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



Hatalar…

Geniş anlamda, hatalar iki temel perspektiften incelenebilir
— olumlu ve olumsuz.

Sezgisel olarak tıptaki hataların olumsuz yönlerine yoğunlaşsak 
da, her hatanın alınması gereken bir dersi temsil ettiğini de 
kabul etmeliyiz. Bu durum belki de en iyi şekilde Minna Antrim’in 
bir cümlesiyle açıklanabilir: “Deneyim iyi bir öğretmendir ama 
faturası ağır olur.” 

“Hatalar…” serisi klinik uygulamalarda ve araştırmalarda 
karşılaşılabilecek gizli tuzakları ve onlardan kaçınmanın yollarını 
siz hekimlere sunuyor. Böylece daha çok kişi, ek hatalar yapmaya 
gerek kalmadan olaylardan ders alabilir. Antrim’in ifadesine 
uygun olarak, daha büyük bir sınıfta ve ödenmesi gereken 
faturalar olmadan aynı, değerli öğretmene sahibiz.

“Hatalar…” serisinde ikinci yılımızı kutlarken son 12 ayda 
yayımlanan yazıların basılı koleksiyonunu sizlerle paylaşmaktan 
büyük bir zevk duyuyoruz. Karaciğer fonksiyon testleri 
sonuçlarının yorumlanması, PPİ kullanımı, endoskopik rezeksiyon 
ve perianal hastalıkların yönetimi gibi konu başlıklarını içeren 
serinin,  
kariyerinin başındaki klinisyenler ve araştırmacıların yanı sıra  
profesyonel gelişiminde ilerlemiş olan hekimlere de yardımcı 
olacağını umuyoruz. 

“Hatalar...” serisi UEG’nin e-öğrenim platformunun bir 
parçasıdır. Bu platformda online dersler, UEG kitaplığı ve son 
haberler bulunur. E-öğrenim fırsatları farklı tatlar bulundurur  ve 
UEG, kullanıcılarına konuyu ve formatı seçme ve kişinin özel  
ilgi alanlarına, beklentilerine ve geçerliliğine göre şekillendirme 
fırsatı verir.

Hatalarımızdan ders alma potansiyelini ortaya çıkardıkları için 
UEG’nin Charles Murray (direktör) ve Natalie Wood (baş editör) 
tarafından yönetilen e-öğrenim ekibine ve başından beri bu 
çabayı destekleyen UEG yönetimi ve Eğitim Komitesi’ne teşekkür 
etmek istiyorum. Son teşekkürlerimi ise deneyimlerini, 
uzmanlıklarını ve bakış açılarını cömertlikle bizimle paylaşan 
yazarlarımıza ve seriyi benimseyip büyük bir başarıya ulaşmasını 
sağlayan okuyucularımıza gönderiyorum.
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“Hatalar...” serisinin 2017 yılında yayımlanan 12 başlığını bu 
bölümde bulacaksınız. Zaman geçmeden sizlere bu bölümü 
de sunmaktan kıvanç duyarız.

Çeviri sırasında sadece bir kesimin değil gastroenteroloji 
camiasından büyük küçük herkesin yararlanabileceği ortak bir 
seri olduğu için zevkle çalıştık. Bu arada bazı bilgilerimiz 
tekrarlandı, bazıları yenilendi, eh hatalarımızı da gördük. 

Öğrenmenin yaşı yoktur. Her dersin bir karşılığı vardır. 
Önemli olan hatalar zincirine kapılmadan öğrenmektir. Bazı 
deneyimlerimiz arkasında enteresan olaylar da yatabilir. 
Eğitimimiz sırasında herkesin yanında çok deneyimli hocalar 
da olmayabilir.

Bu gerçekleri de düşününce hata yapmadan hatalardan ders 
almanın ne kadar önemli olduğunu hepiniz takdir edersiniz 
diye düşünüyoruz. 

Bu arada bizler de bu fırsatı vererek sizlere ulaşmasına izin 
veren UEG yönetimi ve Eğitim Komitesi ile bu seride deneyim-
lerini, uzmanlıklarını ve bakış açılarını cömertlikle bizimle 
paylaşan yazarlara da teşekkür ederiz.

Son olarak bu projede yer alıp değerli zamanlarından bize 
ayırarak bu serinin tercümesini yapan meslektaşlarıma, ter-
cüme hatalarının düzeltilmesinde editör yardımcılığı yapan 
Sn. Prof. Dr. İbrahim Hatemi ve serinin toparlanmasında ve 
grafik tasarımında büyük emeği geçen Sn. Şilan Çete’ye 
teşekkür ederiz.

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

Çeviri editörü: Prof. Dr. Kadir Bal

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

Çevirmenler: 
Doç. Dr. Erdem Akbal  
Doç. Dr. Talat Ayyıldız  
Uz Dr. Murat Erkut  
Doç. Dr. Yusuf Serdar Sakin  
Doç. Dr. Suna Yapalı
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• Kompanse siroz, kronik viral hepatit
(B veya C) veya non-alkolik yağlı karaciğer
hastalığı (NAYKH) olan hastalarda AST ve
ALT düzeyi normaldir veya hafif yüksektir.4, 5

NÜS’ının 5 katının üstündeki düzeyler eşlik
eden akut karaciğer hasarını gösterir.

• Alkolik karaciğer hastalığı (AKH)’ında AST
düzeyleri <8 x NÜS ve ALT seviyeleri
<5 x NÜS’dir.6

• Sarılığın eşlik ettiği akut viral ve toksik
hepatitlerde AST ve ALT düzeyleri
> 25 x NÜS’dir.7,8

• İskemik karaciğer hasarı (şok karaciğeri,
iskemik hepatit) sırasında AST ve ALT
seviyeleri en yüksek düzeylerdedir
(>50 x NÜS'ye kadar).9

Buna ek olarak, aminotransferaz
yüksekliğinin altında yatan sebebi  
yorumlamak için AST: ALT oranı kullanılabilir. 
AST: ALT oranı ≥2:1 ise (≥3:1 daha yüksek 
olasılıkla), alkolik karaciğer hastalığını 

Hata 1 ALT ve AST'nin karaciğer 
fonksiyonlarının değil karaciğer hasarının 
belirteçleri olduğunun farkına varmamak
Karaciğer fonksiyon testi terimi aslında yanlış 
bir terimdir, çünkü çoğu KCFT karaciğerin 
fonksiyonunu ölçmez, ancak karaciğer 
hasarının belirteçleridir. Nitekim çoğu KCFT 
karaciğer testleri olarak ifade edilmelidir. 
Alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat 
aminotransferaz (AST), hepatoselüler hasarın 
biyokimyasal belirteçleridir. Hepatoselüler 
hasar sırasında bu enzimler sistemik dolaşıma 
sızmaktadır. ALT sitozolde, AST hepatositlerin 
sitozol ve mitokondrilerinde lokalizedir.2 
AST aynı zamanda iskelet kası, kalp kası ve 
eritrositler gibi diğer dokularda da buluna-
bilir. Serum ALT düzeyleri için normalin üst 
sınırının (NÜS) erkeklerde kadınlardan daha 
yüksek olduğunu da vurgulamak gerekir.3 
Aminotransferaz yüksekliğinin seviyesi, 
hepatoselüler hasarın nedeni ile ilgili önemli 
ipuçları sağlar (Şekil 1)

Karaciğer fonksiyon testleri (KCFT) rutin olarak 
karaciğer hastalığının araştırılmasında  
kullanılırlar. KCFT anormalliklerinin doğru 

yorumlanması altta yatan hastalığın sebebinin, 
şiddetinin ve  prognozunun değerlendirilmesini sağlar. 
Tanı konulduktan sonraki karaciğer enzim takibi tedavi 
etkinliğinin değerlendirilmesinde kullanılabilir. 

KCFT bozukluğu klinik pratikte sıklıkla karşılaşılan bir 
durum olduğu gibi, normal popülasyonun % 20’sinden 
fazla bir kısmında ise en az 1 kere KCFT yüksekliği olabilir.1 
Bununla birlikte, KCFT bozukluğu olan birçok hastada 
yapısal karaciğer hastalığı yoktur, çünkü bu testler önemli 
karaciğer hasarına veya karaciğer fonksiyon kaybına 
bağlı olmayan faktörlerden etkilenebilir. Örneğin, normal 
gebelik sırasında serum albümin seviyeleri plazma hacim 
genişlemesine bağlı düşer ve alkalen fosfataz (ALP) seviyeleri plasental salınıma bağlı 
yükselir. KCFT yüksekliği karaciğer hastalığı dışında kardiyak ve iskelet kası hasarına 
bağlı gelişebilir. Diğer taraftan, kronik hepatit ve kompanse karaciğer sirozu gibi ileri 
karaciğer hastalığında KCFT normal olabilir. 

Kısaca, KCFT’nin değerlendirilmesi hekimler için zorluk teşkil edebilir. Yukarıdaki 
gözlemler, bireysel KCFT'nin doğru bir şekilde anlaşılmasına ve sonuçların klinik  
bulgular ışığında yorumunun gerektiğini göstermektedir. Bu bakış açısı kendi başına bir 
amaç değildir; ancak KCFT bozukluklarının yorumlanmasında hataları önlemek için bir 
şablon görevi görebilir.

Takip eden bölümlerde, KCFT’lerinin yorumlanmasında sıklıkla yapılan bazı hataları 
ve bunların nasıl önleneceğini tartışacağız. Tartışmaların çoğu kanıta dayalı olmakla  
birlikte, kanıtın eksik olduğu durumlarda klinik tecrübelere dayanmaktadır.

düşündürür.6,10,11 Alkolik karaciğer hastalarında 
ALT düzeyinin nispeten düşük olması, hem 
AST hem de ALT sentezinde bir koenzim 
olan piridoksin (vitamin B6) seviyesinin 
düşüklüğünden kaynaklanır.12 ALT sentezi 
AST sentezinden daha fazla etkilenir. Alkol 
aynı zamanda mitokondriyal AST salınımına 
neden olan mitokondriyal hasara yol açar. 
Mitokondriyal AST, ALT veya sitozolik AST 
ile karşılaştırıldığında daha uzun yarılanma 
ömrüne sahiptir (AST:~87 saat, ALT:~47 saat, 
sitozolik AST:~17 saat), ve bu nedenle alkol 
alımı kesildikten sonra bile uzun bir süre 
yüksek kalabilir.9 Alkol yoksunluğunda, eşlik 
eden kronik karaciğer hastalığının olmadığı 
durumlarda ALT: AST inversiyonu 30–90 gün 
içinde ortaya çıkar.

Hata 2 GGT ve ALP'nin karaciğer 
fonksiyonu yerine kolestazın belirteçleri 
olduğunun farkına varmamak
Gama glutamyl transferaz (GGT), karaciğer 
hastalığı için oldukça duyarlı, ancak spesifik 
olmayan bir enzimdir. GGT, çeşitli dokuların 
epitel hücre membranında eksprese edilir.13 
Karaciğerde, GGT esas olarak biliyer epitel 
hücrelerinden eksprese edilir. GGT testi esas 
olarak iki durumda kullanışlıdır:

• AST: ALT oranı > 2:1 olduğu durum-
larda yüksek GGT seviyesi alkol ile ilişkili
karaciğer hastalığını düşündürür ve alkol
yoksunluğunu izlemek için kullanılabilir
(GGT seviyeleri, 2–6 hafta sonra normale
döner).6,14

• ALP seviyelerinin aksine, GGT seviyeleri
kemik hastalıklarında yükselmez. ALP ve
GGT'nin eş zamanlı olarak artışı böylelikle
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serum ALP artışının karaciğere spesifik 
olduğunu işaret eder.13

İzole GGT yüksekliğinin karaciğer hastalığını 
veya aşırı alkol kullanımını belirlemede  
spesifitesi olmamakla birlikte, tanısal 
üstünlüğü hepatobiliyer hastalıklarda negatif 
prediktif değerinin (NPV) yüksek olmasıdır.1 
Serum GGT düzeyi, intrahepatik kolestaz 
sırasında nadiren normaldir. Bu kuralın 
istisnası, familyal intrahepatik kolestaz (PFIC) 
Tip 1 ve Tip 2 hastalarda görülür, çünkü bu 
hastalar normal GGT seviyeleri varlığında 
ciddi kalıtsal kolestatik karaciğer hastalığı 
bulgularına sahiptir. Bunun aksine, PFIC Tip 3 
olan hastalarda GGT düzeylerinde belirgin  
bir izole yükselme bulunmasına rağmen 
genellikle hafif bir hastalık fenotipi bulunur.15

ALP, esas olarak karaciğerde eksprese 
edilen, ayrıca kemik, barsak ve plasentada 
bulunan karaciğer hastalığının nonspesifik bir 
belirleyicisidir. Karaciğer ve kemik hastalıkları, 
patolojik ALP yüksekliğinin en sık nedenidir. 
İzole ALP yüksekliğinin (örneğin GGT yük-
selmesi olmadan), kaynağının karaciğer olup 
olmadığının belirlenmesi için ALP fraksiyonu 
tayini gerekebilir.16 ALP, intrahepatik ve  
ekstrahepatik safra yolu tıkanıklığını saptamak 
için faydalıdır, ancak duyarlılığı GGT'den  
daha azdır.
• İntrahepatik ve ekstrahepatik bilyer

tıkanıklıkta ALP genellikle NÜS’nin 4
katından yüksektir. ALP s entezindeki

artıştan kaynaklanır ve 1–2 günde yükselir. 
Tıkanıklığın düzelmesiyle, ALP yarılanma 
ömrünün 7 gün olması nedeniyle ALP 
birkaç günde normale geriler.9

• Safra yolu tıkanıklığı yokluğunda persistan
ALP yüksekliği, primer biliyer kolanjit
(PBK) için spesifitesi yüksek olan
anti-mitokondriyal antikorların
(AMA) belirlenmesini gerektirir.17 PBK 
hastalarında, ALP seviyeleri tedavi yanıtını
izlemek için kullanılabilir ve nakilden
bağımsız sağkalım ile ilişkilidir.18

Hata 3 Bilirubinin, karaciğer 
fonksiyonlarının değil, karaciğerin 
ekskresyon kapasitesinin bir belirteci 
olduğunun farkına varmamak
Bilirubin, çoğunlukla yaşlanmış eritrositlerin 
yıkımı sonucunda oluşan hem’in mononükleer  
fagositik sistemde yıkılması sonucunda  
meydana gelir.19 Bilirubin plazma albuminine 
reversibl olarak bağlanır ve karaciğere taşınır. 
Karaciğere girdikten sonra, bilirubini daha fazla 
suda çözünür hale getiren ve böylece safra içine 
atılımını sağlayan UDP-glukuroniltransferaz 
enzimi ile konjuge edilir.20 Barsakta, konjuge 
bilirubin, ß-glukuronidaz enzimi ile konjuge 
olmayan bilirubine hidroliz edilir ve barsak 
mikroflorası tarafından ürobilinojen ve diğer 
ürobilinoidlere ayrılır. Bu ürobilinoidler kısmen 
yeniden emilerek, enterohepatik dolaşımdan 
sistemik dolaşıma geçebilir.21 Normal idrarda 

ürobilinojen  
bulunur, ancak konjuge bilirubin konjuge 
hiperbilirubinemi sırasında idrarda saptanır.

• İzole konjuge veya unkonjuge hiperbiliru-
binemi, genellikle, anlamlı kolestatik veya
hepatoselüler karaciğer hasarını yansıtmaz.

• Konjuge hiperbilirubinemi, eşlik eden diğer
KCFT bozukluğunda ekstrahepatik kolestaz,
hepatoselüler hasar veya infiltratif karaciğer
hastalığına bağlı olabilir. Bu nedenle,
plazma konjuge bilirubin düzeylerinin bu
durumların ayırıcı tanısında anlamlı bir
rolü yoktur.

• Konjuge bilirubin seviyeleri, karaciğerin
ekskretuar kapasitesinin göstergesi olup
ileri karaciğer hastalığında prognozun
tahmininde kullanılabilir. Sonuç olarak,
plazma bilirubin seviyeleri, MELD ve
Child-Pugh skorlarının bir bileşenidir.22, 23

MELD skoru, prognozu belirlemek
ve karaciğer transplantasyonu için
organ dağılım sistemini sağlamak için
kullanılırken, Child-Pugh skoru ise, ileri
kronik karaciğer hastalığında 1-yıllık ve
2-yıllık sağkalımı öngörür.

Hata 4 Kronik ve akut karaciğer hastalığında 
albumin düzeylerinin ve protrombin 
zamanının önemini yanlış yorumlama
Albumin plazma kolloid ozmotik basıncının  
% 75'inden sorumlu olan, en yüksek oranda 
bulunan plazma proteinidir.24 Albumin  
sentezi karaciğerde oluşur, albumin kaybı 
veya dilüsyonu sırasında iki katına çıkarılabilir. 
Albuminin yarılanma ömrü uzundur  
(14–20 gün), plazma albumin konsantrasyonu 
akut karaciğer hastalığında karaciğerin sentez 
fonksiyonunun bir belirteci değildir.9 Buna 
karşın, plazma albumin konsantrasyonu kronik 
karaciğer hastalığında (örneğin siroz), karaciğer 
fonksiyonunun önemli bir belirtecidir ve bu  
nedenle Child-Pugh skorunun da bir bileşenidir. 

Protrombin zamanı, protrombinin ekstrinsik 
pıhtılaşma yolağı ile trombine dönüştürülmesi 
için gereken zamanı ölçer. Bu yolak karaciğerde 
üretilen koagülasyon faktörleri II, V, VII ve X'e 
bağlıdır. Faktör VII sadece 6 saatlik bir plazma 
yarı ömrüne sahiptir ve protrombin zamanı akut 
karaciğer hastalığında karaciğerin sentez fonksi-
yonunun önemli bir göstergesidir. Örneğin, 
toksik hepatit sırasında masif hepatoselüler 
nekroz (>% 80), normal plazma albumin 
seviyeleri varlığında protrombin zamanında 
uzamaya neden olabilir. Tersine, kompanse 
sirozda, karaciğer fonksiyonunda belirgin 
bir azalma ortaya çıkana kadar protrombin 
zamanı tamamen normal kalabilir. Protrombin 
zamanı, sirozda düzeyi azalan antikoagülan 
faktörlerin (örn. protein C, protein S) üretimini 

Normal

Siroz

NAFLD/kronik hepatit

Alkolik Karaciğer hastalğılı

Akut viral/toksik hepatit

İskemik hepatit

Otoimmün hepatit

Aminotransferaz konsantrasyonu (IU/L)

1,000 10,000 100,00010010

Şekil 1 | Hepatoselüler hasarda aminotransferaz düzeylerinin yükselmesi. NAYKH, Non-alkolik yağlı 
karaciğer hastalığı.
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hesaba katmadığından, sirotik hastalarda 
kanama riskinin güvenilir bir belirteci 
değildir.25 

Laboratuvar analizlerindeki farklılıklar 
nedeniyle, protrombin zamanı şu anda 
uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) olarak 
raporlanmaktadır ve bu da laboratuvarlar 
arasında standardizasyonu sağlar. Protrombin 
zamanı hem MELD hem de Child-Pugh  
skorunun bir bileşenidir. Buna ek olarak,  
faktör V aktivitesi mortaliteyi öngörmek ve akut 
karaciğer yetmezliği sırasında karaciğer trans-
plantasyonunun gerekliliğini değerlendirmek 
için kullanılan Clichy skoruna entegredir  
(Tablo 1).26

Hata 5 Anormal KCFT sonuçlarının 
karaciğer dışı sebeplerini gözardı etmek
Bu makalede tartışılan hiçbir KCFT, karaciğere 
% 100 spesifik değildir. Bu nedenle, KCFT 
anormalliklerinin hepatik olmayan sebepleri 
de göz önünde bulundurulmalıdır. Bu,  
özellikle izole KCFT anormallikleri için  
geçerlidir. ALT, AST’den daha çok karaciğere 
spesifiktir. Çünkü, AST iskelet ve kalp kası, 
böbrekler, beyin, akciğerler, pankreas ve 
alyuvarlarda da bulunabilir.3 Bu nedenle, 
orantısız veya izole AST yüksekliği, karaciğer dışı 
sebepleri akla getirmelidir. AST yüksekliğinin 
nonhepatik nedenleri arasında iskelet veya 

kalp kası yaralanması, hipertiroidi veya hipoti-
roidi, hemoliz ve (nadiren) makro-aspartat 
aminotransferaz sayılabilir. Makro-aspartat 
aminotransferaz, AST'nin immünglobülinlere 
bağlanarak gecikmiş AST temizlenmesi sonu-
cunda gelişir.27 

GGT, böbrek, pankreas, dalak, akciğer, kalp 
ve beyinde eksprese edilir.13 Genel olarak, izole 
GGT yüksekliği karaciğer hastalığının spesifik bir 
belirteci değildir çünkü diyabet, kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı, miyokard enfarktüsü, pankreas 
hastalığı veya böbrek yetmezliğinde yükselebilir. 
GGT düzeyleri, fenobarbital, karbamazepin veya 
alkol gibi enzim indükleyicileri (CYP2C, CYP3A, 
CYP1A) kullanan hastalarda da yükselebilir.28 

ALP, karaciğerde (izoenzim 1 ve 2), kemikte, 
barsakta ve plasentada bulunan birkaç izoen-
zimden oluşur. ALP, kökenini belirlemek için 
fraksiyonlara ayrılabilir. Kemik kökenli  
ALP, kemik hastalığında (örneğin Paget  
hastalığı, primer ve metastatik kemik tümörleri,  
osteomalazi, raşitizm, hiperparatiroidizm) ve  
hızlı kemik büyümesine bağlı olarak çocuklarda 
artar. Barsaktaki ALP, yağlı yemeklerden  
sonra 0 veya B kan grubuna sahip hastalarda ve 
ailesel ALP yüksekliği olanlarda artar.9 Karaciğer  
sirozu, diyabet, kronik böbrek hastalığı ve  
barsak iskemisinde artmış barsak ALP izoenzim 
seviyeleri bildirilmiştir.30 Plasental ALP  
izoenzimi, genellikle üçüncü trimesterde gebe 
kadınlarda yükselebilir.9 Plasental ALP'nin nadir 

bir varyantı olan Regan izoenzimi, gonadal, 
ürolojik veya akciğer gibi kemik ile ilişkili olma-
yan kanserlerde de yükselebilir.30 Elli yaşından 
sonra ALP düzeyleri (hem karaciğer hem de 
kemik) özellikle kadınlarda artma eğilimi 
gösterir.29 

Hipoalbuminemi, albumin sentezinde 
azalma (malnütrisyon, malabsorbsiyon),  
albumin dilüsyonu (örn. gebelik), albumin  
kaybı (örn. nefrotik sendrom, protein kaybettiren 
enteropati) veya katabolik durumlar (örn.  
enfeksiyon, travma, malignite) gibi çeşitli 
nonhepatik nedenlere bağlı olabilir. Karaciğer 
testi anormalliklerinin eşlik etmediği hipoalbu-
minemi genellikle karaciğer hastalığı ile ilişkili 
değildir. 

Protrombin zamanı, dissemine intravasküler 
koagulasyon ve K vitamini fonksiyonunu 
etkileyen koşullar (intrinsek pıhtılaşma yolunun 
II, VII ve X pıhtılaşma faktörlerini aktive eden) 
gibi hepatik hastalığın yokluğunda çeşitli koagu-
lasyon bozukluklarından etkilenebilir. Bunlar, 
warfarin kullanımı, kolestatik karaciğer hastalığı 
ve siroz gibi barsakta emilimin azalmasına bağlı 
olarak vitamin K eksikliğidir.32

Hata 6 Akut karaciğer yetmezliğinde 
aminotransferaz düzeylerinin öneminin 
yanlış yorumlanması
Akut karaciğer yetmezliği, kronik karaciğer 
hastalığının yokluğunda (günler ile haftalar 
içinde) akut masif karaciğer hasarı (örn. ami-
notransferaz yükselmesi), sarılık, koagülopati 
(INR> 1.5) ve ensefalopati gelişimi ile karak-
terizedir.33 Bu durum genellikle bir ortotopik 
karaciğer transplantasyonu yapılmadığı sürece 
kötü prognozludur. Doğru tanı ve karaciğer 
transplantasyonuna olan ihtiyacın belirlenmesi 
son derece önemlidir.34 Karaciğer transplan-
tasyonunun gerekliliğini değerlendirmek için 
King's College ve Clichy kriterleri gibi çeşitli 
puanlama sistemleri önerilmiştir.26,35 

Akut karaciğer yetmezliğinin tanı ve  
prognozunda aminotransferaz düzeylerinin 
önemi sıklıkla yanlış anlaşılmıştır. Aşırı  
aminotransferaz yüksekliği, akut viral,  
toksik veya iskemik karaciğer hasarında ortaya 
çıkar. Ancak, bu düzeyler karaciğer fonksiyon 
kaybından çok akut hepatoselüler hasarı 
yansıtmaktadır. Sonuç olarak, sarılık,  
koagülopati ve ensefalopati yokluğunda 
belirgin aminotransferaz yükselmeleri akut 
karaciğer yetmezliği tanısına yol açmamalıdır.33 

Buna ek olarak, plazma aminotransferaz 
seviyeleri akut karaciğer yetmezliğinin 
başlangıcında belirgin şekilde artar, bilirubin 
ve ALP düzeylerinde nispeten ılımlı yükselmeler 
eşlik eder.

Karaciğer yetmezliği ilerledikçe, amino
transferaz seviyeleri düşer ve hepatoselüler 

Skorlama sistemi Prognostik faktörler

King’s College kriterleri (OLT için) Asetaminofen ilişkili Akut Karaciğer Yetmezliği

•	pH<7.3 veya yeterli sıvı resusitasyonu sonrası arteryal 
laktat >3.0 mmol/L

   veya
•	Grade 3 ve 4 hepatik ensefalopatili hastalarda; INR > 

6.5 and serum kreatinin >300 µmol/L (>3.4 mg/ dL) 

King’s College kriterleri (OLT için)

 

Asetaminofen ilişkili olmayan Akut Karaciğer Yetmezliği 
Ensefalopati varlığı (Derecesinden bağımsız olarak) ve:

•	INR >6.5 
   veya
•	Aşağıdakilerden herhangi 3’ünün olması: 
•	Hepatik ensefalopati gelişmeden önce >7 gün 

boyunca sarılık olması
•	INR ≥ 3.5; serum bilirubin > 300 µmol/L (>17.6 mg/dL) 

Etyoloji non-A, non-B hepatit
•	İdiyosenkratik ilaç reaksiyonu

Clichy kriterleri (OLT icin) Hepatik ensefalopati varlığı ve:

•	<30 yaş hastalarda, Factor V seviyesi normalin <% 20
•	Grade 3 ve 4 hepatik ensefalopatili hastalarda; INR > 

6.5 VE serum kreatinin > 300 µmol/L (> 3.4 mg/dL)
veya
•	<30 yaş hastalarda Factor V seviyesi normalin <% 30

Table 1 | Akut karaciğer yetmezliği şiddeti/transplantasyon gerekliliği için skorlama sistemleri. 
AKY, akut karaciğer yetmezliği, INR, international normalized ratio; OLT, Ortotopik karaciğer nakli.
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pattern genellikle mikst veya kolestatik hale 
gelir. Aminotransferaz düzeylerinde bir azalma 
spontan düzelmeyi de gösterebilir, ancak 
hepatoselüler hücre kaybı nedeniyle karaciğer 
yetmezliğinin kötüleştiğini de gösterebilir. 
Karaciğer yetmezliğindeki bu ilerlemede  
tipik olarak bilirubin ve INR düzeyleri yükselir 
ve kötü prognozludur.23 Buna karşılık,  
aminotransferaz düzeylerinde bilirubin ve INR 
normalleşmesinin eşlik ettiği azalma, karaciğer 
yetmezliğinin düzeldiğini gösterir.

Hata 7 Alkolik hepatiti aminotransferaz 
seviyelerinde belirgin yükselmelere 
dayanarak teşhis etme
Aşırı alkol tüketimi; hepatik steatoz, steato-
hepatit, fibrozis, siroz ve hepatoselüler karsinom 
gibi geniş spektrumlu karaciğer bulguları ile 
ilişkilidir. Alkolik hepatit ve siroz hem alkol 
bağımlılığının devam ettiği durumlarda anlamlı 
morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Tanıda 
güvenilir bir öykü alınması çok önemlidir, 
ancak bu her zaman mümkün olmayabilir. 
Aminotransferaz seviyelerinde belirgin  
yükselmeler (> 8 xNÜS ) alkolik karaciğer 
hastalığı için atipiktir ve eşzamanlı (örn.  
iskemik, toksik veya viral) karaciğer hasarı 
şüphesini de akla getirmelidir.6 Alkolik hepatitte 
en sık görülen laboratuvar anormalliği, plazma 
bilirubin seviyesinde bir artış olmasıdır.
Diğer taraftan, aminotransferaz seviyeleri 
genelde 300 U/L'nin altında kalır ve nadiren  
500 U/L'yi aşar.36 Alkolik hepatitte diğer KCFT 
anormallikleri, yükselmiş GGT seviyeleri 
varlığında AST: ALT oranının > 2:1 olması,  
protrombin zamanının uzamasıdır.

Hata 8 Artan ALT düzeyleri olan 
hastalarda safra taşı hastalığını gözardı 
etme
ALT ve AST düzeyleri akut biliyer tıkanıklık 
sonrası oluşan ilk laboratuvar anormalliği 
olduğu için akut koledokolitiazis için  
mükemmel belirteçlerdir. Daha sonra plazma 
bilirubin, ALP ve GGT artışı ön plana çıkar. 
Buna ek olarak, artmış ALT düzeylerinin  
(> 150 IU/L) akut pankreatitin biliyer etiyolojisi 
için pozitif prediktif değeri (PPV) % 95'tir.37

Hata 9 İzole hiperbilirubinemi’de Gilbert 
sendromu tanısını önemsememek
İzole hiperbilirubinemi ağırlıklı olarak 
unkonjuge (toplamın >% 80'i) veya konjuge 
(>% 50) olabilir ve normalde önemli karaciğer 
hastalığını yansıtmaz. İzole unkonjuge hiperbil-
irübinemi genellikle, genel popülasyonun ~% 
10'unda oluşan UDP-glukuronil transferaz gen-
inin promotor bölgesindeki polimorfizmlerin 

neden olduğu bilirubin konjugasyonunda 
kalıtsal bir defekt olan Gilbert sendromundan 
kaynaklanır.38 Gilbert sendromlu hastalar; 
açlık, ağır egzersiz veya hastalık durumlarında 
hafif, tekrarlayan unkonjuge hiperbilirubine-
miden yakınırlar.39 Tedaviye gerek yoktur ve en 
önemlisi hastalığın tanınması ve benign sey-
rinin bilinmesidir.40

Ankonjüge hiperbilirubinemi sekonder 
olarak hemolitik hastalık da meydana  
gelebilir, bu durum aşırı bilirubin üretimiyle 
sonuçlanır. Hemolitik anemide ankonjüge 
bilirubin seviyesi genellikle 80 µmol/L'yi aşmaz 
ancak Gilbert sendromu varsa artabilir. 41 İzole 
konjuge hiperbilirubinemi Rotor veya Dubin- 
Johnson sendromu olan hastalarda meydana 
gelir, ikisi de nadir görülen ve genelde  
çocuklarda rastlanan hastalıklardır. Bu sen-
dromlar konjüge bilirubinin hepatik alınım/
depolama (Rotor) ve atılımında (Dubin-
Johnson) oluşan genetik bozukluklar sebebiyle 
meydana gelir. 42

Hata 10 İlaca bağlı karaciğer hasarının 
belirlenememesi
İlaca bağlı karaciğer hasarı (DILI), ilaçlar, fito-
terapötikler ve diğer potansiyel toksik  
maddelerin yol açtığı karaciğer hasarını 
belirtir. DILI karaciğer hastalığının neredeyse 
her klinik şeklini taklit edebilir ve toksik mad-
denin tanımlanması zor olabilir. DILI tanısı 
üç kritere dayanmaktadır: (1) Sebep olan 
ilaç ile geçici (kronolojik) ilişki, (2) diğer 
muhtemel nedenlerin dışlanması ve (3) ilacın 
hepatotoksik potansiyeli ve özelliklerinin 
bilinmesi. Yakın zamanda kullanılan ilaçlarla 
semptomların başlangıcı arasındaki zamansal 
ilişkinin tanımlanmasında detaylı bir öykü 
önemlidir. Öyküde, reçeteli ve reçetesiz ilaçlar, 
vitaminler, diyet takviyeleri ve bitkisel ilaçlar 
sorgulanmalıdır. Örneğin, AST ve ALT düzeyi> 
25 x NÜS olan hastalarda, asetaminofen 
kullanımının ayrıntılı olarak sorgulanması 
önemlidir. livertox.nih.gov web sitesi, hepato-
toksik potansiyeli olan ilaçlar hakkında önemli 
bilgiler sağlar ve dolayısıyla DILI şüphesi varsa 
danışılmalıdır.
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dokusu hastalıkları, graft-versus-host hastalığı) 
ve bu gruptaki hastalıklar EoE tanısı konmadan 
önce mutlaka ekarte edilmelidir.1,2,6

Hata 2 EoE’yi ekarte etmek için özofageal 
pH monitörizasyonu yapılması
EoE için 2007 yılında belirlenen tanı kriterleri, 
hastalığın klinik ve histolojik özelliklerinin 
yanında, bir proton pompa inhibitörü (PPİ) 
ile deneme tedavisini ve/veya özofageal pH 
monitörizasyonunu içermektedir.5 Sadece PPİ 
tedavisine yanıt vermeyen veya özofageal pH 
monitörizasyonu normal olan hastalara EoE 
tanısı konulabiliyordu. Zıt olarak, PPİ tedavi-
sine yanıt veren veya patolojik asit maruziyeti 
olanlara ise GÖRH tanısı konulmaktaydı. 
Fakat, GÖRH ve EoE birbirinden spesifik olarak 
ayrılabilen hastalıklar değildir. Her iki hastalık 
da ağırlıklı olarak genç erkeklerde ve GÖRH 
3 kişiden 1’inde görülmektedir. Bu nedenle, 
her iki durumun bir arada bulunma ihtimali 
yüksektir. Literatürdeki birçok seride EoE 
hastalarının % 30–40’ında GÖRH bulunduğu 

Hata 1 Özofageal biyopsi örneklerinde 
her yüksek büyütmeli alanda (HBA) ≥ 15 
eozinofil tespit edilen her hastada EoE 
tanısı olduğunun varsayılması 
EoE klinikopatolojik bir hastalıktır ve gerek 
klinik gerekse patolojik bulgular tek başına 
yorumlanmamalıdır. Özofagusun skuamoz 
epitelinde yoğun eozinofilinin tanımlanması 
tartışmasız anormal bir bulgudur ve altta yatan 
nedeni saptanmalıdır;1, 2 bununla birlikte, 
sadece her HBA’ da ≥ 15 eozinofilinin görül-
mesi EoE’yi tanımlamaz. Özofageal fonksiyon 
bozukluğu ile ilişkili olabilecek semptomlar 
olmaksızın objektif özofageal eozinofili varlığı 
(ishalli bir hastada insidental bir bulgu olarak 
veya Barrett özofaguslu bir olgudan alınan 
biyopsi örneklerinde) mutlaka takip edilmelidir, 
ancak yeterli klinik bulgu olmadan EoE tanısı 
koyulmamalıdır. Ayrıca, farklı klinik ve histolo-
jik özelliklere sahip çeşitli lokal ve sistemik 
hastalıklarda da özofageal eozinofili görülebilir 
(eozinofilik gastroenterit, akalazya, parazitik 
enfeksiyonlar, hipereozinofilik sendrom, ilaç 
hipersensitivitesi, vaskülitler, pemfigus, bağ 

 

Eozinofilik Özofajit (EoE), yemek  
borusuna hapsolmuş, immun  
aracılı inflamatuvar kronik bir 

durumdur. Klinik olarak EoE, özofageal 
işlev bozukluğu semptomlarıyla ve histo-
lojik olarak eozinofil-predominant infla-
masyonla karakterize edilir.1, 2 Halihazırda 
EoE, kronik özofajitin gastro-özofajel 
reflü hastalığından [GÖRH] sonra gelen 
ikinci en sık rastlanan sebebidir. Disfaji 
ve çocuklar ile genç yetişkinlerde görülen 
dişler arasına besin sıkışmasının ise en 
başta gelen nedenidir.

