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Ikterli Hastaya Giincel Yaklasim

Current Approach to an Icteric Patient

Oz

Viicuttaki sar1 renk degisikligi ikter olarak ifade edilir ve hiperbilirubinemi ile ala-
kalidir. Hiperbilirubinemiye yol agan bir dizi hastalik vardir. Bu hastaliklarin merkezin-
de karaciger bulunmaktadir. Tantya varmak genellikle zor olmamakla birlikte bazen kar-
magik tanisal araglara ihtiya¢ duyulabilmektedir. Basit tedbirlerle ¢oziilebilen ikterli has-
talara karsin sofistike tedavilere ragmen sonug almamayan vakalar da mevcuttur. Prog-
noz ikterin etyolojisi ile yakim alakalidir.

Abstract

Icterus is characterized by yellow discoloration of the skin, and related to hyperbiliru-
binemia. There are a number of diseases which cause hyperbilirubinemia. Liver is in the
center of those diseases. Although it is not difficult to diagnose in most cases, on very rare
occasions, complex diagnostic tools may be needed. Generally, treatment has been ensu-
red by the simple modalities, whereas, there are some failed treatments, despite the sop-
histical therapeutic approach. Prognosis is close related to etiology of icterus.

Giris

Deri konjonktiva ve mukoz membranlardaki sar1 renk degisikligi sarilik olarak tanim-
lanmaktadir. Bilirubinin plazmadaki konsantrasyonunun artis1 ile alakalidir. Plazma bi-
lirubin konsantrasyonu 3-4 mg/dL’yi astiginda sarilik klinik olarak agikar hale gelmek-
tedir. Hiperbilirubinemi bir¢ok patolojide ortak bir sonug olabilmekte, bu da ayirici ta-
niy1 6nemli kilmaktadir. Sarilikli hastay1 degerlendirebilmek bilirubin metabolizmasini
kavramakla miimkiindiir.

Bilirubin Metabolizmasi

Bilirubin “heme”in metabolizmasmin nihai ortak son {iriiniidiir. Heme’in yikilmasty-
la insanlarda giinliik 250-400 mg (4 mg/kg/giin) dolayinda bilirubin agiga ¢ikmaktadir.
Bilirubinin kaynagi yaklasik %80 oranmda 6mriinii tamamlamus eritrositlerdir. Geri ka-
lani ise heme igeren enzimler (Or: doku sitokromlari, katalaz, peroksidaz, triptofan pi-
rolaz) ve myoglobin olusturmaktadir (1). Heme oksijenaz enzimi heme halkasinmn bili-
verdine doniisiimiinii katalizler. Biliverdin akabinde biliverdin rediiktaz enzimi ile bi-
lirubine gevrilir. Eritrositlerden derive olan hemoglobinin bilirubine katabolize olmasi
temelde dalak, kemik iligi ve karaciger (Kupffer hiicrelerin)’deki makrofajlarda mey-
dana gelir (2).

Bilirubin unkonjuge halde plazmada albumine baglanarak tasinir. Unkonjuge biliru-
bin hepatositin sinusoidal (bazolateral) membrani diizeyinden bir tasiyict mekanizmay-
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Sekil 1. Bilirubin metabolizmasi: (1) heme oksijenaz enzimi ile
heme molekiilii biliverdine doniismekte. Biliverdin biliverdin re-
duktaz enzimi vasitastyla bilirubine doniismekte. (2) Plazmada al-
bumine baglanan bilirubin karacigere kadar tagmmakta. (3) Bir trans-
port vasitasiyla (OATP?) bilirubin karaciger hiicresi igine alinmak-
ta ve (4) hepatosit i¢inde endoplazmik retikuluma yonlendirilmek-
te. (5) burada glukuronik asid ile konjuge edilmekte. (6) konju-
ge bilirubin daha sonra safra kanalina atilmakta. HO: Heme ok-
sijenaz, BR: Biliverdin reduktaz, UDP: uridin difosfat,
UDPGA:UDP glukuronik asit, UGT: UDP glukuronil transferaz,
Alb: albiimin, MRP: Multidrug rezistans iliskili protein. Kaynak:
EASL 46th Annual Meeting,March 30th — April 3rd 201 1,Berlin,
Germany

