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OZET

GIRIS: Kolestaz, safra kanalinda tikaniklik sonucu safra akiminin kesintiye ugramasidir.
En sik sebepleri safra tasi, kanser ve safra yolu yaralanmasidir. Cerrahi girisim adayi
tikanma sarilikli  hastalarda safra drenajini saglamak postoperatif mortaliteyi
duslirmektedir. Safra drenaji icin ginimizde en sik kullanilan yollar endoskopik
stentleme ve girisimsel radyolojik yolla yapilan perkitan transhepatik biliyer drenajdir
(PTBD). Endoskopik retrograd kolanjio pankreatografi ile stentlemenin safra yollari ile
barsaklar arasinda iliski sagladigi ve bu sebeple de ameliyat sonrasi enfeksiyon riskini
artirdigina dair veriler mevcuttur. PTBD’de ise eksternal drenajda dis ortam ile
kontaminasyon s6zkonusuyken internal drenajda hem dig ortam hem de barsak sistemi

ile iliski mevcuttur.

AMAG: Safra yolu tikanikhg sebebi ile cerrahi dncesi PTBD uygulamasinin postoperatif
enfeksiyon kaynakli komplikasyonlar Gzerine etkisi ile internal ve eksternal drenaj

arasindaki farki arastirmak amaglandi.

METOT: istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali,
Karaciger Pankreas ve Safra Yollari Cerrahisi biriminde Ocak 2002 ile Aralik 2020
tarihleri arasinda safra yolu tikanikhgi tanisiyla PTBD uygulanmasi sonrasi ameliyat
edilen hastalar ¢calismaya alindi. Hastalar demografik veriler, primer tani (malign veya
selim hastalik), drenaj tipi (internal veya eksternal), PTBD ve cerrahi sonrasi

enfeksiydz komplikasyonlar agisindan degerlendirildi.

BULGULAR: PTBD uygulanan 1374 hastadan ameliyat edilen 350’si degerlendirmeye
alindi. Hastalarin 194’0 (%55) kadin, 156’s1 (%45) erkek, yas ortalamasi 53 (18-85) idi.
Malign sebepler hastalarin 165’ini (%47), selim hastaliklar 185’ini (%53) olusturuyordu
(120 internal, 230 eksternal drenaj). Hastalarin 139’unun (%40) safra kulturlerinde
treme gerceklesti (internal drenaj; 54 (%45), eksternal drenaj; 85 (%37). Postoperatif

dénemde 100 (%29) hastada derin cerrahi alanda enfeksiyoz komplikasyon gelisti.
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Cerrahi sonrasi kan kiltirinde Greme 62 (%18) hastada, yara yeri kiltiriinde Greme 19
(%5) hastada, batin cerrahisi sirasinda konan drenlerden alinan kiiltlirlerde tireme 59
(%19) hastada saptandi. Postoperatif 92 (%26) hastaya antibiyotik tedavisi gerekirken

bu hastalarin 73’Gne (%79) genis spektrumlu antibiyotik tedavisi uygulandi.

SONUC: Batin cerrahisi dncesi sarilikli hastalarda ikter palyasyonu icin yaptigimiz PTBD
uygulanmasi sonrasi gelisen derin cerrahi alan enfeksiyonu oraninin literatlirde
bildirilen ERKP yapilanlarda gorilen enfeksiyon komlikasyonu oranina benzer oldugunu
ve ikteri olmayan, PTBD gerekmeyen hastalarda literatiirde bildirilene kiyasla daha

ylksek oldugunu saptadik.

Anahtar kelimeler: Perkitan transhepatik biliyer drenaj, obstriiksiyon, kolestaz,
kolanjit, enfeksiyon.



SUMMARY

THE EFFECT OF PERCUTANEOUS BiLIARY DRAINAGE ON COMPLICATIONS OF iNFECTION
ORIGIN AFTER ABDOMINAL SURGERY

INTRODUCTION: Cholestasis is the interruption of bile flow due to obstruction in the bile
duct. The most common causes are gallstones, cancer, and bile duct injury. Providing biliary
drainage in obstructive jaundice patients who are candidates for surgical intervention
reduces postoperative mortality. The most commonly used methods for bile drainage
today are endoscopic stenting and percutaneous transhepatic biliary drainage (PTBD)
performed by interventional radiology.There are data indicating that endoscopic
retrograde cholangiopancreatography and stenting create a connection between the bile
ducts and the intestines, thereby increasing the risk of postoperative infections. In PTBD,
while there is contamination with the external environment in external drainage, there is
a connection with both the external environment and the intestinal system in internal

drainage.

OBJECTIVE: The aim was to investigate the effect of PTBD application before surgery due
to bile duct obstruction on postoperative infectious complications and the difference

between internal and external drainage.

METHODS: Patients who underwent surgery after PTBD for bile duct obstruction between
January 2002 and December 2020 at the Liver, Pancreas and Biliary Surgery Unit of the
Department of General Surgery, Istanbul Faculty of Medicine, Istanbul University, were
included in the study. Patients were evaluated in terms of demographic data, primary
diagnosis (malignant or benign disease), type of drainage (internal or external), and

infectious complications after PTBD and surgery.

RESULTS: Of the 1,374 patients who underwent PTBD, 350 who underwent surgery were

evaluated. Of the patients, 194 (55%) were female and 156 (45%) were male, with a mean

age of 53 (18-85) years (120 internal, 230 external drainage). Malignant causes constituted

165 (47%) and benign diseases 185 (53%) of the patients. Growth was detected in the bile

cultures of 139 (40%) patients (internal drainage; 54 (45%), external drainage; 85 (37%)).
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In the postoperative period, infectious complications in the deep surgical site developed in
100 (29%) patients. Positive blood culture was found in 62 (18%) patients, wound culture
in 19 (5%) patients, and cultures from drains placed during abdominal surgery in 59 (19%)
patients. While antibiotic treatment was required in 92 (26%) patients in the postoperative

period, broad-spectrum antibiotic treatment was applied in 73 (79%) of these patients.

CONCLUSION: We found that the rate of deep surgical site infection after PTBD performed
for icterus palliation in jaundiced patients before abdominal surgery was similar to the
infection complication rate reported in those who underwent ERCP, and higher compared

to patients without jaundice who did not require PTBD.

Keywords: Percutaneous transhepatic biliary drainage, obstruction, cholestasis,

cholangitis, infection.



GIiRiS VE AMAC

Kolestaz, safra kanallarinin intrahepatik veya ekstrahepatik tikanmasi veya hepatositlerde
safra sekresyonundaki kusurlardan kaynaklanan bir durumdur. Kolestaz klinik olarak sarilik,
kasinti, idrar renginde koyulasma ve enfeksiyon bulgulari ile kendini gésterir. intrahepatik
kolestazin nedenleri arasinda hepatit (hepatit A, B ve C), siroz, ilaglar (anabolik steroidler,
klorpromazin), kistler ve tumorler gibi karacigerin yer kaplayan lezyonlari yer alir.
Ekstrahepatik kolestaz tablosuna ise biliyer sistemi tutan maligniteler, cerrahi yaralanma,
tas ve travma gibi selim hadiseler yol agmaktadir (1).

Obstruktif sarilik kavrami 1935 yilinda Whipple tarafindan ortaya atilmistir (2). Obstruktif
sarilik, kolestaz sonucu olusan klinik bir semptomdur. Obstriktif sariliktaki patofizyolojik
degisiklikleri tamamen anlamak, mevcut ve gelecekteki yonetimi planlamak icin 6nem arz
etmektedir.

Normal kosullarda safra sivisi steril iken biliyer sistemin herhangi bir yerinde olusan
obstriiksiyona sekonder meydana gelen staz safra sivisinin kontaminasyonu ve bakteriyel
translokasyona zemin hazirlamaktadir. Normal sartlarda safranin steril kalmasi Oddi
sfinkteri, immiinglobiilinler, safra tuzlari ve Kuppfer hiicrelerinin fagositoz yetenegi
sayesinde saglanmaktadir. Biliyer enfeksiyonlar barsak ve safra yollarindan asendan yolla,
lenfatik sistem ve hematojen yolla meydana gelebilmektedir (3,4).

Staz sonucu safra yollarinda basing artar. Hepatositler ve safra kanallari arasindaki baglanti
bozulur ve sinlzoidlerde gecirgenlik ve safra geri akisi artar, dolayisiyla bu geri akis
mikroplarin ve atik trinlerinin sistemik dolasima girmesine neden olur. Boylece bakteri ve
endotoksinin vaskiler sisteme tagsinmasi gercgeklesir (kolanjiyo-venoz refli). Safra yollarina
daha fazla bakterinin girmesi ve intraduktal basincin yikselmesi akut kolanjit tablosunun
baslangicini olusturur. Kolanjit cogunlukla akut tikaniklikta meydana gelir. Akut kolanjitte
artan intraduktal basing, safra kanallarini bakteri ve toksinlere karsi daha gecirgen hale
getirir ve bu da ciddi enfeksiyona ve sepsise yol acar (5,6). Diger taraftan da bagirsak
[imeninde safranin olmamasi sonucu normal mikrobiyal flora ¢ogalir, bagirsak mukozasinin
bariyer gorevi bozulur ve bakteriyel translokasyona neden olur. Tikanma sariligi bulunan
hastalarda ortaya ¢ikan sepsisin en sik nedeni bakteriyel translokasyon ve endotoksemidir

(7,8).



Obstriktif sarihikli hastalarda beslenme eksiklikleri, enfeksiydoz komplikasyonlar, akut
bobrek yetmezligi ve kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu, koagiilopati, endotoksemi gibi
olumsuz olaylar mortalite ve morbiditeyi dnemli ol¢lide artirabilir (9-11).

Yapilan galismalarda hiperbilirubinemili hastalarda enfeksiyon, ameliyat sonrasi karaciger
yetmezligi, ameliyat sirasinda kan kaybi ve bobrek yetmezligi goriilebilecegi belirtilmistir ve
preoperatif biliyer drenajin total serum bilirubin konsantrasyonunu azaltmak icin pratik bir
¢ozim oldugu kabul edilmistir (12-15). Obstriktif sariligin yukarida belirtilen ciddi
sonuclarinin riskini azaltmak, morbidite ve mortalite oranlarini diisiirmek amaciyla drenaj
onerilmistir. Drenajin perkiitan veya endoskopik drenaj gibi farkl ydontemleri vardir (16).
Obstriktif sarihgl bulunan malign veya selim olgularda, koledok yaralanmalarinda 6zellikle
endoskopik retrograd kolanjio pankreatografi (ERKP) ile ulasimin giic ya da olanaksiz oldugu
hastalarda cerrahi 6ncesi PTBD yapilmaktadir. ERKP ile stentlemenin barsak sistemi ile
istirake sebep oldugundan kolanjit, ameliyat sonrasi enfeksiyon riski, pankreatit gelisme
riski daha yuksektir. Bu iki teknigi karsilastiran meta-analizler PTBD’nin ERKP’ye gore daha
guvenli oldugunu gostermistir ancak postoperatif morbidite ve mortalite oranlari benzer
bulunmustur (17-21).

