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1. OZET

KOLEDOKOLITIAZIiSi OLAN VE SADECE KOLELITIiAZiSI OLAN
HASTALARDA SISTOKOLEDOKAL ACININ KARSILASTIRILMASI

Bu c¢alisma, sistokoledokal ag¢1i (SCA) ile koledokolitiazis arasindaki iliskiyi
degerlendirmeyi amaglamaktadir. Retrospektif olarak 3,350 hasta verisi incelendi ve
kriterlere uyan toplam 628 hasta caligmaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalar koledokolitiazisi olan hastalar (Grup 1), sadece Kolelitiazisi olan hastalar
(Grup II) ve tas1 olmayan kontrol grubu hastalar (Grup III) olarak {i¢ gruba ayrildi.
Manyetik Rezonans Kolanjiyo-pankreatikografi (MRCP) goriintiileri {izerinde SCA,
ductus cysticus, ductus choledochus, ductus hepaticus communis 6lgtimleri yapildi.
Hastalarin laboratuvar bulgulartyla demografik 6zellikleri de kaydedildi. Caligmaya
dahil edilen hastalarin %64,2'si kadin, %35,8'i erkek olup, yaslar1 18-93 (ortalama
53,37+18,87) yil arasinda degismektedir. Tiim hasta gruplarinin SCA’lar1 ortalama
35,44°£10,44°, ductus cysticus, ductus choledochus ve ductus hepaticus communis
uzunluklar1 sirasiyla; 28,91£9,30 mm, 40,28+12,91 mm, 27,09+9,68 mm olarak
bulundu. Grup I'deki tiim olgtimler diger gruplara gore daha yiiksek iken, Grup
ITI'deki tiim Slgtimler Grup II'tekinden daha yiiksekti (p<0,001). Yapilan istatistiksel
analiz 33,5° ve iizeri bir SCA'nin koledokolitiazis tanis1 i¢in 6nemli bir kriter
oldugunu gostermektedir. Safra kesesindeki taslarin safra kanallarina diismesini
kolaylastiracagindan SCA’nin artmasi koledokolitiazis olasiligini arttirir. Bu ¢alisma
koledokolitiazisi olan hastalar ile sadece kolelitiazisi olan hastalarda SCA’y1
karsilastiran ilk calismadir. Bu nedenle bu ¢alismanin 6nemli oldugunu ve klinik

degerlendirme agisindan yol gosterici olacagini diigiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Ductus biliares extrahepatici, Koledokolitiazis, Kolelitiazis,
MRCP, Safra tasi, Sistokoledokal a¢1, Vesica biliaris.



2. ABSTRACT

COMPARISON OF THE CYSTOCOLEDOCAL ANGLE IN PATIENTS
WITH CHOLEDOCHOLITHIASIS AND ONLY CHOLELITHIASIS

This study aims to evaluate the relation between the cystocholedochal angle (SCA)
and choledocholithiasis. The data of 3.350 patients were reviewed retrospectively
and a total of 628 patients who met the criteria were included in the study. The
patients included in the study were divided into three groups as patients with
choledocholithiasis (Group 1), patients with only cholelithiasis (Group II), and
patients without gallstones as control group (Group IlI). Measurements of SCA,
ductus cysticus, ductus choledochus and ductus hepaticus communis were made on
MRCP images. Laboratory findings and demographic characteristics of the patients
were also recorded. Of the patients included in the study 64.2% were female, 35.8%
were male, and their age ranged from 18-93 (mean 53.37+18.87 years). While the
mean SCA values of all patient groups were 35.44°+10.44°, the mean length of
ductus cysticus, ductus choledochus and ductus hepaticus communis were
28.91£9.30 mm, 40.28+12.91 mm, 27.09+9.68 mm respectively. All measurements
were higher in Group | in comparison to other groups, whereas all measurements of
Group I1 were higher than those of Group 111 (p<0.001). Statistical analysis suggests
that a SCA of 33.5° and above is an important criterion for diagnosis of
choledocholithiasis. Increase of SCA raises the likelihood of choledocholithiasis, as
it facilitates the passage of stones from gallbladder into the bile ducts. This is the first
study to compare SCA in patients with choledocholithiasis and those with only
cholelithiasis. Therefore, we think that this study is important and will be a guide for

clinical evaluation.

Keywords:  Choledocholithiasis,  Cholelithiasis,  Cystocholedochal  angle,
Extrahepatic bile ducts, Gall bladder, Gallstones, MRCP.



3. GIRIS VE AMAC

Koledokolitiazis, ductus choledochus‘ta tas bulunmasi anlamina gelmektedir.
En sik nedeni safra kesesindeki tas olup, bu durum hastalarin %1-15’inde
goriilmektedir. Ductus choledochus’ta primer tas olusmasi ve nadiren de olsa
intrahepatik safra yollarinda olusan taglarin ductus choledochus‘a diismesi diger
nedenler arasindadir (1).

Yapilan ¢aligmalarda vesica biliaris igindeki taslarin boyutu <8 mm oldugunda
tasin ductus choledochus’a diisme ihtimalinin  yiiksek oldugu bildirilmistir.
Ultrasonografi (USG) takibinde bu taslarin bazi hastalarda ductus choledochus’a
diistiigi, taslarin boyutu >8 mm oldugunda ise diismedigi goriilmiistiir (2). Nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte anatomik farkliliklar bu duruma etki
edebilmektedir. Ductus cycticus ile ductus choledochus’un birlesim yeri ilk kez
Sipahi ve ark. (3) tarafindan SCA olarak tanimlanmistir. Vesica biliaris’teki tagin
ductus choledocus’a diismesinde SCA’nin etkili olabilecegini diisinmekteyiz.
Literatirde SCA‘y1 degerlendiren kisitli sayida ¢caligma mevcuttur. Keizman ve ark.
(4) T-tip uygulanan hastalarda SCA artis1 ile koledokolitiazisin iligkili oldugunu
bildirmistir. Warren ve ark. (5) yapmis oldugu bir bagka ¢alismada ise SCA ile temas
halinde olan ductus hepaticus communis’in ductus choledochus ile yaptigi agidaki
artisin  biliyer staza neden olarak tekrarlayan koledokolitiazise yol actigi
gosterilmistir.

Intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarinda birgok anatomik varyasyon
tanimlanmistir. Ancak bu yapisal farkliliklarin Kolelitiazis (safra kesesinde tas
olmasi) ve koledokolitiazis olusumu tizerine etkisi net olarak bilinmemektedir (6).

Calismamizda SCA’nin kolelitiazisi olan hastalarda koledokolitiazis gelismesi
acisindan predispozan faktor olabilecegini diisiindiik. Amacimiz, kolelitiazis ve
koledokolitiazisi olan hastalarin, safra tas1 olmayan kontrol grubuyla SCA agisindan

degerlendirilmesi olup, SCA ile koledokolitiazis iliskisini ortaya koymaktir.



Bu ¢alisma,

(@]

Koledokolitiazisi olan hastalar ile kolelitiazisi olan hastalar1 SCA

acgisindan karsilagtirmasi,

Tas1 olmayan kontrol grubunda bu anatomik yapilarin 6l¢timleri ile

belirli bir standardizasyon ortaya koymasi,

Yapilan radyolojik 6l¢iimleri, hasta gruplari arasinda hem laboratuvar

degerleri hem de demografik 6zellikler ile karsilastirmasi,

Koledokolitiazis ve kolelitiazisi olan hastalarda var olan tasin
boyutlarin1 laboratuvar degerleri ve demografik Ozellikler ile

karsilastirmast,

Dahil edilen hasta sayisinin daha énce yapilmis ¢aligmalara gore fazla

olmasi sebebiyle bu yondeki detayli ilk ¢alismadir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Safra Kesesi (Vesica biliaris (Fellea)) ve Safra Yollarimin Anatomisi

Karacigerde yapilan safra salgisini depolayan yapiya safra kesesi, safrayi
tagityan kanallara ise safra yollar1 (kanallari) denir. Safra salgisinin depolandigi safra
kesesi ile safranin iletiminden sorumlu safra yollarinin olusturdugu sistem hepatik-
duktal sistem olarak adlandirilir. Hepatik duktal sistemi olusturan yapilar safra
kesesi, karacigerdeki safray1 drene eden ductus hepaticus dexter ve ductus hepaticus
sinister, bu iki kanalin birlesmesiyle olusan ductus hepaticus communis, safra
kesesinin kanali ductus cysticus ve ductus hepaticus communis ile ductus cysticus’un
birlesmesiyle olusan ductus choledocus’tur (7, 8).

4.1.1. Vesica biliaris

Safra kesesi, karacigerin sag lobunun visseral yiiziindeki fossa vesica biliaris’te
oturan ovoid bir organdir. Uzunlugu 7-10 cm, en genis yerindeki eni 3 cm’dir.
Kapasitesi 25-50 ml olmasina ragmen genisleyebilme 6zelliginden 6tiirii 200-250
ml’ye kadar sivi alabilir (8). Alt yiiziiniin tamami periton ile ortiilii olup, st ylizi
peritonsuzdur ve karacigere bag dokusu ile tutunur. Duodenum’un pars superior’u (1.
pargast) ile komsudur (9, 10).

Safra kesesi, safray1 depolar ve konsantre eder. Fundus, corpus, collum (cervix)
ve infundibulum vesicae biliaris olmak tizere dort boliimii vardir (8). Fundus vesicae
biliaris en genis boliimii olup, karacigerin sag lobunun altinda serbest olarak bulunur
ve karacigerin On kenarma kadar uzanir. Bu bolim yaklagik 0,5-1,5 cm
uzunlugundadir. On yiizii, karin &n duvari derinliklerinde dokuzuncu kikirdak
kaburga hizasinda bulunur. Arka yiizii colon transversum’un baslangict ile
komsudur. Safra kesesi muayenesinde 6nemli bir isaret noktasi olan Murphy noktast,
fundus vesicae biliaris’in izdiisiimii sag linea mediaclavicularis (midclavicular) ile
dokuzuncu kostanin kesisiminde bulunur (8, 9). Corpus vesicae biliaris safra
kesesinin en biiyiik ve elastik dokusu daha fazla olan depolama alanidir. Karacigerin
visseral yiiziinde yer alip, arkaya yukariya ve ice dogru egimlidir. Colon transversum
ve duodenum’un pars superior’u ve pars descendens’inin iist boliimii ile temas
halindedir. Bu yakin iliski organlara adhezyon ve fistiil gelisimi potansiyelini arttirir

(9, 11). Infindibulum vesicae biliaris ise corpus vesicae biliaris ile collum vesicae
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biliaris arasinda bulunan, safra kesesinin en dar boliimiidiir. Klinikte Hartmann posu
olarak da bilinir. Bu boliim safra taslarmin en sik yerlestigi yerdir (8). Collum
vesicae biliaris, iginde arteria cystica (a. cystica)’nin da yer aldig1 gevsek bag dokusu
ile karacigere tutunur. Porta hepatis’e dogru doner ve ductus cysticus ile devam eder.
I¢ yiiziinde ve ductus cysticus’un duvarinda bulunan spiral seklindeki miikéz
membran katlantilarina plica spiralis (Heister valvi) ad1 verilir (8, 12, 13).

4.1.2. Safra yollari

Karacigerde yapilan safray1 tasiyan kanallara safra yollart denir. Safra yollari
intrahepatik ve ekstrahepatik olmak iizere ikiye ayrilir (14).
4.1.2.1. Intrahepatik safra yollari

Karaciger’de yapilan safra karacigerin dis (ekzokrin) salgisidir. Buradan dar
araliklar ile canalis biliferi’lere (safra kapillerleri) dokiiliir. Canalis biliferi’ler birlesir
ductuli biliferi’leri (toplayici kanallar) olusturur. Ductuli biliferi’ler birleserek
karaciger’in sag ve sol lobunu drene eden ductus hepaticus dexter ve ductus
hepaticus sinister olusur. Ductus hepaticus dexter, lobus dexter ve lobus caudatus’un
sag yarimindan; ductus hepaticus sinister ise lobus sinister, lobus quadratus ve lobus
caudatus’un sol yarimindan gelen safray1 alir (9, 14).
4.1.2.2. Ekstrahepatik safra yollar: (ductus biliares extrahepatici)

Ductus cysticus collum vesicae biliaris’in devami olarak baslar. Basladigi
yerde bir kivrim yaparak omentum minus’un ligamentum hepatoduodenale (lig.
hepatoduodenale) parcasinin iki yapragi arasinda sola ve asagiya uzanarak, ductus
hepaticus communis ile birlesir ve ductus choledochus (ductus biliaris)’u olusturur.
Ductus cysticus, lig. hepatoduodenale icerisinde ilerlerken a. hepatica propria’nin
saginda, vena portae hepatis (v. portae hepatis)’in oniinde bulunur. Icinde kanalin
stirekli agik kalmasini, bu sayede kesenin rahatca safra ile dolmasini ve bosalmasini
saglayan, safra taslarinin ductus choledochus’a geg¢mesini engelleyen plica
spiralis’ler bulunur ve duvar yapis1 safra kesesi ile benzerdir. Ductus cysticus’un
ductus hepaticus communis ile birlesme yeri degiskenlik gosterdigi i¢in uzunlugu 2-4
cm olabilir. Cap1 2-3 mm’dir (15).

Ductus hepaticus communis, karacigerin sag ve sol loblarindan gelen ductus
hepaticus dexter ve ductus hepaticus sinister’in genellikle porta hepatis’ten karaciger

disina ¢iktiktan 1 cm sonra birlesmesiyle olusur (16). Ductus hepaticus dexter ve
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sinister uzunluklara gore bazen dar bazen genis agiyla birbirine yaklasabildigi gibi
bazen de birlesinceye kadar birbirine paralel olarak seyredebilir. Ductus hepaticus
dexter, ductus hepaticus sinister’e %20 oraninda agilir ve boyle olgularda porta
hepatis’te ii¢ hepatik kanal varligi s6z konusudur. Cerrahi agidan 6nemli bir
varyasyondur (16-18). Ductus hepaticus communis 4 cm uzunlugunda olup, lig.
hepatoduodenale iginde asag1 iner ve sag tarafta dar bir ag1 yaparak safra kesesinin
kanali olan ductus cysticus ile birlesir ve ductus choledochus meydana gelir (18).
Ductus cysticus’un ductus hepaticus communis ile birlesip ductus choledochus’u
olustiurdugu esnada, ductus cyscticus ile ductus choledochus arasinda olusan agi
literatiirde SCA olarak tanimlanmistir (Resim 4.1) (3). Bu agimin safra tasi olusumu
ve tasin ekstrahepatik safra kanallarina diigmesinde etkisi oldugu diisiiniilmekte ve

arastirilmaktadir.

Resim 4.1: Intrahepatik ve ektrahepatik safra yollar1 ile SCA nin MRCP gbriintiisii
(43)

(DHD: Ductus Hepaticus Dexter, DHS: Ductus Hepaticus Sinister, DHC: Ductus Hepaticus
Communis, DC: Ductus Cysticus, DCH: Ductus Cholodechus, SCA: Sistocholedochal A¢t VB:

Vesica Biliaris)



Ductus choledochus ortalama 6-8 cm uzunlugunda ve 4-6 mm c¢apinda bir
kanal olup lig. hepatoduodenale icinde yer alir (8). Dort bolimii vardir. Pars
supraduodenalis  ductus  biliaris en  uzun  pargasidir.  Ligamentum
hepatoduodenale’nin sag-on kenarindan asagiya dogru uzanir. Eger koledok taslari
bu bolge yerlesimli ise palpasyon ile hissedilip yukar1 dogru itilebilir. Ancak bir¢ok
lenf nodiiliinii de iginde bulunduran bu bdlgede koledok taslari ile biiytimiis lenf
nodiillerinin birbirine karistirilmasi da s6z konusudur (7, 18). Pars retroduodenalis
ductus biliaris, duedonum’un birinci kisminin arkasinda uzanir ve duedonum’un arka
kismi ile yakin komsuluk gosterir. Bu komsuluk iligkisi klinik agidan onemlidir.
Duodenum birinci kisim iilserlerinden kaynaklanan inflamatuar reaksiyonlarda bu
bolgeye yapisikliklar olabilecegi gibi, gastrektomi operasyonlarinda ductus
choledochus’a zarar verilmemesi i¢in de dikkat edilmesi gereken bolgedir. Bu bolge
a. colica media ile yakin komsulugu sebebiyle de cerrahide dikkat edilmesi gereken
bolgedir (18). Pars pancreatica ductus biliaris, caput pancreatis’in arkasinda
bulunan bdliimiidiir. Pankreas i¢ine gomiilii ya da retropankreatik yerlesimli de
olabilir. Ductus choledochus bu béliimde a. pancreaticoduedonalis ve duedonum’un
ikinci kismi ile yakin komsuluktadir, duedounum’un ikinci kismina gecerken v. cava
inferior’un  Oniinden geger. Bu bolimde a. gastroduodenalis ve a.
pancreaticoduodenalis posterior superior yer alir. Pars pancreatica’nin solunda V.
pancreaticoduodenalis seyreder ve v. portae hepatis’e agilir. Bu 6nemli vaskiiler
komgsuluklardan dolay1 ductus choledochus’un pars pancreatica’s1 cerrahi agidan
riskli ve tehlikelidir (7, 18). Pars infraduodenalis / pars intraduodenalis
(intramuralis) ductus biliaris duedonum arka duvarinda seyreder. Ductus
pancreaticus major’un arka ve st tarafinda uzanir. Yaklasik 2 cm uzunlugunda olan
pars intramuralis, duodenum’un ikinci parcasinin medialinde ductus choledocus ve
ductus pancreaticus ile yan yana gelerek duodenum duvarinda asagiya dogru oblik
olarak uzanirlar ve genellikle birleserek ampulla hepatopancreatica (Vater
papillas1)’y1 olustururlar. Ampulla hepatopancreatica’nin dar agzi papilla duodeni
major’e acilir (8).

Ductus choledocus, lig. hepatoduodenale iginde yol alirken arkasinda v. portae
hepatis, solunda a. hepatica propria vardir. Sirkiiler kas lifleri kalinlasarak musculus

sphincter ductus choledochi (m. sphincter ductus choledochi= Boyden sfinkteri)’yi
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olusur. Ductus pancreaticus’un son kisminda m. sphincter ductus pancreatici yer alir.
Ampulla hepatopancreatica’yr saran sirkiiler kas lifleri m. sphincter ampullae’y1
(Oddi sfinkteri) olusturur (8, 14). Duodenum bos iken m. sphincter ampullae
kapalidir. Karacigerde salgilanan safra, sfinkterin yani kanalin kapali olmasi
durumunda safra kesesinde depolanir ve burada konsantre hale gelir. Midede olusan
kimus, kolesistokinin etkisi ile safra kesesi ve safra yollarinin kontraksiyonuna sebep
olur ve boylece safra salgisi duedonum’a geger. Bu yiizden kolelitiazis ya da
kolesistit (safra kesesi inflamasyonu) klinik tablosu varliginda hasta yemek yedikten
3-4 saat sonra (mide igerigi duedonuma gegince) kolik tipi agri ile karsilasir. (19-21).
4.1.3. Safra kesesi ve safra yollarinin norovaskiiler yapilari
4.1.3.1. Arterleri

Safra kesesi ve ductus cysticus’un beslenmesini, a. hepatica propria’nin
karacigerin sag lobuna giden a. hepatica dexter dalindan ayrilan a. cystica saglar.
Arteria cystica %70 oraninda karaciger, ductus cysticus ve ductus hepaticus
communis arasinda bulunan trigonum cystohepaticum (Calot iiggeni)’dan c¢ikar.
Collum vesicae biliaris hizasinda iki dala ayrilir. On dal kesenin alt yiiziinde, arka dal
ise kesenin karacigere yapisik olan ist yiiziinde dagilir. Cerrahi sirasinda a. cystica
yanlighikla baglanirsa safra kesesi nekroze olur. Safra yollar1 a. cystica, a.hepatica
propria ve a. pancreaticoduedonalis posterior superior tarafindan beslenir (7, 22).
4.1.3.2. Venleri

Safra kesesinin vendz drenaji venae cysticac (Vv. cysticae)’lar ile olur. Bu
venlerin bir kismi v. portae hepatis’in sag dalina drene olur. Digerleri vv.
hepaticae’lere agilir (9, 14).
4.1.3.3. Lenfatikleri

Genellikle lenf damarlar1 kan damarlarimi izler. Sirastyla trigonum

cystohepaticum’da bulunan nodus cysticus’a, buradan foramen epiploicum
etrafindaki nodi foraminalis’lere ve a. hepatica propria ¢evresindeki nodi hepatici’ye
ve en sonunda da nodi coeliaci’ye drene olur. Bununla birlikte bircok lenf damari
direkt olarak fossa vesica fellae’ya da agilir. Safra kesesinin inflamatuar hastaliklar

bu yol vasitasi ile lokalize hepatite neden olabilir (14, 22).



4.1.3.4. Sinirleri

Safra kesesi ve ductus cysticus otonom sinir sistemi tarafindan innerve olur ve
sinirleri plexus coeliacus’tan gelir (9). Sempatik innervasyon nervi splanchnici (nn.
splanchnici-Tgg)’den gelir. Parasempatik innervasyonu ise nervus vagus (n.
vagus)’tan gelir. Plexus coeliacus’u olusturan lifler daha sonra plexus hepaticus
aracilig1 ile safra kesesine gider. Plexus hepaticus’un 6n dallar1 ductus cysticus,
ductus hepaticus dexter ve sinister’i, arka dallar1 ise ductus choledochus’u innerve
eder. Bu plexus icinde seyreden afferentler ekstrahepatik safra yollarinin duyusunu
tasir. Sempatik sinirler, m. sphincter ampullae’yr kasarak safranin safra kesesinde
birikmesini saglar. Parasempatik lifler ise, safra kesesi ve safra kanallarinda
kontraksiyona neden olarak safranin duedonum’a bosaltilmasini saglar. Parasempatik
etki safra salgisini arttirirken, sempatik etki safra salgisini azaltir. Safra kesesi ve
safra yollarinin izerini drten peritonun duyu lifleri n. phrenicus dexter’den gelir.
Safra kesesi patolojilerinde goriilen yansiyan agrinin sag omuza vurmasinin sebebi
n. phrenicus dexter ve ayni segmentten ¢ikan n. supraclavicularis’tir. Safra kesesi ve
safra yollarinin agrisi regio epigastrica ve regio hipocondrica dextra’da hisssedilir.
(7, 22).
4.2. Safra Kesesi ve Safra Yollarinin Embriyolojisi ve Histolojisi
4.2.1. Embriyolojisi

Karaciger, safra kesesi ve safra yollar1 fetal hayatin dordiincli haftasinin
baslarinda 6n bagirsaktan 6ne dogru bir ¢ikint1 seklinde belirirler. Buna diverticulum
hepaticum denir. Diverticulum hepaticum, mesenterium ventrale’nin iki yapragi
arasinda hizla biiyiiyerek ikiye ayrilir. Kraniyal parcadan karaciger, kaudal parcadan
safra kanallar1 olugur. Safra kanalindan kaynaklanan kiiciik bir ventral ¢ikint1 vesica
biliaris’i, sapt da ductus cysticus’u olusturur. Karaciger hizla gelisir ve besinci
haftadan onuncu haftaya kadar karin boslugunun biiyiik bir kismin1 kaplar. Ductus
hepaticus ve ductus cysticus’u duodenum’a baglayan kordon ductus choledochus’a
dontigiir. Baslangigta duodenum kavsinin 6n yiiziine bagl olan ductus choledochus,
duodenum’un biiyiimesi ve rotasyonuyla duodenum’un arka yiiziine tasinir (23, 24).
Safra kesesi, embriyonik hayatta gelismekte olan karacigeri gelismekte olan
bagirsaga baglayan primitif safra kanalinin evajinasyonu, embriyonik 6n bagirsagin

ikincil tiirevi olarak ortaya c¢ikar (Sekil 4.1) (25).
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3. Haftada 6n bagirsak distalinde hepatik
divertikiil (karaciger tomurcugu) belirir

Prolifere olan hiicreler septum
transversumu penetre eder

arasindaki baglanti daralarak safra

Hepatik divertikiil ile 6n bagirsak
kanallarini olusturur

Safra kanalindan disa biiylimeyle safra
kesesi ve sistik kanal olusur

Sekil 4.2: Safra kesesi ve safra yollar1 embriyolojisi

4.2.2. Histolojisi

Safra kesesi igten disa dogru tunica mucosa Vvesicae biliaris, tunica muscularis
vesicae biliaris, tela subserosa vesicae biliaris ve tunica serosa vesicae biliaris
tabakalarindan olusmustur. Safra kesesinde tunica submucosa yoktur. Tunica mucosa
vesicae biliaris silindirik epitel ve lamina propria’dan meydana gelmistir. En ince
tabaka olmakla beraber ¢ok sayida katlantilari (plicae muscosae vesicae biliaris)
vardir. Bu katlantilarin sayis1 safra kesesinin i¢inin safra ile doluluk oranma gore
degisir ve doluluk halinde diizlesir. Tek katli prizmatik epitel hiicreleri safra
kesesinin i¢ yiiziinii doser ve mitokondriden zengindir. Lamina propria’da lenfatik
damar yoktur ancak fenestrali kapillerler ve kiiciik veniiller olduk¢a fazladir. Ayni
zamanda cok sayida lenfosit ve plazma hiicresi de igerir. Lamina propria’nin altinda
ise, hiicre yoniinden zengin olmakla birlikte diiz kas hiicresi de igeren bag dokusu
bulunur (25-27). Tunica mucosa vesicae biliaris kesenin kontraksiyonunu saglayan
sirkiiler ve longitudinal diiz kas liflerinden olusur ve bag dokusu ile kan damarlar
arasinda seyreder. En dista bulunan tunica serosa vesicae biliaris ise kesenin
karacigere temas eden st yiizii disindaki her tarafin1 orter (28). Tela subserosa
vesicae biliaris ozellikle karaciger ile birlesim yerinde gelismis olup muskiiler
tabakay1 sarar. Ser6z membran tabakasi ismini peritonun mezotel tabakasiyla Ortiilii
olmasindan alir. Bu tabakada lenfatik pleksuslar, kan damarlar1 ve sinirlerin oldugu

fibroz bag dokusu vardir (25-27). Collum vesicae biliaris’te ¢ok sayida miikéz salgi
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bezleri igerir ve bunlarin sayilar1 kronik enfeksiyon durumlarinda enfeksiyona cevap
olarak artabilir (27).