la [muhtemelen organik anyon transport protein (OATP) ai-
lesinin bir iiyesi vasitasiyla] plazmadan alinir. Unkonjuge
Bilirubin bazolateral membrandan uptake edildikten sonra
endoplazmik retikulumdaki cytosolic binding proteinlere (6r:
glutathione S-transferase B, Fatty Acid Binding Protein) yon-
lendirilir. Burada bilirubin uridin difosfat (UDP)-glukuro-
nil transferaz (B-UGT) enzimi tarafindan uridin difosfat
(UDP)-glukuronik asit ile konjuge edilir. Konjuge olan bi-
lirubin kanalikiiler (apikal) membrana yonlendirilir. Bura-
da adenozin trifosfat (ATP) bagiml bir eksport pompa [Mul-
tidrug Resistance-Associated Protein (MRP2)] ile safra ka-
nalikdillerine transport edilir (Sekil 1) ve safra yolu vasita-
styla bagirsaga ulasir (2). Konjuge bilirubin reabsorbe ol-
madan bagirsakta ilerler. Bir kismi bagirsak bakterilerince
urobilinojene doniistiiriiliir. Urobilinojen enterohepatik
siklusa girer. Sistemik sirkiilasyona giren urobilinojen
bobrekler yoluyla atilir (3).

Bilirubinin Olgiimii

Bilirubin diazo (van den Berg) reaksiyonu ile parcalan-
ma sonrasi Ol¢iilebilir hale gelmektedir. Konjuge ve unkon-
juge bilirubinin bu reaksiyon ile parcalanma 6zellikleri fark-
lilik arz eder ve bu farklilik bilirubinin gruplandirilmasin-
da kullanilmaktadir. Konjuge bilirubin direkt olarak hizli bir
bicimde diazo ayiraciyla pargalanir ve bu iirline direkt bi-
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lirubin denir. Unkonjuge bilirubin ise icerdigi internal
hidrojen baglarindan dolay1 kimyasal bdliinme alanina
diazo ayiracinin girisinin zorlastirir ve dolayisiyla daha ya-
vas bir sekilde reaksiyona girer. Bu reaksiyonu hizlandir-
mak i¢in ortama etanol gibi akselaratorlerin ilave edilme-
si gerekir. Boylece ortamda akselarator yok iken yapilan 61-
¢lim direkt bilirubin diizeyini verirken, akseleratoriin var-
liginda yapilan 6l¢iim ise total bilirubin konsantrasyonunu
vermektedir. Indirekt bilirubin degeri ise total bilirubinden
direkt bilirubinin ¢ikarilmasiyla elde edilmektedir.

Hiperbilirubineminin Sebepleri ve Sonuglar:

Hiperbilirubinemi ciddi klinik sonuglara yol agabilen has-
taliklarm habercisi olabilir. Bu nedenle sarilikli her hasta ti-
tizlikle degerlendirilmeli ve sebep ortaya konmaya ¢alisil-
malidir. Sonuca gitmek genellikle ¢ok sikintili olmamakta-
dir. Cogu vakada bilirubinin fraksiyonlar1 (direkt/indi-
rekt), aminotransferaz diizeyleri, serolojik ¢aligmalar ve go-
riintilleme modaliteleri sebebi ortaya koymada yeterli bil-
gi vermektedirler. Fakat bazen taniya gitmek yogun tanisal
caligmay1 gerektirmektedir. Bir kisim vakada tani igin
doku biyopsisi dahil karmagik tanisal yontemlere ihtiyag du-
yulmaktadir.

