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EG Haftasi’nda dordiincii baskisi dagitilacak olan 2019

“Hatalar...” kitap¢igina hos geldiniz. Bazilarinizin 6nceki
kitapgik onsozlerinden hatirlayabilecegi gibi, bu projeye
basladigimizda, baslikta “hata” kelimesini iceren bir makalenin,
insanlarin katkida bulunmasini engelleyecegi endisesi vardi.
Durumun boyle olmadigini bildirmekten mutluluk duyuyorum ve
seriye olan destek giin gectikce artiyor! Bu yaziyi okudugunuzda
serideki makalelerin sayisi 40’a, incelenen hata sayisi ise 368’e
ctkmis olacak! Bu yil hosunuza gideceginden emin oldugum sekiz
yeni makaleyi sizlere sunmaktan onur duyuyoruz.

Her zaman oldugu gibi, katihmcilarimiza comertlikleri igin
bor¢luyuz - uzmanlarin deneyimlerinden dersler ¢ikarmak tibbi
egitimin ayrilmaz bir parcasidir ve bu yiizden alanlarinda uzman
doktorlardan hatalari 6grenmek ¢ok onemlidir. Serideki onceki
makalelerden herhangi birini okumak veya giincel makaleleri
takip etmek isterseniz, hepsine UEG Egitim sayfasindan licretsiz
olarak erisebilirsiniz [https://www.ueg.eu/education].

Ayrica, katilmcillarimizin bir kisminin UEG Haftasi 2018’de
Viyana’da diizenlenen ilk ‘Hatalar...” oturumunda
gerceklestirdikleri sunumlarini gormek isterseniz, UEG
Kiitiphanesi’ndeki kayitlara bakabilirsiniz [https://www.ueg.eu/
education/session-files/?session=2090&conference=153]. Bu yil da
UEG Haftasi’'nda “Hatalar...” oturumumuz olacaktir, dilediginiz
takdirde sahsen katilabilir veya daha sonrasinda ¢evrimigi olarak
oturumu izleyebilirsiniz.

Son olarak, serinin sizler icin maksimum egitimi sunmaya
devam etmesini istiyoruz, bu nedenle sizleri bugiine kadar yazilan
makaleler ve heniiz islemedigimiz konularla ilgili geri bildirim
yapmaya davet ediyoruz.

Charles Murray,
UEG Egitim Komitesi Baskani

www.ueg.eu/education

UEG EDUCATION | 2019 | 19



Legeducation

Ekim 2019
www.veg.eu/education

Ceviri Editorii:
Prof. Dr. Kadir Bal

Ceviri Editor Yardimailari:
Prof. Dr. Yusuf Erzin
Silan Cete

Cevirmenler:

Dog. Dr. Talat AYYILDIZ
Uz. Dr. Betiil PAKOZ
Doc. Dr. Askin ERDOGAN

Dog. Dr. Yusuf Serdar SAKIN

Uz. Dr. 0guz Bakkaloglu
Dog. Dr. Digdem OZER
Dog. Dr. Suna YAPALI
Uz. Dr. Enes Ali KURT

UNITED EUROPEAN
GASTROENTEROLOGY

uegeducation

Tijrk Gastroenteroloji Dernegi olarak bu yil da “Hatalar...”
serisini siz hekimlerimize sunmanin gururu i¢indeyiz. Avrupa
Gastroenteroloji Dernegi’nden Tiirkceye kazandirdigimiz
“Hatalar...” serisinin 2019 versiyonunda sizlerle sekiz farkli
gastrointestinal hastalikta yapilan hatalari paylasiyoruz.
Amacimiz yilin sonunu da iceren konulari zaman kaybetmeden
sizlere ceviri olarak sunabilmektir. Bazi nedenlerden dolayi
gecikmeler olabilmekte olup, bunlari elimizden geldigince
kisaltmaya calismaktayiz.

Bu sayiyi okudugunuzda serideki makalelerin sayisi ingilizce
versiyonundan farkl olarak 40 degil 41, incelenen hata sayisi ise
368 degil 378’e ¢tkmis olacak. Bunun nedeni orijinal seriden
farkli olarak yil sonu makalesini de bu sayiya almamizdan
kaynaklaniyor.

Dernegimizin internet sitesinde de bulabileceginiz makaleler
ile bilgilerimizi tazelemeyi ve bir nebze de olsa rehber gorevi
gormeyi arzulamaktayiz.

Hatalar egitim serisine 2020 yilinda da devam edecegimizi
bildirmekten mutluluk duyariz. Bu yil ile ilgili calismalarimiz
baslamis olup devam etmektedir. Cevirileri yapan hekimlerimize
tesekkiirlerimizi borg biliriz.

Prof. Dr. Kadir Bal Prof. Dr. Birol Ozer
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Kronik ishalde yapilan hatalar ve onleme yollan

Julian R.F. Walters

nedenlerle sik goriilen bir durumdur. Tahminler, niifusun % 5'inin kronik

U ¢ veya dort haftadan daha uzun siiren kronik ishal, ¢ok cesitli olasi

ishal yasadigini ve tibbi tedavi almaya calistigini gostermektedir. Tiim
gastroenterologlar, ana sikayeti sik, civik diskisi olan bir¢ok hastayr gormektedir ve
inflamatuar barsak hastaligi (IBH) veya kolorektal kanser (KRK) gibi ciddi durumlari
teshis etmek i¢in yapilan arastirmalardan haberdar olmalidir. Kronik ishali olan
bircok kisi bu sikayetlere sahip olmaz ve daha az yaygin bozukluklar g6z 6niine
alinmazsa, ishal-agirlikl irritabl barsak sendromu (IBS-I) veya muhtemelen
fonksiyonel ishal teshisi konulabilir.! IBS-1 icin bircok farkli tedavi yontemleri
uygulanir ve bu yontemler genellikle az sayida hastayi tedavi edebilir, bircok
hastanin ise ihtiyaglarini karsilamaz, bu hastalar icin ileri arastirma, tavsiye ve

tedavi gerekir.

Son zamanlarda yetiskinlerdeki kronik ishalin arastiriimasi icin kilavuzlar yakin
zamanda giincellenmistir.? Bu kilavuzlar, kronik ishali olan hastalarin ¢ogunun
arastirimasi i¢in oneriler sunmaktadir ve fekal kalprotektin, ¢dlyak serolojisi, alt
gastrointestinal endoskopi gibi basit testler ile safra asidi ishal (SAI) testleri icin
simdi daha fazla gegerlidir. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklara ait kriterler,
2016'da (Roma IV), cesitli fonksiyonel barsak bozukluklarinin (FBB)! tanimlarinda yapilan modifikasyonlar ile revize edilmistir. Gozden
gecirilmis kriterler, fonksiyonel ishal ve IBS-I arasindaki bir siirekliligi ve Bristol diski sekil skalasinin (BDSS) tip 6 ve tip 7'sinin ishali
tanimlamak igin faydali oldugunu kabul etmektedir. Hastalarin klinik degerlendirmesine yonelik yaklagimlar, burada tartisilan
kanitlarin cogunu destekleyen, klinik deneyimimle desteklenen ve kronik ishal yonetiminde yapilabilecek bazi hatalari vurgulayan bu

makalelerde'? belirtilmistir.

Hata 1 Net bir hikaye almamak

Kronik ishal sikayeti olan hastalar cok cesitli
olasi kosullara sahip olabilir (Sekil 1) ve tani
koymak her zaman kolay degildir. Yeni bir
hastayi degerlendirirken sadece standart
arastirmalari uygulamak yetmez, 6ykiiyii tam
olarak 6grenmek cok onemlidir. Ug haftalik
birishal 6ykiisii olan bir hastaya, 3 aylik veya
3 yillik bir ishal 6ykiisii olan birine gore farkli
olasi tani konmasi muhtemeldir.

Diskinin yapisi son derece 6nemlidir ve
hastanin tip 6 veya tip 7 diskisi oldugundan
emin olmak icin BDSS kullanimi ¢ok
yardimaidir (Sekil 2).2 Klinisyen, hastalarin,
sikligr artmis barsak hareketlerini
anlatmak istediklerinde bu sikayeti bazen
"ishal' olarak tanimlayabileceklerinin
farkinda olmalidir. Diskilamada aciliyet ve
inkontinans da ishal olarak adlandirilabilir. Bu
semptomlari agik¢a sordugunuzdan emin olun,
clinkii hastalar bunu kabul etmekte
tereddiit edebilirler. Siklik ve BDSS tipinin
belgelenmesi siddeti ve tedaviye gelecekteki
yanitin degerlendirilmesine yardimci olur.

Semptomlarin ne kadar siiredir var
oldugunu bilmenin yani sira, baslangiclariyla
iliskili faktorlerin farkinda olmak da yardimci
olabilir. Muhtemel bir kusma ile birlikte yeni
bir gastroenterit atagi oldu mu? Sik, bulasici

* Inflamatuar barsak hastaligi (IBH)
« Kolorektal kanser (KRK)
* Colyak hastaligi

« [shal-baskin irritabl barsak sendromu
(iBS-i) / fonksiyonel ishal

» Safra asidi ishali (SAI)
* Mikroskobik kolit

* Diyet (besinsel) faktorleri (6rnegin laktoz,
FODMAP’lar, alkol, kafein)

* Immiin yetmezlik (+/- enfeksiyonlar)

« ilaglar

* Cerrahi islem ve radyasyon

* Ince barsakta bakteriyel asiri cogalma (IBAC)
* Tagma ishali

* Pankreas ekzokrin yetmezligi

* + diger bircok nadir sebep

Sekil 1| Kronik ishalin dnemli ve/veya yaygin
nedenleri. Kronik ishalin (yaygin, seyrek ve nadir)
tiim nedenlerinin tam listesi baska bir yerde
bulunabilir.2

Ceviri: Dog. Dr. Talat Ayyildiz

© J.R.Shadwell

ishalin oldugu bir bélgeye seyahat var

miydi? Semptomlar ameliyattan (muhtemelen
kolesistektomi sonrasi) veya yeni ilaglardan
(metformin, antibiyotikler veya proton pompasi
inhibitorleri gibi) sonra mi basladi? Yillar dnce
baslanmis veya uzun yillardan beri devam
eden tedavilerle iliskili olabilir. Radyasyon
enteropatisi, HIV/AIDS icin kullanilan ilaglar
veya dnceden yapilmis olan bariatrik cerrahi
gbz ardi edilmis olabilir. Ozellikle immiin
sistemi baskilanmis hastalar enfeksiyona

© UEG 2019 Walters.

Cite this article as: Walters JRF. Mistakes in chronic
diarrhoea and how to avoid them. UEG Education
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Sekil 2| Bristol diski sekli skalasina gdre (BDSS)
tip 6 ve tip 7 diski. Tip 6 diski piitiirli diizensiz
kenarli lapa seklindedir. Tip 7 ise kati parcaciklar
icermeyen sulu diskidir.

maruz kalmis olabilirler. Diyet degisiklikleri,
alkol alimi ve aile ile ilgili kosullarin dykiisi,
semptomlarin altinda yatan nedene dair
ipuglari saglayabilir.?

Hata 2 Siddetli, inatgi vakalari
arastirmada basarisiz olmak

Siddetli ishali olan hastalar genellikle, birkag
basit testten sonra, IBS’na sahip olduklari

ve endiselenmemeleri sdylendiginde

mutsuz olurlar. Semptomlari, bir dizi farkh
tibbi tedavi uygulanmasina ragmen devam
eder ve alternatif veya tamamlayici tedavilere
basvurabilirler. Potansiyel tedavi edilebilir bir
taninin kagirlmamasini saglamak icin siddetli
veya inat¢l semptomlari olan hastalarda daha
ileri arastirmalar diisiiniilmelidir.

Colyak hastahiginin gecikmis tanisi iyi
bilinmektedir. Ornegin, 825 ¢olyak hastasin
iceren bir seride, ishal olmalarina karsin
hastalarin % 32'si i¢in 10 yildan daha fazla bir
siirede gecikmis tani kondugu bildirilmistir.*
(olyak hastaligricin serolojik testler artik
yaygin olarak mevcuttur, ancak bu testlerin
yapilip yapiimadigindan emin olmak gerekir.

SAi tanisi konulan hastalar iizerinde
yapilan bir arastirmaya gore, bu hastalarin
% u&4'tiniin 5 yildan daha uzun siire
semptomlar yasadigi belirlenmis, % 39'una
da onlar icin hichir sey yapilamayacagi
soylenmistir.® SAI testleri, arastirilan hastalarin
% 25’inden fazlasinda® pozitif, oysa ki C-reaktif
protein (CRP) ve kalprotektin gibi standart
tarama testleri genellikle negatif olacaktir.
Daha otesi, 6zel olarak arastiriimadikca
mikroskobik kolit tanisi konulamaz.”

Daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulan
hastalari belirlemek icin klinik degerlendirme
gereklidir, boylece hicbir hasta ¢dlyak hastahgi,

SAi veya mikroskobik kolit tanisi almada
gereksiz bir gecikme yasamamalidir.

Hata 3 Geng hastada kolorektal kanser
tanisini atlamak

ishalli geng hastalarin IBS'na sahip olma
olasiligi daha ciddi olan herhangi bir

seyden ¢ok daha fazladir, ancak geng
hastalarda KRK'in ishale neden olmasi ihtimal
dahilindedir. 50 yasin altinda KRK insidansi
gittikce artmaktadir ve KRK'li geng hastalarin
yaklasik % 18'inde barsak aliskanlhiginda bir
degisiklik goriilmektedir.® Ne yazik ki, KRK'li
ve 40 yasin altindaki hastalarin cogunun
baslangicta IBS'u oldugu ve kanserin dogru
teshisine ulasiimasinin gerekenden ¢ok daha
uzun siirdigli soylenmektedir. Bu nedenle,
klinisyenler hastalarina, ailesel KRK dykiisii,
istemsiz kilo kaybi, rektal kanama ve aneminin
6nemli belirtilerini sorduklarindan ve takip
ettiklerinden emin olmaldir.

Diskida kalprotektin diizeylerinin
olciilmesi giiven verici olabilir, ancak bulgular
kesin degildir. Kolonoskopi yapmak kesinlikle
KRK tanisi koymaya veya dislamaya yardimci
olacaktir. Kilavuzlar ne derse desin, herhangi
bir siiphe veya hastanin dykiisi ile ilgili
olagandisi bir durum varsa kolonoskopinin
yapilmasini saglayacak klinik karar alinmalidir.

Hata & Safra asidi ishalini kronik
ishalin sik goriilen bir nedeni olarak
diigiinmemek

Kronik ishalli hastalarda SAI prevalansi,
kullanilan teste bagli olarak % 25 ile % 30
arasindadir.®® SAI her zaman goz éniinde
bulundurulmalidir, ¢iinkii safra asidi
baglayicilari seklinde 6zel bir tedavi vardir.
Bununla birlikte, SAI tanisini koymak igin
kullanilan testler tim diinya iilkelerinde
bulunmaz.

Yedi giinliik toplanmayi ve bunun sonucu
olarak ™Se-isaretli safra asitli digki kaybini
gosteren selenyum homokolik asit taurin
(SeHCAT) testi en iyi arastirma olarak kabul
edilmektedir ve su anda sayisi giderek
artan Avrupa ilkelerinde kullaniimaktadir.
% 5'ten daha az olan bir SeHCAT sonucu
ciddi safra asidi kaybini gosterir ve ciddi safra
asidi kaybi olan hastalarin % 90'i safra asidi
baglayicilarina cevap verecektir.® SeHCAT
sonucu % 5-10 veya % 10-15 olan hastalar
sirasiyla hafif ve orta derecede safra asidi
kaybina sahiptirler ve bu hastalarin cogu da
safra asidi baglayicilarina cevap verecektir.
SeHCAT testinin bir avantaji, 7 giin boyunca
ortalama bir safra asidi kinetigi ve cok sayida
sekresyon ve yeniden emilim déngiileri
saglamasidir. Bir SeHCAT testi yapmak, daha
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sonra yapilacak aragtirma sayisini azaltir ve
maliyetleri diistirar.o

SeHCAT testinin kullaniminin
onaylanmadig iilkelerde (gittikce artan bir
sekilde) yapilan alternatif bir test, kandaki
safra asidi 6nciisii 7 a.-OH-4-kolesten-3-one
seviyelerini 6lgmektir.’? Safra asidi kaybi
arttikca 70-OH-4-kolesten-3-one yiikselir.

Hastalar ve laboratuvar personeli tarafindan
raghet gérmese de SAI'ni teshis etmenin
bir baska yontemi digki 6rneklerindeki safra
asitlerini analiz etmektir. Arastirmalar primer
safra asitlerini Glgerek bu protokolii gelistirmek
icin yollar 6nermektedir.’®

Safra asidi baglayicilarinin terapotik
denemeleri, kesin bir test bulunmadiginda
gerceklestirilebilir. Bununla birlikte, bir
bireyin baglayicilara cevabi ¢ok degisken
olabileceginden, béyle bir denemenin
yorumlanmasi zor olabilir. Sikhkla hastalara,
ishal tedavisine yardim etmesine ragmen,
siskinlik ya da agriyi daha da kétiilestiren
yiiksek doz kolestiramin ya da bagska bir
baglayici recete edilmektedir. Bircok hasta
terapGtik denemeyi uzun siire tolere etmez ve
bu sirada durum hala belirsizdir. Miimkiinse
kesin bir tani konmasi tercih edilir, boylece
sonraki tedavi net ve objektif bir taniya dayanir.
Hastalar agri, siskinlik veya kabizligin herhangi
bir yan etkisine karsi anti-ishal etkilerini titre
ederek en etkili kolestiramin dozunu bulmak
icin cesaretlendirilebilir. Colesevelam gibi
alternatif bir safra asidi baglayicisi daha kolay
tolere edilebilir.

Hata 5 Kolonoskopinin biyopsi rnegi
almadan yapilmasi

Kronik ishali olan hastalara, KRK veya IBH'nI
dislamak igin genellikle kolonoskopi (veya
yasa ve semptomlara bagli olarak belki de
sigmoidoskopi) yapilmasi diistiniiliir. KRK ve
IBH énemli tanilardir ve kolonoskopi sirasinda
goriilen makroskobik degisiklikler ile tani
konabilir. Kolonoskopi bulgulari normal
oldugu zaman, hastaya endiselenecek bir sey
olmadigini sdylemek ¢ok kolaydir. Bununla
birlikte, hastalarda semptomlar devam edebilir
ve hastalar temel bir testin yapildigini takdir
edemezler.

