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OZGUN ARASTIRMA

Geriatrik poptilasyonda kolestatik karaciger hastaliklarinda etiyoloji
ve tanisal yaklasim: 185 vakalik tek merkez deneyimi

Etiology and diagnosis of cholestatic liver diseases in the geriatric population: A single-center

experience of 185 cases

® Gokhan KOKER', @ Seyit UYAR', @ Glilhan OZCELIK KOKER', ®@ Mehmet Mutlu CATLI",
® Yasin SAHINTURK', @ Feyzi BOSTAN', ® Ayhan Hilmi CEKIN?

Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi 'ic Hastaliklari Klinigi, 2Gastroenteroloji Klinigi, Antalya

Girig ve Amag: Kolestaz etiyolojik nedenlerinin ve klinik bulgularinin
65 yas Ustu hastalarda genis hasta poptilasyonu ile dékiimante edil-
mesi amacglandi. Gere¢ ve Yéntem: Kolestaz nedeniyle yatisi yapilan
65 yas ve Ustl hastalar retrospektif olarak sikayetleri, laboratuvar pa-
rametreleri ve gortinttileme sonuglarina gdre dederlendirildi. Benign ve
malign etiyolojik nedenler olarak iki gruba ayrilan hastalarda malignite
gostergesi olabilecek parametreler icin ileri analiz yapildi. Bulgular: Ca-
lismamiza retrospektif olarak 65 yas ve Ustti 185 hasta dahil edildi. 109
(%58.9) hastanin etiyolojisi benign, 69 (%37.3) hastanin malign neden-
lere bagli olarak saptandi. 56 hastada (%30.3) koledokolitiazis, 25 has-
tada (%13.5) kolanjioseltiler karsinom, 23 hastada (%12.4) pankreas
kanseri en sik gdrdilen tanilardi. En sik basvuru sikayeti karin agrisiyd.
Sarilik sikayetiyle basvuran hastalarin %45.6’si (n: 52) benign, %54.4'(
(n: 62) malign iken kilo kaybiyla basvuran hastalarin %6.2’si benign,
%93.8'I maligndi. Sarilik ve/veya kilo kaybi sikayetiyle basvuran hastala-
rin malign olma ihtimali istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek sap-
tandi (p < 0.001). Cok dediskenli analiz sonuglarina gdre total bilirtibin
ve alkalen fosfatazin diger degiskenlerden bagimsiz olarak malignite
ile pozitif olarak iliskili oldugu gérdildu. Ultrasonografi ile 185 hastanin
85’ine (%46) tani koyulabilirken, 100°tine (%54) ise tani koyulamadidi
gdrdlmdstir. Sonug: Geriatrik poptilasyonda kolestaz etiyolojisinde be-
nign sebepler daha sik gdrilmdistdr. Sarilik ve kilo kaybi sikayetleri olan
ve/veya bilirtibin ve alkalen fosfataz dtizeyi ytiksek olan hastalarda ise
malign hastaliklar ayirici tanida dncelikli olmalidir. Ultrasonografi geriat-
rik poplilasyondaki kolestazli hastalarda tani koymada yetersiz bulun-
mus, ileri gortinttileme tetkiklerine ihtiya¢ duyulmustur.

Anahtar kelimeler: Kolestaz, geriatrik poptilasyon, sarilik, benign/ma-
lign etiyoloji, koledokolitiazis, kolanjioseltiler kanser

GiRiS

Kolestaz, terim olarak Yunanca kékenlidir ve safra aki-
sinin durmas! anlamina gelir (1). Safranin olusumu ve
atlmi hayati bir fonksiyondur. ilaclar, enfeksiyonlar,
otoimmtin, metabolik ve genetik hastaliklar neticesinde
safranin olusumunda ve/veya safra akimindaki bozukluk
sonucunda gelisen kasinti, halsizlik ve genelde eslik eden
sarilik ile karakterize klinik tablo kolestaz olarak tanimla-
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Background and Aims: In this study, we aimed to analyze the etiology
of cholestasis in a large geriatric patient population according to their
complaints, laboratory parameters, and imaging results. Materials
and methods: A total of 185 geriatric patients (age: > 65 years) with
cholestasis were included in this retrospective study. The patients were
divided into two groups, i.e., benign etiology and malignant etiology,
in order to further analyze parameters that could indicate malignancy.
Results: A total of 109 (58.9%) patients had benign etiologies and 69
(37.3%) had malignant etiologies. The most common etiologies were
choledocholithiasis [56 patients (30.3%)], cholangiocellular carcinoma
[25 patients (13.5%)], and pancreatic cancer [23 patients (12.4%)]. The
chief complaint was abdominal pain. In patients with jaundice, benign
diseases accounted for approximately 45.6% of etiologies, whereas
malignant diseases accounted for approximately 54.4% of etiologies. In
patients with weight loss, benign diseases accounted for approximately
6.2% of etiologies, whereas malignant diseases accounted for approx-
imately 93.8% of etiologies. In addition, both conditions were statis-
tically significant (p < 0.001). Multivariate regression analysis showed
that total bilirubin and alkaline phosphatase were independent markers
for malignant diseases. Ultrasonography correctly diagnosed only 46%
of patients. Conclusion: Benign etiologies are the most frequent diag-
nosis for the management of cholestasis in the geriatric population. In
patients with complaints of jaundice and weight loss and/or patients
with high bilirubin and alkaline phosphatase levels, malignant diseases
should be a priority in the differential diagnosis. Ultrasonography was
inadequate in diagnosing cholestasis in the geriatric population, and
further imaging studies are needed.

