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V' AKADEMIK GASTROENTEROLOJi DERGISi'nde,
gastroenteroloji alanindaki 6zgtin arastirmalar, olgu su-
numlari, 6zguin gortintller yayinlanir.

V' Dergide derleme yazi yayinlanmayacaktir.

v Blitdin yazilar YAYINLAMA ve iNCELEME KURU-
LU'nun onayindan gectikten sonra yayinlanir.

v Dergide yayinlanacak yazi ve makaleler icin dil TURK-
CE'dir. Yabanci dilde yazilar yayinlanmayacaktir.

v Yazlar AKADEMiIK GASTROENTEROLOJi DER-
GiSi, Tlrk Gastroenteroloji Vakfi, Gaziler Sokak, 22/1,
06620, Abidinpasa, Ankara adresine 3 kopya gdnderil-
melidir. Ayrica yazinin dtzeltilmis son seklinin dijital or-
tamda PC’'de Windows altinda Word programiyla yazi-
larak “doc” dosyasi olacak sekilde (CD'ye) kaydedilmis
bir kopyasinin gonderilmesi gerekmektedir. Postadaki
kayiplardan dergi sorumlu degildir.

v Dergiye génderilen yazilarin daha énce baska bir
yerde yayinlanmamis olmalari gerekir. Daha dnce kong-
relerde teblig edilmis ve 6zeti yayinlanmis calismalar,
bu 6zelligi belirtiimek tizere kabul edilebilir. Yayin icin
gdnderilen yazilarin geri alinmasi istenirse yazarin bir
dilekge ile basvurmasi gerekir.

V' Yazilar génderilirken kontrol listesi izlenecek ve
yayin hakkinin devri s6zlesmesi tiim yazarlarca imzala-
nacaktir.

V' Dergi, “Iinsan” gesinin icinde bulundugu tim calis-
malarda Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne uygunluk
(http://www.wma.net/e/policy/b3.htm) ilkesini kabul
eder. Bu tip calismalarin varliginda yazarlar, makalenin
GEREC VE YONTEMLER béltiimtinde bu prensiplere uy-
gun olarak calismayi yaptiklarini, kurumlarinin etik ku-
rullarindan ve calismaya katilmis insanlardan “Bilgilen-
dirilmis olur” (informed consent) aldiklarini belirtmek
zorundadir.

yazarlara aciklama

v Calismada “Hayvan” 6gesi kullanilmis ise yazarlar,
makalenin GEREC VE YONTEMLER béliimiinde Gui-
de for the Care and Use of Laboratory Animals (www.
nap.edu/catalog/5140.html) prensipleri dosrultusunda
calismalarinda hayvan haklarini koruduklarini ve kurum-
larinin etik kurullarindan onay aldiklarini belirtmek zo-
rundadir.

v Olgu sunumlarinda hastanin kimliginin ortaya cik-
masina bakilmaksizin hastalardan “Bilgilendirilmis olur”
(informed consent) alinmalidir.

V' Eger makalede direkt-indirekt ticari baglanti veya
calisma icin maddi destek veren kurum mevcut ise ya-
zarlar; kullanilan ticari trtin, ilag, firma... ile ticari hicbir
iliskisininin olmadigini ve varsa nasil bir iliskisinin oldu-
gunu (konstiltan, diger anlasmalar), editére sunum say-
fasinda bildirmek zorundadir.

v Makalelerin etik kurallara uygunlugu yazarlarin so-
rumlulugundadir.

v Génderilen yazilarin kontrol ve dtizeltmeler igin pos-
ta giderleri karsiligr olarak 50.00 TL, Ttrkiye Is Bankas,
Ankara Abidinpasa subesi (Sube Kodu: 4232) TGV Sag-
Ik Malz. Ltd. Sti. 512442 Nolu TL hesabina (IBAN: TR21
0006 4000 0014 2320 5124 42) yatirilacak ve dekon-
tun kopyasli yaziyla birlikte gonderilecektir.

v Baslk sayfasinda kisaltma yapilmadan Tiirkce ve
ingilizce olarak yazilmis basliklar yazilmalidir. Ttirkce ve
ingilizce basliklarin altina, en fazla 4 kelimeden olusan
kisa baslk yazilmalidir. Bu sayfada baslik disinda su bil-
giler bulunmalidir. Yazarlarin adlari bashgin altina acik
olarak yazilmali, soyadlarinin lzerine rakam yazilarak
calistiklari kurumlar dipnot olarak belirtiimelidir. Yazis-
malar icin sorumlu yazarin adresi, telefon ve faks numa-
rasl ile E-posta adresi yazilmalidir.

v Arastirma herhangi bir kurulus tarafindan maddi des-
tek gérmusse makalenin baghgmnin son kelimesi tizerine
yildiz (*) konularak ayni sayfada dipnot olarak belirtilir.



v Arastirma yazilarinda 6zetler Ttirkce ve ingilizce ola-
rak, en fazla 250 kelimeden olusacak sekilde yazilmal-
dir. Giris ve amag, gereg ve yontem, bulgular ve sonug
bélimlerinden olusmalidir. Ozetlerde kaynak, tablo,
resim ve kisaltma olmamalidir. Olgu bildirilerinde Ttirk-

ce ve ingilizce olmak lizere kisa bir ézet yazilmalidir.
Anahtar kelimeler Tirkce ve ingilizce 6zetlerin altina
yazilmaldir.

V' Metin yazimi A4 (21X29.7) katida cift aralikli olarak
sol ve sag tarafta 3 cm, Ust ve alt taraftan 2 cm bosluk
birakilarak yazilmalidir. Tim sayfalar baslik sayfasindan
baslamak Uizere numaralandiriimalidir.

V' Kisaltmalar mimkin oldugu kadar az kullaniimali
ve ilk gectigi yerde parantez icinde belirtimelidir. Ozet-
lerde kisaltma kullaniimamalidir. Arastirma yazilari 15
sayfayl, olgu bildirileri 5 sayfayl gegmemelidir.

v ARASTIRMA YAZILARI metni giris, gereg ve yon-
tem, bulgular, tartisma, kaynaklar, tablolar ve resim alt
yazilari seklinde siralanmalidir.

v 6ZGUN GORUNTULER bolimtinde yazi en fazla 4
fizik bulgu, cerrahi bulgu, cerrahi materyel, endosko-
pik, radyolojik veya histopatolojik resimlerden olusmali
ve bir hastaligi tanimlamalidir. Tanimlayici, kisa baslikla
baslamali, ilave bir metin, kaynakca ve tablo olmamali-
dir. ilk resim alt yazisinda hasta kisaca tanimlanmalidir.
Resim alt yazilar toplam 120 kelimeyi asmamalidir ve
cift aralikli yazilmalidir.

v DERGIYE MEKTUP kdsesine gonderilecek yazilar
AKADEMIK GASTROENTEROLOJI DERGISi'nde son
zamanlarda yayinlanmis yazilar tizerine olmalidir. Kisa
olgu sunulari, yeni bulgular ve yontemler de bu késeye
gdnderilebilir. Buraya génderilecek yazinin 2 sayfadan
fazla olmamasi arzu edilir.

V' Resim, grafik ve cizimler, iyi kalitede kuse kagida
cizilmis ya da basilmis olmalidir. Resim, grafik ve cizim-
lerin arkasinda bir ok isareti ile tst kismi, sira numarasi
ve makalenin adi mutlaka belirtilmelidir.

yazarlara aciklama

v Tablolar her biri ayri bir sayfaya arabik rakamlar-
la (Tablo 1, Tablo 2.... gibi) yazilmalidir. Her tablonun
bashgi olmali ve tabloda gecen kisaltmalar tablo altinda

belirtiimelidir.

v Kaynaklar, yazida gecis sirasina gore yazilmal
ve metinde parantez icinde belirtiimelidir. Cift aralikli
yazilmali, kisaltmalar Index Medicus'ta kullanildigi gibi
yapiimalidir. Konuyla ilgili yerli yayin varsa yazilmalidir.

Kaynaklarin formatlari su 3 sekilde olmalidir.
Uc veya daha az yazarli makale icin;

Ozbek E, Esrefoglu M. Tavsan ve sican duodenu-
mundaki bezlerin yapisal ve histolojik 6zellikleri. Turk J
Gastroenterol 1999;10:126-32.

Ucten fazla yazarli makale icin;

Mungan Z, Demir K, Onuk MD, ve ark. Gastro6zo-
fageal refll hastaliginin tlkemizdeki &zellikleri. Turk J
Gastroenterol 1999;10:101-7.

Kitap kaynagi yazim ornegi;

Pope CE Il. 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.

v Olci birimi olarak metrik sistem kullanilmalidir.
V' Reprint verilmeyecektir.

v Yayin kurallarina uygun olmayan sekilde génderilen
yayinlar degerlendirmeye alinmayacaktir. Bu nedenle
yayin basvurusu yapanlarin bu konulara azami dikkat

gbstermesi gerekmektedir.



instructions to

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

V' Review articles will not be published in the Journal.

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

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

v Articles should be mailed to THE TURKISH JOUR-
NAL OF ACADEMIC GASTROENTEROLOGY, Turk
Gastroenteroloji Vakfi, Gaziler Sokak, 22/1, 06620,
Abidinpasa, 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.

V' 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.

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

v 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.

v 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.

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

V' 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.

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

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

V' 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.

V' 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.




v 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.

V' 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.

v 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.

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

v 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.

v 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.

v 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.

v 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.

v 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;

Ozbek E, Esrefoglu 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 Il. Anatomy and developmental anomalies. In:
Sleisenger MH, Fordtran JS, Editors. Gastrointestinal
disease, pathophysiology, diagnosis, management. Se-
ction A. The esophagus, 3™ ed. Philadelphia. Saunders
1983;407-14.

v Metric system will be used.
v Reprints will not be allowed.

V' 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.
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OZGUN ARASTIRMA

Helicobacter pylori enfeksiyonunun D vitamini, hemogram
parametreleri ve kan grubu ile iligkisi

Association of Helicobacter pylori infection with vitamin D, hemogram parameters, and blood group

Ahmet NALBANT', Ayhan AYDIN?

'Sakarya Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Sakarya

?Sakarya Universitesi E§itim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, Sakarya

Giris ve Amag: Helicobacter pylori bélgemizde ve dtinyada ytiksek pre-
valansa sahip olup yaygin kronik inflamasyona neden olur. Biz bu calis-
mamizda D vitamini, hemogram parametreleri ve kan gruplari ile Heli-
cobacter pylori arasinda iliski olabilecegini gdstermeyi amacladik. Gereg
ve Yéntem: Calismaya dispeptik sikdyetlerle i¢ hastaliklari poliklinigine
basvurup endoskopi yapilan ve biyopsi ile Helicobacter pylori tanisi ko-
nan 91 hasta alindi. Hastalar Helicobacter pylori pozitif ve negatif olarak
iki gruba ayrildi. Demografik ve laboratuvar verileri hasta kayitlarindan
elde edildi. Bulgular: Hastalarin (n=91) yas ortalamasi 42.5+13 yil, 70
(%76.9)1 kadin, 21 (%23.1)’i erkek ve 57 (%62.6)’si Helicobacter pylori
pozitifti. Helicobacter pylori pozitif hastalarla negatif hastalar arasinda
yas, beden kitle indeksi bakimindan istatiksel olarak anlamli fark var-
di (sirasiyla P=0.001, P=0.048). Cinsiyet ile Helicobacter pylori arasinda
iliski yoktu (Pearson Chi-Square r= 0.186, P=0.663). Helicobacter pylori
enfeksiyonu tespit edilen hastalarda kandaki nétrofil, lenfosit sayisinda,
nétrofil lenfosit oraninda belirgin azalma saptanmistir ancak istatistik-
sel agidan sadece ndtrofil sayisindaki dustkltik anlamlidir, sirasiyla (P
<0.007, P=0.258, P=0.155). Helicobacter pylori tespit edilen hastalar ne-
gatif hastalarla karsilastirildiginda 25-OH D3 dtizeyleri dtistikti (Pearson
Chi-Square r= 3.95 and P=0.047). Helicobacter pylori ile kan gruplari ve
Rh arasinda korelasyon yoktu (sirastyla Pearson Chi-Square r= 6.383 ve
P=0.094, Pearson Chi-Square r=0.131 ve P=0.717). Sonug: Helicobacter
pylori pozitif hastalardaki nétrofil sayisi, duistik serum vitamin D duizeyleri
ile Helicobacter pylorinin yol actigi kronik inflamasyona bagli olabilir.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, D vitamini, hemogram para-
metreleri, kan grubu

GiRiS

Helicobacter pylori (H. pylori); kronik gastrit, gastrik ul-
ser, duodenal llser ve mide kanserinin primer nedeni
olarak tanimlanan gram (-) bir bakteridir. H. pylori pozi-
tif hastalarin yaklasik %10-15'inde peptik Ulser, %1‘inde
gastrik kanser ya da MALT lenfoma gelisir (1). H. pylori
nétrofiller, eozinofiller, lenfositler, plazma hticreleri ve
mast hicreleri infiltrasyonuyla gastrik mukoza iltihabina
neden olmaktadir (2,3).

Aktif H. pylori gastritlerinde mukozadaki mast htcreleri-
nin, notrofillerin toplanmasinda aktif bir rol aldigi dusu-
nulmustdr (4,5). H. pylori mide mukozasina ulasinca, epi-
tel hicrelerinin birbirlerine temas ettikleri yerlere yapisir.

iletisim: Ahmet NALBANT

Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi,
Merkez KamplisU, Sakarya

Faks: +90 264 275 10 17 « E-mail: drnalbant@hotmail.com

Background and Aims: Helicobacter pylori infection is highly prevalent
in developing countries, including Turkey, and causes widespread ch-
ronic inflammation. We suggest there may be an association between
Helicobacter pylori infection and vitamin D, hemogram parameters, and
blood group. Methods: In this study, 91 patients presented to an inter-
nal medicine outpatient clinic with dyspepsia and were found to have
Helicobacter pylori infection by endoscopy. Patients were divided into
two groups according to Helicobacter pylori positivity. Demographic and
laboratory characteristics were obtained from medical records.Results:
Mean age was 42.5+13 years; 77% were women, and 62.6% were He-
licobacter pylori positive. Age and body mass index differed significantly
between Helicobacter pylori positive and negative patients (P=0.001,
P=0.048, respectively). There was no association between gender and
Helicobacter pylori positivity (Pearson Chi-Square=0.186, P=0.663).
Neutrophil, lymphocyte, and neutrophil lymphocyte ratio were remar-
kably lower in Helicobacter pylori positive patients but only the reducti-
on in neutrophil counts was statistically significant (P < 0.007, P 0.258,
P=0.155, respectively). Levels of 25-OH D3 were lower in patients who
were Helicobacter pylori positive compared with those who were ne-
gative (Pearson Chi-Square 3.95, P=0.047). There were no associations
between Helicobacter pylori positivity and blood group or Rh status (Pe-
arson Chi-Square=6.383, P=0.094; Pearson Chi-Square=0.131, P=0.717,
respectively). Conclusion: Low neutrophil counts in Helicobacter pylori
positive patients might be due to interactions between low vitamin D
levels and chronic inflammation caused by Helicobacter pylori.

Key words: Helicobacter pylori, vitamin D, hemogram parameters,
blood gr

Serbest kalan bakteriyel antijenler, kemotaksinler ve diger
komponentler 6zellikle polimorfontkleer I6kositler (PMNL)
ve makrofajlarl aktive eder. Mast hticreleri nétrofiller icin
kemotaktik olan interlékin (IL) 1, IL-6, IL-8 ve timdr nekro-
zis faktor (TNF) alfa ve beta salgilanir. Helicobacter pylori
enfeksiyonunda T lenfositler artar. Aktive edilen T lenfosit-
leri kronik enflamasyonun genislemesine neden olur (6).

Lokositlerin fonksiyonlari baslica fagositoz ve immtin ce-
vaptir. immtin cevap ise hticresel ve humoral olarak iki
grupta incelenmektedir. Asil fagositik hticreler nétrofiller,
monositler ve eozinofillerdir. “Immdinosit” denilen hticre-
ler ise lenfositler ve ondan gelisen plazma hticreleridir (7).
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NALBANT ve ark.

H. pylori’nin immun stipresyon yapti§i ve bu durumun
belki de hastaligin kronik gidisinden sorumlu olabilecegi
sonucuna varilmistir (8).

Vitamin D kalsiyum homeostazisi disinda gticli bir immuU-
nomoddlatérdr. Vitamin D'nin farkli formlari T ve B htic-
re Uzerinde immunomoddlatér etkisi bulunmaktadir. D
vitamini hticresel farklilasma, proliferasyon and apopito-
zisi inhibe eder (9). D vitamininin, gastrointestinal sistem,
solunum yolu ve genitouriner sistemin mikroorganizmala-
rin invazyonundan korunmasi, insan monositlerinde hid-
rojen peroksit sekresyonunun aktive edilmesi ve oksidatif
patlama potansiyelini arttirmasi, immun htcrelerin yara
iyilesmesini suirdirmesi veya enfeksiyonla mticadelesi-
ni arttirmada rold vardir (10,11). D vitamini eksikliginin
otoimmdun gastrit ve gastrik kansere predispoze faktor
oldugu gosterilmistir (12,13). H. pylori enfeksiyonu ve D
vitamini yetersizligi inflamatuvar sitokinler yoluyla siste-
mik veya lokal inflamatuvar cevabi uyarabilir.

Kan grubu ile hastaliklar arasinda ilk kanitlanmis iliski pep-
tik dlser ile O kan grubu arasindaki iliskidir (14,15). H.
pylori de peptik llsere neden olmaktadir.

Bu calismada H. pylori ile hemogram parametreleri, D vi-
tamini ve kan gruplari arasinda iliski olabilecegi arastirildi.

GEREC ve YONTEM

Calismaya Nisan 2016 ve Ekim 2016 tarihleri arasinda
hastanemiz i¢ hastaliklari poliklinigine dispeptik sikayet-
lerle basvurup Ust gastrointestinal sistem endoskopileri
hastanemiz gastroenteroloji uzmani tarafindan yapilan
ve biyopsileri bir patolog tarafindan incelenip histopa-
toloji ile Helicobacter pylori tanisi konulan hastalar alin-
di. Hastalar H. pylori pozitif ve negatif olarak iki gruba
ayrildi. 18 yasindan buyuk, D vitamin tedavisi almayan,
proton pompasi inhibitérd, H. pylori tedavisi ve antibiyo-
tik tedavisi almayan ve gebe olmayan hastalar calismaya
alindi. Demografik, hemogram parametreleri, C-reaktif
protein (CRP), romatoid faktor (RF), prokalsitonin, D vita-
mini, tiroid stimtlan hormon (TSH), anti troglobulin (TG),
anti tiroid peroksidaz (TPO), B12 vitamin ve kan grubu
verileri hasta kayitlarindan elde edildi. Tip fakultemizden
etik kurul onayi (71522473/050.01.04/80) alind.

Ol¢limler

Endoskopi Fujinon Tokyo Japan cihaziyla gastroenteroloji
uzmani tarafindan yapildi. Mide antrum ve korpus (ku-
cuk ve buyuk kurvatur)'undan alinan 2'ser adet biyopsi
ornegdinin histopatolojik incelemesi giemsa boyama yén-
temi ile yapildi. H. pylori tanisi patoloji uzmani tarafindan
kondu. Histopatolojik inceleme H. pylori enfeksiyonunun
tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (16).

Bu yontemin duyarliidi %93-98, 6zguilligu %95-98'dir
(17).

Euglobulin clot lysis assay (ECLA) kit (Roche, Germany)
kullanarak 25-OH D, duizeyleri caligildi ve endokrin derne-
§i kriterlerine gdre (= 30 ng/mL) normal olarak tanimlan-
di. Hemogram parametreleri (nétrofil, lenfosit, platelet)
Celldyn 3700 cihazi ile calisildi.

istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS, version 10.0 [SPSS Inc, Chicago, IL]
kullanilarak yapildi. Tanimlayici analiz icin ortalamazstan-
dart deviasyon (SD), gruplarin karsilagtirimasinda one-
way ANOVA analizi ile yapildi. Gruplar arasinda daha ileri
analiz igin Kruskal Wallis testi kullanildi. Kategorik degis-
kenler Pearson Chi-Square ile degerlendirildi. istatistiksel
veriler P< 0.05 ise anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin (n=91) yas ortalamasi 42.5+12.95 vyil, kadin
sayisi 70 (%76.9), erkek sayisi 21 (%23.1) idi. H. pylori
pozitif 57 (%62.6), H. pylori negatif 34 (%37.4) hasta
vardi. iki grubun genel ézellikleri ve P degerleri Tablo 1'de
verilmistir. H. pylori pozitif hastalarda H. pylori negatif
hastalara gére yas, beden kitle indeksi (BKi) ve nétrofil
sayisi arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardi (sirasiy-
la P=0.001, P=0.048, P = 0.007) (Sekil 1). Serum 25-OH
diizeylerinin aylara gére dagilimi ANOVA ile karsilastiril-
diginda arada anlamli fark olmadigi gérdldi (F=1.661,
P=0.143). D vitamini eksikligi H. pylori pozitif hastalarda
H. pylori negatif hastalara gére anlamli derecede daha
fazlaydi (Pearson Chi-square r=3.95; P=0.047). H. pylori
pozitif hastalarda negatif hastalara gére lenfosit, mono-
sit, platelet, nétrofil lenfosit orani (NLR), platelet lenfosit
orani (PLR), hemoglobin, B12 vitamini, ferritin, CRP, RF ve
prokalsitonin, TSH, anti TPO ve anti TG dUizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu (P >0.05). Cinsiyet
ile H. pylori arasinda korelasyon yoktu (Pearson Chi-Squ-
are r=0.186, P= 0.663). H. pylori aktivasyonu 0 dan 3'e
kadar kategorize edildiginde sirasiyla aktivasyonu sifir
olan hasta sayisi 34, bir olan 31, iki olan 15, Ug¢ olan 11
hasta mevcuttu. 4 grup arasinda nétrofil sayisi icin ANO-
VA ile (P = 0.041) istatiksel olarak anlamli fark bulundu.

91 hastanin 41'i 0 grup, 401 A grubu, 6'si AB grubu, 4'U
B kan grubuna sahipti. 84 hasta Rh (+)'ti. 0 kan grubu
olan 41 hastanin 21'i, A kan grubu olan 40 hastanin 28'i,
B kan grubu olan 4 hastanin 3'U, AB kan grubu olan 6
hastanin 5'i H. pylori pozitifti. H. pylori pozitif hasta en
cok A kan grubundaydi (%49). H. pylori pozitif hastalarin
%91'i Rh (+) idi. H. pylori ile kan gruplari arasinda kore-
lasyon yoktu (Pearson Chi-Square r=6.383 ve P=0.094).
H. pylori ile Rh arasinda da korelasyon yoktu (Pearson
Chi-Square r=0.131 ve P=0.717) (Tablo 2).



H. pylori ve hemogram parametreleri

Tablo 1. H. pylori pozitif ve H. pylori negatif hastalarin genel 6zellikleri ve P degerleri.

H. pylori pozitif (n: 57) H. pylori negatif (n: 34) P

Yas (yil) (SD) 39.21£12.19 48.21+12.38 0.001
BKi (kg/m?) (SD) 25.28+4.4 27.3545.3 0.048
D vit (ng/mL) (SD) 15.4+6.7 18.247.4 0.047
Notrofil (K/mm?) (SD) 3.6+1.1 4.5+1.9 0.007
Lenfosit (K/mm?) (SD) 2.1£0.6 2.3+0.6 0.258
Monosit (K/mm?) (SD) 0.50£0.15 0.48+0.18 0.658
Plt (K/mm?) (SD) 261.61+63.7 286.13+70.1 0.097
Hgb (gr/dl) (SD) 13.0£1.6 12.6£1.6 0.292
PLR (SD) 128.35+48.1 131.08455.8 0.809
NLR (IQR) 1.8(0.8) 2.0(1.3) 0.155
CRP (mg/L) (IQR) 3.2 (1.1) 3.1(0.8) 0.307
RF (IU/mL) (IQR) 9.6 (2.0) 9.6 (0.5) 0.485
Prokalsitonin (ng/mL) (IQR) 0.05 (0) 0.05 (0) 0.232
TSH (1U/dL) (SD) 1.24+0.6 1.63+1.3 0.113
Anti TG (1U/mL) (IQR) 1(13.5) 1.9 (15.3) 0.696
Anti TPO (IU/mL) (IQR) 0.46 (1.3) 1.0 (43.9) 0.672
B12 vit (pg/ml) (IQR) 159 (152) 205.5 (129) 0.831
Folat (ng/mL) (SD) 5.8+2 5.542 0.681
Ferritin (ng/mL) (IQR) 17.7 (17) 15.9 (28) 0.666
Kadin (n: 70) 43 27

Erkek (n: 21) 14 7

SD: Standart sapma. BKI: Beden kitle indeksi. Plt: Platelet. Hgb: Hemoglobin. PLR: Platelet lenfosit orani. NLR: Nétrofil I6kosit orani. CRP: C-reaktif protein.
RF: Romatoid faktor. TSH: Tiroid stimulan hormon. Anti TG: Anti triglobulin. Anti TPO: Anti tiroid peroksidaz.
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Sekil 1. H. pylori pozitif ve negatif hastalarin nétrofil sayisinin grafiksel gértindimdi.




