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ÖZET 

Kolanjit, safra yolu enflamasyonu ve enfeksiyonu ile karakterize bir hastalıktır. 

Biliyer obstrüksiyon ve safrada bakteri artışı sonucunda gelişir. Etiyolojisinde 

koledokolitiazis, benign biliyer darlık, malign biliyer darlık ve primer sklerozan 

kolanjit gibi hastalıklar yer alır. 

Biliyer obstrüksiyonunun en sık nedeni koledokolitiazis olmakla beraber son 

zamanlarda malignite insidansı artış göstermektedir. Bu çalışmadaki amacımız; 

kolanjit kliniği ile hastanemize başvuran hastalarda CA19-9 ve Musin5AC düzeylerini 

karşılaştırarak maligniteyi öngörmedeki değerliliğini saptamak; ayrıca benign ve 

malign etiyolojiye sahip hastalarda Musin5AC düzeyinin mortalite, hastane yatış 

süresi, yoğun bakım ihtiyacı, hastalık şiddetini öngörebilmesini değerlendirmek 

olacaktır. 

Çalışmaya 15 Haziran 2022- 15 Haziran 2023 tarihleri arasında Ankara Şehir 

Hastanesi’nde akut kolanjit tanısı ile yatışı yapılmış 163 hasta dahil edildi. Hastalardan 

yatışlarının ilk 24 saatinde kan örneği alındı. Alınan kanda Musin5AC çalışıldı. 

Hastaların klinik, laboratuvar, görüntüleme bulguları, patoloji sonuçları ve 

prognozları incelendi. Çalışmada elde edilen verilerin istatistiksel anlamda 

değerlendirilmesi amacıyla SPSS (Statistical Package for Social Science) 26 paket 

programı kullanıldı. 

Çalışmamıza katılan 163 hastanın 90’ı erkek (%55,2), 73(%44,8) ‘ü kadındı. 

Katılımcıların yaşlarının medyan değeri 69 (ÇAA: 58-80) olarak olarak hesaplandı. 

Kliniğe başvuran hastaların 91 benign (55,8) ,72 (%44,2) maligndi. Malign 

kolanjit tanılı hastalarda şiddetli kolanjit %36,1 olarak görülmüşken bu oran benign 

grupta %19,8 olarak görüldü. (p=0,02) Bağımsız belirteç olarak Musin5AC ,bilirubin, 

CA19-9 albümin düzeyi maligniteyi öngörmede anlamlı bulundu.Musin5AC’nin sınır 

değeri 6,2 ng/mL (hassaslık %58,3, özgüllük %89,0) olarak belirlendi. Serum düzeyi 

6,2 ‘nin üzerinde olan hastalarda malign kolanjit 10,1 kat daha fazla görüldü. Total 

bilirubin için sınır değer olarak 7,0 mg/dL  (hassaslık %61,1, özgüllük %83,5) ; CA19-
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9 için sınır değer 75 U/ml (hassaslık %69,6, özgüllük %61,8 ) olarak saptandı. Ayrıca 

Musin5AC seviyesi mortalite için bağımsız belirteç olarak bulundu.  

CA19-9 kolanjit ile başvuran hastalarda maligniteyi öngörmede kullanılan 

tümör markerlarındandır. Ancak benign nedenlere bağlı serum seviyesinde artış 

olduğu bilinmektedir. Kolanjit ile başvuran hastalarda maligniteyi erken dönemde 

öngörmek amacıyla yaptığımız çalışmamızda Musin5AC düzeyinin benign-malign 

ayırımında CA19-9 ‘dan değerli olduğu saptanmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: Kolanjit, Musin5AC, CA19-9, Malignite 
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ABSTRACT 

 

Cholangitis is a disease characterized by inflammation and infection of the 

biliary tract.It develops as a result of biliary obstruction and bacterial growth in the 

bile. Its etiology includes choledocholithiasis, benign biliary stricture, malignant 

biliary stricture and primary sclerosing cholangitis. 

Although choledocholithiasis is the most common cause of biliary obstruction, 

the incidence of malignancy has been increasing recently. Our purpose in this study is 

to compare CA19-9 and Musin5AC levels in patients admitted to our hospital with 

cholangitis clinic to determine their value in predicting malignancy; and also to 

evaluate the predictive value of Musin5AC level for mortality, length of 

hospitalization, need for intensive care and severity of disease in patients with benign 

and malignant etiology. 

The study included 163 patients hospitalized with a diagnosis of acute 

cholangitis at Ankara City Hospital between June 15, 2022 and June 15, 2023. Blood 

samples were collected from the patients in the first 24 hours of hospitalization. 

Mucin5AC was analyzed in the blood.Clinical, laboratory, imaging findings, 

pathology results and prognosis of the patients were analyzed. SPSS (Statistical 

Package for Social Science) 26 package program was used for statistical evaluation of 

the data obtained in the study. 

Of the 163 patients who participated in our study, 90 (55,2%) were male and 

73 (44,8%) were female. The median age of the participants was calculated as 69 years 

(range: 58-80). Of the patients admitted to the clinic, 91 (55,8%) were benign and 72 

(44,2%) were malignant. Severe cholangitis was seen in 36,1% of patients with 

malignant cholangitis, while this rate was 19,8% in the benign group. (p=0,02) 

Musin5AC, bilirubin, CA19-9 albumin levels as independent markers were found to 

be significant in predicting malignancy. The cut-off value of Musin5AC was 

determined as 6,2 ng/mL (sensitivity 58,3%, specificity 89,0%). Malignant cholangitis 

was 10,1 times more common in patients with serum levels higher than 6,2. The cut-

off value for total bilirubin was 7,0 mg/dL (sensitivity 61,1%, specificity 83,5%); the 
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cut-off value for CA19-9 was 75 U/ml (sensitivity 69,6%, specificity 61,8%). In this 

study, Musin5AC level was also found to be an independent predictor of mortality.  

CA19-9 is one of the tumor markers used to predict malignancy in patients 

presenting with cholangitis. However, it is known that serum levels increase due to 

benign causes. In our study, which we conducted to predict malignancy in patients 

presenting with cholangitis in the early period, we found that Musin5AC level is more 

valuable than CA19-9 in the differentiation of benign-malignant. 

 

Key words: Cholangitis, Musin 5AC, CA19-9, Malignancy 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut kolanjit biliyer sistem stazı sonucunda gelişen safra ve safra yollarının 

enfeksiyonudur.1877 yılında Charcot tarafından ilk kez; karın ağrısı, ateş ve sarılık 

triadı olarak tanımlanmıştır(2). 1959 yılında ise Reynolds ve Dargan, şok ve mental 

durum bozukluğunun eşlik ettiği ağır formunu bildirmişlerdir. Klinik tanı için charhot 

triadı temel olmakla beraber günümüzde biyolojik, mikrobiyolojik ve radyolojik 

verilerden faydalanılmaktadır(3). 

Biliyer obstrüksiyon ve bakteriyel artışla birlikte akut kolanjit 

gelişmektedir. Biliyer obstrüksiyonun nedenleri arasında koledokolitiazis, benign 

biliyer stenoz, biliyer anastomoz darlığı ve malignite yer almaktadır(4,5).Biliyer 

obstrüksiyonunun en sık nedeni koledokolitiazis olmakla beraber son zamanlarda 

malignite insidansı artış göstermektedir. Maligniteye bağlı stenoz varlığı akut kolanjit 

tanısı alan hastaların yaklaşık %10-30 oranında saptanmaktadır(6). 

Malign safra yolu tıkanıklığının en sık nedenleri arasında pankreas kanseri ve 

kolanjiyosellüler karsinomlar yer alır. Biliyer darlıkların malign ve benign nedenleri 

arasında ayrım yapma zorluğu halen devam eden etmektedir. Tanı için çeşitli 

laboratuvar, görüntüleme yöntemleri, girişimsel işlemler kullanılmaktadır(7).Yapılan 

çalışmalar bilirubin ve alkalin fosfataz düzeyindeki artışların maligniteyle ilişkili 

olduğunu göstermiştir. CA19-9’un (karbonhidrat antijeni 19-9) maligniteyi 

öngörmede %70 ila %80 duyarlılığa sahip olduğu bildirilmiştir(8). 

CA19-9 ilk defa kolorektal kanserli hastalarda saptanmıştır. Normalde 

pankreatik ve biliyer duktal hücreleri, gastrik, kolon, endometrial ve tükürük epiteli 

tarafından sentezlenmekte olup serumda az miktarda bulunmaktadır(9).Semptomatik 

hastalarda pankreas kanseri teşhisinde ve tedavinin izleminde en sık kullanılan ve en 

iyi doğrulanmış tümör belirtecidir(10).Bazı benign safra yolu hastalıklarında CA19-9 

değerinde yükselmelerin olduğu bildirilmiştir(9).Benign etiyolojiye sahip olan 

hastalarda serum düzeyinde artış olması nedeniyle yeni tümör belirteçlerine ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Müsinler, gastrointestinal sistem epitelini korumada önemli role sahip olan 

glikoproteinlerdir. Kanser hücrelerinde ve kanserin ilerlediği süreçte ekspresyon 
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profili değişim göstermektedir(11).Musin5AC (MUC5AC), müsin ailesinin bir üyesi 

olup normalde mide, akciğer ve uterin serviksin hücrelerinde eksprese edilmektedir 

(12).Pankreas, kolanjiosellüler, over, apendiks, kolorektal karsinomlarda yüksek 

düzeylerde bulunmuştur(13). Yapılan çalışmalar kolanjiosellüler kanserlerde 

MUC5AC 'nin aşırı salgılanmasının tümör yükü ve hastalığın prognozu ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir(11). 

Bu çalışmadaki amacımız; kolanjit kliniği ile hastanemize başvuran hastalarda 

CA19-9 ve MUC5AC düzeylerini karşılaştırarak maligniteyi öngörmedeki 

değerliliğini saptamak; ayrıca benign ve malign etiyolojiye sahip hastalarda MUC5AC 

düzeyinin mortalite, hastane yatış süresi, yoğun bakım ihtiyacı, hastalık şiddetini 

öngörebilmesini değerlendirmek olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. BİLİYER SİSTEM  

2.1.1. Anatomisi 

Biliyer sistem safra kesesi, sağ ve sol hepatik kanallar, birleşik (ana) hepatik 

kanal, sistik kanal (ductus systicus) ve koledoktan oluşur. Safra kesesi; safranın 

depolandığı, konsantre edildiği ince duvarlı bir yapıdır. Uzunluğu 7-10 cm, genişliği 3 

cm, hacmi ise 30-60 ml arasındadır. Genişleyebilme özelliği sayesinde kese hacmi 

200-250 ml’ye kadar çıkabilmektedir(14). Karaciğerin sağ lobunun alt ve arka 

yüzünde kistik fossada yer alır(15). 

Safra kesesi, sistik kanal aracılığıyla hepatik kanala bağlanır. Sistik kanal 0,5- 

8 cm uzunluğunda ve ortalama 3 mm genişliğindedir. Lümen genişliği 13 mm’ye kadar 

çıkarak büyük safra taşlarının geçişine olanak sağlanabilmektedir. Safra yolları 

intrahepatik ve ekstrahepatik olmak üzere iki kısımda incelenir. Porta hepatis’e kadar 

olan kısım intrahepatik, sonraki kısım ise ekstrahepatik safra yolları olarak 

isimlendirilir. Ekstrahepatik safra yollarının başlangıç bölümünü, ana hepatik kanal 

oluşturur. Sağ ve sol hepatik kanalların ekstrahepatik uzunluğu ortalama olarak 0,5-

1,5 cm kadardır. Hepatik kanallar genellikle porta hepatisin 1 cm altında birleşerek 

birleşik hepatik kanalı oluşturur(14). 

Yaklaşık 4 cm (2-6,5 cm) uzunluğunda bulunan birleşik hepatik kanal 

hepatoduodenal ligament içinde aşağı doğru uzanır ve sistik kanal ile birleşerek 

koledoğu (ductus choledocus) oluşturur. Koledok kanalı 7-10 cm uzunluğunda ve 4-6 

mm çapındadır. Hepatoduodenal ligament (lig. hepatoduodenale) içerisinde yer alır. 

Hepatoduodenal ligamentin içinde üç oluşum vardır; sol-önde asendan hepatik arter, 

sağ-önde koledok kanalı, arkada ise portal vendir(16). 

Koledok major pankreas kanalı ile birleşerek ampulla vateriyi oluşurturur ve 

duodenumun ikinci kıtasına açılır. Koledok ve pankreatik kanalların birleşmesi ile bu 

kanalların distalinde bulunan sirküler kaslar (m. sphincter ductus choledecus ve m. 

sphincter ductus pancreatici) kaynaşarak oddi sfinkterini (m. sphincter ampullae, m. 
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sphinchter choledochi) oluşturur. Duodenum boş iken oddi sfinkteri kasılı durumdadır 

ve bu şekilde kanal kapalı kalır(14).  

2.1.2. Fizyolojisi 

Karaciğerden günlük 600-1200 ml safra salgılanır. Safra içinde safra tuzları, 

safra pigmentleri (bilirubin, biliverdin), kolesterol, fosfolipid (lesitin) ve plazma 

elektrolitleri yer alır. Safra kesesinin maksimum hacmi 30-60 ml’dir. Ancak 450 ml 

safrayı yoğunlaştırarak depolayabilir(17). Hepatositler tarafından yapılan safra salgısı 

küçük safra kanaliküllerine salgılanır. İnterlobuler septumda terminal safra kanallarına 

dökülür. Giderek daha büyük kanallara akan safra hepatik kanala ve ortak safra 

kanalına ulaşır(18). 

Safra asitleri ve safra tuzlarının en önemli görevi, yağ ve yağ içerisinde 

çözünen maddelerin emilimine yardımcı olmaktır. Safra sıvısı ayrıca ilaçlar ve 

toksinler gibi bileşenlerin vücuttan uzaklaştırılmasında rol alır(17).Safra asitleri 

kolonda suyun ve elektrolitlerin reabsorbsiyonunu inhibe ederken motiliteyi 

uyarır(19). 

Sekretin ile uyarılan ve safra miktarını % 100 ’e kadar artırabilen salgı; 

bikarbonat ve sodyum iyonlarını içerir ve mideden gelen asidin nötralize edilmesini 

sağlar. Daha az etkili olmakla birlikte glukagon, kolesistokinin ve gastrin de sekretinle 

benzer görev görür (20).  

Motilin sindirim olmayan dönemlerde oddi sfinkter basıncını düzenler ve az 

miktarlarda safranın kese içerisinde depolanmasını sağlar. Sindirim olmadığı dönemde 

sempatik sinir sistemi safra kesesinin gevşemesine ve oddi sfinkterinin kasılmasını 

sağlar (21). 

2.1.3. Kolestaz 

Kolestaz, safra akışının durması demektir. Safranın oluşumunda ya da 

akımında bozukluk ile gelişen kaşıntı, halsizlik ve sarılık ile karakterize klinik tablo 

olarak tanımlanmaktadır(22). 

Kolestaz intrahepatik ve ekstrahepatik olmak üzere iki ana grupta 

değerlendirilir. İntrahepatik kolestaz, hepatoselüler disfonksiyon ve intrahepatik safra 
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yollarının obstrüksiyonuyla gelişirken, ekstrahepatik kolestaz ana safra yollarında 

safra akımına engel olan patolojiler sonucunda gelişir(23). 

Kolestaz primer olarak mortalite sebebi değildir; fakat kolanjit, sepsis, akut 

böbrek hasarı ve santral sinir sistemi disfonksiyonu gibi ciddi komplikasyonlar 

hastalığın mortal seyretmesine neden olabilir(24). 

Kolestazlı hastalar çoğu zaman semptomatik olmakla beraber, hafif kolestazı 

olan hastalar klinik olarak asemptomatik dönemdeyken kan testlerinde ortaya çıkan 

anormalliklerle tanı alabilmektedir. Kolestaz sonucunda bilirübin, alkalen fosfataz 

(ALP) ve gama glutamil transferaz (GGT) düzeylerinde artış olur. Aminotransferaz 

düzeyleri orta derecede yükselebilir(25). Başvuruya neden olan semptomların başında 

kaşıntı, ateş, halsizlik gelmektedir. Ayrıca sarılık, koyu idrar, akolik gaita gibi 

şikayetlere de neden olmaktadır(26). Kolestaz sonucu deoksikolik asit gibi safra 

tuzları, ciltte birikerek kaşıntıya sebep olur. Dokularda kolesterolün birikimiyle 

tendonlarda ksantoma ve göz etrafında ksantalezma oluşur. Yağların sindirimi 

yavaşlar, emilim bozukluğu gelişir ve yağda eriyen vitaminler olan A, D, E ve K 

vitaminlerinde eksiklikler görülür (27). 

2.1.4. Safra Taşı Oluşumu (Kolelitiazis) 

Safra taşları safra yolu hastalıklarının % 95’ inden fazlasına neden 

olmaktadır(28).Safra taşları erişkin nüfusun %10’unda görülmektedir(29).Safra 

taşlarının oluşumunda üç temel faktör etkilidir. Safra içeriğinde kolesterol 

doygunluğu, çökelme ve safra kesesi hareketliliğindeki azalma neden olur. Safra 

taşları; kolesterol, pigment ve mikst taşlar olarak sınıflandırılır. %80 oranla en sık 

görülen ise kolesterol taşıdır(30).Safra taşı oluşumunu etkileyen faktörler arasında; 

yaş, kadın cinsiyet, obezite, kardiyovasküler hastalık, karbonhidrat metabolizması, 

genetik ve çevresel maruziyetler yer almaktadır(31). 

2.2. AKUT KOLANJİT 

Akut kolanjit biliyer sistem stazı sonucunda gelişen safra ve safra yollarının 

enfeksiyonudur. 1877 yılında ilk kez Jean Martin Charcot tarafından “Hepatik ateş” 

adıyla; sarılık, sağ üst kadranda ağrı ve aralıklı ateşin birlikte bulunduğu üçlü olarak 
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tanımlanmıştır(2,32,33).1959'da Reynolds ve Dargan akut kolanjiti safra 

tıkanıklığının neden olduğu uyuşukluk veya zihinsel karışıklık ve şokun yanı sıra ateş, 

sarılık ve karın ağrısından oluşan bir sendrom olarak tanımlamışlardır. Reynolds ve 

Dargan, acil cerrahi safra dekompresyonunun hastalığı tedavi etmede tek etkili yöntem 

olduğunu göstermişlerdir. Bu beş semptom daha sonra Reynolds beşlisi olarak 

isimlendirilmiştir(34). 

Akut kolanjit patofizyolojisi biliyer obstrüksiyon ve bakteriyel artış olmak 

üzere iki temel nedene dayanmaktadır. Biliyer obstrüksiyonun sık görülen nedenleri 

koledokolitiazis, benign biliyer stenoz, biliyer anastomoz darlığı ve malign 

hastalıklardır(4). 