Key words: Cholestasis, geriatric population, jaundice, benign/malig-
nant etiology, choledocholithiasis, cholangiocellular cancer

nir (2). Tanisal ve tedavi yaklasiminda kolaylik saglanmasi
amaciyla kolestaz intrahepatik ve ekstrahepatik olmak
tizere iki ana grupta degerlendirilir. intrahepatik kolestaz,
hepatoseltiler disfonksiyon ve intrahepatik safra yollarinin
obstrtiksiyonlarina sekonder olarak gelisirken, ekstrahe-
patik kolestaz ise ana safra yollarinda safra akimina engel
olan patolojiler sonucunda gelismektedir (3). Tdm has-

Kdker G, Uyar S, Ozcelik Kéker G, et al. Etiology and diagnosis of cholestatic
liver diseases in the geriatric population: A single-center experience of 185
cases. The Turkish Journal of Academic Gastroenterology 2021,20:94-103.
DOI: 10.17941/agd.980348

Gelis Tarihi: 25.02.2021 - Kabul Tarihi: 20.07.2021


https://orcid.org/0000-0003-1745-8002
https://orcid.org/0000-0002-2435-8248
https://orcid.org/0000-0002-0205-2926
https://orcid.org/0000-0003-0425-3438
https://orcid.org/0000-0003-4907-0766
https://orcid.org/0000-0002-7529-5128
https://orcid.org/0000-0001-7464-8297

taliklarda oldugu gibi kolestazli hastalara yaklasimda da
dikkatli bir anamnez ve fizik muayene tanida énemli ipuc-
lari verebilir (1). Kolestazdan stiphelenilen hastalarin tani,
tedavi ve takiplerinde laboratuvar ve gértintlleme yon-
temleri yol géstericidir (4). Kolestaz primer olarak mor-
talite ve morbidite sebebi degildir; fakat kolanjit, sepsis,
akut bébrek hasari ve santral sinir sistemi disfonksiyonu
gibi ciddi komplikasyonlari hastaligin mortal seyretmesine
sebep olabilir (1).

Yaslanma, bircok biyolojik yolun yavaslamasi ve/veya
durmaslyla karakterize geri dénusi olmayan fizyolojik bir
stirectir. Degisen fizyolojik yapi geriatrik poptilasyonda
bircok hastaligin etiyoloji ve epidemiyolojisinde farklilik-
lar yaratir (5). Dtinya Saglik Orglitii (DSO) verilerine gére
2016 yili diinya ntfusunun %12.5"ini yash kisiler olustur-
maktadir (6). Geriatrik yas grubundaki insanlarin, 2060
yilina gelindiginde 3.25 kat artarak duinya nufusunun
%29.7'sini olusturacagi tahmin edilmektedir (7).

Geriatrik hasta grubunda hastaneye yatis oranlar diger
yas gruplarina gdére artmistir. Bozulan fizyolojik yapi ve
artan ek hastalik oranlari yasli hastalarda kolestazi 5nem-
li bir saglik sorunu haline getirmektedir. Hizli ve dogru
tani bu hastalarin prognozlarinda énemli rol oynar (8). Bu
calismada kolestatik karaciger hastaligi nedeniyle i¢ Has-
taliklart ve Gastroenteroloji Klinigi'mize yatirilan 65 yas
ve Ustu hastalarin retrospektif olarak degerlendirilmesi ve
etiyolojilerinin incelenmesi amaglanmigstir.

GEREC ve YONTEM

Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Dahiliye ve Gastroenteroloji Klini-
gi'ne Mayis 2015-Mayis 2017 tarihleri arasinda kolestaz
nedeni ile yatisi yapilan 65 yas ve Ustu hastalar dahil edil-
mistir. Calismaya 911 (%49.2) kadin 94U (%50.2) erkek
olmak tizere toplam 185 hasta dahil edildi. Ayni zamanda
hastalar; DSO’ntin, yasliligi demografik anlamda siniflan-
dirmasina gére 65-74 yas arasl erken vyaslilik, 75-84 yas
arasl yaslilik, 85 yas Uzeri ise ileri yashlik olmak tizere 3
gruba ayrildilar. Hastalarin kolestaz tanisina eslik eden
kronik hastaliklari Diyabetes Mellitus (DM), hipertansiyon
(HT), koroner arter hastaligi (KAH), epilepsi, konjestif
kalp yetmezligi (KKY), hepatit B virtisi (HBV) enfeksi-
yonu, siroz, hepatit C virlisi (HCV) enfeksiyonu, kronik
obstriktif akciger hastaligi (KOAH), serebrovaskdiler olay
(SVO), malignite seklinde ek hastaliklar olarak belirtildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, hastaneye basvuru sika-
yetleri, 8zgecmis 6zellikleri, total bilirtibin, direkt bilirtibin,
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz
(GGT), laktat dehidrogenaz (LDH), sedimantasyon, C-re-
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aktif protein (CRP) gibi laboratuvar parametreleri, ultra-
sonografi (USG), magnetik rezonans (MR), bilgisayarli
tomografi (BT), endoskopik retrograd kolanjiopankrea-
tografi (ERCP) gibi gdrtintlleme ydntemlerinin sonuclari,
hastalarin kolestaz etiyolojileri belirlenip hazirlanmis olan
standart kayrt formlarina kaydedilmistir. Bu veriler isigin-
da total bilirtibin seviyesi 2 mg/dl ve tizerinde olan hasta-
lar calismaya dahil edilmistir. Total bilirtibini 2 mg/dl'nin
altinda olanlar veya 65 yas altinda olan hastalar calismaya
dahil edilmemistir.

Tanimlayicl istatistikler frekans, ylzde, ortalama (mean),
standart sapma (SD) ve medyan (ortanca), minimum
(min.), maksimum (maks.) degerleri ile sunulmustur.
Kategorik degiskenler arasindaki iligskilerin analizinde Fis-
her’s Exact Test veya Pearson kikare testi kullaniimistir.
Normallik testinde gruptaki 6rneklem sayisi 50"den kuictik
oldugunda Shapiro Wilks, buytk oldugunda Kolmogo-
rov-Smirnov testi kullanilmistir. iki grubun élctim degerleri
arasindaki farkin analizinde normal dagilim varsayiminin
saglanmadigi durumlarda Mann-Whitney U testi, saglan-
digi durumlarda ise Student t testi kullanilmistir. Uc veya
daha fazla grubun parametrik olmayan karsilastirmasinda
Kruskal Wallis testi, anlamli ¢ikan durumlar icin post-hoc
test olarak Bonferroni-Dunn testi kullanilmigtir. Analizler
SPSS 22.0 paket programi ile yapilmistir. 0.05'den kdiguik
p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Etik Kurul Onayi

Bu arastirma retrospektif olarak tasarlanmis klinik bir
calismadir. Etik kurul onayr Saglk Bilimleri Universitesi
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'ndan
alinmistir (Karar No: 24.03.2016/76-3).

BULGULAR

Galismaya 91'i kadin, 94'U erkek olmak Uizere 185 hasta
dahil edildi. Erkeklerin kadinlara orani 1:1.03 idi. Hastala-
rin yas ortalamasi 76.5 + 7.5 olarak hesaplandi. Hastala-
rn %56'sinda kolestaz tanisina eslik eden bir veya birden
fazla ek hastalik vardi. Calisma poptilasyonunun karakte-
ristik 6zellikleri Tablo 1'de 6zetlendi.