NALBANT ve ark.

Tablo 2. H. pylori ile kan gruplar ve Rh dagilimi

0 grubu (n: 41) A grubu (n: 40) B grubu (n: 4) AB grubu (n: 6) Rh (+) (n: 84) Rh () (n:7)

Hp pozitif (n:57) 21 (%37)
Hp negatif (n:34) 20 (%58)
Hp pozitif: Helicobacter pylori pozitif

28 (%49)
12 (%36)

TARTISMA

Dispeptik sikayetlerle ayaktan basvuran ve endoskopik
tetkikle degerlendirilen 91 hastanin incelendigi bu calis-
mada, H. pylori pozitif olan hastalarda negatif olanlara
gére BKi ve nétrofil sayisi anlamli derecede duistik olarak
bulundu. Ayrica D vitamini yetersizliginin H. pylori pozitif
hastalarda negatiflere gére daha fazla oldugu gézlendi.
Kan gruplari ile H. pylori durumu arasinda ise iliski sap-
tanmadi.

D vitamini, H. pylori enfeksiyonundaki inflamasyonun
kontroltinde &nemlidir. Aktif D vitamini kullanimi ile H.
pylori enfeksiyonlarinda %50°den fazla azalma c¢alisma-
larda gosterilmistir (18). Cin'de yapilan bir calismada D
vitamini reseptérlerinin gastrik mukoza hemoostazisinde
rol aldigi ve H. pylori enfeksiyonundan koruyucu etki yap-
tigr gosterilmistir (12). Baska bir calismada diyalize giren
kronik bébrek yetmezligi hastalarinda 25-OH D3 vitamini
ile H. pylori spesifik immuinglobulin (Ig) G antikor titreleri
arasinda pozitif korelasyon vardi (19). Italya’da yapilan
bir calismada H. pylori’li hastalarda dtstk D vitamini bu-
lunmustur (20). D vitamini eksikligi otoimmun gastrit ve
mide kanserine predispoze faktérdur (12,13). Biz calisma-
mizda H. pylori pozitif hastalarda D vitamini dtzeylerini
H. pylori negatif hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
dustik bulduk.

Calismamizda H. pylori pozitif hastalarda I6kosit (ndtrofil,
lenfosit) dederlerini diistk ancak nétrofil sayisindaki du-
suikltigu istatistiksel olarak anlamli bulduk. Nétrofil sayi-
sindaki anlamlilik H. pylori enfeksiyon aktivitesi 0'dan 3'e
kadar ayrildiginda da devam ediyordu. H. pylori pozitif
hastalarda monosit sayisi hafif artmis ancak istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. inflamasyon belirteclerinden
olan NLR H. pylori pozitif hastalarda dustik bulundu. Ul-
kemizde yapilan bir calismada H. pylori pozitif kisilerde
kandaki l6kosit (nétrofil, lenfosit, monosit) sayisinda be-
lirgin azalma saptanmig ancak istatistiksel agidan sadece
kadinlardaki monosit sayr degisikliginin dnemli oldugu
gorilmdstdr (21).

Knipp U ve arkadaslarinin yaptigi calismada H. pylori
pozitif grupta lenfosit ve bazofil sayisindaki ytkseklik is-
tatistiksel agidan anlamli bulunmustur. H. pylori negatif
grupta tiim I6kosit degerleri yuiksek bulunmus ancak bun-

3 (%5)
1(%3)

5 (%9)
1(%3)

52 (%91)
32 (%94)

5 (%9)
2 (%6)

lardan sadece monosit sayisindaki ytkseklik istatistiksel
acgidan anlamlilik g&stermistir. H. pylori'nin immdunstpres-
yon yaptigi ve bu durumun belki de hastaligin kronik gidi-
sinden sorumlu olabilecedi sonucuna varilmistir (8). Lite-
ratlirde H. pylorinin idiyopatik immtn trombositopeni ve
demir eksikligi ile birlikte oldugu gésterilmistir (22,23). H.
pylori pozitif grupta platelet sayisi ve PLR dUistik olmasina
ragmen istiksel olarak anlamlilik bulamadik. Hemoglobin
ve ferritin degerleri arasinda da fark yoktu.

Obezite ile H. pylori arasindaki iliski konusunda yapilan
calismalar bugtin icin oldukca az sayida ve celiskilidir. On
sekiz gézlemsel calismayi iceren bir meta-analizde H. py-
lori negatif vakalara gére H. pylori pozitif vakalarda daha
yuksek BKi degerleri bulunmustur (24). Aksine, loannou
ve arkadaslari H. pylori seropozitifligi ile BKi arasindaki
iliski konusunda yaptiklari calismada H. pylori seropozi-
tivitesi veya H. pylori virtilans faktér (Cag A-cytotoxin as-
sociated gene A) antikor duizeyinin BKi ile iliskili olmadigi
sonucuna vardilar (25). Ulkemizde BKi dikkate alinarak
yapilan bir calismada gruplar arasinda H. pylori pozitifligi
yonuinden anlaml fark bulunmamistir (26). Bizim calis-
mamizda istatiksel olarak H. pylori pozitif hastalarda BKi
anlamli derecede dusuk bulunmustur.

Calismamizda obeziteyi etkileyecedi dustintlerek H. pylo-
ri pozitif hastalarda bakilan TSH, anti TG, anti TPO deger-
leri, H. pylori negatif hastalara gére dustik bulundu ama
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Kan grubu ile hastaliklar arasinda ilk kanitlanmis iliski pep-
tik Ulser ile 0 kan grubu arasindaki iliskidir (14,15). H.
pylori peptik llser ve gastrik kansere yol acar. H. pylori
dlinya nufusunun yaklasik yarisinda midede kolonizedir
(27). Milorad ve arkadaslari kan gruplari ve Rh pozitiflik-
lerini dikkate alarak yaptiklari calismada gruplar arasin-
da H. pylori sikligi yontinden istatistiksel olarak anlamli
farklik saptamadilar (28). Bizim calismamizda en fazla
gbzlenen kan grubu A kan grubundaydi (%49). H. pylori
pozitif hastalarin %91'i Rh pozitif idi. H. pylori pozitifligi
ile kan gruplari ve Rh pozitifligi arasinda iliski yoktu.

H. pylori pozitif bireylerde CRP'nin arttigi bildirilmistir
(29,30). Calismamizda CRP, RF, prokalsitonin dtizeylerini



dustk bulduk ancak istatiksel anlamlilik yoktu. Bunun yani
sira, H. pylori pozitif bireylerde B12 vitamininin azaldigi be-
lirtilmektedir (31). Calismamizda B12 dtizeyleri normaldi.

D vitamin yetersizligi ve nétrofil sayisinda azalma H. py-
lori pozitifligi olan hastalarda daha fazla tespit edilmistir.
H. pylori immdin sistemi aktive etmenin yaninda aktive
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H. pylori ve hemogram parametreleri

olmus hticreleri regtile ederek immdun stipresyon yaptig
icin nétrofil sayisi distik bulunmus ve immun modtlatér
olan 25-0H D3 dusukligu bu durumu etkilemis olabilir.

Sonug olarak H. pylori enfeksiyonu pozitif hastalarda 25-
OH D3 dusukltgu riskinin g6z 6ntine alinmasi bu hastala-
rin takibinde énemli olabilir.

19.

20.

21

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

. Antico A, Tozzoli R, Giavarina D, et al. Hypovitaminosis D as pre-

disposing factor for atrophic type A gastritis: a case-control study
and review of the literature on the interaction of vitamin D with the
immune system. Clin Rev Allergy Immunol 2012;42:355-64.

Telatar B, Bayramicli OU, Kili¢ D, et al. Helicobacter pylori enfeksi-
yonunun kan l&kositlerinde olusturdugu sayisal degisiklikler. KEAH
Tip Dergisi 1997;8:1-4.

Stasi R, Sarpatwari A, Segal JB, et al. Effects of eradication of Heli-
cobacter pylori infection in patients with immune trombocytopenic
purpura: a systemic review. Blood 2009;113:1231-40.

. Huang X, Qu X, Yan W, et al. Iron deficiency anemia can be im-

proved after eradication of Helicobacter pylori. Postgrad Med J
2010;86:272-8.

Boltin D, Niv Y. Ghrelin, Helicobacter pylori and body mass: is there
an association? Isr Med Assoc J 2012; 14: 130-2.

loannou GN, Weiss NS, Kearney DJ. Is Helicobacter pylori seropos-
itivity related to body mass index in the United States? Aliment
Pharmacol Ther 2005;21:765-72.

Korkmaz M, Sadic M, Koca G, ve ark. The relationship of Helico-
bacter pylori infection with demographic, socio economic and en-
vironmental factors: Ankara hospital experience. Kafkas J Med Sci
2013;3:749.

Aird |, Bentall HH, Mehigan JA, Roberts JA. The blood groups in
relation to peptic ulceration and carcinoma of the colon, rectum,
breast and bronchus. Br Med J 1954;2:315-21.

Clarke CA, Cowan WK, Edwards JW, et al. The relationship of
ABO blood groups to duodenal and gastric ulceration. Br Med J
1955;2:643-6.

Boren T, Falk P, Roth KA, et al. Attachment of Helicobacter pylori
to human gastric epithelium mediated by blood group antigens.
Science 1993;262:1892-5.

Petrovi¢ M, Artiko V, Novosel S, et al. Relationship between Helico-
bacter pylori infection estimated by 14C-urea breath test and gen-
der, blood groups and Rhesus factor. Hell J Nucl Med 2011;14:21-
4.

Stettin D, Waldmann A, Stréhle A, et al. Association between He-
licobacter pylori-infection, C-reactive protein and status of B vita-
mins. Adv Med Sci 2008;53:205-13.

Jafarzadeh A, Hassanshahi GH, Nemati M. Serum levels of high-sen-
sitivity C-reactive protein (hs-CRP) in Helicobacter pylori-infected
peptic ulcer patients and its association with bacterial Cag A viru-
lence factor. Dig Dis Sci 2009;54:2612-6.

Serin E, GUmUrdld Y, Ozer B, et al. Impact of Helicobacter pylori
on the development of vitamin B12 deficiency in the absence of
gastric atrophy. Helicobacter 2002;7:337-41.




-
R
O
(=}
-~
-—
~
(<}
-
N
g
(=}
(o}
32
(o)
=
(]
©
2
o
S
(]
4
c
<]
o
-
jd
(%]
(0]
(o)
=
£
()]
©
©
]
©

OZGUN ARASTIRMA

Mide kanseri deneyimlerimiz: Tani ve tedavide ge¢ mi kaliyoruz?

Our experience regarding stomach cancer: is there any delay in diagnosis or treatment?

Haci Murat CAYCI', Umut Eren ERDOGDU', Hasan CANTAY', Stileyman ORMAN?, Mustafa AKAR?,

Hakan DEMIRCI4
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Giris ve Amag: Mide kanserinin erken taninmasi tedavide daha sinirli
rezeksiyonlarin yapilmasina ve sag kalimin iyilesmesine olanak saglar.
Amacimiz mide kanserli hastalarimizin semptomlari, endoskopik bulgu-
lar1 ve ameliyat piyeslerini dederlendirerek hangi evrelerde basvurduk-
larini saptamaktir. Gere¢ ve Yéntem: Mide kanseri nedeniyle elektif
opere edilen 77 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin demografik verileri, ko-morbiditeleri, timdr lokalizasyonlari,
pasaj gegisinin olup olmadidi, semptomlar ve streleri, endoskopik pa-
toloji sonuglari, Amerikan Anesteziyoloji Dernedi siniflamasi, uygulanan
rezeksiyon tipleri, patolojik evreler, timdr biydkligu, ¢ikarilan ortala-
ma lenf nodu ve metastatik lenf nodu sayisi ve evreleri degerlendirildi.
Bulgular: Calismamizda, olgularin 55°i (%71,4) erkek, 22'si (%28,6)
kadin idi. Olgularin 46'sina (%59,8) total gastrektomi, 16'sina (%20,8)
subtotal gastrektomi ve 15'ine de (%19,4) eksploratif laparotomi uy-
gulandi. Laparoskopik yaklasimla 2 (%2,6) olguya total gastrektomi, 2
(%2,6) olguya subtotal gastrektomi yapildi. Olgularin 9'unda (%11,68)
ek organ rezeksiyonu yapildi. Morbidite 9 (%11,6) olguda gdrulddi.
Mortalite 3 (%3,9) olguda gdrtildd. En sik saptanan T patolojik evresi
pT3 ve pT4 idi (sirastyla % 18,2 ve %55,8). Olgularimizin biytik cogunlu-
gunun Evre 3 (%61) olduklari gériildi. Sonug: Mide kanseri nedeniyle
ile ameliyat edilen hastalarimiz tani sirasinda genellikle ileri evrede olup,
bu hastalara genis ¢apl mide rezeksiyonlari ve lenf nodu diseksiyonlari
yapilmaktadir. Minimal cerrahi girisimlerin veya endoskopik girisimlerin
uygulanabilmesi icin tarama programlari ile olgularin erken evrede sap-
tanmasi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, cerrahi, evre, endoskopik tarama

GiRiS

Mide kanseri dlinya genelinde dérduinci siklikta gértlen
kanser tipi olup, kanserle iliskili 6ltimlerde Cgtincl sirada
yer almaktadir (1). Duinya genelinde yeni tani alan kanser-
lerin %8'i ve kanser nedeniyle olan 6ltimlerin %10"u mide
kanserine bagl olmaktadir (2). Olgularin 3/,'G gelismis Uil-
kelerde &zellikle uzak dogu llkelerinde (Kore, Japonya ve
Cin) gortiltirken 6zellikle ABD ve Bati Avrupa’da mide kan-
serinin gdrtlme insidansi giderek azalmaktadir ve Dogu
Asya’nin insidansinin sadece altida biridir. Ulkemiz kanser
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Background and Aims: Theearly diagnosis of gastric cancer allows
limited resection and improved survival. Our aim was to evaluate symp-
toms, endoscopic findings, and surgical procedures in patients with
stomach cancer andto determine at which pathologic stage they ap-
plied for treatment. Materials and Methods: The data of 77 patients
who were operated for gastric cancer were retrospectively evaluated.
The demographic data of the patients, comorbidities, tumor localiza-
tion, presence or absence of passage obstruction, symptoms and their
duration, endoscopic pathology results, American Society of Anesthesi-
ologists (ASA) score, type and method of resection applied, pathologic
stage, tumor size, number of lymph nodes removed, and number of
metastatic lymph nodes and stages were evaluated. Results: In our
study, 55 (71.4%) males and 22 (28.6%) females were included. Total
gastrectomy was performed in 46 patients (59.8%), subtotal gastrec-
tomy in 16 (20.8%), and explorative laparotomy in 15 (19.4%). Lap-
aroscopic total gastrectomy was performed in 2 patients (2.6%) and
laparoscopic subtotal gastrectomy in 2 (2.6%). In 9patients (11.68%) ,
additional organ resection was performed. Morbidity was seen in 9 pa-
tients (11.6%) and mortality in 3(3.9%). The most frequent pathologic
stages were pT3 and pT4 (18.2% and 55.8%, respectively). Majority
of the patients were in stage 3 (61%). Conclusion: The patients who
were operated on because of gastric cancer were usually in an ad-
vanced stage of cancer during diagnosis, and they had extensive gastric
resections and lymph node dissections. To be able to perform less inva-
sive surgical or endoscopic procedures, it is necessary to detect cases of
cancer at an earlier stage using screening programs.

Key words: Gastric cancer, surgery, stage, endoscopy, screening

tarama programinda olmamasina ragmen mide kanseri;
kadin hastalarda meme kanseri, erkek hastalarda akciger
kanserinden sonra ikinci sirada gortlmektedir (3). Genel
olarak, erkekler kadinlara gére iki kat daha siklikla etki-
lenir ve ortalama gérulme yasi 60-70 yas arasindadir (4).

Helicobacter pylori enfeksiyonu, tltstlenmis veya tuzlu
gidalar, pernisiy6z anemi, daha énceden gecirilmis mide
cerrahisi, kronik atrofik gastrit, intestinal metaplazi, ge-
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netik kanser sendromlari [herediter nonpolyposis kolon
kanseri (HNPCC), Li-Fraumeni sendromu, Peutz-Jeghers
sendromu ve herediter diffliz gastrik kanser (HDGC)
sendromu] belirgin mide kanseri icin belirgin risk faktor-
leridir (4-7).

Mide kanserli olgularda 5 yillik sag kalim tdm agresif te-
davilere ragmen %30 seviyesindedir (8). K&tu prognozun
en énemli nedeni taninin ge¢ evrelerde konulmasidir (9).
Erken evrelerde asemptomatik olan mide kanseri ileri ev-
relerde kilo kaybi, epigastrik agri veya rahatsizlik, gast-
rointestinal kanama, kusma ve anoreksiyaya neden olur.
Japonya ve Kore'de, mide kanseri icin ylksek bilinglilik
ve yaygin endoskopik tarama, erken mide kanseri olan
hastalarin (6rn. T1 tlimdrleri) oraninin %50'ye ulasma-
sina neden olmustur. Ne yazik ki, diger llkelerde mide
kanserine siklikla ileri evrelerde tani konulur (10).

Mide kanserinde sag kalimin iyilesmesi ve mortalitenin
azalmasi icin tarama ve sag kalim programlari ile erken
evrede tani konmasi blylk 6nem tasimaktadir. Kanser
gelisimini 6nlemek icin primer yaklasim olan Helicobacter
pylori eradikasyonu 6nemlidir (Literattir). Ancak Helico-
bacter pylori ile enfekte ve premalign lezyonu olan her
hastada mide kanseri gelismedigi igin tarama programlari
iyi planlanmalidir. Ne zaman ve nasil tarama programla-
rinin baslayacagi ve yapilacagi llkelere gére farklilik gos-
termektedir. Sekonder 6nleyici yaklasim premalign mide
lezyonlarinin endoskopi ile taranmasidir. Mide kanseri ta-
nisinda endoskopik tarama altin standarttir. Endoskopik
tarama ile erken evre mide kanseri teshisi saglanmakta ve
mortalite azalmaktadir (11).

Bu retrospektif calismada amacimiz mide kanserli hastala-
rimizin semptomlarini, endoskopik bulgularini ve ameliyat
piyeslerini degerlendirerek hangi evrelerde basvurduklari-
ni saptamaktir.

GEREC ve YONTEM

Ocak 2013- Haziran 2016 tarihleri arasinda T.C. Saglk
Bilimleri Universitesi Bursa Ytiksek Ihtisas Egitim ve Aras-
tirma Hastanesinde mide kanseri nedeniyle elektif ko-
sullarda ameliyat edilen 77 hastanin verileri retrospektif
olarak incelenerek, demografik verileri, semptomlari,
endoskopik bulgulari, ko-morbid hastaliklari, mide rezek-
siyon ameliyat tipleri, patolojik evreleri [tim&r, node, me-
tastaz (TNM)] degerlendirildi. Hastalara operasyon dncesi
detayli bilgi verildi ve sonrasinda yazili aydinlatiimis onam
alindi. Calismamiz Duinya Helsinki Bildirgesi’'ne uygun ola-
rak yazildr.

Tdm hastalar ameliyat 6ncesinde nutrisyonel durum ve
Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) siniflamasi yéniin-

Mide kanseri tani ve tedavi deneyimlerimiz

den degerlendirildi. Nutrisyonel durumu bozuk olan has-
talara (son alti ayda viicut agirhginin %10'undan fazlasini
kaybeden veya obstriiksiyon nedeniyle oral alimi kisith
olan) en az 15 gtin stire ile parenteral ve geredinde ente-
ral nutrisyon destedi verildi. Operasyondan énceki aksam
tdm hastalara derin ven trombozu profilaksisi icin ddstik
molekdl apirlikli heparin (Enoxaparine) subkutan olarak
uygulandi ve ameliyat dncesinde de varis corabi giydirildi.

Orta veya distal mide yerlesimli timorli hastalarda distal
veya subtotal gastrektomi, proksimal yerlesimli timor-
lerde ise total gastrektomi yapildi. Lenf nodu diseksiyo-
nunun genisligi Japon Mide Kanseri Tedavi Rehberi (3.
ingilizce baski) 6nerilerine gére yapildi (12). Diffliz tip
tdmorler icin en az 8 cm, intestinal tip timérler icin en
az 5 cm’lik timorstiz cerrahi sinir elde edilmesine dik-
kat edildi. Patolojik evreleme UICC/TNM 7. slrimtinde
Onerilen TNM evreleme sistemine gdre yapildi. Subtotal
gastrektomi sonrasinda Billroth Il rekonstriiksiyonu yapil-
di. Total gastrektomi sonrasi rekonstruksiyon, jejunal pos
olmadan bir Roux-en-Y 6zofagojejunostomi ile yapildi.

Postoperatif ddnemde herhangi bir problem gelismeyen
subtotal gastrektomili hastalara da 3. guin oral gidaya
gecildi. Total gastrektomili hastalara 5. guin pasaj grafi-
si cekilmesini takiben kagak saptanmadigi takdirde oral
gida basland.

istatiksel Analiz

Calismada suirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlu-
gu Shapiro Wilk testi ile incelenmistir. Stirekli degiskenler
normal dagilima uygunluk gdstermesi durumunda orta-
lamatstandart sapma, normal dagiima uygunluk géster-
memesi durumunda ise medyan (minimum-maksimum)
degderleriyle ifade edilmistir. Kategorik degiskenler n (%)
dederleriyle ifade edilmistir. Verilerin degerlendirmesinde
SPSS (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.) prog-
rami kullanilmistir.

BULGULAR

Calismamizda olgularin 55'i (%71,4) erkek, 22'si (%28,6)
kadin olup ortalama yas 64,40+10,26, ortalama beden
kitle indeksi (BMI) degeri 26+4,07 idi. Olgularin demog-
rafik Ozellikleri, ko-morbid hastaliklari ve ASA skorlari
Tablo 1'de gésterilmektedir. Ko-morbid hastaliklar olarak
hipertansiyon 16 (%20,7) olguda, tip 2 diabetes mellitus
ve hipertansiyon birlikteligi 9 (%11,6) olguda, tip 2 dia-
betes mellitus 8 (%10,4) olguda, koroner arter hastaligi
7 (%9,09) olguda ve kronik obstrtiktif akciger hastalig
(KOAH) 3 (%3,9) olguda gortildi. ASA 2 skoruna sahip
olgular daha fazla idi.
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Tablo 1. Hasta ozellikleri

n (%)
Yas 64,40+10,26
Cins K/E 22 (%28,6) / 55 (%71,4)
BMI 26+4,07
Ko-morbidite 41 (%53,2)
ASA
2 53 (%68,8)
3 24 (31,2)

K: Kadin, E: Erkek, BMI: Beden kitle indeksi, ASA: American Society of
Anesthesiologist

Tablo 2. Ttimor ozellikleri

n (%)

Tiimor Lokalizasyonu

Antrum 24 (%31,2)

Korpus 28 (%36,4)

Kardiya 25 (%32,5)
Pasaj obstriiksiyonu 13 (%16,9)
Semptomlar

Epigastrik agri 42 (%54,5)

Kusma 17 (%22,1)

Anemi 8 (%10,4)

Disfaji 5 (%6,5)

Dispepsi 5 (%6,5)
Semptom sliresi (ay) 3(1-24)

Preoperatif patoloji
Adenokarsinom
HGD

HGD: yuksek dereceli displazi

75 (%97,4)
2 (%2,6)

Tablo 3. Operasyon tipi ve metodu, morbidite ve

mortalite

Operasyon Tipi
Total gastrektomi
Subtotal gastrektomi
Eksploratif laparotomi

46 (%59,8)
16 (%20,8)
15 (%19,4)

Operasyon Metodu

Laparoskopi 4 (%5,2)

Acik cerrahi 68 (%88,4)

Konversiyon 5 (%6,4)
Morbidite 9 (%11,6)
Mortalite 3(%3,9)
Hastanede kalis stiresi (gtin) 6,2 (5-17)

Endoskopik olarak tlimaor yerlesim yerleri ve pasaj gecisi,
semptom ve stireleri, preoperatif patoloji sonuglari Tablo
2'de gdsterilmistir. Semptomlarin ortalama suresi 3 ay (1-
24 ay) idi. Olgularda basvuru sirasinda en sik saptanan
semptomlar karin agrisi ve kusma idi (sirasiyla %54,5 ve
%22,1). TUmor lokalizasyonunun antrum, korpus ve kar-
diyada benzer oranda oldugu gértildi. Olgularin 13’linde
(%16,9) endoskopun gecisine engel olan darlik saptandi.
Preoperatif dénemde sadece iki olguda patalojik tani ytik-
sek dereceli displazi (HGD) idi.