PTBD, hiperbilirubinemi ile ilgili komplikasyonlarin yonetiminde yaygin olarak kullanilan
minimal invaziv bir prosedirdir. PTBD’nin amaci safra akisi saglanarak karaciger
fonksiyonlarini iyilestirmek ve cerrahi midahaleler 6ncesinde hastanin genel durumunu
stabilize etmektir (22—24). Ayrica gerek internal gerekse eksternal drenajda bir ucu viicut
disinda tutulan kateter sayesinde klinisyen safra drenajini gozlemleyebilmekte; drenaj
problemi olan durumlarda erken miidahaleye firsat kazanmaktadir. Ancak, bir ucu disarida
duran drene bagli; konforsuz yasam, isleme bagl gelisebilen kanama ve batina safra kacagi,
oklizyon, enfeksiyon kaynakli komplikasyonlarin gelisme riski bu islemin potansiyel
dezavantajlari arasinda yer almaktadir (25,26) .

ilk olarak 1937'de bildirilen ve 1950'lerde popiiler hale gelen perkiitan transhepatik
kolanjiyografi (PTK), hem tani hem de tedavi amagh kullanilan, safra kanalina bir igne
ilerletilmesi ve ardindan PTBD icin kanala kateter yerlestirilmesini iceren invaziv bir
islemdir. Direkt safra yollarina kontrast maddenin enjekte edilmesiyle safra yolu
tikanikhklarinin, darliklarinin ve kacaklarinin degerlendirilmesine olanak tanir. Kanama,
enfeksiyon, safra sizintisi ve diger komplikasyonlar agisindan risk tasir. PTK izerinden PTBD

yapilmasi 1981 senesinde uygulanmaya baslanmistir. PTBD, bilirubin seviyelerini dislrr,
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karaciger fonksiyonunu iyilestirir. En 6nemli endikasyonlari akut kolanjit, endoskopik yolla
ulasimin olmamasi yada ERKP’de basarisizliktir (27).

Klinik uygulamada PTBD yapilmasi tartismali konu olmaktadir. Moole H. ve arkadaslarinin
2016 senesinde yaptiklari bir meta-analiz sonuglarinda, PTBD yapilan hastalarda PTBD'siz
hastalara gore daha az komplikasyon gelistigini bulmustur. Mortalite ve hastanede kalis
stiresinde fark yoktu. PTBD'nin siiresi ¢cesitli calismalarda genis bir araliga sahipti (10-32 giin)
(28). Yukarida belirtilen meta-analizin aksine, Fang Y. ve arkadaslarinin yaptiklari bir meta-
analiz sonuclarinda, PTBD'li hastalar ile PTBD’siz hastalar arasinda mortalitenin benzer
oldugu gosterilirken, PTBD'li  hastalarin drenaj'siz hastalara kiyasla daha ciddi
morbiditelerini saptamislar. Bu nedenle PTBD’nin rutin olarak kullanilmamasini 6nerilmistir
(22).

Yapilan bazi calismalarda obstriktif sariligl ve hiperbilirubinemisi olan hastalarda ameliyat
oncesi perkitan transhepatik biliyer drenaj PTBD vyapilmasinin ameliyat sonrasi
komplikasyonlari azaltabildigi gésterilmistir (15,29-31).

Bu sebeple bazi merkezlerde PTBD daha glivenilir bulundugu igin daha sik tercih etmektedir.
internal drenaj bilirubin seviyesini hizli bir sekilde azaltir, ayrica safranin bagirsaga
iletilmesini saglar, bu da safra kaybindan kaynaklanan gastrointestinal komplikasyonlari
azaltiyor olsa da barsak sistemi ile iliski biliyer enfeksiyon riski olusturmaktadir (23,32,33).
Ozellikle uzun siiren sarilik durumunda eksternal drenajda da dis ortam ile uzun siiren
kontaminasyon nedeniyle biliyer enfeksiyon riski bulunmaktadir. Uzun sire
kateterizasyonda ¢oklu organizma tiremeleri gortilmektedir (34).

PTBD isleminde safra drenajini saglamak igin goriintiileme egliginde internal ya da eksternal
biliyer drenaj kateteri yerlestiriimektedir. Drenaj kateterinin distal ucu barsakta, delikleri
ise daralmis segmentin hem proksimalinde hem de distalinde olacak sekilde yerlestirilir ise
“internal” biliyer drenaj denir. Bu drenajda safra, hem kateter proksimal ucuna baglanmis
olan torbaya hem de distal delikler yardimiyla barsaga drene olabilmektedir. Boylece sivi
elektrolit kaybi azalmakta ve safra fizyolojisi daha ¢abuk normale donmektedir. Daralmis
safra segmentinin distaline gecilemedigi olgularda bu segmentin proksimalinde kalan safra
yollarinin drenajina “eksternal® drenaj adi verilmektedir. Bu durumda safra sadece

kateterin proksimal ucundaki torbaya drene olurken barsaga ulasamaz (35).
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ilk biliyer drenaj isleminde, enfeksiyon bulgulari olmayan kolestazli olgularda internal
drenaj tipinin avantajlarina karsin enfeksiyon riskini artirdigina yonelik literatlr verileri
mevcuttur (23,32).

Batin cerrahisi, Ozellikle karaciger, pankreas, koledok gibi organlarla ilgili cerrahi
mudahaleler, modern tibbin en zorlayici alanlarindan birini olusturmaktadir. Bu organlarin
cerrahisi, anatomik karmasikliklari ve postoperatif komplikasyon riskleri nedeniyle yiksek
diizeyde uzmanlk gerektirir. Batin cerrahisi sonrasi gelisen komplikasyonlar cerrahi
sonuglarin  basarisini  dogrudan etkilemektedir. Ozellikle enfeksiyon kaynakli
komplikasyonlar, hem hastanede kalis siresini uzatmakta hem de mortalite oranini
artirmaktadir (36).

Bu galismanin amaci, obstriktif sarilik ve hiperbilirubinemi nedeni ile PTBD uygulanmasini
takiben cerrahi tedavi yapilan hastalarda PTBD’nin batin cerrahisi sonrasi donemde
gelismesi muhtemel enfeksiyon kaynakli komplikasyonlar Gzerine etkisini ve ayni zamanda

drenaj seklinin rolind arastirmaktir.
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GENEL BILGILER

1. Hepatobiliyer sistem ve pankreasin embriyoloji, anatomi ve fizyolojisi

1.1 Hepatobiliyer ve pankreas embriyolojisi

Karaciger parankimasi endoderm, stromasi ise mezoderm kaynaklidir. Karaciger, safra
kesesi ve safra kanallari 3. haftanin ortasi ile 4. haftanin basinda 6n bagirsagin kaudal
parcasindan divertikulum hepaticum’dan gelismeye baslarlar. intrauterin 9. giinde ise
hepatik endodermi sinirlayan bazal laminanin yikildig, hepatoblastlarin septum
transversum mezenkimi icine dogru goéc etmeye basladigi gozlenmistir. Karaciger
diverticulumunun ilk olarak ovulasyondan sonraki 22-24. giinlerde 6n pargasindan
karaciger ve intrahepatik safra kanallari gelisirken, arka tarafindan safra kesesi ve ekstra

hepatik safra kanallari gelisir (37). (Sekill)

Karaciger divertikill kalp taslagi ile mesenter arasinda uzanan splanknik mezodermal bir
kitle olan septum transversum igine dogru biiylr. Septum transversumun mezoderminin
karaciger tomurcugunun blylmesini destekledigi bilinmektedir. Diverticulum
hepaticum’un daha biiyik olan kraniyal pargasi ‘primordium hepaticum’ adini alir. Uygun
sinyaller esliginde hepatik divertikil hicre kordonlari seklinde dizenlenen
hepatoblastlara doniisir. Diizenleyici proteinlerin etkisi ile hepatoblastlar hepatositlere,
safra kanallikillerine ve hepatik kanallara donisurler. 17. glinde hepatositlerin eriskin
karacigerinde oldugu gibi diziler halinde diizenlendigi ve aralarinda safra kanalikillerinin

bulundugu gozlenmistir (38).

Karaciger hiicre kordonlari septum transversum icinde ilerleyerek vitellin ve umblikal
venlerle karsilagir. Hiicre kordonlari arasinda kalan endotelle déseli bu damarlar
karaciger sinlizoidlerinin taslaklarini meydana getirir. Intrauterin 6-7. haftalarda diizgiin
sekilli poligonal hepatosit gruplari arasinda hemapoetik prekirsér hiicreler ve genis kan
damarlari gorilir. Karacigerin hemopoetik kok hiicreleri baslangicta vitellus kesesi

duvarindan, daha sonra aortik, gonadal ve mezonefrik bolgelerden kaynaklanir (39).
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Sekil 1: Pankreas, Safra Yollari ve Karacigerin embriyolojik gelisimi ( Moore, K.L., Persaud,

T.V.N., & Torchia, M.G. (2019). Before We Are Born: Essentials of Embryology and Birth

intrauterin 7 - 8. haftalarda hepatosit gruplari yerini hiicre siralarina birakir. 9. haftada
hemopoetik hiicre adaciklari belirginlesir, intrahepatik damarlar daralir. Intrauterin 10.
haftada ise hemopoetik hicrelerde artis olur. Bu blylimede hepatik mezenkimden
kaynaklanan parakrin sinyallerin yani sira hepatoblastlardan kaynaklanan genlerin de
diizenleyici etkileri vardir. Kan yapimina iliskin bulgularin ¢itkmasinin ardindan portal alanin

periferinde ki hepatositler degiserek safra kanallarini olusturmaya baslarlar (40).

intrauterin 26. giinde hepatik divertikulumun tam tabaninda duodenumun ventral

duvarinda endodermal bir kalinlagsma belirir, ventral mezentere dogru tomurcuklanir. Sistik




divertikulum denen bu alan safra kesesini ve sistik kanali olusturacaktir. Hepatik ve sistik
kanallarin birlesim yerindeki hiicreler gogalarak ana safra kanalini olustururlar. Boylece
sistik kanal duodenumdan uzaklasir. Embriyonik ve fetal gelisim siirecinde hepatositler
baslica otokrin bir mekanizmanin etkisi ile ¢ogalirlar. Dogumdan sonra ise bu ¢ogalma
zamanla azalir. Bu dénemde hepatositlerin gécli ve ¢ogalmasi icin endotelyal blyime
faktori (EGF), hepatosit bliyime faktorl gibi faktorlere ihtiyac duyulur. Karaciger hiicre
kordonlari baglangicta birbirleriyle anastomozlar yapan hiicre topluluklari seklindedir. Daha
sonra icinde bulunduklari mezenkim tarafindan lobulleri olusturan kiiclik hiicre gruplari
seklinde sinirlandirilirlar. Lobillerin etrafinda portal dolagima ait ufak venler yer alir.
Lobiillerin ortasinda ise, toplayici venler araciligi ile v. hepaticaya dokiilen v. centralis
olusur. Karacigerin bu tipik yapisi olusurken, septum transversuma ait mesoderm, organin

bag dokusu bolimlerini yaparak karacigeri lob ve lobillere ayirir (41).

Loblarin gelisimi baslangicta simetriktir. Gelisim ilerledik¢e sag lobun bliyimesi hizlanir. Sol
lob gelisen mide nedeniyle bos yer bulmakta zorluk geker. Gelisimin ilk donemlerinde
burada olusan bazi epitelyal hiicre kordonlari midenin gelismesi sonucu esas tomurcuklarla
olan baglantilarini kaybedebilirler. Bu nedenle mezo-hepatikum laterale icerisinde atrofiye
olmus safra kanallarina rastlanabilir. Bunlara ‘vasa aberrnatia’ adi verilir. Karacigerin
destekleyici stroma dokusu septum transversum ve mide gevresi splanik mezodermden
gelisir. Karacigerin hematopoetik dokusu ve Kupffer hicreleri de septum transversum

mezenkiminden kaynaklanir (37).

Gebeligin 5. haftasinda karaciger hicre kordonlari arasinda primitif sinuzoid benzeri yapilar
gorilur. intrauterin 6 - 8. haftada hepatik sinuzoidler tamamen gelismistir. Bu dénemde
hepatosit kordonlari arasinda Kupffer hiicrelerine benzer hicreler izlenir. Erken intrauterin
dénemde az sayida bulunan Kupffer hiicreleri gebelik sliresinde artarak neonatal donemde

nedereyse eriskindeki seviyelere ulasir (41).

