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Baş Editörden…

Genel cerrahi, bilgiyi yalnızca aktarmayı değil; doğru zamanda, doğru bağlamda ve doğru yakla-
şım ile sunmayı zorunlu kılan özel bir disiplindir. Elinizdeki genel cerrahi serisinin hepatopankrea-
tikobiliyer cerrahi hastalıklara yönelik hazırlanmış olan dördüncü cilt, bu sorumluluğun bilinciyle; 
planlı, seçici ve yoğun bir editöryal sürecin ürünü olarak hazırlanmıştır.

Bu kitabın ortaya çıkışındaki temel motivasyon, HPB cerrahisinde biriken ulusal deneyimi ortak 
bir dilde bir araya getirmek ve bu bilgiyi sistematik, erişilebilir ve pratik karşılığı olan bir kaynak 
hâline dönüştürmektir. Bu amaç doğrultusunda Türkiye’nin farklı merkezlerinde görev yapan, alanla-
rında uzun yıllardır aktif klinik ve akademik üretim sürdüren hocalarımız davet edilmiş; her bölüm, 
konuya hâkimiyetin yanı sıra eğitsel katkı gözetilerek yapılandırılmıştır.

Ortaya çıkan bu cildin, okuyucuya yalnızca “ne yapılmalı” yı değil; “neden böyle yapılmalı”yı da 
aktaran bir çerçeve sunduğuna inanıyoruz. Asistanlar için yol gösterici, uzmanlar için hatırlatıcı ve 
akademisyenler için başvuru niteliği taşıyan bu eserin, HPB cerrahisinde ulusal bilgi üretimine katkı 
sağlayan kalıcı bir kaynak olmasını hedefledik.

Bu sürece bilgi, zaman ve deneyimleriyle katkı sunan tüm yazarlarımıza; yapıcı eleştirileri ve 
özverili çalışmalarıyla editöryal süreci güçlendiren editörler kurulumuza içten teşekkür ediyorum. 
Bilimin paylaşıldıkça değer kazandığına inanıyor; bu kitabın da bu anlayışın somut bir yansıması 
olmasını diliyorum.

Prof. Dr. Sezgin YILMAZ
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Bilimin süreklilikle derinleştiği, deneyimin kuşaktan kuşağa aktarıldığı alanların başında cerrahi 
bilimler gelmektedir. Özellikle hepatopankreatobiliyer cerrahi; yüksek teknik bilgi, disiplinler arası 
yaklaşım ve güçlü bir akademik birikim gerektiren, genel cerrahinin en özelleşmiş alanlarından biri-
dir.

Bu eser, büyük bir emeğin ve kolektif bir bilincin ürünüdür. Serimizin dördüncü cildi olan bu 
kitap, Türkiye’nin dört bir yanındaki üniversite ve eğitim araştırma hastanelerinde görev yapan, alan-
larında yetkinliği ve bilimsel katkılarıyla öne çıkan değerli hocalarımızın bilgi ve deneyimlerini bir 
araya getirmektedir. Farklı ekollerden gelen bu birikimin ortak bir bilim diliyle buluşturulması, esere 
yalnızca akademik değil, aynı zamanda ulusal bir değer de kazandırmaktadır.

Her bir bölüm, güncel literatür ışığında, klinik deneyimle harmanlanmış; hem genç cerrahlara yol 
gösterici hem de deneyimli hekimler için başvuru kaynağı niteliği taşıyacak şekilde titizlikle hazırlan-
mıştır. Bu yönüyle eser, teorik bilginin ötesine geçerek pratiğe dokunan, düşünceyi besleyen ve vizyon 
açan bir kaynak olma iddiasındadır.

Böylesine kapsamlı ve nitelikli bir çalışmanın ortaya konmasında emeği geçen tüm editörlerimize 
ve yazarlarımıza gönülden teşekkür ediyorum. Bu kıymetli kitabın, ülkemizde hepatopankreatobi-
liyer cerrahinin gelişimine kalıcı katkılar sunacağına, bilimsel üretimi teşvik edeceğine ve gelecek 
kuşaklara sağlam bir akademik miras bırakacağına yürekten inanıyorum.

Prof. Dr. Adem ASLAN

Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Rektörü
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KISALTMALAR

HGF:		  Hepatosit growth faktör

IL-6:		İ  nterlokin 6

TGF-β:		  (Dönüştürücü Büyüme Faktörü-beta)

HVPG:		 PV ile Hepatik Ven arasındaki basınç farkı

PH:		  Portal Hipertansiyon

PV:		  portal ven

SV:		  Splenik Ven 

SMV:		  Superior mezenterik ven

VCI:		  Vena cava inferior

ES:		  Endoskopik Skleroterapi 

EL:		  Endoskopik Bant Ligasyonu 

TIPS:		  Transjuguler İntrahepatik Portosistemik Şant

BRTO:		  Bloon occluded retrograde obliteration

BATO:		  Bloon anterograde transvenöz obliteration

MELD skoru:	 Model for End-Stage Liver Disease skoru

DSRS:		  Distal Spleno Renal Şant 

LRV:		  Sol renal ven 

USG:		  Ultrason görüntüleme

BT:		  Bilgisayarli tomografi

HCC:		  Hepatosellüler Karsinom

AFP:		  Alfafetaprotein

BCLC:		  Barcelona Klinik Karaciğer Kanser Evreleme Sistemi” 

RFA:		  Radyofrekans ablasyon 

MWA:		  Mikrodalga ablasyon

TACE:		  Transarteryel kemoemboilizasyon 

TARE:		  Transarteryel radyoembolizasyon 

İHCC:		İ  ntrahepatik Kolanjiokarsinom

IRE:		İ  rreversibl Elektroporasyon



viii Kısaltmalar

DEB-TACE:		İ  laç Yüklü Mikroküreler Transarteryel kemoemboilizasyon

SIRT:		  Selektif İç Radyasyon Tedavisi 

FLR:		  Future Liver Remnant 

PVE:		  Portal Ven Embolizasyonu 

PHLF:		  Posthepatectomy liver failure 

HSKY:		  Hepatektomi Sonrası Karaciğer Yetmezliği 

FAST:		  Focused Assessment with Sonography for Trauma

AAST:		  Amerikan Travma Cerrahisi Derneği 

WSES:		  Dünya Acil Cerrahi Topluluğu World Society of Emergency Surgery, 

DPA:		  diagnostik periton aspirasyonu

ALG:		  Anti-lenfosit globulin 

PBK:		  Primer biliyer kolanjit ,

PSK:		  primer sklerozan kolanjit

HAT:		  Hepatik arter trombozu 

CMV:		  Sitomegalovirüs

EBV:		  Ebstein Barr virus

iPSC:		  indüklenmiş pluripotent kök hücre 

MİKC:		  Minimal invaziv karaciğer cerrahisi 

ERAS:		  Enhanced Recovery After Surgery

ALPPS:		 Associating liver partition and portal vein ligation for staged hepatectomy

PDX1:		  Pankreatik ve Duodenal Homeobox 

PTF1A:		 Pankreas Spesifik Transkripsiyon Faktör 1A geni 

VİP:		  vazoaktif intestinal peptid

CGRP:		  kalsitonin gen-ilişkili peptid

CFTR:		  Kistik Fibrozis Transmembran Regulator

CTRC:		  Kimoztripsin C

ACG:		  American College of Gastroenterology 

KP:		  Kronik pankreatit 

NSAID:		 nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 

LAMS:		  lumen-apposing metal stent

MODS:		 multipl organ yetmezliği sendromu 

RAS:		  Revize Atlanta Sınıflanması 



ixKısaltmalar

CTSI BT:	 şiddet Indeksi

EPN:		  Enfekte pankreatik nekroz 

WON:		  Walled-Off Necrosis 

IPMN:		İ  ntraduktal papiller müsinöz neoplazi 

ITPN:		İ  ntraduktal tübülopapiller neoplazi

MCN:		  Müsinöz kistik neoplazi 

IDUS:		  intraduktal ultrasonografi 

SE:		  Sonoelastografi 

PBT:		  Periampüller bölge tümörleri 

SKN:		  Seröz kistik neoplazmlar 

MKN:		  Müsinöz kistik neoplazmlar 

SPN:		  Solid psödopapiller neoplazmlar 

PanNET:	 Pankreasin nöroendokrin tümörleri 

MEN1:		  Multipl endokrin neoplazi tip 1 

VHL:		  Von-Hippel-Lindau 

NF-1:		  Nörofibromatozis tip 1  

TSC:		  Tüberoz skleroz kompleksi 

CS:		  Cowden sendromu 

IHPBA:		 Uluslararası HepatoPankreatikoBiliyer Birliği 

ESMO:		  Avrupa Medikal Onkoloji Birliği

IAP:		  Uluslararası Pankreas Birliği 

APA:		  Amerikan Pankreas Birliği

JPS:		  Japon Pankreas Birliği 

EPC:		  Avrupa Pankreas Kulübü 

EİD:		  Endoskopik İnternal Drenaj 

TMD:		  transmural drenaj 

TPD:		  transpapiller drenaj 

DP:		  Distal pankreatektomi 

RAMPS:	 Radikal antegrad modüler pankreatosplenektomi 

PTA:		  Sadece Pankreas Nakli

SPK:		  Eş zamanlı Pankreas ve Böbrek Nakli

PAK:		  Böbrek Naklinden Sonra Pankreas Nakli



x Kısaltmalar

ESWL:		  Ekstrakorporeal şok dalga litotripsi 

EHL:		  elektrohidrolitotripsi 

AAK:		  Akut akalküloz kolesistit

PTK:		  perkütan transhepatik kolanjiografi 

İHKK:		İ  ntrahepatik kolanjiyokarsinom 

PHKK:		  Perihiler kolanjiyokarsinom 

DKK:		  Distal kolanjiyokarsinom 

PSK:		  Primer sklerozan kolanjit 

PBK/S:		  primer biliyer kolanjit/siroz 

PAIR:		  Perkütan puncture, aspirasyon, instilasyon, reaspirasyon 

SANT:		  Sklerozan Anjiyomatoid Nodüler Transformasyon

NOM:		  Nonoperatif tedavi 

CEUS:		  Kontrastlı ultrasonografi 

SAE:		  Splenic Artery Embolization 

TEA:		  Transcatheter Arterial Embolization 

ITP:		İ  mmün trombositopenik purpura 

OHA:		  Otoimmün hemolitik anemi 
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KARACIĞER ANATOMISI

BÖLÜM 1

1.1. Karaciğerin Embiyolojik 
Gelişimi

Karın boşluğunun en büyük organı olan karaci-
ğerin konumunu ve bitişik yapılarla olan ilişki-
lerini daha net anlayabilmek için embriyogenez 
gelişim sürecini incelemek gereklidir (1).

Dördüncü embriyonik haftanın başlarında 
karaciğer, safra kesesi ve safra kanalları pre-en-
teron’un alt ucundan öne doğru uzanan bir çı-
kıntı şeklinde gelişmeye başlar. Bu çıkıntıya di-
verticulum hepaticum (karaciğer tomurcuğu) 
adı verilir. Karaciğer tomurcuğu, kalp taslağı ile 
gelişmekte olan bağırsak (mesenteron) arasında 
yer alan ve septum transversum adıyla bilinen 
splanknik mezodermal dokuya doğru ilerler. 
Septum transversum, ilerleyen süreçte diaphrag-
ma’nın centrum tendineum bölümü ile birlikte 
bu bölgedeki mesenterium ventrale’yi meyda-
na getirir. Karaciğer tomurcuğu, mesenterium 
ventrale’nin iki yaprağı arasında hızla büyüyerek 
dallanır ve böylece iki ana bölüme ayrılmış olur.

Karaciğer tomurcuğunun daha büyük olan 
üst bölümü, karaciğerin gelişimsel öncüsü ola-
rak bilinen primordium hepaticum adını alır. 
Primordium hepaticum’da yer alan endoder-

mal hücreler hızla çoğalarak hem hepatik hücre 
kordonlarını hem de ileride intrahepatik safra 
kanallarına dönüşecek olan epitel dokuyu oluş-
turur. Gelişen hepatik kordonlar, endotel ile çev-
rili boşlukların etrafında ağ biçiminde bir yapı 
meydana getirerek karaciğer sinüzoidlerinin ilk 
yapılarını oluştururlar. Karaciğerin bağ dokusu 
(fibröz doku), kan hücrelerinin üretildiği hema-
topoietik dokudan ve Kupffer hücreleri ise bu 
süreçte septum transversum içerisinde yer alan 
mezenkimal hücrelerden köken alır.

Karaciğer, embriyonik gelişim sürecinde hız-
la büyüyerek beşinci haftadan itibaren onuncu 
haftaya kadar abdominal boşluğun büyük bir 
bölümünü doldurur. V. umbilicalis yoluyla kara-
ciğere ulaşan oksijen bakımından zengin kanın 
miktarı hem karaciğerin morfolojik gelişimini 
hem de fonksiyonel segmentasyonunu şekillen-
dirir. Gelişimin başlarında karaciğerin sağ ve 
sol lobları eşit büyüklükteyken kısa süre içinde 
sağ lob baskın hale gelerek daha hızlı büyümeye 
başlar. Gelişimin altıncı haftasında başlayan he-
matopoez, karaciğere belirgin bir parlak kırmızı 
renk kazandırır ve yedinci ile dokuzuncu haf-
talar arasında gözlenen hacimsel artışın temel 
nedeni hematopoez aktivitesidir. Dokuzuncu 

1	 Prof. Dr., Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Anatomi AD, tolga.ertekin@yahoo.com.tr,  
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KARACIĞER FIZYOLOJISI

BÖLÜM 2

2.1. Giriş

Karaciğer, homeostazın sağlanmasında kilit rol 
oynar. Metabolizasyon, sentez, detoksifikasyon 
ve safra üretimi gibi görevleri üstlenir. Erişkin 
bir erkekte 1.2-1.8 kg arasında olup vücut ağırlı-
ğının %2-3’ünü oluşturur. Cerrahide, rezervinin 
ve rejeneratif kapasitesinin bilinmesi, operatif 
plan ve sonrası için, hayati önem taşır(1).

Karaciğerin multifonksiyonel yapısı nedeniy-
le, cerrahların karaciğerin metabolik stres altın-
da iken karaciğerin tolerans sınırlarını bilmesi 
elzemdir(2).

2.2. Karaciğerin Embriyolojik 
Gelişimi

Karaciğer, embriyolojik olarak foregut endo-
derminden kökenlenir. Embriyonuın dördüncü 
haftasında, duodenumun ventral duvarında geli-
şen hepatik divertikülün proksimali bilier epiteli 
oluştururken distali ise hepatositleri oluştura-
cak şekilde farklılaşır. Hepatositler, endodermal 
hücreler ile şekillenir. Kupffer hücreleri mezo-
dermden, sinüzoid endotel hücreleri ise vitellin 
venlerinden köken alır. Fetüste karaciğer, hema-

topoetik aktivitenin merkezidir ve doğumdan 
kısa süre sonra bu işlevi kemik iliği devralır. An-
cak neonatal dönemde karaciğerin eritropoetik 
aktivitesi bir süre daha devam eder. Bu durum 
karaciğerin neonatal dönemde yüksek plasitisi-
teye sahip olmasını sağlar (3).

2.3. Makroskopik ve Mikroskopik 
Anatomi

Karaciğer sağ ve sol lob olmak üzere iki ana loba 
ayrılır. Mikroskobik düzeyde karaciğer, lobül ve 
asinüs adı verilen fonksiyonel birimlerden olu-
şur. Her lobülün merkezinde santral ven bulunur 
ve çevresinde portal triad (portal ven dalı, hepa-
tik arter dalı, safra kanalı) yer alır. Sinüzoidlerin 
duvarlarında yer alan Kupffer hücreleri fagositik 
aktivite gösterirken, Disse aralığında bulunan 
Ito hücreleri A vitamini depolar ve fibrozis geli-
şiminde önemli rol oynar (4).

2.3.1 Makroskopik Anatomi

Karaciğer sağ hipokondriyumu çoğunlukla kap-
larken, epigastric alan ve sol hipokondriyuma 
kadar uzanır. Superioru diafragmayı kaplayan 
periton ile komşuluk etmekte olup anterosupe-
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2.6. Karaciğerin Fizyolojik Rezervi 
ve Rejenerasyonu

Karaciğer, insan vücudundaki en yüksek rejene-
ratif kapasiteye sahip organdır. Karaciğer doku-
sunun büyük kısmı cerrahi olarak çıkarılsa dahi 
kalan doku birkaç hafta içinde orijinal hacmine 
yaklaşır. Rejenerasyon süreci üç fazda gerçekle-
şir: primer fazda sitokinler (IL-6, TNF-α) hepa-
tositleri proliferasyona hazırlar; proliferatif fazda 
büyüme faktörleri (HGF, EGF) hücre bölünme-
sini uyarır; terminasyon fazında ise TGF-β gibi 
inhibitör sinyaller proliferasyonu sonlandırır. 
Proliferasyon periportal bölgeden perisantral 
bölgeye doğru mitoz bölünme ile yayılır. Santral 
ven çevresindeki hepatositler en son mitoza gi-
ren hücrelerdir. Kolanjiositler hepatositlere göre 
daha geç proliferasyona girer. Hepatosit proli-
ferasyonu yaralanma sonrası beşinci dakikada 
başlayıp bir hafta kadar sürerken, kolanjiositle-
rin proliferasyonu ikinci günde başlar ve beşin-
ci günde biter. Karaciğerde rejenerasyon, cilt ve 
intestinal sistemdeki gibi, seçilmiş bir kök hücre 
grubu aksine, matür hepatositlerin mitozu ile 
gerçekleşir. Hepatosit dışı rejenerasyon, proge-
nitör hücreler ve oval hücrelerin aktivasyonu ile 
olur. Bu mekanizma özellikle siroz ve kronik he-
patitlerde devreye girer. Cerrahi sonrası karaci-
ğer rezervinin yeterliliği, portal akımın dengesi 
ve oksijenlenme ile doğrudan ilişkilidir (20).
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Aydın DALGIÇ1

PORTAL HIPERTANSIYON

BÖLÜM 3

3.1. Tanım

Portal Hipertansiyon (PH); normal koşullarda 
5-7 m/Hg olan PV basıncının patolojik nedenler 
ile 12 mmHg nin üzerine çıkması ve PV ile He-
patik Ven arasındaki basınç farkının (HVPG) 10 
mmHg nın üzerine çıkması olarak tanımlanır.

PH; farklı etiyolojik etkenlerin oluşturduğu; 
çok faktörlü ve çok çeşitli, klinik görüntüleri ola-
bilen bir sendromdur. Uzun süre subklinik seyir 
gösterebilir ve yaşamı tehdit edici komplikas-
yonlar ile ortaya çıkabilir.

Dalak ve pankreas ile birlikte özofagustan 
rektum’a kadar olan tüm gastrointestinal sitemin 
drenajı Portal Ven aracılığı ile olur. (Resim-3.1.1)

Resim 3.1.1

Bu nedenle PV basıncının patolojik boyut-
larda artması; bütün gastrointestinal sistemi ve 
bu sistemden dolaylı olarak etkilenen santral 
ve hematopoietik sistem gibi yapıları etkiler. Bu 
nedenle son derece geniş bir semptomatolojiye 
sahiptir (1,2,3).

Portal Ven; Splenik Ven’e (SV) katılan sol gast-
rik ve inferior mezenterik venler birlikteliğinde, 
superior mezenterik ven ile birleşerek oluşur ve 
karaciğere hilusdan dökülür. (Resim-3.1.2).

Resim 3.1.2

Portal Ven basıncını non invazif olarak ölç-
mek mümkün değildir. PV basıncı objektif ola-
rak ancak transhepatik ya da transsplenik yollar 
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Ahmet ATASEVER1

KARACIĞER APSELERI VE PARAZITER 
HASTALIKLARI

BÖLÜM 4
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4.1 Giriş

Hastaneye yatan hastalarda tanı ve tedavi ama-
cıyla birçok girişim yapılmaktadır. Damar içi 
kateterler de modern tıp uygulamaları arasında 
vazgeçilmez araçlardan biridir. Hastanelerde, 
başta yoğun bakım üniteleri olmak üzere değişik 
birimlerde sıvı-elektrolit, kan ve kan ürünleri, 
ilaçlar ve parenteral besinlerin verilmesi, tetkik 
amacıyla kan örneklerinin alınması, hemodiya-
liz uygulaması ve hemodinamik izlem yapılması 
vb. amaçlarla farklı tip kateterler damar içine uy-
gulanmakta ve genellikle uzun süre kullanılmak-
tadır.(1)

4.1.1 Katater metaryeli

Vasküler kataterler sentetik polimerlerden yapı-
lır. En çok kullanılan poliüretan ve silikondur. 
Bunlar kimyasal olarak etkinliği olmayan, bi-
youyumlu, kimyasal ve termal bozulmaya karşı 
dirençli maddelerdir.(2)

4.1.2 Katater ölçüsü

Vasküler kataterin boyutu kataterin dış çapına 
göre belirlenir. Gauge ve French boyutu olmak 
üzere iki ölçümü vardır. Gauge ölçüsü tipik ola-

rak periferal kataterler ve multilümenli infüzyon 
kanalları için kullanılır.(resim 1-tablo) Gauge 
boyutu ile dış çap ters orantıldır. French ölçüsü 
tipik olarak multilümenli kataterler ve büyük de-
likli tek lümenli kataterler (klavuz kılıflar) için 
kullanılır. French size×0,33=dış çap(mm)’dir. 
Kataterlerin çoğu 4 French ve 10 French arasın-
dadır.(2)

4.1.3 Yaygın Katater Tasarımları

Vasküler kataterlerin 3 temel tipi vardır: Peri-
ferik vasküler kataterler (arteriyel ve venöz),-
santral venöz kataterler ve periferal yerleştirilen 
santral kataterler. (2)

4.2 Periferik Vasküler Kataterler

Yetişkinlerde periferal kan damarlarını kanü-
le etmek için kullanılan kataterler tipik olarak 
16-20 gauce kataterlerdir, 20 gauce katater ile 
16 gauce katater karşılaştırıldığında akımda 4 
kat artış olduğu görülmektedir.(tablo 2)Genelde 
acillerde sıklıkla kullanılır. Normal anatomide 
kateterizasyon için birçok yol vardır. Ayaktan 
venöz girişim zordur, kollardan kolaydır. El ven-
leri obezlerde kolay bulunabilir fakat kıvrımlı ve 
stabilizasyonu zordur.



Hepatopankreatikobiliyer Hastalıkların Endoskopik ve Cerrahi Tedavi Prensipleri48

•	 Pansuman değişiminden önce ve sonra el-
ler mutlaka yıkanmalıdır. El yıkamada su, 
sabun, antiseptikli sabunlar veya alkol bazlı 
jeller kullanılabilir.

•	 Pansuman değişiminde steril veya temiz el-
diven kullanılmalıdır.

•	 Kateter giriş yerinin kapatılmasında geçir-
genliği olmayan materyaller yerine gazlı bez 
veya

•	 transparan örtü kullanılmalıdır.
•	 Hastalar kateter bakımı, el yıkama konusun-

da sözlü ve yazılı olarak eğitilmelidir.(12)
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Karaciğer, birçok farklı hücre tipini içermesi ne-
deniyle anatomik ve fizyolojik açıdan oldukça 
kompleks bir organ haline gelmiştir. Başta he-
patositler olmak üzere her bir hücre grubundan 
kaynaklı maligniteler karaciğerin primer tümör-
lerini oluşturmaktadır. Ayrıca karaciğerin me-
tastatik tümörleri ise kolorektal kanser metas-
tazları başta olmak üzere hemen her malignitede 
görülebilmektedir.

5.1. Hepatosellüler Karsinom

5.1.1. Etiyoloji ve risk faktörleri: Hepatosellü-
ler Karsinom(HCC), karaciğerin primer tümör-
lerinin yaklaşık %90’ını oluşturmakla birlikte in-
sidansı giderek artmaktadır.Öyle ki dünyada en 
sık görülen 6. kanser türü, kansere bağlı ölümler 
arasında ise 3. sırada karşımıza çıkmaktadır (1).

Etiyolojisinde önemli rol oynayan hepatit B 
ve C’nin sık görüldüğü Asya ve Afrika ülkelerin-
de daha sık görülmektedir.

Siroz hastaların tamamında görülmese de 
%70-90 hastada görülmektedir ve sirozlu hasta-
da HCC gelişme riski yıllık %2 ile %6 arasında-
dır.

Kronik Hepatit B enfeksiyonu hastaların ya-
rısından fazlasında sorumlu olup en önemli risk 

faktörüdür. Risk faktörleri, Tablo. 5.1.1’de göste-
rilmektedir.

5.1.2. Patogenez: Hastalığın etiyolojisindeki 
faktörlere göre hastalığın gelişim mekanizması 
da farklılaşmaktadır. Öyle ki patogenezde eti-
yolojik faktörlerin yanı sıra genetik, moleküler 
mekanizmalar, enflamatuar ve çevresel etkenler 
ayrı ayrı rol oynamaktadır. Ancak temel olarak 
tümör gelişimi sırasıyla, kronik enflamasyona 
bağlı karaciğer hasarı sonrası oluşan oksidatif 
stres, karaciğer hücre ölümü ve rejenerasyonu, 
fibrozis, displazi ve karsinom basamaklarını 
içermektedir. Bu ortamlar, genomik belirsizlik 
ve mutasyonlar için de zemin hazırlamakta ve 
hastalık gelişimini kolaylaştırmaktadır.

Kronik hücre hasarına bağlı olarak gerçek-
leşen hücre ölümü sonrasında yenilenme süreci 
de bir yandan başlamaktadır. Bu yenilenme sü-
recinde mevcut hasara ve risk faktörlerine bağlı 
olarak DNA replikasyon hataları, Reaktif oksi-
jen ürünleri, telomer kısalması gibi durumların 
ortaya çıkması ile genetik belirsizlik meydana 
gelmektedir. Ayrıca hepatik stellat hücrelerin 
uyarılması ile kollajen ve ekstrasellüler matriks 
birikimi ile sonuçlanan fibrozis oluşumu mey-
dana gelecek ve fibrozisin ilerlemesi ile rejene-
rasyon nodülleri ve siroz gelişimine yol açabile-
cektir.
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GIST’lerin çoğunda duyarlı olan ve sağ kalım 
oranını belirgin şekilde arttıran imatinib kulla-
nılmaktadır(17). Dirençli ya da tolere edemeyen 
hasta grubunda ise Sunitibib başta olmak üzere 
Regorafenib, Ripretinib gibi ileri basamak seçe-
nekler kullanılabilir.

Debulking cerrahisi mümkün olduğunca 
önerilmemekte olup sistemik tedavi ana tedavi 
stratejisini oluşturmaktadır. Lokalize hastalık 
ya da sistemik tedavi ile stabil hastalık durum-
larında ise rezeksiyon planlanabilir(18). Bunun 
dışında dirençli, sınırlı lezyona sahip, palyatif 
semptom kontrolü için gerek lokal ablatif yön-
temler gerek transarteriyel tedaviler kullanılabil-
mektedir.

5.9. Diğer Kanserlerin Karaciğer 
Metastazları

Karaciğer, portal ve arteryel sistemden gelen kan 
akımıi geniş kapiller ağı ve sinüzoidal yapısı ne-
deniyle birçok malignitenin en sık metastaz yap-
tığı organlardan birisidir. Meme, over, pankreas, 
mide, renal hücreli kanser, melanom, tiroid kan-
seri gibi malignitelelere bağlı karaciğer metastazı 
genellikle sistemik yayılımın sonucu olarak orta-
ya çıkmaktadır (19).

Meme kanserleri karaciğer metastazlarında 
sistemik tedavi ana yaklaşım olup cerrahi ya da 
lokal ablatif yöntemler sadece sınırlı hastalıkta 
düşünülebilir.

Over kanserlerinde görülen karaciğer metas-
tazı ise yüzeyel peritoneal tutulumla karaciğer 
kapsülünde ekstansiyona neden olan intraab-
dominal yayılım olarak ve parankimal metastaz 
olarak ayrılır. Ana tedavi sistemik kemoterapi ile 
birlikte sitoredüktif cerrahi olmakta, intraparan-
kimal metastaz varlığında ise rezeksiyon ya da 
lokal ablatif yöntemler tercih edilmektedir (20).

Pankreas kanserlerinin karaciğer metastaz-
ları ise genellikle birden çok sayıda olup agre-
sif progresyon göstermektedir. Yine ana tedavi 

seçeneği sistemik tedavi olup oligometastatik 
hastalık ve sistemik tedavi ile belirgin regresyon 
durumlarında cerrahi ve lokal ablatif tedaviler 
kullanılabilmektedir.

