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ÖZET 

Amaç: Koronavirüs hastalığı (COVID-19), başta solunum sistemi olmak üzere 

multisistemik hasara neden olmaktadır. SARS-CoV-2'nin mide ve bağırsak epitel 

hücrelerini doğrudan hedefleyerek inflamatuar reaksiyonlara yol açabileceği 

gösterilmiştir. Bu çalışmamızda geçirilmiş COVID-19 enfeksiyonu ile gastrik ve 

duodenal yüzey üzerindeki endoskopik patolojilerin görülme sıklığı arasındaki ilişkiyi 

inceledik. COVID-19’un kısa ve uzun vadede GİS üzerine olan etkisi hakkındaki 

belirsizliğin giderilmesini amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda Mart 2020 ile Aralık 2022 tarihleri arasında 

gastroskopi yapılan hastalar incelendi. Daha önce Covid-19 geçirmeyen 279 hasta 

kontrol grubu, daha önce Covid-19 geçiren 278 hasta ise araştırma grubu olarak dahil 

edildi. Gastroskopisi yapılan ve biyopsi örneği alınan tüm hastaların verilerinden 

özofajit (ES), kandida özofajiti (CE), endoskopik gastrit (EG), endoskopik duodenit 

(ED), gastrik ülser (GU), duodenum ülseri (DU), aktif gastrointestinal kanama 

bulguları (GİK), patolojik aktif gastrit (PAG), patolojik inaktif gastrit (PİG), patolojik 

duodenit (PD), atrofi (ATR), intestinal metaplazi (IM), displazi (DİS), Helikobakter 

pylori (HP), mide kanseri (mide Ca) saptananlar kaydedildi. 

Bulgular: Geçirilmiş Covid-19 enfeksiyonu olan hastalarda, Covid-19 

enfeksiyonu geçirmemiş olan hastalara göre Endoskopik Duodenit (BU) saptanma 

oranı, istatistiksel olarak anlamlı yüksek, helicobakter Pylori (HP) görülme oranı 

istatistiksel olarak anlamlı düşük saptandı. Geçirilmiş Covid-19 enfeksiyonu olan 

yaşlılarda Candida Özofajit ve Atrofi oranı genç ve orta yaşlılara göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek saptandı. COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı 

arasındaki süre 6 aydan az olan hastalarda görülen Gastrointestinal Kanama oranı, >6 

ay olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. 

Sonuç: Geçirilmiş Covid-19 enfeksiyonu duodenit görülme sıklığını 

arttırmaktadır. Aynı hasta grubunda ilk 6 içinde GİS kanama görülme sıklığı artmıştır. 

Geçirilmiş Covid-19 enfeksiyonu olan yaşlı hasta grubunda kandida özofajiti görülme 

sıklığının arttığı ve gastrik atrofi gelişiminin hızlandığı düşünülebilir. 
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Anahtar kelimeler: Koronavirus hastalığı 2019 (COVID-19), Şiddetli akut 

solunum sendromu koronavirüs 2 (SARS-CoV-2), Endoskopi, Gastrit 
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ABSTRACT 

Aim: Coronavirus disease (COVID-19) causes multisystemic damage, 

especially the respiratory system. It has been shown that SARS-CoV-2 can directly 

target gastric and intestinal epithelial cells, leading to inflammatory reactions. In this 

study, we examined the relationship between previous COVID-19 infection and the 

incidence of endoscopic pathologies on the gastric and duodenal surfaces. We aimed 

to eliminate the uncertainty about the impact of COVID-19 on GIS in the short and 

long term. 

Materials and Methods: In our study, patients who underwent gastroscopy 

between March 2020 and December 2022 were examined. 279 patients who had not 

previously had Covid-19 were included as the control group, and 278 patients who had 

previously had Covid-19 were included as the research group. From the data of all 

patients who underwent gastroscopy and biopsy samples were taken, signs of 

esophagitis (ES), candidal esophagitis (CE), endoscopic gastritis (EG), endoscopic 

duodenitis (ED), gastric ulcer (GU), duodenal ulcer (DU), active gastrointestinal 

bleeding ( GIC), pathological active gastritis (PAG), pathological inactive gastritis 

(PIG), pathological duodenitis (PD), atrophy (ATR), intestinal metaplasia (IM), 

dysplasia (DIS), Helicobacter pylori (HP), stomach cancer (stomach Ca ) detected 

were recorded. 

Results: In patients with previous Covid-19 infection, the Endoscopic 

Duodenitis (BU) detection rate was statistically significantly higher and the 

Helicobacter Pylori (HP) detection rate was statistically significantly lower than in 

patients who did not have Covid-19 infection. The rate of Candida Esophagitis and 

Atrophy in elderly people with previous Covid-19 infection was found to be 

statistically significantly higher than in young and middle-aged people. The rate of 

Gastrointestinal Bleeding in patients with less than 6 months between COVID-19 

infection and endoscopy was found to be statistically significantly higher than in those 

with >6 months. 

Conclusion: Previous Covid-19 infection increases the incidence of 

duodenitis. In the same patient group, the incidence of GI bleeding increased in the 
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first 6 months. It can be thought that the incidence of candida esophagitis increases 

and the development of gastric atrophy accelerates in the elderly patient group with 

previous Covid-19 infection. 

Keywords: Coronavirus disease 2019 (COVID-19), Severe acute respiratory 

syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), Endoscopy, Gastritis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kasım 2019 yılında Çin'in Wuhan şehrinde ortaya çıkan SARS-CoV-2 

virüsünün neden olduğu Koronavirüs hastalığı (COVID-19), DSÖ tarafından 2020 

Mart’ında küresel bir salgın olarak ilan etmiştir (1). Şubat 2023 itibariyle dünya 

üzerinde teyitli yaklaşık 671 milyon Covid-19 vakası ve 6 milyon 800 bin Covid-19 

kaynaklı ölüm bildirilmiştir (2). Ülkemizde ise yaklaşık 17 milyon Covid-19 vakası ve 

101 bin Covid-19 kaynaklı ölüm bildirilmiştir (3). 

SARS-COV-2 enfeksiyonunun klinik spektrumu, asemptomatik 

enfeksiyondan kritik ve ölümcül hastalığa kadar değişir. COVID-19 aşısının 

tanıtılmasından önce yapılan bir incelemede, SARS-CoV-2 enfeksiyonu geçiren 

bireylerin yüzde 33'ünün hiçbir zaman semptom geliştirmediği tahmin edilmektedir 

(4). Ateş, öksürük, nefes darlığı, yorgunluk, baş ağrısı ve miyalji, COVID-19'lu 

kişilerde en sık bildirilen semptomlar arasındadır (5). Semptomatik enfeksiyon hafif 

veya şiddetli olabilir. Başlangıçta ciddi olmayan semptomları olan bazı hastalar bir 

hafta içinde solunum yetmezliği, kardiyovasküler komplikasyonlar, tromboembolik 

komplikasyonlar, nörolojik komplikasyonlar ve inflamatuar komplikasyonlar gibi 

ciddi komplikasyonlara yol açabilir. Kardiyovasküler olay (miyokard enfarktüsü, 

inme, aritmiler, perikardit, miyokardit, kalp yetmezliği ve tromboembolik hastalık vb.) 

riski COVID-19 enfeksiyonundan sonra uzun vadede artabilir (6). 

Hastalığın en sık bildirilen gastrointestinal semptomları ishal, anoreksi, 

bulantı, kusma, karın rahatsızlığı ve gastrointestinal kanamadır (7). COVID 19’un 

gastrointestinal sisteme etkisi üzerine yapılan çalışmalarda SARS-CoV-2 RNA testi 

pozitif olan hastalardan alınan gastrik, duodenal ve rektum glandüler epitel 

hücrelerinin sitoplazmasında viral nükleokapsid proteini için boyanma ve 

gastrointestinal epitelde ACE2 ve SARS-CoV-2 için pozitif boyanma gözlemlendi (8). 

Bu bulgular, SARS-CoV-2'nin gastrointestinal hücreleri, özellikle mide ve bağırsak 

epitel hücrelerini doğrudan hedefleyerek inflamatuar reaksiyonlara yol açabileceğini 

göstermektedir. 

COVID-19'un solunumla ilgili belirtileri geniş çapta tanımlanmış olsa da, 

gastrointestinal sistem üzerindeki etkisi belirsizliğini koruyor. Bildirilen sindirim 
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semptomları prevalansı ortama bağlı olarak %3 ila %79 arasında değişmektedir ancak 

COVID-19 hastalarında gastrointestinal endoskopik ve histolojik bulgulara ilişkin 

veriler eksiktir (9). Milyonlarca kişiyi etkileyen virolojik hasarın neden olabileceği 

endoskopik bulguları ve histolojik hastalığı tespit etmek, Covid-19'un GİS üzerindeki 

etkisinin belirsizliğini ortadan kaldırmak için önem arz etmektedir. 

Gastrik ülserin en yaygın nedeni olan ve mide kanseri ile olan ilişkisi bir çok 

çalışmada kanıtlanan Helicobacter pylori (HP) (10), bağışıklığı baskılanmış hastalarda 

yaygın olarak gastrointestinal sistemi tutan Cytomegalovirus (11) yine aynı şekilde 

viral özofajitin en sık sebeplerinden olan Herpes simplex virüs ve bakteriyel özofajitin 

en sık sebebi olan Candida albicans (12) ve Epstein-Barr virüsünün mide kanseri 

gelişiminde rol aldığını gösteren çalışmalar (13) mevcut iken küresel pandemiye sebep 

olan ve yaygınlığı diğer enfeksiyöz etkenlere göre tartışılamaz olan Sars-Cov-2 

virüsünün gastrik ve duodenal yüzey üzerinde bıraktığı etkileri gözlemlemek zaruridir. 

Bu çalışmada geçirilmiş COVID-19’un uzun vadede GİS üzerindeki etkisi 

üzerine veriler elde etmeyi amaçladık. COVID-19 enfeksiyonu ile gastrik ve duodenal 

yüzey üzerinde endoskopik bulgu olarak kandida özofajiti, özofajit, endoskopik 

gastrit, gastrik ülser (GU), duodenum ülseri (DU), mide kanseri, aktif gastrointestinal 

kanama bulguları ve endokopik biyopsi bulgusu olarak patolojik aktif ve inaktif gastrit 

bulguları, intestinal metaplazi (İM), displazi, gastrik kanser, HP pozitifliği görülme 

sıklığı arasındaki ilişkinin araştırılması planlandı. 

Araştırmamızın sonucunda COVID-19’un kısa ve uzun vadede GİS üzerine 

olan etkisi hakkındaki soru işaretlerinin giderilmesine katkıda bulunacağını da 

düşünmekteyiz. SARS-CoV-2’nin indüklediği inflamatuar sürecin gastrik ve duodenal 

yüzey üzerinde lezyon gelişimine neden olup, önemli histopatolojik bulgulara yol 

açabileceği hipotezimiz, araştırmamız ile desteklendiği taktirde geçirilmiş covid-19 

enfeksiyonunun gastrik ve duodenal hastalıkların risk faktörleri içinde 

değerlendirilmesi hususunda önemli bir bileşen olabilir. Ayrıca mevcut covid aşılarının 

GİS üzerine olası prospektif etkilerinin araştırılması konusunda yol gösterici olabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. COVİD-19 

Dünya tarihinde kitlesel ölümlere sebep olmuş salgınların günümüzde de var 

olabileceğini, gelişen günümüz teknoloji ve ulaşımı nedeniyle hızla küresel salgın 

haline dönüşebileceği ve 21. Yüzyılın tıbbi imkanlarına rağmen küresel salgınlar 

karşısında insanoğlunun ne kadar çaresiz kalabileceğini 2019 yılında başlayan Covid-

19 Pandemisi ile üzücü bir şekilde deneyimledik. 

2.1.1. Tanım 

Koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19), SARS-CoV-2’nin etken olduğu 

bulaşıcı bir hastalıktır. İnsanlar arasında damlacık ve temas yoluyla bulaşan hastalığın 

kaynağının zoonotik olduğu düşünülmektedir (14). Hastalık asemptomatik olabilir 

(15) ve hafif grip benzeri hastalıktan, septik şok, akut solunum sıkıntısı sendromu 

(ARDS), yaygın intravasküler pıhtılaşma, akut böbrek hasarı gibi hayatı tehdit eden 

komplikasyonlara kadar geniş klinik bulgular gösterebilir (16). Solunum sistemi başta 

olmak üzere gastrointestinal, nörolojik veya kardiyovasküler sistemler ile birçok 

sistemi etkileyebilen multisistemik enfeksiyöz bir hastalık olarak tanımlanabilir. 

2.1.2. Epidemiyoloji 

COVID-19 ile ilgili enfeksiyon vakaları ilk defa 2019’un aralık ayında Çin’in 

Hubei Eyaletine bağlı olan Wuhan’da bildirildiği ve Huanan Deniz Ürünleri Pazarı ile 

bağlantılı olduğu tespit edilmiştir (17). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 11 

Şubat2020'de koronavirüs hastalığı 2019 (COVID-19) olarak adlandırılmış (18) ve 

ardından 11 Mart 2020'de DSÖ, hastalığın dünya çapında birçok ülkede hızla 

yayılması ile COVID-19'u küresel salgın olarak ilan etmiştir (1). Uluslararası Virüs 

Taksonomisi Komitesi (ICTV) tarafından hastalığın etkeni SARS-CoV-2 olarak 

tanımlanmıştır (19). 

COVID-19 aşısının tanıtılmasından önce yapılan bir inceleme, SARS-CoV-2 

enfeksiyonu olan bireylerin yüzde 33'ünün hiçbir zaman semptom göstermediğini 

tahmin ediyor (4). Ateş, nefes darlığı, öksürük, baş ağrısı, yorgunluk ve miyalji, 

COVID-19'lu kişilerde en sık bildirilen semptomlar arasındadır (5). Ölüm vakaları 
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sıklıkla yüksek yaşta veya eşlik eden komorbid hastalığı (hipertansiyon, diyabet, 

kardiyovasküler hastalık, kanser, kronik akciğer hastalıkları başta olmak üzere diğer 

immünsupresif durumlar) olan kişilerde olmuştur (17). 

Johns Hopkins Üniversitesi'ndeki (JHU) Sistem Bilimi ve Mühendisliği 

Merkezi (CSSE) tarafından oluşturulan COVID-19 Kontrol Paneli programında Şubat 

2023 itibariyle dünya üzerinde teyitli yaklaşık 671 milyon Covid-19 vakası ve 6 

milyon 800 bin Covid-19 kaynaklı ölüm bildirilmiştir (2). Ülkemizde ise sağlık 

bakanlığının TÜRKİYE COVID-19 TABLOSU verilerinde yaklaşık 17 milyon 

Covid-19 vakası ve 101 bin Covid-19 kaynaklı ölüm bildirilmiştir (3). 

Nüfusun her yaşı Covid-19’a duyarlı olmakla birlikte, ortalama enfeksiyon 

yaşının yaklaşık 50 olduğu görülmektedir (20). Erkek bireyler, yaşı 50’nin üzerinde 

olan kişiler, komorbid hastalıkları (kalp hastalığı, hipertansiyon, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, malignite, diyabet vb.) olanlar daha riskli olarak tanımladığımız 

gruplardır (21).  

Covid-19 bulaş riski, maruz kalma şekline ve süresine, koruyucu ekipmanların 

kullanımına ve bireysel faktörlere (solunum salgılarındaki virüs miktarı vs.) göre 

farklılık gösterir. İkincil enfeksiyonlar en çok ev halkı temasları ve sağlık çalışanları 

arasında kişisel koruyucu tedbirler alınmadığında gözlemlenmektedir. Bununla 

birlikte kişisel koruyucu tedbirlerin alınmadığı yaşlı bakımevleri, ibadet amacıyla 

toplanılan yerler ve toplu yaşanılan kapalı ortamlarda (hapishane, yurtlar askeri 

birimler vb.) da ikincil enfeksiyon riskinin arttığı yerlerdir. Ek olarak iş, spor veya 

sosyal amaçlı toplanmalar (örneğin hac dönüşü yapan bireylere toplu ziyaretler, 

hapishane çıkışı sonrası yapılan ziyaretler) sonrasında rastlanan vaka kümeleri ikincil 

enfeksiyon riskini belirgin şekilde arttırır (22). 