Kolonik biyopsi drneklerini almak ve
mikroskobik kolit tanisini koymak icin
histolojik inceleme yapmak gerekir. Daha dnce
“normal” bir kolonoskopiye sahip oldugunu
tanimlayan yeni bir hastayi degerlendirirken,
biyopsi 6rneklerinin alindigindan ve gézden
gecirildiginden emin olun. Ishali olan
hastalardan alinan kolon biyopsi 6rneklerinin
yaklasik % 10'u lenfositik veya kollajendz
kolit degisiklikleri gostermektedir ki bu
mikroskobik kolittir.2 Mikroskobik kolitli

212019119 UEG EDUCATION
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hastalarin ¢cogu (toplamda % 25) 45 yasin
altindadir; iliskili kosullar veya ilaglarin mevcut
olmasi gerekmez.2* Kontrollii salinimli
budenosid formiilasyonlari ile spesifik tedavi,
mikroskobik kolitin neden oldugu ishalin
tedavisinde ¢ok etkilidir; ishali olan tiim
hastalar bunun igin arastirlmalidir, boylece
daha sonra uygun, etkili tedavi verilebilir.

Hata 6 Tagma ishali veya inkontinans
durumunun taninmamasi
Hasta tarafindan "ishal" teriminin kullanimi
yalnizca, lapa seklinde veya sulu digki tiirleri,
artan diski hacimleri veya sikhgi ve kolonik
absorpsiyon veya sekresyondaki degisiklikler
seklindeki tanimlamamiza uymayabilir.
Hastanin kendi belirtileri olarak neyi
tanimladigindan emin olmak 6nemlidir. Acil
digkilama hissi siklikla tarif edilir ve hem kolon
gegis siireleri hem de rektal hassasiyet ile
iliskilidir. Fekal yiikleme ile tagma ishali, klinik
olarak abdominal ve rektal muayenede tespit
edilebilir ve 6zellikle norolojik bozuklugu olan
hastalarda veya degisken barsak fonksiyonlari
tanimlayan kisilerde diistintilmelidir.
Isaretleyicilerle (veya sintigrafiyle)
goriintiileme ve kolonik gecis calismalari yavas
gecisin tespit edilmesine yardimci olabilir.
Diski inkontinansi ve anal sizinti, sulu veya
yumusak diyare seklinde oldugunda daha
kotiidur,** ancak anorektal fonksiyon baslica
problem olabilir. Diskilama bozukluklari,
bu nedenle manometri ile daha fazla
degerlendirme gerektirebilir ve farkl tedavi
yaklasimlarina ihtiya¢ duyulabilir.®

Hata 7 Yetersiz veya yanlis diyet tavsiyesi
saglama

IBS veya fonksiyonel ishal tanisi alan

kisiler genellikle semptomlarini

sinamak ve iyilestirmek i¢in diyetlerinin
ozelliklerini degistirmeye calisirlar. Sik sik
“saglikh beslenme” icin tavsiyeler alirlar,
meyve ve sebze alimlarini veya genel olarak

lif ahmlarini artirirlar. Glutensiz bir diyet
yapmak bircok insanin attigi bir baska adimdir.
Bu degisiklikler bir iyilesme saglamak

yerine belirtileri daha da kétiilestirmis olabilir.
Fonksiyonel barsak bozukluklarinda uzmanlga
sahip bir diyetisyen ozellikle etkili diyet
tavsiyelerinin formiile edilmesinde yardimai
olabilir.

Fermente edilebilir oligosakkaritler,
disakkaritler, monosakkaritler ve poliollerin
(FODMAP'ler) yiiksek oldugu gidalarin
farkinda olmak kilit noktadir, ¢iinkii bunlarin
tiiketimini 6nlemek veya azaltmak, ishal,
siskinlik, gaz ve diger semptomlari olan FBB
hastalari i¢in biiyiik bir fark yaratabilir.’” Bir¢ok

gidada fruktoz (bir monosakkarit) ve sorbitol
(bir poliol [seker alkolii]) bulunur. Cesitli meyve
ve sebzelerde fruktanlar ve galaktanlar (her
ikisi de oligosakkarittir) bol miktarda bulunur.
Hastaniza nohut ya da mercimek tiiketiminin
ishallerini daha kotiilestirip kotiilestirmedigini
sorun ve bunu FODMAParla ilgili farkindaligi
artirmak icin kullanin. Bir non-¢élyak hastasi
icin glutensiz bir diyetin faydalari, bugday
ve diger tahillarda bulunan fruktanlarin
aliminin azalmasindan dolayi olabilir.®® Uzman
diyetisyen gézetimi altinda, bireysel gidalarin
daha sonra tekrar verilmesiyle birlikte siki bir
diisiik FODMAP diyetine bagh kalmak
yasami degistirebilir.

Laktoz (bir disakkarit) malabsorpsiyonu
cok yaygindir, ancak kronik ishalin bir
nedeni olarak kolayca goz ardi edilebilir. Diinya
capinda, laktaz eksikligi bilinen bir fenotiptir,
ancak laktoz kalicihgini destekleyen genetik
mirasa sahip kuzey Avrupali insanlarda bile
laktoz malabsorpsiyonu, ishale yol acabilecek
diger bircok kosuldan daha yaygindir. Laktoz
malabsorpsiyonundan siipheleniliyorsa birkag
hafta siit riinlerinden kaginilmali, herhangi
bir siipheniz varsa laktoz hidrojen nefes testi
ile birlikte kullanilmalidir.

SAI'li hastalarda diyetteki yagin yaklasik
40 g/giine diisiiriilmesi, kismen kolesis-
tokinin tarafindan diizenlenen safra asidi
salgilanmasini azaltarak yardimai olabilir.*® Bu
diyetsel yag azaltma, safra asidi tutucularinin
dozlanmasina yardimci olabilir ve ayrica bazi
hastalarin semptomlarinin neden giinden
giine degisiklik gosterdigini aciklayabilir.
SAI'nin bir faktér oldugu ancak diger gidalara
karsi toleranssiz olan bazi hastalar igin de
faydal olabilecek diistik yagli diyetin diisiik
FODMAP diyetiyle birlestirilmesi olduk¢a
kisitlayicidir ve uzman yardimina ihtiyag duyar.

Hata 8 Terapotik optimizasyonda israr
etmemek

Mikroskopik kolit, SAI, laktoz intoleransi teshisi
veya diisiik FODMAP diyetine bir yanitin
gbsterilmesi ana bulgulardir. Oyle ki bunlar
KRK, IBH veya ¢élyak hastaliginin teshisinde
oldugu gibi, biiyiik terapétik faydaya
doniisen ana bulgulardir. Ancak, hastalarin
tedaviye devam etmesi veya birinci basamak
tedaviyi diger yaklasimlarla birlestirmesi icin
cesaretlendirilmesi gerekebilir.

Ornegin, mikroskobik kolit genellikle birkag
ay siireyle budesonid verildiginde iyilesir.
Bununla birlikte, niiks gériilebilir ve
hastalar klinik remisyonu siirdiirmek icin
daha fazla tedaviye ihtiya¢ duyabilir.% SAI
olan hastalar i¢in safra asidi baglayici
tedavinin iyi ayarlanmasi gerekir, ¢iinkii biiyiik
bir baslangi¢ dozu siskinlik yaratabilirken

kiigiik bir doz sadece kismi tedavi cevabi
olusturabilir. Az yagli bir diyet eklemek veya
muhtemel farkli bir safra asidi baglayicisina
gecmek faydali olabilir.

Diizenli loperamid kullanimi acil durumu
geciktirmeye yardimai olabilir, ancak hastalarin
loperamidin etkilerinin sadece birkag saat
siirecegini bilmeleri gerekir. Eluxadoline,
trisiklik antidepresanlar ve ondansetron
gibi diger ilaclar bazi hastalarda yararli
olabilir. Antibiyotiklerin ince barsak bakteriyel
asiri cogalmasindaki (IBAC) rolii gz ard
edilmemelidir.

Glutensiz bir diyeti, ¢élyak hastaligi tanisi
almis hastalarda bile tamamen takip etmek
zordur, ancak FODMAP kaynaklari dyle fazladir
ki cok diisiik bir FODMAP diyetini optimize
etmek ¢ok zaman alacaktir. Kronik ishali olan
hastalarda kesin bir tani koymanin yararlari
aciktir, ancak burada bile bu biiyiik hasta
grubu icin alinacak en iyi tedavi yaklagimlari ile
ilgili bircok soru vardir.
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Enteral stentlemede yapilan hatalar ve onleme yollari

Joyce V. Veld, Paul Fockens ve Jeanin E. van Hooft

malign 6zofageal darligi olan bir hastaya uygulandiginda
tanisildi.! Bu giinlerde, 6zofageal stenoz (Sekil 1), gastrik ¢ikis
obstriiksiyonu (Sekil 2) ve kolonda darlik (Sekil 3) gibi ¢ok sayida
endikasyonla gastrointestinal stentleme yapiimaktadir.
Malign tiimorlerden kaynaklanan disfaji palyasyonu,
o0zofagusa stent yerlestirmek i¢in en sik endikasyondur. Bununla
birlikte, cepecevre iilserlesme 6zofageal darlik ve disfaji gelisimine
neden olabildiginden benign 6zofageal darliklarda nadiren stentleme
ile tedavi edilir.? Perforasyon, fistiiller ve 6zofajektomi ya da bariatrik
cerrahi sonrasi gelisebilen darliklar diger 6zofageal endikasyonlardir.?
Mide distali ya da duodenuma stent yerlestirme, siklikla malign
gastrik ¢ikis obstriiksiyonunun palyasyonu icin yapilir. Bati
tilkelerinde, gastrik ¢ikis obstriiksiyonu en sik pankreas
kanserinden kaynaklanirken Asya’da en sik mide kanseri nedeni ile

G astrointestinal stentleme ile ilk kez, 19. yiizyil sonlarinda

Ceviri: Uz. Dr. Betiil Pakoz

gelisir.*® Kolon stenti yerlestirme ile ilgili olarak,kolorektal kanserli hastalarin % 8-13’iiniin akut intestinal obstriiksiyonla
basvurdugu ve bu hastalarin ge¢miste daima acil cerrahi ile tedavi edildikleri bilinmelidir.” Bircok ¢alismanin ortaya koydugu
gibi, bu tiir acil cerrahilerden sonra yiiksek mortalite ve morbidite oranlari vardir ve kolonu stentleme elektif tiimor cerrahisi

icin bir koprii olarak baslatilmisti.®** Sonug olarak, kolon kanserine bagl ileusu olan non-operabl hastalarda stent, palyasyon igin

de kullanihr.

Benzer goriiniimlii stentlerin 6zofagusta, distal mide/duodenum ve kolonda kullaniimasina ragmen, bu lokalizasyonlarda
meydana gelen hastaliklarin farkli durumlar oldugu ve farkli yollarla tedavi edilmeleri gerektigi vurgulanmalidir. Burada,
gastroeintestinal stentleme sirasinda yapilabilen sik hatalar, literatiir ve otérlerin klinik deneyimi temelinde tartistik.

Hata 1 Radyolojik incelemeler
degerlendirilmeden isleme baslama

lyi kalitede girisimler daima diizgiin bir
hazirlik ile baslar. Stent yerlestirme icin bu,
isleme baslamadan dnceki yakin tarihte elde
edilen radyolojik goriintiilerin goriilmesinin
cok 6nemli oldugu anlamina gelir. Ozellikle
lokalizasyon, stentlenecek bolgenin uzunlugu
ve bunun cevre yapilarla iliskisi gibi faktorler
onemlidir. lyi hazirlanmis bir endoskopist,
spesifik bir hasta icin en dogru stenti segmeyi
garantilemek icin bu bilgileri kullanacaktir
(dogru uzunluk, cap, radyal giic ve kaplama
gibi).

ESGE kilavuzu kolona stent yerlestirme icin,
yerlestirme sonrasi lezyonun her iki tarafindan
en az 2'ser cm'lik pay birakacak sekilde stent
uzunlugu dnermektedir.? Bu nedenle, darligin
uzunlugu ve lokalizasyonu ile ilgili dogru
bilgiler tercihen islem 6ncesi BT goriintiileme
ile elde edilmelidir.

Hata 2 Histopatolojik tani olmadan stent
yerlestirme

Bircok vakada, stent yerlestirme dncesi
malignitenin histopatolojik olarak

dogrulanmasi gerekmektedir. Kolondaki
benign lezyonlar en siklikla, kolon kanserine
cok benzer goriinebilen divertikiiler hastaliktan
kaynaklanir. Divertikiilitte stent yerlestirme
kontrendike ve artmis perforasyon riski

ile iliskili oldugundan, malignitenin
histopatolojik kanitinin olmasi tercih edilir.®
Akut kolon obstriiksiyonu olan ve kolonu
stentleme ile dekompresyon ihtiyaci olan
hastalarda biyopsi 6rnekleri daima islem
sirasinda alinmalidir. Patoloji bulgulari
sonradan benign bir obstriiksiyon nedenini
ortaya ¢ikarirsa, obstriiksiyonun cerrahi
rezeksiyonu ve stent kisa siireli olarak endikedir.

Hata 3 Karaciger fonksiyon testlerini
kontrol etmeden pankreatik kanserli
hastalarda gastrik ¢ikis obstriiksiyonunu
stentleme

Malign gastrik ¢ikis obstriiksiyonu, hastalarin
% 51-73’linde pankreatik kanserden
kaynaklanir.!>** Gastrik, duodenal ya da
pankreas bagi karsinomalarini da iceren
periampullar malignitelerin % 20’sinde
sonunda gastrik ¢ikis obstriiksiyonu gelisecegi
de bilinir.** Endoskopik biliyer stentleme

lizerine 2017 ESGE kilavuzu, malign biliyer
ve duodenal obtriiksiyonu olan hastalarda
self-expendabl metal stentlerin (SEMS) ve
kapsiz duodenal stentlerin endoskopik olarak
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Sekil 11 Ozofageal stent obstriiksiyonu a | yemek stazina bagh stent obstriiksiyonu a | 6zofageal stentin
distal migrasyonuna bagli stent obstriiksiyonu. Amsterdam UMC, Amsterdam Universitesinin izni ile.

yerlestirilmesini dnerir.* Bu nedenle,
duodenal stentleme Gncesi kolestaz kontroli
onemlidir. Biliyer obstriiksiyon durumunda,
her iki stentin yerlestirilme sirasi dikkatlice
diigiintilmelidir. Duodenal SEMS 6nce
yerlestirilirse, duodenal SEMS kayma riskine
ek olarak ampulla vateriye ulagilamama
riski vardir. Bu nedenle, biz genellikle
duodenal stent yerlestirmeden 6nce biliyer
SEMS verlestiriyoruz.

kalirken (pull sistem) digerleri saftin itilmesi ile
stentin serbest kaldig proksimal mekanizmaya
sahiptir (push sistem). Ayrica, farkli stentler
lizerinde radyolojik belirtecler dedegiskendir
ve isleme baslamadan dnce detaylar kontrol
edilmelidir. Bazi stentler agilma sirasinda
% 30’dan fazla kisalabilirken bazilari kisalmaz.
Stenti diizgiin yerlestirmek icin, isleme
baslamadan 6nce ekibin kullanilan stenti ve
acilma sistemini tanimasi 6nemlidir.

Hata & [leus ya da gastrik ¢ikis
obstriiksiyonu olan hastalarda stentleme
oncesi mide dekompresyonunun
unutulmasi

lleus ya da gastrik ¢ikis obstriiksiyonu olan
hastalarda stentleme 6ncesi yetersiz mide
dekompresyonu aspirasyon riskini artirir.
Islem éncesi hastalardan 6 saatlik basit

aclik istenmesi uygun degildir. Hastalar
islem oncesi 24 saat kesin sulu diyete almak
onemlidir ve islemden 2-6 saat dnce
nazogastrik tiip yerlestirilebilir. Uzun siireli
obstriiksiyon durumunda mide dilatasyonu ve
atonisi oldukga siktir. Bu durum endoskopun
ve/veya stent serbestlestirme sisteminin
midenin biyiik kurvaturunda kivrilmasina
bagli olarak islem zorlugunun artmasina
neden olabilir.’

Hata 5 Stent detaylarini kontrol etmeme
ya da bunlari ekip arkadaslariyla
tartismama
Ozofagus, duodenum ve kolona yerlestirmek
icin bircok farkli stent mevcuttur. Ornegin,
kolon stentlerinin uzunlugu 6-12 cm ve caplari
22-25 mm arasinda degisirken, 6zofageal
SEMS uzunluklar 6-19,5 cm ve ¢aplari 10-23
mm arasinda degismektedir.’**° Ayrica tam
kapli, kismi kapli ve kapsiz stentler mevcuttur.
Stentlerdeki uzunluk, ¢ap ve kapllik
derecesindeki farklara ek olarak, stenti serbest
birakan sistem tipleri de farklidir. Bazi stentler
kaplama materyalinin ¢ekilmesi ile serbest

Hata 6 Duodenal ya da kolona stent
yerlestirmenin floroskopisiz

yapilmasi

Kolona stent yerlestirmesi genellikle skop
icinden (TTS-through-the-scope) yapilr.
Bircok TTS stent, bir kilavuz tel lizerinden ve
floroskopi altinda yerlestirilir. Bircok ¢calismada
kombine teknikle daha yiiksek teknik basari
oranlari gosterildiginden, ESGE kilavuzu
kolona stent yerlesitirmede endoskopik ve
floroskopik rehberligin kombinasyonunu
6nermektedir.#?% Bu nedenle, kilavuz

telin dogru pozisyonda olmasi kolona stent
yerlestirmede en iyi yoldur, bu endoskopik
goriis ile es zamanli floroskopi rehberliginde
ilk dogrulama sonrasi kontrast madde
enjeksiyonunun yardimi ile olur.
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Duodenal stent yerlestirme durumunda,
tek basina floroskopi ya da endoskopi ve
floroskopi kombinasyonunun benzer teknik
basari oranlarina sahip oldugu bildirilmistir.””
Bununla birlikte, endoskopi ile kombinasyon
biyopsi 6rnekleri alinmasini sagladigindan,
biz duodenal stent yerlestirmenin endoskopi
ve floroskopi rehberliginde yapilmasini tavsiye
ediyoruz.

