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yazarlara

mu ile ilgili cahsmalarin yaynladigi, 4 ayda bir basilan

uluslararast bir dergidir. Gonderilen yazilar Yaymlama
ve Inceleme Kurulunun onayindan gectikten sonra yaymn-
lanir. Dergide yayinlanacak yazilar icin kullamilacak dil Turkee
olup, yazilarin Turk dilinin yazim kurallarina uygun yazilmasi
gerekmektedir. Yaymlama ve Inceleme Kurulu, kabul edilen
yazilar dilin kullanimi acisindan denetleme ve yazilarda gerek-
li degisiklikleri yapma hakkina sahiptir. Turkce yazilan yaziya
ek olarak duzenlenen "Abstract” Ingilizce olarak yazilmalhdir.

Endoskopi dergisi gastroenterolojide endoskopi kullani-

Yazilarin genel formati International Committee of Medical
Journal Editors ICMJE) tarafindan hazirlanan ICMJE-Recom-
mendations for the Conduct, Reporting, Editing and Publicati-
on of Scholarly Work in Medical Journals (updated in August
2013 - http//www.icmje.org/icmje-recommendations.pdf)
standartlarina uygun olarak hazirlanmalidir.

Yazilar 3 nusha halinde ve bir kopyasi da CD’ye kaydedilmis
olarak gonderilmelidir.

Yazilar ENDOSKOPIDERGISI, Turk Gastroenteroloji Vakfi,
Gaziler Sokak, 22/1, 06620, Abidinpasa, Ankara adresine 3
kopya gonderilmelidir. Ayrica yazinin diizeltilmis son sekli-
nin dijital ortamda PC'de Windows altinda Word programiyla
yazilarak “doc” dosyast olacak sekilde (CD’ye) kaydedilmis bir
kopyasinin gonderilmesi gerekmektedir. Postadaki kayiplar-
dan dergi sorumlu degildir.

Yazilar gonderilirken kontrol listesi izlenecek ve yayin hak-
kinin devri sozlesmesi tim yazarlarca imzalanacaktir.

Dergi, “Insan” 6gesinin icinde bulundugu tum c¢alismalarda
Helsinki Deklerasyonu Prensiplerine uygunluk (http:/www.
wma.net/e/policy/b3.htm) ilkesini kabul eder. Bu tip calisma-
larin varhginda yazarlar, makalenin GEREC VE YONTEMLER
bolumiinde bu prensiplere uygun olarak calismayr yaptik-
larini, kurumlarmin etik kurullarindan ve calismaya katilmis
insanlardan “Bilgilendirilmis olur” (informed consent) aldik-
larini belirtmek zorundadir.

Calismada “Hayvan” 6gesi kullanilmis ise yazarlar, makalenin
GEREC VE YONTEMLER boltimtinde Guide for the Care and
Use of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html)
prensipleri dogrultusunda calismalarinda hayvan haklarim
koruduklarmi ve kurumlarinim etik kurullarindan onay aldik-
larini belirtmek zorundadar.

Olgu sunumlarinda hastanin kimliginin ortaya c¢ikmasina
bakilmaksizin hastalardan “Bilgilendirilmis olur” (informed
consent) alinmalidir.

Eger makalede direkt-indirekt ticari baglanti veya calisma icin
maddi destek veren kurum mevcut ise yazarlar; kullanilan tica-
11 tirin, ilag, firma... ile ticari hicbir iliskisininin olmadigini ve
varsa nasil bir iliskisinin oldugunu (konstltan, diger anlasma-
lar), editore sunum sayfasinda bildirmek zorundadar.

Gonderilen yazilarin kontrol ve duzeltmeler icin posta gider-
leri karsiligr olarak 50.00 TL, Turkiye Is Bankasi, TGV Saghk
Malz. Ltd. sti.(TR21 0006 4000 0014 2320 5124 42) Nolu
TL hesabma yatirilacak ve dekontun kopyast yaziyla birlikte
gonderilecektir.

YAZILARIN KABULU

Dergiye gonderilen yazilarn daha once bagka bir yerde yayim-
lanmamis veya yayn icin gonderilmemis olmalari gerekir.

Ilgili (corresponding author) yazar, tim yazarlarin yazimn
yaymlanmasini kabul ettiklerini beyan etmek zorundadir. Yazi
kabul edildikten sonra yazinin gerekli gortulen duzeltmelerle
birlikte her turla yaymn hakk: yayinciya aittir. Bu nedenle dergi-
de yaymlanmak tzere gonderilen yazilarin gerekli duzeltmeler-
le birlikte her turlt yaym hakkinin Turk Gastroenteroloji Vak-
fina devredildigini bildiren “Yayin Hakk: Devri Sozlesmesi nin
ttim yazarlarca imzalanarak gonderilmesi gerekmektedir.

YAZI1 TIPLERI

Arastirma yazilar, olgu sunumlari, editore mektuplar, ilging
olgu ve goruntu ornekleri ve teknik notlar ile derleme yazilari-
na, dergide yer verilecektir.

Baslik sayfasinda yazarlarin adlari acik olarak bashigin altinda
yer almahdir. Soyadlar: tizerine numara konularak, yazarlarin
akademik tnvanlan ve cahistiklart kurumlar acik sekilde dip-
not olarak belirtilir. Yazismalar icin haberlesme adresi, tele-
fon-faks numarasi ve e-posta adresi yazilmahdir. Turkce ve
Ingilizce olarak yazilmis basliklarin altina en fazla 4 kelimeden
olusan kisa baslk yazilmaldir.

Arastirma yazilar asagida belirtilen duzende olmalidir;

Turkge ve Ingilizce Ozet / Giris / Gereg ve Yontem / Bulgular /
Tartisma / Kaynaklar / sekiller / Tablolar

Ozetler maksimum 250 kelime icermeli ve asagidaki duzende
olmalidir:

- Giris ve calismanin amaclan (Background and aims): Bu

konuda daha once yapilmis calisma ve calismanin amac-
larnin iki ctimleyi gecmeden vurgulanmast.

- Gereg ve yontem (Materials and methods): Hastalarla ilgi-

li bilgi, calismanin dizayni (prospektif, retrospektif v.s) ve
parametreler.

- Bulgular (Results): En onemli bilgiyi icermeli.

- Sonuc(Conclusion): Bir veya iki cuimlede vurgulanacak so-
nucu icermeli.

- Kaynak, tablo, resim ve kisaltma olmamali.
Olgu sunumlarida ender gortilen ve ilgi uyandiracak olgular

olmali ve su bolumlerden olusmalidir: Kisa Ttrkce ve Ingilizce
ozet, giris, olgu sunumu, tartisma, kaynaklar, sekiller ve tablolar.



aciklama

Derleme Yazilan tekniklerin (Or: APC uygulama pratigi-
teknigini anlatan), yerlesik bilgilerin ve beklentilerin en son
makalelere dayal anlatimini icerir yazilar olmalidir.

Editore mektuplar dergide daha once yaymlanmis yazilara
elestiri getirmeli ve/veya katki saglamahdir. Ozet icermemeli,
maksimum 400 kelime olmalidir.

Ilgin¢ olgu-goriinti 6rnekleri ve teknik notlar, gastroenter-
olojik endoskopide yeni teknikleri ve nadir olgulart yuksek
kalitede goriuntiler ve kisa metinler ile sunmalidir. Metin
300 kelimeyi gecmemeli, maksimum 6 gortntt ve 5 kaynak
olmalidir.

e Metin Yazimi: A4 kagida cift aralikh olarak sol tarafa 3 cm,
sag tarafa 2 cm bosluk birakilarak Times New Roman kara-
kteri ile 12 punto yazilmalidir

Kisaltmalar mtimkun oldugu kadar az kullanilmali ve ilk
gectigi yerde parantez icinde belirtilmelidir. Ozetlerde
kisaltma kullanilmamahdr.

e Kaynaklar yazida gecis sirasina gore yazilmalidir. Metinde,
tablolarda ve sekillerde parantez icerisinde arabik raka-
mlarla belirtilmelidir. Metnin sonunda numaralanmis
kaynaklar listesi asagidaki orneklere uygun olmalidir. Der-
gi bashiklarinda Index Medicus kisaltmalar kullanilmalidir.

Dergilerden Yazilar

1. Froehlich F, Burnard B, Vader JP, et al. Endoscopies: too
many and not enough. Endoscopy 1997; 29: 713-5.

Kitaplardan bolimler

. Grimm H, Soehendra N. Endoscopic biliary drainage. In:

Lygidakis NJ, Tytgat GNJ (eds). Hepatobiliary and pancre-
atic malignancies. 2nd edn. Stuttgart: Thieme; 1989: 418-
25.

Sekiller ayr sayfalarda yer almali, yazi icerisindeki siraya
gore arabik sayilarla (sekil 1, sekil 1av.s) numaralandirilmal,
baslik ve aciklamast seklin altina yazilmalidir. Ek olarak
ana metinde kaynaklardan sonra sekiller yer almalidir.

Tablolar Her biri ayn bir sayfaya arabik rakamlarla (Tablo
1, Tablo 2 v.s) yazilmali, her bir tablonun bashg: olmali ve
tabloda gecen kisaltmalar tablo altinda belirtilmelidir.

Resim, grafik ve cizimler, iyi kalitede kuse kagida
cizilmis ya da basilmis olmalidir. Resim, grafik ve ¢izim-
lerin arkasinda bir ok isareti ile tist kismi, sira numarasi
ve makalenin ad1 mutlaka belirtilmelidir. Bu bilgiler ayrica
yuksek cozunurlukte CD’ye kopyalanmis olmalidir.

Tipk: basim verilmeyecektir.

Dergide yaymlanan yazilarin her tirli sorumlulugu yazar-
lara aittir.



Instructions for

ly journal that publishes original studies investigating

the use of endoscopic procedures in digestive system.
Manuscripts are subject to peer review before publication.
The Journal is published in two languages, and only articles in
English and Turkish are accepted. Articles should be written
according to spelling rules of both languages. The Publishing
and Editing Board reserves the right to review and change as
necessary accepted articles with regards to the use of language.

E ndoscopy Gastrointestinal is an international quarter-

General format of the manuscripts must conform to the stan-
dards of ICMJE-Recommendations for the Conduct, Report-
ing, Editing and Publication of Scholarly Work in Medical
Jorecommendations.pdf) issued by International Committee of
Medical Journal Editors ICMJE).

Articles should be mailed to ENDOSKOPI DERGISI, Turk Gas-
troenteroloji 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 un-
der Windows as “doc” file format saved in a CD. The journal
do not undertake any liability for any possible losses in mail
service.

A check list will be followed when submitting articles and the
Authors Agreement Form must be undersigned by all authors.

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

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

In case reports, informed consent should be obtained from pa-
tients notwithstanding disclosure of patient identity.

As for direct and indirect commercial relations or financial
sponsorship for the study, authors should acknowledge either
absence of such commercial links with the commercial prod-
ucts, drugs, companies, ... or should disclose to the editor the
type of relationship they have with relevant counterparts (con-
sultation, other agreements) in the cover page of the article.

As a mailing contribution of articles to be subject to further
proofreading and editing, 50,00 TL (Turkish liras) will be de-
posited to TL account of the TGV Saghk Malz. Ltd. Sti. before

Turkiye Is Bankast (IBAN: TR21 0006 4000 0014 2320 5124
42) with a copy of the bank receipt submitted in attachment
of the article.

ACCEPTANCE OF ARTICLES

Articles submitted to the journal should not be published or
under consideration for publication elsewhere.

Corresponding authors should declare their acceptance for
publication of the article. Once the article is accepted, all pub-
lishing rights of the article including the necessary corrections
shall belong to the publisher. Therefore, Authors Agreement
Form indicating transfer of all publishing copyrights to the
Turkish Gastroenterology Foundation including all necessary
corrections should be signed and submitted by all authors.

Also, authors are encouraged to submit their articles online
from the following link: http://www.endoskopidergisi.org/on-
linesubmit.

TYPES OF ARTICLES

Original papers, case reports, review articles, new methods
and materials, letters to the editor, interestingimages and tech-
nical notes may be published in the journal.

Authors’ names should be placed right under the title in the
title page. Academic titles and relevant institutions of authors
should be clearly indicated as footnotes introduced with a star
next to authors’ surnames. Correspondence address, telephone
and fax numbers and e-mail addresses should be indicated for
further correspondences. A brief title of maximum 4 words
should be entered under the titles in English.

Original Papers

Original papers should be in the following order:

Abstracts in English / Introduction / Materials and Methods /
Results / Discussion / References / Figures / Tables

- Abstracts

- Should include no more than 250 words and should be
structured as follows:

- Background and Aims: reference should be made to previous
studies and study objective with maximum two sentences.

- Materials and Methods: information about patients, study
design (prospective, retrospective, etc.) and parameters.

- Results: should contain the most important piece of knowl-
edge.

- Conclusion: should contain the conclusion of the study to
be highlighted in one or two sentences.

- There should not be any references, tables, pictures or ab-
breviations.



authours

Case Reports

Rare or unusual cases that might draw attention should be pre-
sented as case reports and should be comprised of the follow-
ing parts: brief abstract in English, introduction, case presenta-
tion, discussion, references, figures and tables.

Reviews

Reviews are the articles that provide an update of techniques,
established knowledge and expectations based on latest arti-
cles (e.g., APC practices & techniques).

Letters to the Editor

Letters to the Editor are those articles that criticize and/or con-
tribute to previously published articles of the journal. They
should not contain an abstract and should provide no more
than 400 words.

Interesting case images, technical notes

Should present new techniques and rare cases of digestive en-
doscopy with high quality images and brief descriptions. Texts
should not exceed 300 words with maximum 6 images and 5
references.

Article Writing Rules

The text will be written on A4 paper (21x29.7) in Times New
Roman font in double line spacing and with 3 cm of margin
from left and right and 2 cm of margin from top and bottom.

Abbreviations should be avoided as much as possible and
should be indicated in brackets wherever they are used. No
abbreviation should be used in abstracts.

References should be indicated according to order of appear-
ance in the article. They should be indicated in Arabic numer-

als in the text, tables and figures within brackets. Enumerated
list of references to be included at the end of the text should be
in compliance with the below given examples. Index Medicus
abbreviations should be used in journal titles.

Articles from Journals

1. Froehlich F, Burnard B, Vader JP, et al. Endoscopies: too
many and not enough. Endoscopy 1997;29:713-5.

Chapters from Books

2. Grimm H, Soehendra N. Endoscopic biliary drainage. In:
Lygidakis NJ, Tytgat GNJ (Eds). Hepatobiliary and pancrea
tic malignancies. 2nd edn. Stuttgart: Thieme; 1989: 418-25.

Figures should be given in separate pages, should be enume
rated with arabic numerals in the order within the article (Fi
gure 1, Figure la, etc.) with a caption under the figure. Addi
tionally, figures should be given after references in the main
text.

Each table should be given in a separate page with Arabic nu
merals (Table 1, Table 2, etc.) with a title assigned for each
table, and abbreviations used in the table should be given un
der the table.

Pictures, graphs and drawings should be printed or drawn on
quality glossy paper. Upper side of pictures, graphs and draw-
ings should be indicated with an arrow on their back si de also
with an order number and related article name. Such informa-
tion should also be burnt on high quality CD.

Facsimile messages will not be accepted.

All responsibility of articles published in the journal will belong to
authors.
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Othan SEZGIN [l Orjinal resim ve grafiklerden 3 kopya konuldu.
EDITOR YARDIMCILARI
Bahattin CICEK [ Derginin yazim kurallarma uygunlugu gozden gecirildi.
Cem CENGIZ
Ayhan Hilmi CEKIN L] 50.00 TL Endoskopi Dergisi'nin banka hesabina [Ttrkiye Is Bankasi, TGV

Saglik Malz. Ltd. Sti. (TR21 0006 4000 0014 2320 5124 42) nolu TL Hesabi]
yatirildi, dekont ekte sunuldu.