Koledokolitiazis, kolanjit etiyolojinde en sık nedendir. Son zamanlarda, 

malignite, sklerozan kolanjit ve safra yollarının cerrahi olmayan girişimsel 

işlemlerinin neden olduğu akut kolanjit insidansı artış göstermektedir. Akut kolanjit 

vakalarının yaklaşık %10-30'unun malign hastalıklara bağlı geliştiği 

bildirilmektedir(6,35). 

Sağlıklı kişilerde safra aseptiktir. Safra dışı ameliyat geçiren hastaların 

%16'sında, akut kolanjit olan hastaların %72'sinde, kronik kolanjit hastalarının 

%44'ünde ve safra yolu tıkanıklığı olanların %50'sinde safra kültüründe 

mikroorganizma saptanmıştır (36).Safra kanalının tam tıkanıklığı durumunda pozitif 

safra kültürü oranı daha yüksek bulunmuştur(37). 

Akut kolanjit ölüm oranı, 1980 öncesinde %50’ den yüksek iken, 1981-1990 

yılları arası %10- 30, 2000 sonrası ise %2,7-10’ lara kadar düşüş göstermiştir(38). 

2.2.1. Fizyopatoloji 

Safra kanalında enfeksiyonların önlenmesini sağlayan mekanizmalar 

bulunmaktadır. Safra tuzları bakteri çoğalmasını baskılar. Oddi sfinkteri ince 

bağırsaktan safra yollarına bakteri geçişine engel olur. Safra kanalı epitel 

hücrelerindeki IgA ve mukus salgısı ile hücreler arası sıkı bağlantılar bakteriyel 

translokasyonu engeller. Kupffer hücreleri ise portal venöz sistemden bakterilerin 

taşınmasını önleyen diğer etkenlerdendir(39). 
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Akut kolanjit iki temel neden sonucunda gelişmektedir. Bu nedenler safra 

kanalında artan bakteri ve artan intraduktal basınçtır. Artan basınç bakterilerin ve 

endotoksinlerin vasküler sisteme geçişine neden olur. Bunun sonucunda karaciğer 

apsesi ve sepsis gibi ölümcül olabilen ciddi enfeksiyonlar gelişebilir(40). Sistemik 

dolaşıma salınan tümör nekrozis faktör (TNF), interlökin-1 (IL-1), IL-6 ve IL-10 ise 

hemodinamik bozulmaya sebep olabilir (41). 

Enfeksiyon, bakterilerin gastrointestinal veya portal sistemden retrograd 

geçişiyle oluşmaktadır. Bakteriyel etkenler sıklıkla Escherichia coli ve Klebsiella 

pneumoniae gibi gram-negatif türlerdir. Kalıcı stentli hastalarda ise en sık Enterokok 

türleri bildirilmektedir(42). 

2.2.2. Akut Kolanjit Etiyolojisi 

Akut kolanjit etiyolojilerine göre benign, malign ve diğerleri olmak üzere üç 

temel kategoride sınıflandırılabilinir (42). 

Benign nedenler: 

Koledokolitiazis 

Benign biliyer darlık 

Konjenital anormallikler 

Postoperatif darlık 

Pankreatit 

Malign nedenler: 

Safra yolu kanserleri 

Safra kesesi kanseri 

Pankreas kanseri 

Periampuller kanser 

Duodenum kanseri 

Dıştan Tümör basıları 

Diğer nedenler: 

Otoimmün / inflamatuar hastalıklar 

Dışarıdan bası (Mirizzi ve Lemmel sendromları) 

Sump sendromu 
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Duedonal divertikül 

Hemobilia 

2.2.3. Akut Kolanjit Kliniği 

a. Klinik Prezentasyon: Akut kolanjitin klinik tanısı Charcot üçlüsüne (ağrı, 

ateş, sarılık) dayanır. Charcot üçlüsünün özgüllüğü yüksek (%96), duyarlılığı zayıftır 

(%26)  (40) . Kolanjit tanılı hastaların sadece %22'sinde bu üç semptom birlikte 

bulunur (43). En sık görülen semptomlar ateş ve karın ağrısı olup hastaların %80'inde 

görülür. Hastaların %60-70'inde sarılık görülür(44). 

Hipotansiyon ve bilinç değişikliği ise hastaların %15’inden azında 

görülmektedir(33). Erken tanı ve tedaviye zamanında başlanması, hastanın prognozu 

için kritik öneme sahiptir. Özellikle yaşlı hastalarda karın ağrısı olmayabilir. Akut 

kolanjit yaşlı hastalarda daha mortal seyredebileceği için atipik klinik seyirlerin akılda 

tutulması önemlidir (45). 

b. Laboratuvar Bulguları: Akut kolanjitte bakılan laboratuvar bulguları, 

inflamasyonu ve kolestazı gösteren hiperbilurubinemi ve anormal karaciğer fonksiyon 

testleridir. Tokyo kriteri 2018’e (TK18) göre inflamasyon bulguları; C-reaktif protein 

(CRP) ve/veya lökositozdur. Hiperbilurubinemi, aspartat aminotransferaz (AST), 

alanin aminotransferaz (ALT), GGT, ALP yüksekliği kolestazı ve anormal karaciğer 

fonksiyonlarını gösterir (46). 

AST ve ALT genellikle yüksek olmakla beraber çoğunlukla ALT/AST oranı 

1’den büyüktür. GGT ve ALP’nin her ikiside akut kolanjit hastalarının %90’ından 

fazlasında yüksek değerlerde saptanmıştır. Transaminazların 2000 IU üzerine çıktığı 

durumlar da akut kolanjitte görülebilmekle birlikte akut hepatit tablosuyla 

karışabilmektedir. Akut pankreatitin eşlik ettiği durumlarda serum amilaz ve lipaz 

düzeylerinde de yükselme görülür(47).  

Hepatoselüler disfonksiyona bağlı hipoprotrombinemi ve protrombin 

zamanında uzama akut kolanjitte izlenebilmektedir(42).Albümin, bir negatif akut faz 

reaktanı olması nedeniyle, akut hastalıkta serum seviyesi düşük saptanır. Hızlanmış 

katabolizma, azalmış üretim, artmış kapiller geçirgenlik bu azalmanın sebepleridir. 

Ayrıca artmış IL-1, IL-6 ve TNF-alfa sebebiyle üretiminde azalma olur (48). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/charcots-triad
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Yapılan çalışmalarda drenaj işlemi öncesinde yüksek kreatinin ve prokalsitonin 

düzeyinin >0,5ng/ml olması mortalite ile ilişkili bulunmuştur(41). 

c. Görüntüleme: Görüntüleme yöntemleri  safra yolu dilatasyonunu veya safra 

yolundaki bir patolojiyi saptamak için önemlidir. Kullanılan yöntemler arasında 

abdominal ultrasonografi (USG), abdominal bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ve endoskopik ultrasonografi (EUS)  yer almaktadır (3). 

Abdominal USG safra yolu tıkanıklıklarını göstermede hızlı ve güvenilirdir. 

Ancak safra yolundaki taşları, maligniteye bağlı darlıkları ve erken dönem safra yolu 

tıkanıklıklarında dilatasyonu saptamada duyarlılığı zayıftır(49). 

 Abdominal ve pelvik BT; ultrasondan daha duyarlı, daha özgüldür. Etiyoloji 

ne olursa olsun akut kolanjit tanısında duyarlılığı ve özgüllüğü %83'tür. 

Komplikasyonları (karaciğer apsesi, portal tromboz…) ve karın ağrısının diğer 

etiyolojilerini saptamada etkili bir yöntemdir. Radyasyon maruziyeti, kontrast alerjisi 

ve böbrek fonksiyon bozukluğuna neden olabilmesi tomografinin 

dezavantajlarındandır (50). 

MRG etiyolojiyi tespit etmede (duyarlılık %96, özgüllük %100) en iyi tanısal 

verimi sağlayan non-invaziv yöntemdir(51). Manyetik rezonans 

kolanjiopankreatografi (MRCP), endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi 

(ERCP ) işlemi başarısız olmuşsa, ERCP kontrendike ise (akut pankreatit, akut 

kolesistit, gebelik, ciddi kardiyopulmoner hastalık),endoskop ile major papillaya 

ulaşmada zorluk olan durumlarda, laparoskopik kolesistektomi öncesi, safra kanalları 

anatomik varyasyonu veya koledokta taş varlığı saptanması açısından 

değerlendirilmesinde, pankreatobiliyer acillerde (akut pankreatit, akut kolesistit, akut 

biliyer obstrüksiyon) kullanılabilmektedir(52). 

 EUS ortak safra kanalı taşlarını saptamada BT ve MRCP’ye göre daha 

duyarlıdır (%93-98). Ancak intrahepatik safra kanalındaki taşları tespit etmede 

duyarlılığı düşüktür. ERCP, EUS gibi yüksek duyarlılığa sahiptir (%90-97). İşlem 

sırasında safra kanalında püy görülmesi akut kolanjit tanısı için altın standarttır. Ayrıca 

tedavi edici müdahaleye de izin veren bir yöntemdir(49). 

d. Tanı: Charcot üçlüsü ve Reynolds beşlisi yüksek özgüllüğe rağmen düşük 

duyarlılığa sahip olması nedeniyle 2007, 2013 ve 2018’de Tokyo Kriterleri 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bile-duct-dilatation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/computed-tomography
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/computed-tomography
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belirlenmiştir (40).TR18 dünya çapında yaygın olarak kullanılmaktadır. TR18’de tanı 

kriterleri Charcot üçlüsüne ek olarak laboratuvar ve görüntüleme bulgularıyla beraber 

oluşturulmuştur (1). Akut kolanjit tanısında TR18/TR13 tanı kriterleri %92 duyarlılık 

ve %78 özgüllüğe sahiptir(53). 

Tablo 1. Akut kolanjit için TR18/TR13 tanı kriterleri(1) 

KRİTERLER EŞİK  

A-Sistemik İnflamasyon  

 

    A-1 Ateş veya titreme 

 

    A-2 Biyolojik inflamatuar sendrom 

  

 

  > 38 °C 

 

Lökositler <4 veya> 10 (x1000/µL) 
CRP≥10 mg/L 

 

B-Kolestaz  

 

   B-1 Sarılık 

 

   B-2 Anormal karaciğer fonksiyon testi  

 

 

Toplam bilirubin ≥ 2 (mg/dL) 

 

AST, ALT, ALP ve GGT> 1,5 × normal 

değerin üst sınırı 
 

C-Görüntü 

    C-1 Safra kanalı dilatasyonu  

    C-2 Etiyoloji kanıtı sağlayan görüntüler 

          (darlık, taş, stent vb.) 

 

 

Şüpheli Tanı  A'da bir öğe + B veya C'de bir öğe 

Kesin Tanı  A, B ve C'de bir öğe 

2.2.4. Ayırıcı Tanı 

Akut kolanjit ayırıcı tanısında karın ağrısı ve ateşin görülebildiği diğer 

hastalıklar göz önünde bulundurulmalıdır. Bu hastalıklar arasında akut kolesistit, 

pankreatit, divertikülit, enfekte koledok kistleri ve karaciğer apsesi yer alır. Tıkanma 

sarılığının ön planda olduğu kolestatik karaciğer hastalıklarından primer biliyer 

kolanjit ve primer sklerozan kolanjit de ayırıcı tanıda yer almalıdır(54). 

2.2.5. Yönetimi ve Tedavisi  

Akut kolanjit tanısı alan hastalarda ilk olarak hastalık şiddetinin belirlenmesi 

gerekir. Şiddetin belirlenmesi hastalar arasında triyaj yapılmasında, uygun antibiyotik 

seçiminde, ERCP kararı verilmesinde ve ERCP zamanlamasında önemli rol oynar(55).  
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TR18’e göre hastalık şiddeti üç ana gruba bölünmüş kriterler belirlenmiştir. Bu 

kriterler şiddetli hastalık (grade 3) için kardiyovasküler disfonksiyon (norepinefrin 

veya dopamin desteği gerektiren hipotansiyon), nörolojik disfonksiyon veya bilinç 

değişikliği, karaciğer fonksiyon bozukluğu (INR>1,5), solunumsal disfonksiyon ve 

hematolojik disfonksiyondan (Trombosit sayısı <100.000/mm3) en az birinin 

bulunması olarak belirlenmiştir. Orta şiddette hastalık (grade 2) için şiddetli hastalık 

kriterlerinin bulunmadığı hastalarda beyaz küre sayısının 4000/mm3altı veya 

12000/mm3 üstü olması; vücut sıcaklığının 39 °C üstü olması; hasta yaşının 75 veya 

daha büyük olması; total bilirübin düzeyinin 5 mg/dl’den büyük olması ve 

hipoalbüminemi (laboratuvar alt sınır referans değerinin %70’i ve altı) kriterlerinden 

en az iki tanesinin bulunması olarak tanımlanmıştır. Bu koşulların sağlanmadığı 

hastalarda hafif şiddette (grade 1) olarak belirlenmiştir (1). 

Akut kolanjit başlangıç tedavisi sıvı resüsitasyonu ve antibiyoterapidir. 

Antibiyoterapi ampirik olarak başlanır. Ampirik tedavi şüphe edilen mikrobiyolojik 

ajanları kapsayan ve kültür sonuçlanana kadar kullanılan tedavi olarak tanımlanır(56). 

Antimikrobiyal tedavinin amacı hem sistemik septik yanıtı hem de lokal inflamasyonu 

baskılamaktır(57).Septik şoktaki hastalara antibiyotik tedavisi ilk bir saat içerisinde 

verilmelidir. Şok tablosunda olmayan hasta grubuna ise tanı sonrası altı saat içerisinde 

antibiyotik başlanmalıdır(58). 

Safra kültürlerinde izole edilen mikroorgonizmalar gram negatiflerden: 

Escherichia coli(%33-44), Klebsiella spp.(%9-20), Pseudomonas spp.(%0,5-19), 

Enterobacter spp.(%5-9),Gram pozitiflerden ise Enterococcus spp.(%3-34), 

Streptokok spp. (%2-10) ve aneoroblar (%4-20)’dır(59). 

Hafif ve orta şiddette kolanjitte anaerobik bakterilere karşı siprofloksasin (400 

mg, 12 saatte bir) ile birlikte metronidazol (500 mg, intravenöz, 6-8 saatte bir) 

başlanması önerilmektedir. Hastane yatışında gelişen veya şiddetli kolanjitte ise 

piperasilin/tazobaktam kombinasyonu (4 gr, 6 saatte bir) veya karbapenem 

önerilmektedir(53).Enfeksiyon kaynağı kontrol edildikten sonra 4 ila 7 gün daha 

antimikrobiyal tedaviye devam edilmelidir (56). 

Safra kanalı tıkanıklığının etkin tedavisi, drenajın sağlanması mortalite ve 

komplikasyonların gelişmesini engelleyen temel faktördür. İlk 12-24 saatte antibiyotik 
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tedavisine yanıt alınamayan veya septik tabloda olan hastalara acil ERCP veya 

perkütan transhepatik kolanjiografi (PTK) ile safra yolu drenajı yapılmalıdır(60). 

ERCP ile papilla vateri kanüle edilerek, safra yolları ve pankreas kanalına 

kontrast madde verilerek radyolojik görüntüleme sağlanır. Endoskopik sfinkterotomi, 

koledoktan taş çıkarılması, biliyer darlıkların dilatasyonu, safra yollarına ve pankreatik 

kanala plastik veya metalik stent takılması, kolesistektomi sonrasında gelişebilecek 

safra yolları yaralanmalarının tedavisi, cerrahi sonrası kalan taşların çıkarılması, küçük 

safra sızıntılarının ve anastomoz bölgesinde gelişebilecek darlıkların tedavisi ERCP 

ile yapılan başlıca işlemlerdir(61). 

Şiddetli olmayan vakalarda veya orta dereceli koledokolitiazisde endoskopik 

sfinkterotomiden veya balon dilatasyonundan sonra taş çıkarılması önerilmektedir. 

Büyük veya çoklu koledokolitiazisde tedavi iki aşamalıdır. İlk olarak biliyer drenaj 

gerçekleştirilir; (sfinkterotomili veya sfinkterotomisiz) dilatasyondan sonra taş 

çıkarma işlemi yapılır daha sonrasında kolesistektomi yapılır(62).Neoplaziye bağlı 

gelişen akut kolanjitte endo-biliyer protez veya nazo-biliyer dren 

yerleştirilmelidir(63). 

Endoskopik drenaj yöntemleri içerisinde endoskopik nasobiliyer drenaj 

(ENBD) ve endoskopik biliyer stentleme (EBS) yer alır. ENBD biliyer sistem kanüle 

edildikten sonra, safra kanalına kılavuz tel üzerinden nazobiliyer tüp yerleştirilmesidir. 

EBS biliyer sistem kanüle edildikten sonra safra kanalına kılavuz tel üzerinden plastik 

stent yerleştirme işlemidir(62). 

Perkütan transhepatik biliyer drenaj (PTBD) intrahepatik safra kanalının 

ultrasonografi kılavuzluğunda transhepatik ponksiyonu gerçekleştirilir. Safranın geri 

akışını doğruladıktan sonra, safra kanalına bir kılavuz tel ilerletilir. Son olarak, kılavuz 

tel üzerinden floroskopik kontrol altında safra kanalına kateter yerleştirilir. PTBD, 

ERCP’ye göre daha invazivdir. Yaşanabilecek kozmetik sorunlar, cilt enfeksiyonları 

ve safra kaçağı hastaların yaşam kalitesini bozabilmektedir(64). 

2.2.6. Prognoz ve Komplikasyonlar  

1970'lerden önce, akut kolanjitli hastalarda ölüm oranının >%50 olduğu 

bildirilmiştir. Endoskopik işlemlerdeki gelişmeler ve yeni antibiyotikler, 1980'lerde 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/balloon-dilatation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cholecystectomy
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mortalite oranının %7'nin altına inmesini sağlamıştır. Günümüzde hafif kolanjitte 

mortalite sıfıra yakın, orta şiddette %2-3 ve ağır şiddette ise yaklaşık olarak %20 

oranında bildirilmektedir(65). 

Erken biliyer drenajın sağlanması (<24 saat), kritik hastalarda daha az kalıcı 

organ yetmezliği, daha kısa yoğun bakım ve hastane yatış süresi ile ilişkilidir. Daha 

yüksek şiddet skorları ve daha düşük albümin seviyeleri, mortalite ile bağımsız olarak 

ilişkili bulunmuştur(66). 

Akut kolanjitin bildirilen komplikasyonlarından başlıcaları: akut pankreatit, 

septik şok (vakaların en az %4'ü) ve hepatik apselerdir. (%2-%2,5). Diğer 

komplikasyonlar daha nadir görülmekle beraber: Portal ven trombozu, enfeksiyöz 

endokardit (çok nadir: %0,26' ya kadar), bakteriyel menenjittir (sadece bir hastada 

bildirilmiştir.) (67). 

2.3.  KOLANJİT VE MALİGNİTE  

Kolanjit etiyolojisinde yer alan malign nedenler arasında safra yolu kanseri, 

safra kesesi kanseri, pankreas kanseri, periampuller kanser, duodenum kanseri ve 

dıştan tümör basıları yer almaktadır(42). Biliyer darlıkların malign ve benign nedenleri 

arasında ayrım yapma zorluğu halen devam eden etmektedir. Tanı için çeşitli 

laboratuvar tetkikleri, görüntüleme yöntemleri, girişimsel işlemler 

kullanılmaktadır(7). 