Hizla blyiyen karaciger 5 - 10. haftalar arasinda karin boslugunun biyik bir kismini kaplar.
9. haftada fetusun toplam agirliginin yaklasik %10’unu meydana getirir. Bu durum
karacigerin fotal hayatta hemopoetik bir organ olmasiyla ilgilidir. V. umbilicalisten
karacigere akan oksijenli kanin miktar, karacigerin gelisimini ve fonksiyonel
segmentasyonunu belirler. Karacigerin ilk fonksiyonu insanda 1,5 - 7. aylarda devam eden
hemopoezdir. Bu fonksiyonu gebeligin son iki ayina kadar giderek azalir, dogumda birkag

15



hemopoietik hiicre adasi kalir. Karaciger hiicreleri tarafindan safra olusmasi 12. haftada
baglar. Karaciger gelisimi dogumdan sonra 6-12 ay devam eder, 1 yasindaki bir ¢cocukta

karaciger, eriskin karacigerinin fonksiyon seviyesine ulasmistir (39).

Safra yollarinin embriyolojik gelisimi karaciger, safra kesesi ve ekstrahepatik safra yollarinin
olusumunu igerir. Bu yapilarin gelisimi embriyonun 3. haftasinda baslar. Bu sireg, 6n
bagirsak endoderminden c¢ikan ‘hepatik divertikil’ ile baslar. Hepatik divertikdl ilk kez
ovulasyondan sonraki 22-24. glnlerde go6zlenir. Hepatik divertikil, karaciger ve safra
yollarinin temelini olusturur. Hepatik divertikil, ventral olarak geliserek septum
transversumun icine dogru biiyir. intrauterin 9-9,5. giinlerde hepatik endodermi sinirlayan
bazal laminanin yikilmasiyla hepatoblastlar, septum transversum mezenkimi igine gog¢
etmeye baslar. 4. Haftanin basinda hepatik divertikiil, iki ana parca halinde gelisir: On parca
karaciger parankimi ve intrahepatik safra kanallarini olusturur. Arka pargadan ise safra
kesesi ve ekstrahepatik safra kanallari gelisir. 5. haftadan itibaren, safra kesesi ve
ekstrahepatik safra kanallarinin epitel hiicreleri hizla proliferasyona ugrar ve tiibiler yapilar
olusturur. Ekstrahepatik safra kanallari, hepatik divertikiiliin arka pargasindan gelisir. Bu
kanallar, baslangigta solid kordonlar seklinde olusur ve daha sonra limen kazanarak
olgunlasir. intrahepatik safra kanallarinin gelisimi, "duktal plate" adi verilen bir yapidan
baglar. Duktal plate, hepatik divertikillin intrahepatik dallarinin gevresinde olusan bir
hlcresel tabakadir. Duktal plate, intrahepatik safra kanallarinin precursor hiicrelerini igerir.
Bu precursor hiicreler, hepatik lobiller arasinda safra kanallarini olusturmak (zere

farklilasir ve tibller yapilar olusturur (38).

Pankreas, 6nbagirsagin kaudal kismindan yani duodenumdan kaynaklanan dorsal ve ventral
pankreas tomurcuklarindan gelisir. Pankreasin gelisecegi bolge 3.-9. somitler arasidir.
Onbagirsak endoderminden dorsal pankreas tomurcugunun gelisiminde yakin
komsulugunda olan notokordun yani sira dorsal aorta ve diger damarlardan gelen
sinyallerin de etkisi oldugu gdsterilmistir. insan embriyosunda 4-12 somitlik désnemde tek
sirali olan dorsal 6n bagirsak epitelinin notakorda yakin bulundugu gortlmistir. Dorsal ve
ventral pankreas tomurcuklari baslangigta karsilikli yonlerde uzanirken; ventral pankreas
tomurcugu duodenumla birlikte donerek dorsal pankreas tomurcugunun altina yerlesir.
insanda 26-35. giinlerde ventral ve dorsal pankreas tomurcuklari ayri ayri mevcuttur. Bu

tomurcuklarin birlesmesi insanda 37-42. glinde gergeklesir. Ventral pankreas tomurcugu

16



unsinat uzantiyi ve pankreas basinin proksimal alt kismini olusturur. Pankreas tomurcuklari

birlesince kanallar da birbirleri ile birlesir (40).

Ana pankreas kanali (Wirsung kanal), ventral tomurcugun kanalinin timi ile dorsal
tomurcugun kanalinin distal kismindan olusur. Dorsal tomurcuk kanalinin proksimal kismi
aksesuar pankreas kanal (Santorini kanah) olarak kalir. Ana pankreas kanali ve koledok
kanal birleserek duodenumun major papilla bolgesine acilir (Sekil 2). Bu olaylar takiben
ayri hiicre hatlarinin farkhlasmasi gorilir. Pankreas parankimasi pankreas tomurcuklarinin
endoderminin tibdler bir ag olusturmasi ile sekillenir. Erken fetal dénemde bu tibdllerin
uglarindaki hiicre kiimelerinden asinuslar gelismeye baslar. Pankreastaki bitiin hiicre tipleri
(endokrin hiicreler, ekzokrin hicreler ve kanal hiicreleri) dorsal ve ventral endodermal
tomurcugunun ayni kok hicrelerinden kaynaklanir. Aslinda kanal hicreleri de ayni
progenitor hicrelerden kaynaklanir. Langerans adaciklari fetal yasamin 3. ayinda
farklilasarak organ icine dagilir. Langerhans adaciklarinda ilk hiicresel farklilasma 8-9.
haftalarda yasanir. Bu farklilasma ile olusan ilk hiicreler alfa ve gama hicreleridir.
Intrauterin 14-16. haftalarda Langerhans adaciklarinda insilin salgilayan hiicreler ortada,
glukagon ve somatostatin salgilayan hicreler periferde yer alacak sekilde yerlesirler.
Intrauterin 24. haftadan sonra bu dizen bozulur, adaciklar eriskin adaciklarina benzemeye
baslar. insiilin sekresyonu 10. haftada, glukagon sekresyonu ise 15. haftada baslar. inslin
ve glukagon fetal sirkiilasyonda 4 - 5. aylarda saptanabilmistir. Fetus insilin seviyeleri
annenin insiilin seviyelerinden bagimsizdir. Fetusun biiyiimesi ile birlikte total pankreatik

instlin ve glukagon icerigi de artar (38,41).

1.2 Karaciger anatomisi

Karaciger, sag dordiincl ve altinci interkostal araliktan midklavikiler hat boyunca kostal
arkusa kadar uzanir. Karacigerin inferiorunda duodenum, transvers kolon, sag bobrek, sag
surrenal bez; medialde ise 6zofagus ve mide bulunur. Karacigerin st ylzeyi diafragma ile
sinirhdir. Karaciger, deriden sonra insan viicudundaki en biylik organ olup, agirhgr 1400-
1600 gram kadardir. Yeni doganlarda, viicuda oranla daha buyulktir. Karacigeri orten
Glisson kapsuli, iki yapraga ayrilarak diafragmaya yapisir. Bu iki yaprak anterior ve posterior

koroner ligamentler olarak adlandirilir. Bu ligamentler, sagda ve solda triangiler
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ligamentleri olusturur ve onde birleserek falsiform ligamenti meydana getirir. En alt
kisminda, oblitere olmus sol umblikal venin olusturdugu ligamentum teres hepatis yer alir.
Karacigeri, falsiform ligament, ligamentum teres hepatis ve koroner ligamentler 6n karin
duvarina ve diafragmaya baglar. Hepatoduodenal ligament icinde koledok, hepatik arter ve
vena porta bulunur (42).

Dorsal ylizde safra kesesi bulunur. Glisson kapsill, karaciger parankimi icerisine dogru
uzanan ve igerisinde kan damarlari ile safra duktuslari bulunan fibréz septalar verir.
Karaciger, falsiform ligament ile anatomik olarak sag ve sol lob olarak ikiye ayrilir. Sag lob
daha buyiktir. Kaudat lob ise solda falsiform ligamentin posterior uzantisi ile inferior vena

kava'nin karaciger lizerindeki impresyonu arasinda yer alir (36) . (Sekil 2)
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sol trianguler
ligament

falsiform ligaman

—_ hepatik

hepatis ven

lig. teres ) sol
fissuri ® N\, trianqular

rta .
portal Jigarment

ven

hepatik

arter
teres

ligament

quadrate
anasafra .,

safra kesesi kenek

Sekil 2: Karacigerin anterior ve posteriordan goriiniimii (2003 Encyclopaedia

Britannica.Inc)

Cerrahi anatomide, portal pedikiillerin dagilimi ve bunlarin hepatik venlerle olan iliskisi,
safra yollari ve arteriyel anatomi géz 6nlne alinarak karaciger sekiz segmente ayrilmistir.
Segmenter anatomi, kalan segmentlerin biliyer ve vaskiiler devamhligini saglamada ve
segmenter veya birkag segmentin birlikte ¢ikarildigi rezeksiyonlarda dnem kazanir (43).

(Sekil 3).
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Sekil 3: Karacigerin subsegmental anatomisi ( Standring, S. (2020). Gray's Anatomy:

The Anatomical Basis of Clinical Practice (42nd ed.)

Sol lob I-IV. Segmentlerden, sag lob ise V-VIIl. segmentlerden olusur. Ligamentum
falciforme ve ligamentum teres, IV. segmenti Il. ve lll. segmentlerden ayirir. Karaciger
rezeksiyonlari anatomik ve non-anatomik olmak tizere ikiye ayrilir. Vaskiler anatomiyi esas
alan rezeksiyon tipleri anatomik rezeksiyon olarak adlandirilir. Bu tip rezeksiyonlarda
anatomik fisstrlere uyulur ve fonksiyonel ile anatomik olarak tanimlanmis karaciger
bolimleri gikarilir. Anatomik rezeksiyonlarin amaci, fonksiyonel boliinmelere uyarak daha
kansiz ameliyat yapmak ve diger béliimlerin kanlanmasini bozmamaktir (44).

Karaciger, kardiyak outputun yaklasik %25'ini alan 6nemli bir vaskiiler organdir. Beslenmesi
portal ven ve hepatik arter araciligiyla saglanir. Yaklasik olarak karacigerin % 70 ' ini portal
ven, % 30 ' unu ise hepatik arter besler. Ana hepatik arter ¢olyak trunkusunun bir dalidir ve
proper hepatik arter ve gastroduedonal arter olarak devam eder. Karacigerin bu cift

beslenme 06zelligi, karaciger iskemisinin nadir gériilmesinin nedenidir (45).
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1.3 Safra yollari anatomisi

