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OZET:

Amag: lyatrojenik safra yolu yaralanmalari, laparoskopitleistektomi sonrasi
gelisebilen ciddi komplikasyonlardir. Postoperatif domemntedavi bgarisi Gzerinde

etkin prediktif faktorleri incelemeyi amacladik.

Yontem: Laparoskopik kolesistektomi sonrasi Ege Univessit&ip Fakultesi

Hastanesi'ne iyatrojenik safra yolu yaralanmasiengde bavuran 105 hastanin
klinik parametreleri retrospektif olarak lojistilkegreyon analiz yontemi kullanarak
incelendi. Yaralanma dlzeyi Strasberg- Bismuth flama yontemine gore
siniflandirildi ve hastalar bauru 6ncesinde uygulanan gim yontemlerine gore

gruplandinlidi.

Bulgular: 2004-2014 yillar arasinda tedavi edilen 105 hastade; ilk grup
laparoskopik kolesistektomi sonrasinda yaralangiiphesi ile yeniden ggim
uygulanmaksizin Kligimize sevk edilen 47 hasta (%45), ikinci grup yanaha
sonrasinda tekrarlanan cerrahi gimlerden sonra sevk edilen 32 hasta (%31) ve
dcuncl grup minor yaralanmalar nedeniyle sgimsel yontemler (ERKP, PTK) ile
opere edilmeksizin tedavi edilen 26 hasta (%24)asirizere olgturuldu. Klinik
parametreler SPSS version 8.0 ile analiz edildiwigod LR yontemi ile lojistik
regresyon analizinde kullanilacak parametreler, dekskenli analizde p deeri <
0.10 olan risk faktorleri arasindan secildi. Segg$isimi yoninden olasi prediktif
faktorler; yaralanma sonrasi merkezimizesvoau ©ncesi uygulanan cerrahi
yontemlerin tipine ve sayisina gore (RR: 10.1, BRbelirleyici oldgu gozlendi.
Coklu desiskenli lojistik regresyon analizinde ise Clavien aBo siniflamasinin ve
sepsis gefiminin belirleyici faktorler olarak on planda yeddg gozlemlendi
(DR:4.6 GA: 1.56-13.8). Final modelinde; abse geli (RR: 5.4), slik eden
vaskuler yaralanma vagh (RR: 11.8) ve kan biluribin gerinin (RR:14.7) morbidite
ve mortalite gekimi Uzerinde belirgin etkin oldiu gézlemlendi.

Sonug: Sepsis durumu ve Clavien-Dindo siniflamasi progeeyri ile dgrudan
ili skilidir. Abse formasyonu gejimi, vaskuler yaralanma geiimi ve kan biluribin
duzeyi etkin prediktif faktorlerdir. Hastalarin y&iminde uygulanmasi gereken
klinik yaklagim, morbidite ve mortalite Uzerinde etkin predikfgktorlerin siginda

belirlenmelidir.
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ABSTRACT:

Aim: latrogenic bile duct injury (IBDI) is a devastaginomplication of laparoscopic
cholecystectomy (LC) and associated with a getfwleefold increase in risk of
mortality . The appropriate management procedureatr the disease course and
effect on the high morbidity and mortality ratesPrompt recognition is the
emphasized point but the best approach varies nghrd to the type of injury and
featuring clinical symptoms. We aimed to deterntime predictors of prognosis for

the success of the treatment in postoperative gherio

Methods: We retrospectively analyzed the clinical paramsetasing logistic
regression analysis of 105 patients who referredEg® University School of
Medicine Hospital after LC. The data was deriviemin the computer—based
verified system in Ege University and identifiedrahgh the medical charts.
Univariate analysis was performed using Pearsotesand Fischer’s exact test. A
two-tailed p value of < 0.005 was considered sigaift. The level of injury was
classified using Strasberg-Bismuth classificatigateam.The patients were grouped
according to the prior attempts and the level loé tnjury. Clavien-Dindo

classification system is used for determinirgdbverity grade of complications.

Results: A total of 105 patients was treated for IBDI betwe2004-2014. Forty-
seven (45%) patients were operated following thst fattempt of laparoscopic
cholecystectomy, thirty-two (31%) patients were raped after multiple prior
attempts following the injury in community hospétand twenty-six (24%) patients
with minor injuries were treated only with intertemal techniques etc. ERCP, PTC
. The clinical parameters of the patients were yameal using SPSS-PASW statistics
18.0 for Windows. The risk factors (p value < (.19 univariate analyse were
selected for logistic regression analyse with fodvaR method. The predictive risk
for mortality was significant with the complicatdevel of injury (table 1). The
predictive effect of level of injury was determineing the ‘type A-D’(minor
injuries) as reference group. The comparative ggougre significantly increased the
risk for sepsis (type E1-2 OR: 6.0 Cl:1.45-24.QetyE3-4-5 OR: 6.78 CI:1.74-
26.43). The predictive value of level of injury walso significantly showed the risk
for mortality when checked against the ‘type E3-4p®up (OR:8.86 CI:1.03-76.06).

The predicted probability of sepsis was revealeth wie number and type of the
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prior attempts (OR:3 CI:1.17-8.05, OR: 10.1 CIl:6L62.6 ) before referral to Ege
University School of Medicine. Before referral dfiet patients, it was clearly
identified that the increasing number and varyingcpdures for repair are the
aggravated factors for sepsis, even for the exausprocedure of repair;
hepaticojejeunostomy (OR:1.69). Therefore, we d¢eongly recommend to refer the
patients with the prompt recognization immediateithout intending further surgical
procedures. The accompanying vascular injury is ohé¢he strongest predictive
factors for mortality and sepsis. As shown on #ide 2; increasing level of repair
procedure before referral can result with worsett@ues via vascular injury. After
referral of the patients to Ege University as &ayticenter; the preferred approach for
repair can also vary the risk for mortality and sspAs shown on table 3; an
accompanying injury (vascular, intestinal,hepatic.)ewas increased the risk for
mortality and sepsis (OR:14.5 CI: 1.42-148.5, @R6 Cl:2.40-65.9). The group
of nonsurgical procedures (ERCP, PTC etc.) wagméted as the reference group.
The comparative results showed that performing th@gajunostomy had no effect
on risk of mortality and sepsis. Therefore, it wadbvious to perform
hepaticojejeunostomy for repair in tertiary centdise factors effective on length of
hospital stay was analysed using spearman’s ctoelaoefficient test. The median
time for referral (r:0.221 p:0.028), number of atf@s for percutan drainage (r:0.430
p:0.006) and number of prior attempts (r:0.319000) were effective on length of
hospital stay. The analyse of the nonparametricetaiion factors was inefficient for
the length of hospital stay. In multiple logistiegression analyse; Clavien- Dindo
classification system was the most significant atale for sepsis (Corrected odds:
4.62 CI: 1.56- 13.8). In the final model; the mese of abscess formation (CO:6.74
Cl: 1.21- 37.60) , concomitant vascular injury (C29:41 CI: 4.15 — 208.07) and the
level of biluribin in blood (CO: 4.25 CI:1.034- #7.) were significantly effective for
mortality.

Conclusion: The sepsis status and Clavien- Dindo grading systerrectly relates
the prognosis. The presence of abscess format@sgular injury and biluribin
levels in the referral are the potential risk fastoThe initial clinical approach has to
be determined in the light of predictive factorattlare effective on morbidity and

mortality.



1.1. AMAC:

Safra kesesi hastaliklarinin siklikla gozlenmestedavi olarak laparaskopik
cerrahi yontemlerin tercih edilmesi ilgatrojenik Safra Yolu YaralanmaladSYY),
gunumuzde cerrahlarin giderek artan dikkatlerirmakamstir. Siklikla benign biliyer
nedenlere b#i olarak uygulanan laparoskopik gimler; hastalar icin ygm
kalitesini olumsuz etkileyen, morbidite ve mortayie uzanan sonuclara neden
olmaktadir. Prognoz tzerine etkin prediktif fak&inh ortaya konularak, élctimlengni
(standart) tedavi yontemi altwrulmasinin, yaralanma sonrasi hastalar icin euny

tedavi yaklaimini sglamada cerrahlar icin yol gosterici olgoaa inanmaktayiz.

1.2. dRIS:

Safra kesesi $&ari, ergkin nufusta yaklgtk %10-20 siklikta gézlenmektedir.
Semptomatik safra kesesisl@inin tedavisi uzun zaman once tanimigndizere,
kolesistektomidir. Kolesistektomiler, en sik gergstirilen batin operasyonlarindan
biridir. Gelismis Ulkelerde, kolesistektomiler ganlukla laparoskopik olarak
gerceklatirilir. Birle sik Devletlerde (US) kolesistektomilerin %90'ni lamskopik
yontemle uygulanmaktadir (1). Yontemin yaygsnhasi ile, safra kesesistaolan
hastalarin tedavisinde uygulanan kolesistektomissad20 -30 oraninda belirgin
artis gostermgtir (2). Laparoskopik kolesistektomi; konvansiyorkellesistektomiye
gore daha az postoperatigrave daha iyi kozmetik sonuclar @amasi, hastanede
yatis suresini kisaltmasi, gunlik aktivitelere hizli dge olanak tanimasiyla, safra

kesesi tglari cerrahi tedavisinde altin standart yontemrigagielmgtir (3).

1.3. TARIHCE:

Safra kesesi hastaliklar, eski uygarliklardan Umiiize, insanguna
rahatsizlik veren, 2000 yil 6ncesinde Misir mumyatia bile, safra kesesistaa
rastlandgi bildirilen en eski hastaliklardandir. Buyik Alekgler'in dlumunun akut
kolesistit nedeniyle oldtu varsayiimaktadiilk basarili kolesistolitotomi operasyonu

1676 yilinda, Joenisius tarafindan batin duvarindbékyer fistilden, safra kesesi



taslarinin cikarilmasi ile gercekdgérilmistir (4). Onsekizinci yuzyilda hekimler
tarafindan kolelitiasisin, karingasi ve sariga neden oldgu tanimlanmgtir. Cerrahi
tedavi yontemleri elvegii hale gelmeden oOnce, purgatifler, emetikler ggaitli
tedavi yontemleri kullanilingtir. Indianapolis’'te ygayan John S. Bobbs tarafindan
1867 yilinda, kloroform anesteziliginde, hidropik safra kesesine yonelik elektif
kolesistotomiyi (5) ve 1882 yilinda Carl Langenbusemptomatik kolelitiasis
nedeniyle 10 yildir semptomlari mevcut olan hastéBerlin’de, ilk elektif
kolesistektomiyi uygulantir (6). Devam eden 30 yil suresince, cerrahi tojplarda
safra kesesi tatedavisinde tercih yontemi olarak kolesistolitoidle kolesistektomi
tartisiimistir. 1920 yillarinda, kolesistektominin daha elyieroldugu ancak ciddi

inflamasyon durumunda disseksiyonun hasta icidirg#tugu kabul edilmgtir.

Laparoskopi terimi, lapara: flank, skopein: incelemek’ so6zciklerinden
turetilen ve 20. yuzyilhin Banda gelstirilen yontemin adidir. 1960 yillarinda
peritoneal kaviteye yonelik tanisal yontemlerde irBinkullanimina rgmen,
jinekolojistler tarafindan ilk olarak tubal ligagycamaciyla kullanilngtir. Zaman
icerisinde laparoskopik optik cihazlar,sitk kaynaklari ve karbondioksit
insuflatorlerde belirgin gelmeler gbtzlenmi ancak operasyon esnasinda cerrahin
gozlerinin, laparoskopun okuler megoge addedilerek sinirli kalgh gozlenmitir.
Kisith olanaklara rgmen, Dr. Kurt Semm of Kiehl 1980 yilinda ilk lapakopik
appendektomiyi gercekdermistir (7). 1983 yiinda Semm; ‘laparoskopik
kolesistektomi ve intestinal ans anastomozunupari@skopik gorgialtinda olanaklr’
oldugunu belirtmg (8) ve iki yiIl sonra Alman cerrah Eric Muhe , BAtmanya’'nin
Boblingen kentinde ilk laparoskopik kolesistektomperceklgtirmistir (9). Muhe,
pnomoperitonyum okiurduktan sonra umblikus diizeyinde laparoskopueytarinis
daha sonra tekgini degistirirek pnémoperitonyum okiurmaksizin sa Ust
kadrandan yerktirdigi kiictuk bir tip vasitasiyla kolesistektomi uygulginn 1986
yilinda Alman Cerrahi Cemiyeti'nde cghasini sunmasina gaen, Muhe’nin
yaklasimi Alman cerrahlar tarafindan reddedgmie zamanla unutulngtur. 1987
yilinda Fransiz cerrah, Lyon’dan Phillipe Moure&fra kesesi ta ve jinekolojik
hastalgl olan bir kadin hastaya, laparoskop cihazina kanyerlatirerek ilk video
esliginde laparoskopik kolesistektomiyi uygulagm. Bu sayede tum ameliyathane
ekibinin operasyon sahasini gormesine imkaglasastir. Zamanla Fransa'ya

yayllmaya bglayan yontemi, ertesi yil Paris'te Francois DuBeis Bordeaux'da



Jacques Perissat akademik merkezlerde uygulamaganbsgir. Hemen ardindan
Birlesik  Devletlerin  (US) guneyinde de laparoskopik kattektomi
gerceklatirilmistir. Karaciger yatgindan, safra kesesinin lazegliginde disseke
edilmesi ile, kapali abdomende doku hasari yaratmki yiksek monopolar
elektrokoter kullaniimaya BeEnmstir. Laparoskopik lazer kolesistektomi yontemi,
Aralik 1988'de ilk olarak Reddick tarafindan ‘Laz&lygulama Makalesi’ (Laser
Practice Report) adi altinda endustriyel yayinakarayinlandiktan sonra, DuBois ve
arkadalari gerceklgtirdikleri ilk 36 olguyu 1990 yilinda makale olargkgilizce)

yayinlamstir.

Laparoskopik kolesistektomi, gsgilininde 6ncuiliik eden cerrahlar tarafindan
laparoskopun umblikusa yegteildi gi dort- port tekngi uygulanmsgtir. Fransizlar
hastanin ayaklarinin arasinda cerrahirgigesini 6nerirken Amerikalilar hastanin sol
tarafinda cabmayi tercih etnytir. Bu yeni laparoskopik operasyon yéntemi, Nisan
1989'da Louisville'de gercekien Amerikan Gastrointestinal ve Endoskopik
Cerrahlar Derng (SAGES) toplantisinda ve hemen ardindan Ekim 1889
Atlanta’da Amerikan Cerrahlar Akademisi'nde (Amemc College of Surgeons)
sunularak hizlica yayillmaya gtdamistir. Birlesik Devletlerde (US) cgu genel
cerrahin pratik uygulamalarinin Ugte birini  kolésktomilerin  olgturmasi,
cerrahlarin tekm@i Ogrenme konusunda hevesli ve istekli gmmlerine neden
olmustur. Endustriyel sektor tarafindan dizenlenen veetelaparoskopik teknikler
Uzerinde, az da olsa deneyim sahibi cerrahlaritatafn, aktif katilimli uygulanabilen
kurslar dizenlenmgiir. Laparoskopinin konvansiyonel yontemden pek ¢olemli

farklilikla belirgin ayrim gosterdi belirtilerek;

1. Abdominal kavitede yeterli miktarda karbondibkmz! ile pndmoperitonyum
olusturulmasi

2. Operasyon sahasinin goruntu alaninin, cerrahndan olmaksizin gka birinin
kontroltiinde iki-boyutlu gortntt geamasi

3. Cerrahin gercek operasyon sahasingmadan ekran goruntusu ile g@m@cisi
elde etmesi

4. Laparoskopik portlarin destek noktasistlumasi ile yerlgirilen aletlerin
hareket yonunun, cerrahin elleri ile ters istikametmasi cerrahlarin

dikkatlerine sunulmgtur.



Yukarda tanimlanan ve benzer geli farklihklar g6z ©nine alinarak
cerrahlarin erken dénem ilk operasyonlari sonucungéksek oranda iyatrojenik
safra yolu yaralanmasi ggliesi nedeniyle, ‘Genim Eyrisi' de hizlica
tanimlanmaya dganmstir (10). 1936 yilinda&Christopher’'s Textbook of Surgernyé;
sistik arter ve koledok yaralanmasi nedeniyle sgali gikar kanamalar,
kolesistektomi esnasinda korkulan iki énemli korkgdyondur; kolesistektomiye
sistik kanal diizeyinde blanarak kanamanin g yonelik manevralarla daha kolay ve
guvenilir yolla kontrol altina alinabilege belirtiimistir. Sonrasinda i3&a cerrahlar
tarafindan top-down (yukaridagagiya dgru) ya da fundus-first ( dnce-fundus)
teknigi ile gerceklatirilen kolesistektomilerin daha az ana safra kan&SK)

yaralanmasiyla sonuclargdbelirtiimistir (11).

1980 yillarinda konvansiyonel kolesistektominin mdite ve mortalite oranlari
kabul edilebilir sayihyordu. Nifus-tabanl geseriler kullanilarak yapilan yayimlarda
ve tek-merkezli caymalarda; % 0.1 — 0.2 oraninda safra yolu yaralanrgalsen
hastalarda, % 10 — 15 oraninda morbidite ve % (016-oraninda mortalite ggtiigi
belirtilmistir. Postoperatif hastanede yasiireleri ¢gitli olmustur ancak ¢gu elektif

olgu, operasyon sonras! 4 gin i¢cinde taburcu egimii 2).