Yapılan çalışmalarda laboratuvar bulgularından hiperbilirubinemi ve alkalin 

fosfataz düzeyindeki artışlar maligniteyle ilişkili bulunmuştur. Tümör belirteçlerinden 

CA19-9 pankreas ve biliyer malignitede artış göstermektedir. Pankreas kanseri 

tanısında CA19-9 %70-80 duyarlılığa ve %80-90 özgüllüğe sahiptir(8). Ancak sadece 

malignitede değil, benign hastalıklarda da serum sevilerinde artış olmaktadır(68). 

Safra yolu patolojisi olan hastalarda kanserin erken tanısı için yeni belirteçler 

üzerinde çalışılmaktadır. Bunların içerisinde serum interlökin-6, tripsinojen, 

sitokeratin 19 çözülebilir fragmanları ve musin5AC yakın zamanda hem tanı hemde 

pronoz açısından yardımcı olan biyobelirteçler olarak bulunmuştur(69). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bacterial-meningitis
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2.3.1. Tümör Belirteçleri  

Tümör belirteçleri malignite varlığı, tipi, seyri ile ilgili fikir veren 

moleküllerdir.  İdeal tümör belirteci; sadece kanser varlığında pozitif olmalı, kanserin 

evresi, tedavi yanıtı ile ilişkili olarak düzeyi korelasyon göstermeli ve yarı ömrü uzun 

olmamalıdır. Ayrıca küçük boyuttaki tümörlerde erken dönemde tanı sağlayabilmeli 

ve tümör kitlesi ile tümör belirteci düzeyi paralellik göstermelidir. Ancak şu ana kadar 

bu tanıma uygun bir tümör belirteci saptanamamıştır(70).  

Tümör belirteçleri yüksek özgüllük ve duyarlılığa sahip olmaması nedeniyle 

teşhis için birincil aşamada kullanılmamaktadır. Malignite tedavisi gören hastaların 

takibinde yardımcı olarak kullanılmaktadır(71). 

Tümör belirteçleri enzimleri, hormonları, onkofetal antijenleri, proteinleri, 

reseptörleri veya genleri kapsamaktadır. Karbonhidrat ilişkili olan belirteçler ya tümör 

hücresi tarafından salgılanırlar ya da tümör hücresi yüzeyindeki antijenlerdir(72). 

Enzimler ve hormonlar gibi doğal olarak salınan belirteçlerden daha özgüldürler. 

Karbonhidrat belirteçleri yüksek molekül ağırlıklı musinler veya kan grubu 

antijenleridir(73). 

2.3.2. Tümör Belirteci CA19-9  

Karbonhidrat antijeni 19-9, kanser antijeni 19-9 veya sialile edilmiş Lewis 

antijeni olarak da isimlendirilir. İlk olarak 1979'da Koprowski tarafından kolorektal 

kanser hücre kültüründe saptanmıştır(74).Normalde pankreatik ve biliyer duktal 

hücreleri, gastrik, kolon, endometrial ve tükürük epiteli tarafından sentezlenen CA 19-

9, serumda az miktarlarda bulunur(75).Kolanjit, safra kanalı taşı gibi benign safra 

kanalı hastalıklarında serum düzeyi yükselebilir(76). 

CA19-9 tıkanma sarılığı yapan benign hastalıklarda safra epitel hücrelerinden 

salınarak sistemik dolaşıma geçer ve bu hastalarda hepatik klirensin azalması 

nedeniyle yüksek düzeyde saptanır. Malign hastalıklara bağlı gelişen tıkanma 

sarılıklarında ise malign hücrelerden CA19-9 üretiminin olması dikkat 

çekmektedir(77). 

CA19-9 pankreas kanseri teşhisi ve tanısı olan hastalarda tedavinin izlenmesi 

için en sık kullanılan ve en iyi doğrulanmış olan belirteçtir(75).Postoperatif izlemde 
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ve rekürren malignitelerin erken dönemde saptanmasında çok değerlidir(78).CA19-9 

pankreas kanserine özgü olmayıp üst gastrointestinal sistemdeki diğer birçok tümörde, 

yumurtalık kanserinde, hepatosellüer kanserde ve kolorektal kanserde de 

yükselebilmektedir. Ayrıca pankreasın küçük malign tümörlerinde CA19-9 

yükselmeyebilir(79).Lewis antijen A pozitif kan grubu ile ilişkili olması nedeniyle 

yanlış negatif sonuç verebilmektedir. Toplumun %4-15’inde genetik olarak Lewis 

antijen A negatif bulunması büyük tümör varlığında bile CA19-9 düzeyini 

yükselmemesine neden olmaktadır(80). 

Serum düzeyi 0-37 u/ml’ dir. Özellikle120 u/ml üzerindeki değerler pankreas 

kanseri için spesifiteyi 28 kat artırmaktadır. Pankreas kanserli hastaların % 50’ sinde 

erken evrede orta derecede yükselir. Fakat bu orandaki yükselmeler benign 

durumlardada olabileceğinden erken tanıdaki değerini azaltmaktadır (78).  

Birçok çalışma CA19-9’un kolanjiyokarsinomlu hastaların tanısında da yararlı 

olduğunu göstermiştir.(81)Serum düzeyleri ile hastaların prognozunun ilişkili olduğu 

saptanmıştır(82). Rezeke edilebilirliği, mortaliteyi öngörmede ve tedavi stratejisinin 

oluşturulmasında katkı sağlayabileceğine dair çalışmalar da mevcuttur(83). 

2.3.3. Tümör Belirteci Musin5AC 

Musinler, protein omurgasına birçok oligosakarit yan zincirle glikosile edilmiş 

yüksek molekül ağırlıklı glikoproteinlerdir (84).Musinler, birçok normal epitel 

yüzeyinin fizyolojik işleyişi için önemlidir ve genellikle dokularda ihtiyaçlara göre 

farklılık gösterirler(85).  

MUC1, MUC2, MUC3, MUC4, MUC5AC, MUC5B, MUC6, MUC7, MUC8, 

MUC9, MUC11, MUC12, MUC13, MUC15, MUC16 ve MUC17 olarak adlandırılan 

on altı farklı epitel musin geni tanımlanmıştır (86) Salgılanan (MUC2, MUC5AC, 

MUC5B, MUC6 ve MUC7) ve zara bağlı (MUC1, MUC3, MUC4, MUC13, MUC15, 

MUC16 ve MUC17) form şeklinde iki gruba ayrılmaktadırlar. Salgılanan musinler 

epitelyal yüzeylerin seçici bariyer oluşturmasında önemlidirler. Tüm gastrointestinal 

sistem, tükürük ve meme bezleri, pankreas ve safra kesesi üreme organları ve solunum 

yolunda üretilirler(87).Membrana bağlı musinler ise, glikoproteinleri hücre yüzeyi 

proteolizinden korunmasında görevlidir(88). 
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Malign dönüşüm sırasında musinler polarite kaybına uğrayarak epitelyal 

yüzeylerde yeniden yapılandırılır, epitelyal mezenkimal transizyon molekülleriyle 

etkileşime girer. Doğal mekanizmanın bozulmasıyla malign hücreler agresif bir özellik 

kazanmış olur. Böylece tümör büyümesini, proliferasyonunu, onkojenik sinyal 

iletimini ve metastazı kolaylaştırır(89). 

Musin ailesinin bir üyesi olan MUC5AC'nin patolojik ekspresyonu ise, başta 

pankreas olmak üzere yumurtalık, apendiks ve kolorektal karsinomlarında tespit 

edilmiştir(12). 

Spesifik bir tümör belirteci bulunmayan kolanjiyosellüler kanserde MUC5AC 

‘nin anormal şekilde eksprese edildiği saptanmıştır. Artan sentez miktarı tümör yükü 

ve hastalığın prognozu ile ilişkili bulunmuştur. Erken teşhiste yararlı bir tümör 

belirteci olarak bulunmuştur (11). Ayrıca yapılan çalışmalarda kolanjiyosellüler 

kanserli hastalarda sağkalım için MUC5AC’nin bağımsız bir prognostik değişken 

olduğu gösterilmiştir (88).MUC5AC ‘nin hepatoselüler karsinomda eksprese 

edilmemesi iki malignite arasındaki ayırıcı tanıda yardımcı bir marker olmasını sağlar 

(90).  

MUC5AC ‘nin pankreas kanseri prognozu ve tedavi izleminde 

kullanılabilmektedir. MUC5AC ve CA19-9 kombinasyonu, erken evre pankreas 

kanserini saptamada doğruluğu artırmaktadır(91). 

2.3.4. Pankreas Tümörleri 

Pankreas kanseri, pankreasın endokrin ve ekzokrin hücrelerinden köken alan 

dünyada malignite sıralamasında 12. sırada olan kanser türüdür. Malignite ilişkili 

ölümlerde kadınlarda 8. sırada, erkeklerde ise 7. sıradadır (92). Kanserler arasında en 

düşük beş yıllık sağkalım oranına sahiptir (93). 

Pankreas kanseri etiyolojisi tam olarak bilinmese de sigara kullanımı, kronik 

pankreatit varlığı, obezite, artmış vücut kütle indeksi, diabetes mellitus ve çeşitli 

genetik sendromlar pankreas kanseri ile ilişkili bulunmuştur. Pankreas kanserinin kötü 

prognoza sahip olmasının temel nedenleri: artmış invazyon yeteneği, yüksek metastaz 

kapasitesi, kemoterapi ve radyoterapiye karşı yüksek direnç göstermesidir(94). 
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Pankreas kanserlerinin %90’dan fazlası ekzokrin hücre kaynaklı olan duktal 

adenokarsinomlardır. Kanserlerin %70 pankreasın baş kısmından kaynaklanır ve 

koledoğu kapsar. Bu nedenle hastalarda klinik olarak şiddetli kaşıntıyla beraber 

tıkanma sarılığı görülür. Erken tanı nadir olup kötü prognozludur. Hastanın tanı 

almasından sonraki 1 yıllık surveyi %20’den azdır. Tedavi edilemeyenlerde yaşam 

süresi yaklaşık 6 ay olarak bildirilmiştir(95).Görüntüleme yöntemlerindeki 

gelişmelere rağmen malignitenin erken tanısı ve pankreatik tümör ile kronik pankreatit 

ayrımı hala tanısal bir soruna neden olmaktadır(96). 

Hastalığın evresine ve tümörün konumuna göre klinik değişkenlik gösterir. 

Görülme oranları pankreas başı, boynu veya unsinat çıkıntı %70; gövde veya kuyruk 

%20; veya multifokal hastalık %10 şeklindedir(97) .Hastaların çoğunda tümör 

pankreas başında ortaya çıktığı için, sağ üst kadran veya epigastrik ağrı (%79), sarılık 

(%56), bulantı veya kusma (%51), diyare (%43) ve pankreatik yetmezliğe bağlı 

steatore (%25) görülebilir (98). Yeni başlayan veya kötüleşen sırt ağrısı (%49) 

pankreas gövdesinde veya kuyruğunda kansere işaret edebilir. Ayrıca sistemik 

belirtiler arasında kilo kaybı (%85), anoreksiya (%83), tromboembolik olaylar (%3) 

yer almaktadır (98).  

Cerrahi işlem, tümörün bulunduğu kısma göre değişkenlik gösterir. 

Pankreatikoduodenektomi (Whipple prosedürü) baş, boyun ve uncinate çıkıntı 

lezyonları için uygulanır. Gövde veya kuyruk lezyonlarında distal 

pankreatektomi; multifokal hastalıkta total pankreatektomi yapılır. Lokal ilerlemiş 

hastalığın tedavisinde kombine kemoradyoterapi yer alır(99). 

2.3.5. Kolanjiokarsinom 

Kolanjiokarsinom, ilk olarak 1840 yılında Durand-Fardel tarafından 

tanımlanmış safra epitelinden kaynaklanan bir malignitedir(100). En sık görülen 

biliyer malignite kolanjiokarsinomdur. Kolanjiokarsinomlar tüm gastrointestinal 

sistem malignitelerin yaklaşık %3’ünü oluştururlar. Hastalık insidansı yaşla birlikte 

artar. Hastalar 50- 65 yaşlarındadır(101). 

Kolanjiokarsinom intrahepatik ve ekstrahepatik olarak iki anatomik alt tipe 

ayrılır. Ekstrahepatik kolanjiokarsinom, vakaların yaklaşık %75'ini 
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oluşturur(102). İntrahepatik kolanjiokarsinom hepatoselüler karsinomun ardından 

ikinci en sık görülen karaciğer kanseridir ve geri kalan %25 ni oluşturur(103).  

Histolojik olarak kolanjiokarsinomların çoğu (>%95) adenokarsinomdur. 

Geriye kalanların çoğu da skuamöz hücreli karsinomdur. Patolojik olarak ise sklerozan 

(periduktal infiltrasyon), nodüler (kitle oluşturmuş) ve papiller (intraduktal büyüyen) 

olmak üzere 3 grupta değerlendirilmektedir(104). 

Ekstrahepatik kolanjiokarsinom hastaların %90'ından fazlasında biliyer 

obstrüksiyon ve sarılık ile belirti gösterir. Yaygın semptomlar kaşıntı, kilo kaybı, karın 

ağrısı ve ateştir. Kolanjit, vakaların %10'unda görülür. İntrahepatik kolanjiokarsinom 

genellikle sağ üst kadran ağrısına ve kilo kaybına neden olur (100). 

Anatomik yerleşimi, kesin tanı kriterinin olmaması, büyüme paterni, sessiz 

klinik karakteri olması tanıyı zorlaştırmaktadır. Semptomlar kolanjiokarsinomlu 

hastaların çoğunda hastalığın ileri aşamasında gelişir. Kolanjiokarsinomlu hastalarda 

tanı koydurucu spesifik tümör belirteci yoktur. Bununla birlikte en çok kullanılan 

tümör belirteçleri CA19-9 ve CEA’dır(105).Teşhis klinik, laboratuvar, endoskopik ve 

radyolojik verilerin tamamının değerlendirilmesiyle konulur (106).Çoğu hasta tanı 

anında rezeke edilemeyen hastalıkla başvurur ve kötü prognoza sahiptir. Sağkalım 3-

6 ay olarak bildirilmiştir(107). Tanı tekniklerindeki ilerlemelere ve yeni tedavi 

seçeneklerine rağmen 5 yıllık sağkalım %5'in altındadır(101)Kolanjiyokarsinom için 

güncel tedavi yaklaşımları; cerrahi rezeksiyon, sistemik kemoterapi ve radyoterapiyi 

içerir. Ek neoadjuvan ve adjuvan tedavilerin sağkalım üzerindeki etkisi, hala 

araştırılmaktadır (108). 

2.3.6. Ampuller ve Periampuller Tümörler  

Duodenumun inen kısmının duvarında, pankreas ve koledok kanalının açıldığı 

bölgede bulunan 1,5 cm uzunluğundaki alan ampulla vateridir. Duedonum lümenine 

papilla vateri (majör papilla) ile açılır(109). 

Ampulladan itibaren 2 cmlik çevresindeki alan periampuller bölge olarak 

isimlendirilir. Periampuller bölge tümörleri, ampulla vateri pankreas başı kanserleri, 

distal kolanjiosellüler ve duodenum tümörlerini kapsar(110). Periampuller bölge 

karsinomlarının %50-70’ i pankreas, %15-25’i ampulla vateri, %10’u duodenum ve 



19 

%10’ u da distal koledok kökenlidir(111).Periampuller kanserler tüm gastrointestinal 

kanserlerin %5'ini oluşturur, ampulla kanseri ise nadirdir yaklaşık vakaların %0.2'sini 

oluşturur(112). 

Ampuller kanserler safra yolu tıkanıklığıyla beraber daha erken semptomlara 

neden olur. Erken başvuruyla birlikte hastalarda rezeksiyon oranları yüksektir. 

Prognozu periampuller ve pankreas kökenli kanserlere göre daha iyidir(113)Ampuller 

bölgenin ayrıntılı değerlendirilmesinde ve küçük tümörlerin saptanmasında MRCP 

zayıf bir yöntemdir. Ampuller tümörlerden şüphelenilen hastalarda negatif MRCP 

bulgularına rağmen ERCP işlemi yapılması gerekli görülmektedir(114). 

Ampuller kanserlerde cerrahi ana terapötik yaklaşımdır. Rezeke edilemeyen 

tümörlerde kemoterapi radyoterapi verilebilir(109). Ampuller kanserlerin yaklaşık 

%50 sinde küratif cerrahi uygulanabilirken bu oran pankreas kanserlerinde yaklaşık 

olarak %10 dur (115). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA DÜZEN 

Araştırma tek merkezli prospektif gözlemsel bir çalışma olarak planlandı. 

Çalışmaya Ankara Şehir Hastanesi etik kurulunda 8 Haziran 2022 tarih ve E2-22-1938 

sayılı toplantı kararınca (EK-1) etik kurul onayı alındıktan sonra Haziran 2022- 

Haziran 2023 tarihleri arasında Ankara Şehir Hastanesi’nde akut kolanjit tanısı ile 

yatışı yapılmış 18 yaş ve üzerindeki hastalar dahil edildi. Akut kolanjit tanısında TR18 

kriterleri kullanıldı. Dışlama kriterleri 18 yaşından küçük olmak, çalışmaya onam 

vermemek, gebe olmak olarak belirlendi. Bu şartları sağlayan 163 hasta çalışmaya 

dahil edildi. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, ek hastalıkları, başvuru anındaki şikayetleri ve vital 

bulguları (kalp hızı, solunum sayısı, kan basıncı, bilinç durumu); ALT, AST, GGT, 

ALP, total bilirübin, direkt bilirübin, üre, kreatinin, sodyum, potasyum, albümin, CRP, 

prokalsitonin, INR düzeyleri ile hematolojik parametreleri (beyaz küre, nötrofil, 

lenfosit, hemoglobin ve trombosit değerleri), CA 19-9 ve MUC5AC, alınan 

kültürlerdeki enfektif üremeleri, görüntüleme bulguları, patolojileri, yapılan girişimsel 

işlemleri, hastanede yatış günü, yoğun bakım ihtiyacı gelişip gelişmediği, yatışı 

boyunca mortalite gelişip gelişmediği incelendi. 

Çalışmanın birincil sonlanım noktası malign ve benign etiyoloji ayrımı olarak 

belirlendi. İkincil sonlanım noktaları ise ölüm, uzamış hastane yatışı, yoğun bakım 

ihtiyacı ve hastalık şiddeti olarak belirlendi. 

Çalışmada hastalar kolanjit etiyolojisine göre malign ve benign olmak üzere 

iki gruba ayrıldı. Elde edilen popülasyonlar klinik ve laboratuvar parametrelerine göre 

kendi aralarında karşılaştırıldı. 

