALMALARI

Diinyada insanlarda beklenen ortamla 6mdir arttikca, ileri
yaslarda multi-organ hastaliklarin siddeti ve sikligi artmak-
tadir. Pankreatik karsinoma, safra kanali karsinomasi, safa-
ra kesesi karsinomu ve ampulla kanseri sonucu olusan tikan-
ma sariliklari bunlara 6rnek teskil eder. Hem geng hem de
yash hastalarda bu sendrom kendini sinsi sarilik ve kolesta-
zis gelisimi ile gdsterir. Agri da bir bulgu olabilir. Pankrea-
tik kanser biliyer tikaniklik yapan bu kanserlerin basinda ge-
lir ve ABD’de en sik 6lime neden olan besinci kanser tiiriidiir.
Bu Urkitlich kanser tird altinci dekatta ve sonrasinda art-
maktadir. Biliyer sistem malignitelerinde genelde ge¢ saptan-
digr icin cerrahi palyatif olmaktadir. Hastalarda karaciger
yetmezligi, ensefalopati, nutrisyonel ve immiinolojik durum-
lar gelisebilir (29). Geg tespit edilen vakalarin bliylk bir kis-
mi 6 ay icinde hastaliklarina yenik dismektedirler. Cerrahi
kiir orani %5 dolayindadir (30). Tanida endoskopik USG sen-
sitivitesi en yiiksektir, ama lezyonun derinligini ve genisligini
saptamada kontrastli spiral CT en iyi yéntemdir. Cerrahide
genellikle biliyer-enterik anastomoz, gastrojejonostomi yapil-
maktadir (29). Son yillarda sarii§1 c6zmede endoskopik tek-
niklerle stent uygulamalari basari ile kullaniimaktadir. Ozet
olarak biliyer sistem maligniteleri benign hastaliklar gibi ag-
resif olarak tedavi edilmez. Bunlarin tedavilerinde amag has-
tanin hayat kalitesini biraz daha arttirmaktir.

7) KOLEDOKOLITIAZIS

Ortak safra kanali taslari siklikla beraberinde kolelitiazisi
olan yasli hastalarda bulunmaktadir. Yagl hastalarda biliyer
kolik kolelitiazis ile veya kolelitiazis olmaksizin safra kanal
taslarina eslik eder. Genel populasyonda kolelitiazisi olan
hastalarin %5’inde koledokolitiazis bulunur. Yaslilarda bu
oran %10-20 arasindadir (31). Ileri yaslarda acil kolesistek-
tomi olan hastalarin %50’sinde koledokolitiazis saptanmis-
tir. Safra kesesi hastaliklari ile gelen ileri yas hastalarda te-
davi planlamadan 6nce koldokolitiazis agisindan dederlendi-
rilmelidir (ERCP ile). Ortak safra kanal taglarinda endosko-
pik tedavi basarisi orani %98’dir. Buyiik taslar litotripsi tek-
nikleri ile parcalanarak cikarilir (32). ERCP sonrasi %5-10
oraninda pankreatit, %loraninda kanama ve kolanjit gelise-
bilir. Sonug olarak koledokolitiazis endoskopik girisim cerra-

hiye gore dzellikle yasli hastalarda daha iyi tolere edilebilir,
daha az risklidir ve daha dlsiik mortalite insidansina sahip-
tir.

8) PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT (PSC)

PSC uyumlu karaciger biyopsisi, kolestatik karaciger en-
zimleri ve biliyer agacin daralmasi ile karakterize kronik,
ilerleyici bir karaciger hastaligidir. Kolanjiyografi safra ka-
nali duvarinin diizensizligini, daralmasini, bogumlanmasini
ve divertikill géstermektedir. Biyopsi ile safra kanallari ve
interlobuler kismin fibrozisi ve inflamasyonu gosterilir. Ke-
sin patogenetik mekanizma tam olarak bilinmese de otoim-
mun oldugu distnilmektedir. PSC’in karaciger yetmezligi,
tekrarlayan bakteriyal kolanjitis ve inatci kasinti gibi son
dénem komplikasyonlari oldugunda karaciger transplantas-
yonu kabul edilebilir bir tedavi yontemidir. Nedenleri arasin-
da: Koledokojejunal anastomozda darlik, hepatik arter
trombozisi, ABO kan uyusmazligi, biliyer sistem infeksiyon-
lari, tekrarlayan PSC’ler sayilabilir (33).

9) SAFRA KESESI HASTALIKLARIN INCELENMESI
Ultrasound: Ust batin USG bir gok vakada ilk tetkiktir. Tyi
tolere edilebilir, kullanimi yaygindir, eder varsa vakalarin
%95’inden fazlasinda tasl gosterebilir (figlir 1). Obez hasta-
larda sensivitesi diisiiktlr. Safra kanali taslarinda sensivite-
si diistiktiir (%23) (19).

Magnetic resonance cholangio-pancreatography (MRCP)
MRCP silipheli safra kanali taslarinin tespitinde standart
tetkik olmus ve kismen de diyagnostik endoskopik retrograd
kolanjio pankreatografi (ERCP)’nin yerini almistir. Sensivi-
tesi ve spesivitesi yliksek, non invaziftir ve riski distiktir.

Figure 2. USG’de genis bir safra tasi ile fundusta yumusak
doku kitlesi (histolojisi adenomiyoma) gdstermektedir.
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Figiir 4: ERCP l¢ adet tas (lictinciisti kanalin dibindedir).
Bunlar ERCP ile ¢ikarilamadigr icin stent yerlestirilmis.

CT cholangiography

Bu teknikte, hasta gériintiilenirken safradan atilan kontrast
madde damardan verilir. Kontrast sensivitesi bir kontraen-
dikasyondur, tikanma sariligi relativ bir kontraendikasyon-
dur. Genel olarak serbest bilirubin degeri > 40 Imol/L tize-
rinde ise safra agacinin net bir gorintisi alinamaz. Bu tek-
nikte mikemmel bir safra agaci goriintist elde edilebilir,
ancak sistik kanal agik olmadigi sirece safra kesesini iyi
gbsteremez. Bunun icin biliyer kolik ve kolelitiazis vakala-
rinda kullanimi faydali degildir.

Endoscopic retrograde cholangio-pancreatography

ERCP safra kanali gériintiilenmesinde altin standart olarak
degerlendiriliyordu. Fakat MRCP’nin gelismesi ile kullanu-
mu azaldi. ERCP’nin komplikasyonlari (kanama, pankrea-
tit, kolanjit, perforasyon) hastalarin %10’unda meydana ge-
lir. Bu hastalarda mortalite %1’dir. Otuz glnliik mortalite

%15'e ¢ikabilmektedir. Fakat bu daha cok alta yatan hasta-
l1ga baglidir (19). ERCP’nin kolelitiazis tanisinda rold sinir-
lidir. Asil rolli safra kanali tagl olanlarda terapatik bir pro-
sedlir olarak kullaniimasidir.
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