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√	 AKADEMİK GASTROENTEROLOJİ DERGİSİ’nde, 

gastroenteroloji alan›ndaki özgün araşt›rmalar, olgu su-

numlar›, özgün görüntüler yay›nlan›r.

√	 Dergide derleme yaz› yay›nlanmayacakt›r.

√	 Bütün yaz›lar YAYINLAMA ve İNCELEME KURU-

LU’nun onay›ndan geçtikten sonra yay›nlan›r.

√	 Dergide yay›nlanacak yaz› ve makaleler için dil TÜRK-

ÇE’dir. Yabanc› dilde yaz›lar yay›nlanmayacakt›r.

√	 Yaz›lar AKADEMİK GASTROENTEROLOJİ DER-

GİSİ, Türk Gastroenteroloji Vakf›, Gaziler Sokak, 22/1, 

06620, Abidinpaşa, Ankara adresine 3 kopya gönderil-

melidir. Ayr›ca yaz›n›n düzeltilmiş son şeklinin dijital or-

tamda PC’de Windows alt›nda Word program›yla yaz›-

larak “doc” dosyas› olacak şekilde (CD’ye) kaydedilmiş 

bir kopyas›n›n gönderilmesi gerekmektedir. Postadaki 

kay›plardan dergi sorumlu değildir.

√	 Dergiye gönderilen yaz›lar›n daha önce başka bir 

yerde yay›nlanmam›ş olmalar› gerekir. Daha önce kong-

relerde tebliğ edilmiş ve özeti yay›nlanm›ş çal›şmalar, 

bu özelliği belirtilmek üzere kabul edilebilir. Yay›n için 

gönderilen yaz›lar›n  geri al›nmas› istenirse yazar›n bir 

dilekçe ile başvurmas› gerekir.

√	 Yaz›lar gönderilirken kontrol listesi izlenecek ve 

yay›n hakk›n›n devri sözleşmesi tüm yazarlarca imzala-

nacakt›r.

√	 Dergi, “‹nsan” öğesinin içinde bulunduğu tüm çal›ş-

malarda Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne uygunluk 

(http://www.wma.net/e/policy/b3.htm) ilkesini kabul 

eder. Bu tip çal›şmalar›n varl›ğ›nda yazarlar, makalenin 

GEREÇ VE YÖNTEMLER bölümünde bu prensiplere uy-

gun olarak çal›şmay› yapt›klar›n›, kurumlar›n›n etik ku-

rullar›ndan ve çal›şmaya kat›lm›ş insanlardan “Bilgilen-

dirilmiş olur” (informed consent) ald›klar›n› belirtmek 

zorundad›r.

√	 Çal›şmada “Hayvan” öğesi kullan›lm›ş ise yazarlar, 

makalenin GEREÇ VE YÖNTEMLER bölümünde Gui-

de for the Care and Use of Laboratory Animals (www.

nap.edu/catalog/5140.html) prensipleri doşrultusunda 

çal›şmalar›nda hayvan haklar›n› koruduklar›n› ve kurum-

lar›n›n etik kurullar›ndan onay ald›klar›n› belirtmek zo-

rundad›r.

√	 Olgu sunumlar›nda hastan›n kimliğinin ortaya ç›k-

mas›na bak›lmaks›z›n hastalardan “Bilgilendirilmiş olur” 

(informed consent) al›nmal›d›r.

√	 Eğer makalede direkt-indirekt ticari bağlant› veya 

çal›şma için maddi destek veren kurum mevcut ise ya-

zarlar; kullan›lan ticari ürün, ilaç, firma... ile ticari hiçbir 

ilişkisininin olmad›ğ›n› ve varsa nas›l bir ilişkisinin oldu-

ğunu (konsültan, diğer anlaşmalar), editöre sunum say-

fas›nda bildirmek zorundad›r.

√	 Makalelerin etik kurallara uygunluğu yazarlar›n so-

rumluluğundad›r.

√	 Gönderilen yaz›lar›n kontrol ve düzeltmeler için pos-

ta giderleri karş›l›ğ› olarak 50.00 TL, Türkiye ‹ş Bankas›, 

Ankara Abidinpaşa şubesi (Şube Kodu: 4232) TGV Sağ-

lık Malz. Ltd. Şti. 512442 Nolu TL hesab›na (IBAN: TR21 

0006 4000 0014 2320 5124 42) yat›r›lacak ve dekon-

tun kopyas› yaz›yla birlikte gönderilecektir.

√	 Başl›k sayfas›nda k›saltma yap›lmadan Türkçe ve 

‹ngilizce olarak yaz›lm›ş başl›klar yaz›lmal›d›r. Türkçe ve 

‹ngilizce başl›klar›n alt›na, en fazla 4 kelimeden oluşan 

k›sa başl›k yaz›lmal›d›r. Bu sayfada başl›k d›ş›nda şu bil-

giler bulunmal›d›r. Yazarlar›n adlar› başl›ğ›n alt›na aç›k 

olarak yaz›lmal›, soyadlar›n›n üzerine rakam yaz›larak 

çal›şt›klar› kurumlar dipnot olarak belirtilmelidir. Yaz›ş-

malar için sorumlu yazar›n adresi, telefon ve faks numa-

ras› ile E-posta adresi yaz›lmal›d›r.

√	 Araşt›rma herhangi bir kuruluş taraf›ndan maddi des-

tek görmüşse makalenin bağl›ğ›n›n son kelimesi üzerine 

y›ld›z (*) konularak ayn› sayfada dipnot olarak belirtilir.

y a z a r l a r a  a ç ı k l a m a



√	 Araşt›rma yaz›lar›nda özetler Türkçe ve ‹ngilizce ola-
rak, en fazla 250 kelimeden oluşacak şekilde yaz›lmal›-
d›r. Giriş ve amaç, gereç ve yöntem, bulgular ve sonuç 
bölümlerinden oluşmal›d›r. Özetlerde kaynak, tablo, 
resim ve k›saltma olmamal›d›r. Olgu bildirilerinde Türk-
çe ve ‹ngilizce olmak üzere k›sa bir özet yaz›lmal›d›r. 
Anahtar kelimeler Türkçe ve ‹ngilizce özetlerin alt›na 
yaz›lmald›r.

√	 Metin yaz›m› A4 (21X29.7) kat›da çift aral›kl› olarak 
sol ve sağ tarafta 3 cm, üst ve alt taraftan 2 cm boşluk 
b›rak›larak yaz›lmal›d›r. Tüm sayfalar başl›k sayfas›ndan 
başlamak üzere numaraland›r›lmal›d›r. 

√	 K›saltmalar mümkün olduğu kadar az kullan›lmal› 
ve ilk geçtiği yerde parantez içinde belirtilmelidir. Özet-
lerde k›saltma kullan›lmamal›d›r. Araşt›rma yaz›lar› 15 
sayfay›, olgu bildirileri 5 sayfay› geçmemelidir.

√	 ARAŞTIRMA YAZILARI metni giriş, gereç ve yön-
tem, bulgular, tart›şma, kaynaklar, tablolar ve resim alt 
yaz›lar› şeklinde s›ralanmal›d›r.

√	 ÖZGÜN GÖRÜNTÜLER bölümünde yaz› en fazla 4 
fizik bulgu, cerrahi bulgu, cerrahi materyel, endosko-
pik, radyolojik veya histopatolojik resimlerden oluşmal› 
ve bir hastal›ğ› tan›mlamal›d›r. Tan›mlay›c›, k›sa başl›kla 
başlamal›, ilave bir metin, kaynakça ve tablo olmamal›-
d›r. ‹lk resim alt yaz›s›nda hasta k›saca tan›mlanmal›d›r. 
Resim alt yaz›lar› toplam 120 kelimeyi aşmamal›d›r ve 
çift aral›kl› yaz›lmal›d›r.

√	 DERG‹YE MEKTUP köşesine gönderilecek yaz›lar 
AKADEM‹K GASTROENTEROLOJ‹ DERG‹S‹’nde son 
zamanlarda yay›nlanm›ş yaz›lar üzerine olmal›d›r. K›sa 
olgu sunular›, yeni bulgular ve yöntemler de bu köşeye 
gönderilebilir. Buraya gönderilecek yaz›n›n 2 sayfadan 
fazla olmamas› arzu edilir.

√	 Resim, grafik ve çizimler, iyi kalitede kuşe kağ›da 
çizilmiş ya da bas›lm›ş olmal›d›r. Resim, grafik ve çizim-
lerin arkas›nda bir ok işareti ile üst k›sm›, s›ra numaras› 
ve makalenin ad› mutlaka belirtilmelidir.

√	 Tablolar her biri ayr› bir sayfaya arabik rakamlar-

la (Tablo 1, Tablo 2.... gibi) yaz›lmal›d›r. Her tablonun 

başl›ğ› olmal› ve tabloda geçen k›saltmalar tablo alt›nda 

belirtilmelidir.

√	 Kaynaklar, yaz›da geçiş s›ras›na göre yaz›lmal› 

ve metinde parantez içinde belirtilmelidir. Çift aral›kl› 

yaz›lmal›, k›saltmalar Index Medicus’ta kullan›ld›ğ› gibi 

yap›lmal›d›r. Konuyla ilgili yerli yay›n varsa yaz›lmal›d›r. 

Kaynaklar›n formatlar› şu 3 şekilde olmal›d›r. 

Üç veya daha az yazarl› makale için;

Özbek E, Eşrefoğlu M. Tavşan ve s›çan duodenumunda-

ki bezlerin yap›sal ve histolojik özellikleri. Turk J Gastro-

enterol 1999;10:126-32.

Üçten fazla yazarl› makale için;

Mungan Z, Demir K, Onuk MD, ve ark. Gastroözofageal 

reflü hastal›ğ›n›n ülkemizdeki özellikleri. Turk J Gastro-

enterol 1999;10:101-7.

Kitap kaynağ› yaz›m örneği;

Pope CE II. Anatomy and developmental anomalies. 

In: Sleisenger MH, Fordtran JS, Editors. Gastrointesti-

nal disease, pathophysiology, diagnosis, management. 

Section A. The esophagus, 3 rd ed. Philadelphia. Saun-

ders 1983;407-14.

√	 Ölçü birimi olarak metrik sistem kullan›lmal›d›r.

√	 Reprint verilmeyecektir.

√	 Yay›n kurallar›na uygun olmayan şekilde gönderilen 

yay›nlar değerlendirmeye al›nmayacakt›r. Bu nedenle 

yay›n başvurusu yapanlar›n bu konulara azami dikkat 

göstermesi gerekmektedir.

y a z a r l a r a  a ç ı k l a m a



Specific research papers, case reports and authentic 
images in the field of gastroenterology are publis-
hed  in the THE TURKISH JOURNAL OF ACADEMIC 
GASTROENTEROLOGY.

√	 Review articles will not be published in the Journal.

√	 All articles are published subject to authorization of 
Publishing and Editing Board.

√	 Articles in Turkish and English languages will be 
published in the Journal.

√	 Articles should be mailed to THE TURKISH JOUR-
NAL OF ACADEMIC GASTROENTEROLOGY, Türk 
Gastroenteroloji Vakfı, Gaziler Sokak, 22/1, 06620, 
Abidinpaşa, Ankara, Turkey in 3 copies. The final edited 
version of the article should be submitted as softcopy 
written on Word under Windows as “doc” file format 
saved in a CD.

The journal do not undertake any liability for any pos-
sible losses in mail service.

√	 Articles submitted to the journal should not be un-
published or under consideration for publication elsew-
here. The articles that were presented in congresses 
and the abstracts of which were published may be ac-
cepted for publication in the Journal, as indicated they 
were presented or published elsewhere. For the wit-
hdrawal of an article, the author should apply for the 
Journal with a petition. 

√	 A check list will be followed when submitting artic-
les and the Authors Agreement must be undersigned 
by all authors . 

√	 The Journal abides by the principle of compliance to 
the Helsinki Declaration (http://www.wma.net/e/poli-
cy/b3.htm) in all its works that are based on the “hu-
man” factor. In such studies, authors should confirm 
compliance to such principles in the MATERIALS AND 
METHODS part and should clearly state that they have 
obtained “informed consents” from ethical boards of 
relevant institutions and study participants. 

√	 In studies involving “animal factor”, authors should 
declare that they observe animals’ rights and have ta-
ken approval from ethical boards of their institutions as 
per the principles of Guide for the Care and Use of La-
boratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html) 
in the MATERIALS AND METHODS part of the article. 

√	 Informed consent will be taken from the patients 
in case reports notwithstanding disclosure of patient 
identity. 

√	 As for direct and indirect commercial relations or 
financial sponsorship for the study, authors should 
acknowledge either absence of such commercial links 
with the commercial products, drugs, companies, … or 
should disclose to the editor the type of relationship 
they have with relevant counterparts (consultation, ot-
her agreements) in the cover page of the article.

√	 Articles’ compliance to ethical rules is under the 
responsibility of authors. 

√	 As a mailing contribution of articles to be subject   
to further proofreading and editing, 50,00 TL (Turkish 
Liras) will be  deposited to TL account of the TGV Sağlık 
Malz. Ltd. Şti. before Türkiye İş Bank (IBAN: TR21 0006 
4000 0014 2320 5124 42) with a copy of the bank 
receipt submitted in attachment of the article. 

√	 The title in English will be stated in the title page 
without any abbreviation. The brief title of maximum 4 
words will be stated under the title. On the title page, 
the following information will be stated besides the tit-
le: names of the authors will be written below the title. 
Footnotes will be added to the surnames of the authors 
and their institutions will be explained in the footno-
tes. The address, telephone and facsimile numbers and 
e-mail address of the author responsible for correpon-
dences will be stated. 

√	 In case there is financial support given to the study, 
footnote (*) will be added to the last word of the title 
and it will be explained in the footnote on the same 
page. 

i n s t r u c t i o n s  t o



√	 The abstracts of the research papers will be at most 
250 words and be written in English. The articles will be 
structured in parts of Background and Aims, Material 
and Methods, and Results and Conclusions. The abstra-
cts will not include references, tables, images and abb-
reviations. Case reports will be supported with a short 
abstract in English. The key words will be written right 
below the abstract.

√	 The text will be written on A4 paper (21x29.7) in 
double line spacing and with 3 cm of margin from left 
and right and 2 cm of margin from top and bottom. All 
the pages starting from the title page will be numbered. 

√	 Abbreviations should be avoided as much as possib-
le and should be indicated in brackets wherever they 
are used. No abbreviation should be used in abstracts. 
The research papers will not be more than 15 pages 
and case reports will not more than 5 pages. 

√	 RESEARCH PAPERS will be structured in the order 
of introduction, material and method, results, discussi-
on, references, tables and captions. 

√	 AUTHENTIC IMAGES text will include at most 4 
physical results, surgical results, surgical material, en-
doscopic, radiological or histopathological images; and 
they will define a disease. It will start with a definitive 
short title and no text, reference and table will be al-
lowed. In the first caption the patient will be explained 
briefly. The captions will be at most 120 words and will 
be written in double line spacing.

√	 LETTERS TO THE JOURNAL will be on the recent 
publications of the THE TURKISH JOURNAL OF ACA-
DEMIC GASTROENTEROLOGY. Short case reports, 
new results and methods may also be sent to this part. 
The letter to the journal will not be more than 2 pages. 

√	 Pictures, graphics and charts, will be drawn or 
printed on high quality coated paper. At the back page 
of the pictures, graphics and charts, the top side will be 
marked with an arrow and the number and the name 
of the article will be stated. 

√	 Each table should be given in a separate page with 
Arabic numerals (Table 1, Table 2, etc.) with a title as-
signed for each table, and abbreviations used in the 
table should be given under the table. 

√	 References should be indicated according to order 
of appearance in the article and they will be stated in 
the text in paranthesis. Double spacing will be used and 
the abbreviations will be given as in the format of Index 
Medicus. Relevant national publications, if any, will be 
stated. The format of the references will be as follows: 

For Articles with three or less authors;

Özbek E, Eşrefoğlu M. Structural and histological chara-
cteristics of duodenal glands of rabbits and rats. Turk J 
Gastroenterol 1999;10:126-32.

For Articles with more than three authors;

Mungan Z, Demir K, Onuk MD, et al. Gastroesophage-
al reflux characteristics in Turkey. Turk J Gastroenterol 
1999;10:101-7.

Book Reference entry sample;

Pope CE II. Anatomy and developmental anomalies. In: 
Sleisenger MH, Fordtran JS, Editors. Gastrointestinal 
disease, pathophysiology, diagnosis, management. Se-
ction A. The esophagus, 3rd ed. Philadelphia. Saunders 
1983;407-14.

√	 Metric system will be used.

√	 Reprints will not be allowed.

√	 Articles that are not in compliance with the publica-
tion rules will not be taken into consideration. There-
fore the applicants of publications need to pay utmost 
attention to the publication rules.

a u t h o r s
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A 77-year-old female patient was admitted to our 

hospital with abdominal pain, fever, and fatigue. Ul-

trasonography was insufficient to evaluate her intraab-

dominal pathology due to intestinal gas. Computed 

tomography revealed abscess formation. Surprisingly, 

porcelain gallbladder appearance was observed (Figure 

1). She was then administered intravenous antibiotics, 

followed by percutaneous abscess drainage.

Porcelain gallbladder is defined as intramural gallblad-

der calcifications (1). Despite its rare frequency, it is be-

lieved that porcelain gallbladder has a high malignant 

potential. Due to the risk of gallbladder cancer, prophy-

lactic cholecystectomy is the treatment of choice for 

porcelain gallbladder (2).
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Figure 1. Black arrow demonstrate porcelain gallbladder, 
white arrow demonstrate abcess formation.
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GİRİŞ

Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH), mide veya du-
edenum içeriğinin özofagusa geçerek semptomlara ve 
histopatolojik hasara neden olması durumudur. Birçok 
önemli hastalığın benzer şikayetleri olması sebebiyle çoğu 
zaman diğer hastalıklar dışlandıktan sonra akla gelen; 
buna rağmen toplumda sık rastlanan bir sağlık sorunu-
dur. Oysa masum gibi görülen hastalık; semptomları ne-
deniyle sadece kişinin yaşam kalitesini etkilemekle kalma-
makta, komplikasyonları ile de orta derecede morbidite 
ve mortaliteye de neden olmaktadır (1,2). Kaybettirdiği 
iş gücü kaybı ve maliyetler de değerlendirilecek olunursa 

hastalığın boyutu daha iyi görülebilir. Amerikan Gastro-
enteroloji Birliği’ne (AGA-American Gastroenterological 
Association) göre GÖRH için, prevalansın %6 civarında 
olduğu 2000 yılında bile yaklaşık olarak 24 milyar dolar 
kadar harcama yapılmıştır (2,3). Antireflü mekanizma-
ların bozulması sonucu oluşan GÖRH, toplumun farklı 
kesimlerinde farklı yüzdelerde görülmekte olup haftalık 
şikayet %4 ile %20 arasında değişkenlik göstermektedir. 
Batı dünyasında sıklık daha da artmaktadır. GÖRH, Ame-
rikan Gastroenteroloji Koleji (American College of Gast-
roenterology-ACG) tarafından mide içeriğinin özofagusa 

Geliş Tarihi: 26.09.2017 • Kabul Tarihi: 05.01.2018
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Background and Aims: Gastroesophageal reflux is a common disease 
of the upper gastrointestinal tract. Because of the localization of esoph-
agus, gastroesophageal reflux can mimic the disease symptoms of oth-
er organs and mask the symptoms of the main illness. Furthermore, 
some of its complications can impair the functions of other organs. 
Reflux is common in the Western-societies; however, in Turkey, there is 
limited data related to the epidemiology of this disease. Therefore, this 
study aimed to determine the prevalence of gastrointestinal reflux in 
Turkey. Materials and Methods: In this study, 2000 individuals were 
randomly interviewed in the predetermined addresses of the central 
districts of Konya. Results: The questionnaire was completed by 1188 
subjects (response rate, 59%), including 581 (48.9%) women and 607 
(51.1%) men. The mean age of participants was 41.34±12.8 years. 
Gastroesophageal symptoms were prevalent in 10.9% of the study 
population. There were no significant associations between gastro-
esophageal reflux disease and sex, marital status, level of education, 
profession, or level of income. However, age and body mass index had 
a significant positive correlation with gastroesophageal reflux disease 
(p < 0.05). Conclusion: This study demonstrated that one of every 
three subjects in the central region of Konya was overweight or obese 
and the prevalence of gastroesophageal reflux was similar to that in 
the Western countries.

Key words: Gastroesophageal reflux, prevalence, Konya

Giriş ve Amaç: Gastroözofageal reflü hastalığı üst gastrointestinal ka-
nalın sık rastlanılan bir hastalığıdır. Anatomik lokalizasyonu nedeniyle 
özofagusa komşuluğu olan organların hastalıklarını taklit edebildiği gibi; 
asıl hastalığın şikayetini maskeleyebilmekte hatta oluşan komplikasyon-
ları da başka organların fonksiyonlarını bozabilmektedir. Dünyada batı 
tipi yaşantısı olan toplumlarda daha sık görülmektedir. Türkiye’de has-
talık epidemiyolojisi ile sınırlı veri vardır. Gereç ve Yöntem: Yaşadığımız 
çevrenin prevalansını belirleyebilmek amaçlı yapılan çalışmada Konya İli 
Merkez İlçelerinde önceden belirlenmiş rastgele adreslerdeki 2000 kişi 
ile anket görüşmesi yapılmıştır. Bulgular: 1188 kişi ile anket tamam-
lanabilmiş, (%59 geri dönüş oranı), katılımcıların 581’i kadın (%48.9), 
607’si erkek (%51.1), yaş ortalaması 41.34±12.8 olarak hesaplanmıştır. 
Aylık semptomlar göz önüne alındığında aylık %10,9 prevalans bulun-
muştur. Cinsiyet, medeni hal, eğitim düzeyi, meslek ve gelir durumu 
reflü ile ilişkili bulunmazken yaş ve vücut kitle indeksi ile korelasyon 
saptanmıştır (p<0.05). Sonuç: Bulunan sonuç itibariyle Konya İli merkez 
ilçelerinde her üç kişiden birinin kilolu ya da obez olduğu saptanmış, 
reflü prevalansının batı ülkelerine yakın olduğu görülmüştür.

