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yazarlara

Endoskopi dergisi gastroenterolojide endoskopi kullan›-
mı ile ilgili çalışmaların yayınladığı, 4 ayda bir basılan 
uluslararas› bir dergidir. Gönderilen yaz›lar Yay›nlama 

ve ‹nceleme Kurulu’nun onay›ndan geçtikten sonra yay›n-
lan›r. Dergide yay›nlanacak yaz›lar için kullan›lacak dil Türkçe 
olup, yaz›lar›n Türk dilinin yaz›m kurallar›na uygun yaz›lmas› 
gerekmektedir. Yay›nlama ve ‹nceleme Kurulu, kabul edilen 
yaz›lar› dilin kullan›m› aç›s›ndan denetleme ve yaz›larda gerek-
li de¤işiklikleri yapma hakk›na sahiptir. Türkçe yaz›lan yaz›ya 
ek olarak düzenlenen ’’Abstract’’ ‹ngilizce olarak yaz›lmal›d›r.

Yaz›lar›n genel format› International Committee of Medical 
Journal Editors (ICMJE) taraf›ndan haz›rlanan 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) 
standartlar›na uygun olarak haz›rlanmal›d›r.

Yaz›lar 3 nüsha halinde ve bir kopyas› da CD’ye kaydedilmiş 
olarak gönderilmelidir.

Yaz›lar ENDOSKOP‹DERG‹S‹, Türk Gastroenteroloji Vakf›, 
Gaziler Sokak, 22/1, 06620, Abidinpaşa, Ankara adresine 3 
kopya gönderilmelidir. Ayr›ca yaz›n›n düzeltilmiş son şekli-
nin dijital ortamda PC’de Windows alt›nda Word program›yla 
yaz›larak “doc” dosyas› olacak şekilde (CD’ye) kaydedilmiş bir 
kopyas›n›n gönderilmesi gerekmektedir. Postadaki kay›plar-
dan dergi sorumlu de¤ildir.

Yaz›lar gönderilirken kontrol listesi izlenecek ve yay›n hak-
k›n›n devri sözleşmesi tüm yazarlarca imzalanacakt›r.

Dergi, “‹nsan” ö¤esinin içinde bulundu¤u tüm çal›şmalarda 
Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne uygunluk (http://www.
wma.net/e/policy/b3.htm) ilkesini kabul eder. Bu tip çal›şma-
lar›n varl›¤›nda yazarlar, makalenin GEREÇ VE YÖNTEMLER 
bölümünde bu prensiplere uygun olarak çal›şmay› yapt›k-
lar›n›, kurumlar›n›n etik kurullar›ndan ve çal›şmaya kat›lm›ş 
insanlardan “Bilgilendirilmiş olur” (informed consent) ald›k-
lar›n› belirtmek zorundad›r.

Çal›şmada “Hayvan” ö¤esi kullan›lm›ş ise yazarlar, makalenin 
GEREÇ VE YÖNTEMLER bölümünde Guide for the Care and 
Use of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html) 
prensipleri do¤rultusunda çal›şmalar›nda hayvan haklar›n› 
koruduklar›n› ve kurumlar›n›n etik kurullar›ndan onay ald›k-
lar›n› belirtmek zorundad›r.

Olgu sunumlar›nda hastan›n kimli¤inin ortaya ç›kmas›na 
bak›lmaks›z›n hastalardan “Bilgilendirilmiş olur” (informed 
consent) al›nmal›d›r.

E¤er makalede direkt-indirekt ticari ba¤lant› veya çal›şma için 
maddi destek veren kurum mevcut ise yazarlar; kullan›lan tica-
ri ürün, ilaç, firma... ile ticari hiçbir ilişkisininin olmad›¤›n› ve 
varsa nas›l bir ilişkisinin oldu¤unu (konsültan, di¤er anlaşma-
lar), editöre sunum sayfas›nda bildirmek zorundad›r.

Gönderilen yaz›lar›n kontrol ve düzeltmeler için posta gider-
leri karş›l›¤› olarak 75.00 TL, Türkiye ‹ş Bankas›,TGV Sa¤l›k 
Malz. Ltd. şti.(TR21 0006 4000 0014 2320 5124 42) Nolu 
TL hesab›na yat›r›lacak ve dekontun kopyas› yaz›yla birlikte 
gönderilecektir.

YAZILARIN KABÜLÜ

Dergiye gönderilen yaz›lar›n daha önce başka bir yerde yay›n-
lanmam›ş veya yay›n için gönderilmemiş olmalar› gerekir.

‹lgili (corresponding author)  yazar, tüm yazarlar›n yaz›n›n 
yay›nlanmas›n› kabul ettiklerini beyan etmek zorundad›r. Yaz› 
kabul edildikten sonra yaz›n›n gerekli görülen düzeltmelerle 
birlikte her türlü yay›n hakk› yay›nc›ya aittir. Bu nedenle dergi-
de yay›nlanmak üzere gönderilen yaz›lar›n gerekli düzeltmeler-
le birlikte her türlü yay›n hakk›n›n Türk Gastroenteroloji Vak-
f›na devredildi¤ini bildiren “Yay›n Hakk› Devri Sözleşmesi”nin 
tüm yazarlarca imzalanarak gönderilmesi gerekmektedir.

YAZI T‹PLER‹

Araşt›rma yaz›lar›, olgu sunumlar›, editöre mektuplar, ilginç 
olgu ve görüntü örnekleri ve teknik notlar ile derleme yaz›lar›-
na, dergide yer verilecektir.

Başl›k sayfas›nda yazarlar›n adlar› aç›k olarak başl›¤›n alt›nda 
yer almal›d›r. Soyadlar› üzerine numara konularak, yazarlar›n 
akademik ünvanlar› ve çal›şt›klar› kurumlar aç›k şekilde dip-
not olarak belirtilir. Yaz›şmalar için haberleşme adresi, tele-
fon-faks numaras› ve e-posta adresi yaz›lmal›d›r. Türkçe ve 
‹ngilizce olarak yaz›lm›ş başl›klar›n alt›na en fazla 4 kelimeden 
oluşan k›sa başl›k yaz›lmal›d›r.

Araşt›rma yaz›lar› aşa¤›da belirtilen düzende olmal›d›r;

Türkçe ve ‹ngilizce Özet / Giriş / Gereç ve Yöntem / Bulgular / 
Tart›şma / Kaynaklar / şekiller / Tablolar

Özetler maksimum 250 kelime içermeli ve aşa¤›daki düzende 
olmal›d›r:

- Giriş ve çal›şman›n amaçlar› (Background and aims): Bu 

konuda daha önce yap›lm›ş çal›şma ve çal›şman›n amaç-
lar›n›n iki cümleyi geçmeden vurgulanmas›.

- Gereç ve yöntem (Materials and methods): Hastalarla ilgi-

li bilgi, çal›şman›n dizayn› (prospektif, retrospektif v.s) ve 
parametreler.

- Bulgular (Results): En önemli bilgiyi içermeli.

- Sonuç(Conclusion): Bir veya iki cümlede vurgulanacak so-
nucu içermeli.

- Kaynak, tablo, resim ve k›saltma olmamal›.

Olgu sunumlar›nda ender görülen ve ilgi uyand›racak olgular 
olmal› ve şu bölümlerden oluşmal›d›r: K›sa Türkçe ve ‹ngilizce 
özet, giriş, olgu sunumu, tart›şma, kaynaklar, şekiller ve tablolar. 



açıklama

Derleme Yaz›lar› tekniklerin (Ör: APC uygulama prati¤i-
tekni¤ini anlatan), yerleşik bilgilerin ve beklentilerin en son 
makalelere dayal› anlat›m›n› içerir yaz›lar olmal›d›r. 

Editöre mektuplar dergide daha önce yay›nlanm›ş yaz›lara 
eleştiri getirmeli ve/veya katk› sa¤lamal›d›r. Özet içermemeli, 
maksimum 400 kelime olmal›d›r.

‹lginç olgu-görüntü örnekleri ve teknik notlar, gastroenter-
olojik endoskopide yeni teknikleri ve nadir olgular› yüksek 
kalitede görüntüler ve k›sa metinler ile sunmal›d›r. Metin 
300 kelimeyi geçmemeli, maksimum 6 görüntü ve 5 kaynak 
olmal›d›r.

• Metin Yaz›m›: A4 ka¤›da çift aral›kl› olarak sol tarafa 3 cm, 
sa¤ tarafa 2 cm boşluk b›rak›larak Times New Roman kara-
kteri ile 12 punto yaz›lmal›d›r

 K›saltmalar mümkün oldu¤u kadar az kullan›lmal› ve ilk 
geçti¤i yerde parantez içinde belirtilmelidir. Özetlerde 
k›saltma kullan›lmamal›d›r.

• Kaynaklar yaz›da geçiş s›ras›na göre yaz›lmal›d›r. Metinde, 
tablolarda ve şekillerde parantez içerisinde arabik raka-
mlarla belirtilmelidir. Metnin sonunda numaralanm›ş 
kaynaklar listesi aşa¤›daki örneklere uygun olmal›d›r. Der-
gi başl›klar›nda Index Medicus k›saltmalar› kullan›lmal›d›r.

 Dergilerden Yaz›lar

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

 Kitaplardan bölümler 

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

 Şekiller ayr› sayfalarda yer almal›, yaz› içerisindeki s›raya 
göre arabik say›larla (şekil 1, şekil 1a v.s) numaraland›r›lmal›, 
başl›k ve aç›klamas› şeklin alt›na yaz›lmal›d›r. Ek olarak 
ana metinde kaynaklardan sonra şekiller yer almal›d›r.

 Tablolar Her biri ayr› bir sayfaya arabik rakamlarla (Tablo 
1, Tablo 2 v.s) yaz›lmal›, her bir tablonun başl›¤› olmal› ve 
tabloda geçen k›saltmalar tablo alt›nda belirtilmelidir.

 Resim, grafik ve çizimler, iyi kalitede kuşe ka¤›da 
çizilmiş ya da bas›lm›ş olmal›d›r. Resim, grafik ve çizim-
lerin arkas›nda bir ok işareti ile üst k›sm›, s›ra numaras› 
ve makalenin ad› mutlaka belirtilmelidir. Bu bilgiler ayr›ca 
yüksek çözünürlükte CD’ye kopyalanm›ş olmal›d›r.

 T›pk› bas›m verilmeyecektir.

 Dergide yay›nlanan yaz›lar›n her türlü sorumlulu¤u yazar-
lara aittir.



Instructions for

Endoscopy Gastrointestinal is an international quarter-
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.

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 ENDOSKOP‹ DERG‹S‹, Türk Gas-
troenteroloji Vakf›, Gaziler Sokak, 22/1, 06620, Abidinpaşa, 
Ankara, Turkey in 3 copies. The final edited version of the 
article should be submitted as softcopy written on Word 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.
edu/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, 75,00 TL (Turkish lirası) will be de-
posited to TL account of the TGV Sa¤l›k Malz. Ltd. Şti. before 

Türkiye ‹ş Bankas› (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 1a, 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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(9,12). This study aimed to investigate the incidence, clinical 
and endoscopic findings, and management of esophagitis in 
patients referred to the Endoscopy Unit of Erzurum Educa-
tion and Research Hospital in a 1-year progressive follow-up 
period.             

MATERIALS and METHODS

Patients referred to the Endoscopy Unit of Erzurum Regional 
Education and Research Hospital underwent esophagogast-
roduodenoscopy (EGD) between February 2010 and Febru-
ary 2011, forwarded from emergency and normal outpatient 
units, other outpatient units and wards, and other hospitals 
in Erzurum and peripheral hospitals. Endoscopic evaluations 
were performed for all reasons, most frequently for dyspepsia 

INTRODUCTION

Since 1970, >650 cases of drug-induced esophagitis caused 
by >30 drugs were reported worldwide. Approximately 50% 
of causative agents include tetracycline, doxycycline, and 
clindamycin (1-6). Esophageal lacerations are observed 22-
fold more commonly among patients using capsules than in 
those using tablets because capsule formulations show easier 
adherence to the esophageal surface (7). In literature, nume-
rous esophagitis cases caused by tetracycline and doxycycline 
use have been reported (7-11). No cases of tramadol-induced 
esophagitis have been reported in literature. 

Drug-induced esophagitis is a rare condition (12), which pre-
sents with varying severity in terms of clinical, endoscopic, 
and histopathological findings (13). The most common sy-
mptoms are retrosternal pain, dysphagia, and odynophagia 

Background and Aims: Drug-induced esophagitis is a rare condition, 
which presents with varying severity in terms of clinical and gastroscopic 
findings. This study aimed to investigate the incidence, clinical and endos-
copic findings, and management of the disease in a prospective 1-year fol-
low-up period. Materials and Methods: Overall, 4185 patients underwent 
esophagogastroduodenoscopy at the Endoscopy Unit of Erzurum Education 
and Research Hospital between February 2010 and February 2011. Among 
these, the patients diagnosed with drug-induced esophagitis were followed 
up prospectively. Results: Among patients who underwent esophagogast-
roduodenoscopy, 1926 (46%) were males with a mean age of 47.8±18.1 
years (range, 12–100 years). In total, 760 patients (18%) were diagnosed 
with esophagitis, of which five had drug-induced esophagitis (0.012% of 
gastroscopies, 0.65% of esophagitis). All patients presented with symptoms 
of retrosternal pain, odynophagia, and dysphagia. Four patients were young 
women, whereas the remaining patient was an elderly man; based on the me-
dical history and esophagogastroduodenoscopy findings, patients diagnosed 
with esophagitis were using doxycycline, tetracycline, and tramadol hydro-
chloride capsules. Drugs that were considered to be the causative agents of 
esophagitis were discontinued, and proton pump inhibitors were administe-
red parenterally or orally. The patients recovered without any complications. 
Conclusion: Drug-induced esophagitis is considered to be a rare condition, 
presenting with varying esophagogastroduodenoscopy findings and severe 
esophagitis in some cases. Discontinuing the causative agent and administe-
ring proton pump inhibitors are sufficient to manage the condition.
 
Anahtar kelimeler: Drug-induced esophagitis, incidence, treatment

Giriş ve Amaç: İlaca bağlı özofajit nadir görülen bir antite olup, değişik 
derecede klinik ve özofagogastroduodenoskopik bulgularla prezente olur. 
Bu çalışmada bir yıllık periodda görülme sıklığı, klinik ve gastroskopik özel-
liklerin incelenmesi amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: Şubat 2010-Şubat 
2011 yılları arasında Erzurum Eğitim ve Araştırma Hastanesinde gastroskop-
isi yapılan 4185 hastada, ilaca bağlı özofajit saptanan hastalar prospektif 
olarak takip edildi. Bulgular: Özofagogastroduodenoskopi yapılan hasta-
ların  yaş ortalaması 47.8±18.1 (dağılım 12-100) yaş olup, 1926 (%46)’sı 
erkekti. Hastaların 760 tanesinde (%18) özofajit saptandı. Hastaların 5 ta-
nesinde (özofagogastroduodonoskopi yapılanların %0.012’si, özofajitlerin 
%0.65’i) ilaca bağlı özofajit tesbit edildi. Tüm hastaların retrosternal ağrı, 
disfaji ve odinofaji yakınmaları vardı. Bu hastaların 4 tanesi genç kadın, 1 
tanesi yaşlı erkek olup, hastalara doksisiklin, tetrasiklin ve tramodol hi-
droklorür alım hikayeleri ve gastroskopi bulguları ile tanı konuldu. Tanı 
konulduktan sonra sebep olan ilaçlar kesilerek, enteral veya parenteral pro-
ton pompa inhibitörü başlandı. Takiplerde hiçbir hastada komplikasyon 
gelişmedi. Sonuç: İlaca bağlı özofajit sık görülen biri klinik antite olmayıp, 
hastalar değişik derecelerde özofagogastroduodenoskopik bulgularla, bazen 
ciddi özofajitle prezente olur. Sebep olan ilacın kesilmesi ve proton pompa 
inhibitörü tedavisi yeterli olmaktadır.
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D esophagitis was observed in three patients (60%), whereas 
LA grade B was detected in two patients (40%). 