185 hastadan 178'inin kolestaz etiyolojisi saptanirken
7'sinin kolestaz nedeni saptanamamistir. Bu hastalarin 3
tanesinin takiplerinde tamamen iyilestigi, 4 tanesinin ise
hastanemizde bulunmamasi lzerine endoskopik ultraso-
nografi (EUS) icin baska bir merkeze yonlendirildigi sap-
tandi. EUS icin yénlendirilen hastalarin ¢alisma esnasinda
tekrar hastanemize basvurmadigi gérdldu. Bu 7 kisilik
grup kolestaz etiyoloji kisminda etiyolojisi belirsiz olarak
belirtildi.
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Tablo 1. Calisma poptilasyonunun karakteristik

ozellikleri
n=185 %

Cinsiyet

Kadin 91 49.2

Erkek 94 50.8
Yas grubu

65-74 76 41.1

75-84 74 40

> 85 35 18.9
Ek hastalik

Yok 56 30.3

Var 129 69.7

Hastalar benign, malign ve etiyolojisi belirsiz olarak 3 gru-
ba ayrildiginda; 109 (%58.9) hastanin etiyolojisi benign,
69 (%37.3) hastanin etiyolojisi malign, 7 (%3.8) hastanin
ise etiyolojisi belirsizdi. Hem malign hem de benign has-
talarin yas ortalamalari 76 saptandi ve iki grubun yas or-
talamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p =0.995).

Hastalar benign ve malign olarak 2 gruba ayrildiginda ise
109 benign hastanin 56'si kadin iken 53U erkekti. 69 ma-
lign hastanin ise 31'i kadin, 38'i erkekti. Cinsiyetin malign

veya benign o6zelliklerle iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p = 0.402). Benign ve malign hastalarin yas
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli farkllik saptan-
madi (p = 0.917). Benign hastalarin 81'ine (%74.3) ek
bir kronik hastalik eslik ederken, malign hastlarin 45'ine
(%65.2) ek bir kronik hastaligin eslik ettigi gordildd ve bu
istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0.194).

Arastirmamizda kolestaza sebep olan tanilar incelendigin-
de; 56'sinin (%30.3) koledokolitiazis, 25'inin (%13.5) ko-
lanjioseltiler karsinom, 23'tintin (%12.4) pankreas kanseri,
18'inin (%9.7) pankreatit, 14'Ginutin (%7.6) siroz, 10'unun
(%5.4) hepatoselliler karsinom, 8'inin (%4.3) periampil-
ler timdr, 10'unun (%5.4) sepsis, 4'linln (%2.2) ilaca
bagli kolestaz, 3'lintin (%1.6) baska bir timértin karaci-
ger metastazi, 3'tnln (%1.6) HBV enfeksiyonu, 2'sinin
(%1.1) parazite bagl kolestaz, 2'sinin (%1.1) otoimmun
hepatit oldugu saptandi. 7 (%3.8) hastada ise kolesta-
za neden olan etiyoloji saptanamadi (Tablo 2). Kolestaz
sebebini pankreatite bagladigimiz hastalarin kadin olma
orani istatistiksel olarak anlamli dtizeyde ytiksek bulundu
(p =0.039) (Tablo 2).

Etiyolojik nedenlerin kolestaz tiplerine gdre intrahepatik
ve ekstrahepatik olarak 2 gruba ayrilarak, benign ve ma-
lign olarak gruplandirildigindaki dagilimi Tablo 3'te detay-
I olarak verilmistir.

Tablo 2. Etiyolojik sebepler ve hastalarin dagilimi (n=185)

Cinsiyet
Etiyoloji Tiim Hastalar Yas Kadin Erkek
n =185 (%) ort+ss n (%) n (%) P

Koledokolitiazis 56 (30,3) 76.85 + 7.39 26 (28.6) 30 (31.9) 0.406
Kolanjioseltiler karsinom 25 (13.5) 79.2+7.71 14 (15.4) 11 (11.7) 0.465
Pankreas kanseri 23 (12.4) 74.13 £ 6.98 10 (11) 13 (13.8) 0.555
Pankreatit 18 (9.7) 76.94 +9.23 13 (14.3) 5(5.3) 0.039
Siroz 14 (7.6) 75.57 £ 6.9 8(8.8) 6 (6.4) 0.535
HCC 10 (5.4) 77 £7.97 4 (4.4) 6 (6.4) 0.548
Sepsis 10 (5.4) 74.63+6.7 4 (4.4) 6 (6.4) 0.496
Periampuller timér 8 (4.3) 73.13 £ 6.01 2(2.2) 6 (6.4) 0.161
ilaca bagli 4(2.2) 76.25+ 6.8 2(2.2) 2(2.1) 0.976
HBV 3(1.6) 69.67 + 6.43 1(1.1) 2(2.1) 0.582
Metastaz 3(1.6) 80.67 + 5.51 1(1.1) 2(2.1) 0.582
OiH 2(1.1) 72.5+9.19 1(1.1) 1(1.1) 0.984
Parazit 2(1.1) 72.5+9.19 1(1.1) 1(1.1) 0.298
Etiyoloji belirsiz 7 (3.8) 77.14+9.82 4 (4.4) 3(3.2) 0.667
Toplam 185 (100) 91 (49.2) 94 (50.8)

HCC: Hepatoseltiler karsinom, HBV: Hepatit B virtisti, OIH: Otoimmdin hepatit.
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Tablo 3. Etiyolojik nedenlerin kolestaz tipine gore dagilimi (n = 178)

Kolestaz Tipi N: 178 %
Siroz 14 7.9
ilaca bagl 4 2.2
Benign (n: 33) Sepsis 10 5.6
intrahepatik (n: 46) OiH 2 1.1
HBV 3 1.7
Malign (n: 13) HeC 10 >6
Metastaz 3 1.7
Koledokolitiasiz 56 31.4
Benign (n: 76) Pankreatit 18 10.1
Parazit 2 1.1
Ekstrahepatik (n: 132)
Pankreas kanseri 23 12.9
Malign (n: 56) Kolanjiyoseltiler karsinom 25 14
Periampuller timar 8 4.5

OIiH: Otoimmtin hepatit, HBV: Hepatit B virtisti, HCC: Hepatoseltiler karsinom.

