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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 75.00 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, 75,00 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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AKADEMİK
GASTROENTEROLOJİ DERGİSİ

Biz aşağıda isim ve imzaları bulunan yazarlar AKADEMİK GASTROENTEROLOJİ DERGİSİ’ne yayınlanmak üzere gönderdiğimiz
yazımızın gerekli görülen düzeltmelerle birlikte her türlü yay›n hakk›n›, yaz›n›n yay›nland›¤› günden itibaren
Türk Gastroenteroloji Vakf›’na devretti¤imizi kabul ederiz.

KONTROL L‹STES‹

YAYIN HAKKI DEVRİ SÖZLEŞMESİ

 Üç nüsha yazı

 Orjinal resim ve grafiklerden 3 kopya konuldu.

 Derginin yaz›m kurallar›na uygunlu¤u gözden geçirildi.

 75.00 TL Akademik Gastroenteroloji Dergisi’nin banka hesab›na [Türkiye ‹ş
Bankas›, Ankara Abidinpaşa Şubesi (Şube Kodu: 4232) TGV Sa¤l›k Malz. Ltd. Şti.
512442 Nolu TL Hesab› (IBAN: TR21 0006 4000 0014 2320 5124 42] yat›r›ld›,
dekont ekte sunuldu.

 Yaz›n›n yay›n hakk›n›n Türk Gastroenteroloji Vakf›’na devredildi¤ine dair yazı 
tüm yazarlarca imzalanarak zarfa konuldu. Böylece tüm yazarlar çal›şmay› tekrar 
gözden geçirmiş say›lacakt›r.

 Yay›n kurallar›na uygun olmayan şekilde gönderilen yay›nlar de¤erlendirmeye 
alınmayacaktır. Bu nedenle yayın başvurusu yapanlar›n bu konulara azami dikkat 
etmeleri gerekmektedir.

Tarih:............................................................................ Yazının adı:........................................................................................................................................

.........................................................................................................................................................................

Yazarların adı

...........................................................................................

...........................................................................................

...........................................................................................
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bilinen önemi diyafragma altındaki gaz görünümü nede-
niyle  pnömoperitoneum ile karıştırılarak gereksiz cerrahi 
girişimlere neden olabilmesidir. 

Chilaiditi belirtisinin bazı hastalıklar ile birlikte olduğu da 
bildirilmiştir. Literatürde kolon volvulusu, kronik obstrük-
tif akciğer hastalığı, siroz, atrofik veya pitotik karaciğer 
varlığı, frenik sinir hasarı ve obezitenin Chilaiditi belirtisi 
ile beraber görüldüğü vaka sunumları mevcuttur. Chilaidi-
ti belirtisinin kolon kanseri ile beraber görüldüğü vakalar 
(3) bildirilmiştir. Bizim hastamızda mide kanseri ile birlik-
telik söz konusudur. 

Karaciğer pitozu, sirozu gibi bazı patolojilerdeki gibi ne-
den-sonuç ilişkisi kurulamasa da, tümörle birlikte olabile-
ceği de unutulmamalıdır. 

Karın ağrısı, nefes darlığı nedeniyle acil servise başvuran 
83 yaşındaki kadın hastanın rektal tuşesinde melena sap-
tanması üzerine yapılan endoskopide mide antrumundaki 
ülsere adeno kanser tanısı konuldu. Hastaya malignite ev-
relemesi amacıyla abdomen bilgisayarlı tomografi çekildi. 
Mide duvarı kalınlığı dışında, Chilaiditi belirtisi de saptandı 
(Resim 1,2).

Chilaiditi belirtisi kolon ve/veya ince barsağın karaciğer 
ve diyafragma arasına transpozisyonu olarak adlandırılır. 
Toplumda görülme sıklığı %0.1-%1 arasındadır. Erkekler-
de ve yaşlılarda daha sık görülür (1,2). Genelde tesadüfen 
saptanır ve hastalar çoğunlukla asemptomatiktir. Sağ üst 
kadran ağrısı, nefes darlığı, kabızlık gibi semptomlarla bir-
likteliğinde Chilaiditi sendromu olarak adlandırılır. En sık 
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Chilaiditi’s syndrome with gastric cancer
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Resim 1. Kırmızı ok; mide antrumunu, sarı ok; karaciğerin önün-
deki kolon segmentini göstermektedir.

Resim 2. Kırmızı ok; mide antrumunu, sarı ok; karaciğerin önün-
deki kolon segmentini göstermektedir.

KAYNAKLAR
1. Sanyal K, Sabanathan K. Air below the right diaphragm: Chilaiditi 

sign. Emerg Med J 2008;25:300. 

2. Tzimas T, Baxevanos G, Akritidis N. Chilaiditi’s sign. Lancet 2009; 
373:836.

3. Yagnik VD. Chilaiditi syndrome with carcinoma rectum: rare entity. 
Saudi J Gastroenterol 2011;17:85-6.

Baş O, Mustafayev F, Vahabov C. Chilaiditi’s syndrome with gastric cancer. The 
Turkish Journal of Academic Gastroenterology 2019;18:1. DOI: 10.17941/
agd.544137 

Geliş Tarihi: 11.01.2019 • Kabul Tarihi: 13.01.2019



2

ÖZGÜN ARAŞTIRMA

Çelik SF, Sevinç E, Çelik E, et al. Association of gastroesophageal reflux and 
chest pain in children with mitral valve prolapse. The Turkish Journal of 
Academic Gastroenterology 2019;18:2-6. DOI: 10.17941/agd.543443ak

ad
em

ik
 g

as
tr

o
en

te
ro

lo
ji 

d
er

g
is

i 2
01

9;
 1

8(
1)

: 0
2-

06

Geliş Tarihi: 26.02.2018 • Kabul Tarihi: 23.02.2019

İletişim: Serkan ÇELİK

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Kardiyolojisi Bilim Dalı, 

Efeler Kampüsü, Aydın

E-mail: docser2003@yahoo.com

beklenmez (%0-4) (1). MVP’li erişkinlerde diğer bir göğüs 
ağrısı nedeni olan gastroözefageal reflü (GÖR)’nün nor-
mal popülasyona göre daha yaygın olduğu iddia edilmiş-
tir (3). MVP’si ve göğüs ağrısı olan çocuk hastalarda ise 
ne yazık ki GÖR’ün göğüs ağrısı üzerine etkisini araştıran 
fazla çalışma yoktur. Bu nedenle MVP’si ve ğöğüs ağrısı 
olan çocuk hastalarda daha sık göğüs ağrısı nedeni olan 
GÖR’ün göğüs ağrısı üzerine etkisi araştırıldı.

GİRİŞ

Çocukluk çağında göğüs ağrısının kardiyak nedenli olma 
ihtimali erişkinlerden daha azdır (1). Göğüs ağrısı olan 
çocuklarda rutin oskültasyon veya elektrokardiyografide 
anormal bir bulgu saptandığında bir pediyatrik kardiyolog 
tarafından değerlendirilmesi önerilir (2). Göğüs ağrısı ile 
ilişkili olduğu bilinen en yaygın kardiyak hastalık ise mitral 
kapak prolapsusudur (MVP). Ağrı mekanizması belirsizdir 
ve MVP’nin çocuklarda çok sık göğüs ağrısı nedeni olması 

Giriş ve Amaç: Göğüs ağrısı ve mitral kapak prolapsusu olan çocuk-
larda fonksiyonel gastrointestinal hastalıkların göğüs ağrısıyla ilişkisini 
araştıran az sayıda çalışma vardır. Bu çalışmada mitral kapak prolapsusu 
olan çocuklarda göğüs ağrısı ve gastroözofageal reflü hastalığı arasın-
daki ilişkiyi tanımlamayı amaçladık. Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, tipik 
üst gastrointestinal sistem semptomları ve göğüs ağrısı tanımlayan, ha-
fif ile orta mitral kapak prolapsusu olan 70 çocuk hasta dahil edildi. Has-
talar sekiz hafta süreyle anti-reflü ilaç tedavisi ile tedavi edildi. Tedavi-
den önce ve sonra hastalar gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği ile 
değerlendirildi. Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 13.24±2.81 yıldı ve 
42’si (%60) kızdı. 30 hastanın semptomları 6 haftadan daha fazla ve 40 
hastanın semptomları 6 haftadan az süredir mevcuttu. Tüm hastaların 
ortalama semptom süresi 8±2.2 haftaydı. En çok bildirilen semptom gö-
ğüs ağrısı (%89.9) ve ardından regürjitasyon (%50) idi. Kronik gastroö-
zofageal reflü olan çocuklarla karşılaştırıldığında, yeni gastroözofageal 
reflü tanısı alan çocuklarda anlamlı olarak daha sık ve ciddi semptom-
lar vardı. Mitral kapak prolapsusunun şiddeti ile semptomlar arasında 
anlamlı bir ilişki bulunmadı. Gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği 
skorları, tedaviden sonra tüm hastalarda istatistiksel olarak azalmıştı (p 
<0.01). Her iki hasta grubu tedaviden fayda sağlasa da, gastroözofage-
al reflü hastalığı yeni saptanan hastalar, kronik hastalardan daha fazla 
tedaviden fayda gördüler. Sonuç: Mitral kapak prolapsusu ve göğüs 
ağrısı olan birçok çocuk hastada semptomatik gastroözofageal reflü 
hastalığı mevcuttur. Gastroözofageal reflünün spesifik tanısı ve tedavisi 
çoğu hastada göğüs ağrısını hafifletmiştir. 

Anahtar kelimeler: Mitral kapak prolapsusu, reflü, göğüs ağrısı, ço-
cuklar

Background and Aims: To date, few studies have investigated the 
association of pediatric functional gastrointestinal diseases with mitral 
valve prolapse and chest pain. We aimed to describe the relationship 
between chest pain and gastroesophageal reflux disease in children 
with mitral valve prolapse. Materials and Methods: This study includ-
ed 70 pediatric patients with mild-to-moderate mitral valve prolapse 
with complaints of typical upper gastrointestinal system symptoms 
and chest pain. The patients were treated with medical anti-reflux 
drug therapy for 8 weeks. Before and after treatment, the patients 
were assessed with the Gastroesophageal Reflux Disease Impact Scale. 
Results: The mean patient age was 13.24±2.81 years, and 42 (60%) 
patients were female. The duration of symptoms in 30 patients was 
longer than 6 weeks, and that of 40 patients was shorter than 6 weeks. 
The mean symptom duration of all patients was 8±2.2 weeks. The most 
frequently reported symptom was chest pain (89.9%), followed by re-
gurgitation (50%). Compared with children who had chronic gastro-
esophageal reflux, children with recent, acute gastroesophageal reflux 
reported significantly more frequent and severe symptoms. There was 
no significant relationship between the severity of mitral valve prolapse 
and symptoms. Gastroesophageal Reflux Disease Impact Scale scores of 
all patients were significantly decreased after treatment (p < 0.01). Al-
though both groups of patients benefited from treatment, it was found 
that patients with newly diagnosed gastroesophageal reflux disease 
benefited significantly more from treatment than patients with chronic 
disease. Conclusion: Many preadolescents and adolescents with mitral 
valve prolapse and chest pain had symptomatic gastroesophageal re-
flux disease. Specific diagnosis and therapy for gastroesophageal reflux 
disease alleviated chest pain in most patients.

Key words: Mitral valve prolapse, reflux, chest pain, children

Göğüs ağrısı olan mitral kapak prolapsuslu çocuk hastalarda 
gastroözofageal reflü birlikteliği

Association of gastroesophageal reflux and chest pain in children with mitral valve prolapse

Serkan Fazlı ÇELİK1, Eylem SEVİNÇ2, Elif ÇELİK3, Erkan DOĞAN4
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Çocuklarda GÖR ve göğüs ağrısı

dı (Tablo 1). Son 1 hafta içinde, hiç şikayet olmaması 1 
puan, ara sıra olması 2 puan, sık sık olması 3 puan ve 
her zaman olması 4 puan olarak değerlendirilip, puanlar 
toplanarak toplam skorlar elde edildi.

Hastalar tedaviye yanıtlarına göre ileri tetkik ve tedavi 
amacıyla Pediyatrik Gastroenteroloji Bölümüne yönlendi-
rildi. Çalışmaya alınma kriterleri; hastaların MVP dışında 
ek kardiyak problemlerinin olmaması ve herhangi bir kar-
diyak ya da ek bir hastalığa bağlı herhangi bir ilaç tedavisi 
almamaları, 8. hafta sonundaki takiplerine gelmeleri ve 
reçete edilen PPİ düzenli almaları olarak belirlenmiştir. 
Çalışmayla ilgili etik kurul onayı 2016 yılı Karabük Üni-
versitesi Etik Kurul (sayı no:13941) ile eğitim planlama 
kurulundan alınmıştır.

İstatistiksel Analiz

Niceliksel parametrik veriler ortalama±standart sapma ola-
rak belirtildi. Niceliksel parametrik olmayan veriler medyan 
olarak ifade edildi. Mann-Whitney ve Kruskall-Wallis test-
leri medyanları karşılaştırmada kullanıldı. Korelasyon test-
lerinden Spearmen korelasyon testi parametrik olmayan 
veriler için, Pearson korelasyon testi parametrik veriler için 
kullanıldı. Nitel veriler frekans (sıklık) olarak ifade edilip, 
yüzde olarak verildi. P değerinin 0,05 nin altında olması an-
lamlı olarak kabul edildi. Veri yönetimi ve analizi için SPSS 
15.0 windows (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanıldı.

GÖR tanısında tipik reflü semptomları (mide ekşimesi ve/
veya regürjitasyon gibi) varlığında teşhis için ileri testlere 
gerek olmadığı öneriler arasındadır (4,5). Klinikte, proton 
pompa inhibitörleri (PPİ) ile ampirik asit baskılama tedavi-
si, GÖR hastalarında ilk tedavi olarak kabul edilir (6).

Bu çalışmada tipik üst gastrointestinal sistem semptom-
ları ve göğüs ağrısı tarifleyen, hafif veya orta derecede 
MVP’si olan çocuk hastalara, medikal tedavi öncesi ve 
tedavinin sekizinci haftasında Gastroözofageal Reflü Has-
talığı Etki Ölçeği (GÖRHEÖ) (7) ile değerlendirme yapıla-
rak, bu hastalarda göğüs ağrısı ile gastroözofageal reflü 
arasındaki ilişkinin tespit edilmesi amaçlanmıştır. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışma ve Kontrol Grubu

Bu prospektif çalışmaya, hastanemiz pediyatrik kardi-
yoloji ve pediyatrik gastroenteroloji bölümünde, Şubat 
2016-Şubat 2017 tarihleri arasında takip edilen tipik gast-
rointestinal sistem semptomları ve göğüs ağrısı tarifleyen 
hafif/orta derecede MVP tanısı olan 85 çocuk hasta dahil 
edildi. Hastalardan ve ailelelerinden yazılı onam alınarak, 
hastalara oral 1-1,5 mg/kg/gün proton pompa inhibitörü 
(PPİ) lansoprazol başlandı, yüz yüze görüşme ile tedavi 
öncesi ve tedavinin sekizinci haftasında adölesanlarda 
kolayca uygulanabilen GÖRHEÖ ile değerlendirme yapıl-

GÖRHEÖ: Gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği.

Hiç şikayet olmaması: 1 puan, Ara sıra: 2 puan, Sık sık: 3 puan ve  Her zaman: 4 puan.

Tablo 1. Gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği

1. Son 1 hafta içinde göğsünüzde ağrı hissi oldu 
mu? 

2. Son 1 hafta içinde göğsünüzde yanma hissi oldu mu?

3. Son 1 hafta içinde mide içeriğinizin boğazınıza veya ağzınıza geldiğini fark 
ettiniz mi? 

4. Son 1 hafta içinde boğazınızda yanma hissi oldu mu?

5. Son 1 hafta içinde mide ekşimesi, mide içeriğinizin boğazınıza veya 
ağzınıza gelmesine bağlı boğaz ağrısı veya ses kısıklığınız oldu mu?

6. Son bir hafta içinde ağrılar veya mide içeriğinizin boğazınıza, ağzınıza 
gelmesinden dolayı hiç uyumakta zorlandınız mı? 

7. Son bir hafta içinde şikayetleriniz nedeniyle hiç sevdiğiniz herhangi bir 
içeceği veya yiyeceği tüketmeden kaçındınız mı?

8. Son bir hafta içinde şikayetleriniz nedeniyle günlük işlerinizden hiç geri 
kaldınız mı? 

9. Son 1 hafta içinde doktorunuzun reçete ettiği ilaçlar dışında ağrıdan 
dolayı veya mide içeriğinizin boğazınıza veya ağzınıza gelmesinden dolayı 
farklı bir ilaç ya da  içecek, yiyecek almak istediniz mi?

Hiç Ara Sıra  Sık Sık Her Zaman
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ÇELİK ve ark.

olarak anlamlı oranda azalmıştı (Tablo 2). Kronik GÖR şi-
kayetleri olan hastalar ile karşılaştırıldığında, tedavi öncesi 
yeni başlangıçlı GÖR şikayetleri olan hastalarda anlamlı 
olarak daha sık [3,1 (2,8) gün ve 1,9 (1,5) gün; p<0,01] 
ve daha şiddetli semptomlar bildirdiler (16,31±5,35 ve 
11,21±1,21; p<0,03). Her iki hasta grubu da tedaviden 
fayda görmekle beraber, yeni GÖR hastalarının semptom-
larının şiddetindeki azalma daha fazla idi (8,85±2,44 ve 
7,66±1,54; p<0,04) (Tablo 3). Anti asit tedavisinden hiç 
fayda görmeyen ve çocuk gastroenteroloji bölümü ta-
rafından değerlendirilen üç kız hastaya oral beta bloker 
(Propranolol, 1 mg/kg/gün) başlandı. Bu üç hastada da 
ağrının aktivite ile şiddetlendiği tespit edildi.

BULGULAR

Hastaların yaş ortalaması 13,24±2,81 yıl (minimum: 12,5, 
maksimum 17,5 yıl) ve 42’si (%60) kızdı. Tedavi başlan-
gıcından 8 hafta sonra kontrole gelmeyen 15 hasta ça-
lışmadan çıkarılarak toplam 70 hasta ile çalışma bitirildi. 
Çalışma grubunda şikayetleri 6 haftadan daha uzun olan 
30 ve 6 haftadan daha az süredir olan 40 hasta mev-
cuttu. Çarpıntı, kolay yorulma ve anksiyete göğüs ağrısı 
ile ilişkili semptomlardı. Yedi hastada (%10) ağrı aktivite 
ile şiddetlenmekteydi. Kardiyak oskültasyonda, hastaların 
%97,3’ünde mid-sistolik klik mevcuttu. Tüm hastaların 
ortalama semptomların süresi 8±2,2 haftaydı. Tedavi ön-
cesine göre sonrasında tüm hastaların GÖRHEÖ skorları 
(13,73±3,21 ve 8,11±1,54; p<0,01) ve semptomlarının 
süresi [2,8 (2,3) gün ve 1,1 (0,9) gün p<0,01] istatiksel 

Tablo 2. Hastaların antropometrik değerleri, gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği puanı ve semp-
tom sıklıkları

 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  p

Yaş (ort.) (minumum-maksimum, yıl) 13,24±2,81 (12,5-17,5) 13,44±3,1 (12,7-17,9) 0,90

Cinsiyet (E/K) 28/42 28/42 –

Kilo (kg) 50,9±2,3 51,2±2,4 0,54

Boy (cm) 153,4±4,1 154±4,4 0,61

Semptomların süresi (hafta) 8±2,2 – 

GÖRHEÖ puanı (ortalama±SD) 13,73±3,21 8,11±1,54 <0,01

Semptomların sıklığı [ortalama (sd) gün, geçen 2 hafta] 2,8 (2,3) 1,1 (0,9) <0,01

GÖRHEÖ: Gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği.

GÖR: Gastroözofageal reflü. GİS: Gastrointestinal sistem. GÖRHEÖ: Gastroözofageal reflü hastalığı etki ölçeği.

Tablo 3. Yeni ve kronik GÖR hastalarının antropometrik değerleri, gastroözofageal reflü hastalığı etki 
ölçeği puanı, tedavi öncesi ve sonrası semptom sıklık, süre ve şiddetleri

 Kronik GÖR (n:30) Yeni GÖR Hastaları (n:40) p

Yaş 14,21±3,01 13,11±2,54 0,82

Cinsiyet (E/K) 12/18 16/24 0,52

Kilo (kg) 51,4±2,4 50,6 ±2,3 0,58

Boy (cm) 154,5±4,5 152,3±3,9 0,42

Tedavi öncesi GİS skoru  11,21±1,21 16,31±5,35 <0,03

Tedavi sonrası GÖRHEÖ  skoru 8,85±2,44 7,66±1,54 <0,04

Tedavi öncesi -semptomların sıklığı [ort (sd) gün/ son 1 hafta] 1,9 (1,5) 3,1 (2,8) <0,01

Tedavi sonrası -semptomların sıklığı [ort (sd) gün/ son 1 hafta] 1,6 (1,3) 0,4 (0,2) <0,01

Semptomların süresi (son 1 hafta) 14±6,1 3±1,4 <0,01

Semptomların şiddeti n (%)

   Hafif  58 (54) 22 (22)

   Orta 31 (27) 56 (56) <0,02

   Şiddetli 4 (4) 5 (5)
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Çocuklarda GÖR ve göğüs ağrısı

ve bu hastaların asite karşı daha hassas olduklarını iddia 
etmişlerdir. Ne yazık ki bu konuda çocuklarda yapılmış 
herhangi bir çalışmaya literatürde rastlanmamıştır (11).

