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OZET

Cocuklarda safra tasi hastaliginin insidansinda belirgin bir artis
g6zlenmektedir ve safra kesesi tagi ¢ocukluk g¢aginda onemli bir saglik
sorunu haline gelmistir. Cocuklarda safra kesesi tasli ile ilgili erigkinlerin
aksine yeterli galisma ve klavuzlar yoktur. Halen tartisma konusu olan birgok
noktada uzlagsmaya ihtiyag oldugu gortlmektedir.

Biz de c¢ocuklarda safra tasi ile ilgili risk faktorlerini ortaya koymak,
semptomlar Uzerine etkili faktorleri belirlemek ve cocuklarda safra tasi
yonetimiyle ilgili kendi sonuclarimizi ve deneyimlerimizi sunmay1 amagladik.

Safra kesesi tasi nedeniyle Kkolesistektomi yaptigimiz hastalarin
demografik Ozellikleri, anamnez bulgulari, safra tagi risk faktorleri, ek
hastaliklari, goruntuleme bulgulari, laboratuar sonuglari, cerrahi bulgulari,
patoloji raporlari, postoperatif takip sonuglarini retrospektif olarak taradik.
Safra kesesi tagi ile ilgili semptomlara, ciddiyet derecesine gére puan verilip
her hasta igin semptom skoru belirlendi ve degisik gruplar arasinda semptom
temelindeki farkhliklar karsilastirildi.

Calismamizda 72’si kiz 75 erkek olmak Uuzere 147 hasta vardi.
Cocukluk ¢aginda safra tasinin erken gocuklukta erkek cinsiyette, addlesan
dénemde ise kiz cinsiyette daha fazla goruldigu saptandi. Serimizde 35
(%23,8) asemptomatik, 112 (%76,2) semptomatik hasta vardi ve
asemptomatik hastalarda risk faktoru daha fazla orandaydi. Hastalarimizn
%54,4’Unde bir risk faktoru vardi ve en sik gorulen risk faktori hemolitik
hastalikti. Risk faktorii olmayan (idiyopatik) hastalarda semptom skor
ortalamasi daha yuksek saptandi. Ultrasonografik bulgularda hastalarin
%14,28'inde milimetrik, %44,9unda da multiple tas varhd saptandi.
Milimetrik tash hastalarda semptom skoru ve pankreatit riski daha yuksekti.
Hastalarimizin  %96,6’sina  laparoskopik kolesistektomi  yapilmis ve
komplikasyon orani (%2,8) duguktd.

Tuarkiye'deki genis serilerden biri olan ¢aligmamizda; son yillarda safra

kesesi tasi insidansinda artis oldugu goruldu. Kizlarda ve ileri yasta; Vicut



Kitle indeksi'nde (VKIi), safra tasi insidansinda ve semptom siddetinde artig
oldugu goruldu. Daha kuguk yaslarda ise semptomlarin daha hafif oldugu
saptandi. VKi'nde artis kizlar icin daha belirleyici bir risk faktériiydi.
Asemptomatik hastalarda da uygun kosullarda laparoskopik kolesistektomi
Oonermekteyiz.

Cocuklarda safra kesesi tasi yonetimi ile ilgili eksiklerin giderilmesi igin
genis serilerle daha fazla, gok merkezli ve ¢ok boyutlu ¢alismalara ihtiyag

oldugunu disunmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Safra kesesi tasi, Laparoskopi,

Kolesistektomi, Semptom skoru.



SUMMARY

The incidence of gallstones in pediatric population is increasing in recent
years and it becomes a challenging problem in children. In opposition to
adults, there is not enough studies or guidelines and consensus to manage
this disease.

We aimed to contribute our experience and results about risk factors that
influences the symptoms and management.

We report data of the patients with gallstones that experienced
cholecystectomy. Demographic features, medical history, risk factors of
gallstone, associated anomalies, results of radiologic examination and
laboratory tests, operative findings, results of histopathological examination
and follow up period were reviewed retrospectively. We classified the
symptoms due to their severity with symptom scoring system and examined
the differences between patients about the symptom scores.

In our study, there were 147 patients, including 75 boy and 72 girl. It was
detected that in toddler period the incidence of gallstones was more in boys
and in adolescents, it was seen in girls. There were 35 (%23,8)
asymptomatic, 112 (%76,2) symptomatic patients in our series and there was
more risk factors in asymptomatic patients. 54.4% of our patients had a risk
factor and the most common risk factor was hematologic disease. The
average symptom scores were significantly higher in patients with idiopathic.
In ultrasonographic findings; 14.28% of patients had millimeter stones and
44,9% of patients had multiple stones. In patients with millimetric stones;
symptom scores and the risk of pancreatitis were higher. We performed
laparoscopic cholecystectomy in 96,6 % of patients, complication rate (2.8%)
is low.

Our study is one of the larger data in Turkey; It appeared to be an
increased incidence of gallstones in recent years. BMI (Body Mass Index),
incidence of gallstones and the severity of symptoms were detected higher at

older ages and in girls. At early childhood the symptom scores were less than



scores that detected at older patients. Laparoscopic approach was the
procedure that performed most of the cases.

We think that multicentre studies with large patient groups that evaluate
multiple factors are required to improve the management strategies of

gallstone disease in children.

Keyword: Childhood, Gallstone, Laparoscopy, Cholecystectomy,

Symptom Score



GIRIS ve AMAG

Cocukluk ¢cagi safra kesesi hastaliklarinin prevalansi son 20 yilda belirgin
olarak artmigtir. Ultrasonografinin (US) yaygin kullanimi bu artista en belirgin
faktor olarak gorulmektedir. Cocuklarda safra kesesi tagi onemli bir saglik
sorunu haline gelmigtir (1).

Safra kesesi tasi olusumu icin; kiz cinsiyet, genetik, hemolitik hastalik,
hepatobiliyer hastaliklar, kistik fibrozis, kolestaz, Total Parenteral Nutrisyon
(TPN), ileal hastallk ya da ileal rezeksiyon, enfeksiyon, hipotiroidi,
hiperlipidemi, diyabet, sefalosporin gibi bazi ilaglarin kullanimi ve obezite gibi
risk faktorleri belirlenmistir (2,3).

Cocukluk c¢agr safra kesesi tasi tedavisi ile ilgili konular halen
tartismalidir. Asemptomatik safra kesesi taslarinin tedavisi konusu
netlesmemistir. Sut c¢ocuklugu doénemindeki asemptomatik taslarin
kendiliginden yok olabilece§i ve bu c¢ocuklarda kolesistektominin
geciktiriimesi gerektigi bildiriimigtir (4-6). Asemptomatik hastalarda bekle - gor
yaklasimi Onem kazanmaktadir. Hemolitik hastaligi bulunan hastalar
asemptomatik olsalar bile kolesistektomi 6nerilmektedir (7,8).

Cocuklarda safra kesesi taslarinin medikal tedavi (Ursodeoksikolik asit)
endikasyonu, ila¢ kesildiginde niks olmasi ve maliyeti nedeniyle sinirhdir (9).

Laparoskopik kolesistektomi (LK) son yillarda hizli bir sekilde gelisim ve
yayginlik gostermis ve safra kesesi tagi tedavisinde altin standart olmustur.
Komplikasyonlarinin az, kozmetik sonugclarinin ¢ok iyi olusu ve hastalar igin
konforlu bir tedavi olanagi sunmasi en dnemli avantajlaridir (9).

Cocukluk cagi safra kesesi tagsina, semptomlar temelinde yaklasan ve
risk faktorleri, demografik Ozellikler, tas sayr ve boyutu gibi bulgularin
semptomlar Uzerindeki belirleyiciligini arastiran ¢calisma sayisi ¢ok azdir.

Calismamizin amaci ¢ocuklarda safra kesesi tagi ile ilgili risk faktorlerini
ortaya koymak, semptomlar Uzerine etkili faktorleri belirlemek ve safra tasi

yonetimiyle ilgili kendi sonuglarimizi ve deneyimlerimizi aktarmaktir.



GENEL BILGILER

1. Tarihce

Safra taslarnyla ilgili ulasabildigimiz en eski tip bilgileri eski Misir ve
Babillilere dayanmaktadir.

ilk kolesistektomi ise 1882 yilinda Berlin'de Langenbuch tarafindan
yapilmigtir (10).

1985 yilinda Almanya’da Erik MUhe’nin insanda gergeklestirdigi ilk LK ve
iki yiIl sonra Fransa’da Philip Mouret'nin bu yeni teknigi videoskopik olarak
uygulamasi ise bu alanda son 15 yilda meydana gelen hizli gelismenin ilk
basamaklari olmustur. 1989 yilinda Dubois ve arkadaslari, standart multi
ponksiyon teknigi ile yapilan ilk LK'yi yayinlamigtir (10,11). Turkiye'de ilk
basarili LK 1990 yilinda gergeklestirilmistir (12).

Literatirdeki ilk LK yayinlarindan sonra 1991 yilinda ¢ocuk olgularda da
basarili LK sonuglari bildirilmistir (5,13).

Son 30 yilda ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans goruntileme (MR) gibi gelismelerle safra kesesi hastaliklarinin

tanisinda buyuk kolayliklar saglanmistir (14).

2. Embriyoloji

Safra yollarinin olusumu fetal hayatin 4. haftasinda primer 6n barsagin
ventral duvarindan tomurcuk seklinde keselenmeyle baslar. Safra kesesi ilk
tomurcuktan ikinci bir tomurcuklanma seklinde olusur. Safra kanall,
intrauterin hayatin erken devresinde acgik iken bir slre sonra epitel
proliferasyonu sonucu limene dogru kalinlasmaya baslar ve ici dolarak solid
yap! haline gelir.

Daha sonra bu solid yapi safra kesesi tomurcugunun ortasindan
bosalmaya bagslar. Boylece tum safra yollari rekanalize olur ve organlar

morfolojik seklini almaya basglar.



Konjenital anomalilerin buyluk kismi, on barsaktan olusan orijinal
tomurcuklanmadaki degisiklikler ile i¢ci dolu olan safra kesesi ve safra
divertikilinuin rekanalizasyonundaki yetersizlikle ilgilidir (15).

3. Anatomi

3.1. Safra Yollari Anatomisi

Safra yollarinin anatomisi; intrahepatik safra kanallari, sag ve sol hepatik
kanallar, ortak safra kanali, safra kesesi, duktus sistikus, duktus sistikus ve
ortak safra kanalinin birlesmesiyle olusan koledoktan ibarettir (Sekil — 1).

Safra kesesi ve duktus sistikusla ilgili anatomik detaylar asagida belirtilmistir.
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Sekil — 1: Ekstrahepatik safra yollari (16)



3.2. Safra Kesesi Anatomisi

Safra kesesi karacigerin sag ve sol lobunu birlestiren anatomik ¢izgi
Uzerinde, kendi yatagi olan fossa vesicae fella iginde yerlesmis, safra
depolayan armut seklinde bir organdir. Safra kesesinin arka alt yuzeyi
peritonla kaplhdir. Bazen de safra kesesi tamamen peritonla kapli
olabilmektedir (17). Safra kesesi bag dokusu yatagi icinde yer alan birgok
klguk lenf, ven6z damarlar ve nadiren aksesuar safra kanallariyla karaciger
ile iliski icindedir.

Safra kesesi; fundus, korpus, infundibulum ve kollum olmak Uzere dort
anatomik bolume ayriimaktadir (18).

Fundus karacigerin alt kenarinda olup tamamen peritonla kaphdir. Bu
kisim daha c¢ok kas dokusundan olusmaktadir. Fundusun izdisimu sag
midklavikular ¢izgi ile 9. kostanin kesisiminde (Murphy noktasi) bulunur.
Safra kesesi distansiyonunda fundus bu noktada palpe edilebilir. Bazen
fundus bir kivrinti yaparak “Frigyali Sapkasi” denilen deformiteyi yapar. Bu
durum safra kesesinin en sik karsilasilan konjenital varyasyonudur (19,20)

Korpus daha cok elastik dokulardan olusmaktadir. Ust yiizii karaciger, alt
yuzu transvers kolonun sag parcasi, daha arkada duodenum ile komsuluk
yapar.

infundibulum ise boyun ile gévde arasindaki parcadir, “Hartman Posu”
adi da verilmektedir. Hartman posu bazen sistik kanal ve ortak safra kanalina
yapisik sekilde bulunabilir. Bu da kolesistektomi ameliyatlarini zorlastiran bir
durumdur (21).

Kollum duktus sistikus ile birlesen ve genellikle S seklinde olan son
kisimdir. icinde sistik arterin bulundugu bag dokusu ile karacigere
tutunmustur.

Safra kesesinin anomalileri; sayl (Agenezi, Cift Kese), pozisyon (Solda,
intrahepatik, Ektopik, Ylzen Kese), boyut (Hipoplazi, Rudimenter) ve sekil
(lobdlasyonlu, septali, kum saati, N seklinde, frigya bashgi, balik oltasi,

divertikl) seklinde siniflandirilabilir.



3.3. Safra Kesesi Histolojik Yapisi

Safra kesesi duvari igten disa dogru; tunika mukoza, tunika muskularis ve
tunika seroza ana katmanlarina sahiptir.

Tunika mukozaylr tek kath pirizmatik epitelyum olusturur. Apikal
yuzlerinde ¢ok sayida mikrovillus vardir ve az miktarda mukus salgilarlar.
Epitel hucreleri arasinda var olan baglantt kompleksleri safra igeriginin
hicreler arasina kagisini dnler. Epitel hlcreleri boyun bdlgesinde propriya
icine invagine olarak tubulo-asiner yapili, mikoz salgili bezleri (Rokitansky-
Aschoff sinuslar) olustururlar. Bu sinusler bakteri birikimi, patolojik
degisiklikler ve tas olusumu acgisindan risk bolgeleridir. Lamina propriya
gevsek bag dokusudur, su ve elektrolitlerin emilimi icin &zellesmis
organlardakine benzer 6zellikler tasir. Genis vendz aglar icerir, lenfositler ve
plasma hicreleri bulunur.

Tunika muskularis baslica sirkiler olmak uUzere her yonde seyreden duz

kas tellerinden yapilmistir. Digtan tunika seroza ile sariimistir.