Mide kanserinde yaklaşık %15-30 oranında 
karaciğer metastazı görülmektedir Karaciğer 
metastazlarına yönelik cerrahi ya da lokal ablatif 
uygulamalar ancak oldukça seçilmiş bir alt grup-
ta sağ kalımı kısmen arttırdığı gösterilebilmiştir.

Daha nadir görülen melanom, renal hücreli 
karsinom, tiroid kanseri karaciğer metaszlarında 
ise genel yaklaşım sistemik, hedefe yönelik teda-
vilerden oluşmaktadır.
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BENIGN KARACIĞER LEZYONLARI
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6.1. Giriş

Karaciğerin, portal sistem ve arteryel sistem ol-
mak iki tür kanlanması mevcuttur ve kanlanma-
sı zengin bir organ olması sebebiyle metabolik, 
enfeksiyoz, malign veya benign kitlelerle pri-
mer veya sekonder olarak etkilenebilmektedir. 
Karaciğer lezyonlarında doğru tanıya ulaşabil-
mek için solid/kistik, çoklu/tek, malign/benign 
ve hücre kökeni gibi birçok sınıflama ile ayırıcı 
tanıya gitmek gerekir. Hastanın yaşı, cinsiyeti, 
alkol kullanımı, ilaç kullanımı, karaciğer hasta-
lığı, sistemik hastalığı olup olmaması tanı için 
önemlidir. Karaciğer kitleleri, metastatik kitleler 
ve primer kitleler olarak iki başlıkta ele alınır. 
Primer karaciğer kitleleri hepatosit kaynaklı ve 
hepatosit kaynaklı olmayan şeklinde ikiye ayrılır. 
Hepatosit kaynaklı benign karaciğer lezyonları 
hepatik adenom (HA), fokal nodüler hiperplazi 
(FNH), nodüler rejeneratif hiperplazi iken hepa-
tosit kaynaklı olmayan benign karaciğer lezyon-
ları hamartom, biliyer adenom, lipom, anjiom-
yolipom ve hemanjiyomlardır.

Benign karaciğer lezyonları sıkılığı toplum-
da %20’ye ulaşabilmektedir ve malign tümör-

lerden daha sık görülür. En sık benign kitleler; 
kistik lezyonlar, hepatik adenom, fokal nodüler 
hiperplazi ve hemanjiyomlardır.

6.2. Karaciğer Hemanjiyomu

6.2.1. Etyoloji ve Epidemiyoloji

Hemanjiyomlar karaciğer benign solid lezyon-
ları arasında en sık görülenidir. Bu lezyonların 
etyolojisi belli değildir. Toplumun %2-20’sinde 
görülür (1,2). Yetişkinlerde çocuklara göre daha 
sık görülür. Kadın erkek görülme sıklık oranı 
5/1’dir. Ortalama görüldüğü yaş ise 45’tir (3,4). 
Boyutları genelde küçüktür. Kavernöz ve kapil-
ler olmak üzere 2 varyantı vardır. Kapiller he-
manjiyom daha sık görülür. Genelde insidental 
olarak saptanır. Boyutu 2 cm’nin altındadır ve 
klinik olarak önemsizdir. Ancak küçük boyutu 
sebebiyle ayırıcı tanıda problem oluşturabilmek-
tedir. Hemanjiyomların boyutları genel olarak 
4 cm’nin altındadır. 4 santimden büyük dev he-
manjiyom olarak nitelendirilir. Semptomatik 
olan karaciğer hemanjiyomları genel olarak dev 
hemanjiyomlardır. Hemanjiyomlar karaciğerin 
herhangi bir segmentinde görülebilir.
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6.5.2. Enflamatuvar Psödotümör

“Histiyositoma, Plazma hücreli granülom, Psö-
dolenfoma” gibi çeşitli isimleri vardır. Genç er-
keklerde daha sık görülür. Karın ağrısı, kusma, 
ateş, sarılık ve ishal ile karakterizedir. Lökositoz 
eşlik edebilir. Etken olarak bir bakteri veya pa-
razit saptanamaz. Makroskopik olarak tümör 
benzeri görünüm varken mikroskopide kronik 
enflamasyon lehine bulgular izlenir. Bu lezyon-
lar spontan regresyon olur ve herhangi bir tedavi 
gerektirmez.

6.5.3. Nodüler Rejeneratif Hiperplazi

Nodüller rejeneratif hiperlazi normal karaciğer 
dokusunun küçük rejeneratif nodüllere dönüşe-
bildiği benign bir hadisedir (21). Toplumda %2 
sıklıkla görülür (22). Her yaşta görülebilir. Ka-
dın ve erkekte görünme oranı aynıdır.

“Non-sirotik nodülleşme, milier hepatoselü-
ler adenomatozis, nodüler transformasyon” gibi 
çeşitli isimleri vardır. Felty sendromu, Romatoid 
artrit, tüberküloz, lenfoma, diyabet, poliarteridis 
nodosa gibi sistemik hastalıklarla beraber daha 
sık görülür. Sistemik hastalıklar etkisiyle portal 
vende flebit veya tromboz gibi tıkayıcı oluşumlar 
sebebiyle iskemi gelişir. Ve bu da hepatositlerin 
atrofiye olmasına sebep olur. Kompanzasyon 
mekanizması ile kan akışı yeterli seviyeye geldi-
ğinde hepatositlerin asinilerinde hiperplazi ger-
çekleşir. Karaciğerde çapları 1 mm. ile 10 mm. 
arasında değişkenlik gösterebilen milier tarzda 
nodüller vardır. Mikroskopik incelemede nor-
mal hepatositlerden oluştuğu gözlenir. Nodüller 
arasında fibröz sapların olmaması sirozdan far-
kıdır.

Asit, varis, hepatomegali, splenomegali, por-
tal hipertansiyon eşlik edebilir. Ultrasonografi, 
bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans gö-
rüntüleme ile sirozun ayrımı zor yapılır. Klinik 
olarak spesifik bir bulgu vermez. Laboratuvar 
değerleri çoğunlukla normal sınırlardadır. Teda-
vi altta yatan sebebin düzeltilmesidir. Ek olarak 

portal hipertansiyon ve buna bağlı komplikas-
yonları düzeltmeye yönelik tedavi planlanması 
yapılması gerekir.
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KARACIĞER MALIGNITELERINDE GIRIŞIMSEL 
RADYOLOJIK İŞLEMLER

Girayhan ÇELİK1

BÖLÜM 7

7.1. Giriş

Karaciğer maligniteleri, gerek primer hepatose-
lüler karsinom (HCC) gerekse kolorektal kanser 
başta olmak üzere metastatik lezyonlar şeklinde, 
genel cerrahi ve onkoloji pratiğinin en önemli ve 
zorlu konularından birini oluşturmaktadır. HCC 
hastalarının büyük çoğunluğunda altta yatan ka-
raciğer sirozu mevcuttur ve bu sirotik zemin, 
cerrahi rezeksiyon veya transplantasyon gibi 
küratif yöntemlere uygun hasta oranını ciddi 
şekilde kısıtlamaktadır (1). Nitekim, HCC tanısı 
konulan hastaların ancak yaklaşık %15’i cerra-
hi yöntemlerle tedavi edilebilmekte, geri kalan 
büyük kısım için cerrahi dışı minimal invaziv 
tedaviler ön plana çıkmaktadır (1). Bu durum, 
kanser tedavisinin geleceğinde Girişimsel Rad-
yoloji (GR) yöntemlerini, cerrahiye tamamlayıcı 
veya küratif alternatif olarak konumlandırmıştır.

Girişimsel radyolojik onkoloji yaklaşımları, 
esas olarak perkütan ablasyonlar ve transarteri-
yel tedaviler olmak üzere iki ana kategoride in-
celenir (2). Lokal ablasyon yöntemleri (Radyof-
rekans Ablasyon (RFA) ve Mikrodalga Ablasyon 
(MWA)), görüntüleme kılavuzluğunda bir iğne 
probu aracılığıyla tümörü yüksek ısı ile tahrip 
ederek küçük tümörlerde cerrahi rezeksiyona 

yakın sağkalım sonuçları sunar. Özellikle MWA, 
RFA’ya göre daha hızlı ve daha büyük tümör 
alanlarını hedeflemede daha etkilidir (3). Tran-
sarteriyel tedaviler ise, karaciğer tümörlerinin 
baskın arteriyel kanlanma özelliğinden faydala-
nır; Transarteriyel Kemoembolizasyon (TACE) 
ve Transarteriyel Radyoembolizasyon (TARE/
SIRT) yöntemleri ile kemoterapötik veya radyo-
aktif ajanlar doğrudan tümör yatağına yüksek 
dozda ulaştırılırken, sistemik toksisite minima-
lize edilir (4). Bu hedef odaklı yaklaşımlar, ileri 
evre veya cerrahiye uygun olmayan hastalarda 
tümör kontrolünü sağlamak ve yaşam süresini 
uzatmak için hayati öneme sahiptir.

Bu kitap bölümü, genel cerrahi uzmanları, 
asistanları ve tıp öğrencileri için temel bir kay-
nak oluşturmak amacıyla, karaciğer malignite-
lerinin yönetiminde kullanılan güncel girişim-
sel radyolojik işlemleri detaylıca inceleyecektir. 
Konular, her bir yöntemin teknik prensipleri, 
güncel kılavuzlardaki yeri, endikasyonları, hasta 
seçim kriterleri ve olası komplikasyon yönetimi 
dahil olmak üzere, güncel literatür ışığında mul-
tidisipliner tümör konseylerine katkı sağlayacak 
nitelikte sunulmuştur (5). Amacımız, karaciğer 
kanseri tedavisinde hızla gelişen bu alana dair 
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radyologlardan oluşan multidisipliner ekibin, 
hastanın genel durumunu ve tümörün biyoloji-
sini bir bütün olarak değerlendirmesine bağlıdır. 
Önümüzdeki yıllarda, yeni sistemik ajanlarla 
(immünoterapi) girişimsel yöntemlerin birleşti-
rilmesi, karaciğer kanseri tedavisinde sağkalım 
oranlarını daha da yükseltecek en umut verici 
alan olarak görülmektedir.
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KARACIĞER REZEKSIYON (HEPATEKTOMI) 
TEKNIKLERI VE POSTOPERATIF 

KOMPLIKASYONLAR

BÖLÜM 8

8.1. Giriş ve Tarihçe

Karaciğer insanlık tarihi boyunca vücudun çok 
önemli ve yaşamsal organlarından biri olarak 
görülmüştür. Karaciğer ile ilgili bilgiler antik 
çağlara kadar uzanmaktadır. Yunan Mitoloji-
si’nde Zeus, ölümlülere ateşi verdiği için Titan 
Prometheus’a öfkelenerek onu Caucasus Dağı’na 
zincirlemiş, dev kartalını hergün gündüzleri 
Prometheus’a göndererek karaciğerini yeme-
si için görevlendirmiştir. Ancak karaciğer gece 
boyunca kendini yenilemiştir. Bu mitolojik efsa-
neye göre Eski Yunan Uygarlığı’nın karaciğerin 
rejenerasyonu konusunda bilgi sahibi olduğu 
söylenebilir. Çünkü Yunanca’da “hepar” kara-
ciğer anlamına gelmekte olup, “onarım, tamir” 
anlamına gelen “hepaomai” sözcüğünden türe-
miştir (1).

Karaciğerin topoğrafik anatomisi konusun-
daki bilgiler MÖ 3000-2000 yılları arasındaki 
Babil kaynaklarına kadar uzanmaktadır. Galen 
(MS 130-200), karaciğer dış anatomisini tanım-
lamış ve karaciğerin 5 lobtan oluştuğunu öne 
sürmüştür. Galen, hepatik arteriyel ve portal 
venöz sistemin küçük bağlantıları olan yapılar 
olarak sonlandığını ve bu yapıların Vena cava 

inferior (VCI)’a boşalan hepatik venleri aşamalı 
olarak yeniden oluşturduğunu ortaya atmıştır. 
Galen’in bu düşünceleri 15. Yüzyıla kadar kara-
ciğer hakkındaki temel anatomik bilgileri oluş-
turmuştur (2).

Francis Glisson (1597-1677), karaciğer kan 
damarlarını ve çevre bağ dokusunu ilk tanımlayan 
bilim insanıdır. Bugün karaciğeri saran parietal 
peritona Glisson Kapsülü ve; portal ven, hepatik 
arter ve safra kanal üçlüsüne de “portal pedikül” 
ya da “Glisson Pedikülü” adı verilmektedir (3). 
1784’te ise von Haller karaciğerin dış anatomi-
sini tanımalayan bilgilere katkı sağlamıştır (4). 
Eski çağlarda karaciğer rezeksiyonaları, deli-
ci karın travmaları sırasında oluşan karaciğer 
eviserasyonlarının küçük boyutlarda eksizyonu 
şeklinde yapılmaktaydı. İlk yayınlanan karaci-
ğer rezeksiyonu ise 1716’da, delici bir aletle ya-
ralanan bir hastada karın dışına çıkan karaciğer 
bölümünü ampüte eden Berta tarafından yapıl-
mıştır. Ancak kontrol edilemeyen kanamalar ve 
buna bağlı ölümler nedeniyle karaciğer cerrah-
lar tarafından korkulan bir organ olmayı sür-
dürmüştür. İlk başarılı karaciğer rezeksiyonu ise 
Carl Langenbuch tarafından 1888’de yapılmıştır. 
Bunun dışında Amerika Birleşik Devletleri’nde 
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8.10. Pulmoner ve Kardiyak 
Olaylar

Hepatektomi sonrasında pulmoner emboli, 
atelektazi, pnömoni, kardiyak aritmiler ve akut 
koroner olaylar meydana gelebilir. Özellikle ko-
morbiditeleri olan hastalar ve major hepatekto-
mi uygulanacak hastalarda pulmoner ve kardi-
yak komplikasyon gelişme riski artar. Preoperatif 
optimal değerlendirme ve hazırlık, postoperatif 
yoğun bakım izlemi bu tip problemlerin gideril-
mesinde önemli katkı sağlar. Ayrıca postoperatif 
erken mobilizasyon, solunum egzersiz çalışması, 
düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) uygu-
laması ve fizik tedavi desteği bu komplikasyon-
lardan korunmada önemli fayda sağlar.
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KARACIĞER TRAVMALARINDA TEDAVI 
PRENSIPLERI

BÖLÜM 9

9.1. Giriş

Künt karın travmalarında en sık yaralanan or-
gan karaciğerdir. Karın boşluğunda kapladığı 
geniş hacim düşünüldüğünde, delici karın yara-
lanmalarında da karaciğer yaralanmaları sık gö-
rülür. Karaciğer travmaları, minimal morbidite 
ve mortaliteye neden olan küçük laserasyonlar 
veya kapsül hematomlarından yüksek mortalite 
oranlarıyla birlikte olan karaciğer avülsiyonları-
na kadar değişik şekillerde görülebilir. Karaciğer 
yaralanmalarının çoğu minör yaralanmalardır 
ve ameliyatsız tedaviyle iyileşir. Karaciğer trav-
malı hastalardan başlangıçta hemodinamik den-
gesizliği olan veya ameliyatsız tedavisi başarısız-
lığa uğramış olanları da içeren yaklaşık %14’lük 
bir kısmında ise operatif bir girişime ihtiyaç 
duyulur. Amerikan Karaciğer Cerrahisi Derneği 
(American Association for the Surgery of Tra-
uma, AAST) Karaciğer Yaralanması Ölçeği’ne 
göre derecelendirilir (1). Travmatik karaciğer 
yaralanmalarının tedavisinde girişimsel radyo-
lojik işlemler kullanılabilir. Bu hastalarda ek ola-

rak endoskopik işlemler de yararlı olabilir. Daha 
ciddi karaciğer travmaları ise daha büyük çapta 
bir resüsitasyon çabasını, ameliyat girişimlerini 
ve hasar kontrol laparotomisini gerektirebilir. Bu 
bölüm, karaciğer travmalı hastaların bakımı ile 
ilgili genel bir bakış açısı sunmayı amaçlamak-
tadır.

9.2. Etiyoloji

Travmatik karaciğer yaralanmaları hem künt 
hem de delici karın yaralanmalarında sık görü-
lür. Karaciğer künt karın travmalarında en sık, 
delici karın travmalarında ise ikinci en sık ya-
ralanan organdır. Karaciğerin karın içinde önde 
yerleşimi, parenkiminin oldukça hassas olması 
ve Glisson kapsülünün kolayca zarar görebilir 
olması onu künt etkilerle kolayca yaralanmaya 
duyarlı kılar (Resim 9.2.1). Karaciğer, diyafrag-
manın altındaki sabit pozisyonu nedeniyle de-
selerasyon yaralanmalarındaki kayma kuvvet-
lerine de hassastır. Karaciğerin damarlanması 
geniş, ince duvarlı ve yüksek kan akımı içeren 
damarlardan oluşan bir yapıdadır. Künt karın 
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yaralanmasının varlığıdır. Günümüzde stabil 
hastalarda rutin uygulama gözlem ve ameliyatsız 
yönetimdir. Stabil olmayan hastalarda ise sıklık-
la cerrahi ihtiyacı doğar. Karaciğer travma has-
talarının prognozu özellikle son 30 yılda, esasen 
tedavi şeklini belirlemeye yardımcı görüntüleme 
yöntemlerine erişilebilirlik sayesinde anlamlı 
derecede iyileşmiştir.
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KARACIĞER TRANSPLANTASYONU

İnan YILMAZ1

BÖLÜM 10

10.1. Giriş

Karaciğer naklinin tarihçesi büyük başarılar ve 
trajik olaylarla dolu bir dizi serüvendir. Büyük bi-
reysel başarıların yanı sıra ekip çalışmasının çok 
önemli olduğunu gözler önüne seren hikayeler-
den oluşmaktadır. Karaciğer transplantasyonu, 
modern cerrahi ve immünoloji alanındaki iler-
lemelerin bir sentezi olarak etkileyici bir gelişim 
göstermiştir. Bu ilerlemeler için dönüm noktası 
1960’lı yıllar olarak kabul edilir. 1 Mart 1963’te 
Thomas Starzl tarafından insanda ilk karaciğer 
nakli işlemi gerçekleştirilmiştir. Ancak, mevcut 
tabloda hem immünsüpresyon tekniklerinin 
gelişmemesi hem de sistemik enfeksiyonların 
engellenememesi nedeniyle nakil işlemi başarılı 
olsa da hasta kısa sürede hayatını kaybetmiştir. 
1967 yılına gelindiğinde, Thomas Starzl bu sefer, 
18 aylık Julie Rodrigez adında hepatoblastoma 
tanısı olan bir hastaya başarılı karaciğer nakli 
yapmıştır. Anti-lenfosit globulin (ALG), pred-
nizolon ve azatiopürin içeren üçlü immünsüp-
resyon protokolü ile nakil olan hastanın 400 gün 
yaşamasını sağlamıştır. Çocuğun canlı ve çekici 
kişiliği olması nedeniyle Starzl, Julie Rodrigez 
için “Cesaret ve insan ilerlemesinin bir nişanesi 
“ olduğunu söylemiştir(1).

Karaciğer transplantasyonu, hem cerrahi hem 
de sistemik hastalık yönetimi açısından modern 
tıbbın en karmaşık ve en çok disiplin gerektiren 
girişimlerinden biridir. Kronik karaciğer hasta-
lıkları, akut karaciğer yetmezliği, hepatoselüler 
karsinom ve belirli metabolik bozukluklar gibi 
yaşamı tehdit eden durumlarda, hastalara tek 
küratif tedavi seçeneği olur. İlk başarılı naklin 
1967 yılında Thomas Starzl tarafından gerçek-
leştirilmesinden bu yana, hem cerrahi teknikler 
hem de immünsüpresyon protokollerindeki ge-
lişmeler sayesinde transplantasyon sonuçları 
dramatik biçimde iyileşmiştir.

 10.2. Karaciğer Transplantasyonu 
Endikasyonları

Karaciğer transplantasyonu, terminal karaciğer 
hastalığına bağlı morbidite ve mortaliteyi azalt-
mak, aynı zamanda yaşam kalitesini artırmak 
amacıyla uygulanan küratif bir tedavi yönte-
midir. Günümüzde transplantasyon endikas-
yonları, geniş bir yelpazeye yayılmakla birlikte 
esas olarak dört ana başlık altında toplanabilir: 
Kronik karaciğer hastalıkları, akut karaciğer yet-
mezliği, belirli hepatik maligniteler ve seçilmiş 
metabolik/genetik bozukluklar (2) (Tablo 10.2.).
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ğer destek sistemleri ve indüklenmiş pluripotent 
kök hücre (iPSC) temelli çözümler, organ bekle-
me sürecini kısaltmak ve bazı hastalar için alter-
natif tedavi seçenekleri sunmak adına umut vaat 
etmektedir. Bunun yanında yapay zekâ destekli 
karar algoritmaları, alıcı-donör eşleşmesinden 
ameliyat sonrası komplikasyon risk öngörüsüne 
kadar birçok alanda klinisyenlere yardımcı ola-
bilecek araçlar sunmaktadır.

Bir diğer dikkat çekici alan, genetiği modifiye 
edilmiş domuzlardan sağlanan organların insan-
lara nakledildiği ksenotransplantasyon uygula-
malarıdır. Bu teknik hâlen deneysel aşamada 
olmakla birlikte, belirli genetik bariyerlerin orta-
dan kaldırılmasıyla birlikte klinik uygulamalara 
yaklaşmaktadır. Ancak uzun dönem immünolo-
jik tolerans, enfeksiyon güvenliği ve etik denge 
konularında daha fazla araştırma gereklidir.

Sonuç olarak, karaciğer transplantasyonu 
bugün için birçok hasta için yaşam kurtarıcı ve 
yaşam kalitesini artırıcı bir müdahale olmayı 
sürdürmektedir. Bu başarıyı daha ileri taşımak 
ise yalnızca cerrahların değil, hepatologlar, im-
münologlar, etik uzmanları ve toplumun tüm bi-
leşenlerinin iş birliği ile mümkün olacaktır.
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KARACIĞER HASTALIKLARINDA MINIMAL İNVAZIV 
CERRAHI

BÖLÜM 11

11.1. Giriş

Minimal invaziv cerrahi tekniklerin gelişimi, 
son otuz yılda cerrahi pratiğin hemen her ala-
nında devrim niteliğinde değişimlere yol açmış 
ve birçok prosedürde altın standart haline gel-
miştir. Bununla birlikte karaciğer cerrahisinde, 
karmaşık anatomik yapı ve yüksek kanama riski 
gibi zorluklar nedeniyle uzun süre açık cerra-
hi yöntemler tercih edilmiştir. Minimal invaziv 
karaciğer cerrahisi (MİKC) alanındaki gelişme-
ler, büyük cerrahi kesiler gerektiren işlemlerde 
postoperatif ağrıyı belirgin ölçüde azaltmış, has-
tanede kalış süresini kısaltmış, kan kaybını ve 
yara yeri komplikasyonlarını minimize etmiş ve 
sonuç olarak hastaların yaşam kalitesini önemli 
ölçüde iyileştirmiştir. HPB cerrahisi için MİKC 
tekniklerinin genel ilkeleri, açık HPB cerrahisi-
ninkini yansıtır: Hastaların uygun seçimi, eğitim 
ve anatomi bilgisi başarılı sonuçlar için hayati 
öneme sahiptir (1).

Minimal invaziv karaciğer cerrahisi ilk kez 
1990’lı yılların başında Laparoskopik karaciğer 
rezeksiyonu (LKC) ile uygulanmaya başlanmış 
ve hepatobiliyer cerrahide önemli bir paradigma 
değişiminin başlangıcını oluşturmuştur. Günü-

müzde laparoskopik yöntemler ile majör hepa-
tektomiler ve karmaşık anatomik rezeksiyonlar 
başarıyla uygulanmaktadır. Son yıllarda robo-
tik cerrahi sistemlerinin karaciğer cerrahisine 
entegrasyonu, cerrahi hassasiyet ve ergonomik 
avantajlar sağlayarak minimal invaziv karaciğer 
cerrahisinin kapsamını daha da ileri taşımıştır. 
Robotik cerrahi platformları, cerraha yüksek 
çözünürlüklü üç boyutlu görüntü, daha fazla ha-
reket serbestliği ve titremeyi engelleyen meka-
nizmalar sunarak operasyonların etkinliğini ve 
güvenliğini artırmıştır. Bu teknolojik gelişmeler 
sayesinde, günümüzde MİKC, yüksek uzmanlık 
gerektiren canlı donör karaciğer nakli gibi zorlu 
prosedürlerde dahi etkin ve güvenilir bir şekil-
de uygulanabilir hale gelmiştir (2). Çok mer-
kezli ankette, 24 ülkedeki 103 merkezden 120 
cerrahın yanıtları analiz edilmiştir. Katılımcı 
merkezlerin yıllık ortalama toplam karaciğer re-
zeksiyonu n:100 [50–140] olup, bunun yaklaşık 
üçte birini oluşturan yıllık ortalama MİKC vaka 
sayısı n:30 [16–40] olarak bildirilmiştir. Küçük 
rezeksiyonlarda laparoskopik MİKC kullanımı 
%67, robotik MİKC kullanımı %29 iken; majör 
rezeksiyonlarda bu oranlar sırasıyla %62 ve %28 
olarak bulunmuştur (3).
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pik veya robot yardımlı implantasyon teknik-
lerini geliştirmiş ve bu alanda 50’nin üzerinde 
vaka gerçekleştirmiştir. Robotik cerrahi platfor-
mu, mikro-vasküler anastomozlar gibi karmaşık 
adımların uygulanabilirliğini artırarak öğrenme 
eğrisini düzleştirmekte ve minimal invaziv kara-
ciğer nakli cerrahisinin güvenli ve tekrarlanabi-
lir bir seçenek haline gelmesine katkıda bulun-
maktadır (18).

İki aşamalı karaciğer tekniği olarak bilinen 
‘Associating liver partition and portal vein liga-
tion for staged hepatectomy’ ALPPS yöntemin-
de ilk olarak portal ven bağlanması ile beraber 
karaciğerin bölündüğü işlemi takiben karaciğe-
rin hipertrofisi sağlanarak ikinci operasyonla 
rezeksiyon gerçekleştirilir. ALPPS yönteminde 
minimal inaziv yaklaşım değerlendirildiği sis-
tematik derleme ve meta-analizde, toplam 638 
hastayı içeren dokuz çalışma incelenmiş hastalar 
iki gruba ayrılarak, minimal invaziv ALPPS uy-
gulanan n:182 hasta ile ALPPS uygulanan n:456 
hasta karşılaştırılmış. Minimal invaziv ALPPS 
grubunda hastaların 90 günlük mortalite riski-
nin anlamlı düzeyde azaldığı (RR = 0.48, %95CI: 
0.29–0.80) ve hastanede kalış süresinin ortalama 
8 gün daha kısa olduğu gösterilmiştir. Karaciğer 
rezidüsü büyüme oranı ve posthepatektomi ka-
raciğer yetmezliği riski açısından iki grup ara-
sında anlamlı fark saptanmamıştır. Onkolojik 
cerrahi sonuçlar değerlendirildiğinde, negatif 
cerrahi sınır elde etme oranı minimal invaziv 
ALPPS grubunda %92, açık ALPPS grubunda 
ise %86 olarak bulunmuştur. Bu bulgular, mini-
mal invaziv ALPPS yönteminin mortaliteyi ve 
hastanede kalış süresini azaltarak güvenlik pro-
filini iyileştirdiğini ve benzer onkolojik etkinliği 
koruyarak ALPPS yaklaşımına yönelik eleştirile-
ri karşılayabilecek bir seçenek sunduğunu ortaya 
koymaktadır (19).

