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      ÖZET 

GİRİŞ: Kolestaz, safra kanalında tıkanıklık sonucu safra akımının kesintiye uğramasıdır. 

En sık sebepleri safra taşı, kanser ve safra yolu yaralanmasıdır. Cerrahi girişim adayı 

tıkanma sarılıklı hastalarda safra drenajını sağlamak postoperatif mortaliteyi 

düşürmektedir. Safra drenajı için günümüzde en sık kullanılan yollar endoskopik 

stentleme ve girişimsel radyolojik yolla yapılan perkütan transhepatik biliyer drenajdır 

(PTBD).  Endoskopik retrograd kolanjio pankreatografi ile stentlemenin safra yolları ile 

barsaklar arasında ilişki sağladığı ve bu sebeple de ameliyat sonrası enfeksiyon riskini 

artırdığına dair veriler mevcuttur. PTBD’de ise eksternal drenajda dış ortam ile 

kontaminasyon sözkonusuyken internal drenajda hem dış ortam hem de barsak sistemi 

ile ilişki mevcuttur.   

 

AMAÇ: Safra yolu tıkanıklığı sebebi ile cerrahi öncesi PTBD uygulamasının postoperatif 

enfeksiyon kaynaklı komplikasyonlar üzerine etkisi ile internal ve eksternal drenaj 

arasındaki farkı araştırmak amaçlandı.   

 

METOT: İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalı, 

Karaciğer Pankreas ve Safra Yolları Cerrahisi biriminde Ocak 2002 ile Aralık 2020 

tarihleri arasında safra yolu tıkanıklığı tanısıyla PTBD uygulanması sonrası ameliyat 

edilen hastalar çalışmaya alındı.  Hastalar demografik veriler, primer tanı (malign veya 

selim hastalık), drenaj tipi (internal veya eksternal), PTBD ve cerrahi sonrası 

enfeksiyöz komplikasyonlar açısından değerlendirildi.   

 

BULGULAR: PTBD uygulanan 1374 hastadan ameliyat edilen 350’si değerlendirmeye 

alındı. Hastaların 194’ü (%55) kadın, 156’sı (%45) erkek, yaş ortalaması 53 (18-85) idi. 

Malign sebepler hastaların 165’ini (%47), selim hastalıklar 185’ini (%53) oluşturuyordu 

(120 internal, 230 eksternal drenaj). Hastaların 139’unun (%40) safra kültürlerinde 

üreme gerçekleşti (İnternal drenaj; 54 (%45), eksternal drenaj; 85 (%37). Postoperatif 

dönemde 100 (%29) hastada derin cerrahi alanda enfeksiyöz komplikasyon gelişti. 
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Cerrahi sonrası kan kültüründe üreme 62 (%18) hastada, yara yeri kültüründe üreme 19 

(%5) hastada, batın cerrahisi sırasında konan drenlerden alınan kültürlerde üreme 59 

(%19) hastada saptandı. Postoperatif 92 (%26) hastaya antibiyotik tedavisi gerekirken 

bu hastaların 73’üne (%79) geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi uygulandı.  

 

SONUÇ: Batın cerrahisi öncesi sarılıklı hastalarda ikter palyasyonu için yaptığımız PTBD 

uygulanması sonrası gelişen derin cerrahi alan enfeksiyonu oranının literatürde 

bildirilen ERKP yapılanlarda görülen enfeksiyon komlikasyonu oranına benzer olduğunu 

ve ikteri olmayan, PTBD gerekmeyen hastalarda literatürde bildirilene kıyasla daha 

yüksek olduğunu saptadık.  

 

Anahtar kelimeler: Perkütan transhepatik biliyer drenaj, obstrüksiyon, kolestaz,  
kolanjit, enfeksiyon.   
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SUMMARY 
   

THE EFFECT OF PERCUTANEOUS BİLİARY DRAİNAGE ON COMPLİCATIONS OF İNFECTİON  
ORİGİN AFTER ABDOMİNAL 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. 
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GİRİŞ VE AMAÇ   

 
Kolestaz, safra kanallarının intrahepatik veya ekstrahepatik tıkanması veya hepatositlerde 

safra sekresyonundaki kusurlardan kaynaklanan bir  durumdur. Kolestaz klinik olarak sarılık, 

kaşıntı, idrar renginde koyulaşma ve enfeksiyon bulguları ile kendini gösterir. İntrahepatik 

kolestazın nedenleri arasında hepatit (hepatit A, B ve C), siroz, ilaçlar (anabolik steroidler, 

klorpromazin), kistler ve tümörler gibi karaciğerin yer kaplayan lezyonları yer alır. 

Ekstrahepatik kolestaz tablosuna ise biliyer sistemi tutan maligniteler, cerrahi yaralanma, 

taş ve travma gibi selim hadiseler yol açmaktadır (1). 

Obstrüktif sarılık kavramı 1935 yılında Whipple tarafından ortaya atılmıştır (2). Obstrüktif 

sarılık, kolestaz sonucu oluşan klinik bir semptomdur. Obstrüktif sarılıktaki patofizyolojik 

değişiklikleri tamamen anlamak, mevcut ve gelecekteki yönetimi planlamak için önem arz 

etmektedir.  

Normal koşullarda safra sıvısı steril iken biliyer sistemin herhangi bir yerinde oluşan 

obstrüksiyona sekonder meydana gelen staz safra sıvısının kontaminasyonu ve bakteriyel 

translokasyona zemin hazırlamaktadır. Normal şartlarda safranın steril kalması Oddi 

sfinkteri, immünglobülinler, safra tuzları ve Kuppfer hücrelerinin fagositoz yeteneği 

sayesinde sağlanmaktadır. Biliyer enfeksiyonlar barsak ve safra yollarından asendan yolla, 

lenfatik sistem ve hematojen yolla meydana gelebilmektedir (3,4).  

Staz sonucu safra yollarında basınç artar. Hepatositler ve safra kanalları arasındaki  bağlantı 

bozulur ve sinüzoidlerde geçirgenlik ve safra geri akışı artar, dolayısıyla bu geri akış 

mikropların ve atık ürünlerinin sistemik dolaşıma girmesine neden olur. Böylece bakteri ve 

endotoksinin vasküler sisteme taşınması gerçekleşir (kolanjiyo-venöz reflü). Safra yollarına 

daha fazla bakterinin girmesi ve intraduktal basıncın yükselmesi akut kolanjit tablosunun 

başlangıcını oluşturur. Kolanjit çoğunlukla akut tıkanıklıkta meydana gelir. Akut kolanjitte 

artan intraduktal basınç, safra kanallarını bakteri ve toksinlere karşı daha geçirgen hale 

getirir ve bu da ciddi enfeksiyona ve sepsise yol açar (5,6). Diğer taraftan da bağırsak 

lümeninde safranın olmaması sonucu normal mikrobiyal flora çoğalır, bağırsak mukozasının 

bariyer görevi bozulur ve bakteriyel translokasyona neden olur. Tıkanma sarılığı bulunan 

hastalarda ortaya çıkan sepsisin en sık nedeni bakteriyel translokasyon ve endotoksemidir 

(7,8).  
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Obstrüktif sarılıklı hastalarda beslenme eksiklikleri, enfeksiyöz komplikasyonlar, akut 

böbrek yetmezliği ve kardiyovasküler fonksiyon bozukluğu, koagülopati, endotoksemi gibi 

olumsuz olaylar mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde artırabilir (9–11).  

Yapılan çalışmalarda hiperbilirubinemili hastalarda enfeksiyon, ameliyat sonrası karaciğer 

yetmezliği, ameliyat sırasında kan kaybı ve böbrek yetmezliği görülebileceği belirtilmiştir ve 

preoperatif biliyer drenajın total serum bilirubin konsantrasyonunu azaltmak için pratik bir 

çözüm olduğu kabul edilmiştir (12–15). Obstrüktif sarılığın yukarıda belirtilen ciddi 

sonuçlarının riskini azaltmak, morbidite ve mortalite oranlarını düşürmek amacıyla drenaj 

önerilmiştir. Drenajin perkütan veya endoskopik drenaj gibi farklı yöntemleri vardır (16).  

Obstrüktif sarılığı bulunan malign veya selim olgularda, koledok yaralanmalarında özellikle 

endoskopik retrograd kolanjio pankreatografi (ERKP) ile ulaşımın güç ya da olanaksız olduğu 

hastalarda cerrahi öncesi PTBD yapılmaktadır. ERKP ile stentlemenin barsak sistemi ile 

iştirake sebep olduğundan kolanjit, ameliyat sonrası enfeksiyon riski, pankreatit gelişme 

riski daha yüksektir. Bu iki tekniği karşılaştıran meta-analizler PTBD’nin ERKP’ye göre daha 

güvenli olduğunu göstermiştir ancak postoperatif morbidite ve mortalite oranları benzer 

bulunmuştur (17–21). 

PTBD, hiperbilirubinemi ile ilgili komplikasyonların yönetiminde yaygın olarak kullanılan 

minimal invaziv bir prosedürdür. PTBD’nin amacı safra akışı sağlanarak karaciğer 

fonksiyonlarını iyileştirmek ve cerrahi müdahaleler öncesinde hastanın genel durumunu 

stabilize etmektir (22–24). Ayrıca gerek internal gerekse eksternal drenajda bir ucu vücut 

dışında tutulan kateter sayesinde klinisyen safra drenajını gözlemleyebilmekte; drenaj 

problemi olan durumlarda erken müdahaleye fırsat kazanmaktadır. Ancak, bir ucu dışarıda 

duran drene bağlı; konforsuz yaşam, işleme bağlı gelişebilen kanama ve batına safra kaçağı, 

oklüzyon, enfeksiyon kaynaklı komplikasyonların gelişme riski bu işlemin potansiyel 

dezavantajları arasında yer almaktadır (25,26) .  

İlk olarak 1937'de bildirilen ve 1950'lerde popüler hale gelen perkütan transhepatik 

kolanjiyografi (PTK), hem tanı hem de tedavi amaçlı kullanılan, safra kanalına bir iğne 

ilerletilmesi ve ardından PTBD için kanala kateter yerleştirilmesini içeren invaziv bir 

işlemdir. Direkt safra yollarına kontrast maddenin enjekte edilmesiyle safra yolu 

tıkanıklıklarının, darlıklarının ve kaçaklarının değerlendirilmesine olanak tanır. Kanama, 

enfeksiyon, safra sızıntısı ve diğer komplikasyonlar açısından risk taşır. PTK üzerinden PTBD 

yapılması 1981 senesinde uygulanmaya başlanmıştır. PTBD, bilirubin seviyelerini düşürür, 
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karaciğer fonksiyonunu iyileştirir. En önemli endikasyonları akut kolanjit, endoskopik yolla 

ulaşımın olmaması yada ERKP’de başarısızlıktır (27).  

Klinik uygulamada PTBD yapılması tartışmalı konu olmaktadır. Moole H. ve arkadaşlarının 

2016 senesinde yaptıkları bir meta-analiz sonuçlarında, PTBD yapılan hastalarda PTBD'siz 

hastalara göre daha az komplikasyon geliştiğini bulmuştur. Mortalite ve hastanede kalış 

süresinde fark yoktu. PTBD'nin süresi çeşitli çalışmalarda geniş bir aralığa sahipti (10-32 gün) 

(28). Yukarıda belirtilen meta-analizin aksine, Fang Y. ve arkadaşlarının yaptıkları bir meta-

analiz sonuçlarında, PTBD'li hastalar ile PTBD’siz hastalar arasında mortalitenin benzer 

olduğu gösterilirken, PTBD'li hastaların drenaj'siz hastalara kıyasla daha ciddi 

morbiditelerini saptamışlar. Bu nedenle PTBD’nin rutin olarak kullanılmamasını önerilmiştir 

(22). 

