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ÖZET 

Biliyer Atrezi Tanısı ile Ameliyat Edilen Hastaların Sonuçlarının 
Değerlendirilmesi 

 

 

Amaç: Bu çalışmada, biliyer atrezi tanısıyla ameliyat edilmiş hastaların 
prognozunu etkileyen faktörleri bulmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, 1 Ocak 2007 – 20 Ekim 2023 tarihleri arasında 
biliyer atrezi tanısı almış ve ameliyat edilmiş hastalar dahil edildi. Retrospektif olarak 

dosya bilgileri tarandı. Hastaların cinsiyetleri, doğum tarihleri, ameliyat zamanları; 
başvuru sırasında,ameliyat öncesinde, taburculuk öncesinde,1. ayda ve 3. ay 

kontrollerindeki karaciğer fonksiyon testleri değerleri, viral tarama sonuçları, 
ultrasonografi bulguları, ameliyat notları, izlem sürecinde gelişen komplikasyonları 
incelendi ve patoloji preparatları yeniden kıdemli patolog tarafından 

değerlendirildi.APRİ skorlarına bakıldı. İyi prognoz  hastanın kendi karaciğeri ile 
yaşaması (Grup A), kötü prognoz ise hastaya karaciğer nakli yapılması veya hastanın 
ölmesi (Grup B) olarak tanımlandı. 

Bulgular: Belirtilen tarih aralığında 64 hasta biliyer atrezi tanısıyla ameliyat edildi. 
İki hastanın dosya verilerine ulaşılamadığı için çalışma kapsamından çıkarıldı. Hastaların 

32’si kız (51,6%), 30’u erkekti (48,4%). Doğum haftası ortalama 37,8 ± 1,2’idi. 
Hastaların APRİ skoru değerlendirildiğinde 0,65 cut off değeri %74 sensivite %52 
spesifite ile prognoz belirlemede orta derecede güvenilirlik sunmaktaydı. Grup A’da 

ortalama ameliyat yaşı 65,622,2 gündü. Grup B’de ortalama 7833,2 gündü. Erken 

opere edilen olguların prognozunun daha iyi olduğu bulundu. Japon Biliyer Atrezi 

Derneği sınıflamasına göre 6 hasta tip 1 (%9,5), 13 hasta tip 2  (%20,6), 44 hasta tip 3 

(%69,8) idi. Prognoz açısından tipler arası istatistiksel fark yoktu. Patoloji 

parametrelerinin (fibrozis derecesi, kolestaz derecesi, safra kanal proliferasyon derecesi, 

duktal plate varlığı) hastaların prognozu üzerine istatistiksel olarak etkisinin olmadığı 
gözlendi. Grup A (iyi prognoz) hastalarının %94,7'sinde postoperatif dönemde kolik 

gaita yaptığı gözlendi. Grup B (kötü prognoz) hastalarında bu oran %55,8 ile anlamlı 
derecede düşüktü. 

Sonuç: APRI skoru, hem sarılık klirensi hem de nativ karaciğer sağkalımını anlamlı 
şekilde öngörürken, düşük doğum ağırlığı ve geç cerrahi müdahale kötü prognozla ilişkili 
bulundu. Cinsiyet, gestasyonel hafta, doğum mevsimi, USG parametreleri, BA alt tipleri, 
sendromik durum, CMV enfeksiyonu ve uygulanan cerrahi tekniklerin, prognoza etkisi 

bulunmadı. 
 

Anahtar sözcükler: Biliyer Atrezi, Kasai portoenterostomi, Prognoz, APRİ skoru 
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ABSTRACT 

Evaluation of Prognostic Factors in Patients Undergoing Surgery for Biliary 

Atresia 

 

Aim: This study aimed to identify the prognostic factors influencing clinical outcomes in 

patients who underwent surgery with a diagnosis of biliary atresia (BA). 

Material and Method: Patients who were diagnosed with biliary atresia and operated 

between January 1, 2007 and October 20, 2023 were included in the study. File 

information was retrospectively reviewed. Gender, date of birth, time of surgery, liver 

function test values at admission, preoperative period, before discharge, at 1 month and 

at 3 months, viral screening results, ultrasonography findings, operative notes, 

complications that developed during the follow-up period were analyzed and pathology 

preparations were re-evaluated by a senior pathologist. The APRI score were analyzed. 

Good prognosis was defined as survival with the patient's own liver (Group A) and poor 

prognosis was defined as liver transplantation or death (Group B) 

Results: In the specified date range, 64 patients were operated with a diagnosis of biliary 

atresia. Two patients were excluded from the study because their files could not be 

accessed. Thirty-two of the patients were female (51.6%) and 30 were male (48.4%). The 

mean gestational age at birth was 37.8 ± 1.2 weeks. When the APRI score of the patients 
was evaluated, a cut off value of 0.65 had moderate reliability in determining prognosis 

with a sensitivity of 74% and a specificity of 52%. The mean age at surgery in group A 

was 65,622,2 days. In group B, the mean was 7833.2 days. The prognosis was better 

in cases operated early. According to the Japanese Biliary Atresia Society classification, 

6 patients were type 1 (9.5%), 13 patients were type 2 (20.6%) and 44 patients were type 

3 (69.8%). There was no statistical difference between the types in terms of prognosis. 

The effect of pathology parameters (degree of fibrosis, degree of cholestasis, degree of 

bile duct proliferation, presence of ductal plaque) on the prognosis of the patients could 

not be shown statistically. Postoperative colic stool was observed in 94.7% of Group A 

(good prognosis) patients. In Group B (poor prognosis) patients, this rate was 

significantly lower with 55.8%. 

Conclusion: APRI score significantly predicted both jaundice clearance and native liver 

survival, whereas low birth weight and late surgical intervention were associated with 

poor prognosis. Gender, gestational week, season of delivery, USG parameters, BA 

subtypes, syndromic status, CMV infection and surgical techniques were not found to 

affect prognosis.  

Keywords: Biliary Atresia, Kasai portoenterostomy prognosis, APRI score 
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1. GİRİŞ 

Biliyer atrezi (BA) yenidoğan sarılığının nadir ancak önemli bir nedenidir. BA, 

etiyolojisi bilinmeyen, anlaşılması güç bir hastalık olmaya devam etmektedir. Tedavi 

edilmez ise ilerleyici kolestaz ile sonuçlanır ve hepatik fibrozis siroz gelişir. Günümüzde 

erken uygulanan Kasai Portoenterostomisi doğal karaciğerle sağkalımı iyileştirmenin tek 

yolu olarak görülmektedir. Maalasef ilerleyen süreçte çoğu hasta karaciğer nakline 

ihtiyaç duymaktadır.1 

Bu çalışma ile üçüncü basamak bir merkez olan Çukurova Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Cerrahisi Ana Bilim Dalı’nda BA tanısıyla opere edilmiş hastaların 

verilerinin retrospektif şekilde değerlendirilmesi ile hasta sonuçları hakkında bilgi sahibi 

olmak ve prognozu etkileyen faktörlerin bulunması amaçlandı. Bu amaçla karaciğer 

fibrozis belirteçlerinden olan APRİ skoru, karaciğer fonksiyon parametreleri ve patoloji 

preparatları incelendi.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım 

Biliyer atrezi (BA), yenidoğanlarda veya erken bebeklik döneminde ortaya çıkan 

safra kanallarının tıkayıcı sklerozan inflamasyonuna sekonder gelişen obstrüktif 

kolanjiyopati sonucu, ekstrahepatik ve intrahepatik safra kanallarının kolestazı ile 

ilerleyici fibrozise neden olan hastalıktır. Erken tanı konulmaz ve tedavi edilmezse biliyer 

siroz ve karaciğer yetmezliğine yol açarak, hastalar genellikle 2 yıl içeresinde 

kaybedilir.1,2 

 

2.2. Tarihçe 

John Thompson 1892 yılında konjenital biliyer obstrüksiyonlu 49 klinik vakayı 

ayrıntılı olarak tanımlamış ve her vakanın otopsi bulgularını raporlamıştır. Thompson 

yalnızca hastaları değil annelerin gebelik takiplerini de değerlendirmiştir. Doğumu 

izleyen günlerde kil renginde gaita ve koyu renkli idrar yapan çocukların karaciğer 

yetmezliği, sepsis veya umblikal hemoraji nedeniyle hayatlarını kaybettiğini ve bazı 

hastalarda ise spontan kanama görüldüğünü bildirmiştir. Sarılık başlangıcından hastaların 

ölümüne kadar geçen sürede sarılıkta azalma görülmediğini belirtmiş ve otopsi 

bulgularında hastaların safra kesesi ve safra yolları anatomisini açıklamıştır.3 

Johns Hopkins Üniversitesi'nde çocuk doktoru ve patolog olan Holmes 1916 yılında 

kendi vaka serisini raporlamış, daha önce bildirilen vakaları gözden geçirmiş ve safra 

kanallarının konjenital atrezisi için başarılı cerrahi tedavinin teorik olarak vakaların en az 

%16'sında mümkün olduğu sonucuna varmıştır.4  

Amerikalı çocuk cerrahı William Ladd ise 1928 yılında ameliyat ettiği 11 cerrahi 

sarılık vakasını içeren bir seri yayınlamıştır. Ladd, safra kesesi veya ortak safra kanalının 

karaciğerle birleştiği durumlarda BA’nın cerrahi yöntemle başarılı bir şekilde 

düzeltilebileceğini bildiren ilk kişidir. Bu başarı, BA ön tanılı hastalara, daha agresif bir 

cerrahi yaklaşım önermesine yol açmıştır. Buna rağmen, bebeklerin çoğu Holmes ve 

Ladd tarafından tanımlanan elverişli anatomiye sahip değildir ve sonraki büyük serilerde 

BA vakalarında cerrahi için düşük başarı oranları belirtilmiştir.5,6  
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Kasai ve Japonya'daki meslektaşları 1950'lerin sonlarında, tüm fibrotik 

ekstrahepatik safra yollarının eksizyonunun,  porta hepatisten safra akışını sağladığını 

fark etmiştir. İlk kez Kasai, düzeltilemeyen BA tanılı hastanın bağırsağının, (ilk vakalarda 

duodenum) porta hepatise anastomoz edilmesinin sağkalıma olumlu etki ettiğini 

raporlamıştır. Bu cesaret verici ilk sonuçlara rağmen, Kasai'nin hepatik 

portoenterostomisi hemen kabul görmemiş ve bu sonuçlara, hem Japonya hem de 

Amerika Birleşik Devletleri'ndeki cerrahlar tarafından şüpheyle yaklaşılmıştır. Ancak 

zaman içinde Kasai'nin hepatik portoenterostomisi ile ilişkili sonuçlar netleşmiş ve Roux-

en-Y hepatikojejunostomi kullanılarak yapılan Kasai Portoenterostomisi (KPE), biliyer 

atrezi için standart ameliyat tekniği haline gelmiştir.7,8 

 Geçmişte, tanısal belirsizlik, biliyer atrezi için erken cerrahiyi tartışmalı bir alan 

haline getirmiştir. 1960’larda Thaler ve Gellis, yenidoğan hepatiti vakalarında cerrahi 

manipülasyonun zararlı olduğunu düşünmüş ve olası biliyer atrezi için araştırma 

yapılmadan önce 4 aylık bir bekleme süresi önermişlerdir.9  

Teknik olarak iyi uygulanmış bir hepatik portoenterostomiye rağmen birçok 

çocukta ilerleyici karaciğer yetmezliği geliştiğinden, karaciğer tranplantasyonu gerekli 

olabilir. BA tanılı hastalarda ilk karaciğer nakli 1963’te Thomas Starzl tarafından 

gerçekleştirilmiştir. Kontrol edilemeyen kanama nedeniyle hasta kaybedilse de bu vaka 

tarihi dönüm noktası olmuştur. Siklosporinin 1970’lerde kullanıma başlanması ile 

karaciğer transplantasyonu sonrası yeterli immünsupresyon sağlanabilmiş ve karaciğer 

transplantasyonunun başarısı artmıştır.10,11  

 

2.3. Embriyoloji 

Karaciğer, safra kesesi ve safra kanallarının gelişimi, embriyolojik hayatın erken 

evrelerinde başlar. Memeli embriyolarında intrahepatik safra kanalları ve ekstrahepatik 

safra kanallarının gelişim kökenleri farklıdır. İntrahepatik safra kanalları karaciğer 

primordiumunun kranial bölgesinden gelişimini sağlarken, safra kesesi ve ekstrahepatik 

safra kanalları kaudal bölgeden gelişir. Karaciğer primordiyumu, insanda gebeliğin 3. 

Haftasında anterior intestinal portal bölgenin ventral foregutında bir divertikül olarak 

gelişir.12 3. haftada embriyo, trilaminar bir disk şeklindedir. Endoderm, ektoderm ve 

mezoderm katmanlarından oluşur. Biliyer sistemin kökeni endoderm tabakasından gelir. 

4. haftada ön bağırsaktan (foregut) hepatik divertikül adı verilen bir çıkıntı oluşur. Bu 
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yapı, ileride karaciğer, safra kesesi ve biliyer kanalların gelişimini başlatır. Hepatik 

divertikülün kranial kısmındaki endotelyal hücrelerden hepatoblastlar gelişir. Bu 

hepatoblastların bir kısmı kalıcı hepatositlere dönüşürken, diğer bir kısmı intrahepatik 

safra kanallarını meydana getirir.13 Hematopoetik hücreler, Kupffer hücreleri, 

sinüzoidlerin endotel hücreleri ve bağ dokusu hücreleri ise septum transversum 

mezoderminden köken alır. Sinüzoid yapılar venöz bir pleksus oluştururken, hepatositler 

bu yapılar etrafında çoğalarak kordon şeklinde dizilir. Venöz sinüslere kanın dolmaya 

başlaması ise 6. haftada gerçekleşir. Gestasyonun ilk aylarında karaciğerde hepatositler 

sayıca azdır, hematopoetik hücreler ise daha yoğundur. Hepatositlerle damar duvarı 

arasında, beyaz kan hücreleri ve eritrositlerin üretildiği geniş bir hücre ağı yer alır. 

Hematopoezis, gebeliğin son iki ayında kademeli olarak azalırken, hepatositlerin sayısı 

artar ve doğumdan iki ay sonra karaciğerde hematopoetik işlevi olan hücreler tamamen 

kaybolur.14 

Safra kanalı gelişimi, intrahepatik ve ekstrahepatik kanalların oluşumunu kapsayan 

karmaşık bir süreçtir. Safra kanallarının gelişeceği endodermal plaklar, kalbin hemen 

altında ve transvers septuma yakın bir konumda, kaudal ve kranial olarak iki parça halinde 

ventral yönde belirginleşirler. Safra kesesi, sistik kanal ve koledok kanalı kaudal 

parçadan; ekstrahepatik safra kanallarının proksimali ve intrahepatik safra yollarının 

büyük kısmı ise kranial parçadan türetilir. Safra kesesi ve sistik kanal, koledoğun ön 

yüzünden çıkan küçük bir çıkıntıdan gelişir.13,15 Ekstrahepatik ve intrahepatik safra 

yolları, organogenez sürecinin başında lümenin devamlılığını korur, ancak birbirlerine 

bağlanma süreci hala tam olarak anlaşılmamıştır.13 

İntrahepatik safra kanalları portal ven mezenkimini saran ilkel hepatosit öncü 

hücrelerinden gelişir. Yaklaşık 9-10 haftalık fetal dönemde bu öncül hücreler küçülür ve 

daha yoğun hale gelerek portal ven etrafında bir kılıf oluşturur. Hepatosit öncü 

hücrelerinin yoğunlaşması duktal plate olarak bilinir. Fetal karaciğerin gelişimi sırasında, 

duktal plateler intrahepatik safra kanallarını oluşturmak üzere bir yeniden şekillenme 

süreci sonunda silinir.15 ,16 

Duktal plate malformasyonu (DPM), intrahepatik safra kanallarının embriyonik 

gelişimi sırasında, epitel ve mezenkimal etkileşim sürecinde bozulma veya duraklama 

sonucu ortaya çıkan bir anomalidir. Bu durum, portal ven dallarını saran duktal plate 

hücrelerinin normal yeniden şekillenme (remodeling) sürecini tamamlayamamasına ve 
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embriyonik safra kanalı yapılarının (çift katmanlı hücre tabakaları, tübüler genişleme 

eksikliği) kalıcı olarak devam etmesine yol açar. DPM, mikroskobik düzeyde fazla sayıda 

anormal safra kanalı görüntüleri, fibrovasküler eksen içeren dairesel yapılar veya polipoid 

çıkıntılı dilate kanallar ile karakterizedir.17,18 

Ana safra kanalları yaklaşık 10. haftada tamamlanır. Safra kanalikülleri bu 

kanallara yavaş yavaş bağlanmaya başlar. Hepatositler, 12. haftadan itibaren safra 

üretimine başlar. Bu sırada safra kesesi ve sistik kanal da oluşur. Sistik kanal, hepatik 

kanalla birleşerek koledoku oluşturur. Safra, koledok kanalından geçerek duodenum'a 

iletilir. Başlangıçta koledok, duodenumun ön kısmında yer alır; ancak gelişim 

tamamlandığında, duodenumun arka kısmına açılır.19 

Karaciğer gelişimi sırasında intrahepatik safra kanalı morfogenezi, portal 

mezenkimin düzenleyici rolüyle şekillenir. Portal mezenkim, komşu hepatoblast 

hücrelerinin biliyer epitel fenotipine farklılaşmasını; Jag1-Notch2 sinyal yolağı, Wnt5a 

ve TGFβ gibi kritik moleküler mekanizmalar aracılığıyla koordine eder. Hepatoblastların 

biliyer hücrelere farklılaşması sürecinde, özellikle Jag1-Notch2 sinyalizasyonu merkezi 

bir düzenleyici rol oynar. Portal mezenkimden salınan Jag1 ligandı, hepatoblastlardaki 

Notch2 reseptörünü aktive ederek Hes1 gibi hedef genlerin ekspresyonunu tetikler ve 

böylece safra kanalı epitel hücrelerinin farklılaşmasını sağlar.13,20,21  

 

2.4. Anatomi 

 

2.4.1. Safra Yolları 
 

2.4.1.1. İntrahepatik Safra Yolları 
Karaciğer içinde yer alan safra yollarına intrahepatik safra yolları denir. Karaciğer 

parankimi; merkezden perifere epitel hücreleri yan yana gelerek altıgen şeklinde 

lobüllerden oluşur. Safranın ilk toplanma noktası damlalar halinde hücre kenarlarında 

olur. Küçük aralıklardan hücre kolonları arasındaki safra kanaliküllerine dökülür. Safra 

kanalikülleri birleşerek intrahepatik duktülleri (Hering kanalları) oluştururlar. Bu kanallar 

bir araya gelerek çapları giderek büyüyen safra kanallarını (interlobuler  safra kanalları) 

oluşturur. Bu kanallar, toplayıcı safra kanalları ve segmental safra kanalları olarak devam 

eder ve sonunda sağ karaciğer lobu ve sol karaciğer lobu tarafından; sağ ve sol karaciğer 
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safra kanallarını meydana getirir. Sağ karaciğer safra kanalı, sağ karaciğer lobunu drene 

ederken, sol karaciğer safra kanalı ise sol karaciğer lobu, kuadrat lobu ve kaudat lobu 

drene eder.22,23,24 

 

2.4.1.2. Ekstrahepatik Safra Yolları  

Ekstrahepatik safra yolları; sağ ve sol hepatik safra kanalları, ana hepatik safra 

kanalı, safra kesesi, sistik kanal ve koledoktan oluşur.  

Sağ ve sol hepatik kanal: Karaciğer içinde, lobüller arası safra kanallarının 

birleşmesi sonucu her karaciğer lobu için bir kanal oluşur.  

Ana hepatik safra kanalı: Her iki karaciğer lobundan gelen safra kanalları, porta 

hepatiste birleşerek ana karaciğer safra kanalını oluşturur. Bu birleşme, karaciğer içinde 

porta hepatiste veya küçük omentum içinde gerçekleşebilir. Ana hepatik safra kanalı, 

hepatoduodenal ligamentin içinde yer alır. Hepatoduodenal ligament içinde safra 

kesesinden gelen sistik kanal ile birleşir ve koledok kanalını meydana getirir. 

Safra Kesesi: Safra kesesi armut şeklindedir ve ince duvarlıdır. Safra kesesi 

erişkinlerde 200-250 cm3’ lük bir hacime ulaşabilir. Karaciğerin visseral yüzünde bulunan 

sagital olukta ön uçta yerleşmiş ve bağ dokusu ile karaciğere tutunmuştur. Safra kesesi 

sistik kanal ile koledoka bağlanır. Safra kesesinin üst yüzü peritonsuzdur. Alt yüzü ise 

viseral yüzü örten periton ile kaplıdır.  

Safra kesesinin fundus, korpus ve kollum olmak üzere 3 bölümü vardır. Fundus; 

kesenin dibini oluşturan yuvarlak bölümüdür. Karaciğer ön kenarında bulunan girintiye 

(incisura vesicalis) uyar. Korpus; Karaciğerdeki safra kesesi çukurunda bulunur. Üst ön 

yüzü karaciğer ile temas halindedir. Peritonsuz olan bu yüz bağ dokusu ile karaciğere 

yapışıktır. Arka alt yüz ise periton ile örtülüdür ve serbesttir. Transvers kolon, pilor ve 

duodenumun üst kısmı ile komşudur. Kollum vesicae biliaris; Safra kesesinin korpustan 

sonra gelen ince bölümüdür. S şeklinde kıvrılarak sistik kanal ile devam eder.22,23 

 

Safra Kesesinin duvar yapısı; içten dışa mukozal tabaka, muskuler tabaka, subseröz 

tabaka ve serozal tabaka olmak üzere 4 tabakalıdır. 

