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            1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kolestaz, karaciğer içi safra kanalları ve koledokta safranın akıĢına ait engel ile ortaya 

çıkan bir durumdur. Biliyer obstrüksiyon; koledokolitiazis, tümörler, safra kesesi cerrahisi 

sonrası komplikasyonlar ve travma dahil olmak üzere çeĢitli nedenlerle oluĢabilmektedir. 

Koledokolitiazis en yaygın nedendir(1). Biliyer obstürksiyonlu hastalarda anormal karaciğer 

fonksiyonları, sarılık, soluk renkli (akolik) gaita, koyu renkli idrar, kaĢıntı, sağ üst kadranda 

karın ağrısı, ateĢ, bulantı, kusma gibi semptomlar olabilmektedir(2). Kolestaz nedeni, hızlı 

tanı konulup tedavi edilmez ise kolanjit, sepsis, çoklu organ yetmezliği, koagülopati ve 

böbrek yetmezliği gibi ağır komplikasyonlar ortaya çıkabilmektedir (3). Bu nedenle hastaların 

dikkatle değerlendirilmesi, medikal veya cerrahi olarak tedavi edilebilir spesifik antitelerin 

tanımlanması gereklidir. 

Safra kanalları sisteminin değerlendirilmesinde kullanılan radyolojik inceleme 

yöntemleri son yıllarda hızlı geliĢme göstermiĢ ve konvansiyonel radyolojinin günümüzdeki 

etkinliği azalmıĢtır. Direkt grafiler, biliyer sistem görüntülenmesinde düĢük role sahiptirler 

(4). Ultrasonografi (USG) ve bilgisayarlı tomografi (BT), yaygınlığı ve yüksek tanısal 

doğruluğu kadar, kulanım kolaylığı nedeniyle pankreatobiliyer sistem hastalıklarında ilk 

tercih edilen tekniklerdir. Ultrasonografi ve BT gibi noninvaziv yöntemler geniĢlemiĢ safra 

kanallarını belirleyebilir, tıkanıklığın nedeni ve seviyesini ortaya çıkarabilir. Bununla beraber, 

küçük lezyonların, kısmi tıkanıklıkların belirlenmesinde, safra kesesi ve yollarının 

anatomisinin gösterilmesinde hem USG, hem de BT yetersiz kalmaktadır (5). 

Oral kolesistografi (OKS) ve intravenöz kolanjiyografi (ĠVK) ile sistik kanal 

genellikle opasifiye olmamakta ve detaylı bir inceleme sağlanamamaktadır. Ġntraoperatif 

kolanjiyografi teknik olarak zor ve operasyon süresini uzatan bir iĢlemdir. Bu nedenle bu 

görüntüleme yöntemleri, tanısal çalıĢmalardan büyük oranda ortadan kalkmıĢ ve yerlerini yeni 

yöntemlere bırakmıĢlardır(4). 

1990’lar da manyetik rezonans kolanjiyopankreatikografi(MRCP) geliĢimi ile 

gastroenterolojide yeni bir diagnostik çağ baĢlamıĢtır(6). Manyetik rezonans 

kolanjiyopankreatikografi kontrast madde verilmesini gerektirmeyen pankreatikobiliyer 

ağacın noninvaziv görüntülenmesine olanak sağlayan bir görüntülemedir(7). MRCP’nin bir 

diğer özelliği bunun terapötik bir iĢlem olmamasıdır.  
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Endoskopik retrograt kolanjiyopankreatikografi(ERCP) ise biliyer obstrüksiyon 

tanısında günümüzde altın standarttır(8). 1970’lerin erken dönemlerinde geliĢtirilen ERCP 

hem tanı hem de tedavi için kullanılmaktadır(10). MRCP için hasta hazırlığı ve genellikle de 

sedasyon gerekmemektedir. ERCP’nin zor, tehlikeli veya imkansız olduğu durumlarda MRCP 

özellikle kullanıĢlıdır. Bu ayrıca ERCP’nin baĢarısız olduğu durumlarda da önemli bir 

seçenektir.  

Bazı otörler yeni, hızlı, yüksek kapasiteli MRCP sekanslarının ERCP’den daha iyi 

olduğunu iddia etmiĢlerdir. Çünkü bunlar pankreatobiliyer hastalıklara oldukça yüksek oranda 

doğru tanı koydurmaktadırlar. Biliyer obstrüksiyon tanısında MRCP kullanılmasının ERCP 

gibi invaziv bir iĢleme ihtiyaç duyulmasını engelleyebileceği ifade edilmiĢtir(3,7,10). Ancak, 

ERCP ve MRCP’nin birbirini tamamlayıcı teknikler olarak farklı kontraendikasyonlara sahip 

olduğu, bununla birlikte kolestazın belirgin olduğu ve hastanın terapötik ve aynı zamanda da 

diagnostik değerlendirme gerektirdiği durumlarda, ERCP’nin tercih edilmesi gerektiği öne 

sürülmüĢtür(11). 

Günümüzde her iki teknik de gastroenterologlar tarafından kullanılmaktadır. Fakat 

klinik karar verme ve diagnostik stratejiler değiĢmekte ve çoğunlukla bu metotların tanısal 

önceliği henüz tam olarak bilinmemektedir. Bu retrospektif çalıĢmada, pankeratobiliyer 

patolojiyi düĢündüren semptom ve klinik bulguları olan, çeĢitli nedenlerle baĢlangıçta MRCP 

ile (yüksek T2-ağırlıklı TSE sekans görüntülemesi) değerlendirilip daha sonra da ERCP 

yapılan hastalar değerlendirildi. Bu iki tanı koydurucu metoddan elde edilen bulgular 

karĢılaĢtırılmıĢtır.  Bu çalıĢmanın amacı, pankreatobiliyer hastalıkları tanımlanmasında 

yüksek T2-ağırlıklı MRCP ile ERCP’nin tanısal olarak karĢılaĢtırılmasıdır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

 2.1. Embriyoloji: 

                         Karaciğer ve safra yolları fetal hayatın 4. haftasında, vitellus kesesinin tam baĢ 

kısmında, primer ön barsağın ventral duvarından tomurcuk Ģeklinde keselenmesi ile baĢlar. Ġki 

hücre tomurcuğu karaciğerin sağ ve sol loblarını oluĢtururken ilk ana tomurcuk uzar. Bir 

yanda ana safra kanalını yaparken diğer yandan hepatik kanalı oluĢturur. Safra kesesi ilk 

tomurcuktan ikinci bir tomurcuklanma Ģeklinde oluĢur. Safra kanalı, intrauterin hayatın erken 

evresinde açık iken bir süre sonra epitel proliferasyonu sonucu lümene doğru kalınlaĢmaya 
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baĢlar ve içi dolarak solid yapı haline gelir. Daha sonra bu solid yapı; safra kesesi 

tomurcuğunun ortasından boĢalmalar baĢlar. Böylece tüm safra yolları rekanalize olur ve 

organlar morfolojik Ģeklini almaya baĢlar. Rekanalizasyonun gerçekleĢmemesi sonucunda ise 

safra kesesi geliĢmez veya atrezik kalır. 5. haftada safra kesesi, sistik kanal ve hepatik kanal 

anatomik Ģeklini alır. Üçüncü ayda da fetal karaciğer safra salgılamaya baĢlar. Konjenital 

anomalilerin büyük kısmı, ön barsaktan oluĢan orijinal tomurcuklanmadaki değiĢiklikler ile 

içi dolu olan safra kesesi ve safra divertikülünün vakualizasyonundaki yetersizlikle ilgilidir. 

Bu konjenital hatalar genellikle önemli değildir ve semptom oluĢturmazlar. Bazen safra 

stazına, iltihaba ve safra taĢlarına neden olabilirler(12,13). Pankreas taslağı geliĢimin 21. güne 

doğru belirir(14). Pankreas, duodenumun iç yüzünü döĢeyen endodermden iki tomurcuk 

halinde geliĢir. Dorsal pankreas tomurcuğu dorsal mezenter içinde yer alırken, ventral 

pankreas tomurcuğu koledoğa çok yakın bir yerleĢim gösterir. Duodenum sağa rotasyon yapar 

ve C seklini alırken, ventral pankreas tomurcuğu da, tıpkı koledoğun duodenuma giriĢ deliği 

gibi arkaya doğru göç eder. Daha sonra, dorsal ve ventral pankreas tomurcuklarının parankim 

ve kanal sistemleri biribiriyle birleĢir. Ventral tomurcuk unsinat prosesi ve pankreas baĢının 

inferior parçasını oluĢturur. Bezin geri kalan kısımları dorsal tomurcuktan geliĢir. Ana 

pankreas kanalı (Wirsung) dorsal pankreas kanalının distali ve ventral pankreas kanalının 

tümünün birleĢmesi ile meydana gelir. Dorsal pankreas kanalının proksimal kısmı tümüyle 

oblitere olur veya aksesuar pankreas kanalı (Santorini) adı verilen küçük bir kanal halinde 

kalır. Ana pankreas kanalı, koledokla birlikte duodenuma major papilla, aksesuar kanal ise 

minor papilla yoluyla açılır. Olguların %10’unda kanal sistemi hiç birleĢmez ve ayrı ayrı 

duodenuma açılabilir(15).  

          

             2.2. Anatomi 

            Safra kesesi, karaciğerin sağ ve sol lobları arasında yer alan interlobar fissürün kaudal 

ucunda lokalizedir. Boyut ve Ģekil değiĢikliği göstermekle birlikte relakse durumdayken 

ortalama 10 cm uzunluğunda, 3–5 cm çapında olup, duvar kalınlığı 2–3 mm dir. Fundus, 

korpus, infundibulum (Hartmann poĢu) ve boyun olmak üzere dört bölüme ayrılır. Sistik 

kanal tortüöz katlantılar (Heister valvleri) içerir ve genellikle 2-4 cm uzunluğundadır. Sistik 

kanal ana hepatik kanala katılarak ana safra kanalını oluĢturur(16-19). 

Karaciğerin iki lobu ve her lobda iki segmenti bulunur. Sağ hepatik ven, sağ lobu anterior ve 

posteriora, orta hepatik ven ise sağ lobu sol lobdan ayırır. Sol hepatik ven ve falsiform 
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ligament sol lobun medial ve lateral segmentleri arasında yer alır. Safra kanalları genellikle 

segmental anatomiyi takip ederler. Ancak dallanma paterninde yaygın varyasyonlar 

izlenebilir. Küçük interlober safra kanalları ana sağ ve sol safra kanallarını oluĢturuncaya 

kadar daha büyük kanallara katılırlar. Sağ hepatik kanal ana safra kanalının hemen yakınından 

dallanmaya baĢlar ve yaklaĢık hastaların %60’ında sağ lob posterior segmentini drene eden 

dorsokaudal dal ve anterior segmenti direne eden ventrokranial dala ayrılır. Sağ posterior 

kanal 6. ve 7. segmentleri, sağ anterior kanal 5. ve 8. segmentleri drene eder. Sol hepatik 

kanal daha anteriordadır. Sağ hepatik kanala göre daha uzun ve geniĢtir. Ayrıca ekstrahepatik 

bölümü daha uzun olup, çevresindeki karaciğer dokusunun azlığına bağlı obstruksiyonlarda 

sağ hepatik kanala göre dilatasyona daha eğilimlidir. Kaudat lobu drene eden safra kanalı, 

genellikle sol veya sağ hepatik kanal ile birleĢerek duktal drenajı değiĢiklik gösterir(12,19-

22).  

Bifurkasyon dallarının anatomik kompozisyonunda varyasyonlar çok yaygındır. Standart 

olarak % 60 sağ posterior kanal, genellikle anterior kanalın arkasında uzanır ve bu kanala 

medialden (soldan) drene olarak oluĢturdukları sağ ana hepatik kanal, sol hepatik kanal ile 

birleĢerek ortak hepatik kanal olarak devam eder. En yaygın izlenen varyasyon sağ lob 

kanallarının anterior ve posterior dallarının sol hepatik kanala açılması veya trifurkasyon 

konfigürasyonudur. Bunlardan sol hepatik kanal içine direne olan sağ posterior kanal yaklaĢık 

%13-19 ile en sık konfigürasyon gösteren safra yolu varyasyonudur. Bu varyasyonların büyük 

bölümünün patolojik önemi yoktur, ancak radyolojik tanı açısından önemlidirler. Karaciğer 

cerrahisi ve laparoskopik kolesistektomi öncesi değerlendirmede, karaciğer ve safra yolları 

tümörlerinin lokalizasyon ve evrelendirmesi ile postkolesistektomik safra kanalı travmalarının 

en önemli nedenleri olmaları açısından tanımlanmaları temel arz eder. Ayrıca perkütan veya 

endoskopik giriĢim gibi kompleks giriĢimsel biliyer prosedürler öncesi safra kanalı 

varyasyonlarının tanınmaları önemlidir. Özellikle aĢağı düzeyli sistik kanal giriĢi (ekstra 

hepatik safra kanalının 1/3 distal kesimi ile birleĢir) ile medial sistik kanal giriĢi laparoskopik 

kolesistektomide önemlidir(16,21,22). 

            Sağ ve sol hepatik kanallar karaciğerden çıkınca oluĢturdukları 3-4 cm uzunluğundaki 

ana hepatik kanal hepatoduodenal ligament içerisinde porta hepatisden ventrale ve inferiora 

doğru, posteriorunda portal ven ve medialinde hepatik arterle birlikte seyreder. Ana hepatik 

kanal inferiora doğru seyrederken önce öne, daha sonra arkaya doğru açılanma gösterir ve sağ 

portal veni çaprazlayarak postbulbar duodenum arkasında sistik kanal ile birleĢerek ana safra 



 12 

kanalını (koledok) oluĢturur. Koledok genellikle 6-7 cm uzunluğunda olup supraduodenal, 

retroduodenal, pankreatik ve intramural segmentlere ayrılır. Koledok, olguların yaklaĢık 

%70’de pankreas baĢı içinden seyreder. Koledoğun pankreatik parçası, pankreas baĢının üst 

kenarı ile duodenum duvarını penetre ettiği nokta arasındaki 2-3 cm’lik bölümdür. Koledoğun 

dördüncü parçası, Wirsung kanalı ile birlikte duodenumun inen parçasının ortasında, 

posteromedial yüzünden duvara girer ve Vater papillasında sonlanır. Koledok, duodenum 

duvarına girmeden önce Wirsung’un arkasında ve üstünde yer alır. Önce duodenum düz kas 

tabakasını penetre eder, sonra büyük bir bölümü submukozal olarak seyreder. Ortalama 

uzunluk 1,5 cm kadardır. Koledok duodenum duvarına girince çapı 10 mm’den ortalama 5,4 

mm’ye, Wirsung’da çapı 2.0 mm’den 1,4 mm’ye iner(4,16,23,24). Pankreatobiliyer sistemin 

anatomisi Resim  I’de gösterilmiĢtir. 

