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BÖLÜM 24

AKUT KOLANJİT

Fatih ACEHAN1

GİRİŞ

Akut kolanjit, sağ üst kadran ağrısı, ateş ve sarılık ile karakterize, inflamatuar 
ve enfektif bir hastalıktır. İlk olarak 19. yüzyılda Jean-Martin Charcot tarafın-
dan tanımlanmıştır ve bulguları Charcot triadı olarak bilinir (1). Akut kolanjit, 
genellikle safra kanalı tıkanıklığı ve buna ikincil gelişen safra yolları enfeksi-
yonu olduğunda ortaya çıkar. Safra kanalı tıkanıklığının en yaygın nedeni ko-
ledokolitiazistir. Diğer ana nedenler ise malign hastalıklar, sklerozan kolanjit, 
benign darlıklar ve biliyer stent tıkanıklıklarıdır (2). Safra kesesi boynundaki 
taşların neden olduğu koledok obstrüksiyonu ile karakterize Mirizzi sendro-
mu, safra kanalından safra geçişini engelleyen duodenal parapapiller diverti-
kül ile karakterize Lemmel sendromu ve bazı paraziter enfestasyonlar gibi bazı 
nadir etiyolojiler de vardır (3-5).

Akut kolanjit hayatı tehdit eden bir durum olabilir, bildirilen ölüm oranları 
%2,5 ile %65 arasında değişir (2). Bu hastalıkta erken tanı, sıvı resütasyonu, 
antibiyoterapi ve safra kanalının dekompresyonu çok önemlidir. Sistemik inf-
lamasyon belirteçlerinde artış veya ateş, sarılık veya anormal karaciğer fonk-
siyon testleri, görüntülemede biliyer dilatasyon veya etiyoloji kanıtının ortaya 
konması tanı kriterlerini oluşturur. Hastaların ilk triajında öncelikli tedavi 
seçeneklerini belirlemek için ciddiyet değerlendirmesi gereklidir. Bu neden-
le, Tokyo 2018 kılavuzunda (TG18) ciddiyet kriterleri belirlenmiştir. TG18’e 
göre, hafif akut kolanjitli vakaların çoğu, antibiyoterapi ve sıvı resüsitasyonuna 
genellikle iyi yanıt verirken, orta dereceli akut kolanjitte erken biliyer drenaj 
gerekebilir. Şiddetli kolanjitte sistemik inflamasyon ve sepsise bağlı organ dis-
fonksiyonu vardır ve bu hastaların hızla endoskopik veya perkütan safra dre-
najına ihtiyacı olur. Ciddi akut kolanjitte, erken biliyer drenajın hayat kurtarıcı 
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olduğu bilinmektedir ve daha az mortalite ve daha kısa hastanede kalış süresi 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (2, 6, 7).

Biz bu derlemede, akut kolanjitin patogenezini, etyolojisini, klinik bulgula-
rını, tanısını ve tedavisini kapsamlı bir şekilde ele almayı amaçladık.

YÖNTEM

1877’den 2022’ye kadar, yani ilk olarak 1877’de Charcot tarafından yayınla-
nan makaleden başlayarak, akut kolanjit ile ilgili yayınlanan makaleler için 
PubMed veritabanı taraması yapıldı. Anahtar kelime arama başlıkları, “acute”, 
“ascending” ve “cholangitis” kelimelerini ve bunların bir kombinasyonunu içe-
riyordu. Bu literatür taramasında makalelerin bir listesi elde edilmiş ve maka-
leler özenle seçilmiştir. Tam metin açıklamaları olan makalelerin seçilmesine 
özen gösterilmiştir. Ardından, akut kolanjitin patogenezi, klinik özellikleri, 
tanısı, tedavisi ve prognozu hakkında kapsamlı bir tartışma başlatılmıştır.