Gastroözefageal reflü tanısı koymak için birçok yöntem 
var olup, hastaların tespit edilmesine yönelik anketlerin 
kullanımı kolay ve düşük maliyetler nedeniyle tercih edil-
mektedir (12). Bu konuda farklı anketler olmasına rağ-
men, çocukluk çağına özgü uyarlanmış bir anket bulun-
mamaktadır. Gastroözofageal Reflü Hastalığı Etki Ölçeği, 
gastroözefageal reflü semptomlarının yaşam kalitesi üze-
rine etkisini değerlendirmeyi amaçlamıştır (13). Çalışma-
da kullanılan ölçeğin, yeni tanı konulmuş gastroözofageal 
reflü veya tedavi görmekte olan hastalarda psikometrik 
özellikleri değerlendirmedeki başarısı ve birinci basamak 
hastaları yönetmedeki etkisi daha önce de gösterilmiştir 
(7,13). Biz de bu skalayı GÖR tanısı ve tedaviye cevabı 
saptamada kullandık. 

MVP’nin şiddeti ile semptomlar arasında anlamlı bir ilişki 
saptanmamıştır. Tedavi öncesine göre tedavi sonrasında 
tüm hastaların GÖRHEÖ skorları ve GÖR semptomları 
istatiksel olarak anlamlı azalmıştır. Hastalarımızdan yeni 
GÖR olanlar, kronik GÖR hastalarına göre tedavi önce-
si istatiksel olarak anlamlı derecede daha sık ve şiddetli 
semptomlar bildirmişlerdir. Tedaviden hastalarımızın bü-
yük bir kısmı fayda görmekle beraber, yeni GÖR hastala-
rının semptomlarının şiddetindeki azalmanın daha fazla 
olduğu saptanmıştır. Tedavi sonuçlarımız, Jones ve ark. 
yaptıkları GÖR tanılı erişkin hastalara PPİ tedavisi başla-
yarak GÖRHEÖ skalası ile değerlendirdikleri çalışmalarıyla 
uyumlu idi (7). Başka bir çalışmada ise Woolf ve ark. gö-
ğüs ağrısı ve MVP’si olan 14 çocuk hastanın 12 tanesine 
oral anti asit tedavisi vermişler ve tedavi sonrası 12 çocuk 
hastanın da anti asit tedavisi ile ağrıları geçmiştir (1).

Çalışmamızda bazı kısıtlamalar mevcuttur. Kullandığımız 
GÖRHEÖ skalası öncellikle erişkinler için geliştirilmiştir. 
Çocuk hastalar için buna benzer bir skalaya literatürde 
rastlanmamıştır. Ama hastalarımızın adölesan çağda ya 
da bu çağa yakın yaşlarda olmaları ve ölçek sorularının 
net, kolay olmasından dolayı GÖRHEÖ skalasının bu yaş 
grubuna da uyarlanıp kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 
Mitral kapak prolapsusunun kız cinsiyette daha sık gö-
rülmesinden dolayı çalışmaya alınan hastaların çoğu kız 
hasta idi ve gruplar arasında istatiksel bir farklılık yoktu. 

Smith ve ark., MVP’de göğüs ağrısının aslında köken ola-
rak psikojenik olabileceğini iddia etmişlerdir (14). Gast-
roözofageal reflü hastalığının tedavisinin, göğüs ağrısının 
giderilmesinde etkili olsa da PPİ’ların plasebo etkisi tama-
men yok farz edilemez. PPİ tedavisine yanıt veren tüm 
hastalar pediyatrik gastroenteroloji polikliniğine yönlendi-

TARTIŞMA

Mitral kapak prolapsusu ve göğüs ağrısı olan çocuk has-
talarda yapılan bu çalışma, kardiyak kökenli ağrıları taklit 
eden göğüs ağrılarının sıklıkla GÖR kaynaklı olduğunu ve 
uygun tedavi ile göğüs ağrısı şikayetlerinin gerilediğini or-
taya koymuştur.

Çocukluk ve ergenlik döneminde göğüs ağrısı yaygın gö-
rülen bir semptomdur, ancak bu ağrıların kardiyak neden-
li olma olasılığı %4’den azdır (7). Fox ve ark., yaptıkları ça-
lışmalarında erişkin hastalarda kardiyak nedenli olmayan 
göğüs ağrılarının en sık nedeninin gastroözefageal reflü 
hastalığı olduğunu bildirmişler (8). Benzer sonucu Sabri 
ve ark. çocuklarda göğüs ağrısının nedenlerini araştırdık-
ları çalışmalarında saptamışlardır (9). Fyfe ve ark., pozitif 
oskültasyon bulgularının varlığı ve göğüs ağrısı şikayetle-
riyle başvuran çocuk hastalarının sadece %6’sını çocuk 
kardiyoloji kliniğine yönlendirmişler (2) ve bu çocukların 
%70’inin masum üfürümü olduğu, geri kalan %30’unda 
ise kardiyak bir problem olduğu saptanmış ve bunların da 
1/3’ünde MVP tespit edilmesine rağmen bu hastalarda 
da göğüs ağrılarının kardiyak kökenli olmadığını bildirmiş-
lerdir. Yetişkinlerde MVP’ye bağlı göğüs ağrısı insidansı 
%50’ye kadar çıkabilirken (1), çocuklarda bu oran çok 
daha düşüktür (%1 ile %18 arasında) (10).

Hasta grubumuzun anti asit tedavisine anlamlı yanıtı 
%95,8 gibi çok yüksek bir değerdedir. Sabri ve ark., gö-
ğüs ağrısı olan 44 hastanın %93,2’sinde epigastrik has-
sasiyete özefajit, gastrit, duodenit ve gastroduodenitin 
neden olduğunu göstermişlerdir (9). Üstelik bu hastalar, 
çalışmamızdaki bulgulara benzer şekilde anti asit tedavi-
sine çok iyi yanıt vermişlerdir. Yine Woolf ve ark., göğüs 
ağrısı tarifleyen MVP’li 17 çocuk hastanın 14 tanesinde 
ileri tetkikler ile üst gastrointestinal sistem problemleri 
(hastaların 5 tanesinde özofajit, 5 tanesinde gastrit, 1 
tanesinde yüksek amplitüdlü özofageal kontraksiyon, 2 
tanesinde özofageal reflü ve 1 tanesinde de pozitif Ber-
nstein testli anormal özofageal basınç) saptamışlardır (1). 
Benzer şekilde, Hammet ve ark. MVP’si olan erişkin has-
taların özofageal dismotilitelerinin daha fazla olduğunu 

Şekil 1. Çalışmanın tasarımı.

Göğüs ağrısı ve MVP’si 
olan hastalar (85)

Kontrole gelen hastalar 
(70)

- Kontrole gelmeyen 
hastalar (15)
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ÇELİK ve ark.

naklandığı düşünülen göğüs ağrısının tanısında anamnez 
ve fizik muayene birinci sırada olup, gerekirse ileri ince-
leme olarak pH metre ya da impedans (MII) kullanılmak-
tadır. Bu hastalara semptomatik tedavi başlanıp tedaviye 
yanıta göre karar vermek daha uygun bir tutum olacaktır. 
Sonuçlarımızı doğrulamak için daha büyük ölçekli çalışma-
lara ihtiyaç vardır.

rilmiş olup, pediyatrik gastroenteroloji bölümü tarafından 
hastaların sadece 4 tanesinde daha ileri tetkik ve tedavi 
uygun görülmüştür. 

Sonuç olarak, çocuklarda MVP gibi tanımlanmış bir kar-
diyak hastalık olduğunda bile, göğüs ağrısının gastroin-
testinal sistemden kaynaklanıyor olması daha olasıdır. 
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kadarında hastalık ilerleyici olup son dönem karaciğer 
yetmezliği olan siroza neden olmaktadır (5). Günümüz-
deki klinik uygulamalara göre ilerleyici kronik karaciğer 
hastalığı tanısı ve tedavisi için karaciğer biyopsisi gerek-
lidir. Karaciğerdeki hasarı değerlendirmek için yapılan 
karaciğer biyopsisi günümüzde halen altın standart olup 
hastalığın histolojik aktivitesi ve fibrozis evresi hakkında 
önemli bilgiler vermekte, hastalığın seyri ve tedavi sonuç-
ları hakkında önceden bize bilgi sağlamaktadır. Ancak 

GİRİŞ

Hepatit B virüsü (HBV) kronik hepatit, siroz ve hepatosel-
lüler kanserin (HCC) halen en sık nedeni olup günümüzde 
halen ciddi bir sağlık sorunu olmaya devam etmektedir. 
Dünya nüfusunun yaklaşık %5’inin hepatit B yüzey anti-
jeni (HBsAg) taşıyıcısı olduğu bildirilmektedir (1). Kronik 
HBV taşıyıcılarının sayısı günümüzde yaklaşık 350 milyonu 
geçmiş olup her yıl yaklaşık bir milyon hasta HBV enfek-
siyonunun neden olduğu komplikasyonlardan ölmektedir 
(2-4). Kronik HBV enfeksiyonu olan hastaların %20-30 

Giriş ve Amaç: Karaciğer biyopsisi kronik hepatit hastalığında karaciğer 
hasarını göstermek için halen altın standart yöntem olmakla beraber, 
günümüzde karaciğer hasarını daha kolay belirleyebilmek için birçok 
noninvaziv test araştırılmıştır. Bu çalışmada amacımız kronik hepatit B 
hastalarında fibrozis belirteci olarak ortalama trombosit hacmi ve nöt-
rofil lenfosit oranı ilişkisini araştırmaktır. Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 
44 kronik hepatit B hastası ve 33 sağlıklı kişiden oluşan kontrol grubu 
alındı. Hasta ve kontrol grupları arasında karşılaştırılmalar yapıldı, ayrıca 
kronik hepatit B hastaları fibrozis skoruna göre hafif fibrozis ve ileri 
fibrozis olanlar olmak üzere iki gruba ayrılarak karşılaştırmalar yapıldı. 
Bulgular: Kronik hepatit B hastalarının yaş ortalaması 43±16 ve kontrol 
grubunun yaş ortalaması 41±19 idi. Kronik hepatit B grubunda ortala-
ma trombosit hacmi 10.6±1.2 ve kontrol grubunda 9.5±0.6 bulundu. 
Bu iki grup arasında istatistiksel fark olduğu görüldü (p=0.0001). Kronik 
hepatit B hastaları ve kontrol grubu arasında nötrofil lenfosit oranları 
arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.29). Fibrozis skoru hafif ve ileri 
olan hastaların ortalama trombosit hacmi düzeyleri karşılaştırıldığında 
fibrozis skoru hafif olan hastalarda ortalama trombosit hacmi değerleri-
nin daha düşük olduğu görüldü (sırasıyla 9.7±0.4, 11.5±1.2; p=0.0001). 
ROC analizinde ortalama trombosit hacminin ileri fibrozisi saptanması-
nın en iyi kesim değeri 10,25 alındığında, sensitivitesi %86, spesifitesi 
%99 olarak bulundu (EAA 0.94; 95% CI; p<0.0001). Sonuç: Bu çalışma 
ortalama trombosit hacmi değerinin kronik hepatit B hastalarında art-
mış olduğunu ve artmış ortalama trombosit hacmi değerlerinin kronik 
hepatit B hastalarında ileri fibrozisi tahmin etmede yardımcı olabilece-
ğini göstermiştir.

Anahtar kelimeler: Fibrozis, nötrofil lenfosit oranı, ortalama trombosit 
hacmi

Background and Aims: Hepatitis B virus infection remains a major 
health problem worldwide. Although liver biopsy is the gold standard 
procedure for documenting liver damage in chronic hepatitis, many 
noninvasive tests have been investigated for the determination of liver 
damage. The aim of this study was to evaluate the role of mean plate-
let volume and neutrophil lymphocyte ratio as markers of fibrosis in 
patients with chronic hepatitis B. Material and Methods: The study 
included 44 patients with chronic hepatitis B and 33 healthy subjects 
as the control group. Demographic and laboratory data were record-
ed. Patients with chronic hepatitis B were compared with the control 
group. Patients with chronic hepatitis B infection were then divided into 
two groups, mild fibrosis and advanced fibrosis, and these two groups 
were compared. Results: The mean age of patients with chronic hep-
atitis B was 43±16 years, and the mean age of the control group was 
41±19 years. The mean platelet volume was 10.6±1.2 in the chronic 
hepatitis B group and 9.5±0.6 in the control group. There was a sta-
tistically significant difference between the groups (p=0.0001). mean 
platelet volume levels of patients with mild fibrosis were significant-
ly lower than those of patients with advanced fibrosis (respectively, 
9.7±0.4, 11.5±1.2; p=0.0001). There was no statistically significant 
difference in the neutrophil-to-lymphocyte ratio between the chronic 
hepatitis B and control groups. Receiver operating characteristic curves 
were used to assess advanced fibrosis in mean platelet volume and 
mean platelet volume. The cut-off value for the prediction of advanced 
fibrosis was 10.25, with a sensitivity and specificity of 86% and 99%, 
respectively (AUC 0.94; 95% CI; p < 0.0001). Conclusion: The present 
study demonstrated that mean platelet volume is increased in chronic 
hepatitis B, and high mean platelet volume levels may help to predict 
advanced fibrosis in patients with chronic hepatitis B.

Key words: Fibrosis, neutrophil-to-lymphocyte ratio, mean platelet volume
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B hastaları fibrozis skoruna göre iki gruba ayrıldı. Gruplar 
ise Ishak fibrozis skoruna göre hafif fibrozis (skoru 0-3) 
olanlar ve ileri fibrozis (skoru 4-6) olanlar olarak belirlendi. 

İstatistiksel Analiz

Sayısal veriler ortalama±standart sapma, kategorik veriler 
ise oran olarak ifade edildi. Verilerin normal dağılıp dağıl-
madığı Kolmogorov-Smirnov testi kullanılarak değerlendi-
rildi. Normal dağılıma uyan verilerin istatistiğinde t-test, 
normal dağılıma uymayan verilerin karşılaştırılmasında ise 
Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik veriler Ki kare 
testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılıma uyan verilerin kore-
lasyonunda Pearson korelasyon testi, normal dağılıma uy-
mayan verilerin korelasyonunda ise Spearman korelasyon 
testi kullanıldı. Hasta bilgileri SPSS 21.0 programı kullanı-
larak analiz edildi. İstatistiksel anlamlılık p <0.05 olarak 
kabul edildi. 

BULGULAR

Kronik hepatit B grubunda bulunanların yaş ortalaması 
43±16 ve kontrol grubunda bulunanların ise yaş 41±19 
olarak saptandı. Hasta grubunda erkek oranı %50, kont-
rol grubunda %51.5 idi ve her iki grup arasında yaş orta-
laması ve cinsiyet yönünden anlamlı fark yoktu (p >0.05). 
KHB grubunda MPV 10.66±1.29, kontrol grubunda 
9.59±0.69 idi ve istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 
saptandı (p=0.001). Bulgular Tablo 1’de görülmektedir. 

Hasta ve kontrol grupları, nötrofil sayısı, lenfosit sayısı 
ve nötrofil lenfosit oranı yönünden karşılaştırıldığında 
gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0.8, 
p=0.15, p=0.29). Gruplar arasında trombosit değerleri ve 
hemoglobin değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptandı (sırasıyla p=0.001, p=0.02) (Tablo 1). 

karaciğer biyopsisi invaziv, bazen komplike olabilen, ma-
liyetli ve uzman bir patolog görüşü gerektiren zahmetli 
bir işlemdir (6,7). Karaciğer biyopsisi için hasta çekinceleri 
de göz önüne alındığında kronik HBV hastalarının mevcut 
hastalık durumu ve fibrozis değerlendirilmesinde invaziv 
olmayan histolojik göstergelere ihtiyaç duyulmaktadır. En 
azından karaciğer biyopsisi yapılamayan hastalar için kli-
nik pratikte kullanılabilecek biyokimyasal tetkiklerin yararlı 
olabileceği düşünülmektedir ve bu konuda araştırmalar 
devam etmektedir (8). Trombosit hacmi (MPV) trombosit 
fonksiyonunu belirlemekte ve artmış trombosit aktivasyo-
nunu yansıtmaktadır (9). Özellikle son zamanlarda ortala-
ma trombosit hacmi ve bazı hastalıkların klinik önemi ile 
ilgili yapılmış birçok çalışma bulunmaktadır (10-15). Nöt-
rofil/lenfosit oranının, akut veya kronik viral hepatitlerde 
karaciğer yetersizliği tablosu olduğunda mortalitenin ön 
görülmesinde ve karaciğer nakli sonrası HCC nüksünün 
belirlenmesinde yol gösterici olabileceği ifade edilmekte-
dir (16,17). Bu çalışmada, kronik hepatit B hastalarında 
ortalama trombosit hacmi, nötrofil/lenfosit oranı değer-
lerini belirlemek ve bu parametrelerin karaciğer fibrozis 
düzeyi ile ilişkisini araştırmak amaçlanmaktadır. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu retrospektif çalışmaya gastroenteroloji polikliniğinde 
karaciğer biyopsisi yapılıp takip edilen 44 kronik hepatit B 
hastası (KHB) ve kontrol grubu olarak 33 sağlıklı kişi dahil 
edildi. Çalışmaya alınan hastalar HBsAg pozitifliği 6 aydan 
uzun süreli devam eden ve HBV DNA düzeyi >2000 IU/ml 
olup, biyopsi yapılmış olanlardan oluşmaktaydı. Ek yan-
daş kronik hastalığı olanlar çalışma dışı bırakıldı. Grupların 
yaş, cinsiyet ve ortalama trombosit hacmi ve nötrofil/len-
fosit oran değerlerinin karşılaştırılması yapıldı. Hastaların 
tedavi öncesi yapılan biyopsileri incelendi. Kronik hepatit 

Tablo 1. Kronik hepatit B ve kontrol grubunun demografik bulguları ve laboratuvar değerleri

 Kronik Hepatit B Grubu (44) Kontrol Grubu (33) p

Yaş (ortalama±SD) (yıl) 43±16 41±19 0.2

Cinsiyet (K/E) 22/22 16/17 0.8

MPV (fL) 10.6±1.2 9.5±0.6 0.0001

Nötrofil/Lenf oranı 2.1±0.7 1.9±0.4 0.29

Nötrofil  4280±1313  4330±1003  0.85

Lenfosit  2129±590 2325±673 0.18

Hemoglobin (g/dl) 14.8±1.5 13.8±1.8 0.02

Trombosit (150-450x103/μL) 206±93 273±65 0.001

MCV 85.8±6.7 84.2±6.7 0.2

MPV: Ortalama trombosit hacmi, MCV: Ortalama hücre volümü.
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KHB’da MPV, nötrofil/lenfosit oranı ile fibrozis

olan korelasyonunu inceledik. HBV hastaları ile kontrol 
grubu arasında MPV değerleri arasında istatistiksel ola-
rak anlamlı farklılık saptadık. MPV ile fibrozis arasında 
anlamlı korelasyon saptanırken, nötrofil lenfosit oranı ile 
fibrozis arasında anlamlı korelasyon saptayamadık. ROC 
eğrisinde ise ileri fibrozisi saptamada MPV değeri 10,25 
alındığında sensitiviteyi %85 ve spesifiteyi %99 ve pozitif 
prediktif değeri %95 ve negatif prediktif değeri %87 ola-
rak saptadık.

Hepatit B enfeksiyonu tüm dünyada halen yaygın bir 
problem olarak görülmekte ve ilerleyen dönemlerde si-
roz, hepatosellüler kanser gibi komplikasyonlara neden 
olabilmektedir (18). Ülkemizde kronik hepatit enfeksi-
yonu olan hastalara antiviral tedavi başlanmadan önce 
invaziv bir yöntem olan karaciğer biyopsisi yaptırma şartı 
mevcuttur. Karaciğer biyopsisi özellikle kanama gibi çeşit-
li komplikasyonlara yol açabildiğinden dolayı özellikle son 
dönemlerde karaciğerdeki fibrozisi saptamada hastada 
komplikasyon riski olmayan noninvaziv testlerin etkinlik-
leri araştırılmaktadır (19).

