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BILIYER SISTEM ANATOMISI

iliver sistemn anatomik olarak karaciger,

duodenum ve pankreas ile komguluk gos-

terir, bu komsuluk biliver sistem patoloji-
lerinin komsu organlarla iliskisini ortaya koy-
maktadir.

Safra kesesi 10x3xScm boyutlarinda, armut
seklinde wve genisleme yetenegi olan bir
organdir. Karaciger sag lob alt yiiziinde kuadrat
lob ile de komsuluk vapar. Karaciger sag ve sol
loblanindan gelen safra sistik kanal aracihif ile
keseye dolar veya koledok ile duodenum ikinci
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kismina bosalir.  Sistik  kanal 2-3 c<m
uzunlugundadir ve ana hepatik kanala agilir, %
25 vakada sistik kanal uzun olup ana hepatik
kanala paralel seyredebilir. Ortak hepatik kanal
karaciferden 0.75-1.5 cm sonra baglar ve 2-3.5
cm uzunlugundadir. Koledok kanah yaklasik %
85 kiside kismen veya tamamen pankreas
dokusu ile kaplanmg durumdadir ve posterior-
dan duodenuma ulagir. Major pankreatik kanal
ve koledok duodenuma girmeden énce 2-7 mm
ortak kanal halinde seyrederler ve duodenum
ikinci kisminda néromuskuler bir yapr olan
oddi sfinkteri ile liimene agilir.
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Safra kesesi kanlanmas: hepatik arterin bir dah
olan sistik arterce saglamir. Venodz drenaji
kapiller plexus seklinde baglar ve direkt olarak
karacifer ici veya ylizeyindeki venlere agilir.
Kesenin zengin bir lenfatik ag1 olup hilusta
karaciger lenfatiklerine bosalir.

Biliyer sistemin parasempatik innervasyonu
vagal (sag) trunkustan, sempatik innervasyon
¢oliak plexusustan gelir, afferent ve efferent dal-
lar1 vardir. Sempatik innervasyon torasik 8, 9,
10 ile iliskili olup agrimin algilanmasi ve torasik
bolgeye yayilmasindan sorumludur (1, 2).

SAFRA KESESI VE DUKTUSLARIN MOTOR
FONKSIYONU

Safra kesesinin, safray1 yogunlastirma ve depo
etme seklinde iki gorevi vardir. Bu islevlerin
fizvolojik roli bilinmiyor. Kolesistektomi son-
rast sindirim ve emilim probleminin olmamasi
kese fonksivonu ve varhfimn anlamim kavra-
may1 zorlastirmaktadir.

Yetiskinlerde diyete bagh olarak 250-1500ml
safra salgilanmaktadir. Kesede 40-50 ml safra
depolanabilmektedir. Karacifer den safra
salgilanmasi siirekli olup, achk déneminde
bazal salgi olurken toklukta salgilama art-
maktadir. Hepatik saframin dansitesi 1008,
pH’'s1 5.9-8.6, isoosmotik ve % 97 si sudur.
Safranmin ana bilesenleri; kolesterol, fosfolipidler
(lesitin), safra tuzlan ve konjuge bilirubindir.
Aynica musin, elektrolitler ve safra ile elimine
olan ila¢ metabolitleri bulunur. safra biliyer sis-
temde ilerlerken miktarn artar ¢linkii biliyer
kanalda sodyum bikarbonat salgilanmasi
olmaktadir.

Kese iceriginin bosalip duodenuma ulasmasi,
kesenin kasilmasiyla es zamanh olarak kole-
dok terminalindeki sfinkterin gevsemesi ile
olmaktadar.

Safra kesesi bosalmasim anlamak igin intra-
biliver basinc¢larin bilinmesi onemlidir. Insan
karacigeri 29-39cm su basinca karsiy safra
salgilayabilmektedir. Sfinkter oddi basinc
genellikle 12-15 cm su dur. Yagh yemek Oddi
basincini 7em su ya kadar diistiriir. Koledokta
istirahat basincimin kolesistektomi sonras: 4-16
cm su oldugu saptanmus, sistik kanalhin her iki
vaminda karsi koyma basinct 1-8cm su dur
Insanlarda vapilan calismalar keseden sistik
kanala safra akiminda 11-20cm su basinc kadar
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direnc oldufunu gostermistir. Oddi resistans: 6-
22cm sudur. Oddi resistansinin duedonum
kaslarindan bagimsiz oldugu, oddi sirkiiler
kasinin safra akimimi diizenlemede duedon-
um duvarindan bagimsiz oldugu gosteril-
mistir (3, 4).