PATOGENEZ

Akut kolanjit, biliyer stazı olan bir hastada bakteriyel patojenlerin bu bölge-
ye toplanmasından kaynaklanır. Bu organizmalar tipik olarak duodenumdan 
yukarı doğru, yani safra yollarına doğru yükselir ve bu nedenle hastalık litera-
türde “ascending cholangitis” olarak da adlandırılır. Bununla beraber, nadiren 
bu mikroorganizmalar portal venden hematojen yolla yayılım gösterebilir (8). 
Bakterilerin safra yollarına girişini engelleyen en önemli mekanizma ise Oddi 
sfinkterinin fizyolojik fonksiyonudur. Oddi sfinkteri, duodenal reflü ve artan 
bakteriyel yayılıma karşı etkili bir mekanik bariyer görevi görür. Ek olarak, saf-
ra sıvısının sürekli olarak devam eden akıcı özelliği ile beraber safra içeriğinin 
antibakteriyel fonksiyonu, safranın sterilitesinin sürdürülmesinde etkendir. 
Salgısal immünglobulin A ve mukus da, muhtemelen mikroorganizmaların 
adezyonunu ve kolonizasyonunu engeller.

Bakteriler, genellikle bariyer fonksiyonlar devre dışı kaldığında safra yol-
larına invaze olabilirler. Bu durumun özellikle, endoskopik sfinkterotomi, ko-
ledok cerrahisi veya biliyer stent sonrası ortaya çıkması muhtemeldir. Akut 
kolanjit sıklıkla endoskopik veya perkütan manipülasyondan sonra, yeter-
siz biliyer drenaj veya biliyer stent tıkanıklığına ikincil olarak gelişir. Biliyer 
obstrüksiyon, safra yollarında basınç artışına neden olarak patojen ve tok-
sinlerin portal sirkülasyondan biliyer sisteme geçişine neden olur (2). Artan 
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basınç bununla beraber karaciğer makrofajları, safra akışı ve immünglobulin 
A üretimi de dahil birçok savunma mekanizmasını bozarak mikroorganizma-
ların biliyer sistemden kana geçişine ve devamında septisemiye neden olabilir 
(8). Ayrıca, az sayıda bakteri Oddi sfinkterinden kendiliğinden geçebilir. Taş 
veya stent gibi yabancı bir cismin varlığı, bakteri kolonizasyonu için bir yuva 
görevi görebilir. Hastalardan, tıkanma olmaksızın alınan safra sıvısı sterildir 
veya sterile yakındır (9), aksine safra yollarında taş olan hastaların yaklaşık 
%70’inde safra sıvısında bakteriye rastlanmıştır (9, 10). Koledok taşı olan has-
talarda, safra kesesi veya sistik kanalda safra taşı olan hastalara göre safra sıvısı 
kültür pozitifliği olasılığı daha yüksektir (9).

Akut kolanjitli vakaların %90’ından fazlasında, safra sıvısı kültüründe 
gram-negatif ve gram-pozitif bakterilerin karışık şekilde üremesi gözlemlenir. 
En yaygın izole edilen bakteriler kolonik kökenlidir (11). Escherichia coli, saf-
ra sıvısından izole edilen başlıca gram negatif bakteridir, bunu Klebsiella ve 
Enterobacter türleri takip eder. En yaygın gram pozitif bakteriler ise Entero-
coccus türleridir. Bacteroides ve Clostridia gibi anaeroblar genellikle karışık 
bir enfeksiyonun parçası olarak bulunur, ancak bunların sıklığının standart 
kültür teknikleriyle olduğundan daha düşük gözlemlenmiş olabileceği akılda 
tutulmalıdır. Anaerobik etkenler, tekrarlayan enfeksiyonlardan veya safra yol-
ları ameliyatlarından sonra daha çok ön plana çıkabilirler.

EPİDEMİYOLOJİ VE ETYOLOJİ

Safra kanalı stentleri olmayan akut kolanjitli hastalarda biliyer tıkanmanın en 
yaygın sebepleri safra taşı, benign ve malign darlıklardır (2). Malign darlık, ge-
nellikle periampuller bölgenin tümörlerinde ortaya çıkar. Benign biliyer dar-
lıklar konjenital, enfeksiyonu takiben ve inflamatuar olabilir. Akut kolanjit ay-
rıca özellikle stent yerleştirilmesini takiben olmak üzere endoskopik retrograd 
kolanjiyopankreatografi (ERCP) işlemi sonrası veya striktüre biliyer-enterik 
anastomoz varlığında gelişebilir. Nadiren, safra yolları cerrahisi geçiren hasta-
larda koledok distali yiyecek veya artıklarla tıkanabilir (Sump sendromu) (12).