Safra yollari, karacigerden safra Uretiminin ve depolanmasinin ardindan bagirsaklara
tasinmasini saglayan bir sistemdir. Anatomik olarak, safra yollari intrahepatik ve
ekstrahepatik olmak Uzere iki ana bdélime ayrilir. Hepatositlerin apikal ylzeylerinde
bulunan safra kanalikilleri, safra Uretiminin basladigi yerdir. Kanalikiller, mikroskopik
diizeyde gorilebilen ince tlbiler yapilardir ve komsu hepatositlerin birlestigi yerlerde
olusur. Safra kanalikilleri, hepatositler tarafindan salgilanan safrayi toplar ve intralobiiler
safra kanallarina iletir. Safra kanalikilleri, Hering kanallari araciligiyla intralobiiler safra
kanallarina baglanir. Hering kanallari, safra akisini diizenleyen kisa segmentlerdir ve hem
hepatositler hem de kolanjiyositlerden olusur. intralobiiler safra kanallari, karaciger
lobdllerinin iginde yer alir ve safra kanalikillerinden safrayi toplar. Bu kanallar, daha biylk
interlobiiler safra kanallarina dogru birlesir. interlobiiler safra kanallari, portal alanlarda
(portal triadlarda) bulunur ve intralobiler safra kanallarindan safrayr alir. Bu kanallar,
hepatik arter dallari ve portal venller ile birlikte portal triadlari olusturur (46). (Sekil- 4)

interlobiiler safra kanallari, daha biiyiik intrahepatik safra kanallarina birlesir. Bu kanallar,
karacigerin loblari icinde dallanarak safra akisini diizenler. intrahepatik safra kanallari,
sonunda sag ve sol hepatik duktuslara (ductus hepaticus dexter ve ductus hepaticus
sinister) birlesir. Bu duktuslar, sag ve sol karaciger loblarindan gelen safrayi toplar. Sag ve
sol hepatik duktuslar, karacigerin hilusunda birleserek ortak hepatik duktusu (ductus
hepaticus communis) olusturur. Ortak hepatik duktus, safranin karacigerden gikisini saglar.
Safra kesesinden gelen safra, sistik duktus (ductus cysticus) araciligiyla ortak hepatik
duktusa baglanir. Ortak hepatik duktus ve sistik duktus birleserek koledoku (ductus
choledochus) olusturur. Koledok, safrayi duodenuma tasiyan ana kanaldir. Bu kanal,
pankreasin basi etrafinda yer alir ve pankreas duktusuyla (ductus pancreaticus) birleserek
hepatopankreatik ampulla (Vater ampullasi) adi verilen genislemeyi olusturur. Koledok ve
pankreas duktusu, duodenuma agilmadan 6nce hepatopankreatik ampullada birlesir. Oddi
sfinkteri, bu ampullanin etrafinda bulunan ve safranin duodenuma gecisini kontrol eden kas
yapidir. Safra, Oddi sfinkterinin kontroll altinda hepatopankreatik ampulladan duodenuma
dokulir. Bu sureg, sindirim sirasinda safra tuzlarinin yaglarin emilimini kolaylastirmasini
saglar. Bu sistemdeki herhangi bir anomali veya tikaniklik, ciddi klinik sorunlara yol acabilir

ve bu nedenle cerrahi midahalelerde anatominin dogru anlasiimasi kritiktir. (46,47).
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Sekil 4: Hepatik lob{lin yapisi. Portal triad (Ross, M. H., & Pawlina, W. (2018). Histology: A
Text and Atlas (8th ed.). Lippincott Williams & Wilkins.

1.4 Pankreas anatomisi

Pankreas anatomisi, pankreas timorlerinin tani ve cerrahi tedavisinde 6nemli bir rol oynar
. Pankreas, bursa omentalis, mide ve transvers kolonun arkasinda bulunur ve duodenumun
olusturdugu kavsin icinden solda dalaga kadar transvers olarak uzanir. Retroperitoneal
yerlesimli olup, karin arka duvari boyunca, columna vertebralis'in dnlinde L2 vertebra
hizasinda yer alir. Yumusak, sarimtrak renkte, 12-15 cm uzunlugunda, 3 cm genisliginde, 1-
1,5 cm kalinliginda ve 70-100 gr agirhginda olup, caput, corpus ve cauda olmak Uzere (¢
kissimdan olusan bir organdir. Pankreas, sindirim sisteminin énemli bir organi olup, hem

endokrin hem de ekzokrin fonksiyonlara sahiptir. Bas kismi, pankreasin en sag kismini
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olusturur ve duodenumun kivriminin arkasinda yer alir. Bas kisim , ana pankreatik kanalin

cikis yeri olan Vater papillasini igerir (48,49). (Sekil 5)

intrahepatik safra yollari

Safra Kesesi

Duodenum ———

Sekil 5: Pankreas ve safra yollari anatomosi: Feldman, M., Friedman, L.S., & Brandt, L.J.(

Sleisenger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease" (11th ed.). Elsevier.(2020)

1.5 Biliyer sistem fizyolojisi

Biliyer sistem, karacigerin Urettigi safra sivisinin tasinmasi ve depolanmasiyla ilgili olan bir
sistemdir. Safra, karacigerde Uretilen; yaglarin sindirimi ve emilimi igin gereken énemli bir
sindirim sivisidir. Biliyer sistem fizyolojisi, safra liretimi, salgilanmasi, depolanmasi ve safra
akisinin diizenlenmesi siireglerini igerir (50).

Safra, esas olarak su, elektrolitler ve safra tuzlari, kolesterol, bilirubin, lesitin, amino asitler,
ve vitaminler gibi diger maddelerden olusur. Safra salgilarinda bazi hormonlar, proteinler
ve peptitler bulmak da miimkiindir. Safra tretimi, hepatosit adi verilen karaciger hiicreleri
tarafindan gerceklestirilir. Bu hicreler kolesterol, bilirubin, safra asitlerini bir araya
getirerek safra sivisini olusturur. Hepatositler arasindaki safra limeni (kanalikil) cok
kiiciktlr ve hiicre zarlari siki baglantilarla (zonula okludens) hepatositleri birarada tutar.

Bu, kan ve kanalikiler l[imen arasindaki tek fiziksel bariyerdir. Siki baglantilar safra
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asitlerinin ve diger biyik molekillerin safradan yayilmasini dnleyen bir bariyer saglarken,
ayni zamanda kugcuk iyonlarin gecisine izin verir. Kolestatik karaciger hasari sirasinda siki
baglanti bozulur ve bunun sonucunda safra iceriginin hiicreler arasi bosluga geri kagmasina
neden olur. Hepatositler, safranin kan akisinin tersine olustugu hepatik lobulin islevsel bir
birimi icinde yer alir. Lobilln periportal bolgelerinde bulunan hepatositler, en yiiksek safra
tuzu konsantrasyonlarina maruz kalirlar ve bu nedenle safra tuzuna bagli safra olusumunda
yer alan birincil hiicrelerdir. Lobliin merkezi bélgelerindeki kanalikiller daha kiglik ¢apli
olur ve bunlar portal yollara yaklastikca boyutlari artar. Safra agacinin ilk dallari olan Hering
kanallarina baglanirlar. Safra, karacigerde uretildikten sonra safra kanallarina salgilanir.
kolesistokinin ve sekretin, safra akisini etkiler ve sindirim siirecinin kontroliinde énemli rol
oynarlar. Kolesistokinin, safra kesesinin kasilmasini ve safra salgisinin artmasini saglar.
Sekretin ise, karacigerden safra Uretimini artinr ve pankreasin sindirim enzimlerinin
salgilanmasini uyarir (Sekil 6). Safra yollarinin herhangi bir seviyesinde meydana gelen
tikanma sonrasi bilirubin seviyesinde artis, kasinti, idrar renginde koyulasma gibi klinik ve
laboratuvar bulgularinin birlikte gériilmesine kolestaz denir (50-52).

Salgilanmasindan sonra safra kesesinde depolanir ve yogunlastirilir. Duodenumdaki lipitler,
safra kesesi duvarinin kasilmasini uyaran kolesistokinin salinimini uyarir ve bunun
sonucunda safra sistik ve ortak safra kanalina salinir. (53).

Safra kesesi, aclik sirasinda interdigestif donginiin evrelerine paralel olarak kismen bosalir.
Gida alimi sonrasi, safra kesesi kasilir ve Oddi sfinkteri gevser; bu da safranin on iki parmak
bagirsaga aktarilmasina yol acar. Safra kesesi, iceriginin yaklasik %75'ini bosaltir. Ayni
zamanda, karaciger safrasi safra kesesini atlayarak dogrudan on iki parmak bagirsaga
bosalir. Gida sona erdiginde, safra kesesi gevser ve Oddi sfinkteri kasilir, bu da karaciger
safrasinin yeniden depolama amaciyla safra kesesine dénmesine yol acar. Kolesistektomi
geciren bireylerde, safra asitleri proksimal ince bagirsakta depolanir. Gida alimindan sonra,
asitler distal ileuma tasinarak emilmesi ve enterohepatik dolasimin devamliligini saglamak
icin kullanilir. Safra asitlerinin emilimi enterohepatik dolasim araciligiyla gergeklestirilir.
Safra asitleri terminal ileumdan emilerek portal sistem (izerinden tekrar karacigere tasinir.
Bu islem pasif ve aktif transseliler emilim yoluyla gergeklestirilir. En 6nemli mekanizma,
enterositlerin apikal membraninda bulunan sodyum bagl tasima sistemidir. Distal ileum ve
kalin bagirsakta, bagirsak bakterileri safra asitlerini dekonjuge eder, bu asitler ¢ozeltide

pasif olarak emilir. Vicut, diski yoluyla az miktarda safra asidi kaybeder. Bu diski kaybi, yeni
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safra asitlerinin sentezi ile telafi edilir. Saglkli yetiskinlerde, karaciger safrasinda bulunan
safra asitlerinin %3'linden aziI yeni sentezlenen asitlerdir. Portal sistemde safra asitleri
alblimin ile baglanir. Albiiminin baglama yetenegi. A¢lik durumunda toplam safra asidi
plazma seviyeleri 3 ile 4 umol/L arasinda iken, sindirim sonrasinda iki kati veya Ug katina

kadar ¢citkmaktadir (54,55).

Sistik Kanal
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CCK safra kesesi

muskiiler tabakasini
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Oddi sfinkteri gevger ve safra duodenuma
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Pankreatik
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‘ intestinal mukoza
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Sekil 6: Safra kesesinin kasilmasi ve Oddi sfinkterin gevsemesi faktérleri (Sleisenger and

Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease" (11th Edition)
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2. Safra Yolu Tikanikhgi

Safra yolu obstriksiyonu, bir veya daha fazla alanda meydana gelen safra yolu daralmasi
yada tikanmasidir. Sonucunda da safra yollarinda basing artar. Sarilik, karin agrisi ve ates

gibi semptomlara sebep olur (1).

Sarilik tedavisi veya gecici ¢ozimiinde endoskopik yolla stent yerlestirme, PTBD veya
cerrahi mudahale yer alir. Hangi midahele yontemiyle baslanmasi obstriksiyon
olusumunun nedenine ve konumuna, ciddiyetine ve hastanin genel durumuna bagh olarak
degisir. Sarilik sorunu ¢oziilmezse kolanjit ve sonrasinda sepsis, akut karaciger hicresel

hasari ve uzamis yada tekrarlayan siirecte de biliyer siroza sebep olabilir (5,6).

Safra yolu tikanikhgr klinik belirtilerini gosteren olgularda genelde ilk akla gelen
gorintileme yontemi batin ultrasonografisidir (USG). USG ile tikanikligin sebebi her zaman
gosterilemese de genislemis intrahepatik safra yollari gorulir. Ancak, USG'nin uygulayici
bagimh olmasi ve pankreas ile distal koledok seviyelerinin degerlendiriimesinde ki

yetersizligi gibi dezavantajlari bulunmaktadir (56,57) .

Bu nedenle, pekcok hastada manyetik rezonans kolanjiyo pankreatografi (MRKP) yapilmasi
gerekmektedir. MRKP, sadece tanisal bir test olmasina ragmen, endoskopik biliyer drenaj
veya PTBD igin hasta seg¢iminde klavuzluk yapmak Uzere safra yollari anatomisinin

degerlendirilmesi amach kullanilir (58,59).

Safra yollarinda obstriiksiyona yol acan faktorler malign ve selim nedenler olarak ikiye ayrilir

(60) .

2.1. Selim nedenler :

2.1.1. Kolelitiazis/Koledokolitiazis:

Safra tasi hastaligi, ortak safra kanalinda veya safra kesesinde safra tasi olusumu ile
karakterize edilen, kolesterol, bilirubin ve safra asitlerinin bozulmus metabolizmasina
dayanan kronik, tekrarlayan bir hepatobiliyer hastaliktir. Kadinlarda erkeklere gore 2-3 kat

daha sik goralur (61).
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Safra yolu tikaniklarinin en sik (%50-60) nedeni safra taslaridir. Siklikla safra kesesi taslarinin
koledoka pasaji sonucu (sekonder) olusur, daha nadir olarak dogrudan (primer) koledokta
tas olusabilir. Safra kesesinde kalkiil olan kisilerin yaklasik %10-15'inde koledokolitiyazis
gelisir (62).