izole Bilirubin Metabolizma Bozukluklar

Unkonjuge Hiperbilirubinemi

Bilirubinin iretimindeki artis ya da klirensindeki azalig
unkonjuge hiperbilirubinemi ile sonug¢lanir. Hemoliz, inef-
fektif eritropoez, yogun kan transfiizyonlari, major travma-
lar ya da hematomlarin rezorpsiyonu gibi sebepler kanda-
ki bilirubin yiikiinii artirmaktadirlar (4). Bu artis karacige-
rin bilirubini plazmadan alabilme kapasitesini astiginda in-
direkt hiperbilirubinemi meydana gelmektedir. Bilirubin {ire-
timinin normal oldugu durumlardaki hiperbilirubinemide kli-
rensteki azalma sorumlu faktordiir. Hepatoselliiler bilirubin
uptake’i bozuldugunda hiperbilirubinemi olusmaktadir.
Bunun en sik nedeni ilaglardir (6r: rifampisin, siklosporin)
(5). Ilaclarin kesilmesini takiben tablo diizelmektedir.
Azalmis bilirubin konjugasyonu ile seyreden 3 otozomal ka-
litimsal hastalik mevcuttur. *Gilbert Sendromu: Eriskinler-
de en sik karsilasilan konjenital hiperbilirubinemi sebebi-
dir. Bazi toplumlarda prevalansi %10’a kadar ¢ikmaktadir.
Ozellikle aglikta serum bilirubin diizeyleri 2-3 kat artar. Fa-
kat diizey genellikle 4 mg/dL nin altinda kalir. Bilirubin-uri-
din difosfat glukuronil transferaz enzimi (B-UGT) nin ak-
tivitesindeki azalig tablodan sorumlu mekanizmadir. Genel-
likle selim seyirlidir ancak, bazi ilaglarin eliminasyonunda-
ki azalma ya da safra tas1 sikligindaki artma ile beraber ola-
bilmektedir. **Crigler-Najjar sendromu tip I: Bunda B-UGT
aktivitesi hi¢ yoktur. Dogumdan kisa siire sonra ciddi un-
konjuge hiperbilirubinemi goriiliir. Unkonjuge hiperbiliru-



bin kan beyin bariyerini gegebildiginden dolayn, tip I Crig-
ler-Najjar sendromlu hastalarda beyinde bilirubin birikir ve
yol agtig1 nérotoksik etkiler (kernikterus) neonatal periyot-
ta 6liime yol acabilir. Bu hastalarda karaciger transplantas-
yonu hayat kurtarici olabilmektedir. Belki de gelecekte gen
replasman tedavileri de segenek olarak sunulabilecektir (6).
***Crigler-Najjar sendrom tip II: Bu tip hiperbilirubinemi-
de B-UGT aktivitesi tamamen kaybolmamugtir. Aktivitede
azalma mevcuttur. Bu azalma Gilbert Sendromundaki
azalmadan daha belirgindir. Serum bilirubin diizeyleri tip
I Crigler-Najjar sendromlu hastalardan daha diisiik; Gilbert
sendromlu hastalardan daha yiiksektir. Cogu hasta B-UGT
enzim aktivitesini artiran fenobarbital ile basarili bigimde
tedavi edilebilmektedirler. Yenidoganm fizyolojik sariligm-
da da B-UGT’in ekspresyonunun gelisiminde gecikme
vardir. Fakat neonatal periyotta hizla diizelmektedir. Kisa
stireli fototerapi kernikterusu engellemek icin gerekebilir.

Konjuge Hiperbilirubinemi

Dubin-Johnson sendromu ve Rotor Sendromu Konjuge
hiperbilirubinemiyle iligkili olan 2 otozomal kalitimsal
hastaliktir. Dubin-Johnson sendromunda MRP2’nin ekspres-
yon kaybi konjuge bilirubinin safra kanaliikiillerine sekres-
yonunu bozar. Bu durumda siniizoidal membranda bulunan
MRP3 sinuzoidal eksport proteinde kompansatuar up-regu-
lasyon olur ve konjuge bilirubini hiicre digina (seruma) atar.
Buda konjuge hiperbilirubinemiye yol agar. Rotor sendro-
munun molekiiler temeli daha komplekstir. MRP3 tarafin-
dan plazmaya sekrete edilen konjuge bilirubinin hepatosit-
lerin sinusoidal membranindaki sinusoidal transport prote-
inler olan OATP1B1 ve OATP1B3 tarafindan re-uptake edil-
mektedir. OATP1B1 ve OATP1B3’iin kombine yetersizli-
&i Rotor sendromuyla sonuglanmaktadir (Sekil 2) (5). Du-
bin-Johnson sendromunda karacigerde siyah pigment biri-
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Sekil 2. Konjenital hiperbilirubinemide molekiiler mekanizma HO:
Heme oksijenaz, BR: Biliverdin reduktaz, UDP: uridin difosfat,
UDPGA:UDP glukuronik asit, UGT: UDP glukuronil transferaz,
Alb: albiimin, MRP: Multidrug rezistans iliskili protein, OATP: or-
ganik anyon transport protein.

