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Tiim haklari sakhdir. Bu igerigin kullanimi
Kullanici Anlasmasi, Genel Kosullar ve
Sartlar ve Bilgi Koruma Beyani’nin
kabuliine baghdir.

EG e-6grenim ekibinin calismalarindan biri de

bilgilendirmek ve egitmek i¢cin yeni yollar
bulmaktir. “Hatalar...” egitim serisinin temeli web
editorii Tomer Adar’in hekimlere, genellikle ders
kitaplarinda bulunan bilgilerin 6tesinde bir destek
verme amacina dayaniyor. Bu tavsiyeler uzmanlarin
goriisleri alinarak ve UEG Egitim Komitesi’nin
destegiyle olusturuldu ve ilk kez Ocak 2016 tarihinde
yayimlandi. Serideki makaleler sik yapilan hatalara
dikkat cekerken bir yandan da sik yapiimayan ancak
blyik bir klinik etkisi olan yanliglara da yer veriyor.

“Hatalar...” serisi simdiden biyiik bir popilarite
kazandi. Sizlerle, UEG haftasi icin hazirlanan bu ilk
12 makaleyi paylasmaktan keyif duyuyoruz.
Katilimcilarimizin uzmanliklari sayesinde simdiden,
¢olyak hastaliginin teshisi, hazimsizlik, kolorektal
kanser, imflamatuvar barsak hastaliginin fare
modelleri, iist sindirim sistemi kanamalari,
inflamatuvar barsak hastaligi, endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi, akut pankreatit yonetimi,
irritabl barsak sendromu ve pediatrik kabizlik gibi
konularda ayrintili bilgilere yer verdik.

Umuyoruz ki bu seriyi okumaktan keyif alacaksiniz
ve her zamanki gibi geri doniislerinizi almayi
bekliyoruz. Daha fazla bilgi icin UEG web sitesini
ziyaret edebilirsiniz.

Charles Murray
E-Ogrenim Direktorii
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atalar hem hastalarin hem de onlarla ilgilenen

hekimlerin en az karsilasmayi arzu ettikleri hayat
gercekleri. “ Hatalar...” serisi de bu hayat
gerceginden hepimizi mimkiin oldugu kadar uzak
tutmayi ve giincel bilgilerle donatmayi hedefliyor.

Bu seride giinliik pratikte sik yapilan hatalar disinda
daha seyrek yapiimasina ragmen daha 6nemli
sonuclar dogurabilecek hatalara da yer verilmis
bulunuyor.

UEG tarafindan Avrupa’da yayimlanan “Hatalar...”
serisi bundan 6nce Ingilizce disinda hicbir dile
cevirilmemis olup boyle bir durum bir ilktir. Sik yapilan
hatalari barindiran bu seride bazi ¢eviri hatalar
olabilir. Liitfen bunlari dogrulayarak biz uzmanlara
bildiriniz ki gerekli diizeltmeleri yapabilelim. 2016
yilina ait 12 makaleden olusan bu seriyi dernegimizin
web sitesinde de bulabileceksiniz.

Yonetime geldigimiz tarihten beri meslektaslarimizin
egitimi ve mevcut standartlarinin yiikseltilmesi
oncelikli amaglarimiz arasinda olmustur. Bunun igin
maddi ve manevi hicbir cabadan kaginmadik ve
kaginmayacagiz.

Turk Gastroenteroloji Dernegi yonetimi olarak, United
European Gastroenterology (UEG) Dernegi tarafindan
olusturulan bu egitim serisinin terclimesiyle, degerli
meslektaslarimizi glincel bilgi akisindan haberdar
etmeyi ve egitimlerine bir nebze de olsa pratik bir
sekilde katkida bulunmayi arzulamaktayiz.

Prof. Dr. Kadir Bal Prof. Dr. Serhat Bor
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Colyak hastaligi tanisinda yapilan hatalar ve bunlan

onleme yollar

Umberto Volta, Giacomo Caio ve Roberto De Giorgio

otoimmiin bozukluk olarak kabul edili-

yor. Bu hastalikta gluten, genetik olarak
yatkin kisilerde, doku transglutaminaz (trans-
glutaminaz 2; TG2) otoantijeni ile immiin
yaniti harekete gecirir. Colyak hastaligina
genetik yatkinlik, major doku uyum kompleksi
(MHC) sinif Il insan I6kosit antijeni (HLA) DQ2
ve DQ8 haplotipleriyle yakin iligkisi sayesinde
kanitlanmistir.

Colyak hastaligina 6zgii biyomarkerlerin
(6rn. endomisyal antikorlar [EmA] ve TG2'ye
6zgii antikorlarin [anti-TG2]) kesfi ¢olyak
hastaliginin epidemiyolojisini degistirmis, nadir goriilen bir hastalik olmaktan ¢ikip
diinyada prevalansi % 1 oldugu diisiiniilen yaygin bir hastaliga doniismiistiir.! Bununla
birlikte, ¢cdlyak hastaligi olan hastalarin biiyiik kismina halen tani konmamakta ve
¢olyak “buzdaginin” biiyiik kismi hala su altinda kalmaya devam etmektedir. Colyak
hastaligini teshis etmek zor olabilir ¢linkii semptomlar hastadan hastaya farklilik gos-
terir. Aslinda, klinik belirtilerin heterojenligi ve basvuru semptomlarindan pek ¢cogunun
nonspesifik olmasi, uzmanlarin bile ¢6lyak hastaligi tanisinda giicliik yasayabilecekleri
anlamina gelir. Tablonun ortaya ¢ikis seklinde kayda deger farklara ve yeni tani
araglariin kullanima girmesine ragmen, mukoza hasarinin farkli derecelerini ortaya
koyan ince barsak biyopsisi ¢olyak hastaligi tanisinda altin standart olmaya devam
etmektedir. Yashlarda ¢olyak hastaligi tanisinda gecikme, refrakter ¢dlyak hastaligi,
tilseratif jejunoileit, kollajendz sprue, ince barsak karsinomu ve enteropati ile iligkili
T hiicreli lenfomayi (EITL) iceren komplikasyonlar igin bir risk faktorii olarak kabul
edilebilir. Komplike ¢dlyak hastaligi cok yaygin degildir ve ¢dlyak hastaliginin yalnizca
yaklasik % 1-2’sinde goriiliir, ancak komplike oldugunda prognoz ¢ok kétiidiir ve 5
yildan sonraki sag kalim orani diisiiktiir.2

Burada ¢6lyak hastaligi tanisinda yapilan 6nemli hatalari ve bunlarin nasil
onlenebilecegini ele almaktayiz. Hatalarin listesi ve onu izleyen tartisma kanita
dayalidir ve bizim bu alandaki 30 yili agkin klinik deneyimimizin Griiniidiir.

Cblyak hastaligi gluten ile tetiklenen bir

©Can Stock Photo Inc./scorpp

Hata 1 Colyak hastalarinin gluten
icermeyen diyete baslandiktan sonra
degerlendirilmesi

Klinik pratikte, kendi baslarina gluten icer-
meyen diyete (GID) basladiktan sonra ¢olyak
hastaligi yoniinden degerlendirilmek lizere
(klinik bulgulara dayanarak) sevk edilen
hastalari gormek siradisi bir durum degildir.

antikorlari da (daha yakin bir tarihte kullanima
giren bir biyomarker) kaybolur. Bu vakalarda
mukoza drnekleri alinmadan ve seroloji
testleri yapilmadan 2-8 hafta once hastalara
tibbi gozetim altinda tekrar gluten vermek
zorunludur.?

Hata 2 Gluten icermeyen diyete
baslandiktan sonra semptomlarin
ortadan kalkmasina dayanarak pozitif
¢olyak hastaligi tanisi koymak

Birinci basamak tedavide yapilabilecek
muhtemel bir hata ¢dlyak hastalig

tanisini yalnizca GID’e baslayan hastalarin
pozitif semptomatik yanitina gore koymaktir.
Bu tip iyilesmenin hastada ¢6lyak hastaligi
bulundugunu kanitlamak igin kabul edilen

Boyle bir durumda degerlendirmeye girismek
ne yazik ki klasik bir hatadir ve yalanci negatif
sonuca gotiirecektir.

GiD’e baslamalarindan sonra hastalarin
¢olyak hastaligi yoniinden degerlendirilmesi
duodenal biyopsi 6rneklerinin histopatolojik
incelemesinde negatif sonuca yol acabilir.
Benzer sekilde, seroloji testleri de GID’den
etkilenebilir ve anti-TG2 ve EmA igA’nin
yanisira deamide gliadin peptid (DGP) igG

Ceviri: Dog. Dr. Talat Ayyildiz

bir kriter olmadigi asikardir ve genel pratisyen-
lerin hastalari kapsamli testlere tabi tutmadan
(serolojik tarama ve histopatolojik

inceleme) onlara GiD’e baslamalarini tavsiye
etmemeleri gerektigi vurgulanmalidir. Eger
¢olyak hastaligi tanisi uygun tetkiklerle
dislanmissa, gluten alimiyla tetiklenen barsak
ve barsak disi semptomlarin devam etmesi
¢olyak disi gluten (veya bugday) duyarliligini
distindiirebilir. Bu, klinisyenlerin giderek daha
fazla dikkatini ceken bir durumdur.

Hata 3 Yetersiz sayida duodenal mukoza
biyopsi drnegi almak ve biyopside
oryantasyon yoklugu

(olyaka dair konsensus konferanslari alinmasi
gereken duodenal mukoza biyopsi drneklerinin
sayisinin dortten az olmamasi gerektigini agikca
ortaya koymustur (hatta su siralar ¢ogu uzman
6'ya kadar 6rnek onermektedir): duodenumun
ikinci/tigincti kismindan (siklikla distal duode-
num olarak adlandirilir) iki 6rnek ve bulbustan
iki ornek.* Farkh bolgelerden ok sayida biyopsi
6rneginin alinma nedeni, bazi ¢dlyak hastalig
vakalarinda ‘yamali atrofinin’ goriilebilmesidir.
Biyopside yon kaybi yalanci pozitif sonuglara
neden olabilir (villus atrofisinin hatali olarak
¢olyak hastaligi tanisina gotiirmesi). Bu kritik bir
sorundur ve biyopsi drneklerinin uygun cihazlar
kullanilarak (seliiloz asetat filtre) uzunlamasina
dogru yonde alinmasuyla (villuslarin uzunlugu
boyunca) énlenebilir.

Hata & Colyak hastaligi tanisinin minimal
histopatolojik bulgulara dayanarak
konmasi

Villus atrofisi olmaksizin, intra-epitelyal lenfo-
sitlerin artmig sayisi (her bir biiyiitme sahasinda
[hpf]>25 IEL/ 100 epitel hiicresi) (Marsh-
Oberhiiber siniflamasina gére derece | lezyon)

© UEG 2016 Volta et al.
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tek basina, ¢dlyak hastaligini spesifik olarak
gosteren histopatolojik bir bulgu degildir.
Gercekte, enfeksiyonlar (6rn., Giardia lamblia,
Helicobacter pylori veya cesitli viriislerden
kaynaklanan), otoimmiin bozukluklar (6rn.,
tiroidit, tip | diabetes mellitus ve digerleri),
ilaglar (nonsteroid antienflamatuvar ilaglar),
gida intoleransi (6rn., laktoz) ve asiri
duyarhhk (6rn., gluten duyarhligi) gibi cesitli
durumlar |. derece lezyonu tetikleyebilir.®
llging bicimde, belirli immiinolojik yetmez-
likler de nonspesifik, ¢Glyak benzeri mukoza
degisikliklerine yol agabilir. Dolayisiyla, hatali
¢olyak hastaligi tanisindan kaginmak igin,
IEL artisiyla karakterize vakalara serolojik
olarak ¢dlyak hastaligi taramasi yapilmalidir
(vani anti-TG2 ve EmA igA); eger sonuglar
pozitif ¢ikarsa, altta yatan potansiyel ¢dlyak
hastaligini (derece | lezyonlu hastalarin
sadece % 10’unda goriiliir) saptamak icin
genetik testler yapiimalidir.* Duodenum
mukozasinda anti-TG2 igA birikimlerinin
tespit edilmesi IEL artisi olan hastalarda
potansiyel ¢olyak hastaligini destekler.’

Hata 5 Colyak hastaligi tanisinin negatif
seroloji varhginda histopatolojik bulgulara
dayanarak konmasi (villus atrofisi)
Seroloji bulgular negatif olan semptomatik
hastalarda histopatolojiyle saptanan villus atro-
fisi (siddetli veya kismi; yani derece 3C veya 3B)
klinisyenler agisindan zorluk olusturur. Bu tip
bir durumda, genetik test (HLA-DQ2/DQ8

icin) zorunludur: pozitif bir sonug ¢dlyak
hastaligi tanisini destekler; negatif sonug ise
¢olyak hastaligina karsit bir bulgudur ve
klinisyenleri villus atrofisinin diger nedenlerini
dikkate almaya yoneltmelidir (yani otoimmii-
nenteropati, yaygin degisken immiin
yetmezlik, Giardiyazis, eozinofilik enterit, ilaca
bagli enteropati [6rn., olmesartan/valsartan
veya nonsteroid anti-enflamatuvar ilaglardan
kaynaklanan]).®® Villus atrofisi, negatif serolojik
markerleri ve pozitif genetik bulgulari olan

az sayidaki ¢lyak hastalarinda, taninin kesin
dogrulamasi yeni alinan biyopsi drneginde

12 ay devam edilen GiD’den sonra villus
yapisinin normalizasyonunun gosterilmesini
gerektirir.®

Hata 6 Duodenal mukoza biyopsi
orneklerinin histopatolojik analizi
olmaksizin, negatif serolojili
semptomatik hastalarda ¢dlyak
hastaliginin diglanmasi

Belirgin malabsorpsiyonu ve negatif seroloji
bulgulari olup, destekleyici histopatolojik
verileri mevcut olmayan hastalarda ¢6lyak
hastaligi tanisinin dislanmasi klinik bir hatadir.

Anti-TG2 ve EmA igA'nin ¢dlyak hastaliginin
yiiksek diizeyde duyarli (% 98’e kadar) mar-
kerleri oldugu biliniyorsa da, ¢dlyak hastalarinin
yaklasik % 2’si seroloji negatiftir.'* Bu nedenle,
¢olyak hastaligi serolojisinden bagimsiz

olarak, bariz barsak malabsorpsiyonu bulgulari
gosteren herhangi bir hastadan biyopsi
orneklerinin alinmasi gereklidir.>® immiino
globulin eksikligi de goz 6niine alinmalidir
(asagida ele alinmaktadir).

Hata 7 Colyak hastaligi tanisinin yalnizca
HLA-DQ2 ve/veya HLA- DQ8 pozitifligine
dayanarak konmasi

Tek basina HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQ8
pozitifligini esas alarak ¢6lyak hastaligi tanisi
koymak giinliik klinik pratikte sik yapilan bir
hatadir. HLA-DQ2 ve HLA- DQ8 pozitifligi ¢6lyak
hastaliginin gelisiminde bir 6n kosul olsa da,
genel popiilasyonda saglikl insanlarin yaklasik
% 30-40"inda bu genetik marker testlerinin
pozitif sonug verdigi vurgulanmalidir. Bu
nedenle, HLA-DQ2 veya HLA-DQ8 igin izole HLA
pozitifligi ¢dlyak hastahigi tanisini desteklemez.
Colyak hastahigi tanisinin yalnizca iki tanisal
mihenk tasi (pozitif seroloji ve duodenal
histopatolojide goriilen mukoza degisiklikleri)
icin pozitif bulgular mevcut oldugunda
konmasi gerektigi kavramini benimsedigimizi
ifade ediyoruz. Buna karsilik, HLA-DQ2 ve
HLA-DQ8 i¢in negatif olan bir hastada zaman
icinde ¢6lyak hastalig gelisme olasiligi son
derece diisiiktiir (negatif prediktif deger ~%
100).2

Hata 8 Cdlyak hastaligindan kuskulanilan
bir hastada igA eksikliginin atlanmasi
igA eksikligi (serum IgA diizeyleri <5 mg/ dL)
olan hastalarin yaklasik % 7’sinde

¢6lyak hastaligi mevcuttur.” igA eksikligi
olan hastalarda hem anti-TG2 hem de EmA
igA valanc negatif sonuglar verir; dolayisiyla
da hekimleri hatal olarak ¢dlyak hastaligi
tanisini dislamaya yoneltir. Uluslararasi
kilavuzlar anti-TG2 ve EmA IgA negatifligine
dayanarak ¢6lyak hastaligini dislamadan
once total igA diizeylerinin dlciilmesini
onermektedir. igA eksikligi durumunda igG
antikorlari test edilmelidir; bu baglamda
DGP ve anti-TG2 IgG EmA IgG’den daha
duyarhdir.® Ote yandan, igG'ye dayali
serolojik markerler (DGP igG harig) serum
igA diizeyleri normal olan hastalarda

¢6lyak hastahigi tanisinda fayda saglamaz.
Hastalarda ¢dlyak hastaligina zemin
hazirlamasinin yani sira, IgA eksikligi bar-
sak ve solunum yolu bariyerinin bozulmasi
nedeniyle mukoza enfeksiyonlarina elverigli
kosullar olusturur
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Hata 9 Yararsiz testlere dayanan hatali
tani (dogal igA ve igG gliadin antikorlari)
Tutarl kanitlar IgA ve IgG gliadin antikorlarinin
(AGA) spesifikliginin ve duyarliliginin EmA ve
anti-TG2 igA ile DGP igG’den anlamli olarak
daha diisiik oldugunu, dolayisiyla da ¢Glyak
hastaligi icin diisiik prediktif degere sahip
oldugunu ortaya koymaktadir. Gercekte,

AGA pozitifligi ¢olyak hastahgi disinda pek
cok hastalikta (6rn. karaciger bozukluklari,
otoimmiin hastaliklar ve irritabl barsak
sendromu) ve hatta saglikl kisilerin

% 2- 12’sinde saptanabilmektedir.”** Bunun
sonucunda, IgA ve igG AGA artik Klinik pratikte
kullanilmamaktadir. AGA IgA ve IgG yoniinden
pozitif olan nadir hastalarda en ileri diizeydeki
serolojik markerlere bakiimahdir.

Hata 10 Gluten icermeyen diyete ragmen
semptomlari devam eden hastalarda
refrakter ¢dlyak hastaliginin olmasi
gerekenden daha yiiksek tespiti
Refrakter ¢Glyak en az 12 ay devam edilen
kati gluten icermeyen diyetten (GID) sonra
hem klinik yanitsizlik hem de villus atrofisinin
devam etmesiyle karakterizedir.” C6lyakin
dogru tanisi kritik onem tasir, ¢linkii bu durum
EATL, iilseratif jejunoileit ve kollajendz sprue
gibi daha ciddi komplikasyonlara yol acabilir.
Semptomlari GID’e ragmen devam eden
yiiksek sayida hastanin “refrakter” olarak
damgalanmasi gibi yaygin bir hata nedeniyle
uzun yillardir refrakter ¢6lyak hastahgi sikhgi
oldugundan daha yiiksek hesaplanmaktadir.
Bu agidan ¢olyakin tipik ozellikleri bulunan
nadir vakalarin (1 yil kati GID’e devam ettikten
sonra klinik yanitsizlik ve diiz mukoza; ¢dlyak
hastaligi vakalarinin ~% 1’i) yaygin klinik
durum olan yanitsiz ¢6lyak hastaligindan
(inatgi semptomlar ve mukozanin yeniden
gelisimi) ayirt edilmesi sarttir.

Yanitsiz ¢olyak (tiim ¢olyak vakalarinin
% 7-30’unu olusturur) esas olarak fonksiyonel
gastrointestinal semptomlarla karakterizedir.
Siklikla bu semptomlar irritabl barsak
sendromu, gastrodzofageal reflii hastaligi,
ince barsakta asiri bakteri tiremesi ve
primerlaktoz intoleransi gibi bagka hastaliklarin
da mevcut olmasindan kaynaklanir. Primer |
aktoz intoleransinin tedavi uygulamayan
¢6lyak hastalarinda mukoza hasarina sekonder
olusan laktoz intoleransindan ayirt edilmesi
gerekir.®® Ayrica, bazi vakalarda semptomlarin
devam etmesi, glutene bilerek veya bilmeden
(kontaminasyon yoluyla) maruz kalmaktan
veya villus atrofisinin glutenle alakasi olmayan
diger nedenleri mevcut oldugunda bagslangicta
yanhs ¢olyak tanisi konulmasindan kaynaklanir.

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat catismasi
olmadigini beyan eder.
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Dispepsi tanisinda yapilan hatalar ve onleme yollari

Mark Fox

ispepsi iist gastrointestinal sistemde
D meydana gelerek iist abdominal

bolgede rahatsizlik yaratir. Semptomlar
arasinda epigastrik agri ve rahatsizlik, karinda
siskinlik, yemeklerden sonra asiri doygunluk
hissi, tekrarlayan gegirme ve kusma, bulanti ve
mide eksimesi bulunur.! Dispepsi semptomlari
spesifik degildir ancak genellikle altta yatan dort
hastaliktan birinin sonucudur. Bunlar, fonksiy-
onel (nonulcer) dispepsi, gastro 6zofajel reflii
hastaligi, (GORD; % 10-20 erozif ezofajit), peptik
iilser hastaligi (% 5-15) ve kotii huylu tiimordiir
(~% 1).2 Dispeptik semptomlar, ilag intoleransi,

Resim M. Fox’e aittir.

pankreatit, biliyer sistem hastaligi veya motilite
rahatsizliklari (6rn. Gastroparezi veya gastrik dumping) gibi sorunlar sonucunda

meydana gelebilir.

Klinik rehberlere gére tani i¢in endoskopi her zaman sart degildir. Sadece
alarm semptomlarinin (asagida goriilen)** yoklugunda klinik semptomlara dayanarak
reflii ve fonksiyonel dispepsi tanisi konabilir. Cogu vakada semptomlar 6giin tiiketil-
dikten sonra artar (postprandial distress sendromu), bu durum i¢ organlarin midedeki
genislemeye karsi asiri duyarli olmasi sonucunda gergeklesir.” Bazi hastalar, yiyecek
tiiketimi ve gastrointestinal fonksiyonun yarattigi rahatsizliga bagh olmadan da
epigastrik agri sendromu yasayabilir.® Fonksiyonel dispepsi, diger fonksiyonel gastro-
intestinal hastaliklar (6rn. Irritabl barsak sendromu) ve kronik agri sendromlari (6rn.
Fibromiyalji.)” ile 6nemli noktalarda cakisir. Psikolojik hastaliklar (6rn. Anksiyete veya
somatizasyon rahatsizligi) ve/veya psikososyal stres de tibbi yardim alan hastalarin
onemli kisminda goriiliir.2° Yayimlanan incelemeler ve rehberlerin sundugu yapici
tavsiyelerle beraber, hastaligin kesin olmayan sebebi, psikososyal sorunlar ve spesifik
tedavilerin azligi dispepsinin yonetimini zor kiliyor. Ben burada, dispeptik semptom-
lar gosteren hastalarin teshisi ve tedavisinde, besi hastaliga bagli, besi tedaviye bagl
olmak iizere yapilan *° sik goriilen hatadan bahsedecegim.

Hata 1 Alarm semptomlari varliginda
endoskopik inceleme yapilmamasi
Dispepsili olgularin degerlendirilmesinde
karsilasilan en 6nemli zorluklardan biri, 6zof-
ago-gastro-duodenoskopi endikasyonunun
dogru olarak belirlenmesidir. Disfaji, kilo kaybi,
abdominal kitle ve lenfadenopati, gastrointes-
tinal kan kaybi veya demir eksikligi anemisi,
tekrarlayan kusmalar ve 45-55 yas iizerindeki
olgularda (lokal kilavuzlara gore degisebilir)
yeni ortaya ¢ikan dispeptik semptomlarin
varligi veya barsak aliskanliklarinda
degisikliklerin goriilmesi alarm semptomlari
olarak degerlendirilmelidir. Prospektif
calismalarin ve meta-analizlerin

sonuglarina gore, alarm semptomlari
varliginda ciddi hastalik riski % 5-10 iken,
alarm semptomu olmayan olgulardaki

riskin ise % 1-2 oldugu tespit edilmistir*
Fonksiyonel dispepsili olgularin % 20-40"inin

ilk degerlendirmesinde % 5’in lizerinde
anlamli kilo kaybi goriilebilmektedir. Bu gruptaki
hastalarda, hayat tehdit edici bir patolojik
durumu ekarte edebilmek icin erken endoskopi
gereklidir. Ayrica, alarm semptomlari ortaya
cikan fonksiyonel dispepsili olgularda, medikal
tedaviye cevap vermeyen veya takip siire-
cinde karakter degistiren semptomlar séz
konusu ise endoskopi gereklidir.>* Endoskopi
uygulandiginda, endoskopik goriiniim
normal olsa bile, Helicobacter pylori
infeksiyonunu test etmek ve ¢6lyak hastaligini
ekarte etmek icin mide ve duodenumdan
biyopsiler alinmalidir.

Hata 2 Fonksiyonel dispepsili olgularin

gereginden fazla tetkik edilmesi

Geng hastalarda goriilen kronik karin agrisi,
erken doyma, siskinlik ve bulanti fonksiyonel

Ceviri: Uz. Dr. Murat Erkut

dispepsi i¢in karakteristik semptomlar olup,
alarm semptomu degildir ve kapsamli bir
arastirmaya gerek yoktur. Giincel kilavuzlara
gore ilk basvuruda yapilmasi dnerilen standart
laboratuvar testleri; tam kan sayimi, borek ve
karaciger fonksiyon testleri, kalsiyum, tiroid
fonksiyon testleri ve ¢6lyak serolojisidir (Avrupa
disi etnik kdkenli olgularda bu testlerin timi
gerekli olmayabilir). Ayrica, H. pylori infek-
siyonunda “test et-tedavi et” stratejisi icin
serolojik testler istenmeli veya lire nefes testi
yapiimahdir.>*

Safra kesesi taslarini ve diger abdominal
patolojileri ekarte edebilmek icin batin ultra-
sonografinin istenmesi, bircok Avrupa iilkesinde
rutin degerlendirmenin bir parcasidir; fakat
spesifik hastaliklar igin klinik siiphe yok ise
tanisal katkisi sinirlidir.***? Basta geng kadin
hastalar olmak iizere, radyasyona gereksiz
maruziyete neden olmamak icin, bilgisayarh
tomografi rutin olarak istenmemelidir.

Dispepsili olgularin % 40’a varan kisminda
sintigrafi®® veya **C nefes testi ile mide
bosalma zamani yavas (gastroparezi) veya hizli
(dumping) olarak dékiimante edilebilir.”* Bu
bulgularin tedavi karari iizerine etkisi sinirli
olsa da objektif olarak kanitlanmis gastro-
parezi s6z konusu ise, antidepresan ilaglara
cevabin kotii olacaginin bir ongoriiciisi
olabilir.* Bunun yaninda, diisiik miktardaki
bir sivi besleyici icecegin (< 400 ml, ~1 kcal/
ml) oral alimini takiben tipik semptomlarin
ortaya ¢ikmasi (‘drink test’), fonksiyonel dis-
pepsi tanisini destekler.”® Semptomlari devam
eden olgularda, net bir endikasyon olmaksizin
endoskopik veya diger tanisal testlerin
tekrar edilmesine gerek yoktur. Fonksiyonel
gastrointestinal hastaligi olan hastalarda
tekrarlanan testlerin tedavi lizerindeki etkisi
az oldugu gibi, hasta zihninde sagladig
gliven hissi de azdir.*®

© UEG 2016 Fox.
Cite this article as: Fox M. Mistakes in dyspepsia and
how to avoid them. UEG Education 2016: 16: 4-6.
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Hata 3 Psikiyatrik semptomlarin ve sosyal
stres durumunun sorgulanmamasi
Dispeptik semptomlar toplumda sik goriildiigii
halde, bu semptomlara sahip olgularin cogu
tibbi yardim istememektedir. Psikiyatrik
komorbidite s6z konusu ise (6rnegin anksi-
yete veya somotizasyon bozukluklar)*"*® ve

is kaynakli veya sosyal baski gibi dis faktorler
varsa, dispeptik semptomlar nedeniyle doktora
bagvurular artmaktadir.®® Ayrica, hastalarda
kanser korkusu gibi olumsuz algi olusmasina
neden olur, subjektif semptom siddetinde,
isten izin alma sikliginda ve hastanin standart
tedaviye cevap vermeme ihtimalinde artig
goriilir.'® Degerlendirme 6ncesinde yapilan
kisa siireli anketler ile bu bilgilerin toplanmasi
kolaylasmaktadir (6rnegin Hospital Anxiety
and Depression Score [HADS], Patient Health
Questionnaire [PHQ15; Somatization Score]). Bu
faktérlerin farkindaligr hastaligin nedenlerini
agikliga kavusturabilir ve hekimi daha biitiinsel
ve etkili bir yonetim stratejisine yonlendirir.
Genel olarak, bu gruptaki olgular biligsel
davranisgi terapiye yonlendirilmelidir.”’

Hata & Yeme bozukluklarinin ayirici
tanida diisiiniilmemesi

Dispeptik semptomlar anoreksiya nervozali
olgularin % 90 kadarinda goriilmektedir. Bu
durum, yiyecek reddinin mazur gérmesine ve
dikkatin yeme bozuklugundan uzaklagmasina
neden olabilmektedir.** Yeme bozuklugu
olasihgi aklidan ¢ikarilmamalidir. Yeme
bozukluklari icin risk faktorleri; kadin cinsiyeti,
geng eriskin yas grubu, ailede yeme bozuklugu
oykiisii, uygunsuz viicut imgesi (diisiik

kilolu olmaya ragmen sisman hissetme veya
sismanlama korkusu), siirekli diyet yapma,
uygunsuz diyetsel inanclar ya da davranislar,
asiri fiziksel aktivite ve psikososyal strestir.

Hata 5 Kusmanin regiirjitasyon veya
ruminasyon ile karistiriimasi

Hastalarin cogu agizlarina gidalarin geri
gelmesini kusma olarak tanimlamaktadir, ancak
bu durum detayli bir sorgulama ile agikliga
kavusturabilir. Kusma 6ncesinde ¢ogunlukla
bulanti ve agizda sulanma s6z konusudur,
sindirilmis gastrik icerik eforla gikartilir ve
biyiik hacimlidir (> 100 ml). Regiirjitasyon ise,
6zofagustan veya mideden kiiciik miktarlarda
(< 100 ml) taze veya yari sindirilmis yiyeceklerin
geri doniisiidiir. Dispeptik hastalarda, reflii
veya ruminasyon nedeniyle regiirjitasyon
ortaya ¢ikabilir. Reflii hastaligi olanlarda,
yemeklerden sonra nadiren bir veya ikiden
fazla regurjitasyon goriliir, ancak gece

uyku sirasinda da ortaya ¢ikabilir. Ruminasyon
sendromunda ise, genellikle dispeptik

yakinmalar nedeniyle yemek sonrasinda,
bilingsiz olmasina ragmen istemli.** Klinik
degerlendirme net degilse, kesin tani igin
yiiksek ¢oziiniirliikli manometri yapilmali,
test yemegi esnasinda mevcut semptom
gozlemlenmelidir.?

