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SIMGELER VE KISALTMALAR D iZiNi:

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopanreotografi
PTK: Perkutan Transhepatik Kolanjiografi

AST: Aspartat Transaminaz

ALT : Alanin Transaminaz

GGT: Gama Glutamil Transferaz

LDH: Laktat Dehidrogenaz

CRP: C-Reaktif Protein

IHYS: intrahepatik safra yollari

MRCP: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreotografi
CEA: Karsinoembriyojenik Antijen

CA: Karbonhidrat Antijeni



1.GIRIS

Kolestaz, duodenuma safra akiminin azalmasi vey&lugo olarak
tanimlanabilmektedir (14). Ekstra hepatik kolestadenleri arasinda benign lezyonlar,
koledokolitiyazis, sklerozan kolanjit gibi benigpankreas ca, kolanjiokarsinom, oddi
tm gibi malign hastaliklar sayilabilir (17,18).

Kolestaz nedeniyle karagrdeki hasarlanma sonucunda AST, ALT, total/direkt
bilirubin, ALP ve GGT dgerlerinde yukselme gorulir. Bu biyokimyasal paraelet
tanida kullaniimaktadir (27,28).

USG biliyer sistem patolojisindestiphelenilen olgularda klinik sorularin bir
coguna cevap verebilen, kolay uygulanabilen, invazimayan, radyasyon riski
tasimayan bir ¢glem olmasi nedeniyle ilk kullanilan goruntileme tgmi haline
gelmistir (53).

ERCP: Yan gor§lu bir endoskop kullanilarak Papilla Vateri'nin kde edilmesi
sonrasinda kontrast madde verilerek safra yollarive pankreas kanalinin
goruntilenmesidirilk defa 1968 yilinda endoskop kullanilarak safrgpaakreas kanali
kantule edilmg, 1974 yilinda ise papillotomi ve koledoktars terkariimasi glemi
gerceklatirilmi stir. Sonrasinda teknolojik geinelere paralel olarak safra yollan ve
pankreas hastaliklarinda hem tanisal hem de texthei bir arac olarak énemi hizla
artmstir (55).

CA 19-9 ilk defa kolorektal kanserli hastalardaitbehmesine rgmen dger GS
ve adeno kanserli hastalarda, tani ve tedaviddiniobelirlemek icin yapilan g#li
calismalarda 6zellikle pankreas kanseri icin sensitbiiten yiksek oldgu saptanngtir
(%71-93). Mide ve kolorektal kanserlerin % 20-4@an biliyer kanserlerin ise %70-



90'Inda yukseldii bildirilmistir. CEA ile kombine kullaniminda spesifisite ve
sensitivitesi artar (59).

Biz, daha c¢ok pankreatiko-biliyer maligniteler igpesifik ve sensitiv olan CA
19-9 belirtecinin, benign safra yollari hastalikiala ne kadar yikselgni ve bu
belirtecin benign ve malign safra yolu darliklannayriminda kullanilabilirini

degerlendirmek amaci ile bu ¢ginayi yaptik.



2. GENEL BILGILER:

2.1. Anatomi:

Safra yollar karager lobullerindeki safra kanallarindanstsa; karacgerin s&
ve sol lobunu drene eden hepatik kanallar @riek ortak hepatik kanall gturur. Sistik

kanalin katiimiyla olgan ortak safra kanali duodenum ikinci kismina yerie Vater
Papillasinda sonlanig¢kil 1) (7).

Sekil 1. Safra yollarl anatomisi (K: Koledok, SK: Santoki@nall, WK: Wirsung Kanali, PB:

Pankreas Ba, PG: Pankreas Govdesi, PK: Pankreas KgyrdP: Minér Papilla, MP:
Major Papilla, D: Duodenum) (8).

Safra kanallari portal triadda hepatik arter veégbmen dallari ile birlikte bulunur. En

kicuk interlobuler kanallar bigerek septal safra kanallarini glirur, septal kanallar da



sg ve sol ana hepatik kanallar meydana getirir §@@fra kanallari genellikle kargeirin
segmental anatomisini takip eder. Gunimuzde anlateimiflandirma yerine, anatomik ve
fonksiyonel 6nemi bulunan ve portal segmentlereadap Couinaud siniflandirmasi
kullaniimaktadir (8).

Sg; ve sol hepatik kanal bigerek ortak hepatik kanali glurur. Ortak hepatik kanal
2.5-3 cm uzunlgunda ve 0.6 cm gegligindedir. Safra kesesinden gelen sistik kanalla
birleserek koledok kanalini yapar (1). Safra kesesi k&ggn alt yuzinde gave sol loblar
arasinda lokalize, yaldd& 7-10 cm uzunlgunda, 30-50 ml kapasitesi olan bir kesedir.
Fundus, korpus, infundibulum ve boyun olmak Uzede @6limden olgur (12). Kese
kontrakte olmady zaman duvar kalirgi yaklggik 2-3 mm’dir. Safra kesesini ortak
hepatik kanalla birlgiren sistik kanalin uzunfiu desisken olmakla birlikte ortalama 2-4 cm
arasindadir. Hepatoduodenal ligaman icinde ilenlesistik kanal ortak hepatik kanalin
supraduodenal kismiyla bigle Sistik kanalin ortak hepatik kanalla bjrieesi ceitli
varyasyonlar gostermektedir (13).

Koledok ortalama 7-11 cm uzugiunda ve 5-10 mm gattigindedir. Proksimal
(supraduodenal) tgte birlik kismi hepatoduodegahtianin serbest kenari icinde portal venin
onunde ve hepatik arteringsiada yer alir. Orta kismi (retroduodenal) duodenuruinci
parcasinin arkasinda yesgeek hepatik arter ve portal venden ayrilir. Digtdé birlik kismi
(pankreatik) pankreas $min arkasindaki bir oluktan donerek veya pankrbagni
caprazlayarak duodenum duvarina girer; intraduddesa intramural kisim adini alarak
duodenum duvarini caprazlar ve Vater Papillasindadehuma acilir. Ampulla Vateri
pankreato-biliyer kanalin papilla icindeki dilatasydur. Ampulla Vateri dizeyinde ortak
safra kanall ve pankreatik kanal distal ucunu ¢eyea ve safra ajni kontrol eden diiz kas
htcrelerine Oddi sfinkteri adi verilir (7,12,13).

2.2. Kolestaz:

Kolestaz, duodenuma safra akiminin azalmasi vey&lugo olarak
tanimlanabilmektedir. Normal kanalikiller safra akimkanalikillere plazma veya
hepatositlerden aktif olarak salinan solutlere peskarak su ve elektrolitlerin ozmotik
akimidir (14).

Safra asitlerinin hepatositlerden salinimi; safsatlexinin alimi, htcre ici
transport ve kanalikiler sekresyon safhalariniiig&ilirubinler tastyicilarla hepatosit

icine alinip, UDP-glukronil transferaz enzimi yardiile glukronik asit ile endoplazmik



retikulumda konjuge edildikten sonra kanalikilemkEne salinir. Bunun yaninda safra
yollari epitel hicreleri (kolanjiosit) de sekretinstimulasyonu ile bikarbonattan zengin

sivi sekrete ederler (14).

Kolestaz ekilde ortaya ¢ikabilmektedir:
1intrahepatik kolestaz
alntrahepatik safra yollarinin obstriiksiyonu
b.Hepatositlerin safra sekrete edememesi

2.Ekstrahepatik kolestaz

Ekstrahepatik kolestaz nedenleri arasinda; safiimya tg, kan veya striktir ile
tikanmasi veya ¢iian basi ile safra akimin engellenmesi sayilalftiorta hepatisi tutan
lenfatik timorler, pankreas tumorleri ve pankreatigulari dstan basi yaparak
kolestaza sebep olabilirler (15).

Ekstrahepatik kolestazda safra kanalikillerinde atddyon ve sonucta
mikrovillus kaybi, hicrelerarasi bgleede dgisiklikler olusur. Sonucta kanalikiler
gecirgenlik artar ve safra icgmin hepatik lenflere ve kana regurjitasyonu soiu
Kanalikillerin yaninda hepatositlerde de bazgigklikler olur. Plazma membran
polaritesi, dgisik enzim ve tayicilarin kanalikiler kutuptan sindzoidal kutuba
gecmesiyle modifiye olur ve normalde kanalikillex@inan maddelerin tekrar kana
verilmesine neden olur. Ayrica safra asitlerinipdesitler tarafindan alimini @ayan
tastyicilarin down regulasyonu sonucu, hem kolestémrsonucu olan safra i¢cgrmin
kanda birikimi sglanms olur, hem de potansiyel olarak toksik olan safsdlexinin
hepatositlerde birikimi 6énlenmiolur. Ayni zamanda hepatositten alkalen fosfataz v
kolesterol yapimi artar. Kolestazin biyokimyasablbsundaki kolesterol ve alkalen
fosfataz art bu nedenle olur. Kolestaz uzun sirerse safraayalia duktular
proliferasyon, fibrozis ve sonucgta sekonder biligeoz olgabilir (14).

Kolestaz nedenleri :

1-Intrahepatik kolestaz nedenleri (17,18):

flaglar, hormonlar
» Kolestatik hepatit
« PBS, PSK
e Septisemi

» Benign reklrren intrahepatik kolestaz



» Karacigerin infiltratif ve depo hastaliklari (Hodgkin labgi, amiloidoz)
* Gebelik kolestazi

» Progresif familiyal intrahepatik kolestaz (tip1-2)

* Kistik fibrozis

+ Infantil kolestatik sendromlar

* Herediter metabolik defektler

2-Ekstrahepatik kolestaz nedenleri:

* Benign lezyonlar

« Koledokolitiyazis

» Sklerozan kolanjit (primer/sekonder)

» Pankreas hastaliklari, neoplazmlari

e Mirizzi sendromu

* Penetran abdominal travma

» Postoperatif (Karager toksisitesi, kolesistektomi)

« Konjenital koledok kisti

 Infeksiyonlar, Parazitler (E.granulozis, Clonorciisenesis, F. Hepatika)
* Rekurren kolanjit

e Malign biliyer striktrler, kolanjiyokarsinom, kesemaori, metastaz...