Yapılan bazı çalışmalarda obstrüktif sarılığı ve hiperbilirubinemisi olan hastalarda ameliyat 

öncesi perkütan transhepatik biliyer drenaj PTBD yapılmasının ameliyat sonrası 

komplikasyonları azaltabildiği gösterilmiştir (15,29–31).  

Bu sebeple bazı merkezlerde PTBD daha güvenilir bulunduğu için daha sık tercih etmektedir. 

İnternal drenaj bilirubin seviyesini hızlı bir şekilde azaltır, ayrıca safranın bağırsağa 

iletilmesini sağlar, bu da safra kaybından kaynaklanan gastrointestinal komplikasyonları 

azaltıyor olsa da barsak sistemi ile ilişki biliyer enfeksiyon riski oluşturmaktadır (23,32,33). 

Özellikle uzun süren sarılık durumunda eksternal drenajda da dış ortam ile uzun süren 

kontaminasyon nedeniyle biliyer enfeksiyon riski bulunmaktadır. Uzun süre 

kateterizasyonda çoklu organizma üremeleri görülmektedir (34).  

PTBD işleminde safra drenajını sağlamak için görüntüleme eşliğinde internal ya da eksternal 

biliyer drenaj kateteri yerleştirilmektedir. Drenaj kateterinin distal ucu barsakta, delikleri 

ise daralmış segmentin hem proksimalinde hem de distalinde olacak şekilde yerleştirilir ise 

“internal” biliyer drenaj denir. Bu drenajda safra, hem kateter proksimal ucuna bağlanmış 

olan torbaya hem de distal delikler yardımıyla barsağa drene olabilmektedir. Böylece sıvı 

elektrolit kaybı azalmakta ve safra fizyolojisi daha çabuk normale dönmektedir. Daralmış 

safra segmentinin distaline geçilemediği olgularda bu segmentin proksimalinde kalan safra 

yollarının drenajına ‟eksternal‟ drenaj adı verilmektedir. Bu durumda safra sadece 

kateterin proksimal ucundaki torbaya drene olurken barsağa ulaşamaz (35). 
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İlk biliyer drenaj işleminde, enfeksiyon bulguları olmayan kolestazlı olgularda internal 

drenaj tipinin avantajlarına karşın enfeksiyon riskini artırdığına yönelik literatür verileri 

mevcuttur (23,32).  

Batın cerrahisi, özellikle karaciğer, pankreas, koledok gibi organlarla ilgili cerrahi 

müdahaleler, modern tıbbın en zorlayıcı alanlarından birini oluşturmaktadır. Bu organların 

cerrahisi, anatomik karmaşıklıkları ve postoperatif komplikasyon riskleri nedeniyle yüksek 

düzeyde uzmanlık gerektirir. Batın cerrahisi sonrası gelişen komplikasyonlar cerrahi 

sonuçların başarısını doğrudan etkilemektedir. Özellikle enfeksiyon kaynaklı 

komplikasyonlar, hem hastanede kalış süresini uzatmakta hem de mortalite oranını 

artırmaktadır (36). 

Bu çalışmanın amacı, obstrüktif sarılık ve hiperbilirubinemi nedeni ile PTBD uygulanmasını 

takiben cerrahi tedavi yapılan hastalarda PTBD’nin batın cerrahisi sonrası dönemde 

gelişmesi muhtemel enfeksiyon kaynaklı komplikasyonlar üzerine etkisini ve aynı zamanda 

drenaj şeklinin rolünü araştırmaktır. 
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 GENEL BİLGİLER 

1. Hepatobiliyer sistem ve pankreasın embriyoloji, anatomi ve fizyolojisi 

   1.1 Hepatobiliyer ve pankreas embriyolojisi 

Karaciğer parankiması endoderm, stroması ise mezoderm kaynaklıdır. Karaciğer, safra 

kesesi ve safra kanalları 3. haftanın ortası ile 4. haftanın başında ön bağırsağın kaudal 

parçasından divertikulum hepaticum’dan gelişmeye başlarlar. İntrauterin 9.  günde ise 

hepatik endodermi sınırlayan bazal laminanın yıkıldığı, hepatoblastların septum 

transversum mezenkimi içine doğru göç etmeye başladığı gözlenmiştir. Karaciğer 

diverticulumunun ilk olarak ovulasyondan sonraki 22-24. günlerde ön parçasından 

karaciğer ve intrahepatik safra kanalları gelişirken, arka tarafından safra kesesi ve ekstra 

hepatik safra kanalları gelişir (37). (Şekil1) 

Karaciğer divertikülü kalp taslağı ile mesenter arasında uzanan splanknik mezodermal bir 

kitle olan septum transversum içine doğru büyür. Septum transversumun mezoderminin 

karaciğer tomurcuğunun büyümesini desteklediği bilinmektedir. Diverticulum 

hepaticum’un daha büyük olan kraniyal parçası ‘primordium hepaticum’ adını alır. Uygun 

sinyaller eşliğinde hepatik divertikül hücre kordonları şeklinde düzenlenen 

hepatoblastlara dönüşür. Düzenleyici proteinlerin etkisi ile hepatoblastlar hepatositlere, 

safra kanalüküllerine ve hepatik kanallara dönüşürler. 17. günde hepatositlerin erişkin 

karaciğerinde olduğu gibi diziler halinde düzenlendiği ve aralarında safra kanaliküllerinin 

bulunduğu gözlenmiştir (38). 

Karaciğer hücre kordonları septum transversum içinde ilerleyerek vitellin ve umblikal 

venlerle karşılaşır. Hücre kordonları arasında kalan endotelle döşeli bu damarlar 

karaciğer sinüzoidlerinin taslaklarını meydana getirir. Intrauterin 6-7. haftalarda düzgün 

şekilli poligonal hepatosit grupları arasında hemapoetik prekürsör hücreler ve geniş kan 

damarları görülür. Karaciğerin hemopoetik kök hücreleri başlangıçta vitellus kesesi 

duvarından, daha sonra aortik, gonadal ve mezonefrik bölgelerden kaynaklanır (39). 
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Şekil 1: Pankreas, Safra Yolları ve Karaciğerin embriyolojik gelişimi ( Moore, K.L., Persaud, 

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

Defects (10th ed.) 

  

İntrauterin 7 - 8. haftalarda hepatosit grupları yerini hücre sıralarına bırakır.  9. haftada 

hemopoetik hücre adacıkları belirginleşir, intrahepatik damarlar daralır. Intrauterin 10. 

haftada ise hemopoetik hücrelerde artış olur. Bu büyümede hepatik mezenkimden 

kaynaklanan parakrin sinyallerin yanı sıra hepatoblastlardan kaynaklanan genlerin de 

düzenleyici etkileri vardır. Kan yapımına ilişkin bulguların çıkmasının ardından portal alanın 

periferinde ki hepatositler değişerek safra kanallarını oluşturmaya başlarlar (40). 

İntrauterin 26. günde hepatik divertikulumun tam tabanında duodenumun ventral 

duvarında endodermal bir kalınlaşma belirir, ventral mezentere doğru tomurcuklanır. Sistik 
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divertikulum denen bu alan safra kesesini ve sistik kanalı oluşturacaktır. Hepatik ve sistik 

kanalların birleşim yerindeki hücreler çoğalarak ana safra kanalını oluştururlar. Böylece 

sistik kanal duodenumdan uzaklaşır. Embriyonik ve fetal gelişim sürecinde hepatositler 

başlıca otokrin bir mekanizmanın etkisi ile çoğalırlar. Doğumdan sonra ise bu çoğalma 

zamanla azalır. Bu dönemde hepatositlerin göçü ve çoğalması için endotelyal büyüme 

faktörü (EGF), hepatosit büyüme faktörü gibi faktörlere ihtiyaç duyulur. Karaciğer hücre 

kordonları başlangıçta birbirleriyle anastomozlar yapan hücre toplulukları şeklindedir. Daha 

sonra içinde bulundukları mezenkim tarafından lobulleri oluşturan küçük hücre grupları 

şeklinde sınırlandırılırlar. Lobüllerin etrafında portal dolaşıma ait ufak venler yer alır. 

Lobüllerin ortasında ise, toplayıcı venler aracılığı ile v. hepaticaya dökülen v. centralis 

oluşur. Karaciğerin bu tipik yapısı oluşurken, septum transversuma ait mesoderm, organın 

bağ dokusu bölümlerini yaparak karaciğeri lob ve lobüllere ayırır (41). 

Lobların gelişimi başlangıçta simetriktir. Gelişim ilerledikçe sağ lobun büyümesi hızlanır. Sol 

lob gelişen mide nedeniyle boş yer bulmakta zorluk çeker. Gelişimin ilk dönemlerinde 

burada oluşan bazı epitelyal hücre kordonları midenin gelişmesi sonucu esas tomurcuklarla 

olan bağlantılarını kaybedebilirler. Bu nedenle mezo-hepatikum laterale içerisinde atrofiye 

olmuş safra kanallarına rastlanabilir. Bunlara ‘vasa aberrnatia’ adı verilir. Karaciğerin 

destekleyici stroma dokusu septum transversum ve mide çevresi splanik mezodermden 

gelişir. Karaciğerin hematopoetik dokusu ve Kupffer hücreleri de septum transversum 

mezenkiminden kaynaklanır (37). 

Gebeliğin 5. haftasında karaciğer hücre kordonları arasında primitif sinuzoid benzeri yapılar 

görülür. İntrauterin 6 - 8. haftada hepatik sinuzoidler tamamen gelişmiştir. Bu dönemde 

hepatosit kordonları arasında Kupffer hücrelerine benzer hücreler izlenir. Erken intrauterin 

dönemde az sayıda bulunan Kupffer hücreleri gebelik süresinde artarak neonatal dönemde 

nedereyse erişkindeki seviyelere ulaşır (41). 

Hızla büyüyen karaciğer 5 - 10. haftalar arasında karın boşluğunun büyük bir kısmını kaplar.  

9. haftada fetusun toplam ağırlığının yaklaşık %10’unu meydana getirir. Bu durum 

karaciğerin fötal hayatta hemopoetik bir organ olmasıyla ilgilidir. V. umbilicalisten 

karaciğere akan oksijenli kanın miktarı, karaciğerin gelişimini ve fonksiyonel 

segmentasyonunu belirler. Karaciğerin ilk fonksiyonu insanda 1,5 - 7. aylarda devam eden 

hemopoezdir. Bu fonksiyonu gebeliğin son iki ayına kadar giderek azalır, doğumda birkaç 
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hemopoietik hücre adası kalır. Karaciğer hücreleri tarafından safra oluşması 12. haftada 

başlar. Karaciğer gelişimi doğumdan sonra 6-12 ay devam eder, 1 yaşındaki bir çocukta 

karaciğer, erişkin karaciğerinin fonksiyon seviyesine ulaşmıştır (39). 