Causative agents were doxycycline in 2 patients, tetracycli-
ne in two patients, and tramadol HCl in one patient. Drugs 
that were considered to be causative agents for esophagitis 
were discontinued followed by appropriate fluid–electrolyte 
treatment and parenteral or oral proton pump inhibitor (PPI) 
administration, according to disease severity. Improvement 
of symptoms in patients was observed in 3–10 days, and no 
complications were observed in any patient. The last patient 
was lost to clinical follow-up because of transfer to another 
hospital. Clinical and endoscopic findings of patients were 
as follows:     

Case 1

A 30-year-old female patient was referred to our outpatient 
clinic with complaints of retrosternal pain, dysphagia, and 
odynophagia; EGD evaluation revealed severe esophagitis 
with denudation (LA grade D), beginning at 30 cm from the 
incisors and extending to the Z line (38 cm), surrounding 
almost the entire lumen with patchy necrosis and ulcerations 
with a diameter of approximately 4×8 cm (Figure 1). Except 
for erythema, no significant characteristic was observed in the 
corpus and antrum. Investigation regarding drug history re-
vealed tetracycline use for 2 weeks at a dose of 4×500 mg as 
treatment for pelvic inflammatory disease; furthermore, the 
patient stated that she ingested the drug without any water. 
She was hospitalized; oral intake was discontinued, and anta-
cid (esomeprazole 40 mg 2×1 IV, alginic acid 6×20 ml) and 
fluid–electrolyte treatment was initiated. Upon improvement 
of symptoms, oral intake was rearranged and oral treatment 
was initiated; she was discharged and requested to visit for 
follow-up.

followed by reflux, hematemesis, melena, malignity, or ane-
mia. Accordingly, patients diagnosed with drug-induced esop-
hagitis were determined and prospectively followed up.

The procedure was performed by experienced gastroentero-
logists using Fujinon video endoscopes. During the proce-
dure, the esophagus, Z line, cardia, fundus, corpus, antrum, 
pylori, bulbus, and second segment of the duodenum were 
evaluated. 

The procedure was performed after solid food and fluid rest-
riction for 10 and 5 h, respectively. Xylocaine was used as 
premedication. No sedation was implemented during the 
procedure.

Endoscopic staging of esophagitis was based on Los Angeles 
(LA) classification (14).

The SPSS 13 statistical program was utilized for statistical 
analysis. Quantitative variables were presented as mean±s-
tandard deviation (SD). 

RESULTS

Between February 2010 and February 2011, 4185 patients 
underwent EGD in the Endoscopy Unit of Erzurum Regio-
nal Education and Research Hospital; of these, 1926 patients 
were males (46%) with a mean age of 47.8±18.1 years (range, 
12–100 years). In total, 760 patients (18%) were diagnosed 
with esophagitis, with 5 cases of drug-induced esophagitis 
(0.012% of all patients, 0.65% of esophagitis cases). Com-
mon symptoms observed in all patients were retrosternal 
pain, odynophagia, and dysphagia.

Four patients diagnosed with drug-induced esophagitis were 
females (80%), and the remaining patient was male, with a 
mean age of 35.4±18.24 years (range 20–67 years). LA grade 

Figure 1. Tetracycline-induced esophagitis (Case 1, proximal–distal)



3

Drug-induced esophagitis management

Case 3

A 20-year-old female patient was referred to our outpatient 
clinic with symptoms of retrosternal pain, dysphagia, and od-
ynophagia; upon EGD evaluation, esophagitis was detected, 
beginning at 26–30 cm from the incisors and extending th-
rough approximately 4 segments with superficially ulcerated, 
erosive lesions with a diameter of 0.4–0.8 cm (LA grade B; 
Figure 3). Hyperemia, edema, and nodular appearance were 
observed in the fundus, corpus, and antrum. Drug history 
of the patient revealed doxycycline capsule use for 7 days as 
treatment for acne at a dose of 1×100 mg; she mentioned that 
the drug was occasionally ingested without water, and doxy-
cycline was discontinued 3 days prior to admission. She was 

Case 2

A 28-year-old female patient was referred to our outpatient 
clinic with complaints of retrosternal pain, dysphagia, and 
odynophagia; EGD revealed esophagitis beginning at 28 cm 
from the incisors and extending through 3–4 cm of the seg-
ment, exhibiting erosive lesions of 0.3–0.6 cm, with a clear 
surface and perforated appearance (LA grade B; Figure 2). 
Millimetric erosions were found in the corpus and antrum. 
Drug history of the patient revealed tetracycline use for 3–4 
days as treatment for urethritis at 4×500 mg. Tetracycline was 
discontinued, and treatment with oral PPI (esomeprazole 40 
mg 1×1) and alginic acid 4×10 ml was initiated; she was fol-
lowed up as an outpatient through regular visits. 

Figure 2. Tetracycline-induced esophagitis (Case 2)

Figure 3. Doxycycline-induced esophagitis (Case 3)
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Hyperemia and edema were detected in the antrum, and food 
residues were detected in the lumen. The patient mentioned 
that she used doxycycline capsules for 1 month as treatment 
for acne at a dose of 1×100 mg, occasionally ingesting the 
drug without water, and discontinued treatment 5 days prior 
to admission. At referral, she was not using doxycycline. Tre-
atment with oral PPI (esomeprazole 40 mg 1×1) and alginic 
acid 4×10 ml was initiated, and she was followed up as an 
outpatient through regular visits. 

Case 5

A 67-year-old male patient, hospitalized at Chest Diseases 
Hospital with a diagnosis of lung cancer, was referred to our 
clinic for EGD evaluation because of symptoms of retrosternal 

advised against reinitiating doxycycline, and she was treated 
with oral PPI (esomeprazole 40 mg 1×1) and alginic acid 4 × 
10 ml; she was followed up as an outpatient through regular 
visits. 

Case 4

Similarly, a 32-year-old female patient was referred to out-
patient clinic with symptoms of retrosternal pain, dysphagia, 
and odynophagia; EGD revealed esophagitis beginning at 
23–30 cm from the incisors and extending through approxi-
mately 4 cm along the segment with superficially ulcerated, 
erosive, and hemorrhagic lesions; the first lesion covered 
two-third of the lumen, and the second one surrounded the 
lumen with a diameter of 1.5–2 cm (LA grade D; Figure 4). 

Figure 4. Doxycycline-induced esophagitis (Case 4)

Figure 5. Tramadol HCl-induced esophagitis (Case 5)
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in serious injuries in the esophagus (2). Detailed investigation 
regarding the cases revealed history of ingesting doxycycline 
and tetracycline with insufficient or no water in three cases. 
Drug-induced esophagitis may be prevented by implemen-
ting simple instructional methods such as educating the pa-
tient regarding how and when to ingest the drugs.

Drug-induced esophageal injuries were reported to localize in 
one-third of the mid-esophagus in most cases (9,14). In a trial 
investigating the localization of tetracycline- and doxycycli-
ne-induced esophageal injuries, doxycycline was determined 
to cause injuries in the mid-esophagus in most cases, whereas 
tetracycline was detected to cause distal esophagitis in several 
cases (20). In the current study, the first patient, who was 
identified to have a more serious case, had distal esophagitis 
caused by tetracycline use. In contrast, lesions observed in 
the other four patients were localized in the mid-esophagus.

In literature, serious drug-induced complications and deaths 
were associated with esophageal injury caused by potassium 
ingestion (19). Most patients suffering from drug-induced 
esophageal injury recover within several days without any in-
tervention. Therefore, accurate diagnosis and discontinuation 
of the causative agent are required for the optimal manage-
ment of these cases (1). In literature, the patients who expe-
rienced symptoms were reported to recover in 2–7 days, with 
improvement of endoscopic findings in 3–4 weeks (9). Ap-
propriate management of this condition involves the discon-
tinuation of the causative drug, followed by administration of 
sucralfate and antacids (2). Similarly, on diagnosis of drug-in-
duced esophagitis in the current cases, causative agents were 
discontinued; clinical improvement was observed in 3–10 
days following treatment with oral or parenteral PPIs and 
alginic acid, and no complications were observed in any pa-
tient. Because recovery from the symptoms was reported in 
all patients, no further endoscopic control was required. 

Drug-induced esophagitis is a rare condition, with an annual 
EGD incidence of approximately one per thousand among 
the total number of cases and approximately six per thou-
sand among the esophagitis cases in our study. Endoscopi-
cally, the disease may present with various EGD findings and 
severe esophagitis in some cases. In patients with symptoms 
of retrosternal pain, dysphagia, and odynophagia, particular-
ly among young women, tetracycline- and doxycycline-indu-
ced esophagitis should be considered and history of drug use 
should be thoroughly investigated. Although rare, clinicians 
must consider that drug-induced esophagitis may be detec-
ted in old age. Following diagnosis, discontinuation of the 
causative drug and symptomatic treatment are sufficient for 
managing these cases. 

pain, dysphagia, and odynophagia. EGD revealed severe ulce-
rated and hyperemic esophagitis, beginning at 28 cm from the 
incisors and extending to 32 cm, surrounding the entire lu-
men and causing mild stenosis in a segment of 4 cm (LA grade 
D; Figure 5). Erosions were detected in the corpus and ant-
rum. Drug history revealed irregular use of analgesic tramadol 
50-mg capsules for 2 months. He was advised to discontinue 
the drug, and antacid (esomeprazole 40 mg 2 × 1 IV, alginic 
acid 6 × 20 ml) and fluid–electrolyte treatment were recom-
mended in the hospital where he was admitted. However, the 
patient was lost to follow-up, with no information regarding 
disease progression.                  

DISCUSSION

In literature, the major causative agents of esophageal inju-
ries have been identified to be tetracycline, doxycycline, and 
clindamycin; however, frequently used drugs such as other 
anti-inflammatory agents, alendronate, iron sulfate, dabigat-
ran, and vitamin C were reported to cause similar damage 
(6,8,9,12,15). Telithromycin was reported to cause chemo-
therapy-induced esophagitis in rare cases (16,17). In this 
study, the causative agent was detected to be tetracycline in 
two cases, doxycycline in two cases, and tramadol HCl in one 
case. No case of esophagitis induced by tramadol HCl was 
identified in literature. 

Numerous cases of esophagitis caused by doxycycline and 
tetracycline have been reported in literature, with more ca-
ses caused by doxycycline use than by tetracycline use (7-
11). Among nearly 1000 cases of drug-induced esophagitis 
in literature, approximately one-fourth of the cases have been 
reported to be caused by doxycycline (10). Furthermore, pe-
diatric cases of doxycycline-induced esophagitis have been 
reported (18). In our study, two cases were caused by doxy-
cycline, and two cases were caused by tetracycline. 

In a French trial evaluating 81 spontaneous esophageal inju-
ries caused by tetracycline use between 1985 and 1992, the 
mean age was 29±13 years, with 73% of patients being fema-
les (19). In our patients, the mean age was 35 years, and 80% 
of patients were females. A relatively higher mean age was 
associated with the elderly male population, whereas other 
cases involved young female patients. This can be because 
tetracycline and doxycycline are frequently used as treatment 
for genital infections and acne. 

Factors prolonging the duration of drug contact with the mu-
cosa while passing through the esophagus, such as ingesting 
the drug with insufficient amount of water and entering into 
supine position immediately after ingesting the drug, result 
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yetmezliği olmayan hastalarda, antibiyotik veya steroid türü 
ilaç kullanımı, alkol tüketimi, diabetes mellitus ve özofagusta 
staz oluşturan akalazya ve skleroderma gibi hastalıklarda özo-
fageal kandidiyazis gelişebilir (6-10). Bu enfeksiyona yol açan 
nedenlerden biri de reflü özofajitidir (1). Özofagus kandidi-
yazisinin belirgin özelliği, hastaların genellikle retrosternal 
alanda tanımladığı odinofaji veya yutma esnasında ağrıdır. 
Bizim hastalarımızda yutma güçlüğüne ilaveten, hıçkırık, ses 
kısıklığı, kilo kaybı, eşlik eden reflüye ait semptomlar da gö-
rülen semptomlar arasında idi.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışma 2015-2019 yılları arasında Medipol Üniversitesi Eği-
tim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği’nde özo-

GİRİŞ

Enfeksiyöz özofajite en sık yol açan etken Kandida’dır (1). 
Kandida’ya bağlı özofajit genellikle altta yatan özofageal ya 
da sistemik bir hastalığa bağlı olarak gelişir. Kandida enfek-
siyonları orofarinks ve özofagus gibi lokal mukoz mebranları 
tutabilir veya fokal ya da sistemik olarak invaziv enfeksiyonlar 
da gelişebilir. Etken genellikle Candida albicans (C. albicans) 
olmasına rağmen Candida glabrata, Candida krusei ve Candida 
tropicalis gibi öteki türler de enfeksiyon etkeni olaral özofa-
gustan izole edilebilir (2,3). Özofageal kandidiyazis, edinsel 
immün yetmezlik sendromu (AIDS)’e bağlı bir hastalık oldu-
ğu için insan bağışıklık yetmezliği virüsü (HIV) ile enfekte 
hastalarda ve hematolojik maligniteli hastalarda sık görülür. 
Neden olan organizma, diğer türler nadir olup neredeyse her 
zaman C. albicans’tır (4,5). Bununla birlikte sistemik immün 

Giriş ve Amaç: Araştırmamızda hastanemizde çeşitli endikasyonlar ile üst 
gastrointestinal sistem endoskopisi yapılan hastalarda özofagus fungal enfek-
siyonlarının sıklığını, başvuru semptomlarının dağılımını, buna zemin ha-
zırlayan durumları değerlendirmeye çalıştık. Gereç ve Yöntem: 2015-2019 
yılları arasında hastanemize başvuran ve üst gastrointestinal sistem endosko-
pisi yapılan 2862 hastadan endoskopik olarak özofagusta fungal enfeksiyon 
tespit edilen ve mikrobiyolojik olarak bu tanısı doğrulanan 33 hasta değer-
lendirmeye alındı. Bulgular: Toplam 2862 hastanın 33 (%1,2) tanesinde 
özofagusta fungal enfeksiyon tespit edildi. Eşlik eden hastalık olarak en sık 
%71 ile reflü özofajit zemininde fungal enfeksiyon gelişmişti. Hiçbir hasta-
da insan bağışıklık yetmezliği virüsü pozitifliği tespit edilemedi. Hastaların 
%27,3’ünde immünsupresyona neden olan bir patoloji ya da ilaç kullanımı 
mevcut iken %72,7’sinde böyle bir neden tespit edilemedi. Hastaların baş-
vuru şikayeti olguların %21.2’sinde disfaji, %6.1’inde hıçkırık, %21.2’sinde 
reflü semptomları, %6.1’inde ses kısıklığı, %6.1’inde kilo kaybı, %15.2’sinde 
bulantı-kusma iken %42.4 ile hastaların çoğunluğunda mide ağrısı gibi kla-
sik bir dispeptik yakınma şeklindeydi. Sonuç: Dünyada Kandida özofajitinin 
en sık nedeni insan bağışıklık yetmezliği virüsü enfeksiyonu, maligniteler 
ve immünsüpresyon yaratan durumlardır. Bizim hastalarımızda Kandida en-
feksiyonuna daha çok reflü özofajit eşlik etmekte iken sadece %15 hastada 
enfeksiyon immünsüpresyon yaratan bir durumda gelişmişti. Bulgularımız 
insan bağışıklık yetmezliği virüsü negatif hasta profilindeki dünya literatür 
verileri ile uyumu bulundu.
 
