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

V' Dergide derleme yazi yayinlanmayacaktir.

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

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

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

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

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

V' Dergi, “Insan” 6gesinin icinde bulundugu tim calis-
malarda Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne uygunluk
(http://www.wma.net/e/policy/b3.htm) ilkesini kabul
eder. Bu tip calismalarin varliginda yazarlar, makalenin
GEREC VE YONTEMLER béltimtinde bu prensiplere uy-
gun olarak calismayi yaptiklarini, kurumlarinin etik ku-
rullarindan ve calismaya katilmis insanlardan “Bilgilen-
dirilmis olur” (informed consent) aldiklarini belirtmek
zorundadir.

vyazarlara aciklama

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

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

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

v Makalelerin etik kurallara uygunlugu yazarlarin so-
rumlulugundadir.

v Génderilen yazilarin kontrol ve dtizeltmeler icin pos-
ta giderleri karsiligi olarak 250.00 TL, Ttrkiye Is Ban-
kasi, Ankara Abidinpasa subesi (Sube Kodu: 4232) TGV
Saglik Malz. Ltd. Sti. 512442 Nolu TL hesabina (IBAN:
TR21 0006 4000 0014 2320 5124 42) yatirilacak ve
dekontun kopyas! yaziyla birlikte génderilecektir.

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

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



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

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

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

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

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

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

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

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

yazarlara aciklama

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

belirtiimelidir.

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

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

Ozbek E, Esrefoglu M. Tavsan ve sican duodenumunda-
ki bezlerin yapisal ve histolojik 6zellikleri. Turk J Gastro-
enterol 1999;10:126-32.

Ucten fazla yazarli makale icin;

Mungan Z, Demir K, Onuk MD, ve ark. Gastro6zofageal
reflli hastaliginin Glkemizdeki 6zellikleri. Turk J Gastro-
enterol 1999;10:101-7.

Kitap kaynagi yazim ornegi;

Pope CE Il. Anatomy and developmental anomalies.
In: Sleisenger MH, Fordtran JS, Editors. Gastrointesti-
nal disease, pathophysiology, diagnosis, management.
Section A. The esophagus, 3 rd ed. Philadelphia. Saun-
ders 1983;407-14.

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

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

gdstermesi gerekmektedir.



instructions to

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

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

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

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

v Articles should be mailed to THE TURKISH JOUR-
NAL OF ACADEMIC GASTROENTEROLOGY, Ttrk
Gastroenteroloji Vakfi, Gaziler Sokak, 22/1, 06620,
Abidinpasa, Ankara, Turkey in 3 copies. The final edited
version of the article should be submitted as softcopy
written on Word under Windows as “doc” file format
saved in a CD.

The journal do not undertake any liability for any pos-
sible losses in mail service.

V' Articles submitted to the journal should not be un-
published or under consideration for publication elsew-
here. The articles that were presented in congresses
and the abstracts of which were published may be ac-
cepted for publication in the Journal, as indicated they
were presented or published elsewhere. For the wit-
hdrawal of an article, the author should apply for the
Journal with a petition.

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

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

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

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

V' As for direct and indirect commercial relations or
financial sponsorship for the study, authors should
acknowledge either absence of such commercial links
with the commercial products, drugs, companies, ... or
should disclose to the editor the type of relationship
they have with relevant counterparts (consultation, ot-
her agreements) in the cover page of the article.

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

v As a mailing contribution of articles to be subject
to further proofreading and editing, 250,00 TL (Turkish
Liras) will be deposited to TL account of the TGV Saglik
Malz. Ltd. Sti. before Tirkiye is Bank (IBAN: TR21 0006
4000 0014 2320 5124 42) with a copy of the bank
receipt submitted in attachment of the article.

V' The title in English will be stated in the title page
without any abbreviation. The brief title of maximum 4
words will be stated under the title. On the title page,
the following information will be stated besides the tit-
le: names of the authors will be written below the title.
Footnotes will be added to the surnames of the authors
and their institutions will be explained in the footno-
tes. The address, telephone and facsimile numbers and
e-mail address of the author responsible for correpon-
dences will be stated.

V' In case there is financial support given to the study,
footnote (*) will be added to the last word of the title
and it will be explained in the footnote on the same

page.




v The abstracts of the research papers will be at most
250 words and be written in English. The articles will be
structured in parts of Background and Aims, Material
and Methods, and Results and Conclusions. The abstra-
cts will not include references, tables, images and abb-
reviations. Case reports will be supported with a short
abstract in English. The key words will be written right
below the abstract.

V' The text will be written on A4 paper (21x29.7) in
double line spacing and with 3 cm of margin from left
and right and 2 cm of margin from top and bottom. All
the pages starting from the title page will be numbered.

v Abbreviations should be avoided as much as possib-
le and should be indicated in brackets wherever they
are used. No abbreviation should be used in abstracts.
The research papers will not be more than 15 pages
and case reports will not more than 5 pages.

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

v AUTHENTIC IMAGES text will include at most 4
physical results, surgical results, surgical material, en-
doscopic, radiological or histopathological images; and
they will define a disease. It will start with a definitive
short title and no text, reference and table will be al-
lowed. In the first caption the patient will be explained
briefly. The captions will be at most 120 words and will
be written in double line spacing.

v LETTERS TO THE JOURNAL will be on the recent
publications of the THE TURKISH JOURNAL OF ACA-
DEMIC GASTROENTEROLOGY. Short case reports,
new results and methods may also be sent to this part.
The letter to the journal will not be more than 2 pages.

v Pictures, graphics and charts, will be drawn or
printed on high quality coated paper. At the back page
of the pictures, graphics and charts, the top side will be
marked with an arrow and the number and the name
of the article will be stated.

v Each table should be given in a separate page with
Arabic numerals (Table 1, Table 2, etc.) with a title as-
signed for each table, and abbreviations used in the
table should be given under the table.

v References should be indicated according to order
of appearance in the article and they will be stated in
the text in paranthesis. Double spacing will be used and
the abbreviations will be given as in the format of Index
Medicus. Relevant national publications, if any, will be
stated. The format of the references will be as follows:

For Articles with three or less authors;

Ozbek E, Esrefoglu M. Structural and histological chara-
cteristics of duodenal glands of rabbits and rats. Turk J
Gastroenterol 1999;10:126-32.

For Articles with more than three authors;

Mungan Z, Demir K, Onuk MD, et al. Gastroesophage-
al reflux characteristics in Turkey. Turk J Gastroenterol
1999;10:101-7.

Book Reference entry sample;

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

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

V' Articles that are not in compliance with the publica-
tion rules will not be taken into consideration. There-
fore the applicants of publications need to pay utmost
attention to the publication rules.
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ORIGINAL ARTICLE

Effect of eradication treatment for Helicobacter pylori on
complete blood count and inflammatory parameters

Helicobacter pylori eradikasyon tedavisinin tam kan sayimi ve inflamatuvar
parametrelere etkisi

® Recep ALANLI, ® Murat Biilent KUCUKAY

Department of Internal Diseases, Lokman Hekim University, School of Medicine, Ankara, Turkey

Background and Aims: Previously, Helicobacter pylori infection was held responsible for changes in complete blood count and inflammatory
parameters. But changes in these parameters after eradication treatment was not entirely evaluated. This study was designed to evaluate the
effect of eradication treatment for Helicobacter pylori infection on inflammatory markers and complete blood count parameters. Materials and
Method: This single center, observational study enrolled participants who came to internal medicine outpatient clinics because of dyspeptic
complaints and who were diagnosed to have Helicobacter pylori infection after endoscopic evaluation, between July 2021 and January 2022.
Participants who were tested negative for Helicobacter pylori stool antigen test eight weeks after eradication treatment were included. Complete
blood count and infammatory parameters before and after eradication treatment were compared. Results: Mean participant age was 43.84 +
12.59 years. There were significant decreases in erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein, platelet to lymphocyte ratio and neutrophile
to lymphocyte ratio after eradication. Changes in platelet counts and mean platelet volumes were insignificant. Conclusion: Erythrocyte sedi-
mentation rate, C-reactive protein, platelet to lymphocyte ratio and neutrophile to lymphocyte ratio were significantly lower after eradication for
Helicobacter pylori. These parameters may be useful, simple, available and non-invasive tests that may be used in evaluation of eradication
treatment for Helicobacter pylori.
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Giris ve Amac: Helicobacter pylori enfeksiyonunun inflamatuvar ve tam kan sayimi parametrelerinde degisikliklere neden oldugu daha
once bildirilmistir. Ancak eradikasyon tedavisi sonrasinda bu parametrelerdeki degisiklikler yeterince incelenmemistir. Bu galismanin amaci
eradikasyonun, inflamatuvar belirtecler ve tam kan sayimi parametreleri (izerine etkisinini belirlemektir. Gerec ve Yontem: Bu tek merkezli
gozlemsel galisma, Temmuz 2021 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda i¢ hastaliklari poliklinigimize dispeptik yakinmalari nedeniyle basvuran ve (st
gastrointestinal sistem endoskopisi uygulanan hastalardan Helicobacter pylori testi pozitif saptananlarla yapildi. Tedaviden 8 hafta sonra yapilan
kontrolde eradikasyonu basarili olan hastalar calismaya alindi. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi laboratuvar parametreleri kiyaslandi. Bulgular:
Hastalarin ortalama yasi 43.84 + 12.59 idi. Tedavi sonrasi, eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, trombosit lenfosit orani ve nétrofil len-
fosit orani dederlerinde anlamli azalma oldugu saptandi. Trombosit sayisi ve ortalama trombosit hacmi dederlerinde tedavi 6ncesi ve sonrasinda
farkllik bulunmadi. Sonuc: Helicobacter pylori eradikasyonu yapilan hastalarda eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, trombosit lenfosit
orani ve nétrofil lenfosit orani gibi inflamatuvar belirtegler tedavi 6ncesine goére anlamli olarak azalmaktadir. Bunlar, Helicobacter pylori enfeksi-
yonunun degderlendiriimesinde kullanilabilecek, ucuz ve invaziv olmayan paramatreler olabilir.

Anahtar kelimeler: Eritrosit sedimantasyon hizi, Helicobacter pylori, trombosit sayisi, C-reaktif protein, tam kan sayimi

INTRODUCTION

Helicobacter pylori (H. pylori) is a bacteria that population is infected with this bacteria. H. pylori
is the most frequent reason for chronic infection = may long remain asymptomatic after colonization
in human-beings. More than the half of the world in the stomach (1). H. pylori may also affect other
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organs and cause disorders (2). Chronic inflamma-
tion triggered by H. pylori was accused in patho-
genesis of these disorders (3). H. pylori stimulates
T-lymphocytes by heat shock protein production,
urease activity and its lipopolysaccharide nature.
H. pylori was previously reported to cause increas-
es in interleukin-1, interleukin-6, interleukin-8
and tumor necrosis factor-o and thus inflamma-
tion exaggerates (4). Platelet counts were reported
to be increased in inflammatory conditions. Espe-
cially in gastric mucosa, tissue injury resulting
from H. pylori infection increases platelet activa-
tion and mean platelet volume (MPV) (5).

The results of studies inspecting the association
between H. pylori infection and platelet counts are
conflicting. Studies about the patients who were
diagnosed to have H. pylori infection, reported that
the platelet counts were decreasing after eradica-
tion treatment (6,7). On the other hand, a study
inspecting healthy people who underwent health
check-ups, reported that there were no association
between H. pylori infection and platelet counts (3).

Neutrophil to lymphocyte ratio (NLR) and platelet
to lymphocyte ratio (PLR) are increasing in inflam-
mation (8). After eradication of H. pylori, C-reactive
protein (CRP), and fibrinogen levels were reported
to be decreasing (9). When compared according to
existence of H. pylori infection, there were signif-
icant differences in NLR and PLR between study
groups (5,9,10). PLR was reported to be a marker
of cardiovascular risk and it was demonstrating

platelet activation (11).

Most of the studies researching the association
between H. pylori and platelet counts and inflam-
matory markers, inspected the associations of time
of diagnosis. But the association between H. pylori
and inflammatory markers after eradication treat-
ment was not elucidated. This study was designed
to inspect the effect of eradication for H. pylori on
inflammatory markers and platelet counts.

MATERIALS and METHODS

This single center, observational, prospective
study was conducted in a university hospital with
the participants who applied to internal medicine
outpatient clinics with dyspeptic complaints and
who were evaluated by upper gastrointestinal en-
doscopy, between July 2021 and January 2022.
The patients participated in the study provided
an informed written consent regarding the study.
This study was approved by local ethic committee
(App. No: 2021/057), and was conducted in concor-
dance with Declaration of Helsinki and good clini-

cal practices directives.

Patients who were diagnosed to have H. pylo-
ri infection, who accepted to enroll in the study,
and who came to hospital 8 weeks after eradica-
tion treatment were included. Patients under 18
years of age, who had any symptoms and findings
reminding a probable infection, who got medica-
tions like steroids, non-steroidal anti-inflammato-
ry drugs and acetylsalicylic acid that could affect
platelet counts, who had hematologic, hepatic and
renal diseases were excluded. Patients who still
had positive results for H. pylori in stool antigen
test after eradication treatment were also exclud-
ed.

Upper gastrointestinal endoscopy was performed
by same gastroenterologist with Olympus GIF
Type Q150 videoendoscope (Olympus Medical Sys-
tems Corp.,Tokyo, Japan). Biopsy specimens were
obtained from mucosa of antrum, incisura angu-
laris and corpus of stomach and were inspected
under light microscopy after staining with hema-
toxylin-eosin and modified Giemsa methods by the
same pathologist. All patients had H. pylori infec-
tion were treated with triple (clarithromycine 500
mg 2x1, amoxicillin 1 gr 2x1 and lansoprazole 30
mg 2x1 per oral) eradication treatment regime.

Blood samples for complete blood counts, eryth-
rocyte sedimentation rate (ESR) and CRP were
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obtained from all participants before and 8 weeks
after eradication treatment. Eradication for H. py-
lori was confirmed with H. pylori stool antigen test
in all participants. Data of participants obtained
before and after eradication treatment were com-

pared.

Complete blood counts [neutrophil count, lympho-
cyte count, monocyte counts, platelet counts, mean
platelet volume (MPV) and hemoglobin level] were
analyzed by XN-1000 analyzer (USA). CRP levels
were analyzed by Roche Hitachi Cobas 501 analyz-
er (Switzerland). Erythrocyte sedimentation rates
were measured automatically using the Biosed
100 (Italy) device in blood sample tubes. NLR was
calculated by division of neutrophil counts to lym-
phocyte counts. PLR was calculated by division of

platelet counts to lymphocyte counts.

All data were evaluated using the statistical soft-
ware SPSS for Windows (version 25, SPSS, Ar-
monk, NY, USA). Data distributions were eval-
uated by Kolmogrov-Smirnov test. Quantitative
data were presented as mean + standard deviation
for normally distributed variables. Categorical
data were presented as frequency and percentage.
Paired samples t-test and independent samples

t-tests were used in appropriate conditions. A p

value below 0.05 was considered significant.

RESULTS
ESR, CRP, PLR and NLR were significantly lower

after eradication of H. pylori, but changes in plate-
let counts and mean platelet volumes (MPV) were
insignificant.

Mean participant age was 43.84 + 12.59 (42.25 =
14.23 in males, 44.82 + 11.55 in females). Total of
63 participants, 24 (38%) were male and 39 (%62)
were female. Study parameters of participants be-
fore and after eradication treatment for H. pylori
were shown in Table 1.

When compared to beginning of the study, there
was 1.44 + 38.58 decrease in platelet counts, 1.87 +
6.5 in CRP, -0.67 + 2.3 in ESR and 0.12 + 0.75 in-
crease in MPV values. Comparison of parameters
according to gender of participants who were erad-
icated of H. pylori infection were shown in Table
2. While hemoglobin levels before treatment were
lower in females compared to males; platelet and
ESR levels were higher than males. There were
no significant changes in platelet count, MPV and
CRP levels between males and females.

Table 1 Study parameters of participants before and after eradication treatment for H. pylori

Parameter Before Eradication After Eradication P value
Leukocyte counts (x10%L) 7.77 £2.55 7.60 £ 2.39 0.540
Neutrophil counts (x10%L) 4.85 + 2.30 433 +1.98 0.059
Lymphocyte counts (x10%L) 2.21+£0.79 240 +0.74 0.023
Platelet counts (x10%L) 279.63 +71.86 278.19 + 66.64 0.767
Monocyte counts (x10%L) 0.57 £ 0.21 0.59+0.19 0.376
Hemoglobin (g/dL) 13.69 + 1.80 13.77 £+ 1.73 0.673
Mean platelet volume (fL) 9.85+ 1.14 9.95 + 0.89 0.276
C-reactive protein (mg/dL) 5.27 +£8.20 2.57 +2.75 0.021
Erythrocyte sedimentation rate (mm/h) 13.84 + 8.21 1291+ 7.04 0.024
Neutrophil to lymphocyte ratio 2.70 £2.73 1.84 £0.84 0.013
Platelet to lymphocyte ratio 145.83 + 79.07 123.54 + 45.96 0.015
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Table 2 Comparison of parameters according to gender of participants who were eradicated for H. pylori infection

Parameter Male (n = 24) Female (n = 39) P value
Age (years) 42.25 £ 14.23 44.82 £11.55 0.436
Leukocyte counts (x10%/L) 7.58 £ 2.82 7.89 £2.40 0.650
Neutrophil counts (x10%L) 451234 5.05+2.28 0.369
Lymphocyte counts (x10%L) 2.27 +£0.83 217 £0.78 0.654
Platelet counts (x10%L) 256.54 + 73.07 293.85 +68.19 0.044
Monocyte counts (x10%L) 0.61 +0.24 0.54 +£0.19 0.193
Hemoglobin (g/dL) 14.83 + 2.05 12.99 +1.19 <0.001
Mean platelet volume (fL) 9.50 + 1.44 10.06 + 0.86 0.053
C-reactive protein (mg/dL) 3.37 +4.37 5.75 + 8.93 0.294
Erythrocyte sedimentation rate (mm/h) 9.67 + 8.44 16.63 + 6.88 0.004
Neutrophil to lymphocyte ratio (before) 222 +1.42 3.0 £3.27 0.276
Neutrophil to lymphocyte ratio (after) 1.71 +£0.78 1.91 + 0.87 0.361
Platelet to lymphocyte ratio (before) 124.59 +52.22 158.90 + 89.95 0.095
Platelet to lymphocyte ratio (after) 109.23 + 32.31 132.34 £ 51.05 0.052
Change in platelet counts -2.83 £30.95 -0.59 + 42.98 0.825
Change in mean platelet volume 0.23 = 1.09 0.05 +0.42 0.351
Change in C-reactive protein -1.16 £ 4.02 -2.31+7.66 0.498
Change in sedimentation rate -0.25 +£2.27 -0.92 £2.18 0.263

DISCUSSION

This present study evaluate the effect of eradication
treatment for H. pylori on inflammatory markers
and complete blood count parameters document-
ed that ESR, CRP, PLR and NLR values were de-
creasing. But changes in platelet counts and MPV

values were insignificant after treatment.

H. pylori may cause chronic active gastritis, atro-
phic gastritis, peptic ulcer, gastric adenocarcinoma
and gastric lymphoma in human-beings. For this
reason, eradication of H. pylori is strongly advised
to prevent development of complications (12). H.
pylori infection results in gastric injury mediated
by inflammatory mediators triggered by activated
immune system components and activated plate-
lets (13). Complete blood count parameters such
as platelet counts, MPV and calculated ratios such
as PLR and NLR may readily be used to evaluate

existence of inflammation. To assess the treatment
success for H. pylori, these parameters may be use-
ful in medical institutions where invasive diagnos-

tic tests for H. pylori are unavailable (7).

A study revealed that eradication of H. pylori re-
sulted in significant decrease in CRP levels (14).
In a study reported from Italy, ESR were report-
ed to decrease after H. pylori eradication (15).
Another study stated that PLR, as a marker of in-
flammation, and since it was found to be higher
in symptomatic patients, might be useful in differ-
entiating symptomatic and asymptomatic patients
who were infected with H. pylori. PLR was signifi-
cantly higher in patients who had positive results
for H. pylori. In addition, levels of PLR were found
to be correlated with the severity of H. pylori in-
fection. But changes after eradication treatment in
PLR was not evaluated in this study (9).
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It was reported that chronic inflammation caused
by H. pylori in gastric mucosa results in increases
in neutrophil counts and decreases in lymphocyte
counts (16). In concordance with the mentioned
study above; in present study, neutrophil counts
and NLR were found to be decreased and lympho-
cyte counts were found to be increased after H.
pylori eradication. In a study with 1289 patient
who underwent gastric endoscopy, NLR were sig-
nificantly higher in H. pylori positive patients com-
pared with H. pylori negative patients (5). Differ-
entiating from aforementioned studies, our study
revealed that ESR, CRP, PLR, and NLR values
representing the inflammation were significantly

decreased especially after eradication treatment.

Matsukawa et al. reported 294 patients who re-
ceived H. pylori eradication treatment; 243 (82.7%)
were tested negative for H. pylori after treatment.
In follow-up of these patients, platelet levels at
eighth weeks, sixth months, first, second, and third
years were all lower than the basal platelet levels
(17). In another study, Matsukawa et al. reported
that 88% of enrolled 178 patients were eradicated
of H. pylori and platelet levels were significantly
lower only in female participants eight weeks after
treatment. This was explained by increased sen-
sitiveness of females to infections compared with
males (6). A study with 17 thousand patients re-
vealed no association between H. pylori infection
and platelet counts (3). Present study, congruent-
ly, reveals no association between platelet counts
and H. pylori infection.

Topal et al. reported no association between H.
pylori and MPV (18). Another study reported by
Altin et al, revealed that changes in MPV values
were insignificant after H. pylori eradication (7).
There are some affecting factors to be taken into
consideration for measurement of MPV; delaying
of blood sample may result in increased platelet
contact with the anticoagulant, which will make

platelets to enlarge in size, temperature of medium

in which blood samples wait and factors regard-
ing measurement device may change MPV results
(19). Compatible with the studies above, our study
reports that there is no association between H. py-
lori and MPV.

There are some limitations of our study. Sample
size was relatively low, increasing study period
could be useful to enroll more participants and
increase sample size. Another point is; clarithyro-
mycine used in eradication treatment of H. pylori
has anti-inflammatory effects, besides its antibac-
terial effects. It was reported that clarithromycine
depressed interleukin-6 production, and this may
explain its anti-inflammatory effects (20). Unfor-
tunately, all patients in this presented study got
treatment regimes that contained clarithromy-
cine, thus we could not inspect anti-inflammato-
ry effects of clarithromycine. Data of participants
who were eradicated for H. pylori could not be com-
pared to data of patients who were not eradicated,
because there were no cases who rejected to have
eradication treatment for H. pylori or who could
not complete the eradication treatment, during the
study period.