Safra yollarının embriyolojik gelişimi karaciğer, safra kesesi ve ekstrahepatik safra yollarının 

oluşumunu içerir. Bu yapıların gelişimi embriyonun 3. haftasında başlar. Bu süreç, ön 

bağırsak endoderminden çıkan ‘hepatik divertikül’ ile başlar. Hepatik divertikül ilk kez 

ovulasyondan sonraki 22-24. günlerde gözlenir. Hepatik divertikül, karaciğer ve safra 

yollarının temelini oluşturur. Hepatik divertikül, ventral olarak gelişerek septum 

transversumun içine doğru büyür. İntrauterin 9-9,5. günlerde hepatik endodermi sınırlayan 

bazal laminanın yıkılmasıyla hepatoblastlar, septum transversum mezenkimi içine göç 

etmeye başlar. 4. Haftanın başında hepatik divertikül, iki ana parça halinde gelişir: Ön parça 

karaciğer parankimi ve intrahepatik safra kanallarını oluşturur. Arka parçadan ise safra 

kesesi ve ekstrahepatik safra kanalları gelişir. 5. haftadan itibaren, safra kesesi ve 

ekstrahepatik safra kanallarının epitel hücreleri hızla proliferasyona uğrar ve tübüler yapılar 

oluşturur. Ekstrahepatik safra kanalları, hepatik divertikülün arka parçasından gelişir. Bu 

kanallar, başlangıçta solid kordonlar şeklinde oluşur ve daha sonra lümen kazanarak 

olgunlaşır. İntrahepatik safra kanallarının gelişimi, "duktal plate" adı verilen bir yapıdan 

başlar. Duktal plate, hepatik divertikülün intrahepatik dallarının çevresinde oluşan bir 

hücresel tabakadır. Duktal plate, intrahepatik safra kanallarının precursor hücrelerini içerir. 

Bu precursor hücreler, hepatik lobüller arasında safra kanallarını oluşturmak üzere 

farklılaşır ve tübüler yapılar oluşturur (38). 

Pankreas, önbağırsağın kaudal kısmından yani duodenumdan kaynaklanan dorsal ve ventral 

pankreas tomurcuklarından gelişir. Pankreasın gelişeceği bölge 3.-9. somitler arasıdır. 

Önbağırsak endoderminden dorsal pankreas tomurcuğunun gelişiminde yakın 

komşuluğunda olan notokordun yanı sıra dorsal aorta ve diğer damarlardan gelen 

sinyallerin de etkisi olduğu gösterilmiştir. İnsan embriyosunda 4-12 somitlik dönemde tek 

sıralı olan dorsal ön bağırsak epitelinin notakorda yakın bulunduğu görülmüştür. Dorsal ve 

ventral pankreas tomurcukları başlangıçta karşılıklı yönlerde uzanırken; ventral pankreas 

tomurcuğu duodenumla birlikte dönerek dorsal pankreas tomurcuğunun altına yerleşir. 

İnsanda 26-35. günlerde ventral ve dorsal pankreas tomurcukları ayrı ayrı mevcuttur. Bu 

tomurcukların birleşmesi insanda 37-42. günde gerçekleşir. Ventral pankreas tomurcuğu 
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unsinat uzantıyı ve pankreas başının proksimal alt kısmını oluşturur. Pankreas tomurcukları 

birleşince kanallar da birbirleri ile birleşir (40). 

Ana pankreas kanalı (Wirsung kanalı), ventral tomurcuğun kanalının tümü ile dorsal 

tomurcuğun kanalının distal kısmından oluşur. Dorsal tomurcuk kanalının proksimal kısmı 

aksesuar pankreas kanalı (Santorini kanalı) olarak kalır. Ana pankreas kanalı ve koledok 

kanalı birleşerek duodenumun major papilla bölgesine açılır (Şekil 2). Bu olayları takiben 

ayrı hücre hatlarının farklılaşması görülür. Pankreas parankiması pankreas tomurcuklarının 

endoderminin tübüler bir ağ oluşturması ile şekillenir. Erken fetal dönemde bu tübüllerin 

uçlarındaki hücre kümelerinden asinuslar gelişmeye başlar. Pankreastaki bütün hücre tipleri 

(endokrin hücreler, ekzokrin hücreler ve kanal hücreleri) dorsal ve ventral endodermal 

tomurcuğunun aynı kök hücrelerinden kaynaklanır. Aslında kanal hücreleri de aynı 

progenitör hücrelerden kaynaklanır. Langerans adacıkları fetal yaşamın 3. ayında 

farklılaşarak organ içine dağılır. Langerhans adacıklarında ilk hücresel farklılaşma 8-9. 

haftalarda yaşanır. Bu farklılaşma ile oluşan ilk hücreler alfa ve gama hücreleridir. 

Intrauterin 14-16. haftalarda Langerhans adacıklarında insülin salgılayan hücreler ortada, 

glukagon ve somatostatin salgılayan hücreler periferde yer alacak şekilde yerleşirler. 

Intrauterin 24. haftadan sonra bu düzen bozulur, adacıklar erişkin adacıklarına benzemeye 

başlar.  İnsülin sekresyonu 10. haftada, glukagon sekresyonu ise 15. haftada başlar. İnsülin 

ve glukagon fetal sirkülasyonda 4 - 5. aylarda saptanabilmiştir. Fetus insülin seviyeleri 

annenin insülin seviyelerinden bağımsızdır. Fetusun büyümesi ile birlikte total pankreatik 

insülin ve glukagon içeriği de artar (38,41). 

 

1.2 Karaciğer anatomisi 

Karaciğer, sağ dördüncü ve altıncı interkostal aralıktan midklaviküler hat boyunca kostal 

arkusa kadar uzanır. Karaciğerin inferiorunda duodenum, transvers kolon, sağ böbrek, sağ 

sürrenal bez; medialde ise özofagus ve mide bulunur. Karaciğerin üst yüzeyi diafragma ile 

sınırlıdır. Karaciğer, deriden sonra insan vücudundaki en büyük organ olup, ağırlığı 1400-

1600 gram kadardır. Yeni doğanlarda, vücuda oranla daha büyüktür. Karaciğeri örten 

Glisson kapsülü, iki yaprağa ayrılarak diafragmaya yapışır. Bu iki yaprak anterior ve posterior 

koroner ligamentler olarak adlandırılır. Bu ligamentler, sağda ve solda triangüler 
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ligamentleri oluşturur ve önde birleşerek falsiform ligamenti meydana getirir. En alt 

kısmında, oblitere olmuş sol umblikal venin oluşturduğu ligamentum teres hepatis yer alır. 

Karaciğeri, falsiform ligament, ligamentum teres hepatis ve koroner ligamentler ön karın 

duvarına ve diafragmaya bağlar. Hepatoduodenal ligament içinde koledok, hepatik arter ve 

vena porta bulunur (42). 

Dorsal yüzde safra kesesi bulunur. Glisson kapsülü, karaciğer parankimi içerisine doğru 

uzanan ve içerisinde kan damarları ile safra duktusları bulunan fibröz septalar verir. 

Karaciğer, falsiform ligament ile anatomik olarak sağ ve sol lob olarak ikiye ayrılır. Sağ lob 

daha büyüktür. Kaudat lob ise solda falsiform ligamentin posterior uzantısı ile inferior vena 

kava'nın karaciğer üzerindeki impresyonu arasında yer alır (36) . (Şekil 2)  

 

 

Şekil 2: Karaciğerin anterior ve posteriordan görünümü (2003 Encyclopaedia 

Britannica.Inc) 

Cerrahi anatomide, portal pediküllerin dağılımı ve bunların hepatik venlerle olan ilişkisi, 

safra yolları ve arteriyel anatomi göz önüne alınarak karaciğer sekiz segmente ayrılmıştır. 

Segmenter anatomi, kalan segmentlerin biliyer ve vasküler devamlılığını sağlamada ve 

segmenter veya birkaç segmentin birlikte çıkarıldığı rezeksiyonlarda önem kazanır (43). 

(Şekil 3).  
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Şekil 3: Karaciğerin subsegmental anatomisi ( Standring, S. (2020). Gray's Anatomy: 

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

 

Sol lob I-IV. Segmentlerden, sağ lob ise V-VIII. segmentlerden oluşur. Ligamentum 

falciforme ve ligamentum teres, IV. segmenti II. ve III. segmentlerden ayırır. Karaciğer 

rezeksiyonları anatomik ve non-anatomik olmak üzere ikiye ayrılır. Vasküler anatomiyi esas 

alan rezeksiyon tipleri anatomik rezeksiyon olarak adlandırılır. Bu tip rezeksiyonlarda 

anatomik fissürlere uyulur ve fonksiyonel ile anatomik olarak tanımlanmış karaciğer 

bölümleri çıkarılır. Anatomik rezeksiyonların amacı, fonksiyonel bölünmelere uyarak daha 

kansız ameliyat yapmak ve diğer bölümlerin kanlanmasını bozmamaktır (44). 

Karaciğer, kardiyak outputun yaklaşık %25'ini alan önemli bir vasküler organdır. Beslenmesi 

portal ven ve hepatik arter aracılığıyla sağlanır. Yaklaşık olarak karaciğerin % 70 ' ini portal 

ven, % 30 ' unu ise hepatik arter besler. Ana hepatik arter çölyak trunkusunun bir dalıdır ve 

proper hepatik arter ve gastroduedonal arter olarak devam eder. Karaciğerin bu çift 

beslenme özelliği, karaciğer iskemisinin nadir görülmesinin nedenidir (45). 
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1.3 Safra yolları anatomisi 

 

Safra yolları, karaciğerden safra üretiminin ve depolanmasının ardından bağırsaklara 

taşınmasını sağlayan bir sistemdir.  Anatomik olarak, safra yolları intrahepatik ve 

ekstrahepatik olmak üzere iki ana bölüme ayrılır. Hepatositlerin apikal yüzeylerinde 

bulunan safra kanalikülleri, safra üretiminin başladığı yerdir. Kanaliküller, mikroskopik 

düzeyde görülebilen ince tübüler yapılardır ve komşu hepatositlerin birleştiği yerlerde 

oluşur. Safra kanalikülleri, hepatositler tarafından salgılanan safrayı toplar ve intralobüler 

safra kanallarına iletir. Safra kanalikülleri, Hering kanalları aracılığıyla intralobüler safra 

kanallarına bağlanır. Hering kanalları, safra akışını düzenleyen kısa segmentlerdir ve hem 

hepatositler hem de kolanjiyositlerden oluşur. İntralobüler safra kanalları, karaciğer 

lobüllerinin içinde yer alır ve safra kanaliküllerinden safrayı toplar. Bu kanallar, daha büyük 

interlobüler safra kanallarına doğru birleşir. İnterlobüler safra kanalları, portal alanlarda 

(portal triadlarda) bulunur ve intralobüler safra kanallarından safrayı alır. Bu kanallar, 

hepatik arter dalları ve portal venüller ile birlikte portal triadları oluşturur (46). (Şekil- 4)    

İnterlobüler safra kanalları, daha büyük intrahepatik safra kanallarına birleşir. Bu kanallar, 

karaciğerin lobları içinde dallanarak safra akışını düzenler. İntrahepatik safra kanalları, 

sonunda sağ ve sol hepatik duktuslara (ductus hepaticus dexter ve ductus hepaticus 

sinister) birleşir. Bu duktuslar, sağ ve sol karaciğer loblarından gelen safrayı toplar. Sağ ve 

sol hepatik duktuslar, karaciğerin hilusunda birleşerek ortak hepatik duktusu (ductus 

hepaticus communis) oluşturur. Ortak hepatik duktus, safranın karaciğerden çıkışını sağlar. 