EoE’nin ilk tanımlanması 1990’lerin ilk yıllarında olmuştur.3, 4 Ancak o tarihlerde bu 
durum çoğunlukla önemsiz görülmüş ve GÖRH olarak tedavi edilmiştir. EoE’nin 2003’ten 
bu yana pediatrik ve yetişkin hastalarda çok daha sık görülmeye başlanmasıyla tanınma 
oranı da arttı, ama hastalığın tanı kriteri ve tedavisini çevreleyen karışıklık da aynı 
oranda büyüdü. EoE’nin teşhisi ve hastalığın yönetimi için oluşturulan ilk kılavuzlar 2007 
yılında yayımlanmıştır ve EoE’nin farklı, yeni bir durum olarak açığa çıkmasına yardımcı 
olmuşlardır.5

2007’den bu yana EoE’nin tanı kriteri sık sık ve hızla değişmiştir. Özellikle son 5 yıl 
içinde terapötik etmenler için bulunan yeni kanıtlar artmıştır. Burada, EoE hastalarını 
tedavi ederken sıklıkla karşılaşılan sorunları tartışacağız. Tartışmamız gerçek kanıtlara 
dayanmaktadır ve hastalık hakkında en son hazırlanan kılavuzlardaki tavsiyelerle 
örtüşmektedir.6 

bildirilmiştir (midede yanma olması veya 
patolojik pH monitörizasyonu sonucu ile 
tanımlanmıştır).7 

Erişkin EoE hastalarında özofageal pH 
monitörizasyonunun PPİ tedavisine cevabı 
öngörebilmek amacıyla kullanılmasının 
hatalı sonuçlar doğurabileceğine ışık tutan ilk 
prospektif çalışma da 2011’de yayınlanmıştır.8 
Patolojik asit maruziyeti olan EoE hastalarının 
% 80’inde elde edilen PPİ yanıtı, normal pH 
monitörizasyonuna sahip olguların % 33’ünde 
de elde edilmiştir. Bu sonuçlar, hem çocuk 
hem de erişkin hasta grubunda kısa süre önce 
yapılan bir meta- analizde de doğrulanmıştır.9 

pH monitörizasyonu GÖRH’nin varlığını teyit 
edebilir; ancak EoE’yi ekarte ettirmez, asit 
maruziyeti için nedensel bir rol oluşturamaz 
veya PPİ yanıtını öngöremez. Özefageal pH 
monitörizasyonu 2011’de yayınlanan tanı  
kriterlerinde yer almamaktadır ve teşhis 
amacıyla kullanılmamalıdır.1

Hata 3 EoE’yi tetikleyen gıda antijenlerini 
ayırt etmek için gıda allerjisi testlerinin 
yapılması 
EoE, çoğunlukla (sadece değil) gıda  
antijenleriyle tetiklenen kronik inflamatuar  
bir özofagus hastalığıdır. Bu nedenle,  
tetikleyici gıdaları tanımlayabilmek için gıda 
alerjisi testlerinin yapılması mantıklı gibi  
görünmektedir. Diyetsel önerilerin incelendiği bir 
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meta-analizde, test sonuçları dikkate alınarak 
önerilen eliminasyon diyetinin ne yazık ki en 
düşük etkinlik oranına sahip olduğu tespit 
edilmiştir.10 Erişkinlerdeki eliminasyon diyeti 
çalışmalarında sürekli olarak düşük etkin-
lik saptanmış olup, pediatrik olgularda ise 
değişken sonuçlar elde edilmiştir.10 

IgE- aracılı gıda allerjisinin aksine, IgE ile 
ilişkili olmayan gecikmiş hücre aracılı aşırı 
duyarlılıkla tetiklenen EoE, besin allerjisinin 
farklı bir şeklidir.11 Cilt üzerinde veya hasta 
kanı ile yapılan besin allerjisi testlerinin çoğu, 
IgE aracılı yanıtları saptamaktadır. Gıdalara 
karşı ortaya çıkan gecikmiş tipteki allerjik 
reaksiyonları açıklamak için atopi yama testi 
kullanılabilir, ancak bu test EoE veya gıda aller-
jisi için standartlaştırılmış veya doğrulanmış 
değildir. Yetişkin EoE hastalarında allerjiye 
neden olan gıdaların tespiti için beş farklı 
cilt ve kan allerji testlerinin doğruluğunun 
değerlendirildiği çalışma sonuçlarına göre; 
IgE ve IgE-dışı aşırı duyarlılığı ölçen testlerden 
hiçbiri, daha önce uygulanan ampirik 6-gıda 
eliminasyon diyeti (SFED) sonrası alınan  
yanıt ile alerjik reaksiyona neden olduğu  
tespit edilmiş gıdaları doğru bir şekilde  
tahmin edememiştir.12 Bu nedenle, bu tanısal 
stratejinin yetişkinlerde kullanılmasından 
vazgeçilmelidir. Tek bir merkezde çocuklarda 
elde edilen en yüksek etkinlik % 53 olarak 
bildirilmiştir,13 ancak bu sonuç pediatrik veya 
erişkin olgular ile yapılan diğer çalışmalarda 
doğrulanmamıştır.6

Hata 4 EoE’yi hafif ve ilerleyici olmayan 
bir hastalık olarak düşünmek 
Tedavi edilmeyen EoE sıklıkla persistan  
özofageal inflamasyon ile ilişkilidir ve olguların 
çoğunda özofageal yeniden modellenme 
(remodelling) sonucunda striktür oluşumuna ve 
fonksiyonel anormalliklere yol açar. 200 İsviçreli 
erişkin EoE olgusunun incelendiği bir retro
spektif seride, teşhisin 2 yıldan erken koyulması 
ile 20 yıldan geç anlaşılması ile özofagustaki 
striktür prevalansının % 46,5’ten % 87,5’e 
yükseldiği tespit edilmiştir.14 Benzer şekilde, 
yetişkin EoE hastalarındaki tanısal gecikme ile 
özofagus çapında daralma olduğu bildirilmiştir; 
ortalama 14.8 yılda tanı koyulduğunda özofagus 
çapı < 10 mm iken, 5 yıldan daha erken tanı 
koyulduğunda ise özofagus çapının ≥ 17 mm 
olduğu tespit edilmiştir.15 Bu sonuçlar, ABD’de 
yapılan birkaç seride de desteklenmiş ve fibros-
tenotik özelliklere sahip olma ihtimalinin hasta 
yaşındaki her 10 yıllık artış için iki katından fazla 
arttığı bildirilmiştir.16 

Bütün bu bulgular, tedavi edilmemiş 
EoE’nin doğal seyrinin inflamatuvar bir 
hastalıktan fibrostenotik bir hastalığa doğru 
süreklilik gösterdiğine işaret etmektedir.  

Fakat, antiinflamatuvar tedavinin (örneğin PPİ, 
topikal steroidler veya diyet tedavisi) hastalığın 
doğal seyrini tersine çevirip çeviremeyeceği 
konusu henüz açıklığa kavuşturulmamıştır. 
Son yıllarda yapılan araştırmalar, pediatrik 
olgularda topikal steroidler ve diyet tedavisinin 
özofagusta meydana gelebilecek potansiyel 
fibrotik değişiklikleri engelleyebilme  
kabiliyetini göstermiştir.17,20

Hata 5 Tedaviye yanıtının sadece 
semptomatik olarak izlenmesi 
Klinik ve histolojik bulguların birlikte 
değerlendirilmesi gerekse de çoğu klinisyen 
tedavi sonrası EoE aktivitesini histolojik  
bulgular yerine21 genellikle semptom temelli 
olarak değerlendirmekte ve muhtemelen 
endoskopik prosedürlere olan ihtiyacı azalt-
maya çalışmaktadır. Fakat, EoE’li olgularda PPİ 
veya topikal kortikosteroidler ile farmakolojik 
tedavi sonrasında klinik ve patolojik bulgular 
arasında uyumsuzluk olduğu birçok çalışmada 
rapor edilmiştir.9,22 Histolojik düzelme olmadan 
semptomlar iyileşebilir veya fibrotik striktürlü 
olgularda inflamasyon bulguları düzelse 
de disfaji ve/ veya gıda impaksiyonu devam 
edebilir. Buna ek olarak, pediatrik olgular 
semptomlarını ifade etmekte güçlük çekebilir; 
klinik manifestasyonlar erişkin döneme  
geçiş aşamasında tipik olarak değişir ve  
semptoma neden olan gıdalardan kaçınma 
veya yeme hızının değiştirilmesi gibi 
davranışsal modifikasyonlarla disfaji bulguları 
en aza indirilebilir. 

Bu alandaki ilerlemelerden biri erişkin 
EoE hastaları için geçerli bir aktivite indek-
sinin (EEsAİ) geliştirilmesidir; EEsAİ ile, 
hastalar tarafından farklı gıda maddelerinin 
yenilmesi esnasında öngörülen güçlükler 
nicelendirilebilmekte ve aynı gıda maddeleri 
için diyetsel veya davranışsal değişiklikler 
değerlendirilebilmektedir.23 Ne yazık ki, son 
zamanlarda yapılan prospektif çok merkezli bir 
çalışma sonuçlarına göre, EEsAİ’nin yetişkin 
EoE hastalarındaki histolojik veya endoskopik 
remisyonu öngörebilme kapasitesinin  
düşük olduğu bildirilmiştir.24 Bu nedenle,  
klinisyenlerin EoE’nin biyolojik aktivitesi 
hakkında yalnızca semptomatik olarak 
varsayımda bulunmamaları ve halen hastalık 
aktivitesinin doğru bir şekilde izlenebilmesi 
için özofageal endoskopik biyopsi örneklerinin 
histolojik incelemesi gereklidir.

Hata 6 PPİ tedavisine yanıt veren kişilerin 
hepsinde tanı olarak sadece GÖRH 
düşünmek
20075 ve 20111 yıllarında yayınlanan 
kılavuzlarda açıkça belirtildiği için, birçok kişi 

PPİ tedavisine verilen yanıtın EoE’yi  
dışladığını düşünmektedir. Mide içeriğinin  
kronik reflüsüne bağlı olarak nötrofil ve  
lenfositlerin katıldığı Th1 inflamatuar cevabı ve 
hafif eozinofilik infiltrasyon gelişerek GÖRH’na 
bağlı semptomlar ve/ veya komplikasyonlar 
ortaya çıkmaktadır. Özofagusun endoskopik 
görünümü GÖRH’de % 80 normal olabilir. 
Buna karşılık EoE, özofagus mukozasında  
eozinofilik infiltrasyon ile birlikte besin  
allerjenlerinin anormal Th2 inflamatuar 
yanıtının ortaya çıkmasına neden olduğu 
kronik immünoallerjik bir hastalıktır. EoE’li 
olguların % 90’ında tipik endoskopik bulgular 
(halkalar, oluklar, eksüda, ödem ve striktürler) 
görülmektedir. 

Çoğu erişkin olgulardan elde edilen  
veriler, EoE’nin klinik ve histolojik özelliklere 
sahip olan ve PPİ tedavisinden fayda gören 
olguların (eski adıyla PPİ-yanıtlı özofageal 
eozinofili) klinik, endoskopik, histolojik, mole-
küler düzeyde ve genetik olarak EoE’den ayırt 
edilemez olduğunu ortaya koymuştur.25 Bu 
hasta grubunda kullanılan PPİ monoterapisi, 
antienflamatuar etkilerinin yanı sıra, EoE 
hastalarında kullanılan topikal steroidlerin 
etkilerine benzer şekilde, EoE’deki gibi anor-
mal gen ekspresyonunu da tersine çevirir. 
Diyet veya topikal steroid tedavisine yanıt 
veren bazı EoE hastalarının PPI tedavisine de 
yanıt verdikleri gösterilmiştir.26, 27 Buna göre, 
PPİ tedavisine yanıt veren olguların fenotipik, 
moleküler, mekanistik ve terapötik özellikleri 
güvenilir bir şekilde ayırt edilemediği sürece 
EoE dışında değerlendirilmesi mantıksız 
görünmektedir. 

EoE’nin son dönemlerdeki tanımlamaya 
göre vonoprazana yanıt veren kişiler olarak ele 
alınması, asit reflüsünün hastalığın tetikleyicisi 
olarak önemini vurgulamaktadır.28 Olgularda 
klinik yanıt elde edilen ilaç hangisi olursa 
olsun, PPİ tedavisine cevap verenler EoE’nin 
klinik, endoskopik, histolojik, moleküler ve 
genetik özelliklerini göstermektedirler (ki 
bunlar geleneksel GÖRH olgularındakilerden 
kökten farklıdır). Bu hastalar, GÖRH olarak 
değil, EoE olarak değerlendirilmeli ve tedavi 
edilmemelidir.

Hata 7 Özofagusta topikal steroid tedavisi 
olarak inhalerlerin kullanılması
Halen piyasada olan topikal steroid 
formülasyonları özofageal kullanım için 
tasarlanmadıkları gibi, EoE hastalarında 
kullanılabilmeleri açısından düzenleyici 
otoriteler tarafından onaylanmamıştır. 
İnhaler kullanımı sık olmasına rağmen, 
nebülize formülasyonlar ilaç verme yöntemi 
olarak uygun olmayabilir. Yetişkin EoE 
hastalarında, 8 hafta boyunca, günde iki kez, 
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1 mg Budesonid’in nebulize yolla ve visköz 
formunun oral yolla kullanımı randomize bir 
çalışmada karşılaştırıldı;29 histolojik remisyon, 
oral yolla kullanımda nebülize formülasyona 
kıyasla belirgin olarak daha yüksekti ve bu 
durum özellikle distal özofagusta nükleer  
sintigrafik olarak ölçülen mukozal temas 
süresinin uzun olması ile korele idi. 

Flutikazon veya Budesonid’in yutulabilen 
formlarının kullanımı, viskoziteyi artırmak 
için sukraloz, maltodekstrin veya bal ile 
karıştırılabilen aerosol formların kullanımına 
göre daha mantıklı gibi gözükmektedir. 
Flutikazon veya Budesonid’in tek kullanımlık 
dozlar halinde folyo şeridinden kolayca serbest 
kalarak dil üzerine direkt olarak dökülmesi 
yoluyla yutulabileceği diskus formu da farklı 
bir alternatif olarak kullanılabilir. Normal 
uygulama yolu olmadığı halde, hastaların 
kendi kendine modifiye ederek kullandıkları 
bu formülasyonların halen mevcut olan 
klinik uygulamadaki zorlukları, muhteme-
len özofageal uygulama için tasarlanmış 
topikal kortikosteroidlerin ortaya çıkmasıyla 
aşılabilecektir. Bir faz II çalışma sonuçlarına 
göre, efervesan tablet veya visköz süspansiyon 
olarak verilen Budesonid ile sadece 2 haftalık 
tedavi sonrası iyileşme oranlarının % 100’e 
yakın olduğu gösterilmiştir.30

Hata 8 Eliminasyon diyetinin farmakolojik 
tedavi ile kombine edilmesi
İnflamatuar barsak hastalıklarında bekle-
nene benzer şekilde, EoE için ideal tedavi 
sonlanma noktası, hastalık nüksünü ve 
ilgili komplikasyonları önlemek için klinik, 
endoskopik ve histolojik bulguların tam olarak 
düzelmesi olacaktır (derin remisyon).1,2,6 Bu 
amaçla, klinik ve histolojik remisyon sağlanan 
indüksiyon fazını; hastalık nüksünü  
önlemeyi, kalıcı remisyonu ve yaşam  
kalitesini iyileştirmeyi amaçlayan bir idame  
fazı izlemelidir.31 

Tek bir terapötik müdahale ile yukarıda 
belirtilen tüm terapötik hedefler sağlanmaya 
çalışmalıdır. Topikal kortikosteroid kullanmakta 
olan hastaların diyet kısıtlamalarına ihtiyaç 
yoktur ve diyetsel tedavi seçilen hastalarda 
topikal steroid tedavisi eklenmemelidir. 
Kombide tedavi kullanılması ile potansiyel 
olarak yan etkilerin görülmesi ve yaşam  
kalitesinin bozulması söz konusu olabilecek, ek 
olarak hangi tedavinin remisyondan sorumlu 
olduğu ve iki tedaviden hangisinin idame 
rejimi olarak sürdürülmesi gerektiği tam 
olarak belirlenemeyecektir. Aynı zamanda, 
kombine tedavinin EoE çalışmalarında 
kullanılması ile sonuçlar yanıltıcı olabi-
lecek ve tekrarlanamayacaktır.32 Zira, her-
hangi bir tedavi yöntemi (PPİ tedavisi veya 

SFED10) kullanılarak hem çocuklarda hem de 
yetişkinlerde yapılan EoE çalışmalarında tutarlı 
sonuçlar elde edilmiştir.

Hata 9 Süresiz sıkı diyet kısıtlamalarının 
tercih edilerek ampirik eliminasyon 
diyetinin gözardı edilmesi
EoE’nin ampirik eliminasyon diyeti (SFED) 
ile tedavisi ilk olarak Chicago’da 2006 yılında 
denenmiştir.33 Chicago’daki pediatrik popü
lasyonda, gıda alerjisi ile en çok ilişkili bulu-
nan 6 farklı besin grubu (inek sütü proteini, 
buğday, yumurta, soya, fıstık-fındık, balık 
ve deniz ürünleri) 6 hafta boyunca diyetten 
çıkarılmış ve olguların % 74’ünde klinik ve 
histolojik remisyon elde edilmiştir.33 Benzer 
sonuçlar, 2014’te yayımlanan bir meta-analizde 
tüm yaş gruplarında elde edilmiştir.10  SFED’in 
etkinliğinin tespiti ve bu durumun tekrarla-
nabilir olduğunun anlaşılması ile sıkı diyet 
kısıtlamalarına ve çeşitli besin maddelerinin 
tekrar başlanması sonrası mükerrer endoskopi 
uygulamalarına olan ihtiyaç ortadan kalmıştır. 
Bu nedenle, daha az kısıtlayıcı olan ampirik 
diyetler değerlendirilmektedir. 

SFED’e cevap veren olguların dörtte üçünde 
tetikleyici olarak ancak bir veya iki farklı besin 
maddesinin bulunabilmesi nedeniyle,34 en 
yaygın besinsel tetikleyiciler olan süt, buğday, 
yumurta ve daha az oranda olsa da soya/ 
baklagillerin diyetten çıkarılması ile 4-gıda 
eliminasyon diyeti (FFED) geliştirilmiştir. 
Yetişkin hastalarda yapılan ilk prospektif çok 
merkezli çalışmada, FFED ile % 54’lük bir 
iyileşme sağlanmış iken,35 pediatrik hasta 
grubu ile yapılan farklı bir çalışma özetinde, 
FFED kullanımı ile % 71 oranında iyileşme 
elde edilmiştir.36 FFED’e yanıt veren olguların 
yarısında bir veya iki farklı gıda tetikleyicisi 
tespit edilmiştir; en yaygın tetikleyicilerin inek 
sütü ve buğday olduğu bildirilmiştir.35,36 2-gıda 
eliminasyon diyeti (inek sütü ve buğday) ile 
yapılan çalışmaların ilk sonuçlarına göre, 
çocuk ve erişkin yaş gruplarında % 43 oranında 
remisyon elde edilebileceği ve olguların 
% 70’inde tek bir besin maddesinin tetikleyici 
olduğu tespit edilmiştir.37 

Günümüzde çoğunlukla ampirik diyet 
içerisindeki gıda gruplarının süresiz olarak 
diyetten uzaklaştırılması gerektiğine 
inanılmaktadır. Altı haftalık herhangi bir 
ampirik diyet uygulamasına yanıt verenlerde, 
her bir gıdanın eklenmesi sonrasında yapılan 
endoskopik değerlendirme ile tüm besin 
grupları yeniden verilebilir. Sonuç olarak, 
asıl hedef, teker teker yeniden verildiğinde 
özofageal inflamasyonu tetiklediği kanıtlanan 
gıdaların diyetten uzun süreli uzaklaştırması 
ile kişiselleştirilmiş bir idame stratejisinin 
sağlanmasıdır. 

Hata 10 Özofagus perforasyonu riski 
nedeniyle endoskopik dilatasyon 
işleminden kaçınma
EoE hastalarında uygulanan özofageal dila-
tasyon işlemi sonrası elde edilen erken verilere 
göre, ağırlıklı olarak özofageal perforasyon 
ve göğüs ağrısı olmak üzere işleme bağlı 
komplikasyon oranı yüksek bulunmuştur.38,39 
Ancak, bu bulgular, 525 erişkin EoE hastasında 
uygulanan 992 endoskopik dilatasyon 
işlemini içeren literatürdeki ilk sistematik 
derleme ve meta-analiz sonuçlarına göre 
doğrulanmamıştır.40 Tümü aynı merkezde 
olmak üzere, 3 özofageal perforasyon 
(% 0.3) ve sadece 1 hemoraji (% 0.1) olgusu 
bildirilmiştir. Bu sonuçlara göre, majör komp-
likasyon oranları, diğer özofageal hastalıklarda 
(< % 1) uygulanan endoskopik dilatasyon 
işlemlerindeki sonuçlar ile benzerdir. 

Fibrostenotik anormallikler (özofagus  
kalibrasyonunda daralma veya özofageal  
striktür varlığı) ile ilişkili disfaji veya gıda 
impaksiyonuna sahip olan ve tıbbi ya da 
diyetsel tedavi ile yanıt alınamayan tüm EoE 
hastalarına endoskopik dilatasyon öneril-
melidir.6 Yukarıda sözü edilen meta-analiz 
sonuçlarına göre, endoskopik dilatasyon 
işlemi sonrasında yüksek etkinlikte elde 
edilmiş, hastaların % 75’inde klinik düzelme 
sağlanmıştır.40 Dilatasyon sonrası oluşan 
mukozal laserasyonlar, komplikasyon olarak 
değil, endoskopik prosedürün amaçlanan 
sonucu olarak düşünülmelidir.
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yaklaştınız. Hastada sarılık görülmüştür 
(total bilirubin 5.4 mg/dl) ve transaminaz 
seviyeleri hafif artmıştır (AST: ALT oranı>2) 
trombositopeni beklediğinizden biraz fazladır 
(45000/ µL) ve lökositoz beklenenden biraz 
belirgindir (12.400/µL). Takip eden günlerde, 
bilirubin seviyesi artar (19 mg/dl) ve INR ve 
kreatinin seviyeleri de bozulur. Hasta şimdi 
evre III-IV hepatik ensefalopatide. Şimdi 
düşünmeye başladınız: yanlış giden bir şeyler 
mi var? Hasta neden akut kronik karaciğer 

Hata 1 Birden çok karaciğer hastalığı 
etyolojisi olan hastada alkolik hepatiti 
tanıyamama
Kronik hepatit C (bir yıl önceki tedavi sonrası 
viremik olmayan) ve uzun süredir siroz 
tanısı ile takip edilen erkek hasta acil servise 
hemodinamik bozukluk olmaksızın hemate-
mez ile başvurmuştur. Beklendiği gibi, varis 
kanaması saptanmış ve bant ligasyon ile 
tedavi edilmiştir. Basit bir vaka, değil mi? Bir 
sonraki sabah hastaya birazcık daha dikkatli 

 Alkol kullanımı Avrupa’da 
karaciğer sirozu gelişiminin en 
yaygın sebebidir ve genel  

mortalitenin üçüncü önemli risk 
faktörüdür.1,2 Aslında, Dünya Sağlık 
Örgütüne (WHO) göre alkole bağlı 
karaciğer sirozu dünyada yılda 
yaklaşık yarım milyon ölüme neden 
olmaktadır, bu ölümlerin % 50’sinin 
sebebi sirozdur.3 Alkole bağlı Karaciğer 
hastalığı (ABKH) çok yönlüdür ve prog­
resyonunda birçok faktör rol alır. Aşırı 
alkol tüketen bireylerde aynı zamanda 
viral hepatit B veya C, alfa 1 antitripsin eksikliği veya hemokromatozis gibi genetik 
hastalıkları olabilir. Alkol tüketimi sıklıkla günlük alınan gram miktarı olarak  
hesaplanır ve alım miktarının karaciğer hasarı ile direk ilişkisi vardır. Günlük alkol 
tüketimi erkeklerde 30 g ve bayanlarda 20 g üzeri alkol ilişkili karaciğer hastalığı 
gelişimi riski için sınır tüketim miktarı olarak kabul edilir.4 Alkol miktarının yanı sıra, 
aşırı epizodik tüketim (AET) olarak tanımlanan, son 30 günde en az bir defa  
60 gramdan fazla saf alkol alımı şeklinde tüketim paterni de hastalık gelişiminde 
önemli bir faktördür. AET ile ilişkili olarak, bu içme paterninde eşik miktar  
hakkındaki bilgiler kısıtlıdır.5 Her ne kadar alkol tüketimi ile ABKH arasındaki ilişki  
iyi tanımlanmış olsa da, ciddi hastalığın alkolü sadece aşırı miktarda tüketen  
bireylerde geliştiğini belirtmek gerekmektedir. Yine de, hastalık seyri içme pater­
ninden çok fazla etkilenir, kaçınma veya aşırı içme periyotları açıkça progresyonunu 
değiştirmektedir.5 

ABKH, basit yağlanmadan alkolik hepatitin klinik sendromu veya dekompanse 
siroz gibi daha ciddi hastalık evresine kadar olan değişik evrelerde gözlenebilir. Hatta 
bazen karaciğer kanseri ile bile komplike olabilir. Alkolik hepatit varlığında, Maddrey 
diskriminant fonksiyonu, Glasgow alkolik hepatit skoru ve ABIC gibi skorlar hastalığın 
ciddiyetini, kısa dönem sürvi olasılığını belirleme ve özel tedavi gerekliliğini belirlemek 
amacıyla kullanılabilir. Daha sonra,7. günde serum bilirubin seviyelerinde düşmeyi 
değerlendiren Lille skoru ile bir hafta sonraki prednizolon cevabı değerlendirilerek teda­
vinin devam edilip kesilmesine karar verilebilir.5

Sık bir hastalık olmasına rağmen, AKH’nın değişik şekillerde gözlenmesi hastalığın 
yönetiminde halen birçok zorluk ve görünmez tehlikeler olduğunu göstermektedir. Bu 
makalede, AKH’daki sık hataları güncel yönergeler ve bazı paradigmatik gerçek yaşam 
olgularına dayanarak tartışacağız.

hastalığında (AKKH)? Enfekte mi? Alkol mü 
aldı? Aslında, önceki gelişleri alkol kötüye 
kullanımı ve rehabilitasyon programına birkaç 
yıl önce yönlendirildiğini göstermekte. Hasta 
başvuru esnasında alkol kullandığını inkar 
ediyor, ancak eşi aşırı alkol alıp eve geldiğini 
doğruluyor. Yani bu alkolik hepatit mi? Alkolik 
hepatit bir klinik sendromdur. Kinik belirtileri-
nin çoğu bu hastada mevcut (sarılık, AST: ALT>2 
oranında olacak şekilde normalin üst limitinden 
2–5 kat artmış ve bir inflamatuvar cevap  
sendromu var). Klinik tablo sıklıkla kötüleşerek 
AKKH’na ilerler. Aslında, başlangıç semptomu 
yukarıda bahsedilen komplikasyonlardan biri 
de olabilir. Histolojik olarak kanıtlanmış ciddi 
alkolik hepatit, dekompanse siroz hastalarının 
% 6’sını ve AKKH’nın dörtte birini oluşturur.6 
Yüzde 25’e yakın olguda yukarıda bahsedilen 
klasik klinik kriterlere dayanarak alkolik hepatit 
tanısı yanlış tanı olarak konmaktadır.7,8 Bu 
nedenle, alkol tüketimi sorusunu sormak çok 
önemlidir. 

CAGE ve AUDIT (alcohol use disorders  
inventory test) veya kısa versiyonu olan 
AUDIT-C, zararlı ve tehlikeli miktarda içki  
içenleri iyi duyarlık ve özgüllükte saptar.9,10 İyi 
bir anamnez her ne kadar tanı için yeterli olsa 
da, ileride tartışılacağı gibi, karaciğer biyopsisi 
bazen alkolik hepatit tanısını doğrulamak için 
değerli bir yöntem olmaktadır.4,11 Sonuç olarak, 
her zaman alkolü düşünün, yoksa meslek 
yaşantınızda birkaç olgu kaçıracaksınız ve 
ileride göstereceğimiz gibi, hastanın yaşamını 
direk etkileyen özgül tedavi uygulama şansını 
kaçırmış olacaksınız.
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Hata 2 Aktif alkol içen hastalarda siroz/
ciddi fibrozu değerlendirmek için 
artmış karaciğer sertliği değerleri ve 
trombositopeninin değerlendirilmesi 
Birkaç yıl önce, 38 yaşında bayan hasta aşırı 
alkol alımı sonrası mental durumda değişiklik 
ile başvurdu. Karaciğer hastalığı öyküsü yoktu 
ama uzunca bir süre 80 g/gün alkol kullanımı 
mevcuttu. Makrositoz varlığı yanında, hafif 
artmış transaminaz seviyeleri (AST>ALT), 
artmış bilirubin seviyeleri ile içme paterni 
alkolik hepatit tanısını desteklemekteydi 
(Maddrey skoru 23). Hastada aynı zamanda 
hafif trombositopeni ve abdominal ultrason 
bulguları (diffüz hiperekojenite, hepatomegali 
ve hafif asit) mevcuttu, ancak özofagus varisi 
ve diğer portal hipertansiyon komplikasyonları 
yoktu. Siroz tanısı kesin değildi ve Fibroscan® 
(ECHOSENS, Fransa) kullanılarak elastografi 
yapıldı. 47 kPa eş etkinliğinde, sirozun varlığını 
kuvvetle destekleyen yüksek değer elde edildi. 
Ancak, taburcu sonrası ve alkolden uzak 
durarak geçirdiği birkaç ay sonrası, karaciğer 
sertliği değeri 8 kPa’a düştü ve sirozun hiçbir 
belirtisi saptanmadı. Ek olarak, başvuru 
esnasında düşük olan trombosit (102000/ mcL) 
alkolü bıraktıktan 3 hafta sonra normale 
döndü. 

Alkol alımı artmış karaciğer sertliği ile 
ilişkilidir ve alkol alımı bırakıldığında % 10 
azalma gösterir.12,13 Bu nedenle, karaciğer 
fibrozisi karaciğer sertliği değerlerine göre 
yaklaşık % 27 kadar fazla hesaplanır.14 Ancak 
son zamanlarda, Thiele ve arkadaşları alkolün 
indüklediği fibrozis ve siroz değerlendirmesi 
için iki elastografi tekniğini (Fibroscan® 
ve Aixplorer® [SuperSonic Imagine, 
France]) karşılaştıran prospektif bir makale 
yayınladılar.15 Her iki teknikte yüksek negatif 
prediktif (NPV) ve orta pozitif prediktif değerle 
(PPV) birlikte belirgin fibrozis için 9.6 kPa 
ve 10.2 kPa ve siroz için 19.7 ve 16.4 kPa 

değerlerini alarak yüksek oranda doğrulukla 
(>0.92) saptadıklarını göstermişlerdir. Bu 
çalışmada, aktif alkol alımı karaciğer sertliğini 
etkilememiştir. Diğer taraftan, alkolik hepatitte 
bulunan belirgin inflamasyon ve konjesyon 
alkolik hastalarda artmış karaciğer sertliğini 
açıklayabilir.16,17 Fernandez ve arkadaşları AST 
ve karaciğer sertliği seviyelerinde fibrozisin 
ileri evrelerinde daha belirgin olan bir pozitif 
korelasyon saptamışlardır.16,18 Alkolik hepatit 
karaciğerinde oluşan inflamatuvar sürecin 
diğer olası sonucu ise, sinuzoidal direnç ve 
akımda artma sonucu, hastalarda siroz  
olmasa bile, portal hipertansiyon oluşmasıdır.19 
Bu hem TNF α aşırı üretimi ile oluşan 
fonksiyonel düzenlemeler, hem de sinüzoidal 
kapillarizasyon ve perisinüzoidal fibrozis gibi 
yapısal değişiklikler ile açıklanabilir.20,22 

Alkolün diğer iyi bilinen toksik etkisi ise 
direk (ancak geri dönebilir) kemik iliği süp- 
resyonudur. Muhtemelen artmış reaktif alde-
hitler hematopoetik sistem üzerinde  
etki ederek, ineffektif megakaryopoez,  
platelet yaşam döngüsünde azalma ile 
trombositopenide kötüleşmeye neden 
olmaktadır.23,24 Toparlarsak karaciğer sertlik 
değeri ve trombositopeni aktif alkol alanlarda, 
özellikle belirgin fibrozis/siroz ile uyumlu 
saptanıyorsa, dikkatli değerlendirilmelidir. 
Bahsedilen nedenlerden dolayı, alkol 
kullanımının kesilmesi ve varsayılan  
inflamasyonun azalması sonrası ölçümlerin 
tekrarlanması en iyi yöntemdir.