Akut kolanjite yol açan diğer nadir obstrüksiyon nedenleri arasında duo-
denal periampuller divertikül (Lemmel sendromu), akut pankreatite sekon-
der inflamasyon ve safra kesesinin sistik kanalında veya boynunda gömülü bir 
taş (Mirizzi sendromu) nedeniyle safra kanalının dıştan basısı yer alır. Biliyer 
obstrüksiyonun kanal içi nedenleri arasında Ascaris gibi parazitler de yer ala-
bilir.



Güncel Genel Dahiliye Çalışmaları IV

- 276 -

KLİNİK BULGULAR

Akut kolanjitin klasik bulguları ateş, karın ağrısı ve sarılıktır (Charcot triadı) 
(1), ancak akut kolanjitli hastaların sadece yüzde 50 ila 75’inde her üç bulgu 
da bulunur (13). Akut kolanjitin en sık görülen semptomları, hastaların yak-
laşık yüzde 80’inde görülen ateş ve karın ağrısı iken, sarılık hastaların yüzde 
60 ila 70 gibi daha az bir kısmında görülür (14). Ateş, karın ağrısı ve sarılığa 
ek olarak, şiddetli (süpüratif) kolanjiti olan hastalarda hipotansiyon ve mental 
durum değişiklikleri görülebilir (Reynolds pentadı). Akut kolanjitli hastalar 
ayrıca bakteriyemi ilişkili sepsis ve çoklu organ yetmezliği bulguları ile başvu-
rabilir.

TANISAL TESTLER

Ateş, karın ağrısı ve sarılığı olan hastalarda akut kolanjitten şüphelenilmelidir. 
Akut kolanjit tanısı, hastanın klinik durumu ile görüntüleme ve laboratuvar 
bulgularının kombine olarak değerlendirilmesi ile konulur.

GÖRÜNTÜLEME BULGULARI

Hastalara tanısal olarak sıklıkla abdominal ultrason, batın bilgisayarlı tomog-
rafisi (BT), batın Manyetik rezonans görüntüleme veya endoskopik ultrason 
(EUS) tetkiklerinden biri veya birkaçı uygulanır.

Abdominal ultrasonda akut kolanjiti düşündüren özellikler, biliyer dilatas-
yon veya altta yatan etiyolojinin kanıtını içerir. Abdominal ultrasonun biliyer 
genişleme ve koledok taşları için özgüllüğü yüksektir, ancak dilate safra yolları 
ve safra tıkanıklığının saptanması için duyarlılığı yeterli bulunmamıştır (15-
17). Ultrason, kritik hastalarda yatak başında uygulanabilen noninvaziv bir 
test olma avantajına sahiptir. Bununla birlikte, yapan kişiye bağlıdır ve safra 
kanallarında sadece küçük taşlar mevcut olduğunda veya safra kanalının he-
nüz genişlemeye zamanı olmadığı hiperakut durumlarda negatif olabilir.

BT görüntüleme, safra kanalı dilatasyonunu belirlemede yüksek bir duyar-
lılığa sahiptir ve biliyer stenozu (ör., biliyer karsinom, pankreas kanseri veya 
sklerozan kolanjit) tanımlayabilir, ancak geleneksel BT’nin safra kanalı taşları 
için duyarlılığı düşüktür (18-21). Radyasyona maruz kalınması ve abdominal 
ultrason ile karşılaştırıldığında daha yüksek bir maliyete sahip olması, BT ta-
ramasının dezavantajlarıdır. Manyetik rezonans görüntüleme ve manyetik re-
zonans kolanjiyopankreatografi (MRG/MRCP), abdominal ultrason veya BT 
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yapılmış olmasına rağmen tanı net olmadığında görüntüleme için kullanılır. 
MRCP, kontrast kullanmadan safra kanalını net bir şekilde tanımlayabilir ve 
BT ve abdominal ultrason ile karşılaştırıldığında biliyer obstrüksiyonun nede-
nini belirlemede tanısal doğruluğu daha yüksektir (22).