Safranin duodenuma akisi néral ve humoral
mekanizmalarla kontrol edilmektedir. Safra
kesesinde devamh istirahat tonusu ve spon-
tan kontraksiyvon olmak iizere iki kasilma
sekli vardir. Bu kasilmalar kese duvarinda bulu-
nan sirkiiler wve longitudinal kaslarin
uyariimas: ile olmaktadir. Sirkuler kaslar kese
bosalmasinda daha etkindir. Safra kesesi kon-
traksiyonu vagal kolinerjik sinirlerle uyaril,
atropin bu etkiyi bloke eder. Katekolaminler,
gastrin ve serotonin kese kasilmasim etkilemez,
sekretin zayif olmakla birlikte kontraksiyona
sebep olur. Kolesistokinin (CCK) , asetil kolin-
den daha ge¢ etki etmekle birlikte giicli
kasilmaya yol acar (4).

SINDIRIM VE KESE FONKSIYONU
1. Sefalik fazda kesenin % 401 bosalir,

2. Gastrik fazda, Intraliiminal pH dan bagimsiz
olarak, antral distansiyona bagh olarak kese
kasilmasi baslar.

3. Intestinal faz; Kimusun duedonuma gelmeye
baslamas: ile safra akimida artar. Bu faz CCK
den etkilenir.

INTER DIGESTIVE FAZ

Migratuvar motor komplexin (MMK) I fazinda,
0Oddi ve intraduktal basing nedeni ile
karacigerden gelen safra keseye yonelir. Bu
fazda saframin % 20 kadari Oddi’den duode-

numa akmaktadir.

MMK-II'inci  fazinda  karacierde safra
yapimimin  artmasit  yanminda  kesedede
kasilmanin  baslamasi ve Oddi sfinkteri

gevsemesi sonucunda barsaga safra akisi
baglamaktadir. Hepatoiminodiacetic asit (Tc-99
HIDA) bolus verilmesini takiben yapilan
dlciimlerde kesenin % 3%inin 1 dk da
doldugunu, total izotopun 30-60 dk da kesede
toplandifi gosterilmistir. Bu fazda kese intra-
mural basina disiiktiir (2.5mmHg), kesenin
dolma islemi tamamlanana dek, reseptif relak-
sasyon ve sivi elektrolit emilmesi voluyla
saframin  yogunlastirma edilmesi sayesinde
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kesedeki bu diisiik basing sabit tutulur. Dolma
sirasinda passif relaksasyon vaninda Oddi
basincinin ve dolayis: ile koledok igi basincin
yiiksek olmasininda kesenin zorunlu relaksasy-
onu ve dolmasinada katkisi vardir. Absorbsiyon
ile kese volumu 2-5 kat konsantre edilir, bu
islem tiim achk boyunca devam eder (3).

Achk boyunca dolan ve distandii olan kesede
achk, CCK ve parasempatik sinirlerin uyardig
tonik kontraksivonlar olur ve kese ici basincini
idame ettirir. Bunun yaminda kese boynu ve
korpusunda bosalmaya yol agmayan fakat kon-
santre kese igerigini kanstiran segmental kon-
traksiyonlar da olmaktadir (5, 6).

DUESTIF FAZ

Besinlerin gastrointestinal sistemde sindirim ve
absorbsiyvonunda mide ve safra kesesi bosalmasi
arasindaki koordinasyon énemlidir (7).

Yemek, ozellikle yagh yemek sonrasi sindirim
icin saframin ince barsaga akmasi gerekmekte-
dir. Bu fazda kesenin kontraksivonu ile es
zamanh olarak Oddi'nin gevsemesi gerceklesir,
30 dk da kasilma maximuma ulasir, daha sonra
120 dk boyunca azalarak devam eder. Mide tam
bosalmadan oOnce kesede depolama baglamaz.
Safra kesesi bosalmasini multikomponenent
yemek ve monokomponent yaf ve protein
anlamli olarak artirmaktadir (8). Bunun
vaninda  karbonhidratlannda CCK den
bagimsiz olarak bosalmayr uyardigi gosteril-
mistir. Hipertonik tuzlu su duodenal osmore-
septorleri uyvararak kese kontraksiyonuna yol
acmaktadir. Bosalma sirasinda kese basinci
maksimum 20cm su'yva kadar ¢ikabilir daha
yiiksek basinclar sistik kanalda obstruksiyvon
oldugunu diigtindiiriir (7).