2.1.3. Etiyoloji 

2.1.3.1. Etken 

İnsan koronavirüsleri (HCoV'ler), hafif grip benzeri hastalıktan, bronşiyolit ve 

pnömoni gibi değişen şiddette birçok solunum yolu hastalığından sorumlu olan 

koronavirüslerin (CoV'ler) üyeleridir (23). 21. yüzyılın başından beri insanlardaki 
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büyük ölümcül pnömoni salgınlarıyla bağlantılı olan HCoV'ler dünyanın farklı 

yerlerinde periyodik olarak ortaya çıkmıştır (24). HCoV'lerin yüksek nükleotid 

ikamesi ve rekombinasyon oranına sahip olması hızlı evrimleşmelerine neden 

olmaktadır (25). Hızlı evrimleşme sonucu ortaya çıkan SARS-CoV Kasım 2002'de 

Foshan, Çin'de ilk koronavirüs salgınına neden oldu (26) ve 2003 yılında dünya 

çapında %10'luk ölümcül bir oranla küresel enfeksiyona dönüştü (27). On yıl sonra 

Haziran 2012’de %35 lik küresel ölüm oranına sahip olan ikinci koronavirüs 

pandemisine Suudi Arabistan'ın Cidde kentinde ortaya çıkan Orta Doğu solunum 

sendromu koronavirüsü (MERS-CoV) neden oldu (28). Son üçüncü büyük 

koronavirüs pandemisi 2019 Aralık ayında Çin'in Wuhan şehrinde meydana gelen 

SARS-CoV-2’nin neden olduğu COVİD-19 pandemisidir (29). 

2.1.3.2. Sars-Cov-2 sınıflaması ve kökeni 

Koronavirüsler (CoV'ler) tüm RNA virüsleri içerisinde en büyük genoma sahip 

olan segmentsiz, tek zincirli, pozitif polariteli, zarflı RNA virüsleridir (30). 

Nidovirales takımının bir ailesi olan Coronaviridae ailesi, Coronavirinae alt ailesi 

içerisinde yer alan koronavirüsler, ICTVtarafından genotipik ve serolojik olarak 

yapılan gruplandırmada alfa, beta, gama ve delta olmak üzere dört cinse ayrılmıştır 

(24). HCoV-229E ve HCoV NL63 alfa cinsinde; HCoVHKU1, HCoV-OC43, SARS-

CoV, SARS-Cov-2 ve MERS CoV beta cinsinde yer almaktadır. Covid-19’dan 

sorumlu viral etken, Betacoronavirüs cinsi içindeki Sarbecovirüs alt grubunda yer 

almaktadır. (Şekil-1) (31). 
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Şekil-1: Koronavirüslerin taksonomik sınıflandırılması (31) 

Yapılan çalışmalar koronavirüslerin hayvansal kökenli olduğunu; SARS-CoV, 

MERS-CoV, HCoV-229E ve HCoV-NL63 memeli olan yarasalardan, HCoV-OC43 ve 

HKU1 ise kemirgenlerden köken aldığını göstermiştir (32). Genom analizlerinde 

SARS CoV-2’nin yarasa koronavirüsü ile %96 oranında yüksek benzerliği gösterilmiş 

olup (33), virüsün kuvvetle muhtemel yarasalardan köken aldığı düşünülmektedir. 
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2.1.3.3. Sars-Cov-2 yapısı 

Coronavirüs (CoV), yaklaşık 30 kb uzunluğunda, pozitif polariteli, non-

segmente, tek sarmallı RNA genomuna sahiptir (29). SARS-CoV-2 genomu, 14 açık 

okuma bölgesi (ORF) içermektedir. Genomun 3’ ucunda yer alan dört ORF, 

nükleokapsid(N), spike(S), membran(M) ve zarf(E) proteini gibi bir grup yapısal 

proteini kodlamaktadır. Viral genom, nükleokapsid proteini tarafından stabilize edilir 

ve membran, spike ve zarf proteini ihtiva eden bir lipid yapısı içinde sarılır (34). 

Genomun çok daha büyük bir bolumu olan 5’ucta bulunan üçte ikisi, virüsün yapısal 

olmayan proteinlerini kodlayan iki uzun ORF (orf1a ve orf1b) içerir (Şekil-2) (35). 

 

Şekil-2: Sars-Cov-2’nin genomik düzenlemesi (35) 

Koronavirüs; diken (Spike; S) proteini, membran (M) proteini, zarf (Envelope; 

E) proteini ve nükleokapsid (N) proteini olmak üzere 4 yapısal protein içerir. Bu 4 

yapısal protein, vireminin oluşumunda önemli rol oynar. Bazıları ayrıca bir 

hemaglutinin-esteraz (HE) proteini de içerir (Şekil-3) (36). Yakın zamanlarda, bazı 

CoV'lerin tam, bulaşıcı bir virion oluşturmak için tüm yapısal proteinlere ihtiyaç 

duymadığı, bazı yapısal proteinlerin vazgeçilebilir olabileceği veya bu CoV'lerin 

benzer işlevlere sahip ek proteinleri kodlayabileceği açıkça ortaya çıktı (37). 
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Şekil-3: Koronavirüsün tipik yapısı (36) 

Diken (Spike; S) proteini, virüsün konakçı hücre yüzeyi reseptörlerine 

bağlanmasına ve ardından viral ve konakçı hücre zarları arasındaki füzyona aracılık 

ederek virüsün konakçı hücreye girişini sağlar (38). 

Nükleokapsid (N) proteini, esas olarak CoV RNA genomuna bağlanma işlevi 

gören ve nükleokapsidi oluşturan tek proteindir (39). 

Membran (M) proteini en bol bulunan yapısal proteindir ve viral zarfın şeklini 

tanımlar. Aynı zamanda diğer tüm önemli koronaviral yapısal proteinlerle etkileşime 

girerek merkezi düzenleyici rolünü üstlenir (32). 

Zarf (Envelope; E) proteini, başlıca yapısal proteinlerin en küçüğüdür. 

Patogenezdeki rolü tam olarak bilinmemektedir. Replikasyon döngüsü sırasında E, 

enfekte hücrenin içinde bol miktarda eksprese edilir, ancak yalnızca küçük bir kısmı 

viryon zarfına dahil edilir (40). 

Viral genom kodladığı 29 proteinden 25 tanesi yapısal olmayan protein (NSP) 

ve yardımcı proteinlerdir. Yapısal olmayan bu proteinler bağışıklık yanıtından 

kaçmada ve viral RNA replikasyonunda işlev görür. Yardımcı proteinler virüsün 

konakçı hücrede hayatta kalmasında, viral enfeksiyon kliniğinin oluşmasında ve 

bulaştırıcılık gibi işlevlerde görev alırlar (41).  
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2.1.3.4. Sars-Cov-2 varyantları 

Zaman içinde Sars-Cov-2’nin genomunda ortaya çıkan mutasyonların birikip 

anlamlı hale gelmesiyle değişik varyantlar ortaya çıkmıştır. Belirli varyantlar şiddetli 

hastalığa neden olabilen, bulaştırıcılığı artmış, tedavi ve aşıların etkinliğinde azalma 

görülen varyantlardır. Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) ve DSÖ bu 

varyantları endişe verici varyantlar (VOC) olarak tanımlamıştır (42). 

DSÖ'nün 2021 Aralık ayındaki epidemiyolojik güncellemesine göre, pandemi 

başladığından bu yana beş tane SARS-CoV-2 VOC tanımlanmıştır. Mevut VOC 

lardan sadece omicron varyantı sürdürülebilir seviyelerde dolaşımda mevcuttur (43). 

• Alfa (B.1.1.7): Aralık 2020'nin sonlarında Birleşik Krallık'ta açıklanan ilk 

VOC türüdür. Ölüm riskinin, B.1.1.7 endişe varyantı doğrulanmış kişiler 

arasında, 1.1.7 SARS-CoV-2 olmayan kişilere göre daha yüksek olduğu 

bildirildi (44). 

• Beta (B.1.351): İlk olarak 2020 Aralık’ta Güney Afrika'da bildirildi. 

• Gama (P.1): İlk olarak 2021 Ocak ayı başlarında Brezilya'da rapor edildi. 

• Delta (B.1.617.2): Hindistan’da ilk olarak 2020 Aralık’ta bildirildi. 

• Omicron (B.1.1.529): İlk olarak 2021 Kasım’da Güney Afrika'da 

bildirildi. Omicron'un viral enfeksiyonda 13 kat artış görüldüğünü ve Delta 

varyantından 2,8 kat daha fazla bulaşıcı olduğunu öne sürüyor (45). 

Omicron (B.1.1.529) birçok ülkede baskın VOC haline geldi ve BA.1, 

BA.2, BA.3, BA.4 ve BA.5 gibi birçok alt değişken tanımlandı. Yapılan 

çalışmalarda Omicron enfeksiyonunda ciddi hastalık riski daha düşük 

saptanmıştır (43). 

2.1.4. Patogenez 

Etkenin konakçı hücreye girişi ve çoğalması birkaç aşamayı içerir. SARS-CoV-

2 virüsü, Spike (S) glikoproteinini ile konakçı hücre yüzeyindeki fizyolojik 

Anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) 2 reseptörlerine bağlanır (46). S proteini 

reseptöre bağlandıktan sonra konak hücre zarındaki transmembran proteaz serin 2 
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(TMPRSS2) isimli proteaz ile etkileşime girerek virüsün konakçı hücreye füzyonu 

sağlanır (47). Viral RNA, viral genom replikasyonunu ve polipeptit zincir sentezini 

başlatmak ve alt genomik RNA'ların yanı sıra yapısal proteinleri (zarf ve 

nükleokapsid) sentezlemesinde görev alan replikasyon-transkripsiyon kompleksini 

(RCT) oluşturmak için konakçı hücrenin mekanizmasını ele geçirir (48). Yeni oluşan 

genomik RNA konakçı ribozomuna bağlanarak poliproteinlerin oluşumunu başlatır ve 

nihayetinde yeni viral parçacıkların (viriyon) oluşmasını sağlar. Yeni oluşan viral 

parçacıklar (viriyonlar) daha sonra ekzositoz yoluyla hücrelerin dışına salınır (49). 

ACE2’nin SARS-CoV-2 hücre girişine aracılık eden tek reseptör olmadığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Yapılan bir çalışmada, ACE2’den bağımsız olarak 

SARS-CoV-2 enfeksiyonunu kolaylaştıran 12 ek reseptör tipi tanımlandı. Bu tür 

reseptörlerin varlığı, SARS-CoV-2’nin geniş tropizmini ve COVID-19’un değişken 

klinik belirtilerini açıklayabilir (50). 

SARS-CoV-2 ’ye karşı ilk doğal immün yanıt 2 tür mekanizma ile olur. 

Bağışıklık hücreleri üzerinde bulanan patern tanıma reseptörlerinin (PRR), patojen 

ilişkili moleküler paternleri (PAMPs) tanımasıyla direkt olarak gerçekleşebilir. 

PRR’lerin salınan hasar-ilişkili moleküler paternlerini (DAMPs) içeren hücre içeriğini 

tanımasıyla indirekt olarak gerçekleşebilir. Bu tanınma sonrası başlayan çeşitli 

yolakların aktivasyonuyla antiviral etkili tip I ve III interferonlar (IFN’ler) yanında, 

proinflamatuar sitokinler olan tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α) ve interlökin-1, IL-

6 ve IL-18 gibi sitokinlerin salgılanmasına katkı sağlanır (51). Özellikle tip I IFN, 

SARS-CoV-2'nin temizlenmesinde kritik öneme sahiptir. Etkili bir doğal immün yanıt 

ile iyi bir interferon tepkisi geliştiren hastalar muhtemelen virüsü hızla ortadan kaldırır. 

Yüksek viral yük ile enfekte olanlarda ve zayıf veya gecikmiş interferon 

yanıtına sahip olanlarda, virüs akciğerlere ilerleyerek tip II pnömositleri ve alveolar 

makrofajları enfekte edebilir (52). Güçlü bir IFN-I ve III yanıtının geliştirilememesi 

ve aynı zamanda yüksek düzeyde kemokinlerin tetiklenmesi, kan monositlerinin 

enfekte akciğer dokusuna toplanmasıyla sonuçlanır (53). Bu evrede "makrofajlar bir 

Truva atı görevi görebilir" ve özellikle pulmoner parankimi içinde viral tutunmayı 

mümkün kılar (54). SARS-CoV-2 ile enfekte makrofajların metabolizması yeniden 

programlanarak, daha fazla sitokin üretimine neden olur. Bu makrofajlar, IL-8, IL-1β 
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ve TNF-a dahil olmak üzere proinflamatuar sitokinleri ve çeşitli kemokinleri 

salgılayarak daha fazla monosit göçüne ve makrofaj farklılaşmasına sebep olup, 

hiperinflamatuar durumun daha da kötüleşmesine neden olur (55).  

Makrofajların akciğer parankiminde kontrolsüz toplanması ve aktivasyonunun, 

şiddetli COVİD-19 patogenezinde merkezi bir rol oynadığı görülmektedir. Kazanılmış 

bağışıklık, virüse maruz kalmış hücreleri yok eden, aktif makrofajların aşırı 

birikmesini önleyen aktif CD8 (+) sitotoksik T hücreleri, Natural Killer (NK) T 

lenfositleri ve virüse spesifik antijenlere karşı antikor üreten B hücreleri vasıtasıyla 

SARS-CoV-2’ye karşı savunmada önemli bir rol oynar. Şiddetli COVID-19 

hastalarında CD8 + ve NK T hücrelerinin sayısında belirgin bir azalma vardır (56). 

Proinflamatuar sitokinlerin (özellikle IL-6) aşırı üretimi, T hücresi fonksiyon 

bozukluğuyla ilişkilendirilmiştir (57). Ayrıca, SARS-CoV-2'nin akciğer epitel 

hücrelerindeki spike proteininin hücre içi ekspresyonu, NK hücrelerinin 

aktivasyonunu ve degranülasyon yeteneklerini azaltır (58). Bildirilen bu özellikler 

şiddetli Covid-19’un patogenezini açıklayabilir. Ayrıca Şiddetli COVID-19 

hastalarında görülen T hücresi fonksiyon bozukluğu, ikincil bakteriyel ve mantar 

enfeksiyonları riskinin artmasına neden olur (59). 

Pulmoner hasarın patogenezi açıklayan farklı çalışmalarda mevcuttur. SARS-

CoV-2 enfeksiyonu, hücrelere giriş yolu olarak kullandığı ACE2 seviyelerinde bir 

azalmaya ve anjiyotensin II yolu yoluyla sinyalleri güçlendiren Renin Anjiyotensin 

Aldosteron Sisteminde (RAAS) bozulmaya neden olur. COVID-19 ile sonuçlanan 

kronik ACE2 eksikliği, anjiyotensin II birikmesine ve anjiyotensin 1-7 eksikliğine 

neden olur, bu da inflamasyonu ve fibrozisi teşvik ederek ciddi inflamatuar ve dolaşım 

fonksiyon bozukluğuna neden olur (Şekil-4) (60).  Üst solunum yolları ve alveolar 

pnömositlere ek olarak, ACE2 reseptörleri aynı zamanda endotel, gastrointestinal ve 

böbrek dokularından da izole edilmiştir, bu da çoklu sistem tutulumlarını 

açıklamaktadır (61). 
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Şekil-4: SARS-CoV-2 Enfeksiyonunun Mekanizması ve Önerilen RAAS Dengesizliği (60) 

Endotel hücrelerinin SARS-CoV-2 ve psödovironlarla enfeksiyonu ve düzensiz 

bağışıklık sistemi endotele zarar vererek kanın pıhtılaşmasını aktive eder. Sonuç olarak 

mikro ve makro trombüslerin oluşmasıyla ciddi bir endotelite neden olur (62). Ayrıca, 

ACE-2 reseptörlerinin trombositler üzerinde bulunması şiddetli COVİD-19 

hastalığının masif trombosit agregasyon karakteristiğine katkıda bulunabilir. 

Trombosit aktivasyonu pro-trombotik duruma katkıda bulunur ve inflamatuar yanıtı 

arttırır (63). 

COVİD-19 hastalarında dolaşımdaki serotonin (5-hidroksitriptamin, 5HT) 

seviyeleri yüksektir; bu muhtemelen artan trombosit aktivasyonunun ve pulmoner 

dolaşım tarafından uzaklaştırılmamasının sonucudur (64). Seviyesi yükselen 

serotonin, pulmoner, renal ve serebral vazokonstriksiyon ile ilişkilidir ve şiddetli 

COVİD-19 olan hastalarda görülen ventilasyon/perfüzyon (V/Q) uyumsuzluğunu ve 

renal kan akışındaki azalmayı kısmen açıklayabilir (65). Serotoninin trombosit 

agregasyonunu artırarak ilerleyen bir immüno-trombotik döngü yaratır (66) ve 

pulmoner fibrozisi teşvik ederek ve şiddetli COVID hastalarında gelişen ilerleyici 

fibrozise katkıda bulunabilir (67). 
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2.1.5. Klinik 

Hastalar herhangi bir semptom göstermeyebilir (olguların %80’i bu şekildedir) 

(15). Üst solunum yolunun tutulduğu hafif grip benzeri hastalıktan, pnömoninin 

görüldüğü orta/ağır bir klinik, solunum yetmezliği ve diğer sistem tutulumlarına bağlı 

hayatı tehdit eden komplikasyonlar ile sonuçlanabilen kritik vakalar şeklinde geniş bir 

spektruma sahiptir (16). En sık görülen semptomlar ateş, yorgunluk, kuru öksürük ve 

ishaldir. Hastalık hafif, orta derece, ağır ve kritik olarak sınıflandırılabilir (68). 