EUS, MRCP çekilemeyen ve terapötik yaklaşım gerektirebilecek hastalarda 
olası koledok taşlarını saptamak amacıyla uygulanabilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Tanıyı belirlemek ve ciddiyeti derecelendirmek için laboratuvar değerlendir-
mesi, tam kan sayımını, elektrolitleri, kapsamlı metabolik paneli, protrombin 
zamanını (PT) ve INR’yi içerir. Doğurganlık çağındaki tüm kadınlara gebelik 
testi yapılmalıdır. Bakteriyemiden şüphelenilen tüm hastalardan kan kültürü 
alınmalıdır. Ayrıca ERCP işlemi sırasında çıkarılan safra veya stentlerden de 
kültür alınabilir (23).

Kolanjitli hastada yapılan laboratuvar testlerinde nötrofil oranının belirgin 
baskın olduğu lökositoz ve buna eşlik eden karaciğer enzimlerinde ve biliru-
binde artma gözlemlenir (14). Bununla birlikte, aminotransferazların belirgin 
şekilde yükselebildiği (>1000 IU/L) ciddi hepatosit ölümü de görülebilir (24). 
Bu laboratuvar paterni karaciğerde mikroapse gelişiminin habercisi olabilir.

TANI

Akut kolanjit tanısı, TG18 diagnostik kriterlerine göre aşağıda sayılan üç bul-
guya dayanır:
1. Sistemik inflamasyonun kanıtı;

• ateş ve/veya titreme veya
• inflamatuar yanıtın laboratuvar kanıtı (lökositoz, C-reaktif protein veya 

diğer akut faz reaktanlarında artış).
2. Kolestazın kanıtı;

• bilirubin ≥2 mg/dL veya
• anormal karaciğer enzimleri (yüksek alkalin fosfataz, gama-glutamil trans-

peptidaz, alanin aminotransferaz veya aspartat aminotransferaz, normalin 
üst sınırının >1,5 katı).

3. Görüntülemede biliyer genişleme veya altta yatan nedenin kanıtı

• darlık veya
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• taş veya
• stent varlığı.

Sayılan bu üç bulgudan ikisinin varlığında şüpheli kolanjit, üçünün varlı-
ğında ise kesin kolanjit tanısı konulur (21).

CİDDİYET SINIFLAMASI

Hastalık şiddetinin değerlendirilmesi, TG18 ciddiyet kriterlerine göre yapı-
lır (21). TG18 ciddiyet kriterlerine göre ciddiyet sınıflaması aşağıdaki gibidir:
• -Şiddetli (süpüratif) akut kolanjit, hastada aşağıdaki organlardan/sistem-

lerden en az birinde işlev bozukluğunun varlığı olarak kabul edilir:
• kardiyovasküler disfonksiyon; dopamin ≥5 mikrogram/kg/dk veya 

herhangi bir dozda norepinefrin gerektiren hipotansiyon
• nörolojik işlev bozukluğu; bilinç bozukluğu
• solunum fonksiyon bozukluğu; PaO2/FiO2 oranı <300
• böbrek fonksiyon bozukluğu; oligüri, serum kreatinin >2,0 mg/dl
• hepatik disfonksiyon; INR >1.5
• hematolojik işlev bozukluğu; trombosit sayısı <100.000/mm

• Orta derecede akut kolanjit, hastada aşağıdakilerden herhangi ikisinin 
varlığında kabul edilir:
• anormal beyaz küre sayısı (>12.000/mm3, <4,000/mm3)
• ateş ≥39°C (102.2°F)
• yaş (≥75 yıl)
• hiperbilirubinemi (total bilirubin ≥5 mg/dl)
• hipoalbüminemi (normalin alt limitinin %70’inden daha düşük)

• Hafif akut kolanjit ise, hasta orta veya şiddetli kolanjit kriterlerini karşıla-
madığı durumlarda kabul edilir.