11.5. Sonuç

Minimal invaziv karaciğer cerrahisinde öğrenme 
eğrisini değerlendiren bir sistematik derlemede, 

12.241 hastayı kapsayan 60 çalışma incelemiştir. 
Sonuçlara göre yeterlilik, yetkinlik ve ustalık aşa-
maları için gereken vaka sayısı medyan olarak sı-
rasıyla 34, 50 ve 58 olarak bulunmuştur. En sık 
kullanılan öğrenme eğrisi parametreleri operas-
yon süresi (n=64), kanama miktarı (n=54), açık 
cerrahiye dönüş oranı (n=42) ve postoperatif 
komplikasyonlar (n=38) olmuştur. İntraoperatif 
göstergelerin erken dönemde iyileştiği, posto-
peratif komplikasyonların ise daha geç azaldığı 
saptanmıştır. Bu bulgular, minimal invaziv ka-
raciğer cerrahisinde yapılandırılmış ve standart 
üç aşamalı (yeterlilik, yetkinlik ve ustalık) bir 
öğrenme eğrisi raporlama sisteminin önemini 
ortaya koymaktadır (20). Sonuç olarak Minimal 
invaziv karaciğer cerrahisi (MİKC), son otuz 
yılda teknolojik ve teknik gelişmelerle önemli 
bir ivme kazanarak, açık cerrahiye alternatif gü-
venli ve etkili bir seçenek haline gelmiştir. Yapı-
landırılmış eğitim programları, sanal gerçeklik 
simülasyonları cerrahların öğrenme eğrisini kı-
saltarak hasta güvenliğini artırabilir. Gelecekte 
robotik sistemlerin maliyet etkinliğinin artması, 
ekipman eksikliklerinin giderilmesi ve entegre 
görüntüleme ile yapay zeka teknolojilerinin kul-
lanılmasıyla birlikte minimal invaziv yaklaşım-
ların daha da yaygınlaşacağı öngörülmektedir.
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12.1. Tarihçe

Pankreas bezi, insan anatomisinin en geç keşfedi-
len organlarından biri olmakla birlikte, fonksiyo-
nel olarak en kompleks yapılardan bir tanesidir. 
Hem ekzokrin hem de endokrin fonksiyonları 
bulunmaktadır. İlk keşfi M.Ö. 400’lü yıllarda 
yaşayan bir Yunan anatomist Herophilus’a da-
yanmaktadır (1). Herophilus, insan vücudunda 
gerçekleştirdiği cesur diseksiyon çalışmaları ile 
pankreası anatomik olarak tanımlamış, ancak, 
bu yapının işlevine dair bir açıklama getireme-
miştir. Pankreas bezinin kelime anlamı ise, M.S. 
1-2. yüzyılda yaşamış Efesli Ruphos’a dayanmak-
tadır. Eski Yunancada “pan” (tüm) ve “kreas” (et) 
kelimelerinin birleşmesi ile oluşmuştur. Tüm et, 
saf et anlamına gelmektedir (1).

Roma İmparatorluğu döneminde yaşayan, 
gladyatörlerin ve imparatorların hekimi olarak 
bilinen Galen (M.S 1-2. yüzyıl); pankreasın ana 
görevinin, büyük damarların üzerinde bir yastık 
gibi koruyuculuk sağlamak olduğunu ileri sür-
müştür. Bu dönemde, tıp otoritesi olarak sözü 
neredeyse mutlak kabul edilen Galen’in bu gö-
rüşü, yaklaşık bin yıl boyunca sorgulanmamış; 
bu durum pankreasın gerçek işlevlerinin anlaşıl-
masını ciddi şekilde geciktirmiştir (2).

Pankreas fizyolojisinin aydınlatılmasında 
önemli bir dönüm noktası, 1642 yılında Johann 
Georg Wirsung’un pankreatik ana kanalını ta-
nımlamasıyla yaşanmıştır. Yürüttüğü diseksiyon 
çalışmaları sırasında, daha önce bilinmeyen bu 
kanalı ortaya koyan Wirsung, kanalın işlevini 
tam olarak kavrayamamış, içerisinde hiç kan 
görmediğini, “arter mi ven mi bilmiyorum” ifa-
desiyle tarihe not düşmüştür. Keşfinden yaklaşık 
bir yıl sonra öğrencilerinden biri ile çıkan anlaş-
mazlık sonucu öldürülmüştür. Ardında bıraktığı 
bu anatomik yapı, günümüzde hâlâ kendi adıyla, 
‘Wirsung kanalı’ olarak anılmaktadır (1). 1901 
yılında ise Eugene Opie günümüzde bilier pank-
reatit patofizyolojisinde büyük önem taşıyan or-
tak kanal hipotezini tanımlamıştır (1).

Pankreasın mikroskobik düzeydeki ilk önem-
li keşfi, 1869 yılında, henüz 22 yaşında bir tıp 
öğrencisi olan Paul Langerhans tarafından ger-
çekleştirilmiştir. Pankreas dokusu içinde klasik 
asiner hücrelerden farklı yapıda hücre kümeleri 
gözlemleyen Langerhans, bugün kendi adıyla 
anılan adacıkları tanımlayarak organın endok-
rin fonksiyonlarına dair ilk ipuçlarını sunmuştur 
(1). Bu histolojik temelin fizyolojik karşılığı ise 
1921’de Toronto’da ortaya konmuştur. Genç cer-
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nın dolmasıyla birlikte dolaşıma salınır ve iştahı 
baskılamak, vücut ağırlığını düzenlemek ama-
cıyla santral sinir sistemine geri bildirim sağlar. 
Yağ depoları belirli bir düzeye ulaştığında leptin 
düzeyleri artar ve bu artış, insülin sekresyonu-
nun inhibisyonuna katkı sağlar. Obez bireylerde 
leptin düzeylerinin artmış olması, bu inhibitör 
etkilerin daha belirgin hale gelmesine ve hiperg-
liseminin şiddetlenmesine yol açar. Aynı zaman-
da leptin, santral düzeyde iştahı baskılaması 
beklenen bir hormon olmasına rağmen, obez 
bireylerde bu etki azalmıştır. Bu durum, leptin 
direnci olarak tanımlanır ve iştahın yeterince 
baskılanamamasıyla karakterizedir.

12.3.2.6 Adacık hücrelerinin bez 
boyunca dağılımı

Beta hücreleri, kitlesel olarak tüm adacık hüre-
lerinin yaklaşık %70 kadarını oluşturmaktadır. 
Sıklıkla adacıkların santral kısmında lokalize 
olurlar. Diğer hücreler daha çok periferal yerle-
şim gösterirler. Kalan %5 kadarını delta hücrele-
ri, %10 kadarını epsilon hücreleri, %15 kadarını 
PP hücreleri oluşturur. Ekzokrin pankreasta bu-
lunan asiner hücrelerin aksine (asiner hücreler 
tüm pankreatik enzimleri birlikte salgılıyor), 
adacık hücreleri, genellikle spesifik bir hormonu 
salgılamak için özelleşmiştir. Ancak bazı hücre-
ler, birden fazla hormon sentezleyebilir. Örne-
ğin, beta hücrelerinden hem insülin hem amilin 
birlikte salınır. Bu hormonlar birbirleri üzerinde 
dengeleyici etkiye sahiptir. Aslında, adacık hüc-
relerinden salınan 20’den fazla farklı hormon 
salgılandığı bilinmekte olup bu kompleks yapı-
nın işlevi üzerine çalışmalar sürmektedir.

Adacık hücrelerinin dağılımı, pankreasın 
farklı anatomik bölgelerinde farklılıklar göster-
mektedir. Beta ve delta hücreleri pankreas bezi 
boyuncu diffüz dağılım göstermektedir. Öte 
yandan, pankreas başı ve unsinat çıkıntıda; PP 
hücreleri fazla, alfa hücreleri daha azdır. Gövde 
ve kuyruk kısmında ise; alfa hücreleri daha bas-
kın iken PP hücreleri daha az görülür. Bu anato-

mik dağılım klinikte; pankreas baş kısmının çı-
karıldığı pankreatikoduodenektomi (Whipple) 
operasyonları sonrasında PP hücrelerinin %95 
kadarının ortadan kalkması şeklinde yansımak-
tadır. Benzer miktarda doku eksizyonu yapılan 
distal pankreatektomiye kıyasla daha fazla glu-
koz intoleransı gelişmesi ile ilişkilidir. Bunun ne-
deninin azalan PP hücre kitlesi olduğu düşünül-
mektedir. Ayrıca, kronik pankreatitli hastalarda 
sıklıkla pankreas başı etkilenmesi nedeniyle yine 
PP hücrelerinin etkilenmesi sonucu glukoz into-
leransı gelişebilmektedir. Bununla birlikte, alfa 
hücrelerenin, gövde ve kuyruk kısmında görece-
li olarak daha yoğun bulunması, bu hücrelerden 
kaynaklanan glukagonomaların bu lokasyonlar-
da daha sık görülmesi ile doğrudan ilişkilidir.
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AKUT PANKREATIT

BÖLÜM 13

13.1. Giriş

Akut pankreatit(AP), pankreasın asiner kompo-
nentlerinin hasarlanması veya yıkımına neden 
olan pankreasın akut inflamatuar durum olup 
klinik olarak karın ağrısı ve kanda artmış pank-
reatik enzim seviyeleri ile karakterizedir.

Akut pankreatit göreceli olarak hafif semp-
tomlardan hayatı tehdit edici komplikasyonlara 
ilerleyen klinik tablolara neden olan geniş bir 
spektrumda kendini gösterebilir(1).

Akut pankreatit tüm dünyada hastane yatışı 
gerektiren en yaygın gastrointestinal patoloji-
lerden birisi olup, farklı kaynaklarda farklı sayı-
larda verilmekle birlikte insidansı yaklaşık 13-
45/100000 olarak belirtilmektedir(2).

2012 yılında revizyonu yapılan Atlanta sınıf-
lamasına göre interstisiyel ödematöz ve nekroti-
zan olmak üzere 2 gruba ayrılan akut pankrea-
titte mortalite oranları hafif seyirli pankreatitte 
%0-%1 iken, organ yetmezliğinin eşlik ettiği cid-
di pankreatit olguların da %15-%30 lara çıkmak-
tadır, dolayısıyla tanının konulması, etiyolojinin 
belirlenip hastalık şiddetinin değerlendirilmesi 

ve zamanında tedaviye başlanılması önem teşkil 
etmektedir(3).

13.2. Etiyoloji ve patogenez

Akut pankreatit etyolojisinde en sık karşılaşılan 
sebepler safra taşları (%40–70) ve kronik alkol 
kullanımıdır (%25-35).

Bu sebepler arasında değerlendirilen po-
pülasyon baz alındığında farklılıklar olmakla 
birlikte; safra taşlarına bağlı pankreatit genel-
likle kadınlarda, alkol kullanımına bağlı gelişen 
pankreatit ise orta yaşlı erkeklerde daha sık iz-
lenmektedir, olguların yaklaşık %10’unde İse 
malignite, hiperlipidemi, hiperkalsemi, enfeksi-
yonlar, ilaç kullanımı, genetik (PRSS1, SPINK1, 
CFTR, TNF2 mutasyonları), otoimmün, Anato-
mik- konjenital veya iyatrojenik sebepler altta 
yatarken %10-%30 oranında da sebep buluna-
maz (idiopatik akut pankreatit) (4).

Safra taşları, akut pankreatitin en sık neden-
lerinden biri olmasına rağmen, Safra taşı olanla-
rın %4-8’inde pankreatit gelişmektedir, bu olgu-
ların büyük bir kısmını kadınlar oluşturmakta ve 
yaşla birlikte AP insidansı artmaktadır.
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Akut pankreatite bağlı mortaliteden so-
rumlu sistemik komplikasyonlar içerisinde en 
sık karşılaşılanı akciğer hasarı olup bunu renal 
komplikasyonlar izler, solunum yetmezliği akut 
respiratuvar distress sendromu, diyafragma ha-
reketlerinde azalma, atelektazi ve plevral effüz-
yon nedeniyle olabilmekle birlikte çoğu zaman 
non invazif solunum desteği gereksinimi veya 
bunun da yetersiz kalması durumunda mekanik 
ventilasyon ve akciğer koruyucu stratejiler aç-
sından yoğun bakımda takibi gerektirir(19).

Renal yetmezlik çoğu zaman şiddetli pank-
reatitin neden olduğu düşük perfüzyon basın-
cı nedeniyle geliştirmekle birlikte bu durumun 
yönetimi sıvı dengesinin ayarlanması ve gereken 
durumlarda diyaliz yapılmasını içerir.
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KRONIK PANKREATIT

BÖLÜM 14

14.1. Giriş

Kronik pankreatit (KP), pankreas dokusunda 
ilerleyici fibrozis, duktal değişiklikler ve geri dö-
nüşümsüz parankimal hasarla karakterize kalıcı 
bir inflamatuvar hastalıktır. Bu sürecin sonunda 
pankreasın ekzokrin ve endokrin fonksiyonla-
rında belirgin azalma meydana gelir; hastalar 
çoğu zaman steatore, kilo kaybı, glukoz intole-
ransı ve tekrarlayan karın ağrısı gibi semptom-
larla başvurur. Ağrının sıklıkla sırta vuran, ye-
mek sonrası şiddetlenen ve opioid gerektirecek 
kadar inatçı bir özellik taşıması, hastaların ya-
şam kalitesini derinden etkiler (1).

KP’nin etiyolojisi yıllar içinde geniş bir yel-
pazeye ulaşmıştır. Alkol kullanımı hâlâ başlı-
ca neden olarak kabul edilmekle birlikte; son 
dönemde herediter geçişli formlar, otoimmün 
pankreatit, genetik mutasyonlar (özellikle 
PRSS1, SPINK1 ve CFTR genleri), metabolik 
nedenler ve obstrüktif nedenler gibi çeşitli me-
kanizmalar da hastalık spektrumuna dahil edil-
miştir. İdiopatik olgular ise tüm vakaların %20
’sini oluşturmaya devam etmektedir (2).

Avrupa’daki güncel epidemiyolojik verilere 
göre kronik pankreatit insidansı 5–10/100.000 
kişi/yıl civarındadır. Bu oran, gelişmekte olan 
ülkelerde daha düşük bildirilmekle birlikte, ger-
çek insidansın tanı gecikmeleri nedeniyle oldu-
ğundan fazla olabileceği düşünülmektedir. Tür-
kiye’ye ait özgül veriler sınırlı olmakla birlikte, 
klinik deneyimler hastaların genellikle geç dö-
nemde, komplikasyon gelişimiyle tanı aldığını 
göstermektedir.

KP’nin yönetimi kompleks ve çok boyutlu 
bir yaklaşım gerektirir. Sadece ağrıyı gidermekle 
kalmayıp; pankreatik yetmezlik, malnütrisyon, 
diyabet ve lokal komplikasyonlar gibi çok sayıda 
soruna müdahale edilmesi gerekir. Bu nedenle 
tedavi planlamasında cerrah, gastroenterolog, 
endokrinolog, diyetisyen ve psikolog gibi farklı 
disiplinlerden oluşan bir ekip çalışması esas alın-
malıdır.

Bu bölümde kronik pankreatitin temel me-
kanizmaları, tanı süreci, medikal ve girişimsel 
tedavi yaklaşımları ile uzun dönem hasta takibi 
güncel literatür ışığında sistematik olarak ele alı-
nacaktır.
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yaşam tarzı değişiklikleri de tedavinin ayrılmaz 
bir parçasıdır.

Kronik pankreatitli hastalarda malignite geli-
şim riski özellikle uzun hastalık süresi ve genetik 
yatkınlık varlığında anlamlı derecede artmak-
ta, bu da düzenli izlem ve tarama stratejilerinin 
önemini artırmaktadır. Güncel literatür ve reh-
berler doğrultusunda hazırlanan bu bölümde 
amaç, KP’ nin karmaşık doğasını anlaşılır bir 
yapıda sunmak ve genel cerrahi pratiğinde güve-
nilir bir referans oluşturmaktır.
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NEKROTIZAN PANKREATIT

BÖLÜM 15

15.1 Giriş

Nekrotizan pankreatit (NP), akut pankreatitin 
şiddetli seyreden durumu olarak değerlendiri-
lebilir. Pankreas parankimi ile çevre dokuların 
nekrozuyla karakterizedir. Bu durum genellik-
le otonom sindirim enzimlerinin kontrolsüz 
aktivasyonu sonucu gelişir ve sıklıkla sistemik 
inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) ve multipl 
organ yetmezliği sendromu (MODS) ile birlik-
tedir. NP, tüm akut pankreatit vakalarının yakla-
şık %10–20’sinde görülür ve enfekte olduğunda 
mortalite %20–40’a kadar çıkabilir(1).

15.2 Nekrotizan pankreatit’in 
tanısı ve tanı yöntemleri

Akut pankreatit tanısı ve sınıflaması için evren-
sel olarak kabul görmüş Revize Atlanta Sınıf-
lanması (RAS) kullanılmaktadır. Bu sınıflama-
ya göre tanı konması için aşağıdaki üç kriterin 
ikisinin değerlendirilen hastada mevcut olması 
gerekmektedir. Bu kriterler;

•	 Epigastrik bölgede başlayan, sırta vuran, şid-
detli ve sürekli seyreden tipik karın ağrısı.

•	 Serum lipaz veya amilaz düzeyinin normalin 
3 katından fazla olması.

•	 Bilgisayarlı tomografisi (BT), manyetik rezo-
nans (MRG) veya batın ultrasonografisinde 
(USG) pankreatit ile uyumlu enflamasyon 
bulgularının bulunması. Tanı anında altın 
standart intravenöz kontrastlı (i.v) BT’dir 
(2).

RAS’a göre tanı konulan hastada morfolojik 
olarak pankreatitin morfolojik tanısı da ayırt 
edilmektedir. Bunun önemi, klinik gidişatın ve 
oluşabilecek komplikasyonların tahmin edilmesi 
ve ona göre hastanın tedavi ve takibinin yapıl-
masını ön görmektir. BT görüntülerine bakıla-
rak morfolojik sınıflama ikiye ayrılır.

•	 İnterstisyel Ödematöz Pankreatit (İÖP)
•	 Nekrotizan Pankreatit (NP)

Bizim bu bölümde işleyeceğimiz ve üzerine 
yoğunlaşacağımız konu NP olduğu için bölümü-
müzde NP’ nin radyolojik bulgularından devam 
edeceğiz.

15.2.1 Nekrotizan pankreatit’in 
radyolojik bulguları

Akut nekrotizan pankreatit’te altın standart tanı 
yöntemi BT’dir. Genellikle semptom başlangı-
cından 72 saat sonra daha net bulgular vermek-
tedir. Daha erken yapılırsa nekroz henüz geliş-
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15.3.1.6 Kanama (Erozyonel vasküler 
komplikasyon)

Splenik arter, gastroduodenal arter gibi damar-
ların nekrozla erozyonu sonucu oluşabilir. Mor-
tal seyredebilir. Anjioembolizasyon gerekebilir 
(10).

15.3.2 Sistemik Komplikasyonlar

15.3.2.1 SIRS ve MODS (Multiorgan 
Disfonksiyon Sendromu)

Şiddetli NP’ de yaygındır. En erken ve ölümcül 
komplikasyondur. Akciğerlerde sistemik enfek-
siyon nedeniyle ARDS, plevral efüzyona yol aça-
bilir. Böbreklerde akut tübüler nekroz veya akut 
böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar oluştu-
rabilir. İlerleyen ve tedavide geç kalınması du-
urmunda septik şok ve kardiyak arrest durumu 
görülebilir (11).

15.3.2.2 Pankreatik yetmezlik

15.3.2.3 Ekzokrin yetmezlik

Malabsorbsiyon, kilo kaybı, steatore neden olur. 
Tedavisinde pankreatik enzim kombinasyonları 
oral olarak verilerek yetmezliğin idame tedavisi 
sağlanabilir (12).

15.3.2.4 Endokrin yetmezlik 
(Pankreatojenik diyabet)

Langerhans adacıklarının tahribatı sonucu geli-
şir. Yaklaşık %40 hastada uzun dönemde gelişe-
bilir. Tedavide oral antidiyabetikler veya insülin 
tedavileri planlanabilir (13). Bu nedenle NP has-
talarına sıkı kan şekeri takibi yapılmalı, hipergli-
semi veya hipoglisemiden kaçınılmalıdır.

15.3.2.5 İnfeksiyöz komplikasyonlar

Kateter ilişkili bakteriyemi, pnomoni, üriner en-
feksiyonlar sık görülebilir. Özellikle yoğun ba-
kım yatışı olan hastalarda dikkat gerektirir.

15.3.2.6 Venöz trombozlar

Portal ven, splenik ven ve mezenterik ven trom-
bozu NP ile ilişkilidir. Sekonder splenomegali, 
özofagus varisleri ve GİS kanamaları gibi sirotik 
komplikasyonlara yol açabilir.
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PANKREAS HASTALIKLARINDA ENDOSKOPIK TANI 
VE TEDAVILER
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16.1. Giriş

Pankreas, ekzokrin hem de endokrin işlevleriyle 
sindirim ve metabolizma süreçlerinde kritik rol 
oynayan, retroperitoneal yerleşimli özgün bir 
abdominal organdır. Önemli vasküler yapılarla 
olan yakın ilişkisi, klinik semptomların doğası-
nı karmaşıklaştırırken, görüntüleme ve lezyon 
ayırt edilmesini de zorlaştırmaktadır.

Pankreas hastalıkları; inflamatuvar (akut/
kronik pankreatit), benign ve malign neoplaziler 
dâhil olmak üzere geniş bir yelpazeyi kapsar. Bu 
hastalıklar çoğu zaman ciddi komplikasyonlarla 
seyredebildiğinden, erken tanı ve uygun tedavi 
büyük önem taşır. Ancak konvansiyonel radyo-
lojik yöntemler, pankreas patolojilerin detaylı 
değerlendirilmesinde tek başına yeterli olmaya-
bilir.

Geleneksel tanı yaklaşımlarına ek olarak, 
endoskopik yöntemler pankreas hastalıklarının 
erken tanısında ve minimal invaziv tedavisinde 
önemli bir yer tutar. Endoskopik Ultrasonografi 
(EUS) ve Endoskopik Retrograd Kolanjiyopank-
reatografi (ERCP), pankreas hastalıklarının tanı 
ve tedavisinde devrim niteliğinde gelişmeler sağ-

lamış, cerrahiye alternatif minimal invaziv yak-
laşımların önünü açmıştır.

Bu kitap bölümünde, pankreas hastalıkların-
da endoskopik tanı ve tedavi yöntemleri detaylı 
bir şekilde ele alınacak; bu tekniklerin avantajla-
rı, sınırlamaları ve gelecekteki potansiyel kulla-
nım alanları tartışılacaktır.

16.1.1. Pankreasın Anatomisi

Pankreas, retroperitoneal yerleşimli, yaklaşık 
15–20 cm uzunluğunda, lobüler yapıda bir salgı 
bezidir. Baş, boyun, gövde ve kuyruk olmak üze-
re dört ana bölüme ayrılır (1):

•	 Baş (Caput Pancreatis): Duodenumun C 
şeklindeki kıvrımına yerleşmiştir.

•	 Boyun: Portal venin oluşum noktasında yer 
alır.

•	 Gövde: Mide ve büyük damarlarla komşu-
dur.

•	 Kuyruk: Dalak ile yakın ilişkilidir ve tek pe-
ritoneal kısmıdır.

Pankreasın kanlanması, trunkus çöliakus ve 
üst mezenterik arter kaynaklı arterler ile sağla-
nır. Venöz drenaj ise portal ven sistemi üzerin-
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ve drenaj sağlanır. Bu yöntem, cerrahiye kıyasla 
daha az komplikasyon riski taşır ve iyileşme sü-
resi kısadır.

Pankreatik psödokistlerin cerrahi tedavisinde 
kistogastrostomi ve kistojejunostomi yöntemleri 
uygulanmaktadır. Her ne kadar etkili sonuçlar 
alınsa da, bu işlemlerin komplikasyon riski %10 
ile %30, ölüm riski ise %1 ile %5 arasında değiş-
mektedir. Pankreatik apse ve nekroz tedavisinde 
ise cerrahi nekrozektomi tercih edilmektedir. 
Ancak bu müdahaleler, psödokist tedavisine 
göre çok daha yüksek risk taşımakta olup, mor-
bidite oranı %78’e, mortalite oranı ise %11 ile 
%27’ye kadar çıkabilmektedir. Ayrıca, cerrahi te-
davi uygulanan hastaların %12 ile %50’sinde iş-
lemin tekrarlanması gerekebilmektedir (19). Son 
yıllarda daha az invaziv yöntemlerin gelişmesiy-
le birlikte, pankreatik sıvı koleksiyonlarının te-
davisinde cerrahi drenaj uygulamaları giderek 
azalmış ve yerini endoskopik yöntemler almaya 
başlamıştır.

Ayrıca, pankreas kanseri ve nöroendokrin 
tümörlerin palyatif tedavisinde EUS rehberliğin-
de nörolitik bloklar uygulanarak hastanın ağrısı 
azaltılabilir.

Endoskopik ultrasonografi (EUS) rehberli-
ğinde pankreatik kistik lezyonlar, ilk kez 2005 
yılında etanol ablasyonu ile tedavi edilmeye 
başlanmıştır. Bu yöntemde, kistin içindeki sıvı 
boşaltılır ve ardından %80-100 etanol ile yıka-
nır. İşlem öncesinde kistin pankreas kanalı ile 
bağlantısı olmadığından emin olunmalıdır; aksi 
takdirde pankreatit riski artar. Solid lezyonlarda 
ise EUS kılavuzluğunda antitümör ilaçlar uygu-
lanabilir. Ayrıca, radyofrekans ablasyon (RFA) 
ile tümörler hedeflenebilir; ancak bu yöntem he-
nüz küçük vaka serileriyle sınırlıdır.

Bunun yanı sıra, EUS kılavuzluğunda pank-
reas kanalı drenajı, pankreatik striktürlerin teda-
visi, pankreatik apse drenajı ve tümör ablasyonu 
da etkili bir şekilde gerçekleştirilmektedir. Son 
yıllarda kullanım alanı genişleyen EUS-kılavuz-

luğunda tümör ablasyonu, pankreatik solid lez-
yonlara antitümör ajanların doğrudan uygulan-
masını sağlamaktadır. Ayrıca EUS rehberliğinde 
karaciğer biyopsisi ve pankreatik kistlere yönelik 
kistogastrostomi veya kistoduodenostomi işlem-
leri de tedavi seçenekleri arasında yer almakta-
dır. Bu minimal invaziv yöntemler, açık cerrahi-
ye kıyasla daha düşük komplikasyon oranları ve 
daha hızlı iyileşme süreci sunmaktadır.
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PERIAMPÜLLER BÖLGE TÜMÖRLERI
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17.1 Giriş

Pankreas başı, distal koledok, ampulla vateri ve 
duodenumun ampulla kısmından köken alan 
tümörler periampüller bölge tümörleri (PBT) 
başlığı altında incelenmektedir (1).

Yaşla birlikte görülme sıklığı artan PBT’ ler 
gastrointestinal tümörlerin yaklaşık %5’ini oluş-
tururlar (2,3). Biyolojik davranış ve prognozları 
tümörün köken aldığı dokuya göre değişiklik 
gösterse de klinik özellikleri ve cerrahi tedavi 
prensipleri benzerlik gösterdiğinden PBT’ler 
çoğunlukla bir arada incelenir (4,5,6). Yüz-
de 80-85’i pankreas, %15-25’i ampulla vateri, 
%10’u duodenum ve %5-10’u da distal koledok-
tan köken almaktadır (5). Erkeklerde kadınlara 
göre daha fazla görülmekle birlikte hastalığın 
görülme sıklığı 7. ve 8. dekatlarda artmaktadır 
(7). Ampuller adenomlar, adenoma–karsinoma 
sekansı üzerinden ilerleyebilir ve 10 mm üze-
rindeki lezyonların %50’ye varan oranda odak 
adenokarsinom içerebildiği bildirilmiştir (8). 
En yaygın semptomları, kilo kaybı, sarılık, ağrı, 
iştahsızlık, kaşıntı, bulantı ve gizli kanamadır 
(9). Sarılık da pankreatik bölge tümörlerinde sık 

görülen bir semptomdur. Distal safra yolu veya 
ampulla adenokarsinomlarında en sık görülen 
belirti olup, çoğunlukla diğer temel belirtilerden 
önce görülür. Ampulla vateri karsinomunda, kli-
nik sarılık aralıklı olup kolanjit ile birliktedir ve 
açılıp kapanan sarılıkla karşımıza çıkabilir (10).

Bunun sebebi tümörlerde tekrarlayan nekroz 
meydana gelmesidir. Geçici ağrısız sarılık, ane-
mi ve palpabl safra kesesinden oluşan klinik üçlü 
ampuller kanser için nispeten özgüldür (11).

17.2 Periampüller bölge 
tümörlerinde görüntüleme

17.2.1 Ultrasonografi (USG)

Üst abdomen ağrıları ve tıkanma ikterinin tanı-
sında ilk adımdır. Uygulama kolaylığı en büyük 
avantajıdır, ancak %20 oranında barsak gazlar›, 
obezite ve geçirilmiş operasyonlar pankreasın 
iyi görüntülenmesini engelleyebilir. USG safra 
kanalı ve Wirsung kanalındaki genişlemeyle bir-
likte asit ve karaciğer metastazlarını da gösterir. 
Ultrasonun tanısal değeri uygulamayı yapan he-
kimin deneyimiyle doğru orantılıdır (12).