Anahtar kelimeler: Özofagusun fungal enfeksiyonları, Kandida özofajiti, 
kandidiyazis

Background and Aims: Our study investigated the prevalence of esopha-
geal fungal infections, distribution of presenting symptoms, and predispos-
ing conditions in the patients undergoing upper gastrointestinal endoscopy 
for various reasons at our hospital. Materials and Methods: Overall, 2862 
patients presented to our hospital and underwent upper gastrointestinal en-
doscopy between 2015 and 2019. Thirty-three of these patients who were 
endoscopically determined and microbiologically confirmed to have esoph-
ageal fungal infections were included. Results: Esophageal fungal infection 
was found in 33 (1.2%) of 2862 patients. Fungal infections developed most 
frequently as a comorbid disease in the setting of reflux esophagitis, with a 
rate of 71%. No patient was found to have human immunodeficiency virus 
seropositivity. Even though 27.3% of patients had pathological or drug-in-
duced immune suppression, no such findings were noted in 72.7% of pa-
tients. The presenting complaint was dysphagia in 21.2% of patients, hic-
cough in 6.1%, reflux symptoms in 21.2%, hoarseness in 6.1%, weight loss 
in 6.1%, and nausea or vomiting in 15.2%; however, in most patients, the 
presenting complaint was a classical dyspeptic complaint, such as stomach 
ache (42.4%). Conclusion: The most common causes of Candida esopha-
gitis worldwide are human immunodeficiency virus infection, malignancies, 
and conditions that result in immune suppression. Even though Candida 
esophagitis was more commonly associated with reflux esophagitis in our 
patients, fungal infection was also observed in 15% of patients along with 
diseases that rendered them immunocompromized. Our results were con-
cordant with the literature data regarding the clinical profile of patients who 
are human immunodeficiency virus negative.
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metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, 
minimum, maksimum) kullanıldı. 

BULGULAR

Çalışmada gastroskopi yapılan toplam 2826 vakadan 1313’ü 
(%46.5) erkek, 1513’ü (%53.5) kadın idi. Bu hastalardan sa-
dece 33 (%1.2) tanesinde özofagusta fungal enfeksiyon tespit 
edilmiştir. Özofagus fungal enfeksiyonu saptanan hastaların 
%54.5’i (n=18) erkek, %45.5’i (n=15) kadındır. Tablo 1’de 
gastroskopi yapılan tüm hastalarda özofagusta fungal enfeksi-
yonların dağılımı ifade edilmektedir.

Özofagus fungal enfeksiyonu saptanan hastaların yaşları 20 
ile 75 arasında değişmekte olup, ortalama 47.27±15.56 yıl-
dır. Cinsiyete göre bakıldığında ise özofagus fungal enfek-
siyonu saptanan erkek olguların yaşları 20 ile 75 arasında      

fagogastroduodenoskopi yapılan %46.5’i (n=1313) erkek, 
%53.5’i (n=1513) kadın olmak üzere toplam 2826 olgunun 
retrospektif olarak değerlendirilmesi ile yapılmıştır. Hastalarda 
özofageal fungal enfeksiyon tanısı endoskopi esnasında özofa-
gus mukozasının değişik kısımlarında görülen beyaz mukozal 
plaklardan fırça ile mukozal sürüntü örnekleri alınması ve bu 
sürüntü örneklerinde mikrobiyolojik inceleme yapılması ile 
konuldu. Direkt gram boyamasında maya ve psödohif yapıla-
rının görülmesi ile tanı kesinleşmiş oldu. Resim 1’de özofagus-
ta fungal enfeksiyon tespit edilen hastalarımızın endoskopik 
görüntüsü yer almaktadır.

İstatistiksel İncelemeler

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statisti-
cal System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programı kullanıl-
dı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

Resim 1. Özofagusta fungal enfeksiyonların endoskopik görünümü

Tablo 1. Gastroskopi yapılan hastalarda fungal enfeksiyonların dağılımı

  n (%)

Gastroskopi yapılan toplam hasta (n=2826)
Cinsiyet Erkek  1313 (46.5)
 Kadın  1513 (53.5)
Özofagus fungal enfeksiyonu Yok  2793 (98.8)
 Var 33 (1.2) 
Özofagus fungal enfeksiyonu saptanan hastalar (n=33)
Cinsiyet Erkek  18 (54.5)
 Kadın  15 (45.5)
Yaş (yıl) Min-Mak (Medyan) 20-75 (47)
 Ort±Ss 47.27±15.56
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süpresyon yapan bir durum ve %13.3’ünde (n=2) kanserler 
görülmektedir. 

Özofagusta fungal enfeksiyon saptanan olguların %93.9’unda 
hekime bir ya da bir kaç başvuru şikayeti görülmektedir; 
erkeklerin %88.9’unda (n=16), kadınların ise %100’ünde 
(n=15) hekime bir başvuru şikayeti mevcuttur. Hastaların 
hekime başvuru şikayetleri de değişkenlikler göstermektedir. 
Hastaların hekime başvuru şikayetlerinin dağılımı Tablo 3’e, 
grafiksel gösterimi ise Figür 2’de yer almaktadır.

Tüm olguların %21.2’sinde (n=7) disfaji, %6.1’inde (n=2) hıç-
kırık, %21.2’sinde (n=7) reflü semptomları, %6.1’inde (n=2) 
ses kısıklığı, %6.1’inde (n=2) kilo kaybı, %15.2’sinde (n=5) bu-
lantı-kusma ve %42.4’ünde (n=14) mide ağrısı görülmektedir.

Erkek olguların %16.7’sinde (n=3) disfaji, %11.1’inde (n=2) 
hıçkırık, %22.2’sinde (n=4) reflü semptomları, %5.6’sında 
(n=1) ses kısıklığı, %5.6’sında (n=1) kilo kaybı, %16.7’inde 
(n=3) bulantı-kusma ve %33.3’ünde (n=6) mide ağrısı gö-
rülmektedir. Kadın olguların %26.7’sinde (n=4) disfaji, %20
.0’sinde (n=3) reflü semptomları, %6.7’sinde (n=1) ses kısık-
lığı, %6.7’sinde (n=1) kilo kaybı, %13.3’ünde (n=2) bulan-
tı-kusma ve %53.3’ünde (n=8) mide ağrısı görülmektedir.

değişmekte olup, ortalama 46.83±16.15 yıl; kadın olguların 
ise 23 ile 74 arasında değişmekte olup, ortalama 47.80±15.35 
yıldır. Hastaların büyük bir kısmında özofagustaki fungal en-
feksiyona eşlik eden veya zemin hazırlayan başka bir patolo-
jik olay da mevcuttu.

Özofagusta fungal enfeksiyon saptanan 33 olgunun 
%78.8’inde (n=26) eşlik eden başka hastalıklar görülmekte-
dir; erkeklerin %88.9’unda (n=16), kadınların ise %66.7’sin-
de (n=10) eşlik eden başka hastalıklar mevcuttur. Özofagusta 
fungal enfeksiyon saptanan hastalarda eşlik eden hastalıkların 
dağılımı Tablo 2’de, grafiksel gösterimi ise Figür 1’de ifade 
edilmektedir.

Tüm olguların %69.7’sinde (n=23) reflü özofajit, %15.2’sinde 
(n=5) immünsüpresyon yapan bir durum, %12.1’inde (n=4) 
gastrik ülser, %3.0’ünde (n=1) duodenal ülser ve %9.1’inde 
(n=3) çeşitli kanserler görülmektedir.

Erkek olguların %83.3’ünde (n=15) reflü özofajit, %16.7’sin-
de (n=3) immünsüpresyon yapan bir durum, %22.2’sin-
de (n=4) gastrik ülser, %5.6’sında (n=1) duodenal ülser ve 
%5.6’sında (n=1) kanserler görülmektedir. Kadın olguların 
%53.3’ünde (n=8) reflü özofajit, %13.3’ünde (n=2) immün-

Tablo 2. Özofagusta fungal enfeksiyon saptananlarda eşlik eden hastalıkların dağılımı

  Özofagus fungal Erkek Kadın
  enfeksiyonu 
  saptanan toplam (n=33) (n=18) (n=15)

  n (%) n (%) n (%)

Eşlik eden hastalık Yok 7 (21.2) 2 (11.1) 5 (33.3)
 Var  26 (78.8) 16 (88.9) 10 (66.7)

Eşlik eden hastalıklar Reflü özofajit 23 (69.7) 15 (83.3) 8 (53.3)
 İmmünsüpresyon 5 (15.2) 3 (16.7) 2 (13.3)
 Gastrik ülser 4 (12.1) 4 (22.2) 0 (0)
 Duodenal ülser 1 (3.0) 1 (5.6) 0 (0)
 Kanserler 3 (9.1) 1 (5.6) 2 (13.3)

Figür 1. Özofagusta fungal enfeksiyon saptanan hastalarda eşlik 
eden hastalıkların dağılımı

Figür 2. Özofagusta fungal enfeksiyon saptanan hastalarda cinsiyet-
lere göre başvuru şikayetlerinin dağılımı
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TARTIŞMA

Enfeksiyöz özofajit hastalarının %88’i C. albicans ile oluşur. 
Özofageal kandidiyazisli hastalar asemptomatik veya çok çe-
şitli semptomlara sahip olabilir. En sık görülen semptomlar 
disfaji, odinofaji ve retrosternal ağrıdır. Yemek borusunun 
Kandida enfeksiyonları fırsatçı enfeksiyonlar olarak kabul 
edilir ve en çok immün sistemi baskılanmış hastalarda gö-
rülürler. (11,12). Yeni epidemiyolojik çalışmalar, kandidi-
yazis sıklığının 100.000’de 1.2 ile 25 arasında değiştiğini 
göstermiştir (13,14). HIV negatif hastalarda özofageal fungal  

Bilindiği üzere özofagusta fungal enfeksiyonlara zemin ha-
zırlayan durumların başında maligniteler, kemoterapötik 
ilaçların kullanımı ve AIDS gibi immünsüpresyon oluşturan 
enfeksiyonlar başta gelen nedenler arasındadır. Bizim hasta-
larımızın hiç birisinde HIV pozitifliği mevcut değildi. Hasta-
larımızın sadece üçte birinden az bir kısmında immün siste-
mi baskılayabilecek bir patoloji mevcut iken geri kalanında 
böyle bir neden tespit edilemedi. İmmünsüpresyon yapan 
durumlar başlığı altında, maligniteler, immünsüpressif ve 
kemoteropötik ilaçlar ile kortikosteroidlerin kullanımı olarak 
değerlendirilmiştir. Özofagusta fungal enfeksiyon saptan has-
talarda immünsüpresyona yol açan durumların varlığı Tablo 
4’te, grafiksel gösterimi ise Figür 3’te gösterilmektedir.

Özofagus fungal enfeksiyonu saptanan olguların %27.3’ünde 
(n=9) immünsüpresyon yapan bir durum görülmektedir; er-
keklerin %27.8’inde (n=5), kadınların ise %26.7’sinde (n=4) 
immünsüpresyona neden olabilecek bir durumu söz konu-
sudur.

Özofagus fungal enfeksiyonu saptanan hastaların %90.9’unda 
(n=33) 1 ay süreyle haftada bir 200 mg oral flukonazol ve 1 
haftalık oral nistatin ile antifungal tedaviye yanıt görülmüş-
tür, sadece %9.1’inde (n=3) ise kontrol endoskopide hastada 
fungal enfeksiyonun devam ettiği saptanmıştır. Aynı tedavi-
nin tekrarı ile bu vakalarda da enfeksiyon eradike edilebil-
miştir.

Tablo 4. Özofagusta fungal enfeksiyon saptanan hastalarlarda immünsüpresyon durumu

  Özofagus fungal Erkek Kadın
  enfeksiyonu saptanan
  toplam (n=33) (n=18) (n=15)

  n (%) n (%) n (%)

İmmünsüpresyon Yok 24 (72.7) 13 (72.2) 11 (73.3)
 Var 9 (27.3) 5 (27.8) 4 (26.7)

Figür 3. Özofagusta fungal enfeksiyon saptanan hastalarda immün-
süpresyon oranlarının dağılımı

Tablo 3. Özofagusta fungal enfeksiyon saptananlarda hastaların başvuru şikayetleri

  Özofagus fungal Erkek Kadın
  enfeksiyonu saptanan
  toplam (n=33) (n=18) (n=15)

  n (%) n (%) n (%)

Başvuru şikayeti Yok 2 (6.1) 2 (11.1) 0 (0)
 Var 31 (93.9) 16 (88.9) 15 (100)

Başvuru şikayetleri Disfaji 7 (21.2) 3 (16.7) 4 (26.7)
 Hıçkırık 2 (6.1) 2 (11.1) 0 (0)
 Reflü semptomları 7 (21.2) 4 (22.2) 3 (20)
 Ses kısıklığı 2 (6.1) 1 (5.6) 1 (6.7)
 Kilo kaybı 2 (6.1) 1 (5.6) 1 (6.7)
 Bulantı kusma 5 (15.2) 3 (16.7) 2 (13.3)
 Mide ağrısı 14 (42.4) 6 (33.3) 8 (53.3)
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sıklığı HIV ile enfekte hastalarda sırasıyla %11.2 ve %12.1 
iken, HIV negatif hastalarda sırasıyla %2.9 ve %10.7 idi. Or-
ganik lezyonu olmayan HIV pozitif hastalarda açlık kramp-
ları, bulantı, erken doyma, geğirme, disfaji ve odinofaji, HIV 
negatif olanlara göre daha sık idi (16). Bu enfeksiyona yol 
açan nedenlerden birinin de reflü özofajit olduğu çalışma-
larda gösterilmiştir (1). Bizim hastalarımızdan hiç birisinde 
HIV pozitifliği mevcut değildi. Çeşitli endikasyonlar ile üst 
gastrointestinal sistem (GİS) endoskopisi yapılan hastaların 
%1.2’sinde özofagusta fungal enfeksiyon tespit edilmişti. 
En sık eşik eden durum hastaların yaklaşık %70’inde görü-
len reflü özofajit idi. Hastaların %27.3’ünde immün sistemi 
baskılayan bir ek hastalık veya ilaç kullanımı mevcut idi. İn-
hale kortikosteroid kullanımı, diyabet, ileri yaş ve bazen de 
malignite fungal enfeksiyona zemin hazırlayan durum olarak 
görülmekteydi. Disfaji ve reflü semptomları %21 vakada gö-
rülürken hıçkırık, ses kısıklığı ve kilo kaybı %6 vakada has-
taneye başvuru semptomu olarak görülmüştür. Çalışmamızın 
sonuçları, dünyada HIV negatif hastalarda görülen Kandida 
özofajit prevalansı, eşlik eden hastalık durumu ve semptoma-
tolojisi ile benzer özellikler taşımakta idi. Sadece eşlik eden 
organik hastalık olarak reflü özofajitin sıklığı ve semptom 
olarak hıçkırık diğer araştırmalarda vurgulanan bir bulgu de-
ğildi.

enfeksiyonların değerlendirildiği Mayo Klinik çalışmasında 3 
yıllık izlemde yaklaşık 42.847 hastalık endoskopi serisinde 
218 hastada fungal özofajit tesbit edilmişti ve prevalans %0.5 
idi. Bu hastaların 111 tanesinde bir veya daha fazla altta yatan 
disfaji nedeni vardı. Bunlardan dismotilite 15, özofagus kan-
seri 17, gastroözofageal reflü hastalığı 69, eozinofilik özofajit 
12, özofagus liken planusu 4, geçirilmiş özofagus ameliya-
tı 23 vakada tespit edilmiş idi (15). Yutaka ve ark. 80.219 
hastalık endoskopi serisinde yaptıkları çalışmada Kandida 
özofajiti prevalansı tüm hastalarda %1.7, HIV ile enfekte has-
talarda %9.8 ve HIV ile enfekte olmayan hastalarda %1.6 idi. 
Enfeksiyon için risk analizinde, ileri yaş, HIV enfeksiyonu ve 
kortikosteroid kullanımı ile Kandida enfeksiyonu arasında 
anlamlı bir ilişki olduğunu ortaya koymuştu. Sigara kullanı-
mı ve asetaminofen kullanımı ile ilişkisi ise sınırda anlamlılık 
gösteriyordu. Alkol tüketimi, hepatit B veya C virüsü, sifiliz, 
diabetes mellitus, kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler 
hastalık, kronik böbrek hastalığı, karaciğer sirozu, antikanser 
veya proton pompası inhibitörü (PPI) kullanımı ile anlam-
lı bir ilişki bulunamamıştı (10). HIV pozitif ve HIV negatif 
olmak üzere iki gruba ayrılan ve toplam 6011 hastanın de-
ğerlendirildiği benzer bir çalışmada ise üst gastrointestinal 
endoskopide hastaların %33.4’ünde organik bir hastalık tes-
pit edilmişti. 430 HIV pozitif ve 5581 HIV negatif hastanın 
değerlendirmesinde Kandida özofajiti ve eroziv reflü özofajit 
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olarak gözlenen ve H. pylori pozitif olan hastalarda kolaylıkla 
tanınabilen karakteristik bir bulgudur (8,9). Küçük granüler 
patern şeklinde olup mide lamina propriasında yoğun infla-
matuvar hücreler ile lenfoid foliküllerin hiperplazisi sonucu 
oluşmaktadır. Ancak bu klasik görüntüsünün patolojik tanı 
ile uyumunu araştıran çok fazla çalışma bulunmamaktadır. 
Bu tabirler endoskopistler tarafından sıklıkla kullanılmasına 
rağmen bu endoskopik görüntünün klinik doğruluğu hak-
kında çok fazla çalışma bulunmaması bu konuda belirsizlik 
oluşturmaktadır. Biz bu çalışmada etat mamillone görüntüsü 
nedeniyle endoskopik biyopsi alınan hastalarda bu görüntü-
nün patolojik tanıya göre doğruluğunu araştırdık. 