 

 

 

Resim I: Pankreatobiliyer sistemin anatomisi 

             Ampulla Vateri, pankreatobiliyer kanalın papilla içindeki dilatasyonudur. Ġki kanalın 

birleĢtiği  noktanın distalinde yer alır. Ġki kanal arasındaki septum, duodenal orifise kadar 

devam ederse ampulla oluĢmaz. Ampullanın uzunluğu 1-14 mm arasında değiĢir. Olguların 
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%75'inde 5 mm veya daha kısadır. Pankreatobiliyer terminal yapı baĢlıca üç tiptir: Tip 1: 

Pankreatik kanal, papilla orifisinden değiĢik uzaklıkta koledoka açılır(%75). Tip 2: Pankreatik 

kanal ve koledok birbirine komĢu, fakat duodenal papillaya ayrı ayrı orifislerle açılırlar(%16). 

Tip 3: Pankreatik kanal ve koledok duodenumda ayrı ayrı noktalara açılırlar (% 9). Oddi 

sfinkteri ortak kanalı, koledokal sfinkter ise ana safra kanalını, pankreas kanalı ile 

birleĢinceye kadar sarar. Ekstrahepatik kanallar sistik kanal ve sfinkterler dıĢında kas lifleri ile 

çevrili olup, intraduktal basınçtaki farklılıklara bağlı hızlı boyut değiĢiklikleri gösterirler. Bu 

nedenle yaĢlılıkla birlikte olan elastisite kaybında kanallarda geniĢleme olmaktadır(24,25).       

 

         Pankreas endokrin ve ekzokrin fonksiyonlara sahip rölatif olarak fikse, anterior 

pararenal mesafede yerleĢen, büyük kısmı retroperitoneal bir organdır. Transvers olarak 

duodenum ikinci kısmının konkavitesinden dalak hilusuna doğru uzanır. Uzunluğu ortalama 

15-25 cm, geniĢliği 3-5 cm, kalınlığı 1.5-3.5 cm kadardır. BaĢ, unsinat proses, boyun, gövde 

ve kuyruk olmak üzere beĢ kısımda incelenir. BaĢ kısmı ikinci lomber vertebranın hemen 

sağındadır. Koledokun terminal kısmı genelde bu kısımdan geçer, bununla birlikte % 15 

oranında distal koledok pankreasın posteriorunda seyrederek duodenum ikinci kısmına girer. 

Aksesuar kanal (Santorini kanalı) pankreasın baĢ kesiminin anterior ve superior bölümlerini 

drene ederek ana pankreatik kanala veya minör papilla aracılığı ile duodenuma açılır 

(12,16,23,24). 

 

2.3.Fizyoloji: 

            Karaciğer tarafından sürekli olarak salgılanan safra, normalde safra kesesinde depo 

edilerek gerektikçe duodenuma akıtır(12,26). Safra yolları ve safra kesesinin en önemli 

fizyolojik rolu; safrayı yoğunlaĢtırmak, sessiz ve etkili bir Ģekilde ve iyi zamanlanmıĢ olarak 

belirli miktarlarda barsağa iletmektir(27). Günlük toplam safra sekresyonu yaklasık 500-1500 

ml arasındadır. Bu miktar hepatositlerden salgılananlar ile safra kanalı hücrelerinden 

salgılananların toplamıdır. Safra hacmini ayarlayan esas etken safra kanalcıkları içine safra 

tuzlarının aktif olarak salgılanmasıdır. Sodyum ve su, izoosmolalite ve elektriksel nötralite 

için pasif olarak salgılanır. Lesitin ve kolesterol de safra tuzu değiĢimlerini izleyecek Ģekilde 

çıkarılır. Bilirubin hepatosit tarafından aktif olarak salgılanır. Safra yollarının epiteli, safra 

kanalcıklarında oluĢturulan bu sıvının bikarbonatını zenginleĢtirir . Safra kesesi hacmi 30-60 

ml kadardır. Bununla beraber 12 saatlik safra salgısı kesede depo edilebilir(12,26). Açlıkta, 
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oddi sfinkterinin tonik kasılması sonucu karaciğer safrasının yaklaĢık olarak yarısı, 

depolanmak ve yoğunlaĢtırılmak üzere safra kesesine aktarılır(27,28). Yemekler arası 

dönemde safra kesesinde biriken safra genellikle yaklasık 5 kat yoğunlaĢtırılır. En fazla  12-

18 kat kadar yoğunlaĢtırılabilmesi de mümkündür(12,26). Sodyum, bikarbonat ve klor aktif 

transport ile lumeni terkeder; safra bileĢimi değiĢir(28). Safradaki en bol madde olan safra 

tuzları, hepatositlerce kolesterol ön maddesinden yapılan steroid yapısında  moleküllerdir 

(12,26,28). Ön madde olan kolesterol ya vücutta sentez edilir veya yiyecekler ile dıĢarıdan 

alınır(12,26). Safra tuzlarının intestinal kanalda iki önemli görevi söz konusudur. Ġlk olarak 

besinlerdeki yağ partikülleri üzerine deterjan etkileri mevcuttur. Partiküllerin yüzey gerilimini 

azaltarak, küçük yağ damlacıklarına parçalanmalarına neden olurlar(12,26,27). Ġkinci olarak 

safra tuzları; yağ asitleri, monogliserid, kolesterol ve diğer lipidlerin intestinal kanalda 

emilimine yardım ederler. Safra tuzları bu iĢlevini lipidler ile  kompleksler yaparak 

gerçekleĢtirirler. Miçel adını alan bu kompleksler safra tuzlarının elektriksel yükleri nedeni ile 

erir durumda kalırlar. Lipidler bu yapı içinde mukozadan emilirler. Ġntestinal kanalda safra 

bulunmadığı zaman lipidlerin %40’ı feçesle kaybedilir ve yağda eriyen A,D,E,K vitaminleri 

absorbe edilemez. K vitamininin vücutta deposu olmadığından ve karaciğerde bazı 

koagulasyon faktorlerinin sentezinde rol aldığından dolayı pıhtılaĢma bozuklukları ortaya 

çıkabilir(12,25). Kolat ve kenodeoksikolat primer safra tuzlarıdır. Barsak bakterileri bunları 

değiĢtirerek sekonder safra tuzları olan dezoksikolat ve litokolata dönüĢtürür. Primer safra 

tuzları geri emilirken, litokolat ise dıĢkı ile atılır. Safra %40 kolat, %40 kenodeoksikolat, %20 

dezoksikolattan oluĢur. Safra asidlerinin büyük bir kısmı, ince barsak mukozasından, özellikle 

terminal ileumdan, etkili bir Ģekilde geri emilir ve safraya verilmek üzere karaciğere gelir ki, 

bu olaya safra tuzlarının  entero-hepatik dolaĢımı adı verilir(27).  

Safra tuzları, lesitin ve kolesterol safradaki erimemiĢ maddelerin %90’ıdır. Geri 

kalanı, bilirubin, yağ asitleri ve inorganik tuzlardır. Safraya günde 250-300 mg bilirubin 

salınır. Eritorositlerin yıkımından kaynaklanan indirekt bilirubin, hepatosit tarafından direkt 

bilirubine çevrilerek safraya salınır. Direkt bilirubin barsakta ürobilinojene döner. 

Ürobilinojenin çok az bir kısmı entero-hepatik dolaĢıma girer(28).  Safra kesesinde depolanan 

safra Ģu mekanizma ile salınır: Bazı besinlerin, özellikle de yağlı yiyeceklerin alımından sonra 

duodenum üst kesim duvarlarından kolesistokinin salınır(12,13,26). Kolesistokinin, safra 

kesesinin kasılması ve sfinkterin gevĢemesi için en önemli fizyolojik uyarandır(27). 

Kolesistokinin kana salındıktan  sonra safra kesesine giderek, kesede spesifik kontraksiyonları 
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uyarır. Bu kasılmaların yarattığı basınçla birlikte safra fıĢkırır tarzda duodenuma itilir. Safra 

kesesinin tümüyle boĢalması 15 dakika içinde olur  ve bu esnada Oddi sfinkteri de 

gevĢemiĢtir. Ayrıca gastrik sekresyona eĢlik eden vagal stimulasyon ya da çeĢitli intestinal 

refleksler de safra kesesinde zayıf kontraksiyonlar yaratarak akıĢa yardımcı olmaktadır 

(12,13,26,27 ) 

 

            2.4. Ekstrahepatik Biliyer Sistem Patolojileri 

 

 

            2.4.1. Konjenital Anomaliler 

            Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen ve konjenital olduğu düĢünülen koledok kistleri, en 

çok çocuklarda ve genç eriĢkinlerde görülür. Hastalığın klasik triadı olan karın ağrısı, karında 

kitle ve sarılık olguların % 30’unda görülmektedir. En sık görülen komplikasyonlar, taĢ 

oluĢumu, staz, kolanjit, kist rüptürü, apse, pankreatit, biliyer siroz, portal hipertansiyon ve 

malignitelerdir (12,29,30). Populasyonun % 50’sine yakınında biliyer sistem varyasyonları 

izlenir. En yaygın izlenen varyasyon sağ lob kanallarının anterior ve posterior dallarının sol 

hepatik kanala açılması veya trifurkasyon konfigürasyonudur. Bunlardan sol hepatik kanal 

içine direne olan sağ posterior kanal yaklaĢık %13-19 ile en sık konfigürasyon gösteren safra 

yolu varyasyonudur. Karaciğer cerrahisi ve laparoskopik kolesistektomi öncesi 

değerlendirmede, karaciğer ve safra yolları tümörlerinin lokalizasyon ve evrelendirmesi ile 

postkolesistektomik safra kanalı travmalarının en önemli nedenleri olmaları açısından 

tanımlanmaları önemlidir. Ayrıca perkütan veya endoskopik giriĢim gibi kompleks giriĢimsel 

biliyer prosedürler öncesi safra kanalı varyasyonlarının tanınmaları önemlidir. MRCP, aberan 

hepatik kanalların ve kistik duktal dilatasyonların saptanmasında oldukça iyi tanısal doğruluk 

oranına sahiptir. Ayrıca, safra kesesi duplikasyon anomalilerinde, USG ilk tercih edilecek 

yöntem olmakla birlikte özellikle  çift safra kesesi tanısı ve ayrımı için MRCP algoritma 

içerisinde yer almaktadır(16,30). 
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    2.4.2  Safra Yolları Patolojileri 

 

            2.4.2.a  Safra Taşı Hastalıkları 

             Güneybatı Amerika ülkelerinde oldukça yüksek, üçüncü dünya ülkelerinde nadirdir.  

Prevalans yaĢla artar ve 50-65 yaĢlarda pik yapar. Erkek/kadın oranı 1/2’dir. Kadınlarda 20-

50 yaĢları arasında prevalans %5-20, 50 yaĢ sonrasında ise % 25-30’dur. YetmiĢli yaĢlardaki 

kadınların %50’sinde, erkeklerin %16’sında; 90’lı yaĢlardaki kadın ve erkeklerin %80’inde 

bulunduğu gösterilmiĢtir(31). Üç tür safra taĢı  mevcuttur. Kolesterol taĢları, siyah pigment 

taĢları ve kahverengi pigment taĢlarıdır. Kolesterol taĢları en yaygın tiptir. Siyah pigment 

taĢları kalsiyum bilirubinat, bakır ve musin glikoproteinlerinden oluĢur. En sık siroz ve kronik 

hemoliz durumlarında görülür. Kahverengi pigment taĢları kalsiyum tuzları, kolesterol ve 

proteinden oluĢur; sıklıkla infeksiyonla birliktedir. TaĢlar, ana safra kanalında ya da 

intrahepatik safra kanallarında geliĢebilir(32). Kolesterol ve pigment taĢları için risk 

faktörleri; yaĢ, kadın cinsiyet, obezite, parenteral nutrisyon, gebelik, ilaçlar, oral 

kontraseptifler, ciddi kilo kaybıdır. Pigment taĢları için risk faktorleri ise siroz, ileri yaĢ, 

biliyer infeksiyonlar, büyük cerrahiler, safra kesesi tıkanma sendromları sayılabilir.  Safra 

kesesinde taĢı olan çoğu hasta asemptomatiktir ve asemptomatik kalacaktır. Asemptomatik 

taĢlara profilaktik olarak kolesistektomi önerilmemektedir. Bu hastalarda yapılması gereken 

tek Ģey izlemektir. %90’ında biliyer kolik geliĢir. Biliyer kolik; sistik kanalın ya da koledokun 

obstruksiyonu ile meydana gelir. Biliyer kolik ağrısı  5-15 dakikalık periyod boyunca 

Ģiddetini artırıp, 15 dakika ile birkaç saat sabit Ģiddette kaldıktan sonra, 15 dakika ile 2 saat 

arasında Ģiddetinin azalarak kaybolduğu bir ağrı  tipidir. Sağ üst kadran veya epigastriumda 

lokalizedir, sağ omuza yayılabilir. Fizik muayene genellikle normaldir. Sağ üst kadranda 

hassasiyet bulunabilir. Ġnflamasyon arttıkca sağ üst kadranda ve epigastriumda defans ve lokal 

rebaund geliĢir. Laboratuvar olarak lökositoz da akut kolesistiti düĢündürür; transaminaz ve 

alkalen fosfataz yüksekliği sistik kanal obstruksiyonundan ziyade taĢa bağlı akut koledok 

obstruksiyonunu gösterir(33). Tanıda en değerli tetkik USG’dir. Radyoopak 

taĢları(kalsiyumdan zengin) düz karın grafisinde de görülebilmesine karĢılık kolesterol taĢları 

düz karın grafisinde görülmez. Hepatobiliyer sintigrafi de kullanılabilir. ERCP’nin 

sensitivitesi ve spesifisitesi yüksektir(34). Biliyer ağrı atağı  geçiren safra kesesi taĢı  olan 

hastaların tedavisinde laparoskopik veya açık kolesistektomi, altın standart tedavidir. 
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Ursodeoksikolik asit ve kenodeoksikolik asit medikal tedavide kullanılmaktadır ancak 

etkinliği düĢüktür. Ağrı için antispazmolitikler verilebilir.  

