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OZET

16 YILLIK SURECTE KOLELITIAZiS TANISI iLE HASTANEMIZDE
TEDAViIi GOREN OLGULARIN RETROSPEKTIiF DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu calismada kolelitiazis gelisiminde etkili faktorleri tanimlamak,
klinik, laboratuvar ve ultrasonografi bulgular1 ile uygulanan tedavi yontemleri ve
sonuglar1 arasindaki iliskiyi belirlemek amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: 2005-2020 yillar1 arasinda hastanemizde kolelitiazis tanisi
alan 0-18 yas grubundaki hastalar hastane otomasyon sisteminden geriye doniik
olarak belirlendi. Takibi 1 aydan kisa siirede sonlanan ve/veya ultrasonografi ile
safra kesesinde sadece safra camuru goriilen hastalar calismaya dahil edilmedi.
Hastalarin demografik 6zellik, ek hastalik, gecirilmis ameliyat, klinik, laboratuvar,
ultrasonografi ve uygulanan tedavi ile ilgili bilgileri analiz edildi.

Bulgular: Kolelitiazis tanisi alan hastalarin %59’u kizdi. Obezite en sik
goriilen risk faktoriiydii ve 10 yas tlizerindeki hastalarin %34,7’sinde mevcuttu.
Hastalarin %48,7’si semptomatikti. 2 yas altindaki hastalarda en sik goriilen
semptom huzursuzluk, 2 yas tizerindekilerde ise karin agrisiydi. Tas boyutu ile
semptomatik olma, atak gegirme veya tagin kaybolma orani arasinda anlamli iligki
saptanmadi. Tas kaybolma oran seftriakson kullanimi olanlarda %70 ve TPN oykiistii
olanlarda %37,5 olarak bulundu. Tasin komplike olma orani tiim hastalarda %6,2,
bliyiik yas grubunda %9,8, obezitesi olanlarda ise %12,2’ydi. Opere edilen hastalarda
son 8 yilda hematolojik hastalik oraninin azaldigi, idiyopatik hastalarin oraninin
arttig1 goriildi. Laparoskopik kolesistektomi yapilan hastalarda agik kolesistektomi
yapilanlara gore NG ihtiyacinin daha az oldugu, daha erken oral baslandigi, postop
antibiyotik kullanim ve yatis siiresinin daha kisa oldugu tespit edildi.

Sonuc¢: Cocuklarda kolelitiazis goriilme siklig1 artmaktadir. 2 yas altindaki
hastalarda tas kaybolma orani yiiksek, komplike olma orani diisiik oldugu i¢in takip
edilmeleri daha uygundur. Laparoskopik kolesistektomi giivenli goriis alanina dikkat
edilerek uygulandiginda cocuklarda giivenilir bir tedavi yontemidir. Cerrahi tedavi
safra tas1 komplike olan hastalarda, semptomatik hastalarda ve adolesan yas
grubunda 6n planda diisiiniilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Safra tasi, Cocuk, Kolesistektomi, Laparoskopi

vii



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE PATIENTS WITH THE DIAGNOSIS
OF CHOLELITHIASIS WHO TREATED IN OUR HOSPITAL IN A
16-YEARS PROCESS

Objective: In this study, it was aimed to define the factors affecting the
development of cholelithiasis and to determine the relationship between clinical,
laboratory and ultrasonographic findings, treatment methods and results.

Materials and Methods: Patients in the 0-18 age group who were diagnosed
with cholelithiasis in our hospital between 2005 and 2020 were determined
retrospectively from the hospital automation system. Patients whose follow-up ended
in less than 1 month and/or who had only biliary sludge in the gallbladder were not
included. Informations about demographic characteristics, history of diseases,
clinical, laboratory, ultrasonography and treatment of the patients were analyzed.

Results: Of the patients with cholelithiasis, 59% were girls. Obesity was the
most common risk factor and was present in 34.7% of patients over 10 years of age.
48.7% of the patients were symptomatic. The most common symptom in patients
under 2 years of age was restlessness, and abdominal pain in those over 2 years of
age. There was no relationship between stone size and the rate of being symptomatic,
becoming complicated or stone disappearing. The stone disappearance rate was 70%
in those using ceftriaxone and 37.5% in those using TPN. The complication rate of
the stone was 6.2% in all patients, 9.8% in the older age group, and 12.2% in those
with obesity. The rate of hematological disease has decreased in the operated patients
in the last 8 years, and the rate of idiopathic patients has increased. Patients who
underwent laparoscopic surgery had less need for NG, earlier oral initiation, shorter
postoperative antibiotic use and hospital stay compared to those who underwent open
cholecystectomy

Conclusion: The incidence of cholelithiasis is increasing in children. Patients
under 2 years of age should be followed up because the stone disappearance rate is
high and the complication rate is low. Laparoscopic cholecystectomy is a safe
treatment method in children when applied with a safe field of view. Surgical
treatment should be considered primarily in patients with complicated gallstones,
symptomatic patients and adolescents.

Keywords: Gallstone, Child, Cholecystectomy, Laparoscopy
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1. GIRIS VE AMAC

Safra tas1 hastaligi (kolelitiazis), ciddi morbiditeye sebep olabilen ve en
yaygin goriilen gastroenterolojik hastaliklardan biridir. Safra tasi igerigi ve etiyolojisi
her hastada farklilik gosterebilmektedir. Direk veya dolayli yoldan kolesterol
metabolizmas1 ve enterohepatik sistem iizerinde etkisi olabilecek tiim dogumsal,
ailesel ve edinsel faktorler safra tasi1 gelisimiyle iliskilendirilebilir. Safra tasi olan
hastalar asemptomatik seyredebilecegi gibi tas lokalizasyonuna ve safra yollarindaki
etkisine gore farkli semptomlarla da basvurabilir. Tasa bagli enfeksiyon ve/veya
obstriiksiyon gelismesi durumunda akut tabloya yonelik uygun tedaviyi takiben
kolesistektomi yapilmasi Onerilmektedir. Hastanin semptomatik olmast da
kolesistektomi icin Onemli bir kriter olarak kabul edilmektedir. Cocuklarda
semptomlarin tariflenmesi ve bu semptomlarin safra tasi ile iligskisinin belirlenmesi
daha zordur. Bu nedenle ¢ocuk hastalarda tedavi yontemine hastanin klinik tablosuna
gore karar vermek, eriskinlerdeki kadar kolay ve giivenilir olmayabilir. Cerrahi
tedavi endikasyonu koyuldugunda en sik tercih edilen ve altin standart olarak kabul
edilen yontem laparoskopik kolesistektomi yontemidir. Laparoskopik kolesistektomi
yonteminin giivenli goriis alan1 kriterlerine uygun sekilde uygulandiginda ¢ocuklarda

da giivenilir bir tedavi segenegi oldugu bir¢ok kaynakta bildirilmistir.

Kolelitiazis sik goriilmesi ve son yillarda siklig1 artmasina ragmen diinyaca
kabul goren bir hastaya yaklasim protokolii bulunmamaktadir. Ozellikle ¢ocuk yas
grubunda medikal ve cerrahi tedavi endikasyonlarna yonelik kanita dayali bir
kilavuz heniiz gelistirilmemistir. Kolelitiazisli cocuk hastalarin sayisinin goérece az
olmas1 ve etiyolojik faktorlerdeki c¢esitlilik nedeniyle detayli ve tim 1wk ve

cografyadaki hastalar1 kapsayan bir kilavuz hazirlanmasi oldukg¢a zor olacaktir.

Bu tez calismasinda 16 yillik siiregte hastanemizde kolelitiazis tanisi alan
cocuk hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Safra tas1 olan hastaya
yaklasim kilavuzu olusturulmasma onemli katki saglayacagi diisiiniilerek, hasta
verileri iizerinden safra tasi etiyolojisi, klinigi, laboratuvar ve ultrasonografi bulgulari
derlenmistir. Bu degerlerin arasindaki iliskilerin belirlenmesi, ameliyat bulgular1 ve
sonuglar1 iizerinde etkili faktorlerin ortaya konulmasi ve yillar iginde tiim bu

parametrelerde gelisen degisikliklerin analiz edilmesi amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SAFRA KESESI VE SAFRA YOLLARI

2.1.1. Embriyolojisi

Intrauterin 4. haftada, 6n bagirsagin ventral duvarindan hepatik divertikulum
olarak isimlendirilen tomurcuk seklinde bir uzanti geligir. Hepatik divertikulumun
kraniyal kismindan karaciger ve intrahepatik safra kanallari meydana gelir (1). Safra
kesesi ve sistik kanal ise bu tomurcuktan kaudale dogru ikincil bir tomurcuklanma
seklinde gelisir (Sekil 1). Hepatik divertikulum ile 6n bagirsak arasindaki baglanti
daralir ve ortak safra kanalin1 olusturur. Baslangigta safra kanallar1 agik haldeyken
epitel proliferasyonu sonucu liimeni dolar ve olusan bu solid yapi daha sonra
rekanalize olur. Besinci haftada safra kesesi, sistik ve hepatik kanal normal
anatomik seklini alir. Konjenital anomalilerin biiyiikk bir kismi, safra kesesi ve
yollarinin yetersiz rekanalizasyonu ile veya oOn bagirsaktan tomurcuklanma

asamasindaki farkliliklarla iligkilidir (2; 3).

- W o y On bagrsak
1' : Dorsal
Koledok f
pankreatik kanal b j
(kesilmis) ™

Karaciger —
pankreas
Safra Kesesi
B | Ventral panlcreas
Arka bagirsak —————9

-

Hepatik

[ Hepatik kanal —%
Hepatiko-
Yolk sak _—

Sekil 1: Safra yollar1 embriyolojisi (4)

Pankreas, on bagirsagin kaudal kismindan iki tomurcuk halinde gelisir.
Duodenumun rotasyonuyla birlikte ventral pankreas tomurcugu arkaya dogru gog

eder ve boylece dorsal tomurcugun hemen altina yerlesir. Ventral pankreas kanalinin



tamami ile dorsal pankreas kanalinin distali birleserek ana pankreas kanalini
(Wirsung kanali) olusturur. Dorsal pankreas kanalinin proksimal kismi ise oblitere
olur veya aksesuar pankreas kanali (Santorini kanali) olarak kalir. Ana pankreas
kanali koledokla birlikte major papilladan, aksesuar kanal ise minor papilladan

duodenuma agilir (5).
2.1.2. Histolojisi

Intrahepatik safra kanallarmn ici tek kath kiibik epitel ile doselidir ve dis
yiiziinde elastik liflerden zengin bir bag dokusu yer alir. Ekstrahepatik safra kanallar
kolumnar epitel ile doselidir. Safra kesesi duvari dort tabakadan olusur. En igte
kolumnar epitel ve lamina propriyadan olusan mukoza tabakasi (tunika mukoza)
bulunur. Lamina propriya gevsek bag dokusudur ve pencereli kapillerden zengindir.
Epitel hiicreleri ¢ok sayida ama iyi gelismemis mikrovilluslara sahiptir. Boyun
bolgesinde epitel hiicreleri propriya i¢ine dogru derin divertikiiller seklinde uzanarak
Rokitansky-Aschoff siniislerini olusturur (6). Bu siniisler bakteri birikimi ve
dolayisiyla kronik enflamasyon, safra tasi gelisimi ve patolojik dejenerasyon
acisindan riskli bolgelerdir. Mukoza tabakasi kabartilar (plika) seklindedir ve bu
sayede safra kesesi genisleyebilme o6zelligi kazanir. Muskuler tabaka (tunika
muskularis) iki katl diiz kas yapisindan olusmustur. Muskuler tabakay1 perimuskuler
bag dokusu tabakasi (adventisya) sarar. Bag doku tabakasi yag hiicrelerini, sinirleri,
kan ve lenfatik damarlari iceren tabakadir (7). Safra kesesi en dista karacigere komsu
olan kismu harig, seroza tabakasi (tunika seroza) ile kaplidir. On bagirsaktan koken
almasma ragmen safra kesesinde muskularis mukoza veya submukoza tabakasi

bulunmaz (8).

2.1.3. Anatomisi
2.1.3.1. intrahepatik Safra Kanallar

Safra ¢ok kii¢iik damlaciklar halinde karaciger hiicrelerinin kenarlarinda
toplanir. Karaciger hiicrelerinin birbirine bakan yan yiizleri arasinda yer alan,
kendilerine ait duvarlari olmayan safra kanalikiillerine (canaliculus bilifer) gecer.

Kanalikiiller karaciger lobiillerinin kdselerinde birleserek Hering kanallarini (ductuli



intralobularis) ve ductuli interlobularisi olusturur. Bu toplayici kanallarin kendilerine
ait duvarlar1 vardir, birleserek daha biiyiik safra kanallarin1 ve sonrasinda sag ve sol

hepatik kanali (ductus hepaticus dexter ve sinister) olustururlar (9).

2.1.3.2. Ekstrahepatik Safra Kanallan

Sag ve sol hepatik kanal porta hepatiste birleserek ortak hepatik kanali
(ductus hepaticus communis) olusturur. Ortak hepatik kanal hepatoduodenal
ligamanin igerisinde asagi dogru uzanir ve dar bir aciyla sistik kanalla birleserek

ortak safra kanalin1 (koledok) meydana getirir. Koledok dort kisimdan olusur (10):

a) Pars supraduodenalis: Hepatoduodenal ligamanin igerisinde yer alan
kisimdir. V. porta hepatisin Oniinde ve a. hepatis proprianin saginda

seyreder.

b) Pars retroduodenalis: Duodenumun ampulla kismmnin arkasindan geger

ve sag tarafinda a. gastroduodenalis ile komsudur.

€) Pars pankreatika: Pankreasin bas kisminin arkasindan asagi dogru uzanir

ve genellikle pankreatik kanal ile komsuluk yapar.

d) Pars intramuralis: Duodenumun ikinci kisminin posteromedial duvarinda

pankreatik kanal ile yan yana gelir ve oblik olarak uzanirlar.

Koledok ve pankreas kanallari duodenuma farkli sekillerde agilabilir.
Genellikle iki kanal birlesir ve ampulla hepatopankreatika (ampulla vater) adi verilen
bir genisleme yaptiktan sonra papilla duodeni majorden duodenuma agilir. Bazen
kanallar birlesmeden ayr1 agikliklarla, birlesip ampulla yapmadan tek agiklikla veya
duodenum duvarn iginde kisa bir ortak kanal olusturup ayni agiklikla duodenum

limenine agilabilirler (Sekil 2).

Koledok distalinin ¢evresinde m. sphincter ductus choledochi (Boyden
sfinkteri) olarak isimlendirilen sirkiiler kas tabakasi mevcuttur. Benzer sekilde
pankreas kanal1 distalinde m. sphincter pancreatica ve ampulla vaterin ¢evresinde m.
sphincter ampulla (Oddi sfinkteri) bulunur. Bu sfinkterler safranin duodenuma

akigini kontrol eder (11).



Koledok

Duode
SRR Pankreatik
kanal Ampulla
hepatopankreatika
Pankreas (ampulla vater)
Papilla duodeni
major
d
Aksesuar
pankreatik kanal
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Sekil 2: Koledok ile pankreatik kanalin birlesme varyasyonlari

a) Uzun ortak kisim b) Terminal kisimda ampullar dilatasyon (vakalarin %60’inda goriiliir) ¢) Kisa
ortak kisim d) Ayri ayri giris €) Ortak girisi olan ayri kanallar f) Aksesuar pankreatik kanal (vakalarin
%065’inde goriiliir) (12)

2.1.3.3. Safra Kesesi ve Kanal

Safra kesesi karacigerin visseral yliziinde, lobus quadratusun saginda bulunan
fossa vesica biliarise yerlesmistir ve porta hepatisin sag alt ucundan karaciger alt
kenarma dogru uzanir (13). Safra kesesi ortalama 7-10 cm uzunlugunda ve armut
seklindedir. Yaklasik 30-50 ml safra depolayabilme kapasitesi vardir fakat duvar
genisleme Ozelligine sahip oldugu i¢in kapasitesi 250-300 ml’ye kadar
yiikselebilmektedir (14). Safra kesesi anatomik olarak fundus, korpus, infundibulum

ve kollum olmak tizere dort boliime ayrilir (Sekil 3);

a) Fundus: Sagda midklavicular hat ile arcus costariumun kesistigi yerde
(Murphy noktasi) bulunan, kesenin yuvarlak goriinlimdeki u¢ kismidir.

