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Ozet

Amag: Toksik hepatit bir¢ok ila¢ ve bitkisel tiriiniin alinmasiyla ortaya ¢ikan klinik tablodur. Cok sayida ila¢ degisik mekanizmalarla
toksik hepatite neden olmaktadir. Hastaligin goriilme sikligi ve sebepleri bolgesel farkliliklar gosterebilmektedir. Calismadaki
amacimiz klinigimize bagvuran toksik hepatitli olgularin demografik, klinik ve laboratuar 6zelliklerini sunmaktir.

Yontemler: Agustos 2014-Haziran 2016 tarihleri arasinda klinigimize anormal karaciger fonksiyon testleri nedeniyle yatirilan,
klinik ve laboratuar degerlendirme sonras1 TH tanisi konulan hastalar alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri, toksik hepatitin
muhtemel etiyolojisi, klinik 6zellikleri, biyokimya ve tam kan degerleri, klinik seyirleri kaydedildi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 41.4+16.8 olan 56 (34 kadin) hasta alindi. Hastalarin 31 (%55.6)'inde ilaclar, 11 (%20.4)’inde
bitkisel maddeler, 6 (%9,3)'1nda narkotik madde ve 8 (%14,8)’inde bitkisel madde, ila¢ ve narkotik kullanimina bagl toksik hepatit
gelistigi saptandu. ilaclar icinde en ¢ok antibiyotik (birinci sirada amoksisilin+ klavulanik asit) ve non-steroid anti inflamatuvar ilag
(birinci sirada diklofenak sodyum) kullanimi hikayesi saptandi. Bitkisel madde kullanimi olan hastalarda en sik meryem otu,
lavanta ¢ay1 ve atom c¢ay1 kullanim hikayesi mevcuttu. Narkotik madde olarak en sik ekstazi (5 hasta) kullanimi saptandi. Otuz yas
alt1 (RR:1.545, p<0.001) ve erkek cinsiyet (RR:11.0, p=0.013) narkotik madde kullanimi i¢in risk faktorii olarak saptandu.

Sonug: Bolgemizde ilag¢ ve bitkisel madde kullanimina bagh gelisen TH anormal karaciger fonksiyon testlerinin dnemli bir sebebi
olarak dikkate alinmalidir. Ozellikle genc erkeklerde narkotik kullanimi toksik hepatit etiyolojisinde 6nemli yer tutmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Toksik hepatit, ilaca bagl karaciger hasari, bitkisel iiriinler, N-Metil-3,4-metilendioksiamfetamin, ekstazi.
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Toxic hepatitis experience of the tertiary gastroenterological clinics
in the Southeastern Anatolia

Abstract

Objective: Toxic hepatitis is a clinical picture caused by the intake of many drugs and herbal products. Numerous
drugs lead to toxic hepatitis through a variety of mechanisms. The prevalence and causes of the disease vary by
regions. This study aims at presenting demographic, clinical and laboratory characteristics of toxic hepatitis cases that
sought medical care at our clinics.

Methods: This study comprises patients hospitalized at our clinics due to abnormal liver function tests and diagnosed
with toxic hepatitis as a result of clinical and laboratory examinations between August 2014 and June 2016. The
demographic characteristics of the patients, the potential etiology of the toxic hepatitis, clinical characteristics,
biochemical and complete blood count results and the clinical course were recorded.

Results: Fifty-six patients (34 women) with a mean age of 41.4+16.8 were included in this study. Toxic hepatitis was
detected in 31 patients (55.6%) for use of drugs, 11 patients (20.4%) of herbal products, 6 patients (9.3%) of narcotic
substances and 8 patients (14.8%) of herbal substances, drugs and narcotics. The most common drugs of all were
antibiotics (amoxicillin + clavulanic acid ranking atop) and non-steroidal anti-inflammatory drugs (diclofenac sodium
ranking atop). Patients with the use of herbal products commonly had a history of use for milk thistle, lavender tea
and atom tea. The most common narcotic substance turned out to be ecstasy (5 patients). The age under thirty (RR:
1.545, p<0.001) and the male gender (RR: 11.0, p=0.013) were determined as risk factors for the use of narcotics.

Conclusion: Caused by the use of drugs and herbal products across the region, TH should be taken into consideration
as a major cause of abnormal liver function tests. The use of narcotics for young men in particular plays a large role in
the etiology of toxic hepatitis.