             

 

2.4.2.b Sklerozan Kolanjitler 

            Sklerozan kolanjit, intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarının fibroproliferatif 

inflamasyonu ile karakterize kronik kolestatik bir hastalığıdır. Hastalığın doğal seyri sırasında 

safra kanallarının progresif tıkanması, biliyer siroz, hepatik yetmezlik ve kolanjiyokarsinom 

görülebilir. En sık görülen primer sklerozan kolanjittir. Tek baĢına veya en sık inflamatuar 

bağırsak hastalıkları  ile birlikte görülen idiyopatik bir hastalıktır. Sekonder sklerozan kolanjit 

ise obstrüksiyon, staz veya postoperatif biliyer striktür, koledokolityazis, paraziter hastalıklar, 

konjenital biliyer anomaliler, kistik fibrozis zemininde geliĢen tekrarlayıcı bakteriyel kolanjite 

ikincil olabilmektedir (35). Tanı için ERCP altın standarttır. PTK ile tipik duktal değiĢiklikleri 

göstermek mümkündür ancak intrahepatik safra yollarının geniĢlemediği olgularda yapılması 

güçtür. Tanı için karaciğer fonksiyon testleri bozuk, asemptomatik, medikal veya endoskopik 

tedavi planlanmayan olgularda ERCP endike olmadığından, MRCP tanıda yardımcıdır 

(36,37). 

           

  2.4.2.c Benign Biliyer Striktürler ve Postoperatif Değişiklikler 

            Benign biliyer striktürlerinin yaklaĢık %90’ından fazlası cerrahi nedenlerden dolayıdır 

(38). Laparoskopik kolesistektomi ile hastanede kısa kalım süresi elde edilir. Ancak açık 

cerrahiye göre komplikasyon insidansı daha yüksektir. Kolesistektomiyi takiben safra 

kanallarında  darlık görülebilir. Ortak hepatik kanaldaki bir lezyonun cerrahi olarak tamiri 

esnasında ve sistik kanalın ligasyonu sonrası oluĢan darlık ve fibrotik değiĢiklikler de 

iatrojenik striktürlerin diğer nedenleridir. Ġatrojenik striktürler, genellikle ortak hepatik 

kanalın orta bölümünde yerleĢir, düz ve konsantrik olup, ciddiyetleri tam obstrüksiyondan 

değiĢik derecedeki daralmalara bağlı olarak değiĢir. MRCP stenoz varlığını ve striktür 

üzerindeki geniĢlemiĢ safra kanallarının görüntülenmesini tam olarak sağlayarak, rezidüel 

lümenli, obstrüksiyon derecesini ortaya çıkararır. ERCP’de proksimal striktürler nedeniyle, 

periferal kanalların opasifikasyonunun yeterli olmadığı durumlarda MRCP daha iyi sonuç 

verebilir. MRCP yaralanmanın tipini, yerini gösterebilir ve yaklaĢımın cerrahi mi yoksa non 

surgical olabileceği konusunda uygun karara varılmasına da yardımcı olur(39-42). 
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            2.4.2.d Parazitler  

             Ascaris  lumbricoides insanda görülen en büyük nematod olarak bilinir ve askaridia 

grubunun insandaki patojen olan üyesidir(43). DiĢisi yarım metreye kadar büyüyebilir (44). 

A. lumbricoides, en sık geliĢmekte olan ve hijyen Ģartlarının kötü olduğu ülkelerde görülse de 

dünya çapında bir yayılıma sahiptir. Dünya genelinde nüfusun %25’inin enfekte olduğu  

bilinmektedir(45). Afrika, Latin Amerika, Hindistan ve Uzak Doğu ülkeleri yüksek epidemik 

bölgelerdir (46). Çin ve Güneydoğu Asya’da %41-92 arasında prevalans oranları bildirilmiĢtir 

(47). Ülkemizde Köksal ve ark. Trabzon’da ilkokul çağı çocuklarında yaptıkları çalıĢmada A. 

lumbricoides taĢıyıcılığını %15.7 olarak bildirmiĢlerdir(48). Türkiye’nin Doğu ve Güneydoğu 

Anadolu bölgesinde yaĢayan insanların neredeyse yarısının A. Lumbricoides ile 

asemptomatik olarak enfekte olduğu bildirilmiĢtir(49). Pembeye çalan beyaz renkli eriĢkin 

parazit, özellikle jejunumda olmak üzere ince barsak lümeninde yaĢar ve çiftleĢir. DiĢi 

parazitlerin günde 200 bin’den fazla yumurta bırakma kapasitesi vardır. Yumurtalar tek 

hücreli evrede iken feçes ile atılarak uygun bir ortam bulurlar. YaklaĢık 30° C’de 10-14 günde 

enfektif ve tam bir larva halini alırlar, bu süre 17° C’de 6 haftaya kadar uzayabilir (50). Oral 

yolla alınan yumurtalar midede çözülmeye baĢlar ve duodenumda larva olarak serbest kalırlar. 

Ġntestinumdaki 250 μm boyundaki larvalar, barsak duvarını en çok çekumdan penetre eder ve 

portal sistem üzerinden karaciğere ulaĢırlar. Penetre oldukları yerlerde milimetrik mukozal 

kanamalara yol açabilirler. Penetrasyonu tam olarak baĢaramayıp kalan larvalar barsak 

duvarında eozinofil ve makrofajların öncülük ettiği bir inflamatuvar yanıta neden olurlar. 

Karaciğere kadar ulaĢıp sonra ölen larvalar ise karaciğerde granülomatöz bir reaksiyon 

baĢlatırlar. Kan dolaĢımındaki larvaların varlığı periferik eozinofiliye neden olur(45,51). 

EriĢkin askaris genellikle jejunumda bulunur ancak buradan duodenuma hereket edebilir ve 

ampulla vateri yoluyla biliyer alana geçebilir. Koledoka ulaĢan askaris bilier ağaçta daha da 

ileri giderek intrahepatik safra yollarına kadar ulaĢabilir. Safra örneği veya gaitadan alınan 

örnekte askaris yumurtalarının görülmesi  tanı koydurucudur. Ancak yine de öncelikle USG , 

sonra diğer tanısal modalitelerle tanı doğrulanmalıdır. ERCP ise hem tanı hem de tedavide 

önemli rol oynamaktadır, biliyer ve pankreas kanalındaki askarisi saptamak için oldukça 

sensitif bir iĢlemdir. Biliyer askariyazisin tanısında noninvaziv ve operatör bağımlı olmayan 

manyetik rezonans görüntüleme ve MRCP de alternatif olarak kullanılabilir(52). Biliyer 

askarisin primer tedavisi konservatif yaklaĢımdır (intravenöz sıvı, analjezik ve antibiyotikler). 
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Ayrıca antihelmintiklerin oral yolla verilmesi ile askarisin paralize edilmesi ve peristalitik etki 

ile de askarisin dıĢarı atılması sağlanmalıdır(53).  

 

           

   2.4.2.e Hemobili 

            Spontan, travma ya da Perkutan Transhepatik Kolanjiyografi (PTK), ERCP gibi 

girisimsel iĢlemler sonrası geliĢebilir. MRCP ile bu komplikasyon beklenmez. Hemobilide 

safra yollarına kanama olduğu için safra kanalları USG ile net görülemeyebilir. Kolestaz, 

bazen bir süre devam edip kendiliğinden açılabilir(54). 

 

            2.4.2.f Hepatik Arter Anevrizması 

            Nadiren görülür, doppler USG ve hepatik anjiografi ile tanı konur(54). 

 

            2.4.3 İtihabi Hastalıklar 

 

            2.4.3.a  Kolesistit 

            Safra taĢları gastrointestinal hastalıkların en yaygın hastalık nedenlerindedir. Safra taĢı 

olanların %80’i asemptomatiktir. Akut kolesistit semptomatik hale gelen safra taĢları olan 

hastaların %1-3’ünde meydana gelebilmektedir(55). Helmintik infeksiyon nedenlerinden biri 

olan  askariasiz, daha çok Asya, Afrika ve Latin Amerika’da geliĢlmekte olan ülkelerde 

biliyer sistem hastalıkların önemli bir nedenidir(56). Sistik kanalın tıkanması inflamasyonu 

baĢlatır, bu da akut kolesistite neden olur. Eğer inflamasyon devam ederse perforasyon veya 

safra kesesi gangreni meydana gelebilir. Akut kolesistitlerin %90’dan fazlası sistik kanalın 

safra taĢlarının kanalı tıkaması veya biliyer çamurun kesenin boyun kısmında birikip 

sıkıĢması sonucu meydana gelir. Sistik kanalın tıkanması intraluminal basıncı artırır, 

kolesterol saturasyonu artar ve inflamatuar reaksiyon baĢlar. Bazen travma sonucu 

prostaglandin I2 ve E2 sentezi artar bu da inflamatuar cevabı baĢlatır. Sekonder bakteriyel 

enfeksiyonlar enterik organizmalarla beraber (çoğunlukla Escherichia coli, Klebsiella ve 

Streptococcus faecalis) %20 vakada görülebilmektedir. Safra çamuru olan hastaların çoğu 

asemptomatiktir ve uzun sürede kolelitiyazise neden olabilir(56). Akut kolesistit tanısı klinik 

olarak ve sağ üst kadranda lokalize peritonit ile birlikte inflamasyon bulguları ile konur. Akut 

kolesistit sağ üst kadranda devamlı bir ağrı ile karakterize olan biliyer kolikten ayırt 
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edilmelidir. Bakteriyel enfeksiyonla süperempoze hastalarda septisemi geliĢebilir. Bu 

mortalite ve morbidite ile bağlantılıdır. ġiddetli akut kolesistitler inflamasyon ve ödemin 

biliyer kanala bası yapmasına bağlı olarak serum billürbin değerleri artabilir. Serum bilirubin 

>3,5 mg/dL olursa koledokolitiazis veya Mirrizzi Sendromu düĢünülmelidir. Akut kolesistit 

Ģüphesi olan hastalarda USG tanı koymada çok önemlidir. Sonogramlar tipik olarak safra 

kesesi etrafında serbest sıvıyı, kanal uzunluğunu, kalınlığını, ödematöz safra kesesi duvarını 

ve safra taĢlarını saptamada kullanılmaktadır. Renkli doppler USG perikolesistik kan akımını 

ve akut inflamasyonu gösterir(57). Düz karın  grafileri akut kolesistitli hastaların %10’unda 

radyoopak safra taĢlarını ve amfizematöz kolesistitli kese duvarında gazı gösterebilir. USG’de 

Ģüphede kalınırsa biliyer sintigrafik görüntüleme (hydroxyiminodiacetic acid=HIDA) tanıda 

altın standarttır. Kanalı tam tıkamayan veya kanala geri düĢen taĢlı durumlarda bir çok akut 

kolesistitli hasta konservatif tedaviye cevap verebilir. Böyle durumlarda kese dinlenmeye 

alınır; böylece bir çok hastada inflamasyon baskı altına alınabilir    (58).   

 

            2.4.3.b  Kolanjit 

             Kolanjit, ilk olarak 1877 yılında Charcot tarafından ateĢ, sarılık ve karnın sağ üst 

kadranında ağrı triadı ile tanımlanmıĢtır. Akut kolanjit, biliyer obstruksiyon ve safrada bakteri 

bulunması ile karakterizedir. Ġki koĢuldan birinin olmaması durumunda kolanjit 

geliĢmemektedir(59,60). Kolanjitin asendan ve süpüratif olmak üzere iki klinik formu vardır. 

Asendan kolanjit, safra yolunun kısmi tıkanıklığı sonucu burada çoğalan bakterilerin aralıklı 

olarak kana geçmesi ile oluĢan, çok ağır olmayan bir klinik formdur. Süpüratif kolanjit ise, 

safra yollarının  tam tıkanması, hızlı bakteri çoğalması, devamlı bakteriyemi, septik Ģok ve 

ölümle sonuçlanan ağır klinik formdur(59). Kolanjit sonrası geliĢen bir diğer ciddi tablo da 

karaciğer apsesidir; özellikle subsegmental safra yolu ile barsak anastomozu yapılan 

hastalarda görülür(61). Akut kolanjitin tipik triyadı hastaların ancak %50’sinde görülür. 

Klinik belirti ve bulgular farklılık göstermekle birlikte en sık yakınma yüksek ateĢtir 

(vakaların %65-98’inde görülür). Hastaların tamamına yakınında 38˚C’yi geçen ciddi ateĢ 

vardır. Fizik muayenede en belirgin bulgu sağ üst kadranda hassasiyettir. Periton iritasyon 

bulguları genellikle yoktur; defans ve rebound olması daha çok akut kolesistiti düĢündürür 

(60). Akut kolanjitte serum bilirubin duzeyi genellikle 4 mg/dl’den yüksektir ve serum 

alkalen fosfataz düzeyi ise akut kolesistittekinden daha yüksektir(60,62). Akut kolanjit 

tedavisinde ilk yaklaĢım, geliĢmiĢ olabilen metabolik dengesizliği düzeltici sıvı ve elektrolit 
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replasmanının yanında uygun antibiyotik seçimidir. Antibiyotik tedavisine hemen daima 

ampirik olarak baĢlanmaktadır. Ampirik tedavi etken olma olasılığı yüksek olan bakterileri 

kapsamalıdır. Özgüllük ve duyarlılı %90’ı geçen ultrasonografi, safra yollarının tıkanıklık 

nedenlerinin araĢtırılmasında özellikle perkutan transhepatik kolanjiyografi ve ERCP  

kullanılmaktadır. PTK ve ERCP spesifik lezyonun varlığının araĢtırılmasın da tercih edilen 

tanısal yontemlerdir(59,63). 