GİRİŞ

Helicobacter pylori (H. pylori) yaklaşık 30 yıl önce keşfedilen ve 
birçok gastrik ve ekstra gastrik hastalık ile ilişkisi saptanmış 
bir bakteridir (1). H. pylori kronik veya atrofik gastrit, peptik 
ülser, gastrik lenfoma ve gastrik kanserin en sık sebebidir (2). 
Tüm dünya genelinde H. pylori prevalansının %50 civarında 
olduğu düşünülmektedir (3). H. pylori ilişkili gastrit ise He-
licobacter enfeksiyonundan kaynaklı midenin primer enfek-
siyonudur (4). H. pylori gastriti tanısı için kullanılan birçok 
tanısal metod vardır (5). Endoskopik biyopsi örneklerinde H. 
pylori tespit edilmesi ise altın standart olarak kullanılmaktadır 
(6). H. pylori gastriti tipik mukozal görüntü ile endoskopik 
olarak kolaylıkla tanınabilir (7). Etat mamillone endoskopik 
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görüntüsü nedeniyle endoskopik biyopsi alınan hastalarda bu görüntünün 
histopatolojik tanıya göre doğruluğunu araştırdık. Gereç ve Yöntem: Bu 
çalışma Ocak 2016-Aralık 2017 tarihleri arasında hastanemiz gastroentero-
loji kliniğinde çeşitli sebeplerle endoskopi yapılan hastaların hasta kayıtları 
incelenerek retrospektif olarak yapılmıştır. Toplamda 5200 endoskopi kaydı 
incelenmiş, etat mamillion veya etat mamillone tabiri geçen 53 hasta çalış-
maya dahil edilmiştir. Bulgular: Araştırma popülasyonu 41 kadın (%77) ve 
12 erkek (%23) erkek hasta olmak üzere 53 kişiden oluştu. Hastaların orta-
lama yaşı 29±11.2 (18-56) yıldı. Hastaların endoskopik biyopsi sonuçlarına 
bakıldığında 4 (%8) hastada atrofik gastrit mevcut iken 49 (%92) hastada 
atrofi yoktu. Hastaların biyopsi örnekleri incelendiğinde 53 hastanın 45’inde 
Helicobacter pylori pozitif saptandığı görüldü (%85). Bu hastaların Sydney 
sınıflamasına göre 12’sinde 1+ Helicobacter pylori (%23), 17’sinde 2+ Heli-
cobacter pylori (%32) ve 16’sında 3+ Helicobacter pylori (%30) saptanmış-
tır. Endoskopik etat mamillone görüntüsü ile biyopsi sonuçları arasında %85 
oranında korelasyon olduğu görülmüştür. Sonuç: Endoskopik olarak tanım-
lanan etat mamillone görünümü Helicobacter pylori gastriti tanısı için kul-
lanılabilecek non-invaziv ve yüksek doğruluk oranına sahip bir yöntemdir.
 
Anahtar kelimeler: Etat mamillion, Sydney sınıflaması, Helicobacter pylori 
gastriti

Background and Aims: Etat mamillone is an endoscopic appearance char-
acterized by mucosal nodular involvement in patients with Helicobacter 
pylori gastritis. In the present study, we investigated the accuracy of this 
appearance on the basis of histopathological diagnosis in patients who un-
derwent endoscopic biopsy for etat mamillone. Material and Methods: The 
present study was performed retrospectively between January 2016 and De-
cember 2017 in the gastroenterology clinic of our hospital. A total of 5200 
endoscopy records were examined, and 53 patients with etat mamillion or 
etat mamillone were included in the study. Results: The study population 
consisted of 53 patients, 41 of whom were female (77%) and 12 male (23%). 
The mean age of the patients was 29±11.2 years (range: 18–56 years). Atro-
phic gastritis was observed in four patients (8%), while 49 patients (92%) 
had no atrophy. Upon biopsy, 45 of the 53 patients (85%) were found to 
be Helicobacter pylori positive. According to the Sydney classification, 12 
patients had 1+ Helicobacter pylori (23%), 17 had 2+ Helicobacter pylori 
(32%), and 16 had 3+ Helicobacter pylori (30%). There was 85% correlation 
between the endoscopic etat mamillone appearance and biopsy results. Con-
clusion: Endoscopic etat mamillone appearance is a non-invasive and highly 
accurate method for diagnosis of Helicobacter pylori gastritis.

Key words: Etat mamillion, Sydney classification, Helicobacter pylori gas-
tritis
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Helicobacter pylori gastriti için tanımlanan etat mamillone görünümünün 
histopatolojik bulgular ile korelasyonu
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lımı Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. Sayısal 
değişkenlerden normal dağılım sergileyenler ortalama±stan-
dart sapma olarak, normal dağılım sergilemeyenler ortanca 
(min-maks) olarak gösterilmiştir. Kategorik değişkenler sayı 
ve yüzde olarak belirtilmiştir.

BULGULAR

Araştırma popülasyonu 41 kadın (%77) ve 12 erkek (%23) 
erkek hasta olmak üzere 53 kişiden oluştu. Hastaların orta-
lama yaşı 29±11.2 (18-56) yıldı. Hastaların endoskopi bul-
guları incelendiğinde etat mamillone dışında en sık görülen 
endoskopik bulgular bulbit (%16) ve özofajit (%10) idi. Has-
taların endoskopik biyopsi sonuçlarına bakıldığında 4 (%8) 
hastada atrofik gastrit mevcut iken 49 (%92) hastada atrofi 
yoktu. 13 hastada hafif (%25), 28 hastada orta (%55) ve 12 
hastada şiddetli (%22) inflamasyon mevcuttu. Endoskopik 
olarak H. pylori gastriti için patognomik olan yaygın nodü-
ler mide mukozası ile karakterize etat mamillone tespit edi-
len hastaların biyopsi örnekleri incelendiğinde 53 hastanın 
45’inde H. pylori pozitif saptandığı görüldü (%85). Bu hasta-
ların Sydney sınıflamasına göre 12’sinde 1+ H. pylori (%23), 
17’sinde 2+ H. pylori (%32) ve 16’sında 3+ H. pylori (%30) 
saptanmıştır. Endoskopik etat mamillone görüntüsü ile bi-
yopsi arasında %85 oranında uyum olduğu görülmüştür. 
Hastaların bulguları Tablo 1’de özetlenmiştir. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışma Ocak 2016-Aralık 2017 tarihleri arasında hasta-
nemiz gastroenteroloji kliniğinde çeşitli sebeplerle endosko-
pi yapılan hastaların hasta kayıtları incelenerek retrospektif 
olarak yapılmıştır. Endoskopik inceleme sonucunda H. pylori 
gastriti için patognomik olarak kabul edilen ‘etat mamillo-
ne’ veya ‘etat mamillion’ tespit edilen hastalar çalışmaya dahil 
edilmiştir. Toplamda 5200 endoskopi kaydı incelenmiş, yu-
karıdaki kelimelerin geçtiği tespit edilen 60 hasta bulunmuş, 
veri eksikliği olan 7 hasta çalışmadan çıkarıldıktan sonra 53 
hasta çalışmaya dahil edilmiştir.

Çalışmaya alınmadan en az 4 hafta önce proton pompa in-
hibitörü (PPI) veya antibiyotik kullanan hastalar çalışmadan 
dışlanmıştır. Ayrıca antrum, insusura angularis ve korpustan 
ikişer adet biyopsi alınan hastalar çalışmaya alınmıştır. Etat 
mamillone görüntüsü korpus ve antrumda yaygın milimetrik 
nodüler görüntü olarak tanımlanmıştır (Resim 1). Endosko-
pik biyopsi örnekleri Sydney sınıflamasına göre yapılmıştır 
(10). Hastaların başvuru şikayetleri ve demografik özellikleri 
dosyalarından kaydedilmiştir. Hastaların endoskopi bulguları 
incelenmiş ve özofagal ve gastrik bulgular not edilmiştir. 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social 
Sciences (SPSS) for Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, 
IL) programı kullanılarak yapılmıştır. Verilerin normal dağı-

Resim 1. Endoskopik etat mamillone görüntüsü.
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Literatürde H. pylori gastritinin endoskopik bulguları ile il-
gili çalışmalar bulunmaktadır. Kato ve ark.nın çalışmasında 
özellikle diffüz veya noktasal kızarıklık, antrumda mukozal 
şişme, fundik gland polibi varlığı, hemorajik veya erozyone 
lezyonların bulunması H. pylori’yi düşündürebileceği belirtil-
miştir (7). Bu çalışmada etat mamillone ile ilgili bilgi veril-
memekle birlikte etat mamillone için tipik olan nodüler gö-
rünümün spesifitesinin %100 olduğu belirtilmiştir. Bath ve 
ark.nın çalışmasında ise mamillar korpus yüzeyinin H. pylori 
gastriti için bağımsız bir prediktör olduğu ancak sensitivite ve 
sepsifitesinin düşük olduğu belirtilmiştir (13). Diğer bir çalış-
mada ise endoskopik atrofi ve nodülaritenin H. pylori gastriti 
için %90 gibi yüksek pozitif prediktif bir değere sahip olduğu 
gösterilmiştir (14). Çocuk hastalar ile yapılan bir çalışmada 
ise nodüler gastritin çocuklarda H. pylori gastritinin en önem-
li bulgusu olduğu belirtilmektedir (15). Bizim çalışmamızda 
ise etat mamillone görüntüsünün tanısal etkinliği %85 olarak 
bulunmuştur. 

Yukarıdaki bulgularla birlikte H. pylori’nin endoskopik bul-
gular ile tanısının çok düşük olduğunu söyleyen yayınlar da 
bulunmaktadır (16,17). Ancak özellikle bizim ülkemiz gibi H. 
pylori’nin endemik olduğu bölgelerden bu etkinliğin %80’lere 
kadar çıktığını gösteren çalışmalar çoğunluktadır (18).

Gelişen teknoloji ile beraber başta kromoendoskopi ve mavi 
ışık endoskopi olmak üzere birçok tanısal yöntemin H. pylori 
tanısı ve uygun yerden biyopsi için kullanılabileceği bilin-
mektedir. Ancak çoğu merkezde bu endoskopik işlemlerin 
olmaması bizim çalışmamızda da olduğu gibi %85’e varan 
doğruluk oranına sahip yöntemlerin kullanımını önemli kıl-
maktadır. 

Çalışmanın en önemli dezavantajı hasta popülasyonunun he-
terojen olmasıdır. Hastaların çoğunun genç ve kadın hasta-
lardan oluşması bu duruma sebep olmuştur. Bu nedenle bu 
yöntemin tüm popülasyondan ziyade genç ve kadın hastalar 
için sıklıkla kullanılabileceğini düşünüyoruz. Hasta dağılımı-
nın heterojen olmasının bir diğer sebebi de etat mamillone 
tabirinin bazı endoskopistler tarafından kullanılmaması ola-
bilir. 

Sonuç olarak endoskopik olarak tanımlanan etat mamillo-
ne görünümü H. pylori gastriti tanısı için kullanılabilecek 
non-invaziv ve yüksek doğruluk oranına sahip bir yöntem-
dir. Bu yöntem ile H. pylori tanısının hızlandırılması, erken 
tedavi ve eradikasyon ile gastrik kanser gibi ciddi komplikas-
yonların önüne geçilmesi en önemli avantajıdır. Bu konuda 
daha ayrıntılı, etat mamillone görünümünü ile histopatolojik 
bulguları kıyaslayan çalışmaların yapılmasına ihtiyaç duyul-
maktadır. 

TARTIŞMA

Bu çalışmada H. pylori gastriti için patognomik kabul edilen 
‘etat mamillone’ görüntüsünün histopatolojik tanı ile %85 
oranda korele olduğu ve H. pylori gastriti tanısı için kullanıla-
bilecek etkin bir yöntem olduğu gösterilmiştir. 

H. pylori tanısı için birçok non-invaziv ve invaziv metodlar 
kullanılmaktadır. Bizim gibi H. pylori prevalansının yüksek 
olduğu ülkelerde devam eden enfeksiyonu göstermede ye-
tersiz olduğu için serolojik tetkikler çok fazla kullanılmıyor 
iken non-invaziv metodlardan sıklıkla gaytada H. pylori veya 
üre nefes testi kullanılmaktadır (11). Endoskopik inceleme-
lerdeki yeni gelişmeler ile kromoendoskopi gibi yöntemler de 
H. pylori tanısında kullanılmasına rağmen çoğu merkezde bu 
mümkün olmamaktadır. İnvaziv metodlardan ise endoskopik 
üreaz testi sıklıkla kullanılmaktadır (12). Bunun yanında bi-
yopsi veya kültür örnekleri de alınmaktadır. Ancak bu işlem-
lerin invaziv olması en önemli dezavantajıdır. Ayrıca kültür 
ve sitolojik inceleme için belli bir süreye ihtiyaç duyulması 
da diğer önemli dezavantajdır. Bu nedenle H. pylori gastriti-
nin kolaylıkla tanısının konulabileceği ve sonrasından erken 
tedavi imkanı sağlayan yöntemlere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu 
nedenle endoskopik incelemede etat mamillone görüntüsü 
önem kazanmaktadır. 

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ve histopato-
lojik bulguları

 N (%)

Yaş (Ort.) 29±11.2 yıl (18-56)

Cins (Kadın/Erkek) 41 (%77) / 12 (%23)

Hp gastriti dışında endoskopik tanılar

Bulbit  8 (%16)

Özofajit A 5 (%10)

Peptik ülser 2 (%4)

Subepitelyal lezyon  2 (%4)

Akalazya  1 (%2)

Barret özofagus 1 (%2) 

Atrofi (var/yok) 4 (%8) - 49 (%92)

*İnflamasyon şiddeti (1/2/3) 13 (%25) - 28 (%53)
 -12 (%22)

Biyopside Hp (1/2/3) 45/53 (%85)
1 12 (%23)
2 17 (%32)
3 16 (%30)

Hp: Helicobacter pylori 

*Helicobacter pylori, atrofi ve inflamasyon şiddeti Sydney sınıflamasına göre ya-
pılmıştır.
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gastrointestinal enfeksiyondur ve kronik gastrit, gastrik ülser, 
duodenal ülser ve gastrik maligniteler gibi birçok hastalığın 
ana nedenidir (5). H. pylori enfeksiyonu ve çölyak hastalı-
ğı arasındaki ilişki iyi belirlenmemiştir. Çeşitli çalışmalarda 
çölyak hastalığında H. pylori enfeksiyonunun prevalansının 
yüksek olduğu bildirilirken (6-7), aralarında herhangi bir iliş-
kinin saptanmadığı çalışmalar da mevcuttur (8).