Fibrozis skoruna göre iki gruba ayırdığımız KHB hasta-
larının karşılaştırılmasına bakıldığında fibrozis düzeyi ile-
ri olan grupta yaş ortalamasının daha büyük olduğu ve 
bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülürken (sı-
rasıyla 52±13, 34±12, p=0.001) yine cinsiyet açısından 
bakıldığında fibrozis düzeyi ileri olan grupta kadın sıklı-
ğının daha fazla olduğu ve istatiksel olarak anlamlılığa 
rastlanmıştır (p=0.001). Yine fibrozis skoru düşük ve yük-
sek grupların arasındaki MPV değerlerine bakıldığında ise 
fibrozis düzeyi ileri olanlarda MPV değerinin daha yüksek 
olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür 
(sırasıyla ileri fibrozis grubu 11.56±1.23, düşük fibrozis 
grubu 9.76±0.45 p=0.001). Benzer şekilde fibrozis sko-
runa göre hafif ve ileri fibrozis diye iki gruba ayırdığımız 
KHB hastalarının karşılaştırılmasına bakıldığında ise nötro-
fil lenfosit oranı değerleri yönünden anlamlı fark olmadığı 
saptanmıştır (p=0.5) (Tablo 2).

Korelasyon analizinde hasta ve kontrol gruplarında trom-
bosit sayısı ile MPV arasında negatif korelasyon saptanır-
ken (sırasıyla r=-0.44, p=0.01 ), trombosit sayısı ile nöt-
rofil sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r=-0.46, 
p=0.01). Hasta grubunda nötrofil lenfosit oranı ile fibro-
zis arasında korelasyon saptanmadı (r=0.41, p=0.3). Has-
ta grubunda MPV ile fibrozis arasında pozitif ve anlamlı 
korelasyon saptandı (r=0.41, p=0.03).Yine MPV ile hepa-
tik aktivite arasında pozitif korelasyon mevcuttu (r=0.40, 
p=0.01).

ROC curve analizi sonucunda MPV’nin ileri fibrozisi 
saptamasının en iyi kesim değeri 10,25 olarak bulundu 
(p=0.001) (Şekil 1). İleri fibrozisi saptama açısından MPV 
sonuçları değerlendirildiğinde; kesim değeri ≥10,25 ola-
rak alındığında sensitivite %86, spesifite %99, pozitif pre-
diktif değer %95 ve negatif prediktif değer %87 olarak 
bulundu.

TARTIŞMA

Çalışmamızda hepatit B tedavisi almamış ve karaciğer bi-
yopsisi yeni yapılmış 44 kronik hepatit B’li hasta ile 33 
sağlıklı kontrolün MPV, nötrofil lenfosit oranlarının kar-
şılaştırmalarını ve bu değerlerin karaciğerdeki fibrozis ile 

Tablo 2. İleri fibrozis ve hafif fibrozis hastalarının demografik bulguları ve laboratuvar değerleri

 Hafif Fibrozis Grubu (22) İleri Fibrozis Grubu (22) p

Yaş (ortalama±SD) (yıl) 34±12 52±13 0.001

Cinsiyet (K/E) 7/15 15/7 0.017

MPV (fL) 9.7±0.4 11.5±1.2 0.0001

Nötrofil/Lenf oranı 1.9±0.65 2.1±0.85 0.5

Şekil 1. MPV değeri için ROC eğrisi, eğri altında kalan alan 
=0.94, p=0.001.
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belirlenmesinde kullanılabileceği belirtilmiştir (30). Yukarı-
da bahsedilen literatürdeki çalışmalara benzer şekilde biz 
de çalışmamızda KHB hastalarını fibrozis skoruna göre iki 
gruba ayırıp yaptığımız karşılaştırmada ileri fibrozisi olan-
larda yaşın daha büyük olduğunu ve kadın hasta sayısının 
ileri fibrozisli hastalarda daha baskın olduğunu ve bunla-
rın istatistiksel olarak anlamlı olduklarını saptadık.

Nötrofil lenfosit oranı (NLO), gündelik hayatımızda rutin 
olarak çalışılan tam kan sayımından elde edilebilen ucuz 
ve kolay ulaşılabilen bir belirteçlerdir. NLO, akut veya 
kronik viral hepatitlerde karaciğer yetersizliği gelişen ol-
gularda mortalitenin ön görülmesinde ve karaciğer nakli 
sonrası HCC nüksünün belirlenmesinde yol gösterici ola-
bilecek bir parametre olarak ifade edilmektedir (17,30). 
İnaktif HBV taşıyıcılarında, yüksek dereceli karaciğer fibro-
zis hastalarında NLO’nun daha düşük olduğu ifade edil-
miştir (31). Yeşil ve ark. hepatit B’li hastaların nötrofil/
lenfosit oranı ve fibrozis arasındaki ilişki ile ilgili yapmış 
oldukları çalışmada fibrozis skoru ile nötrofil/lenfosit ora-
nı (r:+0,510, p:0,0001) arasında anlamlı korelasyon sap-
tamışlardır (32). Uluca ve arkadaşları hepatit B’lilerde yap-
mış oldukları benzer çalışmada nötrofil/lenfosit oranı ile 
fibrozis arasında anlamlı bir ilişki saptayamamışlardır (33). 
Benzer şekilde Chen ve ark. tarafından yapılan çalışmada 
da kronik hepatit B grubu ile kontrol grubu arasında fark 
saptanmamıştır (34). Biz kendi çalışmamızda ise Uluca ve 
Chen ark.’nin yapmış oldukları çalışmalara benzer şekilde 
nötrofil/lenfosit oranı ile fibrozis arasında anlamlı bir ilişki 
saptayamadık.

Çalışmamızın temel kısıtlılıkları, hasta ve kontrol grupları 
popülasyonlarının az olmasıydı. Sonuç olarak kronik HBV 
takip ve tedavisinde altın standartın karaciğer biyopsi-
si olduğu bilinmektedir. Ancak her zaman biyopsi yap-
mak mümkün olmamakta ve karaciğer histopatalojisini 
öngörebilmek için bazı belirteçler kullanılmasına ihtiyaç 
duyulmaktadır. Çalışmamızda nötrofil/lenfosit oranı ile 
fibrozis arasında anlamlı bir ilişki saptayamamıza rağ-
men MPV’nin KHB hastalarında kontrol grubundan daha 
yüksek ve fibrozis düzeyi ileri olan hasta grubunda daha 
yüksek olduğu belirlenmiştir. Çalışmamız KHB hastaları-
na MPV değerlerinin karaciğer fibrozisi hakkında ek bil-
gi sağlayabileceğini düşündürmektedir. Kronik hepatit B 
hastalarında MPV değişiklikleri ile ilgili daha geniş serili 
ve daha fazla sayıda hasta ile yapılan çalışmalara ihtiyaç 
duyulduğunu düşünmekteyiz. 

Trombositler hemostazda primer bir rol oynamaktadır. 
Kronik karaciğer hastalıklarında trombosit parametrele-
rinde değişikliklerin meydana geldiği bilinmektedir (20). 
MPV’deki artış ile trombositlerde aktivasyonun arttığı, 
salgıladıkları bazı sitokin ve diğer mediatörlerle daha 
kolay agregasyon yaptıkları ve çeşitli hastalıklara neden 
olabileceği bildirilmiştir (21). Ortalama trombosit hacmi-
nin çeşitli hastalıkların klinik yararına kullanımıyla ile ilgili 
ülkemizden de konuyla ilgili yapılmış çalışmalar bulun-
maktadır (15,23,24). Hepatit hastaları ve MPV ile ilgili 
Ekiz ve ark. yapmış oldukları çalışmada KHB hastalarında 
MPV değerini 8.49±0.84, kontrol grubunda 7.65±0.42 
olarak saptamış olup hasta ve kontrol grupları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu bildirmişlerdir 
(25). Turhan ve ark.nın 260 inaktif hepatit B taşıyıcısı 
ile yapmış oldukları çalışmada MPV inaktif taşıyıcılarda 
8.8±1.2, kontrol grubunda 8.1±0.9 ve inaktif HBsAg taşı-
yıcı grubunda anlamlı derecede yüksek saptanmıştır (26). 
Hepatit C hastaları ile yapılmış çalışmalara bakıldığında 
ise MPV’nin kronik hepatit C hasta gruplarında (sırasıyla 
ilk çalışmada 8.54±0.63 ve ikinci çalışmada 9.10±1.31) 
kontrol gruplarına göre anlamlı oranda yüksek olduğu 
bulunmuştur (p: <0.001) (27,28). Kendi yapmış olduğu-
muz çalışmamızda kronik hepatit B hastalarında MPV de-
ğerlerini hasta grubunda 10.66±1.29, kontrol grubunda 
9.59±0.69 olarak bulmuş olup, istatiksel olarak anlamlılık 
saptadık (p=0.001).

Aygün ve arkadaşları bu konuyla ilgili yapmış oldukları 
çalışmada, yüksek fibrozisi olan grupta yaşın daha ileri 
olduğunu ve bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğunu 
bildirmişlerdir (8). Ekiz ve arkadaşlarının KHB hastaları ile 
yapılmış olan çalışmasında ileri fibrozisi olan hastalarda 
MPV’nin daha yüksek olduğu ve istatistiksel olarak anlam-
lı olduğu bildirilirken (8.91±0.94, 8.32±0.74; p:0.009), 
hepatit C hastaları ile yapılmış çalışmada ise ileri fibrozisi 
olan hastalarda MPV’nin yüksek olduğu bildirilmiştir (sıra-
sıyla 8.99±0.57, 8.19±0.50; p <0.001) (26,27). Ceylan ve 
arkadaşları, kronik hepatit B hastalarını fibrozis skoruna 
göre iki gruba (grup 1: fibrozis skoru 0-3 olanlar, grup 
2: fibrozis skoru 4-6 olanlar) ayırarak yapmış oldukları ça-
lışmada MPV’yi grup 1’de 8.7, grup 2’de 9.4 saptamış-
lar, MPV’nin değerinin diğer belirteçlerle birlikte yapılan 
formül ile karaciğer iltihabı derecesini tahmin etmek için 
yararlı bilgiler sağlayabileceğini bildirmişlerdir (29). Yine 
bir diğer çalışmada MPV’nin karaciğer fibrozis şiddetinin 
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lerde aile içi geçişin öneminden bahsedilmektedir (3). Kli-
niğinde akut enfeksiyonda bulantı, kusma ishal gibi özgül 
olmayan belirtiler, kronik enfeksiyonda ise epigastrik ağrı, 
dispeptik semptomlar, ağız kokusu, bulantı, kusma gibi 
belirtiler görülmektedir (1). Hp’ye bağlı oluşan duodenal 
ülser inflamasyon ve fibrozise neden olarak kronik hasta-
lığın sık rastlanılan komplikasyonu olan ülser bölgesinde 
oluşan darlık oluşturur (4). Duodenal darlık; Hp’ye bağlı 
duodenal ülser hastalığı dışında gastrointestinal motilite 

GİRİŞ

Peptik ülser hastalığı, Helicobacter pylori (Hp) enfeksiyonu 
dışında nonsteroid antiinflamatuvar ilaç (NSAİİ) kullanımı 
ve strese bağlı mukozal hasar nedeniyle oluşabilmesine 
rağmen Hp enfeksiyonu ile duodenal ülser arasında direkt 
bağlantı olduğu bilinmektedir (1). Enfeksiyonun dünyada 
gelişmiş ülkelerde prevalansı %20-50 iken, gelişmekte 
olan ülkelerde bu oran neredeyse %80’dir (2). İnsandan 
insana bulaşın oral-oral, gastrik-oral, fekal-oral yollarla 
gerçekleştiği bildirilmiştir. Özellikle gelişmekte olan ülke-

Geliş Tarihi: 24.09.2018 • Kabul Tarihi: 19.12.2018

Baş B. Can duodenal stenosis decrease with Helicobacter pylori eradication? 
The Turkish Journal of Academic Gastroenterology 2019;18:12-15.
DOI: 10.17941/agd.546526

Giriş ve Amaç: Helicobacter pylori mide mukozasında kolonize ola-
rak dispepsi, ülser, mide kanseri ve ülserin bir komplikasyonu olarak 
post-bulber darlığa neden olabilir. Bu makalede Helicobacter pylori’ye 
bağlı post-bulber darlık gelişmiş hastalarda eradikasyon ile elde edilen 
sonuçlar tartışılmıştır. Gereç ve Yöntem: Ortalama yaşları 42.8 yıl olan, 
endoskopi ile post-bulber darlık ve Helicobacter pylori saptanan 145 
hastanın sonuçları retrospektif incelenmiştir. Mide tümörü, peptik ül-
ser ve Helicobacter pylori negatif olan hastalar çalışmaya alınmamıştır. 
Tedavi öncesi ve sonrası kusma, karın ağrısı ve endoskopi sonuçları de-
ğerlendirilmiştir. Birinci basamak tedavi olarak lansoprazol, amoksisilin, 
klaritromisin; bu tedavi ile başarı sağlanamazsa lansoprazol, bizmut, 
tetrasiklin ve metronidazol kullanılmıştır. Bulgular: Tedavi öncesi kus-
ma oranı %92.8 iken Helicobacter pylori eradikasyonu sağlananlarda 
%19’a gerilemiştir (p <0.01). Bu hastaların sadece %52’sinde endos-
kopik olarak geçiş sağlanmıştır (p >0.05). Karın ağrısı tedavi öncesinde 
%58.7 iken; tedavi sonrasında %12.3’tür (p <0.01). Karın ağrısı geçen 
hastaların %45’inde endoskopik geçiş izlenmiştir (p >0.05). Helicobac-
ter pylori eradikasyonu sağlanamayanlarda kusma %38.3’e gerilemiştir 
(p <0.05). Helicobacter pylori eradikasyonu ve endoskopik olarak geçiş 
sağlanan hastaların hepsinde kusma ve karın ağrısı geçmiştir. Endosko-
pik geçiş sağlanamayan 69 hastanın 38’inde Helicobacter pylori enfeksi-
yonu devam ettiği için ikinci eradikasyon tedavisi verilmiştir. 38 hastanın 
14’ünde eradikasyon başarılı olmuştur ve geçiş sağlanmıştır. Helicobac-
ter pylori eradikasyonuna rağmen obstrüksiyonu devam eden 24 hasta 
endoskopik ve cerrahi diğer yöntemlerle tedavi edilmiştir. Sonuç: Başa-
rılı Helicobacter pylori eradikasyonunun hem klinik hem de endoskopik 
darlık üzerine olumlu etkisi vardır. Hatta endoskopik geçiş sağlanamasa 
da Helicobacter pylori yoğunluğuyla beraber enflamasyon ve ödemin 
azalmasıyla kusma, karın ağrısı şikayetlerinde düzelme olmaktadır.

Anahtar kelimeler: Duodenal darlık, Helicobacter pylori, peptik ülser 
hastalığı

Background and Aims: Helicobacter pylori bacteria reside in the gas-
tric mucosa and cause dyspepsia, ulcer, gastric carcinoma, and post-bul-
bar stenosis. We discussed the outcomes of Helicobacter pylori eradi-
cation in patients with post-bulbar stenosis due to Helicobacter pylori. 
Materials and Methods: The results of 145 patients with a mean 
age of 42.8 years and having post-bulbar stricture and Helicobacter 
pylori were retrospectively analyzed. Patients with gastric tumor and 
peptic ulcer and those negative for Helicobacter pylori were excluded. 
Vomiting, pain, and endoscopy access were evaluated before and af-
ter treatment. Lansoprazole, amoxicillin, and clarithromycin were used 
as first-line therapy. If these treatments failed, lansoprazole, bismuth, 
tetracycline, and metronidazole were used. Results: The pretreatment 
vomiting rate was 92%, and the Helicobacter pylori eradication rate 
decreased to 19% (p < 0.01). Endoscopic access was achieved in only 
52% of the patients (p > 0.05). Abdominal pain was observed in 58.7% 
patients before treatment and in 12.3% patients after treatment (p < 
0.01). Endoscopic transition was observed in 45% patients with cured 
abdominal pain (p > 0.05). The vomiting rate was reduced to 38.3% 
in patients who could not undergo Helicobacter pylori eradication (p < 
0.05). All the patients with Helicobacter pylori eradication and endo-
scopic transition experienced no vomiting or abdominal pain. Twen-
ty-four patients with obstruction despite Helicobacter pylori eradication 
were treated with endoscopic and other surgical methods. Conclu-
sions: Successful Helicobacter pylori eradication has a positive effect 
on both clinical outcomes and endoscopic strictures. Although an en-
doscopic transition cannot be achieved, there is an improvement in 
vomiting and abdominal pain complaints due to the decrease in inflam-
mation and edema associated with Helicobacter pylori density.

Key words: Duodenal stenosis, Helicobacter pylori, peptic ulcer disease
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misin 2x500 mg/gün 14 gün süreyle uygulandı. Bu tedavi 
ile başarı sağlanamayan olgulara lansoprazol 2x30 mg, 
ranitidin bizmut sitrat 2x400 mg, tetrasiklin 4x500 mg ve 
metronidazolden 3x500 mg oluşan dörtlü tedavi verildi. 

Bu gruplamalara göre değerlendirilen verilerle ilk önce 
“SPSS for Windows 16.0” programıyla sıklık istatistikleri 
uygulandı, grup karşılaştırmaları ki-kare ve Student-t testi 
ile yapıldı.

BULGULAR

Çalışmaya ortalama yaşları 42.8±14.5 yıl olan 145 hasta 
dahil edildi. Hp pozitif 145 hastanın 83’ünde (%57.2) bi-
rinci basamak tedaviyle Hp eradike edildi ve bu hastaların 
endoskopik kontrollerinde 38’inde post-bulber darlığın 
devam ettiği görüldü. Buna karşın kusma sadece 28 has-
tada ve karın ağrısı sadece 18 hastada (p <0.05) devam 
etti. Hp eradikasyonu sağlanamayan 62 hastanın 11’inde 
eradikasyon başarılı olmamasına rağmen post-bulber ge-
çiş sağlandı. Yine bu grup hastada kusma ve karın ağrısı 
anlamlı olarak azaldı. İlk tedavi ile başarılı olamayan has-
talarda dörtlü tedavi denendi ve sonuçta 145 hastanın 
62’sinde Hp pozitifliği devam etmesine rağmen 48’inde 
endoskopik olarak darlığın devam ettiği görüldü. Mide 
çıkış obstrüksiyonu devam eden 48 hastanın endoskopi-
sinde ödem azalmış görülmekle birlikte geçiş sağlanama-
dı ve 30’unda Hp enfeksiyonunun devam ettiği saptandı. 
Hp eradike edilmesine rağmen mide çıkış obstrüksiyonu 
devam eden 48 hasta endoskopik dilatasyon veya cerrahi 
yöntemler ile tedavi edildi (Tablo 1, Grafik1).