kimi olmakta. Bu 2 hastalikta da progresif bir karaciger ha-
sar1 olusmamakta, fakat 6zellikle Rotor sendromunda bazi
ilaclara kars1 hassasiyet olusmaktadir (2).

Karaciger Hastaliklar

Bilirubin metabolizmasmin merkezinde karaciger yer al-
maktadir. Dolayisiyla karacigerin farkli hastaliklarinda or-
tak bulgu olarak sariliga rastlanmaktadir. Akut ya da kro-
nik hepatoselliiler hasarlar, intrahepatik kolestaz gibi pato-
lojilerde sarilik ortak bulgu olabilmektedir. Viral (A, B, C,
D, E), iskemik ve toksik hepatitler (6r: asetaminofen, alkol)
ya da bazi metabolik hastaliklar (6r: Wilson hastalig1) akut
hepatoselliiler hasarla kendini gosterebilir (7). Bu hastalar-
da aminotransferaz degerlerindeki yiikseklik dikkat ¢ekici-
dir. Kronik hepatoselliiler hasarda sarilik genellikle siroz ge-
listikten sonra meydana gelmektedir. Karaciger sirozu vi-
ral hepatitler (B, C ve D), herediter metabolik hastaliklar (Gr:
Wilson Hastaligi, hemokromatozis), otoimmun hastaliklar,
kolestatik karaciger hastaliklari, steatohepatit gibi farkli eti-
yolojilerin nihai ortak sonucudur. Karaciger sirozunda he-
patoselliiler rezervin azalmasi bilirubin metabolizmasmnin
bozulmasina ve sartligi gelismesine yol agmaktadir. Teda-
vi etiyolojiye gére planlanmaktadir. Ornegin ilag toksisite-
si zemininde gelisen bir sarilikta ilaci kesip izlem yeterli ola-
bilir iken, karaciger sirozu ya da akut karaciger yetersizli-
gi gibi bir etiyolojide bazen karaciger transplantasyon tek
secenek olmaktadir.

Intrahepatik kolestaz hastaliklar1 yaygin hepatoselliiler
hasar veya biliyer obstriiksiyon olmaksizin bilirubinin ve saf-
ranin klirensindeki bozulma ile karakterizedir. Bu hastalik-
lardaki prezentasyon ve eslik eden biyokimyasal anormal-
likler biliyer obstriiksiyonu taklit edebilir ve genellikle tani
karmasasmna yol agar. Intrahepatik kolestatik hastaliklar his-
tolojik olarak *karaciger infiltrasyonuyla birlikte olanlar (6r:
sarkoidaz, tiiberkiiloz), **intrahepatik safra duktullerinde-
ki kolanjiositlerde hasarla birlikte olanlar (6r: primer bili-
yer siroz, ilag toksisiteleri) ve ***belirgin histolojik degi-
siklik gbzlenmeyenler (6r: Benign rekurrent kolestaz, cesit-
li ilaglar ve enfeksiyonlar, paraneoplastik) seklinde smiflan-
dirilmaktadirlar (2).