Safra kesesinden gelen safra, sistik duktus (ductus cysticus) aracılığıyla ortak hepatik 

duktusa bağlanır. Ortak hepatik duktus ve sistik duktus birleşerek koledoku (ductus 

choledochus) oluşturur. Koledok, safrayı duodenuma taşıyan ana kanaldır. Bu kanal, 

pankreasın başı etrafında yer alır ve pankreas duktusuyla (ductus pancreaticus) birleşerek 

hepatopankreatik ampulla (Vater ampullası) adı verilen genişlemeyi oluşturur. Koledok ve 

pankreas duktusu, duodenuma açılmadan önce hepatopankreatik ampullada birleşir. Oddi 

sfinkteri, bu ampullanın etrafında bulunan ve safranın duodenuma geçişini kontrol eden kas 

yapıdır. Safra, Oddi sfinkterinin kontrolü altında hepatopankreatik ampulladan duodenuma 

dökülür. Bu süreç, sindirim sırasında safra tuzlarının yağların emilimini kolaylaştırmasını 

sağlar. Bu sistemdeki herhangi bir anomali veya tıkanıklık, ciddi klinik sorunlara yol açabilir 

ve bu nedenle cerrahi müdahalelerde anatominin doğru anlaşılması kritiktir. (46,47). 



21  
  

 

 

Şekil 4: Hepatik lobülün yapısı. 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 tümörlerinin tanı ve cerrahi tedavisinde önemli bir rol oynar 

. Pankreas, bursa omentalis, mide ve transvers kolonun arkasında bulunur ve duodenumun 

oluşturduğu kavsin içinden solda dalağa kadar transvers olarak uzanır. Retroperitoneal 

yerleşimli olup, karın arka duvarı boyunca, columna vertebralis'in önünde L2 vertebra 

hizasında yer alır. Yumuşak, sarımtrak renkte, 12-15 cm uzunluğunda, 3 cm genişliğinde, 1-

1,5 cm kalınlığında ve 70-100 gr ağırlığında olup, caput,  corpus ve cauda olmak üzere üç 

kısımdan oluşan bir organdır. Pankreas, sindirim sisteminin önemli bir organı olup, hem 

endokrin hem de ekzokrin fonksiyonlara sahiptir. Baş kısmı, pankreasın en sağ kısmını 
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oluşturur ve duodenumun kıvrımının arkasında yer alır. Baş kısım , ana pankreatik kanalın 

çıkış yeri olan Vater papillasını içerir (48,49). (Şekil 5) 

 

 
Şekil 5: Pankreas ve safra yolları 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, karaciğerin ürettiği safra sıvısının taşınması ve depolanmasıyla ilgili olan bir 

sistemdir. Safra, karaciğerde üretilen; yağların sindirimi ve emilimi için gereken önemli bir 

sindirim sıvısıdır. Biliyer sistem fizyolojisi, safra üretimi, salgılanması, depolanması ve safra 

akışının düzenlenmesi süreçlerini içerir (50). 

Safra, esas olarak su, elektrolitler ve safra tuzları, kolesterol, bilirubin, lesitin, amino asitler,  

ve vitaminler gibi diğer maddelerden oluşur.  Safra salgılarında bazı hormonlar, proteinler 

ve peptitler bulmak da mümkündür. Safra üretimi, hepatosit adı verilen karaciğer hücreleri 

tarafından gerçekleştirilir. Bu hücreler kolesterol, bilirubin, safra asitlerini bir araya 

getirerek safra sıvısını oluşturur. Hepatositler arasındaki safra lümeni (kanalikül) çok 

küçüktür ve hücre zarları sıkı bağlantılarla (zonula okludens) hepatositleri birarada tutar. 

Bu, kan ve kanaliküler lümen arasındaki tek fiziksel bariyerdir. Sıkı bağlantılar safra 
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asitlerinin ve diğer büyük moleküllerin safradan yayılmasını önleyen bir bariyer sağlarken, 

aynı zamanda küçük iyonların geçişine izin verir. Kolestatik karaciğer hasarı sırasında sıkı 

bağlantı bozulur ve bunun sonucunda safra içeriğinin hücreler arası boşluğa geri kaçmasına 

neden olur. Hepatositler, safranın kan akışının tersine oluştuğu hepatik lobülün işlevsel bir 

birimi içinde yer alır. Lobülün periportal bölgelerinde bulunan hepatositler, en yüksek safra 

tuzu konsantrasyonlarına maruz kalırlar ve bu nedenle safra tuzuna bağlı safra oluşumunda 

yer alan birincil hücrelerdir. Lobülün merkezi bölgelerindeki kanaliküller daha küçük çaplı 

olur ve bunlar portal yollara yaklaştıkça boyutları artar. Safra ağacının ilk dalları olan Hering 

kanallarına bağlanırlar. Safra, karaciğerde üretildikten sonra safra kanallarına salgılanır. 

kolesistokinin ve sekretin, safra akışını etkiler ve sindirim sürecinin kontrolünde önemli rol 

oynarlar. Kolesistokinin, safra kesesinin kasılmasını ve safra salgısının artmasını sağlar. 

Sekretin ise, karaciğerden safra üretimini artırır ve pankreasın sindirim enzimlerinin 

salgılanmasını uyarır (Şekil 6). Safra yollarının herhangi bir seviyesinde meydana gelen 

tıkanma sonrası bilirubin seviyesinde artış, kaşıntı, idrar renginde koyulaşma gibi klinik ve 

laboratuvar bulgularının birlikte görülmesine kolestaz denir (50–52). 

Salgılanmasından sonra safra kesesinde depolanır ve yoğunlaştırılır. Duodenumdaki lipitler, 

safra kesesi duvarının kasılmasını uyaran kolesistokinin salınımını uyarır ve bunun 

sonucunda safra sistik ve ortak safra kanalına salınır.  (53). 

Safra kesesi, açlık sırasında interdigestif döngünün evrelerine paralel olarak kısmen boşalır. 

Gıda alımı sonrası, safra kesesi kasılır ve Oddi sfinkteri gevşer; bu da safranın on iki parmak 

bağırsağa aktarılmasına yol açar. Safra kesesi, içeriğinin yaklaşık %75'ini boşaltır. Aynı 

zamanda, karaciğer safrası safra kesesini atlayarak doğrudan on iki parmak bağırsağa 

boşalır. Gıda sona erdiğinde, safra kesesi gevşer ve Oddi sfinkteri kasılır, bu da karaciğer 

safrasının yeniden depolama amacıyla safra kesesine dönmesine yol açar. Kolesistektomi 

geçiren bireylerde, safra asitleri proksimal ince bağırsakta depolanır. Gıda alımından sonra, 

asitler distal ileuma taşınarak emilmesi ve enterohepatik dolaşımın devamlılığını sağlamak 

için kullanılır. Safra asitlerinin emilimi enterohepatik dolaşım aracılığıyla gerçekleştirilir. 

Safra asitleri terminal ileumdan emilerek portal sistem üzerinden tekrar karaciğere taşınır. 

Bu işlem pasif ve aktif transselüler emilim yoluyla gerçekleştirilir. En önemli mekanizma, 

enterositlerin apikal membranında bulunan sodyum bağlı taşıma sistemidir. Distal ileum ve 

kalın bağırsakta, bağırsak bakterileri safra asitlerini dekonjuge eder, bu asitler çözeltide 

pasif olarak emilir. Vücut, dışkı yoluyla az miktarda safra asidi kaybeder. Bu dışkı kaybı, yeni 
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safra asitlerinin sentezi ile telafi edilir. Sağlıklı yetişkinlerde, karaciğer safrasında bulunan 

safra asitlerinin %3'ünden azı yeni sentezlenen asitlerdir. Portal sistemde safra asitleri 

albümin ile bağlanır. Albüminin bağlama yeteneği. Açlık durumunda toplam safra asidi 

plazma seviyeleri 3 ile 4 μmol/L arasında iken, sindirim sonrasında iki katı veya üç katına 

kadar çıkmaktadır (54,55).  

 

 

 

Şekil 6: Safra kesesinin kasılması ve Oddi sfinkterin gevşemesi faktörleri (Sleisenger and 

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

Safra yolu obstrüksiyonu, bir veya daha fazla alanda meydana gelen safra yolu daralması 

yada tıkanmasıdır. Sonucunda da safra yollarında basınç artar. Sarılık, karın ağrısı ve ateş 

gibi semptomlara sebep olur (1). 

Sarılık tedavisi veya geçici çözümünde endoskopik yolla stent yerleştirme, PTBD veya 

cerrahi müdahale yer alır. Hangi müdahele yöntemiyle başlanması obstrüksiyon 

oluşumunun nedenine ve konumuna, ciddiyetine ve hastanın genel durumuna bağlı olarak 

değişir. Sarılık sorunu çözülmezse kolanjit ve sonrasında sepsis, akut karaciğer hücresel 

hasarı ve uzamış yada tekrarlayan süreçte de biliyer siroza sebep olabilir (5,6). 

Safra yolu tıkanıklığı klinik belirtilerini gösteren olgularda genelde ilk akla gelen 

görüntüleme yöntemi batın ultrasonografisidir (USG). USG ile tıkanıklığın sebebi her zaman 

gösterilemese de genişlemiş intrahepatik safra yolları görülür. Ancak, USG'nin uygulayıcı 

bağımlı olması ve pankreas ile distal koledok seviyelerinin değerlendirilmesinde ki 

yetersizliği gibi dezavantajları bulunmaktadır (56,57) . 

Bu nedenle, pekçok hastada manyetik rezonans kolanjiyo pankreatografi (MRKP) yapılması 

gerekmektedir. MRKP, sadece tanısal bir test olmasına rağmen, endoskopik biliyer drenaj 

veya PTBD için hasta seçiminde klavuzluk yapmak üzere safra yolları anatomisinin 

değerlendirilmesi amaçlı kullanılır (58,59). 

Safra yollarında obstrüksiyona yol açan faktörler malign ve selim nedenler olarak ikiye ayrılır 

(60) . 

 

2.1. Selim nedenler : 

 2.1.1. Kolelitiazis/Koledokolitiazis: 

Safra taşı hastalığı, ortak safra kanalında veya safra kesesinde safra taşı oluşumu ile 

karakterize edilen, kolesterol, bilirubin ve safra asitlerinin bozulmuş metabolizmasına 

dayanan kronik, tekrarlayan bir hepatobiliyer hastalıktır. Kadınlarda erkeklere göre 2-3 kat 

daha sık görülür (61).  
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Safra yolu tıkanıklarının en sık (%50-60) nedeni safra taşlarıdır. Sıklıkla safra kesesi taşlarının 

koledoka pasajı sonucu (sekonder) oluşur, daha nadir olarak doğrudan (primer) koledokta 

taş oluşabilir. Safra kesesinde kalkül olan kişilerin yaklaşık %10-15'inde koledokolitiyazis 

gelişir (62). 

Koledoktaki taşlar, ani olarak safra akışını engeller, safra yollarında basınç artışına ve 

kolestaza neden olur. Bu durum kolanjit riski oluşturur. Ayrıca, distaldeki tıkanıklık pankreas 

kanalında da basınç artışına sebep olarak pankreatit gelişimine neden olabilir (61). 

 

 2.1.2. Postoperatif darlıklar/yaralanmalar: 

Safra yolu tıkanıklıklarının ikinci en sık (%10-20) selim nedeni cerrahi travmaya bağlı darlık 

ya da yaralanmalardır. Safra yolu yaralanmaları, mekanik travma sonrası safra yollarının 

komplet veya parsiyel kesisi ya da obstrüksiyonu ile karakterizedir. Sıklıkla cerrahi 

sırasındaki direk travma veya termal hasara sekonder gelişir (63). Vakaların %95’i 

kolesistektomi sırasında gerçekleşen yaralanmalardır. İkinci sıklıkla da üst gastrointestinal 

sistem ve retroperitoneal cerrahi girişimler sırasında oluşan yaralanmalar görülür (64). 