Kese kontraksivonunu giiclii sekilde uyardifn
en iyi bilinen humoral madde olan CCK'nin
fizyolojik etkileri:

1. Kesenin kontraksivonu,

2. 0ddi sfinkter resistansinin azaltilmasi

3. Karacigerde safra yapiminin uyarilmasi

4. Tiim bu yollarla duedonuma safra akigimin
artinnlmasi.

Diiestif fazda uyarilmms kese kontraksiyonu
atropinle bloke edilebilmektedir. Sefalik fazda
CCK etkisi antikolinerjiklerle dnlenememekte-
dir. Trunkal vagatomi yapilan insan ve hayvan-
larda atropinin bu etkisinin gozlenmemesi,
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etkinin vagus (kolinerjik) voluyla iletildigini
gostermektedir. Vagatomili kisilerde midede
yiksek oranda yag olsa da kese kasilmasi
goriilmemektedir. CCK postganglionik kolin-
erjik noronlann uyardign ve bu uyarinin
atropinle bloke edilebildigi gosterilmistir (9).
Melson ve ark tarafindan yapilan bir calismada
bir M1 antagonisti olan telenzepinin Caerulein
(CCK anologu) e bagh kese kontraktilitesini %
60-80 oraminda azalttifini ve test yemegi son-
rast CCK pikinin telenzepinle dnlenemedigini
fakat Pankreatik polipeptit salimmmimn % 100
oraninda  baskilandifini - gésterdiler.  Bu
ralismada CCK'nin fizyolojik kosullarda kolin-
erjik yolla keseyi etkiledifini gostermistir (10).
CCK direkt néral yoldan bagimsiz olarak ta kese
kaslanm uyarabilmektedir, atropine resistan bu
etki tetradoxinle komplet olarak denerve edilen
deneklerde gosterilmistir. Bunun yaminda mid-
edeki vyag duodenuma ulasmadan dnce
kasilmamin olmas: vagal yolla CCK saliniminin
artinlmas: yoluyla oldugunu disiindiirmekte-
dir (9).

Gastrik fazda gidalar duodenuma gelmeden
once kese kasilmasi  baslamaktadir,
kasilmamin intraliiminal pH dan bagimsiz
(pH; 1.1 ve 8.3 te aym kasilma orani var) ve
daha cok antral distansiyvona bagh oldugu
gosterilmistir. Avrnca gastrektomili kisilerde
pvlorun alinmas: ve vagusun kesilmesine bagh
olarak gastrik bosalma hizlanmaktadir, kese
bosalmas1 (kese 1/2 wvolum bogalmasi)
degismezken, kesede retansiyon oraninin artip,
vemek sonrast duodenuma safra gelmeye
baslama zamamnin uzadifi gosterilmistir, bu
ralismada kese 1/2 sinin bosalmasinda bozulma
olmamasi kesede organik bozukluk olmamasina
baglanmaktadir (11). Gastrik fazdaki kese
kasilmasinin  pH dan  bafimsiz  olmas
Gastrin’in bu islevde rolunun olmadifim
distindiirmektedir. Yag yada multikompo-
nent yiyecek sonrasi intestinal-1 hiicrelerden
CCK salinmaktadir. Total paranteral beslen-
mede CCK inhibe olduffundan kese kontraksiy-
onu gorilmez (12). Duodenal mukozada
endokrin-1 hicrelerden salinan CCK min bili-
nen 2 formu vardir. Postprandial olarak CCK-8
ve CCK-33 aym oranda salgilamir ve etkileri
aymichr fakat CCK-33 karacifferde ilk geciste
elimine olur. A¢chik déneminde CCK serum kon-
santrasyonu dtiser, Pankreatik polipeptit
diizeyi yiikselir kese kasilmasi durur (10).
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Ozet olarak interdijestif dénemde safra
kesesi pasif olarak genisleyip karaciger
safrasim1 depo ve konsantre etmekte, Dijestif
fazda vagus ve CCK'nin etkisi ile kasilma
baslamakta bu dénemin sonunda Pankreatik
polipeptit artmas: ile CCK diizeyi azalmakta
kasilma durmaktadar.