         

             2.4.3.c Pankreatit  

            Akut pankreatit çoğunlukla bilier orjinlidir ve kolestaz ile birliktedir. Akut pankreatitte 

oluĢan ödem ve psödokistlerin basısı ile de ekstrahepatik kolestaz geliĢebilir. Kronik 

pankreatitte pankreas dokusundaki fibrozisin koledok alt ucunda yaptığı etki sonucu geliĢen 

kolestazı pankreas baĢı kanserlerinden ayırmak güç olabilir(54). 

 

            2.4.3.d  Odditis  

             Daha çok oddi sfinkterinin fibrozisi ile karakterlidir. Oddi fibrozisini sfinkter 

disfonksiyonundan ayırmak güçtür. Manometrik çalıĢma ile oddi sfinkterinde  basınç artıĢı 

tanıda yararlıdır(54). 

 

            2.4.3.e Karaciğer apseleri 

             Amip apsesi, piyojenik apseler kolestaz yaparlar. Karaciğer apselerinde ağrı yanısıra 

ateĢ de bulunması tanı açısından önemlidir. Apselerin ayırımında klinik bulgular yanı sıra 

özellikle piyojenik apselerde lökositoz olması göz önünde tutulmalıdır. USG eĢliğinde 

aspirasyon, hem tanıda hemde  apsenin boĢaltılması ile  tedavide etkindir(54). 

 

            2.4.4-Tümörler 

 

            2.4.4.a Kolanjiyokarsinom 

Kolanjiokarsinomlar intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarının epitel 

hücrelerinden kaynaklanan kanserlerdir.Çoğu prezente olduğunda lokal olarak ilerlemiĢ 

lezyonlardır. Son yıllarda kolanjiokarsinom terimi intrahepatik, perihiler ya da distal 

ekstrahepatik safra kanallarının kanserlerini tanımlamada kullanılmaktadır. Bu tanımlamada 

safra kesesi ve ampulla vateri kanserleri yer almamaktadır(64). 



 22 

             Kolanjiokarsinomlar anatomik lokalizasyonlarına göre sınıflandırılır. %75’i safra 

kanalının proksimal üçte birlik kısmında, bunların üçte ikisi de ortak safra kanalının 

bifurkasyonunu tutar. Ġntrahepatik non-perihiler tümorler (periferik kolanjiokarsinom) 

kolanjiokarsinomun %10’dan azından sorumludur. Tümorlerin %7’si tanı esnasında 

multisentriktir. Kolanjiokarsinomların %90’dan fazlası adenokarsinom, kalanların da çoğu 

squamoz hücreli karsinomdur.  

 Hastaların üçte ikisi 50-70 yaĢ arasındadır. Klinik prezentasyon büyük oranda tümör 

lokalizasyonuna bağlıdır. Hastaların %90’dan fazlası obstrüktif sarılıkla prezente olur. 

Müphem abdominal ağrı ve anormal karaciğer biyokimyasal testleri ile prezente olabilir. 

Diğer yaygın görülen semptomlar kilo kaybı, iĢtahsızlık, akolik gayta ve kaĢıntıdır.  Fizik 

muayenede sıklıkla sarılık vardır. Laboratuvar bulguları total ve direkt bilirubin(sıklıkla 10 

mg/dl üstünde), alkalen fosfataz(ALP) (genellikle 2-5 kat artar), serum 5’nukleotidaz ve 

gama-glutamiltransferaz (GGT) düzeylerinde artıĢ gibi safra tıkanıklığını destekleyen 

bulgulardır. Transaminazlar baĢlangıçta normaldir ancak safra tıkanıklığı devam ettikçe 

transaminaz artıĢı ve protrombin zamanında uzama gibi karaciğer fonksiyon bozukluğu ve 

hasarla iliĢkili bir duruma yol açar.  

             Radyografik çalıĢmalar sarılığın nedeninin saptanmasında kolanjiokarsinom Ģüpheli 

hastalarda tedavi planlanmasında temeldir. Kolanjiokarsinom tanısında MRCP  T1 ağırlıklı 

imajlarda hipointens, T2 ağırlıklı imajlarda hiperintens bir lezyon olarak görünür. T2 ağırlıklı 

görüntüler fibrozis alanlarına karĢılık gelen santral hipointensite gösterir. Dinamik imajlar 

kontrast materyalle tümörde progresif ve konsantrik dolmanın izlediği periferik artıĢ gösterir.  

MRCP ve BT proksimal lezyondan kaynaklandığı düĢünülen obstruktif sarılıklı hastalarda 

invaziv kolanjiografinin yerini büyük oranda almıĢtır. Kolanjiografi safra obstruksiyon yerini 

ve büyüklüğünü göstermede önemli olsa da MRCP gibi teknikler daha az invazivdir ve eĢit 

olarak doğruluğu çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Pankreatobiliyer  malignansi belirlenmesinde 

MRCP’nin sensitivitesini %60 ila %94 ve spesifitesini de %85 ila %100 olarak 

bildirmiĢlerdir. Gereken durumlarda hem ERCP hem de PTK diagnostik safra örneği ve brush 

sitoloji örneği elde etmede kullanılabilir(65). 

 

            2.4.4.b  Pankreas Tümörleri 

            Pankreatik hücre tipleri duktal, asiner, endokrin, nöroendokrin, bağ dokusu, endotelyal 

ve lenfositleri içerir. Maligniteler her hücre tipinden köken alabilir. Pankreas kanseri, 
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periampuller tümörlerin %50-70’ini oluĢturur. Duktal adenokarsinomlar pankreas 

tümörlerinin %95’ini oluĢturur. Pankreas kanserlerinin% 60-70’i pankreas baĢında, % 15-20’ 

si pankreasın gövdesinde ve % 5-10’u da pankreasın kuyruğunda lokalize olurlar. Duktal 

orjinli diğer histolojik suptipler; pleomorfik karsinomları, dev hücre karsinomları, 

mikroglandüler adenokarsinomları ve kistik neoplazileri içerir. Yeni tanı konan kanserlerin 

%2 si, kanserden olan ölümlerin %5-6’sından sorumludur. Hastalık çoğunlukla yaĢlı 

populasyonu etkiler, hastaların %80’i 60 yaĢ üzerinde tanı alır. Sarılık, ağrı ve kilo kaybı 

pankreas baĢı kanserinde en sık görülen semptomlardır. Bununla beraber, sarılık daha geç 

ortaya çıkar çünkü safra yolu veya ampuller bölgenin tıkanması genelde daha ilerlemiĢ lokal 

hastalıkta görülür (66). Tümörün agresif natürlü olması nedeniyle hastaların ilk tanı aldıktan 

sonraki yıllık yaĢam oranı %20’lerin altında olup 5 yıllık yaĢam oranları sadece %3’ler 

seviyesindedir (67,68). Olguların ancak %10-15’inde tümör rezektabilitesi mümkün olup bu 

grubunda 5 yıllık sağ kalım oranı %10 civarındadır (69,70). Bu yüzden tümörlerin küçük 

boyutlarda iken saptanmasının ve yayılımlarının değerlendirilmesinin yaĢam sürelerinde 

belirgin bir artıĢa neden olacağı düĢünülmektedir (71). Pankreas duktal adenokarsinomlarında 

görüntüleme yöntemleri tümör dokusunun varlığının, yayılım derecesinin ve özellikle 

rezektabilitenin belirlenmesinde çok önemli yer tutar. USG, BT, MR, ERCP, anjiografi ve 

endoskopik ultrasonografi pankreas görüntülemede kullanılan radyolojik modalitelerdir. BT 

pankreas adenokarsinomlarının tanısında ve evrelendirilmesinde yüksek doğruluk oranlarına 

sahip olan ve en sık kullanılan modalitedir, duyarlılığı %86, özgüllüğü %100 dür (72,73). 

Prognozda ve rezektabilite değerlendirilmesinde önemli rol oynayan peripankreatik 

yayılım, vasküler invazyon ve metastazların görüntülenmesinde de BT önemli rol oynar. 

BT’nin pankreas adenokarsinomlarının nonrezektabl olanlarını saptamada %100’lere varan 

doğruluk oranlarına sahip olduğu bildirilmiĢtir. Ancak küçük tümörlerin saptanmasında, 

küçük metastazlar ve lokal yayımlar varlığında BT’nin doğruluk  oranları her zaman bu kadar 

yüksek olmayabilir. Konvansiyonel MR da çeĢitli artefaktlar nedeni ile tümör dokusunun 

saptanması her zaman kolay olmamaktadır. Ancak son yıllarda geliĢtirilen yeni MR sekansları 

ile yüksek çözünürlüklü görüntüler elde edilebilmektedir. ERCP benign ya da malign 

pankreatikobiliyer hastalıkların tanı ve tedavisinde kullanılan bir yöntemdir(74,75). 
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 2.4.4.c Ampuller ve Periampuller  Tümörleri  

Ampuller adenomlar major papilla veya çevresindeki mukozadan kaynaklanan ve 

malignite geliĢme riskine sahip poliplerdir. Genellikle küçük hacimde olup nadiren 2-3 cm lik 

bir büyüklüğe ulaĢırlar. Tipik olarak yumuĢak kıvamda ve polipoid yapıdadırlar. Malign 

ampuller tümörler adeno kanserlerdir. Büyük bir çoğunluğu ampulla vateri mukozasından, 

küçük bir bölümü de pankreastan, pankreatik kanal epitelinden, distal koledok mukozasından 

veya duodenum mukozasından kaynaklanır(76,77).  

Ampuller kanserler genellikle lokal infiltrasyon oluĢtururlar. Seyrek olarak porta 

hepatisteki lenf nodlarına veya karaciğere metastaz yapabilirler. Daha uzak metastazlar 

oldukça nadirdir. Lenf nodu tutulumunun fazlalığı prognozun belirlenmesinde önemli bir 

göstergedir. Pankreas kanserinde olduğunun aksine lenf nodu metastazı olan hastalarda 20 yıl 

yaĢama oranı %20 ler civarındadır(78,79). Hastalığın belirtileri adenomun büyümesi 

sonrasında biliyer ve/veya pankreatik kanalların obstrüksiyonu nedeniyle ortaya çıkar. Safra 

yollarının tıkanması sonucunda ağrısız sarılık ve daha nadir olarak kolanjit, pankreatik 

kanalın tıkanması sonucunda da tekrarlayan pankreatit atakları görülebilir. Tümör safra 

yolunu kısa sürede tıkayabildiğinden genellikle ilk bulgu hastaların %80 inde görülen 

ilerleyici veya aralıklı karakterde olabilen sarılıktır. Tümör merkezinde oluĢan nekroz 

nedeniyle sarılığın Ģiddeti zaman zaman azalabilir. Sarılığın ortaya çıkması ile teĢhis arasında 

geçen süre genellikle 3-4 hafta civarındadır. Kilo kaybı (%75) ve karın ağrısı (%50) 

görülebilen diğer bulgulardır. ĠĢtahsızlık, dispeptik yakınmalar, karın ağrısı, oddi sfinkteri 

disfonksiyonuna benzer yakınmalar, bulantı ve pankreatit gibi diğer belirtiler genellikle 

sarılığın geliĢmesinden sonra ortaya çıkar ve daha nadir görülür. Hastaların %60-80 inde 

Alanin aminotransferaz (ALT), Aspartat aminotransferaz (AST), ALP , GGT ve billüribin 

değerleri yükselir. Karın muayenesi sırasında hastaların %25-30 unda safra kesesi palpe 

edilebilir. Ayırıcı tanıda kolelithiasis, koledokolithiasis, pankreatik neoplazmlar ve 

kolanjiokarsinomlar düĢünülmelidir. Bazı hastalara baĢlangıçta yanlıĢlıkla safra taĢı hastalığı 

tanısı ile kolesistektomi yapılmıĢ olabilir(80,81). 

 Biyokimyasal ve radyolojik verilere göre biliyer obstrüksiyon Ģüphesi olan hastalarda 

ERCP  yapılmalıdır. ERCP, bilirübin seviyesi yükselmiĢ olan hastalarda stent veya 

nazobiliyer drenajla palyasyon sağlanmasına imkan verir. ERCP de baĢarısız olunan ve 

karaciğer içi safra yolları yeterince geniĢlemiĢ olan vakalarda perkütan yolla görüntüleme ve 

drenaj uygulanabilir. Tam tıkanma olmayan ve bilüribin düzeyi çok yükselmemiĢ olan 
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vakalarda ERCP yapılması gerekmeyebilir ve noninvaziv bir yöntem olarak MRCP safra 

yolları, tümörün büyüklüğü ve çevresindeki yapılar hakkında yeterli bilgi verebilir(82). 

 

Alternatif tedavi yöntemlerinin ortaya çıkmasına rağmen ampuller tümörlerde cerrahi 

rezeksiyon temel tedavi yöntemi olma özelliğini sürdürmektedir Ampuller adenomların 

cerrahi tedavisinde uygulanan yöntemler lokal transduodenal rezeksiyon, 

pankreotikoduodenektomi (Whipple ameliyatı) ve pankreas koruyucu duodenektomidir(83). 

 

2.4.4.d Hepatosellüler Kanser (HCC) 

 Karaciğerin primer tümörüdür. Ülkemiz için önemli bir karaciğer hastalığı sorunudur. 

Özellikle Hepatit B virusu direkt onkolojik etki ve yaptığı karaciğer parankim hastalığı 

sonucuda HCC’ye sebeb olur. Ayrıca hepatit C virusu, alkol, aflatoksin ve karaciğer sirozu 

yapan diğer etkenler HCC etiyolojisinde rol oynarlar. HCC tek ya da multıple olabilir ve 

kolestaz yapmadan USG, BT ya da alfa föto protein  takipleri ile erken dönemde 

yakalanabilir. Cerrahi rezeksiyon ya da  karaciğer transplantasyonu HCC için potansiyel 

küratif tedavi yöntemidir(54). 

            

 2.4.4.e Metastatik Karaciğer Kanserleri 

             Hilusta ya da karaciger içinde safra yollarına multiple basılar ile kolestaza neden 

olurlar. BaĢta kolon, mide, meme, akciğer kanserleri olmak üzere tüm kanser türleri 

karaciğerde metastazlar yapabilir. Kolestaz yaptıktan sonra stent konulması, eksternal bilier 

drenaj gibi palyatif tedbirlerle sarılık azaltılmaya çalıĢılır. Radiofrekans ile metastatik 

karaciğer kanserlerine ablasyon tedavisi yapılmaktadır (54). 