Hata 6 Proton pompa inhibitorlerinin
uygunsuz uzun donem kullaniimasi
Giincel kilavuzlar, dispepsili olgularin baslangi¢
tedavisinde proton pompa inhibitérlerinin (PPI)
denenmesini 6nermektedir.>* Bu durum, ayni
zamanda bir Cochrane derlemesi tarafindan
6zetlenmis olup yayinlanmis ¢alismalarin
meta-analizleri tarafindan desteklenmektedir.*
Aljinat bazl ilaglar (6rn., Gaviscon preparatlari)
da yarar saglayabilir.22 Ayni zamanda,

H. pylori enfeksiyonuna karsi test et-tedavi et
yaklasimi da dnerilmektedir.? lyi tasarlanmig
denemelerde etkili oldugu séylense de aljinat
tedavisinin ve test et- tedavi et yaklagiminin
mutlak yarari sinirlidir. Bir sekilde abdominal
duvar kaslarinin kasilmasini takiben birden ¢ok
kez regiirjitasyon goriiliir. Reflii hastaliginin
medikal veya cerrahi gereksiniminin dogru
olarak belirlenebilmesi i¢in ayirici tani ¢ok
6nemlidir. Zira, ruminasyon sendromu fizy-
oterapiye iyi cevap verir (her iki strateji icin

de plaseboya gore iistiinliik % 10 kadardir).
Baslangictaki PPI tedavisi (6rnegin 2 hafta
slireyle giinde iki kez omeprazol 20 mg) etkili
degilse, farkh bir preparat veya daha yiiksek
doza cikilmasi denenebilir. Eger bu yontem

de etkili olmazsa, gastrointestinal enfeksiyon,
osteoporoz, uzun siireli kullanimla iliskili diger
yan etkilere ait riskler ve maliyet artisi dikkate
alinarak PPI kesilmelidir. Visseral duyarliligi
artmis fonksiyonel dispepsi hastalarinda, PPI
kesilmesi ile reflii semptomlarina yol acan
rebound hiperasidite gelisebilir.?® Ayni sorun,
H. pylori eradikasyon tedavisinden sonra

da ortaya cikabilir (Not: Basarili H. pylori
eradikasyonunun kendisi, kisa-orta vadede
reflii semptomlarinin ortaya ¢tkma riskini
artirmaz).” Her iki durumda da, hastalar
rebound reflii semptomlarinin ortaya ¢ikma
olasiligi konusunda bilgilendirilmeli, gegici
oldugu ve semptomlari hafifletmek icin antiasit
veya alginat kullanilabilecegi sdylenmelidir.?’

Hata 7 ilag intoleransi konusunda
farkindalik eksikligi

Fonksiyonel dispepsili hastalarda medical
tedavi, hastalar tarafindan bildirilen ‘ilag alerjisi’
oraninin yiiksek olmasi nedeniyle karmagiktir.
Gergek alerjik reaksiyonlar nadir goriildigu icin
hastalarin ifadeleri iyi sorgulanmalidir. Cogu
istenmeyen reaksiyonlar, uyaranlara karsi asiri
duyarli hastalar tarafindan ilaca atfedilen fakat

gercekte ilagla ilgisi olmayan (nocebo) etkiler-
dir veya ilaca kars! intolerans soz konusudur.
Bu durum, tehlikeli olmamasina ragmen,
fonksiyonel dispepsili hastalarda potansiyel
olarak yararli ilaglarin kullanimini sinirlayabilir
(6rnegin, antiemetik veya antidepresan ilaglar).
Hastalar, gercek ilag alerjilerinin aksine, ilag
intoleransinin tehlikeli olmadigi ve diisiik
dozlarda tedaviye baslanarak hafifletilebilecegi
konusunda bilgilendirilmelidir. Antidepresan
ilaclari recete ederken bu genellikle gereklidir.
Uyusukluk ve antikolinerjik etkileri onlemek
icin, antidepresan ilaglar ¢ok diisiik dozlarda
baglanmalidir (6rn., 10-20 mg amitriptilin) ve
her 1-2 haftada bir yavasca artirlmalidir. En
uygun doz, hastanin tolere ettigi maksimum
dozdur (¢ogunlukla psikiyatride kullanilan
dozun ¢ok altindadir). Bu ilaglarin dispeptik
hastalardaki etkinligi, ilacin mutlak dozu ile
iligkili gériinmemektedir.

Hata 8 Abdominal cerrahi i¢in uygunsuz
hasta sevki

Normal bir safra kesesindeki safra tasi varligi,
cerrahi kolesistektomi icin rutin bir endi-
kasyon olarak diisiinilmemelidir. Benzer
sekilde, fonksiyonel dispepsi olmayan hasta-
larda, apandektomi veya diger abdominal
prosediirler (6rn. ovaryan kistektomi) icin net
bir cerrahi endikasyon gereklidir.=*° Kesin bir
cerrahi patolojik kanit olmaksizin operasyon
yapilirsa, basari sansi ¢ok diisiiktiir ve siklikla
fonksiyonel gastrointestinal semptomlarin
cerrahi sonrasi alevlenmesi daha siddetlidir.

Hata 9 Multidisipliner degerlendirme
gerekliliginin dikkate alinmamasi
Dispepsinin bircok nedeni vardir ve hastalarin
dispeptik semptomlarinin diyet degisikligi,
fiziksel ve alternatif tedaviler (6rn., Yoga veya
akupunktur) gibi farkli tedavi yontemlerine
yaniti da farkhhk gosterir.®2 Eger miimkiinse,
multidisipliner yaklasimin hastalarin bireysel
gereksinimlerini ve isteklerini karsilayabilmek
acisindan bircok avantaji vardir. Diyetisyenler
tarafindan beslenme gereksinimlerini
karsilayabilecek olan etkili bir dislama diyeti
(orn., FODMAP diyeti) uygulanir. Bir¢ok

hasta semptomlarini tetikleyen gidalari
belirlemekte zorlandigi igin ¢ok faydalidir.
Benzer sekilde, fizyoterapistler de fonksiy-
onel siskinlik ve ruminasyon sendromunun
tedavisinde etkili olan abdominal solunum
egzersizlerini ve relaksasyon tekniklerini
6gretebilir.** Dispeptik semptomlarla
prezente olabilen major depresyon, anksiyete
bozuklugu veya yeme bozuklugu olan
hastalar icin psikiyatrik konsiiltasyon
uygundur.t’-#
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Hata 10 Doktor-hasta arasi iletisim
eksikligi

Fonksiyonel gastrointestinal hastaliklarin basarih
bir sekilde yonetilebilmesi icin etkin ve giivenli
bir doktor-hasta iliskisi cok 6Gnemlidir. Boyle

bir iliski mevcut oldugunda, hastanin tanisi net
olarak koyulabilecek, semptomlarin nedeni
aciklanabilecek ve bu durumun kendiliginden
nasil idare edilebilecegine iligkin basit
tavsiyelerde bulunulabilecektir. Fonksiyonel

kalp disi gogiis agrisi olan hastalar s6z konusu
oldugunda, iyi bilgilendirilmis olgularin daha
memnun olduklari, semptomlarla daha iyi bas
edebildikleri ve daha az siklikta tibbi yardim
ihtiyaci gosterdikleri bildirilmistir. Bu bulgular,
nihai tani ve hastalik siddetinden bagimsizdir.*®
Buna karsin, kapsamli bir arastirmanin bu hasta
grubunda uzun siireli giiven sagladigina dair
kanitlar cok azdur. lyi iletisim, herhangi bir tedavi
planinin vazgecilmez bir parcasidir!

Tesekkiir: Yazar, Werner Schwizer ile diger

Ziirih Norogastroenteroloji ve Motilite Arastirma
Grubu’nun iiyeleri, fonksiyonel dispepsili hastalarin
yonetimindeki deneyimlerini paylastiklari ve kendi
uygulamalarinda yapilan hatalar gosterdikleri igin
minnettardir!

Menfaat beyani: Yazar menfaat catismasi olmadigini
beyan eder.
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Kolorektal kanser tanisinda yapilan hatalar ve

onleme yollar

Francesc Balaguer ve Antoni Castells

malignitelerdendir ve gelismis

tilkelerde her iki cinsiyette kansere
bagli 6liimlerin ikinci nedenidir. Son 30
yilda, kolorektal karsinogenezden tani,
onlenmesi ve tedaviye kadar hastaligin
anlasiimasinda biiyiik ilerleme kaydedildi.
KRK’lerin ¢ogunlugu cevresel faktorlerle
iliskili olmasina ragmen, vakalarin
% 25’ine kadari ailesel komponent ve
potansiyel bir genetik temele sahiptir ve
oldukga penetran olan monogenik
germline mutasyonlari, tiim KRK

Kolorektal kanser (KRK), sik goriilen

© |. Shadwell

vakalarinin % 5’inde saptanabilir.* Bu kalitsal hastaliklarin tanimlanmasi ve karak-
terizasyonu, yiiksek riskli hastalarda morbidite ve mortalitede 6nemli bir azalma ile
hastaligin dogal seyrinin degismesine yol agmistir.! Yine de KRK riski yiiksek hastalarin
cogunlugu hastaliktan siiphelenilmemesi nedeniyle tani almamaktadir. Ote yandan, son
2 dekaddaki calismalar, adenomlarin yani sira, serrated poliplerin de KRK’in dnciiliigiinii
yaptigini ve tiim malignitelerin % 15-30’undan sorumlu oldugunu gostermektedir.?
Cesitli calismalar, serrated poliplerin, klinik yonetimlerinin zor olmasi nedeniyle kolon-
oskopi interval kanserlerinin (tam bir kolonoskopiden sonra siirveyans araligi icerisinde
tani konulan kanserler) sik rastlanilan onciileri oldugunu gostermistir.2 Son olarak,
kolonoskopi KRK tarama stratejilerinin ayrilmaz bir pargasi olmak sartiyla KRK 6nleme
stratejilerinin KRK insidansi ve mortalitesini azaltmada etkin oldugu gosterilmistir.
Kolonoskopi taramasinin asil amaci premalign lezyonlarin veya erken KRK’in saptanmasi
ve ¢ikarilmasidir.® Ancak kolonoskopi miikemmel degildir ve bazi lezyonlar gézden
kacabilir. Kolonoskopi kalitesi yeni ortaya ¢ikan bir konseptir ve KRK gelisim intervali ile
dogrudan iliskili bazi kalite gostergeleri tanimlanmistir.> Burada, gastroenterologlarin
KRK tanisi, onlenmesi ve tedavisi konusunda yaptigi baslica hatalari ve bunlarin nasil
onlenecegini tartisacagiz. Hatalarin listesi ve takip eden tartisma kanita dayaldir ve
uzun siiredir devam eden klinik tecriibemizle entegre edilmistir.

Hata 1 Aile hikayesi olmayan

KRK hastalarinda herediter KRK
sendromlarinin test edilmemesi

Lynch sendromu, DNA mismatch repair (MMR)
genlerinde (6rn. MSH2, MLH1, MSH6 ve PMS2)
germline mutasyonlarin neden oldugu oto-
zomal dominant bir bozukluktur ve kolon
tiimorlerinin % 1-3'linii olusturan herediter
KRK’in en yaygin formudur.1 Familyal adeno-
matoz polipozis (FAP), APC geninde germline
mutasyonlarin neden oldugu bir baska
otozomal dominant hastaliktir ve polipozis
sendromunun en sik nedenidir. Lynch sen-
dromu veya FAP pozitif bir aile dykiisii olmasi
risk durumunda bu hastaliklari diglanmasini
gerektirmesine ragmen, de novo olgularin
onemli bir kisminin da 6zellikle FAP vakalarin
da meydana geldiginin farkinda olmak 6nem-
lidir.> Bu nedenle, KRK tanisi alan herhangi
bir hastada aile dykiisiine bakilmaksizin Lynch

sendromunu diglamak icin; tiniversal timor
MMR testinin (immiino histokimya ve / veya
mikrosatellite instabilite testi ile) yapiimasi
siddetle onerilir. APCveya MUTYH genler-
indeki germline mutasyonlarin test edilmesi,
multiple (6rn.>10) adenomatoz polip saptan-
anlarda goz 6niinde bulundurulmahdir.t’

Hata 2 APCve MUTYH genlerinde
germline mutasyona sahip olmayan
hastalarda familyal adenomatéz polipozis
tanisini diglamak

FAP, kolorektumda multiple adenom gelisimi,
yiiksek KRK riski ve ekstra-kolonik bulgularin
varhgi ile karakterizedir. Otozomal dominant
gecis gosteren FAP’a neden olan germline APC
mutasyonlari ilk kez 1991’de tanimlanmistir.

0 zamandan beri patofizyoloji, genetik,

klinik fenotip ve 6nlenmesi dahil olmak

Ceviri: Dog. Dr. Suna Yapal

tizere FAP konusunda genis kanitlar ortaya
cikmistir. 2002°de, biallelik mutasyonlarinin
otozomal resesif kalitima neden oldugu
MUTYH geni saptanarak, MUTYH-iliskili
polipozis (MAP) tanimlanmistir.® Klasik FAP,
kolon ve rektumda yiizlerce — binlerce adeno-
matoz polip varligi ile karakterize edilir ve
neredeyse % 100 KRK riski vardir. Atteniie
FAP (AFAP), hafif hastalik seyrine sahip FAP
varyantidir ve daha az polip sayisi (10-100),
daha ge¢ baslangi¢ yasl, cogunlukla sag tarafl
polip dagilimi ve daha diisiik bir KRK riski

(% 70’e kadar) ile karakterizedir.® Biiyiik,
kesitsel bir calismada, APC mutasyonlari,
1000’den fazla adenomu olan hastalarin

% 80’inde (% 95 Cl, 71-% 87), 100-999
adenomu olanlarin % 56’sinda (% 95

Cl, % 54-59), 20-99 adenomu olanlarin

% 10’unda (% 95 Cl, % 9-11) ve 10-19
adenomu olanlarin % 5’inde (% 95 Cl, % 4-7)
bulundu.11 Bi allelic MUTYH mutasyonlari,
1000’den fazla adenomu olan hastalarin

% 2'sinde (% 95 Cl, % 0.2-6), 100-999 ade-
nomu olanlarin % 7’sinde (% 95 Cl, % 6-8),
20-99 adenomu olanlarin % 7’sinde (% 95 Cl,
% 6-8) ve 10-19 adenomu olanlarin % &'linde
(%95 Cl,% 3-5) bulundu.™ Buna gére, FAP
hastalarimin 6nemli bir kismi, 6zellikle AFAP
olanlar ne MUTYH ne de APC germline
mutasyonunu tagimaktadir. Palles et al. aile
ge¢misinde bircok adenom ve CRC olan birey-
lerin POLE ve POLDI genlerindeki heterozigot
germline degiskenlerini tanimladi ancak APC
ve MUTYH de mutasyon tespit edilmedi.?

Hata 3 Serrated lezyonlarin artmis KRK
riski ile iligkili olmadigi varsayimi
Tarihsel olarak, adenomlar malign potansiyeli
olan tek polip olarak adlandirimaktadir.®®
Ancak, son yirmi yilda yapilan ¢calismalar,
serrated lezyonlarin KRK’in dnciisii oldugunu
ve tiim malignitelerin % 15-30’undan

© UEG 2016 Balaguer and Castells.
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sorumlu oldugunu ileri siirmektedir.**** Bu
KRK’ler otonom serrated neoplazi yolagi ile
olusmaktadir.®® Diinya Saglik Orgiitii, serrated
lezyonlari, hiperplastik polipler, displazili ya
da displazisiz sessile serrated adenom/polip
(SSA/P) ve traditional serrated adenoma (TSA)
olarak siniflandirmistir.”” Bu siniflandirma
sistemi klinik olarak dnemlidir, ¢linkii tim

alt tipler benzer KRK riskine sahip degildir.>*®
Gercekten de SSA/P’ler KRK’in ana onciil-

leri olarak tanimlanmustir, ancak hiperplastik
poliplerin (6zellikle rektosigmoid kolonda
yerlesen dimunitif polipler) klinik onemi
genellikle daha azdir. TSA’lar premalign olarak
kabul edilir, ancak bu lezyonlarin prevalansi
diisiiktiir. Serrated lezyonlarin KRK dnciilleri
oldugunun saptanmasi korunma stratejilerini
de degistirmistir.** Mevcut durum kanitlari

goz oniine alindiginda, farkl kilavuzlar bazi
farkhliklarla takip 6nerilerinde bulunmustur.®®
Bu anlamda, SSA/P> 10 mm, SSA/P (displazi

ile birlikte) veya TSA’li hastalarin 3 yillik takip
onerisinde bir konsensus vardir. 10 mm altinda
distal hiperplastik poliplere 10 yilda bir kolon-
oskopik takip énerilir. Kalan durumlar igin (yani
> 3 serrated polip, rektosigmoid kolon yakininda
serrated polipler) 5 yilda bir takip énerilir. Bu
onerilerin uygunlugunu degerlendirmek icin
gelecek calismalara ihtiyag vardir.

Hata & Bati iilkelerinde serrated
lezyonlarin seyrek oldugu varsayimi
Serrated lezyonlar — hiperplastik polipler,
SSA/P ve traditional serrated adenomlar'’ —
genellikle diizdiir (flat) ve yiizeyi mukus ile
kaphdir. Bu lezyonlarin kolonoskopi sirasinda
s aptanmasi glictiir ve prevalansi oldugundan
daha dusiik bildirilmistir, 6zellikle de prok-
simal kolonda.?* Gergekten de proksimal
serrated lezyonlarin saptanmasi oldukga
degiskendir ve endoskopiste bagimlidir.?2

Bu tiir lezyonlarin atlanma riskini en aza
indirgemek iin, yiiksek kalitede kolonoskopi
yapilmasi gereklidir.” Yeni bir calismada,

bes Avrupa iilkesinden yedi kolonoskopi
kohortunda farkli serrated lezyon alt tiplerinin
prevalansi arastiriimistir.? Herhangi bir ser-
rated lezyon prevalansi % 14.1-27.2 (median
% 19.5), displazi olmayan SSA / P % 2.2-8,2
(median% 4,1) ve displazi olan SSA/P’lerin
orani % 0,2-1,5 (median % 0,5)’tir.?

Hata 5 Takip kolonoskopisinin kolorektal
polipleri olan hastalarda, KRK insidansi
ve mortalitesini azalttigina dair giiclii
kanitlara inanmak

Mevcut kilavuzlar, kolorektal poliplerin
cikariimasindan sonra bu hastalar i¢in daha
sik takip kolonoskopisi 6nermektedir.?6:27

Ancak, arastirmalarin eksikligi nedeniyle

bu 6nerilerin etkinligi konusunda belirsizlik
vardir. Gergekten de, bazi calismalar adenomlu
hastalar i¢in kolonoskopinin koruyucu bir
etkisinin oldugunu ileri siirse de, polipek-
tomi sonrasi takibin KRK insidansini veya
mortaliteyi azalttigi ikna edici cahgmalar ile
ispatlanmamistir.®* Bu anlamda, son zaman-
larda yapilan biiyiik capli, ulusal bir calismada,
diisiik riskli adenomlarin ¢ikarilmasindan
sonra KRK riskinin artmadigi, ancak yiiksek
riskli adenomlarin ¢ikariimasindan sonra

az miktarda riskin arttig1 gosterilmistir.*°
Dolayisiyla takip kolonoskopisi 6nerilmesine
ragmen, polip rezeksiyonu sonrasi uygun

takip araliklari ile takibin ne kadar kullanigh
oldugunu gosteren yeni ve giiclii kanitlara
ihtiyag vardir.

Hata 6 Her 10 yilda bir tarama
kolonoskopisinin, KRK- spesifik
mortalitenin azaltilmasinda yillik veya
iki yillik fekal immiinokimyasal test
yapilmasindan daha iistiin olduguna
inanmak

Ortalama riskli popiilasyon icin KRK tarama
stratejileri (ailede KRK &ykiisii bulunmayan,
asemptomatik 50 yas iistii bireyler) iki genis
kategoriye ayrilir: diskida gizli kan veya eksfo-
liye DNA'nin saptanmasini igeren diski testleri
ve sigmoidoskopi, kolonoskopi ve CT- kolono-
grafi gibi yapisal incelemeler.?2 Bu teknikler
arasinda guaiac testi ve son zamanlarda

diski immiinokimyasal testi (FIT) kullanilarak
diskida gizli kan bulunmasi agirhikl olarak KRK
tarama programlarinin oldugu Avrupa’da® ve
Avustralya’da uygulanmaktadir. Buna karsilik,
Amerika Birlesik Devletleri ve Almanya’da
kolonoskopi egemen tarama modalitesidir.*
Kolonoskopinin KRK mortalitesi tizerindeki
etkisini degerlendiren randomize ¢alismalar
olmamakla beraber, gozlemsel ¢calismalara
dayanarak kolonoskopi birinci basamak
tarama modalitesi olarak 6nerilmektedir.*®
Son 10 yilda, FIT taramasinin diger
stratejilere gére daha etkili ve daha diisiik
maliyetli oldugu®*, kolonoskopiden

daha iyi kabul edildigi ileri stirlilmiistiir.*
Bu veriler, KRK-spesifik mortalitenin
azaltilmasi agisindan kolonoskopinin FIT ile
karsilagtirmasi icin rasyoneli ortaya koymaktadir
ve arastirmalar devam etmektedir.’’

Hata 7 Kolonoskopi kalitesinin yalnizca
endoskopistin deneyimlerine bagh
oldugunu varsaymak

KRK taramasi hastaligin mortalitesi ve
insidansinin azaltiimasinda etkindir.3*
Kolonoskopi poliplerin saptanmasini saglar ve
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endoskopik polipektomi KRK gelisimini etkin
olarak 6nleyebilir.** Yine de kolonoskopinin
bazi limitasyonlari vardir ve degisken oran-
larda lezyonlar atlanabilir.*> ADR, kolonoskopi
kalitesinin en 6nemli gostergesi haline
gelmistir ¢linkii interval kanser gibi temel
sonug gostergeleriyle dogrudan iliskilidir.*®
ADR, hazirlik kalitesi, tam kolonoskopi orani,
skopun geri ¢ekilme siiresi, endoskopistin
6zveri ve deneyimi gibi diger kalite gosterge-
lerini indirekt olarak yansitir. Bununla
birlikte, endoskopistin performansinin yani
sira kalite gostergeleri 3 ayri kategoriye
ayrilmistir; prosediir 6ncesi (6rn. endikasyon,
bilgilendirilmis onam formu, antitrombotik
tedavinin yonetimi), prosediir esnasinda (6rn.
hazirlik kalitesi, cekumun degerlendirilmesi,
ADR, skopun geri ¢ekilme siiresi, kronik
diyarede yeterli biyopsi 6rneklemesi), islem
sonrasl (6rn. tamamlanmis islem raporu,
advers olaylarin yonetimi).

Hata 8 Tiim malign poliplerin cerrahi
tedaviye yonlendirilmesi

Malign polipler muskularis mukozada (sub-
mukozayla sinirli) adenokarsinom invazyonu
ile tanimlanir (pT1). Bu polipler, polipektomi
serilerinde poliplerin % 12’sine tekabiil

eder ve goriilme sikhigi daha yaygin tarama
programlariyla artmaktadir.* Yaklasik %
80-90'inda adenom ¢api <1 cm’dir ve bu
nedenle konvansiyonel snare polipektomi

ile kolaylikla eksize edilir. Bununla birlikte,
daha biiyiik lezyonlarin tedavisi daha zor
olabilir ve uzmanlasmis merkezlerde giderek
yayginlasan endoskopik mukozal rezeksiyon
(EMR) veya endoskopik submukozal diseksiyon
(ESD) gibi daha ileri teknikleri gerektirir. EMR
ve ESD, parcali eksizyon yerine tam eksizyon
icin olanak saglar. Bu, malign poliplerin
yonetiminde kritik bir ilk adimdir, ¢iinkii

tam eksizyon daha kapsamli histolojik incel-
emeyi kolaylastirir. Ne yazik ki, bu rutin klinik
uygulamada olagan prezentasyon degildir.
Tipik olarak, endoskopide benign goriinen
ve rezeke edilen polipin nihai patolojik incel-
emesinde invazif adenokarsinom odaklari
saptanabilir. Sonra zor olan reziduel veya
rekiirren hastalik riskini ve lenf nodu metastaz
riskini degerlendirmektir. Buna gére malign
poliplerin yonetimi zorlu olabilir ve genel-
likle multidisipliner bir yaklasim gerektirir.
Teknigine bakilmaksizin, basarili bir
polipektomiden sonra malign olarak kabul
edilen bu poliplere uygun karar analizi
uygulanmalidir. Endoskopi veya rezeksiyon
sirasinda malignite riski yiiksek polipler
(pozitif veya belirsiz rezeksiyon siniri,

sinir <1 mm, lenfovaskiiler invazyon, kotii
diferansiyasyon, submukozal invazyon
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[sm3] veya tiimér tomurcuklanmasi [bud-
ding]) medikal olarak uygunsa segmental
kolektomiye yonlendirilmelidir, ¢iinkii lenf
nodu metastazi insidansi yiiksektir (% 20’ye
kadar).**” Aksine, risk faktorleri olmayan
polipler (sinir > 1 mm, lenfovaskiiler invazyon
yok, iyi veya orta derecede diferansiyasyon,
yiizeysel submukozal invazyon [sm1] ve

tlimor tomurcuklanmasi [budding] olmayan)
endoskopik olarak yonetilebilir. Halen, cerrahi
uygulanmayan hastalarda malign poliplerin
endoskopik rezeksiyonundan sonra takibi igin
bir standart bulunmamaktadir. Cogu uzman,
3-6 ay sonra ilk takip endoskopisini nerme-
ktedir ancak ondan sonra gelen takip siireleri
degiskenlik gostermektedir.?’

Hata 9 Negatif bir kolonoskopiden

sonra gelisen interval kanserlerin hizli-
biiyiiyen lezyonlardan kaynaklandigini
diisiinmek

Kolonoskopi kolonun dogrudan degerlendirilmesi
icin altin standart olsa da, miikemmel bir
yontem degildir. Kolonoskopi sirasinda kanser
tespit edilmemis olsa bile kisa bir siire icinde
KRK tanisi konulabilir. Son on yilda, bu soruna
iliskin bilgilerimiz 6nemli dl¢iide artti. ‘Post
kolonoskopf’, ‘atlanmis’ ve ‘interval KRK’

gibi terimler bu durumu tanimlamak icin
kullanilmistir. Bir konsensiis paneli, interval
KRK’lerinin genellikle ‘kanser saptanmayan
tarama veya takip kolonoskopisinden sonra

ve onerilen bir sonraki kolonoskopiden énce
teshis edilen KRK’ olarak tanimlanmasini
onermistir.*® Buna gore, interval post-kolon-
oskopi kolorektal kanser (PKKRK), tercih edilen
terminolojidir. Popiilasyon ¢alismalarinin bir
meta-analizi, interval PKKRK’lerin prevalansini,
yeni tani konmus KRK’lerin % 3.7’si (% 95
gliven arahgi, % 2.8-4.9) olarak bildirmistir.*
Interval PKKRK i¢in ii¢ temel agiklama vardir:
atlanmis neoplazmlar (kanser veya 6nemli
polipler), tam rezeke edilmeyen lezyonlar ve
yeni lezyonlar.*® Bu varsayimlarin her birinin
algoritmalar kullanilarak biiyiik oranda tahmin
edildigini bilmek 6nemlidir.** Ancak, atlanmis
lezyonlar PKKRK sorununun en 6nemli ned-
enidir (% 52).°%2 Tamamlanmamis rezeksiyon
problemi giderek daha fazla taninmaktadir
ve interval PKKRK in % 20’sini aciklayabilir.**
Son olarak, yeni lezyonlar interval PKKRK ‘in
% 25’ini olusturur ve serrated karsinogenez
yolaginda daha agresif veya hizla biiyiiyen
lezyonlarla baglantilidir. Gergekten, interval
kanserler CpG adasi (island) metilatorfenotipi,
somatik BRAF mutasyonlari ve mikro-satellite
instabilitesine sahiptir (hepsi serrated
neoplazi yol aginin karakteristik 6zelligidir)
ve non-interval kanserlere gére daha sik
goriilmektedir.*

Hata 10 Rektum veya sigmoid kolondaki
<10 mm hiperplastik polip olan hastalari
endoskopik takibe almak

Sadece rektal veya sigmoid hiperplastik polipli
bireylerin diisiik riskli bir kohort olusturduguna
dair 6nemli kanitlar vardir.” indeks kolo-
noskopide hiperplastik polipler ile birlikte
adenomlarin olmasi, sadece adenomlarin
oldugu olgulara kiyasla; takipte adenom veya
ileri adenom riskini artirmaz.*® Buna gore,
mevcut kilavuzlarin indeks kolonoskopide en
ileri lezyonlarin distal hiperplastik polip <10 mm
boyutunda olmasi durumunda, 10 yil ara ile
kolonoskopik takip dnermektedir.?”%®

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat catismasi
olmadigini beyan eder.
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IBH fare modellerinde yapilan hatalar ve bunlari

onleme yollar

Pim |. Koelink ve Anje A. te Velde

enel olarak fare kolit
G modelleri, inflamatuar

barsak hastaliklari (IBH)
icin yeni tedavi modalitelerinin
gelistirilmesi ve hastaligin
patofizyolojisini incelemek
icin kullanihr. Tedavi
modalitelerinin gelistirilmesi
icin insan IBH ile pek cok
ozelligi ortiisen fare modeli
se¢mek esastir. Elliden fazla
IBH modeli gelistirilmistir ve

Resim hakki P.J. Koelink’e aittir.

bunlar Bouma Strober” ve digerleri?* tarafindan gozden gegirildiginde bize IBH fizyolojsine
iliskin cok yararli bilgiler saglamistir. Ancak IBH’nda terapétik hedeflerin klinik 5nemini
tahmin etmede sinirli kullanimi vardir.> Deneysel kolit modelleri genelde & grup iginde
sinirlandirilir. Birincisi dogal olarak meydana gelen, genetik anormallikler sonucu olusan
spontan kolitler. Ikinci olarak transgen verilmesiyle birlikte ya da bilingli olarak bir muta-
syonun hedeflenmesi ile meydana ¢ikan indiiklenmis kolit modelleri.

Uciincii olarak ekzojen etken ajanlarin verilmesi sonucu olusan indiiklenmis kolit
modelleri. Dordiincii, immiin sistem manipiilasyonu sonucu indiiklenen kolit modelidir.
Bu modellerden inflamatuvar barsak hastaliginin gelisiminde genetik etkilenmelerin,
mikrobiyatanin, mukus tabakasinin ve farkli hiicrelerin rolleri konusunda ok sey dgrendik.

Burada kendi tecriibelerimiz ve bilimsel literatiire dayanarak, kullanilan deneysel
kolit modellerindeki 6nemli hatalari tartisiyoruz. Son zamanlarda hayvan ¢alismalarinin
metodolojik kalitesinin diizeltiimesi konusunda artan bir farkindahk gelisti.