TEDAVİ YÖNETİMİ

Başlangıç Tedavisi
Akut kolanjit teşhisi konan hastalar hastaneye yatırılmalıdır. Şiddetine bağlı 
olarak akut kolanjitli hastalar, intravenöz hidrasyon ve ilişkili elektrolit bozuk-
luklarının düzeltilmesi ve ağrı kontrolü için analjezikleri gerektirir. Ek olarak, 
hastaların organ disfonksiyonu ve septik şok için yakından izlenmesi gerekir. 
Akut kolanjit hastasının yönetiminde, yeterli hidrasyonun sağlanmasının ar-
dından, antibiyotik ve biliyer drenaj uygulamaları yer alır.
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Akut kolanjit tedavisinin temel bileşenlerinden biri, antibiyoterapidir. Bu 
nedenle başvuruda akut kolanjit şüphesi olan her hastaya intravenöz antibiyo-
terapi uygulanmalıdır. Genel olarak tedavi protokolleri, karın içi enfeksiyonlar 
için ampirik rejimler, yani enterik streptokoklara, koliformlara ve anaeroblara 
karşı aktiviteye sahip antimikrobiyalleri içerir. Antibiyotik seçiminde, enfeksi-
yonun toplum kaynaklı mı yoksa sağlık bakım hizmeti kaynaklı mı olduğu ve 
ayrıca, dirençli bakterilerle enfeksiyon için bireysel risk faktörleri göz önünde 
bulundurulmalıdır. Buna göre düşük-orta riskli ve toplum kökenli enfeksi-
yonlarda genellikle 3.kuşak sefalosporin veya 2.-3.kuşak kinolon ile beraber 
metronidazol tedavisi uygun görünürken, yüksek riskli ve sağlık bakım ilişkili 
enfeksiyonlarda tek başına karbapenem veya antipsödomonal penisilin grubu 
antibiyotikler uygun görünmektedir (25). Tercih edilen antibiyoterapi ardın-
dan, kültür sonuçlarına göre tekrar düzenlenmelidir. Antibiyotiklerin süresi 
kaynak kontrolüne ve hastanın klinik durumuna göre değişir (11, 25). Enfek-
siyon kaynağının kontrolünden sonra antibiyoterapi genellikle beş gün daha 
sürdürülür.

Antibiyoterapinin yanında, akut kolanjit tedavisinin köşe taşlarından birini 
de biliyer drenaj uygulaması oluşturur. Akut kolanjitli hastaların yüzde 70 ila 
80’i tedaviye ilk olarak antibiyoterapi ile yanıt verirken, genellikle hafif ve orta 
derecede kolanjiti olan hastalarda 24-48 saat içinde safra drenajı uygun görül-
müştür (2, 26, 27). Ancak 24 saat boyunca konservatif tedaviye yanıt vermeyen 
hafif ve orta dereceli kolanjitli hastalar ile şiddetli (süpüratif) kolanjitli hasta-
lar, acil (genellikle 24 saat içinde) biliyer dekompresyon gerektirir.

Biliyer drenaj prosedürleri arasında ERCP, perkütan transhepatik kolanji-
yografi (PTK) ile drenaj ve cerrahi drenaj uygulamaları vardır. ERCP aracılı-
ğıyla taş çıkarma ve/veya stent yerleştirme (tıkanıklığın nedenine bağlı olarak) 
ile endoskopik sfinkterotomi, akut kolanjitte safra drenajı sağlamak için ter-
cih edilen ilk tedavi yöntemidir. Bununla birlikte, bazen ERCP teknik olarak 
mümkün değildir veya biliyer drenaj oluşturmada başarısız olur. Bu gibi du-
rumlarda, safra drenajı genellikle EUS aracılı safra drenajı ile sağlanabilir. PTK 
veya cerrahi biliyer dekompresyon nadiren yapılır ve endoskopik drenajın ba-
şarısız olduğu veya teknik olarak mümkün olmadığı durumlarda kullanılır.

Ortak safra kanalı taşları, endoskopik drenaj ile sfinkterotomi sonrası has-
taların yüzde 90 ila 95’inde başarıyla çıkarılabilir. Endoskopik drenaj, cerrahi 
dekompresyona kıyasla önemli ölçüde daha düşük genel mortalite ve morbi-
dite oranları ile ilişkilidir (28-31). Biliyer drenaj için ERCP’ye bir alternatif, 
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ERCP komplikasyonları açısından yüksek risk altında olan ve değişen cerrahi 
anatomi veya obstrüksiyon nedeniyle ERCP’nin başarısız olduğu veya müm-
kün olmadığı hastalarda biliyer drenajın EUS kılavuzluğunda kolanjiyopank-
reatografi ile stent yerleştirilerek sağlanmasıdır.