 

            2.4.4.f Lenfoma ve Hodgkin Lenfoma 

            Karaciğer içi ya da porta hepatis seviyesinde safra yollarına bası ile ekstrahepatik 

kolestaza neden olur. Kemoterapi bazen de radyoterapi ile tedavi sonrası kolestaz ortadan 

kaybolabilir(54). 
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  2.4.4.g. Lenfadenopatiler  

             Özellikle porta hepatis seviyesinde dıĢ safra kanallarına bası ile kolestaza neden 

olurlar. Bazen tanı zorlukla konulabilir. Bu amaçla BT ve endoskopik ultrasonografi (EUS) 

kullanılmalıdır(54). 

            

             

2.4.4.h Komşu organ tümörleri   

             Safra kesesi, kolon, renal ve mide kökenli malgniteler ekstrahepatik kolestaza neden 

olabilirler(54). 

            

             2.5 Pankreatobiliyer Sistem Görüntüleme Yöntemleri 

 

            2.5.a.Direkt Batın Grafisi 

            Düz batın grafisinin amacı, opak safra taĢlarını ve duvar kalsifikasyonu gibi diğer 

opasiteleri araĢtırmaktır. Biliyer sistem içerisindeki hava da saptanabilir. Bununla birlikte düz 

röntgenogramlar hepatobiliyer sistem görüntülemesinde oldukça sınırlı değere sahiptir. Safra 

kesesi taĢlarından kalsiyum içeriği yüksek bulunanlar (kalsiyum karbonat taĢları), düz 

grafilerde radyoopasiteler Ģeklinde belirlenebilir. Kese duvarı bazen kronik inflamasyonların 

iyileĢme evresinde kalsifiye olarak düz röntgenogramlarda saptanabilen porselen safra kesesi 

görünümü oluĢturur. Biliyer sistem içerisindeki değiĢik nedenlerle giren hava; genellikle 

cerrahi olarak yaratılan biliyer-enterik anastomozlar, spontan safra fistülleri, kronik duodenal 

peptik ülser ve tümörün biliyer kanallarda yarattığı penetrasyon, sfinkterotomi ve 

amfizematöz kolesistit sonrası görülebilir(16,19,84). 

 

            2.5.b.Ultrasonografi (USG) 

             USG safra yollarının incelemesinde yaygın olarak kullanılan, invazif olmayan tarama 

testidir. Safra yolları patolojilerinde USG’nin duyarlılığı uygulayıcıya bağımlı olarak 

değiĢmekle birlikte, safra yollarında geniĢleme bulunmaması halinde tanı zorlaĢmaktadır. Çok 

ĢiĢman hastalarda veya duodenum ve kolon gazları nedeniyle koledok distali ve periampuller 

bölge görüntülenmesi iyi olmayabilir. Uygulama keseninin fizyolojik kontrakte durumunu 

önlemek amacıyla en az 6 saat açlık sonrası yapılmalıdır. USG’nin avantajı yaygın, ucuz, 
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taĢınabilir olması, radyasyon riskinin olmaması, noninvazif oluĢu, kontrast madde 

gerektirmemesi ve tetkik süresinin kısa olmasıdır(4,5,25).  

           Endoskopik USG ile submukozal yapılar ve duvar patolojileri iyi tanımlanabilmekle 

birlikte, ampulla ve karaciğer hilusu seviyesinde lokalize lezyonların yaygınlığı ve varsa 

çevre lenf nodları (evreleme) ile çevre organlarda konvansiyonel yöntemlerle saptanamayan 

ancak varlığı düĢünülen lezyonlar pankreas patolojileri, karaciğer metastazları daha iyi 

değerlendirilebilmektedir. Amouyal ve ark.ları koledok taĢları tanısında % 97 duyarlılık ve % 

100 özgüllük oranları bildirmektedir. Ancak endoskopik USG yapılacak hastaların inceleme 

öncesi sedatize edilmeleri gerekir. Ayrıca, sonuçlar uygulayıcıya bağımlıdır ve yöntemin 

duodenal perforasyon gibi morbiditesi vardır(25,85). 

 

            2.5.c. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

            Hepatosellüler ve obstrüktif tip sarılıkların ayırıcı tanısında, obstrüksiyon nedenini ve 

seviyesini belirlemedeki duyarlılığı USG ile paralellik gösterir. Bu nedenle fiyat etkinliği, 

kolay ulaĢılabilirlik ve iyonizan radyasyon kullanılmaması nedeniyle öncelikle USG yapılır. 

USG bulgularının kesin olmadığı, ortak safra kanalı distalinin görülemediği, segmental 

obstrüksiyon ve Ģüpheli kitle varlığında ikinci sıklıkla BT tetkiki yapılır. Biliyer tümörlerin 

evrelenmesinde (özellikle kolanjiyokarsinomların) BT tetkiki kullanılmalıdır. Helikal BT 

kolanjiyografi son yıllarda tanımlanmıĢ bir yöntem olup, tek nefes tutulumu ile görüntüler 

oluĢturulmakta ve üç boyutlu rekonstrüksiyon teknikleri uygulanabilmektedir. Bu inceleme 

yönteminin sınırlamaları, bilirubin düzeyi 2 mg/dl’nin üzerinde olan hastalarda kısıtlı 

kullanıma sahip olması, kontrast kullanımına bağlı allerjik reaksiyonların ortaya çıkması ve 

tetkikin premedikasyon gerektirmesidir. Tekniğin duyarlılığı %86, özgüllüğü %100 ve 

koledok taĢı tanısındaki doğruluk oranı %94 olarak bildirilmiĢtir( 84,85 ,86). 

 

             2.5.d. Oral Kolesistografi (OKS) 

             GeçmiĢte biliyer sistemin en sık istenen kontrastlı inceleme yöntemi olan OKS, 

ultrasonografinin yaygınlaĢmasından sonra klinik değerini yitirmiĢtir. Safra kesesi taĢlarının 

belirlenmesinde, benign nonkalkülöz ve akut olmayan safra kesesi patolojilerinde 

(kolesterolozis, adenomyomatozis, polipler ve bilobe safra kesesi gibi anatomik 

varyasyonlarda) yüksek duyarlılığa sahiptir. OKS morfolojiden ziyade fonksiyona dayalı bir 

yöntem olup, normal hepatobiliyer uptake ve ekskresyonu gerektirir. Literatürde, cerrahi 
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olarak doğrulanan 57 duplike safra kesesi olgusundan sadece 18’nin OKS ile tespit 

edilebildiği belirtilmektedir(87,88).Kısıtlı kullanımının nedeni   serum bilirubin düzeyinin  3 

mg/dl’den yüksek olduğu olgularda OKS ile yapılan tetkikte safra kesesi 

görüntülenememesidir. Oral kontrast maddeye bağlı olarak baĢağrısı, diyare, dizüri gibi hafif 

yan etkiler görülebilmekle birlikte, nadirde olsa ürtiker, ödem gibi daha ciddi hipersensitivite 

reaksiyonları oluĢabilmektedir. Yöntem, gebelik, hepatik ve renal yetmezliği birlikte olan 

olgularda, akut kolesistitte ve iyot duyarlılığı olan olgularda kontrendikedir(89,90). 

 

           

 

  2.5.e. İntravenöz Kolanjiyografi (İVK) 

             Ġntravenöz yolla kontrast madde vererek (meglumin iodipamid, ioglycamide ve 

iotroximate gibi ) safra yolları ve safra kesesini   görüntüleme  yöntemidir. OKS’de kullanılan 

kontrast maddelerden farklı olarak ĠVK’da kullanılan maddeler suda çözünürlükleri daha 

yüksek olduğundan albumine hızla bağlanırlar, ayrıca enterohepatik sirkulasyona büyük 

ölçüde girmezler. Bu nedenle OKS’de dolmayan kese nedeni olan opak maddelerin emilimi 

ve konsantrasyonu ile ilgili faktörler bu yöntemle ortadan kalkar ve her olguda koledok 

görülür. Serum bilirübin düzeyinin 3-4 mg/dl’den yüksek olduğu olgularda, karaciğer ve 

böbrek yetmezliğinin birlikte izlendiği durumlarda kontrendikedir(4,16,91). 

         

            2.5.f.Hepatobiliyer Sintigrafi 

            Radyofarmasötik olarak Tc-99m ile iĢaretli iminodiasetik asit türevleri (en sık HIDA) 

kullanarak, biliyer kanallardaki aktiviteyi saptamak amacıyla, eriĢkinlerde 6 saat açlık 

(çocuklarda 2-4 saat) sonrası uygulanan görüntüleme yöntemidir. Hepatobiliyer sintigrafi ile 

kandaki bilirubin seviyesi 20-25 mg/100 ml olana kadar biliyer sistem görüntülenebilir. 

Hepatobiliyer sintigrafi, akut kolesistit tanısında, kronik kolesistitte kese fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde, neonatal hiperbilirubinemilerin araĢtırılmasında, safra kaçağı tespitinde, 

hepatik transplant fonksiyonunun ve bilier-enterik by-pass cerrahisi postoperatif 

değerlendirilmesinde ve safra operasyonu veya stent uygulaması sonrasında obstrüksiyonun 

tespitinde kullanılan noninvazif bir yöntemdir. Ayrıca safra kesesi ejeksiyon fraksiyonunun 

hesaplanması, koledok kistinin saptanması, fokal nodüler hiperplazi ve hepatomanın 
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değerlendirilmeside diğer kullanım alanlarındandır. Bilinen yan etki ve kontrendikasyonu 

yoktur(92,93). 

 

            2.5.g. Perkutan Transhepatik Kolanjiyografi (PTK) 

             Tıkanma sarılıklarında tıkanmanın yeri ve nedenini saptamak amacıyla yaygınca 

kullanılan, baĢarılı ve göreceli olarak daha güvenli bir metoddur. Flouroskopik kontrol altında 

sağ midaksiller hattan ince (ortalama 22-gauge) ve bükülebilen Chiba iğnesi ile karaciğere 

girilerek kanulasyonu Ģeklinde uygulanır. Safra yolları geniĢlemiĢse, iğnenin safra yollarına 

girme Ģansı yüksektir. Bu nedenle intrahepatik safra yolları geniĢ olan olgularda tercih edilir. 

Flouroskopik kontrol altında kontrast maddenin yavaĢça enjeksiyonunu takiben değiĢik 

pozisyonlarda grafiler alınır. Genellikle USG kılavuzluğu kullanılır. Uygulama öncesinde 

koagülasyon testleri, orta derecede analjezi ve iyi bir hidrasyon sağlanarak, geniĢ spektrumlu 

antibiyotik proflaksisi uygulanmalıdır(16). Ġnvaziv bir yöntem olmakla birlikte, obstrüksiyonu 

olan olgularda drenaj yapılarak, klinik rahatlama ve karaciğer fonksiyonlarında düzelme 

sağlanabilmektedir. Tanısal amaçlı olarak diğer radyolojik görüntüleme metodları ile tanı 

konulamayan olgularda da seçilebilecek bir yöntemdir. PTK, ERCP'den farklı olarak 

pankreatobiliyer bileĢkeyi sınırlı, intrahepatik biliyer sistemi ayrıntılı görüntüleyebilmekte ve 

kistin klasifikasyonunu belirleyerek cerrahiye yardımcı olmaktadır. PTK’nın baĢarısız olduğu 

ve safra kesesi mevcut olan durumlarda USG eĢliğinde safra kesesine kontrast madde 

verilerek transkolesistik kolanjiyografi kullanılabilir. Ancak bu yöntemle intrahepatik 

kanalların opasifikasyonu yetersizdir. PTK sonrası, sepsis, safra kaçağı ve biliyer peritonit, 

intraperitoneal hemoraji gibi yaklaĢık %3.5 oranında komplikasyonlar izlenebilir. PTK’da 

iğnenin girdiği kanallar dıĢındaki kanalların gösterilebilmesi için basınçlı kontrast madde 

kullanımı gerekir. Bu durum septik komplikasyonları artırdığı gibi geniĢlemenin aĢırı 

olduğunu düĢündürtebilir ve görüntü kalitesini bozan kaçaklar geliĢebilir(16,94). 

           

            2.5.h.  Endoskopik retrograt kolanjiyopankreatikografi (ERCP) 

            Ġlk defa 1974 yılında gerçekleĢtirilen ERCP; yan görüĢlü bir endoskop aracılığı ile 

papilla Vaterinin kanüle edilerek, safra yolları ve pankreas kanalının kontrast madde verilerek 

radyolojik olarak görüntülenmesi iĢlemidir. Özellikle safra yolları ve pankreas hastalıklarında 

önemi son yıllarda artan ERCP, temel olarak pankreas ve safra yollarına ait hastalıklarda tanı 

ve tedavi için kullanılır. ĠĢlemin önem kazanması son yıllarda daha az invazif giriĢimi 
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amaçlayan kliniklerde cerrahiye yardımcı veya alternatif olarak kullanılması ile ortaya 

çıkmıĢtır.  Ekstrahepatik safra yollarında diğer görüntüleme yöntemleriyle gösterilen bening 

darlıklar öncelikle ERCP-endoskopik balon dilatasyonu, gereğinde plastik stent 

uygulamarıyla tedavi edilmelidir. Ancak endoskopik tedavinin baĢarısız veya yapılamadığı 

durumlarda cerrahi tedaviye baĢvurmalıdır. Darlıkların malign bening ayırımında ERCP 

iĢlemi sırasında alınan biyopsi ve sitolojik inceleme önemli katkı sağlayabilir. Travma, safra 

kesesi ve karaciğerle ilgili operasyonlar sırasına meydana gelen safra kaçaklarının yeri en iyi 

ERCP ile gösterilir. Koledok taĢlarının tanısında ERCP, MRCP, EUS kullanılmaktadır. 

Koledok taĢlarını saptamada ERCP’nin sensitivitesi ve spesifitesi %95 ‘in üzerindedir.  Ancak 

koledok taĢları EUS ve MRCP ile ERCP’e yakın sensitivite ve spesifitede saptanabilmektedir 

(95). Koledok taĢı ihtimalinin yüksek olduğu klinik durumlarda ERCP ilk seçenek olarak 

tercih edilebilir. Bu sırada taĢ saptandığında sfinkterotomi yapılarak taĢlar çıkarılmalıdır. 

Koledok taĢı Ģüphesi ile birlikte kolanjit kliniği olan hastalarda ERCP ilk tercih olmalıdır. 