Olgularin 46'sina (%59,8) total gastrektomi, 16'sina
(%20,8) subtotal gastrektomi ve 15‘'ine de (%19,4)
eksploratif laparotomi yapildi (Tablo 3). Olgularin 9'unda
(%12,9) rezeksiyon icin laparoskopik girisim yapiimasi
ddstinuldu. Rezeksiyonlarin 4'G laparoskopik yéntemle
tamamlandi (2 (%2,6) total gastrektomi, 2 (%2,6) subto-
tal gastrektomi). Olgularin 5'inde (%6,4) laparoskopiden
acik yonteme gecildi. intraoperatif dénemde dalaktan
kanama nedeniyle 1 (%1,3) olguya splenektomi, middle
kolik arter yaralanmasi nedeniyle 1 (%1,3) olguya sag he-
mikolektomi yapildi. Eksplorasyonda pankreas gévde in-
vazyonu bulunan 2 (%2,6) olguya distal pankreatektomi
ile birlikte splenektomi ayrica total gastrektomi esnasinda
dalak hilusunda tutulum olan 5 (%6,5) olguya da sple-
nektomi uyguland.

Galismamizda morbidite 9 (%11,6) hastada gelisti (Tablo
3). Yara yeri enfeksiyonu 2 (%2,6) olguda, evisserasyon 2
(%2,6) olguda, subileus 1 (%1,3) olguda, kalp yetmezligi
1 (%1,3) olguda, serebellar infarktlis 1 (%1,3) olguda,
pankreas fistulli 1 (%1,3) olguda ve pnémoni 1 (%1,3)
olguda gortildi. Morbidite nedeniyle reoperasyon uygu-
lanmadi, medikal tedavi uygulandi. Mortalite 3 (%3,9)
olguda gértildu (Tablo 3). Cerrahi isleme bagl mortalite
g6zlenmedi. Olgularin 1'i (%1,3) 48. saatte akut myo-
kard infarktdsu, 1'i (%1,3) postoperatif 20. glinde kalp
yetmezligi ve 1'i de (%1,3) postoperatif 6. glinde serebel-
lar infarktus nedeniyle kaybedildi.

Hastalarimizin ortalama timaor boyutu, T evreleri, ¢cikarilan
ortalama total lenf nodu ve metastatik lenf nodu sayilari
ve TNM sistemine gdre evreleri Tablo 4'de gdsterilmistir.
Olgularimizda ortalama timaor ¢capl 6 cm olup en sik rast-
lanan T evreleri sirasiyla T4 ve T3 ve (%55,8 ve %18,2)
idi. Lenf nodu diseksiyonu ile ortalama 24,38+7,54 lenf
nodu cikarildi. Metastatik lenf nodu sayisi ortalama 9,79
(1-34) saptandi. Olgularimizin en sik Evre 3 olduklari g6-
rildu.



Tablo 4. Patolojik sonuclari ve hastalik evresi

n (%)

Timor buydkltgl (mm) 60 (15-70)
Patolojik Evre (pT)

pTis 1(%1,3)

pT1 3 (%3.,9)

pT2 2 (%2,6)

pT3 14 (%18,2)

pT4 43 (%55,8)
Cikarnilan lenf nodu (ortalama) 24,38+7,54
Metastatik lenf nodu (ortalama) 9,79 (1-34)
Evre

1 5 (%6,5)

2 11 (%14,3)

3 47 (%61)

4 14 (%18,2)

TARTISMA

Ulkemizde kanser tarama programinda mide kanseri yer
almamakla birlikte, ileri evre mide kanseri gértilme ora-
ni %58 olarak belirtilmistir (13). Calismamizda ameliyata
aldigimiz olgularimizin ¢cogunlugunun evre 3-4 (%79,2)
oldugu saptandi. ileri evre kanser orani bati Ulkelerinde
%30 ve Japonya'da %21'dir (10,14). Mide kanserlerinde
5 yillik sag kalim oranlari oldukga dustik olmakla beraber
agresif tarama programlari uygulayan Clkelerde erken
tani ile evre 1 ve 2'deki olgularda 5 yillik sag kalim orani
%70'lere ulagmaktadir (15).

Duinya genelinde mide kanser prevalansinda azalma bil-
dirilmekle beraber, yas gruplari degerlendirildiginde geng
yas grubunda premalign lezyonlar ve mide kanserinin
prevalansinda artma oldugu belirtiimistir (16,17). Ulke-
mizde mide kanseri prevalansinin yillar icinde degisimini
degerlendirmek icin yeterli veri bulunmamaktadir. Mide
kanserlerinde insidansin dérdtinci dekattan sonra arta-
rak yedinci dekatta en Ust duzeylere ulastigl, kadinlara
gore erkeklerde iki kat daha sik goruldigu belirtilmistir
(18). Olgularimizda da ileri yas (64,40+10,26) ve erkek
cinsiyetin (%71,4) agirlikta oldugu géruldd. Yas gruplar
degerlendirildiginde sadece 2 (%2,6) olgunun 40 yasin-
dan kdguk oldugu, 24 (%31,6) olgunun ise 70 yasindan
buytik oldugu gérdilddi.

Mide kanserli olgularin yaklasik %401 asemptomatik
olup, erken tani siklikla nonspesifik karin agrisi ve dis-
pepsi nedeniyle yapilan endoskopi esnasinda tesadtfen
konmaktadir (19). Olgularimizda tani stirecinde en sik
gorilen semptomlarin epigastrik agri (%54,5) ve kusma
(%22,1) oldugu saptandi. Bu semptomlar da genelde ileri
bir hastaligin géstergesidir.

Mide kanseri tani ve tedavi deneyimlerimiz

Mide kanserinde bilinen en iyi tedavi yontemi kuratif re-
zeksiyondur. Kdratif rezeksiyon kitlenin temiz cerrahi sinir-
larla ve yeterli bir bélgesel lenf nodu diseksiyonu ile birlik-
te ¢ikariimasidir. Lenf nodu diseksiyonunun kapasaminin
nasil olmasi gerektigi konusu yillardir Batili otérler ve Ja-
pon otdrler arasinda tartisma konusu olmustur. Batida
onceleri bircok merkezde ileri evre mide kanserlerinde D2
lenf nodu diseksiyonunun (LND) yapiimasi -sag kalima fay-
da saglamadigi gerekcesiyle ayrica post operatif morbidi-
tesi yuksek bir prosedtr olmasi nedeniyle- énerilmiyordu.
ileri evre mide kanserinde D1 diseksiyon yéntemi rutin bir
uygulama haline gelmisti. 1995 ve 1996 yillarinda Hollan-
da Gastrik Kanser Arastirmasi ve Tibbi Arastirma Konseyi
(MRC) Arastirmasi D1 ve D2 LND'den sonra erken sonug-
lari yayinladi (20,21). Her iki calismada da D2 diseksiyo-
nundan sonra morbidite ve mortalite oranlari belirgin ola-
rak daha ytiksek bulunmustur. Ozellikle MRC calismasinda
yuksek morbidite, buytik oranda orta ve st timarler icin
D2 diseksiyonunun bir parcasi olarak yapilan pankreas re-
zeksiyonlari ve splenektomilere bagliydi. 1999°da, bu iki
prospektif randomize calismanin uzun dénem sonuclari
yayinlandi ve D2 LND’den sonra uzun dénem sagkalim
avantajinin olmadigi bulundu. Genel ve hastaliksiz sagka-
lim veya rekdrrens riski agisindan uzun vadeli sonuclarda
bir gelisme yoktu (21). Daha sonralari Hollanda'daki bu
arastirmanin 15 yillik takip sonuglari, D2 lenfadenekto-
minin D1 lenfadenektomiden daha dtsuk lokal bdlgesel
reklrrens ile (%22'ye karsi %12) ve gastrik kanserle iligkili
olim oranlarina (%37'ye karsi %48) bagl oldugunu gds-
terdi (20). 15 yillik sagkalim oranlari sirasiyla D2 LND'da
%29 ve D1 LND'dan sonra %21 idi. Pankreatosplenekto-
mi uygulanmayan hastalar arasinda D2 LND’den sonra
sagkalim orani D1 LND’den sonra olanlara gére anlamli
derecede yuksekti (%35'e karsin %22). Yazarlar, dalak
koruyucu D2 LND'nin guivenli bir sekilde yapilabilecegini,
D2'nin kapsam olarak rezeke edilebilir mide kanseri icin
onerilen lenfadenektomi tipi olduguna karar verdiler (20).

Japon yazarlar ise 1960 yillardan beri mide kanser cer-
rahisinde batiya gore daha agressif girisimler (D3 ve D4
lenf nodu diseksiyonlari ve kombine organ rezeksiyonlari)
yapmis ve D2 lenf nodu diseksiyonunun mide kanseri-
nin tedavisinde rutin olarak yapilmasi gereken bir islem
oldugunu ileri stirmuslerdir (22). Ancak 2010 yilinda ya-
yinlanan Japon Gastrik Kanser Dernegi'nin Japon Gastrik
Kanser Tedavi Rehberi'nde (3. ingilizce baski) lenf nodu
diseksiyonun genisligi konusunda daha iliml bir yaklagi-
ma dogru gittikleri ve hemen hemen bati yazarlarin yakla-
simina benzer yaklasimlar benimsedikleri gortilmektedir
(12). GuUnumuzde mide kanserinin tedavisinde kapsam
olarak D1, D1+ ve D2 lenf nodu diseksiyonlarinin yapiima-
si 6nerilmektedir. Klinigimizde lenf nodu diseksiyonunun
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genisligi Japon Gastrik Kanser Tedavi Rehberi (3. ingilizce
baski) &nerilerine gére yapilmaktadir (12). Olgularimiza
tmdrdn T1-4 evresine gére D1+ veya D2 lenf nodu di-
seksiyonlari uyguladik.

ileri evre mide kanserlerinin %3-27'sinde komsu organlara
lokal invazyon nedeniyle kombine rezeksiyonlar gerekebi-
lir (23). Olgularimizin %10,4"tinde ek organ rezeksiyonu
yaptik. En sik ek organ rezeksiyonu olarak splenektomi
uygulandi. Guinlimtizde serozayl asan timorlerde rutin
olarak splenektomi yapiimasi énerilmemektedir. Dutch
calismasinda D2 diseksiyon, splenektomi, pankreatekto-
mi ve ileri yas (70 yas Ustu) artmis morbidite ve mortalite
ile iligkili bulunmustur (24). Splenektomi veya pankreatek-
tomi 5 yillik sag kalimi degistirmemekte olup, rutin rezek-
siyonu Onerilmemektedir (25,26). Japon Gastrik Kanser
Tedavi Rehberi (3. ingilizce baski) buytik kurvatur boyun-
ca lokalize olan tlmédrler ve 4sb lenf bezlerinde metastaz
varliginda splenektomi yapilmasini dnermektedir (12).

Bursektomi daha 6nce serozal invazyonu olan tdm tu-
morler icin Snerilmisti. Ancak 2011'de yayinlanan yeni
Japon Gastrik Kanser Tedavi Rehberi, bu tavsiyeyi posteri-
or gastrik duvarin serozal penetrasyonu olan olgularla si-
nirlamaktadir (12). Biz serozal invazyonu olan hastalarda
bursektomi yapmayi tercih ediyoruz.

Mide kanserli olgularda radikal rezeksiyon sonrasi perio-
peratif morbidite orani %15 ve mortalite orani %3 olarak
bildirilmistir (27). Calismamizda benzer sekilde periope-
ratif morbidite %11,6 ve mortalite %3,9 olarak gérdilddi.

Minimal invaziv cerrahideki son gelismelerin sonucu ola-
rak, gastrik kanser icin laparoskopik gastrektomi giderek
artmaktadir. Laparoskopik mide rezeksiyonlari intraope-
ratif kan kaybi, analjezik ihtiyaci, hastanede kalis stiresi ve
intestinal motilitenin baslama stresi gibi kisa dénemli so-
nuclari olumlu yonde etkilemektedir (28). Ancak ileri evre
mide kanserleri icin uygun bir prosedur olup olmadigi ko-
nusunda bir anlasma saglanmamistir (29). Potansiyel k-
rabil mide kanserlerinde laparoskopik evreleme yapilmasi
Onerilmektedir (30). Calismamizda 9 olguya laparoskopik
rezeksiyon planlanmis 4 olgu islemi laparoskopik olarak
tamamlanmig ve 5 olguda konversiyon laparotomiye ge-
cilmistir. Bunun nedeni olarak sinirli hasta sayisi, cerrahi
deneyimin azligi ve ileri evre olgularin opere edilmesi ol-
dugu ddsundldu.

Mide kanserlerde tiiméruin patolojik evrelemesi sag kalim
tahmini agisindan énemlidir. Bes yillik sagkalim T1 pato-
lojik evrede yapilan rezeksiyon sonrasi %98, T2-4 timor-
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lerde %38-59 arasinda degismektedir (31). Olgularimizda
rezeksiyon piyeslerinin incelenmesi sonrasi agirlikli olarak
ileri patolojik evrelerin oldugu gértildu. Ulkemizde yapilan
bir calisma %29,1'i evre IV ve % 51,4l evre llI'te hastalar
bildirilmistir (32). Calismamizda da Evre Il %61, Evre IV
%18,2 hastanin yer aldigi gordildu. Evreler degerlendirildi-
ginde genel olarak olgularimizin basgvuru aninda %79,2’si-
nin ileri evrede yer aldigi gérdildu. Ulkemizde ve bélgemiz-
de opere ettigimiz ileri evre kanserli olgular géz 6ntine
alindiginda endoskopik tarama programlari ile erken evre
olgularin saptanmasinin gerekli oldugu dustintlmektedir.

Mide kanserini dnlemede etiyolojik nedenlerin (Helico-
bacter pylori eradikasyonu, yasam stili degisiklikleri) gi-
derilmesi 6nem arzeder. Helicobacter pylori prevalansi
gelismis Ulkelerde %30, gelismekte olan tlkelerde %90
seviyesindedir (33). Bélgemizde de Helicobacter pylori
%74,3 oraninda gérdlmusttr (34). 1994 yilinda Helico-
bacter pylori mide kanseri icin klas 1 karsinojen olarak
tanimlanmistir (35). Helicobacter pylori gland kaybina ne-
den olmakta, sirasiyla kronik aktif gastrit, atrofik gastrit,
interstinal metaplazi ve displazi gelismekte, kanser geli-
simi son evrede géruilmektedir (36). Helicobacter pylori
eradikasyonunun intestinal metaplazi ve displazi zeminin-
de gelisen mide kanser insidansinda azalma olmasina ne-
den oldugu, ancak mide kanser mortalitesinde azalmaya
istatiksel olarak neden olmadigi belirtilmistir (37).

Galismamizda birkag sinirflama mevcuttur. Olgu sayisinin
nispeten az ve tek merkezli retrospektif bir calisma olma-
sl, kanser teshisi alan hastalarda Helicobacter pylori po-
zitifligi nedeniyle tedavi alip alamadiklari, tedavi sonrasi
re-enfeksiyon gelisimi veya antimikrobiyal rezistansin tam
olarak ortaya konulamamasi, rutin rezeksiyon piyeslerinin
incelenmesinde Helicobacter pylori ve intestinal metap-
lazinin patoloji raporunda rutin belirtiimemesi, sag kalim
verilerinin calismada yer almamasi limitasyona neden ol-
maktadir.

Mide kanseri nedeniyle ile ameliyat ettigimiz olgularimiz
tani sirasinda genellikle ileri evrede olup, bu olgulara ge-
nis capl mide rezeksiyonlari ve lenf nodu diseksiyonlari
yapiimaktadir. Mide kanserinin tlkemizde kanser tarama
programinda olmamasi, endoskopik olarak degerlendir-
me icin basvurulacak merkez sayisinin sinirli olmasi gibi
nedenlerle olgularimiz siklikla tani aninda ileri evrede
basvurmaktadir. Minimal cerrahi girisimlerin veya endos-
kopik girisimlerin daha sik uygulanabilmesi icin tarama
programlari ile olgularin erken evrede saptanmasi gerek-
lidir.
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OZGUN ARASTIRMA

Hepatit B prevalansi ve aile ici bulasim yollan

Prevalence and interfamily transmission pathways of hepatitis B virus

Bilge BAS

Yakin Dogu Universitesi, Gastroenteroloji Bélimdi, Lefkosa, Kibris

Giris ve Amag: Hepatit B bulastiriciligi, yayginligi ve dnlenebilirligi ne-
deniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Kan ve serdéz eksudalarda yo-
gunken tikdirdk, semen ve vajinal sekresyonlarda ddistiktir. Bu nedenle
guinltik yasam kosullari ile bulas olmaz kabul edilir. Amacimiz; HBsAg
pozitif olgularda, toplu yasam kosullari, sosyo kdiltirel aliskanliklara
gore, aile ici bulas yollarini ve yayginhgini incelemektir. Materyal ve
Metod: Calismamizda inaktif HBsAg tasiyicisi ve kronik hepatit B tanisi
alan olgular ve birinci derecede yakinlari hepatit B gdstergeleri yéntin-
den arastirildi. Meslek, egitim, dis tedavisi, kan transflizyonu, gegirilmis
operasyon, dogum sekli, ayni esyalari kullanma ve yakinlk dereceleri
sorgulandi. Bulgular: 820 hastanin %61.7’si erkek, %38.3'ti kadin ve
%48.9'u 40 yasin altinda idi. [k ve orta 6grenim egditimi olanlar %37.4
ve %37.9 ile cogunlugu olusturmaktadir. Hastalarin %61.5'i kentsel,
%38.5'i kirsal kékenli ve yaklasik dértte birinin evinde 6 ve lizeri Kisi
yasamaktadir. Tahmini bulas yollari arasinda dis tedavisi (%68.3) ilk
siradadir. Bunu hastanede yatis (%34.4), cerrahi girisim (%32.9), kan
transflizyonu (%19.3) ve %2.2 ile stipheli iliski izlemektedir. Hastalarin
aile tiyelerinde hepatit B varligina bakildiginda %44.1 ile ilk sirayr anne-
ler almaktadir. Ortak esya kullanimi degerlendirildiginde %83.2 ile ayni
havluyu kullanma ilk siradadir. Bunu ayni tiras bicadini ve tirnak maka-
sini kullanma izlemektedir. Ortak dis fircasi kullanimi yoktur. Sonug:
HBsAg pozitifligi erkeklerde ve kirsal kesimde daha fazladir. Dis teda-
visi, cerrahi girisim, hastaneye yatisin HBsAg pozitifligine etkisi vardir.
Aile ici bulas orani fazladir ancak bulas ortak esya kullanimina baghdir
denilemez. Ailede hepatit B varligi aile bireylerinde HBsAg pozitifligini
artirmaktadir. Bundan dolayi bir bireyde HBsAg pozitifligi mevcutsa di-
ger aile bireylerinin asilanmasi saglanmalidir.

Anahtar kelimeler: Hepatit B, bulas, aile, dis tedavisi, kan nakli

GiRiS

Duinyada 2 milyara yaklasan sayida kisinin émrunun bir
déneminde hepatit B virtisti (HBV) ile karsilasmis oldugu
ve bunlarin 400 milyona yakininin kronik HBV enfeksiyo-
nu olgusu oldugu bilinmektedir (1). Bir yil icinde yaklasik
1 milyon kisinin HBV ile iliskili hastaliklar nedeniyle kaybe-
dildigi dustindlmektedir. Dinya saglik 6rgtitt (DSO) ta-
rafindan yapilan, 1980-2007 arasindaki streci inceleyen
metaanalizde 1990-2005 yillarina bakildiginda diinya ge-
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Background and Aims: Hepatitis B is an important public health
problem due to its transmittance, prevalence, and preventability. It is
present at higher concentrations in blood than in saliva, semen, and
vaginal secretions. In practice, infection is not transmitted under daily
living conditions. Our purpose is to examine intrafamilial transmission
and prevalence in HbsAg-positive cases and their families. Materials
and Methods: HBsAg carriers, chronic Hepatitis B-infected patients,
and their relatives were examined for hepatitis B indicators. Study par-
ticipants were questioned about educational status, dental treatment,
blood transfusions, operations, and type of birth. Results: Of the 820
patients in our study, 506 were male and 314 were female. Approxi-
mately half of the patients were under 40 years of age. Patients with
primary and secondary education represented 37.4% and 37.9% of
the sample, respectively. The estimated pathways of infection were as
follows: dental treatment, 68.3%, hospital stay, 34.4%, surgical inter-
vention, 32.9%, blood transfusion, 19.3%, and suspicious relationship,
2.2%. When hepatitis B was present in family members, mothers were
the most frequently infected, representing 44.1%. Conclusion: In our
study, HBsAg positivity was more common in men than in women and
more common in the countryside than in urban areas. Risk factors such
as dental treatment, surgical intervention, and hospitalization have an
effect on HBsAg positivity. The rate of infection increases with intrafa-
milial usage of shared objects, but it cannot be stated that infection is
completely based on shared object usage. The presence of hepatitis B
within the family increases HBsAg positivity in other family members.
Accordingly, when HBsAg positivity is present in a member of the family,
other family members should be vaccinated.

Key words: Hepatitis B, blood transfusion, family, odontotherapy,
transmittance

nelinde kronik HBV enfeksiyonunun azaldigi gortlmustur
(2). Hepatit B ytizey antijeni (HBsAg) pozitifliginin dlinya
genelinde en yuksek prevalansinin Afrika bélgesi oldugu
ddstintlmektedir, ancak vakalarin bircogu sessiz klinik
nedeniyle bu durumlarinin farkinda degildir. Diinya ge-
nelinde uygulanmakta olan asilama programlari ile HBV
enfeksiyonunda anlamli azalma vardir. Buna ragmen
yeni hepatit B enfeksiyonu olan hastalar gortilmektedir.
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Bunun nedeni de HBV'nin nasil bulastiginin yeterince
bilinmemesi, aile asilanmasinin efektif yapilamamasi ve
enfeksiyona sahip bireylerin bunun farkinda olmamasidir.
HBV'ye karsi bagisik olmayan bir bireyin, enfeksiyon kay-
nagi ile temasi, deri veya mukoz membranlarinda acik
yara ile hastaligin bulasina zemin hazirlanir. HBV tim
vlicut sivilarinda bulunur ve bunlarla temasla bulasabilir.
Kan ve ser6z sivilarda en yuksek oranda bulunurken; tu-
kdrik, vajinal sivi ve semende daha az oranlarda bulu-
nur. Tdm bu kosullarin guinltik yasamda ve ev ortaminda
birarada olmasinin gticltigu nedeniyle bu sekilde bulas
olmadigi kabul edilmektedir. Ancak direkt yaralanma ve
kan temasi olan ortak enjektdr kullanimi, diyaliz, dévme,
manikur vb. bulasma icin risk faktorleridir. Bizim Ulkemiz
gibi endemik llkelerde dogumda anneden bebede gecis
yaygindir (3). Horizantal gecisin nedeni tam olarak bilin-
mese de ayni evde yasama ve ayni egyalara temastan
stiphenilmektedir. Cinsel yolla gecis en sik bulasma sekil-
lerindendir. Kan drtnlerinin son yillarda siki incelenmesi
sonucu kan trasflizyonu ile gecis azalmistir ancak has-
tanede yapilan herhangi bir miidahale esnasinda bulas
halen s6z konusudur. Kan trtinlerinde HBsAg taramasi
1970 yil sonlarinda baslamistir ve hastaligin azalmasinda
onemli bir role sahiptir, ancak tiim ileri yéntemlere rag-
men risk her zaman var kabul edilir (4). Hepatit B early
antijen (HBeAg)'nin plesantayi gecmesi nedeniyle dogum
sirasinda kadinlarda bu antijenin pozitif olmasi halinde
perinatal enfeksiyon olusma ihtimali ytikselir (5). Ulkemiz-
de HBsAg prevalansi ile ilgili yapilan 129 calismanin dahil
edildigi bir metaanaliz sonucu toplumda HBsAg pozitifli-
§i %4.57 yani 3.3 milyon kisidir (6). Bizim calismamizda
amacimiz HBV pozitif olgularda, toplu yasam kosullari,
sosyokuilttirel aliskanliklari g6z éntine alinarak, aile ici ve
diger bulas yollarini ve yayginligini incelemektir.