Ulkemizde 1990 yilinda Prof. Dr. Ergiin Goney'Istanbul SSK Okmeydani
Hastanesi’ nde ilk kez gercektedigi laparoskopik kolesistektomi yontemi halen
basariyla uygulanmaktadir (13). Safra yolu yaralanmala ilgili Glkemizde yapilan
ilk calisma; Turk HPB Cerrahi Derge adina Prof. Dr. Ahmet Coker’in
koordinatorliglinde, alti adet tersiyer merkezin biraraya geler@k8— 2002 yillari
arasinda tedavi edilen 328 olgunurgeldendiriimesi ile olmstur. Morbidite oraninin
% 19 ve mortalite oraninin % 3 olarak gozlemdjalisma 2003 yilnda 5. Avrupa

Hepatopankreatobiliyer Cerrahi kongresidstanbul’da sunulmytur.



2. GENEL BILGILER:

2.1. EMBRYOLOJI:

Fetal hayatin 4. haftasinda, vitellus kesesinin tankisminda, primer 6n
barsgin ventral duvarindan tomurcukeklinde keselenme klar. iki hicre
tomurcigu karacgerin s& ve sol loblarini olgtururken ilk ana tomurcuk uzar. Bir
yandan ana safra kanalini yaparkepeditarafinda hepatik kanali gturur. Safra
kesesi ilk tomurcuktan ikinci bir tomurcuklanmgklinde olgur. Safra kanall,
intrauterin hayatin erken devresinde acik ikendbire sonra epitel proliferasyonu
sonucu limene dpu kalinlgmaya balar ve ici dolarak solid yapi haline gelir. Daha
sonra bu solid yapi safra kesesi tomgrown ortasindan kalmalar balar. Boylece
tum safra yollarn rekanalize olur ve organlar mtmji&@ seklini almaya bslar.
Rekanalizasyonun gercekieemesi sonucu safra kesesi gakz veya atrezik kalir.
5. haftada safra kesesi, sistik kanal ve hepatikakanatomikseklini alir. 3. ayda da
fetal karacger safra salgilamaya far. Konjenital anomalilerin biyik kismi, 6n
barsaktan olgan orijinal tomurcuklanmadaki dsiklikler ile ici dolu olan safra
kesesi ve safra divertikilinin vakualizasyonundakiersizlikle ilgilidir. Bu
konjenital hatalar genellikle 6nemli gigir ve semptom olgturmazlar. Bazen safra
stazina, iltihaba ve safrastarina neden olabilirler ancak bu durum safra Kanal
cerrahisi yonunden 6nemsta(14,15).

2.2. MOLEKULER GEL iSiM:

Gelisimsel biyologlar, karagerin hasar sonrasi muazzam rejenerasyon
kapasitesi ile memeli hayvalarin dokularindaki erlihbiyime kapasitesine sahip
organlardan biri oldgunu hayranlikla dile getirmektedir. Karger hicrelerinin
‘embryonik sinyal mekanizmasini nesiller boyu tekraeorisi ile aciklanmaya
calsilan bu gekim mekanizmasi henlz tam olarak aydinlatilabilndiesildir.
Karacger en buyuk i¢ organdir ve farkli embryojenik kblkeden gelien deisik

hicre tipleri icermektedir. Karggarin iki temel hiicre ggdi:

1. Hepatositler (Egkin karacgerinin yaklgik %70’ni olusturur)
2. Kolanjiositler



Her iki hicre tipi de embryonik endodermden kokéin. Karacgerin diger
hicre tipleri mezodermal kokenli; hematopoietik, pgter, stromal ve stellat
hicrelerdir ¢ekil 1A). Homojen daillim oOzelliklerine rgmen, hepatositler ayni
davrang Ozelliklerini gostermezler. Karaggerin primer fonksiyonel birimi olan,
hepatik lobdl icerisindeki yerjamine bal olarak caitli roller Gstlenirler. Bundan
dolay! karacierin gelsimi sadece hepatosit ve kolanjiosit farlkdrizasina bgl
kalmaz; ayni zamanda hepatosit populasyonu iceedsigka hicresel farklikmalar
da gosterirgekil 1A).
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Gestasyonun 3. Haftasinda, primordiyal katecihtcreleri ilk olarak ventral 6n
barsak endoderminden geliek, on barsak kaudal kisminda belirmeysglaba
Karacger tomurcgu epitelyal hiicrelerinin proliferasyonu, etrafiaran mezenkimal
doku icerisinde tomurgun buyimesi ve dallanmasina onculik ederek ; iepratik
biliyer agacin ve karagerin gelsimine yol acar. Kaudal yonde buyidikce, septum
transversumu caprazlar, dallanan epitelyum ile é@nsdk arasinda devam eden
baglanti, ekstrahepatik biliyer kanallari ve safra d®si olgturur (16).
Hepatoblastlar en sonunda hepatositlere ve kokitigoe donglr. Karacger,
gelisiminin son halini postnatal donemde alir. Ek olardaracger ve biliyer
kanallarin gelimine yol acan proksimal endoderm (6n barsak); soturepiteli,

tiroid, timus ve pankreasin salgi hiicrelerinin gedine yol acar.



Embryolojik olarak karager, safra yollari ve pankreas; endoderm ve etrafini
saran mezenkim arasindaki resiprok egkider sonucu gegmistir. Primitif barsak
borusu, gastrulasyon esnasinda endodermal gerrkatbhdan gejir ve 0n barsak,
orta barsak ile arka barsak parcalarina ayriliaye ayri organ olgumlarina neden
olur (17).

Biliyer epitelyal htcrelerin gercek orijini konusde 6nemli targmalar
mevcuttur. Yaygin djiince tarzi; bipotansiyel hepatoblastlarin, heptéwsi ya da
biliyer epitelyal hicrelere farkligagr yontndedir. Bu teori; immatur
hepatosblastlarin hem hepatositlefALB) hem de biliyer epitelyal hicrelerin
(KRT19) belirteclerini ko-eksprese etmeleri nedeniyle somugtur. Biliyer-spesifik
bir belirte¢ olarKRT19;duktal hiicrelere dogimunde, ge¢ donem gestasyonstya
guclt miktarda eksprese edilirkenger hiicreler matir hepatositlere dé¢acek olan,
hepatosit belirteclerALB ve AFP ‘yi eksprese ederler (18). Ancak bu teori duktal

hicrelerin bgka embryonik hiicre tiplerinden ggdbilecei ihtimalini dislamaz (19).

Hepatoblast hicresinden biliyer epitelyal hicre ddmde, ONECUT
transkripsiyon faktori hepatosit nukleer faktor @INF6), hepatoblastlarda
intrahepatik biliyer kanallara dogen biliyer epitelyal hicrelerde, safra kesesi
primordium hcrelerinde ve ekstrahepatik biliyeankllarda eksprese ediktir
(sekil 1B) (20,21) HNF6 -/- embryolari safra kesesi yolgu ve ekstrahepatik biliyer
kanal bglantisi yerine duodenum ve kargei arasinda geglemis yapisal kanalin
yerini aldgl ciddi biliyer anomalilerde rol alrgtir. Intrahepatik biliyer kanallarda,

anormal biliyer epitelyal huicrelerin farklgiamasi kolestaz ile sonuclanir.
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Sekil 1B:

Mezenkimal- epitelyal sinyal mekanizmasinétarkhead box f1 (FOXF1)
transkripsiyon faktorl , 6n barsak endodermindarkpeas, karager, safra kesesi ve
akciger gelsimi interfaz strecinde 6nemli rol oynar (2B0X1 ekspresyonu safra
kesesi mezenkimi ve septum transversum mezenkiifivfSle sinirlanmgtir. Safra
kesesiFOX1 +/- durumunda; kese boyutunda belirgin kictlme weezenkimal
hicre sayisinda azalma, biliyer epitelyal hicreneatinin yoklgu ve eksternal diz
kas tabakasinin olmamasi gibi pek cok ciddi ydpesaomali gozlenebilir.
Mezenkimal hiicre sayisinda azalma, mezodermasimele gerekli olan vaskuler
hicre-adezyon molekulind® CAM1) ve x5 integrin- hiicre adezyon genlerinin az
olusu ile iliskilendirilmistir (23,24). Farelerdd=OX1 ‘in intrahepatik biliyer safra
mezenkiminde eksprese edilmgidie FOX-/+ durumunda, intrahepatiklerinde defekt
gelismedigi gozlenmitir. Ancak FOX1 mRNA duzeyinin karagerde yikselmesi ile,
karacgerde defekt gejimine kagl kompensatuvar rol oynayabilgge ileri
surdlmigtar (22). Tum bu bilgilerFOXZin biliyer epitelyal hiicre farklilgmasinda
esansiyel rol oynayan mezenkim gelii ile, ekstrahepatik biliyer kanal ve safra
kesesi gefiminde dnemli rol oynagini 6nermektedir. Biliyer epitelyal hiicreler ve
ekstraselltler matriks arasindaki etkifein de biliyer epitelyal hiicre farkligmasina

katkida bulundgu disintlmektedir



2.3. HZYOLOJI:

Karacger tarafindan surekli olarak salgilanan safra, mbde safra kesesinde
depo edilerek gerektikce duodenuma akar (25,26)a Sallari ve safra kesesinin en
onemli fizyolojik roll; safrayr ygunlastirmak, sessiz ve etkili bigekilde ve iyi
zamanlanmy olarak belirli miktarlarda barga iletmektir (28). Safranin safra
kesesinden koledok kanalina sakda; norojenik, himoral ve kimyasal uyarilar
etkilidir.

Gunluk toplam safra sekresyonu yakka500-1500 ml arasindadir. Bu miktar
hepatositlerden salgilananlar ile safra kanali élécinden salgilananlarin toplamidir.
Safra hacmini ayarlayan esas etken safra kanalciidme safra tuzlarinin aktif
olarak salgilanmasidir. Sodyum ve su, izoosmolagtelektriksel notralite icin pasif
olarak salgilanir. Lesitin ve kolesterol de safraut dgisimlerini izleyeceksekilde
cikarihr. Bilirubin hepatosit tarafindan aktif odk salgilanir. Safra yollarinin epitel,
safra kanalciklarinda ofturulan bu sivinin bikarbonatini zengitlar (27). Safra
kesesi hacmi 30-60 ml kadardir. Bununla berabesallik safra salgisi kesede depo
edilebilir (25,26). Aclikta, Oddi sfinkterinin toki kasilmasi sonucu kargeir
safrasinin yakkak olarak yarisi, depolanmak ve mlastiriimak Uzere safra
kesesine aktarilir (28). Oddi sfinkterinin basiraglik durumunda 25 (3—35) mm/Hg’
dir. Bu basing duedonum igi basingtan 10-15 mmMkddgedok i¢i basingtan 4-8
mm/Hg daha fazladir. Bu yizden aclikta kagaci safrasi keseye g akar.
Midenin bgalma safhasinda duodenumdan salgilanan kolesigtokadeni ile oddi
sfinkteri gewer, ayni zamanda vagus siniri uyarisi ile safraegeslliiz kas lifleri

kasilarak safra kesesi kontrakte olur ve safrasiatiyedonuma kalir.

Yemekler arasi donemde safra kesesinde birikea gafnellikle yaklgik 5 kat
yogunlastiriir.  Ancak maksimum 12- 18 kat kadar gymlastirilabilmesi de
mumkinddr (25,26). Sodyum, bikarbonat ve klor at@insport ile [imeni terkeder
safra bilgimi degisir (27). Safradaki en bol madde olan safra tuzlaepatositlerce
kolesterol én maddesinden yapilan steroid molekdite(25,27). On madde olan
kolesterol ya vicutta sentez edilir veya yiyeceedisaridan alinir (25,26). Primer
safra tuzlarn kolik asit ve kenodeoksikolik asitte kolesterolden sentezlenir. Barsak
bakterileri bunlari d@stirip sekonder safra tuzlari olan deoksikolik asst litokolik
aside dongturdr. Safra tuzlarinin barsak kanalinda deterfkisieve lipidlerin emilimi



olmak Uzere bgica iki gorevi vardir. Safra tuzlarinin intestinanalda, besinlerdeki
yag partikilleri Gzerine deterjan etkileri sonucu parlerin yuzey gerilimini azaltarak,
kucuk y& damlaciklarina parcalanmalarina neden olurlar2@28). ikinci olarak
safra tuzlariyag asitleri, monogliserol, kolesterol vegdr lipidlerin intestinal kanalda
emilimine yardim ederler. Safra tuzlar bgevini lipidler ile kugik kompleksler
yaparak gercekigirirler. Micel adini alan bu kompleksler safra larmin elektriksel
yukleri nedeni ile erir durumda kalirlar. Lipidleu yapi icinde mukozadan emilirler.
Intestinal kanalda safra bulunmg@dzaman lipidlerin %401 fegesle kaybedilir ve
yagda eriyen A,D,E,K vitaminleri absorbe edilemez. Kamininin vicutta deposu
olmadgindan ve karagerde bazi koagilasyon faktorlerinin sentezindealdigindan

dolayi pihtilama bozukluklari ortaya ¢ikabilir (25,27).

Safra tuzlarinin yakkak % 95° i ince barsaktan emilir, portal sistem wyale
karacgere gelir ve burada ilk gete vendz sinuslerden emilerek safraya salgilanir;
bu dolgima entero-hepatik dalem adi verilir. Entero-hepatik dalemdaki safra

tuzlarinin miktari ne kadar bluyikse safra salgaso #adar fazla olur (30).

Safra tuzlari, lesitin ve kolesterol safradaki enm maddelerin %90'1dir. Geri
kalani, bilirubin, y& asitleri ve inorganik tuzlardir. Safraya ginde -380 mgr.
bilirubin verilir. Eritrositlerin yikimindan kayndénan indirekt bilirubin, hepatosit
tarafindan direkt bilirubine cevrilerek safraya ilrer Direkt bilirubin barsakta
urobilinojene doner. Urobilinojenin ¢ok az bir kisemtero-hepatik dojama girer (27).

Safra kesesinde depolanan safuamekanizma ile salinir: Bazi besinlerin,
Ozellikle de y&li yiyeceklerin alimindan sonra duodenum Ust kedimarlarindan
kolesistokinin salinir (25,26,29). Kolesistokinirsafra kesesinin kasilmasi ve
sfinkterin gegemesi icin en dnemli fizyolojik uyarandir (28). ksistokinin kana
emildikten sonra safra kesesine giderek, kesedsifépkontraksiyonlari uyarir. Bu
kasiimalarin yarathi basingla birlikte safra dkirir tarzda duodenuma itilir. Safra
kesesinin tumuayle almasi 15 dakika icinde gorulir ve bu esnada Ofilckteri de
gewemistir. Sekretin  hormonu etkisindeki safra salgisi isafra kanal ve
kanalciklarindaki epitelyum hicrelerinden salgitange esas olarak bikarbonattan
zengin sulu bir ¢ozeltidir, mideden gelen asit iigenodtralize eder (30). Gastrik
sekresyona sik eden vagal stimulasyon ya dasitk intestinal refleksler de safra
kesesinde zayif kontraksiyonlar yarataralsaksardimci olmaktadir (25,26,28,29).
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Sekil 2: Normal safra fizyolojisi
2.4, ANATOMI:

Biliyer yapilarin ortaya konulmasi ve titizliklessieke edilmesi, her tir biliyer
operasyonda uygulanmasi gereken en onemli basamiekldksiksiz anatomi
bilgisine sahip olmak, en iyi cerrahi sonuclarirdesledilebilmesi icin biliyer

operasyonlarin olmazsa olmazidir.

Safra kesesi, kargigr sg lob alt ylizeyinde bulunan ve sistik fossa icedsin
yer alan rezevuar bir organdir. Glisson kapsulrdenygonsuluktaki b& dokudan ve

hiler kilifin uzanimi ile olgan sistik kilif ile hepatik parankimden ayrilgekil 3A).

Sekil  3A: Kilif sistemi
anatomisi A. Sistik kilif, safra
kesesi Ust yuzeyinde B. Hiler
kilif ; hepatik bilgke Gzerinde
ve kuadrat lob alt ylziinde
C.Umblikal kihf; portal ven
ublikal parcasi Ust ylzeyinde.
Geng cizimle gosterilen oklar;
sistik kolesistektomi esnasinda
sistik kilifin ve sol hepatik
kanala yaklgmda hiler kilifin

disseksiyon planini

gOstermektedir.
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Karacger yat& icerisine gomuk yerkmli olabilecesi gibi cogu zaman
mezenterik yapilarla kogalugunda, volvulusa elvedli hale gelebilir. Safra kesesi
boyutlari dgiskendir; fundus, gévde ve boyun kisimlarindansotu Fundusun ug
kismi, ¢c@unlukla karagierin serbest kg@sine uzanarak sistik kilifa katilir. Sistik
fossa, karagerin ana incisurasina anterior yizdensolada 6nemli sinirsaretidir.
Safra kesesi boyunu, fundus ile ac¢l stiwarak Hartmann ponu olwturur.
Hartmann peu, ortak hepatik kanal izdimunidn anl@lmasini zorlatirarak
kolesistektomi esnasinda 6nemli tehlikestluabilir.

Sistik kanal, safra kesesi boyunu veya infundibulamcikar ve ortak hepatik
kanala katilmak Gzere uzanir. Limeni siklikla 1-3rkahnligindadir ve uzunigu
ortak hepatik kanal ile birken tipine gore farkhlik gosterir. Sistik kanal
mukozasinda, Heister kapakgiklari olarak bilinen, spiral katlantilar bamaktadir
(31). Sistik kanal ortak hepatik kanal'a, %80 orala supraduodenal dizeyde
katilmasina rgmen; retroduodenal ya da retropankreatik alangindezanabilir.

Genellikle sistik kanal, gahepatik kanala veya gdaepatik sektorel kanala katilabilir.