Anahtar kelimeler: Gastroözofageal reflü, prevalans, Konya

Konya il merkezinde gastroözofageal reflü hastalığı prevalansı

Prevalence of gastroesophageal reflux in the central province of Konya

Özlem ÖZER ÇAKIR1, Ahmet ÇİZMECİOĞLU2, Murat BIYIK3, Sami ÇİFÇİ4, Hüseyin ATASEVEN3,
Hakkı POLAT3, Ali DEMİR3
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Konya ili ve reflü prevalansı

tomlu hastaları ve hatta farklı tanı alanları birincil ve ikincil 
tedavisi için değerlendirme fırsatı bulduk.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışmamız; Konya İl Merkezinde adresleri önceden rast-
gele belirlenmiş kişilere reflü hastalığının ana belirtileri-
ni, sıklığını ve kişisel özelliklerini sorgulayan toplamda 39 
soru içeren anketin yöneltilmesi sonucu yapılan kesitsel 
bir araştırmadır. Çalışma Haziran 2010-Ekim 2010 tarih-
leri arasında yapılmış olup 18-80 yaş arası gönüllü kişiler 
alınmıştır. Çalışma için, üniversitemizin ilaç dışı klinik araş-
tırmalar değerlendirme komisyonunun 26 Mayıs 2010 
tarih ve 2010/044 sayılı etik kurul onayı alınmıştır. GERD‐
HRQL (Gastroeosophageal reflux disease‐health related 
quality of life), RDQ (Reflux disease questionnaire), GERD 
Impact Scale (Gastroeosophageal reflux disease impact 
scale), CROME II (Combined ROME II questionnaire) gibi 
daha önceden kullanılmış anketler baz alınarak yeni bir 
anket yapıldı (Tablo 1). Ankette deneklerin yaş, cinsiyet, 
boy, kilo, medeni ve eğitim durumu, meslek, gelir gibi 
demografik özellikler yanı sıra alışkanlıklar, kronik has-
talıklar gibi edinsel durumlar sorgulandı. Kullandığı ilaç 
ismini ya da grubunu bilen kişilerin kullandıkları ilaçlar da 
kayıt edildi.

İlk 5 soru GÖRH varlığını ortaya koyarken, 6, 7, 17, 22 nu-
maralı sorular komplikasyonları irdelemekte; 1, 2, 3, 4, 5, 
9, 16, 24 numaralı sorular özofagus semptomları ile ilişkili 
iken 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 
23, 24 numaralı sorular ise ekstra özofageal semptomları 
sorgulamakta idi. 17, 18 ve 25 numaralı sorular hariç di-
ğer tüm sorular 1’den 6’ya kadar semptomun şiddetine 
göre derecelendirildi (11) (Tablo 2).

Buna göre ilk 5 soruya (4, 5’e ilaveten/veya 1, 2, 3 ) dere-
ce olarak 4, 5, 6 cevabını verenler reflü pozitif gruba dahil 
edildi. Dünyada benzer şekilde yapılmış çalışmalar değer-
lendirildi. Bunlardan rastgele olarak İspanya’da yapılmış 
olanın prevalans değeri alındı (12). %90 güç, ±5 sapma 
ile bilinen bir değerden tahmini evrende örnek sayısı he-
saplama tekniği ile 589 kişilik örnek sayısı oluşturuldu. Bu 
sayı düzeltme etkisi “2” ile çarpıldı (589x2=1188). Örnek 
büyüklüğü 1188 olarak bulundu. Bir toplumda 30 ayrı 
küme alınmasının heterojeniteyi temsil edeceği varsayıl-
dı. Böylece öngörülen örnek büyüklüğü içinde toplamda 
40 adet küme hacmi hesaplandı (1188/30≈40). Her evde 
en az 2 erişkin olması muhtemel varsayılarak, her mahal-
leden 20 evin ankete alınması planlandı (40/2=20). 20 
evde istenilen küme hacminin elde edilemediği durumda 
ev sayısı 21‐22‐23… şeklinde artırıldı.

anormal biçimde geçişi ile oluşan semptomlar topluluğu 
ve mukozal hasar olarak tanımlanmıştır (2). Bir başka 
görüş, Montreal Sınıflandırması (The Montreal Classifica-
tion-TMC), mide reflüsünün semptomlara ve komplikas-
yonlara yol açtığı durumda hastalık olarak kabul edilebile-
ceğini tanımlamıştır (3).

Reflü hastalığının ana semptomları mide yanması (he-
artburn) ve regürjitasyondur.Bu sebeple epidemiyolojik 
tahminlerde hastalık prevalansı ana semptomların olup 
olmamasına göre yapılmaktadır (4). Ancak hastaların 
hepsinde heartburn olmayabilir (5). TMC, nüfus tabanlı 
çalışmalarda haftada bir ya da fazla semptomları derece-
sine göre hafif, orta, ağır şeklinde gruplamıştır (3).

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) Gallup Organizas-
yonu (The Gallup Organization) tarafından ülke çapında 
yapılmış toplum temelli çalışmada, katılımcıların %44’ü 
ayda bir kez heartburn tariflemiştir (6). Yine ABD’de ya-
pılmış bir ankette katılımcıların %22’si son bir ay içerisin-
de heartburn ve regürjtasyon tanımlarken, %16’sı sadece 
regürjitasyon tariflemiştir (5). 3 aylık süre içinde semp-
tomatik reflüsü olan hastalar için Avrupa’daki prevalans 
ise %5 ile %15,5 arasındadır (7). GÖRH prevalansı, haf-
talık şikayetler baz alındığında batı dünyasında %10 ile 
20 iken Asya’da %5 civarındadır (8,9). İnsidans ise batı 
dünyasında %0,5’dir. Hastalık her iki cinsiyeti neredeyse 
eşit oranda etkilese de komplikasyonları erkeklerde daha 
sık görülmektedir (10).

Türkiye’de yapılan GÖRH epidemiyolojik çalışmalarda ise 
Mayo soru formu ve GERD-Q formu kullanılmıştır (11-
13). Bor ve arkadaşlarının Mayo skoru kullanarak yaptığı 
çalışmada GÖRH prevalansı %20 saptanmıştır (11). Tür-
kiye’de Sivas ilinde yapılan çalışmada GÖRH prevalansı 
%19,3 (12), Bolu ilindeki prevalans %12,5 (14), GÖRHEN 
çalışmasındaki prevalans ise %22,8 (15) idi. Mungan ve 
arkadaşlarının GERD-Q kullanarak Türk genel popülas-
yonunda yaptıkları çalışmada GÖRH prevalansı %24,7 
olarak saptanmıştır (13). Bu çalışmaların kümülatif değer-
lendirilmesinde ise GÖRH prevalansı %23 olarak hesap-
lanmıştır (16). 

Konya İli merkez ilçelerinde yaptığımız anket çalışması ile 
buradaki popülasyonun GÖRH’den ne kadar ve ne şartlar 
altında etkilendiğini ortaya koymayı amaçladık. Bulduğu-
muz yerde GÖRH sıklığının yaş, cinsiyet, kilo, meslek, kro-
nik hastalık birlikteliği, ekonomik durum gibi demografik 
özelliklere göre dağılımını inceledik. Bulunan prevalans 
ile Konya İli Merkez ilçesinde günlük yaşamda aynı şika-
yetlerle gelen yüz hastanın kaçında ayırıcı tanıda GÖRH 
düşünülmesi ihtimalini de göstermiş olduk. Çalışma esna-
sında günlük yaşantısını önemli derecede etkileyen semp-
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Ad:

KONYA İLİ MERKEZ İLÇESİNDE REFLÜ PREVALANSI ANKETİ
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2 5 63
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Eğitim durumu:

Boy

Kronik hastalık KAH

Mide üzerinde yanma hissiniz oldu?

Gögüs kemiği arkasında ağrınız oldu?

Gögüs kemiği üzerinde yanma hissi oldu?

Mideden ağzınıza yiyecek gelmesi oldu?

Ağzınıza acı, tuzlu su gelmesi oldu?

Ağrılı yutmanız oldu?

Yutma güçlüğünüz oldu?

Öksürük, gece öksürüğü oldu?

Bulantı, kusma oldu?

Ağız kokunuz oldu?

Kilo verdiniz?

Nefes darlığınız oldu?

Nefeste ötme, ıslık oldu?

Boğazda acı tat hissettiniz?

Kilo aldınız?

Sinuzit oldu?

Ses kısıklığınız oldu?

Boğazda düğümlenme hissiniz oldu?

Uykunuz bölündü?

Geniz akıntınız oldu?

Gıcıklanmanız oldu?

Salya artışınız oldu?

Salya artışınız oldu?

Şişkinlik, gaz hissettiniz?

Tedavi aldınız mı?

KBY KrKC RA OA GUATR Migren

Depre Anemi Kanser Hepatit Gebelik

SVO DM KOAH Astım

Kilo Sigara Alkol Spor

Meslek: Aylık Gelir:

Yaş: Cinsiyet: Medeni Hali: Uyruk

Tablo 1. Anket formu
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ardışık olarak tarandı. Bazı mahallelerde ankete dahil edil-
me koşuluna uyan ve önceden belirlenen rastgele adres 
üzerine denk gelen işyerlerinde de anket uygulaması ya-
pıldı.

İstatistiksel Analiz

Anket verileri SPSS (Statistical Packace For Social Science) 
15.0 versiyon istatistik paket programı kullanılarak değer-
lendirildi. Verilerinin yorumlanmasında Selçuk Üniversi-
tesi Meram Tıp Fakültesi Tıbbi İstatistik Bilim Dalı’ndan 
destek alındı. Hastaların yaşı, ortalama±standart sapma, 
diğer değişkenler aksi belirtilmedikçe ortalama±ortalama-
nın standart hatası şeklinde ifade edildi. Sürekli verilerin 
bağıntısını belirlemek için “Pearson Korelasyon Katsayısı” 
kullanıldı. Tüm P değerleri için önemlilik düzeyi P< 0.05 
kabul edildi. Kategorik değişkenlerde reflü varlığının de-
recesi ile ilişkisi için “backward” yöntemi uygulandı. Yö-
neltilen soruların reflülü hastalarla olan ilişkisini ortaya 
koyabilmek için “regresyon analizi” yapıldı.

BULGULAR

Anket çalışmasında 581’i kadın (%48.9), 607’si erkek 
(%51.1) toplam 1188 kişi ile görüşüldü. Yaş ortalama-
sı 41.34±12.8 yıl, ortanca yaş 40 idi. Deneklerin 1002’si 
(%84.3) evli iken 186’sı (%15.7) bekar ya da dul idi.

502 kişi (%42.2) ilköğretim mezunu iken, 397’si (%33.4) 
lise, 289’u (%24.3) üniversite mezunu idi. Aylık gelir be-
yanının yaklaşık %60’a yakını 1‐2 bin lira arasında idi.

Kilogram olarak alınan ağırlık ve metre cinsinden alınan 
boy ölçüleri vücut kütle indeksi (VKİ) (kg/m2) oranın-
dan hesaplandı. Buna göre ankete katılanların sadece 
%32.6’sı normal kilolu (VKİ=18.5-24.9), %57.9’u VKİ=25-
29.9, %9,5’u ise VKİ>30 idi. Veriler değerlendirilirken 
santimetre olarak boy ve kilogram olarak ağırlık değerleri 
kendi içlerinde gruplandırılmıştı. Ancak VKİ hesaplanırken 
ankete katılanların bilgileri direk hesaplanmıştı. Böylece 
verinin kendi grubu içinde düşük veya yüksek bir bölüm-
de olup da VKİ hesaplanmasında yanlışlıkla yüksek ya da 
düşük çıkmasının önüne geçilmiş olundu.

Katılımcıların %31’i sigara kullanırken, %10’a yakını spor 
yapabiliyordu. %29.7’sinde dispeptik yakınmalar yapabi-
lecek ilaçların kullanıldığı en az bir kronik hastalık mevcut-
tu (Tablo 3).

Mahalle bazında nüfusa ağırlıklı küme örnekleme yönte-
miyle kümelerin hangi mahallelerden alınacağına karar 
verildi. İl sağlık müdürlüğünden alınan ev halkı tespit 
fişi (ETF) kayıtlarında merkez ilçelere bağlı köyler iptal 
edilerek Konya ili merkez ilçelerinde (Selçuklu, Meram, 
Karatay) mahalle niteliğinde toplamda 251 yerleşim 
yeri seçildi. Seçilen yerleşim yerlerinin toplam nüfusu 
950.152 idi. Bu nüfus saptanılan küme sayısına bölündü 
(950.152/30=31.672). Rastgele sayılar tablosundan 5 ra-
kamlı sayılar sınıfından rastgele bir sayı seçildi (24.323). 
Bu sayının içinde olduğu küme ilk küme olarak belirlen-
di. Bu seçilen sayı üzerine 31.672 eklenerek 2. kümenin 
başlayacağı mahalle, eklenilerek bulunan sayının üzerine 
tekrar 31.672 eklenerek 3. Kümenin başlayacağı nüfusun 
olduğu mahalle bulundu. Bu şekilde 30 küme ve mahal-
le seçimleri yapıldı. Böylece nüfusa ağırlıklı olarak her 
31.672 kişide 1 küme oluşturulmuş oldu. Belirlenen 30 
mahalleye 20 sağlık ocağının hizmet verdiği görüldü. İlgili 
sağlık ocaklarının telefon numaraları il sağlık müdürlü-
ğünden temin edildi. Her bir sağlık ocağı aranarak seçilen 
mahalleye bakan ebe ve/veya hemşire ile görüşüldü. ETF 
kartlarından rastgele birini seçmesi ve seçtiği adresi bildir-
mesi istenildi. Alınan adres seçilen mahalle için başlangıç 
noktası kabul edildi. Anket sorgulamasına bu noktadan 
itibaren 20 hane/40 kişi oluncaya kadar aynı sokakta, 
sokağın sonlanması durumunda saat yönünde olan ilk 
sokaktan devam edildi.

18 yaşından büyük 80 yaşından küçük gönüllü kişiler an-
kete alındı. Her evden 1. dereceden akraba olan en çok 
bir kişi alındı. Son 1 senedir Konya İl Merkezinde oturma-
yan, ankete katılmayı reddeden, 18 yaşından küçük olan 
kişiler ankete alınmadı. Anket esnasında gerek görüldü-
ğünde alarm semptomlar da soruldu. Semptomatik olan 
hastalar fakültemiz gastroenteroloji polikliniğine davet 
edildi.

Haziran-Ekim 2011 tarihleri arasında yapılan çalışmada 
hedeflenen 1188 anket formu için ankete katılmama is-
teği, yanlış cevap verme gibi nedenlerden dolayı yaklaşık 
olarak 2000 kişi ile görüşüldü (geri dönüş oranı: %59). 
Alınan kişisel bilgilerin kesinlikle paylaşılmayacağı her de-
neğe anket öncesinde söylenildi. Önceden belirlenen bir 
hanede 2 kişi bulma ihtimalini artırmak için hafta sonları 
ve mesai saatleri dışında anket yapıldı. Birbirine komşu 
olan mahalleler anketin duyulma ihtimalini düşürmek için 

	 1	 2	 3	 4	 5	 6

Yok	 3 ayda 1	  Ayda 2’den az	 Ayda 2 kez	 Haftada 2 kez	 Hergün

Tablo 2. Anket sorularının derecelendirilmesi
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Hastalığı irdeleyen son 25 soruya bakıldığında reflü tanısı 
için 3, 4, 5 numaralı sorulara cevaben sıklık olarak 4, 5, 
6 cevabını verenler reflü hastalığı var olarak kabul edildi 
(3,11). Sorular değerlendirildiğinde kriterlere uyan cevap 
derecesine göre bulunan gastroözofageal reflü prevelan-
sı %10.9 idi (Şekil 1).

Ankete göre reflüsü saptanan katılımcıların demografik 
özelliklerine göre irdelenmesinde ise şu sonuçlara ulaşıldı; 
cinsiyet, medeni hal, eğitim durumu, meslek ve gelir du-
rumu reflü ile korelasyon göstermezken artan yaş ve VKİ 
anlamlı şekilde koreleydi (Tablo 4).

Reflüsü saptanılanların verdiği cevaplarla reflü pozitifliği-
nin korelasyonuna bakıldığında ise 6, 7, 8, 10, 11, 13, 14, 
15, 19, 21ve 22 numaralı sorular kısmen; 1, 2, 9, 12, 18, 
20, 23 ve 24 numaralı sorular orta derecede; 3, 4, 5 ve 16 
numaralı sorular yüksek derecede ilişkili idi. Verilen “reflü 
yok” cevabına (derece 1) göre sıklık açısından değerlen-
dirme yapıldığında soru 3 için 2,4; soru 4 için 12,3; soru 
5 için 2,4; soru 16 için 1,6 Odds oranı tespit edildi. Buna 
göre retrosternal yanma hissinin bulunması, reflüsü olma-
yanlara göre riski 2,4 kat, ağıza mide içeriğinin gelmesi 
(soru 4) 12,3 kat, ağıza acı tuzlu sıvı gelmesi (soru 5) 2.4 
kat ve salya artışının olması (soru 16) 1,6 kat artırmakta 
idi (Tablo 5). 

Tablo 5. Reflü ile ilişkili sorularda Odds oranları

		  95,0% C.I.for
	 B	 S.E.	 Wald	 df	 Sig.	 Exp(B)		  EXP(B)
	 Alt	 Üst	 Alt	 Üst	 Alt	 Üst	 Alt	 Üst

Soru 3	 ,902	 ,173	 27,037	 1	 ,000	 2,465	 1,754	 3,463

Soru 4	 2,515	 ,283	 79,001	 1	 ,000	 12,365	 7,102	 21,530

Soru 5	 ,882	 ,173	 26,121	 1	 ,000	 2,415	 1,722	 3,387

Soru 16	 ,477	 ,232	 4,225	 1	 ,000	 1,611	 1,022	 2,540

Constant	 -12,563	 1,206	 108,439	 1	 ,000	 ,000		

Tablo 3. Eşlik eden kronik hastalıklar

	 Frekans	 Yüzde	 Geçerli		 Toplanmış
			   yüzde		  yüzde

Yok	 847	 71,3	 71,3		  71,3

Hipertansiyon	 72	 6,1	 6,1		  77,4

Diabetes mellitus	 61	 5,1	 5,1		  82,5

Kroner arter hastalığı	 29	 2,4	 2,4		  84,9

Kronik obstrüktif	
12	 1,0	 1,0		  85,9akciğer hastalığı

Hipotroidi	 30	 2,5	 2,5		  88,5

Gebelik	 16	 1,3	 1,3		  89,8

Romatolojik hastalık	 20	 1,7	 1,7		  91,5

Diğer	 101	 8,5	 8,5		  100,0

Toplam	 1188	 100,0	 100,0

Tablo 4. Reflü ile demografik özellik arasındaki 
korelasyon

	 Yaş	 Pearson korelasyonu	 ,85 (**)

		  Sig. (2-tailed)	 ,003	

		  N	 1188

	 Cinsiyet	 Pearson korelasyonu	 -,151 (**)

		  Sig. (2-tailed)	 ,000

		  N	 1188

	 Eğitim	 Pearson korelasyonu	 -,138 (**)

		  Sig. (2-tailed)	 ,000

		  N	 1188

	 Meslek	 Pearson korelasyonu

		  Sig. (2-tailed)

		  N	 1188

	 Gelir	 Pearson korelasyonu

		  Sig. (2-tailed)

		  N	 1188

	Medeni Hal	 Pearson korelasyonu	 -,083 (**)

		  Sig. (2-tailed)	 ,004

		  N	 1188

	 VKI	 Pearson korelasyonu	 ,119 (**)

		  Sig. (2-tailed)	 ,000	

		  N	 1188
** +0.01 üzeri değerde korelasyon anlamlı (2-tailed). VKİ: Vücut kitle indeksi.

Reflü (+)

Reflü (-)

%89,1

%10,9

Şekil 1. Gastroözofageal reflü prevalansı
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ve buna göre düşüktür. Konya il merkezimizdeki GÖRH 
prevalansı %10,9 olup, Bolu ilindeki prevalansa (%12,5) 
benzerlik göstermiştir (14). 

Hastalık için uzun yıllardır farklı ülkelerde prevalans ça-
lışması yapılmış olup, birçok demografik özelliklere göre 
tasnif yapılmıştır. Modern yaşam, obezite, ekonomik 
durum, yaşlı olmak hastalıkla daha fazla karşılaşma ihti-
malini arttırır gibi görünse de bölgesel çalışmalar oldukça 
değişik sonuçlar sunmaktadırlar.

Yetişkin nüfusu içine alacak şekilde Almanya’da yapılmış 
benzer bir çalışmada 18‐79 yaş arası 7124 kişi beslenme, 
hayat kalitesi, demografik özellikler açısından araştırılmış, 
%25 hafif, %14 orta ve %4 şiddetli reflü prevalansı bu-
lunmuştur (13). Yaş dikkate alınmadığında kadın‐erkek 
oranı benzer bulunmuş; 60‐70’li yaşlarda ise bayanlarda 
şiddetli reflü yakınmaları daha fazla bulunmuştur. Çalış-
mada reflü prevalansı yaşla son derece ilişkili bulunmuş, 
sosyoekonomik durum, VKİ, sigara içimi hakkında yeterli 
görüş belirtilmemiş, sadece reflü semptomları üzerinden 
yürütülmüş ekstraözafageal semptom ve komplikasyon-
lar hakkında soru sorulmamıştır. VKİ ile anlamlı korelas-
yonu gösterdiğimiz çalışmada tüm sorular araştırma gö-
revlisi tarafından yönlendirilmiş olup hastalığı sorgulayan 
sorular yanında, özafagus dışı semptomları sorgulayan 
sorular ve komplikasyonları sorgulayan sorular da vardı. 
Çalışmamızda da reflüsü olan hastaların yaşa bağlı şika-
yet derecesinde artış vardı.

Yine Almanya’da reflüsü olan hastalarda disfaji preva-
lansını inceleyen bir diğer çalışmada 268 kişiye yöneltilen 
anket sorularının değerlendirilmesi neticesinde %34 reflü 
prevalansı bulunmuştur (14). Köln şehrinde en az 1 yıldan 
fazla ikamet etmiş kişilerle posta yoluyla irtibat kurulmuş-
tur. Erkeklerin daha fazla şikayetlerinin bulunduğu (%36) 
çalışmada hastaların %90’ının aylık, %25’inin haftada 
ikiden fazla, %9’unun da günlük semptomlarının olduğu 
ayrıca %45’inin de reflü nedeniyle ilaç aldığı saptanmıştır. 
Çalışmamızda reflü nedeniyle ilaç kullanma oranı %13,8 
idi. Çalışmada prevalans yüzdesini arttırıcı etken olarak 
reflünün semptomatolojisinin iyi irdelenmesi, yapılan 
görüşme sayısının çokluğu ve dönüş oranından bahsedil-
miştir. Bizim çalışmamıza Konya merkez ilçeleri nüfusunu 
temsil edebilecek en yüksek oranda örnek sayısı alınmış, 
önceden belirlenen adrese gidilip anket yapıldığından 
geri dönüş oranı %59 olmuştur.

Amerika’da iyi örnekleme yapılmış GÖRH ve spastik kolon 
birlikteliğini sorgulayan bir diğer çalışmada 2298 kişi ile 
elektronik posta yolu ile anket yapılmış; erkeklerde %15, 
kadınlarda %14 reflü prevalansı bulunmuştur (15). Çalış-
mada reflü derece skorlaması süre olarak 1 sene üzerin-

Daha önceden tedavi alınıp alınmadığını sorgulayan 
25 numaralı soru ile reflünün ilişkisi tedavi alanlar lehi-
ne oldukça anlamlıydı (PC=0,456, p<0,05). Kadınların 
%15’inde reflü pozitif bulunurken erkeklerde bu oran 
%6’da kalmakta; evli nüfusun %11’inde reflü var iken 
bekar ya da dulların %4’ünde; ilköğretim mezunlarının 
%16’sında reflü saptanmışken lise mezunlarının %7’sin-
de, üniversite mezunlarının %5’inde; normal ya da kilolu 
nüfusun %8’inde reflü varken obezlerde oran %24’lere 
çıkmaktaydı (Tablo 6).