Safra kanallarının cerrahi sırasında anatomik yanlış tanımlanması safra yolu yaralanmasının 

önde gelen nedenidir. Safra yolu yaralanması, safra sızıntılarına ve peritonite, safra kanalı 

darlıklarına, tekrarlayan kolanjite, sepsis, sekonder biliyer siroza, karaciğer yetmezliğine ve 

son olarak ölüme yol açabilen ciddi komplikasyondur. Bildirilen safra yolu yaralanmalarının 

insidansı %0,3 ile %1,4 arasında değişmektedir. Ülkemizde her yıl gerçekleştirilen 200.000 

kolesistektominin yaklaşık %90'ı laparoskopik olarak gerçekleştirilmektedir. Her yıl 600 ila 

2400 hastada safra yolu yaralanması olduğu tahmin edilmektedir (65).  

Safra yolu yaralanmalarının çoğu postoperatif dönemde teşhis edilir ve bunların yaklaşık 

%30'u taburcu olduktan sonra tanınır. Başlıca semptomlar ve bulgular yaralanmanın türüne 

bağlıdır. Safra kaçağı çoğunlukla karın ağrısı, hassasiyet, ateş ve sepsis belirtileriyle ortaya 

çıkar. Safra darlıkları genellikle daha yavaş seyreder ve geç dönemde semptomatik olabilir.  

Sarılık safra darlıklarının başlangıç semptomu olabilir. Bulantı ve kusma, taşikardi, 

güçsüzlük, iştahsızlık her iki yaralanma türünde de yaygın semptomlardır. Karaciğer 

fonksiyon testleri, çoğunlukla kolestatik enzimler yükselir. Bu hastalarda, kolanjit önde 

gelen semptomdur (66,67). 
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Tedavisi yaralanmanın yeri, şekli, ciddiyeti ve belirti verdiği zamana bağlı olarak değişkenlik 

gösterir. Minör yaralanmalarda ve safra kaçaklarında, safra drenajı ve antibiyotik tedavisi 

yeterli olabilir (64,68,69).  

Endoskopik tedavi: ERKP ile safra yolu stentlenmesi ile yaralanmanın iyileşmesi sağlanabilir 

(68). 

Cerrahi tedavi: Cerrahi tedavinin amacı, sindirim sistemine uygun safra akışını sağlamak için 

safra kanalını yeniden yapılandırmaktır. Günümüzde, Roux-en-Y hepatiko jejunostomi, en 

sık gerçekleştirilen cerrahi rekonstrüksiyonudur (64,70). 

 

2.1.3. Kronik pankreatit: 

Safra yolu tıkanıklığına sebep olan selim hastalıkların %5-10’unu oluşturmaktadır. Kronik 

pankreatit, pankreasın baş bölgesindeki fibrozis ve kronik inflamasyon nedeniyle safra 

kanalına bası yaparak obstrüksiyona yol açabilir (71). 

 

 

2.1.4. Primer sklerozan kolanjit (PSK):  

Safra yolu tıkanıklığına sebep olan selim hastalıkların %1-5’ini oluşturmaktadır. Safra 

yollarında inflamasyon ve fibrozis ile karakterize kronik bir hastalık olan PSK, özellikle 

intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarında darlıklara neden olabilir (72). 

2.2  Malign nedenler: 

   2.2.1. Periampuller tümörler:  

Periampuller tümörler, pankreas başı veya unsinat proses, distal koledok, ampulla Vater ve 

duodenumun ikinci kısmının kanserleri dahil olmak üzere ampulla Vater çevresinde yer alan 

malign tümörleri ifade eder. Safra yolu tıkanıklığına sebep olan malign nedenlerin %60-

70’ini, tüm gastrointestinal kanserlerin ise  %5’ini periampüller kanserler oluşturur. 

Periampüller kanserler genellikle erken dönemde semptom verirler. Bu durum, tümörlerin 

koledok, Wirsung kanalı veya duodenumda obstrüksiyon oluşturmasıyla ilişkilidir. Sarılık her 
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zaman en yaygın semptomdur. Periampuller kanserlerin klinik bulguları aynı olsa da en sık 

pankreas kanseri karşımıza çıkar. Tüm gastrointestinal  kanser vakalarının yaklaşık %3’ünü 

ve kanser ölümlerinin ise yaklaşık %7’sini oluşturan pankreas kanseri de en sık pankreas 

başında görülür. Cerrahi tedavide sıklıkla Whipple prosedürü (pankreatikoduodenektomi) 

uygulanmaktadır (73–75). 

Periampüller tümörler içerisinde prognozu en kötü olan tipi pankreas kanserleridir. Teşhisi 

konulan tüm hastaların yaklaşık %95'i bir yıl içinde ölür. Küratif rezeksiyondan sonra 5 yıllık 

sağ kalım %5 ila %20'dir ve bu da periampuller kanserlerin en kötü sağ kalımını oluşturur. 

Pankreas kanallarının epitelinden kaynaklanan pankreas kanseri histolojik alt tiplerinden 

olan duktal adenokarsinom en yaygın (%90) türdür  (76,77). 

Yaş, pankreas kanseri için en güçlü risk faktörüdür. Risk, 50 yaş üstü  bireylerde genç kişilere 

kıyasla neredeyse 20 kat daha yüksektir. Vakaların %10'undan daha  azı 55 yaş altı 

bireylerde görülür ve başlangıç için medyan yaş 71'dir. Erkeklerin insidans oranları 

kadınlardan daha yüksektir (78,79). 

Pankreas kanseri riski sigara içmeyenlere kıyasla sigara içenlerde %75 oranında daha 

yüksekdir ve risk sigarayı bıraktıktan sonra en az 10 yıl daha devam eder ve bu süre sonunda 

risk kademeli olarak başlangıç seviyesine düşer. Uzun süreli (≥10 yıl) Tip 2 DM hastalığı olan 

hastalarda pankreas kanseri riski %50'ye kadar artar.   Kronik pankreatit ise riski 14 kat 

artırır. Obez bireylerde pankreas kanseri gelişme riski %20 oranında artar. Ailede pankreas 

veya periampüller kanser öyküsü olan bireylerde de risk 2,5 -5,3 kat artmaktadır. Pankreas 

kanserlerinin yaklaşık %5-10'unda genetik geçiş olduğu düşünülmektedir. BRCA2 

mutasyonları ve Lynch sendromu pankreas kanseri gelişme riskini artırır. BRCA-2 pozitif olan 

bireylerde pankreas kanseri gelişme riski 3-10 kat, Lynch sendromlu bireylerde ise hayat 

boyu kanser gelişme riski %9-18 arasındadır (78–80). 

 

2.2.2. Kolanjiokarsinom: 

Hepatosellüler karsinomdan sonra ikinci en yaygın primer hepatik malignitedir. Tüm primer 

karaciğer kanserlerinin yaklaşık %15'ini ve gastrointestinal malignitelerin yaklaşık %3'ünü 

oluşturmaktadır. Safra yolu tıkanıklığına sebep olan malign nedenlerin %15-20’ni 

oluştururlar. Kolanjiokarsinomlar safra kanallarının epitelinden kaynaklanan 
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adenokarsinomlardır ve köken aldıkları anatomik bölgeye bağlı olarak üç alt tipe ayrılır: 

intrahepatik, perihiler (Klatskin tümörü) ve distal ekstrahepatik kolanjiokarsinom. Genel 

olarak, hastalık için risk faktörleri arasında primer sklerozan kolanjit, safra yolu kistleri 

(Caroli hastalığı), kronik hepatit B ve C enfeksiyonları, siroz, kronik safra taşı hastalığı, 

diyabet bulunur (81,82). 

Perihiler kolanjiokarsinomlar tüm kolanjiokarsinomların %50-60’ını oluşturan en büyük 

gruptur, bunu distal (%20-30) ve intrahepatik (%10-20) kolanjiokarsinomlar takip eder. 

Perihiler ve distal kolanjiokarsinomlarda en sık görülen semptom safra yolu tıkanıklığına 

bağlı sarılıktır. Tümörün cerrahi olarak çıkarılması en etkili tedavi yöntemidir. Beş yıllık 

sağkalım oranı, evreye ve tümörün tam olarak çıkarılıp çıkarılamadığına bağlı olarak %10-

40 arasında değişir (81,83). 

Klatskin tümörleri (perihiler kolanjiokarsinom) genellikle ileri yaşlarda (60 yaş ve üstü) daha 

sık görülür. Klatskin tümörleri, bulunduğu bölgeye ve yayılma şekline göre sınıflandırılır. En 

yaygın kullanılan sınıflandırma sistemi, Modifiye Bismuth-Corlette sınıflandırmasıdır; 

tümörün safra yollarındaki yayılımına göre 5 tipe ayrılır (84).  

 

Şekil 7: Modifiye Bismuth Corlette sınıflaması  ("Blumgart's Surgery of the Liver, Biliary Tract 

and Pancreas," 6th Edition. Bölüm 45, sayfa 1150) 

 

Tip I: Sağ ve sol hepatik kanalların birleşim noktasında sınırlı kalır. 

Tip II: Sağ ve sol hepatik kanalların birleşim noktasını tutar, ancak daha ileriye yayılmaz. 

Tip IIIa: Sağ hepatik kanalı ve birleşim noktasını tutar. 

Tip IIIb: Sol hepatik kanalı ve birleşim noktasını tutar. 
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Tip IV: Sağ ve sol hepatik kanallara ve birleşim noktasına yayılır. 

Klatskin tümörlerinin prognozu genellikle kötüdür. 5 yıllık sağ kalım oranı %10-30 arasında 

değişmektedir. Postoperatif morbidite (%20-%78) ve mortalite (%2-%15) oranları hala 

yüksektir (85). 

2.2.3. Metastatik tümörler: 

Safra yolu tıkanıklığına sebep olan malign nedenlerin %5-10’unu oluşturmaktadır. Mide ve 

kolon kanserlerinin karaciğer metastazlarının veya periportal lenf bezi metastazlarının 

basısı sebebi ile görülürler (86–88). 

 

2.2.4. Safra kesesi kanseri: 

Safra yolu tıkanıklığına sebep olan malign nedenlerin %2-5’ini oluşturmaktadır. Safra kesesi 

tümörleri, ekstrahepatik safra yollarına invazyon ve bası yaparak obstrüksiyona neden 

olabilir (89).   

 
4. Perkütan Transhepatik Kolanjiyografi (PTK) 
 
PTK, safra yollarının görüntülenmesi, tanısal veya tedavi amaçlı müdahalelerin 

gerçekleştirilmesi için kullanılan invaziv bir işlemdir. PTK işlemi, lokal anestezi eşliğinde 

görüntüleme klavuzluğunda (USG veya skopi) perkütan yolla intrahepatik safra kanalının 

ponksiyonu sonrası verilen kontrast madde ile safra tıkanıklıklarının, darlıkların veya 

sızıntıların değerlendirilmesine olanak tanır (27). (Şekil: 9)  
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Şekil 8: Perkütan Transhepatik Kolanjiyografi yöntemi . Vogl, T.J., Reith, W., & Rummeny, 

E.J. 2008. Diagnostic and Interventional Radiology: A Comprehensive Textbook of Imaging 

and Therapy . 