Gebelige 6zgii sarilikla seyreden hastaliklar mevcuttur.
[1k trimesterde goriilen ve asir1 bulant1 ve kusmayla izlenen
hiperemesis gravidaruma sarilik eslik edebilir (8). Fakat ge-
beligin intrahepatik kolestazi tipik olarak 3.trimesterda olu-
sur ve kasint1 ve nadiren sarilikla birliktedir. Kolestaz ge-
nellikle dogumdan sonraki 2 hafta iginde diizelir ve siklik-
la daha sonraki hamileliklerde de tekrarlar. Kanalikdiler trans-
portirlarmn genlerindeki polimorfizm bu hastaliklarla iliski-
li bulunmustur. Gebelikte goriilen ve ¢ok daha ciddi olan sa-
rilikla seyreden hastalik gebeligin akut yagli karacigeridir.
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Bu tipik olarak 3.trimesterda olusur ve hepatoselliiler hasar-
la birliktedir. Sarilik oldugunda genellikle bulanti, karin ag-
ris1 ve karaciger yetersizliginin bulgulariyla izlenir. Eger acil
dogum gerceklestirilmez ise hastalik fatal olabilir. Ugiincii
trimesterin bir mikrovaskiiler hastaligi olan preeklampside
de (6zellikle de ciddi formu olan HELLP-hemoliz, yiiksel-
mis karaciger enzimi, diisiik platelet sayis1) karaciger etki-
lenmektedir. Bunlarda tablo dogum yaptirildiktan sonra dii-
zelmektedir.

Yogun bakin iinitelerinde takip edilen kritik hastalikli-
larda sar1lik sik bir bulgudur ve genis bir ayiric1 tan1 profi-
li mevcuttur. Hepatik iskemi, kan transfiizyonlari, hepato-
toksik ilaglar, parenteral nutrisyon, sepsis ve bobrek hasa-
11 gibi faktorler sarihigr tetikleyebilir. Bunlarda genellikle kon-
juge bilirubin klirensi bozulmaktadir.

Safra Kanah Obstriiksiyonu

Ekstrahepatik kolestaz olarak da tanimlanabilen bu tab-
loda sorun safranin kanalikiillere atilimindan sonraki basa-
maklarda ortaya ¢ikmaktadir. En sik sebebi tasa bagli lumi-
nal obstriiksiyondur (koledokolitiasis). Safra kanallarmmn in-
trinsik darliklari inflamatuar (6r: primer sklerozan kolanyjit-
PSK), enfeksiyoz (0r: Fasciola hepatica) ya da neoplastik
(or: kolanjiokarsinom) safra hastaliklar1 zemininde olusur
(9). Safra kanallarinin kist ve biliyer atrezi gibi konjenital
hastaliklar1 da safra akimini kesintiye ugratabilir. Safra yol-
larmna digtan basilarda safra akimimni engelleyebilir. Safra yol-
larmm ekstrinsik kompresyonu etraftaki yapilarm neoplas-
tik tutulumlar1 (6r: pankreas basi1 CA) ya da inflamasyonu
zemininde gelisebilir. Nadiren etraftaki vaskiiler yapilarm
belirgin genislemesi (6r: arteryel anevrizma, portal venin ka-
vernodz transformasyonu-portal kavernoma) safra kanalla-
rin1 komprese edebilir. Nadiren, sistik kanal veya safra ke-
sesi infundibulumundaki taslar ortak hepatik kanal digari-
dan komprese ederek sariliga neden olabilirler (Mirizzi Sen-
dromu). Tiim bunlar uygun radyolojik incelemelerle orta-
ya konmaya ¢alisilmalidir (10).