Peritonla ortiilii halde one, asag1 ve sola dogru uzanir. Genellikle



karaciger alt sinirm1 1-2 cm gecer. Karin 6n duvari, duodenumun ikinci
kismi ve transvers kolonun baglangic kismi ile komgudur. Nadiren
fundusun {ist kisminda yer alan bir ¢okiiklilk vardir. Buna Frig bashigi

denir ve patolojik veya cerrahi 6nemi yoktur (15).

b) Korpus: Safra kesesinin govdesi ve en genis kismidir. Yukariya, arkaya
ve bir miktar sola bakar. Bir yilizii karacigerle temas eder, aralarinda

sadece gevsek bag dokusu bulunur. Diger yiizii ise periton ile ortiiltidiir.

¢) Infundibulum: Boyun ile gévde arasindaki konveks boliimdiir. Sistik kanalin
Oniine uzanan, divertikiile benzer goriinlimdeki bu ¢ikinti Hartman posu
olarak da isimlendirilir. Infundibulum ve boyun bolgesinde lokalize

tubuloalveolar bezlerden liimene mukus sekresyonu olur.

d) Kollum: Safra kesesinin porta hepatise uzanirken yaptigi “S” seklindeki
kivrimli boyun kismidir ve en dar yeridir. Hepatoduodenal ligamanin
serbest kenarina dogru seyretmesi nedeniyle omental (epiploik) foramen

icin bir kilavuz gorevi goriir. Safra kesesinin sistik kanal ile birlesen

boliimiidiir.
= Hepatik kanallar
Sistik kanal —————
_ - Sag Sol
Spiral Diiz [ /
Inflmdibuhun‘ Kollum W~ Ortak
(Hartmann Posu) , hepatik
kanal
Korpus
Ortak
Fundus safra
\ kanali
Duodenum
(2. kisum) Pankreatik
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Sekil 3: Safra yollar1 anatomisi (16)



Sistik kanalin uzunlugu ortalama 2-4 cmdir fakat varyasyonlara bagl olarak
degisiklik gosterir. Safra kesesi boynu ve sistik kanalin mukozasinda bulunan
kivrimli katlantilara plica spiralis (Heister valvleri) denir. Bu valvler sistik kanalin
stirekli acik kalmasma yardimci olur, bdylece koledokal ve/veya hepatopankreatik
sfinkter kasili haldeyken safranin ters yone giderek keseye dolmasini kolaylastirir
(17). Ortak hepatik kanalla birbirlerine paralel sekilde omentum minorun iki yapragi
arasinda seyrederler ve genellikle porta hepatisin inferiorunda birlesirler (18). Iki
kanalin birlesim sekli ¢ok sayida varyasyon gosterebilir ve cerrahi agidan ¢ok

onemlidir (Sekil 4).

Sekil 4: Sistik kanalin ortak hepatik kanal ile birlesme varyasyonlari

a) Algak yerlesimli b) Adheziv c) Yiiksek yerlesimli d) Sistik kanal gok kisa veya yok €) Oniinden dénerek
) Arkasindan donerek (16).

2.1.3.4. Damar ve Sinirleri

Koledogun kanlanmasi distalde pankreatikoduodenal arter ve gastroduodenal
arterin dallar1 tarafindan, orta kisimda sag hepatik arter tarafindan saglanir.
Proksimal koledok, sistik kanal ve safra kesesi ise sistik arterle beslenir. Sistik arter
genellikle sag hepatik arterin dali olarak ayrilir. Gastroduodenal arter ya da superior
mezenterik arterin direk dali olarak veya hepatik arterden ¢ift dal olarak ciktig1
varyasyonlar da bildirilmistir (Sekil 5).



Proksimal koledok, safra kesesi fundus ve korpusunun venleri direk
karacigere gecer. Distal koledok, safra kesesi boynu ve sistik kanalin vendz drenaji

ise portal sistem igine olur.

Lenfatikleri kese boynu yakinindaki sistik lenf nodu iizerinden hepatik lenf

nodlarina, oradan da ¢6lyak lenf nodlarina drene olur.

Sempatik inervasyonunu ¢dlyak pleksustan, parasempatik inervasyonunu

nervus vagustan, gelen lifler olusturur. Duyu lifleri ise sag frenik sinirden gelir (15).

Sag hepatik arter

Sekil 5: Sistik arterin anatomik varyasyonlari

a) Sag hepatik arterin dali olarak, b) Sol hepatik arterin dali olarak, ¢) Gastroduodenal arterin dali
olarak, d) Ortak hepatik kanalin 6niinden dolasarak, e) Koledok ve sistik kanalin 6niinden dolasarak,
f) Kisa sistik arter, g) Multipl sistik arter (19).

2.1.3.5. Anatomik Ucgenler

Calot tiggeni 1891°de iist kenart sistik arter, medial kenar1 ortak hepatik kanal
ve lateral kenar sistik kanal olacak sekilde tanimlanmistir. Zamanla cerrahi olarak

sistik arterin yerinin belirlenmesini kolaylastirmak amaciyla tiggenin iist siniri



karaciger sag lobunun inferior kenar1 olarak modifiye edilmistir ve bu yeniden
tariflenen alan hepatosistik tiggen olarak adlandirilmistir (Sekil 6). Kolesistektomi
ameliyat1 sirasinda sistik arter ve sag hepatik arterin varyasyonlar:t hemen her zaman

bu {liggenin iginde bulunabileceginden kritik dneme sahiptir (11,14).

Hepatosistik licgen
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Sekil 6: Hepatosistik tiggen ve Calot liggeninin sematik gosterimi (20)

2.1.4. Fizyolojisi

Intrauterin 3. aydan itibaren fetal karacigerdeki hepatositler tarafindan safra
salgilanmaya baglar. Hepatositlerde salgilanan safra 6nce safra kanalikiillerine, sonra

kiiciik safra kanalciklarindan sag ve sol hepatik kanala, oradan da koledoga gecer.

Safra baslangigta safra asitleri, kolesterol, bilirubin ve baska bazi organik
maddelerden olusur, daha sonra buna safra kanallarindaki salgi epitelleri tarafindan
salgilanan sodyum ve bikarbonat iyonlar1 igeren sulu bir salgi eklenir. Safrada
bulunan yaglarin ¢ogunlugunu kolesterol ve fosfolipidler olusturur. Fosfolipidlerin
de %90°1 lesitindir. Karacigerde kolesterol metabolizmasi sonucu safra asitleri
olusur. Safra asitleri safranin kuru agirhiginin %50sini olusturur. “Kolik asit” ve
“kenodeoksikolik asit” primer safra asitleridir. Primer safra asitleri kolonda
bakteriler tarafindan metabolize edilerek “deoksikolik asit” ve “litokolik asit” isimli
sekonder safra asitlerine doniisiir. Safra %40 kolik asit, %40 kenodeoksikolik asit ve

%20 deoksikolik asitten olusur (21). Safra asitleri karacigerde glisin ve taurin ile



konjuge oldugunda safra tuzlari meydana gelir. Safra tuzlar1 besinlerdeki yaglari
emiilsifiye ederek pankreatik lipaz tarafindan daha kolay pargalanmalarini saglar,
buna deterjan etkisi denir. Daha sonra lipidler ile migel adi verilen kiigiik
kompleksler olusturarak bagirsaktan emilimlerine yardimci olur. Bu sayede aym
zamanda yagda eriyen vitaminlerin emilimini de kolaylagtirir. Safra tuzlan
olmadiginda lipitlerin gayta ile atilimi artar ve emilimi %40 azalir. Konjuge olmalari
nedeniyle safra tuzlarmin suda ¢oziiniirliigii artmistir ve ¢ogu terminal ileumdan

emilerek enterohepatik sistemle karacigere doner (22).

Bilirubin, eritrositlerin pargalanmasiyla oraya c¢ikan hemoglobinin igindeki
hemin yikim {riinii olan biliverdinden gelisir. Bilirubinin unkonjuge ve suda
¢dziinmeyen hali indirek bilirubin olarak isimlendirilir. indirek bilirubin albiimine
bagli sekilde kanda tasinarak karacigere gelir, burada UDP-glukuronil transferaz
enzimi aracilifiyla glukuronik asitle birleserek konjuge olur. Suda ¢oziiniir haldeki
konjuge, diger adiyla direk, bilirubin safrayla atilarak bagirsaklara geger.
Bagirsaklardaki bakteriler tarafindan iirobilinojene gevrilir. Urobilinojenin bir kism1
enterohepatik sistemle karacigere doner, bir kismi ise portal sistemle bobreklere
gecer ve idrara sar1 rengini verir. Urobilinojenin bagirsakta kalan kismui sterkobiline

dontisiir ve gaytaya koyu rengini verir (23).

Gilinde yaklasik 600-1000 ml safra salgilanir. Safra kesesinin hacmi yasa
bagli degismekle birlikte ortalama 30-60 ml kadardir. Safra, safra kesesinde
biriktiginde icerisindeki sodyum aktif tagima ile epitelden emilir. Safradaki su, klor
ve diger ¢Oziiniir maddeler de sodyuma ikincil olarak emilir. Boylece safra ortalama

5 kat, en fazla 20 kat konsantre edilebilir.

Koledoktaki safra ya duodenuma dokiiliir ya da depolanmasi amaciyla sistik
kanal araciligiyla safra kesesine dolar. Koledogun alt ucundaki Oddi sfinkteri
duodenum bosken kasili durumdadir ve koledogu kapatir. Karacigerden devamli
salgilanan safra, ortak hepatik kanali doldurur ve daha sonra gevsemis halde olan
safra kesesine dolar. Safra kesesi safray1 depolamak ve konsantre etmekle gorevlidir
(17). Duodenuma yagl bir besin girdiginde kolesistokinin (CCK) salinimi uyarilir.
Kolesistokinin hormonu uyarisiyla safra kesesi kasilir, eszamanli olarak Oddi

sfinkterinin tonusu azalir ve safra duodenuma bosalir (24,25).
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2.2. SAFRA TASI

2.2.1. icerigi

Safra taglan icerigine gore kolesterol ve pigment taslar1 olarak iki ana gruba

ayrilmaktadir.

a) Kolesterol taglari: Tas kompozisyonunun %90’1t ve daha fazlasi
kolesterolden olusan taslar saf kolesterol taslar1 olarak isimlendirilir. Saf kolesterol
taglar1 genellikle biiylik ve tek olarak goriiliir. Karma taslar kolesterol taslarinin
cogunlugunu olusturur, saf kolesterol taglarina gore daha kiiciik ve ¢ok sayida olma

egilimindedir (26). Kolesterol taslar1 genellikle radyolusenttir (21).

b) Pigment taslari: Safranin igerisindeki unkonjuge bilirubin ile kalsiyumun
birleserek kalsiyum bilirubinat seklinde ¢okelti haline gelmesi sonucu olusurlar.
Siyah pigment taglar1 genellikle hemolitik hastaliklar, total parenteral niitrisyon
(TPN) veya siroz ile iliskili olarak ortaya gikarlar. Igerisindeki kalsiyum oranin
yiiksek olmasi sebebiyle genellikle radyoopaktirlar. Kahverengi pigment taslari ise
bakteriyel veya paraziter enfeksiyonlarda gortiliirler. Enfeksiyon kaynagi patojenin
salgiladig1 enzimlerin, safra kesesi mukozasinda ve safranin icerisindeki bilirubinin

yapisinda degisiklik yaptig1 ve buna bagli tas olustugu diisiiniilmektedir (27,28).

Kolesterol taglar1 gelismis {ilkelerde goriilen safra taslarmin  biiylik
¢ogunlugunu olustururken, pigment taslar1 enfeksiyon hastaliklariyla iligkisi

nedeniyle gelismekte olan tilkelerde daha siktir (29).
2.2.2. Patofizyolojisi

Safra  taglarinin  patogenezi  multifaktoriyeldir.  Kolesteroliin  suda
¢Oziinebilirligi kolesterol tasi olusumu agisindan kritik rol oynar. Safra tuzlari ve
fosfolipidler amfipatik yapilar1 sayesinde i¢ kismi hidrofobik, dis kismi ise hidrofilik
uclardan olusan bir kiire meydana getirirler. Kolesterol, migel olarak isimlendirilen
bu kiirenin i¢indeyken suda ¢6ziiniir haldedir (30). Safranin igerisindeki kolesterol,
safra tuzu ve fosfolipid dengesi safra tasi olusumunda en Onemli faktordiir.

Kolesterol siipersaturasyonu durumunda migellerin tagima kapasitesinin {istiinde
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kalan kolesterol ¢okerek taslasir. Benzer sekilde safra tuzu ve fosfolipidlerin safradan
fazla absorbe edilmesi ve konsatrasyonunun kolesterole gore azalmasi durumunda da
migel olusumu yetersiz olacagi i¢in kolesterol tasi gelisebilir (31,32). Safra kesesi
safray1 konsantre ederken ayrica mukozasin1 korumaya yarayan bir mukus salgilar.
Bu mukus safranin igindeki kolesteroliin kiimelenmesini kolaylagtirir. Safra kesesi
motilisinde azalma veya safra stazi olmasi halinde safra mukusla daha fazla temas
eder ve kolesteroliin kiimelenerek taglasmasi artar. Safra kesesinde enfeksiyon olma
halinde de mukozasinda meydana gelen degisiklikler tas gelisimine zemin

hazirlayabilir (33,34).

2.2.3. Epidemiyolojisi

Safra tas1 tim diinyada sik goriilen bir gastrointestinal sistem hastaligidir.
Hastalarin biiylik bir kismi asemptomatik seyrettigi i¢cin gergek prevelansini tespit
etmek zordur. Amerika’da eriskin popiilasyonun yaklasik %10-20’sinde safra tasi
oldugu ve her yil 750.000°e yakin kolesistektomi ameliyati yapildig1 bildirilmistir
(35). Eriskin ¢alismalarinda Avrupa’da %10-15, Afrika ve Asya’da %3-5, {ilkemizde
ise %5-10 oraninda saptanmistir (36,37). Cocuklarda ilk safra kesesi tasi 1737’de
bildirilmistir, yapilan aragtirmalar ¢ocuklardaki safra tasi insidansinin beklenenden
yuksek oldugunu gostermistir. Cocuklarda safra tasi prevalansi gegmis ¢alismalarda

%0,1 olarak, daha sonrakilerde ise yaklagik %2 olarak saptanmistir (38,39).

2.2.4. Risk faktorleri

Yas; safra tasi1 gelisimi acisindan en dnemli risk faktorlerindendir. Cocukluk
caginda kolelitiazis insidansi her gecen yil artis gosterse de erigskin yas grubuyla
kiyaslandiginda goriilme orani hala oldukga diisiiktiir. Yasa bagl tag iceriginde de
degisiklikler gortilmektedir. Kolesterol taslar1 tim yas gruplarinda en sik goriilen
tipken, pigment taslari ¢ocuk hastalarda daha sik goriiliir (40). Bu durum kabaca
hemolitik hastaliklarin gen¢ yas grubunda, kolesterolden zengin diyet ve obezitenin
erigkinlerde daha sik goriilmesiyle agiklanmaktadir (41).

Kadinlarda, o6zellikle dogurgan yas grubunda kolelitiazis goriilme orani
erkeklere gore daha fazladir. Ostrojen kolesterol sekresyonunu arttirir ve

progesteronla birlikte safra tuzu sekresyonunu azaltir, bdylece safranin
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slipersaturasyonuna sebep olur. Progesteron ayrica safra kesesinin bosalmasini
yavaglatarak staza yol agar ve tas olusumunu kolaylastirir. Kadin olmak, gebelik,
Ostrojen replasman tedavisi ve oral kontraseptif kullanimi safra tasi gelisimi

acisindan yiiksek riskli kabul edilmektedir (31,42).

Safra tasi olan bir hastanin akrabalarinda tas gelisme riski normal
poplilasyona gore daha yiiksektir. Risk artisinda genetik yatkinligin beraberinde

benzer beslenme ve yasam tarzinin da etkili oldugu diistiniilmektedir.

Obezite ve kolesterolden zengin beslenme; safraya kolesterol sekresyonunun
artmasi sebebiyle kolelitiazis i¢in major risk faktorleridir. Obezite ile siklikla beraber
goriilen diabetes mellitus ve hiperlipidemi de benzer sekilde safra tagi gelisme riskini
arttirmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite ve kontrollii kilo kaybinin safra tagina karsi
koruyucu faktorler oldugu bildirilmistir. Hizli kilo kaybi1 ve cok diisiik kalorili
diyetlerin safra tasi olusumunu tetkikledigi kabul edilmektedir. Patogenezi net olarak
ortaya konulamamakla beraber safra kesesinde hipomotilite, safra stazi, safra kesesi
mukozasinda ve safra igeriginde degisiklikler gelismesine bagli olabilecegi
diigiiniilmektedir (43,44). Uzun siire total parenteral niitrisyon (TPN) alan hastalarda
enteral beslenme olmamasi sebebiyle benzer mekanizma ile safra kesesi motilitesi

azalir ve safranin kesede kalma siiresi uzayarak camur veya tas gelisimine zemin

hazirlar (45).