[l Yazinin yayin hakkinin Tirk Gastroenteroloji Vakfina devredildigine dair
yazl tim yazarlarca imzalanarak zarfa konuldu. Boylece tim yazarlar calismay1

Yazisma Adresi tekrar gozden gecirmis sayilacaktir.

Tirk Gastroenteroloji Vakfi

gzlé(;)az 1;43@1&51 szfr Caddest 22/1 [ Yaymn kurallarina uygun olmayan sekilde gonderilen yayinlar degerlendir-
1dinpasa - Ankara

Tel:  (90-312) 3620787 * (90-312) 3622145 meye alinmayacaktir. Bu nedenle yaym basvurusu yapanlarin bu konulara aza-

Faks: (90-312) 3625948 mi dikkat etmeleri gerekmektedir.
E-posta: bilgi@tgv.org.tr
Web adresi: www.endoskopidergisi.org

YAYIN HAKKI DEVRI SOZLESMESI

Biz asagida isim ve imzalari bulunan yazarlar ENDOSKOPI DERGISI'ne yayilanmak tizere gonderdigimiz yazimizin gerekli
gortulen duizeltmelerle birlikte her turlt yayin hakkini, yazinin yaymlandig ginden itibaren Ttrk Gastroenteroloji Vakfina
devrettigimizi kabul ederiz.
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Polikistik over sendromlu kadinlarda, Roma Il teshis kriterlerine gére fonksiyonel dispepsi sikligi
The prevalence of functional dyspepsia in women with polycystic ovary syndrome according to the Rome Il
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diagnostic criteria
Erol CAKMAK, Fettah ACIBUCU
Peptik tilserli hastalarda ikinci basamak Helicobacter pylori eradikasyonunda bizmut bazl 4'lui ve
levofloksasin bazl 3'lii tedavilerin karsilastiriimasi: Tek merkezli pilot calisma
07 Comparison of levofloxacin-based triple therapy with bismuth-based quadruple therapy for the second-line

eradication of Helicobacter pylori in peptic ulcer disease: A single-center pilot study
Ahmet UYANIKOGLU, Umut SERT, Cigdem CINDOGDU

Internal hemorrhoid rates in patients with iron deficiency and rectal bleeding in colonoscopy
10 Demir eksikligi ve rektal kanamasi olan hastalarda kolonoskopide internal hemoroid oranlari
Ufuk DEMIRCI, Elmas KASAP

Kolon polipleri sayi ve btiytikltigti malignite gostergesi olabilir mi?

Can the number and size of colon polyps be indicative of malignancy?

Abdurrahman SAHIN, Nurettin TUNC, Salih KILIC, Gokhan ARTAS, Ulvi DEMIREL, Orhan K. POYRAZOGLU, Ibrahim H. BAHCECIOGLU,
Mehmet YALNIZ

14

OLGU SUNUMLARI / CASE REPORTS

Ciddi bilirtibin ytiksekligi ile seyreden hipotiroidi olgusu
19 A case with severe hyperbilirubinemia due to hypothyroidism
Gokhan DINDAR, Mesut SEZIKLI, Emre DONMEZ

Walled-off nekroz tedavisinde endoskopik nekrozektomi: Olgu sunumu
21 Endoscopic necrosectomy in the treatment of wall-off necrosis: A case report
Muhammet Yener AKPINAR, Bulent ODEMIS, Erkin OZTAS, Orhan COSKUN, Mustafa KAPLAN

Retroperitoneal kistik lenfajiom
24  Retroperitoneal cystic lymphangioma
Orhan COSKUN, Muhammet Yener AKPINAR, Erkin OZTAS, Serkan TORUN, Biilent ODEMIS
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Polikistik over sendromlu kadinlarda, Roma Il teshis kriterlerine gore fonksiyonel
dispepsi sikhgi

The prevalence of functional dyspepsia in women with polycystic ovary syndrome according to the

Rome Ill diagnostic criteria

Erol CAKMAK!, Fettah ACIBUCU?

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakilltesi, 'Gastroenteroloji Bilim Dall, Sivas

Sivas Numune Hastanesi, “Endokrinoloji Klinigi, Sivas

Giris ve Amag: Polikistik over sendromu reproduktif cagdaki kadmlarda en
stk gortilen endokrin hastalikur. Fonksiyonel dispepsi, genel poptilasyon-
da yaygin gortilen organik neden olmaksizin dispeptik semptomlarin eslik
ettigi fonksiyonel gastrointestinal bozukluktur. Daha onceki calismalarda
polikistik over sendromlu hastalarda fonksiyonel dispepsi sikligi ve arala-
rindaki iliski arastirilmamustir. Biz bu calismada polikistik over sendromlu
hastalarda fonksiyonel dispepsi sikligini ve aralarindaki iliskiyi arastirmayi
amacladik. Gere¢c ve Yontem: Calismamiz prospektif olarak planland: ve
reproduiktif cagdaki 73 polikistik over sendromlu hasta ve 67 saglikli kontrol
denek alindi. Bu deneklerin gastrointestinal semptomlari anketle saptandi.
Deneklerin boy, kilo degerleri kayit edildi ve serum achk glukoz, instilin,
kortizol, prolaktin, troid uyarict hormon, folikil uyarict hormon, luteinlesti-
rici hormon, total testosteron, dehidroepiandrosteron stilfat diizeylerine ba-
kildi. Deneklerin instlin direnci ve viicut kitle indeksi degerleri hesapland.
Bulgular: Calismaya alinan polikistik over sendromu ve saglikli kontrol gru-
bu arasinda yas acisindan anlaml fark bulunamadi (22.1+4.1 vs. 23.5%5.1
yil,sirastyla p > 0.05). Gruplar serum total testosteron, dehidroepiandroste-
ron stlfat ve luteinlestirici hormon duzeyleri acisindan karsilastrildiginda
aradaki fark onemli bulundu (p=0.001, p=0.001, p= 0.038, sirastyla). Po-
likistik over sendromlu 73 hastanin 38’inde (%52.1) ve kontrol grubunda
67 denegin 16’sinda (%23.9) fonksiyonel dispepsi mevcut idi. Fonksiyonel
dispepsi sikligi polikistik over sendromu hastalarinda saghkli kontrol denek-
lerden daha ytiksek bulundu (p=0,006). Fonksiyonel dispepsisi olan poli-
kistik over sendromlu hastalar, fonksiyonel dispepsi subgruplart acisindan
karsilastirildiginda postprandiyal distres sendromu saglikli kontrol grubuna
kiyasla sik (p<0.05) iken epigastrik agr sendromu icin saghkli kontrol gru-
bu ile arasinda istatistiksel fark yok idi (p>0.05). Polikistik over sendromu
hastalarinda vucut kitle indeksi, serum aclk kan glukozu, instlin, kortizol,
prolaktin, troid uyarici hormon, folikil uyarict hormon ve insilin direnci
indeksi saghkl kontrol grubu ile karsilastirlldiginda aralarinda fark bulu-
namadi (p>0.05). Sonug: Polikistik over sendromlu hastalarda, fonksiyonel
dispepsi ve dispepsi subgrubu olan postprandial distress sendromu sikligi
saglikli kontrol grubu ile karsilasunildiginda ytiksek saptandi. Polikistik over
sendromlu hastalarda, fonksiyonel dispepsi ve subgrubu olan postprandi-
al distress sendromun sik gortlmesinin hiperandojenizm ile iliskili oldugu
dustnuldu.

Anahtar kelimeler: Dispepsi, polikistik over sendromu, postprandiyal dist-
res sendromu, epigastrik agri sendromu

GIRIS
Polikistik over sendromu (PKOS) reproduiktif yastaki kadin-
larda sik gortlen irreguiler menses, hiperandrojenizm ve poli-

kisitik overler ile karekterize endokrin bir bozukluktur. PKOS
teshisde kullanilan kriterlere ve cografi bolgelere gore sikligy
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Background and Aims: Polycystic ovarian syndrome is the most frequently
seen endocrine disease in women of reproductive age. Functional dyspepsia is a
functional gastrointestinal disorder that is commonly seen in the general popu-
lation, accompanied by dyspeptic symptoms without an organic cause. Previous
studies have not investigated the frequency of functional dyspepsia in patients
with polycystic ovarian syndrome and the relationship between them. In this
study, we aimed to determine the frequency of functional dyspepsia in patients
with polycystic ovarian syndrome and to investigate the relationship between
them. Materials and Methods: Our study was prospectively planned, and 73
patients with polycystic ovarian syndrome and 67 healthy control subjects of
reproductive age were included. Gastrointestinal symptoms were detected via
survey conducted on these subjects. Height and weight values of the subjects
were recorded, and serum fasting glucose, insulin, cortisol, prolactin, thyroid
stimulating hormone, follicle stimulating hormone, luteinizing hormone, total
testosterone, and dehydroepiandrosterone sulfate levels were measured. Ho-
meostasis model assessment of insulin resistance and body mass index values
of the subjects were calculated. Results: There was no signilicant difference
in age between the study group and the healthy control group (22.1+4.1 vs.
23.5+5.1 years, respectively, p > 0.05). When the groups were compared in
terms of serum total testosterone, dehydroepiandrosterone sulfate, and lutein-
izing hormone levels, the differences were found to be statistically significant
(p=0.001, p=0.001, and p = 0.038, respectively). Functional dyspepsia was
present in 38 (52.1%) of the 73 patients with polycystic ovarian syndrome and
16 of the 67 (23.9%) patients in the control group. The frequency of func-
tional dyspepsia was higher in patients with polycystic ovarian syndrome than
in healthy control subjects (p = 0.006). In patients with polycystic ovarian
syndrome with functional dyspepsia, when functional dyspepsia subgroups
were compared, postprandial distress syndrome was more frequent than in the
healthy control group (p < 0.05), while no statistically significant difference
was found between the healthy control group and the group with epigastric
pain syndrome (p > 0.05). There was no significant difference in body mass
index, serum fasting glucose, insulin, cortisol, prolactin, thyroid stimulating
hormone, follicle stimulating hormone, and homeostasis model assessment of
insulin resistance index in polycystic ovarian syndrome when patients were
compared with the healthy control group (p > 0.05). Conclusion: In patients
with polycystic ovarian syndrome, the frequency of functional dyspepsia and
its subgroup, postprandial distress syndrome, was found to be higher than in
the healthy control group. In patients with polycystic ovarian syndrome, the
cause of the frequent cooccurrence of functional dyspepsia and its subgroup,
postprandial distress syndrome, was thought to be hyperandrogenism.

Key words: Dyspepsia, polycystic ovarian syndrome, postprandial distress
syndrome, epigastric pain syndrome

%6-25 oraninda degiskenlik gosterir (1). PKOS teshisinde en
stk Rotterdam kriterleri kullanilir. Bu kritere gore asir1 and-
rojen ve iligkili bozukluklar diglandiktan sonra klinik ve/veya
biyokimyasal hiperandrojenizm, ovulatuvar disfonksiyon ve
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ultrasonografik polikistik over morfolojisi kriterlerinden en
az ikisinin olmast ile tani konulur (1,2). PKOSu dislipidemi,
insulin rezistansi, yagl karaciger, infertilite, metabolik send-
rom, kardiyovaskuler hastaliklar gibi metabolik bozukluklara
yol acan heterojen bir hastaliktir. PKOS, obezite ve diabetes
mellitus hastalarinda oldukea sik goruliir. Obezite siddetinin
artist ile PKOS sikligr artar ve bu hastalarda kilo kaybu ile bir-
likte hastaligin siddetinde azalma olur (2,3).

Fonksiyonel dispepsi (FD) de PKOS hastahig1 gibi toplumda
yaygin gorulen bir hastaliktir. Bu hastalik cografi degiskenlik
gostermekle birlikte genel popiulasyonda sikligi %20-40’dir
(4). Bu hastalikta risk faktorlerinin basinda psikolojik ra-
hatsizliklar, yasam tarzi aliskanliklar, kotit sosyoekonomik
durum, sigara, asin kafein ttketimi ve non-steroidal anti-inf-
lammatuvar ila¢ kullanimi yer alir (4,5). Roma III kritelerine
gore FD hastalarinda postprandial doygunluk, erken doyma,
epigastrik agr1 ve epigastrik yanma en sik gortilen semptom-
lardir. Fonksiyonel dispepsi teshisi icin yapisal nedenlerin
dislanmast icin tist gastrointestinal endoskopi yapilmast ge-
rekir (5). Roma III kritelerine gore FD semptomlart postp-
randiyal distres sendromu (PDS) ve epigastrik agri sendro-
mu (EAS) olmak tizere iki subgrup olarak kategorize edilir.
Gastrointestinal sistemin diger fonksiyonel bozukluklari olan
gastroozofageal reflu ve irratabl barsak sendromu ile FD or-
tusebilir (5,6).

Gunumiizde PKOS ve FD genel poptilasyonda oldukca yay-
gin gortilen bozukluklardir. Literatiirde PKOSlu hastalarda
FD sikhig ile ilgili herhangi bir calisma yok idi. Amacimiz
PKOSTu hastalarda FD sikligimi arastirmak ve aralarindaki
iliskiyi degerlendirmek idi.

GEREC ve YONTEM

Ekim 2015 ile Mart 2016 tarihleri arasinda Sivas Numune
Hastanesinde teshisi konulan reproduktif yastaki (age: 15-
49) 73 PKOS'lu ve yas-vucut kitle indeksi (VKI) eslestirilmis
67 saglikl kontrol kadin calismaya dahil edildi. Deneklerde
PKOS teshisi 2003 Rotterdam kriterlerine gore; oligo veya
anovulasyon, klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
bulgulari, ultrasonografik muayenede polikistik overler sap-
tanmasi kosullarindan ikisini karsilamast durumunda ko-
nuldu. Ayrica bu hastalardan konjenital adrenal hiperplazi,
Cushing sendromu, androjen salgilayan tamor, idiyopatik
hirsutizm, hiperprolaktinoma olan hastalar calismaya dahil
edilmedi (7). Kontrol denekleri, diizenli menstriiel siklusu
olan ve asirt androjen bulgulari olmayan saglikl kadinlardan
olusturuldu. Diabetes mellitus, kanser, troid, respiratuvar,
karaciger, bobrek hastaliklar, otoimmitin bozukluklar olanlar
ve oral kontraseptif ila¢c kullananlar calisma dist birakildu.

Deneklerin yas, boy ve kilo gibi demografik bilgileri kayit
edildi. VKI vicut agirhigimin boyun karesine bolunerek (kg/
m?) hesaplandi. Tum deneklerin klinik ve biyokimyasal

olarak hiperandrojenizm bulgulart degerlendirildi. Klinik
hiperandrojenizm hirsutizm, akne, androjenik alopesi ve vi-
rilizasyon olarak kabul edildi. Ferriman-Gallwey skoru sekiz-
den daha fazla olanlarin hirsutizmi var olarak kabul edildi.
Biyokimyasal hiperandrojenizm ise androjenlerin ytiksekligi
olarak tammmlandi (3). Tum deneklerin 6-10 MHz sikhiginda
transducer (Aplio 300, Toshiba, Japan) kullanilarak abdomi-
nal ultrasonografisi yapildi. Ultrasonografide herbir overde
2-9 mm capinda 12 veya daha fazla folikullerin bulunmast,
ve/veya ovarian volumin 10 mL fazla olmasi polikistik over
olarak kabul edildi (7). Hastalardan siklusun 3-5 gununde
gece (>10 saat) aclhiktan sonra folikul uyarici hormon (FSH),
luteinlestirici hormon (LH), total testosteron, dehidroepiand-
rosteron sulfat (DHEAS), prolaktin, kortizol, troid uyarici
hormon (TSH), aclik kan sekeri ve instilin seviyeleri calisildi.
Hastalarin insiilin rezistanst i¢in (achk insulin pU/pL) x (aclik
kan sekeri mg/dL) / 450 formulu kullanilarak homeostasis
model assessment of instilin resistance (HOMA-IR) degerleri
hesapland: (8).

Calismamiz Helsinki Deklarasyon prensiplerine uygun olarak
yapilmus, ilgili hastanelerin etik kurullarindan onay alinmis ve
calismaya katilan hastalardan bilgilendirilmis olur alinmuistir.