Bu çalışmada merkezimizde incelenen çocukluk çağına ait 
biyopsilerde çölyak hastalığı ve H. pylori gastiritinin görülme 
sıklığını tespit edip, aralarındaki ilişkiyi değerlendirdik.

GİRİŞ

Çölyak hastalığı genetik olarak duyarlı bireylerde ortaya çı-
kan T hücre aracılı bir enteropatidir (1). Yapılan bazı araştır-
malarda hastalığın prevalansının 1000 çocukta 3-13 arasında 
olduğu tespit edilmiştir (2). Çölyak hastalığı kript hiperpla-
zisi ve villöz atrofi ile ilişkili olarak intraepitelyal lenfositlerin 
sayısında bir artışa neden olup, ince bağırsak mukozasında 
hasar meydana getirir (3). Bu hastalığın patogenezi iyi ta-
nımlanmış olmasına rağmen, artan prevalansı ince bağırsakta 
otoimmüniteyi tetikleyebilen bir takım çevresel risk faktörle-
rinin göz önüne alınmasına neden olmuştur (4). Helicobacter 
pylori (H. pylori) enfeksiyonu tüm dünyada en sık görülen 

Giriş ve Amaç: Mikrobiyal maruziyetin çölyak hastalık riskini etkileyebi-
leceği, kronik gastrik enfeksiyonların sistemik immün yanıtları etkileyerek 
ince bağırsakta otoimmüniteyi tetikleyebileceği ileri sürülmektedir. Bu ça-
lışmanın amacı merkezimizde incelenen çocukluk çağına ait biyopsilerde 
çölyak hastalığı ve Helicobacter pylori gastritinin görülme sıklığının araş-
tırılması ve olası ilişkinin belirlenmesidir. Gereç ve Yöntem: 01.07.2015-
01.01.2018 tarihleri arasında merkezimizde incelenen ince bağırsak ve/
veya mide biyopsileri bulunan tüm çocuk hastalar çalışmaya alınmış, mide 
biyopsilerinde Helicobacter pylori gastritinin, duodenum biyopsilerinde çöl-
yak hastalığının görülme sıklığı belirlenmiştir. Aynı zamanda mide ve ince 
bağırsak biyopsileri bulunan ve çölyak hastalığı tanısı alan olgularda, otoim-
mün gastrite de neden olan Helicobacter pylori’nin beraber görülme sıklığı 
saptanarak aralarındaki ilişki değerlendirilmiştir. Bulgular: Mide ve/veya 
duodenum biyopsisi bulunan toplam 494 olgu çalışma kapsamına alınmış 
ve 43 olguda sadece mide biyopsisi, 12 olguda sadece duodenum biyopsisi 
değerlendirilmiştir. İncelenen 482 mide biyopsisinin 162’sinde Helicobacter 
pylori (%33.6), 451 duodenum biyopsisinin 37’sinde çölyak hastalığı (%8.2) 
tespit edilmiştir. Çölyak tanısı alan 33 olgudan 11’inde (%33.3) Helicobac-
ter pylori gastriti saptanmış, çölyak tanısı bulunan 4 olgu da mide biyopsisi 
bulunmadığından değerlendirilememiştir. Duodenum biyopsisi bulunan ve 
Helicobacter pylori gastriti tanısı almış 144 olgunun ise 11’inde çölyak has-
talığı tespit edilmiştir. Sonuç: Çalışmamızda normal popülasyondaki çölyak 
hastalığı sıklığı ile Helicobacter pylori gastritli olgulardaki çölyak hastalığı 
sıklığı benzer oranlarda saptanmıştır. Ayrıca normal popülasyondaki Helico-
bacter pylori gastriti sıklığı ile çölyak hastalarındaki Helicobacter pylori gast-
ritinin görülme sıklığı arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Elde edilen 
sonuçların olası nedenleri araştırılmıştır.
 
Anahtar kelimeler: Çölyak hastalığı, Helicobacter pylori, gastrit

Background and Aims: Microbial exposure may affect the risk of celiac 
disease, and chronic gastric infections may induce autoimmunity in the small 
intestine by affecting systemic immune responses. The aim of this study was 
to determine the prevalence of celiac disease and Helicobacter pylori gastritis 
in childhood biopsies at our center and to examine relationship between 
them. Materials and Methods: All pediatric patients with small intestine 
and/or gastric biopsies examined at our center between July 1, 2015 and Jan-
uary 1, 2018 were included in the study. The incidence of Helicobacter py-
lori gastritis and celiac disease was determined in gastric biopsies and duode-
nal biopsies, respectively. In patients with gastric and small intestine biopsies 
who were diagnosed with celiac disease, the incidence of Helicobacter pylori 
causing autoimmune gastritis was determined and the relationship between 
them was evaluated. Results: A total of 494 patients with gastric and/or du-
odenal biopsy were included in the study, with gastric and duodenal biopsies 
evaluated in 43 and 12 cases, respectively. Helicobacter pylori gastritis and 
celiac disease were detected in 162 of 482 (33.6%) gastric biopsies and 37 of 
451 (8.2%) duodenal biopsies, respectively. Helicobacter pylori gastritis was 
detected in 11 of 33 (33.3%) patients with celiac disease. Four patients with 
celiac disease could not be evaluated due to unavailability of gastric biopsy. 
Celiac disease was detected in 11 of 144 (7.6%) patients with duodenal biop-
sy and a diagnosis of Helicobacter pylori gastritis. Conclusion: In our study, 
the frequency of celiac disease in the normal population and in patients with 
Helicobacter pylori gastritis was found to be similar. Additionally, there was 
no significant difference between the incidences of Helicobacter pylori gastri-
tis in the normal population versus the patients with celiac disease. Possible 
reasons for these results have been investigated.

Key words: Celiac disease, Helicobacter pylori, gastritis
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Mide biyopsisi bulunan 482 olgunun 162’sinde (%33.6) H. 
pylori gastriti saptanmıştır (Resim 1,2). H. pylori pozitif 162 
olgunun 18’inde sadece mide biyopsisi mevcut olup, duode-
num değerlendirilememiştir. Toplam 451 duodenum biyop-
sisi bulunan olguların 37’sinde (%8.2) çölyak hastalığı tespit 
edilmiştir. 37 çölyak olgusunun ise 4’ünde mide biyopsisi 
bulunmadığı için değerlendirilememiştir.

Hem mide hem duodenum biyopsisi bulunan 439 olgu ayrıca 
incelendiğinde ise 144 olguda H. pylori gastriti, 33 olguda 
çölyak hastalığı bulunduğu saptanmıştır. Çölyak hastalığı ta-
nısı alan 33 olgudan 11’inde (%33.3) H. pylori gastriti sap-
tanmış, 22’sinde H. pylori tespit edilememiştir. Çölyak hasta-
lığı tanısı alan 4 olguda ise mide biyopsisi bulunmadığından 
değerlendirilememiştir (Tablo 1).

Duodenum biyopsisi bulunan ve H. pylori gastriti tanısı almış 
144 olgunun ise 11’inde (%7.6) çölyak hastalığı tespit edil-
miştir (Resim 3,4). İstatistiksel olarak H. pylori gastriti olan 
ve olmayan olgularda çölyak hastalığı görülme sıklığı açısın-
dan anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,543). Benzer şe-
kilde çölyak hastalığı saptanan ile çölyak hastalığı bulunma-
yan olgular karşılaştırıldığında H. pylori gastritinin görülme 
sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 
edilmemiştir (p=0.529)

GEREÇ ve YÖNTEM 

01.07.2015-01.01.2018 tarihleri arasında merkezimizde de-
ğerlendirilen ince barsak ve/veya mide biyopsileri bulunan 
tüm çocuk hastalar çalışmaya alınmıştır. Mideden biyopsi 
alınan çocuk hastalarda H. pylori gastritinin, duodenum bi-
yopsisi bulunan çocuk hastalarda ise çölyak hastalığının gö-
rülme sıklığı belirlenmiştir. Aynı zamanda hem mide, hem 
duodenum biyopsisi bulunan olgularda H. pylori gastriti ile 
çölyak hastalığı arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. İstatistik-
sel analizler Statistica Version 13.3 programı ile yapılmıştır. 
Sonuçlarda %95 güven aralığında p< 0.05 olduğu durumlar 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Bu çalışma, Mersin Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Ku-
rulu’nda 22.02.2018 tarihinde 2018/93 no’lu kararı ile onay 
almıştır.

BULGULAR

Çalışmamıza mide ve/veya duodenum biyopsisi bulunan 18 
yaş altı toplam 494 olgu dahil edilmiştir. 43 olguda sadece 
mide biyopsisi, 12 olguda sadece duodenum biyopsisi bulun-
maktaydı, 439 olguda ise hem mide hem duodenum biyop-
sisi incelenmiştir. 

Tablo 1. Çölyak hastalığı ve H. pylori gastrit sıklığı arasındaki ilişki

 Çölyak Hastalığı Mevcut (n=33) Çölyak Hastalığı Yok (n=406)

H. pylori gastriti mevcut (n=144) 11 133

H. pylori gastriti yok (n=295) 22 273

Resim 1. H. pylori gastriti saptanan mide biyopsisi, hemotoksilen eo-
zin (H&E) X 100.

Resim 2. H. pylori gastriti saptanan mide biyopsisi, May Grunwald 
Giemsa (MG) X 400.
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Tuncel F, Bozkurt F, Gülseren A ve ark.

Crabtree ve ark. çölyak hastalığı olan ve olmayan hastalar ara-
sında H. pylori prevalansını incelemiş ve aralarında bir farklı-
lık bulunmadığını saptamışlardır (17). Luzza ve arkadaşlarının 
çalışmasında da çölyak hastalığı bulunan 81 çocuk ile çölyak 
hastası olmayan 81 çocuk incelenmiş, çölyak hastalarının 
%18.5’inde, diğer grubun %17,3’ünde H. pylori enfeksiyonu 
olduğunu tespit etmişlerdir. Çölyak hastalığı bulunan çocuk-
larda H. pylori enfeksiyonunun prevalansının artmadığını id-
dia etmişlerdir (18). Diamanti ve ark. ise çölyak hastalarında 
H. pylori enfeksiyonu prevalansının kontrollere kıyasla anlam-
lı olarak daha düşük olduğunu tespit etmişlerdir (19). Rostami 
Nejad ve arkadaşları da benzer sonuçlar bulmuşlardır (20).

Bir başka çalışmada ise incelenen 312 olgunun 72’sinde 
çölyak hastalığı tespit edilmiş, çölyak hastalarında H. pylori 
enfeksiyon prevalansının %12.5, çölyak hastalığı olmayan- 
larda prevalansın %30 olduğu saptanmıştır (21). Böylelikle 
yazarlar çölyak hastalığı olmayan kişilerde H. pylori enfek-
siyonu prevalansının daha fazla olduğunu vurgulamışlardır. 
Yine aynı çalışmada literatür ile karşılaştırıldığında çelişkili 
veriler olduğu belirtilmiş ve H. pylori enfeksiyonunun çölyak 
hastalığı için koruyucu nitelikte olabileceği de tartışılmıştır. 
H. pylori tarafından aktive edilen T regülatör lenfositlerin sis-
temik etkileri vardır. T regülatör lenfositler çölyak hastalığı-
nın patogenezinde de rol oynayabilir, çünkü bağırsak duva-
rındaki T regülatör lenfositlerin aracılık ettiği hücresel yanıtın 
baskılanması çölyak hastalarında azalmaktadır (22,23). Ek 
olarak, H. pylori, gastrik pH’yı değiştirerek veya proteazları 
ile etkileyerek sindirilmiş glutenin immünojenitesini azalta-
bilir (24). Bu durum H. pylori enfeksiyonunun çölyak hasta-
lığı için koruyucu olabilme iddiasını desteklemektedir. Bizim 
çalışmamızda ise çölyak hastalarında H. pylori gastritinin sık- 
lığı %33.3, çölyak hastalığı bulunmayanlarda %32,7 olarak 
tespit edilmiştir ve aralarında anlamlı fark bulunmamıştır. 

TARTIŞMA

H. pylori kronik gastrit, duodenal ülser ve adenokarsinom 
dahil olmak üzere önemli gastroduodenal hastalıklara neden 
olabilen bir bakteridir (9). Çeşitli otoimmün hastalıklarla iliş-
kilendirilen nadir enfeksiyöz ajanlardan biridir (10). H. pylo-
ri enfeksiyonu ince barsakta inflamatuvar ve immün cevabı 
etkileyebilir. Genetik yatkınlığı bulunan kişilerde gluten ile 
ilişkili enteropatinin gelişmesine neden olabilir (11,12). Hem 
H. pylori enfeksiyonunda hem de çölyak hastalığında doğal 
immün inflamatuvar yanıt izlenmesine rağmen, sistemik hu-
moral immün reaksiyon da saptanabilmektedir (13).

Çölyak hastalığı prevalansının Batı popülasyonunda %0.8-1 
olduğu tahmin edilmektedir (14). Bizim toplumumuzda ise 
bu oran yaklaşık %0.5 olarak bildirilmiştir (15). H. pylori 
gastriti ile çölyak hastalığı arasındaki ilişkiyi araştıran çeşitli 
çalışmalar yapılmış fakat çelişkili sonuçlar elde edilmiştir (6-
8). Az sayıdaki çalışma H. pylori gastriti ve çölyak hastalığı 
ilişkisini desteklemektedir, fakat çoğu çalışmada bizim çalış-
mamıza benzer şekilde ilişki saptanmamıştır. Bazı çalışmalar 
duodenal mukozadaki intraepitelyal lenfositlerin sayısının H. 
pylori gastriti olan hastalarda daha yüksek olduğunu sapta-
mış ve epidemiyolojik çalışmaların gastrit ve çölyak hastalığı 
arasındaki ilişkiyi göstermede başarısız olmasına rağmen, H. 
pylori’nin yok edilmesiyle çölyak hastalığının kontrol altına 
alınabileceğini iddia etmiştir (8-16).

Çölyak hastalığındaki en erken duodenal histopatolojik bul-
gulardan biri intraepitelyal lenfositlerdeki artıştır. Bu bulgu, 
herhangi bir klinik veya serolojik çölyak hastalığı kanıtı ol-
maksızın H. pylori gastritli hastaların %40’ında da gözlem-
lenmiştir ve intraepitelyal lenfositozun H. pylori’nin ortadan 
kaldırılmasıyla tersine çevrilebildiği saptanmıştır (16).

Resim 3. H. pylori gastriti bulunan hastanın duodenum biyopsisinde 
çölyak hastalığına ait bulgular, hemotoksilen eozin (H&E) X 100.

Resim 4. H. pylori gastriti bulunan hastanın duodenum biyopsisinde 
intraepitelyal lenfosit artışı, CD3 X 100.
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çölyak hastalığı bulunan olgularda H. pylori gastriti sıklığının 
gerçeği yansıtmaması nedenlerden bir başkası olabilir. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada Artvin bölgesinde, dispep-
tik şikayetleri bulunan hastaların endoskopik biyopsilerinin 
incelenmesi sonucunda %5’inde çölyak hastalığı tespit edilir-
ken, H. pylori gastritli hastaların ise %3.6’sında çölyak hasta-
lığı görülmüştür (25). Bu oran bizim çalışmamızda %7.6’dır. 
Bizde bu oranın daha yüksek olma nedeni, çölyak hastalı-
ğının patogenezinde var olduğu bilinen, yöresel farklılıklar, 
beslenme alışkanlıkları, enfeksiyöz ajanlara maruziyet sıklığı 
gibi birtakım çevresel risk faktörlerinin ince barsak otoimmü-
nitesi üzerine olan etkisi ile ilişkili olabilir. Ancak ülkemizde, 
H. pylori gastriti olan hastalarda eşlik eden çölyak hastalığı 
sıklığına dair yeterli sayıda çalışma yoktur. Araştırmamız so-
nucunda, objektif bir gözle değerlendirildiğinde her olgunun 
kliniğe yansıyan en önemli semptomlarını açıklayan mevcut 
hastalığı yanı sıra farklı bir lokalizasyonda ikinci bir hastalığı 
da barındırabileceği ve her olgunun endoskopik ve histopato-
lojik olarak bu gözle değerlendirilmesini önermekteyiz. Mev-
cut çalışmalar ile ilgili literatürde farklı veriler, farklı yorum-
lar sunulmuş olup, olası ilişkinin saptanması için daha geniş 
vaka sayılı çalışmalar literatüre ışık tutacaktır.