Periampüller Bölge Tümörleri 209

tabin bazlı adjuvan tedavi ile sağkalım avantajı 
bildirilmiştir.

17.5.1.2 İnterstinal Tip (IN-tip): Pankreati-
kobiliyer tipe göre daha iyi prognozludur. Kolo-
rektal kansere benzer biyolojiye sahiptir. Flou-
rasil bazlı adjuvan tedavi ile daha iyi sonuçlar 
elde edilmiştir.

Adjuvan Kemoterapi Rejimleri: Gemci-
tabin Bazlı Tedavi PB-tip tümörlerde önerilir. 
5-FU / Kapesitabin Bazlı Tedavi IN-tip tümör-
lerde daha etkili görünmektedir Kolorektal 
kanser protokollerine benzer şekilde uygulanır. 
İleri evre (T3/T4) veya nod pozitif hastalarda 
kemoradyoterapinin daha belirgin fayda sağla-
yabileceğini bildirmiştir. Ancak kanıtlar sınırlı 
ve heterojendir.

2024 BJC editoryal yazısı, non-pankreatik 
periampuller tümörlerde adjuvan tedavinin hâlâ 
netleşmediğini, ancak alt tip temelli kişiselleş-
tirilmiş tedavilerin gelecekte standart olacağını 
vurgulamaktadır. Ayrıca yapay zekâ destekli ka-
rar algoritmalarının tedavi seçiminde rol alacağı 
öngörülmektedir.

Neoadjvan terapi, sınırda rezektabl veya lo-
kal ileri hastalıkta cerrahi şansı artırma potan-
siyeli nedeniyle tartışılmakta olup, bu stratejinin 
değeri hakkında prospektif veriler gereklidir ve 
uygulanması deneyimli merkezlerle sınırlı kal-
malıdır (35).

17.6. Sistemik tedavi ve ileri evre 
yönetimi

Metastatik veya rezektabl olmayan periampuller 
tümörlerde sistemik tedavi ile tedaviye başlanır 
ve rejim seçimi histoloji, performans durumu ve 
moleküler profilleme sonuçlarına göre yapılma-
lıdır.

Güncel genomik çalışmalar, ampuller ve 
diğer periampuller tümörlerde KRAS, TP53, 
SMAD4 gibi klasik değişikliklerin sık olduğunu 
ve bunun yanı sıra HER2/ERBB2 amplifikasyo-

nu, MSI yüksekliği ve diğer hedeflenebilir aber-
rasyonların küçük alt gruplarda bulunduğunu 
göstermektedir.

MSI-high olgular immün kontrol nokta inhi-
bitörlerine yanıt gösterebilmektedir; bu nedenle 
ileri evre vakalarda geniş panel moleküler test-
leme ve MSI analizinin yapılması klinik olarak 
önerilmektedir.

Genomik profilleme, uygun hastalarda on-la-
bel veya deneysel hedefli tedavilere erişim için 
yol göstericidir ve artan sayıda vaka hedeflenmiş 
tedaviye aday olabilmektedir.

17.8. Postoperatif takip, nüks 
yönetimi ve palliyatif yaklaşımlar

Postoperatif izlem genellikle ilk 2 yılda 3–6 aylık, 
sonrasında 6–12 aylık aralıklarla klinik değer-
lendirme ve görüntülemeyi içerir; takip sıklığı 
hasta riskine göre kişiselleştirilmelidir.

Nüks tespit edildiğinde tedavi seçimi (siste-
mik tedavi, lokal terapi, endoskopik/palyatif gi-
rişimler) nüksün yerleşimi, hastanın performans 
durumu ve önceki tedavilere bağlı olarak belir-
lenir; obstrüktif sarılık durumunda endosko-
pik/üriner stentle dekompresyon hızlı semptom 
kontrolü sağlar.
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Serkan ADEMOĞLU1

PANKREASIN KISTIK VE NÖROENDOKRIN 
TÜMÖRLERI

BÖLÜM 18

18.1 Giriş

Pankreasın tümöral lezyonları geniş bir spekt-
rumda değerlendirilir ve bu spektrumda kistik 
ve nöroendokrin tümörler, sıklıkla insidental 
olarak saptanan, ancak doğru yönetilmediğinde 
önemli morbidite ve mortaliteye yol açabilecek 
lezyonlar arasında yer alır. Özellikle görüntüle-
me yöntemlerindeki ilerlemeler sayesinde daha 
fazla insidental pankreas kisti ve nöroendokrin 
tümör saptanması, bu alanlardaki klinik karar 
süreçlerini daha da önemli hâle getirmiştir(1).

Kistik tümörler, yapısal içerikleri, malignite 
potansiyelleri ve histopatolojik görünümleriyle 
çeşitlenirken; nöroendokrin tümörler, hormon 

salgılayan veya salgılamayan nitelikteki alt grup-
larıyla klinik pratikte farklı zorluklar oluşturur. 
Her iki tümör grubu için de cerrahi tedavi, uy-
gun seçilmiş hastalarda küratif yaklaşımın teme-
lini oluşturur(2).

Şekil 18.1. PKN tipleri/malignite risk profili

Tablo 18.1. Cerrahi Endikasyon Özeti
Tümör Tipi Cerrahi Endikasyon Uygun Cerrahi Yaklaşım
SKN Belirsiz tanı, semptomatik büyüme Gözlem / enükleasyon
MKN Her durumda önerilir (yüksek risk) Distal pankreatektomi
IPMN >3 cm, mural nodül, ana kanal Whipple / Total pankreatektomi
SPN Her durumda önerilir Lokal rezeksiyon / Total rezeksiyon

Bu bölümde pankreasın kistik ve nöroendok-
rin tümörleri ayrı başlıklarla, ancak ortak cer-
rahi perspektif ışığında değerlendirilecek; tanı, 
ayırıcı tanı, tedavi seçenekleri ve güncel cerrahi 
yaklaşımlar bütüncül olarak ele alınacaktır.

18.2 Pankreasın Kistik Tümörleri

18.2.1. Genel Özellikler ve 
Epidemiyoloji

Pankreas kistlerinin prevalansı, yaşla birlikte ar-
tış gösterir ve abdominal görüntüleme yapılan 
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•	 Sitoredüktif cerrahi, semptom kontrolü 
amacıyla uygulanabilir.

•	 Metastaz rezeksiyonu, düşük dereceli (G1–
G2), rezeke edilebilir hastalarda önerilir.

•	 Karaciğer transplantasyonu, seçilmiş ol-
gularda (genç yaş, sınırlı ekstrahepatik tutu-
lum, iyi diferansiyasyon) düşünülebilir(16).

•	 Cerrahi dışı seçenekler: Radyofrekans ablas-
yon, TACE, PRRT, everolimus, sunitinib gibi 
hedefe yönelik tedaviler

Tablo 18.3.4 PanNET Cerrahisi: Endikasyon ve Yaklaşım Özeti
Özellik Cerrahi Endikasyon Cerrahi Tip
Fonksiyonel tümör Evet Lezyona bağlı
Non-fonksiyonel <2 cm Tartışmalı (takip) Gerekirse enükleasyon
Non-fonksiyonel ≥2 cm Evet Distal/Whipple
Baş yerleşimli tümör Evet Whipple
Kuyruk yerleşimli tümör Evet Distal pankreatektomi

18.4. Sonuç ve Öneriler

Pankreasın kistik ve nöroendokrin tümörleri, 
histolojik çeşitlilikleri, klinik davranışları ve te-
daviye verdikleri yanıt açısından oldukça hete-
rojen bir grubu temsil eder. Görüntüleme yön-
temlerinin yaygınlaşması, bu lezyonların daha 
sık ve erken dönemde saptanmasını sağlasa da, 
malignite riski taşıyan olguların ayırt edilmesi 
klinik açıdan zordur(17).

Kistik neoplazmlarda, müsinöz içerikli lez-
yonlar (MKN, IPMN) yüksek malignite potan-
siyeline sahiptir. Bu lezyonlarda cerrahi karar; 
boyut, mural nodül, kanal dilatasyonu, sitolojik 
ve moleküler analiz sonuçlarıyla şekillenir. Cer-
rahi seçeneklerin belirlenmesinde lezyonun yeri 
kadar hastanın yaşı, performans durumu ve eşlik 
eden hastalıkları da dikkate alınmalıdır(18).

Nöroendokrin tümörlerde ise cerrahi, fonk-
siyonel tümörlerde ve ≥2 cm olan non-fonk-
siyonel tümörlerde ilk basamak tedavi olarak 
önerilmektedir. Küçük, non-fonksiyonel ve dü-
şük dereceli lezyonlarda aktif izlem seçeneği de 
uygun hastalarda değerlendirilebilir. Metastatik 
hastalıkta sitoredüktif cerrahi ve multimodal te-
davi seçenekleri multidisipliner kararla uygula-
nabilir(19).

Genel olarak, doğru hasta seçimi, multidisip-
liner yaklaşım, uygun cerrahi teknik ve patolojik 
sınıflamanın eksiksiz yapılması, bu tümörlerde 
uzun dönem sağkalımı belirleyen en önemli fak-
törlerdir. Organ koruyucu ve minimal invaziv 
cerrahi seçenekler, deneyimli merkezlerde daha 
geniş hasta grubuna güvenli şekilde uygulanabi-
lir hale gelmiştir(20).
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PANKREASIN NÖROENDOKRIN TÜMÖRLERI

BÖLÜM 19

19.1. Giriş

Pankreas nöroendokrin tümörleri (pNET) mo-
leküler patogenezi tam olarak anlaşılmamış, 
pankreasın endokrin fonksiyonundan sorumlu 
adacık hücrelerinden kaynaklanan nadir ne-
oplazmlardır. Genel olarak pNET’lerin yıllık 
insidansı 100.000 kişide 1’den azdır ve pankre-
as malignitelerinin %1-2’sini oluştururlar(1). 
Pankreas NET’lerin görülme sıklığı erkeklerde 
kadınlara göre biraz daha yüksektir. Ortalama 
5 ve 6. dekatta tanı alırlar. Kalıtsal sendromlarla 
ilişkili olanlarda daha genç yaşlarda ortaya çıkar. 
Çoğunluğu sporadik olarak ortaya çıkar bazı-
ları multipl endokrin neoplazi tip 1 (MEN1), 
Von-Hippel-Lindau (VHL), nörofibromatozis 
tip 1 (NF-1), tüberoz skleroz kompleksi (TSC) ve 
Cowden sendromu (CS) gibi kalıtsal sendromlar 
ile birlikte ortaya çıkabilir. En sık birliktelik gös-
terdikleri kalıtsal sendrom MEN1dir. Pankreas 
NET’lerinin yaklaşık yüzde 10’u herediter send-
romla ilişkilidir ve genç hastalarda daha yüksek 
bir insidansa sahiptir(2).

Bu tümörler aktif hormonlar üretme du-
rumuna göre fonksiyonel ve nonfonksiyonel 
pankreas nöroendokrin tümörleri olarak kata-
gorize edilirler. Fonksiyonel pNET’ler ürettik-

leri hormon ile ilişkili tipik klinik sendromlara 
neden olurlar. Fonksiyonel pNET’ler yüksek 
hormon salgısı ile ilişkili klinik semptomlar gös-
terdiği için daha erken teşhis edilirler(5). Bu tip 
pNET’ler tipik olarak iyi diferansiye NET’lerdir. 
Pankreas NET’lerinin çoğunluğu nonfonksiyo-
neldir(%60-90) ve asemptomatiktir. Nonfonksi-
yonel pNET’ler asemptomatiktir. Genellikle bü-
yüyerek ve metastaz yaparak semptom verirler. 
Bu nedenle fonksiyonel tümörlere göre daha geç 
teşhis edilirler ve daha kötü prognozludur. Pank-
reas nöroendokrin tümörleri en sık karaciğere ve 
bölgesel lenf düğümlerine metastaz yaparlar(2).

19.2. Etiyoloji

Pankreas NET’lerin kesin etiyolojisi henüz tam 
olarak anlaşılmamış olmakla birlikte, patoge-
nezinde moleküler mekanizmalar ve genetik 
mutasyonları içerir. Yaygın mutasyonlar ara-
sında  MEN1,  DAXX,  ATRX  ve mTOR yoluyla 
ilişkilidir(3). Pankreas NET’lerin yaklaşık %10’u 
kalıtsal sendromlarla ilişkilidir, en sık görülen 
kalıtsal sendrom MEN1’dir. MEN1 kalıtsal send-
romunu taşıyan hastalarda paratiroid bezlerinde, 
hipofiz bezinde ve pankreas adacık hücrelerinde 
tümör geliştirme riski artmıştır. pNET’lerle iliş-
kili diğer genetik durumlar arasında Von Hip-
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T4: Tümör komşu organları veya büyük da-
marları invaze

Bölgesel Lenf Düğümleri (N)

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok

N1: Bölgesel lenf nodu metastazı mevcut

Uzak Metastaz (M)

M0: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz (örneğin karaciğer, akci-
ğer, kemik)

19.8. Prognoz

Pankreas NET’lerin prognozu tümör derecesi, 
evre, aktif hormon salgılaması, metastaz ve teda-
vi yaklaşımı gibi faktörden etkilenir. Metastazlar 
bölgesel lenf nodlarında ve karaciğerde sık ola-
rak ortaya çıkar. En önemli prognostik gösterge-
lerden biri, mitotik sayım ve Ki-67 proliferasyon 
indeksi tarafından belirlenen tümör derecesidir. 
İyi diferansiye, düşük dereceli tümörlerin (G1, 
Ki-67 ≤2%) prognozları oldukça iyidir ve 5 yıllık 
sağkalım oranları %90’a yaklaşır. Yüksek dereceli 
(G3, Ki-67 >%20) veya az diferansiye tümörler 
ve çok daha kötü bir prognoza sahiptir ve 5 yıllık 
sağkalım genellikle %40’ın altındadır. Tümörün 
evresi prognoz için önemli faktörlerden biri-
dir. Lokalize veya rezeke edilebilir tümörü olan 
hastalar, ileri veya metastatik hastalığı olanlara 
kıyasla daha iyi sonuçlara sahiptir. Tam cerrahi 
rezeksiyon geçiren kişiler, %65 ila %100 arasında 
değişen 5 yıllık sağkalım oranlarına ulaşabilir-
ler. Tersine, karaciğer metastazları olan hasta-
lar genellikle yaklaşık 2 ila 4 yıllık bir medyan 
sağkalıma sahiptir. Tümörün fonksiyonel veya 
nonfonksiyonel olması prognozun bir diğer 
önemli belirleyicisidir. Fonksiyonel pNET’ler 
genellikle hormonla ilişkili semptomlar nede-
niyle daha erken tanı alarak daha erken evrede 
tedaviye başlanabilir. Aksine nonfonksiyonel 
pNETler genellikle büyük veya metastatik olana 
kadar asemptomatik kalırlar ve daha geç evrede 

tanı alırlar. Bu nedenle nonfonksiyonel tümörler 
daha kötü prognoza sahiptirler. Cerrahi tedavi 
uzun vadeli sonuçları önemli ölçüde iyileştirerek 
küratif tedavinin en önemli basamağıdır. Sınırlı 
metastazı olan hastalarda primer tümörün cer-
rahi olarak tam olarak rezeke edilememesinde 
bile sağkalım avantajları ve semptom kontrolü 
sağlayabilir(1,2,11).

KAYNAKÇA
1.	 Sonbol MB, Mazza GL, Mi L, Oliver T, Starr J, Gudmun-

dsdottir H, Cleary SP, Hobday T, Halfdanarson TR. 
Survival and Incidence Patterns of Pancreatic Neuro-
endocrine Tumors Over the Last 2 Decades: A SEER 
Database Analysis. Oncologist. 2022 Jul 05;27(7):573-
578.

2.	 Dasari A., Shen C., Halperin D., Zhao B., 
Zhou S., Xu Y., Shih T., Yao J.C. Trends in the 
Incidence, Prevalence, and Survival Outcomes 
in Patients With Neuroendocrine Tumors in 
the United States. JAMA Oncol. 2017;3:1335–
1342. doi: 10.1001/jamaoncol.2017.0589.

3.	 Jiao Y, Shi C, Edil BH, de Wilde RF, Klimstra DS, Mait-
ra A, Schulick RD, Tang LH, Wolfgang CL, Choti MA, 
Velculescu VE, Diaz LA, Vogelstein B, Kinzler KW, 
Hruban RH, Papadopoulos N. DAXX/ATRX, MEN1, 
and mTOR pathway genes are frequently altered in 
pancreatic neuroendocrine tumors. Science. 2011 Mar 
04;331(6021):1199-203.

4.	 Khanna L, Prasad SR, Sunnapwar A, Kondapaneni S, 
Dasyam A, Tammisetti VS, Salman U, Nazarullah A, 
Katabathina VS. Pancreatic Neuroendocrine Neop-
lasms: 2020 Update on Pathologic and Imaging Fin-
dings and Classification. Radiographics. 2020 Sep-O-
ct;40(5):1240-1262.

5.	 Rindi G, Mete O, Uccella S, Basturk O, La Rosa S, Bro-
sens LAA, et al. Overview of the 2022 WHO Classi-
fication of Neuroendocrine Neoplasms.  Endocr Pat-
hol. 2022;33(1):115–54.

6.	 Kasumova GG, Tabatabaie O, Eskander MF, et al. Na-
tional Rise of Primary PancreaticCarcinoid Tumors: 
Comparison to Functional and Nonfunctional Panc-
reaticNeuroendocrine Tumors. J Am Coll Surg 2017; 
224:1057.

7.	 Ma ZY, Gong YF, Zhuang HK, Zhou ZX, Huang SZ, 
Zou YP, Huang BW, Sun ZH, Zhang CZ, Tang YQ, Hou 
BH. Pancreatic neuroendocrine tumors: A review of 
serum biomarkers, staging, and management. World J 
Gastroenterol. 2020 May 21;26(19):2305-2322.

8.	 Chiti G, Grazzini G, Cozzi D, Danti G, Matteuzzi B, 
Granata V, Pradella S, Recchia L, Brunese L, Miele V. 
Pankreas Nöroendokrin Neoplazmalarının Görün-
tülenmesi.  Int J Çevre Res Halk Sağlığı.  24 Ağustos 
2021; 18 (17)



Pankreasın Nöroendokrin Tümörleri 231

9.	 You H, Kandathil A, Beg M, De Blanche L, Kazmi S, 
Subramaniam RM. Ga-68 DOTATATE PET/CT and 
F-18 FDG PET/CT in the evaluation of low, medium 
and high-grade neuroendocrine tumors.  Nucl Med 
Communication 2020 October; 41 (10):1060-1065.

10.	 Marini F, Giusti F, Brandi ML. Genetic disorders and 
insulinoma/glucagonoma. Endocr Relat Cancer. May 
2024, 01; 31 (5)

11.	 Hofland J, Falconi M, Christ E, Castaño JP, Faggiano 
A, Lamarca A, Perren A, Petrucci S, Prasad V, Rusz-
niewski P, Thirlwell C, Vullierme MP, Welin S, Barts-
ch DK. European Society of Neuroendocrine Tumors 
2023 guidance document for functional pancreatic 
neuroendocrine tumor syndromes. J Neuroendocri-
nol. 2023 August; 35 (8):e13318.

12.	 Warren AM, Topliss DJ, Hamblin PS. Successful medi-
cal management of insulinoma with diazoxide for 27 
years. Endocrinol Diabetes Metab Case Rep. 2020 06 
Oct; 2020

13.	 Hofland J, Refardt JC, Feelders RA, Christ E, de Herder 
WW. Approach to the Patient: Insulinoma. J Clin En-
docrinol Metab. 2024 Mar 15;109(4):1109-1118.

14.	 Chatzipanagiotou O, Schizas D, Vailas M, Tsoli M, Sa-
karellos P, Sotiropoulou M, Papalambros A, Felekouras 
E. All you need to know about gastrinoma today Gast-
rinoma and Zollinger-Ellison syndrome: A thorough 
update. J Neuroendocrinol. 2023 Apr;35(4):e13267.

15.	 Tobias J, Keutgen XM. Diagnostics and Imaging for 
Pancreatic Neuroendocrine Tumors. Surg Clin North 
Am. 2024 Aug;104(4):883-890.

16.	 Mansour JC, Chen H. Pancreatic endocrine tumors. J 
Surg Res. 2004 Jul;120(1):139-61.

17.	 Soga J, Yakuwa Y. Somatostatinoma/inhibitory synd-
rome: statistical evaluation of 173 reported cases com-
pared with other pancreatic endocrinomas. J Exp Clin 
Cancer Res. 1999 March; 18 (1):13-22.

18.	 Singh S, Moody L, Chan DL, Metz DC, Strosberg J, 
Asmis T, Bailey DL, Bergsland E, Brendtro K, Car-

roll R, Cleary S, Kim M, Kong G, Law C, Lawrence 
B, McEwan A, McGregor C, Michael M, Pasieka J, 
Pavlakis N, Pommier R, Soulen M, Wyld D, Segelov 
E., Commonwealth Neuroendocrine Tumour Colla-
boration (CommNETS) Follow-up Working Group. 
Follow-up Recommendations for Completely Rese-
cted Gastroenteropancreatic Neuroendocrine Tu-
mors. JAMA Oncol. 2018 Nov 01;4(11):1597-1604.

19.	 Williamson JM, Thorn CC, Spalding D, Williamson 
RC. Pancreatic and peripancreatic somatostatino-
mas. Ann R Coll Surg Engl. 2011 Jul;93(5):356-60.

20.	 de Herder WW, Hofland J. Glucagon & Glucagono-
ma Syndrome. In: Feingold KR, Ahmed SF, Anawalt 
B, Blackman MR, Boyce A, Chrousos G, Corpas E, de 
Herder WW, Dhatariya K, Dungan K, Hofland J, Kal-
ra S, Kaltsas G, Kapoor N, Koch C, Kopp P, Korbonits 
M, Kovacs CS, Kuohung W, Laferrère B, Levy M, Mc-
Gee EA, McLachlan R, Muzumdar R, Purnell J, Rey 
R, Sahay R, Shah AS, Singer F, Sperling MA, Stratakis 
CA, Trence DL, Wilson DP, editors. Endotext [Inter-
net]. MDText.com, Inc.; South Dartmouth (MA): Apr 
7, 2023.

21.	 John AM, Schwartz RA. Glucagonoma syndrome: a 
review and update on treatment. J Eur Acad Dermatol 
Venereol. 2016 Dec;30(12):2016-2022

22.	 Belei OA, Heredea ER, Boeriu E, Marcovici TM, Cer-
bu S, Mărginean O, Iacob ER, Iacob D, Motoc AGM, 
Boia ES. Verner-Morrison syndrome. Literature re-
view. Rom J Morphol Embryol. 2017;58(2):371-376.

23.	 Brugel M, Walter T, Goichot B, Smith D, Lepage C, Do 
Cao C, et al. Efficacy of treatments for VIPoma: A GTE 
multicentric series. Pancreatology. 2021;21(8):1531–9.

24.	 Falconi M, Eriksson B, Kaltsas G, Bartsch DK, Capde-
vila J, Caplin M, et al. ENETS Consensus Guidelines 
Update for the Management of Patients with Functio-
nal Pancreatic Neuroendocrine Tumors and Non-Fun-
ctional Pancreatic Neuroendocrine Tumors. Neuroen-
docrinology. 2016;103(2):153–71.



235 235 

1	 Öğr. Gör. Dr., Selçuk Üniversitesi, Tıp Fakültesi Hastanesi, Genel Cerrahi AD, Sinan.snr@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-0800-1166 

DOI: 10.37609/akya.4204.c13961

Sinan ŞENER1

PANKREAS ADENOKANSERLERI

BÖLÜM 20

20.1. Giriş

Pankreas, anatomik yerleşimi, vücuttaki önem-
li yapı ve organlara yakın komşuluğu nedeniyle 
ulaşılması ve uğraşılması zor bir organdır. Yine 
aynı sebeplerle pankreatik patolojilerin tanı ve 
tedavisi oldukça zordur.

20.2. Anatomi

Pankreas, transvers planda 12-15 cm, vertikal 
olarak 4-5 cm ve koronal düzlemde 2-3 cm kadar 
uzanan, yaklaşık 110 gram ağırlıkta ve kesitsel 
olarak prizmoid yapıda bir organdır. Topogra-
fik olarak midenin arkasında, L1-L2 vertebraları 
düzeyinde, yatay duran bir ters J harfi şeklinde 
yerleşmiş, retroperitoneal bir organdır(1,2).

Pankreas çevresinde abdominal aorta, vena 
porta, duodenum, mide, dalak, transvers kolon 
ve mezosu, jejunum gibi çok sayıda majör anato-
mik yapı bulunur. Bursa omentalisin (lesser sac) 
arka duvarını oluşturan yapılardan biridir.

5 parçadan oluşur: Caput, uncus, collum, 
corpus ve cauda pancreatis olarak adlandırılırlar.

20.3. Histoloji & fizyoloji

Histolojik olarak 2 farklı tipte dokudan oluş-
maktadır; bunlar ekzokrin ve endokrin pankre-
as olarak adlandırılır. Ekzokrin pankreas duktal 
yapı ve asinüslerden oluşur; asiner hücrelerden 
proteolitik, amilolitik ve lipolitik enzimlerin ön-
cülleri (zimojen) salgılanır, duktal yapılardan ise 
karbonik anhidraz enzimi ile bikarbonat salgıla-
nır ve bunlar gastrointestinal sisteme aktarılarak 
sindirime yardımcı olurlar. Öncül enzimlerin 
pankreas içerisinde aktive olması halinde akut 
pankreatit tablosu gelişir. Endokrin pankreas ise 
Langerhans adacıklarından (islet) oluşur; bura-
dan glukagon, proinsülin (daha sonra insülin ve 
C-peptide dönüşür), somatostatin ve vazoaktif 
intestinal peptit (VIP) hormonları ve az miktar-
larda ghrelin ve serotonin hormonları salgılanır. 
Parankimin tamamına yakını (%98) ekzokrin 
hücrelerden oluşur; buna karşın endokrin pank-
reas, birim kütle başına ekzokrin pankreastan 
5-10 kat daha yoğun kanlanır. Her bir adacık 
yoğun ve fenestralı kapiller ağlarla çevrilidir; bu 
durum plazma glukoz düzeyinin hızlıca algıla-
narak uygun hormon sekresyonu sağlanması ve 
adacıkların metabolik ihtiyaçlarının karşılanma-
sı için önemlidir.



Hepatopankreatikobiliyer Hastalıkların Endoskopik ve Cerrahi Tedavi Prensipleri242

KAYNAKÇA
1.	 Gray H. Lewis WH, ed. Gray’s Anatomy of the Human 

Body. 20th ed. New York, NY: Bartleby.com; 2000
2.	 Sinnatamby CS. Last’s Anatomy: Regional and App-

lied. 10th. ed. Edinburgh, UK: Churchill Livingstone; 
1999.

3.	 Siegel, R.L., Miller, K.D. & Jemal, A. Cancer statistics, 
2015. CA Cancer J. Clin. 2015;65:5-29

4.	 Rahib, L. et al. Projecting cancer incidence and deaths 
to 2030: the unexpected burden of thyroid, liver, and 
pancreas cancers in the United States. Cancer Res. 
2014;74:2913-21

5.	 Howlader N, Noone AM, Krapcho M, et al, eds. SEER-
Cancer Statistics REview, 1975-2014. Bethesda, MD:-
National Cancer Institute. Available at: https://seer.
cancer.gov/csr/1975_2014/. Accessed July 30, 2018.