oDDI SFINKTERI VE SAFRA KESESI
FONKSIYONLARINA ETKISI

Ilk defa Rugero Oddi tarafindan 100 yil énce
(1887) tamimlanan bu yapi koledok kanalinin
distalinde, intraduedonal olarak bulunur.
Duodenum kasindan yapr ve ileti acisindan
bagimsiz sirkiiler ve longitutinal kas yapisi
oldugu gosterilmistir. ERCP c¢alismalarinda
koledok ve pankreas kanalinin duodenuma
acllmadan 6nce % 80 kiside ortak kanal
olusturdugu saptanmistir. Anatomik olarak bu
kaslarin Koledok alt ug, pankreas kanah distali
ve ortak kanal (ampulla bélgesi) da olmak iizere
3 ayn sekilde kalinlagtif gosterilmistir (Boyden
ve ark), Bu bolgeler motilite ile birbirinden
ayrilamamaktadir (13).

Oddi sfinkterinin iki fizyolojik fonksiyonu
vardir:

1. Duodenal iceriin safra ve pankreas kanalina
refliistiniin 6énlenmesi

2. Safranin keseye dolmasimi kolaylastirmak

Oddi sfinkter motilitesinin incelenmesi due-
donoskop yardimuyla ii¢ liimenli kateterin
ampulla ya yerlestirilmesiyle yapilmaktadir.
Koledok kaniile edildikten sonra kaniil yavas
yavas cekilerek koledok, sfinkter ve intradue-
donal basing élgiliir. Bu islemde 3-14 mm (ort
7mm) lik bir béliimde basincin koledok ve duo-
denum basincindan viksek  oldugu
goriilmistir. Oddi bazal basinc tonik kontrak-
sivona bagh olarak normal kisilerde 10-
25mmHg dir. Bu basincin 40mmHg ve daha
yiiksek degerlere ¢ikmasi obstriiktif sag tist kad-
ran agnsina yol agmaktadir. Oddi basinc
Glukagon, Nitrogliserine ve CCK verilmesiyle
duodenal basing diizeyine inmektedir (14).

Istirahat basincim saglayan tonik kontraksiyon
yanminda diiz kas depolarizasyonu ve repolariza-
syonu ile husule gelen fazik kontraksiyonlarda
mevcuttur. Bu sirada sfinkterde 100-140mmHg
yi bulan basing artiglan olur ve 4-5 sn siiren
kasilmalar dakikada 4-6 kez tekrarlar. Bu gugli
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kontraksiyonlanin peristaltik hareketler oldugu
goriisii yaninda simultane hareketler oldugunu
bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Bu fazik kon-
traksiyonlar interdijestif fazda saframin arahikh
olarak fiskirtilmasi1 islevini de gormektedir.
Dijestif fazda sfinkter motor aktivitesi azalmak-
ta glgli fazik kontraksiyon siddeti azalirken
sayis1 defismemektedir. Bu motor davranis
sfinkterin  safra  akisimi pasif  olarak
kolaylastirmasi anlamina gelmektedir.
Koledokta herhangi bir peristaltik aktivite yok-
tur, Oddi'deki fazik kontraksivonlarin dur-
masiyla safra pasif olarak akmaktadir. Fazik
aktivitedeki kii¢iik artislar saframin transsfink-
terik olarak akisimi hizlandirmakta, zira iki fazik
kontraksiyon arasinda sfinkter icine giren safra
atilmaktadir bir bakima koledok safras: sfinkter
tarafindan emilmektedir. Kontraksiyonlarn
maximal oldugu donemde kontraksiyonlar
arasindaki intervalin kisah@indan dolayr safra
bu dénemde sfinkter Oddi'ye girememektedir
(13, 14).