Kolanjitli  hastalarda önce antibiyotik ve sıvı tedavisi ile kolanjitin düzelmesi beklenebilir. 

Kolanjiti düzelmeyenlerde hemen, düzelenlerde genel durumu düzeldikten sonra ERCP ve 

sfinkterotomi endikasyonu vardır. Pankreato-biliyer malignitesi bilinen veya süphesi olan 

hastalarda ERCP tanı ve palyasyon için kullanılır. BaĢlangıçta BT’de görüntülenen lokalize 

pankreatik kitle ile gelen, cerrahi tedavi adayı bir hastada kanser tanısı için ERCP gereksizdir. 

Böyle vakalarda ERCP ile preoperatif stentleme ve evrelemenin avantajlı bir iĢlem olduğu 

klinik çalıĢmalarla gösterilememiĢtir(96). Üstelik baĢta enfektif komplikasyonlar olmak üzere, 

preoperatif ERCP sırasında komplikasyon geliĢip, cerrahi tedaviyi engelleyebilir.  

             Pankreatikobiliyer protokolle yapılan dinamik BT ve MR genellikle preoperatif 

evreleme için yeterlidir. Ancak pankreas kanserlerinin önemli bir kısmı opere edilemeyeceği 

geç evrede saptanmaktadır. Bu hastalarda kemoterapi ve/veya radyoterapiden  önce doku 

tanısı gereklidir. Gerekli doku EUS, perkutan BT veya USG rehberliğine biyopsi ve ERCP ile 

elde edilebilir. ERCP’de doku tanısı için materyel iğne aspirasyon, fırça sitolojisi, duodenumu 

infilte etmiĢ tümörlerde forseps biyopsi ile sağlanabilir. ERCP’de yeterli materyel sağlamak 

genellikle zordur, ancak bu vakalarda ERCP ile plastik veya metalik stentleme ile biliyer 

drenaj sağlanabilmesi önemli bir avantajdır. Papilla tümörlerinin direkt görülmesi ve tanısında 

ERCP en iyi yöntemdir. ERCP ayrıca biliyer sistem kanserlerinin palyasyonunda oldukça 

yararlıdır. 
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                   ERCP’nin kolanjiyokarsinomdaki rolü pankreas kanserlerinden biraz daha 

farklıdır. Kolanjiyokarsinom tanısında yararlı olabilir. Sklerozan kolanjitli bir hastada 

kolanjiyokarsinom geliĢirken safra yollarındaki değiĢiklikler daha net ortaya konabilir, 

Ģüpheli tümöral alandan ERCP sırasında biyopsi alınabilir. Ayrıca kolanjiyokarsinomun 

derecesini belirlemede de yardımcıdır. Kolajiyokarsinomlardan Klatskin tümörleri en sık 

rastlanan biliyer traktüs tümörüdür. Operasyon düĢünülmeyen klatskin tümörlerinin palyatif 

drenajında; esas drene edilmesi gereken safra yolları MRCP ile belirlenerek, ERCP’ de sadece 

karaciğerin o bölgesinin stentle drenajı yeterli görülmektedir(97). Biliyer ve pankreatik 

kanserlerde tıkanma sarılığının palyatif drenajı ERCP’de stentleme veya cerrahi olarak 

sağlanabilir. Ancak bu hastalarda daha ucuz, daha kısa süreli hospitalizasyon gerektirmesi 

nedeniyle ERCP ile drenaj ilk seçenek olmalıdır. ERCP’de daha uzun açık kaldıkları için 

metal stentler kullanılmalıdır. Akut pankreatit tanı ve değerlendirilmesinde birlikte kolanjit 

bulguları yoksa pankreatitin nedeni her ne olursa olsun (biliyer pankreatit dahil) ERCP’nin 

yeri yoktur. ġiddetli biliyer pankreatitli, ağrısı devam eden hastalarda koledok taĢı papillaya 

impakte olabilir, bu hastalarda erken ERCP’nin daha yararlı olduğunu bildiren çalıĢmalar 

vardır (98). Akut pankreatitte ERCP yapılmasının uygun olduğu tek klinik durum budur. 

Kronik pankreatit tanısında ERCP, MR/MRCP, EUS ve BT yüksek doğruluk oranları 

göstermektedir. ERCP pankreatik psödokist drenajları için kullanılmıĢtır. ERCP ile yapılan 

pankreas kanal drenajlarıyla (pankreatik taĢların çıkarılması, darlıkların dilatasyonu) 

pankreatik ağrının giderilmesi cerrahiye yakın oranlarda baĢarılıdır(99). Kronik pankreatite 

bağlı distal safra yollarındaki darlıklar ERCP’de safra yollarına multipl plastik stent 

uygulamaları ile düzeltilebilmektedir(100). 

 

            2.5.ı. Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi (MRCP) 

        Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi pankreatik ve biliyer sistemin 

değerlendirilmesin de güvenilirliği kanıtlanmıĢ, invaziv olmayan bir inceleme tekniğidir. Ġlk 

olarak 1991 yılında klinik kullanıma girdiğinden beri MRCP tekniğinde önemli ilerlemeler 

kaydedilmiĢtir ve günümüzde farklı endikasyonlarda tanısal değeri yüksek görüntüler elde 

etmek mümkün olmuĢtur (101). MRCP’nin prensibi ağır T2A’lı sekanslar kullanılması 

suretiyle durağan sıvılar ile (safra) zeminde yer alan parankimal organlar (karaciğer, pankreas, 

peritoneal yağ) arasındaki kontrastın belirginleĢmesi esasına dayanır. Günümüzde MRCP için 

daha yaygın olarak turbo spin eko  sekansı kullanılmakta olup, daha iyi sinyal sağlaması, daha 
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yüksek uzaysal rezolüsyon elde edilebilmesi ve daha az artefakt oluĢturması nedeniyle diğer 

MRCP tekniklerinden ayrılır(102). Biliyer sistem taĢlarının değerlendirilmesinde MRCP, 

ERCP ile benzer sonuçlar vermektedir. Koledokolitiyazis MRCP’nin en sık kullanıldığı 

endikasyonlardan biri olup, yapılan çalıĢmada MRCP’nin doğruluğu %97 olarak 

bildirilmiĢtir(103). Bir baĢka çalıĢmada ise hassasiyet %100, özgüllük %97 olarak 

saptanmıĢtır (104). Biliyer anatomi varyasyonlarının tespiti biliyer cerrahi sırasında duktal 

yaralanma riskini arttırabildiğinden önemlidir. Yapılan bir çalıĢmada konvansiyonel 

kolanjiyografi yapılan 171 olguya MRCP yapılmıĢ ve MRCP’nin sistik kanal varyantlarının 

ve aberran sağ hepatik duktusun saptanmasında hassasiyet ve özgüllüğü sırasıyla %86 ve 

%100, %71 ve %100 olarak bulunmuĢtur(21). Kronik pankreatitte pankreatik duktusta 

dilatasyon darlıklar ve irregülarite görülebilir. Psödokistler, taĢ, duktal dolum defektleri, 

pankreatik konturda irregülarite diğer rastlanabilecek bulgulardandır. Bu bulgulara pankreatik 

karsinomlarda da rastlanabileceğinden ayırıcı tanı yapılabilmesi için mutlaka konvansiyonel 

manyetik rezonans  sekansları ve kontrastlı inceleme de yapılmalıdır. Ġleriye dönük olarak 

yapılan bir çalıĢmada 37 olguda MR pankreatogramlar elde edilmiĢ ve bulgular ERCP 

bulguları ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmada %92 olguda diagnostik açıdan yeterli MR 

pankreatogramlar elde edildiği ve dilatasyon saptamada hassasiyetin %87-100, darlık için 

%75 ve duktal taĢ için %100 olduğu bildirilmiĢtir(105).  

          Biliyer sistem veya pankreatik duktusu oblitere eden lezyonlar, safra yollarının veya 

pankreasın primer tümörleri olabileceği gibi, karaciğer ve safra kesesinin tümörleri ve 

bunların safra yollarına uzanımı sonucu da meydana gelebilir. Obstrüksiyonun nedeni ve 

düzeyinin MRCP gibi invaziv olmayan bir yöntemle belirlenmesi tedavi planında önemli rol 

oynamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada patolojik olarak doğrulanmıĢ biliyer obstrüksiyonu olan 

32 olgunun sonuçları incelenmiĢ; obstrüksiyonun yeri ve nedeni, sırasıyla birinci ve ikinci 

gözlemci tarafından 27 (%84) ve 27 (%84), 28 (%88) ve 29 (%91) olguda doğru olarak 

saptanmıĢtır(106).  

               Safra yolu zedelenmesi, operasyon sonrası safra yollarında taĢ kalması, biliyer kaçak 

kolesistektomi komplikasyonlarındandır(107). Son yıllarda biliyer yaralanmaların 

değerlendirilmesinde MRCP incelemeleri kullanılmaya baĢlanmıĢ ve %86-95 oranında 

hasasiyet ve %83-100 arasında özgüllük oranları bildirilmiĢtir(108,109). 
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  2.5.i ERCP VE MRCP’nin komplikasyonları  

            ERCP’de gözlemlenen en sık komplikasyon pankreatittir ve bu uygulamaların %5 ile 

7’sinde görülmektedir, vakaların  çoğu hafif seyretmektedir. Diagnostik ERCP’de 

komplikasyon oranları terapötik endikasyon için yapılanlara göre biraz daha azdır. Major 

komplikasyonlar %1-2 oranında görülür ve mortalite oranı yaklaĢık %0.2’dir(110,111). 

Billroth II gastrektomili hastalarda, kanalların kanülasyonu vakaların üçte bir ile yarısında 

mümkün değildir ve ince barsak perforasyonu en ciddi komplikasyonudur.  

Sedasyon ( respiratuar arrest veya hipotansiyon), spazmolitik ( ileus, aritmi) veya 

kontrast ajan ( döküntü, eritem) nedeniyle ilaç reaksiyonları vakaların yaklaĢık %1’inde 

beklenmektedir(112). Önemli dozda-diagnostik ERCP’ye göre terapötik ERCP’de daha fazla 

radyasyondan kaçınılamazdır(113). MRCP’de komplikasyon görülmesi çok nadirdir. 

Kontrasta bağlı yan etkiler sadece çok küçük bir oranda görülür; gadolinum Ģelatlarına bağlı 

Ģiddetli reaksiyonlar 350.000 vakada sadece 1 hastada bildirilmiĢtir ve bozulmuĢ renal 

fonksiyona sahip hastalarda MR  kontrast maddesi güvenle verilebilir(114). Klastrofobi ve 

emosyonel distres hastaların %5 kadarında iĢlemin tamamlanmasını engelleyebilir(115).  

 

             

2.5.j ERCP-indüklü komplikasyonların engellenmesi 

            Komplikasyonlar yüksek-riskli gruplarda ERCP uygulanımı sıkı kriterlere bağlanarak 

engellenebilir. Risk sınıflandırması çalıĢılmıĢtır, hem hasta ile iliĢkili hemde iĢlem ile iliĢkili 

risk faktörleri tanımlanmıĢtır(116). Bu risk faktörleri daha önceki ERCP-indüklü pankreatiti, 

biliyer sfinkter balon dilatasyonunu, zor kanülasyonu, pankreatik sfinkterotomiyi, pankreatik 

kanala bir veya daha fazla kontrast madde enjeksiyonunu kapsamaktadır; bu ve diğer risk 

faktörleri ERCP’de komplikasyonoranını artıran durumlar olarak tanımlanmıĢtır. Oddi 

Sfinker disfonksiyonu ve terapötik giriĢim baĢka bir çalıĢmada ana risk faktörleri olarak 

bildirilmiĢtir (117). Farklı profilaktik ilaçlar tedavi öncesi ERCP-indüklü pankreatiti 

engellemek için kullanılmıĢtır. Gabeksatın, bir proteaz inhibitörü olup ERCP sırasında ve 

iĢlem sonrası 12 saatte uygulandığı zaman ERCP-iliĢkili pankreatit sıklığını  azalttığı 

bulunmuĢtur (118). Somatostatin pankreatiti engellemektedir(119), fakat kısa yarı ömrü 

nedeniyle 6-12 saatlik sürekli infüzyonu gerektirmektedir, bu durumda maliyeti artrımakta ve 

iĢlemin ayakta takip edilen hastalarda uygulanabilmesini olanaksız hale getirmektedir. 

GiriĢimden 30 dakika önce tek bir doz interlökin-10 verilmesi pankreatit riskini yarı yarıya 
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azaltmıĢtır(120). Diğer ajanlarında, örneğin kortikosteroidler(121), oktreotid(122,123), 

kalsitonin(124), aprotinin (125) ve nifedipin(126), ERCP komplikasyonlarını azaltmada az 

miktarda fayda sağladığı bulunmuĢtur. Ġlaçların maliyeti faydalar konusunda bir karasızlığa 

neden olmuĢtur(127). Terapötik ve daha az bir oranda da diagnostik ERCP’ye bakteriemi 

eĢlik etmektedir. Genel antibiyotik profilaksisi gereksizdir, fakat belli riske sahip hastalar ( 

kalp kapak hastalığı) iĢlem esnasında uygulanan antibiyotiklerden fayda görebilirler(128). 

 

3. GEREÇ YÖNTEM 

 

3.1 Hastalar 

 Bu çalıĢmada, Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji BD’na Ģubat 

2007 ile mayıs 2010 tarihleri arasında baĢvurmuĢ klinik ve laboratuvar bulguları ile 

ekstrahepatik biliyer hastalık Ģüphesi bulunan olgular çalıĢmaya alındı.  

3.2 Laboratuvar ve Radyolojik İncelemeler 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların biyokimyasal parametrelerine, hematolojik 

testlerine, dosya bilgilerinden ulaĢıldı. Ekstrahepatik biliyer hastalık Ģüphesi ile MRCP ve 

ERCP yapılan olgular değerlendirilerek sonuçları karĢılaĢtırıldı. MRCP ’nın özgüllük ve 

duyarlılığı değerlendirildi. ÇalıĢmaya alınan olgulara MRCP; 1,5 Tesla  aksiyel T1A yağ 

baskılı FSE T2A, aksiyel FSE, T2A MR cihazı ile  yapıldı.  MRCP yapıldıktan sonra 

hastalara Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji kliniğinde Olympus JIF 30 ve 

Olympus JIF 240 endoskopları ile ERCP yapılmıĢtır. ERCP bulguları dahilinde iki tetkik 

karĢılaĢtırıldı. 

