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GERIATRI VE PRIMER BILIYER KOLANJIT

GIRIŞ

Primer biliyer kolanjit (PBK), karaciğerde kronik 
ve kalıcı kolestazla ilerleyen, uygun şekilde teda-
vi edilmediğinde karaciğer parankimal hastalığı, 
siroz, karaciğer yetmezliği hatta ölümle sonuç-
lanan otoinflamatuar bir hastalıktır. Bu hastalık 
2016 yılına kadar primer biliyer siroz olarak ta-
nımlanmaktaydı. Primer biliyer siroz terimi ilk 
olarak 1949 yılında Dauphinee ve Sinclair tara-
fından yayınlanan makalede geçmişti (1). PBK’ 
nın tanı anında hastaların çoğunda, sarılık, asit 
ve varis kanaması gibi sirotik aşamaları içermesi 
nedeniyle bu terminoloji o dönem için doğruydu. 
1980’lerden sonra tedavimize ursodeoksikolik 
asitin(UDKA) girmesi ve erken teşhis; hastaların 
bir çoğunun siroz ve komplikasyonları gelişme-
den tedavi edilebilirliğini arttırmıştır. Bundan 
dolayı hastalık ismi primer biliyer kolanjit ola-
rak değiştirilmiştir. Günümüzde dünya karaciğer 
hastalıkları araştırma dernekleri primer biliyer 
kolanjit terimini kullanmaktadır (2). PBK’nin 
prevalansı ve insidansı dünya çapında önemli 
ölçüde değişmektedir. Bununla birlikte primer 
biliyer kolanjit (PBK), prevelansını milyon da 19 
ila 402 arasında bildiren yayınlar mevcuttur (3,4). 

Bu tutarsızlık; vaka bulma veya kesinleştirmeye 
yönelik çalışmadaki farklılıklara veya doktorlar 
arasında PBK tanısındaki farklılığa bağlanabilir. 
Özellikle, epidemiyolojik çalışmaların az olduğu 
ve yapılan çalışmalarda örneklem büyüklüğünün 
çok küçük olduğu bazı Asya ve Afrika ülkelerin-
de PBK farkındalığı hala tatmin edici değildir. 
Bununla birlikte en çok Kuzey Avrupa ve Kuzey 
Amerika’da (özellikle İskandinavya, Büyük Bri-
tanya ve Amerika Birleşik Devletleri’nin kuzey 
orta batı bölgelerinde) yaygındır (5). Günden 
güne tanı almış PBK hasta sayısı artmaktadır. Bu 
artışın olası bir açıklaması, hastalık insidansında 
gerçek bir değişiklikten ziyade PBK’ nın daha iyi 
tanınması  ve farkındalığının artmasıdır.

PBK’ nin önemli özelliklerinden biri de kadın 
üstünlüğünün olmasıdır. Retrospektif bir ana-
liz, 1990’larda ve 2000’lerin başında kadın:erkek 
oranının 9:1 (6,7) olduğunu gösterdi ve bu açık 
kadın yatkınlığı, araştırmacılara PBK’ nın etiyo-
lojisini aydınlatmada bir ipucu sağladı. Özellikle, 
kadın egemenliği bugün hala net bir şekilde göz-
lenmektedir fakat son zamanlarda bu üstünlükte 
göreceli olarak azalma vardır. En son epidemi-
yolojik çalışmalarda kadın: erkek oranı 5:1’den 
azdı ve hatta 2.1:1 idi (8). PBK’ lı erkek hastaların 
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ğerin genel yenilenme kapasitesi yaşlı insanlarda 
korunur. Karaciğerin yaşlanması esas olarak si-
nüzoidleri ve Kupffer hücrelerini etkiler. Azalmış 
sinüzoidal fenestrasyon ve subendotelyal kollajen 
birikimi ile kendini gösteren psödokapillerizas-
yon, oksidatif ilaç metabolizması gibi oksijene 
bağımlı hepatosit fonksiyonlarında azalmaya ne-
den olur.

PBK'nın orta yaş kadınlarda sık görülmesine 
rağmen ileri yaşlarda da ortaya çıkabilecekbir 
hastalık olduğu unutulmamalıdır. Örneğin; İn-
giltere, Newcastle upon Tyne bölgesindeki has-
talarda, PBK’li hastaların %3’ü 65 yaş üzerinde 
başvurmuştur. Başvuru anındaki belirtiler yaşlı 
ve genç yaş gruplarında farklı değildi. Karaciğe-
re bağlı ölümler yaşlı grupta daha sıktı. Başvuru 
anında hastaların yorgunluk ve kaşıntı şikayet-
leri ön planda idi. Hastanın yaşının ileri olması 
tedavide farklılılık oluşturmamakla beraber en 
önemli ilacımız yine UDKA ‘dır. UDKA tolere 
edilebilir düzeyde 10-15 mg/kg /gün şeklinde ve-
rilir (37). Diğer tedavi seçenekleri ayrıntılı olarak 
tartışılmıştır.

TEDAVI

Hastaların yaklaşık %75’i UDKA tedavisine yanıt 
verir. Hastaların tedavi yanıtını değerlendirmek 
üzere çok sayıda skorlama sistemi geliştirilmiş-
tir. Tedavi yanıtı çoğunlukla 6. ay ya da 1. yılda 
değerlendirilir. Bu skorlamalar genellikle alkalen 
fosfataz, albümin ve bilirubin değerleri ile he-
saplanır. Paris I ve II, GLOBE skoru en sık kul-
lanılanlarıdır (38). Tedavi yanıt değerlendirilmesi 
yapılan ve yanıtsız olduğu görülen hastalar ileri 
hepatoloji merkezlerinde takip edilmelidir. Önce-
likle yanıtsız hastada varyant sendromlar ve teda-
viye uyum değerlendirilmelidir. UDKA yanıtsız 
hastada Avrupa İlaç Ajansı tarafından onaylanan 
tedavi farnesoid X reseptörü agonisti obetikolik 
asittir (OCA). UDKA’ya ek olarak başlanan OCA 
ile yanıtsız hastaların yaklaşık yarısında tedaviye 
yanıt elde edilebilir (39,40). Tedavi 5 mg OCA 
ile başlanır, 6 ay sonra yanıt alınmamış ise 10 

mg’a çıkılabilir. Child-Pugh sınıf B veya C olan 
ileri sirozlu hastalarda çok daha düşük dozlarda 
(haftada 5 mg) ve dikkatle başlanmalıdır. Dekom-
panzasyon açısından yakın takip gereklidir (41). 
OCA’nın en en önemli yan etkisi kaşıntıdır ve doz 
azaltımı veya tedaviyi kesmeyi gerektirebilir. He-
nüz onay almamış bir diğer tedavi ise fibrat tü-
revleridir (bezofibrat vs). Kolestaz parametreleri, 
kaşıntı ve hastalık prognozuna olumlu etkileri ol-
duğu gösterilmiştir (42).

Hastalarda sarılık gelişmiş, portal hipertan-
siyonun komplikasyonları görülmeye başlanmış 
veya HCC tanısı konulmuşsa karaciğer transplan-
tasyonu açısından değerlendirilmelidirler. Bir 
diğer nakil endikasyonu ise tedaviye yanıtsız 
kaşıntıdır. MELD skoru bu hastalarda transplan-
tasyona uygunluğu değerlendirmede kullanışlı 
olmayabilir. Transplantasyon sonrası sağkalım 
oldukça yüksektir (43).
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