Oddi sfinkteri motor aktivitesine ndral etki tam
olarak ac¢iklanamamakla birlikte kolinerjik
noronlarin etkisi olabilir. Bir M1 blokeri olan
prenzepinle fazik kontraksiyonlanin sikhk wve
ampitiidii azalmaktadir. Naloksan bu etkiyi
onlememektedir. CCK postganglionik, non
adrenerjik non kolinerjik inhibitér néironlar
uyararak sifinkter Oddi’yi inhibe etmektedir.
Bu etki atropinle bloke olmamaktadir fakat
tetradoxinle inhibe edilebilmektedir (9).

Sifinkter Oddi motor aktivitesine biliver trakt-
tan kalkan reflexlerin de etkisi olmaktadir.
Safra kesesi ve koledok kanalimin distansiy-
onu sfinkter kontraksiyonlarinin azalmasina
sebeb olmakta, distansiyona bagh bu etkinin
kese, sistik kanal ve koledok kanali boyunca
yverlesmis sinir a1 ile oldugu samilmaktadir
(15, 16). Kolesistosfinkterik bu iletisim trunkal
vagatomiden etkilenmediginden nonvagal bir
ileti oldugu kabul edilmektedir. Kolesistektomi
sonrast biliyer traktta basing artisiyla sfinterde
fazik kontraksiyon sikhii ve bazal basing azal-
makta ve bu hastalarda CCK'e sfinkter Oddi
cevabr olusmamaktadir. Bu durum cerrahi
sirasinda ampullanin denervasyonu kolesistos-
finkterik aksin bozulmasi sonucunda olabilir
(17, 18). Bunun yamnda CCK'nin kese olmasa
dahi ndéral yoldan bagimsiz olarak belki de VIPi
stimule ederek (CCK ¢cAMP gibi mesengerlerle
VIP  salimmminmi  artirmaktadir) sfinkterde
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gevsemeye yol actifimi gosterir ¢ahigmalarda
mevcuttur. Bunun yanminda motilin, gastrin,
serotonin ve enkefalinler farmakolojik dozlarda
sifinkter Oddi motor aktivitesine etki ederler,
fizyolojik rolleri bilinmiyor (19)

SAFRA KESES|I MOTILITE BOZUKLUGU
(DISMOTILITE, DISKINEZI)

Safra tagim diistindiiren postprandial epigastrik
veya sag list kadran agnsi, siskinlik, bulanti
(Biliyer dispepsi) gibi semptomlar olmasina
ragmen tas saptanamayan hastalar bu gruba
girer. Bu durum daha c¢ok gen¢ kadinlarda
gorilmekle birlikte her cins wve yasta
goriilebilmektedir. Bu hastalarin sonografi
(USG), kan aminotransferaz, alkalen fosfataz,
biluribin, amilaz ve lékosit sayilan normaldir.
Diskinezi tanisina yonelmeden énce USG, enz-
imler, endoskopi yapilmali, giardiasis ve spastik
kolon hastahiinin ekarte edilmesi elzemdir.

Safra kesesi diskinezisi, tamimlanmasinda yillar-
ca karmasa yasanmi$ bir bozukluk olup 1980
lerden &énce birbirinden ayn hastahk olarak
tamimlanan kese diskinezisi, sistik kanal
sendromu ve kronik tassiz kolesistit, 1980 ler-
den sonra ozellikle kolesistosintigrafik tetkik-
lerin gelismesiyle birbirinin sinonimi olarak
tammlanmaya baslamstir. Nitekim bu patoloji-
lerin  hepsinde  benzer sekilde  kese
bosalmasinda gecikme, histolojik Grneklerde
kese duvarn kalinlasmasi, sistik kanalda fibrosis
ve kronik inflamatuar hiicre infiltrasyonu gibi
kronik kolesistit bulgulan saptanmaktadir (20-
22). Bununla birlikte kese ejeksiyon fraksiyonu
ve dismotilitenin her zaman patolojiyi
yansitmadigi, bu hasralardaki ejeksiyon fraksiy-
onu (EF) diisikligiiniin her zaman histolojik
bulgularla birlikte olmadigimi diistindiiren
cahsmalar da vardir (23). Bu hastalarda kole-
sistektomiye % 50-70 oraninda cevap alimmak-
tadir (22, 24). Bu grup patolojilerin biyik
¢ofunlugu, CCK'e cevap olarak kese
bosalmasindaki vyetersizlik wve ge¢ikmenin
bulundugu tagsiz kolesistit ve sistik kanal
apomalisi  olarak  tammlanabilmektedir.
Aslinda primer diskinezi mi bu patolojik
durumlara yol acar, yoksa bu patolojiler mi
kese bosalmasinmi bozar tartismalidar (21, 25).