Ekstrahepatik safra kanallar1 da safra kesesinin duvarlarinda bulunan
tabakalardan olusur ve benzer bir epitel doku ile kaplanmistir (26, 27).

4.3. Safra Kesesi ve Safra Yollarinin Fizyolojisi

Safra, yaglarin mekanik sindirimi ve emiliminden sorumlu olmakla beraber
bilirubin ve kolesterol gibi 6nemli yikim iriinlerinin kandan atilmasinda da rol
oynar. Karaciger normalde giinliik 600-1000 ml aras1 safra salgilanmasini saglar ve
safra hepatosit hiicreleri tarafindan salgilanir (29). Salgilanan safranin igeriginde
biiyilk miktarda safra asitleri ile kolesterol bulunur ve bu sivi Oncelikle hepatik
hiicrelerin arasindaki kiiciik safra kanalciklarina salgilanir. Buradan interlobiiler
septumlara dogru akan safra, terminal safra kanallarina, daha sonra biiyiik kanallara
dokiiliir. En sonunda ductus hepaticus communis ve ductus choledochus’a ulasan
safra ya direkt duedonum’a dokiiliir ya da ductus cysticus vasitasiyla vesica biliaris’e
yonelir (29).

Safra kesesi ortalama 30-60 ml hacime sahip olmasina ragmen 12 saatlik safra
salgisint depo edebilen bir organdir. Ag¢hik durumunda m. sphincter ampullae
kasilidir bu sebeple karaciger safrasinin yaklasik yarisini safra kesesine gonderir.
Burada depolanir ve yogunlastirilir. Yemekler arasi donemde ise safra kesesinde
biriken safra yaklasik 5 kat yogunlastirilir. Safra kesesinde bulunan safranin
maksimum 12-18 kat yogunlastirilmasi s6z konusudur (29).

Safranin  hepatosit  hiicrelerden  salgilandiktan ve safra  kesesinde
yogunlastirildiktan sonraki bilesimi Tablo 4.1°de gosterilmistir. Buna gore bilesimde

en fazla bulunan madde safra tuzudur. (29, 30).

12



Tablo 4.1: Safranin hepatosit hiicrelerden salgilandiktan ve safra kesesinde

yogunlagtirildiktan sonraki bilesimi (29)

Madde Karaciger Safra Kesesi
Safrasi Safrasi

Su 97,5 g/dL 92 g/dL
Safra Tuzlar 1,1 g/dL 6 g/dL
Bilirubin 0,04 g/dL 0,3 g/dL
Kolestrol 0,1 g/dL 0,3-0,9 g/dL
Yag asitleri 0,12 g/dL 0,3-1,2 g/dL
Lesitin 0,04 g/dL 0,3 g/dL
Na* 145 mEqg/L 130 mEg/L
K* 5 mEg/L 12 mEg/L
Ca™ 5 mEg/L 23 mEqg/L
CI 100 mEg/L 25 mEqg/L
HCO3 28 mEqg/L 10 mEqg/L

Safra tuzlari, karaciger hiicreleri tarafindan kan plazmasindaki kolesterolden
olusturulur. Safra tuzlar1 gibi kolesterol de safra bilesiminde fazla miktarda
bulunmakta olup bunlart steroid molekiiller takip eder. Safra tuzlarinin
gastrointestinal kanalda onemli iki gorevi vardir. Besinlerdeki yag partikiillerinin
ylizey gerilimini azaltarak yaglarin daha kiigiik yag damlaciklarina pargalanmalarini
saglar. Diger Onemli gorevi ise, yag asitleri, kolesterol ve diger lipidlerin
gastrointestinal kanalda emilimine yardimci olmaktir. Gastrointestinal kanalda
safranin olmadig1 durumlarda lipidlerin yaklasik %40°’1 fecesle kaybedilir. Boyle bir
durumda ise yagda eriyen A, D, E, K vitaminleri absorbe edilemez ve kiside

istenmeyen vitamin eksiklikleri ve bunlara bagli mekanizmalarda bozukluk goriiliir

(29, 30).
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Kolesterol viicutta iiretildigi gibi yiyeceklerle de digsaridan viicuda alinir ve saf
suda tamamen ¢6ziinemez. Safra kesesinde safra konsantre oldugunda safra tuzlari ve
lesitinin de kolesterol ile beraber konsantrasyonu s6z konusudur. Bu sayede
kolesterol de ¢ozelti i¢cinde tutulmus olur. Bazen safra kesesinde kolesterol birikebilir
ve bu durumda kolesterol taslari olusabilir. Safradaki kolesterol miktar1 kisinin
besinlerle aldig1 yag miktar1 ile de iliskili olup, uzun siire yag orani yiiksek besinlerle
beslenenlerde kolelitiazis olusma riski de artar. Bunun yani sira Kolesistit tablosu da
kesenin mukozasinin emilim O6zelliklerini degistireceginden safra taslarinin
olusumunda etkilidir. Safradan asir1 su emilimi ve asir1 safra asidi emilimi de safra
taglarinin nedenleri arasinda yer alir (29-32).

Bilirubin  safra bilesimindeki maddelerden biri olup pigmentasyonu
saglamaktadir. Viicuttaki bilirubinin ¢ogu hemoglobinin yikimi sonucu olusur. Ilk
olusan bilirubin indirekt bilirubin (serbest bilirubin, unkonjuge bilirubin) olarak
bilinir. Indirekt bilirubin suda ¢oziinmez, idrara gegmez ve safra ile atilmaz.
Membranlardan kolaylikla gecerek dokulara diffiize olabilir. Olusan indirekt
bilirubin hepatositler tarafindan direkt bilirubine doniistiiriiliir ve giinde yaklagik
250-300 mg bilirubin aktarilir (31). Direkt bilirubin bagirsaklarda iirobilinojene
doner ve iirobilinojenin az bir kism1 da enterohepatik dolasima katilir (31).

Safra sekresyonunun artmasinda safra asitlerinin yaninda sekretin hormonunun
da etkisi vardir. Kan yoluyla gelen sekretin karaciger salgisini safra asitleri ise
parankimal salgiy1 uyarir. Vagal uyar ise safra kesesinde hafif kasilmaya sebep
olarak sekresyonda artis1 saglar.

Yemekten yaklasik 30 dk sonra yag igeren besinlerin duodenum’a ge¢cmesiyle
safra kesesi bosalmaya baslar. Safra kesesinin bosalma mekanizmasi kesenin ritmik
olarak kasilmasidir. Kasilmay1 en fazla uyaran hormon ise kolesistokinindir. Safra,
kolesistokine yanit olarak duodenum’a bosaltilir. Kolesistokinin ise disaridan alinan
yagl besinlerle uyarilir. Yemekte yagli besin bulunmadiginda safra kesesinin
bosaltilmas1 zay1f kalir. Ancak yeterli miktarda yag alindiginda safra kesesi ortalama

bir saat icinde tamamen bosaltilir (29-32).
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4.4. Safra Kesesi ve Safra Yollarinin Radyolojik Goriintillenmesi
4.4.1. Direkt grafi
Opak safra taglarini ve safra kesesi duvarinin kalsifikasyonunu arastirmak igin
kullanilan bu radyolojik yontem ile biliyer sistemdeki gaz da saptanabilir. Ancak bu
yontem ile safra yollarinin izlenmesi ve degerlendirilmesi miimkiin degildir (28, 33).
4.4.2. Oral kolesistografi
Iyotonik asit tabletlerinin oral yolla almmini takiben safra kesesini

goriintiilemek icin grafilerin ¢ekilmesi yontemidir. Safra kesesi ve safra yollarinin
goriintiilenmesinde en sik uygulanan kontrastli inceleme yontemidir. Hastaya
incelemeden Onceki aksam diyet kisitlamasi verilir ve aksam yemeginden 2 saat
sonra iyotonik asit tabletlerini kullanmas1 konusunda bilgilendirilir. Islem, ertesi
sabah a¢ karnina hastaya uygulanir. Kolesistektomi operasyonu gecirmis ve kan-
bilirubin seviyesinin yiliksek oldugu hastalarda safra kesesi bu yontem ile
goriintiilenemez (28, 33).
4.4.3. Intravenoz kolanjiyokolesistografi

Intravendz yolla suda eriyen iyotlu kontrast madde verilerek safra kesesi ve
safra yollarinin goriintiilenme yontemidir. En ¢ok ductus choledochus’u incelemek
amaciyla  kullanilir.  Kolesistektomi  operasyonu gecirmis veya ductus
choledochus’unda tas olan hastalarda ilk uygulanan goriintiileme yontemi olabilir.
Oral kolesistografide kesenin dolmadigi durumlarda da incelemeye bu yontem ile
devam edilir (28, 33).
4.4.4. Direkt kolanjiyografi

Biliyer sisteme kontrast maddenin katater veya igne ile direkt olarak verilmesi
ile yapilan inceleme yoOntemidir. Yiiksek kontrast saglamasi agisindan indirekt
yontemlerden daha kesin bilgiler verir. Ameliyat esnasinda (operatif kolanjiyografi)
ductus cysticus’a veya ductus choledochus’a konulan kateter ile koledokolitiazis
arastirilabilecegi gibi postoperatif (postoperatif T tiip kolanjiyografi) 7-10. gilinde
ductus choledochus’un durumunu ve opak maddenin bagirsaga akisini gdostermek

amaci ile de yapilabilir (28, 33).

4.4.5. Perkiitan transhepatik kolanjiyografi (PTK)
Tikanma sarilifi durumlarinda tikanmanin yeri ve nedeninin arastirilmasi,

biliyer sistemde tas ve/veya karsinom varlifinin tespiti ve yerinin belirlenmesi ile
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biliyer atrezi tablosunda safra kesesi ve yollarinin incelenmesinde, fluoroskopik
kontrol altinda chiba ignesi kullanilip opak madde verilerek uygulanan bir yontemdir
(28, 33).

4.4.6. Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP)

Biliyer sistem hastaliklar1 ve varyasyonlarmin degerlendirilmesinde,
kolesistektomiden once ductus choledochus’un degerlendirilmesinde, kronik ve
rekiirren pankreatit tablosunda, pankreatik malignitede kullanilan kontrastli inceleme
yontemidir. Musculus sphincter ampullae’ya sokulan kateter ile ductus pancreaticus
major (Wirsung kanali) ve ductus cholodechus’a girilerek yapilir. Gerekli
durumlarda islem sirasinda stent de yerlestirilebilir (33, 34).

4.4.7. Bilgisayarh tomografi (BT)

Safra kesesi ve hastaliklarinin teshisinde basar1 oran1 ¢ok yiiksek bir
yontemdir. Biliyer sistemin ¢evre yapilar ile iliskisinin degerlendirilmesi ve safra
yollarinin degerlendirilmesi ile intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollarinda kolestaz
varliginda kolestazi ve seviyesini degerlendirmede de kullanilan oldukc¢a basarili bir
yontemdir. Kandaki bilirubin diizeyinin 2 mg/dl’nin iizerinde oldugu ve/veya
kontrast madde allerjisi bulunan kisilerde kontraendikedir (35-37).

4.4.8. Radyoniiklid goriintiileme

Radyasyon temelli bir goriintiileme yontemi olup, Sintigrafi, Spect, Pozitron
emisyon tomografisi yontemlerini igerir. Radyoniiklid sintigrafi akut kolesistit
tanisinin kesinlesmesinde kullanilan en iyi yontemdir. Akut kolesistit tablosu mevcut
ise inceleme esnasinda safra kesesi goriilmez buna karsin safra kanali goriiliir.
Intrahepatik ve ekstrahepatik kolestaz1 birbirinden ayirmada da bu yontem tercih
edilen giivenilir bir yontemdir (33, 38).

4.4.9. Ultrasonografi (USG)

Safra taslarinin tespitinde ve akut kolesistit tablosunda kesin tam1 koymada
%100’e yakin dogruluk ve yiiksek sensitivite orani olan, radyasyon i¢cermeyen, kolay
uygulanabilir ucuz bir yontemdir. Kolesistik komplikasyonlar: ile safra kesesi
lezyonlarinin degerlendirilmesinde de kullanilan bir yontemdir. Safra kesesi ve
koledok patolojileri USG yontemi ile degerlendirilebilirken, kontrakte safra

yollariin degerlendirilebilmesi ise oldukga zordur (39).
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4.4.10. Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)

Iyonizan 151n olmamasi ve yumusak dokular1 en ayrmtili goriintiileyen yontem
olmas1 nedeniyle bir¢ok alanda temel tan1 yontemidir (33).
4.4.10.1. Manyetik rezonans kolanjiyo-pankreatikografi (MRCP)

Pankreatikobiliyer sistem anatomisinin ve patolojilerinin degerlendirilmesinde
kullanilan non-invaziv bir goriintiileme yontemi olan MRCP, MRG yd&nteminden
gelistirilmistir. Ik kez 1991 yilinda Wallner ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
dilate safra kanallarinin MRCP goriintiisii  yayinlanmistir. ERCP’nin basarisiz
ve/veya kontraendike oldugu durumlarda (akut pankreatit, akut kolesistit, gebelik,
kardiyopulmoner hastalik), laparoskopik kolesistektomi operasyonu oncesi safra
yollarmin degerlendirilmesinde, akut pankreatit, akut kolesistit ve biliyer sistem
obtriiksiyonlarinda acil degerlendirmede MRCP ydntemi tercih edilir. Non-invaziv,
ucuz ve iyonizan radyasyon maruziyetinin olmamasi, komplikasyon riskinin
olmamasi, pankreatit ve kolanjit gibi tablolarin akut atagi sirasinda uygulanabilir
olmasi sebebiyle MRCP avantajli bir goriintiileme yontemidir. Ayn1 zamanda biliyer
sistemin obstriiksiyon durumlarinda obstriikksiyonun hem proksimalindeki hem de
distalindeki kanallarin durumu hakkinda bilgi vermesi de bu yontemin tercih
edilmesinde onemli bir etkendir. Bunlara karsilik, sadece tanisal amagli olmasi en
bliyiik dezavantajidir. Obstriiksiyon bulgular1 ¢ok net olan hastalarda tedavi edici (tas
cikarma, balon dilatasyonu, stent yerlestirme vb.) 6zelliginden dolayr ilk tercih
ERCP olmaktadir (40-42).

Saglikl1 bir insanda safra kesesi ve safra yollariin MRCP ile goriintiisii Resim
4.2°de, akut kolesistitli bir hastanin safra kesesi ve safra yollarinin MRG ve MRCP

goriintiilerinin karsilastirmasi Resim 4.3’te gOsterilmistir.
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Resim 4.3: Akut kolesistit tanili hastanin MRG (A, B) ve MRCP (C, D) goriintiisii
(44)

18



4.5. Safra Kesesi ve Safra Yollarimin Hastalhiklar:
4.5.1. Safra kesesi hastaliklar:
4.5.1.1. Kolelitiazis

Safra kesesi taslar1 toplumumuzda yaygin olup ¢ofu asemptomatik olarak
seyreder (45). Bununla birlikte kolelitiazise bagli semptomlar hastaneye yatis ve
saglik hizmeti kullanimi i¢in 6nde gelen bir gastrointestinal sistem sorunudur (46).
Safra tas1 goriilme siklig1 her iki cinste de yasla birlikte artis gosterir. Kadinlarda ve
erkeklerde 50 ve 60 yasindan sonra daha sik goriiliir. Amerika’da erkek niifusun
%6’sinda, kadin niifusun ise %9’ ununda kolelitiazis vardir. Bunlarin %10-20’si 5-20
yil iginde semptomatik olmaktadir. %2-2,6's1 ise her y1l semptomatik hale gelir (45,
47, 48). Safra taglar igerigine gore, kolesterol taslari (kolesterol igerigi %70-90) ve
pigment taglar1 (siyah ve kahverengi, kolesterol igerigi %20’den daha az) olarak
ikiye ayrilir. Avrupa’da ve diger gelismis iilkelerde safra kesesinde en sik saptanan
taslarin kolesterol taslar1 oldugu belirlenmistir (49).

Safra taslarinin olusumu i¢in birgok risk faktorii mevcuttur. Bunlar yas, kadin
cinsiyeti, genetik, ¢evresel faktorler, sedanter yasam, yiiksek yagl diyet, yetersiz
posa alimi ve obezitedir (50). Her yas grubunda kolelitiazis goriilme sikligi
kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir. Yasla birlikte gortiilme siklig1 artmaktadir
(51). Ailede kolelitiazis Oykiisii safra tasinin olusumunda etkin rol oynamaktadir
(52). Yapilan galismalarda safra tagi olusumunda genetigin %25 oraninda etkili
oldugu gosterilmistir (53). Karacigere kolesterol tasiyan ABCG8 genlerindeki
mutasyonlar safra tasi olusumunun c¢ogundan sorumludur (54). Diyabet tanisi
olanlarda kolesterol tipi safra tasi olusumu oldukga yiiksektir (55). Diyabetin
kolelitiazis oranini arttirma mekanizmasi net olmamakla birlikte hepatik insiilin
direncinin safra tasi olusumunda 6nemli oldugu gorilmistiir (56, 57). Kolelitiazis
olusumunu etkileyen diger faktorler hipertrigliseridemi ve safra kesesi
hipomotilitesine bagl safra stazina yol agan otonom ndropatidir (58). Kolelitiazis
olusumunda gebelik de risk faktoriidiir. Bunun nedeni gebelikte meydana gelen safra
stvisinda olan kalitatif degisiklik ve safra bosalmasindaki gecikmedir (59). Obezite
hem safra tagi olusumu i¢in hem de sempatomatik kolelitiazis i¢in risk faktoriidiir.
Ciinkii obezitede kolesterol sentezi ve sekresyonunun artmasma bagli olarak

kolesterol safra taglarinin olusumu da artmaktadir (60, 61). Cok diisiik kalorili diyet
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(glinde 800 kcal'den az) ile beslenme sonrasinda veya gastrik bypass operasyonu
sonrasinda da safra tasi olusumu artmaktadir. Yapilan c¢alismalarda bu
operasyonlardan ortalama 7,5 yil sonra tas olusumu gézlenmistir (62). Uzun siireli
parenteral beslenme de safra kesesi tas olusumuna neden olmaktadir. Bu durumda iKi
faktor etkilidir. Birincisi enteral stimiilasyonun olmamasindan dolay1 olusan biliyer
staz ikincisi de ileal rezeksiyonu olan hastalarda safra asitlerinin enterohepatik
dolasima girememesi nedeni ile safranin bilesimindeki degisimlerdir. Uzun siireli
aclik ve total parenteral beslenme safra kesesi aktivitesinin enteral yol ile normal
uyartlmasini engeller (63, 64). Spinal kord yaralanmalari, siroz ve bilirubin
yiiksekligi de Kkolelitiazis i¢in risk faktorlerindendir (65, 66). Hemolitik anemilerle
iligkili hastaliklar (6rnegin kalitsal sferositoz, orak hiicre hastaligi, talasemi ve
eritrosit enzim eksiklikleri) safra sivisindaki artan bilirubin akigina bagli olarak
kolelitiazis riskini arttirmaktadir (67). Yapilan ¢aligsmalar kistik fibrozisli hastalarda
safra tag1 gortilme sikligini1 %15-30 olarak belirtmistir (68).

Asemptomatik (insidental) safra taslari, kolelitiazisin %60-80’nini olusturur
(45). Semptomatik safra taslar1 ise komplike olan ve komplike olmayan kolelitiazis
ad1 altinda 2 grupta incelenebilir.

a. Komplike olmayan kolelitiazis hastaliklar

Biliyer Kolik: Yenilen yaghh bir yemek sonrasinda safra kesesinin
kontraksiyonuna bagli olarak hastalarda tipik agr1 diye nitelendirilen sag iist kadrana,
epigastriuma ve/veya daha az oranda substernal alana yayilan agr1 olusur.
Cogunlukla agr1 gece meydana gelir. Fiziksel hareketlerle gegcmez ve gaz ¢ikisina
ragmen hasta rahatlamaz. Agri1 genellikle terleme, mide bulantis1 ve kusma ile
karakterizedir (69, 70). Agn tipik olarak en az 30 dakika boyunca devam eder ve bir
saat i¢inde en iist seviyeye ulasir. Daha sonra yavas yavas azalmaya baglar ve
genellikle alt1 saatten daha kisa siirede sonlanir (69). Genellikle safra kesesi
igerisindeki tasa/camura karsi olusan hormonal veya ndral uyariya yanit olarak kese
kontrakte olur ve basinci artar. Bu basing artis1 ile acgilan ductus cysticus kese
icindeki tag/camur gecisi olabilir. Hastalarin kliniginde ates goriilmez, laboratuvar
tetkikleri genellikle normaldir. Olusan agr visseral tip agr1 olup parietal peritonda
iritasyona sebep olmaz. Tedavi edilmedigi zaman agr1 her giin tekrar etmese de

aralikli olarak yillarca devam edebilir. Kiside bir kez biliyer kolik atagi olmus ise,
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hem kolesistit hem de biliyer kolik ataginin tekrar etme ihtimali artar (70-72). Thistle
ve ark., kolelitiazisi ve biliyer kolik Oykiisii olan 305 hasta ile yaptiklari
calismalarinda hastalarin %70'inde ilk iki yil iginde tekrarlayan biliyer kolik
ataklarinin gelistigini saptamislardir (72).

Gegirme, yemeklerden sonra asirt tokluk ve erken doyma hissi, siskinlik,
epigastrik veya retrosternal bolgede yanma, mide bulantisi, kusma, gogiis agrist ve
nonspesifik karmn agrisi gibi semptomlar atipik bulgularidir (69).

b. Komplike olan kolelitiazis hastaliklar

Akut tash kolesistit: Kolelitiazisin en sik komplikasyonudur. Enfeksiyona
bagli sag iist kadran agrisi, ates ve 10kositoz goriiliir. Genellikle nedeni safra kesesi
taslar1 olsa da tassiz kolesistit vakalarin yaklasik %35-10'unu olusturur. Friedman,
semptomatik kolelitiazisi olan hastalarin 7-11 yillik takip siiresinde akut tash
kolesistit gelisme oranini ortalama %6-11 olarak belirtmistir (73). Akut tash
kolesistit ductus cysticus tikanikligina bagh ortaya ¢iksa da klinik tablosu biliyer
kolikten farkli olarak sadece ductus cysticus tikanikligi ile ac¢iklanamamaktadir.
Normalde safrada bulunan lesitinin akut kolesistitli olgularda safrada lisolesitin
seklinde saptanmasi ve bunun da tahribat olusturmasinin akut kolesistit tablosuna yol
actig1 hipotezini giiclendirmektedir (74-76). Enfeksiyon, Kkolesistit gelisiminde
onemli rol oynasa da enfekte safra kesesi tim kolesititli hastalarda
gozlenmemektedir (76). Csendes ve ark., yapmis oldugu calismada, enfeksiyon
agisindan pozitif kiiltiir saptanan hasta oraninin %22-46 olup, kiiltirde Escherichia
coli, Enterococcus, Klebsiella ve Enterobacter izole edilen ana mikroorganizmalar
oldugunu saptamistir. Doku kiiltiiriinde saptanan histolojik bulgularin ise hafif 6dem
ve inflamasyondan nekroz ve gangrene kadar degisebildigini ifade etmislerdir (77).

Tipik bulgusu, sag iist kadranda ve/veya epigastrik bolgede 4-6 saatten uzun
stiren karin agrisidir. Agr1 sag omuza ve sirta yayilabildigi gibi ates, mide bulantisi,
kusma ve istahsizlik karin agrisina eslik edebilir. Hastalarda agrinin baslangicindan
bir saat veya daha uzun siire once yagh yiyecek tiikketme Oykiisii vardir. Fizik
muayenede sag iist kadranda agr1 ve ona eslik eden ates ve tasikardi saptanir. Agrn
hastanin hareketi ile birlikte artis gosterdiginden hastalar muayene esnasinda
genellikle ¢ok hareket etmezler. Hastada defans rebound bulgulari ve siklikla

Murphy bulgusu pozitif olarak saptanir. Muayene eden kisi karacigerin kenarmin
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altindaki fossa vesicae biliaris’e elini koyar ve hastaya derin nefes almasini sdyler.
Bu esnada hastanin karin agrisi siddetlenir ve nefes almakta zorlanir. Buna Murphy
bulgusu denir. Murphy bulgusu akut kolesistit igin yiliksek hassasiyete sahiptir ancak
spesifik bir bulgu degildir. Yaslilarda duyarlilik azalabilir (78).

Hastalarin laboratuvar bulgularinda 16kositoz ve bant formunda sola kayma
mevcuttur. Komplike olmayan bir akut kolesistitte bilirubin ve alkalen fosfataz
yuksekligi goriilmez. Ciinkii obstriiksiyon sadece safra kesesi ile smirhidir. Buna
ragmen literatiirde bilirubinlerde, aminotransferazlarda ve amilazda hafif
yiikselmeler bildirilmistir. Bu durumun ¢amur ve piiy gegisine bagli olabilecegi
diistiniilmiistiir (79).