Kolestazda Tani:

Biliyer obstriksiyonun klinik gérinimu obstriksiyon derecesi, suresi, yerine
gore farklihk gosterir. &risiz sarilik siklikla malignensi sonucu @lu. Ani balangicli
siddetli karin @risi genellikle kolelitiyazise kg tam obstriksiyon nedeniyle glur. 2-

3 gun siren obstriksiyon kolanjitle sonuclanabiBu durumda biliyer kolik, atg
titreme ve sarilik gorular (Charcot triadi) (21).

Kolesterol ve fosfolipid retansiyonu hiperlipidgrai yol acar. Kolesterolin
karacgerde sentezinin artmasi ve plazmada esterifikagsyomwazalmasi da katkida
bulunur. Trigliserid duzeyleri ise blyuk o6lcude aykalir. Dolgimda lipidler
lipoprotein-X adi verilen anormal, giik dansiteli lipoproteinler halinde bulunur.
Intrahepatik kolestazda hepatit semptomlaury alkol alimi, yakin zamanda kolestatik
Ozellik gosteren ilaglarin kullanimi veya kronik pagoselltler hastadin belirtileri
(spider nevus, splenomegali veya asit) s6z konusugkstrahepatik kolestazda ise



biliyer veya pankreatik ago, kramplar veya palpshira kesesi gibi bulgular vardir.
Hastanin ya, beslenme durumu etiyoloji aydinlatmada 6nendbdir. Bulanti ve kilo
kaybi genellikle kronik karager hastaliklarinda gozlenirse de neoplazilerde de
gorulmeleri nadir dgldir. Karin ggrisi akut inflamatuar hastalik ya da akut biliyer
tikanikhk gostergesidir. Neoplastik obstriksiyadk karakteristik olarak karingasi
yoktur. Hepatosplenomegali, spider nevus, jinekdinvasasit kronik karager hastaf
bulgularidir. Akut konjesyon ya da inflamasyondaak@&er biylr ve muayenede
hassasiyet mevcuttur. Koledok distalinde obstritksiywarlginda safra kesesinde
hidrops gekiir; muayenede safra kesesi palpe edilebilir ancassasiyet yoktur. Bu,
Courvoisier bulgusu olarak isimlendirilir. Sariikbir hastada gaytada gizli kan
saptanmasi malignite gostergesidir. Antimitokonariyantikorlarin varg kuvvetle
primer biliyer sirozu gosterir (20).

Kolestazin Komplikasyonlari:

Kolestaz, kolanjit, sepsis, ¢oklu organ yetmgzlikoagulopati ve bobrek
yetmezlgine neden olabilir (21).

Tikanma sarifiina b&li gelisen akut bébrek yetmegilietiyolojisinde akut renal
iskemi, renal mikrosirkilasyonda prostoglandinleagl olarak gelsen deisiklikler,
miyokardiyal depresyon, intravaskuler sivi hacminazalmasi ve sepsis rol
oynamaktadir. Kolestazin en sik komplikasyonu dalanjitte sarilik, ateve sg Ust
kadran @&risiyla karakterize Charcot triadl g6zlenmektedigrica osteoporoz, y¥a
absorbsiyonu bozukfiu sonucu olgan komplikasyonlar gortlebilir (22).

Safra  yolunun daralmalari ve tikanmalari, katewn bakteriyel
enfeksiyonlarina neden olabilgge gibi, safra akiminin uzun sire engellendi
durumlarda siroz da meydana gelebilir. Tam biligbstriksiyon hepatoselltler nekroz
ve apopitozis, safra kanal epitel hicre prolifecamy stellat hiicre aktivasyonu ve
sonucgta karager fibrozisine goturen kolestatik karger injurisine neden olur (23).
Biliyer sirozun sekonder formu uzun surgrgkstra hepatik kolestaz sonucu meydana
gelir. Bu nedenlerin arasinda safrglda, benign malign striktirler ve sklerozan
kolanjit, cocukluk ¢c@inda ise kistik fibrozis ve konjenital biliyer aniesayilabilir. Siroz
gelisimi tikanmanin derecesine gore 4 ay ile 1 yil a@daiolgur (24).

Safra asitlerinin bakteri hicre duvarina deterjatkise gosterir, ayrica

endotoksinleri inaktive eder. BoOylece barsaktakktba kolonizasyonunu azaltir.



Biliyer obstriiksiyon varfiinda bakteriyel kolonizasyon sonucu sekonder iiffekt
kolanjit ve barsakta bakteri translokasyonu sonseptik sok gelsebilir. Karacger ve
biliyer sistem hastaliklarinda hepatositlerin apagisi gorultr. Safra akiminin safrgita
ya da tumorl gibi bir sebeple akiminin bozulmaswusa olgan kolestazda karagigr
hasari olgur. Safra Uretimi ve sekresyonu kaggein fizyolojik fonksiyonlarindan
biridir. Kolestazda safra komponetlerinin organiziaartsi ile safra stazi, inflamasyon
ve hepatosit olumisek eder. Ardindan ba dokusunun yerkgmesi ve en sonunda
biliyer siroz gelgir. Kolestazda karager hasarinin safra komponetlerinin toksik
etkilerinin ve dilate safra kanallarinda gdm mekanik basincin sebep aidna
inaniimaktadir (23).

Kolestaz Tanisinda Kullanilan Biyokimyasal Parameteler:

Transaminazlar, mitokondrial enzimler olup bir amigrubunun, alfa-amino
asidin, alfa keto aside transferini katalize edeén dsup enzim toplulgudur (26).
Transaminazlarin bulungdu dokular akut bir yaralanma veya parcalanmayranarsa
bu enzimler sistemik dajama katilirlar ve bu durumlarda serum aktiviteldenartma
gorultr. Transaminazlardan serum aspartat aminusfgeaz (AST) ve serum alanin
amino transferaz (ALT), GGT, ALP klinikte sikca kanilr (25,26). Safra kanalinin
parsiyel veya komplet obstriksiyonlarinda kagaci fonksiyonlari kolestaza uyar.
Kolestaz nedeniyle karamrdeki hasarlanma sonucunda AST, ALT, total/direkt
bilirubin, ALP ve GGT dgerlerinde yikselme goralur. AST ve ALT normalin Z&ti
artarken, ALP normalin 10 kati artar. Uzanekstrahepatik ttkanmalarda ALP’nin
normal olmasi nadirdir. GGT bunlara paralel olaretmalin 2-4 kati ar§lI gosterir.
Boylece safra yollari obstriiksiyonu bulunan hastiakan biyokimyasinda o6zellikle
bilirubin ve ALP deerlerinde arya 5’ nukleotidaz ve GGT yukseglide slik ettigi
gorulur (27,28). Total bilirubin diizeyi 3 mg/L Ure ¢iktgl zaman klinik olarak ikter
gorulur ve bilirubin duzeyi 2—6 mg/dI’den daha yéksieerlere ¢cikmaya adiginda
sekonder biliyer siroz gslineye balar. Total bilirubinin %60’dan fazlasini direkt
bilirubin olusturur. Malign tikanikliklarda bilirubin progresiflarak artar. Karager
sentez fonksiyonlari bozulmayaskasa serum albumini gér ve protrombin zamani
uzar. Serum elektrolitleri ve tam kan sayimi olidifidurumda kolanjit at& haricinde

normaldir. Biliyer sepsis vaglinda ise beyaz kiirede yukselme saptanir (29).



Tedavi

Tikanma sarifii tedavisinde amag, tikanigin palyatif yada ger mumkinse
kiratif yontemlerle ortadan kaldirilmasidir. Bu apaaendoskopik, radyolojik ya da
cerrahi yontemler kullanilabilir. Endoskopik ve yatbjik yontemler, benign
hastaliklarda kur g#ayabilirlerse de, malign hastaliklarda ancak paftyder. Bu
tekniklerle uygulanabilen yontemler; drenaj, stem& ya da dilatasyondur. Radikal
cerrahi; radikal pankreatikoduodenektomi ya da doke eksizyonunu kapsar.
Palyasyon amaclyla by-pass ya da stentleme uydulanaBlylk koledok talar
varhiginda koledok eksplorasyonu veitacikartilmasi uygulanabilir (26).

2.3. Safra Talari :

Safra talarn tim toplumlarda yaygin olarak bulunur ve Onersbslik
sorunlarindan birini okturur. Sindirim sisteminin peptik Ulserden sonraséngérilen
hastalgidir. Bati toplumlarinda yetkin populasyonun yakfgk % 10’unda safra ta
bulunur. Yurdumuzda ise sik gorillu gercektir ancak, sigh tam olarak
bilinmemektedir. Kolesterol safra stari bati Ulkelerinde daha siktir. Amerika'da
kizilderililerde ¢ok yuksek, bazi Afrika kabilelade ¢ok dgiik oranlarda gorulir. Bazi
ailelerde belirgin bir siklik gostermesi, temeldengtik bir faktorin vargini
disindurmektedir. Kadinlarda erkeklerden doért kat ddml. Gebelikte arti gosterir.
Yasla insidansi artar (30,37).

Safra Tal insidansinin Artfii Durumlar:
. Diabetes mellitus
. Karaciger sirozu
. Hemolitik anemi (Orak hucreli anemi)
. Obezite
. Yas (ileri yaslarda artar)
. Cinsiyet (Kadinlarda daha sik)
. Terminal ileum rezeksiyonu

. lleo- ¢ekal hastaliklar

© 00 N O O A W N P

. Tip IV hiperlipidemi
10.Asir doymams yag iceren bir diyetle beslenme



11.Kisa surede zayiflama
12.0Oral kontraseptif ve klofibrat kullanimi
13.Parenteral beslenme (PB) : Sadece PB alti haftadan olursa tasikligi % 50
artar.
14.Diger nedenler:

A.Somatostatinomall hastalar: Somatostatin veydoglaal kullananlarda kese
kasiimasini inhibe ederek.