TARTIŞMA

Peptik ülser etyopatogenezinde multifaktöriyel nedenle-
rin suçlandığı bir hastalıktır. Hp ile birlikteliği ve Hp’nin 
ülser üzerine etkisi konusunda güçlü yayınlar mevcut-
tur. Yüksek Hp prevalansı olan ülkelerde peptik ülser ve 

bozuklukları, polip, divertikül, volvulus, Crohn hastalığı, tü-
berküloz, bezoar, neoplazi gibi nedenlere bağlı olarak da 
oluşabilmektedir (5). Hp eradikasyon tedavisi, duodenal 
darlığın fibrozis ve ödem ile daha fazla provoke olmasını 
engeller, bu nedenle tedavide ilk yaklaşım Hp eradikasyo-
nudur. Bu tedaviye cevap vermeyen olgularda endoskopik 
balon dilatasyonu ve/veya cerrahi düşünülmelidir (6). Hp 
Enfeksiyonu ile duodenal ülser arasındaki ilişki bilinmesine 
rağmen eradikasyon tedavisinin ülsere bağlı oluşan mide 
çıkış darlığı üzerine ne kadar etkili olacağı bilinmemekte-
dir. Bu çalışmada Helicobacter pylori eradikasyon tedavi-
sinin mide çıkış darlığının klinik ve endoskopik bulguları 
üzerine etkisi araştırıldı. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışmaya 5 yıl süresince üst gastrointestinal sistem (GİS) 
endoskopisi yapılan ve endoskopik olarak gastrik çıkış 
obstrüksiyonu (post-bulber, pilor ya da duodenal darlığı) 
saptanan ve patolojik olarak Hp pozitif olan 145 hasta 
alındı. Aktif GİS kanama geçiren, özofagus darlığı ve tü-
mörü, mide ya da duodenum ülseri olan, malignite şüp-
hesi bulunan ya da biyopsi sonucu malignite gelen hasta-
lar, Hp negatif hastalar ile Hp eradikasyon tedavisi aldığı 
bilinen hastalar çalışmaya alınmadı. Bu ölçütlerin dışında 
kalan 18 yaş üstü hastaların sonuçları geriye dönük ola-
rak incelendi. Her olgu tedavi öncesi ve sonrası obstrük-
siyon semptomları (kusma, karın ağrısı), endoskopi so-
nuçları ve Hp eradikasyonuna göre incelendi. Hastaların 
üst GİS endoskopi raporları taranarak yaş, cinsiyet bilgi-
leri kaydedildi. Gastroskopi ile darlık saptanan hastalarda 
antrum ve korpustan alınan biyopsi örneği Hp açısından 
histopatolojik olarak değerlendirildi. Hp varlığı patoloji 
laboratuvarında biyopsi materyalinin modifiye “Giemsa” 
yöntemiyle boyanarak ışık mikroskopunda değerlendiril-
mesiyle saptandı. Birinci basamak tedavi olarak lansopra-
zol 2x30 mg/gün, amoksisilin 2x1000 mg/gün, klaritro-

Tablo 1. Helicobacter pylori eradikasyonuna göre tedavi öncesi ve sonrası karın ağrısı şikayeti değişimi

 Hp Kusma Karın Ağrısı Post-bulber Darlık

  n % n % n % n %  

Tedavi öncesi 145 100 145 100 126 86,8 145 100

Hp (-) 83 57,2 28 19 18 12,3 38 48

Hp (+) 62 42,8 35 24,13 38 26,2 51 52

Hp (-) 32 22,06 15 10,3 12 8,2 24 16,5

Hp (+) 30 20,74 14 9,6 14 9,6 24 9,6
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oldukça düşük oranlarda bulunmuştur. Bir haftalık tedavi 
ile Hp eradikasyon oranı bir çalışmada %46 bulunmuş-
tur. İki hafta uygulanan üçlü tedavi ile bu oran %50-65 
arasındadır (13). Bu çalışmada da ilk basamak tedavi ile 
eradikasyon sağlanamayan hastalarımız olmuştur. Hp 
enfeksiyonu tedavisindeki başarısızlıkta pek çok faktörün 
rol oynadığı bilinmektedir. Bunların en önemlisi kuşkusuz 
antibiyotik direncidir. Ayrıca hasta uyumu, tedavi süresi-
nin uzun olması bu başarısızlıkta rol oynayan faktörlerdir. 
Ancak hastalarımızda istatistiksel olarak anlamlı bir oran-
da Hp’nin eradike edilememesine hatta duodenal darlı-
ğın devam etmesine rağmen bulantı, kusma, karın ağrısı 
şikayetlerinde azalma olmuştur. Bu da Hp’ye bağlı olan 
enflamasyonun azalması ile birlikte ödemin çözülmesi ile 
ilişkili olarak düşünülmüştür. Bu grup hastalarda 14 gün 
sürecek ikinci basamak tedavisine geçilmiştir. Bizmutun 
da ilave edildiği dörtlü tedavi uygulanmıştır. Üçlü tedavi 
ile karşılaştırıldığında Hp eradikasyon başarısı daha kuv-
vetli olan bu dörtlü tedavi ile hastalarımızın bir kısmında 
daha eradikasyon başarısı elde dilmiştir. Ülkemizde ya-
pılan tedavi protokollerini karşılaştıran bir çalışmayla bu 
sonuç desteklenmektedir (13). Burada hem tedavinin üs-
tünlüğü hem de uzamış tedavi süresi etkili olmuş olabilir. 
Ancak tüm bu tedavilere rağmen başarılı olamadığımız ve 
duodenal obstrüksiyonu geçemediğimiz vakalarda endos-
kopik ve/veya cerrahi yöntemlere başvurulmuştur. 

komplikasyonları da yüksek bulunmuştur (7). Hp eradi-
kasyonu gastritin inflamatuvar aktivitesini ve kronik gast-
riti iyileştirmektedir (8). Uzun yıllar devam eden duodenal 
ülserin komplikasyonları da yıllar içinde gelişmektedir. 
Benign mide çıkış darlığı peptik ülser vakalarının sadece 
%3’ünde görülen en nadir komplikasyonlardandır (9). An-
cak duodenal ülserlerin olduğu gibi post-bulber darlığın 
da %94’üne yakınına Hp neden olmaktadır (10). Ek ola-
rak aşırı NSAİİ kullanımı da primer veya sekonder olarak 
peptik ülser gelişimi etkileyebilir. Benign duodenal darlı-
ğın güncel tedavisi proton pompa inhibitörleri, sukralfat, 
NSAİİ’ların kesilmesi ve Hp eradikasyon tedavisidir. Son 
zamanlardaki araştırmalar benign duodenal darlık tedavi-
sinde endoskopik balon dilatasyonu ile medikal tedavinin 
ilk basamak tedavisi olarak kabul edildiğini göstermiştir 
(11), ancak hastaların üçte birinde önünde sonunda cer-
rahi müdahale gerekecektir. Bu çalışmada NSAİİ kullanımı 
olan ve Hp negatif bulunan hastalar çalışma dışı bırakıldı-
ğı için bu durumlarla ilgili bir karşılaştırma yapılamamıştır. 
Hp eradikasyonu için birinci basamak tedavi 14 gün sürey-
le uygulanmıştır, bu tedavi protokolü Amerikan Gıda ve 
İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanan tedaviler arasında 
yer almakta olup, 10 günlük tedavide %81-84, 14 günlük 
tedavide ise %83-92 gibi eradikasyon oranları verilmiştir 
(12). Ancak ülkemizde yapılan 3’lü tedavi protokolleri ile 
ilgili bazı çalışmalarda Hp tedavi başarısı direnç nedeniyle 

Grafik 1. Helicobacter pylori eradikasyonuna göre tedavi öncesi ve sonrası karın ağrısı şikayeti değişimi
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sağlanamasa dahi azalmaya neden olmaktadır. Semp-
tomlarda azalma olması Hp yoğunluğunun azalmasına 
bağlı olarak o bölgedeki enflamasyon ve ödemin azal-
ması ile ilgili olabileceği şeklinde yorumlanmıştır. Sonuç 
olarak epigastrik bölgede lokalize karın ağrısı ve berabe-
rinde kusma şikayeti bulunan hastalarda Hp enfeksiyonu 
ve onun bir komplikasyonu olan duodenal darlık ayırıcı 
tanıda mutlaka düşünülmelidir. Başarılı Hp eradikasyonu 
hem obstrüksiyon semptomları hem de endoskopik darlık 
üzerine olumlu etkilidir denebilir.

Çalışmaya Hp negatif olan ve sadece PPİ tedavisi verilen 
hastaların alınmaması ve bir karşılaştırma yapılmaması bu 
çalışmanın zayıf yönü olarak belirtilebilir. Bu vakaların da 
olduğu karşılaştırma grubunun dahil edilmesi ile çalışma-
nın gücü arttırabilirdi. Ayrıca prospektif olarak Hp pozitif 
hastalarda sadece PPİ ve eradikasyon tedavisi ile beraber 
PPİ tedavisinin karşılaştırılması ile eradikasyon tedavisinin 
etkinliği daha güvenilir olarak belirlenebilir.

Hp eradikasyonu mide çıkış obstrüksiyonuna bağlı kus-
ma, karın ağrısı şikayetlerinde endoskopik olarak geçiş 
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Giriş ve Amaç: Bir inflamasyon belirteci olan nötrofil lenfosit oranının 
çeşitli hastalıklarda akut böbrek hasarı gelişimini predikte ettiği göste-
rilmiştir. Biz de akut pankreatitte akut böbrek hasarını predikte etmede 
nötrofil lenfosit oranının rolünü araştırmayı amaçladık. Gereç ve Yön-
tem: Bu retrospektif çalışmaya Eylül 2016 ve Eylül 2018 yılları arasında 
Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde akut pankreatit tanısı ile takip edi-
len 186 hasta dahil edildi. Akut pankreatit tanısı ve şiddetinin belirlen-
mesinde Atlanta sınıflaması kullanıldı. Hastaların acile ilk başvuru sırasın-
daki laboratuvar değerleri ve prognostik skorlama sistemleri kullanıldı. 
Akut böbrek hasarı tanısı ve evrelemesi için KDIGO kriterleri kullanıldı.  
Bulgular: Çalışmaya alınan 186 hastanın yaş ortalaması 59.3±17.3 olup 
%59.7’si kadındı. Hastaların %26.3’ünde akut böbrek hasarı gelişmiş-
ti. Akut böbrek hasarı gelişen hastalar akut böbrek hasarı gelişmeyen 
hastalarla karşılaştırıldığında daha ileri yaşta oldukları ve hipertansiyon 
sıklığının daha fazla olduğu görüldü (her ikisi için  p <0.001). Akut böb-
rek hasarı gelişen hastaların yatış süreleri ve yoğun bakım yatış süre-
leri anlamlı olarak uzun bulundu (her ikisi için p=0.001). Akut böbrek 
hasarı grubunda beyaz küre ve nötrofil sayıları anlamlı olarak yüksek 
bulunurken lenfosit sayısı anlamlı olarak düşük bulundu (her üçü için de 
p <0.001). Hastaneye kabulde bakılan nötrofil lenfosit oranı ve C-reaktif 
protein de akut böbrek hasarı grubunda anlamlı olarak daha yüksekti 
(her ikisi için p <0.001). Hematokrit, trombosit ve kırmızı kan hücre-
leri dağılım genişliği değerleri her iki grupta benzerdi (p >0.05). Akut 
pankreatit hastalarında akut böbrek hasarı gelişimini bağımsız olarak 
predikte eden faktörleri belirlemek için yapılan multivariate regresyon 
analizinde yaş (OR: 0.964, %95 CI: 0.925-1.004, p: 0.008), nötrofil len-
fosit oranı (OR: 1.096, %95 CI: 1.028-1.170, p: 0.005) ve BISAP skoru 
(OR: 6.582, %95 CI: 2.810-15.414, p <0.001)  bağımsız etkili faktörler 
olarak belirlendi. Akut böbrek hasarını öngörmede nötrofil lenfosit ora-
nının ROC eğrisinin altında kalan alan (area under curve) 0.813 (%95 CI 
0.742-0.883), 11.24 kesme değeri için duyarlılık %73.4 ve özgüllük ise 
%81.4 olarak tespit edildi. Sonuç: Hastaneye kabulde bakılan nötrofil 
lenfosit oranı akut pankreatitli hastalarda akut böbrek hasarı gelişimini 
predikte etmede faydalı bir belirteç olabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, nötrofil lenfosit oranı, akut böb-
rek hasarı

Background and Aims: Neutrophil-to-lymphocyte ratio is an inflamma-
tory marker that has been demonstrated to predict the development of 
acute kidney injury in various diseases. We investigated the role of the 
neutrophil-to-lymphocyte ratio in predicting acute kidney injury in pa-
tients with acute pancreatitis. Materials and Method: A total of 186 
patients diagnosed with acute pancreatitis in Selcuk University School 
of Medicine between September 2016 and September 2018 were in-
cluded in this retrospective study. The diagnosis and severity of acute 
pancreatitis were defined according to the revised Atlanta classifica-
tion, while the KDIGO criteria were used for the diagnosis and staging 
of acute kidney injury. We also collected details pertaining to laboratory 
values and prognostic scoring systems of the patients obtained at their 
first visit to the emergency service. Results: Of the 186 patients, more 
than half were females (59.7%), and the average age of the patients 
was 59.3±17.3 years. Acute kidney injury was detected in 26.3% of the 
patients, who were found to be older and more hypertensive than pa-
tients without acute kidney injury (p=0.001 for both). The duration of 
hospitalization and the duration of intensive care unit stay of patients 
with acute kidney injury were significantly longer (p=0.001 for both). 
White blood cell and neutrophil counts were significantly higher in the 
acute kidney injury group, whereas the lymphocyte count was signifi-
cantly lower (p <0.001 for all three). The neutrophil-to-lymphocyte ratio 
and C-reactive protein levels measured during patient admission were 
significantly higher in the acute kidney injury group (p <0.001 for both). 
Hematocrit, thrombocyte, and red cell distribution width values were 
similar in both groups (p >0.05). The multivariate regression analysis 
showed that age (OR: 0.964, 95% CI: 0.925-1.004, p=0.008), neutro-
phil-to-lymphocyte ratio (OR: 1.096, 95% CI: 1.028-1.170, p=0.005), 
and BISAP score (OR: 6.582, 95% CI: 2.810-15.414, p <0.001) were 
independent predictors of acute kidney injury for determining the fac-
tors that could independently predict the development of acute kid-
ney injury in patients with acute pancreatitis. The receiver operating 
characteristic curve revealed an area under curve of 0.813 (95% CI: 
0.742–0.883), a sensitivity of 73.4%, and a specificity of 81.4% for 
a cut-off neutrophil-to-lymphocyte ratio value of 11.2. Conclusions: 
Baseline neutrophil-to-lymphocyte ratio evaluated during patient admis-
sion may be a useful predictor of acute kidney injury in patients with 
acute pancreatitis.

Key words: Acute pancreatitis, acute kidney injury, neutrophil-to-lym-
phocyte ratio
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Akut pankreatit ve NLO

elde edildi. Tedavi öncesi acile ilk başvuruda bakılan he-
mogram, C-reaktif protein (CRP), üre, kreatinin, albümin, 
kalsiyum, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminot-
ransferaz (ALT), laktat dehidrogenaz (LDH), amilaz, lipaz 
kaydedildi. ABH tanısı için yatış boyunca bakılan kreatinin 
değerleri de kaydedildi.  

Şu üç kriterden ikisinin varlığı akut pankreatit olarak ta-
nımlandı (13). 1) Karın ağrısı (Karakteristik olarak ani baş-
layan, şiddetli, sürekli sıklıkla sırta vuran epigastrik ağrı), 
2) Normalin üst sınırının 3 kat ve daha üzeri serum amila-
zı ve/veya lipazı 3) Bilgisayarlı tomografi (BT), magnetik 
rezonans (MR) veya abdominal ultrasonografide karakte-
ristik akut pankreatit bulguları. 

Akut pankreatit şiddeti klinik değerlendirmeye göre sınıf-
landırıldı. Bunun için revize edilmiş Atlanta sınıflandırması 
kullanıldı. Hafif akut pankreatit organ yetmezliği ve lo-
kal/sistemik komplikasyon olmaması olarak tanımlandı. 
Orta şiddetli akut pankreatit 48 saat içinde düzelen geçici 
organ yetmezliği ve/veya kalıcı organ yetmezliğinin eşlik 
etmediği lokal veya sistemik komplikasyonlar olarak ta-
nımlandı. Şiddetli akut pankreatit ise bir veya birden fazla 
organın tutulduğu kalıcı organ yetmezliği olarak kabul 
edildi. Akut peripankreatik sıvı koleksiyonları, pankreatik 
psödokist, akut nekrotik koleksiyon ve organize nekroz 
akut pankreatit şiddetini belirlemede kullanılan lokal 
komplikasyonlardı (13).  

Akut böbrek hasarı KDIGO kriterlerine göre tanımlandı. 
48 saat içinde serum kreatininde ≥0,3 mg/dL artış olması 
veya son 7 gün içinde ortaya çıktığı bilinen ya da tahmin 
edilen serum kreatinin düzeyinde başlangıca göre ≥1,5 
kat artış ABH olarak tanımlandı (14). İdrar kriterleri kul-
lanılmadı. Akut böbrek hasarı evrelemesinde de KDIGO 
kriterleri kullanıldı. Bazal kreatinin değerinden 1.5-1.9 kat 
kreatinin artışı veya ≥0.3 mg/dl artış evre 1 ABH olarak, 
bazal kreatinin değerinden 2-2.9 kat artış evre 2 ABH ola-
rak, bazal kreatinin değerinden 3 kat artış ya da serum 
kreatinin >4.0 mg/ dl ya da renal replasman tedavisi baş-
lanması evre 3 ABH olarak değerlendirildi. Hastaların yatış 
süresi boyunca bakılan tüm kreatinin değerleri değerlen-
dirmeye alındı. 

Laboratuvarda hematoloji otoanalizörü olarak Beckman 
Coulter LH 780 kullanıldı. Nötrofil lenfosit oranı mutlak 
nötrofil sayısının mutlak lenfosit sayısına bölünmesi ile 
elde edildi.

İstatistiksel Analiz

Normal dağılımı test etmek için Kolmogorov- Smirnov 
testi kullanıldı. Sürekli değişkenler ortalama±standart 
sapma, normal dağılmayan sürekli değişkenler ortanca  

GİRİŞ

Akut pankreatit pankreasın akut inflamatuvar bir duru-
mudur. Hafif akut pankreatitten çevre doku veya uzak 
organları tutabilen şiddetli akut pankreatite kadar geniş 
bir spektrumda görülebilir. Akut pankreatitte asiner hüc-
re hasarı lokal inflamatuvar reaksiyona yol açmaktadır. 
Sitokin kaskadının aktivasyonu ise sistemik inflamasyona 
neden olmaktadır (1). 

Akut böbrek hasarı (ABH) akut pankreatitli hastaların yak-
laşık %15’inde görülür (2,3). Şiddetli akut pankreatitte 
ise %69 gibi yüksek oranlarda akut böbrek hasarı geliştiği 
bildirilmiştir (4). Akut pankreatitli hastalarda akut böbrek 
hasarı gelişimi hem mortaliteyi hem morbiditeyi hem de 
tedavi maliyetlerini artırmaktadır (3). Şiddetli akut pank-
reatitte ABH gelişmesi durumunda mortalitede 10 kat 
artış bildirilmiştir (5). Dolayısıyla ABH’nın erken tanınması 
ve önlenmesi önem arz etmektedir. 

Akut pankreatitli hastalarda ABH gelişiminin prediktörleri 
iyi tanımlanmamıştır. Kreatinin böbrek hasarı tespitinde 
en sık kullanılan belirteç olması rağmen ABH erken ta-
nısında sensitivitesi düşüktür. Bazı biyobelirteçler serum 
kreatininden daha erken yükseldiği için ABH tanısında 
yardımcı olurlar. Ancak bunlar da pahalıdır ve rutin kulla-
nımda değildirler (10). Bu nedenle akut böbrek hasarını 
erken predikte edecek daha sensitif ve pratikte kullanıma 
uygun belirteç arayışları devam etmektedir.

ABH patofizyolojisinde inflamasyonun rolü giderek daha 
fazla tanımlanmaktadır (6,7). Nötrofil lenfosit oranı (NLO) 
da kolay hesaplanabilen, ucuz ve sensitif olan, sistemik 
inflamasyonu yansıtan bir parametredir (8). Akut pank-
reatitin şiddetini (1) ve mortaliteyi predikte ettiği gösteril-
miş olan önemli bir belirteçtir (9). Sepsisli hastalarda, si-
rotik hastalarda ve acile başvuran hastalarda akut böbrek 
hasarını predikte etmede nötrofil lenfosit oranının rolü 
gösterilmiştir (10-12). Biz de akut pankreatitli hastalarda 
akut böbrek hasarı gelişimini predikte etmede NLO’nın 
rolünü araştırmayı amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu retrospektif çalışmaya Selçuk Üniversitesi Tıp Fakülte-
si’nde Ekim 2016 ve Ekim 2018 arasında akut pankreatit 
tanısı ile izlenen 186 hasta dahil edildi. Çalışmaya 18 yaş 
üstü hastalar alındı. Malignite, hemodiyaliz veya periton 
diyalizi hastaları, gebelik, steroid kullanımı, karaciğer yet-
mezliği, 48 saatten daha kısa yatış süresi ve veri eksikliği 
dışlama kriterleri olarak kabul edildi. Rekürren pankrea-
title yatan hastaların sadece ilk yatışları dahil edildi. Has-
taların yaş, cinsiyet, komorbidite, etiyoloji, komplikasyon, 
hemodiyaliz ve mortalite bilgileri medikal kayıtlarından 
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Hastane yatışı süresince 49 (%26.3) hastada ABH tespit 
edildi. ABH gelişen hastalar daha ileri yaşta idi (66.8±12.6 
ve ABH gelişmeyenlerde 56.6±18.1 p <0.001). ABH geli-
şen hastalarda yatış süreleri ve yoğun bakım yatış süre-
leri ABH gelişmeyen hastalarla karşılaştırıldığında anlamlı 
olarak uzun bulundu (her ikisi için p=0.001). Hipertansi-
yon ABH gelişen grupta anlamlı olarak daha sık görül-
mekte iken (p <0.001) diyabetes mellitus açısından her iki 
grup benzerdi (p=0.258). Beklendiği gibi Ranson skoru 
ve BISAP skoru ABH gelişen grupta anlamlı olarak daha 
yüksekti (her ikisi için p <0.001). Atlanta sınıflandırması-
na göre değerlendirildiğinde akut böbrek hasarı şiddetli 
(%24.5) ve orta şiddetli (%75.5) akut pankreatitte gö-
rüldü. 

ABH gelişen ve gelişmeyen grup arasında amilaz ve li-
paz değerleri açısından anlamlı fark yoktu (her ikisi için 
p >0.05). AST (p=0.043), ALT (p=0.040), LDH (p=0.002), 
ve glukoz değerleri (p=0.027) ABH gelişen grupta anlam-
lı yüksek tespit edilirken, albümin (p=0.026) ve kalsiyum 
değerleri (p=0.001) bu grupta anlamlı olarak düşük bu-
lundu. 

(minimum-maksimum) ve kategorik veriler de yüzde ola-
rak gösterildi. Grupların karşılaştırıldığı analizlerde ka-
tegorik değişkenler için ki-kare, sürekli değişkenler için 
t-testi ve normal dağılmayan verilerde Mann Whitney 
U-testi yapıldı. ABH gelişimi için bağımsız etkili faktörleri 
göstermek için Backward Multivariate Regresyon analizi 
yapıldı. Ayrıca ABH predikte etmede NLO’nın duyarlılık 
ve özgüllüğünü tespit etmek için ROC (Receiver Opera-
ting Characteristic Curve) eğrisi ve eğri altında kalan alan 
(AUC) hesaplaması kullanıldı ve optimal kesme değeri be-
lirlendi. p değeri 0.05’in altı anlamlı olarak kabul edildi. 
İstatistiksel analizler için SPSS 22 (IBM Corp, SPSS, NY, 
USA) programı kullanıldı.