GEREC ve YONTEM
Calisma Dizayni

Tek merkezli, tanimlayici klinik bir calisma olup, tek bir
gastroenteroloji hekimi tarafindan kayitl hepatit B has-
talarina ylzytize ve telefonla anket yapiimistir. Anket for-
mu cinsiyet, yas, meslek, editim durumu, dis tedavisi, kan
transflizyonu, ameliyat olup olmama durumu, dogum
sekli, ayni havlu, ayni dis fircasi, ayni tiras bicagi ve tirnak
makasini kullanip kullanmama, hepatitli kisiye yakinlk
derecesi ve ailede ilk hepatit B tanisi alan bireyleri sor-
gulayan sorulardan olusmaktadir. Calismamiz icin yetkili
hastaneden etik kurul onami alinmistir ve Helsinki Dek-
lerasyonu Prensipleri'ne uygunluk ilkesini kabul katilmis
insanlardan “Bilgilendirilmis olur” alinmistir.

Aile ici hepatit B bulasi

Hasta Grubu ve Yontem

Galismamizda Hepatit B poliklinigi tarafindan takip edilen,
inaktif HBsAg tasiyicisi ve kronik hepatit tanisi alan top-
lam 820 olgu ve bu olgularin birinci derecedeki aile birey-
lerinin tmd hepatit B gostergeleri yéntinden arastirildi.

Hastalarin HBsAg, hepatit B ylizey antikoru (anti-HBs),
Hbe-Ag, hepatit B early antikoru (anti-HBe), total hepatit
B core antikoru (anti-HBc) ve HBV-DNA testleri calisildi.
Beraberinde insan badisiklik yetmezlik virtisi (HIV), anti
hepatit C virtisti (HCV), anti hepatit Delta virist (HDV)
pozitifligine bakildi; pozitif olan olgular calismaya dahil
edilmedi. HBsAg, anti-HBs, HbeAg, anti-HBe ve total an-
ti-HBc belirtecleri hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarin-
da Abbott AXSYM kiti ve Abbott Macro Eliza (made by
Abbott) cihazi ile calisildi. HBV-DNA ise Cobas TagMan
HBV test kiti ile Real-Time PCR teknig@i kullanilarak Cobas
TagMan 48 (made by Roche Molecular Systems, Inc.) ci-
hazinda calisilmistir.

Arastirmaya inaktif HBsAg tasiyicisi (HBsAg ve anti-HBc
total pozitif, karaciger enzimleri normal HBV-DNA< 10%)
ve birinci derece yakinlari ile kronik HBV hastalari (HbsAg,
HBV-DNA> 10* kopya/ml, antiviral tedavi almakta olan)
ve birinci derece yakinlari dahil edildi.

Bagimsiz Degiskenlerin Degerlendirilmesi

Yas: Dodum tarihlerinden hesaplandi. 20-39, 40-59, 60
yas ve lzeri olmak Uizere U grupta sunuldu.

Cinsiyet: Kadin ve erkek olarak degerlendirildi.

Egitim durumu: Son bitirilen okul g6z 6ntine alinarak;
okuryazar degil, okuryazar ya da ilkokul mezunu, ortao-
kul-lise mezunu ve yuksekokul mezunu olarak dért grup-
ta incelendi.

Bagimh Degiskenlerin Degerlendirilmesi

HBsAg testi: ELISA yontemi ile calisildi. Sonuclar pozitif
ve negatif olarak degerlendirildi. (Cut off degeri: 1 1U/ ml)

Anti-HBc testi: ELISA yontemi ile calisildi. Sonuglar pozitif
ve negatif olarak degerlendirildi. (Cut off degeri: 11U/ ml)

Anti-HBs testi: ELISA yéntemi ile calisildi. Sonuclar pozitif
ve negatif olarak degerlendirildi. (Cut off degeri: 7 1U/ ml)

istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler SPSS for Windows 10.0
paket programina aktarildi. Ortalama dederler "“aritmetik
ortalamazx standart sapma’ olarak hesaplandi. Gruplar
aras! dederlendirmede ki-kare testi kullanildi. Analiz so-
nuglari %95 guven araliginda degerlendirildi. istatistiksel
anlamlilik dtizeyi p< 0.05 olarak kabul edildi.
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Tablo 1. Hastalarin demografik dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Yas n % n % n %
20- 39 301 59.5 100 31.8 401 48. 9
40- 59 132 26. 1 170 54.1 302 36.8
> 60 73 14. 4 44 14.0 17 14.3
Total 506 100 314 100 820 100
BULGULAR Tablo 2. Hastalarin egitim seviyesi, yasadiklari yer,

_ o _ _ aile birey sayisi, dogum sekli, olasi bulas yollari agi-
Calismamiza Hepatit B polikliniginde takip edilen 820  ENGERRCELTITN

hasta alindi. Hastalarin yariya yakini (n= 401; %48.9) 40
yasin altinda ve %14.3'U ise 60 yas ve Uzerindedir. Has-
talarin %61.7'si erkek, %38.3'U ise kadindir (p= 0.02) Okuma yazma yok 92 1.2

Egitim seviyesi n %

(Tablo 1). Egitim durumuna gore dagiimi degerlendiril- lkokul =07 S
diginde ilkokul ve orta dgrenim dlizeyinde egitimi olan- ritzmiL cil V1S
larin %37.4 ve %37.9 ile cogunlugu olusturdugu gortil- Lo Ji e
mektedir ve hastalarin %61.5'i kentsel, %38.5'i ise kirsal Yasam yeri

kdkenlidir. Calismaya alinan hastalarin evde yasayan kisi Kent 504 61.5
sayisina gére dagdilimi degerlendirildiginde hastalarin Kirsal 316 38.5

yaklasik dértte birinin evinde 6 veya daha fazla kisinin

Aile birey sayisi
yasadigi gorilmektedir. Calismaya alinan hastalarin ya-

rsinin dogumunun evde diplomali ebe ile gerceklestigi 13 374 456
. . L 4-5 264 32.2
gorulmektedir. Calismaya alinan hastalarda tahmini viral e e 99
bulas sekline iliskin anamnezleri sorgulanmistir. Hastala- B :
rn %10.1'inde anamnezde 6zellik saptanmamistir. Tah-  ©Olast bulas yolu
mini bulas yollari arasinda %68.3 ile ilk sirada dis tedavisi Dis tedavisi 560 68.3
Oykdsu yer almaktadir. Bunu %34.4 ile hastanede yatis, Hastanede yatis 282 34.4
%32.9 ile cerrahi girisim, %19.3 ile kan transflizyonu Cerrahi mudahale 270 32.9
ve %2.2 ile stipheli iliski izlemektedir. Calismaya alinan Kan nakli 158 19.3
hastalar evde ortak esya kullanimi acisindan degerlendi- Stpheli iliski 18 2.2
rildiginde %83.2 ile ayni havluyu kullanma ilk sirada yer Bilinmeyen 83 10.1
almakta, bunu %79.3 ile ayni tiras bicagini ve/veya tir- Ortak obje kullanimi n %
nak makas_lnl kullanma ve %69.8 ile ayni mutfak esyasini Havlu 682 832
kulIaanwa |z|emekt.ed|.r.. (;a|.|§maya alinan hastalar icinde Tira bicag 650 793
evde dis fircasini aile Gyeleriyle paylasan yoktur (Tablo 2). Bardak ve tabak 577 698
Calismaya alinan hastalarda aile Uyelerinde hepatit B var- Ditee 0 0

ligi sorgulanmistir. Hepatitli aile tyeleri arasinda ilk sirada
anneler yer almaktadir. Annelerinde hepatit olan hasta-
larin dortte birinde birlikte kardeslerden en az birinde de

Tablo 3. Aile bireylerindeki hepatit B varlig:

hepatit mevcuttur. Kardeslerinde hepatit olan hastalarin Hepaptit B'li aile bireyi n %
blyuk ¢cogunlugunda birlikte annelerinde de hepatit mev-  Apne 362 441
cuttur. Hastalanin 184'lnde (%22.4) esinde ve 164’inde g 184 224
(%20.0) en az bir cocugunda hepatit vardir (Tablo 3). Baba 182 222
En az bir cocuk 164 20
TARTISMA En az bir kardes 112 13.7
HBV enfeksiyonun dagilimi cografi bolgelere gore fark-  Anne ve kardes & L0
lliklar gésterir. Duinya; dusuk, orta ve ylksek endemik — E$ Ve Gocuk — —
bolgelere ayrimistir. Siniflandirmada; bolgedeki HBsAg — Baba ve kardes 2 =
Anne ve baba 11 1.3

ve anti-HBs pozitifli§i oranlari, enfeksiyonun alinma yasi
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ve virusun en sik hangi yolla bulastigi géz éntinde bu-
lundurulmustur. HBsAg pozitifli§gi Diinya genelinde %5.8
oranindadir ve yilda 500 bin ile 700 bin kisinin &ltimtine
neden olmaktadir. Afrika bélgesi dliinyada HBsAg preva-
lansinin en yuksek oldugu bélge olarak dustintlmektedir
ve vaka sayisi ortalama %5-8 arasinda bir orana sahiptir.
Avustralya, Japonya ve Yeni Zelanda %2'den daha az g6-
rilme orant ile en dusuk HBsAg pozitifligine sahip tlkeler-
dir. Parenteral enjeksiyon, kan ve kan drtnleri transfliz-
yonu daha sik olmasina ragmen batili toplumlarda HBV
seropozitifliginin dlstk olmasinin sebebi konuya gereken
O6nemin verilmesi ve alinan tedbirlerin ciddi bir sekilde uy-
gulanmasidir. Ancak HBV dtinya genelinde hala énemli
bir sorundur.

Ulkemizde 1999-2009 yillari arasinda HBsAg prevalansi
ile ilgili yapilan 129 calismanin dahil edildigi bir metaa-
naliz sonucu toplumda HBsAg pozitifligi %4.57 yani 3.3
milyon kisidir. Bu degderler géz 6ntine alindiginda lilke-
miz orta endemik bdlgeler arasinda yer almaktadir. Bati
bélgelerinde oran %3.47 (1.055.908 kisi), ic Anadolu’da
%4.86 (1.366.314 kisi), Dogu ve Guineydogu Anadolu’da
%6.72 (871.854 kisi) olarak bulunmustur. Demirpence
(7) ve arkadaslarinin yaptigi Batman ilindeki calismada
HBsAg pozitifligi %12.6 olarak tespit edilmistir. Ulkemiz-
de 6zellikle Dogu ve Glineydogu Anadolu bélgelerinde
parenteral bulasdan ziyade daha cok vertikal ve aile ici
bulas énemli géztikmektedir.

Calismamizda 820 hastanin %61.7'si erkek, %38.3U ise
kadindir. HBsAg pozitifliginin erkeklerde daha sik oldu-
gu ve cinsiyetler arasindaki bu farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu gérilmektedir (p=0.02). Bizim sonuclari-
mizla uyumlu olarak ulusal literatiirde HBV enfeksiyonu
seroprevalansinin erkeklerde daha ylksek oldugu ifade
edilmektedir. Ancak DSO’niin gerceklestirdigi metaa-
nalizde cinsiyete gére HBsAg prevalansina bakildiginda
kadinlarda %3.5 ve erkeklerde %3.9 oraniyla anlamli bir
fark bulunmamistir. 2009 yili TUIK verilerine gére hesap-
lanan 20 yag Uzeri Turkiye nufusunun cinsiyet dagilimi
ile kargilastirildiginda erkek hasta oraninin beklenenden
daha fazla, kadin hasta oraninin da beklenenden daha az
oldugu gorilmektedir. Turkiye genelinde erkeklerin tim
ntifusa orani %50.2 iken hepatit B'li hastalarda bu oran
%61.7'dir. Buna dayanarak erkeklerde hepatit B riskinin
kadinlara gdére 1.60 kat daha yuksek oldugu soylenebi-
lir. Risk faktorleri ile daha sik karsilasiyor olmalari HBsAg
pozitifliginin erkeklerde daha sik gérilmesinin bir nedeni
olabilir. 2008-2011 yillari arasinda gerceklestirilen TURK-
HEP CALISMASI ile tiim Trkiye'de 23 ayri bolgede HBsAg
pozitifligi degerlendirilmis ve oranin yasla artis gosterdigi
belirlenmistir. 18-29 yas arasl %2.7, 30-39 yas arasl %3.9,
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40-49 yas arasl %4.6, 50-59 yas arasli %5.3, 60-69 yas
arasl %4.4, 70 yas ve Ustl %4.4 olarak rapor edilmistir
(8). Bizim ¢alismamizda yas gruplarindaki HBsAg sero-
pozitifligi karsilastirildiginda, calismaya alinan hastanin
yarlya yakini (n=401; %48.9) 40 yasin altindadir ve diger
gruplara gére anlamli olarak ytiksek orandadir (p< 0.05).
Tudm grubun %36.8'i 40-59 yaslari arasinda, %14.3'l ise
60 yas ve Uzerindedir. Yas arttik¢a hasta yogunlugu azal-
maktadir. Bu durum hastaneye basvurularin ya da hepatit
yonlinden taramalarin (evlilik éncesi, gebelik vb.) daha
genc¢ yasta olmasi ile ilgili olabilir.

Arastirmamizda HBsAg pozitifliginin kirsal alanda daha
sik oldugu gdrtildd. Tdrkiye genelinde kirsal kdkenlilerin
tdm nufusa orani %29.0 iken hepatit B’li hastalarda bu
oran %38.5'tir. Buna dayanarak kirsal kokenlilerde hepa-
tit B riskinin kent kékenlilere gére 1.53 kat daha yuksek
oldugu sdylenebilir ve bu da anlamli bir ylksekliktir (p<
0.05). Literatlirde HBsAg pozitifligi acisindan kirsal ve
kentsel kesim arasinda fark olmadigini belirten yayinlar
vardir (9). Buna karsin Dursun ve arkadaslari (10) kirsal
kesimde HBsAg pozitifliginin kentsel kesime gére anlamli
oranda yuksek oldugunu, yasla beraber HBV ile karsilas-
ma oraninin arttigini belirmislerdir.

Yapilan literatir taramasinda HBsAg seropozitifliginin ki-
silerin editim dtzeyleri ve anne egitim duizeyleriyle iliskisi-
ni arastiran calismalara ulasilamamistir. Calismaya alinan
hastalarin egitim durumuna gdre dagilimi degerlendirildi-
ginde ilkokul ve orta 6grenim duizeyinde egitimi olanlarin
%37.4 ve %37.9 ile cogunlugu olusturdugu gdérilmek-
tedir (p=0.02). Egitim dtzeyi dustk bireylerin bilinglilik,
korunma, asilanma oranlarinin dusuk ve aile ortamlarinin
kalabalik oldugu varsayilarak bu durum aciklanabilir.

Calismaya alinan hastalarin evde yasayan kisi sayisina
gdre dagilimi degerlendirildiginde hastalarin yaklasik
dértte birinin (%22,2) evinde 6 veya daha fazla kisinin ya-
sadigi gorilmektedir. Yariya yakininda (%45,6) ise evde
yasayan kisi sayisi 3’le sinirlidir. Kalabalik ailenin bekle-
nenden daha az olmasi buytk sehirlerde cekirdek ailelerin
gittikce yayginlasmasindan kaynaklanabilir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde HBV bulasi siklikla damar
ici igne kullanimi ve cinsel yolla olmaktadir (11). Centers
for Disease Control and Prevention (CDC) verilerine gére
akut hepatit B olgularinin yaridan fazlasinda (%55,6) bu-
las yolu ortaya konulamamistir. Bu calismada bildigimiz
risk faktorleri sorgulandiginda stipheli cinsel iliski (%33,4),
damar i¢i madde bagimlid (%16.1), homosekstiel iliski
(%14,6), cerrahi 6ykusu (%10,2), HBV ile enfekte kisi ile
cinsel temas (%7,7), perkttan yaralanma (%4,7), HBV'li
kisi ile aile ici temas (%1,3), kan trasflizyonu (%0,6),
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sadlik calisani temasi (%0,5) ve hemodiyaliz (%0,2) ola-
rak bildirilmistir (12). Bizim calismamizda tlkemizin sos-
yokdilttirel 6zellikleriyle ilgili olarak bu degerler oldukca
farklidir. Escinsel ve stipheli iliski, madde bagimliigi yok
denecek kadar azdir. Bizim hastalarimizin kronik vakalar
olmasi da anamnezde bu nedenlerin saklanabilmesine
olanak tanimis olabilir. Ulkemiz kosullarinda daha cok
vertikal gecis ve ev ici bulas cogunlukta gordlmektedir.
HBV enfeksiyonunun bizim tilkemiz gibi endemik oldugu
yerlerde kisiler arasinda horizontal bulas, yakin temasla
kticuk deri siyriklari ve mukdz membranlardan gegisiyle
olusabilir. Vicut sivilari test edildiginde HBsAg pozitifligi
saptanmis ve semen ve tukurtikte bu pozitiflik kanitlan-
mistir ancak buralardaki viral ytik seruma gére 1.000 kez
daha azdir (13). Calismaya alinan hastalarin tahmini viral
bulas sekline iliskin anamnezleri sorgulanmistir. Hastala-
rnn %10.1'inde anamnezde &zellik saptanmamistir. Tah-
mini bulas yollari arasinda %68.3 ile ilk sirada dis tedavisi
Oykusu yer almaktadir. Bunu %34.4 ile hastanede yatis,
%32.9 ile cerrahi girisim, %19.3 ile kan transflizyonu ve
%2.2 ile stipheli iliski izlemektedir.

Calismaya alinan hastalarda aile Uyelerinde hepatit B var-
ligr sorgulanmistir ve aile Uyeleri arasinda en ¢ok an-
nelerde tespit edilmistir. Bu da Ulkemizde hepatit B'nin
anneden vertikal gecis oraninin yuksekligini gostermekte-
dir. Anneden bebege perinatal HBV gecisinde en dnemli
faktdriin HBeAg oldugu gésterilmistir. HBeAg'in plesan-
tayi gecebilmesine ragmen bulas daha ¢cok dogum sirasin-
da veya sonradan olusabilen deri ve mukoza siyriklarinin
enfekte maternal sivilarla temasi, vajinal kanaldan gecis
sirasinda anne kani ile temas, plesanta hasari sonucu ma-
ternal dolasimin fetal dolasima karismasi gibi nedenlerle
olusur (14,15). Turkiye gibi pek cok endemik tilkede verti-
kal bulas HBV enfeksiyonunun ana kaynagidir (16).

Aile Uyeleri arasinda kardeslerdeki HBsAg pozitifligine
baktigimizda %13.7'lik bir oran gériilmektedir. Hastala-
rn 112'sinin en az bir kardeslerinde hepatit vardir. Kar-
deslerinde hepatit olan hastalarin blylk ¢cogunlugunun
(%77.7) annelerinde de hepatit mevcuttur. Bu durum
kardesler arasinda hepatit B bulasi olabilecedi gibi ytiksek
olasilikla anneden vertikal bulasi gésterebilir. Cocuklar
arasindaki horizontal gecisin kaynagi tam olarak bilin-
memektedir. Ortamdaki esyalarin kontaminasyonunun
bulasmada etken olabilecegi dustintilmektedir. Tukuru-
guin deri ve agiz yaralari ile temasi, enfekte kisilerin daha
Once agzina temas etmis gidalar ile HBV enfeksiyonunun
gelisebildigi bildirilmistir. Buna karsilik enfekte tkuruk
ile horizontal bulasin roltini daha net ortaya koyacak
calismalara gerek olsa da horizontal bulasin muhtemel
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bir bulas yolu olarak dustintlmesinde fayda vardir. HBV
viicut disinda haftalarca yasayabilmekte ve tiras bicag,
dis fircasi gibi cansiz ylizeylerde bulunabilmektedir (17).

Hastalarin 182'sinin (%22.2) babalarinda hepatit vardir.
Babalarinda hepatit olan hastalarin btytk ¢ogunlugunun
annelerinde hepatit B mevcut degildir. Bu da bilinenin ak-
sine babadan hepatit B'nin bulasabildigini g&stermekte-
dir.

Eriskinler arasinda ytksek riskli cinsel iliski HBV enfeksi-
yonunun sik gortlen nedenlerinden birisidir. Her ne ka-
dar homosekstiel iliski ile HBV enfeksiyonu gecisi daha
cok olsa da heterosekstiel iliski de HBV enfeksiyonunun
en sik nedenlerindendir (18). Calismamizda hastalarin
184'linln (%22.4) esinde hepatit vardir. Bu oran cinsel
yolla bulasin bir géstergesi olabilecegi gibi beklenenden
ddstik olmasi evlilik 6ncesi yapilan tarama ve HBsAg pozi-
tif vakalarin eslerinin asilamasina baglanabilir.

Galismaya alinan hastalar evde ortak esya kullanimi agK-
sindan degerlendirildiginde %83.2 ile ayni havluyu kullan-
ma ilk sirada yer almakta, bunu %79.3 ile ayni tiras biga-
gini, tirnak makasini kullanma ve %69.8 ile ayni mutfak
esyasini kullanma izlemektedir. Cocuklar arasindaki bulasi
anlatirken bahsettigimiz gibi horizontal bulasta ortak kul-
lanilan esyalarin kontaminasyonu etken olabilir. HBV viru-
stinlin viicut disinda haftalarca yasayabilmesi tiras bicagt,
dis fircasi gibi esyalarin ortak kullanimi sonucu virdsu di-
ger aile bireylerine tasir. Yine enfekte kisilerin daha énce
agzina temas etmis gidalar saglikli bireyin deri ve agdiz
yaralari ile temas ettiginde bulasa neden olabilir.

Kan &rneklerinde transflizyon 6ncesi HBsAg'nin taranma-
si 40 yil 6nce baslamistir. Bu taramalardaki ilerleme ile
kan transflizyonu ile gecis glinlimtzde oldukga azalmis-
tir. Ama bu risk hicbir zaman sifir degildir. Hemodiyaliz,
dis tedavisi, cerrahi girisim gibi diger kanla gegisin olabi-
lecegi durumlar daha yaygindir. Bizim hastalarimizda tah-
mini bulas yollari arasinda %68.3 ile ilk sirada dis tedavisi
Oykusu yer almaktadir. Bunu %34.4 ile hastanede yatis,
%32.9 ile cerrahi girisim, %19.3 ile kan transflizyonu iz-
lemektedir. Kan transflizyonu beklenildigi gibi en dustik
orandadir. Ancak burada verdigimiz rakamlar sadece
hasta anamnezlerine dayandirildidi icin kesin bulas yolu
olarak degerlendirmemekteyiz.

Bizim calismamizda klinigimiz hepatit B polikliniginde ta-
kipli 820 hastanin aile bireyleri ve olasi bulas yollar deger-
lendirildi. Aile lyelerinde en fazla HBsAg prevalansi anne-
lerde ve kardeglerde, en dustik HBsAg prevalansi eslerde
ve babalarda izlendi.



Okuryazar olmamak, geleneksel yéntemlerle ve ebe yar-
dimi ile evde dogmus olmak hepatit B bulasmasi yénuin-
den yuksek riskli gérulda.