B.Omurilik hastaliklarinda: Norolojik kaynaklh kedereketi azalmasi (U¢ kat
daha fazla tagorilmi)

C.Fenobarbital ile tedavi edilen epilepsili hastdda

D. Sonradan kazanilgjlimmunglobulin A eksikki olanlarda (30,31).

Safra tglari morfolojik ve kimyasal 6zelliklerine gore igruba ayrilir:

1.Kolesterol Safra Tsar!

2.Pigment Safra Fhr

Kolesterol talari da saf ve mikst olmak Uzere iki tiptir. Saflésterol talar1 %
90 kolesteroldir, buyuktir (> 2.5 cm.) ve genedlidektir. Soluk beyazimsi sari
renktedir. Mikst kolesterol tari % 50 kolesteroldir ve daha kucuktur (0.5-20%).c
Cok sayida soluk sari renkte olup, lameller bir yapstgtir. Kolesterol tgari kalsiyum
icermediklerinden radyoopak gi&lir (30,32,37,38).

Pigment talarn da siyah ve kahverengi olmak Uzere iki altbgrayrilir. Safra
taslarinin %10’unu olsturur. Kiguk, sert, yal-siyah renkte ve genelde ¢ok sayidadir.
Kalsiyum bilirubinat granullergeklinde bulunur.

Safra talari bilesimlerine goére de tce ayrilir:

1. Kolesterol % 10
2. Pigment % 10-15
3. Mikst % 75-80

Laboratuar Incelemeleri:

Safra tar klinigi bulunan hastalardasasidaki rutin tetkikleri yapmak ilk
basamak olarak gereklidir:
1. Kan sayimi

2. Bilirubin diizeyi olctilmesi
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3. Karacier fonksiyon testleri
4. Tam idrar
5. Serum amilaz ve lipazi
6. Kan kaltara
7. EKG
Batin bunlarin  dinda taniyr kesingirmek ve ayirici taniicin bazi
0zel muayene metodlarinastarulur.
. DUz karin grafisi % 15-20
. Kolesistografi %75-95
. Ultrasonografi %95-99
. Sintigrafi ( 6zellikle akut kolesistitte)
. Bilgisayarl tomografi (CT)
. Perkitan transhepatik kolanjiografi(PTK)
. Endosonografi

. Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP)

© 00 N O O o W N P

. Safranin mikroskopik ve mikrobiyolojik incelenm&36,38)

Safra Taslarinin Tedavisi:

Safra talarinda dgisik tedavi yontemleri uygulanmaktadir:
1. Kese talarinin &1z yoluyla eritiimesi
2. Safra talarinin temas eriticileriyle eritilmesi
3. Safratainin beden dindan sok dalgalariyla kirilmasi (ESWL)
4. Koledok tginin endoskopik tedavisi: ERCP esnasinda endoskopik
sfinkterotomi ( ES) uygulanarak gsdaki yontemlerle koledok ¢atedavi edilir.
a) Basketle ¢m c¢ikariimasi
b)Mekanik litotropsi ile tan parcalanip ¢ikariimasi
c)Balonla tan cikariimasi

5. Laparoskopik kolesistektomi

Semptomsuz Kese Tgdarinin  Tedavisi:

Semptomsuz kesestarinin tedavisinde iki tirlt yakjem s6z konusudur:
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Birincisi  konservatif yaklgmlar: Semptomsuz kese skarinin  6zel
semptomlarinin (biliyer kolik) meydana gelme olgsil15-20 yil boyunca % 30
civarindadir. Daha ciddi olarak akut kolesistit]ddok tgI ve akut pakreatit meydana
gelme olasifii % 1 civarindadir. 60 gandan sonra ayni donemde kese kansersrgeli
olasilgi ise % 0,4’dur. Operasyonagdbamortalite ylzdesi desagl yukari aynidir, bu
nedenle semptomsuz kesegithulunan ve kalp hastgly akciger hastalii, anestezi ve
ameliyat tehlikesi olan hastalarin gézlem altingaltnasi uygundur.

Buna kasilik sik sik seyahate cikanlara, yabanci bir Ulkegsun sire
oturacaklara, ruhsal sikintilari olanlara, Kuzeyekika kizilderilileri gibi kese kanseri
gelisme riski yuksek olanlara ve diabetli hastalara |&@leden kolesistektomi
uygulanmalidir (30,38,39).

2.4. Safra Yollarininyi Huylu Darliklari:

Safra yolu darliklarinin buyidk bir kismi stahastalgi sonrasinda ya da
laparoskopik kolesistektomi, koledok eksplorasyohiliyer-enterik rekonstriiksiyon,
pankreas cerrahisi, gastrektomi gibi cerrahisgmiere bagl olusmus yaralanmalar
sonucunda gercekdie. Yaralanma genellikle bir kanala klips yetielimesi, vaskuler
yaralanmalar ve kanalin glanmasi nedeniyle olmaktadir. Yaralanmalarin buyuk
cogunlugu kolesistektomi sirasinda ggtive laparoskopik cerrahi bu orani biraz daha
artirir. Yaralanmalara neden olan etkenlerigif@a safra yolu anomalileri gelmektedir.
Cerrahi sonucu olan darliklar progresif daralmae@s duzgin darhklardir (41).

-Kolanijitler

-Sklerozan Kolanjit

Intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarinimikrinflamasyonu ve fibrozisi
ile karakterize idiyopatik bir hastaliktir. Hasgah ilerlemesi ile belirginlgen safra yolu
obstruksiyonu kolestaza, biliyer siroza ve kagacihasarina yol acar. Olgularin %70-
75'i ulseratif kolit ile birliktelik gosterir. Rieel’s tiroiditi ve retroperitoneal fibrozis
iliskili oldugu diger hastaliklardir. Primer ve sekonder olarak ilayelir. Sekonder tip,
safra talarindan, kolanjitten, cerrahi operasyonlardan,apiéer hastaliklardan sonra
gelisebilir. Sklerozan kolanijitli hastalar kolanjiokamseim gelgimi icin risk altindadirlar;
hastalarin %10-20’sinde kanser gel{(12,41).
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-Infeksiytz Kolanjit

Asendan kolanjit olarak da bilinir. Tam veya kiswlarak tikanmy, safra
agacinin gram-negatif enterik bakterilerle olusmuenfeksiyonudur. Safra dari,
darhiklar ve gecirilmy, cerrahi en sik nedenlerdir. Atesarilik ve s@ Ust kadran
agrisindan olgan Charcot triadi hastalarin %60'Inda izlenir. Kgtar absesi ve portal

ven trombozu olgabilecek komplikasyonlardir (43).

- Rekirren Piyojenik Kolanjit

Diger adi hepatolitiyazistir. Hepatolitiyazis,gsae sol ana hepatik kanallarin
birlesmesinin proksimalinde periferal safra yollarindéiar ifade ederintrahepatik
safra kanali darliklari ve safra pigmenglaan ile karakterizedir. Siklikla kolanjit ve
sepsise neden olur. Ayrica uzun dénemde intraheaianjiokarsinoma da neden
olabildikleri bilinmektedir.inat¢i ve sik tekrarlayan bir hastaliktir. Hagtalinedeni
olarak biliyer enfeksiyonla birlikte Clonorchis ®msis ve Ascaris Lumbricoides gibi
intrahepatik parazitik enfestasyonlar goOsteriimdkte Safra kanali duvarlarinda
kalinlasma ve fibrozis, portal Gicgenler cevresinde inflamaatdeisiklikler, periduktal
abseler ve intrahepatik safrsltal izlenen histopatolojik desikliklerdir. Piyojenik
kolanjitte, intrahepatik veya ekstrahepatik safeglati, ekstrahepatik kanallarda
dilatasyonla birlikte intrahepatik safra kanall@anyaygin dilatasyon ve darliklar,
pnoémobilia, safra yolu duvarlarinda kalgr@a gibi caitli gortintileme bulgular
tanimlanmgtir (41,42,44).

-Papillit
Papillit duodenal papillayr saran mukozanin akuflamasyonudur. Akut

pankreatit, akut kolanjit veya periampuller divkiili gibi altta yatan bir hastain
bulgusu olabilir. En sik nedeni koledokolitiyaziqi5).
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2.5. Kolestazin Malign Nedenleri:

Kolanjiokarsinom:

Safra yollarinin en sik goérilen primer malign tlihd@lup %95'ten fazlasi
adenokarsinomdur. Anatomik olarak proksimal, distaé perihiler seklinde
siniflandinlabilir. Kolanjiokarsinom en sik hiléwkalizasyonda izlenir ve bu timorlere
Klatskin timora adi verilir. Kolanjiokarsinomlu Hhatarin ¢gunda tani ya da
laparotomi sirasinda tumor rezektabkitiir. Kolanjiokarsinom tanisi US ve BT ile
konulabilmektedir ancak timdrin safra yollarina iyayni deserlendirmek igin
kolanjiografiye ihtiya¢c duyulmaktadir. ERCP ve PTiKi her ikisi de porta hepatisin
Otesine uzanan lezyonlarda yetersiz kalabilmektediRCP sadece obstriiksiyonun
distalindeki kanallar gosterebilmekte, PTK ise talissiyon varlginda distal safra
yollarini  gosterememektedirintrahepatik safra kanallarinda c¢ok sayida darlk
varhiginda PTK’nin tani dgeri daha da kisitlanmaktadir. MRCP safra yollaraetayl
anatomisini noninvaziv olarak goésterebilmesininiyama MRG sekanslari ile birlikte
kullanildiginda cerrahi igin 6nemli olan dort major rezektigdilkriterini (safra
yollarindaki timar yayilimi, vaskiler invazyon, lagig lobar atrofi, metastatik hastalik)
saptayabilmektedir (12,41,47).

Periampuller Kanserler:

Periampuller kanserler, duodenumda major papilaiegnde yaklgik 2 cm’lik
bir alandan kéken alan timorlerdir. Pankreas, doudte distal koledok veya ampuller
kompleks yapisindan kaynaklanabilirler. Pankreassé&deri dgindaki periampuller
kanserler daha erken ve tedavi edilebilir biaraada semptom vermeyeslaalar. En
sik gorulen semptomlar sariliktahsizlik, &ri, bulanti, kilo kaybi ve kantidir (46).