Keywords: Toxic hepatitis, drug-induced liver injury, herbal products, N-Methyl-3,4-methylenedioxyamphetamine

GIRIiS hem de ila¢ sanayini etkileyen 6énemli bir

iriinlerinin ~ yamisira  disariddan  ahnan YUk insidanst 10-15/10.000-100.000 Kkisi

metabolizmasindan  sorumlu temel organ Amerika Birlesik Devletler'inde akut hepatit
karacigerdirl. Bu nedenle ilac ve bitkisel vakalarinin yaklasik %10’unun, akut karaciger

maddeleri iceren ksenobiyotiklere  baglh yetmezligi vakalarinin ise yarisindan fazlasinin
karaciger hasarlanmasi bunlarin 6nde gelen sebebidir®”. Toksik hepatit asemptomatik
toksik etkilerinden biridirl2. Hem ilaglara Karaciger fonksiyon testlerinin ytiksekliginden
(drug-induced) hem de bitkisel maddelere akut/subakut karaciger yetmezligine degisen
(herbal-induced) bagl bu karaciger bir ¢ok klinik tablo ile kargimiza cikabilir>.

hasarlanmasi toksik hepatit (TH) kliniginin  Hastaligin gériilme siklig1 ve sebepleri bélgesel
gelvlsrnesme Ineden 01}'11”- _TOkSlk hepatit  farkiiliklar ~ gosterebilmektedir.  Calismadaki
¢ogunlukla ilaglarm  onerilen  dozlarnda  amacimiz klinigimize basvuran TH'li olgularin

kullanirken (doz asim1 olmadan) idiyosenkratik demografik, klinik ve laboratuar o6zelliklerini
mekaniz-malar sonucunda gelismektedir3. lla¢  gypnmaktir.

gelistirme c¢abalarinin yarida kalmasinin
yanisira kullanimda olan ilaglarin da piyasadan
geri cekilmesinin en o6nemli nedeni olmasi
miinasabetiyle hem hekimleri hem hastalan
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YONTEMLER
Bu c¢alismaya Agustos 2014-Haziran 2016
tarihleri  arasinda  klinigimize  anormal

karaciger fonksiyon testleri nedeniyle yatirilan,
klinik ve laboratuar degerlendirme sonras1 TH
tanis1 konulan hastalar alindi. Calismaya alinma
kriterleri; alanin veya asetat aminotransferaz
(ALT veya AST), alkalen fosfataz (ALP)
herhangi bir seviyedeki yiiksekligiyle birlikte
sarilik (total bilurubin> 2.5 mg/dl) veya
koagulopati olmasi1 (INR> 1.5), sarilik veya
koagulopati olmayanlarda ise ALT veya AST nin
normalin tst sinirim1 (NUS) 5 kat, ALP’in NUS'm1
2 kat gecen ytik-seklige sahip olanlar ¢calismaya
alindi®. Hastanin basvurusunda TH ile benzer
klinik ve laboratuvar bulgulara sahip olabilmesi
nedeniyle hepatit A, B, C, D, E ve otoimmun
hepatit serolojileri ¢alisilmisti. Hastalarin
devamli veya gecici siire icin kullandiklarn ilag,
sifali bitki ve uyusturucu madde kullanimi tarih
sirasiyla 6grenilerek kaydedildi. Hastalarin
demografik  oOzellikleri, TH'in  muhtemel
etiyolojisi, klinik 6zellikleri, biyokimya ve tam
kan degerleri, ultrasonografi sonuglari, klinik
seyri prospektif olarak kaydedildi. Gebeler, 16
yas altinda olanlar, alkol bagimlilig1 olan-lar
(kadinlar icin 20 gr /giin, erkekler icin 30
gr/giin), kronik hepatit B, C ve D tanili hastalar

ve radyolojik olarak biliyer obstruksiyon
bulgular1 olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

ALT ve ALP degerleri kendi NUSlarina

boliinerek bir katsayr bulunduktan sonra ALT
katsayisinin ALP katsayisina boliinerek elde
edilen R degerine ( >5 ise hepatoseliiler tip, <2
ise kolestatik tip, >2 ve <5 ise miks tip) gore
karaciger hasarlanma tipi belirlendi®.