 

PTK'nın endikasyonları arasında mekanik ikterli olgularda obstrüksiyon seviyesinin 

belirlenmesi ve sonrasında ikter palyasyonu için drenaj kateterlerinin yerleştirilmesi, safra 

yolu tümörlerinin tanısı ve evrelemesi, safra yolu taşlarının belirlenmesi ve itilerek 

çıkarılması gibi biliyer sistem hastalıklarının tedavisi bulunur (90–92).       

 
PTK girişimsel bir işlemdir ve her girişimsel işlemin komplikasyonları bulunur; kanama, safra 

yolunun bakteriyel kontaminasyonu ve kolanjit, safra kaçağı, plevral ponksiyon sebepli 
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pnömotoraks, hemotoraks ve karaciğer yaralanması PTK’nın korkulan komplikasyonlarıdır 

(69,93).  

 

4.1 Perkütan Transhepatik Biliyer Drenaj  (PTBD) 

PTBD, safra yolu obstrüksiyonlarında, safranın drenajı veya safra akışının yeniden 

sağlanması için kullanılan minimal invaziv bir prosedürdür. Bu işlem, PTK kateteri yardımıyla 

gerçekleştirilir. Drenaj sıklıkla safra yolu obstrüksiyonları ve safra kaçaklarının tedavisinde 

kullanılır. Safra yolu obstrüksiyonunun etyolojisine göre yaklaşım değişebilir. İki tip katater 

bu amaçla kullanılmaktadır. Eksternal drenaj kataterleri, genelde tam veya tama yakın 

tıkanmalarda kullanılır. Obstrüksiyon proksimaline yerleştirilerek safranın drenajı ve safra 

yollarındaki basıncın azaltılması hedeflenir. Tam tıkanma olmayan obstrüksiyonun distaline 

geçilebilen durumlarda ise internal drenaj kataterleri kullanılabilir. Bu kataterlerin eksternal 

kataterlerden farklı olarak sadece distal kısmında değil, proksimal kısmında da delikleri 

mevcuttur. Distal uçları tıkanma seviyesinin ilerisinde olacak şekilde yerleştirilerek 

tıkanmanın katater aracılığıyla bypass edilmesini sağlarlar. Böylece safra, hem kateterin 

proksimal ucuna bağlanmış olan torbaya hem de distal delikler yardımıyla duodenuma 

drene olabilir. İnternal drenaj tekniği, safra akışının barsağa ulaştırılması açısından daha 

fizyolojik olarak kabul edilir (90,94). 

İnternal biliyer drenaj, biliyer basıncı azaltıp, safranın fizyolojik pasajını sağlayarak karaciğer 

fonksiyonlarının bozulmasını önler (33).  

Eksternal drenajda ise yüksek debide safra drenajı olduğu durumlarda dehidratasyon, sıvı - 

elektrolit bozuklukları görülebilir ve bu durumda akut böbrek yetmezliğine yol açabilir. Bu 

nedenle sıvı - elektrolit dengesinin dikkatli takibi önemlidir (27).  (Şekil:10) 

 

Komplikasyonlar arasında kanama, hemobili, kateter kenarından safra sızıntı, safra yolunun 

bakteriyel kontaminasyonu ve kolanjit, pnömotoraks, hemotoraks yer alır. Daha geç 

dönemde ise kateterin çıkması, tıkanması, migrasyonu görülebilir (27).  
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Şekil 9: Endoscopic and Radiologic Treatment of Biliary Disease İn: Sleisenger and Fordtran's 

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

 

5. Gastrointestinal Flora 

Gastrointestinal sistem, çevresel antijenlere ve diğer faktörlere maruz kalabilecek büyük bir 

yüzey alanından oluşmaktadır. Ağızdan rektuma kadar olan bu alan, kişisel faktörlere bağlı 

olarak değişmektedir. Çevresel etkilere maruz kalan geniş alandan dolayı bağışıklık 

sisteminin gastrointestinal sistemdeki rolü çok büyüktür. Dışarıya açık olan ve 

mikroorganizma pasajı kesintisiz devam eden gastrointestinal sistemde çok çeşitli patojen 

mikroorganizmalar bulunmaktadır. Bu mikroorganizmaların bütününe ise gastrointestinal 

flora denilmektedir ve mutualist bir etkileşim ile sürekliliği sağlanmaktadır (95,96). 

Gastrointestinal sistemdeki mikroorganizmalar ile bağışıklık sistemi arasında bir denge 

mevcuttur. Bu dengenin bozulması veya mevcut mutualist mikroorganizmaların azalması, 

patojen mikroorganizmaların çoğalması enfeksiyona yol açabilir. Aynı zamanda 
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gastrointestinal sistem florasındaki mikroorganizmaların translokasyon ile diğer organlara 

ulaşması ile de enfeksiyonlar oluşabilmektedir (97,98). 

Gastrointestinal mikroflora doğumdan itibaren oluşmaya başlar. Yaşam boyunca, 

konakçının diyeti, kullandığı antibiyotikler ve çevresel faktörlere bağlı olarak mikrobiyal yapı 

değişir. Yaşamın ilk yıllarında, maternal vajinal flora kaynaklı laktobasiller esas barsak 

florasını oluştururken, daha sonraki yıllarda, bacteriodes sınıfından clostridyum, escherichia 

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

olarak öne çıkarlar  (95,99). (Şekil 11). 

  

Şekil 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 obstrüksiyonu ve Enfeksiyon 

Obstrüksiyon, immün sistemi birçok aşamada etkileyen bir durumdur. Tıkanma sarılığı olan 

hastalarda sıkça görülen sepsisin en yaygın nedenlerinden biri bakteriyel translokasyon ve 

endotoksemi olarak belirlenmiştir. Normal koşullarda safra sıvısı steril olmasına rağmen, 

biliyer sistemde oluşan obstrüksiyon sonucu meydana gelen safra sıvısının stazı, 

enfeksiyona zemin hazırlar. Safra sıvısının steril kalmasını sağlayan faktörler arasında Oddi 

sfinkteri, immünglobülinler, safra tuzları ve Kuppfer hücrelerinin fagositoz yeteneği 

bulunmaktadır. Biliyer enfeksiyonlar, barsak ve safra yollarından asendan yolla, lenfatik 

sistem veya hematogen yolla oluşmaktadır (3,5–7,100). (Şekil 12). 

 

Şekil 11: Kolanjit mekanizması. Harrison's Principles of Internal Medicine, 20th Edition. 

Hepatobiliary Diseases 

Bağırsak bariyerinin işlevi bağırsak florasına, mukoza epiteline, İgA'ya ve bağışıklık 

hücrelerine bağlıdır. Obstrüktif sarılıkta bağırsağa safra akımının azalması veya durması 

sonucu bağırsak florasında Gramnegatif bakteriler aşırı çoğalır, retiküloendotelyal sistemde 

yetmezlik, immünosüpresyon, bağırsak mukozasında yapısal ve fonksiyonel değişiklikler 



36  
  

ortaya çıkar sonuç olarak bağırsak epitelinin bariyer fonksiyonu bozulur ve bakteriyel 

translokasyona neden olur (101,102). 

Obstrüktif sarılıkta, artmış bağırsak geçirgenliğinin, mezenterik lenf düğümlerine, portal 

dolaşıma ve karaciğere bakteriyel ve endotoksin translokasyonuna katkıda bulunan temel 

bir faktör olduğu varsayılmıştır. Safra asitlerinin karaciğerde birikmesi ana makrofaj olan 

Kupffer hücrelerinin fagositoz kapasitesini baskılar, endotoksinin sistemik dolaşıma 

"taşmasına" izin verir ve ardından proinflamatuar sitokinlerin salınmasıyla potansiyel olarak 

sepsis’in gelişmesine yol açar (8,103). 
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MATERYAL VE METOT 

 

İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalı, Karaciğer 

Safra Yolları ve Pankreas Cerrahisi biriminde Ocak 2002 ile Aralık 2020 tarihleri 

arasında safra yolu tıkanıklığına bağlı sarılığı bulunan ve PTBD yapılan hastalar 

retrospektif olarak değerlendirildi. PTBD sonrasında cerrahi tedavi uygulanan erişkin 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Tıbbi kayıtları eksik veya yetersiz olan, PTBD 

işleminden sonraki dönemde cerrahi kararı verilmesine rağmen herhangi bir sebeple 

tedavi uygulanamayan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

Hastaların demografik verileri, primer tanı (malign veya selim hastalık), drenaj tipi 

(internal veya eksternal), ek hastalıklar (DM, HT, İKH), safra kültürü, PTBD ve cerrahi 

sonrası komplikasyonlar, kan kültürü, yara yeri ve dren kültürleri sonuçları çalışma 

çizelgesine kaydedildi.  

PTBD yerleştirilmesi sonrası bakılan safra kültüründe hangi mikroorganizma ürediği 

ve antibiyotik tedavi (geniş veya dar spektrumlu) seçenekleri kaydedildi. PTBD 

kateteri yerleştirilen hastalar malign ve selim hastalıklar için kateter tipleri, safra 

kültürü sonuçları ve antibiyotik tedavi seçenekleri, yapılan cerrahi tedaviler ve cerrahi 

sonrası kan, yara yeri ve dren kültürü sonuçları tarandı.  
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BULGULAR 

Ocak 2002 ile Aralık 2020 tarihleri arasında safra yolu tıkanıklığı tanısıyla 

drenaj yapılan 1374 hastanın 350’sine (%25,4) (194’ü (%55,4) kadın, 156’si (%44,6) 

erkek) cerrahi tedavi uygulandı. Hastaların ortalama yaşı 53 (18-85) olarak hesaplandı. 

Yüz atmış beş hastanın malignite tanısı mevcuttu; perkütan transhepatik biliyer drenaj  

şekli tablo 1’de, malign ve selim hastalık durumları tablo 2 ve 3’de verilmiştir. 

Tablo 1. Cerrahi öncesi palyasyon için yapılan PTBD’ın özellikleri 

 PTBD n (%) 

Acil 90 (26) 

Elektif 260 (74) 

Sağ lob 212 (61) 

Sol lob 82 (23) 

Bilateral 56 (16) 

Dren sayısı *1 

                    *2 

                    *3 

283 (81) 

63 (18) 

4 (1) 

İnternal  120 (34) 

Eksternal 230 (66) 

Tablo 2: Malignite tanılı hastaların tanıları ve drenaj şekilleri. 

Malignite tanılılar n  İnternal (n-%) Eksternal (n-%) 

Periampüller  bölge tümörü 64  24 (%38) 40 (%62) 

Klatskin tümörü 92 31 (%33) 61 (%67) 

Safra kesesi tümörü 5 1 (%20) 4 (%80) 

Hepatoselüler kanser 2 1 (%50) 1 (%50) 

Karaciğer metastazı  2 1 (%50) 1 (%50) 
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Tablo 3. Selim tanılı hastalar için tanılar ve drenaj şekilleri.   

Selim tanılılar  n  İnternal (n-%) Eksternal (n-%) 

Safra yolu yaralanması 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) 

İdiopatik selim darlık 4 1 (%25) 3 (%75) 

 

Ek hastalıklarına bakıldığında, 50 hastada (%14) diabetus mellitus (DM), 

63’ünde (%18) hipertansiyon (HT), 23’ünde (%6) iskemik kalp hastalığı (İKH) 

mevcuttu.   