1- Mukozal tabaka : Tek katlı prizmatik epitel ile döşelidir. Epitel tabakasının 

altında ince bağ dokusu tabakası olan lamina propria vardır. İç yüzde çeşitli yönde giden 

plika  (ruga) yapıları bulunur. Safra kesesi dolduğunda bu yapılar düzleşir. Plika yapıları 
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kollum vesicae biliaris ve sistik kanalın ilk bölümünde spiral şeklindedir. Bu oluşumlara 

spiral plikalar ( Heister plikaları) denir. 

2- Muskuler tabaka : İnce düz kas liflerinden oluşan oldukça zayıf bir kas 

tabakası vardır. 

3- Subseröz tabaka: Serozal tabakayı kas tabakasına bağlayan ince bağ 

dokusu tabakasıdır. Damar ve sinir yapılarını içinde barındırır. 

4- Serozal tabaka: Karaciğere temas eden yüzü hariç her tarafı periton ile 

örtülüdür.  Bu nedenle safra kesesi retroperitoneal bir organdır.22,24 

 

Sistik Kanal: Safra kesesi boynunun, porta hepatiste devam eden S şeklinde 

kıvrımıdır. Safra kesesinin boynu ile ortak hepatik kanal ile birleştirerek koledoku 

oluşturur. 

Koledok: Karaciğerde yapılan safra kesesinde depo edilen safranın duodenumun 

ikinci kısmına geçmesini sağlayan ve kas yapısındaki kanaldır. 

Arteriyel Dolaşım 

Karaciğerin arteriyel kanlanması, temel olarak hepatik arter sisteminden sağlanır. 

Karaciğeri besleyen ana arter(arteria hepatica communis), Çölyak trunkustan köken alır. 

Bu arter, gastroduodenal arteri verdikten sonra, Hepatik arter propria adını alır. Arteria 

hepatica propria, genellikle sağ ve sol olmak üzere iki ana dala ayrılır. Bu dallardan sağ 

hepatik arter, safra kesesinin kanlanmasında da önemli rol oynar. Sağ hepatik arterden 

çıkan sistik arter, safra kesesinin ana arteriyel kaynağını oluşturur.  

Sistik arter, genellikle Calot üçgeni (hepatosistik üçgen) içerisinde yer alır ve safra 

kesesinin gövdesi, fundusu ve boynu ile birlikte sistik kanalı da besler. Bununla birlikte, 

karaciğerin viseral yüzünden gelen bazı küçük arteriyel dallar da safra kesesine ulaşarak 

bu bölgeye ek arteriyel destek sağlar. Sistik arterin orijini bireyler arasında değişkenlik 

gösterebilir; çoğunlukla sağ hepatik arterden çıksa da, nadiren common hepatik arterden, 

proprian hepatik arterden, gastroduodenal arterden ya da sol hepatik arterden de 

kaynaklanabilir.  

Venöz Dolaşım 

Safra kesesinin venöz drenajı büyük oranda sistik ven aracılığıyla sağlanır. Sistik 

ven, safra kesesi duvarında yer alan küçük çaplı venöz yapılardan oluşur ve genellikle 
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portal ven sistemine drene olur. Sistik ven, sıklıkla sistik arter ile paralel bir seyir 

izleyerek Calot üçgeni içerisinde yer alır ve portal venin sağ dalına katılır. 

 Safra kesesinin fundus ve korpus bölgelerindeki venöz kan, ayrıca doğrudan 

karaciğerin viseral yüzeyine açılan küçük venöz dallar aracılığıyla karaciğer parankimine 

de boşalabilir. Bu durum, safra kesesi ile karaciğer arasında doğrudan venöz bir 

bağlantının bulunduğunu göstermektedir. Ancak safra kesesinden çıkan venöz akımın 

büyük bölümü sistik ven üzerinden portal ven sistemine yönelir. Venöz sistemin bu 

anatomik yapısı, hepatobiliyer sistemin portal dolaşımla olan entegrasyonunu yansıtır. Bu 

bağlantı, özellikle portal hipertansiyon, hepatik konjesyon ve intraabdominal 

enfeksiyonlar gibi klinik durumlarda önemli hale gelir. Örneğin, safra kesesi 

enfeksiyonlarının karaciğer parankimine yayılması, bu anatomik ilişki sayesinde 

kolaylaşmaktadır. Laparoskopik cerrahi uygulamalarda, sistik venin görünürlüğü 

sınırlıdır, disseksiyon sırasında bu yapının fark edilmeden hasar görmesi durumunda 

kanama riski ortaya çıkar. Bu nedenle yalnızca arteriyel değil, venöz yapıların da 

anatomik ilişkilerinin dikkate alınması cerrahi başarı açısından kritik öneme 

sahiptir.23,24,25,26 

 

2.5. Safra Fizyolojisi 

Safra, karaciğer tarafından üretilir. Safra, öncelikle safra asitleri, fosfolipitler, 

immünoglobulinler ve albümin dahil olmak üzere çeşitli proteinlerden oluşur. Bunlar 

metabolitlerin ve diğer maddelerin bağırsağa taşınmasını kolaylaştırır.27 

    Kolesterolden safra asitlerinin sentezi karaciğerde gerçekleşir. Safra asitleri; 

glisin ve taurin gibi amino asitlerle konjuge edilerek safra tuzlarını oluştururlar, bu safra 

tuzları safra sistemine salgılanarak safra kesesinde depolanır.28 Yiyeceklerin yutulması 

üzerine safra, duodenuma salınır. Diyet yağlarının sindirimine ve emilimine yardımcı 

olur.29 Safra bileşimi oranları sabit değildir. Diyet alımına, sağlık durumuna ve belirli 

hastalıkların varlığına bağlı olarak önemli ölçüde değişebilir.30 Dahası, safra asitleri 

bağırsaklardaki lipid metabolizmasını ve kolesterol emilimini etkileyebilen çeşitli 

biyokimyasal özellikler sergiler.31 Safra asidi homeostazını yöneten düzenleyici 

mekanizmalar, safra asidi seviyelerini ve genel metabolik sağlığı korumada önemli bir 

rol oynayan farnesoid X reseptörü (FXR) gibi reseptörler tarafından aracılık edilen 

karmaşık geri bildirim sistemlerini içerdikleri için çok önemlidir.32 Safra ayrıca 
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sindirimin ötesinde çeşitli fizyolojik süreçleri etkileyen bir sinyal molekülü görevi görür. 

Glikoz ve lipid metabolizmasının düzenlenmesinde ve gastrointestinal sistemdeki 

bağışıklık tepkilerinde rol oynadığı da öne sürülmüştür.33 Safra asitleri ile bağırsak 

mikrobiyotası arasındaki etkileşim bu tabloyu daha da karmaşık hale getirir. Çünkü 

belirli bağırsak bakterileri safra asitlerini değiştirebilir, fizyolojik etkilerini etkileyebilir 

ve potansiyel olarak metabolik bozukluklara katkıda bulunabilir.34,35 

      

 

2.6. İnsidans 

BA’nin görülme sıklığı dünya çapında değişiklik göstermektedir. Örneğin 

Fransa’da 1/19500 , İsveç’te 1/14000 , Japonya’da 1/9640 , Tayvan’da  1/5000 canlı 

doğumda oranında görülürken, en yüksek insidans 1/3124 canlı doğumda oranıyla 

Fransız Polinezyasındadır. Erkek-Kız oranı 1/1,4 ile 1/1,7 arasında değişmekte olup hafif 

oranda kız cinsiyet çoğunluğu mevcuttur.36,37,38,39,40 

   1991 yılında, Silveira ve ark. Kings College Hastanesi'nden 237 BA çocuğundan 

oluşan bir seride, genel popülasyonla tutarlı olduğu söylenen % 1.7'lik bir ikiz insidansı 

bildirmiştir. Davenport'un yaklaşık 700 bebekten oluşan mevcut serisinde 15 ikiz vardı 

ve bu da yaklaşık% 2.1'lik kabaca bir insidansa denk gelmektedir.41,42 Sendromik BA 

hastalar Çin’de batıya kıyasla %0,5’e karşı %6,5-10,2 oranlarıyla daha az 

görünmektedir.43 

 

2.7. Sınıflama 

Biliyer Atrezi ile ilgili farklı sınıflamalar vardır. Bunlar arasında Klinik Sınıflama, 

Davenport Sınıflaması, Japon Pediatri Derneği Sınıflaması, Kasai Sınıflaması, Fransız 

Sınıflaması gibi sınıflamalar mevcuttur. 

 

2.7.1. Klinik Sınıflama 

Klinik olarak iki temel grupta incelenebilir: 

1-Embriyojenik (prenatal) Tip: Doğumdan önce fetal gelişim sırasında safra 

yollarının oluşum sürecindeki anomalilerden kaynaklanır. Bu tip, gebeliğin erken 

evrelerinde meydana gelen gelişimsel bozukluklar sonucu ortaya çıkar ve genellikle diğer 
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konjenital anomaliler ile birlikte görülür. Bu gruptaki hastalarda doğumdan hemen sonra 

belirgin sarılık görülebilir. Bu hastalar daha erken tanı alabilir ve daha kötü prognoza 

sahip olabilirler. 

2-Postnatal Tip: Normal gelişen safra yollarının bilinmeyen bir nedenle doğumdan 

sonra tıkanmasıyla karakterizedir. Doğumda normal olan safra yolları genellikle 

inflamatuar süreçler veya enfeksiyonlar nedeniyle tıkanır. Semptomlar daha geç ortaya 

çıkar. Bu süreçlerde fibrozis ve skar dokusu safra yollarının kapanmasına neden olur.1 

 

2.7.2 Davenport sınıflandırması 

Davenport sınıflandırması, yaygın olarak kabul gören, BA’nin klinik bulgularına 

dayanan bir sınıflandırmadır.44 Bu sınıflandırmaya göre, BA’nin klinik alt tipleri 

aşağıdaki gibidir: 

Sendromik BA  (%5-20): BA’ye  ek olarak, bir veya daha fazla anomali mevcuttur. 

Biliyer atrezi splenik malformasyon sendromu olarak da bilinir. BA ile birlikte dalak 

anormalliklerini içeren bir sendromdur. Dalak anomalilerinden polispleni, aspleni veya 

splenik hipoplazi eşlik edebilir. Hastalarda kalp, damar veya intestinal anomaliler gibi 

başka konjenital anomaliler de bulunabilir. Özellikle heterotaksi yaygındır.44,45 

İzole BA (%67-89): İzole intrahepatik ve ekstrahepatik biliyer atrezi 

Kistik BA  (%5-20): Hepatik hilumda yerleşmiş bir kist mevcuttur. Berrak mukus 

veya safra içeren ekstrahepatik kist oluşumu vakaların yaklaşık %5-10’unda görülür ve 

kistik biliyer atrezi olarak adlandırılır.46,47 

CMV+ BA (%10): Hastaların yaklaşık %10’unda CMV IgM pozitifliği tespit 

edilmiştir.44  

 

2.7.3 Kasai Sınıflandırması 

Evrensel bir BA sınıflandırması olmadığı için, 1966 yılında, Kasai BA 

sınıflandırılması geliştirmiştir. Kasai Sınıflandırması’nda, intrahepatik safra kanalı 

atrezisi hariç tutulmuş ve yalnızca ekstrahepatik safra kanalı atrezisi göz önüne alınmıştır. 

Bu sınıflandırmaya göre: 

Tip I: Koledok atrezisi, (%2-12). 

Tip II: Hepatik kanal atrezisi (%1-5). 

Tip III: Sistik kanal, hepatik kanal ve koledok atrezisi (%84-98) (Şekil 1). 
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Kasai sınıflandırmasının avantajı, cerrahi tedavi yöntemlerinin seçiminde rehberlik 

sağlamasıdır. Örneğin, tip I BA için koledokojejunostomi uygunken, tip II BA için 

hepatikojejunostomi ve tip III BA için Kasai prosedürü uygun bir tercih olabilir.  

 

Şekil 1. Kasai BA Sınıflaması 

 

2.7.4 Japon Pediatrik Cerrahi Derneği Sınıflandırması 

 

1976'da Japon Pediatrik Cerrahi Derneği, Kasai sınıflamasını esas alarak bu 

sınıflandırmayı geliştirmiştir. 

Tip I: Koledok atreziktir. Diğer yapılar patenttir. Bu, en nadir görülen tiptir. 

Tip IIa: Ana hepatik kanal atreziktir.  Koledok ve sağ- sol hepatik kanallar patenttir.  

Tip IIb: Ortak hepatik kanal, sistik kanal   ve koledok atreziktir, ancak sağ-sol ana 

hepatik kanallar patenttir. 

Tip III: En yaygın görülen tiptir. İntrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarının hepsi 

atreziktir. Karaciğerden çıkan safra kanalları yoktur veya çok az gelişmiştir. (Şekil 2). 
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Şekil 2. Japon pediatrik cerrahi derneği BA sınıflandırması 

    (Siyah renk, atretik bölgeleri temsil ediyor) 

 

Japon Pediatrik Cerrahi Derneği'nin sınıflandırması, BA’nın prognozunu 

değerlendirmede daha spesifik olup, bu alanda önemli bir rehberdir. Ancak, bu yöntemin 

uygulanması zor olabilir. Her BA’lı çocuk için spesifik bir sınıflandırma yapmak güçtür. 

Bu durum, klinik çalışmalar için sınırlı bir yol gösterici potansiyeline sahiptir.48 

 

2.7.5 Fransız Sınıflandırması: 

Chardot ve arkadaşları 2013 yılında, rezidüel ekstrahepatik safra yollarının 

anatomik morfolojisine dayalı olarak Fransız BA sınıflandırmasını geliştirmiştir. Bu 

sınıflandırma şu şekildedir:  

Tip 1: Koledokla sınırlı atrezi. 

Tip 2: Karaciğer hilumunda bir kist bulunur ve yetersiz beslenen intrahepatik safra 

kanallarıyla iletişim halindedir. 

Tip 3: Safra kesesi, sistik kanal ve koledok patenttir. 

Tip 4: Tüm ekstrahepatik safra kanallarının atrezisidir. 
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Bu sınıflandırma, Kasai sınıflandırmasına oldukça benzerdir. 49 (Şekil 3). 

 

 

Şekil 3. Biliyer Atrezi Fransız sınıflaması 

    (Siyah renk, atretik bölgeleri temsil ediyor) 

 

2.8. Patogenez 

Biliyer atrezi fatal ve tedavi masrafları yüksek bir hastalıktır. Hastalığın gelişim 

mekanizmaları hakkında sınırlı bilgi mevcuttur. Son dönemde yapılan birçok çalışma, 

BA’nın tek bir hastalık olmadığını, aksine karaciğer dokusunda ve safra yollarında oluşan 

inflamasyona bağlı olarak fibrozisin geliştiğini ve bu süreçte çeşitli faktörlerin ortak bir 

sonucu olduğunu öne sürmektedir.50,51 Biliyer atrezinin patogenezinde çeşitli etiyolojik 

mekanizmalar öne sürülmüştür. Bunlar arasında intrauterin veya perinatal viral 

enfeksiyonlar, immünolojik enflamasyon, diğer otoimmün/genetik faktörler, toksik 

maruziyet, anormal duktal plate yeniden şekillenmesi, gelişmekte olan safra ağacına 

yönelik vasküler veya metabolik zarar ve pankreatikobiliyer malunion gibi faktörler yer 

almaktadır.52 

Viral ajanlar arasında, reovirüs tip 3 enfeksiyonu, rotavirüs, sitomegalovirüs 

(CMV), papillomavirüs ve Epstein-Barr virüsü, BA’nın olası etiyolojik ajanlarıdır.1984 
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yılında yapılan çalışmada  BA’lı 10 hastanın 4'ünde CMV enfeksiyonu ve hastaların 

%55'inin karaciğerinde reovirüs enfeksiyonu bulunmuştur.53  

Biliyer atrezi nedenleri arasında viral enfeksiyonların yanında çevresel faktörlerin 

de etkili olabileceği düşünülmüştür. Bitkisel kaynaklı bir  izoflavonoid olan biliatreson, 

çevresel faktörlerden biri olarak görülmüş ve çiftlik hayvanlarında ortaya çıkmıştır. 

Çiftlik hayvanlarında sarılıklı yenidoğan ölümünün en erken vakası Sven ve arkadaşları 

tarafından 1967'de bildirilmiştir. Hayvan otopsilerinde karaciğer sirozu ve kolestaz 

olduğu görülmüş ve etken olarak biliatreson düşünülmüştür.54  

Biliyer atrezi ile ilgili birçok genetik mutasyonlar tespit edilmiştir. Özellikle 

kusurlu morfogenezle sonuçlanan genetik mutasyonlar, muhtemelen hepatik divertikülün 

embriyonun ön bağırsağından farklılaşması sırasında meydana gelen gelişimsel bir 

duruma bağlı olarak sendromik BA oluşumunda önemli bir rol oynayabilir. BA’ya eşlik 

eden konjenital anomaliler arasında en sık görülenleri; inferior vena kava anomalisi, 

preduodenal portal ven, intestinal malrotasyon, situs inversus, kardiyak defektler ve 

polispleni sayılabilir.55 İnsanlarda sol-sağ eksenin belirlenmesinde önemli bir rol oynayan 

CFC1 geninin mutasyonları, sendromik BA’lı birkaç hastada da tespit edilmiştir.56 Situs 

inversus ve safra yolu anomalileri, resesif delesyon içeren transgenik farelerde inversin 

geni ile ilişkilendirilmiştir. Biliyer atrezi patogenezinde, lenfosit ve makrofaj sitokini olan 

makrofaj migrasyon inhibitör faktör geninin pleiotropik bir önemi olduğu bildirilmiştir.57 

Diğer araştırmalar, lateralite genlerindeki anormalliklerin, bazı biliyer atrezi vakalarında 

transkripsiyon faktörü ZIC3 gibi örneklerle birlikte tespit edildiğini ortaya koymuştur.58 

Ayrıca keratin-8 ve keratin-18 genlerinde yüksek oranda bulunan polimorfik varyantlar, 

18 BA vakasının oluşturduğu bir seride tanımlanmıştır.59 Gebeliğin erken dönemlerinde, 

intrahepatik safra kanalları, intrahepatik portal ven dalları ve ilişkili mezenkim etrafında 

bir kılıf olan duktal plateden türemiş ilkel hepatositlerden kaynaklanır. Fetal yaşamda 

duktal plate yeniden şekillenir ve bu, intrahepatik biliyer sistemin oluşumuna yol açar. 

Bu durum, BA vakalarında biliyer duktüller ile normal birinci trimester fetal safra 

kanalları arasındaki sitokeratin immün boyamasındaki benzerliklerle desteklenmektedir. 

Bu bulgular, sendromik olmayan BA’nın hepatik hilumda safra kanalı yeniden 

şekillenmesinin başarısız olmasıyla ilişkilendirilebileceğini ve fetal safra kanallarının 

mezenkim tarafından yetersiz desteklenmesi nedeniyle devam ettiğini 

düşündürmektedir.60 Çeşitli çalışmalar, safra kanalı epitel hücrelerinin, yüzeylerindeki 
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insan lökosit antijenlerinin (HLA) veya hücre içi adezyon moleküllerinin anormal bir 

şekilde ifade edilmesi nedeniyle immün, inflamatuar bir saldırıya karşı hassas olup 

olmadığını araştırmıştır. BA'lı bebeklerde, özellikle de ilişkili malformasyonu 

olmayanlarda, kontrollere kıyasla HLA-B12 antijeninde üç katından fazla artış tespit 

edilmiştir. BA'lı hastalarda biliyer epitel hücreleri ve hasarlı hepatositler üzerinde sınıf II 

HLA-DR antijenlerinin anormal ekspresyonu, bu dokuları sitotoksik T hücreleri veya 

lokal olarak salınan sitokinlerin immünolojik hasarına karşı daha duyarlı hale getirebilir. 

Ayrıca, BA'lı hastalarda safra kanalı epitelinde hücreler arası adezyon molekülü-1'in 

(ICAM-1) artmış ekspresyonu kaydedilmiştir, bu da immün aracılı hasarda rol 

oynayabilecek bir bulgudur.61 

 

2.9. Histopatoloji 

Biliyer atrezi tanısında histopatolojik inceleme, hastalığın tanısı ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde temel rol oynar 62,63. Erken evrelerde karaciğer biyopsisinde en 

dikkat çeken bulgu, portal alanlarda safra kanalı proliferasyonudur. Bu kanallar genellikle 

düzensiz, anormal yerleşimli ve yapısal olarak olgunlaşmamış görünümdedir. Bu 

proliferasyon, biliyer obstrüksiyona verilen reaktif bir yanıttır 63,64.Portal alanlarda 

lenfositler, plazma hücreleri ve makrofajlardan oluşan inflamatuar hücre infiltrasyonu 

yaygın olarak gözlenir. Bu infiltrasyon, zamanla portal fibrozis gelişimine zemin hazırlar 
64,65. Hastalık ilerledikçe, portal fibrozis belirginleşir; başlangıçta portal alanlarla 

sınırlıyken, periportal ve septal fibrozise dönüşebilir. Uzun vadede köprüleşme fibrozisi 

ve siroz gelişimi görülebilir. Bu evrede karaciğer yapısı bozulur ve rejeneratif nodüller 

oluşabilir 62,63,65,66. İntrahepatik kolestaz, hepatositlerde safra birikimi, safra pigmentli 

vakuoller ve safra tıkaçları ile karakterizedir. Bu değişiklikler genellikle lobüler düzeyde 

diffüz dağılım gösterir. 63,65,67 Bazı vakalarda, hepatositlerde balonlaşma dejenerasyonu, 

apoptoz ve lobüler nekroz gibi parankimal hasar bulguları da izlenebilir. Bu bulgular, 

obstrüksiyonun şiddeti ve süresiyle ilişkilidir.67,68 

Duktopeni, portal alanlarda bulunması gereken interlobüler safra kanallarının 

sayıca belirgin şekilde azalması veya tamamen kaybolması durumudur. Başlangıçta 

proliferasyon baskınken, fibrozis ve inflamasyonun ilerlemesiyle bu kanallar 

kaybolabilir. Duktopeni, hem tanı hem de prognoz açısından kritik öneme sahiptir 64,65,69.  
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Duktopeni, yalnızca biliyer atreziye özgü değildir. Alagille sendromu, transplant 

karaciğer rejeksiyonu, primer biliyer kolanjit ve progresif familial intrahepatik kolestaz) 

gibi diğer kolestatik hastalıklarda da gözlenebilir. Bu nedenle klinik bulgular, genetik 

veriler ve diğer histolojik parametrelerle birlikte değerlendirme şarttır.64,67 

 

2.10. Klinik Özellikler 

Biliyer atrezili bebekler genellikle sağlıklı doğar ve çoğunlukla doğumdan sonra 

sarılık, akolik gaita ve koyu renkli idrar gibi belirtiler gösterir.  