2.4.1. Biliyer Duktal Anomaliler: Hepatobiliyer cerrahide, tanimlanan normal biliyer
anatomi ile ilgili sikhkla goérilen varyasyonlar Kianda eksiksiz bilgi sahibi olmak
gerekmektedir. Sahepatik kanal ile sol hepatik kanalin b§desk olygturdugu normal
biliyer konfluens, hastalarin %72'sinde tanimlagtmi(32). S& anterior ve posterior
sektorel kanallar ile sol hepatik kanalin triplecl(ii) konfluens olgturmasi %12
sikhkta gozlenir (33). Sasektorel kanalin, ana safra kanalina direk ol&akmasi
%20 siklikta gozlenir; %16’sinda ganterior sektdr kanal ve %4'ndegsposterior

sektor kanalinin katilg gozlenir Sekil 3B).
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Sekil 3B: Hepatik kanal bilgkesinin
varyasyonlar(Couinaud 1957)

A. Konfluensin tipik anatomisi, B.
Triple (Uc¢li) konfluens, C. Sasektorel
(o
OHK’a drene olan ga anterior (ra)
C2: OHK'a drene olan @a
D. SHK'a (Ih),

sg sektorel kanalin ektopik drenaji

kanalin OHK’a ektopik drenaji

kanal

posterior (rp) kanal),

(D1: S& posterior sektorel kanalin,
SHK’a (lh) drenaji D2: Sa anterior
sektorel kanalin, SHK’a (lh) drenaj, E.
Hepatik kanal konfluensinin yokgu,
F. S& hepatik kanalin yoklu ve sg
posterior kanalin sistik kanal icerisine
ektopik drenajl.

OHK: Ortak Hepatik Kanal SHK: Sol
Hepatik Kanal (lh: sol hepatik kanal)

Sg sektdr kanalini %6
sikhkta direk olarak sol hepatik
kanala katilabilir (posterior kanal
%5, anterior kanal %d1) S€kil

30).

SEKIL 3C

Hepatik kanal konfluensinin yoksu %3 olguda mevcut olup ggosterior

sektorel kanal safra kesesi boyununa katilabiljav#?2 oraninda sistik kanal yoluyla

katilabilir (33). Parsiyel hepatektomi esnasindgavéilusa yonelik biliyer gacin

rezeksiyon ve rekonstruksiyonunda, her durumdastalgozlenen ¢ok sayidaki bu

biliyer kanal varyasyonlarinin tanimlanmasi oldu&gamlidir.

Intrahepatik safra kanall varyasyonlari da siklddalenmektedir §ekil 3D)

(32). Sg ana intrahepatik biliyer kanal varyasyonu, %9 arda segment 5’in, %14
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oraninda segment 6’nin ve %20 oraninda segment ékiopik drenaji yoluyla
oldugu gosterilmgtir. EK olarak, %20 - %50 oranlarinda subvezikahdavarlgi
tanimlanmgtir. Bu kanal, sistik kilif icerisinde gomulli segisxek, ortak hepatik
kanala ya da gahepatik kanala katilir. Belirli bir karg@r segmentine drene olmaz
ve asla safra kesesi ile devangiilolmaz. Portal ven ya da hepatik arter intrah&pati
dalinin uzantisi olarak seyretmez. Anatomik olana&jor belirginlgi olmasa da,
kolesistektomi esnasinda sistik kilif korunmazsaralggmma gercekig ve
postoperative biliyer kaga neden olur.

Hastalarin %67’sinde (32), sol ana intrahepatikyéilkanalin klasik dalimi
gerceklgir. Bu bolgedeki esas varyasyon, segment 3 ile segnd kanallar
birlesmesi ile %25 oraninda meydana gelir ve sadece %arkala segment 4
bagimsiz olarak ana hepatik kanala katilir. Safra ielseyununa veya sistik kanala
drene olan ¢ok sayida intrahepatik kanal anomabiédirilmi stir (Sekil 3E) (33,34).

Kolesistektomi esnasinda, bu anomaliler mutlak&dakutulmalidir.

Vil D seq "
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A segV
2 w a 67% b 1%
. I !

= 91%

viig V! Vi :| A coom
Wi % i Y = o 1 ) i
5% = 4% & g
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viil \"”
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Sekil 3D: intrahepatik safra kanallarinin varyasyonlari: Arsegt 5 varyasyonu B.segment 6

varyasyonu C.segment 7 varyasyonu D.segment 4 siopéari. Segment 2,3 ve 7'nin drenajlarinda

varyasyon bulunmamaktadir.
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Sekil 3E: Intrahepatik biliyer kanallarin safra kesesi veilsisanala ektopik drenajinin ana
varyasyonlari.

A. sistik kanalin biliyer konfluense drenaji

B. sistik kanalin, biliyer konfluensegkin olmaksizin sol hepatik kanala drenaji

C. segment 6 kanalinin sistik kanal icersine dienaj

D. sg posterior sektorel kanalin (RP), sistik kanatigiee drenaji

E. s& posterior sektorel kanalin distal parcasininaskésesi boyununa drenaji

F. s& posterior sektdrel kanalin proksimal par¢asirafiesskesesi govde kesimine drenaji.
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2.4.2. Aksesuar Biliyer Apparatus Anomaliler: Aksesuar biliyer apparatus ile
ilskin pek cok anomali tarif edilrgiir (Sekil 3F) (35). Nadir gorilmesine gaen,
safra kesesi agenezi (36,37,38), iki funduslu- destik kanalli bilober safra kesesi
(39) ve iki sistik kanalli safra kesesi duplikasyoanimlanmgtir. Cift sistik kanal,
unilokuler (tek bélmeli) safra kesesini drene etlelp#0) ve muskuler tabaka iceren
safra kesesi konjenital divertikiller lezyonu buloiia (41). Daha siklikla
yayimlanan safra kesesinin yagita anomalileridir. Safra kesesinin, normal kageci
dokusu ile tamamen sarilarak intrahepatik wariee yer almasi ya da kargerin sol
tarafinda yerlgmis olabilir (42).

Sekil 3F: Safra kesesi ve sistik kanal
anatomisinde ana varyasyonlar

E. Duplike safra kesesi

F. Safra kesesi septum

G. Safra kesesi divertikulumu

H. Sistik kanal anatomisi
varyasyonlari

E. Sistik kanal ve ortak hepatik

kanal birlgiminin farkl tipleri
a. Dar aci b. Paralel bigien c.

Spiral birleim

Sistik kanal ve ortak
hepatik kanal birlgminde dar
acl en sik gozlenen formudur
(%75) (43). Sistik kanal, k¥a

a b c dokusunun her iki kanali da

sarmasi ile %20 siklikta ortak hepatik kanala mhrsgyreder. Sonunda, sistik kanal
ortak hepatik kanala spiral yonde yaidhilir. Sistik kanalin yoklgu mutemelen

edinilmis anomalidir ve kolesistokoledokal fistul vaini gosterir.

2.4.3. Ana Safra Kanali:Ortalama ¢api 6mm’dir ve iki bolime ayrilir; Gskalan
kisminaana hepatik kanabhdi verilir. Sistik kanalin tst boliuminde yer akma

kanal; portal ven 6n ylzinden g@gl dogru, omentum minusun serbest kenari
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boyunca, sol trafinda ise yukarigta seyrederek gahepatik arter dalini vereaina
hepatik arterile yakin komgulukta seyrederSas hepatik artey ana safra kanalini
cogunlukla posterior ylzeyinden caprazlar ancak %2fuad anterior ylzeyinden
caprazlayarak seyredesistik arter sgg hepatik arterden koken alarak, ana hepatik
kanali posterior veya anterior yuzinden caprazéyaeyreder. Ana hepatik kanal,
Calot U¢geninin sol kenarini gluruken tg¢genin der kéelerinin orijinal yerlgimi,
sistik kanalin gagida ve sistik arterin yukarida kagdiyerlesimde tanimlanngtir
(44). Calot Gcgeninin yaygin olarak kabul edilenia; Ust siniri karager sg lobu
inferior ylzeyi ve alt siniri sistik kanalin eturdugu yonundedir (31). Calot U¢geni
icerisinde sistik arter, siklikla gahepatik arter dali ve ganlukla safra kanalinin
seyretmesi nedeniyle kolesistektomi esnasinda iigg#iaseksiyonu anahtar énem
tasir. Replasan ya da aksesuar ygndi ana hepatik arter veya gdnepatik arter

varsa, sistik kanalin arkasindan seyrederek Calypriine girebilir §ekil 3G).

Sekil 3G: Aksesuar sa
e HA hepatik arter, ggunlukla
: : _ ortak hepatik kanalin
o T RS '/ | . ,  posterolaterelinde yer alan
] : I : oluk icerisinde yukari
dogru seyreder. Calot
dcgeninin medial yliziinde

CD belirginlesir ve ¢azunlukla

sistik kanalin hemen

arkasinda seyreder.

Siklikla géralen bu
Replaced or
BCCESSANY
RHA

varyasyon, %2%®raninda
gozlenir.

HA: Hepatik Arter

RHA: Sg Hepatik Arter

Hepatik arter ile ikkili varyasyonlar ve sistik arterin cgtive seyiri esnasinda
go6zlenen varyasyonlagekil 3H’de gosterilmgtir. Bu varyasyonlarin yok sayilmasi,
kolesistektomi esnasinda beklenmeyen kanamalarailiyer yaralanmalara neden
olabilir (45). Kanama kontroltiinu amaya cakirken uygulanan manevralar da safra

kanali yaranlamasi ile sonuclanabilir. Sistik kareortak hepatik kanal arasindaki
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bileske deisen duzeylerde yer alabilir. Ortak hepatik kanalm at dizeydeki
ekstrahepatik parcasi, oluk ya da tunel icerisiseégrederek pankreas posterior
ylzeyini ¢caprazlar. Retropankreatik parcasisi doode ikinci kitaya oblik yonde
yaklasarak, Wirsung'un terminal parcasingile eder.

Sekil 3 H: Sistik arter varyasyonlari: a.tipik seyir, b.cdfstik arter, c.ana safra kanalini 6n yizden
caprazlayan sistik arter, dgaepatik arterden kdken alan ve ortak hepatik kasaferior yiizden
caprazlayan sistik arter, e.sol hepatik arterdeeekéalan sistik arter, f.gastroduodenal arterdekeko
alan sistik arter, f.¢célyak govdeden koken alatiksarter, g.replasan gehepatik arterden koken alan

sistik arter.

18



2.4.4. Safra Kanali Vaskularizasyonu:Safra kanali ¢ bolime ayrilabilir: hiler,
supraduodenal ve retropankreatik (ana safra kahsial parcasi). Supraduodenal

kanalin vaskularizasyonu genellikle aksiyeldieKil 31) (46).

LR
= —— Sekil 31: Ana safra kanali
T ———
o F d supraduodenal bolimu aksiyel planda
H kanlanir ve s@a- sol hepatik kanallari
E zengin vaskularizasyorggile sarar:
e _:_: e
‘7 e ' a: sg hepatik arter ~ b: saat 9 arteri
== i
b = - f
_: c: retroduodenal arter d: sol hepatik
~E - i g
c : s > arter
& ] h
\1:: ¢ / g
N Al . - : :
o ZJHs e: hepatik arter f: saat 3 arteri
'::- £
= g: ortak hepatik arter
{[ h:gastroduodenal arter
lQ\L\k i = 1

Supraduodenal kanala uzanan gwo vaskuler vyapilar, superior
pankreatikoduodenal arterden, gsahepatik arter dalindan, sistik arterden,
gastroduodenal arterden ve retroduodenal arterdienk alir. Her biri 0.3mm
capinda olan ortalama sekiz adet kiacuk arteri slod@denal kanalin
vaskularizyonunu destekler. Bu arterlerin en dnkemjikanalin lateral ylzeylerinde
seyrederelsaat 3ve saat 9arteri adini alir. Supraduedonal kanali besledilstenra,
%60’ major inferior arterler boyunca yukari @a seyreder ve sadece %38’igsa
hepatik arter ve lga arterlerden koken alarakagl dogru yonelir. Arteriyel kan
akiminin %2’si ana hepatik arterden direk kdoken aksiyel planda seyretmeden ve
ana biliyer kanala paralel seyreder. Supraduod&nakl etrafindaki pleksus ile
devamlilik gosteren zengin vaskilet, diler safra kanallarinin etrafini sararak bol
miktarda kanlanmalarini kar. Retropankreatik ortak safra kanalinin vaskuler
kanlanma desfg ise retroduodenal arterden kaynaklanan c¢ok s&yid@cuk

vaskdlerlerin, kanal etrafinda mural pleksusstltmasi ile sglanir.
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Safra kanallarini drene eden venler, tanimlanamaet yapilarin satellitleridir. Saat 3
ve saat 9 venleri ortak safra kanali sinirlari mmgudrene olur. Safra kesesinin drene
eden venler, direk portal vene katiimaz ve sagecemin karagere dgru yonelen,
kendi portal vendz akimini aiturur.

2.4.5. Hepatik Arter Varyasyonlari:

Karacger, safra yollari ve pankreasin tanimlanan klasi&rigel kanlanmasi

spesimenlerin %60’'nda gozlergtii (Sekil 3J).

LH / Left gastric

_/Aorla
Celiac trunk

_/Splenic

RH

Cystic

Proper hepatic

Supraduodenal

Gastroduodenal

Right
gastric

Common hepatic

Sekil 3J

Colyak aksis ve SMA’'nin kompleks embryojenik gefii sonucunda, arteryel
akimda cgitli varyasyonlar gozlenmntir (Sekil 3K). Varyasyonlarin cerrah ya da
girisimsel radyolog tarafindan fark edilememesi, 6nearli hatalarina neden olur.

Cosu olguda hepatik arter, ¢colyak trunkustan kdken aticak SMA’dan
koken alan ana hepatik arter yerini alnolabilir. Bu durumda hepatik arter,
hepatoduodenal ligamanda, portal lateralinde veakorsafra kanalinin venin
posterolateralinde seyreder. Replasan ya da akseklmlir ve tani konulamargsa,
operasyon esnasinda yaralanma gergekibr. Aortadan direk kdken alan ana
hepatik arter var@n ve c¢olyak dal ile superior mezenterik sistem m@a primitif

embryojenik bglanti olmasi da ger varyasyonuna ornektir.
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Sekil 3K: A-C-E : Sg hepatik arterin yakkak %25 oraninda parsiyel/komplet olarak SMA’danigik

D-F: Sol hepatik arterin benzer oranda parsiyelfiatn olarak, gastrohepatik omentum boyunca,

‘.r\.

umblikal fissur tabanindan seyri ile LGA dan giki

B-C: Nadiren sgya da sol hepatik arterin direk ¢olyak trunkustdasi ya da ¢ok kisa ana hepatik
arter dal ile ¢olyak trunkustan ggkve s& hepatik arterin gastroduodenal arterden kokenldlgini

goriyoruz.
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2.4.6. Biliyer - Vaskuler Kilifin ve Ana Hepatik Kanal Bileskesinin Ortaya

Konulmasi:

Glisson kapsulinin, karaerin inferior ylzeyinde biliyer ve vaskuler
yapilarin etrafini saran paoku ile fizyonu, kilif sisteminin yapisini gturur Sekil
3L).

Ligamentum
teres

) :

1 3,

1

A
o

L 41
Gallbladder AT ll
fossa

C

Sekil 3L: A: Kuadrat lob posterior yizeyi ile biliyer konfas arasindaki gki. Hiler kilif (ok
yonunde), Glisson kapsuli ile biliyer ve vaskuleenganlarin bg dokusu flizyonu sonucu
olusmaktadir.

B: Biliyer konfluens ve sol hepatik kanal, Glisskaypsull alt ylizeyden insizyonundan sonra, kuadrat
lobun yukariya dgru asilmasi ile ortaya konulrgtur.

C: insizyon hatti folda yer alangekil), kuadrat lobun gegimobilizasyonuna ggamaktadir. Bu
manevra, karager atrofisi ve hipertrofisi vaginda, yiuksek duzeyli biliyer kanal darliklarinda
Ozellikle 6nem tar.