In conclusion; this study documented that ESR,
CRP, PLR and NLR were significantly lower af-
ter eradication for H. pylori. Changes in platelet
counts and MPV were insignificant. These signif-
icant parameters may be useful, simple, available
and non-invasive tests that may be used in evalu-
ation of eradication treatment for H. pylori, espe-
cially in medical centers where specific H. pylori
tests are unavailable.
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OZGUN ARASTIRMA

Dispeptik hastalarda Helicobacter pylori ile duodenumun
daginik beyaz noktasal lezyonlar arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi

Evaluation of the relationship between Helicobacter pylori and duodenal scattered
white spots lesions in dyspeptic patients

® Sami EVIRGEN

istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali, istanbul

Giris ve Amac: Rutin endoskopik degerlendirmede genellikle karsilastigimiz ve intestinal lenfanjiektazi olarak degerlendirdigimiz duodenumun
daginik beyaz noktasal lezyonlarinin cogunlukla belirgin bir nedeni veya klinik karsiligi bilinmemektedir. Calismamizda daginik beyaz noktasal
lezyonlarin sikhidini, patolojik karsiligini ve Helicobacter pylori ile olan iliskisini degerlendirmeyi amagladik. Gerec¢ ve Yontem: i¢ Hastaliklar ve
Gastroenteroloji Bilim Dalimiz polikliniklerine basvuran ve ayni endoskopist tarafindan dispeptik yakinma sikayeti ile gastroskopileri uygulanan
toplam 445 hastanin endoskopi bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi. Endoskopik bulgularinda daginik beyaz noktasal lezyonlar saptanan
hastalarin antrum ve duodenal biyopsileri alinarak histolojik olarak incelendi. Bulgular: Tiim hastalarin %60’ kadin (n = 245) ve yaslari ortalamasi
47.1 yil idi. incelenen endoskopik raporlarda 39 (%8.8) hastada daginik beyaz noktasal lezyonlarin oldugu saptandi. Daginik beyaz noktasal
lezyonlar saptanan hastalarin biyopsilerinde 10 hastada (%26.3) intestinal lenfanjiektazi, 21 hastada (%55.2) kronik nonspesifik duodenit ve 7
hastada (%18.5) Giardia enfeksiyonu saptandi. Daginik beyaz noktasal lezyonlarin saptandigi hastalarin yarisinda (n = 19) Helicobacter pylori
pozitif olarak saptandi (p = 0.695). Helicobacter pylori sikhidgi patolojik olarak intestinal lenfanjiektazi saptanmis grupta da istatiksel olarak farkl
bulunmadi. Sonuc: Dispeptik yakinmalar ile gelen hastalarin gastroskopilerinde daginik beyaz noktasal lezyonlarin sikligi %8.8 olarak bulundu.
Bu hastalarin ancak dértte birinde patoloji ile konfirme intestinal lenfanjiektazi gértilmektedir. Daginik beyaz noktasal lezyonlar ve intestinal lenfan-
jiektazi saptanmasi ile Helicobacter pylori pozitifligi arasinda bir iliski saptanmamistir.

Anahtar kelimeler: Dispepsi, duodenal daginik beyaz noktasal lezyonlar, Helicobacter pylori

Background and Aims: Duodenal scattered white spot lesions, which we usually encounter and evaluate as intestinal lymphangiectasia in
routine endoscopic evaluation, are mostly unknown for a cause or clinical equivalent. In our study, we aimed to evaluate the frequency of duo-
denal scattered white spot lesions, their pathological findings and their relationship with Helicobacter pylori. Materials and Methods: A total
of 445 patients admitted to Department of Internal Medicine and Gastroenterology and underwent gastroscopy by the same endoscopist who
have dyspeptic complaints. The endoscopy findings of all patients were evaluated retrospectively. Antrum and duodenal biopsies were taken of
patients with endoscopic findings of duodenal scattered white spot lesions and histologically examined. Results: Two-thirds of the patients were
female (60%) and the mean age was 47.1 years. The examined endoscopic reports revealed that 39 (8.8%) patients had duodenal scattered
white spot lesions. The biopsies of the patients with duodenal scattered white spot lesions revealed intestinal lymphangiectasia in 10 patients
(26.3%), chronic nonspecific duodenitis in 21 patients (55.2%), and Giardia infection in 7 patients (18.5%). There were 19 (n = 19) patients with
Helicobacter pylori was found to be positive (p = 0.695). The frequency of Helicobacter pylori was also not found to be statistically different in
the pathologically intestinal lymphangiectasia group. Conclusion: The frequency of duodenal scattered white spot lesions in gastroscopies of
patients with dyspeptic complaints was found to be 8.8%. However, the confirmation of intestinal lymphangiectasia with pathology is observed in
only a quarter of these patients. The detection of duodenal scattered white spot lesions and intestinal lymphangiectasia, there is no correlation
between Helicobacter pylori positivity.

Key words: Dyspepsia, duodenal scattered white spots lesions, Helicobacter pylori
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GIRiS

Duodenumun daginik beyaz noktasal lezyon-
larimin (DBNL) belirtisi nadir olmayarak st gas-
trointestinal sistem (GIS) endoskopilerinde prok-
simal duodenumda karsilagilan bir gorintidir
(1). Daha 6nce DBNL nedenlerine yonelik yapilan
etiyolojik calismalarda Giardia enfeksiyonu, in-
testinal lenfanjiektazi (IL), kronik non-spesifik
duodenit ile iligkili olabilecegi gorilmiustir (2-5).
Beslenme sekilleri de DBNL goriinimiine neden
olabilmektedir. Mesela uzun zincirli yag asitleri
(YA) ile yogun beslenen hastalarda DBNL ve IL
gorilebilir. Bir calismada 2 ay siresince kisa ve
orta zincirli YA ile beslenmeleri 6giitlenen hasta-
larin kontrol endoskopilerinde DBNL gériiniim-
lerinde belirgin gerileme oldugu izlenmistir (6).
Ciinki bilindigi tizere kisa ve orta zincirli YA'leri
direkt lenfatik yolla degil portal sistemle emilirler.
Bu calismalarin ¢ogunda Helicobacter pylori (H.
pylori) enfeksiyonu ile endoskopide DBNL saptan-
mas1 arasindaki iligki degerlendirilmemistir. Bu
retrospektif calismamizdaki amacimiz bu iligkinin

olup olmadigini aragtirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Uciincii basamak iiniversite hastanemizin dahili-
ye ve gastroenteroloji polikliniklerine 2013 yihi
icinde (Ocak-Aralik aylar1 arasi) dispeptik yakin-
malar ile bagvuran, endoskopileri ayni1 endosko-
pist tarafindan ve ayni1 model endoskopi cihazi
(Fujinon S400, Saitama, Japonya) kullanilarak
yapilan 445 hastanin endoskopi ve patoloji rapor-
lar1 retrospektif olarak incelendi. Veriler 2014 yili
Ocak ayinda toplandi. Patolojileri; farkli ancak
GIS patolojisi iizerinde uzmanlasmis patologlar
tarafindan degerlendirildi. Tamamlanamamig en-
doskopik iglemler ¢calismaya dahil edilmedi. Tim
hastalarin rutin olarak antrum biyopsileri mevcut-
tu. Endoskopik olarak DBNL izlenen hastalardan
duodenal biyopsi alind1 (bir hastadan sadece duo-

denum biyopsisi alindi).

Istatistik
Strekli degiskenlerin bakimindan grup ortalama-
larin1  karsilagtirmada bagimsiz (independent)

T-testi

arasindaki iligkiyi belirlemede ise Ki-kare testi

kullanilmigtir. Kategorik degiskenler
hesaplanmigtir. Hesaplamalarda istatistik anlam-
lilik diizeyi (o) %5 olarak alinmis ve hesaplamalar
icin SPSS (IBM SPSS for Windows, Ver.24) istatis-
tik paket programi kullanilmigtir.

Etik Kurul

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Yerel
Etik kurulundan onay alinmigtir (onay numarasi
4098/2013).

BULGULAR

Calismamizda 445 hastanin gastroskopi bulgu-
lar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Incelenen
raporlarda 39 (%8.8) hastada duodenumda DBNL
oldugu saptandi. DBNL saptanan hastalarin yas
ortalamasi144.4 y11, DBNL saptanmayan hastalarin
47.2 y1l (p = 0.327) olarak saptandi. DBNL saptan-
an hastalarin 19’'unu erkek hastalar olusturmak-
taydi ve DBNL saptanan ve saptanmayan grup
arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel farklilik
saptanmadi (p = 0.958). DBNL olarak rapor edilen
39 hastanin 38’inden korpus, antrum ve duode-
num biyopsileri alindi. H. pylori agisindan deger-
lendirildiginde 19 hastada (%50) H. pylori pozitif
olarak saptanirken, patolojik olarak IL pozitif sap-
tanan 6 (%60) hastada H. pylori pozitiflik saptandi
ve istatistiksel olarak bir farklilik izlenmedi (p =
0.695) (Tablo 1). DBNL saptanan hastalarin his-
topatolojik incelemesinde 10 hastada (%26.3) IL,
21 hastada (%55.2) kronik nonspesifik duodenit ve
7 hastada Giardia (%18.5) enfeksiyonu saptandi
(Tablo 2).
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Dispeptik hastalarda H. pylori ve DBNL iligkisi

Tablo 1 DBNL saptanan ve saptanmayan hastalarin karsilastiriimasi

DBNL Saptananlar

n =39 (%)
Yas (yil) 44.4
Cinsiyet (E/K) 19/20 (48/52)
H. pylori (+) 19 (50)

DBNL Saptanmayanlar

n = 406 (%) p-degeri
47.2 0.327
181/225 (44/56) 0.958
247 (61) 0.695

Tablo 2 DBNL saptanan hastalarin histopatolojik bulgulari

n =38 (%)
Kronik non-spesifik duodenit 21(55.2)
intestinal lenfanjiektazi 10 (26.3)
Giardia enfeksiyonu 7 (18.5)

TARTISMA

Intestinal lenfanjiektazi (IL), duodenumda endo-
skopik goriuntii olarak 3 farkli sekilde (DBNL, yay-
gin belirgin beyazims: villus ve kii¢iik beyazimsi
nodiiler odaklar) gorilebilir. Histopatolojik olarak
IL ile en fazla predikte eden endoskopik gériiniim
DBNL’dir (7). Etiyolojisini saptamak igin duo-
denumdan o6rneklemeler yapilmali ve sonuclara
yonelik tedavi planlanmasi1 yapmak gereklidir.

Bizim calismamizda DBNL goriillme sikligi diger
calismalara benzer oranda %8.8 olarak bulundu.
Etiyolojik nedenlere baktigimizda diger ¢aligma-
lara benzer olarak DBNL izlenen hastalarin pa-
tolojilerinde en sik kronik nonspesifik duodenit,
Giardia enfeksiyonu ve IL saptandi (7-9). Biyikog-
lu (8) ve ark.nin calismasinda iist GIS endoskop-
isinde DBNL goriilen 107 hasta ¢alismaya alinmig
ve duodenal biyopsilerinde %36.4 oraninda gercek-
ten IL oldugu goriilmiis. Vakalarin %14’inde Giar-
dia, %28.1'nde kronik nonspesifik duodenit saptan-
mig. Bizim calismamizda patolojide IL saptanan
hasta orani %26.3 olarak bulundu. Bu orandaki
farkliligin nedeni bahsedilen calismadaki hasta
grubunun (endoskopisinde DBNL goriilen) bizim
calismamiza gore daha genig hasta popiilasyonu

iceriyor olmasindan olabilir. Biyikoglu ve ark. H.
pylori ile DBNL iligkisini retrospektif ¢aligma ol-
mas1 ve baz bilgilere ulagilamamasi nedeni ile
degerlendirememistir. Tas (9) ve ark. tarafindan
yapilan bir prospektif calismada DBNL saptanan
hastalarda H. pylori orani bizim ¢aligmamizla ben-
zer olarak %46.4 olarak saptanmis. Bu calismada
H. pylori eradikasyon tedavisi verildikten 3 ay
sonra kontrol endoskopileri yapildiginda istatiksel
olarak anlamli (p = 0.032) diizeyde DBNL1n kay-
boldugu veya DBNL evresinin geriledigi izlenmis.
Eradikasyon tedavisi sonras1 kontrol endoskopile-
rinde DBNL'nin sebat ettigi hastalarda ise H. py-
lori enfeksiyonunun persiste ettigi gorillmis ve H.
pylori’nin DBNL olusumuna katk: saglayabilecegi
iddia edilmis. Kurtkulagi ve ark. (10) calismasinda
retrospektif olarak 410 hasta (205 hasta endosko-
pilerinde DBNL izlenen hastalardan olugsmakta)
degerlendirmis. Calisma grubunda sadece peptik
ulser siklig1 kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlaml olacak sekilde fazla gorilmis. H. pylori
siklig1 agisindan bizim ¢alismamizdaki gibi gruplar
arasinda farklilik géozlemlenmemis. Bu calismada
bizim ¢alismamiza benzer olarak kronik nonspesi-
fik duodenit en stk DBNL ile birliktelik gosteren
patoloji olarak saptanmas.

Nishiyama ve ark. (11) benzer olarak midede
beyaz noktasal lezyonlar: tetkik ettiklerinde hip-
ergastrinemi (6zellikle potasyum yarismali asit
bloker kullananlarda) durumu ile yakin iligkili
oldugunu goézlemlemis. Bu durumun gastrin hor-
monunun paryetal hiicreler iizerindeki trofik et-

kisi ile iligkili olabilecegi tizerinde durulmus. Bi-
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zim ¢aligmamizda da benzer caligmalardaki gibi
kronik duodenit gibi hipergastrinemi sonucunda
olusabilecek bir patoloji ile DBNL'nin yakin iligkili
oldugu gosterilmistir. DBNL’nin mide veya duode-
numda goriilmesi hipergastrineminin indirekt bir
bulgusu olabilir. Bu ¢calismada da, DBNL'nin tet-
kik edildigi calismalara benzer olarak H. pylori ile
midede goriilen beyaz lezyonlar arasinda istatiksel

anlamli bir iligki izlenmemis.

Tek merkezin sonug¢larinin paylasilmasi ve retros-
pektif olmasi bizim ¢alismamizin kisith kaldig: al-
anlardir. Tarayabildigimiz ulusal ve uluslararasi
literatiir kapsaminda birebir benzer bir calismaya
rastlamadik. Bu acidan bakildiginda bu tanim-
layic1 ¢aligmanin literatiire katkisinin da yiiksek
olacag1 kanaatindeyiz.

Literature bakildiginda DBNL ile ilgili epidemiy-
olojik caligmalar kisith sayidadir. Calismamiz bu
konuda literatiire destek saglayacak niteliktedir.
Ust GIS endoskopisinde DBNL goriilmesi spesi-
fik bir hastalik belirtisi degildir. DBNL saptanan
hastalarda H. pylori enfeksiyonu sikligi %50 ve
IL siklig1 %25 oraninda saptanmaktadir. Duode-
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4098/2013).
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OZGUN ARASTIRMA

Karaciger hastaliklarinda kullanilan skorlamalar
malign-benign kolestaz ayriminda kullanilabilir mi?

Can the scoring used in liver diseases be used to differentiate malignant and benign
cholestasis?

® Yusuf Biinyamin KETENCI!, ® Ufuk AVCIOGLU?

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakaiiltesi, ‘i Hastaliklar Ana Bilim Dali, 2Gastroenteroloji Bilim Dali, Samsun

Giris ve Amac: Kronik safra yolu hastaliklar hepatositlerde bilirtibin ve karacigerden ekskrete edilen toksinlere daha uzun slire maruziyete neden olarak hepatosit
fonksiyonlarini bozmaktadir. Ayrica karacigerin primer maligniteleri gibi safra yolu malignitelerinin de fibrotik karakterde oldugunu éne siiren yayinlar vardir. Bu bilgiler
1siginda kronik ve malign safra yolu tikanikligi olusturan kolestatik hastaliklarin, akut ve benign safra yolu tikanikligi olusturan hastaliklara gore karaciger fonksiyonlarini
daha fazla bozdugu ve karaciger fibrozisini artirdig distindilebilir. Galismamizda rutin testlerle élgllebilen ve karaciger hastaliklarinda kullanilan skorlardan; R-faktér, son
dénem karaciger hastaligi modeli/sodyum, albiimin-biliribin skoru, albiimin-alkalen fosfataz orani, aspartat aminotransferaz-trombosit oran indeksi, dort faktorl temel
alan fibrozis indeksi (fibrozis-4) ve gama glutamil transpeptidaz-trombosit orani’ndan hangilerinin malign nedenli kolestaz tanisini koymakta yardimci bir yontem olarak
kullanilabileceginin arastinimasi hedeflenmistir. Gerec ve Yontem: Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Klinigi'nde Temmuz 2019 - Temmuz
2021 tarihleri arasinda obstriiktif kolestaz tanisi alan hastalarin dosyalari retrospektif olarak tarandi. Akut ve benign nedenli kolestaz tanisi alan hastalar Grup 1, kronik ve
malign nedenli kolestaz tanili hastalar Grup 2 olarak siniflandirildi. Hastalarin ilk basvuru zamanindaki laboratuvar deg@erleri kullanilarak; R-faktor, son dénem karaciger
hastaligi modeli/sodyum, albiimin-biliriibin skoru, albiimin-alkalen fosfataz orani, aspartat aminotransferaz-trombosit oran indeksi, fibrozis-4 indeksi ve gama glutamil
transpeptidaz-trombosit orani skorlari hesaplandi, tanilari ile tani anindaki skorlari arasindaki iliski degerlendirildi. Bulgular: Calismaya 116’si erkek (%57.4), 86’si kadin
(%42.6) toplam 202 hasta dahil edildi. Grup 1’de 92 (%45.5), Grup 2'de 110 (%54.5) hasta yer almaktaydi. Grup 1 ve Grup 2 arasinda demografik 6zellikler agisindan
anlamli fark gorilmedi. Grup 1°de sik gorilen hastaliklar kolanijit, koledokolitiazis ve safra gamuru ile biliyer pankreatit iken Grup 2’de ise pankreas basi karsinomuydu.
Degerlendirilen laboratuvar parametrelerinden alkalen fosfataz, total ve direkt biliriibin maligniteye isaret eden en 6nemli testlerdi (p < 0.001). Karaciger hastaligi skor-
larindan R-faktor (p < 0.001), son donem karaciger hastaligi modeli/sodyum (p < 0.001) ve albiimin-biliriibin skoru (p = 0.023) Grup 2, albtimin-alkalen fosfataz orani (p
< 0.001), aspartat aminotransferaz-trombosit oran indeksi (p < 0.001) ve fibrozis-4 indeksi (p < 0.001) Grup 1 lehine anlamliydi ancak gama glutamil transpeptidaz-trom-
bosit orani igin her iki grup arasinda anlamli fark yoktu (p = 0.242). Tani konma siirecleri icinde Grup 1°deki hastalarin nihai tanilar gogunlukla ultrasonografi ile konmakta
iken (p < 0.001), Grup 2'deki hastalar bilgisayarli tomografi ile tani almaktaydi (p < 0.001). Sonug¢: Galismamiz kronik karaciger hastaliklarinda kullanilan skorlardan
R-faktor, son dénem karaciger hastaligi modeli/sodyum ve albiimin-biliriibin skoru malign nedenli kolestatik hastaliklarin tanisinda, albiimin-alkalen fosfataz orani,
aspartat aminotransferaz-trombosit oran indeksi ve fibrozis-4 indeksinin benign nedenli kolestatik hastaliklarin tanisinda yardimci bir yontem olarak kullanilabilecegini,
gama glutamil transpeptidaz-trombosit oraninin ise bu ayinmda kullanilamayacagini géstermektedir. Bu tip 6ngériicl skorlar, anamnez ve muayene bulgulari ile birlikte
yorumlanarak hastalarin tetkik ve tedavi planlarinin daha hizli saglanmasini kolaylastirabilir.

Anahtar kelimeler: Noninvaziv fibrozis skorlari, karaciger fibrozisi, kolestaz, kolanjiokarsinoma

Background and Aims: Chronic biliary tract diseases impair hepatocyte functions by causing longer exposure to bilirubin in hepatocytes and toxins excreted from the
liver. In addition, there are publications suggesting that biliary tract malignancies, like primary malignancies of the liver, are also characterized by fibrosis. In the light of
this information, it can be thought that cholestatic diseases that cause chronic and malignant bile duct obstruction worsen liver functions and increase liver fibrosis than
diseases that cause acute and benign biliary tract obstruction. In our study, we aimed to investigate which scoring systems used in liver diseases (R-factor, the model for
end-stage liver disease-natrium, albumin-bilirubin score, alkaline phosphatase-to-platelet ratio, aspartate aminotransferase to platelet ratio index, fibrosis-4 score and
gamma-glutamyl transpeptidase-to-platelet ratio) could be used as an auxiliary method in the diagnosis of malignant cholestasis. Material and Method: The files of
patients who were diagnosed with obstructive cholestasis in Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine, Gastroenterology Clinic between July 2019 and July 2021
were reviewed retrospectively. Patients diagnosed with acute and benign cholestasis were classified as Group 1, and patients with chronic and malignant cholestasis
were classified as Group 2. Using the laboratory values of the patients at the time of first application; R-factor, the model for end-stage liver disease-natrium, albumin-bil-
irubin score, alkaline phosphatase-to-platelet ratio, aspartate aminotransferase to platelet ratio index, fibrosis-4 score and gamma-glutamyl transpeptidase-to-platelet
ratio scores were calculated, and the relationship between their diagnosis and their scores at the time of diagnosis was evaluated. Results: A total of 202 patients,
116 male (57.4%) and 86 female (42.6%), were included in the study. There were 92 (45.5%) patients in Group 1 and 110 (54.5%) patients in Group 2. There was no
significant difference between Group 1 and Group 2 in terms of demographic characteristics. Common diseases were cholangitis, choledocholithiasis, biliary sludge and
biliary pancreatitis in Group 1, and pancreatic head carcinoma in Group 2, respectively. Among the laboratory parameters, alkaline phosphatase, total and direct bilirubin
were the most important tests indicating malignancy (p < 0.001). Among the liver disease scores; R-factor (p < 0.001), the model for end-stage liver disease-natrium (p
< 0.001) and albumin-bilirubin score (p = 0.023) were significant in favor of Group 2, while alkaline phosphatase-to-platelet ratio (p < 0.001), aspartate aminotransferase
to platelet ratio index (p < 0.001) and fibrosis-4 score (p < 0.001) were significant in favor of Group 1, but there was no significant difference between the two groups in
terms of gamma-glutamyl transpeptidase-to-platelet ratio (p = 0.242). The final diagnosis of the patients in Group 1 was mostly made by ultrasonography (p < 0.001),
whereas the patients in Group 2 were diagnosed with computed tomography (p < 0.001). Conclusion: Our study showed that R-factor, the model for end-stage liver
disease-natrium and albumin-bilirubin score could be used as an auxiliary method in the diagnosis of malignant cholestatic diseases. Alkaline phosphatase-to-platelet
ratio, aspartate aminotransferase to platelet ratio index and fibrosis-4 score could be used as an auxiliary method in the diagnosis of benign cholestatic diseases. How-
ever, gamma-glutamyl transpeptidase-to-platelet ratio could not be used in this distinction. Such predictive scores could be interpreted together with the anamnesis and
examination findings, making it easier for patients to be examined and treated more quickly.

Key words: Noninvasive fibrosis scores, liver fibrosis, cholestasis, cholangiocarcinoma
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Ketenci ve ark.

GIRiS

Kolestatik hastaliklar I¢c Hastaliklari, Genel Cer-
rahi ve Acil Servis bagvurularinda énemli bir yer
arz etmektedir. Kolestatik hastaliklara sahip has-
talar bagvurularinda tamamen asemptomatik bir
klinik tablodan septik soka varincaya kadar genig
bir klinik yelpaze ile karsimiza ¢cikmaktadir. Ko-
lestatik hastaliklar safra akisinin etkilendigi lo-
kalizasyona gore intrahepatik ve ekstra hepatik,
etiyolojiye gore benign ve malign, gelisme siiresi-
ne gore ise akut ve kronik olarak siniflanabilirler.
Cogunlukla akut ve benign nedenler ile kronik ve
malign nedenler birbiriyle ortiismektedir. Ancak
primer sklerozan kolanjit (PSK) ve primer biliyer
kolanjit (PBK) gibi benign ve kronik nedenler de
mevcuttur. Bu nadir nedenler bir kenara birakil-
dig1 zaman akut-benign ve kronik-malign hasta-
liklar olarak iki temel ekstrahepatik kolestatik
hastalik grubu olusturulabilir. Calismalar goster-
mektedir ki bilirtibin ve karacigerden atilan tok-
sinlere uzun siireli maruziyet, hepatosit fonksiyon
bozukluguna ve hepatik fibrozise neden olmakta-
dir (1). Karaciger biyopsisi ve FibroScan taramala-
r1 kullanilarak yapilan ¢alismalar ise uzun sireli
kolestazin karaciger fibrozisini artirdigimi destek-
lemektedir (2).