Calisma Protokolit

Calismaya reproduktif yastaki kadinlardan Roma I1II kriterle-
rine uygun normal buyuklikteki yemekten sonra meydana
gelen rahatsiz edici postprandial doygunluk, erken doyma,
epigastrik agri veya epigastrik yanma gibi semptomlardan bir
veya daha fazlasina son 3 ayda sahip olan ve semptomlart ta-
nidan 6 ay oncesinde baslayan hastalar calismaya dahil edildi.
Ayrica yapilan ust endoskopik muayenede organik bozuklu-
gu olan denekler calismaya alinmadi. Ayrica reproduktif yas-
taki kadinlardan FD olan denekler, FD subgrublar arasindaki
farklhliklar degerlendirebilmek icin Roma I1I kriterlerine gore
PDS ve EAS olmak tizere iki subgrupta kategorize edildi. PDS
icin siradan olcekli yemeklerden sonra postprandial doygun-
luk veya diizenli yemek bitimine engel erken doyma semp-
tomlart en az birisi olan denekler dahil edildi. Diger subgrup
EAS icin epigastrik agrn veya epigastrik yanma sikayeti olan
denekler dahil edildi (9).

PKOS ve kontrol denek grubuna onceki calismalarda kullani-
lan visual analog scale (VAS) kullanilarak mide belirtileri ile
ilgili anket doldurmalar istendi. Bu ankette, deneklere 0-100
mm VAS tzerinde 0 mm “semptom yok” ve 100 mm “siddetli
semptom” olmak tuzere postprandial doygunluk, erken doy-
ma, epigastrik agrn ve epigastrik yanma mide belirtilerinin sid-
detini skorlamasi istendi. Deneklerden bu skalada skoru 30 ve
uzeri olanlar i¢in semptomlar anlamli olarak kabul edildi (10).

Biyokimyasal Analiz

Tum katilimcilardan gece acliktan sonra sabah 08:00 ve 09:00
arasinda aclik kan glukozu (mg/dL), insilin (pU/mL), TSH



(pIU/mL), FSH ve LH (mlIU/mL), prolaktin (ng/mL), korti-
zol (pg/dL), total testosteron (ng/dL) ve DHEAS (pg/dL) icin
venoz kan numuneleri alindi. Serum FSH, LH, total testoste-
ron, prolaktin, DHEAS and TSH seviyeleri immun Beckman
Coulter DxI 800 analizor ayraclar kullanilarak immunoassay
ile olculdu.

Istatistiksel Analiz

Calismamizdan elde edilen veriler SSPS (veri 22.0) programi-
na ytiklenerek verilerin degerlendirilmesinde bagimsiz grup-
larda iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi, Varyans
Analizi, Tukey testi ve Ki-Kare testi kullanildi. Tum analizler
icin p degerinin <0.05 olmast anlamli kabul edildi. Istatistik-
sel analizler SPSS version 22 software (SPSS Inc.,Chicago, IL,
USA) kullanilarak yapildz.

BULGULAR

Bu calismaya; 73 PKOS'lu ve 67 saglikli kontrol olmak tizere
toplam 140 kadin denek alindi. Deneklerin, demografik ve
biyokimyasal ozellikleri Tablo 1'de sunulmustur. PKOS ve
saglikll kontrol denekleri arasinda yas acisindan istatistiksel
olarak anlamh fark yok idi (sirasiyla 22.1+4.1 vs. 23.5+5.1
yas p > 0.05). Calismada PKOS'lu hastalarda saglikh kontrol
grubuna kiyasla VKI ytiksek fakat istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmadi (24.6£4.9 vs. 23.1+3.2 sirasiyla, p > 0.05).
PKOS'lu hastalarda, saglikli kontrol deneklere gore serum kan
sekeri, insulin, kortizol, prolaktin, TSH, FSH ve HOMA-IR
indeksi ytiksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel fark
yok idi (p>0.05). PKOS'lu hastalar ve saglikh kontrol gru-
bu denekler serum total testosteron (sirasiyla, 37.7+21.4 vs.
25.4£11.1), DHEAS (swrasiyla 433.8+166.3 vs. 269.5£95.9)
ve LH (sirasiyla 7.39+4.3 vs. 6.06+2.8) duzeyleri acisindan

Fonksiyonel dispepsi ve polikistik over sendromu

karsilastirildiginda aradaki fark onemli bulundu (sirastyla, p:
0.001. p: 0.001, p: 0.038 ) (Tablo 1).

PKOS'lu hastalarda 73 hastanin 38’inde (%52.1) ve saglkh
kontrol grubunda ise 67 denegin 16’sinda (%23.9) FD mev-
cut idi. PKOS'lu hastalarda FD sikligy saglikli kontrol grubuna
kiyasla istatistiksel olarak oldukea ytiksek bulundu (p<0.01).
PKOSlu hastalar FD subgruplarn acisindan karsilastirildi-
ginda PDS sikhigr saghkh kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak yuksek (p<0.05) iken EAS sikhig saglikli kontrol gru-
buna gore yuksek ancak aralarinda istatistiksel fark yok idi
(p>0.05) (Tablo 2).

TARTISMA

Bu prospektif calismamiz, PKOS'Iu hastalarda FD sikligimi
arastiran literaturdeki ilk calismadir. Calismamizda FD sikli-
g1, PKOSlu hastalarda %53 iken saglikli kontrol deneklerde
%28.4 saptandi. Turk toplumunda normal poptilasyonda ya-
pilan cahismada FD sikligr 9%31-35 idi ve cahismamizda saghik-
11 kontrol deneklerde literattre benzer siklikta bulundu (11).

Roma III kriterine gore yapilan calismalarda FD cografi farkli-
lar gostermekle birlikte sikligi yaklasik %5-40 arasinda degisir
(12). Duinyada son on yilda ozellikle genclerde ve bayanlarda
FD sikhigr artmaktadir (13). Bu hastalik yasami tehdit eden ve
mortaliteye neden olan bir hastalik degildir. Bununla birlikte,
FD saglikli yasam kalitesini azaltr ve saglik sistemi tizerine
yiksek maliyetlere neden olur. Ayrica FD hastalarinda semp-
tomlarin siddetine bagl olarak gtinluk aktivelerin ve yasam
kaliteleri azalir (14,15). Bu hastaligin patofizyolojisi tam ola-
rak anlasilmamasina ragmen gastrik motilite bozukluklart,
visseral hipersensivite, genetik, Helicobacter pylori, gastrik
asid sekresyon artist ve postinfeksiyoz gibi multifaktoriyel

Tablo 1. PKOS ve kontrol grubu deneklerinin demografik ve biyokimyasal 6zellikleri

Degiskenler PKOS Denekler (n=73)
Yas (ortalama+SD) yil 22.1+4.1
Vitcut kitle indeksi (kg/m?) 24.6+4.9
Aclik sekeri (mg/dL) 81.3+6.7
Aclik insiilin (pU/mL) 11.1+4.4
Kortizol (pg/dL) 16.8+6.9
Prolaktin (ng/mL) 20.4+12.9
TSH (uIU/mL) 1.99+0.9
FSH (mIU/mL) 6.04+2.4
LH (mIU/mL) 7.39+4.3
Total testosteron (ng/dL) 37.7+21.4
DHEAS (pg/dL) 433.8+166.3
HOMA IR 2.25+1.1

Saglikli Kontroller (n=67) P
23.5+5.1 0.07
23.1+£3.2 0.06
84.8+7.8 0.347
10.2+4.3 0.243
14.9+6.1 0.109
20.4£11.1 0.984
2.20«1.1 0.196
6.27+2.1 0.553
6.06+2.8 0.038
254x11.1 0.001

269.5+95.9 0.001
2.08+0.9 0.347

PKOS: Polikistik over sendromu, TSH: Troid uyarict hormon, LH: Luteinlestirici hormon, FSH: Folikiil uyarict hormon, DHEAS: Dehidroepiandrosteron sulfat, HOMA IR:
Homeostasis Model Assesment- Instlin Diren¢ Indeksi. Veriler ortalama + SD ifade edildi.
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Tablo 2. PKOS ve kontrol gruplar arasinda gastrointestinal semptomlarin karsilastirilmast.

Semptom PKOS Denekler (n=73)
Fonksiyonel dispepsi 1.45£0.5
Postprandial doygunluk 1.540.5
Erken doyma 1.91+0.3
Epigastrik agrist 1.61+0.5
Epigastrik yanma 1.60+0.5

PKOS: Polikistik over sendromu. Veriler ortalama=SD ifade edildi.

nedenlerin rol aldig1 dustintilmektedir (16). Roma III kriter-
lerine gore FD subgruplari olan postprandiyal distres sendro-
mu (PDS) ve epigastrik agr sendromu (EAS) icin patogene-
zis ve tedavi yaklasimlan farklilik gosterir. PDS patogenezisi
icin varsayilan ana mekanizma gecikmis gastrik bosalma iken
EAS icin visseral hipersensivitedir. Fonksiyonel dispepside
gecikmis gastrik bosalmanin semptomlar1 postprandial doy-
gunluk, erken doyma, bulanti ve kusma iken visseral hiper-
sensivitenin semptomu ise en sik epigastrik agr ve yanmadir.
Ayrica FD subgruplarin tedavi yaklasimlari farklilhk gosterir.
PDS’lu hastalarda tedavide prokinetik ajanlar tercih edilirken
EAS’da ise trisiklik antidepresan ilaclar tercih edilir (17-19).

Fonksiyonel dispepside altta yatan bircok mekanizma dusut-
nulmesine karsi ana mekanizma gecikmis gastrik bosalmadir.
Yapilan calismalarda bu mekanizmanin fonksiyonel dispepsi-
li hastalarda sikhigr %50-60’a kadar ulasir (17,18). Kadinlar-
da FD'nin sik gorulmesinin kesin nedeni bilinmemekle bir-
likte yapilan calismalarda gecikmis gastrik bosalma, visseral
uyaranlara karst agn algilama fizyolojisindeki farkhiliklar ve
kadin seks hormonal degisiklere bagh olabilecegi diistunul-
mektedir (19-21).

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklardan irritabl barsak
sendromu (IBS), gastrodzofageal reflu hastahg (GORH) ile
VKI arasinda pozitif korelasyon oldugu bilinmektedir. Ancak
FD ile VKI arasindaki iliski tartismalidir. Yapilan genis caplh
calismalarda FD ile VKI indeksi arasinda anlamli iliski saptan-
manustir. Ancak subgrup analizlerde morbid obez kadinlarda
FD daha sik oldugu gorulmustur (18,22). Calismamizda FD
ile VKI arasinda istatistiksel anlamh fark bulunamadi. Ancak
hasta saysi yeterli olmadigindan morbid obezler ile FD siklig
arasindaki iliski degerlendirilemedi.

Polikistik over sendromu ureme cagindaki kadinlarda go-
rilen en stk hormonal bozukluktur. Bu sendromda hipe-
randrojenizm ve insilin rezistanst oldukea stk goralur. Asirt
androjen yapimi hiperinstlinemi ve insulin rezistansini ar-
tirir (23). Obez hastalarda insiilin direnci ve hiperandroje-
nism normal bireylere oranla yuksektir (24). Ayrica kronik
hiperandrojenizm gida alimini arttirarak hem obezite hem
de fonksiyonel dispepsi sikligi artisina neden olur (25). Ca-
lismamizda PKOSlu hastalarda instlin direnci saglikli kont-

Saglikli Kontroller (n=67) P
1.70+£0.4 0.006
1.75+0.4 0.013
2.01+0.1 0.017
1.74+0.4 0.140
1.74+£0.4 0.102

rol deneklere gore yuksekti fakat aralarinda istatistiksel fark
bulunamada.

Son zamanlarda PKOS'da cesitli gastrointestinal hormonlarin
gastrointestinal motilite tzerine etkisi ile ilgili arastirmalar
artmustir. Gastrointestinal hormonlardan ozellikle ghrelin ve
incretin gecikmis gastrik bosalmast mekanizmasinda zit etki
gosterirler. Ghrelin hormonu gastrik bosalmay1 hizlandirr
fakat incretin hormonlart gastrik bosalmay1 yavaslatr (25).
Ghrelin hormonu mide fundusu P/D1 ve pankreas epsilon
hucreleri tarafindan sahmir istahi artinir ve gastrointestinal
motiliteyi aktive eder. Incretin hormonlar1 Glukagon benzeri
peptid glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) ve gastrik inhibitor
polipeptit (GIP) olusur. Glukagon benzeri peptit ince barsak
ve kolonda bulunan L hucreleri tarafindan salinir. Bu hor-
mon insulin sekresyonu etkinligini arttrir ve gastrointestinal
motiliteyi yavaglatir. Gastrik inhibitor polipeptit duodenum
ve jejenum K hiicrelerinden salinir. Bu hormon karbonhidrat
ve yag metabolizmasin etkiler ve gastrik motiliteyi yavasla-
tir (25,26). Vrbikova ve arkadaslarinin yaptigi calismada GIP
seviyesi PKOSlu hastalarda kontrol grubuna kiyasla daha
yiksek bulunmustur (27). Lin ve arkadaslar1, GLP-1 seviyesi
PKOS'lu hastalarda kontrol grubu ile karsilastirdiginda daha
yiksek oldugunu saptamistir. Ayrica bu calismada obez ve
zayif PKOS'lular arasinda GLP-1 seviyesi acisindan anlaml
fark saptanmamstir. Bu calismanin sonucu VKI bagimsiz
PKOS hastalarinda GLP-1 seviyesinde artis oldugunu or-
taya ¢ikarmistir (28). Ghrelin seviyesi ile obezite ve instlin
rezistansi arasinda negatif korelasyon mevcuttur. Yapilan ca-
lismada PKOS hastalarinda kilo kaybi birlikte aclik ghrelin
duzeyinde artis oldugu bulunmustur (29). Bazi calismalar-
da PKOS hastalarinda androjen fazlaliginin ghrelin duzeyi-
ni azaltdigr saptannmustir (30, 31). Panidis ve arkadaslarinin
yaptigl calismada hirsutizm ve ghrelin seviyesi arasinda zit
korelasyon bulunmustur. Asirt androgen ve hiperinsulinizm,
PKOS hastalarinda ghrelin seviyelerini azaltic1 etki gosterir
(32,33). Sonucta yapilan calismalarda PKOS hastalarinda gh-
relin azalirken, GLP-1 ve GIP’de ise artis olmaktadir.

Calismamizda oldugu gibi PKOS hastalarinda normal popu-
lasyona gore FD sikliginin artis nedeni, FD patogenezisinde
ana rol oynayan ve PDS alt grubunda semptomlardan sorum-



lu olan gecikmis gastrik bosalmaya bagl olabilecegini diistn-
durda. Bunun nedeni PKOS hastalarinda androjen artist ile
birlikte ghrelin seviyesi azalirken GLP-1 ve GIP’in artmasi ve
buna bagli gastrik bosalmanin yavaslamast olabilir. Ayrica bu
durum hiperandrojenizmin, gastrointestinal hormonlar tize-
rinde gastrik motiliteyi yavaslatici etkisine bagl olabilir. Bu
nedenle PKOS hastalarinda androjen hormonlarinin ytiksek
olmast hiperandrojenizm ile FD sikliginin artis1 arasindaki
iliskiyi gostermektedir.

Calismamiz literature yeni bilgiler saglamasina ragmen si-
nirlayict yanlart meveut idi. Calismamiz prospektif calisma
olmasina ragmen denek sayist yeterli olmadigindan hipe-
randrojenizm ile FD'nin subgruplarn arasindaki iliski deger-
lendirilemedi. Bunedenle daha genis sayili deneklerle yapilan
calismalara gereksinim vardir. Ayrica PKOSlu fonksiyonel
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Peptik tilserli hastalarda ikinci basamak Helicobacter pylori eradikasyonunda

bizmut bazh 4'li ve levofloksasin bazl 3’li tedavilerin karsilastiriimasi:
Tek merkezli pilot calisma

Comparison of levofloxacin-based triple therapy with bismuth-based quadruple therapy for the
second-line eradication of Helicobacter pyloriin peptic ulcer disease: A single-center pilot study

Ahmet UYANIKOGLU!, Umut SERT?, Cigdem CINDOGLU?