6.	 Gold EB,Goldin SB. Epidemiology of nd risk factors for 
pancreatic cancer. Surg Oncol Clin N Am. 1998;7:67-
91

7.	 Hidalgo, M. Pancreatic cancer. N. Engl. J. Med. 
2010;362,1605-17

8.	 Fisher WE. Diabetes. Risk factor fort he development 
of pancreatic cancer or manifestation of the disease? 
World J Surg. 2001;25:503-508

9.	 Klein AP, Hruban RH, Brune KA, et al: Familial panc-
reatic cancer.Cancer J7:266-273,2001.

10.	 Jean m, Lowy A, Chiao P, et al. The Molecular Biology 
of Pancreatic Cancer. New York: Springer-verlag;2002

11.	 Biankin AV, Waddel N, Kassahn KS, et al. Pancreatic 
cancer genomes reveal aberrations in axon guidance 
pathway genes. Nature. 2012;491(7424):399-405

12.	 Vincent A, Herman J, Schulick R, et al. Pancreaticcan-
cer. Lancet. 2011 august 13; 378(9791):607-20

13.	 Porta M, Fabregat X, Malats N, et al. Exocrine pancrea-
tic cancer: symptoms at presentationand their relation 
to tumour site and stage. Clin Transl Oncol 2005;7:189

14.	 Kinney TP, Freeman ML. Recent advances ande novel 
methods in pancreatic imaging. Minerva Gastroente-
rol Dietol. 2008:54:85-95

15.	 Recaldini C, Carrafiello G, Bertolotti E et al. Cont-
rast-enhanced ultrasonographic findings in pancreatic 
tumors. Int J Med Sci. 2008:5:203-8

16.	 Wong JC, Lu DS. Staging of pancreatic adenocarcino-
ma vy imaging studies. Clin Gastroenterol Hepatol. 
2008;6:1301-8

17.	 Horton KM,Fishman EK. Adenocarcinoma of the 
pancreaas: CT imaging. Padiol Clin North Am. 
2002;40:1263-72

18.	 McNulty NJ, Francis IR, Platt FF, et al. Multi-detector 
row helical CT of the pancreas: effect of contrast-en-
hanced multiphasic imaging on enhancement of the 
pancreas, peripancreatic vasculature, and pancreatic 
adenocarcinoma. Radiology. 2001;220:97-102

19.	 Kedia P, Gaidhane M, Kahaleh M. Technical advances 
in endoscopic ultrasound (EUS)-guided tissue acqui-
sition for pancreatic cancers: how can we get the best 
results with EUS-guided fine needle aspiration? Clin 
Endosc. 2013;46:552-62

20.	 Lowenfels AB, Maisonneuve P, Whitcomb DC. Risk 
factors for cancer in hereditary pancreatitis. Interna-
tional Hereditary Pancreatitis Study Group. Med Clin 
North Am. 2000 May;84(3):565-73.

21.	 Le Cosquer G, Maulat C, Bournet B, Cordelier P, Bus-
cail E, Buscail L. Pancreatic Cancer in Chronic Pancre-
atitis: Pathogenesis and Diagnostic Approach. Cancers 
(Basel). 2023 Jan 26;15(3):761.

22.	 Sara Raimondi, Albert B. Lowenfels, Antonio M. Mor-
selli-Labate, Patrick Maisonneuve, Raffaele Pezzilli, 
Pancreatic cancer in chronic pancreatitis; aetiology, in-
cidence, and early detection, Best Practice & Research 
Clinical Gastroenterology, Volume 24, Issue 3, 2010,

23.	 Lowenfels AB, Maisonneuve P, Whitcomb DC, Lerch 
MM, DiMagno EP. Cigarette smoking as a risk factor 
for pancreatic cancer in patients with hereditary panc-
reatitis. JAMA. 2001 Jul 11;286(2):169-70.

24.	 Örmeci N, Abbasoğlu O. Pankreas Hastalıkları, [Bö-
lüm 7 ve Bölüm 9]. Dünya Tıp Kitabevi; 2016

25.	 Merkow, R. P., & Lillemoe, K. D. (2023, October 2). 
Pancreatic cancer. Medscape. https://emedicine.meds-
cape.com/article/2007121-overview

26.	 Porta M, Fabregat X, Malats N, et al. Exocrine pancre-
atic cancer: symptoms presentation and their relation 
tu- to mour site and stage. Clin Transl Oncol 2005; 7 
7:189

27.	 Jun SY, Hong SM. Nonductal Pancreatic Cancers. Surg 
Pathol Clin. 2016 Dec;9(4):581-593.

28.	 Willett, C. G., Czito, B. G., Bendell, J. C., & Ryan, D. 
P. (2007). Adjuvant chemoradiotherapy for pancreatic 
cancer: The controversy continues. The Oncologist, 
12(4), 425–432.

29.	 Neoptolemos, J. P., Stocken, D. D., Bassi, C., Ghaneh, 
P., Cunningham, D., Goldstein, D. Büchler, M. W. 
(2008). Adjuvant therapy for pancreatic cancer: Does 
it work? Gastroenterology, 134(6), 1621–1623.



245 245 

1	 Op. Dr., Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi ABD. Kütahya Şehir Hastanesi, HPB Cerrahisi ve ERCP 
Çalışma Grupları, faik.yaylak@ksbu.edu.tr, ORCID iD: 0000-0002-1216-0429

2	 Op. Dr., Kütahya Şehir Hastanesi, Genel Cerrahi Kliniği, dryasinekici@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-5758-8165 

DOI: 10.37609/akya.4204.c13962

Faik YAYLAK1

Yasin EKICI2

PANKREAS CERRAHISI

BÖLÜM 21

21.1 Giriş

Abdominal cerrahinin majör ve özellikli alan-
larından bir tanesi olan pankreas cerrahisi (PC) 
hepatopankreatikobiliyer (HPB) cerrahinin asli 
uğraşlarındandır. Hali hazırda yayınlanmış bası-
lı ve görsel kaynaklarda PC hakkında detaylı tek-
nik anlatıma ulaşılabilir. Bu bölüm öncekilerin 
bir tekrarı olmaması açısından PC konusunu bir 
çerçeve içerisinde ve gündelik uygulama bakışı 
açısından ele almayı amaçlamıştır.

21.2. Tıp araştırmaları ve veri 
tabanları açısından pankreas 
cerrahisi

Haziran 2025 itibari ile PUBMED arama moto-
runda *pancreas surgery* anahtar kelimeleri ile 
bir veri tabanı sorgulaması yapıldığında PC ile 
ilişkili yayınlanan ilk makalenin 1887 yılında ya-
yınlandığı ve 1970 sonrasında yapılan araştırma 
ve yayınların sürekli arttığı görülmektedir. Son 
yıllardaki araştırma çabaları daha çok sınırda 
rezektabl tümörlerin yönetimi, vasküler rezek-
siyonlar ile laparoskopik ve robotik PC üzerine 
odaklanmıştır (1-3).

21.3. Kanıta dayalı cerrahi ve 
cerrahi kılavuzlar açısından 
pankreas cerrahisi

PC pek çok merkezde rutin ve bazı merkezler-
de daha da yoğun yapılan işlemlerdendir. Bu da 
kullanılan tekniklerin rafine olarak morbidite ve 
mortalite oranların kabul edilebilir seviyelere in-
mesine katkı sağlamıştır. PC ile ulaşılması hedef-
lenen klinik sonuçlara ulaşılabilmesi için yeterli 
kanıta dayalı tıp kaynakları mevcuttur (4-5). Bu 
kaynaklar öncelikle PUBMED, SKOPUS ve Go-
ogle Akademik gibi temel veri tabanları ile ilgili 
klinik ve cerrahi uygulama rehberleri içermekte-
dir. Bu kaynaklar çoğunlukla açık kaynaklı olup 
internet alt yapısının sağladığı imkanlar ile ra-
hatlıkla ulaşılabilir.

Uluslararası HepatoPankreatikoBiliyer Bir-
liği (IHPBA), Avrupa Medikal Onkoloji Birliği 
(ESMO), Uluslararası Pankreas Birliği (IAP), 
Amerikan Pankreas Birliği (APA), Japon Pank-
reas Birliği (JPS) ve Avrupa Pankreas Kulübü 
(EPC) gibi uluslararası çalışma grupları ile ülke-
mizde de Türk HPB Derneği pankreas hastalık-
ları ve cerrahisi alanında güncel ve kanıta dayalı 
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sağlar. Nadiren ortaya çıkabilecek dalak infarktı 
ve sonrasında gelişebilecek dalak apsesini cerra-
hi ve cerrahi dışı yöntemler kullanarak kontrol 
etmek zor olmayacaktır. İstenirse pilor koruna-
bilir. Tüm işlemler laparoskopik veya robotik 
cerrahi ile de yapılabilir.

21.19.4 TP cerrahisi sonrası takip için 
notlar

Postoperatif dönemde vital bulgular, aldığı çı-
kardığı dengesi ve drenaj sıvılarının miktarı ve 
içeriği safra ya da intestinal içerik açısından ya-
kın takip edilmelidir. Kan şekeri yakın ve sıkı 
takip edilmelidir. Mutlak insülin eksikliği nede-
niyle insülin ile kan şekeri regüle edilmelidir ve 
ortaya çıkabilecek hipoglisemi konusunda dik-
katli olunmalıdır. Ekzokrin pankreas yetmezliği 
nedeniyle yağ emilimi bozulacaktır. Bu da yağda 
eriyen ve depolanamayan A, D, E ve K vitamini 
eksikliklerine neden olabilir ve bu nedenle bu 
vitaminlerin ve pankreatik enzimlerin replase 
edilmeleri gerekir. Onkolojik takip ise bir klinik 
onkoloji konseyi tarafından yürütülmelidir.

21.19.5 Acil ve zorlu durumlarda TP

Pankreas baş ve boyun rezeksiyonu sonrası gü-
venli ve optimal birer pankreatikojejunostomi 
veya pankreatikogastrostomi yapılamadığı ya da 
bu anastomozlardan kaçak riskinin yüksek ol-
ması nedeniyle TP yapılması bir seçenek olabilir. 
Daha önce PD yapılmış ve sonrasında kontrol 
edilemeyen pankreatikojejunostomi kaçağı ya 
da pankreatik nekroz nedeniyle de acil ya da 
elektif TP işlemi bir seçenek olarak yapılabilir.

21.19.6 Adacık ototransplantasyonu 
(TPIAT)

Pankreas fonksiyonların cerrahi dışı nedenle 
kalıcı olarak kaybedilmesi temelde tekrarlayan 
akut pankreatit (RAP) ile kronik pankreatit (KP) 
nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Bu hastalıkların 
takibinde medikal ve endoskopik yöntemlerin 
yetersiz kaldığı için rezeksiyon ya da pankreati-

kojejunostomi cerrahileri gerekebilir. Bu işlem-
ler ağrı kontrolü sağlarken seçilmiş hastalarda 
adacık hücre ototransplantasyonu ile birlikte 
total pankreatektomi (TPIAT) insülin bağımlılı-
ğını ve yaşam kalitesini artırabilir.
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22.1. Giriş

Pankreas cerrahisi modern tekniklerin gelişme-
sine rağmen genel cerrahinin en karmaşık ve en 
zorlu cerrahi prosedürlerden biri olarak kabul 
edilmektedir. Pankreasın retroperitoneal yerle-
şimi, komşu organlarla ve ana vasküler yapılarla 
yakın komşuluğu ve kendine özgü fizyolojisi ile 
cerrahisinin yüksek morbidite ve mortaliteyle 
ilişkilendirilmesine neden olmaktadır. Günü-
müzde malign ve benign birçok nedenle farklı 
cerrahi prosedürlerle pankreas cerrahisi uy-
gulanmaktadır. Tercih edilen cerrahi prosedür 
patolojik olgunun türüne ve konumuna göre de-
ğişiklik göstermektedir. Pankreas cerrahisi için 
en sık endikasyon malignitelerdir (1). Sıklıkla 
pankreas başı düzeyine yerleşen malign lezyon-
lar için çoğunlukla pankreatikoduodenektomi 
uygulanmaktadır.

Pankreas cerrahisinin mortalitesi özellikle 
yüksek volümlü merkezlerde son 20 yılda belir-
gin bir şekilde azalmıştır. Perioperatif dönemde 
hastanın yönetimi, morbidite ve mortalite oran-
larını belirgin şekilde azaltmaktadır. Preoperatif 

dönemde hasta seçimindeki titizlik, nütrisyon 
desteği sağlanması, minimal invaziv cerrahi tek-
niklerin gelişimi, yoğun bakım yönetimindeki 
gelişmeler, gelişebilecek komplikasyonların gi-
rişimsel radyolojik yöntemlerle yönetilmesi sa-
yesinde komplikasyon ve mortalite oranlarında 
ciddi azalma izlenmiştir. Pankreas cerrahisinde 
komplikasyon görülme oranı %54.7 iken ciddi 
komplikasyonların görülme oranı %25.5 olarak 
bulunmuştur (2). Pankreas cerrahisinde görülen 
komplikasyonlar hasta kaynaklı faktörlere, cer-
rahi tekniğe ve postoperatif bakımın kalitesine 
göre değişkenlik göstermektedir. En sık karşıla-
şılan komplikasyonlar arasında pankreatik fistül, 
postoperatif kanama, gecikmiş mide boşalması, 
safra kaçağı, gastroenterik anastomoz kaçağı ve 
cerrahi alan enfeksiyonları izlenmektedir. Bu 
komplikasyonların bir kısmı konservatif bir kıs-
mı da revizyonel cerrahilerle yönetilmektedir. 
Bu komplikasyonların standardize edilmesi ve 
klinik pratikte daha objektif değerlendirilebil-
mesi için bazı sınıflandırma sistemleri geliştiril-
miştir (3–6).
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revizyon yüksek mortalite ve morbidite ile sey-
reder. Ancak yaygın biliyer peritonit ve gecikmiş 
visseral kanama olan hastalarda cerrahi genel-
likle son alternatif ve mortal bir seçenek olarak 
değerlendirilmelidir (17).

22.6. Gastrojejunostomi Kaçağı

Gastrojejunostomi kaçağı pankreatektomi son-
rası nadir görülen bir komplikasyondur. Kaçağın 
görülme insidansı %0.71 olarak bulunmuştur 
(12). Hastalarda ateş, karın ağrısı, lökositoz, yara 
yerinden veya drenaj kataterlerinden mide içeri-
ği şeklinde sıvının varlığı gibi belirti ve bulgular 
izlenebilir. Radyolojik tanıda kontrastlı abdo-
men BT altın standart olmaya devam etmekte-
dir. Abdomen BT’de pnömoperitoneum, serbest 
veya lokalize intraabdominal sıvı izlenebilir 
(Resim 22.6.1). Gastroenterik anastomoz kaçağı 
olan hastaların yaklaşık %50’sinde postoperatif 

pankreatik fistül eşlik etmekte olup bu durum 
%15.9 mortalite oranıyla ilişkilendirilmiştir (12). 
Ayrıca gastroenterik anastomoz kaçağı olan has-
taların neredeyse tamamında gecikmiş mide bo-
şalması görülmüştür (13). Bu sürecin yönetilme-
sinde erken tanı ve müdahale önemlidir. Çoğu 
durumda iyi bir sonuç için cerrahi müdahale ge-
reklidir. Genelde perkütan yöntemlerle yöneti-
len pankreatik veya safra kaçağı durumlarından 
farklı olarak gastroenterik anastomoz kaçakları 
erken ve agresif cerrahi tedavi ile yönetilmek-
tedir (13). Tedavinin türü, pankreatektominin 
tipine, tanı koyulma süresine, klinik duruma ve 
anastomozun defektine bağlı olarak değişmekte-
dir. Tedavide hastanın peroperatif bulgularına ve 
klinik durumuna göre anastomozun bozularak 
yenilenmesi, anastomozun tamamen sökülerek 
gastrik ve jejunal ucun kapatılması, gastrostomi 
veya jejunostomi katateri ile beslenme gibi kur-
tarma stratejileri belirlenebilir (12).

Resim 22.6.1. Oral kontrastlı abdomen BT’de pnömoperitoneum, gastrojejunostomi hattının içinde bulunduğu mide bü-
yük kurvaturda yaklaşık 4,5 cm’lik defekt alanından oral kontrast maddenin batın içine ekstravazasyonu görülmektedir.
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23.1 Giriş

Pankreatik travmalar, tüm travma olguları ara-
sında nadir görülmekle birlikte, tanı ve tedavi 
açısından zorluk oluşturan ciddi yaralanmalar-
dır. Pankreasın retroperitoneal konumu, omur-
ga ve majör vasküler yapılar tarafından kısmen 
korunmasını sağlarken, aynı zamanda yaralan-
maların erken dönemde tanınmasını güçleştir-
mektedir(1). Bu nedenle, komplikasyonların 
önlenmesi ve morbidite ile mortalitenin azaltıla-
bilmesi için erken tanı ve uygun tedavi stratejile-
ri kritik öneme sahiptir.

Travmatik pankreatik yaralanmalar en sık 
künt karın travmaları ve penetran yaralanmalar 
sonucunda gelişir(2). Bu yaralanmalarda tedavi 
başarısını ve hastanın prognozunu belirleyen 
en önemli faktör, ana pankreatik kanal (APK) 
bütünlüğüdür. APK yaralanmalarının geç ta-
nınması veya uygun şekilde yönetilememesi, 
komplikasyon oranlarını ve mortaliteyi belirgin 
şekilde artırmaktadır.

23.2 İnsidans ve mortalite 
oranları

Pankreatik yaralanmalar, tüm travmaların %0,2–
5’ini ve abdominal travmaların %3–11,4’ünü 

oluşturmaktadır(3,4). Bildirilen mortalite oranı 
ise oldukça geniş bir aralıkta değişmekte olup 
% 9–70 arasında rapor edilmiştir(5). Bununla 
birlikte, ölümlerin yalnızca yaklaşık % 5’i doğ-
rudan pankreas hasarına bağlıdır(6). Japonya’da 
yapılan çok merkezli bir çalışmada, tüm pankre-
atik travma olgularında mortalite % 5 olarak bil-
dirilirken, izole pankreas yaralanması olanlarda 
mortalite oranı %1.8–4.7 arasında saptanmıştır 
(7).

23.2.1 Travma mekanizmaları

23.2.2 Künt travma

Künt travma, pankreatik yaralanmaların en sık 
nedenini oluşturur ve olguların % 61–89’unu 
kapsar(6). Pankreas çevresinde yağ dokusunun 
az olması nedeniyle çocuklar ve genç erişkinler 
bu tür travmalara karşı daha duyarlıdır(8). Ya-
ralanmalar genellikle pankreasın karın ön duva-
rı ile omurga arasında sıkışması sonucu gelişir. 
Motorlu araç kazalarında direksiyon, emniyet 
kemeri veya sert cisimlerin etkisiyle, çocuk ve 
adolesanlarda ise bisiklet veya gidon travmaları-
na bağlı ani ve künt darbelerle pankreasta ezilme 
ya da laserasyon gelişebilir. Ayrıca, künt pank-
reatik travmalar sıklıkla izole değildir; %50–100 
oranında karaciğer, dalak, böbrek, bağırsak, du-
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24.1. Giriş

 Pankreas nakli diyabetik hastalarda etkili glise-
mik kontrol sağlar ve Diabetes Mellitus’u (DM) 
iyileştirme, kardiyovasküler komplikasyonları 
önleme ve hatta tersine çevirme potansiyeline 
sahiptir. Pankreas nakli tip 1diyabet hastaları 
için neredeyse kür sağlayan tek tedavi yöntemi-
dir.(1,2)

 DM, dünya genelinde son dönem böbrek 
yetmezliğinin (ESRD) en yaygın nedenlerinden-
dir. Böbrek nakli, ESRD için tercih edilen tedavi 
yöntemidir; ancak diyabetik hastalarda metabo-
lik bozukluklar devam edebilir ya da böbrek nak-
li yapıldıktan sonra daha da kötüleşme ihtimali 
vardır. Pankreas nakli, tip 1 diyabetli bireylerde 
normal glukoz dengesini sağlayan ve HbA1c dü-
zeylerini normalleştirebilen tek tedavi yöntemi-
dir. Eş zamanlı pankreas ve böbrek nakli (SPK) 
yapılan hastalarda bir ve beş yıllık sonuçlar, böb-
rek, karaciğer ve kalp nakliyle karşılaştırılabilir 
düzeydedir. Pankreas nakli, diyabet için cerrahi 
bir tedavidir. Uluslararası Transplantasyon Ka-
yıt Defterine (IPTR) bugüne kadar 23.000’den 
fazla pankreas nakli bildirilmiştir. Greftle iliş-
kili komplikasyonların erken teşhisi ve tedavisi, 

greftin hayatta kalması için çok önemlidir. Bu 
nedenle radyologlar cerrahi prosedürü ve olası 
komplikasyonları anlamalıdır. (1)

 Pankreas nakli, DM için cerrahi bir tedavi-
dir. Alıcıların çoğu tip 1 DM iken, %7,7’sinde 
tip 2 DM vardır (1,2) Nakil, insülin tedavisine 
olan ihtiyacı ortadan kaldırır ve yaşam kalitesi ve 
yaşam beklentisinde iyileşme ile ilişkilidir. Elde 
edilen ögliseminin, nefropati, nöropati, retino-
pati ve makrovasküler hastalık dahil olmak üze-
re DM’un ikincil komplikasyonlarını önlediği ve 
hatta bazen iyileştirdiği gösterilmiştir. İlk tam 
pankreas nakli 1966 yılında ABD’deki Minneso-
ta Üniversitesi’nde gerçekleştirilmiştir (3).

 Cerrahi teknik ve immünosüpresif tedavide-
ki gelişmelerle birlikte giderek daha fazla sayıda 
başarılı nakil gerçekleştirilmektedir. Uluslara-
rası Nakil Kayıt Defterine (IPTR) şu ana kadar 
23.000’den fazla pankreas nakli bildirilmiştir (1).

Pankreas nakli sonrasında, greftle ilişkili 
komplikasyonların erken teşhis edilmesi, hem 
greftin hem de hastanın hızlı tedavisi ve opti-
mum sağ kalımı için çok önemlidir. Görüntü-
lemenin başarılı bir şekilde yorumlanabilmesi 
için, cerrahi işlemin, normal postoperatif görü-
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özgü avantajları vardır; BT genellikle daha kolay 
ulaşılabilirdir ve görüntülerin MR’ dan çok daha 
hızlı elde edilmesini sağlar. Bu, özellikle stabil ol-
mayan hastalarda önemlidir.

BT görüntüleri üç fazda alınmalıdır: kont-
rastsız, arteriyel ve venöz. Kontrastsız görüntü-
ler pankreas naklinin yerini tespit etmek ve ar-
tan zayıflamaları nedeniyle vasküler tromboz ve 
hematomları tanımlamak için kullanılır. Arteri-
yel faz çalışması, pankreas nakline odaklanan er-
ken anjiyografik fazda gerçekleştirilmelidir. Bu, 
abdominal aort üzerinde bolus takibi ve kont-
rast maddenin ulaşmasından 7 saniye sonra gö-
rüntüleme ile elde edilir. Arteriyel faz genellikle 
greft pankreasından geçiş süresine bağlı olarak 
parankimal kontrastlanma ve erken venöz dre-
naj gösterir. Tüm karın ve pelvisin enjeksiyonun-
dan 50 saniye sonra elde edilen venöz faz greft 
venöz drenajını, parankimal kontrastlanmayı ve 
sıvı koleksiyonlarını gösterir. Çok dedektörlü BT 
(ÇDBT), vasküler yapıların rekonstrüksiyonla-
rını sağlar ve bu da vasküler komplikasyonların 
tespitini artırabilir.

SPK nakilleri, ortak iliak venlerde asimetrik 
artışa neden olabilir. Bu görünüm, iliak venin 
psödotrombozu olarak bilinir. (15) Bu durum, 
nakil böbreğinden hızlı geçiş süresi ve iliak ve-
nin karşı tarafa kıyasla erken opaklaşmasından 
kaynaklanır.

Dinamik kontrastlı MR, pankreas paran-
kimasının daha iyi değerlendirilmesini sağlar. 
Greft perfüzyonu değerlendirilebilir ve nekroz 
alanları gösterilebilir. Enterik anastomozların 
değerlendirilmesi daha zor olabilir. MR anjiyog-
rafi, sınırlı uzaysal çözünürlüğü nedeniyle BT 
anjiyografiden daha düşük olarak kabul edilir.

MRCP, kanal anormalliklerini tespit etmek 
için kullanılabilir. Tekrarlayan greft pankreatit 
vakalarında hem nedenleri hem de sonuçları 
ortaya çıkarabilir, örneğin pankreas nekrozu. 
Pankreas sızıntılarından kaynaklanan birikimler 
de gösterilebilir. Sekretin destekli MRCP, pank-

reas reddiyle ilişkili olabilecek azalmış ekzokrin 
fonksiyonu göstermek için kullanılmıştır. (16)

BT ve MRG’nin birlikte uygulanmasını sı-
nırlayabilecek bir faktör, ameliyat sonrası erken 
dönemde nadir olmayan böbrek nakli fonksi-
yon bozukluğudur. Bu koşullar altında, kontrast 
madde kaynaklı nefropati ve nefrojenik sistemik 
fibrozis riskleri nedeniyle hem intravenöz iyot-
lu kontrast madde hem de gadolinyum bazlı 
kontrast madde dikkatli kullanılmalıdır. Klinik 
endikasyona bağlı olarak hem BT hem de MRG 
kontrast madde kullanılmadan uygulanabilir. 
Örneğin, psödokist veya kolleksiyon şüphesi 
varsa, her iki yöntem de kullanılabilir.
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25.1. Giriş

Son on yılda minimal invaziv pankreas cerrahi-
sinde önemli ilerlemeler kaydedilmiş ve pank-
reas cerrahları tarafından önemli ölçüde kabul 
görmüştür. Eğitim, cerrahi beceri, video ekip-
manı ve uygun cerrahi enstrümantasyon eksik-
likleri gibi başlangıçtaki engeller büyük ölçüde 
aşılmış; minimal invaziv cerrahi teknikler gü-
nümüzde yaygın kabul görme aşamasına ulaş-
mıştır. Cerrahinin diğer alanlarında minimal 
invaziv cerrahi ile daha geniş karın duvarı insiz-
yonlarının hastanın iyileşme süreci üzerindeki 
olumsuz etkilerini azaltmayı amaçlamaktadır. 
Ancak pankreas cerrahisinde, operasyonun has-
taya etkisi ve kapsamı daha belirleyici olabilir; 
bazı durumlarda ise insizyon boyutu klinik açı-
dan önemsiz hale gelebilir. Bu nedenle, minimal 
invaziv pankreas cerrahisinin amacı yalnızca 
karın duvarı travmasını azaltmak değil; aynı za-
manda operatif kan kaybını azaltmak, lenf nodu 
diseksiyonunu artırmak, yara enfeksiyonu riski-
ni düşürmek gibi morbiditeyi azaltmaya yönelik 
önlemlerle hastanın iyileşme süresini kısaltmak 
ve cerrahi performansı artırmaktır. Her ne kadar 
günümüzde pankreas rezeksiyonlarının çoğu 
halen açık cerrahi yöntemle gerçekleştiriliyor 

olsa da minimal invaziv pankreas cerrahisi ba-
şarılı bir yaklaşım olarak açıkça yerini almıştır. 
Minimal erişim teknikleri gelişimini sürdür-
mekte olup, bu tekniklerin pankreas cerrahisi-
ne uygulanması, minimal invaziv cerrahinin en 
karmaşık alanlarından biri olmaya devam et-
mektedir. Bu teknik, pankreas hastalıklarına yö-
nelik farklı cerrahi yaklaşımlar arasında önemli 
bir yer edinmiştir. Bu bölümde, minimal invaziv 
pankreas cerrahisi teknikleri güncel literatür ve-
rileri ışığında ele alınacaktır.

25.2. Tarihsel bakış

Soper ve ark. 1994 yılında bir domuz mode-
linde ilk laparoskopik distal pankreatektomi 
uygulamasını bildirmiştir (1). Aynı dönemde, 
Kanada’da bir insanda ilk laparoskopik pankrea-
tikoduodenektomi gerçekleştirilmiştir (2). Bunu 
izleyen üç yıl içinde, minimal invaziv pankreas 
cerrahisine yönelik ilk girişimler; uygulanabilir-
liği ortaya koyan, ancak avantajları konusunda 
sınırlı veri sunan küçük olgu serilerinin rapor-
lanmasıyla sınırlı kalmıştır (3-6). Aslında, mini-
mal invaziv pankreas rezeksiyonunun özellikle 
Whipple prosedürü açısından değeri geçmişte 
olduğu gibi günümüzde de sorgulanmaktadır 
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25.7. Pankreas kanserinin 
minimal invaziv tedavisi

Onkolojik endikasyonlara yönelik minimal in-
vaziv pankreas rezeksiyonu, minimal erişim 
teknikleri kullanılarak gerçekleştirilen pankreas 
malignitelerinde cerrahi prensiplerin uygun bi-
çimde korunup korunmadığını değerlendirmek 
amacıyla incelenmiştir. Çok sayıda derleme, 
laparoskopik ya da robotik pankreas rezeksi-
yonlarının, mevcut kısa vadeli verilere dayana-
rak uygun onkolojik sonuçlar sunduğunu ileri 
sürmektedir (45,46). Aslında, minimal invaziv 
cerrahiyle gerçekleştirilen pankreas rezeksi-
yonlarının, açık cerrahi serilere kıyasla eşdeğer 
onkolojik sonuçlara ulaşıp ulaşmadığını de-
ğerlendirmek üzere daha yakından incelendiği 
söylenebilir. Bu raporların çoğu çağdaş dönem 
verilerine dayandığı için, pankreas adenokarsi-
nomunda minimal invaziv cerrahi yaklaşımla-
rın uzun dönem etkinliğine ilişkin güçlü veriler 
henüz mevcut değildir. Bununla birlikte, hemen 
tüm çalışmalar; çıkarılan lenf nodu sayısı, cerra-
hi sınırların durumu gibi onkolojik göstergelerin 
açık cerrahi ile en azından benzer olduğunu ve 
ayrıca kan transfüzyonu ihtiyacının daha az ol-
duğunu ortaya koymaktadır.