Uciincii kusak sefalosporin grubundaki seftriaksonun %30-60’1 viicuttan safra
yoluyla atilir. Safra igerisindeki yiliksek konsantrasyondaki seftriakson kalsiyumla
birleserek coker. Hastanede yatan hastalarda safra ¢amuru ve tasi gelisiminde en

onemli risk faktorlerinden biri seftriakson kullanimidir (46).

Bazi kronik hastaliklarda kolelitiazis goriilme sikligr yiliksek bulunmustur.
Hemolitik hastaliklarda artmis eritosit yikimina bagli kandaki ve safradaki unkonjuge
bilirubin yiikselir. Hiperbilirubinemiye sekonder safra kesesinde pigment taslari
gelisir. Crohn hastaligi, diger ileal hastaliklar ve ileal rezeksiyon yapilan hastalarda
safra tuzlariin emiliminde ve bilirubinin enterohepatik dongiistindeki degisikliklere
baglh ozellikle pigment taslarinda artis goriilmiistiir (47). Siroz, Hepatit C Viriisii
enfeksiyonu, kistik fibrozis, Wilson hastalig1 ve diger kronik karaciger hastaliklar1 da

safra tas1 risk faktorlerindendir (35,39).
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2.3. SAFRA TASI iLE iLISKIiLi HASTALIKLAR

2.3.1. Asemptomatik Safra Tas1

Safra kesesindeki taglar inflamasyona veya obstriiksiyona sebep olmadikca
semptom vermeyebilirler. Safra taglarinin yaklasik %40°1 asemptomatik seyreder,
genellikle ek hastaliklara yonelik yapilan tetkiklerde insidental olarak tespit edilirler
(40). Asemptomatik hastalarin her yil %3’iiniin semptomatik hale geldigi
diistiniilmektedir (21).

2.3.2. Biliyer Kolik

Safra tasi sistik kanalda kismi veya gecici obstriiksiyona sebep oldugunda
safra kesesinde kontraksiyonlar gelisir. Kontraksiyona bagli olusan sag iist kadranda
veya epigastrik bolgede lokalize, epizodik, siddetli, genellikle yemeklerden sonra
kendini gosteren agri tablosuna biliyer kolik adi verilir. Agriya bulanti, kusma veya
mide yanmasi gibi dispeptik sikayetler eslik edebilir. Safra tas1 kanaldan ¢iktiginda
hastanin semptomlari ortadan kaybolur ve tasin kanali tekrar tikamasiyla semptomlar

atak seklinde yeniden baslar.

2.3.3. Akut ve Kronik Kolesistit

Akut kolesistit olgularinin %95°1 sistik kanalin safra tasi ile tikanmasina bagl
olarak gelisir. Obstruksiyon ve safra stazi nedeniyle kese distandii, 6demli ve inflame
hale gelir. Histolojik olarak mukoza ve serozadaki 6demi takiben kese duvari
kalinlagir, vaskiilarite artis1 ve inflamasyon baslar. ilerleyen donemde mukozal iilser,
ampiyem, iskemi alanlari, gangren ve buna bagli perforasyon goriilebilir. Hastalarin
%50’sinde safra stazina sekonder bakteriyel enfeksiyon gelisir. Pozitif safra
kiiltiirlerinde en sik karsilasilan bakteri escherichia colidir. Akut kolesistitin ilk ve en
tipik semptomu genellikle sag iist kadran ve epigastriumda ortaya ¢ikan, siddetli ve
devamli agridir. Agriya istahsizlik, bulanti ve kusma eslik edebilir. Inflamasyon
visseral peritondan pariyetal peritona ilerlediginde hasta miimkiin oldugunca hareket
etmemeye calisir. Sistemik enflamasyona bagli ates ve tasikardi gelisebilir. Klinik

tabloya nadiren sarilik eklenebilir. Fizik muayenede karin sag iist kadraninda
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hassasiyet ve defans vardir. Sag midklavikular hat ile subkostal sinirin kesisim
noktasina (murphy noktasi) basi yapilirken hasta nefes aldiginda agri nedeniyle
aniden nefesinin kesilmesine Murphy bulgusu denir. Bu tepki; inflame ve 6demli
safra kesesinin hasta nefes alirken diyaframla birlikte asagi dogru itilmesi ve derin
palpasyon halindeki ele ¢arpmasiyla ortaya ¢ikan anlik ¢ok siddetli agriya baghdir.
Tedavide oral beslenme kesilir, intravendz sivi destegi, analjezik ve antibiyotik
baslanir. Midenin dekomprese edilmesi i¢in nazogastrik sonda uygulanir. Hastalarin
%30’unda safra kesesi perforasyonu, apse ve ampiyem gibi komplikasyonlar,
%1’inde amfizematéz kolesistit goriilebilir (48,49). Akut Kkolesistit tablosu
diizeldikten sonra tekrarlayan ataklar1 Onlemek icin elektif kolesistektomi
yapilmalidir (50). Tekrarlayan kolesistit ataklar1 olmasi halinde kronik kolesistit
gelisir. Safra kesesinde fibrozis ve duvar kalinlagmasina neden olur, safra kesesi
genisleme ve kontrakte olma fonksiyonlarini kaybeder. Hastanin karin sag iist kadran

agrisina, siskinlik hissi ve yagl gidalara kars1 intolerans sikayetleri eklenir.

2.3.4. Koledokaolitiazis ve Kolanjit

Koledokolitiazis ¢ocuklarda nadir goriiliir. Koledok taglarinin biiyiik kismi
safra kesesi taslarindan kaynaklanan sekonder taslardir. Safra kesesinde tas olan
hastalarin %6-12’sinde koledok tasi da goriiliir. Primer koledok taslar1 ise darliklar,
papilla stenozlar1 ve tiimorlere bagl biliyer staz sonucunda olusur. Safra yolu
obstriiksiyonunun inflamasyonu tetiklemesiyle birlikte kolanjit geligebilir. Hastalarda
sag lst kadran agrisi, ates ve sarilik goriiliir. Bu klinik tablo Charcot triad1 olarak
adlandirilir. Hipotansiyon ve konfiizyon eslik etmesi halinde ise Reynold pentadi adi
verilir.

Kolanjit tedavisinde genis spektrumlu antibiyotik baglanir. Tan1 ve tedavide
endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) kullanilabilir. ERCP ile safra
yolunda darlik goriiliirse dilatasyon yapilarak stent yerlestirilebilir ve tas
lokalizasyonu teyit edildikten sonra sfinkterotomi ile tasin kanaldan diismesi

saglanabilir (21,24).
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2.3.5. Akut Pankreatit

Akut pankreatit olgularinin yaklasik %40'inda safra kesesi veya koledok
taglar1 mevcuttur. Koledoktaki safranin ortak kanal yoluyla pankreatik kanala
refliisiiyle veya safra yolu taslarimin ampulla vateri bolgesinde pankreatik kanali
gecici olarak obstrukte etmesiyle pankreatit gelisebilir. Semptomatik safra tasi
hastalig1 olanlarda akut pankreatit goriilme orant %3-8’dir. Akut pankreatitli hastalar
en sik karm agris1 sikayetiyle basvurur. Oncesinde aralikli biliyer kolik &ykiisii
olabilir. Karin agris1 genellikle karin iist kadranlarinda, siddetli, siirekli ve kusak
tarzindadir. Agr1 sirta dogru yayilabilir ve one egilince agrinin siddeti azalabilir.
Siklikla bulanti ve kusma eslik eder. Olgularin %10’unda pankreatit ciddi seyreder
ve ates, hipotansiyon, tagikardi gibi sistemik bulgular gelisir. Nadiren hemorajik
pankreatik sivinin umbilikus etrafinda veya flank bolgede ekstravaze olmasina bagl
sirtta (Grey Turner belirtisi) ve periumblikal bolgede (Cullen belirtisi) ekimoz ortaya
cikabilir (40). Kalsiyum diisiikliigiine bagh tetani gelisebilir. ilerleyen durumlar

pankreatik nekroz ve ¢oklu organ yetmezligi ile sonuglanabilir.
2.3.6. Kolesistoenterik Fistiil ve Safra Tas1 ileusu

Akut kolesistitli hastalarin %1-2’sinde kesede bulunan biiyiik bir tas
nedeniyle erozyon ve buna bagli perforasyon gelisir. Perfore olan safra kesesi ile
komsu organlar arasinda fistiil goriilebilmektedir. En stk duodenuma fistiilizasyon

gortliir (%70). Bagirsaga gegen tas, 6zellikle ileogekal valvde takilarak ileusa neden
olabilir (48).

2.3.7. Malignite

Safra kesesi karsinomu gelisme riski safra tasi bulunan hastalarda daha
fazladir. Karsinomlu hastalarin %80’inden fazlasinda safra tagi goriilmektedir (51).
Safra tagina bagli malignite gelisebilecegi gibi safra yollarindan kaynaklanan veya
safra yollara bas1 yapan tiim maligniteler de safra stazina sebep olmasi nedeniyle
tas gelisimine yol acabilir. Nadiren safra kesesi duvarindaki kronik inflamasyona
bagh diffiiz kalsifikasyon (porselen safra kesesi) gelisebilir ve bu durumun %10-25
oraninda malignite ile iligkili oldugu bildirilmistir (26).
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2.4. SAFRA TASI TANI YONTEMLERI

2.4.1. Laboratuvar

Laboratuvar bulgular1  genellikle nonspesifiktir. Komplike olmamis
kolelitiazis olgularinda hafif 16kosit, AST (aspartat aminotransferaz), ALT (alanin
transaminaz) ve bilirubin yiiksekligi goriilebilir. Tasin lokalize oldugu bdlgede
enflamasyona sebep olmasi durumunda akut faz reaktanlarinda yiikselme olur. Safra
yollarinda tikaniklik gelisirse GGT (gama glutamil transpeptidaz) ve ALP (alkalen
fosfataz) yiiksekligi, pankreatit gelismesi halinde amilaz ve lipaz yiiksekligi eslik
edebilir (48).

2.4.2. Radyografi

Safra taglarmin yaklasik %10-15’1 radyoopaktir. Pigment taslarinin
cocuklarda erigkinlere gore daha sik goriildiigli g6z Onilinde bulundurarak direk
grafiler tanida yardimei olabilir. En yaygin kullanim amaci karn agrist olan
hastalarin ayirici tanisinda diger sebeplerin diglanmasidir (41). Safra tasi ile iliskili
ileus tablosunda tani ve tedaviye yanitin takibinde ayakta direk batin grafisinden
yararlanilabilir. Oral kolesistografide iyotlu bir kontrast madde agizdan verilir.
Kontrast madde bagirsaktan emilir, karacier tarafindan alinir, konjuge olur ve
safraya salgilanir. Oddi sfinkter fonksiyonunun ve safra dolumunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir ancak bu yontem pahali ve zahmetli olmasi ve

diger tan1 yontemlerine belirgin bir listiinliigli olmamas1 nedeniyle genellikle tercih
edilmemektedir (31,52).

2.4.3. Ultrasonografi (USG)

Safra tas1 tanisinda noninvaziv ve giivenilir olmas1 nedeniyle ilk ve en sik
tercih edilen yontem ultrasonografidir. Ultrasonografinin 6zgiinliik ve hassasiyeti
%95’in lizerinde olarak bildirilmistir. Hemolitik anemi gibi kolelitiazis geligimi
acisindan riskli ¢ocuklarda yillik ultrasonografi kontrolii  Onerilmektedir.
Ultrasonografide safra tasi ile birlikte safra kesesinde duvar kalinlagsmasi, pozitif

Murphy bulgusu olmasi akut kolesistit tanisini destekler. Kronik kolesistitte, akut
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kolesistitteki bulgularin hepsi olabilir ama tamamen normal goriinimde de olabilir
(53). Ultrasonografi ile tas lokalizasyonu, boyutu ve sayisi belirlenebilir, koledok ve
hepatik kanallardaki etkisi incelenebilir, eslik edebilecek safra yollari, karaciger ve
pankreas anomalileri tespit edilebilir, akut/kronik kolesistit acisindan safra kesesi
duvarinda ve mukozasindaki degisiklikler degerlendirilebilir, sebep olabilecegi

pankreatit gibi hastaliklarin tanis1 konulabilir (40).

2.4.4. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi safra tasi igin 6zellikle ¢cocuk yas grubunda gereksiz
radyasyon maruziyetinden kag¢inmak amaciyla tant yontemi olarak ¢ok tercih
edilmemektedir. Sensitivitesi safra tasi igin USG’den diisiik, akut kolesistit i¢in
ultrasonografiyle benzerdir. Safra tasi igerigine goére BT’de farkli dansitelerde
goriilebilir. BT nin hassasiyetinin diisitk olmasinin sebebi bazi taglarin safrayla ayni
dansitede olmasi nedeniyle goriintiide fark edilememesidir. Tasin dis kismu yiiksek
dansitede, merkezi diisiik dansitede oldugunda BT’de tasin catlaklarindan gegen
gazin olusturdugu yildiz seklindeki goriintiiye “Mercedes isareti” denilmektedir (54).
Akut kolesistitli hastalarda safra kesesi duvarinda kalinlasma, 6dem, kese etrafinda
stvi ve enflamatuvar kirlenme gortilebilir. Ayrica radyoaktif analoglar karacigerden
atilir, ancak kistik kanalin inflame ve tikali olmasi nedeniyle safra kesesi igerisine
gegmez (40). BT’den genellikle akut batin ve sarilik ayirict  tanisinda
yararlanilmaktadir. Safra kesesi, pankreas bas1 gibi organlara bagli malignite siiphesi

oldugunda da tan1 yontemi olarak BT ye oncelik verilmektedir (21).

4.2.5. Manyetik Rezonans (MR)

Kolelitiazisin saptanmasi i¢in ilk tercih edilen goriintilleme yontemi USG
olsa da MR safra kesesi boynundaki, sistik kanaldaki ve o6zellikle de koledoktaki
taslar1 lokalize etmede, %100'e yakin bir duyarlilik ve %93 6zgiilliik ile genel olarak
USG’den iistiindiir. Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP), komplike
safra tasi hastaligt ve koledokolitiazisi arastirmak, pankreas ve safra yollar

anatomisini belirlemek i¢in giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir (53).
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4.2.6. Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP)

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi, pankreas ve safra yollarinda
hem tanisal hem de daha yaygin olarak terapotik miidahaleler i¢in kullanilan birlesik
bir endoskopik ve radyolojik prosediirdiir. Baslangicta bir tan1 yontemi olarak
gelistirilse de ultrasonografi ve MRCP'nin yaygin ve efektif kullanimi nedeniyle

neredeyse tamamen terapétik bir role dogru kaymaya bagladi.

Yenidoganlarda ve kiigiik bebeklerde ERCP’nin birincil endikasyonu, diger
yontemlerle tan1 konamadig1 durumlarda kolestazin degerlendirilmesidir. 1 yasindan
biiyilk ¢ocuklarda ve adolesanlarda ERCP igin tanisal ve/veya terapotik biliyer
endikasyonlar1 arasinda 6n planda tikanma sariligi, koledokolitiazis siiphesi veya
bilinen koledokolitiazis, kiint karin travmasi veya kolesistektomi sonrasi safra kanali

sizintilarinin tedavisi bulunur (41).

ERCP, iyonize radyasyon maruziyeti ve pankreatit gibi morbidite ve
mortaliteyle sonuglanabilecek komplikasyon riskleri oldugu g6z Oniinde

bulundurularak dikkatle secilmis hastalarda tercih edilmelidir.

2.5. SAFRA TASI TEDAVISi

25.1. Medikal Tedavi

Safra tas1 icin medikal tedavinin tarihi Cin’de ayilarin safrasindan elde edilen
ve karaciger hastaliklart icin ylizyillarca kullanilan ilaglara dayanmaktadir. 20.
yiizy1lin baslarinda Isvecli bir arastirmacinin ay1 safrasindan kenodeoksikolik asit
elde ettigi ama yeterli sadelestirmeyi saglayamadigi, ondan da yillar sonra Shoda’nin
“ay1” anlamima gelen “urso” kelimesini ekleyerek ursodeoksikolik asit olarak
adlandirdig1 safra asitini izole ettigi bildirilmistir. Kolesterol safra taslarinin basarili

bir sekilde medikal olarak ¢éziinmesi ilk kez 1972°de yayinlanmustir.