Hafif hastalığa sahip olan hastalar üst solunum yolu enfeksiyonu semptomları 

ile başvurabilirler. Bunlar hafif ateş, kuru öksürük, burun tıkanıklığı, kas ağrısı ve 

halsizlik gibi semptomlardır. Bu grupta nefes darlığı gibi ciddi semptomlar gözlenmez 

ve radyografi özellikleri de yoktur. Covid-19 vakalarının çoğunluğu hafif hastalık 

kategorisindedir (69). Bu vakalar hızla ciddi veya kritik vakalara dönüşebilir. 

Orta derece hastalığı olanlar öksürük, nefes darlığı ve taşipne gibi solunum 

semptomlarıyla başvururlar (69). Ancak ciddi hastalığın hiçbir belirti ve semptomu 

mevcut değildir. 

Ağır hastalığı olanlar şiddetli pnömoni, ARDS, sepsis veya septik şok ile 

başvururlar. Klinik belirtiler şiddetli nefes darlığı, taşipne (solunum sayısı> 

30/dakika), solunum sıkıntısı, SpO2 ≤ %93, PaO2/FiO2 <300 ve/veya 24 ila 48 saat 

içinde %50'den fazla akciğer infiltrasyonu gelişimidir. Hastalığın şiddetli formlarında 

bile ateş hiç saptanmayabilir veya orta derecede olabilir (69). Ayrıca hastaların 

%5’inde solunum yetmezliği, kardiyak hasar, septik şok veya çoklu organ fonksiyon 

bozukluğu gelişebilir. Çin Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezin (CDC)’den toplanan 

veriler kritik hastalarda vaka ölüm oranının %49 olduğunu ileri sürmektedir (69). 

Diyabet(%7,3), solunum yolu hastalığı(%6,5), hipertansiyon(%6), kardiyovasküler 

hastalık(%10,5) ve onkolojik hastalıklar(%5,6) gibi komorbid hastalıkları olanlarda 

vaka ölüm oranı daha yüksektir. Komorbiditesi olmayan hastalarda vaka ölüm oranı 

daha düşüktür (%0,9)(68). 

ARDS'nin gelişimi yeni başlayan veya kötüleşen solunum yetmezliğini 

gösterir. Klinik bulgulardan sonraki bir hafta içinde bir komplikasyon olarak ortaya 

çıkar. PaO2/FiO2 değerine göre hafif, orta, şiddetli olarak ayrılabilir. Başvuru 
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sırasındaki ALT (alanin transaminaz) ve AST (aspartat transaminaz) seviyeleri klinik 

bozulma ile ilişkilidir. Başvuru sırasındaki yüksek seviyeler ARDS'nin hızlı klinik 

bozulmaya neden olur (69). Klinik ve solunumsal kriterlerin yanı sıra akciğer röntgeni, 

akciğer tomografi taraması ve akciğer ultrasonu tanıyı desteklemek için kullanılabilir. 

Göğüs röntgeninin hafif opasiteleri algılamak için daha düşük duyarlılığa (%59) sahip 

olduğu unutulmamalıdır. 

Covid-19 ve sepsis hastaları en kritik grupta olanlardır. Eşlik eden çoklu organ 

fonksiyon bozukluğu, enfeksiyona karşı verilen düzensiz konak tepkisinin sonucudur. 

Organ fonksiyon bozukluğunda şiddetli nefes darlığı, düşük oksijen satürasyonu, idrar 

çıkışında azalma, taşikardi, hipotansiyon, değişen zihinsel durum gibi belirtiler 

görülebilir (69). 

2.1.6. Tanı 

COVID-19 kesin tanısı solunum yolu numunelerinde SARS-CoV-2 RNA 

testleri ile konulmaktadır. Semptomların görülmesinden iki üç gün öncesinden 

başlayarak ilk hafta nazofarenks sürüntü numuneleriyle ya da diğer üst solunum yolu 

örneklerinde viral RNA saptanabilir. Düşük virüs yükü olan örneklerde özgüllük ve 

duyarlılık sorunları görülebilir. SARS-CoV-2 RNA testlerinin duyarlılığı yapılan 

çalışma ve deneyimlere göre %55-75 arasında bildirilmektedir ve test negatifliğinin 

COVID-19’u dışlamayacağı bilinmelidir. Viral RNA pozitifliğinin de aktif ve 

enfeksiyöz virüs varlığının kanıtı olmadığı unutulmamalıdır. Antikor testleri ise 

kişinin virüs ile karşılaşmış olduğunu gösterir. IgA, IgG ve IgM antikorlarının 

semptomların görülmesinden sonraki 5 gün ile 14 gün arasında saptanabildiği, 14. 

günden sonra ve 21. günde birçoğunun pozitifleştiği bildirilmektedir. IgM ve IgA 

testlerinde yalancı pozitifliğe daha sık rastlanır (70). 

SARS-CoV-2 tespit teknolojileri temel olarak spesifik viral nükleik asitleri 

(moleküler test), proteinleri (antijen testi) veya anti-SARS-CoV-2 antikorlarını 

(serolojik test) hedefler (71). 

Nükleik asit bazlı tespit SARS-CoV-2 viral RNA sını saptamak için en yaygın 

kullanılan testtir. Nazofaringeal sürüntü numuneleri bu testler için en güvenilir kaynak 

olarak kabul edilir ve tükürük (%85), burun sürüntüleri (%86) ve boğaz sürüntüleri 
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(%68) gibi diğer kaynaklardan elde edilen örneklerle karşılaştırıldığında en yüksek 

duyarlılığa (%97) sahiptir (72). Ek olarak, hızlı, sağlam ve ucuz bir teknik olarak 

geliştirilen döngü aracılı izotermal amplifikasyon (LAMP) testi geleneksel Real-Time 

polimeraz zincir reaksyonu (RT-PCR) tabanlı tanıya güvenilir bir alternatif olarak 

kabul edilmektedir (73). Yeni nesil gen dizileme (NGS) yöntemleri de viral varlığın 

tespiti için kullanılabilir. NGS platformları doğru ve güvenilir olmasına rağmen, daha 

yüksek maliyet ve uzmanlık gerektirmesi nedeniyle pratik uygulamaları genellikle 

sınırlıdır (74). 

İmmünfloresan analizler, immünkromatografik analizler, kemilüminesan 

immünolojik testler ve Enzim Bağlantılı İmmünosorbent Analizleri (ELISA) gibi 

antijen bazlı immünolojik testler de SARS-CoV-2 enfeksiyonlarının tespiti için 

güvenilir yöntemlerdir. Ticari olarak temin edilebilen bu kitler genellikle nazofaringeal 

sürüntüler, burun sürüntüleri ve tükürük gibi çeşitli klinik örneklerle uyumludur ve 

esas olarak iki ana SARS-CoV-2 antijeninin (S ve N proteinleri) varlığını tespit ederler 

(75). 

Covid-19 enfeksiyonunda antikor tepkileri genellikle enfeksiyondan yaklaşık 

iki hafta sonra yani viral nükleik asit ve antijen seviyelerinin azalmaya başladığı bir 

zamanda oluşmaktadır. Bu nedenle nükleik asitler ve antijen bazlı tespit tekniklerinin 

aksine, antikor bazlı tekniklerin SARS-CoV-2 enfeksiyonunun erken tespiti için uygun 

olmadığı düşünülmektedir (76). 

Nükleik asit amplifikasyon testi (NAAT), yüksek özgüllüğü nedeniyle 

COVID-19'u tespit etmek için referans test olmuştur. Ancak örnek yetersizliği, türü, 

işlenmesi ve örnek alındığında enfeksiyonun uygun olmayan aşaması nedeniyle yanlış 

negatif sonuçlar ortaya çıkabilir. Bu durumda, solunum durumu kötüleşen COVID-19 

hastalarında veya orta, şiddetli klinik özelliklerle başvuran COVID-19 şüphesi olan 

hastalarda tanı koymak için görüntüleme, özellikle göğüs tomografisi endikedir (77). 

Olguların büyük çoğunluğunda (%98) bilateral tutulum vardır (78). Yoğun bakım 

ihtiyacı olmayan hastalarda tipik BT bulguları buzlu cam opasiteleri ve subsegmental 

konsolidasyondur (Şekil-5). Yoğun bakım hastalarında multilober ve subsegmental 

konsolidasyon tipik bulgulardır (17). Lezyonlar ağırlıklı olarak periferik yerleşimlidir. 
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Diğer BT bulgularıarasında lineer opasiteler, “kaldırım taşı” görünümü, “tershalo 

işareti” sayılabilir (Şekil-6) (78). 

 

Şekil-5: a) sağ alt lobda (kırmızı çerçeve) saf buzlu cam. b) sağ lob subplevral bölgesinde 

konsolidasyonu gösteriyor (kırmızı çerçeve) (79) 

 

Şekil-6: a) sol alt lobda ve subplevral alanda (kırmızı çerçeve) hafif retiküler desen 

görülüyor. b)  sağ orta lobdaki (kırmızı çerçeve) çılgın kaldırım taşlarının işaretine benzeyen, 

buzlu cam opasitelerinin arka planına bindirilmiş ağ deseni görülüyor (79) 

 

2.1.7. Tedavi 

Şu anda hastalığın birincil tedavileri antiviral ilaçlar, immünomodülatörler, 

nötralize edici antikorlar, hücre ve gen tedavileridir (80). Tüm şiddet yelpazesindeki 

COVID-19 hastalığının tedavisinin özeti aşağıdaki tabloda özet olarak sunulmaktadır. 
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Şekil-7: Ayakta tedavi gören ve hastanede yatan hastalarda COVİD-19 tedavisi (81) 

MOVe-OUT ve EPIC-HR çalışmaları, ayakta tedavi gören hastalara reçete 

edilen iki oral anti-SARS-CoV-2 antiviral ilacı olan molnupiravir ve nirmatrelvir-

ritonavirin etkinliğini değerlendirdi. Molnupiravir ve nimatrelvir-ritonavir, 

semptomların başlangıcından sonraki 5 gün içinde hafif-orta şiddette COVID-19 

hastalığı olan ve hastalığın ilerleme riski taşıyan aşılanmamış bireylere verildiğinde 

hastaneye yatış veya ölümü sırasıyla %30 ve %89 azalttı (82,83). Canlı virüs 

nötralizasyon analizleri molnupiravir, nirmatrelvir-ritonavir ve remdesivir'in BQ.1.1 

ve XBB dahil omikron alt değişkenlerine karşı etkili olmaya devam ettiğini doğruladı 

(84). Nirmatrelvir-ritonavir ayakta tedavi ortamında önerilen tedavidir. Nirmatrelvir-

ritonavirin ilaç etkileşimleri veya ciddi böbrek veya karaciğer yetmezliği nedeniyle 

kontrendike olduğu durumlarda, oral molnupiravir veya intravenöz remdesivir tercih 

edilmelidir. 

Randomize çalışmalarda, sotrovimab ve tiksagevimab-cilgavimab gibi 

monoklonal antikorlar, semptom başlangıcından sonraki 5-7 gün içinde hastalık 
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ilerlemesi riski taşıyan, hastaneye yatırılmamış, aşılanmamış hastalara uygulandığında 

ciddi hastalık, hastaneye yatış veya ölüme ilerlemeyi yaklaşık %50-80 oranında 

azalttığı gösterildi (85,86). 

Şiddetli ve kritik COVID-19 hastalığının tedavisinde immünomodülatör 

ajanların kullanımı detaylı bir şekilde incelenmiştir (87). Güncel kılavuzlar, şiddetli 

COVİD-19 hastalığında kortikosteroid, interlökin-6 inhibitörünü (örneğin 

tosilizumab) ve Janus kinaz inhibitörünü (örneğin barisitinib) önermektedir (88,89). 

Kortikosteroidler, COVID-19 tedavisinde sağkalıma fayda sağlayan ilk 

ilaçlardı (90). Son çalışmalar, ciddi veya kritik hastalığı olan hastalarda standart 

kortikosteroid dozu (günde 6 mg deksametazon) ile daha yüksek dozlar (günde 10-20 

mg deksametazon) arasındaki etkinliği karşılaştırdı ancak mortalite ve diğer klinik 

sonuçlarda anlamlı bir fark saptanmadı (91,92). Hızlı hastalık ilerlemesi ve sistemik 

inflamasyon kanıtı olan hastalarda interlökin-6 veya Janus kinaz inhibitörlerinin 

kortikosteroide eklenmesi önerilir (93). 

Antiviral tedaviler hamile kadınlarda randomize çalışmalarda nadiren 

değerlendirilmiştir. Molnupiravir, potansiyel embriyo-fetal toksisite nedeniyle 

gebelikte kontrendikedir (94). Hastanede yatan hamile kadınlarda Remdesivir 

kullanımı, olumsuz anne veya yenidoğan sonuçlarında bir artış olmaksızın iyi tolere 

edildi (95). Semptomların başlangıcından sonraki 7 gün içinde remdesivirin erken 

uygulanması, yoğun bakıma daha az başvuru, ciddi hastalığa ilerleme ve hastanede 

kalış süresinin daha kısa olmasıyla ilişkilendirilmiştir (96). 

Bağışıklığı baskılanmış hastalarda antikor tedavisiyle kombinasyon halinde 

veya nimatrelvir-ritonavir ile kombinasyon halinde 30 güne kadar tekrarlanan ve uzun 

süreli remdesivir tedavilerinin viral temizlenmeyi başarıyla sağladığı rapor edilmiştir 

(97,98). 

2.2. ÜST GASTROİNTESTİNAL SİSTEMİN ENDOSKOPİK 

PATOLOJİLERİ 

Gastrointestinal sistem (GİS) endoskopisi, bu sistem ile ilgili birçok hastalığın 

tanı ve tedavisinde önemli rol oynamaktadır. Yapılan endoskopik görüntüleme ile 
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özofajit, gastrit, duodenit ve ülser gibi bulguların varlığını gösterebilir ayrıca alınan 

örnekler ile hücresel düzeyde patolojik aktif veya inaktif gastrit, intestinal metaplazi 

(İM), atrofi, displazi ve mide karsinomu gibi tanıları koyabiliriz. 

2.2.1. Özofajit 

Özofagusta endoskopik veya histopatolojik yöntemlerle tespit edilebilen 

hasarlanmanın varlığı, özofajit olarak tanımlanabilir. Özofajitin oluşmasındaki temel 

neden Gastroözofagiyal reflü (GÖR) yani mide içeriğinin özofagusa geri kaçması 

olayıdır. Reflü atakları tipik olarak yemekten sonra ortaya çıkar, kısa ömürlüdür, 

asemptomatiktir ve bir dereceye kadar fizyolojik kabul edilir (99). Gün boyunca sık 

aralıklarla tekrarlaması, uzun sürmesi ve özellikle atakların uyku sırasında görülmesi 

patolojik kabul edilebilir ve eroziv özofajite neden olabilir. GÖRH’nın patogenezinde 

birçok faktör rol oynar. Patolojik gastroözofajiyal reflünün oluşmasından, reflüyü 

kolaylaştırıcı mekanizmalar ile reflüye karşı koruyucu mekanizmalar arasındaki 

dengenin bozulması sorumludur. Alt özofagus Sfinkter (AÖS) basıncı, özofajiyal 

klirens, mukoza direnci, mide boşalım hızı, Helikobacter pylori (HP) bu 

mekanizmalarda rol alan faktörlerdir. Kronik/immünantijen aracılı bir hastalık olan 

Eozinofilik özofajit de özofagusta görülen hasarlanmanın nedeni olabilir. İlaç 

kullanımı, sistemik veya kimyasal durumlar, enfeksiyöz ve kostik ajanlar da özofajite 

yol açabilir. 

Özofajit değerlendirilmesinde, güncel endoskopik evreleme olarak, “Los 

Angeles sınıflaması” kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya göre; 

Grade A: Mukozal kıvrımlarda 5 mm veya daha küçük mukozal hasar 

bulunması 

Grade B: Mukozal kıvrımlarda 5 mm’den daha büyük hasarlar bulunması, 

ancak kıvrımlar arası devamlılık olmaması 

Grade C: Mukozal hasarın iki veya daha fazla sayıdaki mukozal kıvrım 

arasında devamlı olması, ancak çepeçevre değil  

Grade D: Çepeçevre uzanan mukozal hasarlar, olarak derecelendirilmektedir 

Disfaji, odinofaji ve retrosternal ağrı özofajitlerin temel semptomlardır. 
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2.2.2. Kandida Özofajiti 

Enfeksiyöz özofajitin en sık nedeni kandidalardır. Kandida, gastrointestinal 

sistemde en sık orofarenksi, daha sonra ise özofagusu tutar. Kandida türleri içinde 

özofajitin en sık ve en virülan türü, Candida Albicans’dır.  

Kandidal özofajit tipik olarak ileri derecede immünsüprese olan (CD4 sayısı 

<100 hücre/mikroL) insan immün yetmezlik virüsü (HIV) olan hastalarda görülür 

(100). Ayrıca hematolojik maligniteleri olan, hematopoietik hücre nakli alıcıları olan, 

solid organ kanseri olan ve sitotoksik kemoterapi gören hastalarda ve daha az sıklıkla 

inhale kortikosteroid kullanan hastalarda da görülür (101). 