3.4. Safra Kesesi Vaskularitesi

Safra kesesinin arteryel kan akimi terminal bir arter olan ve %95
oraninda sag hepatik arterden c¢ikan sistik arter tarafindan saglanmaktadir.
Sistik arter genellikle sistik kanalin Ustinde uzanir. Fakat bazen kanalin
arkasinda veya asagisinda uzanabilir. Sag hepatik arter genellikle sistik
kanalin solunda yer alir ve % 7-10 oraninda kanalin arkasinda, daha az
siklikta da 6nunde seyreder.

Portal ven ise sistik kanalin sol arka yuzunde uzanir (22). Hastalarin %
25 'inde cift sistik arter olabilmektedir. Ven6z dolasimi sistik ven araciligi ile
direk olarak vena porta hepatise agcilir.

Safra kesesi lenfatik drenaji ise ¢olyak lenf nodlarina olmaktadir (23).



3.5. Safra Kesesi inervasyonu

Safra kesesine sinirler pleksus coeliacus’dan gelir (23). Safra kesesi ve
sistik kanal otonom sinir sistemi tarafindan innerve olur. Sempatik lifleri
splanknik sinirler, parasempatikleri ise n. vagustan gelir.

Sempatik lifler Oddi sfinkterinin kasilmasini saglayarak safranin birikti-
rimesini saglar. Parasempatik lifler ise safra kesesi ve kanallarda

kontraksiyon meydana getirir (23).

3.6. Duktus Sistikus

Ekstrahepatik safra yollari anatomik varyasyonlarin en sik rastlandigi
yerlerden biridir ve duktus sistikusun ¢ok sayida anatomik varyasyonu
tanimlanabilir (Sekil 2).

Gallbladder
N

\
Cystic duct

No cystic
Common — dutt
bile duct
Fibbrous

COnneCion g

Cystic duct =)
In front of %
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Junction N
wilh right
hépatic duct

Sekil - 2: Duktus sistikusun anatomik varyasyonlari: A-Normal, B-Ana hepatik duktus ile
yan yana seyir, C- Duktus sistikus yok yada ¢ok kisa, D-Sag hepatik duktusa agilan duktus
sistikus, E-Ana hepatik duktus ile 6nde veya arkada spiral birlesme (24)



3.7. Hepatosistik Ugcgen ve Onemi

Calot, medialde ortak hepatik kanal, lateralde sistik kanal ve Ustte sistik
arterin bulundugu bir UGg¢geni tanimlamistir. Daha sonra bu Ug¢genin Ust
kenari, karacigerin sag lobunun inferior kenari olacak sekilde modifiye
edilmis ve buna da hepatosistik veya hepatobiliyer dggen denilmistir. Sag
hepatik arter ve sistik arterin varyasyonlari, aberran veya aksesuar hepatik
kanallar bu Gggenin iginde bulunabileceginden kolesistektomi sirasinda kritik

oneme sahiptir (19,25).

4. Fizyoloji

Safra yollari ve safra kesesinin en o6énemli fizyolojik rold; safrayi
yogunlastirmak, sessiz ve etkili bir sekilde ve iyi zamanlanmis olarak belirli
miktarlarda barsaga iletmektir (20). Gunluk toplam safra sekresyonu kuguk
cocuklarda yaklasik 100 ml iken, daha buyuk ¢ocuklarda 1000 ml'ye kadar
artabilir (26). Safra kesesi hacmi de yas ile birlikte artmaktadir. Prematir
bebeklerde 2-3 ml iken, adolesanlarda yaklasik 50 ml'dir.

Safranin igerigini; buydk oranda su (% 82), safra asitleri (primer,
sekonder, tersiyer) (% 12), fosfolipidler (% 4), kolesterol (% 0.4) ve diger
maddeler (bilirubin, elektrolitler, ilaclar vs) olusturur. Aglikta, Oddi sfinkterinin
tonik kasilmasi sonucu karaciger safrasinin yaklasik olarak vyarisi,
depolanmak ve yogunlastiriimak Gzere safra kesesine aktarilir (20).

Safradaki en bol madde olan safra tuzlari, hepatositlerce kolesterol 6n
maddesinden vyapilan steroid molekdlleridir (27,28). On madde olan
kolesterol ya vicutta sentez edilir veya yiyecekler ile disaridan alinir (27,28).

Safra tuzlar intestinal kanalda ilk olarak besinlerdeki yag partikulleri
Uzerine deterjan etkileri mevcuttur. Partikillerin ytzey gerilimini azaltarak,
klguk yag damlaciklarina pargalanmalarina neden olurlar (27,28).

Ayrica safra tuzlari; yag asitleri, monogliserol, kolesterol ve diger lipidlerin
intestinal kanalda emilimine yardim ederler. Safra tuzlari lipidler ile migel adi
verilen kuguk kompleksler yapar. Migeller bu sayede erir durumda kalirlar ve

lipidler bu yap1 icinde mukozadan emilirler (27,28).



Kolikasit ve kenodeoksikolikasit primer safra tuzlardir. Barsak bakterileri
bunlar degistirerek sekonder safra tuzlari olan dezoksikolat ve litokolik asite
donustarar. Primer safra tuzlari geri emilirken litokolik asit ise digki ile atilir.

Safradaki safra asitlerinin % 40’1 kolik asit, % 40’1 kenodeoksikolik asit,
% 20’si dezoksikolik asitten olugur. Safra asidlerinin buyuk bir kismi, ince
barsak mukozasindan, ozellikle terminal ileumdan, etkili bir sekilde geri emilir
ve safraya verilimek Uzere karacigere gelir ki, bu olaya entero-hepatik
dolasim adi verilir (20) (Sekil 3).

Safraya gunde 250-300 mg bilirubin verilir. Eritorositlerin yikimindan
kaynaklanan indirekt bilirubin, hepatosit tarafindan direkt bilirubine gevrilerek
safraya verilir. Direkt bilirubin barsakta trobilinojene doner. Urobilinojenin ¢ok
az bir kismi entero-hepatik dolasima girer (26).

Bazi besinlerin, ozellikle de yagli yiyeceklerin alimindan sonra duodenum
ust kesim duvarlarindan kolesistokinin salinir (27,28). Kolesistokinin, safra
kesesinin kasilmasi ve sfinkterin gevsemesi icin en 6nemli fizyolojik
uyarandir (29). Safra kesesinin kasilmalarin yarattigi basingla birlikte safra
fiskinr tarzda duodenuma itilir. Safra kesesinin tumuyle bosalmasi 15 dakika
icinde gorulir ve bu esnada Oddi sfinkteri de gevsemistir. Ayrica gastrik
sekresyona eglik eden vagal stimulasyon yada cesitli intestinal refleksler de
safra kesesinde zayif kontraksiyonlar yaratarak akisa yardimci olmaktadir
(27,28).
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Sekil - 3: Normal Safra Fizyolojisi (30)
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5. Safra Tas!I

Safra tasi 6nemli morbidite nedenidir ve kolesistektomi bir¢cok Ulkede en
yaygin yapilan abdominal operasyondur.

Cocuklarda ilk safra kesesi tasi 1737'de Gibson tarafindan
tanimlanmistir. Daha sonraki yillarda cocuklarda safra tagi prevalansini
belirlemek uzere yapilan bir ¢alismada; tum kolesistektomilerin % 1’inin 15
yas alti cocuklarda yapildigi ve safra kesesi taslarinin cocuklarda

sanildigindan daha sik oldugu bildirilmigtir (21).

5.1. Epidemiyoloji

Safra tasi prevalansi ulkeler arasinda farkliliklar gostermektedir.
Guneybati Amerika Ulkelerinde oldukg¢a yuksek, Gguncu dunya ulkelerinde
nadirdir (31,32).

Erigkinlerin yaklasik % 10’'unda safra tagi bulundugu gdsterilmistir (33).
Ulkemizde ise bu oran degisik calismalarda % 5.25 ile % 10.3 arasinda
bildirilmistir (34,35). Prevalans yasla artar. Erkek / kadin orani yetigkinde
1/2’dir. Cocuklarda da yasla birlikte prevalans artar ancak kiz/erkek orani
esittir (36).

Yetigkinlerde, ylksek tas prevalansi olan ulkelerde kolesterol taslarinin,
dusuk prevalansi olan Ulkelerde ise pigment taslarinin baskin oldugu
gosterilmigtir. Ulkemizde ise en cok kolesterol tasi gorilmektedir (37).
Cocuklarda ise pigment taglari daha sik (% 72) bulunmustur (26)

5.2. Patofizyolojisi ve Ozellikleri
Safra taglari, safra yollarinin herhangi bir yerinde gelisebilmekle beraber,
siklikla yerlesim yerleri kesenin igidir.
Safra tasi olusumunda baslica 4 faktor dnemlidir:
1. Safra igeriginin degismesi
2. Nukleasyon (kolesterol monohidrat kristallerinin cokmesi)
3. Safra kesesi motilitesinin degigmesi

4. Enfeksiyonlar



Safra taslarinin olusumuna katilan major elementler; kolesterol, safra
pigmenti ve kalsiyumdur. Tasin bunyesinde eser miktarda bulunabilen diger
unsurlar, demir, fosfor, karbonatlar, proteinler, karbonhidratlar, mukus ve
hdcre arttiklandir (29).

Safra taglar kolesterol ve pigment taglar adi altinda iki ana gruba
ayrilmaktadir.

Kolesterol Taglari

Kolesterol taglari saf (% 90’1 kolesterol) ve karma (% 50’si kolesterol)
olarak ikiye ayrilir. Saf kolesterol taglarn buyuk (>2,5 cm) ve genellikle tek,
soluk beyazimsi sari renktedir. Karma kolesterol taglari ise daha kuguk (0,5—
2,5 cm) ve ¢ok sayida soluk sari renkte, lameller yapi gosteren taglardir (38).

Kolesterol safrada ancak mikroskobik boyutta miceller i¢cinde iken suda
¢ozunur haldedir. Migel denen yaplilar, safra asitlerinin bir araya gelmesiyle
olusan kire seklinde fonksiyonel Unitelerdir. Migelleri olusturan safra asidi
molekullerinin, farkli nitelikte yuklu iki ucu vardir. Migelin i¢ yGzU hidrofobik,
dis yuzu ise hidrofiliktir. Kolesterol yine suda hig ¢ozinmeyen bir fosfolipid
olan lesitin ile beraber molekulin merkezinde bulunan hidrofobik uglarina
yapistigi igin kendisi suda ¢6zunemedigi halde, bu yapilara yapigsarak suda

¢6zUunur bir hal almaktadir (Sekil 4).

(B

Polar Apolar

n Kolesterol
Polar Céziicii

Sekil - 4: Safradaki Migel Yapisi (39)
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Migeller buyldrken daha fazla kolesterol tutma yetenegi kazanirlar. Safra
asitlerinin  kolesteroli  ¢6zici  glcu belli orana kadar kendi
konsantrasyonlarina bagimh olarak artar. Bu konsantrasyona “kritik
konsantrasyon orani” denir. Safra iginde bulunan kolesterol miktari artar
veya safra asiti konsantrasyonu azalirsa, kolesterol kristaller halinde ¢ozelti
disina gikar (40).

1968 yilinda Admirand ve Small kolesterol tasi olusum mekanizmasini

aydinlatmak igin bir d¢gen koordinat sistemi geligtirdiler (Sekil 5).

&
e

r
. R Y
B f; Siipersatiire Safra \'(d.?:—
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Ay i

—_— b
T i F
= I;,Lfl I".'n;e IIerEn:I - [Iq — \|’%
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4% Safra Tuzu

Sekil 5: Kolesterol tasi olusumu agisindan safrada yer alan ¢ esas komponentin oranlari
ucgen koordinatlar tGzerinde belirtiimis ve kolesteroliin tamamen erimis oldugu migeller zon
gosterilmistir. ABC ¢izgisinin yukarisinda kalan bdlimde safra kolesterol ile supersatire
haldedir (41).

Safra tasi patogenezi; safra supersatirasyonu, nukleasyon ve kolesterol
monohidrat kristallerinin presipitasyonu ile baslayarak agregatlarin tas
yonunde ilerledigi hipotezine dayanir (42). Safra kesesi hipomotilitesi ve
misin hipersekresyonu taslar iginde kolesterol monohidrat kristallerinin

kimelenmesi ve ¢okmesini kolaylastirir (38).
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Kolesterolin hepatik ekskresyonuna neden olan gebelik, oral kontraseptifler,
antikolesterol ilaglar (klofibrat), obesite, hizl kilo kaybi, hipertrigliseridemi ve
TPN, safra kesesi stazina neden olan noérojenik, hormonal veya mekanik

obstruksiyon kolesterol tagi tesekkulina artirir (38).

Pigment Taslari

Pigment taglari ise ¢gocuklarda en fazla goérulen tas tipidir (26).

Pigment safra taslarinin olusumunda iki mekanizma bilinmektedir.
a. Safra icinde biriken normal olmayan pigment sekresyonu,
b. Normal pigmentin asirn hepatik sekresyonu sonucu safra iginde kendi
¢6zUnUrlUk esigini agsmasi ve ekstrahepatik olarak ¢cézinmeyen bir ¢okelti
haline déntismesidir.

Pigment taslari “hem” grubunun pargalanmasi ile serbest bilirubinin
safrada artmasi ve enfeksiyonel nedenlere bagl olarak meydana gelebilir.

Enfeksiyona bagli pigment taslarinin olusumu i¢in 6énemli bir mekanizma
konjuge bilirubinin asir sekilde hidrolize olmasidir. Bilirubinin hidrolizi,
genellikle enfeksiyonlu safra keselerinde gorulir. Bu olayda bakterilerin
(E.coli) etkisiyle konjuge bilirubin, serbest bilirubine donugur. Safrada
bulunan serbest bilirubin, kalsiyum iyonlari ile birleserek kalsiyum bilirubinat
halinde coker.

Glukronidlerin bilirubinlere baglanmasini saglayan mikrozomal bir enzim
olan UDP glukronil transferaz aktivitesinin kronik safra tasi olgularinda
azalmis oldugu kabul edilmektedir. Glukuronil transferaz enzimi aktivitesinin
azaldigi konjenital konjuge olmamis hiperbilirubinemilerden olan Crigller
Najar Sendromu'nda ve Gilbert Sendromu’nda tas olusumu icgin bir
predispozisyon vardir (43).