Kolanjit ve sistemik enfeksiyon bulguları ile başvuran 90 hastaya (%26) drenaj 

acil, 260 (%74) hastaya elektif şartlarda yapıldı; acil drenaj yapılanlarda enfeksiyon 

oranı daha yüksek görüldü (%46’ya karşı %37) ancak daha yüksek oranda geniş 

spektrumlu antibiyotik kullanmak gerekmedi (%21’e karşı %21).  Bu hastaların kültür 

üreme sonuçları ve postoperarif enfeksiyon sonuçları tablo 4’de verilmiştir.    

 

Tablo 4. Kültür üreme sonuçları ve postoperatif enfeksiyon  

 n (%) Acil (n-%) Elektif (n-%) 

PTBD 350 (%100) 90 (%26) 260 (%74) 

Safra  kültürü (+)  139 (%40)  42 (%46)  97 (%37)  

Postoperatif 
enfeksiyon  (+) 

148 (%42)  40 (%44)  108 (%41)  

Geniş spektrumlu 
antibiyotik 
gereksinimi 

73 (%21)  19 (%21)  54 (%21)  

  



40  
  

PTBD sonrası en sık görülen komplikasyon hem erken (işlem sonrası ilk 30 

gün) hem geç dönemde kolanjit iken tüm komplikasyonlar tablo 5’de verilmiştir. 

  Tablo 5. PTBD sonrası erken ve geç dönemde görülen komplikasyonlar. 

 Erken dönem (n-%) Geç dönem (n-%) 

n=162 (%46) n=139 (%39) 

Kolanjit 113 (%70) 102 (%73) 

Kanama 20 (%12) - 

Kateter tıkanması  11 (%7) 12 (%9) 

Geçici ABY 18 (%11) 25 (%18) 

 

 Malignite nedeniyle PTBD yapılmış 165 hastanın 100’üne, selim hastalık 

sebebi ile PTBD yapılan 185 hastanın 182’sine definitif tedavi amacıyla cerrahi yapıldı, 

yapılan cerrahilerin ayrıntısı tablo 6’de verilmiştir.  

Tablo 6. PTBD sonrası definitif amaçlı yapılan cerrahiler. 

Ameliyatlar Malign (n=165) Selim (n=185) 

Hepatikojejunostomi 18 (%11) 159 (%86) 

Karaciğer rezeksiyonu 48 (%29) 15 (%8) 

Whipple  30 (%18) 2 (%1) 

Diğer 4 (%3) 6 (%3) 

İnoperabl 65 (39) 3 (%1.5) 

 

PTBD sonrası malignite tanılı 49 hastada (%30), selim hastalık tanılı 51 hastada 

(%28) batın içi enfeksiyon kompliasyonu gelişti, malignite veya selim patoloji tanılı 

hastalarda ameliyat sonrası gelişen enfeksiyon kompliasyonu oranı benzerdi.   

Derin cerrahi alan enfeksiyonu görülen 100 hastanın özellikleri ve antibiyotik 

kullanımı tablo 7’de verilmiştir; malignite sebebi ile definitif ameliyat edilen 
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hastalarda enfeksiyon oranı (%38’e karşı %27) ve geniş spektrumlu antibiyotik 

ihtiyacı oranı (%73’e karşı %67) daha fazla saptandı.  

Tablo 7. Cerrahi sonrası enfeksiyon sayıları ve antibiyotik özellikleri. 

 Malign (n=165)  Selim (n=185) 

Cerrahi Cerrahi dışı 
(Palyasyon) 

 

Cerrahi 

 

Cerrahi dışı 
(Palyasyon) 

 

n=100 n=65  
  

n=182 n=3 
  

Postoperatif  

enfeksiyon (+) 

38 (%38)  11 (%17)  
  

49 (%27)  2 (%67)  
  

Geniş 
spektrumlu 
antibiyotik 
kullanımı  

28 (%73)  2 (%20)  
  

33 (%67)  1 (%50)  
  

Safra kültüründe üreme olan 139 hastanın safra kültürü özellikleri tablo 4’de 

görülmektedir, en sık üreyen mikroorganizma Escherichia coli olmuştur; kültür 

antibiyogram sonuçları tablo 8’de verilmiştir.  

Tablo 8. Safra kültürü üreme sonuçları 

Üreyen 
mikroorganizma 

n (%) Malign (n-63) 
           
 

Selim (n-76) 

İnternal 
(n-26) 

Eksternal 
(n-37) 

İnternal 
(n-28) 

Eksternal 
(n-48) 

Escherichia  coli  53 (38)  8 (%31) 12 (%32) 9 (%32) 24 (%50) 

Klebsiella pneumonia 36 (25)  11 (%42) 11 (%30) 7 (%25) 7 (%14) 

Pseudomonas 
aeruginosa 

29 (21)  4 (%15) 7 (%19) 8 (%28) 10 (%36) 

Enterobacter cloacae  15 (11)  1 (%4) 6 (%16) 3 (%11) 5 (%10) 

Candida albicans 6 (4)  2 (%8) 1 (%2,7) 1 (%4) 2 (%4) 
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Cerrahi alan enfeksiyonu tanısı alan 100 hastanın 62’sinde (%62) kan 

kültüründe üreme oldu; en sık Escherichia coli üremesi saptandı. Kültür üreme 

sonuçları tablo 9’da verildi.  

Tablo 9. Cerrahi alan enfeksiyonu olan hastaların kan kültürü sonuçları. 

Üreme (Kan) (n=62) 

Escherichia  coli 26 (%42) 

Klebsiella pneumonia 24 (%39) 

Enterobacter cloacae 12 (%19) 

 

Cerrahi alan enfeksiyonu gelişen 100 hastanın 67’sinde (%67) batın 

drenlerinden gönderilen örnekde üreme görüldü, en sık saptanan etken Escherichia 

coli’ydi. Tablo 10’da batın dreninden alınan örnekte üreyen bakteriler verilmiştir. 

 Tablo 10. Batın dreni örneği kültür sonuçları. 

Üreme (Dren sıvısı) (n=67) 

Escherichia  coli 28 (%39) 

Klebsiella pneumonia 15 (%22) 

Pseudomonas aeruginosa 10 (%18) 

Enterobacter cloacae 14 (%21) 

 

Batın dreninden alınan örneklerde malignite tanısıyla ameliyat edilen 

hastalarda selim nedenlerle ameliyat edilenlere göre daha fazla oranda üreme 

saptandı (%21’e karşı %18).   

İnternal drenaj yapılan hastalarda cerrahi sonrası alınan örneklerde 

saptanan kültür üreme pozitifliği oranı sırasıyla safra, batın dreni ve kan kültürlerinde 
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%45, %26, % 19 iken eksternal drenaj yapılanlarda sırasıyla %37, %16, %17 olarak 

saptandı; tüm örneklem şekillerinde internal drenaj yapılan hastalarda kültür üreme 

oranı eksternal drenaj yapılan hastalardan fazlaydı; kültür üremelerinin ayrıntısı 

tablo 11’de verilmiştir.  

 

 Tablo 11. Safra, kan ve batın dreni örnekleri kültür sonuçları.   

 

 

İkter sebebi ile yapılan perkütan biliyer drenaj sonrası batın cerrahisi geçiren 350 

hastanın 100’ünde (%29), definitif cerrahi tedavi yapılan 281 hastanın 87’sinde (%31) 

enfeksiyon komplikasyonu görüldü; literatürde var olan temel batın cerrahisi sonrası 

beklenen enfeksiyon komplikasyonu oranından yüksek olduğu saptandı.   

 

 

 

Üreme Safra kültürü 

(n=139) 

Kan kültürü 

(n=62) 

Batın dreni kültürü 

(n=67) 

İnternal 

(n=54, %45) 

Eksternal 

(n=85, %37) 

İnternal 

(n=23, %19) 

Eksternal 

(n=39, %17) 

İnternal 

(n=31, %26) 

Eksternal 

(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 
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 TARTIŞMA 

Sarılık pankreatobiliyer malignite, taş veya safra yolu yaralanması sebebi ile 

safra yolu tıkanıklığı sonucu oluşmaktadır. Safra yolunda tıkanıklık, safra akışının 

engellenmesine, sarılığa, bakteriyel translokasyona ve aşırı çoğalmaya ve en 

nihayetinde de kolanjite sebep olduğu bilinmektedir (7,104,105). Safra akışının 

engellenmesi ve safra yollarında bakteri üremesi yüksek mortalite oranına sahiptir ve 

tedavide drenaj ile uzun süreli ve geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi gerektirir 

(5,106,107). Drenaj tıkanıklığın nedenine ve yerine bağlı olarak endoskopik, cerrahi 

veya PTBD ile yapılabilir. Bu yöntemler arasında tercih yapılırken hastanın genel sağlık 

durumu, anestezi riski ve mevcut komorbiditeler, tıkanıklığın yeri (proksimal veya 

distal) ve nedeni, hastanede mevcut olan ekipman ve uzmanlık düzeyi göz önünde 

bulundurulur. Distal tıkanıklıklar genellikle ERKP ile tedavi edilirken, proksimal 

tıkanıklıklarda PTBD tercih edilir (108).   

Biliyer drenaj acil (kolanjit veya ciddi sarılık durumlarında) veya planlı (malign 

veya uzun süreli selim tıkanıklarda) olarak yapılması gerekebilir (11,109). PTBD'nin 

ERKP'ye kıyasla önemli bir avantajı PTBD ile yerleştirilen drenaj kateterleri, dışarıdan 

takip edilebilmektedir. PTBD'de kullanılan torba, gelen safrayı toplar ve gözlemlenebilir 

hale getirir. Bu sayede, safranın akışı ile ilgili bir sorun olduğunda anında belirti verir. 

Safra akışında bir azalma veya drenaj torbasında bir değişiklik olduğunda, müdahale 

gerektiren bir durumun varlığı anlaşılabilir. 

Sarılığın kendisi enfeksiyon sebebi olabileceği gibi sarılık palyasyonu için yapılan 

girişimler de enfeksiyon gelişimi için risk taşımaktadır. Endoskopik retrograd 

kolanjiopankreatografi eşliğinde stentlemede gastrointestinal kanal ile kontaminasyon 

sebebi ile safra yolu kökenli enfeksiyon riskinin arttığı bilinmektedir (110). 

Gastrointestinal kanal ile kontaminasyonun olmadığı eksternal PTBD işleminin 

enfeksiyon için daha az risk taşıyor olduğu düşünülse de cilt ve dış ortam teması 

oluşturması, internal drenajda ise ek olarak yine gastrointestinal kanal ile 

kontaminasyonun olması sebebi ile düşünüldüğü kadar masum değildir (23,32). Bu 

sebeple PTBD uygulamalarında, bakteriyel enfeksiyonları önlemek amacıyla işlem 
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öncesinde antibiyotik profilaksisi yapılması önerilmektedir.  Bugüne kadar PTBD ile 

palyasyon amaçlı drenajın ideal süresi belirlenmemiş olsa da safra drenajının 4 

haftadan uzun olması önerilmektedir (111). Bilirubin seviyesi daha hızlı normal 

seviyeye gelse bile, karaciğer fonksiyonu ancak 4 ila 6 hafta sonra tamamen eski haline 

dönecektir. Koyama ve arkadaşları, karaciğer mitokondriyal fonksiyonlarının normale 

dönmesi için 6 haftadan fazla dekompresyon gerektiğini göstermiştir (112).  