İdrar renginin ve daha da önemlisi dışkı renginin doğrudan gözlemlenmesi, sarılıklı 

bebeğin değerlendirilmesinde önemlidir, çünkü akolik dışkı ve koyu renkli idrar 

genellikle kolestaz ve konjuge hiperbilirubinemi varlığını gösterir.  Koyu renkli idrar, 

suda çözünen bilirubin konjugatlarının atılımından kaynaklanır. İdrar bezinde leke 

bırakabilir ve dışkıyı kaplayarak dışkı renginin yanlış tanımlanmasına yol açabilir. BA 

bebeklerde başvuru sırasında beyaz, kil rengi, bej ve hatta sarıya kadar çeşitli renklerde 

dışkı görülür. Kil rengi veya akolik dışkı BA’nın önemli bir bulgusu olsa da, diğer 

nedenlere de bağlı olabileceği unutulmamalıdır.70 

İnatçı sarılığı olan çocuklar, özellikle konjuge bilirubin yüksekliği bulunanlar, BA 

açısından hemen değerlendirilmeye alınmalıdır. BA’yı, diğer sarılık nedenlerinden kesin 

olarak ayırabilecek güvenilir tek bir test yoktur. Şüphelenilen hastalarda; tam klinik 

değerlendirme, kan testleri, görüntüleme çalışmaları ve patolojik değerlendirme 

yapılmalı ve tüm bu bulgular bir bütün olarak değerlendirilmelidir. Ancak BA’ da kesin 

tanı kolanjiyografi ile konulur.  

Kistik BA'lı bebeklerin yaklaşık %40'ı, genellikle 20 haftalık gebelik civarında 

yapılan maternal ultrason taramasında görülen kist sayesinde antenatal olarak teşhis 

edilebilir. Doğum sonrası uygun tedavinin hızla sağlanabilmesi için BA ile koledok 

malformasyonunun hızlı bir şekilde ayırt edilmesi büyük önem taşır.63,70 

Tanı anında bebeklerde, yağ emilim bozukluğuna bağlı olarak büyüme gelişme 

geriliği görülebilir. Yağda çözünen A, D, E ve özellikle K vitaminlerinin eksikliği, bazı 

bebeklerde kanama eğilimine yol açabilir. Bu durum, ciddi vakalarda, kafa içi kanama 

gibi yıkıcı sonuçlara neden olabilir. Bebeklerde gelişen karaciğer fibrozisi, perinatal 

dönemde başlar ve zamanla daha kötü hale gelebilir.71 Bu sebepten dolayı, asit ve 
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hepatosplenomegali gibi karaciğer fibrozisi ile ilgili belirtiler, geç ortaya çıkan belirtiler 

olarak kabul edilir ve bu belirtiler genellikle 80-90 günden önce görülmez. 

 

2.10.1. Kan Testleri 

BA’lı hastaların, kan tetkiklerinde genellikle hemoglobin ve beyaz küre sayıları 

normaldir, ancak trombosit sayısı artabilir. Karaciğer biyokimyasal değerlendirmede, 

konjuge hiperbilirubinemi, hafif artmış Aspartat aminotransferaz (AST) ve Alanin 

Aminotranferaz (ALT) ile belirgin şekilde artmış γ-glutamiltranspeptidaz (GGT) 

görülebilir. BA’da hem direkt hem de indirekt bilirubin seviyeleri yükselir. Alkalen 

fosfataz (ALP) seviyeleri, kemik yeniden yapılandırılmasından dolayı bebeklerde ve 

çocuklarda sıklıkla yükselir. Protein ve albümin seviyeleri genellikle normaldir. Ancak 

standart serum karaciğer fonksiyon testlerinin özgüllüğü düşüktür.72  

Aspartat aminotransferaz-trombosit oranı indeksi (APRİ) hesaplanarak karaciğer 

fibrozisinin bir belirteci ve olası bir prognostik indeks olarak kullanılabilir.72 İlk kez Wai 

ve ark. tarafından kronik hepatit C hastalarında karaciğer fibrozisini değerlendirmek için 

kullanılmıştır ve (AST/normalin üst sınırı ) / trombosit sayısı (trombosit x 109/L) x 100 

olarak tanımlanmıştır.73 (Şekil 4) 

 

Şekil 4. APRİ skoru formülü 

 

Biliyer atrezinin ayırıcı tanısı için, TORCH grubundaki (Toksoplazmoz, diğer 

virüsler, kızamıkçık, sitomegalovirüs ve herpes simpleks virüsü) perinatal enfeksiyonlar 

taranmalıdır. Ayrıca, alfa-1 antitripsin eksikliği için de tarama yapılmalıdır.71  
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2.10.2. Görüntüleme Yöntemleri 
 

2.10.2.1. Abdominal Ultrasonografi 

Abdominal ultrasonografi (USG), BA'dan şüphelenildiğinde ilk yapılan tanısal 

görüntüleme yöntemidir. USG basit, noninvaziv, hızlı uygulanabilir ve tekrarlanabilirdir.  

Birçok vakada USG gereksiz invaziv prosedürleri önler. USG incelemesinin kalitesi 

uygulayan kişiye bağlıdır. Abdominal USG; karaciğer, safra kesesi, ekstrahepatik safra 

kanalı ve dalağın incelenmesini ve situs inversus, polispleni/aspleni ve sendromik BA ile 

ilişkili diğer konjenital anomalilerin varlığının değerlendirilmesini içerir. Normal 

bebeklerde ekstrahepatik safra kanalını görüntülemek her zaman kolay olmasa da, 

USG'deki gelişmeler bu kanalın görünürlüğünü artırmıştır. Ekstrahepatik safra kanalı 

hiler bölgeden Vater papillasına kadar görülebiliyorsa BA ekarte edilir. 74 

USG'de karaciğer hilumundaki kistleri biliyer dilatasyondan ayırt etmek zor olsa da 

doğum öncesi ve sonrasında kist boyutunun azalması ve doğum sonrası safra kesesinin 

atrofiye uğraması durumunda  BA'dan şüphelenilmesi gerektiği bildirilmektedir.75  

Safra kesesi beslenme sonrası kontrakte olur, lümen genişliği ise açlık durumunda 

artar. Bu yüzden açlık tokluk durumunda ayrı ayrı USG ile değerlendirilmelidir. 

Beslenme sonrası safra kesesinin küçülmemesi BA’yı akla getirmelidir.76 Portal 

bifurkasyonun ventral tarafında bir ekojenitenin varlığı trianguler kord (TK) işareti olarak 

adlandırılır. Histolojik olarak TK, karaciğer hilumundaki rezidüel fibröz obstrüktif 

dokudan kaynaklanmaktadır. 1990-2015 yılları arasında yapılan 20 çalışmanın 

metaanalizinde, Zhou ve arkadaşları TK işaretinin BA tanısı için duyarlılığının %74 ve 

özgüllüğünün %97 olduğunu bildirmiştir. Hafif BA vakalarında, TK işareti USG'de erken 

evrede tespit edilemeyebilir, ancak hastalık geliştikçe daha belirgin hale gelir. Zhou ve 

arkadaşları kalınlığın >2 mm olmasının pozitif bir bulgu olarak kabul edilmesini 

önermiştir.77,78 Ghost triadı BA hastalarında USG’de safra kesesinde üç bulgunun aynı 

anda saptanması durumunda kullanılan bir terimdir. Bu bulgular; atrezik safra kesesi 

uzunluğu 19 mm altında olması, ince irregüler kontur, belirsiz duvar ile pürüzsüz ekojenik 

mukoza eksikliği olmasıdır.79 Kayma dalgası elastografisi, karaciğer fibrozunun bir 

ölçüsü olarak karaciğer sertliğini ölçmek için nispeten yeni bir tekniktir. Kayma dalgası 

elastografisi, TK işareti ve anormal safra kesesi, BA tanısı koymada yararlı olduğu 

gösterilmiştir.80,81 
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2.10.2.2. Hepatobiliyer Sintigrafi 

Hepatobiliyer sintigrafi, yenidoğan kolestazında özellikle BA tanısında önemli bir 

rol oynar. Hastaya, Tc99m-iminodiasetik asit (IDA) gibi bir radyoaktif madde intravenöz 

olarak verilir. Bu madde hastanın karaciğeri tarafından metabolize edilir ve intestinal 

sisteme aktarılır. Radyoaktif madde verildikten sonra aralıklı gama kamera ile görüntüler 

alınır. Görüntülerde radyoaktif maddenin karaciğerden safra kesesine ve safra kanallarına 

oradan da ince bağırsaklara geçişi değerlendirilir. Hepatobiliyer sintigrafide, 

radyonüklidin karaciğerden sindirim kanalına atıldığının doğrulanması safra sisteminin 

açıklığını gösterir ve BA’yı ekarte eder.82 

 

2.11. Tedavi 

2.11.1. Kasai Portoenterostomisi 

Hasta sırtüstü yatırılır, operatif kolanjiyografi yapılmasına uygun olacak şekilde 

ameliyat masasına yerleştirilir. Laparoskopik ya da açık cerrahi ile intraoperatif 

kolanjiografi çekilir. Laparoskopik olarak umbilikus’tan girilir ve karaciğerin, safra 

kesesinin ve safra yollarının durumu değerlendirilir. Safra kesesine perkütan iğne ile 

girilerek kontrast madde verilir ve skopi eşliğinde görüntü alınır.83,84 Tanı konduktan 

sonra, cerrahın tercihine bağlı olarak sağ subkostal veya ters L insizyon yapılır.(Şekil 5) 

 

 

Şekil 5. BA ameliyat kesilerinden, sağ subkostal insizyon (siyah ile belirtilen hatta sola uzanabilir) 

(Çukurova Üniversitesi Çocuk Cerrahisi Kliniği Ameliyathane Fotoğraf Arşivi’nden alınmıştır.) 

 

İlk olarak dalak aranır ve sol üst karın bölgesi incelenir. Dalağın bulunmaması veya 

çoklu dalak tespiti, cerrah için malrotasyon, preduodenal portal ven ve kesintili inferior 

vena kava gibi önemli anomaliler konusunda uyarıcı olabilir. Sol üst karın bölgesinin 
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değerlendirilmesi sırasında nazogastrik tüpün doğru pozisyonu da kontrol edilir ve tüp 

anestezist tarafından sabitlenir. Ardından karaciğer, safra yapıları ve porta incelenir. 

BA’da, karaciğer genellikle yeşilimsi renkte, nodüler ve fibrotik olabilir. Bu bulgu, 

karaciğerin pürüzsüz ve koyu kahverengi renkte olduğu neonatal hepatitte görülmez. BA 

olan birçok bebekte kontrakte, fibrotik bir safra kesesi bulunur. Rudimenter ve fibröz bir 

safra kesesi görülürse ve lümende belirgin bir açıklık yoksa, BA tanısı doğrulanmış olur 

ve operasyon porta diseksiyonu ile devam edebilir. 

Safra kesesi normal görünüyorsa veya lümende bir açıklık hissediliyorsa, porta 

diseksiyonuna geçmeden önce ek intraoperatif tanısal işlemler yapılmalıdır. Bu durumda, 

safra kesesinin lümeni içindeki sıvı bir intravenöz kanül ile çekilebilir. Eğer berrak, 

safrasız sıvı geliyorsa, kolanjiyogram yapmadan porta diseksiyonuna devam edilebilir. 

Ancak, eğer aspire edilen sıvı daha koyu renkliyse veya tanıya ilişkin şüpheler varsa, bu 

durumda bir kolanjiyografi yapılmalıdır. Kontrast madde normal salin ile 1:1 oranında 

seyreltilir ve safra ağacının açıklığını veya tıkanıklığını değerlendirmek için 

kolanjiyogram kateteri ile enjekte edilir. Eş zamanlı floroskopi çekilir. Eğer kontrast 

madde duodenuma ve intrahepatik safra kanallarına serbestçe akarsa, safra ağacının 

açıklığı tespit edilmiş ve BA tanısı dışlanmış demektir. Bu durumda karaciğer biyopsisi 

yapılarak operasyon tamamlanır. Bazen kontrast madde, safra kesesine ve distal ortak 

safra kanalından duodenuma serbestçe akabilir, ancak intrahepatik safra kanallarının 

proksimaline geçmeyebilir. Bu durum, distal ortak safra kanalının bir ‘bulldog’ klemp ile 

tıkanmasını ve kolanjiyogram kateterinin yeniden enjekte edilmesini gerektirir. Bu 

manevra, distal akış direnci düşük olduğunda başlangıçta kontrast madde ile 

görüntülenemeyen proksimal kanalların dolumunu sağlayabilir. Kontrast maddeyi 

enjekte etmek önemlidir çünkü hızlı bir enjeksiyon basınç altında kontrastın dikişlerin 

etrafından sızmasına neden olabilir, bu da belirsiz ve kafa karıştırıcı bir kolanjiyograma 

yol açabilir. Eğer intrahepatik ve ekstrahepatik safra yolları belirlenemezse, cerrah portal 

diseksiyon ile devam etmek zorunda kalır. Portal veni ortaya çıkarmak için karaciğerin 

yukarı doğru çekilmesi, kritik yapıların net bir şekilde görüntülenmesini sağlar. 

Hepatoduodenal ligamentin üzerindeki periton açılarak bu bölgedeki yapılar net bir 

şekilde tanımlanır. (Şekil 6) 
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Şekil 6. BA ameliyat görüntüsü, karaciğer serbestlenmesi (Karaciğerin bağları kesilerek serbest 
hale getirilir) 

(Çukurova Üniversitesi Çocuk Cerrahisi Kliniği Ameliyathane Fotoğraf Arşivi’nden alınmıştır.) 

 

Genellikle burada distal ortak safra kanalının fibröz kalıntısı bulunur. Bu kalıntı, 

hepatoduodenal ligamentin ön dış kısmında tanımlanabilir ve izole edilir. Aberan hepatik 

arterlerin yaralanmaması için dikkat edilmelidir. Sağ ve sol hepatik arterleri korumak için 

diseksiyon genellikle alandan uzağa doğru yapılır. Bu sırada safra kesesi kalıntısı da 

ekstrahepatik biliyer kalıntının geri kalanıyla birlikte karaciğerden uzaklaştırılır. 

Diseksiyon proksimale doğru devam ettikçe, safra kalıntısı ana portal venin sol ve sağ 

dallarına çatallanan bir fibrotik doku konisine dönüşür. Bu, porta diseksiyonu sırasında 

önemli bir dönüm noktasıdır ve diseksiyonun hedefi olmalıdır. Kanamayı önlemek için 

birkaç küçük portal ven dalını kontrol etmek gerekebilir. Biliyer doku kalıntılarının 

belirlenememesi ve portal alanda düzensiz veya dejeneratif doku bulunması diseksiyonu 

zorlaştırabilir.  

 Portal venin çatallanması bir işaret olarak kullanılır ve biliyer kalıntılar ile portal 

plağın net bir şekilde tanımlanmasının zor olduğu durumlarda özellikle dikkat edilir. 

(Şekil 7) 
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Şekil 7. BA ameliyat görüntüsü, portal diseksiyon - Portal venin ikiye ayrıldığı bölge 
serbestleştirilir, kaudat lobuna yönelen dallar bağlanarak kesilir 

(Çukurova Üniversitesi Çocuk Cerrahisi Kliniği Ameliyathane Fotoğraf Arşivi’nden alınmıştır.) 

 

Fibröz doku ve portal plak belirlendikten sonra, fibröz doku dikkatlice çekilir ve 

keskin bir makas veya bıçakla kesilir. Karaciğer parankimine derinlemesine kesmekten 

kaçınılmalıdır çünkü karaciğer parankimine derin kesiler, portal plak düzeyindeki ince 

intrahepatik safra duktüllerinin tahribine yol açabilir; bu da postoperatif safra drenajını 

olumsuz etkileyebilir. Transekte edilen portal plate kanaması, bölgeye cerrahi bir sünger 

yerleştirilerek kontrol edilir. Portal plate diseksiyonunda koter kullanımından kaçınılmalı 

ve minimumda tutulmalıdır, çünkü bu yapı prosedürün başarısı için gerekli ince duktülleri 

içerir. Elde edilen cerrahi numune patolojik değerlendirme için gönderilir. (Şekil 8) 
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Şekil 8. Portal diseksiyon - Atretik safra kesesi ve safra yolları, hilustaki fibrotik doku ile birlikte 
çıkarılır 

(Çukurova Üniversitesi Çocuk Cerrahisi Kliniği Ameliyathane Fotoğraf Arşivi’nden alınmıştır.) 

 

Tamamlanmış bir porta diseksiyonundan sonra, proksimal jejunum bulunur ve 

Treitz ligamentinin yaklaşık 20 santimetre distalinden kesilir. Sağ üst kadranda distal uç 

kesildikten sonra, distal jejunal uç 40 santimetre uzunluğunda ölçülür.  Proksimal uç, 

ölçülen jejunal ansa uç-yan anastomoz yapılır. Roux bacağının kesilen ucu, sağ üst 

kadranda, transvers mezokolonun avasküler kısmında oluşturulan küçük bir defekten 

dikkatlice sağ üst kadrana getirilir. Roux bacağının yan tarafı açılır ve portoenterostomi 

oluşturulur. İlk olarak, posterior sütür hattı emilebilir sütürlerle yerleştirilir ve düğümler 

lümen içinde bağlanır. Bu sütürler, portal dokuyu yaralamadan veya etkilemeden 

dikkatlice uygulanmalıdır. Posterior sütürler tamamlandıktan sonra, anterior sütürler de 

benzer bir özenle yerleştirilir. Kapatmadan önce, Roux bacağının anostomozu sırasında 
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oluşan mezenterik defekt kapatılmalı ve Roux bacağı, transvers mezokolon üzerindeki 

defektin kenarlarına sağlam bir şekilde sabitlenmelidir. Bu adımlar, iç herniasyon riskini 

önlemeye ve Roux bacağını sağ üst kadranda gerilimsiz şekilde tutmaya yardımcı olur. 

Portoenterik anastomozun yakınına dren yerleştirilir ve genellikle bir karaciğer biyopsisi 

yapılır. Karın daha sonra standart yöntemlerle kapatılır.7,13,85,86 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından onaylanan bu çalışma (Etik Kurul Karar No: 44, Ek Karar No: 57) 

;2007-2023 yılları arasında BA tanısı ile ameliyat edilen hastaların retrospektif olarak 

incelenmesinin yanı sıra tez kapsamında patoloji preparatlarının, uzman bir patolog 

tarafından yeniden değerlendirilmesini içermektedir. 

 

3.1. Çalışma Değerlendirilmesi 

Çalışmaya 1 Ocak 2007 – 20 Ekim 2023 tarihleri arasında BA tanısı almış ve 

ameliyat edilmiş olan hastalar dahil edildi. Ameliyat edilen 64 hasta bulundu. İki hastanın 

dosya verilerine ulaşılamaması nedeniyle çalışma dışı bırakıldı ve çalışmaya 62 hasta 

dahil edildi.  

Hastalar 2 gruba ayrıldı. Nativ karaciğeri ile hayatına devam edenler, iyi prognoz 

olarak kabul edildi ve Grup A olarak tanımlandı. Eksitus veya karaciğer nakli olan 

hastalar, kötü prognoz olarak kabul edildi ve Grup B olarak adlandırıldı.  

Biliyer atrezi ön tanısında önemli bir faktör olan sarılığın, doğum sonrasında ne 

zaman başladığı, kimin farkettiği, sarılık nedeniyle hastaneye başvuru zamanı 

değerlendirildi. İlk kan tetkikleri (hastanemizde veya dış merkezde), viral paneller ve 

eşlik eden konjenital anomaliler gibi parametreler incelendi. 

Her hastanın abdominal USG bilgileri değerlendirildi. USG’de; karaciğer ve dalak 

ekojenitesi ve büyüklükleri, dalak anomalileri, safra kesesinin durumu, açlık tokluk 

durumunda safra kesesinin boyut değişimi, portal ven anomalisi, trianguler kord işareti, 

alınan notlar ve radyoloji raporları üzerinden değerlendirildi. Hepatobiliyer sintigrafi 

sonuçları değerlendirildi.  

Hastaların, ameliyat bulguları değerlendirildi. Kolangiografi tipi, BA tipi ve 

ameliyat esnasında fark edilen ek anomaliler değerlendirildi. Kasai operasyonunda, 

karaciğer hilusundaki fibrotik dokunun çıkarılması ve jejunumun porta hepatise 

anastomozu ile ilgili bulgular değerlendirildi. Operasyon sırasında karaciğer 

ligamentlerinin kesilmesi, portal diseksiyonun derinliği(yüzeyel,orta ve 1 cm üstü) ve 

genişliği(dar,porta hepatise sınırlı, geniş), Roux-en-Y anastomozu bacak uzunluğu, 
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jejunojejunostomi anastomozuna antireflü cerrahisinin eklenip eklenmediğine ilişkin 

veriler değerlendirildi.  