Hata 1 Yetersiz ya da eski bir model
secme

Deneysel kolit calismalarinda dogru fare
modelinin secilmesi 6nemli bir sorundur.
Onceki yillarda farkli modellerden elde edile-
bilen, olduk¢a kapsamli degerlendirmeler
yayimlandi.>¢® Ancak birgok yazar secilecek

en iyi yontemin ne oldugu konusunda 6neri
vermekten kaginmaktadir. Gercekten, bir
oneride bulunulacaksa bu da ¢ok sinirh
kalmaktadir. Ornegin Goyal ve ark.” “mevcut
hayvan modelleri dikkatli secildiyse (kronik,
immiin aracikli) insan IBH ile uygundur...” ve
DeVoss ve Diehl® basaril bir yaklasimin “spesifik
bilimsel ya da etkinlik sorularini sorgulamak
icin pathway modellerin dikkatlice kullaniimasi”
gerektirdigini belirtmislerdir. Kimyasal olarak
indiiklenen ¢ok sayida akut kolit modeli vardir.
Bunlar, kullanimi kolay, hizl ve diisiik maliyetli
oldugundan yaygin olarak tercih edilir. Ancak
bu modeller iBH calismasinda kullanilacak en
iyi modeller olmayabilirler. Ciinkii kimyasal
hasar barsak epitelinde kronik inflamasyondan
ziyade kendini sinirlayan akut bir inflamasyona
neden olur. Kolonik gen ekspresyonunun

karsilastirmali analizinde, 2,4,6-trinitrobenze-
nesulfonic acid (TNBS), dextran sulfate sodium
(DSS) ve insan IBH T-hiicre transfer modelleri
sonucu T-hiicre transfer modelindeki gen
hiicre ekspresyon motifinin IBH’ndaki degisken
gen ekspresyonunu en iyi yansitan model
oldugu goriilmistiir.’ Kimyasal olarak indiikle-
nen modeller kullanilacaksa, yalnizca intestinal
yara iyilesmesi ya da epitelyal rejenerasyon
fizyolojisini incelemek i¢in kullanilmahdir.
Genel olarak farkl fare modelleri, Tablo 1’
de tarif edildigi gibi insan IBH’nin subtiplerini
yansitabilir. Bununla birlikte insan [BH’na
tlim yonleriyle benzer tek bir deneysel kolit
modeli yoktur. Hangi modelin kullanilacaginin
secimini yaparken en iyi sonuca ulasmak
icin arastirma sorusu ve IBH subtipi kombine
edilmelidir.

Hata 2 Siirekli kolit indiiksiyonu icin
standart kolit modellerinin kullaniimasi
2006’da TNBS kullanilarak yapilan deney-

sel kolit indiiksiyonunun elestirisel
degerlendirmesinde takip edilen protokoliin

Ceviri: Dog. Dr. Yusuf Serdar Sakin

her bir calismada farkli oldugunu gostermistir.*®
Aslinda kullanilan fare suslari, yasi, TNBS
uygulamalarinin siiresi ve dozu, kullanilan
ethanoliin ylizdesi, deney siiresi hepsi farkhdir.
2007°de Wirtz ve ark.*, fare modellerindeki
kolitin kimyasal indiiksiyonu icin deney
protokollerini yayinlayarak bu metodoloji

icin altin standarti olusturdular. Maalesef

o zamandan beri yapilan pek ¢ok ¢alismada,
bu modelde agiklanan prosediir izlenmis gibi
goziikmiiyor. Klinik parametreleri ve sorun
gidermeyi iceren, T hiicre transfer modeli

icin miikemmel protokol Current Protocols in
Immunology’ de* ve Ostanin ark.® tarafindan
yayinlanmistir.

Fare modellerinde kolitin kimyasal indiik-
siyonu icin kullanilan deneysel protokollerde
tutarlihik olmamasi, herhangi bir bilimsel
deneyin temelini olusturan tekrarlanabilirligini
engellememektedir.*** Ek olarak cevresel
faktérlerin standardizasyonu 6rnegin sirkadi-
yan ritm, beslenme, yas, cinsiyet ve suslari,
tanimlanip onaylanmasi gereken 6nemli
etmenlerdir.***” Tutarlihk ve tekrarlanabilirligi
saglamak icin ayni protokol ve cevre kosullari
her deneyde saglanmali ve birka¢ laboratuvar
tarafindan paylasiimasi gerekmektedir.

Hata 3 Hayvanlari deney grubunda
rastgele ayirmada basarisizlik

Intestinal inflamasyonu incelerken
hayvanlarin gruplara rastgele dagilimi,
hayvanlar arasindaki kiigiik farklarin deney
sonucunu etkilemeyecegini saglamasi
acisindan dnemli bir konudur. Genellikle
hayvanlarin viicut agirligi (veya viicut
agirligindaki degisim) yaninda cinsiyet ve yasi
randominizasyon siiresince hesaba katilan

en 6nemli parametrelerdir. Mikrobiyota
kompozisyonunun, intestinal inflamasyon
gelisimine biiyiik etkisi olmaktadir®® ve bu
kafesler arasinda farklilik gosterebileceginden

© UEG 2016 Koelink and te Velde.
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Model

iBH subtipi

Akut DSS koliti

Akut, kendini sinirlayan, konjenital bagisiklik ile
iliskili, Ulseratif kolit benzeri

Akut TNBS koliti*

Akut, kendini sinirlayan, NF-kB aktivasyonu ile
ilintili, IBH disi model

Kronik DSS koliti
(siklik DSS uygulamalari)

Dogumsal ve edinsel bagisikhik ile iliskili, kronik
ilerleyici inflamasyonun oldugu, iilseratif kolit benzeri

Kronik DSS kolit (iyilesme evresi)

Diizelme déneminin diisiik dereceli inflamasyonunun
takip ettigi, akut inflamasyonun izlendigi dogumsal ve
edinsel bagisiklik ile iliskili, iilseratif kolit benzeri

TNBS* tanili

Oturmus TNBS, dogumsal ve edinsel immiinite ile iliskili,
Crohn hastaligi benzeri, DTH (gecikmis hipersensitivite
reaksiyonlu Tip &) reaksiyonunun izlendigi akut
inflamasyon

CD4+CDu5RByiiksek transferi

Crohn benzeri, edinsel bagisiklik ile iliskili, kronik
ilerleyici inflamasyon

IL-107

IL-10(R)- eksik olan hastalar

Cesitli transgenic modeller**

Kolit, ileit, Crohn hastaligi ve iilseratif kolite benzeyen
ozellikler

Tablo 1 | Deneysel kolit modellerinin ve ilgili IBH subtiplerinin gézden gecirilmesi. Bir yerde
yayimlanmis deneysel IBH modelleri ve farkli IBH fenotiplerinin ayrintili listesi. DSS; dextran sulfate
sodium; DTH, gecikmis tip hipersensitivite; TNBS, 2,4,6-trinitrobenzenesulfonic acid. *TNBS
modelleri igin, kaynak. 10’a bakiniz. **Kaynak 52’de gozden gegirilmistir.

her deney grubundaki hayvanlar bir arada
olmalidir, farkh deney gruplarinin temsilcileri
tek bir kafeste olurlar ve gruplar bir dizi kafeste
kopyalanirlar.® Bu yolla kafesler ve gruplar
arasindaki farklar bagimsiz olarak 6l¢iilebilir.
Bazi durumlarda deney gruplarmin bir
kafeste karistirilmasi miimkiin olamaya-
bilir. Ornegin, cinsiyet farkliliklari nedeniyle
fareler karistirilamayabilir. Ayni zamanda
DSS hayvanlari ve kontrol hayvanlari (non-
DSS tedavi fareler) bir kafeste karistirmak
imkansizdir. Boyle bir durumda kafeslerin
ayni oda iginde rastgele tahsis edilmesi
onerilir. Buna ek olarak hayvanlarin
sakrifiye edilme sirasi, biastan kaginmak i¢in
randomize edilmelidir. Bir deneyde kullanilan
hayvanlari, rastgele ayirmada birkag yol
vardir. Hayvanlarin randomizasyonu igin bir
random dizi Uretici ve bir miidahalenin
randomizasyonu i¢in rastgele tam sayili iiretici
www.random.org adresinde bulunabilir.

Hata & Kor calisma olmamasi

Diger bir onemli hususta dogru bir hayvan
deneyi olustururken bir ka¢ seviyede kor
olunmasi gerektigidir. Deney ve kontrol
gruplari arasindaki ayirma, secimdeki
biastan korunmak igin kor yaptimalidir.
Hayvanlarin giinliik bakimindan sorumlu
personelin, performans yanliligini dnlemek
icin miidahaleden haberi olmamalidir. Daha
da otesi sonu¢ parametrelerini belirlemeye
katilan kisiler, detection biastan kaginmak
icin miidahalelerden haberdar olmamalidir.

Genel korlestirme, bagimsiz bir yabana
tarafindan her biri hayvana miidahalelere
bagli olarak ayri bir marka/numara vermesi
suretiyle gerceklestirilebilir ve yalnizca deney
sonlandiginda markayi/numarayi agiklayabilir.
Genel olarak hayvan deneylerinde, insan klinik
calismalarinda oldugu gibi benzer bakim ve
kalite kontrolii dahil edilmelidir. Hooijmans
ve ark. hayvan calismalari igin bias risklerinin
degerlendirmesinde kullanilabilen bir ara¢
tanimlamislardir.

Hata 5 Sonug¢ parametrelerinin yetersiz
kullanimi

insanlarda yapilan calismalarda oldugu gibi,
hayvan modelleri kullanildiginda temel ya da
translasyonel calismalarda, en 6nemli hastalik
parametresi/birincil sonlanim noktasinin ne
olduguna karar vermek karsilasilan bir prob-
lemdir. intestinal histolojik (histopatolojik) semi
kantitatif degerlendirme, intestinal inflamasyon
hayvan modellerinde altin standart olarak
kabul edilir. Bununla birlikte histoloji bazli
skorlama sistemleri literatiirde diizgiin bir
sekilde kullanilmamigtir. Bu skorlama sistem-
lerinin cogunda hayvan modellerinde goriilen
histolojik anormalliklerde kript hiicre kaybi ya
da immiin hiicre infiltrasyonu gibi farkli sub-
skorlar icermektedir.

Farkli modeller icin farkli sub-parametereler
vardir, drnegin DSS modelinde epitelyal
destriiksiyon icin ya da T hiicre transfer
modelinde epitelyal hiperplazi igin sub
parametreler vardir.** Bu nedenle model
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icin en onemli skorlama sistemi se¢ilme-

lidir. Patolojik slaytlar, bir deney hayvanina

ya da deney grubuna herhangi bir atif
yapilmaksizin kapsamli olarak korlestirilmelidir.
Histolopatolojik skorlar siradan bir okumaya
olanak verdiginden (6rnegin 0 1, 2, ...) median
deger gruplar icerisindeki merkezi egilim icin
kullanilan en uygun 6l¢iimdiir. Bu grup basina
gerekli hayvan sayisinin hesaplanmasini engel-
ler ¢linkii grup biiyiikligiiniin hesaplanmasinda
ortalama gradiyent kullanilir.2

Hata 6 Kontrol hayvanlarinin yetersiz
eslestirilmesi

Transgenik yada knockout hayvanlar ¢alisma
icin kullanildiginda; transgenic/knockout
genlerin wild tip hayvanlarda etkilerini
incelemede karsilagtirma icin sikhkla kullanilir.
Mikrobiyotanin, IBH fare modellerinde deney-
sel sonuglar lizerine bilyiik etkisi oldugundan
dolayi bu dikkate alinmalidir.'®%% Birlikte
barindinlmayan hayvanlarda, mikrobiyota
kompozisyonunun farkh olduguna dair
giivenilir kanitlar vardir. Jacobsson ve ark.
ayni tesiste farkli odalarda muhafaza edilen
iki C57BL/6 fare kolonisinin farkli barsak
mikrobiyotasina sahip oldugunu gézlemledi.”
Buna ek olarak Ivanove ve ark. farkli ticari
saticilardan elde edilen C57BL/6 farelerinin,
spesifik bakteriyel taksonlarin varhg ile iligkili
olabilen Th17 T hiicre sayilarinda farkhiliklar
oldugunu bulmuslardir.”” Mikrobiyotadaki

bu farklilik farelerin ek suslari icin yapilan bir
calismada da yakin zamanda dogrulanmistir.?®
Dikkate alinmasi gereken diger bir hususta
bazi ilaglarin mikrobiyota kompozisyonu iizer-
ine etkisi olabilecegi ve bu yolla hastaligin
gelisimini etkileyebilecegidir.

Genetik olarak modifiye edilmis farelere
yapilan deneylerde wild tip hayvanlar kontrol
grubu olarak kullanilirken, batinda dogan
wild tip hayvanlar kullaniimalidir. Genetik
modifikasyon, mikrobiyotanin degismesine
neden olabilir ve bu ayni ortamda barindirilan
kontrol farelerinde kolit icin artmis duyarlilikla
birlikte aktarilabildiginden, benzer mikrobi-
yota kompozisyonunu saglamak icin ortak
barindirilmasi saglanmalidir.? Mikrobiyota
kompozisyonu tarafindan ortaya cikarilabilecek
olan muhtemel biastan kaginmak i¢in spesifik
mikrobiyotaya sahip modeller kullanilabilir.
Gelecekte her ¢alismada mikrobiyotanin karak-
terize edilmesi ve verilerin degerlendirmesinde
bu bilgilerin dahil edilmesi zorunlu olabilir.?

Hata 7 Mevcut fare suslarinda duyarlihk
farklarinin farkinda olmamak

Bouma ve Strober? tarafindan gézden
gecirilen IBH fizyolojisindeki bilgilerden biri
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host genetik alt yapisinin kolit duyarlihgini
belirlemesidir. Kimyasal olarak indiiklenen
kolitte duyarliliktaki farklihgin susa bagh oldugu
bildirilmistir. C3H/He|, C3H/He|Bir** ve C57BL/6
suslari, DSS ile indiiklenen akut kolitte
olduk¢a duyarli olmasina karsin, BALB/c
farelerinde yalnizca DSS’nin daha yiiksek
yiizdeleri kullanildiginda kolit gelisir.*
Ayrica C57BL/6 ve BALB/c fareleri arasinda
DSS verilmesinden 5 giin sonraki hastaligin
iyilesme fazinda farkliliklar vardir. C57BL/6
farelerde siddetli kronik inflamasyon
gelisirken, BALB/c farelerde akut fazdan
sonra kolit geriler.* TNBS kolitinde,

SJL/) (susceptible) ve C57BL/6 (resistant)
fareler arasindaki kolite duyarhliktaki

fark, lipopolisakkaritlere (LPS)

verdigi IL-12 yanitini verme kabiliyeti ile
iligkilidir.3»* 1L-12, Th1-CD*T hiicrelerinin
farklilagmasi icin baslica sitokindir. ~

T hiicrelerinin rol oynadigi fare
modellerinde genel olarak, C57BL/6 genetik
yaplya sahip fareler TH1 yaniti gelistirmeye
daha yatkinken, BALB/c fareler patojen-
lere maruz birakildiklarinda TH2 yaniti
gelistirmeye daha egilimlidirler.®*

T hiicre transfer modelleri de hem
C57BL/6%, hem de BALB/c* genetik altyapiya
sahip fareler kullanilabilirler. IL-10 knockout
farelerde, 129SvEv ya da BALB/c genetik alt
yapili farelerde siddetli intestinal lezyonlar
gelisirken, C57BL/6 suslari kolit gelisimine
nispeten direnglidirler.>* C57BL/6 farelerde,
non selektif non steroid antiiflamatuar
ilag (NSAID) olan Piroxicam’in peroral
yolla verilmesiyle kolit indiiksiyonu
hizlanabilir.®

Bu ekstrem fenotiplerin neden oldugu
duyarhliktaki farklardan kaginmak icin ortak bir
capraz genetik referans fare popiilasyonunun
kullaniimasi, IBH calismalarinda daha az biasa
neden olan secenek olabilir.3“

Hata 8 Cinsiyetler arasindaki hastaliga
duyarhhkta fark oldugunun farkinda
olmamak

Cogu otoimmiin hastalikta, kadinlarin
erkeklere gére daha sik etkilenmesi ile birlikte
cinsiyetler arasinda duyarlilikta belirgin bir
farkilik vardir.** Deneysel kolit modellerinde
cinsiyete 6zgii etkiler tarif edilmistir. DDS
kolitinde, erkeklere karsi duyarlilik daha
yiiksektir, TNBS kolitinin de disi farelerde
daha etkili oldugu goriilmistiir.** Bircok deney
ya erkek ya da disi farelerle yapilir. Bununla
birlikte her iki cinsiyetinde kullanildigi olasi
deneylerde, deneyler arasinda bir karsilastirma
yapildiginda denekler arasinda farkliliklar
gozlemlenebilir.**> T hiicre transfer
modelinde hem erkek®* hem de disi fareler®

kullanilir. Genel olarak DeVoss ve

ark.® eger miimkiinse disi hayvanlarin
kullaniimasini 6nermektedirler. Erkek hay-
vanlar daha saldirgan davranis sergileme
egiliminde olduklarindan, kavgaya neden
olduklarina, ortaya ¢ikan stres ve yaralarin
calisma lizerine potansiyel negatif bir etkiye
sahip oldugunu belirtmislerdir. Bu bulgu
farelerin rastgele dagilimini engellediginden
yavru olmayanlar ayni ortam icimde

birlikte barinamazlar. Bununla birlikte erkek
hayvanlarin yalniz konaklamalarinin, onlarin
iyilik hali Gizerinde etkileri vardir ve pahalidir.
Deneysel kolit modellerinin mevcut kullaniminin
cesitli yonlerinin analiz edildigi bir calismada
erkek hayvanlarin predominant olarak
kullanildig gozlemlenmistir.®

Hata 9 Kotii raporlama kalitesi

Deneysel kolit modelleri gesitli biyomedikal
arastirma sorularina yanit cevap bulmak icin
IBH arastirmalarinda siklikla kullanilmaktadir.
Bu arastirmalardan elde edilen bilgilerin
basarih bir sekilde, klinige aktarilmasi igin iyi
tasarlanmis ve iyi raporlanmis olmasi gerekir:
durum bayle goriilmiyor.>*

Hayvan deneylerinin kalitesinin deger-
lendirilmesi birkag farkli 6zellik ve soru iger-
melidir, en azindan daha 6nceden tartisilan
modelleri icermelidir. Arastirma sorusu
belirlenmis ve acik midir? Hayvanlar gruplara
rastgele olarak mi dagiliyor? ve sonuglarin
degerlendirmesinde gruplarin rastgele sonuglari
mi alinmis? Grup ozellikleri agik¢a tanimlanmig
midir? ve dogru bir kontrol grubu kullaniyorlar
mi? Sonuglarin degerlendirmesinde kér oluna-
biliyor mu? Zamanlama net mi? Histoloji icin
hangi skorlama sistemi kullaniliyor? Tedavi
protokolleri agikca tanimlanmis mi? Her bir
gruptaki hayvan sayisi agik mi? Analiz digi
birakilan hayvanlar hakkinda ne raporlanmig?
Eger belirtiimigse diglama kriterlerinin ne
oldugu agik mi? Yazarlar tam sonug verilerini
rapor ediyor mu?

Deneysel kolit modellerinde, sonuglarin
raporlanmasini iyilestirmek icin cesitli araglar
vardir. 20 maddelik kontrol listesinden olusan
ARRIVE (Animal Research: Reporting of In
Vivo Experiments) kilavuzu ile hayvanlarin tim
spesifik 6zelliklerinin (tir, sus, cinsiyet, yas,
genetik alt yap1), muhafaza edilme detaylari ve
metodolojinin bulunmasi ile raporlama kalitesi
artinlacaktir. Bilimsel dergilerin giderek daha
fazla sayida artan editorleri, bu yonergeleri
kabul etmekte ve makale gonderen yazarlari
bunlari kullanmaya tegvik etmektedirler.*®
Buna ek olarak Bramhall ve ark. hayvan kolit
modellerinde raporlamaya yonelik gerekli
ve arzu edilen dl¢iitlerin bir kontrol listesini
yayinlamislardir.*’

Hata 10 Terapétik ajanlarin yetersiz
verilmesi

Deneysel kolit modelleri, preklinik ilag
degerlendirmesi icin siklkla kullanihr.
Farmakolojik yaklagim 6nemli bir konudur ve
cesitli yonleri ve diisiinceler Koboziev ve ark.
tarafindan gézden gecirilmistir. Burada, ana
konularin bazilarina odaklaniyoruz.

Kimyasal kolit modellerinde uygulanan
bilesik potansiyel olarak DSS veya TNBS ile
etkilesime girebilir ve kolit indiiksiyonunda
azalma ile sonuglanabileceginin farkinda
olmak biiyiik nem tasir. Ayni zamanda
DSS kolitinde, tedavi rejiminin su tiiketimini
etkilemedigi dogrulanmalidir. Demek ki bu
dikkatle izlenmelidir. llaglar mikrobiyota kom-
pozisyonuna da etki edebilir ve bu sekilde
hastalik gelisimini etkileyebilir.

Kimyasal olarak indiiklenen modellerde
oldugu gibi kolit indiiksiyonunun spesifik
bir zaman noktasinda sabitlendigi deneysel
kolit modellerinde, tedavilerin % 78’inin kolit
indiiksiyonundan 24 saat 6nce veya 24 saat
icinde uygulanacagl hesaplanmaktadir.® Bu
durumda pozitif bir etkinin gercek tedaviye mi
ya da kolitin indiiksiyonu ile olan etkilenmeye
mi bagli olup olmadigi sorgulanabilir. Aslinda
yerlesik hastaligi tedavi etmek sarttir. Koboziev
ve ark.” bir ilacin klinik etkinliginin en iyi
prediktorlerinden birisinin, en az iki farkli kronik
intestinal inflamasyonlu hayvan modelinde,
yerlesmis hastalig tersine cevirebilme
yetenegi oldugunu belirtmistir. Bu fikir
tekrarlanabilirlik konusundaki yakin tarihli bir
yorumda da savunulmaktadir.'” Endoskopi
ile birlikte® arastirmacilar, yerlesik hastalk tizer-
indeki etkiyi daha etkin bir sekilde arastirarak,
her bir hayvan icin tedavi 6ncesinde ve
sonrasinda (ve paired istatistiksel analiz
yaparak) hastalik 6zelliklerinin (semi kantitatif
endoskopi skorlari) karsilastiriimasi saglanir.

Tesekkiir: Yazarlar, faydah agiklamalari igin Dr. Manon
Wildenberg’e tesekkiir eder.

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat catismasi
olmadigini beyan eder.
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Ust gastrointestinal kanamalarinda yapilan hatalar ve

bunlari onleme yollari

Bjorn |. Rembacken

st gastrointestinal sistem (UGS) kanamasi ile
U ugrasmak giictiir, bunun en 6nemli nedenlerinden

biri de genel durumu kétii ve baska bir nedenle
hipotansif olan, sevk edilmis hastalar icinde, kayda
deger miktarda kanamasi olanlarin tespit edilmesindeki
zorluktur. Tanisal giigliiklere ve hastalarimizin ilerleyen
yasina ve komorbiditelerine karsin, UGI kanamaya
bagli mortalite orani son 30 yilda ayni kalmistir.*™*
Yayinlanmis serilerde gézlenen degisken mortalite
oranlari, anlamli bir kanama bélgesi bulunmayan
daha saglikh hastalarin bir kisminin dahil edilmesiyle
aciklanabilir. Bu nedenle, UGI kanamanin sonuglarini
degerlendirmenin muhtemelen en iyi yolu, hesaplanan 30 giinliik mortalite oranina
anlaml hicbir bulgusu olmayan vakalari dahil etmeyip yalnizca kanamali iilserleri ve
varisleri olan hastalari dahil etmektir. Leeds’de yapilan bir ¢calismada kanamali

iilserleri ve varisleri olan tiim hastalarda mortalite orani 5 yillik donemde incelenmis ve

30 giinliik mortalite orani % 22 olarak bulunmustur.®

Aktif kanamasi olan hastalari saptamaya yonelik non-invazif tani yontemlerine
ulasilamiyorsa Gi kanamali hastalar icin standart yaklasim 24 saat icinde acil
gastroskopi yapilmasidir. Ingiltere’de bu alcak goniillii yaklasima bile her zaman

ulasilamamaktadir. ingiltere’de yapilan ulusal bir arastirmaya gore® hastalarin yalnizca

% 50’sine basvurudan sonraki 24 saat icinde endoskopi yapilirken, Kanada’daki bir
arastirmada bu oran % 76 bulunmustur.’

UGI kanamasi olan hastalarda erken endoskopinin giivenli oldugunu, hastanede
yatis siiresini kisalttigini ve acil cerrahi ihtiyacini azalttigini biliyoruz.>2 Bununla
birlikte elimizde erken endoskopinin hayat kurtardigina dair giiclii kanitlar yok.**™*2
Bunun nedeni hasta serilerinin ¢ogunun kii¢iik olmasi ve biiyiik 6l¢iide anlamli
kanamasi olmayan hastalardan olusmasi olabilir. Dogal olarak, bronkopnémoni i¢in
antibiyotiklere baslandiktan sonra kusma gelisen bir hastaya acil endoskopi yapmak
mortalite agisindan herhangi bir fark yaratmayacaktir.

Bu yazida uzun yillara dayanan deneyimlerime dayanarak UGI kanamayi tedavi
ederken en sik yapilan hatalari gézden gecirecegim.

Hata 1 Hastada risk profillemesi
yapilmamasi

Geng bir doktor olarak ¢alisti§im donemde
bir Cuma aksami ge¢ saatte hematemez
nedeniyle bagvuran geng bir erkek vakayi
animsiyorum. Hastanin kalp hizi 100 bpm ve
kan basinci sadece 95/60°d1. Hem hemoglo-
bini hem de iiresi normaldi ve melena yoktu.
Yine de acil endoskopi yaptim ve bula bula
kiiciik bir Mallory-Weiss yirtigi tespit ede-
bildim. Geriye bakip tekrar diisiindiigiimde,
hastanin tagikardisinin anksiyeteden
kaynaklandigini ve 95/60 kan basincinin

18 yasindaki bir kiside normal oldugunu fark
ettim. Uzman doktorum bana hastanin acil
endoskopiye ihtiyaci olup olmadigini belirle-
mek i¢in Blatchford Skorunu kullanmam
gerektigini soylemisti.t

Kan iire diizeyleri, hemoglobin
diizeyleri (erkekler ve kadinlarda farkl
puanlanir), sistolik kan basinci, kalp hizi ve
melena, bayilma ve altta yatan karaciger ve
kalp hastaligini puanlamak i¢in kullanilan
Blatchford skorlama sistemini biliyor
olmalisiniz. Ancak skorun ilk ¢calismasina
yoneltilen dairesel diisiinme adi verilen
mantik hatasini icerdigine isaret eden
elestirilerin de gecikmedigini bilirsiniz.
Calismanin ana sonuglarindan biri
kan transfiizyonuna ihtiyaciydi. Kan
transfiizyonuna ihtiya¢ duyan bir hastanin
en onemli belirteglerinden biri 10 g/dl’den
diisiik hemoglobin diizeyidir. Diisiik bir
hemoglobin diizeyinin kan transfiizyonu
ihtiyacini 6ngordiigiinii bilmek o kadar da
zor degildir!

Resim, B. |. Rembacken’e aittir.

Ceviri: Dog. Dr. Talat Ayyildiz

Hata 2 Klinik sagduyunun devreye
sokulmamasi

Risk profillemesinin 6nemini ilk elden
6grendikten kisa siire sonra, 30 yasindaki bir
erkek bir Cumartesi aksami ileri bir saatte
hematemez, 100 bpm kalp hizi, 110/80 kan
basinci, melena yoklugu ve normal kan testi
sonuclariyla basvurmustu. Blatchford skoru
sadece 1'di. Acik¢a anlasiliyordu ki bu hasta
taburcu edilebilecek ve birka¢ hafta sonra
hastanede yatmadan gastroskopi yapilabilecek
bir kisiydi. Ancak iisiiyordu, terliyordu ve
hastaydi; ben de bir acil endoskopi yaptim.

Bu sefer de aktif kanamali posterior duodenal
lilser tespit ettim! Kanama o kadar ani olmustu
ki ‘kanli besinlerin’ asagiya kolona inip
melena olarak kendini gostermesine zaman
kalmamisti. Ayrica hasta kaninin seyrelmesine
ve hemoglobin diizeylerinin diismesine imkan
verecek zamani da yoktu. Ertesi sabah uzman
doktorum acil endoskopi yapmanin dogru bir
davranis oldugunu kabul etti ve Blatchford
skorlarinin bahsi gecmedi.

Bu iki vakadan kiymetli dersler aldim.
Birincisi, tasikardi devam eden kanamanin en
iyi belirtisidir. Ikincisi, eger siipheye diiserseniz
hasta ayaktayken ya da en azindan dik
otururken kan basincini tekrar dl¢iin.
Uciinciisii, 6zellikle kanama hizl baslamissa
Blatchford skoru giivenilmezdir.

Elbette hasta basinda her sey kolayca kafa
karistirici bir hal alabilir. Ornegin hastanin beta
bloker kullaniyor olmasi gayet miimkiindiir.
CLARIFY stabil koroner arter hastaligi olan
33 bin 438 hastayi iceren uluslararasi, ileriye
doniik, gézlemsel, uzunlamasina bir kayit
sistemidir.”® Hasta kohortunun % 75’inin beta
bloker almasina ragmen kalp hizi dagilimi
beta- blokaji olmayan bir popiilasyonda
beklenebilecek kalp hizina yakindi (Sekil 1).
Gergekte, hastalarin % 44’{iniin istirahat-
teki kalp hizi 70 bpm’nin iizerindeydi. Stabil
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istirahatte palpe edilen kalp hizi

Sekil 1| Stabil koroner arter hastalarinda kalp hizi dagilimi. Ayakta tedavi géren stabil koroner arter
hastalikl kisilerde beta bloker kullanimi ve kalp hizi. PLoS ONE 2012; 7: e36284. doi:10.1371/ journal.
pone.0036284. Creative Commons Attribution (CC BY) lisansi altinda yayimlandi.

angina kilavuzlarinin hedef kalp hizini 55-60
bpm olarak 6nermesine karsin, gercek diinya
deneyimi arzu edilen tedavi hedeflerinden
bariz bigimde farklidir. Bu bulgular anginayi
inceleyen Avrupa Kalp Calismasinin (Euro
Heart Survey) gozlemleriyle uyumludur.® Beta-
bloker alan hastalarin istirahatteki kalp hizlar
beta-bloker almayan hastalarinkiyle benzer
goriindiigiinden, hastalari degerlendirirken
beta-blokerlerin potansiyel etkilerini artik daha
az 6nemsiyorum.

Ikinci vaka bana sunu da 6gretti: kararlar
her zaman baskalari tarafindan edinilmis bilgi
ve tecriibelerin avantajiyla gozden gecirilir.
Blatchford skorunun degerlendirilmesi
karariniza gerekge olusturmaya yardimci olur.
Gecenin ortasinda acil endoskopi yapmamaya
karar vermis olsaydim, kararima gerekge
bulabilirdim ¢linkii hastanin Blatchford skoru
yalnizca 1’di ve hatta hastane politikasi geregi
skoru 0 ve 1 olan hastalari acile kabul etmek
miimkiin bile degildi."”