Safra asitleri, hepatositlerde kolesterolden sentezlenen asidik steroidlerdir.
Hidrofobik safra asitleri hepatositlerde ve kolanjiositlerde toksik etkiye sebep
olabilmektedir. Ursodeoksikolik asit (UDKA) hidrofilik bir safra asididir. Terapotik
dozda UDKA kullanim1 safra asitlerinin hidrofobik konsantrasyonunu ve hiicreler

tizerindeki yikici etkisini azaltir. UDKA ayrica kolesteroliin bagirsaktan emilimini ve

19



safraya salinimin1 yavaslatarak kolesterol tasi gelisimini azaltir. UDKA kullaniminin
kolesterol taglarinda 6zellikle de kiigiik boyuttaki taslarda etkili oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur. Uzun donem sonuglarinda ise taslarin tekrar gelistigi ve
multipl taglarda niiks oraninin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. UDKA igin
asemptomatik, 5-10 mmden kiigiik ve tek kolesterol safra tasi olan hastalar en uygun
grup olarak bildirilmistir. Kolesistektomi plan1 olan, semptomatik ve/veya pankreatit
Oykiisii olan hastalarda ameliyata kadar destek tedavi olarak tercih edilebilir. Ayrica
gastrik bypass ameliyati yapilan hastalarda UDKA kullaniminin hizli kilo kaybina
bagli safra tagi gelisme insidansini azalttigi bildirilmistir. (55,56).

2.5.2. Ekstrakorporeal Sok Dalgah Litotripsi (ESWL)

Eriskin ¢aligmalar1 ESWL ile safra tasinin tamamen kaybolma oranini %55
ve 4 yil i¢inde tasin tekrarlama oraninin da %40’dan fazla oldugunu gostermistir
(57). Cocuklarda safra taglariin daha kii¢iik olmasi, hemolitik hastaliklarla iligkisi
ve pigmentli yapist nedeniyle tedavi basari oraninin %25 oldugu ve relapsin da daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (58). Islem sonrasi en sik gériilen komplikasyon biliyer
koliktir.

2.5.3. Cerrahi Tedavi

Safra tasina ilk cerrahi yaklasim 1743’te, safra kesesinin agilip igerisindeki
taglarin ¢ikarilmasi seklinde bildirilmistir. Kolesistotomi sonrast kronik agri ve
fistlillerin gelistigi goriilmiis fakat organin ¢ikarilmasinin hayati risk tasidigi
diistiniilmiistiir. 1882°de Carl Johann August Langenbuch tarafindan ilk
kolesistektomi ameliyat1 uygulanmistir. Laparoskopik kolesistektomi ilk kez 1987°de
Fransa’da gerceklestirilmis ve 1992°de National Institutes of Health tarafindan safra
tas1 tedavi yontemlerinden biri olarak kabul gormiistiir (55,59). Cocuklarda ise ilk

laparoskopik kolesistektomi 1991 yilinda uygulanmistir (60).

Safra tas1 olan c¢ocuklarda cerrahi tedavi endikasyonlar1 net sekilde
belirlenmemistir. Safra kesesi duvarinin tamamen kalsifiye olmasi olarak tariflenen
porselen safra kesesi hastalig1 yiliksek malignite riski nedeniyle kesin olarak kabul

edilen kolesistektomi endikasyonudur. Ayrica tasa bagli kolesistit, kolanjit veya
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pankreatit gibi bir hastalik gelismesi durumu da kolesistektomi i¢in kesin endikasyon
olarak kabul edilmektedir. Erigkin kilavuzlarinda safra taginin 2,5-3 cmden biiyiik
olmasinin hastalarda malignite riskini arttirdig1 ve bu nedenle goreceli kolesistektomi
endikasyonu olarak kabul edildigi bildirilmektedir. Diger bir goreceli endikasyon da
safra tasinin semptomatik hale gelmesidir. Yaygin olan yaklagim tagin komplike
olmasimi onlemek amaciyla, genel durumu uygun olan tiim semptomatik hastalarin
opere edilmesi seklindedir. Asemptomatik hastalarda ise tasa bagli komplikasyon
gelisme insidansi ile ameliyata baghh komplikasyon gelisme riski kiyaslandiginda,
aralikli USG ile takip edilmesinin daha giivenli oldugu diisiiniilmektedir. Hemolitik
anemi ve kardiyak hastalik gibi kronik hastaligi olan ¢ocuklarda acil
kolesistektomide morbidite ve mortalite riskinin ciddi oranda artmasi nedeniyle genel

durumunun en uygun oldugu donemde elektif kolesistektomi yapilmasi

onerilmektedir (61,62).

2.5.3.1. Preoperatif Hazirhk

Elektif kolesistektomi ameliyat1 artik giiniibirlik hasta grubunda kabul
edilmektedir ve gerekli aglik siliresine uymak sartiyla hastanin ameliyat giiniinden
once yatisina gerek goriilmemektedir. Hemolitik anemisi olan hastalarin preoperatif
transflizyon ihtiyaci olabilecegi i¢in preoperatif yatis gerekebilmektedir (63). Eriskin
calismalarinda preoperatif antibiyotik kullaniminin gerekli olmadigr bildirilmistir

fakat ¢ocuk hastalarla ilgili yayinlarda profilaksi onerilmektedir (57,64-66).

2.5.3.2. Acik Kolesistektomi

Sag subkostal veya median insizyon kullanilarak batin i¢ine girilir. Erigkin
hastalarda kolelitiazise hiatal herni ve divertikiilitin eslik ettigi Saint ti¢lemesi
(Saint’s triad) olarak bilinen tablo agisindan karin i¢i organlarin eksplore edilmesi
onerilmektedir. Safra kesesinin daha rahat goriilebilmesi i¢in ameliyat masasinin bas1
15° derece yukar: kaldirilir. Hepatik fleksura ve duodenum asagiya, mide sola ekarte
edilir. Eslik eden koledokolitiazis acisindan koledok palpe edilir. Diseksiyon sistik
arter ve kanal baglandiktan sonra yukariya dogru (antegrad) veya fundustan baslayip

koledoka dogru (retrograd) yapilabilir. Safra kesesinin karacigerden diseksiyonu ve
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hem sistik kanalin hem de sistik arterin giivenli sekilde baglanarak kesilmesiyle
kolesistektomi islemi tamamlanir. Daha sonra kanama kontrolii yapilir. Gereklilik
halinde batin i¢ine dren yerlestirilir ve katlar anatomik plana uygun sekilde

kapatilarak ameliyat sonlandirilir (67).

2.5.3.3. Laparoskopik Kolesistektomi

Kolesistektomi i¢in genellikle dort port ile laparoskopi yontemi tercih edilir. Batin
icine gobek alt1 veya istli umbilikal insizyonla, Veress ignesi yardimiyla veya en
giivenilir yontem olan acik Hasson yontemiyle girilebilir. Gobek trokari safra
kesesinin ¢ikarilabilmesi i¢in genellikle 10mmlik tercih edilir. Diger trokarlar
siklikla Smmlik veya hastanin yas ve kilosu uygunsa 3mmlik kullanilir. Karaciger
ekartasyonu i¢in yaklasik olarak umbilikus hizasinda, 6n-orta aksillar ¢izgi tizerinden
trokar girilir. Safra kesesi ekartasyon ve manipiilasyonu i¢in sag iist kadranda
subkostal hizada diger bir trokar girilir. Son olarak orta hattinin hemen sagindan

epigastriuma en aktif olarak kullanilacak olan trokar girilir (Sekil 7).

kD W

Sekil 7: Laparoskopik kolesistektomi ameliyatinda en sik tercih edilen trokar
yerlesim yerleri (68)

Hastaya ters Trendelenburg ve hastanin sag tarafi yukarida olacak sekilde
pozisyon verilir. Karaciger ekartasyonu ic¢in safra kesesi fundusundan tutularak
karacigerin lizerine ve yukari dogru itilir. Sol eldeki alet ile safra kesesi laterale
dogru retrakte edilerek sistik kanal ile ortak safra kanali arasinda 90° ac1
olusturulmaya caligilir. Sag eldeki alet ile sistik kanal ve sistik arteri ortaya koymak

icin infundibulumdaki yapisikliklar dikkatli sekilde diseke edilir. Sinirlart medialde
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ortak safra kanali, altta sistik kanal, lateralde safra kesesi ve iistte karaciger olacak
sekilde kritik giivenli goriis alan1 saglanmali ve diseksiyonlar her zaman Rouviere
sulcusunun tizerinde yapilmalidir (Sekil 8). Eslik eden ortak kanal taslarindan
slipheleniliyorsa kolanjiyogram c¢ekilebilir. Gilivenli goriis alani igerisinde yeterli
diseksiyon saglandiysa ve koledokolitiazis stiphesi yoksa, sistik kanal ve sistik arter
klips yerlestirilerek kesilir. Daha sonra safra kesesi koter ile retrograd diseksiyon
yapilarak karacigerden ayrilir. Safra kesesinin karacigerden tamamen ayrilmadan
once, hemostaz saglamak icin diseksiyon alani incelenmeli ve ardindan safra kesesi
tamamen ayrilmalidir. Kesenin inflamasyon ve édem durumuna gore direk olarak

veya endoskopik torba kullanilarak gobek trokarindan disar1 ¢ikarilir (40,63).

Laparoskopik kolesistektomide en sik karsilagilan komplikasyon karaciger
yatagindaki  kanamalardir. Bu  kanamalar  genellikle kese diseksiyonu
tamamlanmadan once kanama kontrolii yapilarak kontrol altina alinabilmektedir.
Diseksiyon veya batin disina ¢ikarilma asamasinda safra kesesi acilabilir, genellikle
postoperatif probleme sebep olmasa da karin igine yayilan kese igerigi miimkiin
oldugunca temizlenmelidir. Giivenli goriis alanina dikkat edilmezse veya anatomi
yeterince ortaya konulmazsa safra yolu, arter, bagirsak ve karaciger yaralanmasi
goriilebilir  (68,69). Ayrica tiim laparoskopik ameliyatlarda goriilebilecek

kardiyopulmoner etkiler ve gaz embolisi gibi komplikasyonlar akilda tutulmalidir.

Safra kesesi boynu
serbestlestirildikten \
sonra safra kesesi

yataginin goriinen
kismm

Sekil 8: Kritik giivenli goriis alaninin sematik gosterimi

a) Siirlar1 b) Diseksiyon sonrasi anterior goriiniim ¢) Diseksiyon sonrasi posterior goriiniim (70,71).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma SBU Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1

alinarak gerceklestirildi.

Calismaya Ocak 2005 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda SBU Ankara Dr.
Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde kolelitiazis tanist alan 0-18 yas araligindaki hastalar dahil edildi.
Ultrasonografi ile safra kesesinde sadece safra camuru goriilen hastalar ve takibi 1

aydan kisa siire igerisinde sonlanan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Hastalarin demografik ozellikleri, kolelitiazis ile iligkili risk faktorlerinin
varlig1 (obezite, aile Oykiisii, hematolojik hastalik, seftriakson kullanimi, TPN
kullanimi, hiperlipidemi, prematiirite, gebelik), ek kronik hastalik veya geg¢irilmis
operasyon varligi, basvuru sikayetleri, ultrasonografi ve laboratuvar bulgulari,
takiplerinde kolesistit/pankreatit atagi ge¢irme durumu, cerrahi uygulanan hastalarda
tercih edilen yontem, intraoperatif bulgu ve komplikasyonlari, postoperatif takibi ve

komplikasyonlar retrospektif olarak hastane bilgi islem sistemi iizerinden tarandi.

Calismada tan1 aninda kolelitiazis ile iligkili olabilecek karin agrisi, bulanti,
kusma, huzursuzluk, istahsizlik, ates ve kilo kaybi1 varligi semptom olarak kabul
edildi. Hematolojik hastaliklar i¢erisindeki hemolitik hastaliklar (herediter sferositoz,
herediter eliptositoz, talasemi, otoimmiin hemolitik anemi, orak hiicreli anemi,
glukoz 6 fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi) safra tagi gelisimi agisindan risk
faktorii olarak kabul edildi. Laboratuvar bulgulari igerisinde safra tasi ile iliskili
olabilecek AST, ALT, GGT, amilaz, lipaz ve bilirubin degerleri ¢alismaya dahil
edildi. Klinik ve laboratuvar bulgularma ek olarak ultrasonografi ile akut
inflamasyonun teyit edildigi durumlar kolesistit/pankreatit atag1 olarak kabul edildi.
Hastalarin yaslar1 <2 yas, 2-10 yas ve >10 yas olmak {izere 3 grupta, ultrasonografide
goriilen safra taglar1 ise sayisina (tek/multipl) ve boyutuna (<1 cm, 1-2 cm, >2cm)
gore diizenlendi. 16 yillik verilerin kullanildig1 ¢alismada yillara gore hastaya bagh

faktorlerdeki ve tercih edilen tedavi yontemlerindeki degisikliklerin daha ayrintili
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degerlendirilmesi amaciyla 8 yillik periyotlarda 2 grup olusturuldu. Tiim veriler tani

ve operasyon yilina gore 2 grup halinde ayrica istatistiksel degerlendirmeye alindi.

Calismadan elde edilen verilerin G6zetlenmesinde tanimlayici istatistikler
siirekli (sayisal) degiskenler icin dagilima baglh olarak ortalama + standart sapma
veya medyan, minimum ve maksimum olarak tablo halinde verildi. Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde olarak Ozetlendi. Sayisal degiskenlerin normallik
durumlar1; Shapiro-Wilk, Kolmogorov-Smirnov ve Anderson-Darling testleri ile
kontrol edildi. Bagimsiz iki grup karsilastirilmalarinda; sayisal degiskenlerin normal
dagilim gosterdigi durumlarda Independent Samples T-Test, sayisal degiskenlerin
normal dagilim gostermedigi durumlarda ise Mann Whitney U test kullanildi.
Gruplara gore kategorik degiskenler arasindaki farklilik karsilagtirmalarinda Pearson
Ki-Kare, Fisher's Exact Test ve Fisher Freeman Halton test kullanildi. Bagimsiz
ikiden fazla grup karsilastirmalarinda, sayisal degiskenlerin normal dagilim
gostermedigi durumlarda ise Kruskall Wallis H testi kullanildi. Parametrik olmayan
testlerde ise gruplar arasindaki farkliliklar Dwass-Steel-Critchlow-Fligner testi ile
degerlendirildi.  Sayisal degiskenler arasindaki iliskilerin incelenmesinde
degiskenlerin normal dagilim gostermedigi durumlarda Spearman’s Rho korelasyon

katsayis1 kullanildi.