Kasai portoenterostomisi sırasında porta hepatis'teki fibroz dokunun diseksiyonu, 

anastomozun başarı şansını doğrudan etkileyebilir. Bu nedenle diseksiyon derinliği, 

çalışmada üç gruba ayrılarak (yüzeyel, orta ve 1 cm üstü) değerlendirildi. Yüzeyel 

diseksiyon: Sadece yüzeysel fibroz dokunun çıkarılıp, portal plağa sınırlı müdahale 

yapılan. Orta derinlikte diseksiyon: Portal plak düzleminden yaklaşık 1 cm derinliğe 

kadar yapılan disseksiyonlardı. Derin diseksiyon: Portal düzlemin 1 cm’den daha 

derinlerine ulaşılan, özellikle safra kanal artıklarının veya portal kanal yapılarının yoğun 

fibrozis altında yer aldığı durumlarda uygulanan. Diseksiyon genişliğini de transvers 

eksene yayılımına göre 3 grupta inceledik. Dar diseksiyon: Portal alanın sadece merkezi 

bölümüne sınırlı, genellikle 5 mm’den az enlemesine disseksiyon. Porta Hepatisle sınırlı 

diseksiyon: yalnızca Porta Hepatis’in anatomik sınırlarıyla sınırlı, sağ ve sol portal dallara 

tam yayılım sağlanmadan ama merkezi alan yeterince eksplore edilerek uygulanan 

diseksiyonlardı ve yaklaşık 5–10 mm genişlikte diseksiyondu. Geniş diseksiyon: Porta 

Hepatis’in dışına çıkılarak uygulanan diseksiyondu. Genellikle 1 cm’den daha fazla 

transvers yayılım mevcuttu ve karaciğerin sağ ve sol loblarından çıkan safra kanallarının 

bulunduğu anatomik alanlara kadar genişletildiği diseksiyonlar olarak tanımlandı. 

Ameliyat sonrası takip süreleri, laboratuar sonuçları uzun dönem sağkalım verileri 

ek ameliyatlar veya müdahaleler değerlendirildi. Postoperatif kortikosteroid tedavisi 

kaçıncı gün başladığı ve verilen doz miktarı karşılaştırıldı. Hastaların ameliyat sonrası 

gaita rengi takibi ve biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması değerlendirildi. 

Postoperatif komplikasyon açısından redo-cerrahi, brid ileus, safra kaçağı, insizyon 

komplikasyonları, kolanjit atakları değerlendirilmesi yapıldı. (Tablo 1) 
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Tablo 1. Biliyer atrezi nedeniyle ameliyat edilen hastalarda araştırılan özellikler 

Cinsiyet(Kız/Erkek)  

Gestasyonel yaş  

Doğum ağırlığı  

Doğum ayı  

Şikayet 

      Sarılık  

 Kimin farkettiği (Anne Baba / Doktor / Diğer)   

 Sarılık başlama yaşı  

 Doğumdan beri mevcudiyeti  

 Sarılık nedeniyle doktora gitme yaşı(Gün)  

    Akolik gaita 

    Koyu idrar 

Laboratuar parametreleri (Preoperatif/Postoperatif/Taburculuk Öncesi/1. Ayda/3.Ayda) 

Viral panel 

USG parametreleri 

Ameliyat  

          Ameliyat yaşı(Gün)  

          Peroperatif kolanjiografi  

           BA tipi(Japon)(Tip1/ Tip2 /Tip3)   

           Ameliyat tekniği  

Komplikasyon  

Steroid tedavisi, dozu ve başlama günü 

APRİ skoru 

Sarılık klirensi değerlendirmesi:  

Histopatolojik değerlendirme(Fibrozis Derecesi, Safra Kanalı Proliferasyonu, Kolestaz,DPM) 

 

APRI skor hesaplamasında Wai formülü kullanıldı. 73 Birden fazla laboratuvar 

verisi mevcutsa, operasyon tarihine en yakın sonuçlar seçildi. Hastanemizde laboratuvar 

incelemesi için Beckman Coulter firmasının A45800 Modüler sistemi kullanıldı. Yaş 

aralığı 29-364 gün olan hastalarda AST güven aralığı 15--60 U/L ile normal dağılım 

gösterdi. Bu nedenle bu çalışmada APRI hesaplamasında AST'nin üst sınırı olarak 60 U/L 

kullanıldı. 

Eski patoloji preparatları çıkarıldı. Hastaların patoloji preparatları Olympus BX46 

mikroskop ile x40 ve x100 büyütme ile tüm preparat alanları kıdemli patolog tarafından 
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tekrar incelendi. İncelenirken kullanılan kriterler fibrozis, safra kanalı proliferasonu, 

kolestaz ve duktal plate malformasyon dereceleriydi.87 

1- Fibrozis Derecesi 

Derece 1: Portal alanların  %50'sinden azını içeren köprüleşme fibrozu 

Derece 2: Portal alanların  %50'sinden fazlasını içeren köprüleşme fibrozu 

Derece 3: Siroz- nodüler yapı bozulması ile birlikte portal alanların %50'sinden 

fazlasını içeren köprüleşme fibrozu87,88 olarak derecelendirildi. (Şekil 9) 

 

 

Şekil 9. Karaciğer biyopsisi patoloji görüntüleri: Fibrozis (Yaygın fibrozis ve duktal plate 
malformasyonu alanları (Sol alt ve sağ üst köşede kolestatik tıkaçlar- Firozis Derecesi:3)) 

 

2-Safra Kanalı Proliferasyonu   
Derece 1 (Hafif) : Portal alanlarda ve lobüllerin kenarında hafif küçük safra kanalı 

hiperplazisi 

Derece 2 (Orta) : Portal alanlarda ve lobüllerin kenarında, sürekli bir dağılım ve 

lobüler uzantı ile belirgin hiperplazi ve iki ila üç katmanlı yapıların oluşumu 

Derece 3 (Şiddetli) : Derece 2 ile aynı lezyonlar, ancak üçten fazla katman veya ağ 

benzeri yapılar 87,88,89  

olarak derecelendirildi. (Şekil 10) 
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Şekil 10. Karaciğer biyopsisi patoloji görüntüleri: Safra duktuler proliferasyonu (Okla belirtilen 
yerler: Safra Kanalı Proliferasyonu Derecesi: 3) 

 

3-Kolestaz  

Derece 0: birikim yok 

Derece 1: Sentrilobüler hepatositlerde safra birikimi 

Derece 2: Sentrilobüler ve periportal hepatositlerde veya portal alanlarda safra 

birikimi 

Derece 3: Safra enfarktlarının varlığı87,90  

Olarak derecelendirildi. (Şekil 11) 

 

 

Şekil 11. Karaciğer biyopsisi patoloji görüntüleri: Kolestaz (Okla belirtilen yerler:Kolestatik 
tıkaçlar, Kolestaz Derecesi:3) 
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4-Duktal Plate Malformasyon (DPM) 

Derece 0:  DPM yok 

Derece 1: DPM mevcut87,88,89,90,91  

olarak derecelendirildi. (Şekil 12) 

 

 

Şekil 12. Karaciğer biyopsisi patoloji görüntüleri: Duktal plate malformasyonu alanları(DPM 
Derecesi:1) 

 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Tüm istatistiksel analizler SPSS versiyon 27.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 

kullanılarak gerçekleştirildi. Verilerin dağılımının normalliği Kolmogorov-Smirnov testi 

ile değerlendirildi. Normallik varsayımını karşılayan sürekli veriler ortalama ± standart 

sapma (SS) olarak sunuldu ve gruplar arası karşılaştırmalarda tek yönlü ANOVA testi 

kullanıldı. Anlamlı farklılıklar tespit edildiğinde, post-hoc analizler Tukey HSD testi ile 

gerçekleştirildi. Normallik varsayımını karşılamayan veriler için ise Kruskal-Wallis testi 

uygulandı, anlamlı farklılıkların ardından Bonferroni düzeltmeli post-hoc analizler 

yapıldı. 

Kategorik veriler frekans ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında örneklem büyüklüğüne bağlı olarak Ki-kare testi veya Fisher’in kesin 

testi kullanıldı. Sürekli değişkenler arasındaki ilişkileri incelemek için Spearman 

istatiksel olarak fark analizi uygulandı. APRI skorları, karaciğer enzim düzeyleri ve 

sağkalım sonuçları arasındaki ilişkiler bu yöntemle değerlendirildi. Mortalite ve cerrahi 

sonuçları öngören parametrelerin eşik değerlerini belirlemek amacıyla ROC eğrisi analizi 
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yapıldı. APRI, ALT, AST, TBL ve DBL gibi parametreler için eğri altındaki alan (AUC), 

duyarlılık, özgüllük ve optimal kesim noktaları hesaplandı. Tüm testlerde p<0.05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. ROC eğrisi analizlerinde optimal cut-off değerleri 

Youden indeksi ile belirlendi. 
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4. BULGULAR 

1 Ocak 2007 – 20 Ekim 2023 tarihleri arasında BA tanısı alan ve dosya verilerine 

ulaşılan 62 hasta bulunmaktadır. Hastalar prognoza göre gruplandığında; 19 hasta nativ 

karaciğerle yaşamına devam etti(Grup A), 7 hasta karaciğer nakli oldu ve 36 hasta 

öldü(Grup B).  Hastaların 32’si kız (51,6%), 30’u erkekti (48,4%). Cinsiyete göre 

gruplara ayrıldığında kızlarda 19 hasta öldü veya karaciğer nakil (Grup B) oldu,13 hasta 

ise nativ karaciğerle (Grup A) yaşamına devam etti. Erkeklerde ise 24 hasta öldü veya 

karaciğer nakil oldu, 6 hasta nativ karaciğerle yaşamına devam etti. İstatiksel olarak 

cinsiyet ile prognoz arasında anlamlı ilişki bulunmadı. (p=0,094) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. BA hastalarının cinsiyete göre prognoz değerlendirmesi 

Cinsiyet Grup A  Grup B  p değeri 

Kız n=32 (51,6%) 13 (%68,4) 19(%44,2) 0,094 

Erkek n=30 (48,4%) 6 (%31,6) 24(%55,8)  

Toplam n=62 19 43  

 

Doğum haftası ortalama 37,8 ± 1,2 ortanca 38’di. Grup A’nın ortalama doğum 

haftası 37,6 ± 1,3; Grup B’nin ortalama doğum haftası 37,9 ± 1,2 idi. Doğum haftası ile 

prognoz arasında istatistiksel anlamlı ilişki yoktu (p=0,094) (Tablo 3). 

 
Tablo 3. BA hastalarının doğum haftasına göre prognoz değerlendirmesi 

Doğum haftası Grup A  

(Ortalama ± SD) 
Grup B 

 (Ortalama ± SD) p değeri 

(Total ortalama: 37,8± 1,2) 37,6 ± 1,3 37,9 ± 1.2 0,418 

 

 

Hastalar doğum ağırlığına göre, en çok 3000 ile 3499 gr arasındaydı (Şekil 13) .  
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Şekil 13. Doğum ağırlığı hasta dağılımı 

 

Doğum ağırlığı, Grup A’da 3140,6 ± 332,2 gr; Grup B’de ortalama 2923,2 ± 354,1 

gramdı. Düşük doğum ağırlığı, hastaların prognozunu istatistiksel olarak olumsuz 

etkilemektedir. (p=0,033 )(Tablo 4).  

 

Tablo 4. BA hastalarının doğum ağırlığına göre prognoz değerlendirmesi 

Doğum Ağırlık (g) 
Grup A (Ortalama 

± SD) 
Grup B 

 (Ortalama ± SD) 
p değeri 

Toplam Ortalama: 2993± 359,1 3140,6 ± 332,2 2923,2 ± 354,1 0,033 

 

BA’lı hastalarımızda, en fazla doğum ayı eylüldür. Ekim ayında ise doğan hastamız 

olmadı. (Şekil 14). 
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Şekil 14. Doğum ayı hasta populasyonu dağılımı 

 

Kış mevsiminde doğan 14 hastamız mevcuttu. Üç hasta Grup A, 11 hasta Grup B'de 

idi. İlkbahar mevsiminde doğan 14 hastamız mevcuttu. İki hasta Grup A’da, 12 hasta 

Grup B’de idi. Yaz mevsiminde doğan 18 hastamız mevcuttu. Bunlardan 10 hastamız 

Grup B’de idi. Sonbahar mevsiminde ise 16 hastamız doğmuştu bunlardan 8 hasta Grup 

A’da, 10 tanesi grup B’de idi. Hastaların genel değerlendirmesinde, doğum mevsimi ile 

prognoz arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. (p=0,232) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. BA hastalarının mevsimsel farklılıkları 

 Grup A Grup B Toplam 

 

Kış 
Sayı 3(%21,4) 11(%78,6) 14(%100) 

    

İlkbahar 
Sayı 2(%14,3) 12(%85,7) 14(%100) 

    

Yaz 
Sayı 8(%44,4) 10(%55,6) 18(%100) 

    

Sonbahar 
Sayı 6(%37,5) 10(%62,5) 16(%100) 

    

Toplam 
Sayı 19(%30,6) 43(%69,4) 62(%100) 
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Hastalarımızda ortalama sarılık başlama yaşı 11,113,2 gündü. Grup A’da ortalama 

12,7 ± 14,4 gündü; Grup B’de ortalama 10,3 ± 12,7 gündü. Sarılık başlama zamanının, 

prognoz üzerinde anlamlı etkisi yoktu (p=0,516) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Sarılık başlama zamanına göre BA hastaları 

 
Grup A  

(Ortalama ± SD) 
Grup B 

(Ortalama ± SD) p değeri 

Sarılık başlama zamanı (gün) 12,7 ± 14,4 10,3 ± 12,7 0,516 

 

Hastaların şikayetleri, akolik gaita, koyu idrar ve sarılık bulguları üzerinden 

incelendi. Bir hastanın akolik gaita şikâyeti verisine ulaşılamadı. Hastaların, 

%73,8’inde(45 hasta) akolik gaita mevcut olarak belirtilmişti. Sadece 14 hastanın idrar 

rengi verileri elde edilebildi ve bunların tamamının idrarı koyu renkteydi. Hastaların 

tamamında başvuru anında sarılık mevcuttu. Sarılığı fark eden kişiler hastaların 48’inde 

(%77,4) anne – baba, 14’ünde (%22,6) doktor olmuştur. Hastaların 13’ünde (%21) sarılık 

doğumun ilk günlerinden beri mevcut olup; 49 (%79) hastanın sarılığı doğum sonrası 

dönemde gelişmiştir. Hastalar şikayet durumlarına göre değerlendirildiğinde prognozla; 

sarılığın doğumdan beri mevcut olup olmamasının, sarılığı kimin fark ettiğinin, akolik 

gaitanın ve koyu idrarın olup olmaması arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(Tablo 7). 

 

Tablo 7. Şikayet ile prognoz arasındaki ilişki 

 
Grup A  Grup B  

 

p değeri 

Akolik gaita 
var n=45 17 (%89,5) 28 (%66,7) 0,061 

yok n=16 2 (%10,5) 14 (%33,3) 

Sarılığı kim fark etti 
anne-baba n=48 15 (%78,9) 33 (%76,7) 0,848 

doktor n=14 4 (%21,1) 10 (%23,3) 

Sarılık doğumdan beri 

mevcut 

evet n=13 3 (%15,8) 10 (%23,3) 0,506 

hayır n=48 16 (%84,2) 33 (%76,7) 

 

Hastaların hastanemizde veya dış merkezde bakılan ilk tetkik sonuçlarında; total 

bilirubin ortalama 10,74,2 mg/dl; direkt bilirubin ortalama 6,52,8 mg/dl; AST ortalama 
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220,2179,1 U/L ve ALT ortalama 119,491,1 U/L  idi. İlk yapılan tetkiklerden yalnızca 

serum direkt bilirubin düzeyinin prognoza anlamlı etkisi olduğu bulundu. (p=0,004) 

(Tablo 8). 

 

Tablo 8. BA hastalarının ilk başvuruda yapılan tetkik sonuçları 

 
OrtalamaS.D. 

Grup A 

 Ortalama ± SS 

Grup B 

Ortalama ± SS 
p değeri 

Total Bil. 10,74,2 9,1 ± 3,6 11,4 ± 4,3 0,061 

Direk Bil. 6,52,8 4,8 ± 1,6 7,1 ± 2,9 0,004 

AST 220,2179,1 184,9 ± 185,8 234,0 ± 176,9 0,357 

ALT 119,491,1 105,4 ± 79,6 124,8 ± 95,6 0,476 

 

CMV IgM pozitif olan hasta sayısı 27, negatif olan hasta sayısı 33 idi. CMV IgM 

pozitifliği ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,387). 

Toksoplazma IgM yalnızca 1 hastada pozitifti. Rubella IgM, Herpes Simpleks Virüsü 1-

2 IgM, AntiHBs Ag, Total AntiHBc gibi viral seroloji parametreleri negatif bulundu 

(Tablo 9). 

 

Tablo 9. BA hastalarında nativ karaciğerle sağkalım durumuna göre Ig panel sonuçları 

 Grup A Yüzde % Grup B Yüzde % p değeri 

CMV IgM 

Negatif 

n:33(%55) 
12 %63,2 21 %51,2 

0.387 
Pozitif 

n:27(%45) 
7 %36,8 20 %48,8 

Toksoplazma IgM 

Negatif  

n:58(%98,3) 
18 %100 40 %97,6 

 
Pozitif 

n:1(%1,7) 
0 %0 1 %2,4 

 

Hastaların 42’sinde konjenital anomali saptanmazken; malrotasyon 7, ASD 3, VSD 

1, PFO 2, sol arkus aorta 1, AV kanal defekti 1, parsiyel pulmoner dönüş anomalisi 1, 

situs inversus 1, portal ven anomalisi 4, aspleni 1, jejunal atrezi 1, duodenal atrezi 1, 

anuler pankreas 2 , eklem deformitesi 1 hastada görüldü (Tablo 10). 
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Tablo 10. BA hastalarında saptanan ek konjenital anomaliler ve dağılımı * 

 Sayı 

Diğer konjenital 

anomaliler 

Yok 42 

Malrotasyon 4 

ASD 2 

ASD-VSD 1 

Duadenal atrezi, malrotasyon 1 

Jejunal atrezi,  situs inversus, AV kanal defekti, tek atriyum 1 

Jejunal atrezi, malrotasyon 1 

Malrotasyon, predudenal portal ven, aspleni 1 

Malrotasyon, anüler pankreas, preduodenal portal ven 1 

Parsiyel pulmoner venöz dönüş anomalisi, pulmoner HT, eklem 

deformitesi 
1 

PFO 4 

PFO, sol arcus aorta 1 

Preduodenal portal ven  1 

Preduedenal portal ven, anüler pankreas, splenozis, malrotasyon 1 

* Her hasta ayrı ayrı yazılmıştır. 

 

İzole BA ve malformasyon bulunduran hasta grupları arasında prognoz açısından 

istatistiksel olarak fark bulunmadı (p=0,165) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. BA’lı hastalarda konjenital anomali türlerine grupların karşılaştırılması 

 

İzole 

(n=42) 

Malformasyon 

(n=20) p değeri 
Sayı Yüzde % Sayı Yüzde % 

 
Grup A 16 %37,5 3 %15 

0,165 
Grup B 26 %62,5 17 %85 

 

Altmış bir hastanın USG raporuna ulaşıldı. Hastaların USG rapor verileri 

değerlendirildiğinde 27 hastanın açlık ve tokluk durumunda yapılmış ultrasonu mevcuttu. 

Üç hastada (%4,9) polispleni, 3 hastada (%4,9) portal ven anomalisi mevcuttu. Karaciğeri 

homojen görülen 45 hasta (%73,8) heterojen görülen 16 hasta (%26,2) vardı. Portal 

hipertansiyon 4 hastada (%7) görülmüştü. Splenomegali 19 (%32,8), hepatomegali 21 

(%34,4) ve asit 9 (%14,8) hastada mevcuttu. Trianguler kord (TK) işareti yalnızca 4 

(%6,5) hastada belirtilmişti, 58 hastada (%93,5) TK hakkında herhangi bir bilgi mevcut 

değildi. Safra kesesi 31 hastada (%50) görülmüştü ve açlık tokluk safra kesesinde değişim 

yalnızca 2 hastada (%3,2) vardı. Prognoz USG parametreleri üzerinden 
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değerlendirildiğinde; hepatomegali (p=0,280), polispleni (p= 0,739), portal hipertansiyon 

(0,176) portal ven anomalisi (p=0,126), karaciğer ekojenitesi (p=0,915), splenomegali 

(p=0,938) ve asit (p=0,180) ile prognoz arasında anlamlı bir istatiksel olarak fark 

bulunmadı (Tablo 12). 

 

Tablo 12. BA hastalarında sağkalım durumuna göre ultrasonografi bulguları 

 
Grup A 

(n=19) 

Grup B 

(n=42) p değeri 
 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde % 

Polispleni 
Var 0 %0 3 %7,1 

0,232 
Yok 19 %100 39 %92,9 

Portal ven  

anomalisi 

Var 0 %0 3 %7,1 
0,232 

Yok 19 %100 39 %92,9 

KC ekojenite 
Homojen 13 %68,4 32 %76,2 

0,523 
Heterojen 6 %31,6 10 %23,8 

Portal HT 
Var 0 %0 3    %7 

0,546 
Yok 17 %100 36 %93 

Splenomegali 
Var 5 %29,4 14 %34,1 

0,727 
Yok 12 %70,6 27 %65,9 

Asit 
Var 2 %10,5 7 %16,6 

0,180 
Yok 17 %89,5 35 %84,4 

Triangüler kord 

işareti 
Var 2 %10,5 2 %7,7 

0,735 
Bilinmiyor 17 %89,5 40 %92,3 

Hepatomegali 
Var 4 %21 16 %39 

0,280 
Yok 15 %79 25 %61 

Safra kesesi 
Var 11 %57,8 19 %45,2 

0,303 
Yok 8 %42, 23 %54,8 

Açlık tokluk safra 

kesesi değişikliği 

Var 2 %5,6 0 %0 

0,430 Yok 15 %41,7 10 %38,5 

Bilinmiyor 19 %52,8 16 %61,5 

 

Gaitada sterkobilinojen değerlendirmesi yalnızca 3 hastaya (%4,8) yapılabilmiş 

olup onlarda da negatif sonuçlanmıştır. Preoperatif karaciğer biyopsisi yalnızca bir 
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hastaya aile isteği doğrultusunda yapılmıştır. HİDA sintigrafisi yalnızca 11 hastaya 

yapılabilmiş olup tamamında bağırsağa geçiş görülmemiştir (Tablo 13). 