Minimal invaziv cerrahi yaklaşım, radi-
kal antegrad modüler pankreatosplenektomi 
(RAMPS) gerektiren distal pankreas malignite-
leri gibi ileri olgularda bile uzun dönem sağka-
lım açısından açık cerrahi ile eşdeğer sonuçlar 
sağlayabilir (47). Genel iyileşme süresi ve yaşam 
kalitesi gibi hasta merkezli çıktılar göz önüne 
alındığında, minimal invaziv cerrahinin ek on-
kolojik avantajlar sunma potansiyeli de bulun-
maktadır. Nitekim yakın zamanda yapılan bir 
çalışmada, pankreas adenokarsinomu nedeniyle 
laparoskopik pankreatikoduodenektomi geçiren 
hastaların, açık cerrahi uygulananlara kıyasla 
adjuvan tedavilere daha hızlı başlayabildikleri 
gösterilmiştir (48).
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SAFRA KESESI VE SAFRA YOLLARININ ANATOMI 
VE FIZYOLOJISI

BÖLÜM 26

26.1. Safra Kesesinin Anatomisi

 Safra Kesesi; karaciğerden salgılanan safranın 
depolandığı ve konsantre edildiği armut şek-
linde ince duvarlı bir kesedir. Uzunluğu ortala-
ma 7-10 cm, genişliği 3 cm hacmi ise 30-50 mlt 
kapasitesindedir(1).Safra kesesi karaciğerin ön 
alt yüzünde quadrat lobun sağ tarafında sistik 
çukurluktadır (fossa vesicaebiliaris). Bu bölge 
ayrıca karaciğerin sağ ve sol lob birleşim bölge-
sidir(2). Safra kesesinin arka yüzü bağ doku ile 
karaciğere yapışıktır ve bağ doku içinde küçük 
lenf ve venöz damarlarla karaciğer ile ilişkide-
dir(Şekil26.1.).

Şekil 26.1.1: Safra kesesi ve safra yollarının görörünümü

 Ayrıca nadiren safra kesesi posterior duva-
rında küçük safra duktusları (Luschka) ile kara-

ciğerden doğrudan safra kesesine safra boşala-
bilir(3). Ön kısmı ise paryetal periton (seroza) 
ile sarılı şekildedir. Bazen ön periton ile örtülü 
kısmı daha fazladır ve safra kesesi serbesttir. Ba-
zen de karaciğere gömülü şekildedir. Safra kese-
sinin iç tabakası kolesterol ve yağ lobülü içeren 
tek katlı kolumnar epitel ile döşelidir, muskularis 
mukoza ve submukoza tabakaları yoktur. Mu-
koza tabakasındaki plikalar sayesinde safra ke-
sesi genişleyebilir. Ayrıca mukozadaki hücreler 
safranın konsantre olmasına ve koyu yapışkan 
olmasını sağlar. Safra kesesi boynunda mukoza 
kabartıları kapakçık (Heister’ in spiral valvleri) 
gibi davranarak taşların ana safra kanalına düş-
mesini engeller(4).

Safra kesesi dört bölümden oluşur: Fundus, 
Korpus, İnfundibulum, Kollum

 26.1.1Fundus (Fundus 
vesicaebilliaris)

 Karaciğer sağ lobun altında serbest olarak bulu-
nan yuvarlak, künt sonlanan ve safra kesesinin 
en yoğun düz kas içeren periton ile örtülü bö-
lümüdür. Fundus midklavikular çizgi ile 9. Kos-
tanın kesişiminde bulunur(Murphy noktası). 
Safra kesesi distansiyonunda fundus palpe edi-
lebilir. Bazen de fundus kıvrıntı yaparak Frigyalı 
şapkası denilen en sık konjenital varyasyonunu 
oluşturur(4).
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Bilirubin: Yaşlı eritrositlerin yırtılması sonu-
cunda serbestlenen hemoglobin makrofajlarla 
fagosite edilir. Daha sonra hem ve globine ayrılır. 
Hem halkası açılarak serbest demir, transferin ve 
biliverdine ayrıştırılır. Biliverdin bilirubine in-
dirgenir, albümine bağlanarak serbest bilirubin 
oluşturulur. Karaciğerde serbest bilirubin absor-
be edilerek albüminden ayrılır ve konjuge edilir. 
Bilirubin glikuronil transferaz enzimi ile kataliz-
lenerek suda eriyen bilirubin glikuronatı(%80) 
oluşturur. Bilirubin sülfat(%10) ve diğer madde-
lerle(%10) de birleşir. Bilirubin glikuronat hepa-
tositlerden aktif transportla safra kanalcıklarına 
salgılanır, az bir kısmı da kana geçerek albümine 
bağlanır. Plazmada bilirubin toplam plazma bi-
lirubini(0.5 mg/dl), serbest bilirubin ve konjuge 
bilirubinden oluşur.

Barsaklardan kana geçen konjuge bilirubin 
yarısı bakteriler tarafından ürobilinojene çevri-
lir. Bunun bir kısmı kana geçerken büyük bir kıs-
mı karaciğerden tekrar barsağa atılır. % 5’ i böb-
reklerden idrara geçer ve havayla temas edince 
ürobiline dönüşür. Feçesteki sterkobilinojen ok-
sitlenince sterkobiline çevrilir(10,13,15).
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SAFRA KESESI TAŞ HASTALIĞI (KOLELITIAZIS)

BÖLÜM 27

27.1. Giriş

Safra kesesi taşları (kolelitiazis), safra içeriğini 
oluşturan kolesterol, bilirubin ve kalsiyum tuz-
larının fizyolojik çözünürlük sınırlarını aşarak 
kristalleşmesi ve zaman içerisinde makroskopik 
taş formasyonları oluşturmasıyla karakterize 
edilen yaygın bir gastrointestinal sistem hastalı-
ğıdır. Safra taşı oluşumu yalnızca lokal bir safra 
kesesi patolojisi olmayıp; metabolik, hormonal, 
genetik ve çevresel faktörlerin birlikte rol oy-
nadığı, karmaşık ve multifaktöriyel bir süreçtir 
(1,2).

Safra taşı hastalığı sıklıkla uzun süre asemp-
tomatik seyretmektedir. Bu nedenle olguların 
önemli bir bölümü, başka nedenlerle yapılan 
abdominal ultrasonografi, bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) veya manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) sırasında tesadüfen saptanmaktadır. 
Bununla birlikte, özellikle yağdan zengin veya 
baharatlı gıdaların tüketimini takiben sağ üst 
kadranda lokalize, sırta veya sağ omuza yayılan 
kolik tarzda ağrı, bulantı, kusma, şişkinlik hissi 
ve dispeptik yakınmalar ortaya çıkabilmektedir 
(3,4).

Safra taşlarının safra kesesi boynu veya safra 
yollarına migrasyonu, safra akımının bozulma-

sına ve inflamatuvar sürecin tetiklenmesine yol 
açarak akut kolesistit, akut kolanjit, biliyer pank-
reatit ve obstrüktif sarılık gibi ciddi ve potansiyel 
olarak yaşamı tehdit eden komplikasyonların ge-
lişmesine neden olabilir (5,6). Bu nedenle safra 
taşı hastalığı, asemptomatik dönemde dahi kli-
nik açıdan dikkatle izlenmesi gereken bir durum 
olarak kabul edilmektedir.

27.2. Epidemiyoloji

Safra taşı hastalığı, dünya genelinde erişkin nü-
fusun yaklaşık %6–20’sini etkileyen ve prevalan-
sı bölgesel farklılıklar gösteren önemli bir halk 
sağlığı sorunudur. Bu geniş prevalans aralığı; 
coğrafi konum, etnik yapı, beslenme alışkanlık-
ları, obezite sıklığı ve genetik yatkınlık gibi bir-
çok faktörle ilişkilidir (7,8).

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan geniş 
ölçekli epidemiyolojik çalışmalara göre erişkin 
popülasyonun yaklaşık %15–20’sinde safra taşı 
bulunduğu tahmin edilmektedir. Bu oran yakla-
şık 30 milyon bireye karşılık gelmekte olup, her 
yıl 700.000’den fazla kolesistektomi operasyonu 
gerçekleştirilmektedir (8,9). Avrupa ülkelerinde 
de benzer prevalans oranları bildirilmiş; özellik-
le Kuzey Avrupa toplumlarında safra taşı sıklı-
ğının %20’nin üzerine çıktığı gösterilmiştir (7).
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Hastalığın gelişimini önlemek amacıyla çeşit-
li koruyucu yaşam tarzı değişiklikleri öneril-
mektedir. Özellikle liften zengin bir diyet, seb-
ze-meyve tüketiminin artırılması, zeytinyağı ve 
omega-3 yağ asitleri gibi sağlıklı yağ kaynakla-
rının düzenli alımı, safra kesesi motilitesini des-
tekleyerek taş oluşum riskini azaltabilir. Bunun 
yanı sıra, rafine şeker, yüksek kalorili işlenmiş 
gıdalar ve fast food tüketiminden kaçınılması, 
metabolik risk faktörlerini azaltmak açısından 
önemlidir.

Ayrıca yapılan çalışmalar, haftada birkaç kez 
yapılan düzenli fiziksel aktivitenin, safra taşı 
gelişme riskini %30 oranında azaltabileceğini 
göstermektedir (39). Egzersiz, hem vücut ağırlı-
ğının kontrolü hem de insülin duyarlılığının ar-
tırılması açısından koruyucu etkiye sahiptir. Bu 
nedenle, özellikle risk altındaki bireylerde sağ-
lıklı yaşam tarzı müdahaleleri, prognozu olumlu 
yönde etkileyebilecek anahtar stratejilerdir.

27.8.8 Multidisipliner yaklaşım

Safra taşı hastalığının etkin ve komplikasyon-
suz yönetimi, yalnızca tek bir uzmanlık alanının 
değil, birden fazla disiplinden sağlık profesyo-
nelinin koordineli çalışmasını gerektiren bir 
süreçtir. Özellikle tanıdan tedaviye kadar olan 
süreçte, cerrahi ekip, gastroenterologlar ve 
radyoloji uzmanları arasında sağlanacak etki-
li iletişim ve iş birliği, hem tanısal doğruluğun 
artırılması hem de tedavi başarısının sağlanma-
sı açısından kritik öneme sahiptir (40). Cerrahi 
karar sürecinde gastroenterolojik değerlendir-
meler; safra yolu anatomisi, taşın lokalizasyonu 
veya olası komplikasyonlar hakkında radyolojik 
incelemelerle desteklenmelidir.

Ayrıca, operasyon sonrası dönemde de mul-
tidisipliner yaklaşım devam etmelidir. Diyetis-
yenlerin katkısıyla hastanın bireysel özellikleri-
ne uygun beslenme planı hazırlanması ve uygun 
fiziksel aktivite önerilerinin fizyoterapist ya da 
ilgili sağlık profesyonelleri tarafından sunulma-
sı, hastalığın tekrarlamasını önlemede ve genel 

yaşam kalitesini artırmada etkili rol oynamak-
tadır. Bu kapsamlı yaklaşım, özellikle metabolik 
risk faktörleri taşıyan veya komplikasyon geçir-
miş bireylerde uzun dönem prognozun iyileşti-
rilmesine katkı sağlamaktadır.
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Safra taşı hastalığı (kolelitiazis), gastrointestinal 
sistemin en sık karşılaşılan benign patolojilerin-
den biri olup, Avrupa’daki erişkin popülasyonun 
yaklaşık %20’sinde saptanmaktadır. Obezite, in-
sülin direnci ve metabolik sendrom gibi yaygın-
laşan risk faktörleriyle birlikte bu oranın giderek 
arttığı dikkat çekmektedir. Safra taşı varlığı ne-
deniyle hastaneye başvuru yaygın olsa da, taşı 
olan bireylerin yalnızca yaklaşık yarısında ya-
şam süresi boyunca semptom gelişmekte ve bu 
durum tedavi gerektiren klinik bir tabloya dö-
nüşmektedir. Asemptomatik olgular çoğunlukla 
rastlantısal olarak saptanmakta olup, bu grup 
hastalarda genellikle cerrahi veya invaziv müda-
hale gerekmemektedir(1-4,5,15).

Semptom gelişen olgularda en sık gözlenen 
klinik tablo ise biliyer koliktir. Bu durum, safra 
kesesi boynu ya da sistik kanalın geçici tıkan-
ması sonucunda ortaya çıkar. Genellikle epi-
gastrik bölgede başlayarak sağ üst kadrana veya 
skapulaya yansıyan, sabit karakterde ve giderek 
şiddetlenen bir karın ağrısı ile kendini gösterir. 
Tipik olarak yağlı bir öğünün ardından ilk birkaç 
saat içinde başlar, genellikle 1 ila 5 saat sürebilir 
ve çoğu zaman kendiliğinden sonlanır(3,5,18). 
Eşlik eden bulantı yaygın olmakla birlikte, ateş, 
titreme ya da belirgin lökositoz gibi sistemik inf-

lamasyon bulguları bu evrede beklenmez. Ancak 
ağrının süresi uzar ya da sistemik belirtiler tab-
loya eklenirse, komplikasyon gelişimi akla gel-
melidir. Bu durumda özellikle akut kolesistit ön 
planda değerlendirilmelidir; ayrıca ayırıcı tanıda 
kolanjit veya safra taşı ile ilişkili pankreatit gibi 
diğer olasılıklar da göz önünde bulundurulmalı-
dır(4,7,10).

Bu bölümde safra taşı hastalığının sempto-
matik klinik spektrumunun üç temel tablosu 
olan biliyer kolik, akut kolesistit ve kronik ko-
lesistit ayrıntılı şekilde ele alınacaktır. Her bir 
başlık altında güncel tanı ve tedavi yaklaşımları; 
Tokyo Kılavuzları (2018) ve Dünya Acil Cerra-
hi Derneği rehberi (WSES-2020) doğrultusun-
da güncel literatür desteğiyle değerlendirilecek; 
ayrıca özel hasta grupları (gebeler, yaşlı bireyler, 
immünsüprese hastalar) ile nadir görülen akal-
külöz ve amfizematöz kolesistit gibi özel klinik 
durumlara da yer verilecektir (6,7).

28.1. Biliyer kolik

28.1.1. Tanım ve epidemiyoloji

Biliyer kolik, safra kesesi taşlarının neden oldu-
ğu en sık semptomatik klinik tablodur ve komp-
likasyonsuz safra taşı hastalığının tipik sunumu-
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Muayene genellikle doğaldır, karın yumuşak-
tır ve sağ üst kadranda hafif hassasiyet olabilir. 
Murphy bulgusu negatif ya da siliktir. Labora-
tuvar bulguları çoğu zaman normaldir; hafif 
lökositoz nadiren görülebilir. Karaciğer testleri 
genellikle etkilenmez.

Tanı, klinik öykü ve görüntüleme bulguları-
na dayanır.  Ultrasonografi  ilk tercihtir; duvar 
kalınlaşması, safra taşı ve kontrakte görünüm 
tipiktir. HIDA sintigrafisi, taşsız olgularda veya 
safra kesesi boşalma fonksiyonu değerlendi-
rilmek istendiğinde yardımcıdır(3,15). Düşük 
ejeksiyon fraksiyonu (<%35), bozulmuş motili-
teyi ve kronik inflamasyonu düşündürür.

28.3.2 Tedavi

Kronik kolesistitin kesin tedavisi elektif laparos-
kopik kolesistektomidir(14,15). Semptomatik 
hastalarda bu işlemle şikâyetler düzelir ve ileri-
de oluşabilecek akut komplikasyonlar önlenmiş 
olur.

Asemptomatik hastalarda cerrahi genellikle 
önerilmez; ancak şu durumlarda istisna yapıla-
bilir(Tablo 28.3.2).

•	 Porselen safra kesesi:  Duvar kalsifikasyo-
nu nedeniyle kanser riski açısından cerrahi 
gündeme gelir.

•	 ≥2–3 cm taş: Komplikasyon riskini artırdığı 
için cerrahi düşünülebilir.

•	 Safra kesesi polipleri ≥1 cm veya taşla bir-
likte polip varlığı: Malignite riski nedeniyle 
endikasyon oluşturur.

•	 Organ nakli adayı ya da uzun süreli TPN 
kullanan hastalar

•	 Mirizzi sendromu şüphesi: Boyundaki taşın 
safra yollarına bası yaparak harici obstrüksi-
yon oluşturması durumunda cerrahi gerekir.

Cerrahiye uygun olmayan bireylerde diyet 
düzenlemeleri ve semptom kontrolüne yönelik 
destekleyici tedavi verilebilir. Ursodeoksikolik 
asit gibi ilaçlar genellikle etkili değildir.
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Tablo 28.2.2 – Laparoskopik Kolesistektomi Endikasyonları ve Kontrendikasyonları
Endikasyonlar Kontrendikasyonlar
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29.1. Giriş

 Akut kolesistit, genellikle safra taşlarının safra 
kesesi kanalını tıkaması sonucu ortaya çıkan ani 
başlangıçlı bir iltihaplanmadır. Bu durum, akut 
kolesistit vakalarının yaklaşık %90-95’inde gö-
rülür (1).

Safra kesesinde taş bulunmaksızın gelişen il-
tihaplanma durumu, akalküloz kolesistit olarak 
tanımlanır (2).

 Akalküloz kolesistit, akut kolesistit olguları-
nın yaklaşık %10’unu, tüm kolesistit vakalarının 
ise %5 ila %10’unu kapsamaktadır (3).

Safra taşı kaynaklı akut kolesistit genellikle 
genç kadınlarda daha sık görülürken, taşsız ko-
lesistit vakaları çoğunlukla ileri yaş erkek hasta-
larda daha sık olduğu bildirilmiştir. Erişkinlere 
oranla çocuklarda daha nadir görülmesine rağ-
men, pediatrik hastalarda gelişen kolesistit vaka-
larının önemli bir kısmı %50 ile %70’ten fazlası 
taşsız formda ortaya çıktığı rapor edilmiştir (4).

 Akalküloz kolesistit, safra kesesinin boşalma 
işlevindeki bozulma ya da hipokinetik hareket-
lerle ilişkilendirilen, safra taşı olmaksızın gelişen 
enflamatuar bir durumdur ve literatürde ilk kez 
1844 yılında James Duncan tarafından tanım-
lanmıştır (5).

29.2.Etiyoloji

 Safra kesesi disfonksiyonu, çeşitli sistemik ve 
lokal faktörlerin etkileşimiyle ortaya çıkabilen 
kompleks bir durumdur. Uzamış açlık dönem-
leri, total parenteral beslenme (TPN) uygula-
maları ve ani kilo kaybı gibi metabolik stres du-
rumları, safra akışının azalmasına neden olarak 
akalküloz kolesistit insidansını artırmaktadır. 
Ancak klinik gözlemler, bu hastalığın özellikle 
yoğun bakım hastalarında ve ciddi sistemik has-
talıklar geçiren bireylerde daha sık ortaya çıktı-
ğını göstermektedir. İnme, miyokard enfarktüsü, 
sepsis, majör yanıklar ve çoklu travmalar gibi 
ağır klinik tablolar sonrası iyileşme sürecindeki 
hastalar, akalküloz kolesistit açısından yüksek 
risk altındadır (6). Akut akalküloz kolesistit ile 
ilişkili birçok risk faktörü tanımlanmıştır (Tablo 
29.2.1.) (7).

 Bu klinik durumun temelinde, safra kesesi-
nin yeterince uyarılmaması nedeniyle gelişen bi-
liyer staz (safra durgunluğu) yer alır. Safra akışı-
nın azalması sonucu safranın viskozitesi artar, bu 
da safra tuzlarının konsantrasyonunu artırarak 
intraluminal basınç artışına neden olur. Artan 
basınç, mukozal iskemiyi tetikleyerek basınca 
bağlı nekroz gelişimine ve ileri aşamada perfo-
rasyon riskine zemin hazırlar. Kronik akalküloz 
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30.1. Giriş

Amfizematöz kolesistit, safra kesesi taşlarının 
neden olduğu klasik akut kolesistitten hem pa-
tofizyoloji hem de epidemiyoloji açısından fark-
lılık gösteren, fulminan seyirli bir alt tiptir. Bu 
formun ayırt edici özelliği, safra kesesi lümenin-
de ve duvarında gaz bulunmasıdır. Gaz, yalnızca 
safra kesesiyle sınırlı kalmayıp, safra yollarında 
veya komşu yapılarda da saptanabilir. Tüm akut 
kolesistit olgularının yaklaşık %1’ ini oluştur-
masına rağmen, amfizematöz kolesistit belir-
gin şekilde daha yüksek morbidite ve mortalite 
oranlarına sahiptir. Bu ciddi klinik tablo en sık 
diyabetik bireylerde ve bağışıklık sistemi baskı-
lanmış hastalarda görülmektedir (1,4).

30.2. Etiyoloji

 Amfizematöz kolesistit ilk olarak 1901 yılında 
Stoltz tarafından tanımlanmıştır. Akut kolesis-
titli hastaların yaklaşık %1 ile %3’ ünde bu du-
rum gelişebilir. Özellikle diyabeti bulunan yaşlı 
bireylerde daha sık görülmekte ve erkeklerde ka-
dınlara oranla yaklaşık üç kat daha yaygın izlen-
mektedir. Ayrıca periferik vasküler hastalık ve 
immünosüpresyon durumları ile anlamlı bir iliş-
ki bildirilmiştir. Bu yaşamı tehdit eden kolesistit 
formuna bağlı ölüm oranı %15 ile %25 arasın-

da değişmektedir (5-8). Vakaların %30 ile %75’ 
inde diyabet öyküsü mevcuttur ve tanı anındaki 
ortalama yaş 60 civarındadır.

 Amfizematöz kolesistitli hastalardan izole 
edilen başlıca mikroorganizmalar şunlardır:

•	 Clostridium türleri
•	 Klebsiella
•	 Escherichia coli
•	 Enterococcus türleri
•	 Anaerobik streptokoklar

30.3. Epidemiyoloji

Safra kesesi iskemisi, amfizematöz kolesistitin 
gelişiminde temel etiyolojik faktör olarak kabul 
edilmektedir. Bu nadir ve yaşamı tehdit eden du-
rum çoğunlukla 50 yaş üzerindeki bireylerde or-
taya çıkar ve özellikle diyabetli erkeklerde daha 
sık gözlenir. Amfizematöz kolesistitli hastala-
rın çoğunda safra taşı saptanmakla birlikte, bu 
grupta akalkülöz kolesistit görülme oranı, klasik 
akut kolesistit olgularına kıyasla yaklaşık üç kat 
daha yüksektir.

30.4. Patofizyoloji

 Amfizematöz kolesistitin gelişiminde temel me-
kanizma, sistik arterin bütünlüğünün bozulma-
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uzmanından oluşan multidisipliner bir sağlık 
ekibi tarafından en iyi şekilde yönetilebilir. Tanı 
konulunca vakit kaybetmeden acil kolesistekto-
mi planlanmalı ve hastanın durumu buna göre 
yönlendirilmelidir. Cerrahi olarak stabil olma-
yan hastalarda, girişimsel radyoloji eşliğinde 
yapılan perkütan kolesistostomi hayat kurtarıcı 
bir alternatif olabilir. Bu geçici yaklaşım sonra-
sı, hastanın genel durumu düzeldiğinde elektif 
kolesistektomi planlanabilir. Amfizematöz ko-
lesistitli birçok hasta, başarılı bir cerrahi tedavi 
sonrasında dahi dikkatli postoperatif izlem ge-
rektirir ve sonuçları başalılı bir cerrahiden sonra 
bile kötü seyredebilir (12,13)
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BÖLÜM 31

31.1. Giriş

 Mirizzi sendromu, sistik kanalda sıkışmış bir 
safra taşının veya Hartman kesesinde birden 
fazla gömülü safra kesesi taşı veya tek bir bü-
yük gömülü safra kesesi taşının neden olduğu 
ortak safra kanalının veya ortak hepatik kanalın 
(CHD) dışarıdan sıkışması ve tıkanmasıyla olu-
şan nadir bir durumdur. Mirizzi sendromu ilk 
olarak Pablo Luis Mirizzi tarafından 1948’de bil-
dirilmiştir. Mirizzi sendromunu ilk olarak 1948’ 
de tanımlamıştır  (1). Mirizzi sendromunun 
başlangıcındaki ortalama yaş 53 ile 70 arasında 
değişmektedir ve vakaların %70’i kadınlarda gö-
rülmektedir. Hastalarda genellikle başlangıçtan 
önce uzun süreli safra kesesi taşı öyküsü vardır. 
Bu sendrom genellikle obstrüktif sarılıkla ortaya 
çıkar ve safra kesesi, safra yolları veya pankreas 
malignitesini taklit edebilir.

 Fizyopatolojisi tam olarak bilinmemektedir, 
ancak birden fazla taş veya tek bir büyük taşın 
Hartman kesesine yerleşmesiyle ilişkili görün-
mektedir. Sonrasında bu alanın enflamasyonu 
ileri evrelerde fistül oluşumuyla sonuçlanabil-
mektedir.

 Mirizzi, ortak hepatik kanal tıkanıklığının 
ciddi sorun oluşturabildiğini ve safra kesesinin 
mekanik tıkanıklığı ve buna bağlı infundibulu-
mun inflamatuar sürecinin ortak hepatik kanal-
da bulunan sfinkterin kasılmasına sebep oldu-
ğunu belirtmiştir. Güncel bilgilerimizde hepatik 
kanalda sfinkter olmadığı iyi bilinmektedir. Mi-
rizzi sendromunda sarılık nedeni ortak hepatik 
kanalın dıştan basısı ve enflamasyonuna bağlı 
tıkanıklıktır (2).

31.2. Mirizzi Sendromunda Klinik 
ve Tanı

 Bu sendrom bazen klinik olarak bulgu verme-
yebilir. Çoğunlukla tıkanma sarılığı, sağ üst kad-
ran ağrısı veya epigastrik ağrı, ateş, mide bulan-
tısı, kusma, koyu renkli idrar ve iştahsızlık gibi 
semptomlar görülebilmektedir. Hastalar akut 
kolesistit, akut kolanjit veya pankreatit ataklarıy-
la gelebilir (3).

 Fizik muayenede pozitif Murphy belirtisi 
olabilir. Nadir olarak safra taşı ileusu ile ortaya 
çıkabildiği gibi, bazen de safra kesesi perforas-
yonu ile karşımıza çıkabilir. Mirizzi sendro-
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kanalında gereksiz yaralanmaya neden olabilir. 
Ancak, diğer cerrahlar laparoskopik yaklaşımın 
teknik olarak zorlayıcı olmasına rağmen uygu-
lanabilir olduğunu düşünmektedir. Şu anda, bu 
durum için laparoskopik kolesistektomi tartış-
malı ve teknik olarak zorlayıcı olarak kabul edil-
mektedir; ancak, doğru beceriler ve ekipmanla, 
bazı mirizzi sendromu tip I ve tip II vakalarını 
tedavi etmenin güvenli ve uygulanabilir bir yolu 
olduğu gösterilmiştir (8).

 Mirizzi sendromlu hastaların cerrahisinde 
calot üçgeni çevresindeki inflamasyon nedeniyle 
kolesistektomi zor olabilir. Özellikle preoperatif 
tanı konamayan hastalar da safra kanallarında 
özellikle koledokta yaralanma olabilir.

 Tip I’de taş , safra kesesi çıkışında, sistik ka-
nal ya da hartman poşunda yerleşmiştir. Ortak 
hepatik kanala dıştan bası yaparak tıkanma sarı-
lığı bulguları oluşturur. Genelde tek taş mevcut-
tur. Ameliyat esnasında koledok sağlam olarak 
değerlendirilirse koledok eksplorasyonu gerekli 
değildir.

 Mirizzi sendromu ve kanser arasında çözü-
lemeyen bir ilişki vardır. Operasyon sırasında 
karşılaşılan kanserin oranı literatürlerde kanıt-
lanmamıştır, ayrıca belirli klinik bulgulara göre 
preoperatif dönemde kanserin tanısı da doğru-
lanmıştır (16).