Istatistiksel analizler Jamovi (Version 2.2.5.0) ve JASP (Version 0.16.1)
programlar ile yapilmig olup ve istatistik analizlerde anlamlilik diizeyi (p-degeri)

0.05 olarak dikkate alind.
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4. BULGULAR

Calismada hastanemizde kolelitiazis tanist alan 417 hasta vardi. Tim
hastalarin %59°u (n=246) kiz, %41°1 (n=171) erkekti. Tiim hastalarin yas ortalamasi
9,9 £ 5,5 (median 10,8) yil idi. Hastalar yaslarina gore <2 yas, 2-10 yas ve >10 yas
olmak iizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin %13.7°si (n=57) 2 yas altinda, %32,3’1
(n=135) 2-10 yas arasinda ve %54’{i (n=225) 10 yas iizerindeydi. iki yasindan kiiciik
cocuklarda erkek cinsiyet (%52,6) daha fazla iken, 10 yas lizeri ¢ocuklarin kiz
cinsiyete sahip olma orani daha fazla idi (%64,0). Bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0,046). Hastalarin yas grubuna goére cinsiyet dagilimi grafik olarak
gosterildi (Sekil 9).
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mkiz merkek

Sekil 9: Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi

Hastalar risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde hastalarin %66’sinda
(n=275) safra tas1 gelisimi ile iligkili olabilecek en az bir risk faktérii mevcuttu.
Higbir risk faktori bulunmayan hastalarin oran1 %34 (n=142) idi. Hematolojik
hastalig1 olanlarin %53,4’ti (n=31) herediter sferositoz, %19’u (n=11) talasemi,
%10,4’tc (n=6) otoimmiin hemolitik anemi, %6,9’u (n=4) glukoz 6 fosfat
dehidrogenaz enzim eksikligi, %6,9’u (n=4) orak hiicreli anemi ve %3,4’i (n=2)
herediter eliptositoz taniliydi. Ayrica 12 hastada down sendromu, 10 hastada

gastrointestinal, 6 hastada kardiyak, 15 hastada norolojik hastalik olmak tizere

26



hastalarin %19,9’unda (n=83) ek kronik hastalik mevcuttu. Obezitesi olan hastalarin
%65°1 kizd1 ancak cinsiyete gore obezite oraninda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p=0,183). Sik goriilen risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilimi Sekil
10°da gosterildi.
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Sekil 10: Risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilimi

Yas grubu temelli yapilan karsilastirmada risk faktorleri acisindan anlaml
farkliliklar goriildii (Tablo 1). Obezite oraninin yasla birlikte arttigi goriildi. 10 yas
tizeri hastalardaki obezite oranmin diger yas gruplarina gore ve 2-10 yas arasindaki
obezite oraninin 2 yas altindaki hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,001). 10 yas iizeri hasta grubunun %34,7’sinde
obezite, %12,9’unda hematolojik hastalik, %17,8’inde aile Oykiisli, %11,1’inde
hiperlipidemi, %4,9’unda seftriakson kullanimi mevcuttu. 16 yasinda bir hasta tam
aldiginda hamilelik donemindeydi, 17 yasinda diger bir hasta ise dogum yaptiktan 3
ay sonra kolelitiazis tanis1 almist1. iki yas alti gocuklarda diger yas gruplarina gore
seftriakson ve TPN kullanilma 6ykiisii daha fazla, hematolojik hastalik dykiisii daha
az oranda goriildii ve bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,020,
p<0,001 ve p=0,002). Seftriakson kullanim Oykiisii olanlarda kullanim sebebi 19
hastada idrar yolu enfeksiyonu, 6 hastada pnomoni, 3 hastada santral sinir sistemi
enfeksiyonlari, 2 hastada ise baska bir nedenle yapilan ameliyat sonras1 tedaviydi.

Seftriakson kullanim siiresi ortalama 10 + 4,2 giin, TPN kullanim siiresi ise ortalama
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27,5 £ 12,7 giindii. 25 hastada prematiir dogum ve 2 hastada ileal atrezi nedeniyle

operasyon Oykiisli mevcuttu.

Tablo 1: Risk faktorlerinin yas gruplarina gore dagilimi

Yas gruplan
<2 yas (n=57)  2-10 yas (n=135) >10 yas (n=225) p
n (%) n (%) n (%)
Obezite 0 (0,0) 12 (8,9) 78 (34,7) <0,001
Hematolojik hastahk 1(1,8) 28 (20,7) 29 (12,9) 0,002
Aile oyKkiisii 9 (15,8) 20 (14,8) 40 (17,8) 0,754
Hiperlipidemi 2(9,5) 1(3,8) 4 (11,1) 0,605
Seftriakson kullanim 9 (15,8) 10 (7,4) 11 (4,9) 0,020
TPN 8 (14,0) 0(0,0) 0 (0,0 <0,001

Hastalarin %51,3’linde baska nedenlerle yapilan USG sirasinda tesadiifen
safra kesesinde tas saptandi. Hastalarin semptom dagilimi Sekil 11°de ve
semptomlarin yasa gore dagilimi Sekil 12°de gosterildi. Tan1 aninda semptomatik
olan hastalarin oran1 %48,7’ydi. 42 hastada birden fazla semptom mevcuttu. Karin
agris1 semptomatik olan hastalarin %76,8’inde (n=156) mevcuttu ve 2 yas iistiindeki
hastalarin en sik bagvuru sikayetiydi. 2 yas altinda en sik goriilen semptom ise

huzursuzluktu.
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Sekil 11: Hastalarin semptom dagilimi
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Sekil 12: Hastalarin yaslarina gére semptom dagilimi

Tan1 aninda semptomatik olma ile ilgili karsilastirmalar Tablo 2°de gosterildi.
Kizlarda semptomatik olma oram1 daha yiiksekti ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,179). 2 yas altindaki ¢ocuklarm semptomatik olma orani
biiylik ¢ocuklara gore daha diisiiktii ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Obezitesi olan ¢ocuklarda semptomatik olma orani istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulundu (p<0,001). Diger risk faktorleri ile semptomatik olma
arasinda anlamli iliski goriilmedi. Bir cm’den kiigiik tek safra tasi olan ¢ocuklarin
asemptomatik olma oran1 daha yiiksekti fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0,101). AST, ALT ytiksekligi ve kolesistit/pankreatit atag1 gecirme
Oykiisii olanlarda tan1 aninda semptomatik olma orani daha yiiksek bulundu ve bu

fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Tiim hastalarin tan1 anindaki laboratuvar degerleri incelendiginde hastalarin
%7,2’sinde AST, %10,6’sinda ALT, %38,2’sinde GGT, %0,5’inde amilaz ve %5’inde
bilirubin yiiksekligi tespit edildi. Laboratuvar tetkiklerinde yiikseklik ile hastalarin
cinsiyeti arasinda anlamli iliski goriilmedi. AST, ALT ve GGT yiiksekligi diger yas
gruplarina gore 2 yas altinda anlamli daha yiiksek bulundu (p=0,009, p=0,044 ve
p=0,042). Bilirubin yiiksekligi olan hastalarin %52,4’tinde hematolojik hastalik
oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu. Diger

laboratuvar bulgulart ile risk faktorleri arasinda iliski goriilmedi.
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Tablo 2: Semptom varligi ile klinik, USG ve labotaruvar bulgulari arasindaki iliski

Semptom varhgi
Var (n=203) Yok (n=214) P
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 76 (44,4) 95 (55,6) 0,179*
Kiz 127 (51,6) 119 (48,4)
Yas (y1l) 11,4+4.8 8,4+5,6
12,5[0,1-17,9] 8,3[0,2-17,8] <0,001**
Yas grup
<2 yas 10 (17,5) 47 (82,5) <0,001*
2-10 yas 63 (46,7) 72 (53,3)
>10 yas 130 (57,8) 95 (42,2)
Obezite 53 (58,9) 37 (41,1) 0,039*
Aile dykiisii 41 (59,4) 28 (40,6) 0,068*
Hematolojik hastahk 27 (46,6) 31 (53,4) 0,835*
Seftriakson kullanimi 17 (56,7) 13 (43,3) 0,472*
TPN 1(12,5) 7(87,5) 0,068*
Hiperlipidemi 2 (28,6) 5(71,4) 0,701*
Ultrasonografi
Tek
<lcm 24 (28,2) 61 (71,8) 0,101*
1-2cm 21 (61,8) 13 (38,2)
>2cm 4 (66,7) 2 (33,3
Multiple
<lcm 123 (52,3) 112 (47,7)
1-2cm 30 (53,6) 26 (46,4)
>2cm 1 (100,0) 0(0,0)
AST, yiiksek 21 (70,0) 9 (30,0 0,025*
ALT, yiiksek 33 (75,0) 11 (25,0) <0,001*
GGT, yiiksek 25 (73,5) 9 (26,5) 0,004*
Amilaz, yiiksek 2 (100,0) 0(0,0) 0,236*
Bilirubin, yiiksek 13 (61,9) 8 (38,1) 0,308*
Kolesistit/pankreatit atagi, var 25 (96,1) 1(3,9) <0,001*
*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test
** Mann-Whitney U test

Tim hastalarin ultrasonografi bulgularina gore safra kesesi tasi say1 ve boyut

dagilimi1 Tablo 3’te gosterildi. En fazla hasta sayisi lcmden kiigiik, ¢ok sayida tasi
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olan grupta mevcuttu. Taslarin boyut ve sayisi ile hastalarin yas, cinsiyet ve risk

faktorleri arasinda anlamli iligki goriilmedi.

Tablo 3: Tas boyut ve say1 dagilimi

<lcm 1-2cm >2 cm Toplam
Tek 85 (%20,4) 34 (%8,2) 6 (%1,4) 125 (%30)
Multipl 235 (%56,4) 56 (%13,4) 1 (%0,2) 292 (%70)
Toplam 320 (%76,8) 90 (%21,6) 7 (%1,6) 417

Calismamizda uygulanan tedavi yontemi dagilimi Sekil 12°de gosterildi. 417
hastanin 336°sina gastroenteroloji boliimii degerlendirmesi, aile goriisii ve hasta
uyumuna bagli olarak oral ursodeoksikolik asit (UDKA) tedavisi verildi. 101
hastaya cerrahi tedavi uygulandi. Opere edilmeyen tiim hastalar takip grubu olarak
kabul edildi. Takip grubundaki 40 hastaya hicbir tedavi uygulanmadi ve gézlem
grubu olarak isimlendirildi. UDKA tedavisi uygulanan hastalarin ortalama ilag
kullanma stiresi 8 ay (1— 36 ay) idi. 2 yas altindaki hastalarda UDKA kullanim orani
(%66,7) diger yas gruplarma gore belirgin disiik bulundu ve bu fark istatistiksel
olarak (p<0,001). UDKA  kullanimi

anlamliyd Semptomatik  hastalarda

asemptomatik gruba gore anlamli oranda yiiksekti (p=0,018).

UDKA (Takip)
276

UDKA (+)
336

Laparoskopik
78

Cerrahi
417 hasta 101

Gozlem (Takip)
40

Sekil 13: Hastalara uygulanan tedavi yontemi dagilimi
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Yapilan kontrol ultrasonografilerde 47 hastada safra tasinin kayboldugu
goriildii. Tas kaybolma zamani tanidan ortalama 3 ay (1 — 18 ay) sonraydi. 2 yas
altindaki hastalarda tasin kaybolma orami diger yas gruplarma gore anlamli yiiksek
bulundu. Seftriakson ve TPN kullanma o&ykiisii ile tasin kaybolmasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligski tespit edildi (p=0,050). Tas kaybolma orani
seftriakson kullanim Gykiisii olanlarda %70 ve TPN &ykiisii olanlarda %37,5 olarak
bulundu. Cinsiyet ve diger risk faktorleri ile tasin kaybolmasi arasinda anlamli iligki
bulunmadi (Tablo 4). Ek hastalik varligi tas1 kaybolan hastalarda, tagi sebat eden
hastalara oranla daha ytiksekti. Tas1 kaybolan hastalarin 10’u herhangi bir tedavi
almiyordu. UDKA kullanimi, tan1 aninda semptomatik olma, tas say1 ve boyutu ile
tasin kaybolmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski goriilmedi. UDKA
kullanan hastalarda tag kaybolma oran1 %11 olarak bulundu ve bu grup igerisinde de
tas boyutu ve sayisi ile tas kaybolmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmadi. 47 hasta icerisinde sadece 1 hastada 9 ay sonra safra taginin niiks ettigi

goriildii. Hastalarin ortanca takip siiresi 9 aydi (1 — 72 ay).

Tablo 4: Safra taglarinin kaybolma durumuna gére demografik 6zellik ve risk
faktorlerinin karsilastirilmasi

Tasin kaybolmasi

Hayir (n=370) Evet (n=47) p
n (%) n (%)

Cinsiyet
Erkek 157 (91,8) 14 (8,2) 0,133*
Kiz 213 (86,6) 33(13,4)

Yas 11,1[0,3 - 17,9] 4,7[0,1-17,7]  <0,001**
<2 yas 39 (68,4) 18 (31,6) <0,001*
2-10 yas 119 (88,1) 16 (11,9)
>10 yas 212 (94,2) 13 (5,8)

Obezite 85 (94,4) 5(5,6) 0,080*

Aile oyKkiisii 62 (89,9) 7(10,2) 0,908*

Hematolojik hastahk 56 (96,5) 2 (3,5) 0,071*

Seftriakson kullanimi 9 (30,0) 21 (70,0) <0,001*

Hiperlipidemi 7 (100,0) 0(0,0) 0,343*

TPN 5(62,5) 3(37,5) 0,050*

Prematiirite 20 (80,0) 5(20,0) 0,183*

Ek hastahk 64 (77,1) 19 (22,9) <0,001*

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test
**_Mann-Whitney U test
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Sag st kadranda hassasiyet, akut faz reaktanlarinda yiikseklik ve
ultrasonogrofide tasa bagli safra kesesi veya pankreasta inflamasyon bulgularinin
olmasi atak olarak kabul edildi. Takip sirasinda 2 hastada pankreatit, 24 hastada
kolesistit olmak tizere atak gecirme Oykiisii olanlarin oran1 %6,2’ydi (n=26). Atak
Oykiisii olan hastalarin 22’si biiylik yastaki hasta grubundaydi ve yas ortalamasi atak
gecirmeyenlere gore anlamli oranda daha yiiksek bulundu. 10 yas {izerindeki
hastalarda atak gecirme orani %9,8’di. 2 yas altindaki hastalarin ve TPN kullanim
Oykiisii olanlarin higbirinde atak goriilmedi. Seftriakson kullanim &ykiisii olan
hastalarin sadece birinde kolesistit atagi gelistigi goriildii (%3,3). Obez ¢ocuklarda
kolesistit/pankreatit atagi daha yiiksek oranda tespit edildi ve bu oran istatistiksel
olarak anlamli bulundu (%12,2, p=0,01). Diger risk faktorleri ile atak gecirme oram
arasinda anlamli iligski goriilmedi. Pankreatit gegiren 2 hastada da tas boyutunun 1-
2cm oldugu goriildii. Ancak kolesistit atagi gecirme ile tas boyut ve sayisi arasinda
anlamli iligki yoktu. Atak gegiren hastalarin %96,2’si tan1 aninda semptomatikti.
Tan1 aninda asemptomatik olan hastalardan sadece 1 tanesi takip sirasinda kolesistit
atag1 gecirdi. Tan1 aninda semptomatik olan hastalarin ise takiplerinde atak gegirme
orant %12,3 olarak bulundu. Atak geg¢irme Oykiisii olan tiim hastalara ameliyat
onerildi ve 21’ine cerrahi uygulandi. Diger 5 hastanin ailesi ameliyat1 reddettigi i¢in
UDKA tedavisi ile takibe devam edildi.

Kolelitiazis tanis1 alan ve opere edilen hastalarin yillara gére dagilimi Sekil
13’te ve takip grubu ile opere edilen gruptaki hastalarin karsilagtirmali bulgular

Tablo 5‘te gosterildi.
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Sekil 14: Kolelitiazis nedeniyle tani alan ve opere edilen hastalarin yillara gore
dagilimi
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Calismamizda toplam 101 hasta (%24,2) opere edildi. Opere edilen hastalarda
kizlarin orant (%67,3) erkeklerden fazlaydi, takip grubuyla kiyaslandiginda
aralarinda belirgin fark goriilmedi. Opere edilen hastalarin yas ortalamasi (12,4 + 3,9
yil) takip grubuna gore belirgin yiiksekti. 2 yas altinda opere edilen hi¢ hasta yoktu.
Opere edilen grupta risk faktorleri igerisinde obezite (%29,7) ve hematolojik hastalik

(%20,8) varlig: takip grubuna goére anlamli oranda daha yiiksek, seftriakson Oykiisii

(%]1) ise daha diisiik olarak bulundu.