Özofajitli hastalarda en sık görülen şikayetler; disfaji, odinofaji ve retrosternal 

ağrıdır. Genellikle, orofarengiyal kandidiyazisle beraber görülür. Lezyonlar, en sık 

özofagusun 1/3’lük distal kısmındadır. Tanıda altın standart, biyopsi örneklerinin 

kültüründe üreme olması veya histopatolojik incelemede mantar elemanlarının 

görülmesidir. Orofarengiyal kandidiyazisle birlikte disfaji veya odinofaji varsa, 

özofajiyal kandidiyazis için tanı koydurucudur (102,103). 

Kandidal özofajiti tespit edilen hastalar sistemik antifungal tedavi ile tedavi 

edilmelidir (104); asla topikal ajanlarla tedavi edilmemelidir (105). Genel tedavi süresi 

14 ila 21 gündür (106). Oral tedavi alamayan ciddi hastalığı olan hastalarda intravenöz 

tedavi gerekebilir. 

2.2.3. Gastrit 

Gastrit mide mukozasının akut veya kronik enflamasyonudur. Hekimler 

hastanın dispeptik yakınmalarını genellikle gastrit olarak tanımlamaktadırlar. Oysa 

gastrit, patolojik inceleme sonucu konulması gereken bir tanı olmalıdır. Endoskopik 

işlem sonrası histokimyasal inceleme için alınan biyopsi örnekleri ile kesin gastrit 

tanısı konmasına rağmen; bu tanı, klinisyen, endoskopist ve patologlara göre farklı 

yorumlanabilmektedir (107). Endoskopistler, endoskopi sırasında saptadıkları 

mukozal düzensizlik, kızarıklık, ödem ve eroziv alanları “gastrit” terimi kullanarak 

açıklama yoluna gitmektedirler.  
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Gastrit tanısı genellikle dispeptik semptomlarının değerlendirilmesi için 

gastroskopi yapılan hastalardan alınan biyopsi örnekleriyle konur. Gastritin 

endoskopik özellikleri arasında eritem, mukozal erozyonlar, buruşuk kıvrımların 

yokluğu ve görünür damarların varlığı yer almaktadır. Gastritin histolojik bulguları 

ise, minimal inflamasyonlu epitelyal hiperplaziden, inflamatuar hücrelerin 

infiltrasyonuyla birlikte yaygın epitelyal hücre hasarına kadar geniş bir spektrumda 

değişebilir. Akut inflamasyonda nötrofilik infiltrasyon gözlemlenirken, kronik 

inflamasyon mononükleer hücrelerin, özellikle de lenfositlerin, plazma hücrelerinin ve 

makrofajların oluşturduğu hücre grupları gözlemlenir. Gastriti değerlendirirken ve 

etiyolojiyi (örn. H. pylori veya otoimmün gastrit) belirlemeye çalışırken korpus ve 

antrumdan çoklu biyopsiler alınmalıdır. İdeal değerlendirme için beş biyopsi 

bölgesinden bir ila iki biyopsi alınır (antrumun büyük ve küçük eğriliği, korpusun 

büyük ve küçük eğriliği ve incisura angularis).  

Gastrit genellikle enfeksiyöz ajanlardan (örn. Helicobacter pylori) kaynaklanır. 

Viral, parazit ve mantar kaynaklı enfeksiyöz nedenler de etken olabilir. Crohn, 

sarkoidoz gibi granülomatöz hastalıklar ve otoimmün nedenler gastrit nedeni olabilir. 

Bunlara ek olarak safra reflüsü, alkol, Non-steroid anti inflamatar ilaç (NSAİD), demir 

tuzları reaktif gastropatiye neden olurken, portal hipertansiyon ve gastrik antral 

vasküler ektazi vasküler gastropatiye neden olabilir. Sepsis, hipovolemi, yanık ise 

iskemik gastropati nedenidir. 

Hastalık erkek ve kadınlarda eşit sıklıkta, tüm yaşlarda görülebilir.  Klinik 

olarak dispepsi, bulantı, kusma, epigastrik rahatsızlık gibi semptomlar görülür.  

2.2.4. Duodenit 

Bulbus duodeni mukozasında, fokal ya da yaygın olarak görülebilen, nodülarite 

ile eritematöz, ödemli veya erozyonlar halinde saptanan görünümler, duodenit olarak 

adlandırılmaktadır. Lezyonlar, eritem ve erozyon şeklinde mukozada sınırlı 

olabileceği gibi, polipoid ve granüler tarzda mukozadan kabarık şekilde de görülebilir. 

Duodenitin en önemli endoskopik bulgusu, lokalize veya yaygın olarak bulunan eritem 

alanlarının görülmesidir. Soluk görünen mukozal alanların içinde 1–3 mm eritem 

alanları görülmekte ve bu durum “tuz-biber” görünümü olarak adlandırılmaktadır. 
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Endoskopide görülen bu lezyonların biyopsilerinin yaklaşık yarısında, histolojik 

olarak polimorf nüveli lökositlerin hakim olduğu akut enflamasyon hali tespit 

edilmektedir. 

Duodenit, yüksek asit sekresyonu, bakteriyel, viral ve parazitik enfeksiyöz 

ajanlar, kimyasal ajanlar, alerjenler, ilaçlar, otoimmünite gibi çeşitli faktörlerden 

kaynaklanabilir (108). 

2.2.5. Gastrik ülser 

Mide ülserleri, muskülaris mukozaya penetre olan ve submukozaya uzanan 

lokal epiteliyal defektlerdir. Akut veya kronik olabilir. Asit pepsin etkisi ile mukozal 

savunma mekanizması arasındaki dengesizlik sebebiyle oluşmaktadır (109). 

Modifiye Johnson sınıflandırmasına göre, beş tip mide ülseri tanımlanmıştır 

(110). 

• Tip 1 mide ülserleri; küçük kurvaturda, insisura angulariste, korpus ve 

antrum mukoza sınırına yakın olarak yerleşir. Mide ülserlerinin en sık 

görülen tipidir. Tip 1 mide ülserleri, genellikle normal veya düşük asit 

salınımına sahip hastalarda görülür. 

• Tip 2 mide ülserleri; aktif ya da sessiz duodenal ülserle birliktelik gösterir. 

• Tip 3 mide ülserleri; prepilorik yerleşimlidir. Hem Tip 2 hem Tip 3 mide 

ülserleri, normal veya artmış mide asit sekresyonuyla birliktelik gösterir. 

• Tip 4 mide ülserleri; gastroözofajiyel bileşkenin yakınında yerleşir. Bu 

hastalarda, asit sekresyonu normal ya da normalin altındadır. 

• Tip 5 mide ülserleri; midede herhangi bir lokalizasyonda bulunabilir. 

Genellikle asetil salisilik asit veya non-steroid anti-enflamatuvar ilaç 

kullanımı sonucu ortaya çıkar 

Benign mide ülserleri, sıklıkla 55–65 yaş arasında artar. Düşük sosyo-

ekonomik düzeydeki toplumlarda daha fazla görülür. Benign mide ülserlerinin oluşum 

mekanizması, halen tam olarak bilinememektedir. Benign mide ülserlerinin çoğu, 

midenin distal kısmında, insisura angularis yakınında bulunur. Aspirin ve NSAİD gibi 

mide mukoza bariyerini bozan ilaç alımı, asit ve pepsin salgılanmasındaki 
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anormallikler, safranın duodeno-gastrik reflüsü, H.pilori enfeksiyonu, alkol 

bağımlılığı, sigara kullanımı, uzun süreli kortikosteroid tedavisi gibi bazı durumlar, 

ülser oluşumunu kolaylaştırmaktadır. 

Japon endoskopi cemiyeti, erken mide kanserlerini üç tipe ayırmıştır. Bu tipler 

içinde Tip 2c ve Tip 3 erken mide kanserleri, makroskopik olarak malign ülserasyon 

gözlenir. Malign mide ülserleri, endoskopide çevre mide mukozasına göre hafif 

çöküntü gösteren, soluk mukoza görünümünde lezyon olarak görülebilirken; yüzeyel 

non-fibrotik akut ülserden, derin kronik ve fibrotik ülsere kadar değişen farklı 

morfolojik görünümlere sahip olabilir (111). Malign ülseri benign ülserden ayıran en 

önemli özellik, ülserin etrafındaki mukozanın görünümüdür. Ülser çevresinin testere 

dişi görünümünde olması veya çevre mukozada dar bir erozyon ya da depresyon alanı 

mevcudiyeti, malign ülseri düşündürmelidir (112,113). 

Mide ülserlerinin tanısında endoskopi, %97’den daha fazla doğruluk oranı ile 

en uygun yöntemdir. 

2.2.6. Duedonal ülser 

Her ne kadar insidansı azalıyor gibi görünse de çok yaygın bir hastalık olamaya 

devam etmektedir. Duedonal peptik ülserin patogenezindeki en önemli faktör olan 

helicobacter pylori (HP), duodenum ülseri olguların %86–95 ’inde pozitiftir. H.pilori 

eradikasyonu, duodenal peptik ülser nüksünü ve komplikasyonlarını azaltır. Bu 

durum, ülser ile H.pilori arasındaki yakın ilişkiyi gösterir (114). Patogenezi ayrıca 

agresif faktörler (mukozayı erozyana uğratan ve sindiren gastrik sıvı) ile defansif 

faktörler (bikarbonat ve intakt epitel) arasndaki karşılıklı etkileşimle de ilişkilidir. 

Peptik ülserlerin en sık görüldüğü yer, duodenal bulbustur. Duodenum 

ülserlerinin de %90’ı bulbusta yerleşir. Ülserler bulbusta, sıklıkla ön duvarda bulunur. 

Arka duvarda yerleşim gösteren ülser oranı %23–39 arasında değişmektedir; %10–35 

alt ve üst duvarda birlikte bulunmaktadır. Duodenum ülserlerinin ancak %8’i apeksde 

yerleşim gösterir. Çeşitli serilerde, endoskopik değerlendirmelerdeki farklılıktan 

kaynaklı, yerleşim yeri birbirinden çok farklılık göstermektedir. 
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Duodenumda da, ülserlerin en sık yerleşim yeri olan bulbusta, maligniteler 

nadir olarak görülmektedir. Bu nedenle, endoskopik olarak değerlendirmede sıkıntı 

olmayan ve iyi görüntülenebilen ülserler her zaman biyopsi alınması gerekmeyebilir. 

Ayrıca, ülserden biyopsi almak, kanamanın tekrarlanmasına, darlığa neden 

olunmasına ve derin ön yüz ülserlerinde perforasyona neden olabilir. Prepilorik 

yerleşimli ülsere mide kanserleri de büyük duodenal ülserlerle karışır. Bu gibi 

durumlarda, dikkatli bir şekilde biyopsi alınmalıdır (115). 

Duodenal ülserlerin çoğu, zımba deliği gibi yuvarlak görünür. Bu görünümün 

dışında da düzensiz, lineer, yama veya salam tip, mikst tip ülser görünümleri 

bulunmaktadır. Ülserlerin %60’tan fazlası yuvarlak tiptedir. Genellikle, ülser alanını 

çevreleyen 2–4 mm’lik eritem zonu bulunmaktadır. Ülser kenarlarında düzensizlik, 

genellikle nedbeleşme ile birliktedir ve %5–10 olguda bulunmaktadır. 

Dispeptik yakınmaların yanında, ülser duedonumun ikinci bölümünde 

olduğunda üst abdominal ağrı ve kanama kaynağı olabilir.  

2.2.7. Üst Gastrointestinal kanama 

Sindirim sisteminde ağızdan Treitz ligamentine (duodeno-jejunal bileşke) 

kadar olan bölgeden kaynaklanan kanamalar üst GİS kanaması olarak adlandırılır. Son 

zamanlarda, proton pompası inhibitörlerinin (PPI) ve H.pilori eradikasyon 

tedavilerinin sık olarak kullanımı nedeniyle, peptik ülser kaynaklı kanamaların sıklığı 

azalmaktadır. Buna rağmen mide ve duodenum ülserleri ile erozyonları en yaygın 

görülen üst GİS kanaması nedenleridir (116,117). Üst GİS kanamalarının %85’i, 

endoskopik yöntemler ile kontrol altına alınabilir. Üst GİS kanama ile hastanede takip 

edilen hastaların 1/3’ünde, başka komorbid hastalıklar mevcuttur ve bu hastaların 

1/4’ü 70 yaşın üzerindedir. Endoskopik ve destekleyici tedavilerdeki önemli 

düzelmelere rağmen, özellikle ileri yaşta, mortalite %10 civarındadır.  

Yüksek yaş, eşlik eden hastalıkların varlığı, kanama nedeni olarak varis 

kanaması, kusma ve/veya dışkıda kırmızı kan görülmesi, başvuru esnasında şok veya 

hipotansiyon olması, endoskopi sırasında aktif kanama olması, büyük ülserden (>0,2 

cm) kanama olması, acil cerrahi girişim gerekliliği, transfüze edilen kan ünite sayısının 

artması akut üst GİS kanama için kötü prognostik faktörlerdir (115). 
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Forrest sınıflamasına göre üst GİS kanamaları endoskopik görünümlerine göre 

şu şekilde sınıflanır;  

• Forrest 1a, fışkırır tarzda aktif kanama varlığı, 

• Forrest 1b, sızıntı tarzında aktif kanama varlığı, 

• Forrest 2a, kanamayan görünür damar varlığı, 

• Forrest 2b, yapışık pıhtı varlığı, 

• Forrest 2c, düz pigmente lezyon varlığı, 

• Forrest 3, zemini beyaz renkli krater, kanama bulgusu yok (118). 

2.2.8. Helicobacter pylori 

Helicobacter pylori, ortalama 3,5 mikron uzunluğunda ve 0,5 mikron 

genişliğinde olan spiral şeklinde, mikroaerofilik, gram negatif bakteridir. HP sahip 

olduğu bakteriyel üreazı, hareketliliği ve mide epiteline yapışma yeteneği onun mide 

ortamında hayatta kalmasını ve çoğalmasını sağlar (119). Bakteriyel üreaz, mide 

lüminal üresini hidrolize ederek, mide asidini nötralize etmeye yardımcı olan ve 

organizmanın etrafında koruyucu bir tabaka oluşturan, mide mukus tabakasına nüfuz 

etmesini sağlayan amonyağı oluşturur (120). Üreaz, hayatta kalması ve kolonileşmesi 

için hayati önem taşır. Bol miktarda üretilir ve organizmanın toplam protein ağırlığının 

yüzde 5'inden fazlasını oluşturur. Bakteriyel üreaz aktivitesi klinik olarak önemlidir 

çünkü enfeksiyonu teşhis etmek için çeşitli invaziv ve invaziv olmayan testlerin 

temelini oluşturur. Spiral şekli, kamçısı ve ürettiği mukolitik enzimler, mukus 

tabakasından mide yüzey epiteline geçişini kolaylaştırır (121). H. pylori daha sonra 

spesifik reseptör aracılı adezyon yoluyla gastrik epitel hücrelerine bağlanır (122). 

Helicobacter pylori dünya çapında ve her yaştan bireyde gösterilmiştir ve 

insanlarda en sık görülen kronik bakteriyel enfeksiyondur (123,124). Gelişmekte olan 

ülkelerin çoğunda, 30 yaş altı nüfusta yaklaşık %80 oranında H.pilori pozitifliği 

bildirilmektedir. HP enfeksiyonuna yakalanma riski, sosyoekonomik durum ve 

yaşamın erken dönemlerindeki yaşam koşullarıyla ilişkilidir. Konut yoğunluğu, aşırı 

kalabalık, kardeş sayısı, aynı yatağın paylaşılması ve akan suyun olmaması gibi 

faktörlerin tümü, HP enfeksiyonunun daha yüksek edinme oranıyla ilişkilendirilmiştir 
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(125). H.pylori'nin büyük olasılıkla dışkı/oral veya oral/oral maruziyet yoluyla kişiden 

kişiye bulaştığı tahmin edilmektedir. 

Helicobacter pylori için teşhis testleri, üst endoskopinin kullanımına bağlı 

olarak invaziv (endoskopik) ve invaziv olmayan testler olarak ayrılabilir. H. 

pylori tanısı genellikle endoskopi sırasında kullanılan testler: biyopsi üreaz testi, 

histoloji ve çok daha az sıklıkla bakteri kültürüdür. Biyopsi üreaz testinin duyarlılığı 

ve özgüllüğü sırasıyla yaklaşık yüzde 90 ve yüzde 95'tir (126). Akut üst GİS kanaması 

olan hastalarda veya PPI'ların, antibiyotiklerin veya bizmut içeren bileşiklerin 

kullanımıyla yanlış negatif sonuçlar ortaya çıkabilir (127). H. pylori tanısı için 

histolojinin duyarlılığı yüzde 95, özgüllüğü yüzde 98'dir. Akut peptik ülser kanaması 

olan hastalarda ve PPI tedavisi gören hastalarda H. pylori'nin antrumdan 

korpusa proksimal migrasyonu nedeniyle histolojinin duyarlılığı azalabilir. Bakteri 

kültürünün özgüllüğü yüksek olmasına rağmen H. pylori'nin kültürü zor 

olduğundan duyarlılığı düşüktür. H. pylori tanısına yönelik invazif olmayan 

testler arasında üre nefes testi, dışkı antijen testi ve seroloji yer alır. Bunlardan üre 

nefes ve dışkı antijen testi aktif enfeksiyon testleridir. Aktif veya önceden enfeksiyonu 

olan hastalarda H. pylori serolojisi pozitif olabilir. 