Yontem, kuadrat lobun yukariya asgdimanevra sayesinde (A ve B’ye bakiniz) sadece ilaibl
fissr dgil ayni zamanda safra kesesi fossasinin en deaimm da ukglmasina olanak gtar. Sazda

yer alansekil, biliyer sisteme uk@bilmek icin Glisson kapsuli insize edilir(ok).
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Kihf sistemi; safra kanall bijesinin tzerinde yer alan hiler kilif ile, safra
kesesi ve sol portal venin umblikal parca ylzeykndenblikal kilif ile iliskili sistik
kiliftan meydana gelir (33). Hepp ve Couinaud @)9%uadrat lobun yukari asiima
yontemi ile lobun taban kismindan Glisson kapsulgizérek hepatik hiler yapilarin
uygun yontemle ortaya konulmasini tanimlagkkil 3L) ve teknik, ‘hiler kihfin
distlmesi’ olarak adlandinldi. Hiler kilif ile kargger inferior ylizeyi arasinda, %1
oraninda vaskuler ggum gozlenmesi nedeniyle teknik guvenilirlikle uyguoir. Bu
manevra, kuadrat lob boyunca uzun seyirli sol hiepainal ekstrahepatik segmentinin,
ortaya konulmasi esnasinda 6negirtancak sg hepatik kanal ve dallarinin ortaya
konulmasinda aymyekilde 6nem tamaz cunku bunlar kisa seyirli dallardir. Ozellikle
yaralanma sonrasi safra kanali onariminda, proksirbdiyer mukozanin
belirlenmesinde ¢ok blyuk 6nengita Yontemin temelinde, Glisson kapsultinin hiler
kilifa tutund@gu, kuadrat lobun posterior g&sinin insize edilmesi yer aliggkil 3L).
Hiler kilifin Gst yUzeyi hepatik parankimden ayrdl kuadrat lob yukari asilir ve
yaralanan hiler bigke ortaya konur. Karager atrofisi ya da hipertrofisi nedeniyle
hilusun anatomik yerfemi yukari - laterale dgru yon deistirdiyse, hepatik bilgkeye
yonelik girisimler son derece riskli hale gelir. Safra kesess&sinin en derin yeglen
gosteren bolumu ile umblikal fissugekil 3L) esas alinarak, safra kanall kiesine

hepatotomi ihtiyaci olmaksizin glar.
2.4.6.1 Umblikal Fissur ve Segment 3 (Ligamentum Tes) Yaklasimi:

Round ligaman; oblitere umblikal ven kalintiside gol portal ven dalini,
umblikal fissiire bglayarak uzanir, nadiren umblikal fissUr icerisirgtamalu olabilir.
Round ligaman ve sol portal ven terminal ucugbigsinde; sol portal sisteme ait vendz
dallar karagter icine d@ru seyreder. Karager sol lob safra kanallarsgkil 3M), sol
portal ven dali Ust ylzeyinde yeseek, bu vendz dallarin arkasinda yerini alir. Anca
ili skili arteryel olisum, venin alt yiizeyi kogulugunda seyreder. Round ligamanin sol
tarafll disseke edilmesi ve segment 3’e ait birdgaiki vaskuler dalin disseksiyon
planina katilmasi ile, hepatik pedikil ve segmenkaBalinin anterior dali ortaya
konulur gekil 3M).
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Sekil 3 M: A: Sol lobun biliyer ve vaskuler anatomisi. Segi@mluktal sistemi ile umblikal uzantinin
sol parcasinin gkisi.

a. Sol portal ven, b. sol hepatik kanal, c.segr3eydpilar -(siyah) safra kanalgaretlenen portal ven

dalinin komgulugunda uzanir d. ligamentum teres

B: Segment 3 yakiami : Umblikal uzantinin sol parcasinin ortaya Komas!

a. umblikal uzantinin sol parcasinin bolinmesi,nsag 3 sol portal ven dalini icermektedir,

b.segment 3 kanalinin ortaya konulmasi, segmeanallna hepatikojejunostomi uygulanmasi

Intrahepatik safra yolu dilatasyonunslile ettigi biliyer obstruksiyon
durumunda, segment 3 kanali kolaylikla sol poreh wal tGizerinde ortaya konur.
Umblikal fisstriin hemen lateralinden , normal katac dokusu bdltinerek fissur
genkletilir ve bu sayede segment 3'Un portal kan akinsglayan yapilar zarar

gormeden, safra kanalina gila salanir (sekil 3N).
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Sekil 3N: A.Karaciger, ligamentum teres’in solundan, umblikal fisggerisinden bolindr. Kugtk bir
parca karager dokusunu c¢ikarmak gerekli olabilir.
B. Segment 3 kanali, boliinen kaggin tabaninda ortaya ¢ikar. Ust yiizeyinde ve ankiasglik

eden ven bulunur ve anastomoza hazir hale getirilir

2.4.6.2 Sg Hepatik Kanala Cerrahi Yaklasim:

Net olarak tanimlanmgianatomik yon noktalarinin olmamasi nedeniylg;, sa
intrahepatik duktal sistemin ortaya konulmasi,tachftan daha risklidir. §aanterior
safra kanall, gik eden sg anterior portal ven dalinin sol tarafinda uzakaraciger
fissuriiniin sonlandi hat tGzerinden, kisa mesafeli insizyon ilg gartal ven dalina
ulasilir ve anterior sektér kanali, portal venin salafendan serbestérilir. Dilate
kanal longitudinal yonde aclilarak, jejunum ile RenY anastomozu uygulanir. Bu
teknik nadiren de olsa hilusa gilamayan, secilngiolgular icin elverli yontemdir.
Alternatif diger bir yontem ise safra kesesi fossasindan segrBerkanalina
ulasmaktir. Ancak nadiren uygulanan bu yontem yerineteror sektorel kanal

yaklagimi tercih edilir.

2.5.1YATROJENIK SAFRA YOLU YARALANMALARI:

Kolesistektomi sonrasi olasi tim komplikasyonlaeriginde, safra yolu
yaralanmalari en cok dikkatleri toplayan oktur ve kolesistektomiler de siklikla
uygulanmasi nedeniyle, postoperatif biliyer yaradafarin en 6nemli kay@ga
olmustur. Birlesik Devletlerde (US) 1989 yilinda 42.000 konvansigb
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kolesistektomi uygulanngi Roslyn ve arkaddari (1993) safra yolu yaralanma
sikligini %0.2 olarak yayimlamstir. 1995 yilinda Strasberg ve arkslida, 1980

yilindan beri literatirde yer alan 25.000'den faklanvansiyonel kolesistektomi
olgusunu derleyerek vyaptiklar gahada, yaralanma sigini %0.3 olarak

yayimlamslardir. Laparoskopik kolesistektominin yayggiteas! ile yaralanma
sikliginda belirgin ary oldugu go6zlenmg ve dikkatler yeniden bu yodnde
odaklanmgtir.

Laparoskopik yaklam Uzerine, dinya genelinde erken donemde yapilan
calismalar, safra yolu yaralanma sghda, %0.4’'ten %1.3’e uzanan net siklik srti
oldugu yonundedir (47-52). Strasberg’in 1991- 1993 willarasinda literatiirde
yayinlanmg yaklasik 125.000 laparoskopik kolesistektomi olgus derleyerek
yayimladgl makalesinde, safra yolu yaralanma ik %0.85 olarak bildirngi ve
major yaralanma oranini %0.52 olarak bildgtini (1995). Son on yilda
laparoskopinin yaygin ve gsmez teknik haline gelmesi ile safra yolu yaralanma
sikligl, geng serilerde %0.3 ve % 0.6 oraninda yayimlagmi (53-56).
Postkolesistektomi safra yolu yaralanmalarinin glersiklgini belirlemede engel,
yeterli veri toplanmasinda yanan zorluklardir. Ancak yine de konvansiyonel
yontem icin bilinen yaralanma sifll ile kiyaslandginda, laparoskopik

kolesistektomide oranin belirgin grgosterdgi bilinmektedir.

Laparoskopi esnasinda gozlenen risk sarti pek ¢ok nedenle
ili skilendirilmistir. Uzun zamandan beri tagilan; cerrahin deneyim aglnin major
etken oldgu ve yonteme olansaaliginin arttik¢a, yaralanma sayisinin azagaaa.
‘Ogrenim Bpgrisi Etkisi’ (Southern Surgeons Club,1991) olarakaadirilan bu gorg
oldukca fazla kanitla destekleryti. Birbirinden farkli yazarlar, safra yolu
yaralanmasi sikh ile uygulanan gigim sayisi arasinda ters oranti gidou
gostermgtir  (47,57-58). Hepatobiliyer cerrahi uzmani tamdfan uygulanan

girisimlerde ise daha az yaralanma @dwayimlanmgtir (59).

Geng serilerle yapilan b&a calsmalar da yine, zaman icerisinde yaralanma
sikliginda azalma oldiu yonundedir (48,60). Ancak her ginamaci ayni yonde
verilere ulamamg ve 12 yillik izlem sonunda yayimlananska bir calsma,
baglangic doneminde yaralanma sgkhda gozlenen diistin, Grenim erisinin
devaminda ayni yonde olmgditzerinedir (55). Bilgiler siginda, laparoskopik
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kolesistektomi sonrasi safra yolu yaralanmalarirgelecekte de o6nemli sorun

olacaini 6ngérmekteyiz.
2.5.1. Patogenez:

Kolesistektomi esnasinda safra yolu yaralanmadkinrisarttiran pek c¢ok
etmen bulunmaktadir. @a yaralanmada ortak neden; teknik hata ya da amaitom
yalnis yorumlanmasidir sekil 4A) (61,62). Pek cok yazar yaralanmalari; anaj
yaralanmalar (ortak safra kanali transeksiyonu)gia minor yaralanmalar (safra
sizintisi) olarak gruplandirghardir. Ancak her iki grup arasinda farkig neden olan

cizgi, cazu zaman net olarak tanimlanamaimni

Laparoskopik Yaralanma Nedenlerinin Siniflamasi

Ana safra kanalinin, sistik kanal olarak yali@animlanmasi

Aberran sg sektor hepatik kanalinin, sistik kanal olarak gatanimlanmasi
Teknik nedenler

Uygunsuz duktal eksplorasyon teknikleri

Sistik kanalin guvenli oklude edilememesi

Karacger yatgindan, safra kesesinin ¢ikargddisseksiyon planinin bozulmasi
Yukari dgiru cadirlaan ana hepatik kanal ile sistik kanalgmratraksiyonu
Kanama kontroll ve disseksiyonda elektrokoterinungyz kullanimi

Kanama kontrolunde uygunsuz klips kullanimi

Safra kanallarinin, sistik kanal olarak yaltanimlanmasi

2.5.1.1 Anatomik Varyasyonlar:

Biliyer sistem cerrahisi ile gorilen varyasyonlar4(1. ve 2.4.2. bknz) gdi
Ozelliktedir ve safra yollari cerrahisi ile ilgilen her cerrah, bu varyasyonlarla
karsilasabilecegini bilmelidir. Sistik kanalin, ana hepatik kanakatildigi en sik
varyasyon tipleri gagida gekil 4B) gorulmektedir. Sistik kanal, ana hepat&knkla
oldukca yiksek dizeyden, biliyer konfleunse yakatil&bilir ya da ana hepatik
kanala uzun mesafede paralel seyrederek distatagyla kongulugunda katilabilir.
Cogu hastada, tahminen %25 oranindag bapatik kanal yoktur ve gaanterior
hepatik kanal ile gaposterior hepatik kanal, sol hepatik kanal il&beiz olarak
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birlesir. Bazi olgularda ise gasekttrel hepatik kanallardan, gmlukla anteriorun,
uzun ekstrahepatik seyiri sonrase@ dizeyde ana hepatik kanala giyaptgl ve
sistik kanalin da drenajini afni gorebiliriz §ekil 4B). Buna benzer tanimlanmasi
gug, distal yerlgmli sag sektorel hepatik kanal varyasyonlari (Bismuth &

laparoskopik kolesistektomi esnasinda yaralanmairyd@n dnemli risk tar.

SEKIL 4B: Sistik kanal — ekstrahepatik biliyer
kanal bilgkesinin dgisen varyasyonlari

S E. Sistik kanal, ana hepatik kanala yukari

seviyede, hepatik kanal bjlesine yakin mesafede
katiimakta ya da ana hepatik kanala paralle

| | seyrederek ampulla dizeyinde katilmaktadirg Sa

f ._,'E I'| anterior ve sgposterior sektdrel kanallar bigkerek
— _/"I 7 gercek s hepatik kanal olgturmaktadir.
A A B F. Sa anterior ve posterior sekttrel kanallar,
t{/ a:-—"}"'} sol hepatik kanala ortak bilee duzeyinde
AN QN katilmaktadir.
/ "f'. Q\;; G. Sas anterior ve posterior sektorel kanallar,
| - I,f-/ :._ _n{'-, . sol hepatik kanala gamsiz olarak katiimaktadir.
. | I: | : H. Se anterior veya posterior sektorel
\. i ) 7 I /' kanallar, ana hepatik kanalasag diizeyde
. {

katilmaktadir. Sistik kanal, gaant./post. Kanala

drene olabilmektedir.

Preoperatif gorintileme yontemleri, aberran bilgpeatomi nedeniyle geén
safra yolu yaralanmalarini en aza indirebilir. Peatif batin tomografi-
kolanjiografi ve manyetik-rezonans goruntileme wamerinin yararlilg Gzerine

calisiimistir (63).

Sistik kanalin oldukca kisa olgu olgularda, anatomi yakyorumlanabilir.
Yalnis anlgilma c¢cgunlukla, intraoperative kolanjiografi esnasindaralem, safra
kese icerisine kateteri fazlaca iterek proksimalatiari goruntileyememesi sonucu
olur. Cerrah ana safra kanalini, sistik kanal dg@umlayarak bglayabilir ve safra

kesesi ile beraber cikarir. Byekilde go6zlenen vyaralanmalar, konvansiyonel
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kolesistektomiye gore laparoskopik kolesistektomideha fazla orandadir ve
Davidoff ve arkadgar tarafindan 1992 yilinda tanimlargbm.

Vaskuler anomaliler %20 sikhikta gozlenir (2.4.%nb). Olgularin ¢gunda
s& hepatik arter, superior mezenterik arterden cikar. Aberran dalin; portal
venin sg@mnda, ana safra kanalinin posterolateralinde selgn dolayi,
kolesistektomi esnasinda sistik kanal-ana safra alkarbileskesi dizeyinde
yaralanmaya elvediidir. Vaskuler yaralanmalar sadece anatomik vargakar
nedeniyle olmaz. Cerrahin ana safra kanalinikdistnal olarak yorumlamasi siklikla
sg hepatik arter yaralanmasina da neden olur (64)6 %@likta gézlenen bu durum,
operasyon esnasinda fark edilmeyebilir ancak dalearas hepatik arter
pstdoanevrizmasi olarak taninir (65,66). Daha radnak gozlenebilen, §ahepatik
artere glik eden sg portal ven dalinin yaralanmasi ise hayati tehtikgturur.

2.5.1.2iskemi:

Asikar yaralanma olmaksizin, biliyer darlik elumu, gengletilmis periduktal
disseksiyon sonucu ve major duktal arteryel yagdanasar sonrasi, ge¢c donemde
gOzlenebilir. Ekstrahepatik biliyer sistemin aryeti vaskularizasyonu gonlukla,
kanalin her iki tarafinda seyireden saat 3 — Yrialeesagilanir (2.4.4 bknz). Kanalin
cevresel planda getetilmis disseksiyonu sonucu aksiyel kan akiminin bozulmasi

biliyer darlik gelsiminde en dnemli mekanizmay:i gturur.
2.5.1.3 Patolojik Faktorler:

Akut kolesistit nedeniyle, porta hepatis ve Calotgéninde ciddi
inflamasyonu olan hastalarda, anatomi 6énemli delet®zulmstur. Ek olarak safra
kesesinin kolaylikla lasere olmasi, zor kavranmasisizinti halinde devam eden
kanama nedeniyle sahanin goéruntilenmesi oldukc¢iasmorTum bu faktorler, tek
basina ya da beraber, guvenli laparoskopik kolesistektuygulanmasina engel
olusturur. Laparoskopik kolesistektominin icin akut &sistit varlgl dnceden relatif
kontrendikasyon olarak kabul edilirken ginumuzdéararlaparoskopik deneyim
sayesinde, cerrahlar tarafindan endikasyonlarsigerialinmgtir (sekil 4C).

Farkli yayinlar laparoskopik yaklanin mumkin olabilege ancak

guvenilirlik yoninden secilmgi olgularda tercih edilmesi yoniundedir (49,52,67,68)
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Gunumuizde ggunlukla laparoskopik yak$am tercih edilmekte ancak yaralanma
sikligi da artmaktadir (69-71). Akut kolesistit, kolanjte biliyer pankreatitli
kompleks olgularda, safra yolu yaralanma gik(?01.7) dramatik olarak artmakta
ancak akut kolesistit tek b@aa b&msiz risk faktori olgturmamaktadir. Bgka
yazarlar ise tek ana akut kolesistitin safra yolu yaralanmasi riskiarmalden iki
ile G¢ kat oraninda arttirgl belirtmislerdir (50,60,72).

Laparoskopik Kolesistektomi Endikasyonlari:

Semptomatik kolelitiasis

*Biliyer Kolik

*Akut Kolesitit

Asemptomatik kolelitiasis

*Orak hiicre anemisi

*Total parenteral beslenme

*Kronik immunosupresyon

*Saglk kuruluslarina acil bgvuru imkani olmayan hastalar (askeri personel vb.)
*Baska nedenlere Igh laparoskopik cerrahi uygulamasi esnasinda imsadeafra
kesesi ta bulunanlar

Akalkuloz kolesistit (Biliyer Diskinezi)

Biliyer pankreatit

>1cm boyutunda safra kesesi polipleri

Porselen kese

Sekil 4C: Blumgart Surgery for Liver, Pancreas and Biliaradt (5. Basim)

Akut kolesistitte, laparoskopik kolesistektominiygulanma zamani; erken
donem (ilk 24 saat) ve interval donem(6-8 hafta)nrasi kagilastirilarak
deserlendirildiginde, erken dénem kolesistektomilerin daha az kdwmpyon ve daha
kisa hastanede yatsuresi ile tercih edilebilege yoninde prospektif randomize
calismalar bulunmaktadir (73).

Operasyon esnasinda inflamasyon ve adezyonlar iygleanatominin net

olarak tanimlanamamasi durumunda, manuel palpagig@ntaktil duyulardan
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yararlanmak amaciyla konvansiyonel yonteme gegiz dninde bulundurulabilir
(sekil 4D). Ancak yine de inflamatuar reaksiyongiddeti nedeniyle, anatomi
netlestirilemeyebilir. Calot Ug¢geninin fibrozisi ve inflaasyonu, sistik kanal
disseksiyonunu son derece riskli hale getireb@iddi olgularda , safra kesesi boyun
bdlgesi ve sistik kanal, ana safra kanalinagapk butunlik olgturur. Bu olgularda
cerrah, sistik kanali tanimlamak icin ggeiilmis disseksiyondan kagcinmali ve daha
guvenli yaklgima olanak tanityan kolesistostomi tipu ygitémesini goz 6ninde
bulundurmahdir. Alternatif olarak, sistik kanalahepatik kanal bikkesinden uzak
mesafede safra kesesi amputasyonu ile dren stietégek, parsiyel (subtotal)
kolesistektomi uygulanmasi etkin ve guvenilir yantr. Ilgili calismalar, bu
yontemle opere edilen 1100 hastada sadece %1l1riindeayeniden operasyona
ihtiya¢ duyuldgunu gosterngtir (74).

