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Bu makalenin Türkçeye çevirilmesi, basıma hazırlanması ve dağıtımı ile ilgili tüm masraflar 
TGD tarafından karşılanmış olup başka bir ticari veya ticari olmayan kurumdan destek 
alınmamıştır. Avrupa Gastroenteroloji Derneği (UEG) ve makalelerin yazarları, çeviriden 
kaynaklanan hatalarla ilgili hiçbir sorumluluk almamaktadır.
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Hatalar…

U
EG e-öğrenim ekibinin çalışmalarından biri de
bilgilendirmek ve eğitmek için yeni yollar 

bulmaktır. “Hatalar...” eğitim serisinin temeli web 
editörü Tomer Adar’ın hekimlere, genellikle ders 
kitaplarında bulunan bilgilerin ötesinde bir destek 
verme amacına dayanıyor. Bu tavsiyeler uzmanların 
görüşleri alınarak ve UEG Eğitim Komitesi’nin 
desteğiyle oluşturuldu ve ilk kez Ocak 2016 tarihinde 
yayımlandı. Serideki makaleler sık yapılan hatalara 
dikkat çekerken bir yandan da sık yapılmayan ancak 
büyük bir klinik etkisi olan yanlışlara da yer veriyor.

“Hatalar...” serisi şimdiden büyük bir popülarite 
kazandı. Sizlerle, UEG haftası için hazırlanan bu ilk 
12 makaleyi paylaşmaktan keyif duyuyoruz. 
Katılımcılarımızın uzmanlıkları sayesinde şimdiden, 
çölyak hastalığının teşhisi, hazımsızlık, kolorektal 
kanser, imflamatuvar barsak hastalığının fare  
modelleri, üst sindirim sistemi kanamaları,  
inflamatuvar barsak hastalığı, endoskopik retrograd 
kolanjiopankreatografi, akut pankreatit yönetimi, 
irritabl barsak sendromu ve pediatrik kabızlık gibi 
konularda ayrıntılı bilgilere yer verdik. 

Umuyoruz ki bu seriyi okumaktan keyif alacaksınız 
ve her zamanki gibi geri dönüşlerinizi almayı  
bekliyoruz. Daha fazla bilgi için UEG web sitesini 
ziyaret edebilirsiniz.

Charles Murray 
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H
atalar hem hastaların hem de onlarla ilgilenen
hekimlerin en az karşılaşmayı arzu ettikleri hayat 

gerçekleri. “ Hatalar...” serisi de bu hayat 
gerçeğinden hepimizi mümkün olduğu kadar uzak 
tutmayı ve güncel bilgilerle donatmayı hedefliyor.

Bu seride günlük pratikte sık yapılan hatalar dışında 
daha seyrek yapılmasına rağmen daha önemli 
sonuçlar doğurabilecek hatalara da yer verilmiş 
bulunuyor.

UEG tarafından Avrupa’da yayımlanan “Hatalar...” 
serisi bundan önce İngilizce dışında hiçbir dile 
çevirilmemiş olup böyle bir durum bir ilktir. Sık yapılan 
hataları barındıran bu seride bazı çeviri hataları  
olabilir. Lütfen bunları doğrulayarak biz uzmanlara 
bildiriniz ki gerekli düzeltmeleri yapabilelim. 2016 
yılına ait 12 makaleden oluşan bu seriyi derneğimizin 
web sitesinde de bulabileceksiniz.

Yönetime geldiğimiz tarihten beri meslektaşlarımızın 
eğitimi ve mevcut standartlarının yükseltilmesi  
öncelikli amaçlarımız arasında olmuştur. Bunun için 
maddi ve manevi hiçbir çabadan kaçınmadık ve 
kaçınmayacağız.

Türk Gastroenteroloji Derneği yönetimi olarak, United 
European Gastroenterology (UEG) Derneği tarafından 
oluşturulan bu eğitim serisinin tercümesiyle, değerli 
meslektaşlarımızı güncel bilgi akışından haberdar 
etmeyi ve eğitimlerine bir nebze de olsa pratik bir 
şekilde katkıda bulunmayı arzulamaktayız.

Prof. Dr. Kadir Bal  Prof. Dr. Serhat Bor

Çeviri editörü: Prof. Dr. Kadir Bal

Çeviri editör yardımcıları:  
Prof. Dr. İbrahim Hatemi  
Şilan Çete

Çevirmenler: 
Doç. Dr. Erdem Akbal  
Doç. Dr. Talat Ayyıldız  
Uz Dr. Murat Erkut  
Doç. Dr. Yusuf Serdar Sakin  
Doç. Dr. Suna Yapalı 
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antikorları da (daha yakın bir tarihte kullanıma 
giren bir biyomarker) kaybolur. Bu vakalarda 
mukoza örnekleri alınmadan ve seroloji 
testleri yapılmadan 2-8 hafta önce hastalara 
tıbbi gözetim altında tekrar gluten vermek 
zorunludur.3

Hata 2 Gluten içermeyen diyete 
başlandıktan sonra semptomların 
ortadan kalkmasına dayanarak pozitif 
çölyak hastalığı tanısı koymak
Birinci basamak tedavide yapılabilecek 
muhtemel bir hata çölyak hastalığı  
tanısını yalnızca GİD’e başlayan hastaların 
pozitif semptomatik yanıtına göre koymaktır. 
Bu tip iyileşmenin hastada çölyak hastalığı 
bulunduğunu kanıtlamak için kabul edilen 

Hata 1 Çölyak hastalarının gluten  
içermeyen diyete başlandıktan sonra 
değerlendirilmesi
Klinik pratikte, kendi başlarına gluten içer-
meyen diyete (GİD) başladıktan sonra çölyak 
hastalığı yönünden değerlendirilmek üzere 
(klinik bulgulara dayanarak) sevk edilen 
hastaları görmek sıradışı bir durum değildir. 
Böyle bir durumda değerlendirmeye girişmek 
ne yazık ki klasik bir hatadır ve yalancı negatif 
sonuca götürecektir. 

GİD’e başlamalarından sonra hastaların 
çölyak hastalığı yönünden değerlendirilmesi 
duodenal biyopsi örneklerinin histopatolojik 
incelemesinde negatif sonuca yol açabilir. 
Benzer şekilde, seroloji testleri de GİD’den 
etkilenebilir ve anti-TG2 ve EmA İgA’nın 
yanısıra deamide gliadin peptid (DGP) İgG 

Ç
ölyak hastalığı gluten ile tetiklenen bir 
otoimmün bozukluk olarak kabul edili-
yor. Bu hastalıkta gluten, genetik olarak 

yatkın kişilerde, doku transglutaminaz (trans-
glutaminaz 2; TG2) otoantijeni ile immün 
yanıtı harekete geçirir. Çölyak hastalığına 
genetik yatkınlık, majör doku uyum kompleksi 
(MHC) sınıf II insan lökosit antijeni (HLA) DQ2 
ve DQ8 haplotipleriyle yakın ilişkisi sayesinde 
kanıtlanmıştır. 

Çölyak hastalığına özgü biyomarkerlerin 
(örn. endomisyal antikorlar [EmA] ve TG2’ye 
özgü antikorların [anti-TG2]) keşfi çölyak 
hastalığının epidemiyolojisini değiştirmiş, nadir görülen bir hastalık olmaktan çıkıp 
dünyada prevalansı % 1 olduğu düşünülen yaygın bir hastalığa dönüşmüştür.1 Bununla 
birlikte, çölyak hastalığı olan hastaların büyük kısmına halen tanı konmamakta ve 
çölyak “buzdağının” büyük kısmı hala su altında kalmaya devam etmektedir. Çölyak 
hastalığını teşhis etmek zor olabilir çünkü semptomlar hastadan hastaya farklılık gös-
terir. Aslında, klinik belirtilerin heterojenliği ve başvuru semptomlarından pek çoğunun 
nonspesifik olması, uzmanların bile çölyak hastalığı tanısında güçlük yaşayabilecekleri 
anlamına gelir. Tablonun ortaya çıkış şeklinde kayda değer farklara ve yeni tanı 
araçlarının kullanıma girmesine rağmen, mukoza hasarının farklı derecelerini ortaya 
koyan ince barsak biyopsisi çölyak hastalığı tanısında altın standart olmaya devam 
etmektedir. Yaşlılarda çölyak hastalığı tanısında gecikme, refrakter çölyak hastalığı, 
ülseratif jejunoileit, kollajenöz sprue, ince barsak karsinomu ve enteropati ile ilişkili 
T hücreli lenfomayı (EİTL) içeren komplikasyonlar için bir risk faktörü olarak kabul 
edilebilir. Komplike çölyak hastalığı çok yaygın değildir ve çölyak hastalığının yalnızca 
yaklaşık % 1–2’sinde görülür, ancak komplike olduğunda prognoz çok kötüdür ve 5 
yıldan sonraki sağ kalım oranı düşüktür.2 

Burada çölyak hastalığı tanısında yapılan önemli hataları ve bunların nasıl 
önlenebileceğini ele almaktayız. Hataların listesi ve onu izleyen tartışma kanıta 
dayalıdır ve bizim bu alandaki 30 yılı aşkın klinik deneyimimizin ürünüdür.

bir kriter olmadığı aşikardır ve genel pratisyen-
lerin hastaları kapsamlı testlere tabi tutmadan 
(serolojik tarama ve histopatolojik
inceleme) onlara GİD’e başlamalarını tavsiye 
etmemeleri gerektiği vurgulanmalıdır. Eğer 
çölyak hastalığı tanısı uygun tetkiklerle 
dışlanmışsa, gluten alımıyla tetiklenen barsak 
ve barsak dışı semptomların devam etmesi 
çölyak dışı gluten (veya buğday) duyarlılığını 
düşündürebilir. Bu, klinisyenlerin giderek daha 
fazla dikkatini çeken bir durumdur.

Hata 3 Yetersiz sayıda duodenal mukoza 
biyopsi örneği almak ve biyopside 
oryantasyon yokluğu 
Çölyaka dair konsensus konferansları alınması 
gereken duodenal mukoza biyopsi örneklerinin 
sayısının dörtten az olmaması gerektiğini açıkça 
ortaya koymuştur (hatta şu sıralar çoğu uzman 
6’ya kadar örnek önermektedir): duodenumun 
ikinci/üçüncü kısmından (sıklıkla distal duode-
num olarak adlandırılır) iki örnek ve bulbustan 
iki örnek.4 Farklı bölgelerden çok sayıda biyopsi 
örneğinin alınma nedeni, bazı çölyak hastalığı 
vakalarında ‘yamalı atrofinin’ görülebilmesidir. 
Biyopside yön kaybı yalancı pozitif sonuçlara 
neden olabilir (villus atrofisinin hatalı olarak 
çölyak hastalığı tanısına götürmesi). Bu kritik bir 
sorundur ve biyopsi örneklerinin uygun cihazlar 
kullanılarak (selüloz asetat filtre) uzunlamasına 
doğru yönde alınmasıyla (villusların uzunluğu 
boyunca) önlenebilir.

Hata 4 Çölyak hastalığı tanısının minimal 
histopatolojik bulgulara dayanarak 
konması
Villus atrofisi olmaksızın, intra-epitelyal lenfo-
sitlerin artmış sayısı (her bir büyütme sahasında 
[hpf]>25 İEL/ 100 epitel hücresi) (Marsh–
Oberhüber sınıflamasına göre derece I lezyon) 
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tek başına, çölyak hastalığını spesifik olarak 
gösteren histopatolojik bir bulgu değildir. 
Gerçekte, enfeksiyonlar (örn., Giardia lamblia, 
Helicobacter pylori veya çeşitli virüslerden 
kaynaklanan), otoimmün bozukluklar (örn., 
tiroidit, tip I diabetes mellitus ve diğerleri), 
ilaçlar (nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar), 
gıda intoleransı (örn., laktoz) ve aşırı 
duyarlılık (örn., gluten duyarlılığı) gibi çeşitli 
durumlar I. derece lezyonu tetikleyebilir.5 
İlginç biçimde, belirli immünolojik yetmez-
likler de nonspesifik, çölyak benzeri mukoza 
değişikliklerine yol açabilir. Dolayısıyla, hatalı 
çölyak hastalığı tanısından kaçınmak için, 
İEL artışıyla karakterize vakalara serolojik 
olarak çölyak hastalığı taraması yapılmalıdır 
(yani anti-TG2 ve EmA İgA); eğer sonuçlar 
pozitif çıkarsa, altta yatan potansiyel çölyak 
hastalığını (derece I lezyonlu hastaların  
sadece % 10’unda görülür) saptamak için 
genetik testler yapılmalıdır.6 Duodenum 
mukozasında anti-TG2 İgA birikimlerinin 
tespit edilmesi İEL artışı olan hastalarda 
potansiyel çölyak hastalığını destekler.7

Hata 5 Çölyak hastalığı tanısının negatif 
seroloji varlığında histopatolojik bulgulara 
dayanarak konması (villus atrofisi)
Seroloji bulguları negatif olan semptomatik 
hastalarda histopatolojiyle saptanan villus atro-
fisi (şiddetli veya kısmi; yani derece 3C veya 3B) 
klinisyenler açısından zorluk oluşturur. Bu tip  
bir durumda, genetik test (HLA-DQ2/DQ8  
için) zorunludur: pozitif bir sonuç çölyak  
hastalığı tanısını destekler; negatif sonuç ise 
çölyak hastalığına karşıt bir bulgudur ve  
klinisyenleri villus atrofisinin diğer nedenlerini 
dikkate almaya yöneltmelidir (yani otoimmü-
nenteropati, yaygın değişken immün  
yetmezlik, Giardiyazis, eozinofilik enterit, ilaca 
bağlı enteropati [örn., olmesartan/valsartan 
veya nonsteroid anti-enflamatuvar ilaçlardan 
kaynaklanan]).8,9 Villus atrofisi, negatif serolojik 
markerleri ve pozitif genetik bulguları olan 
az sayıdaki çölyak hastalarında, tanının kesin 
doğrulaması yeni alınan biyopsi örneğinde  
12 ay devam edilen GİD’den sonra villus 
yapısının normalizasyonunun gösterilmesini 
gerektirir.10

Hata 6 Duodenal mukoza biyopsi 
örneklerinin histopatolojik analizi 
olmaksızın, negatif serolojili 
semptomatik hastalarda çölyak 
hastalığının dışlanması
Belirgin malabsorpsiyonu ve negatif seroloji 
bulguları olup, destekleyici histopatolojik 
verileri mevcut olmayan hastalarda çölyak 
hastalığı tanısının dışlanması klinik bir hatadır. 

Anti-TG2 ve EmA İgA’nın çölyak hastalığının 
yüksek düzeyde duyarlı (% 98’e kadar) mar-
kerleri olduğu biliniyorsa da, çölyak hastalarının 
yaklaşık % 2’si seroloji negatiftir.11 Bu nedenle, 
çölyak hastalığı serolojisinden bağımsız  
olarak, bariz barsak malabsorpsiyonu bulguları  
gösteren herhangi bir hastadan biyopsi 
örneklerinin alınması gereklidir.3,6 İmmüno 
globulin eksikliği de göz önüne alınmalıdır 
(aşağıda ele alınmaktadır).

Hata 7 Çölyak hastalığı tanısının yalnızca 
HLA-DQ2 ve/veya HLA- DQ8 pozitifliğine 
dayanarak konması 
Tek başına HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQ8 
pozitifliğini esas alarak çölyak hastalığı tanısı 
koymak günlük klinik pratikte sık yapılan bir 
hatadır. HLA-DQ2 ve HLA- DQ8 pozitifliği çölyak 
hastalığının gelişiminde bir ön koşul olsa da, 
genel popülasyonda sağlıklı insanların yaklaşık 
% 30–40’ında bu genetik marker testlerinin 
pozitif sonuç verdiği vurgulanmalıdır. Bu  
nedenle, HLA-DQ2 veya HLA-DQ8 için izole HLA 
pozitifliği çölyak hastalığı tanısını desteklemez. 
Çölyak hastalığı tanısının yalnızca iki tanısal 
mihenk taşı (pozitif seroloji ve duodenal  
histopatolojide görülen mukoza değişiklikleri) 
için pozitif bulgular mevcut olduğunda 
konması gerektiği kavramını benimsediğimizi 
ifade ediyoruz. Buna karşılık, HLA-DQ2 ve 
HLA-DQ8 için negatif olan bir hastada zaman 
içinde çölyak hastalığı gelişme olasılığı son 
derece düşüktür (negatif prediktif değer ~% 
100).12

Hata 8 Çölyak hastalığından kuşkulanılan 
bir hastada İgA eksikliğinin atlanması
İgA eksikliği (serum İgA düzeyleri <5 mg/ dL) 
olan hastaların yaklaşık % 7’sinde  
çölyak hastalığı mevcuttur.13 İgA eksikliği 
olan hastalarda hem anti-TG2 hem de EmA 
İgA yalancı negatif sonuçlar verir; dolayısıyla 
da hekimleri hatalı olarak çölyak hastalığı 
tanısını dışlamaya yöneltir. Uluslararası 
kılavuzlar anti-TG2 ve EmA İgA negatifliğine 
dayanarak çölyak hastalığını dışlamadan 
önce total İgA düzeylerinin ölçülmesini 
önermektedir. İgA eksikliği durumunda İgG 
antikorları test edilmelidir; bu bağlamda 
DGP ve anti-TG2 İgG EmA İgG’den daha 
duyarlıdır.14 Öte yandan, İgG’ye dayalı 
serolojik markerler (DGP İgG hariç) serum 
İgA düzeyleri normal olan hastalarda 
çölyak hastalığı tanısında fayda sağlamaz. 
Hastalarda çölyak hastalığına zemin 
hazırlamasının yanı sıra, İgA eksikliği bar-
sak ve solunum yolu bariyerinin bozulması 
nedeniyle mukoza enfeksiyonlarına elverişli 
koşullar oluşturur 

Hata 9 Yararsız testlere dayanan hatalı 
tanı (doğal İgA ve İgG gliadin antikorları)
Tutarlı kanıtlar İgA ve İgG gliadin antikorlarının 
(AGA) spesifikliğinin ve duyarlılığının EmA ve 
anti-TG2 İgA ile DGP İgG’den anlamlı olarak 
daha düşük olduğunu, dolayısıyla da çölyak 
hastalığı için düşük prediktif değere sahip 
olduğunu ortaya koymaktadır. Gerçekte,  
AGA pozitifliği çölyak hastalığı dışında pek  
çok hastalıkta (örn. karaciğer bozuklukları,  
otoimmün hastalıklar ve irritabl barsak  
sendromu) ve hatta sağlıklı kişilerin 
% 2– 12’sinde saptanabilmektedir.15,16 Bunun 
sonucunda, İgA ve İgG AGA artık klinik pratikte 
kullanılmamaktadır. AGA İgA ve İgG yönünden 
pozitif olan nadir hastalarda en ileri düzeydeki 
serolojik markerlere bakılmalıdır.

Hata 10 Gluten içermeyen diyete rağmen 
semptomları devam eden hastalarda 
refrakter çölyak hastalığının olması 
gerekenden daha yüksek tespiti
Refrakter çölyak en az 12 ay devam edilen 
katı gluten içermeyen diyetten (GİD) sonra 
hem klinik yanıtsızlık hem de villus atrofisinin 
devam etmesiyle karakterizedir.17 Çölyakın 
doğru tanısı kritik önem taşır, çünkü bu durum 
EATL, ülseratif jejunoileit ve kollajenöz sprue 
gibi daha ciddi komplikasyonlara yol açabilir. 
Semptomları GİD’e rağmen devam eden 
yüksek sayıda hastanın “refrakter” olarak 
damgalanması gibi yaygın bir hata nedeniyle 
uzun yıllardır refrakter çölyak hastalığı sıklığı 
olduğundan daha yüksek hesaplanmaktadır. 
Bu açıdan çölyakın tipik özellikleri bulunan 
nadir vakaların (1 yıl katı GİD’e devam ettikten 
sonra klinik yanıtsızlık ve düz mukoza; çölyak 
hastalığı vakalarının ~% 1’i) yaygın klinik 
durum olan yanıtsız çölyak hastalığından 
(inatçı semptomlar ve mukozanın yeniden 
gelişimi) ayırt edilmesi şarttır. 

Yanıtsız çölyak (tüm çölyak vakalarının 
% 7–30’unu oluşturur) esas olarak fonksiyonel 
gastrointestinal semptomlarla karakterizedir. 
Sıklıkla bu semptomlar irritabl barsak  
sendromu, gastroözofageal reflü hastalığı,  
ince barsakta aşırı bakteri üremesi ve  
primerlaktoz intoleransı gibi başka hastalıkların 
da mevcut olmasından kaynaklanır. Primer l 
aktoz intoleransının tedavi uygulamayan  
çölyak hastalarında mukoza hasarına sekonder 
oluşan laktoz intoleransından ayırt edilmesi 
gerekir.18 Ayrıca, bazı vakalarda semptomların 
devam etmesi, glutene bilerek veya bilmeden 
(kontaminasyon yoluyla) maruz kalmaktan  
veya villus atrofisinin glutenle alakası olmayan 
diğer nedenleri mevcut olduğunda başlangıçta 
yanlış çölyak tanısı konulmasından kaynaklanır.

Menfaat beyanı: Yazarlar menfaat çatışması 
olmadığını beyan eder.
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ilk değerlendirmesinde % 5’in üzerinde 
anlamlı kilo kaybı görü lebilmektedir. Bu gruptaki 
hastalarda, hayatı tehdit edici bir patolojik 
durumu ekarte edebilmek için erken endoskopi 
gereklidir. Ayrıca, alarm semptomları ortaya 
çıkan fonksiyonel dispepsili olgularda, medikal 
tedaviye cevap vermeyen veya takip süre-

cinde karakter değiştiren semptomlar söz 
konusu ise endoskopi gereklidir.3,4 Endoskopi 
uygulandığında, endoskopik görünüm  
normal olsa bile, Helicobacter pylori  

infeksiyonunu test etmek ve çölyak hastalığını 
ekarte etmek için mide ve duodenumdan 
biyopsiler alınmalıdır.

Hata 2 Fonksiyonel dispepsili olguların 
gereğinden fazla tetkik edilmesi 
Genç hastalarda görülen kronik karın ağrısı, 
erken doyma, şişkinlik ve bulantı fonksiyonel 

Hata 1 Alarm semptomları varlığında 
endoskopik inceleme yapılmaması 
Dispepsili olguların değerlendirilmesinde 
karşılaşılan en önemli zorluklardan biri, özof-
ago-gastro-duodenoskopi endikasyonunun 
doğru olarak belirlenmesidir. Disfaji, kilo kaybı, 
abdominal kitle ve lenfadenopati, gastrointes-
tinal kan kaybı veya demir eksikliği anemisi, 
tekrarlayan kusmalar ve 45–55 yaş üzerindeki 
olgularda (lokal kılavuzlara göre değişebilir) 
yeni ortaya çıkan dispeptik semptomların 
varlığı veya barsak alışkanlıklarında 
değişikliklerin görülmesi alarm semptomları 
olarak değerlendirilmelidir. Prospektif 
çalışmaların ve meta-analizlerin  
sonuçlarına göre, alarm semptomları 
varlığında ciddi hastalık riski % 5–10 iken, 
alarm semptomu olmayan olgulardaki 
riskin ise % 1–2 olduğu tespit edilmiştir.2,10 

Fonksiyonel dispepsili olguların % 20–40’ının 

D
ispepsi üst gastrointestinal sistemde  
meydana gelerek üst abdominal  
bölgede rahatsızlık yaratır. Semptomlar 

arasında epigastrik ağrı ve rahatsızlık, karında 
şişkinlik, yemeklerden sonra aşırı doygunluk 
hissi, tekrarlayan geğirme ve kusma, bulantı ve 
mide ekşimesi bulunur.1 Dispepsi semptomları 
spesifik değildir ancak genellikle altta yatan dört 
hastalıktan birinin sonucudur. Bunlar, fonksiy-
onel (nonulcer) dispepsi, gastro özofajel reflü 
hastalığı, (GORD; % 10–20 erozif ezofajit), peptik 
ülser hastalığı (% 5–15) ve kötü huylu tümördür 
(~% 1).2 Dispeptik semptomlar, ilaç intoleransı, 
pankreatit, biliyer sistem hastalığı veya motilite 
rahatsızlıkları (örn. Gastroparezi veya gastrik dumping) gibi sorunlar sonucunda  
meydana gelebilir.

Klinik rehberlere göre tanı için endoskopi her zaman şart değildir. Sadece  
alarm semptomlarının (aşağıda görülen)3,4 yokluğunda klinik semptomlara dayanarak 
reflü ve fonksiyonel dispepsi tanısı konabilir. Çoğu vakada semptomlar öğün tüketil-
dikten sonra artar (postprandial distress sendromu), bu durum iç organların midedeki 
genişlemeye karşı aşırı duyarlı olması sonucunda gerçekleşir.5 Bazı hastalar, yiyecek 
tüketimi ve gastrointestinal fonksiyonun yarattığı rahatsızlığa bağlı olmadan da  
epigastrik ağrı sendromu yaşayabilir.6 Fonksiyonel dispepsi, diğer fonksiyonel gastro-
intestinal hastalıklar (örn. İrritabl barsak sendromu) ve kronik ağrı sendromları (örn. 
Fibromiyalji.)7 ile önemli noktalarda çakışır. Psikolojik hastalıklar (örn. Anksiyete veya 
somatizasyon rahatsızlığı) ve/veya psikososyal stres de tıbbi yardım alan hastaların 
önemli kısmında görülür.8,9 Yayımlanan incelemeler ve rehberlerin sunduğu yapıcı 
tavsiyelerle beraber, hastalığın kesin olmayan sebebi, psikososyal sorunlar ve spesifik 
tedavilerin azlığı dispepsinin yönetimini zor kılıyor. Ben burada, dispeptik semptom-
lar gösteren hastaların teşhisi ve tedavisinde, beşi hastalığa bağlı, beşi tedaviye bağlı 
olmak üzere yapılan 10 sık görülen hatadan bahsedeceğim.

dispepsi için karakteristik semptomlar olup, 
alarm semptomu değildir ve kapsamlı bir 
araştırmaya gerek yoktur. Güncel kılavuzlara 
göre ilk başvuruda yapılması önerilen standart 
laboratuvar testleri; tam kan sayımı, börek ve 
karaciğer fonksiyon testleri, kalsiyum, tiroid 
fonksiyon testleri ve çölyak serolojisidir (Avrupa 
dışı etnik kökenli olgularda bu testlerin tümü 
gerekli olmayabilir). Ayrıca, H. pylori infek-
siyonunda “test et-tedavi et” stratejisi için 
serolojik testler istenmeli veya üre nefes testi 
yapılmalıdır.3,4

Safra kesesi taşlarını ve diğer abdominal 
patolojileri ekarte edebilmek için batın ultra-

sonografinin istenmesi, birçok Avrupa ülke sinde 
rutin değerlendirmenin bir parçasıdır; fakat 
spesifik hastalıklar için klinik şüphe yok ise 
tanısal katkısı sınırlıdır.11,12 Başta genç kadın 
hastalar olmak üzere, radyasyona gereksiz 
maruziyete neden olmamak için, bilgisayarlı 
tomografi rutin olarak istenmemelidir.

Dispepsili olguların % 40’a varan kısmında 
sintigrafi13 veya 13C nefes testi ile mide 
boşalma zamanı yavaş (gastroparezi) veya hızlı 
(dumping) olarak dökümante edilebilir.13 Bu 
bulguların tedavi kararı üzerine etkisi sınırlı 
olsa da objektif olarak kanıtlanmış gastro-

parezi söz konusu ise, antidepresan ilaçlara 
cevabın kötü olacağının bir öngörücüsü 
olabilir.14 Bunun yanında, düşük miktardaki 
bir sıvı besleyici içeceğin (< 400 ml, ~1 kcal/
ml) oral alımını takiben tipik semptomların 
ortaya çıkması (‘drink test’), fonksiyonel dis-
pepsi tanısını destekler.15 Semptomları devam 
eden olgularda, net bir endikasyon olmaksızın 
endoskopik veya diğer tanısal testlerin  
tekrar edilmesine gerek yoktur. Fonksiyonel 
gastrointestinal hastalığı olan hastalarda 
tekrarlanan testlerin tedavi üzerindeki etkisi  
az olduğu gibi, hasta zihninde sağladığı 
güven hissi de azdır.16
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Hata 3 Psikiyatrik semptomların ve sosyal 
stres durumunun sorgulanmaması
Dispeptik semptomlar toplumda sık görüldüğü 
halde, bu semptomlara sahip olguların çoğu 
tıbbi yardım istememektedir. Psikiyatrik 
komorbidite söz konusu ise (örneğin anksi-
yete veya somotizasyon bozuklukları)17,18 ve 
iş kaynaklı veya sosyal baskı gibi dış faktörler 
varsa, dispeptik semptomlar nedeniyle doktora 
başvurular artmaktadır.8,9 Ayrıca, hastalarda 
kanser korkusu gibi olumsuz algı oluşmasına 
neden olur, subjektif semptom şiddetinde, 
işten izin alma sıklığında ve hastanın standart 
tedaviye cevap vermeme ihtimalinde artış 
görülür.18 Değerlendirme öncesinde yapılan 
kısa süreli anketler ile bu bilgilerin toplanması 
kolaylaşmaktadır (örneğin Hospital Anxiety 
and Depression Score [HADS], Patient Health 
Questionnaire [PHQ15; Somatization Score]). Bu 
faktörlerin farkındalığı hastalığın nedenlerini 
açıklığa kavuşturabilir ve hekimi daha bütünsel 
ve etkili bir yönetim stratejisine yönlendirir. 
Genel olarak, bu gruptaki olgular bilişsel 
davranışçı terapiye yönlendirilmelidir.17

Hata 4 Yeme bozukluklarının ayırıcı 
tanıda düşünülmemesi
Dispeptik semptomlar anoreksiya nervozalı 
olguların % 90 kadarında görülmektedir. Bu 
durum, yiyecek reddinin mazur görmesine ve 
dikkatin yeme bozukluğundan uzaklaşmasına 
neden olabilmektedir.19 Yeme bozukluğu 
olasılığı aklıdan çıkarılmamalıdır. Yeme 
bozuklukları için risk faktörleri; kadın cinsiyeti, 
genç erişkin yaş grubu, ailede yeme bozukluğu 
öyküsü, uygunsuz vücut imgesi (düşük 
kilolu olmaya rağmen şişman hissetme veya 
şişmanlama korkusu), sürekli diyet yapma, 
uygunsuz diyetsel inançlar ya da davranışlar, 
aşırı fiziksel aktivite ve psikososyal strestir. 