Evde ortak esya kullanimi agisindan degerlendirildiginde
ayni havluyu kullanma ilk sirada yer almakta, bunu ayni
tiras bicagini, tirnak makasini kullanma ile ayni mutfak es-
yasini kullanma izlemektedir. Ancak ayni havluyu kullan-
maktaki ylksek oran kullanan kisi sayisinin fazlaligindan
kaynaklanmaktadir.

inaktif HBV tasiyicisi ve ézellikle kronik aktif hepatitli in-
deks vakalarin aile tyelerine bulas riski calismamizda yuk-
sek bulunmustur.
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Aile ici hepatit B bulasi

Duinya genelinde HBV prevalansi oldukga farklidir. Bunun-
la birlikte HBV asilanmasinin tiim dtinyada uygulaniyor
olmasi hastaligi prevalansin en yogun oldugu llkelerde
bile azaltmaktadir. Ancak buna ragmen tim dtinyada
yeni vakalar gérdlmektedir. HBV bulag yollarinin iyi bilin-
memesi, her bolgede yeterli agilamanin yapilamamasi ve
bircok vakanin enfekte olduklarinin farkinda olmamasi
bunun nedenidir. Bu hastaliktan toplumu korumak icin
hepatitler ve diger kan yolu ile bulasan hastaliklar konu-
sunda tuim toplumun bilgi dizeyini arttirmaya yonelik
calismalar yapilmalidir. HBsAg pozitif bireylerin tim aile
fertleri asilanmalidir.
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OZGUN ARASTIRMA

Colyak hastalarinda depresyon ve cinsel disfonksiyon sikhgi,
hormonal dengenin cinsel disfonksiyonun tizerine etkilerinin

belirlenmesi

Frequency of depression and sexual dysfunction in celiac patients: Identification of the effects of

hormonal balance on sexual dysfunction

Selen SIPAL', Mesut SEZIKLI?, Gokhan DINDAR?

'Van Bélge Egitim ve Aragtirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Van

’Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Kocaeli

Giris ve Amag: Cdlyak hastalidi; genetik olarak yatkin bireylerde glu-
ten iceren budday, arpa, cavdar gibi gidalarin alinmasiyla tetiklenen
immtin aracili bir enteropati olup hastalarda intestinal ve ekstraintes-
tinal problemlere yol acar. Bu calismada, ¢dlyak hastalarinda hem siki
glutensiz diyetin hem de glutenle tetiklenen kronik inflamasyonun
eriskin yaslarda getirebilecedi sekstiel ve psikolojik disfonksiyonlarin
saptanmasi amaglanmistir. Gere¢ ve Yéntem: Calismaya en az 1 yil-
lik ¢élyak hastaligi tanisi olup takipte olan 79 hasta ile (53 kadin 26
erkek) yas ve cins uyumlu 48 saglikli kontrol grubu (29 kadin 19 erkek)
dahil edildi. Tdm katiimcilardan Beck Depresyon Anketini ve uygun
olan katiimcilardan Kadin Sekstiel Fonksiyon Indeks ve Ereksiyon Islevi
Uluslararasi Degerlendirme Formunu doldurmalari istendi. Cinsel islev
formunu dolduracak olan katilimcilardan total testesteron, dehidroepi-
androsteron, folikdl stimdle edici hormon, Iiiteinize edici hormon, tiro-
id stimulan hormon, estradiol ve prolaktin dlciimleri icin kan drnekleri
alindi. Bulgular: Beck Depresyon Anketini dodgru ve eksiksiz dolduran
hasta grubundaki 70 katilimcinin %33’tinde (n=23) kontrol grubundaki
ise 38 katiimcinin 11'inde (%30) depresif semptomlar tespit edilmis
olup hasta ve kontrol grubundaki depresyon oranlari benzerdi. Kontrol
grubunun dre, ferritin, hemoglobin ve total kolesterol duizeyleri has-
ta grubuna gdre daha ytiksekken (sirasiyla p=0,019 p=0,03 p=0,010
p=0,02) bdittin katiimcilarin hemoglobin dtizeyleri ile Beck Depresyon
Skorlari arasindaki negatif korelasyon dikkat cekti (p=0,03). Katiimcilar-
dan cinsel aktif olan hasta grubundaki 30 kadin ile kontrol grubundaki
12 kadin Kadin Sekstiel Fonksiyon Indeksi anketine gére degerlendi-
rildiginde cinsel disfonksiyon agisindan benzer bulundu (sirasiyla %30,
%42, p>0,05). Kadinlardaki cinsel disfonksiyon ile hastalik aktivitesi,
hormonal denge ve depresyon arasinda bir iliski bulunamadi. Yine has-
ta (n=15) ve kontrol (n=7) grubundaki cinsel aktif erkek katilimcilarin
Ereksiyon Islevi Uluslararasi Degerlendirme Formu anketine gére erektil
disfonksiyon agisindan aralarinda istatiksel fark bulunamazken (sirasiyla
%53, %28,6 p>0,05) hasta grubundaki total testesteron dtizeyi saglikl
kontrol grubuna gdre daha ytiksek (p=0,030) estradiol dtizeyi ise daha
dustik saptandi (p=0,039). Yine hastalik aktivitesi, hormonal denge ve
depresyon ile erktil disfonksiyon arasinda iliski bulunamadi.Sonug¢: C6l-
yak hastalari ile kontrol grubundaki depresyon oranlari benzer olmakla
birlikte hemoglobin dtizeylerindeki ddistikltigiin hastaliktan bagimsiz
olarak depresyon skorlarini etkiledigi gorilmektedir. Cinsel aktif erkek
ve kadinlardaki cinsel disfonksiyon oranlari her iki grupta da benzer iken
colyakli erkeklerdeki total testesteron dtizeylerindeki ytiksekligin andro-
Jjen direnci ile ilgisi olabilecegi dustindildt. Sonug olarak ¢élyakl kadin
ve erkeklerde cinsel disfonksiyon ve hormonal denge ile ilgili daha cok
katihmci ile yapilacak buydk ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Célyak hastaligi, depresyon, cinsel disfonksiyon
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Background and Aims: Celiac disease is an immune enteropathy trig-
gered by the ingestion of gluten-containing foods such as wheat, barley,
and rye in genetically predisposed individuals and the cause of intestinal
and extraintestinal symptoms. In this study, we aimed to detect sexual
and psychological dysfunction, which can be brought on by both a strict
gluten-free diet and gluten-triggered chronic inflammation in adulthood
in celiac patients. Material and Methods: In this study, 79 patients (53
female) who were diagnosed with celiac disease and followed for at least
1 year and 48 age- and sex-matched healthy controls (29 female) were
included. All the participants were asked to complete the Beck Depression
Questionnaire and eligible participants were asked to fill out Female Sexu-
al Function Index and International Index of Erectile Function forms. Blood
samples were collected for measurement of total testosterone, dehydroe-
piandrosterone sulfate, follicle-stimulating hormone, luteinizing hormone,
thyroid stimulating hormone, estradiol, and prolactin. Results: Depression
was detected in 33% (n = 23) of 70 participants in the patient group and
in 11 (30%) of 38 participants in the healthy control group who filled out
the Beck Depression Questionnaire completely and accurately, and de-
pression rates were similar in both groups. While the control group’s urea,
ferritin, hemoglobin, and total cholesterol levels were higher than those in
the patient group (p = 0.019, p = 0.03, p = 0.010, p = 0.02, respectively),
a strong negative correlation between all participants” hemoglobin levels
and Beck Depression scores (p = 0.03) was found. When sexually active
female participants were evaluated (30 females in the patient group and
12 females in the control group) according to the Female Sexual Func-
tion Index questionnaire, sexual dysfunction rates were similar in the two
groups (30%, 42%, p > 0.05, respectively). There was no relationship
between the women's sexual dysfunction and disease activity, hormonal
balance, or depression. Similarly, when sexually active male participants
were evaluated (15 males in the patient group and 7 males in the con-
trol group) according to the Female Sexual Function Index questionnaire,
there was no statistically significant difference between the two groups
in the rate of erectile dysfunction (53%, 28.6%, p > 0.05, respectively),
despite the higher total testosterone levels (p = 0.030) and lower estradiol
levels (p = 0.039) in the patient group. There was also no relationship
found between erectile dysfunction and disease activity, hormonal bal-
ance, or depression. Conclusion: Although depression rates were similar
between celiac patients and controls, it was shown that low hemoglobin
levels affected depression scores independently of the disease. Although
sexually active women and men had similar sexual dysfunction rates in
both groups, higher total testosterone levels in male participants with ce-
liac disease might be evidence of androgen resistance. As a result, larger
studies with more participants are needed in women and men with celiac
disease, examining sexual dysfunction and hormonal balance.

Key words: Celiac disease, depression, sexual dysfunction
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GIiRIiS ve AMAC

Colyak hastaligi (CH) glutene karsi gelismis immuin aracili
bir reaksiyondur. HLADQ-2 ve/veya HLADQ-8 haplotipleri
taslyan genetik olarak yatkin kisilerde ince bagirsagin inf-
lamatuvar hasarina yol acan uygun olmayan bir T hticre
araclll immdn yanit ile karakterize edilen bir hastaliktir
(1). Duinya capindaki prevalansinin %0,6 ile %1 oldugu
bilinen bu hastaligin gtintimtizde bilinen tek tedavi yén-
temi siki glutensiz diyet yapmaktir (2,3). Colyak hastali-
g1 Down ve Turner sendromu gibi genetik bozukluklara,
otoimmtin hastaliklara, kadinlarda ve erkeklerde infertili-
te problemlerine eslik edebilir (4).

Kisisel ve toplumsal maliyetleri g6z éntinde bulundurul-
dugunda ciddi bir halk sagli§gi sorunu olan depresyon,
tedavi edilmemis ¢élyak hastalarinda sik gorilen psikiyat-
rik semptomlarin basinda gelir (5-8). Célyak hastalarinda
hem gluten alimiyla iliskili intestinal ve ekstraintestinal bul-
gularin, hem de siki glutensiz diyetin uygulanmasindaki
zorlugun ve diyeti uygularken hastalarda gelisebilen nut-
risyonel yetersizligin normal poptilasyona gére depresyon
sikhdini arttiran faktorler olabilecedi, yine ¢olyak hastali-
gina eslik eden otoimmdin tiroiditin hastalarda depresyon
sikhigini arttirdigi yapilan calismalarda gdsterilmistir (9-12).

Seksuel disfonksiyon kronik hastaliklarda yogun strese
bagli sik gdrilen bir semptom olmasina karsin ¢élyak
hastalarinda bununla ilgili ¢ok az literatlir bulunmakta-
dir. Colyak hastaligi olan kadinlarda ge¢ menars, erken
menopoz, sekonder amenore gibi hipogonadal bulgula-
rin yani sira tekrarlayan dustkler, infertilite, erken dogum
ve dustk dogum adirhgi gibi fertilite sorunlari da sekstiel
disfonksiyonu tetikleyen nedenler arasinda olabilir (1,4).
Erkeklerde gdrtilen anormal sperm motilitesi ve morfoloji-
sinin yani sira, artmis androjen direnci [yuksek serum tes-
testeron ve ltiteinize edici hormon (LH) dUizeyleri] inferti-
liteden sorumlu tutulurken, dustik testesteron dlzeyleri
ile birlikte gortlen libido azalmasi sekstel disfonksiyonla
iliskilendirilmistir (13,14).

Bu calismada, tanisi genellikle cocukluk ¢caginda konulan
¢Olyak hastaliinda hem siki glutensiz diyetin hem de
glutenle tetiklenen kronik inflamasyonun eriskin yaslarda
getirebilecedi seksuel ve psikolojik disfonksiyonlarin sap-
tanmasl amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM

Calismaya 18 yas Ulzerindeki, ¢Slyak hastaligi tanisi ne-
deniyle en az 1 yillik rutin takipte olan, arastirmaya katil-
may! kabul eden, sorulari anlayabilecek ve dustincelerini
aktarabilecek yeterliligi olan 26si erkek 53U kadin olan
toplam 79 hasta alindi. Yas ve cinsiyet uyumlu, ciddi siste-
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mik hastali§gi bulunmayan, menstrual sikluslari diizenli ve
killanma artigi yakinmasi olmayan, rutin kontrol amacl ¢
Hastaliklari poliklini§e basvuran ve arastirmaya katilmayi
kabul eden 19'u erkek 29'u kadin toplam 48 kisilik saglik-
I kontrol grubu secildi. Hasta ve kontrol grubundaki tim
katilimcilardan depresyon semptomlarini dederlendirmek
icin 20 soruluk Beck Depresyon Anketini (BDA) ve cinsel
olarak aktif olan, partneriyle dtzenli iliskisi olan ve so-
rularl anlayip cevaplayacak yetenegi olan katilimcilardan
cinsel disfonksiyonu degerlendirmek icin Kadin Sekstiel
Fonksiyon indeksi (FSFI) ve Ereksiyon islevi Uluslararasi
Degerlendirme Formu (IIEF) anketlerini doldurmalari is-
tendi. TUm anketlerin Ttrk poptilasyonunda uygunlugu
yapilmis olup tek bir arastirmaci tarafindan degerlendiril-
mistir. Hasta ve saglikli kontrol grubundaki kadinlardan
erken foliktler fazda, erkeklerden herhangi bir zamanda
a¢ olarak kan 6rnegi alindi. Bu kanlardan, hemogram,
dehidroepiandrosteron stilfat (DHEA-S), total testesteron,
folikdil stimdile edici hormon (FSH), Ilteinize edici hormon
(LH), tiroid stimtile edici hormon (TSH), doku transgluta-
minaz immunglobulin A (tTG IgA) calisild.

istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, IL, USA) paket programi ile yapildi. Normal dagilima
uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile dederlendiril-
di. Normal dagiim gdsteren ntimerik degiskenler ortala-
ma +/- standart sapma, normal dagilim gdstermeyen nu-
merik dediskenler medyan (25. persantil - 75. persantil),
kategorik degiskenler ise frekans (ylizde) olarak verildi.
Gruplar arasindaki farklilik normal dagilima sahip olan nu-
merik degiskenler icin student-t testi ile, normal dagilima
sahip olmayan nimerik degiskenler icin ise Mann Whit-
ney U Testi ile belirlendi. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskileri saptamak icin Ki-kare analizi kullanildi. Ndmerik
dediskenler arasindaki iliskiler ise normallik varsayimi sag-
lanmadigindan Spearman korelasyon analizi ile belirlendi.
p<0.05 istatistiksel olarak dnemlilik icin yeterli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 79 ¢dlyak hastasinin 53'G (%67) ka-
din, 26's1 (%33) erkekti. Hasta grubunun yas ortalamasi
40,63+13,7 olup; kadinlarin yas ortalamasi (38,4+12,08)
erkeklere gbre (45+£16,02) daha kigliktd (p=0,047). Has-
talar hastalik aktivitesi acisindan degerlendirildiginde 31
(%40) hastanin tTG-IgA dlzeyi pozitif saptandi ve bu
hastalar tedavisiz kalan veya kontrol altina alinamayan
¢6lyak hastasi olarak kabul edildi.

Kirk sekiz saglikli bireyden olusan kontrol grubunda ise
hastalarin 29'u (%60) kadin, 19'u (%40) erkekti. Kontrol
grubunun yas ortalamasi 39,89+13,90 olup kadinlar ile
erkeklerin yas ortalamasi benzerdi (sirasiyla 41,4+13,96
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ve 37,5+13,86 p>0,05). Hasta ve kontrol grubu yas, cinsi-
yet bakimindan degerlendirildiginde yas ve cinsiyet dagili-
mi her iki grupta benzerdi (p>0,05).

Galismamizdaki hastalar en az 1 yillik ¢dlyak hastasi olup
bu hastalarda hastalik aktivitesi doku transglutaminaz IgA
ve IgG duzeyleri ile belirlendi. tTG-IgA veya IgG duizeyleri
negatif olan hastalar yeterli diyet uyumu olan hastalar
olarak degerlendirildi. Bu verilere gére Beck Depresyon
Anketini dolduran 70 ¢6lyak hastasindan 40°'inda (%57)
diyet uyumu yeterliyken, 30'unda (%43) hastalik aktifti.
Diyet uyumu yeterli olan 40 hastanin 14'tinde (%35) ve
hastaligi aktif olan 30 hastanin 9'unda (%30) depresif
semptomlar bulundu. Sonug olarak bizim calismamizda
da diyet uyumu yeterli olan hastalar ile aktif hastaligi olan
hastalarin depresyon semptolari agisindan benzer oldugu
gorildu (p>0,05).

Beck Depresyon Anketini (BDA) dogru ve eksiksiz doldu-
ran hasta grubundaki 70 katilimcinin %33’tinde (n=23),
kontrol grubunda ise 38 katiimcinin 11'inde (%30) BDA
skorlamasinda 17 ve Uzerinde puan tespit edilmis olup,
bu katilimcilar depresyon semptomlari bulunduran kati-
limcilar olarak degerlendirildi. Tim hasta grubu depres-
yon agisindan saglikli kontrol grubu ile kiyaslandiginda,
Beck Depresyon Anketini dolduran 108 hastadan 34'(
(%31,5) depresyondaydi. Bu hastalarin %10'u (n=11)
saglikl gruptayken %21'i (n=23) hasta grubundaydi. Bu
fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05), ( Grafik 1).

Hasta ve kontrol grubu ayr ayri degerlendirildiginde ka-
din ve erkekler arasinda depresyon agisindan fark yoktu
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Grafik 1. Hasta ve kontrol grubunda depresyon gériilme oran-
larinin dagilimi
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(sraslyla p=0,83 ve p=0,26). TUm hasta grubunda dep-
resyon lzerine; yas, beden kitle indeksi (BMI), hastalik
aktivitesi, otoimmun hastalik veya diger ek hastalik duru-
munun ve sigara kullaniminin etkisi bulunamadi (p>0,05).

Her iki grupta hemoglobin dtizeyi 12 g/dI'nin altinda
olanlar anemik olarak dederlendirildiginde katiimcilardan
61'1 (%48) anemikti. Bu katilimcilardan %70,5'i (n=43)
hasta grubundayken, % 29,5i (n=18) kontrol grubun-
daydi (p>0,05). Kontrol grubunda anemisi olan hastalarin
%94l (n=17), hasta grubunda ise %86'sI (n=37) kadindi
(p=0,00). Anemik olan hastalarin %74'linde (n=45) de-
mir eksikligi anemisi bulunurken, bunlarin %64'l (n=29)
hasta grubunda, %36'si (n=19) kontrol grubundaydi
(p>0,05). Subgrup analizinde ise anemisi olanlarda dep-
resyon semptomlari gériilme oranlari karsilastirildiginda
istatiksel bir fark saptanmazken (p>0,05), hemoglobin
dtzeyleri ile Beck Depresyon Skorlari arasinda negatif ko-
relasyon bulundu (p=0,030). Hastalar cinsiyetlerine gére
karsilastirildiginda hasta grubundaki 53 kadin hastadan
30'u cinsel olarak aktifti. Bu 30 hastanin %30’unda (n=9)
FSFI skoruna gore 26,5 ve altinda puan tespit edilmis olup
bu hastalar cinsel disfonksiyonu olan hastalar olarak de-
gerlendirildi. Bu hastalar hormon dtzeylerine gére karsi-
lastinldiginda cinsel disfonksiyonu olanlarda prolaktin du-
zeyi olmayanlara gore yuksek iken, estradiol dlizeyi cinsel
disfonksiyonu olanlarda daha dustk bulundu. Ancak bu
farkin istatiksel olarak anlami yoktu (sirasiyla p=0,304 ve
p=0,894). DHEA-S, total testesteron, FSH, LH, TSH du-
zeyleri her iki hasta grubunda benzerdi (p>0,05). Hasta
grubunda cinsel disfonksiyon tzerine hastalik aktivitesi ve
depresyonun etkisi bulunmadi.

Saglikl kontrol grubundaki 29 kadindan cinsel aktif olan-
lar ve FSFI anketini dogru ve eksiksiz dolduran 12 kadin
dederlendiriimeye alindiginda %42'sinde (n=5) cinsel
disfonksiyon tespit edildi. Kontrol grubu kendi icinde
hormonal olarak degerlendirildiginde cinsel disfonksi-
yonu olanlarda total testesteron dtzeyi daha ytksek
bulunmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli
dedildi (p=0,215). DHEA-S, estradiol, prolaktin, FSH/LH
orani, TSH dtizeyleri her iki kontrol grubunda benzerdi
(p>0,05). Depresyonun cinsel disfonksiyon Uzerine etkisi-
ne bakildiginda anlamli bir fark bulunamad.

Hasta ve saglikli gruptaki cinsel aktif kadinlar karsilastiril-
diginda FSFI total ve alt grup skorlari kontrol grubunda
daha yuksek olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli de-
gildi (p>0,05). Her iki gruptaki kadinlarda cinsel disfonk-
siyon gorilme oranlari birbirine benzerdi (p>0,05). Her
iki grup hormon dtizeylerine gdre karsilastirildiginda ise
kontrol grubunda DHEA-S ve estradiol dlizeyleri hasta
grubuna gore yuiksek bulunmasina ragmen istatiksel ola-



rak anlami yoktu (p>0,05). Hasta grubundaki cinsel aktif
kadinlarin TSH duzeyleri kontrol grubuna gére anlamli
olarak yuksek bulundu (p=0,01). Her iki grupta FSH/LH
oranlarinin ortalama degerleri 1'in tzerindeydi, bu oran
kontrol grubunda hasta grubuna oranla daha ytiksek ol
makla beraber anlamli degildi (p=0,205). Depresyon ve
sigaranin cinsel disfonksiyon tzerine anlamli bir etkisi
yoktu (p>0,05).

Hasta grubundaki 26 erkekten cinsel aktif olan 15 has-
ta IIEF anketine goére degerlendirildiginde hastalarin
%>53,3'linde (n=8) erektil disfonsiyon saptandi. Cinsel ak-
tif erkeklerde hormonlarin erektil disfonksiyon tizerine et-
kisi arastirildiginda, her iki hasta grubunda da TSH, FSH/
LH, DHEA-S ve estradiol dlizeyleri benzer bulunurken
(p>0,05) prolaktin dtizeyleri erektil disfonksiyonu olanlar-
da belirgin olarak daha dstik saptandi ve bu fark istatik-
sel olarak anlamli idi (p=0,039). Total testesteron dtizeyi
ise erektil disfonksiyonu olanlarda daha dustik bulunma-
sina ragmen istatiksel olarak benzerdi. Yine hastalarda
testesteron direnci acisindan FSH/LH oranlarn degerlendi-
rildiginde, FSH/LH orani 1'in altinda olan 7 hastadan sa-
dece 3'linde (%43) erektil disfonksiyon vardi. (p=0,619)
Bu hastalarda depresyon ve hastalik aktivitesinin erektil
disfonksiyon tzerine etkisi bulunamadi.

Kontrol grubundaki 19 erkekten cinsel aktif olan ve IIEF
anketini dogru ve eksiksiz dolduran 7 hastanin %28,6'sin-
da (n=2) erektil disfonksiyon vardi. Her iki hasta ve kont-
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rol grubundaki cinsel aktif erkeklerin IIEF skorlari birbirine
benzerken Beck skorlarina bakildiginda hasta grubunda
belirgin olarak yuiksek bulunmasina karsin bu fark istatik-
sel olarak anlamli degildi (p>0,05), (Tablo 1).

Hasta ve kontrol grubundaki cinsel aktif erkek hastalar
hormonal acidan degerlendirildiginde hasta grubunda to-
tal testesteron duizeyi saglikli kontrol grubuna gore daha
ylksek bulunurken (p=0,030), estradiol dizeyi daha
disuk saptandi (p=0,039). DHEA-S, prolaktin, estradi-
ol, FSH/LH ve TSH dtizeyleri ise her iki grupta benzerdi
(p>0,05), (Tablo 2). Her iki grup testesteron direnci agisin-
dan degerlendirildiginde toplam 22 cinsel aktif erkekten
9'unda (%41) FSH/LH orani <1 iken bunlarin 7si (%77,8)
hasta grubundaydi (p=0,648).