Kolestaz etiyolojilerinin yas gruplarina gére dagilimi in-
celendiginde; 65-74 yas araliginda en sik benign koles-
taz sebebi koledokolitiazis (%27.6) iken, en sik malign
kolestaz sebebi pankreas kanseri (%18.4) idi. 75-84 yas
arasinda en sik benign kolestaz sebebi koledokolitiazis
(%31.9) iken, en sik malign kolestaz sebebi olarak ko-
lanjioseliler kanser (%16.2) saptandi. 85 yas ve Uze-
rinde ise en sik benign kolestaz sebebi koledokolitiazis
(%31.4) iken, en sik malign kolestaz sebebi kolanjiose-

liler kanser (%17.1) olarak saptandi. Kolestaz saptanan
85 yasindan buyuk 35 hastanin 20'sini (%57) benign
hastaliklar olustururken, 13"tind (%43) malign hastalik-
lar olusturuyordu. Kolestaz sebebi pankreas kanseri olan
23 hastanin yalnizca 3'Uintin (%13) yasinin 85'ten bytk
oldugu goérldu. Kolestaz sebebi koledokolitiazis olan
56 hastanin sadece 11'inin (%20.4) yasinin 85 yas ve
lizerinde oldugu gordldu. S6z konusu veriler Tablo 4'te
gOsterilmistir.

Tablo 4. Malign ve benign etiyolojilerin yas gruplarina gére dagilimi

n: 185 65-74
n: 76 (%41)
Malign, n: 69 (37.3) 29 (38.2)
Kolanjioseltiler karsinom 7(9.2)
Periampuller timdr 4 (5.3)
HCC 4 (5.3)
Pankreas kanseri 14 (18.4)
Metastaz 0 (0)
Benign, n: 109 (58.9) 43 (56.5)
Koledokolitiazis 21(27.6)
Pankreatit 8(10.5)
Sepsis 3(3.9)
Siroz 7(9.2)
HBV 2(2.6)
ilaca bagl 1(1.3)
OiH 1(1.3)
Parazit 0 (0)
Etiyoloji belirsiz, n: 7 (3.8) 4 (5.3)

HCC: Hepatoseltiler karsinom, HBV: Hepatit B virtisti, OIH: Otoimmdin hepatit.

Yas
75-84 > 85
n: 74 (%40) n: 35 (%19)
27 (36.4) 13 (37.1)
2(16.2) 6 (17.1)
4 (5.4) 0 (0)
3(4.1) 3(8.6)
6 (8.1) 3(8.6)
2(2.7) 1(2.9)
46 (62.2) 20 (57.2)
24 (31.9) 11(31.4)
4 (5.4) 6 (17.1)
5 (6.8) 2(5.8)
6 (8.1) 1(2.9)
1(1.4) 0 (0)
3 (4.1) 0 (0)
1(1.4) 0 (0)
2(2.7) 0(0)
1(1.4) 2 (5.7)
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Hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri incelendiginde
131'inin (%70.8) karin agrisi, 118'inin (%63.8) sarilik,
34'Unln (%18.4) kasinti, 33'Unln (%17.8) kilo kaybi,
32'sinin (%17.3) bulanti-kusma sikayetleri oldugu gordil-
du.

Sadece sarilik sikayetiyle basvuran hastalarin sayisi 17
idi. Bunlarin 4G (%23.5) kolanjioseltiler karsinom, 4’
(%23.5) koledokolitiazis, 3'U (%17.6) pankreas kanseri,
2'si (%11.8) periampliller timaor, 1'i (%5.9) hepatoselliler
karsinom, 1'i (%5.9) HBV, 1'i (%5.9) ilaca bagl kolestaz-
di. Sadece sarilikla basvuran 1 (%5.9) hastanin ise koles-
taz etiyolojisi saptanamadi. Sadece sarilik sikayetiyle bas-
vuran hastalar benign ve malign seklinde gruplandiginda
ise hastalarin 10'unun (%58.8) malign, 6'sinin (%35.3)
benign oldugu gordildu.

Kilo kaybr ile basvuran 33 hasta incelendiginde; 13'tintin
(%39.4) pankreas kanseri, 10'unun (%30.3) kolanjioselu-
ler karsinom, 2'sinin (%6.1) karaciger metastazi, 2'sinin
(%6.1) koledokolitiazis, 1°inin (%3) pariampdiller timadr
oldugu saptandi. Kilo kaybi ile basvuran 1 (%3) hastanin
ise kolestaz etiyolojisi saptanamadi (Tablo 5). Kilo kaybi
ile bagvuran 33 hasta benign, malign ve etiyolojisi belirsiz
olarak 3 gruba ayrildiginda ise hastalarin 30'u (%91) ma-
lign, 2'si (%6) benign, 1'inin (%3) ise etiyolojisi belirsizdi.

Hastalar benign ve malign olarak 2 gruba ayrildiktan
sonra sikayetlerine gére siniflandirildiginda; karin agrisi
ile basvuran hastalarin %66.4'si (n: 83) benign, %33.6’s
(n: 42) ise maligndi. Karin agrisi ile basvuran hastalarin
benign bir hastalik olma ihtimali malignlere gére istatistik-
sel olarak anlamli dlizeyde ytiksek saptandi (p = 0.030).
Sarilik sikayetiyle basvuran hastalarin %45.6'si (n: 52)
benign, %54.4'U (n: 62) maligndi. Sarilik ile basvuran
hastalarin malign olma ihtimali istatistiksel olarak anlamli

Tablo 5. Malign ve benign hastalarin sikayetlerine

gore siniflandiriimasi

Benign Malign p*

Karin agrisi Var  83(76.1) 42 (60.8) 0.030
Yok 26(23.9) 27(39.2)

Sarihk Var 52 (47.7) 62(89.8) <0.001
Yok 57(52.3) 7(10.2)

Kasinti Var  16(14.6) 18(26.1) 0.059
Yok 93(85.4) 51(73.9)

Kilo kaybi Var 2(1.9) 30 (43.4) <0.001
Yok 107 (98.1) 39 (56.6)

Bulanti kusma Var 22(20.1) 9(13.1)  0.221
Yok 87(79.9) 60 (86.9)

*p <0.05
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dtizeyde ylksek saptandi (p < 0.001). Kilo kaybr ile bagvu-
ran hastalarin %6.2'si benign iken %93.8'i maligndi. Kilo
kaybr ile basvuran hastalarin malign olma ihtimali istatis-
tiksel olarak anlamli duizeyde ytksek saptandi (p < 0.001)
(Tablo 5).