PTBD sonrası biliyer enfeksiyon risk faktörlerinin yaş, ileri evre tümörler, 

internal drenaj, Child-Pugh skoru ≥ 11 puan, hemoglobin <90 g/L, albümin <30 g/L, 

pozitif safra bakteri kültürü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. İnternal drenajda duodenal 

ampulladan geçilerek bağırsağa girilmektedir ve bu da ampulla sfinkterinin 

disfonksiyonuna yol açmaktadır. Tıkanıklık giderildiğinde, bağırsak basıncı ile safra 

kanalı basıncı arasındaki denge değişecek ve sonuç olarak bakteri içeren bağırsak 

içerikleri retrograd bir şekilde safra kanalına taşınacaktır. Bu da biliyer enfeksiyon için 

kolaylaştırıcı bir faktördür. İnternal drenaj fizyolojik drenajı karşılıyor gibi görünse de, 

drenaj sonrası daha yüksek enfeksiyon oranı uzun vadeli prognozu etkiler 

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

Uygun olmayan yada eksik drenajın da enfeksiyon riski oluşturduğu 

bilinmektedir; Işık ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada kolanjitin önemli nedenleri 

arasında eksik veya uygunsuz biliyer drenaj işlemleri yer almaktadır (114). Özden İ. ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada drenaj yapılan olgularda mortalitenin genellikle 

refrakter sepsis ve eksik safra drenajıyla (ileri tümör, teknik başarısızlık veya hemobili) 

ilişkili olduğunu göstermiştir (115). 

Yapılan çalışmalar sarılığı olan ancak enfeksiyon komplikasyonu ve karaciğer 

fonksiyon bozukluğu bulgusu olmayan hastalarda preoperatif perkütan safra drenajını,  

safra drenajı yapılanlarda ameliyat sonrası enfeksiyöz komplikasyon oranını anlamlı 

derecede daha yüksek saptamıştır. Ameliyat öncesi PTBD'den sonra kolanjit vakaların 

%20-60'ında görülmüş ve sepsis PTBD'nin başlıca komplikasyonu olarak bildirilmiştir 

(116,117). Hochwald ve arkadaşları, retrospektif yaptıkları çalışmada PTBD yapılmış 71 

proksimal kolanjiokarsinom hastasında beklenenden daha yüksek oranda enfeksiyöz 
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komplikasyon geliştiğini bildirmişlerdir (118). Xiong ve arkadaşları da hiler 

kolanjiokarsinom sebebi ile 32’si PTBD sonrası, 46’sı drenaj yapılmadan majör karaciğer 

rezeksiyonu yapılan 78 sarılıklı hastada drenaj yapılanlarda enfeksiyöz komplikasyon 

oranını %41 bulurken drenaj yapılmayanarda bu oranı %24 olarak saptamışlardır (119). 

Perkütan transhepatik kolanjiyografi ve PTBD işlemlerine bağlı enfeksiyon 

gelişim riski %3-67 gibi çok geniş bir aralıkta bildirilmektedir. Bu geniş aralığın sebebi 

hasta seçimindeki farklar, malign-selim hasta oranlarının farklı olması, takip süresindeki 

değişkenlikler, drenaj kateterlerinin süresi, kateter manipülasyonu ve sayısı, kullanılan 

kateterlerin boyutu ve tipi gibi değişken faktörlerden kaynaklanmaktadır. Enfeksiyon 

sıklığı daha uzun takip süresine sahip çalışmalarda ve daha fazla malign hastayı içeren 

çalışmalarda daha yüksektir (120–122). 

Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak enfeksiyon kökenli 

komplikasyon %42 bulunmuştur; malignite sebebi ile cerrahi yapılanlarda biz de 

enfeksiyon oranını selim sebeplerle ameliyat edilenlere kıyasla yüksek saptadık (%38 - 

%27).          

Cerrahi alan enfeksiyonları, cerrahi hastalarda hastane enfeksiyonlarının birincil 

kaynağıdır; ameliyattan sonra ilk 30 gün oluşan (implant uygulananlarda ilk 12 ay) ve 

yüzeyel veya derin cerrahi dokuyu etkileyen enfeksiyonlar olarak tanımlanır (123). Tüm 

cerrahi hastaların yaklaşık %0,5 ila %3'ü cerrahi alan enfeksiyonu gelişmektedir (124). 

Cerrahi alan enfeksiyonları, ameliyat sonrası dönemde yoğun bakımda kalış, 

planlanmamış hastaneye tekrar yatış ve mortaliteye sebep olur (125–129). Cerrahi alan 

enfeksiyonları hasta ve işleme bağlı olarak iki ana başlıkta incelenir; hastaya ait risk 

faktörleri arasında ileri yaş, yetersiz beslenme, hipovolemi, obezite, steroid kullanımı, 

kötü kontrol edilen diyabet, immünsupresif durum, sigara kullanımı, işlem bölgesi 

(intraabdominal, pelvik), ameliyat öncesi hastanede uzun süreli yatış, ameliyat öncesi 

yetersiz cilt hijyeni ve başka bölgelerde mevcut enfeksiyonlar bulunur. İşlemle ilgili risk 

faktörleri arasında ise hematom veya seroma gibi anormal sıvı toplanması, cerrahi 

bölgenin, ekipmanın veya personelin kontaminasyonu, drenajların kullanımı, ameliyat 

bölgesinde yabancı madde unutulması, ölü doku, hipotermi, yetersiz antibiyotik 

profilaksisi, cilt hazırlığının yetersiz uygulanması, uzamış cerrahi süresi, ameliyathane 
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havalandırmasının yetersiz olması, uzun süreli perioperatif yatış süresi bulunur (130–

134).  

Bone ve arkadaşlarının yaptıkları postoperatif hepatobiliyer cerrahi alan 

enfeksiyonları meta-analiz çalışması cerrahi alan enfeksiyonlarının riskini artıran açık 

cerrahi yaklaşım, pankreas prosedürünün türü, ameliyat öncesi safra drenajı, ileri yaş, 

erkek cinsiyet ve yüksek vücut-kitle indeksinin (>25 mg/k 2 ) anlamlı faktörler olduğunu 

göstermektedir. 43.296 hastayla yapılan çalışmada cerrahi alan enfeksiyonu insidansı 

%11 idi (135). Shen ve arkadaşlarının 4124 hastayla yaptıkları postoperatif 

hepatosellüler karsinoma için hepatektomi sonrası cerrahi alan enfeksiyonları meta-

analiz çalışmasında cerrahi alan enfeksiyonu insidansını %9,5 (393/4124) bulmuşlardır 

(136). Petit ve arkadaşlarının 149 hastayla yaptıkları çalışmada pankreas cerrahisi 

sonrası cerrahi alan enfeksiyonu insidansı %20 (30/149) saptandı (137). 

Jethwa ve arkadaşları yaptıkları çalışmada biliyer drenaj yapılan hastalarda, 

drenaj yapılmayanlara kıyasla bakteriyobili ve mantar enfeksiyonunda önemli bir artış 

olduğunu göstermiştir (138). Wu ve arkadaşları yaptıkları çalışmada obstrüktif sarılığı 

olan ve pankreatikoduodenektomi uygulanan hastalarda ameliyat öncesi yapılan ERKP 

ve PTBD’nin (internal ve eksternal) ameliyat sonrası safra yolu enfeksiyonu üzerindeki 

etkilerini araştırdılar. ERKP grupunda safra yolu enfeksiyonu insidansı yüksek görüldü 

(%14’e karşı %3) (139). Bizim hasta serimizde de cerrahi alan enfeksiyonu 

komplikasyonu beklenenden daha yüksek oranda bulunmuştur (%42); bunda en önemli 

etkenin uzun süreli drenaj sebebi ile mevcut yabancı cisim ve kontaminasyon olduğu 

düşünüldü. 

Xing ve arkadaşları yaptıkları çalışmada PTBD sonrası alınan safra kültürlerinden 

elde olunan bakterilerin çoğunluğunun barsak kökenli olduğunu bildirmiştir. 

Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecium ve Pseudomonas 

aeruginosa en sık üreyen mikroorganizma olduğu görülmüştür (140). Bizim 

çalışmamızda da PTBD sonrası 139 hastada bakılan safra kültürlerinin 53’ünde 

Escherichia coli, 36’sında Klebsiella pneumoniae, 29’unda Pseudomonas aeruginosa, 

15’inde Enterococcus faecium üremesi tespit edilmiştir.  
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Nomura ve arkadaşları PTBD yaptıkları 128 hastanın 35’inde (%28), Kim ve 

arkadaşları ise 62 hastanın 13’ünde (%22) drenaj sonrasında kolanjit geliştiğini 

bildirmişlerdir (141,142). Bizim çalışmamızda ise 350 hastanın 113’ünde (%32) PTBD 

işlemi sonrasında kolanjit gelişmiştir; oranın yüksek bulunmasını acil drenaj gereken 

hastaların sayısının fazla olması olduğu düşünülmüştür 

Malignite orijinli hastaların uzun süren biliyer tıkanıklık geliştirme olasılığı daha 

yüksektir. Ayrıca malign hastalarda drenaj kateterleri daha uzun süre tutulmakta ve bu 

hastalarda birden fazla manipülasyon ihtiyacı doğmaktadır. Daha büyük kateterler, 

daha iyi drenaj sağlamaları nedeni ile daha küçük çaplı kateterlere göre daha düşük 

enfeksiyon oranına sahiptir. Mueller ve ark. kateter çapını 8’den 10-12 French’e 

değiştirdikten sonra kolanjit prevalansının %63’ten %11’e düştüğünü gözlemlemiştir 

(143). Biz de kendi güncel pratiğimizde aksi gereklilik olmadıkça 10F veya daha geniş 

kateter ile drenajı tercih etmekteyiz.  

Chuan Xu ve ark. yaptıkları araştırmada internal biliyer drenaj kateteri 

yerleştirilen olguların, eksternal biliyer drenaj kateteri yerleştirilen olgulara kıyasla 

daha fazla enfeksiyona yakalandıklarını belirtmişlerdir. İnternal biliyer drenaj kateteri 

bulunan olgularda kateter sonrası enfeksiyon oranı %52 olarak saptanmışken eksternal 

biliyer drenaj kateteri bulunan olgularda bu oran %28 olarak belirtmişlerdir. Enfeksiyon 

oranındaki artışı, barsak lümeninde bulunan intestinal floranın kateter aracılığıyla 

asendan olarak safra yoluna ulaşması ve safrayı dışarıya alan torbanın basıncının barsak 

lümeni basıncına göre daha düşük olması sonucunda bakterilerin safra yoluna daha 

kolay ulaşması ile ilişkilendirmişlerdir (23). Bizim çalışmamızda internal biliyer drenaj 

kateteri takılan 120 hastanın enfeksiyon oranı %45 (54 hasta), eksternal biliyer drenaj 

kateteri takılan 230 hastanın kateter sonrası enfeksiyon oranı %35 (85 hasta) olarak 

saptandı. Sonuçlar literatür ile uyumlu görüldü.   

Çalışmamızdaki kısıtlılıklar; tek merkezli bir çalışma ve retrospektif olduğu için 

veri kaybı ve kayıt güvenilirliği kısıtlılığı mevcuttur. 
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SONUÇ 

Safra yolu tıkanıklığı bulunan hastalarda, özellikle kolanjiti olanlarda, safra drenajı 

yapılmadan yapılacak cerrahi ile mortalite riski artmaktadır. Perkütan drenaj, enfeksiyon 

kontrolü ve dışarıdan izlenebilirlik gibi avantajlarıyla etkili bir tedavi yöntemi olarak önerilse 

de PTBD ile de enfeksiyon komplikasyonu riskinin büyüdüğünü saptadık. Çalışmamızda, 

özellikle internal drenaj yönteminin bu riski yükselttiği tespit edilmiştir.  
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