Pigment taglari, siyah pigment taglari ve kalsiyum bilirubinat taslan

(kahverengi) olarak ikiye ayrilir.
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Siyah pigment taslari; daha fazla miktarda inorganik komponentler ve
masin igerirler. Tipik olarak katran gibidirler. 2-6 mm c¢apinda, kaya
sertliginde, parlak goérunimll, safra kesesinde yerlesimli ve c¢ogunlukla
radyopak taslardir. Hemolitik hastaliklarda, sirozda, uzun sureli TPN
kullaniminda ve ileal rezeksiyonlu hastalarda gorulurler.

Kahverengi pigment taslarn (kalsiyum bilirubinat taglari); daha ziyade staz
ve enfeksiyon ile iligkili, safra kanallarinda olusan, sekilsiz, yumusak,
radyolUsen taglardir. Bakterilerin etkisiyle konjuge bilirubin nonkonjuge halde
kalsiyumla birlegerek kalsiyum bilirubinat halinde gokelti olugturur.

Bu donusim esnasinda, mukus glikoproteini, hucre artiklari ve olu
bakteriler de olusuma katilirlar.

Miks taslar; kolesterol, safra pigmenti ve kalsiyumdan olusur. Renk,

blayUklUk ve sayilari degiskendir.

5.3. Safra Camuru Olugsum Mekanizmasi

Hastanede uzun sire yatanlarda, hiperalimentasyon uygulananlarda,
ekstrahepatik safra yolu obstriksiyonlu hastalarda ve gebelikten sonra
meydana gelebilmektedir. Safra kesesi camuru musin glikoproteinleri,
kalsiyum bilirubinat mikropresipitatlari, safra lipidlerinin likid kristalleri, solid
kolesterol monohidrat kristallerinden olusmaktadir.

Birgok hastada ¢amur sessiz ve hastalik yapmaksizin agizdan beslenme
basladiktan veya dogumdan sonra kaybolur (olgularin % 70'i) (44). Bazen
camur safra tasinin komplikasyonlarina, biliyer agri, akut kolesistit, akut
pankreatite neden olabilmektedir. Safra kesesi tasina donlusebilmektedir ve
safra kesesi tasinin erken, fakat geri donusimlli evresi olarak kabul
edilmektedir (45).

5.4. Risk Faktorleri

Bir toplumda safra tasi sikligini belirleyici en dnemli iki faktér yas ve
cinsiyettir. Diger risk faktorleri heredite, obezite, hormonlar, yandas hastalik
ve faktorler olarak siralanabilir.

Yas: Safra tasi gorulme sikhigi yasla birlikte artar (46).
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Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere gore 2-3 misli fazladir. Cocuklarda kiz /
erkek orani esit olmasina karsin addlesan doneminde erkeklere oranla kiz
cocuklarda belirgin artis oldugu goérulmektedir (47).

Heredite: Kolesterol taslarinin patogenezinde genetik faktorlerin rol
oynadigi gosterilmistir (Amerikan yerlileri, Pima kabilesi kadinlari, Masai
yerlileri) (37). Safra tagi hastalarinin birinci derece akrabalarinda safra tasi
varligi safra tasi olmayanlara gére 2 kat artmigtir.

Obezite: Pediatrik obezite diinyada ve Ulkemizde epidemik boyutlardadir
ve gocukluk caginin en sik gérilen kronik hastahi@idir. Ulkemizdeki pediatrik
obezite sikliginin da son yirmi yilda % 6-7'den %15-16'ya ¢iktigi
bidiriimektedir (48). Safra tasi olusumu agisindan bagimsiz bir risk
faktoradar. Obezite 6zellikle kadinlar igin bir risktir ve bu risk kilo ile dogru
orantili olarak artmaktadir. Safra tagi icin Ozellikle santral obezite daha
onemli bir risk faktorudur (49). Ergen kizlarda, obezite ile safra tasi sikhigi 4.2
kat artmaktadir (35). Obez bireylerde kolesterolliin sentezi ve safra ile atilimi
artmistir ve safra kesesi dismotilitesi mevcuttur. Obez bireylerde safra tasi
prevalansi normal kilolulara gore iki kat fazladir. Obez hastalarin %25’inde,
hizli kilo kaybi sirasinda 4 ay iginde kolesterol taglari olusmaktadir (37).

Diyet: Ozellikle kolesterol safra taglarinin olusumunda diyet dnemli bir yer
tutmaktadir. YuUksek kalori ve rafine karbonhidratlarin alimi safra tasi
olusumunu etkilemektedir. Diyetteki yagin etkisi ise tartismalidir. Fakat
yuksek oranlarda poli-ansatire ve mono-ansature yaglarin enerji agisindan
dengeli bir diyette safra tasi olusumunu tetikledigi bilinmektedir. YUksek
kolesterol igeren diyetlerle beslenilmesi durumunda safra tasi olusumunda
risk olabilce@i dusunilmektedir (49).

Hormonlar: Kadinlarda safra taslari, erkeklere gore iki-U¢ misli fazla
olugsmaktadir. Gebelik, dogum kontrol haplari ve menopozu izleyen hormon
replasman tedavisi safra tasi olusumuna yol acabilir. Ostrojen, hepatik
kolesterol sentezini artirip safra tuzu sentezini azaltir (50). Menstriel siklusun
belli bir doneminde progesteronun etkisiyle safra kesesi bosaliminin yetersiz
olusu ve reziduel volum artisi mevcuttur (37). Bu durum adodlesan dénemdeki

kizlarda artmig kolesterol tagi sikhgini agiklayabilir.
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lleal Hastalik veya ileal Rezeksiyon: Safra tuzlari emiliminin azalmasi

(enterohepatik sirkulasyonun bozulmasi) ve safra tuzu havuzunun
kicllmesine sebep olur. Kolesterol tasi acisindan risk faktéradiar. Crohn
Hastaliginda safra tasi olusma riski 2 - 3 kat arasinda artmaktadir (51).

TPN: Uzun sureli TPN uygulamasi sirasinda da safra kesesi stazi
nedeniyle safra tagi olusma riski vardir. Barsaklardan gida gegmedigi icin
enterohepatik sirkilasyonda safra asitleri duraganlasmasi kolestaz ile
sonuglanir. TPN sirasinda barsak kokenli néral ve hormonal mesajlardan
yoksun kalan safra kesesinde staz hakimdir. Bu nedenlerle TPN sirasinda
safra gamuru ve tas formasyonu siklikla gozlenir. Bunu onlemek i¢cin TPN
suresince kolesistokininin parenteral olarak verilmesi ve az miktarda da olsa
enteral beslenmenin uygulanmasi 6nerilmistir (52).

Diyabet: Diyabetik hastalarda otonomik disfonksiyon nedeniyle safra
kesesi atonisi nedeniyle safra tasi olusumu siktir.

Hiperlipidemi: Carell ve arkadaslari, 250 safra tasi hastasinda artmis
kolesterol ve trigliserid duzeyleri ile safra tasl olusumu arasinda bir iligki
gOstermigtir. Degisik c¢alismalarda benzer sonuglarin gdsterilmesinin bir
neticesi olarak, bugun artik hiperlipidemi safra taslari i¢in bir risk faktoru
kabul edilmektedir (53). Hipolipidemik bir ilag olan clofibrat gibi ilaglar safra
tuzu sentezini azaltarak safra tasi olusumu icin  predispozisyon
olusturabilirler.

Hipotiroidi: Hipotirodizmde gorilen hiperkolesterolemi ve safra kesesi
hipotonisinin, safrada artmig kolesterol doygunluguna ve normale kiyasla
artmis olan safra tasi sikligina yol actigi disinulmektedir (54).

Vagotomi: Yiuksek selektif vagotomi ve trunkal vagotomi komplikasyon
olarak safra tonusunun azalmasina yol agmaktadir.

Hemoliz: Eritrositlerin yari émdrlerini kisaltan her tur durum (Hemolitik
anemiler, kalp kapak protezleri, malarya, hemoglobinopatiler v.s.) indirekt
biluribin dizeyinde artisa ve bu yolla pigment taslarinin olusumuna yatkinlik

olusturmaktadir (55).
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Diger: Safra tagl hastalarda safra kesesi igerisinde pankreatik enzimlerin
saptanmasi, tas olusumunda pankreatikobiliyer reflinun rolind gundeme
getirmistir.

Tripsin kolloidal dengeyi bozmakta, pankreatik fosfolipaz A, lesitini toksik
lizolesitine gevirmektedir. Safrada kalsiyum artigi, bilinmeyen bir mekanizma
ile kolesterol kristalizasyonuna ve tasi olusumuna gotirmektedir.

Ayrica furosemid, oktreotid, siklosporin, takrolimus ve ceftriakson gibi
ilaclarin kullanimi sonrasinda da safra tasi / gamuru olusabilmektedir. Bu
ilaglar igerisinde Ozellikle seftriaksonun albumine bagh bilirubini
serbestlestirerek suda ¢6zunmeyen bilirubinat olusumuna neden oldugu
bildirilmistir.

Kistik fibrozis te safra kesesi tasi icin dnemli bir risk faktoraduir.

6. Safra Kesesi Hastaliklarinin Klinik Bulgulan

Safra kesesi tasi olan cocuklar asemptomatik olabilecegi gibi kramp
tarzinda sag uUst kadran agrisi, bulanti, kusma, ates, sarilik, ileus gibi
semptomlarla da bagvurabilirler.

Semptomatik safra tagh olgularin % 20’si akut kolesistit, % 10’u komplike
kolesistit (sarilik, kolanjit, pankreatit) ve % 60-70’i ise kronik kolesistit klinik
tablosu gosterirler (19,56). Safra kesesi hastaliklarinin klinik tablolari asagida

detaylandiriimistir.

6.1. Asemptomatik Safra Taslar

Hayat boyu sessiz kalan asemptomatik safra kesesi taslari mevcuttur.
Erigkinlerde yapilan calismalarda sessiz safra tagh olgularin her yil % 1-
2’sinde biliyer semptomlar ortaya ¢iktigi gosterilmistir (57).

Cocuklardaki asemptomatik safra kesesi taslarinda kolesistektomi

endikasyonlari net degildir.
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Asagida bahsedilen durumlarda profilaktik kolesistektomi yapilmasini
Oneren yazarlar mevcuttur (37).

1- GUndn birinde mutlaka semptomatik hale gelmesi

2- Hemolizle seyreden hastaliklar

3- Safra kesesi dismaotilitesi

4- Tasin 2,5 cm.’den buyuk olmasi

5- Safra kesesi duvarinda kalsifikasyon (porselen safra kesesi)

6- Genetik yatkinlk

6.2. Biliyer Kolik

Safra kesesinden safra bosaliminin gegici olarak engellenmesi tas
hastaliginda en c¢ok rastlanan ve biliyer kolik olarak adlandirilan tablodan
sorumludur. Duktus sistikusta sikismis veya ge¢cmekte olan bir tas olayin
nedenidir. Ataklari tipik olarak yemeklerden sonra sag ust kadranda lokalize,
sirta veya sag skapula ucuna yayilan agri seklindedir. Siklikla bulanti, bazen

kusma da vardir.

6.3. Akut Kolesistit

Akut kolesistit olgularinin % 95’inde safra tagi mevcuttur. Safra kesesi
progresif sekilde distansiyona ugrar ve inflame bir hal alr. Makroskopik
olarak kesede belirgin distansiyon, cidar kalinlagsmasi ve diffiz 6dem
gozlenir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte, 0zellikle, kanlanmasi en yetersiz
olan fundus bolumunde iskemi bulgulari ortaya ¢ikabilir. Histolojik olarak akut
kolesistitte mukozal ve subserozal dem, hipervaskularite ve submukozada
polimorfonikleer l6kositlerin infiltrasyonu s6z konusudur (19).

Akut kolesistit patogenezinde bakteriyel enfeksiyon mindr rol oynar.
inflamatuar siireci baglatan gok sayida mediyatér belirlenmistir. Bu maddeler
hicre hasarina neden olarak inflamasyonu baslatir ve daha sonra Uzerine
bakteriyel invazyon eklenir.

Kolesistitli olgularin safra kultlrlerinde en ¢ok Ureyen mikroorganizma
E.coli'dir (19).

17



En sik kargilagilan baslangi¢ belirtisi sag hipokondriumda olan siddetli ve
devamli agndir. Tasikardi, ates, bulanti ve kusma eglik edebilir. Fizik
muayenede, karin sag Ust kadraninda hassasiyet saptanir. Klasik bulgusu ise
Murphy pozitifligidir (19). Rebaund belirtisi ve muskiler defans ortaya
cikabilir.

Komplikasyonsuz hastalarin gogunda I6kosit, bilirubin, AST, ALT, ALP ve
amilaz degerlerinde bir miktar ylkselme olabilir. Hastalik ilerlerse sonunda
ampiyem, gangren ve perforasyon gibi komplikasyonlar meydana gelir (19).

Amfizematoz kolesistit akut kolesistitin yaygin olmayan bir formudur. Akut
kolesistit olgularinin % 1’'inde ortaya g¢ikmaktadir. Safra kesesinde gaz
olusumuna neden olan bakterilerin (clostiridium perfiringens vb) enfeksiyonu

ile meydana gelir (58). Mortalite ve morbiditesi oldukca yluksektir.

6.4. Kronik Kolesistit

Tekrarlayan biliyer kolik ve akut kolesistit ataklari, safra kesesinde,
fibrozis, kontraksiyon ve duvar kalinlasmasina yol acar. Nedbelesme
sonucunda kese fonksiyonunu yitirir. Bazi hastalarin baslangicinda bir akut
kolesistit atagi vardir ve sonradan kronik kolesistit geligir, digerlerinde ise
dogrudan kronik kolesistit belirir. Hasta, gegirme, sigkinlik hissi, yagl gidalara
karg! intolerans ve sag Ust kadran agrisindan yakinir. Sag Ust kadranda ve
epigastrium bolgesinde kramplarla seyreden karin agrisi, zaman zaman sag
skapuler ve interskapuler bolgeye yayilir. Agri araliklar genellikle birkag gin
ile birka¢ sene olabilir.