Bu bilgiler 1s181nda calismamizda karaciger hasta-
liklarinda kullanilan ve rutin laboratuvar tetkik-
leri ve medikal kalkiilatorlerle yatak basi hesap-
lanabilen skorlamalardan, R-faktor, son dénem
karaciger hastaligi modeli/sodyum (MELD-Na),
albiimin-biliriibin skoru (ALBI), albiimin-alka-
len fosfataz orani (AAPR), aspartat aminotrans-
feraz-trombosit oran indeksi (APRI), dort faktoru
temel alan fibrozis indeksi (FIB-4) ve gama glu-
tamil transpeptidaz-trombosit oranindan (GPR)
hangilerinin benign ve malign kolestaz ayiriminda
yardimci1 bir yontem olarak kullanilabileceginin

arastirilmasi amaclanmigtir.

GEREC ve YONTEM

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Has-
Bilim Dal

Temmuz 2019-Temmuz 2021 tarihleri arasinda

tanesi Gastroenteroloji kliniginde
obstriiktif kolestaz tanisi alan hastalarin dosya-
lar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalarin ma-
lign-benign kolestaz ayrimi i¢in anamnez, radyo-
lojik goruntiillemeler, patoloji sonuglar:1 géz 6niine
alindi. Alkolik hepatit, toksik hepatit, akut viral
hepatit gibi benign intraseliler kolestatik hasta-
liklar degerlendirmeye alinmadi. Bahsi gecen ma-
ligniteler digindaki néroendokrin timor, lenfoma,
primer hepatoselliller karsinom gibi kolestaza
neden olabilecek maligniteler ¢alisma dis1 birakil-
di. Ayrica kolestatik malignitelere sahip olup da
kolestaz harici bir durum (karin agrisi, kilo kayb1
vb.) ile bagvuran ve tedavi oncesi kolestaz geligtir-
meyen hastalar, her iki grupta da degerlendirile-
bilecek kolanjit ile bagvurup sonrasinda malignite
tanisi alan hastalar, daha once belirtilen maligni-
telere sahip olup tedavi sonrasi ekstrahepatik ko-
lestaz gelistiren hastalar, PBK, PSK, dekompanze
siroz, kronik bébrek hastaligi, varfarin kullanimi
gibi fibrozis skorlarini bagka nedenlerle bozacak
hastaliklara sahip hastalar ¢alisma dig1 birakilds.

Hasta se¢imi akis semasi Sekil 1’de verilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin tani yaslari,
cinsiyetleri, ek hastaliklari, kolestaz nedeni, loka-
lizasyonu ve tanmi aldig1 goriintilleme yontemi bil-
gileri, hastaneye basvuru donemlerinde calisilan
rutin laboratuvar testlerinden aspartat aminot-
ransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
gamma glutamil transferaz (GGT), alkalen fosfa-
taz (ALP), albiimin, total biliriibin, direkt biliriibin
ve trombosit (PLT) degerleri hastane veri yonetim

sisteminden toplandi.

Calismaya dahil edilen hastalardan kolelitiazis,
kolanjit, biliyer pankreatit ve Oddi sfinkter dis-
fonksiyonu tanilarina sahip olanlar akut-benign
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Dislama Kiriterleri:

+ Benign intraselller kolestatik hastaligi olanlar

+ Kolestaza neden olabilecek infiltratif malignitesi olanlar

+ Kolestatik malignitelere sahip olup kolestaz harici bir durum ile bagvuranlar
+ Kolestatik malignitelere sahip olup tedavi 6ncesi kolestazi olmayanlar

+ Kolanijit ile basvurup sonrasinda malignite tanisi alanlar

+ Malignitesi olup tedavi sonrasi ekstrahepatik kolestaz gelistirenler

+ Skorlari bagska nedenlerle bozacak hastaliklara sahip olanlar

Toplam
696 hasta

e —m e e e e e — -

202 hasta

Calisma kriterlerini tagwanl

Sekil 1 Hasta secimi akis semasi

nedenler olarak degerlendirildi ve Grup 1 olarak
adlandirildi. Periampuller tiimor, pankreas basi
adenokarsinomu, hiler kolanjioseliiler karsinom
ve safra kesesi karsinomlu hastalar ise kronik-ma-
lign nedenler olarak degerlendirildi ve Grup 2 ola-
rak adlandirildi. Hastalarin ilk bagvuru degerleri
baz alinarak R-Faktor, MELD-Na, ALBI, AAPR,
APRI, FIB-4 ve GPR skorlar1 hesaplanda.

istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 23.0 for Win-
dows paket programi kullanildi. Tanimlayic: ista-
tistikler frekans, yiizde, ortalama (mean), stan-
dart sapma (SD) ve medyan (ortanca), %25- %75
yuzdelik degerlere karsilik geldigi noktalar ile su-
nulmustur. Iki grubun 6l¢iim degerleri arasinda-
ki farkin analizinde normal dagilim varsayiminin
saglanmadig1 durumlarda Mann-Whitney U testi,
saglandigr durumlarda ise Student-t testi kulla-
nilmis olup, karaciger hastaliklarinda kullanilan
skorlar ile malignensi arasinda iligki olup olmadig:
degerlendirildi ve 0.05ten kiiciik p degerleri ista-

tistiksel olarak anlamli kabul edildi. Skorlarinin
maligniteye isaret eden cut-off degerleri i¢in alici
isletim karakteristigi (ROC) analizi yapild1 ve gra-

fikler ile sunuldu.

Etik Kurul

Calisma icin Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan 30.09.2021 tarih ve
2021/442 sayili karari ile onay almistir. Arastirma
protokoliinde Helsinki Deklerasyon protokoliine

uyulmustur.

BULGULAR

Toplam 696 hastanin dosyas: retrospektif olarak
incelendi, calisma kriterlerini tasiyan 202 hasta
calismaya alindi. Grup 1’de 92 (%45.5), Grup 2’de
110 (%54.5) hasta yer almaktaydi. Grup 1’de kadin
Grup 2’de ise erkek hastalar cogunluktaydi. Ancak
demografik o6zellikler agisindan gruplar arasinda
anlamh fark gorilmedi. Gruplara gore hastalarin
demografik ozellikleri ve gruplar arasi1 anlamhihik
diizeyleri Tablo 1’de verilmigtir.
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Tablo 1 Grup 1 ve 2'deki hastalarin demografik 6zellikleri ve gruplar arasi anlamlilik duzeyleri

Grup 1 Grup 2 p
n=92 n=110
Yas 66.51 +9.78 65.14 +.15.81 0.469
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 42 (45.7) 74 (67.3)
Kadin 50 (54.3) 36 (32.7)
Sigara 1(1.1) 5 (4.5) 0.223
Ek hastalik
Diyabetes Mellitus 35 (38) 29 (26.3) 0.076
Hipertansiyon 28 (30.4) 31(28.2) 0.726
Koroner arter hastaligi 26 (38.3) 17 (15.5) 0.027
Hiperlipidemi 2(2.2) 1(0.9) 0.592
Ek hastalik yok 37 (40.2) 52 (47.3) 0.314

Grup 1'de kolanjit, Grup 2’de ise pankreas basi
karsinomu en sik konulan tanilardi. Gruplara gore

hastalarin tan1 dagilim grafikleri Sekil 2 ve 3’te
gosterilmigtir.

GRUP 1

Oddi sfinkter

disfonksiyonu
%2.20 \

Biliyer

pankreatit .

%27.20 Kolanjit
%42.40

Koledok
tasi camuru
%28.30

@ Kolanjit

0 Biliyer pankreatit

o Koledok tagi-camuru Oddi sfinkter disfonksiyonu

GRUP 2

Periferik intrahepatik
kolanjiokarsinom
%0.90

Safra kesesi
kolanjiokarsinomu—
%2.70

Perihiler
kolanjiokarsinom
%20.90

Pankreas basi
karsinomu
%56.40

7
Ek\strahepatik distal
kolanjiokarsinom
%19.10 /

EPankreas basi karsinomu [ Ekstrahepatik distal kolanjiokarsinom

@ Perihiler kolanjiokarsinom Safra kesesi kolanjiokarsinomu

@ Periferik intrahepatik kolanjiokarsinom

Sekil 2 Grup 1'deki hastalarin tani dagilim grafigi.

Sekil 3 Grup 2'deki hastalarin tani dagilimi grafigi.
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Laboratuvar degerlerinden ALP, total biliriibin ve
direkt biliriibin dizeyleri acisindan gruplar arasi
iligski anlamliyd1 (p < 0.001). Calismaya dahil edi-
len hastalarda medyan laboratuvar degerleri ve bu
degerlerin gruplar arasi anlamlilik diizeyleri Tab-

lo 2’de verilmistir.

Hastalar tan1 konma siirecindeki nihai goériinti-
leme yontemleri acisindan degerlendirildiginde;
ultrasonografinin Grup 1’de, bilgisayarli tomog-
rafinin ise Grup 2’de istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha sik kullanildigi saptandi (p < 0.001).
Hasta gruplarina gore nihai tan1 konma yéntemle-
ri Tablo 3’te verilmistir.

Caligsma icin kullanilan skorlardan fibrozis skorla-
rinin hi¢hiri normal dagilim géstermezken prognoz
skorlarindan ALBI ve MELD-Na skorlar1 normal
dagilim gosterdi. Degerlendirilen karaciger skor-
lar1 icinde R-Faktor, MELD-Na ve ALBI skorlari
istatistiksel olarak Grup 2 lehine anlaml iken,
AAPR skoru Grup 1 lehine anlamli sonuclar gos-
terdi. APRI ve FIB-4 skorlar1 Grup 1 lehine anlam-
I1 iken GPR skorunda ise her iki grup arasinda an-
lamlh fark gorilmedi. R-Faktor, prognostik skorlar
ve fibrozis skorlarinin hasta gruplarina gére med-
yan/ortalama degerleri ve gruplar aras1 anlamlilik
diizeyleri Tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 2 Hastalarin medyan laboratuvar degerleri ve bu degerlerin hasta gruplari arasi anlamlilik dizeyleri

Grup 1 Grup 2 p
ALT 175 U/L 171.50 U/L 0.495
(%25 - 75: 103.25 - 345.25) (%25 - 75: 95 - 300) ’
ALP 193.0 U/L 438 U/L <0.001
(%25 - 75: 145.75 - 298.75) (%25 - 75: 336 - 600) ’
GGT 458 U/L 508 U/L 0.257
(%25 - 75: 250.25 - 668.75) (%25 - 75:309 - 707.9) '
Total bilirtibin 5.05 mg/dL 11.65 mg/dL <0.001
(%25 -75: 3.7 - 7.55) (%25-75:6.9-16) ’
Direkt biliriibin 4.35 mg/dL 9.95 mg/dL <0.001
(%25-75:2.8-6.225) (%25-75:6-13.8) )
Albiimin 3.5 mg/dL 3.55 mg/dL 0.393
(%25-75:3.1-3.8) (%25 -75:3.1-3.9) ’
PLT 238 10° /uL 296 10° /uL 0.271
(%25 -75: 121 -471) (%25 - 75: 145 - 331) '
AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; ALP: Alkalen fosfataz; GGT: Gama glutamil transferaz; PLT: Trombosit.
Tablo 3 Hasta gruplarina gore nihai tani konma yontemleri
Grup 1 Grup 2 Toplam
n (%) n (%) n (%)
Ultrasonografi 54 (58.7) 21 (19.1) 75 (37.5)
Bilgisayarli tomografi 19 (20.7) 46 (42.6) 65 (32.5)
MR-MRCP 12 (13) 20 (18.5) 32 (16)
ERCP 5(5.4) 18 (16.7) 23(11.5)
EUS 2(2.2) 3(2.8) 5(2.5)

MR-MRCP: Manyetik rezonans gortintileme-manyetik rezonans kolanjiopankreatografi; ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi; EUS: Endos-

kopik ultrasonografi.
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Tablo 4 R-Faktor, prognostik skorlar ve fibrozis skorlarinin hasta gruplarina gére medyan/ortalama degerleri ve gruplar

arasi anlamlilik duzeyleri

Grup 1
R-Faktor 3.00
(%25 -75:1.00 - 5.00)
AAPR 0.17
(%25 -75:0.12 - 0.24)
ALBI -1.7963
(SD: + 0.47492
MELD-Na 14.087
(SD: + 6.56)
APRI 0.705
(%25 -75:0.45 - 1.062)
FIB-4 3.155
(%25 -75:1.89-5.23)
GPR 4.55

(%25 - 75: 2.44 - 6.868)

Grup 2 p
1.00 <0.001
(%25 - 75: 1.00 - 2.00)
0.75
0.001
(%25 - 75: 0.04 - 0.7) <
-1.62 0.023
(SD: + 0.602)
17.57 <0.001
(SD: + 4.564)
043
0.001
(%25 - 75: 0.28 - 0.8) <
2.29 <0.001
(%25 - 75: 1.53 - 3.27)
5.2315 0242

(%25 -75:2.46 - 9.53)

AAPR: Albtmin alkalin fosfataz orani; ALBI: Albtmin — biliribin skoru; MELD-Na: Son dénem karaciger hastaligi modeli/sodyum; APRI: Aspartat aminotrans-

feraz-trombosit orani indeksi; GPR: Gama glutamil transferaz-trombosit orani.

Tablo 5 Malignite saptamak icin gereken skor degerleri, sensitivite ve spesifite ylzdeleri

AUC Cut-Off
AAPR 0.816, %95 Cl 0.125
(0.758 - 0.875)
MELD-Na 0.692, %95 CI 15.50
(0.615 - 0.770)
APRI 0.816, %95 Cl 0.59
(0.758 - 0.875)
FIB-4 0.660, %95 CI 2.68
(0.584 - 0.773)
R-Faktor 0.722, %95 Cl 2.50
(0.652 - 0.791)
ALBI 0.578, %95 CI -1.7950

(0.499 - 0.656)

Sensitivite Spesifite
%78 %66
%69.1 %64.1
%66 %61.9
%61.8 %61.9
%80 %51.2
%57.3 %52.8

AAPR: Albumin alkalin fosfataz orani; MELD-Na: Son dénem karaciger hastaligi modeli/sodyum; APRI: Aspartat aminotransferaz-trombosit orani indeksi;

FIB-4: Fibrozis 4 orani; ALBI: AlbtGmin - bilirtbin skoru.

Yapilan ROC analizinde, GPR ve ALBI diizeylerin-
de anlamh kesim noktasi izlenmezken R- Faktor
en yiiksek sensitivite, AAPR en yiiksek spesifite
degerlerine sahipti. Skorlarin ROC egrileri Sekil
4’te, skorlar kullanilarak malignite saptamak igin

gerekli degerler Tablo 5’te gosterilmistir.

TARTISMA

Caligsmaya 116’s1 erkek (%57.4), 86’s1 kadin (%42.6)
toplam 202 hasta dahil edildi. Benign kolestatik
hastaliklar grubunda 92 (%45.5), malign koles-
tatik hastaliklar grubunda 110 (%54.5) hasta
yer aldi. Gruplar arasinda demografik ozellikler
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Sekil 4 Calismada degerlendirilen skorlarin ROC egrileri.

AAPR: Albtimin alkalin fosfataz orani; MELD-Na: Son dénem karaciger hastaligi modeli/sodyum; APRI: Aspartat aminotransferaz-trombosit orani indeksi; FIB-4:

Fibrozis 4 orani; ALBI: Albtimin - bilirtibin skoru.

acisindan anlamli fark goriillmedi. Degerlendirilen
laboratuvar parametrelerinden ALP, total ve di-
rekt bilirtibin maligniteye isaret eden testlerdi (p
< 0.001). Karaciger hastaligr skorlarindan R-fak-
tor (p < 0.001), MELD-Na (p < 0.001) ve ALBI (p
= 0.023) malign kolestatik hastaliklar, AAPR (p <
0.001), APRI (p < 0.001) ve FIB-4 (p < 0.001) be-
nign kolestatik hastaliklar grubu lehine anlamliy-
di. GPR’de ise her iki grup arasinda anlaml fark
yoktu (p = 0.242). Tan1 konma siirecleri icinde be-
nign kolestatik hastaliklara sahip hastalarin nihai

tanilar cogunlukla ultrasonografi ile konmakta
iken (p < 0.001), malign kolestatik hastaliklara sa-
hip hastalar bilgisayarli tomografi ile tan1 almak-
taydi (p < 0.001).

Yapilan calismalar gostermektedir ki uzamis
kolestaz, karacigerin fonksiyonel degerlendirmel-
erinde bozulmaya neden olmaktadir. Laboratuvar
verilerinin anlamh diizeyde farklilik gosterme-
sini baz alirsak, karaciger degerlendirme skor-
larinin da bu yonde sekil almasi1 beklenir. Kron-

isite ve dolayisiyla maligniteye isaret eden total
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biliriibin, direkt biliriibin ve alkalen fosfataz gibi
degerleri pozitif yonde kullanan skorlarin da ma-
ligniteye isaret etmesi, bu skorlar1 negatif yonde
kullanan skorlarin malignite acisindan ters yonde
anlamli ¢cickmasi beklenir. Ayni zamanda laboratu-
var degerlerinden, anlamli diizeyde maligniteye
isaret etmeyen degerleri kullanan skorlarin veya
anlamli degerleri hem pozitif hem negatif yonde
kullanan skorlarin da maligniteyi 6n gérme kap-
asiteleri tahmin edilemez. Prognostik skorlardan
MELD-Na skoru,
normallestirilmig oran (INR), kreatinin ve sodyu-

total biliribin, uluslararas:

mu kullanmaktadir. INR, kreatinin ve sodyum
diizeyinin malignite ile ilgisi beklenmemekte-
dir. Ancak total biliriibin yine bu skorun anlamh
olarak maligniteye isaret etmesine neden olmus-
tur. ALBI skoru total biliriibin gibi maligniteye
isaret etme konusunda giiclii bir yontemi pozitif
yonde kullanirken, albiimini negatif yonde kul-
landigindan maligniteye isaret etmesi sasirtic ol-
mamigtir. AAPR (albiimin-alkalen fosfataz) skoru,
ALP gibi giicli malignite gostergelerinden birini
negatif yonde, albiimini ise pozitif yonde kullan-
makta ve bu nedenle akut hastalik lehine anlam-
Ii gorilmektedir. Kolestatik veya hepatoselliiler
hasar ayriminda kullanilan ve 2nin altindaki
degerlerde kolestaz lehine yorumlanan R-faktor;
calismamizda 2.5 cut-off degerlerinde %80 sensiti-
vite ve %51.2 spesifite ile malign kolestaz gosteri-
yordu. Bu durum kronik kolestatik hasara eslik
eden hepatoselliiler hasarin varlig ile agiklanabil-
ir. ROC analizleri goz oniine alindiginda, AAPR,
MELD-Na, APRI, FIB-4, R-faktor degerleri anlam-
1 cut-off degerleri sundu. Egri altinda kalan alan-
lara bakildiginda sadece AAPR skorunun 0.8in
ustiinde oldugu digerlerinin < 0.7 oldugu goriilme-
ktedir. Bu durum AAPR skorunun 0.125 cut-off
degerinin tizerinde benign kolestatik hastaliklari
on gormede giicli bir test olduguna ve diger skor-
larin tanisal degerinin sinirhi olduguna isaret et-
mektedir. ALBI ise maligniteye isaret etmesine

ragmen anlamh bir kesim noktasi géstermedi.

Uzamis kolestazin ve biliyer malignitelerin hepa-
tik fibrozisi arttirdig1 birgok ¢aligsma ile giindeme
getirilmis ve bu anlamda molekiiler testlerden
goriuntillemeye bircok caligsma yapilmig olmasi-
na ragmen rutin laboratuvar testleri ile kolay
bir ayrim modeli gelistiren ¢aligsmalar ¢ok azdir.
Francesca Saffioti ve ark. tarafindan yapilan ¢ok
merkezli bir ¢calismada, hepatik fibrozisi degerlen-
dirmede kullanilan gelistirilmis karaciger fibrozu
(ELF-enhanced liver fibrosis) skorunun kolanji-
okarsinomlu hastalarda PSK’den bagimsiz ola-
rak artis gosterdigi bildirilmis ve PSK tanisi ile
takipli hastalarda kolanjiokarsinom taramasinin
bu testle yapilmasi 6nerilmistir (3). ELF skoru-
nun hesaplanmasinda, hepatik matriks meta-
bolizmasini degerlendiren hyaltronik asit (HA),
doku metalloproteinaz inhibitoria-1 (TIMP-1), tip
3 prokollajen polipeptit (PIIINP) kullanilir (4).
Ancak bu calismada, yazarlar fibrozis skorunun
ilerlemis hastaliga sekonder mi yiiksek ciktigi
yoksa bizzat kolanjiokarsinomun etkisi yliziinden
mi yiksek ciktigi konusunda emin olamamislar
ve bu konuda kolanjiokarsinomun dezmoplastik
bir dogasinin oldugunu belirten Sirica ve Gores’in
derlemesine atifta bulunmuslardir (5). Bu derle-
mede ise alfa-diiz kas aktin pozitif kanser iligkili
fibroblastlarin aktivasyonu ile tiretimi artan eks-
traseliiler matriks proteinlerin, proinvaziv biiyi-
me faktorlerinin ve sitokinlerin, matriks modifiye
edici enzimlerinin kolanjiokarsinomun dezmoplas-
tik reaksiyonunda dramatik bir roli oldugu ve bu
reaksiyonun ise artmig malign davranis paterni-
ne ve terapotik dirence neden oldugu belirtilmis-
tir (6). Kolestazin fibrotik karakteri goriintilleme
yontemleri ile de degerlendirilmis ve bu acidan
FibroScan elastografi 6nemli bulunmustur (7).
FibroScan elastografi 6lcimi ile kolestaz arasin-
daki iligkiyi degerlendiren Millonig ve ark. ekstra-
hepatik kolestaz ile bagvuran hastalarda yaptig
calismada islem oncesi ve islem sonrasi FibroScan

ol¢timlerini takip etmis, islem sonrasi fibrozis sko-
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runun geriledigini ve bilirtibin diististintin fibrozis
skorunda azalma ile yiuksek diizeyde korele oldu-
gunu saptamiglardir (2). Yakin zamanda Kubo ve
ark. tarafindan yapilan prospektif bir ¢alismada,
hastalarin FibroScan elastografi ve Virtual Tou-
ch Quantification (VTQ) ile degerlendirmesinde
biliyer drenaj sonrasi 7. giinde karaciger fibrozis
goriuntiilerinde ve skorlarinda gerileme izlendigi-
ni belirtmiglerdir. Ayn1 zamanda bu skorlarin to-
tal bilirtibin, prokollajen-III-peptid ve hyaliironik
asit diizeyleri ile korelasyonunu saptamislardir
(8). Yashima ve ark. 2009 yilinda karaciger fibro-
zisi ve obstriiktif sarilik arasindaki iligkiyi Fibro-
Scan elastografi ile degerlendirmek icin yaptiklar:
calismada daha biiyik bir grup ile calisarak yine
bu korelasyonu ortaya koymus ve obstriiksiyonu
ortadan kaldiric1 girisim sonrasi elastisite ol¢iim
degerlerinin anlamli diizeyde geriledigini goster-
miglerdir (9). Bu calismalarin sonuclar: Fibroscan
elastografi ¢l¢iimlerinin kolestaz durumunda o6l-
cim yapilan doku bélgesindeki aktif enflamasyon
ve ddemden etkilenerek hatali yiiksek cikabilece-
gini digstndirmektedir. G. Tag ve ark.nin 2015
yilinda yaptiklar: bir hayvan deneyinde, 40 erkek
rat tizerinde safra yolu ligasyonu igslemi uygulan-
mis ve ratlar baslangic, progresyon ve uzun dénem
sonuclar olarak tic ayr1 donemde incelenerek de-
neklere iglem sonrasi ikinci ve iciinci haftalarda
acik biyopsiler yapilmistir. Bu deneyde genelde is-
lem sonrasi 2. giinde deneklerin cildinde ikter go-
rilmiis. 10. giinde perisintiizoidal fibrozis, 20. giin-
de periportal fibrozisin gelismis oldugu gozlenmis.
Fibrogenez boyunca alfa-diiz kas aktin tiretiminin
arttigi, hiicreleraras1 matriksin arttigi, artmis vi-
mentin tretiminin fibroblast ve myofibroblastlar:
indikledigi gozlenmis (10). Calismamizdaki akut
(benign) ve kronik (malign) obstriiktif sarilig: olan
hastalar arasinda hastaneye bagvuru déneminde
bakilan laboratuvar degerlerine gére hesaplanan
fibrozis skorlar1 ayri ayr1 degerlendirildiginde;
APRI ve FIB-4; akut (benign) hastalik lehine an-

lamliyken GPR’de iki grup arasinda anlaml fark-
lilik bulunmadi. Bu durum fibrozis skorlarinin
malignite lehine anlamli laboratuvar degerlerini
negatif yonde kullanmasi veya hi¢ kullanmamasi
ile agiklanabilir. Fibrozis skorlarinin hesaplanma-
s1 icin kullanilan laboratuvar degerlerinin hasta
basvuru dénemine ait olmasi ve obstriikksiyon ¢6-
ziildiikten sonra tekrar hesaplanmamasi ise ¢alig-
mamizin eksikliklerinden birisidir.