Harran Universitesi, Tip Fakiiltesi, 'Gastroenteroloji Bilim Dali, *I¢ Hastaliklart Anabilim Dal, Sanhurfa

Giris ve Amac: Bu randomize, prospektif calismada peptik tilserli Helicoba-
cter pylori pozitif hastalarda, 2. basamak tedavide bizmut bazl 4’Iti tedavi
ile levofloksasin bazli 3'Iti tedavilerin karsilastirilmas: amaclanmustir. Gereg
ve Yontem: Mart 2014-Agustos 2015 tarihleri arasinda peptik tlserli, 14
gunlik klaritromisin bazli klasik 3’lii eradikasyon sonrasi Helicobacter py-
lori pozitif 18 hasta ardisik olarak 2 gruba randomize edilerek calismaya
alindi. Grup 1'e (n:10) bizmut bazl 41, grup 2'ye (n:8) levofloksasin bazh
3'lii tedavi verildi. Her iki grupta lansoprazol (1x1) 12 haftaya tamamland.
15 guin ilacsiz dénem sonrasi tire-nefes testi ve gaitada Helicobacter pylori
antijen testi ile eradikasyon kontrolii yapildi. Bulgular: Grup 1, %60 ka-
din, yas ortalamasi 45.7+8.8 (dagihm 36-66) yas iken, grup 2, %25 kadin,
yas ortalamast 45.1+7.9 (dagilim 29-54) yas idi. Tedavi sonrast grup 1'de
tire-nefes testi ve gaitada Helicobacter pylori antijen testi 9 hastada negatif
(eradikasyon orani 9%90), grup 2'de 8 hastadan 3’tinde negatil (eradikasyon
orant %38) idi. Iki grup arasinda eradikasyon oranlari acisindan bizmut bazli
4'lii tedavi lehine anlamli farkhilik saptandi (p<0.005). Sonug: Hasta sayilari
az olmakla beraber, Helicobacter pylori pozitif tilserli hastalarn ikinci basa-
mak tedavisinde, yoremizde bizmut bazli 4t tedavinin levofloksasin bazl
3l tedaviye tstin oldugunu, bunun da muhtemelen levofloksasin direnci
ile iliskili olabilecegini saptadik. Ikinci basamak tedavi icin yoresel farkli-
liklar olabilecegini ve daha fazla sayida hasta iceren prospektif calismalara
ihtiya¢ oldugunu dustinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, ikinci basamak eradikasyon

GIRIS

Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu, dunya capinda
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Ttim dunya ni-
fusunun tahminen %50’den fazlast H. pylori ile enfektedir.
Ulkeler arasinda degisik prevalanslar bildirilmekle birlikte
dastk sosyo-ekonomik statudeki insanlarda ve gelismekte
olan tlkelerde prevalans yuksektir. H. pylori peptik tilser has-
taligma, gastrik kansere, gastric mucosa-associated lymphoid
tissue (MALT) lenfomaya ve fonksiyonel dispepsiye neden
olur. Tan klinik bulgulara gore tire nefes testi ve endoskopik
biyopsi ile konulur. H. pylori eradikasyon endikasyonlari ka-
nita dayal calismalarla net olarak ortaya konulmustur. Birinci
basamakta en stk kullanilan tedavi proton pompa inhibitort,
amoksisilin ve klaritromisinden olusan 1 haftalik klasik 3L
tedavidir. Birinci basamak tedavi basarisiz oldugunda ikinci
basamak tedavi ¢nerilmektedir. Bircok ikinci basamak tedavi

Uyanikoglu A, Sert U, Cindogdu C. Comparison of levofloxacin-based triple
therapy with bismuth-based quadruple therapy for the second-line eradication of
Helicobacter pylori in peptic ulcer disease: A single-center pilot study. Endoscopy
Gastrointestinal 2017:25:07-09.

DOI: 10.17940/endoskopi.314788

Background and Aims: The aim of this prospective, randomized trial was
to compare bismuth-based quadruple therapy with levofloxacin-based triple
therapy for the second-line eradication of Helicobacter pylori in peptic ulcer
disease. Materials and Methods: From March 2014 to August 2015, 18
Helicobacter pylori-positive patients with peptic ulcer disease were consec-
utively randomized into two groups after 14 days of clarithromycin-based
classic triple eradication. Group 1 (n=10) was given bismuth-based quadru-
ple therapy and group 2 (n=8) was given levofloxacin-based triple thera-
py. In both groups, lansoprazole (1x1) was completed in 12 weeks. After
a 15-day washout period, a urea breath test and Helicobacter pylori stool
antigen test were performed to monitor eradication. Results: Sixty percent
of the patients in group 1 were female, mean age was 45.7+8.8 (range: 36-
66) years, and in group 2, the mean age was 45.1+7.9 years (range: 29-54).
The urea breath test and Helicobacter pylori stool antigen test were negative
in 9 patients in group 1 (eradication rate: 90%) and 3 patients in group 2
(eradication rate: 38%). There was a significant difference in the eradication
rate between the two groups in favor of bismuth-based quadruple therapy (p
< 0.005). Conclusion: We conclude that bismuth-based quadruple therapy
is superior to levofloxacin-based triple therapy for the second-line eradica-
tion of Helicobacter pylori in peptic ulcer disease. Although the number of
patients was low in our study, this result might have been due to levofloxa-
cin resistance. We propose that regional differences may have a role in sec-
ond-line therapy, and more comprehensive studies including more patients
are needed to address this issue.

Key words: Helicobacter pylori, second-line eradication

onerilmekte, ancak birinci basamak tedavisinin tekrar ve ge-
cici tedaviler onerilmemektedir (1-3).

H. pylori prevalansi yas, sosyo-ekonomik durum ve tlkelere
gore degismekte olup, prevalansin dusme trendinde oldugu
bildirimektedir. Gelismekte olan tlkelerde gelismis tlkeler-
den daha yuksek prevalans bildirilmistir (4). Turkiyede H.
pylori sikhigr %80 gibi ytiksek oranlarda bildirimistir (5). Is-
tanbul’dan yapilan bir ¢alismada obez populasyonda H. py-
lori siklig1 %50 civarinda bulunmustur (6). Bolgemizde yapi-
lan bir calismada, gastrointestinal sikayeti olan hastalarda H.
pylori sikligt %65 olarak bildirilmistir (7). Bizim yaptigimiz
calismada gastroskopi yapilan toplam 5.285 hasta retospektif
olarak taranmis, bu hastalardan antrum biyopsisi alinan ve H.
pylori arastirilan 2.414 hastada Sanhurfa yoresinde son bes
yilin ortalama H. pylori sikligi %60 saptanmistir (8).
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Peptik tlserde en onemli etiyolojik neden H. pyloridir (9).
H. pyloriye bagh gastrik ve duodenal tilserli hastalarda enfek-
siyonun tedavisi iyilesmeyi, komplikasyonlarin onlenmesini
saglar ve rekurrensi onlemektedir. Bir metaanalizde Fransada
2015 yilinda klaritromisin direncinde artis saptanmus, 7 giin-
luk klasik 3'lu tedavi ile %70 eradikasyon orami bildirilmis,
tedavi stiresinin 10 veya 14 gune uzatilmas: yaklasik %5-10
ek eradikasyon orani saglamistir (10). Bizim yaptigimiz bir
calismada klaritromisin bazh klasik 3’1t tedavi ile ancak %50
civarinda eradikasyon saglanabilmistir (11).

Klaritromisin iceren rejimlerin ikici basamak tedavilerde kul-
lanilmamas gerekir. Rifabutin ve furazolidon tabanl rejim-
lerin daha ileri tedaviler icin saklanmasi gerekir. lkinci ba-
samak icin onerilen tedaviler bizmut tabanh 4’1t rejimler ve
levofloksasin bazli 3’1t tedavilerdir (12).

H. pylori prevalans: genel olarak dusmesine ragmen gelis-
mekte olan tlkelerde halen yiiksek oranlardadir. Klaritromi-
sin, metronidazol ve kinolon diren¢ prevalanst bircok tilkede
yiksektir ve yitkselmeye devam etmektedir. Peptik tlserli
hastalarda H. pylori yonetimi halen zordur (13).

Bu calismada peptik tlser saptanan, 14 gunlik klasik 3'la
eradikasyon sonrast H. pylori pozitif hastalarda 2. basamak
tedavide bizmut bazh 4’1t tedavi ile levofloksasin bazl 3’1
tedavilerin karsilastirilmasi amaclanmustir.

GEREC ve YONTEM

Bu randomize, prospektif calismada Mart 2014-Agustos
2015 tarihleri arasinda peptik tlserli, histopatoloji, tire-ne-
fes testi veya gaitada H. pylori antijeni sonuclarindan en az
ikisinde pozitiflik saptanan ve daha once 14 gunlik klasik
3t eradikasyon (klaritromisin 500 mg 2x1, amoksisilin 1 g
2x1, lansoprazol 30 mg 2x1 hazir tedavi paketi) devaminda
2 ay proton pompa inhibitéra kullanan ve ilaclarin tamamu
kesildikten en az 15 giin sonra tre nefes testi ile kontrolunde
H. pylori pozitif saptanan 18 peptik ulserli hasta, ardisik ola-
rak 2 gruba randomize edilerek calismaya alindi. Tedavinin
%80'inden fazlasini tamamlayan hastalar degerlendirmeye
alind1.

Grup 1’e (n:10) klasik 4t tedavi (tetrasiklin 300 mg 4x1,
metronidazol 500 mg 3x1, kolloidal bizmut subsitrat 500 mg
4x1, lansoprazol 30 mg 2x1) 14 gun verildi. Grup 2'ye (n:8)
levofloksasin 500 mg 2x1, amoksisilin 1 g 2x1, lansoprazol

30 mg 2x1 14 gun verildi. Her iki grupta lansoprazol (1x1) 12
haftaya tamamlandi. 15 gun ilacsiz donem sonrasi tre-nefes
testi ve gaitada H. pylori antijen testi ile eradikasyon kontrolu
yapildi. Her iki testi negatif saptanan hastalarda eradikasyon
basarili kabul edildi.

BULGULAR

Grup 1, 10 hastanin %601 kadin, yas ortalamasi 45.7+8.8
(dagihim 36-66) yas iken, grup 2, 8 hastanin %251 kadin, yas
ortalamas1 45.1+7.9 (dagihm 29-54) yas idi. Gruplar arasinda
yas dagilimi benzer iken 1. grupta kadin sayist daha fazla idi
(p<0.05) (Tablo 1).

Tedavi sonrast Grup 1’de tire-nefes testi ve gaitada H. pylori
antijen testi 9 hastada negatif (eradikasyon oran1 %90), grup
2’de 8 hastadan 31nde negatif (eradikasyon orani %38) idi.
Iki grup arasinda eradikasyon oranlan acisindan klasik 4l
tedavi lehine anlaml farklilik saptandi (p<0.005) (Tablo 1).

TARTISMA

Peptik ulser ve H. pylori arasindaki iliski kanitlanmistir (8,
10). Calismaya aldigimiz hastalarin tamami duodenal ve/veya
gastrik tlser hastast olup, mutlak eradikasyon endikasyonu
olan hastalardi. Daha once yaptigimiz calismada birinci ba-
samakta klaritromisin bazli klasik 3’1t tedavi ile ve bizmut
ekledigimizde dahi ancak 9%50-55 oraninda eradikasyon
saptamistik (14). 10 gunluk ve 14 ginluk ardisik tedavileri
karsilastirdigimiz baska bir calismada ise ancak %70 gibi bir
eradikasyon orani elde etmistik (15). Sanlurfa yoresinde kla-
ritromisin direncinin ytiksek oldugunu dustnmustiik. Bu ne-
denlerden dolay1 peptik tlserli hastalarimizdaki 2. basamak
tedavi secimi 6nemliydi.

Bir metaanalizde bizmut bazli 4’11 tedavinin, 2. basamaktan
besinci basamaga kadar 3’lu rejimlerden tstun oldugu gos-
terilmistir (=% 85PP, 2%70 ITT) (16). Levofloksasin bazh
tedavilerde, birinci ve ikinci basamak tedavilerde ve hatta
tictinctt basamakta ve 14 gunlik kurtarma tedavisinin ba-
sarih olduguna dair yaymnlar vardir (17,18). Yeni jenerasyon
proton pompa inhibitorleri ve moksifloksasin veya levoflok-
sasin bazli 3'lt kombinasyonlarin etkili oldugu bildirilmistir.
Ayni metaanalizde antibiyotik rezistansinda lokal farkliliklar
oldugu bildirilmis, antibiyotik se¢ciminde bu lokal ¢zellikle-
rin dikkate alinmas: gerektigi bildirilmistir (3). Diger yandan
levofloksasin bazli 3’li tedaviler ile bircok tilkede %80’den

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve eradikasyon oranlar:

Grup 1 (bizmut bazl 4’li tedavi)
45.7+8.8 (dagilhim 36-66)
%60’1 kadin
(9/10) %90

Yas ortalamasi
Cinsiyet dagilim

Eradikasyon orani

Grup 2 (levofloksasin bazli 3’li tedavi) P degeri
45.1+7.9 (dagihm 29-54) P>0.5

%25’i kadin p<0.05

3/8 (%38) p<0.005



daha az oranda eradikasyon saglanmaktadir. Levofloksasin
diren¢ orani %5-10’dan daha ytksek ise bu rejimler oneril-
memektedir (19, 20). Bu bilgiler isiginda biz de 2. basamakta
bizmut bazh klasik 4t tedavi ile levofloksasin bazl 3'lu te-
daviyi karsilastirmaya karar verdik ve bir pilot calisma plan-
ladik. Sonuclarimiz literatiirdekine benzer bizmut bazh 4t
tedavinin, levofloksasin bazl 3'lu tedaviye bariz ustunlugini
gosterdi. Hasta sayisinin yetersiz olmasi calismanin en kisitla-
yic1 ozelligi olup, bizmut bazli klasik 4’1t tedavideki %90 gibi
ytiksek basart oranini ihtiyatla karsilamak gerekir.

Klaritromisin direnci dunyanin degisik bolgelerinde %20
‘nin tzerine citkmistir. Turkiye'de yapilan metaanalizde kla-
ritromisin ve metronidazol direnci ile farkl bolgelerde, farkli
zamanlarda farkh sonuclar oldugu bildirilmistir. Ankara, Is-
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Internal hemorrhoid rates in patients with iron deficiency and rectal bleeding in

colonoscopy

Demir eksikligi ve rektal kanamasi olan hastalarda kolonoskopide internal hemoroid oranlari

Ufuk DEMIRCI!, Elmas KASAP?

Departments of 'Internal Medicine and *Gastroenterology, Celal Bayar University, School of Medicine, Manisa, Turkey

Background and Aims: Hemorrhoids and anal fissures, which are among
the anal diseases, may trigger intermittent bleeding and then iron deficiency
anemia. Internal hemorrhoids are the most frequent gastrointestinal cause
of hemorrhage and iron deficiency in the elderly people. Intermittent bleed-
ing from the anus must be considered while evaluating patients with iron
deficiency, even though they present no complaint, as they frequently expe-
rience an asymptomatic course without pain. Material and Methods: We
retrospectively analyzed the colonoscopy operations performed by our gas-
troenterologist at Celal Bayar University, Hafta Sultan Hospital, Department
of Gastroenterology, from July 1, 2013, to May 1, 2016. The study included
the colonoscopy reports of patients who underwent colonoscopy for screen-
ing purposes due to family history of cancer and for rectal bleeding and
iron deficiency anemia. We compared the rates of anal diseases among the
patients. Results: Of the patients who underwent colonoscopy for screening
purposes due to family history of cancer, 32 % had internal hemorrhoids, five
of them had external hemorrhoids, three had colon cancer, and one patient
had an anal polyp. The iron deliciency anemia group presented a higher rate
than the control group, and the difference was statistically significant. The
rectal bleeding group had significantly higher internal hemorrhoid rates than
the control group. Discussion: We detected significantly higher internal
hemorrhoid rates in the rectal bleeding and iron deficiency anemia groups
than those in the control group. These findings were in agreement with those
reported in the relevant literature.