 

Tablo 13. BA hastalarında preoperatif test sonuçları 

 Sayı Yüzde % 

Gaita tetkik (Strerkobilurojen) 

Negatif 3 %4,8 

Pozitif 0 %0 

Bakılmadı 59 %95,2 

Diagnositik KC biyopsisi 

Var 1 %1,6 

Yok 61 %98,4 

Sintigrafi geçiş 

Var 0 %0 

Yok 11 %17,7 

Çekilmedi 51 %82,3 

 

Klinik formlarına göre fetal ve perinatal olarak hastaları gruplandırdığımızda; 13 

hasta (%21) fetal grup, 49 hasta (%79) perinatal grup  idi. Prognoz açısından BA tiplerini 

kıyasladığımızda; fetal grupta Grup A’da 3, Grup B’de 10 hasta vardı. Perinatal grupta, 

16 hasta Grup A’da, 33 hasta Grup B’de idi. Klinik tiplendirme ile prognoz arasında 

istatiksel olarak fark bulunmadı (p=0,743). 

Japon Biliyer Atrezi Derneği sınıflandırmasına göre ayrılan hasta oranları, 6 hasta 

(%9,5) tip 1, 13 hasta (%20,6) tip 2 ve 43 hasta (%69,8) tip 3 idi. Hastaları 

gruplandırdığımızda ise tip1 hasta grubunda,  Grup A’da 3, Grup B’de 3 hasta; tip 2 hasta 

grubunda Grup A’da 4, Grup B’de 9 hasta; tip 3 hasta grubunda, Grup A’da 12, Grup 

B’de 31 hasta,  mevcuttu. Japon Biliyer Atrezi Derneği’nin tiplendirmesi ile prognoz 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,182) (Tablo 14). 
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Tablo 14. BA tipleri- prognoz ilişkisi 

 

Grup A 

 (n=19) 

Grup B 

 (n=43) 
p değeri 

Sayı (%) Sayı (%) 

Klinik tip 

Fetal (n=13 (%21)) 3 (%38,5) 10 (%61,5) 
0,743 

Perinatal (n=49 (%79)) 16 (%42,9) 33 (%57,1) 
 

 
Grup A 

 (n=19) 

Grup B 

 (n=43) p değeri 

 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde % 

Japon 
sınıflandırması 

Tip 1  (n:6(%9,7) 3 %15,7 3 %7 

0,182 Tip 2 (n:13(%21)) 4 %21 9 %21 

Tip 3 (n:43(%69,4)) 12 %69,3 31 %72,1 

 

Grup A hastalarda ortalama ameliyat yaşı 65,622,2 gündü. Grup B hastalarda 

ortalama 7833,2 gündü. Daha erken ameliyat yaşının, prognoz üzerinde olumlu bir etkisi 

olduğu bulundu. (p=0,048)(Tablo 15) 

 

Tablo 15. BA hastalarında ameliyat zamanı ile prognoz karşılaştırması 

 Grup A 

 (Ortalama ± SS) 

Grup B  

(Ortalama ± SS) p değeri 

Ameliyat yaşı (gün) 65,622,2 78,033,2 0,048 

 

Hastaların operasyon notları değerlendirildiğinde per-operatif kolanjiyografi 

uygulaması 32 hastaya (%52) laparoskopik, 18 hastaya (%29) laparotomi ile uygulandı. 

Hastaların 12’sine (%19) kolanjiyografi uygulanmadı. İntraoperatif değerlendirmelerinde 

12 hastanın safra kesesi mevcuttu, 18 hastada safra kesesi bulunamadı ve 32 hastanın 

safra kesesi fibrotikti. Proksimal safra yolu 5 hastada vardı ve 2 hastada ise kistik yapı 

halindeydi. Distal safra yolu 13 hastada (%20,6) vardı. Pankreatik kanal 

görüntülenmesine dair bulgular hiçbir hasta dosyasında yoktu. Per-operatif kolanjiyografi 

bulgularının prognoza etkisi araştırıldığında; laparoskopik veya laparotomi yapılmasının 
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ve safra kesesinin olup olmamasının veya fibrotik olmasının, prognoza etkisi istatistiksel 

olarak bulunmadı (p=0,122 ve p=0,357). Proksimal ve distal safra yollarının olup 

olmamasının da prognoza etkisi bulunmadı. (p=0,101 ve p=0,817) (Tablo 16). 

 

Tablo 16. BA hastalarında prognoz durumuna göre per-operatif kolanjiyografi ve cerrahi bulgular 

 
Grup A 

 (n=19) 

Grup B  

(n=43) p değeri 

 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde % 

Per-op kolanjiyografi 

Laparoskopik  13 %69,2 19 %43,2 

0,122 Laparotomi 4 %19,2 14 %32,4 

Yok 2 %11,5 10 %24,3 

Safra kesesi 

Var 4 %21,1 7 %16,2 

0,357 Yok 4 %21,1 15 %34,8 

Fibrotik 11 %57,8 21 %48,8 

Proksimal safra yolu 

Var 3 %15,8 1 %2,3 

0,101 Yok 16 %84,2 40 %93 

Kistik 0 %0 2 %4,6 

Distal safra yolu 

Var 4 %21,1 9 %20,9 

0,817 

Yok 15 %78,9 34 %79 

 

Üç hastanın dikiş bilgisine ulaşılamadı. Grup A hasta grubunda 2 hastada 4/0 

poliglaktin,15 hastada 5/0 poliglaktin,1 hastada 6/0 poliglaktin kullanıldı. Grup B’de 34 

hastada 5/0 poliglaktin, 6 hastada 6/0 poliglaktin,1 hastada 5/0 emilebilen monofilaman 

sentetik sütür (poliglikonat) kullanıldı.  Gruplar arası kullanılan dikiş materyali açısından 

anlamlı fark bulunmadı(p=0,164). (Tablo 17) 

Grup A’da, 18 hastada diseksiyon porta hepatisle sınırlı ve 1 hastada geniş 

diseksiyon yapıldı. Grup B’de,1 hastada dar, 38 hastada porta hepatiste sınırlı ve 4 hastada 

geniş diseksiyon yapıldı.  Gruplar arası diseksiyon genişliği açısıdan istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,396). (Tablo 17) 

Bir hastanın diseksiyon derinliği bilgisine ulaşılamadı. Grup A’da, 2 hastada 

yüzeysel, 17 hastada orta düzey diseksiyon yapılmıştı. Grup B’de 2 hastada yüzeysel, 37 
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hastada orta düzey ve 2 hastada ise 1 cm üstü diseksiyon yapılmıştı. Gruplar arası 

diseksiyon derinliği açısından istatiksel olarak fark bulunmadı (p=0,435). (Tablo 17) 

 Grup A’da, 3 hastada jejunojejunostomi anastomozuna antireflü prosedür 

uygulandı, 16 hastada yapılmadı. Grup B’de ise 4 hastada antireflü prosedür uygulandı, 

39 hastada yapılmadı. Gruplar arası antireflü mekanizması açısıdan istatiksel olarak fark 

bulunmadı (p=0,978). (Tablo 17) 

Grup A hastaların barsak anastomozu 3’ü el ile 16’sı stapler ile yapıldı. Grup B’de 

ise, 7 hastada barsak anastomozu el ile 36 hastada stapler ile yapıldı. Gruplar arası 

anastomoz tekniği açısıdan istatiksel olarak fark yoktu (p=0,606). (Tablo 17) 

 Dört hastanın insizyon bilgisine ulaşılamadı. Grup A’da, 4 hastada sağ subkostal; 

14 hastada sola uzanan sağ sol subkostal ve 1 hastada ters L insizyon kullanıldı. Grup 

B’de, 7 hastada sağ subkostal, 29 hastada sola uzanan sağ subkostal, 3 hastada ters L 

insizyon kullanıldı. Gruplar arası insizyon tipi açısından istatiksel olarak fark yoktu 

(p=0,760) (Tablo 17). 
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Tablo 17. BA hastalarında prognoz durumuna göre ameliyat teknikleri ve kullanılan materyaller 

 Grup A (n=19) Grup B (n=43) p 

değeri 
 Sayı Yüzde 

% 

Sayı Yüzde % 

Dikiş materyali 

4/0 poliglaktin 2 %11,1 0 %0 

0,193 

5/0 poliglaktin 15 %83,3 34 %82,9 

6/0 poliglaktin 1 %0,6 6 %14,6 

5/0 emilen 

monofilaman 

0 %0 1 %2,5 

Porta diseksiyon 

genişliği 

Dar 0 %0 1 %2,3 

0,276 
Porta Hepatis 18 %94,8 38 %88,3 

Geniş 1 %5,2 4 %9,3 

Porta diseksiyon 

derinliği 

Yüzeysel 2 %10,5 2 %4,9 

0,435 
Orta 17 %89,5 37 %90,2 

1 cm üstü 0 %0 2 %4,9 

Antireflü yapılması 

Evet 3 %15,8 4 %9,4 

0,935 
Hayır 16 %84,2 39 %90,6 

Anastomoz 

El ile 3 %15,8 7 %20,6 

0,756 
Stapler ile 16 %84,2 36 %79,4 

İnsizyon tipi 

Sağ Subkostal 4 %21,0 7 %17,9 

0,830 
Sağ/Sol 

Subkostal 

14 %73,7 29 %74,4 

Ters L 1 %5,2 3 %7,7 

 

Her iki grupta birer hastaya redocerrahi yapıldı. Redocerrahinin prognoza etkisi 

yoktu(p=0,830). Eviserasyon görülen 2 hasta Grup B’deydi. Grup A’da 4 hastada, Grup 

B’de 1 hastada brid ileus gelişti. Brid ileus ile prognoz arasında istatiksel olarak fark 

yoktu (p=0,271). Grup A’da 1 hastada, Grup B’de 1 hastada safra kaçağı gözlendi. Safra 

kaçağı ile prognoz arasında istatiksel olarak fark bulunmadı (p=0,847). Grup A’da 18 
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hastanın postoperatif gaitası kolik, 1 hastanın gaitası akolikti. Grup B’de 24 hastanın 

postoperatif gaitası kolik, 19 hastanın akolikti. Postoperatif gaitanın kolik özellik taşıması 

ile prognoz arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(p:0,006). Beş hastanın 

tekrarlayan kolanjit olup olmadığı bilgisine ulaşılamadı. Grup A’da 10 hasta tekrarlayan 

kolanjit ile tedavi aldı; 9 hastada kolanjit atağı olmadı. Grup B’de 19 hasta tekrarlayan 

kolanjit atağı geçirdi;19 hastada kolanjit atağı yoktu. Prognoz ile kolanjit sıklığı arasında 

istatiksel olarak fark bulunmadı (p=0,672) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. BA hastalarında prognoz durumuna göre postoperatif komplikasyonlar 

 
Grup A 

(n=19) 

Grup B 

 (n=43) p değeri 

 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde % 

Redocerrahi 
Var 1 %5,2 1 %2,3 

0,830 
Yok 18 %94,8 42 %97,7 

Eviserasyon 
Var 0 %0 2 %4,6 

 
Yok 19 %100 41 %95,4 

Brid ileus 
Var 1 %5,2 4 %9,3 

0,271 
Yok 18 %94,8 39 %90,7 

Safra kaçağı 
Var 1 %5,2 1 %2,3 

0,847 
Yok 18 %94,8 42 %97,7 

Postoperatif kolik gaita 
Var 18 %94,7 24 %55,8 

0,006 
Yok 1 %5,3 19 %44,2 

Tekrarlayan kolanjit 
Var 10 %52 19 %50 

0,602 
Yok 9 %48 19 %50 

 

Preoperatif hastaların ortalama trombosit sayısı mililitrede (384,79+/-183,58)× 

103’idi. Grup B’de preoperatif trombosit sayısı ortalaması (364+/-185,99)×103  ve Grup 

A’da ortalama (430+/-179,75)×103’idi. İki grup arasında istatiksel fark yoktu (p=0,317) 

(Tablo 19). Hastaların postoperatif trombosit sayısı ortalaması mililtrede (385,76+/-

215,49)×103’idi. Grup A’da ortalama (478,29+/-196,64)×103 ,Grup B’de ise ortalama 

(385,76+/-219,39)×103 ’idi. İki grup arasında istatiksel fark yoktu (p=0,138) (Tablo 19). 

Hastaların taburculuk öncesi trombosit sayısı ortalaması mililitrede (442,91+/-
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258,82)×103 ‘idi. Grup A’da ortalama (457,22 +/-210,61)×103 ,Grup B’de  ortalama 

(436,31 +/-280,59)×103 ’idi. İki grup arasında istatiksel anlamlı fark yoktu (p=0,460) 

(Tablo 19). 1. ayda hastaların trombosit sayısı ortalaması (414,38+/-194,43)×103’idi. 

Grup A’da ortalama (400,72+/-163,58)×103’idi ve Grup B’de, 1. ayda trombosit sayısı 

ortalaması (422,57+/-213,06)×103 ‘idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (Tablo 

19). 3. ayda hastaların trombosit sayısı ortalaması (302,00+/-162,26)×103idi. Grup A’da 

ortalama (296,93+/-119,35)×103 , Grup B’de 3. ay trombosit sayısı ortalaması (305,62+/-

189,92)×103 ‘idi. İki grup arasında istatiksel fark yoktu (p=0,634) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. BA hastalarında trombosit sayıları ile prognoz ilişkisi 

Prognoz 
Preop 

Trombosit 

Postop   

Trombosit 

Taburculuk 

Öncesi 
Trombosit 

Trombosit 

1.Ay 

Trombosit  3. 

Ay 

Grup A 

Ortalama 
425,00  

+/-179,75 

478,29  

+/-196,64 

457,22  

+/-210,61 

400,72  

+/-163,58 

296,93  

+/-119,35 

Ortanca 
430,00 

(103-853) 

488,00 

(166-940) 

470,50 

(104-932) 

364,50 

(106-733) 

260,00 

(160-632) 

n 19 17 18 18 15 

Grup B 

Ortalama 
384,79 

+/-185,99 

385,76  

+/- 219,39 

436,31  

+/-280,59 

422,57  

+/-213,06 

305,62 

+/-189,92 

Ortanca 
364,00  

(77-1035) 

323,00 

(88-961) 

371,00 

(103-1441) 

398,50 

(130-938) 

254,00 

(114-806) 

n 43 41 39 30 21 

Total 

Ortalama 
397,11 

+/-183,581 

412,88 

+/-215,49 

442,91 

+/-258,82 

414,38 

+/-194,43 

302,00 

+/-162,26 

Ortanca 
374,00 

(77-1035) 

386,00 

(88-961) 

394,00 

(103-1441) 

373,00 

(106-938) 

257,50 

(114-806) 

n 62 58 57 48 36 

p Değeri 0,317 0,138 0,460 0,711 0,634 

 

Preoperatif hastaların ortalama aPTT değeri 32,45+/- 6,04 sn’idi. Grup A’da 

preoperatif aPTT değeri ortalaması  31,68 +/-6,67 sn ve Grup B’de 32,79+/-5,79  sn’idi. 

İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı(p=0,510) (Tablo 20). Hastaların postoperatif 

aPTT değeri ortalaması 40,63+/-22,11 sn’idi. Grup A’da ortalama  37,17+/-8,24 snGrup 

B’de ise ortalama 42,18+/-26,05 sn’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı 

(p=0,504) (Tablo 20). Hastaların taburculuk öncesi aPTT değeri ortalaması 31,04+/-6,45 
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sn’idi. Grup A’da ortalama 33,16 +/-7,25 sn, Grup B’de ortalama 29,83+/-5,78 sn’idi. İki 

grup arasında istatiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0,140) (Tablo 20). Tüm hastaların 1. 

ayda aPTT değeri ortalaması 33,04+/-9,38 sn’idi. Grup A’da aPTT değeri ortalaması 

32,27+/-4,87 sn ve Grup B’de ortalama 33,59+/-11,71 sn idi. İki grup arasında istatiksel 

fark bulunmadı (p=0,651) (Tablo 20). Tüm hastaların 3. ayda aPTT değer ortalaması 

31,45+/- 6,37 sn’idi. Grup A’da Nakil veya eksitus grubunda aPTT değeri ortalaması 

31,60+/-6,21 sn ve Grup B’de ortalama 31,33+/-6,67  sn’idi. İki grup arasında istatiksel 

fark bulunmadı (p=0,905) (Tablo 20). 

 

Tablo 20. BA hastalarında aPTT değerleri 

Prognoz 
Preop 

aPTT 

Postop 

aPTT 

Taburculu

k Öncesi 
aPTT 

aPTT 1.Ay 
aPTT       

3. Ay 

Grup A 

Ortalama 
31,68  

+/-6,67 

37,17  

+/- 8,24 

33,16  

+/- 7,25 

32,27  

+/- 4,87 

31,60 

+/- 6,21 

Ortanca 
30,80 

(21,4-50,6) 

36,20  

(29,1-56,6) 

30,50  

(25,1-48,9) 

32,30  

(24,7-39,3) 

31,70 

(18,6-39,7) 

n 19 13 13 16 15 

Grup B 

Ortalama 
32,79 

+/-5,79 

42,18 

+/-26,05 

29,83  

+/-5,78 

33,59 

+/-11,71 

31,33 

+/-6,67 

Ortanca 
32,2 

(22,3-50) 

34,80 

(24-157,8) 

29,60 

(20,9-41,5) 

31,35  

(21,9-80,6) 

30,55 

(19,8-49,9) 

n 43 29 23 22 18 

Total 

Ortalama 
32,45 

+/- 6,04 

40,63 

+/- 22,11 

31,04  

+/- 6,45 

33,04  

+/- 9,38 

31,45 

 +/- 6,37 

Ortanca 
31,15 

(21,4-50,6) 

34,95 

(24-157,8) 

30,30 

(20,9-48,9) 

31,70 

(21,95-80,6) 

30,80 

(18,6-49,9) 

n 62 42 36 38 33 

p Değeri 0,510 0,504 0,140 0,651 0,905 

 

Preoperatif tüm hastaların ortalama INR değeri 1,24 +/-0,45’idi. Grup A’da 

preoperatif INR değeri ortalaması 1,13 +/-0,11 ve Grup B’de ortalama 1,24 +/-0,45 ’idi. 

İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,181) (Tablo 21). Tüm hastaların 

postoperatif INR değeri 1,37+/-0,49’idi. Grup A’da ortalama 1,36+/-0,27, Grup B’de ise 

ortalama 1,38 +/-0,59  ’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,329) (Tablo 

21). Taburculuk öncesi INR değeri tüm hastaların ortalaması 1,16 +/-0,18’idi. Grup A’da 
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ortalama  1,15+/-0,19, Grup B’de ortalama 1,16+/-0,19’idi. İki grup arasında istatiksel 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,875) (Tablo 21). Tüm hastaların 1. ayda INR değeri 

ortalaması 1,23+/-0,44’idi. Grup A’da  INR değeri ortalaması 1,06+/-0,14 ve Grup B’de 

ortalama 1,35+/-0,53 ’idi. İki grup arasında istatiksel fark mevcuttu (p=0,011) (Tablo 21). 

Tüm hastaların 3. ayda INR değeri ortalaması 1,38+/-0,46’idi. Grup A’da INR değer 

ortalaması 1,26+/-0,28 ve Grup B’de ortalama 1,48+/-0,55 ’idi. İki grup arasında 

istatiksel fark bulunmadı (p=0,397) (Tablo 21). 

 

Tablo 21. BA hastalarında INR değerleri 

Prognoz Preop INR Postop INR 
Taburculuk 

Öncesi INR 
1. Ay INR  3. Ay INR 

Grup A 

Ortalama 1,13 +/-0,11 1,36 +/-0,27 1,15 +/- 0,19 1,06 +/-0,14 1,26 +/- ,28 

Ortanca 
1,11 

(0,92-1,40) 

1,32 

(1,02-2,20) 

1,09 

(0,91-1,55) 

1,04 

(0,76-1,29) 

1,14 

(0,96-1,90) 

n 19 16 14 17 14 

Grup B 

Ortalama 1,29 +/-0,52 1,38 +/-0,59 1,16 +/- 0,19 1,35 +/-0,53 1,48 +/-0,55  

Ortanca 
1,16 

(0,93-4,10) 

1,30 

(0,98-4,10) 

1,13 

(0,97-1,76) 

1,15 

(0,96-2,70) 

1,27 

(0,94-2,70) 

n 43 29 23 22 19 

Total 

Ortalama 1,24 +/-0,45 1,37 +/-0,49 1,16 +/-0,18 1,23 +/- 0,44 1,38 +/-0,46 

Ortanca 
1,13 

(0,92-4,10) 

1,30 

(0,98-4,10) 

1,11 

(0,91-1,76) 

1,11 

(0,76-2,70) 

1,17 

(0,94-2,70) 

n 62 45 37 39 33 

p Değeri 0,181 0,329 0,875 0,011 0,397 

 

Preoperatif tüm hastaların ortalama ALT değeri 137,70+/-97,93 U/L’idi. Grup A’da 

preoperatif ALT değeri ortalaması 93,34+/-47,09 U/L ve Grup B’de ortalama 157,30+/-

108,14’idi. İki grup arasında istatiksel fark mevcuttu (p=0,032) (Tablo 22). Tüm 

hastaların postoperatif ALT değeri 236,87+/-195,63 U/L’idi. Grup A’da  ortalama 

190,95+/-114,49 U/L Grup B’de ise ortalama 257,16+/-220,43  U/L’idi. İki grup arasında 

istatiksel fark bulunmadı (p=0, 384) (Tablo 22). Taburculuk öncesi ALT değeri tüm 

hastaların ortalaması 97,58 +/- 60,88 U/L’idi. Grup A’da ortalama 83,26 +/-47,97 U/L, 

Grup B’de ortalama 104,22 +/-65,49  U/L’idi. İki grup arasında istatiksel anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,218) (Tablo 22). Tüm hastaların 1. ayda ALT değeri ortalaması 

133,15+/-82,150 U/L’idi. Grup A’da ALT değeri ortalaması 106,89+/-50,22 U/L ve Grup 
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B’de ortalama 148,40 +/-93,351 U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı 

(p=0,880) (Tablo 22). Tüm hastaların 3. ayda ALT değer ortalaması 142,70 +/- 171,62 

U/L’idi. Grup A’da  ALT değer ortalaması 82,67+/-47,95 U/L ve Grup B’de ortalama 

183,64+/-211,25  U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı(p=0,202) (Tablo 

22). 