6.5. Koledokolitiazis
Safra kesesinde tas bulunan olgularin % 6-12’sinde, koledok tagi da
mevcuttur. Bunlarin buyuk kisminin kaynagi safra kesesidir (25).

6.6. Mirizzi Sendromu

Safra kesesi boynunda veya sistik kanaldaki buyuk bir tagin ana hepatik
kanala basisiyla olusan benign mekanik obstriksiyonu ifade eder.
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6.7. Kolanjit
Safra yolunun kismen yada tamamen tikali olmasi durumunda ortaya
cilkan assendan bakteriyel enfeksiyondur. Hastalarda titreme ile ylkselen

ates, sag Ust kadran agrisi ve sarilik ile 6zetlenen Charcot triadi saptanir.

6.8. Kolesistoenterik Fistiil ve Safra Tasi ileusu

Akut kolesistitli yetigskin hastalarinin % 1-2’sinde safra kesesi, komsu bir
organa perfore olur. Genellikle dokulara erozyona ugratan buylk bir tas
mevcuttur ve en sik duodenuma fistulizasyon gozlenir. Bu tas ileogekal valv

bdlgesinde takilarak ileusa neden olabilir (25). Cocuklarda nadir goralur.

6.9. Akut Pankreatit

Kendi kendini sinirlayan hafif semptomlardan, multiorgan yetmezligi ve
yuksek mortalite ile seyreden fulminant surecglere kadar degisen bir
hastaliktir. Distal koledoktaki taslarin ampulla vateri bdlgesinde pankreatik
kanali gecici olarak tikadiklari zaman pankreatite yol actiklarina iligkin
kuvvetli kanitlar mevcuttur. Koledoktaki safranin, ortak kanal yoluyla
pankreatik kanala reflisi konusunda pek ¢ok calisma mevcuttur. Safranin
pankreatik kanalda hasar meydana getirmesi ve pankreatik enzimlere karsi
permeabilitesini arttirmasi sonucunda pankreatite neden olmasina ragmen
safra reflisi olmadan da kanal obstriksiyonu pankreatite neden
olabilmektedir (59). Semptomatik safra tasi hastaligi olanlarda akut
pankreatit genel siklig1 % 3-8'dir (59).

6.10. Akalkuldz Kolesistit

Akut kolesistitlerin yaklasik % 5’ini olusturur. Geng erigkinlikte gorulse de
cocukluk ¢cagr akut kolesistitlerinin 6nemli bir kismindan da sorumludur. Safra
kesesi diskinezisi temel sorun olarak suglanir. Etiyolojisi tam bilinmez ancak
major travma, yaniklar, multisistem organ yetmezIigi, major cerrahi, kanser,
diyabet, vaskiilit, sistemik enfeksiyonlar, kemoterapi, TPN sonrasi gorulebilir
(60).
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Akalkuloz kolesistitte klinik tablo akut kolesistite benzer ancak sag Ust
kadranda kitle palpe edilebilir. Tibbi tedaviye cevap alinamayan hastalarda
safra kesesi nekrozu, perforasyonunu engellemek amaciyla gec kalinmadan

kolesistektomi planlanmalidir.

Fotograf - 1: Akalklléz kolesistitli bir olgumuzun peroperatif gérintisi: Fundusta yaygin
ve korpusta yer yer nekroze alanlar, siddetli kolesistik ve perikolesistik enflamasyon izlenen
kalin duvarh safra kesesi.

6.11. Safra Kesesi Hidropsu

Tas, konjenital anomali ve inflamasyon olmadan safra kesesinin belirgin
distansiyonudur. Etyopatogenezi tam olarak bilinmese de, mukus saliniminin
artmasi ile sistik kanalin ttkanmasi ve kesenin tam olarak bosalamamasina
neden olan durumlar suglanmistir.

Yenidoganlarda sepsis ve TPN'ye ikincil gelisirken, buyluk cocuklarda
gegciriimis enfeksiyonlar, Henoch-Schonlein Purpurasi gibi hastaliklar neden
olarak sayilabilir (61). Karin agrisi, bulanti, kusma, bazen sarilik ve sag Ust
kadranda ele gelen kitle belirtileri arasindadir. Codu hastada kendiliginden
duzelmektedir. Tedavisi kolesistit tedavisi ile aynidir.
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6.12. Kolesterolozis

Kolesterolozis kolesistektomi spesmenlerinin % 20’sinde goralur. Tipik
mikroskopik goérintl ylzeyel lamina propriaya yayilan lipid yUklG
makrofajlarin varligidir. inflamasyon tipik olarak yoktur. Kolesterolozis
bulunan kolesistektomi materyallerinin % 50’sinde safra taslar (kolesterol
taslar) saptanmistir (62).

6.13. Metaplazi
Safra kesesi duvarindaki metaplastik degisiklikler siklikla artmis yas ve
safra taslan ile iliskili olup genellikle gastrik veya intestinal tip metaplazi

seklindedir ve safra kesesinin herhangi bir yerinde gérilebilir (57).

6.14. Safra Kesesi Tasi ve Neoplazi iligkisi
Safra kesesi karsinomu; safra tasi bulunan hastalarda tagi bulunmayan
hastalara gore daha yuiksek insidansa sahiptir (63). Karsinomlu hastalarin

%80’inden fazlasinda safra tasi gérulmektedir (58).
6.15. Porselen Safra Kesesi

Safra kesesi duvarindaki diffuz kalsifikasyondur ve % 10-25 oraninda

karsinom ile iliskilendirilmistir (58).
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7.Tani Yontemleri

7.1. Anamnez ve Fizik Muayene
Safra sistemi hastaliklarinda dogru taniya varabilmek igin ayrintili bir

anamnez ve fizik muayene garttir.

7.2. Laboratuar Testleri

Safra sistemi hastaliklarinin tanisinda tam kan sayimi, Aspartat
Aminotransferaz (ALT), Alanin Aminotransferaz (AST), Gama Glutamil
Transferaz (GGT), Alkalen Fosfataz (ALP), bilirubinler, amilaz ve idrar tetkiki

kullaniimaktadir.

7.3. Goruntuleme Caligmalari
Safra kesesi hastaligi dusunulen olgularda kullanilan goérintileme
yontemleri asagida 6zetlenmigtir.

Direkt karin_grafisi: Kalsifiye safra taslari, safra kesesi [imeninde veya

duvarinda hava, porselen safra kesesi gorulebilir. Erigkinlerde safra taglarinin
ancak % 10-15’i radyoopakken, gocuklarda bu oranin % 50’ye kadar ¢iktigi
bildiriimistir (64).

US : Glinumuzde, safra sistemi hastaligi dustnulen olgularda en yaygin
sekilde ve ilk tercih olarak kullanilan noninvaziv bir inceleme ydntemidir.
Kesede ve safra yollarinda tas varligi, safra yollarinin genisligi, kese
duvarinin kalinligi, perikolesistik sivi mevcudiyeti, US ile gosterilebilir. Taslar,
ultrasonik dalgay! yansitirlar ve Urettikleri akustik golge ile fark edilirler.
US’nin safra taglar icin hem 6zgulligu hem de 6zgunligu % 95'tir (19).
Safra taslarinin tanisi yoninden US’de yanlis negatiflik orani % 5'tir.

Oral kolesistografi: Ultrasonografide patoloji saptanmayan hastalarda

uygulanabilecek bir ydntemdir. Kesenin fonksiyon durumu, sistik kanalin agik
olup olmadigi ve taslarin sayi ve buyuklUikleri belirlenir. GUnumuzde

kullanimdan kalkmigtir.
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BT: Tikanma sarihiginin degerlendiriimesinde, safra sistemini ilgilendiren
tumor, kist yada abse gibi lezyonlarin aydinlatiimasinda basvurulan bir
yontemdir. Safra kesesi tagl tanisi igin 6nerilmez, cinkd 6zgulluga dusuktur
(Sekil - 6).

CT Image

Sekil - 6: Safra kesesinde kalkll imaji A-Safra kesesi kesiti, B-BT goruntisi (16)

Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP): Tikanma sariligi

olan hastalarda duodenoskop yardimiyla Vater papillasinin kanulle edilerek

safra yollari ve pankreas kanalinin gértntulenmesidir. Sfinkterotomi, tas

ekstraksiyonu, stent yerlestiriimesi gibi tedavi amagh islemlere imkan tanir.
Perkitan Transhepatik Kolanjiyografi (PTK): US yada BT esliginde, Chiba

ignesi ile perkutan yontemle girilip intrahepatik safra yollarina direkt olarak
kontrast madde verilmesidir. Es zamanli olarak safra kanalina drenaj kateteri
yerlestirilebilmesi, yontemin terapotik yonunu olusturur. Kuaglk cocuklarda
kullanim zorlugu vardir.

Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatikografi (MRCP): Safra yollarinin

goruntilenmesini saglayan yeni bir ydntemdir. Noninvaziv olusu ve
radyasyon icermemesi nedeniyle tercih edilebilir. Kullanimi giderek
artmaktadir.

intravenéz _Kolanjiyografi: iyotlu kontrast maddenin iv. injeksiyonu

sonrasinda karacigerden safra ile atiimi esasina dayanir. Rutin kullanimdan

cikmistir.
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Hepatobiliyer Sintigrafi: Teknesyum 99M ile isaretli iminodiasetikasit

derivelerinin, intravendz enjeksiyonu ile yapilan bir incelemedir. Fonksiyon
durumu ve anatomi hakkinda bilgi saglar. Ozellikle sistik kanalin tikanikligi
sonucu ortaya ¢ikan akut kolesistiti tanimada % 95’in Uzerinde tanisal degeri
vardir. Safra kesesi fonksiyonun degerlenmesinde kullanilabilir. Safra
taslarinin belilenmesinde yeri yoktur (65).

Direkt Kolanjiyografi: Safra sistemine igne veya katater araciligi ile direkt

kontrast madde verilerek safra yollari goruntilenir. intraoperatif veya

postoperatif (T-tup yoluyla) yapilabilir (Sekil 7).

Sekil - 7: Peroperatif Kolanjiografi Goruntisu

8. Safra Kesesi Tasi Tedavisi

Safra taslarinin medikal tedavisi igin yillarca c¢esitli tedavi yontemleri
denenmig; ancak higbir yontemden istenen sonu¢ alinamamigtir. Safra
taslarinin ginumuzde bilinen ilk tercih ve en etkin tedavisi kolesistektomidir.
Gunumuzde kolesistektomi agik ve laparoskopik olmak Uzere iki yontemle

yapiimaktadir.
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8.1. Cerrahi Tedavi

Acik Kolesistektomi: Laparotomi ile safra kesesi, sistik arter ve sistik
kanal bulunup baglandiktan sonra safra kesesi antegrad veya retrograd

olarak karaciger yatagindan ayrilarak kolesistektomi iglemi tamamlanir.

Laparoskopik Kolesistektomi: Son 10 yil icerisinde, ¢ocuklarda safra
kesesi hastaliklarinin tedavisinde LK standart bir tedavi yontemi halini
almistir. LK endikasyonlari agik kolesistektomi endikasyonlari ile aynidir.

Laparoskopik abdominal cerrahi igin gecerli olan mutlak ve goreceli

kontrendikasyonlar LK icin de gecerlidir (66,67).

Mutlak kontrendikasyonlar
1- Ciddi peritonit
2- ileusa bagh distansiyon
3- Redukte edilemeyen fitik
4- Duzeltilememis koagulopati
5- Laparotomiyi tolere edemeyen hastalar
6- Yetersiz laparoskopi deneyimi

Goreceli kontrendikasyonlar
1- Batin veya pelvik cerrahi oykusu
2- Gegirilmig yaygin peritonit
3- ileri derecede sismanlik
4- Kardiyopulmoner yetmezlik
5- Herni, urakal kist gibi umbilikal bolge patolojileri
Cogu vakada laparoskopik teknigin modifiye edilmesi ile bu goreceli

kontrendikasyonlarin Ustesinden gelinebilir.
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Cerrahi Teknik: LK i¢cin standardize edilmig teknikler bellidir. Trokar sayisi

veya lokalizasyonlari cerrahin tercihine gore degisiklik gosterebilir. LK 0zetle
su teknige gore yapiimaktadir:

Pndémoperiton olusturulur ve trokarlar yerlestirilir (Sekil - 8).

Sekil - 8: Trokarlarin Yerlestiriimesi (68)

Safra kesesi lateraldeki trokardan sokulan grasper ile fundusundan
tutulup yukari arkaya dogru ekarte edilir. Koledok goruldikten sonra
hepatoduodenal ligament eksplore edilir. Duktus sistikus, Uzerindeki periton

uzaklastirilarak eksplore edilir ve kliplenerek kesilir (Sekil 9).

Sekil - 9: Sistik kanalin ortaya ¢ikarilmasi ve kliplenmesi (68)
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Sistik arter lokalize edilir ve eksplore edilip kliplenerek kesillir. Safra
kesesi karaciger yatagindan elektrokoter yardimiyla soyulur ve batin digina
alinir (Sekil 10).

Sekil - 10: Safra kesesinin karaciger yatagindan soyulmasi (68)

Hemostaz ve irrigasyon yaplilip trokarlar dikkatlice ¢ikarilir ve girig yerleri
anatomik planda kapatilir.

Laparoskopik Kolesistektomi Komplikasyonlari (66,69):

Ameliyat esnasinda olusabilecek komplikasyonlar arasinda, anesteziye
bagli komplikasyonlar, pnomoperiton olusturulmasi sirasindaki
komplikasyonlar (ekstraperitoneal insuflasyon, kardiyovaskuler etkiler,
pulmoner etkiler, gaz embolisi) ve Kkolesistektomi sirasinda meydana
gelebilecek komplikasyonlar (safra yolu hasari, safra sizintisi, arteryel hasar,
safra kesesi perforasyonu ve batinda safra tasi kalmasi, ana damar
yaralanmasi, barsak yaralanmasi, solid organ yaralanmasi, karin duvari
kanamalari) sayilabilir.

Ameliyat sonrasi olusabilecek komplikasyonlar arasinda da peritonit, yara

yeri enfeksiyonu, uzamis kanama, insizyonel fitik sayilabilir
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8.2. Cerrahi Disi Tedavi
Standart tedaviler degildir. Cerrahi girigsimi tolere edemeyecek riskli
hastalarda yada ameliyat olmak istemeyen hastalar gibi bazi 6zel durumlarda

alternatif olarak dusunulebilirler.