Hata 7 Cok kisa ve/veya cok yumusak
kilavuz tel se¢imi

Yumusak bir kilavuz telin darliklari daha kolay
gecebilme avantaji vardir, fakat bu durum
o6zellikle de kivrimli kolonda ya da genislemis
midede, stenti serbest birakan sistemin
istenen lokalizasyona dogru biikiilmeden
rehberliginde yetersizlige neden olabilir.
Aslinda, daha fazla stabilite sagladigindan
uzun sert bir kilavuz tel her zaman g6z dniinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle kolonoskopi
kullanildiginda, tel pozisyonunun kontrolii icin
5 metre uzunlukta bir kilavuz telin bile

cok kisa olabilecegi hatirlanmalidir. Kolon
stenti yerlestirirken tel pozisyonunun optimal
kontrolii icin terapdtik gastroskop ya da
sigmoidoskopi ile kombine olarak uzun bir
kilavuz tel (>400 cm) kullanimi tercih edilir.

Hata 8 ince darlik icinde stent acilirken
stenti serbest birakan sisteme traksiyon
uygulanmamasi

Stentler agilmalari sirasinda, 6zellikle

ince darliklarda, timdr merkezinden
uzaklasma egilimindedirler. Bu hareket
acilan stentin radiyal giiciiniin, onu serbest
kalmanin basladigi lokalizasyona dogru
cekmesinden kaynaklanir. Bu durumun
farkinda olunmadiginda, bazen giiclii bir
kuvvet stentin gercek darligin distal ya da
proksimaline dogru yanlis yerlesmesine neden
olur. Bu nedenle, endoskopistin bu durumun

Sekil 2 | Duodenal stent yerlestirilmesi a ve b | irrezektabl pankreas kanserine bagli gastrik ¢ikis
obstriiksiyonu olan bir hastanin duodenumuna stent yerlestiriimesi. Amsterdam UMC, Amsterdam
Universitesinin izni ile.
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Sekil 3| Kolon stenti yerlestirme. a ve b | obstriiksiyona neden olan kolon kanseri olan bir hastada kolona
stent yerlestirilmesi. Amsterdam UMC, Amsterdam Universitesinin izni ile.

farkinda olmasi ve istenen pozisyonda kalmasi
icin stent acilirken karsi gii¢ uygulamasi
onemlidir. Stentin uygun pozisyonda oldugu
dogrulanincaya kadar kilavuz telin iceride
tutulmasi da 6nemlidir. Stentin pozisyonunun
yanlis olmasi durumunda ayni kilavuz tel
tizerinden ikinci bir stent yerlestirilebilir.

Hata 9 Stent yerlesimininden sonra 24
saat icinde obstriiksiyonun tamamen
diizelmesini beklemek

Stentin tam agilmasi zaman alir, bu siire
genellikle 48 saat civarindadir. Bu nedenle,
stent yerlesiminden sonraki ilk 48-72 saat
icinde hastalara sivi veya yumusak

diyette kalmalari gerektigi kesin olarak
belirtilmelidir. Ayrica, 6rnegin tiimor ¢ok iriyse
ya da darlik cok siki ise stentin daima tam
agikliga ulasamayacagi da bilinmelidir. Cok
siki bir darliga stent yerlestirdikten sonraki
birkac dakika icin [imen, stenti serbest
birakan sisteminin ¢ikariimasi i¢in bile ¢ok
kiiciik olabilir. Bu durumda serbest birakma
sisteminin ¢ekilmesi stentin kaymasina neden
olabilir, bununla birlikte stentli bir darlik,
bilinen perforasyon riski nedeni ile dilate
edilmemelidir.?

Hata 10 Hastalara islemle ilgili verilen
bilgilerin sadece akut komplikasyonlarla
sinirlandiriimasi

Stentleme islemi iin bilgilendirilmis onam
siirecinin pargasi olarak genellikle tartisilan
potansiyel komplikasyonlar; perforasyon,
kanama, stent migrasyonu ve tekrar darlik
gelismesidir. Ek olarak, hastalar aspirasyon
riski gibi sedasyonla ilgili riskler konusunda
bilgilendirilirler.

Islem sonrasi siddetli agri 6zellikle
6zofagus icine stent yerlestirilmesi sonrasi
gelisen dnemli bir komplikasyondur. Doktorlar
hastalari bu komplikasyon hakkinda ve bu
agrinin genellikle kendiliginden gececegi

konusunda bilgilendirmelidir. Ayrica,
6zofageal stent yerlestirilmesinin disfajinin tam
diizelmesini her zaman saglayamayacagi da
acikca anlatilmalidir. Sivi diyet ile baglanarak
yumusak gidalara ve piire seklinde yiyeceklere
gecilmesi konusunda bilgi verilmesi
gerekli olacaktir. Hastalar kati gidaya donmeye
gecis olasiligi icin bireysel kesif konusunda
uyariimalidir. Gida takilmasi riskini azaltmak
icin her 6giin dncesi ve sonrasi su icilmesi
gerektiginin altini cizmek onemlidir.?** Benzer
olarak, duodenal stent yerlestirilmesi sonrasi
hastalar yeme aligkanliklarini ayarlamalidir.
Ayrica, iist gastrointestinal sistem stenti olan
hastalara 6giinii takiben en az 30 dakika
oturur pozisyonda kalmalari 6giitlenmelidir.
Son olarak, kolonu stentleme sonrasinda
fekal impaksiyondan korunmak icin hastalara
laksatif kullanimi ile birlikte ya da laksatifsiz
yiiksek fiberli diyet verilmelidir.2®

Sonug olarak, hastalar bu potansiyel
komplikasyonlar hakkinda ve tedavi eden
hekimle iletisim olanaklari ile ilgili, ayrica eger
gerekirse stentin tekrar yerlestirilmesi olasihig
ile ilgili bilgilendirilmelidir.
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Karbonhidrat intoleransinda yapilan hatalar ve bunlari

onleme yollar

Heinz F. Hammer, Johann Hammer ve Mark Fox

bakteriler tarafindan, bir kismi kolonda emilen diger

kismi liimen igerisinde kalan organik asitlere ve gazlara®
(karbondioksit, hidrojen ve metan) fermente edilirler.*
Organik asitler ve gazlarin olusumunda kisiler arasinda
muazzam farkhliklar tespit edilmistir.* Provakatif
karbonhidrat dozu uygulanmasi sonrasi bakteriyal
karbonhidrat fermentasyonu sonucu 6zgiin gazlarin AGAVE
tiretilmesi nedeni ile hidrojen nefes testi kullanilarak
karbonhidrat malabsorbsiyonu tanisi konulabilir.®”

Fermentasyon iiriinlerinin siskinlik, abdominal
agri, diyare ve bulanti gibi semptomlara neden oldugu

[ ]
I nce barsakta emilmeyen karbonhidratlar kolonik

diisliniilmektedir;® ancak, eriskin ve ¢cocuklarda bu
semptomlarin patogenezinde barsaklarin rolii net degildir.*** Ger¢ekten, malabsorbsiyon ile semptom ciddiyeti arasindaki

tutarsizlik kesinlegmistir.12%3

Ceviri: Dog. Dr. Askin Erdogan

© JR Shadwell.

Burada, karbonhidrat malabsorbsiyonu veya intoleransi tanisi konmus olan veya mevcut duruma yol agtigi diisiiniilen siskinlik,
abdominal agri, diyare ve bulanti yakinmali hastalarin tedavisinde yapilan hatalar tartisilacaktir. Tartisma patogenezinin iyi bilinmesi
ve yiiksek prevelansi nedeni ile laktoz malabsorbsiyonu iizerine odaklanilacaktir. Ancak benzer mekanizmalar diger zayif-emilen
fermente edilebilen, oligosakkaritler, monosakkaritler, polyollerin (seker alkolleri) (FODMAP’lar) ve iliskili yapay tatlandiricilarin
intoleransinda da rol oynar. Tedavi semptom iyilesmesine odaklansa da, karbonhidrat alimina bagli oldugu muhtemel olan sikayetlerin
degerlendirilmesi semptom degerlendirilmesi iizerine vurgu yapmalidir.*

Hata 1 Gida intoleransini gida alerjisinden
ayirt edememe

Birgok hasta, gidaya karsi alerjiye
atfedilebilecek reaksiyonu oldugunu ifade etse
de ozellikle eriskinlerde gida reaksiyonlarinin
cogu intolerans nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.
Pratik anlamda hastalarin gida alerjisi ve

gida intoleransi arasindaki fark hakkinda
farkindahigi olmalidir.

Gida alerjisi agik¢a immiin sistemin
dozdan-bagimsiz reaksiyonu ile gelismekte
ve bircok organ ve sistemi etkileyebilmekte,
bazi durumlarda da hayati tehdit edici
olabilmektedir. Aksine, gida intoleransinin

Mekanizma

Ornek

Sindirim bozuklugu, emilim bozuklugu

Sindirim icin gerekli olan enzimin eksikligi
(6rn. laktaz eksikligi)

Fizyolojik olarak tam olmayan emilim

FODMAP’lar, magnezyum

Barsak iceriginin yonetiminde regiilasyon
bozuklugu

IBS

Sindirim driinlerine karsi reaksiyon

Histamin, gaz, kisa zincirli yag asitleri

Gida katki maddelerine veya icerigine karsi
hassasiyet

Sorbitol, fruktoz, xylitol

Es zamanh medikal durumlar

Gegirilmis cerrahi, es zamanli hastaliklar

Es zamanh psikolojik durumlar

Stres, psikolojik stres

Tablo 1| Gida intoleranst ile iliskili mekanizmalar.

semptom ve klinik yansimalari doza bagimlidir,
genelde daha az ciddi olup sindirim
problemleri ile sinirlidir.?%

© UEG 2019 Hammer, Hammer and Fox.

Cite this article as: Hammer HF, Hammer | and
Fox M. Mistakes in the management of
carbohydrate intolerance and how to avoid them.
UEG Education 2019; 19: 9-14.

Heinz F. Hammer is Associate Professor at the
Medical University Graz, Department of
Gastroenterology and Hepatology, Graz, Austria.
Johann Hammer is Associate Professor at the
Medical University Vienna, University of Internal
Medicine Ill, Department of Gastroenterology and
Hepatology, Vienna, Austria. Mark Fox is Professor of
Gastroenterology at the University of Ziirich, Ziirich,
Switzerland and lead physician at Digestive
Function: Basel, the Laboratory and Clinic for Motility
Disorders and Functional Gl Disease at Klinik
Arlesheim, Arlesheim, Basel-Land, Switzerland.

Correspondence to: heinz.hammer@medunigraz.at

Conflicts of interest: MF has received funding for
research and/or support of educational projects by
Given Imaging/Medtronic, Sandhill Scientific
Instruments and Medical Measurement Systems,
Mui Scientific, Reckitt Benckiser, Astra Zeneca and
Nestlé. HFH and JH declare no conflicts of interest
related to this article.

Published online: April 26, 2019.

ueg.eu/education

UEG EDUCATION [ 2019 11919



Gida intoleransi olan kisilerde semptom
gelisimi ve ciddiyeti alinan gidanin miktarina,
gidanin sindirimi ile parcalanmasina ve bu
stirecin tolere edilip edilemedigine baglidir.
Gida intoleransinda rol oynayabilecek farkh
mekanizmalar Tablo 1'de verilmistir. Gida
alerjisi varliginda, sorumlu alerjenden
tamamen sakinilmalidir. Aksine, intoleransin
varliginda hedef, sorun yaratan gidanin
alimini azaltmaktir. Ek olarak, belirli gidalarin
sindirimine yardimci olan veya altta yatan
durumu tedavi eden ilaglar gida intoleransi
olanlarda medikal tedavinin bir parcasi olarak
verilebilir.

Hata 2 Gida alimi ve semptom geligimi
arasindaki iligkinin altinda yatan
mekanizmalari diisiinmemek

Hastalar belirli gidalari aldiktan sonra gelisen
abdominal semptomlari fark ettiklerinde

o gidanin semptomlarin dogrudan sebebi
oldugunu diisiiniirler ve semptomlarini
iyilestirmek icin o gidayr almayi birakirlar.
Ancak klinik pratikte gida alimi ile semptom
gelisiminin baska nedensel iliskileri olabilir
(Tablo 2).1"® Altta yatan hastaligin tanisal
degerlendirme ve tedavisinde ge¢ kalmamak
icin bu iliskiler distiniilmelidir.

Laktoz intoleransi olan hastalarda
kazanilmig primer laktaz eksikliginin mi veya
baska ince barsak hastaliginin mi (6rnek:
kronik enfeksiyon, ¢6lyak hastalig veya
inflamatuvar barsak hastaligi (IBH)) sorumlu
oldugu belirli olmayabilir. Bu nedenle,
ozellikle hastanin etnik alt yapisi kazanilmis
primer laktaz eksikligi icin diisiik prevelans ile
iliskili ise diger malabsorbsiyon bozukluklarini
dislamak gerekli olabilir. Genel sartlar altinda
gida intoleranslarinin farkl fonksiyonel
veya organik nedenleri olabilir, bunlarin

klinik sonuglan zararsiz sikintilardan, tibbi
degerlendirme ve tedavi gerektiren hastaliklara
kadar degisir.*>*

Hata 3 intoleransin altta yatan
nedenlerinin anlasildigini varsaymak
Laktoz malabsorbsiyonunun tipik semptomlari
(6rnegin abdominal agri, siskinlik, gaz ¢ikarma
ve diyare) genel olarak laktozun kalin barsakta
fermentasyonuna atfedilmektedir. Fermente
liriinler ozmotik gradienti artirarak izotonik
ortamin korunmasi i¢in*® suyun liimene
gecisine neden olmakta, bu da abdominal agr
ve diyareye neden olabilmektedir.* Kolonik
fermentasyon sonucu ortaya ¢ikan gazlar
siskinlik hissine ve gaz ¢ikarmaya neden
olabilmektedir.®

Kolonik olaylar semptom olusumunda
major rol oynasa da, bazi semptomlar
intestinal icerikler kolona ulasmadan 6nce
hizla gelismektedir. Bu durum, gastro-
kolonik refleksin asiri aktif olmasi veya
karbonhidrat yiikii ile ince barsagin sivilarla
distansiyonunun®? semptomlarin bir kismina
neden olmasi olabilir. Son mekanizma
fermentasyon ve gaz olusumunun orta barsak
sisteminde gelistigi ince barsak asiri bakteri
cogalmasi (SIBO) varliginda gelismektedir.
Bununla beraber, siskinlik hissedilmesi sadece
barsaktaki gaz miktari ile baglantili degildir.®
Gaza karsi artmig visseral hipersensitivite,
fonksiyonel barsak hastaliklari ve siskinlik
yakinmasi olan kisilerde sik goriilen bir
bulgudur.®

Pratik anlamda, karbonhidrat
malabsorbsiyonu olan kisilerde semptomlarin
gelisiminden cesitli faktérlerin sorumlu
olabilecegi hatirlanmalidir. Bakteriyel
karbonhidrat metabolizmasi riinleri ile
gastrointestinal yapi ve fonksiyonlari
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arasindaki kompleks etkilesim, yetersiz emilen
karbonhidratlar ile semptom gelisimi
acisindan belirgin kisilerarasi farkhliklara
neden olur.

Hata & Karbonhidrat intoleransindan
siiphelenilen hastalarda az emilen,
fermente edilebilen tiim karbonhidratlarin
roliinii diigiinmeme
Sik akla gelen laktoz ve fruktoz gibi basit
karbonhidratlara ek olarak diger bircok tam
olarak emilemeyen karbonhidratlar kolona
ulasip bakteriler tarafindan fermente
edilebilir?? Aslinda laktoz ve fruktoz
malabsorbsiyonunun intoleransa neden olus
mekanizmalari nisasta olan ve olmayan
polisakkaritler ve FODMAP’lar gibi
diger tip karbonhidratlar tarafindan da
paylasilmaktadir.222

Dokiimante edilen laktoz ve fruktoz
intoleransi olup laktoz ve fruktozsuz diyetle
rahatlama olmayan hastalara genel olarak
FODMAP’larin azaltiimasi 6nerilebilir.
Sonrasinda gidalar tek tek, yavasca
yeniden diyete eklenir. Kisisel intoleransin
ddékiimante edilmesi spesifik diyet
bilesenlerine odaklanmayi ve beraberinde
diyetin kompleks yapisini azaltarak maliyet,
hayat kalitesi, uzun-donem giivenlik, besinsel
uygunluk ve fekal mikrobiyota {izerine olan
potansiyel kisitlayici etkisini azaltabilir.

Hata 5 Karbonhidrat malabsorpsiyonu
olan hastalarda eglik eden hastaliklarin
semptomlarini etkileyebilecegi ihtimalini
goz ardi etmek

Abdominal agr, siskinlik ve degisken barsak
aliskanhgi karbonhidrat malabsorpsiyonu
olsun olmasin ¢esitli fonksiyonel ve organik

Nedensel iligki

Ornek

Klinik sonug

Gida icerigi hastaligin sebebidir

Gida alerjisi, ¢6lyak hastaligi, alkolik pankreatit

Sorun yaratan gidayi uzaklastir

Gida alimi sonrasi semptomlar altta yatan
gastrointestinal, biliopankreatik veya
hepatik hastalik veya bozuklugun

klinik bulgulardir

Biliyer hastaliklar, irritabl barsak sendromu (iBS),

fonksiyonel dispepsi, ince barsak tikanikligt,
laktaz eksikligi

Altta yatan hastalig tespit et ve tedavi
et, sorun olusturan gidayi azalt

Gida icerikleri normal fonksiyonlari
stimiile eder veya degistirir. Bunu
muhtemelen 6nceden irrite edilmis
gastrointestinal fonksiyonlar
lizerinden yapar

Kafein, yag, kapsaisin (kirmizi biber),
glutamat, histamin

Bir hastaliga bagli olmayan
semptomlar, sorun olusturan
giday azalt

Belirli gidalarin asiri tiiketilmesi normal
fizyolojik emilim kapasitesini asir yiikler

FODMAP’lar, magnezyum

Bir hastaliga bagli olmayan semptomlar,
sorun olusturan bileseni azalt

Tablo 2 | Gida iliskili semptomlarin patogenezinde gida alimi ve gastrointestinal yol arasindaki nedensellik iliskisi.
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barsak hastaliklarinin seyrinde goriilebilecek
ozgiil olmayan semptomlardir. Ozellikle
sayisiz gidaya karsi intolerans irritabl

barsak sendromunun (IBS) karakteristik
ozelligidir.”” Bu semptomu olan kisilerde
tedavi seceneklerini daha iyi anlamak igin
potansiyel eslik eden durumlar akilda
tutulmalidir.