Hata 5 Kusmanın regürjitasyon veya 
ruminasyon ile karıştırılması  
Hastaların çoğu ağızlarına gıdaların geri  
gel mesini kusma olarak tanımlamaktadır, ancak 
bu durum detaylı bir sorgulama ile açıklığa 
kavuşturabilir. Kusma öncesinde çoğunlukla 
bulantı ve ağızda sulanma söz konusudur, 
sindirilmiş gastrik içerik eforla çıkartılır ve 
büyük hacimlidir (> 100 ml). Regürjitasyon ise, 
özofagustan veya mideden küçük miktarlarda 
(< 100 ml) taze veya yarı sindirilmiş yiyeceklerin 
geri dönüşüdür. Dispeptik hastalarda, reflü 
veya ruminasyon nedeniyle regürjitasyon 
ortaya çıkabilir. Reflü hastalığı olanlarda,  
yemeklerden sonra nadiren bir veya ikiden 
fazla regurjitasyon görülür, ancak gece  
uyku sırasında da ortaya çıkabilir. Ruminasyon 
sendromunda ise, genellikle dispeptik 

yakınmalar nedeniyle yemek sonrasında, 
bilinçsiz olmasına rağmen istemli.20 Klinik 
değerlendirme net değilse, kesin tanı için 
yüksek çözünürlüklü manometri yapılmalı, 
test yemeği esnasında mevcut semptom 
gözlemlenmelidir.20

Hata 6 Proton pompa inhibitörlerinin 
uygunsuz uzun dönem kullanılması 
Güncel kılavuzlar, dispepsili olguların başlangıç 
tedavisinde proton pompa inhibitörlerinin (PPI) 
denenmesini önermektedir.3,4 Bu durum, aynı 
zamanda bir Cochrane derlemesi tarafından 
özetlenmiş olup yayınlanmış çalışmaların 
meta-analizleri tarafından desteklenmektedir.21 

Aljinat bazlı ilaçlar (örn., Gaviscon preparatları) 
da yarar sağlayabilir.22 Aynı zamanda,  
H. pylori enfeksiyonuna karşı test et-tedavi et 
yaklaşımı da önerilmektedir.23 İyi tasarlanmış 
denemelerde etkili olduğu söylense de aljinat 
tedavisinin ve test et- tedavi et yaklaşımının 
mutlak yararı sınırlıdır. Bir şekilde abdominal 
duvar kaslarının kasılmasını takiben birden çok 
kez regürjitasyon görülür. Reflü hastalığının 
medikal veya cerrahi gereksiniminin doğru 
olarak belirlenebilmesi için ayırıcı tanı çok 
önemlidir. Zira, ruminasyon sendromu fizy-

oterapiye iyi cevap verir (her iki strateji için 
de plaseboya göre üstünlük % 10 kadardır).24 

Başlangıçtaki PPI tedavisi (örneğin 2 hafta 
süreyle günde iki kez omeprazol 20 mg) etkili 
değilse, farklı bir preparat veya daha yüksek 
doza çıkılması denenebilir. Eğer bu yöntem 
de etkili olmazsa, gastrointestinal enfeksiyon, 
osteoporoz, uzun süreli kullanımla ilişkili diğer 
yan etkilere ait riskler ve maliyet artışı dikkate 
alınarak PPI kesilmelidir. Visseral duyarlılığı 
artmış fonksiyonel dispepsi hastalarında, PPI 
kesilmesi ile reflü semptomlarına yol açan 
rebound hiperasidite gelişebilir.25 Aynı sorun, 
H. pylori eradikasyon tedavisinden sonra 
da ortaya çıkabilir (Not: Başarılı H. pylori 

eradikasyonunun kendisi, kısa-orta vadede 
reflü semptomlarının ortaya çıkma riskini 
artırmaz).26 Her iki durumda da, hastalar 
rebound reflü semptomlarının ortaya çıkma 
olasılığı konusunda bilgilendirilmeli, geçici 
olduğu ve semptomları hafifletmek için antiasit 
veya alginat kullanılabileceği söylenmelidir.27 

Hata 7 İlaç intoleransı konusunda 
farkındalık eksikliği
Fonksiyonel dispepsili hastalarda medical 
tedavi, hastalar tarafından bildirilen ‘ilaç alerjisi’ 
oranının yüksek olması nedeniyle karmaşıktır. 
Gerçek alerjik reaksiyonlar nadir görüldüğü için 
hastaların ifadeleri iyi sorgulanmalıdır. Çoğu 
istenmeyen reaksiyonlar, uyaranlara karşı aşırı 
duyarlı hastalar tarafından ilaca atfedilen fakat 

gerçekte ilaçla ilgisi olmayan (nocebo) etkiler-
dir veya ilaca karşı intolerans söz konusudur. 
Bu durum, tehlikeli olmamasına rağmen, 
fonksiyonel dispepsili hastalarda potansiyel 
olarak yararlı ilaçların kullanımını sınırlayabilir 
(örneğin, antiemetik veya antidepresan ilaçlar). 
Hastalar, gerçek ilaç alerjilerinin aksine, ilaç 
intoleransının tehlikeli olmadığı ve düşük 
dozlarda tedaviye başlanarak hafifletilebileceği 
konusunda bilgilendirilmelidir. Antidepresan 
ilaçları reçete ederken bu genellikle gereklidir. 
Uyuşukluk ve antikolinerjik etkileri önlemek 
için, antidepresan ilaçlar çok düşük dozlarda 
başlanmalıdır (örn., 10–20 mg amitriptilin) ve 
her 1–2 haftada bir yavaşça artırılmalıdır. En 
uygun doz, hastanın tolere ettiği maksimum 
dozdur (çoğunlukla psikiyatride kullanılan 
dozun çok altındadır). Bu ilaçların dispeptik 
hastalardaki etkinliği, ilacın mutlak dozu ile 
ilişkili görünmemektedir.

Hata 8 Abdominal cerrahi için uygunsuz 
hasta sevki
Normal bir safra kesesindeki safra taşı varlığı, 
cerrahi kolesistektomi için rutin bir endi-
kasyon olarak düşünülmemelidir. Benzer 
şekilde, fonksiyonel dispepsi olmayan hasta-

larda, apandektomi veya diğer abdominal 
prosedürler (örn. ovaryan kistektomi) için net 
bir cerrahi endikasyon gereklidir.28–30 Kesin bir 
cerrahi patolojik kanıt olmaksızın operasyon 
yapılırsa, başarı şansı çok düşüktür ve sıklıkla 
fonksiyonel gastrointestinal semptomların 
cerrahi sonrası alevlenmesi daha şiddetlidir.31

Hata 9 Multidisipliner değerlendirme 
gerekliliğinin dikkate alınmaması 
Dispepsinin birçok nedeni vardır ve hastaların 
dispeptik semptomlarının diyet değişikliği, 
fiziksel ve alternatif tedaviler (örn., Yoga veya 
akupunktur) gibi farklı tedavi yöntemlerine 
yanıtı da farklılık gösterir.32 Eğer mümkünse, 
multidisipliner yaklaşımın hastaların bireysel 
gereksinimlerini ve isteklerini karşılayabilmek 
açısından birçok avantajı vardır. Diyetisyenler 
tarafından beslenme gereksinimlerini 
karşılayabilecek olan etkili bir dışlama diyeti 
(örn., FODMAP diyeti) uygulanır. Birçok 
hasta semptomlarını tetikleyen gıdaları 
belirlemekte zorlandığı için çok faydalıdır.33 

Benzer şekilde, fizyoterapistler de fonksiy-

onel şişkinlik ve ruminasyon sendromunun 
tedavisinde etkili olan abdominal solunum 
egzersizlerini ve relaksasyon tekniklerini 
öğretebilir.20,34 Dispeptik semptomlarla 
prezente olabilen majör depresyon, anksiyete 
bozukluğu veya yeme bozukluğu olan  
hastalar için psikiyatrik konsültasyon 
uygundur.17,18

www.ueg.eu/education   UEG EDUCATION | 2016 |  16  |  5

Hatalar…



Hata 10 Doktor-hasta arası iletişim 
eksikliği
Fonksiyonel gastrointestinal hastalıkların başarılı 
bir şekilde yönetilebilmesi için etkin ve güvenli 
bir doktor-hasta ilişkisi çok önemlidir. Böyle 
bir ilişki mevcut olduğunda, hastanın tanısı net 
olarak koyulabilecek, semptomların nedeni 
açıklanabilecek ve bu durumun kendiliğinden 
nasıl idare edilebileceğine ilişkin basit  
tavsiyelerde bulunulabilecektir. Fonksiyonel 
kalp dışı göğüs ağrısı olan hastalar söz konusu 
olduğunda, iyi bilgilendirilmiş olguların daha 
memnun oldukları, semptomlarla daha iyi baş 
edebildikleri ve daha az sıklıkta tıbbi yardım 
ihtiyacı gösterdikleri bildirilmiştir.35 Bu bulgular, 
nihai tanı ve hastalık şiddetinden bağımsızdır.35 

Buna karşın, kapsamlı bir araştırmanın bu hasta 
grubunda uzun süreli güven sağladığına dair 
kanıtlar çok azdır. İyi iletişim, herhangi bir tedavi 
planının vazgeçilmez bir parçasıdır!

Teşekkür: Yazar, Werner Schwizer ile diğer  
Zürih Nörogastroenteroloji ve Motilite Araştırma 
Grubu’nun üyeleri, fonksiyonel dispepsili hastaların 
yönetimindeki deneyimlerini paylaştıkları ve kendi 
uygulamalarında yapılan hataları gösterdikleri için 
minnettardır!

Menfaat beyanı: Yazar menfaat çatışması olmadığını 
beyan eder. 
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sendromunu dışlamak için; üniversal tümör 
MMR testinin (immüno histokimya ve / veya 
mikrosatellite instabilite testi ile) yapılması 
şiddetle önerilir. APC veya MUTYH genler-
indeki germline mutasyonların test edilmesi, 
multiple (örn.>10) adenomatöz polip saptan-

anlarda göz önünde bulundurulmalıdır.1,7

Hata 2 APC ve MUTYH genlerinde 
germline mutasyona sahip olmayan 
hastalarda familyal adenomatöz polipozis 
tanısını dışlamak
FAP, kolorektumda multiple adenom gelişimi, 
yüksek KRK riski ve ekstra-kolonik bulguların 
varlığı ile karakterizedir. Otozomal dominant 
geçiş gösteren FAP’a neden olan germline APC 

mutasyonları ilk kez 1991’de tanımlanmıştır. 
O zamandan beri patofizyoloji, genetik, 
klinik fenotip ve önlenmesi dahil olmak 

Hata 1 Aile hikayesi olmayan 
KRK hastalarında herediter KRK 
sendromlarının test edilmemesi 
Lynch sendromu, DNA mismatch repair (MMR) 
genlerinde (örn. MSH2, MLH1, MSH6 ve PMS2) 
germline mutasyonların neden olduğu oto-

zomal dominant bir bozukluktur ve kolon 
tümörlerinin % 1-3’ünü oluşturan herediter 
KRK’in en yaygın formudur.1 Familyal adeno-

matöz polipozis (FAP), APC geninde germline 
mutasyonların neden olduğu bir başka 
otozomal dominant hastalıktır ve polipozis 
sendromunun en sık nedenidir.4 Lynch sen-

dromu veya FAP pozitif bir aile öyküsü olması 
risk durumunda bu hastalıkların dışlanmasını 
gerektirmesine rağmen, de novo olguların 
önemli bir kısmının da özellikle FAP vakaların 
da meydana geldiğinin farkında olmak önem-

lidir.5 Bu nedenle, KRK tanısı alan herhangi 
bir hastada aile öyküsüne bakılmaksızın Lynch 

K
olorektal kanser (KRK), sık görülen 
malignitelerdendir ve gelişmiş 
ülkelerde her iki cinsiyette kansere 

bağlı ölümlerin ikinci nedenidir. Son 30 
yılda, kolorektal karsinogenezden tanı, 
önlenmesi ve tedaviye kadar hastalığın 
anlaşılmasında büyük ilerleme kaydedildi. 
KRK’lerin çoğunluğu çevresel faktörlerle 
ilişkili olmasına rağmen, vakaların  
% 25’ine kadarı ailesel komponent ve 
potansiyel bir genetik temele sahiptir ve 
oldukça penetran olan monogenik  
germline mutasyonları, tüm KRK 
vakalarının % 5’inde saptanabilir.1 Bu kalıtsal hastalıkların tanımlanması ve karak-

terizasyonu, yüksek riskli hastalarda morbidite ve mortalitede önemli bir azalma ile 
hastalığın doğal seyrinin değişmesine yol açmıştır.1 Yine de KRK riski yüksek hastaların 
çoğunluğu hastalıktan şüphelenilmemesi nedeniyle tanı almamaktadır. Öte yandan, son 
2 dekaddaki çalışmalar, adenomların yanı sıra, serrated poliplerin de KRK’in öncülüğünü 
yaptığını ve tüm malignitelerin % 15-30’undan sorumlu olduğunu göstermektedir.2 

Çeşitli çalışmalar, serrated poliplerin, klinik yönetimlerinin zor olması nedeniyle kolon-

oskopi interval kanserlerinin (tam bir kolonoskopiden sonra sürveyans aralığı içerisinde 
tanı konulan kanserler) sık rastlanılan öncüleri olduğunu göstermiştir.2 Son olarak, 
kolonoskopi KRK tarama stratejilerinin ayrılmaz bir parçası olmak şartıyla KRK önleme 
stratejilerinin KRK insidansi ve mortalitesini azaltmada etkin olduğu gösterilmiştir.
Kolonoskopi taramasının asıl amacı premalign lezyonların veya erken KRK’in saptanması 
ve çıkarılmasıdır.3 Ancak kolonoskopi mükemmel değildir ve bazı lezyonlar gözden 
kaçabilir. Kolonoskopi kalitesi yeni ortaya çıkan bir konseptir ve KRK gelişim intervali ile 
doğrudan ilişkili bazı kalite göstergeleri tanımlanmıştır.3 Burada, gastroenterologların 
KRK tanısı, önlenmesi ve tedavisi konusunda yaptığı başlıca hataları ve bunların nasıl 
önleneceğini tartışacağız. Hataların listesi ve takip eden tartışma kanıta dayalıdır ve 
uzun süredir devam eden klinik tecrübemizle entegre edilmiştir.

üzere FAP konusunda geniş kanıtlar ortaya 
çıkmıştır. 2002’de, biallelik mutasyonlarının 
otozomal resesif kalıtıma neden olduğu 
MUTYH geni saptanarak, MUTYH-ilişkili 
polipozis (MAP) tanımlanmıştır.9 Klasik FAP, 
kolon ve rektumda yüzlerce — binlerce adeno-

matöz polip varlığı ile karakterize edilir ve 
neredeyse % 100 KRK riski vardır. Attenüe 
FAP (AFAP), hafif hastalık seyrine sahip FAP 
varyantıdır ve daha az polip sayısı (10-100), 
daha geç başlangıç yaşı, çoğunlukla sağ taraflı 
polip dağılımı ve daha düşük bir KRK riski  
(% 70’e kadar) ile karakterizedir.10 Büyük, 
kesitsel bir çalışmada, APC mutasyonları, 
1000’den fazla adenomu olan hastaların 
% 80’inde (% 95 CI, 71–% 87), 100-999 
adenomu olanların % 56’sında (% 95 
CI, % 54–59), 20-99 adenomu olanların 
% 10’unda (% 95 CI, % 9–11) ve 10-19 
adenomu olanların % 5’inde (% 95 CI, % 4–7) 
bulundu.11 Bi allelic MUTYH mutasyonları, 
1000’den fazla adenomu olan hastaların 
% 2’sinde (% 95 CI, % 0.2–6), 100-999 ade-

nomu olanların % 7’sinde (% 95 CI, % 6–8), 
20-99 adenomu olanların % 7’sinde (% 95 CI, 
% 6–8) ve 10-19 adenomu olanların % 4’ünde 
(%95 CI,% 3–5) bulundu.11 Buna göre, FAP 
hastalarının önemli bir kısmı, özellikle AFAP 
olanlar ne MUTYH ne de APC germline 
mutasyonunu taşımaktadır. Palles et al. aile 
geçmişinde birçok adenom ve CRC olan birey-

lerin POLE ve POLDI genlerindeki heterozigot 
germline değişkenlerini tanımladı ancak APC 

ve MUTYH’de mutasyon tespit edilmedi.12

Hata 3 Serrated lezyonların artmış KRK 
riski ile ilişkili olmadığı varsayımı
Tarihsel olarak, adenomlar malign potansiyeli 
olan tek polip olarak adlandırılmaktadır.13 

Ancak, son yirmi yılda yapılan çalışmalar,  
serrated lezyonların KRK’in öncüsü olduğunu 
ve tüm malignitelerin % 15-30’undan 
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sorumlu olduğunu ileri sürmektedir.14,15 Bu 

KRK’ler otonom serrated neoplazi yolağı ile 
oluşmaktadır.16 Dünya Sağlık Örgütü, serrated 
lezyonları, hiperplastik polipler, displazili ya 
da displazisiz sessile serrated adenom/polip 
(SSA/P) ve traditional serrated adenoma (TSA) 
olarak sınıflandırmıştır.17 Bu sınıflandırma 
sistemi klinik olarak önemlidir, çünkü tüm 
alt tipler benzer KRK riskine sahip değildir.2,18 

Gerçekten de SSA/P’ler KRK’in ana öncül-
leri olarak tanımlanmıştır, ancak hiperplastik 
poliplerin (özellikle rektosigmoid kolonda 
yerleşen dimunitif polipler) klinik önemi 
genellikle daha azdır. TSA’lar premalign olarak 
kabul edilir, ancak bu lezyonların prevalansı 
düşüktür. Serrated lezyonların KRK öncülleri 
olduğunun saptanması korunma stratejilerini 
de değiştirmiştir.19 Mevcut durum kanıtları 
göz önüne alındığında, farklı kılavuzlar bazı 
farklılıklarla takip önerilerinde bulunmuştur.18,20 

Bu anlamda, SSA/P> 10 mm, SSA/P (displazi 
ile birlikte) veya TSA’lı hastaların 3 yıllık takip 
önerisinde bir konsensus vardır. 10 mm altında 
distal hiperplastik poliplere 10 yılda bir kolon-

oskopik takip önerilir. Kalan durumlar için (yani 
> 3 serrated polip, rektosigmoid kolon yakınında 
serrated polipler) 5 yılda bir takip önerilir. Bu 
önerilerin uygunluğunu değerlendirmek için 
gelecek çalışmalara ihtiyaç vardır.

Hata 4 Batı ülkelerinde serrated 
lezyonların seyrek olduğu varsayımı 
Serrated lezyonlar — hiperplastik polipler, 
SSA/P ve traditional serrated adenomlar17 — 
genellikle düzdür (flat) ve yüzeyi mukus ile 
kaplıdır. Bu lezyonların kolonoskopi sırasında 
s aptanması güçtür ve prevalansı olduğundan 
daha düşük bildirilmiştir, özellikle de prok-
simal kolonda.21 Gerçekten de proksimal 
serrated lezyonların saptanması oldukça 
değişkendir ve endoskopiste bağımlıdır.22 

Bu tür lezyonların atlanma riskini en aza 
indirgemek için, yüksek kalitede kolonoskopi 
yapılması gereklidir.23 Yeni bir çalışmada, 
beş Avrupa ülkesinden yedi kolonoskopi 
kohortunda farklı serrated lezyon alt tiplerinin 
prevalansı araştırılmıştır.24 Herhangi bir ser-
rated lezyon prevalansı % 14.1-27.2 (median 
% 19.5), displazi olmayan SSA / P % 2.2-8,2 
(median% 4,1) ve displazi olan SSA/P’lerin 
oranı % 0,2-1,5 (median % 0,5)’tir.25  

Hata 5 Takip kolonoskopisinin kolorektal 
polipleri olan hastalarda, KRK insidansı 
ve mortalitesini azalttığına dair güçlü 
kanıtlara inanmak
Mevcut kılavuzlar, kolorektal poliplerin 
çıkarılmasından sonra bu hastalar için daha 
sık takip kolonoskopisi önermektedir.20,26,27 

Ancak, araştırmaların eksikliği nedeniyle 
bu önerilerin etkinliği konusunda belirsizlik 
vardır. Gerçekten de, bazı çalışmalar adenomlu 
hastalar için kolonoskopinin koruyucu bir 
etkisinin olduğunu ileri sürse de, polipek-
tomi sonrası takibin KRK insidansını veya 
mortaliteyi azalttığı ikna edici çalışmalar ile 
ispatlanmamıştır.28,29 Bu anlamda, son zaman-

larda yapılan büyük çaplı, ulusal bir çalışmada, 
düşük riskli adenomların çıkarılmasından 
sonra KRK riskinin artmadığı, ancak yüksek 
riskli adenomların çıkarılmasından sonra 
az miktarda riskin arttığı gösterilmiştir.30 

Dolayısıyla takip kolonoskopisi önerilmesine 
rağmen, polip rezeksiyonu sonrası uygun 
takip aralıkları ile takibin ne kadar kullanışlı 
olduğunu gösteren yeni ve güçlü kanıtlara  
ihtiyaç vardır.31

Hata 6 Her 10 yılda bir tarama 
kolonoskopisinin, KRK- spesifik 
mortalitenin azaltılmasında yıllık veya 
iki yıllık fekal immünokimyasal test 
yapılmasından daha üstün olduğuna 
inanmak 
Ortalama riskli popülasyon için KRK tarama 
stratejileri (ailede KRK öyküsü bulunmayan, 
asemptomatik 50 yaş üstü bireyler) iki geniş 
kategoriye ayrılır: dışkıda gizli kan veya eksfo-

liye DNA’nın saptanmasını içeren dışkı testleri 
ve sigmoidoskopi, kolonoskopi ve CT- kolono-

grafi gibi yapısal incelemeler.32 Bu teknikler 
arasında guaiac testi ve son zamanlarda 
dışkı immünokimyasal testi (FIT) kullanılarak 
dışkıda gizli kan bulunması ağırlıklı olarak KRK 
tarama programlarının olduğu Avrupa’da3 ve 
Avustralya’da uygulanmaktadır. Buna karşılık, 
Amerika Birleşik Devletleri ve Almanya’da 
kolonoskopi egemen tarama modalitesidir.32 

Kolonoskopinin KRK mortalitesi üzerindeki 
etkisini değerlendiren randomize çalışmalar 
olmamakla beraber, gözlemsel çalışmalara 
dayanarak kolonoskopi birinci basamak 
tarama modalitesi olarak önerilmektedir.33 

Son 10 yılda, FIT taramasının diğer  
stratejilere göre daha etkili ve daha düşük  
maliyetli olduğu34,35, kolonoskopiden  
daha iyi kabul edildiği ileri sürülmüştür.36  

Bu veriler, KRK-spesifik mortalitenin 
azaltılması açısından kolonoskopinin FIT ile 
karşılaştırması için rasyoneli ortaya koymaktadır 
ve araştırmalar devam etmektedir.37 

Hata 7 Kolonoskopi kalitesinin yalnızca 
endoskopistin deneyimlerine bağlı 
olduğunu varsaymak 
KRK taraması hastalığın mortalitesi ve 
insidansının azaltılmasında etkindir.38-40 

Kolonoskopi poliplerin saptanmasını sağlar ve 

endoskopik polipektomi KRK gelişimini etkin 
olarak önleyebilir.41 Yine de kolonoskopinin 
bazı limitasyonları vardır ve değişken oran-

larda lezyonlar atlanabilir.42 ADR, kolonoskopi 
kalitesinin en önemli göstergesi haline 
gelmiştir çünkü interval kanser gibi temel 
sonuç göstergeleriyle doğrudan ilişkilidir.43 

ADR, hazırlık kalitesi, tam kolonoskopi oranı, 
skopun geri çekilme süresi, endoskopistin 
özveri ve deneyimi gibi diğer kalite gösterge-

lerini indirekt olarak yansıtır. Bununla 
birlikte, endoskopistin performansının yanı 
sıra kalite göstergeleri 3 ayrı kategoriye 
ayrılmıştır; prosedür öncesi (örn. endikasyon, 
bilgilendirilmiş onam formu, antitrombotik 
tedavinin yönetimi), prosedür esnasında (örn. 
hazırlık kalitesi, çekumun değerlendirilmesi, 
ADR, skopun geri çekilme süresi, kronik 
diyarede yeterli biyopsi örneklemesi), işlem 
sonrası (örn. tamamlanmış işlem raporu, 
advers olayların yönetimi).

Hata 8 Tüm malign poliplerin cerrahi 
tedaviye yönlendirilmesi 
Malign polipler muskularis mukozada (sub-

mukozayla sınırlı) adenokarsinom invazyonu 
ile tanımlanır (pT1). Bu polipler, polipektomi 
serilerinde poliplerin % 12’sine tekabül 
eder ve görülme sıklığı daha yaygın tarama 
programlarıyla artmaktadır.44 Yaklaşık % 
80-90’ında adenom çapı <1 cm’dir ve bu 
nedenle konvansiyonel snare polipektomi 
ile kolaylıkla eksize edilir. Bununla birlikte, 
daha büyük lezyonların tedavisi daha zor 
olabilir ve uzmanlaşmış merkezlerde giderek 
yaygınlaşan endoskopik mukozal rezeksiyon 
(EMR) veya endoskopik submukozal diseksiyon 
(ESD) gibi daha ileri teknikleri gerektirir. EMR 
ve ESD, parçalı eksizyon yerine tam eksizyon 
için olanak sağlar. Bu, malign poliplerin 
yönetiminde kritik bir ilk adımdır, çünkü 
tam eksizyon daha kapsamlı histolojik incel-
emeyi kolaylaştırır. Ne yazık ki, bu rutin klinik 
uygulamada olağan prezentasyon değildir. 
Tipik olarak, endoskopide benign görünen 
ve rezeke edilen polipin nihai patolojik incel-
emesinde invazif adenokarsinom odakları 
saptanabilir. Sonra zor olan reziduel veya 
rekürren hastalık riskini ve lenf nodu metastazı 
riskini değerlendirmektir. Buna göre malign 
poliplerin yönetimi zorlu olabilir ve genel-
likle multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. 
Tekniğine bakılmaksızın, başarılı bir  
polipektomiden sonra malign olarak kabul 
edilen bu poliplere uygun karar analizi 
uygulanmalıdır. Endoskopi veya rezeksiyon 
sırasında malignite riski yüksek polipler  
(pozitif veya belirsiz rezeksiyon sınırı,  
sınır <1 mm, lenfovasküler invazyon, kötü 
diferansiyasyon, submukozal invazyon 
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[sm3] veya tümör tomurcuklanması [bud-

ding]) medikal olarak uygunsa segmental 
kolektomiye yönlendirilmelidir, çünkü lenf 
nodu metastazı insidansı yüksektir (% 20’ye 
kadar).45-47 Aksine, risk faktörleri olmayan 
polipler (sınır > 1 mm, lenfovasküler invazyon 
yok, iyi veya orta derecede diferansiyasyon, 
yüzeysel submukozal invazyon [sm1] ve 
tümör tomurcuklanması [budding] olmayan) 
endoskopik olarak yönetilebilir. Halen, cerrahi 
uygulanmayan hastalarda malign poliplerin 
endoskopik rezeksiyonundan sonra takibi için 
bir standart bulunmamaktadır. Çoğu uzman, 
3-6 ay sonra ilk takip endoskopisini önerme-

ktedir ancak ondan sonra gelen takip süreleri 
değişkenlik göstermektedir.27

Hata 9 Negatif bir kolonoskopiden 
sonra gelişen interval kanserlerin hızlı-
büyüyen lezyonlardan kaynaklandığını 
düşünmek  
Kolonoskopi kolonun doğrudan değerlendirilmesi 
için altın standart olsa da, mükemmel bir 
yöntem değildir. Kolonoskopi sırasında kanser 
tespit edilmemiş olsa bile kısa bir süre içinde 
KRK tanısı konulabilir. Son on yılda, bu soruna 
ilişkin bilgilerimiz önemli ölçüde arttı. ‘Post 
kolonoskopi’, ‘atlanmış’ ve ‘interval KRK’ 
gibi terimler bu durumu tanımlamak için 
kullanılmıştır. Bir konsensüs paneli, interval 
KRK’lerinin genellikle ‘kanser saptanmayan 
tarama veya takip kolonoskopisinden sonra 
ve önerilen bir sonraki kolonoskopiden önce 
teşhis edilen KRK’ olarak tanımlanmasını 
önermiştir.48 Buna göre, interval post-kolon-

oskopi kolorektal kanser (PKKRK), tercih edilen 
terminolojidir. Popülasyon çalışmalarının bir 
meta-analizi, interval PKKRK’lerin prevalansını, 
yeni tanı konmuş KRK’lerin % 3.7’si (% 95 
güven aralığı, % 2.8-4.9) olarak bildirmiştir.49 

Interval PKKRK için üç temel açıklama vardır: 
atlanmış neoplazmlar (kanser veya önemli 
polipler), tam rezeke edilmeyen lezyonlar ve 
yeni lezyonlar.50 Bu varsayımların her birinin 
algoritmalar kullanılarak büyük oranda tahmin 
edildiğini bilmek önemlidir.51 Ancak, atlanmış 
lezyonlar PKKRK sorununun en önemli ned-

enidir (% 52).51,52 Tamamlanmamış rezeksiyon 
problemi giderek daha fazla tanınmaktadır 
ve interval PKKRK‘in % 20’sini açıklayabilir.51 

Son olarak, yeni lezyonlar interval PKKRK ‘in 
% 25’ini oluşturur ve serrated karsinogenez 
yolağında daha agresif veya hızla büyüyen 
lezyonlarla bağlantılıdır. Gerçekten, interval 
kanserler CpG adası (island) metilatörfenotipi, 
somatik BRAF mutasyonları ve mikro-satellite  
instabilitesine sahiptir (hepsi serrated  
neoplazi yol ağının karakteristik özelliğidir) 
ve non-interval kanserlere göre daha sık 
görülmektedir.53

Hata 10 Rektum veya sigmoid kolondaki 
<10 mm hiperplastik polip olan hastaları 
endoskopik takibe almak 
Sadece rektal veya sigmoid hiperplastik polipli 
bireylerin düşük riskli bir kohort oluşturduğuna 
dair önemli kanıtlar vardır.55 İndeks kolo-

noskopide hiperplastik polipler ile birlikte 
adenomların olması, sadece adenomların 
olduğu olgulara kıyasla; takipte adenom veya 
ileri adenom riskini artırmaz.55 Buna göre, 
mevcut kılavuzların indeks kolonoskopide en 
ileri lezyonların distal hiperplastik polip <10 mm 
boyutunda olması durumunda, 10 yıl ara ile 
kolonoskopik takip önermektedir.27,28
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• ‘Colorectal cancer (CRC): Cure by early detection and 
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karşılaştırmalı analizinde, 2,4,6-trinitrobenze-
nesulfonic acid (TNBS), dextran sulfate sodium 
(DSS) ve insan İBH T-hücre transfer modelleri 
sonucu T-hücre transfer modelindeki gen 
hücre ekspresyon motifinin İBH’ndaki değişken 
gen ekspresyonunu en iyi yansıtan model 
olduğu görülmüştür.9 Kimyasal olarak indükle-
nen modeller kullanılacaksa, yalnızca intestinal 
yara iyileşmesi ya da epitelyal rejenerasyon 
fizyolojisini incelemek için kullanılmalıdır.

Genel olarak farklı fare modelleri, Tablo 1’ 
de tarif edildiği gibi insan İBH’nın subtiplerini 
yansıtabilir. Bununla birlikte insan İBH’na  
tüm yönleriyle benzer tek bir deneysel kolit 
modeli yoktur. Hangi modelin kullanılacağının 
seçimini yaparken en iyi sonuca ulaşmak 
için araştırma sorusu ve İBH subtipi kombine 
edilmelidir. 

Hata 2 Sürekli kolit indüksiyonu için 
standart kolit modellerinin kullanılması
2006’da TNBS kullanılarak yapılan deney-
sel kolit indüksiyonunun eleştirisel 
değerlendirmesinde takip edilen protokolün 

Hata 1 Yetersiz ya da eski bir model 
seçme
Deneysel kolit çalışmalarında doğru fare  
modelinin seçilmesi önemli bir sorundur.  
Önceki yıllarda farklı modellerden elde edile-
bilen, oldukça kapsamlı değerlendirmeler 
yayımlandı.3, 6-8 Ancak birçok yazar seçilecek  
en iyi yöntemin ne olduğu konusunda öneri  
vermekten kaçınmaktadır. Gerçekten, bir 
öneride bulunulacaksa bu da çok sınırlı 
kalmaktadır. Örneğin Goyal ve ark.7 “mevcut 
hayvan modelleri dikkatli şeçildiyse (kronik, 
immün aracıklı) insan İBH ile uygundur...” ve 
DeVoss ve Diehl6 başarılı bir yaklaşımın “spesifik 
bilimsel ya da etkinlik sorularını sorgulamak 
için pathway modellerin dikkatlice kullanılması” 
gerektirdiğini belirtmişlerdir. Kimyasal olarak 
indüklenen çok sayıda akut kolit modeli vardır. 
Bunlar, kullanımı kolay, hızlı ve düşük maliyetli 
olduğundan yaygın olarak tercih edilir. Ancak 
bu modeller İBH çalışmasında kullanılacak en 
iyi modeller olmayabilirler. Çünkü kimyasal 
hasar barsak epitelinde kronik inflamasyondan 
ziyade kendini sınırlayan akut bir inflamasyona 
neden olur. Kolonik gen ekspresyonunun 

G
enel olarak fare kolit 
modelleri, inflamatuar 
barsak hastalıkları (İBH) 

için yeni tedavi modalitelerinin 
geliştirilmesi ve hastalığın 
patofizyolojisini incelemek 
için kullanılır. Tedavi  
modalitelerinin geliştirilmesi 
için insan İBH ile pek çok 
özelliği örtüşen fare modeli 
seçmek esastır. Elliden fazla 
İBH modeli geliştirilmiştir ve 
bunlar Bouma Strober1 ve diğerleri2-4 tarafından gözden geçirildiğinde bize İBH fizyolojsine 
ilişkin çok yararlı bilgiler sağlamıştır. Ancak İBH’nda terapötik hedeflerin klinik önemini 
tahmin etmede sınırlı kullanımı vardır.5 Deneysel kolit modelleri genelde 4 grup içinde 
sınırlandırılır. Birincisi doğal olarak meydana gelen, genetik anormallikler sonucu oluşan 
spontan kolitler. İkinci olarak transgen verilmesiyle birlikte ya da bilinçli olarak bir muta-
syonun hedeflenmesi ile meydana çıkan indüklenmiş kolit modelleri.