Sag iist kadranda veya epigastrik bolgede agri, ates ve 16kositoz ile bagvuran
bir hastada akut kolesistitten siiphelenilmelidir. Fizik muayenede Murphy
bulgusunun pozitif olmasi taniy1 destekler (80). Ancak Oykii, fizik muayene ve
laboratuvar tetkikleri taniy1 koymak i¢in yeterli degildir. Cogunlukla tani batin USG
ile konur. Safra kesesi duvarinda kalinlik artis1 (3-4 mm’den daha kalin olmasi) veya
O0dem perikolesistik sivi ve sonografik Murphy bulgusunun olmasi taniy1 destekler.
Batin USG ile net olarak tan1 konulamaz ise kolesintigrafi ile tan1 konulabilir. Akut
kolesistit tanist i¢in batin USG’nin duyarliligi %88 olup ozgiilliigii %80°dir. Safra
kesesi taslarinin tespiti i¢in ise USG’nin duyarlili§i %84 olup, 6zgiilligii %99'dur
(81). Abdominal BT ve MRCP genellikle gerekli degildir ancak komplikasyon
gelistigi diislinlilen hastalarda veya alternatif tanilar1 ekarte etmek icin yapilabilir.
Akut kolesistitli hastalarda MRCP, karaciger transaminazlarinda, total bilirubin
yiikselmelerinde veya USG’de ductus choledochus genislemesine dair kanitlar
mevcut ise es zamanlt koledokolitiazisi degerlendirmek i¢in 6nerilir. Abdominal BT
ise sepsis, generalize peritonit (perforasyon), amfizematdz kolesistit veya bagirsak
tikanikhi§1  (safra tas1 ileusuna bagli) olan hastalarda akut kolesistit
komplikasyonlarin1 diglamak i¢in Onerilir. Akut kolesistit i¢in abdominal BT’nin
duyarlilig1 %94 olup 6zgilligi ise %59°dur. Bircok tas safra ile izodens oldugundan
kolelitiazisi abdominal BT tespit edemeyebilir. Kolesintigrafinin akut kolesistit i¢in
duyarliligi %90-97 ve 6zgiilligi ise %71-90°dir (82, 83).

Kronik Kkolesistit: Safra kesesinde goriilen kronik inflamatuar hiicre

infiltrasyonunu tanimlamak i¢in kullanilan histopatolojik bir terimdir. Klinik pratikte
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¢ok anlam ifade etmemektedir. Etiyoloijisinde safra kesesi taslarina bagli olusan akut
kolesistit, akut kolesistite bagli gelisen fibrozis ve safra kesesi duvarinda kalinlik
artis1 oldugu distiniilmektedir (84-86). Baz1 yazarlar safra kesesi disfonksiyonuna
(Oddi sfinkter’i disfonksiyonu) bagli olusan karin agrisinin bir nedeni olarak kronik
kolesistit terimini kullanirlar (44).

Akalkiiloz (tassiz) Kolesistit: Safra kesesi duvarinda gangren ve nekrozun
gelistigi  bir  hastaliktir.  Diger akut kolesistit ~ vakalarindan ayr1  olarak
vurgulanmasinin nedeni safra kesesinde tas bulunmamasi dolayisiyla da ductus
cysticus’ta obstriikksiyon olmamasidir. Akalkiiloz kolesistit, tiim akut kolesistit
olgularmin %>5-10"unu olusturur (87-89).

Safra kesesi diskinezisi: Safra kesesinin motilite bozuklugudur. Tanis1 diger
hastaliklarin diglanmasiyla ¢ekilen kolesistokinin kolesintigrafisinde, ejeksiyon
fraksiyonunun %35’in altinda olmasi ile konulur (90).

Safra kesesi polipleri: insidans1 %1,5-4,5 olup, kolesistektomi sonrasi
degerlendirilen orneklerin %13,8’inde safra kesesi polipi saptanmistir. Saptanan bu
poliplere yaklagim, polipin boyutuna, sayisina, semptomatik olup olmamasina gore,
eslik eden ek patolojilere bagli olarak degismektedir. Takip planlanan hastalara 6
ayda bir USG onerilir. Endikasyon olmast durumunda cerrahi tedavisi laparoskopik
kolesistektomidir (91-93).

Safra kesesi kanseri: Cok nadir goriiliirler. Prognozu kotii seyirli olup,
genellikle kolesistektomi orneklerinin patolojik incelenmesinde insidental olarak
saptanirlar. Safra kesesi kanserlerinin %50-75°1 kolesistektomi sirasinda fark edilir.
Kolelitiazis ile birlikte goriilme sikligi %70-90’dir. Risk faktorleri, kolelitiazis,
porselen kese, safra kesesi polipleri, primer sklerozan kolanjit, kronik enfeksiyonlar,
anormal pankreatik kanal birlesimleri, obezite, kanserojen maruziyeti, yiliksek kan
glukoz seviyesinde meydana gelen degisikliklerdir. Tedavisi evresine gore
yapilmaktadir. Rezektabl olgularda cerrahi uygulanabilirken, unrezektabl kabul
edilenlerde palyatif tedaviler uygulanir (94-97).

4.5.1. Safra Yollar1 Hastaliklar
4.5.1.1. Koledokolitiazis
Koledokolitiazis, ductus cholodechus yolunda safra kesesi taglarimin varligini

ifade eder. Ikiye ayrilir: Primer ve sekonder koledokolitiazis.

23


https://www.turkcerrahi.com/tip-sozlugu/akut/
https://www.turkcerrahi.com/tip-sozlugu/akut/

Primer koledokolitiazis: Tipik olarak safra stazina bagli olarak gelisir. Bu
durum intraduktal tas olusumu igin risk olusturur. Primer koledokolitiazisin nedenleri
genellikle safra yollarin1 yaygin olarak etkiler buna bagl olarak da hastalarda hem
ekstrahepatik hem de intrahepatik safra taslar1 olabilir. intrahepatik taslar tekrarlayan
piyojenik kolanjit ile komplike hale dontigebilir. Primer koledokolitiazis, kistik
fibrozis, tekrarlayan persistan biliyer enfeksiyonlar, karaciger nakli sonrasi goriilen
hepatik arter yaralanmasina bagli iskemi gibi nedenlerle olusabilir (6).

Sekonder koledokolitiazis: Koledokolitiazisin en sik goriilen tipidir. Safra
kesesindeki taglarin ductus choledochus’a diismesi ile ortaya ¢ikar. Yapilan
caligmalarda Kolelitiazisi olan hastalarin %10-15’inde tasa bagli olarak 10 yil i¢inde
semptomatik olarak ortaya ¢ikar. Kolelitiazis nedeni ile ameliyat edilen hastalarin
yaklasik %10-20’sinde operasyon esnasinda safra yollarinda da tas oldugu
goriilmektedir. Koledokolitiazisli hastalar cogunlukla semptomatik sikayetlerle
hastaneye basvururlar. Bu hastalarda tipik olarak biliyer tipte agri ve laboratuvar
bulgularinda yiiksek bilirubin ve alkalen fosfataz degerleri saptanir. Komplike
olmayan hastalarda cogunlukla ates yliksekligi saptanmazken, nadir olarak hastalar
asemptomatik olarak seyredebilir (6, 98-103).

Koledokolitiazisin klinigini degerlendiriken 2 grupta toplamak gerekir:

a. Komplike olmayan koledokolitiazis: Koledokolitiazis ile iligkili semptomlar
arasinda sag list kadran veya epigastrik bolgede agri, bulanti ve kusma yer alir.
Genellikle agr siiresi biliyer koliklerde gortilen tipik agridan daha uzun siirer (tipik
olarak alt1 saat icinde gecer). Bu agn tas kendiliginden diistiigli zaman geger. Bazi
hastalarda ductus choledochus’un tikanmasi sonucu aralikli agri olusabildigi gibi
sarilik tablosu da goriilebilir (104). Courvoisier bulgusu (fizik muayenede palpe
edilebilen safra kesesi), ductus choledochus’un tikanmasi sonucu safra kesesinin
hacminin artmasina bagli olarak goriilebilir. Courvoisier bulgusu, daha sik olarak
maligniteye bagli ductus hepaticus communis’in tikanikligr ile iliskili olsa da
koledokolitiaziste de goriilebildigi bildirilmistir (105). Karaciger enzim testleri
birgok nedene bagli olarak ylikselebileceginden, ylikselmis karaciger enzim
degerlerinin pozitif prediktif degeri zayiftir. Ote yandan normal karaciger enzim
testlerinin negatif prediktif degeri yiiksektir. Bu nedenle koledokolitiazisin

dislanmasinda, normal degerlerde olan karaciger enzim testleri yliksek degerlerde
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saptanan karaciger enzim testlerinden daha biiyiik bir 6neme sahiptir. Semptomlarin
geemesi ile birlikte karaciger enzim testlerinin normallesmesi, koledokolitiazisli bir
hastanin safra tasin1 kendiliginden attigin1 gosterir (104, 106).

b. Komplike koledokoliltiazis:

Akut pankreatit: Hastalarda karmn agrisi1 ile birlikte bulanti, kusma, serum
amilaz ve lipaz ylikselmeleri (tanim olarak amilaz normalin {ist sinirinin ii¢ katindan
fazla olmali) ve / veya akut pankreatiti diisiindliren goriintiileme bulgular1 vardir
(104).

Akut kolanjit: Akut kolanjiti olan hastalar siklikla Charcot Triad1 (ates, sag iist
kadran agrisi, sarilik) ve 16kositoz ile bagvurur. Siddetli vakalarda bu bulgulara sok
hali ve zihinsel durum degisiklikleri eklenebilir. Bu begsli belirti (ates, sag iist kadran
agrisi, sarilik, sok hali ve zihinsel degisiklikler) klinikte Reynolds Pentad’1 olarak
isimlendirilir. Uzun siiren safra yolu tikanlikligi sonucu sekonder biliyer siroz
gelisebilir (107).

Hastalarda sag iist kadran veya epigastrik bolgede agri ile birlikte kolestaz
enzimlerinin ylikselmesi (ALP, GGT ve bilirubin yiiksekligi) klinisyeni
koledokolitiazisten — siiphelendirir.  Koledokolitiazisten  siiphelenilen  hastalar
laboratuvar ve gorilintiilleme yOntemlerinin bir arada kullanilmasi ile teshis edilir.
Goriintillemede ilk kullanilmasi gereken radyolojik yontem batin USG’dir. Diger ek
tetkikler MRCP ve Endoskopik Ultrasonografi (EUS) olup, ERCP gériintiileme
yontemleri igerisinde altin standarttir. Ancak ERCP’nin invaziv bir islem olmas1 ve
islem sonras1 pankreatit gelisme riski gz Oniine alindiginda bu yontemin terapotik
prosediirler i¢in kullanilmasi uygun goriilmiistiir. Tanisal degerlendirmenin amaci en
az invaziv, en dogru ve en uygun maliyetli goriintileme yontemini kullanarak
koledokolitiazis varligint dogrulamak veya diglamaktir (108, 109). Koledokolitiaziste
USG’nin duyarlilig1 %20-80 arasinda degismektedir. Distal koledok taglarina yonelik
uygulanan batin USG’nin duyarliligi disiiktir. Bunun nedeni bagirsak gazinin
distaldeki tagin goriiniirliigiinii engellemesidir (110-112). Batin USG’de dilate ductus
choledochus goriilmesi koledokolitiazis diisiindiirmekle birlikte spesifik bir bulgu
degildir (99). Ductus choledochus’un dilate olarak adlandirilabilmesi i¢in ¢apinin 6
mm’den biiyiikk olmasi gereklidir (108). Bununla birlikte 6 mm smir kabul

edildiginde bile kolesistektomi sonrasinda ductus choledochus’ta tas bulunabildigi
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goriilmiistiir. Yasla birlikte ductus choledochus ¢ap1 artmakta ve bu oran
kolesistektomi operasyonu olanlarda 10 mm’ye kadar normal kabul edilmektedir
(113, 114).

Tedavide preoperatif ERCP + laparoskopik kolesistektomi, laparoskopik
ductus choledochus eksplorasyonu + laparoskopik kolesistektomi, laparoskopik
kolesistektomi + intraoperatif ERCP ve laparoskopik kolesistektomi + postoperatif
ERCP uygulanabilmektedir. Bu tedavi modalitelerinin birbirine {stiinliikleri
mevcuttur.  Intraoperatif ERCP ile aym seansta uygulanan laparoskopik
kolesistektominin en basarili, en giivenli ve en kisa hastanede kalis siiresine sahip
oldugu gosterilmistir. Laparoskopik kolesistektomi + laparoskopik ductus
choledochus eksplorasyonunun ise en kisa operasyon siiresi, toplam maliyetinin en
diisiik oldugu ve en az akut pankreatit oranina sahip oldugu belirtilmistir. Buna
ragmen safra kagagi riski daha yiiksek gortiilmistiir (115-121).
4.5.1.2. Safra yollarinin tiimorleri

Benign Tiimorler: inflamatuar bir siirece cevap olarak meydana geldigi
diistintiliir. Bunlar hiperplazi, papillom ve kistlerdir. Asemptomatik seyredebilirler.
Semptom olarak en sik tikanma sarilifi olur. Karimn agrisi, kolanjit diger sik
bulgularidir. Tedavide cerrahi olarak eksizyon ve frozen incelemesi ile operasyon
sirasinda malignite agisindan degerlendirme yapilir (122).

Malign Tiimérler: Kolanjiokarsinom olarak adlandirilirlar. Safra yolu
epitelinden kaynaklanan adenokarsinomlarin genel adidir. Geleneksel olarak
intrahepatik ve ekstrahepatik olarak siniflandirilirlar (123). Kolanjiokarsinomlarin
%5-10"u intrahepatiktir. Intrahepatik kolanjiokarsinomlarin spesifik bir klinik
bulgusu yoktur. Ekstrahepatik kolanjiyokarsinomlarin %60-70'i perihiler alani tutar
Tutulum alanina gore Bismuth-Corlette smiflamas1 kullanilmaktadir. Ductus
hepaticus communis bifurkasyonunu tutan tiimorler (hiler kolanjiyokarsinomlar)
Klatskin tiimorleri olarak adlandirilir. Tanmi genellikle karin agrisi ve alarm
semptomlar1 (kilo kaybi, gece terlemesi, anemi, disfaji) olan hastalarda tarama
yapilirken konulur. Tedavileri cerrahidir. Cerrahi uygulanamayan ileri evredeki

hastalarda prognoz ¢ok kotii seyretmektedir (124).
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4.5.1.3. Primer sklerozan kolanjit

Intrahepatik ve / veya ekstrahepatik safra agacinda orta ve biiyiik kanallari
tutarak inflamasyon, fibroz ve striktiir ile karakterize olan, etiyolojisi bilinmeyen,
kronik, ilerleyici bir hastaliktir (125, 126). Hastalarin %90’ninda inflamatuar
bagirsak hastaligi vardir. Kolanjiokarsinom, hepatoseliiler karsinom ve pankreas
kanseri agisindan yiiksek risk tasir (127). Klinigi biliyer siroz ile sonuglanir. Etkin bir
tedavisi olmadigr i¢in siklikla karaciger transplantasyonu gerekir. Nakil olmayan

hastalarda tani konulduktan sonraki yasam siiresi 10-12 yildir (128).
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5. MATERYAL VE METOT

Bu c¢alisma, Saghk Bilimleri Universitesi’ne bagl bir egitim ve arastirma
hastanesinin Genel Cerrahi Klinigi ile Radyoloji Klinigi’'nde yiiriitiildii. Etik kurul
onay1 Istanbul Yeni Yiizy1l Universitesi Fen, Sosyal ve Girisimsel Olmayan Saglik
Bilimleri Arastirmalar1 Etik Kurul’undan alindi (tarih: 02.09.2019, say1: 2019/09).

Retrospektif olarak yapilan ¢alismada, 2017-2019 yillar1 arasinda bahsi gegen
egitim ve arastirma hastanesine basvurmus hastalarin verileri kullanildi. Hastalar ¢
grupta toplandi: Grup | koledokolitiazisi olan hastalar, Grup Il sadece kolelitiazisi
olan hastalar ve Grup 111 (kontrol grubu) MRCP raporu olup koledokolitiazis ve/veya
kolelitiazis tanist almayan hastalar. Calismaya 18 yasindan biiyiik hastalar dahil
edildi. Daha once kolesistektomi ve/veya hepatopankreatikobiliyer cerrahi
operasyonu gegirmis, gastrointestinal sistemde tiimor bulgusu olan ve hamile hastalar
calismadan dislandi (Sekil 5.1). Calismaya 403’i kadin 225’1 erkek toplam 628
hasta dahil edildi. Hastalar 30 yil ve alt1, 31-45 yil, 46-60 yil ve 60 yil {izeri olmak
tizere dort yas grubunda incelendi.

Calisma asagidaki sekilde yiirtitiildii:

o Hasta arsiv kayitlarina ulagilarak, MRG/MRCP raporlarinin incelenmesi ve
dahil edilme kriterlerine uygun vakalarin se¢ilmesi.

o Dabhil edilme kriterlerine uygun hastalarin ii¢ grupta toplanmasi ve toplam
hasta say1isinin netlesmesi.

o Hasta gruplarimin olusturulmasinin  ardindan  hastalarin ~ demografik
ozelliklerinin taranmas.

o Demografik o6zellikleri taranan hastalarin acil ve/veya genel cerrahi klinigine
ilk bagvurduklar1 esnada bakilan laboratuvar degerlerinin incelenmesi.

o Hastalarin acil veya cerrahi klinigindeki klinik bulgularinin incelenmesi.

o Demografik ve klinik bulgularinin taranip verilerin elde edilmesinin ardindan,

MRCP goriintiileri {izerinde belirlenen anatomik noktalarin 6l¢limlerinin

yapilmasi.

o Son olarak elde edilen verilerin istatistiksel analizi ve degerlendirilmesi.
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5.1. Verilerin Toplanmasi

Saglik Bilimleri Universitesi’ne bagli bahsi gegen hastanenin acil servisine
ve/veya genel cerrahi poliklinigine 2017-2019 yillar1 arasinda bagvurmus
MRG/MRCP raporu olan yaklasik 3,350 hastanin verileri hastanenin veri tabanindan
(PANATES) genel cerrahi uzmani esliginde tarandi. Hasta miiracaat numarasi veya
kimlik numarasi ile sistemde bulunan hastalarin MRG/MRCP raporlar1 incelendi.
Incelenen raporlardan MRG raporu olan 2,188 hasta ¢alisma dis1 birakildi. MRCP
raporu olan 1,162 hastanin 478’1 dislama kriterleri sebebiyle ¢alisma dis1 birakildi
(Sekil 5.1). Kimlik veya hasta miiracaat numarlar1 hastane veritabanindan ulasilan
684 hastanin demografik Ozellikleri t¢ ayr1 Microsoft (MS) Excel dosyasina
kaydedildi.

Demografik 6zellikleri tamamlanip ti¢ farkli grupta (Grup | koledokolitiazisi
olan hastalar, Grup 1l sadece kolelitiazisi olan hastalar ve Grup Ill kontrol grubu)
toplanan hastalarin laboratuvar bulgular1 da (ALT, albumin, ALP, AST, direkt
bilirubin, total bilirubin, CRP, GGT, hemoglobin, 16kosit, INR) olusturulan MS
Excel dosyalarina kaydedildi.
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MRG/MRCP raporu olan
toplam 3,350 hasta verisi

tarandi

2,188 hasta MRG raporu

oldugu i¢in ¢alismadan

disland1

A 4
MRCP raporu olan 1,162

hastanin verileri incelendi

18 yas alt1 56

Cerrahi 6ykii 315

Malignite ve/veya

56 hasta MRCP

goriintiileri 6l¢lim igin

stiphesi 92
Hamile 15

net olmadigimdan

calismaya dahil edilmedi

Toplam 478 hasta

¢alisma dis1 birakildi
\ 4
Calismaya dahil edilen toplam
hasta sayis1 628
(Power analizine gore her bir grup
icin minimum hasta say1s1 204)
\ 4 v v
Grup | Grup 11 Grup 111
220 hasta 204 hasta 204 hasta
(Koledokalitiazis) (Sadece Kolelitiazis) (Kontrol grubu)

Sekil 5.1: Retropsektif olarak incelenen hastalarin dagilimi



5.2. MRCP Gériintiileri Uzerinde Ol¢iimlerin Yapilmasi

Demografik 6zellikler ile klinik bulgularin toplanmasi bittikten sonra
calismaya dahil edilen 684 hastanin MRCP goriitiileri radyoloji uzmani esliginde
incelendi. Net ve giivenilir 6l¢iim yapilabilmesi i¢in MRCP goriintiisii net olmayan
56 hasta caligsma dis1 birakildi. Calismaya 628 hasta dahil edildi (Sekil 5.1). Standart
saglamak acisindan tiim Olgiimler birinci gozlemci tarafindan yapildi. Sonuglarin
giivenilirligi i¢cin her gruptan rastgele secilmis %15 hastanin Olgtimleri ikinci
gozlemci tarafindan tekrarlandi.

Calismanin gergeklestigi hastanede genel olarak USG ve MRCP klinik
endikasyonlarina gore ayaktan bagvuruda bir hafta i¢inde hospitalizasyonlarda ise ilk
24 saat iginde veya cerrahiden en ge¢ bir hafta oncesinde ¢ekilir. Tim MRG
incelemeleri tiim viicut Siemens Magnetom Aera cihazi ile 1.5 Tesla biriminde batin
coil kullanilarak yapilir. T2W-TSE dilimleri i¢in goriintiilleme parametreleri 1100ms
/ 620ms / 1 (tekrarlama siiresi [TR] / eko siiresi [TE] / sinyal ortalama sayis1 [NSA])
olarak ayarlanir. Ek olarak MRCPad ve MRCP 3D gorintiileri alinir ve MRCP
goriintiisii elde edilir.

Calismaya dahil edilen hastalarin MRCP goriintiileri iizerinde SCA’ya
bakildi. Ductus cysticus ve ductus choledochus igerisine uzanim gosteren kesisen iki
cizgi arasindaki ag1 Olgililerek SCA degeri elde edildi (Resim 5.1). Koronal kesit
goriintiiler tizerinde SCA 6l¢iimlerinin yanisira ductus hepaticus communis uzunlugu
(mm) (Resim 5.2), ductus cysticus uzunlugu (mm) (Resim 5.3), ductus choledochus
uzunlugu (mm) (Resim 5.4) ve tas1 olan hastalarin tag boyutlari (mm) 6l¢iildi. Elde

edilen veriler olusturulan MS Excel dosyalarina kaydedildi.
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Im: 155/384
Se:11

X: 13 Y: 292 val:3
WL: 93 WW: 245
T: 1.0mm L: -36.5mm

Resim 5.1: MRCP goriintiisii iizerinde SCA (°)
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T: 2.0mm L: 7.6mn_1_ N At m X 31.03.2017 11:26:17

Resim 5.2: MRCP goriintiisii tizerinde ductus hepaticus communis uzunlugu (mm)
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Resim 5.3: MRCP goriintiisii tizerinde ductus cysticus uzunlugu (mm)
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20.09.1927 F
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Resim 5.4: MRCP goriintiisii tizerinde ductus choledochus uzunlugu (mm)

5.3. istatistiksel Analiz

Daha once Sipahi ve ark. tarafindan yapilan benzer bir ¢alisma 6rnek alinarak
Gili¢ analizi (G*Power 3.1.9.2) yapildi (3). Sistokoledokal agilanma baz alinarak
yapilan degerlendirmede A:0,126, SS:6,08 olarak alindiginda Giig:0,80, 3:0,20 ve
a:0,05 icin tespit edilen drneklem sayisi her bir grup i¢in minimum 204 olmak iizere
toplam 612 olarak belirlendi (A: Etki biiytikligii (Effect Size); SS: Standart Sapma).

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS Statistics 23 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Degiskenlerin

normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi, Q-Q grafikler ve histogramlar
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ile degerlendirildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metotlarin (minimum, maksimum, ortalama, standart sapma, medyan, frekans,
ylizde) yani sira normal dagilim gdsteren niceliksel verilerin degerlendirmelerinde
Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) kullanildi. Varyanslarin  homojenligi
varsayiminin test edilmesinde Levene testi kullanildi. ANOVA testi sonucunda
farkliliga neden olan gruplarin tespitinde; varyanslari homojen olanlar Tukey HSD,
homojen olmayanlar ise Tamhane T2 post-hoc testi ile degerlendirildi. Normal
dagilim gostermeyen niceliksel verilerin degerlendirmelerinde Kruskal Wallis testi,
farkliliga neden olan grubun tespitinde ise Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U
testi kullanildi. Niteliksel verilerin degerlendirilmesinde Pearson Ki-Kare testi
kullanilds. iki grup arasi degerlendirmelerde sadece Mann Whitney U testi kullamildu.
Degiskenler arasindaki iliski Spearman Rho Korelasyon Analizi ile degerlendirildi.
Test sonuglarinin tanisal performans diizeylerini degerlendirmek ve kesim noktasi
belirlemek amaciyla ROC Egrisi Analizi kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi. Tek degiskenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanan, anlamlilik seviyesine yakin olan ve c¢alismanin amacit dogrultusunda
onemli sayilabilecek degiskenler icin Binary lojistik regresyon analizi yapild.
Degiskenlerin hangilerinin modelde yer alacagina karar vermek amaciyla adimsal
(stepwise) yontemlerden geriye dogru (backward) se¢cim yontemi kullanildi.
Bagimsiz degiskenlerin regresyon katsayisinin anlamliligini test etme Wald testi ile
yapildi. Regresyon analizi 6ncesi Hosmer-Lemeshow testi kullanildi. Modelin

yeterliligini degerlendirmede Nagelkerke R? degeri (0,20-0,40) hesapland.
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6. BULGULAR

Calisma %64,2’si (n=403) kadin, %35,8’1 (n=225) erkek olmak {izere toplam
628 hasta ile yapildi. Kadin hastalarin yaslar1 18 ile 93 arasinda degismekte olup,
ortalamasit 52,07+19,37 yildir. Erkek hastalarin yaslar1 18 ile 90 arasinda degismekte
olup, ortalamasi 55,80+17,54 yildir. Tim hastalarin yaslar1 ise 18 ile 93 arasinda
degismekte olup, ortalamasi 53,37+18,87 yildir. Hastalarin %35’inde (n=220)
koledokolitiazis (Grup 1), %32,5’inde (n=204) sadece Kkolelitiazis (Grup II)
saptanirken, %32,5’ini (n=204) ise ductus choledochus’ta da vesicae biliaris’te de
tasi olmayan kontrol grubu hastalar (Grup Ill) olusturdu. Tiim hastalara iliskin

karakteristik 6zelliklerin dagilimi1 Tablo 6.1°de verilmistir.