Hastalarin kolestaz etiyolojilerine gdre ayrildiktan sonra
yatisinin 1. guintindeki tespit edilen laboratuvar degerle-
rine bakildiginda; en ytksek total bilirtibin ortalamalari
siraslyla kolanjioselller karsinom, pankreas kanseri, ila-
ca bagli kolestaz ve periampuller timérde saptanmistir.
En ylksek AST ve ALT degerleri HBV enfeksiyonunda
iken, ALP oOzellikle malign hastaliklarda benign hastalik-
lara gére daha yuksek saptandi. En ylksek ALP degerleri
kolanjioseltiler karsinom, baska bir timérun karacigere
metastazi, pankreas kanseri ve periampuller timérde
gbzlendi. En ylksek GGT degerleri periampldiller tiimdr,
kolanjioseltiler karsinom, baska bir tlmérin karacigere
metastazi ve pankreas kanseri gibi malign sebeplerde
gorilebildigi gibi koledokolitiaziste de GGT degerleri or-
talamalari yuksek saptandi. LDH ytksekligi en ¢ok baska
bir tmadrin karacigere metastazinda ve parazitlere bagl
kolestazda gézlendi. En yuksek I6kosit (WBC) degerleri
koledokolitiazis ve pankreatit olgularinda gérdldu. Sedi-
mantasyon degerinde en ylksek ortalamalar otoimmun
hepatit olgularinda saptandi. CRP ortalamasi en ytksek
olan kolestaz sebeplerinin ise pankreatit, metastaz ve ko-
ledokolitiazis olduklari gérdildui.

Hastalar benign ve malign olarak siniflandirilip laboratu-
var parametreleri karsilastirildi. Malign grubun total bili-
rtibin, direkt biliriibin ve ALP degerleri benign gruba gére
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulundu (p =
0.001). Her iki grubun GGT degerleri karsilastirildiginda
malign grubun GGT ortalamasi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde ytiksek bulundu (p = 0.015). LDH ve CRP deger-
leri ortalamasi ise benign grupta malign gruba kiyasla is-
tatistiksel olarak anlamli diizeyde ytksek saptandi (Tablo
6).

ALP’nin malign ve benign hastalari belirlemede ayirt edici
faktor olup olmadigini belirlemek icin ROC analizi yapildi.
ALP 399 U/L cut-off degeri icin egri altindaki alan (EAA)
0.784, total bilirtibin 7 mg/dl cut-off degeri icin EAA
0.808 ve direkt bilirlibin 4.1 cut-off dederi icin ise EAA
0.812 saptandi (Tablo 7). ALP, total biliriibin ve direkt
bilirtibin dederlerinin ROC egrilerinin karsilastiriimasi Sekil
1'de gosterilmistir.

Tek degiskenli analiz sonuglarinda anlamli ¢ikan tdm de-
Jiskenler modele eklendiginde total bilirtibin ve ALP'nin
diger degdiskenlerden bagdimsiz olarak malignite olma du-
rumu ile pozitif olarak iliskili oldugu gértildu (Tablo 8).
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Tablo 6. Benign ve malign gruplarin laboratuvar é6zelliklerinin karsilastirilmasi (n = 178)

Benign

n: 109
Total bilirtibin (mg/dl) 4(2.1-23)
Direkt bilirtibin (mg/dl) 2.2 (0.15-12)

AST (U/L) 116 (10-1970)
ALT (U/L) 110 (5-1326)
ALP (U/L) 227 (46-1287)
GGT (U/L) 316 (11-2300)
LDH (U/L) 297 (128-1540)
WBC (/mm3) 8600 (2400-73000)
Sedim. (mm/saat) 36 (2-120)
CRP (mg/L) 60 (1-306)

Tani

Malign p
n: 69
12 (2-31) 0.001***
7.4 (0.4-16) 0.001***
128 (34-602) 0.425
89 (12-756) 0.558
461 (70-1678) 0.001***
430 (43-1946) 0.015*
271 (158-4738) 0.049*
8600 (2500-27000) 0.258
35 (4-100) 0.998
30 (3-247) 0.006**

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz. GGT: Gama glutamil transferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, WBC: L&kosit,

Sedim: Sedimantasyon, CRP: C-reaktif protein.

Tablo 7. Malign kolestaz etiyolojilerinin tespiti icin gereken ALP, total bilirtibin, direkt bilirtibin degerleri

EAA Cut-off degeri Sensitivite (%) Spesifite (%)
ALP 0.784, 95% Cl (0.716-0.842) 399 U/L 62.32 82.57
T. bilirtibin 0.808, 95% Cl (0.743-0.863) >7 mg/d| 76.81 77.98
D. bilirtibin 0.812, 95% ClI (0.747-0.867) > 4.1 mg/dl 75.36 78.90

EAA: Egri altindaki alan, ALP: Alkalen fosfataz.
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Sekil 1. ALP, total bilirtibin ve direkt bilirtibin degerlerinin
ROC egrilerinin karsilastiriimasi.

Hastalar kolestaz etiyolojisi belirsiz grup ayri tutulup, ko-
lestaz tiplerine gore, intrahepatik ve ekstrahepatik olarak
2'ye ayrildigindaki laboratuvar degerleri Tablo 9'da de-
tayli olarak verilmistir. Total bilirtibin degerleri ortalama-
lari ekstrahepatik kolestazda intrahepatik kolestaza gére

Tablo 8. Laboratuvar degerlerinin malignite ile ilis-

kisini gosteren coklu logistik regresyon analizi (n:
178)

o) Odds Ratio
Total bilirdibin <0.001 1.137
ALP 0.001 1.004
GGT 0.281 0.999
LDH 0.665 1
CRP 0.075 0.994

ALP: Alkalen fosfataz. GGT: Gama glutamil transferaz, LDH: Laktat dehidro-
genaz, CRP: C-reaktif protein.