Bircok malign hastalikta tani aninda timor be-
lirteci olarak bilinen biyokimyasal testler bulun-
maktadir. Bu belirtecler genelde bahsedilen kanser
hiicreleri tarafindan tretildikleri i¢in malignensi
durumunda serumdaki seviyesi yilikselmektedir.
Kolanjiokarsinomda karbonhidrat antijeni 19-9
(CA 19-9) kullanilmas1 da bu duruma bir 6rnektir.
Tumor belirtecleri cogu zaman o hiicrelere spesifik
ciktilar olmadiklari i¢in siklikla yalanc: pozitiflige

de neden olmaktadar.

Bu yiizden her ne kadar bu malign hastaliklar ile
yiiksek iligkide olsalar da tani1 ve tarama amach
kullanilamamaktadir. Ozellikle malign kolestaz
ile iligskisi bulunan CA 19-9 testi icin yalanci
pozitifliginin yliksek olmas1 nedeniyle tiimor tara-
masinda kullanilamayacagina dair bir¢ok ¢aligma
bulunmaktadir. Diger timor belirteglerinde old-
ugu gibi CA 19-9 diizeyi malign nedenli kolestatik
hastaliklar i¢in tani ac¢isindan yonlendirici olsa da
tiumor hiicrelerine spesifik olmadiklarindan bir¢ok
benign durumda da serum diizeylerinde yiikseklik
goriilebilmektedir. Kolestazli hastalarda yapilan
bir calismada, CA 19-9 degerinin benign tanil
hastalarin %61’inde, malign tanili hastalarin ise
%86’s1inda yiksek ¢iktigi ve her iki hasta grubunda
da basarili biliyer drenaj sonrasi belirgin bir sekil-
de distugi gosterilmistir. Ayrica drenaj sonrasi
90 U/ml tizerinde kalan CA 19-9 diizeylerinin ma-
lign kolestaz1 gostermesi acisindan énemli oldugu
gorilmiustir (11). Ancak biliyer hamartom (Von
Meyenburg hastaligi) gibi benign malformasyon-
larda bile yillar siren CA 19-9 yiiksekligi saptan-

akademik.tgv.org.tr

n



e

Ketenci ve ark.

mis olgu sunumlari da mevcuttur (12). Benign ve
malign kolestazin ayriminda yeterli duyarlihiga
sahip olmamasi ve rutin laboratuvar tetkikleri
arasinda olmamasi1 nedeniyle calismamizda CA

19-9 seviyeleri degerlendirmeye alinmamigtir.

Calismamizda, malign nedenlere bagli kolestaz
tanis1 alan hastalara belirgin sekilde farklh
gorintileme yontemleriile nihai tan1 konuldugunu
gozlemledik. Akut-benign nedenli hastalar daha
cok ultrasonografi gibi non-invaziv ucuz ve hizh
bir yontemle tani alip tedavi yontemine gecilirken,
kronik-malign nedenli kolestaz tanis1 alan hasta-
lara basamak yontemi ile birkac¢ goriintileme yon-
temi sonunda asil tanis1 konmakta idi. Bu nedenle
hastalarin heniiz laboratuvar asamasinda iken
dogru goriintileme yontemlerine yonlendirilmesi-
nin tani agisindan daha hizli ve disiik maliyetli

olacag asikardir.
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Elastografik fibroz ve steatozun klinik, demografik ve
laboratuvar belirleyicileri

Demographic, clinical and laboratory predictors of hepatic steatosis and fibrosis by
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Giris ve Amac: Viral hepatitler tim diinyada en 6nemli karaciger hastaligi nedeni olma 6zelligini siirdiirmektedir. Bunun yaninda alkolik ve nonalkolik
karaciger hastaliklarina da artan siklikta rastlanmaktadir. Obezite ve diyabet sikligi ile alkol tiiketimindeki artiglar, bu faktérlerin dniimiizdeki yillarda kronik
karaciger hastaliklarn etiyolojisinde daha 6nemli olacagini disiindiirmektedir. Karaciger fibrozisi ve sonucunda gelisen siroz, kronik karaciger hastaliginin
baslica morbidite ve mortalite sebebidir. Calismada elastografi ile elde edilen fibrozis ve steatozis sonuglarinin biyokimyasal ve antropometrik parametrelerle
olan iligkisinin incelenmesi amaglandi. Gerec ve Yontem: Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi'ne bagvuran ve
elastografi yapilan 50 hasta ¢alismaya danhil edildi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri ve beden kitle indeksi ile elastografik steatoz ve fibrozis skorlar
arasindaki iliski degerlendirildi. Elastografi kontrollii atentiasyon parametresi degerleri Li'nin skalasi baz alinarak S0-S3 arasinda; fibrozis/elastisite degerleri
ise Petroff'un skalasi baz alinarak FO-F4 arasinda siniflandinldi. Bulgular: Calismaya dahil edilen 50 hastanin 26’si erkek, 24’ kadindi. Ortalama yas 49.9
+ 13.4 yildi. Viicut kitle indeksi i¢in ortanca deger 29.4 kg/m? olarak saptandi. En sik eslik eden hastaliklar hipertansiyon (n = 19, %38), diyabetes mellitus (n
=19, %38), hiperlipidemi (n = 11, %22) ve hipotiroidi (n = 7, %14) idi. Hastalarin transient elastografi ile élgilen fibrozis skorlari; FO-1 %84 (n = 42), F2 %4 (n
=2), F3 %4 (n =2 ve F4 %8 (n = 4); elastografi kontrollii atentiasyon parametresi degerleri ise SO %61.2 (n = 30), S1 %2 (n=1), S2 %10.2 (n = 5), S3 %6.1
(n=3), S4 %20.4 (n = 10) seklinde idi. Steatoz derecesi = S2 olanlarda viicut kitle indeksi ve trigliserit dlizeyi anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). Fibrozis
diizeyi = F2 olanlarda total kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein, alanin aminotransferaz ve gama glutamil transpeptidaz degerleri anlamli olarak yiiksekti
(p < 0.05). Alici islem karakteristikleri egrisi kullanilarak yapilan analiz sonucunda steatoz derecesi 2 S2 varligini 6ngérdiren viicut kitle indeksi degerinin
29.6 kg/m? oldugu saptanmistir (%73.7 duyarlilik, %65.5 6zgullik, egrinin altinda kalan: 0.808, %95 giiven araligi: 0.687-0.028). Sonuc: Elastografik olarak
karaciger steatoz ve fibrozisinin belirlenmesi, hastalarin rutin takiplerinde klinik durumu, prognozu ve tedavi cevabinin degerlendiriimesi agisindan faydali ve
etkin bir ydntemdir. Ekonomik nedenlerle uygulanamadigi durumlarda noninvaziv testlerin kullanimi ihmal edilimemelidir.

Anahtar kelimeler: Nonalkolik yagh karaciger hastalig, fibrozis, steatozis, transient elastografi, elastografi kontrollii ateniiasyon pa-
rametresi, CAP

Background and Aims: Viral hepatitis continues to be the most important cause of liver disease all over the world. In addition, alcoholic and non-alcoholic
liver diseases are also encountered with increasing frequency. The prevalence of obesity and diabetes and the increase in alcohol consumption suggest
that these factors will be more important in the etiology of chronic liver diseases in the coming years. Liver fibrosis and associated cirrhosis are the main
causes of morbidity and mortality in chronic liver disease. In our study, we aimed to examine the relationship between fibrosis and steatosis results obtained
by elastography and biochemical and anthropometric parameters. Materials and Method: Fifty patients who applied to Karadeniz Technical University
Medical Faculty Hospital Gastroenterology Clinic and underwent elastography were included in the study. The relationship between the patients’ biochemical
parameters and body mass index, and elastographic steatosis and fibrosis scores were evaluated. Elastography controlled attenuation parameter values are
between S0 and S3 based on the scale of Li; fibrosis/elasticity values were classified between FO-F4 based on Petroff’s scale. Results: Of the 50 patients
included in the study, 26 were male and 24 were female. The mean age was 49.9 + 13.4 years. The median value for body mass index was 29.4 kg/m?.
The most common comorbidities were hypertension (n = 19, 38%), diabetes mellitus (n = 19, 38%), hyperlipidemia (n = 11, 22%) and hypothyroidism (n =
7, 14%). Fibrosis scores of patients measured by transient elastography; FO-1 was 84% (n = 42), F2 4% (n = 2), F3 4% (n = 2), and F4 8% (n = 4). Elastog-
raphy controlled attenuation parameter values are S0 61.2% (n = 30), S12% (n = 1), S2 10.2% (n = 5), S2-3 6.1% (n = 3), S4 20.4% (n = 10). In those with
a degree of steatosis 2 S2; body mass index and triglyceride levels were significantly higher (p < 0.05). Total cholesterol, high density lipoprotein, alanine
aminotransferase and gamma glutamyl transferase values were significantly higher in patients with fibrosis level 2 F2 (p < 0.05). As a result of the analysis
using the receiver operating characteristic curve, the body mass index value predicting the presence of steatosis degree = S2 was found to be 29.6 kg/
m? (73.7% sensitivity, 65.5% specificity, under the curve: 0.808, 95% confidence interval: 0.687-0.028). Conclusion: Elastographic determination of liver
steatosis and fibrosis is a useful and effective method in the routine follow-up of patients, in terms of evaluating the clinical status, prognosis and treatment
response. The use of non-invasive tests based on biochemical parameters should not be neglected in cases where device-dependent noninvasive tests
cannot be applied for economic reasons.

Key words: Non-alcoholic fatty liver disease, fibrosis, steatosis, transient elastography, elastography controlled attenuation parameter, CAP
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Nonalkolik yagh karaciger hastaligi (NAFLD),
diinya genelinde yaklagik %25 civarindaki preva-
lansi ile kronik karaciger hastaliginin 6nde gelen
sebeplerinden biridir. NAFLD1n iki temel alt gru-
bu bulunmaktadir; karacigerde inflamasyonun es-
lik etmedigi izole steatoz (NAFL) ve inflamasyon
ile balonlagmanin gorildigi nonalkolik steatohe-
patit (NASH). NASH, fibrozise dogru ilerleyerek
siroz ve hepatoselliller karsinom (HSK) riskini
artirmaktadir (1). NAFLD, metabolik sendromun
hepatik yansimasi gibi goriiliir ve siklikla obezite,
diyabetes mellitus (DM) ve kardiyovaskiiler has-
taliklar ile birliktelik gosterir (2-5). NASH tanisi
histolojik bir tanidir, karaciger biyopsisi ile dog-
rulanan olgular disinda kullanilmamalidir. Ik
tanmimlandigindan beri nonalkolik yagh karaciger
(NAFL) ve nonalkolik steatohepatit (NASH) sek-
linde degerlendirilen bu hastalik spektrumunun
metabolik bozukluklarla yakin iligkisinin goste-
rilmesi ile NAFLD taniminin yeni bakis acisi ile
ele alinmasi gerekliligi ortaya ¢ikmistir. 2020 yili
icinde 22 farkh tilkeden konu ile ilgilenen bir grup
uzmanin gorus birligiyle NAFLD isminin “Metabo-
lik Hastalik Iliskili Yagl Karaciger Hastalig1 (Me-
tabolic Associated Fatty Liver Disease, MAFLD)”
olarak degistirilmesi Onerilmistir (6,7). Bununla
birlikte NAFLD teriminin MAFLD ile degistiril-
mesi konusunda giinimiizde hentiz fikir birligi
olusmamigtir. Bu nedenle bu ¢aligmada da mevcut
terminoloji tercih edilmigtir (7,8).

Karaciger biyopsisi, hepatik steatozun siddetinin
belirlenmesinde ve fibrozisin evrelemesinde altin
standart olarak kabul edilmektedir. Invaziv ve ma-
liyetli bir islemdir. Biyopsinin agri, kanama, enfek-
siyon gibi c¢esitli komplikasyonlar1 bulunmaktadir
ve NASH tanis1 konulabilecek hasta sayis1 ¢cok faz-
la oldugu icin pratik bir yontem olarak kabul edil-
memektedir. Biyopsi yapilmadan 6nce noninvaziv
yontemlerle hastalarin degerlendirilmesi, steato-
zis/fibrozis tespit edilme olasilig1 yiiksek olan has-
talarda gereksiz biyopsileri 6nleyecektir.

Biyokimyasal belirtecler ve viicut kitle indeksi
(VKI) bazli noninvaziv yoéntemler arasinda fibro-
zis skorlamasi icin FIB-4, steatozis icin de hepa-
tik steatozis indeks (HSI) gibi skorlama sistemleri
siklikla kullanilmaktadir.

Transient elastografi (TE) ise karaciger sertligi-
ni (fibrozis) ve kontrollii ateniiasyon parametresi
(CAP) ile hepatik yag birikimini (steatozis) yiik-
sek dogrulukta degerlendirebilen noninvaziv bir
goriintuleme yontemidir. Avrupa ve Amerika Ka-
raciger Aragstirmalar1 Dernekleri NAFLD diisiunii-
len hastalarda karaciger fibrozisini belirlemede
Fibroscan® ile gerceklestirilen transient elastog-

rafi kullanimini 6nermektedir (9,10).

Bu calismada TE yapilan hastalarda fibrozis ve
steatozis siklig1 ve bu degerlerin biyokimyasal ve
antropometrik parametrelerle olan iligkisinin/be-

lirleyiciliklerinin incelenmesi amacglanda.

GEREC ve YONTEM
Calisma Dizayni

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Has-
tanesi Gastroenteroloji Klinigi'ne 2021 yilinda
bagvuran hastalardan elastografi yapilan 50 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin biyokimyasal
parametreleri [glukoz, total kolesterol, trigliserit,
yiksek dereceli lipoprotein (HDL), diisiik dereceli
lipoprotein (LDL), alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamil
transpeptidaz (GGT), trombosit] (Tablo 1), kronik
hastaliklar1 ve viicut kitle indeksi (VKI) ile elas-
tografik steatoz ve fibrozis iligkisi degerlendirildi.

Onemli derecede alkol tiiketimi (kadinlar icin =
20 g/giin ve erkekler i¢in = 40 g/giin), otoimmiin
hepatit ve diger metabolik karaciger hastaliklar:
(hemokromatoz veya Wilson hastaligi gibi) olan
hastalar calisma dis1 birakildi. VKI, kilogram (kg)
cinsinden agirligin, metre cinsinden boyun karesi-

ne (m?) boliinmesiyle hesaplanda.
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Elastografi ve karacigeri degerlendirme

Tablo 1 Elastografi 6ncesindeki laboratuvar degerleri

Degisken Degisken

Glukoz (mg/dL), medyan (igr) 103 (52) Total kolesterol, mean + SD 201.76 + 48.89
ALT (U/L), medyan (igr) 24 (18) HDL, mean + SD 50.1 £ 9.1
AST (U/L), medyan (igr) 23 (9) LDL, mean + SD 123.44 + 37.65
GGT (U/L), medyan (igr) 26 (20) Trigliserit, medyan (iqr) 110 (120)
Trombosit (ul), medyan (igr) 259 (87)

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gamma glutamil transferaz, HDL: Y(ksek dereceli lipoprotein, LDL: Dusuk dereceli

lipoprotein.

Steatoz 6l¢iimii metre basina desibel (dB/m) sek-
linde ifade edilen CAP yontemi ile fibrozisin be-
lirlenmesi ise kilopaskal (kPa) olarak ifade edi-
len TE ile yapildi. Fibrozis ve steatoz él¢ctimlerin
tumi Fibroscan® 530 Echosens cihaz ile yapilda.
Olciimler hasta dorsal dekiibitis pozisyonda sag
kolu maksimum abdiiksiyonda yatarken, elastog-
rafi probu interkostal araliktan (orta aksiller hat-
tan, 9-11. interkostal bosluk arasindan) karacige-
rin sag lobu tizerine yerlestirilerek alindi. En az
10 gecerli dlciime sahip ve IQR/ortanca karaciger
sertligi oran1 < %30 olan hastalar calismaya alin-
di. Kullanilan prob (M veya XL), FibroScan® ma-
kinesindeki otomatik tavsiye yazilimi ile secildi.
Elastografi CAP degerleri Petroffun skalas1 baz
alinarak S0-S3 arasinda (11), elastisite (fibrozis)
degerleri ise Eddowes’in skalas1 baz alinarak FO-
F4 arasinda siniflandirildi (12).

Fibrozisin noninvaziv degerlendirilmesinde kulla-
nilan FIB-4; ALT, AST, platelet ve yasa gore “(yas
(ytl) x AST (U/L)) !/ (platelet (10°/L) x ALT
(U/L)” formiiliine gore, steatozisin degerlendiril-
mesinde kullanilan hepatik steatozis index (HSI)
ise “8 x ALT/AST + VKI + 2 (cinsiyeti kadin ise)
+ 2 (DM tanast var ise)” formiiliine gore hesap-
landi. Fibrozisin ve steatozun noninvaziv olarak
Fib-4 ve HSI ile degerlendirilmesinde literatiirde
bildirilen cut-off degerleri kullanildi (13,14).

Bu calisma Helsinki Bildirgesi ilkelerine gore ta-

sarlanmis ve ylritilmistir. Karadeniz Teknik

Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu (Say1 No:
24237859-160) tarafindan onaylanmigtir.

istatiksel Analiz

Istatistiksel sitnamalarda SPSS Windows version
22 programi kullanilmigtir. Stirekli degiskenler
normal dagilim acisindan histogram, Q-Q grafigi
ve degisken sayisina gére Shaphiro-Wilk veya Kol-
mogorov-Smirnov testleri ile degerlendirilmistir.
Stuirekli degiskenlerden normal dagilim gosteren-
ler tim arastirma boyunca ortalama + standart
deviasyon olarak sunulmus, iki grubun karsilas-
tirllmasinda bagimsiz-degiskenler t testi kulla-
milmigtir. Diger siirekli degiskenler ise ortanca
(ceyrekler acikligl) degerler ile sunulmus, grup-
larin kargilagtirilmasinda parametrik olmayan
Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. Kategorik
degiskenler ise frekans ve yiizde olarak sunulmus,
gruplarin karsilasgtirilmasinda Pearson Ki-kare
testi veya Fischer’in kesin olasilik testi kullanil-
mistir. Yizde 95 giiven araliginda p degerinin 0.05
ve altinda oldugu sinamalar istatistiksel olarak
anlaml kabul edilmigtir.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 50 hastanin %52’si (n = 26)
erkek, %481 (n = 24) kadindi. Ortalama yag 49.64
+ 1.87 yil idi. Cinsiyetler arasinda yas acisindan
anlaml farklilik saptanmadi (p = 0.877). Ortanca
VKI 29.4 kg/m? idi. Kadin hastalarin VKI’si er-
keklere gore anlaml olarak daha yiiksek idi (p <
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0.001, erkek cinsiyet i¢in ortanca 27.8 kg/m?, kadin
cinsiyet i¢in ortanca 34.3 kg/m?) (Tablo 2).

Tablo 2 Hastalarin cinsiyet, yas ve VKI dagilimi

Degisken

Erkek/Kadin, n (%) 26 (52) /24 (48)

Yas, mean + SD, yil 49.64 + 1.87
Erkek 4992 + 13.33
Kadin 39.33 + 13.49

VKI, medyan (iqgr), kg/m? 29.4 (7.5)
Erkek 27.8(3.3)
Kadin 34.3(9.8)

VKI: Viicut kitle indeksi

En sik eglik eden sistemik hastaliklar hipertan-
siyon (HT) %38 (n = 19), diyabetes mellitus (DM)
%38 (n = 19) ve hiperlipidemi %22 (n = 11) idi (Tab-
lo 3).

Tablo 3 Eslik eden sistemik hastaliklar

Sistemik hastalik n (%)
Hipertansiyon 19 (38)
Diyabetes Mellitus 19 (38)
Hiperlipidemi 11(22)
Hipotiroidi 7(14)
Kronik hepatit B 5(10)
Koroner arter hastaligi 4 (8)
Astim 2(4)
inflamatuvar barsak hastalig 2 (4)
Primer sklerozan kolanjit 2 (4)
Behcet Hastalig 1(2)
Takayasu arteriti 1(2)
Myelodisplastik sendrom 1(2)

Tablo 4 Elastografik steatoz ve fibrozis degerleri

Elastografik CAP degeri ortalama 273.02 + 58.58
dB/m idi. Cinsiyetler arasinda CAP degerleri ara-
sinda anlamh fark saptanmadi (p = 0.42). Ortan-
ca kPa degeri 5.3 (2.1) idi. Erkeklerde kPa degeri
anlaml olarak yiiksekti (p = 0.015) (Erkekler i¢in
ortanca 5.8 Kpa, kadinlar icin 4.8 Kpa) (Tablo 4).

Hastalarin %84’tinde (n = 42) F1, %8’sinde (n
= 4) F4, %4 inde (n = 2) F2, %4 inde (n = 2) F3
fibrozis saptandi. Hastalarin %62’sinde (n = 31)
steatozis saptanmazken (S0), %20’sinde (n = 10)
S4, %10unda (n = 5) S3, %6’sinda (n = 3) S2-3 ve
%2’sinde (n = 1) S1 steatozis saptandi.

S2 ve {izeri steatozis saptanan hastalarda VKI ve
trigliserit anlaml olarak yiiksekti (sirasiyla p <
0.001, p = 0.049). ROC egrisi kullanilarak yapilan
analiz sonucu hastalarda S2 ve tizeri steatoz var-
ligin1 6n gordiiren VKI degerinin %73.7 duyarhilik
ve %67.7 ozgillik ile 29.6 kg/m2 oldugu saptand:
(egrinin altinda kalan: 0.820, %95 giiven araligi:
0.706 — 0.066) (Sekil 1).

Elastografik olarak S1 ve tizeri steatoz olan ve
olmayan hastalarda ALT, AST ve GGT dizeyleri
arasinda istatistiksel acidan anlaml fark izlenme-
di (p > 0.05).

Elastografik olarak F2 ve tizeri olan hastalarda
HDL, GGT ve ALT diizeyleri anlaml olarak yiik-
sek bulunurken, total kolesterol anlamli olarak
disiikta (Tablo 5).