Hastaneye yatislar1 esnasinda tiim hastalardan
imzali1 bilgilendirilmis onam formu alinmistir.

[statistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows
(SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) paket programi
kullanilarak  yapildi.  Verilerin  dagilimi

Kolmogorov ~ Smirnov  testi  kullanmilarak
degerlendirildi.  Siirekli  degiskenlere ait
tanimlayic1 istatistikler ortalama ve standart
sapma (SD) degerleri ile gosterildi. Carpraz
tablolarin analizinde Yates diizeltmeli ve
Pearson ki-kare testi kullanildi. iki grup
ortalama degerlerinin  karsilastirilmasinda
Student’s t-testi kullanildi. Hipotezler cift yonli
olup, p< 0,05 ise istatistiksel olarak anlamh
sonug kabul edildi.

BULGULAR

Bu ¢alismaya yas ortalamasi 41+16 yil (aralik:
17-78) olan toplam 56 hasta (34 kadin, 22
erkek) alindi. Hastalar etiyolojik olarak ilag,
bitkisel iirtin ve uyusturucu madde kullanan
seklinde tii¢ gruba ayrildi Gruplarin yas
ortalamalary; ilag grubunda 45 yas (aralik: 19-
78), bitkisel iirtin grubunda 47 yas (aralik 17-
73) ve uyusturucu madde grubunda 21 yas
(aralik: 17-28) idi. Uyusturucu madde
grubunun yas ortalamasinin hem ila¢ hem de
bitkisel triin grubuna kiyasla anlaml derecede
kiigik oldugu saptandi (sirasiyla p= 0.013 ve
p=0.021). Hastalarin demografik, klinik ve
laboratuvar ozellikleri Tablo 1'de
gosterilmistir. Hastalarin 4’linde diyabetes
mellitus 3’linde bagimhilik gostermeyen alkol
kullanim 6ykiisii mevcuttu. Hastalarimizin
basvurularindaki serum biyokimya degerleri
(ortalama * SD) AST: 799 + 533 U/L; ALT :1135
+ 819 U/L; GGT: 250 + 162 U/L; ALP: 216 = 230
U/L; T. Bilirubin: 5.9 * 6.1 mg/dl; INR: 1.15 *
0.32 olarak saptandi. Hastalarin eozinofil
sayilar1 223 + 127/uL olarak saptanmis olup
hicbir hastamizda belirgin eozinofili
gozlenmedi. En ¢ok hepatoselliiler tipte (%87.5,
48 hasta) kara-ciger hasarlanmasi gozlendi.
Bunu miks (5 hasta) ve kolestatik tipte (2
hasta) hasarlanma izledi. Hastalarin %37’sinde
basvuru sirasinda sarilik mevcuttu. Hastalarin
INR ortalamasi 1.15 + 0.32 olup basvuru
sirasinda sadece 4 hastada (%7) INR>1.5 idi.
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Tablo 1. Toksik hepatit hastalarimizin demografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri.

Toplam hasta (n=56)

Yas, ortalama + SD 4116

60 yas Usti %14

30 yas alt1 %31
Kadin, n (%) 3 (%61)
Viicut kitle Indeksi, ortalama + SD 25.4 +3.4
Alkol kullanimi %05,6
Diyabetes Mellitus (%) %7,5

ALT (U/L) (ortalama * SD) 1135+ 819
ALP (U/L) (ortalama #* SD) 216 +230
Total bilurubin (mg/dL) (ortalama + SD) 59+6.1
INR (ortalama * SD) 1.15+0.32

Karaciger hasarlanma tipi, n ( %)

Hepatoseliiler 49 (%87,5)
Kolestatik 2 (%3,5)

Miks 5 (%9)

Eozinofil sayisi/ul, ortalama # SD, (min-maks) 223 +£127 (18-512)

Muhtemel etiyolojik ajan

flag 31 (%55,6)
Bitkisel madde 11 (%20,4)
Uyusturucu madde 6 (%9,3)
Karisik 8 (%14,8)
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Tablo 2. Toksik hepatite en sik neden olan ajanlar.