Hata 3 Aktif olarak alkol tüketen 
hastalarda artmış demir parametrelerini 
olası hemokromatoz olarak yorumlamak
Uzmanlığımın ilk yıllarında, Angola’dan 
hepatik ensefalopatinin değerlendirilmesi için 
bir hasta geldi. Assit ve evre II ensefalopati 
bulguları gösteren aşikar siroza neden olmuş 

alkol kötüye kullanımı vardı. Aynı zamanda 
transferrin saturasyonu % 55 ve ferritin sevi-
yesi 352 ng/ml idi, bu nedenle ben bu hastanın 
alkolik sirozun yanı sıra hemokromatoz 
olabileceğini düşündüm. Açıkçası hatalıydım 
ve çok ucuz olmayan HFE gen testi negatif sonuç 
verdi. Hemokromatozun genetik temelli tespit 
edilebilmesi, AKH’da siderozun yüksek  
oranda varlığının neden olduğu karışıklığa  
biraz açıklama getirmiştir.25 Ferritin ve  
transferrin gibi demir metabolizma  
göstergelerinin AKH hastalarının üçte birinde 
arttığı gösterilmiştir.25,26 Bu demir aşırı 
yüklenme durumunun en azından bir kısmının 
sebebi hepsidinin negatif düzenlenmesi ile 
açıklanabilir.27,28 Aslında, yabanıl (wild) tip 
allel için homozigot olan AKH hastaları ile 
karşılaştırıldığında, HFE geninde C282Y  
heterozigot mutasyonu olan AKH hastalarında 
artmış hepatik demir depoları olduğu 
gösterilememiştir.25,29 Aynı durum H63D  
mutasyonu taşıyan hastalarda da mevcuttur.30 
Tam tersine, hemokromatozis hastalarının 
yoğun içki tüketmeleri bulgusu, alkolün etkili 
bir kofaktör olarak siroz gelişiminde rol aldığı 
şeklinde açıklanabilir. Aslında, C282Y homozigot 
hemokromatoz hastalarında yapılan bir seride 
<60 g/gün alkol alanlarda % 7,1 siroz gelişirken, 
>60 g/gün alanlarda % 61 siroz gelişmiştir. Bu 
nedenle, her ne kadar hemokromatoz ile alkol 
kullanımı arasında ilişki olduğunu söylesek 
de, bu sebep ve sonuç değil, ileri karaciğer 
hastalığı hastalarında yer alan kofaktörlerin 
toplanmasıdır. Klinik açıdan bakıldığında, 
AKH’larında ferritin artışı (10-500 mcg/L) 
homozigot hemokromatoz hastalarına  
(500-10000 mcg/L) kıyasla belirgin  
olarak azdır.25 Aynı durum transferrin saturas-
yonu için de geçerlidir: AKH (% 20-60) ve  
homozigot hemokromatoz (% 60-100).25  
Eğer bu farkı dikkate alırsak, transferrin 
saturasyonu % 62’nin üzerinde (PPV % 41) 
ve ferritin seviyeleri >1000 μg/L olduğunda 
(PPV % 50), her iki bulgunun da AKH 
açışından yüksek NP değeri vardır (% 98-99).26 
Sonuç olarak, AKH hastalarında sınır değerlerini 
daha yüksek almalıyız ve diğer klinik ipuçları 
(örn. etnik kimlik, aktif veya inaktif alkol 
kullanımı) toplamalıyız. Eğer yapılabilirse 
demir parametrelerini alkol kesilmesinden 
birkaç hafta sonra değerlendirmek iyi bir 
strateji olabilir.

Hata 4 Diğer etyolojilerin (bilinen veya 
bilinmeyen) klinik durumdan kısmen 
sorumlu olabileceği durumlarda 
karaciğer biyopsisi yapmama
2016 yılında, daha önceden kronik hepatit 
B tanısı olan 45 yaşında Afrikalı erkek has-
tanemize başvurdu. Geçen hafta takımının 
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Şekil 1 | Alkolik hepatit hastasından alınan biyopsi örneklerinin histopatolojik görüntüleri. Haematoxylin ve 
eosinle (H&E) boyama. Yıldız işaretleri Mallory cisimciklerini ve oklar steatozu göstermektedir. a | Mallory 
cisimciklerini saran PMN infiltrasyonu (çift çentik) ve sklerozan hyalozis (dörtgen) görülebilir; steatoz esas 
olarak mikrovezikülerdir. b | Balonlaşma dejenerasyonu gösteren bir hepatosit (çentik); steatoz esas olarak 
makroveziküler. Dr Adília Costa’nın izniyle.
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şampiyon olması sonrası daha da artan şekilde 
alkol kötüye kullanımı öyküsü vardı. Alkol 
tüketiminin klinik ve laboratuvar belirti-
leri (paratiroid bez hipertrofisi, palmar eritem, 
makrositoz, normalin iki katına yükselmiş 
aminotransferaz seviyeleri, AST:ALT oranı 2:1 
ve gamma-glutamiltransferaz (GGT) artışı) 
vardı, ancak herhangi bir sistemik inflamatuvar 
cevap sendromu (SIRS) yoktu ve total biliru-
bin 9.5 seviyeleri 9.5 mg/dl idi. Bu bulgular 
bizde hastanın tablosunda anahtar rolün alkol 
tüketiminin olduğu hakkında veya HBV gibi 
diğer tabloların sorumlu olabileceği konu-
sunda şüphe uyandırdı. Karaciğer biyopsisi 
fibrozan kolestatik hepatitin bulgularını  
gösterirken, alkolik steatohepatit belirteçleri 
yoktu ve HBV DNA seviyesi 3,486 IU/ml idi.
Hastaya tenofovir başlandı, iyileşme gözlendi. 

Son yıllarda bazıları önerilen birçok non-
invaziv teknik klinik kullanım alanında yer 
almaya başlamıştır ve bazı olgularda karaciğer 
biyopsisine ihtiyacı ortadan kaldırmıştır. AKH 
varlığında, yönergeler ciddi vakalarda veya 
eşlik eden etyoloji klinik tabloyu açıklasa 
bile her ne durumda olursa olsun biyopsiyi 
savunmaktadırlar.5 Şekil 1 alkolik hepatitin 
klasik histopatolojik bulgularını göstermektedir. 
Ancak ciddi alkolik hepatitli hastalarda ciddi 
koagulopati bulguları olduğundan sıklıkla 
transjuguler yol gerekmektedir. Karaciğer 
biyopsisi için gönderilen AKH’larının retrospektif 
kohort değerlendirilmesinde, bu hastaların 
% 5-25’inde, özellikle klinik şüphe varlığında, 
AKH’nın histolojik görünümlerinin gözlenmediği 
bulunmuştur, ancak neredeyse hiçbiri başka 
bir tanı almamışlardır.7,8 Bu nedenle, karaciğer 
biyopsisi hastaların dörtte üçünü kapsayan 
klinik olarak şüpheli tablolarda değerli 
olacaktır. Geri kalanda, ileri tanısal testlerle 
biyopsi ihtiyacını belirlemek gerekmektedir, 
gerçi bazı olgularda hastalık sürecini değiştiren 
tanı koymayı sağlayabilir. 

Maddrey’in diskriminan g fonksiyonu  
(MDF)>32 olan hastalara karaciğer biyopsisi 
yapılan bir çalışmada, hastaların % 25’inde 
alkolik hepatit ile uyumlu bir kanıt olmadan 
siroz olduğu saptanmıştır.8 Bu hesaplama 
ile hastaların ayrımı kortikosteroidlerle veya 
klinik çalışmalardan elde edilen verilere dayalı 
tedavilerin planlanması için önemli olabilir. 
Daha da önemlisi, lütfen karaciğer biyopsisinin 
prognostik önemi olduğunu dikkate alın. 
Alkolik hepatit histolojik skoru (AHHS) fibrozis 
derecesi, nötrofil infiltrasyonu, bilirubinostazis 
tipi ve metamitokondri varlığını hesaba katarak 
yapılan bir değerlendirmedir ve 90 günlük 
mortalite ile bağımsız olarak koreledir.11,32 
Düşük AHHS (<3 puan) olan hastalarda mor-
talite % 3 iken, yüksek skoru (>6 puan) olan 
hastalarda % 51’dir.11 Bu nedenle, şablonların 
dışında düşünmeye ihtiyacınız olabilir ve 

şüpheniz olduğunda, karaciğer biyopsisinin 
(sıklıkla transjuguler yol) iyi bir seçenek 
olduğunu hatırlayın.

Hata 5 Başlangıç değerlendirmesinde 
enfeksiyon tanısına dayanarak alkolik 
hepatitli hastanın kortikosteroid tedavisi 
için uygun olmadığına karar verme
52 yaşındaki hasta alkolik hepatitin açık klinik 
görüntüsü ile 2016 yılında başvurdu, hastanın 
karaciğer hastalığı ile ilk başvurusuydu. 
MDF 92, Glasgow skoru 9 ve MELD skoru 
22 idi. Enfeksiyon varlığı için başlangıç 
değerlendirmesi yapıldı ve göğüs filmine 
ve pozitif idrar pnömokok antijen değerine 
dayanarak pulmoner enfeksiyon tanısı  
kondu. Bu noktada süregelen enfeksiyon 
varlığı nedeniyle kortikosteroid başlamama 
kararı alındı. Takip eden günlerde bütün 
karaciğer fonksiyon parametrelerinde belirgin 
kötüleşme oldu. Günler geçti ve enfeksiyon 
kontrolü sağlandı, ancak kontrol edilemeyen 
sepsis korkusu ile kortikosteroid başlanmadı. 
Bilirubin seviyeleri 25 mg/dl’ye ve ensefalopati 
evre III-IV’e yükseldi. Hasta tüm hepatoloji ekibi 
ile tekrar değerlendirildi ve 40 mg/gün dozunda 
prednizolon başlandı. Belirgin iyileşme sağlandı 
ve Lille skoru 1. haftada 0.15 idi, bu nedenle 
tedavi aynı dozda 4 hafta devam edildi, takip 
eden 2 haftada azaltarak kesildi. Hasta  
taburcu edildiğinde bilirubin seviyesi  
2 mg /dl idi. 

Ciddi alkolik hepatit için kortikosteroid 
tedavi en iyi kanıta dayalı tedavi olarak 
durmaktadır. Birçok çalışmada prednizolonun 
28 günlük mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir.33,38 
Birçok ciddi alkolik hepatitli hastada,  
yüksek MDF (>32 puan) veya eşlik eden hepatik 
ensefalopati varsa, bu hastalar kortikosteroid 
tedavisinden en fazla fayda sağlayabilecek 
hastalardır. Bu grup daha sonra yedinci günde 
tedaviye cevap veren hastalar (Lille skoru ile 
<0.45 olanlar) ayrılarak sınıflandırılabilir.37,39 

Yakınlarda yapılan STOPAH çalışmasında 
kortikosteroidlerin orta dönem (90 gün) ve 
uzun dönem (1 yıl) mortaliteyi artırmadığı 
gösterilmiştir.40 Bu demektir ki, organ desteği 
ve genel yaklaşımların yanı sıra, kortikoste- 
roid tedavi günümüzde ciddi alkolik hepatit 
hastalarında önerebileceğimiz tek etkili  
tedavidir, çünkü pentoksifilin hastalarda  
faydalı bulunmamıştır.40 Ana sorun, artmış 
enfeksiyon riski ile birlikte eşlik eden gastro
intestinal kanama ve hepatorenal  
sendrom gibi komplikasyonların ilaç etkinliğini 
azaltmasıdır.40 Bu nedenle, kortikosteroid  
tedavisi için adayın değerlendirilmesinde, 
tam ve derinlemesine sepsis incelemesi 
yapılmalıdır.5 Eğer sepsis incelemesi negatifse 
artmış inflamatuvar belirteçlere dayanarak 

tedavi ertelenmemelidir, çünkü alkolik 
hepatitte bu belirteçler SIRS göstergeleridir ve 
her zaman gizli enfeksiyon demek değildir.

Değişik bir konu da kortikosteroid tedavisi 
kullanımından caydıran aktif enfeksiyonla 
karşılaşmamızdır. Ancak, Louvet ve arkadaşları 
tedavi öncesi değerlendirmesinde  
enfeksiyon saptanan ve başarıyla enfeksiyon 
tedavi edilen hastalarda mortaliteyi artırmadan 
kortikosteroid verilebileceğini göstermişlerdir.41 
Enteresan olarak, tedavi esnasında enfeksiyon 
geliştiğinde yüksek mortalite ile birliktedir, 
ancak bu sadece tedaviye cevap veren grupta 
anlamlı olarak saptanmıştır.41 Sonuç olarak, 
hastalarda detaylı sepsis incelemesi yapılmalı 
ve uygun olan hastalara (MDF>32 puan veya 
eşlik eden hepatik ensefalopati) kortikosteroid 
tedavi verilmelidir.

Hata 6 Alkol tüketimi ve sonrasında 
hastayı alkol rehabilitasyon programına 
yönlendirmeme
2002 yılında, 38 yaşında erkek hasta ciddi 
alkolik hepatit klinik bulguları ile başvurdu. 
Hasta 14 yaşında içki içmeye başlamıştı ve o 
zamandan beri bazı dönemler yoğun olmak 
üzere günde 200 gram alkol tüketiyordu. Hasta 
işsizdi, boşanmıştı ve sosyal desteği azdı. İki 
yıl önce, buna benzer bir atak geçirmiş ve kor-
tikosteroid kullanımı ve alkol alımını bırakması 
ile tedavi olmuş. Ancak kullanmama dönemi 
kısa sürmüş ve hasta büyük olasılıkla başvuru 
epizodundaki durumun sebebi olacak şekilde 
aşırı alkol tüketmeye başlamış. Hasta tekrar 
destek tedavisi ve alkolü bırakma ile düzeldi. 
Ancak bu defa, hasta bir alkol rehabilitas-
yon kliniğine yönlendirildi ve 4 hafta tedavi 
gördü. Bu dönem çok etkili oldu; hasta içkiyi 
bırakmayı başardı ve halen kullanmamaktadır. 
Hasta aynı zamanda iş sahibi oldu, evlendi, 
ekstra 10 kilo aldı ve takiplerinde karaciğer 
kontür düzensizliği ve heterojenite dışında 
halen siroz göstergesi yok. Elastografi değerleri 
7.2 ile 9.9 kPa arasında seyrediyor. 

Bu olguda yapılan hata, hastanın uygun 
şekilde ilk epizod sonrası yönlendirilme- 
mesidir. Ancak, alkolik hastalar sıklıkla yön-
lendirilmeyi reddederler ve kendi başlarına 
içki kullanmayacaklarını belirtirler. Yardım 
istememeleri ile birlikte kontrole gelmeme, 
özellikle bağımlılığın kanıtları da varsa, 
tek başına kötü prognostik göstergedir. Bu 
durum, alkol tüketiminin standart üniteler 
kullanılarak hesaplanmasının ve CAGE ve 
AUDIT gibi anketlerle kötüye kullanım ve 
bağımlılığın belirlenmesinin neden önemli 
olduğunu gösteren sebeplerden biridir. Eğer 
hastaya AKH tanısı konduysa, primer steatoz, 
kompanse siroz veya ciddi alkolik hepatit tanı 
ayrımından bağımsız olarak hastanın aktif 
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olarak yönlendirilmesi yapılmalıdır. 
İçkiden uzak durmaya zorlama son-

raki basamaktır. İçkiden uzak durma, 
bütün yönergelerde belirtildiği üzere, AKH 
hastalarında ana tedavi hedefidir, çünkü 
bütün hastalık spektrumunda morbidite ve 
mortalitede azalma sağlar5,42. Her ne kadar 
alkol bağımlılığı durumunda ilaç tedavisinin 
multidisipliner bir ekip tarafından üstlenilmesi 
gerekse de, bazı kanıtlar kısa motivasyonel 
müdahalelerin hem primer bakım hem de 
hastane ortamında alkol kullanımını azalt-
mada etkili olduğunu desteklemektedir.43,46 
Bu motivasyonel müdahaleler hastanın 
doktorunun elindedir ve alkol rehabilitasyon 
programına uygun şekilde yönlendirildiğinde, 
hastanın kavrama ve istekliliği de gözlenebilir.

Hata 7 Transplantasyonun sadece uzamış 
içki kullanmayı bırakma sağlanana kadar 
engellenmesi
Birkaç yıl önce, uzun süre başka bir klinikte 
ayaktan takip edilen 59 yaşında siroz erkek 
hasta spontan bakteriyel peritonit, hepatik 
ensefalopati ve refrakter asit ile başvurdu. Siroz 
incelemeler sonrası kriptojenik siroz olarak 
tanımlanmıştı. Bu olguda şüpheliler alkol 
(sadece orta derecede aktif alkol tüketimi) ve 
alkole bağlı olmayan steatohepatit (NASH; 
uzun süreli ve kontrolsüz diyabet ve metabolik 
sendrom) idi. Bununla beraber, karaciğer 
fonksiyonu hızlı artan MELD skoru (13’ten 
21 puana) ile gösterilebilecek  şekilde hızlıca 
bozuldu. Sirozun neye bağlı olduğu hakkındaki 
belirsizliklere ve hala alkol kullanımı olup 
olmadığını bilmememize rağmen, hasta 
karaciğer nakline yönlendirildi. Süreç 
düzgünce işledi. Etyoloji için de öyle…  
Aslına bakarsanız daha sonra eksplanttan 
aldığımız histopatoloji sonucu hepatik  
schistozomiazis idi. 

Eski dekatlarda, transplantasyon 
yapılabilmesi için 6 aylık bir alkolden uzak 
durma isteniyordu ve birçok solid organ 
transplantasyon programında standart koşul 
olarak belirtiliyordu.47 Bu uzamış içkiden 
uzak durma kriteri, hasta ne kadar uzun 
süre alkolden uzak durursa, transplantas-
yon sonrası o kadar düşük relaps riski olur 
düşüncesine dayanmaktadır.48,49 Pretransplant 
alkol kullanımının olmadığı her ay için post-
transplant tekrarlama riskinin % 5 azaldığı 
hesaplanmıştır.50 Ayrıca, 6 aylık içkiden uzak 
durma periyodu sonrası bazı hastalarda 
karaciğer fonksiyonları o kadar iyi düzelmiştir 
ki, karaciğer transplantasyonuna ihtiyaç 
kalmamıştır.48 

Her ne kadar 6 ay kuralı yaygın olarak 
kullanılsa da, bazı gruplar buna meydan oku-
yarak bu kuralın uygulanmadığı hastalarda 

iyi veya en azından eşit sonuçlar aldıklarını 
gösterdiler.51 Daha da ötesi, transplantasyon 
sonrası hastalarda alkol kullanımı karaciğer 
hastalığı etyolojisinden bağımsız gibi görün-
mektedir ve bazı kohortlarda yaşam süresini 
etkilememektedir.51,52 Ek olarak, her ne kadar 
içkiden uzak durma periyodunun (örnek <6 
ay) kısa olması ile relaps oranının artmasının 
ilişkili olduğunu gösteren kanıtlar olsa da, 
sosyal destek, depresyon ve aile hikayesi gibi 
diğer faktörler de relapsta önemli rol oynar-
lar.53 Karaciğer dekompansasyonu şiddeti 
arttıkça (ör. MELD skoru ile değerlendirilen) 
uzamış içkiden uzak durma periyoduna 
ulaşabilmenin (veya ulaşabilme şansı)  
daha düşük olduğu aşikardır ve bu  
nedenle hastaya karaciğer transplantasyonu ile 
yaşama şansı verilmelidir.54 Bu nokta 2016’da 
yayımlanan uluslararası yönergelerde 6 ay 
kuralının vazgeçilmez bir koşul olmasından 
çıkarılmasına yol açtı ve erken pretransplant 
ve posttransplant döneminde devam edilen 
multidisipliner alkol tedavisine zorlama 
gerekliliği belirtildi.55 Yine de, birçok trans-
plantasyon yönergesi ve nakil merkezlerinin 
alışkanlığı halen bu değişikliği uygulamaktan 
çok uzaktadır. Bu nedenle eve götürülecek 
mesaj şudur: içki kullanmayı bırakma çok 
önemli ve istenilen bir durumdur ve şüphesiz 
hasta ne kadar uzak duruyorsa o kadar iyidir, 
bıraktıktan sonra bazı olgularda transplan- 
tasyon ihtiyacı kalmayabilir, ancak  
transplantasyon sonrası alkol kullanımına 
tekrar başlama sebebi multifaktöriyeldir ve 
alkol kullanımının bu hastalarda yaşam süre-
cine etkisi bilinmemektedir. AKH hastasının 
karaciğer transplantasyonuna uygunluğunu 
belirlerken, bazı hastaların içki kullanmayı 
bırakacak ve devam ettirecek kadar zamanları 
olmadığını lütfen aklınızda bulundurun.
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maksimum asit üretimi yaklaşık % 66 oranında 
inhibe olur.3,4 Bu akılda tutularak, bir PPİ’nin 
zaman zaman ortaya çıkan reflü şikayetleri için 
“gereksinim olduğunda” alınabileceğine dair 
sıklıkla ileri sürülen görüş ne mantıklıdır ne de 
işe yarar.

Hata2 Hiçbir GÖRH bulgusu olmadığında 
inatçı mide yanması için PPİ dozunun 
artırılması
Asit reflü hastalığıyla uyumlu şikayetleri (örn., 
mide yanması, asit regürjitasyonu, göğüs 
ağrısı) olan hastalara genellikle bir PPİ 2–4 
haftalık deneme sürecinde günde bir kez 
alınmak üzere reçetelenir ve semptomlar 
azalırsa uygulama süresi uzatılır. Hastaların 
yaklaşık % 40’ında ise semptomlar tedaviye 
sadece kısmen cevap verir veya hiç vermez. 
Günde iki kez PPİ tedavisine geçmek makul 
ise de, sonraki artışlar otomatik olarak 
yapılmamalı ve diğer tanılar göz önünde 
bulundurulmalıdır. 

Reflü semptomları olan ancak günde bir 
kez veya iki kez uygulanan PPİ’lere cevap ver-
meyen veya kısmen cevap veren hastalarda, 
şikayetlerin gerçekten reflüyle ilişkili olup 
olmadığını değerlendirmek daha iyidir; bu 
hastaların pek çoğunda GÖRH bulunmaz ve 

Hata 1 Kullanımı hakkında yeterli 
bilgilendirme yapmadan bir PPİ 
reçetelemek
Asidin parietal hücrelerden mide lümenine 
H-K-ATPaz—proton pompası—tarafından atılması 
mide asidi sekresyonunda son basamaktır. 
PPİ’ler parietal hücrenin sekretuvar kanalcığında 
birikir ve burada H-K-ATPazı geri dönüşsüz 
inhibe eden tiyofilik sulfonamide katalizlenirler; 
bunun sonucunda mide asidi salgılanması 
spesifik ve uzun süreli olarak bozulur. Dolayısıyla 
PPİ’ler parietal hücrelerde H-K-ATPaz konsan-
trasyonu en yüksek olduğunda, örneğin uzun 
süren açlıktan sonra kahvaltı öncesinde en 
fazla etki gösterirler. Ayrıca, sadece aktifleşmiş 
H-K-ATPaz inhibe edilebilir ve aktivasyon 
gıda alımıyla uyarılır. Bu nedenlerden ötürü 
hastalara kahvaltıdan en az 30 dakika önce PPİ 
ilaçlarını almalarının söylenmesi, H-K- ATPaz 
aktive edilmeden önce parietal hücrelerde 
ilacın yeterli konsantrasyonuna ulaşılmasını 
garantilemek açısından çok önemlidir.3 
Semptomlar ağırlıklı olarak akşamları ortaya 
çıktığında da aynı tavsiye geçerlidir, çünkü etki 
24 saatten uzun sürer. 

Bir öğün sırasında parietal hücrelerin tümü 
aktive olmaz ve H-K-ATPaz moleküllerinin tümü 
tek bir doz PPİ’den sonra bloke olmaz. Bir PPİ 
5 gün boyunca günde bir kez alındıktan sonra, 

 Proton pompa inhibitörleri (PPİ’ler) 
gastrik hidrojen potasyum ATPazı 
(H-K-ATPaz) bloke ederek mide asidi 

salgılanmasını inhibe ederler. İlk PPİ olan 
ve 1988’de kullanıma giren omeprazolün 
H2 antagonistlerinden daha etkili olduğu kısa 
süre sonra anlaşılmış ve PPİ’ler tüm dünyada 
en fazla reçetelenen ilaç sınıflarından biri 
haline gelmiştir.1 

PPİ’lerin gastroözofageal reflü hastalığı 
(GÖRH) ve gastroduodenal ülserlerin  
yönetiminde ve Helicobacter pylori enfeksiyonlarının tedavisinde 
yüksek düzeyde etkili oldukları kanıtlanmıştır. Ancak, PPİ’ler mide asidinin altta yatan 
patofizyolojik faktör olduğu konusunda hiçbir kanıtın bulunmadığı kronik dispepsi ve üst 
abdominal rahatsızlık şikayetlerinde de yaygın biçimde reçetelenmektedir. Son zaman-
larda uzun süreli PPİ kullanımının güvenliliği tartışma konusu olmuştur, çünkü PPİ’lerin 
kronik kullanımı vitamin ve mineral malabsorpsiyonu, pnömoni, gastrointestinal  
enfeksiyonlar ve demans gibi pek çok komplikasyonla ilişkilendirilmektedir.2 

Gastroenteroloji alanında çalışan herkes için, bu alanda en fazla reçetelenen 
ilaçlardan biri hakkında bilgi sahibi olmak önemlidir. Bu nedenle burada, PPİ’lerin 
kullanımı söz konusu olduğunda yapılan dokuz yaygın hatayı ele almakta ve PPİ 
kullanımıyla ilgili yanlış kanıları çürütmeyi ümit etmekteyiz.

dolayısıyla herhangi bir dozda asit inhibisyonu 
etkili olmayacaktır. Reflü hastalığı mevcut olan 
hastalarda üst GİS endoskopi reflü özofajit veya 
Barrett özofagusunu ortaya koyabilir. Bununla 
birlikte, GÖRH’li hastalarda üst GİS endoskopi 
normal olabilir ve bu durum non-erozif reflü 
hastalığı (NERH) olarak tanımlanır. Dolayısıyla, 
endoskopik anormalliklerin yokluğunda da, 
semptomların gerçekten (patolojik) asit reflüyle 
bağlantılı olup olmadığını değerlendirmek 
amacıyla 24 saatlik pH veya pH-impedans 
takibi yapılmalıdır. pH takibinden önce hastaya 
tercihen özofageal manometri yapılmalıdır. Bu 
incelemeler fonksiyonel mide yanması, aka- 
lazya, özofagus spazmı, fonksiyonel göğüs 
ağrısı ve dispepsisi olan hastaların tespit  
edilmesine imkan verir.5 Fonksiyonel  
gastrointestinal bozukluklara ilişkin Roma IV 
kriterlerine göre, fonksiyonel mide yanması 
tanısı, hastadaki mide yanmasının nedeninin 
reflü olduğuna dair hiçbir emare olmadığı 
zaman konur: endoskopik incelemede  
erozyonlar mevcut değil, asit supresyonuna 
cevap yok, normal asit maruz kalımı ve pH 
takibi sırasında reflü ile semptomlar arasında 
zamansal bir ilişki saptanmıyorsa, bu hasta 
kategorisi herhangi bir dozda PPİ tedavisinden 
fayda görmeyecek ve farklı bir tedavi yaklaşımı 
gerektirecektir. 

Hata 3 GÖRH tanısı için PPİ testinin 
kesinlikle doğru olduğunu düşünmek
PPİ testi birinci basamak tedavide genellikle
üst gastrointestinal semptomların mide asidi 
reflüsüne bağlı olup olmadığını değerlendirmek 
amacıyla bir ‘tanı’ testi olarak kullanılır. PPİ 
testinde hastalara 2 hafta boyunca standart 
bir PPİ dozu günde bir kez alınmak üzere 
reçetelenir. Eğer semptomlarda % 50 azalma 
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olursa, test sonucu pozitif kabul edilir. Bununla 
birlikte, pozitif bir test sonucunun GÖRH için 
spesifik olmadığını anlamak önemlidir, çünkü 
gastroduodenal ülser hastalığından kaynakla-
nan şikayetler de PPİ tedavisiyle iyileşecektir 
ve fonksiyonel dispepsi semptomları üzerinde 
plasebo etkisi olabilir. Öte yandan, negatif bir 
PPİ test sonucu GÖRH’yi dışlamaz ve tedaviye 
uyumsuzluğu veya asit dışı reflü varlığıyla 
açıklanabilir. 

Bytzer ve ark.’nın bir çalışması sık sık 
üst gastrointestinal semptomlar yaşayan 
308 birinci basamak hastayı tarif etmiştir.6 
Hastalar endoskopi, pH ölçümü ve semptom 
ilişki takibiyle değerlendirilmiş ve 197 hastada 
GÖRH saptanmıştır. Tüm hastalara PPİ testi 
yapılmıştır: test sonucu GÖRH hastalarının 
yalnızca % 69’unda ve GÖRH’si olmayan 
hastaların % 51’inde pozitifti.6 Dolayısıyla, PPİ 
testi hastaları daha ileri testler için seçmek 
amacıyla kullanılan pragmatik bir araç olarak 
işlev görse de, kısıtlılıkları akılda tutulmalıdır.
Ayrıca, fikrimize göre, PPİ testinin sonuçlarına 
karşın, yüksek düzeyde GÖRH kuşkusu 
taşıyan hastalar tercihen pH impedans takibi 
gibi mevcut standart testler kullanılarak 
değerlendirilmelidir.

Hata 4 Komplikasyonlardan duyulan 
korku nedeniyle PPİ tedavisi 
uygulamamak
Esasen gözlemsel olmak üzere, pek  
çok çalışma çoğunlukla artmış osteporoz, 
pnömoni ve enterik enfeksiyon riski açısından 
PPİ kullanımının güvenliliğine dair endişeleri 
gündeme getirmiştir.2,7 Ancak heterojen 
çalışmaların ve büyük çalışmaların sonuçları 
tutarsızdır ve büyük çalışmalar PPİ kullanımı ile 
pnömoni veya osteoporoz arasında çoğunlukla 
hiçbir ilişki göstermemektedir. Ayrıca, PPİ 
kullanımı ile ona bağlı olduğu iddia edilen 
komplikasyonlar arasında hiçbir doz-yanıt 
ilişkisi veya zamansal ilişki tarif edilmemiştir.7 
Ek olarak, tarif edilen ilişkiler çoğunlukla 
zayıftır (olasılık oranı [OR]<2) ve yanlılık ve 
karıştırıcı faktörlerin rolü olup olmadığını  
sorgulamak gerekir. 

PPİ kullanımının olası komplikasyonlarına 
dair pek çok meta-analizin en iyi kanıtları 
PPİ kullanımı ve enterik enfeksiyonlar, özel-
likle de Clostridium difficile enfeksiyonları (OR 
1.74–3.33) için mevcuttur. Bu tip bir ilişkinin 
ardındaki hipotez, mide pH’ı 4’ün üzerine 
çıktığında mide asidinin bakterisit etkisinin 
anlamlı derecede azaldığı ve PPİ kullanımının 
barsak mikroflorasında değişikliklere yol 
açarak hastaları enterik enfeksiyonlara eğilimli 
hale getirdiğidir. Enterik enfeksiyon için başka 
risk faktörleri bulunan yaşlı hospitalize edilmiş 
hastalarda, C. difficile enfeksiyonu riskini 

azaltmak için PPİ tedavisinin geçici olarak 
kesilmesini düşünmenin faydalı olabileceğine 
inanıyoruz. Enterik enfeksiyonların ende-
mik olduğu ülkelere seyahat eden bağışıklığı 
bozulmuş hastalarla ilgili görüşümüz PPİ’lere 
geçici olarak ara verilmesinin de önerilebileceği 
yönündedir. Bununla birlikte, PPİ tedavisinin 
yararlarının potansiyel risklerden daha fazla 
olduğuna dair iyi kanıtlar varsa, o zaman hasta-
lar etkili tedaviden yoksun bırakılmamalıdır.