2.2.9. Gastrik atrofi 

Gastrik atrofi, inflamasyona ek olarak mukozal incelme ve glandüler epitelin 

ilerleyici atrofisi sonucu parietal ve esas hücrelerin kaybı ile karakterize bir durumdur. 

Etiyopatogenezinde genetik ve çevresel faktörler, diyet ile ilişkili faktörler ve H.pilori 

varlığı, en önemli faktörler olarak belirlenmiştir. Endoskopik incelemede; soluk 

görünümlü ve silik mukoza altında belirgin görünümlü damarsal yapıların saptanması 

söz konusudur. H. pylori’ye sekonder oluşumunda daha çok antruma, otoimmün 

olması durumunda ise proksimalde görünmektedir. 

2.2.10. Gastrik intestinal metaplazi 

Gastrik intestinal metaplazi oksintik ya da antral mukozadaki foveolar, 

glandüler ve yüzey epitelin intestinal epitel ile yer değiştirmesi olarak 

tanımlanmaktadır (128). Gastrik karsinom patogenezinde intestinal metaplazi (İM) ara 

basamak olup prekanseröz lezyon olarak kabul edilmektedir (129). Karsionama giden 



27 

süreçte displazi gelişmesinden hemen önceki histolojik adımı temsil edebilir. H. pylori 

enfeksiyonu ya da safra reflüsü sonucu oluşabilir, ayrıca radyasyon ile deneysel olarak 

indüklenebilir (130,131)  

Gastrik intestinal metaplazi tanısından endoskopik bulgulara dayanarak 

şüphelenilebilir, ancak histoloji ile kesin tanısı konur. İM ‘nin endoskopik görünümü, 

pürüzlü bir yüzeye neden olan düzensiz, karışık yama tarzı pembe ve soluk mukoza 

alanlarıyla çevrelenmiş küçük gri-beyaz, hafif kabarık plaklar şeklindedir. İM tespiti 

için yüksek kaliteli endoskopi muayenesine ihtiyaç vardır. 

Gastrik intestinal metaplazi patolojik sınıflama olarak 3 gruba ayrılır (132): 

✓ Tip-1 İM: Komplet İM olarak da bilinir. Bu tipte goblet hücreleri, paneth 

hücreleri ve enterositler izlenir. En sık görülen İM formu olup sıklıkla 

ülser-kronik gastrit gibi durumlara eşlik etmektedir.  

✓ Tip-2 İM: İnkomplet İM olarak bilinir. Diferansiyasyon gösteren 

kolumnar tipte epitel varlığı ile tipiktir. Absorptif hücrelerden eksik olan 

bu İM tipinde goblet hücreleri görülebilir.  

✓ Tip-3 İM: Malignite varlığında etraf mide dokusunda en sık görülen İM 

tipidir. 

Gastrik intestinal metaplazinin mide kanserine ilerleme riskini azaltmaya 

yönelik genel önlemler arasında H. pylori'nin ortadan kaldırılması, sigaranın 

bırakılması, alkol kullanımının azaltılması yer alır. H. pylori'nin ortadan kaldırılması 

İM’yi tersine çevirmese de mide kanserine ilerlemeyi yavaşlatabilir. 

2.2.11. Gastrik epitelyal displazi 

Gastrik adenokarsinomun doğrudan öncüsü olarak kabul edilen gastrik 

displazi, bazal membranla sınırlı sitolojik ve mimari özelliklerle tanımlanan neoplastik 

bir lezyondur. Dokuda invazyon kanıtı olmaksızın histolojik olarak neoplazi varlığı 

olarakda tanımlanabilir (133). Endoskopik olarak düz, polipoid (yani "adenom") veya 

çökmüş bir lezyon olarak ortaya çıkabilir (134,135). 

https://www.uptodate.com/contents/gastric-cancer-pathology-and-molecular-pathogenesis/abstract/63,64
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Mide displazisinin risk faktörleri mide adenokarsinomu ile aynıdır. Genellikle 

kronik atrofik gastrit veya bağırsak metaplazisinin arka planında gelişir ve H. 

pylori enfeksiyonuyla güçlü bir şekilde ilişkilidir (136). 

Dünya Sağlık Örgütü'ne (DSÖ) göre, mide epitelyal displazisi (glandüler 

intraepitelyal neoplazi olarak da adlandırılabilir) iki dereceye ayrılır: düşük ve yüksek 

dereceli displazi (137). Düşük dereceli displastik lezyonlar minimal mimari 

düzensizlik gösterirken, yüksek dereceli displazi daha belirgin bir mimari düzensizlik 

gösterir. Düşük dereceli displazinin kalıcı olma riski %20-50, yüksek dereceli displazi 

’ye dönüşme riski ise %1-10 arasındadır. Genellikle endoskopik ve histopatolojik 

takiplerde %40-75 oranında kendiliğinden regrese olarak kaybolmaktadır (138). 

Dolayısıyla endoskopik incelemede >2 cm’den büyük ve basık-düz özellik taşıyan 

lezyonların agresif şekilde tedavi edilmesi önerilir (139). Düşük dereceli displazinin 

invaziv karsinoma ilerleme oranları % 0-23 iken yüksek dereceli displazinin % 60-

80’dir (140). 

2.2.12. Mide kanseri 

Mide tümörlerinin %90–95’i malign, kalan %5–10’u ise benign tümörlerdir. 

Malign mide tümörlerinin ise, %95’i epiteliyal tümör (karsinom) kalanı ise lenfoma 

ve gastrointestinal stromal tümörlerdir. Midenin diğer nadir malign tümörleri arasında; 

malign karsinoid tümör, karsinosarkomlar, hemanjiyoperisitoma, nörojenik sarkom, 

fibrosarkom, liposarkom vardır. 

Mide mukoza epitelinden insitu olarak başlayıp giderek derinleşir. 

Atrofi/hiperplazi, metaplazi, displazi ve son olarak kanser hücresi oluşur. Mide 

tümörleri lokalizasyon olarak; %30 antrum, %30 korpus, %30 fundus-kardia ve %10 

diffüz olarak yerleşim göstermektedir (141,142). Gen ekspresyon çalışmalarına göre, 

mide kanserleri Diffüz tip (undifferansiye) mide kanseri ve İntestinal tip (iyi 

differansiye) mide kanseri olarak 2 farklı moleküler tipe ayrılabilir (143). Diffüz tip 

mide kanserinde ana neden genetiktir, bunlardan en önemlisi E-cadherin 

ekspresyonunun kaybıdır. E-cadherin, intersellüler bağlantıların sağlamasında ve 

epitelyal dokuların organizasyonunda, anahtar hücre protein rolündedir. İntestinal tip 

mide kanseri ise genel olarak HP ile ilişkilidir ve prognozu daha iyidir. 
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Mide kanseri dünya çapında kanser ölümlerinin dördüncü önde gelen 

nedenidir. Hastaların çoğunun ileri evrelerde başvurması nedeniyle ölüm oranları 

yüksektir. Bununla birlikte, dünya çapında mide kanseri ölümlerinde istikrarlı bir 

düşüş yaşanmakta olup, düşüş oranı bölgelere göre değişmektedir. Mide kanserinin 

görülme sıklığı dünya çapında coğrafi bölgelere göre değişmektedir. En yüksek 

görülme oranları Güney Amerika'nın And bölgeleri, Doğu Asya ve Doğu Avrupa'da 

iken, en düşük oranlar Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika ve Afrika ile Güneydoğu 

Asya'dadır. 

Mide kanseri için en önemli risk faktörleri H. pylori enfeksiyonu ve aile 

öyküsüdür. Sigara, alkol gibi yaşam tarzı faktörleri, az sebze içeren yüksek tuzlu ve 

nitroso bileşiklerinden zengin diyet, obezite, geçirilmiş gastrik cerrahi, bazı kalıtsal 

kanser sendromları çeşitli risk faktörleri içerisinde sayılabilir. 

Kesin tanısı Gastroskopi, Endoskopik ultrasonografi (EUS) ve BT ile biyopsi 

alınarak konur. Tanı almış hastalarda tümör yayılımını ise PET-CT yapılarak 

değerlendirilir. Dünyada ve ülkemizde endoskopinin yaygın kullanımı ile de mide 

kanserine erken tanı koyulma sıklığı artmaktadır. 

2.3. COVİD-19’UN GASTROİNTESTİNAL BELİRTİLERİ VE 

KOMPLİKASYONLARI 

Covid-19 ile gastrointestinal sistem arasındaki ilişkiyi gösteren pek çok 

çalışma ve görüş mevcuttur. SARS-CoV-2 enfeksiyonuna aracılık eden ACE2 

reseptörünün, akciğer AT2 hücrelerinin yanı sıra yemek borusu üst ve katmanlı epitel 

hücrelerinde ve ileum ve kolondaki emici enterositlerde eksprese edildiğini 

gösterildi. Bu bulgunun GİS belirtileriyle ilişkili olabileceği ileri sürüldü (144-145). 

Farklı çalışmalarda mide, duodenum ve rektal dokularının yanı sıra özofagus 

ülserlerinde de SARS-CoV-2 RNA'nın bulunduğu ciddi Covid-19 vakaları 

göstermiştir (146). SARS-CoV-2, inflamatuar yanıt yoluyla sindirim sisteminde 

doğrudan veya dolaylı hasara neden olabilir (147). 

Covid-19 hastalığın kendisi, eşlik eden enfeksiyonlar, antimikrobiyallerin 

kullanımı ve viral kaynaklı inflamasyonun bir sonucu olarak proinflamatuar 

mediyatörlerdeki artış bağırsak florasındaki değişikliklere neden olabilir (148). 
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Bağırsak sistem mikrobiyotasının bileşimi ve işlevindeki değişiklikler, ortak mukozal 

bağışıklık sistemi yoluyla solunum yolunu etkileyebilir ve solunum yolu flora 

bozuklukları da bağışıklık düzenlemesi yoluyla sindirim sistemini etkileyebilir. Bu, 

bağırsak-akciğer ekseni etkisidir (149,150). Bu etki muhtemelen COVID-19’u takiben 

sindirim semptomlarının neden ortaya çıktığını açıklayabilir. 

Virüsün doğrudan sitopatik etkisi, inflamasyon, intrahepatik immün 

aktivasyon, mikrovasküler tromboz, hepatik konjesyon, bağırsak karaciğer ekseninin 

bozulması, ilaç toksisitesi, çoklu ilaç etkileşimleri gibi çok faktörlü nedenler, COVID-

19 sırasında karaciğer hasarına yol açabilir (151-152). 

Covid-19’un neden olduğu gastrointestinal semptomların oranları %11 ile %53 

arasında değişmekte olup, hastalarda genel olarak iştah kaybı, bulantı, kusma, ishal ve 

karın ağrısı gibi semptomlardan en az biri görülmektedir (153). Şiddetli hastalığı olan 

hastaların, şiddetli olmayan hastalarla karşılaştırıldığında karın ağrısı yaşama 

olasılığının daha yüksek olduğu ve ayrıca GİS tutulumunun, karaciğer fonksiyonu ile 

ilişkili anormal serum biyobelirteç seviyelerine sahip olma ihtimalinin daha yüksek 

olduğu da gözlendi (144-154). 

COVID-19 hastalarının %20'sinde viral RNA'nın solunum yolundaki negatif 

dönüşümünden sonra bile GİS’de pozitif kalan viral RNA'sı vardır (155). Dolayısıyla 

COVID-19'un solunum yolu enfeksiyonu geçtikten sonra bile gastrointestinal sistem 

anatomisi ve fizyolojisinde uzun vadeli değişiklikler üretmesi mümkün olabilir (155). 

Histolojide özofagusta ara sıra lenfosit infiltrasyonu ve midede kısmi epitelyal 

bozulma, nekroz ve mukozal dökülme görülebilir. Küçük kan damarlarında genişleme 

ve tıkanıklık, mide ve ince bağırsağın lamina propria ve submukozasında ödem 

olabilir. Mide ve bağırsaklarda immün hücre (lenfositler, monositler ve plazma 

hücreleri) infiltrasyonu görülebilir (155). COVİD 19 nedeniyle ölen bir hastanın 

yapılan otopsisinde mide-bağırsak mukozasında histolojik olarak dejenerasyon, 

nekroz ve değişen derecelerde mukozal yayılım tespit edilmiştir (156). Patoloji 

örneklerinin ACE II için boyanmasında mide ve bağırsak epitel hücrelerinde ve daha 

nadir olarak özofagus skuamöz epitel hücrelerinde pozitif alanlar tespit edilmiş. Ayrıca 

mide, duodenal ve rektal glandüler epitel hücrelerin sitoplazmasında viral 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/gastrointestinal-mucosa
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/gastrointestinal-mucosa
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nükleokapsid proteini tespit edildi (155). Bu bulgular sindirim sistemine doğrudan 

virüs saldırısının göstergesi olabilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nucleocapsid-protein
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. Etik Kurul ve Kurum İzinleri 

Bu çalışmamız S.B.Ü. İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulunun 07.04.2023 tarihli toplantısında 95 sayılı karar onayı ile 

etik kurul izni alınarak yapılmıştır. Ayrıca Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Tıp 

Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Başkanlığı’nın 12.05.2023 tarih ve 55 sayılı 

akademik kurul kararına istinaden tez konusu onayı alınmıştır. 

3.2. Hasta popülasyonu 

Hastaların öncesinde Covid-19 enfeksiyonu geçirip geçirmediğini, hastalardan 

daha önce alınmış olan nazofaringeal sürüntü örneklerinin Real Time PCR testi ile 

analizi sonucu elde edilen veriler doğrultusunda belirledik. Tek merkezli retrospektif 

çalışmamızda ülkemizde Covid-19 vakalarının görülmeye başladığı 2020 Mart ayı 

itibariyle ve pandeminin devam ettiği 2021 ve 2022 yıllarında S.B.Ü. Bağcılar Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi’nin Gastroenteroloji Endoskopi Ünitesinde gastroskopi 

yapılan hastalardan randomize olarak seçilen 18 yaş ve üstü COVID-19 enfeksiyonu 

geçirmemiş 279 hasta kontrol grubu olarak, 18 yaş ve üstü COVID-19 enfeksiyonu 

geçirmiş 278 hasta araştırma grubu olarak alınmıştır. Çalışmamıza dahil edilme ve 

hariç tutma kriterleri aşağıdaki gibidir. 

Çalışmaya dahil edilme kriteri 

• 2020-2022 yılları arasında hastanemiz Gastroenteroloji Endoskopi 

Ünitesinde gastroskopi yapılan hastalar 

• 18 yaş ve üstü olmak 

• Kontrol grubu olarak COVID-19 geçirmemiş olmak 

• Araştırma grubu olarak COVID-19 geçirmiş olmak 

Çalışmadan hariç tutma kriterleri 

• Mide Kanseri öyküsü olanlar,  

• Karaciğer sirozu olanlar,  

• Mide operasyonu geçirenler,  



33 

• Kanama diyatezi olanlar,  

• Biyopsiyi kabul etmeyenler çalışma dışı bırakıldı 

3.3. Çalışma verileri 

Çalışmadan çıkacak sonuçların alt grup değerlendirmelerinin yapılabilmesi ve 

çalışmanın daha anlamlı olabilmesi için, çalışmaya katılan erkek ve kadın sayısının 

benzer olmasına, yaş gruplarının orantılı dağılımına dikkat edilmiştir. Ayrıca COVİD-

19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki süreler baz alınarak gruplandırma 

yapılmış, enfeksiyonun kısa ve uzun vade de etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır.  

Çalışmaya alınan tüm hastaların demografik özellikleri, komorbid hastalıkları, 

başvuru semptomları, laboratuvar parametreleri değerlendirildi.  Halk sağlığı yönetim 

sistemi (HSYS) üzerinden hastaların endoskopi yapılmadan önce COVİD-19 

enfeksiyonu geçirip geçirmediği kaydedildi. Gastroskopisi yapılan ve biyopsi örneği 

alınan tüm hastaların verilerinden özofajit (ES), kandida özofajiti (CE), endoskopik 

gastrit (EG), endoskopik duodenit (ED), gastrik ülser (GU), duodenum ülseri (DU), 

aktif gastrointestinal kanama bulguları (GİK), patolojik aktif gastrit (PAG), patolojik 

inaktif gastrit (PİG), patolojik duodenit (PD), atrofi (ATR), intestinal metaplazi (IM), 

displazi (DİS), Helikobakter pylori (HP), mide kanseri (mide Ca) saptananlar 

kaydedildi. 