Key words: Internal hemorrhoids, rectal bleeding, iron deficiency anemia

INTRODUCTION

Internal hemorrhoids are quite prevalent pathologies. Howe-
ver, their diagnosis might be a challenging process as they
may follow an asymptomatic course, and patients tend to
avoid expressing this problem out of embarrassment as he-
morrhoids affect the perianal region.

This frequently observed pathology becomes important in a
range of diseases such as intermittent bleeding and iron de-
ficiency anemia (IDA). Internal hemorrhoids are the most
frequent gastrointestinal cause of hemorrhage and iron defi-
ciency in the elderly people. Intermittent bleeding from the
anus must be considered while evaluating patients with iron

Demirci U, Kasap E. Internal hemorrhoid rates in patients with iron deficiency and
rectal bleeding in colonoscopy. Endoscopy Gastrointestinal 2017;25:10-13.

DOI: 10.17940/endoskopi.315354

Giris ve Amac: Anal bolge hastaliklarindan hemoroidler ve anal fisstirler
intermittant kanamalara ve sonrasinda demir eksikligi anemisine neden
olabilmektedirler. Kanamalarin ve demir eksikliginin gastrointestinal ne-
denlerinin en sik sebebi yashlarda internal hemoridlerdir. Siklikla agrisiz ve
asemptomatik olduklari icin demir eksikligi olan hastalarda sikayet olmasa
dahi anal bolgeden olabilecek aralikli kanamalar akilda tutulmalidir. Gereg
ve Yontem: Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Gastroenteroloji
Bilim Dalinda 01.07.2013-01.05.2016 yillar arasinda yapilan kolonoskopi
islemleri retrospektif olarak tarandi. Demir eksikligi anemisi ve rektal kanama
nedeni ile, ailesinde kanser dykiisti nedeniyle tarama amact ile kolonoskopi
yapilan hastalarin kolonoskopi raporlart calismaya dahil edildi. Anal bolge
hastaliklart oranlar birbirleri ile karsilasturildi. Bulgular: Kolonoskopi yapi-
lan hastalarin ortalama yas1 56.52 ve %46's1 kadindi. Demir eksikligi anemisi
olgularinda 224 hastanin %#43’sinde internal hemoroid bulundu. Rektal ka-
nama ile kolonoskopi yapilan hastalarin %64 tinde internal hemoroid saptan-
di. Ailesinde kanser oyktisti olmast nedeniyle tarama amacli kolonoskopi ya-
pilan hastalarin %32’sinde internal hemoroid bulunurken internal hemoroid
bulunan hastalarin 5’inde eksternal hemoroid 3'tinde kolon kanseri ve 1'inde
anal polip eslik etmekteydi. Demir eksikligi anemisi hastalari ile kontrol has-
talarinda saptanan internal hemoroid oranlari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde demir eksikligi anemisi daha fazla saptandi. Rek-
tal kanama ve kontrol grubu karsilasurldiginda internal hemoroid oranlari
rektal kanama hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksek
bulundu. Demir eksikligi anemisi ve rektal kanama nedeniyle kolonoskopi
yapilan hastalarda internal hemoroid orani karsilastinldiginda demir eksikligi
anemisi hastalarinda istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek saptanmis-
ur. Sonug: Rektal kanama ve demir eksikligi anemisi nedeniyle kolonoskopi
yapilan hastalardaki internal hemoroid oranlarmni literattire uygun sekilde
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha ytiksek saptadik.

Anahtar kelimeler: Internal hemoroid, rektal kanama, demir eksikligi anemisi

deficiency, even though they present no complaint, as they
frequently experience an asymptomatic course without pain.

In this context, we aimed to evaluate the prevalence of in-
ternal hemorrhoids in patients referred to our clinic and
underwent a colonoscopy due to IDA, rectal bleeding, and
family history of cancer.

MATERIAL and METHODS
Patients

We retrospectively analyzed the patients who underwent
colonoscopy at Celal Bayar University, Faculty of Medici-
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ne, Gastroenterology Department, from June 2013 to April
2016. Patients who underwent a colonoscopy due to iron de-
ficiency and who had no pathology revealed by a concurrent
endoscopy were considered as Group 1. Patients subjected
to a colonoscopy due to rectal bleeding were categorized as
Group 2. The control group included the patients without a
known history of colorectal diseases and those with a family
history of colorectal cancer undergoing colonoscopy for scre-
ening purposes. Based on the colonoscopy reports, we retros-
pectively reviewed the anorectal diseases of the patients and
the control group revealed by colonoscopy procedures. The
study was approved by the local ethics committee on June 29,
2016, with no. 20478486-250.

Examination

The colonoscopy procedures included in the study were per-
formed by same gastroenterologist. The colonoscopy reports
included anorectal examination findings of patients at the left
lateral position. All patients underwent a rectal palpation,
and they were asked to push themselves to allow a hemor-
rhoid examination. All complete colonoscopy reports inclu-
ded findings of internal hemorrhoid examination performed
with a retroflexion maneuver. All colonoscopy findings were
reviewed from the reports.

Identification

The internal hemorrhoid pathologies revealed during colo-
noscopy were identified according to the international classi-
fication published by Banov et al (1).

According to this classification, the non-prolapsed internal he-
morrhoids appearing as an extension in the lumen of the anal
channel, with or without hemorrhage, are classified as Grade
1; prolapsed and spontaneously reduced internal hemorrhoids
are classified as Grade 2; those that can be digitally reduced
comprise Grade 3; and the non-reducible ones are classified
as Grade 4. Hemorrhoids are considered symptomatic if one
or more than one symptom is present, e.g., hemorrhage or itc-
hing. The risk factors include age, gender, increased body mass
index, pregnancy, mode of delivery, sociocultural background,
occupation, liver cirrhosis, diabetes mellitus, and history of
pelvic surgery (particularly for hemorrhoid diseases).

Statistical Analysis

We analyzed the data for groups using the SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences) Statistics 21.0 software. The

Internal hemorrhoid rates in colonoscopy

differences among the three groups were compared using the
chi-square test. After statistical analyses, p < 0.05 was consi-
dered to indicate statistical significance.

RESULTS

The mean age of the patients subjected to colonoscopy was
56.52 years, and 46% of them were females (462 patients).
The mean age of the patients with IDA was 60 years, and 45%
of them were females (92 patients). The mean age of the pa-
tients who were referred to the clinic because of rectal bleeding
was 61.25 years, and 43% of them were females (19 patients).
The mean age of the subjects in the control group was 57.95
years, and 43% of them were females (60 patients). No signi-
ficant difference in terms of age was found among the groups.

Patients who underwent a colonoscopy because of IDA repre-
sented 22% of the total number of patients, those with rectal
hemorrhage represented 0.04% (44 patients), and the control
group comprised 14% (140 patients). Internal hemorrhoids
were diagnosed in 43% (96 patients) of 224 patients with
IDA. Ninety-five patients with internal hemorrhoids were ac-
companied with external hemorrhoids (n = 16), diverticula
(n = 3), vascular dysplasia (n = 2), and anal fissures (n = 2).

Of the patients subjected to colonoscopy due to rectal ble-
eding, 64% (28 patients) presented internal hemorrhoids.
Among these patients, two patients had external hemorrhoids
and two had anal fissures.

The patients who underwent a colonoscopy for screening
purposes because of a family history of cancer or at the pa-
tient’s request were considered as the control group. Of these
patients, 32% (45 patients) had internal hemorrhoids, five of
them had external hemorrhoids, three had colon cancer, and
one patient had an anal polyp.

We compared the hemorrhoid rates of the IDA group and the
control group, which showed that the IDA group presented a
higher rate than the latter, with a statistically significant diffe-
rence (p = 0.041). In addition, the rectal bleeding group had
significantly higher internal hemorrhoid rates than those of
the control group (p < 0.05).

Finally, of those patients who underwent colonoscopy due
to IDA and rectal bleeding, patients with IDA presented a
significantly higher internal hemorrhoid rate than that of the
rectal bleeding group (p = 0.011) (Table 1).

Tablo 1. Internal hemorrhoid rates

IDA n (%)
Men/Women 132/92
Average age 60
Internal hemorrhoid 96 (43%)

IDA: Iron deficiency anemia.

Rectal Bleeding n (%)

Control n (%)

25/19 80/60
61.25 57.95
28 (64%) 45 (32%)



Demirci U, Kasap E.

DISCUSSION

Internal hemorrhoid is a perianal pathology that is frequently
observed particularly in later decades of life, and it signifi-
cantly affects the quality of life requiring both surgical and
internal medicine. These hemorrhoids occur along the den-
tate line and are palpable during physical examination. The
disease usually follows an asymptomatic course, but patients
may refer to clinics due to hemorrhage, pain, itching, and
protrusion during rectal examination. However, asymptoma-
tic patients most often go undiagnosed if there is no suspici-
on. These patients are usually diagnosed during a checkup
examination, screening, or etiological investigation of iron
deficiency. Symptomatic patients may require diet control
and change of lifestyle, as well as surgical intervention, inclu-
ding band ligation or sclerotherapy (2).

Although internal hemorrhoids are very common in the so-
ciety, no information on their actual prevalence is reported
in the literature. The studies on the prevalence of internal
hemorrhoids largely include symptomatic patients such as
those suffering from iron deficiency. Regarding the overall
prevalence, a prospective study carried out by Riss et al. from
2008 to 2009 reported that 380 (38.93%) of the 976 patients
included in the study were diagnosed with hemorrhoids; 277
patients (72.89%) were Grade 1, 70 (18.42%) were Grade
2, 31 (8.16%) were Grade 3, and 2 patients (0.53%) were
Grade 4 (3). Another study by Kasap et al. on patients with
inflammatory bowel syndrome (IBS) reported that 11.9% (n
= 25) of IBS cases and 10.8% (n = 18) of the control group
had hemorrhoids (4).

The present study included 224 IDA and 44 rectal bleeding
cases (total = 268) and a control group of 140 individuals.
Internal hemorrhoid cases comprised <46.2% of the total
number of patients (96 IDA patients and 28 patients with
rectal bleeding), and 32% (n = 45) of the control group were
diagnosed with hemorrhoids.

Regarding the etiology of the patients suffering from another
significant pathology that affects the quality of life, namely
iron deficiency, gastrointestinal losses are quite a significant
phenomenon in developed countries, among the elderly po-
pulation in particular. These patients referred to a gastroente-
rology clinic for this reason represent approximately 13% of
all referred patients (5). Internal hemorrhoids account for a
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Kolon polipleri sayi ve bliytiklligli malignite gostergesi olabilir mi?

Can the number and size of colon polyps be indicative of malignancy?
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Ibrahim H. BAHCECIOGLU!, Mehmet YALNIZ!
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Giris ve Amac: Onceden var olan kolorektal poliplerden, 6zellikle adenom-
lardan birkac yil sonra gelisen kolorektal karsinom gastrointestinal sistemin
maligniteleri olup tictincti en sik goriilen kanserdir. Kolorektal karsinom
insidans ve mortalitesi diinya capinda belirgin degisiklik gostermektedir. Bu
cografi farklilik diyete, cevresel maruziyete ve genetik yatkinliga bagh gibi
goziikmektedir. Bolgemizde kolorektal poliplerin histomorfolojik ézellikle-
rinin degerlendirilmesi ve adenomatéz-nonadenomatéz poliplerin risk kat-
manlasmasinin belirlenmesi amaclandi. Gerec ve Yontem: Firat Universitesi
Tip Fakultesi Gastroenteroloji Bilim Dali'nda Haziran 2016-Aralik 2016 ta-
rihleri arasinda 6 aylik bir periyotta kolonoskopi islemi uygulanan toplam
827 kisiden kolonik polip saptanan 305 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin demogralik verileri, patoloji ve kolonoskopi bulgulari
kaydedildi. Poliplerin ézellikleri; kalin barsakta dagilimlari, lokalizasyonu,
buytkltkleri, sayisi, histolojik tipleri kaydedildi. Polip buiytikliikleri <5 mm,
5-10 mm arast ve >10 mm olmak tizere 3 gruba ayrildi. Polip sayilar 5’ten
az, 5-10 aras1 ve 10°'dan fazla olarak 3 smifa aynldi. Histoloji tipleri nona-
denomatoz (hiperplastik), adenomatoz ve adenokarsinom olarak siniflandi-
rild1. Yiiksek derecede displazi ve / veya invaziv kanser bulunan, boyu 1 cm
veya daha buiytik adenomlar, villoz histoloji olanlar ileri adenom (advanced
adenom) olarak simiflandinildi. Bulgular: Toplam 827 hastaya kolonosko-
pi yapilmis ve 305’inde (%36,9) polip saptanmisti. Polip saptanan olgula-
rin 100t (%32,8) kadin, 20571 (%67,2) erkekti. Yas ortalamasi 57,6+13,6
(min-max: 18-88) y1ld1. Polip patolojik dagilimi 1157 (%37,7) hiperplastik,
1731 (%56,7) adenomatéz, 17’si (%5,6) adenokarsinom olarak saptandi.
Adenomatoéz poliplerin 106’s1 (%61,2) ileri adenom ozellikteydi. Polipler
hastalarin 71'inde (%23,3) sag kolon yerlesimli iken, 204tinde (%66,9) sol
kolon, 30'unda (%9,8) pankolonik yerlesimliydi. Adenomlarin cogu (%64)
sol kolon yerlesimliydi ve tim poliplerin %27,9, %24,6 ve %2,3i sirasiyla
tibtiler, tibulovilloz, villoz adenomdu. Sonug: Erkek cinsiyet, ileri yas ve
artan polip sayisi, ileri adenom ve adenokarsinom gelisimi ile iliskili bulun-
du. Bu grup hastalann yakin takip ve izlemi gerekmektedir. Ulkemizde polip
ozelliklerinin belirlenmesi amacli, genis katilimli cok merkezli prospektif ca-
lismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Polip, adenom, kolorektal karsinom

GIRIS

Kolorektal karsinom (KRK) gastrointestinal sistemin en sik
gorilen malignitelerindendir. Diinyadaki en yaygin tictincti
kanserdir ve Bat1 tilkelerinde kansere bagl mortalitenin énde
gelen nedenidir (1,2). Dunyada her yil yaklasik bir milyon
KRK tanist konulurken, 500.000 hasta KRK nedeniyle kaybe-
dilmektedir (3). KRK insidans ve mortalitesi dinya capinda
belirgin degisiklik gostermektedir (4). En ytksek insidanslar
Kuzey Amerika, Avustralya, Kuzey ve Bati Avrupa'da iken

Sahin A, Tun¢ N, Kilic S, et al. Can the number and size of colon polyps be
indicative of malignancy? Endoscopy Gastrointestinal 2017;25:14-18.
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Background and Aims: Colorectal carcinoma is a gastrointestinal cancer
that originates from colorectal polyps, particularly from adenomas, and it
is the third most common cancer worldwide. The incidence and mortality
rate of colorectal carcinoma markedly vary worldwide. These geographical
differences may be related to dietary habits, environmental factors, and ge-
netic susceptibility. In this study, the histomorphological features of colorec-
tal polyps were evaluated in our region (Elazig) and the risk stratification of
adenomatous and nonadenomatous polyps was determined. Materials and
Methods: Subjects who underwent colonoscopy during a 6-month period
from June 2016 to December 2016 at the Gastroenterology Department of
Firat University Hospital were retrospectively studied. Among 827 subjects,
the data of 305 subjects who had colonic polyps were examined. Demo-
graphic features and colonoscopic and pathologic findings of the subjects
were recorded. Polyp features including colonic distribution, localization,
number, size, and histologic type were recorded. Polyps were divided into
three subgroups based on their size as follows: <5 mm, between 5 and 10
mm, and >10 mm. Polyps were further divided into three subgroups based
on their number as follows: <5, from 5 to 10, and >10 polyps. The histolog-
ical types of polyps were classified as nonadenomatous (hyperplastic) ade-
nomatous and adenocarcinoma. Polyps with a high degree of dysplasia and/
or invasive carcinoma, a size of >10 mm, and of the villous histological type
were classified as advanced adenomas. Results: Among 827 subjects, 305
(36.9%) had colonic polyps. Among these, 100 (32.8%) were females and
205 (67.2%) were males. Their mean age was 57.6 + 13.6 years (min-max:
18-88). Based on the histological type, 115 subjects (37.7%) had nonad-
enomatous polyps, 173 (56.7%) had adenomatous polyps, and 17 (5.6%)
had adenocarcinomas. Among the 173 subjects with adenomatous polyps,
106 (61.2%) had advanced adenomas. The polyps were pancolonic in 30
subjects (9.8%) and located in the right colon in 71 subjects (23,3%) and in
the left colon in 204 subjects (66.9%). Most of adenomas (64 %) were located
in the left colon. Among all polyps, 27.9%, 24.6%, and 2.3% were classilied
as tubular, tubulovillous, and villous adenomas, respectively. Conclusions:
Male gender, advanced age, and increasing polyp number were found to be
related to the development of advanced adenomas and adenocarcinomas.
The close monitoring and follow-up of this group of patients are required.
Prospective multicenter studies with a large number of patients are needed
to determine the features of colonic polyps in Turkey.