Sigara, alkol ve sporla reflü arasındaki ilişki negatifti (PC 
=-0,104, PC=-0,030 ve PC=-0,077, sırasıyla). Ancak bu ko-
relasyon bir neden sonuç ilişkisi değildi.

TARTIŞMA

GÖRH sık rastlanılan bir sağlık sorunudur. Fizyolojik ola-
rak bazı insanlarda reflüye yatkınlık normal nüfusa göre 
sık olsa da demografik özellikler de reflü sıklığının artma-
sında çok önemli rol oynarlar. Hastalığın topluma verdiği 
zarar farklı boyutlarda kendini gösterebilmektedir. Kimi 
hastada sadece yemek sonrası regürjitasyon, rahatsızlık 
hissi şeklinde kendini gösterirken kimisinde de tanı alabi-
lecek bir karsinom olarak ortaya çıkabilir. Hastalığın tanı-
sında ileri teknolojik aletlerden ziyade sadece anamnezin 
yüksek olasılıkla tanıyı koydurması hastalık için kesinlikle 
bir avantajdır. Bu avantajı kullanarak yaşadığımız çev-
renin reflü prevalansını belirlemek için semptomlara ve 
komplikasyonlara yönelik hazırladığımız anket vasıtasıyla 
yaptığımız çalışmada %11’e yakın prevalans elde ettik. 
Bizim ilimizdeki reflü prevalansı; Türkiye’de yapılan di-
ğer çalışmaların kümülatif değerlendirilmesinden ortaya 
çıkan GÖRH prevalansı %23 olarak hesaplanmıştır (16) 

Tablo 6. Reflü ile demografik veriler arasındaki 
ilişki korelasyon

			   Reflüsü Olan	 Reflüsü Olmayan

Cinsiyet	 Kadın	 91 (%15,7)	 490 (%84,3) 

		  Erkek	 38 (%6,3)	 569 (%93,7)

Medeni hal
	 Evli	 120 (%11,2)	 882 (%88,8) 

		  Bekar	 9 (%4,9)	 177 (%95,1)

		  İlkokul	 45 (%16,3)	 232 (%83,7) 

Öğrenim	 Ortaokul	 36 (%16)	 189 (%84)

Durumu	 Lise	 31 (%7,8)	 366 (%92,2)

		  Üniversite	 17 (%5,9)	 272 (%94,1)

		  18,5-24,9	 31 (%8,1)	 356 (%91,9)

VKI kg/m2	 25-29,9	 70 (%10,2)	 618 (%89,8)

		  >30	 28 (%24,8)	 85 (%75,2)
VKİ: Vücut kitle indeksi.
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Kalixanda çalışmasında, İsveç’te yaklaşık olarak 3 bin 
katılımcı ile anket çalışması yapılmış, bunlardan rastgele 
bin tanesine özofagogastroskopi yapılmıştır (18). Haftalık 
prevalans %14 bulunurken, %15,4 özofajit saptanmıştır. 
Çalışmada ASQ kullanılmış olup prevalansın bu denli yük-
sek çıkmasının sebebi olabilir. ASQ üst ve alt abdominal 
semptomları beraber içeren sorulara sahiptir. Bizim çalış-
mamızda %90 güç ile yaşadığımız çevreyi temsil edebile-
cek optimal örnek sayısı tespit edilmiş, anket sorularının 
tamamen reflü semptomatolojisi ve komplikasyonlarını 
içermesine dikkat edilmiştir.

Avustralya’da yapılmış 2973 kişiden oluşan anket çalış-
masında ise reflü ve antisekretuvar ilaç kullanımı arasın-
daki ilişki öne çıkarılmıştır (19). Bulunan reflü prevalansı 
%12,4 iken, reflü semptomları nedeniyle ilaç kullanan 
hasta oranı %16,9 olarak rapor edilmiştir. Bizim çalışma-
mızda semptom nedeniyle ya da tedavi amaçlı ilaç kulla-
nanların oranı %13,8 idi. Antisekretuvar ilaç kullanımının 
bu derece yüksek olması reflü sıklığının batı ülkelerinde 
artış sıklığının indirek bir göstergesi olabilmektedir. Yüzde 
59 geri dönüşü olan bir diğer çalışmada 50 soruluk bir 
anket hazırlanmış, 2231 kişinin %21’inde GÖRH sempto-
mu tariflenmiştir (20). Hastaların kişisel özelliklerine bakıl-
dığında VKİ’i ve irritabl barsak sendromu (İBS), dispepsi 
gibi bazı ek hastalıklar ile pozitif korelasyon bulunurken 
yaş ve cinsiyet ile korelasyon saptanılmamıştır. Diğer çalış-
malarda saptanılmayan bir bulgu ise GÖRH etiyolojisinde 
genetik faktörlerin de bulunabilecek olması ihtimaliydi. 
Çalışmada reflüsü olan hastaların birinci derece yakınla-
rında da reflü sıklığı artmış olarak bulunmuştur. Oysa yap-
tığımız çalışmada olduğundan fazla çıkabilecek prevalansı 
engellemek için bu ihtimali gözeterek birinci dereceden 
yakınlığı olan kişilerle anket görüşmesi yapılmamıştı. Fazla 
alkol tüketiminin reflü ile ilişkili bulunduğu çalışmada, bu-
nun sebebi olarak kronik alkol tüketiminin neden olduğu 
nöropatik hasar sorumlu tutulmuştur. Bizim bulduğumuz 
alkol tüketimi %3 idi, ve reflülü hastalarla korelasyonu 
yoktu (PC ‐0,030).

İran’da yapılmış bir başka çalışmada %33 gibi oldukça 
yüksek bir reflü prevalansı bulunmuştur (21). Ancak bu 
çalışmada örnek sayısı nispeten az tutulmuş ve göçebeler 
üzerinde yapılmıştır. Yine de bulunan sonuçlar ilginçtir. 
Obez ya da olmayan kişiler ve cinsiyet arasında istatis-
tiksel fark bulunamamış, risk faktörleri arasında özellik-
le meyve ve sebze tüketiminin reflüyü arttırmış olduğu 
görülmüştür. Çalışmaya göre meyve ve sebze tüketimi 
reflüyü 2,7 kat artırmakta idi (OR:2,7). Bu durum yeni-
len yiyeceğin niteliği yanında araştırmanın yapıldığı top-
lumun ekonomik durumu ve alışkanlıkları ile daha alakalı 
gibi gözükmektedir. Çalışmamızda VKİ artışının reflüyü 

den yapılmış, hastalık semptomları olan kişiler reflünün 
olduğu gruba alınmıştır. Değerlendirmede erkek‐kadın, 
VKİ, eğitim durumu, medeni hali ve yaşlar arası fark sap-
tanılmamıştır. Çalışmamızda son 3 aylık süre zarfında 
sorgulama yapılmış, ayda 2 ve daha fazla şikayeti olan 
kişiler reflülü olarak kabul edilmiştir. Çalışmamızın yapıl-
dığı zaman aralığı yaz dönemine rastladığından bulunan 
rakamlar da mevsimsel özellik taşımaktadır. Bu nedenle 
senelik reflü prevalansını göstermemektedir. Çalışmamıza 
neredeyse eşit sayıda kadın ve erkek katılımcı alınmıştır. 
Bizim bulduğumuz değerlere göre de cinsiyet, eğitim du-
rumu ve medeni hal reflü ile korelasyon göstermezken 
yaş ve VKİ yakın korelasyon göstermektedir.

Amerika’da azınlıklar üzerine yapılmış bir çalışmada ise 
haftalık ortalama %26,2 gibi yüksek prevalans bulunmuş-
tur (16). Kafkas, İspanyol, Afrika ve Asya göçmenlerinde 
yapılmış araştırmada hastaların %32,9’u kilolu, %31,7’si 
obez bulunmuştur. VKİ, yaş ve düşük sosyoekonomik du-
rum ile korele olan reflü hastalarından Afrika ve İspan-
yol kökenlilerde reflü prevalansı daha fazla bulunmuştur. 
Burada ilginç olan söz konusu ırkların kendi ülkelerinde 
yapılan benzer çalışmalarda reflü prevalanslarının daha az 
olmasıydı. Batı toplumlarında prevalansın artmış görülme-
sini destekler nitelikte olan bu durumun nedeni yapıla-
cak büyük ve detaylı çalışmalarla ortaya konulabilecektir. 
Ancak anket sonrası verilen hediye çekinin de prevalansı 
yüksek çıkartma ihtimali unutulmamalıdır. Bizim çalışma-
mızda kilolu kişiler (VKİ 25‐30 arası) %57,9, obezler ise 
%9,5 oranında idi. Sosyoekonomik farklılık yoktu. Lakin 
çalışmamızda etnik grup detayı gözetilmemişti. Arjan-
tin’in farklı bölgelerinden toplamda 839 kişi ile anket ça-
lışması yapılmış; yıllık reflü semptomları prevalansı %23, 
GÖRH prevalansı % 11,9 olarak rapor edilmiştir (17). 
Emekli olmuş yaşlılar ve aktif çalışanların seçildiği bu çalış-
mada, GERQ anketi semptom sıklığı bir sene ile her gün 
arasında olacak şekilde yeniden düzenlenerek 32 soru-
luk yeni bir anket yapılmış, değerlendirme sonrası aylık 
%16,8, haftalık %10,3 ve günlük %3,1 reflü prevalansı 
bulunmuştur. Yine değerlendirmelerinde cinsiyet açısın-
dan farklılık bulamazken yaş ve VKİ ile belirgin korelasyon 
bulmuşlardır. Arjantin’de yapılan bu çalışma yeni düzen-
lenmiş bir anketin ülkenin farklı özelliklerini sorgulayacak 
olması bakımından gerekliliğini savunmuştur. Ancak Av-
rupa ve Amerika kıtaları arasındaki belirgin reflü farklılığı-
nın olmasının bir nedeninin de farklı özellikte anket kul-
lanımına bağlı olabileceğini de belirtmiştir. Anketimizdeki 
sorular daha önceden kullanılmış 4 farklı anketin yeniden 
düzenlenmesiyle yapılmıştır. Tahmin edilen birçok faktöre 
rağmen Avrupa ile Amerika arasındaki bu reflü prevalans 
farklılığı temelde halen belirsizdir (17).



9

Konya ili ve reflü prevalansı

Değişik ülkelerdeki reflü prevalansı farklılığının sebeplerin-
den bazıları da semptom tanımlama yanlışlığı ve tanıda 
standardizasyon yapılmaması olabilir. Bizce sadece semp-
tomları olan hastaların değil; komplikasyonu olan hasta-
ların da prevalansa dahil edilmesi gerekmektedir. Öyle ki 
bazı ülkelerde katılımcılara birebir çevrilmiş anket soruları 
sorulmuş, katılımcılar özellikle “heartburn” ifadesini tam 
olarak anlayamadan olumsuz yönde cevap vermişlerdir. 
Hatta kimi Uzakdoğu dillerinde “heartburn” teriminin 
tam olarak karşılığı yoktur.

Japonya’da rutin kontrole gelen kişilerde yapılmış bir ça-
lışmada haftalık %4,6, aylık %12,8, ortalama %6,6 ora-
nında prevalans bulunmuştur (11). Cinsiyet farklılığı bulu-
namayan değerlendirmenin tümünün belirli şirketlerde ve 
çalışanlar üzerinde yapılmış olması tüm nüfusa genellene-
meyecek olmasını düşündürmektedir. 

Tüm nüfusa genellenebilecek bir örnek sayısı ile yapılan 
diğer bir çalışmada ise prevalans aylık %20 olarak gösteril-
miştir (25). Anketin katılımcı sayısının çok olmasına karşın 
anket sorularının detaysız, endoskopi kontrolüne gelen 
kişilerde yapılması ve üç sorudan ibaret olması topluma 
uyarlanabilirliğini şüphede bırakır gibiydi. Yine de seksen 
bin civarında kişinin anketinin yapılması ile yetinilmeyip 
endoskopisinin de yapılması güvenilirliğini arttıran etken-
lerdir. Sonuçta hiatal hernili ve ülserli hastalarda cinsiyet 
gözetmeksizin prevalansın fazla olduğu saptanmıştır.

Kore’den gelen prevalans yüzdesi ise haftalık %3,5’dir 
(26). Yaş, cinsiyet, VKİ, sosyoekonomik durumla korelas-
yon bulunmamıştır. Doğu‐Batı arasındaki reflü prevalans 
farkına dair genetik ve Helicobacter pylori (H. pylori) etki-
sinin bahsedildiği çalışmada H. pylori koruyucu bir faktör 
olarak sunulmuştur. Oysa çalışmada H. pylori’ye ait veri 
olmamasına rağmen H. pylori’nin Güney Asya ve siyah 
ırkta fazla olması da istatiksel olarak verileri destekler ni-
teliktedir.

Son olarak ülkemizde birinci basamak sağlık kuruluşlarına 
başvuran hastalarda yapılmış bir prevalans çalışmasında 
dispeptik şikayetleri olan ve olmayan hastalar ankete tabi 
tutulmuş, dispeptik şikayetlerle gelen hastalarda %38,3 
reflü tanısı konulurken, diğer grupta %25,4 gibi olduk-
ça yüksek bir rakam bulunmuştur (27). Burada anketin 
doktor tarafından yapılması, dolayısıyla tanının doktor 
tarafından konulması dikkat çekerken, sağlık kurumuna 
zaten herhangi bir rahatsızlık nedeniyle başvuran hasta-
larda yüksek oranda reflü prevalansı bulunması kabulleni-
lebilecek bir durumdur. Erkek/kadın oranı 2,25 olarak bu-
lunmuştur. Bizim çalışmamızda anket soruları araştırma 
görevlisi tarafından yöneltilirken, değerlendirme sonrası 
reflülü hastalarda erkek kadın oranı eşit olarak çıkmıştır. 

arttırdığı gösterilmiş; yeme alışkanlıkları ve etnik kökene 
ait soruların olmaması nedeniyle VKİ’nin yüksek olduğu 
bölgemizde daha detaylı sonuçlar çıkarılamamıştır (22). 
Ancak çalışmamızın amaçları arasında yaşadığımız çev-
renin prevalansını bulacak olmamız etnik kökeni sorgu-
lamamamızın nedeni olabilir. Ayrıca belirtilen çalışmada 
yasak olmasından dolayı alkol sorgulaması yapılmamıştır. 
Bu nedenle olası alkol alımının etkileyeceği dispeptik ya-
kınmalar nedeniyle prevalans yüksek bulunmuş olabilir.

Diğer bir Ortadoğu ülkesi olan İsrail’de de benzer bir 
araştırma yapılmış; haftalık reflü prevalansı %12,5 olarak 
bulunmuştur (23). Telefon konuşması şeklinde yapılan 
ankette toplamda 2027 görüşme yapılmış, değerlendir-
mede ise diğer çalışmalar gibi cinsiyet farkı saptanmamış-
tır. Çalışmada bazı açılardan eksik sorgulama yapıldığı 
kabul edilse de ilginç bazı saptamalar da belirtmiştir. Sos-
yoekonomik durum ile reflü diskordansı mevcuttu. Bu so-
nucu destekleyen diğer çalışmalarda da söylenildiği üzere 
sosyoekonomik olarak düşük kesimde sigara ve normal 
kiloyu aşma ihtimali daha fazla idi. Yine bu çalışmada 
şikayetlerden dolayı ilaç alan, almayan kesimin yanında 
bazı yöntemler ile reflü semptomlarını ortadan kaldırma-
ya çalışan %22,5’luk bir grup daha vardı. İçerik olarak 
doğal bitki karışımlarından ve geleneksel bazı yöntemler-
den oluşmakta idi. Çalışmanın bir uzman tarafından yapıl-
maması, ekstra özofageal semptomların sorgulanmamış 
olması ve birçok çalışmada ispatlanmış VKİ‐reflü ilişkisine 
rağmen VKİ hesaplanılmamış olması eksik tarafları idi. Bu 
nedenle her ne kadar ortalama bir reflü prevalansı raka-
mı bulunmuş olsa da bizim çalışmamızdaki şartlar oluş-
turulmamış, böylece olası diğer nedenler dışlanamamış 
olabilir. 

Akdeniz kıyısında yapılan bir çalışmada ise haftalık pre-
valans %15 olarak bulunmuştur (12). Araştırmada bizim 
anketimize benzer demografik özelliklerden sadece VKİ 
ile reflü korelasyonu bildirilmiştir. Çalışmadaki yaş aralı-
ğında alkol alımının %100’e yaklaştığı halde reflü ile iliş-
kilendirilmemiş olması ilginçtir. Daha önceki çalışmalarda 
risk faktörü olarak bahsedilmemiş hiperkolesteroleminin 
bu çalışmada ilişkili bulunmuş olması dikkat çekicidir. An-
cak bu faktörü çoğu zaman obeziteden ayırmak mümkün 
değildir. Örnekleme modeli, benzer demografik özellikler 
ve ortalama reflü prevalansı nedeniyle anketimizin sayısal 
niteliklerini oluştururken bu çalışmadan esinlendik.

Avrupa, Orta Doğu ve Amerika’da reflü prevalansı 
%10‐20 arasında iken Asya’daki veriler prevalansın %2‐7 
arasında olduğunu göstermektedir. Ancak Asya’da ra-
kamsal olarak az gibi görülen prevalansın sanıldığından 
daha fazla olduğu endoskopik çalışmalarla gösterilmiştir 
(24).
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açık olan bu ilaçların kullanılma yüzdesinin batı toplum-
larında daha fazla olması reflü prevalansının da bu top-
lumlarda daha fazla olmasını da beraberinde getirecektir. 
Anket çalışmalarının zorluğu daha görüşmenin başında 
katılımcının ikna olmasının sağlanmasıdır. Sorularının de-
taylı, anlaşılmaz ve sayısının fazla oluşu görüşmeyi uzatıp 
verilen yanıtların doğruluğunu azaltırken yarıda bırakılma-
sına dahi sebep olmaktadır.

Geri dönüş oranı olarak bilinen bu durumun bizim anketi-
mizdeki oranı %59 idi. Çalışmamız bahsedildiği gibi 2011 
yılı Haziran-Ekim ayları arasında yapılmıştır. Bu dönem ya-
şadığımız yerdeki yılın en sıcak zamanlarına rast gelmek-
tedir ve tüm seneyi kapsamamaktadır. Ayrıca verilen ta-
rihler arasına Ramazan Ayı denk gelmektedir. Bu nedenle 
Konya ili merkez ilçeleri için bulunan GÖRH sıklığına yaz 
ayları için prevalans demek daha doğru olacaktır.

Çıkar çakışması: Yazarlar, makalenin yazımı ve basımı açışından 

çıkar çakışması beyan etmemektedirler.

Finansal destek: Bu çalışma için finansal destek alınmamıştır. 

Referansı verilen çalışmanın şikayeti olan hastalar üzerin-
de yapılmış olması nedeniyle toplumdaki gerçek prevalan-
sı yansıtmayacak olması bilinmelidir.

Sonuçta; yapılan tüm çalışmalarda ortak olarak GÖRH ile 
ilişkili durumlar kilo alımı, yaş, beslenme şekli, sigara‐alkol 
kullanımı gibi literatürde zaten hastalığın etiyolojisinde 
bahsedilen sebepleri onaylamaktadır. Diyetteki yağ oranı-
nın batıya gidildikçe artması, hastalığın doğu ülkelerinde 
daha az görülmesini açıklayabilir. Hemen hemen bütün 
çalışmalarda zannedilenin aksine kadınlarda reflü preva-
lansı erkeklerdekine eşit bulunmuştur. Ancak yaş artışı 
ile beraber kadınlar aleyhine bir artış da söz konusu gibi 
görülmektedir.

Yapılan çalışmaların tamamında batı‐doğu karşılaştırması 
yapılırken kuzey‐güney kıyaslaması yapılmamıştır. Sıcaklık 
ve iklim değişikliklerinin de etiyolojide yer alabilmesi adına 
bu konuda da araştırma yapılması faydalı olacaktır.

Yine bütün çalışmalarda özellikle analjezik olarak non-ste-
roid antiinflamatuvarların (NSAİİ) ne kadar fazla kullanıl-
dığı rakamsal olarak da ifade edilmiştir. Etiyolojideki yeri 
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Çölyak hastalığı (ÇH); genetik olarak yatkın bireylerde ta-
hıl ve tahıl ürünlerinde bulunan glutene maruziyet sonra-
sı tetiklenen T-hücre aracılı otoimmün bir hastalıktır (1). 
Dünya çapında birçok popülasyonda yapılan farklı çalış-
malarda ÇH prevalansı yaklaşık %1 olarak gösterilmiştir 
(2). Hastalar asemptomatik olabildiği gibi, karın ağrısı, 
şişkinlik, kilo kaybı, ishal gibi semptomlar da görülebilir. 
Bunların yanı sıra mikronutrientlerin yetersiz absorbsiyo-
nu sonucu anemi ve osteoporoz gibi çeşitli ekstraintesti-
nal semptomlara da yol açabilir. Tip 1 diabetes mellitus 
(DM), otoimmün tiroidit, Sjögren sendromu gibi otoim-
mün hastalıklar, Down ve Turner sendromu gibi genetik 
hastalıklar ile birliktelik gösterebilir (3).

ÇH’da klasik histopatolojik bulgular villuslarda atrofi, kript 
hiperplazisi, villus kript oranının azalması ve intraepitel-
yal lenfosit (IEL) sayısının artmasıdır. Villus atrofisi nor-

mal villus yapısının korunmasından, parsiyel ya da yaygın 
atrofiye kadar değişik derecelerde görülebilir. Ancak bu 
değişiklikler karakteristik olmasına rağmen ÇH için spesi-
fik değildir. Duodenal lenfositoza yol açan diğer nedenler 
arasında infeksiyöz diyare, gıda alerjileri, insan bağışıklık 
yetmezlik virüsü (HIV) enteropatisinin yanı sıra Helicobac-
ter pylori (H. pylori) enfeksiyonu sayılabilir (4,5). 

H. pylori; kronik gastrit, peptik ülser, adenokanser gibi 
ciddi gastrointestinal hastalıklara yol açabilen gram nega-
tif bir bakteridir (6). Otoimmün gastritin yanı sıra immün 
trombositopenik purpura, multiple skleroz, psoriazis gibi 
gastrointestinal sistem dışı otoimmün hastalıklarla da iliş-
kilendirilmiştir (7). Doğuştan immün inflamatuvar yanıtın 
yanı sıra sistemik humoral immün yanıt da hem ÇH hem 
de H. pylori enfeksiyonunda gösterilmiştir (8). ÇH ve H. 
pylori ilişkisini gösteren çelişkili çalışmalar mevcuttur. H. 

Background and Aims: Although studies have reported a protective 
role of Helicobacter pylori against celiac disease, some studies have 
shown an increased prevalence of Helicobacter  pylori in celiac disease. 
We aimed to detect the prevalence of Helicobacter  pylori at the time 
of the diagnosis of celiac disease and compared it with an age-matched 
control group in our clinic. Materials and Methods: In this study, 41 
celiac and 82 control patients, with similar age and sex, who underwent 
an upper gastrointestinal endoscopy for dyspeptic symptoms were in-
cluded. Results: Helicobacter  pylori was detected in 20 (48.8%) of the 
41 celiac patients and in 70 (85.4%) of the 82 control subjects. The 
prevalence of Helicobacter  pylori was lower in celiac patients than in 
the general population. Conclusion: Multicenter studies including a 
larger number of patients are needed to assess the role of Helicobacter  
pylori in the pathogenesis of celiac disease.