Hata 3 Hicbir sey yapmamanin risklerini
g0z Oniine almamak
Acil endoskopi servislerine sevklerin ¢ogu,
araya giren hastaligi olup kanama belirtileri
gelisen yasl, giicten diismiis hastalarin kaldig
koguslardan yapilir. Bu hastalarin Blatchford
skoru diistik olabilir fakat Rockall skorlari*®
yiiksek ise acil endoskopi yapilmasi gerekir.
Bunun nedeni Rockall skorunun 6liim riskine
dair bir ol¢iit olmasidir.

Kanama kaynagi haricinde, dliimii
ongoren iki ana faktoriin hastanin yasi ve

komorbiditeleri oldugunu anlamak insanin
aklini bagina getirir. Yash ve hasta bir kisinin
6lme olasihginin geng ve zinde bir kisiden
daha yiiksek olmasi hig de sasirtici degildir;
ancak Blatchford ve Rockall skorlarii birlikte
degerlendirdiginizde daha incelikli bir argii-
man gelistirebilirsiniz. Ornegin “gecenin bir
yarisinda bu saglikli gen¢ adama endoskopi
yapmamaya karar verdim ¢iinkii Blatchford
skoru 4’dii ve endoskopiden 6nceki Rockall
skoru 0’d1, dolayisiyla kanamali iilser
nedeniyle 6lme riski yalnizca % 2'ydi.” Bu
ifadeyi destekleyen hesaplama sudur: hastanin
Blatchford skorunun 4 olmasina (% 40
oraninda anlamli kanamali lezyona sahip olma
riskiyle iliskilidir) ragmen, endoskopi sonrasi
Rockall skoru asla 3’den yiiksek olamaz, ki

bu skor % 2 oraninda 6liim riskiyle iligkilidir.
Rockall skoru 3 olan bir hasta tekrar kanama
yasarsa mortalite orani % 10'a firladigindan,
sabah ilk is acil endoskopi organize ederim.
Bunun tersine, Blatchford skoru diisiik ancak
endoskopi dncesi Rockall skoru yiiksek olan
yasli, giicten diismiis bir hastaya mesai saatleri
disinda acil endoskopi yapiimasi mantikh
olabilir.

[ [ [ [ [ [
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Hata & Endoskopinin hemodinamik
stabiliteye ulasilincaya kadar ertelenmesi
Su anda tedavi paradigmasi hasta

yeterince resiisite edilinceye kadar endoskopi
yapilmamasi seklindedir.”? Buradaki sorun,

en siddetli kanamasi olan hastalarin acil
endoskopiye en fazla ihtiyaci olan ve hemodi-
namik stabiliteye ulasma olasiligi varsa bile en
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diisiik olan hastalar olmasidir. Bu sorun savas
alaninda iyi bilinir, hastalar yaralilarin tahliye
edildigi andan ameliyathaneye gidinceye
kadar, cerrahi icin hemodinamik stabiliteye
ulasiimasi beklenmeden, devamli olarak kan
ve kan driinleri alirlar. Cepheden edinilen bu
ders bizim anlaml UGI kanamasi olan yasl,
komorbid hastalarimiz icin de gecerli olabilir.
ABD’deki bir calisma erken resiisitasyona
randomize edilen hastalarda (koagiilopatinin
erken dénemde diizeltilmesi dahil) anlamli
sagkalim faydasi bildirmistir. Calisma
endoskopiye kadar gecen zamani analiz
etmek amaciyla tasarlanmamissa da yogun
resiisitasyon grubunda daha erken endoskopi
egilimi gozlemlemistir.?

Elbette aktif kanama bdlgesine sahip stabil
olmayan bir hastaya acil endoskopi yapmak hi¢
de 6nemsiz bir is degildir. Hava yolunun
aspirasyona karsi korunmasi icin hastanin
entiibe edilmesi ve deneyimli bir anestezist
tarafindan izlenmesi gerekir. Hemostaza yone-
lik tim tedavi modaliteleri konusunda tam
egitim almis deneyimli bir endoskopi uzmani
kanama bolgesini tedavi etmelidir. Endoskopi
uzmani tiim ekipmanlari iyi taniyan ve
yonlendirmeye ihtiya¢ duymayan iki endoskopi
asistani tarafindan desteklenmelidir. Ayni
zamanda baska bir yogun bakim hekimi
hastanenin ‘kapsamli transfiizyon protokoliini’
yiirlirlige sokmali ve laboratuvar personeli,
nébetci vaskiiler radyolog, Gi cerrahlari ve
yogun bakim {initesiyle temasta olmalidir.

Hata 5 Hastaya gereginden fazla
transfiizyon yapilmasi

Hayat kurtaran endoskopinin potansiyel olarak
geciktirilmesinin disinda, “6nce resiisite

et, sonra endoskopi yap” doktrini baska bir
istenmeyen sonu¢ dogurur: gereginden fazla
transflizyon.

Travma, cerrahi ve yogun bakim
calismalarmin bir meta-analizi transfiizyon
yapllmamasina kiyasla, transfiizyonun daha
yiiksek enfeksiyon, coklu organ yetmezligi,
akut respiratuvar distres sendromu ve 6lim
riskiyle iliskili oldugunu saptamistir.?* Ayni
durum perkiitan kardiyak girisimler uygu-
lanan hastalarda da gosterilmistir.?2 Eski bir
Ingiltere calismasi transfiizyonun artmis tekrar
kanama riskiyle iliskili oldugunu tespit etmis®
ve ayni trend iist Gi kanamada kan kullanimini
inceleyen yakin tarihli (2007) ingiltere
arastirmasinda da goriilmistir.*

Elbette, bunun bir agiklamasi
“endikasyo na bagh karisikhk” olabilir
yani en yogun kanamasi olan hastalar kan
alma ihtimali ve 6lme ihtimali en yiiksek olan
hastalardir. Ancak kan transfiizyonlarinin
her zaman fayda saglamadigina dair dolayh
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kanitlar vardir. Ornegin, kan transfiizyonu
dokulara giden oksijen miktarini arttirsa da,
paradoksal olarak dokunun oksijenlenmesinde
paralel bir iyilesme olmamaktadir.®>
Bunun pek ¢ok olasi nedeni vardir:
saklanan kanin 2,3- difosfogliserat diizeyleri
diigiiktiir, saklanmis hiicreler daha katidir ve
kapilerlerde sikisma olasiliklari daha yiiksektir
ve bu hiicrelerin vazodilatator nitrik oksit
seviyesi diisiktiir. Artmis plazminojen aktivator
inhibitor diizeyleri nedeniyle, saklanan kan
ayni zamanda prokoagiilandir. Gercekte, kan
ne kadar uzun siire saklanirsa faydasi o kadar
azaliyor gibi gériinmektedir. Koch ve ark.’nin
bir calismasi kalp ameliyatindan sonra eski
(>14 giin) kan verilen hastalarda belirgin
bicimde artmis mortalite (% 2.8’e karsi %
1.7) ve bobrek yetmezligi, sepsis, ¢oklu organ
yetmezligi ve uzun siireli ventilasyon destegi gibi
daha ciddi istenmeyen olaylari bildirmistir.?

Kolloid transfiizyonu, artmis muhtemel
6liim ve akut bébrek hasari riskine dair
kaygilar nedeniyle gozden diismektedir.?*-
Kanitlar ise pek giilii degildir ve yogun
bakim {initesinde yatan hipovolemik hastalari
iceren yakin tarihli CRISTAL calismasinda
kolloidlerin kullanimi kristaloidlere kiyasla
28 giinliik mortalitede anlamh bir farkla
iligkili bulunmamistir.®® 2007 yilindaki bir
Cochrane gozden gecirmesi kristaloidler
ile genis yelpazedeki kolloidler arasinda
sonuclar bakimindan istatistiksel hicbir fark
saptamamistir.®

Ulusal Gi kanama kilavuzlarinin
cogu yine de “transfiizyondan énce hacim
restorasyonunu” dnermektedir.>>* Sepsis,
yaniklar veya ¢oklu travmalari olan hastalarin
sivilarla resiisite edilmesinin mantikh
olmasini anlayabiliyorum. Ancak kan kaybi
nedeniyle hipovolemik olan hastalarda,
ozellikle de hastanelerin cogunun bir talep
aldiktan sonra 30 dakika icinde uygun kani
tedarik etme imkani varken kaybolan kanin
en iyi sekilde kirmizi kan hiicreleriyle neden
yerine konmadigini anlamak zordur. Bunun
nedeni, kontrol altina alinmamis kanama
durumunda, biiyiik hacimde intraven6z sivinin
erken uygulanmasinin lehinde veya aleyhinde,
randomize kontrollii calismalardan gelen
kanitlarin bulunmamasidir.’’

Hata 6 Hastaya transfiizyon yapilmamasi
Akut kanamasi olan, hemodinamik yonden
stabil olmayan hastalarla yiiriitiilen bir gézlem
calismasinda, yogun hemodinamik resiisitasyon
yapilan hastalarda “gdzlem” grubuna kiyasla
anlamli olarak daha az miyokard enfarktiisii ve
daha diistik mortalite saptanmistir.?

Dogal olarak, kesin endikasyon oldugunda
kan transfiizyonu yapmamak da hata olacaktir.

ingiltere’deki tiim hastanelerin transfiizyon icin
esik degerleri mevcuttur. ESGE, 7 g/dL ile 9 g/
dL arasinda hedef hemoglobin konsantrasyo-
nunu amaglayan kisitlamali (restriktif)
eritrosit transfiizyon stratejisi onermektedir.®
Bu tavsiye UGl kanamasiyla basvuran ve
restriktif veya serbest transfiizyon stratejisine
randomize edilen 921 hastayi iceren tek
merkezli bir Ispanyol ¢alismasina
dayanmaktadir. Restriktif transfiizyon
grubunda sag kalim % & daha iyiydi (% 95’e
karsi % 91; gliven arahgi 0.33- 0.92) ve tekrar
kanama riski de daha diisiiktii (% 10’a karsi
% 16; % 95 GA 0.47- 0.98).* Ancak, ¢alisma
popiilasyonunun % 21’inde varis kanamasi
ve % 31’inde siroz mevcuttu. Ayrica ‘masif
kanamasi’ veya iskemik kalp hastaligi, damar
hastaligi ya da inme gibi olagan komorbid-
iteleri olan hastalar ¢calismadan dislanmistir.
Hastalarin bilgieri verilmemesine karsin, hasta
popiilasyonu klasik hasta popiilasyondan old-
ukea farkh goriinmektedir.

TRIGGER ¢alismasi, anlamli komorbiditeleri
olan yasl hastalari dislamaksizin ingiltere’deki
6 merkezde restriktif ve serbest transfiizyon
konusunu tekrar incelemistir. Yaklasik 1,000
hasta randomize edilmistir ancak sasirtici
bicimde iki grup arasinda hem ortalama
hemoglobin diizeyi hem de transfiizyonla
verilen ortalama {inite sayisi anlamli olarak
farkli bulunmazken sasirtici olmayan bigimde
sonuglar agisindan hicbir fark yoktu.* Bu
beklenmedik bulgunun nedeni klinisyenlerin
hasta serbest transfiizyon stratejisine randomize
edilmis olsa bile, transfiizyon yapma konusunda
cok isteksiz davranmalariydi.

Herhangi bir durumda, aktif kanamali,
stabil olmayan hastalarda tedavi hedefleri
faydali olmayabilir. Bu nedenle, Amerikan
Anestezistler Dernegi kati hemoglobin trans-
flizyon esik degerlerinin kullanimini terk
etmistir ve kararin klinik senaryo temelinde
alinmasini 6nermektedir.* Ornegin, iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda transfiizyon
stratejilerini inceleyen bir pilot calisma,
hemoglobin degeri 8 g/dL'nin altina diistiigiinde
kan alan hastalarda, hemoglobin degeri
10 g/dUnin altina diistiiglinde transfiizyon alan
hastalara gore mortalite oraninda % 15 artis
saptamistir.** UGl kanamasi olan hastalarda,
NICE asagidaki gibi 6zetlenebilecek transfiizyon
tavsiyeleri sunmaktadir:*®

 Gereginden fazla transfiizyon olmasinin
gerekenden daha az transfiizyon kadar
zararh oldugunu bilerek, kan transfiizyonu
kararlarini tam klinik tabloya dayandirin.

e ‘Masif kanamall’ hastalara kan, trombosit
ve pithtilasma faktorlerini verin.

 Aktif kanamasi olan ve trombosit sayisi 50 x

109/L olan hastalara trombosit transfiizyonu

verin.

¢ Aktif kanamasi olmayan, klinik yonden
stabil hastalara trombosit transfiizyonu
yapmayin.

Gozden kagirlamayacak kadar onemli
bir konu ‘aktif kanama’ terimidir: endoskopi
yapmadan bir hastanin aktif kanamasi olup
olmadigini anlamak nasil miimkiin olabilir?
Erken dénemde yapilan endoskopi anlamli
kanamasi olmayan hastalarin erken taburcu
edilmesine imkan verir, kan riinlerinin tehlikeli
ve gereksiz transfiizyonunu 6nler ve kaynaklarin
anlaml kanamasi olanlara odaklanmasini
saglar.

Hata 7 Koagiilopati diizeltilinceye kadar
endoskopinin ertelenmesi
Bugiinlerde hastalarin biiyiik bir kisminda
dolagim yalnizca antitrombotik ilaglarin
yardimiyla idame ettirilebilmektedir. Bu
ilaglar gliclidiir. Aspirin ve klopidogrel alan
pek cok erkek i1slak trastan vazge¢meye
karar verir ¢iinkii ciltteki kiigiik bir kesikten
kaynaklanan uzun siireli kanama ortadan
kaldirlamamaktadir. Gi kanama riski varfarin
alan hastalarda % 12’ye ulasirken*? daha yeni
antikoagiilanlari alan hastalarda risk daha da
yiiksektir.*®

Tasikardi, biiyiik 6l¢tide yiikselmis pro-
trombin zamani ve melena ile basvuran yasli
hastalara bati iilkeleri genelinde sik rastlanir.
Protrombin kompleksi konsantresi ile birlikte
K vitamini vermek ve ardindan protrombin
zamanini tekrar 6l¢lip protrombin zamani nor-
male dondiigiinde endoskopi yapmak cazip bir
fikirdir. Ancak acil endoskopinin geciktirilmesi
bir hatadir. Gercekte, bir ingiliz calismasi
protrombin zamani 2.5 veya daha diisiik
olan kanamali hastalarda koagiilopatinin
diizeltiimesine gerek olmadigini saptamistir.*
Cahisma protrombin zamani uzamis hasta-
larda bile, endoskopi yapmadan dnce INR’nin
tamamen normallesmesini beklemeye gerek
olmadigini da saptamistir. Varis digi kanamasi
olan hastalari inceleyen bir Ingiliz arastirmasi
ise endoskopik tedavinin basarisizlik riskinin
protrombin zamani 1.5’ten yiiksek oldugunda
daha yiiksek oldugunu saptamistir.* Ancak bu
calisma koagiilopatinin antikoagiilasyona mi
yoksa karaciger hastaligina mi bagli oldugu
konusunda herhangi bir detay sunmamistir.

Antikoagiilasyonun geri dondiiriilmesi
sadece gereksiz degil, ayni zamanda tehlikeli de
olabilir. Bunun nedeni antikoagiilasyonun geri
dondiiriilmesinin sonraki trombotik olaylarin
riskinde artisla iliskili olmasidir. Bir calismada
hastalarin yaklasik % 17’si antikoagiilasyonun
geri dondiriilmesinden sonra trombotik bir
olay yasamustir.* Onceki bir calisma riskin % 1
civarinda oldugunu ifade etmistir.*” ESGE
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kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalara risk
siniflamasi icin derhal endoskopi yapilmasini
onermektedir.’® Endoskopiden sonra, anlamli
bir kanama bdlgesi olan hastalarda ya
aspirin 2 giin durdurulmali, ya ikinci
antitrombositik ajan “bir kag¢ giin” kesilmeli
veya varfarin 7 giin durdurulmalidir. Yeni
direkt oral anti- koagiilanlarin ne kadar siire
kesilmesi gerektigi ESGE kilavuzunda ¢ok
actk ifade edilmemektedir. Antikoagiilan

alan hastalarin hangi hemostatik girisimleri
almalari gerektigi konusunda hicbir kilavuz
yoktur. Sahsen ben “li¢lii tedavi” vermek igin
diisiik bir esik kullanirdim—adrenalin
enjeksiyonu, koagiilasyon ve hemostatik klips
uygulamasi.

Hata 8 Miyokard enfarktiisiinden sonra
acil endoskopi yapmamak

Sik rastlanan diger bir senaryo akut koroner
arter sendromuyla bagvuran, siddetli damar
hastaligi olan yasli hastaya iliskindir. Giiglii
bir trombosit inhibitorii baslandiktan sonra
hastada hematemez ve melena gelisir.

Bu durumda, endoskopinin geciktirilmesi
riski aritminin tetiklenmesi riskinden agir
basar mi? Ben dyle olduguna inaniyorum
fakat bunu destekleyen herhangi bir veriye
sahip degilim. Siz antitrombositik ajanin
durdurulmasini dnerir miydiniz? Bir kardiyolog
antitrombositik tedavinin durdurulmasinin
veya trombosit transfiizyonuyla geri déndiiriil-
mesinin muhtemelen hastayi 6ldiirecegini size
soyleyecektir.

Randomize bir ¢calisma‘® sekonder pro-
filaksi igin aspirin alan hastalarin, aspirinin
acil endoskopiden dnce kesilmesi durumunda
kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler veya GI
komplikasyonlar nedeniyle 6lme riskinin 10
kat daha fazla oldugunu (% 1.3’e karsi % 12.9,
% 95 GA, % 3.7-% 19.5) géstermistir. Ayrica,
30 giinde tekrar iilser kanamasi orani aspirin
grubunda anlamli olarak daha yiiksek degildi.

Aspirinin kesilmesinden sonra artmis 6liim
riski yalnizca Gl kanamanin hiperkoagiilabl
etkisine bagli olmayabilir. Arasidonik asit
metaboliti olan 12-I-hidroksi-5,8,10-
heptadekatrienoik asidin birikimi,**°
tromboksan B2’nin ve 6-keto- PGF1-a’nin
idrarla atiiminda rebound yiikselmeyle
gosterildigi gibi,** aspirinin durdurulmasi
rebound hiperkoagiilabl duruma yol acar .

Akut koroner sendromlari olan hasta-
larda acil endoskopi girisiminin sonuglarmi
inceleyen hichir randomize ¢alisma yoktur.
Bununla birlikte, bence en giivenli secenek
antitrombotik ilaca hi¢ dokunmadan erken bir
endoskopi organize etmektir. Eger kanamayi
durdurmanin imkansiz oldugu endoskopiyle
kanitlanirsa, erken anjiyografi, anti-trombotik

tedaviyi trombosit t ransfiizyonlari, hemodi-
yaliz veya plazma transfiizyonlariyla geri
dondiirmeye calismaktan muhtemelen daha
giivenilirdir.

Hata 9 Basarisiz endoskopik hemostazdan
sonra hastalarin cerrahiye gonderilmesi
Hi¢ kusku yok ki, kanamayi durdurmak icin acil
endoskopi ve gereken hersey yapilmalidir. Peki
kanama durdurulamazsa ne olur? Acil cerrahi
yiiksek mortalite oranlariyla iligkilidir ve Jairath
ve ark.nin bir calismasinda ortalama % 29
bulunmustur.** Miyokard enfarktiisiinden sonra
kanamali bir iilserin altindan dikis atmak icin
acil cerrahi muhtemelen daha da tehlikelidir.
Neyse ki, hastalar arteryel embolizasyonla
tedavi edildiginde mortalite orani ¢ok daha
diisiiktlir (% 10). Bu nedenden 6tiirdi, simdi
embolizasyon endoskopik tedavinin basarisiz
oldugu tiim vakalarda tercih edilen sekonder
tedavidir.

Hata 10 Pihtiya agresif miidahalede
bulunmamak

Kanamali peptik iilserlerin endoskopik

“ikili tedaviyle” -adrenalin enjeksiyonu ve
ardindan 1si uygulama- en iyi sekilde tedavi
edildigine dair goriis birligi mevcuttur.® Peki
lizerinde yapisik bir pihti bulunan bir iilsere
nasil miidahale etmeli? Bana pihtinin orada
olmasinin bir nedeni olmasi ve bir gorevi
yerine getirmesi nedeniyle pihtiya dokun-
mamam sdylenmisti! Ancak pihti agresif
bicimde uzaklastinimadiginda tekrar kanama
riski % 35 kadar yiiksek® veya % 0-% 8

kadar diisiik olabilir.*** Bir ¢calisma vakalarin
% 70’inde pihtinin altinda gozle goriilen bir
damar oldugunu bildirmistir.>** Buna ragmen ne
yapilmasi gerektigine dair kanitlar acik degildir.
Dort calismayi iceren bir meta-analiz pihtinin
uzaklastirlmasinin anlamli faydasini saptamistir
(tekrar kanama riski % 8.2'ye karsi % 24.7;
RR0.30; C10.10- 0.77)* Bununla birlikte sonraki
bir meta-analiz, lizerinde yapisik pihtilar
bulunan Ulserlerde endoskopik teda-vinin
anlamliyararini tespit etmemistir®.

Bilimden ziyade deneyimime dayanan
sahsi ¢6ziimiim ilk dnce lezyonlari pulsasyon
yoniinden gézlemlemektir. Kanama riski en
yiiksek olan lezyonlarda altta yatan damarda
anevrizmal dilatasyon olabilir. Eger nabiz
goriirsem, yakin bir yere klips atarim ve
transkateter arter embolizasyonu isterim.
Klips radyologa kanama bélgesine kadar yon
gosteren radyoopak bir marker olusturur.
Gozle goriliir pulsasyon yoklugunda, pihtinin
altina 6nceden seyreltik adrenalin (1:100,000
oraninda seyreltilmis ¢6zelti) enjekte ediyorum
ve endoskobun ucuyla vakum uyguluyorum.
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Kanama hizlanirsa, Hemospray kullaniyorum
ve en azindan kendi kullanimima dayanarak
soyleyebilirim ki, Hemospray yalnizca kanama
bolgesinin lizerinde, onu toza karsi kalkan
gibi koruyan bir pihti bulunmadiginda

etkili olmaktadir. Bununla birlikte, itiraf
etmeliyim ki Hemospray kateterinin ucu-

nun kanla tikanmasini 6nlemenin ¢ok gii¢
oldugunu diisiiniiyorum. Bagka arastirmacilar
Hemospray cihaziyla iyi sonuglar elde etmisler
ve vakalarin yaklasik % 95’inde kanamayi
durdurabilmislerdir.*®

Menfaat beyani: Yazar menfaat catismasi olmadigini
beyan eder.
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inflamatuvar barsak hastaligi ve iireme konusundaki
hatalar ve bunlari onleme yollari

Shannon L. Kanis ve C. Janneke van der Woude

tekrarlayan gastrointestinal bir hastaliktir ve

siklikla iiretken yillarindaki geng insanlari etkiler.
iBH’nin kronik karakterde olmasi, siklikla 6miir
boyu ila¢ kullanimina ihtiya¢ oldugu anlamina

[ ] .
I nflamatuvar barsak hastalig (IBH) kronik

gelmektedir. Bu nedenle, IBH hastalarinda

sorularin siklikla fertilite ve gebelik hakkinda
olmasi sasirtici degildir. Gebeligi hastalarda
olumsuz etkileyen en 6nemli durum gebelik

—— = od
© Can Stock Photo Inc./Bialasewicz

esnasinda hastaligin aktif olmasidir. Daha da otesi,

olusabilecek istenmeyen gebelik sonlanimlar (6r. Spontan abortus, preterm eylem

ve diisiik dogum agirligl) konsepsiyon ve gebelik esnasindaki hastalik aktivitesiyle
iliskilidir."™ Sessiz IBH’da gebelerin cogunda gebelik esnasinda komplikasyon gelismez.
Bu durum gebelik esnasinda ila¢ kullaniminin devam edilerek remisyonun devaminin
saglanmasinin 6nemini gostermektedir. Gebelik oncesi kontrole gelen hastalarda
ilaclarin etkisi ve hastaligin aktivitesinin bebek iizerine etkisinin hastaya aciklanmasi son
derece 6nemlidir. Her ne kadar iiretkenlik ve IBH hakkinda ¢ok sey bilinse de gebelik
ve IBH hakkinda yanlis inanislar halen devam etmektedir. Burada, biz hamile kalmak
isteyen IBH hastalarinin tedavisinde yapilan 10 biyiik hatayi ve yanlis algiyi sunacagz.
Liste ve tartisma kanita dayahdir ve giinliik pratigimizde kullaniimaktadir.

Hata 1 IBH’min kadin fertilitesini her
zaman olumsuz etkiledigine inanma
Kadin dogurganligi iilseratif kolit veya Crohn
hastaliginin varligindan etkilenmez.*? Ancak,
aktif hastalik kadinlarda dogurganlikta
azalma ile iliskili bulunmustur.® Olasi sebepler
fallop tiipleri ve overleri de icine alacak sekilde
kolonun inflamasyonu, az beslenme, depresyon,
azalmis libido ve perianal hastaliga bagli olarak
disperoni olmasidir.*

Dogurganlik, ileal Pos Anal Anastomoz
(IPAA) yapilmis iilseratif kolitli kadinlarda
azalmistir. Yapilan bircok calisma [PAA
cerrahisi yapilan hastalarda dogurganlkta
azalma riskinin Ui¢ kat fazla oldugunu
gostermistir.®® Bu dogurganlikta azalmanin
sebebinin biiyiik olasilikla fimbrialarda
yikim, hiposalfinks ve tiibal obstriiksiyon
oranlarinin pelvik cerrahi sonrasi artmasi
oldugu belirtilmistir. Iki kiiciik retrospek-
tif calisma laparoskopik IPAA cerrahisi
vapilanlarda agik IPAA yapilan hastalara gére
daha az infertilite orani saptanmistir.>*® Bu
durum, laparoskopik cerrahi sonrasi azalmig
adezyon olusumu ile agiklanabilir.

Genel olarak, IBH hastalarinin normal
popiilasyona gore daha az cocuklari vardir.**?
Yanlis inanislar ve bilgisizlik IBH hasta
grubundaki kadinlari istemli olarak ¢ocuk
yapmamaya yonlendirmektedir.!>

Hata 2 IBH’nin her zaman erkek
tiretkenligini olumsuz etkiledigine inanmak
Kadin hastalarda oldugu gibi, erkek hastalarda
da IBH azalmis fertiliteye tek basina sebep
olmaz.”® Ancak, aktif hastalik fertilitede azalma
ile iliskilidir. Fertiliteyi azaltan olasi sebepler
arasinda az beslenme, depresyon ve azalmis
libido varligi yer alr.*

IPAA yapilmasinin erkek fertilitesi iizerine
etkisi arastinlmamigtir. IPAA uygulanmis erkek
hastalarda erektil disfonksiyon ve retrograde
ejekiilasyon olabilir, ancak ¢alismalar yine de
cerrahi sonrasi fertilitede degisiklik olmadigini
gostermistir.’*7

Genel olarak bakildiginda ise, erkek iBH
hastalarinin genel popiilasyona gére daha az
cocuklari vardir.®?

Hata 3 IBH icin yazilan biitiin ilaglarin
erkeklerde ve kadinlarda fertiliteyi
olumsuz etkiledigini diisiinmek

Kadin fertilitesi iizerine IBH ilaclarinin olum-
suz etkisi oldugunu gosteren bir ¢alisma
yoktur.® Erkek hastalarda fertilite azaltmasi
lizerinde etkisini degerlendiren daha fazla
veri mevcuttur. Biz bu nedenle sik yazilan
ilaclarin IBH hastalarinda erkek fertilitesi
lizerine etkisi hakkindaki giincel bilgileri
aciklayacagiz.

Ceviri: Dog. Dr. Yusuf Serdar Sakin

Sulfasalazin geri doniislii ve doz iliskili
olarak hem sperm sayisi hem de motilites-
ini azaltir.®*® Sulfasalazin bu nedenle ¢ocuk
diisiinen erkeklerde baska bir 5-ASA ilacina
cevrilmelidir.

Kortikosteroidler sperm motilitesi ve kon-
santrasyonunda geri doniislii azalmaya sebep
olurlar, ancak steroid kullanimi ile infertilite
arasinda iliski yok gibi gériinmektedir.
Metotreksat ilag kestikten birkag ay sonraya
kadar uzayabilen ve diizelen oligospermiye
neden olur.?

Metotreksat teratojeniktir ve gebeligi
diisiinen hem erkek hem de kadinda
kontrendikedir.? Metotreksatin konsepsiyondan
4-6 ay 6nce kesilmesi 6nerilir.?

Azathioprin semen kalitesini bozmaz, bu
yiizden erkek IBH hastalarinda fertiliteyi
etkilemez.? Thiopurin (Azathioprin veya
6-merkaptopurin) kullanan erkekten hamile
kalan 115 gebe kadinin takibini iceren
genis prospektif calismada major konjenital
anomalilerde anlamli bir artis saptanmamigtir.?’

Anti timor nekrozis faktor (TNF) ilaglarin
erkek fertilitesi iizerine etkisi yaygin olarak
degerlendirilmemistir. infliksimab semen
motilitesini azaltarak kalitesini etkiliyor gibi
goriinmektedir®, ancak veriler geliskilidir,
clinkii spondilo artropati oldugu icin anti
TNF tedavi kullanan hastalarda kullanma-
yanlara gore daha iyi sperm kalitesi oldugu
bulunmustur.?® Adalimumabin erkek
fertilitesi iizerine etkisi ile ilgili calisma
yoktur. Erkeklerde infliksimab kullaniminin
fetiis tizerine etkisini degerlendiren birkag
calismada, dogumu etkiledigi ile ilgili
herhangi bir kanit bulunmamigtir.3-*

Bu nedenle, konsepsiyon dncesi erkek
hastalara infliksimab tedavisini kesmeleri
6nerilmez.
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Hata & Gebelik olmasi veya gebe kalmayi
istemek nedeniyle azathioprini birakmak
Klinik pratikte, thiopirinlerin gebelikte devami
onerilir, clinkii aktif hastalik riski thiopurin ile
iliskili risklerden cok daha agir basmaktadir.