TARTISMA

Calismamizda ¢6lyak hastalari ile kontrol grubu arasinda
depresif semptom gériilme sikligi benzer bulundu ve has-
talik aktivitesi, cinsiyet, otoimmtin hastaliklarin depresyon
semptomlari ile iligkisi saptanmazken hemoglobin dtizey-
leri ile Beck depresyon skorlari arasinda negatif korelas-
yon tespit edildi. Colyakl erkeklerde erektil disfonksiyon
oranlari kontrol grubuna gore yuksek olmakla birlikte, is-
tatiksel olarak anlamli dedildi. Bir baska bulgu ise ¢6lyakli
cinsel aktif erkeklerin total testesteron dtzeylerinin kont-
rol grubundaki erkeklere gére yuksek olmasi idi.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubundaki cinsel aktif erkeklerin IIEF ve Beck skorlari

Hasta grubu (n=15), mean=SD

Erektil fonksiyon 23,7+6,54
Orgazmik islev 8,53+2,23
Cinsel istek 7,66+1,75
Cinsel memnuniyet 10,33+2,76
Genel memnuniyet 7,46%2,41
Beck skoru 12,66+3,03

Kontrol grubu (n=7), meanxSD P degeri
26,0£6,19 0,490
8,28+3,68 0,783
7,71£1,70 0,891
12,42+1,27 0,056
8,85+0,89 0,237
3,42+1,44 0,106

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubundaki cinsel aktif erkeklerin hormonal dtizeylerinin karilastiriimasi

Hasta grubu (n=15), mean=SD

Total testesteron 5,89+1,55
DHEA-S 17196
Prolaktin 8,70+1,68
Median (min-max)
TSH 1,45 (0,19-28,00)
FSH/LH 1,03 (0,42-3,53)
Estradiol 36 (28-48)

Kontrol grubu (n=7), mean=SD P degeri
4,03+£2,14 0,030
210117 0,423
8,2945,14 0,841
Median (min-max)
1,58 (0,19-2,58) 0,731
1,62 (0,96-3,71) 0,142
41 (35-52) 0,039

DHEA-S: Dehidroepiandrosteron stilfat. TSH: Tiroid stimtile edici hormon. FSH: Folikil stimtile edici hormon. LH: Ltiteinize edici hormon. SD: Standart sapma.
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Depresyonun ¢6lyak hastaligi ile iliskisini ilk olarak Morris
(15) ve Hallert (16) yaptiklari calismalarda tanimlamistir.
Bircok yazar tarafindan da depresyonun ¢dlyak hastala-
rinda kontrol gruplarina gére daha sik gértlduigd rapor
edilmistir (6,9). 36 c6lyak hastasi ve 144 kisilik kontrol
grubu ile yapilan bir kesitsel vaka-kontrol calismasinda
¢blyak hastalarinda majér depresyon (%41,7), distimik
bozukluk (%8,3), uyum bozuklugu (%30,5) ve panik
bozukluk (%13,9) gdriilme risklerinde artis saptanirken,
glutensiz diyet yapan ¢élyak hastalarinda da depresyon
ve anksiyete semptomlarinda gortlen artmis oranlar dik-
kat cekmektedir (6). Ludvigsson ve arkadaslarinin yapmis
oldugu poptilasyon bazli kohort calismasinda da ¢élyak
hastalarinda kontrol grubuna gére depresyon gértilme
riskinde %80 artis tespit edilirken (9), sadece bir va-
ka-kontrol calismasinda depresyon icin benzer prevalans
oranlart bulunmustur (%17,2 ve %16), (17).

Diger calismalarin aksine bizim calismamizda kontrol
grubu ile ¢blyak hastalari arasinda depresif semptomlar
agisindan anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Hasta grubun-
da diger calismalarla benzer oranlar mevcutken belki de
kontrol grubumuzun yuksekligi istatistiksel olarak fark
olusturmamistir. Hasta ve kontrol grubu ayri ayri deger-
lendirildiginde ise kadin ve erkekler arasinda da depres-
yon semptomlari agisindan belirgin bir fark bulunamadi
(sraslyla p=0,83 ve p=0,26). Her iki gruptaki katilimci sa-
yisinin azhgr bunun bir nedeni olabilicedi gibi, hastalarin
en az 1 yillik ¢dlyak hastasi olmasi ve bunun da hastalarda
hastaligi kabullenme ve uyum saglama icin yeterli bir stire
olmasi da bir baska neden olabilir.

Nachman ve arkadaslari ¢élyak hastalarinda Beck dep-
resyon envanterini kullanarak yapmis oldugu calismada,
tedavisiz ¢Olyak hastalarinda depresyon prevalansinin art-
mis oldugunu gdsterirken bu hastalarin glutensiz diyet
sonrasi 1. ve 4. yillarda psikolojik semptomarinda dnemli
Olctide iyilesme gdzlemlemiglerdir (18). Pynndnen ve ar-
kadaslari da glutensiz diyete basladiktan sonra psikiyat-
rik semptomlarin ¢olyak hastali§i aktivitesinde azalmayla
iliskili olarak iyilestigini gostermislerdir (19). Bir baska ca-
lismada ise glutensiz diyet ile hastalarda anksiyete semp-
tomlarinin iyilestigi fakat depresif semptomlarin devam
ettigi gordlmustur (20). Ciacci ve arkadaglar depresyon
ile ¢colyak hastaligi stiresi veya diyet uyumunun arasinda
bir iliski bulamazken (7) Smith ve Gerdes'in metaana-
lizlerinin sonucunda da glutensiz diyetin yetiskin ¢élyak
hastalarinda depresif semptomlari iyilestirmede yetersiz
oldugu sonucuna varilmistir (21). Bu ¢alismalarin aksine
Van Hees ve arkadaslari ise 2265 yetiskin ¢dlyak hastasini
iceren kesitsel calismalarinda uzun streli glutensiz diyete
uyumun (5 yildan fazla) yeni depresif semptom gelisme
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riskini azalttigini géstermis olup (22) yine ayni ¢alismada
siki diyet ile depresif semptomlar arasinda bir iliski sap-
tanmamistir.

Katilimailarin hemoglobin dtizeyleri ile Beck Depresyon
Skorlar arasinda negatif korelasyon bulunmasi (p=0,03)
aneminin ¢6lyak hastaliindan bagimsiz olarak depresyo-
na yol acabilecedini géstermektedir. Korkmaz ve arkadas-
lariin psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda anemi sikligi
ile ilgili yapmis oldugu calismada depresyon tanisi olan-
larin %22'sinde gérlilen aneminin poplilasyona oranla
yuUksek bulunmasi da bunu desteklemektedir (23). Ayni
zamanda Van Millargen ve arkadaslari ise depresyon ve
anksiyete tansi olan 2.920 katilimai ile yaptidi calismada
hem dusuik hemoglobin dtizeylerinin hem de yuksek he-
moglobin dtzeylerinin depresyon ve anksiyete ciddiyeti
ile iliskisini gdstermistir (24). Anemi kanin oksijenlenme-
sini azaltarak ve serebral hipoperflizyona neden olarak
hastalarda depresyona ve psikiyatrik problemlere yol aca-
bilir. Bunun yani sira aneminin 6zellikle sosyoekonomik
diizeyi dustk kisilerde beslenme bozukluguna bagli gé-
riliyor olmasi da anemi ile birlikte depresyon sikliginin
artmasina neden olabilir.

Seksuel disfonksiyon kronik hastaliklarda yogun strese
bagli sik gordlen bir semptom olarak karsimiza ¢ikmak-
tadir. Marin ve arkadaslarinin yaptigi vaka-kontrolldi bir
calismada 355 inflamatuvar barsak hastasi ve 200 saglikli
kontrol grubunun karsilastirimasi sonucu inflamatuvar
barsak hastasi (iIBH) olan kadinlarin yarisinda ve erkek-
lerin ticte birinde IBH tanisindan sonra cinsel istek ve
tatminkarlikta azalma oldugu gosterilirken (25), Strippoli
ve arkadaslarinin son dénem bébrek hastalar lizerinde
yaptigi bir calismada ise 1.472 kadin hastadan 659'unun
doldurdugu FSFI testine gdre hastalarin %84'tinde (555)
seksuel disfonksiyon saptanmistir (26).

Atipik klinikle seyreden ¢6lyak hastaliginin ise hem er-
kek hem de kadinlarda infertilite problemleri ve gebelik
komplikasyonlari ile ortaya cikabildigi bilinmektedir (27).
Gonadal disfonksiyon célyakli erkek hastalarda gosteril-
misken kadinlarda hormonal anormallik raporlanmamistir
(14,28). Bircok kronik hastalik stirecinde ortaya ¢ikan sek-
stiel disfonksiyonla ilgili ¢élyak hastalarinda yapilmis cok
az calisma bulunmaktadir. Aciklanamayan infertilite ve hi-
pogonadizm bazi ¢élyakli erkeklerde gézlemlenmis olup,
glutenin diyetten cikariimasiyla sperm sayisi ve motilite-
sindeki artis ile daha dnceden infertil olan kadinlarda ba-
sarili gebelik gérilmesi bunu desteklemistir (29-31). Fart-
hing ve arkadaslari 1982'de yaptiklari calismada ¢6lyakli
erkekler (subtotal villoz atrofisi olanlar ve normal jejunal
biyopsisi olanlar) ile Crohn tanili erkekleri hipogonadizm,
seksuel disfonksiyon, sperm kalitesi ve fertilite agisindan



karsilastirdiklarinda subtotal villéz atrofisi olan ¢olyakli er-
keklerde seksuiel aktivite sikliginda ve sabah ereksiyonun-
da belirgin azalma saptarken, libidolari benzer bulmuslar.
Yine ayni calismada ¢6lyakl erkeklerin %19’unda erektil
impotans tespit edilmisken Crohn tanili erkeklerin hicbi-
rinde erektil impotans saptamamislar (14).

Galismamizda cinsel aktif olan ve IIEF anketini dogru ve
eksiksiz dolduran 15 ¢6lyak tanili erkek hasta degerlendi-
rilmeye alindiginda yas ortalamalari 46,8+11,11 olup has-
talarin 8'inde (%53,3) erektil impotans saptanirken kont-
rol grubunda ise 7 hastadan (yas ortalamasi 43,14+11,8)
sadece 2'sinde (%28,6) erektil impotans tespit edildi. Bu
fark belirgin olmakla beraber istatiksel olarak anlamli de-
§ildi (p=0,381). Her iki hasta ve kontrol grubundaki cinsel
aktif erkeklerin IIEF skorlari birbirine benzerken Beck skor-
larina bakildiginda hasta grubunda belirgin olarak ytksek
bulunmasina karsin bu fark da istatiksel olarak anlamli
bulunamadi (p>0,05). Cinsel aktif erkek katilimcr sayimi-
zin azhgl bu sonucun en dnemli sebebi olup daha cok
katiimar ile yapilacak olan calismalarda anlamli bir fark
saptanabilir.

Farthing ve aradaslarinin yapmis oldugu bir diger calis-
mada ise ¢olyakli erkek hastalarin hormonal dizeyleri-
nin jejunal morfoloji, fertilite, sperm kalitesi ve seksuel
fonksiyon ile iliskisi arastiriimis. Bu calismaya gére tedavi
edilmeyen ¢olyakl erkeklerde diger kronik hastaligi olan
hasta gruplarina (Crohn, Hodgkin, romatoid artrit) ve
saglikli kontrol grubuna gore total testesteron ve LH du-
zeylerinde artis, DHEA-S dlizeylerinde ise azalma saptan-
mis. Bu durumun tedavi edilmemis ¢6lyakl hastalarda pe-
riferal 5-a reduiktaz enzimindeki bozulmaya bagl gértlen
androjen direnci ile iliskili olabilecegi sonucuna variimis
(32). Bu hastalardan cinsel aktif olan 28 hastadan 5’inde
(%18) erektil impotans tespit edilirken sekstel fonksiyo-
nu normal olan hastalarla aralarinda endokrinolojik ola-
rak belirgin bir fark bulunmamis (32).

Calismamiza katilan cinsel aktif erkek hastalar hormonal
agidan degderlendirildiginde hasta grubunda total testes-
teron dtzeyi saglikli kontrol grubuna gére daha yuksek
bulunurken (p=0,030) estradiol dtizeyi daha dstk sap-
tandi (p=0,039). DHEA-S dtizeyleri hasta grubunda daha
ddstik, LH dtzeyleri ise daha yuksek saptanmasina rag-
men aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
Bu durumun &zellikle ¢élyak hastalarinda gértilen yuiksek
LH ve total testesteron dtzeyleri ve dtistiik DHEA-S dlizey-
leri ile seyreden androjen direnci ile ilgili oldugu ddsdndil-
du. Hasta grubunda total testesteron dtizeyleri anlamli
olarak ytiksek bulunurken LH dtizeylerindeki ytiksekligin
ve DHEA-S dUzeylerindeki dusukltgun istatiksel olarak an-
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lamli olmamasi yine calismamizin zayif yonu olan katilimci
sayisinin yetersizligi ile iliskilidir.

Colyakli kadinlarda ise daha ¢ok fertilite ile ilgili calisma-
lar yapilmis olup 6zellikle agiklanamayan infertilitesi olan
kadinlarda ¢6lyak hastaligi sikhgindaki artis ve glutensiz
diyet sonrasi bu hastalarda gebelik oranlarindaki artis dik-
kat cekmistir (30,33).

Calismamizdaki hasta ve saglikli gruptaki cinsel aktif ka-
dinlar karsilastirildiginda FSFI total ve alt grup skorlar
kontrol grubunda daha ytiksek olmakla birlikte istatiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05). Colyakli kadin hastalar
hormon dlzeylerine gére karsilastirildiginda cinsel dis-
fonksiyonu olanlarda prolaktin dlizeyi olmayanlara gére
ylksek iken estradiol dtizeyi cinsel disfonksiyonu olanlar-
da daha dusuik bulundu ama bu farkin istatiksel olarak
anlami yoktu (sirasiyla p=0,304, p=0,894). DHEA-S, total
testesteron, FSH, LH, TSH dtizeyleri her iki hasta grubun-
da benzerdi (p>0,05). Hasta grubunda cinsel disfonksi-
yon lzerine hastalik aktivitesi ve depresyonun etkisi bu-
lunamadi. Kontrol grubu kendi icinde hormonal olarak
degerlendirildiginde cinsel disfonksiyonu olanlarda total
testesteron dlizeyi daha yuksek bulunmasina ragmen bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,215). DHE-
AS-S, estradiol, prolaktin, FSH/LH orani, TSH dtzeyleri
her iki kontrol grubunda benzerdi (p>0,05). Depresyonun
cinsel disfonksiyon tzerine etkisine bakildiginda anlamli
bir fark bulunamadi. Hasta ve kontrol grubunda meno-
pozda olan kadinlarin oranlari ise birbirine benzerdi (sira-
siyla %20 ve %16,7), (p>0,05).

Calismamizda hormonal bozuklugun sekstel disfonk-
siyona belirgin bir etkisi bulunamamistir. Benzer olarak
Garcia ve arkadaslarinin Colombia’li kadinlarda yapmis
oldugu prevalans calismasinda hormonal degisikliklerin
seksuel disfonksiyona etkisi bulunmamisken (34) Lom-
bardi ve arkadaslarinin multiple sklerozlu ve spinal kord
travmali kadin hastalarda ayri ayri yapilan ¢alismalarinda
da hormonal degisikliklerin sekstiel disfonksiyona etkisi
saptanamamistir (35,36). Atis ve arkadaslarinin hipotiro-
idisi olan kadin hastalarda yaptigi calismada ise sekstiel
disfonksiyon oranlarinin kontrol gruplarina gére anlamli
sekilde artmis oldugu gésterilirken (37) Ercan ve arkadas-
larinin polikistik over sendromu olan hastalarda yaptig
calismada total testesteron ve serbest testesteron dizey-
leri ile FSFI skoru arasinda negatif korelasyon saptamis-
lardir (38).

Calismamizdaki kadinlarda gortlen sekstel disfonksi-
yonun hormonal denge ya da hastalik aktivitesiyle bir
baglantisi bulunamamakla beraber hasta sayisinin az ol-
masi calismamizin zayif yénlerinden birisi olmustur. Ayni
zamanda hasta grubumuzdaki hastalarin en az 1 yillik
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¢blyak hastasi olmalari diyete uyum ve olasi mekaniz-
malarin duizelmesi icin yeterli bir stire olup depresyon ve
cinsel disfonksiyon oranlarinin az olmasina neden olmus
olabilir.

Sonug¢ olarak; yapilan bu calismamizda hem depresif
semptomlar agisindan hem de sekstiel disfonksiyon aci-
sindan ¢élyakl hasta grubu ile saglkli kontrol grubu
arasinda istatiksel oarak belirgin bir fark bulunamamis-
tir. Katilimailarin hemoglobin dtizeyleri ile Beck skorlari
arasindaki negatif korelasyon aneminin hastaliktan ba-
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OZGUN ARASTIRMA

Turkiye'de colyak hastaligi ile ICAM-1 gen polimorfizminin iligkisi

Association of celiac disease with an ICAM-1 gene polymorphism in Turkey

Fatma Ebru AKIN', Guilay Gtilec CEYLAN?, Aylin DEMIREZER BOLAT', Oykti TAYFUR YUREKLE3,
Mustafa TAHTACE, Eytip SELVI', Naciye Semnur BUYUKASIK', Osman ERSOY?

Atatlirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, 'Gastroenteroloji B&IUmu, Ankara

Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakdiltesi Atattirk E§itim ve Arastirma Hastanesi, *Tibbi Genetik Anabilim Dali, 3Gastroenteroloji Bilim

Dali, Ankara

Giris ve Amag: Colyak hastaligi, genetik olarak yatkin kisilerde glu-
ten alimindan sonra gelisen kronik intestinal inflamatuvar hastaliktir.
interselliler adezyon molekdil-1 geni, inflamatuvar olaylarda rol alan
interselliiler adezyon molekdil-1'i kodlamaktadir. Célyak hastaligi olan-
larin intestinal biyopsi ve serumlarinda interselltiler adezyon molekdil-1
seviyelerinde artis gdsterilmistir. Bu calismada amacimiz, ¢olyak hasta-
ligi riski ile interselliler adezyon molekdil-1 gen polimorfizminin iliskisi-
ni arastirmakti. Gereg¢ ve Yéntem: Calismaya 40 ¢Slyak hastasi ve 40
saglikli kontrol dahil edildi. interselliiler adezyon molekdil-1 genindeki
G241R(rs1799969) polimorfizmi analiz edildi. Bulgular: Célyak has-
taligi olanlarla kontrol grubu arasinda interselliiler adezyon molekdil-1
geninde G241R polimorfizmi ydntinden istatistiksel olarak anlamli fark
saptamadik. Sonug: Bizim calismamizdaki sonuglara gére ¢blyak hasta-
liginda interselltiler adezyon molektil-1 G241’in roltinu gdsteremedik.

Anahtar kelimeler: Célyak hastaligi, interselliiler adezyon molekdil-1

GiRiS
Colyak hastaligi (CH), genetik yatkinligi olan kisilerde ince
barsagin, gliadin ile tetiklenen, T-hticre aracili immdn has-

taligidir. Bu durum, vill6z atrofi, kript hiperplazisi ve ma-
labsorbsiyon ile sonuclanir (1).

CH, ince barsakda lamina propriada aktive CD4 T htic-
reler ve epitelde CD8 T hicrelerinin infiltrasyonu ile ka-
rakterizedir (2). CH ile en glicli genetik iliski HLA-DQ2
ve DQ8 molekdilleri ile gosterilmistir (3). HLA genleri di-
sinda, CH ile iliskisi olabilecegdi dustintilen bazi genlerle
ilgili calismalar mevcuttur. Myosin IXB (MYQO9B) geni ile
GCH arasinda pozitif iliski saptanmistir (4). Hollanda po-
pulasyonunda, CYP4F3 ve CYP4F2 ile CH riski arasinda
iliski gosterilmistir (5). CH riski ile iliskisi olan diger bir gen
ise 19p13’'de bulunan interselltiler adezyon molekdil-1
(ICAM-1) genidir. ICAM-1 geni, hticre ytizey glikopro-
teini olan ICAM-1'i (CD54) kodlar ve I6kosit integrinleri
(LFA-1, Mac-1) i¢in ligand fonksiyonuna sahiptir. immcin
ve inflamatuvar olaylarda rol alan hticrelerden (vaskdiler
endotel, epitel, antijen sunan htcreler, aktive lenfositler)
salinir. interferon-y, interldkin-1, timaér nekrozis faktér-a
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Background and Aims: Celiac disease is a chronic inflammatory dis-
ease of the intestines that occurs after gluten intake in genetically sus-
ceptible individuals. The intercellular adhesion molecule -1 gene codes
for the intercellular adhesion molecule -1protein, which plays a pivotal
role in inflammatory diseases. intercellular adhesion molecule -1 levels
have been shown to be increased in celiac disease patients. We aimed
to define the relationship between an intercellular adhesion molecule
-1 gene polymorphism and celiac disease risk in the Turkish population.
Material and Methods: Forty celiac disease patients and 40 healthy
controls were included in this study. The G241 R (rs 1799969) polymor-
phism was analyzed. Results: No statistically significant difference was
detected in the frequency of the G241R polymorphism in the intercel-
lular adhesion molecule -1 gene between celiac disease patients and
healthy controls. Discussion: Further larger scale analyses are needed
to support the findings of the present study.

Key words: Celiac disease, intercellular adhesion molecule -1

gibi proinflamatuvar sitokinler tarafindan salgilanmasi ar-
tar. ICAM-1, |6kosit adezyonu ve inflamatuvar ve immun
yanitin olusmasinda kritik basamaktir. ICAM-1, |6kositle-
rin endotel hticrelerine adezyonunu arttirir (6). Glutensiz
diyet alanlar ile sagliklilar karsilastirildiginda aktif CH olan
kisilerin ince barsak biyopsilerinde ICAM-1 ekspresyonu-
nun artmis oldugu gérdlmus (7). Aktif CH olan kisilerin
serumunda da ICAM-1 seviyelerinin daha ytksek oldugu
gosterilmis (8). ICAM-1 geninde birkag polimorfizm ta-
nimlanmigtir. G241R (rs1799969) ve K469E (rs5498) en
cok calisilan ICAM-1 gen polimorfizmleridir. Biz bu ¢alis-
mada Turkiye'de CH olanlarda, CH riski ile ICAM-1 G241R
polimorfizminin iliskisini arastirdik.

GEREC ve YONTEM

Atatdrk Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2008-2011 yilla-
riarasinda CH tanisiile takip edilmekte olan hastalar alind.
CH tanisi revize Europen Society for Paediatric Gastroen-
terology and Nutrition kriterlerine gére kondu (9). Calis-
maya 40 CH olan hasta ve 40 saglikli kontrol dahil edildi.
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Ankara Ataturk Eg§itim ve Arastirma Hastanesi etik ku-
rulundan onay alindi, calismaya katilanlara gondilld olur
formu imzalatild.

ICAM-1 Genotipleme

Hastalardan ve kontrollerden alinan periferik kandan ge-
nomik DNA izolasyonu, hazir kit (Qiagen, GmbH, Hilden,
Germany) ile yapildi. ICAM1 kodon 241 (G241R) poli-
morfizmi tayini icin RFLP [PCR-restriction fragment-length
polymorphism (RFLP)] yéntemi kullanildi. Bu bdlgelere
spesifik hazirlanan primerler kullanilarak ilgili bélgeler
amplifiye edildikten sonra, R241 alleli icin BsrGl restriksi-
yon enzimi ile kesim yapildi. Sonug Urtinler %2'lik agaroz
jelde yurttulerek genotipler belirlendi.

istatistiksel Analiz

GH ve kontrol grubunun genotip ve allel ytizdelerinin kar-
silastinimasinda Ki kare testi kullanildi. P<0.05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Verilerin istatistiksel analizin-
de SPSS 18.0 paket programi kullanildi.

BULGULAR

CH ve kontrol grubundaki, 241. kodondaki (rs1799969)
ICAM-1 genotip ve allellerinin sikliklari karsilastirildi. CH
ve kontrol grubu’nun G241R genotiplerinin arasinda is-
tatistiksel olarak anlaml fark gérdlmedi (p>0,05). CH ve
kontrol grubunda homozigot GG genotipi ylzdesi sirasiy-
la %90 ve %80 idi (p=0,348). Heterozigot GR genotipi
olgu ytizdesi CH ve kontrol grubunda sirasiyla %3 ve %8
idi (p=0,194). Homozigot RR genotipi olgu ytizdesi CH
ve kontrol grubunda sirasiyla %1 ve %0 idi (p=1). CH ve
kontrol grubunda homozigot GG genotipi, heterozigot
GR genotipi ve homozigot RR genotipi olanlarin sayilari
yonuinden dagilimi Sekil 1"de verilmistir.