Key words: Celiac disease, Helicobacter pylori, prevalence

Giriş ve Amaç: Helicobacter pylori’nin çölyak hastalığına karşı koru-
yucu rolü olabileceğini gösteren çalışmaların yanı sıra; çölyak hastalı-
ğında Helicobacter pylori prevalansının arttığını gösteren çalışmalar da 
mevcuttur. Biz çalışmamızda; kliniğimizde çölyak hastalığı tanısı almış 
hastalarda tanı anında Helicobacter pylori prevalansını saptamayı ve yaş 
uyumlu kontrol grubu ile karşılaştırmayı amaçladık. Gereç ve Yöntem: 
Çalışmaya 41 çölyak hastası, yaş ve cinsiyet uyumlu dispeptik şikayetleri 
nedeni ile üst gastrointestinal sistem endoskopisi yapılmış 82 kontrol 
hastası dahil edildi. Bulgular: Helicobacter pylori 41 çölyak hastasının 
20’sinde (48,8%), 82 kontrol hastasının 70’inde (85.4%) tespit edildi. 
Helicobacter pylori prevalansı çölyak hastalarında genel popülasyondan 
daha az saptandı. Sonuç: Çölyak hastalığının patogenezinde Helicoba-
cter pylori’nin rolünü değerlendirmek için çok sayıda hasta içeren çok 
merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır.
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denum biyopsisi alınmış, patolojisinde çölyak ile uyumlu 
bulgu saptanmamış, yaş ve cinsiyet uyumlu, son dört 
hafta içerisinde antibiyotik ve proton pompa inhibitörü 
kullanımı olmayan 82 hasta rastgele seçildi. 

İstatistiksel Analiz

Veriler SPSS IBM 22.0 (New York, ABD) programı kul-
lanılarak analiz edilmiştir. Nominal veriler sayı ve yüzde 
olarak belirtilmiştir. Sayısal veriler ortalama ve standart 
sapma olarak belirtilmiştir. Nominal ve ordinal verilerin 
analizinde Ki-kare testleri kullanılmıştır. Odds Ratio (OR) 
ve %95 güven aralıkları hesaplanmıştır. İki grup ortalama-
ları Student t test kullanılarak analiz edilmiştir. P değeri 
0.05’in altında istatistiksel olarak anlamlı sayılmıştır.

BULGULAR

H. pylori; 41 çölyak hastasının 20’sinde (%48.8), 82 sağ-
lıklı kontrolün 70’inde (%85.4) pozitif olarak saptandı. 
Tedavi sonrası eradikasyon oranları her iki grupta da ben-
zerdi (p>0.05). Mide mukozasındaki H. pylori şiddeti açı-
sından gruplar arası fark mevcuttu. ÇH grubunda H. pylo-
ri şiddeti +1 olan hasta sayısı fazla iken, kontrol grubunda 
+2 H. pylori hasta sayısı fazla idi (Tablo 1). Çölyak hasta 

pylori enfeksiyonunun ÇH ile birlikte duodenal mukozal 
hasarı daha da arttıracağını gösteren çalışmaların yanı 
sıra; ÇH ile H. pylori arasında zıt ilişkiyi gösteren çalışma-
lar da bulunmaktadır. H. pylori’nin ÇH’na karşı koruyucu 
rolü olabileceği üzerinde durulmuştur (9-11). 

Biz bu çalışmamızda; kliniğimizde ÇH tanısı almış hasta-
larda tanı anında H. pylori prevalansını saptamayı ve yaş 
uyumlu kontrol grubu ile karşılaştırmayı amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışma, ÇH’larındaki H. pylori prevalansını saptamak 
üzere retrospektif olarak planlandı. Ocak 2007 ile Eylül 
2017 tarihleri arasında üst gastrointestinal sistem endos-
kopisi yapılmış, mide ve duodenum biyopsisi alınmış, his-
topatolojik değerlendirme sonucu ÇH tanısı almış, 18 yaş 
üstü yeni tanılı hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastane 
veritabanından hastaların medikal kayıtları incelendi. Son 
dört hafta içerisinde antibiyotik ve proton pompa inhi-
bitörü kullanan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 41 çölyak 
hastası (29 kadın, 12 erkek ) çalışmaya dahil edildi. Kont-
rol grubu olarak dispeptik şikayetleri nedeni ile üst gast-
rointestinal sistem endoskopisi yapılmış ve mide ve duo-

Tablo 1. Çölyak hastaları ve kontrol grubu arasındaki demografik özellikler

	 Çölyak Hasta Grubu	 Kontrol Grubu	 OR (CI 95%)	 p

	 (n=41)	 (n=82)	

Yaş (yıl)	 36.5±11.91	 36.1±12.11	 N/A	 >0.05

Cinsiyet (%K)	 29 (%70.7)	 57 (%69.5)	 1.06 (0.47-2.41)	 >0.05

H. pylori pozitif hasta sayısı (%)	 20 (%48.8)	 70 (%85.4)	 0.16 (0.07-0.39)	 <0.001

H. pylori şiddeti			 

(+)	 9 (%45.0)	 13 (%18.6)	 N/A	 <0.001

(++)	 8 (%40.0)	 36 (%51.4)	 N/A	 <0.001

(+++)	 3 (%15.0)	 21 (%30.0)	 N/A	 <0.001

Tedavi sonrası H. pylori pozitif hasta sayısı (%)	 3 (%15.0)	 8 (%11.4)	 N/A	 >0.05

Tablo 2. Çölyak hasta grubu ve kontrol grubunun endoskopi endikasyonları

Endoskopi Endikasyonu	 Çölyak Hasta Grubu	 Kontrol Grubu	 OR (CI 95%)	 p

Dispepsi	 17 (%41.5)	 58 (%70.7)	 0.29 (0.13-0.64)	 0.002

Anemi	 27 (%65.9)	 14 (%17.1)	 9.37 (3.94-22.24)	 <0.001

Reflü semptomları	 0 (%0.0)	 23 (%28.0)	 N/A	 <0.001

İshal etiyolojisi	 10 (%24.4)	 0 (%0.0)	 N/A	 <0.001

Antikor pozitifliği	 4 (%9.8)	 0 (%0.0)	 N/A	 0.004

Disfaji	 0 (%0.0)	 3 (%3.7)	 N/A	 >0.05
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Tablo 5. Çölyak hasta grubu ve kontrol grubu arasında H. pylori pozitifliğine göre Sydney sınıflaması 
parametrelerinin değerlendirilmesi

	 Çölyak Hasta Grubu	 Kontrol Grubu

	 Hp Pozitif	 Hp Negatif 	 Hp Pozitif	 Hp Negatif 	

İnflamasyon

(-)	 1 (%5.0)	 13 (%61.9)	 0 (%0.0)	 5 (%41.7)

(+)	 2 (%10.0)	 4 (%19.0)	 16 (%22.9)	 7 (%58.3)

(++)	 10 (%50.0)	 3 (%14.3)	 46 (%65.7)	 0 (%0.0)

(+++)	 7 (%35.0)	 1 (%4.8)	 8 (%11.4)	 0 (%0.0)

p		  <0.001	 <0.001

Aktivasyon

(-)	 2 (%10.0)	 20 (%95.2)	 2 (%2.9)	 8 (%66.7)

(+)	 7 (%35.0)	 0 (%0.0)	 38 (%54.3)	 4 (%33.3)

(++)	 8 (%40.0)	 1 (%4.8)	 27 (%38.6)	 0 (%0.0)

(+++)	 3 (%15.0)	 0 (%0.0)	 3 (%4.3)	 0 (%0.0)

p		  <0.001	 <0.001

Atrofi

(-)	 20 (%100.0)	 20 (%95.2)	 69 (%98.6)	 12 (%100.0)

(+)	 0 (%0.0)	 1 (%4.8)	 1 (%1.4)	 0 (%0.0)

p		  >0.05	 >0.05

İntestinal metaplazi

(-)	 19 (%95.0)	 19 (%90.5)	 62 (%88.6)	 12 (%100.0)

(+)	 1 (%5.0)	 0 (%0.0)	 7 (%10.0)	 0 (%0.0)

(++)	 0 (%0.0)	 2 (%9.5)	 1 (%1.4)	 0 (%0.0)

p		  >0.05	 >0.05

*Ki-kare testi uygulanmıştır

Tablo 3. Çölyak hasta grubu ve kontrol grubundaki endoskopik bulgular 

Endoskopi Bulgusu	 Çölyak Hasta Grubu	 Kontrol Grubu	 OR (CI 95%)	 p

Antral gastrit	 0 (%0.0)	 29 (%35.4)	 N/A	 <0.001

Pangastrit	 29 (%70.7)	 42 (%51.2)	 2.30 (1.03-5.12)	 0.039

Duodenit	 15 (%36.6)	 17 (%20.7)	 2.21 (0.96-5.06)	 >0.05

Taraklanma	 7 (%17.1)	 0 (%0.0)	 N/A	 <0.001

Nodüler duodenum	 19 (%46.3)	 0 (%0.0)	 N/A	 <0.001

AÖS yetmezliği	 0 (%0.0)	 21 (%25.6)	 N/A	 <0.001

AÖS: Alt özofagus sfinkter

Tablo 4. Çölyak hastalarında Marsh skorlamasına göre H. pylori pozitifliği

Marsh	 Hp Pozitif	 Hp Negatif 	 OR (CI 95%)	 p

2	 5 (%25.0)	 3 (%14.3)	 2.0 (0.41-9.78)	 >0.05

3a	 6 (%30.0)	 4 (%19.0)	 1.8 (0.43-7.76)	 >0.05

3b	 4 (%20.0)	 4 (%19.0)	 1.1 (0.23-4.98)	 >0.05

3c	 5 (%25.0)	 10 (%47.6)	 0.37 (0.10-1.38)	 >0.05
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zuk ve ark. çocuklarda yaptığı çalışmada (%5.8 ÇH, %6.4 
kontrol grubu) benzer sonuçlar elde etmişlerdir (14-17).

 Villanacci ve ark. H. pylori saptanan Çölyak hastalarında 
villöz atrofi şiddetinin azlığından bahsetmişlerdir. Kontu-
rek ve ark. ÇH’da H. pylori prevalansının arttığını, bunun 
yanı sıra Cag-A pozitif H. pylori prevalansının azlığından 
söz etmişlerdir. Yazarlar düşük virulanslı H. pylori suşları-
nın ÇH’na yatkınlık yaratacağını, bunun yanı sıra yüksek 
virülanslı H. pylori suşlarının koruyucu rolü olacağı tezini 
öne sürmektedirler (18). Narang ve ark. 324 çölyak has-
tasını içeren çalışmasında 37 hastada (%11.4) H. pylori 
saptamışlar. ÇH ve H. pylori arasında saptadıkları ters iliş-
ki, H. pylori enfeksiyonunun ÇH’na karşı koruyucu etkisi 
olabileceği sorusunu akıllara getirmektedir (19).

H. pylori; astım ve diğer immünolojik temelli hastalıklarda 
azalmış risk ile ilişkili bulunmuştur. Hayvan çalışmaların-
da; H. pylori tarafından ortama çekilen regülatör T len-
fositlerin sistemik etkilerinin olduğu, allerjen tarafından 
indüklenen astıma karşı koruyucu rolü olduğu üzerinde 
durulmaktadır (20). Bunun yanı sıra; regülatör T hücreler 
ÇH patogenezinde de rol oynayabilirler. Çölyak hastala-
rında barsak duvarında regülatör T hücreler tarafından 
düzenlenen hücresel yanıtların down-regülasyonu azalır. 
H. pylori olmayan veya ortamda gastrik regülatör T hüc-
resi bulunmayan hastalarda glutene karşı immün yanıtın 
down regülasyonu azalır. H. pylori; gastrik pH’nın modi-
fikasyonu veya proteazları racılığı ile parçalayarak sindiril-
miş glutenin immünojenitesini azaltabilir (12,21). 

Hasta sayısının azlığı ve retrospektif olması çalışmamızın 
temel kısıtlamalarıdır. Hastaların H. pylori pozitifliğini be-
lirleyecek diyet alışkanlıkları, sosyoekonomik durum gibi 
bazı faktörler bilinmemektedir. Çölyak hastalarında H. 
pylori prevalansını, koruyuculuk ve yatkınlık durumunu 
belirlemek üzere daha çok hasta içeren çok merkezli pros-
pektif çalışmalara ihtiyaç vardır.

grubunda en sık endoskopi endikasyonu anemi etiyolo-
jisi araştırmak iken kontrol grubunda dispepsi etiyolojisi 
araştırmaktı (Tablo 2). Çölyak hasta grubundaki en sık 
endoskopik bulgu pangastrit (%70.7) iken bunu nodüler 
duodenum (%46.3), duodenit (%36.6) ve duodenumda 
taraklanma bulgusu (%17.1) izlemekteydi. Kontrol gru-
bunda ise en sık endoskopik bulgu pangastrit (%51.2) 
iken bunu antral gastrit (%35.4), alt özofageal sfinkter 
yetmezliği (%25.6) ve duodenit (%20.7) izlemektedir 
(Tablo 3). Çölyak hastalarında Marsh sınıflamasına göre 
H. pylori pozitifliği karşılaştırıldığında gruplar arası fark-
lılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4). Çölyak hastalarının 
ve kontrol grubunun H. pylori pozitifliğine göre inflamas-
yon, aktivite, atrofi ve intestinal metaplazi skorları Tablo 
5’de gösterilmiştir. 

TARTIŞMA

Biz çalışmamızda; ÇH’da H. pylori prevalansını kontrol 
grubundan daha az bulduk. Marsh sınıflaması ile H. pylori 
prevalansı arasında herhangi bir ilişki saptamadık. 

Daha önceki ÇH’da H. pylori prevalansını gösteren çalış-
malarda çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. Lebwohl ve ark. 
çalışmalarında H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda ÇH 
riskinin azaldığı hipotezini öne sürmüşlerdir. Üst gastro-
intestinal sistem endoskopisi yapılan 136.179 hastadan 
mide ve duodenum biyopsisi almışlar ve kontrol grubun-
da H pylori prevalansını ÇH grubundan daha az bulmuş-
lardır (%8.8 ve %4.4, sırasıyla p<0.0001) (12). 

ÇH grubu ve kontrol grubu arasında H. pylori prevalan-
sı bakımından fark olmadığını gösteren çok sayıda çalış-
ma vardır. Luzza ve ark. 81 ÇH çocuk ve 81 yaş cinsiyet 
uyumlu kontrol grubuyla yaptığı çalışmada H. pylori pre-
valansını sırasıyla %18.5 ve %17.3 olarak bulmuştur (13). 
Yine Diamanti ve ark. (%89 ÇH, %97 kontrol grubu), Ros-
tami-Nejad ve ark. (%82 ÇH, %86 kontrol grubu), Jocefc-
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kolorektal kanserler ve prekanseröz lezyonların tespiti 
ile sağ kalım oranları artmaktadır. Tarama programı için 
uygulanacak yöntem invaziv olmayan, yüksek duyarlılık 

GİRİŞ

Kolorektal kanserler dünyada üçüncü sıklıkta karşılaşılan 
ve kansere bağlı ölümlerin önde gelen nedenlerinden 
biridir (1). Tarama programları sayesinde erken evre 

Background and Aims: Methods such as guaiac fecal occult blood-sc-
reening test, fecal immunological test, colonoscopy, and sigmoidoscopy 
are generally used in colorectal screening programs. The aim of this study 
was to evaluate the colonoscopic and pathological findings of patients 
with a g-fecal occult blood-screening test-positive result. Materials and 
Methods: This study was conducted between June 2014 and October 
2016 on patients who were referred to Ahi Evran University Training and 
Research Hospital endoscopy unit after a positive stool blood test and 
then underwent colonoscopy. The exclusion criteria were inadequate co-
lon cleansing, active hematochezia, a history of colonic surgery, inflam-
matory bowel disease, or any lesion that may lead to hemorrhage in the 
upper gastrointestinal system. Age, sex, and colonoscopic and pathologi-
cal findings of the study participants were recorded. Patients with three 
or more polyps, an adenomatous polyp measuring >1 cm in diameter, 
pathological examination involving the villous component, or high-grade 
dysplasia were evaluated as the high-risk group. These patients attended 
the colon cancer screening program. Results: A total of 225 patients, 
including 111 (49.3%) males, were recruited in the study. The mean age 
was 58.52 (range: 24-90) years. Mean hemoglobin levels were 13.63 
(range: 7.2-18) g/dl. Endoscopic findings of these patients included nor-
mal colonoscopy [86 patients (38.2%)], polyps [59 patients (26.2%)], 
perianal disease [27 patients (12%)], diverticulum [16 patients (7.1%)], 
colon cancer [14 patients (6.2%)], inflammatory bowel disease [14 pa-
tients (6.2%)], infectious colitis [6 patients (2.7%)], and angiodysplasia 
[3 patients (1.3%)]. Pathological findings of 73 (32.4%) patients who 
were diagnosed with colon cancer and polyps through endoscopy were 
as follows: tubular adenoma [31 patients (42.5%)], adenocarcinoma [17 
patients (23.3%)], hyperplastic polyps [16 patients (21.9%)], tubulovil-
lous adenoma [7 patients (9.6%)], and serrated adenoma [2 patients 
(2.7%)]. Early-stage carcinoma was diagnosed in the pathology of 3 
(5.08%) patients who had colonoscopically detected polyps. Of the 59 
patients who were diagnosed with polyps, 30 (50.8%) patients were at 
high risk and 29 (49.2%) were at low risk. Conclusion: Colonic patho-
logy was detected in about half of the patients positive for g-fecal occult 
blood-screening test. This test is not only an inexpensive and easily app-
licable method for colon cancer screening, but it is also helpful for the 
detection of pathologies that could lead to chronic blood loss, such as 
subclinical inflammatory bowel disease, diverticulitis, and angiodysplasia.

Key words: Fecal occult blood screening test, colonoscopy, colorectal 
cancer, polyp

Giriş ve Amaç: Kolorektal kanser taramasında gaitada gizli kan testi 
dışında, fekal immünokimyasal test, fleksible sigmoidoskopi ve kolo-
noskopi kullanılan diğer yöntemlerdir. Bu çalışmada gaitada gizli kan 
testi pozitif olması nedeni ile kolonoskopi istenmiş olan hastaların kolo-
noskopik ve patolojik bulgularını değerlendirmeyi amaçladık. Gereç ve 
Yöntem: Bu çalışmaya Haziran 2014-Ekim 2016 yılları arasında gaitada 
gizli kan testi pozitif saptanan ve kolonoskopi yapılması için Ahi Evran 
Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi endoskopi ünitesine yön-
lendirilen hastalar alındı. Yetersiz kolon temizliği, aktif hematokezyası, 
kolon operasyonu öyküsü, inflamatuvar barsak hastalığı öyküsü veya 
üst gastrointestinal sistem endoskopisinde kanamaya neden olabilecek 
lezyonu olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Hastaların yaşları, cinsiyetleri, 
kolonoskopik bulguları, patoloji sonuçları not edildi. Üç ya da daha fazla 
polip, 1 cm’den büyük adenomatöz polip, patolojik incelemede villöz 
komponent içeren ya da yüksek dereceli displazi saptanan hastalar yük-
sek riskli grup olarak değerlendirildi ve bu kriterlere göre kolon kanser 
tarama programına alındı. Bulgular: Çalışmaya toplam 225 hasta dâhil 
edildi. Hastaların 111’i (%49.3) erkek, 114’ü (%50.7) kadın, ortalama 
yaşları 58.52 (24-90), ortalama hemoglobin düzeyi 13.63 (7.2-18) idi. 
Endoskopik tanıları; normal kolonoskopik bulgular 86 (%38,2), polip 59 
(%26,2) , yalnızca perianal hastalık 27 (%12), divertikül 16 (%7,1), ko-
lon kanseri 14 (%6,2), inflamatuvar barsak hastalığı 14 (%6,2), enfeksi-
yöz kolit 6 (%2,7), anjiodisplazi 3 (%1,3) hasta şeklinde idi. Endoskopik 
olarak kolon kanseri düşünülen ve polip saptanan 73 (%32,4) hastanın 
patoloji sonuçları; tübüler adenom 31 (%42,5), adenokarsinom 17 
(%23,3), hiperplastik polip 16 (%21,9), tübülovillöz adenom 7 (%9,6), 
serrated adenom 2 (%2,7) şeklinde değerlendirildi. Kolonoskopik olarak 
polip saptanan 3 (%5,08) hastanın patolojisinde erken evre karsinom 
saptandı. Polip saptanan 59 hastanın 30’u (%50,8) yüksek riskli, 29’u 
(%49,2) düşük riskli olarak bulundu. Sonuç: Gaitada gizli kan testi 
pozitifliği ile gelen hastaların yaklaşık yarısında kolon patolojisi tespit 
edilmiştir. Bu test, kolon kanseri ve öncül lezyonlarının tespitinde old-
uğu gibi, subklinik inflamatuvar barsak hastalığı, kronik kan kaybına 
yol açan divertikül, anjiodisplazi gibi patolojilerin de tespitinde yardımcı 
olan ucuz, kolay uygulanabilir bir yöntemdir.

Anahtar kelimeler: Gaitada gizli kan testi, kolonoskopi, kolorektal 
kanser, polip
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18) idi. Endoskopik tanıları; normal kolonoskopik bul-
gular 86 (%38,2), polip 59 (%26,2), yalnızca perianal 
hastalık 27 (%12,1), divertikül 16 (%7,1), kolon kanseri 
14 (%6,2), inflamatuvar barsak hastalığı 14 (%6,2), 
enfeksiyöz kolit 6 (%2,7), anjiodisplazi 3 (%1,3) hasta 
şeklinde idi (Tablo 1). Endoskopik olarak kolon kanseri 
düşünülen ve polip saptanan 73 (%32,4) hastanın patolo-
ji sonuçları; tübüler adenom 31 (%42,5), adenokarsinom 
17 (%23,3), hiperplastik polip 16 (%21,9), tübülovillöz 
adenom 7 (%9,6), serrated adenom 2 (%2,7) şeklinde 
değerlendirildi (Tablo 2). Kolonoskopik olarak polip sap-
tanan 3 (%5,08) hastanın patolojisinde erken evre kar-
sinom saptandı. Polip saptanan 59 hastanın 30’u (%50,8) 
yüksek riskli, 29’u (%49,2) düşük riskli olarak bulundu.