Sikhik ilaglar Bitkisel triinler Uyusturucu maddeler
siralamasi (n) (n) (n)
- 0 Lavanta gayi (Lavendula officinalis) (2), Meryem otu .
1 Amoksisilin-klavulanik asit (6) (Geum urbanum) (2), Atom cay1 (2) Ekstazi (5)
Hardal otu (Mustard greens), Gergedan boynuzu,
. Palamut cayl, Nazo cay, Yarpuz otu (Mentha
2 Ornidazol (4) pulegium), , Karabas otu (Lavandula stoechas), Esrar +15D (1)
Corek otu (Nigella sativa), Pancar otu
3 Albendazol (3), Diklofenak (3),
Azatiopurin (3)
Sefuroksim aksetil (2),
a Klaritromisin (2), Dekstraprofen
(2), Siproteron+Etinil estradiol
(2), Fenitoin (2), Fenofibrat (2)

Not: Bazi ilaglar ayni hasta tarafindan birlikte alinmis olsa da etiyolojik ajan olarak birlikte kaydedilmistir.

Hastalarin 31’inde (%55,6) ilaglar, 11'inde
(%20,4) bitkisel maddeler, 6'inda (%9,3)
narkotik madde ve 8’inde (%14,8) bitkisel
madde, ila¢ ve narkotik kullanimina bagh TH
gelisimi saptandi. Ila¢ grubunda 30 farkh
ajanin, bitkisel madde grubunda 12 farkh
urtniin, uyusturucu grubunda 3 farkh
maddenin kullanildigr gortldi. Yedi hastada
ilag ve bitkisel maddeleri, bir has-tada ila¢ ve
uyusturucu maddenin aymi anda kullanildig:
saptandi. Ila¢ grubundaki 14 (%45) hastanin
birden fazla ilaci birlikte kullandiklar1 saptanda.
Muhtemel ilaglar grup olarak siralandiginda

antibiyotikler (14 hasta), nonsteroid
antienflamatuvarlar (5 hasta) ve
antiepileptikler (4 hasta) ilk {i¢ siray1

almaktaydi. En sik karsilasilan (6 hastada)
etiyolojik ajan ise amoksisilin-klavulanik asit
idi. En sik karsilastigimiz TH yapan muhtemel
ajanlar gruplara gore Tablo 2’de gosterilmistir.
Toksik hepatit etiyolojileri yas ve cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde narkotik madde
grubunda istatsitiksel anlaml farklilik saptandi.
Otuz yas alt1 (RR:1.545, %95 CI:1.08-2.19,
p<0.001) ve erkek cinsiyet (RR:11.0, %95
Cl:1.1-102.5, p=0.013) narkotik madde etiyo-
lojisi icin risk faktorleri olarak saptandi.

Hastalarin higbirisinde (nakil tnitesi olan
merkeze sevk edilen bir hastamiz dahil)
karaciger transplantasyonu gerekmedi. Hicbir
hastamizda  hastane izlemleri  boyunca
karaciger veya karaciger dis1 sebeplere bagh
olim gozlenmedi. Biri meme kanserli kadin,
digeri kalp yetmezlikli erkek olan iki hastamiz
taburculuk sonrasi, sirasiyla, ikinci ve
dordiinci aylarda oldiigi tespit edilmistir.

TARTISMA

Yaklasik iki yillik siirede, 56 TH vakasinin
degerlendirildigi bu c¢alismada, TH’lerin
bélgemiz-deki en sik nedeni ilaglardir. Ikinci
sirada yer alan bitkisel tiriin kullaniminin (tek
basina ve ilaglarla birlikte) TH'lerin tgte
birinden sorumlu oldugu ortaya konmustur.
Ayrica geng¢ hastalardaki (otuz yas alti) TH'in
onde gelen sebebinin uyusturucu maddeler
oldugu gorilmistir.

Diinya genelinde TH'in en sik nedeni ilaglar,
bunlar iginde de antibiyotikler oldugu
gosterilmistir810-12 Bulgularimiz 6nceki ¢alisma
sonuglariyla tutarli olarak antibiyotiklerin en
sik karsilasilan ilaglar oldugunu gosterdi.
Benzer sekilde antibiyotikler icinde de en sik
karsilasilan amoksisilin-klavulanik asit810-12
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calismamizda da birinci sirada yer almaktaydi.
Antibiyotiklerin, TH’e neden bu kadar yiiksek
bir egilime sahip oldugu sorusunun yanit1 acik
degildir. Fakat toplumda antibiyotiklerin daha
yliksek oranda kullanilmasi veya altta yatan
enfeksiyon ve inflamasyon gibi biyolojik
nedenlerin, artmis yatkinlia sebep olabilecegi
diistiniilmektedir?3.