Oral Dissolisyon Tedavisi: Kenodeoksikolit asit (KDKA) ve

ursodeoksikolik asit (UDKA) gibi safra asitleri safra taslarinin eritme
tedavisinde kullaniimaktadir. KDKA yan etkilerinden dolay bu tedavide tercih
edilmez. UDKA safra tuzu havuzunu genigletir, kolesterolin intestinal
emilimini azaltir. Safra kesesinin fonksiyone olmasi, safra kanalinin agik
olmasi ve saf kolesterol tasi olmasi kosuluyla sinirli bir hasta gurubunda
uygulanabilir. Kalsifik safra taslari ve pigment taslarinda uygun degildir. Bu
sebeple cocuklardaki etkinligi yeterli gorilmemektedir. UDKA tedavisi uzun
surer, bu yuzden silik semptomlu, komplike olmayan safra tash olan, cerrahi
tedavinin uygun olmadigi hastalar igin bir segenektir. Tedavi kesildikten sonra
hastalarin yarisinda yeniden tas olusumu bildiriimektedir (70).

ESWL: Erigkinlerde 20 mm yada daha kuguk capli tek tasi olan
hastalarda uygulanabilir. Komplikasyon ve niuks orani yuksek, kullanimi ¢ok
kistihdir.

9. Safra Kanal Taglarinda Tedavi

Endoskopi: Safra kanali taglarinin tedavisinde ilk tercih olarak bagvurulan

bir yontemdir. Papillotomiyi takiben tas ekstraksiyonu uygulanir.

Girisimsel Radyoloji: Perkutan yaklasimla yada mevcut bir trakt (T tup

gibi) yardimiyla tasi ¢ikarmayi amaglayan manipulasyonlardir.
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GEREC ve YONTEM

Calismamizda Ocak 2006 — Kasim 2015 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi, Tip Fakiltesi, Cocuk Cerrahisi Klinigi'mizde safra kesesi tasi
tanisiyla kolesistektomi uygulanan hastalar geriye donuk olarak tarandi.

Hastalarin demografik ézellikleri (cinsiyet, yas, boy, kilo, VKI), anamnez
bulgulari (tasa bagh semptom, aile, ilag oykusu), safra tasi risk faktorleri
(TPN, asin kilo veya obezite, hemolitik hastalik, hipotirodi, kemoterapi, kistik
fibrozis, v.s.), ek hastaliklari (norolojik, kardiyak, endokrinolojik, hepatobiliyer,
onkollojik, Ust gastrointestinal sistem), goruntuleme bulgulari (tas sayisi, tas
boyutu, safra yolu dilatasyonu), laboratuar sonuglarn (AST,ALT,bilirtibin,
amilaz), cerrahi bulgulari (teknik, safra kesesi patolojisi, ek anomali), patoloji
raporlari, postoperatif takip sonuglarn (yatis suresi, takip suresi,
komplikasyon) kaydedildi.

Hastalar cinsiyete goére; kiz ve erkek gruplarina ayrildi. Verileri
karsilastirildi.

Cocukluk dénemi; Dinya Saglik Orgiti'nin (WHO) tanimlamasina gére
erken ¢ocukluk (10 yas ve altl)) ve addlesan yas (11-18 yas) grubu olarak
belirtildi ve yasa gore gruplama yapildi.

VKI kilonun boyun karesine béliinmesiyle hesaplandi. Hastalar; VKi > 25
olan (asiri kilolu ve obez) ve VKI < 25 olanlar seklinde gruplandirildi.

Safra tagsina bagh semptomlar; Ana Cristina A. Tannuri ve ark.in (3)
2012’deki calismalarinda yaptiklari semptomlara gore hasta gruplamasi
uyarlanarak skorlandirildi (Tablo — 1). Tdm gruplarin semptom skor

ortalamalari (SSO) hesaplandi.
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Tablo - 1: Semptom Skor Tablosu

SEMPTOMLAR SKOR

Asemptomatik 0

Dispeptik yakinmalar (bulanti, kusma, karin agrisi gibi hafif 1

semptom)
Akut kolesistit (ates, I0kositoz, siddetli karin agrisi) 2
Biliyer obstriksiyon (sarilik, safra vyollarinda dilatasyon, 3

pankreatit, kolanjit, sepsis gibi ciddi semptomlar)

Asemptomatik ve semptomatik hasta gruplarn olusturulup verileri
karsilastirildi.

Hastalar safra kesesi acisindan risk faktorli iceren ve risk faktori
icermeyenler olarak iki gruba ayrildi.

TPN alanlar, hemolitik, norolojik, st GIS hastaligi (gastrodzofagiyal reflii
(GOR), gastrit, duodenit v.b.) olanlar ayri ayri gruplandirildi.

Birinci derece akrabalarinda safra tasi olan hastalarda aile dykusu var
olarak kabul edildi. Aile o6ykusit olanlar ve olmayanlar iki grup olarak
belirlendi.

UDKA tedavisi alan hastalar bir grup, almayanlar ise ayri bir grup yapildi.

Ultrasonografi raporlarindaki en blyuk tas boyutu ve kesedeki tas sayisi
her hasta icin kaydedildi. Safra gamuru igin tas boyutu 0 (sifir) mm, tas sayisi
da 0 (sifir) adet olarak kabul edildi. Butun gruplarin tas boyutu ve tas sayisi
ortalamari hesaplandi. Milimetrik tasi olan ve multiple tasi olan hastalardan
ayri birer grup yapildi.

Goruntileme yoOntemlerinde safra yolu dilatasyonu olan hastalar
kaydedildi. Gruplar safra yolu dilatasyonu olan hasta ylzdelerine gore
kiyaslandi.

Belirlenmis referans degerlerine gére; serum amilaz (>120), AST / ALT
(>55/60) ve total bilirubin yuksekligi (>1,2) olan hastalar belirlendi ve gruplar
bu degerleri yuksek olan hasta yluzdesine gore kiyaslandi.
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Hastalarin operasyon esnasinda cerrahiyi zorlastiran sebepleri belirlendi.
Safra kesesinin yapisik, karacigere gomulu olusu, enfekte ve 6demli olusu
gibi durumlar cerrahiyi zorlastiran safra kesesine bagl patolojiler olarak
belirlendi ve gruplar bu agidan birbiriyle karsilagtirildi.

Olusturulan gruplar cinsiyet, yas, VKi, SSO, risk faktérii varligi, aile
Oykusu, tas boyutu, tas sayisi, safra yolu dilatasyonu, AST / ALT, bilirubin,

amilaz yUksekligi, safra kesesi patolojisi agisindan karsilastirildi.

istatiksel Analiz:

Betimleyici istatistikler; surekli degigkenler icin medyan (min. — maks.),
kategorik degdiskenler igin frekans ve yluzde olarak verilmigtir. Surekli
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilagstirmasinda
Pearson ki kare ve Fisher exact test kullaniimigtir. P < 0.05 istatiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. istatiksel analiz IBM SPSS v.21 programi kullanilarak

yapimigtir.

Calisma Helsinki deklarasyonuna uygun bir sekilde gerceklestirilip yerel
etik komite tarafindan onaylanmigtir.

31



BULGULAR

Calismamizda Ocak 2006 — Kasim 2015 tarihleri arasinda safra kesesi
tasi tanisiyla kolesistektomi yapilan 147 hastanin verilerine ulagildi.

Hastalar kiz ve erkek olarak gruplandirildi ve yas, VKI, SSO, risk faktorii
varhigi, tas boyutu ve sayisi, amilaz, AST / ALT, biliribin yuksekligi ve kese
patolojisi acisindan karsilastirildi.  Anlamh olan ‘p’ degerleri (*) ile

isaretlenmistir. Sonuclar Tablo -2'de verilmistir.

Tablo — 2: Cinsiyete Gore Bulgular

. . TAS TAS .
s YAS VKI RISK AMILAZ
CINSIYET SSO . BOYUT SAYISI .
(ynl) (kg/m2) FAKTORU YUKSEK.
(mm) (adet)
KIZ(n:72) 11,67 20,78 1.27 39 hasta 9,72 2,49 8 hasta
(min-maks) (1-18) (9,6-38,9) (0-3) %54,2 (0-39) (0-4) (%11,1)
ERKEK(n:75) 8,79 17,4 1,05 41 hasta 7,65 2,72 3 hasta
(min-maks) (0,66-17) | (10-32,7) (0-3) %54,7 (3-25) (1-4) (%4)
TOPLAM(n:147) 10,22 19 1,17 80 hasta 8,59 2,62 11 hasta
(min-maks) (0,66-18) | (9,6-38,9) (0-3) %54,4 (0-39) (0-4) (%7,5)
P 0,001* 0,001* 0,185 0,95 0,016* 0,32 0,185

Kiz hastalarin yas ortalamasi erkeklere gore anlamli olarak yuksekti.
Kizlarda VKI ortalamasi erkeklere gére yiiksekti ki istatiksel olarak da
anlamliydi. Tas boyutu kiz hasta grubunda erkek hasta grubuna goére daha
yiksek bulundu, bu istatiksel olarak da anlamliydi. SSO kizlarda daha
yuksek bulunmasina kargilik bu sonug istatiksel olarak anlaml degildi.
Kizlarda daha fazla oranda amilaz yuksekligi bulunmasina karsin bu sonug
istatiksel olarak anlamli degildi. Tas sayisi, risk faktort, AST / ALT, bilirtibin
yuksekligi ve kese patolojisi agisindan ise kiz ve erkeklerde herhangi bir
farkhlik saptanmadi.

Ortalama yas tum hastalar igin 10.22 yil (0.66 — 18) idi. Erken ¢ocukluk
doénemi (10 yas ve alti, n:71) ve addlesan dénem (10-18 yas, n:76) gruplari
cinsiyet, VKi, SSO, tas boyutu ve sayisi, AST / ALT vyiiksekligi, biliribin
yuksekligi, kese patolojisi agisindan kargilastirildi. Gruplarin verileri ve
istatiksel sonucu Tablo-3 gosterilmistir.
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Tablo — 3: Yasa Gore Bulgular

iNSi TAS TAS S KESE
CINSIYET . BILIRUBIN
YAS VKI (kg/im2) SSO BOYUT SAYISI . PATO-
(KIE)* YUKSEK. L
(mm) (adet) LOJISI
Erken ¢ocuk 25/46 16,4 0,88 7,54 2,69 adet 12 hasta 9 hasta
(n:71)

(min-maks) (%35,.2/64,8 (9,6-32,4) (0-3) (1-16) (0-4) %16,9 %12,7
Addlesan(n:76) 47/29 21,4 1,43 9,5 2,55 adet 26 hasta 16 hasta
(min-maks) (%61.8/38.2) | (11,2-32,4) (0-3) (0-39) (0-4) %34,2 %21,1
Toplam(n:147) 72/75 19 1,17 8,59 2,62 adet 38 hasta 25 hasta
(min-maks) (%49/51) (9,6-38,9) (0-3) (0-39) (0-4) %325,9 %17

p 0,001* 0,001* 0,028* 0,034* 0,515 0,027* 0,258

*(K/E) = (kiz/erkek)

Erken cocukluk déneminde erkek hastalar daha fazlayken, addlesan
dénemde kiz hasta sayisinin, istatiksel olarak anlamli sekilde, daha ylksek
oldugu sonucuna ulasildi.

Erken cocukluk donemi SSO, addlesan déneme goére belirgin olarak
diisuktli. Ortalama VKi adélesan dénemde belirgin olarak daha ylksekti ve
istatiksel olarak anlamliydi. Erken ¢ocukluk déneminde tas boyutu ortalamasi
adolesan doneme gore daha kuguk idi. Bu fark istatiksel olarak da anlamlydi.
Tas sayisi agisindan ise iki grup arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Erken
cocukluk déneminde biliribin yiksekligi olan hastalarin yizdesi addlesan
déneme goére daha azdi.

AST / ALT yuksekligi erken gocukluk grubunun %18’'inde adodlesan
grubun ise %31,6'sinda yuksekti. Kese patolojisi erken ¢ocukluk grubunun
%12,7’sinde, addlesan grubun ise %21,1’'inde ylksekti. AST / ALT yuksekligi
ve kese patolojisinde yagla birlikte artis olmakla birlikte bu artig istatiksel
olarak anlamli degildi.

VKI > 25 (asiri kilolu veya obez) olan grup, VKIi < 25 olan grupla; cinsiyet,
yas, SSO, tas boyutu, tas sayisi, AST / ALT yuksekligi ve bilirtibin yUksekligi,
safra yolu dilatasyonu, kese patolojisi agisindan karsilastirildi. Sonuglar

Tablo- 4’te verilmigtir.
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Tablo — 4: VKi’ne Gére Bulgular

. TAS TAS
. CINS. YAS KESE
KILO SSO BOYUT | SAYISI L
(K/E) (yil) PATOLOJISI
(mm) (adet)
. 9,44
VKIs25(n:124) 53/71 (0,66 1.15 8,17 2,60 17 hasta
(min-maks) (%42,8/57,2 1’8) (0-3) (0-39) (0-4) %13,7
VKI>25(n:23) 19/4 14,4 1,26 10,8 2,69 8 hasta
(min-maks) (%82,6/17,4) | (8-17) (0-3) (3-25) (1-4) %34,8
10,22
TOPLAM(n:147) 72/75 0,66 1,17 8,59 2,62 25 hasta
(min-maks) (9649/51) 1,8) (0-3) (0-39) (0-4) %17
P 0,001* 0,001* 0,429 0,23 0,82 0,029*

VKi > 25 grubunda istatiksel olarak da anlamli olan belirgin kiz cinsiyeti
hakimiyeti vardi. VKi < 25 olan grupta erkek hasta sayisi kiz hastalara gére
daha fazlaydi. Yine yas ortalamasi VKI > 25 olan grupta belirgin olarak daha
yiksekti. SSO agisindan VKi'ne gére istatiksel olarak anlaml farklilik yoktu.
Tas boyut ortalamasi ve tag sayisi agisindan da iki grup arasinda anlamli
istatiksel farklilik yoktu. Safra kesesi patolojisi; VKIi > 25 olan hasta grubunda
%34 oranindayken VKi < 25 olan grupta %13,7 oraninda mevcuttu, bu
istatiksel olarak anlamliydi. AST / ALT yuksekligi ve bilirubin yuksekligi, safra
yolu dilatasyonu agisindan VKIi gruplari arasinda anlamli farkhlik yoktu.