3.4. İstatiksel analiz 

2020 Mart ayı itibariyle 2021 ve 2022 yılında gastroskopi yapılan hastalardan 

covid geçirmiş olan 1000 hasta evreninden %5 hata payı ile %80-%99 arasında güven 

seviyelerinde örneklem büyüklükleri hesaplanmıştır. 2020 Mart ayı itibariyle 2021 ve 

2022 yılında gastroskopi yapılan hastalardan covid geçirmiş olan 1000 hasta 

evreninden %5 hata payı %95 Güven Seviyesinde 278 hasta örneklem büyüklüğü 

olarak kabul edilmiştir. Kontrol grubunun aynı dönem gastroskopi yapılan covid 

geçirmemiş olan hastalardan hasta/kontrol 1/1 oranında seçilmesi planlanmıştır. 
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Tablo 1: Örneklem büyüklüğü analizi 

Kabul Edilebilir Hata +/- = 5% 

Evren Büyüklüğü = 1000 

  

Güven Seviyesi 80% 90% 95% 98% 99% 

Önerilen Örneklem Büyülüğü 141 214 278 352 400 

 

İstatistiksel analiz için SPSS 15.0 for Windows programı kullanıldı. 

Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik değişkenler için sayı 

ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, standart sapma, minimum, maksimum, 

medyan olarak verildi. Gruplarda oranlar Ki Kare testi ile karşılaştırılacak. Bağımsız 

iki grup arasında sayısal değişkenlerin karşılaştırmaları; normal dağılım koşulu 

sağlandığı koşulda Student-t Test, sağlanmadığı koşulda Mann Whitney U testi ile 

karşılaştırıldı. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 2020 Mart itibariyle 2021 ve 2022 yıllarında hastanemiz 

Gastroenteroloji Endoskopi Ünitesinde gastroskopi yapılan 279 kontrol grubu, 278 

araştırma grubu olmak üzere 557 hasta dahil edildi. Kontrol grubu hastaların %49,1’i 

erkek (n=137), %50,9’u kadındı (n=142). Araştırma grubu hastaların %48,9’u erkek 

(n=136), %51,1’i kadındı (n=142). 

Hastaların yaş grupları 18-44 arası genç, 45-59 orta yaşlı, 60 ve üstü yaşlı grup 

olarak belirlendi. Kontrol grubu hastaların %40,1’i genç (n=112), %31,2’si orta yaşlı 

(n=87), %28.7’si yaşlı (n=80) gruptandı. Araştırma grubu hastaların %32,7’si genç 

(n=91), %35,6’sı orta yaşlı (n=99), %31.7’si yaşlı (n=88) gruptandı. 

COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki süreler baz alınarak 

yapılan gruplandırmada, Covid-19 enfeksiyonu sonrası 1 ay içinde endoskopi olanlar 

araştırma grubunun %19.8’i (n=55), 1-6 ay içinde endoskopi olanlar %20.1’i (n=56), 

6-12 ay içinde endoskopi olanlar %20.1’i (n=56), 12-24 ay içinde endoskopi olanlar 

%20.1’i (n=56), 24 aydan fazla süre içinde endoskopi olanlar %19.8’ini (n=55) 

oluşturmaktadır. 6 aylık süre baz alınarak yapılan gruplandırmada ise Covid-19 

enfeksiyonu sonrası ilk 6 ay içinde endoskopi olanlar araştırma grubunun %39,9’u 

(n=111), 6 aydan fazla süre içinde endoskopi olanlar %60.1’ini (n=167) 

oluşturmaktadır. 
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Tablo 2: Covid negatif ve covid pozitif hastaların endoskopik bulgularının ve endoskopik 

biyopsi sonuçlarının karşılaştırılması 

 
Toplam 

Covid  
 Negatif Pozitif  

 n % n % n % p 

Özofajit (E) 97 17,4 55 19,7 42 15,1 0,152 

Candida Özofajit (CE) 8 1,4 2 0,7 6 2,2 0,176 

Endoskopik gastrit (EG) 530 95,2 267 95,7 263 94,6 0,548 

Endoskopik Duodenit (BU) 151 27,1 55 19,7 96 34,5 <0,001 

Gastrik Ülser (GU) 26 4,7 13 4,7 13 4,7 0,993 

Duodenal Ülser (DU) 44 7,9 19 6,8 25 9,0 0,340 

Gastrointestinal Kanama (GİK) 41 7,4 18 6,5 23 8,3 0,410 

Patolojik inaktif gastrit (PİG) 196 35,2 82 29,4 114 41,0 0,004 

Patolojik aktif gastrit (PAG) 336 60,3 186 66,7 150 54,0 0,002 

Patolojik duodenit (PD) 5 0,9 5 1,8 0 0,0 0,061 

İntestinal metaplazi (İM) 102 18,3 49 17,6 53 19,1 0,647 

Displazi (DİS) 4 0,7 3 1,1 1 0,4 0,624 

Atrofi ( Atr) 28 5,0 12 4,3 16 5,8 0,432 

Helicobakter Pylori (HP) 387 69,5 205 73,5 182 65,5 0,040 

Mide tm (MC) 10 1,8 6 2,2 4 1,4 0,752 
 

Covid pozitif hastaların Endoskopik duodenit (BU), Patolojik inaktif gastrit 

(PİG) saptanma oranı negatif hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek, 

Patolojik aktif gastrit (pag), Helicobakter pylori (HP) oranı istatistiksel olarak anlamlı 

düşüktü (p<0,001 p=0,004 p=0,002 p=0,040).  

Tablo 3: Covid pozitif ve covid negatif hastaların endoskopik bulgularının ve endoskopik 

biyopsi sonuçlarının cinsiyete göre karşılaştırılması 

  Covid Pozitif Hastalar   Covid NegatifHastalar   

  Cinsiyet   Cinsiyet   

  Erkek Kadın   Erkek Kadın   

  n % n % p n % n % p 

Özofajit (E) 25 18,4 17 12 0,136 32 23,4 23 16,2 0,133 

Candida Özofajit (CE) 3 2,2 3 2,1 0,957 2 1,5 0 0,0 0,240 

Endoskopik gastrit (EG) 125 91,9 138 97,2 0,052 130 94,9 137 96,5 0,513 

Endoskopik Duodenit (BU) 52 38,2 44 31 0,204 30 21,9 25 17,6 0,368 

Gastrik Ülser (GU) 11 8,1 2 1,4 0,008 9 6,6 4 2,8 0,137 

Duodenal Ülser (DU) 20 14,7 5 3,5 0,001 14 10,2 5 3,5 0,026 

Gastrointestinal Kanama (GİK) 18 13,2 5 3,5 0,003 10 7,3 8 5,6 0,571 

Patolojik inaktif gastrit (PİG) 52 38,2 62 43,7 0,358 38 27,7 44 31,0 0,552 

Patolojik aktif gastrit (PAG) 75 55,1 75 52,8 0,697 94 68,6 92 64,8 0,498 

Patolojik duodenit (PD) 0 0 0 0 - 2 1,5 3 2,1 1,000 

İntestinal metaplazi (İM) 25 18,4 28 19,7 0,777 29 21,2 20 14,1 0,120 

Displazi (DİS) 1 0,7 0 0 0,489 3 2,2 0 0,0 0,117 

Atrofi ( Atr) 10 7,4 6 4,2 0,263 8 5,8 4 2,8 0,213 

Helicobakter Pylori (HP) 93 68,4 89 62,7 0,317 103 75,2 102 71,8 0,526 

Mide tm (MC) 3 2,2 1 0,7 0,362 5 3,6 1 0,7 0,115 
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Covid pozitif hastalarda erkek cinsiyette Gastrik ülser, Duodenal ülser, 

Gastrointestinal kanama oranı kadın cinsiyete göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti 

(p=0,008 p=0,001 p=0,003).  

Covid negatif hastalarda erkek cinsiyette Duodenal ülser oranı kadın cinsiyete göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p=0,026).  

Tablo 4: Covid pozitif ve covid negatif hastaların endoskopik bulgularının ve endoskopik 

biyopsi sonuçlarının yaş gruplarına göre karşılaştırılması 

 Covid Pozitif Hastalar  

 18-44 (Genç) 45-60 (Orta yaş) 60+ (Yaşlı)  
 n % n % n % p 

Özofajit (E) 17 18,7 15 15,2 10 11,4 0,393 

Candida Özofajit (CE) 0 0,0 0 0,0 6 6,8 0,001 

Endoskopik gastrit (EG) 88 96,7 94 94,9 81 92,0 0,406 

Endoskopik Duodenit (BU) 34 37,4 40 40,4 22 25,0 0,068 

Gastrik Ülser (GU) 3 3,3 3 3,0 7 8,0 0,238 

Duodenal Ülser (DU) 9 9,9 11 11,1 5 5,7 0,404 

Gastrointestinal Kanama (GİK) 3 3,3 7 7,1 13 14,8 0,018 

Patolojik inaktif gastrit (PİG) 36 39,6 41 41,4 37 42,0 0,940 

Patolojik aktif gastrit (PAG) 53 58,2 55 55,6 42 47,7 0,341 

Patolojik duodenit (PD) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 - 

İntestinal metaplazi (İM) 10 11,0 18 18,2 25 28,4 0,012 

Displazi (DİS) 0 0,0 0 0,0 1 1,1 0,316 

Atrofi ( Atr) 0 0,0 4 4,0 12 13,6 <0,001 

Helicobakter Pylori (HP) 59 64,8 69 69,7 54 61,4 0,483 

Mide tm (MC) 0 0,0 1 1,0 3 3,4 0,162 
 Covid Negatif Hastalar  

 18-44 (Genç) 45-60 (Orta yaş) 60+ (Yaşlı)  
 n % n % n % p 

Özofajit (E) 18 16,1 21 24,1 16 20,0 0,364 

Candida Özofajit (CE) 0 0,0 1 1,1 1 1,3 0,524 

Endoskopik gastrit (EG) 112 100 84 96,6 71 88,8 <0,001 

Endoskopik Duodenit (BU) 24 21,4 18 20,7 13 16,3 0,648 

Gastrik Ülser (GU) 2 1,8 4 4,6 7 8,8 0,080 

Duodenal Ülser (DU) 9 8,0 4 4,6 6 7,5 0,608 

Gastrointestinal Kanama (GİK) 3 2,7 3 3,4 12 15,0 0,001 

Patolojik inaktif gastrit (PİG) 30 26,8 22 25,3 30 37,5 0,165 

Patolojik aktif gastrit (PAG) 80 71,4 64 73,6 42 52,5 0,006 

Patolojik duodenit (PD) 3 2,7 1 1,1 1 1,3 0,738 

İntestinal metaplazi (İM) 8 7,1 18 20,7 23 28,8 <0,001 

Displazi (DİS) 1 0,9 0 0,0 2 2,5 0,378 

Atrofi (Atr) 1 0,9 6 6,9 5 6,3 0,051 

Helicobakter Pylori (HP) 86 76,8 67 77,0 52 65,0 0,126 

Mide tm (MC) 0 0,0 2 2,3 4 5,0 0,035 
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Covid pozitif hastalarda yaş gruplarında Candida özofajit, Gastrointestinal 

kanama, İntestinal metaplazi, Atrofi tanı oranlarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p=0,001 p=0,018 p=0,012 p<0,001). Yaşlılarda Kandida özofajit ve Atrofi oranı 

genç ve orta yaşlılara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (Candida p=0,013 

p=0,010 Atrofi p<0,001 p=0,019). GI kanama, İntestinal metaplazi yaşlılarda gençlere 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p=0,007 p=0,003). 

Covid negatif hastalarda yaş gruplarında endoskopik gastrit, gastrointestinal 

kanama, patolojik aktif gastrit, intestinal metaplazi, mide tm tanı oranlarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,001 p=0,001 p=0,006 p<0,001 p=0,035). 

60+yaş grubunda Endoskopik gastrit, Patolojik aktif gastrit oranı düşük, 

Gastrointestinal kanama, İntestinal metaplazi, Mide tm oranları yüksekti. 

Tablo 5: Covid pozitif hastaların endoskopik bulgularının ve endoskopik biyopsi sonuçlarının 

COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki sürelere göre karşılaştırılması 

 Covid Pozitif Hastalar  

 0--1 1--6 6--12 12--24 24+  

 n % n % n % n % n % p 

Özofajit (E) 8 14,5 10 17,9 5 8,9 11 19,6 8 14,5 0,571 

Candida Özofajit (CE) 2 3,6 1 1,8 2 3,6 0 0,0 1 1,8 0,696 

Endoskopik gastrit (EG) 47 85,5 56 100 54 96,4 51 91,1 55 100 0,001 

Endoskopik Duodenit (BU) 14 25,5 23 41,1 16 28,6 24 42,9 19 34,5 0,226 

Gastrik Ülser (GU) 2 3,6 1 1,8 3 5,4 5 8,9 2 3,6 0,540 

Duodenal Ülser (DU) 4 7,3 6 10,7 3 5,4 11 19,6 1 1,8 0,019 

Gastrointestinal Kanama (GİK) 8 14,5 6 10,7 0 0,0 7 12,5 2 3,6 0,006 

Patolojik inaktif gastrit (PİG) 22 40,0 21 37,5 15 26,8 23 41,1 33 60,0 0,010 

Patolojik aktif gastrit (PAG) 27 49,1 33 58,9 40 71,4 29 51,8 21 38,2 0,009 

Patolojik duodenit (PD) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 - 

İntestinal metaplazi (İM) 8 14,5 14 25,0 11 19,6 9 16,1 11 20,0 0,667 

Displazi (DİS) 1 1,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0,395 

Atrofi (Atr) 4 7,3 4 7,1 3 5,4 3 5,4 2 3,6 0,945 

Helicobakter Pylori (HP) 34 61,8 40 71,4 45 80,4 35 62,5 28 50,9 0,449 

Mide tm (MC) 2 3,6 1 1,8 0 0,0 1 1,8 0 0,0 0,454 

 

COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki sürelere göre ayrılan 

gruplarda Endoskopik gastrit, duodenal ülser, Gastrointestinal kanama, Patolojik 

inaktif gastrit, Patolojik aktif gastrit oranlarında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(p=0,001 p=0,0019 p=0,006 p=0,010 p=0,009).  
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Tablo 6: Covid pozitif hastaların endoskopik bulgularının ve endoskopik biyopsi sonuçlarının 

COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki sürelere göre karşılaştırılması (6 

aylık süre baz alınarak yapılan karşılaştırma) 

 Covid Pozitif Hastalar  

 0--6 >6  
 n % n % p 

Özofajit (E) 18 16,2 24 14,4 0,674 

Candida Özofajit (CE) 3 2,7 3 1,8 0,611 

Endoskopik gastrit (EG) 103 92,8 160 95,8 0,276 

Endoskopik Duodenit (BU) 37 33,3 59 35,3 0,732 

Gastrik Ülser (GU) 3 2,7 10 6,0 0,204 

Duodenal Ülser (DU) 10 9,0 15 9,0 0,994 

Gastrointestinal Kanama (GİK) 14 12,6 9 5,3 0,032 

Patolojik inaktif gastrit (PİG) 43 38,7 71 42,5 0,531 

Patolojik aktif gastrit (PAG) 60 54,1 90 53,9 0,979 

Patolojik duodenit (PD)      

İntestinal metaplazi (İM) 22 19,8 31 18,6 0,794 

Displazi (DİS) 1 0,9 0 0,0 0,399 

Atrofi (Atr) 8 7,2 8 4,8 0,397 

Helicobakter Pylori (HP) 74 66,7 108 64,7 0,732 

Mide tm (MC) 3 2,7 1 0,6 0,305 

 

COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki süre 6 aydan az olan 

hastalarda görülen Gastrointestinal Kanama oranı, > 6ay olanlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksekti (p=0,032). 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmamızda COVİD-19 geçiren hastalardaki virolojik hasarın neden 

olabileceği endoskopik bulgular ile histolojik hastalığı tespit etmeyi ve Covid-19'un 

gastrointestinal sistem (GIS) üzerindeki etki belirsizliğinin ortadan kaldırılmasına 

destek olmayı amaçladık. Çalışmamızda en önemli sonuç olarak Covid-19 geçirmiş 

hastalarda Endoskopik duodenit (ED) görülme oranının, enfeksiyonu geçirmeyenlere 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğunu tespit ettik. 

COVID-19'un solunumla ilgili belirtileri geniş çapta tanımlanmış olsa da GİS 

üzerindeki etkisi belirsizliğini koruyor. Covid-19’un GİS üzerine etkisini araştıran pek 

çok çalışmaya rağmen COVID-19 hastalarında gastrointestinal endoskopik ve 

histolojik bulgulara ilişkin veriler eksiktir (9). Covid-19 ve endoskopik bulgular 

ilişkisini araştıran çalışmaların çoğu ilk pandemi salgını sırasında yapılmış olup, 

seçilen genel hasta popülasyonunun acil olması veya gastrointestinal kanamayı 

dışlamak ve tedavi etmek için yapılması nedeniyle; ayrıca çoğu çalışmada histolojik 

numunelerin vakaların yalnızca küçük bir kısmında alınması nedeniyle, elde edilen 

sonuçların Covid-19’un GİS ile ilişkisini kanıtlama gücü yetersizdir (157). Bizim 

çalışmamız ise seçilen hasta grubunun demografik verilerine göre karşılaştırma yapma 

imkanı sunmakta; ayrıca hastalığın kısa, orta ve görece uzun vadede ki etkilerini tespit 

etmeye olanak sağlamaktadır. 