Key words: Polyp, adenoma, colorectal carcinoma

gelismekte olan tlkelerde ozellikle Asya ve Afrika’da dustik
oranlar vardir (5). Bu cografi farklilik diyete, cevresel ma-
ruziyete ve genetik yatkinhga baglh gibi goztukmektedir (6).
Ancak sosyo-ekonomik gelisme ve degisen yasam tarzlariyla
KRK Asya tlkelerinde artmaktadir (7). Hindistan’da KRK i¢in
yas standartli insidans, 2008’de 4.3 iken 2012’de 100.000 er-
kek nufusa 7.2ye yukselmistir (8).
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Kolerektal karsinom (KRK) cok faktorlit bir hastaliktr.
KRK'un cogu (%80) sporadik iken geri kalan tanimlanabilir
genetik veya ailesel gecmise sahiptir (9,10). KRK'un, 6nceden
var olan kolorektal poliplerden, ozellikle adenomlardan, bir-
kac yil sonra gelistigi gosterilmistir (9,10). Adenomatoz po-
liplerin, duzensiz epitelyal proliferasyonu ve tam olgunlasma
veya farklilasma gosterememesinden olusan neoplazi (ade-
nomatoz poliplerin karsinomaya dontsumil) yaygin olarak
arastirilan bir sturectir ve genellikle adenoma-karsinom dizisi
(11,12) olarak bilinir. Buyukluk, adenom sayist, histolojik tip
ve displazi derecesi gibi cesitli ozellikler malign potansiyelin
belirlenmesinde belirteclerdir (13,14).

Kolerektal karsinom (KRK) riski villoz/tibulovilloz polip
(ozellikle cok sayida) oykusu ve 1 cm'nin tzerinde adeno-
matoz polip varligr ile artar (15). Cok sayida izole, 1 cm’nin
altinda tubuler adenomun ise risk artisi yapmadig: bilinmek-
tedir (15). Ailede 1 cm’nin tizerinde adenom veya villoz/ti-
bulovilloz adenom oykist olmast halinde, ailede KRK oykii-
st olanlardaki gibi risk artist olur (16). Sporadik KRK icin yas
en buyuk risk faktorudur. 40 yasin alunda KRK nadirken,
40-50 yastan sonra insidans artmaya baslamaktadir (4).

Kolorektal adenomlar icin optimal tarama ile erken tespit ve
adenomun cikarilmast KRK’a bagl insidans ve mortalite ora-
nint azaltabilir (17-19). Bu nedenle, adenomlarin erken do-
nemde saptanmasi ve ¢ikarilmast KRK gelisimini ve insidan-
sint azalur (17-19). ABD National Polip Calismasi, referans
populasyona kiyasla kolonoskopi taramasi yapilan hastalarda
KRK gortlme sikhgmm cok dusuk oldugunu gostermistir
(10). Batl nufusta, KRK prevalansinin ytksek olmasi nede-
niyle, kanser oncesi bir kosul olan adenomatoz polipin belir-
lenmesi kanser onlemeye yonelik temel adimdir.

Familyal adenomatozis polipozis koli (FAP) ve herediter
non-polipozis kolorektal kanser (HNPCC) ailesel kolon kan-
serleri icinde en yaygin gortilenler olmalarina karsilik, bunlar
KRK vakalarinin %5’ten azini olusturur (20).

Bu calismada bolgemizde kolorektal poliplerin histomorfo-
lojik ozelliklerinin degerlendirilmesi ve adenomatoz-nona-
denomatoz poliplerin risk katmanlasmasinin belirlenmesi
amaclandi.

GEREC ve YONTEM

Bu calismada Firat Universitesi Tip Fakiltesi Gastroenteroloji
Bilim Dalinda Haziran 2016-Aralik 2016 tarihleri arasinda
6 aylik bir periyotta kolonoskopi islemi uygulanan toplam
827 kisiden kolonik polip saptanan 305 hastanin verileri ret-
rospektif olarak incelendi. Hastane kayut sisteminden hastala-
r1n yas, cinsiyet, laboratuvar, patoloji, kolonoskopi bulgular
sorgulandi. Poliplerin 6zellikleri; kalin barsakta dagilimlari,
lokalizasyonu, buytklukleri, sayisi, histolojik tipleri kayde-
dildi. Poliplerin anatomik dagihmlari; rektum, sigmoid, inen
kolon, transvers kolon, c¢ikan kolon ve cekum, sol kolon
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(splenik fleksura distali), sag kolon (splenik fleksura prok-
simali), pankolonik (hem sag hem sol kolonda lokalize ise)
olarak smiflandirildi. Birden cok sayida polip saptananlarda
biyopsi en buytk polipten alindi ve polip buyuklagu biyopsi
forsepsi acik iken genisligine gore hesaplandi. Polipler bu-
yuklukleri 5 mm’den kicik, 5-10 mm arast ve 10 mm’den
buytk olmak tizere 3 gruba ayrildi. Polip sayilar 5’ten az,
5-10 arast ve 10’dan fazla olarak 3 smifa ayrildi. Histoloji
tipleri nonadenomatoz (hiperplastik), adenomatoz (tubtler,
tubulovilloz, villoz) ve adenokarsinom olarak siniflandirild.
Poliplerin histolojisi ve boyutlart patoloji kayitlarindan elde
edildi. Yuksek derecede displazi ve/veya invaziv kanser bulu-
nan, boyu 1 ¢cm veya daha biiytk adenomlar, villoz histoloji
olanlar ileri adenom (advanced adenom) olarak siniflandirildi
(22). Tum kolon segmentlerinde farkl boyut ve lokalizasyon-
da toplam 10’dan fazla sayida adenomatoz polip saptanmast
polipozis koli, familiyal adenamatoz polipozis (FAP) sendro-
mu ise buna ek olarak ailede polipozis koli veya erken yasta
kolorektal kanser olmasi olarak tanimland. Inflamatuvar bar-
sak hastaliginin neden oldugu inflamatuvar psodopolipler,
infeksiyoz etyolojiye sekonder polipler ve calismada verileri-
ne tam ulasilamayan hastalar calismadan ¢ikartilda.

Istatistik

Tuam veriler istatiksel analizi SPSS 22.00 paket programi kul-
lamlarak yapildi. Sonuclar kategorik degiskenler icin yuz-
de, surekli degiskenler icin ortalamazstandart sapma veya
ortanca (25 persentil — 75 persentil) olarak sunuldu. Grup
oranlarinin karsilastirilmasinda ki kare ve Fisher’s exact test
kullanildi. Grup ortalamalarinin karsilastirllmasinda nor-
mal dagihm gosteren degiskenler icin Student t testi, normal
dagihm gostermeyen degiskenler icin Mann-Whitney U ile
Wilcoxon isaret testleri kullanildr. Tkiden fazla grupta degis-
kenlerin ortalamalar1 karsilastirilirken parametrik degisken-
lerde ANOVA yontemi, nonparametrik degiskenlerde Krus-
kal Wallis testi kullanildi.

BULGULAR

Toplam 827 hastaya kolonoskopi yapilmis ve 305’inde
(%36.,9) polip saptanmusti. Polip saptanan olgularin 100
(9%32,8) kadin, 2051 (%67,2) erkekti. Yas ortalamasi
57,6£13,6 (minimum-maksimum: 18-88) yildi. Yapilan
histopatolojik degerlendirmede hastalarin 115’ (%37,7) hi-
perplastik, 1731 (%56,7) adenomatoz ve 17’si (%5,6) ade-
nokarsinom olarak saptandi. Adenomatoz poliplerin 106°s1
(%61,2) ileri adenom ozellikteydi (Tablo 1). Ortanca (%25-
%75) hiperplastik polip sayist 1 (1-2) idi. Ortanca (%25-75)
adenomatoz polip sayist 2 (1-3) bulundu (p=0,001).

[ki yuz elli bir (%82,3) hastada 4’ten az, 14’tinde (%4,6) 5-10
adet arasinda, 40'mda (%13,1) 10’dan fazla polip saptandi. Po-
lipler 40 yas altinda 43 (%14,1) hastada, 40-60 yas grubunda
136 (%44,6), 60 yas usttinde 126 (%41,3) hastada saptand.
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Tablo 1. Polip saptanan olgularin demografik, klinik ve Polipler yas ilerledikee erkeklerde daha sik saptanmasima rag-
endoskopik ozellikleri men istatistiksel anlamli degildi (p=0,714). Polip lokalizasyonu

hastalarin 71’inde (%23,3) sag kolon, 204 unde (%66,9) sol

Klinik 6zellikleri N (%)
- kolon, 30’unda (%9,8) pankolonik yerlesimliydi (Tablo 1).
as
. . . . 0
Ortalama yas, y1l (ort5S) 57.6:13.6 Nonadenomatoz (hiperplastik polip) 11? (637.,7) hastada
saptandi. Ortalama yas 56,6 y1l olup %711 erkekti. Poliplerin
= 4 %66,9'u sol kolonda (12 adet polip inen kolonda, 65 adet
40-60 136 (44,6) rektosigmoid kolon) saptandi. Polip sayisi cogunda (%90,4)
60 126 (41,3) 5’in altinda, polip boyutlart %50,4inde 5 mm’den kucuktu.
Cinsiyet Adenomatoz polip, 173 (%56,7) hastada saptandi. Ortalama
yas 58,3 yildi ve 61’1 (%35,3) kadin, 112’si (%64,7) erkekti.
Kadin 100 (32,8) . 0 T .
Adenomlarin cogu (%64) sol kolon yerlesimliydi. Tum polip-
Erkek 205 (67,2) ler goz oniine alinarak yapilan degerlendirmede, tim poliple-
Lokalizasyon rin %27,9’u tibtiler adenom, %24,6’s1 titbtilovilloz ve %2,6’s1
Sameeie 71 (233) villoz adenom ozelligi gostermekteydi (Tablo 1, 2). Ileri ade-
nom, adenomatdz poliplerin 106’sinda (%61,2) saptandi.
£ Ceolon 208 Yas ortalamasi 58 yil olup, ¢ogu (%46) 60 yas usttinde, 38’1
Pankolonik 30 (9,8) (%35,8) kadin, 681 (%64,2) erkekti. Pankolonik adenomu
Patoloji olanlarn buyik cogunlugu (%53,3) ileri adenomdu.
Hiperplastik 115 (37,7) Hiperplastik polipler adenomatoz poliplerle karsilastirnldigin-
Adenomatoz 173 (56,7) da daha az sayida (5 mm kugciik olma sirasiyla %91,3’e %79,
Tébiler 85 (49.1) p: <0,001) ve daha kiiciik boyutlarda (sirasiyla %50,4’e karst
. %14,6, p=0,001) olma egilimindeydi. Hiperplastik poliplerle
fbtlovilloz 543,49 karsilastirildiginda adenomatoz poliplerde pankolonik tutu-
Villoz 7 (4,0) lum (sirastyla %3,4%e karst %13,3, p= 0,009), poliplerin 10
Mikst 6(3,5) mm’den buiytik olmasi (%7,8e %36, p:0,000), polip sayisinin
Adenokarsinom 17 (5.,6) 10'un tzerinde olmasi (sirasiyla %4,3’e %16,2, p:<0,001) an-
lamli olarak daha sik gorilmekteydi.
Rektum 10 (58,8)
. o i
SRl kolon 5(29.4) Adenokarsinom 17 (%5,6) hastada saptandi ve kolonosko
pi yapilan tum hastalarin (17/827) %2,05’ini olusturmak-
i Leg a LG taydi. Adenokarsinomlarda ortalama polip sayist 25 adet ve
Cikan kolon 1(5,8) ortalama polip buyukligi 24 mm olarak saptandi. Bu has-
Polip sayisi talarin 101 (%58,8) rektum, 51 (%29,4) sigmoid kolon, 1'i
<5 adet 251 (82.3) (%5,8) ¢ikan kolon, 1’1 (%5,8) inen kolonda saptanmisti. 11'1
(%64,7) erkek 6’s1 (%35,3) kadindi. Adenokarsinomlularda
Sl 14 (46) ortalama yas 60,3 yildi. Hastalarin 7’si 40-60 yas arasinda, 8i
>10 adet 40 (13,1) 60 yas usti hastalarda gortldu (Tablo.1).

Tablo 2. Histopatolojik tiplere gore gruplarin 6zellikleri

Hiperplastik Adenomatéz Ileri Adenom Adenokarsinom

Yas, y1l (ortalama=SS) 56,6+13,7 58,3+13,2 58,8133 60,35+£16.4
Buyukluk, mm (ortalama+SS) 6,153 12,24+10,5 20,52+12,8 24,12+193
Say1 (ortalama=SS) 2,75+6,79 9,95+19,3 13+24.4 25,06+34,8
Lokalizasyon n (%)

Rektosigmoid 65 (56,5) 64 (37,0) 46 (43,3) 13 (76,4)

Inen kolon 12 (10,4) 34 (19,7) 20 (18,8) 1(5,8)

Transvers kolon 16 (13.9) 22 (12,7) 11 (10,3) 0

Cekum-cikan kolon 18 (15,6) 31 (17,9) 13 (12,2) 0

Pankolonik 4 (3,4) 22 (12,7) 16 (15) 3(17,6)



TARTISMA

Kolorektal karsinomlarin (KRK) cogunun onceden var olan
adenomdan ortaya cikug iyi bilinmektedir (14,15). Adeno-
matoz polipin saptanmasi, KRK progresyonunun onlenme-
sinde onemli bir adimdir. Adenom tespit orani, incelenen
populasyona gore degisir. Bati tlkelerinde Asya’dan daha
yiksek oranlarda adenom saptanmaktadir (22). Kolorektal
adenomlar icin optimal tarama asemptomatik olsalar bile
onemlidir. Erken tespit ve adenomun ¢ikarilmast KRK insi-
dansi ve mortalite oranim azaltabilir (17-19).

Calismamizda kolonoskopi uygulanan vakalarm (305/827)
%36,8'inde polip saptanmis bu oran 1899 vaka ile yapilan
Tayvan'lilarda (23) %27,4 ve Hispanik'lerde (24) saptanan
%30 polip oranindan daha ytiksekti. Bu durum bolgemizde
genetik ve cevresel etkiler ile ya da kullanilan kolonoskopik ci-
hazlarda teknolojinin tan1 koyma oranlarini arttirmasiyla acik-
lanabilir. Bu nedenle daha yakin takip ve daha erken yaslarda
tarama programlari yapilmalidir. Ortalama yas Tayvan (23) ve
Hispanikllerde (24) oldugu gibi cogunlukla 50 tstiyd.