Koledoktaki taslar, ani olarak safra akisini engeller, safra yollarinda basing artisina ve
kolestaza neden olur. Bu durum kolanjit riski olusturur. Ayrica, distaldeki tikaniklik pankreas

kanalinda da basing artisina sebep olarak pankreatit gelisimine neden olabilir (61).

2.1.2. Postoperatif darliklar/yaralanmalar:

Safra yolu tikanikliklarinin ikinci en sik (%10-20) selim nedeni cerrahi travmaya bagh darlk
ya da yaralanmalardir. Safra yolu yaralanmalari, mekanik travma sonrasi safra yollarinin
komplet veya parsiyel kesisi ya da obstriksiyonu ile karakterizedir. Siklikla cerrahi
sirasindaki direk travma veya termal hasara sekonder gelisir (63). Vakalarin %95’
kolesistektomi sirasinda gerceklesen yaralanmalardir. ikinci siklikla da st gastrointestinal

sistem ve retroperitoneal cerrahi girisimler sirasinda olusan yaralanmalar gorilir (64).

Safra kanallarinin cerrahi sirasinda anatomik yanlis tanimlanmasi safra yolu yaralanmasinin
onde gelen nedenidir. Safra yolu yaralanmasi, safra sizintilarina ve peritonite, safra kanal
darlklarina, tekrarlayan kolanjite, sepsis, sekonder biliyer siroza, karaciger yetmezligine ve
son olarak 6liime yol acabilen ciddi komplikasyondur. Bildirilen safra yolu yaralanmalarinin
insidansi %0,3 ile %1,4 arasinda degismektedir. Ulkemizde her yil gerceklestirilen 200.000
kolesistektominin yaklasik %90'1 laparoskopik olarak gerceklestirilmektedir. Her yil 600 ila

2400 hastada safra yolu yaralanmasi oldugu tahmin edilmektedir (65).

Safra yolu yaralanmalarinin ¢ogu postoperatif donemde teshis edilir ve bunlarin yaklagik
%30'u taburcu olduktan sonra taninir. Baslica semptomlar ve bulgular yaralanmanin tiriine
baghidir. Safra kacagi cogunlukla karin agrisi, hassasiyet, ates ve sepsis belirtileriyle ortaya
cikar. Safra darliklari genellikle daha yavas seyreder ve ge¢ donemde semptomatik olabilir.
Sarilik safra darliklarinin baslangic semptomu olabilir. Bulanti ve kusma, tasikardi,
glgsuzlik, istahsizlik her iki yaralanma tiriinde de yaygin semptomlardir. Karaciger
fonksiyon testleri, ¢ogunlukla kolestatik enzimler yikselir. Bu hastalarda, kolanjit dnde

gelen semptomdur (66,67).
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Tedavisi yaralanmanin yeri, sekli, ciddiyeti ve belirti verdigi zamana bagli olarak degiskenlik
gosterir. Minor yaralanmalarda ve safra kagaklarinda, safra drenaji ve antibiyotik tedavisi

yeterli olabilir (64,68,69).

Endoskopik tedavi: ERKP ile safra yolu stentlenmesi ile yaralanmanin iyilesmesi saglanabilir

(68).

Cerrahi tedavi: Cerrahi tedavinin amaci, sindirim sistemine uygun safra akigini saglamak igin
safra kanalini yeniden yapilandirmaktir. Ginimizde, Roux-en-Y hepatiko jejunostomi, en

sik gerceklestirilen cerrahi rekonstriksiyonudur (64,70).

2.1.3. Kronik pankreatit:

Safra yolu tikanikligina sebep olan selim hastaliklarin %5-10"unu olusturmaktadir. Kronik
pankreatit, pankreasin bas bdlgesindeki fibrozis ve kronik inflamasyon nedeniyle safra

kanalina basi yaparak obstriiksiyona yol acabilir (71).

2.1.4. Primer sklerozan kolanjit (PSK):

Safra yolu tikanikligina sebep olan selim hastaliklarin %1-5'ini olugsturmaktadir. Safra
yollarinda inflamasyon ve fibrozis ile karakterize kronik bir hastalik olan PSK, o6zellikle

intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarinda darliklara neden olabilir (72).

2.2 Malign nedenler:

2.2.1. Periampuller tiimorler:

Periampuller tiimdrler, pankreas basi veya unsinat proses, distal koledok, ampulla Vater ve
duodenumun ikinci kisminin kanserleri dahil olmak tizere ampulla Vater cevresinde yer alan
malign timorleri ifade eder. Safra yolu tikanikligina sebep olan malign nedenlerin %60-
70’ini, tim gastrointestinal kanserlerin ise %5’ini periampduller kanserler olusturur.
Periampdiller kanserler genellikle erken donemde semptom verirler. Bu durum, tiimorlerin

koledok, Wirsung kanali veya duodenumda obstriksiyon olusturmasiyla iligkilidir. Sarilik her
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zaman en yaygin semptomdur. Periampuller kanserlerin klinik bulgulari ayni olsa da en sik
pankreas kanseri karsimiza gikar. Tim gastrointestinal kanser vakalarinin yaklasik %3’Un{
ve kanser olimlerinin ise yaklasik %7’sini olusturan pankreas kanseri de en sik pankreas
basinda gorilur. Cerrahi tedavide siklikla Whipple prosediiri (pankreatikoduodenektomi)

uygulanmaktadir (73-75).

Periampdiller timorler icerisinde prognozu en kotl olan tipi pankreas kanserleridir. Teshisi
konulan tim hastalarin yaklasik %95'i bir yil iginde 6lir. Kuratif rezeksiyondan sonra 5 yillik
sag kalim %5 ila %20'dir ve bu da periampuller kanserlerin en kotl sag kalimini olusturur.
Pankreas kanallarinin epitelinden kaynaklanan pankreas kanseri histolojik alt tiplerinden

olan duktal adenokarsinom en yaygin (%90) tiirdir (76,77).

Yas, pankreas kanseri icin en glicli risk faktortdir. Risk, 50 yas Ustli bireylerde genc kisilere
kiyasla neredeyse 20 kat daha yuksektir. Vakalarin %10'undan daha azi 55 yas alti
bireylerde gorilir ve baslangig icin medyan yas 71'dir. Erkeklerin insidans oranlari

kadinlardan daha yiksektir (78,79).

Pankreas kanseri riski sigara igmeyenlere kiyasla sigara icenlerde %75 oraninda daha
ylksekdir ve risk sigarayi biraktiktan sonra en az 10 yil daha devam eder ve bu siire sonunda
risk kademeli olarak baslangic seviyesine diiser. Uzun siireli (=10 yil) Tip 2 DM hastaligi olan
hastalarda pankreas kanseri riski %50'ye kadar artar. Kronik pankreatit ise riski 14 kat
artirir. Obez bireylerde pankreas kanseri gelisme riski %20 oraninda artar. Ailede pankreas
veya periamplller kanser 6ykiisii olan bireylerde de risk 2,5 -5,3 kat artmaktadir. Pankreas
kanserlerinin yaklasik %5-10'unda genetik gecis oldugu disinilmektedir. BRCA2
mutasyonlari ve Lynch sendromu pankreas kanseri gelisme riskini artirir. BRCA-2 pozitif olan
bireylerde pankreas kanseri gelisme riski 3-10 kat, Lynch sendromlu bireylerde ise hayat

boyu kanser gelisme riski %9-18 arasindadir (78—80).

2.2.2. Kolanjiokarsinom:

Hepatoselliler karsinomdan sonra ikinci en yaygin primer hepatik malignitedir. TiUm primer
karaciger kanserlerinin yaklasik %15'ini ve gastrointestinal malignitelerin yaklasik %3'lni
olusturmaktadir. Safra yolu tikanikligina sebep olan malign nedenlerin %15-20'ni

olustururlar.  Kolanjiokarsinomlar  safra  kanallarinin  epitelinden  kaynaklanan
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adenokarsinomlardir ve kdken aldiklari anatomik bolgeye bagh olarak (g alt tipe ayrilir:
intrahepatik, perihiler (Klatskin tiimorl) ve distal ekstrahepatik kolanjiokarsinom. Genel
olarak, hastalik icin risk faktorleri arasinda primer sklerozan kolanjit, safra yolu kistleri
(Caroli hastahg), kronik hepatit B ve C enfeksiyonlari, siroz, kronik safra tasi hastaligi,

diyabet bulunur (81,82).

Perihiler kolanjiokarsinomlar tim kolanjiokarsinomlarin %50-60’ini olusturan en biliylk
gruptur, bunu distal (%20-30) ve intrahepatik (%10-20) kolanjiokarsinomlar takip eder.
Perihiler ve distal kolanjiokarsinomlarda en sik gorilen semptom safra yolu tikanikligina
bagh sarihiktir. Timoriin cerrahi olarak cikarilmasi en etkili tedavi yontemidir. Bes yillik
sagkalim orani, evreye ve timorin tam olarak gikarilip ¢ikarilamadigina baglh olarak %10-

40 arasinda degisir (81,83).

Klatskin timorleri (perihiler kolanjiokarsinom) genellikle ileri yaslarda (60 yas ve Usti) daha
stk goralur. Klatskin timérleri, bulundugu bélgeye ve yayillma sekline gore siniflandirilir. En
yaygin kullanilan siniflandirma sistemi, Modifiye Bismuth-Corlette siniflandirmasidir;

timorin safra yollarindaki yayilimina gére 5 tipe ayrilir (84).

TYPE 1 TYPE 11 TYPE Illa TYPE IlIb TYPE IV

\I(/f*" N L L \ L \

Sekil 7: Modifiye Bismuth Corlette siniflamasi ("Blumgart's Surgery of the Liver, Biliary Tract
and Pancreas," 6th Edition. B6liim 45, sayfa 1150)

Tip I: Sag ve sol hepatik kanallarin birlesim noktasinda sinirli kalir.
Tip Il: Sag ve sol hepatik kanallarin birlesim noktasini tutar, ancak daha ileriye yayillmaz.
Tip Illa: Sag hepatik kanali ve birlesim noktasini tutar.

Tip llib: Sol hepatik kanali ve birlesim noktasini tutar.
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Tip IV: Sag ve sol hepatik kanallara ve birlesim noktasina yayilir.

Klatskin timorlerinin prognozu genellikle kotldur. 5 yillik sag kalim orani %10-30 arasinda
degismektedir. Postoperatif morbidite (%20-%78) ve mortalite (%2-%15) oranlari hala

yuksektir (85).
2.2.3. Metastatik timorler:

Safra yolu tikanikligina sebep olan malign nedenlerin %5-10"unu olusturmaktadir. Mide ve
kolon kanserlerinin karaciger metastazlarinin veya periportal lenf bezi metastazlarinin

basisi sebebi ile goralurler (86-88).

2.2.4. Safra kesesi kanseri:

Safra yolu tikanikligina sebep olan malign nedenlerin %2-5’ini olusturmaktadir. Safra kesesi
timorleri, ekstrahepatik safra yollarina invazyon ve basi yaparak obstriiksiyona neden

olabilir (89).

4. Perkiitan Transhepatik Kolanjiyografi (PTK)

PTK, safra yollarinin gorintilenmesi, tanisal veya tedavi amaghh miudahalelerin
gerceklestirilmesi icin kullanilan invaziv bir islemdir. PTK islemi, lokal anestezi esliginde
goruntileme klavuzlugunda (USG veya skopi) perkiitan yolla intrahepatik safra kanalinin
ponksiyonu sonrasi verilen kontrast madde ile safra tikanikliklarinin, darliklarin veya

sizintilarin degerlendirilmesine olanak tanir (27). (Sekil: 9)
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Sekil 8: Perkiitan Transhepatik Kolanjiyografi yontemi . Vogl, T.J., Reith, W., & Rummeny,
E.J. 2008. Diagnostic and Interventional Radiology: A Comprehensive Textbook of Imaging

and Therapy .