Tablo 6.1: Tiim hastalara iliskin karakteristik 6zelliklerin dagilimi (n=628)

Karakteristik Min-Maks Ort+SS
Ozellikler (Medyan)
Yas (yil) 18-93 53,41+18,81
n %
30 yilve | 89 14,2
31-45 y1l 134 21,3
Yas grubu
46-60 yil 172 27,4
60 yil 1 233 37,1
o Kadin 403 64,2
Cinsiyet
Erkek 225 35,8

Niceliksel degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma; niteliksel
degiskenler ise sayi (viizde) olarak ifade edilmistir.

Tim gruplardaki hastalarin yas dagilimlart géz Oniinde bulundurularak
(minimum, maksimum, ortalama, medyan ve ceyreklik degerleri) ¢alismaya dahil
edilen hastalar yas gruplarina ayrilmistir. Buna gore hastalarin %14,2’sinin (n=89)
30 yas ve altinda, %21,3 iinlin (n=134) 31-45 yas arasinda, %27,4’{inlin (n=172) 46-
60 yas arasinda ve %37,1’inin (n=233) 60 yasin iizerinde oldugu saptand1 (Sekil 6.1).
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Sekil 6.1: Tiim hastalarin yag grubu dagilimlari

Tiim hastalarin SCA degerleri ile ductus cysticus, ductus choledochus, ductus
hepaticus communis uzunluk ortalamalar1 Tablo 6.2’de verilmistir.

Tablo 6.2: Tiim hastalara iliskin radyolojik bulgular

Radyolojik Bulgular Min-Maks Ort+SS
(Medyan)

DC (mm) 11-70 (27) 28,91+9,30

DCH (mm) 14-112 (38) 40,28+12,91

DHC (mm) 5-67 (26) 27,09+9,68

SCA (°) 18-98 (35) 35,44+10,44

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama = Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
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Hastalarin laboratuvar degerleri ve deger araliklar1 Tablo 6.3’te gosterilmistir.

Tablo 6.3: Tiim hastalara iligskin laboratuvar bulgularin dagilimi (n=628)

Klinik Bulgular Min-Maks (Medyan) Ort+SS
ALT (U/L) 4-1196 (29) 103,01+153,17
Albumin (g/L) 11-54 (40) 38,70+6,33
ALP (U/L) 12-1326 (98) 173,84+177,97
AST (U/L) 6-1420 (27) 82,17+126,30
D.Bilirubin (mg/dL) 0,02-25,27 (0,26) 1,8543,19
T.Bilirubin (mg/dL) 0,1-29,42 (0,8) 2,38+3,52
CRP (mg/dL) 0,1-610 (6) 44,04+79,32
GGT (U/L) 2-1616 (50) 190,39::260,06
Hemoglobin (g/dL) 5,4-19,9 (12) 12,17+1,78
Lokosit (103/uL) 1050-42.470 (7.850) 9.223,85+28,82
INR 0,70-3,34 (1) 1,05+0,25

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.

Gruplar arasinda hastalarin yaslari agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p<0,001; p<0,01). Buna gore Grup I’deki hastalarin yaslar1 Grup 1l
(p=0,015) ve Grup III'teki (p=0,001) hastalardan anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p<0,017). Grup II’deki hastalarin yaslari ise Grup III’ten anlamli diizeyde yiiksek
bulundu (p=0,001; p<0,017) (Tablo 6.4).

Yas grubu dagilimlar1 agisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farklilik oldugu goriildii (p<0,001; p<0,01). Grup III’teki hastalarin
30 yas ve altinda olma orani (%27,9) Grup I (%6,4) ve Grup II’deki (%8,8)
hastalardan ytiksek saptandi (Tablo 6.4, Sekil 6.2).
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Tablo 6.4: Gruplara gore hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilimi

. Grup | Grup Il Grup 111 Test
Demografik Ozellikler p degeri
(n=220) (n=204) (n=204) Degeri
v Min-Maks 19-93 (62)  18-91 (56,5)  18-81 (44)
as
i (Medyan) 181,468 <0,001**
1
Y Ort£SS 60,18+18,54 55,84+17,34 43,67+16,43
30 yil ve | 14 (%6,4) 18 (%8,8) 57 (%27,9)
Yas 31-45 yil 40 (%18,2) 41 (%20,1) 53 (%26)
279,680 <0,001**
grubu 46-60 yil 51 (%23,2) 65 (%31,9) 56 (%27,5)
60 yil 1 115 (%52,3) 80 (%39,2) 38 (%18,6)
o Kadin 127 (%57,7) 140 (%68,6) 136 (%66,7)
Cinsiyet 26,288 0,043*
Erkek 93 (%42,3) 64 (%31,4) 68 (%33,3)
Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
!Kruskal Wallis Testi 2Pearson Ki-Kare Testi *p<0,05 **p<0,01
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Sekil 6.2: Gruplara gore hastalarin yas grubu dagilimlar

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlari acisindan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farklilik saptandi (p=0,043; p<0,05). Grup I’deki hastalarin %42,3’linti
erkek hastalar olustururken Grup II’'nin %31,4’{inii, Grup III’iin ise %33,3 iinii erkek
hastalarin olusturdugu goriildi (Sekil 6.3).
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Sekil 6.3: Gruplara gore hastalarin cinsiyet dagilimlari

Gruplara gore hastalarin laboratuvar bulgularmin degerlendirilmesi Tablo
6.5’te verilmistir.

Gruplar arasinda hastalarin hemoglobin degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Total bilirubin diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik oldugu goriildi (p<0,001; p<0,01). Grup I’deki hastalarin total bilirubin
diizeyleri, Grup II ve Grup III’teki hastalardan anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,017). Grup II ve Grup III’teki hastalar arasinda ise total bilirubin diizeyleri
acisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin ALT, ALP, AST, direkt bilirubin, CRP, GGT ve 16kosit degerleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptandi
(p<0,001; p<0,01). Buna gore Grup I’deki hastalarin yukarida belirtilen laboratuvar
degerleri Grup II ve Grup III’teki hastalardan anlamli dercede yiiksek saptandi
(p<0,017). Grup II’deki hastalarin degerleri ise Grup III’teki hastalardan anlamli
derecede yiiksek bulundu (p<0,001; p<0,017).

Gruplar arasinda albumin degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu goriildii (p<0,001; p<0,01). Grup III’teki hastalarin albiimin
diizeyleri, Grup I ve Grup II’deki hastalardan anlamli sekilde yiiksek saptandi
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(p<0,017). Grup II’deki hastalarin albiimin diizeylerinin ise Grup I’deki hastalardan
anlamli sekilde yiiksek oldugu goriildii (p<0,001; p<0,017).

Gruplar arasinda INR degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptandi (p<0,001; p<0,01). Grup I’deki hastalarin INR diizeyleri,
Grup Il ve Grup II’teki hastalardan anlamli derecede yiiksek bulunurken, Grup

I1T°teki hastalarin INR degerlerinin Grup II’deki hastalardan anlamli derecede yiiksek

oldugu gériildii (p<0,001; p<0,017).

Tablo 6.5: Gruplara gore hastalarin laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesi

o Grup | Grup Il Grup I Test
Klinik Bulgular P Degeri
(n=220) (n=204) (n=204) Degeri
6-1162 (145,5) 4-1196 (31) 5-39 (16)
ALT (U/L) 244,143  <0,001**
194,20+184,47 89,62+138,82 18,05+6,19
. 20,2-50 (36,75) 11-204 (40) 31-49 (42)
Albumin (g/L) 117,341  <0,001**
35,38+6,52 39,87+13,06 42,00+4,00
35-1326 (232,5) 12-875 (110,5) 36-756 (62)
ALP (U/L) 299,906  <0,001**
287,92+216,87 155,41+135,72 69,25+56,81
9-784 (104,5) 6-631 (28) 10-1420 (18)
AST (U/L) 215,999  <0,001**
144,34+144,14 71,01£98,76 26,28+98,22
D. Bilirubin 0,1-25,27 (3,37) 0,04-19,1 (0,3) 0,02-0,3 (0,2)
344,220  <0,001**
(mg/dL) 4,25+4,05 0,97+1,95 0,15+0,05
T. Bilirubin 0,2-29,42 (3,76) 0,1-20,6 (0,68) 0,3-1(0,7)
240,997  <0,001**
(mg/dL) 4,93+4,57 1,36+2,14 0,64+0,16
0,5-610 (57,17) 0,1-389 (9,7) 0,1-4 (2)
CRP (mg/dL) 305,084  <0,001**
85,61£97,73 42,07+74,3 1,80+1,02
6-1616 (298,5) 2-1109 (65) 5-35 (30)
GGT (U/L) 248,337  <0,001**
365,90+310,00 162,33+211,87 29,1745,23
Hemoglobin 5,4-19,9 (12) 6,2-17,7 (12,5) 10-16 (12)
2,863 0,239
(g/dL) 12,03+2,14 12,23+1,89 12,28+1,09
1.050-42.470 2.150-38.490 4.120-11.320
Lokosit (10>/uL)  (10.190) (7805) (6.850) 65,649 <0,001**
11.156,58+5.833,05 9.082,78+5.175,90  7.280,59+1.671,41
0,8-3,14 (1,06) 0,7-3,34 (1) 0,80-1,20 (1)
INR 56,024 <0,001**
1,11+0,25 1,08+0,31 0,97+10,01

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Kruskal Wallis Testi

**p<0,01

42



Buradan sonraki degerlendirmelerde gruplar arasit karsilastirmalar yapilmig
olup verilerin saglikli olabilmesi adina her grup 204 hasta iizerinden degerlendirildi.

Grup I'de rastgele secilmis 16 hasta ¢alisma dist birakild.

Radyolojik bulgularin degerlendirilmesi i¢in yapilan karsilastirmalarda ductus
cysticus, ductus choledochus ve ductus hepaticus communis uzunluk ortalamalari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik oldugu
goriildic  (p<0,001; p<0,01). Grup I’deki hastalarin ductus cysticus, ductus
choledochus ve ductus hepaticus communis uzunluklarinin ortalamasi Grup Il ve
Grup III’teki hastalardan anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,01). Grup II’deki
hastalarin ductus cysticus, ductus choledochus ve ductus hepaticus communis
uzunluklarmin ortalamasi ise Grup III’teki hastalardan anlamli dercede yiiksek

bulundu (p<0,001; p<0,01) (Tablo 6.6, Sekil 6.4).

Tablo 6.6: Gruplara gore hastalara iligkin radyolojik bulgularin degerlendirilmesi

B Grup | Grup Il Grup I Test
Radyolojik Bulgular p degeri
(n=204) (n=204) (n=204) degeri
11-70 (32,5) 14-53 (28) 13-46 (24)
DC (mm) 95,323 <0,001**

33,45411,01  28,76+7,49 24,52+6,54
14-112 (43)  21-75(385)  15-65 (36)

DCH (mm) 41,115 <0,001**
4520+1645  39,39+9,96 36,2549,50
5-67 (30) 10-50 (27) 6-41 (21)

DHC (mm) 73,880 <0,001**
32,04£11,42  27,60+7,87 21,6245,87
18-98 (37) 19-61 (33) 20-57 (34.5)

SCA (°) 29,527 <0,001**

39,79+13,94 32,84+7,56 33,67+6,85

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) **p<0,01
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Sekil 6.4: Gruplara gore hastalarin radyolojik bulgular

Gruplar arasinda SCA ortalamalart agisindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farklilik saptand1 (p<0,001; p<0,01). Grup I’deki hastalarin SCA ortalamasi
Grup II ve Grup III’teki hastalardan anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,01).
Grup II ve Grup III’teki hastalarin SCA ortalamalar1 arasinda ise anlamh bir

farkhihik saptanmadi (p>0,05).
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Sekil 6.5: Gruplara gore hastalarin SCA ortalama degerleri

Grup II ve Grup III’teki hastalarda SCA ortalamalar1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik saptanmamasina karsin SCA’nin hangi dereceden itibaren

ayirt edilebilecegini saptamak amaciyla bu hastalar birlestirildi ve koledokolitiazisi
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olan Grup [ hastalart ile karsilastirildi. Yapilan tanisal performans testinde
koledokolitiazis goriilme durumuna gore SCA igin kesim noktast 33,5° olarak
belirlendi. Bu nokta i¢in duyarlilik %62,3 6zgiilliik %55,3, pozitif kestirim degeri
%41,1 ve negatif kestirim degeri %74,5 olarak saptandi. Elde edilen Receiver
Operating Characteristics (ROC) egrisi altinda kalan alan %63,4 ve egri altinda kalan
alan istatistiksel olarak anlamli bulundu (Area Under Curve (AUC) Score=0,634,
%95 Giiven Aralig1 (GA): 0,583-0,686, p:0,001; p<0,01) (Sekil 6.6, Tablo 6.7).

ROC Egrisi

Duyarlilak

0.0 T T T T T
0,0 o,z 0,4 0,& 0,8 1,0

1 - Ozgillilk

Sekil 6.6: Koledokolitiazisi olan hastalari ayirt etmede SCA degisiminin ROC egrisi
ile degerlendirilmesi
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Tablo 6.7: Koledokolitiazisi olan hastalar1 ayirt etmede SCA’nin tanisal performansi

SCA (°)
Kesim noktasi (cut-off) 33,5
Duyarhhk 0,623
Tam ve Tarama Testi .
Ozgiilliik 0,553
Sonuclari
PKD 0,411
NKD 0,745
Alan 0,634
SH 0,026
ROC Egrisi
%95 GA 0,583-0,686
P Degeri 0,001**
PKD: Pozitif Kestirim Araligi NKD: Negtif Kestirim Aralig SH: Standart Hata
GA: Giiven Araligi **p<0,01

Duyarlihk (Sensitivity): Gergek hastalar iginden testin hastalari belirleyebilme
ozelligidir.

Ozgiilliik (Spesifisity): Gercek saghklilar icinden testin sagliklilar: belirleyebilme
ozelligidir.

Pozitif Kestirim Degeri: Test pozitif (hasta) sonucu verdigi zaman, olgunun
gercekten hasta olmasi durumunun kosullu olasiliginin él¢iistidiir.

Negatif Kestirim Degeri: Test negatif (saglikli) sonucu verdigi zaman, olgunun

gergekten saglikli olma olasiligidir.

Koledokolitiazisi olan hastalarin (Grup 1) tas boyutlar1 ile sadece kolelitiazisi
olan hastalarin (Grup Il) tas boyutlarinin iliskin ortalama degerleri Tablo 6.8’de
verilmistir. Grup I’deki hastalarin tag boyutlari, Grup II’deki hastalardan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01) (Tablo 6.8).

Tablo 6.8: Grup I ve Grup II’deki hastalarin tag boyutlarinin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Total Test ..
Tas boyutu (mm) gnzlgn gn=504) (n=371) degeri P degeri
Min-Maks 2-46 (12) 1-38 (8) 1-46 (10)
(Medyan)
-5,925 <0,001**
Ort+SS 14,20+8,85 9,16+7,94 11,43+8,72

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Mann Whitney U Testi **p<0,01.

46



Grup I'deki 220 hastadan sadece 167 ’sinin olgiimleri kullamildi. Tas
boyutlarmmin 1 mm’den kiigiik oldugu 53 hasta karsilastirmaya dahil edilmedi.

Glivenilirlik tespiti i¢in her gruptan rastgele secilmis %15 hastanin MRCP
goriintiileri tizerinde belirlenen parametrelerinin 6lgiimleri ikinci gézlemci tarafindan
tekrarlandi. Tim gruplarda birinci ve ikinci gozlemcilerin yaptiklart 6lgiimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde ve yiiksek derecede uyum gozlendi

(p<0,01) (Tablo 6.9).

Tablo 6.9: Yapilan radyolojik dlgtimler i¢in gozlemciler arasi uyum degerlendirmesi

%95 GA
Gruplar  Radyolojik Olgiimler SIKK Alt Ust  Test Degeri P Degeri
Sinir Sinir
DC 0,995 0,990 0,998 424,656 p<0,001**
DCH 0,999 0,998 0,999 1718,988 p<0,001**
Grup | DHC 0,997 0,994 0,999 690,256 p<0,001**
SCA 0,999 0,998 0,999 1718,988 p<0,001**
Tas boyutu 0,991 0,980 0,996 213,099 p<0,001**
DC 0,991 0,982 0,996 226,844 p<0,001**
DCH 0,995 0,990 0,998 402,872 p<0,001**
Grup 11 DHC 0,998 0,995 0,999 826,636 p<0,001**
SCA 0,995 0,990 0,998 424,656 p<0,001**
Tas boyutu 0,996 0,990 0,998 446,301 p<0,001**
DC 0,986 0,972 0,993 145,466 p<0,001**
DCH 0,979 0,956 0,990 94,275 p<0,001**
Grup Il DHC 0,852 0,712 0,926 12,471 p<0,001**
SCA 0,991 0,980 0,996 213,099 p<0,001**
Tas boyutu -
SIKK: Sinif I¢i Korelasyon Katsayist GA: Giiven Araligi **p<0,01

Koledokolitiazisi olan hastalar ile sadece kolelitiazisi olan hastalarin tas
boyutlarinin cinsiyet ve yasa gore karsilagtirmasi Tablo 6.10°da gdsterilmistir. Grup
I’de hem kadin hem de erkek hastalarin tas boyutlarinin, Grup II’den istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p<0,001; p<0,01). Grup I’deki 31-
45 yas arasindaki hastalarin tas boyutlari, Grup II’den istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (p=0,004; p<0,01). Grup I’deki 46-60 yas arasindaki
hastalarin tag boyutlari, Grup II’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptand1 (p=0,002; p<0,01). Grup I’deki 60 yas iizerindeki hastalarin tas boyutlari,
Grup II’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01).
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Tablo 6.10: Cinsiyet ve yas gruplarina gore hastalarin tag boyutlarinin grup igi

degerlendirilmesi
Tas Boyutlar Grup | Grup Il Test degeri P degeri
3-46 (12,5) 1-38 (8)
Kadin -4,508 <0,001**
o 14,04+8,33 9,30+8,10
Cinsiyet
2-45 (12) 1-33 (7,75)
Erkek -3,807 <0,001**
14,40+9,50 8,87+7,63
3-32(9) 1-38 (2)
30 yilve | -1,856 0,064
12,85+11,03 7,56+9,98
3-27 (11,5) 1-29 (7)
31-45 yil -2,850 0,004**
12,77+5,73 8,30+£7,92
Yas grubu
2-42 (12) 1-27 (9)
46-60 y1l -3,154 0,002**
15,32+10,15 9,324+6,98
2,5-46 (13) 1-33 (8)
60 yil 1 -3,506 <0,001**
14,37+8,95 9,84+8,23

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Tas boyutlari ile gruplarin radyolojik bulgular1 arasindaki iligki Tablo 6.11°de
gosterilmistir.

Sadece kolelitiazisi olan hastalarin tas boyutlar1 ile ductus choledochus
uzunluklar1 arasinda pozitif yonde ve %19 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli

fakat zayif diizeyde iligki saptand1 (p=0,006; p<0,01).

Tablo 6.11: Tas boyutlari ile radyolojik bulgular arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
Grup | Grup 11
Tas Boyutu
r p r p
DC (mm) 0,030 0,703 0,068 0,333
DCH (mm) 0,041 0,597 0,190 0,006**
DHC (mm) -0,039 0,615 0,139 0,053
SCA (°) 0,100 0,198 -0,009 0,899
Spearman Rho Korelasyon Analizi **p<0,01
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Tas boyutlart ile gruplarin laboratuvar bulgular1 arasindaki iligki Tablo 6.12°de
gosterilmistir. Sadece kolelitiazisi olan hastalarin tag boyutlar1 ile AST (p=0,023),
direkt bilirubin (p=0,034) ve total bilirubin (p=0,020) diizeyleri arasinda negatif
yonde ve sirastyla %15,9, %14,9 ve %16,3 diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli

fakat zayif diizeyde bir iligki vardir (p<0,05).

Tablo 6.12: Tas boyutlari ile laboratuvar bulgular1 arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
Grup | Grup Il
Tas Boyutu
R p r p
ALT -0,089 0,250 -0,071 0,312
Albiimin -0,026 0,735 -0,078 0,265
ALP 0,071 0,359 -0,132 0,060
AST -0,069 0,373 -0,159 0,023*
D. Bilirubin 0,029 0,714 -0,149 0,034*
T. Bilirubin 0,029 0,709 -0,163 0,020*
CRP 0,032 0,685 0,123 0,079
GGT -0,015 0,849 -0,074 0,293
Hemogram -0,010 0,893 -0,036 0,607
Lokosit 0,038 0,629 0,046 0,517
INR -0,042 0,590 -0,056 0,425
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05

Grup I ve II’deki hastalarin radyolojik ve klinik bulgularinin yas gruplarina
gore tas boyutlari ile korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.13’de gosterilmistir.

Grup II’deki 46-60 yas arasindaki hastalarin tas boyutlar1 ile ductus
choledochus uzunlugu arasinda pozitif yonde ve %26,2 diizeyinde istatistiksel olarak
anlaml iliski saptand1 (p=0,035; p<0,05). Ayn1 grupta 60 yas iizerindeki hastalarin
da tas boyutlar1 ile ductus choledochus uzunlugu arasinda pozitif yonde ve %?23,4
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p=0,036; p<0,05). Grup II’deki
60 yas lzerindeki hastalarin tas boyutlar1 ile ductus cysticus uzunlugu arasinda
pozitif yonde ve %22,5 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu goriildii
(p=0,045; p<0,05).
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Grup I’deki 30 yas ve altindaki hastalarin tas boyutlar1 ile hemogram
diizeyleri arasinda pozitif yonde ve %72 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski
bulundu (p=0,019; p<0,05). Grup II’deki 31-45 yas arasindaki hastalarin tas
boyutlar1 ile ALT (p=0,006), ALP (p=0,001), AST (p=0,001), direkt bilirubin
(p=0,002), total bilirubin (p=0,001) ve GGT (p=0,001) diizeyleri arasinda sirasiyla
%42, %51,8, %51,2, %46,7, %48,3 ve %50,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
iliski saptandi (p<0,05; p<0,01). Grup II’deki 60 yas iizerindeki hastalarin tas
boyutlar1 ile CRP diizeyleri arasinda pozitif yonde ve %25,1 diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli iligki oldugu goriildi (p=0,024; p<0,05).
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Tablo 6.13: Yas gruplarina gore hastalarin tas boyutlari ile klinik ve radyolojik

bulgular1 arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi

Yas Gruplan
30 yil ve | 31-45 yil 46-60 y1l 60 yil 1
Tas Boyutu
Grup
Grupl Grupll Grupl Grupll Grupl Grupll Grupl .
ALT r -0,509 0,051 -0,225 -0,420 -0,007 0,066 -0,026 0,053
p 0,133 0,842 0,216 0,006** 0,967 0,600 0,813 0,644
. r -0,178 -0,192 -0,124 -0,115 -0,172 0,017 0,083 -0,077
Albumin
p 0,623 0,444 0,499 0,476 0,289 0,894 0,451 0,498
ALP r -0,104 0,308 -0,143 -0,518 -0,076 -0,082 0,171 -0,085
p 0,774 0,214 0,435 0,001** 0,643 0,514 0,117 0,455
AST r -0,227 -0,209 -0,269 -0,512 -0,080 0,078 0,040 -0,114
p 0,528 0,406 0,136 0,001** 0,625 0,537 0,715 0,313
. r -0,080 0,061 -0,086 -0,467 -0,043 -0,027 0,051 -0,137
D. Bilirubin
p 0,827 0,811 0,640 0,002** 0,793 0,833 0,641 0,225
- r -0,080 0,069 -0,066 -0,483 -0,090 -0,122 0,051 -0,109
T. Bilirubin
p 0,827 0,784 0,720 0,001** 0,582 0,333 0,640 0,334
CRP r 0,620 -0,268 -0,140 -0,067 0,087 0,147 -0,095 0,251
p 0,056 0,282 0,443 0,676 0,593 0,242 0,388 0,024*
GGT r -0,031 0,338 -0,432 -0,503 0,017 0,031 0,072 0,020
p 0,933 0,169 0,014 0,001** 0,917 0,807 0,514 0,862
r 0,720 0,256 0,049 0,036 -0,266 -0,112 0,019 -0,139
Hemogram
p 0,019* 0,305 0,790 0,821 0,097 0,375 0,864 0,220
r -0,006 -0,133 0,141 0,085 0,016 0,071 0,005 0,049
Lokosit
p 0,987 0,598 0,441 0,597 0,923 0,573 0,965 0,664
INR r 0,485 0,036 0,002 -0,415 -0,134 -0,073 -0,065 0,122
p 0,156 0,889 0,991 0,007 0,411 0,563 0,552 0,279
r -0,492 -0,038 0,267 -0,184 0,006 0,062 0,078 0,225
DC (mm)
p 0,148 0,882 0,139 0,249 0,972 0,621 0,480 0,045*
r -0,160 0,292 -0,126 0,016 0,241 0,262 0,062 0,234
DCH (mm)
p 0,658 0,240 0,491 0,919 0,135 0,035* 0,575 0,036*
r 0,350 0,729 0,136 -0,057 -0,256 0,029 -0,063 0,065
DHC (mm)
p 0,322 0,001 0,456 0,724 0,111 0,817 0,569 0,566
SCA () r -0,276 -0,389 -0,115 0,001 0,168 -0,087 0,185 0,114
p 0,440 0,110 0,531 0,993 0,299 0,066 0,089 0,312
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Cinsiyete gore hastalarin tas boyutlar1 ile radyolojik ve klinik bulgular
arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.14’te gosterilmistir.