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulundu (p =
0.002). Direkt bilirtibin, ALT, ALP, GGT, sedimantasyon,
CRP degerleri ortalamalari da ekstrahepatik kolestazda
intrahepatik kolestaza gdre istatistiksel olarak anlamli du-
zeyde yuksek bulundu (p = 0.001). WBC degerleri orta-
lamalar ekstrahepatik kolestazda intrahepatik kolestaza
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek bulundu
(p=10.002) Tablo 9).
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Tablo 9. Kolestaz tipine gére laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi ( n= 178)

Kolestaz Tipi
intrahepatik Ekstrahepatik p
n: 46 n: 132
Total bilirtibin (mg/dl) 3.75 (2-23) 6.85(2.1-31) 0.002**
Direkt bilirtibin (mg/dI) 1.5 (0.15-12) 4(0.2-16) 0.001***
AST (U/L) 91 (13-1970) 125 (10-1002) 0.163
ALT (U/L) 46.5 (11-1326) 118.5 (5-937) 0.001***
ALP (U/L) 181 (47-1337) 318.5 (46-1678) 0.001***
GGT (U/L) 121.5 (14-2204) 421.5 (11-2300) 0.001***
LDH (U/L) 288.5 (158-4738) 282 (128-1540) 0.717
WBC (/mm3) 6500 (2400-18000) 9200 (3400-73000) 0.002**
Sedim. (mm/saat) 26 (2-103) 41.5 (4-120) 0.001***
CRP (mg/L) 21 (1-214) 60.5 (1-306) 0.001***

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz. GGT: Gama glutamil transferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, WBC: L&kosit,

Sedim: Sedimantasyon, CRP: C-reaktif protein.

185 hastanin laboratuvar parametreleri ile mortalite ara-
sindaki iliski incelendiginde; exitus (9) olan grupta total
bilirtibin ve direkt bilirtibin degerlerinin taburcu olan gru-
ba gdre istatistiksel olarak anlamli dtizeyde yuksek oldu-
gu tespit edildi (p = 0.037) (p = 0.032). Diger laboratuvar
parametrelerinde ise iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark saptanmadi.

TARTISMA

Kolestaz glinltik pratikte ¢ok sik gérdiigumdiz ve dnemli
bir hastaligin bulgusu olmasina ragmen, literatirde, 6zel-
likle 65 yas Ustl hastalarda kolestazin yénetimi ile ilgili
yeterli veri yoktur. Literatlire gére toplumumuzda yasl
poptilasyonun ytizdesi giderek artmakta ve buna bagl
olarak da kolestaz nedeniyle hastaneye yatan hastalarin
buytik cogunlugunu 65 yas Ustu hastalar olusturmaktadir.
Genel olarak kolestaz etiyolojilerini arastiran calismalarda
hastalarin ortalama yasi 55-60 yil arasinda bulunmustur
(10,11). 1960'da yapilan ve geriatrik poptilasyonu iceren
literatlirdeki tek calismada yas ortalamasi belirtilmemistir
(12). 65 yas ve Ustu grupta yaptigimiz calismamizda ise
hastalarin yas ortalamasi 76.5 yil saptandi ve cinsiyetleri
arasinda fark yoktu.

Tum yas gruplarini alarak yapilan pek ¢ok calismada yas-
la birlikte malignitenin arttigi belirtmistir (13,14). Ancak
bizim calismamizda benign ve malign sebeplere gére ba-
kildiginda hastalarin medyan yaslarinin esit oldugu gérdil-
du. Ayrica hastalar 65-74 yas aras|, 75-84 yas arasi ve 85
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yas Ustu seklinde 3 gruba ayrilip incelendiginde her 3 yas
grubunda da malignite orani benzer saptandi. Bu bize
geriatrik poptlasyonda da benign nedenlerin g6z ardi
edilmemesi gerektigini dustindtirdu. Ozemir ve arkadas-
lart yaptiklar calismada koledokolitiazis hastalarinin yas
ortalamalarini (57.4 yil), periampdiller timér hastalarinin
yas ortalamasindan (64 yil) dustk oldugunu saptamislar-
dir (11). Bu sonuglarin aksine calismamizda koledokoli-
tiazis saptanan hastalarin yas ortalamasi (76.8 yil), peri-
ampliller timor saptanan hastalarin yas ortalamasindan
(73.1 yil) yuksek saptandi. Bu durum artan yas ile birlikte
malign hastaliklarin mortalitesinin artmasi ve tam tersine
koledokolitiazisin daha selim, tedavi edilebilir ve mortali-
tesi dustk bir hastalik olmasi nedeniyle koledokolitiazis
hastalarinin yasam stirelerinin daha uzun olmasindan kay-
naklanabilir.

Hastalarin kolestaz etiyolojilerine bakildiginda %58.9"unun
(n: 109) benign, %37.3"linln (n: 69) malign, %3.8'inin (n:
7) ise etiyolojisinin belirsiz oldugu saptandi. Guiler ve ar-
kadaslarinin biliyer obstrtiksiyonun nedenlerini arastirmak
amaciyla 18 yas Ustu eriskin poptlasyonda yaptigi calis-
mada hastalarin %71.2'si benign (n: 99), %28.8'i malign
(n: 40) bulunmustur. Buna karsilik, Roy BC ve arkadaslari-
nin yaptigi calismada ise hastalarin %42'si (n: 21) benign,
%58'i (n: 29) malign saptanmistir (16). Mabula JB ve ar-
kadaglarinin yatan hastalardaki kolestaz etiyolojisini aras-
tirmak icin yaptigi bir calismada ise hastalarin %37.7'sinin
(n: 52) benign, %62.3"lntn (n: 86) ise malign oldugu sap-
tanmistir (10). Mabula JB ve arkadaslarinin ¢alismasinda



malign etiyolojilerin diger calismalara gére daha yuksek
olmasinin sebebinin, calismanin genel cerrahi ve dahiliye
klinigi ile birlikte yapilmasi ve calisma grubunun medikal
tedavi edilen benign kolestaz sebeplerini ¢alismaya dahil
etmemesi olabilecedi dustintldi. Bununla birlikte hasta-
nemiz gastroenteroloji kliniginin bulundugumuz bélgede
ERCP yapan 2 btytik merkezden biri olmasi ve koledoko-
litiazis tanisi konulan hastalarin klinigimize yénlendirilme-
si calismamizda benign nedenlerin ytiksek ¢ikmasina yol
a¢mis olabilir.