Periampuller tumorlerde cerrahi yafia aynidir ancak ampuller ve duodenal
karsinomlarin prognozu gerlerinden daha iyidir. Ayrica ampuller kanserletatha cok
rezektabilitesanslari bulunmakta ve rezeksiyondan sonra uzunrddakiplerinde de
daha iyi sonuclar alinmaktadir. Bu nedenle gergelatmpuller kanserin periampuller

kanserden ayrimi 6nem kazanmaktadir (46).
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Ampuller kanserler:

Altinci ve yedinci dekadda ve erkeklerde daha €ikilgn ampuller kanserler,
koledok ve pankreatik kanalin acgdiduodenumun 2. kisminda yer alan Ampulla
Vateri'nin glanduler epitelyumundan koken alan ademsinomlardir. Pankreatobiliyer
orijinli diger timorlerden farkli olarak intestinal neoplazralataha c¢ok benzerler.
Ampulla Vateri kanserleri %80 oraninda papiller ralalardan gefir; ampulladan
eksize edilen papiller adenomlarin %25’'inde kamsinmda& saptannstir. TUmor dnce
pankreas hanin 6n ve arkasindaki lenf nodlarina metastaz ryaplaha sonra
hepatoduodenal ve paraaortik lenf nodlarinda mestagirulir (48,49).

ERCP papillanin direk olarak gorilebilmesini vedpgi alinabilmesini sgar.
Ayrica islem sirasinda stent konularak safra yolu dekompestikebilir. ileri evre
hastalarda busekilde palyasyon $#anmsg ve cerrahiden kacinilmiolur. PTK,
ERCP’nin baarisiz oldgu olgularda tikanikiin proksimalini géruntilemeye ve
ERCP’de oldgu gibi safra akimini ggayacak, stent uygulamasi gibi bazi girilerin
yapilmasina imkan ghar.

MRCP pankreatik kanal ve koledokun gg¢emesini gosterebilmektedir ve buna
c¢ift kanal bulgusu adi verilir. MRCP’nin konvansiye MRG teknikleriyle birlikte
kullaniimasiyla 1.5 cm kadar kuguk lezyonlar binimlabilmektedir. Ancak kitle
gosterilemezse, bu boélgede lokalize karsinom, Qfidkter disfonksiyonu, ta 6dem,
darhk ayrimi yapilamayabilir. Ampuller bolgeningiglendiriimesi MRCP’nin en zayif
kaldigi alandir ve kugik ampuller tumorlerin MRCP ile iangok zordur. Bu nedenle
ampuller karsinomdasiphelenilen olgularda negatif MRCP bulgularinaskaERCP
yapilmasi gerekli goérilmektedir (50,51).

Pankreas Tumorleri:

Etiyolojisi heniiz tam olarak bilinmeyen, siklikleD 6/as Uzerinde gortlen,
prognozu oldukca kéti bir kanserdir. Sigara, alkdlanimi, ya&dan zengin beslenme,
diabetes mellitus ve kronik pankreatitin pankreasderi riskini artirdii bildirilmi stir.
Pankreas kanserinde en sik gorilen semptomlarkiyi, sarilik ve gridir. Agrinin
nedeni safra yollarinin ve pankreas kanalinin dgyanu, pankreas kapsulinin
gerilmesi ve perindral invazyondur. Tumoér en c¢oks bee unsinat cikintida

izlenmektedir. Govde ve kuyruktaki timorlere s bakalizasyonlu kitlelere gére daha
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gec tani koyulur; bu timdrlerin ¢olyak pleksus yakbnyu organ invazyonuna ph
semptomlar olmadik¢ca saptanmalari zordur. Spleeik ve portal ven invazyonuna
bagli gelisen portal hipertansiyon ve hasgh ileri doneminde ortaya cikan, gezici
tromboflebitler ile karakterize Troussou sendromasthlga elik edebilecek dier

patolojilerdir (52).

2.6. Pankreatobiliyer Sistem Gorintileme Yontemleri

Radyogramlar

Gecmi yillarda biliyer sistemin géruntilenmesinde ilkllamilan yoéntem olan
radyogramlar gunimuzde yerini USG’ye birakinni Genellikle abdominal @unin
arggtirimasi sirasinda elde edilen radyogramlarda mameaman spesifik radyolojik
bulgular bulunabilir. Kolesterol, pigment ve kalsig safra tuzlarinin kammindan
olusan safra tgarinin sadece %20-30'u radyoopaktir ve direk rgtgmlarda
izlenebilir. Kese duvarinda porselen safra kesdsivarilen ve kronik inflamatuar
degisikliklere sekonder olgan  kalsifikasyon izlenebilir. Amfizematdz koledist
cerrahi girgim, fistil gibi nedenlerle biliyer sisteme giren viaa radyogramlarda
gorulebilir. Intrahepatik safra kanallarinda yarids, hava, karakteristik olarak periferal

yerlesimli olan portal ventz gazdan ayirt edilebilir (9).

Ultrasonografi

USG biliyer sistem patolojisindesiiphelenilen olgularda klinik sorularin bir
coguna cevap verebilen, kolay uygulanabilen, invazimayan, radyasyon riski
tasimayan bir glem olmasi nedeniyle ilk kullanilan gorintileme tgmi haline
gelmistir. Duyarhliginin kullaniciya ve hastaya ganli olmasi, duodenum ve kolon
gazinin periampuller bélgenin incelenmesini zgrtenasi, USG’nin onemli bazi
dezavantajlaridir.

Endoskopik USG, ERCP’den daha az invaziv, safra yallarinin tespitinde
oldukca guvenilir bir yontemdir. Endosonografi ileukoza, duvar yapilari ve kaon
yumuwak doku alanlari dgerlendirilebilmektedir, ancak sonuclari operatégibdl olan

ve gunluk pratikte yaygin olarak kullaniimayan tekniktir (53).
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Oral Kolesistografi

Yerini USG’ye birakmadan dnce safraléaunin tanisi icin ¢cok sik kullanilan bir
yontem olan oral kolesistografi giinimuzde artikdmulmamaktadir (9).

Intravendz Kolanjiografi

Operatif ve T-tip Kolanjiografi

Radyonuklid Goruantileme

Bilgisayarli Tomografi:

Hepatobiliyer hastaliklarin tanisinda USG’den sakiraci siklikta kullanilan ve

cok kesitli cihazlarin gindeme gelmesiyle 6nemeggd artan bir tani yontemidir (54).

Perkutan Transhepatik Kolanjiografi:

Floroskopi gliginde perkutan olarak ince bigrieyle safra yollarina girildikten
sonra iyotlu kontrast madde kullanilarak safraamlgorintilenir. Ginimuizde tanidan
cok tedavi amaciyla kullaniimaktadir. Kilavuz tedeiinden gonderilen kataterler ile
biliyer drenaj veya stent yegigrme gibi slemler yapilabilmektedir. Tanisal PTK,
komplike olmayan safra kesesistaolgularinda gereksiz, ancak etkilenen safra
yollarinin proksimalindeki anatomiyi iyi gostermesdeniyle safra yollarinin striktr
ve tumdrlerinde faydali bir yontemdir. Safra yolleta genileme olmadii zaman
teknigin baarisi da dgismekte, invaziv bir glem olmasi nedeniyle sepsis, safra
peritoniti ve kanama gibi komplikasyonlara nedesbdmektedir (9,12).

Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreotografi:

Yan gorgli bir endoskop kullanilarak Papilla Vateri'nin Kde edilmesi
sonrasinda kontrast madde verilerek safra yollarive pankreas kanalinin
goruntilenmesidirilk defa 1968 yilinda endoskop kullanilarak safrgpaakreas kanali
kantle edilmg, 1974 yilinda ise papillotomi ve koledoktars tetkariimasi glemi
gerceklatirilmi stir. Sonrasinda teknolojik geinelere paralel olarak safra yollan ve
pankreas hastaliklarinda hem tanisal hem de texthei bir arac olarak énemi hizla

artmstir.

17



Cerrahiye gére daha az invaziv bir yontem olmasdoskopik sfinkterotomi
temelli girisimlerdeki baarisi nedeniyle safra yolu hastaliklarinin baziari
tedavisinde cerrahinin 6nine gesemie ana yontem haline gelstit. Endoskopik
sfinkterotomi, koledoktan gacikariimasi, biliyer darliklarin balonla dilatasyg safra
yollarina ve pankreatik kanala plastik veya metatlent takilmasi, kolesistektomi
sonrasinda gelkebilecek safra yollari yaralanmalarinin tedavigirahi sonrasi kalan
taslarin cikarilmasi, kicguk safra sizintilarinin veastomoz bélgesinde gstbilecek
darhiklarin tedavisi ERCP ile kariyla gerceklgirilen islemlerdir (55).

Siddetli duodenal inflamasyonda, papiller stenozadedokosel varfiinda veya
jukstapapiller divertiktl gibi durumlarda Vater Ri&si'nin kantlasyonu gugienekte
ve tetkik gerceklgtirilememektedir.

ERCP’nin komplikasyon orani %2-7 olup mortalitesd.28dir. En sik gortlen
komplikasyonlar pankreatit, hemoraji, enfeksiyoztopgiler ve perforasyondur.
Kolesistit ve restenoz ise ge¢ donem komplikasyomdiandir (55).

Manyetik Rezonans Kolanjiopankreotografi:

MRCP, ilk defa 1991 yilinda Wallner ve ark. tardfm, genilemis safra
yollarinin goérintilenmesi icin ortaya atilan, T@rhkh sekansin kullanil@ invaziv
olmayan bir MRG yontemidir. MRCP’de kullanilan téknVIR drografi ya da MR
miyelografide kullanilan teknikle aynidir ve timidi& hidrografi adi verilir (56).