Olgularin ortanca Fib-4 skoru 0.93 (0,42) iken,
erkek cinsiyette Fib-4 skoru anlamli olarak daha
yiksekti (p = 0.022). F2 ve tusti olanlarda Fib-
4 skorunda anlamli farklilik bulunmazken (p =
0.130), F3 ve tisti olanlarda Fib-4 skoru anlam-

Degisken Timu
Steatoz CAP dB/m, mean + SD 273.02 £ 58.58
Fibrozis kPa, medyan (iqr) 5.3(2.1)

Erkek Kadin p
265.31 +65.17 280 +£49.75 0.42
5.8 (2.6) 4.8 (2.4) 0.015
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Sekil 1 Steatoz 2 ve tizeri olan hastalarda VKI ROC egrisi

I olarak daha yiiksekti (p = 0.012). Hastalarin
44’tinde anlamh fibrozis cut-off degeri olan Fib-4
skoru < 1.45 iken, 3 hastada > 1.45 idi.

Kronik hastaliklar (HT, DM, KAH) ile steatoz/
fibrozis arasinda istatiksel olarak anlaml fark

saptanmamigtir (p > 0.05).

Fibroscan ile belirlenen steatoz oranlari; beklene-
cegi sekilde VKI > 30 kg/m? olan 28 hastada (%56),

VKI =< 30 kg/m? 22 hastaya (%44) nazaran anlaml
olarak daha yiiksek oranda tespit edildi (p = 0.009).

Buna karsihk VKine gore gruplandirildiginda
elastografik olarak fibrozis skorunun = F2 olma-
sinda ve Fib-4 skorlarinda anlamli farklilhik sap-
tanmadi (p > 0.05).

Ortalama hepatik steatozis indeks (HSI) 43.26 +
7.66 idi. HSI hesaplanan 46 hastanin %82.6’sinda
(n = 38) HSI > 36 idi. Elastrografik olarak Petroff
skalasina gore steatoz (S1, S2, S3) olan hastalarda
HSI anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.001). HSI
> 36 olan hastalar HSI < 36 olan hastalar ile ki-
yaslandiginda ortalama CAP skoru anlaml olarak
daha yiiksek idi (sirasiyla 271 dB/m, 219 dB/m, p
=0.002).

TARTISMA

Giintimizde NASH tanisinda altin standart kara-
ciger biyopsisidir. Biyopsinin invaziv bir yontem
olmasi, pratik olmamasi ve komplikasyonlar:1 ol-
masi1 nedeniyle sinirlamalar1 mevcuttur (15). TE,
noninvaziv olarak steatoz ve fibrozis él¢iimlerinin
gerceklestirilebilmesi nedeniyle 6n plana ¢ikmak-
tadir (16,17).

DeFilippis ve arkadaslarinin yaptigi bir calis-
mada hipertrigliseridemi ne kadar fazla ise ste-

Tablo 5 Fibrozis 2 ve lzeri olan hastalarda laboratuvar bulgulari

Degisken <F2
Glukoz (mg/dL), medyan (igr) 102 (50)
ALT (U/L), medyan (igr) 23 (16)
AST (U/L), medyan (igr) 22 (8)
GGT (U/L), medyan (iqr) 25 (19)
Trombosit (ul), medyan (iqr) 262 (80)

Total kolesterol (mg/dL), mean + SD
HDL (mg/dL), mean + SD 51.17 £9.36
LDL (mg/dL), mean + SD

Trigliserit (mg/dL), medyan (iqr) 1M11(117)

208.11 + 46.06

128.17 £ 35.99

>F2 P
134 (53) 0.404
35(18) 0.038
27.5(11) 0.065
35 (43) 0.05
237.5(303) 0.6
164.67 + 52.56 0.013
43.83 +3.48 0.004
95.83 +28.28 0.051
111.5(149) 0.414

ALT: Alanin aminotransferaz, AST. Aspartat aminotransferaz, GGT: Gamma glutamil transferaz, HDL: Yuksek dereceli lipoprotein, LDL: Dustk dereceli

lipoprotein.
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atozun da o oranda siddetli oldugu gosterilmis-
tir (18).
steatozlu hastalarda total kolesterol, trigliserit

Chi-Cervera ve arkadaslar: ise hepatik

ve LDL diizeylerinin anlamh olarak daha yiiksek
oldugunu gostermistir (19). Bu calismada S2 ve
uzeri steatoz saptanan hastalarda trigliserit an-
lamli olarak yiiksek iken (p = 0.049), LDL ve total
kolesterol diizeylerinde anlamli farklilik izlenme-
di (p > 0.05).

AST ve ALT, hepatoseliiler hasarin gostergesi ola-
rak yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. NASH’da
belirgin hepatik fibrozis ve siroz varliginda AST
daha belirgin olmak tizere transaminaz yiiksekli-
gi izlenir (20). Calismamizda F2 ve tizeri fibrozisi
olan hastalarda AST diizeylerinde anlamli farkli-
Lk izlenmezken, GGT ve ALT diizeyleri anlamlh
olarak yiiksekti (sirasiyla p = 0.05, p = 0.038).

Belirgin karaciger fibrozisi olan hastalarda he-
patosit kaybinin karacigerin lipoprotein ve trig-
liserit metabolizmasini bozmas1 nedeniyle serum
lipid diizeyleri diisiik olabilmektedir. Chi-Cervera
ve arkadaglar1 da belirgin karaciger fibrozisi olan
hastalarda total kolesterol, trigliserit ve LDL dii-
zeylerini diisik bulmustur (19). Calismada fibro-
zisi F2 ve tizeri olan hastalarda, F2 altinda olanla-
ra nazaran HDL dizeyleri anlamh olarak yiiksek
iken (p = 0.004), total kolesterol diizeyi de diisiuk
bulunmustur (p = 0.013). LDL ve trigliserit diizey-
lerinde anlamh farklilik izlenmemigtir (p > 0.05).
Bu durum olgu sayisinin azligi ve hastalarin hi-
perlipidemi icin ila¢ kullanimi vb. yonlerden hete-

rojen olmasi ile aciklanabilir.
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OZGUN ARASTIRMA

Karaciger biyopsisi endikasyonlarinda ve histopatolojik
tanilarda yillar icindeki degisim: 7 yilhik tek merkez
deneyimi

Change in liver biopsy indications and histopathological diagnoses over the years:
A 7-year single-center experience

® Nilay DANIS!, ® Fulya GUNSAR?, ® Funda YILMAZ3, ® Deniz NART?,
® Ilker TURANZ?, ® Zeki KARASU?, ® Galip ERSOZ2,
® Ahmet Omer OZUTEMIZ2, ® Ulus Salih AKARCA?2

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, 'i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali, izmir

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, 2ig Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali, *Tibbi Patoloji Anabilim Dali, izmir

Giris ve Amac: Bu galismanin amaci 7 yil boyunca ayni merkezde karaciger biyopsisi yapilan hastalarin tanilarini ortaya koymak ve Fibroscan®
kullanima girdikten sonra karaciger biyopsisi yapilma endikasyonlarinda bir degisiklik olup olmadigini arastirmaktir. Gere¢ ve Yontem: Haziran
2014 - Aralik 2020 tarihleri arasinda tek bir merkezde perkitan olarak yapilmis olan karaciger biyopsileri retrospektif olarak taranmistir. Bulgular:
Toplam 1783 hastaya karaciger biyopsisi yapilmistir. Bu hastalarin yas ortalamasi 48.7 + 14.4 olup ortanca yas 50’dir. Hastalarin 996’si kadin
(%55.9); 787'si erkektir (%44.1). En fazla karaciger biyopsisi yapilan hastalik hepatit B viriis enfeksiyonu (n: 400) olurken bunu non-alkolik yagh
karaciger hastaligi (n: 298) izlemektedir. Karaciger biyopsisi yapilan tiim biyopsi hastalarinin; 2014 yilinda %31.8’ini hepatit B virtisi; %11.1’ini
non-alkolik yagl karaciger hastalidi; %5'ini hepatit C virlisii; %18.4’Uinu etiyolojisi net olarak ortaya konulamayan hastaliklar; %3.1’ini otoimmuin
hepatit olustururken, 2020 yilinda bu oranlar sirasiyla hepatit B viruisi i¢in %17.1; non-alkolik yagh karaciger hastaligi icin %23.7; hepatit C viruist
icin %0; etiyolojisi bilinmeyen bilinmeyen hastaliklar i¢in %6.6; otoimmiin hepatit icin %11.8 bulunmustur. Sonuc: Tek bir merkezin 7 yillik verisine
gore, karaciger biyopsisi yapilma endikasyonlari ve histopatolojik tanilar icinde hepatit B virlisii ve hepatit C virlisii sayisal ve oransal giderek
azalmakta, non-alkolik yagll karaciger hastaligi sayisal ve oransal olarak artmakta, bilinmeyen etiyolojiler sayisal ve oransal olarak azalmakta,
otoimmiin hepatit ise sayisal olarak artmayip oransal olarak artmaktadir.

Anahtar kelimeler: Perkitan karaciger biyopsisi, HBV, HCV, NAFLD, otoimmin hepatit

Background and Aims: This study aimed to reveal the diagnoses of patients who underwent liver biopsy in the same center for 7 years and
to investigate whether there is a change in the indications for liver biopsy after using FibroScan®. Materials and Methods: Liver biopsies
performed percutaneously in a single center between June 2014 and December 2020 were retrospectively reviewed. Results: A total of 1783
patients underwent percutaneous liver biopsy. The mean age of these patients was 48.7 + 14.4 years, and the median age was 50 years. Of these
patients, 996 (55.9%) were females, and 787 (44.1%) were males. Hepatitis B virus infection (n = 400) is the most common liver biopsy disease,
followed by non-alcoholic fatty liver disease (n = 298). In 2014, 31.8% of all patients who underwent liver biopsy were diagnosed with hepatitis B
virus infection, 11.1% with non-alcoholic fatty liver disease, 5% with hepatitis C virus infection, 3.1% with autoimmune hepatitis, and 18.4% with
diseases whose etiology could not be revealed. In 2020, these rates were 17.1% for hepatitis B virus, 23.7% for non-alcoholic fatty liver disease,
0% for hepatitis C virus, 11.8% for autoimmune hepatitis, and 6.6% for indefinite etiology. Conclusions: The 7-year data from a single center re-
vealed that hepatitis B virus and hepatitis C virus cases decreased numerically and proportionally in liver biopsy indications and histopathological
diagnoses, non-alcoholic fatty liver disease increased numerically and proportionally, unknown etiologies decreased numerically and proportion-
ally, and autoimmune hepatitis increased proportionally but stable numerically.

Key words: Percutaneous liver biopsy, HBV, HCV, NAFLD, autoimmune hepatitis
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Karacider biyopsisi endikasyonlarindaki degisim

GIRiS

Perkiitan karaciger biyopsisi giinimiizde kronik
karaciger hastaliklarinin evrelenmesi, tedavi en-
dikasyonlarinin belirlenmesi, tedavi yanitinin de-
gerlendirilmesinde, ayrica akut karaciger hasari-
nin etiyolojisinde kullanilmaya devam edilen bir
yontemdir. Bunun diginda sebebi belirlenemeyen
karaciger fonksiyon bozukluklar, karacigerde
yer kaplayan olusumlar, sistemik hastaliklarin
karaciger tutulumlar1 da karaciger biyopsisinin
kullanildigr endikasyonlardir. Ancak girigimsel
bir yontem olmasi1 nedeniyle kanama, agri, safra
peritoniti, pnomotoraks, hemotoraks, bakteriye-
mi, sepsis gibi riskleri de bulunmaktadir (1). En
sik komplikasyonu agri, en 6nemli komplikasyonu
ciddi kanamadir. Hastaneye yatis, yasamsal bul-
gularda bozulma, kan transfiizyonu, radyolojik
olarak gosterilmis intraperitoneal kanama, ciddi
kanama olarak adlandirilmaktadir. Boyle bir ka-
nama farkl serilerde 2500 ile 10000 biyopside bir
gorilmektedir (2). Ayrica 10000’de 1- 12000’de 1
oraninda mortalite riski bildirilmektedir (1). Bu
komplikasyon risklerinden o6tiira 6zellikle tekrar-
layan biyopsi gereken hastaliklarin izleminde gi-
risimsel olmayan serum parametreleri ve goriintii-
leme yontemleri aragtirilmigtir. Bu yontemlerden
en ¢ok kabul goren en ¢ok bilgi birikimi olanlardan

bir tanesi transient elastografidir (FibroScan®).

Fibroscan®, yumusak dokularin elastisitesini sa-
yisal olarak olcen bir cihazdir. Ilgili dokuda fibro-
zis ve dokunun sertligi arttik¢a cihaz ile 6lciilen
deger artmaktadir. Fibroscan® ile sertligi olgiilen
karaciger hacminin karaciger biyopsisi ile alina-
bilen dokunun 100 kat1 biiytikliikkte oldugu bildi-
rilmektedir. Dolayisiyla bu yontemin karaciger
parankimini daha iyi yansittig: ileri siirtilmekte-
dir. Fibroscan® uygulamasi sadece birkac¢ dakika
stiren agrisiz bir yontemdir (3).

Erigkinlerde genel olarak yas ve cinsiyetin dl¢giime
etkisinin olmadig1 kabul edilmektedir (4). Ancak

arada fark oldugunu bildiren ¢aligmalar da mev-

cuttur. Avrupa’da saghiklh kigilerde normal tran-
sient elastografi degeri erkeklerde 5.81 + 1.54
[aralik, 3.8-8.0] kPa; kadinlarda 5.23 + 1.59 [ara-
lik, 3.3-7.8] kPa bulunmustur (5). Asya’da iki fark-
Ii calismada saglikl kigilerde normal degerler 2.0-
7.1 ve 3.9-5.3 kPa araliginda tespit edilmistir (6,7).

Kronik karaciger hastaliklar1 arasinda viral he-
patitler (hepatit B enfeksiyonu, hepatit C enfek-
siyonu, hepatit D enfeksiyonu), non alkolik ste-
atohepatit (NASH), otoimmiin hepatit, primer
biliyer kolanjit, primer sklerozan kolanjit, overlap
sendromlar, Wilson hastaligi bulunmaktadir (8).
Bu hastaliklarda elastografi ile saptanan normal
degerler birbirinden minimal farkhiliklar géster-
mektedir. Avrupa Karaciger Arastirmalar1 Derne-
gi (EASL) kilavuzuna gore normal alanin aminot-
ransferaz (ALT) degerine sahip olan kronik HBV
hastalarinda kabul edilen esik deger 9 kPa’dir (9).
Kronik hepatit C’si olan 327 hastada elastografi-
nin siir degeri (cut-off ) 8.7 kPa kabul edildiginde
belirgin fibrozis ve 14.5 kPa kabul edildiginde ise
siroz tanisini dogru olarak koyabildigi gosterilmis-
tir (10). NASH icin boyle bir esik deger belirlenme-
si daha zor olmaktadir. Ege Universitesi Gastro-
enteroloji Bilim Dali’'nda Fibroscan® Haziran 2014
yilinda kullanima girmistir. Bu calismanin amaci
7 yil boyunca aynm1 merkezde karaciger biyopsisi
yapilan hastalarin tanilarinmi ortaya koymak ve
Fibroscan® kullanimina girdikten sonra karaciger
yapilma endikasyonlarinda bir degisiklik olup ol-
madigim arastirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Haziran 2014-Aralik 2020 tarihleri arasinda tek
bir merkezde perkiitan olarak yapilmis olan kara-
ciger biyopsileri retrospektif olarak taranmigtir.

Karaciger biyopsisi yapilmadan 6nce tim hasta-
lara yapilacak islem ve olasi komplikasyonlari
igslem yapan hekim tarafindan anlatilmakta, has-
talardan iglem ile ilgili aydinlatilmis yazili onam
alinmaktadir. Islem oncesi hastalarin hemogram,
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koagiilasyon parametrelerine bakilmig, eger de-
gerler biyopsi i¢in uygun degilse trombosit igin
100 000 10%L iistii, uluslararas: normallestirilmig
oran (INR) icin 1.5 alt1 hedeflenecek sekilde uygun
replasmanlar yapildiktan sonra biyopsi gercekles-
tirilmigtir.

Biyopsi oncesi ultrason ile biyopsi yapilacak yer
isaretlenmis, %1 lidokain ile lokal anestezi uygu-
landiktan sonra 17-gauge Menghini tipi karaciger
biyopsi ignesi (Hepafix®, B. Braun Melsungen AG
34209 Melsungen, Almanya) kullanilarak daha
once isaretlenmig olan interkostal araliktan girile-
rek biyopsi tamamlanmistir. Hastalar en az 4 saat
klinikte izlenmis, vital takipleri yapilmistir. Eger
komplikasyon ac¢isindan stipheli bir durum s6z ko-
nusu ise Gastroenteroloji servisine yatirilarak en
az 24 saat takipleri yapilmigtir. Hastalarin dogum
tarihi, cinsiyeti, patolojik tanilari, yapilma nede-
ni kronik bir karaciger hastalig: ise histolojik ak-
tivasyon indeksi (grade), fibrozis derecesi (stage),
karaciger biyopsisinin yapilma yili kaydedilmis-
tir. Hastalarin tanilari: hepatit B virtiisi (HBV),
hepatit C viriisii (HCV), otoimmiin hepatit (OIH),
primer biliyer kolanjit (PBK), non-alkolik yagh
karaciger hastaligi (NAFLD), malign lezyon, over-
lap sendromu, normal karaciger dokusu, yetersiz
karaciger biyopsisi, diger nedenler, etiyolojinin
belirsiz oldugu durumlar, birden fazla etiyolojinin
bir arada oldugu durumlar, nodiiler rejeneratif
hiperplazi olarak kaydedilmistir. Diger nedenler
arasinda Wilson hastaligi, hemokromatozis, gra-
niilomatoz hepatit, graft versus host hastaligi, vas-
kiiler patolojiler, Dubin-Johnson sendromu, toksik
hepatit, tikayic1 biliyer patolojiler, akut ve kronik
rejeksiyonlar, primer sklerozan kolanjit, otoim-
miin kolanjit, konjenital hepatik fibroz, vanishing

bile duct sendromu bulunmaktadir.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS programi (version 22.0,
SPSS Inc., Chicago, IL) kullamilarak yapilmigtir.

Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi
Kolmogorov—Smirnov ve Shapiro—Wilk testleri ile
analiz edilmistir. Normal dagilim gosteren veri
icin ortalama ve standart sapma analiz edilirken,
normal dagilim géstermeyen veri igin ortanca, mi-

nimum ve maksimum degerleri hesaplanmistir.

Etik Kurul

1964 Helsinki bildirgesinde ve sonrasindaki de-
gisikliklerinde belirtildigi {tizere, calismamizda
tim yontemler ulusal aragtirma komitesinin etik
standartlarina uygun olarak yurutulmistir. Etik
kurul onam1 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu'ndan 4 Mart 2021 de
Katilan

hastalardan bilgilendirilmis olur formu alinmigtir.

21-3T/62 karar numarasi ile alinmigtir.

BULGULAR

Haziran 2014 - Aralik 2020 tarihleri arasinda top-
lam 1783 hastaya karaciger biyopsisi yapilmistir.
Bu hastalarin yas ortalamasi 48.7 + 14.4 olup or-
tanca yas 50’dir. Hastalarin 996’s1 kadin (%55.9);
787’si erkektir (%44.1). En fazla karaciger biyop-
sisi yapilan hastalik HBV (n = 400) olurken bunu
NAFLD (n = 298) izlemektedir. HBV nedeniyle
karaciger biyopsisi yapilan hastalarin %58.51 (n
= 234) erkek iken, OIH’de bu oran %25.2’ye (n =
26), PBK’'de %15.1%e (n = 16), NAFLD’de %39.6’ya
(n = 118) diismektedir. Tanilarin cinsiyetlere gore
dagilimi Tablo 1’de verilmisgtir. HBV nedeniyle ka-
raciger biyopsisi yapilan hastalarin yag ortalama-
s144.7 + 12.9; HCV’de ortalama yas 58.6 = 12.19;
OIH’de 47.14 + 15.63; PBK'de 52.24 + 11.9; NAF-
LD’de ise 49.69 + 13.21 bulunmustur. Karaciger
biyopsisi yapilan hastalarin etiyolojiye gore yas or-
talamalar: ve ortancalar: Tablo 2’de sunulmustur.
Yillara gore karaciger biyopsi endikasyonu ve his-

topatolojiye gore etiyolojik nedenlere bakildiginda
HBV; 2014 yilinda yapilan biyopsilerin %31.8’ini
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(n = 83) olustururken bu oran yillar gectikce azal-
mig; 2019°da yapilan biyopsilerin %15.9unu (n
= 38), 2020’de %17.1’'ini (n = 13) olusturmustur.
HCV nedeniyle karaciger biyopsisi yapilan hasta-
lar 2014 yilinda ttim biyopsi hastalarinin %5’ini (n
= 13) olustururken, bu oran 2016 yilinda %10.8 (n
= 33) olmus;2019 yilinda %0.8’e (n = 2) diismustir.
OIH nedeniyle karaciger biyopsisi yapilan hasta-

Tablo 1 Tanilara gére cinsiyetlerin dagilimi

lar; 2014 yilinda tiim hastalarin %3.1’i (n = 8) iken
bu oran 2017 yilinda %7 (n = 22), 2018 yilinda %4.8
(n = 5), 2019 yilinda %9.2 (n = 22), 2020 yilinda
%11.8 (n = 9) olmustur. NAFLD nedeniyle karaci-
ger biyopsisi yapilan hastalar tiim biyopsi hastala-
rinin 2014 yilinda %11.1°i (n = 29) iken bu oran yil-
lar iginde giderek artmig, 2019 yilinda %21.8% (n =
52), 2020 yilinda ise %23.7’ye (n = 18) ulagmistir.

Cinsiyet
Kadin Erkek ol
HBV Hasta sayisl 166 234 400
Yizde (%) %41.5 %58.5 %100.0
HCV Hasta sayisi 50 46 96
Yuzde (%) %52.1 %47.9 %100.0
OIH Hasta sayisi 77 26 103
Yizde (%) %74.8 %25.2 %100.0
PBK Hasta sayisi 90 16 106
Yizde (%) %84.9 %15.1 %100.0
NAFLD Hasta sayisi 180 118 298
Yizde (%) %60.4 %39.6 %100.0
Etiyoloji bilinmiyor Hasta sayisi 107 97 204
Yizde (%) %52.5 %47.5 %100.0
Diger Hasta sayisl 158 136 294
Yizde (%) %53.7 %46.3 %100.0
Malign Hasta sayisi 27 48 75
Yizde (%) %36.0 %64.0 %100.0
Overlap sendromu Hasta sayisi 53 9 62
Yizde (%) %85.5 %14.5 %100.0
Normal Hasta sayisi 39 17 56
Yizde (%) %69.6 %30.4 %100.0
Yetersiz Hasta sayisi 12 11 23
Yizde (%) %52.2 %47.8 %100.0
Birden fazla etiyoloji Hasta sayisi 31 25 56
Yuzde (%) %55.4 %44.6 %100.0
Nodiiler rejeneratif hiperplazi Hasta sayisi 6 4 10
Yizde (%) %60.0 %40.0 %100.0
Toplam Hasta sayisi 996 787 1783
Yuzde (%) %55.9 %44.1 %100.0

HBV: Hepatit B virst, HCV: Hepatit C viriisti, OIH: Otoimmin hepatit, PBK: Primer biliyer kolanjit, NAFLD: Non-alkolik yagl karaciger hastaligi, SD: Standart

sapma.
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Tablo 2 Tanilara gore yas ortalamalari

Yas
Nedeni overl Birden
Tani HBV | HCv | OiH | PBK |NAFLD| 9" | Diger | Malign| “V"3P | Normal | Yetersiz | Fazla NRH
Bilinmeyen Sendromu . "
Etiyoloji
Hasta 400 | 96 | 103 106 | 298 204 294 75 62 56 23 56 10
sayisi (n)
ortalama | 4470 5862 4714 5224 4969 4675 4755 60.93 5082 3941 5044 53.57 | 48.90
(I|)+SD + + + + + + + + + + + + +
yi = 12.90 © 1219 1563 119 1321 15.00 1536 11.18 13.5 13.10 | 13.28 1243 14.98
z::::‘niig/") 45 60 49 | 52 52 48 49 64 53 39 54 54 525
maksimum) |(18/83) (24/84) (18/83) (23/79) (18/78)  (16/80)  (14/98) (32/85) ~(18/83) (17/66) (20/69) =~ (25/81)  (19/74)

HBV: Hepatit B virtist, HCV: Hepatit C virtisti, OIH: Otoimmun hepatit, PBK: Primer biliyer kolanjit, NAFLD: Non alkolik yagl karaciger hastaligi, NRH: Noduler
rejeneratif hiperplazi, SD: Standart sapma.