Hasta hikayesi semptomlarin patogenezini
anlamak icin ipucu saglayabilir. Primer laktoz
intoleransi gibi tanimlanmis etiyolojiye sahip
gida intoleransi olanlar, sadece bu gida
alimi sonrasi ortaya ¢ikan semptomlar
gostermeye meyillidirler. Tersine, IBS gibi
fonksiyonel etiyolojiye sahip olan hastalar
zaman icerisinde degisim gosteren ¢oklu
gastrointestinal ve diger semptomlardan
(6rnegin dispepsi, kronik bas agrisi ve
fibromivyalji) yakinirlar.2

Laktoz intoleransi ile IBS diinya capinda sik
goriilen durumlar olup biiyiik oranda ¢akisarak
ortaya ¢tkmaktadir. Laktaz eksikligi olan
kisilerde laktoz alimi dahil karbonhidratlarin
diyetle degisen aliminin iBS semptomlarini
degistirebildigi bilinmektedir.* Bu durumda,
laktoz alimi sonrasi semptomlarin gelisimi
sadece alinan laktoz miktarina degil hasta
faktorlerine de baglidir.3* Bu faktorler;
abdominal cerrahi veya yakin zamanda
gecirilen gastrointestinal hastalik dykiisii,*
aktive olan mukozal immiin sisteme ait kanitlar
(6rnegin ince barsak ve kolondan alinan
biyopsi 6rneklerinde artmis mast hiicreleri),*
SIB022 ve kolonik dishiyoz varligini (laktoz
hidrojen nefes testi [HBT] sirasinda asiri
hidrojen Gretimi ile tani konmaktadir)
icermektedir.3** Psikolojik hastalik veya yiiksek
diizeyde ‘hayat olaylarina stres’ gibi psikolojik
faktorler de nemlidir.®? Inflamasyon ve
anksiyete gibi bu faktérlerin bircogu IBS
olan hastalarda visseral hipersensitivite
ile iliskilidir.

Laktoz emilim bozuklugu (malabsorpsiyon)
olan kisilerde cesitli somatik ve psikolojik
faktorler az veya orta derecede laktoz alimi
(6rnegin klinik olarak anlamli laktoz intoleransi)
sonrasi semptom olusumu riskini etkiler. Bu
durumlarin ortak etiyolojik paylasimi laktoz
intoleransi fonksiyonel barsak hastaliklarinin
bir formu oldugunu diisiindiirmektedir
ve gercekten gida intoleransi bircok IBS
hastasinda semptomlarin 6nemli bir
nedenidir.**

Laktoz veya fruktoz intoleransi olan
ve dislama diyeti sirasinda semptomu
devam eden hastalarda semptomlarin
patogenezine katkida bulunan fonksiyonel
barsak hastaliklari, IBS ve fonksiyonel
dispepsi gibi diger faktorler ve hastaliklarin
da distinlilmesi ve tedavi edilmesi
gerekmektedir. Diyette FODMAP grubu

yiyeceklerin azaltilmasinin iBS semptomlarinin
azalmasina sebep oldugu gosterilmistir.>

Hata 6 Nefes testine ¢ok fazla giivenmek
Hidrojen nefes testleri laktoz emilim
bozuklugunu (malabsorpsiyon) degerlendirmek
icin en sik kullanilan testlerdir.® Hidrojen
nefes testleri ile yapilan tanisal degerlendirme
ve anketlerden elde edilen semptom
degerlendirmeleri karbonhidratin kaynagi

ya da kimyasal yapisindan bagimsiz

olarak yapilabilir. Bu da laktoz disindaki
karbonhidratlarin emilimindeki yetersizligi test
etmek icin olanak saglar.

Genellikle nefesteki hidrojenin ani bir
sekilde artmasiyla nitelendirilen yanlis
pozitif hidrojen nefes testleri, kotii agiz hijyeni,
SIBO (ince barsak asiri bakteri artmasi) ya da
hizli barsak transitinden kaynaklanabilir.®*7%
Bunun aksine yanlis negatif hidrojen nefes
testi sonucu, hastalarin en az % 10’unda
bu hastalarin kolon mikrobiyomlarinin
bugiiniin teknolojisiyle saptanamayacak kadar
az miktarda hidrojen salgilamasi
nedeniyle goriiliir.>* Boyle bir siiphe
varliginda, bu durumun dogrulanmasinda
laktuloz (ince barsakta sindirilmeyen bir
disakkarit) hidrojen nefes testinde nefesteki
hidrojen saliniminin artmamasi yardimci
olabilir.** Klinik cahsmalarda, hidrojene ek
olarak metan 6l¢iimii yapilmasi, hidrojen
salgilamayan hastalarda testlerin duyarliligini
artinr.*** Fakat pratikte metan ol¢iimii testin
masraf ve karmagikliginin da artmasina sebep
olur. Oro-gekal transit sliresi uzun olan ve
laktoz test bitiminden sonra (genelde 3 saat
sonra) kolona ulastigi hastalarda da yanlis
negatif sonug ortaya ¢ikabilir.®

Karbonhidrat alinimindan sonra
malabsorpsiyon belirtisi olmadan (6rn. nefes
hidrojeninde artis olmamasi) abdominal
semptomlari olan hastalarda nefes testlerinin
sonuglarii yorumlamak zor olabilir. Fruktoz
ve fruktoz oligomerleri iizerine yapilan bir
calisma kisa ve uzun zincirli karbonhidratlarin
ince barsak ve kolonda farkli etkileri oldugunu
gostermektedir.?® Bu durum karbonhidrat
alinimindan sonra olusan semptomlarin
karbonhidratlar daha kolona ulasmadan
(malabsorpsiyon) ortaya ¢ikiyor olma
olasihigini artirir.

Test oncesi laktaz eksikligi olasiligini (etnik
kékene gore) dikkate almak yararhdir. Eger
test oncesi laktaz eksikligi intimali yiiksek ise,
laktoz alinimindan 30-90 dakika sonra tipik
semptomlarin ortaya ¢tkmasi tani koymak igin
yeterli olabilir ve nefes hidrojenini 6lcmeye
gerek kalmayabilir. Bunun aksine, eger test
oncesi laktaz eksikligi ihtimali diisiik ise, o
zaman da semptomlarin bir nosebo etkiyi

yansitiyor olmasi (mesela zararsiz bir uyariya
olumsuz bir etki olmasi) veya semptomlarin
emilim bozuklugu eksikliginde ince barsakta
meydana gelmis olmasi olasidir.

Test karbonhidratinin alimindan birkag
dakika sonra (<10 dakika) semptom gésteren
hastalarin belli bir yiyecek intoleransindan
¢ok mide distansiyonu yiiziinden tetiklenmis
fonksiyonel dispepsisinin olabilecegi
diisiintilmelidir.

Hata 7 Laktaz eksikligini veya laktoz
malabsorpsiyonunu laktoz intoleransi
olarak yanlis yorumlamak
Laktoz sindirim bozuklugundan semptomlarin
gelisimine kadar siirecin degisik asamalarini
degerlendirmek iin ¢esitli yontemler
mevcuttur (Sekil 1). Bu yontemler; laktaz
eksikligini tespit icin genetik test, ince
barsaktan alinan biyopsi 6rneklerinde laktaz
aktivitesini saptama, hidrojen nefes testi ve
semptom degerlendirmesini icermektedir.

Hidrojen nefes testinin major sinirlamasi,
proaktif karbonhidrat dozu verildikten sonra
semptom degerlendirmesinin sikhkla
uygunsuz olmasidir. Bu durum karbonhidrat
alimi ile semptom gelisimi arasindaki iligkinin
kurulmamis oldugu anlamina gelmektedir.
Ayni durum diger kan ve biyopsi testleri icin
de gecerlidir. Bu nedenle bu testler, laktoz
malabsorpsiyonunu, laktaz eksikligini veya
laktaz eksikligine*? genetik yatkinligin tanisini
koymakta ancak test icin yonlendirilmis
semptomatik hastalarda esas odak
noktasi olan laktoz intoleransinin tanisini
koyamamaktadir. Ayrica, nefes testleri siklikla
test karbonhidratin cok yiiksek dozlari ile
yapilmakta ve daha anlamli olabilecek
diisiik dozlarla tekrarlanmamaktadir.

Genetik testler, biyopsi 6rneklerinde enzim
aktivite testi ve nefes testlerinin sadece
enzim eksikligi, sindirim bozuklugu ve emilim
bozuklugunu géstermesi nedeni ile klinik
olarak anlamli intoleransin degerlendirilmesi
icin valide edilmis semptom degerlendirmesi
gerekmektedir. Diyete uyum veya enzim
takviyesi kullanmaya uyum (6rnegin laktaz
veya xyloseisomerase®) ile ilgili oneriler
sadece dokiimante edilen intoleransi olan
vakalar ve karbonhidrat alimi ile semptom
iliskisi valide olan vakalara sinirl tutulmalidir.

Hata 8 Valide edilmemis semptom
degerlendirmesine giivenmek
Intoleransin dokiimantasyonu diyet veya

ilag bazli tedavinin asil endikasyonudur ve
yanilgidan (bias) kaginmak icin hidrojen nefes
testi sirasinda semptom degerlendirilmesinin
standart hale getirilmesi gereklidir.®*?
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Sekil 1| Laktoz sindirimi, emilim bozuklugu ve intoleransta siiregler. Laktaz
varliginda laktoz glukoz ve galaktoza doniistiiriilmekte ve ince barsaktan
emilmektedir. Biyopsi 6rneklerinde laktaz aktivitesi 6l¢iilebilmekte ve
genetik test ile de laktaz varligi ile iligkili mutasyonlari saptanabilmektedir.
Glukoz emilimi serumda glukoz konsantrasyonununda artis ile

Siskinlige bagl semptomlar

gosterilebilmektedir. Laktaz eksikligi olan kisilerde laktoz su ile birlikte ince

Semptomlarin nefes testleri sirasinda
degerlendirilmesi iin test-spesifik
semptom anketleri hem pediatrik hem de
yetiskin popiilasyonlar icin gelistirilmis
ve valide edilmistir.!**"¢ Bu testler valide
edilmemis®, kisilerin yaptigi semptom
degerlendirme® veya jenerik gastrointestinal
anketlere tercih edilmelidir.*”*®

Bu metotlarin gergekten de istenilen verileri
olclip olcmedigi ve verilerin diger merkezlerle
karsilastirilabilecek sekilde tutarli/homojen
sekilde elde edilip edilmedigi bilinmedigi icin,
valide edilmemis semptom degerlendirme
anketlerinden kaginilmasi gerekir. Sonuglarin
sinirli giivenirliligi hem bireysel laktoz
nefes test sonuglarinin degerlendirilmesini
-intoleransin testi- hem de bilimsel
arastirmalarin sonuglarina olan giiveni etkiler.

Hata 9 Semptom gelisiminde doza
bagimlilhigi gormezden gelmek
Hastalar bazen ilaglarin icinde oldugu gibi az
miktardaki laktozun intolerans semptomlarina
neden oldugunu diisiiniirler. Bazi ilag firmalari
bu durumu potansiyel bir market ve reklam
araci olarak kullanirlar ve ilaglarini laktozsuz
ibaresi ile pazarlarlar. Bu nedenle, klinik olarak
anlaml semptom (6rn. intolerans) olusturacak
laktoz dozunu anlamak dnemlidir.

Laktoz testi esnasinda laktozun dozunu
artirmak abdominal semptom rapor eden kisi
sayisinda artisa neden olmaktadir.™ Bir cift

kor calismada, saglikh goniilliilerde 10 g
altinda laktoz dozu nadiren semptom
olustururken siklikla klinik calismalarda
uygulanan doza (35-50 g) yakin olan

40 g laktoz alimi sonrasi % 73 oranindaki
kiside semptom olusumuna neden olmustur.
Laktoz malabsorpsiyonu olan kisiler laktozu
diger gidalar ile beraber alirlarsa genelde
daha yiiksek doz laktoz alimini tolere
edebildikleri de unutulmamalidir.*

Karbonhidrat malabsorpsiyonu ile iligkili
semptomlardan karbonhidrat iliskili ishal
patofizyolojisi muhtemelen en ¢ok iizerinde
calisilmis olanidir. Disakkarit yiikiine cevaben
olusan ishal emilemeyen karbonhidratin
miktarina bagldir.* Kolon fermentasyon
tiriinlerini yiiksek emme kapasitesine sahiptir,
bu sayede osmotik yiikiin atiliminin éniine
gecmektedir.? Kolona ulasan karbonhidrat
miktari arttik¢a kolonun kurtarma
kapasitesi dolar. Ornegin, saglikh kisilerde
45 g emilemeyen disakkarit olan laktuloz fekal
su atilimini sadece minimal artirir. Sadece
80 g lizerinde laktuloz aliminda anlamli ishal
olusur.>*® Laktozun esdeger miktar (45g) laktoz
emilim bozuklugu olanlarda bile ince barsakta
kismen sindirilip emilmesi beklenebilir ki bu
miktarin tek basina ciddi ishalden sorumlu
olmasi ihtimalini azaltir.”?

Karbonhidrat malabsorpsiyonuna
atfedilebilir semptom olusumu kolona ulasan
karbonhidrat miktari ile iliskili olabilir. Genelde
semptom olusumu i¢in 10 g laktoz alinmasi

barsagin alt kisimlarina ve kolona gecer. Daha sonra kolonik
bakteriler laktozu fermente ederek gaz ve kisa-zincirli yag asitleri
olustururlar. Emilen hidrojen solunumda hidrojen nefes testi ile
dlciilebilir. IBS gibi eslik eden hastaliklar ile etkilesim gastrointestinal
semptomlarin olusumuna neden olur.

gerekir. Hatta boliinmiis dozlarda alindiginda
daha fazla giinliik dozlar tolere edilebilir.®
Farkh kaynaklardan diyetteki lif veya FODMAP
gibi farkl az emilebilen karbonhidratlarin
alimi semptomlarin gelisimi icin yeterli olabilir.

Hata 10 Profesyonel diyet
konsiiltasyonunu ve takibi ihmal

etmek

Laktoz alimi ile semptomlar arasinda net
iliski olan hastalar diyette uygun kisitlamalar
hakkinda egitilmelidirler. Sadece siit Griinleri
alimi sonrasi yakinmalari gelisen hastalar igin
laktoz-azaltiimis diyet gerekmektedir. Laktoz
disinda diger bir¢ok karbonhidrat da normal
ince barsaktan yetersiz emilebildiginden®

ve diyetteki lif kolonik bakteriler tarafindan
metabolize edildiginden laktoz-kisitl diyet
sirasinda semptomlarin devam etmesi nadir
degildir. Boyle hastalarda diyeti zayif fermente
edilebilir karbonhidratlari icerecek sekilde
genisletmek yararli olabilir.?>** Ozellikle IBS
ve laktoz intoleransi olan birgok hasta tek
laktoz-azaltilmis diyet degil FODMAP-azaltilmis
diyet tavsiyesine ihtiya¢ duyabilir. Yerel bakim
hiikiimlerine bagh olarak bu durum en iyi
sekilde iyi-egitilmis, diyet tavsiyesi ve takibi
yapabilecek diyetisyenler tarafindan yerine
getirilebilir. Ideal olarak, diyetle tedavi

ile iliskili kararlar test karbonhidrat alimi
sonrasi yapisal ve valide edilmis semptom
degerlendirmesi ile dokiimante edilen
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karbonhidrat intoleransi tanisi ile
desteklenmelidir.t**

Hastalar genelde alinan laktoz dozunun
(bir bardaga kadar) yemekle beraber alimlari
sonrasinda IBS hastalarinda bile normalde
semptoma neden olmadigi hakkinda
bilgilendirilmelidir.?

Az miktarda siit Girtinlerinin alinmasi
sonrasi semptomlar sebat ediyorsa laktoz
intoleransindan ziyade siit protein alerjisi
ihtimali diistintilmelidir. Fonksiyonel
gastrointestinal bozukluklarda yag intoleransi
da siktir ve uygun diyet sinirlamasina ragmen
semptomlarin devam etmesinin baska bir
nedeni olabilir.>>*

Diizenli veya giinliik laktoz iceren gida alimi

aralikli alima gére daha iyi tolere edilebilir.*
Bu hastalar yogurdu tolere edebilirler® ve iyi
bir kalsiyum kaynagi olabilir. Alternatif olarak
siit dirlinlerinin laktaz veya biyolojik kaynakh
takviyesi onerilebilir.*® Laktoz-kisitli
tiriinlerin veya laktaz kapsiillerinin

kullaniminin incelendigi kontrollii calismalarin

sonuglari tutarsizdir.*

Obezite prevalansindaki hizli artis ve basit
sekerlerin diyette sinirlandiriimasini 6neren
kilavuzlar alternatif tatlandiricilara olan ilgiyi
artirmistir.”” Bunlarin bazilari fruktoz ve
laktozun neden oldugu gibi semptomlara
neden olabilen sorbitol veya xylitol gibi
emilimi az olan karbonhidratlardir.