Tablo 5: Tedavi yontemine gore demografik ve klinik bulgularin karsilastiriimasi

Cerrahi (n=101)

Takip (n=316)

n (%) n (%) P

Cinsiyet

Erkek 33 (32,7) 138 (43,7) 0,066*

Kiz 68 (67,3) 178 (56,3)
Yas (y1l) 12,4+39 9,1 £5,6

13,0 [4,1-17,9] 9,7[0,1-17,9] <0,001**

Yas grup

<2 yas 0(0.0) 57 (18.0) <0,001*

2-10 yas 30 (29.7) 105 (33.2)

>10 yas 71 (70.3) 154 (48.8)
Obezite, var 30 (29,7) 60 (19,0) 0,032*
Aile oyKiisii, var 17 (16,8) 52 (16,5) 0,999*
Hematolojik hastahk, var 21 (20,8) 37 (11,7) 0,033*
Seftriakson kullanimu, evet 1(1,0) 29 (9,2) 0,011*
TPN, evet 0 (0,0 8(2,5) 0,208*
Hiperlipidemi, var 2 (2,0 5(1,6) 0,266*
Prematiirite, var 3(3,0) 22 (7,0) 0,219*
EK hastalik, var 12 (11,9) 71 (22,5) 0,030*
Semptom varhgi, var 82 (81,2) 121 (38,3) <0,001*
AST, yiiksek 7(6,9) 23 (7,3) 0,999*
ALT, yiiksek 12 (11,9) 32 (10,1) 0,754*
GGT, yiiksek 11 (10,9) 23 (7,3) 0,344*
Amilaz, yiiksek 2 (2,0 0(0,0) 0,058*
Bilirubin, yiiksek 13 (12,9) 8 (2,5) <0,001*
Kolesistit/pankreatit atagy, var 21 (20,8) 5(1,6) <0,001*

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test

**_Mann-Whitney U test
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Tan1 yila gére hastalar 2 gruba ayrildi (Tablo 6). ilk 8 yilin verileri ile son 8
yilin verileri arasinda yapilan karsilagtirmada hastalarin yas ve cinsiyet dagiliminda
anlaml fark goriilmedi. Opere edilen hastalarda ise son 8 yilda yas ortalamasinin
12,3’ten 13,8’e yiikseldigi goriildi (p=0,009), cinsiyetler arasinda anlamli fark
saptanmadi. Son 8 yilda hematolojik hastalig1 olanlarin oraninin azaldigi, ek kronik
hastalig1 olanlarin oraninin arttig1 goriildii. Opere edilen hasta grubunda hematolojik
hastalig1 olanlarin oraninin da benzer sekilde son 8 yilda %38,5’ten %14,7’ye
diistiigii bulundu. Idiyopatik hastalarm oranmin %27’den %37,7 ye yiikseldigi ve bu

oranin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p=0,030).

Tablo 6: Hastalarin tan1 konulma yilina gore klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Tam Yih
<2012 yih (n=144) >2012 yih (n=273) b
n (%) n (%)

Cinsiyet

Erkek 67 (46,5) 104 (38,1) 0,119*

Kiz 77 (53,5) 169 (61,9)
Yas (y1l) 9,4+5,1 10,1 £5,6

10,4 [0,1-17,7] 11,0 [0,2 - 17,9] 0,088**

Yas grup

<2 yas 20 (13.9) 37 (13.6) 0,938*

2-10 yas 48 (33.3) 87 (31.9)

>10 yas 76 (52.8) 149 (54.6)
Obezite 25 (17,4) 65 (23,8) 0,162*
Aile oykiisii 26 (18,1) 43 (15,8) 0,643*
Hematolojik hastahk 35 (24,3) 23 (8,4) <0,001*
Seftriakson kullanimi 13 (9,0) 17 (6,2) 0,394*
Hiperlipidemi 0(0,0) 7 (10,8) 0,338*
TPN 2(1,4) 6(2,2) 0,720*
Prematiirite 8 (5,6) 17 (6,2) 0,954*
Ek hastalik 18 (12,5) 65 (23,8) 0,009*
Kolesistit/pankreatit atag 4 (2,8) 22 (8,1) 0,056*
Semptom varhgi 70 (48,6) 133 (48,7) 0,999

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test
** Mann-Whitney U test
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Tan1 yilina gore iki grup arasinda semptomatik olan hastalarin orani benzer
bulundu. Opere edilen hastalarda ise semptomatik olanlarin oraninin son 8 yilda
%65,4’ten 86,7’ye yiikseldigi goriildii ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd
(p=0,038). UDKA tedavisi uygulanma ve safra tasi kaybolma oranlar1 iki grupta

benzerdi.

Ultrasonografisinde koledokta genisleme goriilen 20 hastaya MRCP cekildi.
MRCP ile koledokta tas olmadig: teyit edilen 15 hastaya kolesistektomi yapildi.
Koledokta tas goriilen 5 hasta ise ERCP yapildiktan sonra opere edildi.

Opere edilen 101 hastanin 23’tine (%22,8) agik kolesistektomi, 78’ine
(%77,2) laparoskopik kolesistektomi yapildi. Laparoskopik kolesistektomi yapilan 3
hastada agik ameliyata doniildii. Hastalarin %59,4’tinde ameliyat 6ncesi ve ortalama
6 ay UDKA kullanim Oykiisii mevcuttu. Opere edilen 4 hastada splenektomi, 1
hastada diyafram hernisi onarimi, 1 hastada over kist eksizyonu, 2 hastada umbilikal
herni onarimi1 olmak lizere 8 hastada es zamanli ek operasyon yapildi. Ayrica 1
hastada acik kolesistektomi esnasinda koledok distalinde tas palpe edilmesi {izerine

intraoperatif kolanjiyografi ¢ekildi ve ek olarak koledokoenterostomi yapildi.

Intraoperatif bulgular degerlendirildiginde safra kesesinin 7 hastada hidropik,
11 hastada karacigere gomiilii, 14 hastada omentumla ortiilii ve 5 hastada hipoplazik
oldugu goriildii. Safra kesesinin intraoperatif goriintimiiyle hastalarin klinik bulgular

ve risk faktorleri arasinda iliski saptanmadi.

1 hastada laparoskopik kolesistektomi esnasinda ortak hepatik kanal
yaralanmas1 gelismesi lizerine acik ameliyata doniilerek hepatikoduodenostomi
yapildi. Ameliyata bagli komplikasyon gelisen tek hasta olmasi nedeniyle

komplikasyon gelisme riski ile ilgili istatistiksel analiz yapilamada.

Ameliyat sirasinda safra kesesi 9 hastada karacigerden diseke edilirken, 5
hasta ise batin disina ¢ikarilirken riiptiire oldu. Hastalarin demografik 6zellikleri, risk
faktorleri, klinik bulgular1 ve safra kesesindeki intraoperatif goriilen patolojik
ozelliklerle ameliyatta kesenin riiptiire olma oran1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki goriilmedi.

Opere edilen hastalarin hepsine preop antibiyotik profilaksisi uygulandi.

Ameliyatta hastalarin 28’ine nazogastrik sonda (NG), 6’sina batin i¢i dren uygulandi.
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Hastalarin NG’leri ortalama 1 giin sonra, drenleri ortalama 4,5 giin sonra gekildi.
Opere edilen tiim hastalara ortalama 1 giin (0,5-9 giin) sonra oral baglandi ve postop
ortalama 3 giin (1-10 giin) antibiyotik tedavisi verildi. Oral baglanma zamani, NG ve
dren ihtiyaci ile hastalarin yas, cinsiyet ve risk faktorleri arasinda anlamli iligki
goriilmedi. Dren yerlestirilen hastalarin 5’inin hematolojik hastaligi mevcuttu ve

3’linde ayrica safra kesesi hidropik veya gomiilitydii.

Laparoskopik kolesistektomi dncesi UDKA kullanimi agik ameliyata gore
daha yiiksek bulundu (Tablo 7). Agik kolesistektomi yapilan hastalarin %86,9°u
(n=20), laparoskopik kolesistektomi yapilanlarin ise sadece %7,7’si (n=6) ilk 8 yil

igerisindeydi.

Tablo 7: Cerrahi yontemine gore hastalarin preoperatif ve postoperatif bulgular

Acik (n=23) Laparoskopik (n=78)
n (%) n (%)

UDKA Kkullanimi (preop), evet 3(13,0) 57 (73,0) <0,001*
UDKA Kkullanim (preop) (ay) 5,0 [3,0 — 24,0] 6,0 [1,0 — 36,0] 0,864**
Operasyon yi

<2012 yilt 20 (87,0) 6 (7,7) <0,001*

>2012 3 (13,0 72 (92,3)
Ek operasyon

Sadece kolesistektomi yapilanlar 18 (78,2) 75 (96,1) 0,001*

Eszamanli ek operasyon 5(21,8) 3(3,9)
Intraoperatif ek ozellik, var 7 (30,4) 25 (32,0) 0,999*
Intraoperatif kese riiptiirii, var 0 (0,0 14 (17,9) 0,020*
Nazogastrik kateter, evet 19 (82,6) 9 (11,5) <0,001*
Nazogastrik Kkateter (giin) 1,0[0,2-5,0] 1,0[0,2-8,0] 0,450**
Dren, evet 3(13,0) 4(5,1) 0,193*
Dren (giin) 6,0 [4,0-8,0] 2,0[2,0-5,0] 0,121**
Oral baslama (giin) 2,0[1,0-6,0] 1,0[0,2-9,0] <0,001**
Postop antibiyotik siiresi (giin) 5,0[2,0-10,0] 2,0[1,0-10,0] <0,001**
Yatis siiresi (giin) 5,0[2,0-10,0] 2,0[1,0-14,0] <0,001**
Komplikasyon (postop), var 2(8,7) 1(1,3) 0,129*
Takip siiresi (postop) (ay) 6,0 [1,0 —48,0] 4,0 [1,0-36,0] 0,178**

*. Pearson Chi-Square veya Fisher's Exact test

**_Mann-Whitney U test
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Agik kolesistektomi yapilan hastalarin hi¢birinde ameliyat sirasnda
komplikasyon goriilmedi. Laparoskopik ameliyat yapilan hastalarin ise sadece 1’inde
komplikasyon gelistigi goriildii (%1,2). Laparoskopik kolesistektomi yapilan
hastalarda intraoperatif kese riiptiirii oran1 daha yiiksek, NG ihtiyac1 daha az, oral
baslanma zamani1 daha erken, postop antibiyotik kullanim ve yatig siiresi daha kisa
bulundu. Laparoskopik ameliyat yapilanlarda postop komplikasyon orani daha

diisiiktii ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,129).

Postoperatif yatis siiresi ortanca 3 giin (1 - 14 giin) olarak bulundu. Yatis
stiresi ile hastalarin yas ortalamasi arasinda korelasyon analizi yapildi ve anlamli bir
korelasyon tespit edilmedi (p=0,266). Erkek hastalarin, hematolojik hastaligi
olanlarin, es zamanl ek operasyon yapilanlarin postoperatif yatis siiresi daha uzun
bulundu. Laparoskopik kolesistektomi yapilanlarin ve preoperatif UDKA kullanim
Oykiisii olanlarin ise postop yatis siirelerinin anlamli oranda daha kisa oldugu goriildi

(Tablo 8).

Operasyon yilina gore 2 gruba ayrildiginda son 8 yilda hastalarin preop
UDKA kullanim1 ve laparoskopik kolesistektomi oraninin arttigi, NG uygulanma
oraninin azaldigi, oral baslanma, postop antibiyotik kullanim ve yatis siiresinin

kisaldig1 gortldii.

Postoperatif takiplerinde 2 hastada yara yeri enfeksiyonu, 1 hastada trokar
giris yerinde hematom olmak {iizere toplam 3 hastada (%2,9) postoperatif
komplikasyon goriildii. Yara yerinde enfeksiyon gelisen hastalar lokal bakim ve
pansumanlarla iyilesti, ek tedavi ihtiyact goriilmedi. Hastalarin safra kesesi patolojik
incelemelerinde 1 hastada adenomyomatozis tespit edildi. Diger tiim hastalarin
patolojisi kronik tasl kolesistit olarak raporlandi. Taburculuk sonras1 takiplerinde 3
hastanin karin agris1 sikayetlerinin devam ettigi goriildii. 2 hastada dispeptik
yakinmalar eslik etmekteydi ve endoskopi sonucu gastrit tanist aldilar. 1 hastanin
eslik eden koledok tas1i oldugu goriildi ve ERCP islemi yapildi. Hastalarin

taburculuk sonrasi takip siiresi ortalama 5 aydi (1-48 ay).
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Tablo 8: Kategorik degiskenlere gore yatis siiresinin karsilastirmasi

Yatis siiresi (giin)* p**
o Erkek 3[1-10]
Cinsiyet 0,044
Kiz 2[1-14]
. Yok 3[1-14]
Obezite 0,386
Var 3[1-6]
. Yok 3[1-10]
Aile dykiisii 0,335
Var 2[1-14]
Yok 2[1-10]
Hematolojik hastalik <0,001
Var 4[2-14]
Hay1r 3[1-14]
Seftriakson kullanim 0,433
Evet 2[2-2]
Ha 3[1-14
TPN v =4
Evet [-]
... . Yok 2[1-3]
Hiperlipidemi 0,811
Var 2,5[2-3]
Yok 3[1-14]
EK hastahk 0,110
Var 2[1-3]
Yok 3[1-14]
Kolesistit/pankreatit atag: 0,374
Var 2[1-7]
Hay1r 4[1-10]
UDKA kullanimi (preop) <0,001
Evet 2[1-14]
Acik 5[2-10]
Operasyon sekli . <0,001
Laparoskopik 2[1-14]
Sadece kolesistektomi yapilanlar 3 [1 — 14]
Ek operasyon <0,001
Eszamanli ek operasyon yapilanlar 6 [2 — 10]
. Yok 3[1-14]
Intraoperatif ek 6zellik 0,940
Var 3[1-7]
. Yok 3[1-10]
Intraoperatif kese riiptiirii 0,331
Var 3[2-14]

*. Ortanca [minimum-maksimum] seklinde verilmistir

**_Mann-Whitney U test
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5. TARTISMA

Kolelitiazis eriskinlerde sik goriilen ve ¢ocukluk ¢aginda da siklig1 artmakta
olan bir hastaliktir. Uzun yillardir bilinmesine ve hem medikal hem cerrahi olarak
tiim diinyada yaygin olarak tedavi edilmesine ragmen halen safra tasi etiyolojisine ve

dogru klinik yaklagima dair ¢alismalar devam etmektedir.

Cocuklardaki en 6nemli risk faktorii gecmis yillarda hemolitik hastaliklar
olarak kabul edilmekteyken, giincel ¢alismalar nonhemolitik taslarin prevalansinda
artts oldugunu gostermektedir (40). Calismamizda hematolojik hastalik oraninin son
8 yilda %23’ten %8’e diistiigli, hi¢bir risk faktorii olmayan hastalarin oraninin ise
arttigr goriilmistir. Aydemir ve arkadaslar1 10 yillik siirecte 79 hastayla yaptiklari
calismada hastalarin %50’sinin idiyopatik oldugunu, en sik goriilen risk faktoriiniin
ise obezite oldugunu bildirmistir (72). Literatiirde idiyopatik hasta orani %23-52
olarak belirtilmistir. Arastirmalarda calismaya dahil edilen risk faktorleri farklilik
gostermektedir, dolayisiyla idiyopatik hasta grubu her c¢alismada farkli
tariflenebilmektedir. Obezite, aile Oykiisii, hematolojik hastalik, TPN kullanim1 ve
seftriakson kullanim1 kolelitiazis i¢in en bilinen risk faktorleridir. Calismamizda
safra tas1 gelisimi ile iliskili olabilecegi bildirilen hiperlipidemi, prematiirite, ileal
rezeksiyon ve gebelik de risk faktorii olarak kabul edilmistir. Idiyopatik hasta orani
%34 olarak bulunmustur ve literatiirle uyumludur (73,74,75).

Cocuklarda safra tasi gorlilme sikligi son yillarda hizla artmaktadir.
Kolelitiazis insidansindaki bu artisin ¢ocuklardaki obezitenin artmasma ve
ultrasonografinin yaygin kullanimiyla asemptomatik hastalarin daha fazla tespit
ediliyor olmasina bagli oldugu diisiiniilmektedir (72,76,77). Obezitenin her gecen yil
cocuklarda, 6zellikle adolesan yas grubunda goriilme sikliginin arttig1 bilinmektedir.
Demirel ve ark. kolesistektomi yapilan 149 hastayla yaptig1 ¢alismada son yillarda
obezite oraninin %17’den %30’a yiikseldigini bildirilmistir (78). Fradin ve ark. 20
yas alt1 hastalarda yaptig1 vaka kontrol ¢alismasinda kolelitiazis nedeniyle yatirilan
hastalarin obezite oraninin, appendisit nedeniyle yatirilan hastalara gore 6 kat fazla
oldugunu belirtmistir (79). Benzer sekilde Frybova ve ark. yaptigi calismada

kolelitiazis tanil1 ¢ocuklarim viicut kitle indeksinin (VKI) kontrol grubundan anlamli
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oranda daha yiiksek oldugunu bildirilmis (80). Calismamizda literatiirle uyumlu
sekilde obezite tiim hastalarin %21’inde, biiyiikk yas grubunun ise %34’tinde olmak
lizere en sik goriilen risk faktorii olarak bulunmustur. Ancak son 8 yilda kolelitiazis
tanili hasta sayisinin yaklagik 2 katina ¢iktigr fakat asemptomatik hasta orami ve
obezite oraninda Onceki 8 yila gore belirgin farklilik olmadigi gortilmiistiir.
Calismamizin sonuglart ultrasonografi kullanimi ve obezite sikliginin kolelitiazis
artisin1 aciklamada yeterli olmadigi, asil etkenin belirlenmesi icin Ozellikle oram
artmakta olan idiyopatik hasta grubuna yonelik yeni arastirmalara ihtiya¢ oldugu

yoniindedir.