TARTIŞMA

Gaitada gizli kan testi gastrointestinal sistemin herhan-
gi bir noktasından kaynaklanan kanamayı gösteren bir 
testtir. Daha çok anemi etiyolojisi araştırılırken veya ko-
lon kanseri tarama programlarında kullanılır. GGK testi 
Guaiac metodu olarak adlandırılır. Guaiac reaksiyonu 
ortotoluidin, ortodonisidine ve benzidin gibi indikatörleri 
kullanan kimyasal bir metod olup, bu yöntemle 10 
ml’den az kanamaları tespit etmek mümkündür. GGK 
tespiti için geçmişte farklı yöntemler kullanılmakla bera-
ber günümüzde Guaiac ve immunokimyasal yöntemler 
kullanılmaktadır. Guaiac metodu, çeşitli modifikasyonlar-
la sensitif bir test haline getirilmiş olsa da, hem grubunun 
peroksidaz benzeri aktivitesini (psödoperoksidaz) belirle-

ve özgüllüğe sahip, güvenilir, kullanışlı ve maliyet etkin 
olmalıdır. Kolorektal tarama programları ülkelere göre 
değişmektedir. Taramada kullanılan invaziv ve invaziv ol-
mayan testler mevcuttur. Dışkıda gizli kan testi (GGK), 
dışkı immünokimyasal testi (FIT), fekalbazlı DNA testi ve 
kan bazlı DNA testi (SEPT9 testi) noninvaziv testlerdir. İn-
vaziv testler ise sigmoidoskopi ve kolonoskopidir. Kolo-
noskopi lezyonun direk tespiti ve biyopsi alınmasına ola-
nak sağladığı için diğer testlere üstün olmakla beraber 
invaziv bir yöntemdir. Kolonoskopi Amerika Birleşik Dev-
letleri, Almanya, Polonya ve İtalya gibi ülkelerde birinci 
basamak tarama testi programına alınmıştır. FIT ve DNA 
bazlı testler daha hassas yöntemler olmalarına rağmen, 
Fransa, Finlandiya ve İngiltere gibi ülkelerde GGK testi 
maliyet etkin olması nedeni ile hala tarama testi olarak 
kullanılmaktadır. Diğer Avrupa ülkelerinde GGK yerine 
FIT testi kullanılmaya başlanmıştır (2).

Gaitada gizli kan testi uzun zamandır kolorektal kanser 
tarama programlarında kullanılmaktadır. Birçok çalışmada 
sensitivite %12.9-%79.4, spesifitesi %86.7-%97.7 oran-
ları arasında gösterilmiştir (3). GGK testinin dezavantajı 
üst ve alt gastrointestinal kanamaları ayırt edememesi ve 
diyetteki birçok faktörden etkilenmesidir. Buna rağmen, 
kolay uygulanabilir olması ve maliyet etkin olması nedeni 
ile ülkemizde tarama programlarında birinci sırada kul-
lanılmaktadır. Bu çalışmada GGK testi pozitif olması ned-
eni ile kolonoskopi istenmiş olan hastaların kolonoskopik 
ve patolojik bulgularını değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışmaya Haziran 2014-Ekim 2016 yılları arasında 
gaitada gizli kan testi pozitif saptanan ve kolonoskopi 
yapılması için Ahi Evran Üniversitesi Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi endoskopi ünitesine yönlendirilen hastalar 
alındı. Yetersiz kolon temizliği, aktif hematokezyası, ko-
lon operasyonu öyküsü veya inflamatuvar barsak hastalığı 
öyküsü olan, üst gastrointestinal sistemde erozyon, üls-
er ve malign lezyon tespit edilen hastalar çalışma dışı 
bırakıldı. Hastaların yaşları, cinsiyetleri, kolonoskopik 
bulguları, patoloji sonuçları not edildi. Üç ya da daha fa-
zla polip, 1 cm’den büyük adenomatöz polip, patolojik 
incelemede villöz komponent içeren ya da yüksek dere-
celi displazi saptanan hastalar yüksek riskli grup olarak 
değerlendirildi ve bu kriterlere göre kolon kanser tarama 
programına alındı. 

BULGULAR

Çalışmaya toplam 225 hasta dâhil edildi. Hastaların 111’i 
(%49.3) erkek, 114’ü (%50.7) kadın, ortalama yaşları 
58.52 (24-90), ortalama hemoglobin düzeyi 13.63 (7.2-

Tablo 1. Kolonoskopi bulguları

Kolonoskopi Bulguları	 N (%)

Normal kolonoskopik bulgular	 86 (%38,2)

Polip	 59 (%26,2)

Perianal hastalık	 27 (%12,1)

Divertikül	 16 (%7,1)

Kolon kanseri	 14 (%6,2)

İnflamatuvar barsak hastalığı	 14 (%6,2)

Enfeksiyöz kolit	 6   (%2,7)

Anjiodisplazi	 3   (%1,3)

Tablo 2. Patoloji Bulguları

Patoloji Bulguları	 N (%)

Tubuler adenom	 31 (%42,5)

Adenokarsinom	 17 (%23,3)

Hiperplastik polip	 16 (%21,9)

Tubulovillöz adenom	 7   (%9,6)

Serrated adenom	 2   (%2,7)
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Gaitada gizli kan testi pozitifliği olan hastaların değerlendirilmesi

değerlendirildiğinde GGK pozitif tespit edilen bireylerde 
kolorektal kanser daha sık bulunmuş (12). IJspeert ve ark-
adaşlarının yapmış oldukları kohort çalışmada İngiltere, 
İspanya, İtalya, Hollanda ve Polonya’da tarama program-
larındaki veriler değerlendirilmiş ve serrated adenom ve 
eşlik eden adeomatöz polip oranları değerlendirilmeye 
alınmış. İngiltere’de GGK, İspanya ve İtalya’da fekal im-
münohistokimyasal test, Hollanda ve Polonya’da kolo-
noskopi tarama programı olarak kullanılmış. İngiltere’de 
2009-2015 yılları arasında GGK testi tarama programına 
alınan 205.949 hastanın kolonoskopi bulguları değer-
lendirilmiş. Adenomatöz polip %43 oranında tespit edi-
lirken serrated polip %15,3 olarak tespit edilmiş. Primer 
taramada kolonoskopi kullanan kohortlar ile GGK temel-
li tarama kullanan kohortların serrated adenom tespit 
oranları benzer bulunmuş (13). Andreas ve arkadaşlarının 
yapmış oldukları çalışmada GGK pozitif olan 26.123 kişi-
ye kolonoskopi planlanmış 385 kişi daha önce kolorektal 
kanser tanısı almaları nedeni ile çalışma dışı bırakılmış. 
Kolonoskopik taramaya alınan bireylerin yaklaşık %5’inde 
kolorektal kanser, %15’inde adenoma, %15’inde diğer 
kolorektal patolojiler ve %65’inde negatif kolonoskop-
ik bulgular tespit edilmiş (10). Steele ve arkadaşlarının 
Birleşik Krallıkta yapmış oldukları tarama programlı 
çalışmada hastalar 2 yıllık tarama programına alınmış, ilk 
turda 167.415, 2. turda 164.077, 3. turda 175.583 birey 
tarama programına girmeyi kabul etmiş. Bireylere GGK 
testi uygulanmış, hem negatif çıkan gruba hem pozi-
tif çıkan gruba kolonoskopi yapılmış. Birinci turda GGK 
pozitif olan grupta kolorektal kanser tespit oranı %12, 
adenom tespit oranı %36,5, yüksek riskli adenom tespit 
oranı %4,3 olarak tespit edilmiş. İkinci turda kolorektal 
kanser tespit oranı %7, adenom tespit oranı %30,3, yük-
sek riskli adenom tespit oranı %3,1 olarak tespit edilmiş. 
Üçüncü turda kolorektal kanser tespit oranı %7,5, ade-
nom tespit oranı %29,1, yüksek riskli adenom tespit oranı 
%3,1 olarak tespit edilmiş ve GGK’nın pozitif olması kolo-
noskopik tarama için önemli olduğu, ancak negatif çıkan 
hastaların da 2 yıllık tarama programlarına alınması vurgu-
lanmıştır (14). Bizim çalışmamızda GGK’nın pozitif olması 
nedeni ile gastroenteroloji kliniğine gönderilen hastalar 
değerlendirmeye alındı. Kolonoskopide 17 hasta (%7,5) 
kolorektal kanser tanısı aldı. Polip saptama oranımız ise 
%26,2 idi, %50,2 hastada normal kolonoskopik bulgular 
ve perianal hastalık mevcuttu, %17,3 hastada diğer kolo-
noskopik bulgular mevcuttu. Bizim grubumuz literatürde-
ki gruplara kıyasla daha küçük bir grup olmakla beraber 
polip, kolorektal kanser tespit oranları literatürle uyum-
ludur. Literatürde, GGK testi ile ilgili çalışmalar toplum 
bazlı kolon kanseri tarama programlarına dahil edilen 
bireylerin verilerini içermekte ve çoğunlukla prekanseröz 

meye dayalı bir test olduğundan spesifitesi düşüktür. Bu 
yöntem, intakt hemoglobine ve aynı zamanda serbest 
hale gelmiş hem grubuna duyarlı olmanın yanı sıra, per-
oksidaz aktivitesine sahip bütün moleküllerden ve yiye-
ceklerden etkilenir. Bu nedenle test yapılmadan birkaç 
gün önce yalancı pozitifliğe neden olabilecek kırmızı et, 
şalgam, turp, lahana, karnabahar, brokoli, elma, muz ve 
demir tedavisi gibi peroksidaz aktivitesi taşıyan besinlerin 
kesilmesi gerekir. Bol narenciye tüketilmesi ve C vitamini 
alımı testi yalancı negatif hale getirebilir (4,5).

Gastrointestinal kanserin önlenmesi, ölüm oranının azaltıl-
ması, prekanseröz lezyonların radikal tedavisi ve erken 
evre kanserlerin tespiti asemptomatik bir popülasyonun 
taranması yoluyla olur. Kolorektal kanser tarama pro-
gramları ile mortalite ve morbiditenin azaldığını gösteren 
çalışmalar mevcuttur (6). Gaitada gizli kan testinin sen-
sitivite ve spesifitesi düşük olsa da bazı ülkelerde 40 yaş 
bazılarında ise 50 yaş üzeri insanların bu testi yılda birkez, 
ailesinde kolon kanseri olan bireylerin bu testi daha erken 
dönemde yaptırması gereklidir. Bu test pozitif tespit 
edildiğinde kolonoskopik ve endoskopik değerlendirme 
yapılmalıdır. 

Literatürde Amerika Birleşik Devletleri, Danimarka ve Bü-
yük Biritanya’da Guaiac metodu ile tarama yapılan, uzun 
süreli kontrollü üç adet çalışma mevcuttur. Bu çalışmalar-
da hastalara sırasıyla 13, 10, 8 yıllık takiplerinde yılda 3 
kez GGK takibi yapılmış. GGK testi taraması ile hastaların 
kolorektal kanserden ölüm oranlarının azalabileceği be-
lirtilmiş. Bu üç çalışmada ölüm oranlarında azalma sıra-
sıyla %33, %18, %15 olarak tespit edilmiş ve kolorektal 
kanser taramasında ucuz ve etkili bir yöntem olabileceği 
belirtilmiştir (7-9). GGK pozitif çıkan hastaların yaklaşık 
%60’ında kolonoskopik bulgular normaldir, ancak bu bul-
gulara sahip kişilerin nasıl takip edilmesi gerektiği konu-
sunda fikir birliği yoktur. Danimarka ve Hollanda’da 8-10 
yıl sonra tarama yapmak önerilse de İngiltere’de 2 yılda 
bir yapılmaktadır (10).

Paimela ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada GGK 
pozitif tespit edilen hastalar arasında invaziv kolorektal 
kanser tespit oranı %8,2, adenom ve kolorektal mukozal 
invazyon gösteren kanser oranı ise %39,7 olarak tespit 
edilmiştir. Bu gruptaki hastalardan 2 tanesinde GGK pozi-
tif olmasına rağmen kolonoskopi normal olarak rapor 
edilmiş, ilerleyen süreçte bu iki hastada sonraki kolo-
noskopide kanser tespit edilmiştir. Kolonoskopinin yeter-
sizlik oranı %0,3 olarak tespit edilmiştir (11). Brenner ve 
arkadaşlarının yapmış oldukları toplum kökenli çalışma-
da kolorektal kanser tarama programına alınan bireyler 
değerlendirilmiş. GGK pozitif tespit edilen bireyler ile 
negatif tespit edilen bireylerin kolonoskopik bulguları 
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Sonuç olarak, gaitada gizli kan testi maliyet etkin ol-
ması, kolay uygulanabilir olması nedeni ile ülkemizde 
de bazı Avrupa ülkelerinde olduğu gibi asemptomatik 
bireylerin toplum kökenli tarama programlarında birin-
ci sırada kullanılmalıdır. Ancak negatif GGK testi birey 
bazlı düşünüldüğünde kolonoskopik taramaya engel ol-
mamalıdır.

lezyonlar ve kolorektal kanserlerin tespit oranlarını yansıt-
maktadır. Çalışmamızda GGK testi, kolon kanseri ve 
öncül lezyonlarının tespitinde olduğu gibi, subklinik in-
flamatuvar barsak hastalığı, kronik kan kaybına yol açan 
divertikül, anjiodisplazi gibi patolojilerin de tespitinde 
yardımcı olan ucuz, kolay uygulanabilir bir yöntem olarak 
değerlendirilmiştir.
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INTRODUCTION

Lipomas are benign tumors of adipose tissue. Although li-
pomas are mostly found in subcutaneous tissue, they are 
often observed in the retroperitoneum, striated muscle, 
and visceral organs (1-7). Lipomas are benign tumors of 
the gastrointestinal (GI) tract and usually lack malignant 
potential except when located in the esophagus (8,9). 
Given that they are usually asymptomatic, lipomas are 
mostly encountered incidentally during the investigation 
of the GI tract for other reasons (7). Lipomas of the GI 

tract are uncommon, slow-growing fatty tumors that can 
occur anywhere along the gut. They are generally solitary 
but may also occur in multiples. The peak occurrence of 
lipomas is during the fifth to seventh decades of life (2).

GI lipomas are localized encapsulated tumors of mature 
fatty tissue that are mostly often submucosal and occa-
sionally subserosal and are usually solitary; the sizes of GI 
lipomas range from 1–to 30 cm (3). Most GI lipomas are 
located in the colon, ileum, and jejunum and are rarely 

DOI: 10.17941/agd.372265

Giriş ve Amaç: Gastrointestinal sistemde değişik lokasyonlarda sapta-
nan submukozal lipomların çok kesitli bilgisayarlı tomografi bulgularını 
değerlendirmek. Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya 2007-2016 tarihleri 
arasında gastroenteroloji ve genel cerrahi kliniklerinden değişik neden-
lerle gönderilen ve abdomen bilgisayarlı tomografisi çekilen 47 hasta 
dahil edildi. Hastaların 21’i erkek, 24’ü kadın idi. Ortalama yaş 62,64 ± 
11.82 (medyan 69.5, aralık 37-81) idi. Hastaların başlıca şikayeti abdo-
minal ağrı, distansiyon, halsizlik ve kabızlıktı. Bütün hastalar kontrastlı 
veya kontrastsız çok kesitli bilgisayarlı tomografi ile değerlendirildi. Gö-
rüntüler 64 kesitli çok kesitli bilgisayarlı tomografi cihazı ile elde edildi. 
Hounsfield ünitesi olarak kitlelerin dansite ölçümleri yapıldı ve çok kesitli 
bilgisayarlı tomografi bulguları özetlendi. Bulgular: Toplam 47 hastada 
lipoma saptandı. Özofagusta 1 (%2.1), midede 4 (%8.5), duedonumda 
2 (%4.2), jejenumda 5 (%1.0), ileumda 3 (%6.3), çekumda 9 (%19.1), 
çıkan kolonda 9 (%19.1), transvers kolonda 4 (%8.5), inen kolonda 5 
(%1.0), sigmoid kolonda 4 (%8.5) ve rektumda 1 (%2.1) lipom olgusu 
vardı. Lipomaların ortalama Hounsfield dansite değeri -93±10,5 (medi-
an 85, aralık -70 ile -100) idi. Ortalama en büyük tümör çapı 23 mm ± 
18. 5 (median 20, aralık 12 ile 50 mm) idi. Tüm lezyonlar submukozal 
yerleşimli idi. Sonuç: Gastrointestinal trakt lipomaları özefagustan rek-
tuma kadar herhangi bir yerde izlenebilir. Çok kesitli bilgisayarlı tomog-
rafi tanı, lokalize etme ve tanımlama açısından endoskopik biyopsinin 
minimal ya da hiç yardımı olmaksızın faydalı bir görüntüleme yöntemi-
dir.

Anahtar kelimeler: Lipom, çok kesitli bilgisayarlı tomografi, gastroin-
testinal sistem

Background and Aims: To evaluate the multidedector computed 
tomography findings of gastrointestinal lipomas in various locations. 
Materials and Methods: This study included 45 patients who were 
referred from the gastroenterology or surgery department over the 
period of 2007 to 2016. The patients were referred for detailed ab-
dominal examination for various reasons and symptoms. Among the 
included patients, 21 were males and 24 were females. The mean age 
of the patients was 62.64±11.82 (median 69.5, range 37-81). The main 
complaints of the patients were abdominal pain, abdominal distension, 
tiredness, and constipation. All patients were examined through en-
hanced or nonenhanced multidedector computed tomography. Imag-
es were acquired with 64-slice multidedector computed tomography. 
The densities of the masses were measured in Hounsfield units, and the 
detailed multidedector computed tomography findings of the masses 
were summarized. Results: Lipomas were found in 47 patients. Lipomas 
of the esophagus, stomach, duedonum, jejenum, ileum, and caecum 
were found in 1 (2.1%), 4 (8.5%), 2 (4.2%), 5 (1.0%), 3 (6.3%), and 9 
(19.1%) patients, respectively. Lipomas of the ascending colon, trans-
verse colon, descending colon, sigmoid colon, and rectum were found 
in 9 (19.1%), 4 (8.5%), 5 (1.0%), 4 (8.5%), and 1 (2.1%) patients, re-
spectively. The lipomas had a mean Hounsfield unit density of −93±10.5 
(median 85, range −70-−100). The maximum mean diameter of the lipo-
mas was 23 mm ± 18. 5 (median 20, range 12-50 mm). All lesions were 
submucosal in location. Conclusion: Lipomas may be located anywhere 
along the gastrointestinal tract and may be found from the esophagus 
to the rectum. Multidedector computed tomography is a useful tool for 
the diagnosis, location, and definition of lesions and does not require or 
requires minimal assistance from endoscopic biopsy.

Key words: Lipoma, multidedector computed tomography, gastroin-
testinal
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ACU.

MATERIALS and METHODS

This study included 45 patients who were referred from 
the gastroenterology or surgery department over the 
period of 2007 to 2016. The patients were referred for 
detailed abdominal examination for various reasons and 
symptoms. This study was a retrospective single center 
study. Formal informed consent was obtained from the 
patients for imaging. The patient group comprised 21 
males and 24 females with a mean age of 62.64 ± 11.82 
(median 69. 5, range 37–81) (Table1). A total of 47 li-
pomas were found. The main complaints of the patients 
were abdominal pain, abdominal distension, tiredness, 
and constipation. All patients were examined through 
enhanced or nonenhanced MDCT. Images were acquired 
with 64-slice MDCT (Aquillion, Toshiba, Ottawara, Japan) 
with a slice thickness of 5 mm. Water was used as a 
negative gastrointestinal contrast agent. The density of 
the masses was measured in Hounsfield units (HUs), and 
the detailed MDCT findings of the masses were summa-
rized. Routine endoscopic biopsy was not performed in 
all patients because the finding of a homogeneous mass 

responsible for clinical symptoms. Lipomas found in the 
stomach and esophagus are even more unusual and rep-
resent less than 1% of all gastric tumors and account for 
only 5% of GI lipoma cases (4-6). Their associated symp-
toms depend on their size and location. Lipomas smaller 
than 1 cm are generally incapable of inducing symptoms, 
however, 75% of lipomas with sizes exceeding 4 cm may 
cause GI symptoms (7).

The diagnosis of GI tract lipomas can be established 
through endoscopic and radiologic evaluation. However, 
clearly differentiating between gastric lipomas and oth-
er submucosal neoplasm through endoscopy is impossi-
ble because routine endoscopic gastric biopsies do not 
reach the submucosal layer (9). Distinguishing between 
lipomas and other submucosal neoplasms may not be 
always possible with endoscopy because the endoscopic 
sampling of the submucosal lesion may not be always 
possible (11). MDCT examination is an appropriate first 
step for definitive diagnosis of a lipoma (2,4).

The purpose of this study was to evaluate MDCT findings 
on lipomas found in various sites along the GI.

Table 1. Baseline characteristics and MDCT features of the study group.

	 Total number of patients 	 n = 45

	 Total number of lipomas 	 n =47

	 Age—year, mean ± standard deviation, (range)	 62.64±11.2 (median 69.5, range 37–81)

	 Gender	 21M (46.6%) 24F (53.4%)

	 Location of lipomas	 Esophagus in 1 (2.1%)

		  Stomach in 4 (8.5%),

		  Duedonum in 2 (4.2%)

		  Jejenum in 5 (1.0%)

		  Ileum in 3 (6.3%)

		  Cecum in 9 (19.1%)

		  Ascending colon in 9 (19.1%)

		  Transverse colon in 4 (8.5%)

		  Descending colon in 5 (1.0%)

		  Sigmoid colon in 4 (8.5%)

		  Rectum in 1 (2.1%)

	 Mean HU unit of lipoma density 	 −93±10.5 (median 85, range −70 to −100)

	 Mean largest diameter of lipomas 	 23 mm±18.5 (median 20, range 12 to 50 mm).

	 Contrast enhancement on MDCT	 None

	 Contour of lipomas	 All smooth (97.8%) except one ulcerated (2.2%)

	 Layer of lipomas	 All submucosal (100%)

	 Internal structure of lipomas	 All homogenous (100%)
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tively. Lipomas of the ascending colon, transverse co-
lon, descending colon, sigmoid colon, and rectum were 
found in 9 (19.1%, Figure 6), 4 (8.5%, Figure 7), 5 (1.0%, 
Figure 8), 4 (8.5%, Figure 9), and 1 (2.1%, Figure 10) 
patients. The mean HU density of the lipomas was −93 ± 
10.5 (median 85, range −70–−100). The maximum mean 
diameter of the lipomas was 23 ± 18.5 mm (median 20, 
range 12–50 mm). All lesions were submucosal in loca-
tion. Enhanced MDCT examinations showed that none of 
the masses showed contrast enhancement. The HU units 
of lipomas in different locations did not significantly vary. 
The contours of all identified masses were smooth with-
out lobulation. All masses were round or ovoid in shape 
with homogenous internal structures.

DISCUSSION

Lipomas may cause abdominal pain, bleeding, intussus-
ception, obstruction, volvulus, diarrhea, constipation, or 
dyspepsia. Intestinal obstruction is a major result of the 
occlusion of the lumen by a large protruding lesion. Hem-
orrhage might be due to the ulceration of the overlying 
mucosa caused by direct pressure from the lipoma or due 
to intussusception (7). GI bleeding due to direct pressure 
is usually chronic and can cause anemia (2). Lipomas are 
usually incidentally found during GI imaging performed 
for unrelated reasons. Although lipomas lack malignant 
potential, concomitant malignant lesions can occur. Co-
lonic adenocarcinomas occur in 39% of patients with co-
lonic lipomas (8).