Azathioprin ve 6-merkaptopurin siklikla
orta-siddetli IBH tedavisinde kullanilmaktadr.
Gecmiste, calismalar thiopurin kullanimi ile
gebelikte yan etki raporlamislardi (preterm
dogum ve diisiik dogum agirliginda artma
vb.).**** Ancak bu calismalarda gebelikte
hastalik aktivitesi dikkate alinmamisti ve ayrica
gebelikte hastalik alevlenmesinin preterm
dogum ve diisiik dogum agirligi riskinde artis
ile iliskili oldugu bilinmektedir. Son yillarda
yapilan kontrollii calismalarda ise gebelikte
thiopurin kullanimi ile gebelikte yan etki
olusmadigi gosterilmistir.>8

Gebelik esnasinda, aktif metabolit olan 6-tio-
guanin plasentayi gecer, ancak prodrug olan
azathioprin ve 6-merkaptopurin gegmez.3“
In utero tiopurine maruz kalan ¢ocuklarda
yapilan bir Hollanda takip calismasinda 6 yasina
kadar normal biiylime ve gelisme oldugu
gozlenmistir.** Ayrica, devam eden ve prospektif
PIANO kayitlarinda da thiopurine maruz kalmis
337 gebede komplikasyon ve konjenital anomali
gozlenmemistir.2

Bir anti-TNF ile kombinasyon halinde uzun
dénem remisyon saglandiysa, konsepsiyon
oncesi thiopurinin kesilmesi diisiiniilebilir.
Ancak, hastanin ilag¢ kullanim hikayesi ve
hastalik siddeti dikkate alinmalidir.

Hata 5 Anti-TNF ajanin gebelik nedeniyle
veya gebe kalma isteme nedeniyle
kesilmesi

Klinik pratikte, anti-TNF ajanlarin riskine

gore aktif hastaligin riskinin agir basmasi
nedeniyle anti-TNF ajanlar devam edilebilir.
En ¢ok degerlendirilen ajanlar infliksimab ve
adalimumabdir.

Infliksimab ve adalimumab’in her ikisi de
ikinci ve iigiincii trimesterde plasentay gecen
IgG1 antikorlaridir.”® Infantlarda ilag seviyeleri
anne anti-TNF seviyelerini gecer ve gebelik
esnasinda anti-TNF kesilme zamanlamasina
baglidir.** Sistematik bir derleme anti-TNF
tedavisinin gebe kalmis IBH hastalarinda
istenmeyen gebelik komplikasyonlarini
artirmadigini gostermistir.*” Anti-TNF tedaviye
in utero maruziyetin uzun dénem etkisi heniiz
tam olarak aydinlatilamamistir, ancak bir
calismada normal dogumlarla benzer
gebelik ve dogum sonrasi bir yillik seyir
oldugu gozlenmistir.* Ek olarak, devam
eden iki calismanin 6n sonuglarina gore,
gebelikte anti-TNF’e maruz kalmis cocuklarin ilk
yaslarinda normal biiylime ve gelisme oldugu
gozlenmistir.**® PIANO kaydinda ise, immune

modiilatorler ile kombinasyon tedavisinin
bebeklerde enfeksiyon riskinde artisa yol actigi
dikkati cekmektedir.

Klinisyenlerin in utero donemde anti-TNF’e
cocuklarm maruziyetinin uzun donem etkileri
hakkinda cekinceleri olabilir. Daha 6nemli olani,
anti-TNF’in gebelik siirecinde uzun dénem
kullaniminin cocuklarin agilama programina
etkili olabilir, ¢iinkii canli asilar anti-TNF verilen
hastalarda verilmemelidir; canli asilar bu
nedenle ¢ocuklarda anti-TNF seviyeleri
tespit edilemeyen duruma gelene kadar
yapiimamalidir. Anti-TNF tedavisi uzamis
remisyonda olan hastalarda durdurulabilir.
Anti-TNF ajana maruz kalan 83 gebeyi iceren
prospektif bir calismada, 25. gebelik haftasindan
erken ilacin kesilmesinin alevlenmeye yol
a¢madigi ve kordon kaninda belirgin olarak
diisiik seviyelerde anti-TNF ajan miktari ile
sonuglandigi gosterilmistir.*

Certolizumabpegol insan anti-TNFo. mono-
klonal antikorunun PEG ile Fab’ parcasidir.

Bu Fab’ parcasi plasentayi pasif difiizyon ile
gecer ve infliksimab ve adalimumab gibi aktif
transfere ihtiya¢ duymaz. Fetusa ulagan ilag
seviyeleri bu nedenle daha diisiiktiir. intrauterin
Certolizumabpegole maruz kalan gebelerde
sonlanimi analiz eden bir calisma zararli
etkisinin olmadigini gostermistir.*

Golimumab adalimumaba ¢ok benzeyen
tam hiimanize edilmis monoklonal antikor-
dur. Golimumab kullanildiginda gebelige
etkisi ile ilgili sinirli veri vardir, ancak giivenlik
profili diger anti-TNF ilaglari ile muhtemelen
benzerdir.®

Hata 6 Relapsi gebelik boyunca tedavi
etmemek

Gebelikte aktif hastaligin varliginin maternal
ve fetal risklere sebep oldugu bilindiginden,
gebelik esnasinda relapsin yeterli sekilde
tedavisi Gnemlidir. Remisyon indiiksiyonu

icin gebe hastalarda gebe olmayan hasta-
lara benzer kurallar uygulanir ve ilag secimi
IBH’nin yayginligi ve ciddiyetine baghdir. Her
ne kadar gebelikte Anti-TNF baglama ile ilgili
veriler ok az olsa da*®*, gebelik siirecinde
anti- TNF baslamak steroid refrakter vakalarda
dusiintlebilir. Gebelikte thiopurin baslamak
hastaligin tedaviye ge¢ cevabi ve kemik iligi
slipresyonu ve pankreatit gibi potansiyel yan etki
riskleri nedeniyle onerilmemektedir.®

Hata 7 Gebelik varligi nedeniyle alt
gastrointestinal sistem endoskopisi
incelemesi yapmama

Gebelik siiresince alt gastrointestinal sistem
endoskopisi trimesterden bagimsiz olarak giiclii
bir endikasyon varsa yapilabilir. Uygunsuz

tanisal yaklasim suboptimal tedavi ve tanisal
gecikmeye ve sonucta tedavide gecikmeye yol
acabilir, bu nedenle gebelikte endoskopi faydasi
zarari ile tartilarak planlanmalidir. Gebelik
esnasindaki yan etkileri spontan abortus, 6lii
dogum ve preterm eylem gibi varsayimlara
dayanir. Giincel ASGE yonergeleri ikinci tri-
mesterde alt gastrointestinal endoskopilerin
yapilabilecegini belirtmektedir®, ancak bir
sistematik derleme gebeligin herhangi bir
trimesteri esnasinda yapilan alt gastrointes-
tinal endoskopinin anne ve bebek icin diisiik
risk tagidigini gostermistir.” Ek olarak, gebelik
esnasinda 47 alt gastrointestinal endoskopi
islemi yapilan 42 gebe kadinda herhangi bir
yan etki gebeligin herhangi bir doneminde
gozlenmemistir.*

Hata 8 Dogum seklinin obstetrik
doktorunun tercihi oldugunu diisiinmek
Dogum sekli karari hastaya gore
degerlendirilmeli ve multidisipliner yaklasim
ile belirlenmelidir. Kadin IBH hastalarinda
vajinal dogumun uzun dénemde kontinansa
etkisi ile ilgili sonuglar yetersizdir. Bir gastro-
enterolog ve kolorektal cerrahtan alinacak bir
tavsiye, obstetrisyene su anki ve sfinkter/pelvik
taban bozuklugu ile etkilenebilecek ilerideki
barsak fonksiyonu ile ilgili daha dengeli bir
bakis acisi saglayabilir.

Aktif perianal hastaligi olan olgularda post-
partum sfinkter veya pelvik taban bozuklugunu
engellemek icin sezaryen dnerilmektedir.? IPAA
varligi sezaryen icin relative endikasyondur.
IPAA sonrasi kadinlarda vajinal dogumun fekal
inkontinans lizerine etkisini degerlendiren
birkac calisma vardir.>>*

Bu ¢alismalarin geliskili sonuglari
vardir. Toparlarsak, IBH hastalarinda tercih
edilecek dogum seklinin karari obstetrisyen,
gastroenterolog ve muhtemelen bir
gastroenterolojik cerrah iceren multidisipliner
bir ekip tarafindan ortak alinan bir kararla
verilmelidir. Ek olarak, bu karar son dakikada
cagirlan ve hastayi tanimayan bir obstetrisyen
tarafindan acil olarak degil, elektif takip vizitleri
esnasinda verilmelidir.

Hata 9 Dogum sonrasi relaps riskinin
arttigini varsaymak

Klinik pratikte, hastalar arasinda halen post
partum relaps riski olduguna dair yanlis
inanislar vardir. Ancak, hastalar gebelik
sonrasi herhangi bir hastalik alevienmesi riski
olmadigina ikna edilmelidir.

Bir calismada dogum sonrasi alevlenmenin
gebe olmayanlarda olan alevlenme riski ile
benzer oranlarda olan yaklasik 1/3 oraninda
oldugu saptanmistir.® Diger calismalarda ise
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gebeligin hastaligin seyrine faydali etki yaptigini

gbstermistir. Ornegin, hastalari gebelikten 3 yil
once ve gebelikten 4 yil sonra takip eden kiigiik
bir prospektif calismada, gebelik 6ncesi yillarla
karsilastirildiginda, gebelik sonrasi relapslarda
azalma oldugunu gostermistir.*®

Emziren anneler ise hastalik
alevlenmesi-nin emzirme ile artmadig
konusunda telkin edilmelidirler.®* Popiilasyon
bazli bir calismada emzirmenin hastalik
alevlenmesi riskini artirmadigini ve hatta post

partum dénemde alevlenmelere karsi koruyucu

olabilecegini gostermistir.?

Hata 10 Thiopurin veya anti-TNF ajan
kullanimi esnasinda emzirmeme
onerisinde bulunma

Thiopurin ajanlar (azathioprin ve 6-merka-
ptopurin) anne siitiine minik miktarlarda
ge¢mektedir.®® Anne siitiine gecen esas miktar
ilag alindiktan 4 saat sonra olmaktadir. Bu
nedenle ilag aliminda sonra & saat boyunca
bebekleri emzirmeme onerilir. Gebelik siire-
cinde azathioprine maruz kalan ¢ocuklarda
yapilan bir ¢alismada emzirilen 15 bebekte
4,7 yil boyunca herhangi bir enfeksiyon riski

olmadigi gosterilmistir.* Ayni zamanda, PIANO
kayitlarinda maruz kalan ¢ocuklarda gelisimsel
dénemlerinde gelisme geriligi veya enfeksiyon

ile emzirme arasinda iligki saptanmamistir.®®
Infliksimab ve adalimumab tedavisi
esnasinda emzirme giivenilir goriinmektedir ve
yaygin ve faydali etkileri oldugundan kesilme-
melidir. Maternal biyolojik ajan kullaniminin
emzirdigi infantlarda herhangi bir yan etkiye
neden oldugu bildirilmemistir. Ancak,
verilerin yetersiz oldugu da akilda tutulmalidir.
Infliksimab ve adalimumabin her ikisi de anne
siitline diisiik miktarda ekstrete edilir®” ve
infantlarda bu ilaglarin oral olarak alinmasinin
nelere neden olacagi bilinmemektedir. PIANO
kayitlarinda anne siitii yoluyla infliksimab
veya adalimumab’a maruz kalan infantlarda
enfeksiyon ve gelisim geriligi bildirilmemistir.*?
Ancak, bu ilaglarin uzun dénem yan etkileri
bilinmemektedir ve uzun donem giivenilirligini
dogrulamak i¢in ek ¢alismalara ihtiyag vardir.

llag ve antikor seviyeleri anne siitii ve infantlarda
takip edilebilir, ancak bu dl¢imlerin giivenilirligi

agik degildir.®

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat ¢atismasi
olmadigini beyan eder.
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Your IBD briefing

Online courses
* ‘Pregnancy and IBD’ from ECCO [https://e-learning.
ecco-ibd.eu/enrol/index.php?id=31].

Algorithms
e ‘Pregnancy and IBD’ from ECCO [http://www.e-guide.
ecco-ibd.eu/algorithm/pregnancy-and-ibd].

UEG Basic Science Course

 ‘IBD: models and methods’ at UEG Basic Science
Course 2015 [https://www.ueg.eu/education/
conference-files/?conference=107].

UEG Week sessions

e ‘Therapy update: IBD’ at UEG Week 2015
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=1433&conference=109].

‘Inflammatory bowel disease: Not all in the
genes?’ at UEG Week 2015 [https://www.ueg.eu/
education/session-files/?session=1424&
conference=109].

‘Small bowel imaging in Crohn’s disease’ at UEG
Week 2015 [https://www.ueg.eu/education/session-fil
es/?session=1368&conference=109].

‘Complications of Crohn’s disease’ at UEG Week 2015
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=1464&conference=109].

‘IBD: What'’s new in 2014?" at UEG Week 2014
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=128u4&conference=76].

‘Environmental factors and IBD’ at UEG Week 2014
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=1142&conference=76].

® ‘Therapy update: Best use of biologics in IBD in 2014’
at UEG Week 2014 [https://www.ueg.eu/education/
session-files/?session=1204&conference=76].
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® ‘Pregnancy and IBD’ presentation from ‘IBD course:
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2010 [https://www.ueg.eu/education/document/
pregnancy-and-ibd/94290/].

Society conferences
 ECCO Congress [https://www.ecco-ibd.eu/index.php/
congresses-events.html].

* ‘|BD & Small Bowel Disease’ at ESGE/ECCO Quality in
Endoscopy 2013 [https://www.ueg.eu/education/
conference-files/?conference=52].

Guidelines

* van der Woude, C.}, et al. The second European
evidenced-based consensus on reproduction and
pregnancy in inflammatory bowel disease.
| Crohns Colitis 2015; 9: 107-124
[https://www.ueg.eu/education/document/
the-second-european-evidenced-based-consensus-
on-reproduction-and-pregnancy-in-inflammatory-
bowel-disease/125372/].

 ECCO guidelines [https://www.ecco-ibd.eu/index.php/
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® Mowat C, et al. on behalf of the IBD section of the
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Endoskopik retrograd kolanjiopankreotografideki
hatalar ve bunlari onleme yollari

Mathieu Pioche, Jérome Rivory ve Thierry Ponchon

(ERCP), safra ve pankreatik kanallarin degisik

hastaliklarinin tedavisinde kullanilan yaygin
bir tekniktir. Ancak bu teknik nadir fakat siddetli
morbidite ile iliskilidir. ERCP ile iligkili istenmeyen
olaylarin bazilari yapilan hatalarla direk olarak
iliskilidir ve bu nedenle bunlardan korunmak gerekir.
Burada ERCP sirasinda yaygin ve yiiksek etkisi olan 10
hatayi ve bunlari nasil engelleyebilecegimizi tartistik.

E ndoskopik retrograd kolanjiopankreatografi

Hata 1 Terapotik amaci olmadan ERCP
yapilmasi

Endoskopik ultrasonografi (EUS) ve magnetik
rezonans kolanjiopankreatografideki (MRCP)
gelismeler ile birlikte ERCP simdilerde tas
cikartilmasi ve stentleme gibi tedavisel
kullanim i¢in kesin olarak sinirlandiriimistir.
Safra yollarindaki taslarin tanisinda ERCP

iyi bir islem degildir, sensitivitesi yalnizca

% 70 iken, EUS % 95 sensitiviteye sahiptir.
ERCP sonrasinda morbidite oranlari diisiik
olmaktan uzaktir ve agik bir sekilde tani igin
EUS ve MRCP kullanilmasi, daha sonra tedavi
gerektiginde ERCP yapilmasi dnerilmektedir.!
Tanisal ERCP i¢in tek endikasyon, biliyer
stenozda doku &rneklemesi olmakla birlikte,
ancak bu durumda bile kolanjiti 6nlemek

ve biliyer stenozisi tedavi etmek i¢in siklikla
stentleme yapilir.

Hata 2 Pankreatit, kanama, perforasyon
gibi olasi komplikasyonlar hakkinda hastay
bilgilendirmeden ERCP’ ye baglanmiimasi
Sfinkterotomi ile birlikte safra kanalinin
endoskopik kaniilizasyonu, yaklasik olarak

% 5 akut pankreatit, % 4.5 kanama ve %

0.1 oraninda perforasyona neden olabilir.?
Pankreatit icin baslica risk faktorleri iyi bilin-
melidir. 0ddi sifinkter disfonksiyonuna sahip
geng kadin, ana pankreatik kanalin tekrarlayan
kaniilizasyonu ve kontrast madde verilen
kisilerde ERCP sonrasinda akut pankreatit
gelisme riski yiiksektir.3 Pankreatit genellikle
hafiftir ve kendini sinirlar. Vakalarin % 90’
dan fazlasinda konservatif yaklagim yeterlidir.*
Kanama ve perforasyon komplikasyonlari
yaklasik % 1 vakada goriiliir® ve cogunlukla
endoskopik hemostaz, klipsleme ya da sten-
tleme ile konservatif olarak tedavi edilir. Diger

Resim J. Rivory’e aittir.

endoskopik islemlerden daha fazla olmakta
olan komplikasyonlar igin de, hastaya islemin
yararlari ve komplikasyonlari hakkinda
kapsamli bir agiklama yapin ve komplikasyon
meydana gelmesi durumunda olasi medico-
yasal durumlarin éniine ge¢mek i¢in hastanin
tibbi dosyasini kaydedin.

Hata 3 Kanamay: engellemek icin

balon sfinkterotomi ile yapilan 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
6nermemektedir. Bununla birlikte endoskopik
papiller balon dilatasyonu antikoagiilan ilag
kullanimi olan akut olarak diizelme olasilig
olmayan acil ERCP gerektiren (septik sok
nedeniyle) secilmis hastalarda avantajli
olabilir.” Eger bu teknik kullanilacaksa
sfinkterin dilatasyonu igin dilatasyon siiresi

1 dakikadan uzun olmalidir.*

Hata & Safra kanalina kolayca
girilemediginde, teknigi degistirmeden
tekrar tekrar kaniilizasyon denemelerinde
Post ERCP akut pankreatitinin onlenmesi
ile iliskili pankreatik kanal stentlemesinin
rektal non steroid antiinflamatuar ilag
uygulamasinin unutulmasi

Kaniilizasyonun basarisiz oldugu durumlarda
ESGE teknigi degistirerek miimkiin oldugu
kadar pankreatit riskini azaltmak

icin kaniilizasyon sayisinin azaltilmasini
onermektedir.® ESGE pankreatik kanalin
yanlislikla tekrarlayan kaniilizasyon

Ceviri: Dog. Dr. Erdem Akbal

durumunda, biliyer kaniilizasyona destek
teknik olarak pankreatik guide wire
kullaniminin kisitlanmasini 6nermektedir.
Eger bu metot kullanilacaksa kontrastli
yontem yerine guide wire kullanilarak derin
biliyer kaniilizasyon yapilmali ve profilaktik
pankreatik stent yerlestirilmelidir.* ESGE’ye
gore needle knife fistiilotomi, papillaya
kadar genislemis safra yolu olan hastalarda
tercih edilmesi gereken precut sfinkterotomi
teknigidir. Konvansiyonel precut ve transpank-
reatik sfinkterotominin komplikasyon ve basari
oranlari benzerdir. Eger konvansiyonel precut
secilecek ve pankreatik kaniilizasyon kolaylikla
yapiliyorsa ESGE kiiciik capli (3 Frya da 5 Fr)
pankraetik stentin takilarak kesme icin guide
olarak kullanilmasini ve ERCP sonunda
minimum 12-24 saat kalmasini 6nermektedir.®
Diklofenak rektal yolla uygulanan NSAI
ilaglarin post ERPC pankreatitini dnlemedeki
faydalari, farkli calismalardan elde edilen
karsit sonuglardan dolayi tartismalhidir.®®
Bununla birlikte bircok ¢alismada NSAI
ilaclarin etkinligi gosterilmistir®® ve giiniimiizde
ESGE rektal yolla NSAIl kullanimini 6nermekte-
dir.® ESGE kilavuzlarinda ayni zamanda yiiksek
riskli hastalarda da (0ddi sfinkter disfonksi-
yonu, multiple pankreatik kanilizasyon, geng
kadinlar gibi) 3 Frya da 5 Frile pankreatik
stentlemeyi 6nermektedir.®

Hata 5 Ozellikle intrahepatik safra
kanallarinda tas ve stenoz tanisinda
safra kanallari opafikasyonunun tam
olarak elde edilememesi (komplet
haritalandirma)

Hiler stenoz vakalari disinda, yiiksek kolanjit
riski yliziinden (asagiya bakiniz) intrahepatik
safra agacinin tam haritalanmasi intrahepatik

© UEG 2016 Pioche et al.
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tas yada stenoz gibi tekrarlayan kolanjiti
aciklayacak ek hastalik saptanmasi durumunda
onerilmektedir. Opafikasyon belli bir basingla
ve ekstraksiyon balonu kullanarak, duodenum-
dan kontrast sizintisi engellenerek yapiimalidir.
Yapilarin siiper pozisyonundan kaginmak ve
safra kanalinin yerlesimini anlamak igin farkl
eksenlerden farkli goriintiilerin alinmasi
gereklidir. intrahepatik safra kanallarindaki tim
segmentler goriintiilenmeli ve tek tek analiz
edilmelidir. Aslinda MRI (MRCP: Magnetik
rezonans kolanjiopankreatografi) de efektiftir

ve MRI ile kombine edilen ERCP, safra yollarinin
opafikasyonu ve hastalarin X-ray’e maruziyetinin
azaltilmasinda diger bir secenektir."*

Hata 6 Hiler stenoz durumlarinda,
MRCP ile obstrukte safra yollarinin
haritalamasini yapmadan drenaj icin
ERCP’ ye baslanilmasi

Hiler stenoz vakalarinda MRCP ile obstrukte
safra yollarinin haritalamasini yapmadan
ERCP’ye baglanilmasi, kaginilmasi gereken
major hatalardan biridir.'**? Oklude safra
yollarinin opafikasyonu, eger kanal stent ile
drene edilemezse kolanjite yol acabilir.* ERCP
oncesinde hassas haritalandirma ve hassas
drenaj stratejisine gereksinim vardir.’? Hangi
teknik kullaniimahdir? (ERCP, perkutanéz drenaj
ve acil cerrahi rezeksiyon). Hangi kanal drene
edilmelidir? Ka¢ kanal drene edilmelidir?

Bir stratejiye sahip olmak kateterizasyona ve
valnizca drene edilmesi gereken alanlarin
injeksiyonuna olanak saglar.

Hata 7 Histaolojik tanisi olmayan hiler
hastalik vakalarinda bir ya da birden fazla
kapsiz metalik stent yerlestirilmesi
Kolanijit ve kolanjiokarsinom arasinda ayirici
tani zordur ve birkag biopsi ve firca biopsi
orneklemesi ile histolojik analiz gerekebilir.®?
Primer sklerozan kolanjit ya da neoplastik
vakalarda bir ya da birka¢ tane metalik stent
yerlestirilmesi kemoterapi ile geri donuslii
olan hastalarda stentin ¢ikartilmasi cogunlukla
miimkiin olmadigindan bir hatadir. Hastalarda
stent obstruksiyonu ve tekrarlayan kolanjitler
sekonder skerozan kolanjit ve/veya kolestatik
siroz igin risktir.**** Hatta kapsiz metalik stent
yerlestirilmesi daha fazla biliyer 6rneklemeyi
engelleyebilir. Uzman dnerisi kesin teshise
kadar plastik stentlerin yerlestiriimesi ya da
silikon tiip ile perkiitandz drenaj yapiimasidir.

Hata 8 Biliyer kacak vakalarinda fistiiliin
acik bir sekilde goriintiilemesini
yapmadan sfinkterotomi yapilmasi

ERCP cerrahi sonrasindaki biliyer kacaklarin

durdurulmasinda ¢ok etkili olabilir.t®
Lokalizasyona ve iliskili safra lezyonlarina
bagli olarak farkh secenekler kullaniimalidir
(6rnegin yalnizca papillatomi, nazobiliyer
drenaj, stentleme, tas cikartilmasi). Ozellikle
parsiyel hepatektomi sonrasi gelisen intra-
hepatik safra kanalindan olan kagaklarda ilk
basamak ERCP ile safra kacaginin gosteril-
mesidir ve buradaki hata kagagi gostermeden
tedavisel islemlerin yapilmasidir.’**” Ger¢cekten
safra kacag karaciger rezeksiyonlarinda biliyer
agacin geri kalanindaki safra kanallarindan
kaynaklanabilir. ERCP’ den 6nce MRCP her-
hangi bir sektoriin diglanip eklenmedigini ve
safra yolu defektini lokalize edip etmedigini
dogrulamak icin zorunludur. Hastaya herhangi
bir faydasi olmadan akut pankreatit gibi ek risk
olusturacagindan safra kacagina ait ilk 6rnekler
goriilmeden sfinkterotomi yapilmamalidir.®
Safra kacagi siiphesinde ilk kontrast

6rneginde, kacak goriintiilenemediginde

orta derece basing altinda kontrast injeksiyonu
onerilmektedir, balon okliizyonu ile yapilabilir.
(Uzman 6nerisi)

Hata 9 Postkolesistektomi biliyer stenoz
vakalarinda hepatik safra kanali ve sistik
kanal giidiigiiniin karistiriimasi

Zor kolesistektomiyi takiben gelisen biliyer
stenoz ¢cogunlukla ana hepatik kanal sevi-
yesindedir. Stenoz hidrofilik guide ile bile
cogunlukla zor gegilir. Sistik kanal glidiigii ve
oklude ana hepatik kanalin karistiriimasi en
sik goriilen hatadir. Guide wire, tekrarlayan
itmelerde sistik kanal giidiigii icerisine girer.
Floroskopide iki kanal siiperimpoze olur, fakat
burada olas! iki ¢dziim vardir. ilk olarak her
zaman sistik kanal glidiigiiniin siiperimpoze
olabilecegini ve stenotik ana hepatik kanali
taklit edebilecegini diisiiniin. ikinci olarak her
iki kanalin gériintiisiinii ayirmak icin radyolojik
aksi degistirmek.

Hata 10 Mirizzi sendromunun
kolanjioseliiler karsinomayi taklit
edebilecegini veya iliskili olabilecegini
goz ardi etmek

Mirizzi sendomu tip 1, safra kesesi
boynunda ya da sistik kanaldaki impakte

tas nedeniyle olusan ana safra kanalindaki
kompresyondur.®* Bu kompresyon obstruk-
tif sariliga neden olur ve tanisi ve tedavisi
de degisiklik gosterir. Vakalarin {igte birinin
safra kesesi karsinomu ile iligkili oldugu ve
kolanjiokarsinomayi da maskeleyebilecegi
rapor edilmistir. Sistik kanal yada safra kesesi
duvarindaki kalinlagsma, kolanjiokarsinoma
ile iliskili oldugunu dogrulamak ya da
olmadigini diglamak igin yeterince spesifik

degildir. Sendromun yonetiminde ¢ogunlukla
endoskopi ve cerrahi yaklagim gerekir. Diisiik
cerrahi riski olan hastalarin tedavisinde
tekrarlayan endoskopik miidahalelerden
kacinilmahdir.t*2

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat catismasi
olmadigini beyan eder.
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Your ERCP briefing

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
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Akut pankreatit yonetiminde yapilan hatalar ve bunlari

onleme yollari

Georg Beyer, Peter Simon, Julia Mayerle ve Markus M. Lerch

kut pankreatit pankreasin sik gozle-
Anen inflamatuvar bir bozuklugudur
ve insidansi diinya ¢apinda
artmaktadir. 2009 yilinda ABD’de gastro-
enteroloji servislerinden taburcu edilen
hastalarda en sik bildirilen tani akut
pankreatitdir ve hastane yatisi sirasinda
meydana gelen mortalitenin besinci en
sik sebebidir.! Yiiksek hastalik maliyeti
nedeniyle, saghk harcamalarinda batili
iilkelerde, yillik 1 milyon kisiye 4-7 milyon

Resim G. Beyer’e aittir.

dolar gibi hatiri sayilir bir yiike neden olmaktadir.>* Ana sikayetler; karin st
kadranda siddetli agri (siklikla ani baslangich), bulanti, kusma, siskinlik ve ileus
belirtilerini icerir. Bir¢ok olguda sarilikta bulunmaktadir. Tani, uluslararasi bir
uzlasi ile kabul edildigi gibi ii¢ kriterden ikisinin olmasi ile konmaktadir. Bunlar;
ani baslangicli iist karin agrisi, normalin iic katinin iizerine ¢ikmis serum amilaz
veya lipaz enzim aktivitesi artisi ve pankreasta inflamasyon ile uyumlu goriintiileme

bulgulandir.“¢

Akut pankreatit gelisiminde acik ara ile en sik goriilen risk faktorleri asiri alkol

kullanimi ve safra tasi hastaligidir. Tanimlanmis birgok genetik mutasyon tek basina veya
genetik olmayan faktorlerle pankreatite neden olabilirler. Pankreatit gelisimine neden
oldugu bilinen bazi ilaglar mevcuttur. Sigara da pankreatit olusumunu artirabilmektedir.
Tani konan hastalarin % 80-85’inde hastalik hafif gecmektedir ve yeterli miktardan biraz
fazla sivi destegi, yeterince analjezikler ve destek tedavisi ile tamamen iyilesirler. Kalan
hastalarda, orta siddetli pankreatit ile pankreatik nekroz, ciddi sepsis veya abdominal
kompartiman sendromu gibi agir komplikasyonlarla birlikte olan siddetli akut pankrea-
tit gelisir. Bu hastalar ¢oklu organ yetmezligi ve 6liim agisindan hayati tehlikededirler

ve multidisipliner yogun bakim ihtiyaci gosterirler. Hastaligin seyri ve komplikasyon
gelisimini hesaplamak zor oldugundan, vaka yiikii fazla olan 6zellesmis merkezlerde

tedavi onerilir.*

Burada, biz akut pankreatit hastalarini takip ederken sik goriilen kritik karar verme
noktalari ve hatalari tartisacagiz. Bu tartisma tibbi literatiire ve bir¢ok yillik klinik

tecriibeye dayanmaktadir.