 

Tablo 22. BA hastalarında ALT değerleri 

Prognoz Preop ALT Postop ALT 
Tabruculuk 

Öncesi ALT 
1 .ay ALT 3. ay ALT 

Grup A 

Ortalama 
93,34  

+/-47,09 

190,95 

 +/-114,49 

83,26  

+/-47,97 

106,89 

 +/-50,22 

82,67  

+/-47,95 

Ortanca 
75,50 

(34,0-180,0) 

163,00 

(54-426) 

67,00 

(11-165) 

95,50 

(27,0-238,0) 

69,00 

(36,0-189,0) 

n 19 19 19 18 15 

Grup B 

Ortalama 
157,30  

+/-108,14 

257,16  

+/-220,43 

104,22  

+/-65,49 

148,40  

+/-93,351 

183,64  

+/- 211,25 

Ortanca 
107,00 

(53,0-531,0) 

172,00 

(54-1190) 

104,00 

(10-261) 

152,00 

(8,0-478,0) 

94,50 

(14,0-753,0) 

n 43 43 41 31 22 

Total 

Ortalama 
137,70  

+/-97,93 

236,87 

 +/- 195,63 

97,58  

+/- 60,88 

133,15  

+/-82,150 

142,70  

+/- 171,62 

Ortanca 
104,00 

(34,0-531,0) 

168,00 

(54-1190) 

90,50 

(10-261) 

119,00 

(8,0-478,0) 

77,00 

(14,0-753,0) 

n 62 62 60 49 37 

p Değeri 0,032 0,384 0,218  0,880  0,202 

 

Preoperatif hastaların ortalama AST değeri 263,40+/-254,32 U/L’idi. Grup A’da 

preoperatif AST değeri ortalaması 159,67+/-72,25 U/L ve Grup B’de ortalama 309,23+/-

290,99  U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark mevcuttu (p=0,022) (Tablo 23). Tüm 

hastaların postoperatif AST değeri ortalaması 656,05+/-559,49 U/L’idi. Grup A’da 

ortalama  489,95+/-292,69 U/L ve Grup B’de ise ortalama 729,44+/-632,39 U/L’idi. İki 

grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,325) (Tablo 23). Taburculuk öncesi AST 

değeri tüm hastaların ortalaması 170,41+/-119,07 U/L’idi. Grup A’da ortalama 116,26+/-

51,27 U/L ve Grup B’de  ortalama 194,90+/-132,75 U/L’idi. İki grup arasında istatiksel 

anlamlı fark vardı(p=0,002) (Tablo 23). Hastaların 1. ayda AST değeri ortalaması 
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217,43+/-190,93 U/L’idi. Grup A’da AST değeri ortalaması 137,78+/-67,28 U/L ve Grup 

B’de ortalama 263,67+/-223,04 U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark vardı (p=0,019) 

(Tablo 23). Hastaların 3. ayda AST değer ortalaması 191,62+/-211,23 U/L’idi. Grup A’da 

AST değer ortalaması 144,07+/-133,83 U/L ve Grup B’de ortalama 224,04+/-248,66 

U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,237) (Tablo 23). 

 

Tablo 23. BA hastalarında AST değerleri 

Prognoz Preop AST Postop AST 
Tabruculuk 

öncesi  AST 
 1. ay AST  3. ay AST 

Grup A 

Ortalama 
159,67 +/-

72,25 

489,95 +/-

292,69 

116,26 +/-

51,27 

137,78 +/-  

67,28 

144,07 +/-

133,83 

Ortanca 
144,00 

(43,0-312,0) 

454,00 

(61,0-1249,0) 

110,00 

(23,0-255,0) 

116,50 

(62,0-329,0) 

83,00 

(34,0-508,0) 

n 19 19 19 18 15 

Grup B 

Ortalama 
309,23 +/-

290,99 

729,44 +/-

632,39 

194,90 +/-

132,75 

263,67 +/-

223,04 

224,04 +/-

248,66 

Ortanca 
195,00 (70,0-

1488,0) 

504,00 

(41,0-2551,0) 

172,00 (50,0-

580,0) 

173,00 

(36,0-791,0) 

135,00 (8,0-

988,0) 

n 43 43 42 31 22 

Total 

Ortalama 
263,40 +/- 

254,32 

656,05 +/- 

559,49 

170,41 +/-

119,07 

217,43 +/- 

190,93 

191,62 +/- 

211,23 

Ortanca 
170,40 

(43,0-1488,0) 

496,50 

(41,0-2551,0) 

139,00 

(23,0-580,0) 

149,00 

(36,0-791,0) 

120,00 

(8,0-988,0) 

n 62 62 61 49 37 

p Değeri 0,022 0,325 0,002 0,019 0,237 

 

Preoperatif hastaların ortalama ALP değeri 888,32+/-560,99 U/L’idi. Grup A’da 

preoperatif ALP değeri ortalaması 775,38+/-622,91 U/L ve Grup B’de ortalama 

946,61+/-527,48U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,327) (Tablo 

24). Tüm hastaların postoperatif ALP değeri ortalaması 631,38 +/-374,91 U/L’idi. Grup 

A’da ortalama 551,22+/-349,31 U/L, Grup B’de ise ortalama 662,74+/-387,34U/L’idi. İki 

grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,458) (Tablo 24). Taburculuk öncesi ALP 

değeri tüm hastaların ortalaması 462,59+/-262,53 U/L’idi. Grup A’da ortalama 516,33+/-

301,04 U/L, Grup B’de ortalama 445,32+/-252,53U/L’idi. İki grup arasında istatiksel 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,488) (Tablo 24). Hastaların 1. ayda ALP değeri ortalaması 

524,02+/-284,05 U/L’idi. Grup A’da ALP değeri ortalaması  456,23+/-234,54 U/L ve 
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Grup B’de ortalama 565,18+/-306,97 U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı 

(p=0,216) (Tablo 24). Hastaların 3. ayda ALP değer ortalaması 475,72 +/-227,09 U/L’idi. 

Grup A’da ALP değer ortalaması 395,69+/-220,82 U/L ve Grup B’de ortalama 540,75+/-

217,24U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,087) (Tablo 24). 

 

Tablo 24. BA hastalarında ALP değerleri 

Prognoz Preop ALP Postop ALP 
Tabruculuk 

öncesi ALP 
 1. ay ALP  3. ay ALP 

Grup A 

Ortalama 
775,38  

+/- 622,91 

551,22  

+/- 349,31 

516,33  

+/- 301,04 

456,23 

 +/- 234,54 

395,69 

 +/-220,82 

Ortanca 
684,50 

(251,0-2903,0) 

493,00 

(137,0-1126,0) 

459,00 

(159,0-1052,0) 

409,00 

(175,0-1104,0) 

360,00 

(166,0-951,0) 

n 16 9 9 17 13 

Grup B 

Ortalama 
946,61  

+/- 527,48 

662,74  

+/- 387,34 

445,32  

+/- 252,53 

565,18  

+/- 306,97 

540,75  

+/- 217,24 

Ortanca 
750,00 

(269,0-2437,0) 

620,00 

(232,0-2031,0) 

391,00 

(69,0-982,0) 

482,50 

(257,0-1757,0) 

504,00 

(212,0-980,0) 

n 31 23 28 28 16 

Total 

Ortalama 
888,32  

+/- 560,99 

631,38  

+/-374,91 

462,59  

+/- 262,53 

524,02  

+/- 284,05 

475,72  

+/-227,09 

Ortanca 
688,00 

(251,0-2903,0) 

597,00 

(137,0-2031,0) 

403,00 

(69,0-1052,0) 

459,00 

(175,0-1757,0) 

475,00 

(166,0-980,0) 

n 47 32 37 45 29 

p Değeri 0,327 0,458 0,488 0,216 0,087 

 

Preoperatif hastaların ortalama GGT değeri 393,47+/-322,84 U/L’idi. Grup A’da 

preoperatif GGT değeri ortalaması  393,47+/-322,84 U/L ve Grup B’de ortalama 

336,74+/-291,80U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,136) (Tablo 

25). Tüm hastaların postoperatif GGT değeri 316,42+/-331,21 U/L’idi. Grup A’da 

ortalama  397,50 +/-296,42 U/L, Grup B’de ise ortalama 275,88+/-349,21U/L’idi. İki 

grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,408) (Tablo 25). Taburculuk öncesi GGT 

değeri tüm hastaların ortalaması 730,31+/-601,47 U/L’idi. Grup A’da ortalama 942,00+/-

599,05 U/L, Grup B’de ortalama 619,43+/-586,29U/L’idi. İki grup arasında istatiksel 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,153) (Tablo 25). İlk ay sonunda tüm hastaların GGT değeri 

ortalaması 690,09 +/-453,30 U/L’idi. Grup A’da GGT değeri ortalaması 601,59+/-356,99 

U/L ve Grup B’de ortalama 747,96+/-504,81U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark 
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bulunmadı(p=0,272) (Tablo 25). Hastaların 3. ayda GGT değer ortalaması 306,03+/-

249,48’idi. Grup A’da GGT değer ortalaması  306,03+/-249,48 U/L ve Grup B’de 

ortalama 315,21+/-242,09U/L’idi. İki grup arasında istatiksel fark bulunmadı (p=0,850) 

(Tablo 25). 

 

Tablo 25. BA hastalarında GGT değerleri 

Prognoz Preop GGT Postop GGT 
Tabruculuk 

öncesi  GGT 
1. ay GGT  3. ay GGT 

Grup A 

Ortalama 
489,19  

+/-358,72 

397,50  

+/-296,42 

942,00  

+/- 599,05 

601,59  

+/- 356,99 

296,85 

+/- 265,48 

Ortanca 
358,00 

(78,0-1156,0) 

347,50 

(100,0-015,0) 

948,00 

(100,0-1991,0) 

567,00 

(101,0-598,0) 

252,50 

(21,0-829,0) 

n 16 8 11 17 14 

Grup B 

Ortalama 
336,74  

+/-291,80 

275,88  

+/-349,21 

619,43  

+/-586,29 

747,96  

+/-504,81 

315,21  

+/-242,09 

Ortanca 
225,00 

(24,0-1397,0) 

137,00 

(26,0-1397,0) 

603,00 

(24,0-2503,0) 

572,00 

(26,0-1955,0) 

314,50 

(25,0-641,0) 

n 27 16 21 26 14 

Total 

Ortalama 
393,47 +/- 

322,84 

316,42 +/-

331,21  

730,31 +/-

601,47 

690,09 +/-

453,30 

306,03 +/-

249,48 

Ortanca 
245,00 

(24,0-1397,0) 

181,00 

(26,0-1397,0) 

652,00 

(24,0-2503,0) 

567,00 

(26,0-1955,0) 

252,50 

(21,0-829,0) 

n 43 24 32 43 28 

p Değeri 0,136 0,408 0,153 0,272  0,850 

 

Preoperatif tüm hastaların ortalama TBL değeri 10,19+/-3,63 mg/dl’idi. Grup A’da 

preoperatif TBL değeri ortalaması 8,09+/-2,26 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 11,11+/-

3,75 mg/dl‘idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,002) (Tablo 26). 

Tüm hastaların postoperatif TBL değeri ortalaması 9,44+/-3,55 mg/dl’idi. Grup A’da 

ortalama 7,29+/-2,77 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 10,38+/-3,47 mg/dl ’idi. İki grup 

arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,007) (Tablo 26). Taburculuk öncesi TBL 

değeri tüm hastaların ortalaması 8,41+/-4,16 mg/dl ’idi. Grup A’da ortalama 5,99+/-2,22 

mg/dl, Grup B’de ise ortalama 9,50+/-4,39 mg/dl’idi. İki grup arasında istatistiksel 

anlamlı fark vardı (p=0,002) (Tablo 26). Tüm hastaların 1.ayda TBL değeri ortalaması 

8,62+/-6,34 mg/dl’idi. Grup A’da TBL değeri ortalaması 5,31+/-3,76 mg/dl, Grup B’de 

ise ortalama 10,43+/-6,76 mg/dl’idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı 
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(p=0,007) (Tablo 26). Tüm hastaların 3. ayda TBL değeri ortalaması 10,45+/-9,40 

mg/dl’idi. Grup A’da TBL değeri ortalaması 5,19+/-6,92 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 

14,04+/-9,29 mg/dl’idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,002) (Tablo 

26). 

 

Tablo 26. BA hastalarında total bilirubin değerleri 

Prognoz Preop TBL Postop TBL 
Tabruculuk 

Öncesi  TBL 
1. ay TBL 3 . ay TBL 

Grup A 

Ortalama 8,09 +/- 2,26 7,29 +/-2,77 5,99 +/-2,22 5,31 +/-3,76 5,19 +/-6,92 

Ortanca 
7,60  

(5,13-12,25) 

7,77 

(1,90-11,60) 

6,23 

(1,50-10,17) 

3,66 

(1,50-14,14) 

1,48 

(0,30-22,90) 

n 19 18 19 18 15 

Grup B 

Ortalama 11,11 +/-3,75 10,38 +/-3,47 9,50 +/-4,39 10,43 +/-6,76 14,04 +/-9,29 

Ortanca 
10,00 

(5,40-21,70) 

9,60 

(5,74-20,90) 

9,30 

(2,47-21,58) 

7,70 

(1,10-27,00) 

13,82 

(0,20-27,00) 

n 43 41 42 33 22 

Total 

Ortalama 10,19 +/-3,63 9,44 +/-3,55 8,41 +/-4,16 8,62 +/-6,34 10,45 +/-9,40 

Ortanca 
9,16 

(5,13-21,70) 

8,85 

(1,90-20,90) 

7,41 

(1,50-21,58) 

7,50 

(1,10-27,00) 

7,44 

(0,20-27,00) 

n 62 59 61 51 37 

p Değeri 0,002 0,007  0,002 0,007 0,002 

 

Preoperatif tüm hastaların ortalama DBL değeri 6,33+/-2,47 mg/dl’idi. Grup A’da 

preoperatif DBL değeri ortalaması 4,73+/-1,28 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 7,04+/-

2,55 mg/dl’idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,001) (Tablo 27). 

Tüm hastaların postoperatif DBL değeri ortalaması 6,21+/-2,41 mg/dl’idi. Grup A’da 

ortalama 4,58+/-1,60 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 6,92+/-2,38 mg/dl’idi. İki grup 

arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,001) (Tablo 27). Taburculuk öncesi DBL 

değeri tüm hastaların ortalaması 5,27+/-2,46 mg/dl idi. Grup A’da ortalama 3,66+/-1,25 

mg/dl, Grup B’de ise ortalama 6,01 +/-2,53 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel 

anlamlı fark vardı (p=0,001) (Tablo 27). Tüm hastaların 1. ayda DBL değeri ortalaması 

5,17+/-3,79 mg/dl idi. Grup A’da DBL değeri ortalaması 3,14+/-2,39 mg/dl, Grup B’de 

ise ortalama 6,27+/-3,97 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı 

(p=0,004) (Tablo 27). Hastaların 3. ayda DBL değeri ortalaması 6,15+/-5,89 mg/dl idi. 
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Grup A’da DBL değeri ortalaması 3,03+/-4,37 mg/dl Grup B’de ise ortalama 8,28 +/-5,93 

mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,002) (Tablo 27). 

 

Tablo 27. BA Hastalarında Direkt Bilirubin Değerleri 

Prognoz Preop DBL Postop DBL 
Tabruculuk 

öncesi DBL 
1. ay DBL 3. ay DBL 

Grup A 

Ortalama 4,73 +/-1,28 4,58 +/-1,60 3,66 +/-1,25 3,14 +/-2,39 3,03 +/-4,37  

Ortanca 
4,80 

(2,95-6,84) 

4,78 

1,30-6,98 

3,80 

(0,85-5,95) 

1,95 

(0,57-7,20) 

0,56 

(0,10-15,80) 

n 19 18 19 18 15 

Grup B 

Ortalama 7,04 +/-2,55 6,92 +/-2,38 6,01 +/-2,53 6,27 +/-3,97 8,28 +/-5,93 

Ortanca 
6,00 

(3,50-14,56) 

6,14 

 (3,62-14,80) 

6,04 

 (1,30-12,10) 

5,26 

(0,70-16,00) 

5,95  

(0,10-18,46) 

n 43 41 42 33 22 

Total 

Ortalama 6,33 +/-2,47 6,21 +/-2,41 5,27 +/-2,46 5,17 +/-3,79 6,15 +/-5,89 

Ortanca 
5,80 

(2,95-14,56) 

5,90 

(1,30-14,80) 

4,47 

(0,85-12,10) 

4,53 

(0,57-16,00) 

4,03 

(0,10-18,46) 

n 62 59 61 51 37 

p Değeri 0,001 0,001 0,001 0,004 0,002 

 

Preoperatif tüm hastaların ortalama albümin değeri 32,69+/-6,52 mg/dl’idi. Grup 

A’da preoperatif albümin değeri ortalaması 31,23+/-9,46 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 

33,3+/-4,74 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel fark bulunmadı (p=0,681) (Tablo 28). 

Tüm hastaların postoperatif albümin değeri ortalaması 27,62+/-4,58 mg/dl idi. Grup A’da 

ortalama 26,97+/-5,076 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 27,97+/-4,35 mg/dl idi. İki grup 

arasında istatistiksel fark bulunmadı (p=0,482) (Tablo 28). Taburculuk öncesi albümin 

değeri tüm hastaların ortalaması 28,18+/-5,18 mg/dl idi. Grup A’da ortalama 27,43+/-

4,81 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 28,58+/-5,39 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel 

fark bulunmadı (p=0,453) (Tablo 28). Tüm hastaların 1. ayda albümin değeri ortalaması 

32,91+/-5,11 mg/dl idi. Grup A’da albümin değeri ortalaması 35,10+/-3,98 mg/dl, Grup 

B’de ise ortalama 31,55 +/-5,33 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel fark vardı 

(p=0,019) (Tablo 28). Hastaların 3. ayda albümin değeri ortalaması 31,16+/-5,12 mg/dl 

idi. Grup A’da albümin değeri ortalaması 34,23+/-4,14 mg/dl, Grup B’de ise ortalama 

29,01+/-4,69 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel fark vardı (p=0,002) (Tablo 28). 



54 

Tablo 28. BA hastalarında albümin değerleri 

Sağkalım Preop Albümin Postop Albümin 

Tabruculuk 

Öncesi 
Albümin 

1. Ay 

Albümin 

3. Ay 

Albümin 

Grup A 

Ortalama 31,23 +/-9,46 26,97 +/-5,076 27,43 +/-4,81 35,10 +/-3,98 34,23 +/-4,14 

Ortanca 
34,00 

(4,00-42,84) 

27,00 

(18,00-36,50) 

27,25 

(22,00-38,00) 

36,30 

(27,00-41,86) 

33,50 

(28,70-43,00) 

n 17 16 18 18 14 

Grup B 

Ortalama 33,3+/-4,74 27,97 +/-4,35 28,58 +/-5,39 31,55 +/-5,33 29,01 +/-4,69 

Ortanca 
34,00 

(25,00-47,00) 

28,80 

(17,00-34,00) 

28,00 

(19,00-39,00) 

31,00 

(23,00-42,00) 

27,25 

(23,00-41,00) 

n 39 30 33 29 20 

Total 

Ortalama 
32,69 +/- 

6,52 
27,62 +/-4,58 28,18 +/-5,18 32,91 +/-5,11 31,16 +/-5,12 

Ortanca 
34,00 

(4,00-47,00) 

28,00 

(17,00-36,50) 

28,00 

(19,00-39,00) 

33,00 

(23,00-42,00) 

31,45 

(23,00-43,00) 

n 56 46 51 47 34 

p Değeri 0,681 0,482 0,453 0,019 0,002 

 

Ameliyat sonrası hastalar ortalama 5,21,9 günde beslendi. Tam beslenmeye 

ortalama 72 günde geçildi.  

Hastaların 29’u (%47) postoperatif steroid tedavisi almadı. Altı hastaya ilk günde, 

4 hastaya 2. gün, 3 hastaya 3. Gün, 6 hastaya 4. gün, 4 hastaya 5. günde 3mg/kg dozdan 

hidrokortizon başlandı. Bir  hastaya 1. gün, 1 hastaya 3. gün, 2 hastaya 4. gün, 6 hastaya 

5.gün 2 mg/kg hidrokortizon başlandı (Tablo 29). 