Çalışmamızı yaparken aynı endoskopi ünitesinde işlem yapılan hasta 

popülasyonundan oluşturduğumuz kontrol grubu ile coğrafi farklılıktan ve 

araştırdığımız bulguların geniş insidans aralığında olmasından doğabilecek veri 

uyumsuzluğunun önüne geçmeyi hedefledik. 

Batı toplumlarında üst GİS endoskopisi yapılan hastaların %15-25’inde 

özofajit bulunduğu rapor edilmiştir (158). Asya’da yapılan çalışmalarda ise %0.8-16.3 

gibi çok daha az sıklıkta görüldüğü bildirilmekte ve batılılaşmayla beraber sıklığın 

giderek arttığı iddia edilmektedir (158). Benzer şekilde İstanbul Tıp Fakültesinde 9421 

üst GIS endoskopisi değerlendirdiğinde %16 reflü özofajit saptanmıştır (159). 

Çalışmamızda oluşturduğumuz kontrol grubunda ise özofajit görülme oranı %19.7 

olup, erkeklerde bu oran %23.4, kadınlarda %16.2’dir. Kontrol grubunda genç yaşta 
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özofajit görülme oranı %16.2, orta yaşta %24.1, yaşlı grupta ise %20 olarak tespit 

edilmiştir. Kontrol grubunda elde ettiğimiz bu veriler genel verilerle uyumlu olup, 

cinsiyet ve yaş grupları arasında özofajit görülme sıklığı açısından istatiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur. Araştırma grubumuz olan Covid-19 geçiren hastalarda ise 

özofajit görülme oranı %15.1 olup, erkeklerde bu oran %18.4, kadınlarda %12’dir, 

genç yaştakilerde özofajit görülme oranı %18.7, orta yaşta %15.2, yaşlı grupta ise 

%11.4 olarak tespit edilmiştir. Bu verileri kontrol grubu ile karşılaştırdığımızda Covid-

19 geçiren hastalarda özofajit gelişme sıklığında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

saptanmadığı tespit edilmiştir. Ek olarak Covid-19 geçiren hastaların cinsiyete, yaş 

gruplarına ve Covid-19 ile endoskopi zamanı arasında geçen sürelere göre yapılan 

karşılaştırmalarda özofajit görülme oranlarında anlamlı farklılık yoktur. Massironi S 

ve arkadaşlarının pandeminin ilk zamanlarında yaptıkları endoskopik prosedürlerin 

uygulanmasına ve endikasyona ilişkin herhangi bir verinin verilmediği Covid-19 

pozitif olan 24 kişilik bir çalışmada özofajit görülme oranı %20.8 bulunmuş (9), 

çalışmaya giren hasta sayısının az olmasına rağmen kendi verilerimizle uyumlu 

görülmüştür. 

Kandida özofajitin görülme yaşı ortalama 55,5'tir. Çeşitli çalışmalar genel 

popülasyonda özofagus kandidiyaz insidans oranlarının %0,32 ila %5,2 arasında 

değiştiğini göstermiştir. HIV pozitif hastalarda görülme sıklığı %9,8'dir. Bununla 

birlikte, muhtemelen diyabet gibi eşlik eden hastalıklar veya antibiyotikler ve 

kortikosteroidler gibi ilaçlar nedeniyle HIV negatif hastalarda görülme sıklığı artıyor 

gibi görünmektedir (160-162). 2015-2019 yılları arasındaki üst GİS endoskopisi 

yapılan 2862 kişilik araştırmada endoskopik olarak özofagusda fulgal enfeksiyon 

%1.2 (n=33) olarak tespit edildi (163). Çalışmamızda oluşturduğumuz kontrol 

grubunda ise kandida özofajiti görülme oranı %0.7 olup, erkeklerde bu oran %1.5, 

kadınlarda %0‘dır. Kontrol grubunda genç yaştakilerde kandida özofajiti görülme 

oranı %0, orta yaşta %1.1, yaşlı grupta ise %1.3 olarak tespit edilmiştir. Kontrol 

grubunda elde ettiğimiz bu veriler genel verilerle uyumludur. Araştırma grubumuz 

olan Covid-19 geçiren hastalarda ise kandida özofajit görülme oranı %2.2 olup, 

erkeklerde bu oran %2.2, kadınlarda %2.1’dir ve aralarında anlamlı bir farklılık 

yoktur. Araştırma grubunda genç ve orta yaşlı grupta kandida özofajiti görülmezken, 

yaşlı grupta kandida özofajiti %6.8 oranında görülmüş ve istatistiksel olarak anlamlı 
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bir fark ortaya çıkmıştır. Bu verileri kontrol grubu ile karşılaştırdığımızda Covid-19 

enfeksiyonunun yaşlı hastalarda kandida özofajiti görülme sıklığında artışa neden 

olduğu fakat genel hasta popülasyonunda kandida özofajiti görülme sıklığında artışa 

neden olmadığı kanaatine varılmıştır. Yaşlı hastalarda halihazırda azalmış olan immün 

yanıt ile beraber eşlik eden Covid-19 enfeksiyonun immün sistemi baskılayıcı etkisi 

ve enfeksiyon nedeniyle kullanılabilen antibiyotik ve kortikosteroidlerin etkisi; 

kandida özofajitinin Covid-19 pozitif yaşlı grupta artan insidansını açıklayabilir. 

COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasındaki sürelere göre yapılan 

karşılaştırmada kısa, orta ve görece uzun vadede Covid-19 enfeksiyonu sonrası 

kandida özofajiti görülme oranında bir anlamlı bir fark yoktur. 

Gastrit prevalansı, coğrafi bölgeye, hastanın yaşına ve sosyoekonomik 

durumuna bağlı olarak büyük ölçüde değişebilir. Gelişmekte olan ülkelerde %80’den 

fazla ve gelişmiş ülkelerde %40’tan az oranda görülmektedir (164). Türkiye’de yapılan 

çalışmalarda gastritin görülme sıklığının bölgelere göre farklılık gösterebildiği, bazı 

bölgelerde görülme sıklığının %80 olduğu bildirilmiştir (165). Çalışmamızda 

oluşturduğumuz kontrol grubunda ise endoskopik gastrit görülme oranı %95.7 olup, 

erkeklerde bu oran %94.9, kadınlarda %96.5’tir ve aralarında anlamlı bir fark yoktur. 

Kontrol grubunda genç yaştakilerde endoskopik gastrit görülme oranı %100, orta yaşta 

%96.6 olarak tespit edilmiş, yaşlı grupta ise %86.6 ile diğer yaş gruplarına oranla 

istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunmuştur. Kontrol yaşlı grubundaki endoskopik 

gastrit oranının düşük çıkması istatistiksel olarak her ne kadar anlamlı ise de klinikte 

karşılığı yoktur. Aslında bu verinin, çalışmamızda kısıtlı sayıda hasta kullanmış 

olmamız ve toplumdaki endoskopik gastrit insidansının geniş aralığı göz önüne 

alındığında genel veriler ile uyumlu olduğu görülmektedir. Araştırma grubumuz olan 

Covid-19 geçirmiş hastalarda ise endoskopik gastrit görülme oranı %94,6 olup, 

erkeklerde bu oran %91.9, kadınlarda %97.2’dir. Araştırma grubunda genç yaşta 

endoskopik gastrit görülme oranı %96,7, orta yaşta %94.9, yaşlı grupta ise %92 olarak 

tespit edilmiştir. Araştırma grubunun COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı 

arasında geçen sürelere göre yapılan karşılaştırılmasında, geçen sürenin 0-1 ay olduğu 

grupta gastrit görülme oranı %85,5 ile istatistiksel olarak anlamlı düşük tespit 

edilmiştir. Sürenin 1-6 ay arası olduğu grupta %100, 6-12 ay arası %96,4, 12-24 ay 

arası %91,1, 24 ay ve üstü grupta ise %100’lük oran görülmüştür. 0-1 ay arasındaki bu 
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düşüklük çalışmada kullanılan kısıtlı hasta sayısından ve endoskopik gastrit 

insidansının geniş olmasından dolayı klinik olarak anlamlı değildir. Ayrıca COVİD-19 

ve endoskopi zamanı arasında geçen süre 6 ay olarak baz alındığında aradaki sürenin 

0-6 ay olduğu grupta %92,8 oranında endoskopik gastrit görülürken, 6 ay ve üstünde 

bu oran %95,8 olarak tespit edilmiştir. Sonuç olarak bu verileri kontrol grubu ile 

karşılaştırdığımızda Covid-19 geçiren hastalarda endoskopik gastrit gelişme sıklığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptanmadığı, hastaların cinsiyet ve yaş gruplarına 

göre yapılan karşılaştırmalarda, endoskopik gastrit görülme oranlarında anlamlı bir 

fark olmadığı tespit edilmiştir. 

Kontrol ve araştırma grubunda %95 lere varan yüksek oranlarda endsokopik 

gastrit görülmesi, endoskopi yapılan hastaların yaklaşık hepsinde dispeptik 

semptomları varlığı ve çoğunun klinik olarak gastrit ön tanısıyla işleme alınmasıyla 

ilgilidir. Ayrıca kontrol grubuna yapılan endoskopik biyopsiler sonucu Patolojik inaktif 

gastrit görülme oranı (%29,4) ve Patolojik aktif gastrit görülme oranı (%66.7) 

toplamının aynı gruptaki endoskopik gastrit oranına denk gelmesi, araştırma grubu 

içinde aynı ilişkinin geçerli olması araştırmamızın endoskopik gastrit, patolojik inaktif 

ve aktif gastrit prevalansında veri uyumsuzluğunun olmadığını desteklemektedir. 

Endoskopik gastritin dolayısıyla Patolojik aktif ve inaktif gastritin geniş prevalans 

aralığı ve çalışmadaki kısıtlı hasta sayısından dolayı çalışmada elde edilen; covid 

pozitif hastaların Patolojik inaktif gastrit (PİG) oranının yüksek çıkması, Patolojik 

aktif gastrit (PAG) oranının düşük çıkması, covid negatif hastalarda 60+ yaş grubunda 

Patolojik aktif gastrit (PAG) oranının düşük çıkması ve COVİD-19 enfeksiyonu ile 

endoskopi zamanı arasında geçen sürelere göre yapılan karşılaştırmalarda istatistiksel 

olarak anlamlı farklar çıkmasının klinik olarak bağlayıcılığı yoktur. İstatistik verileri 

ile klinik yorum arasındaki çatışma, bu alanda yapılmış olan çalışma yetersizliğinden 

kaynaklanmakta olup, bu konuda geniş kapsamlı çok merkezli prospektif çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Pandemi ile birlikte Covid-19’un GİS üzerine etkisi için yapılan çalışmalarda; 

mide ve duodenal epitel hücrelerinin sitoplazmasında Sars-Cov-2 viral nükleokapsid 

proteini tespit edilmesi (155), duodenuma doğrudan virüs saldırısının göstergesi 

olabilir. Pandeminin ilk zamanlarında gastrointestinal semptomları olan ve kapsül 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nucleocapsid-protein
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nucleocapsid-protein
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endoskopi uygulanan Covid-19 hastalarını içeren prospektif bir çalışmada vakarın 

tümünde gastrit ortaya çıkarken, %72.7 olguda bağırsak mukozasında inflamasyon 

tespit edilmesiyle Sars-Cov-2’nin neden olabileceği hasarlı sindirim mukozasının 

gözlemlendiği düşünülmüştür (166). Pandeminin ilk zamanlarında acil endoskopi 

gerektiren Covid-19 enfeksiyonu olan hastalar, enfeksiyonun mide ve duodenum da 

dahil olmak üzere gastrointestinal dokular üzerindeki etkilerini değerlendirme fırsatı 

sağladı. Bu tür çalışmalar, yüksek oranda gastrik ve duodenal ülser ve erozif/ülseratif 

gastroduodenopati prevalansı ile devam eden gastrointestinal mukozal hasarı buldu 

(157). Kendi çalışmamızda Covid-19 enfeksiyonu geçirmiş olan araştırma grubu 

hastalarda Endoskopik duodenit görülme oranı %34,5 tespit edilmiş olup, bu oran 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır. Araştırma grubu 

erkek hastalarda Endoskopik duodenit görülme oranı %38,2, kadınlarda ise %31 dir. 

Genç hasta grubunda %37,4, orta yaşta %40.4, yaşlı grupta ise %25 Endoskopik 

duodenit görülme oranı tespit edilmiştir. Covid-19 geçirmiş olan hastaların cinsiyete, 

yaş gruplarına ve Covid-19 enfeksiyonu ile endoskopi zamanı arasında geçen sürelere 

göre yapılan karşılaştırmalarda Endoskopik duodenit görülme oranlarında anlamlı 

farklılık yoktur. Kontrol grubunun verileri ise, genel veriler ile uyumlu bulunmuştur. 

Ağan ve arkadaşlarının yaptığı 5 yıllık seri 5286 hastalık çalışmada %23,4 oranında 

duodenit-eroziv duodenit tespit edilmiştir (167). 2006-2012 yılları arasında üst GİS 

endoskopisi yapılan 7703 hastalık bir çalışmada %9,7 bulbit, %3.2 bulboduodenit 

saptanmıştır (168). Kendi kontrol grubumuzda ise Endoskopik duodenit görülme oranı 

%19,7 saptanırken, erkeklerde bu oran %21.9, kadınlarda %17.6’dır. Kontrol 

grubunun genç hastalarında %21,4, orta yaşta %20.7, yaşlı grupta ise %16.3 oranında 

Endoskopik duodenit görüldüğü tespit edilmiştir. Bu verilerle kontrol grubunda 

cinsiyet ve yaş gruplarına göre yapılan karşılaştırmalarda istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamıştır. 

Peptik ülser, mide veya duodenum mukozasında muskularis mukozadan 

duvarın daha derin katmanlarına uzanan bir defekttir. Peptik ülserler içinde duodenum 

ülseri mide ülserine göre 3-4 kat daha sıktır. Genel olarak yaş ilerledikçe peptik ülser 

insidansı artmaktadır. Önceki yıllarda duodenal ülserde erkek/kadın oranı 5/1 iken, son 

yıllarda bu oran 1.3/1’e kadar düşmüştür. Gastrik ülser ise erkek ve kadınlarda eşit 

oranda görülmektedir. Ülkemizde 2006-2012 yılları arasında üst GİS endoskopisi 
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yapılan 7703 vakalık bir çalışmada gastrik ülser oranı %3.7, duodenal ülser oranı 

%6.78 saptanmıştır (168). Kendi çalışmamızda kontrol grubunda Gastrik ülser 

görülme oranı %4.7 olup, kadınlarda %2.8, erkeklerde ise bu oran %6.6 ile kadınlara 

göre artmış olarak bulunmuştur. Genç yaş grubunda oran %1.8, orta yaşta %4.6, yaşlı 

grupta %8.8 bulunmuştur. Kontrol grubunda Duodenal ülser görülme oranı %6.8 olup, 

erkeklerde bu oran %10.2, kadınlarda %3.5 olarak tespit edilmiş, erkeklerde kadınlara 

oranla istatistiksel olarak anlamlı yükseklik saptanmıştır. Genç yaş grubunda oran %8, 

orta yaşta %4.6, yaşlı grupta %7.5 bulunmuş ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı görülmüştür. Kontrol grubunda elde ettiğimiz bu verilerin genel 

verilerle uyumlu olduğu görülmektedir. Araştırma grubundaki Covid-19 enfeksiyonu 

geçirmiş olan hastalardaki veriler incelendiğinde; Gastrik ülser görülme oranının %4.7 

olduğu, erkeklerde bu oranın %8.1 ile kadınlara (%1.4) göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptandığı görülmüştür. Genç yaştaki grupta gastrik ülser görülme oranı %3.3, 

orta yaşta %3, yaşlı grupta %8’dir. Araştırma grubundaki hastalarda duodenal ülser 

görülme oranı %9 olup, erkeklerde bu oran 14.7, kadınlarda %3.5 olarak belirlenmiş 

ve erkeklerde görülen yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Araştırma 

grubunun yaş grupları ve COVİD-19 enfeksiyonu ile endoskopi zamanı arasında geçen 