Hata 5 Bir PPİ alan hastalarda 
hipomagnezeminin ciddiye alınmaması
PPİ kullanımının nadir (<% 0.01) fakat önemli 
bir komplikasyonu hastayı kas güçsüzlüğü, 
baş dönmesi, psikoz, nöbetler, ataksi, tetani 
ve kalp aritmisi riskine maruz bırakan şiddetli 
hipomagnezeminin (<0.5 mmol/L) ortaya 
çıkmasıdır. PPİ kullanımı ile hipo-magnezemi 
arasındaki ilişki birçok gözlem çalışmasında 
ve vaka raporunda gösterilmiştir.8 Ancak 
bu ilişkinin mekanizması ve nedenselliği 
henüz açık değildir; barsaktan magnezyum 
emiliminin azalması ve böbreklerden atımının 
artmasına dair hipotezler mevcuttur. PPİ’ye 
bağlı gerçek hipomagnezemide, eksiklik 
yalnızca PPİ durdurulduktan sonra iyileşecektir 
ve PPİ yeniden başladığında nüksedebilir. PPİ 
kullanımı hipomagnezeminin tespit edilebilen 
bir nedeni ise, hastalar bir H2

 antagonistine 
geçişten fayda görebilirler. Ayrıca, kötü beslenen 
ve diüretik alan hastalarda da hipomagnezemi 
riskinin arttığını bilmek önemlidir.8

Hata 6 Fundus gland polipleri nedeniyle 
bir PPİ’nin kesilmesi 
Fundus gland polipleri en sık saptanan gastrik 
poliplerdir ve genel popülasyonun yaklaşık 
% 2’sinde teşhis edilirler (Şekil 1).9,10 Fundus 
gland polipleri polipozis riskiyle ilişkili olabilse 
de, çoğu sporadiktir. Fundus gland poliple
rinin gelişme riski uzun süre (en az 1 yıl) PPİ 
tedavisi alan hastalarda 4 kat artmaktadır.10 
Bu ilişkinin altında yatan mekanizma tam 
anlamıyla bilinmemektedir. Bir hipoteze göre, 
glandular sekresyonların akışında azalma 
nedeniyle mukus fundus bezlerini tıkar. Ancak 
fundus bezinin tıkanması, PPİ’ye bağlı olarak 
sekresyonun inhibe olması sonucunda parietal 
hücrelerde hidroklorik asidin birikmesiyle pari-
etal hücrelerin protrüzyonuyla (şişme ve çıkıntı 
yapması) da açıklanabilir. Bloke olan fundus 
bezlerinde kistler ve en sonunda da fundus 
gland polipleri gelişebilir.11 

PPİ kullanımıyla ilişkili fundus gland  
poliplerinin malign progresyon riski ihmal 
edilebilir düzeydedir ve nadiren displazi  
sergilerler.10 Bu nedenle rutin takip önerilmez 
ve tedavi için iyi bir endikasyon varsa PPİ’nin 

kesilmesi de önerilmez. Kuşkulu görünen 
herhangi bir fundus gland polipi (yani izole 
polip >1 cm veya ülsere lezyonlar) histolojik 
doğrulama için rezeke edilebilir.

Hata 7 Antiagregan tedavisi alan yüksek 
riskli hastalarda gastrointestinal kanama 
riskini azaltmak için PPİ reçetelememek
Antitrombositik tedavi artmış gastrointesti-
nal kanama riskiyle ilişkilidir ve çalışmalar 
bir PPİ’nin eş zamanlı kullanımının bu riski 
anlamlı düzeyde azalttığını göstermiştir.
Maliyet etkinliği nedenleriyle ve gereksiz 
reçetelemelerden kaçınmak amacıyla, pro-
filaktik PPİ’ler yalnızca gastrointestinal kanama 
için ilave risk faktörleri olan ve antitrombositik 
tedavi alan hastalara önerilir. Bu risk faktörleri 
ikili antitrombositik tedavi, eş zamanlı antikoa-
gülan tedavi ve gastrointestinal kanama veya 
gastroduodenal ülser öyküsünü içerir. Eğer bir 
hastada ülser hastalığı öyküsü varsa, hastaya 
H. pylori testi yapılmalı ve sonuç pozitif çıkarsa 
enfeksiyon ortadan kaldırılmalıdır. Bu ana 
risk faktörleri mevcut değilse, PPİ profilaksisi 
ancak aşağıdaki ilave risk faktörlerinden ikisi 
hastada varsa düşünülmelidir: bunlar yaş ≥60, 
kortikosteroid kullanımı, dispepsi veya GÖRH 
semptomlarıdır.12 

İn vitro çalışmalara dayanarak, farklı PPİ’ler 
ile birlikte kullanıldığında klopidogrelin anti-
trombositik etkisinin azaldığı ileri sürülmüştür. 
Ancak gözlem çalışmalarının ve bir randomize 
çalışmanın sonuçlarına göre, klopidogrel ile 
PPİ’ler arasında klinik yönden önemli herhangi 
bir etkileşime dair çok az kanıt vardır.12,13

Hata 8 PPİ’lerin kesilmesinden sonra 
ortaya çıkabilecek rebound semptomlar 
konusunda hastanın uyarılmaması
PPİ tedavisi kesildikten sonra rebound asit 
hipersekresyonu meydana gelir.14 Bu olay mide 
asidi salgısının geçici olarak tedavi öncesi 
düzeylerin üzerine çıkmasıyla karakterizedir ve 

Şekil 1 | Barrett özofagusu nedeniyle uzun süreli 
PPİ tedavisi alan bir hastanın mide korpusunda 
fundus gland polipleri. Resim hakkı R. Pouw ve  
A. J . Bredenoord’a aittir.
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PPİ tedavisi sırasında görülen hipergas- 
trinemiyle ilişkilidir. Bu etki PPİ’leri en az 2 ay 
kullanan hastalarda  en bariz şekilde görülür 
ve semptomlarda bağlantılı artış sıklıkla PPİ 
tedavisi kesildikten sonra 2 hafta içinde  
gözlenir.14 Eğer uzun süreli PPİ kullanımı 
için iyi bir endikasyon yoksa ve tedavinin 
durdurulması yönünde karar verilirse, PPİ’ye 
gereksiz yere devam edilmesini veya tekrar 
başlanmasını önlemek için hem hasta hem 
de hekim rebound semptomların ortaya 
çıkabileceğinin farkında olmalıdır.14 Bizim 
görüşümüze göre, hastalara kısa etkili 
H

2
-blokerleri veya bir antasit almaları, en 

önemlisi de uyarmak ve içlerini rahatlatmaktır.

Hata 9 Belirli testlerden önce PPİ’nin 
kesilmemesi
Belirli testlerde PPİ’lerin sonuçları 
etkileyebileceğini bilmek önemlidir. Birincisi, 
GÖRH hastalığından şüphelenilen ve özofa-
gusta anormal asit maruziyeti, reflü sıklığı ve 
reflü semptom birlikteliğini gösterebilmek 
için ambulatuar pH metri randevusu verilen 
hastalarda PPİ’lerin yedi gün önce kesilmesi 
gerekmektedir. Bu sonuca, PPİ kesilerek bu 
test yapıldığında kullananlara oranla daha 
yüksek tanısal oran saptanan Hemming ve 
ark.nın çalışması ışığında varmaktayız. Öyle 
ki, gerçek bir tanı aracı ve özellikle non-eroziv 
reflü hastalarının cerrahi değerlendirmesinde 
American College Of Gastroenterology  
rehberleri bu testin PPİ kesilerek yapılmasını 
önermektedir. Refrakter reflü semptomları  
olan hastalarda, bu testin PPİ altında ya da PPİ 
kesilerek yapılması tartışma konusudur.16 

İnatçı reflü semptomları olan ve daha önce 
PPİ kullanırken reflüsü gösterilmiş olan hasta-
larda PH monitorizasyonun impedens incelen-
mesi ile beraber yapılması, PPİ’lerin etkinliği, 
düzenli ilaç kullanımı ve şikayetlerin non-asid 
reflü ile ilişkisini göstermek açısından faydalı 
olabilir. İkincisi, PPİ’ler H. pylori üzerinde 
baskılayıcı etki gösterirler ve bir PPİ alınırken 
H. pylori testi yapılması yalancı negatif  
sonuç verebilir. Seroloji hariç, aynı durum dışkı 
antijen testi, üre soluk testi, hızlı üreaz  
testi, histoloji ve kültür için de geçerlidir. Bu 
testlerde, H. pylori’ye midede tekrar üreme 
fırsatı tanımak ve pozitif test sonucu şansını 
arttırmak için PPİ tedavisinin testten en az 2 
hafta önce kesilmesi önerilir.17 

Üçüncüsü, gastrinoması olduğundan 
kuşkulanılan hastalarda gastrin ve kromografin 
A düzeyleri ölçülürken PPİ’lerin test sonuçlarını 
etkileyebileceğini bilmek önemlidir. Ancak 
muhtemel Zollinger– Ellison sendromu olan 
hastalarda PPİ’lerin kesilmesi ciddi komp-
likasyonlara yol açabildiğinden ve PPİ’nin 
durdurulması her zaman gerekmediğinden, 

ilacı kesme kararı bireysel temelde verilme-
lidir.18 Bir PPİ almakta olan ve ilacı 1 veya 2 
hafta süreyle kesmeleri gereken hastalar için 
genel tavsiye geçici olarak H

2
 antagonistlerine 

veya antasitlere geçmeleridir.
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saptamada suboptimal duyarlılığı olsa da, 
nadiren koledokta tıkanıklığa yol açan taşlar 
da görülebilir. BT görüntülemesi pankreatik 
nekroz ve ilişkili vasküler komplikasyonların 
saptanması için intravenoz kontrastlı ve ideal 
olarak çift fazlı-geç arteryel (35s) ve portal 
venöz faz (70s)- yapılmalıdır. Serbest sıvı 
ve koleksiyonların derecesini tam olarak 
belirleyebilmek için alt abdomen ve pelvis 
de görüntülemeye dahil edilmelidir. MR 
(Magnetik rezonans görüntülemesi) eğer 
merkezinizde mevcutsa; BT’ye geçerli bir 
alternatiftir, pankreatitin hafif değişikliklerini 
göstermede daha duyarlıdır. 

MRCP (Magnetik rezonans kolanjio pank-
reatografi) sekansı da eş zamanlı olarak 
alınarak pankreas kanalı değişikliklerinin 
saptanması ve koledok taşlarının ekarte 

Hata 1 Akut pankreatitli hastalarda çok 
erken BT istemek
Akut pankreatit genellikle klinik özellikler ve 
biyokimyasal belirteçler ile tanınabilmektedir. 
Başvurunun ilk 72 saati içerisinde yapılan 
BT’nin normal olması ya da daha düşük 
pankreatik nekroz derecesi göstermesi 
önemli bir risktir (Şekil 1), bu nedenle 
şiddetli erken komplikasyon riski şüphesinin 
olmadığı durumlarda erken görüntüleme-
den kaçınılmalıdır.1 Başvurudan 72 saat 
sonra yapılan BT görüntülemesi şiddetli akut 
pankreatitli olgularda nekroz derecesinin ve 
komplikasyonların (örneğin, pankreatik kanal 
rüptürü, psödoanevrizma oluşumu, venöz 
tromboz, yağ nekrozu, peripankreatik koleksi-
yonlar, barsak fistülü/iskemisi) tanınmasında 
oldukça faydalıdır. BT’nin safra taşlarını 

 Abdominal BT (Bilgisayarlı tomog­
rafi) akut abdominal patolojilerin 
araştırılmasında en sık kullanılan 

görüntüleme yöntemleri arasındadır. 
Klinisyenlerin ve radyologların bu tetkikleri 
isterken ve yorumlarken dikkat etmeleri  
gereken birçok tuzak bulunmaktadır.

Bu makale gastrointestinal sistem  
ve hepatobilyer patolojilerin 
değerlendirilmesinde abdominal BT ile 
ilgili 10 hatayı kapsamaktadır. Bu hatalar ve 
tartışmaları mevcut literatüre ve klinik  
deneyimlerimize dayanmaktadır.

edilmesini sağlayabilir. MR ayrıca peripankreatik 
koleksiyonların yoğunluğunu (sıvı veya nekrotik 
doku) belirleyerek, hastalığın yönetiminde de 
yol gösterici olabilir. 

Hata 2 Akut gastrointestinal kanamada 
klinik stabil iken BT görüntülemesi 
istemek
Akut gastrointestinal kanamalarda BT 
görüntülemesi özellikle üst gastrointesti-
nal endoskopi ile ulaşılamayan ince barsak 
ya da kolon kaynaklı kanama odağının 
saptanmasında faydalıdır. Ancak; BT  
0.3-0.5 mL/dk’nin üzerindeki aktif kanamaları 
saptayabilir, bu nedenle hemodinamisi stabil 
olmayan hastalarda en kullanışlıdır (ancak 
BT’nin hasta için tehlikeli olabileceği aşırı 
hemodinamik instabilite olmamalıdır).2 Ayrıca 
bu hastalara radyolojiye transfer edilirken 
medikal ekip eşlik etmelidir. Hemodinamisi 
stabil hastalarda görüntüleme yanlış negatif 
sonuç riskini artırdığından kaçınılmalıdır.

Ek olarak, şüpheli gastrointestinal kanamada 
görüntüleme protokolü 3 fazlı (kontrastsız, 
arteryel ve portal venöz fazlar) teknik ile opti-
mize edilmelidir. Kontrastsız faz, post kontrast 
fazlarda kontrast ekstravazasyonuna ben-
zeyen yoğun lüminal içeriğin saptanmasında 
kullanılır. Kontrastsız faz, ayrıca intraluminal 
kan pıhtılarının ve intramural kanamanın 
saptanmasında faydalıdır. Arteryel faz, barsak 
lümenine aktif kontrast ekstravazasyonunu 
saptar, portal venöz faz ekstravazasyon için 
daha uzun zaman sağlayarak duyarlılığını artırır 
(Şekil 2). Portal venöz faz, ayrıca aktif kanama 
ile psödoanevrizma ayrımını da sağlar, aktif 
kanamada arteryel ve portal venöz fazlarda 
morfoloji değişir, ancak psödoanevrizmada 
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Akut Batın’da BT değerlendirmesinde yanlışlar ve 
bunları önleme yolları
Hameed Rafiee ve Stuart Taylor

a b

Şekil 1 | Akut pankreatitli bir hastada BT görüntülemesi, a Başvuru gününde çekilen BT’de çevresinde aşırı 
yağ ve serbest sıvı ile yağlı pankreas başı görünümü, nekroz bulgusu yok. b 13 gün sonra BT, pankreas 
başında yaygın nekroz (uzun ok) ve peripankreatik sıvıda anlamlı artış ve superior mezenterik vene bası 
bulgusu (kısa ok).

Çeviri: Doç. Dr. Suna Yapalı
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şekli korunur, sadece yoğunluk değişir. Kanama 
yeri saptandığında; altta yatan bir sebep (örn. 
tümör, ülserasyon, divertikül, iskemi, infla-
masyon, varis, arterioenterik fistül, anjiodisplazi 
veya vasküler malformasyon) açısından o bölge 
dikkatlice değerlendirilmelidir. 

Hata 3 Kolon cerrahisi sonrası çok erken 
BT görüntüleme
Barsak obstruksiyonu ve anastomoz kaçağı 
gibi postoperatif komplikasyonlar oldukça 
yaygındır. BT sıklıkla tercih edilen tetkik 
yöntemidir ancak erken postoperatif dönemde 
bu görüntülemelerin yorumlanması oldukça 
zordur. Paralitik ileus ilk 48 saatte ince bar-
sak obsruksiyonuna benzeyebilir3, özellikle 
ileostomisi olan olgularda stoma yeri bir geçiş 
noktası gibi görünebilir. Postoperatif ilk 2–3 
günde aşırı miktarda serbest intraperitoneal 
gazın persiste etmesi anastomoz kaçaklarının 

saptanmasını zorlaştırabilir. Postoperatif kolek-
siyonlar normal postoperatif sıvının absorbe 
olduğu ve enfekte koleksiyonların enkapsüle 
olduğu 7. günden sonra en iyi değerlendirilir. 
Enkapsülasyon gerçekleşmeden, normal 
serbest sıvı cebini enfekte koleksiyondan 
ayırmak zor olabilir. Absorbable hemostatik 
materyaller (intraoperatif kanamayı dur-
durmak için kullanılır) yanlışlıkla abse ile 
karıştırılmamalıdır, çünkü her ikisi de benzer 
görünümdedir (Şekil 3). Şüphe varlığında cer-
rahi ile konsülte edilmelidir.

Hata 4 İskemik barsağı tanıyamamak 
Barsak iskemisi tanınmadığında genelllikle 
ölümcüldür ve teşhisi zordur. Bunu BT’de 
değerlendirirken vasküler açıklık ve barsak 
duvarını değerlendirmek için IV kontrastlı  
hem arteriyel hem de portal venöz fazda çekim 
yapılması önerilir. Kontrast öncesi alınan  
çekim, post-kontrast görüntülerde mural tutu-
lumu taklit edebilen intramural hemorajiyi 
tanımlamada yardımcı olabilir, ancak post-
kontrast çekimler genellikle tanıyı gösterecek 
olduğundan her zaman şart değildir. Oral kon-
trast verilmesi özellikle akut batın vakalarında 
barsak iskemisinin gözden kaçmasına yol 
açabileceğinden her zaman gerekli değildir. 
Bazı olgularda, BT bulguları oldukça iyi 
tanımlanmıştır (örn. barsak duvar ödemi,  
presence of gas in the portal system). Duvarda 
zayıf kontrast tutulumu, intramural gaz, serbest 
sıvı ve ilişkili vasküler dolum defekti +/- portal 
sisteminde gaz varlığı). 

Altta yatan nedene bağlı olarak radyolojik 
özellikler değişkenlik gösterebilir, venöz  
oklüzyonda mural ödem ve mezenterik 
konjesyona neden olurken; arteryel oklüzy-
onda mural kontrast tutulumu erken fazlarda 
düşüktür ve daha erken transmural enfarkta 
neden olur.4 Mezenterik arterler ve venler 
emboli (arterlerde) veya trombus (arter 
ve venlerde) varlığı açısından dikkatlice 
değerlendirilmelidir. Mezenterik arterlerde, 
tromboz genellikle superior mezenterik 
arterin (SMA)/inferior mezenterik arterin 
(IMA) orijininde bulunurken, emboli dallanma 
noktalarında görülür.5 Bazen arteryal emboli 
vakalarında, dalak veya böbreklerde küçük 
enfarktlar görülebilir, nadiren de olsa sol atri-
yal apendiksde embolinin orijini olabilir. 

Venöz tromboz; trombofili, miyeloproli
feratif bozukluklar, malignite, inflamasyon, 
geçirilmiş cerrahi/travma, portal hipertansiyon 
ve oral kontraseptif gibi birçok farklı nedene 
bağlı gelişir.6 Görünür bir arteryal/venöz 
oklüzyon olmaksızın iskeminin tipik özellikle
rini görmek nadir değildir; bu vakalarda ayırıcı 
tanıda ayrıca vaskülit (örn. Poliarteritis nodosa, 
Henoch-Schönlein purpurası, sistemik lupus 
eritematozus ve Behçet sendromu), barsağın 
aşırı distansiyonu (örneğin, barsak obstrük-
siyonu, fekal tıkaç veya paralitik ileus) ve 
azalmış kan akımına bağlı ( örn, hipovolemik 
şok, kalp yetmezliği veya ilaca bağlı splanknik 
vazokonstriksiyon) düşünülebilir. Azalmış kan 
akımına bağlı oluşan iskemi genellikle damar-
lar arasında kanlanmanın azaldığı alanlarda 
(örneğin splenik fleksurada, rektosigmoid 
bileşkede ve nadiren çekumda) meydana gelir. 

Bazı vakalarda barsak iskemisinin BT 
özelliklerinin ayrımı zordur belirgin bir geçiş 
noktası olmadan barsak dilatasyonu gelişimi 
iskeminin tek işareti olabilir. Ayrıca, hiperemi 
ve/veya kollateraller yoluyla reperfüzyona 
bağlı olarak, azalmış kontrast tutulumu yerine 

a b

c

Şekil 2 | Transvers kolonda divertikül olan olguda aktif kanama. a Arteryel fazda BT transvers kolonda 
divertikülden aktif kanamayı göstermekte. b Arteryal faz BT kontrast ektravazasyonunun aktif fışkırmasını ve 
transvers kolon proksimaline uzanımını göstermekte. c Portal venöz faz BT , transvers kolonda kontrast 
boyutunun anlamlı derecede arttığı aktif kanamayı göstermekte.

c
Şekil 3 | Kolesistektomi sonrasi safra kesesi 
fossasında absorbable hemostatik materyal, abseye 
benzer görünüm. 

cŞekil 4 | Kolonik iskemi, açık abdominal aort 
anevrizması onarımı sırasında inferior mezenterik 
arterin hasarına bağlı. Azalmış transmural kontrast 
tutulumu, inen kolonda ilerlemiş iskemiyi (uzun ok) 
gösterir. Buna karşılık, transvers kolondaki mukozal 
kontrast tutulumu daha az şiddetli bir iskemiyi 
gösterir (kısa ok). H. Rafiee ve S. Taylor’ın izniyle.
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barsak duvarının paradoksik olarak artmış 
kontrast tutulumu olabilir (Şekil 4). İntramural 
ve portal sistemde gaz görülmesi, barsak 
iskemisi varlığında, transmural enfarktüsü 
işaret eder. Bununla birlikte, intramural gaz 
her zaman iskemi anlamına gelmez ve benign 
pnömatoziste de görülür. Bu vakalarda hasta-
lar genellikle asemptomatiktir ve iskeminin 
diğer özellikleri yoktur.

Hata 5 Kapalı loop ince barsak 
obstrüksiyonunu tanımamak 
BT, ince barsak obstrüksiyonunu araştırırken 
seçilecek görüntüleme yöntemidir. En önemli 
hususlardan biri, kapalı bir loop obstrüksi-
yonunun mevcut olup olmadığıdır (yani, her 
iki uçtan tıkalı bir barsak loop’u oluşturan 
tek bir lokasyonda iki geçiş noktası (Şekil 5a). 
Çoğu durumda, adhezif bir bant (genel-
likle geçirilmiş cerrahiye bağlı) barsağın 
bir loop’unu çaprazlayarak afferent ve effe
rent kolları tıkamaktadır (Şekil 5b). Bununla 
birlikte, volvulus ve herniler (internal ve 
eksternal) de sorumlu olabilir. Kapalı loop 
obstrüksiyonu, obstrüksiyon noktasında 
strangülasyon riski nedeniyle mezenterik 
venöz oklüzyona ve ardından venöz iskemi 
ve enfarktüse neden olduğu için acil cerrahi 
müdahale gerektirir (Şekil 5c). Venöz iskemi-
nin özellikleri mevcut olduğunda, ödematöz 
dilate barsak ve konjesyone mezenter, dilate 
ince duvarlı barsağın geri kalanından ayrıldığı 
için, kapalı loop obstrüksiyonunu BT’de teşhis 
etmek genellikle kolaydır. 

Bant yapışıklıklarına sekonder vakalarda, 
obstrüksiyon noktası belirlenmesi zor ola-
bilir çünkü adezyonlar genellikle görünür 
değildir (çoğunlukla küçük bir yağ dokusunun 
bandın içine sıkıştığı nadir durumlar dışında) 
(Şekil 5b). Eğer mevcutsa; ince barsakta dışkı 
işareti (ince barsak lümeninde yarı katı içerik) 
obstrüksiyon seviyesini belirlemeye yardımcı 
olabilir. Kapalı loop obstrüksiyonunun temel 
bulguları, obstrüksiyon noktasında birbirine 
yakın 2 barsak loop’unda angulasyon ve 
gaga şeklinde incelme, obstrüksiyon sevi-
yesinde konverjans (birleşme), mezenterik 
venlerde obstrüksiyon seviyesinden geçerken 
fokal daralma/obliterasyonu ve kapalı loop 
içerisinde venoz göllenme ve obstrüksiyon 
seviyesinde mezenterin içinde ‘girdap’ (whirl) 
işaretidir. ‘Girdap’ işareti kapalı loop obstrüksi-
yonunun tüm sebeplerinde görülebilir,  
ancak volvulus vakalarında özellikle belirgin-
dir. İnce barsak volvuluslu hastalarda sıklıkla 
predispozan konjenital intestinal malrotasyon 
vardır.

İnternal herniler kapalı loop obstrük-
siyonunun seyrek bir nedeni olup, kon-
jenital veya kazanılmış (örn, Retrokolik 

Roux-en-Y anastomozu olan hastada transvers 
mezokolonda Petersen defekti) olabilen peri-
toneal defektler, foraminalar ve girintilerden 
(recess) (örn, Winslow foramen, paraduodenal/
pericekal fossa, perirektal/supravezikal girin-
tiler (recess) ve transomental/transmesenterik/
broad ligaman defekti) oluşur.

Hata 6 Crohn hastalığını taklit eden 
durumları tanıyamamak
Crohn hastalığı sıklıkla akut karın ile prezente 
olur, aktif Crohn hastalığının tedavisi (steroid 
ve diğer immunosupresifler) Crohn hastalığı 
benzeri durumları kötüleştireceğinden ayrımını 
yapmak çok önemlidir. Aktif Crohn hastalığında 
terminal ileum inflamasyonun en sık tutu-
lum yeridir ve BT’de duvar kalınlaşması ve 
kontrast tutulumu, +/-darlık, +/- inflamatuvar 
flegmon ya da abse, +/- komşu barsak ansları 
ya da mesane ile fistülizasyon olarak görülür. 
Ancak, terminal ileumda duvar kalınlık artışı 
diğer akut durumlarda da görülebilir, sıklıkla 
akut apandisitte terminal ileumun sekonder 

ödemine bağlı ya da Crohn absesine benzer 
görünümde olan apendiks absesine bağlı 
görülebilir (Şekil 6). Apendiksin lokalizasyonu 
ve inflamasyon bulguları varlığı  
dikkatlice değerlendirilmelidir. Bazı olgularda, 
apendiks çekintiye uğrar ya da abse ile tıkanır 
ve saptanamayabilir, bu durumda apandisiti 
Crohn hastalığından ayırt etmek daha  
zordur. İnce ve kalın barsağın diğer 
kısımlarının değerlendirilmesi, sağ iliak  
fossadaki inflamasyon sahası dışındaki 
atlamalı lezyonları saptayarak tanıyı Crohn 
hastalığına yöneltebilir. 

Gastrointestinal sistemin sıklıkla ileoçekal 
bölgesini tutan tüberküloz da Crohn hastalığına 
benzer önemli durumdur. BT ile ayrımı zor ola-
bilir, ancak tanıda yardımcı ayırt edici özellikler 
vardır. Tüberküloz çekumu Crohn hastalığından 
daha sık tutar ve sıklıkla kontraksiyon ve fibro-
zis oluşturarak çekuma konik bir görünüm 
verir.7 Merkezi hipoatenue (nekrotik) büyük 
mezenterik lenf bezlerinin varlığı, peritonda 
kalınlaşma/ nodülarite ve asit tanıyı tüberküloza 
yönlendiricidir. 

a

b

c

Şekil 5 | Kapalı loop ince barsak obstrüksiyonu. a |Kapalı loop ince barsak obstrüksiyonu çoğunlukla adhezif 
bir bandın barsak loop’unu çaprazlayarak afferent ve efferent bacakları tıkaması sonucu oluşur, ancak 
barsak loop’unun kendi etrafında dönmesi sonucu oluşan volvulusa bağlı da gelişebilir. b |Kapalı loop ince 
barsak obstrüksiyonunda kapalı loopta venöz iskemi (uzun ok), mural ve mezenterik ödemi, azalmış mural 
kontrast tutulumu ve serbest sıvı. Adhezif bandın içerisindeki yağ dokusuna bağlı görünen ince barsağı 
çaprazlayan adhezif band (kısa ok) c | İki bitişik geçiş noktası olan ileri seviyede kapalı loop obstrüksiyonu 
(uzun ok) ve kapalı loop’ta görülebilen mural kontrast tutulumu olmayışı. Kapalı loop’ta az miktarda 
intramural gaz (kısa ok) infarkt ile uyumlu. Resim hakkı H. Rafiee ve S. Taylor’a aittir. 
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İleoçekal bölgeyi etkileyen diğer infeksi-
yonlar Yersinia, Salmonella ve Campylobacter 
cinsleri tarafından oluşur, klinik özellikler 
ve dışkı incelemesi ile Crohn hastalığından 
ayırmak genellikle kolaydır. BT görüntüle
mesinde, atlamalı lezyon, fistülizasyon veya 
flegmon/abse formasyonu olmaksızın barsak 
duvar kalınlaşması/ödemi görülür. İmmün 
kompromize hastalarda, ince barsaktan çok 
kolon tutulumu da olsa, nötropenik kolit ve 
CMV koliti de akla getirilmeli. Anisakiasis ve 
histoplasmoz görüntülemede Crohn hastalığını 
nadir de olsa taklit edebilir, ancak dikkatli 
bir öykü alma genellikle ayırt edecektir. 
Aktinomikoz barsağı ilgilendiren nadir bir 
enfeksiyondur ve yumuşak doku boyunca 
kolayca yayılan infiltratif yumuşak doku 
kitlelerine neden olur. Görünüm,  
inflamatuar flegmonu taklit edebilir, ancak  
genellikle anlamlı bir barsak duvarı ödemi ve 
asit yoktur. 

İnce barsakta multifokal darlıkları olan 
hastalarda; Crohn hastalığı dışında radyasyon 
enteriti (genellikle pelvik ince barsak seg-
mentlerini tutar) ve NSAII (nonsteroid antiin-
flamatuvar ilaç) enteropatisi (genellikle çok kısa 
shelf-like [diafram] darlıklara yol açar) de göz 
önünde bulundurulmalıdır. Lenfoma, eozinofilik 
gastroenterit, sarkoidoz, amiloidoz, sistemik 
mastositoz ve endometriyozis Crohn hastalığını 
taklit eden ancak daha az sıklıkla görülen 
durumlardır. 8

Hata 7 İnce barsak divertikülozunun 
atlanması
İnce barsak divertikülleri sıklıkla BT görüntüle
melerinde gözden kaçırılır, çünkü ince barsağın 
diğer alanlarından ayrımı zor olabilir, özellikle 
de ince barsağın bir araya toplandığı zayıf 
hastalarda. Divertiküller; divertikülit, perforas
yon (şekil 7), enterolit oluşumu (ince barsak 
obstrüksiyonu sonucunda), intussusepsiyon, 
gastrointestinal kanama, veya bakteriyel aşırı 
çoğalmaya bağlı malabsorbsiyon nedeniyle 
çeşitli semptomlara yol açabilir. İnce barsak 
divertiküllerinin saptanması, özellikle akut 

prezentasyonlu hastalarda doğru tanı ve uygun 
hasta yönetimine yardımcı olur. İnce barsak 
divertikülleri jejenumda ileumdan daha sık 
ve daha büyüktür. Genellikle mezenterik 
damarların barsak duvarına penetre olduğu 
mezenterik sınırda bulunurlar ve muskularis 
propriada fokal zayıflığa neden olarak mukoza 
ve submukozanın herniasyonuna izin verir
ler. Aksiyel, koronal ve sagital planlarda BT 
görüntülemelerinin dikkatle değerlendirilmesi 
genellikle divertiküllerin tanınmasını sağlar. 
Divertiküllerin diğer bir özelliği, normal bar-
sak anslarında farklılaşmaya yardımcı olan 
valvulae conniventes’in (mukozal katlantılar) 
olmamasıdır. Bir diğer tip ince barsak diver-
tikülü, omfalomesenterik kanalın embriyolojik 
dönemde tam kapanamamasından kaynakla-
nan konjenital bir malformasyon olan Meckel 
divertikülüdür. Meckel divertikülü, distal ileu
mun antimezenterik sınırından kaynaklanır ve 
2’ler kuralı ile açıklanmaktadır — Popülasyonun 
% 2’sinde görülür, 2 inç uzunluğundadır, 
ileoçekal valften 2 feet uzaklıktadır, 2/3’ü ektopik 
mukoza (genellikle gastrik) bulundurur,  
% 2’si semptomatik olur (genellikle erkekler). 
En sık semptom gastrointestinal kanamadır,  
inflamasyon, perforasyon ve ince barsak 
obstrüksiyonu (yapışıklıklar, enterolit 
oluşumu, volvulus, intussusepsiyon veya kalıcı 
omfalomesenterik kanal ile ilişkili internal herni 
nedeniyle) da görülebilir. 

Akut komplikasyonları olan hastalarda, 
Meckel divertikülünün saptanması genel-
likle kolaydır, ancak kronik semptomları olan 
(örneğin aralıklı gastrointestinal kanama) 
poliklinik hastalarında Meckel divertikülünün 
BT’de görülmesi zor olabilir. BT enterografi, ince 
barsak anslarını sıvı ile genişleterek  
takibini sağladığından duyarlılığı daha yüksek-
tir ve Meckel divertikülü için yüksek bir klinik 
şüphe varsa düşünülmelidir. Technetium-99m 
perteknetat sintigrafisi, ektopik gastrik mukozayı 
ihtiva eden divertikülleri tespit edebilir, ancak 
sensitivitesi % 60 ve sınırlıdır.9

Hata 8 Perfore kolon karsinomunun 
perfore divertikulit sanılması 
Kolonda divertikülit ve karsinom hem barsak 
perforasyonuna neden olabilir, hem de BT’de 
ayırt etmek zor olabilir — her ikisi de kalın 
duvarlı darlıklar olarak görünür — ve  
perforasyon varlığı kaçınılmaz olarak her iki 
durumda da çevreleyen yağ dokusunda  
çizgilenme oluştururlar. Özellikle endoskopik 
olarak geçilemeyen bir darlık varsa, endoskopik 
olarak tanı zor olabilir. Bununla birlikte, ikisini 
de ayırt etmeye yardımcı olabilecek birkaç BT 
özelliği vardır (Şekil 8). 

Malign darlıklar, divertiküler darlıklardan 
daha kısa olma eğilimindedir ve genellikle 

kalın duvarlı segmentin düzleşmesine bağlı 
omuzlu kenarlara sahiptir.10 Mezenterik lenf 
nodları sıklıkla daha büyüktür ve maligniteyi 
düşündüren hipoattenüasyon odakları (müsin 
veya nekrozu gösterir) içerebilirler. Malign 
darlıkların kolonda obstrüksiyon yapması daha 
olasıdır. Divertiküler darlıklar, daha uzun olma 
eğilimindedir, kenarları sivridir ve normal 
kolonik kurvatur korunmuştur. Kalın duvarlı 
barsak segmentinde gaz dolu divertikül varlığı, 
malignite yerine divertiküler darlığı işaret 
eder. Kalınlaşmış kolon duvarı segmentinde 
stratifiye (çok katlı) kontrast tutulumu benign 
inflamasyonu düşündürürken, tümörler genel-
likle daha homojen bir tutulum göstermektedir 
(heterojen olarak hipovasküler görünebilen 
musinöz tümörler hariç). Birçok olguda kesin 
tanı zordur, bu nedenle altta yatan bir tümörü 
dışlamak için endoskopi tekrarı ya da takip 
görüntülemesi gerekebilir (eğer perforasyon 
nedeniyle cerrahi yapılmadıysa).