Grup I’deki erkeklerin tas boyutlar1 ile ductus hepaticus communis uzunlugu
arasinda negatif yonde ve %25,8 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi
(p=0,025; p<0,05). Grup I’deki erkeklerin tas boyutlar: ile SCA arasinda pozitif
yonde ve %?26,4 diizeyinde istatistiksel olarak anlamh iliski saptand: (p=0,022;
p<0,05). Grup II’deki kadinlarin tas boyutlar1 ile ductus choledochus uzunlugu
arasinda pozitif yonde ve %16,9 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi
(p=0,045; p<0,05). Aynm1 grupta kadin hastalarin tag boyutlar1 ile ductus hepaticus
communis uzunlugu arasinda da pozitif yonde ve %19,3 diizeyinde istatistiksel
olarak anlaml iliski saptand1 (p=0,022; p<0,05).

Grup I’deki kadinlarin tas boyutlari ile ALT diizeyleri arasinda negatif yonde
ve %23,6 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0,023; p<0,05).
Grup II’deki kadinlarin tas boyutlart ile AST diizeyleri arasinda negatif yonde ve
%17,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml iliski saptand1 (p=0,041; p<0,05). Grup
II’deki kadinlarin tag boyutlar1 ile total bilirubin diizeyleri arasinda negatif yonde ve

%16,9 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml iliski saptand1 (p=0,046; p<0,05).
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Tablo 6.14: Tas boyutlarinin gruplar arasinda, cinsiyet ve klinik-radyolojik bulgular
ile korelasyonunun degerlendirilmesi

Cinsiyet
Tas Boyutu Kadin Erkek
Grup | Grup Il Grup | Grup Il
r -0,236 -0,067 0,078 -0,092
ALT
p 0,023* 0,435 0,507 0,469
. r -0,043 -0,099 -0,015 -0,029
Albumin
p 0,683 0,245 0,899 0,819
r 0,093 -0,087 0,047 -0,247
ALP
p 0,376 0,307 0,689 0,051
r -0,173 -0,173 0,030 -0,104
AST
p 0,100 0,041* 0,799 0,413
o r -0,023 -0,140 0,080 -0,173
D. Bilirubin
p 0,827 0,098 0,496 0,171
. r -0,021 -0,169 0,075 -0,187
T. Bilirubin
p 0,845 0,046* 0,525 0,139
r 0,092 0,147 -0,027 0,066
CRP
p 0,381 0,082 0,818 0,603
r -0,097 -0,111 0,083 0,062
GGT
p 0,360 0,194 0,479 0,628
r 0,015 -0,071 -0,035 0,035
Hemogram
p 0,884 0,406 0,765 0,786
r 0,040 0,024 0,056 0,103
Lokosit
p 0,706 0,775 0,634 0,417
INR r -0,012 -0,086 -0,077 -0,018
p 0,910 0,313 0,512 0,890
r 0,130 0,028 -0,090 0,151
DC (mm)
p 0,216 0,738 0,442 0,232
r -0,093 0,169 0,213 0,241
DCH (mm)
p 0,379 0,045* 0,067 0,055
r 0,153 0,193 -0,258 0,044
DHC (mm)
p 0,145 0,022* 0,025* 0,732
r -0,006 -0,072 0,264 0,116
SCA (°)
p 0,957 0,398 0,022* 0,362
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **n<0,01
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Gruplar arasinda hastalarin  radyolojik bulgularinin  cinsiyete gore
karsilastirilmasina iligkin istatistiksel sonuglar Tablo 6.15’de gosterilmistir.

Grup I’deki erkek hastalarin SCA ortalama degerleri, kadin hastalardan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,013; p<0,05).

Tablo 6.15: Cinsiyete gore hastalarin radyolojik bulgularinin grup igi

degerlendirmesi
Klinik Bulgular ~ Gruplar Kadin Erkek Test Degeri P Degeri
T T
g P (n=403) (n=225) est Degerd eeert
11-70 (33
Grup | 11-65 (32) 33 -0,044 0,965
33,44%10,77 33,46+11,39
14-53 (28) 17-53 (27,5)
DC (mm) Grup Il -0,284 0,776
28,84+7,63 28,61+7,22
13-46 (24) 13-46 (23,5)
Grup 111 -0,069 0,945
24,57+6,86 24,43+5,88
14-112 (42) 9,8-97 (43)
Grup | -0,494 0,621
44,79+16,31 44,74+16,17
21-61 (38) 24-75 (39)
DCH (mm) Grup Il -0,217 0,828
38,93+9,04 40,39+11,74
18-65 (36) 15-65 (34,5)
Grup 111 -1,173 0,241
36,96+10,00 34,82+8,29
5-67 (30,5) 6,1-60 (30)
Grup | -0,141 0,888
31,92+11,11 32,22+11,9
12-50 (26) 10-48 (27)
DHC (mm) Grup 11 -1,346 0,178
27,12£7,76 28,66+8,07
6-41 (20,5) 9-34 (21)
Grup 111 -0,667 0,505
21,51£6,02 21,82+5,57
18-82 (36) 18-98 (41)
Grup | -2,484 0,013*
37,77+£13,22 42,57£14,50
19-61 (33) 19-54 (32)
SCA (°) Grup Il -0,732 0,464
33,02+7,41 32,44+7,94
21-57 (35 20-48 (33
Grup 111 (35) (33) -1,079 0,281
34,08+6,85 32,85+6,83

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Mann Whitney U Testi *p<0,05

Gruplar arasinda hastalarin radyolojik bulgularinin  yas gruplarn ile
karsilastirilmasina iligkin istatistiksel sonuglar Tablo 6.16’da gosterilmistir.

Her ii¢ grupta da hastalarin yas gruplan ile SCA ortalama degerleri
arasinda anlamh bir farkhilik saptanmadi (p>0,05).

Grup II’deki hastalarin yas gruplart arasinda ductus cysticus uzunlugu

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand: (p=0,038; p<0,05). Yaslar1 60
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yil tizeri hastalarin ductus cysticus uzunlugu 31-45 yas arasindaki hastalardan

anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,016; p<0,017).

Grup II’deki hastalarin yas gruplar1 arasinda ductus hepaticus communis

uzunlugu agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,011; p<0,05).

Yaglart 60 yil {izeri hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu 30 yil ve

altindaki hastalardan anlaml1 diizeyde yiiksek bulundu (p=0,007; p<0,017).

Tablo 6.16: Yas grubuna gore hastalarin radyolojik bulgularinin grup igi

degerlendirmesi
Radyolojik . lar 30yl ! 31-45 yil 46-60 yil 60 yil 1 Test P
1ve = 1 - 1 1
Bulgular P y y y y degeri  degeri
16-45(30)  15-57(33)  11-70(30)  11-65 (33)
Grup | 3,254 0,354
30,14+9,34 32,95+10,15 32,49+12,7 34,50+10,71
17-43(27) 1551 (26)  14-52(26)  16-53 (30)
DC (mm) Grup Il 8,446  0,038*
28,61+7,59 27,46+7,88 27,51+7,32 30,49+7,19
13-46 (22)  14-36(24)  13-46 (24)  15-46 (26)
Grup I 5,083 0,166
24,19+7,82 24,3+4 81 24.23+6,56 25,74+6,61
34-82 (52)  17-97 (405)  14-112 (44)  14-98 (43)
Grup | 6,840 0,077
54,29+15,99  41,79+£15,6  45,32+16,83  45,20+16,45
25-56 (34,5)  23-67(38)  23-75(39)  21-63 (39)
DCH (mm) Grup Il 1,297 0,730
37,06£9,18 40,46+10,4 39,63£9,87  39,16£10,05
18-65(34)  21-65(35)  15-65(37)  21-55 (34)
Grup I 1,866 0,601
35,95+11,07  36,25+9,03 37,3249,06 35,13+8,38
15-48 (285) 12-58 (29,5)  7-58 (30) 5-67 (32)
Grup | 3,834 0,280
20,8649.69  3042+10,75 3036+11,08 33,68+11,91
15-42 (22)  10-48 (25) 1250 (27)  15-48 (28)
DHC (mm)  Grupll 11,069 0,011*
24,1749,3 26,76+8,04 26,86+7,65 29,41+7,32
9-38 (20) 13-33 (21) 6-41 (21) 12-41 (23)
Grup I 5,764 0,124
20,63+5,43 21,79+5,62 21,04£5,51 23,714+6,94
19-61 (36)  18-76 (35,5)  19-67 (41)  18-93 (37)
Grup | 2,536 0,469
36,07£11,47 37,39+13,5 40,32+12,84  40,92+14,83
23-44(32)  19-48(32)  19-61(33)  19-54 (34)
SCA (°) Grup Il 1,038 0,792
33,89+6,61 31,93+£7,43 33,3348,25 32,68+7,33
20-54 (36) 2157 (35)  24-48 (34)  22-45(33,5)
Grup I 1,006 0,800
33,80+7,18  33,62+7,36  34,13£6,94 3274455

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Mann Whitney U Testi

*p<0,05
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Gruplar  arasinda  hastalarin  klinik  bulgularinin  cinsiyete  gore
karsilastirilmasina iliskin istatsitiksel sonuclar Tablo 6.17’de gosterilmistir.

Grup II’deki kadinlarin ALT diizeyleri, erkeklerden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptand1 (p=0,005; p<0,01).

Grup II’deki erkeklerin ALP diizeyleri, kadinlardan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulundu (p=0,021; p<0,05).

Grup II’deki kadinlarin AST diizeylerinin, erkeklerden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p=0,008; p<0,01).

Grup I ve II’deki erkeklerin direkt bilirubin diizeyleri, kadinlardan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (Grup I p=0,016; p<0,05, Grup II p<0,001;
p<0,01).

Grup I ve II’deki erkeklerin total bilirubin diizeylerinin kadinlardan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii (Grup I p=0,009; p<0,01, Grup II
p<0,001 p<0,01).

Grup I ve II’deki erkeklerin GGT diizeyleri, kadinlardan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek saptandi (Grup | p=0,045; p<0,05, Grup Il p<0,001;
p<0,01).

Grup I, Grup 1T ve Grup III’teki erkeklerin hemoglobin diizeyleri, kadinlardan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01).

Grup II’deki erkeklerin INR diizeyleri, kadinlardan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek saptandi (p=0,030; p<0,05).
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Tablo 6.17: Cinsiyete gore hastalarin klinik bulgularinin grup i¢i degerlendirmesi

Klinik Gruplar Kadin Erkek Test Dederi P Deeri
T T
Bulgular P (n=403) (n=225) est Degert esert
7-988 (119) 6-1162 (161)
Grup | -0,822 0,411
191,64+189,64 1970,7+178,12
4-1196 (22 8-382 (50
ALT (UL) Grupll 90 07i15(6 2)2 88 6419(0 7)9 219 0005
5-39 (17) 8-37 (16)
Grup 111 -1,456 0,145
18,47+6,33 17,22+45,86
20,6-50 (36,5) 20,2-49,3 (37)
Grup | -0,386 0,700
35,22+46,64 35,62+6,38
o Grup i 11-54 (40) 25-53 (39,9) 1308 016
Albiimin (g/L) nip 39,2546,25 38,36+6,24 ' ’
31-49 (42) 34-49 (42)
Grup 111 -0,788 0,431
42,09+4,24 41,82+3,52
35-1326 (247) 55-1119 (207)
Grup | -1,856 0,063
306,28+227,45 262,85+200,01
- 18-679 (100) 12-875 (142,5) » 309 0.021%
ALP (UIL) P 140,70+117,73 187,58+165,05 ' '
37-756 (63,5) 36-424 (57,5)
Grup 111 -1,239 0,215
70,22461,34 67,32446,79
9-708 (111) 13-784 (96)
Grup | 0,328 0,743
146,74+141,48 141,06+148,4
cufill 6-631 (20,5) 8-393 (41) » 68 0.008%*
AST D P 71,96+108,13 68,94+75 ' '
10-1420 (18) 10-34 (19)
Grup 111 -1,051 0,293
29,40+120,26 20,04+5,58
0,1-20,75 (2,86) 0,11-25,27 (3,74)
Grup | 2,416 0,016*
3,6943,52 5,0044,60
ilirubi 0,09-7,3 (0,24 0,04-19,10 (0,435
D.Bilirubin Grup 11 (0,24) (0.435) 3418 <0,001%*
(mg/dL) 0,72+1,21 1,5142,94
0,02-0,3 (0,2) 0,02-0,30 (0,2)
Grup 111 -0,053 0,957
0,15+0,05 0,15+0,06
0,27-23,95 (3,42) 0,2-29,42 (4,44)
Grup | -2,598 0,009**
4,28+3,88 5,8245,26
ilirubi 0,1-7,8 (0,52 0,27-20,6 (0,79
TBilirubin g0 (0.52) 0.79) -3,504 <0,001**
(mg/dL) 1,06£1,33 2,01+3,19
0,30-1,00 (0,7) 0,30-1,00 (0,6)
Grup i 0,65+0,16 0,630,16 1,009 0313
0,7-435 (56,97) 0,1-610 (58,3)
Grup | -0,480 0,631
81,96+92,08 89,69+105,18
0,1-342 (9,15 0,4-389 (11,85
CRP (mg/dL) Grup Il " 05%(2 36) < 9&(93 37 ) -1,379 0,168
0,10-4,00 (1) 0,1-4 (2)
Grup 11 -0,254 0,799
1,80+1,03 1,80+1,01
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6-1616 (262)

21-1523 (340)

Grup | -2,004 0,045*
335,15+294,72 407,9+326,66
2-1080 (52,5 14-1109 (102
GGT (U/L) Grup Il (52.5) (102) -3,846 <0,001**
133,09+193,14 226,314237,24
5-35 (30) 10-35 (30)
Grup I -0,292 0,770
29,1045,36 29,32+50,00
5,4-19,9 (11,3) 6,9-17 (13,3)
Grup | -5,394 <0,001**
11,44+1,90 12,84+2,20
Hemoglobin 8,3-16 (12,1) 6,2-17,7 (13,3)
Grup Il -4,474 <0,001**
(g9/dL) 11,85+1,61 13,07+2,19
10-14 (12) 12-16 (13)
Grup 111 -10,075 <0,001**
11,75+0,80 13,34+0,81
1050-37810 (9730) 1453-42470 (10420)
Grup | -1,101 0,271
10829,56+5680,73 11603,15+6037,13
okosi 2150-30920 (7765 2500-38490 (7995
Lokosit Grup Il (7765) (7995) -0,956 0,339
(107/uL) 8598,84+4264,87 10141,41+6673,28
4120-11320 (6720) 4120-11320 (7510)
Grup 111 -1,673 0,094
7159,49+1646,20 7522,79+1707,19
0,8-3,14 (1,06) 0,87-2,42 (1,04)
Grup | -0,088 0,930
1,11+0,27 1,110,22
0,7-2,7 (1 0,89-3,34 (1,015
INR Grup 11 @ ( ) -2,172 0,030*
1,04+0,23 1,16+0,43
0,8-1,2 (1) 0,8-1,2 (1)
Grup 11 -0,681 0,496
0,97+0,10 0,98+0,10

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.
Mann Whitney U Testi

Gruplar

arasinda hastalarin  klinik bulgularmin yas

*p<0,05

**p<0,01

gruplarma  gore

karsilastirilmasina iliskin istatsitiksel sonuclar Tablo 6.18’de gosterilmistir.

Grup I’deki hastalarin yas gruplar1 arasinda alblimin diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001; p<0,01). Buna goére 60 yas ve
tizerindeki hastalarin albiimin diizeyleri 30 yas ve alt1 (p=0,002), 31-45 yas arasi
(p=0,005) ve 46-60 yas arasindaki (p=0,001) hastalardan anlaml sekilde_diisiik
saptand1 (p<0,017).

Grup II’deki hastalarin yas gruplar1 arasinda albiimin diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (p<0,001; p<0,01). 60 yas ve iizerindeki
hastalarin albiimin diizeyleri 31-45 yas aras1 (p=0,005) ve 46-60 yas arasindaki
(p=0,001) hastalardan anlaml sekilde diisiik bulundu (p<0,017).

Grup I’deki hastalarin yas gruplart arasinda ALP diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,008; p<0,01). 31-45 yas arasindaki
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hastalarin ALP diizeyleri 60 yas ve iizerindeki hastalardan anlamli sekilde ytiksek
saptandi (p=0,003; p<0,017).

Grup I’deki hastalarin yas gruplar1 arasinda total bilirubin diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,027; p<0,05). Yaslar1 60 yil ve
tizeri hastalarin total bilirubin diizeyleri 30 yil ve altindaki hastalardan anlaml
derecede yiiksek bulundu (p=0,015; p<0,017).

Grup [I’deki hastalarin yas gruplart arasinda CRP diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001; p<0,01). Yaslar1 60 yil ve
tizeri hastalarin CRP diizeyleri 30 yil ve altindaki (p=0,001) ve 31-45 yil arasindaki
(p=0,002) hastalardan anlaml1 sekilde yiiksek saptandi (p<0,017).

Grup II’deki hastalarin yas gruplart arasinda CRP diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001; p<0,01). Yaslar1 60 yil ve
tizeri hastalarin CRP diizeyleri 30 yil ve altindaki (p=0,002) ve 31-45 yil arasindaki
(p=0,001) hastalardan anlamli sekilde yiiksek saptand1 (p<0,017).

Grup IIT’teki hastalarin yas gruplarn arasinda GGT diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,017; p<0,05). Yaslar1 31-45 yil
arasindaki hastalarin GGT diizeyleri 30 yil ve altindaki hastalardan anlamli sekilde
yuksek saptandi (p=0,016; p<0,017).

Grup [I’deki hastalarin yas gruplarn arasinda INR diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,027; p<0,05). Yaslar1 60 yil ve
lizeri hastalarn INR diizeyleri 46-60 yil arasindaki hastalardan anlamli derecede
yuksek oldugu goriildi (p=0,008; p<0,017).

Grup II’deki hastalarin yas gruplart arasinda INR diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,002; p<0,01). Yaslar1 60 yil ve
tizeri hastalarin INR diizeyleri 46-60 yil arasindaki hastalardan anlamli sekilde

yluksek saptandi (p=0,001; p<0,017).
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Tablo 6.18: Yas grubuna gore hastalarin klinik bulgulariin grup i¢i degerlendirmesi

Klinik G | 30 yilve | 31-45 yil 46-60 y1l 60 yil 1 Test d i
ruplar 1l ve - 1 - 1 1 _ . pdegeri
Bulgular y y y y degeri
Grup | 28-553 (219) 9-988 (193,5) 7-672 (157) 6-1162 (119) 7,099 0,069
237,07+191,76 250,05+248,75 219,06+170,17 158,53+156,29
ALT (U/L) 4-630 (83) 9-675 (60) 8-480 (25) 5-1196 (26,5)
Grup I 111,17£150,31 114,51£139,42 81,75+112,46 78,41+154,79 5414 0,144
10-39 (16) 9-36 (17) 5-35 (16) 12-37 (16,5)
Grup I 18,81+6,85 18,51+5,64 16,96+6,46 17,89+5,41 3,391 0,335
Grup | 32,9-47 (38,35) 20,2-49,3 (37,3) 20,3-50 (38,6) 20,4-46 (33,1) 23,062 <0,001**
Albiimi 39,42+4,32 36,81+5,73 37,67+5,83 33,39+6,66
umin
11-54 (40) 24-53 (41) 25-50 (41) 20,4-51 (37,2)
< *%x
(/L) Grup I 39,43+8,44 40,7245,29 40,65+5,19 36,61+6,27 21,069 0,001
32-49 (41 31-48 (42 32-49 (42,5 32-48 (42
Grup 111 “1) (42) (42.9) (42) 5,329 0,149
41,09+3,9 42,21+4,01 42,75+4,01 41,97+4,03
Grup | 85-478 (161,5) 44-565 (195) 51-1326 (210) 35-1258 (270) 11,763  0,008**
204,21+109,79 209,53+118,15 273,75+217,98 331,67+241,51
ALP (U/L) 22-404 (132) 45-579 (116) 18-652 (89) 12-875 (125,5)
rup Il 241 1
Grup 172,67+125,97 139,76+97,27 131,14+111,72 179,26+166,62 5 0,155
38-424 (60 37-98 (69 39-756 (62,5 36-98 (61,5
Grup 111 60) (69) (625) (61,5 2,723 0,436
69,07+50,47 65,51+17,18 78,21493,52 61,55+15,23
Grup | 18-553 (140) 13-708 (103) 13-555 (94) 9-784 (107) 0,910 0,823
160,79+138,88 157,28+162,86 137,71+134,02 140,78+143,66
AST (U/L) Grup II 10-373 (53) 6-631 (33) 10-393 (20) 8-376 (27) 2,712 0,438
96,56+102,71 98,93+154,55 63,124+80,37 57,38+68,37 ' '
10-1420 (17) 12-48 (18) 10-30 (18) 14-28 (19)
Grup 11 4,328 0,228
P 43,3+185,68 20,04+6,48 18,75+5,67 20,55+4,58
Grup | 0,11-5,91 (2,58) 0,11-9,71 (2,83) 0,1-21,6 (3,62) 0,1-25,27 (3,56) 8,277 0,051
B. Bilirubi 2,32+1,83 3,09+2,56 4,42+4.41 4,8+4,38
. buirubin
u Grup 11 0,1-3,7 (0,49) 0,1-3,94 (0,32) 0,1-19,1 0,04-7,3 (0,38) 7786 0.051
(mg/dL) P 0,84+1,01 0,62+0,78 (0,22) 1,0142,8 1,14+1,68 ' '
0,02-0,2 (0,1) 0,02-0,3 (0,1) 0,1-0,2 (0,2) 0,02-0,2 (0,2)
Grup 11 4,195 0,241
P 0,15+0,05 0,15+0,06 0,16=0,05 0,16+0,05
Grup | 0,27-6,54 (2,87) 0,2-11,47 (3,06) 0,3-24,99 (4,13) 0,3-29,42 (4,29) 9,204 0,027*
T Bilirubi 2,6+1,92 3,76+2,96 5,07+4,98 5,55+4,92
. blilirubin
u Grup 11 0,2-4,5 (0,855) 0,21-3,99 (0,7) 0,15-20,6 (0,48) 0,1-7,8 (0,735) 8.302 0.052
(mg/dL) P 127+1,22 1,03+0,08 1,38+3,07 1,5241,79 ' '
Grup 111 0,3-1(0,7) 0,3-1(0,7) 0,4-0,9 (0,65) 0,3-1(0,6) 3782 0.286
0,65+0,16 0,65+0,18 0,65+0,15 0,6+0,16 ' '
Grup | 0,94-190,99 (16) 0,5-342,98 (22) 0,7-368 (41,86) 0,1-610 (69,74) 17,201  <0,001**
36,31£50,67 62,11+82,19 91,57+109,16 96,41+99,36
CRP (Mg/dL) Grup 11 0,3-79,1 (9,75) 0,2-342 (5,6) 0,1-350 (6,4) 0,1-389 (26,25) 1 <0.001%*
Grup 20,51+22,73 34,924+71,99 38,27+80,77 53,14+76,49 5,535 0,00
0,1-4 (1) 0,1-4 (1) 0,1-4 (2) 0,1-4 (2) 1612 0657
Grup 11 1,74+1,02 1,72+1,09 1,88+0,95 1,87+1,04 ' '
Grup | 23-687 (228,5) 11-805 (246,5) 12,8-1616 (284) 6-1523 (333) 7,905 0,054
247,36+168,98 262,6+189,92 362+315,34 418+342,33
GGT (U/L)
Grup Il 2-534 (137,5) 4,2-1080 (90) 6-943 (35) 6-1109 (66) 5,814 0,121

178,28+172,57

217,52+260,84

140,62+209,3

148,11x191,75
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5-35 (30) 21-35 (31) 11-35 (29,5) 12-35 (30) .
Grup 111 28,65+6,47 30,62+3,67 27,86+5,41 29,87+4,23 10,134 0,017
Grup | 10,3-15,2(11,8) 8-15,9 (12) 6,9-19,9 (12,4) 5,4-17 (11,7) 2,380 0,497
H lobi 12,21+1,54 12,14+1,82 12,3742,52 11,8242,13
emoglobin Gruo Il 8,3-15,4 (11,1) 8,9-17,7 (12) 8,4-16,9 (12,6) 6,2-16 (12,35) 8.186 0.051
(g/dL) P 11,62+1,75 12,3442,09 12,79+1,58 11,86+1,96 ' '
10-15 (12) 10-14 (12) 11-16 (12,4) 10-15 (12)
Grup 11 12,12+1,43 12,2541,02 12,51+0,84 12,2440,94 4,719 0,194
4250-14250 1050-29900 3890-19690 1453-42470
Grup | (7730) (8710) (10420) (10700) 8,212 0,053
8162,14+2715,16  10523,95+6299,31  10569,49+4261,19  12001,52+6392,73
R 3500-18480 3250-20510 4620-28500 2150-38490
Lokosit
(10741 Grup Il (7415) (7770) (7420) (8100) 2,716 0,437
s 8280,44+3810,17 9068,24+4264,01 8331,91+4140,03 9880,85+6431,87
4440-11320 4120-10080 4120-11320 4120-10220
Grup I (6740) (6850) (7400) (6850) 1,254 0,740
7249,12+1642,79 7103,77£1839,72 7536,96+1717,96 7196,58+1394,82
Grup | 0,93-2,06 (1,01) 0,9-2,42 (1,045) 0,8-1,54 (1) 0,84-3,14 (1,08) 9,143 0,027*
1,1£0,29 1,1£0,3 1,05+0,16 1,13+0,27
0,91-1,96 (1,03 0,85-2,08 (1 0,7-3,34 (1 0,85-2,7 (1
X Grup I (1.03) W @ W 45039 0002%*
1,08+0,23 1,03+0,19 1,05+0,37 1,12+0,31
0,8-1,2 (1) 0,8-1,2 (1) 0,8-1,2 (1) 0,8-1,2 (1)
rup I 27 137
R’ 0.99+0,11 0,9420,11 0,98:0,09 0,98£0,08 55 0.13

Degiskenler Minimum-Maksimum (Medyan) ve Ortalama + Standart Sapma olarak ifade edilmistir.