Tdm hastalarin SSO 1.17 (0-3 puan) idi. Asemptomatik hasta grubu,
semptomatik grupla; cinsiyet, yas, VKI, risk faktori, tas boyutu ve sayisi, kese
patolojisi agisindan karsilastirildi. Sonuglar Tablo — 5’te verilmigtir.

Tablo — 5: Semptoma Gére Gruplarin Bulgular

. . TA
CiNs. YAS : RISK S TAS SAYISI
SEMPTOM VKI (kg/m2) BOYUT
KIE (yil) FAKT. (adet)
(mm)
ASEMPT.(n:35) 15/20 8,11 17,2 28 hasta 7,61 2,68
(min-maks) %42,9/57,1 (0,85-18) (13,2-29,7) %80 (1-25) (0-4)
SEMPT. (n:112) 57/55 10,88 19,6 52 hasta 8,9 2,59
(min-maks) %850,9/49,1 (0,66-18) (9,6-38,9) %46,4 (0-39) (0-4)
TOPLAM (n:147) 72175 10,22 19 80 hasta 8,59 2,62 adet
(min-maks) %49/51 (0,66-18) (9,6-38,9) %54,4 (0-39) (0-4)
p 0,525 >0,05 >0,05 0,001* >0,05 >0,05
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Asemptomatik grupta, semtomatik hasta grubuna gore, safra tasi igin risk
faktoru iceren daha fazla hasta vardi. Bu farklilik istatiksel olarak da
anlamliydi. Cinsiyet, VKIi, yas, tas boyutu, tas sayisi, kese patolojisi

acisindan ise anlamli bir farklilik saptanmadi.

Seksen hastada (%54 .4) safra tagsi i¢in bir veya birkag risk faktort vardi.

Serimizdeki risk faktérlerinin_dagilimi: Risk faktorlerinin ylzdesi, sikhgi

giderek azalan seklinde verilmistir.
-Hemolitik hastalik (n:27, %18.36): Herediter Sferositozis (n:14), Talasemi
(n:7), Orak hucreli anemi (n:3), Purivat kinaz eksikligi (n:3)
-Fazla kilo, obezite veya hizl kilo kaybi (n:22, %14.9)
-TPN (n:17, %11.5)
-Hipotiroidi (n:9, %6.12)
-Hiperlipidemi (n:4, %2.72)
-Uzamis sarilik (n:3, %2.04)
-Kemoterapi(n:3, %2.04)
-Kistik fibrozis (n:2, %1.36)
-Safra kesesi anomalisi (n:1, %0,68)
-Kolektomi (n:1, %0,68)
-Byler hastaligi (n:1, %0,68)
-Gilbert Sendromu (n:1, %0,68)
Risk faktori olan hasta grubu risk faktorii olmayan (idiyopatik) hasta
grubuyla VKi, SSO, AST / ALT vyiiksekligi, biliribin yiksekligi, amilaz
yuksekligi, kese patolojisi agisindan karsilastirildi (Tablo — 6).

Tablo — 6: Risk Faktériine Gore Bulgular

RISK FAKTORU VKI SSO AMILAZ AST/ALT BILIRUBIN KESE
(kg/m2) YUKSEK. YUKSEK. YUKSEK. PATOLOJI
VAR(n:80) 20,38 1,05 4 hasta 23 hasta 30 hasta 18 hasta
(min-maks) (9,6-38,9) (0-3) (%5) %28,8 %37,5 (%22,5
IDIYOPATIK(n:67) 17,47 1.31 7 hasta 14 hasta 8 hasta 7 hasta
(min-maks) (9,6-25) (0-3) (%10,4) %20,9 %11,9 (%10,4)
TOPLAM(n:147) 19 1,17 11 hasta 37 hasta 38 hasta 25 hasta
(min-maks) (9,6-38,9) (0-3) (%7,5) %325,2 %25,9 (%17)
p 0,04* 0,035* 0,35 0,36 0,001* 0,086
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Risk faktori olan grupta SSO risk faktori olmayan gruba gore anlamli
olarak daha diisiiktii. VKI; istatiksel olarak da anlaml olarak risk faktorii olan
grupta daha yiksek bulundu. Bilirtbin yuksekligi risk faktori olan grupta
anlamli olarak daha fazlaydi. Risk faktori olan grupta %22.5 oraninda kese
patolojisi saptanirken risk faktori olmayan grupta %10.4 idi. Bu farkhhk
istatiksel olarak anlamli degildi. AST / ALT ve amilaz yuksekligi agisindan iki

grup arasinda anlamli bir farklilk yoktu.

TPN alan 17 hasta, TPN almayan 130 hasta ile yas, VKi, SSO, tas
boyutu, tas sayisi, AST / ALT yuksekligi agisindan karsilastirildi. Analiz

sonuglari tablo — 7°'de verilmistir.

Tablo - 7: TPN'a Gére Bulgular

TPN YAS VKi (kg/m2) | SSO TASBOY | TASSAY. | AST/ALT
(yil) (mm) (adet) YUKSEK.
ALAN(n:17) 6,45 19,4 0,70 9,9 2,58 1 hasta
(min-maks) (0,66-17) (10-32,4) (0-2) (3-25) (1-4) %5,9
ALMAYAN(n:130) 10,7 19 1.23 8,4 2,62 36 hasta
(min-maks) (0.85-18) (9,6-38.9) (0-3) (0-39) (0-4) %27,7
TOPLAM(n:147) 10,22 19,05 1,17 8,59 2,62 37 hasta
(min-maks) (0,66-18) (9,6-38,9) (0-3) (0-39) (0-4) %25,2
P 0,002* 0,557 0,028* 0,238 0,895 0,072

TPN alan hastalarin, TPN almayan hastalara gore yas ortalamasi ve
SSO daha kiigiikti. Bu iki farklilik istatiksel olarak anlamliydi. VKi, tas boyutu
ve sayisi, AST / ALT yuksekligi agisindan TPN alan grupla TPN almayan

grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu.

Hemolitik hastaligi olan hastalar hemolitik gruba, olmayanlar ise
nonhemolitik gruba dahil edildi. Bu iki grup cinsiyet, yas, SSO, tas boyutu, tas
sayisi, safra yolu dilatasyonu, AST / ALT yuUksekligi, biliribin yuksekligi,
amilaz yuksekligi, kese patolojisi acisindan karsilastirildi. Sonuglari tablo —
8'de gosterilmistir.
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Tablo — 8: Hemolitik — Nonhemolitik Gruplarinin Bulgulari

HEMOLITIK CINSIYET YAS (yil) SSO TAS TAS AST/ ALT BILIRUBI
HASTALIK K/E BOY. SAYISI YUKSEK. N
(mm) (adet) YUKSEK.
HEMOLIT.(n:27) 12/15 12 1,22 7,42 2,59 adet 12 hasta 23 hasta
(min-maks) %44,5/55,5 (6-18) (0-3) | (1-39) (0-4) %444 %85,2
NONHEMO.(n:120) 60/60 9,8 1.15 8,85 2,6 25 hasta 15 hasta
(min-maks) %50/50 (0,66-18) | (0-3) | (0-25) (0-4) %20,8 %12,5
TOPLAM (n:147) 72/75 10,2 1,17 8,59 2,62 adet 37 hasta 38 hasta
(min-maks) %49/51 (0,66-18) | (0-3) | (0-39) (0-4) %25,2 %25,9
p >0,05 0,06 0,64 0,01* 0,95 0,021* 0,001*

Hemolitik grupta tas boyutu ortalamasi nonhemolitik gruba goére istatiksel
anlamli olarak daha duguktu. Hemolitik grupta AST / ALT yuksekligi olan
hasta yuzdesi nonhemolitik gruptan daha fazlaydi. Yine biliribin yuksekligi
hemolitik grupta daha yuksek oranda gorilmekteydi. Bu iki bulgu da istatiksel
olarak anlamliydi. Cinsiyet, yas, SSO, tas sayisli, kese patolojisi, safra yolu
dilatasyonu, amilaz yuksekligi agisindan iki grup arasinda anlamli farkhlik
yoktu. Yas ortalamasi hemolitik grupta daha yuksek olmasina ragmen bu

sonug istatiksel olarak anlamli degildi.

20 hastada (%13.6) norolojik bir hastalik (epilepsi, serebral palsi, mental
retardasyon, Down sendromu) oldugu saptandi. SSO noérojenik hastalar
grubunda 0.8 iken diger grupta 1.22 idi fakat bu farkllik istatiksel olarak
anlamh bulunmadi (p>0,05)

Endokrinolojik hastaligr olan 7 kiz, 8 erkek toplam 15 (%10.2)

mevcuttu.

hasta

21 hastanin (%14.28) st GIS hastaligi (GOR, gastrit, duodenit, mide
veya duodenal Ulser) tanilariyla takip ve tedavi edildigi saptandi.

Ust GIS hastali§i olan hasta grubu, bu tanilari olmayan diger hasta
grubuyla SSO, tas boyutu, tas sayisi, kese patolojisi, AST / ALT yuksekligi,
biliribin ylUksekligi agisindan karsilastirildi. Degerlendirmeye alinan higbir
istatiksel olarak anlaml bir farkhlik

paramaetrede iki grup arasinda

saptanmadi (p>0,05).
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Hastalarimizin ¢ogunlugunda safra tasi agisindan bir risk faktori veya
direkt olarak safra tagl agisindan risk olugsturmayan bir ek hastalik vardi. Risk
faktori veya herhangi bir ek hastaliyi olmayan sadece 32 hasta (%21.76)
mevcuttu.

Aile Oykusu 20 (%13.6) hastada kaydedilmigti. Aile Oykusu olan ve
olmayan iki hasta grubu olusturuldu ve VKIi, SSO, risk faktorii varligi, tag
boyutu, tas sayisi, AST / ALT yuksekligi, amilaz yuksekligi ve kese patolojisi
acisindan karsilastirildi. Gruplar arasinda anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0.05).

Tum hastalarin 60’1 (%40.8) UDKA tedavisi almigti. UDKA tedavisi alan
hastalar UDKA grubu (n:60) ve almayan hastalar ise diger grup olarak
belirlendi. Gruplar SSO, AST / ALT ve biliribin yuksekligi, amilaz yuksekligi,
kese patolojisi agisindan karsilastirildi. SSO, UDKA alan grupta 1.01 iken
almayan grupta 1.27 idi. Hicbir parametrede istatiksel olarak iki grup arasinda
anlamli farkhlik yoktu (p>0,05) .

US tum hastalarda tani asamasinda kullaniimisti. Ayrica 5 hastaya
ERCP, 8 hastaya MRCP, 7 hastaya da BT yapilmisti. Tum hastalarin US’deki
ortalama tas boyutu 8.59 mm, ortalama tas sayisi ise 2.62 adet idi.

US’de 4 veya daha fazla tas bulunan hastalar multiple tash hasta grubu
ve bu grup digindaki hastalar diger grup olarak belirlendi ve bu iki grup; yas,
VKi, SSO, risk faktérii, AST / ALT ve biliriibin yiiksekligi, amilaz yiksekligi,

kese patolojisi agisindan karsilastirildi. Sonuglar tablo — 9’de belirtiimigtir.

Tablo — 9: Tas Sayisina Gore Bulgular

TAS SAYI YAS (yil) VKI (kg/m2) SSO RISK FAKT.
Multiple(n:66) 9,68 19,5 1.25 36 hasta
(min-maks) (1-18) (9,6-38,9) (0-3) %54,5
Diger(n:81) 10,66 18,7 1,09 44 hasta
(min-maks) (0,66-18) (9,6-35,7) (0-3) %54,3
TOPLAM (n:147) 10,22 19 1,17 80 hasta

(min-maks) (0,66-18) (9,6-38,9) (0-3) %54,4
p 0,275 0,255 0,49 0,978
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SSO ve amilaz yuksekligi multiple tasli grupta daha fazla olmasina
ragmen istatiksel olarak anlamli gikmadi. Yas, VKIi, kese patolojisi, AST / ALT
ve biliribin yUksekligi ve risk faktorl agisindan her iki grup arasinda istatiksel
olarak anlaml farkhlik bulunmadi.

US’de tas boyutu milimetrik (<5mm) olarak o6l¢ulen hastalar milimetrik
tasl grup olarak belirlendi ve bu gruba dahil olmayan diger hasta grubuyla
yas, VKI, SSO, risk faktéri, AST / ALT , biliriibin yiiksekligi, amilaz yiiksekligi,

ve kese patolojisi agisindan karsilastirildi. Tablo- 10’da sonuglari verilmigtir.

Tablo — 10: Tas Boyutuna Goére Bulgular

TAS BOYUT YAS (yil) VKI (kg/m2) SSO AMILAZ AST/ALT
YUKSEK. YUKSEK.
Mm’lik(n:21) 10,04 19,28 1,47 5 11 hasta
(min-maks) (1-17) (9,6-29,6) (0-3) (%23,8) %52,4
Diger(n:126) 10,25 19,02 1.11 6 26 hasta
(min-maks) (0,66-18) (9,6-38,9) (0-3) (%4,8) %20,6
TOPLAM(n:147) 10,22 19 1,17 11 37 hasta
(min-maks) (0,66-18) (9,6-38,9) (0-3) (%7,5) %25,2
p 0,96 0,42 0,22 0,01* 0,005*

SSO milimetrik tagh grupta 1.47 iken diger grupta 1.11 idi. Bu istatiksel
olarak anlamli degildi. Amilaz ylksekligi milimetrik tagl grupta daha ylksek
oranda gorunmekteydi ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi. AST / ALT
yuksekligi milimetrik tagh grupta anlamh olarak daha fazla goérinmekteydi.
Bilirubin yuksekligi de milimetrik tagli grupta daha fazla gorinmesine karsilk
istatiksel olarak anlaml bulunmadi. Yas, VKI, risk faktorii ve kese patolojisi
agisindan her iki grup arasinda anlamh bir farkllik yoktu.