2.7. Tumor Belirtecleri:

Tumor belirtecinin tanimi:

Tumor belirteci kanda, vicut sivilarinda veya dekdd artmy miktarlarda
bulunarak bir kanser tipinin vagini disiindurebilecek bir maddedir. Tumoér belirtecleri
hiicrelerde, dokularda veya vicut sivilarinda bullanuKanserin varfini belirtmek

Uzere nitel veya nicel olarak kimyasal, immunoloj& molekuler biyolojik yontemler
ile olgulurler (3).
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Tarihsel Gelisim

IIk tumor belirteci ¢cgunlukla plazma hicreli kanser olan multipl myeloma
varhgini bildiren, Bence-Jones proteiniydi. 1928 yilinde963 yilina kadar hormonlar,
enzimler, izoenzimler ve proteinler tumor belirteclarak go6sterildi. Bazen bu
belirtecler belirli timdrlerin tanisi icin faydahlduysa da, 1963 yilinda-fetoprotein
(AFP) ve 1965 yilinda karsinoembriyojenik antij€@EA)'in bulunmasina kadar timor
belirteclerinin kanser hastalarinin izlemindeki giekullanima bglanamadi (5).

Son olarak molekiler genetik alanindaki gekeler (nikleik asit problari ve
monoklonal antikorlarin kullanimi) onkogen ve tunié@skilayici genlerin bulunmasina
yol actl. Bunlarin bazilarinin yararl timor bedigteri oldgu kanitlandi. Bunlara érnek

olarakras onkogenic-erbB-2 ve p53 sayilabilir (4,5).

Tumor Belirteglerinin Klinik Kullanimi:

Genellikle timor belirtecleri tani, prognoz ve teidén izlemi ile tedavi icin
hedefin yerinin  belirlenmesinde  kullanilideal olarak bir timor belirteg timor
tarafindan olgturulmali ve vicut sivilarinda saptanabilir olmalidBu nedenle timor
belirtecleri genel populasyondaki asemptomatik ybéen bulunmasini gayacak
kanser taramalari icin kullanilabilir. Tumor bedigterinin ¢@u normal, benign ve
kanserli dokularda mevcuttur ve kanser taramas dzgulltkleri yeterli dgildir.
Ancak, belli populasyonda kanser sgklyiiksek ise tarama maliyet agisindan uygundur.
Prostat-spesifik antijen (PSA) dijital rektal muagele birlikte prostat kanserinin erken

donemde saptanmasinda kullanilir (6).

Tumor Belirteclerinin De gerlendirme Yontemleri:

Tamor belirteclerinin kullanihmlarini gerlendirmek icin referans derleri
belirlenmeli, 6ngéri deerleri hesaplanmali, belirte¢ gerlerinin da&ilimi incelenmeli

ve hastalik ile micadeledeki rolt tanimlanmalii6).

Spesifik Tumaor Belirtecleri:

Daha 6nce aciklangh gibi timér belirtecleri enzimleri, hormonlari, kwfetal

antijenleri, proteinleri, reseptorleri veya genleaipsar.
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Karbonhidrat Belirtegler:

Karbonhidrat ilgkili timoér belirtecleri ya tumor hicresi  ylzeyindek
antijenlerdir veya tiumoér hicresi tarafindan samnir(2,5). Bu antijenlere kar
monoklonal antikorlar gedtirilmi stir. Enzimler ve hormonlar gibi d@l olarak salinan
belirteclerden daha 06zgul olmagilemindedirler. Karbonhidrat belirtegleri yutksek
molekdl &irlikli musinler veya kan grubu antijenleridir. Kamhidrat antijeni CA
olarak kisaltilir (61,62).

Karbonhidrat Antijeni 19-9:

Ik defa kolorektal kanserli hastalarda belirlenmesiggmen dger GS ve adeno
kanserli hastalarda tani ve tedavideki rolini leghek icin yapilan ggtli calismalarda
Ozellikle pankreas kanseri icin sensitivitesininkgék oldgu saptanngtir (%71-93).
Mide ve kolorektal kanserlerin % 20-40'Inda, biliykanserlerin ise %70-90’inda
yukseldgi bildirilmi stir. CEA ile kombine kullaniminda spesifisite vensgivitesi artar
(59).

CA 19-9un normal insan pankreas, biliyer duktusastgk, kolon ve
endometrium kanserlerinde sentezlgndiosterilmitir (60). Serum duzeyi 0-37 u/ml’
dir. Ozellikle 120 u/ml tizerinde pankreas kansgir spesifitesi artmakta ve % 95’lere
ulasmaktadir. Pankreas kanserli hastalarin % 50’sindkene evrede orta derecede
yukselmektedir. Fakat bu orandaki yukselmeleriniektyazis, kolestaz, pakreatit ve
sirozda da rastlangindan erken tanidaki deri azalmaktadir. CA 19-9, 06zellikle
postoperatif izlemde ve rekirrenslerin erken batimhesinde cok gerlidir. CA 19-
9'un yukselmesinden Klinik relapsin tanisina kadgcen sire 1-7 ay arasinda
desismektedir (57,58,59).
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3. GEREC YONTEM

Inoni Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Kezi Gastroenteroloji
ABD poliklinigine Mayis 2009-A&ustos 2009 arasindagvaran hastalardan anamnez,
fizik muayene, laboratuar ve radyolojik olarak e&dtepatik kolestaz saptanan 52 tane
olgu calsmaya alindi. Daha 6nceden etiyolojisi bilinen, tkonmy ve tedavi alny
hastalar ardirma ds! birakildi. 52 hastanin 29'u kadin 23’0 erkekti.

Laboratuvar Tetkikleri:

Biyokimyasal incelemeler icin antikoagulansiz ahranlar, 37¢’de 20 dakika
inkiibe edildikten sonra dakikada 2500 devirde d¢engk serumlar elde edildi.
Laboratuar olarak rutin serum biyokimya tetkikléAlanin Transaminaz, Aspartat
Transaminaz, Gama Glutamil Transferaz, Alkalen &w@sf, Laktat Dehidrogenaz,
Direkt ve indirekt Bilirubin ) Abbott marka Aeroset model cifua Abbott marka
(Sentinel Diagnostics Milano, Italy) ticari kitlerlotomatik olarak cahldi. Ekstra
hepatik kolestaz tanisi igin kullanilan bu tetkilgalisma iginde dgerlendirildi.

Yine ekstrahepatik kolestazli hastalarda rutiniketkmacli yapilan periferik kan
sayimindaki beyaz kire, sedimantasyon ve C-Redktiftein sonuclari c¢ainada
kullanildi. Hastalarin tam kan sayimi standart EDiTiiplere alinan 2 cc kanddnoni
U. Tip Fakultesi Hematoloji Laboratuarinda Beckm@oulter LH 780 Analyser
(Beckman-USA) cihazinda Couter LYSE $33-LYTIC Ragen Kkiti ile otomatik olarak
calisildi. Sedimantasyon tahlili yine ayni laboratuardalFAX marka cihaz ile
calisildi. CRP tetkiki iseinonii U.Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Laboratuarind®AC
marka DET BEHRING-2 model seroloji cihazinda gidi.

21



Gastroenteroloji polikliiinde kolestaz saptanan ve ERCP planlanan hastalarda
rutin olarak istenen serum CA 19-9see calsmada kullanildi.
CA 19-9 belirteci,indnti U.Tip Fakultesi Hormon Laboratuarinda Sienmidtis marka
Immulite 2000 model kendi kitiyle ¢cahn cihaz ile cagildi.

Radyolojik Degerlendirme:

Hastalara ERCP oOncesi kargai, safra kesesi ve safra yollarinin radyolojik
goriintilenmesi icin Gastroentereloji ABD tarafinddst Batin USG yapildi. Tani
amagli yapilan Ust Batin USG, kolestaz varlve etiyolojisi icin dgerlendirildi ve

intrahepatik safra yollarinda dilatasyon, koledakichilgileri calsmada kullanildi.

ERCP islemi:

OLYMPUS marka JF-240 model ve TJF -260 model duodkop ile ve
PHILIPS marka BV PULSERA model 298 seri no.lu C lkoFloroskopi cihazi
esliginde yapildi.

Klinik, laboratuar ve radyolojik olarak ekstra h&ék&olestaz saptanan olgulara
Gastroenteroloji ABD tarafindan ERCRlemi yapildi. ERCP slemi hastada:
Safra yollarinda gesleme,

Safra yollarinda tavarligi,

Safra yollarinda darlik vagi,

Darlik varsa seviyesinin belirlenmesi,

Darlik varsa karakterinin belirlenmesi (iyi-k6tuyhu) agisindan desrlendirildi.

Malign darlik varlginda biyopsi alindi ve hastanemizin Patoloji ABD’da
degerlendirildi. Patoloji raporlari ¢aimada kullanildi. Hastalarin ERCP ve patoloji

raporlarindaki tanilarina gore olgular benign vdigmeolarak siniflandirildi.

Istatistiksel yontem:

ERCP yapilan 52 kolestaz hastasinin serum CA 18z@yd benign ve malign
grupta kagilastirildi. Verilerin analizinde SPSS paket progranamdaydalanilmtir.
Istatistiksel olarak veriler, Unpaired T Testi (Ipgadent Semple T Testi) kullanilarak
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Olgularin genel 6zellikleri:

inoni Universitesi Tip Fakiltesi Gastroenteroldijikgine bavuran ve klinik,
laboratuar ve Ust batin usg ile ekstra hepatik dtale (EHK) tanisi konan 52 hasta
calismaya alindi. Hastalarin 29 ‘u kadin 23 ‘U erkekti.

Calsmaya alinan olgulara ERCRIa@mi oncesi rutin bakilan: beyaz kure,
sedimantasyon, CRP, biyokimyasal parametrelerdesil,AALT, ALP, GGT, LDH,
direkt - indirekt biluribin ve CA 19-9 ¢aimada kullanildi.