Her iki grup toplam G alleli ve R alleli ytizdeleri yéntinden
karsilastirildi. CH ve kontrol grubunda toplam G alleli ytiz-
desi sirasiyla %93.75 ve %90 idi (p=0,563). CH ve kontrol
grubunda toplam R aleli ytizdesi sirasiyla %6.25 ve %10

Colyak hastaligi ve ICAM-1

idi (p=0,563). Gruplar arasinda allel ytizdesi agisindan an-
lamli farklilk saptanmadi (p>0,05) (Tablo 1).

TARTISMA

Biz bu calismada Turkiye'de CH olan hastalarda CH ris-
ki ile ICAM-1 genindeki polimorfizmin roltnd arastirdik.
CH ve diger otoimmtuin hastaliklarda daha dnce calisiimis
olan G241R (rs1799969) mutasyonunu analiz ettik. Bizim
calismamizda CH riski ile G241R mutasyonu arasinda iliski
saptamadik. Literatlire baktigimizda CH riski ile G241R
mutasyonu arasindaki iliskiyi gésteren calismalarda fark-
I toplumlarda farkli sonuglar elde edildigini gérmekteyiz
(10-12).

Fransa’'dan Abel M ve ark.'larinin 180 CH olan hasta
ve 212 saglikl kontroliin karsilastirildigi calismalarinda
ICAM1 R241 varyanti CH ile iliskili bulunmustur. Bu ca-
lismada CH olan hastalar cocukluk dénemi ya da eriskin
déneminde tani almalarina gére incelendiginde eriskin
dénemde tani alanlarda R241 varyantinin daha belirgin
oldugu gérulmdstur (10). Biz ¢alismamizda hastalarimizi
CH tanisi aldiklari yaslara gére gruplandirmadik.

Kaur G ve ark.’larinin Hindistan'dan yaptiklari calismada
37 CH olan ¢ocuk hasta 166 saglikli kontrol ile karsilastiril-
mistir. Bu calismada CH riski yéntinden ICAM-1 genindeki

40

35

30

25i 4

EGG

BOH mGR

Golyak Kontrol

Sekil 1. Gruplarin genotip yontinden dagilimi.

Tablo 1. Gruplarin G241R genotip ve allel sikhiginin karsilastirilmasi

Colyak (n=40)

G241R
GG 36 (90)
GR 3(7,5)

RR 1(2,5)

Allel G 75 (93,75)

Allel R 6,25)

*Paremetreler n (%) olarak verilmistir.

Kontrol (n=40) P degeri
32 (80) 0,348
8 (20) 0,194
0 (0) 1
72 (90) 0,563
8 (10) 0.563
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G241R allel ve genotip sikliginda istatistiksel fark saptan-
mamistir. Bu calismadaki sonuclar bizim calismamizdaki
sonuclar ile benzerlik géstermektedir (11).

Son olarak ispanya’dan yapilan calismada ise 608 CH
olan hasta 537 saglikli ile karsilastirimistir. Dema B ve
ark.'larinin yaptigi bu calismada CH olan hastalar ve kont-
rol grubu arasinda G241R polimorfizminin genotipik ve
allelik sikliklarinda herhangi bir fark saptanmamistir (12).
Bu calisma ile bizim calismamizin sonuclari benzerlik gos-
termekle birlikte bizim calismamizin kisithligi hasta sayr-
mizin az olmasidir. Bu sonuglarin Tirk popuilasyonu igin
gecerliligi daha fazla sayida hasta ile yapilan ¢alismalarla
dogrulanmalidir.
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Literatlire baktigimizda aktif CH olan kisilerin ince barsak
biyopsilerinde ve serumlarinda ICAM-1 ekspresyonunun
artmis oldugu gériilmus (7,8). Ancak, ispanya ve Hindis-
tan'dan yapilan calismalara benzer olarak bizim calisma-
mizda CH ile ICAM-1 gen polimorfizmi arasinda herhangi
bir iliski saptanmamistir. CH'na sahip kisilerin doku ve se-
rumunda ICAM-1 seviyesinde artis varken ICAM-1 genin-
de polimorfizm saptanmamasi, CH ile ICAM-1 arasindaki
iliskinin sebepten cok sonug iliskisi oldugunu dustindre-
bilir.

Sonug olarak, calismamizda CH riski ile ICAM-1 gen poli-
morfizminin iliskisini gosteremedik. Bu konuda tlkemiz agK-
sindan kesin bir sonuca varabilmek icin farkli bdlgelerden
daha fazla sayida hastayi iceren calismalar yapilmalidir.
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OLGU SUNUMU

Karin agrisi etiyolojisinde ne var? Bir makroamilazemi vakasi

What is the etiology of abdominal pain? A case of macroamylasemia

Furkan Bertug CETIN', Stileyman DOLU', Yasin SAHINTURK?, Seyit UYAR', Feyzi BOSTAN', Ayhan Hilmi CEKIN?

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

Karin adrisi ile basvuran ve akut pankreatit dtstintlen hastalardan on-
celikle istenmesi gereken laboratuvar tetkikleri arasinda amilaz ve lipaz
yer alir. Ancak amilaz pankreatit disinda bircok sistemik hastalik nede-
niyle, kullanilan ilaclara bagli olarak ya da cerrahi ve travma sonrasi
ylikselebilir. Karin agrisi ile basvuran amilaz dtizeyi yliksek oldugu halde
pankreatit olmayan hastalarda makroenzimler akla gelmelidir. Makroa-
milazemi, makroenzimlerin ilk tanimlanmis olani ve en sik gdrdilenidir.
Bu hastalarda baska bir nedenle olusabilen karin agrisi yanlislikla pank-
reatit distindirebilir ve bu durum tanida ve tedavide karisikliga neden
olabilir. Makroamilazeminin erken tespit edilmesi yanlis akut pankreatit
tanisini, gereksiz tedavileri ve yapilacak olan invaziv islemleri énler. Bu
calismada 2 aydir epigastrik bélgede olan karin agnisi, siskinlik, bulant
ve kusma sikayetleri ile presente olan 81 yasindaki bir makroamilazemi
vakas! sunuldu.

Anahtar kelimeler: Makroamilazemi, akut pankreatit, makroenzimler

GiRiS

Akut pankreatit pankreasin inflamatuvar bir hastaligidir
ve akut 6dematoz tablodan ciddi ve mortal seyredebilen
nekrotizan durumlara kadar cesitli klinik seyirlerle karsimi-
za cikabilir. Hastalar siklikla karin agrisi, bulanti ve kusma
sikayetleri ile acil servislere basvururlar. Serum amilaz ve
lipaz dlizeyleri de akut pankreatit dustintilen hastalarda
Oncelikle bakilan biyokimyasal tetkiklerdir. Safra taglari,
alkol kullanimi, ilaglar, travma, enfeksiyonlar, metabolik
bozukluklar, iskemi ve genetik sebepler gibi bir cok ne-
den akut pankreatite yol acabilir (1).

Amilaz ddstik molekdil agirlikli bir proteindir (~55000 Da)
ve nisastanin sindiriminde gérev alir (4). Akut pankreati-
tin ilk 12-24 saatinde amilaz duzeyi en yuksek seviyeye
cikar ve ardindan klinik dizelme ile birlikte geriler (1).
Amilaz en fazla tukruk bezi ve pankreasta bulundugu icin
bu organlarin patolojilerinde kan degerleri cok ytksek se-
viyelere ulasir (2). Ayrica bircok gastrointestinal hastalik,
cerrahi ve travma, sivi-elektrolit bozukluklari, serebrovas-
kiler hadiseler, kardiyopulmoner patolojiler, diyabetes
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Serum amylase and lipase levels should be tested in patients admitted
to the hospital with abdominal pain to rule out acute pancreatitis. Se-
rum amylase levels may also increase in many systemic diseases and
both postsurgical and posttraumatic conditions. Elevated serum am-
ylase levels also may be the side effects of certain drugs. Macroamy-
lasemia should be considered in patients with elevated amylase levels
but without any intraabdominal pathologies or drug interactions. Mac-
roamylasemia was the first described and most frequently seen of the
macroenzyme types. In these patients, abdominal pain might emerge
due to another reason and may incorrectly be referred to as pancre-
atitis. This situation may cause confusion and lead to both incorrect
diagnosis and subsequent inappropriate treatment. Early detection of
macroamylasemia not only prevents the misdiagnosis of pancreatitis
but also avoids unnecessary treatment or invasive procedures. In this
case, we report an 81-year-old macroamylasemia patient who present-
ed with complaints of epigastric pain, blorrhea, nausea, and vomiting
for two months.

Key words: Macroamylasemia, acute pancreatitis, macroenzymes

mellitus ve ilaglar gibi bir cok neden de amilaz yukseligi
yapabilir (2). Viicuttan atilimi da bébrekler yoluyla oldugu
icin bébrek yetmezligi de amilaz yuksekligi yapan neden-
lerden birisidir (4).

Makroenzimler; plazmada bulunan enzimlerin veya izo-
enzimlerinin ytksek molekdl agirlikli formlarina verilen
isimdir (5). Bu makroenzimler rutin laboratuvar tetkikleri
ile normal kan degerlerinin daha ytksek 6l¢tilmesine ve
yanlis teshisler konulmasina neden olabilirler. Bu ylizden
semptomu olmayan ya da semptomlari ile serum kan de-
Jerleri arasinda iliski olmayan ve streklilik gésteren yuk-
sek serum enzim dtizeyleri olan hastalarda makroenzim
varligi dustindlmelidir ve amilaz/kreatin klirens oranin he-
saplanmasi makroamilazemi tanisinda yol géstericidir (5).

OLGU

Seksen bir yasinda bayan hasta, yaklasik 2 aydir epigast-
rik bélgede olan karin agrisi, siskinlik, bulanti ve kusma

Gelis Tarihi: 14.12.2016 - Kabul Tarihi: 26.01.2017

DOI: 10.17941/agd.315853
29

o
(o)
(=2}
o~
~
-—
~
(=}
-
N~
-
(=}
N
e
(=)}
=
(V]
©
o
o
S
(]
o
=
<))
o
=
o
wv
©
(=)}
=
£
()]
©
©
3
©




CETIN ve ark.

sikayetleri ile hastanemiz acil servisine basvurdu. Yapl-
lan fizik muayenede epigastrik hassasiyeti vardi, defans/
rebound yoktu, barsak sesleri normoaktifti. Acil serviste
yapllan laboratuvar tetkiklerinde Iékosit (WBC): 4.900/
mm?, hemoglobin (Hgb): 9,1 g/dL, eritrosit sedimantas-
yon hizi (ESR): 99 mm/saat, C-reaktif protein (CRP): 24,60
mg/L, kan Ure nitrojeni (BUN):14 mg/dl, kreatinin: 0,9
mg/dL, aspartat aminotransferaz (AST): 19 U/L, alanin
aminotransferaz (ALT): 4 U/L, gama glutamil transpepti-
daz (GGT): 9 U/L, alkalen fosfataz (ALP): 44 U/L, amilaz:
1018 U/L, lipaz: 2 U/L olmasi Uzerine ¢ekilen batin ult-
rasonografi (USG)'de safra kesesinin opere intrahepatik
safra yollarinin normal ve koledok capinin 8 mm oldugu
saptandi. Hasta akut pankreatit 6n tanisiyla gastroente-
roloji servisine yatirildi. Oykstinde agrisinin 2 aydan beri
epigastrik bolgede lokalize oldugu, ara ara siddetlenip
azaldigi, yemeklerle iliskisi olmadigi ve zaman zaman bu-
lanti kusmanin eslik ettigi 6grenildi. Hastanin ishal, ka-
bizlik ya da rektal kanama sikayeti yoktu. Ozgecmisinde
kronik obstruktif akciger hastaligi ve gecirilmis kolesistek-
tomi &ykdsu vardi. Dizenli olarak salbutamol, tiotropium
bromdir, flutikazon propionat kullaniyordu. Ayrica hasta-
ya 2 ay 6nce baska bir hastanede koledokolitiazis 6n tani-
siyla endoskopik retrograt kolanjiopankreatografi (ERCP)
yapilmis ve safra camuru ekstrakte edilmisti. 2 aydir karin
agrisi icin pantaprozol tablet kullanmakta olan hastanin
medikal ya da bitkisel baska ila¢ kullanimi yoktu.

Akut pankreatit etiyolojisi icin bakilan kan trigliserid ve
kalsiyum dtizeyi normaldi. Yapilan servis abdominal ultra-
sonografide normal sonografik bulgular saptandi. Pank-
reatit tanisini ve etiyolojisini dederlendirmek amaciyla
cekilen batin bilgisayarli batin tomografide intrahepatik
safra yollari ve koledok icerisinde yaygin hava dansiteleri
ve genisleme olup, koledok capi pankreas basi lokalizas-
yonunda yaklasik 11 mm olarak 6l¢tldd. Ayrica batin tdm
kadranlarda 6zellikle kolon segmentlerinde daha belirgin
olmak tzere distansiyon vardi ve 6zellikle cekumda, rek-
tosigmoid bdlgede, ¢ikan kolon lokalizasyonunda duvar
kalinlasmalari saptandi. Olasi koledok patolojisi icin man-
yetik rezonans-kolanjiyopankreatografi (MRCP) cekildi.
MRCP’de koledok distal kesimde 7 mm capinda, T2A se-
kansinda hipointens dolum defektine neden olan lezyon

izlendi. Bu nedenle ERCP yapildi ve koledok normal olarak
degerlendirildi.

Goruintllemelerinde pankreatit ile ilgili bulgu saptanma-
yan, MRCP bulgulari gecirilmis ERCP’ ye bagli hava dan-
siteleri ile uyumlu olan, agrisi tipik pankreatit agrisi ile
uyumlu olmayan hastaya epigastrik agrisi nedeniyle int-
ravendz (IV) proton pompa inhibitord (PPI) tedavisi veril-
di. Agnisi 3. glinde gerileyen hastaya Ust gastrointestinal
endoskopi yapildi ve normal olarak tespit edildi. Batin to-
mografide saptanan patolojik bulgular nedeniyle yapilan
kolonoskopi de normaldi.

Agrisi gegmesine ragmen amilaz degerleri hep ytiksek sey-
reden hastaya (Tablo 1) parotis ve submandibular bezleri
degerlendirmek amaciyla ultrasonografi yapildi ve birkag
adet milimetrik reaktif lenf nodu disinda patolojik bulgu
saptanmadi. Mezenter iskemi agisindan yapilan mezenter
doppler ultrasonografide tiim damarsal yapilarda normal
akim izlendi. Ovaryan-fallop kisti, pelvik inflamatuvar has-
talik agisindan kadin hastaliklari ve dogum bdélimd tara-
findan degerlendirildi; jinekolojik patoloji tespit edilmedi.
Multiple myelom acisindan génderilen serum ve idrar
immtnfiksasyon elektroforezi normal olarak sonucland.
Yapilan gortntllemelerinde amilaz yuksekligine neden
olabilecek solid bir timér tespit edilmedi. TUm bu deger-
lendirmeler neticesinde hastada makroamilazemi olabile-
cedi dustindldu ve amilaz/kreatinin klirensine oranini be-
lirlemek amaciyla 24 saatlik idrarda ve serumda amilaz ve
kreatinin degerleri calissildi. idrar amilazi 23.03 1U/L, se-
rum amilazi 887 IU/L, idrar kreatinini 501.6 mg/dl, serum
kreatinini 1.17 mg/dl saptandi. Amilaz/kreatinin klirensi
orani %0.05 (%1.8-3.2) bulundu ve bu sonu¢ makroami-
lazemi lehine yorumlandi. Yakinmalari semptomatik teda-
vi ile gecen hasta taburcu edildi. Taburcu olduktan sonra
takibine poliklinikten devam edilen hastanin amilaz deger-
leri yine yuksek olarak devam etti (Tablo 1). Hastanin po-
liklinigimizde halen tedavisi ve takibi devam etmektedir.

TARTISMA

Karin agrisi ile gelen hastalarda amilaz ytksekligi saptan-
mas! durumunda ilk akla gelecek hastalik akut pankre-
atittir (3). Akut pankreatit tanisi tipik karin agrisi, ami-

Tablo 1. Kan amilaz ve lipaz diizeyleri

Hastanin 3 Ay
Onceki Laboratuvari

Hastanin Serviste Yatttigi Stire Boyunca Olan Laboratuvari

Hastanin 2 Ay
Sonraki Laboratuari

26.01.2015 09.04.2015 11.04.2015 16.04.2015  20.04.2015 15.06.2015
Amilaz (U/L) 465 1018 860 813 787 702
Lipaz (U/L) 13 12 8 22 8

30



laz veya lipaz yuksekligi ve gdrtintiileme yontemlerinde
pankreas hasari bulgularindan en az iki tanesinin olmasi
ile konulmaktadir (6). Serum amilaz dlzeyleri serebro-
vaskuler hastalik, solunum ve kalp hastaliklari, ilaclar,
hepatobiliyer hastaliklar, diyabetes mellitus, peptik Uilser,
bobrek-over-gastrointestinal sistem maligniteleri, intra ve
ekstraabdominal cerrahiler, travma, dislipidemi, feokro-
masitoma, multipl miyelom, organ transplantasyonlari,
enfeksiyonlar, kronik pankreatik kaynakli patolojik olma-
yan hiperamilazemi ve ailesel hiperamilazemi gibi bircok
durumda ytiksek bulunabilmektedir (2) (Tablo 2).

Makroenzimler fizyolojik ya da patolojik durumlarda se-
rumda bulunan ytksek molekdil agirlikl komplekslerdir (2).
Makroenzimler ilk kez 1964 yilinda Wilding ve arkadaslari
tarafindan amilaz icin tanimlanmistir (4). Daha sonra li-
paz, AST, ALT, kreatin kinaz (CK), GGT, ALP, asit fosfataz
(AP) gibi enzimler icin bu tanimlamalar kullanilmistir (4,5).

Makroamilazemi saglikli bireylerde en sik bildirilen makro-
enzim olmasina ragmen patogenezi hala tam olarak an-
lasilamamistir (2,7). Makroamilazlar genellikle s-izoenzi-

Makroamilazemi

min immtunglobin G (IgG) veya immtnglobin A (IgA) ile
olusturdugu komplekslerdir ve %92'sinde amilaz enzimi
IgA tipi ile kompleks olusturmaktadir (2,7). Bu kompleks
kappa ya da lambda hafif zincirler ile olusur ve boyutlari
nedeniyle bobrek glomertillerinden gecemezler ve kanda
kalirlar (2). Ancak bu baglanmanin niye ve nasil oldugu,
neden tim enzimlerde olmadi§i ve neden bazi kisilerde
oldugu henlz net olarak bilinmemekle birlikte dogal ya da
iyatrojenik iki farkli yolla olustuguna dair teoriler vardir (2).

Dogal yollarla olusan makroamilazemi icin en ¢ok 6ne
stirtilen teori molekdler benzerlik teorisidir (4). Bu teori-
ye gére bir self antijenin yabanci bir antijene molekdiler
benzerligi nedeniyle ona karsi gelisen antikorla reaksiyon
vermesi s6z konusudur. Guinltk diyetimiz icinde hayvan-
sal gidalarla birlikte amilaz gibi antijenleri de aliyoruz,
dolayisiyla gerceklesebilecek bir capraz reaksiyon sonucu
makroamilazemi olusabilir. Ayrica gastrointestinal siste-
min mukozal ytizeyinde en ¢ok immunoglobulin A bulun-
dugu icin de makroamilazeminin neden en ¢ok IgA tipi ile
kompleks olustugu aciklanabilir. Diger bir 6ne stirtilen te-
ori ise otoimmtn hastaliklarda gértlen bozulmus immdn

Tablo 2. Amilaz ytiksekligi yapan nedenler

Pankreatit

Pankreatit komplikasyonlar
(ps6dokist, abse)

Travma

Ameliyat

ERCP

Duktal tikaniklik

Pankreas kanseri

Kistik fibrozis

Pankreas Hastaliklari

Tiikriik Bezi Hastaliklari Enfeksiyon
Travma
Radyasyon

Duktal tikaniklik

Gastrointestinal Hastaliklar
Perfore bagirsak
Obstrtikte bagirsak
Mezenterik iskemi
Apendisit
Kolesistit
Karaciger hastaligi
Ciddi gastroenterit
Colyak hastaligi

Perfore veya penetre peptik Uilser

Jinekolojik Hastaliklar ~ Ektopik gebelik rtiptdird
Over veya fallop kistleri

Pelvik inflamatuvar hastalik

Malignite Solid timar (over, prostat,
akciger, 6zofagus, meme ve
timus)

Multiple myelom
Feokromasitoma

Diger Bobrek yetmezligi

Alkol kullanimi
Makroamilazemi yaniklar
Asidoz (ketotik ve non-ketotik)
Gebelik

AIDS Serebral travma
Abdominal aort anevrizmasi
Anorexia nervosa, bulimia
Post-operasyon ilag

Idiopatik double-balon
enteroskopi sonrasi

Akut karaciger yetmezligi
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Tablo 3. Makroamilazemi cesitleri

Serum Amilaz Serum Lipaz
Tip-1 Artar Normal
Tip-2 Artar Normal
Tip-3 Normal Normal

tolerans teorisidir. Yani bireyin kendine ait antijenlerine
(self-antijen) karsi reaksiyon olusturmasidir (4). Nar ve ar-
kadaslarinin yaptigi bir olgu sunumunda ¢6lyak hastaligi
bulunan kisilerde, glutensiz diyetle makroamilazeminin
kayboldugunun gésterilmesi de bu teoriyi desteklemekte-
dir (8). Bizim olgumuzda da otoimmuin hastalik distindu-
recek semptom ve fizik muayene bulgusu yoktu ve gén-
derilen otoantikorlar da negatif olarak saptandi.

iyatrojenik makroamilazemi; amilazin enzim-substrat
kompleksidir. IV olarak verilen glikoprotein ya da polisak-
karit inflizyonu ile olusur (9). Amilaz enzimi bu drdnlerin
dogal substratina benzediginden ytiksek molekdiler kditle-
ye sahip kompleks olustururlar ve olusan bu kompleksler
bébreklerden atilamaz ve serumda birikir (4).

Makroamilazeminin 3 tipi vardir (Tablo 3). Tip 1'de; art-
mis serum total amilazi, dustk amilaz/kreatinin klirensi
orani vardir. Tip 2'de; serum total amilazi artmis, amilaz/
kreatinin klirensi fazla dismemistir. Tip 3'de ise serum
amilazi normaldir (5). Bizim hastamiz da Tip 1 makroami-
lazemi ile uyumluydu.

Amilaz renal yolla atilan bir enzimdir ve serum amilaz
seviyelerindeki artis idrar amilaz aktivitesini artirir (2). Bu
nedenle akut pankreatitli hastalarda idrar amilaz degeri
de yuikselir (2). Fraksiyone amilaz klirensi (amilaz/kreatinin
klirens orani) %1,8-3,2 arasinda bir dederdir. Makroami-
lazemi durumunda idrar amilaz dtizeyi azalacagi igin frak-
siyone amilaz klirensi de azalir (10). Diger hiperamilazemi
nedenleri dislanan bir hastanin fraksiyone amilaz klirensi-
nin dustik olmasi makroamilazemi tanisini destekler. Bizim

KAYNAKLAR

1. Pekmezsi S. Akut pankreatitte yaklasim ve tedavi. In: Géksoy E,
Sentlirk H. Hepato-Bilier Sistem ve Pankreas Hastaliklar. Sem-
pozyum Dizisi. Ocak 2002;5.239-62.

2. Yalniz M, Asoglu M, Demirel U, et al. A case of hyperamylase-
mia: Macroamylasemia? Review of the literature. J Clin Exp Invest
2011,;2:98-101.

3. Almis H, Bucak iH, Celik V, et al. lyi bilinen, ancak ilk distintilmeyen
bir tani: Makroamilazemi. izmir Dr. Behcet Uz Cocuk Hast. Dergisi
2015;5:789.