Üçüncü olarak ekzojen etken ajanların verilmesi sonucu oluşan indüklenmiş kolit 
modelleri. Dördüncü, immün sistem manipülasyonu sonucu indüklenen kolit modelidir. 
Bu modellerden inflamatuvar barsak hastalığının gelişiminde genetik etkilenmelerin, 
mikrobiyatanın, mukus tabakasının ve farklı hücrelerin rolleri konusunda çok şey öğrendik. 

Burada kendi tecrübelerimiz ve bilimsel literatüre dayanarak, kullanılan deneysel 
kolit modellerindeki önemli hataları tartışıyoruz. Son zamanlarda hayvan çalışmalarının 
metodolojik kalitesinin düzeltilmesi konusunda artan bir farkındalık gelişti.

her bir çalışmada farklı olduğunu göstermiştir.10 
Aslında kullanılan fare şuşları, yaşı, TNBS 
uygulamalarının süresi ve dozu, kullanılan 
ethanolün yüzdesi, deney süresi hepsi farklıdır. 
2007’de Wirtz ve ark.11, fare modellerindeki  
kolitin kimyasal indüksiyonu için deney  
protokollerini yayınlayarak bu metodoloji  
için altın standartı oluşturdular. Maalesef  
o zamandan beri yapılan pek çok çalışmada, 
bu modelde açıklanan prosedür izlenmiş gibi 
gözükmüyor. Klinik parametreleri ve sorun 
gidermeyi içeren, T hücre transfer modeli 
için mükemmel protokol Current Protocols in 

Immunology’ de12 ve Ostanin ark.13 tarafından 
yayınlanmıştır. 

Fare modellerinde kolitin kimyasal indük-
siyonu için kullanılan deneysel protokollerde 
tutarlılık olmaması, herhangi bir bilimsel 
deneyin temelini oluşturan tekrarlanabilirliğini 
engellememektedir.14,15 Ek olarak çevresel 
faktörlerin standardizasyonu örneğin sirkadi-
yan ritm, beslenme, yaş, cinsiyet ve şuşları, 
tanımlanıp onaylanması gereken önemli 
etmenlerdir.16,17 Tutarlılık ve tekrarlanabilirliği 
sağlamak için aynı protokol ve çevre koşulları 
her deneyde sağlanmalı ve birkaç laboratuvar 
tarafından paylaşılması gerekmektedir.

Hata 3 Hayvanları deney grubunda 
rastgele ayırmada başarısızlık 
İntestinal inflamasyonu incelerken
hayvanların gruplara rastgele dağılımı,  
hayvanlar arasındaki küçük farkların deney 
sonucunu etkilemeyeceğini sağlaması 
açısından önemli bir konudur. Genellikle 
hayvanların vücut ağırlığı (veya vücut 
ağırlığındaki değişim) yanında cinsiyet ve yaşı 
randominizasyon süresince hesaba katılan 
en önemli parametrelerdir. Mikrobiyota 
kompozisyonunun, intestinal inflamasyon 
gelişimine büyük etkisi olmaktadır18 ve bu 
kafesler arasında farklılık gösterebileceğinden 
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her deney grubundaki hayvanlar bir arada 
olmalıdır, farklı deney gruplarının temsilcileri 
tek bir kafeste olurlar ve gruplar bir dizi kafeste 
kopyalanırlar.19 Bu yolla kafesler ve gruplar 
arasındaki farklar bağımsız olarak ölçülebilir. 

Bazı durumlarda deney gruplarının bir 
kafeste karıştırılması mümkün olamaya-
bilir. Örneğin, cinsiyet farklılıkları nedeniyle 
fareler karıştırılamayabilir. Aynı zamanda 
DSS hayvanları ve kontrol hayvanları (non-
DSS tedavi fareler) bir kafeste karıştırmak 
imkânsızdır. Böyle bir durumda kafeslerin  
aynı oda içinde rastgele tahsis edilmesi  
önerilir. Buna ek olarak hayvanların  
sakrifiye edilme sırası, biastan kaçınmak için 
randomize edilmelidir. Bir deneyde kullanılan 
hayvanları, rastgele ayırmada birkaç yol  
vardır. Hayvanların randomizasyonu için bir 
random dizi üretici ve bir müdahalenin  
randomizasyonu için rastgele tam sayılı üretici 
www.random.org adresinde bulunabilir.

Hata 4 Kör çalışma olmaması 
Diğer bir önemli hususta doğru bir hayvan 
deneyi oluştururken bir kaç seviyede kör 
olunması gerektiğidir. Deney ve kontrol 
grupları arasındaki ayırma, seçimdeki  
biastan korunmak için kör yapılmalıdır.
Hayvanların günlük bakımından sorumlu 
personelin, performans yanlılığını önlemek 
için müdahaleden haberi olmamalıdır. Daha 
da ötesi sonuç parametrelerini belirlemeye 
katılan kişiler, detection biastan kaçınmak 
için müdahalelerden haberdar olmamalıdır. 

Genel körleştirme, bağımsız bir yabancı 
tarafından her biri hayvana müdahalelere 
bağlı olarak ayrı bir marka/numara vermesi 
suretiyle gerçekleştirilebilir ve yalnızca deney 
sonlandığında markayı/numarayı açıklayabilir. 
Genel olarak hayvan deneylerinde, insan klinik 
çalışmalarında olduğu gibi benzer bakım ve 
kalite kontrolü dâhil edilmelidir. Hooijmans 
ve ark. hayvan çalışmaları için bias risklerinin 
değerlendirmesinde kullanılabilen bir araç 
tanımlamışlardır.20

Hata 5 Sonuç parametrelerinin yetersiz 
kullanımı 
İnsanlarda yapılan çalışmalarda olduğu gibi, 
hayvan modelleri kullanıldığında temel ya da 
translasyonel çalışmalarda, en önemli hastalık 
parametresi/birincil sonlanım noktasının ne 
olduğuna karar vermek karşılaşılan bir prob-
lemdir. İntestinal histolojik (histopatolojik) semi 
kantitatif değerlendirme, intestinal inflamasyon  
hayvan modellerinde altın standart olarak  
kabul edilir. Bununla birlikte histoloji bazlı  
skorlama sistemleri literatürde düzgün bir 
şekilde kullanılmamıştır. Bu skorlama sistem-
lerinin çoğunda hayvan modellerinde görülen 
histolojik anormalliklerde kript hücre kaybı ya 
da immün hücre infiltrasyonu gibi farklı sub-
skorlar içermektedir. 

Farklı modeller için farklı sub-parametereler 
vardır, örneğin DSS modelinde epitelyal  
destrüksiyon için ya da T hücre transfer  
modelinde epitelyal hiperplazi için sub  
parametreler vardır.21 Bu nedenle model 

için en önemli skorlama sistemi seçilme-
lidir. Patolojik slaytlar, bir deney hayvanına 
ya da deney grubuna herhangi bir atıf 
yapılmaksızın kapsamlı olarak körleştirilmelidir. 
Histolopatolojik skorlar sıradan bir okumaya 
olanak verdiğinden (örneğin 0 1, 2, ...) median 
değer gruplar içerisindeki merkezi eğilim için 
kullanılan en uygun ölçümdür. Bu grup başına 
gerekli hayvan sayısının hesaplanmasını engel-
ler çünkü grup büyüklüğünün hesaplanmasında 
ortalama gradiyent kullanılır.22

Hata 6 Kontrol hayvanlarının yetersiz 
eşleştirilmesi 
Transgenik yada knockout hayvanlar çalışma 
için kullanıldığında; transgenic/knockout  
genlerin wild tip hayvanlarda etkilerini  
incelemede karşılaştırma için sıklıkla kullanılır. 
Mikrobiyotanın, İBH fare modellerinde deney-
sel sonuçlar üzerine büyük etkisi olduğundan 
dolayı bu dikkate alınmalıdır.18,23-25 Birlikte 
barındırılmayan hayvanlarda, mikrobiyota 
kompozisyonunun farklı olduğuna dair 
güvenilir kanıtlar vardır. Jacobsson ve ark. 
aynı tesiste farklı odalarda muhafaza edilen 
iki C57BL/6 fare kolonisinin farklı barsak 
mikrobiyotasına sahip olduğunu gözlemledi.26 
Buna ek olarak Ivanove ve ark. farklı ticari 
satıcılardan elde edilen C57BL/6 farelerinin, 
spesifik bakteriyel taksonların varlığı ile ilişkili 
olabilen Th17 T hücre sayılarında farklılıklar 
olduğunu bulmuşlardır.27 Mikrobiyotadaki 
bu farklılık farelerin ek suşları için yapılan bir 
çalışmada da yakın zamanda doğrulanmıştır.28 
Dikkate alınması gereken diğer bir hususta 
bazı ilaçların mikrobiyota kompozisyonu üzer-
ine etkisi olabileceği ve bu yolla hastalığın 
gelişimini etkileyebileceğidir. 

Genetik olarak modifiye edilmiş farelere 
yapılan deneylerde wild tip hayvanlar kontrol 
grubu olarak kullanılırken, batında doğan  
wild tip hayvanlar kullanılmalıdır. Genetik  
modifikasyon, mikrobiyotanın değişmesine 
neden olabilir ve bu aynı ortamda barındırılan 
kontrol farelerinde kolit için artmış duyarlılıkla 
birlikte aktarılabildiğinden, benzer mikrobi-
yota kompozisyonunu sağlamak için ortak 
barındırılması sağlanmalıdır.29 Mikrobiyota 
kompozisyonu tarafından ortaya çıkarılabilecek 
olan muhtemel biastan kaçınmak için spesifik 
mikrobiyotaya sahip modeller kullanılabilir. 
Gelecekte her çalışmada mikrobiyotanın karak-
terize edilmesi ve verilerin değerlendirmesinde 
bu bilgilerin dâhil edilmesi zorunlu olabilir.23

Hata 7 Mevcut fare suşlarında duyarlılık 
farklarının farkında olmamak
Bouma ve Strober1 tarafından gözden  
geçirilen İBH fizyolojisindeki bilgilerden biri 

Model İBH subtipi

Akut DSS koliti Akut, kendini sınırlayan, konjenital bağışıklık ile  
ilişkili, ülseratif kolit benzeri

Akut TNBS koliti* Akut, kendini sınırlayan, NF-ĸB aktivasyonu ile  
ilintili, İBH dışı model

Kronik DSS koliti  
(siklik DSS uygulamaları)

Doğumsal ve edinsel bağışıklık ile ilişkili, kronik  
ilerleyici inflamasyonun olduğu, ülseratif kolit benzeri

Kronik DSS kolit (iyileşme evresi) Düzelme döneminin düşük dereceli inflamasyonunun 
takip ettiği, akut inflamasyonun izlendiği doğumsal ve 
edinsel bağışıklık ile ilişkili, ülseratif kolit benzeri

TNBS* tanılı Oturmuş TNBS, doğumsal ve edinsel immünite ile ilişkili, 
Crohn hastalığı benzeri, DTH (gecikmiş hipersensitivite 
reaksiyonlu Tip 4) reaksiyonunun izlendiği akut 
inflamasyon

CD4+CD45RByüksek transferi Crohn benzeri, edinsel bağışıklık ile ilişkili, kronik 
ilerleyici inflamasyon

IL-10-/- IL-10(R)- eksik olan hastalar

Çeşitli transgenic modeller** Kolit, ileit, Crohn hastalığı ve ülseratif kolite benzeyen 
özellikler

Tablo 1 | Deneysel kolit modellerinin ve ilgili İBH subtiplerinin gözden geçirilmesi. Bir yerde 
yayımlanmış deneysel İBH modelleri ve farklı İBH fenotiplerinin ayrıntılı listesi. DSS; dextran sulfate 
sodium; DTH, gecikmiş tip hipersensitivite; TNBS, 2,4,6-trinitrobenzenesulfonic acid. *TNBS 
modelleri için, kaynak. 10’a bakınız. **Kaynak 52’de gözden geçirilmiştir.
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host genetik alt yapısının kolit duyarlılığını 
belirlemesidir. Kimyasal olarak indüklenen 
kolitte duyarlılıktaki farklılığın suşa bağlı olduğu 
bildirilmiştir. C3H/HeJ, C3H/HeJBir30 ve C57BL/6 
suşları, DSS ile indüklenen akut kolitte 
oldukça duyarlı olmasına karşın, BALB/c 
farelerinde yalnızca DSS’nin daha yüksek 
yüzdeleri kullanıldığında kolit gelişir.31  
Ayrıca C57BL/6 ve BALB/c fareleri arasında 
DSS verilmesinden 5 gün sonraki hastalığın 
iyileşme fazında farklılıklar vardır. C57BL/6 
farelerde şiddetli kronik inflamasyon 
gelişirken, BALB/c farelerde akut fazdan 
sonra kolit geriler.31 TNBS kolitinde,  
SJL/J (susceptible) ve C57BL/6 (resistant) 
fareler arasındaki kolite duyarlılıktaki  
fark, lipopolisakkaritlere (LPS)  
verdiği IL-12 yanıtını verme kabiliyeti ile 
ilişkilidir.32,33 IL-12, Th1-CD4+T hücrelerinin 
farklılaşması için başlıca sitokindir. ̀  
T hücrelerinin rol oynadığı fare  
modellerinde genel olarak, C57BL/6 genetik 
yapıya sahip fareler TH1 yanıtı geliştirmeye 
daha yatkınken, BALB/c fareler patojen-
lere maruz bırakıldıklarında TH2 yanıtı 
geliştirmeye daha eğilimlidirler.34

T hücre transfer modelleri de hem 
C57BL/613, hem de BALB/c35 genetik altyapıya 
sahip fareler kullanılabilirler. IL-10 knockout 
farelerde, 129SvEv ya da BALB/c genetik alt 
yapılı farelerde şiddetli intestinal lezyonlar 
gelişirken, C57BL/6 şuşları kolit gelişimine 
nispeten dirençlidirler.36,37 C57BL/6 farelerde, 
non selektif non steroid antiiflamatuar  
ilaç (NSAID) olan Piroxicam’ın peroral  
yolla verilmesiyle kolit indüksiyonu 
hızlanabilir.38 

Bu ekstrem fenotiplerin neden olduğu 
duyarlılıktaki farklardan kaçınmak için ortak bir 
çapraz genetik referans fare popülasyonunun 
kullanılması, İBH çalışmalarında daha az biasa 
neden olan seçenek olabilir.39,40

Hata 8 Cinsiyetler arasındaki hastalığa 
duyarlılıkta fark olduğunun  farkında 
olmamak 
Çoğu otoimmün hastalıkta, kadınların 
erkeklere göre daha sık etkilenmesi ile birlikte 
cinsiyetler arasında duyarlılıkta belirgin bir 
farkılık vardır.41 Deneysel kolit modellerinde 
cinsiyete özgü etkiler tarif edilmiştir. DDS 
kolitinde, erkeklere karşı duyarlılık daha  
yüksektir, TNBS kolitinin de dişi farelerde 
daha etkili olduğu görülmüştür.33 Birçok deney 
ya erkek ya da dişi farelerle yapılır. Bununla 
birlikte her iki cinsiyetinde kullanıldığı olası 
deneylerde, deneyler arasında bir karşılaştırma 
yapıldığında denekler arasında farklılıklar 
gözlemlenebilir.43,45 T hücre transfer  
modelinde hem erkek13 hem de dişi fareler35 

kullanılır. Genel olarak DeVoss ve  
ark.6 eğer mümkünse dişi hayvanların 
kullanılmasını önermektedirler. Erkek hay-
vanlar daha saldırgan davranış sergileme 
eğiliminde olduklarından, kavgaya neden 
olduklarına, ortaya çıkan stres ve yaraların 
çalışma üzerine potansiyel negatif bir etkiye 
sahip olduğunu belirtmişlerdir. Bu bulgu 
farelerin rastgele dağılımını engellediğinden 
yavru olmayanlar aynı ortam içimde  
birlikte barınamazlar. Bununla birlikte erkek 
hayvanların yalnız konaklamalarının, onların 
iyilik hali üzerinde etkileri vardır ve pahalıdır. 
Deneysel kolit modellerinin mevcut kullanımının 
çeşitli yönlerinin analiz edildiği bir çalışmada 
erkek hayvanların predominant olarak 
kullanıldığı gözlemlenmiştir.5 

Hata 9 Kötü raporlama kalitesi 
Deneysel kolit modelleri çeşitli biyomedikal 
araştırma sorularına yanıt cevap bulmak için 
İBH araştırmalarında sıklıkla kullanılmaktadır. 
Bu araştırmalardan elde edilen bilgilerin 
başarılı bir şekilde, kliniğe aktarılması için iyi 
tasarlanmış ve iyi raporlanmış olması gerekir: 
durum böyle görülmüyor.5, 47 

Hayvan deneylerinin kalitesinin değer-
lendirilmesi birkaç farklı özellik ve soru içer-
melidir, en azından daha önceden tartışılan 
modelleri içermelidir. Araştırma sorusu 
belirlenmiş ve açık mıdır? Hayvanlar gruplara 
rastgele olarak mı dağılıyor? ve sonuçların 
değerlendirmesinde grupların rastgele sonuçları 
mı alınmış? Grup özellikleri açıkça tanımlanmış 
mıdır? ve doğru bir kontrol grubu kullanıyorlar 
mı? Sonuçların değerlendirmesinde kör oluna-
biliyor mu? Zamanlama net mi? Histoloji için 
hangi skorlama sistemi kullanılıyor? Tedavi 
protokolleri açıkca tanımlanmış mı? Her bir 
gruptaki hayvan sayısı açık mı? Analiz dışı 
bırakılan hayvanlar hakkında ne raporlanmış? 
Eğer belirtilmişse dışlama kriterlerinin ne 
olduğu açık mı? Yazarlar tam sonuç verilerini 
rapor ediyor mu?

Deneysel kolit modellerinde, sonuçların 
raporlanmasını iyileştirmek için çeşitli araçlar 
vardır. 20 maddelik kontrol listesinden oluşan 
ARRIVE (Animal Research: Reporting of In 
Vivo Experiments) kılavuzu ile hayvanların tüm 
spesifik özelliklerinin (tür, suş, cinsiyet, yaş, 
genetik alt yapı), muhafaza edilme detayları ve 
metodolojinin bulunması ile raporlama kalitesi 
artırılacaktır. Bilimsel dergilerin giderek daha 
fazla sayıda artan editörleri, bu yönergeleri 
kabul etmekte ve makale gönderen yazarları 
bunları kullanmaya teşvik etmektedirler.48 
Buna ek olarak Bramhall ve ark. hayvan kolit 
modellerinde raporlamaya yönelik gerekli 
ve arzu edilen ölçütlerin bir kontrol listesini 
yayınlamışlardır.47
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Hata 10 Terapötik ajanların yetersiz 
verilmesi 
Deneysel kolit modelleri, preklinik ilaç 
değerlendirmesi için sıklıkla kullanılır.   
Farmakolojik yaklaşım önemli bir konudur ve 
çeşitli yönleri ve düşünceler Koboziev ve ark. 
tarafından gözden geçirilmiştir. Burada, ana 
konuların bazılarına odaklanıyoruz. 

Kimyasal kolit modellerinde uygulanan 
bileşik potansiyel olarak DSS veya TNBS ile 
etkileşime girebilir ve kolit indüksiyonunda 
azalma ile sonuçlanabileceğinin farkında 
olmak büyük önem taşır. Aynı zamanda 
DSS kolitinde, tedavi rejiminin su tüketimini 
etkilemediği doğrulanmalıdır. Demek ki bu 
dikkatle izlenmelidir. İlaçlar mikrobiyota kom-
pozisyonuna da etki edebilir ve bu şekilde 
hastalık gelişimini etkileyebilir. 

Kimyasal olarak indüklenen modellerde 
olduğu gibi kolit indüksiyonunun spesifik 
bir zaman noktasında sabitlendiği deneysel 
kolit modellerinde, tedavilerin % 78’inin kolit 
indüksiyonundan 24 saat önce veya 24 saat 
içinde uygulanacağı hesaplanmaktadır.5 Bu 
durumda pozitif bir etkinin gerçek tedaviye mi 
ya da kolitin indüksiyonu ile olan etkilenmeye 
mi bağlı olup olmadığı sorgulanabilir. Aslında 
yerleşik hastalığı tedavi etmek şarttır. Koboziev 
ve ark.49 bir ilacın klinik etkinliğinin en iyi 
prediktörlerinden birisinin, en az iki farklı kronik 
intestinal inflamasyonlu hayvan modelinde, 
yerleşmiş hastalığı tersine çevirebilme  
yeteneği olduğunu belirtmiştir. Bu fikir  
tekrarlanabilirlik konusundaki yakın tarihli bir 
yorumda da savunulmaktadır.17 Endoskopi  
ile birlikte50 araştırmacılar, yerleşik hastalık üzer-
indeki etkiyi daha etkin bir şekilde araştırarak, 
her bir hayvan için tedavi öncesinde ve 
sonrasında (ve paired istatistiksel analiz 
yaparak) hastalık özelliklerinin (semi kantitatif 
endoskopi skorları) karşılaştırılması sağlanır.

Teşekkür: Yazarlar, faydalı açıklamaları için Dr. Manon 
Wildenberg’e teşekkür eder. 
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Kan üre düzeyleri, hemoglobin  

düzeyleri (erkekler ve kadınlarda farklı 
puanlanır), sistolik kan basıncı, kalp hızı ve 
melena, bayılma ve altta yatan karaciğer ve 
kalp hastalığını puanlamak için kullanılan 
Blatchford skorlama sistemini biliyor 
olmalısınız. Ancak skorun ilk çalışmasına 
yöneltilen dairesel düşünme adı verilen 
mantık hatasını içerdiğine işaret eden 
eleştirilerin de gecikmediğini bilirsiniz. 
Çalışmanın ana sonuçlarından biri  
kan transfüzyonuna ihtiyacıydı. Kan  
transfüzyonuna ihtiyaç duyan bir hastanın 
en önemli belirteçlerinden biri 10 g/dL’den 
düşük hemoglobin düzeyidir. Düşük bir 
hemoglobin düzeyinin kan transfüzyonu 
ihtiyacını öngördüğünü bilmek o kadar da 
zor değildir!

Hata 1 Hastada risk profillemesi 
yapılmaması
Genç bir doktor olarak çalıştığım dönemde 
bir Cuma akşamı geç saatte hematemez 
nedeniyle başvuran genç bir erkek vakayı 
anımsıyorum. Hastanın kalp hızı 100 bpm ve 
kan basıncı sadece 95/60’dı. Hem hemoglo-

bini hem de üresi normaldi ve melena yoktu. 
Yine de acil endoskopi yaptım ve bula bula 
küçük bir Mallory–Weiss yırtığı tespit ede-

bildim. Geriye bakıp tekrar düşündüğümde, 
hastanın taşikardisinin anksiyeteden 
kaynaklandığını ve 95/60 kan basıncının  
18 yaşındaki bir kişide normal olduğunu fark 
ettim. Uzman doktorum bana hastanın acil 
endoskopiye ihtiyacı olup olmadığını belirle-

mek için Blatchford Skorunu kullanmam 
gerektiğini söylemişti.14 

Ü
st gastrointestinal sistem (ÜGS) kanaması ile 
uğraşmak güçtür, bunun en önemli nedenlerinden 
biri de genel durumu kötü ve başka bir nedenle 

hipotansif olan, sevk edilmiş hastalar içinde, kayda 
değer miktarda kanaması olanların tespit edilmesindeki 
zorluktur. Tanısal güçlüklere ve hastalarımızın ilerleyen 
yaşına ve komorbiditelerine karşın, ÜGİ kanamaya 
bağlı mortalite oranı son 30 yılda aynı kalmıştır.1–4 
Yayınlanmış serilerde gözlenen değişken mortalite 
oranları, anlamlı bir kanama bölgesi bulunmayan 
daha sağlıklı hastaların bir kısmının dahil edilmesiyle 
açıklanabilir. Bu nedenle, ÜGİ kanamanın sonuçlarını 
değerlendirmenin muhtemelen en iyi yolu, hesaplanan 30 günlük mortalite oranına 
anlamlı hiçbir bulgusu olmayan vakaları dahil etmeyip yalnızca kanamalı ülserleri ve 
varisleri olan hastaları dahil etmektir. Leeds’de yapılan bir çalışmada kanamalı  
ülserleri ve varisleri olan tüm hastalarda mortalite oranı 5 yıllık dönemde incelenmiş ve 
30 günlük mortalite oranı % 22 olarak bulunmuştur.5 

Aktif kanaması olan hastaları saptamaya yönelik non-invazif tanı yöntemlerine 
ulaşılamıyorsa Gİ kanamalı hastalar için standart yaklaşım 24 saat içinde acil  
gastroskopi yapılmasıdır. İngiltere’de bu alçak gönüllü yaklaşıma bile her zaman 
ulaşılamamaktadır. İngiltere’de yapılan ulusal bir araştırmaya göre6 hastaların yalnızca 
% 50’sine başvurudan sonraki 24 saat içinde endoskopi yapılırken, Kanada’daki bir 
araştırmada bu oran % 76 bulunmuştur.7 

ÜGİ kanaması olan hastalarda erken endoskopinin güvenli olduğunu, hastanede 
yatış süresini kısalttığını ve acil cerrahi ihtiyacını azalttığını biliyoruz.8–12 Bununla  
birlikte elimizde erken endoskopinin hayat kurtardığına dair güçlü kanıtlar yok.11–13 
Bunun nedeni hasta serilerinin çoğunun küçük olması ve büyük ölçüde anlamlı 
kanaması olmayan hastalardan oluşması olabilir. Doğal olarak, bronkopnömoni için 
antibiyotiklere başlandıktan sonra kusma gelişen bir hastaya acil endoskopi yapmak 
mortalite açısından herhangi bir fark yaratmayacaktır. 

Bu yazıda uzun yıllara dayanan deneyimlerime dayanarak ÜGİ kanamayı tedavi 
ederken en sık yapılan hataları gözden geçireceğim. 

Hata 2 Klinik sağduyunun devreye 
sokulmaması
Risk profillemesinin önemini ilk elden 
öğrendikten kısa süre sonra, 30 yaşındaki bir 
erkek bir Cumartesi akşamı ileri bir saatte 
hematemez, 100 bpm kalp hızı, 110/80 kan 
basıncı, melena yokluğu ve normal kan testi 
sonuçlarıyla başvurmuştu. Blatchford skoru 
sadece 1’di. Açıkça anlaşılıyordu ki bu hasta 
taburcu edilebilecek ve birkaç hafta sonra 
hastanede yatmadan gastroskopi yapılabilecek 
bir kişiydi. Ancak üşüyordu, terliyordu ve 
hastaydı; ben de bir acil endoskopi yaptım. 
Bu sefer de aktif kanamalı posterior duodenal 
ülser tespit ettim! Kanama o kadar ani olmuştu 
ki ‘kanlı besinlerin’ aşağıya kolona inip 
melena olarak kendini göstermesine zaman 
kalmamıştı. Ayrıca hasta kanının seyrelmesine 
ve hemoglobin düzeylerinin düşmesine imkan 
verecek zamanı da yoktu. Ertesi sabah uzman 
doktorum acil endoskopi yapmanın doğru bir 
davranış olduğunu kabul etti ve Blatchford 
skorlarının bahsi geçmedi. 

Bu iki vakadan kıymetli dersler aldım. 
Birincisi, taşikardi devam eden kanamanın en 
iyi belirtisidir. İkincisi, eğer şüpheye düşerseniz  
hasta ayaktayken ya da en azından dik 
otururken kan basıncını tekrar ölçün. 
Üçüncüsü, özellikle kanama hızlı başlamışsa 
Blatchford skoru güvenilmezdir. 

Elbette hasta başında her şey kolayca kafa 
karıştırıcı bir hal alabilir. Örneğin hastanın beta 
bloker kullanıyor olması gayet mümkündür. 
CLARIFY stabil koroner arter hastalığı olan 
33 bin 438 hastayı içeren uluslararası, ileriye 
dönük, gözlemsel, uzunlamasına bir kayıt 
sistemidir.15 Hasta kohortunun % 75’inin beta 
bloker almasına rağmen kalp hızı dağılımı 
beta- blokajı olmayan bir popülasyonda 
beklenebilecek kalp hızına yakındı (Şekil 1). 
Gerçekte, hastaların % 44’ünün istirahat-
teki kalp hızı 70 bpm’nin üzerindeydi. Stabil 
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angina kılavuzlarının hedef kalp hızını 55–60 
bpm olarak önermesine karşın, gerçek dünya 
deneyimi arzu edilen tedavi hedeflerinden 
bariz biçimde farklıdır. Bu bulgular anginayı 
inceleyen Avrupa Kalp Çalışmasının (Euro 
Heart Survey) gözlemleriyle uyumludur.16 Beta-
bloker alan hastaların istirahatteki kalp hızları 
beta-bloker almayan hastalarınkiyle benzer 
göründüğünden, hastaları değerlendirirken 
beta-blokerlerin potansiyel etkilerini artık daha 
az önemsiyorum. 

İkinci vaka bana şunu da öğretti: kararlar 
her zaman başkaları tarafından edinilmiş bilgi 
ve tecrübelerin avantajıyla gözden geçirilir. 
Blatchford skorunun değerlendirilmesi 
kararınıza gerekçe oluşturmaya yardımcı olur. 
Gecenin ortasında acil endoskopi yapmamaya 
karar vermiş olsaydım, kararıma gerekçe 
bulabilirdim çünkü hastanın Blatchford skoru 
yalnızca 1’di ve hatta hastane politikası gereği 
skoru 0 ve 1 olan hastaları acile kabul etmek 
mümkün bile değildi.17

Hata 3 Hiçbir şey yapmamanın risklerini 
göz önüne almamak 
Acil endoskopi servislerine sevklerin çoğu, 
araya giren hastalığı olup kanama belirtileri 
gelişen yaşlı, güçten düşmüş hastaların kaldığı 
koğuşlardan yapılır. Bu hastaların Blatchford 
skoru düşük olabilir fakat Rockall skorları18 

yüksek ise acil endoskopi yapılması gerekir. 
Bunun nedeni Rockall skorunun ölüm riskine 
dair bir ölçüt olmasıdır. 

Kanama kaynağı haricinde, ölümü 
öngören iki ana faktörün hastanın yaşı ve 

komorbiditeleri olduğunu anlamak insanın 
aklını başına getirir. Yaşlı ve hasta bir kişinin 
ölme olasılığının genç ve zinde bir kişiden 
daha yüksek olması hiç de şaşırtıcı değildir; 
ancak Blatchford ve Rockall skorlarını birlikte 
değerlendirdiğinizde daha incelikli bir argü-

man geliştirebilirsiniz. Örneğin “gecenin bir 
yarısında bu sağlıklı genç adama endoskopi 
yapmamaya karar verdim çünkü Blatchford 
skoru 4’dü ve endoskopiden önceki Rockall 
skoru 0’dı, dolayısıyla kanamalı ülser  
nedeniyle ölme riski yalnızca % 2’ydi.” Bu 
ifadeyi destekleyen hesaplama şudur: hastanın 
Blatchford skorunun 4 olmasına (% 40 
oranında anlamlı kanamalı lezyona sahip olma 
riskiyle ilişkilidir) rağmen, endoskopi sonrası 
Rockall skoru asla 3’den yüksek olamaz, ki 
bu skor % 2 oranında ölüm riskiyle ilişkilidir. 
Rockall skoru 3 olan bir hasta tekrar kanama 
yaşarsa mortalite oranı % 10’a fırladığından, 
sabah ilk iş acil endoskopi organize ederim. 
Bunun tersine, Blatchford skoru düşük ancak 
endoskopi öncesi Rockall skoru yüksek olan 
yaşlı, güçten düşmüş bir hastaya mesai saatleri 
dışında acil endoskopi yapılması mantıklı 
olabilir.