Sariikl Hastaya Yaklasim

Hikaye ve fizik muayene tanida 6nemli bilgiler sunabil-
mektedir. Gegirilmis biliyer cerrahi dykiisii biliyer darlik ya
da biliyer yaralanma agismdan yol gosterici olabilir. Sag iist
kadran agrist ile birlikte ates varhigi kolanjiti cagristirr. Is-
tahsizlik, halsizlik, yorgunluk bir viral hepatit atagmm prod-
romal doneminin gdstergesi olabilir. ilag kullanim anamne-
zi bir hepatotoksisiteyi gosterebilir. Etanol kullanimi sorgu-
lanmalidir. Fizik muayenede portal hipertansiyon (assit, sple-
nomegali, kollateraller) ve sirozun periferik bulgulari olma-
st sirozu diisiindiirmeli. Abdominal kitlelerin varligi malign
bir hastalig1 akla getirmeli.
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Anamnez tamamlandiktan sonra elde edilen belirti ve bul-
gular 15181nda laboratuvar ¢aligmalarina bagvurulmali. Bi-
lirubin fraksiyonlarina, aminotransferazlara (ALT, AST), ko-
lestatik enzimlere (gama glutamil transpeptidaz-GGT, al-
kalen fosfataz-ALP) bakilmali. Kolestatik enzimlerin nor-
malin {ist smirmm 3 katmdan yiiksek oldugu konjuge hiper-
bilirubinemilerde ekstrahepatik kolestazdan siiphelenil-
meli. Kolestatik enzimlerin belirgin artmadigi, ancak ami-
notransferazlarm yiiksekligi ile seyreden mikst hiperbiliru-
binemilerde 6ncelikle akut hepatoselliiler hasar akla gelme-
lidir. Tam kan sayimi1 bakilmali. Lokositoz kolanjitin haber-
cisi olabilir. Belirgin anemi ile birlikte unkonjuge hiperbi-
lirubineminin varligr hemolitik hastaliga diisiindiirmeli.
Protrombin zamani (PTZ) dl¢iimii yapilmali. Protrombin za-
mani koagiilasyon faktorlerinden I, II, V, VII ve X un ak-
tivitelerini yansitir. Bu proteinlerin hepatik sentezindeki bo-
zulma protrombin zamaninda uzamayla sonuglanir. PTZ’de-
ki uzama intrahepatik kolestaz ya da uzamas biliyer obstriik-
siyona da bagl olabilir. Uzamis kolestaz K vitamini emi-
limini bozar. Zira, K vitamini yagda eriyen bir vitamindir
ve yag emilimi i¢in de safraya ihtiyag¢ vardir. K vitamini emi-
limi bozuldugunda koagulasyon faktdrleri yeterli aktivite gos-
terememekte, buda PTZ’de uzamaya neden olmaktadir.

Sariliklt hastalarm tamsinda goriintiileme modaliteleri cok
Onemli yer tutmaktadir. Abdominal ultrasonografi en sik bas-
vurulan yontemdir. Ultrasonografi (USG) hem safra yolu obs-
triiksiyonlarmda hem de karaciger hastaliklarinda degerli bil-
giler veriri. USG intrahepatik kolestazi ekstrahepatik koles-
tazdan biiyiik oranda ayirt edebilme 6zelligine sahiptir. In-
trahepatik ve ekstrahepatik safra yollarinmn dilate olmasi eks-
trahepatik kolestaz tanisini koyduracaktir. Karacigerde yer
kaplayan lezyonlar1 saptamada da duyarlilig1 yiiksektir. Hem
ucuz, hem portable olmasi avantajlari iken, operatdr bagim-
It olmasi dezavantajidir. Bilgisayarli tomografi (BT) 5
mm’den biiylik lezyonlar1 ortaya koyabilme duyarliligi ile
onemli bir tanisal aragtir. Kontrastli ¢ekimlerle lezyonlarm
taninabilirligi artirilabilmektedir. BT iyonize radyasyona ma-
ruziyet ve pahali olmas1 dezavantajlaridir. MRCP (Magne-
tik Rezonans Kolanjipankreatografi) tanisal ERCP (Endos-
kopik Retrograd Kolanjiopankreatografi)’nin yerini almis-
tir. Safra yollarmi net ortaya koyabilmektedir ve bu alanda-
ki obstriiksiyonlarin sebebini saptayabilmektedir. Kontrast
ajan gerektirmemesi avantaji iken; pahali olmasi, ulasilabi-
lirliginin daha gii¢ olmasi ve tedavi imkani1 sunmamasi de-
zavantajlarini olugturmaktadir. ERCP endoskopi ve radyo-
lojik goriintiilemenin kombine edilmesiyle yapilan bir islem-
dir. Safra yollarmin obstriiktif patolojilerinin teghis ve te-
davisinde kullanilmaktadir. Tedavi opsiyonunun olmasi en
onemli avantajidir. Bu iglemle safra yollarindaki taglar ¢1-
karilabilmekte, darliklar dilate edilebilmekte ya da stentle-
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Sekil 3. Sarilikl hastaya tanisal yaklasim. MRCP: MR kolanjiopan-
kreatografi. EUS: Endoskopik ultrasonografi (Sleisenger and
Fordtran’s gastrointestinal and liver disease. 2016-Tenth edition).