Hastalara yapillan ERCRIlemi sonrasi 35 olguya benign darlik tanisi
konmuwtur (1 olguya oddi fibrozisi, 1 sklerozan kolanjit,koledok duplikasyonu, 32
olguya ise koledokolityazis tanisi kondu). 17 olguige malign darlik tanisi kongtur
(10 olgu malign darlik, 3 olgu kolanjio CA, 4 oldlatskin tm-adenokarsinom tanisi
aldi). Bu benign olarak sonuglandirilan 35 olgunyas ortalamasi 61, malign olarak

degerlendirilen 17 olgunun yeortalamasi 65 olarak bulundu.
ERCP sonucuna gore olgularin beyaz kire dgerlerinin kar silastiriimasi:

52 ERCP yapilacak olgunuglem oncesi Beyaz Kire gerlerine bakildi.

Beyaz Kire dgerleri tablo 1'de g6sterilrgiir.
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Tablo.1. Periferik kan Beyaz Kire gerleri:

Sayi Ortalama BK SD
Degeri (1073/ml)
BENIGN 35 9,3 3,6
OLGULAR
MAL IGN 17 7,4 1,8
OLGULAR

Beyaz kire sonugclari 35 benign olguda ortalama3®63(1073/ml) saptandi.
Malign 17 olguda ise ortalama 7,4 £1,8 (10"3/sdptandi. Benign olgulardaki daha
yuksek Beyaz Kiire gerleri istatistiksel olarak anlamhydi (p =0,047).

ERCP sonucuna go6re olgularin sedimantasyon hizi gerlerinin

karsilastiriimasi:

ERCP yapilacak olgulardaglém oncesi bakilan sedimantasyon hizgedkeri

tablo 2'de gosterilnstir.

Tablo.2. Benign ve malign olgularin sedimantasyon hiZedkeri:

Sayi Ortalama SD
sedimantasyon hizi
Degeri (mm)
BENIGN 35 30 15
OLGULAR
MAL IGN 17 51 30
OLGULAR

ERCP slemi 6ncesi bakilan sedimantasyorgeideri 35 benign olguda ortalama
30+15 mm, 17 malign olguda ise ortalama 51+30 buhindu. Malign olgulardaki bu
yuksek sedimantasyon hizigdei istatistiksel olarak anlamhydi (p=0,047).

ERCP sonucuna gore olgularin serum C-Reaktif Protei(CRP) degerlerinin

karsilastiriimasi:

ERCP vyapilacak olgulardaslem o©ncesi bakilan C-Reaktif Protein (CRP)
degerleri tablo 3'de gosterilmiir.
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Tablo.3. CRP dgerleri:

Sayl Ortalama CRP SD
Degeri (mg/L)
BENIGN 35 39 49
OLGULAR
MAL IGN 17 48 40
OLGULAR

52 kolestazli olguya ERCP 0Oncesi bakilan CRRederi 35 benign olguda
ortalama 39+49 (mg/L), 17 malign olguda ise ortedamh8 +40 (mg/L) olarak
bulunmutur. Sonuclar istatistiksel olarak anlamlgdei (p=0,661).

ERCP sonuglarina gore olgularin serum Aspartat Trasaminaz (AST)

degerlerinin kar silastiriimasi:

52 olgunun; kolestaz tanisinda onemgiytan, ERCP 6Oncesi bajgtmiz serum

AST deserlerinin sonugclari tablo 4'de gdsteriltir.

Tablo.4. AST deserleri:

Sayl Ortalama AST SD
Degeri (U/L)
BENIGN 35 142 109
OLGULAR
MAL IGN 17 140 81
OLGULAR

ERCP yapilan 52 kolestazli olguya ERCP oncesi peltz AST dgeri 35
benign olguda ortalama 142 + 109 (U/L), 17 malidguda ise ortalama 140 +81(U/L)
olarak bulundu. Bu sonuclar istatistiksel olaralaami dezildi (p=0,934).

ERCP sonuclarina goére olgularin serum Alanin Tranaminaz (ALT)

degerlerinin kar silastirilmasi:

52 olgunun; kolestaz tanisinda onemgiytan, ERCP 0Oncesi bajgtmiz serum

ALT degerlerinin sonuglari tablo 5’de gosteriktir.
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Tablo.5. Benign ve malign olgularin ALT c¢erleri:

Sayl Ortalama ALT SD
Degeri (U/L)
BENIGN 35 211 172
OLGULAR
MAL IGN 17 266 201
OLGULAR

ERCP yapilan 52 kolestazli olguya ERCP 0Oncesi pakiz AST dgeri 35 benign
olguda ortalama 211 + 172 (U/L), 17 malign olgusia ortalama 266 +201 (U/L) olarak
bulundu. Bu sonuglar istatistiksel olarak anlansliunmadi (p=0,309).

ERCP sonuclarina gére olgularin serum Gama Glutanhi Transaminaz

(GGT) degerlerinin kar silastiriimasi:
Kolestazli olgulara ERCP 6ncesi bakilan ve koletarsinda dgeri olan serum
GGT deeri benign ve malign olgularda ghrlendirildi. Sonuglar tablo 6'da

gOsterilmitir.

Tablo.6. GGT deerleri:

Sayi Ortalama GGT SD
Degeri (U/L)
BENIGN 35 455 327
OLGULAR
MAL IGN 17 842 762
OLGULAR

ERCP vyapilan 52 kolestazli olguya ERCP Oncesi pakiz ve kolestaz
tanisinda kullangagmiz serum GGT; 35 benign olguda ortalama 455 + @2T), 17
malign olguda ise ortalama 842 +762 (U/L) olaraklubdu. Malign olgularda
buldusumuz daha yuksek GGT ghyleri istatistiksel olarak anlamhydi (p=0,014).

ERCP sonuclarina goére olgularin serum Alkalen Fosftaz (ALP )
degerlerinin kar silastiriimasi:

Kolestazli olgulara ERCP 0ncesi bakilan serum Aldged, ERCP sonrasi
benign ve malign olarak siniflandirilan olguladkgerlendirildi. Sonuclar tablo 7’de

gosterilmitir.
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Tablo.7. ALP deserleri:

Sayl Ortalama ALP SD
Degeri (U/L)
BENIGN 35 348 374
OLGULAR
MAL IGN 17 482 289
OLGULAR

ERCP vyapilan 52 kolestazli olguya ERCP 0Oncesi pekiz ve kolestaz
tanisinda kullangagmiz ALP deeri 35 benign olguda ortalama 348 + 374 (U/L), 17
malign olguda ise ortalama 482 +289 (U/L) olarakubdu. Malign olgularda tespit
ettigimiz daha yuksek GGT derleri istatistiksel olarak anlamli gi&di (p=0,205).

ERCP sonuclarina gore olgularin serum Laktat Dehidogenaz (LDH )
degerlerinin kar silastiriimasi:
Kolestazli olgulara ERCP 6ncesi bakilan serum L2gederi benign ve malign

olgularda kagilastirildi. Sonuclar tablo 8'de gdsterilgtir.

Tablo.8. LDH degerleri:

Sayl Ortalama LDH SD
Degeri (U/L)
BENIGN 35 260 112
OLGULAR
MAL IGN 17 228 47
OLGULAR

ERCP yapilan 52 kolestazli olguya ERCP 6ncesi pakiz serum LDH dgeri
; 35 benign olguda ortalama 260 + 112 (U/L), 17 igrmablguda ise ortalama 228+47
(U/L) olarak bulundu. Benign olgularda bufglimuz daha yuksek LDH derleri
istatistiksel olarak anlaml g@édi (p=0,277).

ERCP sonuclarina goére olgularin serum Direkt Biliubin degerlerinin

karsilastiriimasi:
52 Kolestazli olguya ERCP 0Oncesi bgkniz ve kolestaz tanisinda kullanilan

serum direkt bilirubin degeri, ERCP sonrasi benign ve malign olarak sindilaian

olgularda kagilastirildi. Sonuclar tablo 9'da gdsterilgtir.
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Tablo.9. Direkt Bilirubin deserleri:

Sayl Ortalama Direkt SD
Bilirtibin Degeri
(mg/dl)
BENIGN 35 2,7 1,8
OLGULAR
MAL IGN 17 8,5 5,6
OLGULAR

ERCP vyapilan 52 kolestazli olguya ERCP 0Oncesi pektz ve kolestaz
tanisinda kullanggmiz serum direkt bilirubin dgeri; 35 benign olguda ortalama 2,7+
1,8 mg/dl, 17 malign olguda ise ortalama 8,5%5,6/dhglarak bulundu. Malign
olgularda buldgumuz daha yuksek direkt bilirubin gkleri istatistiksel olarak
anlamhydi (p=0.0001).

ERCP sonugclarina gore olgularin serumindirekt Bilirubin de gerlerinin

karsilastiriimasi:
52 Kolestazli olguya ERCP 6ncesi bgknhiz ve kolestaz tanisinda kullanilan
serum indirekt bilirtibin dgeri, ERCP sonrasi benign ve malign olarak sindfilaian

olgularda kagilastirildi. Sonuclar tablo 10’da gdsterilgtir.

Tablo.10.indirekt Bilirubin deerleri:

Sayl Ortalama Indirekt| SD
Bilirubin Degeri
(mg/dl)
BENIGN 35 0,6 0,3
OLGULAR
MAL IGN 17 1,6 2,0
OLGULAR

ERCP yapilan 52 kolestazli olguya, ERCP 0&ncesi i§akiz ve kolestaz
tanisinda kullangamiz serum indirekt bilirubin dgri; 35 benign olguda ortalama 0,6+
0,3 mg/dl , 17 malign olguda ise ortalama 1,62 dhgilarak bulundu. Malign
olgularda buldgumuz daha yuksek indirekt bilirubin gkxleri istatistiksel olarak
anlamhydi (p=0.012).
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ERCP sonucglarina gore olgularin Ust Batin USG sorglarinin
karsilastiriimasi:

Anamnez, fizik muayene ve laboratuar olarakgedkendirilen 52 olguya
kolestaz tanisi icin ERCP dncesi GastroenterolbjiiKimizde Ust Batin USG yapildi.
Batin USG sonugclarinddntrahepatik safra yollarinddHYS) dilatasyon ve koledok
cap! dgerleri benign ve malign olgularda ghlendirildi. IHYS normal ve dilate olarak,
koledok capi ise; 10 mm ve alti g&ler normal, Ustl derler ise dilatasyon olarak
degerlendirildi.