Literatürdeki çalışmaların birçoğu birlikte değerlendirildiğin-
de, olgu sayıları da göz önüne alındığında normal popülas-
yondaki H. pylori gastriti sıklığının çölyak hastalarındaki H. 
pylori gastriti sıklığı ile benzer olduğu belirlenmiştir. Bizim 
çalışmamızda da anlamlı bir fark görülmemiştir. Bu sonuç li-
teratür ile uyumlu olarak yorumlanabilir ancak normal po-
pülasyonda ve çölyak hastalığı olan bireylerde H. pylori sık-
lığında anlamlı bir fark bulunmamasının başka nedenleri de 
olabilir. Bunun nedeni örneklemimizde mevcut olan hastala-
rın aslında tam olarak normal popülasyonu temsil etmediği, 
bir çoğunun dispeptik şikayetler ile kliniğe başvurmuş olduğu 
bilinmektedir. Yine bu hastaların birçoğunda da endoskopik 
olarak H. pylori gastritini düşündürecek bulgular mevcuttur. 
Dolayısıyla dispeptik şikayetler ile gelen hastalardan alınan 
biyopsilerde görülen H. pylori gastriti sıklığı, normal popülas-
yondan fazla olabilecektir ve çölyak hastalığı tanısı sorgulanan 
olgularda görülen H. pylori gastriti sıklığı ile benzer sonuçlar 
elde edilmiş olabilir. Kronik ishal, steatore, kilo kaybı gibi ag-
resif bulgular ile seyreden çölyak hastalığı araştırılan olgularda 
endoskopik incelemede midede mevcut olan olası H. pylori 
gastritinin ön tanılarda bulunmama ihtimali ile histopatolojik 
incelemelerde de çölyak hastalığına odaklanılması ve bazı va-
kalarda H. pylori gastritinin atlanmış olabileceği ve böylelikle 
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ve son 25 yılda üst GİS kanamalı hastaların özelliklerindeki 
değişimi değerlendirmeyi amaçladık 

GEREÇ ve YÖNTEM

Gastroenteroloji Kliniği’nde son 1 yılda varis dışı üst GİS ka-
naması ön tanısıyla endoskopi uygulanan hastalar retrospek-
tif olarak değerlendirildi. Saptanan 160 hastanın yaş, cinsiyet, 
ek hastalık durumu, ilaç kullanımı, ÖGD bulguları ve tekrar 
kanama olup olmadığı hastane kayıtları incelenerek tespit 
edildi. Elde edilen veriler SPSS 22 istatistik paket programı 
aracılığıyla tanımlayıcı istatistikler kullanılarak analiz edildi. 
Sonuçlar, yine aynı bölgede derlenen 1993 ve 2008 verileri 
ile verileri ile karşılaştırıldı. Ki-kare testi kullanılarak p <0.05 
anlamlı kabul edildi.

GİRİŞ

Üst gastrointestinal sistem (GİS) kanamaları gastroenterolojik 
aciller içerisinde en sık görülenlerden olup çoğu zaman acil 
müdahale ve takip gerektiren olgular olarak değerlendiril-
mektedir. Bu hastaların önemli bir kısmında hospitalizasyon 
ihtiyacı olmakta, yoğun sıvı tedavisi, asit baskılayıcı ajanlarla 
tedavi ve gerektiğinde kan transfüzyonu yapılmaktadır. Bü-
tün tedavilere rağmen mortalitesi %5-14 arasında seyretmek-
tedir (1,2). Dünyada olduğu gibi ülkemizde de hastaneye 
yatış gerektiren yaygın nedenlerden biridir. Özofagogastro-
duodenoskopi (ÖGD) üst GİS kanamalarının tanı ve tedavi-
sinde altın standart olup rekürren kanamaları ve mortaliteyi 
azaltmaktadır (3). Bizim kliniğimize de çok sayıda üst GİS 
kanaması olgusu başvurmakta olup bu çalışmamızda, son 1 
yılda kliniğimizde özofagus varis dışı üst GİS kanama ön tanı-
sıyla acil endoskopi yapılan vakaların özelliklerini incelemeyi 

Giriş ve Amaç: Çalışmamızda kliniğimizde son 1 yılda varis dışı üst gast-
rointestinal sistem kanaması tanısıyla özofagogastroduodenoskopi yapılan 
vakaların incelenmesi, 1993 ve 2008 yılındaki verilerle karşılaştırılması 
amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: S.B.Ü. Derince Eğitim ve Araştırma Has-
tanesi Gastroenteroloji Kliniği’nde son 1 yılda varis dışı üst gastrointestinal 
sistem kanama tanısıyla özofagogastroduodenoskopi yapılan tüm hastalar, 
retrospektif olarak taranmıştır. Tespit edilen toplam 160 hastanın demogra-
fik verileri, komorbiditeleri ve özofagogastroduodenoskopi sonuçları analiz 
edilmiştir. Elde edilen sonuçlar aynı bölgede elde edilen 1993 ve 2008 ve-
rileri ile karşılaştırılmıştır. Bulgular: Erkek kadın oranı 2:1, ortalama yaş 
59.8’dir. En sık gastritler, ikinci olarak peptik ülser saptanmıştır. Ülserler en 
sık bulbusta görülmüştür. Bulbus ülserlerinde antruma göre aktif kanama 
bulguları daha sıktır. 1993 ve 2008 verilerine göre yaş ortalaması ve kadın-
ların oranı artış göstermektedir. Duodenal ve gastrik ülserler anlamlı ölçüde 
azalırken gastritlerin oranı artmaktadır. Sonuç: Varis dışı üst gastrointestinal 
sistem kanamaları erkeklerde ve ileri yaşta daha fazladır. Son 25 yılda artan 
yaşam süresi ve Helicobacter pylori tedavi başarısındaki artışa bağlı olarak 
hastaların ortalama yaşları artmakta, ülser sıklığı azalmaktadır. Güncel tedavi 
yaklaşımları sayesinde gastrointestinal sistem kanamalarına bağlı mortalite 
oranları azaltılabilir.
 
Anahtar kelimeler: Gastrointestinal sistem kanaması, endoskopi, varis dışı 
kanama

Background and Aims: In our study, we aimed to investigate patients 
with nonvariceal upper gastrointestinal system bleeding who underwent 
esophagogastroduodenoscopy within the past one year and compared them 
against cases from the year 1993 and 2008. Materials and Methods: All 
patients diagnosed with nonvariceal upper gastrointestinal system bleeding 
who underwent esophagogastroduodenoscopy in the Gastroenterology Clin-
ic of S.B.U. Derince Training and Research Hospital in the last one year were 
retrospectively reviewed. Demographic data, comorbidities, and esophago-
gastroduodenoscopy results of 160 patients were analyzed. The results were 
compared with data from 1993 and 2008. Results: In our patient cohort, the 
male:female ratio was 2:1 and the mean age was 59.8 years. The most com-
mon cause of bleeding was gastritis, followed by peptic ulcers. Ulcers were 
most commonly seen in the bulbus region. The presence of active bleeding 
was more common in bulbus ulcers compared to the antrum. The mean 
age and the proportion of women in our patient cohort were higher than 
in the 1993 and 2008 data. Additionally, duodenal and gastric ulcers were 
significantly reduced, while gastritis increased in patients from the last year 
as compared with those in 1993 and 2008. Conclusion: Nonvariceal upper 
gastrointestinal bleeding is more common in males and in older patients. 
The mean age of the patients increased and the frequency of ulcers decreased 
owing to the increase in life expectancy and success of Helicobacter pylori 
treatment over the past 25 years. Due to current treatment approaches, mor-
tality rates associated with gastrointestinal system bleeding can be reduced.

Key words: Gastrointestinal system bleeding, endoscopy, nonvariceal bleeding
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sına göre değerlendirildiğinde antrum ülserlerinin 1’i For-
rest-1 (%9), 1’i Forrest-2 (%9) geri kalan 9’u Forrest-3 (%82) 
olarak saptanırken, bulbus ülserlerinin 6’sı Forrest-1 (%16), 
12’si Forrest-2 (%32) ve geri kalan 19’u ise Forrest-3 (%52) 
olarak saptanmıştır. Tümör saptanan 13 hastanın 4’ünde tü-
mör antrum yerleşimli, 8’inde ise korpus veya kardiya yerle-
şimlidir. 1 hastada ise opere mide anastomoz hattında tümör 
saptanmıştır. Eroziv gastrit saptanan hastaların %50’sinde (n: 
9) yalnızca antrum tutulmuşken yüzeyel gastrit görülen has-
taların %58’inde (n: 27) tüm mide mukozasının tutulduğu 
görülmüştür. Toplamda 2 (%1.25) vakada yeniden kanama 
görülmüş olup bu vakalar Forrest-1B bulbus ülseri ve yüzeyel 
pangastrit saptanan hastalar olmuştur.

1993 yılında hastaların yaş ortalaması 47.5, E:K oranı 3:1, 
2008 yılında yaş ortalaması 57.3, E:K oranı 2.4:1 bizim ça-
lışmamızda da yaş ortalaması 59.8, E:K oranı 2:1 olarak sap-
tanmıştır. 1993 yılında varis kanamalar dışlandığında has-
taların %60’ında duodenal ülser, %19.1’inde gastrik ülser, 
%17.3’ünde gastrit saptanmış, ülserli vakaların %35.9’unda 
Forrest 1-2 lezyon saptanmıştır. 2008 yılında varis kana-
malar dışlandığında hastaların %42.2’sinde duodenal ülser, 
%21.7’sinde gastrik ülser, %18.3’ünde gastrit saptanmış, 
ülserli vakaların %59.2’sinde Forrest 1-2 lezyon saptanmış-
tır. 2018 verilerinde ise hastaların %25’inde duodenal ülser, 
%10’unda gastrik ülser, %40’ında gastrit saptanmış, ülserli 
vakaların %41.7’sinde Forrest 1-2 lezyon saptanmıştır. 2018 
verilerinde hem 2008 hem de 1993’e göre duodenal ülser ve 
gastrik ülser sıklığı anlamlı ölçüde azalırken gastrit sıklığı an-
lamlı ölçüde artmıştır (Tablo 3).

TARTIŞMA

Üst GİS kanaması; özofagus, mide ve duodenum proksimali-
ni kapsayan Treitz ligamanından daha üst seviyelerdeki kana-
malar olarak tanımlanmaktadır (4). En sık neden olarak pep-
tik ülser gösterilmekte olup neredeyse tamamı mide antrumu 
ve duodenum bulbusunda görülmektedir. Peptik ülser için 
en önemli iki risk faktörü, NSAID kullanımı ve Helicobacter 
pylori varlığıdır (5). Diğer sık görülen nedenlerden gastrit, 
özofajit ve duodenit de yine aynı risk faktörlerine bağlı olup 
ülsere göre daha hafif formlar olarak değerlendirilebilir (6). 
NSAID ajanlar prostaglandin inhibisyonuna bağlı gastrik mu-
koza üzerinde lokal ve sistemik etkiyle mukozal hasarlanmayı 
arttırarak inflamasyonla başlayan ve ülserasyona giden seyri 

BULGULAR

Son 1 yılda toplam 160 hastaya varis dışı üst GİS kanama ön 
tanısıyla gastroskopi yapıldı. Bu hastaların 107’si (%66.9) er-
kek 53’ü (%33.1) kadındır. E:K oranı 2:1 olarak saptanmıştır. 
18 ile 90 yaş aralığında değişen yaşlarda olan hastalarda or-
tanca yaş 64 olarak bulunmuştur. Toplam 41(%25.6) kişide 
bir komorbid hastalık olup, 29 (%18) hastada antiagregan, 
antikoagülan ya da nonsteroid antiinflamatuvar ilaç (NSAID) 
kullanımı saptanmıştır. İncelenen 160 hastanın 18’inde 
(%11.3) normal üst GİS endoskopi bulguları saptanmıştır. 
Toplam 59 hastada ülser (%36.9), 46 hastada yüzeyel gastrit 
(%28.8), 18 hastada eroziv gastrit (%11.3), 13 hastada kitle 
(%8.1) ve 6 hastada da midede polip ve Mallory-Weiss yırtığı 
saptanmıştır (Tablo 1). Ülser saptanan hastalarda en sık loka-
lizasyon (n: 37, %62.7) bulbus olarak bulunmuştur. Bulbus-
tan sonra en sık antrum (n: 11, %18.6), ardından 5 vakada 
korpus veya kardiya, 3’er vakada da özofagus ve post bulber 
duodenum gelmektedir (Tablo 2). Ülserler Forrest sınıflama-

Tablo 1. Üst GİS kanama nedeniyle yapılan endoskopi-
lerde saptanan lezyonlar

Neden n=160

Ülser %36.9

Yüzeyel gastrit %28.8

Eroziv gastrit %11.3

Kitle %8.1

Polip %1.9

Mallory-Weiss %1.9

Normal gastroskopi %11.3

Tablo 2. Ülser saptanan hastalarda lezyonun lokalizas-
yonu

Lokalizasyon n=59

Bulbus %62.7

Antrum %18.6

Korpus-Kardiya %8.5

Özofagus %5.0

Post-bulber %5.0

Tablo 3. Varis dışı üst GİS kanama nedeniyle yapılan ÖGD bulgularının yıllara göre dağılımı*

	 1993	(n:	110)	 2008	(n:	230)	 2018	(n:	160)	 p	değeri

Duodenal ülser %60 %42.2 %25 p <0.05

Gastrik ülser %19.1 %21.7 %10 p <0.05

Gastrit %17.3 %18.3 %40 p <0.05

*1993 ve 2008 verileri ilgili çalışmadaki verilerden varis kanamaları çıkarılarak yeniden hesaplanmıştır.
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rülmüştür (11). Duodenal ülser kanamaları fazlalığının Türk 
toplumundaki Helicobacter pylori enfeksiyonu sıklığı ile de 
ilişkili olabileceği de düşünülmüştür (12). Değerlendirilen 
hastalar içerisinde 2 hasta tekrar kanama ile hastanemize baş-
vurmuş, üst GİS kanama nedenli ölüm saptanmamıştır. 

Literatürde yapılan çalışmalarda üst GİS kanama insidansın-
da, kanama nedenleri ve lokalizasyonlarında ciddi değişme-
ler olduğu gösterilmiştir (13). Duodenal ülser sıklığı 1993’ten 
2008’e kadar anlamlı oranda düşmüş, bizim verilerimizde de 
hem 10 yıl hem de 25 yıl öncesine göre anlamlı ölçüde dü-
şük bulunmuştur. 1993 ve 2008 arasında fark bulunmayan 
gastrik ülser sıklığı da yine bizim verilerimize göre hem 1993 
hem de 2008’e göre anlamlı ölçüde azalmıştır (14). Ülser 
kanamalarında, özellikle de duodenal ülserlerde görülen bu 
azalma, zaman içerisinde artan Helicobacter pylori eradikas-
yon başarısına bağlanmaktadır.

Tedavide intravenöz sıvı tedavisi, asit baskılayıcı ajanlar ve 
hemodinami kontrolü sağlanamayan (Hb <8 g/dl) hastalarda 
eritrosit replasmanı önerilmekte olup uygun hastalarda en-
doskopik müdahaleler uygulanmaktadır (15,16). Antiplatelet 
ilaç kullanan hastalarda trombosit replasmanının ek fayda 
sağlamadığı daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 
(17). Hastalarda yatarak tedavi sırasında intravenöz proton 
pompa inhibitörü (PPI) tedavisi verilmekte, taburculuk son-
rası takiplerinde oral tedavilere devam edilmektedir. PPI kul-
lanımının rekürren kanama riskini düşürdüğü ve oral/intra-
venöz kullanım arasında fark olmadığı gösterilmiştir (18-20).