3.2. BİYOKİMYASAL ANALİZ  

Çalışacağımız kanlar akut kolanjit ile gelen hastaların hastane başvurusundan 

itibaren ilk 24 saatte gönüllülerden alınmıştır. Kan örnekleri alındıktan sonra 10.000 

rpm/dak ile 10 dakika santrifüj edilerek serumları elde edildi. Serumlar steril şeffaf 2 

ml’lik eppendorf cryo tüplerine alındı. Örnekler çalışma anına kadar -80ºC’lik 
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dondurucuda muhafaza edildi. Numunelerin alınması ve saklanması sırasında 

numuneler sürekli olarak ışıktan korundu.  

MUC5AC Elabscience Biotechnology Co.Ltd firmasına ait ELİSA yöntemiyle 

çalışıldı. ELİSA kitinin katalog numarası: E-EL-H2279‘dır. Üreticinin basamaklarına 

uygun şekilde kit prosedürüne uygun olarak çalışılan örnekler kantitatif bir sandviç 

enzim immunoassay tekniği kullanılarak ölçülmüştür. Testin saptama aralığı 0,31-20 

ng/mL ve sensivitesi 0.19ng/mL ‘dir. 

Bu kitte verilen mikro ELISA plakası, insan MUC5AC 'ye özgü bir antikor ile 

önceden kaplanmıştır. Standartlar veya numuneler, uygun mikro ELISA plaka 

kuyularına ilave edilir ve spesifik antikor ile kombine edilir. Ardından, insan 

MUC5AC ve Avidin-Horseradish Peroksidaz (HRP) konjugatına özgü biyotinlenmiş 

bir tespit antikoru, her bir mikro plakaya ardı ardına iyice ilave edilir ve daha sonra 

inkübe edilir. Serbest bileşenleri yıkanır. Yıkayıcı olarak Human Diagnostics, 

Germany kullanılmıştır. Substrat çözeltisi, her oyuğa eklenir. Sadece İnsan MUC5AC, 

biyotinlenmiş tespit antikoru ve Avidin-HRP konjugatı içeren kuyular mavi renkte 

görünür. Enzim substrat reaksiyonu bir sülfürik asit çözeltisi eklenerek sonlandırılır ve 

renk sarıya dönüşür. Optik yoğunluk (OD) 450 nm ± 2 nm dalga boyunda 

spektrofotometrik olarak ölçülür. OD değeri insan MUC5AC konsantrasyonu ile 

orantılıdır. Oluşan renk spektrofotometrik olarak ölçülür. Daha sonra çizilen 

kalibrasyon eğrisinden çalışılan örneklerin konsantrasyonları hesaplanır. Okuyucu 

olarak AWARENESS technology INC.Palm City, FL, USA kullanılmıştır. 

3.3. İSTATİKSEL ANALİZ  

Veriler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 26.0 programı ile 

değerlendirildi. Çalışmada devamlı sayısal değişkenler Kolmogorov-Smirnov ve 

Shapiro -Wilk testleri ile normal dağılım açısından incelendi. Normal dağılım 

göstermeyen devamlı değişkenler tablolarda medyan (çeyrekler arası genişlik) 

şeklinde gösterildi. Kategorik değişkenler ise oran verilerek içerisindeki olgular yüzde 

(%) şeklinde gösterildi. 

Normal dağılım göstermeyen devamlı değişkenler Mann Whitney U testi ile 

değerlendirildi. Kategorik veriler chi-kare testiyle incelendi. İkili karşılaştırmalar 
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sonucunda anlamlı çıkan değerler tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi 

tekrar değerlendirildi. Çok değişkenli regresyon analizinde klinik veriler göz önünde 

bulundurularak veriler uyumlandırılarak analiz edildi. Regresyon analizlerinde % 95 

güven aralıkları ve ihtimal oranları (odds ratio) analiz edildi. Regresyon analizleri 

sonucunda anlamlı çıkan devamlı değişkenlerin receiver operating characteristic 

(ROC) eğrisi altında kalan alanları %95 güven aralığı hesaplanarak araştırıldı. Söz 

konusu laboratuvar değerleri eğrinin altında kalan alanın anlamlı bulunması halinde 

sınır değerler belirlendi ve hassaslık ile özgüllük değerleri kullanılarak sınır değerler 

oluşturuldu. Sınır değerlerin altında ve üzerindeki gruplar tek değişkenli ve çok 

değişkenli regresyon analizleri ile tekrar değerlendirildi. Testlerde p<0,05 anlamlılık 

sınırı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmadaki 163 hastanın 90’ı erkek (%55,2), 73(%44,8) ‘ü kadın olarak 

gözlendi. Katılımcıların yaşlarının medyan değeri 69 (ÇAA: 58-80) olarak hesaplandı. 

Katılımcıların 72’ si malign (%44,2) 91’i benign (%55,8) etiyolojiye sahipti. 

Katılımcıların ek hastalıkları incelendiğinde 93 (%57,1) hastada HT, 56 

(%34,4) hastada DM, 21 (%12,9) hastada KOAH, 55 (%33,7) hastada KAH, 38 

(%23,3) hastada KKY, 21 (%12,9) hastada KOAH, 11 (%6,8) hastada demans, 43 

(%26,4) hastada hiperlipidemi görüldü. 

Hastaların 48 (%29,4)’inin kolanjit öyküsü, 28 (%17,2)’inin ise kolesistektomi 

öyküsü mevcuttu. TR 18 hastalık şiddet sınıflamasına göre 72 (%44,2) hasta hafif, 47 

(%28,8) hasta orta, 44 (%27) hasta şiddetli hastalık olarak sınıflandırıldı. 

 Katılımcıların yatış günü ortancası 12 (ÇAA: 8 - 25) olarak bulundu ve 

hastaların %58,3 ‘ünde 10 günün üzerinde hastane yatışı görüldü. Hastaların 116 ‘sına 

(%71,2) girişimsel işlem (ERCP veya PTK) yapıldı. Çalışmamızdaki hastaların % 

44,2’sinde (n=72) yatışları sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gelişti. Hastaların %12’ 

sinde (n=21) mortalite görüldü.  

Tablo 2. Temel demografik veriler  

Temel Veriler Demografik Veriler   

Yaş Ortanca (Çaa)  69 (58 - 80) 

Cinsiyet n (%) Erkek 90 (55,2) 

 Kadın 73 (44,8) 

KAH n (%)  55 (33,7) 

KKY n (%)  38 (23,3) 

PAH n (%)  3 (1,8) 

SVO n (%)  16 (9,8) 

Demans n (%)  11 (6,8) 

KOAH n (%)  21 (12,9) 

Bağ Doku Hastalıkları n (%)  1 (0,6) 

Karaciğer Hastalığı n (%)  40 (24,5) 

Gastrik Ülser n (%)  26 (16) 
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Tablo 2. (devam) Temel demografik veriler  

DM n (%)  56 (34,4) 

Hemipleji n (%)  5 (3,1) 

KBH n (%)  35 (21,5) 

DM Eşlik Eden Organ Hasarı n (%)  24 (14,7) 

AIDS n (%)  1 (0,6) 

Hiperlipidemi n (%)  43 (26,4) 

HT n (%)  93 (57,1) 

Kolesistektom n (%)  28 (17,2) 

Semptom n (%) Karın Ağrısı 73 (44,8) 

 Ateş  0 (0) 

 Sarılık 7 (4,3) 

 Karın Ağrısı+Ateş  28 (17,2) 

 Karın Ağrısı+Ateş+Sarılık 10 (6,1) 

 Karın Ağrısı+Sarılık 44 (27) 

 Ateş+Sarılık 1 (0,6) 

Kolanjit Öyküsü n (%)  48 (29,4) 

Malign n (%)  72 (44,2) 

Yatış Günü 7’den Fazla Olanlar n (%)  128 (78,5) 

Yatış Günü 10’dan Fazla Olanlar n (%)  95 (58,3) 

Girişimsel İşlem İhtiyacı n (%)  116 (71,2) 

Kolanjit Şiddeti n (%) Hafif 72 (44,2) 

 Orta 47 (28,8) 

 Şiddetli 44 (27) 

Yoğun Bakım İhtiyacı n (%)  72 (44,2) 

Hastane Yatış Günü Ortanca (Çaa)  12 (8 - 25) 

CA19-9 (U/ml) Ortanca (Çaa)  97 (21 - 2433) 

Musin5AC (ng /mL) Ortanca (Çaa)  5,45 (2,98 - 6,57) 

Yoğun Bakım Yatış Günü Ortanca (Çaa)  0 (0 - 7) 

Mortalite n (%)   21 (12,8) 

KAH: Koroner Arter Hastalığı, KKY: Konjestif Kalp Yetmezliği, PAH: Periferik Arter Hastalığı, SVO: 

Serebrovasküler Hastalık, KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, DM: Diabetes Mellitus, KBH: 

Kronik Böbrek Hastalığı, AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome, HT: Hipertansiyon 

Yaş ile benign ve malign grup karşılaştırıldığında anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,375). Sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, nabız, vücut sıcaklığı, 

saturasyon ve GKS benign ile malign grup arasında kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05).  
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Malign kolanjit olgularında erkek cinsiyet daha sık olarak görüldü (%54,2-

%37,4). Maligniteye sekonder gelişen kolanjit vakaları ile benign sebeplere bağlı 

gelişen kolanjit vakaları ek hastalıklar yönünden karşılaştırıldığında maligniteye 

sekonder kolanjit vakalarında KAH (p=0,015), hiperlipidemi (p=0,001) ve kronik 

karaciğer hastalığı (p<0,001) daha sık görüldü. 

Malign kolanjit vakalarının %37,5 ‘inde kolanjit öyküsü mevcut iken benign 

vakalarda bu oran %23,1 olarak görüldü (p=0,045). Malign kolanjit vakalarının %19,4 

‘ünde inotrop ihtiyacı gelişmiş iken bu oran benign vakalarda %6,6 olarak görüldü 

(p=0,013). 

Malign kolanjit vakalarının %80,6’sında işlem ihtiyacı gelişmişken bu oran 

benign grupta %63,7 olarak görüldü (p=0,019). Malign vakaların %31,9’unda PTK ile 

drenaj sağlanmış olup bu oran benign grupta %3,3 olarak görülmüş olup; ERCP 

oranları kıyaslandığında ise malign hastalarda oran %45,8, benign hastalarda %58,2 

olarak görüldü.  

Malign kolanjit tanılı hastalarda şiddetli kolanjit %36,1 olarak görülmüşken bu 

oran benign grupta %19,8 olarak görüldü (p=0,02). 
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Tablo 3. Malign ve benign grupların demografik verileri ve klinik bulguları 

 Benign Malign  

 Ortanca (Çaa) Ortanca (Çaa)  

Yaş 69 (60 - 81) 69 (57 - 78) 0,375 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 120 (108 - 137) 115 (103 - 129) 0,083 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg)  70 (60 - 77) 65 (61 - 74) 0,534 

Nabız (atım/dk) 85 (79 - 92) 85 (75 - 90) 0,336 

Ateş (°C) 36,6 (36,5 - 36,8) 36,7 (36,5 - 37) 0,14 

Solunum Sayısı (solunum /dk) 16 (15 - 18) 16 (15 - 17) 0,557 

Satürasyon (Sa02) 94 (92 - 96) 95 (93 - 97) 0,145 

GKS 15 (15 - 15) 15 (15 - 15) 0,277 

 N(%) N(%)  

Kadın 34 (37,4) 39 (54,2) 0,032 

KAH 38 (41,8) 17 (23,6) 0,015 

KKY 25 (27,5) 13 (18,1) 0,158 

PAH 0 (0) 3 (4,2)  

SVO 7 (7,7) 9 (12,5) 0,306 

Demans 7 (7,8) 4 (5,6) 0,576 

KOAH 10 (11) 11 (15,3) 0,417 

Bağ Doku Hastalıkları 0 (0) 1 (1,4)  

Karaciğer Hastalıkları 3 (3,3) 37 (51,4) <0,001 

Gastrik Ülser 8 (8,8) 18 (25) 0,005 

DM 36 (39,6) 20 (27,8) 0,116 

Hemipleji 2 (2,2) 3 (4,2)  

KBH 22 (24,2) 13 (18,1) 0,345 

DM Organ Hasarı 16 (17,6) 8 (11,1) 0,247 

AIDS 0 (0) 1 (1,4)  

Hiperlipidemi 15 (16,5) 28 (38,9) <0,001 

HT 52 (57,1) 41 (56,9) 0,98 

Kolesistektomi 19 (20,9) 9 (12,5) 0,159 

Semptom    

Karın Ağrısı 53 (58,2) 20 (27,8)  

Ateş 0 (0) 0 (%0)  

Sarılık 3 (3,3) 4 (5,6)  

Karın Ağrısı+Ateş 20 (22) 8 (11,1)  

Karın Ağrısı+Ateş+Sarılık 4 (4,4) 6 (8,3)  
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Tablo 3. (devam) Malign ve benign grupların demografik verileri ve klinik bulguları 

Karın Ağrısı+Sarılık 10 (11) 34 (47,2)  

Ateş+Sarılık 1 (1,1) 0 (0)  

Kolanjit Öyküsü 21 (23,1) 27 (37,5) 0,045 

İnotrop İhtiyacı 6 (6,6) 14 (19,4) 0,013 

Antibiyotik İhtiyacı 86 (94,5) 72 (100)  

Gram Boyama    

Gram Boyama Yok 74 (81,3) 49 (68,1) 0,056 

Gram Pozitif 2 (2,2) 7 (9,7)  

Gram Negatif 15 (16,5) 16 (22,2)  

Kültürde Üreme    

Üreme Yok 74 (81,3) 49 (68,1) 0,035 

E.Coli 6 (6,6) 11 (15,3)  

Klebsiella 6 (6,6) 5 (6,9)  

Enterococcus 2 (2,2) 7 (9,7)  

Pseudomonas 3 (3,3) 0 (0)  

Eşlik Eden Kolesistit 24 (26,4) 8 (11,1) 0,015 

Eşlik Eden Pankreatit 18 (19,8) 11 (15,3) 0,455 

Cerrahi İşlem İhtiyacı Olmaması 89 (97,8) 70 (97,2)  

Girişimsel İşlem İhtiyacı 58 (63,7) 58 (80,6) 0,019 

Ercp Ptk İhtiyacı    

Girişimsel İşlem İhtiyacı Yok 33 (36,3) 14 (19,4) <0,001 

Ercp 53 (58,2) 33 (45,8)  

Ptk 3 (3,3) 23 (31,9)  

Ercp+Ptk 2 (2,2) 2 (2,8)  

Mortalite 3 (3,3) 18 (25) <0,001 

Yoğun Bakim İhtiyacı 38 (41,8) 34 (47,2) 0,485 

Kolanjit Şiddeti    

Hafif 46 (50,5) 26 (36,1) 0,052 

Orta 27 (29,7) 20 (27,8)  

Şiddetli 18 (19,8) 26 (36,1)  

Şiddetli Kolanjit 18 (19,8) 26 (36,1) 0,02 

 

MUC5AC seviyesinin medyan değeri benign hastalarda 3,04 (ÇAA:1,62-

5,68), malign hastalarda ise 6,44 (4,03 -18,48) olarak görülmüş olup aralarında 
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istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0,001). CA19-9 seviyesinin medyan 

değeri benign hastalarda 51,6 (ÇAA:16,51 - 512,7), malign hastalarda ise 239,12 

(ÇAA: 41,63 - 4053,98) olarak görülmüş olup aralarında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p=0,001).  

Laboratuvar parametreleri kıyaslandığında ALP seviyeleri (p<0,001), total ve 

direkt bilirubin seviyeleri (p<0,001), üre seviyeleri (p=0,003), kreatinin seviyeleri 

(p=0,006), sodyum seviyeleri (p<0,001), hemoglobin seviyeleri (p<0,001), lipit 

parametrelerin seviyeleri (p<0,001) arasında istatistiksel anlamlı farklılık görülmüştür. 

Tablo 4. Malign ve benign grupların laboratuvar bulguları 

 Benign Malign  

 Ortanca (Çaa) Ortanca (Çaa) P 

MUC5AC (ng /mL) 3,04 (1,62 - 5,68) 6,44 (4,03 - 18,48) <0,001 

CA19-9 (U/ml) 51,6 (16,51 - 512,7) 239,12 (41,63 - 4053,98) 0,001 

Glukoz (mg/dl) 112 (93 - 150) 107 (88 - 131) 0,156 

Ast (IU/L) 161 (71 - 292) 124 (80 - 197) 0,247 

Alt (IU/L) 161 (75 - 299) 104 (47 - 223) 0,006 

Alp (IU/L) 259 (163 - 440) 429 (307 - 684) <0,001 

Ggt (IU/L) 323 (210 - 497) 425 (209 - 618) 0,11 

Amilaz (U/L) 63 (46 - 190) 42 (21 - 75) <0,001 

Lipaz (U/L) 41 (29 - 143) 35,5 (18 - 79,3) 0,039 

Total Bilirubin (mg/dL) 4,1 (2,06 - 5,56) 8,95 (4,45 - 12,85) <0,001 

Direk Bilirubin (mg/dL) 2,54 (1,1 - 4,1) 6,7 (3,2 - 10,1) <0,001 

Üre (mg/dL) 39 (32,1 - 53,5) 32 (24 - 42,9) 0,003 

Kreatinin (mg/dL) 0,86 (0,67 - 1,05) 0,74 (0,6 - 0,88) 0,006 

Ldh (U/L) 323 (247 - 458) 289 (241 - 378) 0,083 

Sodyum (mg/dL) 138,5 (135,7 - 140) 136 (133 - 138,85) <0,001 

Potasyum (mg/dL) 4 (3,7 - 4,4) 3,95 (3,7 - 4,4) 0,633 

Kalsiyum (mg/dL) 8,6 (8,34 - 9,1) 8,84 (8,4 - 9,3) 0,13 

Albumin (mg/dL)  37,66 (33,79 - 41,17) 32,14 (27,75 - 37,81) <0,001 

Hematokrit (%) 40,5 (35,4 - 43,4) 35,15 (31,5 - 40,2) 0,001 
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Tablo 4. (devam) Malign ve benign grupların laboratuvar bulguları 

Hemoglobin (g/dL) 13 (11,3 - 14,3) 11,3 (9,9 - 12,5) <0,001 

Lenfosit Sayısı (103 µl) 0,96 (0,54 - 1,45) 1,33 (0,84 - 1,68) 0,006 

Lenfosit % 9,3 (3,7 - 17,3) 13,6 (8,75 - 20,95) 0,001 

Mcv (µm3) 90,2 (87,5 - 94,6) 92,2 (89,1 - 95,3) 0,062 

Nötrofil Sayısı (103 µl) 8,6 (5,5 - 12,56) 6,68 (4,74 - 10) 0,039 

Nötrofil % 82,2 (72 - 90,6) 76,85 (68,6 - 83,45) 0,001 

Nötrofil Lenfosit Oranı 9,26 (4,25 - 24,06) 5,76 (3,29 - 9,55) 0,001 

Trombosit Sayısı (mm3) 221 (172 - 292) 255,5 (191,5 - 332) 0,105 

Rdw (%) 14,45 (13,6 - 15,3) 16,2 (14,7 - 17,9) <0,001 

Wbc (103 µl) 10,7 (7,72 - 14,1) 9,75 (6,39 - 12,69) 0,118 

Crp (U/L) 80 (40 - 149) 47,65 (18,95 - 96,9) 0,007 

Prokalsitonin (ng/dl) 1,05 (0,24 - 6,67) 0,38 (0,17 - 1,25) 0,013 

Inr 1,14 (1,06 - 1,3) 1,2 (1,09 - 1,3) 0,497 

Trigliserid (mg/dL) 127 (95 - 174,5) 188,5 (131 - 254,5) <0,001 

Hdl (mg/dL) 33 (22,5 - 45) 24 (20 - 33,5) 0,003 

Ldl (mg/dL) 80,5 (62,5 - 109,5) 131 (88,5 - 180) <0,001 

Non Hdl (mg/dL) 110,5 (82,5 - 142) 168,5 (119 - 228,5) <0,001 

 

Yatış gün sayıları 10’un üzerinde olan katılımcılar ile 10 ve altında olan 

katılımcıların yaş, nabız, vücut sıcaklığı, solunum sayıları, satürasyon değerleri, 

sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

görülmemiştir.  