Toksik hepatit vakalarinda birden fazla
muhtemel hepatotoksik ajanin  birarada
kullanimi mevcut olabilmektedir. Birden fazla
hepatotoksik ajanin kullamim oranlart %9-20
arasinda bildirilmistir®10. Bizim g¢alismamizda
bu oran %45 ile literatiirde belirtilen oranlara
kiyasla oldukg¢a yiiksek bulunmustur . Bu
durum TH etiyolojisinde en ¢ok karsilasilan
antibiyotik ve agr1 kesici gibi ilaclarin yakin
zamana kadar tlkemizde recetesiz
ulasilmasiyla aciklanabilir.

Calismamizda TH etiyolojisinde uyusturucu
madde kullananlar1 yaklasik %10 oraninda
olmasi nedeniyle ilag¢ ve bitkisel iiriin
grubundan ayr1 olarak ele aldik. Bu grupta en
sik karsilastigimiz madde ekstazi olarak bilinen
3,4-metilendioksimetamfetamin (MDMA) idi.
MDMA yapisal ve farmakolojik olarak
amfetamine benzeyen sentetik bir bilesiktirl4.
MDMA’nin  ¢ogunlugu degismeden idrarla
atilmakla birlikte kalan %?25’i primer olarak
karacigerde  sitokrom P450 araciligiyla
metabolize olmaktadir’5. Ofke, uyaniklik,
yakinlik, cinsel wuyarilma ve disinhibisyon
duygularini ortaya ¢ikardigindan dolay1 MDMA,
ozellikle gen¢ yetiskinler arasinda yaygin
kullanilan, bagimlilik yapici bir ilag haline
gelmistir'é.  Ekstazi kullanom1  sonucunda
bazilar1 kara-ciger nakline giden TH vaka
sunumlari bildirilmistirl7.18, Bu vakalarin timi

genc yetiskinlerden olusmaktadir.
Calismamizda subgrup analizinde TH’liler
arasinda uyusturucu madde kullaniminin

sorumlu etiyolojik ajan olma riskinin otuz yas
alti (RR:1.545, %95 CI:1.08-2.19, p<0.001) ve
erkeklerde  (RR:11.0, %95 CI:1.1-102.5,

p=0.013) istatistiksel olarak anlamli derecede
oldugunu saptadik.

Diinya genelinde hem saglikli hem de belli
rahatsizliga sahip Kkisiler arasinda bitkisel ve
diyet uriinlerinin kullanimi yayginlasmaktadir.
Recetesiz kullanilan bu triinler TH'in 6nemli
nedenlerinden biri haline gelmektedir??20,
Amerika Birlesik Devletleri niifusunun yaklasik
%40'nin alternatif tedavi yontemlerini, en ¢ok
bitkisel ve diyet triinlerini, kullandig1 tahmin
edilmektedir. Bu turtinlerin 6nde gelen kullanim
endikasyonlary; kilo verme, vicut gelistirme,
menapozal semptomlar1 giderme, hazimsizlik
ve kabizlik gibi sindirim semptomlari, karaciger
hastaliklari, bas agris1 ve migren gibi nérolojik
yakinmalar1 gidermeye yoneliktir2!, Ulkemizde
bu drlnlerin yaygin kullanimi tahmin
edilmekle birlikte yeterli veri
bulunmamaktadir. Calismamizda TH nedenleri
arasinda ikinci sirada yer alan bitkisel tiriinler
hastalarin tli¢gte birinin etiyolojisinden sorumlu
ajanlar olarak saptanmistir. Bu konunun
giderek ustiinde durulmasi gereken bir halk
saghgi sorunu oldugunu desteklemektedir.