BULGULAR

Çalışmaya 186 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan has-
taların yaş ortalaması 59.3±17.3 ve 111 hasta (%59.7) 
kadındı. Akut pankreatitin en sık sebebi %78 ile safra taşı 
idi. Akut böbrek hasarı gelişen ve gelişmeyen hasta grup-
larının klinik ve demografik özellikleri Tablo 1’de, labora-
tuvar özellikleri Tablo 2’de gösterilmiştir.

Tablo 1. Çalışma hastalarının klinik ve demografik özellikleri

 ABH (+) ABH (-) p

n, (%) 49 (26.3) 137 (73.7)

Yaş, yıl 66.8±12.6  56.6±18.1 <0.001

Cinsiyet (erkek) 22 (44.9) 53 (38.7) 0.276

Etiyoloji, n (%)

   Safta taşları 42 (97.7) 103 (94.5) 0.803

   Hiperlipidemi 1 (2.3) 4 (3.7)

   Alkol 0 1 (0.9)

   Otoimmün  0 1 (0.9)

   Nedeni bilinmeyen 6 (12.2) 28 (27.7) 

Yatış süresi, gün 6 (2-24)  5 (2-16) 0.001

Yoğun bakım yatış süresi 2 (0-11) 0 (0-8) 0.001

Hemodiyaliz ihtiyacı 5 0 <0.001

Diyabetes mellitus, n (%) 14 (28.6) 31 (22.6) 0.258

Hipertansiyon, n (%)  28 (57.1) 34 (24.8) <0.001

Mortalite,   7 0 <0.001

Prognostik skorlar

   Ranson skoru 5 (2-8) 2 (0-6) <0.001

   BISAP skoru 2 (1-5) 1 (0-3) <0.001

   Atlanta sınıflandırması   <0.001

     Hafif 4 (%8.2) 84 (%61.3) 

     Orta  33 (67.3) 53 (38.7)

     Ağır 12 (%24.5) 0 (%0)

ABH: Akut böbrek hasarı;  BISAP: Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis
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lundu (r=0.551, p <0.001 ). Benzer şekilde NLO ve BISAP 
skoru da pozitif korele idi (r=0.475, p <0.001).

Akut pankreatitle takip edilen ve ABH gelişen hastaların 
çoğunda (%65.3) evre 1 ABH tespit edildi. Evre 2 ABH ABH 
gelişen hastaların %16.3’ünde, evre 3 ABH ise %18.4’ünde 
görüldü. Hemodiyaliz ihtiyacı 5 hastada ortaya çıktı. Bu 
hastaların tamamı evre 3 ABH grubundaydı. Yatış süresin-
ce 7 hasta mortal seyretti ve bunların tamamı ABH gelişen 
grupta idi. Evrelere göre mortaliteye bakıldığında ise evre 
1 ABH grubunda 3 hasta, evre 2 ABH grubunda 1 hasta 
ve evre 3 ABH grubunda 3 hasta mortalite ile sonuçlandı. 

Hemogram parametrelerine bakıldığında ABH grubunda 
lökosit ve nötrofil sayıları anlamlı olarak yüksek bulunur-
ken, lenfosit sayısı anlamlı olarak düşük bulundu (her üçü 
için de p <0.001). Hastaneye kabulde bakılan NLO da 
ABH grubunda [median değer ABH (+) grupta 16.8, ABH 
(-) grupta 5.29] anlamlı olarak daha yüksekti (p <0.001). 
Hematokrit, trombosit ve kırmızı kan hücreleri dağılım ge-
nişliği (RDW) değerleri her iki grupta benzerdi (p >0.05). 
Diğer bir inflamasyon belirteci olan CRP ise ABH grubun-
da anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p <0.001). NLO 
ile Ranson skoru arasında anlamlı olarak korelasyon bu-

Tablo 2. Çalışma hastalarının laboratuvar özellikleri

 ABH (+) ABH (-) p

Üre, mg/dl 50 (22-136) 30 (14-98) <0.001

Kreatinin, mg/dl 1.22 (0.57-3.69) 0.74 (0.34-1.1) <0.001

Glukoz, mg/dl 131 (58-154) 122 (46-433) 0.027

Kalsiyum, mg/dl 8.35±0.92 8.74±0.63 0.001

Albumin, g/dL  3.12±0.71 3.56±0.66 0.026

AST, U/L 174 (21-1330) 127 (12-1700) 0.043

ALT, U/L 185 (22-1386) 114 (7-1101) 0.040

LDH, U/L 368 (189-1789) 296 (142-1661) 0.002

Amilaz, U/L 1437 (137-6701) 1128 (141-5534) 0.151

Lipaz, U/L 2657 (131-20990) 1948 (155-18896) 0.213

CRP, mg/dl 12.8 (1.19-46.6) 2.25 (0.15-49.7) <0.001

Lökosit, x109/L 14 (7.2-29.9) 10.9 (4-24.8) <0.001

Nötrofil, x109/L 11.6 (6-27.2) 8.59 (2.5-22.5) <0.001

Lenfosit, x109/L 0.87 (0.2-3.32) 1.56 (0.17-5.16) <0.001

Nötrofil lenfosit oranı 16.8 (2.67-51) 5.29 (1.28-38.9) <0.001

Hematokrit, (%) 42.7±5.66 40.9±5.68 0.061

RDW, (%) 14.4 (12.4-22.3) 13.9 (12.2-18.9) 0.129

Trombosit, x109/L 247±91.9 249.4±79.6 0.861

Monosit, x109/L 0.7 (0.008-4.63) 0.57 (0.001-4.34) 0.432

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein, RDW: Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği.

Tablo 3. Akut pankreatitli hastalarda ABH gelişimini predikte eden faktörler için multivariate regresyon 
analizi

Değişken β OR Güven Aralığı p

Yaş -0.037 0.964 0.925-1.004 0.008

NLO 0.092 1.096 1.028-1.170 0.005

BISAP skoru 1.884 6.582 2.810-15.414 <0.001

NLO: Nötrofil lenfosit oranı,  BISAP: Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis, OR: Odds Ratio
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renal klirenste azalma nedeniyle nonspesifik sistemik inf-
lamasyona yol açabilir (17).  

ABH’da nötrofil ve lenfositlerin etkisi araştırılmıştır. Pos-
tiskemik böbrekte gelişen iskemi reperfüzyon hasarında 
nötrofil birikimi karakteristiktir (18,19). Nötrofil azalması 
ise ABH’ı önlemektedir (20). ABH’da lenfositlerin rolüne 
bakıldığında ise ABH’nın hem erken hem de geç fazında 
T lenfosit infiltrasyonu ile karakterize olduğu görülür. Bu 
hasarı kolaylaştırabileceği gibi iskemi hasarı sonrası tamiri 
de uyarır (21).

NLO ümit verici bir inflamatuvar belirteçtir. Sistemik infla-
masyonla nötrofili ve lenfopeni arasındaki fizyolojik ilişki 
ilk defa Zahorek ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır 
(22). NLO inflamatuvar hasara hasta yanıtının göstergesi 
olabilir. Hasara yanıtta nötrofiller artar, çok kuvvetli yanıt 
olduğunda ise lenfosit apopitozu ve redistribüsyonu in-
düklenir (23). Böylece NLO artar.

Akut pankreatitli hastalarda NLO’nın kötü sonuçlarla 
ilişkisini gösteren çalışmalar yayınlanmıştır. Li ve arkadaş-
ları 359 hastayı retrospektif olarak değerlendirmişler ve 
NLO’nın şiddetli akut pankreatiti ve mortaliteyi bağımsız 
olarak predikte ettiğini göstermişlerdir (9). NLO’nın mor-
taliteyi predikte etmedeki kesme değeri bu çalışmada 
16.64 bulunmuştur. 

Azab ve arkadaşları 283 akut pankreatitli hasta ile yap-
tıkları çalışmada akut pankreatitin kötü sonuçlarını (uzun 
yatış süresi ve yoğun bakım yatışı) predikte etmede NLO’ı 
toplam lökosit sayısına göre üstün bulmuşlar ve NLO 
4.7’nin üzerini pankreatit şiddetinin göstergesi olarak 
bildirmişlerdir. Ancak bu çalışmada ABH değerlendirilme-
miştir (24).

Jeon ve arkadaşları tarafından ise NLO hem şiddetli akut 
pankreatitle hem de organ yetmezliği ile ilişkili bulunmuş-
tur. Bu çalışmada organ yetmezliği şok, pulmoner yet-
mezlik ve renal yetmezlik olarak tanımlanmış. Ancak bu 
çalışmada renal yetmezlik tanımı hidrasyon sonrası serum 
kreatinin seviyelerinin 2 mg/dl veya üzerinde olması veya 
hemodiyaliz ihtiyacı olması şeklinde kabul edilmiştir. Yani 
hafif akut böbrek hasarı olan hastalar renal yetmezlik 
olarak tanımlanmamıştır. Bu çalışmada da Azap ve arka-
daşlarına benzer şekilde NLO 4.76 üzerinin şiddetli akut 
pankreatiti predikte ettiği belirlenmiştir (25). 

Sadece hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatitli 110 
hastanın değerlendirildiği bir çalışmada NLR 10’un üzerin-
de olan hastalarda ABH görülme oranı %25.9 iken NLO 
10’un altında bu oran %3.6 bulunmuştur. Bu çalışmada 
ABH tanımı serum kreatininde bazalden en az %50 artış 
olarak tanımlanmıştır (26).

Akut pankreatit hastalarında ABH gelişimini bağımsız ola-
rak predikte eden faktörleri belirlemek için yapılan multiva-
riate regresyon analizinde yaş (OR=0.964 GA 0.925-1004 
p=0.008), NLO (OR=1.096 GA 1.028-1.170 p=0.005) ve 
BISAP skoru (OR=6.582 GA 2.810-15.414 p<0.001) ba-
ğımsız prediktörler olarak belirlendi (Tablo 3). 

ABH’ı predikte etmede NLO’nın ROC eğrisinin altında ka-
lan alan (AUC-Area Under Curve) 0.813 (%95 GA 0.742-
0.883), 11.24 kesme değeri için duyarlılık %73.4 ve öz-
güllük ise %81.4 olarak tespit edildi (Şekil 1).

TARTIŞMA

Bu çalışmanın ana bulgusu akut pankreatitli hastalarda 
akut böbrek hasarı gelişiminde nötrofil lenfosit oranının 
potansiyel bir noninvaziv belirteç olarak tespit edilmesi-
dir. Çalışmamızda ABH gelişmeyen hastalarla karşılaştırıl-
dığında ABH gelişen hastalarda NLO anlamlı olarak daha 
yüksekti. Kesme değeri 11.24, akut böbrek hasarı geli-
şimini %73.4 duyarlılık ve %81.4 özgüllük (AUC=0.813 
%95 GA 0.742-0.883) ile öngördürmüştür. 

Son yıllarda ABH patofizyolojisinde NLO’nın rolü ile ilgili 
çok sayıda deneysel ve klinik çalışma yapılmıştır (6,7,15). 
Lokal olarak vasküler endotel hücresi, tübül epitel hücresi 
ve lökositlerde iskemi veya reperfüzyonla başlayan deği-
şiklikler böbrekte immün dengenin kaybı ile sonuçlanır. 
Bunu takip eden inflamasyon böbrek parankim hücresi 
ölümüne yol açar ve şiddetli olan vakalarda akut böbrek 
hasarı gelişir (16). Ayrıca ABH da inflamatuvar mediatör-
lerin metabolizmasının bozulması, renal üretim artışı veya 

Şekil 1. Akut pankreatitli hastalarda akut böbrek hasarı prediktö-
rü olarak nötrofil lenfosit oranı için ROC eğrisi
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ceğini düşündürmektedir. Şiddetli pankreatitli hastalarda 
da doğal olarak da ABH gelişimi daha fazla görülecektir. 
Bu konuda yapılacak prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmamız ret-
rospektif ve tek merkezli bir çalışmadır. Hasta sayısı nispe-
ten azdır. Hastaların çoğunda idrar miktarı verilerine ulaşı-
lamadığı için ABH tanım ve evrelemesinde idrar kriterleri 
kullanılamamış ve sadece kan kreatinin değerlerine göre 
tanımlama yapılmıştır. 

Sonuç olarak bazal NLO akut pankreatitte ABH gelişimini 
predikte etmede güçlü adaylardan biri olabilir. Bu hasta-
larda akut böbrek hasarını öngördürmede hücresel immü-
nite ve inflamasyon önemli rol oynamaktadır. Çalışmamız 
büyük katılımlı ve prospektif çalışmalarla desteklenirse bu 
hasta grubunda ABH riski yüksek olan hastaların erken 
tanımlanmasında faydalı bir belirteç olarak kullanılabilir.   

NLO’nın normal aralığı tam olarak bilinmemekle birlikte 
Amerikan halkında yapılan önceki çalışmalarda ölçülen 
en yüksek nötrofil sayısı en düşük lenfosit sayısına bölün-
düğünde 4.7 değeri bulunmuştur (27).  Benign hastalık-
larda (28,29) veya kanser cerrahisi ile ilişkili çalışmalarda 
(30,31) inflamatuvar belirteç olarak NLO’nın değerlendi-
rildiği çalışmaların çoğunda NLO kesme değeri ≥5 olarak 
kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda ise akut pankreatitte 
ABH için kesme değeri 11.24 bulunmuştur.

Çalışmamızda NLO, Ranson skoru ve BISAP skoru gibi 
pankreatitin şiddetini gösteren parametreler ile kore-
le bulunmuştur. NLO’nun yüksek olması aslında BISAP 
veya Ranson skoru gibi pankreatitin şiddetini öngören bir 
tetkik olarak da düşünülebilir. Böylece NLO’nun sadece 
ABH gelişimi için bağımsız bir öngörücü olmayabileceği 
ve aslında şiddetli pankreatitin de bir göstergesi olabile-
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saptanabilmektedir (3). Sadece tetkik için değil, terapötik 
amaçlı parasentez de yapılmaktadır (4-6). 

Nedeni ne olursa olsun, asit ilk saptandığında her olguda 
parasentez yapılarak tetkik edilmelidir. Asit nedeni, %80-
85 olguda karaciğer sirozu iken, diğer olgularda non-he-
patik nedenler saptanmaktadır. Asit, karaciğer sirozunun 
en sık görülen majör komplikasyonu olup, kompanse si-
rozlu hastaların ortalama yarısında 10 yıllık bir takip süresi 
içinde ortaya çıkmaktadır. Asit geliştikten sonra iki yıllık 
sağ kalım oranı ortalama %50 civarındadır (7-9).

Serum ve asit albümin konsantrasyonları arasındaki far-
kın [albümin gradienti veya serum asit albümin gradienti 
(SAAG)] doğrudan kolloid osmotik basınç gradientini ve 

GİRİŞ

Asit peritoneal kavitedeki anormal sıvı birikimidir. Normal 
olarak periton boşluğunda diğer seröz boşluklarda oldu-
ğu gibi az miktarda (<50 ml) ve yüksek proteinli (4 gr/
dl) bir sıvı vardır. Periton boşluğunda normalden fazla, 
patolojik miktarlarda sıvı birikmesine asit, bu sıvıya ise asit 
sıvısı denir. Asit sirozun en sık görülen komplikasyonudur 
ve asit birikmesine en sık yol açan karaciğer hastalığı si-
rozlardır (1,2).

Fizik muayeneyle asiti saptayabilmek için periton boş-
luğunda en az 1500 mililitre (mL) kadar sıvı bulunması 
gerekmektedir, karında perküsyonla açıklığı yukarı bakan 
ve pozisyonla yer değiştiren matite saptanmaktadır. Ult-
rasonografi (USG) ile 100 mL’ye kadar olan karın içi sıvılar 
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Giriş ve Amaç: Asit tetkik nedeniyle takip edilen hastaların demografik, 
klinik, laboratuvar ve etiyolojik özelliklerinin araştırılması amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntem: Araştırmaya Ocak 2013- Ekim 2014 döneminde ilk 
defa asit tespit edilen veya daha önce tanı konulan, dosyalarında yeterli 
veri bulunan hastalar dahil edilmiştir. Bulgular: Gastroenteroloji klini-
ğine asit tetkik nedeni ile yatırılan veya takip edilen 142 hastanın 65’i 
(%46) erkek, yaş ortalaması 58.4±16 yaş (dağılım 16-89) idi. Hastaların 
114’ünde (%80) portal asit, 28’inde (%20) non portal asit saptandı. 
Tüm asit nedenlerinde (%68) ve portal tip asitte (%85) en sık neden ka-
raciğer sirozu idi. Sirotik hastalardan 3 tanesinde hepatosellüler kanser, 
1 tanesinde B hücreli lenfoma saptandı.  Diğer portal tip asit nedenleri; 
4 kardiyojenik, 4 kronik böbrek yetmezliği, 3 hasta Budd-Chiari, 2 kısa 
barsak sendromuna bağlı hipoalbüminemi, 1 portal tromboz, 1 hipot-
roidi, olarak saptandı. Non portal tip asit nedenleri ise 10 hastada (%7) 
primeri belli olmayan peritoneal karsinomatoz, 6 (%4) over kanseri, 5 
(%3) tüberküloz peritonit, 2 mide kanseri, birer hastada periampüller 
kanser, kist hidatik rüptürü, endometrium kanseri, nefrotik sendrom 
ve ameliyat sonrası safra kaçağına bağlı asit idi. Sonuç: Asitli hastala-
rın yaklaşık %80’i portal hipertansif tip asit olup tüm asit nedenleri ve 
portal hipertansif asitte en sık neden sirozdur. Non portal asitte en sık 
neden malignite olup hastaların yaklaşık üçte ikisinden sorumlu, ikinci 
en sık neden ise tüberküloz peritonit idi.

Anahtar kelimeler: Asit, siroz, malignite, tüberküloz

Background and Aims: This study aimed to evaluate patients with asci-
tes who were followed to investigate their demographic, clinical, labora-
tory, and etiological features. Materials and Methods: The study was 
conducted from January 2013 to October 2014, and included patients 
with ascites that was detected for the first time before or diagnosed 
during this period. Patients with sufficient data in their files were includ-
ed. Results: Examinations were conducted by the gastroenterology clin-
ic because of ascites. This study included 142 patients, 65 (46%) were 
male and had a mean age of 58.4±16 years (range, 16-89 years). Also, 
114 patients (80%) had portal ascites, whereas 28 (20%) had non-portal 
ascites. All-cause ascites (68%) and portal-type ascites (85%) were the 
most common causes of liver cirrhosis. Three cirrhotic patients had he-
patocellular carcinoma and B cell lymphoma was detected in 1 patient. 
Other causes of portal ascites were cardiogenic in 4 patients, chronic 
kidney failure in 4 patients, Budd-Chiari in 3 patients, short bowel syn-
drome due to hypoalbuminemia in 2 patients, portal vein thrombosis in 
1 patient, hypothyroidism in 1 patient. Causes of non-portal type ascites 
were in peritoneal carcinomatosis 10 patients (7%), ovarian cancer in 6 
patients (4%), peritoneal tuberculosis in 5 patients (3%), gastric cancer 
in 2 patients, one in a patient with periampullary cancer, cyst rupture, 
endometrial cancer, nephrotic syndrome and postoperative biliary leak-
age was ascites. Conclusion: Approximately 80% of patients with asci-
tes have portal hypertensive-type ascites. It is the most common cause 
of both cirrhosis and portal hypertension. Non-portal ascites is the most 
common malignancy and occurs in about two-thirds of patients, where-
as the second reason is peritoneal tuberculosis.

Key words: Ascites, cirrhosis, malignancy, tuberculosis
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Portal hipertansif tip asit nedeni olan hastaların %85’inde 
etiyolojik neden siroz idi ve siroza neden olan hastalıklar 
29 (portal tip asitli hastaların %25’i) kriptojenik siroz, 29 
(%25) hepatit B, 25 (%22) hepatit C, 7 (%6) Delta hepa-
titi, 3 Wilson (%3), 2 HVB-HCV koinfeksiyonu, birer alkole 
bağlı siroz, primer biliyer siroz (PBS), otoimmün hepatit, 
hemokromatoz idi. Sirotik hastalardan 3 tanesinde hepa-
tosellüler kanser, 1 tanesinde B hücreli lenfoma saptandı. 
Diğer portal tip asit nedenleri (%15) 4’er kardiyojenik, 
kronik böbrek yetmezliği (%4), 3 hasta Budd-Chiari, 2 
kısa barsak sendromuna bağlı hipoalbüminemi, 1 portal 
tromboz, 1 hiportoidi, olarak saptandı (Tablo 2). 