Spesifik bir diyete uzun siire uyum nedeni
ile etkilenebilecek diger gidalarin yerine
konulabilmesi icin diyet boliimii ile
konsiiltasyon diisiiniilmelidir. Ornegin, laktaz
eksikligi st tiriinlerinden sakinma®® veya
kalsiyum emilimine olan etkisi*® ile

osteoporoz ve kemik kiriklarinin gelisimi icin bir

risk faktorii olabilir. Laktoz-kisitl diyet 6nerilen
hastalara diger diyet kaynaklari ile kalsiyum
eklemeleri 6nerilmelidir. FODMAP-kisith

diyet dnerilen hastalar bu diyetin beslenmeye
uygunlugu ve fekal mikrobiyota iizerine etkileri
acisindan uzun siireli giivenirligi ile ilgili kisith
bilgi oldugu konusunda bilgilendirilmelidir.
Profesyonel diyet konsiiltasyonu hastalarin
semptomlarinin ciddiyetine gore diyetlerini
ayarlamalarinda ve uzun siireli diyet ihtiyaglari

ile beslenme gereksinimlerini karsilamalarinda

yardima olabilir.
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Refrakter ¢olyak hastaliginda yapilan hatalar ve
bunlari onleme yollar

Umberto Volta, Giacomo Caio ve Roberto De Giorgio Ceviri: Dog. Dr. Yusuf Serdar SAKIN

ragmen ¢olyak hastalarinda malabsorbsiyon belirti ve bulgulari ile

birlikte villoz atrofinin devami veya rekiirrensi ile karakterize
durumdur.t® Seroloji siklikla negatif veya hastalarin kiigiik bir kisminda diisiik
titrede pozitiftir.* RCH icin risk faktorii olan splenik hipofonksiyon, periferik
yaymada Howell-Jolly cisimcikleri ve noktali kirmizi hiicrelerin varligi ile
saptanabilir. Azalmis dalak boyutunun ultrason gériintiilemede saptanmasi
da hiposplenizmin direk kanitidir.®

RCH iki ana klinik gruba ayrilir, primer ve sekonder. Primer RCH hastalari
GD ile higbir sekilde diizelmez iken, sekonder RCH’nda kisa bir donem iyilik
hali olusturup semptomlarin tekrarlamasi ile seyreder.** RCH ayni zamanda
tip 1 ve tip 2 olarak da siniflandiriimaktadir (Tablo 1). RCH tip 1 ve tip 2’nin
benzer insidansi (% 0.0 ile % 1.5) ve tani yasi (genellikle 50 yasindan sonra) vardiré, ancak komplikasyonlar, prognoz ve tedavi
sekilleri agisindan farkliliklar gozlendiginden dogru tani bu hastalarda 6nemlidir.”**

RCH’ nda tani yaklasimi siki GD' in yapildiginin dogrulanmasi ve ilk ¢olyak hastaligi tanisinin dogrulanmasi ile baglar.
Duodenal histopatolojinin aberran intraepitelyal lenfositlerin (IEL) ve TCRy zincir klonunun (pre- veya diisiik grade lenfoma
agisindan) tanimlanmasi icin tekrar degerlendirilmesi gerekmektedir. Video kapsiil endoskopi (VKE) lezyonlarin yayginliginin
belirlenmesi icin gereklidir, ayrica cift balon enteroskopi daha 6nce tanimlanmis (MR entero ve BT entero gibi yontemlerle)
distal lezyonlardan 6rnekler almanin faydasi olabilir.2* RCH tip 1 ve 2 i¢in tanisal yaklasimin 6zetlendigi algoritma Sekil 1°’de
gosterilmistir.

Bu makalede, RCH’ndan siiphelenilen hastalarda sik yapilan hatalari giincel kanitlara ve klinik tecriibelerimize
dayal olarak tartisacagiz.

Refrakter ¢olyak hastaligi (RCH) 12 aydan fazla siki glutensiz diyete (GD)

© JR Shadwell.

Parameter RCH tip 1 RCH tip 2 Hata 1 Yavas cevap veren ¢lyak
insidans % 0.04-1.5 % 0.04-1.5 hastalarina yanhs RCH tanisi koymak
(olyak tanisi kesin olarak konduktan sonra,
Taniyasi >50 yas >50 yas klinik ve mukozal iyilesme siklikla gluten
5 yillik siirvi % 80-96 % LL4-58 kesildiginde (GD uyumu varliginda) 12 ay
: ; . icinde gerceklesir. Ancak, bazi ¢6lyak hastalari
Aberran |EL (CD3-,CD8-, iCD3+) <% 20 >% 20 (total I[EL'in

siki GD’e yavas cevap verir ve sikayetler ve

>% 90’1 olabilir - . <
’ ) yetersiz iyilesme 12 ay ge¢gmesine ragmen

TCRy zincirinin klonalitesi Hayir Evet devam eder. Bu yavas cevaplilarda, tam
EITHLya déniisme riski Disiik Yiiksek iyilesme 18-24 ay sonra olusabilir.”* Bu
o U B _. durumda uygun yaklagim, gereksiz
Ulseratif jejunoileit komplikasyonu Sik degil Sik
Tedavi imkanlari
« immiinsiipresanlar Evet Hayir
- - - © UEG 2019 Volta et al.
* Steroidler (6r. budesonid) Evet Evet Cite this article as: Volta U, Caio G and De Giorgio R.
« Puri logu (cladribi H Evet Mistakes in refractory coeliac disease and how to
urin analogu (cladribine) ayr e avoid them. UEG Education 2019; 19: 15-18.
° 0E°|0$ hematopoetik Hayir Evet Umberto Volta is in the Department of Medical and
kok hiicre transplantasyonu Surgical Sciences, University of Bologna, Bologna,
. b e e ltaly. Giacomo Caio and Roberto De Giorgio are in
JAKL ve 3 inhibitdril (5r. tofacitinib) Hayr Evet the Department of Medical Sciences, University of
* Combination therapy (e.g. budesonide + Hayir Evet Ferrara, Ferrara, ltaly.
tofacitinib) Correspondence to: roberto.degiorgio@unife.it
« Anti-IL15 monoklonal antikor (AMG 714) Hayir Evet Confl.icts of.interest: The authors declare there are no
conflicts of interest.
Tablo 1: Refrakter ¢lyak hastaliginin tip 1 ve tip 2 olarak siniflandiniimasi. EITHL: Enteropati-iliskili T-hiicre Published online: June 27, 2019.

lenfomasi; iCD3, intraseliiler CD3; IEL: intraepitelyal lenfosit; IL-15, interl6kin-15; TCRy, T-hiicre reseptory.
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Colyak hastaligi tanisindan
12-18 ay sonra klinik
diizelme var mi?

)<
e \u

\

12-18 ay sonra 12-18 ay sonra Takibe
pozitif seroloji negatif seroloji devam
GD’e uyumsuzluk . Cevapsiz _
colyak hastahgi
’ EGD ile biyopsi alinmasi l
Villéz Vill6zatrofi yok
atrofi (Marsh 0, 1, 2)
Evre Cevapsiz ¢olyak hastaliginin
3a diger sebeplerini disla
Monoklonal Poliklonal * GD’e siki uyumu degerlendir
lenfositoz ve TCR lenfositoz * Yavas cevaplilaricin bekle
yeniden diizenlenmesi * Diger sebepleri disla
 Eger klinik cevap yoksa 6-12 ay sonra
biyopsi drneklerini tekrarla
Villéz atrofi yok

| ReHtip2 | | ReHtip1 |/‘

Persistan
villoz atrofi

(Marsh o, 1, 2)

Ny
v

Takibe
devam et

Sekil 1 | Refrakter ¢6lyak hastaliginin tanisi. Refrakter ¢olyak hastaligi tip 1 ve 2 tanisal siirecinin yavas
cevapli ¢olyak hastaligi, cevapsiz ¢olyak hastaligi ve diger gluten bagiml olmayan diger enteropatilerle
karsilastirmali pratik bir algoritma gelistirerek ézetledik. 0GD: 6zofago-gastro-duodenoskopi; GD:

Glutensiz diyet; TCR y: T hiicre reseptor y.

testler ve olasi zarar verici tedavilerden
(6r. immiinosupresif tedaviler) kaginarak
dikkatli takip ve bekle ve gor stratejisidir.

Hata 2 GD’e uyumsuz olanlarda RCH tanisi
koymak

(olyak olan hastalar uzun donem gluten
kisitlamasinin yiikiinii hissederler. Daha da
otesi, veriler hastalarin sadece % 60’in

GD’e siki bir sekilde uydugunu gostermistir.'
Kalan % 40’1 ise yanhslikla, veya (sikhkla)
istemli olarak vill6z atrofi ve gastrointestinal
semptomlarinin devamina neden olan ciddi
miktarda gluten iceren diyeti uygulamaya

devam eder. GD’e uyumsuzluk, bu hastalarda
serumda saptanmaya kadar devam eden
yiiksek anti-transglutaminaz (TG2) antikorlar
titresi ile saptanabilir. Aksine, RCH hastalarinin
bir kisminda (yaklasik % 10’unda) negatif veya
minimal anti TG2 antikorlari artisi olabilir.*®
Doktorlar ¢élyak olan tim hastalara istemli
gluten aliminin risklerini ve komplikasyonlarini
(RCH, enteropati iliskili T hiicreli lenfoma

(EI THL), ince barsak adenokarsinomu ve
lilseratif j ejunoileit gibi) anlatmalidir, GD’e siki
uyumun ise klinik ve morfolojik (duodenal
histoloji) 6zellikleri normallestirecegini,
yukarida anlatilan komplikasyonlarin
olusumunu engelleyecegini belirtmelidir.

UNITED EUROPEAN
GASTROENTEROLOGY

uegeducation

Hata 3 Gluten ile iliskili olmayan vill6z
atrofiyi RCH olarak degerlendirmek
Gluten ile iliskisiz villoz atrofi olan hastalara
bazen yanlislikla seronegatif ¢colyak hastaligi
varmis gibi tani konabilir. Derin bir tanisal
yaklasim ile ¢dlyak hastahgi disinda villoz
atrofinin sebepleri arastiriimalidir. Olasi
sebepler ise enfeksiyonlar (6r. Giardia lamblia
(giardiasis) veya HIV), otoimmiin enteropati
(anti-enterosit otoantikorlari ile karakterize),
ilacin indiikledigi enteropati (6r. Angiotensin
2 reseptor blokerleri (6zellikle olmesartan),
mikofenolat mofetil ve NSAIDIer), sik degisken
immiin yetmezlik (CVID), ince barsak
bakteriyel asiri artmasi (SIBO), Crohn hastaligi,
Whipple hastaligi ve eozinofilik gastroenterit
vardir.” Seronegatif villoz atrofinin ayiricl
tanisinda basitlestirilmis algoritma Sekil 2'de
gosterilmistir. Hastaya RCH olarak tani
koymadan dnce, ¢dlyak hastaligi tanisinin
uygun oldugunun degerlendirilmesi
gerekmektedir.

Hata & Yanlig yonlendirilmis biyopsi
ornekleri ile RCH tanisi koymak

Biyopsi drnekleri, yanlis pozitif sonuglarin elde
edilmemesi icin endoskopi odasindan uygun
sekilde yonlendirilmelidir (6rnegin, villoz
atrofinin GD'e yanit vermedigini diistindiirecek
sekilde yanlis yorumlanmasi). Bu, uygun
cihazlar (6r. bir seliiloz asetat filtresi)
kullanilarak biyopsi rneklerinin dogru
uzunlamasina oryantasyonuyla (villus
boyunca) alinmasiyla kaginilabilecek kritik bir
konudur. Endoskopistler duodenumun ikinci
kismindan en az 4 ve duodenal ampulladan 2
(ikincisi saat 9'da ve saat 12 pozisyonunda
histopatolojik verimi en st diizeye ¢ikarmak
icin) biyopsi numunesi almalidir. Vill6z
atrofinin kalicihgini gosteren histopatolojik
raporlar, endoskopi odasinda verilen
oryantasyona gore yeterince gémilmis ve
kesitlenmis biyopsi materyalinin sonucu
olmahdir.”®

Hata 5 Yanit vermeyen ¢olyak hastaligin
tanimakta basarisiz olmak

Yanit vermeyen ¢6lyak hastaliginin RCH olarak
yanlis teshisinden kaginiimasi konusunda
doktorlar uyariimalidir. Yanit vermeyen ¢dlyak
hastaligi olan hastalar, barsak aliskanlig
anormallikleri, karin agrisi, siskinlik, mide
bulantisi, kusma ve gastro-6zofageal reflii
hastaligi (GORH) semptomlari gibi ok cesitli
semptomlardan sikayet edebilirler. Tim

bu semptomlar ve/veya isaretler, ¢olyak
hastaligi ile sik sik cakisan diger hastaliklara
baglanabilir (Tablo 2). Yanit vermeyen ¢dlyak
hastaliginin RCH'na gére ayirici tanisi,
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Seronegatif ¢olyak hastaligi tamil hastada GD altinda
iken 1 yil sonra devam eden villoz atrofi

‘ HLA genotipini degerlendir

HLA- DQ2/DQ8 Célyak
hastahigi dislandi

v

Vill6z atrofinin diger olasi sebepleri

* Otoimmiin enteropati

* CVID

» [laca bagl enteropati

* SIBO

* Enfeksiyonlar (Giardia lamblia; HIV)
* EATL, kollajenéz spru

* Eozinofilik enterit

* Whipple/Crohn hastaligi

a

~

HLA- DQ2/DQ8+
Olasi RCD

v

Diiz mukozanin gluten olmayan
sebeplerinin dislanmasi

\

[ RCD’nin dogrulanmasi ]

Sekil 2 | Seronegatif ¢olyak hastaliginda persistan villoz atrofinin degerlendirilmesi. Glutensiz diyet

(GFD) kullanan baglangicta seronegatif hastaligi olan hastalarda persistan villoz atrofinin degerlendirmesi ile
ilgili bir algoritma gelistirdik. Célyak hastaliginin dislanmasi villoz atrofinin diger glutene bagl olmayan villéz
atrofi sebeplerinin diizgiin degerlendirilmesine baghdir. CVID: Common variable immiin yetmezlik; EATL:
entropati-iliskili T hiicre lenfoma; RCD: Refrakter ¢olyak hastaligi; SIBO: ince barsak bakteriyel agir cogalma.

duodenal biyopsi 6rneklerinin RCH'nda
belirgin degisikliklerle karsilastirildiginda,
yanit vermeyen ¢6lyak hastaligi olan hastalarda
goriilebilen normal bir villus hiicre yapisinin
ayrintili histopatolojik degerlendirmesine
dayanmaktadir.®

Hata 6 Barsak mukozasinin GD ile
kismen diizeldigi durumlarda RCH tanisi
koymak

GD histopatolojide hala hafif vill6z atrofisi
olan Cdlyak hastalarinin bir kisminda (Marsh-
Oberhiiber siniflamasina gore lezyon 3a) klinik
iyilesmeye yol acabilir.*® Bu gibi vakalarda,
intestinal hasarin sinif 3b/3c'den (tanida)
derece 3a'ya (takipte) iyilesmesi olumlu bir
sonug gostergesi olarak kabul edilmelidir.
Uzun siireli calismalar yapilmamasina
ragmen, bu hasta grubunun zaman icinde
tam intestinal vill6z iyilesmesi olmasi
muhtemeldir.®

Hata 7 GD'e baglanmasindan cok kisa bir
siire sonra RCH tanisi koymak

Her hastada kesinlikle gerekli olduguna
inanilmamasina ragmen, intestinal biyopsi
ornekleri stki GD uygulayan ¢6lyak hastalig
hastalarinda mukozal iyilesme durumunu
dogrulamak icin altin standart olmaya devam
etmektedir. Doktorlarin GD'in baglamasindan

sonra 12 ay icinde histopatolojik degerlendirme
yapmalarindan kaginmalarini dneriyoruz. Bu
aralik, barsak mukozasinin yeniden biiylimesini
saglamak icin gereklidir. GD basladiktan sonraki
3-6 ayda biyopsi drnekleri alindiginda, siddetli
vill6z atrofinin histopatolojik bulgularini elde
etme riski hala olduk¢a yiiksektir, bu nedenle
RCH'nin yanlis teshisine yol acar.*®

Hata 8 Geg klinik katiilesme gosteren
¢olyak hastalarinda mukozal
histopatolojinin gecikmeli olarak yeniden
degerlendirilmesi

RCH klinik olarak primer ve sekonder alt tipler
olarak siniflandirilabilir. Primer RCH, GD'in

basladigi zamandan itibaren klinik/
histopatolojik olarak iyilesme géstermeyen
hastalari kapsar; sekonder RCH, GD'e ¢ok iyi bir
yanit verdikten yillar sonra ani klinik kétiilesme
yasayan hastalari icerir."?

RCH' nin bu iki fenotipinin altinda yatan
mekanizmalar biiyiik dl¢iide bilinmemektedir.
Primer RCH hastalari, bir GD'e herhangi bir
klinik yanitin olmamasi sayesinde kolayca
taninabilir. Buna karsilik, doktorlar, bir
GD'e uzun yillar boyunca iyi bir klinik ve
histolojik cevap vermenin sekonder RCH' nin
olasi olusumunu dislamadigini bilmelidirler.
Bu baglamda, semptom niiksii ile birlikte
disiik hemoglobin (<11 g/dl) ve albiimin
(<3.2 g/dl) seviyeleri sekonder RCH' nin
gostergesi olabilir.* Bu vakalar bir GD'e ge¢
refrakterligi onaylamak i¢in miimkiin oldugu
kadar erken duodenal biyopsi drnekleri
alinarak tekrar degerlendirilmelidir.