Calismamizda en sik kolestaz sebebi koledokolitiazis ola-
rak saptandi. Siddique K ve arkadaslari tarafindan yapilan
ve yas ortalamasi 49.5 olan bir calismada da en sik koles-
taz sebebi koledokolitiazis bulunmustur. Verma S ve ar-
kadaslarinin; yas ortalamasi 50.4 olan hastalarda yaptidi
baska bir calismada ise en sik kolestaz sebebi pankreas
basi kanseri saptanmistir (18). Fakat bu calismanin bir
radyoloji departmaninda yapilmis olmasi, pankreas basl
kanserinin en sik etiyoloji olarak saptandigini dustindr-
mektedir. Calismamizda en sik malign kolestaz sebebi
olarak kolanjioselller karsinom (tlm hastalarin %13.5'i)
saptandi. Pankreas kanseri yaslanma ile beraber ortaya
cikan ve 50'li yaslardan sonra sikligi artan bir kanserdir
(19). Bizim calismamizin geriatrik poptilasyonda yapilma-
sina ragmen kolanjioseltler kanserin daha sik gértlmesi,
pankreas kanserinde teshis yasinin daha asagilara dustu-
gu tezini desteklemektedir (20).

Calismamizda kolestaz sebebini pankreatite bagladigimiz
hasta sayisi 18 (%9.7) idi. Morse ve arkadaglarinin calis-
masinda bu oran %5.5 (12), Chalya LP ve arkadaslarinin
yaptigi calismada %6 (21) ve Mabula JB ve arkadaslarinin
yaptigi baska bir calismada da %7.6 olarak bulunmustur
(10). Pankreatit direkt olarak bir kolestaz nedeni degil-
dir ancak enfeksiyon, inflamasyon veya koledokta olusan
obstriiksiyona bagli olarak kolestaz gelisebilmektedir. Ca-
lismamizdaki pankreatit hastalarinin hepsinde USG ve/
veya MRCP ile kolelitiazis saptanmisti. Bu nedenle bu has-
talarda kolestaz sebebinin pankreatite neden olan kole-
doktaki camur veya mikrolitiazisin olabilecegi dtstindldu.
Etiyolojik sebep olarak siroz olan hasta sayisi 14 (%7.6)
olarak bulundu. Zhong Yu ve arkadaslarinin yaptiklari bir
calismada bu oran %15 saptanmistir. Ulkemizde yapilan
bilirtibin dlizeyi 5 mg/dl'nin lzerinde olan hastalardaki
bir calismada ise sarilik etiyolojisinde sirozun saptanma
oranl %10 saptanmistir (22). Calismamizda kolestaz eti-
yolojisini sepsise bagladigimiz hastalarimiz tim hastalarin
%5.4"linl olusturuyordu. 2001 yilinda irlanda’da yapilan
bir calismada ise bilirtibin dlizeyi 7 mg/dl lizerinde olan
hastalar calismaya alinmis ve hastalarin %20’sinin saril-
gindaki sebebin sepsis oldugu gdzlenmistir (23). Bu yapi-
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lan calismada sepsisin bu denli ytiksek olmasinin sebebi
calisma grubunun yodun bakim hastalarini da calismaya
dahil etmelerinden kaynaklaniyor olabilir.

Kolestazla hastaneye yatirilan hastalarimizin en sik sikaye-
ti karin agnisi idi. Karin agrisi ile basvuran hastalarimizin
%66.4'l benign etiyolojilerdi ve bu oran malignlere gére
istatistiksel olarak anlamli dtizeyde yuksekti (p: 0.030).
Literattirdeki benzer calismalarda da karin agrisi etiyolo-
jisi olarak en sik benign sebepler bulunmustur (12,21).
Genel poplilasyonda yapilan calismalar ve geriatrik po-
pulasyonda yapmis oldugumuz calisma beraber deger-
lendirildiginde, yas ilerlese bile karin agrisi ile bagvuran
hastalarda benign etiyolojiler &ncelikle dtstindlmelidir.
Galismamizda 2. en sik gértilen sikayet ise sarilikti ve sari-
lik ile basvuran hastalarin malign olma ihtimali istatistiksel
olarak anlamli dtizeyde daha yuksekti. Bu konuda yapilan
calismalarin bazilarinda karin agrisi en sik sikayet olarak
belirtilirken (24,25) bazilarinda da sarilik en sik basvuru
sikayeti olarak bildirilmistir (12,18). Bu farklilik da etiyolo-
jiden kaynaklanmaktadir. Bizim calismamizda da benign
nedenlerin daha fazla olmasi, karin agrisi sikayetinin sa-
riliktan daha fazla gérdlmesinin nedeni olabilir. Her ne
kadar karin agrisi benign hastalarda en sik sikayet olsa
da, malign hastalarin da ¢cogunda (69 hastanin 42'sinde)
karin agrisi sikayeti mevcuttu. Bu nedenle basvuru sikaye-
ti karin agrisi olan hastalarda én planda benign nedenler
ddstindildrken, malign nedenler de akilda tutulmalidir.

Calismamizda kilo kaybi sikayeti de sarilik gibi malign has-
talarda anlamli duzeyde ylksek bulunmustur. Roy BJ ve
arkadaslarinin yaptigi calismada da kilo kaybi ile basvu-
ran hastalarda malignite tanisi istatistiksel olarak anlamli
dlizeyde yuksek saptanmistir (16). Kasinti sikayetiyle bags-
vuran hastalarda ise literatlire benzer sekilde benign ve
malign gruplar arasinda fark saptanmamustir (17).

Laboratuvar dederleri agisindan malign ve benign grup-
lar karsilastirildiginda bilirtibin ve ALP dtzeylerinin ma-
lign grupta, CRP'nin ise benign grupta anlamli dtizeyde
ylksek oldugu saptandi. Siddique ve arkadaslari, Verma
S ve arkadaslari ve Chalya ve arkadaslari tarafindan ya-
pilan calismalarda malign ve benign grup arasinda ALP
ve bilirlibin degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklihk saptanmamistir (17,18,21). Calismamizda benign
hastalarda da ALP degerleri normelden yuksek saptan-
di. Mabula JB ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da
ALP degeri her iki grupta da ylksek saptanmistir (10).
Calismamizda resgresyon analizinde en dederli laboratu-
var bulgulart ALP ve bilirubin ytiksekligi olarak tespit edil-
mistir. ROC egrisinde total bilirtibin ve direkt bilirtibin igin
EAA %80'in lizerinde iken ALP icin altinda bulunmustur.
ALP vicudun degisik organlarinda salgilanan bir enzim
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olup, ALP ytksekligine GGT ve direkt bilirtibin yuksekli-
§i de eslik ediyorsa dncelikle kolestaz ekarte edilmelidir.
Bununla birlikte, ALP dederi normal olan bir hastada da
kolestaz olabilecedi de akilda tutulmalidir. Alt grup analiz-
lerinde en ylksek CRP degerleri pankreatit hastalarinda,
sonra ise karaciger metastazi ve koledokolitiazis sapta-
nan hastalarda gorulmdstir. CRP dederlerinin enfeksiyon
ve inflamasyon durumlarinda ytksek saptanmasi litera-
tlrle uyumludur (26).