Hem konulan endikasyon hem de histopatolojik in-

celeme sonucunda etiyolojisi ortaya konulamayan
hasta grubu 2014 yilinda tiim biyopsi hastalarinin
%18.4’tint (n = 48) olustururken, bu oran 2020 y1-

linda %6.6’ya (n = 5) diismistir. Karaciger biyopsi
endikasyonlarindaki degisiklik Tablo 3’te, biyopsi
endikasyonlardaki degisiklik ve en sik nedenler

Figiir ’de sunulmustur.

100

90 -

80

%

2014

2015

2018 201

2016 2017

Yillar

9 2020

OR (Tani=1; Tani=2; Tani=3; Tani=5; TanI=6)

Tani
HBV
HCV
OIH

ECEEE

NAFLD
Etiyoloji bilinmiyor

Figuir 1 En sik karaciger bi-
yopsi endikasyonlarinin yillar

icindeki degisimi.

HBV: Hepatit B virtst, HCV: Hepatit C virtisti, OIH: Otoimmun hepatit, NAFLD: Non alkolik yagl karaciger hastaligi.
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Tablo 3 Karaciger biyopsisi endikasyonlarinda yillar icindeki degisim

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 Toplam
HBV Hasta sayisi (n) 83 72 79 62 53 38 13 400
Yilici (%) 31.8 26.3 25.8 19.7 16.9 15.9 17.1 22.4
HCV Hasta sayisi (n) 13 11 33 20 17 2 0 96
Yilici (%) 5.0 4.0 10.8 6.4 5.4 0.8 0.0 54
OiH Hasta sayisi (n) 8 14 13 22 15 22 9 103
Yilici (%) 3.1 5.1 4.2 7.0 4.8 9.2 11.8 5.8
PBK Hasta sayisi (n) 16 13 17 19 23 13 5 106
Yilici (%) 6.1 4.7 5.6 6.1 7.3 54 6.6 5.9
NAFLD Hasta sayisi (n) 29 39 41 58 61 52 18 298
Yilici (%) 1M1 14.2 13.4 18.5 19.5 21.8 23.7 16.76
Etiyoloji bilinmiyor Hasta sayisi (n) 48 44 38 29 22 18 5 204
Yil ici (%) 18.4 16.1 12.4 9.2 7.0 7.5 6.6 11.4
Diger Hasta sayisi (n) 32 46 46 50 53 48 19 294
Yilici (%) 12.3 16.8 15.0 15.9 16.9 20.1 25.0 16.5
Malign Hasta sayisi (n) 13 17 14 5 12 13 1 75
Yilici (%) 5.0 6.2 4.6 1.6 3.8 54 1.3 4.2
Overlap Hasta sayisi (n) 13 7 8 13 12 8 1 62
Yilici (%) 5.0 2.6 2.6 4.1 3.8 3.3 1.3 3.5
Normal Hasta sayisi (n) 2 6 11 9 17 10 1 56
Yilici (%) 0.8 2.2 3.6 2.9 5.4 4.2 1.3 3.1
Yetersiz Hasta sayisi (n) 3 4 6 4 4 2 0 23
Yil ici (%) 1.1 1.5 2.0 1.3 1.3 0.8 0.0 1.3
Birden fazla etiyoloji  Hasta sayisi (n) 1 1 0 22 18 11 3 56
Yilici (%) 0.4 0.4 0.0 7.0 5.8 4.6 3.9 3.1
NRH Hasta sayisi (n) 0 0 0 1 6 2 1 10
Yilici (%) 0.0 0.0 0.0 0.3 1.9 0.8 1.3 0.6
Toplam Hasta sayisi (n) 261 274 306 314 313 239 76 1783
Yilici (%) 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0

HBV: Hepatit B virtisti; HCV: Hepatit C virtisti; OiH: Otoimmin hepatit; PBK: Primer biliyer kolanjit; NAFLD: Non alkolik yagh karaciger hastaligi; NRH: Noduler

rejeneratif hiperplazi; SD: Standart sapma.

TARTISMA

Karaciger biyopsisi halen pek cok karaciger has-
taliginin tanisinda, tedavi baglangici karari ver-
mede, tedavi yamiti belirlemede kullanilan bir
yontemdir. Girigsimsel bir iglem olmasi, pek c¢ok
komplikasyonu olabilmesi, ancak daha da 6nemlisi
bazi hastaliklarin karacigeri iiniform tutmamas:

nedeniyle o6rnekleme hatalarinin olabilmesi, ka-

raciger dokusunun ancak 1/50000’ini 6rneklemesi,
degerlendiren histopatologlar arasinda farkliliklar
olabilmesi nedeniyle girisimsel olmayan test ve go-
riintiileme araclar1 da devreye girmeye basglamig-
tir. Ancak biyopsinin aksine bu yontemler fibrozis
derecesini gosterememekte, sadece ileri fibrozis
ile erken evre fibrozisi ayirabilmektedir (11). Bu
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nedenle pek ¢ok hastalik tanisinda karaciger bi-
yopsisi 6nemini korumaktadir. Bunda ilkelerin
geri 6deme kosullar1 da énemli rol oynamaktadir.
Ulkemizin Saglik Uygulama Tebligi'ne gore HBV
hastalarina tedavi baglamak icin histolojik aktivi-
te skorunun = 6/18 ve/veya fibrozis skorunun = 2/6
olmasi istenmektedir (12). Calismamizda en cok
biyopsi yapilan hastaligin HBV (n = 400/ %22.4) ol-
dugu goriillmektedir. Bu verinin bu geri 6deme ko-
sullari ile dogrudan iligkili oldugu distintilmiistiir.
Ancak HBV nedeniyle biyopsi yapilan hastalarin
oranlar1 yillar gectikgce azalmis, bu oran 2014 yi-
linda %31.8 iken 2019 ve 2020 yilinda %16-17 ara-
ligina dismiistir. Bu durum kullanimimiza giren
Fibroscan®’in yol gosterici olmasina, ileri fibrozis
ile erken evre fibrozisi ayirmada oldukga iyi olma-
sina baglanmigtir. Hatta Fibroscan®in, kronik
HBV’de, ileri fibrozisi erken evre fibrozisten ayir-
mada tanisal dogrulugun en iyi oldugu girisim-
sel olmayan araclardan biri oldugu bilinmektedir
(9). Bu nedenle Fibroscan®de klinigin deneyimi
arttikca biyopsi oranlarinin diismesi sasirtici de-
gildir. Ayrica hepatit B yilizey antijen (Hbs Ag)
pozitifligi seroprevalans1 Tiirkiye’de 2000 yilin-
da %12.3 iken, 2010 yilinda %5’e gerilemis, 2015
yilinda ise %4 bulunmustur (13,14). Bu dusiiste,
1998’den beri tiim yenidoganlarin ticretsiz olarak
HBV’ye kars1 asilanmasi, 2013 yi1linda ise HBV’ye
kars1 bagisiklama oraninin %97’ye ¢ikmasi etkili
gibi gérinmektedir (14). HBV nedeniyle karaciger
biyopsisi yapilma oraninin diigmesi HBV nede-
niyle bagvurularin azalmasi sebebiyle de olabilir.
Yine ¢alismamizda HBV nedeniyle biyopsi yapilan
hastalarin %58.5’inin erkek, yas ortalamalarinin
da 44.7 £ 12.9 oldugu gorilmustiir. Bu veriler yine
ulkemizden yayinlanmis 5460 gonilli ile yapil-
mis bir seroprevalans calismasi1 olan TURHEP
calismasina benzerdir. TURHEP calismasinda da
HbsAg pozitif bulunanlarin %59.1’'inin erkek, yas
ortalamasinin 42.8 + 14.5 oldugu bulunmustur

(14). Yine ayn1 calismada anti HCV pozitif olan-

larin %63.4’u kadin, yas ortalamasi1 48.5 + 16 bu-
lunmus, yapilan c¢ok degiskenli analizde 50 yasg
uzeri olmak anti-HCV pozitifliginin tek belirleyi-
cisi olarak saptanmigtir. Bizim calismamizda da
HCV pozitifligi nedeniyle biyopsi yapilanlarin yag
ortalamasinin HBV nedeniyle yapilanlardan daha
biyik ve daha c¢ok kadin oldugu saptanmigtir.
HCV nedeniyle karaciger biyopsisi yapilan hasta-
lar tim biyopsi hastalarinin 2014 yilinda %5’ini
olustururken, 2016 yilinda %10.8 ile pik yapmas,
2019 yilinda %0.8’e ve 2020 yilinda %0’a inmistir.
Bu durumda en biiyiik rolin Saglik Uygulama
Tebligi'ndeki degisikliklere ait oldugu distnil-
mistir. Cinki 2016 yilinda daha 6nce tedavi al-
mamig kronik HCV hastalarina tedavi baglamak
icin biyopsi kogulu gerekirken, bu kogul 28 Aralik
2018de kaldirlmistir (15,16). Karaciger biyopsi
endikasyonlarindaki en belirgin degisgikliklerden
bir digeri de NAFLD nedeniyle karaciger biyop-
sisi yapilan hastalarin oranindaki artigtir. 2014
yilinda hastalarin %11.1'ine NAFLD 6n tamsiyla
karaciger biyopsisi yapilirken; bu oran 2019’da
%21.8e, 2020°’de %23.7’ye yiikselmigtir. Bunda en
buyik roliin Tirkiye’de obezite prevalansindaki
artisa ait oldugu distinilmistir. Cunki obez ki-
silerde NAFLD prevalansi %50-90’dir. Bu preva-
lans obezite oram ile iligkilidir. Aslinda hepatik
steatoz; derece I-II obezitesi [Viicut kitle indeksi
(VKI) = 30-39.9 kg/m?] olanlarin %65’inde ve dere-
ce IIT (VKI = 40-59 kg/m2) obezitesi olan hastalarin
%85’inde bulunur (17). Turkiye’de obez popitilasyo-
nun artmakta oldugunu belgeleyen en biiyiik pre-
valans caligmalar1 TURDEP-1 ve TURDEP-2dir.
2002°de yayimlanan TURDEP-1 ¢aligmasinda Tiir-
kiye’de erigkin popiilasyonun %22.3’si obez iken bu
oran 2013’te yayimlanan TURDEP-2’de %35’e yiik-
selmigtir (18,19). Ayrica TURDEP-2 kadinlarda
obezite oraninin %44, erkeklerde ise %27 oldugu-
nu gostermektedir (19). Bu da bizim ¢caligsmamizda
NAFLD ile karaciger biyopsisi yapilan hastalarin
%60.4untin kadin olmas: ile paralel gibi goriin-
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mektedir. Santral obezitenin NAFLD baslangi-
cinda 6nemli bir risk faktori oldugu bilinmekte-
dir. Santral obezite ve yagh karaciger dahil olmak
uzere ektopik yag birikimi, adipositokinlerin tire-
timinde bozulma ile yag dokusunun iglev bozuklu-
guna yol acar (17). TURDEP-1’de santral obezite
prevalansi genel toplumda %34 (kadin %49, erkek
%17) iken; TURDEP-2’de %53’e (kadin %64, erkek
%35) ytikselmistir (18,19). Santral obezitedeki ar-
tisin da calismamizdaki NAFLD nedeniyle kara-
ciger biyopsisi yapilma oranindaki artisa katkida
bulundugu distinilmiistiir. Ancak sunu belirtmek
gerekir ki heniiz NAFLD’de tam olarak kabul gor-
mis bir medikal tedavi olmadigindan, her NAFLD
hastasina biyopsi yapilmasi gibi bir yaklagim da
bulunmamaktadir. 2017 ve 2018 yilinda en yiiksek
orana ulagtig1 gorilen birden fazla etiyoloji ara-
sinda en cok goriillen HBV tasiyicilig: ile beraber
olan NAFLD hastalaridir. Bu hastalarda yapilan
karaciger biyopsisi hangi hastaligin karacigerdeki
hasara daha ¢ok katkida bulundugunu saptamak
icin yapilmistir. Ayrica etiyolojisi bilinmeyenle-
rin oram 2014’ten 2020’ye gelindiginde %18.4’ten
%6.6’ya digsmiustir. Burada daha once kriptojenik
olarak ifade edilen hastaliklara daha fazla NAF-
LD denmesinin etkili oldugu diistintilmiustiir. Bu
durum ayni zamanda NAFLD oraninin artma-
sinda da rol oynamis olabilir. Bir diger sonug da;
2014 yilindan 2020’ye gelindiginde OIH oraninin
%3.1’den %11.8’ye ¢cikmis olmasidir. Ancak sayisal
olarak bakildiginda yillik OIH tanisinin 2017 yi-
linda 22, 2018’de 15, 2019 yilinda 22, 2020 yilinda
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Giris ve Amac: Mikroskopik kolit ve diyare baskin irritabl barsak sendromlu hastalarda basta sulu diyare ve karin agrisi olmak lizere benzer semp-
tomlar gorilir. Mikroskopik kolitin toplumda sikhidi goreceli olarak azdir ve kesin tani kolonoskopik incelemeyle alinan biyopsilerin histopatolojik
degerlendirilmesi ile konur. Muhtemelen bir kisim mikroskopik kolit hastasi kolonoskopi yapilmadigi ve semptom értlismeleri nedeniyle diyare baskin
irritabl barsak sendromu tanisi ile takip edilmektedir. Bu ¢calismada histopatolojik olarak mikroskopik kolit ve diyare baskin irritabl barsak sendromu
tanisi almis hastalarimizi klinik ve laboratuvar olarak karsilastirmayi ve iki grup arasinda benzer ve ayrisan yonleri arastirmayi amagladik. Gereg ve
Yontem: Calismamiza Eylil 2016 ile Subat 2022 tarihleri arasinda gastroenteroloji klinigimizde takip edilen 41 mikroskopik kolit ve 41 diyare baskin
irritabl barsak sendromlu hasta dahil edildi. Her iki grup hastaya da kolonoskopik inceleme yapilmis, biyopsiler alinmis ve histopatolojik degerlendirme
yapilmisti. Bu iki grubun klinik, laboratuvar, kolonoskopik ve histopatolojik verileri retrospektif olarak incelenerek karsilastirildi. Bulgular: Galismaya
alinan her iki grup hastanin demografik verileri benzerdi (yas ortalamalari; mikroskopik kolit: 50.96 yil, diyare baskin irritabl barsak sendromu: 51.45
yil, kadin/erkek oranlari her iki grup icin: 1.56). Merkezimizin mikroskopik kolit prevalansi her 100 hastada 1.67 idi. Mikroskopik kolit hastalarinin
%41.46’s1 diyare baskin irritabl barsak sendromu icin Roma IV kriterlerini karsilamaktaydi. Mikroskopik kolit hastalarinda; kronik ishal %78.05, kilo
kaybi %19.51, B12 vitamini eksikligi %12.20, ¢colyak hastalid birlikteligi %4.88, karin agrisi %41.46 oraninda izlenirken, bu oranlar diyare baskin irritabl
barsak sendromlu hastalarda sirasi ile %43.90, %9.76, %0.00 ve %78.05 olarak saptandi. Sonug¢: Mikroskopik kolit hastaligi toplumda sanildigindan
daha sik gériilmektedir. Ancak bircok mikroskopik kolit hastasinin semptomlarin benzerligi nedeniyle diyare baskin irritabl barsak sendromu tanisi ile
takip edildigi dustnulmektedir. Calismamizda kronik sulu diyare, kilo kaybi, B12 vitamin eksikligi ve ¢olyak hastaligi birlikteliginin mikroskopik kolit
hastalarimizda; karin agrisinin ise diyare baskin irritabl barsak sendromu hastalarimizda daha sik oldugunu saptadik. Bu sayilan semptom ve bulgu-
larla karsilasildiginda mikroskopik kolit tanisi akla gelmelidir ve bu hastalara kolonoskopik inceleme yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Mikroskopik kolit, diyare baskin irritabl barsak sendromu, semptom, 6rtisme, kolonoskopi

Background and Aims: Patients with microscopic colitis and diarrhea-predominant irritable bowel syndrome have similar symptoms, primarily
watery diarrhea and abdominal pain are observed in patients with microscopic colitis and diarrhea-predominant irritable bowel syndrome. Proba-
bly some microscopic colitis patients are followed up with the diagnosis of diarrhea-predominant irritable bowel syndrome because colonoscopy is
not performed and symptoms overlap. In this study, we aimed to compare our patients with histopathological diagnosis of microscopic colitis and
diarrhea-predominant irritable bowel syndrome patients clinically and laboratoryly, and to investigate the similarities and differences between the
two groups. Materials and Methods: 41 microscopic colitis and 41 diarrhea-predominant irritable bowel syndrome patients followed up in our
gastroenterology clinic between september 2016 and february 2022 were included in our study. Colonoscopy was performed, biopsies were taken,
and histopathological examination was performed in both groups of patients. The clinical, laboratory, colonoscopic and histopathological data of
these two groups were analyzed retrospectively and compared. Results: Demographic data of both groups of patients included in the study were
similar (mean age: microscopic colitis: 50.96 years, diarrhea-predominant irritable bowel syndrome: 51.45 years, female/male ratios for both groups:
1.56). The prevalence of microscopic colitis in our center was 1.67 per 100 patients. 41.46% of microscopic colitis patients met the Rome 1V criteria
for diarrhea-predominant irritable bowel syndrome. While chronic diarrhea prevalance was 78,05%, weight loss: 19.51%, vitamin B12 deficiency:
12.20%, coexistence with Celiac disease: 4.88%, abdominal pain: 41.46% in microscopic colitis patients; these rates were found to be 43,90%, 9.76%,
0.00% and 78.05%, respectively in diarrhea-predominant irritable bowel syndrome patients. Conclusion: microscopic colitis is encountered more
frequently than it is thought, in the population. Many microscopic colitis patients are followed up with the diagnosis of diarrhea-predominant irritable
bowel syndrome due to the similarity of symptoms. In our study, we determined that the association of chronic watery diarrhea, weight loss, vitamin
B12 deficiency and Celiac disease was more common in patients with microscopic colitis whereas abdominal pain was more common in patients with
diarrhea-predominant irritable bowel syndrome. When these symptoms and signs are encountered in patients, the diagnosis of microscopic colitis
should be considered and colonoscopic examination should be performed.

Key words: Microscopic colitis, diarrhea-predominant irritable bowel syndrome, symptom, overlap, colonoscopy
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GIRIS

Ik olarak 1980’de tanimlanan mikroskopik kolit
(MK); kronik, sulu, kansiz ishal, karin agris1 ve
fekal sikigma hissi ile karakterize kolonun kronik
inflamatuvar bir hastaligidir. Orta yash hasta-
larda ve kadin cinsiyette daha sik goriilmektedir.
MK’te kolonoskopik incelemede kolon mukozasi
neredeyse tamamen normal gériinir. Tam kolon-
dan alinan biyopsilerdeki karakteristik histolojik
degisiklikler ile konur (1-3). MK’in iki ana histolo-
jik alt tipi vardir; lenfositik kolit (LK) ve kollajentz
kolit (KK). LK’te izlenen histomorfolojik bulgular
intraepitelyal lenfositoz ve azalmig goblet hiicrele-
ri olarak siralanabilir. KK’te ise subepitelyal kolla-
jen tabakasi kalinlasmigtir (>10um) (4,5).

Yakin zamanda yapilan ¢calismalarda MK insidan-
s1 yilda yaklasik 10/100000 olarak bildirilmistir.
Kronik diyareli erigkinlerde ise MK sikliginin %4-
13 oldugu, son yillarda %20’lere ¢iktig1 bildirilmek-
tedir (6-8). Avrupa ve Kuzey Amerika’da KK insi-
dans1 0.6-5.2/100000, LK insidans1 3.7-5.5/100000
olarak bildirilmistir (8,9). Ulkemizde kronik diya-
reli erigkinlerde yapilan bir ¢alismada MK siklig:
%10, bunun biytk cogunlugunun da LK hastalar:
oldugu bildirilmistir (10).

MK tanisinda ortalama yas yaklasik 65’tir ve %52-
86 gibi kadinlarda daha yiiksek insidansta gorilir
(11,12). LK ile karsilagtirildiginda KK’te kadin is-
tiinligu daha belirgin olarak goriilmektedir ve ka-
din/erkek insidans orani sirasiyla 1.9 ve 3.0 olarak
bildirilmistir (13).

MK’in etyopatogenezi bilinmemektedir, multifak-
toryel oldugu ileri siiriilmektedir. Kigisel yatkin-
Iig1 olanlarda mukozal hasara kargi anormal im-
minolojik reaksiyon sorumlu tutulmakla birlikte;
genetik, otoimmiinite, luminal antijenlere karsi
immiinolojik ya da inflamatuvar yanitlar, ilaclar,
bakteriyal enfeksiyonlar, safra asit malabsorbsiyo-
nu gibi nedenler 6ne sirilmiugtir (6).

Tekrarlayan karin agrilar1 (karinda siskinlik veya

gerginlikle birlikte) ve barsak aligkanliklarinda
degisikliklerle (diyare, konstipasyon veya her iki-
si birlikte) karakterize en sik goriilen fonksiyo-
nel barsak hastaliklarindan biridir (14). IBS ta-
nis1 icin Roma IV kriterlerine goére sikayetler en
az 6 ay once baslamali ve son 3 ayda haftada en
az 1 giin tekrarlayan karin agrisi olmali ve su 3
kriterden olusan; defekasyon sonrasi rahatlama,
digkilama sikliginda degisme ve digki seklinde
degisme semptomlarindan en az 2 tanesi eglik et-
melidir. Diyare baskin IBS’de (IBS-D) ise digkila-
malarin %25 veya daha fazlasinda diski yumusak
veya sulu kivamdadir ve digkilama sonrasi karin
agrisinda veya huzursuzlugunda rahatlama mev-
cuttur (15,16). Cok buyiik vaka sayisina sahip bir
meta analizde (260960 birey, 80 calismay1 igeren)
diinyada IBS prevalansi %11.2 olarak saptanmis-
tir ve prevalansin kadinlarda erkeklere gore, genc-
lerde 50 yas tizerindekilere gore daha yiiksek oldu-
gu bildirilmistir (17).

Kronik sulu diyare tanimlayan olgularda MK akla
gelmelidir. Bu hastalara kolonoskopik inceleme
yapilmali ve kolonun bir¢ok lokalizasyonundan
coklu biyopsiler alinmalidir. Ancak pek c¢ok ne-
denden dolay1 kronik diyare ayirici tanisinda MK
atlanmakta ve kolonoskopi yapilmamaktadir. Kro-
nik diyare ayiric1 tanisinda IBS-D ve MK disinda;
laktoz intoleransi, ¢olyak hastaligi, post antibi-
yotik diyareler, inflamatuvar barsak hastaliklar:
(Crohn ve tulseratif kolit), safra asitlerine bagh
diyare, malabsorbsiyonla giden pankreas hasta-
liklar1 ve gastrointestinal sistem maligniteleri gibi

onemli nedenler ekarte edilmelidir.