Hata 4 Endoskopinin hemodinamik 
stabiliteye ulaşılıncaya kadar ertelenmesi
Şu anda tedavi paradigması hasta  
yeterince resüsite edilinceye kadar endoskopi 
yapılmaması şeklindedir.19 Buradaki sorun, 
en şiddetli kanaması olan hastaların acil 
endoskopiye en fazla ihtiyacı olan ve hemodi-
namik stabiliteye ulaşma olasılığı varsa bile en 

düşük olan hastalar olmasıdır. Bu sorun savaş 
alanında iyi bilinir, hastalar yaralıların tahliye 
edildiği andan ameliyathaneye gidinceye 
kadar, cerrahi için hemodinamik stabiliteye 
ulaşılması beklenmeden, devamlı olarak kan 
ve kan ürünleri alırlar. Cepheden edinilen bu 
ders bizim anlamlı ÜGİ kanaması olan yaşlı, 
komorbid hastalarımız için de geçerli olabilir. 
ABD’deki bir çalışma erken resüsitasyona  
randomize edilen hastalarda (koagülopatinin 
erken dönemde düzeltilmesi dahil) anlamlı 
sağkalım faydası bildirmiştir. Çalışma 
endoskopiye kadar geçen zamanı analiz  
etmek amacıyla tasarlanmamışsa da yoğun 
resüsitasyon grubunda daha erken endoskopi 
eğilimi gözlemlemiştir.20 

Elbette aktif kanama bölgesine sahip stabil 
olmayan bir hastaya acil endoskopi yapmak hiç 
de önemsiz bir iş değildir. Hava yolunun  
aspirasyona karşı korunması için hastanın 
entübe edilmesi ve deneyimli bir anestezist 
tarafından izlenmesi gerekir. Hemostaza yöne-

lik tüm tedavi modaliteleri konusunda tam 
eğitim almış deneyimli bir endoskopi uzmanı 
kanama bölgesini tedavi etmelidir. Endoskopi 
uzmanı tüm ekipmanları iyi tanıyan ve  
yönlendirmeye ihtiyaç duymayan iki endoskopi 
asistanı tarafından desteklenmelidir. Aynı 
zamanda başka bir yoğun bakım hekimi  
hastanenin ‘kapsamlı transfüzyon protokolünü’ 
yürürlüğe sokmalı ve laboratuvar personeli, 
nöbetçi vasküler radyolog, Gİ cerrahları ve 
yoğun bakım ünitesiyle temasta olmalıdır.

Hata 5 Hastaya gereğinden fazla 
transfüzyon yapılması
Hayat kurtaran endoskopinin potansiyel olarak 
geciktirilmesinin dışında, “önce resüsite 
et, sonra endoskopi yap” doktrini başka bir 
istenmeyen sonuç doğurur: gereğinden fazla 
transfüzyon. 

Travma, cerrahi ve yoğun bakım 
çalışmalarının bir meta-analizi transfüzyon 
yapılmamasına kıyasla, transfüzyonun daha 
yüksek enfeksiyon, çoklu organ yetmezliği, 
akut respiratuvar distres sendromu ve ölüm 
riskiyle ilişkili olduğunu saptamıştır.21 Aynı 
durum perkütan kardiyak girişimler uygu-

lanan hastalarda da gösterilmiştir.22 Eski bir 
İngiltere çalışması transfüzyonun artmış tekrar 
kanama riskiyle ilişkili olduğunu tespit etmiş23 

ve aynı trend üst Gİ kanamada kan kullanımını 
inceleyen yakın tarihli (2007) İngiltere 
araştırmasında da görülmüştür.4 

Elbette, bunun bir açıklaması  
“endikasyo na bağlı karışıklık” olabilir 
yani en yoğun kanaması olan hastalar kan 
alma ihtimali ve ölme ihtimali en yüksek olan 
hastalardır. Ancak kan transfüzyonlarının 
her zaman fayda sağlamadığına dair dolaylı 

Şekil 1 | Stabil koroner arter hastalarında kalp hızı dağılımı. Ayakta tedavi gören stabil koroner arter 
hastalıklı kişilerde beta bloker kullanımı ve kalp hızı. PLoS ONE 2012; 7: e36284. doi:10.1371/ journal.
pone.0036284. Creative Commons Attribution (CC BY) lisansı altında yayımlandı.
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kanıtlar vardır. Örneğin, kan transfüzyonu 
dokulara giden oksijen miktarını arttırsa da, 
paradoksal olarak dokunun oksijenlenmesinde 
paralel bir iyileşme olmamaktadır.24–27  

Bunun pek çok olası nedeni vardır:  
saklanan kanın 2,3- difosfogliserat düzeyleri  
düşüktür, saklanmış hücreler daha katıdır ve 
kapilerlerde sıkışma olasılıkları daha yüksektir 
ve bu hücrelerin vazodilatatör nitrik oksit  
seviyesi düşüktür. Artmış plazminojen aktivatör 
inhibitör düzeyleri nedeniyle, saklanan kan 
aynı zamanda prokoagülandır. Gerçekte, kan 
ne kadar uzun süre saklanırsa faydası o kadar 
azalıyor gibi görünmektedir. Koch ve ark.’nın  
bir çalışması kalp ameliyatından sonra eski  
(>14 gün) kan verilen hastalarda belirgin 
biçimde artmış mortalite (% 2.8’e karşı % 
1.7) ve böbrek yetmezliği, sepsis, çoklu organ 
yetmezliği ve uzun süreli ventilasyon desteği gibi 
daha ciddi istenmeyen olayları bildirmiştir.28 

Kolloid transfüzyonu, artmış muhtemel 
ölüm ve akut böbrek hasarı riskine dair 
kaygılar nedeniyle gözden düşmektedir.29–32 

Kanıtlar ise pek güçlü değildir ve yoğun 
bakım ünitesinde yatan hipovolemik hastaları 
içeren yakın tarihli CRISTAL çalışmasında 
kolloidlerin kullanımı kristaloidlere kıyasla 
28 günlük mortalitede anlamlı bir farkla 
ilişkili bulunmamıştır.33 2007 yılındaki bir 
Cochrane gözden geçirmesi kristaloidler 
ile geniş yelpazedeki kolloidler arasında 
sonuçlar bakımından istatistiksel hiçbir fark 
saptamamıştır.34 

Ulusal Gİ kanama kılavuzlarının  
çoğu yine de “transfüzyondan önce hacim  
restorasyonunu” önermektedir.35,36 Sepsis, 
yanıklar veya çoklu travmaları olan hastaların 
sıvılarla resüsite edilmesinin mantıklı  
olmasını anlayabiliyorum. Ancak kan kaybı  
nedeniyle hipovolemik olan hastalarda,  
özellikle de hastanelerin çoğunun bir talep 
aldıktan sonra 30 dakika içinde uygun kanı 
tedarik etme imkanı varken kaybolan kanın 
en iyi şekilde kırmızı kan hücreleriyle neden 
yerine konmadığını anlamak zordur. Bunun 
nedeni, kontrol altına alınmamış kanama 
durumunda, büyük hacimde intravenöz sıvının 
erken uygulanmasının lehinde veya aleyhinde, 
randomize kontrollü çalışmalardan gelen 
kanıtların bulunmamasıdır.37 

Hata 6 Hastaya transfüzyon yapılmaması
Akut kanaması olan, hemodinamik yönden 
stabil olmayan hastalarla yürütülen bir gözlem 
çalışmasında, yoğun hemodinamik resüsitasyon 
yapılan hastalarda “gözlem” grubuna kıyasla 
anlamlı olarak daha az miyokard enfarktüsü ve 
daha düşük mortalite saptanmıştır.20 

Doğal olarak, kesin endikasyon olduğunda 
kan transfüzyonu yapmamak da hata olacaktır. 

İngiltere’deki tüm hastanelerin transfüzyon için 
eşik değerleri mevcuttur. ESGE, 7 g/dL ile 9 g/
dL arasında hedef hemoglobin konsantrasyo-

nunu amaçlayan kısıtlamalı (restriktif)  
eritrosit transfüzyon stratejisi önermektedir.36 

Bu tavsiye ÜGİ kanamasıyla başvuran ve 
restriktif veya serbest transfüzyon stratejisine  
randomize edilen 921 hastayı içeren tek  
merkezli bir İspanyol çalışmasına 
dayanmaktadır. Restriktif transfüzyon 
grubunda sağ kalım % 4 daha iyiydi (% 95’e 
karşı % 91; güven aralığı 0.33– 0.92) ve tekrar 
kanama riski de daha düşüktü (% 10’a karşı 
% 16; % 95 GA 0.47– 0.98).38 Ancak, çalışma 
popülasyonunun % 21’inde varis kanaması 
ve % 31’inde siroz mevcuttu. Ayrıca ‘masif 
kanaması’ veya iskemik kalp hastalığı, damar 
hastalığı ya da inme gibi olağan komorbid-

iteleri olan hastalar çalışmadan dışlanmıştır. 
Hastaların bilgieri verilmemesine karşın, hasta 
popülasyonu klasik hasta popülasyondan old-

ukça farklı görünmektedir. 
TRIGGER çalışması, anlamlı komorbiditeleri 

olan yaşlı hastaları dışlamaksızın İngiltere’deki 
6 merkezde restriktif ve serbest transfüzyon 
konusunu tekrar incelemiştir. Yaklaşık 1,000 
hasta randomize edilmiştir ancak şaşırtıcı 
biçimde iki grup arasında hem ortalama 
hemoglobin düzeyi hem de transfüzyonla 
verilen ortalama ünite sayısı anlamlı olarak 
farklı bulunmazken şaşırtıcı olmayan biçimde 
sonuçlar açısından hiçbir fark yoktu.39 Bu 

beklenmedik bulgunun nedeni klinisyenlerin 
hasta serbest transfüzyon stratejisine randomize 
edilmiş olsa bile, transfüzyon yapma konusunda 
çok isteksiz davranmalarıydı. 

Herhangi bir durumda, aktif kanamalı, 
stabil olmayan hastalarda tedavi hedefleri 
faydalı olmayabilir. Bu nedenle, Amerikan 
Anestezistler Derneği katı hemoglobin trans-
füzyon eşik değerlerinin kullanımını terk 
etmiştir ve kararın klinik senaryo temelinde 
alınmasını önermektedir.40 Örneğin, iskemik 
kalp hastalığı olan hastalarda transfüzyon 
stratejilerini inceleyen bir pilot çalışma,  
hemoglobin değeri 8 g/dL’nin altına düştüğünde 
kan alan hastalarda, hemoglobin değeri  
10 g/dL’nin altına düştüğünde transfüzyon alan 
hastalara göre mortalite oranında % 15 artış 
saptamıştır.41 ÜGİ kanaması olan hastalarda, 
NICE aşağıdaki gibi özetlenebilecek transfüzyon 
tavsiyeleri sunmaktadır:19

• Gereğinden fazla transfüzyon olmasının 
gerekenden daha az transfüzyon kadar 
zararlı olduğunu bilerek, kan transfüzyonu 
kararlarını tam klinik tabloya dayandırın.

•  ‘Masif kanamalı’ hastalara kan, trombosit 
ve pıhtılaşma faktörlerini verin.

• Aktif kanaması olan ve trombosit sayısı 50 x 
109/L olan hastalara trombosit transfüzyonu 
verin.

• Aktif kanaması olmayan, klinik yönden 
stabil hastalara trombosit transfüzyonu 
yapmayın.

Gözden kaçırılamayacak kadar önemli 
bir konu ‘aktif kanama’ terimidir: endoskopi 
yapmadan bir hastanın aktif kanaması olup 
olmadığını anlamak nasıl mümkün olabilir? 
Erken dönemde yapılan endoskopi anlamlı 
kanaması olmayan hastaların erken taburcu 
edilmesine imkan verir, kan ürünlerinin tehlikeli 
ve gereksiz transfüzyonunu önler ve kaynakların 
anlamlı kanaması olanlara odaklanmasını 
sağlar.

Hata 7 Koagülopati düzeltilinceye kadar 
endoskopinin ertelenmesi 
Bugünlerde hastaların büyük bir kısmında 
dolaşım yalnızca antitrombotik ilaçların 
yardımıyla idame ettirilebilmektedir. Bu 
ilaçlar güçlüdür. Aspirin ve klopidogrel alan 
pek çok erkek ıslak traştan vazgeçmeye 
karar verir çünkü ciltteki küçük bir kesikten 
kaynaklanan uzun süreli kanama ortadan 
kaldırılamamaktadır. Gİ kanama riski varfarin 
alan hastalarda % 12’ye ulaşırken42 daha yeni 

antikoagülanları alan hastalarda risk daha da 
yüksektir.43 

Taşikardi, büyük ölçüde yükselmiş pro-

trombin zamanı ve melena ile başvuran yaşlı 
hastalara batı ülkeleri genelinde sık rastlanır. 
Protrombin kompleksi konsantresi ile birlikte 
K vitamini vermek ve ardından protrombin 
zamanını tekrar ölçüp protrombin zamanı nor-
male döndüğünde endoskopi yapmak cazip bir 
fikirdir. Ancak acil endoskopinin geciktirilmesi 
bir hatadır. Gerçekte, bir İngiliz çalışması 
protrombin zamanı 2.5 veya daha düşük 
olan kanamalı hastalarda koagülopatinin 
düzeltilmesine gerek olmadığını saptamıştır.44 

Çalışma protrombin zamanı uzamış hasta-

larda bile, endoskopi yapmadan önce INR’nin 
tamamen normalleşmesini beklemeye gerek 
olmadığını da saptamıştır. Varis dışı kanaması 
olan hastaları inceleyen bir İngiliz araştırması 
ise endoskopik tedavinin başarısızlık riskinin 
protrombin zamanı 1.5’ten yüksek olduğunda 
daha yüksek olduğunu saptamıştır.45 Ancak bu 
çalışma koagülopatinin antikoagülasyona mı 
yoksa karaciğer hastalığına mı bağlı olduğu 
konusunda herhangi bir detay sunmamıştır. 

Antikoagülasyonun geri döndürülmesi  
sadece gereksiz değil, aynı zamanda tehlikeli de 
olabilir. Bunun nedeni antikoagülasyonun geri 
döndürülmesinin sonraki trombotik olayların 
riskinde artışla ilişkili olmasıdır. Bir çalışmada 
hastaların yaklaşık % 17’si antikoagülasyonun 
geri döndürülmesinden sonra trombotik bir 
olay yaşamıştır.46 Önceki bir çalışma riskin % 1 
civarında olduğunu ifade etmiştir.47 ESGE 
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kardiyovasküler hastalığı olan hastalara risk 
sınıflaması için derhal endoskopi yapılmasını 
önermektedir.36 Endoskopiden sonra, anlamlı 
bir kanama bölgesi olan hastalarda ya  
aspirin 2 gün durdurulmalı, ya ikinci  
antitrombositik ajan “bir kaç gün” kesilmeli 
veya varfarin 7 gün durdurulmalıdır. Yeni 
direkt oral anti- koagülanların ne kadar süre 
kesilmesi gerektiği ESGE kılavuzunda çok 
açık ifade edilmemektedir. Antikoagülan 
alan hastaların hangi hemostatik girişimleri 
almaları gerektiği konusunda hiçbir kılavuz 
yoktur. Şahsen ben “üçlü tedavi” vermek için 
düşük bir eşik kullanırdım—adrenalin  
enjeksiyonu, koagülasyon ve hemostatik klips 
uygulaması.

Hata 8 Miyokard enfarktüsünden sonra 
acil endoskopi yapmamak
Sık rastlanan diğer bir senaryo akut koroner 
arter sendromuyla başvuran, şiddetli damar 
hastalığı olan yaşlı hastaya ilişkindir. Güçlü 
bir trombosit inhibitörü başlandıktan sonra 
hastada hematemez ve melena gelişir.

Bu durumda, endoskopinin geciktirilmesi 
riski aritminin tetiklenmesi riskinden ağır 
basar mı? Ben öyle olduğuna inanıyorum
fakat bunu destekleyen herhangi bir veriye 
sahip değilim. Siz antitrombositik ajanın 
durdurulmasını önerir miydiniz? Bir kardiyolog 
antitrombositik tedavinin durdurulmasının 
veya trombosit transfüzyonuyla geri döndürül-
mesinin muhtemelen hastayı öldüreceğini size 
söyleyecektir. 

Randomize bir çalışma48 sekonder pro-

filaksi için aspirin alan hastaların, aspirinin 
acil endoskopiden önce kesilmesi durumunda 
kardiyovasküler, serebrovasküler veya Gİ 
komplikasyonlar nedeniyle ölme riskinin 10 
kat daha fazla olduğunu (% 1.3’e karşı % 12.9, 
% 95 GA, % 3.7–% 19.5) göstermiştir. Ayrıca, 
30 günde tekrar ülser kanaması oranı aspirin 
grubunda anlamlı olarak daha yüksek değildi. 

Aspirinin kesilmesinden sonra artmış ölüm 
riski yalnızca Gİ kanamanın hiperkoagülabl  
etkisine bağlı olmayabilir. Araşidonik asit 
metaboliti olan 12-l-hidroksi-5,8,10- 

heptadekatrienoik asidin birikimi,49,50  

tromboksan B2’nin ve 6-keto- PGF1-α’nın 
idrarla atılımında rebound yükselmeyle 
gösterildiği gibi,51 aspirinin durdurulması 
rebound hiperkoagülabl duruma yol açar . 

Akut koroner sendromları olan hasta-

larda acil endoskopi girişiminin sonuçlarını 
inceleyen hiçbir randomize çalışma yoktur. 
Bununla birlikte, bence en güvenli seçenek 
antitrombotik ilaca hiç dokunmadan erken bir 
endoskopi organize etmektir. Eğer kanamayı 
durdurmanın imkansız olduğu endoskopiyle 
kanıtlanırsa, erken anjiyografi, anti-trombotik 
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tedaviyi trombosit t ransfüzyonları, hemodi-
yaliz veya plazma transfüzyonlarıyla geri 
döndürmeye çalışmaktan muhtemelen daha 
güvenilirdir. 

Hata 9 Başarısız endoskopik hemostazdan 
sonra hastaların cerrahiye gönderilmesi
Hiç kuşku yok ki, kanamayı durdurmak için acil 
endoskopi ve gereken herşey yapılmalıdır. Peki 
kanama durdurulamazsa ne olur? Acil cerrahi 
yüksek mortalite oranlarıyla ilişkilidir ve Jairath 
ve ark.’nın bir çalışmasında ortalama % 29 
bulunmuştur.45 Miyokard enfarktüsünden sonra 
kanamalı bir ülserin altından dikiş atmak için 
acil cerrahi muhtemelen daha da tehlikelidir. 
Neyse ki, hastalar arteryel embolizasyonla 
tedavi edildiğinde mortalite oranı çok daha 
düşüktür (% 10).45 Bu nedenden ötürü, şimdi 
embolizasyon endoskopik tedavinin başarısız 
olduğu tüm vakalarda tercih edilen sekonder 
tedavidir.

Hata 10 Pıhtıya agresif müdahalede 
bulunmamak
Kanamalı peptik ülserlerin endoskopik 
“ikili tedaviyle” –adrenalin enjeksiyonu ve 
ardından ısı uygulama- en iyi şekilde tedavi 
edildiğine dair görüş birliği mevcuttur.52 Peki 
üzerinde yapışık bir pıhtı bulunan bir ülsere 
nasıl müdahale etmeli? Bana pıhtının orada 
olmasının bir nedeni olması ve bir görevi 
yerine getirmesi nedeniyle pıhtıya dokun-

mamam söylenmişti! Ancak pıhtı agresif 
biçimde uzaklaştırılmadığında tekrar kanama 
riski % 35 kadar yüksek53 veya % 0–% 8 
kadar düşük olabilir.54,55 Bir çalışma vakaların 
% 70’inde pıhtının altında gözle görülen bir 
damar olduğunu bildirmiştir.54 Buna rağmen ne 
yapılması gerektiğine dair kanıtlar açık değildir. 
Dört çalışmayı içeren bir meta-analiz pıhtının 
uzaklaştırılmasının anlamlı faydasını saptamıştır 
(tekrar kanama riski % 8.2’ye karşı % 24.7; 
RR0.30; CI0.10– 0.77)56 Bununla birlikte sonraki 
bir meta-analiz, üzerinde yapışık pıhtılar  
bulunan ülserlerde endoskopik teda-vinin 
anlamlı yararını tespit etmemiştir57. 

Bilimden ziyade deneyimime dayanan 

şahsi çözümüm ilk önce lezyonları pulsasyon 
yönünden gözlemlemektir. Kanama riski en 
yüksek olan lezyonlarda altta yatan damarda 
anevrizmal dilatasyon olabilir. Eğer nabız 
görürsem, yakın bir yere klips atarım ve 
transkateter arter embolizasyonu isterim. 
Klips radyoloğa kanama bölgesine kadar yön 
gösteren radyoopak bir marker oluşturur. 
Gözle görülür pulsasyon yokluğunda, pıhtının 
altına önceden seyreltik adrenalin (1:100,000 
oranında seyreltilmiş çözelti) enjekte ediyorum 
ve endoskobun ucuyla vakum uyguluyorum. 

Kanama hızlanırsa, Hemospray kullanıyorum 
ve en azından kendi kullanımıma dayanarak 
söyleyebilirim ki, Hemospray yalnızca kanama 
bölgesinin üzerinde, onu toza karşı kalkan 
gibi koruyan bir pıhtı bulunmadığında 
etkili olmaktadır. Bununla birlikte, itiraf 
etmeliyim ki Hemospray kateterinin ucu-

nun kanla tıkanmasını önlemenin çok güç 
olduğunu düşünüyorum. Başka araştırmacılar 
Hemospray cihazıyla iyi sonuçlar elde etmişler 
ve vakaların yaklaşık % 95’inde kanamayı 
durdurabilmişlerdir.58

Menfaat beyanı: Yazar menfaat çatışması olmadığını 
beyan eder.
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Hata 2 İBH’nın her zaman erkek 
üretkenliğini olumsuz etkilediğine inanmak 
Kadın hastalarda olduğu gibi, erkek hastalarda 
da İBH azalmış fertiliteye tek başına sebep 
olmaz.15 Ancak, aktif hastalık fertilitede azalma 
ile ilişkilidir. Fertiliteyi azaltan olası sebepler 
arasında az beslenme, depresyon ve azalmış 
libido varlığı yer alır.4 

İPAA yapılmasının erkek fertilitesi üzerine 
etkisi araştırılmamıştır. İPAA uygulanmış erkek 
hastalarda erektil disfonksiyon ve retrograde 
ejekülasyon olabilir, ancak çalışmalar yine de 
cerrahi sonrası fertilitede değişiklik olmadığını 
göstermiştir.16,17 

Genel olarak bakıldığında ise, erkek İBH 
hastalarının genel popülasyona göre daha az 
çocukları vardır.12 

Hata 3 İBH için yazılan bütün ilaçların 
erkeklerde ve kadınlarda fertiliteyi 
olumsuz etkilediğini düşünmek
Kadın fertilitesi üzerine İBH ilaçlarının olum-

suz etkisi olduğunu gösteren bir çalışma 
yoktur.8 Erkek hastalarda fertilite azaltması 
üzerinde etkisini değerlendiren daha fazla 
veri mevcuttur. Biz bu nedenle sık yazılan 
ilaçların İBH hastalarında erkek fertilitesi 
üzerine etkisi hakkındaki güncel bilgileri 
açıklayacağız. 

Hata 1 İBH’nın kadın fertilitesini her 
zaman olumsuz etkilediğine inanma  

Kadın doğurganlığı ülseratif kolit veya Crohn 
hastalığının varlığından etkilenmez.1,2 Ancak, 
aktif hastalık kadınlarda doğurganlıkta 
azalma ile ilişkili bulunmuştur.5 Olası sebepler 
fallop tüpleri ve overleri de içine alacak şekilde 
kolonun inflamasyonu, az beslenme, depresyon, 
azalmış libido ve perianal hastalığa bağlı olarak 
disperoni olmasıdır.4 

Doğurganlık, İleal Poş Anal Anastomoz 
(İPAA) yapılmış ülseratif kolitli kadınlarda 
azalmıştır. Yapılan birçok çalışma İPAA  
cerrahisi yapılan hastalarda doğurganlıkta 
azalma riskinin üç kat fazla olduğunu 
göstermiştir.6-8 Bu doğurganlıkta azalmanın 
sebebinin büyük olasılıkla fimbrialarda 
yıkım, hiposalfinks ve tübal obstrüksiyon 
oranlarının pelvik cerrahi sonrası artması 
olduğu belirtilmiştir. İki küçük retrospek-
tif çalışma laparoskopik İPAA cerrahisi 
yapılanlarda açık İPAA yapılan hastalara göre 
daha az infertilite oranı saptanmıştır.9,10 Bu 
durum, laparoskopik cerrahi sonrası azalmış 
adezyon oluşumu ile açıklanabilir. 

Genel olarak, İBH hastalarının normal 
popülasyona göre daha az çocukları vardır.11,12 
Yanlış inanışlar ve bilgisizlik İBH hasta 
grubundaki kadınları istemli olarak çocuk 
yapmamaya yönlendirmektedir.13,14

İnflamatuvar barsak hastalığı (İBH) kronik 
tekrarlayan gastrointestinal bir hastalıktır ve 
sıklıkla üretken yıllarındaki genç insanları etkiler. 

İBH’nın kronik karakterde olması, sıklıkla ömür 
boyu ilaç kullanımına ihtiyaç olduğu anlamına 
gelmektedir. Bu nedenle, İBH hastalarında 
soruların sıklıkla fertilite ve gebelik hakkında 
olması şaşırtıcı değildir. Gebeliği hastalarda 
olumsuz etkileyen en önemli durum gebelik 
esnasında hastalığın aktif olmasıdır. Daha da ötesi, 
oluşabilecek istenmeyen gebelik sonlanımları (ör. Spontan abortus, preterm eylem 
ve düşük doğum ağırlığı) konsepsiyon ve gebelik esnasındaki hastalık aktivitesiyle 
ilişkilidir.1-4 Sessiz İBH’da gebelerin çoğunda gebelik esnasında komplikasyon gelişmez. 
Bu durum gebelik esnasında ilaç kullanımının devam edilerek remisyonun devamının 
sağlanmasının önemini göstermektedir. Gebelik öncesi kontrole gelen hastalarda 
ilaçların etkisi ve hastalığın aktivitesinin bebek üzerine etkisinin hastaya açıklanması son 
derece önemlidir. Her ne kadar üretkenlik ve İBH hakkında çok şey bilinse de gebelik 
ve İBH hakkında yanlış inanışlar halen devam etmektedir. Burada, biz hamile kalmak 
isteyen İBH hastalarının tedavisinde yapılan 10 büyük hatayı ve yanlış algıyı sunacağız. 
Liste ve tartışma kanıta dayalıdır ve günlük pratiğimizde kullanılmaktadır. 

Sulfasalazin geri dönüşlü ve doz ilişkili 
olarak hem sperm sayısı hem de motilites-
ini azaltır.18,19 Sulfasalazin bu nedenle çocuk 
düşünen erkeklerde başka bir 5-ASA ilacına 
çevrilmelidir. 

Kortikosteroidler sperm motilitesi ve kon-
santrasyonunda geri dönüşlü azalmaya sebep 
olurlar, ancak steroid kullanımı ile infertilite 
arasında ilişki yok gibi görünmektedir.20,21 
Metotreksat ilaç kestikten birkaç ay sonraya 
kadar uzayabilen ve düzelen oligospermiye 
neden olur.22 

Metotreksat teratojeniktir ve gebeliği 
düşünen hem erkek hem de kadında  
kontrendikedir.23 Metotreksatın konsepsiyondan 
4–6 ay önce kesilmesi önerilir.24 

Azathioprin semen kalitesini bozmaz, bu 
yüzden erkek İBH hastalarında fertiliteyi  
etkilemez.25 Thiopurin (Azathioprin veya 
6-merkaptopurin) kullanan erkekten hamile 
kalan 115 gebe kadının takibini içeren  
geniş prospektif çalışmada majör konjenital  
anomalilerde anlamlı bir artış saptanmamıştır.27 

Anti tümör nekrozis faktör (TNF) ilaçların 
erkek fertilitesi üzerine etkisi yaygın olarak 
değerlendirilmemiştir. İnfliksimab semen 
motilitesini azaltarak kalitesini etkiliyor gibi 
görünmektedir28, ancak veriler çelişkilidir, 
çünkü spondilo artropati olduğu için anti 
TNF tedavi kullanan hastalarda kullanma-
yanlara göre daha iyi sperm kalitesi olduğu 
bulunmuştur.29 Adalimumabın erkek  
fertilitesi üzerine etkisi ile ilgili çalışma  
yoktur. Erkeklerde infliksimab kullanımının  
fetüs üzerine etkisini değerlendiren birkaç 
çalışmada, doğumu etkilediği ile ilgili  
herhangi bir kanıt bulunmamıştır.30-32  
Bu nedenle, konsepsiyon öncesi erkek 
hastalara infliksimab tedavisini kesmeleri 
önerilmez.  
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Hata 4 Gebelik olması veya gebe kalmayı 
istemek nedeniyle azathioprini bırakmak
Klinik pratikte, thiopürinlerin gebelikte devamı 
önerilir, çünkü aktif hastalık riski thiopurin ile 
ilişkili risklerden çok daha ağır basmaktadır. 

Azathioprin ve 6-merkaptopurin sıklıkla 
orta-şiddetli İBH tedavisinde kullanılmaktadır. 
Geçmişte, çalışmalar thiopurin kullanımı ile 
gebelikte yan etki raporlamışlardı (preterm 
doğum ve düşük doğum ağırlığında artma 
vb.).33,34 Ancak bu çalışmalarda gebelikte 
hastalık aktivitesi dikkate alınmamıştı ve ayrıca 
gebelikte hastalık alevlenmesinin preterm 
doğum ve düşük doğum ağırlığı riskinde artış 
ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Son yıllarda 
yapılan kontrollü çalışmalarda ise gebelikte 
thiopurin kullanımı ile gebelikte yan etki 
oluşmadığı gösterilmiştir.35-38

Gebelik esnasında, aktif metabolit olan 6-tio-
guanin plasentayı geçer, ancak prodrug olan 
azathioprin ve 6-merkaptopurin geçmez.39,40 
İn utero tiopurine maruz kalan çocuklarda 
yapılan bir Hollanda takip çalışmasında 6 yaşına 
kadar normal büyüme ve gelişme olduğu 
gözlenmiştir.41 Ayrıca, devam eden ve prospektif 
PIANO kayıtlarında da thiopurine maruz kalmış 
337 gebede komplikasyon ve konjenital anomali 
gözlenmemiştir.42

Bir anti-TNF ile kombinasyon halinde uzun 
dönem remisyon sağlandıysa, konsepsiyon 
öncesi thiopurinin kesilmesi düşünülebilir. 
Ancak, hastanın ilaç kullanım hikayesi ve 
hastalık şiddeti dikkate alınmalıdır.

Hata 5 Anti-TNF ajanın gebelik nedeniyle 
veya gebe kalma isteme nedeniyle 
kesilmesi
Klinik pratikte, anti-TNF ajanların riskine 
göre aktif hastalığın riskinin ağır basması 
nedeniyle anti-TNF ajanlar devam edilebilir. 
En çok değerlendirilen ajanlar infliksimab ve 
adalimumabdır. 

İnfliksimab ve adalimumab’ın her ikisi de 
ikinci ve üçüncü trimesterde plasentayı geçen 
IgG1 antikorlarıdır.43 İnfantlarda ilaç seviyeleri 
anne anti-TNF seviyelerini geçer ve gebelik 
esnasında anti-TNF kesilme zamanlamasına 
bağlıdır.44-46 Sistematik bir derleme anti-TNF 
tedavisinin gebe kalmış İBH hastalarında 
istenmeyen gebelik komplikasyonlarını 
artırmadığını göstermiştir.47 Anti-TNF tedaviye 
in utero maruziyetin uzun dönem etkisi henüz 
tam olarak aydınlatılamamıştır, ancak bir 
çalışmada normal doğumlarla benzer  
gebelik ve doğum sonrası bir yıllık seyir  
olduğu gözlenmiştir.46 Ek olarak, devam  
eden iki çalışmanın ön sonuçlarına göre,  
gebelikte anti-TNF’e maruz kalmış çocukların ilk 
yaşlarında normal büyüme ve gelişme olduğu 
gözlenmiştir.42,48 PIANO kaydında ise, immune 

modülatörler ile kombinasyon tedavisinin 
bebeklerde enfeksiyon riskinde artışa yol açtığı 
dikkati çekmektedir. 