Erigkin ¢aligmalarinda Gstrojen, oral kontraseptif kullanim1 ve gebeligin safra
tast gelisimini arttirdigi ve bu nedenle kadinlarda safra tasi goriilme oraninin daha
yiiksek oldugu bildirilmigtir. Literatiirde adolesan yas grubundaki Kkolelitiazis
insidansinin erigkinlere benzer sekilde kizlarda daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(81). Sarrami ve ark.nin yaptigi ¢alismada kiiciik yas grubunda hastalarin cinsiyete
gbre dagilimi benzer bulunurken, adolesan yas grubunda kizlarin oraninin 4,5 kat
daha fazla oldugu bildirilmistir (82). Calismamizda literatiirle benzer sekilde tiim

hastalarin %59 unun, 10 yas iizeri hastalarin ise % 64’iiniin kiz oldugu gortilmiistiir.

Aile oykiisii olan g¢ocuklarda, genetik yatkinligin yani sira aileyle benzer
beslenme ve hayat tarzina sahip olmasi nedeniyle kolelitiazis gelisme riskinin ytiksek
oldugu bilinmektedir. Erigkinlerde ailesel yatkinligin genetik mi yoksa cevresel
faktorlere mi bagli olduguna yonelik ¢aligmalar mevcuttur. Van den Linden ve ark.
yaptig1 calismada safra tasi olan hastanin kardeslerinde safra tas1 goriilme sikliginin,
eslerine gore daha yiiksek oranda bulundugunu bildirilmistir (83). Sarin ve ark.
yaptig1 ¢aligmada diyet, hiperlipidemi, obezite ve fiziksel aktivite agisindan benzer
kisiler kiyaslandiginda aile Oykiisii olanlarda kolelitiazis oraninin daha yiiksek
bulundugu bildirilmistir. Ayn1 ¢calismada aile oykiisii olan kadinlarin erkeklere gore
daha yiiksek risk altinda oldugu belirtilmistir (84). Calismamizda literatiirle uyumlu
olarak aile Oykiisii olan hastalarin %69’unun kiz oldugu gorilmiistiir. Wesdorp ve
ark. cocuklarla yaptigi caligmada aile dykiisiiniin biiyiik yas grubundaki ¢ocuklarda
etkili bir risk faktorii oldugunu bildirilmistir (39). Calismamizda ise aile 6ykiisii olan
cocuklarin orani her yas grubunda benzer bulunmustur (%14-17) ve eriskin

calismalarini destekler niteliktedir. Bulgularimiz aile 6ykiisii olan ¢ocuklarin dogru
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yasam sekli ve beslenme aligkanliklarina sahip olsalar bile kolelitiazis agisindan

yiiksek risk altinda oldugunu gostermektedir.

Literatiirde semptomatik safra tasi orani eriskinlerde %20, cocuklarda ise
yaklasik %50-65 olarak bildirilmistir (40,72,73,85). Erigkin c¢alismalariyla olan bu
farkliligin c¢ocuklarda semptomlarin dogru tariflenememesine ve safra tasi ile
iliskisinin net ayirt edilememesine bagl olabilecegi distiniilmistir (86).
Calismamizda 10 yas {lizerindeki hastalarin asemptomatik olma oraninin (%42), 2-10
yas grubundan (%53) daha diisiik olmas1 bu hipotezle uyumlu bulunmamistir. Biiytik
yas grubundaki hastalarin cinsiyet ve risk faktorii dagilimi eriskin ¢aligmalariyla
benzerlik gostermesine ragmen semptomatik olma oraninin ¢ok daha yiiksek
bulunmasinin pubertedeki hormonal dalgalanmalara bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir.
2 yas altindaki hastalarda ise literatiirle uyumlu olarak asemptomatik hasta orami
belirgin yiiksek bulunmustur. Ayni zamanda tani aninda AST, ALT ve GGT
yiiksekliginin de diger yas gruplarmma gore anlamli oranda daha fazla olmasi,
bebeklerin siklikla klinik bulgularla degil, TPN kullanimi, ek hastalik, prematiir
dogum gibi sebeplerle yapilan rutin tetkiklerle insidental tanmi aldigi goriisiinii

desteklemektedir.

Yetiskinlerde daha sik goriilen bircok hastalikta oldugu gibi safra tasi
tedavisinde de eriskin kilavuzlar1 ¢ocuk hastalara yaklasim acisindan yol gosterici
olarak kullanilmistir. Zamanla ¢ocuklardaki etiyolojik faktorler ve komplikasyon
oranlarindaki farkliliklar ortaya konulmus fakat halen diinyaca kabul géren net bir

tedavi protokolii belirlenememistir.

Literatiirde kisa zaman aralig1 belirlenerek veya sadece opere edilen hastalar
dahil edilerek yapilan cok sayida ¢aligma bulunmaktadir. Calismanin yapildig
kurum veya iilkede tercih edilen ameliyat endikasyonlarina gore verilerde ciddi
farkliliklar goriilebilecegi i¢in sadece kolesistektomi yapilan hastalar {izerinden
etiyolojik faktor ve semptomatik olma gibi klinik bulgularin  dagiliminin
degerlendirilmesi yanhs sonuglar dogurabilmektedir. Ornegin ¢alismamizda 2 yas
altinda opere edilen hi¢ hasta olmamasiyla iliskili olarak opere edilen grupta TPN
kullanim Oykiisii olan hi¢ hasta yokur ve sadece 1 hastada seftriakson kullanimi

vardir. Ayrica ¢alismamizda kolelitiazis tanili tim hastalarin %51’i, opere edilen
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grubun ise sadece %18’ asemptomatik olarak bulunmustur. Kolesistit/pankreatit

atag1 Oykiisii olanlarin oran1 ise opere edilen grupta 13 kat daha fazladur.

Bu nedenle ¢alismamiz 16 yillik siiregte tan1 alan tiim hastalar1 kapsamas1 ve
literatiirdeki en genis serilerden biri olmasi agisindan Onemlidir. Ayrica zaman
araliginin genis olmasi kolelitiazis gelisimi ve tedavisinde yillar i¢inde degisen

faktorlerin belirlenmesine de imkan saglamistir.

UDKA’nin kolelitiazisli hastalarda kullanimia yonelik yapilan erigkin
calismalarinda tasin kaybolmasi tizerinde anlamli bir etkisi olmadig fakat tas1 sebat
eden hastalarda bile semptomlar1 ve komplikasyon geligsme riskini azaltmada faydali
oldugu bildirilmistir (55,87,88). UDKA’nin kolestaz1 olan ¢ocuklar iizerindeki
etkisine yonelik yapilan ¢alismalarin sonuglar ¢eligkilidir ve safra tasi tedavisindeki
yeri belirsizdir (27,89,90). Lee ve ark. yaptig1 ¢alismada UDKA tedavisi verilen 54
hastanin 24’iinde (%44) tasin kayboldugunu ve 7’sinde rekiirrens oldugunu
bildirilmistir (76). Benzer sekilde Della Corte ve ark. yaptigi ¢alismada 119 hastanin
%69’una UDKA tedavisi uygulandigini, %7’sinde tasin kayboldugunu ancak
takiplerinde bu hastalarin yarisinda tasin tekrarladigini bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada
UDKA’nin hastalarin semptomlart tiizerinde anlamli derecede etkili oldugu
belirtilmistir (85). Calismamizda 336 hastaya UDKA tedavisi uygulanmistir. Higbir
tedavi uygulanmadan takip edilen 40 hasta gozlem grubu olarak isimlendirilmistir.
UDKA tedavisi alan 336 hastanin 37’sinde (%11), gozlem grubundaki 40 hastanin
ise 10’unda (%25) safra tasinin kayboldugu goriilmiistiir. Calismamizin sonuglari
UDKA kullaniminin tag kaybolmasi iizerinde anlamli etkisi olmadig1 yoniindedir.
Ancak gbzlem grubundaki hastalarin %47°si 2 yas altindadir ve ¢alismamizda 2 yas
altindaki hastalarda tas kaybolma orani diger yas gruplarmna goére anlamli oranda
yiiksek bulunmustur. Caligmamizda oldugu gibi literatiirdeki ¢ogu ¢aligmanin
retrospektif olmasit nedeniyle iki grup arasinda yas, cinsiyet ve risk faktorleri
dagilimi homojen olmamaktadir. Medikal tedavinin etkileri konusunda prospektif

calismalara ihtiya¢ vardir.

Serdaroglu ve ark. yaptiklar1 c¢aligmada tasin kaybolmasini etkileyen
faktorleri 2 yasindan kiigiik olma, tasin tek olmasi ve tas boyutunun 5 mm'yi

gegmemesi olarak belirlemislerdir (75). Calismamizda tas sayis1 ve boyutu ile tagin
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kaybolmasi arasinda anlamli iliski goriilmemistir. 2 yas altindaki hasta grubunda ve
bu yas grubunda daha sik goriilen seftriakson ve TPN kullanim &ykiisii olanlarda tas

kaybolma orani anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Uzun siire TPN kullaniminin safra tasi gelisimi ile iligkili oldugu birgok
calismada gosterilmistir. Aralarinda TPN igerigine, TPN kullanimima sebep olan
duruma (gecirilmis operasyon, kronik hastalik gibi), uzun siire enteral beslenmenin
olmamas1 ve dolayisiyla intestinal hormonal uyarilarin saglanamamasina bagl ¢ok
yonlit bir iliski oldugu dusiiniilmektedir (29,63). Calismamizda TPN kullanim
Oykiisii sadece 2 yas altindaki ¢ocuklarda mevcuttu ve 8 hastanin 3’linde (%37) tagin

kayboldugu goriilmiistiir.

Tas kaybolma oraninin hematolojik hastaligi olanlarda diisiik, TPN ve
seftiakson kullanma Oykii olanlarda ise yiliksek olmasi safra tasi gelisimine sebep
olan faktorler ortadan kalkarsa tas rezoliisyonunun kolaylastigini géstermektedir. Bu
durum obezitesi olan hastalarda kolesistektomi karar1 dncesi obeziteye yonelik tedavi

uygulanmasi ile ilgili ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmiistiir.

Calismamizda seftriakson kullanimi olanlarda tas kaybolma orani %70 iken
hematolojik hastaligi olanlarda bu oran %3 olarak bulunmustur. Aralarinda ciddi
oran farklilig1 olan bu iki grubun aym protokollere gore tedavi edilmesinin uygun
olmayacag1 disiiniilmiistiir. Calismamizin bulgular1 kolelitiazis tanili ¢ocuklarin
tedavisine yonelik gelistirilecek kilavuzlarda hastanin yasina ve sahip oldugu risk

faktorlerine gore farkli yaklagim protokollerinin belirlenmesi gerektigi yoniindedir.

Literatiir hem eriskin hem de ¢ocuklarda yapilan arastirmalar safra tasina
bagl komplikasyon gelisen hastalarin opere edilmesi gerektigi yoniinde hemfikirdir.
Hastanemizde de kolesistit atagi en Onemli operasyon endikasyonudur ve atak

Oykiisii olan tiim hastalara cerrahi tedavi 6nerilmistir.

Kirsaglioglu ve ark. yaptiklari ¢alismada toplam komplike olma oraninin %14
oldugunu ve biiyiikk yas grubundaki taslarin daha fazla komplike oldugunu
bildirmistir (91). Caligmamizda literatiirle uyumlu sekilde atak gecirme Oykiisii olan
hastalarin %84’ 10 yas tlizeri hasta grubundadir. Ancak calismamizdaki komplike
olma oranmi (%6) belirgin disik bulunmustur. Aradaki farkliligin ¢aligmamizdaki

opere edilen hastalarin oraninin (%24) Kirsaglioglu ve ark.nin ¢aligmasinda belirtilen
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opere edilen hastalarin oraninin (%12) 2 katt olmasina bagl olabilecegi
diisiiniilmistiir. Operasyon karari i¢in hastalarin komplike olmasini beklemek ironik
sekilde komplikasyon oranini arttirmaktadir. Bu durum komplike olma riski yiiksek
hasta grubunun belirlenmesinin 6nemini ve bu yiiksek riskli gruba gecikmeden
kolesistektomi yapilmasi gerektigini gostermektedir. Eriskin kilavuzlarinda riskli
grup hastanin klinigine gore belirlenmistir ve semptomatik tiim hastalarda altin
standart tedavi yontemi laparoskopik kolesistektomi olarak tanimlanmistir.
Asemptomatik hastalar i¢inse bazi1 kaynaklarda medikal tedavi, bazilarinda sadece
aralikli ultrasonografi ile takip Onerilmistir (57,92). Literatiirde ¢ocuk hastalarin
tedavisi konusunda ¢ok fazla farkli veri ve goriis mevcuttur. Bu durum hastaya

yaklagimda standardizasyonun saglanmasini daha da zorlastirmaktadir.

Bogue ve ark. yaptigi ¢alisgmada tani aninda asemptomatik olan 194 hastanin
9’unda (%5) tagin komplike hale geldigini ve bu oranin tan1 aninda semptomatik olan
hastalardaki komplike olma oranindan (%29) ¢ok daha az oldugunu bildirilmistir
(67). Karami ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ozellikle yasi biiylik olan semptomatik
hastalara  kolesistektomi  yapilmasinin  uygun oldugu bildirilmistir ~ (86).
Calismamizda tanm1 aninda asemptomatik olup sonrasinda kolesistit atagi geciren
sadece 1 hasta (%0,4) goriilmiistiir, semptomatik hastalarda komplike olma orani ise
%12°dir.

Literatiirde idiyopatik safra tas1 olan hastalarda komplike olma oraninin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (82,93). Calismamizda ise risk faktorii olmayan
hastalardaki atak gegirme orani %6 olarak bulunmustur ve yiiksek atak gecirme orani
ile iliskili bulunan tek risk faktorii obezitedir. Mehta ve ark. yaptigi c¢alismada
hastalarn  VKI yiiksekligi ile komplike olma arasinda anlamli iliski oldugu
belirtilmistir (94). Caligmamizda opere edilen grupta en sik goriilen risk faktorii
obezitedir (%29) ve bu yiizde takip grubuna goére anlamli oranda yiiksektir.
Literatiirde komplike safra tas1 oraniyla benzer sekilde, semptomatik olma oranin da
obez hastalarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (95). Calismamizda literatiirle
uyumlu olarak obez hastalarin %58’inin semptomatik oldugu goriilmiistiir.
Operasyon karariin alinmasinda obezitenin etkili olmadigi, bu sonucun opere edilen
gruptaki semptomatik olan ve kolesistit/pankreatit atagi Oykiisii olan hastalarin

sayisinin fazla olmasina bagli oldugu diistintilmiistiir.
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Yildiz ve ark. kolesistektomi yapilan 72 hastadan olusan c¢alismada
preoperatif takiplerinde tasi komplike olmayan hastalarda ameliyat sonrasinda
semptomlarin devam etme oraninin daha yiiksek oldugunu, bu nedenle komplike

olmayan idiyopatik hastalarda operasyon dnermediklerini bildirmislerdir (74).

Erigkin hasta grubunda yapilan ¢aligmalarda Smmden kiigiik tas1 olanlarda
tasin ortak safra kanalina gegme ve sonrasinda pankreatite sebep olma ihtimalinin
daha yiiksek oldugunu bildirmistir (96,97). Calismamizda tas boyutu veya sayisi ile
atak gecirme orani arasinda anlamli iligki goriilmemistir. Literatiir ile aradaki
farkliligin sebebinin g¢alismamizda en kii¢iik tas grubu igin smirin Icm olarak
belirlenmesi olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak pankreatit atag1 gegiren 2 hastanin da
safra taginin 1 cmden biiyiik olmasi, tag boyutunun komplike olma riski iizerindeki
etkisi konusunda yasa bagli safra yollar1 anatomisindeki degisiklikler g6z Oniinde

bulundurularak yapilacak ileri arastirmalara ihtiya¢ oldugunu gostermistir.