10 günden uzun süreli hastane yatışı olanların %18,9’unda inotrop ihtiyacı 

gelişmiş iken bu oran diğer grupta %2,9 olarak görüldü (p=0,002).10 günden uzun 

süreli hastane yatışı olanlarda şiddetli kolanjit oranı %32,6 iken bu oran diğer grupta 

%19,1 olarak izlenmiş olup aralarında istatistiksel anlamlı farklılık görülmedi 

(p=0,055). 10 günden uzun süreli hastane yatışı olanlarda işlem gereksinimi %83,2 

iken bu oran diğer grupta %54,4 olarak izlenmiştir (p<0,001). 

 Hastane yatışları 10 gün ve daha az olan hastalarda MUC5AC seviyesinin 

ortancası 4,03 (ÇAA: 1,64-6,21), 10 günün üzerinde hastalarda ise MUC5AC 

seviyesinin ortancası 5,61 (ÇAA: 2,99 -7,19) olarak bulunmuş olup aralarında 
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istatistiksel anlamlı farklılık görülmedi (p=0,076). Hastane yatışları 10 günün üzerinde 

olan hastalarda CA19-9 seviyesinin ortancası 167,36 (ÇAA: 27,36 -2884,5), 10 gün 

ve daha az olan hastalarda ise CA19-9 seviyesinin ortancası 49,31 (ÇAA: 16 -1268) 

olarak bulunmuş olup aralarında istatistiksel anlamlı farklılık görülmedi (p=0,067). 

Yatış gün sayıları 10’un üzerinde olan katılımcılar ile 10 ve altında olan 

katılımcıların laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde AST seviyeleri 

(p=0,011), ALT seviyeleri (p=0,005), ALP seviyeleri (p=0,024), total ve direkt 

bilirubin seviyeleri (p=0,001), sodyum seviyeleri (p=0,020), albümin seviyeleri 

(p=0,001), hemoglobin seviyeleri (p=0,008) ile INR seviyeleri (p=0,048) arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık görüldü. 

Tablo 5. Hastane yatış gününe göre karşılaştırılmalı laboratuvar bulguları 

 

YATIŞ GÜNÜ 10’DAN 

FAZLA OLMAYANLAR 

YATIŞ GÜNÜ 10’DAN 

FAZLA OLANLAR  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) P 

MUC5AC (ng /mL) 4,03 (1,64 -6,21) 5,61 (2,99 -7,19) 0,076 

CA19-9 (U/ml) 49,31 (16 -1268) 167,36 (27,36 -2884,5) 0,067 

GLUKOZ (mg/dl) 107 (91 -142) 112 (90 -142) 0,868 

AST (IU/L) 172 (89 -311) 116 (65 -218) 0,011 

ALT (IU/L) 169 (84 -328) 110 (51 -244) 0,005 

ALP (IU/L) 287 (183 -438) 414 (230 -592) 0,024 

GGT (IU/L) 341 (228 -550) 330 (205 -580) 0,586 

AMİLAZ (U/L) 56 (41 -170) 50 (32 -105) 0,168 

LİPAZ (U/L) 45 (30 -143) 35 (19 -94) 0,025 

TOTAL BİLİRUBİN (mg/dL) 4,35 (2,13 -6,85) 6,5 (3,5 -11,2) 0,001 

DİREK BİLİRUBİN (mg/dL) 2,57 (1,15 -4,22) 4,55 (2,7 -8,62) <0,001 

ÜRE (mg/dL) 37 (28,98 -49) 36 (27,82 -52) 0,897 

KREATİNİN (mg/dL) 0,85 (0,67 -0,98) 0,78 (0,61 -0,98) 0,231 

LDH (U/L) 324 (253 -480) 304 (242 -401) 0,193 

SODYUM (mg/dL) 138,2 (135,35 -140) 136 (134 -139,2) 0,02 

POTASYUM (mg/dL) 4 (3,7 -4,4) 4 (3,6 -4,4) 0,485 

KALSİYUM (mg/dL) 8,66 (8,38 -9,1) 8,77 (8,39 -9,3) 0,473 



31 

Tablo 5. (devam) Hastane yatış gününe göre karşılaştırılmalı laboratuvar bulguları 

ALBUMİN (mg/dL) 38 (34,39 -41,16) 33,75 (28 -38,05) 0,001 

HEMATOKRİT (%) 40,15 (35,15 -42,9) 36,9 (31,7 -42) 0,016 

HEMOGLOBİN (g/dL) 12,95 (11,05 -14,17) 12 (9,9 -13,4) 0,008 

LENFOSİT SAYISI (103 µl) 1,12 (0,56 -1,59) 1,2 (0,66 -1,56) 0,715 

LENFOSİT% 11,9 (4,75 -19,15) 11,15 (6,6 -19) 0,779 

MCV (µm3) 89,9 (86,45 -92,7) 92,4 (88,9 -95,3) 0,004 

NÖTROFİL SAYISI (103 µl) 8,11 (5,46 -12,02) 7,51 (4,9 -11) 0,513 

NÖTROFİL% 80,15 (70 -88,15) 80,2 (70,5 -88,7) 0,946 

NÖTROFİL LENFOSİT 

ORANI 6,6 (3,64 -18,74) 7,49 (3,75 -12,93) 0,848 

TROMBOSİT SAYISI (mm3) 229,5 (181,5 -313) 239 (172 -305) 0,964 

RDW (%) 14,6 (13,7 -16) 15,25 (14,3 -17,4) 0,025 

WBC (103 µl) 10,34 (7,54 -13,74) 9,91 (6,53 -13,81) 0,473 

CRP (U/L) 72,4 (30,6 -134,35) 74 (20,2 -154,5) 0,957 

PROKALSİTONİN (ng/dl) 0,8 (0,21 -6,1) 0,48 (0,2 -2,33) 0,362 

INR 1,12 (1,01 -1,3) 1,2 (1,1 -1,3) 0,048 

TRİGLİSERİD (mg/dL) 134 (95 -191) 169 (115 -221) 0,045 

HDL (mg/dL) 34 (24 -45) 24 (17 -34) <0,001 

LDL (mg/dL) 94 (72 -132) 99 (63 -155) 0,941 

NON HDL (mg/dL) 126 (103 -162) 139 (93 -184) 0,366 

 

Hastane yatış sürecinde mortalite gerçekleşmeyen katılımcılar ile gerçekleşen 

katılımcıların yaş, vücut sıcaklığı ve satürasyon değerleri arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p>0,05).   

Hastane yatış sürecinde mortalite gerçekleşmeyen katılımcılar ile gerçekleşen 

katılımcıların sistolik kan basıncı (p=0,001), diyastolik kan basıncı (P=0,029), nabız 

(p=0,003), solunum sayısı (p<0,005), GKS (p<0,001) değerleri arasında anlamlı 

farklılık görülmüştür. 

Yatış süreci boyunca mortalite gelişen grupta şiddetli kolanjit oranı %81,0 

olarak görülmüşken bu oran gelişmeyen grupta %19 olarak görüldü (p<0,001) 
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Tablo 6. Mortaliteye göre karşılaştırmalı demografik ve klinik bulgular 

 MORTALİTE YOK EX  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) p 

YAŞ 68 (58 -79) 75 (63 -82) 0,222 

SİSTOLİK KAN BASINCI (mmHg) 120 (109 -131) 105 (95 -115) 0,001 

DİYASTOLİK KAN BASINCI 

(mmHg)  70 (60 -75) 62 (60 -65) 0,029 

NABIZ (atım/dk) 84 (75 -90) 92 (85 -104) 0,003 

ATEŞ (°C) 36,7 (36,5 -36,8) 36,8 (36,5 -37,2) 0,143 

SOLUNUM SAYISI (solunum /dk) 16 (15 -17) 17 (16 -20) 0 

SATURASYON (Sa02) 95 (92 -96) 93 (92 -95) 0,073 

GKS 15 (15 -15) 15 (14 -15) 0,001 

 n(%) n(%)  

KADIN 62(43,7) 11(52,4) 0,453 

KAH 48(33,8) 7(33,3) 0,966 

KKY 33(23,2) 5(23,8) 0,954 

PAH 2(1,4) 1(4,8) 0,286 

SVO 12(8,5) 4(19) 0,128 

DEMANS 9(6,4) 2(9,5) 0,594 

KOAH 16(11,3) 5(23,8) 0,109 

BAĞ DOKU HASTALIKLARI 1(0,7) 0(0)  

KARACİĞER HASTALIKLARI 27(19) 13(61,9) <0,001 

GASTRİK ÜLSER 20(14,1) 6(28,6) 0,091 

DM 52(36,6) 4(19) 0,114 

HEMİPLEJİ 3(2,1) 2(9,5) 0,066 

KBH 30(21,1) 5(23,8) 0,78 

DM ORGAN HASARI 21(14,8) 3(14,3) 0,952 

AIDS 0(0) 1(4,8)  

HİPERLİPİDEMİ 37(26,1) 6(28,6) 0,807 

HT 82(57,7) 11(52,4) 0,643 

KOLESİSTEKTOMİ 24(16,9) 4(19) 0,808 

SEMPTOM    

KARIN AĞRISI 68(47,9) 5(23,8) 0,001 

ATEŞ 0(0) 0(0)  

SARILIK 6(4,2) 1(4,8)  

KARIN AĞRISI+ATEŞ 27(19) 1(4,8)  
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Tablo 6. (devam) Mortaliteye göre karşılaştırmalı demografik ve klinik bulgular 

KARIN 

AĞRISI+ATEŞ+SARILIK 6(4,2) 4(19)  

KARIN AĞRISI+SARILIK 35(24,6) 9(42,9)  

ATEŞ+SARILIK 0(0) 1(4,8)  

KOLANJİT ÖYKÜSÜ 37(26,1) 11(52,4) 0,014 

İNOTROP İHTİYACI 7(4,9) 13(61,9) <0,000 

ANTİBİYOTİK 137(96,5) 21(100) 0,382 

GRAM BOYAMA    

GRAM BOYAMA YOK 114(80,3) 9(42,9) 0,001 

GRAM POZİTİF 7(4,9) 2(9,5)  

GRAM NEGATİF 21(14,8) 10(47,6)  

KÜLTÜRDE ÜREME    

ÜREME YOK 114(80,3) 9(42,9) 0,005 

E. COLİ 11(7,7) 6(28,6)  

KLEBSİELLA 8(5,6) 3(14,3)  

ENTEROCOCCUS 7(4,9) 2(9,5)  

PSEUDOMONAS 2(1,4) 1(4,8)  

EŞLİK EDEN KOLESİSTİT 32(22,5) 0(0) 0,015 

EŞLİK EDEN PANKREATİT 24(16,9) 5(23,8) 0,44 

CERRAHİ İŞLEM İHTİYACI YOK 138(97,2) 21(100) 0,436 

GİRİŞİMSEL İŞLEM İHTİYACI 103(72,5) 13(61,9) 0,316 

ERCP-PTK İHİYACI    

GİRİŞİMSEL İŞLEM 

İHTİYACI YOK 39(27,5) 8(38,1) 0,001 

ERCP 82(57,7) 4(19)  

PTK 17(12) 9(42,9)  

ERCP+PTK 4(2,8) 0(0)  

KOLANJİT ŞİDDETİ    

HAFİF 71(50) 1(4,8) <0,001 

ORTA 44(31) 3(14,3)  

ŞİDDETLİ 27(19) 17(81)  

SEVERE 27(19) 17(81) <0,001 

 

Hastane yatış sürecinde mortalite gerçekleşmeyen hastalarda MUC5AC 

seviyesinin ortancası 3,25 (ÇAA: 1,66 -6,27), mortalite gerçekleşen hastalarda ise 
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MUC5AC seviyesinin ortancası 11,65 (ÇAA: 6 -94,49) olarak bulunmuş olup 

aralarında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Hastane yatış sürecinde mortalite 

gerçekleşmeyen hastalarda CA19-9 seviyesinin ortancası 74,3 (ÇAA: 20,09 -1522), 

mortalite gerçekleşen hastalarda ise CA19-9 seviyesinin ortancası 864,21 (72,58 -

14994,01) olarak bulunmuş olup aralarında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,017). 

Hastane yatış sürecinde mortalite gerçekleşmeyen katılımcılar ile gerçekleşen 

katılımcıların laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde AST seviyeleri (p,0,015), 

GGT seviyeleri (p=0,009), total bilirubin seviyeleri (p=0,035), direk bilirubin 

seviyeleri (p=0,034), sodyum seviyeleri (p=0,036), hemoglobin seviyeleri (p=0,002) 

ve INR seviyeleri (p=0,008) arasında anlamlı farklılık görülmüştür.  

Tablo 7. Mortaliteye göre karşılaştırmalı laboratuvar bulguları  

 MORTALİTE YOK EX  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) P 

MUC5AC (ng /mL)   3,25 (1,66 -6,27) 11,65 (6 -94,49) <0,001 

CA19-9 (U/ml) 
74,3 (20,09 -1522) 

864,21 (72,58 -

14994,01) 0,017 

GLUKOZ (mg/dl) 111 (91 -146) 100 (88 -119) 0,328 

AST (IU/L) 160 (80 -261) 89 (57 -147) 0,015 

ALT (IU/L) 157 (75 -293) 51 (31 -83) 0 

ALP (IU/L) 344 (191 -554) 329 (257 -546) 0,658 

GGT (IU/L) 344 (232 -611) 205 (186 -417) 0,009 

AMİLAZ (U/L) 56 (36 -128) 37 (17 -88) 0,013 

LİPAZ (U/L) 41 (27 -95) 25 (16 -137) 0,069 

TOTAL BİLİRUBİN (mg/dL) 4,9 (2,7 -9) 8,3 (4,2 -11,5) 0,035 

DİREK BİLİRUBİN (mg/dL) 3,6 (1,8 -6,7) 6,6 (3,05 -9,1) 0,034 

ÜRE (mg/dL) 36,38 (27,82 -48,36) 47 (32 -54) 0,09 

KREATİNİN (mg/dL) 0,81 (0,65 -0,98) 0,71 (0,54 -0,9) 0,093 

LDH (U/L) 315 (242 -412) 392 (262 -537) 0,078 

SODYUM (mg/dL) 137,75 (135 -140) 135 (132 -138) 0,036 

POTASYUM (mg/dL) 4 (3,7 -4,38) 4,1 (3,5 -4,6) 0,552 

KALSİYUM (mg/dL) 8,7 (8,39 -9,2) 8,8 (8,4 -9,7) 0,39 
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Tablo 7. (devam) Mortaliteye göre karşılaştırmalı laboratuvar bulguları  

ALBUMİN (mg/dL) 36,31 (32 -40,59) 26 (23 -32) 0 

HEMATOKRİT (%) 38,8 (33,8 -42,7) 32,9 (30,3 -39) 0,003 

HEMOGLOBİN (g/dL) 12,4 (10,8 -13,8) 10,8 (9,6 -12,5) 0,002 

LENFOSİT SAYISI (103 µl) 1,15 (0,62 -1,56) 1,12 (0,69 -1,62) 0,588 

LENFOSİT% 11,7 (5,3 -19,4) 11 (8,7 -13,9) 0,792 

MCV (µm3) 90,85 (88,2 -94,7) 92,7 (90,4 -95,1) 0,145 

NÖTROFİL SAYISI (103 µl) 7,6 (5,22 -11,79) 8,29 (6,21 -10,65) 0,77 

NÖTROFİL% 80,15 (70 -88,9) 80,2 (74,4 -85,3) 0,768 

NÖTROFİL LENFOSİT ORANI 6,61 (3,53 -16,69) 7,49 (5,65 -9,89) 0,774 

TROMBOSİT SAYISI (mm3) 237,5 (181 -299) 279 (143 -313) 0,87 

RDW (%) 14,8 (14,05 -16,35) 17,8 (15,4 -18,4) 0 

WBC (103 µl) 9,88 (7,2 -13,54) 10,3 (8,57 -14,19) 0,638 

CRP (U/L) 71,5 (24 -139) 76 (33,1 -134,4) 0,591 

PROKALSİTONİN (ng/dl) 0,59 (0,18 -4,69) 0,55 (0,24 -1,27) 0,919 

INR 1,16 (1,06 -1,3) 1,3 (1,2 -1,4) 0,008 

TRİGLİSERİD (mg/dL) 148 (108 -215) 154 (118 -192) 0,765 

HDL (mg/dL) 30 (23 -42) 20 (16 -25) 0 

LDL (mg/dL) 100 (68 -145) 91 (68,4 -126) 0,362 

NON HDL (mg/dL) 133 (98 -176) 120 (89 -164) 0,472 

 

Hastane yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gelişmeyen katılımcılar ile 

gelişen katılımcıların vücut sıcaklığı, solunum sayısı, GKS, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05).   

Hastane yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gerçekleşmeyen katılımcılar ile 

gerçekleşen katılımcıların yaş (p=0,010), nabız (p=0,010), satürasyon (p=0,009) 

değerleri arasında anlamlı farklılık görülmüştür. Yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı 

gelişen ve gelişmeyen hastalar ek hastalıklar yönünden karşılaştırıldıklarında 

aralarında istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir. 

Yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gelişen hastalarda inotrop ihtiyacı oranı 

%20,8 iken bu oran yoğun bakım ihtiyacı gelişmeyen grupta %5,5 olarak saptanmıştır 
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(p=0,003). Yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gelişen hastaların %34,7’sinde 

şiddetli kolanjit izlenmişken bu oran yoğun bakım ihtiyacı gelişmeyen grupta %20,9 

olarak saptanmıştır (p=0,048).  