Klinisyenlerin in utero dönemde anti-TNF’e 
çocukların maruziyetinin uzun dönem etkileri 
hakkında çekinceleri olabilir. Daha önemli olanı, 
anti-TNF’in gebelik sürecinde uzun dönem 
kullanımının çocukların aşılama programına 
etkili olabilir, çünkü canlı aşılar anti-TNF verilen 
hastalarda verilmemelidir; canlı aşılar bu  
nedenle çocuklarda anti-TNF seviyeleri 
tespit edilemeyen duruma gelene kadar 
yapılmamalıdır. Anti-TNF tedavisi uzamış 
remisyonda olan hastalarda durdurulabilir. 
Anti-TNF ajana maruz kalan 83 gebeyi içeren 
prospektif bir çalışmada, 25. gebelik haftasından 
erken ilacın kesilmesinin alevlenmeye yol 
açmadığı ve kordon kanında belirgin olarak 
düşük seviyelerde anti-TNF ajan miktarı ile 
sonuçlandığı gösterilmiştir.46 

Certolizumabpegol insan anti-TNFα mono-
klonal antikorunun PEG ile Fab’ parçasıdır. 
Bu Fab’ parçası plasentayı pasif difüzyon ile 
geçer ve infliksimab ve adalimumab gibi aktif 
transfere ihtiyaç duymaz. Fetusa ulaşan ilaç 
seviyeleri bu nedenle daha düşüktür. İntrauterin 
Certolizumabpegole maruz kalan gebelerde 
sonlanımı analiz eden bir çalışma zararlı 
etkisinin olmadığını göstermiştir.49 

Golimumab adalimumaba çok benzeyen 
tam hümanize edilmiş monoklonal antikor-
dur. Golimumab kullanıldığında gebeliğe 
etkisi ile ilgili sınırlı veri vardır, ancak güvenlik 
profili diğer anti-TNF ilaçları ile muhtemelen 
benzerdir.35

Hata 6 Relapsı gebelik boyunca tedavi 
etmemek
Gebelikte aktif hastalığın varlığının maternal 
ve fetal risklere sebep olduğu bilindiğinden, 
gebelik esnasında relapsın yeterli şekilde 
tedavisi önemlidir. Remisyon indüksiyonu 
için gebe hastalarda gebe olmayan hasta-
lara benzer kurallar uygulanır ve ilaç seçimi 
İBH’nın yaygınlığı ve ciddiyetine bağlıdır. Her 
ne kadar gebelikte Anti-TNF başlama ile ilgili 
veriler çok az olsa da50,51, gebelik sürecinde 
anti- TNF başlamak steroid refrakter vakalarda 
düşünülebilir. Gebelikte thiopurin başlamak 
hastalığın tedaviye geç cevabı ve kemik iliği 
süpresyonu ve pankreatit gibi potansiyel yan etki 
riskleri nedeniyle önerilmemektedir.35

Hata 7 Gebelik varlığı nedeniyle alt 
gastrointestinal sistem endoskopisi 
incelemesi yapmama 
Gebelik süresince alt gastrointestinal sistem 
endoskopisi trimesterden bağımsız olarak güçlü 
bir endikasyon varsa yapılabilir. Uygunsuz 

tanısal yaklaşım suboptimal tedavi ve tanısal 
gecikmeye ve sonuçta tedavide gecikmeye yol 
açabilir, bu nedenle gebelikte endoskopi faydası 
zararı ile tartılarak planlanmalıdır. Gebelik 
esnasındaki yan etkileri spontan abortus, ölü 
doğum ve preterm eylem gibi varsayımlara 
dayanır. Güncel ASGE yönergeleri ikinci tri-
mesterde alt gastrointestinal endoskopilerin 
yapılabileceğini belirtmektedir52, ancak bir 
sistematik derleme gebeliğin herhangi bir 
trimesteri esnasında yapılan alt gastrointes-
tinal endoskopinin anne ve bebek için düşük 
risk taşıdığını göstermiştir.53 Ek olarak, gebelik 
esnasında 47 alt gastrointestinal endoskopi 
işlemi yapılan 42 gebe kadında herhangi bir 
yan etki gebeliğin herhangi bir döneminde 
gözlenmemiştir.54

Hata 8 Doğum şeklinin obstetrik 
doktorunun tercihi olduğunu düşünmek 
Doğum şekli kararı hastaya göre 
değerlendirilmeli ve multidisipliner yaklaşım 
ile belirlenmelidir. Kadın İBH hastalarında 
vajinal doğumun uzun dönemde kontinansa 
etkisi ile ilgili sonuçlar yetersizdir. Bir gastro-
enterolog ve kolorektal cerrahtan alınacak bir 
tavsiye, obstetrisyene şu anki ve sfinkter/pelvik 
taban bozukluğu ile etkilenebilecek ilerideki 
barsak fonksiyonu ile ilgili daha dengeli bir 
bakış açısı sağlayabilir. 

Aktif perianal hastalığı olan olgularda post-
partum sfinkter veya pelvik taban bozukluğunu 
engellemek için sezaryen önerilmektedir.8 İPAA 
varlığı sezaryen için relative endikasyondur. 
İPAA sonrası kadınlarda vajinal doğumun fekal 
inkontinans üzerine etkisini değerlendiren 
birkaç çalışma vardır.55-59 

Bu çalışmaların çelişkili sonuçları  
vardır. Toparlarsak, İBH hastalarında tercih 
edilecek doğum şeklinin kararı obstetrisyen, 
gastroenterolog ve muhtemelen bir  
gastroenterolojik cerrah içeren multidisipliner 
bir ekip tarafından ortak alınan bir kararla 
verilmelidir. Ek olarak, bu karar son dakikada 
çağırılan ve hastayı tanımayan bir obstetrisyen 
tarafından acil olarak değil, elektif takip vizitleri 
esnasında verilmelidir.

Hata 9 Doğum sonrası relaps riskinin 
arttığını varsaymak 
Klinik pratikte, hastalar arasında halen post 
partum relaps riski olduğuna dair yanlış 
inanışlar vardır. Ancak, hastalar gebelik 
sonrası herhangi bir hastalık alevlenmesi riski 
olmadığına ikna edilmelidir. 

Bir çalışmada doğum sonrası alevlenmenin 
gebe olmayanlarda olan alevlenme riski ile 
benzer oranlarda olan yaklaşık 1/3 oranında 
olduğu saptanmıştır.8 Diğer çalışmalarda ise 
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gebeliğin hastalığın seyrine faydalı etki yaptığını 
göstermiştir. Örneğin, hastaları gebelikten 3 yıl 
önce ve gebelikten 4 yıl sonra takip eden küçük 
bir prospektif çalışmada, gebelik öncesi yıllarla 
karşılaştırıldığında, gebelik sonrası relapslarda 
azalma olduğunu göstermiştir.60 

Emziren anneler ise hastalık  
alevlenmesi-nin emzirme ile artmadığı  
konusunda telkin edilmelidirler.61 Popülasyon 
bazlı bir çalışmada emzirmenin hastalık  
alevlenmesi riskini artırmadığını ve hatta post 
partum dönemde alevlenmelere karşı koruyucu 
olabileceğini göstermiştir.62 

Hata 10 Thiopurin veya anti-TNF ajan 
kullanımı esnasında emzirmeme 
önerisinde bulunma
Thiopurin ajanlar (azathioprin ve 6-merka-
ptopurin) anne sütüne minik miktarlarda 
geçmektedir.63 Anne sütüne geçen esas miktar 
ilaç alındıktan 4 saat sonra olmaktadır. Bu 
nedenle ilaç alımında sonra 4 saat boyunca 
bebekleri emzirmeme önerilir. Gebelik süre-
cinde azathioprine maruz kalan çocuklarda 
yapılan bir çalışmada emzirilen 15 bebekte 
4,7 yıl boyunca herhangi bir enfeksiyon riski 
olmadığı gösterilmiştir.64  Aynı zamanda, PIANO 
kayıtlarında maruz kalan çocuklarda gelişimsel 
dönemlerinde gelişme geriliği veya enfeksiyon 
ile emzirme arasında ilişki saptanmamıştır.65 

İnfliksimab ve adalimumab tedavisi 
esnasında emzirme güvenilir görünmektedir ve 
yaygın ve faydalı etkileri olduğundan kesilme-
melidir.66 Maternal biyolojik ajan kullanımının 
emzirdiği infantlarda herhangi bir yan etkiye 
neden olduğu bildirilmemiştir. Ancak,  
verilerin yetersiz olduğu da akılda tutulmalıdır. 
İnfliksimab ve adalimumabın her ikisi de anne 
sütüne düşük miktarda ekstrete edilir67,68 ve 
infantlarda bu ilaçların oral olarak alınmasının 
nelere neden olacağı bilinmemektedir. PIANO 
kayıtlarında anne sütü yoluyla infliksimab 
veya adalimumab’a maruz kalan infantlarda 
enfeksiyon ve gelişim geriliği bildirilmemiştir.42 
Ancak, bu ilaçların uzun dönem yan etkileri 
bilinmemektedir ve uzun dönem güvenilirliğini 
doğrulamak için ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 
İlaç ve antikor seviyeleri anne sütü ve infantlarda 
takip edilebilir, ancak bu ölçümlerin güvenilirliği 
açık değildir.8

Menfaat beyanı: Yazarlar menfaat çatışması 
olmadığını beyan eder.
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endoskopik işlemlerden daha fazla olmakta 
olan komplikasyonlar için de, hastaya işlemin 
yararları ve komplikasyonları hakkında 
kapsamlı bir açıklama yapın ve komplikasyon 
meydana gelmesi durumunda olası medico-
yasal durumların önüne geçmek için hastanın 
tıbbi dosyasını kaydedin. 

Hata 3 Kanamayı engellemek için 
balon sfinkterotomi ile yapılan sfinkter 
dilatasyonunun sistematik olarak tercih 
edilmesi
ESGE (European Society of Gastrointestinal 
Endoscopy) rutin ERCP’deki sfinkteromiye 
alternatif olarak endoskopik papiller balon 
dilatasyonunu, akut pankreatit riski nedeniyle 
önermemektedir.6 Bununla birlikte endoskopik 
papiller balon dilatasyonu antikoagülan ilaç 
kullanımı olan akut olarak düzelme olasılığı 
olmayan acil ERCP gerektiren (septik şok  
nedeniyle) seçilmiş hastalarda avantajlı  
olabilir.7 Eğer bu teknik kullanılacaksa  
sfinkterin dilatasyonu için dilatasyon süresi  
1 dakikadan uzun olmalıdır.4

Hata 4 Safra kanalına kolayca 
girilemediğinde, tekniği değiştirmeden 
tekrar tekrar kanülizasyon denemelerinde 
Post ERCP akut pankreatitinin önlenmesi 
ile ilişkili pankreatik kanal stentlemesinin 
rektal non steroid antiinflamatuar ilaç 
uygulamasının unutulması
Kanülizasyonun başarısız olduğu durumlarda 
ESGE tekniği değiştirerek mümkün olduğu 
kadar pankreatit riskini azaltmak  
için kanülizasyon sayısının azaltılmasını  
önermektedir.6 ESGE pankreatik kanalın 
yanlışlıkla tekrarlayan kanülizasyon 

Hata 1 Terapötik amacı olmadan ERCP 
yapılması
Endoskopik ultrasonografi (EUS) ve magnetik 
rezonans kolanjiopankreatografideki (MRCP) 
gelişmeler ile birlikte ERCP şimdilerde taş 
çıkartılması ve stentleme gibi tedavisel 
kullanım için kesin olarak sınırlandırılmıştır. 
Safra yollarındaki taşların tanısında ERCP 
iyi bir işlem değildir, sensitivitesi yalnızca 
% 70 iken, EUS % 95 sensitiviteye sahiptir. 
ERCP sonrasında morbidite oranları düşük 
olmaktan uzaktır ve açık bir şekilde tanı için 
EUS ve MRCP kullanılması, daha sonra tedavi 
gerektiğinde ERCP yapılması önerilmektedir.1 

Tanısal ERCP için tek endikasyon, biliyer 
stenozda doku örneklemesi olmakla birlikte, 
ancak bu durumda bile kolanjiti önlemek 
ve biliyer stenozisi tedavi etmek için sıklıkla 
stentleme yapılır.

Hata 2 Pankreatit, kanama, perforasyon 
gibi olası komplikasyonlar hakkında hastayı 
bilgilendirmeden ERCP’ ye başlanılması
Sfinkterotomi ile birlikte safra kanalının 
endoskopik kanülizasyonu, yaklaşık olarak
% 5 akut pankreatit, % 4.5 kanama ve % 
0.1 oranında perforasyona neden olabilir.2 
Pankreatit için başlıca risk faktörleri iyi bilin-
melidir. Oddi sifinkter disfonksiyonuna sahip 
genç kadın, ana pankreatik kanalın tekrarlayan 
kanülizasyonu ve kontrast madde verilen 
kişilerde ERCP sonrasında akut pankreatit 
gelişme riski yüksektir.3 Pankreatit genellikle 
hafiftir ve kendini sınırlar. Vakaların % 90’ 
dan fazlasında konservatif yaklaşım yeterlidir.4

Kanama ve perforasyon komplikasyonları 
yaklaşık % 1 vakada görülür5 ve çoğunlukla 
endoskopik hemostaz, klipsleme ya da sten-
tleme ile konservatif olarak tedavi edilir. Diğer 

E
ndoskopik retrograd kolanjiopankreatografi 
(ERCP), safra ve pankreatik kanalların değişik 
hastalıklarının tedavisinde kullanılan yaygın  

bir tekniktir. Ancak bu teknik nadir fakat şiddetli  
morbidite ile ilişkilidir. ERCP ile ilişkili istenmeyen 
olayların bazıları yapılan hatalarla direk olarak 
ilişkilidir ve bu nedenle bunlardan korunmak gerekir. 
Burada ERCP sırasında yaygın ve yüksek etkisi olan 10 
hatayı ve bunları nasıl engelleyebileceğimizi tartıştık. 

durumunda, biliyer kanülizasyona destek 
teknik olarak pankreatik guide wire 
kullanımının kısıtlanmasını önermektedir.  
Eğer bu metot kullanılacaksa kontrastlı 
yöntem yerine guide wire kullanılarak derin 
biliyer kanülizasyon yapılmalı ve profilaktik 
pankreatik stent yerleştirilmelidir.6 ESGE’ye 
göre needle knife fistülotomi, papillaya 
kadar genişlemiş safra yolu olan hastalarda 
tercih edilmesi gereken precut sfinkterotomi 
tekniğidir. Konvansiyonel precut ve transpank-
reatik sfinkterotominin komplikasyon ve başarı 
oranları benzerdir. Eğer konvansiyonel precut 
seçilecek ve pankreatik kanülizasyon kolaylıkla 
yapılıyorsa ESGE küçük çaplı (3 Fr ya da 5 Fr) 
pankraetik stentin takılarak kesme için guide 
olarak kullanılmasını ve ERCP sonunda  
minimum 12-24 saat kalmasını önermektedir.6

Diklofenak rektal yolla uygulanan NSAI 
ilaçların post ERPC pankreatitini önlemedeki 
faydaları, farklı çalışmalardan elde edilen 
karşıt sonuçlardan dolayı tartışmalıdır.8,9 

Bununla birlikte birçok çalışmada NSAI 
ilaçların etkinliği gösterilmiştir10 ve günümüzde 
ESGE rektal yolla NSAİİ kullanımını önermekte-
dir.6 ESGE kılavuzlarında aynı zamanda yüksek 
riskli hastalarda da (Oddi sfinkter disfonksi-
yonu, multiple pankreatik kanülizasyon, genç 
kadınlar gibi) 3 Fr ya da 5 Fr ile pankreatik 
stentlemeyi önermektedir.6

Hata 5 Özellikle intrahepatik safra 
kanallarında taş ve stenoz tanısında 
safra kanalları opafikasyonunun tam 
olarak elde edilememesi (komplet 
haritalandırma)
Hiler stenoz vakaları dışında, yüksek kolanjit 
riski yüzünden (aşağıya bakınız) intrahepatik 
safra ağacının tam haritalanması intrahepatik 
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taş yada stenoz gibi tekrarlayan kolanjiti 
açıklayacak ek hastalık saptanması durumunda 
önerilmektedir. Opafikasyon belli bir basınçla 
ve ekstraksiyon balonu kullanarak, duodenum-
dan kontrast sızıntısı engellenerek yapılmalıdır. 
Yapıların süper pozisyonundan kaçınmak ve 
safra kanalının yerleşimini anlamak için farklı 
eksenlerden farklı görüntülerin alınması  
gereklidir. İntrahepatik safra kanallarındaki tüm 
segmentler görüntülenmeli ve tek tek analiz 
edilmelidir. Aslında MRI (MRCP: Magnetik 
rezonans kolanjiopankreatografi) de efektiftir 
ve MRI ile kombine edilen ERCP, safra yollarının 
opafikasyonu ve hastaların X-ray’e maruziyetinin 
azaltılmasında diğer bir seçenektir.11

Hata 6 Hiler stenoz durumlarında, 
MRCP ile obstrukte safra yollarının 
haritalamasını yapmadan drenaj için 
ERCP’ ye başlanılması
Hiler stenoz vakalarında MRCP ile obstrukte 
safra yollarının haritalamasını yapmadan 
ERCP’ye başlanılması, kaçınılması gereken 
majör hatalardan biridir.11,12 Oklude safra 
yollarının opafikasyonu, eğer kanal stent ile 
drene edilemezse kolanjite yol açabilir.4 ERCP 
öncesinde hassas haritalandırma ve hassas 
drenaj stratejisine gereksinim vardır.12 Hangi 
teknik kullanılmalıdır? (ERCP, perkutanöz drenaj 
ve acil cerrahi rezeksiyon). Hangi kanal drene 
edilmelidir? Kaç kanal drene edilmelidir? 
Bir stratejiye sahip olmak kateterizasyona ve 
yalnızca drene edilmesi gereken alanların  
injeksiyonuna olanak sağlar. 

Hata 7 Histaolojik tanısı olmayan hiler 
hastalık vakalarında bir ya da birden fazla 
kapsız metalik stent yerleştirilmesi
Kolanjit ve kolanjiokarsinom arasında ayırıcı 
tanı zordur ve birkaç biopsi ve fırça biopsi 
örneklemesi ile histolojik analiz gerekebilir.13 

Primer sklerozan kolanjit ya da neoplastik 
vakalarda bir ya da birkaç tane metalik stent 
yerleştirilmesi kemoterapi ile geri dönüşlü 
olan hastalarda stentin çıkartılması çoğunlukla 
mümkün olmadığından bir hatadır. Hastalarda 
stent obstruksiyonu ve tekrarlayan kolanjitler 
sekonder skerozan kolanjit ve/veya kolestatik 
siroz için risktir.14,15 Hatta kapsız metalik stent 
yerleştirilmesi daha fazla biliyer örneklemeyi 
engelleyebilir. Uzman önerisi kesin teşhise 
kadar plastik stentlerin yerleştirilmesi ya da 
silikon tüp ile perkütanöz drenaj yapılmasıdır.

Hata 8 Biliyer kaçak vakalarında fistülün 
açık bir şekilde görüntülemesini 
yapmadan sfinkterotomi yapılması 
ERCP cerrahi sonrasındaki biliyer kaçakların 

durdurulmasında çok etkili olabilir.16 

Lokalizasyona ve ilişkili safra lezyonlarına 
bağlı olarak farklı seçenekler kullanılmalıdır 
(örneğin yalnızca papillatomi, nazobiliyer 
drenaj, stentleme, taş çıkartılması). Özellikle 
parsiyel hepatektomi sonrası gelişen intra-
hepatik safra kanalından olan kaçaklarda ilk 
basamak ERCP ile safra kaçağının gösteril-
mesidir ve buradaki hata kaçağı göstermeden 
tedavisel işlemlerin yapılmasıdır.16,17 Gerçekten 
safra kaçağı karaciğer rezeksiyonlarında biliyer 
ağacın geri kalanındaki safra kanallarından 
kaynaklanabilir. ERCP’ den önce MRCP her-
hangi bir sektörün dışlanıp eklenmediğini ve 
safra yolu defektini lokalize edip etmediğini 
doğrulamak için zorunludur. Hastaya herhangi 
bir faydası olmadan akut pankreatit gibi ek risk 
oluşturacağından safra kaçağına ait ilk örnekler 
görülmeden sfinkterotomi yapılmamalıdır.3 
Safra kaçağı şüphesinde ilk kontrast  
örneğinde, kaçak görüntülenemediğinde  
orta derece basınç altında kontrast injeksiyonu 
önerilmektedir, balon oklüzyonu ile yapılabilir. 
(Uzman önerisi) 

Hata 9 Postkolesistektomi biliyer stenoz 
vakalarında hepatik safra kanalı ve sistik 
kanal güdüğünün karıştırılması
Zor kolesistektomiyi takiben gelişen biliyer 
stenoz çoğunlukla ana hepatik kanal sevi-
yesindedir. Stenoz hidrofilik guide ile bile 
çoğunlukla zor geçilir. Sistik kanal güdüğü ve 
oklude ana hepatik kanalın karıştırılması en 
sık görülen hatadır. Guide wire, tekrarlayan 
itmelerde sistik kanal güdüğü içerisine girer. 
Floroskopide iki kanal süperimpoze olur, fakat 
burada olası iki çözüm vardır. İlk olarak her 
zaman sistik kanal güdüğünün süperimpoze 
olabileceğini ve stenotik ana hepatik kanalı 
taklit edebileceğini düşünün. İkinci olarak her 
iki kanalın görüntüsünü ayırmak için radyolojik 
aksı değiştirmek. 

Hata 10 Mirizzi sendromunun 
kolanjioselüler karsinomayı taklit 
edebileceğini veya ilişkili olabileceğini 
göz ardı etmek
Mirizzi sendomu tip 1, safra kesesi  
boynunda ya da sistik kanaldaki impakte 
taş nedeniyle oluşan ana safra kanalındaki 
kompresyondur.18,19 Bu kompresyon obstruk-
tif sarılığa neden olur ve tanısı ve tedavisi 
de değişiklik gösterir. Vakaların üçte birinin 
safra kesesi karsinomu ile ilişkili olduğu ve 
kolanjiokarsinomayı da maskeleyebileceği 
rapor edilmiştir. Sistik kanal yada safra kesesi 
duvarındaki kalınlaşma, kolanjiokarsinoma 
ile ilişkili olduğunu doğrulamak ya da 
olmadığını dışlamak için yeterince spesifik 

değildir. Sendromun yönetiminde çoğunlukla 
endoskopi ve cerrahi yaklaşım gerekir. Düşük 
cerrahi riski olan hastaların tedavisinde 
tekrarlayan endoskopik müdahalelerden 
kaçınılmalıdır.19,20

Menfaat beyanı: Yazarlar menfaat çatışması 
olmadığını beyan eder.

Kaynaklar
1. Polkowski M, et al. Endoscopic ultrasound versus 

endoscopic retrograde cholangiography for patients 
with intermediate probability of bile duct stones: a 
randomized trial comparing two management 
strategies. Endoscopy 2007; 39: 296–303.

2. Katsinelos P, et al. Risk factors for therapeutic  
ERCP-related complications: an analysis of 2,715 
cases performed by a single endoscopist.  
Ann Gastroenterol Q Publ Hell Soc Gastroenterol  
2014; 27: 65–72.

3. Dickinson RJ and Davies S. Post-ERCP pancreatitis 
and hyperamylasaemia: the role of operative and 
patient factors. Eur J Gastroenterol Hepatol 1998; 10: 
423–428.

4. Vandervoort J, et al. Risk factors for complications 
after performance of ERCP. Gastrointest Endosc 2002; 

56: 652–656.
5. Christensen M, et al. Complications of ERCP: a 

prospective study. Gastrointest Endosc 2004;  

60: 721–731.
6. Dumonceau J-M, et al. Prophylaxis of post-ERCP 

pancreatitis: European Society of Gastrointestinal 
Endoscopy (ESGE) Guideline—updated June 2014. 
Endoscopy 2014; 46: 799–815.

7. Veitch AM, et al. Endoscopy in patients on 
antiplatelet or anticoagulant therapy, including 
direct oral anticoagulants: British Society of 
Gastroenterology (BSG) and European Society of 
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) guidelines.  
Gut 2016; 65: 374–389.

8. Levenick JM, et al. Rectal indomethacin  
does not prevent post-ERCP pancreatitis in 
consecutive patients. Gastroenterology 2016; 150: 
911–917.

9. Sethi S, et al. A meta-analysis on the role  
of rectal diclofenac and indomethacin in the 
prevention of post-endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography pancreatitis.  
Pancreas 2014; 43: 190–197.

10. Elmunzer BJ, et al. A randomized trial of rectal 
indomethacin to prevent post-ERCP pancreatitis.  
N Engl J Med 2012; 366: 1414–1422.

11. Hintze RE, et al. Clinical significance of magnetic 
resonance cholangiopancreatography (MRCP) 
compared to endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography (ERCP). Endoscopy 1997; 
29: 182–187.

12. Soares KC, et al. Hilar cholangiocarcinoma: 
diagnosis, treatment options, and management. 
Hepatobiliary Surg Nutr 2014; 3: 18–34.

13. Draganov PV, et al. Diagnostic accuracy of 
conventional and cholangioscopy-guided sampling 
of indeterminate biliary lesions at the time of ERCP: 
a prospective, long-term follow-up study. 
Gastrointest Endosc 2012; 75: 347–353.

14. Clinicopathologic session; biliary cirrhosis secondary 
to extrahepatic obstruction. Prensa Médica Mex 1950; 
15: 119–122. Spanish.

15. Warter J and Sacrez A. The problem of complicated 
jaundice (hepatitis-extrahepatic biliary obstruction 
syndrome). Strasbg Méd 1962; 13: 666–676.  
French.

16. Pioche M and Ponchon T. Management of bile duct 
leaks. J Visc Surg 2013; 150: S33–S38.

17. Dechêne A, et al. Endoscopic management  
is the treatment of choice for bile leaks after  
liver resection. Gastrointest Endosc 2014;  

80: 626–633.e1.

www.ueg.eu/education   UEG EDUCATION | 2016 |  16  |  25

Hatalar…



18. Kumar A, et al. Mirizzi’s syndrome: lessons  
learnt from 169 patients at a single center.  
Korean J Hepato-Biliary-Pancreat Surg 2016;  

20: 17–22.
19. Elhanafy E, et al. Mirizzi Syndrome: how it could be 

a challenge. Hepatogastroenterology 2014; 61:  
1182–1186.

20. Hazzan D, et al. Combined endoscopic and surgical 
management of Mirizzi syndrome. Surg Endosc 1999; 
13: 618–620.

UEG Week sessions

• ‘Therapy update: ERCP’ at UEG Week 2015  
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=1434&conference=109].

• Management of bile duct stones’ session at UEG Week 
2015 [https://www.ueg.eu/education/session-files/?se
ssion=1394&conference=109].

• ‘Prevention of post-ERCP pancreatitis: Valuable tools 
to keep in your pocket’ presentation in the ‘Acute 
pancreatitis: A clinical challenge’ session at  
UEG Week 2015. [https://www.ueg.eu/education/ses-
sion-files/?session=1359&conference=109].

• ‘Live endoscopy’ at UEG Week 2014  
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=1111&conference=76].

• ‘Failed ERCP: What options do we have’ at UEG Week 
2014 [https://www.ueg.eu/education/session-files/?se
ssion=1138&conference=76].

• ‘Ensuring quality in ERCP’ presentation in the ‘Quality 
endoscopy: From East to West’ session at UEG Week 
2014 [https://www.ueg.eu/education/session-files/?se
ssion=1172&conference=76].

Society conferences

• ‘Diagnostic ERCP v MRCP in children’ presentation in 
the ‘Live endoscopy day with lectures on therapeutic 
endoscopy’ session at ESPGHAN Summer School 
Sheffield 2015 [https://www.ueg.eu/education/ses-
sion-files/?session=1500&conference=137].

• ‘Hepatology’ session at ASNEMGE Summer School 
2012 [https://www.ueg.eu/education/session-files/?se
ssion=1010&conference=31].

Standards and Guidelines

• Dumonceau J-M, et al. Prophylaxis of post-ERCP 
pancreatitis: European Society of Gastrointestinal 
Endoscopy (ESGE) Guideline – Updated June 2014. 
Endoscopy 2014; 46: 799–815  
[https://www.ueg.eu/education/document/
prophylaxis-of-post-ercp-pancreatitis-european-soci-
ety-of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guideline-
updated-june-2014/125509/].

• Dumonceau J-M, et al. Radiation protection in 
digestive endoscopy: European Society of  
Digestive Endoscopy (ESGE) Guideline. Endoscopy 
2012; 44: 408–424  
[https://www.ueg.eu/education/document/
radiation-protection-in-digestive-endoscopy-euro-
pean-society-of-digestive-endoscopy-esge-guide-
line/125969/].

• Boustiere C, et al. Endoscopy and antiplatelet  
agents: European Society of Gastrointestinal 
Endoscopy (ESGE) Guideline. Endoscopy  
2011; 43: 445–458  
[https://www.ueg.eu/education/document/
endoscopy-and-antiplatelet-agents-european-society-
of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guide-
line/125975/].