MK ve IBS-D semptomlar: birbirine ¢ok benze-
mektedir ve ortismektedir; keza karin agrisi ve
kronik diyare her iki hastalikta da sik gorilir.
Bu sikayetlerle bagvuran bir hastada stiphe edil-
meyip kolonoskopik inceleme yapilmaz ve/veya bi-
yopsi alinmaz ise bu hastalara yanlshkla IBS-D
tanis1 konabilir. Bu da hastaya yaklasimi ve teda-
viyi olumsuz etkiler. Biz caligmamizda MK has-
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talarimizi detayl1 irdelemeyi, MK ve IBS-D hasta
gruplarimizi klinik ve laboratuvar olarak kargilas-
tirmay1 ve olas1 farkliliklar: ve ortiisen bulgular:
arastirmay1 amacladik.

GEREC ve YONTEM

Calismamiza Eylil 2016 ile Subat 2022 tarihleri
arasinda hastanemiz gastroenteroloji klinigine
bagvuran ve kolonoskopik incelemeleri yapilip bi-
yopsi oOrneklerinin histopatolojik olarak incelen-
mesi ile MK tanis1 konmusg 41 hasta ve kolonosko-
pik biyopsilerinde histopatolojik olarak patolojik
bulgu saptanmayan 41 IBS-D hastas1 alindi. Her
iki gruptaki hastalarin tamami erigkin 18 yas ve
tizeri hastalardi. Oncelikle gastrointestinal sistem
maligniteleri olmak tizere malignitesi, aktif enfek-
siyonu, inflamatuvar barsak hastaligi tanili ve 18
yas alt1 hastalar caligma diginda birakildi.

MK hastalar1 histopatolojik olarak LK ve KK ola-
rak iki gruba ayrildi. IBS-D hastalarinin tanisi
semptom bazli Roma IV kriterlerine gore konuldu
(15-18). IBS-D hastalarinin kolonoskopik inceleme
ile alinan biyopsilerinin histopatolojik incelemele-
ri normal saptandi. Her iki gruba ait demografik
(yas, cinsiyet), klinik (semptom ve muayene bul-
gular1) ve laboratuvar parametreleri [A¢lik kan ge-
keri (normal aralik (NA): 74-106 mg/dL), tire (NA:
8-20 mg/L), kreatinin (NA: 0.67-1.17 mg/dL), as-
partat aminotransferaz (AST, NA: 0-50 U/L), ala-
nin aminotransferaz (ALT, NA: 0-50 U/L), albiimin
(NA: 3.5-5.2 gr/dL), anemi i¢gin; tam kan sayima,
hemoglobin diizeyi kadinlardal2 gr/dL, erkeklerde
13 gr/dL alt1 degerler, demir eksikligi i¢in 59 ug/
dL altindaki serum demir degerleri, B12 vitamin
eksikligi i¢in 211 pg/mL altindaki serum degerle-
ri, ¢olyak hastaligir yoniinden; spesifik ¢olyak oto-
antikorlar1 i¢in serolojik testler; anti endomisyum
IgA ve IgG, anti doku transglutaminaz IgA ve IgG
dizeyleri] retrospektif olarak taranarak karsilas-
tirilda.

Kolonoskopi iglemine alinan hastalar, igslemden
i¢ giin 6nce sabahtan itibaren sivi ve seffaf diyet
ile beslendi. Hastalar islemden bir giin 6nce po-
lietilen glikol ya da sennosid soliisyon laksatifleri
ile kolonoskopik inceleme oncesi barsak hazirlig:
yapti. Islem sirasinda anesteziyoloji hekimi tara-
findan sedoanaljezi uygulandi. Islemler “Fujinon
EPX 4450 HD, EC 590 WL, Japan” seri numaral
ve markali kolonoskopi cihaz ile yapildi. Kolonos-
kopik biyopsiler kolonun birc¢ok lokalizasyonundan
forseps yardimui ile alind1 ve patoloji laboratuvari-

na %10 formol soliisyonu ic¢inde iletildi.

Calisma icin yerel etik kurul onay1 alindi (Istan-
bul Yeni Yiizyil Universitesi, 07.03.2022 tarih ve
2022/03-833 sayili etik kurul onay: ile). Arastir-
ma Helsinki bildirgesi ilkelerine gore ytrttildi.
Herhangi bir kurumla ya da kisilerle cikar iligkisi
yoktu.

istatistiksel Yontem

Elde edilen veriler bilgisayar ortaminda IBM
SPSS Statistics 22.0 programinda analiz edildi.
Tanimlayic1 verilerden kategorik degerler n (say1)
ve yiizde (%), numerik degerler ise + standart sap-

ma ve ortalama olarak verildi.

BULGULAR

Caligmamizda belirledigimiz tarihler arasinda
(2016-2022) toplam 2458 hastaya herhangi bir
endikasyonla kolonoskopik inceleme yapilmigti.
Bu hastalardan 41’ine (%1.67) histopatolojik ola-
rak MK tanisi konulmustu. MK hastalarindan 14
(%34.15) olgu KK, 27 (%65.85) hasta LK alt tipin-
deydi. MK hastalarinin yas ortalamasi 50.96 +
11.34 (24-80) idi. Bu hastalarin 25’1 (%60.98) ka-
din, 16’s1 (%39.02) erkekti. Ortalama takip siire-
si 27 (2-58) aydi. Calismaya aldigimiz IBS-D has-
talarinin kolonoskopik incelemeleri yapilmisg; bu
hastalardan coklu kolonik biyopsiler alinmis ve

histopatolojik olarak MK ile uyumlu olmadiklar:
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rapor edilmisti. IBS-D hastalarinin yas ve cinsiyet
ozellikleri MK hastalarina benzer secildi. IBS-D
hastalarinin yag ortalamasi 51.45 + 10.65 (18-83)
yas, 251 (%60.98) kadin, 16’s1 (%39.02) erkekti.
Caligmamizdaki verilere gire klinigimizde toplam
497 IBS-D tanili hasta kaydi mevcuttu. Kolonos-
kopik incelemesi yapilmig ve biyopsi alinip histo-
patolojik olarak incelenen ve MK ve diger hastalik
tanilar1 diglanarak IBS-D tanis1 almis hasta sayi-
s1 78 (%15.69) iken, kolonoskopisi yapilip biyopsi
alinmamis hasta sayis1 89 (%17.91), kolonoskopi
yapilmamis ve IBS-D tanis1 almis hasta sayis1 330
(%66.40) idi.

Her iki grubun bagvuru semptomlari irdelendigin-
de kansiz ve sulu ishal MK ve IBS-D hastalarinin
tamaminda mevcuttu. Ishalin siiresi ve siklig
irdelendiginde IBS-D hastalarinda genellikle za-
man zaman ishalli dénemler oldugu ve hastala-
rin %43.90inda (n = 18) 4 haftadan uzun siiren
ishal oldugu ve kronik diyare tanimina uydugu
saptanirken, MK hastalarinin %78.05’inde (n =
32) kronik diyare oldugu saptandi. Karin agri-
s1; IBS-D hastalarinin %78.05’inde (n = 32), MK
hastalarinin %41.46’sinda (n = 17) mevcuttu. MK
hastalarinin %41.46’s1 (n = 17) Roma IV kriter-
lerine gore IBS-D tami kriterlerini karsiliyordu.
Kilo kayb1 (son 6 ayda %10’dan fazla kilo kaybu);
IBS-D hastalarimin %9.76’sinda (n = 4), MK has-
talarinin ise %19.51’inde (n = 8) mevcuttu. Zaman
icinde digki seklinde degisiklikler (aralikli olarak
ishal, normal diskilama veya kabizlik); IBS-D has-
talarinin %31.71’'inde (n = 13), MK hastalarinin
%24.39unda (n = 10) saptandi. MK hastalarinin
%19.52’sinde (n = 8) anemi, %17.07’sinde (n = 7)
demir eksikligi, %14.63’tinde (n = 6) B12 vitami-
ni eksikligi saptanmisken, IBS-D hastalarinin
%14.63tinde (n = 6) anemi, %12.20’sinde (n = 5)
demir eksikligi, %4.88’sinde (n = 2) B12 vitamini
eksikligi saptandi. Ayrica MK hastalar1 icinde 2
(%6.45) hastada serolojik olarak spesifik ¢olyak oto

antikor pozitifligi [serum immiinglobulin A (IgA)
ve imminglobulin G (IgG) diizeyleri normal ara-
liktayken anti endomisyum IgA ve IgG, anti doku
transglutaminaz IgA ve IgG pozitifligi] ve duode-
nal biyopsilerde histopatolojik olarak tani konmug
colyak hastalig1 birlikteligi saptandi, IBS-D hasta-
larinin ise hicbirinde ¢olyak hastaligr birlikteligi
yoktu. Ayrica her iki gruptaki hastalarin 6lciilen
ortalama aclik kan sekerleri, iire, kreatinin, AST,
ALT, albtimin degerleri her iki grup hastalarda da
normal aralikta 6lculdi. Hastalarin demografik,
klinik ve laboratuvar ozellikleri Tablo 1’de, her iki
hasta grubu ic¢in farklilik iceren semptom ve labo-

ratuvar verileri ise Grafik 1’de 6zetlenmigtir.

TARTISMA

MK insidans1 son yillarda artig gostermektedir.
Bu artista, hekimlerin diyare nedeni olarak MK’i
ayirici tamida aragtirmasinin ve taniya ulagsmak
i¢in kolonoskopik incelemelerin daha sik yapilma-
sinin katkisi oldugu disunialmektedir (19). Yakin
zamanda yapilan ¢alismalarda MK insidans orani
yilda yaklagik 10/100000 olup, kadinlar ve 60yas
uzeri hastalarda daha sik gorildigi bildirilmigtir
(11,12,20,21). Calismamizda MK hastalarimizin
yas ortalamasi 50.96 yil, kadin/erkek: 1.73 olarak
saptadik. Merkezimizin MK prevalansimi %1.67
olarak saptadik. MK alt tiplerinde LK siklig1 KK’e
gore daha sik bildirilmekte olup bizim ¢caligsmamiz-
da da KK prevalansi: %0.57, LK prevalansi: %1.10,
LK/KK: 1.93 olarak literatiirle uyumlu olarak LK
hakimiyetindeydi (7,22-24). Gerek KK, gerekse
LK’in kronik, kansiz, sekretuvar tipte sulu ishale
yol actigr bilinmektedir. MK hastalarinda klinik
gidisat genelde intermittanttir. Bunun yaninda
devamlilik gosterebilir veya nadiren tek bir atak-
tan ibaret kalabilir. Sayilan bu klinik bulgular sik-
likla IBS-D hastalarinda da goriiliir ve semptoma-
tik olarak ayirici taniyr imkansiz hale getirebilir
(18). MK hastalarimizda Roma IV kriterlerine gore
IBS-D kriterlerini karsilayan hasta orani %41.46
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Tablo 1 Mikroskopik kolit ve IBS-D hastalarinin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Mikroskopik Kolit
50.96 + 11.34

Kadin: 25 (%60.98)
Erkek: 16 (%39.02)

32 (%78.05)
17 (%41.46)
17 (%41.46)
10 (%24.39)
8(%19.51)
3(%7.32)
8(%19.52)
7 (%17.07)
6 (%14.63)
2 (%4.88)

Yas (yil = SS)
Cinsiyet, n (%)

Kronik ishal, n (%)

Karin agrisi, n (%)

iBS-D tani kriterlerini karsilama, n (%)
Diskilama degisikligi, n (%)

Kilo kaybi, n (%)

Rektal kanama, n (%)

Anemi, n (%)

Demir eksikligi, n (%)

B12 eksikligi, n (%)

Colyak hastaligi birlikteligi, n (%)

iBS-D
51.45+10.65

Kadin: 25 (%60.98)
Erkek: 16 (%39.02)

18 (%43.90)
32 (%78.05)
41 (%100.00)
13 (%31.71)
4 (%9.76)
4 (%9.76)
6 (%14.63)
5(%12.20)
2 (%4.88)
0 (%0.00)

IBS-D: Diyare baskin irritabl barsak sendromu, SS: Standart sapma.

gibi yiiksek orandaydi ve neredeyse tiim MK has-
talarinin yaris1 semptomatik olarak IBS-D ile tam
ortismekteydi (Tablo 1). Bir calismada MK hasta-
larinin %13.8i Roma III kriterlerine gére IBS-D,
%42.5’'inin fonksiyonel diyare kriterlerini karsila-
dig1 bildirilmistir (25). Ulkemizde yakin zamanda
yapilan bir calismada Roma III kriterlerine gore
tan1 almis bir grup IBS-D hastasina yapilan kolo-
noskopik biyopsi sonrasi bu hastalarin %9.89’unun
MK tanis1 aldig: bildirilmistir (26). Bir baska ca-
hismada MK hastalarinin %38 ile %581 sempto-
ma dayali IBS tam kriterlerini karsiladig1 ve bu
hastalarin IBS kriterlerini karsilamayanlara gore
daha genc¢ ve kadin cinsiyette olma olasiliginin
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (27). Bagka bir
calismada histolojik olarak dogrulanmig MK tani-
s1 olan 130 hastanin yaklagik yarisinin (%41-%56)
IBS tanis1 icin semptom temelli kriterleri karsila-
digr bildirilmistir (28). Bagka bir calismada, MK
hastalarinin %18inin MK tanis1 almadan once
IBS tanis1 aldig bildirilmistir (29).

Diyare siiresi MK tanisinda oénemlidir. Zira 4 haf-
tadan uzun siiren ishal olarak tanimlanan kronik
diyaresi olan bir hastanin MK olma olasiligi IBS-
D’ye gore daha yiiksektir. Bu durum hangi hasta-
larin kolonoskopik incelemeye ihtiya¢ duydugunun
klinik kararinda faydali olabilir (30). Bizim calis-
mamizda da benzer sekilde kronik diyare sikligini
MK’te %78.05, IBS-D hastalarinda ise %43.90 ola-
rak saptadik.

MK ve ¢olyak hastaliginin daha sik birlikte ola-
bilecegi gosterilmistir, ancak bu iligkinin nedeni
heniiz net olarak anlagilamamistir. Direncli MK’
olan bazi hastalarda es zamanl ¢6lyak hastaligi
olabilir ve bunun tersi de dogrudur (31). Direncli
colyak hastaliginda MK prevalansini degerlendi-
ren bircok calismanin degerlendirildigi bir meta
analizde bu hastalarda MK prevalans: %4.5-6.7
oraninda bildirilmistir (31). Bizim ¢alismamizda
da %4.88 MK hastasinda ek olarak ¢olyak hasta-
I1g1 birlikteligi tespit edilmistir (Tablo 1, Grafik 1).
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Grafik 1 Mikroskopik kolit ve IBS-D hastalari arasinda énemli farklilik iceren semptom ve laboratuvar bulgulari.

MK: Mikroskopik kolit, IBS-D: Diyare baskin irritabl barsak sendromu, grafigin dikey ekseni: % hasta sayisi).

Genis c¢apli bir klinik calismada 270 KK ve 168 LK
hastas1 incelenmis ve bu hastalarin yas ortalama-
lar sirasiyla 65 ve 63 yil, kadin hasta %74 ve %64,
sulu ishal %92 ve %88, gece ishali %57 ve %39, ka-
rin agris1 %48 ve %52, kilo kayb1 siklig1 %59 ve
%48, c¢olyak hastaligr birlikteligi %2 ve %4, vita-
min B12 eksikligi %5 ve %3 olarak bildirilmigtir
(32). Bizim ¢alisgmamizda da kronik diyare sikligi
%'78.05, karin agris1 sikligr %41.46, kilo kayb: sik-
lig1 %19.51, ¢olyak hastalig: birlikteligi %4.88, vi-
tamin B12 eksikligi %14.63 olarak saptanmigtir.
Karin agris1 disinda sayilan tim bu semptom ve
bulgular IBS-D hastalarimiza gore MK hastalari-
mizda daha sik goriilmektedir (Tablo 1, Grafik 1).

MK toplumda sanildigindan daha siktir. Merke-
zimizde belirledigimiz MK hasta sayis1 41 olup
bu say1 az gibi goriilse de literatiirde yapilmis ca-
higmalar benzer sayilarda ya da birka¢ kat daha
fazla sayida hasta ile yapilmistir (25-28,32). Bu
disik hasta sayilarinin muhtemel nedeni birgok
MK hastasinin semptomlarinin benzerligi nede-
niyle kolonoskopik inceleme yapilmadan ve/veya
biyopsi alinmadan IBS-D tanisi ile takip edilme-
sindendir. Keza bizim calismamizda da tiim IBS-D
tanili hastalarimizin sadece %33.60'1na kolonosko-
pik inceleme yapilmigken, sadece %15.69 hastanin
kolonoskopik incelemesinde biyopsi alinmigtir.
Bizce bu durumun yani MK tanisimin az oranda
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konulmasinin birka¢ nedeni vardir. Bir¢ok farklh
uzmanlik alanindaki klinisyenlerin kronik diyare
ve karin agris1 nedeni olarak MK’y1 ayirici tanida
disinmemeleri yani MK farkindaliginin yetersiz
olusu, MK hastalariyla kargilagsma oraninin azlig,
kolonoskopik islemin zorlu bir hazirlik siireci ol-
masi ve islemin hastalarda korku olusturmasi, MK
ve az goriilen bagka gastroenterolojik hastaliklar
icin deneyimli endoskopi merkezlerine ulagsmakta-
ki zorluk gibi nedenler bu durumu aciklayabilir.

Biz calismamizda klinik olarak kronik diyare, kilo
kayb1 ve ¢olyak hastaligr birlikteliginin MK has-
talarinda, karin agrisinin ise IBS-D hastalarinda
daha sik rastlandigini belirledik. Ayrica laboratu-
var olarak B12 vitamini eksikliginin MK hastala-
rinda IBS-D hastalarindan daha sik gériildigini
saptadik. Bu belirledigimiz klinik ve laboratuvar
bulgulari her iki hastaligin ayirici tanisinda ve ko-
lonoskopik inceleme yapilmas: gereken hastalar:

ayirt etmede yardima olabilir. Ancak bu diistince-
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kronik diyare ile bagvuran hastalarda MK hastali-
gimin akla gelmesi, mutlaka kolonoskopik inceleme-
nin yapilmasi ve biyopsi alinmasi i¢in klinik farkin-
dalik olusturmakti. Ayrica kolonoskopik incelemesi
yapilmamig IBS-D tanili hastalarin bir kisminin as-
Iinda MK hastas1 olabilecegi ve siipheli vakalarda
tereddiit etmeden kolonoskopik incelemenin yapil-
mas1 gerektigine de dikkat ¢cekmek isteriz.
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Walled-off pankreatik nekroz tedavisinde endoskopik
ultrasonografi esliginde endoskopik nekrozektomi: Olgu
sunumu

Endoscopic ultrasonography guided endoscopic necrosectomy in the treatment of
walled-off pancreatic necrosis: Case report

® Nuretdin SUNA, ® Nomingerel TSEVELDORJ, ® Digdem OZER ETIK,
® Fatih HILMIOGLU

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

Walled-off pankreatik nekroz, akut nekrotizan pankreatitin ge¢ agsamasinda gelisen ciddi bir lokal komplikasyondur. Nekrotik icerik enfekte old-
ugunda, hayati tehdit eden bir komplikasyon haline gelir. Hastalarin yarisinda basing, enfeksiyon, mide ¢ikis ve biliyer obstriiksiyonu ile iligkili
semptomlar gelisir. Semptomatik hastalarda organize nekrotik materyalin debridmani gerekir. Eskiden, walled-off pankreatik nekrozun standart
tedavisi acik cerrahi ydontem olsa da yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Bu nedenle, radyolojik ve endoskopik gibi minimal invaziv yéntem-
lerin ortaya gikmasiyla agik cerrahinin rolii giderek azalmistir. Giinimiizde 6zellikle endoskopik ultrasonografi ile birlikte endoskopik teknikler ve
aksesuarlardaki gelismeler, peripankreatik sivi koleksiyonlarinin endoskopik tedavilerinde devrim yaratmistir. Diger yontemlere gére daha diisiik
morbidite, mortalite ve hastanede kalis siresi ile iligkili olan endoskopik yéntemler giderek daha ok tercih edilmektedir. Bu yazida, endoskopik
ultrasonografi esliginde transluminal drenaj ve endoskopik nekrozektomi yapilan walled-off pankreatik nekroz olgusunu sunuyoruz.

Anahtar kelimeler: Walled-off pankreatik nekroz, endoskopik nekrozektomi, endoskopik ultrasonografi

In the late stages of acute necrotizing pancreatitis, walled-off pancreatic necrosis is a serious local complication. Infection of the necrotic compo-
nent of walled-off pancreatic necrosis can result in life-threatening complications. Half of the patients may develop symptoms related to pressure,
infection, gastric outlet, and biliary obstruction. Moreover, organized necrotic material should be drained from symptomatic patients. In the early
years, while open surgery is the standard treatment for walled-off pancreatic necrosis, it is associated with a rate of high morbidity and mortality.
As a result, the use of open surgery has declined as less invasive methods, such as radiological and endoscopic procedures, have become more
common. In recent years, endoscopic techniques and accessories, especially endoscopic ultrasonography, have revolutionized the endoscopic
treatment of peripancreatic fluid collections. Endoscopic methods are favored over other methods because they are associated with lower mor-
bidity, mortality, and hospital stay. In this case report, we present a patient with walled-off pancreatic necrosis who underwent endoscopic ultra-
sonography -guided transluminal drainage and endoscopic necrosectomy.

Key words: Walled-off pancreatic necrosis, endoscopic necrosectomy, endoscopic ultrasonography

GIRiS

Akut pankreatit (AP), cogunlukla kendi kendini lokal komplikasyonlar gelisebilir (1). Peripankre-
siirlayarak herhangi bir komplikasyona neden  atik sivi koleksiyonlari; akut peripankreatik sivi
olmadan iyilesen interstisyel édematoz pankre- koleksiyonu, pankreas psiddokisti, akut nekrotik
atit seklindedir. Ancak hastalarin %15-20’sinde  koleksiyon ve walled-off pankretik nekroz (WON)
siddetli olup, tek ya da coklu organ yetmezligi gibi  olarak dort gruba ayrilir. Akut nekrotizan pankre-
sistemik ve peripankreatik siv1 koleksiyonlari gibi  atit atagindan =4 hafta sonra ortaya ¢ikan WON,

iletisim: Nuretdin SUNA e Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara ® Tel: +90 312 203 68 68 ® Fax: +90 312
232 39 12  E-mail: nurettinsuna.44@hotmail.com e Suna N, Tseveldorj N, Etik Ozer D, et al. Endoscopic ultrasonography guided endoscopic
necrosectomy in the treatment of walled-off pancreatic necrosis: Case report. The Turkish Journal of Academic Gastroenterology 2022;21:97-102.
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epitelize olmayan kalin inflamatuvar duvar ile si-
nirlanmig kat1 ve sivi nekrotik materyalin enkap-
stile koleksiyonudur (1,2). WON gelisen hastalar-
da klinik oldukc¢a farkli seyreder. Hastalarin yarisi
asemptomatik iken diger yarisinda ise boyutta ar-
t1s (basing etkisi), enfeksiyon, biliyer ve mide ¢ikig
obstriiksiyonu ile iligkili semptomlar gelisir (3).