Kliniğimizdeki 1 yıllık üst GİS kanama başvuruları geriye 
doğru tarandığında özellikle erkek ve ileri yaş hasta gru-
bundaki yoğunluk dikkati çekmektedir. Ülkemizde son 25 
yılda üst GİS kanamalı hastaların yaş ortalamasındaki artış 
göze çarpmaktadır. Uzayan yaşam süresi ve çoklu ilaç kulla-
nımı bu konudaki en önemli etkenlerdir. Yine ülkemizdeki 
Helicobacter pylori enfeksiyonu sıklığına bağlı duodenal ül-
serlerdeki fazlalık da dikkati çekmektedir. Ancak yıllar içeri-
sinde eradikasyon başarısındaki artış son 25 yılda duodenal 
ülser sıklığını önemli ölçüde azaltmıştır. Kliniğimizde tedavi 
ve takip edilen hastalarda yeniden kanama oranının düşük 
olması ve mortalite saptanmaması kılavuz önerilerine uygun 
olarak yapılan tedavilerin başarısı ve uzun dönem takipte PPI 
kulanımının etkisi olarak değerlendirilebilir. Retrospektif ya-
pılan bu çalışma, Türk toplumundaki üst GİS kanamaların 
karakteristik özelliklerine yönelik bir fikir vermekte ve son 
25 yıldaki değişikliklere ışık tutmaktadır. Bununla birlikte 
prospektif olarak dizayn edilmiş ve daha çok sayıda hastanın 
dahil olacağı ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.

hızlandırmaktadır (7). İnflamasyona bağlı kanama nedenleri 
dışında; özofagus varisleri, anjiyodisplaziler, Dieulafoy’s lez-
yonu, gastrik antral vasküler ektaziler (GAVE) gibi vasküler 
nedenler de kanamaya yola açabilmektedir (8).

Çalışmamızdaki hastalar minimum 18 maksimum 90 yaşında 
olup ortalama yaş 59.8(±18.5) saptanmış, hastaların %69.4’ü 
50 yaş üstü, %46.2’si ise 65 yaş üstü olarak saptanmıştır. Has-
taların 2/3’ü (n=107, %66.9) erkek cinsiyettedir. 1993 yılın-
da 47.5, 2008’de 57.3 olan yaş ortalamasının 2018’de 59.8’e 
yükseldiği görülmüştür. Yine 1993’te 3:1, 2008’de 2.4:1 olan 
Erkek/Kadın oranı 2018 verilerine göre 2:1’e düşmüştür (9). 
Son 25 yılda GİS kanamalı hastaların yaş ortalamasının art-
ması; toplumda ortalama yaşam süresinin artmasına ve medi-
kal tedavilere ulaşımın kolaylaşmasıyla genç hastaların erken 
dönemde dispeptik yakınmalarla tedavi olabilmesine bağlan-
maktadır. Halen erkek hastalar ağırlıkta olsa da yıllar içerisin-
de kadın hastaların oranının arttığı göze çarpmakta olup bu 
durumu değişen toplum yapısıyla birlikte kadınların çalışma 
hayatı stresine, düzensiz beslenme ve stres faktörlerine daha 
fazla maruz kalması şeklinde speküle edebiliriz. Ayrıca yine 
kadınların toplumsal hayattaki öneminin artmasıyla orantılı 
olarak eskiye nazaran hastaneye daha kolay ulaşabilmeleri de 
bu oranın artmasında etkili olabilir. 

Hastaların 1/4’ü beraberinde bir komorbid hastalığa sahip 
(n=41, %25.6) ve 1/5’i de anti-agregan (n=8, %5), anti-ko-
agülan (n=6, %3.8) ya da NSAID (ASA, n=10, %6.3, diğer 
NSAID n=5, %3.1) ilaçlar kullanmaktadır. Literatür verilerin-
de komorbid hastalık ve ilaç kullanımı, özellikle de NSAID 
kullanımı daha sık saptanmakla birlikte bizim çalışmamızda 
düşük seviyelerde bulunması araştırmacılar tarafından değer-
lendirilmiş ve çalışmanın retrospektif dizaynına bağlı veri ye-
tersizliği nedeniyle olabileceği düşünülmüştür (10).

Bizim çalışmamızda literatürden farklı olarak en sık gastrit 
varlığı saptanmış olup toplam 64 (%40) hastada görülmüştür. 
1993’te %17.3, 2008’de %18.3 olan gastrit sıklığının 2018’de 
anlamlı ölçüde arttığı görülmüştür. Eroziv gastrit de bir kana-
ma nedeni olup özellikle hastanın endoskopiye alınma zama-
nının uzamasının bu tür tanıları arttırdığı düşünülmektedir. 
Ayrıca Dieulafoy lezyonu görülmemesi de yine endoskopinin 
aktif dönemde yapılamamasına bağlı olabilir. Peptik ülser 
ise gastriti takiben ikinci sırada saptanmıştır. Ülser vakaları 
arasında en sık bulbus lokalizasyonunda saptanmıştır (n=37, 
%62.7). Telaku ve arkadaşlarının yaptığı 460 vakalık bir 
çalışmada da en sık kanama lokalizasyonu %64.8 oranında 
duodenum olarak bulunmuş olup çalışmamızla uyumlu gö-
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nutrisyonun devam ettirildiği hastalarımızı retrospektif ola-
rak değerlendirdik.

GEREÇ ve YÖNTEM

2016-2019 yılları arası İstanbul Kanuni Sultan Süleyman 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi gastroenteroloji endoskopi 
ünitesinde PEG takılmış ve sonrasında PEG kateteri kendi-
liğinden çıkan veya hasta tarafından çıkarılan, endoskopiyi 
kolay tolere edemeyecek durumda olan ve beklenen yaşam 
süresinin kısa olması nedeniyle Foley kateter takılarak ente-
ral nütrisyonun devam ettirildiği hastalar retrospektif olarak 
değerlendirildi. 

Hastalara acil servis, endoskopi ünitesi, yoğun bakım ünitesi 
veya palyatif bakım ünitesinde yatak başında Foley kateter 

GİRİŞ

Perkütan endoskopik gastrostomi (PEG) ilk kez 1980 yılında 
pediatrik hasta grubunda Gauderer ve arkadaşları tarafından 
uygulanmıştır (1). Uzun süredir enteral nurtrisyonda kabul 
görmüş ve sık kullanılan bir yoldur (2). Yutmaya engel olan 
özofagus veya baş boyun kanserleri, yutma refleksinin etki-
lendiği nörolojik hastalıklar (serebro-vasküler hastalıklar, 
amiyotrofik lateral skleroz, ileri evre demans vb.) ve travma-
ya bağlı yutma refleksi kayıpları PEG’in en çok kullanıldığı 
durumlardır (3). Kullanıma bağlı değişebilen sürelerde de-
ğiştirilmesi gereken bu kateterler, bazen yıpranmaya bağlı 
spontan veya hasta tarafından çekilmek suretiyle yerinden 
çıkmaktadır. PEG kateteri yerinden çıktığı durumlarda aynı 
hat (fistül traktı) üzerinden uygulanan Foley kateter ile de 
enteral nutrisyonun devamı sağlanabilmektedir (4,5). Burada 
PEG kateteri çıkmış ve yerine Foley kateter takılarak enteral 
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Giriş ve Amaç: Perkütan endoskopik gastrostomi uygulaması uzun yıllar-
dır enteral nutrisyon için kullanılan bir yöntemdir. Perkütan endoskopik 
gastrostomi kateteri kendiliğinden çıktığı veya hasta tarafından çıkarıldığı 
durumlarda aynı yol üzerinden uygulanan Foley kateter ile de enteral nutris-
yonun devamı sağlanabilmektedir. Biz de perkütan endoskopik gastrostomi 
kateteri yerine Foley kateter kullanımını retrospektif olarak değerlendirme-
yi hedefledik. Gereç ve Yöntem: 2016-2019 yılları arası İstanbul Kanuni 
Sultan Süleyman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji endoskopi 
ünitesinde perkütan endoskopik gastrostomi kateteri takılmış ve sonrasında 
perkütan endoskopik gastrostomi kateteri istenmeden çıktığında Foley ka-
teter takılan hastalar gelişen komplikasyonlar ve Foley kateterin kullanım 
süresi açısından retrospektif olarak değerlendirildi. Bulgular: Çalışmaya ve-
rilerine ulaşılabilen 17 hasta dahil edildi. 8 hastada Foley kateterde tıkanma, 
balonun sönmesi, migrasyona bağlı ileus ve ülser kanaması komplikasyonları 
gelişti. Komplikasyon gelişmeyen 9/17 hasta grubunda Foley kateter ile takip 
süresi medyan 6 hafta (1-74 hafta) olarak saptandı. Sonuç: Perkütan en-
doskopik gastrostomi kateteri yerine Foley kateter kullanımı özellikle yaşam 
beklentisi çok kısa, endoskopik işlem riski yüksek olan hastalarda uygulana-
bilecek daha az invaziv, pratik ve ekonomik bir yöntemdir. Ancak hastalar 
komplikasyonlar açısından yakından takip edilmelidir.
 
Anahtar kelimeler: Foley kateter, perkütan gastrostomi

Background and Aims: Percutaneous enteral gastrostomy has long been 
the preferred method for providing enteral nutrition. In cases where the 
percutaneous enteral gastrostomy catheter is removed spontaneously or by 
the patient, continuity of enteral nutrition can be maintained via the same 
route using a Foley catheter. We aimed to retrospectively evaluate patient 
outcomes following the use of a Foley catheter instead of a percutaneous en-
teral gastrostomy catheter. Material and Methods: Patients who underwent 
percutaneous enteral gastrostomy catheter insertion at the gastroenterology 
endoscopy unit of İstanbul Kanuni Sultan Suleyman Training and Research 
Hospital between 2016 and 2019, and patients who had a Foley catheter in-
serted after the percutaneous enteral gastrostomy catheter was inadvertently 
removed were included in this study. Patients were retrospectively evaluated 
for the complications and duration of the use of the Foley catheter. Results: 
A total of 17 patients, whose data could be retrieved, were included in the 
study. In eight patients, complications including occlusion of Foley cathe-
ter, deflation of catheter balloon, ileus due to migration, and ulcer bleeding 
were reported. In patients without complications (9/17) the median follow 
up period with a Foley catheter was 6 weeks (range 1–74 weeks). Conclu-
sion: Use of a Foley instead of percutaneous enteral gastrostomy catheter is a 
less invasive, practical, and economical method, especially for patients with 
low life expectancy and high endoscopic procedure risks. However, patients 
should be followed up closely for complications.

Key words: Foley catheter, percutaneous gastrostomy
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Katetere bağlı ülser ve gastrointestinal kanama: Bir (%6) has-
tada Foley kateter takıldıktan 37 gün sonra melena ve he-
matemez gelişmesi nedeni ile yapılan endoskopide antrumda, 
muhtemelen Foley kateter balonunun temas ettiği alanlarda 
oluşan büyüğü 2 cm boyutunda üzeri beyaz eksudalı ülserler 
saptandı (Resim 2). Kanama endoskopik müdahaleye gerek 
kalmadan medikal tedavi ile kontrol edildi. Sonrasında bu 
hastada da Foley kateter çekilerek standart PEG kateteri ta-
kıldı.

Kateter migrasyonuna bağlı ileus: Bir (%6) hasta bulantı-kus-
ma, karın ağrısı ile başvurdu ve Foley kateterin migrasyonuna 
sekonder ileus geliştiği saptandı. Balon söndürülüp kateter 
geri çekilince klinik tablo düzeldi. Foley kateter çıkarılarak 
yerine standart PEG kateteri takıldı.

Komplikasyon gelişmeyen 9 (%53) hastadan 3 tanesi Foley 
kateter ile beslenmeye devam ederken primer hastalığına bağ-
lı exitus oldu. 3 hastada komplikasyon olmaksızın kullanım 
zorluğu ve hasta yakınlarının talebi ile standart PEG katete-

uygulaması yapıldı. 20 French balonlu Foley kateter üzerine 
önce cilt sabitleyicisi ve klemp takıldı ve bu kateter çıkmış 
olan PEG kateterin yolu üzerinde yerleştirildi. Foley kateterin 
balonu 15-20 ml su ile şişirildi (Resim 1). Cilt sabitleyicisi cil-
de yakın olacak şekilde sabitlendi ve kateter üzeri kapatıldı. 
Hastalara işlem için premedikasyon uygulanmadı.

Çalışma için İstanbul Kanuni Sultan Süleyman Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Etik kurulundan onay alındı (KAEK/ 
2018.7.10).

BULGULAR

Çalışmaya verilerine ulaşılabilen 9’u kadın 17 hasta dahil 
edildi. Hastaların yaş ortalaması 78 idi. Hastaların demogra-
fik verileri ve PEG takılma endikasyonları Tablo 1’de gösteril-
miştir. Hastaların %47’sinde (8/17) Foley kateter takılmasına 
bağlı komplikasyon gelişti. Komplikasyonlar aşağıda sıralan-
maktadır.

Kateter kenarından sızma: Bir (%6) hastada Foley kateter kena-
rından sızıntı oldu. Bunun üzerine bir boy büyük Foley kateter 
ile değiştirildi. Sızıntının yine devam etmesi nedeniyle Foley 
kateter çekildi. Oluşmuş olan fistülden sızıntı devam etti. Ter-
minal dönem akciğer kanseri olan hastada parenteral nutrisyo-
na geçildi. Ancak hasta kısa süre içerisinde exitus oldu.

Kateter balon sönmesi: Üç (%18) hastada Foley kateter takıl-
dıktan sonra kısa süre içinde (1-9 gün) balonun sönmesine 
bağlı yerinden çıktı. Bu hastalara yeni standart PEG kateteri 
takıldı.

Kateter tıkanması: İki (%12) hastada Foley kateterde tıkanma 
gelişti (17. ve 27. gün). Bu hastalara da tıkalı olan Foley kate-
ter çekilerek standart PEG kateteri takıldı.

Resim 1. Foley kateter uygulaması.

Tablo 1. Hastaların demografik verileri ve PEG takılma 
endikasyonları

Değişken Sayı

Hasta sayısı 17

Yaş  78 (60-92)

Cinsiyet (E/K) 8/9

Demans 10

Serebrovasküler hastalık 6

Malignite 1

PEG: Perkütan endoskopik gastrostomi.
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ğu görüldü (6). Hasta sayısının az olmasını dikkate alındığın-
da bu komplikasyonları literatüre benzer oranlarda bulduk.

Foley kateter migrasyonuna bağlı komplikasyonlar değer-
lendirildiğinde literatürde akut pankreatit vakaları bildiril-
miştir (8). Biz çalışmamızda akut pankreatit komplikasyonu 
saptamadık. Yine migrasyona bağlı ileus tablosu literatürde 
%19’a varan oranlarda bildirilmiştir (6). Bizim çalışmamızda 
bu oran %6’dır. Migrasyona bağlı komplikasyonlar kateter 
balonunu söndürüp kateter geri çekilerek kolay bir şekilde 
kontrol edilebilmektedir (6).  Biz çalışmamızda migrasyonu 
önlemek için daha önce çıkmış olan PEG kateterinin cilt sa-
bitleyicisini veya bu amaçla kullanılabilecek başka bir cilt sa-
bitleyiciyi önce Foley kateter üzerine yerleştirip sonra kateteri 
hastaya taktık. Literatüre göre bu komplikasyonun daha az 
görülmesi bunu etkin olarak uygulamamız ile açıklanabilir. 
Literatürde de kateter migrasyonunu önlemek için cilde giriş 
yerini plastik halka benzeri bir cisim ile sabitlemek öneril-
mektedir (5). Bunun ileus ve akut pankreatit gibi migrasyona 
bağlı komplikasyonları azalttığı tespit edilmiştir (5). 