Hata 9 Yağ nekrozunu tanımamak 
Yağ nekrozu çeşitli durumlarda ortaya 
çıkabilir ve BT’de diğer patolojilerle 
karıştırılabilir. Akut pankreatitli hastalarda 
mezenterik ve retroperitoneal yağ dokusu 

*

Şekil 6 | Crohn hastalığını taklit eden durumlar. Akut 
apandisit (uzun ok), küçük abse (yıldız işareti) ve 
terminal ileumda hafif reaktif kalınlaşma (kısa ok).

a

b

Şekil 7 | İnce barsak divertikülleri. a Birkaç ince 
barsak divertikülünü gösteren aksiyel görüntü, birisi 
(uzun ok) inflamasyona bağlı çevre yağ dokusunda 
çizgilenme ve duvar kalınlık artışı. b Aynı hastanın 
koronal görüntüsünde, aksiyel görüntüde görülen 
inflame jejunal divertikül ile ilişkili serbest gaz 
kabarcığı (kısa ok). Perforasyonun nedeni BT’nin 
çekildiği zamana kadar barsak distaline ilerlemiş 
yutulmuş bir kemikti (uzun ok).
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boyunca yaygın nodüler görünümde yaygın 
yağ nekrozu olabilir (Şekil 9a), bu görünüm 
yayılmış maligniteyi taklit eder.11 Yağ nek-
rozu, takip eden günler ile haftalarda yapılan 
BT incelemelerinde kaybolacaktır, ancak 
malignite ilerleyecektir. 

Sıklıkla çıkan kolon komşuluğundaki 
omentum majusun sağ lateral sınırı en zayıf 
kan akımına sahip olduğundan, meydana 
gelen omental infarkt, barsak ansları üze
rinde yağ çizgilenmeleri gösteren kabarık 
enkapsüle yağ kitlesi (genellikle >5cm) olarak 
görünür. Komşuluğundaki yağ çizgilenmeleri 
sebebiyle kolit ile karışabilir, çünkü inflame 
omentum komşuluğundaki kolon sekonder 
olarak inflame ve/veya ödemli olabilir; 

ancak dikkatli bir değerlendirme barsak 
duvar kalınlaşması ve komşuluğundaki yağ 
çizgilenmelerinin kolit için çok eksantrik 
olduğunu ortaya koyar (Şekil 9b). Bazen 
inflame omentum kitle benzeri gibi görünebilir 
ve liposarkom veya omental kek görünümünü 
taklit eder, ancak bunları BT’de ayırmak genel-
likle mümkündür, herhangi bir şüphe varsa, 
takip incelemeler omental infarktın gerilediğini 
gösterecektir. Cerrahi prosedürlerde kullanılan 
(örn., Abdominoperineal rezeksiyon) omental 
flepler ayrıca enfarktüse uğrayabilir ve lokal 
tümör rekürrensini taklit edebilir, ancak bu 
fenomenin farkındalığı bu tuzağa düşmeyi 
önleyecektir. 

Epiploik apandisit (kolonun epiploik 
uzantısının torsiyonu ya da santral damarlarında 
tıkanıklığa bağlı enfarktı), çekumdan rektosig-
moid bileşkeye kadar herhangi bir yerde kolon 
komşuluğunda yer alan, bazen santral bir yağ 
çizgilenmesi gösteren küçük (<5 cm) halo olarak 
görünür, bazen santral bir noktası bulunur 
(Şekil  9c). Genellikle karakteristik görünümü 
vardır, ancak bazen anlaşılması oldukça zor 
olabilir, komşuluğundaki kolon sıklıkla inflame 
değildir. 

Enkapsüle yağ nekrozu, vücudun  
herhangi bir yerinde görülen ve travma ile 
ilişkili olduğu düşünülen nadir bir durum-
dur. Kapsülde kontrast tutulumunun olduğu, 
belirgin enkapsüle yağ kitlesi olarak görülür, 
bazen yağ-sıvı seviyesi içerebilir. Bu tür nek-
roz bir liposarkomu taklit edebilir, ancak takip 
görüntüleme progresyon yerine gerilemeyi 
gösterecektir. Yağ nekrozunun pek çok formu 
kendini sınırlandırır ve konservatif yönetim 

ile düzelir, bu nedenle gereksiz girişimsel 
prosedürlerden kaçınmak için tanınması 
önemlidir.

Hata 10 Safra taşlarını atlamak
Safra kesesi ve safra patolojisinin 
değerlendirilmesinde ultrasonografi primer 
görüntüleme yöntemidir ve safra taşlarının 
saptanmasında BT’den çok daha güvenilirdir. 
Duktal taşları barsak gazı nedeniyle ultra-
sonografide görmek zor olabilir ve tanı için 
sıklıkla kesitsel görüntüleme gereklidir, BT’den 
daha duyarlı olduğu için genellikle MRCP 
önerilir. Bazen, tanısı net olmayan olgularda 
(örneğin akut pankreatit olgularında) yapılan 
BT görüntülemelerinde ya da diğer nedenlerle 
yapılan BT’lerde tesadüfi olarak safra taşları 
saptanabilir. 

Safra taşlarının yaklaşık % 80’i BT’de 
görülebilir.12 Bazıları kalsifiye, diğerleri gaz 
içerebilir, ancak birçok safra taşı periferinde 
artmış dansiteye bağlı bir halkaya sahip 
olması nedeniyle görülebilir (Şekil 10). Akut 
pankreatit veya BT’de açıklanamayan safra 
yolu genişlemesi olan olgularda, koledok 
dikkatle incelenmelidir, çünkü bu taşlar 
BT’de tanımlanabiliyorsa, MRCP’ye ihtiyaç 
kalmayacaktır. Safra taşlarının görünürlüğünü 
artırmak için kontrastsız bir BT incelemesi 
yardımcı olabilir.

Kolesistektomi sonrası tekrarlayan karın 
ağrısı ile başvuran hastalarda postoperatif 

*

Şekil 8 | Divertiküler darlık vs kolon kanseri. 
Düzensiz duvar kalınlaşması, duvarda stratifikasyon 
(tabakalaşma) kaybı, barsak anslarının düzleşmesi 
ve müsin içeriğine bağlı düşük atenuasyon ve 
kalsifikasyon odakları gösteren sigmoid tümör 
(uzun ok). Belirgin genişlemiş mezenterik lenf nodu 
(yıldız). Tümörün yakınında divertiküler hastalık 
segmenti (kısa ok), duvarda stratifikasyonun 
(tabakalaşmanın) korunduğu hafif duvar 
kalınlaşması ve kalınlaşmış segmentte içi gaz dolu 
küçük divertikül.

a

b

c

a

b

Şekil 10 | Saptanması zor bir safra taşı. A Koledokta 
hafif atenuasyon gösteren saptanması zor bir safra 
taşı. b | Aynı hastanın koronal görüntüsü, distal 
koledok taşını gösteriyor.

Şekil 9 | Yağ nekrozu. a Akut pankreatitli  
olguda omentum, mezenter ve retroperitonu 
tutan yaygın nodüler yağ nekrozu: nekroz takip 
BT görüntülemelerinde yavaşça düzelmiştir.  
b Omentum majus içinde yağ çizgilenmesi 
gösteren geniş odak, omental infarkt ile uyumlu. 
Not: Transvers kolon komşuluğunda eşlik eden 
eksantrik duvar kalınlaşması kolit ile 
karıştırılmamalı, c Inen kolon distali 
komşuluğunda yağ çizgilenmesi gösteren  
küçük odak, epiploik apandisit ile uyumlu.

22 | 2017  |  17 |  UEG EDUCATION   	 www.ueg.eu/education

Hatalar…



koleksiyonların dışlanması için BT yapılabilir. 
İçeride kalan safra yolu taşlarının dikkatle 
incelenmesinin yanı sıra karın boşluğu (özel-
likle perihepatik alan) düşmüş safra taşı ile 
uyumlu olabilecek herhangi bir yuvarlak lezyon 
açısından değerlendirilmelidir; çünkü bunlar 
post-kolesistektomi ağrının önemli bir nedeni 
olup, tekrarlayan abse oluşumu için bir odak 
olabilirler, hatta bazen kolesistektomiden yıllar 
sonra bile görülebilir. Bazen, düşmüş safra 
taşları retroperiton, karın duvarı, barsaklar, 
genitoüriner traktus, plevral boşluk ve hatta 
bronş ağacı gibi ender yerlere migre olabilir.13 
Düşmüş bir safra taşının tanınması oldukça 
önemlidir, çünkü kesin tedavi perkütan drenaj 
yerine cerrahidir.
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Hata 2 Preprandial ve postprandiyal 
regürjitasyonlu olgularda ruminasyon 
sendromu tanısının gözden kaçırılması 
Ruminasyon sendromu, gıdaların mideden 
ağız boşluğuna kadar öğürme olmaksızın 
regürjitasyonu ile karakterize bir fonksiyonel 
gastrointestinal bozukluk olup, ağıza gelen 
gıdanın tekrar yutulması veya tükürülmesi ile 
sonuçlanır. Ruminasyon sendromlu hasta-
larda sıklıkla reflü semptomları da görülmek-
tedir.9 Ruminasyon sendromu tanısının 
düşünülebilmesi için hastalardan ayrıntılı öykü 
alınması çok önemlidir. Belirtiler genellikle bir 
öğün bittikten sonraki 10 dakika içinde başlar 
ve reflü materyali asidik hale geldiğinde sona 
erer; hasta uyurken görülmez.9 Antireflü veya 
bulantı ilaçları ile semptomatik iyileşme ya  
çok azdır ya da hiç görülmez.9 Ruminasyon 
sendromunun doğru tanısı genellikle geç

Hata 1 Nokturnal regurjitasyonlu 
olgularda akalazya tanısının 
düşünülmemesi
Akalazya, yutma esnasında özofagogastrik 
bileşkenin tam olarak gevşememesi ve 
normal özofageal peristaltizmin yokluğu 
ile karakterize nadir görülen bir özofageal 
motilite bozukluğudur.6 Disfaji ve göğüs ağrısı 
akalazyanın en sık semptomlarıdır ve yetersiz 
özofagus klirensinin bir sonucu olarak  
regurjitasyon ortaya çıkabilir.6 Nokturnal 
regurjitasyon, akalazyalı olguların 
bazılarındaki tek klinik bulgu olabilmek-
tedir.7 Akalazyalı olgulardaki semptomlar 
reflü semptomlarını taklit edebildiğinden, 
PPİ tedavisine dirençli ve reflü semptomları 
olan hastalarda ve antireflü cerrahi öncesi 
akalazyayı ekarte etmek için özofageal mano-
metri yapılması önerilmektedir.8 

 Montreal tanımına göre “gastro-
özofageal reflü hastalığı (GÖRH) mide 
içeriğinin özofagusa gelmesiyle  

bazı belirti ve/veya komplikasyonlara yol açan 
bir durumdur.”1 GÖRH hayat kalitesi üzerinde 
olumsuz etki yaratır ve klinik pratikte sıklıkla 
karşılaşılır. Avrupa’da görülme oranı yüzde 24 
civarındadır.2 ABD’de GÖRH bağlantılı sağlık 
hizmeti harcamaları yılda 9 milyar dolar 
civarındadır.3 Göğüste yanma ve regürjitasyon 
GÖRH’nin tipik semptomları arasındadır. 
Göğüs ağrısı, öksürük ve boğaz ağrısı ise atipik 
semptomlardandır. Ancak hiçbiri patognomonik 
değildir. Genç bir hastada GÖRH olması  
durumunda, alarm işaretleri yoksa (örn. 
kanama, disfaji, kilo kaybı) inceleme yapmadan 
GÖRH tedavi edilebilir. Diğer vakalarda, üst 
gastrointestinal endoskopi hastanın ilk  
görülmesinde yapılabilir. 

Bu durum, GÖRH’nin pozitif teşhisinden 
ziyade mukozal komplikasyonları bertaraf etmek için kullanılır. Erozif özofajitin varlığı GÖRH için spesifik olmasına  
rağmen, klinik olarak GÖRH şüphesi olan çoğu hastada endoskopik bulgular normaldir. Bu durumda, ambulatuar reflü izlenmesi  
(ya pH ya da pH-empedans izlenmesi), reflü epizodlarını tanımlamak, bunları semptomların meydana geliş sıklıklarıyla ilişkilendirmek 
ve daha sonra GÖRH’nin klinik teşhisini doğrulamak için gerekli olabilir. Bir başka en sık görülen durum ise GÖRH semptomları  
taşıyan hastanın proton pompa inhibitörü (PPİ) tedavisine rağmen iyileşmemesidir. GÖRH semptomları taşıyan hastaların yüzde  
20-60’ı PPİ tedavisinden memnun değildir.4,5 Devam eden GÖRH’den dolayı tedaviye direnç varsa hastaların tedavilerine  
uyumu değerlendirildikten sonra GÖRH’nin yanlış tanısı veya reflü hipersensitivitesini sorgulamak için tamamlayıcı muayene 
gerekebilir. 

Burada, klinisyenlerin hatalı bir GÖRH tanısında bulunmamaları için bilmeleri gereken 10 durumu anlatıyoruz. Tartışma, yayımlanmış 
veriler ve klinik deneyimlerin bir kombinasyonuna dayanmaktadır.

koyulur (prezentasyondan 21–27 ay sonra) ve 
hastalar tanıyı kabul etmek konusunda direnç-
lidir. Objektif testler (özofageal manometri +/- 
impedans) tanı için gerekli olmasa da mevcut 
fonksiyonel bozukluğun hastaya açıklanmasına 
yardımcı olması açısından faydalı olabilir.
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Hata 3 İzole boğaz ağrısı ve faringeal 
ağrının GÖRH ile ilişkili olduğunun 
varsayılması
GÖRH’nin kulak-burun-boğaz (KBB) ilişkili 
semptomlardaki rolünü tespit etmek zordur. 
Eritem, vokal fold ödemi, diffüz laringeal 
ödem, posterior komissür hipertrofisi,  
granülom, endolaringeal mukus kalınlaşması, 
psödo s ulkus vokalis (vokal foldların üzerinde 
mukus membran görülmesi) ve ventriküler 
oblitereasyon gibi bazı laringoskopik  
bulgular GÖRH ile ilişkili olabilir. Fakat, 
bunların GÖRH için özgüllüğü zayıftır ve bu 
bulguların bazıları asemptomatik kişilerin 
% 70’inde görülebilmektedir.10 Dolayısıyla, 
KBB ilişkili semptomların varlığı endoskopik 
laringeal bulgular olsa bile GÖRH’nin teşhisi 
için yeterli değildir. Buna ek olarak, bu hasta 
grubunda yaygın görülen plasebo  
etkisi nedeniyle, PPİ tedavisine yanıt olması 
da güvenilir değildir.10 Bu nedenle, KBB ilişkili 
semptomları olan hastalarda GÖRH tanısını 
doğrulamak için pH veya pH-impedans 
monitörizasyonu önerilmelidir.

Hata 4 Sadece PPİ tedavisine yanıt 
alınmasını GÖRH tanısı için yeterli görmek
PPİ testinin yapılması, GÖRH tanısına  
pragmatik bir yaklaşımdır. Üst gastrointestinal 
sistem semptomlarının sık görüldüğü birinci 
basamak sağlık kuruluşlarına başvuran,  
sistematik bir anket ile klinik semptomlara 
dayalı tanı koyulan ve ambulatuvar reflü testi 
uygulanan hastalar alınarak yapılan çok uluslu 
bir araştırma olan Diamond çalışmasında,  
2 haftalık PPİ tedavisine GÖRH’li hastalarda 
% 69 ve GÖRH olmayanlarda ise % 51 yanıt 
alınmıştır. Dolayısıyla, PPİ testi GÖRH’nin 
teşhisi için güvenilir değildir.11 PPİ tedavisinin 
ampirik olarak başlanması yaygın olmakla  
birlikte, PPİ tedavisine cevap alınması, 
hastanın mutlaka patolojik GÖRH tanısına 
sahip olduğu anlamına gelmez (fonksiyonel 
dispepsi, ruminasyon, akalazya, …v.b gibi 
başka tanılar da söz konusu olabilir).

Hata 5 PPİ tedavisine dirençli reflü 
semptomları olan tüm hastaları antireflü 
cerrahi için refere etmek 
Reflü semptomları olan olguların % 60’ı PPİ 
tedavisinden memnun değildir.4,5 Hastalarda 
görülen bu memnuniyetsizlik; medikal 
tedaviye rağmen persistan anormal özofageal 
aside maruziyeti, reflü hipersensitivitesi ya da 
fonksiyonel semptomlar ile ilişkili olabilir. PPİ 
tedavisine yanıt vermeyen hastaların en az üçte 
birinde fonksiyonel belirtiler vardır ki bu hasta-
lar antireflü cerrahi için sevk edilmemelidir.4,5 
Tanıyı kesinleştirmek için GÖRH düşündüren 

semptomları olan hastalarda ambulatuvar pH 
monitorizasyonu önerilmelidir. Tek başına ya 
da impedans ile kombine edilen pH monitori-
zasyonu, daha önce kanıtlanmış GÖRH öyküsü 
olmayan hastalarda (özofajit veya Barrett 
mukozası yok) PPİ tedavisi kesilerek off PPİ 
gerçekleştirilmelidir.8 Buna karşın, daha önce 
ispatlanmış GÖRH tanılı hastalarda (grade C-D 
özofajit, Barrett mukozası >1 cm, off-PPİ pH 
monitörizasyonunda patolojik özofageal asit 
maruziyeti) ise, PPİ tedavisi altında
(on-PPİ) pH-impedans monitörizasyonu tercih 
edilmelidir.8 

Hata 6 PPİ tedavisi almayan olgularda 
yapılan pH monitörizasyonunda özofageal 
asit maruziyeti tespit edilmemesi 
nedeniyle GÖRH tanısının gözden 
kaçırılması 
Ambulatuar özofageal pH monitörizasyonu, 
özofagusa transnazal yolla yerleştirilmiş 
bir kateter veya distal özofagusa endoskopi 
yardımıyla yerleştirilen bir kapsül (kablosuz  
pH monitörizasyonu) ile özofageal pH’nın 
ölçülmesidir. Özofageal pH’nın 4’ün altına 
inmesi reflü atağı olarak tanımlanmaktadır. 
Reflü varlığı fizyolojik de olabileceği için, 
patolojik GÖRH bulunmayan bir hastada 
bile özofageal pH’nın 4’ün altında olduğu bir 
periyodun olmaması olası değildir. Dolayısıyla, 
özofageal pH’nın sürekli olarak 4’ün üzerinde 
olması; asit inhibisyonuna (örn. PPİ tedavisi), 
asit sekresyonunun yokluğuna (örn. Biermer 
hastalığı [pernisiyöz anemi], otoimmün gastrit)12 
veya pH probunun yanlış yerleştirilmesine ikincil 
olabilir. Bazı hastalar, test esnasında transnazal 
kateter varlığı nedeniyle ciddi rahatsızlık 
yaşadıklarını ve günlük rutinlerini önemli ölçüde 
azalttıklarını ifade etmektedirler, dolayısıyla test 
sonucunun yanlış negatif çıkmasına neden 
olmaktadır. Bu durumlarda, pH izleminin 
tekrarlanması veya diğer tamamlayıcı testlerin 
yapılması (örn. gastrik biyopsi alınması) yararlı 
olabilir.8 

Hata 7 Anlamlı reflü tespit edilmeyen 
olgularda reflü-semptom ilişkisi 
test sonuçlarının dikkatlice 
değerlendirilmemesi
Ambulatuvar reflü monitörizasyonu  
uygulanan hastalardan genellikle veri 
kaydedicideki bir düğmeye basarak 
semptomlarını kaydetmeleri istenir. En sık 
kullanılan semptom-reflü ilişkilendirme 
parametreleri, semptom indeksi [SI] (reflü 
atakları ile ilişkili semptomların yüzdesidir; 
% 50’den daha sık ise patolojiktir) ve semp-
tom ilişki olasılığı [SAP] (semptomlar ile 
reflü arasındaki ilişkinin gücünü belirleyen 

Fisher’in kesin t esti’nin kullanıldığı bir 
istatistiksel parametredir; % 95’ten daha 
büyük ise patolojiktir).8 Genel olarak, reflü 
ataklarının yaklaşık % 10 kadarlık az bir 
kısmı hasta tarafından semptomatik olarak 
algılanmaktadır.13 Bildirilen semptomların sayısı 
fazla veya az olması, her iki test arasındaki 
uyumsuzluk potansiyelini artıracaktır. Bu  
nedenle, SI veya SAP pozitif olsa bile, reflü 
hipersensitivitesi tanısını koymak yerine 
olguların semptomlarının fonksiyonel neden-
lerle olduğu düşünülebilecektir.

Hata 8 Aşırı geğirmenin olası bir nedeni 
olarak supragastrik geğirmenin ihmal 
edilmesi
Aşırı geğirme genellikle GÖRH semptomları 
veya dispepsi ile ilişkilidir. Aşırı geğirmenin iki 
farklı mekanizma ile ortaya çıkabileceği  
bilinmektedir-gastrik geğirme (gastric belch) 
veya supragastrik geğirme.14 Gastrik geğirme, 
özofagogastrik bileşkenin gevşetilerek midedeki 
havanın dışarı çıkarılması ile sonuçlanan bir 
refleksten kaynaklanır. Yutulan havanın mideye 
ulaşmadan hemen önce yemek borusundan 
tekrar dışarı çıkarılması şeklinde olan supra-
gastrik geğirmenin ise davranışsal bir bileşeni 
mevcuttur. Aşırı geğirmesi olan hastaların 
çoğunda supragastrik geğirme görülmektedir 
ve GÖRH yoktur. Supragastrik geğirme feno-
meni hastanın ağzı açık olduğunda (örneğin 
bir kalemi ısırdığında) ortadan kalkmaktadır; 
oldukça basit olan bu test, tanısal şüphe var 
ise, polikliniğe ilk başvuru anında kolaylıkla 
uygulanabilir. Supragastrik geğirme tanısı,  
pH-impedans monitörizasyonu ile konfirme 
edilebilir. Supragastrik geğirmenin tipik 
özelliği, proksimalden distal özofagusa doğru 
ilerleyen hızlı bir impedans artışını distalden 
proksimal özofagusa doğru ilerleyen hızlı bir 
impedans düşüşünün takip etmesidir.14

Hata 9 GÖRH ve eozinofilik özofajit 
ayırıcı tanısının PPİ tedavi cevabına 
dayandırılması
Eozinofilik özofajit (EoE) özofagus 
mukozasında eozinofilik infiltrasyon ile 
karakterize olan bir hastalıktır.15,16 EoE’nin 
erişkinlerdeki en sık klinik prezentasyonu 
disfaji ve gıda impaksiyonudur.15,16 Bununla 
birlikte, bazı olgularda regurjitasyon ve mide 
ekşimesi de görülebilmektedir.15,16 Bu nedenle, 
GÖRH ve EoE benzer bir klinik prezentasyon 
gösterebilir. Ayrıca, GÖRH’ye sahip hastaların 
özofagus mukozasında da eozinofiller görüle-
bilir. Klinik veriler, PPİ tedavisinin GÖRH eşlik 
etmese bile EoE’li olgularda etkili olabileceğini 
göstermiştir.15,16 Bu özelliğe PPİ’a duyarlı  
eozinofili denir ve EoE’nin bir alt grubunu  
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temsil edebilir. Dolayısıyla, PPİ tedavisine 
cevap alınması, GÖRH’yi EoE’den ayırt etmek 
için güvenilir bir yol değildir.

Hata 10 Özofagogastrik cerrahiden sonra 
ortaya çıkan reflü semptomlarının bir 
nedeni olarak obstrüksiyon ihtimalini 
düşünmemek 
Reflü semptomları antireflü veya bariatrik  
cerrahi sonrası ortaya çıkabilir.17 Bu, özofago-
gastrik bileşke seviyesinde veya anastomoz 
hattındaki bir tıkanıklığa ikincil olabilir. Tıkanıklık 
durumunda, yutulan gıdalar tıkanıklığın  
proksimalinde kalabilir ve özofagusa reflü 
olmasına neden olabilir. Postoperatif reflü 
semptomları olan hastalarda, endoskopi ile 
mukozal bir lezyon veya darlık ekarte edildikten 
sonra, obstrüksiyonu ve obstrüksiyon seviyesinin  
üzerindeki reflü varlığını göstermek açısından 
yüksek çözünürlüklü impedans manometri 
yararlı olabilir. Daha önce sleeve-gastrektomi 
operasyonu geçirmiş hastalarda reflü görülmesi, 
sıklıkla intragastrik basınç artışı ile ilişkilidir.16 
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bir komorbidite karar alma sürecine dahil 
edilmelidir. Kolonik polip durumunda, 
işlemin planlanan zamanı ve daha önceki 
barsak temizliğine uygun olarak barsak 
hazırlığına da dikkat edilmelidir.

Endoskopist işlemin ilerlemesinde 
hazırlıklı ve organize olmalıdır. Cihazların 
ve skopların özel bir listesi el altında 
hazır olarak bulundurulmalıdır ve gerekli 
tüm ekipmanlar endoskopi ünitesinde 
bulunmalıdır. Hem doktorun hem de 
hemşirenin ekipmanı nasıl kullanacağını 
bilmesi gerekmektedir. 

Hata 1 Sadece polibe odaklanıp, hastayı 
unutmak
Sadece polibin kendisi hakkında düşünme. 
Endoskopik rezeksiyon yaparken dikkat 
edilmesi gereken birçok konu vardır.
Hasta, lezyon, planlanan endoskopik teknik, 
potansiyel tedavi alternatifleri, standart 
polipektomi ve endoskopik mukozal rezek-
siyon (EMR) arasındaki farklardan haberdar 
edilmelidir. Ayrıca hastanın işlem için 
tam onay vermesini sağlamak da önem-
lidir. İlaç listesini de içeren hastanın tıbbi 
öyküsü gözden geçirilmeli ve herhangi 

 Endoskopik rezeksiyon, gastro-
intestinal sistemdeki yüzeysel 
lezyonların çıkartılmasında  

yaygın olarak kullanılan ileri endoskopik 
bir tekniktir. Özofagus, mide duode-
num, ince barsak ve hepsinden önce 
kolon gibi gastrointestinal sistemin 
tüm bölümlerinde görülen lezyonlar, 
endoskopik rezeksiyonla çıkartılabilir. 
Lezyonun tespiti, karakterizasyonu 
uygun rezeksiyon cihazlarının ve 
metotlarının seçimi ve malign poliplerin 
yönetimi; eğitim, deneyim, uzmanlık ve multidisipliner yaklaşımı gerektiren çok basamaklı 
bir sürecin önemli parçalarıdır. 

Bu yazıda endoskopik deneyimlerimize dayanarak tanı ve tedavi hatalarını tartışacağız. 
Pratikte endoskopik rezeksiyonda sık görülen ve hastalar için önemli sonuçlar doğuran en 
önemli hataları sunuyoruz. Deneyimlerimizden yola çıkarak, bu hataları önlemeye yönelik 
basit bir yaklaşım önermekteyiz.

Hata 2 Tedavi edilecek lezyonu 
değerlendirmek için yeterli zaman 
ayırmamak
Çok kısa süre bakmayın, tedavi edilecek 
lezyonu değerlendirdiğinizden emin olun. 
Lezyonun vasküler ve granüler paternini ve 
Paris sınıflandırmasına göre lezyonun mor-
folojisini değerlendirmek için yeterli zaman 
ayırdığınızdan emin olun. Bu bir zaman 
kaybı değildir, aslında lezyona yaklaşmanın 
en iyi yolunu seçerek zaman kazanacaksınız! 
Lezyonun sınırlarına dikkat edin, çünkü bunlar 
foldların ilerisine uzanabilirler. Lezyonu high-
definition white light ve chromoendoscopy 
yada ‘virtual chromoendoscopy’ ile inceleyin 
(Şekil 1). 

Kapsamlı bir değerlendirme ile submukozal 
invazyon şüphesi olan lezyonlar tanınabilir. 
EMR ile en-blok çıkartılamayan submukozal 
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Şekil 1 | Blue light görüntüleme (BLG) ve linked colour görüntüleme (LCG) ile adenomatöz polipin erken ve ilerlemiş glandüler ve vasküler paterninin değerlendirilmesi. 
a ve b | BLG ve LCG ile düzenli glandüler patern (tubüler ve dendritik) değerlendirilmesi. c ve d | İlerlemiş ve hasarlı vasküler ve glandüler patern.

Çeviri: Doç. Dr. Erdem Akbal
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invazyon olan süperfisial lezyonlu hastalar 
endoskopik submukozal diseksiyon’dan (ESD) 
yararlanacaktır. Gerçek depresyon gözlenen 
non granüler lezyonlar yüksek kanser riski taşır 
ve eğer mümkünse ESD daha garantilidir. Bu 
lezyonları tedavi etmek için piecemeal EMR de 
kullanılabilir, ancak eğer submukozal invazyon 
varsa, invazyon derinliğine bakılmaksızın hasta 
cerrahi için refere edilebilir.1,2

Hata 3 Lezyon pozisyonunun önemini 
küçümsemeyin
Lezyonun pozisyonunun önemini hafife 
almayın. Endoskopik rezeksiyon yaparken 
erişiminizin güvenli olduğundan emin olun. 
Kısaltılmış, düz ve gevşek olacak şekilde bir 
skop ile iyi bir endoskopik pozisyona gelin. 
Lezyonun pozisyonunu endoskopik alanda saat 
5–6 konumuna getirin. Cihaz ve skop ellerin, 
parmakların ve handılların hareketlerine birebir 
cevap vermelidir. En iyi pozisyonda çalışma, 
riski en aza indirmek ve rezeksiyon sonucunu 
artırmak için son derece yararlıdır. Eğer sertliği 
değiştirilebilir skop kullanılıyorsa, retrofleksiyon 
için bu potansiyel avantajından faydalanın. 
Hastayı, herhangi bir sıvı ya da rezeke edilen 
parçaların lezyondan uzaklaşmasını sağlayacak 

şekilde yerleştirin. Böylece çalışma alanı temiz 
tutulur ve komplikasyon durumunda optimal 
görüntü elde edilir.3,4

Hata 4 Çok fazla snaring ve çok daha fazla 
skar
Polibin büyüklüğüne ve morfolojsine bağlı 
olarak en uygun snare seçmek işlemin başarısı 
dolayısıyla sonuçları için bir fark yaratabilir. 
Küçük (10–20 mm) ya da büyük (25–33 mm) 
örgülü tele sahip olan sert snareler piece-
meal ve en-blok rezeksiyonda sırasıyla tercih 
edilmelidir. Küçük ince örgülü (monoflament) 
snareler, kötü yükselen lezyonlarda dokuyu 
yakalamak için daha iyi olabilir (Örneğin 
EMR’den sonraki rekürrenslerde veya daha 
önce rezeksiyon denenmiş olan lezyonlarda).
Granüler ve mix tip büyük nodüllü, lateral 
spreading lezyonların olması durumunda, 
lezyonu düzgün bir şekilde rezeke etmek için 
farklı büyüklükte snareler kullanabilirsiniz. 
Cihazı elinizin uzantısı gibi barsak duvarına 
paralel olarak kullanın. Kesmeyi lezyonun 
düzlemine uygun olarak, parça parça yapın. 
Snare ile barsak duvarı arasında ne kadar açı 
yaparsanız muskularis propiayı tutma ihtima-
liniz de o kadar çok artacaktır. Rezeksiyondan 

önce snare’in sapını sıkıca kapatın (Şekil 2). 
Daha önce alınan biyopsi örnekleri, rezeksiyon 
girişimleri ve non granüler flat lezyonlardan 
kaynaklanan submukozal fibrozisin farkında 
olun; snaring bunların varlığında engellenebilir, 
bu nedenle lezyonun çıkartılması için alternatif 
ve yardımcı teknikleri düşünmeye hazır olun.3,4

Hata 5 İşlem sırasında kanama 
durumunda panik yapma
İşlem sırasında kanama (İSK) geliştiğinde panik 
yapmayın, sadece bir kanama. Her ne kadar İSK 
ile karşılaştığınızda yalnızca hand-on deneyim 
sizi güvende tutabilirse de, başka herhangi 
bir endoskopik işlemde yaptığınız gibi, ona 
da sistematik ve rasyonel olarak yaklaşmaya 
hazır olmalısınız. İşleme başlamadan önce 
endoskopi ünitesinin tam donanımlı ve her 
türlü İSK ile mücadale edeceğinden emin 
olmalısınız. Panik yapmadan elinizden gelen 
her şeyi bilinçli olarak kullanın. Hedef dokudaki 
kanı temizlemek için yıkama pompasını 
kullanın ve müdahale etmeniz gereken noktayı 
temizleyin (Şekil 3; Online Video 1). Küçük 
vasküler açıklıklarda (yaklaşık 2 mm’ye kadar), 
snarin ucuyla elektrik güç ünitesinde yumuşak 
koagulasyon moduyla (Snare tip koagu-
lasyon) vasküler yapıyı koagüle edebilirsiniz. 
Vasküler yapının 2 mm’den büyük olduğunu 
düşünüyorsanız, asistandan elektrikli koagu-
lasyon forsepsini isteyin. 