CT is an ideal noninvasive technique for the diagnosis of 
fatty tumors and can reliably differentiate fat from other 

with between −60 and −120 is nearly patognomonic for 
a lipoma (2). One radiologist who has had at least 15 
years of experience in abdominal imaging evaluated the 
images acquired by the workstation.

RESULTS

Lipomas of the esophagus, stomach, duedonum, jeje-
num, ileum, and caecum were found in 1 (2.1%, Figure 
1), 4 (8.5%, Figure 2), 2 (4.2%, Figure 3), 5 (1.0%, Figure 
4), 3 (6.3%), and 9 (19.1%, Figure 5) patients, respec-

Figure 1. Axial MDCT image of a submucosal lipoma (arrows) in 
the distal esophagus.

Figure 3. Axial MDCT image of a submucosal lipoma (arrows) in 
the second part of the duodenum.

Figure 2. Axial MDCT image of a submucosal lipoma (white ar-
row) in the antrum. The lipoma was ulcerated (black arrow) and 
was bleeding.
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Esophageal lipomas

Lipomas are rarely found in the esophagus and account 
for less than 1% of all esophageal neoplasms (13,14). 
Esophageal lipomas constitute the third most common 
benign tumors of the esophagus after sessile leiomyomas 
and fibrovascular polyps (1). Although esophageal lipo-
mas account for only 0.4% of the benign tumors of the al-
imentary tract (14), they may undergo malignant differen-
tiation because of the vascularity of large benign tumors 
and may be complicated by ulceration (14). The preoper-
ative diagnosis of esophageal lipomas can be confirmed 
through CT and endoscopic examination, which are per-
formed to evaluate the origin, extent, surface features, 

tissues (4). The detection of fatty tissue density within 
masses on CT scans supports the presence of lipomas 
(7). The finding of a homogeneous mass with HU units of 
−80–−120 is nearly patognomonic for lipomas (2). On CT 
and MRI, lipomas are depicted as homogeneous, nonen-
hancing, well-marginated lesions that are consistent with 
adipose tissue. Density measurements on CT images con-
sistent with fat are virtually diagnostic for lipomas. Given 
that lipomas can be incidentally found, they should be 
considered in the differential diagnosis of GI system-re-
lated soft tissue masses. CT or MRI examinations can be 
performed to correctly diagnose a lipoma nonoperative-
ly, thereby improving treatment planning (12)

Figure 4. Axial MDCT images (a)–(b) of a jejunal lipoma (white arrows) that caused intussusception (black arrow).

Figure 5. Axial (a) and coronal (b) reformatted MDCT images of a cecal lipoma (arrows).
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and consistency of the mass (7-9). Esophageal lipomas 
must be differentiated from esophageal lipomatosis and 
liposarcoma on the basis of location and appearance. Li-
pomas are well-circumscribed, uniform, fatty masses that 
are surrounded by a single ring of the normal esophageal 
wall. Esophageal lipomatosis exhibits a double ring ap-
pearance because of the circumferential deposition of fat 
within the esophageal wall. Liposarcomas may have fatty 
components but usually contain elements with the same 
density as soft tissue; moreover, these elements show 
contrast enhancement on CT or by MR (15). In this study, 
esophageal lipomas do not show contrast enhancement, 
and the characteristics of the identified lipomas are the 
same as those previously described.

Gastric lipomas

Gastric lipomas are rare lesions that account for only 5% 
of alimentary tract lipomas and for only 3% of all benign 
gastric masses (2). Gastric lipomas account for 10% of 
the GI tract lipomas identified in this study. This high ra-
tio may be attributed to the different cohort recruited 
in this study. A typical gastric lipoma is usually a single, 
well-differentiated adipose tumor covered by a fibrous 

Figure 6. Axial MDCT image of an ascending colon lipoma (ar-
row).

Figure 9. Axial MDCT image of a submucosal lipoma (arrow) 
located in the sigmoid colon.

Figure 7. Axial MDCT image of a well-defined submucosal lipo-
ma (arrow) located in the transverse colon.

Figure 10. Axial MDCT image of a rectal lipoma (arrow).

Figure 8. Axial MDCT image of a submucosal lipoma (arrow) 
located in the descending colon lipoma.
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fat attenuation within the mass (22). Small-intestine lipo-
mas may appear on CT scans as round, homogeneous, 
well-circumscribed masses with densities similar to those 
of fat. In many cases, their morphological features pro-
vide sufficient information for diagnosis.

Small-bowel lipomas tend to cause intussuseption but 
rarely cause intestinal intussusception (23). Intestinal 
lipomas arise from the mucinous layer. This origin ac-
counts for the tendency of lipomas to invaginate into the 
intestine. Intussuseption associated with lipoma usually 
develops rapidly and recovers spontaneously.

Colonic lipomas

The colon is the most common location of GI tract lipo-
mas. Colonic lipomas account for 65%–75% of all cases 
of lipomas (2) and are the third most frequent benign 
neoplasia of the large intestine following hyperplastic 
and adenomatous polyps (24).

Colonic lipomas arise from the submucosa but may oc-
casionally extend into the muscularis propria, and up to 
10% of colonic lipomas have a subserosal origin. Lipo-
mas are found most commonly in the colon, particularly 
in the ascending colon and cecum followed by in the 
transverse colon, descending colon, sigmoid, and least 
often in the rectum (25). They are generally solitary but 
may occasionally occur in multiples (2) and may be sessile 
or pedunculated. They are usually asymptomatic and de-
tected incidentally during colonoscopy and laparotomy. 
They can cause symptoms when their sizes exceed 2 cm. 
These symptoms include bleeding with anemia, consti-
pation, changes in bowel habits, abdominal pain, intesti-
nal obstruction, and prolapse; colonic lipomas also rarely 
cause intussusception (26,27).

CT is used successfully in the diagnosis of colonic lipomas, 
especially of large lesions. On CT, colonic lipomas appear 
as sharply demarcated ovoid lesions with absorption den-
sities of −40–−120 HU. However, the surrounding soft 
tissue or stool may artificially increase CT density values. 
This phenomenon limits the accuracy of CT images in the 
diagnosis of colonic lipomas. In addition, small tumors 
are undetectable on CT given the presence of artifacts 
and partial volume averaging (26). Symptomatic lipomas 
can cause surgical emergencies, such as intussusception, 
obstruction, and very rarely massive hemorrhage (24-26).

Rectal lipomas

Rectal lipomas are extremely rare and could be confused 
with other lesions. The confusing characteristics of rec-

tal lipomas could be lead to diagnostic problems. Rectal 
lipomas may present with intussusception, ulceration, in-

capsule (10). The majority (95%) of gastric lipomas origi-
nate from the submucosal layer, and the remainder aris-
es from either the subserosal or intramural layer (16). In 
the current study, all identified lipomas are submucosal. 
Lipomas are located mostly in the antrum (2), and others 
are spread throughout the body and fundus (1). Lipo-
mas with an antral location may cause prolapses into the 
pylorus. In the current study, the identified lipomas are 
single and are located in the antrum (3/4, 75%) or in the 
corpus (1/4, 25%). Gastric lipomas usually occur singly 
(90%) but may also occur in multiples (1-17). Gastric lipo-
mas larger than 3 cm are commonly symptomatic (16). In 
the current study, lipomas with diameters of 5 cm caused 
ulceration and hemorrhage. The most common presenta-
tion is chronic or acute upper GI hemorrhage caused by 
the ulceration of the lipoma. Hemorrhage caused by pres-
sure necrosis overlying the mucosa can be mild and may 
lead to chronic anemia or it can be severe to the point 
of causing a medical emergency (1). Lipomas closest to 
the pylorus can cause obstructive symptoms, frequently 
by obstructing the pylorus or by prolapsing through the 
pylorus into the duodenum (6). Other symptoms include 
abdominal pain, dyspepsia, diarrhea or constipation, and 
obstruction. Thompson et al stated that CT should be 
applied to characterize large submucosal masses before 
endoscopic biopsy is performed (16).

In most cases, a gastric lipoma can be definitively diag-
nosed through CT. CT findings that suggest gastric lipo-
ma include well-circumscribed areas of uniform fatty den-
sity within an attenuation range of −70–−120 HU (16). 
However, if the tumor has ulcerations, inflammation and 
scarring may extend into the tumor and mask lipomatous 
characteristics on CT (18,19).

Small-bowel lipomas

After leiomyomas, lipomas are the second most common 
benign tumors of the small bowel. Small-bowel lipomas 
are usually asymptomatic and are discovered incidentally; 
they may sometimes cause symptoms and, rarely, gas-
trointestinal bleeding. Patients with small-bowel lipomas 
may present obstructive symptoms, vomiting, and intus-
susception (20). The diagnosis of these lipomas is often 
complicated by the lack of clinical signs and the problems 
in examining the small intestine through routine endos-
copy (21,22). The diagnosis of asymptomatic intestinal li-
pomas can be facilitated by CT and US. Intestinal lipomas 
usually appear as sessile protrusions into the intestinal 
lumen (7). Benign tumors in the small intestine lack a 
characteristic CT appearance and, in most cases, are diffi-
cult to differentiate from malignant lesions. Lipomas can 
be definitively diagnosed on the basis of the presence of 
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INTRODUCTION

Chronic HCV (CHC) infection is one of the major caus-
es of severe liver diseases like chronic hepatitis, cirrho-
sis, and hepatocellular carcinoma. HCV infection, which 
affects approximately 3% of the world’s population, is 

a widespread and serious health problem. Pegylated-in-
terferon (Peg-IFN) α2a and 2b in combination with riba-
virin are administered as the standard therapy for CHC. 
Treatment success rates with this therapy are 50%–60% 

Giriş ve Amaç: Sitokeratin-18, hepatik ve pankreatit asiner apopitozi-
si sırasında ortaya çıkan kaspazların bilinen substuratıdır. Son zaman-
larda yapılan çalışmalarda; serum sitokeratin-18 (M30 antijen) düzeyi 
ile non-alkolik steatohepatit ve kronik hepatit C’nin şiddeti ve hepatik 
fibrozis ile korelasyonu belirtilmiştir. Kronik viral hepatit C hastaların-
da, başarılı antiviral tedavi ile hepatosellüler apopitozisin anlamlı olarak 
azaldığı, hepatosit apopitozisini göstermede sitokeratin-18’in güvenilir 
bir markır olduğu gösterilmiştir. Bizim amacımız kronik viral hepatit C’li 
hastalarda sitokeratin-18 düzeyi ve tedavi yanıtı arasındaki korelasyonu 
belirlemektir. Gereç ve Yöntem: Kronik viral hepatit C tanısı alan 60 
hasta çalışmaya alındı. Tedavi için uygun hastalara 48 hafta peginterfe-
ron-ribavirin tedavisi verildi. Tedavinin 0-12-24. haftalarında, tedavinin 
sonunda ve 72. haftada hepatitis C virusu RNA miktarı ölçüldü. Ayrıca 
tedavinin 0-24 ve 72. haftasında sitokeratin-18 düzeyleri ölçüldü. Bul-
gular: Altmış hastanın ortalama yaşı 52±10.9 yıl idi. Hastaların 31’i 
(%51,6) kalıcı viral yanıt grubunda iken, 29’u (%48,4) kalıcı viral yanıt 
elde edilemeyen grupta idi. Kalıcı viral yanıt grubunda 0. haftada sito-
keratin-18 düzeyi 243±21 U/L iken, 24. haftada sitokeratin-18 düzeyi 
115±12 U/L saptanmış olup 0. hafta ile 24. hafta arasındaki değişim 
127±209 U/L bulunmuştur (p: 0.014). Kalıcı viral yanıt elde edilemeyen 
grupta 0. haftada sitokeratin-18 düzeyi 270±14 U/L iken, 24. haftada 
sitokeratin-18 düzeyi 133±19 U/L saptanmış olup 0. hafta ile 24. hafta 
arasındaki değişim 136±156 U/L bulunmuştur (p>0,5). Kalıcı viral yanıt 
grubunda, 72. haftada sitokeratin-18 düzeyi 109±38 saptanmış olup 0. 
hafta ile 72. hafta arasındaki değişim 134±215 bulunmuştur (p<0.002).
Sonuç: Apopitozisin göstergesi olan sitokeratin-18 ile kronik viral he-
patit C hastalarında kalıcı viral yanıt arasında korelasyon tespit edildi 
ve tedavi seyrinde sitokeratin-18 düzeyinde azalma ile kalıcı viral yanıt 
arasında ilişki bulunduğu gösterildi. Bu da sitokeratin-18 düzeylerinde 
azalmanın kalıcı viral yanıtı ön görmede bir parametre olarak kullanıla-
bileceğini göstermektedir.

Anahtar kelimeler: Kronik viral hepatit C, sitokeratin-18, kalıcı viral 
yanıt

Background and Aims: Cytokeratin-18 is the known substrate for 
caspases, which are encountered during hepatic and pancreatic aci-
nar apoptosis. Studies performed in recent years have indicated that 
the cleavage level of serum cytokeratin-18 (M30 antigen) is correlated 
with hepatic fibrosis and disease severity in both chronic hepatitis C 
and non-alcoholic steatohepatitis. It was shown that antiviral therapy 
in chronic viral hepatitis C patients significantly reduced hepatocellular 
apoptosis and cytokeratin-18 is accepted as a reliable marker of hepato-
cyte apoptosis. Our aim was to determine the correlation between the 
cytokeratin-18 level and treatment response in patients with chronic 
viral hepatitis C. Materials and Methods: Sixty patients with chronic 
viral hepatitis C were included in the study. A 48-week course of pegin-
terferon-ribavirin therapy was given to appropriate patients. Hepatitis C 
virus RNA was measured at 0, 12, and 24 weeks at the end of therapy 
and 72 weeks. In addition, cytokeratin-18 levels were measured at 0, 
24, and 72 weeks. Results: The mean age of 60 patients was 52±10.9 
years. While 31 (51.6%) of patients were in the sustained viral response 
group, 29 (8.4%) of patients were in the non-sustained viral response 
group. It was determined that while the cytokeratin-18 level at week 0 
in the sustained viral response group was 243±21, the cytokeratin-18 
level at week 24 was 115±12 U/L and the difference between the level 
of cytokeratin-18 at weeks 0 and 24 were 127±209 U/L (p: .014). While 
the cytokeratin-18 level at week 0 in the non- sustained viral response 
group was 270±14; at week 24, the cytokeratin-18 level was 136±19 
U/L and the difference between cytokeratin-18 levels at weeks 0 and 
24 was 136±156 U/L (p > .5). At week 72, the cytokeratin-18 level in 
the sustained viral response group was 109±38 and the difference be-
tween weeks 0 and 72 was 134±215 (p < .002). Conclusion: In chronic 
viral hepatitis C patients, there was a correlation between sustained 
viral response and cytokeratin-18, which is a marker of apoptosis. 
During treatment, it was found that there was a relationship between 
sustained viral response and the decrease in cytokeratin-18 levels. This 
finding indicates that cytokeratin-18 level monitoring may be used as a 
predictive marker of sustained viral response.

Key words: Chronic hepatitis C, cytokeratin-18, sustained viral response

Changes in serum levels of cytokeratin-18 fragments in patients 
with chronic hepatitis C under antiviral therapy
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Altay KANDEMİR1, Mustafa ÇELİK2, Belkis ÜNSAL3

1Department of Gastroenterology, Adnan Menderes University Training and Research Hospital, Aydın
2Department of Gastroenterology, Pamukkale University Training and Research Hospital, Denizli
3Department of Gastroenterology, Katip Çelebi University Training and Research Hospital, İzmir 



29

Cytokeratin-18 fragments, chronic hepatitis C, antiviral therapy

allergy against drugs; had decompensated liver disease, 
severe coronary artery or cerebrovascular or neuropsychi-
atric diseases, renal failure, solid organ transplantation 
history, and alcohol and/or narcotic drug abuse, were 
excluded from the study. Before initiation of treatment, 
patients provided peripheral venous blood samples for 
HCV genotyping, HCV-RNA tests, CBC, CRP, AST, ALT, 
ALP, GGT, total bilirubin, INR, thyroid function tests, and 
antibodies. Liver biopsy was performed on patients, and 
samples were evaluated according to the modified histo-
logical activity index (ISHAK).

Eligible patients who fulfilled treatment criteria received 
the following: genotype 1 patients received 180 µg/week 
dose of PEG-interferon alpha-2a or 1.5 µg/kg/week dose 
of PEG-interferon alpha-2b for 48 weeks with 1000 mg/
day ribavirin for patients <75 kg or 1200 mg/day for pa-
tients >75 kg; genotype 2 patients received 180 µg/week 
dose of PEG-interferon alpha-2a for 24 weeks or 1.5 µg/
kg/week dose of PEG-interferon alpha-2b with 800 mg/
day dose of ribavirin.

Laboratory tests were repeated in each month after the 
treatment initiation and at the end of treatment. HCV 
RNA was measured in Weeks 4, 12, and 24, at the end 
of treatment, and 24 months after treatment ended by 
the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) meth-

among genotype 1 patients, and 80%–90% among gen-
otypes 2 and 3 patients (1,2). Genotype 1, male gen-
der, high viral load, age over 40 years, obese, immuno-
suppressive conditions, alcoholism, and advanced stage 
fibrosis confirmed by liver biopsy may be listed among 
factors that unfavorably affect treatment response to 
CHC (2,3).

Studies performed in recent years showed that cellular 
death, which occurred in chronic viral hepatitis C disease, 
was a significant determinant of clinical disease progres-
sion. There are two types of cell death in hepatocytes: 
apoptosis and necrosis. Apoptosis is programmed cell 
death with both morphological and biochemical chang-
es, which is mediated by caspase enzymes following the 
apoptotic stimulus. In different pathophysiological condi-
tions, the equilibrium between cellular proliferation and 
cellular death can deteriorate, and apoptotic pathways 
may be activated. Cytokeratin-18 (CK-18) is a major fibril-
lary protein and is present in glandular epithelial tissue 
like the pancreas, liver, biliary duct, and intestines. CK-18 
is also the known substrate of caspases (aspartate-specif-
ic cysteine proteases), which is revealed during hepatic 
and pancreatic acinar apoptosis (3, 4). It is released with 
cytokeratins 8 and 18 by hepatocyte cells (5). CK-18 is 
the major cytoplasmic intermediate filament protein of 
hepatocytes and is specifically fragmented during apop-
tosis. Recently performed studies have revealed that the 
serum cleavage level of CK-18 (M30 antigen) by apop-
totic caspases (caspases 3,6,7) might significantly reflect 
liver damage in chronic hepatitis C and non-alcoholic 
steatohepatitis (NASH), and it was correlated with both 
hepatic fibrosis and disease severity (6). Over the years, it 
has been shown that there was not only a close relation-
ship between apoptosis level and treatment responses of 
chronic viral hepatitis B and C but a significant correlation 
between decreases in CK-18 levels during both treatment 
and sustained viral response (SVR) (7-9).

Our aim in this present study was to reveal the relation-
ship between CK-18 level, an indicator of apoptosis, and 
treatment responses of patients with chronic viral hepa-
titis C; and to show whether CK-18 level will be a predic-
tive parameter for treatment response in the future.

MATERIALS and METHODS

In this present study, 60 patients, who were diagnosed 
with chronic viral hepatitis C in the Gastroenterology 
Clinic of Izmir Atatürk Training and Research Hospital 
between December 2009 and December 2010, and had 
HCV-RNA positivity longer than 6 months, were enrolled. 
Patients, who were pregnant or lactating; had known 
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Figure 1. Distributions of CK-18 and HCV-RNA be-
fore treatment.

SVR: Sustained viral response. Non-SVR: Non-sustained viral response.
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whereas the ANOVA method was used to compare more 
than two independent groups. Correlations between 
continuous variables were analyzed by correlation anal-
ysis, whereas correlations between categorical variables 
were tested by the Chi-square test. 

RESULTS

The mean age of the 60 patients was 52 ± 10.9 years; 
25 (41.6%) were males, and 35 (58.4%) were females. 
Of patients, 31 (51.6%) were sustained viral responders 
(SVR), and 29 (48.4%) were in the group without sus-
tained viral response (non-SVR); and no significant dif-
ference was detected in age, gender, body mass index 
(BMI), HAI, and modified ISHAK scores, ALT values, and 
CK-18 levels in Week 0 between these two groups. There 
were statistically significant differences in baseline HCV-
RNA and HOMA-IR values of groups (P = .038/.025). Dif-
ferences in both laboratory and demographic characteris-
tics of the two groups are given in Table 1. There was no 
correlation between baseline viral loads and CK-18 levels 
of patients (Figure 1).

od. Therefore, rapid viral responses, early viral responses, 
end of treatment responses, and SVRs of patients were 
defined. Patients, who had no detectable HCV RNA 24 
weeks after the end of treatment, were defined as SVR 
group; who had less than a 2 log decrease in Week 12 of 
treatment or had detectable HCV RNA levels in Week 24 
of treatment, were defined as the nonresponder group; 
and who had positive HCV RNA 6 to 12 months after the 
end of treatment were defined as recurrences. Nonre-
sponder and recurrent patients were defined as patients 
without sustained viral response (non-SVR patients). Ad-
ditionally, serum CK-18 levels were measured in Weeks 
0, 4, 12, 24, and 72 of treatment by M30-ELISA (Peviva) 
kits, which used multiwell plates with cells reactive for 96 
tests and were developed for quantitatively specific and 
sensitive measurement of caspase-cleaved cytokeratin 18 
(CK18Asp396-NE: M30 neo-epitope).

Statistical Analysis 

Data were evaluated using SPSS for Windows 15.0 pro-
gram. For comparisons of two independent groups, an 
independent t-test and Mann–Whitney U test were used, 

Table 1. Laboratory and demographic characteristics of patient population

	 SVR	 Non-SVR	 P

Age (years)	 51.4±11.1	 52.5±10.7	 NS

Gender (male/female)	 12/19	 13/16	 NS

BMI (kg/m2)	 26.4±4.2	 27.4±5.0	 NS

HCVRNA (IU/ml)	 2645855±5024572	 2703832±4683512	 .038

HAI	 5.1±1.9	 5.2±1.7	 NS

Fibrosis-Stage	 2.4±1.9	 2.8±1.7	 NS

ALT	 65±38	 54±27	 NS

HOMA-IR	    3.9±3.6	 7.7±7.1	 .025

Ferritin	 94±138	 227±327	 NS

CK18 in Week 0	   243±214	 270±143	 NS

SVR: Sustained viral response, Non-SVR: Non-sustained viral response, BMI: Body mass index, HAI: Histological activity index, ALT: Alanine aminotransferase, 

HOMA-IR: Homeostatic model assessment for insulin resistance.

Table 2. CK-18 levels and correlation between CK-18 levels and treatment responses in SVR and non-SVR 
patients

	 SVR	 Non-SVR	 P

M30-WEEK 0	 243±21	 270±14	 NS

M30-WEEK 24	 116±12	 134±23	 <.001

M30-Difference b/w WEEKS 0&24	 127±20	 136±15

P	 .014	 NS	

M30-WEEK 72	 109±38	 251±43	 .017

M30- Difference b/w WEEKS 0&72 	 134±21	 115±10

P	 <.002	 .049

SVR: Sustained viral response, Non-SVR: Non-Sustained viral response.
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are increased in patients with chronic liver diseases and 
NASH in correlation with hepatic inflammation and ste-
atosis (6-9,12).