Non-portal tip asit nedenleri ise 10 hastada (tüm hasta-
ların %7’si, non-portal asitlerin %35’i) primeri belli olma-
yan peritoneal karsinomatoz, 6’sı (tüm hastaların %4’ü, 
non-portal asitlerin %21’i) over kanseri, 5’i (tüm hastala-
rın %3’ü, non portal asitlerin %18’i) tüberküloz perito-
nit, 2 mide kanseri, 1 periampüller kanser, 1 kist hidatik 
rüptürü, 1 endometrium kanseri, 1 nefrotik sendrom, 1 
hastada ise ameliyat sonrası safra kaçağı idi (Tablo 3). 
Tüberküloz asit tanısı laparoskopik olarak konuldu, malig-
nite hastaları ilgili branşlara sevk edildi.

Tüm hastalarda ortalama albümin: 2.65±0.7 (0.9-4.5), he-
moglobin: 11.3±2.1 (5.3-17) g/dl olup portal ve non-por-
tal asitli hasta gruplarında benzerdi (p >0.5).     

dolaylı olarak portal hipertansiyon derecesini yansıttığı 
düşünülmektedir (10). Pare ve arkadaşları SAAG’nin asit 
protein konsantrasyonuna göre portal hipertansiyonun 
daha iyi bir ayırımcısı olduğunu ileri sürmektedir (11). SA-
AG’i, asit çalışmaları içerisinde daha faydalı fizyolojik ve 
klinik araç olarak görülmektedir (12). 

Etiyolojide ne düşünülürse düşünülsün yeni saptanan her 
asit olgusunda asit sıvısı ponksiyone edilerek gerekli in-
celemeler yapılmalıdır (4,10,11). Diğer yandan, özellikle 
sirotik asiti olduğu bilinen hastalarda klinik tablonun de-
ğişmesi durumunda, olası spontan bakteriyel peritonit ya 
da malignite göz ardı edilmemelidir (7). 

Bu çalışmada son 2 yılda asit tetkik nedeniyle takip edi-
len hastaların demografik, klinik, laboratuvar ve etiyolo-
jik özelliklerinin araştırılması ve literatürle karşılaştırılması 
amaçlanmıştır. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Araştırmaya Ocak 2013- Ekim 2014 döneminde ilk defa 
asit tespit edilen veya daha önce tanı konulan, dosyala-
rında yeterli veri bulunan hastalar dahil edilmiştir, çalışma 
retroprospektiftir. Bu hastaların demografik, klinik ve la-
boratuvar özellikleri incelenmiştir. 

Tüm hastaların ayrıntılı anamnezleri alındı, fizik muaye-
neleri yapılarak rutin biyokimyasal analizler yapıldı. Asit 
tanısı fizik muayene, batın USG ile konuldu ve parasentez 
uygulandı (1). Parasentez ile alınan asit sıvısı biyokimya-
sal, mikrobiyolojik ve sitolojik olarak incelendi. Gereken 
hastalara USG dışında batın bilgisayarlı tomografisi, batın 
magnetik rezonans görüntüleme, pozitron emisyon to-
mografisi gibi ileri görüntüleme yöntemleri ve laparosko-
pi, laparoskopik biyopsi yapıldı.

Asit sıvısının biyokimyasal incelemesi ile serum ve asit al-
bümin konsantrasyonları arasındaki fark (SAAG) hesapla-
narak asitli hastalar portal hipertansif tipte olanlar ve ol-
mayanlar olmak üzere iki ana grupta incelendi. Gereken 
hastalarda asit sıvısında sitoloji, hücre sayımı, adenozin 
deaminaz (ADA), bilirübin, amilaz vb ek tetkikler yapıldı 
(4,11-13).

BULGULAR

Gastroenteroloji kliniğinde asit tetkik nedeni ile takip edi-
len 142 hastanın 65’i (%46) erkek, 77’si kadın (%54), 
yaş ortalaması 58.4±16 yaş (dağılım 16-89) idi. Hastaların 
114’ünde (%80) portal asit, 28’inde (%20) non portal 
asit saptandı (Tablo 1). Her iki hasta grubunda yaş, cin-
siyet dağılımı arasında fark yoktu (p >0.5). Tüm asit ne-
denlerinde (%68) ve portal tip asitte (%85) en sık neden 
karaciğer sirozu idi.  

Tablo 1. Tüm hastaların serum asit albümin gra-
dientlerine (SAAG) göre dağılımı

Asit Tip N %

Portal hipertansif tip asit 114 %80

Non-portal hipertansif tip asit 28 %20

Toplam 142 %100

Tablo 2. Portal tip asit saptanan 114 hastanın eti-
yolojik dağılımı

Hastalık N %

Siroz (toplam) 99 %85

    Kriptojenik siroz 29

    Hepatit B  29

    Hepatit C  25

    Delta hepatiti  7

    Wilson 3

    Diğer 6         

Kardiyojenik 4 %4

Nefrotik 4 %4

Budd-Chiari 3 %3

Diğerleri 4 %4
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Asit

göre daha yüksek oranda olduğu saptandı. Tüberküloz 
peritonite bağlı asitli vakalar Çakaloğlu ve arkadaşlarının 
çalışmasına oranla belirgin olarak daha az saptanırken, 
Runyon ve arkadaşlarının çalışmasına göre belirgin yük-
sek saptandı (%3) (2,15,16). Her iki seriyle kıyaslandığın-
da bulgularımız bölgemizde maligniteye bağlı asit sıklığı-
nın artarken kıyaslanan çalışmaların eski olduğu dikkate 
alındığında geçmişe göre tüberküloz oranının düştüğü, 
ancak halen batıya göre daha sık ve önemli bir etiyolojik 
neden olduğu kanaatine vardık. 

Suudi Arabistan’da 2 yıllık sürede 132 hastanın prospektif 
olarak incelendiği asit etiyoloji araştırmasında karaciğer 
sirozu en sık etiyolojik faktör olarak saptanmıştır. Aynı 
çalışmada maligniteye bağlı olarak gelişmiş olan asit sıvısı 
bizim çalışmamızla benzer oranlarda bulunmasına rağ-
men tüberküloz peritonite bağlı asit sıvısı (%10.6) bizim 
serimize göre 3 kat fazla bulunmuştur (17). 

Yunanistan’da yapılmış olan 51 hastalık seride 32 hasta-
da portal hipertansiyona bağlı (28 hastada siroz, 2 hasta-
da kalp yetersizliği, 2 hastada Budd-Chiari sendromu), 19 
hastada ise non-portal (17 hastada peritoneal karsinoma-
toz, 1’er hastada tüberküloz peritonit ve sekonder bak-
teriyel peritonit) karakterde asit saptanmıştır (18). Bizim 
serimize göre biraz daha sık non-portal asit ve malignite 
saptanırken daha az oranda siroz ve tüberküloz saptan-
mıştır.

Haseki Eğitim Hastanesi’nde yapılan çalışmada asit sıvısı 
etiyolojisi açısından değerlendirmesi yapılan 24 hasta ile 
karaciğer hastalıklarının en sık etiyolojik nedeni oluştur-
duğu, bu hastalardan 18’inde karaciğer sirozu (5’er has-
tada hepatit B virüsüne, hepatit C virüsüne ve alkole bağ-
lı, 3 hastada kriptojenik karaciğer sirozu), 2’sinde kronik 
karaciğer hastalığı, birer hastada ise konjenital hepatik 
fibroz, primer biliyer siroz, otoimmün hepatit ve alkolik 
hepatit hastalıklarının asit sıvısına neden olduğu saptan-
mıştır (14). Bizim serimizde de en sık asit nedeni karaciğer 
hastalıkları olup, benzer şekilde en sık etiyolojik nedenler, 
hepatit B, hepatit C ve kriptojenik siroz idi. Bu seriye göre 
kriptojenik oranımız biraz daha fazla iken, alkole bağlı 
asit saptadığımız tek hasta vardı ve bu seriye kıyasla daha 
az oranda idi. Kriptojenik sirozla ilgili yaptığımız başka bir 
çalışmada bu hastaların en az yarısının non alkolik steato 
hepatit (NASH) zemininde geliştiğini saptadık (19). Böl-
gemizde Türkiye’nin batısına göre daha az oranda alkole 
bağlı siroz ve asit görürken, daha fazla oranda NASH ze-
mininde gelişen siroz ve asit görülmektedir. 

58 hastalık aynı çalışmada 12 kişi ile çeşitli malignite-
lerin en sık 2. etiyolojik faktör, 11 kişi ile konjestif kalp 
yetersizliğinin 3. en sık etiyolojik faktör olarak rol aldığı  

TARTIŞMA

Nedeni ne olursa olsun, asit ilk saptandığında her olguda 
parasentez yapılarak tetkik edilmelidir. Asit nedeni, %85 
olguda karaciğer sirozu iken, diğer olgularda non-hepa-
tik nedenler saptanmaktadır (7). Bizim kliniğimizde de ilk 
asit saptandığında ve asit nedeni bilinse bile her yatışta 
mutlaka parasentez yapılarak tetkik yapılmaktadır. Asitli 
hasta serimizde de en sık asit nedeni olarak karaciğer si-
rozu saptanmıştır. Ancak serimizde literatüre göre daha 
düşük oranda, tüm asitli hastaların yaklaşık %70’inde asit 
nedeni olarak siroz saptanmıştır. 

Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesinde yapılan bir ça-
lışmada yaşları 15 ile 84 arasında değişen, yaş ortalaması 
54.3 olan, 29’ u erkek (%50) ve 29’u kadın (%50) olan 
58 hasta incelenmiş. Hastaların 45’inde (%77.5) asit sıvısı 
portal hipertansif tipte, 13’ünde (%22.5) non-portal hi-
pertansif tipte saptanmıştır (14). Bizim hastalarımızda da 
yaş grubu, cinsiyet dağılımı ve portal, non portal tip asitli 
hasta oranları benzerdi. 

İstanbul Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Anabilim Dalında 
Çakaloğlu ve arkadaşları tarafından 1986-1995 yılları ara-
sında, 9 yıllık asitli vakalar ile yapılan geniş serili çalışmada 
hastaların %76’sında karaciğer sirozu, %9.2’sinde peri-
toneal karsinomatoz, %7.3’ünde tüberküloz etiyolojik 
neden olara bulunmuş. Benzer şekilde Runyon ve arka-
daşları tarafından yapılmış olan geniş serili asit etiyoloji 
araştırmasında %84 karaciğer sirozu, %2.4 peritoneal 
karsinomatoz, %0.7 tüberküloz etiyolojik neden idi. Bu iki 
çalışmayla karşılaştırıldığında bizim çalışmamızda da kara-
ciğer sirozunun asit sıvısına neden olan en sık etiyolojik 
neden olduğu (tüm hastaların %70’i), ancak her iki seriye 
göre daha az oranda etiyolojik neden olduğu, maligni-
teye bağlı asitlerin ise bizim çalışmamızda her iki seriye 

Tablo 3. Non-portal asit saptanan 28 hastanın eti-
yolojik dağılımı

Hastalık  N %

Primeri belli olmayan peritoneal karsinomatoz 10 %35

Over kanseri 6 %21

Tüberküloz 5 %18

Mide kanseri 2 %7

Periampüller kanser 1 

Emdometrium kanseri 1 

Kist hidatik rüptürü 1 

Nefrotik sendrom 1 

Post-op safra kaçağı 1
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Sonuç olarak Şanlıurfa yöresinde asit nedeniyle takip 
edilen hastaların yaklaşık %80’i portal hipertansif tip asit 
olup tüm asit nedenleri ve portal hipertansif asitte en sık 
etiyolojik neden sirozdur. Bölgemizde siroza en sık ne-
den olan hastalıklar hepatit B, hepatit C ve kriptojenik 
sirozdur. Non-portal asitli hastaların yaklaşık üçte ikisin-
den sorumlu malignite en sık non-portal asit nedeni iken, 
tüberküloz ikinci en sık nedendir. Asitli her hasta önce-
likle karaciğer sirozu yönünden araştırılmalıdır. Sirozdan 
şüphelenilse bile maligniteler ve tüberküloz başta olmak 
üzere olası diğer nedenler de araştırılmalıdır.

saptanmıştır. 2 hastada tüberküloz görülmüştür (14). Bi-
zim serimizde de non-portal asitin en sık nedeni olarak 
maligniteler saptanırken kalp yetmezliğine bağlı asit oranı-
mız bu seriye göre düşük, tüberküloz oranımız benzerdir. 

Özellikle sirotik asiti olduğu bilinen hastalarda klinik tablo-
nun değişmesi durumunda, olası spontan bakteriyel peri-
tonit ya da malignite göz ardı edilmemelidir (7). Bizim de 
sirotik hastalarımızdan 3 tanesinde hepatosellüler kanser, 
1 tanesinde B hücreli lenfoma saptandı. Hastalarda siroz 
saptansa bile malignite açısından dikkatli değerlendirmek 
gerekir.



27

ÖZGÜN ARAŞTIRMA

ak
ad

em
ik

 g
as

tr
o

en
te

ro
lo

ji 
d

er
g

is
i 2

01
9;

 1
8(

1)
: 2

7-
32

İletişim: Emre DÖNMEZ

S.B. Geyve Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü, Geyve, Sakarya

Tel: +90 264 517 52 34

E-mail: emredonmez41@hotmail.com

tablodur. Hastaların %80’inde gelişen pankreatit tablosu 
kendini sınırlayan ve ılımlı olan, nadir lokal ve sistemik 
komplikasyonlar gelişen ve genel destek tedavisiyle dü-
zelebilen akut ödematöz pankreatit tipindedir. Geri kalan 

GİRİŞ

Akut pankreatit (AP), hastalığın hafif bir formu olan in-
terstisyel ödematöz pankreatitten ağır formu olan akut 
nekrotizan pankreatite kadar farklı klinik tablolarda or-
taya çıkabilen ve prognozu farklılıklar gösteren bir klinik 

Giriş ve Amaç: Akut pankreatit seyrinde hastalığın prognozunu tayin 
etmek için birçok belirteç ve skorlama sistemleri kullanılmaktadır. Bu 
çalışmada endocan düzeyinin hafif ve şiddetli pankreatit vakalarında 
C-reaktif protein, Ranson skoru, revize Atlanta skorlaması ve diğer labo-
ratuvar göstergeleri ile ilişkisi karşılaştırılarak prognozu öngörmede öne-
minin araştırılması planlanmıştır. Gereç ve Yöntem: Çalışmada 50 akut 
pankreatit hastası prospektif olarak incelendi, başvuru anı, 2. ve 7. gün-
lerde endocan, biyokimyasal parametreler ve C-reaktif protein değerleri 
ölçüldü. Hastaların şikayet ile başvuru arasındaki zaman, yatış süreleri, 
skorlama sistemlerine göre pankreatit şiddeti Ranson ve revize Atlanta 
skoru olarak kaydedildi. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 22.0 paket 
programı kullanıldı. Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 61.36±16.21 yıl 
olup olup %54’ü kadındı. Ranson skoruna göre 20 olgu (%30) şiddetli 
pankreatit idi. Endocan değerleri hafif pankreatit grubu ve şiddetli pank-
reatit grubu ile karşılaştırıldığında başvuru anında, 2. ve 7. günlerde 
anlamlı sonuç vermemiştir. Revize Atlanta skorlamasına göre sınıflandı-
rılan hasta gruplarının serum endocan ile karşılaştırılmasında istatistiksel 
açıdan fark görülmedi. Pankreatit şiddeti için 2. gün bakılan C-reaktif 
protein şiddetli pankreatitte ortalama 95.05 mg/L, hafif pankreatitte ise 
77.06 mg/L olarak saptandı. Diğer laboratuvar göstergelerinden alanin 
aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, gama glutamil transferaz, 
alkalen fosfataz, total bilirübin ve direkt bilirübin hastalığın şiddeti ile 
korele saptandı. Sonuç: Akut pankreatit prognozu ile endocan arasın-
daki ilişkiyi daha net ortaya koymak için daha geniş kapsamlı prospektif 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, endocan, Ranson skoru, revize 
Atlanta skoru, C-reaktif protein

Background and Aims: Several markers and scoring systems are 
used to determine the prognosis of acute pancreatitis. In this study, 
the role of endocan in predicting prognosis was investigated by com-
paring the relation between C-reactive protein, the Ranson score, the 
revised Atlanta classification, and other laboratory indicators in patients 
with mild and severe pancreatitis. Materials and Methods: Fifty acute 
pancreatitis patients were studied prospectively. Endocan, biochemical 
parameters, and C-reactive protein values were measured at the time 
of admission and on the second and seventh days. The time between 
complaints and patient admission, the length of stay, and the severity 
of pancreatitis according to the Ranson score and revised Atlanta classi-
fication were recorded. The SPSS 22.0 statistical package was used for 
data analysis. Results: The mean patient age was 61.36±16.21 years, 
and 54% of patients were female. According to the Ranson score, 20 
cases (30%) had severe pancreatitis. When endocan levels in the mild 
and severe pancreatitis groups were compared at the time of applica-
tion and at the second and seventh days, there were no statistically 
significant differences. There were no statistically significant differenc-
es in serum endocans between groups of patients classified according 
to the revised Atlanta scoring system. When patients were subdivided 
according to pancreatitis severity, the mean C-reactive protein levels on 
the second day were 95.05 mg/L in patients with severe pancreatitis 
and 77.06 mg/L in patients with mild pancreatitis. Other laboratory 
indices, such as alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, 
gamma-glutamyl transferase, alkaline phosphatase, total bilirubin, and 
direct bilirubin, were correlated with disease severity. Conclusion: To 
clarify the relationship between the prognosis of acute pancreatitis and 
endocans, more extensive prospective studies are needed.

Key words: Acute pancreatitis, endocan, Ranson score, revised Atlanta 
classification, C-reactive protein
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%20 hastadaki tablo ise şiddetli, organ yetmezliklerinin 
görülebildiği, morbidite ve mortalitenin yüksek olduğu, 
akut nekrotizan pankreatit şeklindedir (1).

Hastaların klinik olarak gözetiminde günümüze kadar bu 
amaçla çok sayıda skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Bun-
lardan en çok kullanılanları Ranson, APACHE II ve Atlanta 
sınıflamaları olup klinik, biyokimyasal ve radyolojik değiş-
kenlere dayanmaktadırlar.

AP hastalarının tedavi yönetiminde ve cerrahi kararının 
alınmasında, bilgisayarlı tomografi (BT) ve skorlama sis-
temlerinden elde edilen değerler hastalığın şiddetinin be-
lirlenmesinde önemli bilgiler sunmakla birlikte hastalığın 
yönetiminde sadece bu değerlerle hareket etmektense 
hastaların klinik durumunu ve vital bulguları ön planda 
tutmak daha yararlıdır. Bu nedenle klinik durumu da içine 
alan daha iyi risk tahmini yapılabilecek belirteç ve sınıfla-
ma sistemlerine gerek vardır.

İlk olarak insan umbilikal ven endotelyal hücre kültürlerin-
de tesbit edilen endocan daha sonra dermal mikrovaskü-
ler endotel hücreleri, koroner ve pulmoner arterler, yağ 
dokusu kapillerleri gibi birçok insan endotel hücre kültü-
ründe üretilmiştir. Septik şok, akciğer, böbrek, kolon kan-
seri varlığında ve inflamasyonun olduğu durumlarda plaz-
ma endocan değerleri yükselmektedir. Son zamanlarda 
yapılan çalışmalarda endocan düzeylerinde inflamatuvar 
hastalıklarda artış olduğu, bazı hastalıkların aktivasyonuy-
la korele arttığı gösterilmiştir. 

Literatürde AP hastalarında endocan düzeyi ile ilgili veri 
bulunmamaktadır. Bu çalışmadaki amacımız AP hastala-
rında klinik ile endocan düzeyleri arasında korelasyon var-
lığını, klinik gidişat ile endocan takibinin prognostik değer 
taşıyıp taşımadığını ortaya koymaktır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu araştırma hastanemiz Gastroenteroloji servisinde AP 
tanısı konup yatarak tedavi görmüş 50 hasta üzerinde 
yürütülmüştür. Hasta ve yakınlarına gerekli bilgilendirme 
yapılmış ve test için rutin kan örneklemeleri dışında 0. 
gün (başvuru anında), 2. gün ve 7. gün ilave 3’er cc kan 
alınması için rızaları alınıp çalışmanın hastanede kalış sü-
relerini etkilemeyeceği ifade edilmiştir.

18-80 yaş aralığında olan ve AP tanısı olan hastalar ça-
lışmamıza dahil edilmiştir. Çalışmadan dışlanma kriterleri 
sigara içiyor olmak, malignite tanısı olmak ve bilinen evre 
3 ve üzeri kronik böbrek hastalığı varlığı olarak kabul edil-
miştir.

Hastaların cinsiyeti, yaşı, hastanede yatış süresi, ek has-
talık varlığı, kullanmakta oldukları ilaçları, alışkanlıkları, 

geçirilmiş pankreatit varlığı, travma öyküsü, şikayet baş-
laması ile başvuru arasındaki süresi, laboratuvar incele-
me sonuçları ve görüntüleme bulguları kaydedilmiştir. 
Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz 
(AST), laktat dehidrogenaz (LDH), gama glutamil trans-
feraz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), serum lipid profili, 
total bilirübin düzeyi, direkt bilirübin düzeyi, serum C-re-
aktif protein (CRP) düzeyi, tam kan sayımı, üre, kreatinin, 
serum elektrolit düzeyleri ve açlık kan glukozu düzeyleri 
incelenmiştir.