Bu arada koagülatörü işlem kanalından 
geçirirken, endoskopun ucunda distal bir 
ek yada cap varsa onu parmak gibi kullanın 
ve damarın üzerine basın. Cihazla birlikte 
hazır olduğunuzda, alanı temizlemek için su 
pompasını tekrar kullanın. Snare tip soft  
koagulasyon yapıyorsanız, cihazın kılıfının  
yeterince görüş dışında olması ve snare ucunun 
≤ 2 mm’den dışa çıktığından emin olunuz. Şimdi 
cihazdan çok, skop ile kontrol ediniz, eliniz 
ile ayağınız koordine olmalı ve harcadığınız 
zaman da! Koagulasyon için elektrikli  
forseps kullanıyorsanız kanamanın 
akış yönüne karşı damarı yeterince 
yakalamalısınız ve koagulasyondan önce 
onu kendinize doğru getirip ve duvardan 
uzaklaşmalısınız. EMR sırasında Argon 
plazma koagulasyon (APC) kullanımı 
özellikle rezeksiyon tamamlanamazsa en 
aza indirilmelidir. Her şeyi denemenize 
rağmen kanama devam ediyorsa hemosta-
tik klipsler kullanılmalıdır. Kanama, klipsleri 
yerleştirmenizden daha fazla korkutur.5

Hata 6 Rezeke edilen duodenal polibin 
kaybolması
Duodenal endoskopik rezeksiyonda, ya  
lateral görünütüleme ya da frontal kapsamda 

Şekil 2 | Sesil serrated adenomun endoskopik parçalı mukozal rezeksiyonu (EPMR). a | İnen kolonda 
serrated lezyon. b | Dilüe epinefrinin iğne ile enjeksiyonu. c | 15 mmlik snare. d | Snare tip 
koagülasyondan sonra sınırların son görünümü.
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endoskopi yapılması durumunda peristaltizm 
ve yerçekimini unutmayın, poliplerinizin 
uzaklaşmasına izin vermeyin. Bir doku 
parçasını rezeke ettikten hemen sonra, 
ampulloma ya da bir lateral spreding lezyon, 
en-blok yada piecemeal rezeksiyon olup 
olmadığına bakılmaksızın ilk görev barsak 
hareketleri ile uzaklaştırılmadan önce snare ile 
lezyonu yeniden yakalamaktır. Eğer kestiğiniz 
tabandan endişe duyarsanız, onu yakalayın, 
sapı lensin dışına çıkartın ve mukozal defekte 
bakın. Skopu çıkartırken bir sonraki adımınızı 
düşünün.

Hata 7 Hastayı takip etmeyi unutmak
Endoskopist hastaların gözlem için geri  
dönmelerini sağlamaktan sorumludur, bu  
nedenle takip etmeyi unutmayın. Kolonda  
büyük EMR yapıldığında, ilk kontrol kolonosko-
pisi displazinin derecesine göre index  
kolonoskopiden 3–6 ay sonra residual/rekürrens 
için dokuda skar alanını değerlendirmek için 
yapılmalıdır.3 Skar dikkatli bir şekilde hem  
high-definition white light hem de chromoen-
doscopy veya ‘virtual chromoendoscopy ile 
incelenir. Uzun, orta ve yakın mesafede  
rekürrens kontrol edilmelidir. Lümen ve fold-
lardaki deformasyon için uzun mesafede, skar 
için orta mesafede ve muhtemel herhangi 

bir residual adenom için yakın mesafede 
değerlendirme yapılır. Skar içerisindeki  
herhangi şüpheli bir alandan biyopsi 

Şekil 3 | İşlem sırasında hafif kanamaya (İSK) water-jet hemostazı. a | Rektumda büyük boyutlu EMR sonrası 
hafif İSK. b–d | İSK’nın water-jet hemostazıyla durdurulması. (optical zoom 4 x and LCI. ELUXEOTM [PUJIFILM 
Europe, Germany]). Eşlik eden video dosyasını (Online Video 1) görmek için lütfen bu makalenin çevrimiçi 
versiyonuna bakınız.

örnekleri alınmalıdır. Hot snare rezeksiyon 
ya da soğuk koparmayı takiben yapılan 
termal ablasyon resiudal/rekürren doku 
tedavisindeki seçeneklerdir. İkinci gözlem 
kolonoskopisi kolerektal kanser taramasında 
ve önlenmesinde post polipektomi için güncel 
tavsiyeler doğrultusunda, 12 ay ve daha sonra 
yapılmalıdır.3,6
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çoğu üst GİS endoskopi vakaları için yeterli 
olmaktadır ve bu yüzden telefondaki vakalarda 
dikkatli olmalıyız. 

Hata 2 Sadece acil olarak yapılan üst  
GİS endoskopiyi baz alarak özofagogastrik 
kostik yaralanmalarda cerrahiye karar 
vermek
Erişkinlerde, kostik ajanların yutulması 
genelde intihar amaçlı olmaktadır.3 Hafif  
lezyonlu hastaların çoğu sekelsiz iyileşmekte, 
fakat bazı hastaların uzun dönemde özofageal 
stenoz riski bulunmakta ve diğerlerinin de  
yüksek mortalite oranı ile erken dönemde 
yaygın veya transmural nekroz ihtimali vardır. 
Bu durumlarda perforasyonun klinik  
durumuna veya başvurudan 3–6 saat  
sonra yapılan acil üst GİS endoskopide 
saptanılan transmural nekrozun endoskopik  
belirtilerine (G 3b Zargar sınıflandırmasına 
göre) dayandırılarak tedavisel yaklaşım 
belirleniyordu.4 Yine de endoskopik  
G 2b gastro-özofageal kostik lezyonları olan 
120 hastanın olduğu bir seride, endoskopik 
bulguları baz alınarak özofajektomiye  
karar verilen hastaların % 16’sında cerrahi  
kesitlerinde transmural nekroz görülmedi.5 

Hata 1 Acil olarak yapılan üst GİS 
endoskopilerde genel anestezinin ve 
üst solunum yolu korunmasının gözden 
kaçırılması
Acil olmayan çoğu vakada üst GİS endosko-
pisi sedasyonlu veya sedasyonsuz, hava yolu 
korunulmadan yapılabilir. Hastaların aspiras-
yon riskini azaltmak için başları hafifçe aşağı 
doğru alınarak sol taraflarına yatırılmalıdır. Acil 
durumlarda, tedavisel işlem uygulamalarında 
veya aspirasyon riski olduğunda hava yolu 
açıklığını sağlamak için genel anesteziye 
ihtiyaç duyulur. ESGE tavsiyesine göre (zayıf 
tavsiye, düşük kanıt düzeyi) hematemezi olup, 
ajite veya ensefalopatide olan hastalarda, üst 
GİS kanaması için endoskopi yapılacaklarda 
işlem öncesi endotrakeal entübasyon ile genel 
anestezi verilmelidir.1 Genel anestezi ve hava 
yolu açıklığı; yabancı cisim çıkartılırken, hasta 
toleransının zayıf olduğu durumlarda ve özel-
likle ufak çocuklarda ve/veya keskin, çok sayıda 
yabancı cisim çıkartılırken de düşünülmelidir. 
Dolu midesi olan hastalarda (bir şeyler 
yemiş olanlar, aktif kanayanlar, yabancı cisim 
yutanlarda) hızlı sıra indüksiyon tekniği ile 
endotrakeal entübasyon önerilir.2 Sonuç olarak, 
acil durumlarda hava yolu açıklığını korumak 
için genel anestezi ile endotrakeal entübasyon 

 Akut ve hayatı tehdit edici 
durumlarda, hastaların 
değerlendirilmesi ve  

yönetilmesi zor bir görev ve büyük 
bir sorumluluktur. Telefonda 
danışılan hastalarda yüksek 
bakım standartları yakalamak 
çok daha kompleks bir durum-
dur. Aslında, gastroenterologlar 
ve hepatologlar, GİS-karaciğer 
ve pankreas acillerini kapsayan 
çok sayıda hasta ile yüzleşebilir. 
Telefondaki vakalar için karar 
verme süreci esas olarak  
telefonla, tıbbi bilgi ve klinik tecrübe üzerine alınan bilgilere dayanmaktadır. 
Telefonda verilen bilgilerin güven derecesi değişebildiğinden, çok sayıda sağlık  
personeli ile iletilen (hemşire, acil doktoru, cerrahlar, radyologlar gibi), öne sürülen 
ve sonuçta karar verilen şeyi kesin zamanlama ile belgelemek çok büyük önem  
taşır. Burada, telefonda sıklıkla karşılaşılan 10 hatayı tartışacağız. Önerilerin çoğu 
tıbbi kayıtlara dayanmaktadır, ancak diğerleri kendi klinik tecrübelerimizden 
oluşmaktadır. 

Çoğu hastada kontrastlı BT’de özofagus duvarında 
ve çevre yağ dokusunun bütünlüğünde bozulma 
ve kirlenme, ayrıca özofagus duvarında kontrast 
tutulumunun olmaması görülerek transmural 
nekroz gelişimi öngörülebildi. CT taramasında 
yapılan yanlış kararları üst GİS endoskopisi 
değiştirmedi. Sonuç olarak, CT scan taramasının 
kostik özofageal hasarlanmalarında transmu-
ral nekrozu saptamak için mükemmel negatif 
prediktif değeri bulunmaktadır ve kostik ajan 
içenlerde acil cerrahi kararını verme açısından 
endoskopiden daha üstündür. Dahası, CT scan 
daha kolay ulaşılabilir ve endoskopiye göre 
daha az invaziv bir işlemdir. 

Pratiğimizde, kostik ajan yutulması 
durumlarında yalnız CT scan ile değerlendirme 
ana protokolümüzde yer alıyor. Kendi yaklaşım 
tecrübemize göre acil endoskopi CT scan 
yorumlanmasının zor olduğu durumda yer 
alıyor. Özogastrik kostik yaralanmalarda cerrahi 
karar verilmesinde endoskopi tek başına baz 
alınmamalıdır. Eğer CT taramasına ek olarak 
endoskopi endikasyonu da konuluyorsa kostik 
alımı sonrası 12–24 saat içerisinde yapılması 
gerekir.

Hata 3 Paketlenip yutulmuş yasa dışı 
ilaçlar için endoskopi yapmak
Bu yabancı paketlerin endoskopik girişim ile 
çıkartılması kontrendikedir, çünkü bir paket 
yırtılırsa veya sızıntı şeklinde kaçağı olursa 
sonuçları ölümcül olabilir. Bu paketler  
barsakta durduğu zaman (intestinal  
obstrüksiyon semptomları veya radyografik 
görüntülemelerde paketin takılması) veya 
sızıntı şüphesi durumunda cerrahi işlem 
yapılmalıdır.6
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Hata 4 Yemek batmalarının endoskopik 
çıkarımlarını 12-24 saat ertelemek
Çoğu yemek özofagusta takılır ve Batı 
dünyasında çoğu vakada da ise kırmızı et 
sorumludur.7 Tükürük salgısında artış acil 
endoskopik müdahaleyi gerektiren komplet 
özofagus tıkanıklığına işaret eder. Diğer 
vakalarda yemek batmaları 24 saat içerisinde 
endoskopik çıkarılmalıdır.6 Fakat, bizim 
tecrübelerimize göre; fistül ve perforasyon 
riskinden dolayı ayrıca hasta rahatlığı ve 
taburculuğu açısından 6 saat içerisinde müda-
hale edilmesini öneriyoruz.7 Kemik içermeyen 
radyotransparan yemek batmalarının tanısını 
koymada ve yerini belirlemede radyolojik 
incelemelerin yardımı çok az olmaktadır. 
Komplikasyonun klinik belirtileri olmadığı 
vakalarda radyolojik değerlendirmenin tanıda 
ve tedavide çok az yeri olmaktadır, çoğu 
vakada gerekli değildir ve endoskopik girişimi 
erteletmemelidir.6,7 

Endoskopik girişimi beklerken yemek 
batmaları için farmakolojik tedavi denene-
bilir, fakat bu tedaviler acil ya da yarı acil 
endoskopiyi erteletmemelidir. Yemeğin mideye 
pasajını kolaylaştırma açısından glukagonun 
(1 mg, İV olarak tek başına veya benzodia-
zepin veya nitrogliserin kombinasyonu ile) 
etkisi tartışmalıdır. Glukagon uygulanan 
iki büyük seride sırasıyla 125 hastanın % 
33’ünde ve 440 hastanın % 39.5’inde batmış 
yemeğin geçtiğini göstermiştir; fakat, ikinci 
seride hastaların 16.8’inde spontan geçiş 
olmuştur.8,9 Glukagonun benzodiazepin kom-
binasyonuyla plaseboyu kıyaslayan randomize 
kontrollü bir çalışmada glukagonun faydası 
gösterilememiştir, fakat çalışmanın istatis-
tiksel gücü zayıf kalmıştır.10 Şu ana kadar 
buscopanın klinik etkisini gösteren bir çalışma 
olmamıştır. Sonuç olarak ASGE rehberleri glu-
kagonun güvenli ve uygulanabilir farmakolo-
jik seçenek olduğu fikrini, endoskopik girişimi 
önerilen sürelerin dışına erteletmediği sürece 
desteklemektedir.11 

Hata 5 Sivri uçlu veya keskin objelerin 
endoskopik çıkartılmasını ertelemek 
Açık nedenlerden dolayı, keskin veya sivri 
uçlu yabancı cisimlerin çıkartılması ertelen-
memelidir. Daha önce bahsettiğimiz gibi 
yeni yenilmiş yemek acil endoskopik girişim 
açısından kontrendike değildir. Bu şekilde dolu 
mideli hastalarda akciğerlere aspirasyon riskini 
düşürmek açısından  genel anestezi eşliğinde 
endotrakeal entübasyon uygulanılmalıdır. 
Radyolojik görüntüleme bu durumda zorunlu 
değildir ve keskin-sivri uçlu cismin çıkartılması 
için uygulanacak acil endoskopik girişimi 
ertelememelidir. Radyolojik görüntülemenin 
zorunlu olduğu durumlarda iki yönlü boyun, 

göğüs veya abdominal görüntüler radyoopak 
yabancı cisimlerin sayısını, yerini,  
büyüklüğünü ve şeklini saptamada sıklıkla  
yeterli olmaktadır.6,7 Perforasyon veya  
obstrüksiyonun olduğu durumlarda, veya  
nonradyoopak nesnelerin varlığını ve sayısını 
saptamada BT taramasına ihtiyaç duyulabilir. 
X-ray kontrastlı grafiler birçok nedenden  
dolayı uygulanılmamalıdır.11,12 İlk olarak,  
böyle bir çalışma endoskopik girişimi  
erteleyebilir. İkincisi, kullanılan vizköz  
ajanlar endoskopik görüntüyü etkileyebilirler. 
Üçüncü olarak, hipertonik solüsyonlar aspire 
edildiğinde akciğer ödemine neden olabilirler 
ve perforasyon şüphesi olduğunda baryum 
kontrendikedir.

Hata 6 Rektal yabancı cisim çıkartmak için 
acil alt GİS endoskopisini planlamak
Rektal yabancı cisimlerin çoğu anal kanal 
boyunca direkt görüntülenerek cerrahlar 
tarafından manuel olarak geri çıkartılır, komp-
likasyon varlığında ise laparatomi uygulanır. 
Büyük rektal yabancı cisimlerin çıkartılmasında 
alt GİS endoskopisinin çok az faydası olur, fakat 
çıkartılacak cismin keskinliği konusunda  
cerraha bilgi sağlayabilir. Endoskopinin BT 
tarama ile, yabancı cisim çıkartıldıktan sonra  
komplikasyon ihtimali olan hastalarda rolü  
olabilir. Paketlenmiş yasa dışı ilaçların rektum-
dan endoskopik olarak çıkartılmaya çalışılması 
ise kontrendikedir.13

Hata 7 Sindirim sistemi dışında akut, 
ciddi karın ağrısı nedenlerini gözden 
kaçırmak
Akut, ciddi karın ağrısı sıklıkla GİS traktının 
veya biliyer ağacın akut patolojilerinden 
kaynaklanır ve cerrahi aciller düşünülmelidir. 
Fakat, sindirim sistemi dışında da acil tanı 
ve tedavi yapılması gereken ciddi, akut karın 
ağrıları da vardır. Telefondaki doktor bunları 
unutmamalıdır. Ektopik gebelik çocuk doğurma 
yaşındaki her kadında düşünülmelidir. MI ve 
perikardit tanısı için kardiyak muayene, EKG ve 
kanda troponin değerleri değerlendirilmelidir. 
Pnömoni tanısı genellikle oskültasyon ile 
konulurken, bazen tanı koymak açısından 
X-ray’e ihtiyaç duyulabilir. Sıtma, orak hücre 
krizi, hepatit, opiat yoksunluk sendromu, 
diabetik ketoasidoz, akut intermittant porfirya 
ve feokromasitoma tanıları da gözden 
kaçırılmamalıdır.14

Hata 8 Akut abdomen vakalarında 
mezenter iskemiyi düşünmemek 
Mezenter iskemi, hayatı tehdit eden sindi-
rim sistemi ve vasküler acillerden biridir. 

İntestinal lezyonlar hala reversibl dönem-
deyken tanısını hızlı şekilde koymak önemlidir. 
İntestinal lezyonların infarktüse ilerlemesi 
yüksek mortalite oranlarına neden olur 
(veya yaşayan hastalarda kısa barsak sen-
dromuna).15 Mezenter iskemi tanısı özel-
likle yaşlı, ve/veya aritmileri olan ve/veya 
vasküler komorbiditeleri olan insanlarda 
özellikle şüphelenilmelidir. Artmış laktat 
seviyeleri tanıyı desteklerken, erken evredeki 
normal laktat seviyeleri mezenter iskemiyi 
dışlamamaktadır.16 Tanısı, intestinal iskemiyi, 
vasküler oklüzyonu gösteren abdominal 
BT-anjiografi ile konulmaktadır.16

Hata 9 Akut kolitin şiddetini 
saptayamamak ve doğru tedavi 
algoritmasını uygulayamamak 
Şiddetli akut kolit hayatı tehdit edici bir 
durumdur ve belirlenilmiş tedavi algoritması 
uygulanılmalıdır. Hastalığın ciddiyeti 
gözden kaçırılmamalıdır, ideali bu konuda 
uzmanlaşmış medikal ve cerrahi uzmanlara 
yönlendirilmeli ve hızlı, yoğun şekilde tedavi-
sine başlanılmalıdır. Ciddi kolitin tanı koydu-
rucu kriterleri; >6 kanlı dışkı/gün ve sistemik 
toksisite bulgularıdır (nabız >90, ateş >37.8, 
Hgb <10.5, sedimentasyon >30 veya CRP >30). 
60 yaşın üzeri ve komorbiditeleri olan hastalar 
mortalite açısından yüksek risklidir.17 

Ciddi koliti olan tüm hastaların trombo-
emboli açısından proflaksi alması gerektiğine 
inanıyoruz.17 IV steroide yanıt en iyi olarak 
tedavinin 3. gününde değerlendirilmelidir. 
Yanıt olmayan vakalarda; siklosporin, inflixi-
mab, takrolimus ve cerrahi tedavi seçenekleri 
arasında yer alır. Peritoneal semptomları olan 
vakalarda ise kolektomi önerilir.17

Hata 10 Akut fulminan karaciğer 
yetmezliği olan hastanın tanısını 
koyamamak
Akut fulminan karaciğer yetmezliği altında 
kronik karaciğer hastalığı olmayan hasta-
larda görülen nadir sendromdur. Özel tedavi 
yaklaşımı gerektiren hayatı tehdit eden bir 
durumdur. Akut karaciğer yetmezliği rehberleri 
yeni güncellendi18 ve etyolojiyi belirlemek için 
uygulanacak metotları, bakımın standardi-
zasyonunu ve özelleşmiş ünitelere yapılacak 
sevk kriterlerini tarif etmiştir. Bu durum, 
daha sık görülen fakat tedavisi tamamiyle 
farklı olan karaciğer siroz komplikasyonları 
ile karıştırılmamalıdır. Doğru tanıyı koy-
mak açısından hastanın tıbbi geçmişi ve 
kronik karaciğer hastalığını düşündürecek 
semptomların varlığı veya yokluğu önem 
taşır. Bir istisna olarak, kronik otoimmün 
hepatitli akut prezentasyonlu, Wilson veya 
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Budd-Chiari sendromu olanlarda ensefalopa-
tileri, hatta kronik karaciğer hastalığı belirtileri 
bile olsa akut karaciğer yetmezliği olarak 
düşünülmelidir.18
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bir miktar fayda sağlamakla birlikte, etki 
boyutları son derece küçüktür.3 Uzman 
görüş rehberi, Crohn hastalığında 5-ASA 
kullanımını önermemektedir.4,5 Kanıtlara 
rağmen, Crohn hastalarının yaklaşık üçte 
birinin yönetimi için 5-ASA ilaçları yaygın 
olarak kullanılmakta olup6, bu durum büyük 
klinik deney merkezlerinde daha iyi bir halde 
değildir.7 Bu, hafif Crohn hastalığı için ucuz, 
toksik olmayan tedavilerin yokluğunun yanı sıra, 
ilk geliştirildiklerinde 5-ASA formülasyonları 
hakkında çelişkili bilgilerin mirasını yansıtıyor 
olabilir. Her şeye rağmen, tedavilerin ve etkinlik 
hakkında bilgi gelişiminin eksikliği uygunsuz bir 
reçetelemeyi haklı çıkarmaz.

Hata 2 Cerrahiyi tedavi yanıtsızlığının bir 
sonucu olarak görmek
Tüm veriler, hem Crohn hastalığı hem de 
ülseratif kolit için cerrahi oranların düşmekte 
olduğunu gösterebilir; ancak ameliyat, tüm 
İBH hastaları için gerçek bir olasılık olarak 
kalmaya devam etmektedir.8,9 Nedenselliğe 
ilişkin kesin veriler eksik olsa da, İBH’nin 

Hata 1 Crohn hastalığının remisyonunun 
sürdürülmesinde 5-ASA’ların 
kullanılması
Crohn hastalığında bu oral aminosalisilatların 
(aktif madde 5-aminosalisilik asit [5-ASA]) 
idame tedavide etkili bir seçenek olmadığı 
gösterilmiştir. Bazıları, kolonik Crohn 
hastalığında remisyon sağlamak için 5-ASA 
kullanımını savunuyor olsa da bunu destekle-
mek için, kolonik Crohn çalışmalarından ya 
da var olan bakım çalışmalarının alt grup 
analizi ya da meta-analizinden yeterli kanıt 
sunulamamıştır. Tıbbi olarak indüklenen 
remisyonun sürdürülmesinde 5-ASA ilaçlarını 
kullanan çalışmaların yakın tarihli bir Cochrane 
meta-analizi, bu alandaki ilave randomize 
kontrol denemelerinin haklı gösterilemeyeceği 
sonucuna varmıştır.2 Bununla birlikte, böyle bir 
meta-analizin yapılmasa bile, tek bir  
randomize kontrollü çalışmanın Crohn 
hastalığı için  idame tedavisinde 5-ASA’nın 
istatistiksel olarak önemli bir yararı olduğunu 
göstermediği dikkat çekicidir. Cerrahi rezek-
siyon sonrası ince barsak Crohn hastalığının 
remisyonunun sürdürülmesi bakımından 

 İ nflamatuar barsak hastalığının  
(İBH) sıklığı yaklaşık 0.5-1’dir ve 
giderek artmaktadır.1 Birçok  

sağlık sistemi içinde, sadece birinci 
basamak hekimliği tarafından 
yönetilen İBH sıklığı çok nadirdir, 
ancak genel gastroenterologların 
sorumluluk alanına girmeye  
yetecek kadar da yaygındır. Hastalık 
nispeten sessiz bir seyir izliyor 
olsa da, bazı hastalar yıllar sonra 
ciddi, baş edilemeyen problemlerle 
karşılaşabiliyorlar. İBH’nin nispeten 
tahmin edilemeyen prognozu,  
ekstraintestinal belirtilerinin çoklu organ sistemlerini etkilemesi ile birleşince, hasta 
yönetimine hızlı ve bireysel bir yaklaşımı gerektirir. 

Gerçekten de, tedavi eden klinisyen; hemşirelik, cerrahi, radyoloji, histopatoloji ve 
sayısız diğer tıbbi uzmanlık alanlarını içeren disiplinlerden meslektaşlarıyla yakın ilişki 
içinde olmalıdır. Crohn ve ülseratif kolit hastalıklarının patogenezi ve tanı yöntemleri, 
terapötik seçenekler ve cerrahi teknikler konusundaki ilerlemeler, son yirmi yılda İBH 
yönetimini kökten değiştirmiştir. İBH’yi tedavi eden hekimlerin karşılaştığı zorluk, 
potansiyel tuzaklardan kaçınarak hasta sonuçlarını iyileştirmek için bu değişikliklerden 
faydalanmaktır. Burada, klinisyenin karşısına çıkabilecek tuzaklardan bazılarını, 
muhtemel kanıtlar ve klinik tecrübelerimizle tartışacağız.

medikal tedavisindeki gelişmeler en azından 
ameliyattaki düşüş ile ilişkilidir (Şekil 1). 

LIR!C çalışması, erken cerrahi müdaha-
lenin potansiyel rolü ile ilgili olarak, cerrahiye 
yönelik tutumlara yönelik önemli bir eğilimi 
sürdürüyor. LIR!C çalışması, daha önce cerrahi 
veya biyolojik tedavi geçmişi olmayan steroide 
ve tiopürine dirençli, nonstriktüre, non-penetre, 
ileal hastalığı olan hastaları biyolojik terapi 
basamağına geçirerek çalışmaya katmıştır. 
Gerçekten de, bu tıbbi tedavi paradigmasının 
köklü doğası, çalışmanın başlamasının niçin 
yavaş olduğunu açıklayabilir. Katılımcılar 
randomize olarak infliximab tedavisine veya 
laparoskopik ileal rezeksiyona ayrıldı. Bu 
temel çalışmadan elde edilen ilk 1 yıllık takip 
verileri, medikal tedavi ile karşılaştırıldığında 
ameliyatın güvenilir, etkili ve uygun maliyetli 
olduğu ve benzer kalite skorlarıyla ilişkili 
olduğunu göstermektedir.10 Bu çalışmadan 
elde edilen uzun vadeli sonuç verileri ve alt 
grup analizi çok hevesle beklenmektedir. 

Cerrahi müdahale düşünülmesi kararı, 
mevcut hastalık yükü ve tıbbi seçeneklerin 
yanı sıra hastanın tercihi ve psikososyal 
faktörleri, ayrıca beslenme durumunu da 
içermelidir. Bu faktörlerin hepsi bireysel 
olarak değerlendirilmelidir, ancak ameliyat 
sonrası iyileşme üzerinde olumsuz bir etkiden 
kaçınmak için cerrahi bir yaklaşım gerektiğinde 
duraklatılmaması da önemlidir. Bir hasta 
gerçekten de operasyon adayıysa, başarılı 
bir sonuç, radyologlar, patologlar, İBH 
hemşireleri, diyetisyenler, stoma terapistleri 
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ve diğerlerinin yanı sıra çalışan cerrahların 
ve gastroenterologların uzmanlığını 
gerektirdiği için, vakalarının erken tanınması 
ve multidisipliner bir toplantıda tartışılması 
önemlidir. 

Hata 3 Ülseratif kolit tedavisinde 
cerrahinin bir kür olarak görülmesi 
G. Gavin Miller’in dediği gibi; “Burada total 
kolektominin ülseratif kolit tedavisinde son 
söz olduğunu göstermek için hiçbir girişimde 
bulunulmadığı gibi, bu hastalıktan muzdarip 
hastaların çoğunluğu için de doğru tedavi 
olduğunu ima etmek mümkün değildir. Fakat, 
bir gemi batarken, memnun olunmasa da bir 
can kurtaran tek umut olabilir”.13 Total  
kolektomi, şiddetli ülseratif kolit için bir tedavi 
olarak 1940’ların sonlarında Miller tarafından 
ön plana çıkartıldı. O dönemde etkin tıbbi 
tedavilerin azlığı göz önüne alındığında, 
çağdaş stoma cihazlarının kabalığına rağmen, 
cerrahi yaklaşımların giderek yaygınlaştığı 
şaşırtıcı değildir. Günümüz hastaları,  
perioperatif tedavide, intraoperatif tekniklerle 
ve stoma cihazlarında büyük gelişmelerin 
avantajına sahiptir. Birçoğu laparoskopik 
olarak artan şekilde ileoanal kese ameliyatını 
tercih edecektir. Belki de bu orta dereceli/
şiddetli hastalığın tıbbi tedavisi için seçenekler 
sınırlı olduğundan cerrahi, ülseratif kolit için 
kesin tedavi olarak algılanmasına neden 
olmuştur. Gerçekten de, medikal tedavide son 
yıllarda kaydedilen ilerlemelere rağmen,  
ülseratif kolit için elektif kolektomi oranları, son 
yirmi yılda beklenilen hızda azalmamıştır.9 

Bazı hastalar için belirtilerden kurtulma 
arzusu, daha ileri tıbbi tedaviyi düşünme 
isteğine hâkim olsa da cerrahi sonrası durum 
hakkında uygun danışmanlık almalarını 
sağlamak önemlidir. En müsait zamanda,  
‘normal’ poş işlevi, poş iltihabı ve poş revizyon 
cerrahisi ihtiyacı açıkça belirtilmelidir. 
Ameliyatın cinsel aktivite ve doğurganlık 
üzerindeki etkisi de dikkate alınmalı ve 
tartışılmalıdır. (bkz. Hata 7) 

İlgili işlemler, büyük oranda yara izi bırakan 
ve geri döndürülemez olduğu için, hastalar 

dikkatlice seçilmeli, uygun şekilde görüşülmeli 
ve psikolojik olarak hazırlanmalıdır. Çoğu için, 
denenilmemiş bile olsa, tüm alternatiflerin  
dikkate alındığını bilmek önemlidir. Bu güvence 
hastalar açısından, tıbbi ve cerrahi ekipler 
arasındaki yakın irtibatın belirgin olduğu 
merkezlerde daha kuvvetli hissedilecektir ve 
medikal yanıtsızlığın ardından tek çare olmak-
tan ziyade, cerrahi ekiple daha erken görüşüp 
onlara karar verme açısından yeterli zaman 
bırakılmalıdır. (bkz. Hata 2) 

Bir stoma hemşiresi ve kolektomi yapılan 
hastalarla deneyimleri ve beklentileri 
tartışabilmek cerrahiyi düşünen hastalar 
için de yararlı olabilir. Cerrahiye olan ihtiyacı 
azaltacak veya erteletecek tıbbi tedaviler bazı 
hastalarda, özellikle hastalığın etkisini absorbe 
etmek için yeterli zamanı olmayan yeni tanı 
koyulan hastalar veya daha genç insanlarda öne 
çıkabilir. Bir sonraki tıbbi tedaviyi planlarken bile 
ameliyat ihtimali hakkında hassas ama dürüst 
tartışmalar, hastalara bu seçenekleri düşünme 
ve hazırlanma fırsatı sunacaktır.

Hata 4 Klinik uygulamada yanlış 
sonuçların kullanılması
Crohn hastalığı aktivite indeksi (CHAI) 
veya Harvey-Bradshaw indeksi (HBI) gibi 
semptom bazlı puanlama endekslerinin 
kullanımı hastalık şiddetinin bir göstergesi 
olarak gerçek inflamatuvar yükün yanlış bir 
şekilde değerlendirilmesine neden olduğunu 
göstermiştir.14,15 Yine de, ulusal reçetelendirme 
yönergeleri sıklıkla biyolojik tedaviye fon 
sağlanmasını belirlemek için bu indekslerin 
kullanılmasını zorunlu kılmıştır. 

Klinik çalışmaların sonlanım noktaları 
tedavi yanıtını değerlendirmek için biyokim-
yasal, endoskopik ve histolojik parametrelerin 
kullanım önemini yansıtacak şekilde değişti, 
sonuçta bu parametrelere dayanılarak 
tedavi yanıtı alınan hastaların uzun vadeli 
sonuçlarının iyileştiği aşikardır.16 Aynı 
zamanda, klinik, endoskopik ve biyokimyasal 
parametreler ile zamanında değerlendirilen 
hastanın uygun tedavi düzenlenerek daha iyi 
sonuçlar elde ettiğini gösteren randomize  

kontrollü çalışmalar mevcuttur.17–19 Crohn 
hastalığı olup erken endoskopik yanıt 
alınamayan hastalarda erken tedavi düzen-
lenmesinin hastayla ilgili orta/uzun vadeli 
sonuçları etkileyip etkileyemeyeceği önemli bir 
sorudur ve devam eden REACT2 çalışmasının 
konusudur. (clinicaltrials.govNCT01698307, 
henüz sonuçlanmadı). Dahası, rutin klinik 
uygulamalarda hangi sonuçların en anlamlı 
olduğu belirsizdir.23 

Bu noktalar üzerinde mutlak netlik 
eksikliği, pragmatik olarak izlenebilecek 
değişkenlere daha fazla dikkat etmeye yönelik 
bir kaymayı engellememelidir, CRP düzey-
lerinin normalleşmesi, fekal kalprotektinin 
düşmesi ve endoskopik, histolojik ve  
radyolojik bilgilerin dikkate alınması gibi. 
CALM çalışması, tek başına klinik indekslere 
dayanan tedavi ile karşılaştırıldığında, kliniksel 
indekslerin yanı sıra biyokimyasal paramet-
relerdeki tedavide artışa dayanan kompozit 
bir yaklaşımın 48 haftada Crohn hastalığında 
endoskopik yanıtların belirgin şekilde ilerle-
mesine yol açtığını göstermiştir.22

Hata 5 Hatalı basamak tedavisi
Günümüzde tedavi edilemeyen hastalık 
riski yüksek hastaların güvenilir bir şekilde 
tanımlanması için doğrulanmış biyolojik 
belirteç bulunmadığından, çağdaş tedavi 
algoritmaları, tedaviye yanıt vermeyen kişilerin 
objektif önlemleri kullanarak erken belirlen-
mesine yönelik artan bir vurguya rağmen, 
“basamak tedavisi” yaklaşımı benimsemeye 
devam etmektedir.4,5 Basamak tedavisi modeli 
bağlamında, durumlarını kontrol etmekte 
başarısız, uygun olmayan ilaçları çok uzun süre 
tüketen hastalardan kaçınmak için tedavilerin 
zamanında yükseltilmesinin esas olduğu  
yaygın bir şekilde bilinmektedir. 