The correlation between hepatic fibrosis and apoptotic 
CK-18 level in the circulation has been demonstrated. In 
patients with successful HCV clearance, both disease pro-
gression and fibrosis related to a significant decrease of 
CK-18 in the circulation during hepatocellular apoptosis 
are decreased (5-7). 

Our aim in this present study was to reveal the relation-
ship between CK-18 levels as an apoptosis marker and 
both SVR and non-SVR in patients with chronic viral hepa-
titis and to define whether CK-18 levels would be not only 
a marker but also an indicator for the responsiveness to 
chronic viral hepatitis C treatment in the future. Levels of 
CK-18 were defined in blood samples of patients drawn 
in Weeks 0, 24, and 72 of the treatment. When differ-
ences in CK-18 levels were evaluated between treatment 
weeks of 0, 24, and 72 in SVR patients, and differences 
in CK-18 levels were evaluated between treatment weeks 
of 0 and 24 in non-SVR patients; the difference between 
Weeks 0 and 24 in SVR patients was statistically signifi-
cant (P = .014). When the difference between Weeks 0 
and 72 was evaluated in SVR patients, it was defined as 
significant (P < .002). In non-SVR patients, the difference 
between Weeks 0 and 24 was not significant (P > .5). 
Even though the level of CK-18 in the SVR and the non-
SVR group was similar at first, the distribution was not 
homogeneous, and CK-18 levels in the non-SVR group 
were much higher initially. This increase was associated 
with cirrhotic patients who were more typically found in 
the non-SVR group even though there was no significant 
difference in HAİ and fibrosis scores between the two 
groups. Bantel et al. showed that CK-18 level was as-
sociated with higher stages of fibrosis and a significant 
correlation between CK-18 levels and liver damage in 59 
patients with chronic viral hepatitis C (5).

Sgier et al. reported significant decreases in CK-18 and 
ALT levels in SVR patients among 315 patients with 
chronic viral hepatitis C following treatment. This ob-
served decrease was not significant in patients with re-
lapse or without response. A decrease in hepatocellular 
apoptosis caused a significant decrease in CK-18 level in 
the circulation during hepatocellular apoptosis after HCV 
clearance by successful antiviral treatment. Also in the 
same study, no significant correlation was detected be-
tween HCV RNA and CK-18 level (8). Volkmann et al. 
reported in their study performed in 23 patients with 
chronic viral hepatitis C that CK-18 levels were signifi-
cantly decreased in patients who responded to antiviral 

At week 0, the CK level in the SVR group was 243±21 
whereas it was 270±143 in the non-SVR group. This dif-
ference between week 0 CK levels was not statically sig-
nificant (p > .5). At week 24, whereas the CK-18 level in 
SVR group was 116±12.4, the CK-18 level in the non-SVR 
group was 134 ± 23. The difference between these levels 
at week 24 was statically significant (p < .001). At week 
72, CK-18 level was 109±37.0 in the SVR group. While 
at week 0, the CK-18 level in SVR group was 243±21, at 
week 24 it was 116±12, and the difference was 127±20. 
This difference was statically significant (p: .014).

While in non-SVR patients the CK-18 level was 270±14 at 
week 0, 134±23 at week 24, and the difference between 
weeks 0 and 24 was 136±156. This difference was not 
statically significant (p > .5).

While in SVR patients the CK-18 level was 243±21 at 
week 0, it was 109±38 at week 72, and the difference 
between weeks 0 and 72 was 134±21. This difference 
was statically significant (p < .002). The relationship be-
tween the CK-18 level and treatment response in SVR 
and non-SVR patients is shown in Table 2.

DISCUSSION

Infection with CHC is one of the leading causes of se-
vere liver diseases, like chronic hepatitis, cirrhosis, and 
hepatocellular carcinoma (HCC). Hepatocellular apopto-
sis plays a major role in the pathogenesis of chronic hepa-
titis C. Compensatory regeneration and inflammation are 
initiated in hepatocytes, which are progressing to pro-
grammed cellular death. During apoptosis, intracellular 
cysteine caspases are activated, and specific degenera-
tion products are formed. Cytokeratins are secreted from 
apoptotic or proliferating cells. Cytokeratin 18 (CK-18) is 
the major intermediate filament protein in hepatocytes. 
During apoptosis, CK-18 is cleaved at aspartate 238 and 
aspartate 396 by caspases. The M30 monoclonal anti-
body specifically recognizes the cleaved fragment of CK-
18 at aspartate 396 (M30 antigen). Therefore, CKs can 
be used as apoptotic indicators (10). CK-18 is cleaved at 
a special position for apoptosis so that it will form a new 
epitope formation in cells progressing to apoptosis. The 
new antigen formed is called the caspase-cleaved CK-18 
or M30 antigen. M30 antigens can be secreted from 
apoptotic cells into serum and can be easily measured by 
ELISA. It has been observed that the M30 antigen is an 
important prognostic marker in cancer patients. Because 
the M30 antigen can be measured in the serum, it seems 
to be a promising appropriate biomarker especially for 
follow up of diseases of epithelial origin (epithelial can-
cers) in routine clinical practice (11). Total CK-18 levels 
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in treatment week 24 (P < .001). At Week 72, the CK-18 
level in the SVR group continued to decrease, whereas 
the opposite occurred in the non-SVR group since the CK-
18 level increased. It was thought that this happened be-
cause the nonresponder patient ratio was 69% (20/29) in 
the non-SVR group and treatment of these patients had 
to be interrupted before treatment was completed. Sgier 
et al. defined a significant correlation between decreases 
in both CK-18 level and ALT level (8). Furthermore, a sig-
nificant correlation was not detected between baseline 
HCV RNA levels and CK-18 level in SVR patients. In con-
clusion, the findings of this study show that hepatocellu-
lar apoptosis was significantly decreased in chronic viral 
hepatitis C patients with successful antiviral therapy; and 
CK-18 was a reliable marker to indicate hepatocyte apop-
tosis. However, there are contradictory results reported 
from studies performed on the availability of basal CK-
18 levels in predicting treatment response. Thus, larger 
scale studies should be performed to reach results about 
this issue that are more conclusive. When our results are 
evaluated with the results of previous studies, CK-18 can 
be used as a follow up to assess treatment efficacy and 
improvement in apoptosis level as well as a non-invasive 
marker instead of liver biopsy.

treatment when compared with non-responsive patients 
or relapsing patients (13). Similarly, a significant decrease 
in CK-18 level was detected in SVR patients in our study 
(P < .002). However, no significant correlation was found 
with CK-18 levels in relapsing and non-responsive pa-
tients (P > .5). Sgier et al. showed that CK-18 levels were 
high in relapsing patients (8). Kronenberg et al. reported 
that a high basal apoptosis level was correlated with the 
slow decrease in HCV RNA level in their 19-patient study 
(6). Parfieniuk-Kowerda et al. reported that elevated se-
rum M30-CK-18, an indicator of enhanced apoptosis of 
hepatocytes, parallels active hepatic inflammation and 
fibrosis but also biochemical activity in chronic viral hepa-
titis C; thus, it may serve as a comprehensive non-invasive 
marker of disease activity (14). El-Zefzafy et al. showed 
CK-18 is a sensitive indicator of the severity of liver dis-
ease. Patients with CHC infection can be followed up by 
measuring serum levels of CK-18 which can predict the 
development of HCC (15).

In our study, no statistically significant difference was de-
tected in CK-18 levels between SVR and non-SVR patients 
(P > .5). 

A statistically significant difference was detected in CK-
18 levels between SVR and non-SVR patients measured 
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INTRODUCTION 

Surgical resection is the most effective treatment option 
in patients with primary or secondary liver malignancies 
regarding long-term survival (1). However, insufficient fu-
ture remnant liver (FRL) volume after hepatectomy is the 

main limiting factor for surgical resection. An FRL volume 
of 25% is generally adequate in patients with normal liv-
er, but an FRL volume below 40% increases mortality and 
morbidity in patients with cirrhotic liver (1). 

Giriş ve Amaç: Bu çalışmanın amacı, metastatik karaciğer hastalığında 
genişletilmiş hepatektomi öncesi transhepatik portal ven embolizasyo-
nu için Embosphere, Gelfoam ve Amplatzer vascular plug II kullanımının 
etkinlik ve güvenilirliğini araştırmaktır. Gereç ve Yöntem: Ocak 2008 
ile Ekim 2014 tarihleri arasında, gelecekteki remnant karaciğer hacmini 
artırmak amacıyla, genişletilmiş hepatektomiden önce transhepatik en-
dovasküler portal ven embolizasyonu yapılan metastatik karaciğer has-
talığı olan hastalar, geriye dönük değerlendirildi. Gelecekteki remnant 
karaciğer hacmini hesaplamak için hepatektomiden önce ve sonra çok 
detektörlü bilgisayarlı tomografi görüntüleri kullanıldı. Tüm hastalarda 
ipsilateral portal ven embolizasyonu, mikrosiferik embolik ajan (Em-
bosphere, 700-900 μm), jelatin köpük (Gelfoam) ve Amplatzer vascular 
plug II kullanılarak yapıldı. Primer sonuç ölçütleri, gelecekteki remnant 
karaciğer hacminin yüzdelik artışı, prosedüre bağlı mortalite ve morbi-
dite, teknik ve klinik başarı oranları olarak belirlendi. Bulgular: Ortala-
ma yaşı 48±10.1 yıl  (dağılım 32-59 yıl) olan toplamda 18 hastanın (12 
erkek ve 6 kadın), 14’ünde (%78) sağ portal ven ve 4’ünde (%22) sol 
portal ven transhepatik yaklaşımla embolize edildi. Gelecekteki remnant 
karaciğer hacminde 6 haftada ortalama artış oranı %41.6±6.7 (dağılım 
%35-45) olup genişletilmiş hepatektomi için yeterli idi ve klinik başarı 
oranı %100, teknik başarı oranı %100 idi ve prosedüre bağlı mortalite 
yoktu. Bir hastada karaciğerde kendini sınırlayan subkapsüler hematom 
vardı (%5). Embolize edilen portal venlerde takip süresince rekanali-
zasyon olmadı. Sonuç: Metastatik karaciğer hastalığı olan hastalarda 
genişletilmiş hepatektomiden önce transhepatik  portal ven embolizas-
yonu için Embosphere, Gelfoam ve Amplatzer vascular plug II güvenli 
ve etkili prosedürdür.

Anahtar kelimeler: Karaciğer, portal ven, embolizasyon, Embosfer, 
Gelfoam, Amplatzer vascular plug, hepatektomi

Background and Aims: To evaluate the safety and efficacy of tran-
shepatic portal vein embolization with Embosphere, Gelfoam, and Am-
platzer vascular plug II before extended hepatectomy in patients with 
metastatic liver disease. Materials and Methods: Between January 
2008 and October 2014, patients with metastatic liver disease, who 
were treated with transhepatic endovascular portal vein embolization 
before extended hepatectomy to increase the future remnant liver vol-
ume, were retrospectively evaluated. Multidetector computed tomog-
raphy was utilized before and after the hepatectomy to calculate the 
future remnant liver volume. Ipsilateral portal vein embolization was 
performed in all patients with a microspheric embolic agent (Embo-
sphere, 700–900 µm), gelatin foam (Gelfoam), and Amplatzer vascular 
plug II. Primary outcome measures are the increase in the percentage 
of the future remnant liver volume, procedure-related mortality and 
morbidity, and both technical and clinical success rates. Results: Four-
teen (78%) right portal vein and 4 (22%) left portal vein embolizations 
were performed in a total of 18 patients (12 men and 6 women) with 
a mean age of 48±10.1 years (range, 32 to 59 years). The mean in-
crease in the future remnant liver volume at 6 weeks was 41.6±6.7% 
(range, 35% to 45%), which was sufficient for extended hepatectomy, 
and the clinical success rate was 100%. The technical success rate was 
100%, and there was no procedure-related mortality. A self-limited 
subcapsular hematoma occurred in one patient (5%). There was no 
recanalization of embolized portal veins during follow-ups. Conclusion: 
Transhepatic portal vein embolization with Embosphere, Gelfoam, and 
Amplatzer vascular plug II before extended hepatectomy in patients 
with metastatic liver disease, is a safe and effective procedure. 

Key words: Liver, portal vein, embolization, Embosphere, Gelfoam, 
Amplatzer vascular plug, hepatectomy
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ipants included in the survey were obtained. Between 
January 2008 and October 2014, a total of 18 patients 
[12 men (66.6%) and 6 women (33.3%)] with a mean 
age of 48±10.1 years (range, 32-59 years) and with met-
astatic liver disease (all colorectal cancer liver metastasis) 
who were treated by transhepatic endovascular PVE be-
fore extended hepatectomy, were included in the cur-
rent study. All patients underwent contrast-enhanced 
multidetector computed tomography (MDCT) evaluation 
before both procedures and volume measurements were 
analyzed with the software. Fourteen (78%) right portal 
vein and 4 (22%) left portal vein embolizations were per-
formed. There were no patients with cirrhotic liver. 

Portal Vein Embolization

All patients tolerated the percutaneous PVE procedure 
well. The portal vein was punctured under ultrasound 
guidance in all patients, and ipsilateral portal vein was 
embolized with microspheric embolic agent (Embo-
sphere, 700-900 µm), gelfoam, and AVPII. Embosphere 
was administered until observing flow stasis in the pe-
ripheral branches of the portal vein. Thereafter, gelfoam 
was administered until flow stasis was seen in central 
parts of portal veins. Last, AVPII was deployed according 
to the size of the ipsilateral portal vein (Figure 1). Contra-
lateral PVE was not performed. In all patients, blood flow 
to the targeted portal vein was totally stopped.

Follow-Ups

Liver function tests and other biochemical data were 
assessed. All patients were evaluated with contrast-en-

Portal vein embolization (PVE) can be performed pre-
operatively to increase FRL volume. In 1920, atrophy of 
the ipsilateral liver lobe and compensatory hypertrophy 
of the contralateral liver lobe were first defined in a pa-
tient with portal vein thrombosis (2). From 1920 to the 
present, surgeries with high complication rates, such as 
portal vein ligation and transileocolic PVE, and interven-
tional techniques, such as percutaneous transhepatic ip-
silateral or contralateral PVE, have been developed (1,3-
23). Many embolic agents, as gelfoam, glue, polyvinyl 
alcohol, microspheric particles, coils, Amplatzer vascular 
plug (AVPII; AGA Medical, Plymouth, MN), or different 
combinations of these can be utilized for percutaneous 
PVE (3-23). The choice of embolic material is pivotal to 
get sufficient FRL volumes because recanalization of the 
embolized portal vein diminishes compensatory hypertro-
phy of the contralateral liver lobe (6). In the literature, 
many papers define different usage and combinations of 
embolic agents for PVE; however, a single worldwide ro-
bust embolic agent or combination of embolic materials 
has not yet been accepted worldwide.

In this retrospective study, we aimed to assess the safety 
and efficacy of transhepatic PVE with Embosphere (Bio-
sphere Medical, Rockland, MA), Gelfoam (Gelfoam, Up-
john, Kalamazoo, MI), and AVPII before extended hepa-
tectomy in patients with metastatic liver disease. 

MATERIALS and METHODS

This study is a single-center retrospective study. Formal 
consent and informed consent for all individual partic-

Figure 1. Digital subtraction portal venography images pre- (a) and post-embolization (b) of the portal vein.

A B
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most utilized embolic agent, and it caused more hyper-
trophy in the remnant liver compared with 18 different 
embolic agents. But NCBA can lead to both intense peri-
portal inflammation and fibrosis, which complicate sur-
gical resection (10). This critical disadvantage limits the 
usage of NBCA in PVE procedures. Another disadvantage 
of NBCA is non-target embolization of the remnant liver, 
especially in inexperienced hands. Thus, during the PVE 
procedure, also with liquid or particular embolic agents, 
placement of vascular plugs or occlusive balloons at the 
proximal part of the targeted portal vein is recommend-
ed (11,12). 

AVP is a relatively new embolic material that is used suc-
cessfully in the embolization of aneurysms, acquired or 
congenital arteriovenous malformations, and portal vein 
(13). Bent et al. (14) reported that AVP usage in conjunc-
tion with other embolic agents for PVE reduced the risk 
of non-target embolization and increased FRL volume as 
high as 68%. Also, in the current study, non-target embo-
lization was prevented with AVP deployment. However, 
because AVP occludes the proximal part of the target-
ed portal vein, it does not hamper the intrahepatic por-
ta-portal collateralization, which leads to decreased FRL 
volumes (14,15). This is the reason why it is necessary to 
embolize the portal vein distally also. For this purpose, 
Embosphere microspheres (700-900 µm) and Gelfoam 
were used in the current study. Better vascular pene-
tration and fewer surgical hemorrhages are the main 
advantages of microspheric embolic agents over other 
embolic materials (16). Madoff et al. (17) found that 
spherical embolic particles as Embosphere microspheres 
were more effective than non-spherical embolic particles 
as polyvinyl alcohol regarding the increase in the amount 
of FRL volume. Embosphere microspheres are small- (40-
120 µm) or large-sized (700-900 µm) particles and the 
latter were shown to cause less inflammation (18).

Gelfoam is an inexpensive, safe, and effective temporary 
embolic agent that has already been used for uterine ar-
tery embolization for a long time (19). In addition, Gel-
foam can easily be injected into the vessel and absorb the 
fluid within it. So, it can be utilized for the embolization 
of large portal vein branches (20). However, usage of 
Gelfoam solely may increase the risk of recanalization, 
which in the end can cause decreased remnant liver hy-
pertrophy. In other words, Gelfoam can preclude reca-
nalization only when used in combination with perma-
nent embolic agents and vascular plugs (21). To produce 
a sufficient FRL volume increase, the ideal embolic agent 
must occlude the portal vein effectively without recanali-
zation and complication rates must be low. 

hanced MDCT 6 weeks after PVE. Volume measurements 
were obtained using software. Increases in FRL volumes 
were discussed, and all patients underwent surgery. 

RESULTS

The technical success rate was 100%. There was no 
procedure-related mortality. Only one patient (5%) had 
a self-limiting subcapsular hepatic hematoma. An inter-
vention or blood transfusion was not necessary for this 
particular patient. There were not any other major com-
plications.

The increase in FRL volumes was sufficient to prevent liver 
failure in the early post-operative period after hepatecto-
my in all patients. Adequate FRL volumes were achieved 
at 6 weeks, and the mean increase in FRL volume was 
41.6±6.7% (range, 35% to 45%). Recanalization was 
not detected in embolized target portal veins during fol-
low-ups. In all patients, extended hepatectomy was per-
formed for surgical treatment of hepatic metastases.

DISCUSSION

In the current study, we discussed the safety and efficacy 
of pre-operative PVE with a combination of Embosphere, 
Gelfoam, and AVPII before extended hepatectomy in pa-
tients with metastatic liver disease to increase FRL vol-
ume. Adequate FRL volume was achieved at 6 weeks, 
and extended hepatectomy was performed successfully 
in all patients. The procedure was very safe, and there 
was no detected liver failure after hepatectomy due to 
inadequate FRL volume. 

The use of PVE has grown to become a standard pro-
cedure to raise remnant liver volume before extended 
hepatectomy (7,8). However; the exact mechanism of at-
rophy in the liver lobe in which the portal vein was embo-
lized and the hypertrophy of the remnant liver lobe, are 
not clearly understood. Animal models and post-resec-
tion studies have revealed that growth factors stimulated 
liver regeneration (8). In particular, alterations in portal 
vein pressure provoke the secretion of nitrous oxide that 
causes the intrahepatic release of both hepatic growth 
factor and transforming growth factor alpha and eventu-
ally results in the hypertrophy of the remnant liver (8,9).

New embolic agents and embolization techniques are 
emerging to increase FRL volume with minimal side ef-
fects in a very short period of time. There are many em-
bolic materials and different combinations of them for 
PVE. In a meta-analysis by van Lienden et al., (5) N-Butyl 
cyanoacrylate (NBCA; TruFill, Cordis, Miami Lakes, Fl; Glu-
bran 2, Gem, Viareggio, Lucca, Italy) was found to be the 
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pain, ileus, nausea, or vomiting, and the incidence was 
reported to be 8.9%-14.9% (5,24). In contrast, major 
complications were rarer and biliary leakage, subcapsular 
hematoma, portal hypertension, non-target emboliza-
tion, infection, abscess or transient liver failure might be 
observed (5,24). Procedure-related mortality in PVE was 
reported in only one study (23). Hemorrhage could be 
seen in the form of hemobilia, hemoperitoneum, or sub-
capsular hematoma, and the most frequent major com-
plication in PVE occurred with an incidence of approxi-
mately 2%-4% (24). In our study, there was a self-limiting 
subcapsular hematoma in only one patient (5%). It was 
relatively higher compared with that reported in the lit-
erature; however, it might be acceptable because there 
was no need for intervention, blood transfusion, and no 
permanent morbidity occurred. 

The current study had several limitations. First, the low 
number of patients restricted the statistical analysis. The 
retrospective design of the study, lack of randomization, 
and absence of a control group for comparison with 
other embolic materials were the other limitations. Final-
ly, the patient population did not contain any individu-
als with cirrhotic liver. Despite all these limitations, the 
current valuable study was first to report the results of 
pre-operative percutaneous PVE with a combination of 
Embosphere, Gelfoam, and AVPII.

In conclusion, transhepatic PVE in combination with 
Embosphere, Gelfoam, and AVPII to increase the FRL 
volumes before extended hepatectomy in patients with 
metastatic liver disease was both a safe and effective 
procedure with excellent technical success and low com-
plication rates.
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GİRİŞ 

Primer seröz papiller peritoneal karsinoma (PSPK) nadir 
görülen abdomen veya pelvikperitoneal yüzeyden kay-
naklanan bir adenokarsinomdur. Swerdlow ve arkadaşla-
rı tarafından ilk kez 1959’da yeni bir tümör antitesi olarak 
tanımlanmıştır (1). Gerçek insidansı bilinmemektedir, an-
cak over kanserlerine göre sıklığı 1/10’dur (2). Çoğunluk-
la kadınlarda görülmesine rağmen erkeklerde de görülen 
olgular rapor edilmiştir (3,4). Sıklıkla yaşlılarda (ortalama 
yaş 55-65) ve postmenapozal kadınlarda görülür. Tümör 
histolojik, sitolojik ve immünohistokimyasal özellikler ba-
kımından overin seröz papiller karsinomu ile benzerdir. 
Ancak PSPK tipik olarak normal görünümlü overlerin var-
lığı ile karakterizedir. Hastalar tipik olarak karın ağrısı, ab-
dominal distansiyon, asit, bulantı ve kusma gibi subileus 
şikayetleri ile başvurabilirler (5). Bu yazımızda jejunoileal 
duvar kalınlaşması ve asit ile başvuran hastalarda PSPK’ın-
da akılda tutulması gerektiğini vurgulamak istedik. Lite-
ratürde jejunaileal tutulum ile prezente olan ilk vakadır.