nebilmektedir. invaziv bir yontem olmasi dezavantajidir.
ERCP’nin yapilamadig1 ya da yetersiz kaldig1 durumlarda
tamamlayici bir modalite olarak perkutan transhepatik ko-
lanjiografiden (PTK’dan) faydalanilabilir. ERCP’de oldu-
gu gibi bu yontemde de safra yollarna tedavi amagli mii-
dahalede bulunulabilmektedir. Endoskopun ucuna ultraso-
nografi probunun yerlestirilmesi teknigi ile isleyen Endos-
kopik ultrasonografi (EUS) intraluminal ultrasonografinin
yapilabilmesine olanak tanimaktadir. Bu yontemle safra yol-
larindaki obstriiksiyonun sebebi ortaya konabilmekte, ba-
zen tedavi imkani da saglamaktadir. Nadiren niikleer goriin-
tillemeden de faydalaniimaktadir.

Goriildiigii tizere safra yollarinin goriintiisiinii ortaya ko-
yabilen farkli yontemler mevcuttur. Bunlarin kullanimu ile
ilgili bir stratejinin olmasi gerekmektedir. Bu strateji han-
gi durumda hangi modaliteye bagvurmamiz gerektigini or-
taya koymalidir. Ekol farkliliklar1 olmakla birlikte asagida
ifade edilen stratejinin yiiriitiilmesi genellikle ¢6ziimii sag-
layabilmektedir. Safra yollarmdaki obstriiksiyon ilk 6nce ab-
dominal ultrasonografi ile arastirilmali. Eger safra yolu obs-
triiksiyonu siiphesi yiiksekse ve ultrasonografide safra yol-
larinda dilatasyon saptanmamigsa, safra yollarini goriintii-
leyebilecek ileri testlere bagvurulmalidir. MRCP obstriik-
siyonun indirekt bulgusu olan safra yollardaki dilatasyo-
nu saptamada oldukga duyarlidir. Fakat sebebi her zaman
ortaya koyamamaktadir. Bu durumda kontrastli BT ya da
Magnetik Rezonans (MR) goriintiilemeden faydalanilabi-
lir. ERCP hem tan1 hem de tedavi amaciyla bagvurulan bir
aragtir. Daha 6nce yapilan tetkiklerde safra yollarinda sap-

tanmis olan taslar ya da tiimorlere ERCP ile miidahalede bu-
lunmak miimkiindiir. ERCP’nin basarisiz oldugu durumlar-
da PTK ile miidahale edilebilmektedir.

Eger goriintiileme ¢alismalari biliyer obstriiksiyonu dii-
slindiirmez ise hepatoselliiler disfonksiyon veya kolestazin
biyokimyasal kanitlarmni tasiyan sarilikli hastalar altta yatan
karaciger hastalig1 agisindan degerlendirilmelidir. Stiphele-
nilen hastaliga bagli olarak tarama laboratuvar ¢aligmalari
viral serolojileri; demirin, transferinin ve ferritinin serum dii-
zeylerini (hemokromatozis igin); seruloplazmini (Wilson
icin); antimitokondrial antikorlar1 (Primer Biliyer Siroz i¢in);
antiniikleer antikorlari, diiz kas antikorlari ve serum immu-
noglobulinlerini (otoimmun hepatit) ve doku transglutami-
naz antikorlarmi (Colyak hastaligi i¢in) igermelidir. Bunla-
ra ragmen tani dogrulanamiyorsa karaciger (ya da Colyak
hastaliginda ince barsak) biyopsisine bagvurulur. Karaciger
biyopsisinin 6zel histolojik boyalar1 yapilarak (ve eger uy-
gun ise dokunun demir ve bakir miktar1 hesaplanarak) vi-
ral hepatitlerin, yaglh karaciger hastaliginin, hemokromato-
zisin, Wilson Hastaligmm, Primer biliyer sirozun, granulo-
matoz hepatitin ve neoplazilerin tanis1 konabilir (Sekil 3) (2).
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