Laparoskopik Yontemden Konvansiyonel Yonteme Gegi

Ana vaskuler yapi, i¢ organ ya da safra kanalilgaraasi

Anatominin net olarak ortaya konulamamasi

Zamanin akgina uygun olarak ilerlemede gaausizlik

Minimal yaklagimli cerrahi teknikler icin uygunsuz patoloji vaihda
Postoperatif endoskopik yontemlerle ya da mininzddlgsimli cerrahi tekniklerle
tedavi edilmesi mumkun olmayan koledokolitiasisudnunda

Sekil 4D: Blumgart Surgery for Liver, Pancreas and Bilianadt (5. Basim)

Yaralanma potansiyeli yuksek birggr patoloji ise kicuk, kontrakte, yaygin
inflamasyonla cevirili fibrotik safra kesesinin lkaigere parsiyel gomull olgu ve
safra kesesi boyunu ile sistik kanalin ana hepeatiiala yapik olarak Calot ticgenini
oblitere etmesidir. Bu durumda Calot tg¢geninin gilivelisseksiyonunu imkansiz
kilar. Uzun sdren inflamasyonagbagelisen bu durumda, @unluklukla safra kesesi
boyununa oturmy gens, impakte tga bal kolesistoduodenal fistll
bulunabilmektedir. Impakte ¢ave uzun sureli inflamasyona giaolarak olgularin
¢ogunda, ana hepatik kanal d&rligozlenmektedir (Mirizzi 1948). Safra kesesiita
ile sslik eden sarilik, kolanjit bulgulari olan, goérurgthe yontemleri ile operasyon
bulgularinin inflame, kontrakte safra kesesi g destekledii durumda
kolesistokoledokal fistul olasgh mutlaka akilda bulundurulmahdigegkil 4E). Bu
olgular, cerrahi direkt olarak ana hepatik kanarigine yonlendireggnden, total
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kolesistektomi uygulamaktan kaciniimali (75); yersafra kesesinin derinlik algisini
kolaylastiran parsiyel kolesistektomi yontemi ilesh@in ekstrakte edilmesi tercih
edilebilir. Bu olgularda, sistik kanalin tama yalahlitere olmasi nedeniyle, cerrahi
sahada safra geinin gbzlenmesi kolesistokoledokal fistil varhi gucli derecede
kanitlar. Biliyer darlgin, siklikla fistilin distalinde yer almasi neddaigelsen bu
durumda, defektin direk onarimindan kaciniimali ve yerine

kolesistokoledokoduodenostomi ile rekonstruksiyggulanmalidir.

Laparoskopik Kolesistektomi Kontrendikasyonlari:

Kesin kontrendikasyonlar:
Genel anesteziyi tolere edemeyen olgularda
Refrakter koagulopati vaginda
Karsinomstiphesi variginda
Goreceli kontrendikasyonlar:
Gegcirilmis Ust abdomen cerrahisi
Kolanjit varhgi

Yaygin peritonit bulgusu

Siroz ya da portal hipertansiyon
Kolesistoenterik fistul

Morbid obezite

Gebelik

Sekil 4E: Blumgart Surgery for Liver, Pancreas and Biliaradt (5. Basim)

2.5.1.4 Teknik Faktorler:

Guvenli kolesistektomi icin, cerrahi alan veskin anatominin net goérunttilenmesini
sglayabilen, yuksek-¢ozunarlikli modern video cihana gereksinim duyulur.
Insizyon yeterli uzunlukta ve trokarlar uygun pladéolmak lzere, yeterli asistans
dest@i saglanarak traksiyon-retraksiyon manevralari uygulaingma Mevcut her
yapinin net olarak ortaya konulmadan dncgldranamasi ya da kesilmemesi mutlak

esastir.
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2.5.2. Siniflama:

Tedavi yonetiminin belirlenmesinde, en o©6nemli Beliici etmenlerden biri
yaralanmanin tipi ve yegenidir (76). Ana safra kanalini ya da ana hepatk&
distalini iceren darliklarin, proksimalde kalan sglanmalara gtre daha kolay
onarildgl uzun zaman Once tanimlargim. Yaralanma ya da dagin daha Ust
dizeyde vyerlgmli olmasi, onarimi zorkirmakta ve rekirrens oranini
arttirmaktadir.. 1981 yilinda, Bismuth’'un tanimfadanatomik siniflama sistemi, bu
unsuru esas olarak kabul etmektedir (77). Sindlamteminde; Becesit darlik tipi,
hepatik kanal bilgkesinin durumu (tip 1- tip 4) veya aberrarg sektorel hepatik
kanal bulunmasi durumundsglie eden hepatik kanal dagli (tip 5) yoninden dikkate
alinarak olgturulmustur (sekil 4F-4G).

Bismuth Siniflama Sistemi:

Ana hepatik kanalin distal yesienli darlig1 (hepatik kanal bilgkesi >2cm)
Proksimal ana hepatik kanal dgrl(hepatik kanal bilgkesi <2cm)
Komplet ana hepatik kanal danli(hepatik bilgke korunarak)

Hepatik bilgke destriksiyonu (gave sol hepatik kanal buttrga olmadan)

o 0 DN P

Aberran sg hepatik kanalin tek hana ya da gik eden ana hepatik kanal ile
darlig

Sekil 4F: Biliyer darliklarda Bismuth siniflama sistemi (Bhgart Surgery for Liver, Pancreas and
Biliary Tract (5. Basim)

Sekil 4G: Bismuth H, 1982: Postoperative
strictures of the bile duct. In Blumgart LH :
The Biliary Tract: Clinical Surgery
International. Edinburgh, Churchill
Livingstone, pp 209-218.




Ancak  Bismuth’'un siniflamasi, yaralanma sigerinin  timanu
kapsamamaktadir. Biliyer kacak v@rlve darlik gekimi olmaksizin gézlenen major
duktal yaralanmalar i¢in siniflamada yer alan eladdalari, Strasberg ve arkatai
1995 yilinda gbz ontnde bulundurarak, Bismuth'ddhil ettikleri gengletilmis yeni
bir siniflama sistemi dnergtir. Tip A - Tip E aralginda yaralanmalara ve darliklara
yer verilirken, Tip E1 —-E5 ar@h ise Bismuth siniflamasina uygun olarak
duzenlenmgtir. Tip A yaralanmalar; ana safra kanali ile del&d korunan minor
kanallardan gejen safra kagani tanimlar. Bu grup, laparoskopik kolesistektomi
sonras! en sik gorilen safra kgcéipini (sistik kanaldan ve subvezikal Luschka
kanalindan gozlenen) galwrur. Tip B yaralanmalar, biliyer gacin belirli bir
bdlgesinin,siklikla aberran gasektdrel hepatik kanalin, oklizyonunu tanimlar. Bu
kanalin ligasyon olmaksizin transeksiyonu ise tipl&ak tanimlanir. Ekstrahepatik
safra kanalinda lateral yeglmli yaralanmalar tip D olarak adlandirilir ve tiéy
yaralanmalara benzagekilde, ekstrahepatik biliyergacin devamhfii korunmugtur
(sekil 4H).

Sekil 4H: Strasberg ve arkaglari tarafindan
1995 yilinda duzenlenstir. Tip E

yaralanmalar, Bismuth sistemine uygun olarak
E1-E5 olarak dizenlengtir.

E EZ E3
2] e
= ; P = /—ﬂ
S S o
;/ T / = e
E4 ES
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3.1. YONTEM:

Calsmamiz Ege Universitesi tip fakultesi hastanesi GEeerahi klinginde,
2004 — 2014 yillan arasinda laparoskopik kolekistai sonrasi gejen, iyatrojenik
safra yolu yaralanmasigYY) nedeniyle tedavi edilen 105 olgunun, postofiera
tedavi yonetimini belirleme amaciyla, morbidite mertalite Gzerinde etkin prediktif

faktdrlerin belirlenmesini amaciyla planlandi.

3.1.2 Hasta Gruplari:

Safra yollarina yonelik gigimler (ERKP, PTK gibi) sonucu geén
yaralanmalar ile travma, malign hastalik, kiint hgtean yaralanma, hepatektomi /
gastrektomi sonrasi safra yolu yaralanmalarisgrliolgular, cablmamizin dyinda

tutulmustur.

Hastalar, dy merkezde uygulanan ginm sayisi ve sonrasinda secilen uygun
tedavi yontemi temel alinarak ¢ ana gruba aystimi

1. Grup 1 (Primer referre edilen): Laparoskopik kadesktomi sonrasi

yaralanmaguphesiyle klingimize transfer edilen olgular

2. Grup 2 (Sekonder referre edilen): Laparoskopik s$istektomi sonrasi
klinigimize transferi 6ncesi, onarim amach cerrahi sgiri uygulanmg

olgular

3. Grup 3 :Laparoskopik kolesistektomi sonrasi lgimize transfer edilerek

cerrahi d¢1 yontemlerle tedavi edilen olgular

Ik gruptaki olgularda belirleyici etmen, Ilaparopo kolesistektomi
uygulandiktan sonra, kligimize transferi oncesi, ek olarak ska cerrahi gigim
uygulanmany olmasidir. Klingimize transferi sonrasi bu olgulara postoperatiate
amaciyla cerrahi onarim teknikleri uygulagtmikinci gruptaki olgularda belirleyici
etmen, i merkezde laparoskopik kolesistektomi uygulandilkdanra ayni / farkli
merkezlerde onarim amagcli, bir veya daha fazlaabegirisim uygulanmg olmasidir.

Bu gruptaki olgulara, postoperatif onarim amaclrral@ girisim uygulanmgtir.
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Uclincti gruptaki olgularimiz ise ganlukla minor yaralanmalarin aiturdusu ve
laparoskopik kolesistektomi sonrasi kfiimize transferinde, postoperatif tedavi

amach cerrahi-gi tekniklerin uygulandii olgulardir.
3.1.3 Klinik Bulgular:

Kolelitiasis nedeniyle di merkezde laparoskopik kolesistektomi uygulanan
olgular, operasyon esnasinda ya da sonrasindakdéawilarak klingimize transfer
edilmistir. Postoperatif donemde yaralanma durumunun kerr@arafindan
farkedilmesini sglayan semptomlar, olgularin fizik muayene bulgulate
goruntileme yontemleri sonucu elde edilen verigpyplandirilarak analiz edidi.
Hastalar cinsiyet 6zellikleri, yagruplarn (< 60, > 60y), gelis kan biluribin dgerleri
yonunden dgerlendirildi. Biluribin skorlama sistemi (<2 mg/d2-10 mg/dl, >10
mg/dl) kullanilarak biluribin dgerleri gruplandirildi. Dy merkezden dren
yerlestirilerek transfer edilen olgularda, dren kateterietkinligi kontrol edilerek,
gelen icerik biyokimyasal ve mikrobiyolojik yondemaliz edildi ve debi (ml/gin)

takibi yapildi.

Batin i¢ci slik eden kolleksiyonlarin; bilioma, abse gibi, vgrhin
deserlendiriimesi amaciyla, tercih edilen ilk gorumtle ybntemi batin
ultrasonografisi oldu. Ultrasonografi; dren yetielmeksizin transfer edilen
olgularda, hepatobiliyer sistem Uzerine deneyiralnan radyolog tarafindan, kateter
yerlestiriimesini s&lamasi ve intrahepatik safra yollarinda dilatasyarigini ya da
biliyer fistil durumunda aktif safra kagatanisini ortaya koyabilgh icin ilk tercih
edilen goruntulime ydntemi oldu. Safra yolu yamatasinin anatomik yesenini
ve oOzelliklerini belirlemede, manyetik rezonans gtgiopankreatografi (MRCP)
tercih edilen gorunttileme yontemi olduli€ eden komplikasyon vasi siphesinde,
cogunlukla tekli/coklu organ yetmezii gelisen yggun bakim desg@ndeki hastalar,
batin tomografisi (BT) ile deerlendirildi. Perkutan transhepatik kolanjiogra®iTK)
ile intrahepatik safra yollari dilate olan olgulardstentleme ile tedavansi
olusturulmasi yontemin tercih edilmesinigamistir. Daha distal diizeyde yer alan
yaralanmalarda, biliyer devamfiin korundgu minor yaralanma durumunda
endoskopik retrograt kolanjiyopankreatografi (ERKIR) sfinkterotomi — stentleme

sayesinde cerrahi- ditedavi uygulannstir.
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Dis merkezler;, kamu hastaneleri ve (niversite hastanelolarak
gruplandirlarak olgularin laparoskopik kolesistelt sonrasinda, kligimize
transferi icin gecen sire, gruplara ayrildi ve siiremedian dgerleri de ¢cakmaya
dahil edildi.

1. Erken donem transfer: 0 — 72 sa.
2. Ara donem transfer: 72 sa.- 6 hafta

3. Gec¢ donem transfer: > 6 hafta

Klini gimize transfer sonrasi, anaestezigym bakim ihtiyacini da icerecek

sekilde olgularin, hastanede yasiireleri hesaplandi.

Yaralanma sonrasi gdi merkezde onarim amaciyla uygulanan tedavi
yontemleri ve yontemlerin sayisi, postoperatif didde prognoz Uzerine olan etkigili
yoninden dgerlendirildi. Onarim amaciyla uygulanan yontembsggidaki gruplara

gore analize alindgsékil 5A).

1. Sadece laparoskopik kolesistektomi uygulananlar

2. Aciga gecilerek kolesistektomi uygulanan ya da kdtetdami+ T-tlp
yerlestirilenler

3. Hepatikojejunostomi uygulananlar

4. Hepatikojejunostomi ile beraber vaskuler / integtionarim / hepatik

rezeksiyon uygulananlar

Sekil 5A
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Vital fonksiyon bulgulari ile tekli/coklu organ yaezligi yoninden
degerlendirilen olgular, postoperatif tedavi planinérey komplikasyonsiddetinin

belirlenmesi amaciyla, Clavien — Dindo skorlaméesis ile degerlendirildi (sekil 5B).

Clavien — Dindo Skorlama Sistemi Hasta sayisi (%)

3a: Genel anestezi ihtiyaci olmaksizin cerrahi, 27 hasta (25.7%)
endoskopik, gisimsel radyolojik yéntemlere gereksinim

duyulmasi

3b : Genel anestezi ihtiyaci altinda cerrahi, endoskopik 60 hasta (57.1%)

girisimsel radyolojik ydontemlere gereksinim duyulmasi

4 : Yogun bakim ihtiyaci gerektiren, hayati tehdit edici 8 hasta (7.6%)
komplikasyon varfil (tekli/coklu organ yetmezti)

5 : Eksitus 10 hasta (9.5%)

Sekil 5B: Pierre A. Clavien, The Clavien-Dindo Classificatiof Surgical Complications Five-Year

Experience (78).

Hepatik ve vaskuler yaralanma, intestinal orgaralgmasi gibi gik eden
komplikasyonlarin, postoperatif tedavi sirecindegpoz Uzerindeki etkisi analize
alindi. Sepsis durumu; sistemik inflamatuar yaerdsomu (SIRS) kriterleri $ayan
hastalarda, klinik ve mikrobiyolojik enfeksiyon W@ durumunda tanimlandgéekil
5C) (77).
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SIRS Kiriterleri:

e Vicut 1sisi >38°C ya da <36°C

« Kalp hizi > 90 vuru/dakika

* Solunum hizi > 20/dakika ya da PaCO2 < 32 mmHg

« Lokosit sayisi > 12.000/m#ya da < 4000/mfya da > %10 geng nétrofillerin

varhgi

Sekil 5C: SIRS: Farkl klinik uyarilara karkonakta gelien yaniti tanimlar. Bulgulardan en az ikisinin

varligi ile tanimlanir (79).

3.1.4. Siniflama:

Olgular, Strasberg — Bismuth siniflama sistemi lexde, yaralanma tipi ve
anatomik yerlgmine gore siniflandiriimgtir. Yaralanma dizeyinin, prognoza
etkisinin degerlendiriimesi amaciyla istatiksel analizde kullani veriler; U¢ ayri
gruba ayrilmgtir. Minor yaralanmalar igin grup 1, tip A ve tip Baralanmalari
icerirken; major yaralanmalar igin grup 2, tip E& %2 yaralanmalari icermekte;
komplike major yaralanmalar icin ise grup 3, tip, EHp E4 ve tip E5 yaralanmalari

icermektedir.

Strasberg-Bismuth Siniflama Sistemi Hasta sayisi (%)
Tip A: Minér safra kanallari ya da sistik giidikten kagak 26 hasta (24.7%)
Tip D: Ana safra kanali lateral yénde yaralanma 13 hasta (12.3%)
Tip EL1: Ana hepatik kanal yerlgsimli 10 hasta (9.5%)
(hepatik bileskeye uzakligl >2cm) 19 hasta (18.0%)

Tip E2: Ana hepatik kanal yerlesimli
(hepatik bileskeye uzakligi <2cm)

Tip E3: Hepatik bileskeye uzanimli 15 hasta (14.2%)
Tip E4: Sa ve sol hepatik kanal arasinda biitiinlgiin 19 hasta (18.0%)
bozulmasi

Tip ES5:Bileske diizeyinde hepatik kanal ile aberran sg 3 hasta (2.8%)

sektorel kanalin kombine yaralanmasi

Sekil 5D
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3.1.5. Cerrahi Tedavi:

Olgularin transferi sonrasi, onarim amaclyla Elimizde tercih edilen
operasyon yontemleri, istatistiksel g@elendirmede tlrde analizin sglanmasi
amacityla, do merkezde transfer 6ncesi uygulanan yontemlerle gakilde sekil 5A)

gruplandinidi.