Eriskin kilavuzlart asemptomatik hastalarda safra tasina bagli komplikasyon
gelisme riskinin, ameliyatin risklerinden daha diisiik oldugunu ve bu nedenle
asemptomatik hastalarin opere edilmeden takip edilmesi gerektigini bildirmektedir
(98). Ancak literatiirde asemptomatik gocuklarda kolesistektomi yapilmasi 6nerilen
durumlar mevcuttur. Hematolojik hastaligi olanlarin inflamasyona bagli hemolitik
krizin tetiklenme riski, acil ameliyatin yiiksek morbidite ve mortalite riski nedeniyle
asemptomatik bile olsalar opere edilmesi Onerilmektedir (27,28,32). Curro ve ark.
orak hiicreli anemisi olan hastalarla yaptiklar1 ¢alismada eslik eden kolelitiazisi olan
hastalarin, kolelitiazisi olmayanlara gore 2 kat daha fazla hastaneye yatis1 oldugunu
bildirmistir. Ayrica medikal tedavi sirasinda komplike olma riskinin elektif
kolesistektominin komplikasyon riskinden fazla oldugu belirtilmis (99). Benzer
sekilde Miltenburg ve ark. acil kolesistektomi yapilan hastalardaki komplikasyon
oranmin (%16), elektif kolesistektomi yapilanlardaki orandan (%6) yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ayrica ¢alismalarindaki mortalite oraninin %2 oldugunu ve
mortaliteyle sonuglanan ameliyatlarin kalp hastaligi olan hastalara yapilan acil
kolesistektomi ameliyatlar1 oldugu bildirmistir. Bu nedenle ciddi ek kronik hastalig1
olan hastalarda klinikleri uygun oldugunda gecikmeden kolesistektomi yapilmasi

Onerilmistir (62,77). Literatiirde ek hastaligi olmayan asemptomatik hastalar da dahil
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kolelitiazisi olan tiim c¢ocuk hastalarin opere edilmesini Oneren kaynaklar da

mevcuttur (15,86,100).

Calismamizda opere edilen grupta hematolojik hastalik varlig1 takip grubuna
gbre anlamli oranda yliksekti. Asemptomatik hastalarda opere edilme orant %8,8
(n=19), hemolitik hastalig1 olmayan asemptomatik hastalarin opere edilme orani ise

sadece %4,8 (n=9) idi.

Agrawal ve arkadaslarinin 426 ¢ocuk hastanin verilerini degerlendirerek ve
etiyoloji temelli gelistirdikleri protokolde hematolojik hastaligin olanlara ve
semptomatik idiyopatik hastalara erken kolesistektomi yapilmasi gerektigi
bildirilmigtir. Ancak c¢aligmalarinda TPN kullanimi, hematolojik hastalik ve
seftriakson kullanimi 6ykiisii olanlarin haricindeki tiim hastalarin idiyopatik kabul
edildigi ve obezite, aile Oykiisii gibi faktorlerin ayri ayr1 degerlendirilmedigi
belirtilmistir. Ayrica opere edilmeyen tim hastalara UDKA tedavisi verilmis ve

ilagsiz takip secenegine deginilmemistir (101).

Literatiirdeki bir diger tartismali konu da komplike olan hastalarda
kolesistektominin zamanlamasidir. Bazi kaynaklar eriskinlerde oldugu gibi hastaya
antibiyotik tedavisi altinda 24-72 saat icerisinde acil kolesistektomi yapilmasi
gerektigini belirtmistir (27,63). Badru ve ark. yaptigi ¢alismada pankreatit tedavisi
sonrasit hasta taburcu edilmeden Once kolesistektomi yapilmasinin ameliyat
komplikasyonlarini arttirmadigi ve kolesistektomi ertelenirse tekrarlayan pankreatit
oraninin aradan gegen zamanla orantili olarak arttigini bildirmistir (102). Bazi
kaynaklarda komplike hastalara inflamasyon i¢in uygun medikal tedavi ve
taburculuk sonrasi, acil degil fakat miimkiin oldugunca erken zamanda

kolesistektomi yapilmasi dnerilmistir (74,86).

Tannuri ve ark. asemptomatik olanlar da dahil olmak iizere tiim hastalarin
opere edildigi ¢aligmalarinda hastalar1 klinigine gore gruplara ayirarak intraoperatif
kolanjiyografi ve ERCP’nin gerekliligi ve zamanlamasina yonelik algoritma
sunmuglardir  (100).  Caligmamizda pankreatit atagi  Oykiisi olan ve
ultrasonografisinde koledok capinda genisleme gibi bulgular nedeniyle eslik eden
koledokolitiazis siiphesi olan hastalara 6ncelikle ERCP yapilmasi onerilmistir. Opere

edilen hastalarin sadece birinde koledokta tas sliphesi olmasi tizerine intraoperatif
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kolanjiyografi ¢ekilmistir. Ayrica taburculuk sonrasi takiplerinde koledok tasi
nedeniyle ERCP ihtiyaci olan da yalnizca 1 hasta vardir. Bulgularimiz rutin ERCP
veya kolanjiyografi uygulanmasma gerek olmadigi ama eslik edebilecek

koledokolitiazis ihtimalinin her hastada akilda bulundurulmasi gerektigi yoniindedir.

Khoo ve ark. 2012 yilindaki kolesistektomi insidansinin 14 yil 6nceye gore 3
kat yliksek bulundugunu bildirmistir. Ayrica ayni yillar arasinda laparoskopik
kolesistektomi oraninin %51°den %88’ye yiikseldigi belirtilmistir (103). Yillara gore
bakildiginda ¢alismamizda toplam opere edilen hasta sayis1 artmis olsa da kolelitiazis
tanili hastalarin ilk 8 yildaki opere edilme orani ile son 8§ yildaki opere edilme orani
benzer bulunmustur. Hastanemizde 2013 yili sonrast 2 hasta diginda tim
kolesistektomiler laparoskopik olarak yapilmistir. Agik kolesistektomi yapilan
hastalardan birinde gegirilmis intraabdominal ameliyat 6ykiisii, digerinde ise ERCP
islemi sirasinda koledok hasar1 siiphesi olmasi nedeniyle acik cerrahi tercih

edilmistir.

Laparoskopik kolesistektomi sirasinda safra yollar1 yaralanmasi insidansi
%0,2-1,1 olarak bildirilmistir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi amaciyla “Kritik
Giivenli Goriis™ (Critical View of Safety) alani tariflenmistir (104,105). Safra
kesesine sadece sistik kanal ve sistik arterin girdigi goriilecek sekilde hepatosistik
ticgenin yag ve fibr6z dokulardan temizlenmesi ve safra kesesinin sistik kanala yakin

olan 1/3 kismunin karacigerden diseke edilmesi ile giivenli goriisiin saglanacag:

belirtilmistir (106).

Kolesistektomi ameliyatinin zorlugu genellikle giivenli cerrahi sinirlarin
ortaya konulma siiresinin uzunlugu, aciga donme ve intraoperatif komplikasyon
geligsmesi ile iliskili olarak belirlenmektedir. Literatiirde eriskin hastalarda agiga
donme orani1 %4-8 olarak bildirilmistir. Gegirilmis intraabdominal ameliyat dykiisti,
preoperatif ultrasonografide safra kesesi duvarinin kalin olmasi, safra kesesinin
hidropik veya hipoplazik olmasi kolesistektominin zor olacagina yonelik en énemli

belirtegler olarak kabul edilmektedir (107-109).

Calismamizda opere edilen 101 hasta igerisinde sadece 1 hastanin
ameliyatinda komplikasyon gelismistir. Laparoskopik kolesistektomi yapilan

hastalarin  igerisinde a¢iga donme oram1 ise %3,8 olarak bulunmustur.
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Calismamizdaki diisiik komplikasyon ve ag¢iga donme oranmin, hastanemizde
Ozellikle son yillarda yapilan tiim kolesistektomi ameliyatlarinda kritik giivenli
cerrahi smirlarin ortaya konulmasina gosterilen 6zene ve calismamizdaki higbir
ameliyatin acil sartlarda yapilmamasina bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Hastanemizde
kolesistit atagi gegiren hastalar uygun tedavi sonrasi taburcu edilerek, en az 4-6 hafta
sonraya kolesistektomi islemi planlanmaktadir. Hasta ve aileler ameliyata kadar
gececek siire igerisinde komplikasyonun tekrarlama riski konusunda ayrintili
bilgilendirilmektedir. Calismamizda higbir hastada bekleme siirecinde ikinci bir atak

goriilmemistir.

Literatiirde laparoskopik kolesistektomi ameliyati sirasinda iatrojenik kese
rliptiirii oran1 %6-40 arasinda degismektedir. Kese i¢eriginin batin i¢ine yayilmasinin
apse, kutanoz fistiil, yara yeri enfeksiyonu gibi komplikasyonlarin gelisimiyle iligkili
olabilecegi bildirilmistir (110). Bazi ¢alismalarda pigment tasi olan hastalarda kese
rliptliri sonras1 enfeksiydz komplikasyon gelisme riskinin daha yiiksek oldugu
gosterilmigtir (111). Karabulut ve ark. eriskin hastalarla yaptiklari ¢alismada
intraoperatif kese riiptiirii oranin1 %19 olarak bildirmistir. Ayrica kese riiptiirii olan
hastalara tek doz antibiyotik uygulanmasinin yeterli oldugu, antibiyotik profilaksisi
veya postoperatif ilave antibiyotik tedavisinin enfeksiyon gelisimini 6nlemede etkisi
olmadigi belirtilmistir (112). Genel kani batin igine dagilan safra kesesi igeriginin
mimkiin oldugunca temizlenmeye c¢alisilmas1 gerektigi ancak acik ameliyata
doniilmesine veya batin igine dren yerlestirilmesine gerek olmadigi yoniindedir (92).
Calismamizda 14 hastada (%17,9) laparoskopik kolesistektomi sirasinda safra kesesi
riiptiire olmustur. Bu hastalarin tiimiinde goriilebilen taslar batin disina alindi, batin
i¢ci yikanarak aspire edildi ve higbirinde dren yerlestirilmemistir. Sarli ve ark.
yaptiklart calismada kese riiptiirii ile iligkili tek faktoriin islemi yapan cerrahin
tecriibesi oldugunu bildirmistir (111). Calismamizda kesenin hidropik veya
karacigere gomiilii olmasi da dahil hicbir klinik, etiyolojik ve intraoperatif faktorle

kese riiptiirli arasinda iligki gortilmemistir.

Calismamizda NG uygulama ihtiyacinin laparoskopik kolesistektomiye
gecisle birlikte azaldig1 ancak batin ici dren yerlestirilen hastalarda anlamli azalma

olmadig1 goriilmiistiir. Dren yerlestirilen 6 hastanin 5’inde hematolojik hastalik
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olmasi, tercih edilen ameliyat yonteminden bagimsiz olarak, kanama riski yiiksek

olarak degerlendirilen hastalarda dren kullanildigin1 gostermektedir.

Calismamizda opere edilen tiim hastalarda safra kesesi patolojik incelemeye
gonderilmistir. 1 hastanin patolojisinde benign yapidaki adenomyomatozis tespit
edilmistir. Safta tasi ile iligkili safra kesesi ve safra yollar1 malignitesi 40 yas
altindaki hastalarda ¢ok nadirdir ancak yine de her hastada mutlaka patolojik

degerlendirme yapilmalidir (113).

Calismamizin bulgular1 ve literatiir bilgisi bir biitiin olarak ele alindiginda
ileride gelistirilecek tedavi protokolleri i¢in zemin olusturabilecek sonuglar elde
edilmistir. Oncelikle 2 yas altindaki hastalar, TPN kullanimi ve seftriakson kullanim
Oykiisii olan hastalar yiiksek spontan rezoliisyon orani ve diisiik komplikasyon riski
nedeniyle opere edilmeden takip edilebilir. Komplike olma 6ykiisii olanlar atagin
tekrarlama riski de akilda tutularak en kisa zamanda opere edilmelidir. Semptomatik
hasta grubunda o6zellikle adolesanlar, hematolojik hastalig1 olanlar ve obez hastalar
komplikasyon gelisimi acisindan daha yiiksek risk altindadir ve gecikmeden opere
edilmeleri daha uygundur. Herhangi bir sebeple opere edilmeyen semptomatik
hastalarda UDKA kullanim1 semptomlarin azalmasina yardimer olabilir. Ek kronik
hastalig1r olmayan asemptomatik hastalarin aralikli USG kontrolleri yapilarak takip
edilmesi uygundur. Hematolojik hastaligi olan asemptomatik hastalarda yakin takip
edilmesi sartiyla ameliyat i¢in 10 yas iizeri olana kadar beklenebilir. 10 yas
tizerindeki hastalarda komplikasyon riskindeki artig nedeniyle elektif kolesistektomi

yapilmasit uygundur.

Calismamizin eksi yonii retrospektif tasarimda olmasidir. Buna bagh olarak
hastalarin safra taslarinin igerigi gibi veriler sunulamamigstir. Ayrica UDKA
kullaniminin etkilerinin dogru sekilde analiz edebilecegi bir kontrol grubu
saglanamamigtir. Hastanemizin tiim Tirkiye’den, her yas grubunda, her
sosyoekonomik kesimden, prematiir ve ciddi kronik hastaliklari olan hastalar da dahil
cok sayida hastanin kabul edildigi koklii bir merkez olmasi ¢alismamizin en biiyiik
artilarindandir. Bu sayede calismamiz sadece opere edilen degil, kolelitiazis tanisi
alan tiim hastalarin verilerini igeren, literatliirdeki en genis zaman araligma ve en

fazla hasta sayisina sahip calismalardan biri olmustur. Cocuklarda eriskin hasta
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grubuna nazaran hasta sayisinin az olmasi ve safra tasiyla iliskilendirilmis ¢ok fazla
risk faktorii olmasi kapsamli bir tedavi kilavuzu olusturmayr zorlastirmaktadir.
Sonuglarimizin kolelitiazis gelisimiyle iligkili faktorlerin zaman igindeki degisimi,
hastalarin klinigine ve tedavisine etkileri konusunda ©Onemi bilgiler sunmasi
sebebiyle kolelitiazisli hastalara yaklasim protokolii gelistirme yolunda Onemli
katkis1 olacagi goriisiindeyiz. Ancak halen genis kapsamli prospektif randomize
caligmalara ve basta cocuk gastroenterolojisi ve ¢ocuk cerrahisi olmak {izere

multidisipliner ¢alistaylarin olusturulmasina ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Kolelitiazis goriilme siklig1 kizlarda, 10 yas tizerindeki hastalarda ve
obezitesi olanlarda istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek

bulundu.

Tas boyutu ile hastalarin klinik bulgular1 ve tedavi sonuglari arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi.

2 yas altindaki hastalarda, TPN kullanma &ykiisii olanlarda ve seftriakson
kullanma Oykiisii olanlarda tag kaybolma orani diger hastalara gére daha

yiiksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Tasa bagl kolesistit/pankreatit gelismesi ile tan1 aninda semptomatik
olma, 10 yasindan biiyiik olma ve obez olma arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligki saptandi.

Opere edilen hastalardaki yas ortalamasi, hematolojik hastalik Oykiisii,
semptom varlig1 ve kolesistit/pankreatit atag1 oykiisii takip grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu.

Laparoskopik kolesistektomi yapilan hastalarda agik kolesistektomi
yapilanlara gére NG ihtiyacinin daha az oldugu, daha erken oral
baslandig1, ameliyat sonras1 antibiyotik kullanim ve yatis siiresinin daha

kisa oldugu goriildii.

Postoperatif yatis siiresi erkeklerde, hematolojik hastaligi olanlarda, agik
kolesistektomi yapilanlarda ve es zamanli ek operasyon yapilanlarda

istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek bulundu.

Kolelitiazis tanist alan hasta sayisinin son 8§ yilda énemli 6l¢iide arttig1
ancak safra tasi olan hastalarin opere edilme oraninin benzer kaldigi

goriildil.
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10.

11.

Laparoskopik kolesistektomi dogru teknikle uygulandiginda intraoperatif
ve postoperatif komplikasyon orani diisiik bir tedavi yontemidir ancak

cocuklarda ameliyat endikasyonlar1 ve zamanlamasi halen tartismalidir.

Kolelitiazis tedavisi konusunda genis kapsamli prospektif randomize
calismalara ve safra tas1 olan c¢ocuklara yaklasim kilavuzu
gelistirilmesine ihtiya¢ vardir. Bu kilavuz hastalarin yaglart ve mevcut

risk faktorleri de degerlendirmeye katilacak sekilde olusturulmalidir.

Calismamiz genis zaman araligi, yiiksek hasta sayisi ve farkli tedavi

yontemlerine iliskin genig kapsamli veriler igermesi nedeniyle 6nemlidir.
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