PTK'nin endikasyonlari arasinda mekanik ikterli olgularda obstriksiyon seviyesinin
belirlenmesi ve sonrasinda ikter palyasyonu icin drenaj kateterlerinin yerlestirilmesi, safra
yolu timorlerinin tanisi ve evrelemesi, safra yolu taslarinin belirlenmesi ve itilerek

cikariimasi gibi biliyer sistem hastaliklarinin tedavisi bulunur (90-92).

PTK girisimsel bir islemdir ve her girisimsel islemin komplikasyonlari bulunur; kanama, safra

yolunun bakteriyel kontaminasyonu ve kolanjit, safra kacagi, plevral ponksiyon sebepli
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pnomotoraks, hemotoraks ve karaciger yaralanmasi PTK'nin korkulan komplikasyonlaridir

(69,93).

4.1 Perkiitan Transhepatik Biliyer Drenaj (PTBD)

PTBD, safra yolu obstriksiyonlarinda, safranin drenaji veya safra akisinin yeniden
saglanmasi icin kullanilan minimal invaziv bir prosedirdiir. Bu islem, PTK kateteri yardimiyla
gerceklestirilir. Drenaj sikhkla safra yolu obstriksiyonlari ve safra kagaklarinin tedavisinde
kullanilir. Safra yolu obstriiksiyonunun etyolojisine gére yaklasim degisebilir. iki tip katater
bu amagla kullanilmaktadir. Eksternal drenaj kataterleri, genelde tam veya tama yakin
tikanmalarda kullanilir. Obstriiksiyon proksimaline yerlestirilerek safranin drenaji ve safra
yollarindaki basincin azaltilmasi hedeflenir. Tam tikanma olmayan obstriiksiyonun distaline
gecilebilen durumlarda ise internal drenaj kataterleri kullanilabilir. Bu kataterlerin eksternal
kataterlerden farkl olarak sadece distal kisminda degil, proksimal kisminda da delikleri
mevcuttur. Distal uclar tikanma seviyesinin ilerisinde olacak sekilde yerlestirilerek
tikanmanin katater araciligiyla bypass edilmesini saglarlar. Boylece safra, hem kateterin
proksimal ucuna baglanmis olan torbaya hem de distal delikler yardimiyla duodenuma
drene olabilir. internal drenaj teknigi, safra akisinin barsaga ulastirilmasi agisindan daha

fizyolojik olarak kabul edilir (90,94).

internal biliyer drenaj, biliyer basinci azaltip, safranin fizyolojik pasajini saglayarak karaciger
fonksiyonlarinin bozulmasini énler (33).

Eksternal drenajda ise yuksek debide safra drenaji oldugu durumlarda dehidratasyon, sivi -
elektrolit bozukluklari gorilebilir ve bu durumda akut bobrek yetmezligine yol acgabilir. Bu

nedenle sivi - elektrolit dengesinin dikkatli takibi onemlidir (27). (Sekil:10)

Komplikasyonlar arasinda kanama, hemobili, kateter kenarindan safra sizinti, safra yolunun
bakteriyel kontaminasyonu ve kolanjit, pndmotoraks, hemotoraks yer alir. Daha geg¢

dénemde ise kateterin ¢ikmasi, tikanmasi, migrasyonu gorlebilir (27).
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Sekil 9: Endoscopic and Radiologic Treatment of Biliary Disease In: Sleisenger and Fordtran's

Gastrointestinal and Liver Disease. 11th edition. Philadelphia, PA. Elsevier 2021

5. Gastrointestinal Flora

Gastrointestinal sistem, gcevresel antijenlere ve diger faktorlere maruz kalabilecek biytk bir
ylzey alanindan olusmaktadir. Agizdan rektuma kadar olan bu alan, kisisel faktorlere bagli
olarak degismektedir. Cevresel etkilere maruz kalan genis alandan dolayl bagisiklik
sisteminin gastrointestinal sistemdeki roli c¢ok blyuktir. Disariya acik olan ve
mikroorganizma pasaji kesintisiz devam eden gastrointestinal sistemde ¢ok cesitli patojen
mikroorganizmalar bulunmaktadir. Bu mikroorganizmalarin bitiinline ise gastrointestinal

flora denilmektedir ve mutualist bir etkilesim ile siirekliligi saglanmaktadir (95,96).

Gastrointestinal sistemdeki mikroorganizmalar ile bagisiklik sistemi arasinda bir denge
mevcuttur. Bu dengenin bozulmasi veya mevcut mutualist mikroorganizmalarin azalmasi,

patojen mikroorganizmalarin ¢ogalmasi enfeksiyona yol agabilir. Ayni zamanda
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gastrointestinal sistem florasindaki mikroorganizmalarin translokasyon ile diger organlara

ulasmasi ile de enfeksiyonlar olusabilmektedir (97,98).

Gastrointestinal mikroflora dogumdan itibaren olusmaya baslar. Yasam boyunca,

konakcinin diyeti, kullandig1 antibiyotikler ve cevresel faktorlere bagli olarak mikrobiyal yapi

degisir. Yasamin ilk yillarinda, maternal vajinal flora kaynakli laktobasiller esas barsak

florasini olustururken, daha sonraki yillarda, bacteriodes sinifindan clostridyum, escherichia

coli (E.coli), enterokoklar, streptokoklar gibi ajanlar, esas flora icinde yer alan bakteriler

olarak 6ne cikarlar (95,99). (Sekil 11).

.e._.

Oral cavity 10""—10"> CFU/mL (pH 6.2—7.5)
Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, Spirochaetes,
Fusobacteria

Esophagus (pH < 4.0)
Streptococcus, Veilonella, Prevotella, Proteobacteria, Rothia

Stomach 10—10° CFU/mL (pH 1-2)
Prevotella, Rothia, Streptococcus, Veillonelln, Enterococcus

Duodenum 10—10% CFU/mL (pH 5.7 —6.4)
Bifidobacterium, Prevotella, Clostridium, Streptococeus, Veillonella,
Lactobacillus, Enterococci
Jejunum 10*—107 CFU/mL (pH 5.7 —6.4)
Bifidobacterium, Prevotella, Clostridium, Streptococcus, Lactobacillus,
Enterococcu
Ileum 107—10° CFU/mL (pH 7.3—7.7)

Clostridium, Peptostreptococcus, Lactobacillus, Enterococcu

Cecum 10°—10"° CFU/mL (pH 5.5—6.8)
Lachnospira, Ruseburia, Ruminococcus, Fecalibacterium, Fusobacteria

Colon 10" —10** CFU/mL (pH 5.5—6.8)
Bifidobacterium, Clostridium, Ruminococcus, Lactobacillus,
Peptostreptococcus, Streptococcus, Enterococcus, Enterobacterium,
Prevotella, Bacteroides

Sekil 10: Guo, X.; Okpara, E.S.; Hu, W.; Yan, C.; Wang, Y.; Liang, Q.; Chiang, J.Y.L.; Han, S.

Interactive Relationships between Intestinal Flora and Bile Acids. Int. J. Mol. Sci. 2022, 23,

8343. https://doi.org/ 10.3390/ijms23158343
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6. Safra yolu obstriiksiyonu ve Enfeksiyon

Obstriksiyon, immiin sistemi bircok asamada etkileyen bir durumdur. Tikanma sariligi olan
hastalarda sikga gortilen sepsisin en yaygin nedenlerinden biri bakteriyel translokasyon ve
endotoksemi olarak belirlenmistir. Normal kosullarda safra sivisi steril olmasina ragmen,
biliyer sistemde olusan obstriiksiyon sonucu meydana gelen safra sivisinin stazi,
enfeksiyona zemin hazirlar. Safra sivisinin steril kalmasini saglayan faktorler arasinda Oddi
sfinkteri, immunglobdlinler, safra tuzlari ve Kuppfer hiicrelerinin fagositoz yetenegi
bulunmaktadir. Biliyer enfeksiyonlar, barsak ve safra yollarindan asendan yolla, lenfatik

sistem veya hematogen yolla olusmaktadir (3,5-7,100). (Sekil 12).

Bakteri

imman |

NK Huer

@ Monosit

N\ - Fibrosis

Normal Bileyer Kanal i éorsok
- Blllyer Kanalda Daraima-Tikanma —,

inflame Blleyer Kanal

inflamasyon

Sekil 11: Kolanjit mekanizmasi. Harrison's Principles of Internal Medicine, 20th Edition.

Hepatobiliary Diseases

Bagirsak bariyerinin islevi bagirsak florasina, mukoza epiteline, igA'va ve bagisiklik
hiicrelerine baghdir. Obstriiktif sarilikta bagirsaga safra akiminin azalmasi veya durmasi
sonucu bagirsak florasinda Gramnegatif bakteriler asiri cogalir, retikiiloendotelyal sistemde

yetmezlik, immunosipresyon, bagirsak mukozasinda yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
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ortaya cikar sonuc¢ olarak bagirsak epitelinin bariyer fonksiyonu bozulur ve bakteriyel
translokasyona neden olur (101,102).

Obstriktif sarilikta, artmis bagirsak gecirgenliginin, mezenterik lenf diigimlerine, portal
dolagima ve karacigere bakteriyel ve endotoksin translokasyonuna katkida bulunan temel
bir faktor oldugu varsayilmistir. Safra asitlerinin karacigerde birikmesi ana makrofaj olan
Kupffer hcrelerinin fagositoz kapasitesini baskilar, endotoksinin sistemik dolasima
"tagsmasina" izin verir ve ardindan proinflamatuar sitokinlerin salinmasiyla potansiyel olarak

sepsis’in gelismesine yol acar (8,103).

36



MATERYAL VE METOT

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Karaciger
Safra Yollari ve Pankreas Cerrahisi biriminde Ocak 2002 ile Aralik 2020 tarihleri
arasinda safra yolu tikanikhgina baglh sarihgr bulunan ve PTBD yapilan hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. PTBD sonrasinda cerrahi tedavi uygulanan erigkin
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Tibbi kayitlari eksik veya yetersiz olan, PTBD
isleminden sonraki donemde cerrahi karari verilmesine ragmen herhangi bir sebeple

tedavi uygulanamayan hastalar calisma disi birakildi.

Hastalarin demografik verileri, primer tani (malign veya selim hastalik), drenaj tipi
(internal veya eksternal), ek hastaliklar (DM, HT, iKH), safra kiltiirii, PTBD ve cerrahi
sonrasi komplikasyonlar, kan kaltird, yara yeri ve dren kiltirleri sonuglari ¢calisma

cizelgesine kaydedildi.

PTBD yerlestirilmesi sonrasi bakilan safra kiltirinde hangi mikroorganizma tredigi
ve antibiyotik tedavi (genis veya dar spektrumlu) segenekleri kaydedildi. PTBD
kateteri yerlestirilen hastalar malign ve selim hastaliklar icin kateter tipleri, safra
kaltard sonuglari ve antibiyotik tedavi segenekleri, yapilan cerrahi tedaviler ve cerrahi

sonrasl kan, yara yeri ve dren kiltlri sonuclari tarandi.

37



BULGULAR

Ocak 2002 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda safra yolu tikanikhigi tanisiyla
drenaj yapilan 1374 hastanin 350’sine (%25,4) (194’U (%55,4) kadin, 156’si (%44,6)
erkek) cerrahi tedavi uygulandi. Hastalarin ortalama yasi 53 (18-85) olarak hesaplandi.
Yiiz atmis bes hastanin malignite tanisi mevcuttu; perkitan transhepatik biliyer drenaj

sekli tablo 1’de, malign ve selim hastalik durumlari tablo 2 ve 3’de verilmistir.

Tablo 1. Cerrahi 6ncesi palyasyon icin yapilan PTBD’in 6zellikleri

PTBD n (%)
Acil 90 (26)
Elektif 260 (74)
Sag lob 212 (61)
Sol lob 82 (23)
Bilateral 56 (16)
Dren sayis1 *1 283 (81)
*2 63 (18)

*3 4 (1)
Internal 120 (34)
Eksternal 230 (66)

Tablo 2: Malignite tanili hastalarin tanilari ve drenaj sekilleri.