Hata 1 Yeterince sivi vermekte basarisiz
olma

Erken ve yeterli sivi replasmani akut pan-
kreatit tedavisinin kdse tasini ve tani kon-
duktan sonraki ilk 48 saatteki muhtemelen

en 6nemli kismini olusturur. Her ne kadar
calisma sayisi sinirli olsa da l¢iincii bolgeye
sivi sekestrasyonu akut pankreatitte erken
dénemde sik gozlenen bir durumdur ve acilen
tedavi edilmezse pankreatik nekroz ve organ
yetmezligi ile sonuclanabilir.”® Akut pankreatit
seyrinin ciddiyetini takip etmek icin hema-
tokrit, kan Ure seviyesinde artma veya kreatinin
seviyesinin normalin lizerine ¢ikmasi gibi
erken belirte¢ler bulunmustur ve bu bulgu-
lar direk olarak intravaskiiler sivi durumu ve

organ perflizyonu ile iliskilidir.*>** Bu nedenle,
basvurudan sonra 2 giin icinde, siklikla 6 litre
veya daha fazla miktarda kristalloid ve/veya
kolloid soliisyonlari ile agresif sivi destegi
onerilmektedir.'>

Bir dizi calisma sonrasi asiri agresif
yaklasimin gerekli faydayi saglamadigini
ve hatta zararli olabilecegini biz de yeni
6grendik. Art arda yayinlanmis iki randomize
kontrollii calisma, 10 ml/kg viicut agirhgi
lizerinde veya hemotokritte 48 saat icinde %
35’in altina diisecek sekilde hemodiliisyona
neden olan agsirt hizli sivi replasmaninin
hastalari mekanik ventilasyon, sepsis ve
6lim riskine soktugunu gostermistir.*!5
Ek olarak, degisik sebeplerden (sadece

Ceviri: Dog. Dr. Yusuf Serdar Sakin

pankreatit degil) sivi replasmani yapilan
yogun bakim hastalarinda 7.5 litreyi asan sivi
verilmesi durumunda akut pankreatitin en
6nemli 6liimciil komplikasyonlarindan biri
olan abdominal kompartman sendromu ve
intraabdominal hipertansiyon riskini artirdigi
gosterilmistir.’*’

Swvi replasmani i¢in yapilan prognos-
tik calismalardan elde edilen fizyolojik ve
laboratuvar parametreler kullanilarak yapilan
degisik yaklasimlarla hedefe yonelik sivi
replasmant icin degisik yaklasimlar yapiimistir,
ancak bu yaklagimlar hem pankreatit hem
de nonpankreatit hastalarinda iyilesme
saglamamistir.’**®*° Bu celiskili veriler 1s1ginda,
calismalara ve uzman gorisiine dayanarak
gilincel yonergeler orta diizeyde agresif sivi
resiisitasyonu ile pragmatik bir yaklasim
6nermektedirler.® Su an icin daha ileri kanitlar
yokken, hastalara kolloidler yerine kristalloid
sivilar 5-10 ml/kg dozunda asagida belirtilen
hedefleri saglamak icin verilebilir:

 Uygun analjezik tedavi ile birlikte kalp hizini
120 vurus/dk altinda tutmak

* Ortalama arter basincini 65-85 mmHg
arasinda tutmak ile birlikte idrar ¢ikisinin
0.5 ml/kg/saatten fazla olmasini saglamak

 Hematokrit % 35-44 arasinda olmasi

Alternatif olarak, termodiliisyon ve stroke
hacmi degiskenleri gibi yeni teknikler ihtiyag
duyulan sivi replasmaninin miktarini belirleye-
bilir. Ayni zamanda, doktorlar hastalarda
olusabilecek asin sivi yiiklenmesini solunum
sayisi veya artan oksijen ihtiyaci varligi gibi
gostergelerle dikkatlice takip etmelidirler. Eslik
eden kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi
veya bobrek hastaligi varliginda genis mik-
tarlarda sivi tutma yetenegi azalacagindan
bu hastalarda sivi yiiklenme riski artmistir.t?
intra abdominal basing eger hastalarda ciddi
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hastalik belirtecleri var veya genel durumda

aciklanamayan bir kétiilesme oluyorsa intra-
vezikal kateter sistemleri ile intraabdominal

basing araliklarla takip edilmelidir.

Hata 2 Akut pankreatit ve kolanjitli
hastalarda ERCP’yi geciktirmek
Safra tasi hastaligi akut pankreatitin 6nde
gelen sebebidir. Hastalar siklikla kolesisto-
lithiasis hikayesi ve baslangi¢ semptomu sag
list kadranda agri olacak sekilde kolestaz
semptomlari ile bagvururlar. Akut pankreatite
siklikla daha 6nce bilinen safra yollar hastalig
olmasa bile sarilik ve karaciger fonksiyon testi
sonuglarinda bozukluk eslik eder. Pankreasin
basinda inflamasyon ile birlikte peripankreatik,
papiller veya duodenal 6dem koledokolithiasis
olmasa bile biliyer tikanmaya yol acabilir.
Tanisal ERCP her ne kadar pankrea-
tik hastalik degerlendirmesinde degerini
kaybetmis olsa ve akut pankreatit hastalarinda
endoskopik yaklasimlardan miimkiin oldugunca
uzak durulmasi gerektigi bilinse de (asagida
tartisilacaktir), tas ¢cikarma ve/ veya safra yolu
stentlemesi icin erken ERCP ve sfinkterotomi

(24 saat icinde) ihtiyaci akut pankreatitin erken
dénem tedavisinde kritik bir karardir. Yonergeler
eslik eden ortak safra kanali ttkanmasi ve kolan-
jit bulgulari varsa ERCP 6nermektedirler.** Eger
biliyer pankreatit seyri hafif olacak seklinde
tahmin ediliyorsa ve ortak safra kanalinda

tas gorlinmiiyorsa, potansiyel olarak islemin
faydasi eslik eden ek girisim sonrasi komp-
likasyonlara iistiin olmayacagindan hastalar
ERCP yapilmadan takip edilebilir.?* Bircok biliyer
pankreatit olgusunda, gecici pankreatik kanal
obstriiksiyonu yaparak hastaligi tetikleyen ve
dolayisiyla pankreatiti indiikleyen tas coktan
duodenuma diismiistiir ve artik girisimsel
olarak ¢ikarilmaya ihtiyag yoktur.

Kolanjiti olmayan ama agiklanamayan
karaciger fonksiyon testi bozuklugu veya safra
tasl hikayesi olan hastalara MRCP veya EUS
tetkiklerinden birinin yapilarak tikayan tagin
varliginin degerlendirilmesi gereksiz ERCP’den
kaginmayi saglar. EUS yiiksek rezoliisyonu ile
daha duyarhdir, ancak MRCP daha yaygindir ve
daha az operator bagimlidir.

Eger akut pankreatit tanisi noktasinda
kolanjiti diisiindiiren gii¢lii bulgular ve endi-
kasyon varsa, herhangi bir safra kanali tasi

Sekil 1 | Hipertansiyon, diyabet ve bébrek tasi ge¢misi olan 74 yasindaki kadin hasta, Gl servisine ilk
kez Mayis 2015°te, tespit edilmemis safra tasi sebebiyle olusan hafif akut pankreatit sikayetiyle
basvurdu. (a). ERCP, devam eden kolestaz veya kolanjit bulgusu olmadigindan ERCP endikasyonu
yoktu. Hastanin kaldig siire boyunca kolesistektomi uygulanmadi ancak ¢ikisinda randevu verildi.
Hasta kolesistektomi randevusuna gelmedi ve hastanemizin takibinden ¢ikti. Ekim 2015’te hasta,
biliyer pankreatit, multi organ yetersizligi, infekte pankreas ve retroperitonel nekroz pankreatik kanal
(c,d) biitiinlik bozulmasi ile bagvurdu. hastaya perkiitan dren transgastrik metal stent uygulama ve
transpapiler stentleme uygulandi. Defalarca hospitalize edilen ve endoskopik nekrozektomi (b)
uygulanan hasta nihayetinde ancak olayin baslagicindan bir yil sonra mayis 2016°da kolesistektomi

operasyonuna alinabildi.
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bulgusu olmasa dahi, ERCP ve sfinkterotomi
ertelenmeden yapilabilir. Ciinkii kolanjit hizlica
kolanjiosepsise ilerleyebilir, hastay yiiksek
oranda organ yetmezligi ve 6lim riskine maruz
birakir. Biliyer drenajin saglanmasi hasta-
larda bu nedenle 6ncelikli olmahdir. Kolanjit
olmadan koledogun tas ile obstriiksiyonunda
ERCP icin optimal zaman bilinmemektedir.??
Prospektif gozlemsel bir calismada ciddi pank-
reatit beklenen hastalarin acil ERCP’den fayda
gorebilecegi belirtilmistir.® Kolanjit olmaksizin
belirlenmis ciddi biliyer pankreatitte erken
ERCP’nin roliinii belirlemek icin yapiimakta
olan randomize ¢ok merkezli bir calisma
Hollanda’da devam etmektedir.® Giiniimiizde,
erken ERCP yapilmasi impakte tasin
indiikledigi kolanjit durumunda pankreatit
durumundan daha fazla fayda saglamaktadir.

Hata 3 Biliyer pankreatitli hastada
kolesistektomiyi geciktirme

Biliyer pankreatitli hastalarda mobil safra
taslarinin kaynagi safra kesesi alinmazsa
pankreatitin yiiksek tekrarlama riski vardir.
Girisim zamanlamasinin hastaligin seyrine
bagl oldugunu tekrar belirtmek gerek. Hafif
biliyer pankreatiti olan hastalarda, kole-
sistektomi hastane yatis esnasinda giivenle
yapilabilir.®Alternatif olarak sfinkterotomi
yapilmasi, tekrarlayan pankreatit riskini yok
etmese bile azaltabilir. Ancak, ERCP daha
once belirttigimiz gibi, hafif siddetteki hasta-
lara nadiren yapilhr. Profilaktik sfinkterotomi
komorbiditeleri nedeniyle cerrahiye uygun
olmayan hastalarda diisiiniilebilir.? Ciddi
biliyer pankreatit nedeniyle takip edilen
hastalarda kolesistektomi, walled-off nekroz
(WON) olusumu veya pankreatik koleksiyonun
¢ozlilmesine kadar ertelenebilir ve daha sonra
glivenle yapilabilir. Safra kesesinin alinmasini
basvurudan 6 hafta sonrasina erteleme pank-
reatiti de iceren tekrarlayan biliyer olaylarin
riskini artirir ve kaginilmahdir (Sekil 1).

Hata & Akut nekrotizan pankreatit icin
erken cerrahi veya endo skopik girisim
10 yili geckin bir siirecte akut nekrotizan
pankreatitte tedavi yaklasimi biiyiik 6l¢iide
degismistir. Uzunca siire, pankreatik nek-

roz tedavisi icin hasta sayisi cok olan ileri
merkezlerde bile yiiksek komplikasyon orani
ve belirgin mortalite ile seyreden agik cerrahi
nekrozektomi tedavisi uygulandi. Ancak, yapilan
birgok calisma akut pankreatik nekroz yoneti-
minde iki ana prensibe dogru kayma egilimine
yol acti. Birincisi; akut pankreatitte girisimler
miimkiin oldugunca baslangictan en az &4 hafta
sonrasina ertelenmeli, ikincisi; ilk 6nce cerrahi
girisim yerine endoskopik veya minimal invaziv
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drenaj prosediirleri ile baslanacak sekilde basa-
mak yaklasimi yapiimalidir.

Girisim yapilmasi icin endikasyon saglayan
kanitlar ise sepsisin devam eden bulgular
ile birlikte yiiksek enfeksiyon siiphesi veya
enfeksiyon varligi belirtileri tasiyan nekrotik
birikimin gériintiileme ile gosterilmesidir.
Girisimi gerekli hale getiren diger sebepler
ise, hastada siirekli kétiiliik hali, diskonnekte
kanal sendromu, gastrik ¢ikis yolu obstriik-
siyonu veya pankreatik fistiil varligidir. Klinik
tecriibeler enfekte pankreatik nekrozu yete-
rince walled off (6r., WON periyodu 6ncesi)
olmadan nekrozu tedavi etme girisimi yiiksek
teknik basarisizlik ve koleksiyon riiptiirii
veya kateter yer degistirmesi veya kanamaya
bagli yan etkilerle birlikte yiiksek teknik
basarisizhga neden oldugunu gostermistir. Ek
olarak, her ne kadar bu subgrup tam olarak
tanimlandirilmamis olsa da, bazi hastalarda
nekrotik koleksiyonlar sadece antibiyotik ve
destek tedavisi ile konservatif olarak tedavi
edilebilir?’ Endoskopik stentleme (double pig-
tail stentler veya kendiliginden genisleyebilir
metal stentler gibi) veya perkutan retroperito-
neal tiipler ile enfekte nekroz drenaji hastalarin
onemli bir ylizdesinde koleksiyonun cerrahisiz
¢oziilmesini saglamaktadir. Bu nedenle, bir
drenaj prosediirii oncelikle diisiintilmelidir.
Drenaj ve irrigasyon iyilesme saglamazsa,
endoskopik veya perkiitandz yolla minimal
endoskopik nekrozektomi diisiiniilebilir.

Randomize bir ¢alisma, endoskopik
nekrozektominin cerrahi nekrozektomiye iistiin
oldugunu gostermistir.?® Debridman, pankreatik
rezeksiyon veya koleksiyon drenaji igin agik
cerrahi daha 6nce bahsedildigi gibi, durumunda
diizelme olmayan hastalara saklanmalidir.**

Hata 5 Profilaktik antibiyotik uygulamak
Yeni yayimlanan iki meta-analiz 1siginda,
batida yayimlanmis yénergeler akut pankre-
atit hastalarinda rutin antibiyotik kullanimimi
desteklememektedir. Bu nedenle, sistemik
antibiyotiklerin pankreatik kaynakli olsun
veya olmasin enfeksiyon bulgulari olmasi
veya bulgu olmasa da yiiksek olasilikla enfek-
siyon varhiginin diistiniilmesi durumunda
baslanmasi dnerilmektedir.** Ancak, giinliik
pratigimizde akut pankreatit siklikla sistemik
inflamatuvar immiin cevap sendromu veya
basvuru esnasinda ciddi hastalik belirtileri
gosterdiginden, enfeksiyon riski belirlenmesi-
nin ¢ok zor oldugu kabul edilmektedir. Bu,
pankreatitte ya steril pankreatik inflamasyon ya
da sepsis tarafindan olusturulmaktadir.
Aksine, 6 randomize kontrollii calismaya
dayanarak yayinlanan en son Japon yonerges-
inde erken (48-72 saat) antibiyotik profilaktik
olarak baslanmasinin ciddi ve nekrotizan

pankreatitli hastalarda mortaliteyi ve enfekte
nekroz oranini azaltabilecegi belirtilmistir.>?
Bu bulgular ciddi hastalik varliginda profilaktik
antibiyotiklerin rolii ve bu hastalarda daha
fazla calisma yapilmasi agisindan agik kapi
birakmistir. Gliniimiizde, profilaktik antibiyotik
onerilmemektedir, ancak klinik olarak iyi olma-
yan hastalarda baslamak agisindan esik deger
diisiik tutulmalidir.

Hata 6 Gereksiz yere barsak dinlenmesi
onermek
Giiniimiizde hastalarin oral aliminin
kesilmesinin pankreatit iyilesmesine faydalari
konusunda anlasmazlik vardir. Pankreasin
uyarilmasinin barsak sisteminin dinlendi-
rilmesi yoluyla engellenerek uyariimamasinin
barsak iyilesmesini destekleyen eski yaklasim
yikilmistir. Tam tersine, su anda enteral beslen-
menin barsakta mukozal atrofiyi dnleyerek
bakteriyel translokasyonu ve intra abdominal
enfeksiyonu 6nledigine inaniimaktadir. Sadece
nutrisyonu saglamaktan 6te, beslemek akut
pankreatitin erken asamasinda anti-enfeksiy6z
amaca ulasmayi saglar.®

Beslenmenin zamanlamasi ve metodu
hastaligin seyrine baghdir. Genel olarak,
hafif hastaligi olan hastalar belirtiler (agri
ve bulanti) izin verir vermez ve inflamatu-
var belirtecler diiser diismez normal oral
beslenmelerine dénebilir. Prokinetikler oral
diyetle toleransi artirabilirler. Hafif pankreatit
olgularinda sadece nadiren beslenme tiipiine
ihtiyac olur. Ciddi hastalig olanlarda destek
tedavisine siklikla ihtiyag vardir, ancak beslen-
menin en uygun zamani halen bilinmemek-
tedir. Hollanda’da yapilan ¢cok merkezli bir
calismada, ciddi hastalik beklenen hastalarin
24 saat icinde enterik tiiple beslenmesiyle 72
saat sonra beslenmeye baslanmasina gore
fayda saglamadigi gosterilmistir.*

Toparlarsak, pankreatitli hastalar barsak
dinlendirilmesinden fayda gérmezler, ancak
kisa zamanli kisitli besleme hastaya zarar ver-
miyor gibi goriinmektedir.>¢ Enfeksiy6z komp-
likasyonlardan korunmak icin total parenteral
beslenmeden kaginilmalidir.*

Hata 7 Basvuru esnasinda rutin kesitsel
goriintiileme ¢alismalari uygulama
Hastalarin biiyiik bir kisminda, akut pan-
kreatit tanisi kesitsel gériintiileme olmadan
konmaktadir. Bu nedenle ve bazi diger
sebepler nedeniyle, gliniimiiz yonergeleri
semptomlar basladiktan sonra ilk iki veya ii¢
giin bilgisayarli tomografi goriintiilemesi rutin
olarak 6nermemektedirler. Bu nedenlerden
ilki ve en 6nemlisi, erken goriintiilemenin
tedaviye katkisinin olmayabilecegidir, ¢iinkii

bu agamada bu tedavi planlamasini etkilemez.
Hastaligin siddeti, 6zellikle nekroz varligi,
hastaligin ilk birkag giinii icinde tam olarak
gozlenmeyebilir.

Ikincisi, erken taramanin hastalik siddetini
belirlemede yardimci olduguna dair herhangi
bir kanit yoktur. Morfolojik skorlama sistem-
leri klinik degerlendirmeye istiin degillerdir.
Uclincii olarak, sivi sekestrasyonu pankreatitin
erken donemlerinde ana problemdir ve kon-
trast uygulama bu sikintili donemde gozlenen
bobrek hasari izerinde ek bir artis riskine
neden olur. Erken kesitsel goriintiilemenin
istisna endikasyonlari taninin kesin olmamasi,
abdominal kompartman sendromu siiphesi
veya kanama veya barsak iskemisi gibi vaskiiler
komplikasyon siiphesi olmasidir.¢ T2-agrilikl
gadolinyum olmadan MR eger hastada
renal problemler varsa yapilabilir. Kolestazin
degerlendirmesinde BT’nin transabdominal
ultrasona ustiinliigli gosterilememistir, ancak
EUS veya MRCP ciddi hastaligi olan hastalarda
ultrason ile ekarte edilemeyen tikayici tasin
varhgini degerlendirmek icin diigiinlebilir.*

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat ¢atismasi
olmadigini beyan eder.
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irritabl Barsak Sendromu’nda (iBS) yapilan hatalar ve
bunlari onleme yollari

Robin Spiller

tinya niifusunun yiizde 11’inde
D irritabl barsak sendromu

goriilmektedir. Bu durum
IBS’yi en sik goriilen gastroenterolo-
jik hastaliklar arasina sokmaktadir.!
IBS semptomlari arasinda abdominal
agriyla birlikte dnceden tahmin
edilemez barsak aliskanlari ve
diskinin sikligi veya formunda
meydana gelen degisiklikler
bulunmaktadir.? IBS’li tiim hastalar
tekrarlayan abdominalagrilardan
sikayetciyken barsak aliskanliklari

e
naro
jtab'e powe v
4
‘r ied commo“n\o‘\?
s ot

© Can Stock Photo Inc./designers91

da cesitlidir: Hastalarin iicte biri agirlikli olarak diyare (IBS-D) gecirirken beste biri ise
agirhikli olarak kabizhktan (IBS-C) sikayetcidir. Hastalarin yarisi ise diizensiz bir sekilde
hem diyare hem de kabizliktan (IBS-M) sikayetcidir.? Bu durumun kuskusuz bircok
sebebi vardir ve farkl tedavi yaklasimlarini gerektirir. Burada, IBS'yi teshis ve tedavide
sikhikla yapilan hatalara yer veriyorum. Paylastigim bilgiler benim yillar stiren klinik

deneyimlerime dayanmaktadir.

Hata 1 Safra tuzu malabsorbsiyonunun
tespit edilememesi
Asiri miktarda safra asidinin kolonda
bulunmasi durumunda kolonik sekresyon
stimiile olur, buna bagli olarak diskidaki su
miktari artar ve siklikla nokturnal diyarenin
eslik ettigi acil digkilama hissi (urgency) ile
iliskili yumusak digskilamaya neden olur.
Bir meta-analizin sonuglarina gore, diyare
baskin-iBS (IBS-D) benzeri semptomlari olan
hastalarin % 10’unda siddetli safra asidi
malabsorpsiyonu olabilecegi ve safra asitler-
inin < % 5’inin 7 giin siiresince kolonda sebat
ettigi bildirilmistir.* Ingiltere’de gerceklestirilen
bir arastirmada, diyare nedeniyle 2. basamak
saglik hizmetlerine yonlendirilen 4 IBS'li
olgunun 1’inde, diyarenin safra asidi ile iligkili
oldugu gosterilmistir.®

Safra asidi malabsorpsiyonu i¢in en duyarli
ve spesifik test, Selenyum-75 ile isaretli
homokolik asit taurinin (75SeHCAT) 7 giinliik
retansiyon testidir. Yedinci giin sonundaki
retansiyon orani < 5 % ise dngoriilen kole-
stiramin yanit orani % 100, retansiyon % 5-10
ise yanit % 37 civarindadir.® 75SeHCAT testi rutin
pratikte her klinikte mevcut olmadigindan alter-
natif kan testleri 6nerilmistir; fakat bu yonde
yapilan denemeler, sonuglarin kontrol edilmesi
miimkiin olmayan bircok diyetsel ve emosyo-
nel faktérden etkilenebilecegi icin giivenilir

bulunmamustir. Alternatif testlere 6rnek olarak;
kolesterolden safra asidi sentezinde anahtar
rolii olan serum 7-alfa-hidroksi-4- kolesten-
3-bir (Cs), fekal safra asitleri ve safra asidi
sentezini inhibe etmek icin negatif feed-back
saglayan bir sinyal molekiilii olan serum FGF19
diizeylerinin 6l¢iilmesi sayilabilir. Bu testler
birkag laboratuvarda mevcutsa da gelecekte
degisebilir.”®

Hata 2 Somatizasyonun taninmamasi
nedeniyle olgularin gastrointestinal
sistem konusunda yeterli tecriibesi
olmayan uzmanlara birden fazla kez
refere edilmesi

Birden fazla agiklanamayan semptomlarin
bir arada bulunmasi iBS’li olgularda sik
goriiliir. Bu, bedensel agrilar gibi gastroin-
testinal olmayan semptomlari sorgulayan
Hasta Saglik Anketi-12 somatik semptom
(PHQ-12SS) 6lcegi kullanilarak kolayca
degerlendirilebilir. Saglikl kontrollerin %
5’inden azi PHQ-12SS 6l¢eginde 6’dan fazla
puan alirken, bu oran IBS hastalari icin %
67'dir.’ Olcekte yiiksek puan alinmasi klinik
acidan yararhdir ve birinci basamakta gorev
alan hekimlere daha fazla hasta ziyareti
yapilacagini ongérmektedir. Diigiik puan
alinmasi ise, alternatif bir taninin diglanmasi

Ceviri: Uz. Dr. Murat Erkut

gerektigini gdstermektedir. Hastalarda goriilebi-
lecek somatizasyon belirtilerinin yok sayiimasi,
olgularin gastrointestinal sistem konusunda
yeterli olmayan hekimlere bagvurmasina

neden olur ve iBS’lilerde oldukga sik gériilen
histerektomi ve kolesistektominin muhtemel
nedeni olarak kabul edilebilir.****

Hata 3 Hastalara ilk bagvuruda tetkiklere
baslarken IBS tanisi koyma ihtimalinin
yiiksek oldugunu séylememe

Herhangi bir alarm semptomunun
bulunmamasi ve IBS kriterlerinin karsilanmasi
halinde, tetkik sonuglarinin cok yiiksek
olasilikla normal olmasi ile iliskilidir?, bu
nedenle bu durumu hastaya baslangicta net
bir sekilde ifade etmek 6nemlidir. Boylece,

test sonuclar normal ¢ikti§l zaman, teshisin
giivenilirligi hasta icin daha net olacaktir.
Aksine, on tani konulmadan yapilan tetkikler
negatif sonuclanmasi, bircok IBS hastasinin cok
yaygin bir 6zelligi olan daha fazla test talebinin
ortaya ¢lkmasina neden olabilir.

Hata & Siskinlikle ilgili temel 6zelliklerin
bilinmemesi nedeniyle, gereksiz istenen
ultrasonografi ve bilgisayarl tomografi
dahil bircok tetkikin negatif sonuglanmasi
Siskinlik, bircok hasta ve hekim tarafindan
gizemli bulunan ve genellikle gereksiz
tetkiklerin istenmesine ve azimsanmayacak
miktarda radyasyon maruziyetine neden

olan bir durumdur. ki farkli tipte siskinlik
olabilecegi akilda tutulmalidur. ilki, bel
cevresinde belirgin bir degisiklik olmaksizin
distansiyon hissidir ve artan visseral duyarliligi
vansittigi diisiiniilmektedir.” ikincisi ise,
kiyafetlerin gevsetilmesini gerektiren, bel
cevresinin arttigl, gézle gorliniir distansiyon
halidir; genellikle giin boyunca kétiilesir ve
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geceleyin rahatlar.* Yakin zamana kadar, bir
agiz dolusu yiyecegin karinda aniden siskinlik
yaratabilmesinin nasil olabilecegi konusu net
olarak anlasilamamisti. Fakat, giinlimiizde
bu durumun, hastaligin ok karakteristik

ve teshis agisindan yararli 6zelligi olan,

karin duvarinin gevsetilmesi ve diyaframin
asaglya dogru hareketi kombinasyonundan
kaynaklandigi kabul edilmektedir.*® Bu néral
cevap, birkag saniye icinde gerceklesebilir.

Bu nedenle, siskinlik, abdominal organ-
lardaki herhangi bir akut degisikligi icermez.
Abdominal yag miktarinin artmasi,

siklikla yavas ve ilerleyici bir distansiyona
neden oldugundan, bu tiir hastalarin
anamnezinde son zamanlardaki kilo alma
durumu ozellikle sorgulanmalidir. Over kanseri
de ilerleyici abdominal distansiyon ile ortaya
cikabilmektedir, ancak bu hastalarda IBS’nin
giinliik degisken olan semptomatik profili
bulunmamaktadir.

Hata 5 iBS’li olgularda agri kontrolii
amaciyla opiyatlarin kullanmasi

IBS’li hastalardaki agri, siklikla asiri derecede
siddetli ve kuskusuz opiyatlarin etkili oldugu
bir agri olarak tanimlanmasina ragmen, hizli
bir sekilde reseptdrlerin duyarsizlagmasi ve
dolayisiyla ilag dozunun giderek artirilmasi
geregi nedeniyle, opiyatlarin iBS’li olgularda
kullanilmasina ¢ogu klinisyen siddetle karsi
cikmaktadir. Yiiksek dozlarda kullaniimasi,
bulanti-kusma gibi yan etkilerin disinda
kabizlik ve ilag bagimlilig ile de iliskilidir.
Semptomlar genellikle intermitan olsa da bu
olgulardaki opiyat kullanimi siireklidir.
Psikolojik komorbiditeleri olan duyarli hasta-
lardan olusan bir alt grupta opiyat kullanimi,
opiyatlarin aslinda agriyr arttirdigi “narko-
tik barsak sendromu”na neden olabilir.
Opiyatlarin kesilmesi, psikolojik bagimlilik
nedeniyle zordur, ancak agrinin belirgin olarak
iyilesmesiyle sonuglanabilir."”

Hata 6 Diyare dominant-iBS (iBS-D)
olgularinin Crohn Hastaligi olarak yanls
tani almasi

IBS-D i¢in Roma IIl kriterlerine uyan tiim yeni
olgularda, en azindan tam kan sayimi, ¢dlyak
hastaligi ekartasyonu icin serolojik test ve
inflamatuar barsak hastaligi (iBH) ekartasy-
onu icin fekal kalprotektin tetkikleri yapiimis
olmalidir. Bu tetkiklerde anormal sonug elde
edilmesi halinde, ailede IBH 6ykiisii olmasi
veya kilo kaybi varliginda muhtemel diger
nedenlerin arastirilmasi amaciyla mutlaka
kolonoskopi yapilmalidir. Semptomlar daha
once normal olarak degerlendirilmis bir kolo-
noskopiden beri kronikse ve zaman igerisinde

degismemisse, sistemik inflamasyon

(artmis CRP seviyeleri veya trombosit sayisi)
veya fekal kalprotektin artisi s6z konusu
degilse, kolonoskopi tekrar edilmemelidir.
Refere edilen hastalarin Crohn hastaligina
yakalanma riski muhtemelen daha yiik-
sektir. Nitekim, Kanada’da yapilan genis
caph bir arastirmada, ikinci basamak saglik
hizmetlerine bagvuran Roma Ill kriterlerine
sahip olgularin % 8.6’sinda Crohn hastaligi
tespit edilmistir.*® Toplum calismalari, kolonik
Crohn hastaligi olgularinin tani koyulmadan
onceki yillarda ¢esitli semptomlarinin
olabilecegi* ve rektal kanama, kilo kaybi gibi
alarm semptomlarinin olmamasi nedeniyle
genellikle IBS tanisi ile degerlendirildiklerini
gbstermektedir. Fekal kalprotektin, IBH icin
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir.?

Kan sayiminda trombositoz veya mikrositoz
goriilebilmektedir.®

Hata 7 Safra tasi olmayan olgularda
goriilen sag iist kadran agrisi igin
kolesistektomi yapilmasi

iBS’li olgulardaki karin agrisi genellikle tam
olarak lokalize edilemez; ancak bazen sag iist
kadran agrisi goriilebilir ve kolesistopati ile
karistirilabilir. Defekasyon sonrasi rahatlama
iki durumu birbirinden ayirt etmeye yardimci
olabilir. Agri paterninin belirlenmesi de
vararlidir: IBS agrisi, bir sonraki atak meydana
gelene kadar sadece birkag giin goriilmez
iken, kolesistopati ile iligkili agri genellikle bir
sonraki ataga kadar haftalar boyunca rahat-
lar. Kolesistektomi sonrasi sebat eden agri,
6nceden de var olan fakat ortaya konulamamis
iBS varligini yansitabilir.

Hata 8 IBS agrisi icin histerektomi/
laparoskopi yapilmasi ve operasyon
sonrasi gelismesi muhtemel yapisikhklar
nedeniyle olgunun daha da karmasik hale
gelmesi

iBS’li olgular jinekolojik islemlere maruziyet
acisindan artmis riske sahiptir; bu durum
muhtemelen semptomlarin jinekolojik bir
hastaliga atfedilmesine baglidir. Roma kriter-
lerine azami dikkat edilmesi ile, 6zellikle de
defekasyon sonrasi rahatlama veya agrinin
bagirsak aliskanhklarindaki degisikliklerle
iliskisinin tespit edilmesiyle, IBS’nin karin
alt kadranlarinda lokalize agri yapabilecek
diger nedenlerden ayirt edilmesi miimkiin
olacaktir. Birden fazla somatik sikayetin bir
arada bulunmasi da belirli bir jinekolojik
nedenden ziyade IBS tanisini isaret eder.??
Operasyon sonrasinda intraabdominal
yapisikhk gelisme riski ¢ok yiiksektir.