Hata 9 RCH tip 1 ve tip 2 arasindaki
ayrimin yapilmamasi
RCH tip 1 ve tip 2 arasindaki ayrim klinik
uygulamada ¢ok 6nemlidir. Bunun temel
nedeni, RCH tip 1'in steroidlere ve/veya
immiinosiipresif tedavilere iyi yanit verdigine,
cok iyi sonuglara (% 80 ila % 96 arasinda
degisen 5 yillik sagkalim) ve diisiik EITHL ve
iilseratif jejunoileitis gelisme riskine sahip
olmasi ile ilgili verilerdir. Bunun aksine, RCH
tip 2 yaygin olarak cesitli tedavi seceneklerine
cevap vermez ve diisiik faydalanima (% us ile
% 58 arasinda degisen 5 yillik sagkalim)
sahiptir ve EITHL ve iilseratif jejunoileit gibi
komplikasyonlara ilerleme riski yiiksektir.**
RCH tip 2, tip 1'den, akis sitometrisi ile
tespit edilen (Tablo 1) yiiksek oranda anormal
IEL'lerin (yiizey CD3 ve CD8'siz, ancak hiicre
ici CD3'(i [iCD3] ekspresyonu) saptanmasi ile
ayrilir. Giinlimiiz kriterlerine gore, RCH tip 1'in
histopatolojik olarak, <% 20 anormal IEL varligi
ile karakterize iken, RCH tip 2 >% 20 anormal
IEL'ler (bazi durumlarda % 90'a kadar) ile

Colyak hastaligi ile cakisabilen hastaliklar

Tanisal testler

Laktoz intoleransi

Laktoz nefes testi

Fruktoz intoleransi

Fruktoz nefes testi

SIBO

Glukoz/laktuloz nefes testi

IBS

Semptom bazli kriterler (6r. Roma IV)

Eozinofilik gastroenterit

Ust endoskopi ile biyopsi

Giardia enfeksiyonu

Diski kiilttirii/ duodenal aspirat
alinmasi

Mikroskopik kolit

Kolonoskopi ile biyopsi

Ekzokrin pankreas yetmezligi

Fekal elastaz

Tablo 2 | Glutensiz diyete kismi cevapli veya cevapsiz ¢dlyak hastaligi ile cakisabilen hastaliklar.
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karakterize edilir.” Dahasi, RCH tip 2, immiino
histokimya ile tespit edilebilen bir TCRy
zincirinin monoklonal yeniden diizenlenmesi
ile karakterizedir.®

Hata 10 RCH tip 2 olan hastalarda EITHL
tanisi icin uygun olmayan arastirma

RCH tip 2 hastalarinda olasi EITHL gelisiminde
kritik siireg, ileri yastaki hastalarda ve ¢dlyak
hastaliginin ge¢ teshis konulmus olmasi
durumunda daha sik ortaya ¢itkmasidir.

Bu baglamda, artan laktat dehidrojenaz

ve 3-2-mikroglobulin seviyeleri, RCH'nin
EITHL'ya déniistiigiinii diisiindiirmektedir.
Goriintiileme testleri, RCH tip 2’nin yasami
tehdit eden bir komplikasyonu olan EITHL'nin
erken taninmasina olanak sagladigi igin
biiyiik 6nem tasimaktadir.’® EITHL tanisindan
siiphelenildiginde, doktorlar ince barsaktaki
lenfoproliferatif odaklari ve kemik iliginin
olasi tutulumunu belirlemek icin en iyi
degerlendirme olan pozitron emisyon
tomografisini (PET) onermelidir.
MR-entero-veya BT-entero, ince barsak
lezyonlarini tanimlamak icin gereklidir ve

bu nedenle, dogru histopatolojik analiz i¢in
biyopsi 6rneklerinin elde edilmesinde yararl
olan DBE yoluyla endoskopik degerlendirme
yaptimalidir. DBE ile karsilastirildiginda,
VKE'nin diisiik tanisal verime sahip

oldugu (biyopsi 6rneklerinin alinmasini
saglayamamaktadir) ve EITHL veya iilseratif
jejunoileit hastalarinda cihazin toplanma riski
nedeniyle zararli olabilecegi gériilmektedir.
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Enterokiitanoz fistiil yonetiminde yapilan hatalar

ve onleme yollar

Philip Allan, Jonathan Epstein ve Simon Lal

astrointestinal fistiil, barsak hastaliginin
G yonetilmesi en zor komplikasyonlarindan biridir.

Bu normal olmayan yollar epitelize barsak yiizeyini
barsagin baska bir kismina, baska bir organa, dokuya veya
cilde baglar (Tablo 1). Bu baglanti, barsak iceriginin emici e, V.01
yiizeyleri atlamasina neden olarak sinsi yetersiz beslenme
durumuna veya asiri ishale, diger organlarda enfeksiyona
veya vajinada ya da ciltte diski olmasi gibi rahatsiz edici
durumlara neden olabilir. Anlasilir sekilde, bu durum bir
kisinin yasam kalitesi ve psikolojik refahi lizerinde biiyiik
bir etkiye sahip olabilir, genel saglik ve rahatlik agisindan
gidisati bozabilir. Durumun dikkatli multidisipliner yonetimi
ile hastalarin korku ve beklentilerini degerlendirmek igin
dikkatli stoma ydnetimi, debiyi kontrol etmek igin tibbi
tedaviler, beslenme destegi ve fistiiliin ¢6ziimlenmesinde
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cerrahinin oynayabilecegi merkezi roliin degerlendirilmesi gibi pek cok sey yapilabilir.
Enterokiitandz ve enteroatmosferik fistiillerin her ikisi de barsagi cilde baglar, ancak aralarindaki fark, fistiil

acikhiginin (enterokiitandz) etrafinda deri olmasi veya fistiiliin laparostomi yarasina (enteroatmosferik) agiimasidir. Cogu

enterokiitanoz fistiil cerrahi miidahaleyi takiben gelisir; bununla birlikte fistiiller kendiliginden de ortaya ¢ikabilir. Kendiliginden

olusan fistiiller tipik olarak Crohn hastaligindaki gibi mukozal iltihaplanma ile ortaya ¢ikar, ancak neoplazisi olan hastalarda,

radyasyon tedavisini takiben veya yabana cisim ya da enfeksiyonlarin varliginda da goriilebilirler (6rn. Tiiberkiiloz veya aktinomikoz).
Burada, klinik deneyimimize ve mevcut kanitlara dayanarak, enterokiitanoz fistiilii yonetirken yapilabilecek hatalari

degerlendirmeye odaklaniyoruz.

Hata 1 Multidisipliner takim yaklasimina
sahip olmama

Barsak fistiillerinin en iyi sekilde yonetimi
multidisipliner bir ekip (MDE) yaklasimi

kullanilarak gerceklestirilebilir.! MDE yaklasimi,

hastanin biitiinsel olarak yonetilmesini saglar
ve ¢esitli uzmanlik alanlarindan doktorlara
(gastroenterologlar ve barsak yetmezligi

doktorlari, cerrahlar, radyologlar, yogun bakim

doktorlari, biyokimyacilar ve psikiyatristler),
deneyimli hemsirelere, eczacilara,
diyetisyenlere, stoma terapistlerine,

psikologlara, mesleki terapistlere ve
fizyoterapistlere ulasmasini kolaylastirir.
Siirece bir MDE'nin dahil edilmesi,
goriismeler, goriisler ve stratejiler ile
optimum hasta bakimini kolaylastirabilir.
Gergekten de farkh disiplinlerden uzman
goriisii almak, tedavi planlarindaki kor
noktalari onlemeye yardimci olur ve
zamaninda karar vermeyi kolaylastirirken,
hastalarin yapilandiriimis bir eylem

tarzi oldugunun farkinda olmalarini
saglar. Her hasta, yukarida belirtilen tim
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Baslangi¢ Bitis yeri Ornek

Barsak Barsak

* Ince barsak * Ince barsak Enteroenterik

* Mide * Kolon Gastrokolik
Barsak Farkh organ/doku

* Safra yolu * Kolon Koledokolik

* Kolon * Mesane Kolovezikal
Barsak Cilt

* Barsak * Fistiil gevresi cilt Enterokiitandz

* Barsak * Laparostomi yarasi Enteroatmosferik

Tablo 1| Gastrointestinal fistiillerin adlandiriimasi. Fistiiller, baslangi¢ yerlerine (adin baslangici) ve bitis

yerlerine (adin ikinci kismi) gore adlandirilirlar.
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© JR Shadwell.

profesyonellerin bakimlarina ihtiyag
duymavyabilir, ancak bu hastalarin bu tiir
uzmanlara ihtiya¢ aninda ulasabilmesini
saglamak bu hizmetin 6nemli bir stratejik
amacidir. Bu profesyonellerin bir kisminin
mevcut olmadigi durumlarda, eksikligi telafi
etmek icin ekip i¢indeki rollerin genisletilmesi
gerekir. Boyle bir eksiklik, hastanin morbidite
ve mortalitesi iizerinde derin etkisi olabilecek
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onemli bilgi ve egitimleri, tutum ve empatiyi
ve uygun kararlari kacirdigr anlamina gelebilir.

Hata 2 Fistiiliin yonetiminde sistematik
bir yaklasim benimsememe
Fistiil yonetiminde dikkatli, metodik ve
sistematik bir yaklasim hastanin bakiminin
ilerlemesini saglayan seydir. Sistematik olmak
ayni zamanda yiiksek riskli stratejilerin
izlenmesini 6nler ve tiim MDE'nin giivenli,
uyumlu ve yapilandirilmis bir yaklasima sahip
olmasini saglar. Gastrointestinal fistiillerin
yonetiminde zamanin testine dayanmis en
uygun strateji 'Sepsis-Beslenme-Anatomi-Plan’
kisaca 'SBAP' yaklasimidir (Sekil 1)*.
Gastrointestinal fistiilii olan hastalarda
sepsisin kaynagi ¢ok sebeplidir; sepsis
diisiik dereceli ve sessiz olabilirken dogru

Sepsis
* Sepsis ve kaynaginin olup olmadigini belirleyin
* Uygun sekilde yonetin

v

* Oral ve/veya enteral alimi uygun hale getirmek
« Uygunsa parenteral nitrisyonu baslatin
* (orn. barsak yetmezligi olan bazi hastalar icin)

v

Anatomi

* Gastrointestinal sistem ve karin boslugunun
detayl radyolojik incelemesini yapin; ist, alt
ve fistiil kontrast calismalari arti kesitsel
goriintiileme yoluyla.

* En iyi onarim stratejisini olusturun

* Beslenmeyi en iyi nasil uygulayacaginiza karar
verin ameliyat icin hazirlik ve/veya distal
enteral tiip beslemesi miimkiindiir

* Herhangi bir koleksiyonun varligini, barsak
dist komplikasyonlari, fistiiliin tstiinde ve
altinda ne kadar barsak oldugunu ve tikanikhk,
darlk veya genislemelerin varligini belirleyin

v

Plan

« {Igili tiim bilgileri bir araya getirin (6rn.
hastanin barsak anatomisi)

* Sepsis-beslenme-anatomi 6gelerini takip
ederek yaratilan ideal ortamdan yararlanin

* Hastanin beslenme destegi saglandiktan
sonra, tibben uygun ve psikolojik olarak hazir
oldugunda cerrahi onarimi planlayin

* Dogru operasyonu dogru hastada dogru
zamanda gerceklestirin

Sekil 1| Gastrointestinal fistiillerin yonetiminde
‘Sepsis-Beslenme-Anatomi-Plan’ veya ‘SBAP’
yaklagimi.

yonetilmezse kolayca hayati tehdit edebilecek
hale gelebilir. Bu hastalarda tipik sepsis
kaynaklari arasinda santral venoz kateterler
(parenteral niitrisyon alan hastalarda), karin
ici koleksiyonlar ve solunum veya idrar yolu
enfeksiyonlari bulunur. Barsak fistillerinin
yonetiminde sepsisin taninmasi ve
yonetilmesi, yasami korumak ve katabolik

bir durumdan anabolik bir duruma gegisi
kolaylastirarak beslenme destegi ile iyilesmeye
izin vermek icin 6nemli bir ilk adimdir.

Beslenme destegi miimkiin oldugunda
oral ve/veya enteral yoldan olmalidir; ancak
hastanin barsak yetmezligi varsa, parenteral
beslenme gerekebilir. Proksimal, “yiiksek debi”
enterokiitandz veya enteroatmosferik fistiilii
olan hastalarda besinlerin gastrointestinal
emilimi optimal beslenme durumuna ulasmak
icin yeterli olmaz ve bu hastalarda barsak
yetmezligi ortaya ¢ikabilir. Oral ve/veya enteral
beslenmeyi en iist diizeye ¢ikarmak barsaklarin
bittinligiini korur, hastaya psikolojik
fayda saglar ve karacigeri asiri parenteral
beslenmeden korur. Oral ve/veya enteral
alimin optimize edilmesi, diyet ve tibbi
tedavi ile birlikte, debinin kontroliine yardima
olacak ve etkili beslenme saglanmasini
kolaylastiracaktir. Bu etkili beslenme ve
azaltilmis debi, beslenme durumunu
iyilestirmeye yardimci olur ve viicudun
ameliyattan sonra gerceklesecek iyilesme
slirecine hazirlanmasina izin verir.

Basarili bir sonug i¢in her hastanin
anatomisini anlamak sarttir. Bu nedenle, bir
hasta stabil oldugunda, gastrointestinal
sistemin ve karin boslugunun kapsamh
radyolojik incelemesi yapiimalidir. Bu
degerlendirme, cerrahin operasyona
baslamadan once fistiil onarimi igin en iyi
stratejiye karar vermesine yardimci olur ve
hastanin ameliyat hazirligi siirecinde nasil
en iyi beslenebilecegini ve/veya distal enteral
tiip beslemesinin miimkiin olup olmadigini
belirlemeye yardimci olur. Ameliyatin
basarisini etkileyebilecek herhangi bir
koleksiyonun ve barsak disi komplikasyonlarin
varligini belirlemek i¢in proksimal, distal yolla
ve fistiil yoluyla genis kontrast calismalari ve
kesitsel goriintiilemeler gereklidir. Kontrast
calismalari, miktar (yani fistlliin tstiinde
ve altinda ne kadar barsak oldugu) ve
kalitesi (6rnegin, engellerin, darhklarin
veya genislemelerin varligi) hakkinda
bilgi saglar.

Nihai yonetim plani, SBAP yaklasiminin
sepsis-beslenme-anatomi 6gelerinin yarattig
en uygun ortami kullanmak icin dogru bilgileri
(6rnegin hastanin barsak anatomisi)
gerektirir. Ornegin, cerrahi onarim, hasta
beslenme agisindan yeterince desteklendikten
sonra, tibbi olarak uygun ve psikolojik olarak
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hazir oldugunda yapilabilir. Bu yaklagim,
dogru operasyonun dogru hastaya dogru
zamanda ve sadece bir kez yapilmasini saglar.

Hata 3 Kendiliginden fistiil kapanma
ihtimalini azaltan tiim faktorleri dikkate
almamak

Bazi durumlarda, bir fistiil cerrahiye
basvurmak zorunda kalmadan kendiliginden
iyilesebilir ve kendiliginden fistiil kapanma
olasiligi ile ilgili hasta beklentilerini yonetmek
6nemlidir. Uygun tibbi tedavi ile beslenme
acisindan iyi olan hastalarda, kendiliginden
kapanabilen fistiillerde bu kapanmanin

% 90'dan fazla oranda ilk 6 haftada olacagi
tecriibemizdir. Bu nedenle, fistiil 6 haftada
kapanmadiysa, kapanmasi pek olasi degildir
ve cerrahi miidahale gerektirir. Fistiiliin
kendiliginden kapanma ihtimalini diisiiren
cesitli etkenler vardir, bunlar arasinda: fistiiliin
kendiliginden gelismis olmasi; 6 haftadan
daha uzun siire dnce olusan bir fistiil; yiiksek
debili bir fistil, eslik eden sepsis tablosu ve
fistlil distalinde barsak tikanikhginin varhgidir.
Bunlar en yaygin ve 6nemli faktorler olmakla
birlikte, diger komorbiditelerin, steroidlerin
veya ileri yasin kendiliginden fistiil iyilesmesini
onleyebilecegi de agiktir. Hastanin karnini
incelemek de 6nemlidir, eger karin yiizeyinde
barsak mukozasi goriilebiliyorsa, fistiiliin
kapanma ihtimali daha disiiktiir.

Hata & Agiz yoluyla beslenmemenin
uzatiimasi

Sadece fistiiliin kendiliginden kapanmasina
yardimci olacagi umuduyla, 4-6 haftadan daha
uzun bir siire boyunca agizdan beslenmenin
kesilmesinin nadiren bir yarari vardir. Oral
alim kesilmesi fistiil yoluyla iiretilen bazal (6rn.
hasta parenteral destek alirken 48 saatlik bir
siire boyunca) debiyi belirlemek i¢in olmalidir.
Daha sonra bu bazal debi, kati ve sivi gidanin
yeniden verilmesinin fistiil debisine etkisini
belirlemeye yardimci olarak kullanilabilir.

Hata 5 Sivi dengesinin yanhs
degerlendirilmesi ve yonetilmesi

Kisa barsak sendromlu hastalarin
degerlendirilmesi icin bir dizi soru
mevcuttur ve bu hastalara uygulanan
diyet alimi ve sivi yonetimi prensipleri
enterokiitandz fistiilii olan hastalara da
uygulanmalidir. Barsaktaki emme
kapasitesinin az olmasi nedeniyle fistiiliin
kontroliiniin kotii oldugu durumlarda;
susuzlukla tetiklenen su i¢me diirtisii
aslinda daha fazla dehidratasyona ve sodyum,
potasyum ve magnezyum gibi 6nemli
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elektrolitlerin kaybina neden olur. Bu nedenle,
su emilimi, hastalarin> 90 mmol sodyum
konsantrasyonuna sahip oral glukoz salin
soliisyonlari tiiketmesini saglayarak en uygun
hale getirilmelidir. Enterik sekresyonlari en
aza indirmek (boylece su kaybi), barsak gecis
siiresini yavaslatmak ve emilimi en {st diizeye
¢ikarmak icin, proton pompasi inhibitorleri
(PP1), loperamid ve kodein (yasli hastalarda
dikkatle kullanilir) dahil olmak iizere ilaglar da
en iyi sekilde kullanilmahdir.

Hata 6 Fistiil iceriginin pH'1 kontrol
edilmeli

Enterokiitan6z/atmosferik fistiilde, fistiil icerigi
cildi yakarak cildin biitiinlGigiinii bozabilir ve
stoma cihazlarindan sizintiya neden olabilir.
Fistiil iceriginin pH degerinin kontrol edilmesi
ile PPi 'lerin etkili dozlanmasi saglanir bu
sekilde cilde asit hasari azaltilabilir ve debinin
kontroliinde ilave faydasi olabilir.