 Kolesistektomi, mirizzi sendromunun teda-
visinin temelini oluşturmaya devam etmektedir 
ve laparoskopik kolesistektomi, özellikle kole-
sistobiliyer fistülün daha az şiddetli evreleri için 
giderek daha uygulanabilir bir seçenek haline 
gelmektedir. Total kolesistektomi güvenli bir şe-
kilde gerçekleştirilemiyorsa subtotal kolesistek-
tomi uygulanabilir. Ortak safra kanalı eksploras-
yonu, koledokoplasti ve biliyoenterik anastomoz 
gibi ek prosedürler gerekebilir.

 Mirizzi sendromunun tedavisi için, kolesis-
tobiliyer fistül varlığında bile, laparoskopinin ar-
tık bir kontrendikasyon olmadığını çoğu cerrah 
tarafından ortak kanıdır. Tüm büyük cerrahiler-

de olduğu gibi hasta seçimi çok önemlidir. Hem 
tanısal bir yöntemler hem de ERCP’ nin varlığı, 
laparoskopik cerrahiye olanak sağlamıştır. Sub-
total kolesistektomi gibi kısmi başarı deneyimli 
cerrahlar için bile hayat kurtarıcıdır.

 Ameliyat sırasında cerrahi olarak güvenlik 
sağlanamıyorsa, vasküler ve safra kanalı yara-
lanması riskini önlemek için daha deneyimli bir 
cerrahtan yardım istemek güvenli cerrahiyi sağ-
lar.

 Sistik kanalde impakte taş ve dilate ekstrahe-
patik safra yolları (Resim 31.8.1).

Resim 31.8.1: Sistik kanalde impakte taş ve dilate ekstra-
hepatik safra yolları
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32.1. Giriş

 Safra kesesi (SK) karaciğere göre orta/antero-
inferior pozisyonda yer alır, hepatik segment-
ler IVb ve V ile yakın ilişkilidir, SK duodenum, 
pankreas ve transvers kolona yakın bir konum-
dadır. Anatomik olarak fundus, gövde, infundi-
bulum ve boyun olmak üzere üç bölüme ayrılır, 
histolojik olarak kese kese duvarı mukoza, lami-
na propria, düzensiz kas tabakası, perimusküler 
bağ dokusu ve serozadan (veya viseral periton) 
oluşur, submukoza veya muskularis propria 
yoktur, hepatik yüzey boyunca bağ dokusu, ka-
raciğerin interlobüler bağ dokusuyla devamlı-
dır (1,2). Primer malign SK tümörleri genellikle 
kesenin korpus ile fundus kısımlarından köken 
alır, safra yolları tümörleri ise yerleşim bölgesi-
ne göre intrahepatik ve ekstrahepatik kolanjiyo-
karsinom olarak saptanabilir ve epitelden geliş-
mekte olup sıklıkla perihiler bölgede görülürler 
ve Klatskin tümörü olarak adlandırılır, nadiren 
koledok distalinde periampüller bölgede de gö-
rülebilmektedir (1-3).

 Genel olarak nadiren görülseler de SK kan-
seri, tüm biliyer sistemin en sık malignitesi olup 
6. en sık görülen gastrointestinal sistem malign 
tümörüdür, yaşlı kadınlarda 4 kat daha sık gö-
rülürler (1,3). Risk faktörleri; Uzun süreli ko-
lesistolithiazis(en sık neden), kronik kolesistit, 
alkol tüketimi, obezite, diabet, porselen kese, 
inflammatuar bağırsak hastalığı, familial ade-
nomatöz polipozis sendromu, primer sklerozan 
kolanjit, <1 cm.den büyük sapsız soliter kese 
polipleri, pankreatikobilier ductus anomalile-
ri, kurşun-krom gibi karsinojenlere uzun süreli 
maruziyet vb. sayılabilir (1,3,4).

Adenokarsinom, SK kanserinin en yaygın 
morfolojik alt tipidir, bunu adenoskuamöz ve 
skuamöz hücre tipi (%10-15) takip eder,

küçük hücreli karsinom, nöroendokrin hücre 
tümörleri, karsinoid ve metastazlar nadir tipler-
dir, Melanomlar en sık metastaz yapan tümör-
lerdir (1-4). Klinik olarak erken evrede hastalar 
genelde asemptomatik olup hastalık seyri ilerle-
dikçe sarılık-sağ üst kadran ağrısi-iştahsızlık ve 
kilo kaybı gözlenebilir, >%90 kronik metaplazi 
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Bu rejim, dünya çapında safra yolu kanserleri re-
zeksiyonu sonrası standart tedavi rejimi olarak 
kabul edilmektedir.

 İlerlemiş ameliyat edilemeyen veya metas-
tatik safra yolu kanserleri hastaları için standart 
birinci basamak tedavi rejimi, 10 yıldan uzun sü-
redir gemsitabin kombinasyonu ile sisplatin (GC 
rejimi) olmaya devam etmektedir, Gemsitabin, 
sisplatin kombine tedavisi ilerlemiş unrezektabl 
veya metastatik safra yolları kanserlerinde stan-
dart birinci basamak tedavidir. Birinci basamak 
tedaviye rağmen hastaların bazıları hala ikinci 
basamak kemoterapi almaktadır (29). Bu tedavi-
yi ise FOLFOX rejimi ve irinotekan bazlı tedavi-
ler oluşturmaktadır.

 Yeni Nesil Dizileme (NGS), Tüm Ekzom Di-
zileme (WES), RNA dizileme (RNAseq) ve tek 
hücre analizi gibi ileri teknolojilerle birlikte safra 
kesesi kanserlerinde hedef tedavileri ve immü-
noterapileri mümkün hale getirmektedir (30). 
EGFR, VEGF, HER2/neu, PD1/PD-L1 yolakları 
bu yeni nesil tedavilerde sıklıkla çalışılan yolak-
lardır.

 SK karsinomu, kötü prognoza sahip olduk-
ça agresif bir malignitedir, genellikle lokal ileri 
evrede teşhis edilir ve görüntüleme özellikleri 
de bazen kesenin iyi huylu hastalıklarıyla ka-
rışabilir. Erken evre SK tümör tanısında BT ya 
da MRG’de 1 cm’den büyük fokal kontrast tutan 
polipoid lezyon ve klinik kolesistit bulguları ol-
maksızın gözlenen fokal duvar kalınlaşmaları 
bulunur, bu olgularda tedavi modalitesi cerrahi 
olup sonrasında en az 5 yıl boyunca 3 ila 6 aylık 
aralıklarla dinamik kontrastlı BT ya da MRG ile 
yakın takip, ardından yıllık BT ya da MRG taki-
bi uygulanmaktadır. Tümörlerin %50’sine yakını 
ameliyattan sonraki 2 yıl içinde nüks etmektedir.

 MRG, yüksek yumuşak doku rezolüsyonu 
ve yüksek spasial çözünürlüğü sayesinde SK 
kanserlerinin doğru tespiti, evrelemesi ve karak-
terizasyonunda BT’den daha fazla tercih edilen 
görüntüleme modalitesi olup cerrahi tedaviye 
hastayı yönlendirmek, komplikasyonları değer-

lendirmek ve cerrahi tedaviden sonra takipte 
nüks gelişimini araştırmak için en çok kullanılan 
yöntem olup yüksek sensitivite ve duyarliliğa sa-
hiptir. İleri hastalık vakalarında sistemik tedavi 
sürecinde de KC ve biliyer sistem yayılımı,lenf 
nodu tutulumuı, viseral ve peritoneal metastaz-
ların takibinde de MRG’nin BT’ye üstünlüğü söz 
konusudur.

 Tüm görüntüleme yöntemleri ile, SK’nin 
tüm duvarlarının dikkatlice değerlendirilme-
si, iç ve dış kontur homojenitesi görülmelidir. 
MRG’de KC parankimine göre fokal heterojen 
orta/ hafif yüksek T2 sinyali ve BT/MRG’de ke-
sede asimetrik kontrastlanma ile fokal kalınlaş-
ma, SK kesesi kanserinin önemli görüntüleme 
özellikleridir. Komşu organ yayılımı doğrudan 
invaziv hastalığın erken bir işareti olup özellikle 
BT ile gastroduodenal ve gastrohepatik ligama-
nın (portal triad dahil) LAP açısından sistema-
tik değerlendirmesi çok önemlidir (Boyut kriteri 
kısa çapı >10 mm, BT/ MRG’de anormal santral 
morfoloji ve heterojen luminal sinyal değişimleri 
şüphelidir).

 Tüm bu aşamalarda radyologlar, SK kanser-
lerinin operabl/inoperabl tanımlamasını yapa-
rak hastayı cerrahiye ya da onkolojik sistemik te-
daviye yönlendirmede etkinlerdir. Bu yüzden SK 
kanserinin evrelemesinde önemli bir rol oynar-
lar. Radyologlar için temel karar noktası, keseye 
sınırlı kanseri lokal ileri hastalıktan ya da komşu 
organ invazyonundan ayırt etmek, infundibu-
lum-boyun veya kistik kanal tutulumunun de-
ğerlendirilmesi; intra/extrahepatik bilier sisteme 
yayılım varsa teşhisi, peritoneal veya subperito-
neal hastalık yayılımının değerlendirilmesidir.
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33.1. Giriş

 İntrahepatik safra yolları birleşerek karaciğer 
dışında sağ ve sol ekstrahepatik safra yollarına 
açılır. Sağ ve sol ekstrahepatik kanallar birleşerek 
ana hepatik kanalı oluşturur, hepatik kanala sis-
tik kanal eklendiğinde koledok oluşur (1).

 İatrojenik olmayan safra yolu hastalıkları 
konjenitaldir, %60-70 oranında çocukluk çağın-
da belirti verir ve tanısı konur (2).

 Erişkin dönemde ortaya çıkan semptoma-
tik koledok hastalıklarında semptomlar sağ üst 
kadran ağrısı, ateş, sarılık ve ele gelen sertlik şek-
lindedir. Erişkin hastalarda koledok kisti, siroz, 
geçmeyen sarılık, karaciğer apsesi, kolelitiazis ve 
portal hipertansiyon gibi tablolar ile karşımıza 
çıkabilir (3,4).

 Safra yolu hastalıklarının tanısında laboratu-
var (kolestatik enzimler olan (ALP-GGT, Biliru-
bin) değerlerinde yükseklik saptanan hastalarda 
yapılan görüntüleme yöntemleri (Ultrasonogra-
fi, MRCP, BT, ERCP) ile tanı konulur.

 Tedavisinde non invaziv yöntemlerin yeterli 
olmadığı durumlarda invaziv yöntemler (ERCP, 
cerrahi) kullanılır.

 Bu bölümde benign safra yolu hastalıkları; 
koledok kistleri, koledokosel, Caroli hastalığı ve 
postoperatif safra yolu komplikasyonlarının kli-
nik bulguları, tanı yöntemleri, komplikasyonlar 
ve tedavi yaklaşımları incelenmiştir.

Resim 33.1
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34.1. Giriş

 Safra kesesi taşları (kolelitiasis) ve ilişkili komp-
likasyonlar önemli bir sağlık problemi olmaya 
devam etmektedir. Kolelitiasisi olan hastaların 
5%-15% arasında safra kanalında da taş bulunur 
ve bu vakalar asemptomatik seyredebileceği gibi 
tıkanma sarılığı, kolanjit ve pankreatit gibi ciddi 
klinik tablolara da neden olabilir. Safra kanalın-
da ‘de novo’ olarak oluşan taşlar primer taşlar 
olarak tanımlanır ve kolesistektomili hastalarda 
iki yıl ve sonrasında ortaya çıkan taşlar bu gruba 
girer. Yine Kuzey Asya toplumlarında daha sık 
görüldüğü bilinen primer koledok taşlarında bi-
liyer enfeksiyonun ve safra stazının sorumlu ol-
duğu bildirilmektedir (1,2).

 Safra kesesinden safra kanalına düşen taş-
lar ise sekonder taşlar olarak tanımlanır. Bu ne-
denle safra kesesi bulunan hastalarda saptanan 
koledok taşlarında bunların safra kesesinden 
kaynaklandığı düşüncesiyle koledoktaki taşın 
çıkarılması sonrasında kolesistektomi önerilir. 
Hastaların yaklaşık 1/3’ünde safra kanalındaki 
taş herhangi bir müdahale olmaksızın kendili-
ğinde duodenuma düşer. Koledok taşı çıkarılan 

hastalarda da üretilen safranın litojenik özellikte 
olduğu kabul edilerek oral safra asitleriyle tedavi 
planı yapılmalıdır (3).

 Gelişen teknoloji ile birlikte endoskopik, 
radyolojik ve minimal invaziv cerrahi yöntemler 
safra yolu taşları için geniş bir tedavi yelpazesi 
sunmakla birlikte merkezin olanakları ve klinis-
yenin tecrübesi tedaviyi belirleyen temel faktör-
ler olmaktadır. Müdahale öncesi problemin doğ-
ru tespiti, özellikle radyolojik değerlendirmenin 
önemi, tedavinin multidisipliner bir yaklaşımla 
yapılmasını zorunlu kılar. Endoskopik tedavinin 
yetersiz kalacağının öngörüldüğü durumlarda 
özellikle perkutan girişimler gibi radyolojik yön-
temler, lazer ya da elektrohidrolitotripsi (EHL) 
gibi teknolojilerin ön plana çıktığı tedavi alter-
natifleri kullanılabilir (4).

34.2. Safra yolu taşlarında klinik 
ve tanı

 Safra yolu taşlarının tanısında klinik bulgular-
la beraber serolojik ve radyolojik incelemeler 
kullanılır. Serolojik incelemelerden karaciğer 
parankim enzimleri olarak bilinen AST ve ALT 
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yaklaşım düşünülmelidir. Hepatolitiasis olguları 
çoğunlukla kalsiyum bilirubinat içeren pigment 
taşlarıdır.

 Tesadüfen saptanan asemptomatik hastalar 
kolanjit, striktür ya da karaciğer atofisi olmadığı 
sürece takip edilebilirler. Semptomatik hastalar-
da ise amaç taşın çıkarılması, striktürün dilate 
edilmesi ve kolanjitin ortadan kaldırılmasıdır. 
Hepatolitiasisin çoğunlukla kalsiyum bilirubi-
nat içermesinden dolayı safra asitleri ile yapılan 
tedaviye yanıtı azdır. Ancak özellikle UDCA’in 
safra akışkanlığını artırmasından dolayı öneril-
diği yayınlar da bulunmaktadır. Ancak hepa-
tolitiasis vakalarında tedavinin ana unsurunu 
girişimsel yöntemler oluşturmaktadır. Peroral 
kolanjioskopi (POCS), perkutan transhepatik 
kolanjioskopik litotomi (PTCSL) ve perkutan 
transhepatik balon dilatasyonu bunlara örnek 
olarak verilebilir. Bu yöntemlerle yeni teknolo-
jik ürünler olan kolanjioskopla lazer, ESWL ya 
da EHL kullanılarak fragmantasyon sağlanır. 
Ancak biliyer striktür ya da karaciğer atrofisinin 
bulunduğu durumlarda başarı oranları azalmak-
tadır. Bu olgularda ilgili segment ya da loba ya-
pılan rezeksiyonlar bir sonraki tedavi basamağı 
olarak düşünülebilir. Safra yollarının bütünüyle 
tutulduğu yaygın kolanjitik abseli olgularda da 
karaciğer nakli düşünülebilir (23).
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SAFRA YOLU YARALANMALARI VE SAFRA 
FISTÜLLERINE YAKLAŞIM

BÖLÜM 35

35.1. Giriş

 Safra yolu yaralanmaları, bir cerrahın karşıla-
şacağı en zor durumlar arasındadır .Tanınmaz-
larsa veya yanlış yönetilirlerse, sepsis ve multi-
sistem organ yetmezliği gibi yaşamı tehdit eden 
erken komplikasyonlar veya biliyer siroz, portal 
hipertansiyon ve kolanjit gibi geç komplikasyon-
lar gelişebilir. Bu komplikasyonlardan kaçınmak 
için, safra kanalı darlığı olan hemen her hasta, 
safra akışındaki tıkanıklığı ve buna bağlı hepatik 
hasarı gidermek amacıyla değerlendirilmeli ve 
tedavi edilmelidir.

 İyi huylu safra kanalı darlıklarının %80› in-
den fazlası kolesistektomi sırasında safra yol-
larının yaralanmasına bağlı oluşur. Safra yolu 
yaralanma insidansı açık kolesistektomilerde 
%0,1-0,2 laparoskopik kolesistektomilerde %0,3-
0,7 arasındadır (1). Laparaskopik teknikteki 
safra yolu yaralanmasındaki artış öğrenme eğ-
risinden değil laparoskopinin doğasından kay-
naklanmaktadır. Ayrıca, tek portlu laparoskopik 
kolesistektomi ve robotik kolesistektomide yara-
lanmaların insidansında artış görüleceği endi-
şesi mevcuttur. Son olarak, açık kolesistektomi 
deneyimlerindeki azalma, laparoskopiden açığa 

geçilen kolesistektomi vakalarında yaralanma 
insidansında ve yaralanma ciddiyetinde artışa 
yol açacağına dair endişelere neden olmaktadır.

 Kolesistektomi dışında safra yolu yaralanma-
sı ile ilişkili en yaygın iki operasyon gastrektomi 
(pilorik bölgenin ve duodenum ilk kısmının di-
seksiyonu sırasında ) ve hepatik rezeksiyon (hi-
lus diseksiyonu sırasında) dur.

35.2. Safra Yolu Yaralanmalarının 
Önlenmesi

 Safra yolu yaralanması; cerrahi tecrübe, akut 
veya kronik enflamasyon, hasta obe-zitesi ve 
anatomik yapıların tam tanımlanmadan önce 
klipsleme ile ilişkilidir. Sistik veya hepatik arter-
lerden kanama sonrası kontrolsüz hemostaz sağ-
lama girişimleri bir başka nedendir. Sağ hepatik 
kanalın veya sistik kanalın aşağı yerleşimi, sistik 
kanal ile ortak safra kanalı arasındaki uzun ortak 
duvar gibi safra kanallarının konjenital anomali-
lerinin tanınmaması da yaralanmaya yol açabilir. 
Şiddetli akut kolesistit vakalarında safra kanalı 
yaralanması risklerin ameliyatın zamanlamasın-
dan nasıl etkilendiğine ilişkin tartışmalar mev-
cuttur. 30 günlük postoperatif morbidite ve mor-
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tıkanmasını kullanan alternatif bir endosko-
pik tekniğin etkili olduğu ve ameliyat ihtiyacını 
önlemeye yardımcı olduğu gösterilmiştir (75). 
Bazı yazarlar, biliyer sistem ile duodenum ara-
sındaki basınç gradyanını azaltmak amacıyla tek 
başına endoskopik sfinkterotomiyi önermekte-
dir (76). Bu prosedür nadiren gereklidir, çün-
kü distal obstrüksiyon yoksa fistül kapanacak-
tır. Stentlemenin biliyer fistüllerin çözümünde 
tek başına sfinkterotomiden daha etkili olduğu 
gösterilmiştir (77). Daha önce belirtildiği gibi, 
endoskopik yaklaşımlar yararlı olsada, fistülün 
kendiliğinden kapanmasına izin vermek için ge-
nellikle haftalarca ertelenmesi gerekir. Fistülün 
distalindeki bir tıkanıklık, fistülün iyileşmesini 
sağlamak için özel tedaviler gerektirir. Tıkanık-
lığa en sık tutulan bir taş veya bir darlık neden 
olur. Tutulan taşlar genellikle endoskopik yön-
temlerle çıkarılır ve iyi huylu bir darlığın gideril-
mesi balon dilatasyonu kullanılarak sağlanabilir. 
Hasta fistül kapanması veya tekrarlayan striktür 
için konservatif olarak tedavi edilir ve safra ka-
nalındaki defektin yeri ve boyutu uygunsa, fistül 
kapanması geçici stentleme ile kolaylaştırılabilir.

 Fistülün kapanmasından sonra hastalar, ay-
lar ve bazen yıllar sürebilecek bir safra darlığı 
gelişiminin erken belirtilerini tespit etmek için 
düzenli karaciğer fonksiyon testleri ve görün-
tüleme ile dikkatle takip edilir. Önerilen plan 
nispeten uzun süreli bir yönetim gerektirebilir, 
ancak özellikle kolesistektomi sırasında meyda-
na gelen yaralanmadan sonra başarılı ve uzun 
süreli bir safra kanalı onarımı şansını artırır. Bu 
durumda, kesin onarım için erken ve zamansız 
cerrahi girişimler yüksek biliyer sızıntı ve anas-
tomoz darlığı riski taşır.

 Ana biliyer ağaca bağlanmayan segmental 
safra kanallarına sahip nadir hastaların yöneti-
mi son derece zordur. Bu komplikasyon en sık 
parsiyel hepatektomiden sonra ortaya çıkar ve 
genellikle tanınmayan anatomik biliyer varyas-
yonlardan veya hepatik transeksiyon sırasında 
normal anatomik düzlemlerin ihlal edilmesin-

den kaynaklanır. Sonuç olarak karaciğer doku-
sunun bir kısmı iyi perfüze olur ancak safra yol-
larıyla bağlantısı kesilir. Çoğunluğu doğrudan 
fistül yoluna enjekte edilen sklerotik ajanlardan 
oluşan çok sayıda girişimsel tedavi tanımlanmış-
tır. Bu maddeler arasında tetrasiklin, etanol ve 
asetik asit bulunmaktadır (78). Fibrin yapıştırıcı, 
trombin ve n-bütil siyanoakrilat gibi diğer ajan-
lar değişken başarı ile kullanılmıştır (79). Bu no-
noperatif tedaviler başarısız olduğunda, tekrar 
karaciğer rezeksiyonu gerekebilir.
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36.1. Giriş

 Kolanjiyokarsinom (KK), safra yolu epitelinden 
köken alan ve nadir görülen bir adenokarsinom-
dur. Safra yolu anatomisi incelendiğinde, KK en 
proksimalde karaciğer içi periferik safra ağacın-
dan en distalde intraduodenal safra kanalına 
kadar olan tüm safra yollarında ortaya çıkabilir. 
Klasik olarak üç alt tipe ayrılmaktadır: 1) İnt-
rahepatik kolanjiyokarsinom (İHKK) (%20); 2) 
Perihiler kolanjiyokarsinom (PHKK) (%50–60) 
ve 3) Distal kolanjiyokarsinom (DKK) (%20–30) 
(1-4).

 PHKK, karaciğerin sağ ve sol hepatik kanal-
larının birleşim yerinde, yani biliyer bileşke dü-
zeyinde gelişen ve klinik açıdan son derece zorlu 
bir tümördür. İlk kez Klatskin tarafından 1965 
yılında tanımlanmasının ardından bu tümör 
grubu uzun yıllar boyunca “Klatskin tümörü” 
olarak anılmıştır. Ancak günümüzde anatomik 
lokalizasyona dayalı sınıflama daha yaygın kul-
lanılmakta olup “perihiler kolanjiyokarsinom” 
terimi tercih edilmektedir (1,2).

 Perihiler kolanjiyokarsinom genellikle ileri 
evrede tanı almakta ve bu nedenle cerrahi rezek-

siyon şansı sınırlı kalmaktadır. Negatif cerrahi 
sınırlarla eksizyonu ifade eden R0 rezeksiyon, 
uzun dönem sağkalım açısından en kritik belir-
leyicidir. Ancak bu hedefe ulaşmak, tümörün bi-
liyer sistem boyunca yayılım göstermesi, majör 
vasküler yapılara invazyon eğilimi ve sıklıkla geç 
dönemde klinik belirti vermesi nedeniyle güç-
leşmektedir (1-5).

 PHKK’nin cerrahi tedavisi, hepatopankrea-
tobilier cerrahinin en karmaşık ve yüksek risk-
li alanlarından biri olarak kabul edilmektedir. 
Çoğu zaman yalnızca karaciğer rezeksiyonu de-
ğil; aynı zamanda ekstrahepatik safra yollarının 
çıkarılması, portal ven veya hepatik arter gibi 
vasküler yapıların rezeksiyon ve rekonstrüksiyo-
nu, bazı olgularda ise pankreatoduodenektomi 
gibi çoklu organ cerrahi işlemleri de gerekebil-
mektedir. Bu nedenle, yüksek morbidite oranla-
rı ve yaklaşık %10 civarında seyreden mortalite 
riski göz önünde bulundurulduğunda, uygun 
hasta seçimi ve ayrıntılı preoperatif değerlendir-
me hayati öneme sahiptir (5-7).

 PHKK’nin yönetimi multidisipliner bir yak-
laşım gerektirir. Tanı, evreleme, cerrahi strate-
jinin planlanması, postoperatif izlem ve gerekli 
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37.1. Giriş

Süpüratif kolanjit, kolanjitin şiddetli türüdür. 
Kolanjit ise kabaca safra yollarının enfeksiyonu 
anlamına gelmektedir. Kolanjit tarih boyunca 
Charcot’un üçlüsü olarak bilinen sarılık, ateş ve 
sağ üst kadran ağrısı ile tanımlanmış tarihsel ve 
klinik olarak çok önemli olmasına rağmen son 
yıllara kadar hak ettiği değeri ve önemi görme-
miştir. Akut kolanjit tanısı, prognozu ve hastalık 
şiddetinin belirlenmesinde eksiklikler olması ve 
bu konularda literatürde konsensus oluşmaması 
göz önüne alınarak 2007 yılında Japon Hepato-
bilier-Pankreatik Cerrahi Derneği (JSHBPS) ta-
rafından Tokyo Kılavuzu yayınlanmıştır.

Akut kolanjit hakkında Tokyo Kılavuzunun 
dünyada yaygın kabul görmesi ve bu kılavuzun 
2013 ve 2018 yıllarında güncellenmesi ile bir-
likte literatürde kolanjitle ilgili yeni çalışmaların 
planlama ve karşılaştırılması standardize edilmiş 
ve sonuçta kolanjit konusu da hak ettiği yeri al-
maya başlamıştır (1-3).

Akut kolanjit hafif bir inflamasyondan cid-
di sepsis durumuna kadar ilerleyen klinik bir 
durumdur. Erken tanı ve tedavinin belki de en 
önemli olduğu klinik durumlardandır. Bu ne-
denle özellikle acil servis, genel cerrahi, gast-

roenteroloji ve radyoloji kliniklerinde çalı-
şanların akut kolanjit hakkında yeterli bilgiye 
sahip olması ve hastalığa yönelik güncel tedavi 
yaklaşımlarını bilmesi gerekmektedir. Kitabın 
bu bölümünde akut kolanjitin patogenezi, tanı 
kriterleri, hastalığın şiddetinin belirlenmesi ve 
tedavisine yer verilmiştir. Tedavide kullanılan 
görüntüleme yöntemleri ve etiyolojide yer alan 
bazı hastalıklar kitabın diğer bölümlerinde de-
taylı olarak yer almıştır.

37.2. Patofizyoloji

Akut kolanjit patogenezinin iyi bir şekilde kav-
ranması, hastalığın tanısının ve ayrıca tedavide 
kullanılan yöntemlerin kavranmasını kolaylaş-
tıracaktır. Karaciğerde hepatositlerde üretilen 
safra; hering kanalları ile safra sistemine veril-
dikten sonra safra ağacında sırasıyla ana safra 
kanalı, safra kesesi, koledok ve oddi sfinkterini 
aşarak duodenuma ulaşır. Kolanjit patofizyolo-
jisinde kafa karıştırıcı olan yer safra kesesidir. 
Ayırıcı tanıda da kolanjitin en sık karıştırıldığı 
durum akut kolesistittir. Özellikle ilk yıllarında-
ki hekimler akut kolesistit ve kolanjit ayırıcı ta-
nısında zorlanmaktadır. Safra kesesinin safranın 
depolanma yeri olması ve safra akışı içerisinde 
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Drenaj işlemi yapılırken safra ağacını görün-
tülemeden önce staz oluşturan safra aspire edil-
meli ve kültür için ayrılmalıdır. Bu hem antibi-
yotik etkinliğini artırır ve iyileşmeyi hızlandırır 
hem de birkaç gün sonra sonuçlanacak kültür 
sonucu ile antibiyotik revizyonuna imkan tanır. 
Ayrıca biriken ve enfekte olan safranın safra ağa-
cında karaciğere doğru enfeksiyonu yaymasını, 
karaciğer absesi ve bakteriyemi oluşmasını en-
geller.