Safra kesesi diskinezisi (kontraktilite azal-
mas1)’ nin etyolojisi kesin bilinmemekle bir-
likte;
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1. Kese kasinda primer bozukluk,

2. Kronik kolesistit ve litojenik safraya bagh
sekonder bozulma,

3. Nérohumoral faktorler,

4. Dolagimda inhibitér maddelerin bulunmas:
gibi faktérler sorumlu tutulmaktadir.

Safra tasi olusumunun fizyopatolojisi ile ilgili
bilgilerimiz artmaya devam etmektedir. Safra
kesesi hipomotilitesi biliyer tas olusumunda
mihenk tasi olan stazin ana nedenidir (26).
Onceleri biliyer kolik semptomlan gériilen ve
tas saptanamayan hastalarda duedonal tubaj
safrasinda kolesterol ve kalsiyum bilurubinat
kristali aranmaktayd (22).

Litojenik divetin safra kesesi motilitesine etkisi
bircok kez gosterilmistir. Infiizyon kolesinti-
grafisi  kullamlarak kopeklerde vyapilan
calismalarda, achikta keseye safra akisinin sabit
olmadifi, kolesterolden zengin besleme ile
olusturulan litojenik safranin spontan EF'nu
etkilemezken CCK'e cevap olarak salgilanmay
azalttiimi,  kesenin  intermitant olarak
kasildifimi, tas olusana dek dolusun bozul-
madigim gostermistir (27, 28). Litojenik diyete
devam edilip kolesterol kristali wve tas
olustufunda kese dolusuda bozulmaktadir (29).
Litojenik beslenmede safra kolesterol ile hiper-
satiire olmaktadir ve mukus icinde kolesterol
agregatlan olusmasina sekonder sistik kanal
resistansinda artma, EF azalmasinin
mekamzmasi olarak agiklanmaktadir. Bu olayda
kese kompliansimin azalmasida ana nedenler-
den olabilir (30). Bazi hayvan deneylerinde
kolesterol mikrokristali olusmadan énce biliyer
hipomotilite gelistigi gosterilmistir. Kesesinde
radyolusen tagt olup litotripsi yapilan hastalar-
da, tas rekiirrensi dncesi yapilan dlgiimlerde tag
kinlmasina ragmen hipomotilitenin devam
etmesi  rekiirrrensteki  Onemini  ortaya
koymugstur (31). Safra kesesinde tas varhZinda
kronik kolesistite bagh kese duvarinin bozul-
masina sekonder olarak EF azalmaktadir (27,
32, 33).

Safra stazinin tas gelisimindeki rolu, uzun sire-
li total parenteral nutrisyon (TPN), diabetes
mellitus (DM), oral kontraseptifler gibi kese
motilitesini bozan ve EF'nu azaltan sekonder
durumlarda gosterilmektedir (29). Uzun siireli
dzellikle otonom ndéropati gelismis DM’lu
hastalarda kese volumu artmis, EF azalmis
olarak bulunmustur (34, 35).
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Gebelik ve seks hormonlarnda kese fonksiyon-
larim etkilemektedir (36). Gebelerde real time
USG ile yapilan 6lgiimlerde, kese volumuntin
artifn, EF nin azaldifi ve bu degisiklerin post-
partum doénemde normale dondigi gosteril-
mistir (37). Akalkuloz kolesistit'te EF azalmistir
(38, 39). Aynica ocreotid, TPN, Zayiflama dieti
gibi durumlarda da kese EF azalmis
bulunmustur. Somatostatin infizyonu (gastrin,
sekretin, CCK, motilin, insiilin ve glukagon
salimmini inhibe eder) test yemegi ve CCK
uvarisina EF cevabimi azaltmaktadir (40).
Egzersizin kese bosalmasina etkisinin olmadif
saptanmustir (41). Eritromisin kese bogalmasim
artirmaktadir. Fakat sfinkter Oddi'yi etkile-
memektedir (42).

kese bosalmasim geciktiren sekonder neden-
ler;

1. Safra tas1 ve kristaller
2. DM

3. Gebelik

4. Oral kontraseptifler
5. Trunkal vagatomi

&. Somatostatinoma ve uzun stireli ocreotid kul-
lanmim

7. TPN
8. Afir zayiflama diyeti

SAFRA KESESI EJEKSIYON
FRAKSIYONUNUN OLCULMESI

Rekiirren safra kesesi dispepsisi olarak ta
tanimlanan, tas yada anatomik bozulugun
olmadif, yagh yiveceklere intolerans, siskinlik,
epigastrik ve sag tist kadran agns: ile kendini
gosteren diskinezi sendromda tam ve tedavi
yaklasim tartismahdar.