Bu taniyi karmasiklastirir.
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Hata 9 Giinde 240 ml’den daha az siit
veya esdegerini tiiketen bir olguda laktoz
intoleransinin test edilmesi

Herhangi bir hastaya diyet dnerisi yapmadan
once, kisisel diyet 6ykiisiiniin dikkatli bir
sekilde alinmasi 6nemlidir. Cogu hasta,

siit diriinleri tiiketimi zaten kisitlamistir ve
giinde 240 ml’den daha az siit veya onun
esdegerini tiiketen bir kiside laktoz tolerans
testi yapmak ¢ok da anlamli olmayacaktir.
Randomize kor bir calismada, benzer mik-
tarda siit tiketilmesinin, laktoz icermeyen bir
plasebo tiiketilmesi ile ve hatta gercek laktoz
malabsorbsiyonu olanlar ile ayirt edilemedigi
gosterilmistir.2 Daha yeni calismalar, laktoz
alimi sonrasi gelisen semptomlarin doza
bagiml oldugunu ortaya koymaktadir; genetik
olarak belirlenmis laktoz malabsorpsiyonlu
hastalarin yalnizca % 3’iinde 10 gr laktoz alimi
sonrasinda semptomlar goriilmiistiir ve bu
oran 20 g laktoz alinmasi ile % 21.7'ye, 40 g
laktoz alinmasi ile ise % 73.3’e yiikselmistir.*
Zit olarak, IBS’li olgularda ise, alinan mik-
tardan bagimsiz olarak her gida alimi sonrasi
daha fazla semptom goriilmekte olup, viseral
hipersensitivite varligini géstermektedir.
Ayrica, IBS hastalarinda tolere edemedikle-
rini diistindiikleri gidalarin verilmesi sonrasi
ortaya ¢ikan giiclii nocebo etkisi de kayda
degerdir.® Dolayisiyla, olgularin inanglari
degismedigi siirece, iyi yonde gelisme beklen-
tisi de disiik olacaktir.

Hata 10 Gidalarin intoleransi teyit etmek
amaciyla tekrar alinmasina gerek duymadan
diyetten cikariimasini tesvik ederek ¢ok
daha kisith bir diyet uygulanmasina ve
malnutrisyona yol agiimasi

Bazi hastalar IBS ataklarini belirli gidalarla
iliskilendirme egiliminde olduklari icin giderek
daha fazla gidayi diyetlerinden gikarirlar

ve boylece yeme bozuklugu gelistirerek kilo
verirler. Ataklar esnasinda goriilen
semptomlarin gidalara atfedilebilmesi, sadece
semptomlarin gida alimindan sonra birden
fazla kez ortaya ¢ikmasi ile teyit edilmesi
gerektiginin hastalara agiklanmasi hayati
6nem tasir. Bu gidalari sonra tekrar test etmek
de 6nemlidir; bircok olguda cift kor tekrar
alim sonrasi bu gidalarin semptomlara neden
olmadigi ve ataklarin diger kontrol edile-
meyen faktorlerden kaynaklandigi gosterir.
Giiclii nocebo etkisi® ile IBS’li olgulardaki bu
inanislar siireklilik gosterir; bu nedenle, bir
diyetisyenin denetlemesi cok yararli olacaktir.

Menfaat beyani: Yazar Lesaffre ve Ironwood’dan
arastirma fonu aldi. Ayrica Allergan, Commonwealth
Diagnostics International, Danone, Ipsen ve Yuhan igin
danisma kurullarinda gorev aldi ve Menarini’den
konusmaai iicretleri aldi.
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Pediatrik fonksiyonel kabizlikta tani ve tedavideki

hatalar ve bunlari onleme yollari

Marc A. Benninga ve Daniel R. Hoekman

rahatsiz edici bir problemdir. Hastalar
sunlardan bir veya daha fazlasi ile
basvururlar: fekal inkontinansla birlikte
diizensiz barsak hareketleri, sert ve siklikla
biiyiik diski, agrili defekasyon ve karin agrisi.
Cocuklarin yaklasik % 95’inde herhangi
bir organik sebep bulunmaz - bu
cocuklar fonksiyonel (islevsel) kabizliktan
muzdariptirler. Islevsel kabizlik prevalansi
% 0.7 - 29.6 arasinda degismektedir ve kiz
cocuklarda erkeklerden daha ¢ok gozlenir
(oran 2.1:1).t

Islevsel kabizlik tanisi fonksiyonel gastro-
intestinal hastaliklar i¢in belirlenmis tanisal
Roma kriterlerine dayanarak konur.>* Ek arastirmalar eger tani kesin degilse veya
Hirschprung hastaligi gibi altta yatan organik bir nedenin diglanmasi gerekiyorsa
yapilabilir.* Egitim, kabizligin sirrinin ¢dziilmesi ddiile dayal tuvalet programi ve
barsak giinliigii tutulmasi bir miktar nonfarmakolojik yoldan tedavi ilerlemesi
saglar.* Impaksiyonun dnlenmesi, destek tedavisi ve ilag kullaniminin kesilmesi
farmakolojik tedavilerin ana unsurlaridir.* Polietilen glikol (PEG) hem disimpaksiyon
hem de destek tedavisi igin ilk tercih edilen laksatiftir, ancak eger PEG uygun degil ya
da tolere edilemiyorsa, laktuloz dnerilir. Diger laksatifler ikinci basamak tedavi olarak
uygundurlar.

Biz burada islevsel kabizligi olan ¢ocuklarda tani ve tedavide yapilan ana
hatalari tartisacagiz. Tartisma olgularin 1siginda kanita dayali olacaktir, ancak kanit
yoksa tartisma 20 yildan uzun siirelik klinik deneyimi olan yazarin goriislerine
dayanacaktir.

Konstipasyon (kabizlik) bircok ¢cocuk i¢in

Hata 1 Abdominal radyografiye dayanarak
islevsel konstipasyon tanisi koymak
Derinlemesine tibbi hikaye ve tam bir fizik
muayene cocuklarda islevsel konstipasy-

onu organik sebeplerden % 95’den fazla

ESPGHAN/NASPGHAN ve NICE y6nergeleri
islevsel kabizligin tanisi icin diiz abdominal

© Can Stock Photo Inc./TheModernCanvas

radyografi kullaniimamasini 6nermektedir.*¢

Hata 2 Cocukluk ¢agi kabizhginda bekle
ve izle politikasini
Her ne kadar erken ve uzamis laksatif teda-

olguda ayirir. Ancak yinede, fekal yiikii
gostermek icin abdominal radyografiler sik
kullanilirlar. Alti calismayi iceren abdomi-
nal radyografinin degerini inceleyen bir
sistematik derlemede duyarlilik % 60-80 ve
ozgiilliik % 43-99 arasinda raporlanmistir.®
Radyolojik skorlama sistemleri fekal yiiklen-
menin barsaktaki digki miktari ve belirli
ol¢iide barsak dilatasyonunun 6nemine
dayanarak oranlama i¢in kullanilmislardir.
Kabizhgin tanisiicin kullanilan her sistem
net olarak tanimlanmamis degisik objek-

tif kriterler kullanmaktadir. Sonug olarak,
derecelendirme skorlari kisisel deneyimler
ve degerlendirmelere dayanarak degisebilen
siibjektif yaklagimlara dayanmaktadir ve

kanitlar ve iyilesme ile ilgili pozitif iligki
olsa da bircok saglk calisani cocuklarda
islevsel kabizlikta bekle ve gor politikasini
uygulamaktadir.” Bir ¢calismada, kabizhg
olan 47 ¢ocugun retrospektif olarak ilk
yilda klinik takibi ve tersiyer kliniklere sevki
degerlendirilmistir.” Disaridan takip edildigi
klinige 3 aydan kisa siire kabizligi oldugu
icin bagvuran hastalarda basvuru dncesi

3 aydan uzun siire kabizligi olan ¢ocuklara
gore daha erken basari saptanmistir. Alti
aylik takipte, 3 aydan kisa kabizligi olan

visinin ¢ocuklarda faydah olduguyla ilgili giilii

Ceviri: Dog. Dr. Yusuf Serdar Sakin

cocuklarin % 79’unda laksatif kullanmadan
tedavi saglanmisken, 3 ay lizerinde kabizligi
olan ¢ocuklarda bu oran % 32’de kalmistir
(P<0.002). Semptomlarin siiresinin uzun
olmasuyla iyi klinik sonlanma arasindaki
negatif iliski erken fazdaki kabizliga tedavi
yaklasiminin daha faydali olabilecegini belirte-
bilir. Alti aylik takipte, iki aydan kisa kabizhgi
olan ¢ocuklarda laksatif kullanmadan, iki
aydan uzun kabizhigi olan ¢ocuklarda laksatifle
elde edilen cevaptan daha kisa siirede tedaviye
cevap alinmistir (% 84’e karsin % 36, P<0.002).
Iki aydan uzun kabizligi olan ¢ocuklardaki bu
kot prognostik sonucun sebebi muhtemelen
daha uzun siirecte olan yetersiz tedavi edilmis
semptomlar nedeniyledir. Tekrarlayan agrili
defekasyonlarin sonucunda ve rektumda
fegesin birikimiyle, cocuklarda problemi
artirabilen, digki tutma aliskanligi gelisebilir.*

Hata 3 islevsel konstipasyonu olan ¢ocugu
lifler ile tedavi etme

Cocuklarda konstipasyon prevalansi diyetteki
diisiik lif orani ile iliskilidir.%** ESPGHAN,
NASPGHAN ve NICE yonergeleri normal lifli
gida alimini 6nermektedir (6r. 5 g+ ¢ocugun
yasi).*¢ Yine de iki sistematik derleme ¢ocuk
kabizhigimin tedavisinde lifin sinirh klinik
faydasi oldugunu gostermistir.***2 Ek olarak,
diyette lif artisi ile birlikte davranissal miida-
haleler uygulanmasi barsak hareketlerinin
diizelmesi ve laksatif ihtiyacinin azaltilmasini
saglamamistir.®?

Hata & Cocukluk ¢agi kabizliginin
tedavisinde sivi aliminin normalin iizerine
cikariimasi

Artmis sivi alimi, diskida yumusamayi

saglar. Ancak ¢ocuklarda asiri sivi alimini

© UEG 2016 Benninga and Hoekman.
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degerlendiren bir calismada, kabizlk
semptomlarinda diizelme etkisi yetersiz olarak
degerlendirilmistir.” Bu nedenle, islevsel
kabizligi olan ¢ocuklarda normal seviyenin
tizerine ¢lkmak 6nerilmemektedir.¢ Bu
durumun disinda olan ekstra sivi verilmesi
ihtiyaci PEG gibi suda ¢6ziinmeye ihtiyag olan
maddelerin kullaniminda yapilabilir.

Hata 5 Kabizligi olan ¢ocuga tedavi igin
probiyotik vermek
Cocuklarda ve eriskinlerde kabizhigin barsak
mikrobiyotasinda degisiklikle iliskili oldugunu
belirten bazi veriler vardir.**** Bu nedenle,
barsak mikrobiyotasinin probiyotiklerle
diizenlenmesi kabizliga potansiyel bir tedavi
yaklasimidir. Ayrica, eriskinlerde bazi probi-
yotiklerin (Bifidobacterium Lactis gibi) barsak
hareketleri ve diizenliligi Uizerine faydali etkileri
oldugu ve barsak transit siiresini azalttig
gosterilmistir.”” Yine de, eriskinlerde etkili
suslar, dozlari ve tedavi siiresinin belirlenmesi
icin daha genis calismalara ihtiyag vardir."”
Aksine, gliniimiizde ¢alismalar ¢ocuklarda
kabizlik tedavisinde probiyotiklerin plaseboya
tistiinliiklerini gosterememistir.**** Bu ned-
enle, cocuklarda islevsel kabizlik tedavisinde
herhangi bir probiyotik susunu destekleyen bir
kanit yoktur.

Gtesi, bazi ozmotik laksatifler intraluminal
pH’da azalma saglayarak peristaltizmi uyarir.
PEG (veya makrogol) cocuklarda islevsel
konstipasyonda ilk tercih edilecek ozmotik lak-
satiftir. Su molekiillerinin hidrojen birlesmesi
yoluyla retansiyonunu saglayarak intraluminal
sivi artisina sebep olurlar. Barsaklarda meta-
bolize olmazlar ya da ¢ok az metabolize (<% 1)
olurlar.? Laktuloz laktozun sentetik bir tiirevidir.
Bu hiperozmolar ajan ince barsakta sindirim
enzimleri ile hidrolize olmaz ve bu nedenle
intestinal mukozadan emilmezler. Kolonda bu
disakkarit intraliiminal bakteriler tarafindan
hiperozmolar diisiik molekiiler agirlikh

asitlere fermente olurlar.* Bu intraluminal su
retansiyonu ve intraluminal pH’da diismeye
neden olarak kolon peristaltizmini uyarir.

Bu ajanlarin bakteriyel fermentasyonu ayni
zamanda intestinal distansiyon ve intestinal
peristaltizme ek bir uyari yapan gaz olusumuna
neden olurlar. Destek tedavisi esnasinda relapsi
onlemek icin ilaglar hizlica kesilmek yerine
azaltilarak kesilmelidir.” Eger destek tedavisi

1 ay i¢inde semptomlari diizelttiyse (6rnegin
defekasyon sikliginin >3 defa/hafta olmasi)

ve cocuk diger Roma IV kriterlerini
karsilamiyorsa azaltma diisiiniilebilir.?-%2
Tedavinin kesilmesinden 2 ay sonra relapslari
6nlemek veya saptamak icin semptomlari
degerlendirmek onerilmektedir.

Hata 6 Cocukluk ¢agi kabizhigini tedavi
icin zeytin yagi kullanmak

Mineral yagi (Grnegin sivi parafin), hidrokar-
bonlar igerirler, barsakta emilmezler. Sonugta,
fecesin yaglanmasini saglayarak kabizligin
tedavisinde kullanilabilirler. Mineral yaginin
cocukluk kabizliginin tedavisinde etkinligini
gosteren bircok ¢alisma vardir.® Ancak, diger
taraftan zeytin yagi cogunlukla neredeyse
tamamen ince barsaktan emilen trigliserit
icerir.? Bu nedenle, malabsorbsiyonu olan
cocuklar disinda zeytinyagi laksatif etki
olusturabilecek sekilde kolona ulasamaz. Ayrica,
kabiz cocuklarin tedavisi icin zeytinyaginin
kullanimini destekleyen klinik ¢alisma yoktur.

Hata 7 Kabizhigi olan ¢ocugu 2 hafta
siireyle laksatiflerle tedavi etmek
Basarili disimpaksiyon sonrasi, destek
tedavisi fecesin tekrar birikimini 6nlem-

eye yonelik olmahdir.22 0zmotik laksatifler
islevsel kabizligin farmakolojik tedavisinde
ilk basamaktir. Barsak duvarinda zayif sekilde
emildiklerinden hiperozmolar partikiillerin
intraliiminal hareketlenmelerini saglarlar. Bu
intestinal limende suyun retansiyonunu artirir,
diskinin yumusamasini saglar ve intestinal
distansiyon ile peristaltizmi artirir. Daha da

Hata 8 Kabizligi olan ¢ocuga biyofeedback
caligmasi uygulama

islevsel kabizig) olan ¢ocuklarin yaklasik yarisi
defekasyon ¢abasi esnasinda sfinkter kaslarini
gevsetmek yerine kasarlar. Biyofeedback
calismasi uygun 6grenme cevabi olusturmaya
tesvik ve anlasilabilir duyarlilastirmayi
saglamak icin pekistirici uyarandan yararlanir.
Teorik olarak, biyofeedback ¢alismasi dissin-
erjik cocuklarda defekasyon dinamiklerine
alisabilmeleri icin yardima olabilir. Ayrica, bazi
calismalarda defekasyon dinamiklerinde diizel-
mede biyofeedback’in etkinligi gosterilmistir,
ancak standart tedavi ile karsilastirmali iyi
planlanmis, genis, randomize kontrollii calisma
yoktur.® Giincel kanitlar bu nedenle ¢ocukluk
kabizliginda tedavi icin biyofeedback tedaviyi
desteklememektedir.®

Hata 9 Davranis tedavisi ile ¢ocukluk
kabizhgini tedavi etme

Diskiyi tutma, cocukluk ve bebeklik doneminde
kabizligin gelisiminde ana rolii oynar.

Sert diskinin gegcmesi esnasinda agri, siki
erken tuvalet egitimi, inatcilik ve tuvalete
gitmekten daha eglenceli diger aktivitelere
konsantre olmak, diski tutma icin olasi risk
faktorleridir.

Her ne kadar altta yatan fonksiyonel konsti-
pasyon mekanizmalarinin kesin patofizyolojisi
her zaman agik olmasa da, biiyiik yasam
olaylari, sosyoekonomik durum, egitim sevi-
yesi ve ebeveynlerin cocuk yetistirme tutumlar
gibi psikososyal faktorler nemli olabilirler.?”-2
Daha da Gtesi, otizm bozuklugu ve dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu gibi davranis
bozuklugu olan ¢ocuklarda kabizlik riskinde
artis vardir.?*°

Kabizlik ve fekal inkontinansi olan
cocuklarin ebeveynlerine ¢cocuklar tizerin-
deki davranislarini degistirmeleri yoniinde
psikolojik egitim verilmelidir.®* Cocuga pozitif,
suclayici olmayan yaklasim evde tedavisel
islemlerin devam edebilmesi icin 6nemlidir.
Davranigsal miidahale programi uygulamasi
oncesi en 6nemli sey, ebeveynlerin negatif
bakis agisini kirmaktir. Eger ebeveynler halen
fekal inkontinansin ¢ocugun hatasi oldugunu
ve ¢ocuklarinin kendileriyle alay etme maksath
yaptigini diisiiniiyorlarsa, tedavi ¢ok zordur ve
imkansiz olabilir.

Hata 10 Kabizhigin diger semptomlarinin
yoklugunda fekal inkontinans tedavisinde
laksatif kullanmak

Diski tutma aliskanligi cocuklukta kabizlk
gelisimi icin 6nemli bir etiyolojik faktorddir.
Rektumda ¢ikartmasi zor biiyiik digki kitlesi
olusumuna neden olur. Kabizligi olan % 75
cocukta, fekal impaksiyon yumusak digkinin,
sert, tikayici, diski kitlesini gecerek istemsiz
¢tkmasi seklinde olan tagmaya yani fekal
inkontinansa neden olur. Yaklasik % 10
cocukta (cogunlugu erkek), fekal inkontinans
kabizligin herhangi bir diger semptomu ile
birlikte olmaz. Bu ¢ocuklarin Roma IV
kriterlerine gore retansiyon olmaksizin fekal
inkontinansi vardir.?

Retansiyon olmaksizin fekal inkontinans
olan ¢ocuklar defekasyonu ve defekasyon
istegini ertelerler. Ayrica, bir randomize kon-
trollii calismada bu ¢ocuklarin tedavisinde
laksatifler ile faydal etki goriilmemistir.®
Aksine, fekal inkontinans epizodlari artmstir.
Bu cocuklarin tedavisi zordur ve siklikla uzun
siirer. Islevsel retansiyon olmaksizin fekal
inkontinansin patofizyolojisi, tedavisi ve prog-
nozu hakkinda egitimi, 6diillendirme sistemi
ile birlikte siki bir tuvalet egitim programi
uygulamasini ve/veya kognitif davranis teda-
visini icermelidir. Olgularin kii¢tik bir kisminda
loperamid tedavisi veya rektal irrigasyon
faydali bir alternatiftir.** Son olarak,
bu cocuklar icin komorbid psikososyal
bozukluklarin bazen danisiimasi ve tedavisi
gerekir.

Menfaat beyani: Yazar menfaat catismasi olmadigini
beyan eder.
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Endoskopide yapilan hatalar ve bunlari onleme yollar

Arnaud Lemmers ve Jacques Deviére

" st ve alt gastrointestinal
U endoskopi incelemeleri

mide yanmasi, agri, anemi,
kanama, portal hipertansiyon tetkiki
ve digerleri gibi spesifik olmayan
endikasyonlari olan ¢ok sayida hastada
rutin tani prosediirleri olarak her giin
yapilmaktadir. Bu incelemelerin ¢ogu
klasik bir taniya isaret eder (or. pep-
tik hastalik, kanser, varis yonetimi)
ancak son birka¢ ayda tani amagh ¢ok
sayida endoskopi islemi uygulanan ve
hichir bulguya ulasilmayan hastalarla

zaman zaman karsilasiriz. Burada ele alinan tani hatalari bizim endoskopik deneyi-
mimiz sirasinda aklimiza takilanlari icermekte ve bunlar kanita dayali yaklasimla
tartisiimaktadir. Tedavi amacgli endoskopi islemleri (6r. ERCP ve rezeksiyonlar) i¢in
kendi pratigimizde sik karsilastigimiz ve hasta agisindan 6nemli sonuglar doguran en
6nemli hatalari sunmaktayiz. Bu hatalardan kaginmak igin basit bir yaklasimi kendi

deneyimimize dayanarak dneriyoruz.

Hata 1 Cameron iilseri tanisini atlamak
Cameron ilserleri ilk kez 1986’da Cameron
ve Higgins tarafindan tarif edilmistir.!

Mide mukozasindaki bu erozyonlar veya
tilserlesmeler diyafram hiatusunda loka-
lizedir ve gastrik mukoza katlantilarinin tepe
noktalarinda ok sayida lineer lezyondan
olusur. Bunlar iist gastrointestinal kanama
veya gizli kanamaya yol acar. Cameron iilse-
rinin tespiti hiatal herninin boyun kisminin
antegrad ve retrograd gozlemini gerektirir
ve {ist endoskopi sirasinda genellikle fark
edilmezler. 2013’de yayinlanan ve 16 hastayi

Sekil 116 yil nce teshis edilen, kaynagi belirsiz
demir eksikligi anemisi olan 53 yasindaki bir
erkekte hiatal herni boynunun antegrad
endoskopik goriiniimii. Beyaz oklar Cameron
tlserlerinin varligini gosterir. Hasta bir

PPI ve demir takviyesiyle basariyla tedavi
edilmistir.

iceren bir seride, Cameron {lseri nihai
tanisina ulagsmadan kaynagi tespit edilmemis
list gastrointestinal kanamalara bagh toplam
ortalama hastanede yatiglarin sayisi % 3.4
bulunmustur. Bu calismada siddetli iist GI
kanamanin kaynagi olarak Cameron iilserle-
rinin goriilme sikligi diisiik ( % 0.2) ancak
gizli G kanama kaynag) olarak goriilme sikhg)
daha yiiksek (%3.8) bildirilmistir, Cameron
lilseri tespit edilen tiim hastalarda biiyiik bir
hiatal herni (>5 cm) mevcuttur ve ortalama
yas 70°dir.?

Dolayisiyla, biiyiik bir hiatal hernisi ve
aciklanamayan anemisi veya iist Gi kanamasi
olan hastalarda kardiaya hem antegrad hem
de retrograd yaklasimla 6zellikle dikkatle
bakilmasinin 6neriyoruz (Sekil 1).

Hata 2 Dieulafoy lezyonu tanisinin
atlanmasi

Gallarden tarafindan 1884’de ve Georges
Dieulafoy tarafindan 1898’de tarif edilen®
Dieulafoy lezyonu anormal bir mukoza
damaridir. Normalde damarlar mukozaya
girdiklerinde kiiciiliirler ancak Dieulafoy
lezyonu anormal derecede biiyiik kalan ve
normal mukozadan liimene ¢ikinti yapan,
capi degismeyen bir arterioldiir. Mukozada
kiiciik bir defektle damarin patlamasi
kanamaya yol acabilir. Bunlar gastrointesti-
nal kanalda baska yerlerde de gériilebilirse

Ceviri: Dog. Dr. Talat Ayyildiz

de, Dieulafoy lezyonuna en sik proksimal
midede kiigiik kurvatur boyunca rastlanir.*
Ust gastrointestinal kanama vakalarinin
yalnizca % 1-5’ini olusturan Dieulafoy
lezyonu genellikle fark edilmez ve teshis
edilmesi icin birden fazla gastroskopi
yapilmasi gerekebilir (Sekil 2).°

Dieulafoy lezyonunun en sik goriilen
tablosu akut belirgin kanamayla birlikte
hematemez ve/veya melenadir. Kombine
yontem (adrenalin enjeksiyonu ve termal elek-
trokoagiilasyon) veya mekanik yontemler ile
yapilan endoskopik hemostazin % 90 basariya
ulastigi bildirilmistir ve endoskopi daha erken
yapildiginda tani ve tedavi agisindan daha yiik-
sek basari elde edilir.® Tekrar kanama oraninin
% 9-40 kadar yiiksek oldugu raporlanmistir.®
Bizim deneyimimize gére, ¢coklu gastrosko-
piler sirasinda herhangi bir kaynagin
goriintiilenemedigi ¢ok sayida iist gastroin-
testinal kanama episodu yasayan hastalarda
Dieulafoy lezyonundan kuskulanilmalidir.

Sekil 2 | 69 yasindaki bir hastanin proksimal
midesinde Dieulafoy lezyonundan aktif kanama.
Hasta tekrarlayan siddetli iist gastrointestinal
kanamalarla basvurmus, 3'den fazla gastroskopi
yapilmis ve kanama kaynagi bulunmadan dnce 8
linite eritrosit transfiizyonla verilmistir. Lezyon
basariyla klipslenmis ve sonrasinda kanama
niiksetmemistir.
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Dieulafoy lezyonunu saptamaya yardimci
olan ipuglari ve hileler mevcuttur. ilkin, yeni
bir kanama veya bas dénmesi episoduyla
basvuran hastaya acil iist endoskopi yapin
(kanin eksteriorizasyonundan énce). Ikincisi,
hastadan endoskopi midedeyken ve gozle
goriilen higbir lezyon yokken Gksiirmesini
isteyin; 6kslirme damar basincini arttirabilir ve
kanamay tetikleyerek yeterli endoskopik tedavi
saglar.

Hata 3 Eozinofilik 6zofajit tanisini atlamak
15 yildan uzun zaman 6nce tarif edilen
eozinofilik 6zofajit (EO) giderek daha fazla
saptanmaktadir. Bununla birlikte, rutin klinik
prati§imizde pek cok EO’li hastaya tani kon-
madan 6nce ¢oklu endoskopi yapiimaktadir.
Yetiskinlerde EQ’in basta gelen semptomlari
disfaji ve besinlerin 6zofagusta sikismasidir
ancak mide yanmasi ve kalple ilgisi olmayan
atipik gogiis agrisini iceren sekonder semp-
tomlar da bildirilmistir.” E0’lii hastalarin
yaklasik % 70’inde astim, alerjik rinit ve/veya
atopik dermatit bulunmasi atopiyle iliskiyi
vurgular. EO’i akla getiren endoskopik bulgular
sunlardir: halkalarin varligi (trakealizasyon),
6dem (vaskiiler patern kaybi), eksiidalar (beyaz
plaklar), izler (dikey cizgiler) ve striktiirler
(Sekil 3). Tani distal ve proksimal 6zofagustan
alinan ¢ok sayida (2-4) biyopsi 6rneginde
mukozal eozinofilinin saptanmasina dayanarak
konur. Patofizyolojik agiklamalar gastrodzofa-
geal reflii hastaligi (GORH) ve gida antijenine
duyarlilasma veya alerjiyi icerir. Proton pompa
inhibitérii (PPI) tedavisi tedavinin temel tasini
olusturur ve PPI’lerin rolii onlarin direkt
antienflamatuvar ozellikleri ve mukozanin
gecirgenlik defektlerini onarmalariyla

Sekil 3 | Retrosternal gdgiis agrisi, atopi ve
periferik hipereozinofilinin tekrarli akut atipik
episodlariyla basvuran 53 yasindaki bir erkekte
EQ. Gastroskopi EQ’in tipik 6zelliklerini ortaya
koymustur: ¢oklu eksiidalar ve dikey cizgiler.
Hastaya PPI’ler ve alti gida eliminasyon diyeti
recetelenmis ve iyi klinik yanita ulasiimistir.
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Sekil & | Uzun-segment Barrett 6zofagusu. a ve b | 73 yasindaki bir erkekte bir C1L2M17 uzun Barrett
6zofagusu. a | Kesici dislere 28 cm mesafede cekilen bu fotografta Z izgisini saat kadranina gore 11 ile 2
arasinda saptamak zordur. Eger Z cizgisini bulmak icin aktif arama yapilmazsa tani atlanabilir. b | Z
cizgisinin Ust kismini gormek igin endoskop 23 cm’ye cekilir. c ve d | 72 yasindaki bir erkek COM10 Barrett
6zofagusuyla bagvurmustur. c | Kesici dislerden 33 cm mesafede alinan endoskopik goriintiide Z cizgisi
saptanamamaktadir ve Barrett 6zofagusu tanisi atlanabilir. d | 30 cm mesafede diizensiz Z cizgisi net bir
sekilde goriilebilir.

iliskilendirilmistir. Gerekirse daha ileri tedavi
topikal steroid tedavisine ve alti gida (siit,
bugday, soya, yumurta, kabuklu yemisler ve
deniz lirlinleri) eliminasyon diyetine dayanir.”

Hata & Uzun segment Barrett 6zofagusu
tanisinin atlanmasi
Barrett 6zofagusu skuamoz epitelin yerini
kolumnar epitelin almasi ve distal 6zofagus-
tan alinan biyopsi 6rneklerinde intestinal
metaplazinin saptanmasi olarak tanimlanir.
Endoskopide, Barrett 6zofagusu gastrodzofa-
geal bileskeden 6zofagusa uzanan somon
rengi mukoza dili seklinde goriiniir.

Uzun-segment Barrett 6zofagusu artmis
malignite riskiyle iliskilidir. Klasik olarak,
Barrett 6zofagusu uzantisi Prag C ve M kriterl-
erine dayanarak tanimlanir® ve santimetre cin-
sinden maksimum cevre (C) ve maksimum dil
(M) uzantisini saglar. Barrett 6zofagusunun
uzunlugu malignite riskiyle ve displazilerin
tespiti icin yapilmasi gereken biyopsilerin
sayisiyla iliskilidir. Cok uzun

Barrett 6zofagusunda, bazi hastalarda
proksimal 6zofagusta Z cizgisi (kolumnar
epitelin ve skuamoz epitelin birlestigi yer) o
kadar yiiksektir ki bazi endoskopi uzmanlari

Barrett 6zofagusunun varhgini fark etmezler.
Bu vakalarda endoskopu yonlendirirken Z
cizgisinin yerini saptamak i¢in aktif arastirma
yapilmazsa, Barrett 6zofagusunun tanisi
muhtemelen atlanacak ve displazi tanisi ve
izleme plani agisindan hasta icin talihsiz
sonuclar ortaya cikacaktir (Sekil &).

Hata 5 Gastrik antral vaskiiler ektazi
lezyonlari, portal hipertansiyon
polipleri ve portal hipertansif gastropati
tanilarinin karistiriimasi

Portal hipertansiyon ile iliskili mide
lezyonlarinin tanisinda karisiklik yasanabilir.
Portal hipertansiyonlu hastalarda farkli
formlarda ortaya ciktigi ve farkli miidahale
gerektirdigi bilinen cesitli mide lezyonlari
goriilebilir. Bizim deneyimimize gore,
portal hipertansif gastropati (PHG) ve gas-
trik antral vaskiiler ektazi (GAVE) siklikla
karistiriilmaktadir (Sekil 5).