Safra yolu stazını açmak için en çok kullanı-
lan yöntem ERCP’ dir. ERCP'nin ilk tercih ola-
rak kullanılmayacağı durumlar koledok distal 
tümörü düşünülen olgular ve anatomik olarak 
ERCP ile ulaşılamayacak olan olgulardır. Kole-
dok distal tümörü düşünülen olgularda öncelik-
le EUS yapılmalı tümör ve malignite açısından 
değerlendirilmelidir.

Anatomik olarak Billroth prosedürleri ve 
Roux-en-Y anastomozlar gibi ERCP ile safra 
yollarına ulaşılamayacak hastalarda perkütan bi-
liyer drenaj işlemleri önerilir.

Acil cerrahi prosedürler, ERCP ve perkütan 
drenaj işlemlerinin yapılamadığı çok nadir bir 
hasta grubunda tercih edilmelidir. Bu prosedür 
sırasında amaç drenajı sağlamak ve T-tüp yerleş-
tirip safra akışını devam ettirmeyi sağlamaktır. 
Bu işlem sırasında koledok insizyonu yatay değil 
dikey yapılmalıdır. Bunun nedeni T-tüpün yer-
leştirilmesini kolaylaştırmak, stenoz oluşmasına 
engel olmak ve koledok kan akımını sağlayan 3 
ve 9 yönünde yer alan arteryel kanlanmanın bo-
zulmasının önüne geçmek içindir (6,15).

Akut kolanjit; hızlı tanı konulmasını gerek-
tiren, tanı sonrası intravenöz hidrasyon ve am-
pirik antibiyotik tedavisine derhal başlanması 
gereken, biliyer stazın öncelikle minimal invaziv 
endoskopik girişimlerle giderilmesi için uygun 
zamanlamanın kritik olduğu, hastanın dinamik 
takibi ve dikkatli bir klinik yaklaşımı gerektiren, 
halen önemli bir morbidite ve mortalite nedeni 
olan ciddi bir sağlık sorunudur.

Süpüratif kolanjitlerde özellikle stazın çözül-
mesi için yapılacak girişimin saatler içerisinde 
yapılması önemlidir. Süpüratif kolanjitte sepsis 
kaynaklı organ disfonksiyonları mevcuttur. Has-
tanın vital durumu, kardiyovasküler ve solunum 
desteği uygun şekilde sağlandıktan sonra uygun 
sıvı replasmanı, inotrop desteği ve antibiyoterapi 
sonrasında hasta stabilize edilir edilmez en hızlı 
şekilde safra yolu stazını çözmek için hasta önce-
likli olarak minimal invaziv endoskopik girişim-
lerle işleme alınmalıdır. Altta yatan etiyolojisinin 
tedavisi safra stazı çözüldükten sonra başka bir 
seansa bırakılmalıdır (14).

Bu nedenle derece II ve III olan akut kolan-
jitler yoğun bakım, endoskopik minimal invaziv 
işlemler ve perkütan drenaj işlemlerinin yapıla-
bildiği merkezlere hızlıca sevk edilmelidir.

Süpüratif kolanjitte gelecekte üzerine tartışı-
lacak muhtemel konulardan biri de rekombinant 
insan trombomodülin tedavisidir. Süpüratif ko-
lanjitte özellikle klinik kötüleşmeden sorumlu 
olan olay dissemine intravasküler koagülasyon-
dur (DIC). Rekombinat insan trombomodülinin 
DIC üzerine çözücü etkisi olduğunu belirten 
çalışmalar vardır. Fakat bu alanda az sayıda ça-
lışma olduğu için net çıkarımlarda bulunula-
mamıştır (14,16). Bu alan ileride çalışmacıların 
odaklanacağı konulardan olabilir.
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Safra yollarını tutan kronik kolestatik karaciğer 
hastalıkları, hepatobiliyer cerrahide önemli bir 
yer tutar. Primer sklerozan kolanjit (PSK) ve pri-
mer biliyer kolanjit/siroz (PBK/S), bu grup için-
de en sık rastlanan iki ayrı hastalık olup, farklı 
patofizyolojik mekanizmalar ve klinik özellikler 
sergilerler. Her iki hastalık da progresif safra ka-
nalı hasarı ile karaciğer fibrozisi ve siroza ilerle-
yerek ciddi morbidite ve mortaliteye yol açabilir. 
PSK daha çok erkeklerde ve inflamatuar barsak 
hastalığı ile birliktelik gösterirken, PBK/S ço-
ğunlukla orta yaş kadınları etkileyen otoimmün 
bir hastalıktır (1,2). Bu iki hastalığın tanısı, ayı-
rıcı tanıları ve yönetimine dair bilgiler, hepato-
biliyer cerrahi pratiğinde önemli bir yer tutar. 
Bu bölümde, PSK ve PBK/S’nin epidemiyolojisi, 
patofizyolojisi, klinik tablosu, tanı yöntemleri, 
tedavi ve cerrahi yaklaşımları ele alınacak ve son 
olarak gözden geçirelim bölümü ile aralarındaki 
farklar ve benzerlikler kıyaslanacaktır.

38.1. Primer Sklerozan Kolanjit

38.1.1. Giriş

PSK, intrahepatik ve ekstrahepatik safra yolları-
nı tutan, kronik inflamasyon ve progresif fibro-

zis ile karakterize, ilerleyici ve potansiyel olarak 
ölümcül, yaşam süresini kısaltan bir kolestatik 
karaciğer hastalığıdır (1,2). PSK, safra yollarında 
segmental striktürler ve dilatasyonlar oluştura-
rak kolestaza ve sonuçta hepatik fibrozis ve si-
roza yol açar. Başka bir nedene bağlanamayan ve 
idyopatik olarak değerlendirilen bu sürecin tanı-
sı için bakteriyel kolanjit, safra yolu taşları, safra 
yollarına cerrahi müdahale veya travma öyküsü, 
toksik ajan maruziyeti gibi sekonder sklerozan 
kolanjit nedenleri dışlanmış olmalıdır (2,3).

Hastalığın erken evresinde çoğunlukla 
asemptomatik olması nedeniyle tanı gecikebilir. 
PSK’nın en önemli özelliği, inflamatuar barsak 
hastalığı (İBH), özellikle ülseratif kolit ile sık 
birliktelik göstermesidir (4). Hastalığın doğal 
seyri ilerleyici olup, karaciğer yetmezliği ve ko-
lanjiyokarsinom gelişimiyle sonuçlanabilir. Bu 
nedenle cerrahi asistanları ve uzmanları için 
PSK’nın tanı ve tedavi süreçlerini iyi anlamak 
kritik önem taşır.

38.1.2. Epidemiyoloji

PSK’nin insidansı dünya genelinde değişmekle 
birlikte, yaklaşık 0.7-0.8/100.000 kişi-yıl ola-
rak aktarılmıştır. Ortalama prevalansı yaklaşık 
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39.1. Giriş

Dalak, insanlık tarihinde hem tıbbi hem de kül-
türel anlamda ilgi çekici bir organ olmuştur. An-
tik çağlardan itibaren hem fiziksel hem de meta-
forik anlamlar yüklenmiş, tarihsel olarak birçok 
hastalıkla ilişkilendirilmiştir. Anatomik ve fiz-
yolojik fonksiyonları tam olarak anlaşılmadan 
önce, özellikle melankoli ya da gülme merkezi 
olma ile bağdaştırılmıştır. Hipokrat beyin ve da-
lak arasında doğrudan bir bağlantı olduğundan 
ve bunun ‘siyah safra’ ile sağlandığından söz et-
miştir (1). Aristo ise dalağı, karaciğeri dengele-
mek için var olan önemsiz bir organ olarak nite-
lemiş ve ‘sıcak karakterinin’ sindirime yardımcı 
olduğunu açıklamıştır. Orta çağda İbn-i Sina da-
lağın “kanı süzerek temizlediği” görüşünü ileri 
sürmüştür. Ayrıca dalak büyümesi ile sistemik 
hastalıklar arasındaki ilişkiyi de ilk kez ortaya 
koymuştur (2). Dalağın fonksiyonları zamanla 
daha iyi anlaşılsa da kültürel hafızada hâlâ duy-
gularla ilişkilendirilmiş mistik bir yönü vardır. 
Günümüzde ise dalağın bağışıklık, hematolojik 
ve metabolik işlevler gibi multifonksiyonel rolü 
bilimsel olarak açıkça tanımlanmıştır.

Dalakla ilgili anormal ve patolojik süreçleri 
ifade etmek için aşağıdaki terminoloji kullanılır:

•	 Aksesuar dalak: Karında, dalak organından 
ayrı olarak başka bir bölgede yine dalak do-
kusunun bulunmasıdır. Bireylerin yaklaşık 
%15’inde mevcuttur. Hematolojik hastalığı 
bulunan bireylerde bu oran daha yüksektir 
(3). Özellikle İdiopatik Trombositopenik 
Purpura (İTP) gibi hematolojik nedenlerle 
yapılan splenektomilerde pre-operatif akse-
suar dalak araştırılması mutlaka yapılmalı-
dır.

•	 Aspleni: Dalağın yokluğu veya dalak fonk-
siyonunun olmamasıdır. Bu, cerrahi sple-
nektomi veya yaşamın erken dönemlerinde 
dalak enfarktüsünün dalak fonksiyonunun 
kaybına neden olduğu (otosplenektomi) 
orak hücreli anemi gibi bir durum nedeniyle 
meydana gelebilir.

•	 Hipospleni: Hiposplenizm olarak da ad-
landırılır; azalmış dalak fonksiyonunu ifade 
eder. Hemoglobinopatiler bu duruma neden 
olabilir. Antikor üretimi ve hücre aracılı ba-
ğışıklık etkilenebilir.

•	 Splenomegali: Artmış dalak boyutu demek-
tir. Normal aralıktan hafif sapmalar mutlaka 
patolojik bir durum anlamına gelmez (Re-
sim 39.1.1).
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•	 Opsonizasyon ve fagositoz: Kompleman 
sistemi aktivasyonu sonrası mikroorganiz-
maların temizlenmesi sağlanır.

 39.5.3. Diğer Fonksiyonlar

Splenektomi uygulanan hastalarda lipid denge-
sinin bozulması nedeniyle dalağın lipid meto-
bolizmasında pozitif yönde etkileri olduğunu 
belirten, kardiyosplenik ve gut-splenik (bağır-
sak-dalak) ekseni başlığı altında dalağın kalp ve 
bağırsak ile de ilişkili olduğunu bildiren güncel 
ve yeni yapılacak olan çalışmalarla desteklen-
meyi bekleyen teoriler literatüre sunulmuştur 
(10–12).
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40.1. Dalağın Primer Benign 
Lezyonları

40.1.1. Apseler

Piyojenik apselerin en sık sebebi hematojen ya-
yılımdır. En sık streptokoklar ve Escherichia 
coli kaynaklıdır. Delici kesici alet yaralanması 
ve dalak enfarktüsü sonucu da olabilir. Fungal 
mikro apseler genellikle immün sistemi baskı-
lanmış hastalarda görülür. Fungal apselerde en 
sık sebep Candida’dır. Mycobacterium tubercu-
losis ile hematojen yayılım sonucu oluşan mi-
liyer formda yaygın hastalık şeklinde dalak da 
diğer organlarla beraber tutulmuş olabilir. Lenf 
bezleri, genitoüriner sistem, periton boşluğu ve 
gastrointestinal sistem daha sık tutulur. Tüber-
külozda solid abdominal organ tutulumu yaygın 
tüberkülozda görülür. Dalak tüberkülozu, sple-
nomegali, makro, mikro veya en sık miliyer şe-
kilde görülebilir. Kalsifikasyon iyileşmiş kalsifiye 
granülomlar olduğuna işaret eder. Apse unilokü-
ler ise perkutan drenaj ve antibiyotik uygulanır. 
Apse multiloküler ise genellikle splenektomi ge-
rekir (1).

40.1.2. Ekinokokkus granulosus

Dalak kist hidatiği Ekinokokkus granulosus’un 
larva formundan kaynaklanır. Bu parazitik has-
talıkta dalak tutulumu nadirdir ve tüm enfestas-
yonların %2’sinden azında görülür. Karın ağrısı, 
splenomegali ve ateş olabilir. Rüptüre bir kara-
ciğer kistinin sistemik yayılımı veya intraperito-
neal yayılımından dalak tutulumu olabilir. Çoğu 
hastada karaciğerde tutulum mevcuttur. Kistin 
başlangıçtan itibaren geçen süresine ve kompli-
kasyon olup olmadığına göre görüntülemesi de-
ğişebilir. Kistler, su benzeri homojen bir yapıda 
olabilir. Kist içi kalıntılar, kaya suyu, kalsifikas-
yon oluşabilir. Kız kistler içeren kistik lezyonları 
olan, karaciğerinde eş zamanlı tutulum olan bir 
hastada Ekinokok enfestasyonu düşünülmelidir. 
Çökmüş zar varlığı (nilüfer), hidatik hastalığı 
için patognomonik olarak kabul edilir. Dünya 
Sağlık Örgütü’nün ekinokokkozisle ilgili Gayri-
resmi Çalışma Grubu, ultrasonografik görünüm 
sınıflandırması kistin evrelerini tanımlamıştır. 
Bunlar CE 1-2-3a-3b-4-5-6 şeklindedir. Karaci-
ğer kist hidatiklerinde olduğu gibi ultrasonogra-
fi görüntüsünde kist içeriği ölü veya multiloküle 
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koyulur. Rezeksiyon sonrası nüks etmez ve prog-
noz iyidir.

40.3.2. Sklerozan Anjiyomatoid 
Nodüler Transformasyon(SANT)

Dalak kırmızı pulpasından kaynaklanan vaskü-
ler lezyondur. SANT hakkında literatürde bildi-
rilen az vaka nedeniyle bilgiler kısıtlıdır. SANT 
tipik olarak 40-50 yaş civarı görülür ve kadınları 
erkeklerden iki kat daha sık etkiler. Hastaların 
çoğu başlangıçta asemptomatiktir. Eğer hastanın 
şikayetleri başlamışsa karın rahatsızlığı ve sple-
nomegali görülür. Fibröz bir stroma zemininde 
anjiyomatoid özelliklere sahip vasküler nodüller 
(kalın, iğsi endotel hücreleriyle kaplı ince, yu-
varlak veya düzensiz şekilli damarlar) gösterir. 
SANT’ların nasıl oluştuğu tam anlaşılamamıştır. 
Stromal proliferasyon, küçük vasküler kanallar-
da çıkış bozukluğu yaparak proksimal vasküler 
sistemde değişikliklere yol açar. Kırmızı pulpa-
dan kaynaklanan benign bir lezyondur. SANT 
splenektomi sonrası kür olur ve nüks etmez. Bu 
lezyonun, kırmızı pulpanın vasküler yaralanma-
ya veya inflamasyona verdiği yanıt olabileceği 
düşünülmektedir. Mikroskopide yoğun fibroz 
alanları ve anjiyomatoid nodüller bulunur. SANT 
genellikle tek bir lezyon şeklinde tespit edilir. 
SANT hastalarının ultrasonografisinde hipoe-
koik bir kitle lezyonu görülür. BT’de, iyi sınırlı, 
erken ve portal venöz fazlarda arka plan dalağa 
göre daha düşük atenüasyona sahip ve gecikmiş 
görüntülerde neredeyse izodens hale gelen tek 
bir kitle görülür. Anjiyomatoid nodülleri ayıran 
fibröz septaların ilerleyici kontrastlanması ve 
merkezi, yıldız şeklindeki skarın az kontrastlan-
ması ispitli janta benzer. Santralindeki kısımda 
skar içinde kalsifikasyon gösterebilir. MRG ‘da 
T2 ağırlıklı görüntülemede, kitle periferde hipe-
rintens, merkezde hipointenstir ve fibrozis alan-
larına karşılık gelen hipointens uzamsal bantlara 
sahiptir. Dinamik kontrastlanma, merkezden ve 
ilerleyici kontrastlanma gösterir. Kalsifikasyon, 
kist görünümü ve nekroz genellikle yoktur. So-

liter şekilde dalakta bir lezyon tespit edildiğinde 
eski kanama odağı varsa, yoğun fibroz ve merke-
ze doğru kontrastlanma varsa SANT’dan şüphe-
lenilmelidir (9).
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Yunusemre TATLIDIL1

DALAK YARALANMALARINDA TEDAVI 
PRENSIPLERI

BÖLÜM 41

41.1. Giriş

 Dalak travma sonrası sıklıkla yaralanabilen ha-
yati bir organdır. Kanlanmasının fazla olması ve 
yaralanmalardaki kanama riski nedeniyle dalak 
travması, hayatı tehdit eden sonuçlara varabil-
mektedir. Dalak yaralanmalarının hızlıca tespit 
edilmesi klinisyenler için zorunluluktur. Dalak 
travmasının yönetimi multidisipliner bir yakla-
şım gerektirir (1). American College of Surgeons 
National Trauma Data Bank verilerine göre ab-
dominal travma geçiren hastaların %23,8’inde 
dalak yaralanması görülmüştür, travma sonra-
sı en çok yaralanan solid organdır. Künt dalak 
travmasına bağlı mortalite oranı %9,3 olarak 
tespit edilmiştir. Penetran dalak yaralanmaları 
daha az görülse de tüm abdominal penetran ya-
ralanmaların %8,5’ ini oluşturmaktadır (2).

 Splenektomi dalak yaralanmaları için yaygın 
tedavi yöntemidir. Hemodinamik olarak stabil 
olmayan hastalarda splenektomi tercih edilir-
ken stabil hastalarda son yıllarda dalağın immün 
sistemdeki yeri nedeniyle nonoperatif tedavi 
(NOM) de yaygınlaşmaya ve kabul görmeye 
başlamıştır. NOM’de konservatif izlem yapıla-
bileceği gibi transkateter arterial embolizasyon 
(TAE) da uygulanabilir (3). Ameliyatsız tedavi 

(NOM) bazı serilerde vakaların %80’ine ulaş-
mıştır. American Association for the Surgery of 
Trauma-Organ Injury Scale (AAST-OIS) dalak 
yaralanma sınıflaması NOM tedavisi için önemli 
bir karar verme faktörü olmuştur ve NOM başa-
rısızlığının önemli bir öngörücüsüdür (4,5).

41.2. Dalak Yaralanmasında 
Sınıflama

 Amerikan Travma Cerrahisi Derneği (AAST), 
bilgisayarlı tomografi (BT) incelemelerinde veya 
intraoperatif bulgularda tanımlanan anatomik 
bulgulara dayalı bir dalak yaralanması sınıflama 
ölçeği yayınlamıştır (Tablo 41.2.1) (6). Teknik 
sebepler ve BT yorumlanmasındaki farklılıklar 
sebebiyle ameliyat sırasında tanımlanan AAST 
derecesi BT’de tanımlanan dereceyle uyuşma-
yabilir. Acil laparotomiye ihtiyaç olup olmadığı 
BT incelemesindeki yaralanmanın veya karın içi 
kanamanın derecesi ile öngörülemez (7, 8). Bu 
sebeple farklı bir sınıflama ihtiyacı doğmuştur. 
Bazı hastalar hemodinamik durumlarına bağlı 
olarak derecelendirilmeden önce acil ameliyata 
alınırlar. Bu durumlardan dolayı, Dünya Acil 
Cerrahi Derneği (The World Society of Emer-
gency Surgery,(WSES)) yönergeleri, anatomik 
yaralanma derecesine ek olarak hastanın hemo-



Dalak Yaralanmalarında Tedavi Prensipleri 487

nektominin ve dalak koruma yöntemlerinin ne 
zaman uygulanacağına dair belirsizliğini koru-
maktadır (31). Topikal ajanların uygulanması, 
koterizasyon, argon ışınlı koagülasyon, sentetik 
tamponlu dikiş onarımı, emilebilir meş ile sar-
ma ve kısmi splenektomi gibi çeşitli teknikler 
tanımlanmıştır. Dalak dokusunu korumak için 
dalak ototransplantasyonu yapılabilmektedir 
(kalan dalak dokusundan). Veriler çelişkili olsa 
da, ototransplantasyonu takiben pnömokok aşı-
lamasına karşı iyileştirilmiş bir immünoglobulin 
yanıtı bildirilmiştir. Pratik uygulamada splenek-
tomi yapılması eğiliminde olunduğundan dalak 
kurtarma teknikleri nadiren kullanılır (22).

41.5. Komplikasyonlar

Künt dalak travması sonrası dalak komplikas-
yon oranları %0-7,5 arasındadır ve yetişkinler-
de %7-18 arasında bir mortaliteye sahiptir (32). 
Gecikmiş dalak rüptürü %19 oranında trav-
madan sonraki ilk 48 saat içinde, daha sıklıkla 
4-10 gün arasında ortaya çıkar (9). Genellikle 
ilk görüntüleme çalışmalarında tespit edilemez, 
düşük dereceli yaralanmalarla ilişkilidir. Diğer 
komplikasyonlar arasında splenik arter psödoa-
nevrizması, dalak apsesi ve pankreatit bulunur. 
Embolizasyona özgü komplikasyonlar arasında; 
%20 oranında görülebilen ve distal embolizas-
yondan sonra daha yaygın olan dalak enfarktüsü 
ve daha az görülen arteriyel diseksiyon, pulmo-
ner efüzyon, coil migrasyonu, tekrar kanama ve 
apse oluşumu bulunur (33).

41.6. Aşılama ve Profilaksi

Dalak ameliyatı geçiren hastalara kapsüllü bak-
terilere (Streptococcus pneumoniae, Haemop-
hilus influenzae ve Neisseria meningitidis) karşı 
aşı yapılmalıdır. Planlı splenektomilerde operas-
yondan 2 hafta önce aşılama yapılmalıdır. Aşıla-
ma splenektomi sonrası en erken 14 gün içinde 
yapılmalıdır. Splenektomi yapılan veya anjioem-
bolizasyon yapılan hastalarda aşıyı yaptıramama 

veya kaçırma ihtimali olanlarda taburculuk ön-
cesi yapılması önerilmektedir. Şiddetli enfeksi-
yonların çoğu, splenektomiden sonraki ilk 2 yıl 
içinde meydana gelir ve bu nedenle bazı yazarlar, 
splenektomiden sonra en az 2 yıl profilaktik an-
tibiyotik önermektedir. Ancak, antibiyotik pro-
filaksisinin süresi tartışmalıdır (9). 2022 WSES 
konsensus raporu SAE’li veya SAE’siz dalak ya-
ralanması için NOM ile tedavi edilen hastalarda 
rutin aşılamayı önermemektedir. Dalak yaralan-
masından önceki hastanın immünolojik duru-
muna göre ve SAE sonrası dalak hacminin %50 
veya daha fazlasını kaybetmesi hiposplenizm 
durumunu hesaba katarak, kişiye özel bir yak-
laşım önermektedir. Dalak hacminin %50 veya 
üzeri kaybedildiği ve her WSES Sınıf III (AAST 
derece V) yaralanmalarda, hastalar asplenik ola-
rak kabul edilebilir ve potansiyel olarak OPSI 
(Splenektomi Sonrası Ağır Enfeksiyon)’ye daha 
duyarlı olabilecekleri için kapsüllü organizmala-
ra karşı aşılanabilirler. Mevsimsel grip için yıllık 
rutin aşılama önerilmiştir (23).
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Kubilay Özgür ÖZTÜTÜNCÜ1

Özgür GANGAL2

DALAK HASTALIKLARINDA LAPAROSKOPIK VE 
ROBOTIK CERRAHI UYGULAMALARI

BÖLÜM 42

42.1. Giriş

 Dalak, lenforetiküler sistemin en büyük organı 
olarak hem immünolojik hem de hematolojik 
fonksiyonlarıyla insan fizyolojisinde kritik bir 
rol oynar. Retiküloendotelyal sistemin bir par-
çası olarak eritrosit filtrasyonu, immün yanıtın 
düzenlenmesi ve trombosit depolanması gibi gö-
revleri üstlenir (1) .Ancak dalak hastalıkları; im-
mün trombositopenik purpura (ITP), herediter 
sferositoz, talasemi, lenfoproliferatif hastalıklar, 
portal hipertansiyon, kistik lezyonlar ve travma-
tik yaralanmalar gibi geniş bir yelpazede karşı-
mıza çıkabilir (2,3). Bu durumlar splenektomiyi 
kaçınılmaz hale getirebilirler. Geleneksel açık 
splenektomi 20. yüzyıl boyunca standart tedavi 
yöntemi olmuşsa da minimal invaziv cerrahinin 
popülerliğini arttırmasıyla beraber laparoskopik 
splenektomi (LS) ve robotik splenektomi (RS) 
modern cerrahi pratiğinde sıklıkla yer almaya 
başlamıştır (4,5).

 LS, 1991’de Delaitre ve Maignien tarafından 
ilk kez tanımlanmış ve hematolojik hastalıklarda 
altın standart haline gelmiştir (6).

 Ancak dalağın anatomik faktörleri, spleno-
megali, obezite veya geçirilmiş karın ameliyatları 
vb. durumlar bu hastalarda laparoskopik sple-
nektomiyi zor bir operasyon haline getirmekte-
dir (7).

 RS ise 2000’li yıllarda da Vinci sisteminin 
tanıtımıyla özellikle karmaşık vakalarda üstün-
lük sağlamıştır. Üç boyutlu görüş, çok serbestlik 
dereceli forseps kullanma yeteneği, fizyolojik tit-
remelerin ortadan kaldırılması ve sabit kamera 
görüntüsü robotik cerrahinin avantajları arasın-
dayken maliyeti yüksek ve ulaşması da zordur 
(8,9).

 Bu yöntemler daha az invaziv olmaları, dü-
şük morbidite oranları, hızlı iyileşme süreleri ve 
estetik avantajlarıyla açık cerrahiye kıyasla belir-
gin bir üstünlük sunmaktadırlar.

42.2. Splenektominin 
Endikasyonları

42.2.1. Hematolojik Bozukluklar

 Hematolojik hastalıklar, splenektominin en sık 
nedenlerindendir ve LS, bu grupta altın standart 



Hepatopankreatikobiliyer Hastalıkların Endoskopik ve Cerrahi Tedavi Prensipleri500

 Damarların bağlanmasından sonra retrope-
riton ve diyaframa olan dalak bağlantıları diseke 
edilir ve damar mühürleyici kullanılarak bölü-
nür. Dalak tamamen ayrıldıktan sonra hemostaz 
açısından incelenirken ameliyat alanından uzağa 
yerleştirilir.

 Dalağı çıkarmak için çeşitli yöntemler vardır. 
Dalağı ezmeden veya marsupializasyon yapma-
dan önce bir torbaya yerleştirilir. Minigel Point 
portundan batın dışına çıkarılır. Periton boşlu-
ğuna herhangi bir dalak dokusu dökülmemesi 
için numunenin dikkatle çıkarılması önemlidir. 
Genellikle splenektomi lojuna bir dren yerleşti-
rilir.

42.8.3. Ameliyat Sonrası

 Hastalar genellikle gözlem için bir gece ya-
tırılır. Çoğu ameliyat sonrası çok az narkotik 
analjeziğe ihtiyaç duyar ya da hiç ihtiyaç duy-
maz. Kontrendike olmadıkça ameliyat sonrası 
ağrı kontrolü için IV non steroid anti enflama-
tuar ilaçlar ve asetaminofen kullanılır. Hastalar 
ameliyat sonrası sıvı diyete başlayabilir ve ame-
liyat sonrası 1. günde düzenli diyete geçebilirler. 
Genellikle ameliyat sonrası ikinci günde taburcu 
olmaya hazır olurlar.

42.9. Teknik Karşılaştırma

 Operasyon süresi açısından LS ortalama 90-120 
dakika sürerken, RS kurulum süresiyle 150-200 
dakikaya uzar .Kan Kaybı;  LS’de 50-150 mL, 
RS’de 30-100 mL civarındadır. LS’de kanama %5-
10, pankreas fistülü %1-3, RS’de kanama %3-5, 
fistül %1 oranında görülmektedir.LS, trokar ve 
temel laparoskopik aletlerle ekonomik bir se-
çenektir; RS’nin ise sistem maliyetiyle sınırlıdır 
(20,21,22,23).

42.10. Sonuç

 LS ve RS, dalak hastalıklarının tedavisinde mini-
mal invaziv cerrahinin gücünü ortaya koymakta-

dır. LS, erişilebilirliği ve etkinliğiyle standart bir 
yöntemdir. RS ise splenomegali ve malignite gibi 
karmaşık vakalarda üstünlük sağlar. Bilimsel ve-
riler, her iki yöntemin de açık cerrahiye kıyasla 
daha az morbidite sunduğunu doğrulamaktadır. 
Gelecekte, yapay zeka ve gelişmiş robotik sistem-
lerin bu teknikleri daha da ilerletebileceği öngö-
rülmektedir.
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