Hata 7 Oktreotidin uzun siireli kullanimi
Oktreotid, pankreatik sekresyonlari azaltan bir
somatostatin analogudur ve gastrointestinal
sekresyonlari azaltmasi sebebiyle
gastrointestinal fistiillerin yénetiminde
kullaniimasi énerilmistir. Enterokiitanoz
fistiillerin yonetimi icin okreotid ile
plaseboyu karsilastiran randomize kontrollii
dokuz ¢alismanin meta-analizinin sonuglari,
artan kapanma orani ve daha kisa kapanma
stiresi ile oktreotid kullanimi lehinedir.? Ancak
bu meta-analizde, calisma tasarimlari ve/
veya arastirilan sonuglarda heterojenlik vardi
ve genellikle az sayida hasta iceren calismalar
dahil edilmisti. Degerlendirilen ¢alismalarin
bircogu, oktreotid tedavisine enterokiitanz
fistiillere gore daha fazla yanit vermesi
muhtemel olan pankreatik fistiilleri veya

safra fistiillerini iceriyordu. Ayrica, hastalarin
okreotid tedavisi icin gerekli olan giinliik i
subkutan enjeksiyonunu yapmalari eziyetlidir
ve daha uzun etkili somatostatin analoglari
da daha pahalidir. Tedavide kullaniimasi

icin ilaclarin etkinliginin, maksimum 72 saat
boyunca ve kendiliginden fistiil kapanmasini
daha zor hale getiren (bkz. Hata 3) faktorlere
karsi dl¢lilmesi gerekir.

Hata 8 Distal enteral tiip ile beslenme
desteginin diisiiniilmemesi (fistulokliz)
Rekonstriiktif cerrahi dncesinde, distal
enteral tiip (fistiilokliz) ile en az 2 hafta
miimkiinse 6 hafta boyunca besleme destegi
degerlendirmeye alinmalidir. Enterokiitandz
fistiiliin distal yolundan enteral besleme

ile barsak mukozal yiizeyinin genglesmesi

saglanabilir ve bdylece besinlerin emilimi
baslayabilir. Ek olarak, distal beslenme, barsak
segmentinin herhangi bir atrofisini tersine
cevirerek cerrahi anastomozu kolaylastirabilir
ve potansiyel olarak anastomotik sizinti veya
yeniden fistiilizasyon riskini azaltabilir.

Hata 9 Crohn hastaligi olan hastalarda
biyolojik ajanlara asiri giiven

Crohn hastaligi olan kisilerde ortaya ¢ikan
bircok barsak fistiilii, Crohn hastaliginin
kendisinden kaynaklanmaktan ziyade

cerrahi bir komplikasyonun sonucudur.
Anti-TNF ajanlarin enterokiitanoz fistiiliin
kapanmasinda etkinligi sinirlidir-uzun siireli
kapanma vakalarin beste birinden daha azinda
saglanabilir ve anti-TNF ajanlarla tedavi

edilen hastalarin neredeyse iicte birinde karin
ici apse gelisir.® Ek olarak, (Hata 3'e gore),
enterokiitanoz fistiilii yonetmek icin biyolojik
ajanlara baglayip baglamamaya karar verirken
fistlil kapanmasini daha az olasi kilan faktorleri
tanimak 6nemlidir.

Hata 10 Cerrahiyi cok erken yapmak
Cerrahinin dogru zamanlamasi, her hastanin
miimkiin oldugunca az sayida girisime maruz
kalmasini saglamak icin hayati dneme sahiptir
(Hata 2'de belirtildigi gibi). Ozellikle, fistiil
iyatrojenik bir komplikasyon ise, tekrar
cerrahiile sorunu en kisa siirede ¢6zmek igin
bir istek olabilir; ancak sepsisi kontrol altina

Your gastrointestinal fistula briefing

UEG Week

e ‘Perianal fistulising Crohn's disease: From
pathophysiology to management’ session at 25th
UEG Week 2017 [https://www.ueg.eu/education/
session-files/?session=1877&conference=149].

e ‘Assessment and management of anal fistula’
presentation in the ‘Protcology for the practical
gastroenterologist’ session at UEG Week 2016
[https://www.ueg.eu/education/document/
assessment-and-management-of-anal-fis-
tula/128895/].

e ‘Fistulae after bariatric surgery’ presentation in the
‘Endoscopic treatment of complications after upper
Gl surgery’ session at UEG Week 2016
[https://www.ueg.eu/education/document/
fistulae-after-bariatric-surgery/131360/].

Society conferences
® ‘Postoperative fistula: How to prevent?’ presentation
in the ‘Pancreas surgery’ session at the 11th EDS

almadan, beslenmeyi uygun hale getirmeden
ve anatomiyi agik¢a belirlemeden hastay
ameliyat etmek basarisizlik riskini artirir.
Ayrica deneyimler, ameliyat sonrasi
intraperitoneal yapisikhklarin zamanla
gevsedigini ve karmasik olmasi muhtemel
olan yeniden operasyonun kolaylastigini
gostermektedir. Son olarak, bir hasta stabilize
olduktan sonra bile, hastanin evde parenteral
beslenme destegiyle gecirdigi bir bekleme
stiresinin olmasi, basarili ve kesin bir
rekonstriiksiyon sansini artirabilir. Literatiirde
savunulan uygun bekleme siireleri cesitli
olup, bazilari 6 hafta gibi kisa bir siire
6nermekteyken* cogu calisma en az 6 aylik bir
siire onermektedir®®
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Kronik hepatit B yonetiminde yapilan hatalar ve
bunlari onleme yollar

Upkar S. Gill ve Patrick T.F. Kennedy

enfeksiyondur. Onleyici asinin varli§ina ragmen, diinyada

250 milyondan fazla kisi HBV ile kronik enfektedir. Kronik
hepatit B (KHB) enfeksiyonunun komplikasyonlari, siroz ve
hepatoseliiler karsinom, yillik 850.000'den fazla 6liimden
sorumludur.* HBV, kan ve cinsel temas yoluyla bulasir, yiiksek
prevalans bélgelerinde HBV enfeksiyonunun gegisinin cogunlugu
vertikal (perinatal)'dir.2 HBV enfeksiyonu dogumda veya
erken ¢ocukluk ¢aginda edinildiginde, olgularin % 95'inde
kronisite ile sonuglanir, fakat eriskin donemde enfekte olanlarin
sadece % 5-10'unda kronik enfeksiyona ilerleyis goriiliir. KHB'nin
tedavi secenekleri, cogunlukla kiiratif degildir.

Anti-viral, yeterli viral supresyon saglasa dahi, fonksiyonel kiir

(Hepatit B yiizey antijen -HBsAg -kaybi) sinirlidir, bu yiizden 6miir
boyu tedavi gerektirir. KHB dinamik bir hastaliktir, bunun anlami,

I I epatit B viriisii (HBV), diinyada en sik goriilen kronik viral

KHB'li tim hastalar, tedavi ve yonetim kararlarini bildirmek i¢in
uzun siireli izlemgerektirir. KHB'de tedavi yaklasimi, hizla degisim gostermektedir, cok sayida yeni ajan, lizerinde ¢alisilan
klinik denemelere, HBsAg kaybi veya fonksiyonel kiir hedefiyle girmektedir. Bu klinik ¢calismalarin 6ncesinde, hasta
yonetimini en uygun hale getirmek dnemlidir ve viral supresyonun siirdiiriilmesi de bunun i¢in 6nemli bir 6n kosul olacaktir.
Bununla beraber, viral supresyon, hasta gruplarinin ¢ogunda, 6zellikle siroz ve ilerlemis hastaligi olanlarda, komplikasyonlari

onlemek igin zorunludur.

Ceviri: Dog. Dr. Digdem Ozer

© JR Shadwell.

Burada, KHB yonetiminde, klinisyenler tarafindan sik¢a yapilan hatalarin bir kisminin altini ¢iziyoruz ve bu yonetime kanit ve

deneyime dayali bir yaklasim sagliyoruz.

Hata 1 Serolojik test sonuglarinin yanhs
yorumlanmasi

KHB'nin yonetiminde en sik yapilan
hatalardan biri, laboratuvar test sonuglarinin
yorumlanmasi hususundadir. Bozulmus
karaciger fonksiyonlari icin yapilan tarama
testleri, HBsAg serolojik testini kapsamaktadir.
HBsAg'nin en az 6 ay ara ile iki kez

pozitif saptanmasi, KHB icin tanisaldir. HBsAg
pozitifligi, arastirmanin daha genis panelde
yapilmasini tetiklemeli ve viral serolojik

testler biyokimyasal testlerle beraber yapilmali,
boylelikle hastaligin durumu ortaya konmali
ve yonetimine olanak saglanmalidir. Kantitatif
polimeraz zincir reaksiyonu ile bakilan

HBV DNA, HBeAg serolojisi ve karaciger
enzimlerinden ALT ve AST, replike olan viriisii
ve karacigerdeki inflamasyon ve hasari ortaya
koyan, hastaligin anahtar gostergeleridir.
Bununla birlikte, tam kronik karaciger hastaligi
taramasi ve temel goriintiilemesi, standart
hastalik degerlendirmesinin bir pargasi
olarak yapiimalidir.> HBsAg'nin bir kez pozitif
saptanmasi, ardisik testin negatif olmasi,
hastanin akut hepatit B oldugunu gésterebilir,
bu hastalar anti-HBs antikor gelistirdikleri

takdirde, uzun siireli takibe de ihtiyag
duymazlar.

Serolojik testlerin yorumundaki hatalar
siklikla, HBsAg negatif, ama Anti HBc antikor
pozitif hastalar ile ilgilidir. Bu profil, daha dnce
HBV'e maruz kalmis ve viris klirensi saglamis
kisiler ile uyumludur. Ancak anti-HBc antikoru,
daha onceki temasin isaretidir. Bu hastalar
immunsupresif almadik¢a, ne monitorizasyona
ne de sekonder bir merkeze refere edilmeyi
gerektirmez. Bu hastalarin asilanmasi da
gerekmez. Hepatit B'ye karsi asilanmis
bireylerde HBsAg negatif, Anti HBc antikor
negatif, Anti HBs antikor pozitiftir. Oysa
asilanmamis olanlar, HBsAg negatif, anti HBc
antikor negatif, Anti HBs antikor negatiftir. HBV
ile temas riski altinda olan saglik personeli,
KHB'li ile seksiiel veya ev i¢ci temas halindeki
bireyler agilanmalidir.

Hata 2 Sekonder merkeze dogru olmayan
veya uygun olmayan yonlendirmeler
HBsAg pozitif tim hastalar sekonder merkeze
veya ilgili uzmana yonlendirilmelidir. Alti ay
ara ile iki kez HBsAg pozitifligi KHB'yi dogrular,

bu hastalar uzun siireli ve yakin takip
gerektirir. KHB'nin dinamik akisinda, HBV DNA
ve karaciger enzimleri dalgali seyredebilir ve
karaciger inflamasyonu ile sonuglanabilir. Bu
yiizden KHB'li hastalar hastalik progresyon
riski altindadir ve uzman hekim tarafindan
izlem gerektirirler. ilk tanida, HBeAg, HBV
DNA ve karaciger enzim ol¢iimleri yapiimali,

© UEG 2019 Gill and Kennedy.
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her ii¢ ayda bir tekrarlanarak hastaligin fazi
tespit edilmelidir. Hastaligin fazi, hastaligin
siniflandiriimasini saglayacak ve tedavi
endikasyonunu tanimlayacaktir. Baglangic tani
stirecinde, hastalar goriintiileme yontemlerini
de iceren tam bir incelemeden ge¢meli ve
karaciger hasari degerlendirilmelidir
(non-invaziv bir yéntem olarak transient
elastografi, histolojik degerlendirme icin
karaciger biyopsisi gibi).

Hastalarda tedavi endikasyonu olmasa
bile, bireysellestirilmis yonetim plant ile,
hepatoseliiler kanser taramasini da
iceren, uygun sekilde izlem ve gozetim
gerekmektedir.* Mevcut kilavuzlar, KHB'li
hastalarin uzman tarafindan takibini
onermektedir, yani hastalari yeniden primer
bakima yonlendirmek hatali olacaktir.

Hata 3 Normal ALT degerini, belirgin
karaciger hastaligi olmadigi seklinde
yorumlamak

2017 EASL KHB y6netim kilavuzunda hastalik
fazlarini tanimlamak icin kullanilan terimler
degistirilmistir.* ALT'deki dalgalanmalar,
hastalik akisinda siklikla olacaktir ve test
yapildigi sirada agiklamak miimkiin
olmayabilir, ancak biitiin bunlarin sonunda
karaciger hasari meydana gelebilir ve
biitiintiyle karaciger degerlendirmesi
gerektirebilir.

ALT'nin normal degerinin {st siniri da
tartismalidir. Hatalar siklikla ALT normal
olarak diisiiniildiigiinde, fakat gercekte yiiksek
oldugunda yapilmaktadir. Ornegin, Prati
kriterlerine gore ALT {ist sinir kadinlar
icin 19 1U/L, erkekler igin 30 IU/L iken®,
pek ¢ok laboratuvarda halen 35-40 [U/L
diizeyi kullaniimaktadir. Zaman icinde, ALT
diizeyindeki kiigiik artislar bile, karaciger
hasarini gosterebilir, bu da kayda deger
bir gostergedir, calismalar da hastalik fazi
benign (HbeAg pozitif/negatif kronik
enfeksiyon) olsa bile, karaciger hasarinin
varligini dogrulamaktadir.* Hastalk
progresyonunu 6nlemek i¢in, bu hastalarda,
daha detayai bir bakis agisina ihtiyag vardir.5’

Hata & Diisiik HBV DNA diizeyini, belirgin
karaciger hastaligi olmadigi seklinde
yorumlamak

Cok uzun yillar HBV enfeksiyonundan sonra
ileri karaciger hastaligi olan hastalar, siklikla,
hem diisiik HBV DNA hem de diisiik ALT
diizeyine sahiptirler. Bu sebeple normal veya
normale yakin ALT'li ve diisiik HBV DNA'li
hastalar dahi kritiktir, ilerlemis hastalik evresi
gostergeleri (trombosit sayisi, pthtilagsma
taramasi, albumin) gézden gecirilmelidir.>*

Hatalar 6zellikle, HBeAg negatif, diisiik ALT
ve HBV DNA diizeyi gdsteren inaktif tasiyici
hastalarda yapiimaktadir. Ciinkii klinisyenler
hastaligin bu fazini karaciger hasari olmamasi
ile iliskilendirmektedir. Oysa, bu hastalarda
da belirgin fibrozis olabilir, tam hastalik
degerlendirmesi gerekebilir; bazi olgularda da,
hastalik progresyonunu engellemek igin,
siroz varsa, dekompansasyon gelismesini
engellemek icin, tedavi vermek zorunlulugu
olabilir.®

Hata 5 HDV ko-enfeksiyonunun
dislamasinda yetersizlik

Delta viriisii ile enfeksiyon, yalnizca HBV
enfeksiyonu varliginda olusabilir. HDV,

uydu RNA viriistidiir, tek bagina HBV'nin
yaptigindan, daha ilerleyici ve daha siddetli bir
karaciger hastaligi olusturur, siklikla gozden
kacirihr. HBsAg pozitif tiim hastalar Anti HDV
antikor ve bu pozitif ise HDV RNA testi ile
degerlendirilmelidir.

HBeAg negatif hastalarda, diisiik HBV DNA
diizeyi, yiiksek ALT ve AST degeri ile karaciger
hastaligi tanimlanirsa, HDV ko-enfeksiyonunu
ekarte etmek zorunludur. Ciinkii aktif HDV
enfeksiyonu, siklikla HBV viremisi diisiik
kosullarda olur.

Hepatit D tedavi secenekleri sinirli olsa
da, HDV ko-enfeksiyonunu diglamak,
béylece hastaligin risk siniflamasini
yaparak uygun sekilde yonetmek hassas bir
durumdur.*?

Hata 6 Karaciger hastaligina eslik eden
diger etiyolojilerin dislanmasinda
yetersizlik

KHB'li hastalar, karaciger hastaligina yol

acan veya kolaylastiran ek bir hastaliga sahip
olabilirler. Yardimci faktorler veya hastaliklar,
tlim KHB'li hastalarda diglanmalidir. Artan ALT
degeri, prevalansi giderek artan non-alkolik
karaciger hastaligi (NAFLD)/non-alkolik
steatohepatitli (NASH) hastalarda siktir.
Metabolik sendrom icin risk altindaki hastalar,
hepatit B hastalik fazi ile orantili olmayarak,
ALT veya diger karaciger parametrelerinde artis
gosterebilir. Olasi diger etiyolojiler dislanmali
ve bazi olgularda uygun tedavi icin karaciger
biyopsisi yapilmalidir.

NAFLD/NASH eslik eden hastalarda,
HBV'nin inflamasyonu ilerletici bir faktor
olmasina istinaden, uzaklastirilmasi igin viral
supresyon gerekebilir. Bu nedenle, KHB'e
eslik eden NAFLD/NASH komorbiditelerini géz
6niinde bulundurmama hatasindan kaginmak
6nemlidir, bu klinik senaryo, artan hastalk
progresyonu riski tasiyan hastalari ortaya
koymaktadir.:*2

Hata 7 Hepatoseliiler karsinom (HCC)
taramasini dogru uygulamakta yetersizlik
KHB, diinya genelinde HCC'nin en sik
sebebidir. Anti-viral tedavi HCC gelisme riskini
azaltabilir, fakat tamamen ortadan kaldirmaz.
Boylelikle hastalar dogru tarama ve takibe
ihtiya¢ gosterirler. Uygun olmayan HCC takibi,
takibin baglama zamani ve sikhgi agisindan,
KHB yénetiminde en sik yapilan hatadir.

HCC takibinde kilavuzlar farkli farklidir,
fakat, HCC'nin erken tanisi icin, saglam tarama
programlari ve gerekirse erken miidahaleler,
zorunludur. HCC gelisme riski, belli 6zellikleri
taslyan hastalar icin daha fazladir, bunlar: Siroz
varligi, 40 yas izeri, erkek cinsiyet, Afrika
veya Cin etnik kokeni, Ailede HCC dykiis, eslik
eden diger karaciger hastaligi varligi, kronik
ko-enfeksiyonlar (diger hepatit viriisleri
veya HIV), yiiksek HBV DNA yiikiidiir. Bu risk
faktorlerinden herhangi birini tasiyan hastada,
HCC gelisme riski artmistir, boylece KHB'nin
erken tedavisi, daha detayli takip programi
onerilir. HCC takibi genellikle 6 ayhk aralar
ile, en uygun maliyetli yaklagim olarak AFP
ile beraber veya tek basina karaciger USG ile
yapilir.t

Hata 8 Tedavi kararinda yanlis zamanlama
Daha dnce de sozii edildigi gibi, hepatit C
olgularinin ¢cogundaki durumun tersine,
KHB'nin tedavisi, nadiren kiir saglar. Fakat,
viral supresyon KHB'nin ilerlemesini
durdurabilir, ileri karaciger hastaligl, siroz, HCC
gelisme riskini azaltabilir. KHB yonetiminde,
tedavi kararinin zamanlamasi halen tartisma
konusudur.