52 Olgunun 12’sinde radyolojik olardkYS deserlendirilemedi. 14 Olgu da ise
koledok dgerlendirilemedi. Bu verilerin istatigiinde bu olgularin sonuglari

degerlendiriimeye alinmadi. Sonuclar tablo 11'de gilkstie

Tablo.11.IHYS ve Koledok capi sonuglari:

Radyolojik IHYS IHYS Koledok | Koledok

olarak normal | dilate normal | dilate

degerlendirilen

Benign olgular 13 12 17 10
(%52) (%48) (%62) (%48)

Malign olgular 2 13 3 8
(%13) (%87) (%27) (%73)

Toplam 15 25 20 18
(%37) (%63) (%52) (%48)

52 Kolestazli olguya yapilan Ust Batin USG sonueund

intrahepatik safra yollarinda dilatasyon; 35 benign olgunun (radyolojik
olarak dgerlendirilebilen) 13’iinde (%52) saptanmatm 12'sinde (%48)YHYS dilate
olarak rapor edildi. 10 olgud#lYS radyolojik olarak dgerlendirilemedi.

17 Malign olgunun ise (radyolojik olarak gexlendirilebilen) 2 tanesinde (%13)
[HYS'nda dilatasyon saptanmadi, 13 olguda (%BYYS dilateydi. 2 OlguddHYS
radyolojik olarak dgerlendirilemedi.

Koledokta dilatasyon: 35 Benign olguya yapilan batin USG’de; (radydoji
olarak dgerlendirilebilenlerinde) koledokta dilatasyon; 1liguwa (%62) saptanmadi,
10 olguda (%38) dilatasyon vardi. 8 olguda, koledaokdyolojik olarak

degerlendirilemedi.
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17 malign olgunun (radyolojik olarak gierlendirilebilen) 3'tinde (%27) koledok
normaldi. 8 olguda (%73), USG raporu koledokta tddgon olarak rapor edildi. 6
malign olguda ise koledok radyolojik olarakggelendirilemedi.

Radyolojik deerlendirmede benign ve malign olguldHYS agisindan
degerlendirildiginde sonugclar istatistiksel olarak anlamhydi (©5401).

Benign ve malign olgular koledok capsi@ndan dgerlendirildiginde de

sonugclar yine istatistiksel olarak anlaml bulurfde0,047).

ERCP sonuglarina gore; olgularin serum CA 19-9  aauglarinin

karsilastiriimasi:

Anamnez, fizik muayene, laboratuar ve radyolojikarak deerlendirilen 52
olgunun ERCP 06ncesi serum CA 19-9 seviyelerine ltake ERCP sonucuna gore
benign ve malign olarak ayrilan olgularda bgefter kagilastinldi. Sonuclar tablo 12’
de gosterilmytir.

Tablo.12 Serum CA19-9 deerleri:

Sayl Ortalama CA 19-8SD
Degeri (U/L)
BENIGN 35 118 170
OLGULAR
MAL IGN 17 670 406
OLGULAR

ERCP yapilan 52 kolestazli olguya ERCP 6ncesi gaiiz ve benign - malign
ayrimindaki 6nemini agairdigimiz CA 19-9 belirteci; 35 benign olguda ortalanis#
170 U/L (en yuksek 289U/L), 17 malign olguda isealmma 670+406 U/L olarak
bulundu (en dgilk 13 U/L, en yuksek 1000U/L). Malign olgularda éwiumuz daha
yuksek serum CA19-9 derleri istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.0001% Benign
olguda CA 19-9 normal bulundu (<37 U/L) (%46), 1@uwla ise CA 19-9>37 U/L
olarak tespit edildi (%54). Malign olgularin 1 taneiinda CA 19-9>37 U/L saptandi
(%94).
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5. TARTISMA

Pankreatik kanserlerin gerlendiriimesinde kullanilmakta olan belirtecler
arasinda olan CA 19-9, bunlarin en spesifik ve ifenslani olarak gorulmektedir.
Koledokta obstriiksiyon olmagl ve serum CA 19-9 dizeyi 1000 U/L ofglinda
spesifikligi hemen hemen %2100 olarak kabul edilmektedir. Senimeyi benign
hastaliklarda nadiren 1000 U/L’nin Gzerinde bulu(iLi).

Schweiz M.W. ve arkaghrinin yayinladiklari bir vakada ise kolanjit +safai
olan benign bir hastada tedavi 6ncesi serum CA #igZ£eyi 61,800 U/L olarak tespit
edilmis. Bu dezer, hastanin malign bir hasgaliolabilecgi konusundatphelendirm.
Olgunun CA 19-9 dizeyi tedavi sonrasi normale geln@iguyu yayinlayanlarin
goritstine gore, serum CA 19-9 diuzeyinin benign hadiselele cok yiksek bulunmasi
mumkundur (dier tumor belirtecleri AFP, CEA ile kiyaslagdhda) (11).

Bizim calsmamizda; benign etiyolojiye sahip grubumuzda ersgidkserum CA
19-9 seviyesi 289 U/L olarak tespit edildi (ensidki 2,5 U/L). Benign gruptaki 35
olgunun 19’'unda normal sinirin Gzerinde serum CAQ1$eviyeleri tespit edildi (>37
U/L). Malign etiyolojili olgularda tespit e@imiz daha yuksek ortalama CA 19-9
dizeylerine rgmen, benign hastaliklarda da gorilebilen ylksekirseseviyeleri bu
tumor belirtecinin ayirici tanida kullaniimasinsikliyor gibi gérinmektedir.

Ong S.L. ve arkagé#ari benign kolestaz olgularinda serum CA 19-Dilgubin
duzeylerinin korelasyonunu ve CA 19-9'un yanpozitifliginin sikligini argtirdiklari
calsmada; 83 adet yuksek CA 19-9lu ve radyolojik-Kkinblarak hepatobiliyer
malignite dguntlen, fakat sonra benign tani alan hastalarageéktif bir cagma

yapmslar (65).
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Calismada serum bilirubin gerinin, CA 19-9 dizeylerini gésterme agisindan
bagimsiz bir parametre olgu tespit edilmj (p=0.028). Serum CA 19-9 diizeyi serum
bilirubin dizeyinden belirgin olarak etkilenmektedArtmis CA 19-9 dizeyleri non
malign hepatobiliyer hadiselerde gosterijtini Benign ve malign hepatobiliyer
hastaliklarda; CA 19-9 duzeylerini, bilirubin @lerine gore deerlendirmek bu timor
belirtecinin spesifikigini daha da arttirir (65).

Biz de calmamizda serum direkt ve indirekt bilirubinin, maliglgularda daha
yuksek oldgunu tespit ettik (8,5+5,6 ve 1,6+2). Benign olgdkki serum diizeyleri ise
anlamh olarak daha duktu (2,7+1,8 ve 0,6+0,3) (p=0,0001 ve 0,012). Rarilerle,
malign olgulardaki daha yiiksek seviyelerde bgidauz CA 19-9 dlzeyi ile serum
bilirubin dizeyleri korale olarak gérilmektedir.

Barone D. ve arkadkari obstriktiv sarilikli; 35 adet histolojik ot
kanitlanmg biliopankreatik maligniteli olgu ve 35 adet koléaditiyazise b&l benign
kolestazli olguda; cut-off 37 U/L alinan CA19-9'wensitivitesini %82 spesifitesini
%47 olarak bulmglar. Boylece CA19-9'un kolestazli olgularda benignmalign darhk
ayriminda 6nem tamadgl gorisine varilmg. Fakat 7 benign ve 7 malign olgunun
takiplerinde sarilik ve bilirubin seviyesi normallece benign olgularda CA 19-9
seviyesinin normale gtigl, malign olgularda ise yuksefln devam etfii tespit
edilmis. Bu ylizden hastalara seri 6lcim yapilmasini &naterdir (66).

Biz calsmamizda ERCP ile safra drenaji sonrasi serum CA $8viyesine
bakmadik. Catmamizdaki benign ve malign gruptaki CA 19-Feenin farki anlaml
olsa da CA 19-9 belirteci benign ve malign darbkisi igin kesin sonuglar vermez.
Kolestazli hastalarda yiksek CA 19-9 diuzeyleri pitesedilirse  malignite
arastirilmahdir.

Marrelli D. ve arkadglar1 yaptiklari caymada; 128 obstriktif sargh olan, 87’si
pankreatiko-biliyer maligniteli ve 41 benign hasialolan olguda CA 19-9 seviyesine
bakilms. 60 olguya endoskopik biliyer drenaj sonrasi serGé 19-9 seviyesine
bakilms. Benign hastalarin %61’inde, malign hastalarin %&6’sinda CA 19-9 37
U/ml'nin Gzerinde bulunmy Biliyer drenaj sonrasi 38 malign olgunun 19'unda
batiin benign hastalarda CA 19-9 seviyesindiiis (p=0,207 ve p<0.001). Biliyer drenaj
sonrasi cut-off dgeri 90 U/ml alindginda ise malign hastalar igcin CA 19-9'un
sensitivitesi %61 spesifitesi ise %95 olarak bulugpmSonuc olarak Barili bir

obstruktif sariik drenaji sonrasi 90'In Ustindelidén yada d@smeyen CA 19-9
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seviyesi kuvvetlisekilde, obstriksiyon nedeninin malign ofgdumu gdsterir olarak
degerlendirilmis (64).

Biz calsmamizda kolestazli olgularin benign olanlarindauserCA 19-9
dizeyini normalden yiksek olarak saptadik. Serumegilortalama 118 +170 U/L
bulundu (en yuksek 289 U/L). 16 benign olguda CA918erum seviyesi normaldi
(<37U/L). Geri kalan 19 benign olguda ise yukseglserum CA 19-9 seviyesi tespit
ettik (>37U/L). Ama bu yukselme malign grupta dafaalaydi. Malign hastalarda
serum CA19-9 diuzeyi 670 +406 U/L olarak saptandi dé&ik 13, en yiksek 1000
U/L). 1 malign olguda CA 19-9 normalin altinda sapti (<37 U/L). Dger 16 malign
olguda normalin Usttindeydi (%94). Bu iki gruptakh @9-9 seviyesi farki istatistiksel
olarak anlamhydi. Pankreas kanseri icin klinik @meolan bu timor belirteci, malign
tanili-ekstra hepatik kolestazli olgularda belirgyiiksek bulunmasina gmen
calsmamizda oldgu gibi kolelitiyazis, oddi fibrozisi, koledok dujksyonu ve
sklerozan kolanjit gibi benign kolestaz nedenkdeinde yiksek bulunabilmektedir
(%54). Kolestazli olgularin ayirici tanisinda buméi belirtecinin kullaniimasi kafa
karisikligina yol acabilmektedir.