Semptomatik hastalara tibbi miidahale gerekir-
ken, asemptomatik hastalara diizenli takip ile
konservatif yaklasim yeterlidir. Eskiden WON’in
standart tedavisi agik cerrahi yontem olmus olsa
da son zamanlarda laparoskopik/minimal invaziv
cerrahi, radyolojik ve endoskopik teknikler gibi
minimal invaziv yontemlerin ortaya cikmasiyla
acik cerrahinin roli giderek azalmigtir. Giniimiiz-
de ozellikle endoskopik ultrasonografi (EUS) ile
birlikte endoskopik teknikler ve aksesuarlardaki
gelismeler, peripankreatik sivi koleksiyonlarinin
endoskopik tedavilerinde devrim yaratmistir (4).
WON tedavisinde endoskopik yontemler, diger

yontemlere gore daha diisiikk advers olaylar ve
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mortalite yaninda daha kisa hastanede kalig siire-
si ile iligkili oldugundan daha ¢ok tercih edilmek-
tedir (5). Bu yazida, EUS egliginde transluminal
drenaj ve endoskopik nekrozektomi yapilan WON
olgusunu sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

Altmis yasinda erkek hastaya bes hafta 6nce bas-
vurdugu hastanede akut pankreatit tanisi konul-
mus ve yatirilarak tedavisi baslamig. Uygulanan
tedavilere ragmen karin agrisi, bulanti-kusma ve
istahsizlik yakinmalar1 devam etmis. Akut pank-
reatit ataginin beginci haftasinda cekilen bilgisa-
yarli tomografide (BT) pankreas korpus ve kuyruk
kesimi anterior komgulugunda bilobiile konfigii-
rasyonda yaklagik 138 x 61 x 70 mm boyutlarinda
yogun icerikli siv1 koleksiyonu (Resim 1.A) sapta-
narak merkezimize sevk edildi. Hastanin 6zge¢mi-
sinde esansiyel hipertansiyon ve Tip 2 Diyabetes
Mellitus tanilar1 vardi. Soy ge¢misinde 6nemli bir
ozellik yoktu. Fizik muayenesinde, karinda hafif

M o '»LI_LLI'L-

Resim 1 Bilgisayarli tomografi, A. Pankreas korpus ve kuyruk kesimi anterior komsulugunda yaklasik 138 x 61 x 70 mm
boyutlarinda WON, B. Endoskopik nekrozektomi sonrasi tamamen rezorbe olmus WON.
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distansiyon ve epigastrik hassasiyet vardi. Labo-
ratuvar incelemesinde; aspartat aminotransferaz
48 U/L (5-34), alanin aminotransferaz 35 U/L (0-
55), gama glutamil transpeptidaz 12 U/L (5-36),
alkalen fosfataz 97 U/L (20-150), total bilirtibin 0.7
mg/dl (0.3-1.2), albiimin 1.98 g/dL, amilaz 156 U/L
(>140), lipaz 126 U/L (>125), kreatinin 0.48 mg/dL
(0.7-1.3 mg/dL, 16kosit 9200/mm3 (4.5-11), hemog-

lobin 10.3 g/dl (13.5-18 g), trombosit 202 000/mm?3
(150-400 ) ve C-reaktif protein 16.8 mg/dl (0-5) ola-
rak saptandi.

Lineer EUS (GF-UCT180; Olympus, Tokyo, Japan)
esliginde 19 gauge igne (G52012, ECHOHD-19-A;
Cook Medical, Limerick, Ireland) ile antrumdan
WON kavitesine girildi. Ponksiyon yapilarak koyu
ve yogun partikiillii stvinin geldigi gorildii. Igne-
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Resim 2 Endoskopik kistogastrostomi, A. Her iki ucu can seklinde olan kistogastrostomi metal stent, B. WON kavitesinden
mide lUmenine metal stent icinden nekrotik metaryalin doktlmesi, C. Gastroskop ile metal stentin icinden WON kavitesinin
nekrozektomi dncesi endoskopik gérinimu, D. Gastroskop ile metal stentin icinden endoskopik nekrozektomi tamamlan-
diktan sonra WON kavitesinin endoskopik gorinima.
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nin i¢inden 0.035 in¢ capinda guide-wire (Jagwi-
reTM; Boston Scientific, Marlborough, MA, USA)
WON kavitesine ilerletildi. Guide-wire tel tize-
rinden 8 mm’lik dilatasyon balonu (CRETM PRO
Wireguided; Boston Scientific, Cork, Ireland) ile
ostium dilate edildi. Her iki ucu ¢an seklinde olan
kistogastrostomi metal stent (EGIS Pseudocyst
Stent, S&G BioTech, Yongin-Si, Republic of Korea)
yerlestirildi (Resim 2.A). WON kavitesi serum fiz-
yolojik ile yikandi ve bir miktar nekrotik materya-
Iin mide limenine bosaldig1 goriildi (Resim 2.B).
Devaminda 3-4 giin arayla gastroskop ile metal
stentin icinden WON kavitesine girilerek (Resim
2.C) snare, tas ekstraksiyon balonu ve basketi
kullanilarak toplam 3 seans ile nekroz tamamen
temizlendi (Resim 2.D). Klinik takipte sikayeti dii-
zelen hastanin son endoskopik islemden bir hafta
sonra ¢ekilen kontrol BT’sinde WON’1nin belirgin
rezorbe oldugu gorilerek kistogastrostomi metal
stent ¢ikarildi. Bir ay sonra ¢ekilen kontrol BT’de
WON’1in tamamen kayboldugu gorildi (Resim
1.B). Hastadan bilgilendirilmis onam alindi. Hasta
bir yildir asemptomatik olarak takip edilmektedir.

TARTISMA

Pankreas enzim replasmani, oktreotid veya so-
matostatin, proton pompa inhibitérleri ve proteaz
inhibitorleri dahil hicbir medikal tedavi WON te-
davisinden etkili olmadigi i¢in semptomatik has-
talara miidahale etmek gerekir (3). Ge¢miste agik
cerrahi yontem standart tedavi olarak yaygin ola-
rak uygulanmais olsa da yiksek morbidite (%13-53)
ve mortalite (%6-34) ile iligkilidir (6). Ayrica, cer-
rahi sonrasi hastalari uzun ve kapsaml bir iyiles-
me siireci beklemektedir. Bu siirlamalar, WON
tedavisinde alternatif tekniklerin arastirilmasina
yol acarak minimal invaziv yontemlerin gelisme-
sine neden olmustur. Minimal invaziv yontemler
arasinda perkiitan kateter drenaji, video yardim-
I1 retroperitoneal debridman (VARD), endoskopik

ultrasonografi (EUS) esliginde transluminal dre-

naj ve endoskopik nekrozektomi bulunur. Olgu-
muzda EUS egliginde transluminal drenaj ve en-

doskopik nekrozektomi yapildi.

Perkiitan kateter drenaji, enfekte pankreas nekro-
zunun tedavisinde ilk olarak 1998’de tanimlandi
(7). Perkiitan kateter drenaji; ultrasonografi, flo-
roskopi veya BT esgliginde tekli veya coklu kate-
terlerin WON kavitesine yerlestirilmesini igerir.
Kati nekrotik kalintilarin drenaj kateterleri ile
bosaltilamamasi, perkiitan drenajin etkinligini si-
nirlar. Bu konuda yapilan iki randomize kontrolli
calismada, tek basina perkiitan drenajin sirasiyla
sadece %35 ve %51 oraninda basarili oldugu bil-
dirilmigtir (8). Perkiitan drenaj, artmis eksternal
fistiil olusma riski, daha yiiksek tekrar miidahale
sikligl, hastaya rahatsizlik verme, migrasyon riski
ve uzun siireli hastanede kalis siiresi ile iligkilidir.
Bu siirlamalara ragmen, perkiitan drenaj kritik
hastalarda yatak basinda yapilabilecek hizli bir
prosediir olma avantajina sahiptir. Enfekte siviy1
bosaltarak karin i¢i basincini azaltmasi ile hasta-
nin genel durumunun diizelmesine katk: saglaya-
bilir. Benzer gekilde kritik hastalarda endoskopik
veya cerrahi drenaj isleminden 6nce kopri tedavisi
olarak kullanilabilir (9).

Endoskopik drenaj, 1980’lerden itibaren peripank-
reatik siv1 koleksiyonlarin drenajinda denenmeye
baslandi (10). Baron ve arkadaslar, ilk kez 1996
yilinda WON’u tedavisinde endoskopik transmural
drenaj ve lavaj ile enfekte olmus nekrotik icerigi
etkili sekilde ¢ikardilar (11). Daha sonra Seifert ve
arkadaslar1 endoskop ile direk nekrotik kavitenin
icine girerek endoskopik aksesuarlar ile endosko-
pik nekrozektomi yaptilar (12). Simdiye kadar ¢cok
sayida calismada, WON tedavisinde endoskopik
nekrozektomi yonteminin etkili oldugu gosteridi.
WON'1in endoskopik tedavisine iliskin 697 hastay:
iceren 38 calismanin gozden gecirilmesinde WON
rezoliisyon orani %82.6 olarak bildirildi. Endosko-
pik nekrozektomi ile iligkili komplikasyonlarin 633
hasta iceren 37 ¢calisgmada degerlendirilmesi sonu-

100

August, 2022 | Volume 21 | Number 2



Walled-off pankreatik nekroz tedavisinde endoskopik nekrozektomi

cu morbidite ve mortalite sirasiyla %27.3 ve %4.4
olarak raporlandi. Fistiil traktin balonla dilatasyo-
nu veya nekrozektomi sirasinda gelisen kanama-
nmin %12.6 oram ile en sik goériilen komplikasyon
oldugu bildirildi. Ikinci en sik gelisen komplikas-
yon ise %4.4 oram ile perforasyon olarak rapor
edildi. Oliimeciil bir komplikasyon olan hava embo-
lisi vakalarin %0.8’inde bildirildi (3). Hava embo-
lisi riskini azaltmak i¢in endoskopik nekrozektomi
islemi sirasinda hava yerine karbondioksit kulla-
nilmas1 6nerilmektedir (3,13). Mevcut kilavuzlar,
optimal nekrozektomi i¢in en az 4 hafta beklenme-
sini 6nermektedir. Ancak, organize koleksiyon ve
organ yetmezligi varliginda konservatif tedavi ile
kontrol edilemeyen enfeksiyon gibi gticlii endikas-
yonlarda daha erken yapilabilir (14).

Yakin zamanda yapilan randomize kontrolli bir
calismada, 6 aylik takip siiresince minimal inva-
ziv cerrahi (laparoskopik veya VARD) yontemle-
re gore endoskopik yaklagimda komplikasyon ve
olim oraninin anlamh olarak daha distik oldugu
bildirilmistir (%11.8% kars1 %40.6; p = 0.007). Uc
aylik yasam kalitesi icin fiziksel saglik skorlari
daha iyi olup ortalama toplam maliyeti 6nemli 61-
ciide daha disiik bulunmustur (4). Benzer sekil-
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yontemlerde yeni baslayan coklu organ yetmezligi,
perforasyonlar ve fistiiller gibi komplikasyonlarin
yam sira hastanede kalis siiresinin 6nemli ol¢ii-
de daha diisiik oldugunu raporlanmistir (15). Bu
veriler, WON tedavisinde endoskopik yaklagimini
desteklemektedir.

Sonug olarak, WON c¢esitli farkli klinik belirtile-
ri, lokalizasyonlar1 ve icerikleri ile heterojen olan
akut nekrotizan pankreatitin ge¢ agamasinda ge-
lisen ciddi bir komplikasyondur. Bu nedenle, tek
bir drenaj teknigi tiim hastalar i¢in ideal bir teda-
vi secenegi degildir. WON’in lokalizasyonu, klinik
belirtileri, kat1 nekrotik debris orani ve hastanin
komorbid durumu dikkate alinarak her hastada
bireylestirilerek drenaj teknigi se¢ilmelidir. Karar
verme siireci, gastroenterolog, radyolog, cerrah ve
yogun bakim uzmanini iceren multidisipliner bir

ekibi icermelidir.

Cikar Catismast Beyanu: Yazarlar herhangi bir

ctkar catismast olmadigint beyan ederler.

Finans Beyanu: Yazarlar bu calismanin herhangi

bir finansal destek almadigint beyan ederler.

6. Yasuda I, Nakashima M, Iwai T, et al. Japanese multicenter
experience of endoscopic necrosectomy for infected walled-
off pancreatic necrosis: The JENIPaN study. Endoscopy
2013;45:627-34.

7. Freeny PC, Hauptmann E, Althaus SJ, et al. Percutaneous
CT guided catheter drainage of infected acute necrotizing
pancreatitis: techniques and results. AJR Am J Roentgenol
1998;170:969-75.

8. van Brunschot S, van Grinsven J, van Santvoort HC, et al.
Endoscopic or surgical step-up approach for infected necro-
tising pancreatitis: a multicentre randomised trial. Lancet
2018;391:51-8.

9. Shenvi S, Gupta R, Kang M, et al. Timing of surgical inter-
vention in patients of infected necrotizing pancreatitis not re-
sponding to percutaneous catheter drainage. Pancreatology
2016;16:778-87.

10. Kozarek RA, Brayko CM, Harlan J, et al. Endoscopic drainage of
pancreatic pseudocysts. Gastrointest Endosc 1985;31:322-7.

akademik.tgv.org.tr

101



Suna

e

11.

12.

13.

ve ark.

Baron TH, Thaggard WG, Morgan DE, Stanley RJ. Endoscopic
therapy for organized pancreatic necrosis. Gastroenterology
1996;111:755-64.

Seifert H, Wehrmann T, Schmitt T, et al. Retroperitoneal en-
doscopic debridement for infected peripancreatic necrosis.
Lancet 2000;356:653-5.

Arvanitakis M, Dumonceau JM, Albert J, et al. Endoscopic
management of acute necrotizing pancreatitis: European So-
ciety of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) evidence-based
multidisciplinary guidelines. Endoscopy 2018;50:524-46.

14.

15.

Baron TH, DiMaio CJ, Wang AY, Morgan KA. American Gas-
troenterological Association Clinical Practice Update: Manage-
ment of pancreatic necrosis. Gastroenterology 2020;158:67-
75.el.

Bang JY, Wilcox CM, Arnoletti JP, Varadarajulu S. Superiority o
endoscopic interventions over minimally invasive surgery for
infected necrotizing pancreatitis: meta-analysis of randomized
trials. Dig Endosc 2020;32:298-308.

102

August, 2022 | Volume 21 | Number 2



Akademik Gastroenteroloji Dergisi ® 2022; 21(2): 103-107
Manuscript Received: 25.10.2020 ® Accepted: 13.04.2021

CASE REPORT

Endoscopic treatment of a large gastric bezoar: A Case
report

Blyuk gastrik bezoarin endoskopik tedavisi: Vaka sunumu

® Halil YILMAZ, ® Mustafa Giirkan HAYTAOGLU, ® Mustafa CELIK,
® Mustafa YILMAZ

Department of Gastroenterology, Pamukkale University School of Medicine, Denizli, Turkey

Bezoars are concretions of undigested or partially digested foreign material in the gastrointestinal tract. They occur in patients with altered gas-
trointestinal motility or anatomy (previous gastricsurgery, diabetes mellitus, neurological disorders). They are rare, with an estimated %0.3 on
upper endoscopy. The most common symptoms include abdominal pain, nausea, vomiting, early satiety, anorexia, and weight loss. We present
a patient who diagnosed with 8-9 cm phytobezoar, and treated by endoscopic method. An 87 years old woman presented to our emergency room
with upper abdominal pain, nausea, and postprandial emesis for 3 days. Emergency esophagogastroduodenoscopy revealed prepyloric antrum,
gastric phytobezoar (8-9 cm) and ulcers (10-12 mm). We used an endoscopic snare to cut the bezoar into several pieces. After endoscopy, all
bezoars disappeared. There was no recurrence during 1-year follow-up. In conclusion, endoscopic treatment may be a safe and viable option for
the extraction of gastric bezoars presenting with gastric outlet obstruction. This is the rare case that such a large phytobezoar (8x9 cm) has been
fragmented with an ordinary polypectomy snare.

Key words: Gastric bezoar, endoscopy, treatment

Bezoarlar gastrointestinal sistemde sindirilmemis veya kismen sindirilmis yabanci materyallerin konsantre olmus halidir. Genelde bozulmus gas-
trointestinal motilite veya anatomisi olan hastalarda (gegirilmis gastrik cerrahi, diabetes mellitus, nérolojik bozukluklar) gordlir. Nadir karsilasilan
bu duruma Ust gastrointestinal endoskopilerin %0.3’inde rastlanir. Siklikla karin agrisi, bulanti, kusma erken doyma, anoreksi ve kilo kaybi gibi
semptomlar gorilur. Bu sunumda 8-9 cm’lik bezoar saptanan ve endoskopik yéntemle tedavi ettigimiz hastamizi paylastik. 87 yasinda bayan
hasta, t¢ glindir olan karin agrisi, bulanti ve kusma sikayetleri ile acil servisimize basvurdu. Yapilan endoskopide prepilorik antruma oturmus 8-9
cm’lik bezoar ve altinda 10-12 mm’lik Ulser goriildi. Bezoar snare ile pargalara boliindii. Endoskopi sonrasi hasta takibe alindi ve 1 giin sonra
yapilan endoskopide tim bezoar pargalarinin kayboldugu gorildi. Hastanin 1 yillik takibinde bezoar tekrarlamadi. Sonug olarak endoskopik tedavi
gastrik ¢ikis obstriiksiyonu ile gelen bezoar hastalarinda glivenilir ve etkin bir ydontemdir. Bu kadar blylk bir gastrik bezoarin polipektomi snare
kullanilarak, endoskopik yontemle pargalandigi bu vaka literatiirde nadir bir sunumdur.

Anahtar kelimeler: Gastrik bezoar, endoskopi, tedavi

INTRODUCTION

Bezoars are concretions of undigested or partially
digested foreign material in the gastrointestinal
tract (1). They are classified according to their com-
position. The major types are phytobezoars (compo-
sed of vegetable matter), trichobezoars (composed
of hair) and pharmacobezoars (composed of inges-
ted medications) (1-3). Development of bezoars is

usually associated with predisposing risk factors.

They occur in patients with altered gastrointesti-
nal motility or anatomy (previous gastricsurgery,
diabetes mellitus, neurological disorders). Psychi-
atric illness, suicidal tendencies and mental retar-
dation are common associations with trichobezoar
(hair bezoar) (1-3). They are rare, with an estima-
ted %0.3 on upper endoscopy (4). They cause nons-
pecific symptoms and are usually found incidental-
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ly in patients undergoing upper gastrointestinal
endoscopy or imaging. The most common symp-
toms include abdominal pain, nausea, vomiting,
early satiety, anorexia, and weight loss (4,5). They
represent an uncommon cause of abdominal mass.
The bezoars although rare, when undiagnosed can
lead to complications such as ulcers, gastric blee-
ding or perforation and obstruction (4,5). Although
many bezoars become quite large, gastric outlet

obstruction is an uncommon presentation.

We present a case of an 87 years old female pa-
tient who presented with the complaints of nausea,
vomiting, and insufficient oral intake, diagnosed
with 8-9 cm phytobezoar, and treated by endosco-
pic method.

CASE REPORT

An 87 years old woman applied to our emergen-
cy unit with upper abdominal pain, nausea, and
postprandial emesis for 3 days. She had a history
of type 2 Diabetes Mellitus, hypertension, demen-
tia, hypothyroidism, polyneuropathy, chronic re-
nal failure and bladder neuromuscular dysfuncti-
on. The drugs she used regularly were metformin,
levothyroxine, candesartan, hydrochlorothiazide,
solifenacin succinate, gabapentin, lansoprazole,
pinaverium. Her vital signs were stable. Physical
examination revealed moderately distended abdo-
men and pain mainly located in the right quadrants
in deep palpation. Auscultation revealed active
bowel peristalsis. All other physical examinations
were essentially normal. Emergent esophagogast-
roduodenoscopy (EGD) revealed gastric phytobezo-
ar (8-9 cm) (Figure 1) and gastric ulcer (10-12 mm)
(Figure 2) at prepyloric antrum. We used various
endoscopic devices to successfully break and remo-
ve the bezoar. EGD procedure was performed with
a conventional single accessory channel endosco-
pe. Firstly, we used endoscopic forceps and tripod
for fragmantation of bezoar. However, this was
insufficient to extract the obstruction. Therefore,

we used an endoscopic snare to cut the bezoar into
several pieces (Figure 3). The gastric phytobezoar
was fragmented endoscopically with a standard
oval 40 mm polypectomy snare (Figure 4). For
dissolution of the intragastric bezoar, the patient
underwent Cola diet for 1 week. All bezoar disap-
peared at control endoscopy after a week. The pa-
tient discharged home after a week with antacids
regimen, and she recovered without complications.
There was no recurrence during 1-year follow-up.

Informed consent form received from the patient.

Figure 1 Endoscopic image of the intragastric phyto-
bezoar.

Figure 2 Prepyloric ulcer.
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Figure 4 Fragmented bezoar.

DISCUSSION

Patients with bezoar are mostly asymptomatic for
many years. The most common symptoms include
abdominal pain, nausea, vomiting, early satiety,
anorexia, and weight loss (5). Gastrointestinal
bleeding due to concurrent gastric ulcer is a com-
mon presentation in patients who have previously
undergone surgery (5). The ulcers may be due to
peptic ulcer disease or pressure necrosis. Although
many bezoars get quite large, gastric outlet obstru-

ction is an uncommon presentation (6). Other rare

complications include small bowel obstruction and
acute pancreatitis (7,8). Physical examination is
unremarkable in most patients with a gastric be-
zoar except for an occasional abdominal mass or
halitosis. Bezoars are usually an incidental finding
on imaging in patients undergoing evaluation for
nonspecific symptoms. Abdominal radiograph with
or without barium, abdominal ultrasound, or com-
puted tomography scan may show the bezoar as
mass or a filling defect.

Bezoars have rarely been associated with seve-
ral gastrointestinal complications. These include
gastrointestinal perforation, peritonitis, protein
losing enteropathy, steatorrhea, pancreatitis, in-
tussusception, obstructive jaundice, appendicitis,
constipation, and pneumatosis intestinalis (9,10).
Upper gastrointestinal endoscopy is required to
establish the diagnosis of a gastric bezoar and to
obtain samples to determine its composition. En-
doscopically, a gastric bezoar has the appearance
of a dark brown, green, or black ball of amorphous
material in the fundus or antrum of the stomach.

While the optimal strategy is controversial in the
absence of studies comparing different modalities,
for patients with mild symptoms due to bezoars.
For patients with bezoars that fail to dissolve or
are resistant to chemical dissolution (trichobezo-
ars), and patients with moderate to severe symp-
toms due to large bezoars, endoscopic therapy may
be a good choice. We reserve surgery for selected
patients with gastric bezoars if chemical dissolu-
tion and endoscopic fragmentation cannot be per-
formed or fail and for patients with complications.
Endoscopic therapy involves fragmenting the be-
zoar with water jet, direct suction through a large
channel (6 mm) endoscope, forceps, or snares. The
fragments can then be cleared with the endosco-
pe or by using a large bore nasogastric tube, or
allowed to pass through the gastrointestinal tract
(11). A variety of other methods have been desc-
ribed in case reports when the above techniques
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have failed including use of the Nd: YAG laser, mo-
nopolar diathermy knife, and mechanical, electro-
hydraulic, extracorporeal lithotripsy, and injection
of enzyme solutions or Coca-Cola (12-15). Up to 20
percent of patients have recurrent bezoars (11).
In order to prevent recurrence, patients should be
encouraged to increase water intake, modify their
diet, chew their food carefully, and to seek psychi-
atric evaluation if needed. Patients should also be

evaluated for an underlying motility disorder.

We believe that endoscopic therapy should be at-
tempted before surgery in cases of gastric bezoars.
Surgical removal of the bezoar may be necessary in
some cases but was not considered for our patient,
owing to the good evolution she demonstrated. In
this case, the size of the bezoar (> 90 mm) made it
necessary to break it using a water jet, endoscopic
snares, forceps. The patient was able to avoid in-
vasive surgery through repeated endoscopic proce-
dures. Her history of old age, and type 2 Diabetes
Mellitus are risk factors for phytobezoars, which
are composed of undigested food. Endoscopic treat-
ment is preferable to surgery not only because it is
less invasive, but also because of the possibility of
the recurrence of phytobezoars.

For our case, a large gastric phytobezoar impacted
and ulcerated the antrum was discovered endosco-
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