Mann Whitney U Testi *p<0,05 **n<0,01

Yaslar1 30 yi1l ve altinda olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgulari
arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.19°da gosterilmistir.

Grup III'teki hastalarin ductus cysticus uzunlugu ile GGT diizeyleri arasinda
negatif yonde ve %28,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi
(p=0,033; p<0,05). Ayn1 grubun INR diizeyleri arasinda ise pozitif yonde ve %28,3
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulundu (p=0,008; p<0,01).

Grup II’teki hastalarin ductus choledochus uzunlugu ile ALT diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %27,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugu goriildii (p=0,040; p<0,05).

Grup III’'teki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile AST
diizeyleri arasinda pozitif yonde ve %31,7 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptand1 (p=0,016; p<0,05). Ayni1 grubun GGT diizeyleri ile arasinda ise negatif
yonde ve %29,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p=0,027;
p<0,05).
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Grup II’deki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile ALP diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %61,5 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugu goriildi (p=0,007; p<0,01).

Grup I’deki hastalarin SCA ortalama degerleri ile ALP diizeyleri arasinda
pozitif yonde %756,1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamh bir iliski saptandi
(p=0,037; p<0,05).
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Tablo 6.19: Yaslar1 30 y1l ve altinda olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgulari

arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi

DC (mm) DCH (mm) DHC (mm) SCA (°)
Yas Grubu: 30 yil ve |
r p r p r P r p
Grup | 0,236 0,416 0,268 0,355 0,130 0,658 0,059 0,840
ALT Grup 11 0,272 0,276 -0,018 0,943 0,090 0,721 -0,300 0,226
Grup I -0,066 0,625 0,273 0,040* 0,231 0,083 -0,001 0,994
Grup | -0,031 0,916 -0,365 0,199 0,187 0,522 -0,537 0,051
Albumin Grup Il -0,009 0,971 0,059 0,816 -0,293 0,237 -0,360 0,142
Grup 111 -0,017 0,902 -0,075 0,578 0,015 0,911 -0,127 0,347
Grup | 0,192 0,511 0,487 0,078 0,277 0,337 0,561 0,037*
ALP Grup Il 0,091 0,719 0,207 0,410 0,615 0,007** 0,037 0,883
Grup 1 -0,133 0,322 -0,076 0,575 -0,219 0,101 -0,025 0,852
Grup | -0,040 0,893 0,325 0,257 0,092 0,753 0,053 0,858
AST Grup Il 0,374 0,127 -0,042 0,867 0,122 0,630 -0,164 0,516
Grup 11 -0,038 0,782 0,128 0,344 0,317 0,016* 0,050 0,714
Grup | -0,146 0,619 0,232 0,424 -0,099 0,736 -0,343 0,230
D. Bilirubin ~ Grup II 0,226 0,367 0,018 0,943 0,149 0,556 0,061 0,810
Grup 1 0,100 0,457 0,273 0,040 0,042 0,758 0,101 0,454
Grup | -0,046 0,875 0,235 0,420 -0,092 0,753 -0,317 0,270
T. Bilirubin ~ Grup Il 0,097 0,701 0,055 0,829 0,022 0,932 0,064 0,800
Grup I -0,031 0,818 0,050 0,710 -0,038 0,781 -0,148 0,271
Grup | -0,382 0,178 0,513 0,060 0,191 0,512 0,260 0,370
CRP Grup Il -0,273 0,272 0,137 0,589 -0,080 0,752 0,486 0,041
Grup I -0,131 0,332 -0,162 0,229 -0,218 0,104 -0,122 0,366
Grup | 0,084 0,776 0,325 0,257 -0,084 0,776 0,370 0,193
GGT Grup Il 0,260 0,297 -0,012 0,961 0,468 0,051 -0,119 0,638
Grup I -0,283 0,033* -0,269 0,043 -0,293 0,027* 0,104 0,441
Grup | -0,084 0,775 0,061 0,836 0,276 0,340 -0,393 0,165
Hemogram Grup Il 0,331 0,179 -0,056 0,826 0,334 0,175 -0,323 0,191
Grup I -0,135 0,316 -0,102 0,451 -0,029 0,831 0,233 0,081
Grup | 0,257 0,374 0,132 0,653 0,143 0,625 0,590 0,026
Lokosit Grup Il 0,161 0,525 -0,222 0,375 0,277 0,265 -0,170 0,501
Grup I 0,112 0,406 0,256 0,055 0,058 0,668 -0,214 0,109
Grup | 0,115 0,694 0,113 0,699 0,478 0,084 -0,113 0,701
INR Grup Il 0,281 0,260 -0,142 0,575 -0,066 0,795 0,219 0,382
Grup I 0,346 0,008** 0,245 0,067 0,158 0,241 0,237 0,075
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Yaslar1 31-45 yil arasinda olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgulari
arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.20°de verilmistir.

Grup I’deki hastalarin SCA oratalama degerleri ile GGT diizeyleri arasinda
pozitif yonde ve %41 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p=0,011;
p<0,05).

Grup III’teki hastalarin ductus cysticus uzunlugu ile direkt bilirubin diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %31,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi
(p=0,022; p<0,05). Ductus hepaticus communis uzunlugu ile GGT diizeyleri arasinda
da pozitif yonde ve %32,8 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi
(p=0,017; p<0,05).

Grup III'teki hastalarin SCA ortalamalari ile GGT diizeyleri arasinda negatif
yonde ve %34,7 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0,011;
p<0,05). SCA ile hemogram diizeyleri arasinda da negatif yonde ve %33,4 diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu goérildii (p=0,015; p<0,05).
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Tablo 6.20: Yaslar1 31-45 y1l arasinda olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgular
arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi

DC (mm) DCH (mm) DHC (mm) SCA (°)
Yas Grubu: 31-45 y1l
r P r p r P r P
Grup | -0,008 0,960 -0,222 0,180 -0,100 0,550 0,179 0,282
ALT Grup Il 0,190 0,235 0,003 0,983 0,213 0,180 -0,002 0,992
Grup Il -0,104 0,459 -0,012 0,930 -0,207 0,138 -0,066 0,638
Grup | -0,270 0,101 0,099 0,554 -0,237 0,151 0,129 0,441
Albumin Grup Il -0,176 0,272 -0,123 0,445 0,065 0,687 0,053 0,742
Grup Il -0,046 0,746 0,059 0,676 -0,179 0,199 0,046 0,741
Grup | -0,114 0,495 -0,088 0,598 0,089 0,594 0,148 0,376
ALP Grup Il 0,300 0,057 -0,004 0,979 0,276 0,081 0,092 0,566
Grup 11l 0,030 0,831 0,105 0,455 -0,066 0,640 0,168 0,229
Grup | -0,053 0,752 -0,273 0,097 -0,136 0,414 0,112 0,505
AST Grup Il 0,142 0,375 0,017 0,915 0,010 0,950 0,019 0,907
Grup Il -0,164 0,240 0,114 0,415 -0,004 0,980 -0,049 0,729
R Grup | 0,038 0,820 -0,261 0,113 -0,034 0,838 -0,008 0,962
Bilirubin Grup Il 0,123 0,444 0,075 0,642 0,184 0,249 0,103 0,523
Grup Il 0313 0,022* 0,262 0,058 0,077 0,582 0,104 0,457
n Grup 0,086 0,609 -0,267 0,106 -0,011 0,949 -0,040 0,810
Bilirubin Grup Il 0,015 0,923 0,085 0,598 0,113 0,483 0,037 0,819
Grup Il 0,089 0,528 0,209 0,132 0,078 0,580 0,066 0,641
Grup | -0,013 0,940 0,188 0,258 -0,139 0,405 -0,030 0,860
CRP Grup Il -0,012 0,939 0,113 0,483 0,067 0,676 -0,095 0,556
Grup Il 0,080 0,568 -0,107 0,447 -0,237 0,088 0,240 0,083
Grup -0,028 0,869 0,005 0,974 0,025 0,882 0,410 0,011*
GGT Grup Il 0,289 0,067 -0,019 0,905 0,253 0,110 0,084 0,603
Grup Il 0,349 0,010 -0,008 0,957 0,328 0,017* -0,347 0,011*
Grup | -0,139 0,406 0,125 0,455 -0,226 0,172 0,209 0,209
Hemogram ~ Grup II -0,118 0,462 -0,061 0,704 -0,205 0,199 0,049 0,760
Grup Il 0,222 0,110 -0,003 0,983 0,223 0,108 -0,334 0,015*
Grup | 0,054 0,748 0,172 0,303 -0,055 0,742 -0,110 0,510
Lokosit Grup Il -0,176 0,270 -0,056 0,728 -0,080 0,621 -0,113 0,480
Grup Il -0,097 0,488 -0,237 0,088 -0,022 0,875 -0,213 0,125
Grup 0,155 0,354 0,106 0,527 -0,179 0,283 -0,154 0,355
INR Grup Il 0,087 0,588 0,248 0,118 -0,052 0,745 -0,183 0,252
Grup Il 0,159 0,256 -0,018 0,900 0,229 0,098 -0,196 0,160
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Yaglar1 46-60 yil arasinda olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgular
arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.21°de verilmistir.

Grup III’teki hastalarin, ductus choledochus uzunlugu ile AST diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %29,5 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml iligki saptandi
(p=0,027; p<0,05). Ductus hepaticus communis uzunlugu ile ALT diizeyleri arasinda
negatif yonde ve %32,1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu
(p=0,016; p<0,05). Ductus hepaticus communis uzunlugu ile AST diizeyleri arasinda
ise pozitif yonde ve %28,1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu

goriildi (p=0,036; p<0,05).
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Tablo 6.21: Yaslar1 46-60 y1l arasinda olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgular
arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi

DC (mm) DCH (mm) DHC (mm) SCA (°)
Yas Grubu: 46-60 yil
r p r p r p r p
Grup | 0,071 0,636 -0,097 0,517 0,101 0,501 0,105 0,484
ALT Grup Il 0,199 0,112 0,097 0,444 0,137 0,276 -0,026 0,840
Grup Il 0,093 0,497 0,141 0,301 -0,321 0,016* 0,236 0,080
Grup | -0,061 0,685 -0,037 0,804 0,110 0,461 -0,050 0,738
Albumin Grup Il -0,191 0,127 -0,144 0,253 0,000 1,000 0,178 0,158
Grup Il -0,208 0,125 0,087 0,523 0,005 0,969 -0,001 0,995
Grup | -0,056 0,707 0,065 0,667 0,017 0,907 0,015 0,918
ALP Grup Il 0,084 0,508 0,079 0,531 0,107 0,398 -0,191 0,132
Grup Il -0,158 0,244 0,264 0,051 -0,051 0,708 0,202 0,136
Grup | 0,053 0,725 0,035 0,814 0,083 0,578 -0,034 0,822
AST Grup Il 0,209 0,095 0,154 0,222 0,184 0,143 -0,100 0,431
Grup Il 0,110 0,418 0,295 0,027* 0,281 0,036* 0,009 0,948
R Grup | 0,074 0,621 -0,053 0,725 0,031 0,834 -0,042 0,781
Bilirubin Grup Il 0,161 0,200 0,127 0,314 0,150 0,234 0,066 0,604
Grup Il 0,005 0,973 0,015 0,913 0,238 0,077 -0,010 0,940
n Grup 0,061 0,685 -0,039 0,685 -0,019 0,898 0,002 0,991
Bilirubin Grup Il 0,124 0,325 0,138 0,325 0,179 0,154 0,092 0,468
Grup Il -0,146 0,283 -0,172 0,283 0,034 0,806 -0,094 0,493
Grup | -0,187 0,209 -0,040 0,787 -0,202 0,173 0,112 0,453
CRP Grup Il 0,307 0,013 0,211 0,092 0,012 0,925 0,115 0,366
Grup Il 0,071 0,605 -0,049 0,720 0,166 0,222 -0,198 0,142
Grup 0,137 0,359 -0,108 0,470 0,159 0,286 0,185 0,214
GGT Grup Il 0,173 0,168 -0,051 0,684 0,203 0,106 -0,061 0,631
Grup Il -0,136 0,319 -0,206 0,127 -0,032 0,815 -0,056 0,683
Grup | -0,101 0,499 -0,063 0,676 0,106 0,477 0,203 0,171
Hemogram ~ Grup II -0,060 0,633 -0,132 0,296 0,041 0,746 -0,205 0,104
Grup Il 0,120 0,378 -0,051 0,708 0,122 0,370 0,071 0,602
Grup -0,035 0,815 0,200 0,177 -0,233 0,115 0,119 0,427
Lokosit Grup Il 0,054 0,670 0,081 0,521 0,005 0,966 -0,048 0,708
Grup Ill  -0,088 0,520 0,038 0,780 -0,113 0,408 -0,021 0,875
Grup 0,069 0,643 -0,273 0,064 0,107 0,472 -0,126 0,398
INR Grup Il 0,159 0,206 -0,112 0,373 0,000 0,998 0,045 0,721
Grup Il -0,182 0,179 0,032 0,815 -0,107 0,431 0,192 0,156
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Yast 60 yil iizeri olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgular1 arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.22°de gosterilmistir.

Grup I’deki hastalarin ductus choledochus uzunlugu ile INR diizeyleri arasinda
negatif yonde ve %28,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi
(p=0,003; p<0,01).

Grup II’deki hastalarin ductus cysticus uzunlugu ile ALP, CRP, GGT ve INR
diizeyleri arasinda pozitif yonde ve sirasiyla %329 (p=0,003; p<0,01), %30,3
(p=0,006; p<0,01), %25,4 (p=0,023; p<0,05), %25,1 (p=0,025; p<0,05) diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gorildii.

Grup II’deki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile albiimin
diizeyleri arasinda negatif yonde ve %24,7 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
iligki saptand1 (p=0,027; p<0,05). Ductus hepaticus communis uzunlugu ile ALT,
ALP, GGT diizeyleri arasinda ise pozitif yonde ve sirasiyla %24,9 (p=0,026;
p<0,05), %25,4 (p=0,023; p<0,05) %35 (p=0,001; p<0,01) diizeyinde istatistiksel
olarak anlaml iligki saptandi.

Grup II’deki hastalarin SCA ortalama degerleri ile ALT, ALP, GGT, INR
diizeyleri arasinda pozitif yonde ve sirasiyla %25,5 (p=0,023; p<0,05), %33,4
(p=0,002; p<0,01), %30,2 (p=0,007; p<0,01), %42,9 (p=0,001; p<0,01) diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi.
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Tablo 6.22: Yas1 60 yil iizeri olan hastalarin klinik ile radyolojik bulgulart arasindaki

korelasyonun degerlendirilmesi

DC (mm) DCH (mm) DHC (mm) SCA (°)
Yas Grubu: 60 yil 1
r p r p r p r p
Grup | 0,167 0,088 0,076 0,439 0,178 0,070 0,052 0,601
ALT Grupll 0,125 0,271 0,196 0,081 0,249 0,026* 0,255 0,023*
Grup 11l -0,267 0,106 0,249 0,131 -0,058 0,729 -0,190 0,252
Grup | 0032 0,743 0,136 0,166 -0,082 0,404 -0,066 0,504
Albumin Grupll  -0,164 0,147 0,043 0,707 -0,247 0,027* -0,070 0,539
Grup Il 0,077 0,644 0,191 0,251 0,017 0,918 0,009 0,956
Grup | 0,033 0,739 -0,002 0,987 0,091 0,355 0,121 0,217
ALP Grupll 0329  0,003** 0,102 0,368 0,254 0,023* 0,334 0,002%*
Grup Il 0,162 0,330 -0,076 0,649 -0,039 0,817 0,053 0,750
Grup | 0,117 0,233 0,067 0,496 0,176 0,072 0,061 0,533
AST Grupll 0171 0,129 0,184 0,102 0,118 0,297 0,192 0,088
Grup Il 0,128 0,445 -0,218 0,188 0,175 0,292 -0,283 0,085
Grup | 0,025 0,802 0,098 0,320 0,164 0,094 0,002 0,988
D. Bilirubin ~ Grup Il 0,210 0,062 0,103 0,362 0,299 0,007 0,218 0,052
Grup Il 0,171 0,304 -0,203 0,221 0,146 0,380 0,144 0,390
Grup | -0,038 0,702 0,121 0,217 0,136 0,167 0,026 0,790
T.Bilirubin ~ Grupll 0,178 0,115 0,119 0,295 0,282 0,011 0,138 0,221
Grup Il -0,014 0,932 -0,164 0,326 0,114 0,497 0,002 0,993
Grup | -0018 0,858 0,050 0,610 0,066 0,504 0,120 0,222
CRP Grupll 0,303  0,006** 0,167 0,139 0,190 0,092 0,125 0,269
Grup 11l -0,185 0,267 0,137 0,414 -0,024 0,885 -0,167 0,316
Grup | 0,092 0,351 0,140 0,155 0,141 0,153 0,041 0,680
GGT Grupll 0254  0,023* 0,139 0,220 0,350 0,001** 0,302 0,007**
Grup 11l 0,083 0,618 0,018 0,916 0,141 0,398 -0,001 0,993
Grup | 0,032 0,748 0,017 0,866 -0,066 0,500 0,031 0,751
Hemogram  Grupll  -0,132 0,244 0,022 0,845 -0,088 0,438 -0,020 0,857
Grup Il 0,142 0,397 -0,103 0,539 0,034 0,842 -0,249 0,132
Grup | 0,145 0,141 0,089 0,366 0,080 0,417 0,023 0,817
Lokosit Grup Il 0,098 0,387 0,031 0,784 0,125 0,271 0,018 0,875
Grup Il 0,077 0,648 0,037 0,825 -0,005 0,975 0,071 0,674
Grup | 0,062 0,531 0,283 0,003**  -0,015 0,879 0,046 0,638
INR Grupll 0251  0,025* -0,062 0,586 0,212 0,059 0,429 0,001**
Grup Il -0,108 0,518 0,104 0,534 -0,103 0,539 -0,165 0,322
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Gruplara gore kadin hastalarin klinik ile radyolojik bulgular1 arasindaki
korelasyonun degerlendirilmesi Tablo 6.23°te gosterilmistir.

Grup II’deki hastalarin ductus cysticus uzunlugu ile albiimin diizeyleri arasinda
negatif yonde ve %23,5 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(p=0,005; p<0,01). Ductus cysticus uzunlugu ile ALP, AST, direkt bilirubin, GGT ve
INR diizeyleri arasinda ise pozitif yonde ve sirasiyla %31,8 (p=0,001; p<0,01),
%19,2 (p=0,023; p<0,05), %17,3 (p=0,041; p<0,05), %26,6 (p=0,002; p<0,01),
%21,9 (p=0,009; p<0,01) diizeyinde istatistiksel olarak anlaml1 iliski saptandi.

Grup I’deki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile ALP diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %24,7 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml iligki saptandi
(p=0,007; p<0,01).

Grup II’deki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile albiimin
diizeyleri arasinda negatif yonde ve %]18,7 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
iliski saptandi (p=0,027; p<0,05). Ductus hepaticus communis uzunlugu ile ALP ve
GGT diizeyleri arasinda ise pozitif yonde ve sirasiyla %28,1 (p=0,001; p<0,01),
%31,8 (p=0,001; p<0,01) diizeyinde istatistiksel olarak anlaml iliski saptandu.

Grup II’'teki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile AST
diizeyleri arasinda pozitif yonde ve %29,1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski
saptand1 (p=0,001; p<0,01). Ayn1 hasta grubunun SCA degerleri ile ALP diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %19,1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptand1

(p=0,026; p<0,05).
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Tablo 6.23: Kadinlarin klinik ile radyolojik bulgulari arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
DC (mm) DCH (mm) DHC (mm) SCA (°)
Cinsiyet: Kadin
r p r p r p r p
Grup | 0,094 0,311 0,062 0,505 -0,006 0,946 0,136 0,142
ALT Grup 11 0,135 0,112 0,117 0,168 0,118 0,164 0,039 0,647
Grup I -0,075 0,388 0,120 0,164 -0,109 0,207 -0,061 0,481
Grup | -0,127 0,170 0,071 0,446 -0,170 0,066 -0,093 0,317
Albumin Grup Il -0,235  0,005** -0,066 0,438 -0,187 0,027* 0,004 0,966
Grup 111 -0,073 0,396 0,040 0,640 -0,014 0,872 -0,023 0,792
Grup | 0,050 0,590 0,038 0,680 0,247 0,007** 0,176 0,057
ALP Grup Il 0,318 0,001** 0,085 0,320 0,281 0,001** -0,021 0,809
Grup 1 -0,037 0,672 0,074 0,393 -0,161 0,062 0,191 0,026*
Grup | 0,068 0,465 0,083 0,371 0,033 0,726 0,178 0,053
AST Grup Il 0,192 0,023* 0,116 0,173 0,080 0,346 0,044 0,604
Grup 11 0,046 0,593 0,158 0,066 0,297 0,001** -0,015 0,862
b Grup | 0,025 0,785 0,064 0,489 0,148 0,111 -0,016 0,864
Bilirubin Grup Il 0,173 0,041* 0,141 0,096 0,160 0,059 0,133 0,118
Grup 1 0,162 0,059 0,085 0,323 0,138 0,110 -0,027 0,753
- Grup | 0,041 0,659 0,058 0,533 0,129 0,165 -0,018 0,843
Bilirubin Grup 11 0,115 0,176 0,141 0,097 0,132 0,119 0,156 0,066
Grup 111 -0,081 0,346 -0,019 0,826 -0,006 0,947 -0,158 0,066
Grup | -0,061 0,513 0,043 0,646 0,063 0,497 0,058 0,532
CRP Grup Il 0,156 0,066 0,073 0,395 0,129 0,130 0,018 0,832
Grup I -0,071 0,409 -0,137 0,111 -0,067 0,436 -0,055 0,526
Grup | 0,096 0,303 0,080 0,392 0,157 0,089 0,168 0,068
GGT Grup Il 0,266 0,002** -0,002 0,980 0,318 0,001** 0,028 0,742
Grup I 0,059 0,497 -0,178 0,038 0,089 0,303 -0,118 0,172
Grup | 0,034 0,717 0,023 0,802 -0,132 0,153 0,041 0,658
Hemogram  Grup |1 -0,125 0,142 0,019 0,826 -0,109 0,202 -0,038 0,658
Grup I 0,091 0,290 0,025 0,770 0,096 0,265 -0,059 0,494
Grup | 0,122 0,187 0,177 0,056 -0,011 0,909 0,051 0,584
Lokosit Grup Il 0,038 0,652 -0,091 0,284 0,045 0,594 -0,077 0,366
Grup I 0,143 0,098 0,008 0,928 0,040 0,643 -0,120 0,164
Grup | 0,135 0,145 -0,182 0,049 0,074 0,424 0,073 0,435
INR Grup Il 0,219 0,009** -0,095 0,264 0,149 0,079 0,141 0,099
Grup Il 0,089 0,302 0,046 0,594 0,082 0,343 -0,008 0,925
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Erkek hastalarin klinik ile radyolojik bulgular1 arasindaki korelasyonun
degerlendirilmesi Tablo 6.24’te verilmistir.

Grup II’deki hastalarin ductus cysticus uzunlugu ile direkt bilirubin, total
bilirubin, CRP, l16kosit diizeyleri arasinda pozitif yonde ve sirasiyla %33,7 (p=0,006;
p<0,01), %30,1 (p=0,016; p<0,05), %34,1 (p=0,006; p<0,01), %32,4 (p=0,007;
p<0,01) diizeyinde istatistiksel olarak anlaml1 iliski saptandi.

Grup II’deki hastalarin ductus choledochus uzunlugu ile CRP diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve %34,3 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi
(p=0,006; p<0,01).

Grup II’deki hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu ile direkt
bilirubin diizeyleri arasinda pozitif yonde ve %28,2 diizeyinde istatistiksel olarak
anlaml iliski saptandi (p=0,024; p<0,05).