Tablo 8. YBU yatış ihtiyacına göre karşılaştırmalı demografik ve klinik bulgular 

 

YB İHTİYACI 

OLMAYANLAR 

YB İHTİYACI 

OLANLAR  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) P 

YAŞ 67 (56 -76) 74 (63 -82) 0,01 

SİSTOLİK KAN BASINCI (mmHg) 120 (109 -135) 114 (102 -130) 0,052 

DİYASTOLİK KAN BASINCI 

(mmHg)  70 (60 -75) 65 (60 -75) 0,349 

NABIZ (atım/dk) 84 (75 -88) 87 (80 -98) 0,01 

ATEŞ (°C) 36,7 (36,5 -36,8) 36,7 (36,4 -37,2) 0,556 

SOLUNUM SAYISI (solunum /dk) 16 (15 -16) 16 (15 -18) 0,066 

SATURASYON (Sa02) 95 (92 -97) 94 (92 -95) 0,009 

GKS 15 (15 -15) 15 (15 -15) 0,105 

 n(%) n(%)  

KADIN  34(37,4) 39(54,2) 0,032 

KAH 25(27,5) 30(41,7) 0,057 

KKY 16(17,6) 22(30,6) 0,052 

PAH 2(2,2) 1(1,4) 0,703 

SVO 6(6,6) 10(13,9) 0,12 

DEMANS 3(3,3) 8(11,3) 0,045 

KOAH 12(13,2) 9(12,5) 0,897 

BAĞ DOKU HASTALIKLARI 1(1,1) 0(0)  

KARACİĞER HASTALIKLARI 21(23,1) 19(26,4) 0,626 

GASTRİK ÜLSER 13(14,3) 13(18,1) 0,514 

DM 37(40,7) 19(26,4) 0,057 

HEMİPLEJİ 1(1,1) 4(5,6) 0,101 

KBH 21(23,1) 14(19,4) 0,575 

DM ORGAN HASARI 18(19,8) 6(8,3) 0,041 

AIDS 0(0) 1(1,4)  

HİPERLİPİDEMİ 29(31,9) 14(19,4) 0,074 

HT 52(57,1) 41(56,9) 0,98 

KOLESİSTEKTOMİ 16(17,6) 12(16,7) 0,878 
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Tablo 8. (devam) YBU yatış ihtiyacına göre karşılaştırmalı demografik ve klinik 

bulgular 

SEMPTOM    

KARIN AĞRISI 46(50,5) 27(37,5) 0,143 

ATEŞ 0(0) 0(0)  

SARILIK 4(4,4) 3(4,2)  

KARIN AĞRISI+ATEŞ 16(17,6) 12(16,7)  

KARIN 

AĞRISI+ATEŞ+SARILIK 2(2,2) 8(11,1)  

KARIN AĞRISI+SARILIK 23(25,3) 21(29,2)  

ATEŞ+SARILIK 0(0) 1(1,4)  

KOLANJİT ÖYKÜSÜ 24(26,4) 24(33,3) 0,333 

İNOTROP İHTİYACI 5(5,5) 15(20,8) 0,003 

ANTİBİYOTİK 88(96,7) 70(97,2) 0,849 

GRAM BOYAMA    

GRAM BOYAMA YOK 73(80,2) 50(69,4) 0,218 

GRAM POZİTİF 5(5,5) 4(5,6)  

GRAM NEGATİF 13(14,3) 18(25)  

KÜLTÜRDE ÜREME    

ÜREME YOK 73(80,2) 50(69,4) 0,415 

E. COLİ 7(7,7) 10(13,9)  

KLEBSİELLA 4(4,4) 7(9,7)  

ENTEROCOCCUS 5(5,5) 4(5,6)  

PSEUDOMONAS 2(2,2) 1(1,4)  

EŞLİK EDEN KOLESİSTİT 20(22) 12(16,7) 0,397 

EŞLİK EDEN PANKREATİT 13(14,3) 16(22,2) 0,188 

CERRAHİ İŞLEM İHTİYACI YOK 89(97,8) 70(97,2) 0,812 

İŞLEM İHTİYACI 62(68,1) 54(75) 0,336 

ERCP-PTK İHİYACI    

GİRİŞİMSEL İŞLEM İHTİYACI 

YOK 29(31,9) 18(25) 0,103 

ERCP 50(54,9) 36(50)  

PTK 9(9,9) 17(23,6)  

ERCP+PTK 3(3,3) 1(1,4)  

KOLANJİT ŞİDDETİ    

HAFİF 51(56,) 21(29,2) 0,003 

ORTA 21(23,1) 26(36,1)  

ŞİDDETLİ 19(20,9) 25(34,7)  

SEVERE 19(20,9) 25(34,7) 0,048 
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Hastane yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gelişmeyen hastalarda MUC5AC 

seviyesinin ortancası 3,25 (ÇAA:1,65 -6,35), yoğun bakım ihtiyacı gelişen hastalarda 

ise MUC5AC seviyesinin ortancası 5,68 (ÇAA: 3,01 -7,2) olarak bulunmuş olup 

aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir. (p=0,092). Hastane yatış sürecinde yoğun 

bakım ihtiyacı gelişmeyen hastalarda CA19-9 seviyesinin ortancası 84,3 (ÇAA: 21,46 

-2441), yoğun bakım ihtiyacı gelişen hastalarda ise CA19-9 seviyesinin ortancası 143 

(ÇAA: 21 -2433) olarak bulunmuş olup aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir. 

(p=0,692). 

Hastane yatış sürecinde yoğun bakım ihtiyacı gelişmeyen katılımcılar ile 

gerçekleşen katılımcıların laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde ALT 

seviyeleri (p=0,009), GGT seviyeleri (p=0,010), albümin (p=0,018), nötrofil 

(p=0,011), beyaz küre (p=0,015), CRP (p=0,028) ve INR seviyeleri (p=0,008) arasında 

anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Tablo 9. YBU yatış ihtiyacına göre karşılaştırmalı laboratuvar bulguları  

 

YB İHTİYACI 

OLMAYANLAR 

YB İHTİYACI 

OLANLAR  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) P 

MUC5AC (ng /mL) 3,25 (1,65 -6,35) 5,68 (3,01 -7,2) 0,09 

CA19-9 (U/ml) 84,3 (21,46 -2441) 143 (21 -2433) 0,692 

GLUKOZ (mg/dl) 112 (91 -143) 107 (90 -133) 0,402 

AST (IU/L) 168 (82 -253) 113 (64 -222) 0,132 

ALT (IU/L) 177 (73 -299) 99 (56 -217) 0,009 

ALP (IU/L) 337 (189 -589) 340 (218 -525) 0,82 

GGT (IU/L) 426 (240 -639) 302 (194 -451) 0,01 

AMİLAZ (U/L) 55 (36 -96) 54 (29 -131) 0,702 

LİPAZ (U/L) 43,6 (28 -83) 34,1 (20,5 -140,5) 0,327 

TOTAL BİLİRUBİN (mg/dL) 4,7 (2,6 -9) 5,4 (3,4 -10,13) 0,164 

DİREK BİLİRUBİN (mg/dL) 3,5 (1,7 -6,7) 4,2 (2,54 -8,1) 0,152 

ÜRE (mg/dL) 36 (26 -45) 40,01 (29,98 -52,75) 0,056 

KREATİNİN (mg/dL) 0,85 (0,66 -0,99) 0,76 (0,61 -0,97) 0,224 

LDH (U/L) 319 (242 -424) 320 (255 -433) 0,498 
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Tablo 9. (devam) YBU yatış ihtiyacına göre karşılaştırmalı laboratuvar bulguları  

SODYUM (mg/dL) 138 (135 -140) 136,8 (134 -139,7) 0,117 

POTASYUM (mg/dL) 4 (3,7 -4,34) 4 (3,7 -4,5) 0,351 

KALSİYUM (mg/dL) 8,7 (8,39 -9,2) 8,84 (8,35 -9,3) 0,577 

ALBUMİN (mg/dL) 37,27 (31 -41,15) 34,74 (29 -37,94) 0,018 

HEMATOKRİT (%) 38,8 (33,6 -43,2) 37,7 (32,6 -42) 0,375 

HEMOGLOBİN (g/dL) 12,4 (10,5 -14) 12,2 (10,05 -13,4) 0,249 

LENFOSİT SAYISI (103 µl) 1,2 (0,66 -1,67) 1,1 (0,63 -1,46) 0,318 

LENFOSİT% 13,4 (6,6 -20,5) 9,8 (5,35 -14,2) 0,011 

MCV (µm3) 90,7 (88,3 -94,9) 92 (88,6 -94,85) 0,659 

NÖTROFİL SAYISI (103 µl) 6,52 (4,9 -11) 8,9 (5,82 -12,74) 0,011 

NÖTROFİL% 76,9 (68,2 -86,6) 83 (74,45 -89,15) 0,01 

NÖTROFİL LENFOSİT ORANI 5,82 (3,28 -12,39) 8,68 (5,23 -16,8) 0,007 

TROMBOSİT SAYISI (mm3) 248 (182 -311) 219 (169 -302,5) 0,195 

RDW (%) 14,8 (13,8 -16,4) 15,2 (14,3 -17,4) 0,059 

WBC (103 µl) 8,88 (6,88 -12,75) 11,12 (8,37 -14,93) 0,015 

CRP (U/L) 60 (20,2 -108) 78,6 (36 -181) 0,028 

PROKALSİTONİN (ng/dl) 0,44 (0,15 -2,47) 0,75 (0,22 -5,47) 0,088 

INR 1,1 (1,03 -1,3) 1,2 (1,1 -1,35) 0,008 

TRİGLİSERİD (mg/dL) 150 (105 -207) 156,5 (108,5 -219) 0,577 

HDL (mg/dL) 33 (23 -41,5) 24 (19 -34,5) 0,012 

LDL (mg/dL) 106 (71,5 -154) 91 (67,5 -131,5) 0,165 

NON HDL (mg/dL) 134 (105,5 -178) 125,5 (88,5 -168,5) 0,344 

 

Şiddetli akut kolanjitli ve şiddetli olmayan akut kolanjitli katılımcıların yaş ve 

satürasyon değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05).  

Şiddetli akut kolanjitli ve şiddetli olmayan akut kolanjitli katılımcıların nabız 

(p<0,001), ateş (p=0,003), GKS (p<0,001), sistolik kan basıncı (p<0,001) ve diyastolik 

kan basıncı (p=0,009) değerleri arasında anlamlı farklılık görülmüştür. 

Şiddetli olmayan kolanjit hastalarında inotrop ihtiyacı gelişmemişken bu oran 

şiddetli kolanjit hastalarında (%45,5) olarak saptanmıştır (p<0,001).  
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Tablo 10. Kolanjit şiddetine göre karşılaştırılmalı demografik ve klinik bulgular 

 NON-SEVERE  SEVERE  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) P 

YAŞ 68 (57 -80) 71 (63 -78) 0,441 

SİSTOLİK KAN BASINCI (mmHg) 120 (110 -135) 107 (97 -121) <0,001 

DİYASTOLİK KAN BASINCI 

(mmHg) 70 (62 -75) 63 (59 -72) 0,009 

NABIZ (atım/dk) 84 (75 -89) 90 (85 -101) <0,001 

ATEŞ (°C) 36,7 (36,5 -36,8) 36,8 (36,6 -37,6) 0,003 

SOLUNUM SAYISI (solunum /dk) 16 (15 -17) 16 (16 -18) 0,014 

SATURASYON (Sa02) 95 (93 -97) 93 (91 -95) 0,01 

GKS 15 (15 -15) 15 (14 -15) <0,001 

 n(%) n(%)  

KADIN 52(43,7) 21(47,7) 0,646 

KAH 39(32,8) 16(36,4) 0,667 

KKY 27(22,7) 11(25) 0,757 

PAH 1(0,8) 2(4,5) 0,118 

SVO 11(9,2) 5(11,4) 0,686 

DEMANS 5(4,2) 6(13,6) 0,034 

KOAH 12(10,1) 9(20,5) 0,079 

BAĞ DOKU HASTALIKLARI 1(0,8) 0(0)  

KARACİĞER HASTALIKLARI 22(18,5) 18(40,9) 0,003 

GASTRİK ÜLSER 16(13,4) 10(22,7) 0,151 

DM 44(37) 12(27,3) 0,247 

HEMİPLEJİ 4(3,4) 1(2,3) 0,72 

KBH 22(18,5) 13(29,5) 0,127 

DM ORGAN HASARI 19(16) 5(11,4) 0,462 

AIDS 0(0) 1(2,3)  

HİPERLİPİDEMİ 29(24,4) 14(31,8) 0,338 

HT 67(56,3) 26(59,1) 0,75 

KOLESİSTEKTOMİ 21(17,6) 7(15,9) 0,794 
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Tablo 10. (devam) Kolanjit şiddetine göre karşılaştırılmalı demografik ve klinik 

bulgular 

SEMPTOM    

KARIN AĞRISI 57(47,9) 16(36,4) 0,057 

ATEŞ 0(0) 0(0)  

SARILIK 6(5) 1(2,3)  

KARIN AĞRISI+ATEŞ 22(18,5) 6(13,6)  

KARIN 

AĞRISI+ATEŞ+SARILIK 4(3,4) 6(13,6)  

KARIN AĞRISI+SARILIK 30(25,2) 14(31,8)  

ATEŞ+SARILIK 0(0) 1(2,3)  

KOLANJİT ÖYKÜSÜ 31(26,1) 17(38,6) 0,118 

İNOTROP İHTİYACI 0(0) 20(45,5) <0,001 

ANTİBİYOTİK 116(97,5) 42(95,5) 0,506 

GRAM BOYAMA    

GRAM BOYAMA YOK 97(81,5) 26(59,1) 0,003 

GRAM POZİTİF 7(5,9) 2(4,5)  

GRAM NEGATİF 15(12,6) 16(36,4)  

KÜLTÜRDE ÜREME    

ÜREME YOK 97(81,5) 26(59,1) 0,015 

E. COLİ 8(6,7) 9(20,5)  

KLEBSİELLA 5(4,2) 6(13,6)  

ENTEROCOCCUS 7(5,9) 2(4,5)  

PSEUDOMONAS 2(1,7) 1(2,3)  

EŞLİK EDEN KOLESİSTİT 27(22,7) 5(11,4) 0,106 

EŞLİK EDEN PANKREATİT 21(17,6) 8(18,2) 0,937 

CERRAHİ İŞLEM İHTİYACI YOK 116(97,5) 43(97,7) 0,928 

İŞLEM İHTİYACI 87(73,1) 29(65,9) 0,368 

ERCP -PTK İHİYACI    

GİRİŞİMSEL İŞLEM 

İHTİYACI YOK 32(26,9) 15(34,1) 0,259 

ERCP 68(57,1) 18(40,9)  

PTK 17(14,3) 9(20,5)  

ERCP+PTK 2(1,7) 2(4,5)  
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Şiddetli olmayan akut kolanjitli hastalarda MUC5AC seviyesinin ortancası 

4,88 (ÇAA:1,68-6,27), şiddetli akut kolanjitli hastalarda ise MUC5AC seviyesinin 

ortancası 6,14 (ÇAA: 3 -9,44) olarak bulunmuş olup aralarında anlamlı farklılık 

görülmemiştir. (p=0,100). Şiddetli olmayan akut kolanjitli hastalarda CA19-9 

seviyesinin ortancası 77,93 (ÇAA: 21 -1994), şiddetli akut kolanjitli hastalarda ise 

CA19-9 seviyesinin ortancası 175,93 (ÇAA: 24,2 -7746) olarak bulunmuş olup 

aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir. (p=0,182).  

Şiddetli kolanjiti olan ve olmayan hastalar ile laboratuvar parametreleri 

değerlendirildiğinde ALT seviyeleri (p,0,001), GGT seviyeleri (p=0,006), albümin 

(p<0,001), hemoglobin (p=0,005), CRP (p=0,008) ve INR seviyeleri (p<0,001) 

arasında anlamlı farklılık görülmüştür.  

Tablo 11. Kolanjit şiddetine göre karşılaştırılmalı laboratuvar bulguları 

 NON-SEVERE SEVERE  

 Medyan (ÇAA) Medyan (ÇAA) P 

MUC5AC (ng /mL) 4,88 (1,68 -6,27) 6,14 (3 -9,44) 0,1 

CA19-9 (U/ml) 77,93 (21 -1994) 175,93 (24,2 -7746) 0,182 

GLUKOZ (mg/dl) 112 (93 -147) 103 (89 -134) 0,315 

AST (IU/L) 161 (74 -277) 112 (65 -178) 0,048 

ALT (IU/L) 165 (85 -312) 73 (46 -128) <0,001 

ALP (IU/L) 351 (191 -589) 307 (207 -515) 0,574 

GGT (IU/L) 357 (238 -624) 271 (170 -432) 0,006 

AMİLAZ (U/L) 56 (39 -128) 43 (24 -111) 0,091 

LİPAZ (U/L) 42,5 (28 -110,4) 29 (17,5 -106) 0,027 

TOTAL BİLURİBİN (mg/dL) 4,9 (2,99 -9) 6,15 (2,8 -11,34) 0,265 

DİREK BİLURİBİN (mg/dL) 3,7 (1,8 -6,6) 4,2 (2 -8,8) 0,196 

ÜRE (mg/dL) 36 (27,82 -44,94) 48 (32 -62) 0,002 

KREATİNİN (mg/dL) 0,79 (0,65 -0,93) 0,84 (0,62 -1,27) 0,26 

LDH (U/L) 304 (243 -418) 330 (243 -450) 0,531 

SODYUM (mg/dL) 137,9 (135 -140) 137 (132,5 -139) 0,048 

POTASYUM (mg/dL) 4 (3,7 -4,4) 3,9 (3,7 -4,4) 0,849 

KALSİYUM (mg/dL) 8,77 (8,4 -9,2) 8,55 (8 -9,3) 0,205 

ALBUMİN (mg/dL) 37,48 (33 -41,17) 29 (25,5 -34,91) <0,001 

HEMATOKRİT (%) 38,9 (34,6 -42,7) 34,45 (30,35 -41,7) 0,005 
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Tablo 11. (devam) Kolanjit şiddetine göre karşılaştırılmalı laboratuvar bulguları 

HEMOGLOBİN (g/dL) 12,45 (11 -13,7) 10,8 (9,75 -13,25) 0,005 

LENFOSİT SAYISI (103 µl) 1,2 (0,64 -1,62) 1,1 (0,62 -1,5) 0,441 

LENFOSİT% 12,3 (6,4 -20,2) 9,9 (5,2 -13,7) 0,061 

MCV (µm3) 90,6 (88,4 -94,5) 92,5 (88,4 -95,6) 0,213 

NÖTROFİL SAYISI (103 µl) 7,13 (4,89 -11,79) 8,4 (6,54 -11,88) 0,197 

NÖTROFİL% 79,5 (68,8 -88,2) 81,5 (74,35 -88,4) 0,318 

NÖTROFİL LENFOSİT ORANI          6,47 (3,43 -13,57) 7,87 (5,45 -16,1) 0,129 

TROMBOSİT SAYISI (mm3) 246 (191 -311) 213,5 (156,5 -281,5) 0,07 

RDW (%) 14,7 (14 -15,9) 16,55 (14,75 -17,85) <0,001 

WBC (103 µl) 9,6 (6,78 -13,41) 10,3 (8,52 -14,02) 0,235 

CRP (U/L) 60 (20 -114) 88,35 (42,75 -198,35) 0,008 

PROKALSİTONİN (ng/dl) 0,47 (0,17 -2,47) 0,81 (0,25 -5,47) 0,11 

INR 1,1 (1,05 -1,22) 1,35 (1,2 -1,6) <0,001 

TRİGLİSERİD (mg/dL) 148 (108,5 -208) 163,5 (106,5 -262,5) 0,221 

HDL (mg/dL) 31 (22 -43) 24 (19 -33) 0,013 

LDL (mg/dL) 106 (70 -146,5) 88,5 (66,5 -130,5) 0,207 

NON HDL (mg/dL) 135,5 (101 -179,5) 119 (88,5 -165,5) 0,278 

Tablo 12. MUC5AC, Total Bilirubin, CA19-9 EAA’nın maligniteyi öngörmedeki 

performanslarının karşılaştırılması 

 EAA p %95 güven aralığı  

MUC5AC 0,800 0,036 0,729 - 0,872 

Total Bilirubin 0,752 0,040 0,673 - 0,831 

CA19-9 0,658 0,045 0,569 - 0,747 

 EAA farkı p %95 güven aralığı 

MUC5AC -

CA19-9 

0,143 0,007 0,039 - 0,246 

MUC5AC- total 

bilirubin 

0,049 0,347 -0,053 - 0,150 

CA19-9 -Total 

Bilirubin 

-0,094 0,093 -0,204 - 0,016 
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MUC5A, CA19-9 ve total bilirubin değerleri ROC eğrisi ile 

değerlendirildiğinde EAA’lar sırası ile 0,800; 0,658 ve 0,752 olarak hesaplanmış olup 

p değerleri <0,05 ‘in altında bulunmuştur. 