4. Tirkcapar N, Ozden A. Makroenzimler. Glincel Gastroenteroloji
Dergisi. 2006;10:269-72.

5. Ozaslan E, Sivri B. Makroenzimler ve makroamilazemi. Gtincel Gas-
troenteroloji Dergisi 1998;2:163-9.

32

idrar Amilaz Amilaz/Kreatinin Klirensi
Dustik Cok duistik
Dustik/Normal Dustik
Normal Dustik/Normal

hastamizin da bakilan fraksiyone amilaz klirensi distik ola-
rak Olctildu ve hastada herhangi bir renal patoloji olmadigi
icin bu durum makroamilazemi lehine yorumland.

Amilaz/kreatinin klirensi orani da her makroamilazemili
hastada dogru sonug vermeyebilir (5). Ancak hastanin
mevcut klinigi hala makroamilazemi dustinduirtiyorsa 6n-
celikle protein elektroforezi yapilmali ve buna gdre deger-
lendirilmelidir (5). Polietilen glikol ile ¢ktlirme testi, 1siya
dayaniklilik testi, aktivasyon enerjisi ve amonyum stilfatla
¢Ozlndirltik ve ELISA yéntemi bu asamada kullanilabile-
cek diger tarama testleridir (5). Ancak tarama testlerin-
den sonug alinamazsa jel filtrasyon testi, immun elekt-
roforez ve immtin fiksasyon testlerine basvurulabilir (5).
Bizim hastamizin idrar amilaz/kreatinin klerensi ddstik
oldugu icin ileri incelemeye gerek yoktu ancak hiperami-
lazemi etiyolojisi icin yapilan kan ve idrar immtinfiksasyon
elektroforezleri normal olarak tespit edildi.

Sonug olarak bir taninin konulmasi ancak o taninin du-
stintilmesi ile olasidir. Makroamilazemi, hiperamilazemi
yapan nedenlerden biri olup, amilaz yuksekligi saptanan
hastalarda eder klinik, fizik muayene ve dncelikli yapilan
goruntllemeler herhangi bir patolojiyi isaret etmiyorsa
ddstintlmesi gereken tanilardan biridir. Makroamilazemi-
nin erken tespit edilmesi pankreatit tanisina yonelik yapr-
lacak olan ileri tetkik ve tedavileri 6nleyecektir. Bir hastada
makroamilazemi tanisi konuldugunda, bu sonug hakkinda
hastaya ve yakinlarina bilgi verilmelidir. Bdylece, kisiye her-
hangi bir sikayetle hastaneye basvurdugu zaman gereksiz
ileri tetkik ve invaziv islemlerin yapilmasini engelleyecektir.

6. Tenner S, Baillie J, DeWitt J, Vege SS; American College of Gastro-
enterology. American College of Gastroenterology guideline: Man-
agement of acute pancreatitis. Am J Gastroenterol 2013;108:1400-
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OLGU SUNUMU

Primer sklerozan kolanijiti taklit eden otoimmuiin kolanjiyopati:

Vaka sunumu

Autoimmune cholangiopathy mimicking primary sclerosan cholangitis: A case report

Muhammet Yener AKPINAR, Blilent ODEMIS, Sabite KACAR, Hale GOKCAN, Ufuk Baris KUZU,

Ertugrul KAYACETIN

Turkiye Yuksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Ankara

Otoimmdin kolanjiyopati veya immtinglobulin G4 iliskili sklerozan kolan-
Jit immdin sistem iliskili bir kolanjit tipidir. Otoimmtin pankreatit siklikla
bu duruma eslik eder; bununla beraber hastalarin cok az bir ytizdesinde
otoimmtin kolanjiyopati tek basina da gértilebilir. 69 yasinda kadin has-
ta klinigimize halsizlik, kasinti ve sarilikla basvurdu. Endoskopik retrog-
rad kolanjiopankreatografi de intrahepatik safra yollarinda ¢ok sayida
darlik ve dilatasyonlarla beraber ana koledok distalde darliga rastland.
Sklerozan kolanjitin diger nedenlerini ekarte edebilmek icin hastadan
immdinglobulin G4 calisildi ve sonu¢ 1.200 mg/dl olarak geldi. Bu so-
nugla otoimmdin kolanjiyopati tanisi kondu. Otoimmdin kolanjiyopati
intrahepatik ve/veya extrahepatik safra yollarinda darlik olan hastalar-
da ayirici tanida mutlaka akilda tutulmalidir. Stiphe edilen hastalarda
immtnglobulin G4 tarama amagl kullanilabilir. Otoimmdin kolanjiyo-
patinin tani ve tedavisi hastalari ilerleyen zamanda siroz veya gereksiz
cerrahiden koruyacaktir.

Anahtar kelimeler: Otoimmtin kolanjit, primer sklerozan kolanjit

GiRiS

Otoimmtun kolanjiyopati, diger isimleri immtuinglobulin
(Ig) G4 iliskili kolanjiyopati ve 1gG4 iliskili sklerozan kolan-
jit (IgG4-SK) olarak bilinen, safra yollarini etkileyen immtin
sistem iliskili bir kolanjit tipidir. Bu hastalik histopatolojik
olarak safra yollarinin lenfoplazmositer hticrelerle infilt-
rasyonu ve ylksek IgG4 duzeyleri ile karakterizedir (1).
Otoimmtun pankreatit siklikla 1gG4-SK iliskilidir, bununla
beraber hastalarin az bir kisminda IgG4-SK tek basina da
gorilebilir (2).

lgG4-SK'de darliklar safra yollarinin farkl kesimlerinde
olabilir. Biz burada sarilikla basvuran, kolanjiyogramda
primer sklerozan kolanjit (PSK) benzeri gérinim izlenen
ve tanisi 1IgG4-SK olarak konulan hastamizi sunduk.

OLGU SUNUMU

Altmis dokuz yasinda kadin hasta hastanemize halsizlik,
kasinti ve sarilikla basvurdu. Basvuru esnasinda hastanin
laboratuvar parametreleri alanin aminotransferaz (ALT):

iletisim: Muhammet Yener AKPINAR

Tlirkiye Yksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi. Kizilay Caddesi,
Sihhiye, 06100, Ankara

E-mail: muhammed.yener@gmail.com

Autoimmune cholangiopathy or IgG4-related sclerosan cholangitis is
an immune- mediated type of cholangitis. Autoimmune pancreatitis is
frequently associated with this condition. However, in a minority of
patients, autoimmune cholangiopathy exist alone. A 69- year-old fe-
male patient was admitted to our hospital with fatigue, pruritus, and
jaundice. There were multiple strictures and dilations in the intrahepatic
biliary tree with stricture in the distal part of the common bile duct. To
exclude other causes of sclerosan cholangitis, IgG4 was studied. The
1gG4 titer was 1200 mg/dl; therefore, the diagnosis was autoimmune
cholangiopathy. Autoimmune cholangiopathy must be investigated in
patients with biliary strictures in either the intrahepatic or extrahepatic
bile ducts. IgG4 can be used to screen for autoimmune cholangitis. Di-
agnosis and treatment of this condition prevents patients from cirrhosis
and unnecessary surgery.

Key words: Autoimmune cholangiopathy, primary sclerosan cholan-
gitis

84 U/L (normal: <50), aspartat aminotransferaz (AST):
199 U/L (normal: <50), gama glutamil transpeptidaz
(GGT): 862 U/L (normal: <55), alkalen fosfataz (ALP):
488U/L (normal:<195), total bilirtibin: 6,3 mg/dl (nor-
mal: 0,3-1,2) ve direk bilirubin: 3,6 mg/dl (normal:0-0,2)
olarak izlendi. Ultrasonografisinde intrahepatik safra yol-
larinda dilatasyon izlenilen hastaya endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi (ERCP) planlandi. ERCP esnasinda
hastanin kolanjiyografisinde intrahepatik safra yollarinda
multipl darlik ve darlik proksimalinde dilatasyonlar izlendi,
beraberinde distal koledokta da darlik vardi (Resim 1).
Koledok distalindeki darliktan dolayi yapilan firca sitoloji-
si negatif geldi. Darlik etiyolojisini arastirmak icin yapilan
endoskopik ultrasonografide (EUS) pankreas parankimi
bal petegi gérinimde olup pankreas kanali inceydi. Ay-
rica pankreas basinda kitle benzeri bir gérinim izlendi.
EUS esliginde pankreastaki bu gériinimden alinan biyop-
si de benign geldi. Sklerozan kolanjitin diger nedenleri-
ni dislamak icin hastadan 1gG4 calisildi. 19G4 icin sonug
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1.200 mg/dl olarak geldi. Béylece hastaya IgG4-SK tanisi
konulmus oldu. Hastaya ivedi bir sekilde prednizolon 40
mg/guin ve ursodeoksikolik asit 1.200 mg/gtin dozunda
baslandi. Tedavi altinda hastanin sikayetleri geriledi ve bi-
lirtibin, ALP ve GGT degerleri dustu. Tedavinin ikinci ayin-
da 1gG4 dtizeyi 200 mg/dl olarak &lcuildd. ikinci ERCP'de
intrahepatik safra yolundaki darliklarda ve distal koledok-
taki darlikta anlamli iyilesme tespit edildi (Resim 2).

Resim 1. intrahepatik safra yollarinda presitenotik dilatasyonla-
rin eslik ettigi multipl darliklar. Ayni zamanda koledok distaldeki
darlik da gortilmekte.

Resim 2. Steroid tedavisi sonrasinda intrahepatik safra yollarin-
daki darliklar belirgin olarak dtizeldi.
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TARTISMA

IgG4-SK hastaliginin gercek prevalansi belli degildir. Er-
keklerde kadinlara kiyasla 3 kat daha sik izlenen hasta-
igin ortalama gorulme yasi 69'dur (3). Cogu hastada
IgG4-SK otoimmln pankreatitle beraber gérdiltir. Hastalik
klinikte kendisini halsizlik, sarilik, kasinti bulgulari ile g&s-
terir (4). Laboratuvar bulgusu ALP, GGT ve bilirtibinler-
de yukselmedir. IgG4 dtizeyinin yuksekligi hastaligin en
6nemli laboratuvar bulgusudur. 1gG4'tin 135 mg/dl’'den
ylksek olmasi IgG4-SK icin %100 spesifik kabul edilir (5).
Histolojik olarak hastalarin safra yollarinda lenfoplazmosi-
ter infiltrasyon ve fibrozis izlenir (6).

Biliyer darligi olan hastalarda ayirici taniya bir cok benign
ve malign hastaliklar girer. Koledok distalindeki darlik-
larda malign nedenlerden pankreas kanseri, ampuller
tdmdrler ve distal yerlesimli kolanjiyokarsinom akla gelir.
Ortak safra kanali proksimalinde yerlesik darliklarda ise
Klatskin timoru ilk akla gelen malignitedir. Darliklar hem
intrahepatik ve hem de ekstrahepatik safra yollarinda
yaygin olarak gérdiltiyorsa primer sklerozan kolanjit ayirici
tanida ilk siralarda gelir (7).

Gegen yillarda safra yollarindaki tutulum yeri ve paterni
dikkate alinarak dért farkli 1gG4-SK tanimlanmistir (8).
Tip-1 koledok distalde izole darlikla karakterli olup kro-
nik pankreatit, pankreas kanseri ve kolanjiyokarsinomla
ayiric tanisi yapiimalidir. Tip-2'de stenotik darliklar hem
intrahepatik hem de ekstrahepatik safra yolunda olup
bu nedenle PSK ile ayirici tanisi yapilmalidir. Tip-2 kendi
icinde iki alt gruba ayrilir. Tip 2a’'da intrahepatik safra yol-
larindaki darliklarin proksimalinde dilatasyon varken Tip
2b’'de darlik proksimalinde dilatasyon yoktur. Tip-3, hiler
bélgede ve koledok distalinde darlikla karakterlidir. Tip-
4'te ise darlik sadece hiler bdlgede lokalizedir. Tip-3 ve
Tip-4 1gG4-SK'nin, darliklarin yerlesim lokalizasyonundan
dolayr mutlaka kolanjiyokarsinomla ayirici tanisi yapilma-
lidir. Kolanjiyografik bulgular itibariyle hastamiz Tip 2a
IgG4-SK kabul edildi.

Steroidler IgG4-SK icin temel tedavi ajanidir. Steroid teda-
visine darliklarin yaniti ekstrahepatik safra yollarina kiyas-
la intrahepatik safra yollarinda daha fazladir. Ne yazik ki
steroid tedavisinin kesilmesiyle beraber siklikla relaps gé-
rlir. 1gG4-SK ile otoimmuin pankreatitin beraber olmasi
tedavi sonrasi relaps riskini artirmaktadir (8).

Sonug olarak safra yollarinin intrahepatik ve/veya eks-
trahepatik kisimlarinda darlik veya darliklar tespit edilen
hastalarda 1gG4-SK mutlaka akilda tutulmalidir. IgG4 stp-
he edilen hastalarda tarama icin kullanilabilir. IgG4-SK'in
uygun tanisi ve tedavisi hastalari gereksiz cerrahiden ve
siroza ilerleyisten korur.
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CASE REPORT

Intestinal lymphangiomatosis presenting with protein-losing

enteropathy

Protein kaybettiren enteropati ile presente olan intestinal lenfanjiomatozis

Eray ATALAY', Halil ibrahim ERDOGDU', Bilge Kagan TUR', Mehmet Tamer OZDEMIR?

Kafkas University School of Medicine, 'Department of Internal Medicine, Kars

Resadiye State Hospital, 2Department of Internal Medicine, Tokat

Lymphangioma is a benign tumor characterized by proliferation and di-
latation of lymph vessels. Lymphangiomas are submucosal tumors con-
sisting of an endothelial lining with lymphatic spaces, lymphoid tissue,
and smooth muscle. They can affect all the organs except the brain,
because the brain does not contain a lymphatic system. Although this
disease can be seen in any organ, intestinal presentation in an adult
is very rare. In this case report, we present a 44-year-old woman with
pretibial edema and hypoalbuminemia. Abdominal ultrasonography
showed minimal free fluid, and a computed tomography scan showed
segmental wall thickening of the ileum. The patient was diagnosed
with intestinal lymphangiomatosis by capsule endoscopy.

Key words: Protein-losing enteropathy, lymphangioma

INTRODUCTION

Lymphangioma is a benign tumor characterized by proli-
feration and dilatation of lymph vessels (1,2). Lymphangi-
omas are submucosal tumors consisting of an endothelial
lining with lymphatic spaces, lymphoid tissue, and smoo-
th muscle (3,4). They can affect all the organs except the
brain, because the brain does not contain a lymphatic
system (5,6). Although this disease can be seen in any
organ, intestinal presentation in an adult is very rare (7).
In this case report, we present a 44-year-old woman with
hypoalbuminemia, pretibial edema, and diagnosed intes-
tinal lymphangiomatosis.

CASE

A 44-year-old female patient who had complaints of
swelling in both legs and weight loss for 1 year was ad-
mitted to hospital. She had a history of hypertension and
was using metoprolol 50 mg. The patient’s physical exa-
mination was normal, except bilateral pretibial edema.
Her laboratory findings were as follows: white blood cel-
Is 4.100 mm? (4000-10500 mm?), hemoglobin 12.3 g/
dl (normal: 12-16 g/dl), urea 19 mg/dl, creatinine 0.49
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Lenfanjioma lenfatik sistemde proliferasyon ve genisleme ile karakterize
bir benign timadrddir. Lenfanjiomalar submukozal tiimérlerdir, endotel
ile kapli lenfatik alan, lenfatik doku ve duiz kas icerirler. Beyin dokusu
lenfatik sistem icermedidi icin beyinde gdriilmez, bunun disinda bdittin
organlari etkileyebilmektedir. Her organda gdrilebilmesine karsin ye-
tiskin hastalarda ve intestinal tutulum ¢ok nadirdir. Bu vakada pretibial
6dem ve hipoalbuminemisi olan 44 yasinda bayan hasta anlatiimistir.
Batin ultrasonografisinde minimal serbest sivi gérdildi. Tomografide ile-
umda segmental duvar kalinlasmasi bulundu. Hastaya kapstil endoskopi
ile intestinal lenfanjiomatozis tanisi konuldu.

Anahtar kelimeler: Protein kaybettirici enteropati, lenfanjioma

mg/dl, total protein 3.4 mg/dl, albumin 2.07 mg/dl, glu-
cose 64 mg/dl, aspartate aminotransferase (AST) 14 U/L,
and alanine aminotransferase (ALT) 10 U/L. The patient
did not have urinary protein loss nor a history of chronic
hepatic insufficiency. Anti-endomysium, cytoplasmic anti-
neutrophil cytoplasmic antibodies (cANCA), perinuclear
anti-neutrophil cytoplasmic antibodies, (pPANCA), anti-gli-
adin immunoglobuline (Ig)A and IgG, and anti-transglu-
taminase IgA and IgG were all negative. She did not have
tuberculosis. The patient was referred to the cardiology
department. Echocardiographic and cardiologic evalua-
tion were normal. Abdominal ultrasonography showed
minimal free fluid, which reached a maximum of 10 mm
at the Douglas pouch and between the intestinal loops.
An abdominal computed tomography (CT) scan revealed
paraaortic, aortocaval, and paraceliac conglomerate lym-
ph nodes, the largest of which was 23 mm in diameter.
At the ileum, there was a 35-cm-long segmental wall thi-
ckening (Figure 1,2). The patient underwent colonoscopy
and gastroscopy. Gastroscopy found gastritis, and colo-
noscopy was normal. On positron emission tomography
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(PET)-CT, there was fluorodeoxyglucose (FDG) uptake
at the sites of intestinal wall thickening. Bone marrow
biopsy results were normocellular to mild hypercellular
and immunophenotype analysis gave no pathologic re-
sults. Neck CT scan did not reveal any suspicious findings.
Double balloon enteroscopy was performed and showed
edema and lymphangiectasis at the ileum. After that, the
patient underwent capsule endoscopy, and the results
showed a polypoid formation bulging into the lumen of
the jejunum, and the mucosa was viewed as dense ly-
mphangiectasia (Figure 3,4). This view continued for a
40-cm segment of middle and distal jejunum. Lymphan-
giectasia was also present at the ileum. The patient was
given a diet rich in protein and underwent laparoscopic
excision. Macroscopy of the removed intestinal segment
revealed, at the serosal surface, 2-cm grey-yellow spots
and small, white, fluid-filled spaces. Microscopic obser-
vations were cystic, dilated lymphovascular formations
of the intestinal mesentery and subserosa, which someti-
mes extended to the mucosa. The endothelium lining the
lesions was D240, CD31, and ERG positive and CD34 ne-
gative. At the excision border, cystic, dilated lymphovas-
cular formations at the submucosa were observed. These
findings were compatible with a diagnosis of mesenteric
and subserosal intestinal lymphangiomatosis.

Figure 1. Segmental wall thickening at the ileum.

The patient’s post-surgical follow-up showed significant
improvement, albumin reached normal levels, and her
complaints resolved. At 1-year follow-up, her albumin
was 4.24 g/dl, and she had no weight loss and no preti-
bial edema.

Figure 2. Lymph nodes in the abdomen.
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Figure 3,4. Capsule endoscopy with lymphangiectasia in the jejunum and ileum
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DISCUSSION

Lymphangioma is a congenital lymphatic system malfor-
mation, which generally affects infants and children rat-
her than adults. Its primary locations are the head and
neck regions, which constitute 95% of cases (8), where-
as other localized presentations, such as the retroperito-
neum or abdomen, are very rare. Lymphangiomas can
occur in all organs. The brain is the one exception, as it
lacks lymphatic channels (9-11). Lymphangioma classifi-
cation is divided into four categories: capillary lymphan-
gioma, cavernous lymphangioma, cystic lymphangioma,
and hemolymphangioma (12). Diffuse lymphangiomas
involving the skin occasionally occur in children, and
this condition is called generalized lymphangiomatosis
(11,12).

There are several theories about the pathogenesis of ly-
mphangiomas. These theories include sequestration of
lymphatic tissue during embryonic development, abnor-
mal budding of lymphatic vessels from the primitive lym-
phatic system, connection failure between the lymphatic
and venous systems, and obstruction of the efferent ly-
mphatic vessels. Trauma, infections, chronic inflammati-
on, and obstructions during embryonic development can
cause lymphangiomas. The association of several growth
factors with lymphangiomas has been suggested; these
include vascular endothelial growth factor C (VEGF-C),
VEGFR-3, and the transcription factor Prox-1 (13). Abdo-
minal and mesenteric presentations of lymphangiomas
are uncommon, their growth pattern is generally slow,
and they manifest themselves in early adulthood (14).

Abdominal lymphangiomas are very rarely seen in adult
populations: their incidence is reported between 1 in
20,000 and 1 in 250,000 in the literature (15-17). In
children, lymphangiomas are reported at the same frequ-
ency in males and females (18). Ninety percent of lymp-
hangiomas occur in children before 2 years of age (19).
However, Allen et al. suggested a female predominance
in adults with abdominal lymphangiomas: 100% of adult
lymphangioma patients are females aged between 38
and 66 years (7). Jain et al. reported a 15-year-old female
patient with small-bowel lymphangioma. Lin et al. repor-
ted a 38-year-old female patient with duodenal lesions
(12,19). Our patient was a 44-year-old female with lymp-
hangiomas of the ileum and jejunum.
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Abdominal lymphangiomas have variable clinical mani-
festations, such as nonspecific abdominal pain, painless
abdominal mass, and if complicated due to infection,
bowel obstruction, hemorrhage, and ascites presenting
as acute abdominal swelling. Lymphangioma can also be
asymptomatic (20). In adult patients, clinical presentation
is milder and lasts months or years before diagnosis (4).
One study reported that symptom duration in five pedi-
atric patients was acute, ranging from 3 days to 2 mont-
hs. In contrast, in nine adult patients, symptom duration
ranged from 2 weeks to 1 year, and four adult patients
were asymptomatic. In our case, the main symptom was
abdominal distension and pain (10). Protein-losing ente-
ropathy is an uncommon presentation of abdominal lym-
phangioma, which is already a rare disorder. One case re-
ported a 32-year-old woman with hypoalbuminemia and
colonic lymphangiomatosis. Another case report showed
a 38-year-old woman with hypoproteinemia and gastro-
intestinal bleeding diagnosed with abdominal lymphangi-
omatosis (1,12). Our patient had hypoalbuminemia that
persisted for more than 1 year.

Abdominal ultrasonography can show well-circumscribed
cystic lesions with multiple thin septa (21). On a CT scan,
lymphangioma manifests itself as a unilocular or multilo-
cular septate cystic mass, with enhancement of the wall
and septum by a contrast medium with fluid attenuation
present. Ultrasonography and CT can determine the tu-
mor’s size, location, and cystic nature, but an accurate
diagnosis is not possible with these methods (20). It is
suggested that MRI is more useful for assessing disease
severity (6). Mesenteric lymphangioma is a thin- walled
cystic mass, which has a yellow external surface, and the
lymphatic spaces are filled with proteinaceous eosinophi-
lic fluid (20).

Complete surgical removal is suggested as the treatment
of choice for symptomatic and asymptomatic patients
alike (22,23). Reported recurrence rates for complete
resection are between 0% and 27% (24). Our patient’s
follow up after resection was normal with no signs of
recurrence.

Lymphangioma of the abdomen is a very uncommon di-
sease, which does not have any characteristic symptoms.
Nevertheless, this rare disease should be suspected in pa-
tients with unexplained hypoproteinemia.
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Dederli Hekimlerimiz,

Diinyada biiytik bir degisim yasanmaktadir. Bilim ve teknolojideki hizlr gelisim
akillara durgunluk verecek seviyeye gelmistir. Bilim ve teknoloji oyunun kural-

larini yeniden yazmaktadir.

Bu nedenle biz de bu degisim ve gelisime ayak uydurmak mecburiyetindeyiz. Ab-

dominal ultrasonografi birinci ve ikinci basamakta tiim hekimlerin kullanmasi ge- Hepato-

Gastroenteroloji’de

Ultrasonografi

reken teknolojik bir driindir. Hekimlerimizin bilgi ve becerileri arttikca Glkemizde
de saglik sorunlarinin %85'i birinci basamakta ¢oziimlenebilecektir. Sizlere ta-
nittigimiz bu kitap tilkemizdeki saglik hizmetlerinin yikiinG ¢eken tiim hekimlerin

bilgi ve becerisini arttirmasi igin hazirlanmistir. Abdominal Ultrasonografi birinci
basamakta galigan hekimlerimizin steteskop gibi olmazsa olmazidir. Okuyunuz ve % —
kararinizi kendiniz veriniz...
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