Goruntileme yontemleriyle 11 (%7.48) hastada safra yollarinda

dilatasyon oldugu raporlanmigti.

Hastalarin 11’inde (%7.48) amilaz yuksekligi mevcuttu. Amilaz yuksekligi
olan hastalar ve normal hastalar seklinde iki grup olusturuldu. Gruplar yas,
VKI, risk faktori varligi, tas boyutu, tas sayisi, AST / ALT yuksekligi, bilirubin

yuksekligi agisindan karsilastirildi. Sonuglar tablo — 11'de verilmigtir.
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Tablo — 11: Amilaz Seviyesine Gore Gruplarin Bulgulari

AMILAZ YAS (yil) VKi SSO TAS TAS AST/ALT BILIRUBIN
(kg/m2) BOYUT SAYISI YUKSEK. YUKSEK.
(mm) (adet)

Yiksek(n:11) 14,27 20,4 3 6 3,09 10 hasta 9 hasta
(min-maks) (11-18) (16,1-28) (3-3) (1-19) (0-4) %90,9 %81,8
Normal(n:136) 9,89 18,9 1.02 8,8 2,58 27 hasta 29 hasta
(min-maks) (0,66-18) | (9,6-38,9) | (0-3) (0-39) (0-4) %19,9 %21,3
TOPLAM(N:147) 10,22 19 1,17 8,6 2,61 37 hasta 38 hasta
(min-maks) (0,66-18) | (9,6-38,9) | (0-3) (0-39) (0-4) %25,2 %25,9

p 0,004* 0,063 0,001* 0,025* 0,20 0,001* 0,001*

Amilaz yuksekligi olan grubun kiz/erkek orani 8/3 idi. Bu istatiksel olarak
anlamliydi. Tas boyutu ortalamasi amilaz yuksek grupta normal gruba gore
daha kuguk idi ve istatiksel olarak anlamliydi. Yag ortalamasi amilaz yuksek
grupta belirgin ve istatiksel olarak anlamli yuksekti. AST / ALT yuksekligi,
biliribin yuksekligi amilaz yiksek grupta belirgin olarak daha fazla oranda
gériinmekteydi. istatiksel olarak anlamliydi. Tas sayisi, VKIi ve risk faktéri
varhgi agisindan ise anlamli bir farklilik yoktu.

Tum seride (n:147), 37 (%25.17) hastada AST / ALT yuksekligi ve 38
(%25.8) hastada total bilirtibin ytksekligi oldugu goraldu.

Hastalarin 25’inde (%17) safra kesesinde, cerrahiyi zorlagtiracak, 6dem,
fibrotik yapigikliklar, karaciger igine asiri gdomulu olusu veya aktif enfeksiyon

hali gibi patolojk durumlar mevcuttu.

Hastalarin 5’ine (%3.4) acik kolesistektomi, 142’sine (%96.6) LK
uygulanmigti. Ayrica hastalarin 29’'una (%19,7) kolesistektomiyle es zamanli
bagka bir operasyon da uygulanmisti.

Acik kolesistektomi (n:5); acik splenektomiye ek (n:2), diyafragma hernisi
onarimina ek (n:1), gegciriimis multiple laparotomi &6ykdsu (n:1) ve
laparoskopide teknik zorluk (n:1) nedeniyle yapilmistir.

Bir hastada ise kolesistektomi laparoskopik olarak tamalandiktan sonra
koledok yaralanmasi olmasi nedeniyle acgik cerrahiye gegcilip T-tlp

yerlestirilmigti.
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Safra yollariyla ilgili ek anomali olarak; 5 hastada duktus sistikus
anomalisi (dilatasyon, kivrimli), 2 hastada dilate koledok, 2 hastada safra
kesesi Uzerinde seyreden hepatik arter, 2 hastada safra kesesi hipoplazisi, 1
hastada KC sol lob atrofisi ve periportal kolleteral damarlar, 1 hastada da

septall kese saptandi.

Hastalarin safra keselerinin patolojik incelemelerinde; 133’0 (%90,4)
kronik, 51 (%3,4) akut, 6’sI (%4) akut atak gdsteren kronik kolesistit ve 3'l
(%2) ise normal safra kesesi olarak raporlanmisti. iki hastanin (%1,36) safra
kesesinde ise metaplazi saptandi.

Kronik kolesistiti 6 (%4) hastada kolesterolozis de saptandi. Bu
hastalarin 5'i (%83) kiz olup asir kilolu veya obez idi. 3 hastada TPN 6ykisu
vardi. Yas ortalamasi (15,6), VKI ortalamasi (26,58) kolosterolozisi olmayan
hastalara gore anlamli olarak yuksekti (p<0,05).

Sadace kolesistektomi yapilmis hastalarin ortalama hastanede kalis
suresi 1.17 (1-4) gun, ortalama postoperatif takip stresi 4,79 ay (1-72) idi.

Peroperatif komplikasyon 2 hastada (%1,36) saptandi. Bunlar; koledok
yaralanmasi (n:1) ve sistik arter kanamasi (n:1) idi. Koledok yaralanmasi ve
koledok tasi nedeniyle 2 hastaya koledokotomi yapilip T- tip, 3 hastada ise
kese lojuna dren konarak iglem sonlandiriimisti.

Postoperatif ciddi komplikasyon olarak, bir hastada (%0,68) erken donem
sepsis saptandi ve medikal tedavi ile sifa buldu. Umblikal insizyonda agiima
(n:2), umblikusta grandlasyon (n:1) olmak Uzere diger 3 hastadaki (%2)
komplikasyon idi. Bir hastada postoperatif erken donemde koledokta tas
saptandi ve ERCP ile ekstrakte edildi. Diger bir hastada ise ge¢ dénem
takiplerde koledok tasi gelistigi goruldu.

Serimizde kolesistektomiye bagl mortalite veya morbiditeye rastlanmadi.
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TARTISMA

Safra taslarinin ¢ocuklarda yaygin olmadigi dusunulirdi ancak son
yillarda tani sayisi artmaktadir. Bu muhtemelen cocuklarda tanisal US’nin
yaygin kullanimi sebebiyledir ve/veya TPN, obezite, prematurite vs. gibi
bilinen predispozan faktorlerin g¢ocuklardaki artisi ile ilgili safra tasl
insidansindaki gercek artistan dolayidir (52,71-73). Cocuklardaki safra
tasinin tam prevalansi bilinmese de, gcalismalar % 0.13 ile %1.9 arasi
prevalans degerleri gostermigtir (2,71).

Safra tasi hastaliklari sindirim sistemiyle ilgili tdm hastaliklarin en yaygini
ve maliyetlisidir (74,75). Bizim c¢ocuk hastalardan olusan serimizde son
yillarda hasta sayisinda belirgin bir artig saptanmistir. Serimizde safra kesesi
tasi nedeniyle 2006-2010 yillari arasinda 37 hastaya kolesistektomi
uygulanmigken, 2011 — 2015 yillari arasinda bu say! 110 hastaya ulagmigtir.

Dunyada cocuklarda safra kesesi tasi ile ilgili yapilmis g¢alisma sayisi
sinirh olup kiiguk hasta gruplarindan olugsmaktadir (2). Bu durum tlkemizdeki
caligsmalarda da benzer 6zellik gostermektedir (6). Calismamiz Turkiye'de
yapilmig en genis serilerden biri olma 6zelligi tagimaktadir.

Erigkinler icin safra kesesi tasinin tedavi yonetimi ile ilgili kilavuzlar
yapilmistir. Semptomatik ve malign predispozisyonlu asemptomik hastalar
icin kolesistektomi, diger asemptomik hastalar i¢in periyodik klinik ve
radyolojik kontolli izlemler 6nerilmektedir (76,77). Buna karsilik, ¢ocuklukta
safra kesesi tasinin tedavisi ve dogal seyri ile igili kilavuzlar erigkinlere

nazaran eksik kalmigtir (78).

Ana Cristina ve ark. yaptiklari ¢galismada semptom temelinde hastalari 5
gruba ayirmistir (3). Bizim g¢alismamizda kullanilan semptom skorlamasinda
Ana Cristina ve ark. yaptigi calisma temel alinmigtir. Her hasta i¢in saptanan
semptom skorunun gruplardaki ortalamalari (SSO) kullanilarak diger
bulgularla karsilastirildi.  Literatir tarandiginda c¢ocuklarda SSO’nin

kullanildigi bagka bir galismaya rastlanmamistir.
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SSO; kizlarda, ileri yasta, risk faktori olmayan (idiyopatik) hastalarda
istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksek, norolojik, TPN alan hastalarda ise
dusuk oldugu saptandi. SSO multiple ve milimetrik tasl hastalarda da yuksek
olmasina ragmen istatiksel olarak anlamh degildi. VKi yilksek olanlarda ve
UDKA tedavisi alanlarda SSO 0zellik arzetmiyordu. SSO ve diger bulgularin
tartismasi asagidaki paragraflarda yapilmigtir.

Cocuklarda kiz / erkek orani erigkinlerden farkli olarak esittir ve adélesan
donemde kiz sayisinda belirgin artis olmaktadir (3,6,36). Bizim serimizdeki
bulgular da literatrr ile uyumluydu. Addlesan donemde kizlardaki bu durum,
ostrojenin sekonder etkisinden dolayl safradaki kolesterol satiirasyonunun
zamanla artmasiyla uyumluluk gdsterir (79). Calismamizda erken ¢ocukluk
donemindeki safra taglari, addlesan donemin aksine, erkeklerde daha fazla

bulundu. Ancak bu durumu agiklayacak herhangi bir bilgiye sahip degiliz.

Literatlr, kizlarda fazla kilonun safra tasi olusumunda daha belirleyici bir
risk faktorii olduguna isaret etmektedir (80). Bizim sermizdeki kizlarda da VKi
erkeklere gore belirgin olarak daha yuksek (p<0,05) olup literatrle
korelasyon godstermektedir. Ayrica SSO ve amilaz erkeklerden daha yiksek
olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Kizlarda

semtomlarin daha siddetli seyrettigi bu bulgularla agiklanabilir.

Safra kesesi taslarinin yasa gore sikhdi ile ilgili Gokce ve ark. 124
hastalik serilerinde 10 yasin Uzerinde 55 (%44.4), 2-10 yas arasinda
51(%41.1) ve 2 yas altinda 18 (%14.5) hasta oldugunu gostermiglerdir (6).
Bizim serimizde erken ¢ocukluk donemde 72 (%49), addlesan donemde 75
(%51) hasta mevcut olup Gokce ve ark. calismasiyla benzerlik
gostermektedir. Yasa gore adolesan ve erken cocukluk gruplarinda SSO

degisiklik gbstermektedir.
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Corte ve ark. degisik yas gruplarindaki klinik prezentasyonun dagilimini
incelediklerinde kolik agri oraninin buyuk ¢ocuklarda daha yiksek oldugunu
gOstermiglerdir  (81). Bizim c¢alismamizda da klinikk semptomlari
sorguladigimiz SSO’nin erken ¢ocukluk doneminde, addlesan déneme gore
dusuk oldugu saptanmistir. Bu durum daha kiictk gocuklarin sikayetlerini net
tarif edemiyor oluguyla ve hafif semptomlarin gézden kagmasiyla ilgili olabilir.

Addlesan dénemde VKI artigi safra tasi icin 6zellikle kizlarda énemli bir
risk faktort haline gelmektedir (2,4,5). Benzer sekilde bizim galismamizda
VKI ortalamasi adélesan dénemde daha yiiksek idi. Bu bulgulardan hareketle
cocuklarda yas artisiyla birlikte TPN, hemoliz, safra yolu anomalileri,
enfeksiyonlar gibi risk faktorlerinin yerini kiz cinsiyet ve obeziteye biraktigi
yorumu yapilabilir. Addlesan donemde AST / ALT, biliribin yuksekligi ve
cerrahi zorlagtiran keseye bagli patolojilerde artis oldugu c¢alismamizda

gOsterilmigtir.

Obezite safra kesesi hastaligi icin bilinen bir risk faktorudur. Cocuklarda
safra kesesi hastaligi insidansindaki artig, cocukluk obezitesi artisi ile
paralellik gostermektedir (82). Yiksek VKi de semptomatik safra tasi
hastaligi icin bir risk faktoradr (83). Bizim hastalarimizin %15’inde asiri kilo
ve obezite (VKi>25) saptandi. Bu hastalarin gogunlugu kiz ve adélesan
donemdeydi.

Obezitenin safra kesesi tasi semptomlarini siddetlendirdigi literattirde
gosterilmistir (84). Bizim serimizde VKi'nin artisiyla SSO’nin yiikselmedigi
saptanmigtir. Ancak VKi>25 olan hastalarda cerrahiyi zorlagtiran keseye

bagli patolojiler daha ylksek oranda saptandi.

Cocukluk ¢agi safra kesesi taglarinin, hastalarin %17 ile %50 arasinda
asemptomatik  oldugu  gosterilmigtir  (2,3,36,79,81). Calismamizda
hastalarimizin  %24’G  asemptomatik, %76’si semptomatik idi. Bu oran
literattirde bahsedilen sinirlar icindeydi. Erigkinlerde ¢ocuklardan farkl olarak
asemptomik hasta orani (%80) daha yuksektir (85,86). Cocuklarda bu oranin
duguk olmasi nonspesifik abdominal semptomlarin yanhs bir bicimde safra

tasina baglanmasiyla iligkili olabilir.