Grup III'teki hastalarin SCA degeri ile direkt bilirubin diizeyleri arasinda
pozitif yonde ve %24,7 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi
(p=0,042; p<0,05).
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Tablo 6.24: Erkeklerin klinik ile radyolojik bulgulari arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi
Cinsiyet: Erkek DC (mm) DCH (mm) DHC (mm) SCA ()
r p r p r p r p
Grup | 0,090 0,408 -0,057 0,602 0,163 0,134 0,016 0,880
ALT Grup Il 0,121 0,342 0,157 0,216 0,098 0,441 0,099 0,436
Grup 111 -0,041 0,738 0,215 0,078 0,014 0,909 0,109 0,377
Grup | -0,105 0,336 0,061 0,579 -0,038 0,729 -0,018 0,868
Albumin Grup Il -0,163 0,198 -0,082 0,520 -0,095 0,457 0,372 0,003
Grup 111 -0,024 0,849 0,103 0,401 -0,058 0,637 -0,106 0,390
Grup | -0,020 0,853 0,009 0,934 -0,093 0,393 0,147 0,178
ALP Grup Il 0,225 0,074 0,036 0,780 0,153 0,229 0,297 0,017
Grup 11 -0,035 0,779 0,050 0,684 0,006 0,960 -0,074 0,551
Grup | 0,029 0,788 -0,074 0,498 0,126 0,249 -0,101 0,353
AST Grup Il 0,187 0,139 0,109 0,392 0,018 0,890 0,113 0,374
Grup 11 -0,024 0,845 0,043 0,728 0,075 0,545 -0,035 0,774
R Grup | 0,009 0,934 -0,054 0,620 0,045 0,681 -0,099 0,362
Bilirubin Grup Il 0,337 0,006** 0,007 0,956 0,282 0,024* 0,186 0,141
Grup 11 0,095 0,439 0,189 0,122 0,107 0,385 0,247 0,042*
T Grup | -0,008 0,944 -0,044 0,685 0,007 0,951 -0,055 0,616
Bilirubin Grup Il 0,301  0,016* 0,035 0,784 0,269 0,032 0,058 0,648
Grup Il 0,068 0,580 0,061 0,621 0,036 0,772 0,211 0,084
Grup | -0,010 0,927 0,121 0,267 -0,091 0,404 -0,001 0,992
CRP Grup Il 0,341  0,006** 0,343 0,006** 0,049 0,698 0,228 0,070
Grup 111 0,031 0,800 0,124 0,315 -0,139 0,257 -0,027 0,829
Grup | 0,149 0,170 0,061 0,580 0,082 0,456 0,155 0,153
GGT Grup Il 0,247 0,049 0,146 0,251 0,079 0,534 0,283 0,023
Grup 11 -0,107 0,383 -0,048 0,695 -0,060 0,628 -0,001 0,991
Grup | -0,116 0,288 0,019 0,862 0,019 0,861 0,017 0,875
Hemogram  Grup Il -0,030 0,815 -0,142 0,262 -0,017 0,895 -0,186 0,141
Grup 111 -0,055 0,656 -0,120 0,330 -0,021 0,864 0,078 0,528
Grup | 0,070 0,521 0,044 0,687 0,008 0,940 -0,006 0,953
Lokosit Grup Il 0,049 0,698 0,230 0,067 0,011 0,932 0,046 0,718
Grup 111 0,324 0,007** 0,080 0,515 -0,154 0,210 -0,142 0,248
Grup | 0,082 0,452 -0,151 0,166 -0,005 0,964 -0,169 0,119
INR Grup Il 0,243 0,053 0,079 0,537 -0,104 0,416 0,231 0,066
Grup 111 0,046 0,711 0,179 0,143 0,029 0,814 0,140 0,255
Spearman Rho Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Yaglar1 50 yil ve iizeri hastalar1 radyolojik verilere bakarak ayirt etmek icin
yapilan ROC analizinde, ductus choledochus ve SCA istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Bu parametrelere iligskin analiz sonuglart ROC egrisi altinda kalan alan
%350’den az oldugu i¢in verilemedi. Istatistiksel olarak anlamli sonuglar veren ductus
cysticus ve ductus hepaticus communis uzunluk ortalamalariin tanisal performansi
ve ROC egrisi ile degerlendirilmesi Tablo 6.25 ve Sekil 6.7’ de verilmistir.

Hastalarin %43,8’inin (n=275) yaslar1 50 yil altinda, %56,2’sinin (n=353)
yaslari ise 50 yil ve tizerinde idi. Ductus cysticus uzunluk ortalamasi 50 yas ve tizeri
hastalarda (30,26+9,72 mm), 50 yasin altinda olan hastalardan (27,224+8,46 mm)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01). Yas1 50 yil
ve lizeri hastalarin 50 yasin altindaki hastalara nazaran ductus cysticus uzunluklari
degerlendirilmis ve bu uzunluk icin kesim noktas1 26,5 mm olarak saptanmistir. Bu
nokta i¢in duyarlilik %58,1 6zgiilliik %65, pozitif kestirim degeri %51,1 ve negatif
kestirim degeri %44,5 olarak saptandi. Elde edilen ROC egrisi altinda kalan alan
%60 ve egri altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (AUC=0,600,
%95 GA: 0,555-0,645, p=0,001; p<0,01) (Tablo 6.25, Sekil 6.7).

Tablo 6.25: Yasi1 50 yil ve lizeri hastalar1 ayirt etmede ductus cysticus uzunlugunun
tanisal performansi

Ductus cysticus

Kesim noktasi (cut-0ff) 26,5

Duyarhhk 0,581
Tam ve Tarama Testi .

Ozgiilliik 0,650
Sonuclari

PKD 0,511

NKD 0,445

Alan 0,600

SH 0,023
ROC Egrisi

%95 GA 0,555-0,645

P Degeri 0,001**
PKD: Pozitif Kestirim Araligi NKD: Negtif Kestirim Araligi SH: Standart Hata
GA: Giiven Aralig **p<0,01
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Sekil 6.7: Yas1 50 yil ve {izeri hastalar1 ayirt etmede ductus cysticus uzunlugunun
ROC egrisi ile degerlendirilmesi

Ductus hepticus communis uzunluk ortalamast 50 yas ve tizeri hastalarda
(28,81+10,13 mm), 50 yasin altinda olan hastalardan (24,93+8,62 mm) istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01). Yaslar1 50 yil ve tizeri
hastalarm, 50 yilin altindaki hastalara nazaran ductus hepticus communis uzunluklari
degerlendirilmis ve bu uzunluk i¢in kesim noktasi 24,5 mm olarak saptanmistir. Bu
nokta i¢in duyarlilik %64,8 6zgiilliikk %41,3, pozitif kestirim degeri %42,1 ve negatif
kestirim degeri %64,5 olarak saptandi. Elde edilen ROC egrisi altinda kalan alan
%60 ve egri altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (AUC=0,648,
%95 GA: 0,580-0,669, p=0,001; p<0,01) (Tablo 6.26, Sekil 6.8).
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Tablo 6.26: Yas1 50 yil ve lizeri hastalar1 ayirt etmede ductus hepaticus communis
uzunlugunun tanisal performansi

Ductus hepaticus communis

Kesim noktasi (cut-off) 24,5

Duyarhhk 0,648
Tam ve Tarama Testi .

Ozgiilliik 0,413
Sonuclari

PKD 0,421

NKD 0,645

Alan 0,624

SH 0,023
ROC Egrisi

%95 GA 0,580-0,669

P Degeri 0,001**
PKD: Pozitif Kestirim Aralig NKD: Negtif Kestirim Araligi SH: Standart Hata
GA: Giiven Araligi **p<0,01

ROC Egrisi

Duyarlilik

T T T T
0,4 0,6 0,8 1,0

1 - O=gillliik

Sekil 6.8: Yasi 50 yil ve iizeri hastalar1 ayirt etmede ductus hepaticus communis
uzunlugunun ROC egrisi ile degerlendirilmesi
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Tim hastalar koledokolitiazis goriilen ve goriilmeyen olmak iizere iki grup
olarak degerlendirilip binary lojistik regresyon analizi yapildi. Once tiim
degiskenlerin iki grup ac¢isindan tek degiskenli analizleri yapildi. Tek degiskenli
degerlendirmeler sonrasinda anlamli bulunan degiskenler lojistik regresyon modeline
dahil edildi.

Koledokolitiazis goriilme orani 50 yas ve iizerindeki hastalarda (%41,6), 50 yas
altindaki hastalardan (%26,5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p<0,001; p<0,01). Erkeklerde koledokolitiazis goriilme orani (%41,3), kadinlardan
(%31,5) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,013; p<0,05)
(Tablo 6.27).

Tablo 6.27: Koledokolitiazis olma durumuna gore hastalarin karakteristik 6zellikleri

Koledokolitiazis

Hastalarin Karakteristik
var (n=220) yok (n=408) Testdegeri  p degeri

Ozellikleri
n (%) n (%)
50 yas alt1 73 (%26,5) 202 (%73,5)
Yas grubu 15,481 <0,001**
50 yas ve iizeri 147 (%41,6) 206 (%58,4)
Kadin 127 (%31,5) 276 (%68,5)
Cinsiyet 6,117 0,013*
Erkek 93 (%41,3) 132 (%58,7)
Pearson Ki-Kare Testi *p<0,05 **n<0,01

Koledokolitiazis tanili hastalarda ALT, ALP, AST, direkt bilirubin, total
bilirubin, CRP, GGT, lokosit ve INR diizeyleri, koledokolitiazis olmayanlardan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01).
Koledokolitiazis tanis1 olmayan hastalarda albumin diizeyleri, koledokolitiazis tanili
hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p<<0,001; p<0,01)
(Tablo 6.28).
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Tablo 6.28: Koledokolitiazis olma durumuna gore hastalara iliskin klinik bulgularin

degerlendirilmesi
Koledokolitiazis var Koledokolitiazis yok
Klinik Bulgular (n=220) (n=408) Test degeri p degeri
Medyan (IQR) Medyan (IQR)

ALT 145,5 (207) 19 (21,75) -13,810 <0,001**
Albumin 36,75 (9,43) 41 (6,8) -9,602 <0,001**
ALP 232,5(211) 75 (58) -14,521 <0,001**
AST 104,5 (130,75) 20 (14,75) -13,330 <0,001**
D. Bilirubin 3,37 (3,6) 0,2 (0,2) -16,883 <0,001**
T. Bilirubin 3,76 (3,91) 0,7 (0,34) -15,482 <0,001**
CRP 57,07 (102,4) 3(8,63) -13,545 <0,001**
GGT 298,5 (338) 32 (39) -14,338 <0,001**
Hemogram 12 (3,08) 12,1 (1,8) -1,690 0,091
Lokosit 10190 (6465) 7400 (2832,5) -7,565 <0,001**
INR 1,06 (0,18) 1(0,1) -6,290 <0,001**
IQR: Ceyreklikler Arasi Genislik Mann Whitney U Test **p<0,01

Koledokolitiazis goriilen hastalarin  ductus cysticus uzunlugu, ductus
SCA’s1,
koledokolitiazis goriilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptand1 (p<0,001; p<0,01) (Tablo 6.29).

choledochus

uzunlugu, ductus

hepaticus communis uzunlugu ve
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Tablo 6.29: Koledokolitiazis olma durumuna gore hastalara iliskin radyolojik
bulgularin degerlendirilmesi

Koledokolitiazis var Koledokolitiazis yok

Radyolojik Bulgular (n=220) (n=408) Test degeri p degeri
Medyan (IQR) Medyan (IQR)
DC (mm) 32,5(16,5) 25 (8) -7,797 <0,001**
DCH (mm) 43 (17,75) 37 (13) -5,678 <0,001**
DHC (mm) 30 (14) 23 (10) -8,472 <0,001**
SCA (°) 37 (17) 34 (10) -5,428 <0,001**
Mann Whitney U Test **p<(0,01

Lojistik regresyon analizine tek degiskenli degerlendirmeler sonucunda anlamli
bulunan tiim degiskenler dahil edilmistir fakat degisken se¢imi sonucunda elde
edilen analizde; ALT, albumin, direkt bilirubin, CRP, 16kosit, INR, ductus
choledochus, ductus hepticus communis ve SCA degiskenleri yer bulmustur.
Koledokolitiazis varligina etki eden faktorlerin lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmesi Tablo 6.30°da verilmistir.

Koledokolitiazis goriilme riskini ALT diizeyinde meydana gelen bir birimlik
artisin 1,004 kat arttirdig1 saptandi (p<0,001; p<0,01).

Albumin diizeyinde meydana gelen bir birimlik artisin koledokolitiazis
goriilme riskini 0,933 kat azalttig1 saptand1 (p=0,003; p<0,01).

Direkt bilirubin diizeyinde meydana gelen bir birimlik artisin koledokolitiazis
goriilme riskini 1,570 kat arttirdig1 saptandi (p<0,001; p<0,01).

Ductus choledochus uzunlugunda meydana gelen bir birimlik artigin
koledokolitiazis goriilme riskini 1,034 kat arttirdigi saptandi (p=0,001; p<0,01).

Ductus hepticus communis uzunlugunda meydana gelen bir birimlik artigin
koledokolitiazis goriilme riskini 1,057 kat arttirdig1 saptandi (p<0,001; p<0,01).

Koledokolitiazis goriilme riskini SCA’da meydana gelen bir birimlik artigin
1,058 kat arttirdig1 saptandi (p<0,001; p<0,01).

Diger degiskenler anlamli bulunmamakla birlikte analizde agiklayici bir faktor

olarak yer almislardir (p>0,05).
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Tablo 6.30: Koledokolitiazis varligina etki eden faktorlerin lojistik regresyon analizi

ile degerlendirilmesi

Odds Odss Orami igin %95 GA
Bagimsiz Degiskenler i} SH Wald p

Oram Alt Simir Ust Simir
Sabit -3,794 1,433 7,009 0,008** 0,023 - -
ALT 0,004 0,001 16,799  <0,001** 1,004 1,002 1,006
Albumin -0,069 0,024 8,576 0,003** 0,933 0,890 0,977
D. Bilirubin 0,451 0,078 33,779 <0,001** 1,570 1,348 1,828
CRP 0,003 0,002 2,984 0,084 1,003 1,000 1,007
Lokosit 0,000 0,000 3,517 0,061 1,000 1,000 1,000
INR -1,045 0,568 3,381 0,066 0,352 0,115 1,071
DCH 0,034 0,011 10,120 0,001** 1,034 1,013 1,056
DHC 0,056 0,015 14,112 <0,001** 1,057 1,027 1,089
SCA 0,056 0,013 17,758 <0,001** 1,058 1,031 1,086
Bagimli Degisken: Koledokolitiazis goriilmesi ~ SH: Standart Hata GA: Giiven Aralig **p<0,01

Geriye Dogru (Backward) Segim yontemi kullanilmustir.
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7. TARTISMA

Safra su, kolesterol, lesitin, safra pigmentleri (bilirubin ve biliverdin) ve safra
tuzlarindan (sodyum glikokolat ve sodyum taurokolat) olusan bir salgidir (129).
Kolelit (safra tas1), normal veya anormal safra bilesenlerinin biiyliime veya birlesmesi
yoluyla viicutta olusan kristal yapilardir (130). Vesica biliaris’de bir veya birden
fazla tag olmasi durumuna ise kolelitiazis ad1 verilir. Kolelitiazis gliniimiizde en sik
cerrahi endikasyonu olan gastrointestinal sistem hastaligidir. Endikasyon dahilinde
kolesistektomi operasyonu olan hastalar hem preoperatif hem de postoperatif
donemde ¢esitli komplikasyonlar ile karsilasabilmektedir. Bu nedenle kolelitiazise
neden olan etiyolojilerin bilinmesi olduk¢a Onemlidir. Kolelitiazis olusumunda
cevresel ve genetik faktorlerin etkisinin yani sira kolesterol sentezinde artis, safra
tuzu sekresyonunda azalma, safra tuzlarmin bagirsaklarda emiliminde azalma ve
safra kesesinin motilite bozukluklar1 bilinen en yaygin etiyolojik faktorleri
arasindadir (131).

Kolelitiazise bagli gelisen koledokolitiazis, karacigerde {iretilen safra
stvisinin vesica biliaris’e iletildigi safra yollarinda tas olma durumudur. Hem intra-
hem ekstrahepatik safra yollarinda birgok anatomik varyasyon bulunmaktadir (6).
Ancak bu varyasyonlarin ve safra yollarinin anatomik 6zelliklerinin safra sivisinin
motilitesi ve kolelitiazis/koledokolitiazis olusumu tizerindeki etkisinin Onemi
bilinmemektedir. Glincel ¢alismalarda safra yollarindaki yapisal farkliliklarin safra
akimina diren¢ olusturarak safra tasi olusumuna neden olabilecegi belirtilmistir.
Safra ve safra yollarmin bir¢ok c¢alismada incelendigi ancak ductus cycticus ile
ductus choledochus arasindaki acinin kisith sayidaki calismada incelendigi
gozlenmistir. Bu ag1 literatiirde ilk kez Sipahi ve ark. (3) tarafindan SCA olarak
tanimlanmistir. Calismalarinda 126 hastanin  MRCP  goriintiilerinde SCA’y1
incelemis ag1 arttikga safra akisini degistirerek kolelitiazis olusumunda etkili
olabilecegini savunmuslardir. Medisoglu S. (132) safra yollarinin varyasyonlarini

inceleyip siniflandirdigr ¢alismasinda ductus choledochus ile ductus cysticus
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arasindaki agryr DCH-DCY birlesme agis1 olarak isimlendirmis ve bu anatomik
yapilardaki tas varliginin ag1 tizerinde etkisi olmadigini savunmustur.

Bu calismada Sipahi ve ark. ¢alismalarinda oldugu gibi ductus cysticus ve
ductus choledochus’un birlesme acis1 SCA olarak isimlendirildi. Calismamizda
koledokolitiazisi olan ve sadece kolelitiazisi olan iki farkli hasta grubunda SCA’y1
karsilastirarak, taslarin ekstrahepatik safra yollarina diigmesinde ag¢inin bir 6nemi
olup olmadigini ortaya koymayi amagladik. Ayrica tasi olmayan kontrol grubu
hastalarda SCA’y1 inceleyerek elde ettigimiz verilerin Tirk toplumunda
standardizasyonunu saglamay1 ve tagin varliginin bu ag1 iizerindeki etkisini ortaya
koymay1 hedefledik. Bunlara ek olarak, ductus cysticus, ductus choledochus ve
ductus hepaticus communis uzunluklar1 da Olgiilerek gruplar arasinda karsilastirma
yapildi. Hastalarin radyolojik Ol¢limlerinin yani sira klinik bulgular1 ve demografik
ozellikleri de gruplar arasinda karsilagtirilarak incelendi.

Safra yollarinin degerlendirilmesini saglayan invaziv ve non invaziv gesitli
teknikler mevcuttur. Invaziv tetkikler ERCP ve PTK olup tanidan ziyade tedavi
amaci ile kullanilmaktadir. Non invaziv tetkikler ise USG, BT, MRG ve MRCP’dir.
Biliyer sistemin obstriikksiyon durumlarinda obstriiksiyonun hem proksimalindeki
hem de distalindeki safra yollarinin durumu hakkinda bilgi vermesi MRCP
yonteminin tercih edilmesinde énemli bir etkendir. Bununla birlikte akut kolesistitli
hastalarda (karaciger transaminaz degerleri ile total bilirubin degerinin yiiksekliginde
ve/veya USG’de ductus choledochus’ta anatomik degisikliklerin varliginda) es
zamanl1 koledokolitiazisi degerlendirmede de onemlidir. Tiim bu sebeplerden otiirii
MRCP, benzer klinik tablolarin degerlendirilmesinde en ¢ok tercih edilen
goriintiileme yontemidir (3, 42, 133). Calismamizda MRCP c¢ekilen hastalarin
goriintiileri tizerinde radyolojik dl¢timler yapildi. Safra yollarinmi detayli gdstermedeki
istiinliigiinden dolay1 intrahepatik ve ekstrahepatik safra yollar1 anatomisine dair
gercege en yakin Ol¢iim sonuglar elde edebilmek adina non-invaziv bir yontem olan
MRCP goriintiileri kullanildi. Koledokolitiazis ve kolelitiazis varliginin tespit
edilmesinde MRCP’nin 6neminden yola ¢ikilarak vesicae biliaris ve/veya
ektrahepatik safra yollarinda tasin varliginin bu bdlge anatomisini nasil etkiledigini
ortaya koymak amaciyla gorintiiler tlizerinde SCA, ductus cysticus, ductus

82



choledochus, ductus hepaticus communis 6lgiimleri yapildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin SCA ortalamalar1 18° ile 98° arasinda olup, gruplar arasinda yiiksek
diizeyde istatistiksel olarak anlamhi farklilik oldugu saptandi (p<0,001).
Koledokolitiazisi olan hastalarda SCA ortalamasi1 sadece kolelitiazisi olan hasta
grubu ile kontrol grubundaki hastalardan anlamli derecede yiiksek bulundu. Buna
karsin sadece kolelitiazisi olan hastalar ile kontrol grubu hastalar arasinda anlamli bir
farklilik olmadigi goriildii. SCA’nin gruplar arasi cinsiyet ile karsilagtirmasina
baktigimizda Grup 1 i¢in kadimlarda ortalama 37,77" erkeklerde ortalama 42,57°
olarak saptandi ve cinsiyetler arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu
goriildii (p<0,001). Grup II i¢in kadinlarda ortalama SCA degeri 33,02 iken
erkeklerde 32,44°, Grup 111 i¢in kadinlarda ortalama 34,08" iken erkeklerde ise 32,85
olarak belirlendi. Ancak hem Grup II hem de Grup III icin cinsiyetler aras1t SCA
degeri igin istatistiksel olarak bir farklilik olmadigi goriildi (p>0,05). SCA’nin hangi
dereceden itibaren ayirt edilebilecegini saptamak amaciyla yapilan tanisal
performans testinde cut off degeri 33,5° olarak belirlendi. Elde ettigimiz veriler bize
gostermektedir ki, bu degerin tizerindeki SCA degeri hastada koledokolitiazis
varhigm giiclendirmektedir. Bu disiinceden de yola ¢ikilarak yapilan lojistik
regresyon analizinde SCA’nin koledokta tas varliinmi belirlemede oOnemli bir
degisken oldugu tespit edilmis olup, SCA’da meydana gelen bir birimlik artisin
koledokolitiazis goriilme ihtimalini 1,058 kat arttirdigi saptanmustir.

Literatiirde koledokolitiazisi olan, sadece kolelitiazisi olan hastalar ve tasi
olmayan hastalar arasinda SCA’y1 karsilastiran baska bir calismaya rastlamadik.
SCA’y1 inceleyen caligmalar kisitli olmakla birlikte Sipahi ve ark. (3) kolelitiazisi
olan 38 ve olmayan 88 toplam 126 hastanin MRCP goriintiileri tizerinde SCA’y1 ve
kolelitiazis ile iliskisini incelemis ¢alismamiz ile benzer sekilde SCA arttik¢a safra
stvisinin drenajinin bozulacag ve kolelitiazis olusumunu arttiracagini belirtmislerdir.
Medisoglu S. (132) 41°i erkek 38 i kadin toplam 79 vakanmn 28’inde kolelitiazis,
27’sinde koledokolitiazis tespit etmis ve MRCP goriintiileri tizerinde vesica billiaris,
ductus choledochus olusum tipi, ¢ap1 ve ductus cysticus ile birlesme agisini
arastirmaya yonelik Olctimler yapmistir. Buna goére DCH-DCY birlesme agisi
ortalama 41,05° iken kadinlarda 33,9° ve erkeklerde 48,6° olarak bildirilmis (132).
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Kadinlarda a¢1 ortalamalar1 ¢alismamiz ile benzerlik gosterirken, erkeklerin SCA
ortalamalarinin ¢alismamiza gore daha yiiksek oldugu goézlendi. Medisoglu S. (132)
calismasinda SCA ile cinsiyet ve yas arasinda anlamli bir iliski olmadigimi1 da
saptamistir. Calismamizda da benzer sekilde SCA’nin yas ile karsilastirilmasinda,
her ii¢ grupta da hastalarin yas gruplar ile SCA ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamad: (p>0,05). Bu sonug¢ anatomik yapilardaki
birlesme agilarinin genetik temelli oldugunu ve disaridan bir miidahale s6z konusu
degil ise yasla birlikte degismeyecegini gostermistir. Cinsiye ile SCA arasindaki
iliskiye baktigimizda Grup II ve Grup III’te anlamli bir iligki saptanmazken,
koledokolitiazisi olan hasta grubunda erkek hastalarin SCA degerleri kadinlardan
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,013; p<0,05). Ayn1 zamanda
koledokolitiazisi olan erkek hastalarin tas boyutlari ile arasinda da istatistiksel olarak
pozitif yonde anlamli bir iliski saptand1 (p<0,05). Hasta gruplari arasinda SCA
degerinin hem cinsiyet hem yas gruplart i¢inde ayri ayri1 Kkarsilastirmasinin
yapilmasindan &tiirii calismamizin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Ductus cysticus’un uzunlugu, ductus hepaticus communis ile birlesme yerinin
farklilik gostermesi nedeniyle, degisken olup ortalama 20-40 mm’dir (8).
Calismamizda tiim hastalarin ductus cysticus uzunluk ortalamasinin 28,91+£9,30 mm
oldugu gorildii. Her li¢ grupta da cinsiyete gore ductus cysticus uzunluklari agisinda
anlamli bir farklilik saptanmazken (p>0,05), yas gruplar1 arasinda anlamli bir
farklilik oldugu goriildii. Sadece kolelitiazisi olan hastalarin ductus cysticus
uzunlugunun 60 yasin {izeri hastalarda, 31-45 yas arasindaki hastalardan anlaml
derecede daha uzun oldugu saptandi (p=0,038; p<0,017). Bu sonucu destekler
nitelikte ductus cysticus uzunluk ortalamasi 50 yas ve lizeri hastalarda (30,26+9,72
mm), 50 yasin altinda olan hastalardan (27,22+8,46 mm) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (p<0,001; p<0,01). Yaslar1 50 yil ve iizeri hastalar1 ayirt
etmek icin yapilan tanisal performans testine gére ductus cysticus uzunlugu 26,5 mm
tizerinde olan hastalarin yaslarinin 50 yil ve lizerinde olma ihtimalinin daha yiiksek
oldugunu sdyleyebiliriz. Gruplar arasinda ductus cysticus uzunluk ortalamalar
acisindan istatistiksel olarak fark oldugu, koledokolitiazisi olan hastalarin ductus
cysticus uzunlugunun sadece kolelitiazisi olan ve tas1 olmayan hastalardan ¢ok daha
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uzun oldugu saptandi (p<0,001). Sadece kolelitiazisi olan hastalarin ductus cysticus
uzunluk ortalamalarinin da tasi1 olmayan kontrol grubu hastalara gére daha uzun
oldugu goriildii (p<0,001). Calismamizin aksine Sipahi ve ark. (3) kolelitiazisi olan
ve olmayan hasta gruplar1 arasinda ductus cysticus uzunlugu agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik olmadigini belirtmistir. Calismamizda da her ne kadar
gruplar arasinda ductus cysticus uzunluk ortalamas istatistiksel agidan anlamli bir
degisken olsa da, koledokolitiazis olma ve olmama durumuna gore yapilan lojistik
regresyon analizinde analize dahil edilecek 6l¢iide 6nemli bir degisken degildir
(Tablo 6.29 ve 6.30).