Malignite tanililar n internal (n-%) Eksternal (n-%)
Periampiiller bélge tiimorii 64 24 (%38) 40 (%62)
Klatskin tiimérii 92 31 (%33) 61 (%67)

Safra kesesi tiimérii 5 1 (%20) 4 (%80)
Hepatoseliiler kanser 2 1 (%50) 1 (%50)
Karaciger metastaz 2 1 (%50) 1 (%50)

38



Tablo 3. Selim tanili hastalar i¢in tanilar ve drenaj sekilleri.

Selim tanililar n internal (n-%) Eksternal (n-%)
Safra yolu yaralanmasi 150 55 (%36) 95 (%64)
Koledokolitiyazis 19 3 (%15) 16 (%85)
Primer sklerozan kolanjit 5 2 (%40) 3 (%60)
Alveolar hidatik 7 2 (%30) 5 (%70)
idiopatik selim darhk 4 1 (%25) 3 (%75)

Ek hastaliklarina bakildiginda, 50 hastada (%14) diabetus mellitus (DM),

63’inde (%18) hipertansiyon (HT), 23’iinde (%6) iskemik kalp hastaligi (iKH)

mevcuttu.

Kolanijit ve sistemik enfeksiyon bulgulari ile basvuran 90 hastaya (%26) drenaj

acil, 260 (%74) hastaya elektif sartlarda yapildi; acil drenaj yapilanlarda enfeksiyon

orani daha yiksek goruldi (%46’ya karsi %37) ancak daha ylksek oranda genis

spektrumlu antibiyotik kullanmak gerekmedi (%21’e karsi %21). Bu hastalarin kiltir

treme sonuglari ve postoperarif enfeksiyon sonuglari tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Kiiltiir (ireme sonuglari ve postoperatif enfeksiyon

n (%) Acil (n-%) Elektif (n-%)
PTBD 350 (%100) 90 (%26) 260 (%74)
Safra kiiltiirii (+) 139 (%40) 42 (%46) 97 (%37)
Postoperatif 148 (%42) 40 (%44) 108 (%41)
enfeksiyon (+)
Genis spektrumliu 73 (%21) 19 (%21) 54 (%21)

antibiyotik
gereksinimi
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PTBD sonrasi en sik goriilen komplikasyon hem erken (islem sonrasi ilk 30

gin) hem ge¢ donemde kolanjit iken tim komplikasyonlar tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5. PTBD sonrasi erken ve ge¢ donemde goriilen komplikasyonlar.

Erken déonem (n-%) Ge¢ donem (n-%)
n=162 (%46) n=139 (%39)
Kolanjit 113 (%70) 102 (%73)
Kanama 20 (%12) -
Kateter ikanmasi 11 (%7) 12 (%9)
Gecici ABY 18 (%11) 25 (%18)

Malignite nedeniyle PTBD yapilmis 165 hastanin 100’lGine, selim hastalik
sebebi ile PTBD yapilan 185 hastanin 182’sine definitif tedavi amaciyla cerrahi yapildi,

yapilan cerrahilerin ayrintisi tablo 6’de verilmistir.

Tablo 6. PTBD sonrasi definitif amagh yapilan cerrahiler.

Ameliyatlar Malign (n=165) Selim (n=185)
Hepatikojejunostomi 18 (%11) 159 (%86)
Karaciger rezeksiyonu 48 (%29) 15 (%8)
Whipple 30 (%18) 2 (%1)

Diger 4 (%3) 6 (%3)
inoperabl 65 (39) 3 (%1.5)

PTBD sonrasi malignite tanili 49 hastada (%30), selim hastalik tanili 51 hastada
%28) batin ici enfeksiyon kompliasyonu gelisti, malignite veya selim patoloji tanih
(%28) ¢ y pliasyonu gelisti, g y p j

hastalarda ameliyat sonrasi gelisen enfeksiyon kompliasyonu orani benzerdi.

Derin cerrahi alan enfeksiyonu goriilen 100 hastanin 6zellikleri ve antibiyotik

kullanimi tablo 7’de verilmistir; malignite sebebi ile definitif ameliyat edilen
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hastalarda enfeksiyon orani (%38’e karsi %27) ve genis spektrumlu antibiyotik

ihtiyaci orani (%73’e karsi %67) daha fazla saptandi.

Tablo 7. Cerrahi sonrasi enfeksiyon sayilari ve antibiyotik 6zellikleri.

Malign (n=165) Selim (n=185)
Cerrahi Cerrahi digi Cerrahi Cerrahi disi
(Palyasyon) (Palyasyon)
n=100 n=65 n=182 n=3
Postoperatif | 38 (%38) 11 (%17) 49 (%27) 2 (%67)
enfeksiyon (+)
Genis 28 (%73) 2 (%20) 33 (%67) 1 (%50)
spektrumlu
antibiyotik
kullanimi

Safra kultirinde Greme olan 139 hastanin safra kiltirt ozellikleri tablo 4’de

gorilmektedir, en sik Ureyen mikroorganizma Escherichia coli olmustur; kiltlr

antibiyogram sonuclari tablo 8'de verilmistir.

Tablo 8. Safra kiiltiirii lireme sonuglari

Ureyen n (%)
mikroorganizma

Escherichia coli 53 (38)
Klebsiella pneumonia | 36 (25)
Pseudomonas 29 (21)
aeruginosa

Enterobacter cloacae 15 (11)
Candida albicans 6(4)

Malign (n-63) Selim (n-76)

internal Eksternal  internal  Eksternal

(n-26) (n-37) (n-28) (n-48)
8(%31) 12 (%32) 9(%32) 24 (%50)
11 (%42)  11(%30)  7(%25) 7 (%14)
4 (%15) 7 (%19) 8 (%28) 10 (%36)
1 (%4) 6 (%16) 3 (%11) 5 (%10)
2 (%8) 1(%2,7) 1(%4) 2 (%4)
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Cerrahi alan enfeksiyonu tanisi alan 100 hastanin 62’sinde (%62) kan
kiltirinde Greme oldu; en sik Escherichia coli Gremesi saptandi. Kiltir tGreme

sonuclari tablo 9'da verildi.

Tablo 9. Cerrahi alan enfeksiyonu olan hastalarin kan kultiirii sonuglari.

Ureme (Kan) (n=62)

Escherichia coli 26 (%42)
Klebsiella pneumonia 24 (%39)
Enterobacter cloacae 12 (%19)

Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 100 hastanin 67’sinde (%67) batin
drenlerinden gonderilen 6rnekde Greme gorildi, en sik saptanan etken Escherichia

coli'ydi. Tablo 10’da batin dreninden alinan drnekte lireyen bakteriler verilmistir.

Tablo 10. Batin dreni 6rnegi kiiltiir sonuglari.

Ureme (Dren s1visi) (n=67)

Escherichia coli 28 (%39)
Klebsiella pneumonia 15 (%22)
Pseudomonas aeruginosa 10 (%18)
Enterobacter cloacae 14 (%21)

Batin dreninden alinan o6rneklerde malignite tanisiyla ameliyat edilen
hastalarda selim nedenlerle ameliyat edilenlere gore daha fazla oranda lreme

saptandi (%21’e karsl %18).

internal drenaj yapilan hastalarda cerrahi sonrasi alinan &rneklerde

saptanan kiltir Greme pozitifligi orani sirasiyla safra, batin dreni ve kan kiiltirlerinde
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%45, %26, % 19 iken eksternal drenaj yapilanlarda sirasiyla %37, %16, %17 olarak

saptandi; tim 6rneklem sekillerinde internal drenaj yapilan hastalarda kiltiir Gireme

orani eksternal drenaj yapilan hastalardan fazlaydi; kiltir Gremelerinin ayrintisi

tablo 11'de verilmistir.

Tablo 11. Safra, kan ve batin dreni d6rnekleri kiiltiir sonuglari.

Ureme Safra kiiltiirii Kan kiiltira Batin dreni kiilturu
(n=139) (n=62) (n=67)
internal Eksternal internal Eksternal internal Eksternal
(n=54, %45) (n=85, %37) (n=23, %19) (n=39, %17) (n=31, %26) (n=36, %16)
E.coli 21 36 8 18 12 16
K. pneumonia 17 20 11 13 6 9
P.aeruginosa 12 17 - - 3 7
Enterobakter 4 12 4 8 10 4

ikter sebebi ile yapilan perkiitan biliyer drenaj sonrasi batin cerrahisi gegiren 350

hastanin 100’Unde (%29), definitif cerrahi tedavi yapilan 281 hastanin 87’sinde (%31)

enfeksiyon komplikasyonu goriild(; literatlirde var olan temel batin cerrahisi sonrasi

beklenen enfeksiyon komplikasyonu oranindan yiiksek oldugu saptandi.
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TARTISMA

Sarihk pankreatobiliyer malignite, tas veya safra yolu yaralanmasi sebebi ile
safra yolu tikanikligi sonucu olusmaktadir. Safra yolunda tikaniklik, safra akisinin
engellenmesine, sariliga, bakteriyel translokasyona ve asiri cogalmaya ve en
nihayetinde de kolanjite sebep oldugu bilinmektedir (7,104,105). Safra akisinin
engellenmesi ve safra yollarinda bakteri Giremesi yliksek mortalite oranina sahiptir ve
tedavide drenaj ile uzun siireli ve genis spektrumlu antibiyotik tedavisi gerektirir
(5,106,107). Drenaj tikanikligin nedenine ve yerine bagli olarak endoskopik, cerrahi
veya PTBD ile yapilabilir. Bu yontemler arasinda tercih yapilirken hastanin genel saglk
durumu, anestezi riski ve mevcut komorbiditeler, tikanikligin yeri (proksimal veya
distal) ve nedeni, hastanede mevcut olan ekipman ve uzmanlik dizeyi géz 6nilinde
bulundurulur. Distal tikanikliklar genellikle ERKP ile tedavi edilirken, proksimal

tikanikhiklarda PTBD tercih edilir (108).

Biliyer drenaj acil (kolanjit veya ciddi sarilik durumlarinda) veya planh (malign
veya uzun sireli selim tikaniklarda) olarak yapilmasi gerekebilir (11,109). PTBD'nin
ERKP'ye kiyasla 6nemli bir avantaji PTBD ile yerlestirilen drenaj kateterleri, disaridan
takip edilebilmektedir. PTBD'de kullanilan torba, gelen safrayi toplar ve gozlemlenebilir
hale getirir. Bu sayede, safranin akigsi ile ilgili bir sorun oldugunda aninda belirti verir.
Safra akisinda bir azalma veya drenaj torbasinda bir degisiklik oldugunda, midahale

gerektiren bir durumun varligi anlasilabilir.

Sarihgin kendisi enfeksiyon sebebi olabilecegi gibi sarilik palyasyonu igin yapilan
girisimler de enfeksiyon gelisimi icin risk tasimaktadir. Endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi esliginde stentlemede gastrointestinal kanal ile kontaminasyon
sebebi ile safra yolu kokenli enfeksiyon riskinin arttigi bilinmektedir (110).
Gastrointestinal kanal ile kontaminasyonun olmadigi eksternal PTBD isleminin
enfeksiyon icin daha az risk tasiyor oldugu disiniilse de cilt ve dis ortam temasi
olusturmasi, internal drenajda ise ek olarak yine gastrointestinal kanal ile
kontaminasyonun olmasi sebebi ile diisintldigi kadar masum degildir (23,32). Bu

sebeple PTBD uygulamalarinda, bakteriyel enfeksiyonlari énlemek amaciyla islem
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oncesinde antibiyotik profilaksisi yapilmasi onerilmektedir. Bugiine kadar PTBD ile
palyasyon amach drenajin ideal siresi belirlenmemis olsa da safra drenajinin 4
haftadan uzun olmasi 6nerilmektedir (111). Bilirubin seviyesi daha hizli normal
seviyeye gelse bile, karaciger fonksiyonu ancak 4 ila 6 hafta sonra tamamen eski haline
donecektir. Koyama ve arkadaslari, karaciger mitokondriyal fonksiyonlarinin normale

dénmesi icin 6 haftadan fazla dekompresyon gerektigini gdstermistir (112).