 

3.3 İstatistiksel değerlendirme 

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS 14.0 for Windows paket programı kullanıldı. 

Tanımlayıcı verilerde, sayı (yüzde), ortalama ± standart sapma; gruplararası karĢılaĢtırmalarda 

Mc Nemar (bağımlı gruplarda ki kare) testi uygulanmıĢ olup, tanı yönteminin duyarlılığı, 

özgüllüğü, pozitif ve negatif prediktif değerleri hesaplandı. p< 0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR  

 ÇalıĢmaya alınan hastaların ortalama yaĢı 58.76±17.85 olarak saptandı. 

Toplam 21 hastanın 11’i ( %52) erkek idi. Hasta cinsiyet yüzdesi grafik I’de verilmiĢtir. 
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Grafik I: Cinsiyet 

 

ÇalıĢmaya alınan olguların 11’i (%52) karın ağrısı, 9’u (%43) sarılık, 1’i (%5) bulantı 

ve kusma Ģikayeti ile baĢvurmuĢtu. Hastaların Ģikayetleri grafik II. de verilmiĢtir. 
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               Grafik II: BaĢvuru ġikayetleri 
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MRCP bulguları Tablo I. ve ERCP bulguları tablo II. de verilmiĢtir. 

 

 

Tablo I. MRCP bulguları 

Saptanan Bulgu Hasta sayısı (%) 

Koledokolitiazis 9 (%42.9) 

Safra Yolunda Dilatasyon 

(Etyolojisi Bilinmeyenler) 

4 (%18,9) 

Safra Yolları Striktürü 2 (%9,5) 

Normal                  2 (%9.5) 

Pankreas Ca 1( %4.8) 

 Koledoğa DıĢtan Bası 1( %4.8) 

Kolelitiazis 1( %4.8) 

Periampuller Neoplazi 1( %4.8) 

 

 

 

 

 

Tablo II. ERCP bulguları 

Saptanan Bulgu             Hasta sayısı (%) 

Koledokolitiazis                     14(%66.7) 

Normal                     3(%14.3) 

Pankreas Ca                    1(%4.8) 

Post operatif darlık                    1(%4.8) 

Periampuller Neoplazi                    2(%9.6) 
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Tablo III. ERCP ve MRCP’de  patoloji var/yok karĢılaĢtırılması 

 

 

 

 

 

 

ERCP 

 

  Patoloji var Patoloji yok Toplam 

MRCP 
Patoloji var 18 1 19 

Patoloji yok 0 2 2 

 Toplam 18 3 21 

 

          ERCP’ye  göre MRCP’nin  duyarlılık %100.0 , özgüllük %66.6 , pozitif prediktif değer 

%94.7 , negatif prediktif değer %100.0 olarak bulundu. 

 

Ġki tanı yöntemi arasında tanı koyma bakımından anlamlı bir fark saptanmamıĢtır 

(p=1.00) 

 

 

 

 

Hastaların kolestaz parametreleri ortalamaları Tablo IV.de verilmiĢtir. 

 

Tablo IV. Kolestaz parametreleri 

   Kolestaz parametreleri                Ortalama ±standart sapma  

  ALP   (U/L)                         384±64 

  GGT   ( U/L)                         373±251 

 Total Biluribin    (mg/dL)                          4.3±4.3 

  Direk Biluribin     (mg/dL)                          2.9±3.1 
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Tablo V. Olguların MRCP ve ERCP bulgularının karĢılaĢtırılması 

Olgu MRCP ERCP 

1 Normal Normal 

2 Koledekolitiazis Normal 

3 Normal Normal 

4 Striktür Koledekolitiazis 

5 Safra yolarında etiyolojisi 

bilinmeyen dilatasyon 

Koledekolitiazis 

6 Koledoğa dıĢtan bası Koledekolitiazis 

7 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

8 Kolelitiazis Koledekolitiazis 

9 Safra yolarında etiyolojisi 

bilinmeyen dilatasyon 

Koledekolitiazis 

10 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

11 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

12 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

13 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

14 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

15 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

16 Koledekolitiazis Koledekolitiazis 

17 Striktür Post operatif darlık  

18 Pankreas maliğnitesi Pankreas malignitesi 

19 Safra yolarında etiyolojisi 

bilinmeyen dilatasyon 

Periampuller neoplazi 

20 Periampuller neoplazi Periampuller neoplazi 

21 Safra yolarında etiyolojisi 

bilinmeyen dilatasyon 

Koledekolitiazis 

 

 

Olgularımızda koledekolitiazis de MRCP’nin duyarlılığı %57.1 iken malignitede %66.7 dir. 
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5. TARTIŞMA 

 

               Kolestaz, karaciğer içi safra kanalları ve koledokta safranın akıĢına ait herhangi bir 

engel ile ortaya çıkan bir durumdur. Biliyer obstrüksiyon; koledokolitiazis, tümörler, safra 

kesesi cerrahisi sonrası komplikasyonlar ve travma dahil olmak üzere çeĢitli nedenlerle 

oluĢabilmektedir. Koledokolitiazis en yaygın nedendir(1). Yapılan bir çalıĢmada ekstrahepatik 

kolestazlı olgular değerlendirilmiĢ ve en sık benign neden koledekolitiazis (%58) , en sık 

malign neden ise kolanjiokarsinom (%36) olarak  saptanmıĢtır(129). Ġngilterde yapılan bir 

çalıĢmada eksrahepatik kolestaz nedenlerinden en sık koledokolitiazis saptanmıĢ olup, 

Ġngiltere ve Galler’de risk altındaki yıllık prevalansı yılda 10.000’de 182, insidans oranı ise 

1991-1992’de 10.000’de 8 saptanmıĢ(130).  

  Bizim klinik olarak  eksrahepatik kolestaz tanısı ile MRCP ve ERCP yapılan 21 

olgumuzun kolestaz nedenlerinin, MRCP bulgularına göre 9 tanesi,  ERCP bulgularına göre 

14 tanesi koledokolitiazis olarak raporlandı.  

Bizim çalıĢmamızda diğer nedenler ERCP bulgularına göre 2 hastada periampuler 

neoplazi, 1 hastada post operatif darlık, 1 hastada pankreas malignitesi  saptandı. MRCP 

bulguları ise  4 hasta da safra yolunda etyolojisi bilinmeyen dilatasyon,  2 hastada safra yolları 

striktür, 1 hastada Pankreas Ca, 1 hastada koledoğa dıĢtan bası, 1 hastada kolelitiazis, 1 

hastada periampuller neoplazi saptandı. MRCP de 3 olgu ERCP de 2 olgu normal olarak 

yorumlandı. ERCP ve MRCP normal olan iki olgu birbirini desteklerken ERCP de normal 

olarak raporlanan olgu MRCP de koledokolitiazis olarak yorumlandı.  

Biliyer obstürksiyonlu hastalarda anormal karaciğer fonksiyonları, sarılık, soluk renkli 

(akolik) gaita, koyu renkli idrar, kaĢıntı, sağ üst kadranda karın ağrısı, ateĢ, bulantı, kusma 

gibi semptomlar olabilmektedir(2). ÇalıĢmaya alınan olguların 11’i (%52) karın ağrısı, 9’u 

(%43) sarılık, 1’i (%5) bulantı ve kusma Ģikayeti ile presente oldu.  

Kolestaz parametreleri olan ALP, GGT, bilirubin, 5 nükleotidaz ve safra asitleri 

yüksekliği hem intra ve hemde ekstrahepatik kolestazda görülür. Bununla beraber uzun süren 

ve tam tıkanmalı ekstrahepatik kolestazda bu parametreler daha fazla yükselir. Ġdrarada 

biluribin artıĢı, gaitada sterkobilinojen görülmemesi her iki tip kolestazda ortak bulgudur. 

Lipid ve kolestrol yüksekliği ekstrahepatik kolestazda belirgindir. Alfa fetö protein, CEA, 

CA125 ve CA19-9 gibi tümör belirleyicileri de ekstrahepatik kolestazı göstermesi yönünde 

önemli iĢaretlerdir(131). 
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              Ekstrahepatik kolestazın araĢtırıldığı 74 hastanın benign, 60 hastanın malign olarak 

saptandığı çalıĢmada biyokimyasal parametreler benign ve malign hastalarda sırasıyla total 

billürbin  7.8 mg/dL, 14.4 mg/dL, direk billürbin 4.6 mg/dL, 7.7 mg/dL, AST 119 U/L, 135 

U/L, ALT 127 U/L, 152 U/L ALP 251U/L, 751U/L saptanmıĢ. Benign kolestazlı hastalarda 

yaĢ ortalaması 55±14, malign kolestazlı hastalarda 61±11  olarak saptanmıĢtır(129). 

 ÇalıĢmaya alınan 21 olgumuzun  karaciğer fonksiyon testleri biyokimyasal değer  

ortalamaları; AST  108 U/L (5-34 ), ALT 126 U/L (0-55), ALP 388 U/L (40-150), GGT 

371U/L(12-64) , Total billürbin 4.3 mg/dL  (0,2-1,2), direk billürbin 2.9 mg/dL (0-0,5) olarak 

saptandı. Bizim çalıĢmamızda hastaların ortalama yaĢı 58.76±17.85 ,E/K oranı 11/10 idi. 

Kolestaz nedeni, hızlı tanı konulup tedavi edilmez ise kolanjit, sepsis, çoklu organ 

yetmezliği, koagülopati ve böbrek yetmezliği gibi ağır komplikasyonlar ortaya 

çıkabilmektedir(3). Bizim olgularımızda sepsis, organ yetmezliği, böbrek yetmezliği gibi 

komplikasyonlar ve mortalite gözlenmedi. Bu durum bize hastaların dikkatle 

değerlendirilmesini, medikal veya cerrahi olarak tedavi edilebilir spesifik antitelerin 

tanımlanmasının önemini göstermektedir.  

Ekstra hepatik bilier traktüsün değerlendirilmesinde kullanılan radyolojik inceleme 

yöntemleri son yıllarda çok hızlı geliĢme göstermiĢ ve konvansiyonel radyolojinin 

günümüzdeki etkinliği azalmıĢtır.  

USG ve BT gibi noninvaziv yöntemler; geniĢlemiĢ safra kanallarını belirleyebilir, 

tıkanıklığın nedeni ve seviyesini ortaya çıkarabilir. Bununla beraber, küçük lezyonların ve 

kısmi tıkanıklıkların belirlenmesinde veya safra ağacının anatomisinin gösterilmesinde hem 

USG, hem de BT yetersiz kalmaktadır. Böyle olgularda  ERCP gibi invaziv tanısal 

yöntemlere baĢvurulmaktadır. Bu yöntemler küçük fakat önemli morbidite ve mortaliteye 

sahiptirler. Ayrıca göreceli olarak daha fazla zaman, daha fazla sağlık personeli gerektirirler. 

Fiyat etkinliği açısından da daha pahalıdırlar. Özellikle son yıllarda büyük geliĢme gösteren 

MRCP gibi MR görüntüleme yöntemleri ile noninvaziv tanıda geniĢ ufuklar belirmiĢtir. 

Standart tanısal görüntüleme yöntemi ERCP olarak tanımlanmakla birlikte, ERCP’ye 

kontrandikasyon oluĢturan klinik durumlarda, non-invazif, iyonizan radyasyon içermeyen, 

komplikasyonu olmayan, kontrast madde ve premedikasyon gerektirmeyen pankreatobiliyer 

hastalıklarda MRCP, ERCP kadar yüksek doğruluk oranlarına sahip bir inceleme yöntemidir 

(109). 
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       Biliyer sistem taĢlarının tanısında ERCP ve MRCP  kullanılmaktadır. Biliyer sistem 

taĢlarının değerlendirilmesinde MRCP, ERCP ile benzer sonuçlar vermektedir. 

Koledokolitiyazis MRCP’nin en sık kullanıldığı endikasyonlardan biri olup, yapılan 

çalıĢmada MRCP’nin doğruluğu % 97 olarak bildirilmiĢtir(103). Bir baĢka çalıĢmada ise 

koledokolitiyazisde hassasiyet %100, özgüllük %97 olarak saptanmıĢtır(104). Koledok 

taĢlarını saptamada ERCP’nin sensitivitesi ve spesifitesi %95’in üzerindedir(95).  

Bizim çalıĢmamızda ERCP ile koledekolitiazis saptanan 14 vakanın 8’inde  MRCP ile de 

koledokolitiazis saptadık. ERCP’nin koledekolitiazis olarak raporladığı ancak MRCP’de 

koledokolitiazis olarak yorumlanmayan 6 hastanın 3’ünde safra yollarının etiyolojisi belli 

olmayan dilatasyonu, 1’inde kolelitiazis, 1’inde de striktür, 1’inde koledoğa dıĢtan bası   

olarak değerlendirilmiĢti.  MRCP’nin de koledekolitiazis raporladığı olguyu ERCP  ile normal 

olarak değerlendirdi. Bizim çalıĢmamızda MRCP’nin koledokolitiazisi belirlemedeki 

duyarlılığı %57.1 olarak saptandı.  

Pankreatik kanal taĢları birçok vakada endoskopik çıkarım için uygundur. Eğer taĢ birkaç 

tane ise, impakt değilse ve baĢ kısmında yerleĢmiĢse, kısa dönemli rahatlama basket çıkarımı 

(ekstraksiyonu) ile yapılabilir. Bununla birlikte, 2-4 yıllık takip süresince, hastaların %50’si 

daha ileri tedavi gerektirecek rekürren taĢlara sahip olabilecektir (132).  

Bizim çalıĢmamızda ERCP 14 koledekolitiazis olgusunun 10’nunda (%71)  taĢ 

basket çıkarımı yapıldı. 

ERCP’de büyük taĢları kolanjiyokarsinomlardan ayırmak her zaman için kolay değildir, 

bununla birlikte kontrastsız MRCP  büyük taĢları göstermede daha iyidir. Bunun nedeni de 

taĢların T2-ağırlıklı görüntülerdeki karakteristik hipointensitesidir (10,133,134).  Bununla 

birlikte,  MRCP bulguları her zaman için doğrulukla tanımlanabilir değildir ve pnömobiliya, 

tortüöz ana safra kanalı, sağ hepatik arter tarafından hepatik kanal kompresyonu ve ana safra 

kanalı taĢlarını taklit eden kistik kanal orjini gibi durumlar kafa karıĢtırıcı olabilir( 134). 