Safra yollarinin anatomik varyasyonlar1 literatiirde oldukg¢a sik bildirilmis
olmakla birlikte bu varyasyonlarin kolelitiazis/koledokolitiazis olusumu tizerindeki
etkisini bildiren ¢alismalar oldukg¢a sinirlidir. Medisoglu S. (132) ¢alismasinda safra
yollar1 varyasyonlarim1 Huang kalsifikasyonu yontemine goére smiflandirmis ve
varyasyonlarin kolelitiazis/koledokolitiazis olusumu ile SCA iizerinde etkisinin
olmadigini bildirmistir. Safra yollar1 varyasyonlarinin yani sira ductus cysticus’un
varyasyonlart da olduk¢a fazladir. Ductus cysticus’un anguler, paralel ve spiral
olmak tizere 3 farkli acilma varyansi goriilmektedir. Bunlar i¢inde en sik goriileni
%75 oranla anguler tip birlesmedir (134). Ductus cysticus’un a¢ilma varyantlari
calismamizin konusu olmadigr i¢in varyans sikligi ve acilanma degisiklikleri
calismamizda degerlendirilmedi. Ancak bu farkli varyantlar agilanma
degisikliklerine, dolayisiyla SCA’da da degisikliklere neden olabilir. Bu konunun
baska bir ¢alismada ele alinmasinin dogru olacagi kanaatindeyiz.

Ductus choledochus genellikle ortalama 60-80 mm uzunlugundadir (8).
Literatiirde ductus choledochus uzunluguna dair farkli veriler bildirilmistir.
Calismamizda ductus choledochus uzunluk ortalamasi 40,28+12,91 mm olarak
saptand1. Bilidaru D. ve ark. (135) 150 kadavrada (eriskin+fetus) ductus cholodochus
uzunluk ve c¢ap Ol¢limii yapmisg ve eriskin erkeklerde ortalama uzunlugun 55-150
mm, erigkin kadinlarda ise 50-95 mm arasinda degistigini belirtmisler. Cinsiyetler
arast yapilan Kkarsilastirmada da erkeklerde ductus choledochus uzunluk
ortalamasimin kadinlardan daha fazla oldugunu saptamislar. Yaptiklar1 literatiir
taramasinda ductus choledochus uzunlugu ortalama degerini Rouviére H (1924), 50
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mm, Testut L and Latarjet A (1931), 60-80 mm Couinaud C (1963), 80-100 mm,
Hollinshead HW (1971), 50-150 mm, Anson BJ ve ark (1971) 90 mm, Papilian V
(1979), 30-35 mm, Bannister LH (1995), 75 mm olarak belirttigini ve bu degerlerin
calismalar1 ile benzerlik gosterdigini ifade etmislerdir (135). Sipahi ve ark. (3)
Olctimlerini MRCP goriintiileri tizerinde gerceklestirdikleri radyolojik ¢alismalarinda
ductus choledochus uzunlugunu 55,9 mm olarak belirtmistir. Bununla birlikte
kolelitiazisi olanlarin ductus choledochus uzunlugunun kolelitiazisi olmayanlardan
daha uzun oldugunu ancak bu durumun iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik dogurmadigini da bildirmislerdir (p=0.233) (3). Sipahi ve ark. (3) ile
benzer sekilde ¢alismamizda da ductus choledochus uzunlugu kolelitiazisi olan hasta
grubunda daha uzun saptandi. Ayn1 zamanda gruplar arasi karsilastirma sonucunda
bu durumun, istatistiksel olarakta yiiksek diizeyde anlamli oldugu goriildii (p<0,001).
Buna ek olarak koledokolitiazisi olan (Grup I) hastalarin ductus choledochus
uzunluklarinin Grup II ve Grup III’ten daha uzun oldugu ve gruplar arasi
karsilastirmanin  istatistiksel olarakta anlamli oldugu bulundu (p<0,001).
Caligmamizdaki hastalar1 koledokolitiazis olma durumuna gore ayirip yapilan lojistik
regresyon analizinde ductus choledochus uzunlugunun 6nemli bir degisken oldugu
saptanmis olup, ductus choledochus uzunlugunda meydana gelen bir birimlik artisin
koledokolitiazis goriilme ihtimalini 1,034 kat arttirdigi belirlendi. Bilidaru ve ark.
(135) yaptiklari ¢aligmalarinin aksine, ¢alismamizda her ii¢ grupta da hem cinsiyet
hem de yas gruplari ile ductus choledochus uzunluk ortalamasi arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0,05). Yapilan c¢alismalar ile sonuc¢larimiz arasindaki
farkliliklarin radyolojik ve kadavra ¢aligmasi farkindan kaynaklandigini ve calisma
gruplarinin  esit ve homojen olmamasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.
Sonuglar arasindaki bu degismin 1rksal farkliliklardan da kaynaklaniyor olabilecegini
diistinmekteyiz.
Safra yollarindaki agilanma safra akisinin durmasina neden olabilir (136).
Safra yollarinin anatomik varyasyonlarinin kolelitiazis olusumu iizerindeki etkisini
aragtiran gesitli ¢alismalar mevcuttur. Sipahi ve ark. (3) ¢alismalarinda SCA’nin
safra tas1 olusumu tiizerindeki arttirict etkisini ortaya koymustur. Warren BL. (5)
calismasinda SCA’nin artmasiyla safra kesesindeki tasin ekstrahepatik safra yollarina
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daha kolay gectigini bu durumun da ductus choledochus’ta agilanmalara neden olup
koledokolitiazis tablosunun olugmasina sebep olabilecegini belirtmistir. Ductus
choledochus’taki bu agilanmanin koledokolitiazis rekurrenslerine sebep olabilecegini
belirten baska ¢alismalar da vardir (4, 137). Calismamizda, SCA’daki degisimin mi
koledokolitiazise neden oldugu yoksa koledokolitiazisin mi SCA’da degisime neden
oldugu degerlendirilememistir. Ancak, ductus cysticus uzunlugu ve/veya ductus
choledochus uzunlugunun artmasi ile SCA’nin degistigini ve ductus choledochus’ta
dirseklenmelere sebep oldugunu bu durumun da literatiir ile benzer sekilde
koledokolitiazise neden olabilecegini sdyleyebiliriz. Ekstrahepatik safra yollarindaki
konfigiirasyonun onemli Ol¢lide degismesi de koledokolitiazisin goriilme riskini
arttirmaktadir. Yapilan bazi caligsmalar ekstrahepatik safra yollarinda T-tiip drenaj
yapilmasi ile ductus choledochus’ta meydana gelen dirseklenmelerin de bu yollarda
tas olusumunu arttirabilecegini gostermektedir (136, 138). T-tiip drenaji gibi dis
etkenlere bagli olarak gelisen dirseklenmelerin SCA’da agilanma artisina neden
oldugu dolayis1 ile koledokolitiazis goriilme riskini arttirtigini diistinmekteyiz.
Nitekim c¢alismamizda da bu agilanma artisina bagli koledokolitiazis goriilme
ihtimalinin arttig1 gosterilmistir.

Erigkinlerde ductus hepaticus communis uzunlugu ortalama 30 mm’dir (8).
Calismamizda tiim hastalarin ductus hepaticus communis uzunluk ortalamasi
27,09+9,68 mm olarak bulundu. Her ii¢ grupta da cinsiyet ile ductus hepaticus
communis uzunluklar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmazken (p>0,05), yas
gruplar1 ile ductus hepaticus communis uzunlugu arasinda anlamli bir farklilik
oldugu gorildii. Sadece kolelitiazisi olan hastalarin ductus hepaticus communis
uzunluklariin 60 yas iizeri hastalar ile 30 yas ve altindaki hastalardan diger iki gruba
gbre daha uzun oldugu saptandi (p=0,007; p<0,017). Ayrica tiim gruplar ¢in 50 yas
ve tlizeri hastalarda ductus hepticus communis uzunluk ortalamasi (28,81+10,13
mm), 50 yasin altinda olan hastalardan (24,93+8,62 mm) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001; p<0,01). Ductus hepaticus communis uzunlugu
24,5 mm iizerinde olan hastalarin 50 yas ve iizerinde olma ihtimalinin ¢ok daha
yuksek oldugu saptandi. Gruplar arasinda ductus hepaticus communis uzunluk
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak fark oldugu, koledokolitiazisi olan
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hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugunun sadece kolelitiazisi olan ve tasi
olmayan hastalardan istatistiksel olarak ¢ok daha uzun oldugu saptandi (p<0,001).
Sonuglar literatiir ile uyumludur. Calismamizdaki hastalar1 koledokolitiazis olma
durumuna gore ayirip yapilan lojistik regresyon analizinde de ductus hepaticus
communis uzunlugunun 6nemli bir degisken oldugu tespit edildi. Bu uzunlukta
meydana gelen bir birimlik artisin koledokolitiazis goriilme ihtimalini 1,057 kat
arttirdig1 saptandi.

Literatiire baktigimizda kolelitiazis olusmasinda genetik faktorlerin yani sira
yas ve cinsiyet ile olan iliskisini de ortaya koyan calismalar mevcuttur. Kadin
cinsiyeti safra kesesi taslari i¢in Onemli risk faktoriidiir. Yapilan calismalar
gosteriyor ki tim yas gruplarinda erkeklere gore kadinlarda kolelitiazis goriilme
prevalans: daha yiiksektir (47, 48, 132). Bu farkliligin genetik yapi ve hormonal
sebeplerle olabilecegi gibi beden kitle indeksindeki farklilik ve bel-kalga oraninin
kadinlarda daha yiiksek olmasi gibi sebeplerden de kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir (139-141). Literatiir ile benzer sekilde ¢alismamizda da kolelitiazis
varli1 ile cinsiyet gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
oldugu saptandi (p<0,05). Calismamizda kadinlarda hem kolelitiazis hem de
koledokolitiazis goriilme oraninin erkeklere gore anlamli derecede yiiksek oldugu
saptandi. Bu durum bize sadece safra tasi olusumunun degil, tasin yer aldig
anatomik yapilarin da cinsiyetler arasinda farkli oldugunu gostermektedir. Calismaya
dahil edilen hastalar1 gruplar arasi cinsiyete gore degerlendirdigimizde ise
koledokolitiazisi olan erkek hastalarin kadinlara oranmmin sadece kolelitiazisi
olanlardan daha yiiksek oldugu goriildii. Gruplar aras1 cinsiyet dagiliminin homojen
olmamasinin bu sonucu dogurdugunu diisiinmekteyiz.

Kolelitiazis goriilme sikligir yasla birlikte artmaktadir (51). Literatiir ile
benzer sekilde calismamizda da yasla birlikte kolelitiazis goriilme sikliginin arttigi ve
literatiire ek olarak bu durumun koledokolitiazisi de kapsadigi goriildii. Ayrica
koledokolitiazisi olan hastalarin yaslarmin hem sadece kolelitiazisi olan hastalardan
hem de tasi olmayan hastalardan fazla oldugu, sadece kolelitiazisi olan hastalarin
yaslarinin da tasi olmayan kontrol grubu hastalardan fazla oldugu saptandi

(p<0,001). Calismamizin sonuglarina bakarak koledokolitiazis ve/veya kolelitiazis
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goriilme ihtimalinin 30 yasindan sonra yasla birlikte arttigini soyleyebiliriz. Hasta
gruplarinin 30 yas ve altinda olma orani, Grup III’te %27,9 iken bu oran Grup I’de
%6,4 ve Grup II’de %8,8’dir. Medisoglu S. (132) ¢alismasinda literatiiriin ve
calismamizin aksine kolelitiazis goriilme sikliginin yas gruplar ile anlamli bir
iligkisinin olmadigin1 (p>0,05) belirtmistir. Koledokolitiazis goriilme sikliginin ise
45 yas tizeri kisilerde artis gosterdigini belirterek hem literatiiri hem de ¢alismamizin
sonuglarin1 desteklemektedir (p<0,05) (132). Attili AF ve ark. (142) 29,739'u
abdominal USG yapilan 46,139 kisiden olusan genis kohort ¢alismalarinda
kolelitiazis prevalansinin kadinlarda 50 yasin altindaki erkeklere gore iki ile li¢ kat
daha fazla oldugu, ancak 50 yasin lizerindeki erkeklerin iki katindan az oldugunu
saptanmistir. Yapilan c¢alismalar kadinlar ve erkekler arasindaki bu prevelans
farkliliklarinin yaglara gore farklilik gosterdigini ve bu farkliligin yaslh erigkinlere
kiyasla genglerde daha belirgin oldugunu ortaya koymustur (51, 143, 144).
Kolelitiazis ve koledokolitiazis tanisinin konulmasinda anamnez ve fizik
muayenenin yani sira laboratuvar bulgular1 da 6nem arz etmektedir. Kolelitiazisi olan
hastalarin laboratuvar bulgularinda 16kositoz ve bant formunda sola kayma
mevcuttur. Komplike olmayan bir akut kolesistitte bilirubin ve alkalen fosfataz
yiiksekligi goriilmez. Ciinkii obstriiksiyon sadece vesica biliaris ile sinirhidir. Buna
ragmen literatiirde bilirubinlerde, aminotransferazlarda ve amilazda hafif
yiikselmeler bildirilmistir. Bu durumun ¢amur ve piiy gegisine bagli olabilecegi
diginiilmektedir ~ (79).  Bilirubin  yiiksekligi  koledokolitiazisin ~ 6nemli
semptomlarindandir. Nitekim ¢alismamizin sonuglarina baktigimizda da hastalarin
direkt bilirubin diizeyinde meydana gelen bir birimlik artisin koledokolitiazis
goriilme riskini 1,570 kat arttirdign saptanmistir (p<0,001; p<0,01). Cogunlukla
semptomatik sikayetlerle hastaneye bagvuran hastalarda sag {iist kadran veya
epigastrik agri ile birlikte kolestaz enzimlerinin yiikselmesi (ALP, GGT ve bilirubin
yuksekligi) klinisyeni koledokolitiazisten siiphelendirir. Klinikte bilirubin yiiksekligi
olan hastalarda ALT/ALP oranin iki ve altinda olmasi ekstrahepatik kolestaz
gostergesidir (145). Normal degerlerde olan karaciger enzim testleri koledokolitiazis
tanisinin ekarte edilmesinde oldukca onemlidir. Semptomlarin ge¢cmesi ile birlikte

karaciger enzim testlerinin normal degerlerine donmesi hastanin safra tagim
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kendiliginden attigin1 gosterir (66, 80, 104). Calismamizda Grup I’deki hastalarin
total bilirubin diizeyleri, Grup II ve Grup III’teki hastalardan anlamli derecede
yuksek bulundu (p<0,001). Grup II ve Grup III’teki hastalar arasinda ise total
bilirubin diizeyleri acisindan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Grup I’deki
hastalarin ALT, ALP, AST, direkt bilirubin, CRP, GGT ve 16kosit diizeyleri, Grup II
ve Grup III'teki hastalardan anlamli dercede yiiksek saptandi (p<0,001). Grup II’deki
hastalarin ALT, ALP, AST, direkt bilirubin, CRP, GGT ve lokosit diizeyleri ise Grup
[IT°teki hastalardan anlamli dercede yiiksek bulundu (p<0,001). Sonugclar literatiir ile
uyumluydu.

Albumin negatif akut faz reaktani oldugu i¢in viicutta enflamasyon durumunda
diisiik ¢ikmasi beklenen bir durumdur (146, 147). Protein, albiimin ve protrombin
zamani veya INR karaciger sentez fonksiyonu ile iligkilidir. Diisiik protein ve
albimin veya uzamis protrombin zamam1 veya INR seviyesi hepatik
dekompansasyona bagli sentez fonksiyonundaki azalmayi gosterir (148).
Calismamizin sonuclarina baktumizda da hastalarin laboratuvar bulgularindan
albumin diizeyinde meydana gelen bir birimlik artisin koledokolitiazis goriilme
riskini 0,933 kat azalttigi tespit edildi (p=0,003; p<0,01). Ayrica Grup III’teki
hastalarin albumin degerlerinin Grup I ve II’deki hastalardan, Grup II’deki hastalarin
albumin degerlerinin de Grup [I’deki hastalardan yiiksek oldugu gorildii.
Sonuglarimiz literatiir ile uyumluydu.

Bilirubin yiiksekligi de karacigerde fonksiyon bozukluguna neden olmaktadir.
Karacigerde fonksiyonel bir bozulma oldugu durumlarda karacigerden sentezlenen
pthtilasma faktorlerinde de bozulma olur. Bu durum Pt, aPTT laboratuvar
degerlerinde uzamaya dolayisiyla INR degerinde de artisa neden olur (148).
Calisgmamizda Grup I’deki hastalarin INR diizeyleri, Grup II ve Grup III'teki
hastalardan anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001). Grup I1I’teki hastalarin INR
degerlerinin ise Grup II’deki hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi
(p<0,001). Sonuglarimiz literatiir ile uyumluydu.

Calismamizda gruplar arasinda saptanan klinik bulgular yas gruplan ile de
karsilastirildi. Grup I icin yapilan degerlendirmede 60 yas ve {izerindeki hastalarin
laboratuvar bulgularinin diger yas gruplarindan anlamli derecede daha farkl
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¢ikmasinin nedeni bu yas grubundaki hastalarin gen¢ yas grubundaki hastalara
kiyasla daha farkli fizyolojik, farmakolojik, psikolojik ve sosyal niteliklere sahip
olmalaridir (149). Genellikle bu durum ileri yas grubundaki hastalarda yetersiz
beslenme, hastaneye daha ge¢ basvurma ve klinik tablonun daha siddetli seyretmesi
ile agiklanabilir. Yine bu gruptaki hastalarda 6liim orani, mortalite ve morbidite orani
yiiksek seyreder (149).

Calismamizin  koledokolitiazsi olan hastalar ile sadece kolelitiazisi olan
hastalarin tas boyutlar1 ile demografik, klinik ve radyolojik bulgular1 arasindaki
iliskiyi hem ayr1 ayr1 hem ayni anda inceleyen, iki grubu karsilastiran ilk calisma
olmasi agisindan 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz. Koledokolitiazisi olan hastalarin
tas boyutlarinin sadece kolelitiazisi olanlara oranla istatistiksel olarak daha biiyiik
oldugu saptandi (p<0,001; p<0,01). Vesica billiaris’in hacimsel biyiikligiinden
dolay1 kolelitiazisi olan hastalarin tas boyutlarmin daha biiyiik olmasini beklesek de
genellikle taglarin subsantimetrik diizeyde olmasi ve ductus choledochus ¢apinin da
daha dar olmasinin kiigiik taslarin diisme veya vesicae biliaris’te kalma durumunu
biiylik taslarin ise ductus choledochus’ta kalma ihtimalini arttirdigini, bu sebeple
koledokolitiazisi olan hastalarin tas boyutlarinin daha biiyiik saptandigim
diistinmekteyiz. Ayn1 zamanda koledokolitiazisi olan hastalarin tas boyutlarinin 30
yas lizerinde yasla birlikte de arttig1 saptandi (p<0,05). Calismamizla benzer sekilde
Medisoglu S.’de (132) ¢alismasinda koledokolitiazisi olan hastalarin tag boyutlari ile
yas arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmistir. Ductus choledochus ¢ap1 ile
yas arasinda da pozitif iliski oldugunu, bu durumun yasla birlikte ductus choledochus
capinin elastikiyetini arttirmasindan kaynaklandigini belirtmistir (132). Biz de yasla
birlikte koledokolitiazisi olan hastalarda artan tas boyutunun ayni sebepten
kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Sadece kolelitiazisi olan hastalarin tas boyutlari ile AST, direkt bilirubin ve
total bilirubin degerleri arasinda istatistiksel olarak negatif yonde anlamli bir iliski
oldugu goriildii. Klinikte kiiclik safra kesesi taslarinin ductus choledochus’a diisme
thtimalinin fazla olmasindan dolay1r bu durumun laboratuvar tetkiklerine yansimasi
oldugunu diisiinmekteyiz. Ciinkii biiyiik taslar vesicae billiaris’te kaldigi i¢in genelde
AST ve bilirubin degerlerinde degisiklik beklenmez. Ancak milimetrik taglar klinik
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olusturmadan safra yollarina diisebilir ve kendini sadece laboratuvar degerlerindeki
degisikliklerle gdsterebilir.

Tas boyutlari ile radyolojik bulgular arasindaki korelasyonu inceledigimizde,
sadece kolelitiazisi olan hastalarin ductus choledochus uzunluk ortalamasi ile tas
boyutlar1 arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon saptandi (p<0,01). Bu
sonugtan yola ¢ikarak, ductus choledochus uzunlugunun artmasi safranin
duedonum’a ulasmasini giiglestirerek vesicae biliaris’te tas olusma ihtimalini
arttiracaktir. Bu durumun da var olan tasi biyiitip yeni tas olusumuna neden
olabilecegini diisiinmekteyiz. Bunun degerlendirilebilmesi i¢in yeni calismalara

ihtiyag vardir. Bu hipotezimizi bagka bir calismada ele almay1 diistiinmekteyiz.
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8. SONUC

Calismada 2017-2019 yillar1 arasinda MRCP goriintiileme yontemi kullanilmig
403 kadin 225 erkek olmak iizere toplam 628 vaka kullanildi. Vakalarin %35’ini

koledokolitiazis tanis1 almis (Grup I), %32,5’ini sadece kolelitiazis tanisi almig

(Grup II) ve kalan %32,5’ini de tas1 olmayan kontrol grubu (Grup Ill) hastalar

olusturdu. Bu hastalarin %14,2’si 30 yas ve alti, %21,3’1i 31-45 yas arasi, %27,4’i

46-60 yas aras1 ve %37,1°1 60 yas lizeri bireylerdi. Ayrica hastalarin %43,8’i (n=275)

50 yas altinda, %56,2’si (n=353) ise 50 yas ve tizerinde idi.

Calismamizin sonuglarina gore,

O

Grup I’deki hastalarin ductus cysticus, ductus choledochus ve ductus
hepaticus communis uzunluklar1 Grup I1I’den, Grup II’deki hastalarin ise
Grup I1I’ten daha uzundur (p<0,001).

Grup I’de her iki cinsiyette de hastalarin SCA degerleri Grup II ve Grup
III’teki hastalardan daha yiiksektir (p<0,01).

Grup I’deki erkek hastalarin SCA degerleri kadinlardan yiiksektir
(p<0,05).

Sistokoledokal a¢1 degeri 33,5 ve iizerinde olan bir hastada
koledokolitiazis olma olasilig1 oldukea yiiksektir (p=0,001).
Sistokoledokal ag¢1 degerinde meydana gelen bir birimlik artis
koledokolitazis goriilme riskini 1,058 kat arttirmaktadir (p<0,001).

Grup II’de 60 yas iizeri hastalarin ductus cysticus uzunlugu 31-35 yas
arasi hastalardan daha uzundur (p=0,016).

Grup II’de 60 yas iizeri hastalarin ductus hepaticus communis uzunlugu
30 yas ve altindaki hastalardan daha uzundur (p=0,007).

Ductus hepaticus communis uzunlugu 24,5 mm {izeri hastalarin 50 yas ve
tizeri olma olasilig1 oldukga yiiksektir (p=0,001).

Ductus hepaticus communis uzunlugunda meydana gelen bir birimlik

art1s koledokolitiazis goriilme riskini 1,057 kat arttirmaktadir (p<0,001).
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o Ductus choledochus uzunlugunda meydana gelen bir birimlik artis
koledokolitiazis goriilme riskini 1,034 kat arttirmaktadir (p=0,001).

o Ductus cysticus uzunlugu 26,5 mm iizeri hastalarin 50 yas ve iizeri olma
olasilig1 oldukea yiiksektir (p=0,001).

o Koledokolitiazisi olan hastalarin tas boyutlari sadece Kkolelitiazisi olan
hastalardan daha biiyiiktiir (p<0,001). Bu sonug tiim yas gruplari i¢in de
gegcerlidir (p<0,01).

o Koledokolitiazisi olan erkek hastalarin tas boyutlari arttikga SCA degeri
artmaktadir (p<0,05).

o Hastalarin albumin degerlerinde meydana gelen bir birimlik artig
koledokolitiazis goriilme riskini 0,933 kat azaltmaktadir (p=0,003).

o Hastalarm ALT degerlerinde meydana gelen bir birimlik artis
koledokolitiazis goriilme riskini 1,004 kat arttirmaktadir (p<0,001).

o Hastalarin direkt bilirubin degerlerinde meydana gelen bir birimlik artig
koledokolitiazis goriilme riskini 1,570 kat arttirmaktadir (p<0,001).

o Grup I’deki hastalarin ALP ve GGT diizeyleri arttikga SCA degeri
artmaktadir (p<0,05)

o Grup HI'teki kadin hastalarm ALP diizeyi arttikca SCA degeri
artmaktadir (p<0,05).

o Grup III’teki hastalarin GGT ile hemogram diizeyleri arttikga SCA degeri
azalmaktadir (p<0,05).

o Grup II’deki hastalarin ALT, ALP, GGT, INR diizeyleri arttikca SCA
degeri artmaktadir (p<0,01).

o Grup III'teki erkek hastalarin direkt bilirubin diizeyi arttikga SCA degeri
artmaktadir (p<0,05).

Tim bu sonuglarlarla birlikte bu ¢alisma, koledokolitiazisi olan hastalar ile

sadece kolelitiazisi olan ve hi¢ tasi olmayan kontrol grubu hastalarda SCA’y1

karsilagtiran ilk ¢aligmadir. Bu nedenle bu ¢aligmanin 6nemli oldugunu, Klinisyenlere

teshis ve tedavi yaklasiminda kilavuzluk edebilecegini diistinmekteyiz.
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Calismanin sumirliliklar

Bu galisma belirli bir toplumsal verileri icerdiginden genetik olarak farkli
toplumlarda degisiklikler gosterebilir. Calismada yiiksek voliimli tiglincti basamak
tek bir merkezin verileri paylasilmis olup, multisentrik katilimli arastirmalarla

sonuglarin daha anlamli olacag diisiincesindeyiz.
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