Perkütan transhepatik safra drenajı, endoskopik drenaj imkanı bulunama-
dığında veya yetersiz olduğunda gerçekleştirilir (örneğin, Roux-en-Y anasto-
mozu veya Whipple rezeksiyonu veya duodenal daralma). PTK, dilate intra-
hepatik safra yollarına kılavuz yardımıyla bir iğnenin yerleştirilmesini içerir. 
PTK, enfekte safranın drenajı, taşların çıkarılması, benign veya malign biliyer 
darlıkların dilatasyonunu veya darlık boyunca stent yerleştirilmesi dahil bir-
çok terapötik yaklaşıma izin verir. Ancak perkütan transhepatik biliyer drenaj, 
dilate bir biliyer sistem gerektirir ve ERCP ile karşılaştırıldığında daha invaziv-
dir. Akut kolanjitte biliyer drenaj için son çare cerrahi drenajdır ve diğer safra 
drenaj yöntemlerinin uygulanamadığı veya başarısız olduğu hastalar için söz 
konusu olabilir.

Altta Yatan Nedenin Tedavisi
Antimikrobiyal tedavi ve safra drenajına ek olarak, nüksü önlemek için altta 
yatan nedenin yönetimi önemlidir. Safra taşı olan hastalarda akut kolanjit dü-
zeldikten sonra elektif kolesistektomi yapılması ileride safra kolik ataklarının 
ve safra taşı komplikasyonlarının önlenmesi için önerilir, çünkü sfinkterotomi 
yapıldıktan sonra bile tekrarlayan akut kolanjit oranları yüksektir (32). Bu-
nunla beraber, tekrarlayan piyojenik kolanjiti olan hastalarda, mümkün oldu-
ğu kadar çok taşı çıkarmak için düzenli endoskopik gözetim ve/veya cerrahi 
müdahale gerekebilir.

Benign biliyer obstrüksiyonu olan hastalarda, koledok yaralanmaları so-
nucu endoskopik tedavi veya cerrahi onarım gerekebilir. Malign darlığı olan 
hastalarda ise, tedavi tipik olarak endoskopik safra drenajı sırasında stent yer-
leştirilmesidir. Seçilen prosedür tipi, hastanın yaşam beklentisine ve stent tı-
kanma olasılığına bağlı olacaktır.

PROGNOZ

Akut kolanjit için bildirilen ölüm oranları oldukça farklı olup, yüzde 2 ila 65 
arasında değişmektedir (2). 1970 ve 1980’lerde tedavi edilen şiddetli kolanjitli 
hastalar üzerinde yapılan araştırmalar, yüzde 50’yi aşan ölüm oranlarını ortaya 
koymaktadır (33, 34). Tedavideki ilerlemelerle birlikte, daha yakın tarihli çalış-
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malarda kolanjit için ölüm oranları daha düşük gösterilmektedir (31, 35-39). 
Bununla birlikte, son zamanlarda bir miktar azalmakla beraber, şiddetli akut 
kolanjiti olan hastalarda ölüm oranları halen yüksek kalmaktadır (29, 40).

SONUÇ

Akut kolanjit, safra yollarının bakteriyel enfeksiyonu olup, ciddiyetine göre 
morbidite ve mortalite oranları yüksek olabilen ciddi bir hastalıktır. Bu has-
talığın tanısının hızla konulması ve gerekli tedavi yönetiminin en kısa sürede 
başlanması hayati önem taşır. Tedavisinin iki temel bileşeni antibiyoterapi ve 
biliyer drenajdır. Her akut kolanjitli hastaya tanı konulmasının hemen ardın-
dan antibiyoterapi başlanması gerekirken, biliyer drenaj uygulamasının zama-
nı hastalık şiddetine göre klinisyen tarafından belirlenir. Her ne kadar kor-
kulan bir klinik durum olsa da, akut kolanjit son zamanlarda erken tanı, hızlı 
triaj ve uygun hasta yönetimi sayesinde mortalite oranları oldukça azalmış bir 
hastalıktır.
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