Günümüzde  bazı otörler ERCP’yi  biliyer obstrüksiyon tanısında altın standart olarak 

kabul ederler  ve  MRCP kullanımını ERCP’nin baĢarısız veya kontrendike olduğu vakalarda 

sekonder bir araç olarak önermektedir (3,135). Bizim çalıĢmamızda biliyer obstrüksiyon 

tanısında ERCP’ye  göre MRCP’nin  duyarlılık %100.0 , özgüllük %66.6 , pozitif prediktif 

değer %94.7 , negatif prediktif değer %100.0 olarak bulundu. Ġki tanı yöntemi arasında tanı 

koyma bakımından anlamlı bir fark saptanmadı (p=1.00) 
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Pankreas kanserine sahip hastaların yaklaĢık %80’inde tümör ileri evrededir ve küratif 

tedavi metastazlar veya  damar invazyonu nedeniyle mümkün değildir (71,136) . Tümör 

prognozu playasyona göre küatif rezeksiyonun daha iyi prognoz göstermesine rağmen iyi 

değildir, 5 yıllık sürvey oranı yaklaĢık %19 ila %24 arasındadır (137,138). Küçük pankreatik 

kanserler tanıların sadece küçük bir kısmını oluĢturmaktadır, fakat tümör  büyüklüğü, lenf 

nodu, retroperitoneal ve serozal tutulum prognostik iliĢkiye sahiptir(139). Bu nedenle 

tümörün erken belirlenmesi ümit verici terapötik stratejiler için zorunludur.  

YayınlanmıĢ raporlar pankreatobiliyer ağaçta malignensi belirlenmsinde MRCP’nin 

sensitivitesini %60 ila %94 ve spesifitesini de %85 ila %100 olarak bildirmiĢlerdir (140-144). 

Bu geniĢ aralıklar farklı çalıĢmalardaki grupların heterojenitesi ile açıklanabilir. Bununla 

birlikte, MRCP biliyer ve pankreatik kanal malignensilere tanı koymada ERCP kadar 

doğruluk oranına sahiptir. Bazı otörler abdominal MRI ile kombine edilmiĢ MRCP’nin 

pankreatobiliyer ağaç tümörlerini evrelendirmede diğer görüntüleme rejimlerinden daha iyi 

olduğunu ileri sürmüĢlerdir (142,143) . 

Obstrüksiyonun nedeni ve düzeyinin MRCP gibi invaziv olmayan bir yöntemle 

belirlenmesi tedavi planında önemli rol oynamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada patolojik olarak 

doğrulanmıĢ biliyer obstrüksiyonu olan 32 olgunun sonuçları incelenmiĢ; obstrüksiyonun yeri 

ve nedeni, sırasıyla birinci ve ikinci gözlemci tarafından 27 (%84) ve 27 (%84), 28 (%88) ve 

29 (%91) olguda doğru olarak saptanmıĢtır (106). Bir baĢka çalıĢmada malign darlıkların 

ayrımında MRCP ve ERCP karĢılaĢtırılmıĢtır. Obstrüksiyonun lokalizasyonun 

gösterilmesinde MRCP %89.7, ERCP %96.2, malign ve benign darlıkların birbirinden 

ayrılmasında MRCP %86.4, ERCP  nin %88.6 olduğunu ortaya koymuĢtur(145). 

ÇalıĢamızdaki 21 hastanın 3 tanesinde ERCP ile malignite saptandı. Bu maligniteler  1 

olgu  pankreas, 2 olgu da periampuller kanser olarak raporlandı. ERCP ve MRCP’de  birer 

olguda pankreas ve perampuller malignite ortak tanı iken,  ERCP perampuller malignite   

olarak saptanan olgu MRCP’de safra yolarında etiyolojisi belli olmayan dilatasyonu  olarak 

yorumlandı. MRCP’nin  malignitede ki duyarlılığı  %66,7 olarak saptandı. 

Pankreatikobiliyer protokolle yapılan dinamik BT ve MR genellikle preoperatif evreleme 

için yeterlidir. Ancak pankreas kanserlerinin önemli bir kısmı opere edilemeyeceği geç evrede 

saptanmaktadır. Bu hastalarda kemoterapi ve/veya radyoterapiden  önce doku tanısı 
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gereklidir. Gerekli doku EUS, perkutan BT veya USG rehberliğine biyopsi ve ERCP ile elde 

edilebilir. ERCP’de doku tanısı için materyel iğne aspirasyon, fırça sitolojisi, duodenumu 

infilte etmiĢ tümörlerde forseps biyopsi ile sağlanabilir. Kolanjiyokarsinom tanısında yararlı 

olabilir. Sklerozan kolanjitli bir hastada kolanjiyokarsinom geliĢirken safra yollarındaki 

değiĢiklikler daha net ortaya konabilir, Ģüpheli tümöral alandan ERCP sırasında biyopsi 

alınabilir. Ayrıca kolanjiyokarsinomun derecesini belirlemede de yardımcıdır.  

Kolajiyokarsinomlardan klatskin tümörleri en sık rastlanan biliyer traktüs tümörüdür. 

Operasyon düĢünülmeyen klatskin tümörlerinin palyatif drenajında; esas drene edilmesi 

gereken safra yolları MRCP ile belirlenerek, ERCP’ de sadece karaciğerin o bölgesinin stentle  

safra yolu drenajı yeterli görülmektedir(97). Bizim olgularımızda ERCP ile saptanan 2 

periampuller kanser olgusundan biyopsi ile tanı doğrulandı. Bu da bize ERCP’nin MRCP’ye 

göre doku tanısı konusundaki avantajını göstermektedir. 

Rekürrent pankreatitte yapılan tüm değerlendirmelere rağmen neden ortaya konmamıĢsa 

ileri incelemelere gerek vardır. Bu durumda rekürrent pankreatitin potansiyel nedenleri içinde 

biliyer taĢlar, mikrolithiazis, pankreas divisium, küçük neoplazmlar, sfikter oddi 

disfonksiyonu  yer almaktadır. Bu hastalarda öncelikle MRCP ve EUS yapılmalıdır. Eğer bu 

görüntüleme çalıĢmaları negatif ise o zaman aynı seansta sfinkter oddi monometrisinin de 

yapılacağı ERCP düĢünülebilir. Monometri yapılmayacaksa, pankreas divisum dıĢında tek 

baĢaına ERCP’nıin tanıya katkısı yoktur. Pankreas divisiuma bağlı ataklar ERCP’ de 

pankreatik sfinkterotomi ve stentleme ile tedavi edilebilir(146). 

Takehara ve arkadaĢlarının çalıĢması kronik pankreatitte MRCP ve ERCP’yi kaĢılaĢtıran 

ilk çalıĢmalardan birisi olmuĢtur. MRCP ve ERCP’de duktal görüntüleme arasında iyi bir 

korelasyon varlığını gösterdiler ve duktal daralma, duktal dilatasyon ve dolma defektlerini 

tanımlamada ve pankreatik kanal değerlendirmesinde  MRCP ve ERCP arasında yüksek 

uyumluluk varlığını göstermiĢlerdir(147). Bizim çalıĢmamızda kronik pankreatitli olgumuz 

olmaması nedeniyle ERCP ve MRCP’nin kronik pankreatit üzerine karĢılaĢtırması 

yapılamamıĢtır. 

6. SONUÇLAR   

Ekstrahepatik kolestaz çok çeĢitli nedenlere bağlı olarak geliĢebilir. Ekstrahepatik 

kolestaz tanısında hastanın kliniği, labaratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri birlikte 

değerlendirilmelidir. MRCP uygulanabilirliği kolay, nadir durumlarda kontrendikasyonu 

bulunan, komplikasyonu  çok nadiren olan  ve safra yolları dıĢında organlara ait ilave bilgiler 
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sağlayabilen bir yöntemdir.  ERCP ise uygulanabilirliliği her yerde mümkün olmayan, yapana 

bağımlı, tanı değeri en yüksek fakat komplikasyonları göz ardı edilmeyecek kadar önemli bir 

yöntemdir. Bizim çalıĢmamızda  ERCP’ye  göre MRCP’nin  duyarlılık %100.0 , özgüllük 

%66.6 , pozitif prediktif değer %94.7 , negatif prediktif değer %100.0 olarak bulundu. Ġki tanı 

yöntemi arasında tanı koyma bakımından anlamlı bir fark saptanmadı (p=1.00). MRCP gibi 

yeni  görüntüleme yöntemlerinin devreye girmesiyle ileride   ERCP daha çok terapötik bir 

iĢlem olaracağını  düĢünmekteyiz. 
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7. ÖZET  

AMAÇ 

Kolestaz, karaciğer içi safra kanalları ve koledokta safranın akıĢına ait engel ile ortaya 

çıkan bir durumdur. Biliyer obstrüksiyon; koledokolitiazis, tümörler, safra kesesi cerrahisi 

sonrası komplikasyonlar ve travma dahil olmak üzere çeĢitli nedenlerle oluĢabilmektedir. 

Koledokolitiazis en yaygın nedendir. Bazı otörler yeni, hızlı, yüksek kapasiteli MRCP 

sekanslarının ERCP’den daha iyi olduğunu iddia etmiĢlerdir. Bu çalıĢmanın amacı, 

pankreatobiliyer hastalıkları tanımlanmasında yüksek T2-ağırlıklı MRCP ile ERCP’nin tanısal 

olarak karĢılaĢtırılmasıdır. 

YÖNTEM 

 Bu çalıĢmada, Adnan Menderes Üniversitesi Hastanesi Gastroenteroloji BD’na Ģubat 

2007 ile mayıs 2010 tarihleri arasında baĢvurmuĢ klinik ve laboratuvar bulguları ile 

ekstrahepatik biliyer hastalık Ģüphesi bulunan olgular çalıĢmaya alındı.  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların biyokimyasal parametrelerine, hematolojik 

testlerine, dosya bilgilerinden ulaĢıldı. Ekstrahepatik biliyer hastalık Ģüphesi ile MRCP ve 

ERCP yapılan olgular değerlendirilerek sonuçları karĢılaĢtırıldı. MRCP ’nın özgüllük ve 

duyarlılığı değerlendirildi. ERCP bulguları dahilinde iki tetkik karĢılaĢtırıldı. Verilerin 

değerlendirilmesinde SPSS 14.0 for Windows paket programı kullanıldı. 

BULGULAR  

 ÇalıĢmaya alınan hastaların ortalama yaĢı 58.76±17.85 olarak saptandı. Toplam 21 

hastanın 11’i ( %52.4) erkek idi. Bizim eksrahepatik kolestaz tanısı ile MRCP ve ERCP 

yapılan 21 olgumuzun kolestaz nedenlerinin, MRCP bulgularına göre 9 tanesi,  ERCP 

bulgularına göre 14 tanesi koledokolitiazis olarak raporlandı. Olgularımızda koledekolitiazis 

de MRCP’nin duyarlılığı %57.1 iken malignitede %66.7 dir. 

SONUÇ  

ERCP ekstrahepatik kolestazda altın standart kabul edilmektedir. Bizim çalıĢmamızda 

biliyer obstrüksiyon tanısında ERCP’ye  göre MRCP’nin  duyarlılık %100.0 , özgüllük %66.6 

, pozitif prediktif değer %94.7 , negatif prediktif değer %100.0 olarak bulundu. Ġki tanı 

yöntemi arasında tanı koyma bakımından anlamlı bir fark saptanmadı (p=1.00).  MRCP gibi 

yeni  görüntüleme yöntemlerinin devreye girmesiyle ileride   ERCP daha çok terapötik bir 

iĢlem olabileceğini  düĢünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: MRCP, ERCP, Ekstrahepatik Kolestaz 
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8. SUMMARY 

 

COMPARASION OF MAGNETİC RESONANCE 

CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY AND ENDOSCOPIC RETROGRADE 

CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY IN PATIENTS WITH EXTRAHEPATIC 

CHOLESTASIS FINDINGS 

 

PURPOSE 

Cholestasis is a situation that occurs within the blockage of the bile in the bile ducts 

inside the liver and the common bile duct. Biliary obstruction could be formed by some 

reasons such as choledocholithiasis, tumors, complications after gallbladder surgery and 

trauma. Choledocholithiasis is the most common reason.  

Some authorities claim that the new, fast, high-capacity MRCP sequences are better 

than ERCP. The aim of this study is to compare the high T2-weighted MRCP and ERCP 

diagnostically to define the pancreatobiliary diseases.     

 

MATERIAL METHOD 

In this study, the cases that resorted to Adnan Menderes University Hospital, 

Department of Gastroentorology between February 2007 and May 2010 who had suspicion of 

extrahepatic biliary disease with clinical and laboratory findings were taken to the study. 

The biochemical parameters, hematological tests of the patients that were taken into 

the study were reached from their patient file information. The cases that had suspicion of 

extrahepatic biliary disease were compared with their performed MRCP and ERCP results. 

The specifity and sensitivity of the MRCP was evaluated. Two methods were compared 

within the findings of the ERCP. In the evaluation of data, SPSS 14.0 Windows programme 

was used.  

 

 FINDINGS  

The mean age of the patients that were taken into the study was 58.76±17.85. The 

reason of the cholestasis of our 21 cases that had MRCP and ERCP with the diagnose of 

extrahepatic cholestasis was reported as choledocholithiasis 9 of them due to the MRCP 
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findings and 14 due to the ERCP findings. In our cases, MRCP’s sensitivity was 57.1% for 

choledocholithiasis and 66.7% for malignancy.   

    

CONCLUSION:  

ERCP is considered as gold Standard in extrahepatic cholestasis. In our study MRCP and 

ERCP compared in biliary obstruction diagnosis and correlation results were as follow: 100% 

in specifity, 66.6% in sensitivity, 94.7% in positive predictive value, 100% in negative 

predictive value. There was no statistically difference between two methods in diagnosing 

(P=1.00). Thus we think that within the introduction of new imaging techniques such as 

MRCP, ERCP may be useful as a therapeutic process. 

 

    Key Words :MRCP, ERCP, Extrahepatic Cholestasis 
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