Calismamizda erkek cinsiyette HP, adenomatoz, adenokarsi-
nom daha fazla gortlmesi Laird-Fick ve arkadaslarmin (25)
50 yas tsti poptilasyonun incelendigi calismayla benzerdi.
Polipler yas ilerledikce erkeklerde daha sik saptanmaktaydi.

Calismamizda tim polip turleri sol kolonda daha sik gorul-
mekteydi, Laird-Fick ve arkadaslarinin (25) 50 yas tstu has-
talarin arastirildig calismasinda vakalarin %50’den fazlasinin
sag kolonda gorialmesinin aksine hastalarimizin coguna sig-
moidoskopi ile tan1 konulabilir.

Hiperplastik poliplerin cogu Hispaniklerde (24) yapilan ca-
lismayla benzer olarak daha cok sol kolon (6zellikle rekto-
sigmoid bolgede) tutulumlu, boyutlarn daha kuctuk ve daha
az sayida olma egilimindeydiler. Nonneoplastik olan hiperp-
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lasik polipler daha az sayida ve daha kuctik boyutlarda olma
egilimindeydi. Bu ozellikleri malignlesme risklerinin dusik
olmast ile koreledir.

Tleri adenom hastalarimizin ortalama yaslarimin yiiksek olma-
st ve kolonun her yerinde cok sayida polip olanlar arasinda
daha sik gorilmesi; yasin kolon kanseri gelisiminde bir risk
faktorti olmast ve ayni zamanda farkl lokalizasyonlarda cok
sayida polip varhigi ile uyumludur (26,27).

Adenokarsinom, kolonoskopi yapilan tum hastalarin
(17/827) %2,05’inde saptandi. Hispanik’lerde (24) %1,4'tu.
Laird-Fick ve arkadaslarinin (25) 50 yas ustu hastalarinda
9%0,2, Odom ve arkadaslarinin (28) uc yillik tek topluluk ca-
lismasinda %0,3 oraninda, Avusturya’da prospektif dort yil-
lik bir tarama calismasinda %1,1 iken Ulusal Polip Calismasi
kayit evresinde %0’ya kadar daha yuksek oranlar bulmustur.
Adenom-karsinom doniisim teorisine (11,12) uygun olarak
bolgemizde polip sikliginin Bat1 tilkeleri ve Tayvan'da yapilan
calismalarda bulunan oranlardan daha ytuksek olmas: karsi-
nom sikligini da arttirmaktadir. Adenokarsinomlarin buytik
cogunlugu (%88,2) rektosigmoid lokalizasyonda olmasi, iz-
lemlerin rektosigmoidoskopi ile yapilabilecegini gostermek-
tedir.

Sonug olarak, adenomatoz poliplerde pankolonik tutulum,
poliplerin daha buyuk, 6zellikle 10 mm’den buytuk olmasi,
polip sayismin 10'un tzerinde olmast hiperplastik poliplere
gore daha sik gorulmektedir. Erkek cinsiyet, ileri yas ve polip
sayist artist ileri adenom ve adenokarsinom gelisme riskini
artmaktadir. Bu grup hastalarin yakin takip ve izlem prog-
ramlarina alinmast uygun olacakur. Bununla birlikte daha
genis kapsamli izlem calismalarina ihtiyac vardir.
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Ciddi bilirtibin ytiksekligi ile seyreden hipotiroidi olgusu

A case with severe hyperbilirubinemia due to hypothyroidism

Gokhan DINDAR, Mesut SEZIKLI, Emre DONMEZ

Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Kocaeli

Hipotiroidi karaciger tizerine etkisi rastlantisal karaciger enzim ytikseklik-
lerinden batinda asite kadar degisen klinik spektrum icerebilir. Kolestaz
ise cogunlukla hipertiroidide gézlenmekle birlikte her iki klinik durumda
izlenebilir. Sundugumuz hasta endoskopik retrograd kolanjiopankreatog-
rafi amach yonlendirilen fakat takiplerinde intrahepatik kolestaz saptanan
ve hipotiroidi tedavisi ile tamamen diizelen bir vaka idi. Literattrde ciddi
bilirtibin ytikseklikleri tiroid hastaliklarinda nadiren izlenir. Genellikle de
hipertiroidide eslik eder. Hipotiroidide iimli enzim ytiksekligi ve bilirtibin
yiiksekligi saptansa da bizim vakamizda oldugu gibi 20'li degerlerde bilirti-
bin ytiksekligini literatiire ilk defa sunuyoruz.

Anabhtar kelimeler: Hipotiroidi, hiperbilirtibinemi

GIRIS

Karaciger, tiroid hormonlarinin transport, depolanma, me-
tabolizma ve itrahinda onemli bir yere sahiptir. Tirod hor-
mon bozukluklarinin karaciger tizerine etkisi ise cesitlidir.
Rastlantisal karaciger enzim ytiiksekliklerinden batinda asite
kadar degisen klinik spektrum icerebilir. Kolestaz ise cogun-
lukla hipertiroidide gozlenmekle birlikte her iki klinik du-
rumda izlenebilir. Biz agir hiperbilirtbinemi ile basvuran ve
tiroid hormon replasmani ile tamamen normale donen bir
olgu sunduk.

OLGU SUNUMU

Son 1 haftadir artan ciltte sanlik sikayetiyle dis merkeze
basvuran 50 yas kadin hasta endoskopik retrograd kolan-
jlopankreatografi (ERCP) amacli gastroenteroloji klinigine
sevk edilmis. Ytiksek ates, karin agrisi, ishal, bulanti-kusma
tarzinda konstittisyonel semptom tariflemeyen hastanin ilag
toksik madde maruziyeti yoktu. Hastanin menapoz yast 47
idi. Hastanin sistemik muayenesinde ciltte ve skleralardaki
ikteri disinda patolojik bir bulguya rastlanilmadi. Hastanin
tetkiklerine gore alanin aminotrasferaz (ALT): 717 U/L, as-
partat aminotransferaz (AST): 963 U/L, gama-glutamil trans-
peptidaz (GGT): 162 U/L, alkalen fosfataz (ALP): 179 U/L,
laktat dehidrogenaz: 145 U/L, total bilirubin: 17,5 mg/dl,
direkt bilirabin: 12,3 mg/dl, indirekt bilirabin: 5,2 mg/dl,
sedimentasyon 11 mm/saat, C-reaktif protein 0,4 mg/L ola-
rak olctilmiis. Hastaya yapilan ust batin ultrasonografi (USG)
goruntilemesinde intrahepatik safra yollarinin genislemis ol-
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DOI: 10.17940/endoskopi.315481

Hypothyroidism has diverse effects on the liver, which may manifest them-
selves in various clinical forms from incidentally elevated liver function
tests to ascites. Cholestasis is generally seen in hyperthyroidism and, in rare
cases, along with hypothyroidism. We present a case who was referred to
us for endoscopic retrograde cholangiopancreatography due to cholestasis.
Intrahepatic cholestasis was revealed during follow-up and improved with
treatment for hypothyroidism. We rarely encounter severely elevated serum
bilirubin levels in patients with hypothyroidism in the literature. In patients
with severe hypothyroidism, mild to moderate abnormal liver tests and el-
evated bilirubin may be seen, but our case had very high bilirubin levels
compared with previously presented patients.
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dugu; ekstrahepatik safra yollarinda ve koledok lumen cap-
larinda genisleme olmadig, karaciger ve pankreas paranki-
minin dogal oldugu, safra kesesinde tas olmadig saptandi.
Hastanin serolojik incelemesinde anti-HAV immunglobulin
M (IgM) negatif, HBc-IgM negatif, sitomegalovirtus (CMV)
— IgM negatif, Rubella-IgM negatif, toksoplazma-IgM nega-
tif olarak saptandi. Otoantikor belirteclerinden anti-duz kas
antikoru (ASMA) negatif, liver kidney mikrozomal antikor
negatif, anti mitokondrial antikor (AMA) negatif, antintikleer
antikor (ANA) negatif olarak saptandi. Hastanin tiroid fonk-
siyon testlerinde trioid stimulan hormon (TSH): 50,13 micU/
dl, T4: 0,59 ng/dl, T3: 2,13 pg/ml olarak saptandi. Yatist st-
resince total bilirtbini 20°li degerlere ulasan hastanin ytkse-
len uluslararasi normallestirilmis oran (INR) degeri 3 gunlik
K vitamini ile normale geldi. Hastanin 50 mcg/giin dozunda
levotiroksin ile tiroid hormon replasmanina baslanildi. Teda-
visinin 4. giiniinde levotiroksin 100 mcg/gtin dozuna ytiksel-
tildi. Hastanin tedavisinin 5. giininden itibaren bilirtibin ve
transaminaz degerlerinde gerileme izlendi [total bilirabin 7,
AST: 215, ALT: 196 (5. gtin)].

TARTISMA

Kolestaz intra ve ekstra hepatik olabilir. Hastanin klinigi ve
baslangic degerlerini ele aldigimizda ALP ve GGT'nin yuk-
sekliginin AST, ALT’ye gore goreceli dusuk kalmasi, agn
bulanti kusma vb. sikayetlerinin olmamasi ve USG bulgular1
bizi ekstrahepatik kolestazdan uzaklastirdi. Klinik pratikte
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ALP ve ALT orani bize yol gosterir. ALT/ALP >5 ise bu he-
patoseluler tip sarihign gosterir. Bu oran <2 ise kolestatik tip
sariliga isaret eder. Sepsis, ila¢ kullanimi, toksik hepatit, vi-
ral hepatit vb. intrahepatik kolestaz nedenleri ekarte edilen
hastada levotiroksin tedavisi ile biliribin degerleri geriledi.
Bu nedenle magnetik rezonans kolanjiopankreatografi tetki-
ki yapilmadi. Bu denli ytiksek bilirtibin degerleri hipotiroidi
seyrinde olagan degildir. Genel olarak hipotiroidizm karaci-
ger hastaliklarina benzer klinik ile izlenebilir. Hasta yorgun-
luk, kas kramplar1 myalji gibi sikayetlerin yanisira karaciger
enzim yuksekligi laboratuvar bulgusu ile karsimiza gelebilir
(1). Tleri derece hipotiroidide ise miksodem komasi ekstudatif
karakterde asit gelisebilir (2,3). Asit genellikle sag kalp yet-
mezligine baglh ise de yetmezlik gelismeden de asit gelisen
vakalar vardir. Bunun nedeni de vaskiiler endotelde permea-
bilite artisina baglanmistir (4).

Hipotiroidizmin dogrudan karaciger yap: veya fonksiyonu-
nu etkileyebilecegine dair kanitlar da vardir. Hipotirodizmin
safra ve bilirtibin atthmini engelleyerek kolestatik sarilik yap-
tigina dair olgu sunumlart bulunmaktadir. Deneysel ¢alisma-
larda hipotiroidinin bilirtbin UDP-glukuronidaz aktivitesini
azaltarak bilirubin ekskresyonunu azalttigini gostermistir (5).
Bu safra akiskanligi azalmast Na+, K+-ATPase iceren memb-
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ran tastyicllarni ve enzimlerini etkiler. Sonucta hipotioridi;
bilirtibin ekskresyon azhigi, hiperkolesterolemi ve safra kese-
si hipotonisine neden olur (6). Tum bu degisiklikler kalici
karaciger hasarina neden olmadan tiroid hormon replasman
ile geriye doner (7,8). Hastamizim miksodem kliniginde ol-
mamasl, ek hipotiroidiye bagh sikayetlerinin olmamasi dik-
kat cekicidir. Ayrica literatur tarandiginda bu denli bilirtbin
yuksekligi yapmast olagan degildir. Altintas ve ark.larinin
yaptig1 bir calismada agir sarihgi olan (>5 mg/dl) hastalarin
etyolojileri izlendiginden en sik neden malignensiler ve vi-
ral hepatitler bulunmus, sadece bir vakada hipertiroidi suc-
lanmistir (9). Bu denli yuiksek bilirubin yuksekligi ile gelen
hastada her ne kadar hipotirodi saptansa da diger nedenler
de ekarte edilmelidir. Otoimmun hepatit yine disuntlen bir
tant idi. Otoimmuin belirtecler negatif idi. Fakat otoimmun
hepatitte ilerleyen donemlerde pozitiflesebilir. Bu nedenle
tam olarak ekarte edilemez. Karaciger biyopsisi yapilabilirdi.
Hastanin kliniginin rahat olmasi ve tiroid hormon replasmani
ile bilirabin duzeylerindeki belirgin dists saglanmasi biyopsi
secenegini erteletti.

Hipotiroidi gunliuk pratikte agir hiperbiliribinemi yapan ne-
denler arasinda nadir de olsa akilda tutulmahdir.
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Walled-off nekroz tedavisinde endoskopik nekrozektomi: Olgu sunumu

Endoscopic necrosectomy in the treatment of wall-off necrosis: A case report
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Walled-off nekroz, nekrotizan pankreatit geciren hastalarda gortlebilen
ciddi bir komplikasyondur. Walled-off nekroz klinik olarak asemptomatik
olabilecegi gibi farkl ates, bulanti-kusma, karin agrist gibi semptomlarla da
kendini gosterebilir. Endoskopik nekrozektomi son yillarda kullanim sikligi
artan bir tedavi yontemidir. Perktitan drenaja kiyasla basar1 sansi ytiksektir.
Cerrahi nekrozektomiye kiyasla da daha az mortaliteye sahiptir.

Anahtar kelimeler: Endoskopik nekrozektomi, walled-off nekroz

GIRIS

Akut pankreatitle ilgili tamimlamalar 2012 Atlanta toplan-
tisinda revize edilmistir (1). Son hali ile peripankreatik sivi
koleksiyonlari dort ana baslikta toplanmistir. Akut peripank-
reatik siv1 koleksiyonu, akut nekrotik koleksiyon, pankreatik
psodokist ve walled-off nekroz (WON). Ciddi akut pankre-
atit geciren hastalarn yaklasik %15 kadarinda olusan WON
asemptomatik olabilecegi gibi enfekte olup ates, karn agrist
gibi semptomlara ya da Kkitle etkisiyle komsu organlara yap-
181 basi sonucu ortaya c¢tkan bulgularla kendini gosterebilir
(2). Endoskopik tedaviler son yillarda psodokistlerde oldugu
gibi WON’da da uygun hastalarda daha sik kullanilir hale gel-
mistir (3). Biz burada endoskopik nekrozektomi yaptigimiz
bir olguyu sunduk.