PTBD sonrasi biliyer enfeksiyon risk faktorlerinin yas, ileri evre timorler,
internal drenaj, Child-Pugh skoru > 11 puan, hemoglobin <90 g/L, albimin <30 g/L,
pozitif safra bakteri kiiltiirii ile iliskili oldugu gdsterilmistir. internal drenajda duodenal
ampulladan gecilerek bagirsaga giriimektedir ve bu da ampulla sfinkterinin
disfonksiyonuna yol agmaktadir. Tikaniklik giderildiginde, bagirsak basinci ile safra
kanali basinci arasindaki denge degisecek ve sonug olarak bakteri iceren bagirsak
icerikleri retrograd bir sekilde safra kanalina tasinacaktir. Bu da biliyer enfeksiyon igin
kolaylastirici bir faktérdiir. internal drenaj fizyolojik drenaji karsiliyor gibi goriinse de,
drenaj sonrasi daha yiksek enfeksiyon orani uzun vadeli prognozu etkiler

(23,26,32,34,113).

Uygun olmayan vyada eksik drenajin da enfeksiyon riski olusturdugu
bilinmektedir; Isik ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada kolanjitin énemli nedenleri
arasinda eksik veya uygunsuz biliyer drenaj islemleri yer almaktadir (114). Ozden i. ve
arkadaslari yaptiklari calismada drenaj yapilan olgularda mortalitenin genellikle
refrakter sepsis ve eksik safra drenajiyla (ileri timor, teknik basarisizlik veya hemobili)

iliskili oldugunu gostermistir (115).

Yapilan calismalar sariligi olan ancak enfeksiyon komplikasyonu ve karaciger
fonksiyon bozuklugu bulgusu olmayan hastalarda preoperatif perkiitan safra drenajini,
safra drenaji yapilanlarda ameliyat sonrasi enfeksiyoz komplikasyon oranini anlamh
derecede daha yiiksek saptamistir. Ameliyat dncesi PTBD'den sonra kolanjit vakalarin
%20-60'inda gorilmis ve sepsis PTBD'nin baslica komplikasyonu olarak bildirilmistir
(116,117). Hochwald ve arkadaslari, retrospektif yaptiklari galismada PTBD yapilmis 71

proksimal kolanjiokarsinom hastasinda beklenenden daha yiiksek oranda enfeksiyoz
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komplikasyon gelistigini bildirmislerdir (118). Xiong ve arkadaslari da hiler
kolanjiokarsinom sebebiile 32’si PTBD sonrasi, 46’s1 drenaj yapilmadan major karaciger
rezeksiyonu yapilan 78 sarilikli hastada drenaj yapilanlarda enfeksiydz komplikasyon

oranini %41 bulurken drenaj yapilmayanarda bu orani %24 olarak saptamislardir (119).

Perkiitan transhepatik kolanjiyografi ve PTBD islemlerine bagli enfeksiyon
gelisim riski %3-67 gibi cok genis bir aralikta bildirilmektedir. Bu genis araligin sebebi
hasta segimindeki farklar, malign-selim hasta oranlarinin farkli olmasi, takip stiresindeki
degiskenlikler, drenaj kateterlerinin slresi, kateter manipulasyonu ve sayisi, kullanilan
kateterlerin boyutu ve tipi gibi degisken faktorlerden kaynaklanmaktadir. Enfeksiyon
sikhgr daha uzun takip siiresine sahip ¢alismalarda ve daha fazla malign hastayi iceren

calismalarda daha yuksektir (120-122).

Bizim c¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak enfeksiyon kokenli
komplikasyon %42 bulunmustur; malignite sebebi ile cerrahi yapilanlarda biz de
enfeksiyon oranini selim sebeplerle ameliyat edilenlere kiyasla yiksek saptadik (%38 -

%27).

Cerrahi alan enfeksiyonlari, cerrahi hastalarda hastane enfeksiyonlarinin birincil
kaynagidir; ameliyattan sonra ilk 30 glin olusan (implant uygulananlarda ilk 12 ay) ve
yuzeyel veya derin cerrahi dokuyu etkileyen enfeksiyonlar olarak tanimlanir (123). Tim
cerrahi hastalarin yaklasik %0,5 ila %3'li cerrahi alan enfeksiyonu gelismektedir (124).
Cerrahi alan enfeksiyonlari, ameliyat sonrasi dénemde yogun bakimda kalis,
planlanmamis hastaneye tekrar yatis ve mortaliteye sebep olur (125-129). Cerrahi alan
enfeksiyonlari hasta ve isleme bagh olarak iki ana baslikta incelenir; hastaya ait risk
faktorleri arasinda ileri yas, yetersiz beslenme, hipovolemi, obezite, steroid kullanimi,
kotlu kontrol edilen diyabet, imminsupresif durum, sigara kullanimi, islem bdlgesi
(intraabdominal, pelvik), ameliyat dncesi hastanede uzun sireli yatis, ameliyat dncesi
yetersiz cilt hijyeni ve baska bolgelerde mevcut enfeksiyonlar bulunur. islemle ilgili risk
faktorleri arasinda ise hematom veya seroma gibi anormal sivi toplanmasi, cerrahi
bdlgenin, ekipmanin veya personelin kontaminasyonu, drenajlarin kullanimi, ameliyat
bolgesinde yabanci madde unutulmasi, 6li doku, hipotermi, yetersiz antibiyotik
profilaksisi, cilt hazirhginin yetersiz uygulanmasi, uzamis cerrahi siresi, ameliyathane
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havalandirmasinin yetersiz olmasi, uzun siireli perioperatif yatis stresi bulunur (130—

134).

Bone ve arkadaslarinin yaptiklari postoperatif hepatobiliyer cerrahi alan
enfeksiyonlari meta-analiz ¢alismasi cerrahi alan enfeksiyonlarinin riskini artiran acgik
cerrahi yaklasim, pankreas prosedirinin tiirt, ameliyat 6ncesi safra drenaji, ileri yas,
erkek cinsiyet ve yiksek viicut-kitle indeksinin (>25 mg/k 2 ) anlaml faktérler oldugunu
gostermektedir. 43.296 hastayla yapilan ¢alismada cerrahi alan enfeksiyonu insidansi
%11 idi (135). Shen ve arkadaslarinin 4124 hastayla yaptiklari postoperatif
hepatoselliler karsinoma igin hepatektomi sonrasi cerrahi alan enfeksiyonlari meta-
analiz calismasinda cerrahi alan enfeksiyonu insidansini %9,5 (393/4124) bulmuslardir
(136). Petit ve arkadaslarinin 149 hastayla yaptiklari ¢alismada pankreas cerrahisi

sonrasi cerrahi alan enfeksiyonu insidansi %20 (30/149) saptandi (137).

Jethwa ve arkadaslari yaptiklari calismada biliyer drenaj yapilan hastalarda,
drenaj yapilmayanlara kiyasla bakteriyobili ve mantar enfeksiyonunda onemli bir artis
oldugunu gostermistir (138). Wu ve arkadaslari yaptiklari calismada obstriktif sariligi
olan ve pankreatikoduodenektomi uygulanan hastalarda ameliyat 6ncesi yapilan ERKP
ve PTBD'nin (internal ve eksternal) ameliyat sonrasi safra yolu enfeksiyonu tzerindeki
etkilerini arastirdilar. ERKP grupunda safra yolu enfeksiyonu insidansi yliksek gortldi
(%14’e karsi %3) (139). Bizim hasta serimizde de cerrahi alan enfeksiyonu
komplikasyonu beklenenden daha yliksek oranda bulunmustur (%42); bunda en 6nemli
etkenin uzun sireli drenaj sebebi ile mevcut yabanci cisim ve kontaminasyon oldugu

disunulda.

Xing ve arkadaslari yaptiklari calismada PTBD sonrasi alinan safra kiltirlerinden
elde olunan bakterilerin c¢ogunlugunun barsak kokenli oldugunu bildirmistir.
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecium ve Pseudomonas
aeruginosa en sik dreyen mikroorganizma oldugu gorialmastiir (140). Bizim
calismamizda da PTBD sonrasi 139 hastada bakilan safra kiltiurlerinin 53’Ginde
Escherichia coli, 36’sinda Klebsiella pneumoniae, 29’unda Pseudomonas aeruginosa,

15’inde Enterococcus faecium lGremesi tespit edilmistir.
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Nomura ve arkadaslari PTBD yaptiklari 128 hastanin 35’inde (%28), Kim ve
arkadaslari ise 62 hastanin 13’lnde (%22) drenaj sonrasinda kolanjit gelistigini
bildirmislerdir (141,142). Bizim ¢alismamizda ise 350 hastanin 113’lGnde (%32) PTBD
islemi sonrasinda kolanjit gelismistir; oranin yiiksek bulunmasini acil drenaj gereken

hastalarin sayisinin fazla olmasi oldugu distnulmustir

Malignite orijinli hastalarin uzun siiren biliyer tikaniklik gelistirme olasiligi daha
ylksektir. Ayrica malign hastalarda drenaj kateterleri daha uzun siire tutulmakta ve bu
hastalarda birden fazla manipilasyon ihtiyaci dogmaktadir. Daha buyilk kateterler,
daha iyi drenaj saglamalari nedeni ile daha kiiglik capli kateterlere gére daha disik
enfeksiyon oranina sahiptir. Mueller ve ark. kateter capini 8'den 10-12 French’e
degistirdikten sonra kolanjit prevalansinin %63’ten %11’e dustigini goézlemlemistir
(143). Biz de kendi glincel pratigimizde aksi gereklilik olmadik¢a 10F veya daha genis

kateter ile drenaji tercih etmekteyiz.

Chuan Xu ve ark. yaptiklari arastirmada internal biliyer drenaj kateteri
yerlestirilen olgularin, eksternal biliyer drenaj kateteri yerlestirilen olgulara kiyasla
daha fazla enfeksiyona yakalandiklarini belirtmislerdir. internal biliyer drenaj kateteri
bulunan olgularda kateter sonrasi enfeksiyon orani %52 olarak saptanmisken eksternal
biliyer drenaj kateteri bulunan olgularda bu oran %28 olarak belirtmislerdir. Enfeksiyon
oranindaki artisi, barsak limeninde bulunan intestinal floranin kateter araciligiyla
asendan olarak safra yoluna ulasmasi ve safrayi disariya alan torbanin basincinin barsak
[imeni basincina gére daha disiik olmasi sonucunda bakterilerin safra yoluna daha
kolay ulagmasi ile iliskilendirmislerdir (23). Bizim galismamizda internal biliyer drenaj
kateteri takilan 120 hastanin enfeksiyon orani %45 (54 hasta), eksternal biliyer drenaj
kateteri takilan 230 hastanin kateter sonrasi enfeksiyon orani %35 (85 hasta) olarak

saptandi. Sonuglar literatir ile uyumlu géruld.

Calismamizdaki kisithliklar; tek merkezli bir calisma ve retrospektif oldugu icin

veri kaybi ve kayit glivenilirligi kisithligi mevcuttur.
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SONUC

Safra yolu tikanikligi bulunan hastalarda, 6zellikle kolanjiti olanlarda, safra drenaji
yapilmadan yapilacak cerrahi ile mortalite riski artmaktadir. Perkiitan drenaj, enfeksiyon
kontroll ve disaridan izlenebilirlik gibi avantajlariyla etkili bir tedavi yontemi olarak énerilse
de PTBD ile de enfeksiyon komplikasyonu riskinin blyudiginit saptadik. Calismamizda,

Ozellikle internal drenaj yonteminin bu riski yikselttigi tespit edilmistir.
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