Yaralanmalar; tipi, anatomik yesgieni, siniflamadaki yeri, gk eden
komplikasyonlar yonunden gerlendirilerek tedavi yonetimi, cerrahi /cerrahkidi
yontemler olarak belirlendi. @onlukla ana safra kanali devangihin korundgu
minor tip yaralanmalarda, ilk olarak cerrahisidyontemlere (PTK, ERKP gibi)
basvuruldu. Baarisiz oldgu durumda; ana hepatik kanal distalinde, kanalierdd
yuzeyinde sinirli yaralanmalarda (tip D); koledakut ile t-tip yerlgtiriimesi tercih
edildi. Major yaralanmalarda; proksimal vyarhali ancak hepatik bilgkenin
korund@u durumlarda (tip E1-E2); Roux-en-Y hepatikojejuionsi uygulandi. Ana
hepatik kanal bilgke butanliginin bozuldgu, daha proksimal yegenli
yaralanmalarda (tip E3- tip E4- tip ES5), bilio-emketraktin devamlilgini s&lamak
icin yine Roux-en-Y hepatikojejunostomi uygulandncak yaralanan hepatik kanal
agizlari arasinda >1cm mesafe olmasi durumundae‘g@imlusu tekdi’ ile kanallar
ayni planda tek tek suturlar ile yakigtiaslarak anastomoza hazir hale getirildi. ,Hiler
kilif batanlUgtinin bozuldgu komplike yaralanma durumunda, ‘segment 3 yakia

teknigi ile hepatikojejunostomi uygulandi.

Anastomoz uygulanacak olan hepatik kangiza yaralanan hepatik kanal
mukozasinin yeterli vaskularize ofglu proksimal uca ukma prensibi dikkate
alinarak hazirlandi. Treitz’'dan itibaren yajtka 20.cm’de hazirlanan jejunum ansi
Uzerinde, genligi hepatik kanal ¢apindan daha dar olmak Uzere mazenterik
yuzde orifis olgturuldu. Hepatik kanal @zi, jejunum mukozasi ile buatunluk
olusturacaksekilde, hat tzerinde gerginlik olmaksizin, u¢-yarastomoz tekdi ile
tek planda, tek-tek 4/0 — 5/0 emilebilen monofilandikis malzemesi kullanilarak

anastomoze edildi ve olgularda rutin biliyer stiemtanimi tercih edilmedi.
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3.1.6.Istatiksel Analiz:

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi safra yolu kemaasi nedeniyle
klinigimize transfer edilen hastalarin verilerine, hastaigisayar-tabanl veri kayit
sistemi ile hasta kartlari Gzerinden wldi. Olusturulan klinik parametreler, ‘SPSS-
PASW statistics version 18.0 for Windows’ kullamglla analiz edildi.

Tek deiskenli analizde veriler, Pearsor? festi ve Fischer's exact test
yontemleri kullanilarak deerlendirildi. Nonparametrik faktorler icin Spearnsn
korelasyon katsayisi kullanildstatiksel analizde, p deri <0.005 ‘in altinda anlamli
kabul edildi. Tek dgiskenli analizde anlamli olarak kabul edilen veriliemward LR
yontemi ile ¢oklu lojistik regresyon analizine ainCoklu lojistik regresyon analizi
ile etkinligi degerlendirilecek olan risk faktorlerinin segimindalgseri <0.10 anlamli
kabul edildi. Guvenilirlik arafii (Confidence Interval — CI) alt siniri >1 anlamli
etmenlerin, risk katsayisi (Odds Ratio — OR) hessplak etken faktor olarak kabul
edildi ve final modeli olgturuldu. Final modeli icerisinde yer alan etken dikéf
faktorlerin belirleyici etkisi; duzeltiingi katsayilari (Corrected Ratio — CO)
hesaplanarak analiz edildi.
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4.1. BULGULAR:

Ege Universitesi hastanesi, Genel Cerrahi &imle 2004-2014 yillari
arasinda, safra yolu yaralanmasi nedeniyle tedaliiere ve takip verilerine

ulasabildigimiz 105 olgu cakmaya dahil edilnstir.

Demografik veriler yoninden @erlendirildiginde; olgularin bayan / bay
orani: 83 / 22 olmak Uzere, @mlugun bayan hastalar tarafindan giluuldugu
gozlendi. Ya ortalamasi 48.3 yil olmak Uzere, 60syasti 30 hastanin olgu

gozlendi.

105 olgu; icerisinde ; grup 1'de yer alan; lapamsk kolesistektomi sonrasi
yaralanma tanisi alarak, ek cerrahgdaayontem uygulanmadan kljmize transfer
edilen 47 hasta olgu gozlendi. Grup 2’de yer alan, yaralanma tanisragyon
esnasinda / sonrasinda fark edilerek, glmize transferi 6ncesi 1 cerrahi gigim
uygulanan 32 hasta olgu g6zlendi. Grup 3’te ise cerrahisdiyontemlerle (ERKP,
PTK gibi) tedavi edilen 26 hasta yer almaktaydbio 1).

Grup 1'de yer alan 47 hastanin gekian biluribin dizeylerinin, grup 2 ile
karsilastirildiginda, dgerlerin ¢g@unlukla <2mg/dI'nin altinda (%54.3 - %38.7),
biluribin skorlama sistemine goére 1limh dizeydeugunu gérmekteyiz. Skorlama
sistemine gore; >10mg/dl olan yiksek seviyeli acgutgunlukla ( %19.3) sekonder
refere edilen grup 2’'de yer almaktadir. Ayrica gfiigeki hastalara, transfer sonrasi
uygulanan onarim yontemlerine bakitnizda; agia gecgs +/- kolesistektomi —T tup
gibi daha primer cerrahi yontemlerlegemlukla onarim imkani gganmstir ( %21.3).
Cerrahi-dg1 yontemlerle tedavinin mumkin olgu grup 3'te ise, transfer oncesi
sadece laparoskopik kolesistektomi uygulanan oigulal %88.5) c@unlukta
oldugunu goérmekteyiz (tablo 1).
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Tablo 1:

Cinsiyet:

Yas:

Kan
Biluribin :

Duzeyi

Bayan
Bay

<60y.
>60 y.

<2
2-10
>10 mg/dl

Basvuru dncesi Onarim

amacli Uygulanan

Giri simler:

Lap. Kolesistektomi:

Aciga gecs +/-

Koledokotomi- T-tlip:

Hepatikojejunostomi:

HJ. + Hepatik rezeksiyon/

Vask./ Intestinal onarim:

Basvuru sonrasi Onarim

Yontemi:

Cerrahi dis1 Yontemler:

Aciga Geck

+/- Koledokotomi- T-tup:

Hepatikojejunostomi:

HJ. + Hepatik rezeksiyon/

Vask./ Intestinal onarim

GRUP 1

37 (78.7%)
10 (21.3%)

33 (70.2%)
14 (29.8%)

25 (54.3%)

18 (39.1%)
3 (6.5%)

47 (100%)

10 (21.3%)

30 (63.8%)

7 (14.9%)

GRUP 2:

25 (78.1%)
7 (21.9%)

23 (71.9%)
9 (28.1%)

12 (38.7%)

13 (41.9%)
6 (19.3%)

23 (71.9%)

3 (9.4%)

6 (18.8)

4 (12.5%)

1(3.1%)

22 (68.8%)

5 (15.6%)

GRUP 3:

21 (80.8%)
5 (19.2 %)

19 (73.1%)
7 (26.9%)

25 (96.2%)
1 (3.8%)
0 (0%)

23 (88.5%)

2 (7.7 %)

1 (3.8%)

26 (100%)



Hastalarin geji parametreleri dgerlendirilerek, istatiksel analizde p @i <
0.005 olan faktorlerin mortalite ggilmine olane etkisi analiz edildi (tablo 2). a
gruplari yonunden yapilan gierlendiriimede; 60 yaalti hastalar referans grup olarak
kabul edilerek, 60 yalstl hastalarla kontrol grubu eturuldu. Mortalitenin >60 ya
grubunda, ortalama 4 kat (OR:4.43 CI:1.15 — 17t@)pr’ oldugu g6zlendi. Cinsiyet
ayrimi yonuanden anlamli farkhlik gozlenmedi (p4®4). Ancak hastalarin gglkan
biluribin duzeyleri <2mg/dl alti referans grup ahr kabul edilerek, 2-10 mg/di
aralgindaki grup ile kanlastirldiginda, mortalite riskinin 14 kat artgnoldugu (OR:
14.78 CI: 1.77 — 123.39) gozlendi.

Tablo 2

Bagvuru Bulgularinin
Mortalite ile iligkin p deseri OR Cl
Prediktif Dezeri 95% exp. (B)

Yas < 60y *
> 60y 0.030 4.437 1.15-17.0

Cinsiyet
Bayan / bay * 0.464 (NS) 1.714 0.40-7.25

Kan Biluribin Diizeyi 0.013 14.78 1.77-123.39
<2 mg/dl *
>2-10 mg/dI

* Ref. Grup

Hastalarin klingimize gelsinde, Strasberg — Bismuth siniflama sistemi
kullanilarak belirlenen yaralanma tipleri ile yaml gruplandirmada; yaralanma
tipinin mortalite ve sepsis gegiini Uzerindeki prediktif etkingi degerlendirildi.
Referans grup olarak minor yaralanmalar (tip A-Bpul edildi ve major yaralanma
gruplari ile kagilastinldi. Yaralanma duzeyi; tip E1 —E2 ile eturulan grup ile
karsilastirildiginda mortalite yoninden anlamli risk ariolmadgl (OR: 2.81 ClI: 0.24
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— 32.6) ancak sepsis gg riskini 6 kat oraninda arttirgh gézlendi (OR: 6.0 CI:
1.45 — 24.9). Daha komplike yaralanmalarin yergltip E3 —E4 —E5 ile okturulan

grup ile kasilastirildiginda ise mortalite geiiminde 8.8 kat risk arf1 oldugu (OR:

8.86 CI: 1.03 - 76.06), sepsis galinde ise yine 6 kat aga neden oldgu (OR: 6.78
Cl: 1.74 — 26.4) g6zlendi (tablo 3).

Tablo 3
Yaralanma dizeyinin Mortalite ve Sepsis| Mortalite: Sepsis:
Gelisimi Uzerindeki Prediktif De geri

OR: Cl: OR: Cl:
(Strasberg-Bismuth Siniflama Sistemi)

281 0.24-32.6

i -D* Tip E1- E2

Tip A-D P (NS) (NS) 6.0 1.45-24.9

8.86 1.03-76.06

Tip E3- E4- E5
P 6.78 1.74- 26.43

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi onarim amadawlanerkezde uygulanan
cerrahi yontemlerin, postoperatif dénemde sepsifisige yonunden prediktif
etkinliginin degerlendirilmesi amaciyla yapilan tek gigkenli analizde; sadece
laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalar,ensis grup olarak alindi.
Uygulanan yontemlerin, basit cerrahi gimlerden daha ileri teknik dizeyli cerrahi
girisimlere  degin gruplandirilarak yapilan kafastirmada, aga gecilerek
kolesistektomi uygulanan +/- koledokotomi -T tuprlgstirilen grubun referans
grubuna gore sepsis gatn riskinin 2.8 kat (OR: 2.86 CI: 1.01- 8.11) astineden
oldugu gozlendi. Hastalara gdimerkezde, hepatikojejunostomi uygulghdda
referans grubuna kiyasla risk katsayisinda 1.60kahinda gortlen asin, glven
aralgl alt sinirinin <1 olmasi nedeniyle istatiksel alkaanlamli risk argina (OR:
1.69 CI: 0.16- 17.85) neden olmadgo6zlendi. Ancak hepatikojejunostomi ile beraber
eslik eden yaralanma nedeniyle hepatik rezeksiyoragkuler onarim / intestinal

onarim uygulanan son grupta sepsis riskinin 10(®&: 10.18 CI: 1.66-62.6) artgi
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oldugu gozlendi. Ozellikle dikkat edilmesi gereken etifeetien bir dgeri ise; ileride

gorecgimiz coklu lojistik regresyon analizi sonucu mott&al gelsimi Gzerinde

belirgin etkinligi olan vaskuler yaralanma durumunun; onarim amaaylmerkezde

uygulanan cerrahi yontemler ile olarskiisine bakildginda; yontemin teknik dizeyi
arttikca vaskuler yaralanma olagihin orantisal olarak artsoldugudur (%13- %20

- %25- %40) (tablo 4).

Tablo 4
Dis Merkezde Onarim amaciyla uygulanan Vaskuler yaralanma
Cerrahi Giri simlerin Prediktif Etkisi: Sepsis: yonunden risk argi:
OR: Cl: Oran: %:
9/69 13%
Aciza gecs
Kolesistektomi+/- 2.86 1.01-8.11 2/25 20%
Lap.Kolesistektomi#* :
Koledokotomi+
T-tip
Hepatikojejunostomi 1.69  0.16-17.8% 1/4 25%
(NS)
Hepatikojejunostomi
+/- Hepatik rezeksiyon | 1018 1.66-62.6| 2/5 40%
+/- Vaskiler yaralanma
+/- Intestinal yaralanma
#: sadece tek gigim

Klini gimize bavuru sonrasinda tedavi amaciyla uygulanan yontemler
postoperatif donemde mortalite ve sepsis sgeli Uzerindeki prediktif etkingini
degerlendirmek tzere yapilan tekggkenli analizde; cerrahi-gh yontemlerle tedavi
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edilen hasta grubu referans olarak belirlendi. Kargruplari; istatiksel olarak tirge
analizin sglanmasi acisindan; hastalarin kdimize transferi éncesi onarim amaciyla
uygulanan cerrahi yontemlerle awekilde gruplandirildi. Hastalarin transferi sonrasi
acga gecilerek kolesistektomi +/- koledokotomi- T tilggulanmasi ile referans grup
arasinda mortalite ve sepsis gethi yontunden, istatiksel olarak anlamli risk grt
olmadgi gozlendi (OR: 6.44 CI: 0.52 — 79.6 , OR: 2.0 CR8 — 14). Benzeyekilde;
cerrahi- dg1 yontemlerle tedavi edilen hasta grubu ile, hdqogjunostomi uygulanan
grup arasinda yine mortalite ve sepsissgeli yoninden risk ar§i olmadgi gozlendi
(OR: 1.77 CI: 0.17 — 17.8 , OR: 3.25 CI: 0.84 -5)2Ancak komplike yaralanmalar
nedeniyle hepatikojejunostomi ile beraber hepagkeksiyon/ vaskuler onarim /
intestinal onarim uygulanan hasta grubu ile yapklasilastirmada, risk arginin 14.5
kat (OR:14.5 CI: 1.42 — 148.5, OR: 12.6 CI: 2.465-9) oldgu gozlendi (tablo 5).

Tablo 5

Basvuru sonrasi UygulananTedavi yonteminin| Mortalite Sepsis:

Mortalite ve Sepsis Gekimi Uzerindeki

- . L OR: Cl: OR: Cl:

Prediktif Etkinli gi
Agiga Gecs | 6.44 0.52-79.6 2.0 0.28- 14
Kolesistektomi +/-| (NS) (NS)

Cerrahi d .

errani ¢y Koledokotomi +

Tedavi yontemleri .
T-tp

*(ERKP,PTK) — .
Hepatikojejunostomi 1.77 0.17-17.8 3.25 0.84-12.5

(NS) (NS)

Hepatikojejunostomi 145 1.42-148.5 12.6 2.40-65.9
+/- Hepatik rezeksiyon
+/- Vaskuler yaralanma
+/- Intestinal yaralanma

*Ref. grup

Hastanede yati sirelerinin dgerlendiriimesinde; istatiksel olarak anlamli
veriler (p< 0.005) secilerek, Spearman’s korelaskatsayisi hesaplandi. Hastalarin,
Klinigimize transferi icin gecen sirenin (r: 0.221), peak drenaj icin yapilan
girisimlerin sayisinin (r: 0.430) ve transfer dncesi gherkezde uygulanan cerrahi
girisim sayisinin arttikca; hastanede yatiresinin uzagi gozlendi (tablo 6).
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Tablo 6

Hastanede Yats

Uzerinde Etkin

Siresi

Prediktif Faktorlerin Analizi:

Transfer dncesi gecen sire

Perkutan drengj

uygulanan girisim sayisi

icin

Onarim amaciyla uygulanan

Onceki girisimlerin sayisi

Spearman Korelasyon
Katsayisi
r:
0.221

0.430

0.319

p degeri:

0.028

0.006

0.001

Hastanede yati slresi Uzerine etkin, nonparametrik faktorlerlepiian

korelasyon analizinde;sagida gozlenen tabloda yer gidilizere, istatiksel olarak

anlamlh yénde bulgulara rastlanmadi (p > 0.005).

Tablo 7
Hastanede Yats
Sdresi ile

Nonparametrik
faktorlerin
Korelasyon analizi
Vaskiler yaralanam :
Hepatik yaralanma :

intestinal yaralanma :

Karin A grisi :

p degeri:

0.704

0.399

0.609

0.113

Biliyer Fistul:

Biliyer Stenoz :

Abse Olusumu:

Intraabdominal Bilioma :

p degeri:

0.237

0.065

0.640

0.061

Tek deiskenli analiz sonucu elde edilen faktérler iceri@ngdsepsis geimi

Uzerinde etkinki en ylksek prediktorler, forward LR yontemi ile ki lojistik

regresyon analizine alindi (p > 0.10) (tablo 8).
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Tek deaiskenli analizde; hastalarin fairu semptomlari ve bulgulari
icerisinde; karin grisi (OR: 5.72 CI: 1.25 — 26.24), biliyer fistulR013.9 CI: 1.78 —
108.4) ve biliyer stenoz (OR: 3.73 ClI: 1.44 — 9.68jliginin sepsis galim riskini
arttirdigl gozlendi.