Zaman zaman gastrik polipler portal
hipertansiyon ile de iliskili olabilir. PHG klasik
olarak fundus ve korpustan baslar ve antruma
uzanir. Buna karsilik, GAVE antrumda bagslar
ve korpusa uzanir. PHG’de mukoza yilan derisi
veya mozaik paternlidir ve siddetli oldugunda
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yassi veya cikinti yapan kirmizi ya da kah-
verengi noktalar goriiliir; bunlar agir vakalarda
kirlgan (kolay hasarlanabilir) veya bariz
kanamali olabilir. GAVE lezyonlari antrumun
uzunlamasina kivrimlarinin her biri boyunca
ice kivrik ve kivrimli ektazik damarlarin
olusturdugu ve pilorda birlesen kolonlar ile
karakterizedir ve bunlar kavun ¢izgileri gibi
goriiniir. Gerektiginde alinan biyopsi 6rnekleri
taniya yardimai olabilir (PHG; dilate mukozal
ve submukozal venler ile iliskilidir, GAVE; dilate
mukozal kapilerler ve lamina propriada fibrin
trombuslari ve fibromuskiiler hiperplazinin
yani sira ig hiicre proliferasyonuyla iliskilidir).

Her iki lezyon tipini tanimak bunlarin
spesifik tedavisi nedeniyle 6nemlidir. PHG’nin
non-selektif B-blokerlere veya gerektiginde
yapilan transjuguler intrahepatik portosistemik
santa (TIPS) cevap verdigi bilinmektedir. Buna
karsin, sabit bir lezyon oldugundan GAVE
non-selektif RB-blokerlere cevap vermez ancak
argon plazma koagiilasyon, bantlama veya
radyofrekans ablasyonla endoskopik olarak
ortadan kaldirlabilir. Elbette karma vakalar
da mevcuttur ve bunlarda hemodinamik ve/
veya endoskopik tedaviler gerekir.'®

Bazi vakalarda portal hipertansiyon gas-
trik poliplerle iliskili olabilir. Cogu zaman bu
polipler kirmizimsi renktedir ve tepelerinde
eksiidalar bulunur. Portal hipertansiyonla
iliskili bu gastrik poliplerin patolojik analizi
lamina propriada damar genislemelerini ve
az miktarda lenfoplazmatositik enflamasyonu
gosterir. Bu polipler kanama veya anemiye
yol acabilir, non-selektif R-blokerlere cevap
verebilir veya semptomatik ise rezeksiyonla
cikarilabilirler.tt

Hata 6 Erken gastrointestinal neoplaziler
icin yanhs endoskopik tedavinin secilmesi
Erken gastrointestinal neoplazinin
endoskopik tanisi ve tedavisi son 20 yilda
dramatik bicimde ilerleme gostermistir.
Bugiinlerde dogru tani icin optimal senaryo
Gl kanal segment liimeninde iyi bir temizlik,
sanal goriintii gliclendirme teknigi ve/veya
kromo endoskopinin (gerekirse) eklendigi
uygun bir endoskop ile iyi karakterizasyon
ve pit paterni vebiiyiikliigiine bagli olarak
uygun rezeksiyon teknikleri igerir (Sekil 6).
Gilinlimiizde hala sevk merkezlerinde
endoskopik olarak kiiratif bicimde rezeke
edilebilecek, selim veya yiizeysel neoplastik
lezyonlar igin cerrahiye génderilmis hastalar
karsiniza cikabilir. ilk seferde yeterli tedavi
uygulanmayan, kismen rezeke edilmis
lezyonlari niikseden bazi hastalarla da
karsilasmak miimkiindiir. Dahasi Avrupali
pek cok endoskopi uzmani pit paterni tay-
ininde kendini yeterli hissetmemektedir.

Sekil 5 | Portal hipertansif gastrik lezyonlar. a | Siroz ve portal hipertansiyonu olan bir hastanin
subkardial goriintiisiinde portal hipertansif gastropatinin tipik mozaik benzeri paterni ve difiiz ince
kanamanin kirmizi isaretleri goriilmektedir. b | Sirozu ve tekrarlayan anemisi olan bir hastanin
antrumunda tipik bir GAVE goriiniimii; hasta refrakter assit icin TIPS ve GAVE lezyonlarini tamamen
ortadan kaldirmak icin yapilan argon plazma koagiilasyonla basariyla tedavi edilmistir. ¢ | Sirozlu bir
hastada portal hipertansif gastrik polipin tipik goriiniimiinii (kirmizimsi renkte ve eksiida mevcut)
sergileyen bir pilor polipi. Polip patolojik analiz icin rezeke edilmis ve damar genislemesini gostermistir.
Takip incelemesinde hastada gastrik polip niiksetmemistir.

Endoskopik submukozal diseksiyona (ESD)
iliskin Avrupa kilavuzlar Endoskopi der-
gisinde yayimlanmistir. Biiyiik kolorektal
lezyonlarin endoskopik mukozal rezeksiyonu
(EMR) konusunda da genis bir tecriibe de
olusmustur.’>® Ozetle;

(Ozofageal skuaméz hiicreli karsinomda
eger biitlinliyle (en-bloc) rezeksiyon
6ngorilebiliyorsa EMR 10 mm’den kiigiik
lezyonlar igin kullanihr. Pit paterni ve sekli
yiizeysel lezyona isaret eden daha biiyiik
lezyonlarda ESD ile biitiiniiyle rezeksiyon
onerilmelidir.

Barrett 6zofagusunda gozle goriilebilen
lezyonlarin biiyiik kisminda EMR bir
evreleyici, ornekleyici rezeksiyon yontemi
olarak onerilmelidir. ESD 15 mm’den
biiyiik ve yiikselme bulgular zayif olan
lezyonlar ve submukozaya invazyon riski
tasiyan lezyonlar icin kullanihir.

Gastrik lezyonlarda ESD tesvik edilir ¢linkii
lenf noduna metastaz riski diisiik olan
lezyonlarda rezeksiyon sinirlarinin daha
iyi kontrol edilmesini saglar.

Kolorektal lezyonlarda, EMR ile
endoskopik rezeksiyon giivenlidir ve

cogu zaman lezyonun etkin bicimde
¢ikarilmasina imkan verir. EMR veya ESD
ile biitiiniiyle rezeksiyon (biyiiklige bagh
olarak) sinirli submukozal invazyondan
yiiksek diizeyde kuskulanilan lezyonlari
ctkarmak i¢in disiiniilebilir.

Hata 7 Benign biliyer striktiir veya hilus
tiimorlerini tedavi ederken uygunsuz bir
biliyer stent seilmesi

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi
(ERCP) son 20 yilda tamamen tedavi amagli
bir isleme déniismistiir. Plastik stentlerin
yani sira kaplanmis, kismen kaplanmis ve

tamamen kaplanmis, kendiliginden genisleyen
metal stentlerin (SEMS) zaman icinde piyasaya
sunulmasiyla stentler de evrim gecirmistir.
Stent yerlestirilirken g6z 6niine alinmasi
gereken 6nemli bir konu, ¢ikarilamayan
stentlerin implante edilmesiyle hastanin
gelecekteki durumunu tehlikeye atmamak
olmalidir. Ornegin biliyer striktiiriin etiyolo-
jisini arastirmak amaciyla manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP) ve endoskopik
ultrasonografi (EUS)/ince igne aspirasyonu
(FNA) gibi tedavi dncesi tani araglari giderek
daha fazla kullaniimaktadir. Ancak kesin tani
halen patolojinin neoplazileri gosterebilmesine
dayanmaktadir. Taninin éngériilmesi duru-
munda bile, biliyer agaca kapsiz bir SEMS’in
yerlestirilmesinin hatali tani durumunda
potansiyel uzun siireli komplikasyonlara yol
acan geri donlissiiz bir tedavi oldugu akilda
tutulmalidir (Sekil 7). Ayni sekilde, kapsiz SEMS
rezeke." edilemeyen hilus tiimorlerinde de
tercih edilen palyatif tedavidir, ancak rezeke
edilememe durumu dogrulanmamigsa bunlar
hi¢cbir zaman implante edilmemelidir. Aslinda,
hilusa yerlestirilen coklu metal stentler bir
hiler kolanjiyo karsinomun kiiratif rezeksiyo-
nunda genisletilmis sag veya sol hepatektomiyi
imkansiz hale getirebilir (Sekil 7).

Hata 8 Degismis biliyer anatomi tanisinin
ERCP sirasinda atlanmasi

ERCP yapacak kisinin safra kanali anato-
misinin varyasyonlari hakkinda bilgi sahibi
olmasi sarttir. Klasik anatomi vakalarin
sadece % 63’(inde goriliir.*® Siklikla sag pos-
terior segmentlerin sag ana kanala acildig
goriilir. Bazen de bu segmentler vakalarin
% 10’unda hilusa (trifurkasyon) veya %
11’inde sol hepatik kanala agilirlar. Vakalarin
% &’iinde posterior segmentler ortak safra
kanalinin daha alt kismina—hilusun altina
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Sekil 6 | Tipik erken neoplastik gastrointestinal lezyonlarin drnekleri, karakterizasyonlari ve tedavi modalitesi.
ave b | Yaygin diiz Paris O-IIb kullanilir.*® Skuaméz hiicreli karsinomu olan ve ESD ile tedavi edilen 50
yasindaki bir erkek. Patolojik analiz herhangi lenfovaskiiler infiltrasyon icermeyen pT1a iyi diferansiye
skuamdéz hiicreli karsinomu ortaya koymustur. Rezeksiyon R0’d1 (belirgin dikey ve yatay sinirlar). Hastaya
endoskopik takip dnerilmistir. c-f | CL2M17 Barrett 6zofagusu ve gézle goriilebilen bir Paris 0-Ila malign
lezyonu (3 cm’den bilyiik) olan 73 yasinda, opere edilemeyen bir erkek hasta ESD ile tedavi edilmistir. Hasta
rezeksiyondan sonra asemptomatik hale gelmistir. Patolojik analiz lenfovaskiiler infiltrasyon olmaksizin,
submukoza tabakasina infiltre olmus, sinirlari belirgin, iyi diferansiye olmus adenokarsinomu (pT1b)
gostermistir. Cerrahi icin uygun olmayan bir hastada bu tedavi prognozu iyilestirmistir. g-j | Erken mide
kanseri tanisi, goriilme sikhginin diisiik olmasi ve lezyonlarin nasil taninacagina dair farkindaligin az olmasi
gibi pek ¢ok nedenle Avrupa’da nadirdir. Esas konu, riskli hastada mukozayi dikkatle gozlemleyebilmek icin
mideyi tiim tiikiiriik, kabarcik ve mukusun bir kismini uzaklastiracak sekilde temizlemektir. Burada, ilerlemis
OLGA evre IV metaplastik gastriti oldugu bilinen 73 yasindaki bir erkekteki vaka goriilmektedir.”” g | Temizlikten
sonra mide mukozasinin gériiniimiinii gostermektedir. incisura angulariste kuskulu bir lezyon kiigiik, deprese
kirmizimsi bir alan seklinde goriilmektedir. h | Dar bant goriintiileme (NBI) belirgin bir demarkasyon cizgisi ile
birlikte, metaplastik doku ile ¢evrili orta kisimda degismis pit paterni ve “agik mavi tepe” bulgusunu
gostermektedir.®® i ve j | Asetik asit ve indigo karmin ile yapilan kromoendoskopi lezyonu ortaya koymak igin
goriintliyli gliclendirir. Bir biyopsi drnegi alinmis ve yiiksek dereceli displaziler ile birlikte erken gastrik
neoplazileri gstermistir; bu, ESD ile rezeksiyon icin bir endikasyondur. k-n | 83 yasinda Portekizli bir hasta
ciddi difiiz metaplastik gastrit ile bagvurmustur. Asetik asitle yapilan kromoendoskopiyle bir Paris 0-lla
prepilorik lezyon (k) saptanmis ve NBI ile karakterize edilmistir (I); lezyonun orta kisminda degismis pit
paterni ile birlikte belirgin demarkasyon cizgisi goriilmiis ve erken mide kanserini diisiindiirmistiir. ESD ile
evrelemeye yonelik rezeksiyon yapilmistir (m ve n). Patoloji 6rnegi lenfovaskiiler infiltrasyon ile birlikte
submukozaya invazyon yapan, az diferansiye adenokarsinomu ortaya koymustur (pT1b). Rezeksiyonun R0
olmasina karsin, hastaya tamamlayici cerrahi 6nerilmis ve rezeke edilen 22 lenf nodundan 3’ii pozitif sonug
vermistir (pT1bN2). o-r | 79 yasindaki bir kadinin sag kolonundaki bir katlantida 15 mm biyiikliigiinde
polipoid bir Paris O-Is lezyonu tespit edilmistir (o). NBI’de lezyon NICE Ill gériiniim vermis ve
adenokarsinomu diisiindiirmiistiir.® p | % 20 gliserol submukozal enjeksiyonuyla iyi yiikselme gozlenmis ve
bu vakada zorunlu olan biitiiniiyle (en-bloc) rezeksiyon EMR ile yapilmistir. Patolojik analiz submukozaya ve
yiizeyel kas tabakasina infiltre olmus, sinirlari belirgin, orta diizeyde diferansiye adenokarsinomu
gostermistir (pT2Nx). Multidisipliner onkoloji ekibi tamamlayici cerrahiyi tartismistir. s-u | 56 yagindaki bir
erkek rektal polip rezeksiyonu icin sevk edilmistir. EUS’da lezyon uT1NO olarak skorlanmistir. Beyaz i1sik
goriintiilemesinde alt rektum cevresinin yaklasik yarisina infiltre olmus ve 7 cm boyunca uzanan biiyiik bir
Paris Is-lla adenom gozlenmistir. Lezyonun orta kismi yakin odak ve NBI modu kullanilarak yakindan
goriintiilendiginde, orta kisim polipin geri kalanina kiyasla ¢okmiis oldugu (11 b,c) goriilmiis ve pit paterni
yapisinin tamamen bozuldugu anlasilarak lezyon Kudo VN pit paterni olarak evrelendirilmistir.? Dolayisiyla,
derin submukoza infiltrasyonu yapan bir tiimdrden yiiksek diizeyde kuskulanilmasi nedeniyle hastada ESD
rezeksiyondan vazgecilmistir. Daha sonra, MRG ile bir T3 lezyon saptanmigs ve hasta onkolojik cerrahi
miidahalesi icin sevk edilmistir.

Your Endoscopy briefing

Online courses

® ‘A Primer in Capsule Endoscopy’ from UEG
[https://www.ueg.eu/education/
online-courses/a-primer-in-capsule-endoscopy/].

Sekil 7 | Belgelenmis malign bir etiyoloji
olmaksizin, biliyer striktiiriin tedavisi icin bir
SEMS’in yerlestirildigi 74 yasindaki erkek
hastanin kolanjiyogrami. Hastanin kontrollerinde
belirtisiz inflamatuvar barsak hastaligi (iBH) ile
iliskili primer sklerozan kolanjit teshis edilmistir.
Hasta hiperplaziye bagli hilus obstriiksiyonundan
kaynaklanan tekrarli siippiiratif kolanjit
episodlari ile bagvurmus ve 5 yilda 20’den fazla
ERCP’ye maruz kalmistir. Bu vakada hem secilen
stent (kapsiz yani ¢ikarilamayan) hem de stentin
uzunlugu (hiluma kadar uzaniyordu; dolayisiyla
bir tim6r durumunda rezeksiyon olasihgini
tehlikeye diisiiriir ve hatta cerrahi anestomozu
zorlastirir) uygunsuzdu.

(% 2) veya dogrudan sistik kanala (% 2)
acilirlar. Karacigeri yeterli bicimde drene
etmek, hepatobiliyer cerrahi i¢in anato-

miyi tarif etmek ve dolayisiyla da potan-

siyel komplikasyonlari dnlemek i¢in bu
durumlari bilmek 6nemlidir (Sekil 8).** Tedavi
oncesinde biliyer anatominin MRCP ile
degerlendirilmesi, islem sirasinda kateter ile
drene edilecek segmentin dogru secilmesine
yardimci olur.

Standards and Guidelines

* To discover numerous relevant standards and
guidelines papers filter by the ‘Endoscopy’
category in the Standards and Guidelines
repository [https://www.ueg.eu/
standards-guidelines/].

UEG Week sessions

® ‘Live endoscopy’ at UEG Week 2016
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?session
=1679&conference=144].

Bisschops R, et al. Performance measures for
upper gastrointestinal endoscopy: A European
Society of Gastrointestinal Endoscopy quality
improvement initiative. United European
Gastroenterology | Epub ahead of print 21

August 2016 DOI: 10.1177/2050640616664843.
[https://www.ueg.eu/education/document/
performance-measures-for-upper-gastrointestinal-

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat catismasi
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Sekil 8 | ERCP ile elde edilen kolanjiyogramlar. a | Segment Vil’e ait
aksesuar kanal ortak safra kanalina agilmis. b | Sol hepatik kanala aglmis
posterior segmentler. c | Hiler trifurkasyonu gosteren MRCP (posterior
segmentler hilusa a¢iimig). d-g | 46 yasindaki bir hastada
kolesistektomiden sonra sag iist kadran agrisi ve kolestaz gelismistir. d | Ilk
ERCP normal goriinen hepatografiyi gostermistir ancak dikkatle
bakildiginda, posterolateral segmentlerin kolanjiyogramda noksan oldugu
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goriilmektedir.EAnatomi bilgisi veya MRCP (e, f) sistik kanalin iizerine
acilmis posterolateral segmentlerin genisledigini gostermistir. Daha sonra
sistik kanala kaniil takilmasi ve sansa bagl olarak endoskopik drenaj
miimkiin olabilir (g). Genis ve devre disi kalmis safra kanali segmentini
ortak safra kanalina baglamak icin ERCP ve perkiitan safra kanali erigimi
(TIPS seti kullanilarak) birlikte kullanmak alternatif bir tedavi segenegi
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Perianal hastalik yonetiminde yapilan hatalar ve
bunlari onleme yollari

Phil Tozer ve John T. Jenkins

erianal hastalik yasam
kalitesini onemli dl¢iide

diisiirebilen, yaygin ve
bircok sekilde goriilebilen bir
hastaliktir. Agri, kanama, akinti
ve kasinti gibi perianal hastalik
semptomlari bircok durumda
da sik goriildiigiinden,
bazen ayirici tanisi zor ola-
bilir. Perianal semptomlarin
ciddi nedenlerini belirlemek
6nemli olmakla birlikte, bireyin
is, sosyal ya da 6zel hayatini
etkileyebilecek daha az tehlikeli
durumlarin yiikiini azaltmak
6nemlidir. Asagida, perianal

External Anal Anal Anal
haemorrhoids

fistula fissures abscess

© Can Stock Photo Inc./alila.

hastaligin yonetiminde, mevcut kanitlar ve klinik deneyim temelinde
siklikla ve 6nemli hatalardan bazilarini tartisiyoruz.

Hata 1 Kanamanin ‘gizli’ bir kanser
yerine perianal hastaliktan kaynaklandigi
varsayimi

Rektal kanama sik goriilen bir semptomdur
ve hemoroidler gibi durumlar anorektal
muayenede yaygin bir bulgudur.! Ancak,
hemoroidlerin varligi, 6rnegin rektal kanama
ile basvuran 65 yasindaki bir erkekte ayni
zamanda sol kolon kanseri bulunmadigi
anlamina gelmez. Hemoroidlerin varligi,
daha farkl bir kétii durum olmadiginin
garantisini vermez ve bu nedenle diger tanilar
arastiriimali ve diglanmalidr.

Hata 2 Hemoroid/fissiir'de altta yatan
sebebin kabizlik/ikinma oldugunu
diislinmemek

Anal fissiir siklikla sert bir diskinin pasaji
sirasinda anal mukozadaki travma sonucunda
olusur, bazi hastalarda iyilesme saglanamadigi
icin kronik fissiir haline gelmektedir. Fissiir
tedavisinde fissiiriin kaliciligi ve kroniklesmesine
yol acan durumlarin geri cevrilmesi
amaglanmalidir, drnegin internal anal sfinkterin
gevsetilmesi gibi.? Ozellikle fissiiriin iyilesmesi
icin gecici kimyasal sfinkterotomi (topikal nitrat,
kalsiyum kanal blokeri, veya botulinum toksin
enjeksiyonu) uygulandigi durumlarda altta
yatan zorlu digkilama tekrarladiginda daha ileri
kronik fisstir olusumuna yol acar.

Hemoroidler i¢in de, dzellikle eksizyonel
olmayan tekniklerle tedavi edildiginde de
aynisi soylenebilir. Sert bir diskiyr ¢ikarmak
icin tkinma ile anal kanaldaki yiiksek basing
hemoroidlerin olusumunu kolaylastirmaktadir.
Aslinda hemoroidlerin yarisi diskinin
yumusatiimasi ve ikinmadan kaginilmasi ile
geriler.?

Hemoroidal band uygulamasiyla ve anal
fissiire botulinum toksin enjeksiyonu gerileme
ya da iyilesmeyi saglayabilir, ancak bir sonraki
konstipasyon atagini veya semptomlarin
rekiirrensini onlemezler. Diyette lif ve sivi
aliminin arttirilmasi, laksatif kullaniimasi,
ikinmaktan kaginilmasi gibi dnerilerle
diizeltilebilecek altta yatan nedene
deginmemek, rekiirrense ve uygulanan
tedavilerden yeteri kadar faydalanilmamasina
neden olur.

Hata 3 Pruritus ani’nin idyopatik ve
tedavi edilemez olarak varsayilmasi
Pruritus ani, hastalar ve klinisyenler icin zor
bir semptomdur ve bazi hastalarda yasam
kalitesinde ciddi bozulmaya neden olabilir.
Pruritus ani’nin sebebi genellikle belirsizdir
ve Onerilen semptomatik tedavi semptomlarin
tamamen gerilemesini saglamaz. Pruritusin
cesitli nedenleri diistiniilmeli ve tedavi
edilmelidir.*

Ceviri: Dog. Dr. Suna Yapal

Sik karsilagilan nedenler perineye mukus
sizintisi ve yiiksek lifli diyettir. Mukus sizintisi
cesitli nedenlerle ortaya ¢ikabilir. internal
sfinkter kusuru, fistil veya fissiir, mukus
sizintisina yol agan bir kanal veya oluk
olusturabilir. Anal kanaldan prolabe olan
hemoroidler, mukus iireten yiizeyin perianal
deriye temasina neden olur. Bu durumlar
iyilestirilebilir ve pruritus varsa arastiriimali
ve eradike edilmelidir. Yiiksek lifli bir diyet de
bazi hastalarda bir miktar anal sizintiya neden
olur ve bu nedenle lif aliminin bu hastalarda
azaltilmasi gerekebilir.

Alternatif tanilar dermatolojik hastaliklari
kapsar. Nitekim belirgin cilt degisiklikleri (sizinti
ve kasintiya bagli nem ve maserasyon diginda)
bir dermatologa yonlendirilmelidir. Altta yatan
tedavi edilebilir bir durum yoksa, semptomatik
tedavi makul bir yaklasimdir.

Hata & Ozellikle rekiirren perianal hastalik
varliginda Crohn hastaliginin atlanmasi
Crohn hastaligi olan hastalarin 6nemli bir
oraninin herhangi bir luminal tani 6ncesi
perianal hastalik ile prezente olabilecegi
bilinmektedir.® Ingiliz ulusal verilerinin analizi,
perianal abse ile bagvuran hastalarin % 3’iinde
ortalama 14 ay sonra Crohn hastahigi tanisi
konulacagini géstermektedir. Abse drenaji
esnasinda anestezi altinda iken rijid sigmoi-
doskopi yapilmasi ile proktit erken asamada
saptanabilir ve taniyi Crohn hastaligina yon-
lendirir. Problemli anal skin tag’ler, litotomi
pozisyonunda klasik saat 6 ve 12 konumundan
daha uzak ve derin multiple anal fissiirler,
daha belirgin iilserasyon ve darliklar, altta
yatan Crohn hastaligina bagl olabilir. Bu
nedenle, bu bulgularin varligi Crohn hastalig
stiphesini artirmaktadir. Graniilom varhgi

icin biyopsi alinmasi, dikkatli kisisel ve ailesel
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IBH semptomlarinin sorgulanmasi, ve
luminal inflamasyonun degerlendirilmesi
(fekal kalprotektin veya kolonoskopi ile) Crohn
hastaliginin erken tani ve tedavisine olanak
saglar.

Hata 5 Anal fistiillerin yanls
degerlendirilmesi

Anal fistiiller, anal sfinkterin kaslari

boyunca seyrini belirlemek icin poliklinikte
veya ameliyathanede sistematik olarak
degerlendirilmelidir. iceride bir fistiil agzi
siiphesi varsa, anal kanalda kaudalden ¢ok,
daha proksimalde (kranialde)’dir. Fistiil
traktinin yolu arastirilirken, eksternal sfinkter
seviyesinde traktin ‘kum saati’ konfigiiras-
yonunda daralmasina bagh direng ile
karsilasilabilir. Bu bolgeyi ge¢mek icin daha
kiiclik bir prob (drnegin bir lakrimal prob)
kullanilabilir ancak fistiil probu hig itilmeme-
lidir ve daha dar problarin daha keskin oldugu
unutulmamalidir. Buna ek olarak, sfinkter
seviyesinde ve intersfinkterik alanda, traktin
en i¢ kismini bulmak icin sondayi

kaudale ¢cekmeniz cogunlukla onemlidir, ¢linkii
intersfinkterik alanda anal verge’e dogru yon
degistirir. Bu detaylara 6zen gostermemek
muayene esnasinda tedbirsizlige ve iyatrojenik
yaralanmaya neden olabilir. Zorlanildiginda,
cerrah muayeneyi birakmali ve baska giinde
yeniden degerlendirmeli, traktin yoniinii MR
ile belirlemeli ya da uzmanlasmis bir liniteye
yonlendirmelidir.

Hata 6 Anal fistiil tedavisi amaclarini
hatali bir sekilde degerlendirmek

Genel olarak konusmak gerekirse, hastalar,
anal fistiiliin acik cerrahi ile elde edilebilen
yiiksek tedavi orani ile basarisizlik riski

yiiksek olan ancak kontinansin korundugu anal
fistiil plug, LIFT prosediirii veya advancement
flap gibi sfinkter koruyucu yontemler arasinda
tercih yapmak durumundadir. Hasta,
kontinans bozuklugunun gergekten ne
anlama geldigini anlamalidir. Cogu zaman,
kontinans bozuklugu, gaz kontroliinde hafif
bir azalma ve i¢ camasirinda lekelenmeden
fazla degildir.® Dolayisiyla, ‘inkontinans’
kelimesi gereksizdir ve muhtemelen
kacinilmasi gerekir.

Hastalar secimlerinde farkl gériislere
sahip olabilirler. Bazilari ¢ok az bir gaz
inkontinansi olmasini bile istemez iken,
bazilari tekrarlayan ve zahmetli bir fistiilden
kurtulmak i¢in buna ve i¢ camasirindaki
lekelenmeye razidir. Diger hastalar yine de
niikseden abse olusumunu ve daha sonraki

ameliyatlari esit derecede dnlemek isteye-
bilir ve bu hastalarda kalici gevsek bir seton
iyi bir ¢6ziim olabilir.

Bu karari hastanin beklentisi ve basari
icin riski kabul etme istekliligi dogrultusunda
degerlendirmemek, cerrahin géziinde
“basarili” bir sonuca ragmen hastanin yasam
kalitesini artirma acisindan basarisizhk
anlamina gelebilir.

Altta yatan Crohn hastaliginin varhigi
ayni zamanda hastaligin nihai sonuglarini
da etkiler ¢linkii niiks siktir ve semptom
kontrolii cogunlukla ana hedeftir. Ek olarak,
luminal hastalik alevlenmeleri veya barsak
rezeksiyonu nedeniyle gelecekte gevsek
diskilama riski daha konservatif bir yaklagimi
gerektirmektedir.

Hata 7 Borderline kontinansi olan
orta-yash kadinlarda hemoroidektomi
Normal bir hastada istirahatte anal tonus
internal anal sfinkter (% 55), eksternal
sfinkter (% 30) ve anal yastiklar (% 15)
tarafindan saglanir.® Ameliyat, obstetrik
travma veya yaslanmayla iliskili olarak atrofi
nedeniyle sfinkterin bozulmasi, kontinans
mekanizmasinin bir parcasi olarak anal
yastiklarin 6nemini goreceli olarak artirabilir.
Pasif fekal inkontinansa sahip kadinlarda
anal yastiklarin hacminde bir azalma
gosterilmistir.®® Mukozal duyarliligin da
kontinansa katkida bulundugu
diistiniilmektedir ve eksizyonel cerrahi
sonrasi bozulmaktadir. Buna gére, border-
line kontinansi olan orta yash kadinlarda
hemoroidektomi, sfinkterin korunmasina
ragmen ve diger hasta gruplarinin aksine
kontinans iizerinde beklenenden daha
fazla etkiye sahip olabilir. Kontinansin
degerlendirilmesi, 6nceki cerrahi girisim,
obstetrik 6ykii ve yiiksek klinik siiphe
cerrahin hangi hastalarda eksizyonel
hemoroidektominin bu artmis riski
tasiyabilecegini belirlemesine olanak
taniyacaktir.

Hata 8 Perianal hastalikta anal iligki,
travma ve CYBE'in 6nemini ele
almamak

Anal intraepitelyal neoplazi ve anal skuamoz
hiicreli karsinom, cinsel yolla bulasan human
papilloma viriisleri (6zellikle de HPV 16

ve 18) ile iliskilidir. Cinsel yolla bulasan
enfeksiyonlar (CYBE) kanama, pruritus ve
rahatsizliga neden olabilir. Ayrica, stapler
hemoroidektomi ve rektumun abdomino
perineal eksizyonu gibi tedaviler, anal iliskiyi
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engeller veya yaralanmaya neden olabilir.
Anal iliski yaygin bir durumdur* ve bu
faktorleri hastaligin etiyolojisinde veya tedavi
seceneklerinde goz dniine almamak, atlanmis
tanilara, tedavi basarisizligina veya cerrahiyi
takiben sonuglardan memnuniyetsizlige neden
olabilir.

Hata 9 Rektal prolapsus’u prolabe
hemoroid sanmak

Rektal prolapsus 6nemli bir tani olup,
inkontinans, rahatsizlik, kanama, mobilitenin
azalmasi ve sosyal izolasyona neden olabilir.
Cogu hasta prolapsusu tanimayabilir, bunun
yerine anal kanaldan prolabe hemoroid sana-
bilirler. Diskilama, inkontinans veya kanama
sirasinda disariya ¢ikan perianal ‘sislikler’
varliginda, 6zellikle de yash bir kadin hasta
ise, klinisyen cerrahin gozlemleyebilecegi ve
degerlendirebilecegi bir prolapsus olusmasi
icin hastanin komotta tkinmasini saglamalidir.
Bunu yapmamak, atlanmis bir teshis anlamina
gelir, konservatif tedavi ya da hemoroidal band
tedavisine yanit vermeyecek ‘hemoroid’i tedavi
etmek i¢in tekrarlayan basarisizlik anlamina
gelir ve persistan semptomlara neden olur.
Hasta prolapsusu oldugunu fark edemeyecegi
icin, klinisyen uygun hastalarda aktif olarak bu
taniyr aramalidir.

Menfaat beyani: Yazarlar menfaat ¢atismasi
olmadigini beyan eder.
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Your perianal disease briefing

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 Gl 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) Gl 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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