 

Tablo 29. BA ameliyatı sonrası steroid tedavisi 
 

Steroid tedavisi dozu 

Almadı 29 %47 

  1.gün/3mg/kg 6 %10 

2.gün/3 mg/kg 4 %6,7 

3.gün/3 mg/kg 3 %5 

4.gün /3 mg/kg 6 %10 

5.gün /3 mg/kg 4 %6,7 

1.gün /2 mg/kg 1 %1,7 

3.gün /2 mg/kg 1 %1,7 

4.gün /2 mg/kg 2 %3,3 

5.gün /2 mg/kg 6 %10 
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İki hastanın steroid tedavisi alıp almadığı bilgisine ulaşılamadı. Hastaları steroid 

tedavisi alanlar ve almayanlar şeklinde grupladığımızda steroid tedavisi alan 9 hasta ve 

almayan 10 hasta Grup A’daydı. Grup B’de; 17 hasta steroid tedavisi almadı, 24 hasta 

steroid tedavisi aldı. Gruplar arası anlamlı farklılık bulunmadı (p=0.419) (Tablo 30). 

 

Tablo 30. BA hastalarında gruplara göre steroid tedavisi 

 

Steroid tedavisi yok 

(n=29) 
Steroid tedavisi var 

(n=33) p değeri 

Sayı (%) Sayı (%) 

Grup A 10 (37.0) 9 (27.3) 
0.419 

Grup B 17 (63.0) 24 (72.7) 

 

Toplamda 56 hastanın patoloji preparatları yeniden değerlendirildi. Prognoz 

açısından hastalar karşılaştırıldı. 

Fibrozis derecesine göre; 1. derece 10 hasta 2. derece 19 hasta 3. derece 27 hasta 

vardı. Grup A’da 3 hastada 1. derece fibrozis, 6 hastada 2. derece fibrozis, 8 hastada 3. 

derece fibrozis vardı. Grup B’de 7 hastada 1. derece fibrozis, 13 hastada 2. derece 

fibrozis,19 hastada 3. derece fibrozis vardı. Fibrozis derecesi ile prognoz arasında 

istatiksel olarak fark bulunmadı (p=0,990) (Tablo 31). 

Safra kanal proliferasyonu değerlendirmesine göre; 1. derece safra kanal 

proliferasyonu olan 17 hasta, 2. derece safra kanal proliferasyonu olan 20 hasta ve 3. 

derece safra kanal proliferasyonu olan 19 hasta bulunmaktaydı. Grup A’da 5 hastada 1. 

derece safra kanal proliferasyonu, 6 hastada 2. derece safra kanal proliferasyonu ve 6 

hastada 3. derece safra kanal proliferasyonu vardı. Grup B’de 12 hastada 1. derece safra 

kanal proliferasyonu, 14 hastada 2. derece safra kanal proliferasyonu ve 13 hastada 3. 

derece safra kanal proliferasyonu gözlendi. Safra kanal proliferasyonu ile prognoz 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,989) (Tablo 31). 

Kolestaz açısından; 1. derece kolestazı olan 22 hasta, 2. derece kolestazı olan 17 

hasta ve 3. derece kolestazı olan 17 hasta vardı. Grup A’da 8 hastada 1. derece kolestaz, 

5 hastada 2. derece kolestaz ve 4 hastada 3. derece kolestaz tespit edildi. Grup B’de 14 

hastada 1. derece kolestaz, 12 hastada 2. derece kolestaz ve 13 hastada 3. derece kolestaz 

vardı. Kolestaz ile prognoz arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,685) (Tablo 31). 
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Duktal plate malformasyonu varlığına göre; duktal plate malformasyonu olmayan 

35 hasta ve var olan 21 hasta değerlendirilmiştir. Grup A’da 9 hastada duktal plate 

malformasyonu yokken, 8 hastada duktal plate malformasyonu vardı. Grup B’de 26 

hastada duktal plate malformasyonu yokken, 13 hastada duktal plate malformasyonu 

bulunuyordu. Duktal plate malformasyonu ile prognoz arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,499) (Tablo 31). 

 

Tablo 31. BA hastalarında histopatolojik bulgular ile prognoz ilişkisi 

 
Grup A  

(n=17) 

Grup B 

(n=39) p değeri 

 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde % 

Fibrozis derecesi 

1 3 %30 7 %70 

0,990 2 6 %31,6 13 %68,4 

3 8 %29,6 19 %70,4 

Safra kanal 

proliferasyonu  

1 5 %29,4 12 %70,6 

0,989 2 6 %30 14 %70 

3 6 %31,6 13 %68,4 

Kolestaz 

1 8 %36,4 14 %63,6 

0,685 2 5 %29,4 12 %70,6 

3 4 %23,5 13 %76,5 

Duktal plate 

malformasyonu  

Yok 9 %25,7 26 %74,3 
0,499 

Var 8 %38,1 13 %61,9 

 

Hastaların APRI skoru değerlendirildiğinde 0,65 cut-off değeri %74 sensivite 

%52 spesifite ile prognoz belirlemede orta derecede güvenirlilik sunmaktadır (Şekil 14) 

(Tablo 32). 
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Şekil 15. APRI skoru prognoz ROC analizi 

 

Tablo 32. APRI skoru ile Prognoz ROC analizi sonuçları 

AUC Sensitivite Spesifite Eşik Değer p değeri 
95% Güven Aralığı 

Alt Sınır Üst Sınır 

0,680 %74 %52 0,65 0,025 0,543 0,817 

 

Hastaların preoperatif TB değeriyle ilk hafta sonundaki TB’nin değerleri 

oranlanarak ROC analizi yapıldı. Cut-off değeri -%16 belirlendi; yani yüzde 16’lık 

azalma 6 aylık süreçte TB’nin 2 mg/dl’nin altına ineceğini göstermekteydi (p=0,008) 

(Tablo 33). 

 

Tablo 33. Sarılık temizlenmesinin postoperatif ilk hafta ile uzun dönem karşılaştırılması ROC analizi 
sonuçları 

AUC Sensitivite Spesifite Eşik Değer p değeri 
%95 Güven Aralığı 

Alt Sınır Üst Sınır 

0.730 %86 %53 -%16 0,008 0,582  0,877 
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Grup A’da preoperatif APRi skoru ortalaması 0,8+/-0,5, Grup B’de ise ortalama 

2,2+/-4,2’idi. İki grup arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,035).   
 

Tablo 34. Biliyer Atrezi hastalarında sağkalım durumuna göre APRi skoru  

  Grup A (n=19)  Grup B (n=42)   p değeri  
APRi Skor Ortalaması    0,8+/-0,5      2,2+/-4,2  0,035  
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5. TARTIŞMA 

Tayvan’da yapılan bir çalışmaya göre term ve preterm bebeklerde 10.000 canlı 

doğumda BA'nın yıllık insidansı sırasıyla 1,43 ve 2,37 gözlenmiş ve çocukların 

prematürite doğması, biliyer atrezi olması için risk faktörü olarak değerlendirilmiştir. 

Nativ karaciğerle yaşamını sürdüren term bebeklerin 18 aylık sağkalım oranının (%72,7), 

prematüre bebeklerin sağkalım oranına (%50) göre, daha yüksek olduğu görülmüştür.92 

Hollanda’da yapılan başka bir çalışmaya göre de BA, preterm bebeklerde daha sık 

görülmüştür. Ayrıca BA’lı preterm bebeklerde sarılığın temizlenmesi ve transplantsız sağ 

kalım oranı daha düşük bulunmuştur.93 Bizim çalışmamızda hastalarımızın çoğunluğu 

miadında olup ortalama doğum haftası 37.8 idi. Ayrıca nativ karaciğerle yaşayan hastalar 

ile ölen-nakil yapılan hastaların doğum haftası arasında istatistiksel olarak fark bulunmadı 

(p=0,418). Bundan dolayı doğum haftası prognozu etkileyen bir faktör olarak 

değerlendirilmedi. Doğum haftası açısından, bizim çalışmamızın, literatürle benzer 

bulguların olmamasının sebebi hasta sayısının az olmasından kaynaklanabilir. 

Hastalarımızda ortalama doğum kilosu 2993359,1 gramdı. Grup A hastalarda 

istatiksel olarak doğum kilosu yüksekti (p=0,033). Japon biliyer atrezi kayıtlarına göre 30 

yıllık 3478 adet biliyer atrezi hastaların ortalama gebelik haftası 38,6 olup biliyer atrezi 

hastaları en sık 1500-1999 gr arasında doğmuştur.13 Caton ve ark. göre düşük doğum 

ağırlıklı prematüre bebekler biliyer atrezi insidansı için en yüksek riskli görülmüştür.94 

Prognoz açısından ise 2023 yılında Bahreyn’de yapılan 26 hastayı kapsayan çalışmada 

ise bizim bulgumuza tersine düşük doğum ağırlıklı bireylerin daha uzun süre hayatta 

kaldığı raporlanmıştır.95 Bizim bulgularımız genel olarak literatürle uyumluydu. 

Biliyer atrezi hastalığının, hangi mevsimde daha çok olduğu birçok çalışmada 

irdelenmiştir. Bazı çalışmalar BA insidansında mevsimsellik olmadığını ileri sürerken, 

diğer çalışmalar belirli aylarda daha yüksek oranlarda olmak üzere önemli mevsimsel 

farklılıklar bildirmektedir. Fransa ve Japonya'da yürütülen araştırmalarda BA 

insidansında mevsimsel değişime dair önemli kanıt bulunmamıştır.96,97 Yoon ve ark.’nın 

ABD’de yaptığı çalışma, BA insidansının, Aralık-Mart ayları arasında olan dönemde, 

Nisan-Temmuz ayları arasında olan döneme göre, daha yüksek olduğunu ve önemli 

mevsimsel kümelenmeler olduğunu göstermiştir.98 Kore'de BA insidansının Batı 

ülkelerine göre daha yüksek olduğu ve mevsimsel değişimler bildirilmiştir. BA insidansı 
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Haziran-Ağustos arası, Aralık-Şubat arasına göre, 2 kat daha yüksek  bulunmuştur.99 

Bizim hastalarımızda ise en sık doğum Eylül ayında ve yaz mevsiminde gerçekleşmiştir.  

Hastalarımızın kız erkek popülasyonu denkti. (kız/erkek=%51,6/%48,4). Cinsiyet 

açısından prognoz farklılığı bulunmadı. (p=0,094). Japon Biliyer Atrezi Kayıtlarında ise, 

oranlar erkek 1171 (%37) kız 1982 (%63) olarak bildirilmiştir13. Black ve ark. yaptığı 

çalışmaya göre de çoğu konjenital anomali erkeklerde daha sık görülürken, biliyer atrezi 

gibi safra anomalileri kızlarda daha yaygın olarak ortaya çıkmıştır. Prognoz 

değerlendirildiğinde iki cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmamıştır.100 Bizim 

çalışmamız da literatür ile uyumluydu. 

Hastaların başvuru anında %73’ünde akolik gaita mevcuttu. Ancak literatüre 

bakıldığında, biliyer atrezili hastalarda akolik gaitanın daha yüksek oranlarda, %80–95 

arasında bildirildiği görülmektedir. 101,102 Çalışmamızda akolik gaitanın beklenen oranın 

altındadır. Bunun sebebi ebeveynlerin gaitadaki renk değişimini doğru 

değerlendirememesi olabilir.  

İdrarın koyu rengi bazen akolik olan gaitayı boyayarak kolik gibi yanıltıcı bulgu 

verdiği unutulmamalıdır. Akolik gaita oranının azlığı buna bağlı oluşabilir. Ayrıca dosya 

notlarında idrar rengine dair yalnızca 14 hastanın bulgularına ulaşıldı ve bunların 

tamamının koyu renkli olduğu görüldü. Bundan dolayı idrar rengi için sağlıklı bir 

değerlendirme yapılamadı. 

Hastalarımızın sarılığını ilk farkeden %77,4 olarak anne-babadır. İlk olarak 

Tayvan’da başlatılan gaita renk kartı bilgilendirmesi, ailelerin bilinçlendirilmesi 

açısından önemlidir39. Ailelerin bilinçlendirilmesi ise tanının erken konulması ve erken 

müdahale imkanı sağlar. Erken teşhis ve müdahale prognoza etki eden en önemli 

faktörlerden birisidir.  

Hastalarımızda 42’sinde ek anomali yokken, 20 hasta da ek anomali mevcuttu. 

Davenport ve ark. ,Sendromik BA hastalarının izole BA'lı hastalara kıyasla daha düşük 

sağkalım oranları ve daha yüksek karaciğer nakli gerektirme olasılığı bildirmiştir.103 Nio 

ve ark. BASM hastalarının uzun vadeli sonuçlarını, izole BA'lı hastalarla karşılaştırmış 

ve HPS (Hepatopulmoner sendrom) gibi sekonder komplikasyonların riski nedeniyle, 

BASM'li hastaların dikkatli bir şekilde izlenmesi gerektiğini savunmuşlardır.104 Fanna ve 

ark. 1986-2015 yılları arasında BASM sendromlu 118 hastayı değerlendirmiştir. Bu 

hastaların nativ karaciğerle yaşama sürelerinin, izole biliyer atrezi hastalarının süresine 
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göre daha az olduğu bildirilmiştir.105 Hollanda’da yapılan çalışmada ise 62 hastadan 10 

tanesi BASM sendromu olarak değerlendirilmiş ve önceki çalışmalarla çelişerek, izole 

hastalara göre BASM'li hastalarda prognozda anlamlı bir fark bulunamamış.106 Çin’de 

beş merkezden (Tianjin, Pekin, Wuhan, Guangzhou ve Shenzhen) 851 BA hastalar 

değerlendirilmiş ve izole BA ve konjenital anomalilerle birlikte olan BA olarak iki gruba 

ayrılmıştır. Sonuçlara göre, hastaların %4.94'ünde ek konjenital anomali mevcuttur, en 

yaygın olanları kardiyovasküler anomaliler görülmüştür.107 Japonyada çok merkezli bir 

çalışmada ise BASM sendromu olan ve olmayan  hastalar kıyaslandığında sarılık 

temizlenmesi ve nativ karaciğer ile prognoz açısından anlamlı farklılık bulamamışlar(p= 

0,140  ve p= 0,760 ).108 Hastalarımızda ise izole (ek anomali olmayan) grupta 42 hasta 

sendromik hasta grubunda 20 hasta mevcuttu. Nativ karaciğerle prognoz açısından 

anlamlı fark yoktu (p=0,165). Bizim çalışmamızda, BA’da ek anomali varlığının, 

prognozu etkilemediği bulundu. 

Birçok çalışma, BA olan hastalarda CMV enfeksiyonunun; ciddi karaciğer hasarı, 

sarılığın düzelme oranının azalması ve doğal karaciğerle uzun dönem prognozu düşük 

olmasıyla ilişkili olduğunu bildirilmiştir ve BA hastalarda, CMV enfeksiyonu daha kötü 

prognozla da ilişkilenmiştir. 109,110,111,112,113,114,115 G Munghate ve ark. yaptığı çalışmada 

CMV IgM+ ve PCR+ olan bebekler sırasıyla safra kanalı proliferasyonu ve şiddetli safra 

kanalı fibrozu açısından daha yüksek derecede histopatolojik hasar göstermiştir. Bu 

nedenle CMV enfeksiyonunun hepatik fibrozisi ağırlaştırdığı düşünülmüştür.116 Bunun 

tersini savunan ve CMV pozitif ve CMV negatif BA hastalar arasında nativ karaciğerle 

prognozında önemli bir fark olmadığını belirten, diğer faktörlerin de bu süreçte rol 

oynayabileceğini öne süren çalışmalar da mevcuttur. Sarah Kemme ve ark. yaptığı 

çalışmada karaciğer nakli sonrası prognozla CMV pozitifliği ilişkili iken nativ karaciğer 

ile prognoza etkisi gözlenmemiştir.117, Wei Zhong ve ark. retrospektif çalışmalarında, 

CMV pozitif BA hastalarının CMV negatif hastalarla karşılaştırıldığında yüksek GGT ve 

lenfosit yüzdesi olsa da erken dönem prognoz parametreleri (örneğin sarılık klirensi 

oranı) açısından anlamlı bir fark göstermediğini bildirmiştir. 118 Bizim çalışmamızda 

CMV enfeksiyonunun kötü prognoz kriteri sayılamayacağını destekler niteliktedir. 

Cerrahi işlem sırasında kolanjiyogram kullanımı, uzun vadede prognostik açıdan da 

değerli olabilir Kareer ve ark. kolanjiografi bulgularının prognozu önemli ölçüde 
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etkilediğini bildirmiştir.119 Hastalarımızda ise kolanjiyogramın laparoskopik yapılıp 

yapılmamasının prognoza etkisi yoktu. 

Nio ve ark tarafından 5 ve 10 yıllık prognoz oranları BA tiplerine göre farklılık 

göstermiştir. Tip I BA’nın iyi prognoz oranı, Tip II/III'e kıyasla daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir.120 Kistik BA’li bebeklerde erken tanı, erken cerrahi müdahale ve hafif 

karaciğer patolojik değişiklikleri mevcut olup, kistik BA olmayan vakalara kıyasla 

prognozu daha iyi prognoz bildirilmiştir.121 Bizim hastalarımızda belirlenen biliyer atrezi 

tipleri kendi aralarında kıyaslandığında sarılık klirensi ve prognoz açısından istatiksel 

anlamlı fark yoktu. Klinik olarak gruplandırdığımızda ise fetal ve prenatal grupların 

sarılık klirensi ve prognoz açısından anlamlı fark gözlenmedi.  

Ultrasonografik triangular kord (TK), safra yolu atrezisinin erken tanısında %95 

oranında pozitif öngörü değeri olan çok spesifik ve kesin bir bulgudur.122,123 Tanı için 

önem arz etse de hastalarımızda yalnızca %6,5’inde triangular kord işareti belirtilmişti. 

USG’de TK bulgusuna dikkat edilirse preop öntanı keskinliği artırılabilinir. 

Çalışmaların çoğu, BA’de yapılan erken tanı ve tedavi, hastaların kendi 

karaciğeriyle yaşama sürelerini ve sağkalım oranlarını iyileştirdiğini belirtmektedir. 

Willemien de Vries ve ark.’nın yaptığı, 1987 ile 2008 yılları arasında teşhis edilen 

hastaların sonuçlarının değerlendirildiği çalışmada, 60 gün içinde opere edilen ve 

ameliyat sonrası antibiyotik profilaksisi kullanımı, prognoz ile ilişkilendirmiştir.124 

Jimenez-Rivera ve ark. tarafından 2013 yılında yapılan sistematik incelemede, KPE 

yapılma yaşı ile hasta sonuçları arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Taramalar sonucunda 

toplam 3128 rapor tespit edilmiştir.149 makale incelenmiş ve 36 makale dahil edilmiştir. 

Sonuçlara göre, KPE'nin yapılma yaşı ile hasta sonuçları arasındaki ilişkiyi inceleyen 14 

çalışma belirlenmiş, biri hariç tüm çalışmalarda ameliyat daha erken yaşta yapılması, 

prognozun iyileştiği gösterilmiştir.125 Shahnaz Naghashi ve ark. İran’da yaptığı çalışmaya 

göre 60 gün ve öncesinde opere edilen hastaların prognozu daha geç opere edilen 

hastalara kıyasla daha iyi sonuçlanmıştır.126 Fanna ve ark. Fransa Ulusal kayıtlarını 

kullanarak 2019 yılında yaptığı çalışmaya göre hastaların ameliyat yaşı ortanca günü 59 

gün ve aralığı 6-199 gün, Nativ karaciğerle 25 yıllık prognoz, yaşamın birinci, ikinci, 

üçüncü ayında veya daha sonra ameliyat edilen hastalarda sırasıyla %38, %27, %22 ve 

%19 olduğu bildirilmiş ve gruplar arası fark gösterilmiştir.127 Hastalarımızda ise 

operasyon yaşı 74.3±30,7 gündü,  nativ karaciğerle yaşayan hasta grubunda ortalama 
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operasyon yaşı 65,622,2 iken karaciğer nakli olan veya ölen hasta grubunda 7833,2’idi. 

Bizde literatüre uygun olarak KPE operasyonun erken yapılmasının, prognozun daha iyi 

yönde etkilediğini bulduk (p=0,048). 

İlk bakılan tetkiklerde yalnızca DBL değerlerinde prognoz açısından anlamlı fark 

vardı.(Tablo 8).Ameliyat öncesi bakılan değerleri incelediğimizde AST, TBL ve DBL 

prognoz açısıdan istatiksel olarak anlamlı fark vardı (Tablo 23, Tablo 26, Tablo 27).Bu 

durum ameliyata kadar ilerleyen süreçte karaciğer fonksiyon parametrelerinin 

bozulduğunu ve gruplar arası ayrımın daha da netleştiğini düşündürmektedir. Gruplar 

arasında ameliyat öncesi APTT, INR, ALT, ALP ve GGT değerleri bakımından da fark 

bulunmadı. Ameliyat sonrası bakılan değerlerde ise trombosit sayısı iyi prognozu olan 

hastalarda yükselirken kötü prognozlu hastalarda düşmekteydi. PLT TBL ve DBL 

değerleri prognoz açısından anlamlı sonuç içermekteydi. APTT, INR, ALT, ALP, GGT 

ve Albumin değerleri yaşayan ve ölen hastalar arasında istatiksel fark saptanmadı. 

Taburculuk öncesinde ise AST, TBL ve DBL değerleri prognoz açısından yaşayan ve 

ölen hastalar arasında anlamlı farklılıklar vardı. Genel olarak ameliyat öncesi ve 

postoperatif erken dönemde bilirubin parametreleri bize yol gösterici olmaktaydı. 