Your ERCP briefing

26 |  2016  |  16 | UEG EDUCATION    www.ueg.eu/education

Hatalar…



organ perfüzyonu ile ilişkilidir.10,11 Bu nedenle, 
başvurudan sonra 2 gün içinde, sıklıkla 6 litre 
veya daha fazla miktarda kristalloid ve/veya 
kolloid solüsyonları ile agresif sıvı desteği 
önerilmektedir.12,13 

Bir dizi çalışma sonrası aşırı agresif 
yaklaşımın gerekli faydayı sağlamadığını 
ve hatta zararlı olabileceğini biz de yeni 
öğrendik. Art arda yayınlanmış iki randomize 
kontrollü çalışma, 10 ml/kg vücut ağırlığı 
üzerinde veya hemotokritte 48 saat içinde % 
35’in altına düşecek şekilde hemodilüsyona 
neden olan aşırı hızlı sıvı replasmanının 
hastaları mekanik ventilasyon, sepsis ve 
ölüm riskine soktuğunu göstermiştir.14,15 

Ek olarak, değişik sebeplerden (sadece 

Hata 1 Yeterince sıvı vermekte başarısız 
olma 
Erken ve yeterli sıvı replasmanı akut pan­
kreatit tedavisinin köşe taşını ve tanı kon­
duktan sonraki ilk 48 saatteki muhtemelen 
en önemli kısmını oluşturur. Her ne kadar 
çalışma sayısı sınırlı olsa da üçüncü bölgeye 
sıvı sekestrasyonu akut pankreatitte erken 
dönemde sık gözlenen bir durumdur ve acilen 
tedavi edilmezse pankreatik nekroz ve organ 
yetmezliği ile sonuçlanabilir.7,9 Akut pankreatit 
seyrinin ciddiyetini takip etmek için hema­
tokrit, kan üre seviyesinde artma veya kreatinin 
seviyesinin normalin üzerine çıkması gibi 
erken belirteçler bulunmuştur ve bu bulgu­
lar direk olarak intravasküler sıvı durumu ve 

Akut pankreatit pankreasın sık gözle-

nen inflamatuvar bir bozukluğudur 
ve insidansı dünya çapında 

artmaktadır. 2009 yılında ABD’de gastro-

enteroloji servislerinden taburcu edilen 
hastalarda en sık bildirilen tanı akut 
pankreatitdir ve hastane yatışı sırasında 
meydana gelen mortalitenin beşinci en 
sık sebebidir.1 Yüksek hastalık maliyeti 
nedeniyle, sağlık harcamalarında batılı 
ülkelerde, yıllık 1 milyon kişiye 4–7 milyon 
dolar gibi hatırı sayılır bir yüke neden olmaktadır.2,3 Ana şikayetler; karın üst  
kadranda şiddetli ağrı (sıklıkla ani başlangıçlı), bulantı, kusma, şişkinlik ve ileus 
belirtilerini içerir. Birçok olguda sarılıkta bulunmaktadır. Tanı, uluslararası bir  
uzlaşı ile kabul edildiği gibi üç kriterden ikisinin olması ile konmaktadır. Bunlar; 
ani başlangıçlı üst karın ağrısı, normalin üç katının üzerine çıkmış serum amilaz 
veya lipaz enzim aktivitesi artışı ve pankreasta inflamasyon ile uyumlu görüntüleme 
bulgularıdır.4,6

Akut pankreatit gelişiminde açık ara ile en sık görülen risk faktörleri aşırı alkol 
kullanımı ve safra taşı hastalığıdır. Tanımlanmış birçok genetik mutasyon tek başına veya 
genetik olmayan faktörlerle pankreatite neden olabilirler. Pankreatit gelişimine neden 
olduğu bilinen bazı ilaçlar mevcuttur. Sigara da pankreatit oluşumunu artırabilmektedir. 
Tanı konan hastaların % 80-85’inde hastalık hafif geçmektedir ve yeterli miktardan biraz 
fazla sıvı desteği, yeterince analjezikler ve destek tedavisi ile tamamen iyileşirler. Kalan 
hastalarda, orta şiddetli pankreatit ile pankreatik nekroz, ciddi sepsis veya abdominal 
kompartıman sendromu gibi ağır komplikasyonlarla birlikte olan şiddetli akut pankrea-
tit gelişir. Bu hastalar çoklu organ yetmezliği ve ölüm açısından hayati tehlikededirler 
ve multidisipliner yoğun bakım ihtiyacı gösterirler. Hastalığın seyri ve komplikasyon 
gelişimini hesaplamak zor olduğundan, vaka yükü fazla olan özelleşmiş merkezlerde 
tedavi önerilir.4

Burada, biz akut pankreatit hastalarını takip ederken sık görülen kritik karar verme 
noktaları ve hataları tartışacağız. Bu tartışma tıbbi literatüre ve birçok yıllık klinik  
tecrübeye dayanmaktadır.

pankreatit değil) sıvı replasmanı yapılan 
yoğun bakım hastalarında 7.5 litreyi aşan sıvı 
verilmesi durumunda akut pankreatitin en 
önemli ölümcül komplikasyonlarından biri 
olan abdominal kompartman sendromu ve 
intraabdominal hipertansiyon riskini artırdığı 
gösterilmiştir.16,17 

Sıvı replasmanı için yapılan prognos­
tik çalışmalardan elde edilen fizyolojik ve 
laboratuvar parametreler kullanılarak yapılan 
değişik yaklaşımlarla hedefe yönelik sıvı 
replasmanı için değişik yaklaşımlar yapılmıştır, 
ancak bu yaklaşımlar hem pankreatit hem 
de nonpankreatit hastalarında iyileşme 
sağlamamıştır.15,18,19 Bu çelişkili veriler ışığında, 
çalışmalara ve uzman görüşüne dayanarak 
güncel yönergeler orta düzeyde agresif sıvı 
resüsitasyonu ile pragmatik bir yaklaşım 
önermektedirler.5 Şu an için daha ileri kanıtlar 
yokken, hastalara kolloidler yerine kristalloid 
sıvılar 5­10 ml/kg dozunda aşağıda belirtilen 
hedefleri sağlamak için verilebilir:

• Uygun analjezik tedavi ile birlikte kalp hızını 
120 vuruş/dk altında tutmak

• Ortalama arter basıncını 65­85 mmHg 
arasında tutmak ile birlikte idrar çıkışının 
0.5 ml/kg/saatten fazla olmasını sağlamak

• Hematokrit % 35­44 arasında olması

Alternatif olarak, termodilüsyon ve stroke 
hacmi değişkenleri gibi yeni teknikler ihtiyaç 
duyulan sıvı replasmanının miktarını belirleye­
bilir. Aynı zamanda, doktorlar hastalarda 
oluşabilecek aşırı sıvı yüklenmesini solunum 
sayısı veya artan oksijen ihtiyacı varlığı gibi 
göstergelerle dikkatlice takip etmelidirler. Eşlik 
eden kalp yetmezliği, kalp kapak hastalığı 
veya böbrek hastalığı varlığında geniş mik­
tarlarda sıvı tutma yeteneği azalacağından 
bu hastalarda sıvı yüklenme riski artmıştır.6,20 

İntra abdominal basınç eğer hastalarda ciddi 
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hastalık belirteçleri var veya genel durumda 
açıklanamayan bir kötüleşme oluyorsa intra­
vezikal kateter sistemleri ile intraabdominal 
basınç aralıklarla takip edilmelidir.

Hata 2 Akut pankreatit ve kolanjitli 
hastalarda ERCP’yi geciktirmek  

Safra taşı hastalığı akut pankreatitin önde 
gelen sebebidir. Hastalar sıklıkla kolesisto­
lithiasis hikayesi ve başlangıç semptomu sağ 
üst kadranda ağrı olacak şekilde kolestaz 
semptomları ile başvururlar. Akut pankreatite 
sıklıkla daha önce bilinen safra yolları hastalığı 
olmasa bile sarılık ve karaciğer fonksiyon testi 
sonuçlarında bozukluk eşlik eder. Pankreasın 
başında inflamasyon ile birlikte peripankreatik, 
papiller veya duodenal ödem koledokolithiasis 
olmasa bile biliyer tıkanmaya yol açabilir. 

Tanısal ERCP her ne kadar pankrea­
tik hastalık değerlendirmesinde değerini 
kaybetmiş olsa ve akut pankreatit hastalarında 
endoskopik yaklaşımlardan mümkün olduğunca 
uzak durulması gerektiği bilinse de (aşağıda 
tartışılacaktır), taş çıkarma ve/ veya safra yolu 
stentlemesi için erken ERCP ve sfinkterotomi 

(24 saat içinde) ihtiyacı akut pankreatitin erken 
dönem tedavisinde kritik bir karardır. Yönergeler 
eşlik eden ortak safra kanalı tıkanması ve kolan­
jit bulguları varsa ERCP önermektedirler.4,5 Eğer 
biliyer pankreatit seyri hafif olacak şeklinde 
tahmin ediliyorsa ve ortak safra kanalında 
taş görünmüyorsa, potansiyel olarak işlemin 
faydası eşlik eden ek girişim sonrası komp­
likasyonlara üstün olmayacağından hastalar 
ERCP yapılmadan takip edilebilir.21 Birçok biliyer 
pankreatit olgusunda, geçici pankreatik kanal 
obstrüksiyonu yaparak hastalığı tetikleyen ve 
dolayısıyla pankreatiti indükleyen taş çoktan 
duodenuma düşmüştür ve artık girişimsel 
olarak çıkarılmaya ihtiyaç yoktur. 

Kolanjiti olmayan ama açıklanamayan 
karaciğer fonksiyon testi bozukluğu veya safra 
taşı hikayesi olan hastalara MRCP veya EUS 
tetkiklerinden birinin yapılarak tıkayan taşın 
varlığının değerlendirilmesi gereksiz ERCP’den 
kaçınmayı sağlar. EUS yüksek rezolüsyonu ile 
daha duyarlıdır, ancak MRCP daha yaygındır ve 
daha az operatör bağımlıdır. 

Eğer akut pankreatit tanısı noktasında 
kolanjiti düşündüren güçlü bulgular ve endi­
kasyon varsa, herhangi bir safra kanalı taşı 

bulgusu olmasa dahi, ERCP ve sfinkterotomi 
ertelenmeden yapılabilir. Çünkü kolanjit hızlıca 
kolanjiosepsise ilerleyebilir, hastayı yüksek 
oranda organ yetmezliği ve ölüm riskine maruz 
bırakır. Biliyer drenajın sağlanması hasta­
larda bu nedenle öncelikli olmalıdır. Kolanjit 
olmadan koledoğun taş ile obstrüksiyonunda 
ERCP için optimal zaman bilinmemektedir.22 

Prospektif gözlemsel bir çalışmada ciddi pank­
reatit beklenen hastaların acil ERCP’den fayda 
görebileceği belirtilmiştir.23 Kolanjit olmaksızın 
belirlenmiş ciddi biliyer pankreatitte erken 
ERCP’nin rolünü belirlemek için yapılmakta 
olan randomize çok merkezli bir çalışma 
Hollanda’da devam etmektedir.24 Günümüzde, 
erken ERCP yapılması impakte taşın 
indüklediği kolanjit durumunda pankreatit 
durumundan daha fazla fayda sağlamaktadır. 

Hata 3 Biliyer pankreatitli hastada 
kolesistektomiyi geciktirme
Biliyer pankreatitli hastalarda mobil safra 
taşlarının kaynağı safra kesesi alınmazsa 
pankreatitin yüksek tekrarlama riski vardır. 
Girişim zamanlamasının hastalığın seyrine 
bağlı olduğunu tekrar belirtmek gerek. Hafif 
biliyer pankreatiti olan hastalarda, kole­
sistektomi hastane yatış esnasında güvenle 
yapılabilir.25Alternatif olarak sfinkterotomi 
yapılması, tekrarlayan pankreatit riskini yok 
etmese bile azaltabilir. Ancak, ERCP daha 
önce belirttiğimiz gibi, hafif şiddetteki hasta­
lara nadiren yapılır. Profilaktik sfinkterotomi 
komorbiditeleri nedeniyle cerrahiye uygun 
olmayan hastalarda düşünülebilir.26 Ciddi 
biliyer pankreatit nedeniyle takip edilen 
hastalarda kolesistektomi, walled­off nekroz 
(WON) oluşumu veya pankreatik koleksiyonun 
çözülmesine kadar ertelenebilir ve daha sonra 
güvenle yapılabilir. Safra kesesinin alınmasını 
başvurudan 6 hafta sonrasına erteleme pank­
reatiti de içeren tekrarlayan biliyer olayların 
riskini artırır ve kaçınılmalıdır (Şekil 1). 

Hata 4 Akut nekrotizan pankreatit için 
erken cerrahi veya endo skopik girişim 

10 yılı geçkin bir süreçte akut nekrotizan 
pankreatitte tedavi yaklaşımı büyük ölçüde 
değişmiştir. Uzunca süre, pankreatik nek­
roz tedavisi için hasta sayısı çok olan ileri 
merkezlerde bile yüksek komplikasyon oranı 
ve belirgin mortalite ile seyreden açık cerrahi 
nekrozektomi tedavisi uygulandı. Ancak, yapılan 
birçok çalışma akut pankreatik nekroz yöneti­
minde iki ana prensibe doğru kayma eğilimine 
yol açtı. Birincisi; akut pankreatitte girişimler 
mümkün olduğunca başlangıçtan en az 4 hafta 
sonrasına ertelenmeli, ikincisi; ilk önce cerrahi 
girişim yerine endoskopik veya minimal invaziv 

Şekil 1 | Hipertansiyon, diyabet ve böbrek taşı geçmişi olan 74 yaşındaki kadın hasta, GI servisine ilk 
kez Mayıs 2015’te, tespit edilmemiş safra taşı sebebiyle oluşan hafif akut pankreatit şikayetiyle 
başvurdu. (a). ERCP, devam eden kolestaz veya kolanjit bulgusu olmadığından ERCP endikasyonu 
yoktu. Hastanın kaldığı süre boyunca kolesistektomi uygulanmadı ancak çıkışında randevu verildi. 
Hasta kolesistektomi randevusuna gelmedi ve hastanemizin takibinden çıktı. Ekim 2015’te hasta, 
biliyer pankreatit, multi organ yetersizliği, infekte pankreas ve retroperitonel nekroz pankreatik kanal 
(c,d) bütünlük bozulması ile başvurdu. hastaya perkütan dren transgastrik metal stent uygulama ve 
transpapiler stentleme uygulandı. Defalarca hospitalize edilen ve endoskopik nekrozektomi (b)
uygulanan hasta nihayetinde ancak olayın başlagıcından bir yıl sonra mayıs 2016’da kolesistektomi 
operasyonuna alınabildi.

a

c d

b
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drenaj prosedürleri ile başlanacak şekilde basa­
mak yaklaşımı yapılmalıdır. 

Girişim yapılması için endikasyon sağlayan 
kanıtlar ise sepsisin devam eden bulguları 
ile birlikte yüksek enfeksiyon şüphesi veya 
enfeksiyon varlığı belirtileri taşıyan nekrotik 
birikimin görüntüleme ile gösterilmesidir. 
Girişimi gerekli hale getiren diğer sebepler 
ise, hastada sürekli kötülük hali, diskonnekte 
kanal sendromu, gastrik çıkış yolu obstrük­
siyonu veya pankreatik fistül varlığıdır. Klinik 
tecrübeler enfekte pankreatik nekrozu yete­
rince walled off (ör., WON periyodu öncesi) 
olmadan nekrozu tedavi etme girişimi yüksek 
teknik başarısızlık ve koleksiyon rüptürü 
veya kateter yer değiştirmesi veya kanamaya 
bağlı yan etkilerle birlikte yüksek teknik 
başarısızlığa neden olduğunu göstermiştir. Ek 
olarak, her ne kadar bu subgrup tam olarak 
tanımlandırılmamış olsa da, bazı hastalarda 
nekrotik koleksiyonlar sadece antibiyotik ve 
destek tedavisi ile konservatif olarak tedavi 
edilebilir.27 Endoskopik stentleme (double pig­
tail stentler veya kendiliğinden genişleyebilir 
metal stentler gibi) veya perkutan retroperito­
neal tüpler ile enfekte nekroz drenajı hastaların 
önemli bir yüzdesinde koleksiyonun cerrahisiz 
çözülmesini sağlamaktadır. Bu nedenle, bir 
drenaj prosedürü öncelikle düşünülmelidir. 
Drenaj ve irrigasyon iyileşme sağlamazsa, 
endoskopik veya perkütanöz yolla minimal 
endoskopik nekrozektomi düşünülebilir. 

Randomize bir çalışma, endoskopik  
nekrozektominin cerrahi nekrozektomiye üstün 
olduğunu göstermiştir.28 Debridman, pankreatik 
rezeksiyon veya koleksiyon drenajı için açık  
cerrahi daha önce bahsedildiği gibi, durumunda 
düzelme olmayan hastalara saklanmalıdır.4,5

Hata 5 Profilaktik antibiyotik uygulamak
Yeni yayımlanan iki meta­analiz ışığında, 
batıda yayımlanmış yönergeler akut pankre­
atit hastalarında rutin antibiyotik kullanımını 
desteklememektedir. Bu nedenle, sistemik 
antibiyotiklerin pankreatik kaynaklı olsun 
veya olmasın enfeksiyon bulguları olması 
veya bulgu olmasa da yüksek olasılıkla enfek­
siyon varlığının düşünülmesi durumunda 
başlanması önerilmektedir.4,5 Ancak, günlük 
pratiğimizde akut pankreatit sıklıkla sistemik 
inflamatuvar immün cevap sendromu veya 
başvuru esnasında ciddi hastalık belirtileri 
gösterdiğinden, enfeksiyon riski belirlenmesi­
nin çok zor olduğu kabul edilmektedir. Bu, 
pankreatitte ya steril pankreatik inflamasyon ya 
da sepsis tarafından oluşturulmaktadır.

Aksine, 6 randomize kontrollü çalışmaya 
dayanarak yayınlanan en son Japon yönerges­
inde erken (48­72 saat) antibiyotik profilaktik 
olarak başlanmasının ciddi ve nekrotizan 

pankreatitli hastalarda mortaliteyi ve enfekte 
nekroz oranını azaltabileceği belirtilmiştir.6,29 

Bu bulgular ciddi hastalık varlığında profilaktik 
antibiyotiklerin rolü ve bu hastalarda daha 
fazla çalışma yapılması açısından açık kapı 
bırakmıştır. Günümüzde, profilaktik antibiyotik 
önerilmemektedir, ancak klinik olarak iyi olma­
yan hastalarda başlamak açısından eşik değer 
düşük tutulmalıdır. 

Hata 6 Gereksiz yere barsak  dinlenmesi 
önermek
Günümüzde hastaların oral alımının  
kesilmesinin pankreatit iyileşmesine faydaları 
konusunda anlaşmazlık vardır. Pankreasın 
uyarılmasının barsak sisteminin dinlendi­
rilmesi yoluyla engellenerek uyarılmamasının 
barsak iyileşmesini destekleyen eski yaklaşım 
yıkılmıştır. Tam tersine, şu anda enteral beslen­
menin barsakta mukozal atrofiyi önleyerek 
bakteriyel translokasyonu ve intra abdominal 
enfeksiyonu önlediğine inanılmaktadır. Sadece 
nutrisyonu sağlamaktan öte, beslemek akut 
pankreatitin erken aşamasında anti­enfeksiyöz 
amaca ulaşmayı sağlar.6 

Beslenmenin zamanlaması ve metodu 
hastalığın seyrine bağlıdır. Genel olarak, 
hafif hastalığı olan hastalar belirtiler (ağrı 
ve bulantı) izin verir vermez ve inflamatu­
var belirteçler düşer düşmez normal oral 
beslenmelerine dönebilir. Prokinetikler oral 
diyetle toleransı artırabilirler. Hafif pankreatit 
olgularında sadece nadiren beslenme tüpüne 
ihtiyaç olur. Ciddi hastalığı olanlarda destek 
tedavisine sıklıkla ihtiyaç vardır, ancak beslen­
menin en uygun zamanı halen bilinmemek­
tedir. Hollanda’da yapılan çok merkezli bir 
çalışmada, ciddi hastalık beklenen hastaların 
24 saat içinde enterik tüple beslenmesiyle 72 
saat sonra beslenmeye başlanmasına göre 
fayda sağlamadığı gösterilmiştir.30 

Toparlarsak, pankreatitli hastalar barsak 
dinlendirilmesinden fayda görmezler, ancak 
kısa zamanlı kısıtlı besleme hastaya zarar ver­
miyor gibi görünmektedir.5,6 Enfeksiyöz komp­
likasyonlardan korunmak için total parenteral 
beslenmeden kaçınılmalıdır.4 

Hata 7 Başvuru esnasında rutin kesitsel 
görüntüleme çalışmaları uygulama 
Hastaların büyük bir kısmında, akut pan­
kreatit tanısı kesitsel görüntüleme olmadan 
konmaktadır. Bu nedenle ve bazı diğer 
sebepler nedeniyle, günümüz yönergeleri 
semptomlar başladıktan sonra ilk iki veya üç 
gün bilgisayarlı tomografi görüntülemesi rutin 
olarak önermemektedirler. Bu nedenlerden 
ilki ve en önemlisi, erken görüntülemenin 
tedaviye katkısının olmayabileceğidir, çünkü 

bu aşamada bu tedavi planlamasını etkilemez. 
Hastalığın şiddeti, özellikle nekroz varlığı, 
hastalığın ilk birkaç günü içinde tam olarak 
gözlenmeyebilir. 

İkincisi, erken taramanın hastalık şiddetini 
belirlemede yardımcı olduğuna dair herhangi 
bir kanıt yoktur. Morfolojik skorlama sistem­
leri klinik değerlendirmeye üstün değillerdir. 
Üçüncü olarak, sıvı sekestrasyonu pankreatitin 
erken dönemlerinde ana problemdir ve kon­
trast uygulama bu sıkıntılı dönemde gözlenen 
böbrek hasarı üzerinde ek bir artış riskine 
neden olur. Erken kesitsel görüntülemenin 
istisna endikasyonları tanının kesin olmaması, 
abdominal kompartman sendromu şüphesi 
veya kanama veya barsak iskemisi gibi vasküler 
komplikasyon şüphesi olmasıdır.4­6 T2­ağrılıklı 
gadolinyum olmadan MR eğer hastada 
renal problemler varsa yapılabilir. Kolestazın 
değerlendirmesinde BT’nin transabdominal 
ultrasona üstünlüğü gösterilememiştir, ancak 
EUS veya MRCP ciddi hastalığı olan hastalarda 
ultrason ile ekarte edilemeyen tıkayıcı taşın 
varlığını değerlendirmek için düşünülebilir.5,6 

Menfaat beyanı: Yazarlar menfaat çatışması 
olmadığını beyan eder.
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bulunmamıştır. Alternatif testlere örnek olarak; 
kolesterolden safra asidi sentezinde anahtar 
rolü olan serum 7-alfa-hidroksi-4- kolesten-
3-bir (C4), fekal safra asitleri ve safra asidi 
sentezini inhibe etmek için negatif feed-back 
sağlayan bir sinyal molekülü olan serum FGF19 
düzeylerinin ölçülmesi sayılabilir. Bu testler 
birkaç laboratuvarda mevcutsa da gelecekte 
değişebilir.7,8 

Hata 2 Somatizasyonun tanınmaması 
nedeniyle olguların gastrointestinal 
sistem konusunda yeterli tecrübesi 
olmayan uzmanlara birden fazla kez 
refere edilmesi
Birden fazla açıklanamayan semptomların 
bir arada bulunması İBS’li olgularda sık 
görülür. Bu, bedensel ağrılar gibi gastroin-
testinal olmayan semptomları sorgulayan 
Hasta Sağlık Anketi-12 somatik semptom 
(PHQ-12SS) ölçeği kullanılarak kolayca 
değerlendirilebilir. Sağlıklı kontrollerin % 
5’inden azı PHQ-12SS ölçeğinde 6’dan fazla 
puan alırken, bu oran İBS hastaları için % 
67’dir.9 Ölçekte yüksek puan alınması klinik 
açıdan yararlıdır ve birinci basamakta görev 
alan hekimlere daha fazla hasta ziyareti 
yapılacağını öngörmektedir. Düşük puan 
alınması ise, alternatif bir tanının dışlanması 

Hata 1 Safra tuzu malabsorbsiyonunun 
tespit edilememesi
Aşırı miktarda safra asidinin kolonda 
bulunması durumunda kolonik sekresyon 
stimüle olur, buna bağlı olarak dışkıdaki su 
miktarı artar ve sıklıkla nokturnal diyarenin 
eşlik ettiği acil dışkılama hissi (urgency) ile 
ilişkili yumuşak dışkılamaya neden olur. 
Bir meta-analizin sonuçlarına göre, diyare 
baskın-İBS (İBS-D) benzeri semptomları olan 
hastaların % 10’unda şiddetli safra asidi  
malabsorpsiyonu olabileceği ve safra asitler-
inin < % 5’inin 7 gün süresince kolonda sebat 
ettiği bildirilmiştir.4 İngiltere’de gerçekleştirilen 
bir araştırmada, diyare nedeniyle 2. basamak 
sağlık hizmetlerine yönlendirilen 4 İBS’li 
olgunun 1’inde, diyarenin safra asidi ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir.5 

Safra asidi malabsorpsiyonu için en duyarlı 
ve spesifik test, Selenyum-75 ile işaretli 
homokolik asit taurinin (75SeHCAT) 7 günlük 
retansiyon testidir. Yedinci gün sonundaki 
retansiyon oranı < 5 % ise öngörülen kole-
stiramin yanıt oranı % 100, retansiyon % 5–10 
ise yanıt % 37 civarındadır.6 75SeHCAT testi rutin 
pratikte her klinikte mevcut olmadığından alter-
natif kan testleri önerilmiştir; fakat bu yönde 
yapılan denemeler, sonuçların kontrol edilmesi 
mümkün olmayan birçok diyetsel ve emosyo-
nel faktörden etkilenebileceği için güvenilir 

Dünya nüfusunun yüzde 11’inde 
irritabl barsak sendromu 
görülmektedir. Bu durum 

İBS’yi en sık görülen gastroenterolo-
jik hastalıklar arasına sokmaktadır.1 
İBS semptomları arasında abdominal 
ağrıyla birlikte önceden tahmin  
edilemez barsak alışkanları ve 
dışkının sıklığı veya formunda 
meydana gelen değişiklikler 
bulunmaktadır.2 İBS’li tüm hastalar 
tekrarlayan abdominalağrılardan 
şikayetçiyken barsak alışkanlıkları 
da çeşitlidir: Hastaların üçte biri ağırlıklı olarak diyare (İBS-D) geçirirken beşte biri ise 
ağırlıklı olarak kabızlıktan (İBS-C) şikayetçidir. Hastaların yarısı ise düzensiz bir şekilde 
hem diyare hem de kabızlıktan (İBS-M) şikayetçidir.3 Bu durumun kuşkusuz birçok 
sebebi vardır ve farklı tedavi yaklaşımlarını gerektirir. Burada, İBS’yi teşhis ve tedavide 
sıklıkla yapılan hatalara yer veriyorum. Paylaştığım bilgiler benim yıllar süren klinik 
deneyimlerime dayanmaktadır.

gerektiğini göstermektedir. Hastalarda görülebi-
lecek somatizasyon belirtilerinin yok sayılması, 
olguların gastrointestinal sistem konusunda 
yeterli olmayan hekimlere başvurmasına  
neden olur ve İBS’lilerde oldukça sık görülen 
histerektomi ve kolesistektominin muhtemel 
nedeni olarak kabul edilebilir.10,11

Hata 3 Hastalara ilk başvuruda tetkiklere 
başlarken İBS tanısı koyma ihtimalinin 
yüksek olduğunu söylememe
Herhangi bir alarm semptomunun 
bulunmaması ve İBS kriterlerinin karşılanması 
halinde, tetkik sonuçlarının çok yüksek 
olasılıkla normal olması ile ilişkilidir12, bu 
nedenle bu durumu hastaya başlangıçta net 
bir şekilde ifade etmek önemlidir. Böylece, 
test sonuçları normal çıktığı zaman, teşhisin 
güvenilirliği hasta için daha net olacaktır. 
Aksine, ön tanı konulmadan yapılan tetkikler 
negatif sonuçlanması, birçok İBS hastasının çok 
yaygın bir özelliği olan daha fazla test talebinin 
ortaya çıkmasına neden olabilir.

Hata 4 Şişkinlikle ilgili temel özelliklerin 
bilinmemesi nedeniyle, gereksiz istenen 
ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi 
dahil birçok tetkikin negatif sonuçlanması 
Şişkinlik, birçok hasta ve hekim tarafından 
gizemli bulunan ve genellikle gereksiz  
tetkiklerin istenmesine ve azımsanmayacak 
miktarda radyasyon maruziyetine neden 
olan bir durumdur. İki farklı tipte şişkinlik 
olabileceği akılda tutulmalıdır. İlki, bel 
çevresinde belirgin bir değişiklik olmaksızın 
distansiyon hissidir ve artan visseral duyarlılığı 
yansıttığı düşünülmektedir.13 İkincisi ise, 
kıyafetlerin gevşetilmesini gerektiren, bel 
çevresinin arttığı, gözle görünür distansiyon 
halidir; genellikle gün boyunca kötüleşir ve 
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geceleyin rahatlar.14 Yakın zamana kadar, bir 
ağız dolusu yiyeceğin karında aniden şişkinlik
yaratabilmesinin nasıl olabileceği konusu net
olarak anlaşılamamıştı. Fakat, günümüzde
bu durumun, hastalığın çok karakteristik 
ve teşhis açısından yararlı özelliği olan, 
karın duvarının gevşetilmesi ve diyaframın 
aşağıya doğru hareketi kombinasyonundan 
kaynaklandığı kabul edilmektedir.15 Bu nöral 
cevap, birkaç saniye içinde gerçekleşebilir.
Bu nedenle, şişkinlik, abdominal organ-
lardaki herhangi bir akut değişikliği içermez. 
Abdominal yağ miktarının artması,  
sıklıkla yavaş ve ilerleyici bir distansiyona 
neden olduğundan, bu tür hastaların  
anamnezinde son zamanlardaki kilo alma 
durumu özellikle sorgulanmalıdır. Over kanseri 
de ilerleyici abdominal distansiyon ile ortaya 
çıkabilmektedir, ancak bu hastalarda İBS’nin 
günlük değişken olan semptomatik profili 
bulunmamaktadır.

Hata 5 İBS’li olgularda ağrı kontrolü 
amacıyla opiyatların kullanması
İBS’li hastalardaki ağrı, sıklıkla aşırı derecede 
şiddetli ve kuşkusuz opiyatların etkili olduğu 
bir ağrı olarak tanımlanmasına rağmen, hızlı 
bir şekilde reseptörlerin duyarsızlaşması ve 
dolayısıyla ilaç dozunun giderek artırılması 
gereği nedeniyle, opiyatların İBS’li olgularda 
kullanılmasına çoğu klinisyen şiddetle karşı 
çıkmaktadır. Yüksek dozlarda kullanılması, 
bulantı-kusma gibi yan etkilerin dışında 
kabızlık ve ilaç bağımlılığı ile de ilişkilidir. 
Semptomlar genellikle intermitan olsa da bu 
olgulardaki opiyat kullanımı süreklidir.
Psikolojik komorbiditeleri olan duyarlı hasta-
lardan oluşan bir alt grupta opiyat kullanımı, 
opiyatların aslında ağrıyı arttırdığı “narko-
tik barsak sendromu”na neden olabilir. 
Opiyatların kesilmesi, psikolojik bağımlılık 
nedeniyle zordur, ancak ağrının belirgin olarak 
iyileşmesiyle sonuçlanabilir.17 

Hata 6 Diyare dominant-İBS (İBS-D) 
olgularının Crohn Hastalığı olarak yanlış 
tanı alması
İBS-D için Roma III kriterlerine uyan tüm yeni 
olgularda, en azından tam kan sayımı, çölyak 
hastalığı ekartasyonu için serolojik test ve 
inflamatuar barsak hastalığı (İBH) ekartasy-
onu için fekal kalprotektin tetkikleri yapılmış 
olmalıdır. Bu tetkiklerde anormal sonuç elde 
edilmesi halinde, ailede İBH öyküsü olması 
veya kilo kaybı varlığında muhtemel diğer  
nedenlerin araştırılması amacıyla mutlaka 
kolonoskopi yapılmalıdır. Semptomlar daha 
önce normal olarak değerlendirilmiş bir kolo-
noskopiden beri kronikse ve zaman içerisinde 

değişmemişse, sistemik inflamasyon 
(artmış CRP seviyeleri veya trombosit sayısı) 
veya fekal kalprotektin artışı söz konusu 
değilse, kolonoskopi tekrar edilmemelidir. 
Refere edilen hastaların Crohn hastalığına 
yakalanma riski muhtemelen daha yük-
sektir. Nitekim, Kanada’da yapılan geniş 
çaplı bir araştırmada, ikinci basamak sağlık 
hizmetlerine başvuran Roma III kriterlerine 
sahip olguların % 8.6’sında Crohn hastalığı 
tespit edilmiştir.18 Toplum çalışmaları, kolonik 
Crohn hastalığı olgularının tanı koyulmadan 
önceki yıllarda çeşitli semptomlarının 
olabileceği19 ve rektal kanama, kilo kaybı gibi 
alarm semptomlarının olmaması nedeniyle 
genellikle İBS tanısı ile değerlendirildiklerini 
göstermektedir. Fekal kalprotektin, İBH için 
yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir.20 
Kan sayımında trombositoz veya mikrositoz 
görülebilmektedir.21

Hata 7 Safra taşı olmayan olgularda 
görülen sağ üst kadran ağrısı için 
kolesistektomi yapılması
İBS’li olgulardaki karın ağrısı genellikle tam 
olarak lokalize edilemez; ancak bazen sağ üst 
kadran ağrısı görülebilir ve kolesistopati ile 
karıştırılabilir. Defekasyon sonrası rahatlama 
iki durumu birbirinden ayırt etmeye yardımcı 
olabilir. Ağrı paterninin belirlenmesi de 
yararlıdır: İBS ağrısı, bir sonraki atak meydana 
gelene kadar sadece birkaç gün görülmez 
iken, kolesistopati ile ilişkili ağrı genellikle bir 
sonraki atağa kadar haftalar boyunca rahat-
lar. Kolesistektomi sonrası sebat eden ağrı, 
önceden de var olan fakat ortaya konulamamış 
İBS varlığını yansıtabilir. 

Hata 8 İBS ağrısı için histerektomi/ 
laparoskopi yapılması ve operasyon 
sonrası gelişmesi muhtemel yapışıklıklar 
nedeniyle olgunun daha da karmaşık hale 
gelmesi
İBS’li olgular jinekolojik işlemlere maruziyet 
açısından artmış riske sahiptir; bu durum 
muhtemelen semptomların jinekolojik bir 
hastalığa atfedilmesine bağlıdır. Roma kriter-
lerine azami dikkat edilmesi ile, özellikle de 
defekasyon sonrası rahatlama veya ağrının 
bağırsak alışkanlıklarındaki değişikliklerle 
ilişkisinin tespit edilmesiyle, İBS’nin karın  
alt kadranlarında lokalize ağrı yapabilecek 
diğer nedenlerden ayırt edilmesi mümkün 
olacaktır. Birden fazla somatik şikayetin bir 
arada bulunması da belirli bir jinekolojik 
nedenden ziyade İBS tanısını işaret eder.22 
Operasyon sonrasında intraabdominal 
yapışıklık gelişme riski çok yüksektir.  
Bu tanıyı karmaşıklaştırır.