Maestranzi S. ve arkaglari serum CA 19-9 seviyesi yukseklive histolojik
olarak kanitlannmgi karacger hastalii olan 150 hastanin; CA19-9 seviyesi ile AST,
ALP ve bilirubin dizeyleri arasinda pozitif korejas oldiwunu, albumin ve GGT ile
de negatif olarak korale olgunu bulmular (40).

Yaptigimiz calgmada kolestazl olgularda bakimiz serum CA 19-9 seviyesini;
benign olgularda (ortalama 118+170 U/L) ve malidgguéarda (ortalama 670+£406 U/L)
yuksek bulduk. Cajmaya alinan biyokimyasal parametrelerinden GGT 0(p4),
direkt ve indirekt bilirubin (p=0,0001 ve p=0,01@%serlerinin anlamh olarak malign
olgularda daha yiksek olgu tespit edildi. Bu parametreleri CA 19-9 ile kerallarak
artmg saptarken, AST ,ALT, ALP ve LDH seviyelerini anllanolarak yuksek
saptamadik.

Karvonen. J. ve arkagari 212 kolestaz hastasini dahil ettikleri galada
olgulari; safra kanali sitrikttiri ve koledokitalarak 2 gruba ayirmve kontrol grubu
ile kasilastirmiglar. ERCP’den dnce serum bilirubin seviyelerineimmly ve ERCP
ile ana safra kanalinin maksimum capi 6lgidmBenign ve malign gruplar arasinda
koledok capinin farki anlamsiz olarak bulugmilazma bilirubin dgerine gore benign
ve malign ekstrahepatik kolestazl olgularda kole#analinin maksimum cap geri

karsilastirilmis ve sonug anlamli bulunmagn(L0).
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Biz de 52 kolestazl olguyu, ERC§ami 6ncesi safra yollarinin gértntilenmesi
icin USG ile dgerlendirdik. Benign hastalarin %48'inde, malign thésin ise
%87’sinde intra hepatik safra yollarinda dilatasysaptandi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,014). Benign hastalarin %'irgle koledokta dilatasyon
saptanirken bu oran malign olgularda %73 olarakifmll. Bu da istatistiksel olarak
anlamhydi (p=0,047).
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6. SONUC VE ONERILER

Pankreatiko-biliyer maligniteler icin spesifik verssitiv olarak bilinen CA 19-9
belirtecinin, benign safra yollari hastaliklarinda kadar yikseldini ve bu belirtecin
benign ve malign safra yolu darliklarinin ayrimirddlanilabilirligini degerlendirmek
amac! ile yapgimiz bu cagmada, CA 19-9un benign safra yolu obstriksiyonu
hastaliklarinda da artabifgdigoralmistar.

Malign hastalarda daha yiiksek serumetkerine ulasa da, benign hastaliklarda
bulunan yiiksek serum CA 19-9 seviyeleri kafa gtaabilecginden, bu belirtecin
kolestazli vakalarda tani amacli kullaniimasi wawulezerlendirmelere yol acabilir.
Yuksek CA 19-9 dgerleri hastanin tanisinin yiuksek olasilikla malaabileceini
disindurtse de benign safra yolu darliklarinda da dirtbcin serum diizeyinin argi

g0z ardi edilmemelidir.
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7. OZET

Pankreatiko-biliyer maligniteler icin spesifik verssitiv olan CA 19-9 tUmor
belirtecinin, benign safra yollari hastaliklarinda kadar yikseldini ve bu belirtecin
benign ve malign safra yolu darliklarinin ayrimirddlanilabilirligini degerlendirmek
amaci ile yapgimiz bu camada klinik, laboratuar ve radyolojik olarak safralu
obstriksiyonu tespit edilmi52 olgu aldik. Olgulara ERCP ile safra yolu drenaj
sagslandi.

ERCP glemi dncesi olgularda beyaz kire, sedimantasyor?,Gerumda AST,
ALT, ALP, GGT, LDH ve bilirubin (direkt ve indirektve calgmamizin amacina
yonelik serum CA19-9 diuzeylerine bakildi. ERCP &ng@apilan Ust batin USG’sinde
koledokta dilatasyon ve intra hepatik safra yolida (HYS) dilatasyon olup olmagh
calismaya dahil edildi.

ERCP glemi sonrasi olgular benign ve malign olma Uzeregikiba ayrildi. 52
Olgunun 35'i benign ( 1 olguya oddi fibrozisi, 1 letozan kolanjit, 1 koledok
duplikasyonu, 32 olguya ise koledokolityazis tarkendu), 17 ’si malign darlik tanisi
aldi (10 olgu malign darlik, 3 olgu kolanjio CA, algu klatskin tm- adenokarsinom
tanisi aldi).

Olgularda saptanan ortalama serum CA 19-9 diuzayalamna beyaz kire,
sedimantasyon, CRP, AST, ALT, ALP, GGT, LDH, direk¢ indirekt bilirubin
diizeyleri, koledok dilatasyonuiHYS’da dilatasyon olup olmagh, bu iki grupta
karsilastirildi.

Beyaz kire dgerleri istatistiksel olarak anlaml bicimde benigrupta daha

yuksek cikti (p=0,047). Sedimantasyon ortalamasinslign grupta anlamli olarak
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yuksek tespit edildi (p=0,047). CRP duzeyi iki giaupnlamli olarak farkh bulunmadi.
Biyokimyasal parametrelerden GGT, direkt ve indirbkirubin dizeyleri istatistiksel
olarak anlaml bicimde malign grupta daha yiksekumdu (p=0,014, p=0,0001 ve
p=0,012). Bu iki grupta AST, ALT, ALP ve LDH duzeylnin farki istatistiksel olarak
anlamli bulunmadiiki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bi¢gerlUSG'delHYS
ve koledok dilatasyonu malign grupta daha yuksekasal (p=0,014 ve p=0,047).

Ortalama serum CA 19-9 gerleri iki grup arasinda kiyaslaggnda malign
olgularda daha yiksek saptandi ve bu fark istksistiolarak anlamliydi (p=0,0001).
Benign grupta ortalama 118+170 (en yuksek 289Urhglign grupta ise ortalama
670+406 U/L olarak bulundu. Benign grubun %54'Ur@ke 19-9>37 U/L olarak tespit
edildi. Malign olgularin 1 tanesignda CA 19-9 >37U/L saptandi (%94).

Sonug olarak pankreatiko-biliyer maligniteler igpesifik ve sensitiv olan CA
19-9 belirtecinin benign safra yolu obstriksiyonastaliklarinda da artabilmektedir.
Malign hastalarda daha yuksek serumgetkerine ulasa da, benign hastaliklarda
bulunan yiksek serum seviyeleri kafa k@rabilecginden, bu belirtecin kolestazli

vakalarda tani amach kullaniimasi yardezerlendirmelere yol acabilir.
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8. SUMMARY

In our study,we investigated 52 patients,who hasenbdiagnosed as bile duct
obstruction by clinical and radiological examinatio order to evaluate how much CA
19-9,a spesific and sensitive marker for pancrediitary malignancies,is elevated in
benign bile duct obstructions and wherher it camged in the differential diagnosis of
benign and malignant bile duct obstructions.ERCP waed to provide bile duct
drainage of the cases.

We studied white blood cell count, ESR (erythrocsgelimentation rate), CRP,
AST, ALT, ALP, GGT, LDH, bilirubin (direct and indect) CA 19-9 levels and upper
abdomen USG by means of choledochal dilatation diladation of intrahepatic bile
duct in all cases before performing ERCP.

The patients were divided into two groups as bemigth malignant after ERCP.
35 of 52 cases were diagnosed as benign obstructicase with oddi fibrosis,1 case
with sclerosing cholangitis, 1 case with choleddathaplication and 32 cases with
choledocholithiasis), and 17 of 52 cases were disgth as malignant obstruction (10
cases with malignant obstructions, 3 cases witHacigiocarcinoma and 4 cases with
Klatskin tumour-adenocarcinoma).

Mean serum CA 19-9 levels, mean leucocyte numiE38 , CRP, AST, ALT,
ALP, GGT, LDH, bilirubine levels, choledochal dagibn and presence of dilatation in
the intrahepatic bile ducti were all compared befwevo groups.

Leucocyte numbers were significatly higher in thenign group (p=0,047).
Mean ESR was significantly higher in the maligngrdup (p=0,047). CRP levels were
significantly indifferent between both groups. Soofidiochemical parameters, such as

GGT and direct-indirect bilirubin levels, were gfggantly higher in the malignant
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group (p=0,014,p=0,0001 and p=0,012; respectiv@le differences of AST, ALT,
ALP and LDH levels between both groups were ndtstteally significant. Intrahepatic
bile ducti and choledochal dilatations observedJ&G were significantly higher in the
malignant group when compared with the benign gies0,014).

Mean serum CA 19-9 levels were observed as highéha malignant group
when compared with the benign group and this difiee was statisticaly significant
(p=0,0001); mean values were 118+170 (the highaktev289 U/L) and 670 +406 in
the benign and malignant groups, respectively. @ Ivas found >37 U/L in 54% of
the benign group. CA 19-9 was found >37 U/L ineadtept 1 of the malignant group
(94%).

In conclusion , CA 19-9 which is a sensitive anssiiemarker for pancreatico-
biliary malignancies, may also be increased in dperbile ducti obstructive disease.
Although it reaches higher serum levels in patievita malignancies, using this marker
in cholestatic cases for diagnostic purpose mageaustake evaluations, because high

levels of this marker detected in benign diseas®g lme perplexity.
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