44



GoOkce ve ark. galismasinda asemptomatik hastalarda risk faktorint
semptomatik hastalara gore daha fazla oranda (%67,7) bildirmiglerdir (6).
Calismamizda asemptomatik hasta grubunda risk faktorii bulunan hasta
sayisi (%80) daha fazlaydi. Asemptomatik hastalarda kolesistektominin
suresinin ve yatis suresinin kisa, morbitite oraninin daha dusuk oldugunu
gosteren yayinlar mevcuttur (87). Bu c¢alismada asemptomatik ve
semptomatik hastalar bu agidan degerlendiriimemistir. Asemptomatik hasta
grubunda bilirubin yuksekligi ve hemolitik aneminin (%27.1) semptomatik
gurba gore (%3,9) daha fazla oldugu gosterilmistir (6). Bizim galismamizda
da hemolitk anemi asemptomatik grupta (%34) semptomatik gruba (%13)
gore daha yuksek orandaydi. Asemptomatik hastalarda semptomatik
hastalara gore yas ortalamasinin daha kicik oldugunu bildiren
calismalardan (36) farkli olarak bizim serimizde semptomatik ve
asemptomatik grubun yas ortalamalari benzerdi. Asemptomatik hastalarin
kicuk yasta tani almalari, tasidiklar risk faktorleri dolayisiyla daha yakin
takip altinda olmalarindan kaynaklanabilir. Sonuclarimizin bununla uyumlu
olmamasi, referans aldigimiz yasin ilk tani anindaki yas degil, kolesistektomi
anindaki yas olmasi ile ilgili olabilir.

Safra tasinin hemolitik hastalik, bazi hepatobiliyer hastaliklar, kistik
fibrozis, progresif familyal intrahepatik kolestaz, TPN, ileal hastalik ya da ileal
rezeksiyon, enfeksiyon, Ozellikle sefalasporin gibi antibiyotik kullanimi ve
obezite gibi risk faktorleri belgelenmistir (2,3,6,52,88). italya’da yapilan cok
merkezli bir calismada kolelityazisli hastalarin %47,5’inde risk faktoru
bildirilmigtir (81). Bizim hastalarimizin %54,4’Ginde safra tasi acgisindan bir
veya birkac risk faktéri vardi. Hastalarimizin %45,6’s1 ise idiyopatik olarak

kabul edildi. En ¢ok gortlen risk faktort ise hemolitik hastaliklar idi.

Herzog ve Bouchard idiyopatik safra tasi hastaligi olanlarda pankreatit,
kolestaz ve koledokolitiyazis gibi komplikasyonlar i¢in yiksek insidans (%58)
tarif etmigtir (89). Calismamizda da semptomlarin siddetine isaret eden SSO
yuksekligi; idiyopatik grupta anlaml olarak daha fazlaydi (p=0,035).
Ayrica calismamizda; VKIi ortalamasi idiyopatik grupta (17,47kg/m2) daha
dusuk, risk faktorleri olan grupta (20,38kg/m2) ise daha yuksekti (p=0,04).
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Gokee ve ark. risk faktori olan grupta bilirtibin yuksekligini idiyopatik gruba
gore daha fazla saptamiglardir (6). Literaturdeki benzer sonuglarla uyumlu
olarak bizim calismamizda da biliribin ylUksekligi olan hasta yuzdesi risk
faktoril grubunda (%37,5) daha fazlaydi. Bu durum risk faktorti grubundaki
hemolitik hastalara dayandirilarak acgiklanabilir. Hemolitik hastalar grubunda
hemolize bagl olarak biliribin ve AST / ALT yuksekligi bizim serimizde daha

fazlaydi.

TPN kullanan cocuklardaki safra tagi insidansi %43 kadar yuksek bir
deger olarak belirtilmigtir (52). Corte ve ark. safra kesesi tasli ¢cocuklardaki
calismasinda, hastalarin % 13’Unde TPN 6ykisu saptamislardir (81). Bizim
serimizde hastalarin % 11,5'inde TPN 0oykist vardi. Bu hastalarin yas
ortalamasi ve SSO dusuk, transaminaz ve bilirtibin yuksekligi olan hasta
sayisi ise daha azdi. Bu durumun TPN alan hastalarda taglarin daha erken

saptanmasi ve erken tedavi edilmesine bagli oldugunu disinmekteyiz.

Helikobakter pylori enfeksiyonu ile safra tasi birlikteligini ileri stren
yayinlar (90,91) oldugu gibi, iligkili olmadigini gésteren yayinlar da mevcuttur
(92). Bu calismada safra kesesi tagsi ile helikobakter pylori enfeksiyonu iligkisi
incelenmemesine ragmen, hastalarimizin %14,28’inde (n:21) tst GiS ile ilgili

(GOR, gastrit, duodenit v.s.) hastaliklar mevcuttu.

Aile 6ykusu; Wesdrop ve ark. tarafindan yapilan ¢alismadaki 82 hastanin
7'sinde (%8.5) bildiriimistir (2). Bagka bir ¢alismada, %28.2 oraninda aile
Oykusu raporlanmistir (81). Bizim galigmamizda hastalarimizin %13,6’ sinda

aile oykusu oldugu saptanmigtir.

Cocuklarda, cerrahi olmayan yaklasim olarak UDKA ile iligili ¢alismalar
nadirdir ve etkili bulunmamistir (93,94). Cocuklarda UDKA tedavisi ile
hastalarin ¢cok az bir kisminda taslarin kayboldugu fakat bu hastalarin
hepsinde daha sonra yeniden tas olustugu gosterilmistir. Bu calismada
UDKA tedavisi suresince semptomlarin azaldigi da gosterilmistir (81). Bizim
serimizde hastalarin %40,8'i UDKA tedavisi almistir. Ancak bu tedavi ile
SSO’inda olumlu yonde bir iyilesme izlenmemistir (p=0,128). Bu konu
yapilacak prospektif calismalarla aydinlatiimaya ihtiya¢c duymaktadir.
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Cocuklarda safra tasi tek veya multiple olabilmektedir. Ana Cristina ve
ark.’i tim hastalarin %64,4’inde multiple safra tasi saptamislardir (3). Bizim
hasta grubumuzda multiple safra tasi orani % 44,9 olup Ana Cristina ve
ark.’nin oranindan daha dusuktl. Bu farkhiigin materyal/metot seciminden
kaynaklandigini dugunmekteyiz. Multiple tasli hastalarda SSO ve amilaz
yuksekligi olan hasta fazla olmasina ragmen, istatiksel olarak anlamli degildi.

Literatirde cocuklarda safra kesesi tagsl icin raporlanan ortalama tas
boyutlari 7-8 mm olarak bildirilmigtir (81). Bizim hastalarimizin ortalama tas
boyutu 8,9 mm idi. Literatrirde milimetrik tag orani %8 olarak bildirilmigtir
(95). Milimetrik tasli hasta orani bizim serimizde %...14,2 olarak saptanmistir.
Milimetrik taslarn olan hasta grubumuzda AST/ALT, bilirbin ve amilaz
yuksekligi olan hasta sayisi daha yuksekti. Milimetrik safra taglarinin safra ve
pankreatik kanallari tikayarak pankreatit, koledokolityazis ve kolanjit olusma

riskinin fazla oldugu da bilinen bir gercektir.

Erigkin safra kesesi taslarinda %8-%12 oraninda pankreatit bildiriimis ve
akut pankreatitin en sik sebebinin safra tagi oldugunu gosterilmistir (4,96).
Ozcakir ve ark. klinigimizde ¢ocuk pankreatitleri izerine yaptiklarl calismada
hastalarin %17,6'Inda safra tasi saptamiglardir (97). Bogue ve ark. ise bu
orani %6,9 olarak belirtmiglerdir (36). Bu g¢alismada ise pankreatit %7,48
oraninda bulunmus olup literatirlerdeki oranlara benzerdir. Biliyer pankreatit
kadinlarda daha sik gorulmektedir (98,99). Bizim ¢alismamizda pankreatit
kizlarda %11,1, erkeklerde %4 oraninda saptanmistir. Pankreatitli hastalarda
tas boyutu ortalamasi kicik olup, risk faktori ve VKI agisindan anlamli
faklilik yoktu. Cocuklarda erigkinlere nazaran milimetrik safra taglarinin safra
yollarini spontan olarak terk ettigini gosteren calismalar mevcuttur. Bu
sebeple safra tasi pankreatiti olan ¢ocuklarin ¢ogu konservatif yaklagimla
tedavi edilebilmektedir (100).
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Safra keselerinin patolojik incelemesinde %85 oraninda kronik kolesistit
tanisi bildiriimektedir (81). Calismamizda kronik kolesistit orani % 90’ olarak
bulunmustur. Safra kesesi metaplazisi erigkin kolesistektomilerinin %75 ‘inde
mevcut oldugu bildirilmigtir (60). Literatlr taramasinda cocuk kolesistektomi
materyallerinde metaplazi bildiren c¢alismaya rastlanmamigtir. Bizim
serimizde 2 (%1.36) hastada metaplazi raporlanmistir. Bunun yaninda 6

hastada (%4.08) kolesterolozis mevcuttu.

Gunumuzde LK, daha dusik agriya sebep oldugu, Ust abdominal
insizyona ve skar olusumuna yol agmadigi, daha dusik hastanede yatig
suresi gerektirdigi icin altin standart olarak kabul edilmektedir (101,102).
Cocuklarda da kolelitiyazis ve safra kesesi diskinezisi gibi safra kesesi
hastaliklarinin tedavisinde seckin ve guvenilir bir tedavi yontemi olarak yer
almaktadir (103). Cocuklarda uzun bir 6mur beklentisi, hasta ve yakinlari igin
uzun sdreli hastalik stresi, gereksiz bir stri kontroller ve tetkikler ve bunlarin
ekonomik getirileri, uzun slre safra kesesi duvar irritasyonuna bagli
neoplastik degisim riski (104), ani gelisebilecek ciddi semptom olasiligi (3),
semptomatik hastalarda cerrahi zorlukta artis asemptomatik taslar icin de
cerrahiyi dusundurmektedir. Klinigimizde son 9 yilda 142 (%96,6) hastaya
laparoskopik ve 5 (%3,4) hastaya acgik olmak Uzere toplam 147 hastaya
kolesistektomi uygulanmigtir.  Klinik tecribemiz, c¢ocuk safra kesesi
hastaliklarinin  tedavisinde LK’nin guvenli bir tedavi yobntemi oldugu
yonindedir. LK’de acgiga gecilme orani erigkinlerde %4,8-11 arasinda
bildirilmistir (105,106). Ana Cristina ve ark.’1 cocuklarda yaptigi, 208 hastayi
kapsayan serisinde, 4 hastada (%1,9) agik cerrahiye gegis bildirmislerdir (3).
Bizim serimizde agik cerrahiye gegis sadece 2 (%1,38) hastada gerekli olmus
bu oran literatirle karsilastirildiginda daha dusuktir. Aciga gecilme oranlari

cerrahin laparoskopik tecriibesinin artmasiyla ters orantilidir.

Cocuklarda LK'de komplikasyon orani dusuktur. Siddiqui ve ark.1 184
cocukta uyguladiklari LK sonrasi sadece 3 hastada (%1.6) komplikasyon
geligtigini bildirmistir (107). Calismamizda 4 olguda (%2,8) komplikasyon

saptanmig olup literatir ile uyumludur.
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Laparoskopik kolesistektomide hastanede kalis suresi literatirde 1,1 - 2
gun arasinda bildirilmistir (3,103). Calismamizda hastanede kalis siresi

ortalama 1.17 gun olarak saptanmistir. Bu sire literatr ile uyumluydu.

Calismamizin Handikaplari:

1) Bizim galismamiz sadece kolesistektomi yapilan hastalari icermesi
bakimindan belki de safra tasi hastalarinin tim 6zelliklerini homojen olarak

yansitmayabilir.

2) Bizim merkezimiz; tam tesekkllll bir arastirma hastanesi olusu
nedeniyle daha cok ek hastaliklari olan, cerrahi ve anestezi igin riskli
hastalarin toplandigi bir merkezdir. Bu da safra tasi hastalarinin beklenenden

daha heterojen bir dagilimina sebep olabilir.

3) Retrospektif bir ¢calisma olusu handikaplar arasinda sayilabilir zira

verilere tam ve dogru olarak ulasiimasi teknik bir zorluk icermektedir.
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SONUCLAR

1- Erigkinlerde safra tasi yonetimi ile ilgili yeterli ¢alismalar yapilmis ve
klavuzlar olusturulmustur. Cocukluklarda, tim dinyada bu konuda eksiklik

s6z konusudur ve halen tartismall noktalar mevcuttur.

2- Ozellikle tUlkemizde cocuklarda safra tagsi ile ilgili calismalar yetersiz ve
kisith hasta sayilariyla yapilmistir. Bizim serimiz Turkiye’de bu konuyla ilgili
yapilmig en genis serilerdendir.

3- Cocuklarda safra tagl insidansinda artis oldugu bildiriimektedir. Bizim
serimizde de son yillarda safra tash hastalarimizda belirgin bir artis

gozlenmigtir.

4- Erigkinlerin aksine cocuklarda safra kesesi tasinda kiz erkek orani egittir.

Fakat addlesan donemde kiz lehine belirgin bir artig olmaktadir.

5- Asiri kilo ve obezitenin kiz cinsiyet icin daha belirleyici bir risk faktori

oldugu gorualmektedir.

6- Kizlarda semptomlarin erkeklere gore daha siddetli seyrettigi ve pankreatit

riskinin kiz hastalar icin daha fazla oldugu gorilmektedir

7- Safra kesesi tagl olan hastalar i¢cin semptom skorlamasi kullanilarak buna
etki eden risk faktorleri ve demografik 6zellikler incelendi. Bu agidan ¢alisma

literattrde ilk olma 6zelligini tagimaktadir.

8- Semtomlarin kizlarda, addlesanlarda ve idiyopatik hastalarda daha siddetli
oldugu saptandi. Tas sayisinin artmasi ve milimetrik olmasi semptomlarin
siddetini arttirmaktadir. VKi'nin yiksek olmasinin ve UDKA tedavisi

verilmesinin semptomlar Gzerine olumlu etkisi izlenmemigtir.

9- UDKA cocuk safra kesesi taglarinda efektif degildir. Cerrahiye uygun

olmayan hastalarin tedavisinde bir alternatif olabilir.

10- Milimetrik tagl hastalarda pankreatit riski belirgindir.
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11- LK safra kesesi tas! icin ilk tercih ve altin standart tedavi yontemidir.

Asemptomatik hastalarda da LK onerilebilir.

12- Son olarak cocuklarda genis serilerle, ¢cok merkezli, ¢cok boyutlu
caligmalara ihtiyac vardir. Gelismis bir ¢ok Ulkede oldugu gibi tlkemizde de
safra tasi hastalari icin ulusal bir veri tabani olusturulmasi gerekmektedir.
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