Hastalarin bgvuru éncesi uygulanan onarim yontemlerininsgini sayisi; tek
girisim uygulanan grup, referans olarak kabul edilerek gayida gigim uygulanan
grup ile kagilastirildigi ve > 1 girgim uygulanmasinin sepsis gt riskini 3 kat
(OR: 3 CI: 1.11 — 8.05) arttirgh gozlendi.

Kan biluribin deerinin < 2mg/dl oldgu grup referans olarak kabul
edildiginde; biluribin dizeyinin 2-10 mg/dl argina ulgmasi durumunda sepsis
gelisim riskinin 6 kat artmy oldugu gozlendi (OR: 6.07 CI: 2.21 — 16.66}lik eden
komplikasyonlarin, sepsis ggmi tzerindeki prediktif etkisinin
deserlendiriimesinde; abse formasyonu (OR: 3.73 CHU31-~ 9.7), intestinal
yaralanma (OR: 3.70 CI: 1 — 14.45) ve vaskuler lgaraa (OR: 144 Cl:4.29 — 48.25)
gelisminin belirgin risk aryina neden oldgu, en gucli belirleyici etmenin ise
vaskuler yaralanma durumu (CO: 29.4 CI: 4.15 — PP®&Idusu ortaya konuldu.
Clavien — Dindo skorlama sistemi ile komplikasygddetinin degerlendirildiginde,
siniflamayla ilintili olarak sepsis geine riskinin de artmgioldugu (OR: 6.44 CI. 2.86
— 14.51) gozlendi. Tek deskenli analizde belirleyici prediktif faktdrlerin lanli gini
belirlemek amaciyla. final modelinde tzeltinkatsayilar hesaplandi ( CO: 4.65 CI:
1.56 — 13.85) (tablo 8).
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Tablo 8

Sepsis gefimi Uzerinde OR:
EtkinPrediktif Faktorlerin

Tek Degiskenli / Coklu

Analizi:

95% ClI: CO:

95% ClI:

Semptom ve Bulgular:

Karin Agrisi: 5.72

Biliyer Fistl: 13.90

Biliyer Stenoz: 3.73
* Ref. grup: Mevcut olmamas

Basvuru dncesi Girisim Sayisl

Sadece tek gigim* 3

>1 Girisim:

*. Ref. grup

Kan Biluribin Dlzeyi:

<2mg/dI* 6.071

2-10 mg/d|

*:Ref. Grup

Eslik Eden Komplikasyon
Cssitleri:

Abse Formasyonu: 3.73
Intestinal Yaralanma 3.79
Vaskuler Yaralanma: 144

* Ref. Grup: Mevcut olmamasi

Clavien Dindo Skorlama
Sistemi:

3a*: Genel anestezi ihtiyacl
olmaksizin cerrahi, endoskopik
girisimsel radyolojik yontemlere
gereksinim duyulmasi

3b : Genel anestezi ihtiyaci
altinda cerrahi, endoskopik,
girisimsel radyolojik yontemlere
gereksinim duyulmasi

4 : Yogun bakim ihtiyaci
gerektiren, hayati tehdit edici  6.44
komplikasyon varfi

(tekli/coklu organ yetmezli)

5: Eksitus

*: Ref. Grup

1.25 -26.24
1.78 — 108.4:
1.44 - 9.69

1.11-8.05

2.21 - 16.6¢ 4.25

1.43-9.7
1-14.45 29.4
4.29 - 48.25

2.86 —14.f 4.65

1.03 - 17.47

4.15- 208.1

1.56-13.85
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Sonuc olarak; mortalite ve sepsis gati Uzerinde belirleyici rol oynayan
etmenlerin icerisinden; en gucli prediktif gge taiyan faktorler duzeltilngi risk
katsayilari (Corrected Odds/ CO) hesaplanarak, emldyici olanlari analiz edildi
(tablo 9).

Sepsis gejiminde en belirleyici prognostik gere Clavien — Dindo skorlama
sisteminin sahip oldiu go6zlendi. Ancak final modelinde; Clavien-Dindoogkma
sistemi c¢ikarildiinda; hangi etmenlerin etkin prognostikzgdetaidigl deserlendirildi
ve en belirleyici prediktorin vaskuler yaralanmawtou old@gu (CO: 29.41 CI: 4.15
— 208.07) ardindan abse formasyonunun (CO: 6.741Qf — 37.60) ve biluribin
siniflamasinin (CO: 4.25 CI:1.034 — 17.47) yer@ldozlendi (tablo 9).

Tablo 9

Prediktif Faktorlerin Mortalite: Sepsis:
Coklu Lojistik
Regresyon Analizi:

OR: 95% CI: CO: OR: 95%CI: CO:

Vaskuler Yaralanma 11.18 2.7-45.9 38.25 144 4,29 — 48.25 29.41

Abse Formasyonu 5.42 1.3 — 22.4¢ 23.6 3.73 1.43-9.7 6.74

Kan Biluribin Duzeyi 14.78 1.77-123.39 175 6.071 221-16.66 4.25

Mortaliteyle iliskili prognostik dger tgiyan faktorler icerisinde, en belirleyici
prediktorin yine vaskuler yaralanma durumu (CO288CI: 2.61 — 558.8) oldiu,
ardindan abse formasyonun (CO: 23.6 Cl: 1.58 —622¢e biluribin siniflamasinin
(CO: 17.5 Cl: 1.45 — 211.8) yer ayigozlemlendi.
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5.1. TARTISMA:

Safra yolu yaralanmalari; cerrahlar icin beklenrkesibnuglara neden olan,
mesleki yaamlarini olumsuz etkileyen sonuclara neden olan glikasyonlardir.
Ayni sekilde yaralanmayi onaran cerrah icin de teknildagison derece zorlayici
durumlara neden olur. Barili onarim gercekkgirildi ginde bile, hastalarin yam
kalitesi tizerinde olumsuz etkiler birakir. Ozellikjosun bakim destg gereken ve
mortaliteyle sonuclanan durumlar; siklikla gen¢ ydapyon arasindan benign
nedenlerle opere olmu postoperatif kaliteli ygam beklentisi olan hastalar ve
yakinlari i¢cin anlglmasi gug; biz cerrahlar icin de agiklanmasi z=wn derece
sikintili sureclere neden olmaktadir.

Tam postkolesistektomi komplikasyonlari icerisiredg bir Gnemi olan safra
yolu yaralanmalarinda ilk basamak; cerrahin farahgd olmaktadir. Farkindat ilk
olarak; operasyon esnasinda akut ya da kronik rea8gon bulgulari, adezyonlara
bagl infundibulumun sistik kanala yapk olmasi, sistik kanalin guglikle disseke
edilmesi, anatominin ortaya konulamamasi, Hartmaogsuna yerlgen geng tas
varhigl ya da kisa sistik kanal olmasi gibi potansiyedrak bilinen durumlarda,
yaralanma olasginin 6n planda tutulmasi olarak tanimlayabilirkinci olarak ise
postoperatif strecte; karigrasi, atg yukseklgi, batin distansiyonu bulgularinin safra
kacaini akla getirmesi; intraoperatifiphe nedeniyle dren konulan hastada, gunluk
debi takibi ile drenajin fazla ve biliyer vasifttmasi; cerrahin yaralanma durumunu
hizla fark etmesine olanak@ayacaktir. Saunders ve ark (1995) gaksinda; ygami
tehdit edici durumlar dahil pek ¢cok komplikasyomuwstoperatif ilk 8 saat icerisinde
anlgilir hale gelmediini ve sadece %39'unun ilk 24 saatten sonra klioi&rak
ortaya konulabildiini yayimlamstir (80). Bu durumda sessiz seyredebilen
postoperatif sirecte bile; olasi komplikasyon ydtem hastalarin yakin izlemi,

belirleyici 6nem taamaktadir.

Calisma grubumuzda, 105 olgunun analizi ile uygun tededretiminin yol
haritasini ¢izmeyi amacladik. Safra kacae inflamasyonun kontrolu, yaralanma
dizeyinin belirlenmesi postoperatif donemde tedgdnetiminin ilk adimlaridir.
Biliyer peritonit, bilioma varlgl, batin i¢i abse formasyonu, intestinal yaralanma
vaskuler yaralanma vaginin ortaya konulmasi son derece 6nemlidir. Hastala

ultrason egliginde deerlendirilerek; batin ici kolleksiyon ve abse drema
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sgilanmasi, enfeksiyon kontrolunde o6ncelilgita Calsmamizda; abse geiiminin,
sepsis (CO: 6.74 CI: 1.21 — 37.6) ve mortalit®©(@3.6 CI: 1.58 — 352.62) gghi
yoninden anlaml prediktor etkiglioldugunu gozlemledik. Yaralanma sonrasi %1.9
— 17 arasinda dgesen sikhikta gorulen bu komplikasyonglie eden intestinal
yaralanma var§ini akila getirmektedir. Postoperatif 5.-7. glnsgi@anl seyreden age
yuksekligi, I6kositoz ve drenden gelen icg@n niteliginin degistigi gozlenir. Trokar
yeri grisi, abdominal distansiyon, diyare ile tablonunyige en korkulan
komplikasyonlardan biri olan intestinal yaralanmaj@ninden anlamli hale gelir.
Laparoskopik gigimlerde gorilme sik@n 1-4/1000 hasta olan intestinal
yaralanmalar, tipik olarak ilk trokarin yegtgilmesi esnasinda meydana gelir.
Yaralanma gozlendi zaman, konvansiyonel yonteme gegegitereddut edilmemelidir.
Go6zden kacgan yaralanma durumunda; lokésitoz / lekbpe ilk 96 saat icerisinde
kardiyovaskuler kollaps ve sepsis g@lii gozlenebilir. Septik seyirli hastalarda ve
batin ici serbest havanin mevcut gidudurumda; mutlaka acil laparotomi gereklidir.
Ancak daha sessiz ve i1hmli seyirli hastalarda rekiganoz fistul yonetimi ile,
nutrisyonel destek ve vyeterli drenajin glemarak, elektif cerrahi olasgh
distnulebilir. Calsmamizda intestinal yaralanma bulgusu goézlenen I1€tahaz
mevcuttu ve tek dgskenli risk analizinde; sepsis ggin riskini ( OR: 3.70 CI: 1 -
14.45) arttirarak, prognoz seyirinde etken prefifeltor oldyzgunu gozlemledik.

Refere edilen hastalara, tedavi edildikleri ilk kemde yaralanma sonrasi,
onarim amaclyla uygulanan g@imlerin, postoperatif slrecte etkigine
baktgimizda; 105 hasta icerisinden, 35 hasta @ltw ve iclerinden sadece 6
hastanin (% 20) yeniden operasyon planlanmadagingsel yontemlerle tedavi
edilebildigi, 1 hastanin da ymun bakim desg@nde izlenerek coklu organ yetmexli
nedeniyle eksitus oldw gozlendi. Sadece laparoskopik kolesistektomi (fieisim)
uygulanarak transfer edilen 70 hasta icerisindemasta ise transfer sonrasi yeniden
opere edildi; 23 hasta (% 32.8) gimsel yontemlerle tedavi edildi. Laparoskopik
kolesistektomi sonrasi; tersiyer merkeze trangfedesi onarim amaciyla tekrar eden
girisimler uygulanan hastalarda; gim sayisinin artmasi (> 1 ginn: OR: 3 CI: 1.11
— 8.05) ve onarim tekniklerinin getetilmesinin (tablo 4 bknz.) postoperatif donemde
sepsis geyme riskinde arta neden oldgu gozlendi. Benzegekilde; bgarisiz onarim
girisimleri ile vaskuler yaralanma orani arasinda dgrual iliski oldugu gozlendi

(tablo 4 bknz). Buell ve ark.; postkolesistektonaifra yolu yaralanmasi olan 49
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hastaya @ik eden 13 hepatik arter yaralanmasi @adou, Koffron ve ark. ise
laparoskopik kolesistektomi sonrasi primer tedawigtimi baarisiz olan 18 hastanin
11'nde glik eden arteryel yaralanma olglunu gosterdi (81, 82). Benzer sonuglara
ulasan pek cok cajma literatiirde mevcuttur (83-87). Kombine biliyex vaskuler
yaralanma, rekonstruktif cerrahi sonrasinda, hkepegkroz ve abse geiimi gibi ciddi
komplikasyon riski tair ve gec donem rekirren darlik ola&ilyiksektir (88,89).
Calsmamizda 105 hasta iginde, 14 hastada mevcut olakulex yaralanma
durumunun; postoperatif sepsis geh riskini ve mortaliteyi belirgin arttirici,
prediktor faktor oldgunu gozlemledik (CO: 29.42 CI: 4.15 — 208.07 ; G8:25 CI:
2.61 -558.8).

Schmidt ve ark.; peritonit halinin onarim esnasigdalenmesinin, sonuclar
Uzerinde etkin negatif anmsiz prediktor faktor oldtunu yayimlamglardir (88). Bu
nedenle; perkutan yontemlerle safra drenajinirglasarak, antibiyoterapinin
dizenlenmesi ve bakteriyel kontaminasyonun engekéesn onarim amaciyla cerrahi
planlanan hastalarda preoperatif dbnemde son elé@memlidir. Perkutan yolla safra
drenajinin sglanmasi ve stent konulmasi, preoperatif donemdekgdrnidrasyon ve
nutrisyon dest@ icin yeterli sire kazanmamizi ve tekli / coklcgan yetmezfiine
karsi gerekli tedbirleri almamizi gkar. Bu nedenle hastalarin, erken dénemde uzman
hepatobiliyer cerrahlarin ve ginmsel radyologlarin bulundiu tersiyer merkezlerde
degerlendirilmesi pek ¢ok yazar tarafindan 6nerilmdkt€90, 91).

Uygulanan her barisiz girsimin safra kanali dokusunda daha c¢ok kayiba yol
actgl (92) ve bu durumda operasyonun blytk oranda sgilal literattir gliginde
soyleyebiliriz. Biliyer konfluensi iceren yaralaamar ile uygulanan onarim
cerrahisinin bgarisizlgi daha c¢ok biliyer kanal dokusunun kaybina nedearaél
basarili sonuclarin elde edilme olagiin azaltmaktadir (76). Cainamizda hastalarin
yaralanma diizeylerinin son derece dnegrdigini gézlemledik. Strasberg — Bismuth
siniflamasina gore taniml&iniz hasta gruplarinda; referans grup olarak minor
yaralanmalarin bulungw (tip A ve tip D) grubu ele aldik. Major yaralanmeuplari
ile kasilastirildiginda; hepatik bilgke yapisinin batintinin bozulmadgy tip E1 —

E2 yaralanmalarda sepsis gt riskinin (OR: 6.0 CI: 1.45 — 24.9 ) artynoldugu;
bileske butunligu bozulmy hastalarda ise hem sepsis galiriskinin ( OR: 6.78 CI:
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1.74 — 26.4) hem de mortalite riskinin (OR: 8.86 CI03 — 76.06) artmioldugu

gozlemlendi.

ilk cerrahi girsim sonrasi bgarisiz onarim yoéntemlerinin ardindan transfer
edilen 35 hasta icerisinde, 22 hastanin major gamdsi oldgunu gozlemledik.
Yaralanma dizeyinin; amsiz negatif prediktor faktor olgu konusunda, literattirde
de pek cok yayin yer almaktadir. Gulik & Gouma 20@Tinda yayimlanan
makalelerinde; yaralanma diizeyinin proksimalde sima (OR: 3.70 CI: 1.32 —
10.34) ve onceki gigimlerin ardindan transfer edilmesinin (O: 4.35 CIt2 — 16.76);

rekonstruktif cerrahi sonrasi negatif prediktod&tugunu belirtmsgtir (93).

Onarim cerrahisi planlagimiz hastalarda; uygulanan cerrahi prognoz
uzerindeki etkisine bakiimizda; agia gecilerek kolesistektomi uygulanan +/-
koledokotomi- T tlp uygulagimiz hasta grubu ile cerrahi -sdyontemlerle (ERKP,
PTK) tedavi etgimiz hastalara arasinda mortalite riski (OR: 6.440052 — 79.6) ve
sepsis geyimi (OR: 2.0 CI: 0.28 — 14) yonunden fark olmadi gordik Benzer
sekilde hepatikojejunostomi uygilaimiz major yaralanmalarin olgu hastalarda
bile mortalite (OR: 1.77 CI: 0.17 — 17.8) ve sepgéisiminde (OR: 3.25 CI: 0.84 —
12.5) risk argi olmadgini gézlemledik. Ancak coklu giim sonrasi komplike hale
gelen ve major yaralanma ileli€ eden vaskuler / intestinal/ hepatik yaralanma
oldugu durumlarda mortalite riskinin (OR: 14.5 CI: 1.42148.5) ve sepsis riskinin
(OR: 12.6 CI:2.40 — 65.9) belirgin artyosterdgini gozlemledik. Burada temel fark;
seckin yontem olarak bilinen hepatikojejunostomideneyimli hepatobiliyer cerrah
tarafindan uygulanmasidir. Stewart&Way; kolesigigkyi uygulayan primer cerrah
tarafindan uygulanan onarim gimlerinde, baari oraninin % 17 oldiunu ancak
deneyimli hepatobiliyer cerrah tarafindan uygulgntda % 94’ e ulgigini
gostermgtir (94,95,96). Gulik & Gouma nin 2007 yilindaydiger merkez olarak
safra yolu yaralanmasi nedeniyle kabul ettiklerd Stasta icerisinden, rekonstruktif
cerrahi uyguladiklari 151 hastalar ile yaptiklag@alismada; transfer edildikleri
merkezde onarim amaciyla gim uygulanan hastalarin % 21'nde rekonstruktif
cerrahi sonrasi major komplikasyon ggfiini gozlemlemglerdir (93). Bu oran;
girisim uygulanmaksizin transfer edilen hastalarda isé #tarak gozlemlendi. Pek

tersiyer merkezlere warilmasi gerekgii yontndedir (97-101).
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Postoperatif donemde tedavi yonetimini belirleyatmenler arasinda; kan
biluribin dizeyinin anlamh prediktor faktor olgunu gozlemledik (tablo 9 bknz).
Kan biluribin dizeylerinin < 2mg/dl dizeyinden, @-ing/dl aralgina ulgmasi ile
sepsis gedim riskini ( CO: 4.25 CI: 1.034 — 17.47) ve mott@lriskinin (CO: 17.5
Cl: 1.45 — 211.8) anlamli duzeyde anti; ancak benzegekilde >10 mg/dl olan
olgularda ar olmadgini gozlemledik. Bu noktada belirliyici rol Gstleméaktorin,
erken donem ve ge¢ donem referre edilen hastadairala, enfeksiyon kontrolu ve
yaralanma tipi oldgunu ©6ngormekteyiz. Erken donem sbaran hastalarda
cogunlukla akut dénemde biliyer darlik olmaksizinjysf fistil varliginda aktif safra
kaca bulgular ile siklikla major yaralanmaninglike ettigi tabloda; i1hmli/orta
dizeyde biluribin ar§1 gozlenmektedir. Ancak duktal yapilara klips karak ya da
termal hasar sonrasi periduktal vaskularizasyoraatadx striktlir ge§imi sonucu gec¢
donem tani alan yaralanma durumlarinda; klinikikli&lsarilik gelimi ile asikar hale
gelmektedir. Kan biluribin dizeyleri yiksek olmakta elik eden kolanjit ataklari

antibiyoterapi ile siklikla kontrol altina alinammiéktedir.