OLGU SUNUMU

Otuz u¢ yasinda erkek hasta hastanemize karin agrisi ve ye-
meklerden sonra olan bulanu sikayetleri ile bagvurdu. Ozgec-
misinde hipotiroidi ve tip-2 diabetes mellitus (DM) tanilar:
olan ve 2 ay 6nce akut pankreatit gecirdigi 6grenilen hastanin
sikayetleri giderek artis gostermisti. Laboratuvar tahlillerinde
hemoglobin: 14,1 g/dl, 16kosit: 4.500x10°/uL, alanin aminot-
ransferaz: 24 U/L, aspartat aminotransferaz: 17 U/L, gama
glutamil transpeptidaz: 18 U/L, alkalen fosfataz: 98 U/L, total
bilirabin: 1,07 mg/dl, direk bilirubin: 0,10 mg/dl, sediman-
tasyon: 33 mm/saat ve C-reakdtif protein: 20,5 mg/dl olarak
tespit edildi. Abdomen tomografisinde pankreas govde ve
kuyruk kesiminden koken alip mide korpusunu basilayan,
79x141 mm boyutlarinda yogun icerikli, WON ile uyumlu
kistik lezyon izlendi (Resim 1). Semptomatik olan hastaya
endoskopik nekrozektomi planlandi. Bilgisayarli tomografi
(BT) bulgular: esliginde WON’un mideye en fazla basi yapug:

Akpinar MY, Odemis B, Oztas E, et al. Endoscopic necrosectomy in the treatment
of wall-off necrosis: A case report. Endoscopy Gastrointestinal 2017;25:21-23.
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Walled-off necrosis is a serious complication of acute necrotizing pancreati-
tis. Clinically, walled-off necrosis can be asymptomatic or can lead to var-
ious symptoms, including fever, abdominal pain, and nausea. Nowadays,
the choice of endoscopic necrosectomy as a treatment option for walled-off
is increasing rapidly, in part because it is more effective than percutaneous
drainage. Also, the mortality rate is lower in walled-off than in surgical ne-
crosectomy.
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lokalizasyondan igne uclu sfinkterotom ile kist icine girilerek
kilavuz tel kist icine birakildi. Bu esnada yogun bir sekilde
serohemorajik kist iceriginin mide limenine geldigi goruldu.
Kilavuz tel tizerinden 8 mm balon dilatasyonu yapildiktan
sonra 30x16 mm boyutlarinda ve her iki ucu can seklinde
olan pankreatik psodokist stenti (Micro-Tech, Nanjing, Jian-
gsu, China) yerlestirildi (Resim 2). Stent yerlestirilirken énce
WON Kkavitesi icindeki ucu acildi ve bir sture beklendikten
sonra mide lumeni icindeki diger ucu acildi. Metal stentin
icerisinden ayrica nazokistik dren yerlestirildi. Nazokistik
dren yardimiyla kist ici 2 hafta boyunca 4-6 satte bir 100-200
cc serum fizyolojik ile yikanan hastaya bir sonraki seansta én
goruslu endoskopla girildi. Metal stentin icinden WON kavi-
tesine girildi ve kist icinde kalmis nekrotik materyaller tas ba-
lonu ve serum fizyolojikle yikanarak temizlendi (Resim 3,4).
Takiplerinde sikayetleri duzelen hastanin kontrol BT’sinde
kist cap1 20x16 mm’ye gerilemisti (Resim 5). Metalik stenti
cikarilan hasta énerilerle taburcu edildi.

TARTISMA

Akut pankreatit gerek sistemik, gerekse de lokal komplikas-
yonlara yol acabilen bir hastaliktir. Olusan komplikasyonlar
hastalarin morbidite ve mortalitesinde artisa yol acar. Akut
pankreatit seyri esnasinda ortaya cikan peripankreatik sivi
koleksiyonlari dort haftadan uzun stre devam ederse olgun-
lasip siirlar belirgin hale gelen kitlelere donusur. Interstis-
yel pankreatit geciren hastalarda ilk evrelerde olusabilen akut
peripankreatik sivi koleksiyonlar psodokistlere, nekrotizan
pankreatit geciren hastalarda gorulen akut nekrotik koleksi-
yonlar ise WON’a ilerleyebilir (4). AP geciren hastalarda atak
sonrasl olusabilen WON veya pankreatik psodokistler enfek-
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Resim 4. WON kavitesinin serum fizyolojik ile irrigasyonu ve arta
kalan nekrotik debrisler (siyak ok).

Resim 2. WON icine uzanan stent (siyak ok), kist icinde kalan deb- Resim 5. Endoskopik tedavi sonrasi WON'un rezole olmus hali.
risler (beyaz ok).

te olarak veya semptomatik hale gelerek bu hastalarm morbi-
dite ve mortalitesinde artisa neden olurlar.

Psodokistlerden farkli olarak WON'u tanimak uygun tedavi
icin gereklidir. Endoskopik ultrasonografi, BT ve manyetik
resonans gorintilleme (MRG) WON tanisinda kullanilan go-
runttleme yontemleridir. BT ve MRG her iki lezyonu ayir-
mada faydali olup BTnin sensitivitesi MRG’ye kiyasla du-
sukttr (5). BT uygulanan hastalarda bazi radyolojik kriterler
de WON'u psodokistlerden ayirmada kullanilabilir. Septas-
yonlar, kist ici debrisleri, kalin kist duvart daha cok WON
lehineyken pankreatik kanal dilatasyonunun 4 mm ve tzeri
olmast ise psodokist lehinedir (6). Klinik olarak akut pankre-

atit geciren ve nekrozun erken tanindigi hastalarda ilerleyen

Resim 3. Metal stentin icinden endoskopik gértintim.

haftalarda gelisen pankreatik kistler WON’u akla getirir.



Enfekte olan ve/veya semptomatik hale gelen WON tedavi
edilmelidir. Literatirde WON icin bildirilen tedavi yontemle-
ri endoskopik nekrozektomi, perkutan drenaj, laparaskopik
drenaj ve cerrahi nekrozektomidir. Perkitan drenaj siklikla
basarisiz olur; nedeni WON icindeki solid komponentin per-
kutan yolla yetersiz temizlenmesidir. Endoskopik nekrozek-
tomi son yillarda giderek artan siklikta basvurulan bir tedavi
yontemidir. WON'un mide ve/veya duodenuma komsu ol-
mast veya bu organlara basi yapmasi endoskopik nekrozek-
tomi icin ilk sarttir. Endoskopik nekrozektomi icin ikinci
sart ise WON’un 4 haftadan uzun stiredir var olmasidir. Bu
lezyonlara 4 haftadan daha erken donemde yapilan endosko-
pik girisimlerin mortalitede artisla beraber oldugu literattirde
bildirilmektedir (7). Her iki lezyon i¢in uygulanilan endos-
kopik tedavi metodlarn farkhilik gosterebilir. Psodokistler i¢in
yapilan transmural drenajlar siklikla bir seansta kist sivisini
bosaltmak i¢in yeterlidir. WON i¢in ise siklikla birden fazla
debritman seansi gerekir (8). Transmural drenaj her iki kistik
lezyonda basar ile uygulanirken transpapiller drenaj WON
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icin cok uygun degildir ve psodokisti olan hastalarda daha
sik bagvurulan bir drenaj yontemidir. WON tedavisinde en-
doskopik nekrozektomi temel hedeftir (9). Kist ici nekrotik
debrisler snare ve basket gibi endoskopik cihazlar veya nazo-
kistik drenaj ile surekli irrigasyon yoluyla temizlenmektedir.
Yine psodokistlerden farkli olarak WON tedavisinde mide
ltimeni ve WON Kkavitesi arasinda olusturulan fisttl traktinin
daha buyuk capli stentler yardimiyla acik tutulmasi gerekir.

Sonug olarak enfekte olan ve/veya semptomatik hale gelmis
WON mutlaka tedavi edilmelidir. Mide veya duodenuma
bast yapan veya yakin komsulukta olan lezyonlarda ilk tedavi
secenegi endoskopik kist drenaji ve endoskopik nekrozek-
tomi olmalidir. Endoskopik tedavinin WON icin basar ora-
n1 %70-80, komplikasyon orani %36 ve mortalite orani %6
olarak kabul edilir (10,11). Perforasyon, enfeksiyon, kanama,
hava embolisi ve stent migrasyonu WON endoskopik tedavisi
sonrast gorulebilen ve ciddi seyredebilen komplikasyonlar-
dir. Endoskopist, tedavi esnasinda olusabilecek bu kompli-
kasyonlarin farkinda olmalidir.
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Retroperitoneal kistik lenfajiom

Retroperitoneal cystic lymphangioma
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Kistik lenfanjiomlar, lenfatik sistemin nadir gortlen, benign, yavas buiyti-
yen lezyonlaridir. Semptomlar kistin buytiklugtine, lokalizasyonuna ve geli-
sebilecek olan komplikasyonlara bagl olarak degisik karakterde olabilirler.
Radyolojik bulgular ve igne aspirasyon biyopsisi kistik lenfanjiomlart diger
kistik lezyonlardan ayirt etmede yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle pankreatik
lenfanjiomun kesin tanisi cerrahi eksizyon ve histopatolojik inceleme ile ko-
nulabilir. Karin agrisi yakinmasi ile basvuran ve tetiklerinde retroperitoneal
alanda kistik lezyon saptanan bir lenfanjiom olgusunu sunuyoruz.

Anahtar kelimeler: Lenfanjiom, psédokist, retroperitoneal kist

GIRIS
Lenfanjiomlar genellikle bolgesel lenf kanallarinda konjenital
tikanma nedeniyle olusan, lenfatik sistemin nadir gortlen,
benign, yavas buiytyen lezyonlaridir (1). Konjenital malfor-
masyon disinda ayrica inflamasyon, cerrahi, radyoterapi ve
abdominal travma da etiyolojide rol oynar (2). Cocuklarda
daha sik gorilurken (%90), eriskin dénemde kadinlarda
daha sik gorulir (3). Lenfanjiomlarin %751 boyun, %20’si
aksiller bolgede ve sadece %5’i intra-abdominal organlarda
gorulur (1). Lenfanjiomlarn %1’inden azi retroperitone-
al alanda gorulur (4). Lenfanjiomlar nadiren malignlesirler
ancak komplikasyonlari nedeniyle hayati tehdit edebilirler
(3,5). Semptomlar lenfanjiomun buyuklugune, lokalizasyo-

nuna ve gelisebilecek olan komplikasyonlarma baglh olarak
degisik karakterde olabilir (2).

OLGU SUNUMU

Daha oncesinde sikayeti olmayan 39 yasinda kadin hasta 1
aydir epigastrik bolgede yemek sonrasi gelisen karmn agrist
sikayeti olmasi tuzerine hastaneye basvurmus. Yapilan kan
tahlillerinde lokosit: 5.260/mm?, C-reaktif protein: 2 mg/L,
amilaz: 63 U/ml bulunmus. Batin ultrasonografide (USG)
pankreas kuyrugunda, mide posteriora basi yapan 90x40
mm boyutunda kistik lezyon saptandigi raporlanmis. Hasta-
da pankreas psodokisti diusunulerek kistogastrostomi islemi
icin hastanemize sevk edilmis. Tarafimizdan yapilan USG’sin-
de kistin posterior duvarinda tum duvar katlar1 izlendigi icin
hastada duplikasyon kisti olabilecegi dusunuldii (Resim 1).
Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde mide korpusuna
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Cystic lymphangiomas are rare and slow-growing benign tumors of the lym-
phatic system. Symptoms of cystic lymphangiomas vary and are generally
associated with the location, size, and complications of the cyst. Imaging
methods and needle aspiration biopsies remain inutile in making a diagnosis
of cystic lymphangioma. For this reason, surgery and histopathologic exam-
ination are necessary to make a definitive diagnosis of cystic lymphangioma.
Here, we present a case who was admitted to our hospital with abdominal
pain and diagnosed with cystic lymphangioma.
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distan bast yapan lezyon goruldu (Resim 2). Ust abdomen
magnetik rezonans (MR) incelemesinde pankreas kuyruk ke-
simi anteriorunda 97x60 mm boyutlarinda T1'i hipointens,
T2’si hiperintens kontrast tutulumu gostermeyen kistik gora-
num saptandi (Resim 3). Endosonografik (EUS) incelemede
kist cevresinde mide duvar katlar1 izlenmedi (Resim 4). Yogun
icerigi olan kistten ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) ile
ornek alindi. Aspire edilen siv1 acik sar renkte olup amilaz: 33
U/L, CEA:1.68, CA 19-9: <0.8 ve Lipaz: 6 U/L bulundu. Aspi-
re edilen sivinin sitolojik incelemesi benign olarak bulundu.

Resim 1. USG'de izlenen kistik lezyon.
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Kistik lenfanjiom

EUS bulgulart ile gastrik duplikasyon kisti disland. Kist sivisi-
nin amilaz dtizeyinin dustk olmasi ile psodokist dislandi. Ke-
sin tanist konulamayan hasta gastroenteroloji-gastroenteroloji
cerrahi konseyinde tartisilarak operasyon karari alindi. Ope-
rasyonda mide kucuk kurvaturdan baslayip pankreas govde
kismina uzanan 12x10 cm boyutunda, mobil kistik lezyon
saptandi ve frozen incelemesinde malignite dislandi. Kistik
lezyon cikarilarak yapilan histolojik incelemesinde tanisi be-
nign hamartomatoz lezyon (lenfanjiom) ile uyumlu bulundu.

TARTISMA

Retorperitoneal alanda goriilen en sik kistik lezyon pankrea-
tik psodokisttir. Ayrica pankreasin seroz ve musinoz kistleri,
kistadenokarsinomlari, kistik mezotelyoma, teratom, over

Resim 2. Gastroskopide mide korpusuna distan basi.

Resim 3. MR’da T1 hipointens, T2 hiperintens gérlinen ve ince septa iceren (ok) kistik lezyon.

Resim 4. Kistin endosongrafik gérintimu.
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veya gastrik tumorlerin kistik metastazlar ve kistik lenfanjio-
mu da iceren retroperitoneal hamartomlar gorulir (4). Kistik
lenfanjiomlarda ttiimor boyutu 3-20 cm arasinda degisebilir
(ortalama 12 cm) (5). Wegner histolojik olarak lenfajiomla-
11 kapiller, kavernoz ve kistik lenfanjiom olarak 3 kategoriye
ayirmistir. Retroperitoneal lenfanjiomlar cogunlukla kistik
tiptedir (4). Lenfanjiomlarn klinik bulgular ozgul degildir.
Genellikle buytkliklerine bagh klinik semptomlarla ortaya
cikabilir olsalar da hicbir bulgu vermeden tesadtifen saptana-
bilirler (5). Ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT),
MR gibi gortnttleme calismalarina ek olarak, sitolojik deger-
lendirme icin EUS ve ince igne aspirasyonu (EUS-FNA) tani
saglamamiza yardimct olabilir (6). Radyolojik gortnttileme
yontemlerinde iyi smirh, ince duvarli ve septasyonlar icere-
bilen kistik lezyonlar olarak tanimlanirlar (7). Kistik lenfan-
jlomalarda gortuntilemenin degeri, maligniteyi dislamak ve
cerrahiden once timorun tam anatomik yerini sunmaktir (3).
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Fleksible endoskop ile 6zofagustan yassi pil cikarilmasi

Removing a swallowed button battery from the esophagus with a flexible endoscope
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Sayn editor;

Cocuklarda yabanci cisim yutma oldukea stk gorilmektedir.
Vakalarin %801 6 ay ila 3 yas arasindadir (1,2). Yasst pil en
az karsilasilan yutulan cisim olup, 6zofagusta kalma yuzde-
si cok dustk olmasina ragmen saatler icinde siddetli hasar
ve olumctl sonugclara yol acabilmektedir (3,4). 3 yasinda er-
kek hasta tart1 pili yutmasindan 2 saat sonra hipersalivasyon,
kusma ve goguste yanma sikayeti ile klinigimize basvurdu.
Cekilen direk grafide (Resim 1) ¢zofagus orta kisima uyan
bolgede pil goriunumi olan hastaya acil genel anestezi esli-
ginde fleksible endoskopi uygulandi. Ozofagus 20.cm’de ile-
1i derecede termal, korozif ¢zofagus hasari ile birlikte yassi,
duz yuzeyli pil goruntumu izlendi. Pil, pelikan dislisi yardim

ile sorunsuz cikarildi (Resim 2). Pilin cap1t 23 mm ve lityum
ozellikte idi. Tamamlanan panendoskopide ¢zofagus 20. cm
ile 25. cm arasinda ileri derece termal korozif ozofajit izlen-
di. Cocuk cerrahisi klinigine yatirilan hastaya medikal tedavi
verildi. 2. giin cekilen direk grafide ve hastanin kliniginde
gogus agrisi, mediastenit, perforasyon gibi komplikasyon iz-
lenmedi. 3. giinde hasta sifa ile taburcu edildi. Ozofagusta
kalma stiresi 2 saati gecen ve >20 mm capinda olan yasst pil
yutma vakalarinda ytiksek mortalite ve komplikasyonlar bil-
dirilmistir (5). Acil yapilan fleksible endoskopide standart ya-
kalama forsepsleri yerine pelikan dislinin kullanilmas: islem
basarisini artirabilir.

Resim 1. Pil yutumundan sonraki 2. saatte cekilen
direk grafi.
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Resim 2. Cikarilan termal reaksiyona
ugramis yass! pil.

Resim 3. Pil cikarildiktan 24 saat sonra ge-
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