Kese kontraktilite fonksiyonunun
arastirnlmasinda Kontrast kolesistografi, USG ve
kolesintigrafi kullamilmaktadir. Kese diskinezisi
disiinmeden ¢nce USG, ERCP ve kan test-
lerinin normal oldugu bilinmelidir. (24).

KOLESINTIGRAFI

Kolesintigrafi, kese motilitesinin
degerlendirilmesinde kullamlan non invaziv ve
objektif bir metotdur. Bu testle ilgili bircok
calisma vardir (43-45).

nz

Bir gece veya 6-8 saat achf takiben kontrast
madde (Tc 99 DISIDA veya HIDA) IV yolla ver-
ilir. Kontrast madde keseyi genellikle 60-70 dk
da visualize ettifinden (Karaciferden 60-90 dk
da elimine olurlar) ilk goriintiiler bu dakikadan
sonra alinmaya baslanir.  Test yemegi
(devamhiCCK-8 salgilamas: oldugundan en fizy-
olojik yoéntemdir) yada CCK-8 verilmeden
onceki volum gamma kamerada oOlciiliir. CCK
IV bolustan (1-3dk) ziyade 60 dk da infizyon
seklinde wverilmesi (0.3ng/kg/dk) plazmada
postprandial CCK-8 dozlanimi taklit eder
diizeyde oldugundan daha fizyolojiktir.
Fizyolojik sartlarda yemegi takiben 15-30 dk da
duodenum mukozasindan CCK salgilanir ve
maksimum etkisini 40-60 dk da gostermektedir.
Bolus tarzinda verildifinde hizla suprafizyolojik
simirlara ¢ikar yan émrii kisa oldufundan (2.5
dk) hizla bazal seviyeye iner (12, 13). Bu tarz
verilme ile belirgin biliyer kolik tarzi agnlarda
olmaktadir (43, 46). Bu agrnmn nereden kay-
naklandigi bilinmiyor. Bilindigi gibi CCK nin
kolon kasilmasina da etkisi vardir ve spastik
kolonda agny1 provake edebilir (17, 22)

CCK-8 yada test yvemegi oncesi bazal degerler
alindiktan sonra 15, 30, 45, 60 dk goériintiileri
alimir kese lojundaki kontrast madde cizilir ve
bazal sonugla 15, 30, 45, 60 dk sonuglan
arasindaki fark hesaplanir (47, 48).

EF % =

Bazal aktivite)-(spesifik zamandaki aktivite) x 100

formulii kullanihr.
Bazal aktivite

Bu yontemle hesaplanan EF normal degeri > %
50 (% 35 ve daha asafis1 patolojik kabul edilir)
dir. Normal kisilerde yapilan ¢alismalarda 20 dk
da % 50427, 30 dk da % 70£22 bulunmustur ve
calismalarda EF nun kadinlarda erkeklerden
daha diigiik olduguda saptanmistir. Fakat her
calismanin kendi normali alinmalidir (48).
Yine normal kisilerde Tc 99 DISOFENIN kul-
lanilarak vapilan sintigrafilerde (20ng/kg/sa
CCK-8 infiizyonu) maximum EF 45dk da
(77+4.9) bulunurken 1dk da puse seklinde CCK
verilmesi ile elde edilen sonuglar daha diistiktiir
(49).

USG; (Ultrasonografi)

Sintigrafi ile benzer zamanlarda volum indexi
transvers, longitudinal wve anteroposterior
olarak hesaplanir. Radyasyon alinmamasi
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(gebelerde) ve benzer anatomik él¢climler yap-
maya imkan verme gibi avantajlan olmakla bir-
likte kese morfolojisi, kontraksivonlarn wve
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