Çalışma için Kocaeli Üniversitesi Girişimsel Olmayan Kli-
nik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı’ndan izin alınmış-
tır (Görüşme tarihi 05.10.2016, Karar No KÜ GOKAEK 
2016/249).

Endocan için alınan kan örnekleri 10 dakika santrifüj edil-
dikten sonra ayrılan serumlar -80°C’de saklandı. Serum 
endocan konsantrasyonu manuel endocan kiti ile ELISA 
yöntemi ile ölçüldü. (Boster Biological Technology, USA). 
Endocan testinin test içi ve testler arası varyasyon katsayı-
sı %10 ile %12 arasında değişmekteydi. Endocan testinin 
sensitivitesi <10 pg/ml idi.

İstatistiksel Analiz

İstatistiksel analiz bilgisayarda SPSS ver. 22.0 programı 
kullanılarak gerçekleştirildi. Normal dağılım gösteren 
sayısal veriler ortalama±standart sapma şeklinde gös-
terilirken normal dağılım göstermeyen veriler medyan 
(minimum-maksimum) şeklinde gösterildi. Kategorik de-
ğişkenler frekans (yüzde) olarak gösterildi. Numerik de-
ğişkenlerin dağılım özellikleri Kolmogorov- Smirnov testi 
ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren değişkenler 
için grup karşılaştırmaları student t testi ile normal da-
ğılım göstermeyen değişkenler için grup karşılaştırmaları 
Mann Whitney U testi ile yapıldı. Sayısal değişkenler ara-
sındaki korelasyon analizi Pearson korelasyon analizi testi 
ile yapıldı. Kategorik değişkenlerin grup karşılaştırmala-
rında ki-kare testi kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmamıza dahil edilen 50 hastanın 23’ü (%46) erkek, 
27’si (%54) kadın idi. Hastalarımızın yaşı 24-80 yıl aralığın-
da olup, yaş ortalaması 61.36±16.21 yıl olarak saptandı. 

Tüm hastalar Ranson kriterleri kullanılarak sınıflandırıldı. 
Tüm hastaların ortalama Ranson skoru 2.18±1.3 idi. Has-
talar Ranson kriterleri değerlendirilerek hafif seyirli ve ağır 
seyirli AP olarak 2 gruba ayrıldı. Ranson skoru 3 ve üze-
rinde olan toplam 20 (%40) hasta ağır seyirli pankreatit, 
Ranson skoru 3’ün altında olan toplam 30 (%60) hasta 
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can düzeylerinde anlamlı bir fark yoktu. Ağır pankreatitli 
hastalarda ALT, AST, GGT, ALP, total bilirübin ve direkt 
bilirübin değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptandı. Hafif pankreatitli vakalarla şiddetli pankreatitli 
vakalar arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptandı. Hastaların hastanede yatış süreleri ortala-
ma 6.6±2.6 gün idi. Hafif pankreatitli vakaların yatış süre-
si ortalama 5 gün iken, şiddetli pankreatitli vakaların has-
tanede kalış süresi 8 gündü. Hafif ve şiddetli pankreatitli 
vakalar arasında hastanede yatış süreci için istatistiksel 
açıdan anlamlı fark mevcuttu (p=0.004).

Hastalarımız revize Atlanta skorlamasına göre şiddeti açı-
sından hafif (n: 32) ve orta şiddetli (n: 18) pankreatit olarak 
sınıflandırıldı. Revize Atlanta skoruna göre ortalama endo-
can değerleri ve istatistiksel ilişkisi Tablo 3’te verildi. Veriler 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.

Hastaların 2. gün bakılan serum endocan düzeyinin baş-
vuru anındaki (0. gün) seviyelerine göre azalma yüzdesi 
değerlendirildiğinde revize Atlanta skoruna göre hafif şid-
detteki hastalarda azalış yüzdesi %15,7 (-%40,9 -%86,1) 
iken orta şiddetteki hastalarda azalış yüzdesi -%4,1 (-%20,2 
-%85,1) saptandı. Bu fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi 
(p:,402).

hafif seyirli pankreatit olarak kabul edildi. Gruplar arası 
incelemede hafif pankreatit grubunda ortalama Ranson 
skoru 1.23±0.56 iken, ağır pankreatit grubunda bu değer 
3.60±0.59 idi. Hastaların Ranson skoru ile ölçülen serum 
endocan düzeyleri Tablo 1’de belirtilmiş olup istatistiksel 
olarak anlamlı fark olmadığı tespit edildi. 

Ağır ve hafif pankreatit gruplarında 0. gün, 2. gün, 7. 
günde ölçülen serum endocan düzeyleri pikogram/ml 
cinsinden, 0. gün serum ALT, AST, ALP, GGT düzeyleri 
U/L cinsinden, 0. gün total ve direkt bilirübin düzeyleri 
mg/dL cinsinden verilmiş olup ortalama yaş ve yatış sü-
resi median değerleri Tablo 2’de belirtilmiştir. İstatistiksel 
olarak değerlendirildiğinde iki grup arasında serum endo-

Tablo 1. Ranson skoru ile endocan arasındaki ilişki

  Ranson

Endocan 0. gün r -0.091

 p 0.531

Endocan 2. gün r 0.122

 p 0.398

Endocan 7. gün p -0.007

 p 0.960

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama glutamiltransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, Tbil: Total bilirübin, Dbil: Direkt bilirubin.

Tablo 2. Ranson skoruna göre hafif ve ağır pankreatitli hastaların karşılaştırılması

 Hafif Pankreatit Ağır Pankreatit p

Endocan 0. gün 194.7±86.8 200.0±70.4 0.812

Endocan 2. gün 152.9±82.6 185.2±104.1 0.253

Endocan 7. gün 162.7±91.7 177.3±105.8 0.618

ALT median (min.-maks.) 48.0 (8.0-389.0) 244.0 (13.0-1364.0) 0.001

AST median (min.-maks.) 54.0 (16.0-368.0) 317.0 (16.0-786.0) < 0.001

GGT median (min.-maks.) 100.0 (15.0-835.0) 339.0 (15.0-849.0) 0.010

ALP median (min.-maks.) 113.0 (35.0-379.0) 139.5 (77.0-387.0) 0.068

Tbil median (min.-maks.) 0.8 (0.2-5.6) 1.9 (0.6-7.1) 0.006

Dbil median (min.-maks.) 0.4 (0.1-3.8) 1.2 (0.2-5.3) 0.003

Yaş median (min.-maks.) 61.0 (26.0-80.0) 71.0 (24.0-80.0) 0.037

Yatış süresi median (min.-maks.) 5.0 (2.0-13.0) 8.0 (4.0-13.0) 0.004

Tablo 3. Revize Atlanta skoruna göre endocan ortalama seviyeleri

 Hafif Şiddetli Orta Şiddetli p

Endocan 0. gün 187,9±78,7 219,7±81,4 0.210

Endocan 2. gün 152.0±87.9 201,4±96,7 0.089

Endocan 7. gün 157.6±98.9 196,7±88,4 0.203
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kat çalışmaların çoğu zaman hasta sayısının az oluşu, tek 
merkezli gerçekleşmesi nedeniyle tutarlı sonuçlar elde 
edilememektedir. 

Prognozu öngörmede kullanılan bir çok biyobelirteç ara-
sından klinik takipte sıkça kullanılan CRP düzeyi ölçüm 
takibi, hematokrit değişimi (0. ve 48. saat), Ranson kriter-
leri, akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi (APA-
CHE) II skoru, yatak başı akut pankreatit şiddet indeksi 
(BISAP) skoru, revize Atlanta Sınıflaması ve Balthazar 
skorlamasıdır. Bizim bu çalışmamızda Ranson skorlama-
sı, revize Atlanta sınıfladırması, organizmada oluşan sis-
temik inflamatuvar yanıtı belirlemek için CRP ve serum 
endocan ölçümleri yapıldı.

Hastaların 7. gün bakılan serum endocan düzeyinin baş-
langıç seviyelerine göre azalma yüzdesi değerlendirildi-
ğinde revize Atlanta skoruna göre hafif hastalarda azalış 
yüzdesi %15,8 (-%31,1 -%86,1) iken orta şiddetteki has-
talarda azalış yüzdesi -%8,3 (-%39,5 - %82,8) saptandı. 
Bu fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p:,088).

AP’nin etiyolojisi incelendiğinde; hastaların 34’ünde 
(%68) biliyer nedenler, 4’ünde (%8) post-endoskopik ret-
rograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), 3’ünde (%6) ilaca 
bağlı, 1’inde (%2) kronik alkolizm, 2’sinde (%4) hastada 
anatomik bozukluk saptanırken, 5 hasta (%10) idiyopa-
tik olarak değerlendirildi. Biliyer kökenli pankreatitlilerin 
Ranson skor ortalamaları 3 iken non-biliyer pankreatitli 
grubun Ranson skor ortalaması 1 olup aralarında anlamlı 
fark saptandı (Tablo 4).

İstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde hastaların başvu-
ru anındaki (0. gün), 2. gün ve 7. gün CRP ile başvuru 
anındaki (0. gün), 2. gün ve 7. gün endocan düzeyleri 
karşılaştırıldığında korelasyon olmadığı görüldü (Tablo 5).

Ağır pankreatitli hastalarda CRP ortalamaları sırayla 0. 
gün 20.78±19.7 mg/L, 2. gün 95.05±59.01 mg/L, 7. 
gün 49.6±42.1 mg/L saptandı. Hafif pankreatitlerde ise 
CRP ortalamaları sırayla 0. gün 44.9±46.4 mg/L, 2. gün 
77.06± 59.9 mg/L, 7.gün 38.1±32.5 mg/L olarak saptan-
dı (Şekil 1). 

TARTIŞMA

AP’nin erken dönemde risk sınıflamasını yapmak ve şidde-
tini belirlemek hastalığın morbidite ve mortalitesini azalt-
mak açısından önemlidir. Hastalığın şiddetini belirlemek 
için çeşitli laboratuvar belirteçleri ile skorlama sistemleri 
üzerinde durulmakta ve çalışmalar yürütülmektedir. Fa-

Tablo 4. Biliyer ve non-biliyer pankreatitli vakaların ortalama Ranson skorları

    Biliyer Non-biliyer       p

Ranson  median (min.-maks.) 3.0 (0-5.0) 1.0 (0-3.0) < 0.001

Tablo 5. CRP ile endocan arasındaki ilişki

  Endocan 0. Gün Endocan 2. Gün Endocan 7. Gün

CRP 0. gün r 0.201 -0.369 -0.263

 p 0.161 0.008 0.065

CRP 2. gün r -0.062 -0.087 -0.180

 p 0.667 0.550 0.211

CRP 7. gün r 0.048 -0.037 -0.034

 p 0.743 0.803 0.815

CRP: C-reaktif protein

Şekil 1. Hafif ve ağır pankreatitli hastalarda CRP ortalamaları.
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Çalışmamızda ağır pankreatitli hastalarda 48. saat CRP 
ortalaması 95.05±59.01 mg/L, hafif pankreatitlerde ise 
CRP ortalaması 77.06± 59.9 mg/L saptandı. Başvuru anı, 
2. gün ve 7. gün CRP değerlerinin CRP ile korelasyonuna 
bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. 
Başvuru anındaki CRP değerlerinin şiddetli pankreatite 
oranla hafif pankreatitli hasta grubunda daha yüksek 
(20.78±19.7 mg/L vs 44.9±46.4 mg/L) bulunmasının ne-
deni AP tablosunun daha erken başlayıp en yüksek görül-
düğü 48. saate daha yakın olarak ölçüldüğü olabilir.

Şikayet ile başvuru arasındaki zaman; hafif şiddetteki 
pankreatit grubunda 14 (2.0-96.0) saat, ağır şiddetteki 
pankreatitli vakalarda ise 10 (2.0-24.0) saat olarak saptan-
dı. Hafif şiddetteki vakaların başvuru sürelerinin ortalama 
olarak 4 saat daha geç oldugunu görüyoruz fakat arada 
oluşan bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Doğrusu 
zaman zaman epigastrik ağrı yaşayan, hastaneye her za-
man başvurmayan, tıbbi yardım almadan ayaktan polikli-
nik takibinde olabilen hastaları da hafif ödematöz pank-
reatit grubunda düşünecek olursak şiddetli pankreatit ile 
aralarında istatistiksel anlamda fark oluşabilirdi.

Hastaların hastanede yatış süreleri ortalama 6.6±2.6 gün 
idi. Hafif pankreatitli vakaların yatış süresi ortalama 5 gün 
iken, şiddetli pankreatitli vakaların hastanede kalış süre-
si 8 gündü. Hafif ve şiddetli pankreatitli vakalar arasın-
da hastanede yatış süreci için istatistiksel açıdan anlamlı 
fark mevcuttu (p:0.004). Yatış süresini uzatan sebepler 
arasında şiddetli pankreatitli vakaların enteral beslenme-
sinin geç başlayabilmesi, ağrının kontrolü için gereken 
zamanın daha uzun olabilmesi, sistemik inflamatuar yanıt 
sendromu (SIRS) belirteçlerinin daha uzun yüksek seyret-
mesi vardır.

Pankreatit gelişimi sırasında karaciğerde gelişen lipid pe-
roksidasyonu, endotoksin uyarımı sonucu Kuppfer hüc-
relerinden salınan tümör nekrozis faktör (TNF)-alfa ve 
pankreatit ilişkili asit sıvısının kaspaz aktivasyonuna ne-
den olması gibi faktörlerin pankreatitte karaciğer fonksi-
yon testlerinde yükselmeye neden olduğu belirtilmektedir 
(11). Çalışmamızda ALT, AST, GGT, ALP, total bilirübin ve 
direkt bilirübin değerlerinin AP’de normalden yüksek ol-
makla birlikte şiddetli grup ile hafif pankreatitli grubu kar-
şılaştırdığımızda istatistiksel olarak yüksek saptanmıştır.

Biliyer kökenli pankreatitlilerin ranson skor ortalamaları 3 
iken non biliyer pankreatitli grubun Ranson skor ortala-
ması 1 olup, aralarında anlamlı fark saptandı (p <0.001). 
Zeytunlu ve ark.’ları 177 pankreatitli grupta; interstisyel 
ödematöz pankreatitili grupta %74.6 ve şiddetli pankre-
atit grubunda %85 oranında biliyer etiyoloji bildirmişlerdir 
(12). En sık görülen pankreatit nedeninin biliyer olması,  

Ranson kriterleri AP’nin klinik şiddeti ve prognozu hak-
kında güvenilir bir prediktördür (2). AP’nin etiyolojik ve 
prognostik faktörlerinin değerlendirildiği derlemede Ran-
son skoru <3 olan hastalarda ön görülen mortalite oranı 
yaklaşık %1, 3-4 olan hastalarda %15, 5-6 olan hastalar-
da %40 ve 6< olan hastalarda ön görülen mortalite oranı 
%100 olarak belirtilmiştir (3). Atlanta Sempozyumu’nda 
1992’de varılan konsensusa göre Ranson skoru ≥3 şid-
detli panreatit olarak tanımlanmaktadır (4,5). AP %70-80 
hafif, %20-30 şiddetli olarak görülmektedir (6). Bizim de 
kliniğimizde takip ve tedavi ettiğimiz 50 hastanın 30’u 
(%60) hafif, 20’si (%40) şiddetli AP idi.

Ranson skorlamasına göre hafif ve şiddetli pankreatit 
olarak 2 gruba sınıflandırılan hastalarımızın endocan ile 
korelasyonuna bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 
farklılık saptanmadı. Şiddetli pankreatitteki endocan dü-
zeyleri 0. gün (başvuru anı), 2. gün ve 7. günde hafif 
pankreatite göre yüksek saptansa da vakaların yüksek 
Ranson skoruna sahip olmamaları, sayıca az olmaları ne-
deniyle bu oluşan fark istatistiksel olarak anlam oluştur-
mamış olabilir. Cho ve ark.’larının 161 hastayla yaptığı 
prospektif çalışmada şiddetli pankreatiti ön görmek açı-
sından Ranson ≥3, BISAP ≥2, APACHE-II ≥8, BT şiddet 
indeksi ≥3 ve 24. saat CRP ≥214 mg/L olan hastalarda 
özellikle APACHE-II skorlaması için en yüksek doğruluk 
saptansa da APACHE-II ve 24. saatte bakılan CRP de dahil 
olmak üzere tüm skorlama sistemlerinde istatistiksel ola-
rak anlamlı fark saptanmamıştır (7).

Son yıllarda popülerite kazanan, puanlamasında klinik gi-
dişatla birlikte lokal ve sistemik komplikasyonların dikkate 
alındığı sınıflandırma sistemi olan revize Atlanta skorla-
masına göre de hastalarımız kategorize edilip serum en-
docan ile karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır; 
fakat orta şiddetteki olgularda 2. gün ve 7. günlerdeki 
serum endocan seviyelerinin azalma oranı hafif olgula-
ra göre yüzde değerlerde daha az izlenmiştir (p=0.402, 
p=0,88). Hasta popülasyonunun daha fazla ve hastalık 
şiddeti ağır olguların çalışmada yer alması durumunda 
istatistiksel anlamda değer kazanması muhtemel görün-
mektedir.

Pankreastaki hasarın derecesi ve organizma yanıtının şid-
detine paralel olarak, hepatositlerin sitokinler tarafından 
uyarılması sonucu, akut faz yanıtı ve bu yanıtın en önemli 
sonucu olan serum CRP düzeyi artar (8). Akut faz reakta-
nı olan CRP, hafif ve şiddetli AP atağını ayırmak amacıy-
la kullanılabilmektedir (9). Serum CRP düzeyi 150 mg/L 
üzerinde olmasının, kötü prognozun göstergesi olduğu 
kabul edilir (10). Semptomlardan sonraki 48. saatteteki 
CRP değerinin, daha erken ölçülen değerinden daha ya-
rarlı olduğu gösterilmiştir (8).
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belirteci olabileceğini ortaya koymuşlardır. Her ne kadar 
inflamatuvar hastalık komorbiditesi olan hastaları çalışma 
dışı bırakmış olsak da komorbiditesi olan AP vakalarının 
daha ağır geçtiği de bilinen bir gerçektir. Bizim çalışma-
mızda AP olguları ile endocan arasında bir korelasyon bu-
lunmamasının bir sebebi de bu durumdan kaynaklanmış 
olabilir.

Elde ettiğimiz sonuçlar neticesinde endocan düzeyleri 
ile AP klinik seyri arasında anlamlı ilişki olmadığını fakat 
tüm pankreatit vakalarında genel olarak başvuru anında, 
48. saatte ve 7. günde yükselme eğiliminde olduğunu, 
şiddetli AP’de daha da yüksek olduğunu tespit ettik. Ça-
lışmamıza alınan hasta sayısının yetersizliği bu değerlen-
dirmeyi sağlıklı kılacak ve kesin bir cut-off değer verecek 
düzeyde olmayabilir. Sonuç olarak daha fazla sayıda, 
daha geniş hasta gruplarıyla yapılan çalışmalarda daha 
anlamlı sonuçlar elde edilebilir. Sağlıklı gönüllülerden 
oluşturulan kontrol grubu ile karşılaştırılma yapılsaydı, en 
azından şiddetli pankreatit geçiren hastalar için anlamlı 
fark saptanabilirdi.

pankreatit patogenezinde suçlanan mekanizmaların 
(pankreas kanalının obstrüksiyonu ve entero-pankreatik 
reflü) en sık biliyer nedenlerde olması şiddetli pankreatit-
lerde biliyer sebepleri ön plana çıkarıyor olabilir.

Kronik inflamatuvar hastalıklardan olan Behçet Hasta-
lığı’nda endocan ilişkisini gösteren Balta ve ark.’larının 
yaptığı çalışmada 33 Behçet hastasının plazma endocan 
düzeyi, 35 sağlıklı gönüllüye göre yüksek saptanmıştır (p 
<0.001). Endocan düzeyi; CRP, eritrosit sedimantasyon 
hızı ve hastalığın aktivitesi ile ciddi pozitif korelasyon gös-
termiştir (13).

Scherpereel ve ark., yoğun bakım ünitelerine ciddi sepsis 
veya septik şokla başvuran hastaların plazma endocan 
düzeylerini karşılaştırmışlardır. Septik şok hastasının en-
docan düzeyleri 20 sağlıklı gönüllüye ve 7 SIRS hastası-
na göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p <0.001). 
Araştırmacılar bu bulgulara dayanarak, endocan düzeyi 
ile hastalığın ciddiyeti ve mortalitesi arasında ilişki olduğu-
nu belirtmiş ve endocanin endotel disfonksiyonunun bir 
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törler suçlanmaktadır (2-4). ÜK 100 yıldan daha uzun bir 
süredir bilinen bir inflamatuvar barsak hastalığı olmasına 
rağmen etiyolojisi ve patogenezi hala tam olarak aydınla-
tılamamıştır. 