6 aylık sürenin baz alındığı gastrik ülser ve duodenal ülser karşılaştırmaları, 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Tüm veriler analiz edildiğinde Covid-19 geçiren 

hastalarda peptik ülser gelişme sıklığında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

saptanmadığı tespit edilmiştir 

Pandeminin ilk zamanlarında yapılan endoskopiler çoğunlukla gastrointestinal 

kanamayı dışlamak ya da tedavi etmek için yapılıyordu. Bu nedenle Covid-19’un GİS 

etkisini araştıran çoğu çalışma Covid-19 hastalığıyla, gastrointestinal (GI) kanama 

arasındaki bağlantıya odaklanmıştır. Yalın Avrupa Açık Araştırması SARS-CoV-2 

(LEOSS) kaydına kayıtlı 4128 COVID-19 hastası ve COKA kaydındaki 1216 hasta ile 

yapılan araştırmada GI kanaması olan kümülatif sayıda 97 hasta (%1,8) 

belirlendi. LEOSS kaydındaki 4128 hastanın 66'sında (%1,6) Gİ kanama vardı. COKA 

kayıtlarında 31 hastada (%2,5) GI kanama gelişti. Sonuç olarak, bu çalışmada sunulan 

veriler, COVID-19 hastalarında gastrointestinal kanama insidansının, benzer 

ortamlarda veya diğer klinik senaryolarda, COVID-19 olmayan hastalarla 

karşılaştırıldığında farklı olmadığını göstermektedir. Hastalığın kritik aşamasında, 



46 

terapötik dozda antikoagülasyon alınması, Gİ kanama riskinde önemli bir artışla 

ilişkilendirilmişti (169). SARS-CoV-2 enfeksiyonunun gastrointestinal kanama için 

bir risk faktörü olduğuna ve COVID-19 hastalarında gastrointestinal kanama oranına 

ilişkin mevcut kanıtlar sınırlıdır. Trindade AJ. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

COVID-19 nedeniyle hastaneye yatırılan 11.158 hastadan 314'ünde gastrointestinal 

kanama tespit edildi. Gİ kanamanın nokta prevalansı %3 idi. GI kanaması için 

tanımlanabilir bir risk faktörü yoktu. Antikoagülasyon ilacı veya antiplatelet ajanların 

kullanımı, COVID-19 hastalarında artan gastrointestinal kanama riski ile ilişkili 

değildi (170). Bu kanama oranı, kritik hastalarda bildirilen %1,5 ila %5,5 aralığına 

düşer ve bu nedenle artmış gibi görünmemektedir (171). Görüldüğü gibi Covid-19 

hastalarında GİS kanama riskinde artış olmadığını gösteren çalışmalar, hastalık 

seyrinde alınan antikoagülan ve kortikosteroid tedavisiyle, Gİ kanama ilişkisi için 

farklı tespitler yapmıştır. Kendi çalışmamızda kontrol grubunda Gİ kanama görülme 

oranı %6.5 olup, erkeklerde bu oran %7.3, kadınlarda %5.6’dır. Genç yaş grubunda 

GİS kanama görülme oranı %2.7, orta yaşta %3.4 bulunmuştur. 60 yaş ve üstü yaşlı 

grupta %15 bulunarak diğer gruplara oranla anlamlı yüksek saptanmıştır. Covid-19 

geçirmiş olan araştırma grubunda ise GİS kanama görülme oranı %8.3 olup, 

erkeklerde bu oran %13.2, kadınlarda %3.5 tespit edilmiştir. Erkeklerde istatistiksel 

olarak anlamlı olan bu yükseklik, Covid-19 enfeksiyonunun erkeklerde daha şiddetli 

seyretmesi ve GİS kanamanın en sık sebebi olan peptik ülserin erkeklerde daha sık 

görülmesi ile açıklanabilir. Araştırma grubunda genç yaştakilerde görülen GİS kanama 

oranı %3.3, orta yaşta %7.1, 60 yaş ve üstü grupta %14.8 bulunarak, yaşlı grup için 

istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edilmiştir. Genel verilerde ve kontrol 

grubumuzda da yaşlı grup için artmış GİS kanama sıklığı tespit edildiğinden, Covid-

19 geçirmiş olmanın yaşlı grupta GİS kanama sıklığını arttırdığı yorumunu 

çıkaramayız. COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasında geçen süre 6 ay 

olarak baz alındığında aradaki sürenin 0-6 ay olduğu grupta GİS kanama geçirme oranı 

%12.6, 6 ay ve daha uzun sürenin geçtiği grupta ise oran %5.3 tespit edilerek, istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur. Ayrıca daha dar zaman aralıkları seçilerek yapılan 

karşılaştırmada sürenin 0-1 ay olduğu grupta GİS kanama oranı %14.5 ile anlamlı en 

yüksek oranda tespit edilmiştir. Covid-19 geçirmiş hastaların ilk aylarında artan GİS 

kanama oranı, hastalığın ilk zamanlarında kullanılan antikoagülan, antiplatelet veya 
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kortikosteroid tedavisine ve hastalığın ilk zamanlarının daha şiddetli seyrine 

bağlanılabilir. Sonuç olarak çalışmamızda Covid-19 geçirmiş olmanın genel olarak 

GİS kanama sıklığını arttırmadığı fakat enfeksiyonu geçiren hastalarda ilk aylarda 

daha sık GİS kanama geçirildiği tespit edilmiştir.  

Gelişmekte olan ülkelerin çoğunda, 30 yaş altı nüfusta yaklaşık %80 oranında 

Helicobakter pylori (HP) pozitifliği bildirilmektedir. Ülkemizde de son yıllarda, üre 

nefes testi ile yapılmış olan TURHEP çalışmasında, HP prevalansı %81,6 olarak 

belirlenmiştir (172). Farklı bir çalışmada ise Ülkemizde HP enfeksiyonu %38.5 ile 

%78.5 arasında değişen prevalanslarda görülmektedir (173,174). Çalışmamızda 

kontrol grubumuzda HP görülme oranı %73.5 olup, erkeklerde bu oran %75.2, 

kadınlarda %71.8’dir. Genç grupta HP görülme oranı %76.8, orta yaşta %77, yaşlı 

grupta ise %65’tir. Kontrol grubumuzda elde ettiğimiz bu veriler genel veriler ile 

uyumlu olup, yaş ve cinsiyet alt gruplarında anlamlı bir farklılık yoktur. Covid-19 

enfeksiyonu geçirmiş olan araştırma grubu hastalarında ise HP görülme oranı % 65.5 

tespit edilerek istatistiksel olarak anlamlı düşük çıkmıştır. Bu düşüklük HP’nin geniş 

prevalans aralığı göz önüne alındığında, aslında bu oranın genel verilerle uyumlu 

olduğu ve klinik olarak bir anlamı olmayabileceği düşünülebilir. Bununla birlikte 

Covid-19 seyrinde alınan antibiyotik tedavisinin HP tedavisinde etkili olduğu 

dolayısıyla oranın düşük çıkabileceğini düşündürmektedir. Bu belirsizliği ortadan 

kaldırmak için daha geniş kapsamlı, kişi bazlı prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Araştırma grubumuzda erkeklerde HP görülme oranı %68.4, kadınlarda %62.7’dir. 

Genç grupta HP görülme oranı %64.8, orta yaşta 69.7, yaşlı grupta 61.4 olarak tespit 

edilmiştir. COVİD-19 enfeksiyonu ve endoskopi zamanı arasında geçen sürelere göre 

yapılan karşılaştırmalarda ise anlamlı farklılıklar yoktur. Araştırma grubumuz için 

yapılan yaş, cinsiyet ve zaman için yapılan alt grup karşılaştırmalarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Gastrik atrofi, intestinal metaplazi (İM) ve displazi mide kanserine giden 

süreçte prekanseröz lezyonlar olarak görülmektedir. Prekanseröz lezyonların yaşla 

beraber görülme sıklığı artar. İM ‘in küresel prevalansına ilişkin tahminler, mide 

kanseri insidansındaki farklılıklar nedeniyle büyük farklılıklar göstermektedir (175-

177). Yüksek insidanslı bölgelerde İM prevalansı yüzde 19 ila 24 arasında 
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değişmektedir (178). İM prevalansı yaşla birlikte artar ve HP prevalansının yüksek olduğu 

bölgelerde, erkeklerde ve halen sigara içenlerde daha yüksektir (176-179). Özdil ve 

ark. tarafından dispeptik yetişkin hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada in testinal 

metaplazi sıklığı %17.8 olarak tespit edilmiştir (180). Genel popülasyonda gastrik 

displazinin sıklığı tam olarak tespit edilememiştir. Bu lezyonun prevalansı coğrafi 

olarak farklılıklar gösterir. Batılı toplumlarda %0.5 ile %3 arasında değişen bu oran, 

yüksek riskli toplumlarda %10- 20’ye çıkmaktadır (181). ERDEM ve ark. Dispepsili 

hastalarda midenin prekanseröz lezyonları ile karşılaşma riski çalışmasında üst GİS 

endoskopisi yapılan ardışık 285 hastada %8.4 atrofi, %21 intestinal metaplazi, %4.6 

displazi tespit etmiştir (182). Çalışmamızda referans aldığımız kontrol grubunda İM 

görülme oranı %17.6 olup, erkeklerde bu oran %21.2 ile kadınlara göre artmış olarak 

bulunup, kadınlarda %14.1’dir. Yaş grubuna göre yapılan karşılaştırmada 60 yaş ve 

üstünde %28.8 ile diğer yaş gruplarına oranla anlamlı yükseklik mevcuttur. Kontrol 

grubunda Gastrik atrofi görülme oranı %4.3 olup, erkeklerde bu oran %5.8, kadınlarda 

%2.8’dir. Gastrik atrofi görülme oranı gençlerde %0.9, orta yaşta %6.9, yaşlı grupta 

%6.3 tür. Kontrol grubunda Displazi görülme oranı %1.1 olup, erkeklerde bu oran 

%2.2, kadınlarda %0 saptanmıştır. Displazi görülme oranı gençlerde %0.9, orta yaşta 

%0, yaşlı grupta %2.5 tur. Gastrik atrofi ve displazi görülme sıklığında kontrol 

grubumuzun yaş ve cinsiyete göre yapılan alt grup karşılaştırmalarında anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır. Çalışmamızda kontrol grubundaki midenin prekanseröz 

lezyonları ile elde edilen bu veriler genel veriler ile uyumludur. Covid geçirmiş olan 

araştırma grubu hastalarında ise İM görülme oranı %19.1 olup, erkeklerde bu oran 

%18.4, kadınlarda %19.7’dir. Kontrol grubunda olduğu gibi Covid-19 geçirmiş olan 

60 yaş ve üstü grupta da İM görülme sıklığı %28.4 ile anlamlı olarak artmış 

bulunmuştur. Araştırma grubundaki hastalarda Displazi görülme sıklığı %0.7 olup 

tamamı erkeklerde görülmüştür. Yaş gruplarına göre yapılan analizde displazinin 

sadece yaşlı grupta %1.1 oranında görüldüğü tespit edilmiştir. Araştırma grubundaki 

Gastrik atrofi görülme oranı %5.8 olup, erkeklerde bu oran %7.4, kadınlarda %4.2’dir. 

Covid-19 enfeksiyonu geçirmiş genç yaş grubunda atrofi görülmemiş olup, orta yaşta 

%4, 60 yaş ve üstü grupta %13.6 ile anlamlı yüksek saptanmıştır. Covid-19 geçirmiş 

yaşlı grupta Sars-Cov-2’nin gastrik atrofi gelişimini hızlandırdığı düşünülebilir. Bu 

verinin desteklenmesi için daha geniş kapsamlı ve çok merkezli prospektif çalışmalara 



49 

ihtiyaç vardır. Çalışmamızda midenin prekanseröz lezyonlarının görülme sıklığının 

COVİD-19 enfeksiyonu ile endoskopi zamanı arasında geçen sürelere göre 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Sonuç 

olarak Covid-19 geçirmiş olmanın midenin prekanseröz lezyonlarının görülme 

sıklığını arttırmadığı tespit edilmiştir.  

GLOBOCAN veri tabanından alınan verilere göre, 2018'de 74 yaşına kadar 

kümülatif mide kanseri riski erkeklerde yüzde 1,87, kadınlarda %0,79'du. Bununla 

birlikte, genç bireylerde erkek/dişi oranı yaklaşık olarak eşittir ve hatta dişi üstünlüğü 

göstermektedir (183). Çalışmamızda kontrol grubunda Mide kanseri (MC) görülme 

oranı %2.2 olup, erkeklerde bu oran %3.6, kadınlarda %0.7’dir. Gençlerde Mide 

kanseri vakası tespit edilmeyip, orta yaşta %2.3, yaşlı grupta ise %5 oranında 

görülerek yaşlılar için anlamlı yükseklik saptanmıştır. Kontrol grubumuz için tespit 

ettiğimiz bu veriler genel veriler ile uyumlu saptanmıştır. Covid-19 enfeksiyonu 

geçirmiş araştırma grubu hastalarında ise Mide kanseri görülme oranı %1.4 olup, 

erkeklerde bu oran %2.2, kadınlarda %0.7’dir. Covid-19 geçirmiş genç grubunda mide 

kanserine rastlanmazken, orta yaşta %1, yaşlı grupta %3.4 oranı tespit edilmiştir. 

Covid-19 enfeksiyonu ile endoskopi zamanı arasında geçen sürelere göre yapılan 

karşılatırmada mide kanseri görülme sıklığının gruplar arasında anlamlı farklılığı 

yoktur. Çalışmamızda Covid-19 geçirmiş olmanın mide kanseri görülme sıklığını 

arttırmadığı tespit edilmiştir. Çalışmamız her ne kadar diğer çalışmalara oranla daha 

uzun vadeyi kapsamaktaysa da Covid-19 geçirmiş hastalarda midenin prekanseröz 

lezyonlarının ve mide kanserinin tespiti için çok daha uzun zamana ihtiyaç vardır. 

Yapılan çalışmalarda Covid-19 hastalarının bir kısmında viral RNA'nın solunum 

yolundaki negatif dönüşümünden sonra bile GİS’de pozitif kalan viral RNA'sı nın 

olduğu gösterilmiştir (155). Dolayısıyla Covid-19'un solunum yolu enfeksiyonu 

düzeldikten sonra bile gastrointestinal sistemde uzun vadeli değişiklikler üretmesi 

mümkün olabilir (155). Mide kanserine giden sürecin uzun olması sebebiyle ilerleyen 

yıllarda bu konu üzerine yapılacak çalışmaların farklı sonuçlar verebileceği 

öngörülmelidir. 

 

https://www.uptodate.com/external-redirect.do?target_url=http%3A%2F%2Fgco.iarc.fr%2Ftoday%2Fdata%2Ffactsheets%2Fcancers%2F7-Stomach-fact-sheet.pdf&token=FxKq6fqndswJ5AiFkW5q1UMdSINuEaAc7R9Pe1K%2BKWoKiVQvxG9tRFHu67IgM2VzUPrHuPjEDcSR6a%2FpUgKfilkybuc2h83Ze7q0ez4ZBG4%3D&TOPIC_ID=119517
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6. ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

Hasta sayısının göreceli olarak az olması, çalışmanın tek merkezli olması ve 

bireysel bazda Covid-19 seyrinde kullanılan tedavilerin bilinmemesi çalışmamızın 

kısıtlılıklarıdır. 
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7. SONUÇLAR 

Çalışmamız geçirilmiş Covid-19’un duodenit gelişimine neden olabileceğini 

göstermekte ve Sars-Cov-2’nin duodenum kaynaklı hastalıklar üzerindeki davranışı ve 

etkisi hakkında ileride yapılacak çalışmalar için fikir vermektedir. 

     60 yaş ve üstü hastalarda, Covid-19’un immün sistemi baskılayıcı etkisi ve 

enfeksiyon nedeniyle kullanılabilen antibiyotik ve kortikosteroidlerin etkisiyle 

kandida özofajitinin arttığı sonucuna varılmıştır. Aynı şekilde Covid-19 geçirmiş 

hastalarda, hastalığın ilk zamanlarında kullanılan antikoagülan, antiplatelet veya 

kortikosteroid tedavisine ve hastalığın ilk zamanlarının daha şiddetli seyrine bağlı 

olarak GİS kanama sıklığında artış olduğu tespit edilmiştir. Elde edilen bu sonuçlar 

Covid-19 seyrinde karşılaşma ihtimali yüksek olan komplikasyonlar hakkında bize 

fikir vermektedir. 

Covid-19 geçirmiş olan bireylerde elde ettiğimiz düşük Helicobakter Pylori 

(HP) prevalansının hastalık seyrinde alınan antibiyotik tedavisine ya da Helicobakter 

Pylori (HP)’nin geniş prevalans aralığına bağlı olabileceği düşünülmektedir. Bu 

belirsizliği ortadan kaldırmak için daha geniş kapsamlı, spesifik prospektif çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

    Son olarak Covid-19 geçirmiş yaşlı grupta Sars-Cov-2’nin gastrik atrofi 

gelişimini hızlandırdığı düşünülebilir, bu durum bize mide kanserine ilerleyen süreçte 

Sars-Cov-2’nin etkisinin var olabileceği fikrinin vermektedir. Bunun desteklenmesi 

için daha fazla hastanın dahil edildiği randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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