Tedavi öncesinde, mevcut tedavinin optimal  
bir şekilde kullanıldığından ve hastanın şu  
anki semptomlarının aktif İBH’yi yansıtan  
semptomlar olduğunu saptamak çok 
önemlidir. İlk uyarı, tedaviye uyduğunun 
değerlendirilmesini ve mevcut tedavilerin 
değerini maksimize etmeye yardımcı  
olabilecek uygun doz optimizasyonu ve  
tedavisel ilaç izlemesini gerektirir. İkinci bir 
nokta, İBH hastasında mevcut olabilecek tüm 
alternatif teşhislerin dikkate alınmasını  
gerektirir; bunlara, İBH hastalarının  
yaklaşık üçte birinde mevcut olan fonksiyo-
nel semptomlar da dahildir.24 İBH’si olan 
bir hastada gastrointestinal semptomların 
kötüleşmesinin diğer önemli nedenleri 
arasında enfeksiyonlar (örn., Clostridium  
difficile ve CMV), NSAID kullanımı, ince barsak 
bakteri üremesi ve safra tuzu malabsorp-
siyonu yer alır (son iki hastalık daha çok 

∙ Perianal crohn hastalığı11

∙ Akut ciddi ülseratif kolit 12

∙ Striktüre veya penetre crohn hastalığı
∙ Tüm medikal seçeneklere dirençli veya intolere aktif hastalık
∙ Kronik steroid bağımlılığı
∙ Biyopsi örneklerinde adenokarsinom, yüksek dereceli displazi veya multifokal 
   düşük dereceli displazi saptanılması
∙ Çocuklarda tedavi başarısızlığı

Şekil 1 | Cerrahi konsültasyonunu gerektiren spesifik senaryolar
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ileoçekal rezeksiyon geçirenlerde görülür). Bu 
yaklaşım, herhangi bir tedavi değişikliğinden 
önce uygun klinik, endoskopik, biyokimyasal, 
mikrobiyolojik ve radyolojik değerlendirmeyi 
zorunlu kılmaktadır. Dışkı kalprotektin testinin 
artan kullanılabilirliği şüphesiz bu konuda 
yardımcı olmuştur (bkz. Hata 4) ve klinik 
semptomlar görülmeden bir İBH alevlenmesini 
öngörebilir.25 

Testlerin İBH hastalarında ve farklı kolonik 
tutulumu olan İBH subgruplarında farklı 
sonuçlar vermesi neticesinde, önerilen kestirim 
değerlerinin sınırları ile ilgili kafa karıştırıcı 
değerler ortaya atılması genellikle post-hoc 
ve retrospektif analizlerin sonucudur. Dışkı 
kalprotektinin bu bağlamda en iyi şekilde 
kullanılmasının, remisyon süresince seri 
değerlendirmeyi içerebileceğine inanıyoruz, 
önemli bir gidişin incelenmesini hızlandırarak 
bir araştırmanın yapılabileceği bir taban çizgisi 
oluşturmak istiyoruz.

Hata 6 Kortikosteroidlerin gereksiz 
kullanılması
Kortikosteroidler hem Crohn hastalığında hem 
de ülseratif kolitte remisyonun indüksiyonu için 
etkilidir, ancak geleneksel formda veya budeso-
nid olarak idamede etkili değillerdir.26, 27 Buna 
ek olarak, kortikosteroidlerin artmış enfeksiyon 
riski, avasküler kemik nekrozu, duygu durum 
bozukluğu, hipotalamik-pitüiter-adrenal eksen 
baskılanması, osteoporoz, Cushingoid görünüm 
ve hipertansiyon gibi iyi belgelenmiş yan etkileri 
vardır.28 İmmünomodülatörler ve biyolojik 
tedavilerle karşılaştırıldığında, İBH hastalarında 
artan morbidite ve mortalite için kortikoste-
roidlerin uzun süre kullanımı en büyük risk  
faktörü olmayı sürdürmektedir.29 Tedavi 
alanındaki ilerlemelere rağmen, 1994–2008 
yılları arasındaki tanıdan sonraki ilk 5 yıl içinde 
İBH hastaları için steroid maruziyetine ilişkin 
göreceli risk % 50’dir.30 

‘Steroidsiz remisyon’ başarısı, profesyonel-
ler ve hastalar tarafından bir tedavi hedefi 
olarak kabul edilmektedir.31,32 Avrupa Crohn ve 
Kolit Örgütü (ECCO) rehberleri, uzatılmış veya 
tekrarlayan kortikosteroid kullanılmasından 
kaçınılmasını vurgular ve kortikosteroid 
bağımlısı hastaların veya bir yılda birden  
fazla steroid alan hastaların tedavisinde  
up-regulasyon yapılmasını önermektedir.5, 33 
Bununla birlikte, kortikosteroid bağımlılığı ve 
tekrarlayan kortikosteroid reçeteleme oranları 
yüksek kalmaya devam etmektedir ve zaman 
içerisinde çok az değişiklik olmuştur.34 İngiltere  
genelinde İBH kliniğine gelen 1,176 seçilmemiş 
ayakta tedavi gören hasta bir kohortta  
kortikosteroid bağımlılığı veya fazlalığı  
üzerine yapılan bir çalışmada, steroid 
bağımlılığı oranları % 14.9’dan fazla; bu  

hastalardan alınan tabloların uzman incelemes-
ine göre aşırı doz reçetelemeyi  
önlemeye yönelik alınan tedbirlerin vakaların 
yaklaşık yarısında uygunsuz veya yetersiz 
olduğunu ortaya koydu.35 Belirlenen özel  
problemler arasında, doktorundan habersiz 
kendi başına steroid kullanan hastaların yanı 
sıra, reçete edilmiş yetersiz doz veya yetersiz 
süre steroid kullanan hastalar vardı. 

Son olarak, perianal Crohn hastalığı olan  
hastalarda fistüllerin tedavisinde kortikoste-
roidlerin rol oynamadığını hatırlatmak  
önemlidir ve kullanımları apse ve sepsis riski  
ile ilişkilidir.36 Birlikte ele alındığında, bu  
bilgiler, iyi konfigüre edilmiş ve yanıt veren İBH 
takibinin bir parçası olarak hastalardaki steroid 
kullanımını belirlemek ve izlemek için artan bir 
ihtiyacı ortaya koymaktadır. 

Hata 7 Cinsellik hakkında konuşmamak
Şaşırtıcı derecede yaygın bir yanlış anlayış, 
kronik hastalığı olan hastaların cinsel olarak 
aktif olmadığı, cinsel aktiviteyi önemli 
saymadığı ve hamile kalamayacağıdır. Aslında, 
İBH’li hastalardaki cinsel aktivite, hasta 
değerlendirmelerine dayalı olarak geliştirilen 
ve geçerliliği onaylanmış hastalığa özgü 
yaşam kalitesi (QOL) skorlarının bir parçasını 
oluşturur.37, 38 Bununla birlikte, aktif hastalığı 
olanlar beden-imajından memnuniyetsizlik 
ve cinsel tatmin sorunları yaşarlar.39 Cerrahi 
geçirmemiş ülseratif kolit hastalarındaki  
fertilite normal, Crohn hastası olan kadınlarda 
ise sadece alevlenmelerde daha düşük fertilite 
görülmektedir.40 Bununla birlikte, doğumların 
gerçek oranlarıyla ölçülen İBH hastalarında 
doğurganlık, genel popülasyondan çok daha 
düşük gibi görünmektedir 41; bu da “gönüllü 
çocuksuzluk” kavramına yol açmaktadır. Bu 
muhtemelen yanlış bir isimdir, çünkü İBH 
hastalarında gönüllü çocuksuzluk oranları ile 
gebelikte İBH etrafındaki bazı temel gerçeklerle 
ilgili bilgi seviyeleri arasında doğrudan, ters 
korelasyon gösterilmiştir.42 Genel olarak, bu 
temel bilgi testlerindeki hasta skorları düşüktür 
ve gebelik sırasında İBH tedavilerinin güvenliği 
konusunda yaygın olarak yanlış anlamalarda 
bulunmuştur.43, 44 Bu gözlemleri toparlamak 
gerekirse, bizim önerilerimiz:

•	 İBH’nin etkisinin değerlendirilmesi dışkı 
sıklığı, rektal kanama ve karın ağrısı ile ilgili 
basit araştırmaların ötesine geçerek cinsel 
işlevleri de içeren bir hastanın hayatının 
diğer alanlarını kapsar. Bu QOL ölçümleri 
giderek klinik araştırma verilerine dahil 
edilmektedir ve bu alanlardaki potansiyel 
yeni tedavilerin etkilerine dikkat edilmelidir.

•	 Üreme yaşındaki hem erkek hem de 
kadın İBH hastalarının İBH’nin ve ilişkili 

tedavilerin doğurganlık üzerindeki etkileri 
konusundaki danışmanlığı, prekonsepsiyon 
aşamasında başlamalıdır. Bu tartışmaya 
başlamadan önce bir hastanın veya eşin 
hamile kalmasını beklemek, hastaları 
sınırlı, sıklıkla hatalı bilgilere dayanan 
önemli yaşam kararları vermeye bırakma 
riskiyle karşı karşıya bırakır.

•	 Gebeliği düşünen kadın hastalar için, 
kullandığı tüm ilaçların gözden geçirilmesi, 
güvenliklerinin gözden geçirilmesi, hastaya 
ilaç bırakmasının gebeyken atak geçirme 
riskini artırabileceğini ve bu atakların 
gebeliğe olumsuz etki edebileceğini 
belirten bir ön hazırlık yapılması önemlidir.

İBH’yi ve üreme ile ilgili konuları daha 
detaylı bir şekilde tartışma, Kanis ve van der 
Woude’in, “İnflamatuar barsak hastalıklarında 
üreme ile ilgili hatalar ve bunları önleme 
yolları” adlı diğer makalede bulunabilir.45

Hata 8 Başarılı abse drenajı ile perianal 
Crohn hastalığında biyolojik tedavinin 
geciktirilmesi
Crohn hastalığında perianal komplikasyonların 
gelişimi, cerrahi rezeksiyon ve anti-TNF teda-
visine cevap vermeyen hastalarda daha kötü 
bir prognoza işaret etmektedir.46, 47 Tüm Crohn 
hastalarının yaklaşık % 35’i hastalık seyrince 
en az bir kez fistül rahatsızlığı yaşamaktadır, 
bunların % 54’ü perianaldır ve hastalık yükü 
ile yakın ilişkilidir. Kombine cerrahi ve medikal 
tedavi, hastalar için daha iyi sonuç vermektedir. 
Burada kanıtlara rağmen esas sorun, sepsisin 
ilk cerrahi kontrolü sonrasında biyolojik teda-
vinin başlanılmasında gecikme yaşanılması ve 
bunun da tıbbi tedavinin yetersiz kalmasına ve 
iyileşmenin gecikmesine neden olmasıdır. 2016 
yılında Üç büyük Birleşik Krallık eğitim hastane-
sinde yapılan araştırmada, ortaya çıkıştan anti-
TNF tedavisine kadar geçen ortalama gecikme 
204 gündü ve bunlara ilk cerrahi konsültasyon-
dan sonraki gecikmeler dahildi. Kuşkusuz, ilk 
tedavide uzman olmayan ekiplerin katılımı da 
dahil olmak üzere, gecikmeye katkıda bulunan 
birkaç faktör vardır; ancak, cerrahi meslektaşlar 
ile devam eden iletişim ve uygun antibiyotik 
tedavisiyle, drene edilmemiş sepsisle ilgili 
endişeler nedeniyle anti-TNF tedavisinde  
herhangi bir gecikme ortadan kalkabilir.49

Hata 9 İBH’li hastalarda uygun olmayan 
endoskopik takip
Uzun süredir koliti olan hastalarda displazi 
gelişim riski nedeniyle endoskopik takip 
yapılması gerekmektedir. Bu tür hastalarda, 
ECCO klavuzları, semptom başlangıcından 
yaklaşık 8 yıl sonra başlayan kromoendoskopi 

www.ueg.eu/education	   UEG EDUCATION  |  2017 | 17 | 35

Hatalar…



veya beyaz ışık endoskopisi ile mukozanın 
kapsamlı ve eksiksiz endoskopik gözetim 
gereksinimini vurgular.50 Aynı kılavuzlara 
göre, başlangıç tarama kolonoskopisinde 
sessiz kolit ve hastalık histolojik aktivitesi 
bulunmayan, kolorektal kanser yönünden 
önemli bir aile öyküsü olmayan veya primer 
sklerozan kolanjit (PSC) tanısı almayanlarda, 
izlem kolonoskopisi 5 yıl içerisinde yapılmalıdır. 
Aksine, ABD kılavuzları dahil olmak üzere diğer 
kılavuzlar, yukarıda açıklananlar gibi düşük 
riskli hastalarda bile yılda bir kez daha sık 
gözetim yapılmasını önerir.51 En son veriler, 
düzenli gözetim ihtiyacını belirleyenin inflama-
tuvar yük olduğunu ortaya koymaktadır.52 Risk 
değerlendirilirken göz önüne alınması gere-
ken diğer önemli faktörler arasında hastalık 
yaygınlığı, hastalık süresi, PSC, aile öyküsü 
olan sporadik kolorektal kanser, displazi ve 
endoskopik ve histolojik inflamasyon şiddeti 
vardır. Riskin kişiselleştirilmesi, ECCO’nun 
önerdiği yaklaşımın temelini oluşturur 
(Tablo 1) ve daha düşük riskli kişilerde  
uygunsuz ve gereksiz endoskopinin 
azaltılmasına yardımcı olabilir.

Hata 10 Venöz tromboembolik hastalar 
için yetersiz antikoagülasyon proflaksisi
Genel venöz tromboemboli insidensi (VTE), 
İBH’si olan hastalarda genel popülasyon-
dan iki kat daha fazladır ve ülseratif kolit ile 
Crohn hastalığı arasında fark yoktur.53 VTE, 
İBH’li hastalarda morbidite ve mortalitenin 
önemli ve önlenebilir bir nedenini temsil 
eder.54 VTE riski, altta yatan hastalık aktivite-
siyle ilişkilidir ve hastane yatış dönemlerinde 
büyük oranda artmaktadır55, bu hastalarda 
proflaktik antikoagülan, örn. düşük molekül 
ağırlıklı heparin verilmelidir.56,57 Kanamanın 
şiddetli olduğu durumlar haricinde, bu tedavi 
hastalığa bağlı gastrointestinal kanamalarda 
da verilmelidir. Çoğu VTE, son zamanlarda 
hastaneye yatırılması gibi risk faktörlerine 

sahip hastalarda ayakta tedavi ortamında 
ortaya çıkmasına rağmen58, kabul sırasında 
uygun antikoagülasyon sonrası ayaktan hasta 
VTE riskini azaltmaktadır.59 Aktif hastalığı olan 
ayaktan hastalarda rutin tromboprofilaksiyi 
destekleyecek hiçbir kanıt bulunmamasına 
rağmen, daha önce VTE atağı gibi risk faktörleri 
taşıyanlarda aktif hastalık sırasında profilaksi 
düşünülmelidir.57 Birkaç büyük popülasyona 
dayalı çalışmada gösterildiği gibi, artmış 
VTE riski, miyokard enfarktüsü ve inme dahil 
olmak üzere arteriyel tromboemboli ile ilişkili 
hastalık riskinde ılımlı bir artış ile paraleldir.60 
Altta yatan hastalık aktivitesinin kontrol altına 
alınmasının bu riskleri azaltabileceğine dair 
sınırlı kanıt bulunmaktadır ve hastalara, sigara 
içimi de dahil olmak üzere kardiyovasküler 
hastalık için değiştirilebilir risk faktörlerinin 
önemi konusunda danışmanlık verilmelidir.56
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hastalığını dışlamada yardımcı olur. Alternatif 
etyolojiler tedavi edilebilir olabilir (örn. HCV 
enfeksiyonu) ve bu yüzden düşünülmeli ve 
dışlanmalıdır. Eğer yapılan tetkikler NAYKH 
kliniğini tam olarak karşılamıyorsa, tanıyı 
karaciğer biyopsisi ile doğrulamak  
gerekebilir.

Hata 3 Eğer non-invaziv testler normalsa 
fibrozis olmaması, yükselmişlerse siroz 
olması gerektiğine inanılması
NAYKH hastalarında fibrozisi belirlemede 
altın standart karaciğer biyopsisi olmasına 
rağmen, tüm hastalar biyopsi doku örneği 
alınmasına razı olmuyor. Non-invazif metotlar 
karaciğer biyopsisi yerine kullanılarak hem 
değerlendirmeyi kolaylaştırıp hem de biyopsiye 
bağlı istenmeyen riskleri önlemiş oluyor.
Transient elastografi veya Fibroscan >7.9 kPa 
cut-off 9 kPa değeri kullanıp % 91 sensitivite ve 
% 75 spesifite ile önemli (F3) fibrozisi sapta-
yarak bu konuda fayda sağlamaktadır.6 Ancak, 
transient elastografinin sonuçları her zaman 
doğru olmayabilir ve klinik tablo ile dikkatli bir 
şekilde korele edilmesi gerekmektedir. Eğer 
non-invazif testlerin sonuçları klinik tablo ile 

Hata 1 Normal alanin amino transferaz 
değeri, önemli karaciğer hastalığı yok 
demektir.
Anormal karaciğer enzim yüksekliği, bir 
hastanın NAYKH kliniğine yönlendirilmesi-
nin muhtemelen en sık nedenidir. Fakat, 
çoğu çalışmanın da gösterdiği gibi hastaların 
% 30’unda ALT seviyeleri normal olabilir4. ALT 
seviyesi <30 IU/L’nin altında olanlarda, 30-75 
IU/L olanlara göre daha az yağlanma görül-
mesine rağmen; fibrosizin tüm spektrumu siroz 
dahil olmak üzere ALT seviyesi <30 IU/L altında 
olanlarda görülebilir.5 Bu nedenle USG de yağlı 
karaciğer saptanılması, ALT seviyeleri normal 
olsa bile ileri araştırmayı gerektirir.

Hata 2 NAYKH için risk faktörleri taşıyan 
hastalarda, karaciğer hastalığının  
diğer potansiyel nedenlerini kontrol 
etmemek 
Hasta metabolik sendromun tüm özellikleri-
ni de taşısa, karaciğer semptomlarına eşlik 
eden diğer etyolojilerin de yol açabileceğini 
hatırlamak önemlidir. Detaylı alkol anamnezi 
gereklidir; genel olarak ulusal kıl avuzların 
altındaki alkol alımı alkole bağlı karaciğer 

 Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH); 
aşırı alkol tüketiminin olmadığı durumlarda 
karaciğerde fazla yağların (trigliseridlerin) 

birikimi olarak tanımlanır. Hastalığın şiddeti basit 
bir yağlanmadan (non-alkolik yağlı karaciğer),  
non-alkolik steato-hepatite (NASH), fibrozise, siroza 
ve potansiyel hepatoselüler karsinom veya karaciğer 
nakline kadar çeşitlilik gösterebilir. NAYKH’nın Batı 
toplumunun % 25’ini etkilediği düşünülmektedir1  
ve tüm dünyada karaciğer naklinin en çok artan 
endikasyonu olmaktadır.2 Etkilediği hastaların  
% 70’i obez3 ve metabolik sendrom ile güçlü 
bağlantısı vardır. NAYKH yönetimi bu yüzden  
multi disipliner bir yaklaşım gerektirmektedir. 
Sadece progresif karaciğer hastalığı riski olan 
hastaları belirlemek değil aynı zamanda uzun 
dönemde karaciğer ve kalp hastalıklarının  
mortalite-morbiditesinin azaltılmasına katkı 
sağlar. Biz de NAYKH yönetiminde hekimler 
tarafından yapılan ana yanlışlıkları vurguluyoruz ve bu 
durumların yönetiminde kanıta dayalı veya tecrübeye dayalı bir yaklaşım  
sunuyoruz.

uyumsuz gelirse, hastalığın evresini belirleyici 
biyopsi düşünülmelidir.

Hata 4 NAYKH için farmakolojik tedavinin 
olmadığına ve uzmanına yönlendirmenin 
fayda sağlamayacağına inanmak
Şu anda NAYKH için onaylanmış bir farma-
koterapi olmamasına rağmen, bu hastaların 
tedavi edilmeyeceği manasına gelmemektedir. 
Fibrosiz evresi, karaciğer ilişkili morbiditenin 
en önemli göstergesidir7, ve bu hastalar  
doğru şekilde evrelendirilerek siroza ve HCC 
riski yüksek olanlar belirlenilmeli ve doğru 
yönetilmelidir. Ek olarak, NAYKH olan  
hastalarda kardiyovasküler hastalıklar  
mortalitenin birincil nedenidir, tahmini 
% 40’ında8, metabolik sendromun özel-
liklerinin proaktif yönetimi (örn. Tansiyon ve 
kolestrol düzeylerini düşürmek, kilo kaybı) 
fibrozisin progresyon ve uzun dönem kardiyo-
vasküler mortalite riskini düşürmektedir. 

Kilo almak, fibrosiz progresyonunun en iyi 
belirteçlerindendir.9 Bunun tersine, >% 7 kilo 
kaybının fibrozisi gerilettiği gösterilmiştir10, 
BMI >% 30 hastaların kilo yönetim 
uzmanlarına başvurmaları teşvik edilmelidir.11 
Ayrıca, elafibranor ve obetikolik asit gibi ilaçlar 
faz 3 çalışmalarında umut vadetmektedir ve 
hastaların klinik çalışmalara katılımından fayda 
görebileceği düşünülmektedir. 

Hata 5 HIV pozitif hastalarda anormal 
karaciğer test sonuçlarının tamamıyla 
antiretroviral ilaçlara bağlı olduğuna 
inanılması
Antiretroviral ilaçların serum transaminaz 
düzeylerini yükselttiği bilinmesine rağmen12, 
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HIV infekte bireylerde NAYKH prevelansı  
% 35, fibrozisin ise % 22 civarında 
olduğu tahmin edilmektedir.13 Bu sebe-
pten, HIV infekte popülasyonda NAYKH 
gözden kaçırılmamalıdır. HIV’li bireylerde 
NAYKH sıklığının nedenleri tam olarak 
anlaşılamamıştır ve çok faktörlü olabileceği 
düşünülmektedir. En sık iki neden; birincisi, 
ART tedavisinin başarısı yaşlı ve obez popül-
asyonun artışa neden olması14 ve ikinci olarak 
metabolik sendromun sıklığının  
HIV infekte bireylerde yüksek olmasıdır 
(sağlıklı kontrol grubuna göre tahmini iki  
kat daha fazla).15 

HIV enfeksiyonu ve/veya antiretrovi-
ral tedavi, artmış iç organ yağlanması, 
karaciğerde trigliserid birikimi16, mitokon-
driyal hasar, endotelyal stres, ve bakteriyel 
translokasyona sebep olarak insülin direnci 
ve metabolik sendromda artışa neden oluyor. 
Bu değişiklikler viral yük veya CD4 sayısından 
bağımsızdır; fakat zidovudine, stavudine veya 
didanosine gibi nükleozid revers transkriptaz 
inhibitörlerinin ve indinavir, ritonavir gibi  
proteaz inhibitörlerinin kullanımı artmış  
NASH riski ile ilişkilidir.17 Yeni jenerasyon  
ART’lerin daha iyi metabolik profile sahip 
olduklarına inanılmaktadır ve HIV ilişkili 
NAYKH hastalarının tedavilerinde  
düşünülmelidir. 

Hata 6 F2 fibrozisli bireyin progrese 
olacağına, diğerlerinin sadece benign 
hastalık olduğuna inanılması
Bazal fibrozisin siroza gidişte önemli bir 
gösterge olduğuna inanılmaktadır, ama çeşitli 
faktörler fibrozisin progresyonuna etki  
etmektedir ve bireylerin % 30’unda fibrozis 
regresyonu görülmektedir.18,19 Hastalığın  
progresyonuna etki ettiği gösterilmiş risk  
faktörleri BMI ve diyabettir.18,20,21 Bundan 
dolayı; 35 yaşında obez, diyabeti ve evre 1–2 
fibrozisi olan ve kilo almaya devam eden 
bireyin, 70 yaşında evre 3 fibrozisi olana göre 
daha fazla endişe duyması gerekmektedir.  
Tabii ki, steatozisin derecesi ile fibrozisin  
progresyonu ve NASH histolojik tanısı arasında 
korelasyon gösterilmemiştir.

Hata 7 Hastanın karaciğer nakli veya 
bariatrik cerrahi için çok yaşlı, obez veya 
yüksek riskli olduğuna inanmak
İleri yaşa ve obezite gibi komorbiditelere 
rağmen, NAYKH için yapılan karaciğer naklinin 
sonuçları, diğer endikasyonlar için yapılan 
nakillerle benzer sonuçları göstermektedir.22 
Bu sebepten dolayı, potansiyel transplant 
adayları yaşları ve obeziteleri nedeniyle gözden 
kaçırılmamalıdır. Kısa dönem (30 gün) ve orta 

dönem (5 yıl) BMI >40 olanlarda karaciğer 
nakli sonrası mortalite oranının artma ihtimali 
olmasına rağmen, ki bu sebepten dolayı  
dikkatli değerlendirme yapılması lazımdır. 
Nakil listesi için, sistemik rewiev ve metaanaliz 
bu durumu desteklemektedir.23 Obeziteli ve 
NAYKH’li hasta seçiminde ve post-op bakımda 
edindiğimiz tecrübeler nedeniyle mortalite 
oranlarımız yakın gelecekte daha iyi duruma 
gelecektir. Aynı şekilde, bariatrik cerrahi riski, 
dekompanse siroz ya da portal hipertansiyon 
hastalarında daha yüksek olmasına rağmen24, 
birçok çalışma laparoskopik bariatrik ameliyatı 
geçiren kompanse sirozlu hastalar için 
mükemmel sonuçlar bildirmiştir.11,25,26 Bu  
nedenle, ciddi karaciğer hastalığı olanlar bile 
kilo verme prosedürlerinden dışlanılmamalıdır. 
Her iki durumda da, hastalar bu alandaki 
tecrübeli merkezlere sevk edilmelidir, 
böylece faydaları ve zararları dikkatlice 
değerlendirilebilir.

Hata 8 Sirozu olan hastanın sonunda kilo 
kaybı olacağına emin olmak
Siroza ilerleyen hastalarda kilo kontrolü, siroz 
olmayanlara göre çok daha zor olmaktadır. 
Çoğu hasta, hastalık ilerlemesi sırasında kilo 
vermeyi arzu ederken, sirozlu hastalarda kilo 
kaybı sarkopeninin başlangıcını ve protein kalori 
malnütrisyonunu işaret edebilir. Bu durumda 
karaciğer dışı kanserler ve HCC gelişimi 
düşünülmelidir. Karaciğer transplantasyonu, 
son dönem karaciğer hastalığı olan hastalar 
için endike olabilirken; diyabetin potansiyel 
komplikasyonuyla birlikte sarkopenik obezite 
olanlarda beslenme durumunu optimize etmek 
için deneyimli bir diyetisyenden bilgi alınması 
önerilir. 

Hata 9 NAYKH için karaciğer 
transplantasyonu yapılan hastaların takibe 
veya tedaviye ihtiyaç duymayacağını 
düşünmek
NASH için yapılan karaciğer transplantasyo-
nunun klinik sonuçları, diğer endikasyonlar 
için yapılan nakillerle benzer bulunmuştur,22,27 
5 yıllık yaşam şansı ise yaklaşık % 76’dır.28 
Bununla birlikte, nakil sonrası hastalarda 
kardiyovasküler hastalıktan ölüm riski yüksek 
kalmaya devam etmektedir29, bu yüzden  
klinisyenler kardiyovasküler risk faktörleri olan 
hastaları tedavi ederken uyanık olmalıdır.23 
Ayrıca nakil sonrası popülasyonda NAYKH 
rekürrensi sık görülmektedir; tekrarlayan 
NASH, hastaların % 40’ında görülmekte 
ve hastaların % 20.6’sında fibroz köprüsü 
oluşturmaktadır.30,31 Bu nedenle, bazı uzmanlar 
transplantasyon sırasında bariatrik cerrahiyi 
savunurlar.32,33

Hata 10 NASH’i olan hastalarda anti 
diyabetik seçimini yaparken dikkat 
etmemek
Diyabeti olan NAYKH hastalarında glisemik 
kontrolü sağlarken, kiloyu etkilemeyen 
ilaçların, hatta kilo vermeyi teşvik eden 
ilaçların kullanılması tercih edilir. Sodyum 
glukoz ko-transporter 2 (SGLT2) inhibitörleri 
üriner glukoz atılımını kolaylaştırır ve hem 
plazma glukoz seviyelerini iyileştirmek hem 
de kilo vermeyi sağlamak açısından tip 2 
diabetes mellitus (T2DM) olan hastalarda 
kullanılırlar.34 NAYKH’li fare modellerinde, 
SGLT2 inhibitörlerinin ayrıca, steatozu, 
inflamasyonu ve fibrozisi iyileştirerek yararlı 
olduğu gösterilmiştir.35-38 T2DM’li hastalarda 
çalışmalar ipragliflozin ve canagliflozinin ALT 
düzeylerini düzelttiği göstermiştir.39,40 

İnsülinin sekresyonunu uyaran bir barsak 
kaynaklı hormon analoğu olan glukagon 
benzeri peptit-1 (GLP-1), glukagon salınımını 
azaltır, iştahı bastırır ve gastrik boşalmayı 
geciktirir.41 Diyabetli hastalarda glisemik  
kontrolün iyileştirilmesi ve kilo vermenin 
yanı sıra, klinik bir araştırmada liraglu-
tidin NASH’nin rezolüsyonunu artırdığını 
göstermiştir.42 NASH ve fibrozlu hastalarda 
semaglutidin kullanımı şu anda faz 2 
çalışmasında araştırılmaktadır. Ek olarak, hem 
SGLT2 hem de GLP-1 ilaç sınıflarının kardi-
yovasküler mortaliteyi iyileştirme potansiyeli 
olduğu gösterilmiştir.43,46
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60: 550–561  
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and Care Excellence 2016  
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•	Further relevant articles can be found by navigating to 
the ‘hepatobiliary’ category in the UEG ‘Standards & 
Guidelines’ repository [https://www.ueg.eu/
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our-contributions/clinical-practice-guidelines].
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tedavinin kesilmesi pek arzu edilmiyorsa, 
seroloji, kullanışlı olabilir. Kilo kaybı, disfaji, 
aşikar gastrointestinal kanama, demir eksikliği 
anemisi özellikleri olan hastalar veya malignite 
riskinin yüksek olduğu, 45 yaşın üzerindeki 
hastalar için, ‘endoskopi yap ve tedavi et’ 
yaklaşımı önerilmektedir. (Resim 1)

Hata 2 Hasta, PPİ veya antibiyotik 
kullanırken H. pylori enfeksiyonunun test 
edilmesi
Proton pompası inhibitörleri (PPİ’ler) çok 
sayıda ülkede reçetesiz olarak temin edile-
bilir ve birkaç PPİ’nin jenerik versiyonları 
da mevcuttur. Bu durum, bu ilaçları, yaygın 
bir şekilde kullanılabilir hale getirir. Buna 
ek olarak, PPİ’lerin göğüste yanma hissi 
ve mide ekşimesi tedavisindeki etkinliği, 
dispepsi semptomlarını tedavi etmek için 
sık kullanılmasını sağlar. Sonuç olarak, 
bir hastanın dispeptik semptomlara 
başvurduğunda, PPİ tedavisi alıyor olması 
muhtemeldir. Bir PPİ, mide pH’sını artırarak, 
bakteri yükünün azalmasına ve bakterilerin 
antrumdan korpusa göçüne neden olur ve bu 
da, H. pylori enfeksiyonu için tanı testlerinin 

Hata 1 Dispepsiyi, ‘test et ve tedavi et’ 
veya ‘endoskopi yap ve tedavi et’ yollarını 
kullanarak uygun şekilde araştırmamak
Dispepsi, üst karın ağrısından mide yanması, 
bulantı, şişkinlik ve retrosternal ağrıya kadar 
geniş bir yelpazede üst gastrointestinal belirti-
leri tanımlamak için literatürde tutarsız olarak 
kullanılan bir terimdir. Maastricht ilkeleri, 
dispepsisi olan 45 yaş altı hastalar için ‘test et 
ve tedavi et’ politikasını önermiştir.2 ‘Test et ve 
tedavi et’ politikası, H. pylori enfeksiyonu tanısı 
için noninvaziv test yapılması ve eğer enfeksiyon 
varsa, takiben eradikasyon tedavisi verilme-
sinden oluşur. H. pylori enfeksiyonu tanısı için 
güvenli bir yöntem olan üre nefes testi (ÜNT), 
yaygın bir yöntem olup, hastalar için kabul 
edilebilir ve kolay uygulanır. Laboratuvar bazlı 
monoklonal testlerle uygulanan dışkı antijen 
testi, üre nefes testi ile eşdeğerdir; ancak bazı 
hastalar tarafından daha az kabul edilmektedir. 
Seroloji, ‘test et ve tedavi et’ yaklaşımının bir 
parçası olarak, rutin kullanılmamalıdır; ancak, 
hastaların testten önceki 4 hafta içerisinde 
antimikrobiyal ilaç veya 2 hafta içerisinde anti 
sekretuar ilaç kullandıkları biliniyorsa ya da 
ülser kanaması, atrofi ya da gastrik malignite 
var ve mevcut

 Grup 1 karsinojen olarak bilinen  
H. pylori enfeksiyonu, dünya  
genelinde önemli bir morbidite 

ve mortalite sebebidir. Milyarlarca insan, 
H. pylori ile enfektedir; fakat, Avrupa’nın pek 
çok bölgesinde, H. pylori enfeksiyonunun 
insidansı azalmaktadır. Hollanda’da yapılan 
bir çalışma, 1935 ve 1946 yılları arasında 
doğan kişilerde görülen % 48 oranındaki 
seroprevalansın, 1977 ve 1987 yılları arasında 
doğan kişilerde % 16 oranında görülerek azaldığını göstermektedir.1 Bununla birlikte son 
yıllarda, enfeksiyonların tedavisinin yetersiz yapıldığı toplumlarda çok sayıda hasta olması 
sebebiyle, H. pylori tedavisi eradikasyon oranları düşmektedir. Eradikasyon tedavisinin 
başarı oranında azalmaya sebep olan sorunların çoğu, uluslararası kılavuzlar tarafından 
sağlanan güçlü çatı ile desteklenmiş titiz çalışma ile üstesinden kolayca gelinebilecek 
sorunlardır. Titiz çalışma kavramı; dispepsinin doğru şekilde tedavisini, H. pylori tanı tes-
tlerinin uygun olarak kullanımı ve tüm vakalarda eradikasyon başarısının garanti altında 
olup olmadığının uygun bir şekilde takip edilmesine ve yüksek hasta uyumuna olanak 
veren, etkili ve makul bir tedaviyi kapsar. Burada, H. pylori ile enfekte olmuş hastaların 
tedavisinde yapılan yanlışları tartışacağız. Tartışmanın büyük kısmı, kanıta dayalı olacak; 
ancak, kanıtların yetersiz olduğu durumlarda, alanlarında 30 yıldan fazla süre ile deneyim 
sahibi olan otörlerin klinik deneyimlerinden yararlanılacaktır.

doğruluğunu engeller. Vakaların % 10 ila 
40’ında yanlış negatif sonuçlara neden olur. 
Hiçbir çalışma, uzun süreli PPİ tedavisinden ne 
kadar sonra testin yapılabileceğini belirtmese 
de, konsensüs kılavuzları, testten önce 2 hafta 
boyunca PPİ’nin bırakılmasını önermektedir.2

Hata 3 Yetersiz süreli eradikasyon 
tedavilerinin reçete edilmesi
H. pylori eradikasyon tedavileri için düşen 
başarı oranlarında önemli bir faktör 7 günlük 
üçlü rejimler veya 10 günlük dörtlü rejimlerin 
kullanılmasıdır. 14 günlük tedavi rejiminin 
üstün etkinliği kanıtlanmıştır ve 10 günlük 
tedavinin eşit etkinlik gösterdiği durumlar 
haricinde tüm hastalarda 14 günlük tedavi 
rejimini öneren Maastricht V kılavuzları dahil 
olmak üzere, tüm kılavuzlar, 14 günlük tedavi 
rejimini benimsemiştir.2 Buna rağmen, 7 gün-
lük tedavi rejimleri, büyük olasılıkla eski olan 
birçok yerel protokolde, hâlâ kullanılmaktadır. 
Standart üçlü tedavi ile ilgili yapılan meta 
analizler, sürekli biçimde, 7 günlük veya 10 
günlük tedavilere kıyasla 14 günlük tedavilerin 
iyileşme oranlarını artırdığını ve yan etki 
oranlarının farklı olmadığını göstermiştir.4 
Bizmut olmayan dörtlü tedavilerin OPTRICON 
çalışması 14 günlük tedavinin, 7 veya 10 gün-
lük tedaviden çok daha yüksek eradikasyon 
oranlarına ulaştığını gösterdi.5 Bizmut temelli 
dörtlü tedavilerin diğer büyük denemeleri, 
10-14 günlük tedaviler için benzer etkinlik 
söz konusu olduğunu; ancak, metronidazol 
direnci yüksek olan bölgelerde daha uzun 
süreli tedavilerin daha üstün etkinliğe sahip 
olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte, bazı 
çalışmalar, daha uzun tedavi sürelerinin daha 
yüksek eradikasyon oranlarını sağladığını 
gösterse de uzun tedavi süresinin hastanın 
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45 yaş altı

Kilo kaybı, disfaji, aşikar gastrointestinal 
kanama, abdominal kitle, demir 

eksikliği anemisi

45 yaş üstü

'Endoskopi yap ve tedavi et'

EvetHayır

'Test et ve tedavi et'
(ÜNT, seroloji, dışkıda antijen)

Dispepsi

tedaviye devam etme olasılığını azalttığını 
ortaya koymuştur.