GİRİŞ

Ülseratif kolit (ÜK) primer olarak kolonu tutan, mukoza 
ve submukozaya sınırlı, idiyopatik kronik bir hastalıktır 
(1). İnflamatuvar barsak hastalığı (İBH) patogenezinde en 
çok genetik, immünolojik, mikrobiyolojik ve çevresel fak-
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Giriş ve Amaç: Bu çalışmada ülseratif kolitli hastalarda serum paraok-
sonaz 1 ve arilesteraz düzeyleri ve bu parametrelerin hastalık aktivitesi 
ile ilişkileri araştırıldı. Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 38 aktif dönemde 
ülseratif kolit hastası ve 38 sağlıklı kontrol grubu hastası dahil edildi. Ça-
lışma grubu hastalarından hem aktif dönemde hem de remisyon sağla-
nınca paraoksonaz 1 ve arilesteraz enzim aktiviteleri çalışıldı. Paraokso-
naz 1 ve arilesteraz enzim aktiviteleri aktif dönem, remisyon dönemi ve 
kontrol grubu arasında kıyaslandı. Bulgular: Çalışma grubu hastalarının 
yaş ortalaması 40.3±14.6 yıl (19-78) olup hastaların 20’si erkek (%52.6) 
ve 18’i kadın (%47.4) idi. Kontrol grubu hastalarının demografik özel-
likleri çalışma grubuna benzerdi. Aktif dönemdeki ülseratif kolit hasta-
larının ortalama serum paraoksonaz 1 değeri 65.8±15.0 U/L, ortalama 
serum arilesteraz değeri ise 151.0±236.6 U/mL olarak tespit edildi. Re-
misyon dönemindeki hastalarda ortalama serum paraoksonaz 1 değeri 
82.4±58.4 U/L, ortalama serum arilesteraz değeri ise 94.1±134.6 U/
mL olarak tespit edildi. Kontrol grubundaki hastalarda ortalama serum 
paraoksonaz 1 değeri 131.7±63.5 U/L, ortalama serum arilesteraz de-
ğeri ise 287.3±295.6 U/mL olarak tespit edildi. Ülseratif kolitli hastalar-
da ortalama paraoksonaz 1 ve arilesteraz düzeyleri aktif ve remisyon 
dönemi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi (p>0.05). 
Aktif ve remisyon dönemindeki ülseratif kolitli hastalarda ortalama pa-
raoksonaz 1 ve arilesteraz değerleri kontrol grubundaki sağlıklı bireylere 
göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulundu (p<0.05). Sonuç: 
Ülseratif kolitli hastalarda paraoksonaz 1 ve arilesteraz aktivitelerinin 
kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı ancak 
hastalık aktivitesi ile paraoksonaz 1 ve arilesteraz aktiviteleri arasında 
ilişki bulunmadığı gösterilmiştir.

Anahtar kelimeler: Paraoksonaz 1, inflamatuvar barsak hastalığı, ül-
seratif kolit

Background and Aims: In this study, we studied serum paraoxanase 
1 and arylesterase levels in patients with ulcerative colitis and their re-
lationship with disease activity. Material and Methods: Thirty-eight 
patients with active ulcerative colitis and 38 healthy controls were 
included in this study. Paraoxanase 1 and arylesterase enzyme activ-
ities in both active and remission phases were studied. Paraoxanase 
1 and arylesterase enzyme activities in the active disease phase, the 
remission phase, and the control group were compared. Results: The 
mean patient age in the study group was 40.3±14.6 years (19-78); 
20 patients were male (52.6%) and 18 were female (47.4%). The de-
mographic characteristics of the patients in the control group were 
similar to those of the study group. The mean serum paraoxanase 1 
level was 65.8±15.0 U/L, and the mean serum arylesterase level was 
151.0±236.6 U/mL in patients in the active phase. The mean serum 
paraoxanase 1 level was 82.4±58.4 U/L, and the mean serum arylester-
ase level was 94.1±134.6 U/mL in patients in the remission phase. The 
mean serum paraoxanase 1 level was 131.7±63.5 U/L, and the mean 
serum arylesterase level was 287.3±295.6 U/mL in the control group. 
There was no statistically significant difference in mean paraoxanase 
1 and arylesterase levels between patients in the active and remission 
phases (p > 0.05). The mean levels of paraoxanase 1 and arylesterase 
in patients in the active and remission phases were significantly lower 
than those in healthy controls (p < 0.05). Conclusion: In patients with 
ulcerative colitis, paraoxanase 1 and arylesterase enzyme activities were 
found to be significantly lower than those in the control group, but 
there was no relationship between disease activity and paraoxanase 1 
and arylesterase enzyme activities.

Key words: Paraoxanase 1, inflammatory bowel disease, ulcerative 
colitis

Ülseratif kolitli hastalarda paraoksanaz 1 ve arilesteraz seviyeleri ve 
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misyon dönemiyle karşılaştırıldı. Aynı zamanda hem aktif 
hem remisyon dönemindeki hastaların PON1 ve ARE dü-
zeyleri sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldı.

ÜK hastalarından tedaviye başlamadan önceki aktif dö-
nemlerinde ve tedaviyle remisyon dönemine girdikten 
sonraki zamanda 10 ml venöz kan alındı. Aynı şekilde 
sağlıklı gönüllülerden de kan alındı. PON1 ve ARE düzey-
leri için alınmış olan venöz kanlar en fazla 30 dakika oda 
sıcaklığında dik pozisyonda bekletildikten sonra, biyokim-
ya laboratuvarında 4000 rpm’de 10 dakika soğutmalı 
santrifüj edildi. Ayrılan serum iki eşit parçaya bölünerek 
-80 derecede depolanıp saklandı. Çalışmanın yapılacağı 
gün tüm numunelerin +4 ˚C’de 12 saat bekletilerek çö-
zünmeleri sağlandı ve biyokimya laboratuvarında çalışıldı.  

PON1 enzim aktivitesi ölçümünde substrat olarak para-
okson, ARE ölçümünde ise substrat olarak fenil asetat 
kullanıldı. Kullanılan bütün kimyasallar analitik saflıkta 
olup Merck ve Sigma’dan sağlandı. Serum havuzunda 
paraoksonaz aktivite ölçümlerinde farklı konsantrasyon-
larda CaCl2 ve yine farklı konsantrasyonlarda paraokson 
(O,O-diethyl-O-p-nitrophenyphosphate; Sigma Co, Lon-
don, UK) ihtiva eden glisin ve Tris-HCL tamponları kullanı-
larak; farklı pH ve sıcaklıklarda (37 °C ve 25 °C’de) ölçüm-
ler yapılarak bazal paraoksonaz aktiviteleri incelendi. Aynı 
solüsyonlara 0.5 mol/L ve 1 mol/L NaCl ilaveleri yapılarak 
da NaCl-stimüle paraoksonaz aktiviteleri tespit edildi. Ari-
lesteraz aktivitesi ölçümleri ise Tris-HCl ve glisin tampon-
larına substrat olarak paraokson yerine son konsantras-
yonu 1 mmol/L ve 2 mmol/L olacak şekilde fenilasetat 
ilave edildi. PON1’in enzimatik hidrolizi sonucu oluşan 
4-nitro-fenol ile ARE’nin enzimatik hidrolizi sonucu oluşan 
fenol spektrofotometrik olarak ölçüldü. PON1 aktivitesi 
412 nm’de, ARE enzim aktivitesi 270 nm’de ölçüldü.

Veriler sayı, yüzde ortalama ve standart sapma olarak 
verildi. Verilerin analizinde SPSS 18 bilgisayar istatistik 
programı kullanıldı. Nümerik veriler parametrik şartlar-
da kontrol grubu ile T testi ile, nonparametrik şartlarda 
Mann-Whitney U Test ile analiz edildi. p<0.05 olması du-
rumunda gruplar arası fark anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR

Çalışma grubu hastalarının yaş ortalaması 40.3±14.6 yıl 
(19-78) olup hastaların 20’si erkek (%52.6) ve 18’i kadın 
(%47.4) idi. Kontrol grubu hastalarının ise yaş ortalaması 
40.5±9.9 (18-60) olup hastaların 21’i erkek (%55.2) ve 
17’si kadın (%44.8) idi. Çalışma ve kontrol grubu hastala-
rının demografik özellikleri benzerdi. Çalışma grubu has-
talarının 18’inde pankolit, 15’inde sol tip kolit ve 5’inde 
ise ülseratif proktit mevcuttu. Hastaların demografik özel-
likleri Tablo 1’de özetlenmiştir. 

İnsanda 7. kromozomun q21-22 bölgesinde lokalize pa-
raoksonaz (PON) multigen ailesi, PON1, PON2 ve PON3 
diye adlandırılan üç üyeden oluşmaktadır (5). Paraokso-
naz enzimi karaciğerde sentezlenen bir ester hidrolazdır 
(6). PON1’in düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) koleste-
rolün oksidatif modifikasyonuna karşı koruyucu bir rol oy-
nayarak lipit peroksidasyonunu engellediği, antioksidan 
ve anti-inflamatuvar özellik gösterdiği belirtilmektedir (7-
9). Paraoksonaz ve arilesteraz (ARE ) iki ayrı enzim olarak 
adlandırılsa da yapılan araştırmalarda insan serumunda 
tek gen ürünü olan enzimin hem arilesteraz hem de para-
oksonaz aktivitesine sahip olduğu gösterilmiştir (10).

Plazma PON1 ve ARE aktiviteleri patolojik şartlarda özel-
likle malign hastalıklarda ve kronik sistemik hastalıklarda 
azalmış olarak bulunmuştur (11-13). Bu çalışmalarda art-
mış oksidasyon ve inflamasyonun etkisi ile PON1 ve ARE 
değerlerinin azaldığı belirtilmiştir. ÜK’nin etiyolojisinde de 
daha önceki çalışmalarda inflamasyon ve oksidasyonun 
önemli rolü gösterilmesine rağmen ÜK’da PON1 ve ARE 
düzeyleri ve bu parametrelerin hastalık aktivitesi ile ilişkisini 
kıyaslayan literatürde az sayıda çalışma bulunmamaktadır. 

Biz bu çalışmada ülseratif kolitli hastalarda serum PON1 
ve ARE düzeylerini ve bu parametrelerin hastalık aktivitesi 
ile ilişkisini araştırdık. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışmamıza Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 
Gastroenteroloji polikliniğine kanlı ishal şikayeti ile baş-
vuran ve yeni tanı konulmuş veya remisyonda iken nüks 
hastalık tanısıyla hospitalize edilen 38 aktif dönemde ÜK 
hastası ve 38 sağlıklı kontrol grubu hastası dahil edildi. 
Hastalık aktivite değerlendirmesi Truelove-Witts skorla-
masına göre yapıldı (14). Bu skora göre şiddetli hastalığı 
olanlar aktif ÜK olarak alındı. 

Çalışmaya böbrek yetmezliği, kronik karaciğer hastalığı, 
kronik kalp hastalığı, İBH dışında sistemik inflamatuvar 
veya sistemik enfeksiyöz hastalığı olanlar ve herhangi bir 
malignite tanısı olan hastalar dahil edilmedi. Aktif dönem-
deki tüm hastalarımız yatırılarak tedavi edildi. Hastalara 
1 mg/kg dozunda metilprednisolon ve remisyon sağla-
namadığı durumlarda anti- tümör nekrozis faktör (TNF) 
tedavi verilerek remisyon sağlandı. Hastalar remisyona 
girdikten üçer aylık sürelerle kontrole çağrıldı. Kontrole 
gelen hastaların remisyonda oldukları Truelove-Witts kri-
terleri ile teyit edildi.

ÜK’li hastalarda aktif ve remisyon döneminde PON1 ve 
ARE düzeyleri ölçüldü. Sağlıklı kontrol grubunun da PON1 
ve ARE düzeyleri ilk başvuru anında ölçüldü. Çalışmada 
aktif dönemdeki hastaların PON1 ve ARE düzeyleri re-
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remisyon döneminde kontrol grubuna göre daha düşük 
PON1 ve ARE değerlerinin bulunması hastalığın etyopa-
togenizinde serumda bu moleküllerin seviyelerinin azal-
masının rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

Daha önceki çalışmalarda malignite, travma ve romato-
id artrit gibi artmış oksidatif stres altındaki hastalıklarda 
azalmış PON1 ve ARE aktiviteleri saptanmıştır (15-17). 
Akçay ve ark. yapmış oldukları çalışmada mide ve pankre-
as kanserli hastalarda azalmış serum PON1 aktivitesi sap-
tamışlartır (18,19). Yine Elkıran ve ark. yeni tanı akciğer 
kanserli hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada PON1 ve 
ARE aktivitesini anlamlı oranda azalmış bulmuşlardır (20). 
Ancak literatürde ÜK ile bu parametreler arasındaki ilişkiyi 
ve bu parametrelerin hastalık aktivitesi ve etyopatogenez-
deki rolünü araştıran çalışma sayısı kısıtlıdır. 

ÜK’nın etyopatogenezi hala tam olarak anlaşılamamıştır. 
Serbest radikalleri içeren oksidan moleküllerin İBH’nın pa-
tofizyolojisinde rol oynadığı düşünülmektedir (21). Kolon 
göreceli olarak mukozasındaki düşük orandaki antiok-
sidanlara bağlı olarak oksidatif hasara zaten duyarlıdır. 
Ayrıca ÜK’da azalmış antioksidan defans mekanizmala-
rı aşırı inflamasyonun gelişimine neden olabilir (22,23). 
Antioksidan defans mekanizmasının azalmasında ise 
PON1 gibi antioksidan moleküllerinde azalmanın rolü 
olduğu düşünülmektedir. PON1’in lipoproteinler üzerin-
de serbest radikallerin yol açtığı lipit peroksidasyonuna 
karşı antioksidan etki gösterdiği gözlenmiştir (24). Bizim         

Hastalık dönemlerine göre PON1 ve ARE değerleri 
ve gruplar arasında kıyaslama Tablo 2’de özetlenmiş-
tir. Aktif dönemdeki ÜK hastalarının ortalama serum 
PON1 değeri 65.8±15.0 U/L, ortalama serum ARE de-
ğeri ise 151.0±236.6 U/mL olarak tespit edildi. Remis-
yon dönemindeki hastalarda ortalama serum PON1 
değeri 82.4±58.4 U/L, ortalama serum ARE değeri ise 
94.1±134.6 U/mL olarak tespit edildi. Kontrol grubunda-
ki hastalarda ortalama serum PON1 değeri 131.7±63.5 
U/L, ortalama serum ARE değeri ise 287.3±295.6 U/mL 
olarak tespit edildi.

ÜK’lı hastaların PON1 ve ARE düzeyleri kıyaslandığında 
aktivasyon ve remisyon dönemleri arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Aktivasyon dö-
nemindeki ÜK’lı hastalarda ortalama PON1 ve ARE değer-
leri kontrol grubundaki sağlıklı bireylere göre istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde düşük bulundu (PON1 p<0.05, ARE 
p<0.5). Yine remisyon dönemindeki ÜK’lı hastalarda orta-
lama PON1 ve ARE değerleri kontrol grubundaki sağlıklı 
bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 
bulundu (p<0.05).

TARTIŞMA

Bu çalışmada PON1 ve ARE seviyelerinin aktif ve remisyon 
dönemindeki ÜK hastalarında kontrol grubu hastalarına 
göre azaldığı ve bu parametrelerin hastalık aktivitesi ile 
ilişkili olmadığı gösterilmiştir. Hem aktif dönemde hem de 

Tablo 1. Demografik özellikler

 Çalışma Grubu Kontrol Grubu p

Yaş  40.3±14.6 yıl (19-78) 40.5±9.9 (18-60) 0.78

Cinsiyet: E/K 20 (%52.6)/18 (%47.4) 21 (%55.2)/17 (%44.8) 0.69

Hastalık tutulumu

Pankolit 18 (%47)

Sol tip 15 (%39) -

Ülseratif proktit 5 (%17)

Tablo 2. Hastalık dönemlerine göre PON1 ve ARE değerleri ve gruplar arasında kıyaslama

 PON1  ARE

Aktif dönem 65.8±15.0 U/L 
p>0.05

 151.0±236.6 U/mL 
p>0.05

 

Remisyon dönemi 82.4±58.4 U/L  94.1±134.6 U/mL

Aktif dönem 65.8±15.0 U/L 
p<0.005

 151.0±236.6 U/mL 
p<0.05

Kontrol 131.7±63.5 U/L    287.3±295.6 U/mL

Remisyon dönemi 82.4±58.4 U/L 
p<0.005

 94.1±134.6 U/mL 
p<0.005

Kontrol 131.7±63.5 U/L  287.3±295.6 U/mL

PON1: Paraoksanaz 1, ARE: Arilesteraz
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klinik uygulamalar için yeterince güvenilir bulunamamıştır 
(26). 

ÜK’li hastalarda serum PON1 ve ARE aktivitesindeki azal-
manın mekanizması tam olarak bilinmemektedir. ÜK’da 
inflame mukozadaki azalmış antioksidan seviyeleri sonu-
cunda, artan serbest oksijen radikalleri ile oluşan oksidatif 
stres doku hasarına neden olur. Serum PON1 ekspresyo-
nunun oksidatif stresle azaldığı ve yapılan çalışmalarda 
oksidatif stres durumlarında PON1’in inaktive olduğu 
gösterilmiştir (27,28). Ayrıca inflamatuvar bir hastalık 
olan ÜK’da inflamatuvar yanıtın bir parçası olarak TNF-α 
ve interlökin (IL)-1’in arttığı (29-31) ve bunun sonucunda 
da IL-1 ve TNF-α’nın serum PON1 aktivitesini azalttığı be-
lirtilmiştir (32). PON1 dominant olarak karaciğerde üretilir 
ve IL-1, TNF-α gibi sitokinler karaciğer hücrelerine direkt 
etki ederek PON1 mRNA’nın azalmasına neden olurlar. 
Bu tezi destekler nitelikte Van Lenden ve arkadaşlarının 
yaptığı bir çalışmada akut faz cevabı sırasında TNF-α ve 
IL-1 gibi salınan mediyatörlerin serum PON aktivitesini 
azalttığı bulunmuş ve PON negatif akut faz proteini ola-
rak kabul edilmiştir (33).

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı hasta sayısının az olma-
sıdır. Ancak literatürde PON1 ve ARE ile yapılmış çalış-
malarda bizim hasta sayımıza benzer hasta örneklemleri 
kullanılmıştır ve hasta sayımız istatistiksel değerlendirme 
için yeterlidir. 

Sonuç olarak bu çalışmada ÜK’lı hastalarda PON1 ve ARE 
aktivitelerinin kontrol grubuna göre istatiksel olarak an-
lamlı şekilde azaldığı ancak bu parametrelerin hastalık 
aktivitesi ile ilişkili olmadığı tespit edilmiştir. Bu sonuçlara 
göre PON1 ve ARE’nin hastalığın etyopatogenezinde rol 
alabileceği düşünülmüştür. 

çalışmamızda da ÜK hastalarında serumda PON1 seviye-
sinin kontrol grubu hastalarına göre istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde düşük bulunması ÜK etyopatogenezinde 
azalmış PON1 seviyelerine bağlı gelişen oksidatif hasarın 
etkili olabileceği fikrini desteklemektedir. Benzer şekilde 
Rothem ve ark. yaptığı çalışmada kolon ve ileumdan alı-
nan biyopsi örneklerinde PON1 eksikliği gözlenmiş ve bu 
parametrelerin hastalığın patogenezinde rol alabileceği 
söylenmiştir (25).   

Baskol ve ark.’nın yaptığı çalışmada PON1 aktivitesi bizim 
çalışmamıza benzer olarak ÜK’lı grupta kontrol grubuna 
göre daha düşük olarak bulunmuştur (21). Baskol ve ark. 
çıkan bu sonuçları “Preoksidan bir çevrede inflamatuvar 
yanıtın bir parçası olarak artan sitokinler azalmış PON1 
aktivitesine sebep olabilir.” şeklinde açıklamışlardır. Ayrı-
ca bu çalışmada serum PON1 aktivitesi ile hastalık akti-
vitesi arasında hiçbir korelasyon bulamamışlardır. Daha 
önce değişik hasta grupları ile yapılan çalışmalarda PON1 
ve ARE’nin hastalık aktivitesi ile de ilişkili olabileceği gös-
terilmesine rağmen bizim çalışmamız ve yukarıda bahse-
dilen çalışmada tam tersi sonuçlar bulunmuştur. Bunun 
olası nedenlerinden biri ise hastaların aktif ve remisyon 
döneminde kullandığı immünsupresif ilaçlara bağlı sonuç-
ların yanlış değerlendirilmesi olabilir. Diğer bir sebebi ise 
PON1’in gerçekten C-reaktif protein (CRP) gibi sık kulla-
nılan parametrelere göre hastalık aktivitesini değerlen-
dirmek için yetersiz kalması olabilir. Nitekim Boehm ve 
ark. yaptıkları çalışmada Crohn hastalığı ve ÜK varlığında 
azalan PON1 enzim aktivitesini CRP yüksekliği ile karşı-
laştırmış ve zayıf bir belirteç olarak saptamışlardır. PON1 
enzim aktivitelerinin düşük sensitivite ve spesifiteye sahip 
olması nedeniyle hastalık aktivitesini değerlendirme gücü 
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