Postoperatif transfer edilen olgularda 6nde gelemptom; karin grisi
(%71.4) oldgunu ve hastalarda postoperatif sepsissmeini predikte edici (OR:
5.72 CI: 1.25- 26.24) etkin deri oldusunu gozlemledik. Ancak karingasinin;
postoperatif strecte herhangi bir komplikasyonsgainden b&msiz olarak devam
edebildgini gosteren ¢cagmalar da bulunmaktadir. Kane ve ark. (1995)soadisinda
laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarin8B%nda preoperatif biliyer tip
karin &risi oldigunu ve %10.6'sinda postoperatif donemde devargimttyosterdi
(102) Ayirici tanida postoperatif remnant koledai ya da sistik gudukte g&kalma
olasilginin da g6z o©Oninde bulunduruimasi gerekmektedir.pat@skopik
kolesistektomi esnasinda, insidental olarak koléaldds gortlme sikigl %3 ile %10
arasindadir (103,104). Hicken & Mc Allister ‘in 1861linda yaptiklari cajmada;
kolesistektomi sonrasi koledokta stabirakilan hastalarda semptom vya da
komplikasyon gortlme oraninin % 94 ofdy 5 yil icerisinde mortalite gortlme
oraninin % 3 oldgu gozlenmgtir (105). Bu noktada, postoperatif donemde
komplikasyon gefitigi disinulen hastalarin, tersiyer merkezde deneyimigigisel
radyolog, gastroenterolog ve cerrahin multidisigdinyaklgimi ile ayirici tani
acisindan deerlendirilmesi ve tedavisinin cerrahisdiyontemlerle (ERKP, PTK)
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sglanabilmesi ile hastalarin gereksiz gmlerden uzak tutulmasi son derece

onemlidir.

Biliyer sistem ile gastrointestinal sistem arasio@aamlilgin korundgu ve
distalde safra akina engel obstruksiyon bulunmgd(sistik gudik ya da subvezikal
Luschka kanali kacaklari (tip A) ve kanalin latedtalvarinda sinirli laserasyonlar (tip
D)) durumlarda ERCP ile stentleme sonrasi uzunlisdrenaj ile spontan kapanma
gozlenebilir. Bu sayede, tani ve tedavi acisiIndRCE 6nemli role sahiptir (106).
Transpapiller biliyer drenajin; erken dénemde yapiendoskopik sfinkterotomi ile
kapanmay! sgayacal baka calsmalarda da belirtilngtir (107-110). Cakmamizda
grup 3'te yer alan 26 hastaya; tedavi amacl bedgl yontemler olarak ERKP ve
PTK uyguladik. Vaskuler yaralanma mevcut olmayastdlarin, yaralanma tipleri
Strasberg-Bismuth tip A ve tip D yaralanmalar dkagézlemlendi. Sepsis ggiini ve
perioperative mortalite gozlenmeyen hastalardatanasle ya$ suresi ortalama 12.5
gin olarak gozlendi. Cama icerisindeki tim hastalarin genel ortalamasina
baktgimizda, hastanede yatsuresinin 19.7 gin ol@gunu goézlemledik. En uzun
hastanede yatisuresine sahip grup ise; transferi dncesi > 1 ionaamaciyla
uygulanan hasta grubu, grup 2’nin 24.5 gin ile aleigini gormekteyiz. Hastanede
yatis suresi Uzerinde, Spearman’s korelasyon katsal@shesaplanarak prediktif
deger taglyan etmenler deerlendirilerek, hastalarin transferi dncesi gecére s(
r:0.221), perkutan drenaj icin uygulanan gim sayisi ( r:0.430) ve 6nceki gaaisiz
girisimlerin sayisi (r:0.319 )  yati suresinin uzamasindaki etmenler olarak

gozlemlenmytir.

Mortalite oranlarina bakiimizda ise, benzegekilde ¢oklu onarim gigim
uygulanan 35 hastada oranin % 14.2 pldw ancak tek gigim sonrasi transfer
edilen 70 hastada bu oranin % 7.1 @gldg6zlendi. Tum hastalar i¢cin mortalite orani
ise % 9.5 oldu. Calmamiz giginda; etken prediktor faktorlerin dncelikle vaskile
yaralanma, ardindan abse formasyonu smeii ve biluribin dizeyleri oldgunu
belirtebiliriz.
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5.2. SONUC:

Laparoskopik kolesistektomi sonrasi, ygktan 6zenle planlanmasi ile tedavi
basarisi elde edilebilir. Yaralanma tipi, gelngi ve devam eden biliyer kacak durumu,
eslik eden abse, intestinal ya da vaskuler yaralagiasepsis riski ve ciddi yam
tehlikesine neden olan durumlar ortaya konulmali@tksik veriler tzerine alinan
hizlica verilmg kararlar; mevcut tablonun daha da ko&gilesine yol acabilir.
Operasyon esnasinda yaralanmanin fark edilmesinmdurda; cerrahin tereddut
etmeksizin, ayni merkezde varsa deneyimli hepayebilcerraha dasmasi yoksa
yaralanmayi komplike hale getirmeden ikincil ve @il girisimlerden kacinarak,
hepatobiliyer cerrahinin uygulargi tersiyer merkeze transferini @gamasi hayat

kurtarici olmaktadir.
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EKLER

EK-1: SAFRA YOLU YARALANMASI GELISEN HASTALARI DEGERLENDIRME KILAVUZU:
ICD: $36.1

A.DEMOGRAFIK VERILER: iSiM: SOYisiMm:

PROTOKOL NO.:

TELEFON NO.:

ADRES:

HASTANEYE YATIS TARIHi: GIKIS TARIHI:

YAS:

B.BULGULAR:

1.BiLING DURUMU:

Glasgow Koma Skalasi

1 2 3 4 5 6
Agrili uyaran ile Spontan
acabiliyor (agnli i aclk ve
Gozler :arr:;cs:r, uyaran kesinlikle zoezx::ili or normal N/A N/A
smy ylz bolgesine ¢ y olarak
uygulanmamali) hareketli
Uygun
olmayan Sorulara |Hasta
Verbal kelimeler | konflize |oryante,
(Sozel Tanimlanamayan kullaniyor | bir asini ve
Ses yok | kelime ve sesler v - vEBIIvE N/A
Yanit T fakat bicimde ismini biliyor
)* ¢ y kelimeler |yanit ve dogru
tek tek verebiliyor | soyleyebiliyor
secilebiliyor
Agrili uyaran
Dekortike  |Agrili veren .. . |Komutlara
Deserebre N ekstremiteyi
Hareket N postur, uyarandan uyarak
Motor postir, ekstansor hareket . -
yok anormal cekerek . ekstremitelerini
yanit . . |ettirerek .
fleksiyon yanit verir | . |hareket ettirir
agriyi lokalize
eder

Tablo 1: *:Hasta entlibe ise bu degerlendirme yapilamayacaktir, bu durum ayrica
belirtiimelidir. Hastalara ismi, yer, glin gibi basit sorular sorularak ayni zamanda
oryantasyonlarida kontrol edilebilir.

3-8 puan anlamli norolojik hasar(derin koma ya da 6lim)

9-12 puan orta dereceli norolojik hasar

13-15 hafif norolojik hasar

GKS skor:
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2.GELI$ VITAL BULGULAR:

TA: NABIZ: ATES:
AST / ALT: ALP: GGT: T.BiL./iIND.BIL.:
Hg/HTC % : URE /KREAT.: ELEKTROLIT BALANSI:

3.FiZiK MUAYENE: iNZiSYON:
PERITONIT BULGULARI:
iKTER:
TEK ORGAN TUTULUMU:
MULTIPLE ORGAN TUTULUMU: SEPSIS:

0z GECMIS/ SOY GECMIS OZELLIKLERI:  DM: HT:  KOAH/ASTIM: GUATR:
DIGER:

OPERASYON QYKUSU:

MALIGNITE OYKUSU:

4.ANAMNEZ:

OPERE OLDUGU MERKEZ:

BASVURU SIKAYETI:

TANI ARACI:

LAPAROSKOPIK GiRiSIM:
KONVANSIYONEL YONTEME GECIS:
YARALANMANIN TANI KONULDUGU TARiH: PEROP:
PEROP ise OPERASYON YONETIMI:
POSTOP ise SEMPTOM:

POSTOP ise TANI KONULMA YONTEMI:
SEVK EDILENE KADAR GECEN SURE:

SEVK BILDIRIMI:

SEVK NEDENI:

C.DIS MERKEZ TEDAVi YONETIMi:

1. iZLEM: ANTIBIYOTIK KULLANIMI:

PERITONIT VARLIGI:
iIKTER/KOLANJIT ATAGI/BATIN iCi ABSE DURUMU:
DREN DURUMU:

OPERE EDILDIYSE:

OPERASYON SAYISI:

OPERASYON TARIHLERI:

OPERASYON NOTLARI:

(Lutfen sirasiyla belirtiniz)

(Exposure gucligu) Akut kolesistit varligi: Enflamasyon: Adezyon:

Kontrol edilemeyen Kanama: Biliyer kacak gozlenmesi: Termal
hasar:

Tanimlanan Anatomik varyasyon:

DREN +/-:

DREN + iCERIK: SAYI: YERLESIM: DEBi:  /giin

DIS MERKEZDE iLK OPERASYONU SONRASI AYNI MERKEZDE COK SAYIDA OPERASYON
OYKUSU MEVCUTSA:

Lutfen Belirtiniz

DIS MERKEZDE iLK OPERASYONU SONRASI FARKLI MERKEZLERE SEVK EDILDIiYSE:
Lutfen Belirtiniz
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D.EUTF BASVURU SONRASI:

1.ANTIBIOTERAPI TERCiHi:

(Lutfen kaltlrlerde Greme varsa belirtiniz)

2.TANI YONTEMLERI: (Litfen uygulanma sayisini,uygulanma nedenini ve bulgularini
belirtiniz)

ERCP:

PTK:

MRCP:

BT:

UYGULANMA SIRASI:

3.0PERASYON GEREKGESI:

4.0PERASYON NOTU:

a.BULGULAR: Batin i¢i Hemoraji /Bilioma:
Perop. Kanama durumu:

Eslik eden vaskuler yaralanma / ligasyon:
Hepatik gérinim / Porta Hepatis durumu:
Fibrosis/ Adezyon varlig::

Dren yerlesimi:

b.YARALANMA TiPi:

1*Major / Minor yaralanma:
2*Strasberg-Bismuth Siniflamasi:

(Lutfen Belirtiniz)
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-0

C

Ez
(=2 cm)

Ea

Tablo 2: Safra yolu yaralanmalarinda kullanilan Strasberg siniflanmasi
Tip A: Sistik kanaldan veya safra kesesi yatagindaki kiiglik safra kanallarindan safra kagaginin olusmasi
Tip B: Aberran sag hepatik kanalin proksimal ve distalinin baglanip safra kesesi ile birlikte ¢ikarilmasi
Tip C: Aberran sag hepatik kanalin distalinin baglanmasi safra kesesi ile birlikte ¢ikariimasi,
proksimalinin agik kalmasi ve buradan safra kagaginin olusmasi
Tip D: Ana safra kanalinda lateral yaralanmanin olusmasi
Tip E1: Ana safra yolunun tam kesilmesi ve kalan ana hepatik kanal uzunlugunun 2 cm den fazla olmasi
Tip E2: Ana safra yolunun tam kesilmesi ve kalan ana hepatik kanal uzunlugunun 2 cm den az olmasi
Tip E3: Sag ve sol hepatik kanal bifurkasyonu hizasinda darlik varigi
Tip E4: Sag ve sol hepatik kanallari tutan darlk varhgi

Tip E5: Aberan sag hepatik kanalin proksimal ve distalinin baglanip safra kesesi ile birlikte ¢ikariimasi

ile birlikte ana hepatik kanalda tam darlk varligi
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c.Anatomik varyasyon varligi:

1*Sag posterior hepatik kanal varlig:

2*Sistik kanal varyasyonlari:

Tablo 3: A.Sistik kanal ve Ortak Hepatik kanal bileskesinin asagi seviyede yerlesimli olmasi
(distal)

B. Sistik kanalin,Ortak Hepatik kanala yapisik seyretmesi

C. Sistik kanal ve Ortak Hepatik kanal bileskesinin yliksek seviyede yerlesimli olmasi (proksimal)
D.Sistik kanalin Sag hepatik kanala drene olmasi

E.Uzun seyirli sistik kanalin,duodenumun arkasinda seyrederek Ortak Hepatik kanala katiimasi
F.Sistik kanalin yoklugu

G.Sistik kanal, Ortak hepatik kanali posterior ylizden garprazlayarak anterior ylizden Ortak Hepatik
kanala katihr

H. Sistik kanal, Ortak hepatik kanali anterior ylizden garprazlayarak posterior ylizden Ortak Hepatik

kanala katilir

Latfen Belirtiniz
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3*Sag hepatik arter- Sistik arter varyasyonlari:

Tablo 4: A.Sag Hepatik arterden kaynaklanan Sistik arter (80-90%)

B.SMA ‘dan kaynaklanan Sag Hepatik arter (aksesuar ya da replasan)’den kaynaklanan Sistik arter
(10%)

C.iki Sistik arter , biri Sag Hepatik arter biri Ortak Hepatik arter ¢ikisli,nadir gdzlenir.

D. iki Sistik arter, biri Sag Hepatik arter biri Sol Hepatik arter gikish,nadir gézlenir.

E.Sag Hepatik arterden kaynaklanan Sistik arterin, Ortak Hepatik kanal 6n yiziinde seyirli olmasi,
F.Sag Hepatik arterden, Sistik arterin 2 dal olarak cikisl

Liatfen Belirtiniz:

5.POSTOPERATIF DONEM:

ANTIBIOTERAPI: KULTUR UREME: (Hemokiiltiir,idrar,Dren sivisi)
NUTRISYONEL DURUM:

*EK NOT:

CLAVIEN-DINDO SINIFLAMASI:

1. Medikal tedavi, cerrahi, endoskopik ve radyolojik girisime gerek duyulmayan normal
postoperatif izlemde meydana gelen herhangi bir deg isiklik. Kabul edilen tedavi rejimleri
didretikler,antiemetikler, antipiretikler, analjezikler ve elektrolitler gibi ilaglar ve
fizyoterapidir. Ayrica bu grup yatak basinda acilarak tedavi edilebilen yara yeri

enfeksiyonunu icermektedir.
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2. Derece 1 komplikasyonlarda kullanilmasina izin verilen ilaclar disindaki diger ilaglarin
kullaniimasini gerektiren durumlardir. Total parenteral nutrisyon (TPN) ve kan
transfiizyonlari bu grubun icinde yer alir.

3. Cerrahi, endoskopik ve radyolojik girisim gereksinimi vardir

3a Genel anestezi gerektirmeyen girisimler

3b Genel anestezi gerektiren girisimler

4. Ara yogun bakim yada yogun bakim Unitesinde tedavi gerektiren hayati tehdit eden
komplikasyonlar ( santral sinir sistemi komplikasyonlarindan transiyent iskemik atak
disindaki beyin hemorajisi, iskemik inme ve subaraknoid kanama gibi durumlar)

4a Tek organ disfonksiyonu (Dializ dahil)

4b Coklu organ disfonksiyonu

5. Hastanin 6limi

(son ek ‘d’ Eger hastanin hastaneden cikisi sirasinda bir komplikasyona ait sikayetleri varsa,
bu komplikasyona uygun derecenin sonuna “d” harfi eklenmelidir. Bu son ek,
komplikasyonun tam olarak degerlendirilmesi icin takibe ihtiyac oldugunu gosterir.)

Lutfen Belirtiniz:

TABURCU:

EX:

ANESTEZi YOGUN BAKIM iHTIYACI:
2./3. YATIS DURUMU:

(Latfen nedenini belirtiniz)
E.GEC DONEM KOMPLIKASYON GELISIMi:

BILIYER FiSTUL: BATIN iCi ABSE:
BENIGN BILIYER DARLIK: KOLANJIT:
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