Hata 9 Günde 240 ml’den daha az süt 
veya eşdeğerini tüketen bir olguda laktoz 
intoleransının test edilmesi  
Herhangi bir hastaya diyet önerisi yapmadan 
önce, kişisel diyet öyküsünün dikkatli bir 
şekilde alınması önemlidir. Çoğu hasta, 
süt ürünleri tüketimi zaten kısıtlamıştır ve 
günde 240 ml’den daha az süt veya onun 
eşdeğerini tüketen bir kişide laktoz tolerans 
testi yapmak çok da anlamlı olmayacaktır. 
Randomize kör bir çalışmada, benzer mik-
tarda süt tüketilmesinin, laktoz içermeyen bir 
plasebo tüketilmesi ile ve hatta gerçek laktoz 
malabsorbsiyonu olanlar ile ayırt edilemediği 
gösterilmiştir.23 Daha yeni çalışmalar, laktoz 
alımı sonrası gelişen semptomların doza 
bağımlı olduğunu ortaya koymaktadır; genetik 
olarak belirlenmiş laktoz malabsorpsiyonlu 
hastaların yalnızca % 3’ünde 10 gr laktoz alımı 
sonrasında semptomlar görülmüştür ve bu 
oran 20 g laktoz alınması ile % 21.7’ye, 40 g 
laktoz alınması ile ise % 73.3’e yükselmiştir.24 
Zıt olarak, İBS’li olgularda ise, alınan mik-
tardan bağımsız olarak her gıda alımı sonrası 
daha fazla semptom görülmekte olup, viseral 
hipersensitivite varlığını göstermektedir. 
Ayrıca, İBS hastalarında tolere edemedikle-
rini düşündükleri gıdaların verilmesi sonrası 
ortaya çıkan güçlü nocebo etkisi de kayda 
değerdir.25 Dolayısıyla, olguların inançları 
değişmediği sürece, iyi yönde gelişme beklen-
tisi de düşük olacaktır.

Hata 10 Gıdaların intoleransı teyit etmek 
amacıyla tekrar alınmasına gerek duymadan 
diyetten çıkarılmasını teşvik ederek çok 
daha kısıtlı bir diyet uygulanmasına ve 
malnutrisyona yol açılması
Bazı hastalar İBS ataklarını belirli gıdalarla 
ilişkilendirme eğiliminde oldukları için giderek 
daha fazla gıdayı diyetlerinden çıkarırlar  
ve böylece yeme bozukluğu geliştirerek kilo  
verirler. Ataklar esnasında görülen 
semptomların gıdalara atfedilebilmesi, sadece 
semptomların gıda alımından sonra birden 
fazla kez ortaya çıkması ile teyit edilmesi 
gerektiğinin hastalara açıklanması hayati 
önem taşır. Bu gıdaları sonra tekrar test etmek 
de önemlidir; birçok olguda çift kör tekrar 
alım sonrası bu gıdaların semptomlara neden 
olmadığı ve atakların diğer kontrol edile-
meyen faktörlerden kaynaklandığı gösterir. 
Güçlü nocebo etkisi25 ile İBS’li olgulardaki bu 
inanışlar süreklilik gösterir; bu nedenle, bir 
diyetisyenin denetlemesi çok yararlı olacaktır.

Menfaat beyanı: Yazar Lesaffre ve Ironwood’dan 
araştırma fonu aldı. Ayrıca Allergan, Commonwealth 
Diagnostics International, Danone, Ipsen ve Yuhan için 
danışma kurullarında görev aldı ve Menarini’den 
konuşmacı ücretleri aldı.
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ESPGHAN/NASPGHAN ve NICE yönergeleri 

işlevsel kabızlığın tanısı için düz abdominal 
radyografi kullanılmamasını önermektedir.4,6 

Hata 2 Çocukluk çağı kabızlığında bekle 
ve izle politikasını
Her ne kadar erken ve uzamış laksatif teda-

visinin çocuklarda faydalı olduğuyla ilgili güçlü 
kanıtlar ve iyileşme ile ilgili pozitif ilişki 
olsa da birçok sağlık çalışanı çocuklarda 
işlevsel kabızlıkta bekle ve gör politikasını 
uygulamaktadır.4 Bir çalışmada, kabızlığı 
olan 47 çocuğun retrospektif olarak ilk 
yılda klinik takibi ve tersiyer kliniklere sevki 
değerlendirilmiştir.7 Dışarıdan takip edildiği 
kliniğe 3 aydan kısa süre kabızlığı olduğu  
için başvuran hastalarda başvuru öncesi  
3 aydan uzun süre kabızlığı olan çocuklara 
göre daha erken başarı saptanmıştır. Altı 
aylık takipte, 3 aydan kısa kabızlığı olan 

Hata 1 Abdominal radyografiye dayanarak 
işlevsel konstipasyon tanısı koymak
Derinlemesine tıbbi hikaye ve tam bir fizik 
muayene çocuklarda işlevsel konstipasy-

onu organik sebeplerden % 95’den fazla 
olguda ayırır. Ancak yinede, fekal yükü 
göstermek için abdominal radyografiler sık 
kullanılırlar. Altı çalışmayı içeren abdomi-
nal radyografinin değerini inceleyen bir 
sistematik derlemede duyarlılık % 60-80 ve 
özgüllük % 43–99 arasında raporlanmıştır.5 

Radyolojik skorlama sistemleri fekal yüklen-

menin barsaktaki dışkı miktarı ve belirli 
ölçüde barsak dilatasyonunun önemine 
dayanarak oranlama için kullanılmışlardır. 
Kabızlığın tanısı için kullanılan her sistem 
net olarak tanımlanmamış değişik objek-
tif kriterler kullanmaktadır. Sonuç olarak, 
derecelendirme skorları kişisel deneyimler 
ve değerlendirmelere dayanarak değişebilen 
sübjektif yaklaşımlara dayanmaktadır ve 

çocukların % 79’unda laksatif kullanmadan 
tedavi sağlanmışken, 3 ay üzerinde kabızlığı 
olan çocuklarda bu oran % 32’de kalmıştır 
(P<0.002). Semptomların süresinin uzun 
olmasıyla iyi klinik sonlanma arasındaki 
negatif ilişki erken fazdaki kabızlığa tedavi 
yaklaşımının daha faydalı olabileceğini belirte-

bilir. Altı aylık takipte, iki aydan kısa kabızlığı 
olan çocuklarda laksatif kullanmadan, iki 
aydan uzun kabızlığı olan çocuklarda laksatifle 
elde edilen cevaptan daha kısa sürede tedaviye 
cevap alınmıştır (% 84’e karşın % 36, P<0.002). 
İki aydan uzun kabızlığı olan çocuklardaki bu 
kötü prognostik sonucun sebebi muhtemelen 
daha uzun süreçte olan yetersiz tedavi edilmiş 
semptomlar nedeniyledir. Tekrarlayan ağrılı 
defekasyonların sonucunda ve rektumda 
feçesin birikimiyle, çocuklarda problemi 
artırabilen, dışkı tutma alışkanlığı gelişebilir.4

Hata 3 İşlevsel konstipasyonu olan çocuğu 
lifler ile tedavi etme 

Çocuklarda konstipasyon prevalansı diyetteki 
düşük lif oranı ile ilişkilidir.8,10 ESPGHAN, 

NASPGHAN ve NICE yönergeleri normal lifli 
gıda alımını önermektedir (ör. 5 g+ çocuğun 
yaşı).4,6 Yine de iki sistematik derleme çocuk 
kabızlığının tedavisinde lifin sınırlı klinik 
faydası olduğunu göstermiştir.11,12 Ek olarak, 
diyette lif artışı ile birlikte davranışsal müda-

haleler uygulanması barsak hareketlerinin 
düzelmesi ve laksatif ihtiyacının azaltılmasını 
sağlamamıştır.13

Hata 4 Çocukluk çağı kabızlığının 
tedavisinde sıvı alımının normalin üzerine 
çıkarılması 
Artmış sıvı alımı, dışkıda yumuşamayı 
sağlar. Ancak çocuklarda aşırı sıvı alımını 
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Pediatrik fonksiyonel kabızlıkta tanı ve tedavideki 
hatalar ve bunları önleme yolları 
Marc A. Benninga ve Daniel R. Hoekman 

K
onstipasyon (kabızlık) birçok çocuk için 
rahatsız edici bir problemdir. Hastalar 
şunlardan bir veya daha fazlası ile 

başvururlar: fekal inkontinansla birlikte 
düzensiz barsak hareketleri, sert ve sıklıkla 
büyük dışkı, ağrılı defekasyon ve karın ağrısı. 
Çocukların yaklaşık % 95’inde herhangi  
bir organik sebep bulunmaz – bu  
çocuklar fonksiyonel (işlevsel) kabızlıktan 
muzdariptirler. İşlevsel kabızlık prevalansı  
% 0.7 - 29.6 arasında değişmektedir ve kız 
çocuklarda erkeklerden daha çok gözlenir 
(oran 2.1:1).1 

İşlevsel kabızlık tanısı fonksiyonel gastro-
intestinal hastalıklar için belirlenmiş tanısal 
Roma kriterlerine dayanarak konur.2,3 Ek araştırmalar eğer tanı kesin değilse veya 
Hirschprung hastalığı gibi altta yatan organik bir nedenin dışlanması gerekiyorsa 
yapılabilir.4 Eğitim, kabızlığın sırrının çözülmesi ödüle dayalı tuvalet programı ve  
barsak günlüğü tutulması bir miktar nonfarmakolojik yoldan tedavi ilerlemesi  
sağlar.4 İmpaksiyonun önlenmesi, destek tedavisi ve ilaç kullanımının kesilmesi  
farmakolojik tedavilerin ana unsurlarıdır.4 Polietilen glikol (PEG) hem disimpaksiyon 
hem de destek tedavisi için ilk tercih edilen laksatiftir, ancak eğer PEG uygun değil ya 
da tolere edilemiyorsa, laktuloz önerilir. Diğer laksatifler ikinci basamak tedavi olarak 
uygundurlar. 

Biz burada işlevsel kabızlığı olan çocuklarda tanı ve tedavide yapılan ana  
hataları tartışacağız. Tartışma olguların ışığında kanıta dayalı olacaktır, ancak kanıt 
yoksa tartışma 20 yıldan uzun sürelik klinik deneyimi olan yazarın görüşlerine 
dayanacaktır.
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değerlendiren bir çalışmada, kabızlık 
semptomlarında düzelme etkisi yetersiz olarak 
değerlendirilmiştir.14 Bu nedenle, işlevsel 
kabızlığı olan çocuklarda normal seviyenin 
üzerine çıkmak önerilmemektedir.4,6 Bu  
durumun dışında olan ekstra sıvı verilmesi 
ihtiyacı PEG gibi suda çözünmeye ihtiyaç olan 
maddelerin kullanımında yapılabilir.

Hata 5 Kabızlığı olan çocuğa tedavi için 
probiyotik vermek 
Çocuklarda ve erişkinlerde kabızlığın barsak 
mikrobiyotasında değişiklikle ilişkili olduğunu 
belirten bazı veriler vardır.15,16 Bu nedenle, 
barsak mikrobiyotasının probiyotiklerle 
düzenlenmesi kabızlığa potansiyel bir tedavi 
yaklaşımıdır. Ayrıca, erişkinlerde bazı probi-
yotiklerin (Bifidobacterium Lactis gibi) barsak 
hareketleri ve düzenliliği üzerine faydalı etkileri 
olduğu ve barsak transit süresini azalttığı 
gösterilmiştir.17 Yine de, erişkinlerde etkili 
suşlar, dozları ve tedavi süresinin belirlenmesi 
için daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır.17

Aksine, günümüzde çalışmalar çocuklarda 
kabızlık tedavisinde probiyotiklerin plaseboya 
üstünlüklerini gösterememiştir.18,19 Bu ned-

enle, çocuklarda işlevsel kabızlık tedavisinde 
herhangi bir probiyotik suşunu destekleyen bir 
kanıt yoktur. 

Hata 6 Çocukluk çağı kabızlığını tedavi 
için zeytin yağı kullanmak  

Mineral yağı (örneğin sıvı parafin), hidrokar-
bonlar içerirler, barsakta emilmezler. Sonuçta, 
feçesin yağlanmasını sağlayarak kabızlığın  
tedavisinde kullanılabilirler. Mineral yağının 
çocukluk kabızlığının tedavisinde etkinliğini 
gösteren birçok çalışma vardır.20 Ancak, diğer 
taraftan zeytin yağı çoğunlukla neredeyse  
tamamen ince barsaktan emilen trigliserit 
içerir.21 Bu nedenle, malabsorbsiyonu olan 
çocuklar dışında zeytinyağı laksatif etki 
oluşturabilecek şekilde kolona ulaşamaz. Ayrıca, 
kabız çocukların tedavisi için zeytinyağının 
kullanımını destekleyen klinik çalışma yoktur. 

Hata 7 Kabızlığı olan çocuğu 2 hafta 
süreyle laksatiflerle tedavi etmek  

Başarılı disimpaksiyon sonrası, destek 
tedavisi feçesin tekrar birikimini önlem-

eye yönelik olmalıdır.22 Ozmotik laksatifler 
işlevsel kabızlığın farmakolojik tedavisinde 
ilk basamaktır. Barsak duvarında zayıf şekilde 
emildiklerinden hiperozmolar partiküllerin 
intralüminal hareketlenmelerini sağlarlar. Bu 
intestinal lümende suyun retansiyonunu artırır, 
dışkının yumuşamasını sağlar ve intestinal 
distansiyon ile peristaltizmi artırır. Daha da 

ötesi, bazı ozmotik laksatifler intraluminal 
pH’da azalma sağlayarak peristaltizmi uyarır. 
PEG (veya makrogol) çocuklarda işlevsel 
konstipasyonda ilk tercih edilecek ozmotik lak-
satiftir. Su moleküllerinin hidrojen birleşmesi 
yoluyla retansiyonunu sağlayarak intraluminal 
sıvı artışına sebep olurlar. Barsaklarda meta-
bolize olmazlar ya da çok az metabolize (<% 1) 
olurlar.23 Laktuloz laktozun sentetik bir türevidir. 
Bu hiperozmolar ajan ince barsakta sindirim 
enzimleri ile hidrolize olmaz ve bu nedenle 
intestinal mukozadan emilmezler. Kolonda bu 
disakkarit intralüminal bakteriler tarafından 
hiperozmolar düşük moleküler ağırlıklı  
asitlere fermente olurlar.24 Bu intraluminal su 
retansiyonu ve intraluminal pH’da düşmeye 
neden olarak kolon peristaltizmini uyarır. 
Bu ajanların bakteriyel fermentasyonu aynı 
zamanda intestinal distansiyon ve intestinal 
peristaltizme ek bir uyarı yapan gaz oluşumuna 
neden olurlar. Destek tedavisi esnasında relapsı 
önlemek için ilaçlar hızlıca kesilmek yerine 
azaltılarak kesilmelidir.25 Eğer destek tedavisi 
1 ay içinde semptomları düzelttiyse (örneğin 
defekasyon sıklığının ≥3 defa/hafta olması)  
ve çocuk diğer Roma IV kriterlerini 
karşılamıyorsa azaltma düşünülebilir.21,22 

Tedavinin kesilmesinden 2 ay sonra relapsları  
önlemek veya saptamak için semptomları 
değerlendirmek önerilmektedir.

Hata 8 Kabızlığı olan çocuğa biyofeedback 
çalışması uygulama 

İşlevsel kabızlığı olan çocukların yaklaşık yarısı 
defekasyon çabası esnasında sfinkter kaslarını 
gevşetmek yerine kasarlar. Biyofeedback 
çalışması uygun öğrenme cevabı oluşturmaya 
teşvik ve anlaşılabilir duyarlılaştırmayı 
sağlamak için pekiştirici uyarandan yararlanır. 
Teorik olarak, biyofeedback çalışması dissin-

erjik çocuklarda defekasyon dinamiklerine 
alışabilmeleri için yardımcı olabilir. Ayrıca, bazı 
çalışmalarda defekasyon dinamiklerinde düzel-
mede biyofeedback’in etkinliği gösterilmiştir, 
ancak standart tedavi ile karşılaştırmalı iyi 
planlanmış, geniş, randomize kontrollü çalışma 
yoktur.26 Güncel kanıtlar bu nedenle çocukluk 
kabızlığında tedavi için biyofeedback tedaviyi 
desteklememektedir.26

Hata 9 Davranış tedavisi ile çocukluk 
kabızlığını tedavi etme
Dışkıyı tutma, çocukluk ve bebeklik döneminde 
kabızlığın gelişiminde ana rolü oynar.  
Sert dışkının geçmesi esnasında ağrı, sıkı 
erken tuvalet eğitimi, inatçılık ve tuvalete 
gitmekten daha eğlenceli diğer aktivitelere 
konsantre olmak, dışkı tutma için olası risk 
faktörleridir. 

Her ne kadar altta yatan fonksiyonel konsti-
pasyon mekanizmalarının kesin patofizyolojisi 
her zaman açık olmasa da, büyük yaşam 
olayları, sosyoekonomik durum, eğitim sevi-
yesi ve ebeveynlerin çocuk yetiştirme tutumları 
gibi psikososyal faktörler önemli olabilirler.27,28 

Daha da ötesi, otizm bozukluğu ve dikkat 
eksikliği hiperaktivite bozukluğu gibi davranış 
bozukluğu olan çocuklarda kabızlık riskinde 
artış vardır.29,30 

Kabızlık ve fekal inkontinansı olan 
çocukların ebeveynlerine çocuklar üzerin-
deki davranışlarını değiştirmeleri yönünde 
psikolojik eğitim verilmelidir.31 Çocuğa pozitif, 
suçlayıcı olmayan yaklaşım evde tedavisel 
işlemlerin devam edebilmesi için önemlidir. 
Davranışsal müdahale programı uygulaması 
öncesi en önemli şey, ebeveynlerin negatif 
bakış açısını kırmaktır. Eğer ebeveynler halen 
fekal inkontinansın çocuğun hatası olduğunu 
ve çocuklarının kendileriyle alay etme maksatlı 
yaptığını düşünüyorlarsa, tedavi çok zordur ve 
imkansız olabilir.

Hata 10 Kabızlığın diğer semptomlarının 
yokluğunda fekal inkontinans tedavisinde 
laksatif kullanmak 
Dışkı tutma alışkanlığı çocuklukta kabızlık 
gelişimi için önemli bir etiyolojik faktördür. 
Rektumda çıkartması zor büyük dışkı kitlesi 
oluşumuna neden olur. Kabızlığı olan % 75 
çocukta, fekal impaksiyon yumuşak dışkının, 
sert, tıkayıcı, dışkı kitlesini geçerek istemsiz 
çıkması şeklinde olan taşmaya yani fekal 
inkontinansa neden olur. Yaklaşık % 10 
çocukta (çoğunluğu erkek), fekal inkontinans 
kabızlığın herhangi bir diğer semptomu ile 
birlikte olmaz. Bu çocukların Roma IV  
kriterlerine göre retansiyon olmaksızın fekal 
inkontinansı vardır.3 

Retansiyon olmaksızın fekal inkontinans 
olan çocuklar defekasyonu ve defekasyon 
isteğini ertelerler. Ayrıca, bir randomize kon-

trollü çalışmada bu çocukların tedavisinde 
laksatifler ile faydalı etki görülmemiştir.32 

Aksine, fekal inkontinans epizodları artmıştır. 
Bu çocukların tedavisi zordur ve sıklıkla uzun 
sürer. İşlevsel retansiyon olmaksızın fekal 
inkontinansın patofizyolojisi, tedavisi ve prog-

nozu hakkında eğitimi, ödüllendirme sistemi 
ile birlikte sıkı bir tuvalet eğitim programı 
uygulamasını ve/veya kognitif davranış teda-

visini içermelidir. Olguların küçük bir kısmında 
loperamid tedavisi veya rektal irrigasyon 
faydalı bir alternatiftir.33 Son olarak,  
bu çocuklar için komorbid psikososyal 
bozuklukların bazen danışılması ve tedavisi 
gerekir. 

Menfaat beyanı: Yazar menfaat çatışması olmadığını 
beyan eder.
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içeren bir seride, Cameron ülseri nihai 
tanısına ulaşmadan kaynağı tespit edilmemiş 
üst gastrointestinal kanamalara bağlı toplam 
ortalama hastanede yatışların sayısı % 3.4 
bulunmuştur. Bu çalışmada şiddetli üst Gİ 
kanamanın kaynağı olarak Cameron ülserle­
rinin görülme sıklığı düşük ( % 0.2) ancak 
gizli Gİ kanama kaynağı olarak görülme sıklığı 
daha yüksek (%3.8) bildirilmiştir, Cameron 
ülseri tespit edilen tüm hastalarda büyük bir 
hiatal herni (>5 cm) mevcuttur ve ortalama 
yaş 70’dir.2 

Dolayısıyla, büyük bir hiatal hernisi ve 
açıklanamayan anemisi veya üst Gİ kanaması 
olan hastalarda kardiaya hem antegrad hem 
de retrograd yaklaşımla özellikle dikkatle 
bakılmasının öneriyoruz (Şekil 1).

Hata 2 Dieulafoy lezyonu tanısının 
atlanması
Gallarden tarafından 1884’de ve Georges 
Dieulafoy tarafından 1898’de tarif edilen3 
Dieulafoy lezyonu anormal bir mukoza 
damarıdır. Normalde damarlar mukozaya 
girdiklerinde küçülürler ancak Dieulafoy 
lezyonu anormal derecede büyük kalan ve 
normal mukozadan lümene çıkıntı yapan, 
çapı değişmeyen bir arterioldür. Mukozada 
küçük bir defektle damarın patlaması  
kanamaya yol açabilir. Bunlar gastrointesti­
nal kanalda başka yerlerde de görülebilirse 

Hata 1 Cameron ülseri tanısını atlamak
Cameron ülserleri ilk kez 1986’da Cameron 
ve Higgins tarafından tarif edilmiştir.1 
Mide mukozasındaki bu erozyonlar veya 
ülserleşmeler diyafram hiatusunda loka­
lizedir ve gastrik mukoza katlantılarının tepe 
noktalarında çok sayıda lineer lezyondan 
oluşur. Bunlar üst gastrointestinal kanama 
veya gizli kanamaya yol açar. Cameron ülse­
rinin tespiti hiatal herninin boyun kısmının 
antegrad ve retrograd gözlemini gerektirir 
ve üst endoskopi sırasında genellikle fark 
edilmezler. 2013’de yayınlanan ve 16 hastayı 

Ü
st ve alt gastrointestinal 
endoskopi incelemeleri 
mide yanması, ağrı, anemi, 

kanama, portal hipertansiyon tetkiki 
ve diğerleri gibi spesifik olmayan 
endikasyonları olan çok sayıda hastada 
rutin tanı prosedürleri olarak her gün 
yapılmaktadır. Bu incelemelerin çoğu 
klasik bir tanıya işaret eder (ör. pep­
tik hastalık, kanser, varis yönetimi) 
ancak son birkaç ayda tanı amaçlı çok 
sayıda endoskopi işlemi uygulanan ve 
hiçbir bulguya ulaşılmayan hastalarla 
zaman zaman karşılaşırız. Burada ele alınan tanı hataları bizim endoskopik deneyi­
mimiz sırasında aklımıza takılanları içermekte ve bunlar kanıta dayalı yaklaşımla 
tartışılmaktadır. Tedavi amaçlı endoskopi işlemleri (ör. ERCP ve rezeksiyonlar) için 
kendi pratiğimizde sık karşılaştığımız ve hasta açısından önemli sonuçlar doğuran en 
önemli hataları sunmaktayız. Bu hatalardan kaçınmak için basit bir yaklaşımı kendi 
deneyimimize dayanarak öneriyoruz.

de, Dieulafoy lezyonuna en sık proksimal  
midede küçük kurvatur boyunca rastlanır.4 
Üst gastrointestinal kanama vakalarının 
yalnızca % 1–5’ini oluşturan Dieulafoy  
lezyonu genellikle fark edilmez ve teşhis 
edilmesi için birden fazla gastroskopi 
yapılması gerekebilir (Şekil 2).5 

Dieulafoy lezyonunun en sık görülen 
tablosu akut belirgin kanamayla birlikte 
hematemez ve/veya melenadır. Kombine 
yöntem (adrenalin enjeksiyonu ve termal elek­
trokoagülasyon) veya mekanik yöntemler ile 
yapılan endoskopik hemostazın % 90 başarıya 
ulaştığı bildirilmiştir ve endoskopi daha erken 
yapıldığında tanı ve tedavi açısından daha yük­
sek başarı elde edilir.5 Tekrar kanama oranının 
% 9–40 kadar yüksek olduğu raporlanmıştır.6 
Bizim deneyimimize göre, çoklu gastrosko­
piler sırasında herhangi bir kaynağın 
görüntülenemediği çok sayıda üst gastroin­
testinal kanama episodu yaşayan hastalarda 
Dieulafoy lezyonundan kuşkulanılmalıdır. 
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Endoskopide yapılan hatalar ve bunları önleme yolları
Arnaud Lemmers ve Jacques Devière 

Şekil 1 | 6 yıl önce teşhis edilen, kaynağı belirsiz 
demir eksikliği anemisi olan 53 yaşındaki bir 
erkekte hiatal herni boynunun antegrad 
endoskopik görünümü. Beyaz oklar Cameron 
ülserlerinin varlığını gösterir. Hasta bir  
PPİ ve demir takviyesiyle başarıyla tedavi  
edilmiştir. 

Şekil 2 | 69 yaşındaki bir hastanın proksimal 
midesinde Dieulafoy lezyonundan aktif kanama. 
Hasta tekrarlayan şiddetli üst gastrointestinal 
kanamalarla başvurmuş, 3’den fazla gastroskopi 
yapılmış ve kanama kaynağı bulunmadan önce 8 
ünite eritrosit transfüzyonla verilmiştir. Lezyon 
başarıyla klipslenmiş ve sonrasında kanama 
nüksetmemiştir. 

Çeviri: Doç. Dr. Talat Ayyildiz
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Dieulafoy lezyonunu saptamaya yardımcı 
olan ipuçları ve hileler mevcuttur. İlkin, yeni 
bir kanama veya baş dönmesi episoduyla 
başvuran hastaya acil üst endoskopi yapın 
(kanın eksteriorizasyonundan önce). İkincisi, 
hastadan endoskopi midedeyken ve gözle 
görülen hiçbir lezyon yokken öksürmesini 
isteyin; öksürme damar basıncını arttırabilir ve 
kanamayı tetikleyerek yeterli endoskopik tedavi 
sağlar.

Hata 3 Eozinofilik özofajit tanısını atlamak
15 yıldan uzun zaman önce tarif edilen 
eozinofilik özofajit (EÖ) giderek daha fazla 
saptanmaktadır. Bununla birlikte, rutin klinik 
pratiğimizde pek çok EÖ’li hastaya tanı kon­
madan önce çoklu endoskopi yapılmaktadır. 

Yetişkinlerde EÖ’in başta gelen semptomları 
disfaji ve besinlerin özofagusta sıkışmasıdır 
ancak mide yanması ve kalple ilgisi olmayan 
atipik göğüs ağrısını içeren sekonder semp­
tomlar da bildirilmiştir.7 EÖ’lü hastaların 
yaklaşık % 70’inde astım, alerjik rinit ve/veya 
atopik dermatit bulunması atopiyle ilişkiyi 
vurgular. EÖ’i akla getiren endoskopik bulgular 
şunlardır: halkaların varlığı (trakealizasyon), 
ödem (vasküler patern kaybı), eksüdalar (beyaz 
plaklar), izler (dikey çizgiler) ve striktürler 
(Şekil 3). Tanı distal ve proksimal özofagustan 
alınan çok sayıda (2–4) biyopsi örneğinde 
mukozal eozinofilinin saptanmasına dayanarak 
konur. Patofizyolojik açıklamalar gastroözofa­
geal reflü hastalığı (GÖRH) ve gıda antijenine 
duyarlılaşma veya alerjiyi içerir. Proton pompa 
inhibitörü (PPİ) tedavisi tedavinin temel taşını 
oluşturur ve PPİ’lerin rolü onların direkt 
antienflamatuvar özellikleri ve mukozanın 
geçirgenlik defektlerini onarmalarıyla 

ilişkilendirilmiştir. Gerekirse daha ileri tedavi 
topikal steroid tedavisine ve altı gıda (süt, 
buğday, soya, yumurta, kabuklu yemişler ve 
deniz ürünleri) eliminasyon diyetine dayanır.7

Hata 4 Uzun segment Barrett  özofagusu 
tanısının atlanması
Barrett özofagusu skuamöz epitelin yerini 
kolumnar epitelin alması ve distal özofagus­
tan alınan biyopsi örneklerinde intestinal 
metaplazinin saptanması olarak tanımlanır. 
Endoskopide, Barrett özofagusu gastroözofa­
geal bileşkeden özofagusa uzanan somon 
rengi mukoza dili şeklinde görünür.8 

Uzun­segment Barrett özofagusu artmış 
malignite riskiyle ilişkilidir. Klasik olarak, 
Barrett özofagusu uzantısı Prag C ve M kriterl­
erine dayanarak tanımlanır9 ve santimetre cin­
sinden maksimum çevre (C) ve maksimum dil 
(M) uzantısını sağlar. Barrett özofagusunun 
uzunluğu malignite riskiyle ve displazilerin 
tespiti için yapılması gereken biyopsilerin 
sayısıyla ilişkilidir. Çok uzun 

Barrett özofagusunda, bazı hastalarda 
proksimal özofagusta Z çizgisi (kolumnar 
epitelin ve skuamöz epitelin birleştiği yer) o 
kadar yüksektir ki bazı endoskopi uzmanları 

Barrett özofagusunun varlığını fark etmezler.  
Bu vakalarda endoskopu yönlendirirken Z 
çizgisinin yerini saptamak için aktif araştırma 
yapılmazsa, Barrett özofagusunun tanısı 
muhtemelen atlanacak ve displazi tanısı ve 
izleme planı açısından hasta için talihsiz 
sonuçlar ortaya çıkacaktır (Şekil 4).

Hata 5 Gastrik antral vasküler ektazi 
lezyonları, portal hipertansiyon 
polipleri ve portal hipertansif gastropati 
tanılarının karıştırılması 
Portal hipertansiyon ile ilişkili mide 
lezyonlarının tanısında karışıklık yaşanabilir. 
Portal hipertansiyonlu hastalarda farklı 
formlarda ortaya çıktığı ve farklı müdahale 
gerektirdiği bilinen çeşitli mide lezyonları 
görülebilir. Bizim deneyimimize göre, 
portal hipertansif gastropati (PHG) ve gas­
trik antral vasküler ektazi (GAVE) sıklıkla 
karıştırılmaktadır (Şekil 5). 

Zaman zaman gastrik polipler portal 
hipertansiyon ile de ilişkili olabilir. PHG klasik 
olarak fundus ve korpustan başlar ve antruma 
uzanır. Buna karşılık, GAVE antrumda başlar 
ve korpusa uzanır. PHG’de mukoza yılan derisi 
veya mozaik paternlidir ve şiddetli olduğunda 

Şekil 3 | Retrosternal göğüs ağrısı, atopi ve 
periferik hipereozinofilinin tekrarlı akut atipik 
episodlarıyla başvuran 53 yaşındaki bir erkekte 
EÖ. Gastroskopi EÖ’in tipik özelliklerini ortaya 
koymuştur: çoklu eksüdalar ve dikey çizgiler. 
Hastaya PPİ’ler ve altı gıda eliminasyon diyeti 
reçetelenmiş ve iyi klinik yanıta ulaşılmıştır. 