Testlerin ROC eğrileri ikili olarak karşılaştırıldıklarında MUC5AC ve CA19-9 

ROC eğrilerinde, eğri altındaki alan farkları MUC5AC ‘de eğri altındaki alan 0,143 

fazla bulunmuş olup aralarında anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,007) 

Çok değişkenli regresyon analizinde benign ve malign ayrımında bağımsız 

belirteç olarak bulunan MUC5AC’ye, ROC eğrisi ile sınır değer 6,2 ng/ml (pozitif 

prediktif değer %79,2, negatif prediktif değer %72,7; hassaslık %58,3, özgüllük 

%89,0) olarak belirlendi. 

Çok değişkenli regresyon analizinde benign ve malign ayrımında bağımsız 

belirteç olarak bulunan total bilirubin değerine, ROC eğrisi ile sınır değer 7,0 mg/dl 

(pozitif prediktif değer %74,6, negatif prediktif değer %73,1; hassaslık %61,1, 

özgüllük %83,5) olarak belirlendi. 

CA19-9 seviyesi tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizinde malign 

kolanjit ile ilişkili bulunmuştur. CA19-9 için eşik değer 75 U/ml olup hassaslık %69,6, 

özgüllük %61,8 PPD %62,3 NPD %69,1 olarak saptanmıştır. 
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Şekil 1. MUC5AC için malignite tahmin performansı  

 

Şekil 2. MUC5AC, CA19-9 ve Total Bilirubin malignite tahmin performansı  
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Tablo 13. Regresyon analizi malignite 

Değişken Tek Değişkenli Regresyon 

Analizi 

Çok Değişkenli Regresyon 

Analizi* 

 OR (GA %95) p OR (GA %95) p 

MUC5AC (ng /mL) 1,275 (1,115 - 1,458) 0,032 1,285 (1,119 - 1,476) <0,001 

MUC5AC>6,2 (ng 

/mL) 10,182 (4,643 - 22,33) <0,001 10,195 (4,517 - 23,007) <0,001 

CA19-9 (U/ml) 1,000 (1,000 - 1,000) 0,029 
1,000 (1,000 - 1,000) 0,033 

TOTAL BİLİRUBİN 

(mg/dL) 1,228 (1,131 - 1,333) <0,001 1,228 (1,13 - 1,334) <0,001 

ALP (IU/L) 1,001 (1 - 1,001) 0,138 
  

ALBUMİN (mg/dL) 0,928 (0,885 - 0,973) 0,002 0,917 (0,872 - 0,964) 0,001 

TOTAL BİLİRUBİN> 

7 mg/dl 7,962 (3,842 - 16,502) <0,001 7,777 (3,719 - 16,263) <0,001 

ŞİDDETLİ 

KOLANJİT 2,292 (1,132 - 4,64) 0,021 
  

* Her bir değişken çoklu lojistik regresyon analizi yönteminde yaş ve cinsiyet ile uyumlandırılmıştır. 

MUC5AC seviyesi yüksekliği malign kolanjit vakalarının tanınmasında tek 

değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi yöntemlerinde anlamlı bulunması 

(İhtimal Oranı: 1,285, GA %95 1,119 -1,476) üzerine ROC eğrisi ile MUC5AC için 

6,2 ng/mL değeri eşik değer olarak kabul edilmiştir. MUC5AC seviyesi 6,2 ng/mL‘nin 

üzerinde olanlarda malign kolanjit 10,195 kat daha fazla görülmüştür (GA % 95 4,517-

23,007).  

Total bilirubin seviyesi yüksekliği malign kolanjit vakalarının tanınmasında tek 

değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi yöntemlerinde anlamlı bulunması 

(İhtimal Oranı: 1,228, GA %95 1,130 - 1,334) üzerine ROC eğrisi ile bilirubin için 7,0 

mg/dl değeri eşik değer olarak kabul edilmiştir. Bilirubin seviyesi 7,0 mg/dl’nin 

üzerinde olanlarda malign kolanjit 7,777 kat daha fazla görülmüştür (GA % 95 3,719-

16,263).  

CA19-9 seviyesi tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizinde malign 

kolanjit ile ilişkili bulunmuştur. CA19-9 için eşik değer 75 olup hassaslık %69,6, 

özgüllük %61,8 PPD %62,3 NPD %69,1 olarak saptanmıştır. 
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Düşük albumin seviyesi malign grubun teşhisinde anlamlı bulunmuştur. (p= 

0,001, OR: 0,917, GA 0,872-0,964). Albumin 33,7 7 mg/dl sınır değer olarak 

hesaplanmış olup hassaslık %56,9 özgüllük %75,8 PPD %65,1 NPD %69 

saptanmıştır.  

Tablo 14. Regresyon analizi mortalite 

Değişken Tek Değişkenli Regresyon Analizi Çok Değişkenli Regresyon Analizi* 

 OR (GA %95) p OR (GA %95) P 

SİSTOLİK KAN 

BASINCI (mmHG) 0,954 (0,926 - 0,982) 0,001 0,948 (0,917 - 0,979) 0,001 

NABIZ (atım/dk) 1,039 (1,011 - 1,067) 0,005 1,044 (1,011 - 1,078) 0,009 

SOLUNUM SAYISI 

(solunum/dk) 1,315 (1,098 - 1,574) 0,003 

 

1,291 (1,063 - 1,597) 

 

0,010 

MUC5AC (ng /mL) 1,012 (1,004 - 1,019) 0,001 

 

1,012 (1,004 - 1,020) 

 

0,003 

INR 1,179 (0,737 - 1,887) 0,492 
  

EŞLİK EDEN 

KOLESİSTİT 0 (0 - .) 0,998   

MUC5AC > 6,2 

(ng/mL) 6,842 (2,475 - 18,918) 0 6,832 (2,274 - 20,527) 0,001 

TOTAL BİLİRUBİN 

(mg/dl) 1,057 (0,984 - 1,135) 0,127 

  

TOTAL BİLİRUBİN 

> 7( mg/dl) 3,391 (1,314 - 8,754) 0,012 3,888 (1,404 - 10,765) 0,009 

SİSTOLİK KAN 

BASINCI < 100 

(mmHG) 8,123 (2,73 - 24,169) 0 12,543 (3,452 - 45,572) <0,001 

ŞİDDETLİ 

KOLANJİT 18,102 (5,635 - 58,152) 0 20,809 (5,899 - 73,404) <0,001 

* Çoklu lojistik regresyon analizinde her bir değişken yaş, cinsiyet, KAH, KKY, SVO, Demans, ve 

KOAH ile uyumlandırılmıştır. 

Düşük sistolik kan basıncı, yüksek nabız ve yüksek solunum sayısı yapılan 

regresyon analizlerinde mortalite üzerinde bağımsız belirteçler olarak bulunmuştur. 

Sistolik kan basıncı ihtimal oranı 0,948 (%95 GA: 0,917 - 0,979), nabız için ihtimal 

oranı 1,044 (%95 GA: 1,011 - 1,078 ), solunum sayısı için ihtimal oranı 1,291 (%95 

GA: 1,063-1,597) olarak bulunmuştur.  
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MUC5AC seviyesi mortalite için bağımsız belirteç olarak bulunmuştur (OR: 

1,012, %95 GA:1,004 - 1,020). MUC5AC seviyesinin 6,2 ng /mL ‘nin üzerinde 

olmasının mortaliteyi 6,832 kat artırdığı (%95 GA: 2,274 - 20,527) gösterildi.  

Bilirubin seviyesinin 7 mg/dL’nin üzerinde olmasının 3,888 kat mortalite 

ilişkili olduğu gösterildi (%95 GA: 1,404 - 10,765). 

Tokyo kriterlerine göre şiddetli kolanjit mevcudiyeti mortaliteyi 20,809 kat 

artırdığı görüldü (%95 GA:5,899 - 73,404).  

Tablo 15. Regresyon analizi uzamış yatış  

Değişken Tek Değişkenli Regresyon Analizi Çok Değişkenli Regresyon Analizi* 

 OR (GA %95) p OR (GA %95) P 

MUC5AC (ng 

/mL) 1,003 (0,996 - 1,013) 0,363   

TOTAL 

BİLİRUBİN 

(mg/dL) 1,113 (1,039 - 1,193) 0,002 1,082 (1,009 - 1,160) 0,026 

AST (IU/L) 0,997 (0,995 - 0,999) 0,005 

 

0,997 (0,994 - 0,999) 

 

0,004 

ALT (IU/L) 0,998 (0,996 - 0,999) 0,012 0,997 (0,995 - 0,999) 0,010 

INR 1,275 (0,662 - 2,456) 0,468 
  

İŞLEM İHTİYACI 4,137 (2,016 - 8,487) <0,001 4,210 (2,033 - 8,720) <0,001 

ŞİDDETLİ 

KOLANJİT          2,049 (0,977 - 4,300) 0,058 

 

 

         2,464 (1,098 - 5,528) 

 

 

0,029 

* Çoklu regresyon analizinde tüm değişkenler yaş cinsiyet ve işlem ihtiyacı ile uyumlandırılmıştır. 

Total bilirubin seviyesindeki her 1 birimlik artışın uzamış yatışı 1,082 kat 

artırdığı görüldü (%95 GA: 1,009 - 1,160). Şiddetli kolanjiti olanlarda uzamış yatış 

2,464 kat daha fazla görüldü (%95 GA: 1,098 - 5,528). Yatış sürecinde işlem ihtiyacı 

gelişmesinin uzamış yatışı 4,21 kat artırdığı görüldü (%95 GA: 2,033 - 8,720). 
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5. TARTIŞMA 

Biliyer obstrüksiyonunun en sık nedeni koledokolitiazis olmakla beraber son 

zamanlarda malignite insidansı artış göstermektedir (6).Etiyolojide yer alan başlıca 

maligniteler pankreas kanseri ve kolanjiokarsinomlardır (42).Malign tıkanma 

sarılığının erken evrelerde teşhis edilmesi çok önemlidir. Biliyer obstrüksiyona neden 

olan biliyer tümörlerin çoğunun prognozu kötüdür, genellikle ileri bir aşamada teşhis 

edilirler ve hastaların tanı anında ancak %20’den azı rezeke edilebilir düzeydedir(116). 

Çalışmamızda akut kolanjit ile hastanemize başvuran hastalarda tümör 

belirteçlerinden MUC5AC ve CA19-9 düzeyinin malign ve benign etyolojiyi 

öngermedeki rolü incelenmiştir. MUC 5AC, CA19-9, total bilirubin seviyesi 

yüksekliği ve albümin düşüklüğü malign kolanjit vakalarının tanınmasında anlamlı 

bulunmuştur. Çalışmamızda MUC5AC ‘nin diğer parametrelerden daha değerli 

olduğu gösterilmiştir. 

Biliyer darlığı olan 126 hastayla yapılan retrospektif bir çalışmada yüksek 

bilirubin, ALP, AST, ALT düzeylerinin malign biliyer hastalıklarla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. 84 μmol/L (4,9 mg/dl) ve üzeri olan serum bilirubin düzeyi malign 

biliyer darlığın en iyi öngörücüsü olarak değerlendirilmiştir (117).15’i malign 

toplamda 31 hastanın dahil edildiği prospektif bir çalışmada bilirubin düzeyinin 4,3 

mg/dl veya daha yüksek olması malignite açısından yüksek oranda öngörücü 

bulunmuştur(118). 

Malign safra kanalı darlığı olan hastaları taşlı hastalardan ayırmada karaciğer 

fonksiyon testlerinin değerlendirildiği çalışmada malign safra kanalı darlığı olan 

hastalarda plazma bilirubin, ALP ve ALT anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Bilirubinin (kesme değer 8,4 mg/dl) ayrım için en iyi karaciğer fonksiyon testi olduğu 

belirtilmiştir(119). 

Malign ve benign biliyer vakaları ayırt etmek için çeşitli laboratuvar verileri, 

radyolojik bulguları (BT, MR, MRCP) incelemişler ve bilirubin seviyelerinin 8,4 

mg/dl üzerinde olanların malign olma olasılıklarının yüksek olduğunu belirtmişlerdir. 

Bilirubin düzeyleri ile malign-benign biliyer darlıkların birbirinden ayrımını 

yapabilmedeki sensitivite ve spesifite, MR-MRCP (duyarlılık %87,5, özgüllük 
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%85,5)ile ayrımı yapabilmedeki sensitivite ve spesifiteden daha düşük 

bulunmuştur(120). 

Malign hasta sayısı 72 olan çalışmamızda bilirubin için kesme değer 7 mg/dl 

saptanmıştır (Pozitif prediktif değer %74,6, negatif prediktif değer %73,1; hassaslık 

%61,1, özgüllük %83,5) . Bilirubin seviyesi 7,0’ın üzerinde olan hastalarda malignite 

7,7 kat daha fazla görülmüştür. Ayrıca, ALT değerinin düşük olması ve ALP değerinin 

artması maligniteyi öngörmede anlamlı bulunmuştur. 

Beslenme eksikliğine ve kaşeksiye bağlı hipoalbuminemi, terminal dönem 

kanserlerinin önemli bir özelliğidir. Daha önceki aşamalarda ise, serum albümin 

düzeyindeki azalmaların, malign hücrelerin varlığıyla birlikte gelişen sistemik 

inflamatuar yanıt sendromundan (SIRS) kaynaklandığı düşünülmektedir. SIRS'in bir 

sonucu olarak hipoalbüminemi, azalmış sentez, artan bozulma ve değişen dağılımdan 

kaynaklanabilir(121). Safra yolu darlığı olduğu varsayılan normal karaciğer fonksiyon 

test değerlerine sahip 830 hastanın dahil edildiği retrospektif bir kohort çalışmasında 

hipoalbuminemi ve izole intrahepatik kanal dilatasyonu saptanması malignite 

yönünden anlamlı bulunmuştur(122). Prospektif planlanan çalışmamızda albümin 

düzeyinin düşüklüğü malignite ile ilişkili bulunmuştur. 33,7 mg/dl kesme değer olarak 

saptanmıştır. (Hassaslık %56,9, özgüllük %75,8) 

Kas kaybı kanser hastalarında sık görülür. Pankreas kanseri hastalarının 

%89'unda kas kaybı rapor edilmiştir(123).Kreatinin esas olarak kas dokusundan 

salınır, serum kreatinin düzeyi kas kütlesinden etkilenir.3060 kanser tanılı hastanın 

dahil edildiği çalışmada kreatinin-sistatin C oranı prognostik bir faktör olarak 

bulunmuştur(124). 625,114 kişi ile yapılan retrospektif bir çalışmada hiponatremi 

mortalite ve kanserle ilişkili bulunmuştur(125).Danimarka da yapılan hiponatremi 

saptanan hastalar arasında kanser insidansının araştırıldığı başka bir çalışmada 

özellikle akciğer, beyin, karaciğer, pankreas, özofagus, böbrek ve hodgkin dışı 

lenfoma kanserlerinin bir belirteci olabileceği gösterilmiştir(126). Çalışmamızda üre, 

kreatin ve sodyum değerinin düşük olması maligniteyi öngörmede istatiksel açıdan 

anlamlı bulunmuştur. 

Lipitler hücre döngüsünü düzenler. Hücre çoğalmasını, göçünü ve apoptozu 

etkiler. Bu nedenle serum lipit seviyelerindeki değişiklikler karsinogenezde 
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etkilidirler. Artan toplam kolesterolün tümörlerde hücresel proliferasyonu ve 

anjiyogenezi arttırdığı ve apoptozu inhibe ettiği bildirilmiştir. Serum trigliserit ve LDL 

seviyelerinin yüksek olması oksidatif stresi ve kronik inflamatuar durumu indükler 

böylece kanser hücrelerinin çoğalmasına neden olabilir. HDL ise antioksidatif, 

antiinflamatuar ve antiproliferatif özelliklere sahiptir(127). 99 hasta ile yapılan 

retrospektif bir çalışmada safra kesesi kanserleri için düşük HDL düzeyinin pronozla 

ilişkili olduğu gösterilmiştir(128).Başka bir çalışmada 172 pankreas dışı kanser hastası 

ile 260 pankreas kanseri hastası karşılaştırılmıştır. Pankreas kanseri hastaları, pankreas 

kanser dışı tümör grubuna göre başvuru anında daha yüksek serum trigliserit, 

kolesterol ve düşük LDL, HDL seviyelerine sahip olduğu görülmüştür. Yüksek LDL 

reseptör düzeyi kötü prognozla ilişkili bulunmuştur(129).Çalışmamızda malign benign 

gruplar arasında LDL ve trigliseritin düzeyinin yüksek olması ve HDL düzeyinin 

düşük olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir. 