Bircok ilacin birden fazla karaciger hasarlanma
tipine (hepatoseliiler, kolestatik veya miks)
sebep olabildigi bilinmektedir.22 Bununla
birilikte biiyiik vaka serilerinde en baskin olan
tipin hepatoseliiler karaciger hasar1 oldugu
gosterilmistir81023-25, Literatiirle uyumlu olarak
hastalarimizin %87,5’'unda karaciger
hasarlanmasinin dnde gelen tipi hepatoseliiler
hasralanma olarak saptanmuistir.

llaca bagh hasarlanmada cogunlukla
idiyosenkratik  mekanizmalar  sorumludur.
Bunun disinda allerjinin klasik klinik veya
laboratuvar  oOzelliklerini  (ates, dokiinti,
eozinofili,  sitopeni) goOsteren vakalarda
hipersensitivite veya immunlojik mekanizmalar
sorumlu tutulmaktadir1?. Es zamanh ciddi deri
reaksiyonlariyla (Steven Johson Sendromu,
Toksik Epidermal Nekroliz) seyreden TH
vakalarinda prognozun kot olacagi
ongoriilmektedir. Yakin zamanda yayinlanmis
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genis TH serisinde, cilt tutulumu olan vakalarda
%45 gibi  yiikksek  mortalite  oranlar
bildirilmistir8. Ciddi deri reaksiyonlarinin yani
sira ileri yas, kadin cinsiyet, hepatoseliiler tipte
hasarlanma, altta yatan karaciger hastaliginin
varligi ve yiuksek bilirubin seviyelerinin
(16.9£10.5 mg/dL’e karsin 7.6%x7.5 mg/dL)
diger prognostik mortalite gostergelerdir810.
Toksik hepatit seyrinde %4-5 oraninda
karaciger nakli ve %?2-6 oraninda mortalite
goriilmektedir®10, Sundugumuz bu ¢alismada
hicbir hastamizda klinigimizdeki yatis siiresi
boyunca o6lim goézlenmedi ve karaciger

transplantasyonu yapilmasi gerekmedi.
Transplantasyon Unitemizin olmamasi
nedeniyle Kkaraciger yetmezlikli vakalarin

hastanemize refere edilememis olmasi1 bunu
etkileyen onemli bir faktor olabilir. Ayrica
hastalarimizda altta yatan karaciger
hastaliginin  olmamasi, cilt tutulumunun
gozlenmemesi, bilirubin ve INR degerlerinin
diger serilerdekilere kiyasla daha diisiik olmasi
calismamizdaki iyi seyir sonuglarini
aciklayabilecek diger faktorlerdir.

Bolgemiz icin o©nemli verileri elde etmis
olmakla birlikte c¢alismamizin en Onemli
kisitlayict  yoni tek merkezli olmasi ve
karaciger fonksiyon testlerinde belirgin
yukseklik olmayan, ayaktan takip edilen
hastalarin  ¢alismaya  dahil  edilmemesi

nedeniyle az sayida hastaya sahip olmasidir.
Hastalarimizin taburculuk sonrasi kontrol-tam
iyilesme verilerinin olmamasi1 c¢alismamizin
diger kisitlayicn yoniidiir. Ilaca bagh KC
hasariyla ilgili ulusal bir ag kurulmasinin
hekimler arasinda farmako-epidemiyolojik
bilinglenme ve ilaca bagh karaciger hasari
farkindahigin1 artirmaya katki saglayacaktirl0.
Vaka raporlarinin secici ve gergek hayatta
gorilenden daha az bildirim yapmasi nedeniyle
bu ¢alismalar hepatotoksisite verilerini daha iyi
yansitmaktadir’®.  Bu nedenle iilkemizde
yapilacak ¢ok merkezli ve genis katihmh TH
calismalari yol gosterici olacaktir.

Sonu¢  olarak; bolgemizde ilaglar TH
etiyolojisinde ilk sirada yer alan grup olmasina
ragmen bitkisel Urtinler de azimsanamayacak
oranlarda sorumlu bulunmustur. Calismamizda
amoksisilin-klavulanik asit TH’e en ¢ok neden
olan ila¢ olarak saptanmistir. Bolgemizde gencg

yastaki erkeklerde, TH etiyolojisinde
uyusturucu madde kullaniminin ilk sirada
yeraldig1 gosterilmigtir.

Bu makalenin bir kismu 33. Ulusal

Gastroenteroloji kongresinde poster bildiri
olarak kabul edilmistir.
Cikar Catismasi1 Beyani: Yazarlar ¢ikar

catismasi olmadigini bildirmislerdir.
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