OLGU SUNUMU

Elli sekiz yaşında kadın hasta 1 aydır devam eden epi-
gastrik ağrı, dolgunluk hissi, tekrarlayan kusma ve kilo 
kaybı (5 kg) nedeniyle gastroenteroloji servisine yatırıldı. 

Hastanın özgeçmişinde 30 yıldır diabetes mellitusu (DM) 
olduğu ve son 4 yıldır diyabetik nöröpatiye bağlı düşük 
ayak nedeniyle takip edilmekte olduğu ögrenildi. DM için 
insülin ve diyabetik nöropati için gregabalin kullanmakta 
idi. Hastanın fizik muayenesinde konjonktivalar soluk ve 
cilt yaygın hafif ödemli idi. Hastanın vital bulguları stabil 
idi. Hastaneye kabulünde bakılan laboratuvar tahlillerinde 
beyaz küre (WBC): 8190/mm3, nötrofil %70, hemoglo-
bin: 10 gr/dl, ortalama eritrosit hacmi (MCV): 85, total 
protein: 5,1 gr/dl, albümin: 2,7 gr/dl, sodyum: 127, se-
dimentasyon: 6, C-reaktif protein (CRP): 4 idi. İdrar tetki-
kinde glukozüri dışında özellik yoktu. Serum tiroid stimüle 
edici hormon (TSH): düzeyi 1,2 ng/dl idi. Hastanın üst 
endoskopisi normaldi. Diyabetik gastroparezi düşünüle-
rek sintigrafik mide boşalma hızı ölçüldü ve normal ola-
rak raporlandı. Batın ultrasonografi (US) normal olarak 
değerlendirildi. Çekilen tüm batın magnetik rezonans 
görüntülemede yaygın jejunoileal anslarda inflamatuvar 
duvar kalınlaşması tespit edildi (Resim 1,2).

Bilgisayarlı tomografi anjiografik incelemede mezente-
rik arter ve venler açık olarak yorumlandı. Kolonoskopi 
ile ağızdan girilerek jejunumun 1/3 proksimaline kadar 
ilerlendi. Endoskopik bakıda jejunumda 4-5 cm aralıklarla 

Primary papillary serous carcinoma is a rare neoplasm of the peritoneum 
and is histologically similar to papillary serous carcinoma of the ovary. 
However, the presence of ovaries is quite common in primary papillary 
serous carcinoma. It is predominantly present in postmenopausalwom-
en (mean age, 55–65 years). The most common clinical findings are as-
cites and elevated carcinoembryonic antigen 125. Radiological findings, 
such as computed tomography and magnetic resonance imaging, on 
the abdomen showed ascites, peritoneal thickness, omental cake, and 
intra-abdominal mass. In this abstract, we are presenting the clinical 
findings of apatient with primary papillary serous carcinoma along with 
jejunoileal wall thickening and ascites.

Key words: Primary papillary serous carcinoma, jejunoileal wall thick-
ening

Primer seröz papiller peritoneal karsinoma, peritonun nadir görülen bir 
adenokarsinomudur ve histolojik özellikleri overin seröz papiller karsino-
mu ile benzerdir. Ancak primer seröz papiller peritoneal karsinomada 
tipik olarak overler normaldir. Sıklıkla postmenapozal kadınlarda (orta-
lama yaş 55-65) görülür. En sık görülen bulgular asit ve karsinoembriyo-
nik antijen-125 yüksekliğidir. Abdominal bilgisayarlı tomografi ve man-
yetik rezonans  görüntülemelerde asit, peritoneal kalınlaşma, omental 
kek ve intraabdominal kitle görülen bulgulardır. Bu yazımızda jejunoileal 
duvar kalınlaşması ve asit ile başvuran ve primer seröz papiller peritone-
al karsinoma tanısı alan olgu sunuldu. Literatürde jejunaileal tutulum ile 
prezente olan ilk vakadır.

Anahtar kelimeler: Primer seröz papiller peritoneal karsinoma, jejuno-
ileal duvar kalınlaşması

Jejunal duvar kalınlaşmasının nadir bir nedeni: Primer seröz papiller 
peritoneal karsinoma

A rare cause of jejunal wall thickening: Primary peritoneal serous papillary carcinoma
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Jejunal duvar kalınlaşması

pelvik bölgenin peritoneal, mezenterik ve omental yüze-
yinde görülür (1,2). 

PSPK gerek histolojik gerekse prognostik açıdan papiller 
seröz over adeno karsinomlarına (PSOK) benzer özelik-
ler gösterebilir. Bu benzerliği açıklamak için 2 teori öne 
sürülmüştür. 1. teori: peritoneal karsinoma, overlerin 
embriyonik gelişimi süresince peritonun içerisinde kalan 
overial doku kalıntılarından orjin almaktadır, 2. teori: hem 
overial hem de peritoneal doku (mezodermal orjinli) mül-
lerian sistem kaynaklıdır (6,7). Jinekolojik Onkoloji Grubu 
tarafından PSPK’ı PSOK’dan ayırt etmek için tanı kriterleri 
tanımlanmıştır. Bunlar; her iki overin normal boyutta ya 
da benign bir lezyon nedeniyle normalden büyük olma-
sı, lezyonun her iki over yüzeyinden daha büyük olması, 
overyan tutulum varsa, over yüzeyinde veya korteksinde 
maksimum 5x5 mm’yi aşmayan implant varlığının olması 
ve tümörün histolojik ve sitolojik karakteristiğinin seröz 
tip ile uyumlu olmasıdır (8). 

PSPK’ın görülme yaşı ortalama 55-65’dir. Hastalar karın 
ağrısı, abdominal distansiyon, abdominal kitle, asit ve su-
bileus ile başvurabilir. Rapor edilen olguların %70-90’ında 
CA-125’de anormal yükselme ve asit bulunmaktadır. Böy-
lece CA-125 tedavi etkinliğinin takibinde ve nüksün erken 
tespitinde kullanılabilinir (9,10). Morita ve arkadaşlarının 
yayınladıkları 11 PSPK’lı vaka serisinde; 9 hasta karın ağ-
rısı, 7 hasta abdominal rahatsızlık, 5 hasta abdominal dis-
tansiyon, 3 hasta asit ve 3 hasta abdominal ele gelen kitle 
şikayetleri ile başvurmuş olup tüm hastalarda CA-125 se-
viyeleri artmış idi (10). Bizim hastamız da PSPK’nın jejuno-
ileal duvar invazyonuna sekonder yaygın duvar kalınlaş-
masına sekonder subileus şikayetleri ile başvurmuş olup 
hastamızın takiplerinde asit gelişmiştir. Literatürle uyumlu 
olarak bizim hastamızda da CA-125 seviyeleri yüksekti. 

Olguların bilgisayarlı tomografi (BT) ve magnetik rezo-
nans (MR) görüntülemelerinde asit, peritoneal kalınlaş-
ma, peritoneal nodül, omental nodül veya kek, ve lenfa-
denopati en sık görülen bulgulardır (9,11). Olguların %20
-70’inde pelvik/retro-peritoneal lenf nodlarına, <%15 
visseral ve ekstraperitoneal lenf nodu yayılımı rapor edil-
miştir (5). PSPK, nadiren de olsa intestinal duvarı invaze 
ederek intestinal kitlelere neden olabilmektedir. Litera-
türde günümüze kadar kolonda kitle (kolon karsinomu) 
ile prezente olan ve kötü diferansiye PSPK tanısı konulan 
yalnızca 3 olgu bildirilmiş olup ince bağırsak tutulumu şu 
ana kadar hiç bildirilmemiştir (12-14). Bizim olgumuzda 
PSPK’un jejunum orta kısmından başlayıp ileal duvarı yay-
gın bir şekilde infiltre ettiği gözlendi. 

Jejunoileal duvar kalınlaşmasında ayırıcı tanıda; inflama-
tuvar nedenler (Crohn hastalığı), infeksiyöz nedenler (tü-

mukozada sirküler tarzda eritemli alanlar izlendi ve biyop-
si alındı. Jejunal biyopsi mukozal ödem olarak raporlandı. 
Hastanın izlemi esnasında vücutta yaygın ödem ile birlikte 
plevral mai ve asit gelişti. Asit örneklemesinde serum asit 
albümin gradienti: 0,8, assitadenozindeaminasyon (ADA) 
5 mg/dl, EZN boyaması ile ARB (-), tüberküloz PCR nega-
tif, asit sitoloji class II olarak raporlandı. Tümör markırla-
rından karsinoembriyonik antijen (CEA): 75 (normal, <3 
IU/ml), kanser antijeni (CA)-125: 835 (normal, < 20 U/
mL) idi. Kadın doğum muayenesinde adneksiyel yapılar 
normal olarak değerlendirildi. Perkütan jejunal biyopsisi 
için girişimsel radyoloji ile görüşüldü ancak sağ üst kadran-
da peritoneal kalınlaşma tespit edilerek periton biyopsisi 
alındı. Periton biyopsi sonucu serözal yüzeylerin papiller 
karsinomu olarak rapor edildi. Hasta tedavi planı için me-
dikal onkoloji bölümüne devir edildi. Hastaya paklitaksel 
ve karboplatinden oluşan kombine kemoterapi protokolü 
başlandı. 3 kür sonrası hastanın gerek şikayetleri gerekse 
jejunoileal duvar kalınlaşmasının belirgin şekilde azaldığı 
ve kontrol CA-125 düzeyinin gerilediği gözlemlendi. 

TARTIŞMA 

PSPK nadir görülen peritoneal yüzeyden kaynaklanan bir 
adenokarsinomdur. Hastalık ağırlıklı olarak abdomen ve 

Resim 1. İleal duvar kalınlaşması.

Resim 2. Jejunal duvar kalınlaşması.
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berküloz, tifo, giardia, Yersinia enterocolitis), malignensi 
(lenfoma, sarkom), iskemi ve infarkt, vaskülit (sistemik 
lupus eritematozus, Henoch-Schönlein sendromu), intes-
tinal ödem (nefrotik sendrom, siroz, protein kaybettiren 
enteropati), intramural hemoraji (hemofili, antikoagülan 
kullanımı) yer almaktadır (15). Hastamızın endoskopik ba-
kısı ve biyopsisinde Crohn hastalığına ait bulgu izlenmedi. 
BT anjiyografisinde superior mezenterik arter ve ven açık 
olup duvar kalınlaşması hematom ile uyumlu değildi. Asit 
tüberküloz PCR negatif idi. Diğer nedenlerde dışlanarak 
peritoneal kalınlaşmadan biyopsi yapıldı ve hastamıza 
PSPK tanısı kondu.

PSPK’nın tedavisi stage III-IV seröz ovarian papiller kan-

serler ile benzerdir. Tedaviyi; platinyum temelli kemote-
rapiyi takiben histerektomi, salpingoferektomi ve omen-
tektomiyi içeren debulking cerrahi oluşturur (16). Bizim 
hastamız da paklitaksel ve karboplatinden oluşan kom-
bine kemoterapi aldı. 3 kür kemoterapi sonrası hastanın 
jejunoileal duvar kalınlaşması belirgin şekilde azaldı ve 
yükselmiş olan CA-125 seviyelerinin normale döndüğü 
izlenmiştir. 

Sonuç olarak orta-ileri yaşta kadın hastalarda peritoneal 
karsinomatozis varlığında tespit edilebilir bir malignensi 
yokluğunda ve normal over durumunda PSPK akla getiril-
melidir. Nadiren de olsa ince bağırsaklarda duvar kalınlaş-
masına neden olabileceği düşünülmelidir.
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GİRİŞ

Eozinofilik özofajit (EÖ); kronik, immün aracılı, eozinofil-
den zengin inflamasyonla seyreden özofagus disfonksi-
yonu ile karakterize bir hastalıktır (1). Normal şartlarda 
özofagus eozinofilden yoksundur. Özofagusta eozinofil 
infiltrasyonunun gösterilmesi tipik olarak eozinofilik özo-
fajit veya gastrointestinal reflü hastalığını düşündürmek-
tedir (2,3). Eozinofilik özofajitli olguların %75’i atopik 
yapıda olup; çoğunlukla gıda, ikinci sırada da inhalen 
alerjen duyarlılığı saptanmaktadır. 

OLGU SUNUMU

23 yaşında erkek hasta, alerji kliniğimize başvurusunda 
10 yaşından beri yıl boyu süren ancak özellikle bahar ay-
larında yoğunlaşan şiddetli burun akıntısı, burun kaşıntısı, 
damakta kaşıntı, gözlerde kızarıklık ve kaşıntı şeklinde 
şiddetli alerjik rinit ve konjonktivit semptomları mevcuttu. 
Öksürük, nefes darlığı veya hırıltı gibi astım semptomları 
yoktu. Ayrıca sorgulamasında 2-3 yıldır olan, son 3 ayda 
artış gösteren ve özellikle bahar aylarında olan gıdalarla 
boğazda takılma hissi, yutma güçlüğü ve kusma yakın-
ması mevcuttu. Fizik muayenesinde; tansiyon arteriyel 
(TA): 120/80 mmHg, nabız (Nb): 75/dk, konjonktivalar 
hiperemik, burun bakısında mukoza soluk izlendi, hafif 
sulu sekresyonu mevcuttu. Solunum sistemi muayenesi 

ve diğer sistem muayeneleri olağandı. Kulak burun boğaz 
tarafından yapılan fizik muayenesinde de burun mukoza-
sı soluk, rinitle uyumlu mukozal değişiklikler olup polip 
saptanmadı. Nazal smear örneklemesi rutin uygulamada 
kullanılmadığından ve tanıya ek fayda sağlamadığından 
yapılmadı. Özgeçmişinde ek hastalık öyküsü, sigara kul-
lanımı, operasyon öyküsü yoktu; soy geçmişinde ailesin-
de alerjik hastalık öyküsü yoktu. 13 yaşına kadar evde 
kedi beslediği ancak 10 yıldır kedisinin olmadığı öğrenil-
di. Buna rağmen hastanın rinit semptomları kedi teması 
ile belirgin olarak artıyordu. Mevcut rinit yakınmaları ile 
çeşitli merkezlere başvurmuş, değişik antihistaminik tab-
let ve nazal steroid tedavileri kullanmasına rağmen rinit 
yakınmaları hiçbir zaman tam olarak gerilememişti. Has-
tanın kan biyokimyasında karaciğer ve börek fonksiyon 
testleri normaldi; hemogramda eozinofil sayısı 470/µL (0-
500/µL), normal sınırlarda idi, bu değer periferik yayma 
ile doğrulandı. Total (immünglobulin E) IgE seviyesi 36.1 
IU/mL (0-100 IU/mL) normal, GX1 (Grass Panel-ot karışı-
mı paneli) spesifik IgE: 0.58 kUA/l Rast Mtd ( >0.35 po-
zitif) pozitif, WX3 (Weed Panel-yabani ot karışımı paneli) 
spesifik IgE: 0.36 kUA/l Rast Mtd ( >0.35 pozitif) pozitif 
saptandı. Deri prik testinde ot polenleri +3, sinir otu +2, 
kedi +3 pozitif saptandı. Gıda alerjisi açısından yapılan 

Eosinophilic esophagitis is a chronic, immune-mediated disease that is 
characterized by eosinophilic infiltration into the esophagus mucosa. 
In adults, the symptoms of esophageal dysfunction include dysphagia, 
food bolus impaction, regurgitation, vomiting, and chest pain. The di-
agnosis of eosinophilic esophagitis should be based on the symptoms, 
endoscopic appearance of the esophagus mucosa, and histological 
findings. This case report describes a 23-year-old male with eosinophilic 
esophagitis and allergic rhinitis.
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Eozinofilik özofajit; özofagus mukozasında eozinofilik infiltrasyon ile 
karakterize kronik, immün aracılı bir tablodur. Erişkinlerde özofageal 
disfonksiyon semptomları olan disfaji, gıda takılma hissi, regürjitasyon, 
kusma ve göğüs ağrısı en sık görülen yakınmalardır. Tanı hastanın semp-
tomları eşliğinde endoskopik ve histolojik bulgular ile konur. Bu olguda 
alerjik riniti ve eozinofilik özofajiti olan bir hasta tanımlanmaktadır.
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DÜŞÜNÜR GÜNSEN ve ark.

Hastaların klinik yakınmaları yaşa göre değişkenlik gös-
terebilmektedir. Yetişkin hastalarda ilk yakınma sıklıkla 
katı gıdalara karşı gelişen disfajidir. Buna ek olarak gıda 
takılma hissi, tedaviye yanıtsız reflü yakınmaları ve üst ba-
tın ağrısı olabilmektedir (9). Ayrıca literatürde özofagusta 
motilite bozukluğu, striktürler, spontan özofagus perfo-
rasyonu (Boerhaave sendromu) veya endoskopi sırasında 
özofagus perforasyonu gibi klinik durumlar da tanımlan-
mıştır. Disfaji nedeniyle endoskopi yapılan hastaların yak-
laşık %15’inde EÖ saptanmaktadır (10). Çocuklarda ise 
klinik bulgularda yutma problemleri, kusma, karın ağrısı 
ve ilerleyen olgularda büyüme-gelişme geriliği ön planda 
olmaktadır.

Tanı yaşı yetişkinlerde 20-30 arasındadır. Tanı klinik bul-
gular eşliğinde endoskopik biyopsi ve histolojik inceleme 
ile konmaktadır. Histolojik incelemede; mukozal eozinofi-
li, eozinofil mikroabseleri, ekstrasellüler alanlarda eozino-
fil granülleri, yüzey epitelinde deskuamasyon, bazal zon 
hiperplazisi, intersellüler alanlarda dilatasyon, subepitel-
yal fibrozis/sklerozis/lamina propriada fibrozis görülebil-
mektedir (1). Buna göre tanı için; bir büyük büyütme ala-
nında 15 ve üzeri eozinofil görülmesi, klinik bulgu olması, 
gastrointestinal sistemde özofagusa sınırlı eozinofil infilt-
rasyonu olması, sekonder özofageal eozinofili nedenleri-
nin dışlanması (reflü gibi…) ve bu bulgular eşliğinde di-
yet-steroid tedavisi ile klinik yanıt alınması gerekmektedir 
(11). Özofagusta eozinofili saptanabilecek ayırıcı tanıda 
düşünülmesi gereken hastalıkların başında gastroözo-
fageal reflü gelmektedir. Bunun dışında da; eozinofilik 
gastrointestinal hastalık, çölyak hastalığı, Crohn hastalığı, 
enfeksiyonlar, hipereozinofilik sendrom, akalazya, ilaç hi-
persensitivitesi, vaskülitler, pemfigus vegetans, bağ doku 
hastalıkları, graft versus host hastalığı gibi birçok değişik 
klinik durumda da özofageal eozinofil infiltrasyonu olabil-
mektedir, ayırıcı tanıda akla gelmelidir (1). 

testleri negatifti. Gastroenteroloji tarafından yapılan gast-
roskopide; distal özofagusta geçişi daraltmayan Schatzki 
halkası ve hiatus hernisi izlendi. Alınan biyopsilerde; distal 
özofagusta skuamöz epitel içerisinde bir büyük büyütme 
alanında 30 ve üzeri; proksimal özofagusta bir büyütme 
alanında 20 eozinofil izlendi; bulgular eozinofilik özofajit 
ile uyumlu olarak yorumlandı (Resim 1 A-B). Gastroözofa-
geal reflü hastalığı açısından yapılan özofagus manomet-
risi, empedans ve pH analiz sonuçları normaldi. Hastaya 
eozinofilik özofajit ve alerjik rinit tanısı konarak rinite yö-
nelik polenlerle sublingual immünoterapi (OralAir®) baş-
landı, özofajite yönelik oral budesonid kapsül 400 mcg 
2,5 ay süreyle verildi. Tedavinin birinci ayının sonunda 
hastanın gıda alımı sonrası ortaya çıkan klinik yakınmaları 
ve alerjik rinit semptomları düzeldi.

TARTIŞMA

Eozinofilik özofajit; ilk olarak 1970’li yıllarda tanımlanmış 
olup, farkındalığın artması ve tanı yöntemlerinin gelişme-
si ile son yıllarda insidansı artmakta olan bir hastalıktır 
(4,5). Gastroözofageal reflü tanısına sahip hastaların as-
lında yaklaşık %6-10’unda gerçek tanının EÖ olduğunu 
öne süren yayınlar mevcuttur (6). Yetişkinlerde genellik-
le erkeklerde görülmekte olup; hastaların yaklaşık %60-
70’inde periferik eozinofili, artmış serum total IgE düzeyi 
ile alerjik astım, alerjik rinit veya atopik dermatit gibi aler-
jik hastalıklar eşlik edebilmektedir (7). Çocuklarda ise gıda 
alerjisi birlikteliği solunum yolu alerjilerine göre daha sık 
rastlanmaktadır. Bizim olgumuzda da yapılan testlerde 
gıda duyarlılığı saptanmamış olup, tablo aeroalerjenlerle 
ilişkilendirilmiştir. Solunum yoluyla alınan alerjenlerin özo-
fagusa ulaşanlarının burada inflamasyonu başlattığı ve bu 
yolla özofagusta eozinofil infiltrasyonu oluştuğu düşünül-
mektedir (8).

Resim 1 A,B. Çok katlı yassı epitelde yoğun bazal hücre hiperplazisi, papiller elongasyon (%80-90), bir büyük büyütme alanında > 40 eozi-
nofil infiltrasyonu (**Resim A 10x, Resim B 40x büyütme).
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ler olup, kullanılacak süre ya da hasta seçimi konusunda 

randomize kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır. Ancak 

genel kullanımda olan yetişkin dozları şu şekildedir; fluti-

kazon inhaler yetişkin dozu 440-880 mcg- günde 2 kez, 

budesonid süspansiyon 2 mg/gün. Hastaların bu tedaviyi 

kullanırken ilaç alımından sonra 30 dk herhangi bir şey 

yememesi-içmemesi önerilmektedir. Daha ağır hasta-

lık durumunda ise birkaç hafta süre ile 1-2 mg/kg/gün 

(maksimum 60 mg/gün) dozunda sistemik prednizolon 

kullanılabilir. Tedavi bırakıldığında relaps olasılığı fazladır, 

bu yüzden sistemik steroidlerin sadece çok ağır durumlar-

da kullanılması ve yan etkileri açısından dikkatli olunması 

gerekmektedir (13-16).

Tedavide özellikle gıda alerjisi saptanan vakalarda gıda 
eliminasyon diyetleri önerilmekte, alerjenle temas kesi-
lince tablo düzelebilmektedir. Ancak gıda alerjisi sapta-
namaması durumunda elemental diyet gibi uygulaması 
zor diyet tedavileri hem hasta açısından uygulaması zor 
olduğundan hem de kanıt düzeyi düşük olduğundan öne-
rilmemektedir. Farmakolojik tedavide öncelikle asit süp-
resyonu (proton pompa inhibitörleri ile) yapılmalı, özel-
likle altta reflü gibi klinik tabloyu karıştıran bir durum var 
ise düzeltilmelidir. Öncelikle en az iki ay gibi bir süre ile 
bu tedavinin verilmesi ve sonrasında kontrol endoskopi 
ile değerlendirme yapılması önerilmektedir (12). Topikal 
kortikosteroidler esas tedaviyi oluşturan ajanlardır. Bude-
sonid ve flutikazon bu konuda en çok çalışılan steroid-
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