Taburculuk sonrası izlemde ise hasta başvurularında 1. ayda görülen; INR, AST, ALT, 

TBL ve DBL değerleri prognoz açısından istatiksel olarak anlamlıydı. 3. ayda ise TBL, 

DBL ve Albumin değerleri ile prognoz arasında istatiksel olarak fark vardı. Bilirubin 

değerleri artarken prognoz azalmaktaydı. Albümin düzeyleri, postoperatif ilk ayda 

prognozla anlamlı bir ilişki göstermezken; üçüncü ayda prognozla arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve pozitif bir ilişki saptandı. Bu durum, biliyer atreziden bağımsız olarak 

serum albumin düzeyinin genel sağlık durumu ve uzun dönem prognoz üzerindeki 

etkisinden kaynaklanıyor olabilir. Hipoalbuminemi, inflamasyon, beslenme durumu ve 

karaciğer fonksiyonlarının bütüncül bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. Oster ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada, serum hipoalbuminemisinin, altta yatan hastalıktan 

bağımsız olarak, hastanede yatan hastalarda uzun dönem prognoz üzerinde anlamlı bir 

belirleyici olduğu gösterilmiştir 128. Benzer şekilde, çalışmamızda da düşük serum 

albumin düzeyinin kötü prognozla ilişkili bulunması, biliyer atrezili hastalarda karaciğer 

hastalığının ciddiyeti yanında sistemik etkilerin de prognozu etkileyebileceğini 

düşündürmektedir. Kasai ameliyatından sonra serum TBL düzeyi ile değerlendirilen 

sarılık, postoperatif sonucun öngörücü bir parametresi olarak kullanılmıştır.129,130,131 
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Goda ve ark. çalışmalarında DBL’nin ROC analizinde eğri altında kalan alan diğer 

parametrelerle karşılaştırıldığında en yüksek bulmuşlar ve operasyondan 2 ay sonra 

DBL'yi en güvenilir parametre olarak belirlemişlerdir. 132 Hastalarımızda da DBL tüm 

zamanlarda, TBL ise ilk bakılan parametrelerde prognozla ilişkisiz(Tablo 8) diğer 

dönemlerde prognozu yansıtmaktaydı.(Tablo 26) İlk bakılan tetkiklerde TBL’nin 

prognoz açısından anlamsız gelip, operasyonun hemen öncesinde bakıldığında anlamlı 

gelmesi prognozun ameliyat öncesi geçen sürede kötüleştiğini düşündürmektedir. GGT 

değeri açısından ise herhangi bir zaman diliminde prognozda anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. 

APRİ skoru karaciğer fibrozisini öngören bir biyomarker olarak kullanılır ve ilk kez 

Wai ve arkadaşları tarafından 2003 yılında tanımlanmıştır.73 Literatürde APRİ skoru 

üzerine yapılan çalışmalarda, yüksek APRİ skorlarının kötü prognoz ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Literatürde Kasai portoenterostomisi (KP) sırasında yüksek APRI 

değerlerinin, daha düşük doğal karaciğerle sağ kalımı ve daha yüksek karaciğer nakli 

olasılığı gösterdiğini söyleyen çalışmalar mevcuttur. Ancak, biliyer atrezi hastalarında 

APRİ skorunun prognostik değeri üzerine yapılmış sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır 

ve bu konuya dair daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Janne S. Suominen ve 

ark. Finlandiya’da yaptığı çalışmaya göre APRİ skoru portoenterostomi sırasında portal 

fibrogenezin yanı sıra hepatik neovaskülarizasyonu da yansıtarak doğal karaciğer 

sağkalımını öngörmektedir. Bu anjiyogenetik süreci, muhtemel portal hipertansiyon ve 

ilişkili hipersplenizmin bir göstergesi olarak kan trombosit seviyeleri dikkate alınarak 

yüksek APRİ değerleriyle ilişkilendirilmiştir.133 APRİ'nin KPE sonrası doğal karaciğerle 

sağkalımı karaciğer biyopsilerinin immünohistokimyasal fibrozis değerlendirmelerinden 

daha iyi öngörmesinin bir nedeni de bu olabilir. Bizim çalışmamız literatürle uyumluydu. 

Fibrozis skorlaması prognoz arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmazken(Tablo 31), APRİ skoru ve nativ karaciğer ile iyi prognoz arasında anlamlı 

istatiksel olarak fark göstermiştir.(Tablo 34) Andrew Grieve ve ark. göre ise APRİ skor 

parametrelerinden trombosit sayısı, BA'da neyi yansıttığı konusunda en çok tartışılması 

gereken değişkendir. BA'lı bebeklerde normal bebeklere kıyasla göreceli bir trombositoz 

olduğu görülmektedir. 134 Trombositozun bakteriyel veya viral enfeksiyona ve biraz daha 

spesifik olarak solunum yolu enfeksiyonuna reaktif olduğunu düşündüren çalışmalar da 

mevcuttur.72,135,136 Bir başka görüş de trombopoetin yükselmesidir. Trombopoetin, 
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karaciğerde hepatositlerden ve sinüzoidal epitel hücrelerinden üretilen, öncelikle 

megakaryosit gelişimini ve trombosit üretimini düzenleyen ve sekonder trombositoz 

sırasında yüksek olma eğiliminde olan bir glikoproteindir.137 

Andrew Grieve King’s College Hastanesi ile yürüttüğü ortak çalışmasında APRİ 

skoruna göre hastaları 4 gruba ayırmış (1. Grup <0,43, 2. Grup 0,43-0,67 3. Grup 0,67-

1,12 4. Grup >1,12) Birinci grupta, nativ karaciğerle sağkalımı diğerlerine göre anlamlı 

derecede daha iyi bulmuştur. Ayrıca klinik olarak 4 grupta incelenen hastaların APRİ 

skoru en yüksek olarak CMV ilişkili BA grubunda görülmüştür.134 Bizim hastalarımızda 

da APRİ skoru CMV IgM pozitif grup ortalaması 2.90+/-5.20 negatif grup ortalaması 

0.88+/-0.55’idi. APRİ skoru açısından CMV grupları arasında istatiksel fark mevcuttu 

(p=0,015). Li-Yuan Yang ve ark. Çin’de yaptığı çalışmada ise hastalarının histopatolojik 

fibrozisini Metavir skoruna göre gruplandırmıştır. Ortalama APRI değeri fibrozis 

olmayan/hafif grupta (Metavir skoru F0-F1) 0.76, belirgin fibrozis grubunda (F2-F3); 

1.29 ve Siroz grubunda (F4); 2.51 (P < 0.001) bulmuşlardır. APRI'nin anlamlı fibrozis ve 

siroz tanısı için ROC eğrisi altındaki alanı (AUC) sırasıyla 0,75 (P < 0,001) ve 0,81 (p= 

0,001) bulmuşlardır. 138 Bu sonuçtan yola çıkarak APRİ skoru sirotik durumu belirlemede 

fibrosis alt grubları belirlemeden daha iyi olduğu çıkarılabilir. Bizim hasta grubumuzda 

3 aşamalı fibrozis evresi belirlenmiş olup gruplar arası istatiksel fark saptanmamıştır. 

Ancak sirotik grubu diğer gruplarla kıyasladığımızda bariz olarak APRİ skoru yüksek 

bulunmuştur. 

Salma Abdel Megeed Nagi ve ark. Mısır’da yapılan çalışma sonucuna göre, APRI 

skoru kötü prognozu olanlarda iyi prognozu olanlara göre daha yüksekken, FIB-4 kötü 

prognozu olanlarda iyi prognozu olanlara göre anlamlı bir fark olmaksızın daha yüksekti. 

Safra tıkaçlarına göre APRI skoru ve FIB-4 için anlamlı bir ilişki vardı. Safra tıkaçlarının 

mevcut olduğu durumlarda, safra tıkaçlarının olmadığı durumlara kıyasla APRI skoru ve 

FIB-4 anlamlı olarak daha yüksekken, diğer biyopsi bulguları açısından anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır. 139 Bizim çalışmamızda ise patoloji parametrelerinin hiçbirinde APRİ 

skoruyla anlamlı istatiksel olarak fark yoktu. Yalnızca sirotik grupta diğer fibrosis 

derecelerinden anlamlı olarak APRİ skoru yüksekti. 

Ekstrahepatik safra kalıntılarının tam olarak çıkarılması ve özel rekonstrüksiyon 

teknikleriyle standart hale getirilen Kasai prosedürleri, daha yüksek sarılık temizleme 

oranları, düşük kolanjit riski, tekrar ameliyat ihtiyacının azalması ve uzun vadeli 
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sağkalımın iyileşmesi ile ilişkilidir.140 Fibröz kalıntının tam rezeksiyonu esas yöntemdir, 

bununla birlikte daha geniş ve derin diseksiyon belirli bir ölçüde daha iyi sonuçlar 

verebilir ancak, diseksiyonun çok derin yapılması durumunda sonuçların olumsuz 

etkilendiğini gözlemleyen çalışmalar da mevcuttur.141 Hastalarımızda ise portal 

diseksiyonun derinliğinin ve genişliğinin, prognoza etkisini bulamadık.  

Standart olarak daha ince ve eriyebilir sütur ile anastomoz önerilse de 

hastalarımızda yapılan anastomoz ipliklerine göre gruplandırıldığında prognoz açısından 

gruplar arası fark saptanmadı. İnsizyon tipi yıllar içinde kliniğimizde sağ-sol subcostal 

insizyondan ters L insizyona dönülmüştür. Ters L ile başlanan insizyon 4 hastanın 2’sinde 

eviserasyon ile sonuçlandı bu komplikasyon açısından dikkatli olunmalıdır.  

Biliyer atrezi hastalığında histopatolojik fibrozun rolünü anlamak, hasta sonuçlarını 

tahmin etmek ve tedavi stratejilerine belirlemek açısından önemlidir. Hastalığın seyri 

sırasında fibrozis hızlı şekilde artar ve bu durum safra kanalı proliferasyonu ile önemli 

ölçüde ilişkilidir.142,143 DPM’nin varlığı ileri düzeyde fibrozis, safra kanalı proliferasyonu 

ve kolestaz kötü prognozla ilişkilidir.144 Roy ve ark. yaptığı çalışmaya göre fibrozisin 

derecesi ile klinik sonuç arasında oldukça anlamlı bir istatiksel olarak fark vardır.90 Hafif, 

orta ve şiddetli fibrozis sırasıyla %78,5, %34,4 ve %24 oranları ile sonuçlandını 

belirtmiştir. Vakalarının %15'inde DPM görülmüştür ve DPM kötü sonuçla ilişkiliydi. 

Bizim vakalarımızda ise DPM %37,5 oranında görüldü ancak bu görüşü desteklemedi, 

prognoz açısından istatiksel olarak fark bulamadık.  

Postoperatif steroid tedavisi, Kasai portoenterostomi (KPE) yapılan biliyer atrezili 

(BA) hastalar için tedavide kullanılmaktadır. Ancak, steroid tedavisinin BA sonuçlarını 

iyileştirip iyileştiremeyeceği tartışmalıdır. Steroid tedavisi, birçok merkez tarafından 

immünomodülatör etkileri nedeniyle yaygın olarak kullanılmaktadır. Kortikosteroidler 

bağışıklık sistemini düzenlemek için kulanılmıştır, ancak biliyer atrezinin karmaşık 

inflamatuar süreçteki rolleri tam olarak anlaşılmamıştır.145,146,147 Birkaç retrospektif 

çalışma, steroid tedavisinin safra akışını ve doğal karaciğer sağkalımını 

destekleyebileceğini göstermiştir.148,149, Hastalarda steroid kullanımı sonrası bilirubin 

düzeylerinde düşüşler ve karaciğer fonksiyon testlerinde iyileşmeler bildiren çalışmalar 

mevcuttur.150 Ancak Bezerra ve arkadaşlarının yürüttüğü KPE sonrası yüksek doz 

kortikosteroid kullanımının etkinliğini araştıran prospektif, çift kör, plasebo kontrollü 

bir klinik çalışmasında, yüksek doz kortikosteroid tedavisinin hepatoportoenterostomi 
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sonrası safra drenajı başarısı veya transplantasyonsuz sağkalım üzerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir etkisi gösterilememiştir. Çalışmada, tedavinin yalnızca belirli alt 

gruplarda (70 günden küçük, CMV-IgM negatif hastalar) sınırlı fayda sağlayabileceği 

öne sürülmüş; ancak genel popülasyonda standart bir yaklaşım olarak önerilmemiştir. 

Bu sonuçlar, hasta fenotipleri ve biyolojik evreleme temelinde kişiselleştirilmiş tedavi 

stratejilerinin gerekliliğini desteklemektedir.151 Venkat ve ark. BA'lı 140 bebekte KPE'yi 

takiben steroid tedavisinin, çok merkezli, çift kör, plasebo kontrollü çalışmasında, 6 ayda 

safra drenajında veya 24 ayda doğal karaciğerle prognoz açısından tedavi faydası 

göstermediğini bildirmiştir.152 Sonuç olarak, biliyer atrezi hastalarında postoperatif 

steroid kullanımını destekleyen çalışmalar olsada, bir çok çalışma da postoperatif steroid 

kullanımın uzun vadede prognoz üzerinde etkili olmadığını göstermiştir ve bundan dolayı 

postoperatif steroid kullanımı oldukça tartışmalıdır. Bizim çalışmamızda da postoperatif 

steroid kullanımının prognoza etkisi bulunmadı. 

Biliyer atrezi tedavisinin, standart yönetim ve tutarlı sonuçlar sağlamak için yeterli 

sayıda yıllık hasta sayısına sahip özel merkezlerde desteklenmesi önerilir. Tedavi eden 

merkezin vaka yükünün BA sonuçlarını etkilediği ilk olarak Birleşik Krallık ve Fransa'da 

gösterilmiştir. Yılda 5 (Birleşik Krallık) ve 3'den ( Fransa) fazla BA hastasını tedavi eden 

hastaneler, daha küçük merkezlere kıyasla önemli ölçüde daha iyi nativ karaciğer ile 

sağkalım oranlarına sahipti.153,154 Sonraki dönemde Fransa ve İskandinav ülkelerinde 

yılda >3 vaka tedavi eden merkezlerde daha iyi sonuçlar raporlanmıştır. 154 Bunu tersi 

olarak, Kanada ve Hollanda'da merkez deneyiminin BA sonuçları üzerinde herhangi bir 

etkisinin bulunmadığı bildiren çalışmalar da mevcuttur.155,156 Serimizde yıllık ortalama 

vaka sayımız 3,81 oldu.  

Postoperatif izlemde en yaygın olarak dikkat edilen parametre sarılık klirensi 

olmaktadır. KPE sonrası bilirubin seviyelerine bakılarak hastanın klinik gidişatı 

değerlendirilmektedir. Sarılık klirensi düşüşü bazı çalışmalarda total bilirubin seviyesi 

yaklaşık 1,2 mg/dl’nin(<20 µmol/L'ye düşmesi) 156 157 158 bazı çalışmalarda da 2 mg/dl’nin 

altına inmesi olarak değerlendirilmiştir.159,160,161 Scott Nightingale ve ark. bulgularına 

göre KPE'den 3 ay sonra TB düzeyi >74 μmol/L, nativ karaciğer ile prognoz açısından 

%81 duyarlılıktadır.162 Sarılık klirensi özellikle Kasai portoenterostomisi (KPE) 

sonrasında uzun vadeli sonuçlarını etkileyen kritik bir faktördür. Çalışmalar ameliyat 

sonrası başarılı sarılık temizlenmesinin, doğal karaciğerle prognoz oranlarının 
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iyileşmesiyle ilişkili olduğunu tutarlı bir şekilde göstermektedir. Örneğin, Tantemsapya, 

sarılığın temizlenmesinin uzun vadeli doğal karaciğer prognozu için gerekli olduğunu 

vurgulayarak, cerrahi teknik standardizasyonunun ve operasyonun gerçekleştirildiği 

yaşın bu sonucu etkileyen önemli faktörler olduğunu ileri sürmektedir.163 Genel geçer 

kullanım olmasa da ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası ilk hafta sonunda ölçülen total 

bilirubin oranı yüksek oranda klinik gidişatı öngörmektedir. Cho-Yi Huang ve ark. 90 

hasta üzerine yaptığı çalışmada KPE sonrası 1 haftalık total bilirubin düzeyi ≤4.85 mg/dL 

olan BA hastalarının HPE'den sonraki 3 ay içinde sarılıksız olma olasılığının daha yüksek 

olduğunu raporlamışlardır.164 Khanna ve ark. Hindistanda 61 hastanın postoperatif izlem 

çalışmasında 1. Hafta sonunda ölçülen total bilirubin ile ameliyat öncesi dönem 

oranlanmış ve yüksek orana sahip hastaların 3 ayın sonunda sarılık geçirme olasılığı daha 

yüksek bulunmuştur.161 Çalışmamız da bu istatistiği destekler nitelikte bir hafta içinde 

yüzdelik olarak değişim 3 aylık sarılık klirensini yansıtmaktaydı. İlk 10 günlük süreçte 

total bilirubin seviyesinde %16 ve daha üzeri düşüş 6 aylık süreçte total bilirubin 

seviyesinin 2 mg/dl altına ineceğini yansıtmaktaydı. 

Sonuç olarak, çalışmamızda APRI skoru hem sarılık klirensi hem de nativ karaciğer 

sağkalımını öngörmede güçlü ve tutarlı bir belirleyici olarak öne çıkmaktadır. Cinsiyet, 

gestasyonel hafta ve doğum mevsimi gibi demografik değişkenlerin prognoz üzerinde 

anlamlı bir etkisi gözlenmezken, düşük doğum ağırlığının kötü yönde seyreden bir 

prognostik faktör olduğu saptandı. Sarılık başlama zamanının ve ultrasonografi 

bulgularının prognozla ilişkili olmadığı; BA alt tipleri ve sendromik biliyer atrezi 

varlığının da sonuçları etkilemediği tespit edildi. 

Operasyon yaşı açısından erken cerrahi müdahale uygulanan bebeklerin, hem 

sarılık klirensinde hem de nativ karaciğer sağkalımında daha olumlu sonuçlar elde ettiği 

belirlendi; bunun yanında postoperatif dönemde kolik tarzı dışkılama varlığı, iyi 

prognozun klinik bir göstergesi oldu. Erkek-kız farkı, CMV enfeksiyon durumu ve 

postoperatif kısa süreli kortikosteroid tedavisinin tek başına prognozu değiştirmediği; 

uygulanan farklı cerrahi tekniklerin de anlamlı bir üstünlük sağlamadığı sonucuna varıldı. 

Laboratuvar parametreleri incelendiğinde, tüm zaman noktalarında trombosit 

sayısı, aPTT, GGT ve ALP değerlerinin prognozla ilişkisiz olduğu; INR’in yalnızca 

birinci ayda prognostik değer taşıdığı; AST’nin preoperatif, taburculuk öncesi ve birinci 

ay kontrollerinde istatistiksel olarak anlamlı bir gösterge olduğu; ALT’nin ise yalnızca 



69 

preoperatif dönemde prognostik bilgi verdiği anlaşıldı. TBL ve DBL tüm izlem 

aşamalarında prognozu yansıtmakla birlikte, ilk başvuru tetkikleri hariç tutulduğunda 

daha güçlü korelasyonlar gösterdi. Albumin düzeyleri ise birinci ve üçüncü aylarda 

pozitif korelasyon sergiledi. 

Patoloji preparatlarının yeniden değerlendirilmesi sonucu, hem fibrozis derecesi 

hem de ductal plate malformasyonun (DPM) ne sarılık klirensi ne de nativ karaciğer 

sağkalımı üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı bulundu. Bu veriler ışığında, biliyer atrezi 

tanılı çocuklarda prognostik değerlendirmede APRI skoru, doğum ağırlığı, operasyon 

yaşı ve postoperatif kolik dışkılama varlığı öncelikli olarak dikkate alınmalı; diğer 

demografik, cerrahi veya bazı laboratuvar parametreleri ise bireysel hasta takibinde ek 

bilgi sunmakla birlikte yol gösterici olmaktan uzaktır.  
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SONUÇLAR 

1. APRI skoru hem sarılık klirensi hem de sağkalım üzerinde anlamlı bir göstergedir. 

2. Cinsiyet ile prognoz arasında ilişki yoktu. 

3. Gestasyonel haftanın prognoza etkisi yoktu 

4. Doğum ağırlığı prognoza etki eden bir faktördür. Düşük doğum ağırlığı, prognozu 

kötü yönde etkilemektedir. 

5. Doğum mevsimleri tek tek ayrılıp prognoz açısından kıyaslandığında gruplar arası 

fark yoktu. 

6. Sarılık başlama zamanıyla prognoz arasında ilişki gözlenmedi. 

7. Hastaların sendromik BA olmasının prognozu etkilemediği bulundu. 

8. CMV enfeksiyonun prognoza etkisinin olmadığı görüldü. 

9. USG parametrelerinde prognozla ilişkili olan bir parametre bulunmadı. 

10. BA tipleriyle prognoz arasında anlamlı ilişki yoktu. 

11. Operasyon yaşı prognoza etkilidir ve erken opere edilen olguların prognozu daha 

iyidir. 

12. Cerrahi tekniklerin prognozla ilişkisi gözlenmedi. 

13. Kortikosteroid tedavisi tek başına prognoza etki etmemektedir. 

14. Postoperatif kolik gaita iyi prognoza işarettir. 

15. Trombosit sayıları,aPTT,GGT,ALP değerleri bakılan tüm zamanlarda prognozla 

ilişkisizdi. 

16. INR değeri yanlızca 1. ayda prognozla ilişkiliydi. 

17. AST; preoperatif, taburculuk öncesi ve 1. Ayda bakılan değerlerde prognozu 

yansıtmaktaydı. 

18.  Yalnızca preoperatif ALT prognozu yansıtmaktaydı.Diğer bakılan zamanlarda 

prognozla anlamlı ilişki göstermedi. 

19. TBL tüm aşamalarda prognozu yansıtmaktaydı.(ilk başvuru tetkikleri hariç 

20. DBL tüm aşamalarda prognozu yansıtmaktaydı. 

21. Albumin 1. ve 3. aylarda prognoz ile pozitif korelasyon gösterdi. 

22. Patoloji preparatları tekrar değerlendiğinde fibrozisin ve DPM’nin hem prognoza 
hem de sarılık klirensine anlamlı etkisi yoktu.  
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