Biz çalışmamızda literatürde olmayan ancak kateter migras-
yonu ve balonun mide duvarına basısına bağlı olduğunu dü-
şündüğümüz ülser ve kanama saptadık. 

PEG kateter yerine Foley kateter kullanımı özellikle yaşam 
beklentisi düşük hastalarda daha az invaziv, pratik ve eko-
nomik bir alternatif olarak düşünülebilir. PEG takılan hasta 
popülasyonu göz önüne alındığında endoskopi gerektirme-
mesi büyük avantajdır. Ancak Foley kateteri takılan hastala-
rın yarısından çoğunda standart PEG kateterine geri dönmek 
gerekebilir. Ayrıca olası ciddi komplikasyonlar (migrasyona 
ikincil ileus, kanama) yönünden hastalar yakından takip edil-
melidir.

rine geçildi. 3 hastada aralıklı değişimlerle birlikte Foley ka-
teter kullanımı devam etti.  Bu grupta Foley kateter ile takip 
süresi medyan 6 hafta (1-74 hafta) olarak saptandı.

Genel olarak bakıldığında Foley kateter takarak takip ettiği-
miz 17 hastanın sadece 6’sında (%35) Foley kateter kullanı-
mı kalıcı olabilmiştir. Sekiz (%47) hastada komplikasyon, 3 
hastada (%18) ise kullanım zorluğu nedeniyle Foley kateter 
kullanımından vazgeçilmek zorunda kalınmıştır.

TARTIŞMA 

PEG kateteri yerine Foley kateter takılması geçmişten beri 
kullanılan tartışmalı bir durumdur. Bu konuda literatürde 
çalışmalar mevcuttur (4,5). Yine balonlu PEG kateterleri de 
günlük kullanımda mevcuttur. Foley kateter yerleştirilirken 
endoskopik işlem gerektirmemesi ve yatak başı uygulanabil-
mesi hasta popülasyonu göz önüne alındığında avantaj sağ-
lamaktadır. Foley kateterin PEG kateterinden çok daha ucuz 
olması ve kolay temin edilebilmesi diğer avantajlarıdır. Biz 
çalışmamızda komplikasyon gelişmeyen grupta %35 hastada 
Foley kateter ile en uzun 74 haftalık bir takip süresine ulaştık. 
Literatürde komplikasyon gelişmeyen grupta %28,5 hastada 
en çok 77 hafta süre ile takip edilen hastalar mevcuttur (6). 
Bizim sonuçlarımız literatüre benzerdir. Bizim çalışmamızda 
komplikasyon gelişmeyen gruptaki medyan takip süremiz 6 
haftadır. Literatüre bakıldığında medyan takip süresi bildiren 
çalışma bulunamadı.

Foley kateter kullanımı ile ilgili kateter balonunun sönmesi 
ve kateter tıkanması bildirilmiş komplikasyonlardır (6,7). Bu 
komplikasyonlar bizim çalışmamızda sırası ile %18 ve %12 
oranında saptandı. Literatürde ise %19 ve %5 oranında oldu-

Resim 2. Foley kateter uygulamasına bağlı gelişen ülser.
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tor tarafından inek sütü alerjisi ile izlendiği öğrenildi. Fizik 
muayenesinde genel durumu orta, şuuru açık, ateş 36.7 de-
rece, kalp tepe atımı 118/dakika, solunum sayısı 32/dakika 
ritmik idi. Büyüme gelişme geriliği saptanmadı. Solunum 
sistemi ve kardiyovasküler sistem muayenesi doğal ancak 
batını ileri derecede distandü olduğundan organomegali 
saptanmadı. Laboratuvar incelemelerinde hemeoglobin: 10 
gr/dl, hematokrit: %31, lökosit sayısı: 9380 /mm3, trombo-
sit sayısı: 244 000/mm3 idi. Aspartat aminotransferaz (AST): 
46 U/L, alanin aminotransferaz (ALT): 39 U/L, gama glu-
tamil transpeptidaz (GGT): 20U/L, alkalen fosfataz (ALP): 
279 U/L, total protein 5,4 gr/dl, albümin 2,9 gr/dl, üre 28 
mg/dl, kreatinin 0.17 mg/dl, uluslararası normalleştirilmiş 
oran (INR) 0.8 idi. Gaytada gizli kan testi pozitif bulun-
du. Gastrointestinal kanama ön tanısı ile olguya yapılan üst 
gastrointestinal sistem endoskopisinde pilor gözlenemedi-
ğinden işlem sırasında duodenuma geçilemedi. Duodenal 
obstrüksiyon veya anatomik malformasyon şüphesi ile çe-
kilen akciğer grafisinde mediastenin sağında bağırsak ansı 
ile uyumlu olabilecek hava görüntüsü saptandı (Resim 1). 
Bu arada çekilen baryumlu mide-duodenum grafisinde di-
yafram hernisi (Resim 2) saptanan çocuk, çocuk cerrahisi 
servisine sevk edildi. Diyafram herni operasyonu yapılan 
çocuk kontrollere gelmek üzere taburcu edildi.

GİRİŞ

Konjenital diyafram hernisi (KDH), diyaframdaki defektten 
abdominal organların toraks boşluğu içerisine girmesiyle 
karakterize bir hastalıktır (1). Konjenital diyafram hernisi 
1/2000-4000 doğumda bir görülmekte olup tüm konjenital 
anomalilerin %8’ini oluşturur ve mortalitesi yüksektir (2). 
Hastalar asemptomatik olabildiği gibi, tekrarlayan solunum 
yolu enfeksiyonları veya müphem gastrointestinal sistem şi-
kayetleri ile de gelebilirler. 

Bu makalede taze rektal kanama, mukuslu kaka, atopik der-
matit yakınması ile başvuran ve inek sütü alerjisi tanısı ile 
izlenirken aniden kahverengi kusma şikayetleri ile hastaneye 
getirilen ve diyafram hernisi tanısı konulan olgu sunulmak-
tadır.

OLGU 

Dört aylık erkek hasta, 1 aydan beri diaper ve atopik der-
matit ve aralıklı kanlı mukuslu kaka yakınması ile Çocuk 
Gastroenteroloji Polikliniğinde inek sütü alerji tanısı ile iz-
lenirken hematemez yakınması ile getirildi. Öyküsünde an-
ne-baba akrabalığı olmayan çocuğun, takipli gebelik sonu-
cu miadında 3000 gr olarak normal spontan vajinal yol ile 
doğduğu, postnatal özellik olmadığı ve doğduğundan beri 
anne sütü ve formula ile beslenirken atopik dermatit, kaka-
sında değişiklikler gözlenmesi üzerine başvurdukları dok-

Konjenital diyafram hernisi, diyaframda oluşan anatomik bir defektten ka-
rın içi organlarının göğüs boşluğuna girmesiyle karakterize doğumsal bir 
anomalidir. Olguların çoğu doğumdan sonra semptomatik hale geldiğinden 
tanısı yeni doğan döneminde konulur. Yeni doğan döneminden sonra tanı 
konulan vakalar, geç başlangıçlı konjenital diyafram hernisi olarak adlandı-
rılır. Genellikle nonspesifik solunum ve gastrointestinal semptomlarla karşı-
mıza çıkar. Bu makalede inek sütü alerjisi tanısı ile takip edilirken diyafram 
DİAFRAM hernisi tanısı konulan olgu sunulmaktadır.
 
Anahtar kelimeler: Herniler, diyafram, doğumsal

Congenital diaphragmatic hernia is a birth anomaly characterized by an 
intra-diaphragmatic anatomical defect that causes the abdominal organs to 
enter the chest cavity. Since most of the cases become symptomatic after 
birth, the diagnosis is made during the newborn period. Cases diagnosed 
after the newborn period are called late-onset congenital diaphragmatic her-
nia. The majority of these patients present with non-specific respiratory and 
gastrointestinal symptoms. The current study reports a case with congenital 
diaphragmatic hernia that was diagnosed following an allergic reaction to 
cow’s milk.

Key words: Hernias, diaphragmatic, congenital
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ağrı, iştahsızlık, bulantı, kusma, diyare bildirilmiştir (8). Bi-
zim olgumuzun da ailesinde herhangi bir kongenital gelişim 
defekti yoktu. Erkek olgumuz gastrointestinal yakınmalarla 
başvurdu ve inek sütü alerjisi ile izlenirken üst gastrointesti-
nal sistem kanama etiyolojisinin incelemesi sonucunda tanı 
konuldu.

Vakaların yaklaşık %60’ında hastalık tek başınadır ve başka 
bir konjenital anomali eşlik etmez (12). Bizim olgumuzda da 
eşlik eden konjenital anomali yoktu.

Genellikle gestasyonun 24. haftasından sonra ultrason ince-
lemesinin KDH’yi yakalama oranı %59’dur ve bu oran ilerle-
yen gestasyonel yaş ve eşlik eden diğer bir anomali varlığında 
artar. Bu da kötü prognoz belirtisidir. Genelde 24. haftadan 
sonra bile tanı konması zor olarak kabul edilir, çünkü %25 
vaka gözden kaçmakta ve %11 vaka doğum sonrası tanı al-
maktadır (6). Bizim olgumuz prenatal takipli olmasına rağ-
men prenatal tanı konulamamıştı. 

Akciğer grafisinde, göğüste mide ve barsaklara ait gaz gölgele-
rinin görülmesi tanı koydurucudur. Ayrıca nazogastrik sonda-
nın ucunun da göğüs boşluğunda görülmesi tanıyı destekler. 
Mediyastenin açılanması ve kardiyak silüetin karşı tarafa yer 
değiştirmesi ek bulgulardır. Ek anomalileri araştırmak için re-
nal ve kranial ultrasonografi, ekokardiyografi ve karyotipleme 
yapılabilir (12). Yenidoğan dönemi sonrasında baryumlu ça-
lışmalar tanı için gerekebilir (7). Olgunun çekilen posteroan-
terior akciğer grafisinde sağ hemitoraksta barsak anslarına ait 
gaz görünümleri ve diyafram hattının seçilemediği görüldü. 
Baryumlu mide duodenum grafisinde de kontrast madde ile 
dolan barsakların sağ hemitoraksta olduğu görüldü.

TARTIŞMA

Konjenital diyafram hernisi (KDH), erken fetal dönemde 
diyaframda oluşan anatomik bir defektten karın içi organla-
rının göğüs boşluğuna girmesiyle karakterize, etiyolojisi bi-
linmeyen doğumsal bir anomalidir (3). Konjenital diyafram 
hernilerinden Bochdalek %90, Morgagni %1-5, özofageal 
herniler %1-5 tir (4). Değişik derecelerde akciğer hipopla-
zisi sıklıkla eşlik eder, doğumdan sonra bebeğin klinik belir-
tilerinin şiddetini akciğerlerin hipoplazisi belirler. Olguların 
çoğu doğumdan sonra semptomatik hale geldiğinden tanısı 
yeni doğan döneminde konulur (1). Yenidoğan döneminden 
sonra tanı konulan vakalar, geç başlangıçlı konjenital diyaf-
ram hernisi olarak adlandırılır (5). Bu hastalarda akciğerler 
normaldir ve doğum sonrası adaptasyonda sorun yaşanma-
mıştır (6). Erişkin çağa kadar semptomsuz seyreden KDH 
nadirdir ve çoğu tesadüfen saptanır. Bu olguların sıklığı %5-
20 arasında değişmektedir (7,8). Geç dönem bulguları olan 
hastalar sıklıkla solunum ve gastrointestinal semptomlarıyla 
başvurmaktadır (8). Bazen tesadüfen başka bir sebepten yapı-
lan radyolojik incelemeler ile de KDH tanısı konulmaktadır. 
Ancak bu olgularda görüntüleme sonuçları kavitasyonlu pnö-
moni, plevral efüzyon, masif pnömotoraks veya pnömatosel 
gibi akut akciğer problemlerini taklit edebilir (6).

Konjenital diafragma hernisi çoğu olguda sporadik olmakla 
birlikte ailesel olabileceği de bildirilmiştir (9). Diyaframdaki 
defekt %84 oranında solda, %14 oranında sağda ve %2 ora-
nında bilateral görülür (10). Baglaj ve ark.nın yaptığı çalışma-
da erkek/kız oranı 2/1 olarak ve hastaların %65’inin ilk bir yıl 
içerisinde semptom verdiği bildirilmiştir (11).

Geç ortaya çıkan KDH olgularında öyküde genellikle tekrar-
layan akciğer enfeksiyonları, dispne, göğüs ağrısı, abdominal 

Resim 1. Posteroanterior akciğer grafisi
Resim 2. Baryumlu mide-duodenum grafisinde görülen diyafram 
hernisi
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konjenital diyafram hernisi tanısı konarak operasyona alındı.

Diyafram hernisi çok sık görülmemekle birlikte özellikle üst 
gastrointestinal sistem yakınmaları ile başvuran hastalarda 
ayrıntılı fizik muayene ve akciğer görüntülemesinin yapılması 
tanının erken konulmasında yardımcı olmaktadır.

KDH’ın ayırıcı tanısında aspirasyon sendromları, bronkojenik 
kist, konjenital pnömoni, kistik adenomatoid malformasyon, 
pulmoner hipertansiyon ve pnömotoraks yer almaktadır (14). 
Hastamızın başvuru anında ileri solunum desteğine ihtiyacı 
yoktu. Kısa süre zarfında klinik ve radyolojik incelemeler ile 

8. Öztürk CA, Küpeli M. Erişkinlerde rastlanan doğumsal diyafram herni-
leri.  Toraks Cerrahisi Bülteni 2013;4:246-52.

9. Kardon G, Ackerman KG, McCulley DJ, et al. Congenital diaphragma-
tic hernias: from genes to mechanisms to therapies. Dis Model Mech 
2017;10:955-70. 

10. Ackerman KG, Vargas S O, Wilson JA, Jennings R W, Kozakewich HPV, 
Pober BR. Congenital diaphragmatic defects: proposal for a new clas-
sification based on observations in 234 patients. Pediatr Dev Pathol 
2012;15:265-74.

11. Baglaj M. Late-presenting congenital diaphragmatic hernia in children: a 
clinical spectrum. Pediatr Surg Int  2004;20:658-69.

12. Kline-Fath BM. Congenital diaphragmatic hernia. Pediatr Radiol 
2012;42(Suppl 1):74-90.

13. Yıldız M, İpek MŞ, Aktar F, Özyurt BM, Aygören RS. Geç bulgu veren sağ 
yerleşimli konjenital diyafragma hernisi. Selçuk Tıp Derg 2015;31:31-3.

KAYNAKLAR
1. Dongel I, Duman L, Yazkan R, Camas HE, Bulbul M. Surgical treatment 

and postoperative course of late-onset Bochdalek hernia. Respir Case 
Rep 2013;2:121-5.

2. Doyle NM, Lally KP. The CDH Study Group and advances in the clinical 
care of the patient with congenital diaphragmatic hernia. Semin Perina-
tol. 2004 ;28:174-84.

3. Doğruyol H. Çocukluk çağındaki diyafram patolojileri. Toraks Cerrahisi 
Bülteni 2013;4:230-245. (www.toraks.org.tr)

4. Serhatlıoğlu S, Özdemir H, Okçu A, Akfırat M. Diyafragma hernisi: üç 
olgu sunumu.Turgut Özal Tıp Merkezi Dergisi1997;4:99-102.

5. Kitano Y, Lally KP, Lally PA; Congenital Diaphragmatic Hernia Study 
Group. Late-presenting congenital diaphragmatic hernia. J Pediatr Surg 
2005;40:1839-43.

6. Özyurtkan MO, Kılıç M. Konjenital diyafram hernileri. Toraks Cerrahisi 
Bülteni 2012;5:279-86.

7. Ekingen G. Misdiagnosis in delayed presentation left Bochdalek hernia. 
Gazi Med J 2012;23:78-80.