Kolestazin intrahepatik ve ekstrahepatik nedenlerine
gore laboratuvar dederlerini karsilastirdigimizda; bilird-
bin, ALT, ALP, GGT, WBC, sedimantasyon ve CRP de-
Gerleri ekstrahepatik kolestazli hastalarda anlamli dere-
cede yuksek bulunmustur. inflamatuvar géstergelerin
ekstrahepatik kolestazda daha yuksek ¢ikmasi, hastalarin
%40"inI olusturan koledokolitiazis ve buna bagli kolanjit-
lerle, pankreatitlerin bu grupta olmasindan kaynaklanmis
olabilecedi dusutintldu. Laboratuvar parametrelerinden
sadece bilirtibin duizeyinin ylksek olmasi mortalite ile ilis-
kili bulundu. Calismamizda ex olan hastalarin total bilird-
bin degerleri ortalamalari 11 mg/dl olup diger hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli duizeyde ytksek saptandi.
Pitiakoudis ve arkadaslari da tliim yas gruplarini iceren ve
yas ortalamasi 59 olan, kolestazli yatan hastalarda yap-
tiklart calismada; bilirtibin dtizeyi 20'den buyuk olanlarin
mortalitesinin 20'den dusuk olanlara gére yuksek oldu-
gunu saptamislardir (27). Yine ayni calismada saptanan,
ALP ve WBC yUksekliginin de mortalite ile iliskili olma du-
rumu ise bizim calismamizda saptanmadi. Bilirtibin duizeyi
ylUksekliginin mortalite ile iliskisi olduguna dair literattirde
pek cok calisma bulunmaktadir (10,21).

Hastalarimizin tamamina USG yapildi ve %88.6'sinda
USG'nin  obtriksiyonu saptadigi ancak %47.7'sinde
USG ile tani konulabildigi gézlendi. Malign sebeplerin
%50.7'sine, benign sebeplerin %45.8'ine USG ile tani
koyudugu gortildu. Literattire bakildiginda USG'nin saf-
ra kanalindaki problemleri yakalama olasiligi %90-95 gibi
ylksek degerler iken (28), kesin tani koyma olasiligi ise
yapilan cesitli calismalarda %21-63 arasinda saptanmistir
(29). Sonuclarin bu kadar farkli olmasinin nedeni USG'nin
uygulayic kisiye bagh bir ydntem olmasindan ve hasta
ile ilgili birtakim 6zelliklerden kaynaklanabilir. Ozellikle
yas ortalamasi daha geng olan hasta gruplarinda yapilan
calismalarda USG'nin tani koyduruculugunun daha yk-
sek saptanmasi (21,28) geng hastalarda USG esnasinda
kooperasyon probleminin olmamasindan ve yine yasla
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birlikte artan obeziteye bagli gértintu kalitesinin azalma-
sindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda en sik etiyo-
lojik sebep olarak buldugumuz koledokolitiazisi USG'nin
saptama olasiligi literattrle uyumlu olarak %50 civarinda
bulundu (24). Oranin bu seviyelerde kalmasi distal kole-
dogun goértinttilenmesindeki gicltiklerden, 3 mm‘den ku-
clk koledok taslarindan (mikrolitiazis) ve hastalarin pek
cogunda gdzlenen badirsak gazlarindan kaynaklaniyor
olabilir. Calismamizda USG ile tani koyamadigimiz 100
hastada ileri inceleme yéntemleri kullanildi ve bunlarin
93'line daha tani konarak toplam 178 hastanin (%96.2)
tanisi belirlenmis oldu. Tani konamayan 7 hastadan
(%3.8) 4 hasta dis merkeze EUS'a yonlendirilirken 3’tindn
ise takipte tamamen dtizeldigi gézlendi.

Calismamizda geriatrik poptlasyonda kolestaz etiyoloji-
sinde benign sebepler daha sik gortilmekle birlikte ma-
lign sebeplerin de prevalansi oldukca yuksek saptanmis-
tir. Benign nedenlerden koledokolitiyazis en sik sebep
iken, kolanjiyoselltiler kanser en sik malign sebep olarak
bulunmustur. Hastaneye basvuru sikayeti sarilik ve kilo
kaybi olan ve/veya bilirtibin ve ALP dlzeyi yuksek olan
hastalarda malign hastaliklar 6n planda dustntlmelidir.
Total bilirtibin 7 ve direkt bilirtibin 4.1%in tstu malign ve
benign kolestaz etiyolojilerinin ayriminda en énemli labo-
ratuvar gdstergesi olarak bulunmustur. Ayrica bilirtibin
yUksekliginin mortalitenin en énemli gdstergesi oldugu
saptanmistir. USG geriatrik populasyondaki kolestazli
hastalarda tani koymada yetersiz bulunmus ve ileri gé-
riintlileme tetkiklerine (BT, MR, MRCP, ERCP, EUS gibi)
ihtiyac olmustur.

Sonug olarak geriatrik hastalarda benign etiyolojiler daha
sik saptansa da, calismamizda oldugu gibi malignite g&s-
tergesi olabilecek sikayet ve laboratuvar sonuclarina dik-
kat edilmeli, ultrasonografinin tanisal yénden zayif kaldig
akilda tutulmalidir.

Etik Kurul: Calisma Helsinki Deklerasyon Prensiplerine
uygun sekilde yapilmistir. Bu arastirma retrospektif olarak
tasarlanmis klinik bir calismadir. Etik kurul onayi Sadlik Bi-
limleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurulu’ndan alinmistir (Karar No: 24.03.2016/76-3).

Cikar Catismasi: Yazarlar, makalenin yazimi ve basimi
acgisindan cikar catismasi beyan etmemektedirler.

Finansal Destek: Bu calisma icin finansal destek alinma-
mistir.
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