Şekil 4 | Uzun-segment Barrett özofagusu. a ve b | 73 yaşındaki bir erkekte bir C12M17 uzun Barrett 
özofagusu. a | Kesici dişlere 28 cm mesafede çekilen bu fotoğrafta Z çizgisini saat kadranına göre 11 ile 2 
arasında saptamak zordur. Eğer Z çizgisini bulmak için aktif arama yapılmazsa tanı atlanabilir. b | Z 
çizgisinin üst kısmını görmek için endoskop 23 cm’ye çekilir. c ve d | 72 yaşındaki bir erkek C9M10 Barrett 
özofagusuyla başvurmuştur. c | Kesici dişlerden 33 cm mesafede alınan endoskopik görüntüde Z çizgisi 
saptanamamaktadır ve Barrett özofagusu tanısı atlanabilir. d | 30 cm mesafede düzensiz Z çizgisi net bir 
şekilde görülebilir. 
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yassı veya çıkıntı yapan kırmızı ya da kah­
verengi noktalar görülür; bunlar ağır vakalarda 
kırılgan (kolay hasarlanabilir) veya bariz 
kanamalı olabilir. GAVE lezyonları antrumun 
uzunlamasına kıvrımlarının her biri boyunca 
içe kıvrık ve kıvrımlı ektazik damarların 
oluşturduğu ve pilorda birleşen kolonlar ile 
karakterizedir ve bunlar kavun çizgileri gibi 
görünür. Gerektiğinde alınan biyopsi örnekleri 
tanıya yardımcı olabilir (PHG; dilate mukozal 
ve submukozal venler ile ilişkilidir, GAVE; dilate 
mukozal kapilerler ve lamina propriada fibrin 
trombusları ve fibromusküler hiperplazinin 
yanı sıra iğ hücre proliferasyonuyla ilişkilidir). 

Her iki lezyon tipini tanımak bunların 
spesifik tedavisi nedeniyle önemlidir. PHG’nin 
non­selektif ß­blokerlere veya gerektiğinde 
yapılan transjuguler intrahepatik portosistemik 
şanta (TIPS) cevap verdiği bilinmektedir. Buna 
karşın, sabit bir lezyon olduğundan GAVE 
non­selektif ß­blokerlere cevap vermez ancak 
argon plazma koagülasyon, bantlama veya 
radyofrekans ablasyonla endoskopik olarak 
ortadan kaldırılabilir. Elbette karma vakalar 
da mevcuttur ve bunlarda hemodinamik ve/
veya endoskopik tedaviler gerekir.10 

Bazı vakalarda portal hipertansiyon gas­
trik poliplerle ilişkili olabilir. Çoğu zaman bu 
polipler kırmızımsı renktedir ve tepelerinde 
eksüdalar bulunur. Portal hipertansiyonla 
ilişkili bu gastrik poliplerin patolojik analizi 
lamina propriada damar genişlemelerini ve 
az miktarda lenfoplazmatositik enflamasyonu 
gösterir. Bu polipler kanama veya anemiye 
yol açabilir, non­selektif ß­blokerlere cevap 
verebilir veya semptomatik ise rezeksiyonla 
çıkarılabilirler.11  

Hata 6 Erken gastrointestinal neoplaziler 
için yanlış endoskopik tedavinin seçilmesi
Erken gastrointestinal neoplazinin 
endoskopik tanısı ve tedavisi son 20 yılda 
dramatik biçimde ilerleme göstermiştir. 
Bugünlerde doğru tanı için optimal senaryo 
Gİ kanal segment lümeninde iyi bir temizlik, 
sanal görüntü güçlendirme tekniği ve/veya 
kromo endoskopinin (gerekirse) eklendiği 
uygun bir endoskop ile iyi karakterizasyon 
ve pit paterni vebüyüklüğüne bağlı olarak 
uygun rezeksiyon teknikleri içerir (Şekil 6). 
Günümüzde hala sevk merkezlerinde 
endoskopik olarak küratif biçimde rezeke 
edilebilecek, selim veya yüzeysel neoplastik 
lezyonlar için cerrahiye gönderilmiş hastalar 
karşınıza çıkabilir. İlk seferde yeterli tedavi 
uygulanmayan, kısmen rezeke edilmiş 
lezyonları nükseden bazı hastalarla da 
karşılaşmak mümkündür. Dahası Avrupalı 
pek çok endoskopi uzmanı pit paterni tay­
ininde kendini yeterli hissetmemektedir. 

Endoskopik submukozal diseksiyona (ESD) 
ilişkin Avrupa kılavuzları Endoskopi der­
gisinde yayımlanmıştır. Büyük kolorektal 
lezyonların endoskopik mukozal rezeksiyonu 
(EMR) konusunda da geniş bir tecrübe de 
oluşmuştur.12,13 Özetle;

• Özofageal skuamöz hücreli karsinomda 
eğer bütünüyle (en­bloc) rezeksiyon 
öngörülebiliyorsa EMR 10 mm’den küçük 
lezyonlar için kullanılır. Pit paterni ve şekli 
yüzeysel lezyona işaret eden daha büyük 
lezyonlarda ESD ile bütünüyle rezeksiyon 
önerilmelidir.

• Barrett özofagusunda gözle görülebilen 
lezyonların büyük kısmında EMR bir 
evreleyici, örnekleyici rezeksiyon yöntemi 
olarak önerilmelidir. ESD 15 mm’den 
büyük ve yükselme bulguları zayıf olan 
lezyonlar ve submukozaya invazyon riski 
taşıyan lezyonlar için kullanılır.

• Gastrik lezyonlarda ESD teşvik edilir çünkü 
lenf noduna metastaz riski düşük olan 
lezyonlarda rezeksiyon sınırlarının daha 
iyi kontrol edilmesini sağlar.

• Kolorektal lezyonlarda, EMR ile 
endoskopik rezeksiyon güvenlidir ve 
çoğu zaman lezyonun etkin biçimde 
çıkarılmasına imkan verir. EMR veya ESD 
ile bütünüyle rezeksiyon (büyüklüğe bağlı 
olarak) sınırlı submukozal invazyondan 
yüksek düzeyde kuşkulanılan lezyonları 
çıkarmak için düşünülebilir.

Hata 7 Benign biliyer striktür veya hilus 
tümörlerini tedavi ederken uygunsuz bir 
biliyer stent seilmesi  
Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi 
(ERCP) son 20 yılda tamamen tedavi amaçlı 
bir işleme dönüşmüştür. Plastik stentlerin 
yanı sıra kaplanmış, kısmen kaplanmış ve 

tamamen kaplanmış, kendiliğinden genişleyen 
metal stentlerin (SEMS) zaman içinde piyasaya 
sunulmasıyla stentler de evrim geçirmiştir. 
Stent yerleştirilirken göz önüne alınması 
gereken önemli bir konu, çıkarılamayan 
stentlerin implante edilmesiyle hastanın 
gelecekteki durumunu tehlikeye atmamak 
olmalıdır. Örneğin biliyer striktürün etiyolo­
jisini araştırmak amacıyla manyetik rezonans 
kolanjiyopankreatografi (MRCP) ve endoskopik 
ultrasonografi (EUS)/ince iğne aspirasyonu 
(FNA) gibi tedavi öncesi tanı araçları giderek 
daha fazla kullanılmaktadır. Ancak kesin tanı 
halen patolojinin neoplazileri gösterebilmesine 
dayanmaktadır. Tanının öngörülmesi duru­
munda bile, biliyer ağaca kapsız bir SEMS’in 
yerleştirilmesinin hatalı tanı durumunda 
potansiyel uzun süreli komplikasyonlara yol 
açan geri dönüşsüz bir tedavi olduğu akılda 
tutulmalıdır (Şekil 7). Aynı şekilde, kapsız SEMS 
rezeke.14 edilemeyen hilus tümörlerinde de 
tercih edilen palyatif tedavidir, ancak rezeke 
edilememe durumu doğrulanmamışsa bunlar 
hiçbir zaman implante edilmemelidir. Aslında, 
hilusa yerleştirilen çoklu metal stentler bir 
hiler kolanjiyo karsinomun küratif rezeksiyo­
nunda genişletilmiş sağ veya sol hepatektomiyi 
imkansız hale getirebilir (Şekil 7).

Hata 8 Değişmiş biliyer anatomi tanısının 
ERCP sırasında atlanması 
ERCP yapacak kişinin safra kanalı anato­
misinin varyasyonları hakkında bilgi sahibi 
olması şarttır. Klasik anatomi vakaların 
sadece % 63’ünde görülür.15 Sıklıkla sağ pos­
terior segmentlerin sağ ana kanala açıldığı 
görülür. Bazen de bu segmentler vakaların 
% 10’unda hilusa (trifurkasyon) veya % 
11’inde sol hepatik kanala açılırlar. Vakaların 
% 4’ünde posterior segmentler ortak safra 
kanalının daha alt kısmına—hilusun altına  

Şekil 5 | Portal hipertansif gastrik lezyonlar. a | Siroz ve portal hipertansiyonu olan bir hastanın 
subkardial görüntüsünde portal hipertansif gastropatinin tipik mozaik benzeri paterni ve difüz ince 
kanamanın kırmızı işaretleri görülmektedir. b | Sirozu ve tekrarlayan anemisi olan bir hastanın 
antrumunda tipik bir GAVE görünümü; hasta refrakter assit için TIPS ve GAVE lezyonlarını tamamen 
ortadan kaldırmak için yapılan argon plazma koagülasyonla başarıyla tedavi edilmiştir. c | Sirozlu bir 
hastada portal hipertansif gastrik polipin tipik görünümünü (kırmızımsı renkte ve eksüda mevcut) 
sergileyen bir pilor polipi. Polip patolojik analiz için rezeke edilmiş ve damar genişlemesini göstermiştir. 
Takip incelemesinde hastada gastrik polip nüksetmemiştir.
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Şekil 6 | Tipik erken neoplastik gastrointestinal lezyonların örnekleri, karakterizasyonları ve tedavi modalitesi. 
a ve b | Yaygın düz Paris O-IIb kullanılır.16 Skuamöz hücreli karsinomu olan ve ESD ile tedavi edilen 50 
yaşındaki bir erkek. Patolojik analiz herhangi lenfovasküler infiltrasyon içermeyen pT1a iyi diferansiye 
skuamöz hücreli karsinomu ortaya koymuştur. Rezeksiyon R0’dı (belirgin dikey ve yatay sınırlar). Hastaya 
endoskopik takip önerilmiştir. c–f | C12M17 Barrett özofagusu ve gözle görülebilen bir Paris 0-IIa malign 
lezyonu (3 cm’den büyük) olan 73 yaşında, opere edilemeyen bir erkek hasta ESD ile tedavi edilmiştir. Hasta 
rezeksiyondan sonra asemptomatik hale gelmiştir. Patolojik analiz lenfovasküler infiltrasyon olmaksızın, 
submukoza tabakasına infiltre olmuş, sınırları belirgin, iyi diferansiye olmuş adenokarsinomu (pT1b) 
göstermiştir. Cerrahi için uygun olmayan bir hastada bu tedavi prognozu iyileştirmiştir. g–j | Erken mide 
kanseri tanısı, görülme sıklığının düşük olması ve lezyonların nasıl tanınacağına dair farkındalığın az olması 
gibi pek çok nedenle Avrupa’da nadirdir. Esas konu, riskli hastada mukozayı dikkatle gözlemleyebilmek için 
mideyi tüm tükürük, kabarcık ve mukusun bir kısmını uzaklaştıracak şekilde temizlemektir. Burada, ilerlemiş 
OLGA evre IV metaplastik gastriti olduğu bilinen 73 yaşındaki bir erkekteki vaka görülmektedir.17 g | Temizlikten 
sonra mide mukozasının görünümünü göstermektedir. İncisura angulariste kuşkulu bir lezyon küçük, deprese 
kırmızımsı bir alan şeklinde görülmektedir. h | Dar bant görüntüleme (NBI) belirgin bir demarkasyon çizgisi ile 
birlikte, metaplastik doku ile çevrili orta kısımda değişmiş pit paterni ve “açık mavi tepe” bulgusunu 
göstermektedir.18 i ve j | Asetik asit ve indigo karmin ile yapılan kromoendoskopi lezyonu ortaya koymak için 
görüntüyü güçlendirir. Bir biyopsi örneği alınmış ve yüksek dereceli displaziler ile birlikte erken gastrik 
neoplazileri göstermiştir; bu, ESD ile rezeksiyon için bir endikasyondur. k–n | 83 yaşında Portekizli bir hasta 
ciddi difüz metaplastik gastrit ile başvurmuştur. Asetik asitle yapılan kromoendoskopiyle bir Paris O-IIa 
prepilorik lezyon (k) saptanmış ve NBI ile karakterize edilmiştir (l); lezyonun orta kısmında değişmiş pit 
paterni ile birlikte belirgin demarkasyon çizgisi görülmüş ve erken mide kanserini düşündürmüştür. ESD ile 
evrelemeye yönelik rezeksiyon yapılmıştır (m ve n). Patoloji örneği lenfovasküler infiltrasyon ile birlikte 
submukozaya invazyon yapan, az diferansiye adenokarsinomu ortaya koymuştur (pT1b). Rezeksiyonun R0 
olmasına karşın, hastaya tamamlayıcı cerrahi önerilmiş ve rezeke edilen 22 lenf nodundan 3’ü pozitif sonuç 
vermiştir (pT1bN2). o–r | 79 yaşındaki bir kadının sağ kolonundaki bir katlantıda 15 mm büyüklüğünde 
polipoid bir Paris O-Is lezyonu tespit edilmiştir (o). NBI’de lezyon NICE III görünüm vermiş ve 
adenokarsinomu düşündürmüştür.19 p | % 20 gliserol submukozal enjeksiyonuyla iyi yükselme gözlenmiş ve 
bu vakada zorunlu olan bütünüyle (en-bloc) rezeksiyon EMR ile yapılmıştır. Patolojik analiz submukozaya ve 
yüzeyel kas tabakasına infiltre olmuş, sınırları belirgin, orta düzeyde diferansiye adenokarsinomu 
göstermiştir (pT2Nx). Multidisipliner onkoloji ekibi tamamlayıcı cerrahiyi tartışmıştır. s–u | 56 yaşındaki bir 
erkek rektal polip rezeksiyonu için sevk edilmiştir. EUS’da lezyon uT1N0 olarak skorlanmıştır. Beyaz ışık 
görüntülemesinde alt rektum çevresinin yaklaşık yarısına infiltre olmuş ve 7 cm boyunca uzanan büyük bir 
Paris Is-IIa adenom gözlenmiştir. Lezyonun orta kısmı yakın odak ve NBI modu kullanılarak yakından 
görüntülendiğinde, orta kısım polipin geri kalanına kıyasla çökmüş olduğu (11 b,c) görülmüş ve pit paterni 
yapısının tamamen bozulduğu anlaşılarak lezyon Kudo VN pit paterni olarak evrelendirilmiştir.20 Dolayısıyla, 
derin submukoza infiltrasyonu yapan bir tümörden yüksek düzeyde kuşkulanılması nedeniyle hastada ESD 
rezeksiyondan vazgeçilmiştir. Daha sonra, MRG ile bir T3 lezyon saptanmış ve hasta onkolojik cerrahi 
müdahalesi için sevk edilmiştir.

Şekil 7 | Belgelenmiş malign bir etiyoloji 
olmaksızın, biliyer striktürün tedavisi için bir 
SEMS’in yerleştirildiği 74 yaşındaki erkek 
hastanın kolanjiyogramı. Hastanın kontrollerinde 
belirtisiz inflamatuvar barsak hastalığı (İBH) ile 
ilişkili primer sklerozan kolanjit teşhis edilmiştir. 
Hasta hiperplaziye bağlı hilus obstrüksiyonundan 
kaynaklanan tekrarlı süppüratif kolanjit 
episodları ile başvurmuş ve 5 yılda 20’den fazla 
ERCP’ye maruz kalmıştır. Bu vakada hem seçilen 
stent (kapsız yani çıkarılamayan) hem de stentin 
uzunluğu (hiluma kadar uzanıyordu; dolayısıyla 
bir tümör durumunda rezeksiyon olasılığını 
tehlikeye düşürür ve hatta cerrahi anestomozu 
zorlaştırır) uygunsuzdu. 

◂

(% 2) veya doğrudan sistik kanala (% 2) 
açılırlar. Karaciğeri yeterli biçimde drene 
etmek, hepatobiliyer cerrahi için anato­
miyi tarif etmek ve dolayısıyla da potan­
siyel komplikasyonları önlemek için bu 
durumları bilmek önemlidir (Şekil 8).15 Tedavi 
öncesinde biliyer anatominin MRCP ile 
değerlendirilmesi, işlem sırasında kateter ile 
drene edilecek segmentin doğru seçilmesine 
yardımcı olur.
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Hemoroidler için de, özellikle eksizyonel 

olmayan tekniklerle tedavi edildiğinde de 
aynısı söylenebilir. Sert bir dışkıyı çıkarmak 
için ıkınma ile anal kanaldaki yüksek basınç 
hemoroidlerin oluşumunu kolaylaştırmaktadır. 
Aslında hemoroidlerin yarısı dışkının 
yumuşatılması ve ıkınmadan kaçınılması ile 
geriler.3 

Hemoroidal band uygulamasıyla ve anal 
fissüre botulinum toksin enjeksiyonu gerileme 
ya da iyileşmeyi sağlayabilir, ancak bir sonraki 
konstipasyon atağını veya semptomların  
rekürrensini önlemezler. Diyette lif ve sıvı 
alımının arttırılması, laksatif kullanılması, 
ıkınmaktan kaçınılması gibi önerilerle 
düzeltilebilecek altta yatan nedene 
değinmemek, rekürrense ve uygulanan 
tedavilerden yeteri kadar faydalanılmamasına 
neden olur.

Hata 3 Pruritus ani’nin idyopatik ve 
tedavi edilemez olarak varsayılması
Pruritus ani, hastalar ve klinisyenler için zor 

bir semptomdur ve bazı hastalarda yaşam 
kalitesinde ciddi bozulmaya neden olabilir. 
Pruritus ani’nin sebebi genellikle belirsizdir 
ve önerilen semptomatik tedavi semptomların 
tamamen gerilemesini sağlamaz. Pruritusin 
çeşitli nedenleri düşünülmeli ve tedavi 
edilmelidir.4

Hata 1 Kanamanın ‘gizli’ bir kanser 
yerine perianal hastalıktan kaynaklandığı 
varsayımı
Rektal kanama sık görülen bir semptomdur 
ve hemoroidler gibi durumlar anorektal 
muayenede yaygın bir bulgudur.1 Ancak, 
hemoroidlerin varlığı, örneğin rektal kanama 
ile başvuran 65 yaşındaki bir erkekte aynı 
zamanda sol kolon kanseri bulunmadığı 
anlamına gelmez. Hemoroidlerin varlığı,  
daha farklı bir kötü durum olmadığının  
garantisini vermez ve bu nedenle diğer tanılar 
araştırılmalı ve dışlanmalıdır.

Hata 2 Hemoroid/fissür’de altta yatan 
sebebin kabızlık/ıkınma olduğunu 
düşünmemek
Anal fissür sıklıkla sert bir dışkının pasajı 
sırasında anal mukozadaki travma sonucunda 
oluşur, bazı hastalarda iyileşme sağlanamadığı 
için kronik fissür haline gelmektedir. Fissür 
tedavisinde fissürün kalıcılığı ve kronikleşmesine 
yol açan durumların geri çevrilmesi 
amaçlanmalıdır, örneğin internal anal sfinkterin 
gevşetilmesi gibi.2 Özellikle fissürün iyileşmesi 
için geçici kimyasal sfinkterotomi (topikal nitrat, 
kalsiyum kanal blokeri, veya botulinum toksin 
enjeksiyonu) uygulandığı durumlarda altta 
yatan zorlu dışkılama tekrarladığında daha ileri 
kronik fissür oluşumuna yol açar.

P
erianal hastalık yaşam 
kalitesini önemli ölçüde 
düşürebilen, yaygın ve 

birçok şekilde görülebilen bir 
hastalıktır. Ağrı, kanama, akıntı 
ve kaşıntı gibi perianal hastalık 
semptomları birçok durumda 
da sık görüldüğünden, 
bazen ayırıcı tanısı zor ola-
bilir. Perianal semptomların 
ciddi nedenlerini belirlemek 
önemli olmakla birlikte, bireyin 
iş, sosyal ya da özel hayatını 
etkileyebilecek daha az tehlikeli 
durumların yükünü azaltmak 
önemlidir. Aşağıda, perianal 
hastalığın yönetiminde, mevcut kanıtlar ve klinik deneyim temelinde  
sıklıkla ve önemli hatalardan bazılarını tartışıyoruz. 

Sık karşılaşılan nedenler perineye mukus 
sızıntısı ve yüksek lifli diyettir. Mukus sızıntısı 
çeşitli nedenlerle ortaya çıkabilir. İnternal  
sfinkter kusuru, fistül veya fissür, mukus 
sızıntısına yol açan bir kanal veya oluk 
oluşturabilir. Anal kanaldan prolabe olan 
hemoroidler, mukus üreten yüzeyin perianal 
deriye temasına neden olur. Bu durumlar 
iyileştirilebilir ve pruritus varsa araştırılmalı 
ve eradike edilmelidir. Yüksek lifli bir diyet de 
bazı hastalarda bir miktar anal sızıntıya neden 
olur ve bu nedenle lif alımının bu hastalarda 
azaltılması gerekebilir.

Alternatif tanılar dermatolojik hastalıkları 
kapsar. Nitekim belirgin cilt değişiklikleri (sızıntı 
ve kaşıntıya bağlı nem ve maserasyon dışında) 
bir dermatoloğa yönlendirilmelidir. Altta yatan 
tedavi edilebilir bir durum yoksa, semptomatik 
tedavi makul bir yaklaşımdır.

Hata 4 Özellikle rekürren perianal hastalık 
varlığında Crohn hastalığının atlanması
Crohn hastalığı olan hastaların önemli bir 
oranının herhangi bir luminal tanı öncesi  
perianal hastalık ile prezente olabileceği  
bilinmektedir.5 İngiliz ulusal verilerinin analizi, 
perianal abse ile başvuran hastaların % 3’ünde 
ortalama 14 ay sonra Crohn hastalığı tanısı 
konulacağını göstermektedir. Abse drenajı 
esnasında anestezi altında iken rijid sigmoi-
doskopi yapılması ile proktit erken aşamada 
saptanabilir ve tanıyı Crohn hastalığına yön-

lendirir. Problemli anal skin tag’ler, litotomi 
pozisyonunda klasik saat 6 ve 12 konumundan 
daha uzak ve derin multiple anal fissürler, 
daha belirgin ülserasyon ve darlıklar, altta 
yatan Crohn hastalığına bağlı olabilir. Bu 
nedenle, bu bulguların varlığı Crohn hastalığı 
şüphesini artırmaktadır. Granülom varlığı  
için biyopsi alınması, dikkatli kişisel ve ailesel 
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İBH semptomlarının sorgulanması, ve  
luminal inflamasyonun değerlendirilmesi 
(fekal kalprotektin veya kolonoskopi ile) Crohn 
hastalığının erken tanı ve tedavisine olanak 
sağlar. 

Hata 5 Anal fistüllerin yanlış 
değerlendirilmesi
Anal fistüller, anal sfinkterin kasları 
boyunca seyrini belirlemek için poliklinikte 
veya ameliyathanede sistematik olarak 

değerlendirilmelidir.7 İçeride bir fistül ağzı 
şüphesi varsa, anal kanalda kaudalden çok, 
daha proksimalde (kranialde)’dir. Fistül 
traktının yolu araştırılırken, eksternal sfinkter 
seviyesinde traktın ‘kum saati’ konfigüras-
yonunda daralmasına bağlı direnç ile 
karşılaşılabilir. Bu bölgeyi geçmek için daha 
küçük bir prob (örneğin bir lakrimal prob) 
kullanılabilir ancak fistül probu hiç itilmeme-

lidir ve daha dar probların daha keskin olduğu 
unutulmamalıdır. Buna ek olarak, sfinkter  
seviyesinde ve intersfinkterik alanda, traktın  
en iç kısmını bulmak için sondayı  
kaudale çekmeniz çoğunlukla önemlidir, çünkü 
intersfinkterik alanda anal verge’e doğru yön 
değiştirir. Bu detaylara özen göstermemek 
muayene esnasında tedbirsizliğe ve iyatrojenik 
yaralanmaya neden olabilir. Zorlanıldığında, 
cerrah muayeneyi bırakmalı ve başka günde 
yeniden değerlendirmeli, traktın yönünü MR 
ile belirlemeli ya da uzmanlaşmış bir üniteye 
yönlendirmelidir.

Hata 6 Anal fistül tedavisi amaçlarını 
hatalı bir şekilde değerlendirmek 
Genel olarak konuşmak gerekirse, hastalar, 
anal fistülün açık cerrahi ile elde edilebilen 
yüksek tedavi oranı ile başarısızlık riski  
yüksek olan ancak kontinansın korunduğu anal 
fistül plug, LIFT prosedürü veya advancement 
flap gibi sfinkter koruyucu yöntemler arasında 
tercih yapmak durumundadır. Hasta,  
kontinans bozukluğunun gerçekten ne 
anlama geldiğini anlamalıdır. Çoğu zaman, 
kontinans bozukluğu, gaz kontrolünde hafif 
bir azalma ve iç çamaşırında lekelenmeden 
fazla değildir.8 Dolayısıyla, ‘inkontinans’  
kelimesi gereksizdir ve muhtemelen 

kaçınılması gerekir.
Hastalar seçimlerinde farklı görüşlere 

sahip olabilirler. Bazıları çok az bir gaz 
inkontinansı olmasını bile istemez iken, 
bazıları tekrarlayan ve zahmetli bir fistülden 
kurtulmak için buna ve iç çamaşırındaki 
lekelenmeye razıdır. Diğer hastalar yine de 
nükseden abse oluşumunu ve daha sonraki 

ameliyatları eşit derecede önlemek isteye-

bilir ve bu hastalarda kalıcı gevşek bir seton 
iyi bir çözüm olabilir. 

Bu kararı hastanın beklentisi ve başarı 
için riski kabul etme istekliliği doğrultusunda 
değerlendirmemek, cerrahın gözünde 
“başarılı” bir sonuca rağmen hastanın yaşam 
kalitesini artırma açısından başarısızlık 
anlamına gelebilir. 

Altta yatan Crohn hastalığının varlığı 
aynı zamanda hastalığın nihai sonuçlarını 
da etkiler çünkü nüks sıktır ve semptom 
kontrolü çoğunlukla ana hedeftir. Ek olarak, 
luminal hastalık alevlenmeleri veya barsak 
rezeksiyonu nedeniyle gelecekte gevşek 
dışkılama riski daha konservatif bir yaklaşımı 
gerektirmektedir.

Hata 7 Borderline kontinansı olan  
orta-yaşlı kadınlarda hemoroidektomi
Normal bir hastada istirahatte anal tonus 
internal anal sfinkter (% 55), eksternal 
sfinkter (% 30) ve anal yastıklar (% 15) 
tarafından sağlanır.9 Ameliyat, obstetrik 
travma veya yaşlanmayla ilişkili olarak atrofi 
nedeniyle sfinkterin bozulması, kontinans 
mekanizmasının bir parçası olarak anal 
yastıkların önemini göreceli olarak artırabilir. 
Pasif fekal inkontinansa sahip kadınlarda 
anal yastıkların hacminde bir azalma 
gösterilmiştir.10 Mukozal duyarlılığın da  
kontinansa katkıda bulunduğu 
düşünülmektedir ve eksizyonel cerrahi 
sonrası bozulmaktadır. Buna göre, border-
line kontinansı olan orta yaşlı kadınlarda 
hemoroidektomi, sfinkterin korunmasına 
rağmen ve diğer hasta gruplarının aksine 
kontinans üzerinde beklenenden daha 
fazla etkiye sahip olabilir. Kontinansın 
değerlendirilmesi, önceki cerrahi girişim, 
obstetrik öykü ve yüksek klinik şüphe  
cerrahın hangi hastalarda eksizyonel 
hemoroidektominin bu artmış riski 
taşıyabileceğini belirlemesine olanak 
tanıyacaktır.

Hata 8 Perianal hastalıkta anal ilişki, 
travma ve CYBE’ın önemini ele  
almamak
Anal intraepitelyal neoplazi ve anal skuamoz 

hücreli karsinom, cinsel yolla bulaşan human 
papilloma virüsleri (özellikle de HPV 16  
ve 18) ile ilişkilidir. Cinsel yolla bulaşan 
enfeksiyonlar (CYBE) kanama, pruritus ve 
rahatsızlığa neden olabilir. Ayrıca, stapler 
hemoroidektomi ve rektumun abdomino 
perineal eksizyonu gibi tedaviler, anal ilişkiyi 

engeller veya yaralanmaya neden olabilir.  
Anal ilişki yaygın bir durumdur11 ve bu  
faktörleri hastalığın etiyolojisinde veya tedavi 
seçeneklerinde göz önüne almamak, atlanmış 
tanılara, tedavi başarısızlığına veya cerrahiyi 
takiben sonuçlardan memnuniyetsizliğe neden 
olabilir.

Hata 9 Rektal prolapsus’u prolabe 
hemoroid sanmak
Rektal prolapsus önemli bir tanı olup,  
inkontinans, rahatsızlık, kanama, mobilitenin 
azalması ve sosyal izolasyona neden olabilir. 
Çoğu hasta prolapsusu tanımayabilir, bunun 
yerine anal kanaldan prolabe hemoroid sana-

bilirler. Dışkılama, inkontinans veya kanama 
sırasında dışarıya çıkan perianal ‘şişlikler’ 
varlığında, özellikle de yaşlı bir kadın hasta 
ise, klinisyen cerrahın gözlemleyebileceği ve 
değerlendirebileceği bir prolapsus oluşması 
için hastanın komotta ıkınmasını sağlamalıdır. 
Bunu yapmamak, atlanmış bir teşhis anlamına 
gelir, konservatif tedavi ya da hemoroidal band 
tedavisine yanıt vermeyecek ‘hemoroid’i tedavi 
etmek için tekrarlayan başarısızlık anlamına 
gelir ve persistan semptomlara neden olur. 
Hasta prolapsusu olduğunu fark edemeyeceği 
için, klinisyen uygun hastalarda aktif olarak bu 
tanıyı aramalıdır.

Menfaat beyanı: Yazarlar menfaat çatışması 
olmadığını beyan eder. 
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UEG Week sessions

• ‘Proctology for the practical gastroenterologst’ at UEG 
Week 2016 [https://www.ueg.eu/education/session-fil
es/?session=1551&conference=144].

• ‘Refractory perianal Fistulising disease: The gastroen-
terologist’s view & The surgeon’s view’ presentation 
from ‘Management of refractory Crohn’s disease’ at 
UEG Week 2016  
[https://www.ueg.eu/education/document/
refractory-perianal-fistulising-disease-the-gastroen-
terologist-s-view-the-surgeon-s-view/131315/].

• ‘Best use of immunosuppressants in IBD’ at  
UEG Week 2014 [https://www.ueg.eu/education/ses-
sion-files/?session=1254&conference=76].

• ‘Clinical challenges in the anorectal region’ at UEG 
Week 2013 [https://www.ueg.eu/education/session-fil
es/?session=599&conference=48].

• ‘IBD with a focus on perianal complications’ 
presentation from UEG Summer School 2013  
[https://www.ueg.eu/education/document/
ibd-with-a-focus-on-perianal-complications/100845/].

• ‘Imaging for the optimal assessment of perianal 
fistulizing disease’ presentation from ‘Non-invasive 
testing and staging in GI and liver disease’ at UEG 

Week 2013 [https://www.ueg.eu/education/document/
imaging-for-optimal-assessment-of-perianal-fistuliz-
ing-disease/103905/].

Society conference sessions

• ‘Perianal complications’ presentation from ‘Crohn’s 
disease management’ at the 10th EDS  
Postgraduate Course, Wroclaw 2016  
[https://www.ueg.eu/education/document/
perianal-complications/126105/].

• ‘Rectal & Anal Cancer—different clinical questions, 
different radiological answers’ at the 23rd Annual 
Meeting and Postgraduate Course of the European 
Society of Gastrointestinal and Abdominal Radiology 
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=403&conference=29].

• ‘Proctologic emergencies’ presentation from 
‘Theoretical Aspects: Part I’ at the European 
Association for Endoscopic Surgery (EAES) GI Acute 
Surgery Course 2012 [https://www.ueg.eu/education/
document/proctologic-emergencies/97048/].

Latest news

• ‘You may never see this again’ Decide on the Spot 
article [https://www.ueg.eu/education/latest-news/
article/article/you-may-never-see-this-again/].
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