CA19-9 pankreas kanserinde, üst gastrointestinal sistemdeki birçok tümörde, 

over kanserinde, hepatosellüer kanserde ve kolorektal kanserde 

yükselebilmektedir(79).CA19-9 pankreas ve biliyer malign hastalıkların tanısında 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Ayrıca evrelemede, rezektabilite, prognoz ve nüksün 

değerlendirilmesinde yararlılığı gösterilmiş bir tümör belirtecidir (130). Saluja ve 

arkadaşları bir çalışmada CA 19- 9 düzeylerinin 100 U/L’nin üzerinde olanların malign 

olma olasılıklarının yüksek olduğunu belirtmişlerdir (duyarlılık %83,3, özgüllük %70)  

(120).  Kau ve arkadaşları tarafından kanseri benign biliyer hastalıklardan ayırt etmek 

için yapılan bir çalışmada CA19-9 ‘un duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla %78,2 ve 

%81,4 olarak bulunmuştur (131). Pankreas kanserli hastalarında yükselmiş CA19-9 

seviyeleri, klinik takip için çok önemlidir (132). Bununla birlikte pankreas kanserli 

hastaların sadece %65'inde CA 19-9 yükselir, hastalığın erken döneminde her zaman 

yükselmez ayrıca kronik pankreatit ve diğer inflamatuar hastalıklar gibi malign 

olmayan durumlarda da yüksek saptanabilir (133).Yapılan bir çalışmada 96 benign, 

129 malign biliyer hastalığı olan kişiler incelenmiştir. CA19-9 ve CEA malign 

hastalarda daha yüksek seviyelerde ölçülmüş; ancak malign biliyer hastalıkları 

tanımlamadaki duyarlılığı düşük bulunmuştur. CA 19-9 daha yüksek duyarlılığa %74 

düşük özgüllüğe sahipken %34,1; CEA düzeyinin duyarlılığı ve özgüllüğü sırası ile 

%42,7 ve %89,9 oranında saptanmıştır (134).Koledokolitiazis gibi benign durumlarda 
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safra stazıyla birlikte, epitel hücreleri enflamasyon sonucu bozulur ve çoğalma 

gösterir. Böylece daha fazla CA19-9 salgılanabilir. Yüksek CA19-9 seviyesi, 

genellikle safra kanalın dekompresyonu veya akut kolanjit kliniğinin gerilemesi ile 

normal seviyeye döner. Safra kanalı taşı olan akut kolanjitli hastalarda pozitif CA19-

9 serum oranı Ker ve arkadaşları tarafından bildirildiği üzere %28'dir (135). Shiozawa 

ve ark tarafından yapılan çalışmada ise %35,6 dır (136).Malign olmayan hastalıklar 

için 1000 U/ml'den fazla seviyeler nadirdir (68).Ancak bildirilen bir vakada 

koledokolitiazis nedeni yatışı yapılan hastanın CA19-9 seviyesi 2192 U/ml ölçülmüş, 

malign bir nedenden şüphenilmiş; ancak ERCP ve antibiyoterapi ile tedavi sonrası 

CA19-9 seviyelerinin normale geldiği gösterilmiştir(137).Bizim çalışmamızda CA19-

9 seviyesinin medyan değeri benign hastalarda 51,6 U/ml; malign hastalarda 

ise 239,12 U/ml olarak görülmüş olup aralarında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır. CA19-9 için kesme değeri 75 U/ml olup hassaslık %69,9 ve özgüllük 

%61,8 bulunmuştur. 

Benign biliyer hastalıklarda çok yüksek CA19-9 düzeylerinin görülebilmesi 

nedeniyle malign benign ayrımını yapabilecek daha farklı moleküllere ihtiyaç 

duyulmuştur. Son kanıtlar, musinler gibi biyobelirteçlerin, enflamasyonu onkojenik 

lezyonlardan ayırt etmek için daha spesifik ve saptanabilir olduğunu göstermiştir. 

MUC5AC'nin patolojik ekspresyonu ise başta pankreas olmak üzere yumurtalık, 

apendiks ve kolorektal karsinomlarında tespit edilmiştir(12). Malign dokuda yapılan 

genomik analizler iyi huylu pankreas patolojileri ile karşılaştırıldığında en farklı 

şekilde eksprese edilen genin MUC5AC olduğunu göstermiştir(138). MUC5AC‘nin 

tek başına pankreas kanserini erken evrede teşhis etmede yararlı olduğunu 

saptanmıştır. Ayrıca pankreas kanseri prognoz ve tedavi izleminde kullanılabileceğini 

gösterilmiştir(139). MUC5AC pankreas kanserini benign kontrol gruplarından ve 

kronik pankreatitten ayırmak içinde tek başına yeterli olan bir biyobelirteçtir (91). 

MUC5AC kolanjiyosellüler kanser içinde tanısal performansı yüksek 

bulunmuştur. Erken teşhiste yararlı olabileceğini gösterilmiştir. Yapılan meta analizde 

bulunan duyarlılık ve özgüllük sırasıyla %69 ve %93 saptanmıştır(140).MUC5AC 

düzeyleri kolanjiyoselüler karsinomlu hastalarda tümör yükü, prognoz ve mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur(141).88 hasta ile yapılan prospektif bir çalışmada CA19-9 ve CEA 

ile karşılaştırıldığında MUC5AC safra yolu kanserleri varlığıyla ilişkili bulunmuştur. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4724921/#B47
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Tedavi amacıyla ameliyat edilen hastalarda operasyon öncesi yüksek serum 

düzeylerinin (MUC5AC ≥14 ng/mL) daha düşük seviyelere sahip hastalar ile 

kıyaslandığında daha kötü prognozla ilişkili olduğunu saptanmıştır(142). 

Wongkham ve arkadaşları safra kanalının iyi huylu veya kronik enflamasyonu, 

kolesistit, kolelitiazis ve opisthorşiazisi olan hastaların serumunda saptanamayan 

MUC5AC seviyeleri gözlemlemiştir (88). Bizim çalışmamızda maligniteyi 

öngörmede MUC5AC anlamlı bulunmuştur. MUC5AC seviyesi 6,2 ng/mL ‘nin 

(hassaslık %58,3, özgüllük %89,0) üzerinde olanlar hastalarda malign kolanjit 10,195 

kat daha fazla saptanmıştır. MUC5AC ve CA19-9 ROC eğrisi altındaki alan farkları 

karşılaştırıldığında MUC5AC’nin eğri altındaki alanı 0,143 fazla bulunmuş olup 

aralarında anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,007). Çalışmamız MUC5AC ‘nin CA 19-

9 ‘dan daha değerli olduğunu göstermiştir. Çalışmamız literatürde kolanjit tanılı 

hastalarda MUC5AC düzeyinin benign-malign ayırımında değerlendirildiği ve CA19-

9 ile karşılaştırıldığı ilk çalışmadır. 

183 hastanın dahil edildiği akut kolanjitte kötü prognozun öngörücülerini 

belirlemek için yapılan retrospektif bir çalışmada sistolik kan basıncı <90 mmHg, 

serum albümini <3 g/dL ve malign etiyolojiye sahip olmak kötü prognozun bağımsız 

belirleyicileri olarak bulunmuştur(143). 262 hastanın dahil edildiği retrospektif bir 

çalışmada hastane içi mortaliteyle ilişkili etkenler Tip 2 diyabet, sistolik kan basıncı 

<100 mm Hg, Glasgow koma skoru <15 ve malign etiyoloji şeklinde 

bulunmuştur(144).80 yaş üstü hastaların dahil edildiği 388 hasta ile yapılan 

retrospektif çalışmada ise hipotansiyon, düşük albümin, yüksek kreatinin ve yüksek 

INR hastane içi mortaliteyi öngördüğü saptanmıştır (145). 

Kiriyama ve arkadaşları, bilinç değişikliğinin mortalite için bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu bildirmişlerdir(146).Almanya’da yapılan 981 vakalık bir çalışmada 

ise tek değişkenli analizde mortaliteyi öngörmede en önemli faktör bilinç değişikliği 

olarak tespit edilmiştir(147). Ciddi sepsis veya septik şok sonucu gelişen yaygın 

vazodilatasyon, damar geçirgenliğinde artış ve kalbin pompa fonksiyonunun 

bozulması sonucunda gelişmektedir. Maheshwari ve arkadaşları tarafından 

yapılan 8,782 hastayı kapsayan bir çalışmada ortalama arter basıncındaki bir birim 

düşüş için mortalitede %11,4 oranında bir artış olduğunu saptanmıştır(148). 
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Septik hastada görülen pıhtılaşma bozuklukları mikrovasküler fibrin 

birikimiyle birlikte çoklu sistem organ fonksiyon bozukluğunda temel rol 

oynar(149). INR, hepatik fonksiyon bozukluğunun bir belirtecidir ve bozulmuş 

pıhtılaşma, sepsisteki mortalite ile ilişkilidir(150). Ayrıca karaciğer fonksiyon 

bozukluğu şiddetli hastalık adına organ yetmezliği kriteri olarak belirlenmiştir.TR18 

tarafından da 1,5 ve üzeri INR düzeyleri karaciğer organ yetmezlik bulgusu olarak 

kabul edilmiştir. 

Albümin düzeyi kanda hem karaciğer üretim fonksiyonu ve hastaların 

beslenme durumu hem de negatif akut faz reaktanı olması nedeniyle önemlidir. Lee ve 

arkadaşları albüminin persistan organ yetmezliği üzerindeki etkisini incelenmiş ve çok 

değişkenli analizde 3,2 kat risk artışını gösteren bağımsız bir risk faktörü olarak 

bulunmuşlardır(151). 

Akut kolanjit doğrudan böbrek hasarına neden olan bir durum olmamakla 

birlikte sepsis ilişkili doku iskemisi sonucunda böbrek yetmezliği gelişebilir. Mortalite 

ile ilgili risk faktörlerinin incelendiği Schneider ve arkadaşları tarafından yürütülen bir 

araştırmada kreatinin 2 mg/dL ve altı olan hastalarda mortalite %3,4 iken, 2 mg/dL 

üstünde olanlarda %13,2 oranında bulunmuştur(147). Tokyo rehberlerinin birbirleriyle 

kıyaslandığı 120 hastalık bir çalışmada da bu kesme değeri 22,6 kat artmış riskin 

göstergesi olarak değerlendirilmiştir(152). 

Maligniteye bağlı akut kolanjitin tümörün evresi ve yaygınlığına göre 

belirlenmesi nedeniyle hastalık sonuçları biliyer taş hastalığından farklıdır. Çinde 

yapılan 574 hastayı kapsayan bir çalışmada Shi ve arkadaşları akut kolesistit ve 

kolanjit hastalarında malignite ile mortalite arasında bir ilişki olduğunu bildirmiştir 

(153). 775 akut kolanjit hastasının dahil edildiği başka bir raporda Tan ve ekibi malign 

obstrüksiyonun 30 günlük mortaliteyi öngördüğünü bildirmiştir(154). 

Bizim çalışmamızda laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinden AST, 

GGT, total bilirubin, direk bilirubin, sodyum, hemoglobin, INR, MUC5AC, CA19-9 

seviyeleri hastane yatışı sırasında mortalite gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında 

anlamlı farklılık görülmüştür. Malign etiyolojiye sahip hastaların mortalite oranı daha 

yüksek saptanmıştır. Düşük sistolik kan basıncı, yüksek nabız ve yüksek solunum 

sayısı yapılan regresyon analizlerinde mortalite üzerinde bağımsız belirteçler olarak 
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bulunmuştur. Bilirubin seviyesinin 7 mg/dL’nin üzerinde olmasının 3,888 kat 

mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir. MUC5AC seviyesi mortalite için bağımsız bir 

belirteç olarak bulunmuştur. MUC5AC seviyesinin 6,2 ng/mL ‘nin üzerinde olmasının 

mortaliteyi 6,832 kat artırdığı saptanmıştır. 

TR18’de belirtilen üzere, bir organ yetmezliği olan hasta (örn. kalp, böbrek, 

karaciğer yetmezlikleri gibi) ciddi olarak kabul edilirken klinik ve laboratuvar 

parametrelerine (örn. ateş, bilirubin veya albümin gibi) göre hastalık orta şiddette 

sınıflandırılır. Ciddi veya orta şiddet kriterini karşılamayan hastalar ise hafif şiddet 

olarak kabul edilmektedir. Kiriyama ve arkadaşları TK13 şiddet derecelendirme 

kriterlerine göre hastalık şiddetiyle birlikte 30 günlük mortalitenin önemli ölçüde 

arttığını saptanmışlardır. Ancak malignite ve stent tıkanıklığına bağlı gelişen akut 

kolanjitte 30 günlük mortalite hastalığın şiddetiyle birlikte artış göstermemiştir (146). 

TK13 şiddet derecelendirme kriterleri, malignitenin neden olduğu akut kolanjitte kötü 

sonucun öngörülmesi açısından sınırlı bir kullanıma sahiptir. 

Çalışmamızda şiddetli akut kolanjitli ve şiddetli olmayan akut kolanjitli 

katılımcıların nabız, ateş, GKS, sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı değerleri 

arasında anlamlı farklılık görülmüştür. Laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde 

ALT, GGT, albümin, hemoglobin, CRP ve INR seviyeleri arasında anlamlı farklılık 

görülmüştür. Tümör markerlarından CA19-9 ile MUC5AC şiddetli kolanjiti olan ve 

olmayan gruplar arasında farklılık göstermemiştir. 

215 hastanın dahil edildiği kolanjitin prognozunu etkilen faktörlerle ilgili 

yapılan bir çalışmada uzamış yatışın (28 günden uzun) öngörücüsü hipoalbünemi ve 

uzamış INR olduğu saptanmıştır(155). Wang ve arkadaşları, yoğun bakım ünitesinde 

yatan hastalarda RDW düzeyi ile yoğun bakım yatışı ve süresini değerlendirmişlerdir. 

Hastaları RDW düzeyine göre 3 ayrı gruba ayrılmışlar ve ölüm oranları RDW yüksek 

olan gruptan düşük gruba doğru anlamlı olarak artmıştır(156). 

Çalışmamızda hastane yatış gün sayıları 10’un üzerinde olan katılımcılar ile 10 

ve altında olan katılımcıların laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde AST, 

ALT, ALP, total ve direkt bilirubin, sodyum, albümin, hemoglobin ile INR, RDW 

seviyeleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık görüldü. Çalışmamız da total bilirubin 

seviyesindeki her bir birimlik artışın uzamış yatışı 1,082 kat artırdığı görülmüştür. 



56 

Şiddetli kolanjiti olanlarda uzamış yatış 2,464 kat daha fazla görülmüştür. Yatış 

sürecinde işlem ihtiyacı gelişmesinin uzamış yatışı 4,21 kat artırdığı saptanmıştır. 

Kolanjitli 75 yaş ve üzeri yaşlı hastalarda belirsiz semptomlar olması, daha 

yüksek komorbiditeye sahip olmaları ve gecikmiş tanı nedeniyle genç hastalara göre 

daha yüksek morbidite ve mortaliteye sahiptir(157). Şiddetli kolanjit nedeniyle yoğun 

bakıma yatışı yapılan 75 yaş üstü hastaların dahil edildiği bir çalışmada yoğun bakım 

yatışındaki mortalite oranı %18 iken 6 aylık mortalite oranı%48 idi. Çalışmada yoğun 

bakımdaki ortalama yatış günü sayısı üçtü. İleri yaş, yoğun bakım ve yoğun bakım 

sonrası mortalitenin artmasıyla ilişkili bulundu.(158). 

Çalışmamızda yoğun bakım ihtiyacı gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında 

yaş, nabız, satürasyon değerleri arasında anlamlı farklılık görülmüştür. Yoğun bakım 

ihtiyacı gelişmeyen grubun yaş ortancası 67 iken ihtiyacı olan hastaların yaş ortancası 

74 olarak bulundu. Yoğun bakım ihtiyacı gelişen hastalarda şiddetli kolanjit oranı 

anlamlı olarak yüksekti. Katılımcıların laboratuvar parametreleri değerlendirildiğinde 

iki grup arasında ALT, GGT, albümin, nötrofil, beyaz küre, CRP ve INR seviyelerinde 

anlamlı farklılık görüldü. 

5.1. ÇALIŞMA KISITLILIKLARI 

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar mevcuttu. Çalışmanın tek merkezli olması, 

hasta popülasyonumuzun demografik çeşitliliğinin sağlanamaması nedeniyle önemli 

kısıtlılıklardan biridir. Fakat buna rağmen, çalışmanın yapıldığı merkez üçüncü 

basamak referans hastane olması nedeniyle, bu kısıtlılığın önemli bir etkiye sahip 

olmadığını düşünüyoruz. 

Çalışmada dış merkezlerden refere edilen hastaların hastanemize başvuru 

anındaki klinik ve laboratuvar bulgularının çalışmaya esas alınması hasta transfer 

süresindeki değişkenlikler nedeniyle kısıtlılık oluşturmaktadır. 

Sonlanım noktaları için tüm olumsuz olaylar dahil edildi. Gerek regresyon 

gerekse tahmin performans analizleri için yeterli örneklem sayısına sahiptik. 

Çalışmamızın her ne kadar önemli kısıtlılıkları olsa da akut kolanjit alanındaki diğer 

çalışmalara göre dikkate değer bir yanı mevcuttur. Yaptığımız literatür taramasında 
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akut kolanjit tanılı hastalarda MUC5AC’nin değerlendirildiği çalışmaya rastlamadık. 

Bu özelliğinden dolayı çalışmamızın literatüre katkı sağlayacağımızı düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmaya 15 Haziran 2022- Haziran 2023 tarihleri arasında Ankara Şehir 

Hastanesi’nde akut kolanjit tanısı ile yatışı yapılmış 18 yaş ve üzerindeki hastalar dahil 

edildi. Çalışmamıza katılan 163 hastanın 90’ı erkek (%55,2), 73(%44,8) ‘ü kadındı. 

Katılımcıların yaşlarının medyan değeri 69 (ÇAA: 58-80) olarak hesaplandı. Kliniğe 

başvuran hastaların 91 benign (55,8) ,72 (%44,2) maligndi. 

1.  MUC5AC, total bilirubin, CA19-9 seviyesi yüksekliği albümin seviyesi 

düşüklüğü malign kolanjit vakalarının tanınmasında tek değişkenli ve çok 

değişkenli regresyon analizi yöntemlerinde anlamlı bulundu.  

2.  MUC5AC için 6,2 ng/mL değeri eşik değer olarak kabul edildi. 

MUC5AC’nin maligniteyi öngörmede hassaslığı %58,3, özgüllüğü %89,0 

olarak saptandı. 

3.  MUC5AC serum düzeyi 6,2 ng/mL ‘nin üzerinde olanlarda malign kolanjit 

10,1 kat daha fazla görüldü. Ayrıca bu değer üzerinde olması mortaliteyi 

6,832 kat artırdığı gösterildi. 

 4. Bilirubinin maligniteyi öngörmede eşik değeri 7,0 mg/dL olarak bulundu.      

Bilirubinin hassaslığı %61,1, özgüllüğü %83,5 olarak belirlendi. 

5.  Bilirubin seviyesi 7,0 mg/dL’nin üzerinde olanlarda malign kolanjit 7,7 kat 

daha fazla görüldü. Ayrıca, bu değer üzerinde olması 3,888 kat mortalite 

ilişkili olduğu gösterildi. 

6.  CA19-9 seviyesi malign kolanjit ile ilişkili bulundu. CA19-9 için eşik değer 

75 U/ml olup hassaslık %69,6, özgüllük %61,8 olarak saptandı. 

7.  Düşük albümin seviyesi malign grubun teşhisinde anlamlı bulundu. 

Albümin 33,7 mg/dL sınır değer olarak hesaplanmış olup hassaslık %56,9 

özgüllük %75,8 saptandı.  
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