Hata 4 Gastroözofageal reflünün 
kötüleşmesi korkusu nedeniyle H. pylori 
enfeksiyonunu tedavi etmemek 
GÖRH’nın dünyadaki prevalansı muhteme-
len yükselen obezite oranları nedeniyle artış 
göstermektedir ve gastro-özofageal reflü 
hastalığının, Barrett özofagusu ve özofagus 
adenokarsinoması gibi ciddi sonuçları  
bilinmektedir. H. pylori enfeksiyonu (özellikle 
CagA+ suşları ile oluşan enfeksiyon), GÖRH ve 
onun sonuçları ile negatif bir ilişkiye sahip gibi 
gözükmektedir. Nitekim, 26 çalışmanın yeniden 
değerlendirmesinde, GÖRH hastalarında % 39 
oranında H. pylori enfeksiyonu görülürken, 
kontrol gruplarında % 50 oranında görüldüğü 
gösterilmiştir.6 Görünen bu negatif ilişki, bir 
popülasyondaki H. pylori enfeksiyonunun 
GÖRH’na karşı koruyucu olup olmadığının ve 
Avrupa’daki Barrett özofagusundan gelişen 
kanser oranlarının artışının, düşük
H. pylori oranıyla bağlantılı olup olmadığının 
sorgulanmasına yol açtı. Bu konudaki bir 
meta-analiz, serolojik H. pylori pozitifliği 
ile Barrett özofagusu ve özofagus adeno-
karsinomu arasında, bazı hekimlerin ‘test 
et ve tedavi et’ yaklaşımından kaçınmasına 
neden olan, istatistiksel olarak anlamlı bir 
ters ilişki olduğunu göstermiştir. Bununla 
birlikte, İngiltere’de yürütülen, toplum 
düzeyindeki tarama ve tedavinin randomize 
kontrollü çalışmaların hiçbirinde, GÖRH 
semptomlarında herhangi bir artış olduğuna 
dair kanıt bulunmamıştır.7,8 Buna ek olarak, 
Moayyedi ve ark. çalışmasında 2 yılda reflü 
semptomları, eradikasyon tedavisi yapılanlarda 
yapılmayanlara göre daha az sıklıkta izlendi 
(% 22.6’ya karşı % 27.4, P = 0.02).6 Ayrı bir 

meta-analizde, dispeptik hastaların popü- 
lasyonunda H. pylori eradikasyonuyla yeni 
GÖRH vakalarının gelişimi arasında herhangi 
bir ilişki bulunamamasına karşın, peptik ülser 
hastalığının bir alt grubunda iki kat artan bir
risk olduğu belirtildi.9 Mevcut kanıtlar göz 
önünde bulundurulduğunda ve H. pylori  
enfeksiyonunun gastrik kanser için Grup 1 
kanserojen olduğu göz önüne alındığında, 
Barrett özofagusu ile ilişkili kanser riski 
endişesi nedeniyle ‘test et ve tedavi et’ 
uygulamasını bırakmak haklı görülemez. 

Hata 5 Mide kanseri insidansını azaltmak 
amacıyla H. pylori enfeksiyonuna karşı 
halk sağlığı kontrollerini yürürlüğe 
koymada başarısız olunması
Kanseri kontrol altına almak için halk sağlığı 
önlemlerinin çoğunun temelinde karsinojen-
lerin yok edilmesi ve premalign durumların 
saptanması ve gözlemlenmesi yer alır. Mide 
kanserinin, H. pylori enfeksiyonu biçiminde 
tanınmış ve kolaylıkla tedavi edilebilen bir 
kanserojeni ve belirlenebilir premalign bir 
şartlar serisini içeren bir türü olduğu gerçeğine 
ve hastalığın insidans açısından beşinci en 
sık rastlanılan kanser olmasına, dünya gene- 
linde kanser ölümünün üçüncü en yaygın 
nedeni ve yıllık bir milyon ölümün neredeyse 
dörtte üçünden sorumlu olmasına rağmen, 
halk sağlığı makamlarının çoğu tarafından 
büyük bir yatırım ya da vurgu yapılmaması, 
ilginç bir anormallik olarak kalmaya devam 
etmektedir.10 Toplum taraması ve H. pylori’nin 
toplumsal olarak eradikasyonu, yüksek risk 
altında olan kişilerde gastrik kanser insidansını 
önemli ölçüde azaltmak için uygulanabilir, 
etkili ve maliyet-etkin bir araçtır. Ek olarak, 
H. pylori eradikasyonu, muhtemelen, peptik 
ülser hastalığının insidansını ve dispepsinin 

toplum üzerindeki ekonomik yükünü azaltmak 
gibi, diğer halk sağlığı yararlarını sunar. Saha 
uygulayıcıları, H. pylori enfeksiyonuna karşı 
alınacak toplum sağlığı önlemlerine daha fazla 
dikkat edilmesi için destek vererek, bu konuda 
yardımcı olabilirler.

Hata 6 H. pylori enfeksiyonunun ve 
eradikasyon tedavisine olan ihtiyacın 
hastaya (özellikle bir endoskopi ünitesinde) 
yeterli olarak açıklanamaması ve tedaviye 
hasta uyumunun desteklenmemesi 
Tedaviye uyum, tedavi başarısızlığı ve ardından 
antibiyotik direncinin gelişimi üzerinde önemli 
bir etkiye sahiptir. H. pylori eradikasyon teda-
visi reçete edilen hastaların % 10’u, ilaçlarının 
% 60’ını bile almayı başaramamıştır ve 
giderek azalan tedavi uyumu seviyeleri daha 
düşük eradikasyon oranları ile anlamlı olarak 
ilişkilidir.11 Bir çalışmada, reçete edilen ilaçların 
% 60’ını veya daha fazlasını alan hastalarda, 
% 96’lık eradikasyon seviyeleri; reçete edilen 
ilaçların % 60’ından daha azını alanlarda ise, 
% 69’luk eradikasyon seviyeleri gözlenmiştir.12 
Tedavi süresi, reçete yazan hekimin motivasyo-
nu, hastaya verilen bilgilerin kalitesi, tedavinin 
etkinliği ve tedaviyle ilgili yan etkiler gibi faktör-
lerin tümü tedaviye uyumu etkiler. Endoskopi 
ünitesindeki hastalara sıklıkla henüz sedatize 
edilmiş halde iken reçeteleri düzenleniyor 
olabilir ve bu hastalar eradikasyon tedavisine 
olan ihtiyacı tam olarak anlayamayabilirler. 
Eradikasyon tedavisine uyma gereksinimini 
açıklamak için, hasta ile H. pylori enfeksiyonu-
nun ve antibiyotik direncinin tehlikeleri ile ilişkili 
olabilecek komplikasyonları vurgulayan, samimi 
ve derin görüşmeler yapılmalıdır. 

Hata 7 H. pylori’nin karsinojenik 
özellikleri hakkında bilgi sahibi olmamak
Gastrik kanserojenez için geçerli kabul edilen 
model, ilk kez Correa ve ark. tarafından 1975 
yılında yayımlanan bir derlemedir.13 Bu model, 
gastrik karsinomun, yaşamın erken döne-
minde bilinmeyen çevresel bir tetikleyici ile 
başlayan bir dizi mutasyonun nihai sonucu 
olduğunu öne sürmektedir. Bu çevresel 
tetikleyicinin, bugün; yüzeysel gastrit, kronik 
nonatrofik gastrit ve devamında gastrik atrofi 
ve aklorhidriye sebep olan H. pylori enfeksi-
yonu olduğu bilinmektedir. Daha sonra, gastrik 
intestinal metaplazi, önce giderek daha ilkel 
formlar oluşturarak ortaya çıkar ve en son 
aşamada, displazi ve en sonunda karsinom 
gelişimiyle birlikte olan hücre dönüşümü mey-
dana gelir. Bu model, gastrik kanser açısından 
farklı riskleri olan topluluklardan gelen birey-
lerin bir çalışmasından elde edilen kanıtlarla 
desteklenmektedir; en yüksek  

Şekil 1 | Dispepsi yönetiminde kullanılan ‘test et ve tedavi et’ yöntemi ile ‘endoskopi yap ve tedavi et’ 
yöntemlerinin kullanımı. ÜNT, üre nefes testi. A. O’Connor’ın izniyle.
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riskli bölgedeki 25 yaş ve altındaki bireylerin  
% 25’ten azının gastrik mukozası,  
tamamen normaldi. Gastrik mukoza ilişkili 
lenfoid doku (MALT) lenfoması, extranodal 
hastalığın % 12–18’ini oluşturan nadir bir 
Hodgkin dışı lenfoma türüdür ve yılda 100 bin 
nüfus başına 1 insidansına sahiptir. Gastrik 
MALT lenfoma hastalarının çoğu, H. pylori ile 
enfektedir ve hastalık, sıklıkla, bakterilerin 
eradike edilmesiyle tedavi edilebilir.  
H. pylori enfeksiyonu ve gastrik MALT lenfoma 
arasındaki bu ilişkinin hekimler arasındaki 
bilgisi en iyi ihtimalle kısmi olarak mevcut-
tur ve bu durum, patojenin tedavisinin ve yok 
edilmesinin öneminin vurgulanamamasına 
neden olmuştur. Gizli H. pylori enfeksiyonu-
nun sonuçlarının önemi her zaman idrak 
edilememiştir. 

Hata 8 H. pylori eradikasyonunun yeniden 
tetkik edilmemesi 
Üre Nefes Testi, tedavi sonrası H. pylori  
eradikasyonunu değerlendirmek için geçerli 
ve güvenilir bir testtir ve H. pylori eradi-
kasyonu tedavisinin tamamlanmasından 
en az 4–8 hafta sonra, tedavi başarısının 
teyit edilmesi için test yapılmalıdır. Tedavi 
sonrası eradikasyon teyidi, konuya ilişkin 
yayımlanmış tüm yönergelerde önerilir. Bu 
öneriye rağmen, eradikasyon teyidine yönelik 
uyum zayıftır; bir çalışmada, ikinci basamak 
sağlık kuruluşlarında teşhis konan hastaların 
% 62.9’unun ve birinci basamak sağlık 
kuruluşlarında teşhis konan hastaların  
% 53.1’inin yeniden test edildiği 
gözlenmiştir.14 Eradikasyon oranlarının çok 
sayıda çalışmada düştüğü gösterildiğinden, 
eradikasyonun kontrol edilmesi ve 
gerektiğinde ikinci basamak tedavinin  
verilmesi zorunludur.

Hata 9 Direnç oranlarının ölçülmemesi ve 
izlenmemesi
Daha önce, H. pylori enfeksiyonu için altın 
standart tedavi, klaritromisine ek olarak amok-
sisilin veya metronidazolden biri ve PPİ’den 
oluşan, 1 haftalık PPİ üçlü tedavi rejimi olarak 
kabul edilmişti. Bununla birlikte son 5–10 
yıllık dönemde, 1 haftalık PPİ üçlü tedavisiyle 
elde edilen eradikasyon oranları, özellikle de 
klaritromisin için artmakta olan antibiyotik 
direnci sorununun neden olduğu, kabul edile-
meyecek kadar düşük seviyelere geriledi. Sonuç 
olarak, eradikasyon oranlarını iyileştirmeye 
yönelik güncel öneriler yerel klaritromisin 
direnç oranları hakkında bilgi gerektirir. Direnç 
oranı % 20’nin altında ise, PPİ üçlü tedavisi 
kullanılabilir; ancak, tedavi, 2 haftaya kadar 
uzatılmalıdır.2 Bununla birlikte, direnç oranının 

% 20 veya daha fazla olduğu bölgelerde, bir 
PPİ ve iki antibiyotik (genellikle metronidazol ve 
tetrasiklin) ile birlikte bizmuttan oluşan dörtlü 
tedavi rejimi tercih edilmelidir. Gerçekte birkaç 
merkez antibiyotik direnç oranları hakkında veri 
bulundurmaktadır. Antibiyotik direnç oranları 
hakkında güncel verileri koruyabilen, malignite 
ve premalign koşullarla ilgili verileri izleyebilen 
ve uluslararası araştırma işbirlikleri için odak 
noktaları olarak hareket edebilen, H. pylori  
üzerine yapılan araştırmalara ilişkin ulusal  
mükemmeliyet merkezlerinin geliştirilmesi 
arzulanır.15

Hata 10 Endoskopi esnasında H. pylori 
enfeksiyonunun yetersiz değerlendirilmesi
Gastroskopi, biyopsi örnekleri alınmadığı sürece 
eksik bir işlem olarak kalır ve her endoskopide, 
H. pylori enfeksiyonu aranmalıdır. Hızlı üreaz 
testi (HÜT), tedavinin, bakım noktasında 
(örn. endoskopi ünitesinde) reçete edilmesini 
sağlayan, H. pylori enfeksiyonunu saptamanın 
ucuz ve hızlı bir yöntemidir (duyarlılık ve 
özgüllük > % 90).16 Midenin antrumundan ve 
korpusundan biyopsi örnekleri alınması ve her 
iki dokunun da aynı HÜT setine yerleştirilmesi, 
tanı verimini artırır.17 Yalancı negatif testler; 
PPİ kullanımı, antibiyotik kullanımı, bizmut 
kullanımı veya akut gastrointestinal kanama 
durumlarında nadir değildir. Yüksek ön  
test ihtimali ve H. pylori enfeksiyonu şüphesi  
bulunan duodenum ülseri gibi durumlarda, 
H. pylori enfeksiyonunu dışlamak için negatif bir 
HÜT sonucu kullanılmamalı ve gastrik dokunun 
histolojik değerlendirmesi, kültür ve antibiyote-
rapiye duyarlılık testi gibi alternatif yöntemler 
düşünülmelidir.
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yapılması ve varfarin doz ayarlama yapılmasını 
önermektedir.

Doğrudan etkili antikoagülanların güvenlik 
profiline ilişkin kanıt daha az olduğundan ve 
antikoagülan yoğunluğunu ölçmek müm-
kün olmadığından, ESGE kılavuzları işlem 
gününün sabahki dozunu atlamayı önermek-
tedir. Antitrombotik tedavi nedeniyle hastadan 
mukozal biyopsi örnekleri almamak doğru 
değildir ve hastaya fazladan ek muayeneler 
çıkarttırır. Gereksiz antitrombotik kesmenin 
tromboz riski yüksek hastalarda ciddi sonuçlar 
doğurabileceğini kabul etmek de önemlidir; 
ancak hemorajik komplikasyonlar genellikle 
endoskopik olarak kontrol edilebilir ve nadiren 
ölümcüldür.

Hata 2 Klinik bilginin tamamını dikkate 
almamak
Genel bir öneri olsa da, doku örnekleri edinip 
edinmeyeceğinize ve nasıl edineceğinize 
karar verirken klinik bilginin ve hastanın 
öyküsünün önemini vurgulamanız büyük 
önem taşımaktadır. Örneğin, kronik ishalin 
araştırılması sırasında, normal görünen kolon 
mukozasının örneklenmesi, mikroskobik 
kolit tanısında kullanılabilen tek yöntemdir 
ve ASGE’ye göre kolonoskopideki önemli 
belirteçlerden biridir.5 Benzer olarak, hastanın 
endoskopik olarak mukozası normal bile olsa, 
disfaji tarifleyen hastaların distal ve proksimal 
özogafuslarından doku örneklemeleri yaparak 

Hata 1 Hemorajik komplikasyonların 
korkusundan dolayı biyopsi örnekleri 
almamak (veya biyopsi örnekleri almak için 
antitrombotik ilaçların alımını durdurmak)
Diagnostik yapılan üst GİS endoskopisi ve 
kolonoskopi işlemleri, mukozal biyopsi 
örneklemesi de dahil, düşük kanama riskli 
işlemler olarak düşünülmektedir (<% 1). Aspirin 
ya da klopidogrel monoterapisi alan, hatta 
terapötik aralıkta varfarin (antikoagülan) alan 
hastalarda bile mukozal biyopsi örneklemesi 
güvenli sayılır.1,2 Güncel kılavuzlara göre düşük 
riskli endoskopik işlemlerde antitrombotik 
ilaçları kesmek önerilmemektedir3,4 ve ESGE 
kılavuzları işlemden bir hafta önce INR kontrolü 

 D oku örnekleme endoskopik işlemler 
sırasında yaptığımız en sık uygulamadır 
ve çoğu sindirim sistemi rahatsızlığımızın 

araştırılmasında histolojik değerlendirme de 
yer almaktadır. Bu nedenle hata olasılığı yaygın 
olup, endoskopi sırasında doku örneklemesi 
için kullanılan endikasyonların ve tekniklerin 
yeterliliği ile potansiyel sonuçları her gastroen-
terolog için vazgeçilmez bir bilgidir. Bu yüzden 
endoskopi sırasında her doku örneği almadan 
önce sorulması gereken bazı sorular vardır. 
Neden? Nasıl ? Ne için? Kaç tane? (Şekil 1) 

Bu el yazısı sorular akılda tutulmak üzere düzenlenmiştir. Endoskopi ile doku edinimi 
sırasında sıklıkla yapılan ve düzeltilebilir sekiz hata için toplu örnekler yaptık. Buna ek 
olarak, bu makalede yapılan tavsiyelerin çoğu varolan kılavuzlar ve kanıtlar tarafından 
desteklenirken birkaçı da yalnızca yazarların deneyimlerine dayanmaktadır.

eozinofilik özofajit yönünden incelenmeleri 
gerekir.6 Klinik veya serolojik olarak çölyak 
hastalığından şüphelenildiğinde, hasta  
gluten içeren diyet alıyorken, bulbus ve distal 
duodenumdan doku biyopsileri alınmalıdır.7 
Üst gastrointestinal endoskopi esnasında 
H. pylori testi için gastrik biyopsi örnekleri alma 
fırsatı varken almamak, dispepsi hastalarında 
veya ailede mide kanseri öyküsü olan hastada 
bir hatadır. H. pylori eradikasyonu fonksiyonel 
dispepsi semptomlarını sürekli olarak iyileştirir8 
ve mide kanseri olgularında da önerilir. 

Ortak yapılan hatalardan biri de inflamatuar 
barsak hastalığında kolonoskopi endikasyo-
nunun belirtilmemesidir. İşlemin amacı uzun 
süreli Crohn veya ülseratif kolit hastalarında  
displazi takibi ise, kromoendoskopi ile 
işaretlenmiş veya randomize 10 cm aralıklı dört 
kadran biyopsi örnekleri alınmalıdır. 

Bu örnekler, klinik geçmişin dikkate 
alınmamasının, kaçırılmış teşhislere ve 
tekrarlanan muayenelere neden olabileceğini 
göstermektedir. Endoskopistin muayene için 
endikasyonu bilmesi ve buna göre davranması 
zorunludur. 

Hata 3 Tüm doku örneklerini aynı şişeye 
koymak
Birkaç hastalık süreci patolojik muayene ve 
hastanın izlemine rehberlik etmek için doku 
numunelerinin bölgeye göre ayrılmasını 
gerektirir. Atrofik veya metaplastik gastritin 
evrelendirilmesi şu anda hem antrum hem 
de korpusta bu değişikliklerin histolojik olarak 
doğrulanmasına dayanmaktadır.

Yaygın bir atrofik veya metaplastik fenotip 
daha yüksek mide kanseri riski ile ilişkilidir ve 
endoskopik takip önerilir.8 Antrum ve korpusdan 
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Neden? 

Ne için? 

Endoskopinin ve doku 
örneklemesinin 

endikasyonu nedir?

Hastanın tedavisinde ne 
gibi değişiklikler yapılacak?

Nasıl? 
Kullanılacak özel bir teknik 

veya detay var mı?

Kaç tane? İdeal olarak kaç 
örnek toplanmalıdır?

Şekil 1 | Endoskopi sırasında doku örneklemesi yapılmadan 
önce sorulması gereken sorular. 
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alınan doku biyopsi örnekleri farklı şişelerde 
tutulmalıdır, çünkü atrofi veya metaplazi 
patoloğun güvenilir şekilde iki mide  
bölümü arasındaki farkı görmesini 
zorlaştırabilir. 

İdeal olarak her kolonik lezyon örneği ayrı 
bir kapta patoloji bölümüne gönderilmelidir. 
Pratikte, aynı bölgede bulunan çok sayıda 
diminutif polipler, hastaya ekstra masraflar ve 
patoloğun iş yükü ile ilgili kaygılar nedeniyle 
sıklıkla aynı şişede toplanır. Benign görünümlü 
ve polipektomi ile kolaylıkla çıkartılan diminutif 
poliplerin (≤ 5 mm) beraber gruplandırılması 
önerilir ve kolon segmentine göre her zaman 
ayrılmalıdırlar ki endoskopik takibi ve/veya 
ilerlemiş vakalarda cerrahi planı belirlemede 
yardımcı olur. 

Hata 4 Hastanın takip/tedavi sürecini 
değiştirmeyecek biyopsi örnekleri  
almak
Bazı durumlarda alınan doku biyopsi 
örnekleri hastanın takip/tedavi sürecini 
değiştirmeyecektir. Geniş atrofik veya  
metaplastik gastrit teşhisi konduktan sonra, 
daha fazla biyopsi örnekleri almak hasta 
yönetimini değiştirmeyecektir ve gerekli 
değildir. Herhangi bir müdahalenin fenotipi 
değiştireceğine dair bir kanıt bulunmadığından, 
takip şüpheli lezyonlar için hedef biyopsi 
örneklerinin alındığı düzenli üst GİS  
endoskopisini içermelidir.9

Barrett özofagusu artık gastroözofageal 
hattın >1 cm üzerinde uzanan kolumnar epitel 
hattı olarak tanımlanmaktadır.10,11 Kolumnar 
epitelin daha kısa segmentleri, gözlemciler 
arası değişkenlik nedeniyle Barrrett özofagusu 
olarak sınıflandırılmamaktadır ve ‘düzensiz Z 
çizgileri’ olarak tanımlanmalıdır.10 Bu  
düzensiz Z çizgilerinde barsak metaplazisi 
bulunması, daha sonra Barrett özofagusu, 
özofageal adenokarsinom veya gastrik  
adenokarsinom riskinin artmasına yol açmaz.12 
Bu nedenle, biyopsi örnekleri alınması,  
gereksiz maliyetler yüklemesi ve hiçbir fayda 
sağlamadan endişeye sebep olması nedeniyle 
önerilmez. Aktif inflamasyon, displazinin  
histopatolojik tanısını zorlaştırdığından  
Barrett özofagusu kılavuzları, takip biyopsisi 
örnekleri almak için eroziv özofajitin  
varlığını rölatif kontrendikasyon olarak  
listelemektedir. Mümkün olduğunca, 
antisekretuar tedavi ve eroziv özofajitin 
iyileşmesinden sonra takip biyopsisi örnekleri 
alınmalıdır.11 

Bu nedenle, gereksiz biyopsi numunele-
rinin alınması hastalar için bir risk 
oluşturduğundan (asgaride ancak önemsiz 
değildir) kaçınılmalıdır, muayene süresini 
uzatır ve  gereksiz iş yükü ve maliyetler ekler.

Hata 5 Malign lezyonlardan çok az biyopsi 
örneği almak
Geleneksel olarak, malignite açısından yüksek 
riskli lezyonlardan alınması gereken biyopsi 
örneği sayısı altı ile sekiz arasındadır.13-15 
Bununla birlikte, kanıtların birçoğu sadece 
birkaç dekat öncesine dayanmaktadır ve 
sadece üst gastrointestinal neoplazmalar 
ile ilgilidir. Son zamanlarda, daha kaliteli 
görüntüler üreten ve biyopsi numunelerinin 
daha iyi hedeflenmesine olanak tanıyan 
yeni endoskopların, daha az örnekle tanısal 
doğruluğa izin verebileceği düşünülmektedir.

59 gastrik ve 32 kolorektal malignitenin 
dahil edildiği bir çalışmada, dördüncü biyopsi 
örneğinde kümülatif bir tanı verimi % 98.3 
elde edildi ve ek örneklerle tanısal verimin 
başka bir artışı yoktu.16 180 gastrik kanserin 
dahil edildiği başka bir çalışmada ülsere 
veya polipoid lezyonlardan alınan 4 biyopsi 
örneğinden sonra kümülatif tanı oranı % 99’un 
üzerinde bulundu, sadece infiltratif lezyonlardan 
alınan 5’inci örneğin faydası gösterildi.5‘inci 
örnekle, morfolojiye bakılmaksızın,  
malignitelerin % 100’ü teşhis edildi.17 

Daha az biyopsi örneği elde etmek için 
yapılan tartışmalar kanama riskinin azalması, 
daha kısa tetkikler, endoskopist ve patolog 
için iş yükünün azalması ve maliyetlerin 
düşürülmesidir. Bununla birlikte, malign  
lezyonlardan alınan minimum mukoza örneği 
sayısı dört, infiltratif gastrik lezyonlar için beş 
ila altıyı gerektirir. Yetersiz sayıda numune 
almanın sonuçları gecikmeli tedavi, ek tetkikler 
veya kaçırılmış bir tanı olabilir.18

Hata 6 Endoskopik rezeksiyona 
muhtemelen daha uygun lezyonlardan 
daha fazla biyopsi alınması
Geniş bir kolonik polip veya düz lezyonun 
başka bir zaman dilimi veya endoskopiste 
yönlendirilmesi için düşünülmesi durumunda, 
submukozal fibrozis riski nedeniyle minimal 
veya hatta hiçbir biyopsi örneği alınmamalıdır. 
Kapsamlı biyopsi örnekleri veya kısmi rezek 
siyon lezyon yükselmesini engeller ve 
endoskopik mukozal rezeksiyonla komple  
rezeksiyonu zorlaştırır veya önler (EMR).19 Paris 
tip 0-IIa morfolojisine sahip granüler lateral 
yayılan lezyonlar, biyopsi örnekleri alınmadan 
rezeksiyona sevk edilebilir ve en az submu-
kozal invazyon riski taşır ve EMR ile komple 
eksizyon olasılığı yüksektir.

Buna karşın, derin submukozal invazyon 
riski daha yüksek olan NICE 3 özellikli non-
granüler yanal yayılan lezyonlar veya polipler 
için, daha fazla depresif alandan veya yüksek 
riskli özelliklere sahip alanlardan bir veya iki 
biyopsi örneği alınmalıdır. Bunu yapmanın 
nedeni, invaziv karsinom tanısı ile endoskopik 

rezeksiyon tekniğini değiştirebilir ve cerrahi 
sevk için eşiği düşürebilir. Aynı potansiyel 
risk, endoskopik rezeksiyonda sonraki 
girişimleri zorlaştırmaktan kaçınmak için 
özofagus ve midenin yüzeysel lezyonları için 
minimal (bir veya iki) ve hedeflenen biyopsi 
örneğinin edinilmesi anlamına gelmektedir.

Hata 7 İnce iğne aspirasyonu ile biyopsi 
örnekleri alınırken yeterli miktarda iğne 
geçişi yapılmaması 
Endoskopik ultrason kılavuzluğunda ince 
iğne aspirasyonu (EUS-FNA) barsak duvarı 
veya yakınındaki lezyonlarından doku 
edinimi için güvenli ve kullanışlı bir yöntem 
olarak kabul edilir. Başarılı örnek almak,  
birçok faktöre bağlı olmakla beraber 
bunlardan biri lezyona iğne ile kaç kez 
girildiğidir. 

Hızlı yerinde değerlendirme (ROSE) 
kullanırken, geçiş sayısı mevcut sitolog/sito-
teknisyen tarafından belirlenir. Sıklıkla ROSE 
mümkün değildir ve endoskopistin kaç kez 
iğne ile girdiğine karar vermesi gerekmektedir. 
Pankreas kistleri ile yapılan önceki çalışmaların 
gösterdiğine göre sensitivite iğne giriş sayıları 
ile beraber artmaktadır. Bu yüzden ROSE 
yapılamadığı durumlarda en az yedi iğne girişi 
uygulanmalıdır.20 Bununla birlikte, daha yeni 
prospektif çalışmalar, pankreas lezyonlarında 
dört iğne girişi ve malign lenfadenopati için 
üç girişin mükemmel bir tanı oranı olduğunu 
göstermiştir.21,22 Bu nedenle, EUS-FNA 
gerçekleştirilirken, pankreas kitlelerini örnek 
alırken en az üç ila dört ve lenfadenopatiler 
için iki ila üç giriş yapılmalıdır. Toplanan 
numunenin görsel kontrolü, geçiş sayısını 
belirlemek için kullanılmamalıdır.

Hata 8 Kullandığınız araçlardan habersiz 
olmak
Endoskopide doku edinimi için en sık kullanılan 
araçlar biyopsi forsepsidir. Çoğu durumda 
özel forsepslere ihtiyaç olmamasına rağmen 
aralarındaki farklılıkları bilmek önemlidir. 

Ağzının ortasında iğne bulunan double-
bite (çifte ısırık) forsepsleri gittikçe daha 
yaygın kullanım alanı bulmakta ve aksesuar 
kanaldan tek geçişte iki parça alınmasına 
olanak sağlamaktadır. Forseps tasarımında, 
oynar başlı ya da döndürülebilir forseps gibi 
bazı değişiklikler, zor bölgelerdeki lezyonlar için 
yararlı olabilir. Jumbo biyopsi forsepsinin büyük 
doku numunelerinin edinilmesine izin  
veren daha büyük ağzı varken Pelikan biyopsi 
forsepsi, çalışma kanalından tek bir geçişte  
altı örneği alabilir, bu forsepslerin her biri, 
birkaç doku örneği alındığında inceleme  
süresini azaltabilir.23,24 
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Forsepslerin hepsi aksesuar kanal  
çapları ve uzunlukları nedeniyle tüm  
endoskoplarla uyumlu değildir. Örneğin,  
çok ince endoskoplar kullanılırken,  
forsepsler küçük olduğu için toplanan  
mukozal numuneler de küçük olacaktır. 
Piyasada ve her endoskopi merkezinde  
bulunan farklı enstrümanları bilmek daha iyi 
planlama ve daha etkin doku edinimi sağlar.
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