KHB icin yeni tedavi esigi, halen
dikkatle degerlendirilmektedir, dyle ki, daha
6nce immiin toleran olarak tanimlanan veya
diisiik HBV DNA yiikii olan hastalarda, KHB
komplikasyonlarini engellemek igin, tedavi
kronik enfeksiyon siirecinde daha erken
baslanabilir.*®" Yalniz, hastalari ¢ok erken
tedavi etmek, tedavinin olasi uzun siireli
yan etkileri sebebiyle sorunlu olabilir. Her
hasta icin, bireysel temelde bir yaklagim
gozetilmelidir.* Kronik enfeksiyonun ilerlemis
zamanlarina dek tedaviyi geciktirmek ise
diger bir hatadir. Sirotik hastalar, laboratuvar
parametrelerine bakmaksizin, HCC gelisim
riskini azaltmak ve hastalik ilerleyisini
engellemek icin, hayat boyu tedavi
gerektirirler.

Ozellikle, KHB icin cok sayida yeni
calisma hali hazirdaki klinik denemelere
girmektedir, bu durum tedavi seceneklerini
daha da genisletebilir.2* Hastalarin, KHB'nin
tedavisinin gelecek yillarda dnemli dl¢iide
degisecegi yoniinde haberdar olmalari
6nemlidir.
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Hata 9 Tedavi altinda olmayan

hastalarin yakin izlem gerektirmediginin
diisiiniilmes

KHB icin tedavi almayan hastalar bile diizenli
takip gerektirir. Siklikla HBeAg negatif, diisiik
ALT ve diisiik HBV DNA'li bu hastalarin,
hastalik progresyon riski altinda olmadigi
diigiintliir ki, bu dogru degildir. Bu hastalarin
da uygun sekilde takibi ve ayrintili hastalk
degerlendirmesi zorunludur. KHB'nin dinamik
dogasi geregi, bu hastalar da, hastalik
progresyon riski altindadir, dolayisiyla
zamaninda gereken miidahaleyi saglamak
onemlidir.

Hata 10 immunsupresif tedavi 6ncesinde
HBV enfeksiyon taramasinda yetersizlik
KHB'li veya daha dnce HBV'ye maruz kalmis
anti-HBc antikor pozitif bireylerde siklikla
yapilan bir diger hata, immunsupresif tedaviye
gidecek olanlarin yetersiz degerlendirilmesidir.
KHB'li hastalarin (HBsAg pozitif), immunsupresif
tedavi almasi halinde, hemen tamami anti-viral
tedavi gerektirir. HBV reaktivasyon riski, diisiik,
orta, yiiksek olarak siniflandinimaktadir.*®
Kemoterapi veya immunsupresif tedavi icin
diisiiniilen tiim hastalar, uygun tarama
gerektirir ve bunlardan anti-HBc antikoru
pozitif olanlar, HBV reaktivasyonunu 6nlemek
icin, proflaktik olarak anti-viral tedaviye

ihtiya¢ duyacaktir. Bu, 6zellikle B hiicre

azaltan ajanlarin ve diger yeni biyolojik
ajanlarin kullaniminda gegerlidir. Bu kosullarda
seronegatif hastalar icin agilama onerilir.***
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Dekompanse karaciger sirozunda yapilan hatalar ve

onleme yollar

Tammo L. Tergast, Christoph Beier ve Benjamin Maasoumy

Ascites

sgp Decompensation “uicagaion

Variceal bleeding SBP Gastropathy
Cirrhosis CAID Comorbidities

Portal hypertension  /\ ¢ i+ Nosocomial infections

Hyponatraem|a Decompensation
CAID Malnutrition

ronik karaciger hastaliginin
Kerken evrelerinde olan

hastalar ve hatta kompanse
sirozu olanlar bile herhangi
bir klinik semptom olmadan
basvurabilirler, bu da karaciger
hastaligi ve devam eden karaciger
hasarinin yillarca taninamayacagi

anlamina gelir. Ancak morbidite ﬁzzgct(i)cagugaatsl?rzpathy >8P
ve mortalite 'dekompanse siroz' encephalopathy

asamasina ulasildiginda 6nemli Ascites

olclide artar.*? Dekompanse siroz CAID

portal hipertansiyonun asikar
belirtilerinin ve/veya hepatik
fonksiyon bozuklugunun (6rn. varis

© JR Shadwell.

kanamasi, assit veya asikar hepatik ensefalopati) gelismesi olarak tanimlanir.

Ik hepatik dekompansasyon olayi, karaciger sirozu komplikasyonlarinin ve de
kompansasyon ataklarinin ortaya ¢ikma riskini dnemli 6l¢iide artirir.2 Ayrica, karaciger
sirozunun ileri evrelerindeki bireyler, enfeksiyona dort kat daha duyarlidir, bu da
hepatik dekompansasyonun en sik tetikleyicisidir.>*

Dekompanse karaciger sirozlu hastalari, gelecekteki dekompansasyon ataklarindan
korumak ve hepatik fonksiyonun kotiilesmesini onlemek icin en iyi sekilde tedavi etmek
gereklidir. Bununla birlikte, dekompanse karaciger sirozu oldukga karmasik bir hastalktir ve
komorbiditeler, akut komplikasyonlarin yonetimi ve uygun ilaglarla ilgili ortaya cikabilecek

bircok goriinmez tehlikeler mevcuttur.

Bu makalede, dekompanse karaciger sirozunu yonetirken sik¢a yapilan bazi hatalar
ve bunlari 6nlemenin yollarini ele aliyoruz. Tartisma mevcut kanitlara ve kisisel klinik

deneyimlerimize dayanmaktadir.

Hata 1 Proton pompa inhibitorlerinin
gelisigiizel kullanimi

Proton pompa inhibitorleri (PPI) diinyada en
sik recete edilen ilaglardandir.® Yaygin olarak
giivenli olduklari ve genel popiilasyon igin
uzun sireli kullanimdan sonra bile az veya

hi¢ yan etki olmadigi diisiiniilmektedir.* Buna
karsin, karaciger sirozu olan hastalarda PPI
kullanimiyla ilgili giivenlik endiseleri giindeme
gelmistir.

PPl alan karaciger sirozlu hastalarda
hepatik ensefalopati insidansinda artis
goriilmiistir’® ve bu iliskiyi doza bagimli
olarak tanimlayan bazi ¢alismalar
bulunmaktadir.>* Ayrica, PPI kullanimi daha
yiiksek bakteriyel enfeksiyon riski (6rn.
spontan bakteriyel peritonit [SBP])"!* ve
SBP'li hastalarda olumsuz sonuglar ile
iliskilendirilmistir.>2 Ancak veriler celiskilidir.
Kendi kohortumuzda, 6zellikle giinliik yiiksek
doz PPl (Grnegin> 40mg/giin pantaprazole)

alan SBP hastalarinda kisa siireli akut bobrek
hasari (ABH) ve 28 giinliik mortalite

hizinin anlamli derecede artmis oldugunu
dékiimante ettik.® Bu yan etkiler icin olasi

bir aciklama barsak mikrobiyotasindaki
olumsuz degisiklikler olabilir. Gastrointestinal
mikrobiyota degisiklikleri, gastrik asit ¢ikisini
azaltma etkilerinin bir sonucu olarak PPI
kullanimina baglanmistir.*

Hangi PPI'larin ileri sirozlu hastalarda
ciddi olay insidansini ne dl¢iide artirdig
konusunda tartismalar devam ederken,
PPI’lar dikkatli bir sekilde kullaniimahdir:
Sikhkla agik bir tedavi endikasyonunun
olmamasina ragmen (6rnegin semptomatik
reflii hastaligi, peptik iilserler ve H. pylori
eradikasyonu) PPI'lar bu popiilasyonda asir
kullantlir, = hastalarin % 85'inin diizenli
alinan ilaglarinda PPl vardir.’ Ek olarak,
genellikle peptik iilser riskini belirgin bir
sekilde artiran ilaglar (6rn. yiiksek dozda

Ceviri: Dog. Dr. Suna Yapal

steroid tedavisi) kullanildiginda tedavi
onerilir. Sirozlu hastalarda, PPI'ler genellikle
6zofagus varislerinin bant ligasyonundan
sonra, ligasyon sonrasi dilserleri azaltmak igin
kullanilir; ancak PPI'lar bu vakalarda kanama
riskini anlamli 6l¢iide azaltmaz. Bir¢ok
hekim, gastro6zofageal varislerden veya
portal hipertansif gastropatiden kanamayi
onlemek icin PPl recete ederken, yararli bir
etkinin net bir kaniti yoktur.?

PPI tedavisi icin acik bir endikasyon olsa
bile, genellikle sadece sinirli bir siire icindir.
Buna ragmen, bircok hekim PPI tedavisini
kesmek icin cabalar ve artik uygun bir
endikasyon olmasa bile yillarca ilag altinda
hasta izlemine devam ederler. Dahasi, PPI'lar
siklikla uygun olmayan dozlarda kullanihr.
Yiiksek dozlar esas olarak gastrik Glserler
icin gereklidir. Diger tiim endikasyonlar
icin daha diisiik dozlar genellikle yeterlidir.
Dekompanse sirozlu hastalarda ilacin hepatik
klirensinin azalmasina bagli ila¢ metabolit
birikim riski géz 6niine alindiginda, yiiksek
PPI dozlari genellikle énerilmez. Ozetle, hem
tedavi endikasyonunun hem de PPl dozunun
kritik olarak degerlendirilmesini 6nemle
tavsiye ediyoruz.

Ozellikle SBP riski olan ve/veya ileri
karaciger yetmezligi olan hastalarda yiiksek
PPl dozlarindan kaginilmalidir.
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Hata 2 Nonselektif Beta-Blokerlerin
uygunsuz kullanimi
Son yillarda, karaciger sirozu olan
hastalarda nonselektif 3-blokerlerin
(NSBB) icin terapétik arahigr hakkinda yogun
bir tartisma mevcuttur.*** Sonug olarak, net
tedavi algoritmalarinin olmamasindan dolay
bircok hekim NSBB'lerin uygun kullanimi
konusunda kararsizdir. Bu durumda sorunlar,
asiri giivenlik endiseleri nedeniyle NSBB
tedavisinin durdurulmasi veya yanhs doz
ve/veya NSBB tipi kullanilmasidir.

Genel olarak, NSBB'ler giivenli
olarak degerlendirilebilir ve ciddi portal
hipertansiyonu olan hastalarda sonuglari
iyidir.** SBP insidansini, varis kanamasi
riskini azaltarak hepatik dekompansasyon
oranini diigiiriirler ve sag kalim oranlarini
artirirlar.®*** Su anda, belirlenmis tedavi
endikasyonlari sadece varis kanamasinin
primer ve sekonder profilaksisidir.2 Bununla
birlikte, prospektif randomize bir calismada
NSBB'lerin portal hipertansiyonu olan
hastalarda varis yoklugunda bile faydali
etkileri oldugu gésterilmistir.°

Propanolol ve karvedilol, sirozlu
hastalarda en yaygin kullanilan NSBB'lerdir.
Propranolol'den farkl olarak, karvedilol

alfa 1-sinyalini inhibe eder ve portal
basincini diisirmede daha etkili oldugu
diisiiniilmektedir.??? Karvediloliin daha
yiiksek etkinligine, sistemik kan basincini daha
belirgin diisiirmesi ve teorik olarak renal kan
akimini diistirme potansiyeli eslik eder.
Refrakter assit ve/veya SBP gibi ileri evre
siroz olan hastalarinda herhangi bir NSBB
kullanimina iligkin giivenilirlik endiseleri
diger calismalarla dogrulanmamistir ve
bunlar NSBB kullaniminin yiiksek dozda
olmasi ve/veya diisiik hemodinamik duruma
bagli olabilir.***"?" SBP hastalarinda
yapilan bir calismada, sadece yiiksek dozda
(180 mg/giin) NSBB sagkalimi azaltirken,
diisiik dozda (80 mg/giin) sag kalimi
artirmistir?® Kendi kohortumuzda, disiik doz
NSBB’ler dekompanse karaciger sirozu ve
assitli hastalarda sagkalimi artirmistir
ve bu SBP veya kronik zeminde akut karaciger
yetmezligi (KZAKY) (siddetli hipotansiyon
(ortalama arter basinci [MAP) <65 mmHg
ve/veya sistolik arter basinci <90 mmHg)
olmaksizin) varhgindan bagimsizdir.*
Goriisiimiize gore, NSBB'lerin giivenli
kullanimuiicin cesitli faktorler (karaciger
hastaliginin evresi dahil) g6z 6niinde
bulundurulmalidir. ileri evre siroz ve assit

Karaciger sirozu ve klinik olarak
onemli portal hipertansiyon

* 0AB >65 mmHg
* Hepatorenal sendromun yoklugu

/\

» Ozofageal varisler <I’
* Refrakter assit
* Bozulmus bobrek fonksiyonu

« 0zofageal varisler >II°
* Kolay tedavi edilebilen veya olmayan varis
« Varis kanamasi ge¢misi

Y

Propranolol ile baslayin
+ 10 mg, 1-0-0
* Gicerek artarak giinde
maksimum 80 mg'a kadar cikilabilir

Y

Karvedilol ile baslayin

*3.75 veya 6.25 mg, 1-0-0

* Giderek artarak giinde maksimum
12.5 mg' a kadar cikilabilir, 1-0-1

\/

* 0AB <65 mmHg veya ABH 2Ib°
ise 12.5 mg 1-0-1
Azaltmaya baglayin ve/veya birakin

Sekil 1| Non selektif beta blokerlerin kesilmesi. Non selektif beta blokerlerin ne zaman kesilecegine karar
vermek icin klinik durumdan (6rn. assit veya SBP) ziyade hemodinamik durum ve/veya yan etki
belirtilerinin (6rn. bobrek yetmezligi ve/veya hipotansiyon) kullanilmasi daha iyi olabilir. ABH, akut

bobrek hasari; OAB, ortalama arter basinci.
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ve/veya hepatorenal sendromu olan
hastalar ilk 6nce propranolol ile daha iyi
tedavi edilebilir. Genel olarak, diisiik doz
karvedilol ve propranolol ileri evre
sirozlularda tercih edilmelidir, her iki ilag
da karacigerde metabolize oldugundan
yiiksek dozlari akiimiilasyona ve sistemik yan
etkilere yol acabilir. Propranolol’un 80 mg/
dL'den yiiksek dozda kullaniimasi tavsiye
edilmez (orn. Refrakter assitli hastalarda).?
Varis kanamasi riski yiiksek, ancak karaciger
fonksiyonu korunmus hastalarda karvedilol
daha iyi bir tedavi secenegi olabilir.
NSBB'nin ne zaman kesilecegi karari
assit veya SBP gibi klinik durumlar yerine
hemodinamik duruma ve/veya yan
etki bulgularina (6rn. bobrek yetmezligi
ve/veya hipotansiyon) gore belirlenmesi
daha dogrudur (Sekil 1). NSBB dozuna iligkin
dikkatli bir yaklasim benimsenmesi diger
calismalar tarafindan da desteklenmektedir.
Egilim eslestirilmis bir kohort (Propensity
matched kohort) calismasinda, NSBB
kullanan tedaviye refrakter assitli
hastalarda artmig sagkalim bildirilmistir. Bir
baska calismada, NSBB kullanan karaciger
sirozu ve ACLF hastalarinda sagkalimin artigi
bildirilmistir. Her iki calisma kohortlarinda da
nispeten diisiik NSBB dozlari kullanilmistir.26

Hata 3 Hastane enfeksiyonlarinin yetersiz
yonetimi
Karaciger sirozu olan bireylerde, 6zellikle
nozokomiyal enfeksiyon riski yiiksektir. ileri
evre sirozlu hastalarda (siroz iligkili immiin
disfonksiyon [SIiD]) immiin sistemdeki 6nemli
degisiklikler enfeksiyon riskini dort kat artirir.*
Enfeksiyonlar genellikle sirozun diger ciddi
komplikasyonlari (6rn. bébrek yetmezIigi,
gastrointestinal kanama veya KZAKY) icin
tetikleyicidir ve 4-5 kat artmis mortalite ile
iliskilidir.2*°

Enfeksiyonun zamaninda teshisi oldukga
6nemlidir, ancak sirozlu hastalarda erken
belirtiler hafif ve laboratuvar belirtecleri
seviyeleri (6rn. CRP) yaniltici olabileceginden
bu zor olabilir. Bu nedenle, enfeksiyon tanisi
genellikle gecikir ve hastanin kliniginin daha
fazla bozulmasina yol agar. Klinik siiphe ve
deneyim ¢ok 6nemlidir — hastanin klinigindeki
herhangi bir kétiilesme enfeksiyon siiphesini
uyandirmalidir. Bu durumlarda bakteriyel
enfeksiyon varligi her zaman sistematik olarak
ekarte edilmelidir (6rn. parasentez yaparak,
idrar analizi ve fizik muayene ile).

Nozokomiyal enfeksiyonlar toplum kaynakli
enfeksiyonlardan daha kotii prognozludur. Bu
baslangictaki antibiyotik rejiminin etkinligini
azaltan ve sagkalimi dramatik olarak etkileyen
coklu ilag direncli bakterilerin (CIDB) yiiksek
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prevalansi ile kismen agiklanabilir.2® Sirozu
ve nozokomiyal enfeksiyonu olan hastalarda
CIDB tehlikesi ge¢miste genis élciide hafife
alinmistir. Birka¢ merkez, sadece enfeksiyon
bélgesini goz 6niinde bulunduran bir
antibiyotik stratejisi izlemistir ve daha
onceki antibiyotik kullanimi ve hastane
enfeksiyonlari maruziyeti ile iliskili CIDB
riskini yeterince ele almamistir.®

1ki cok merkezli calismada sirozlu
hastalarda % 31-40%% oraninda yiiksek CiDB
prevalansi bildirilmistir ve bu popiilasyonda
CiDB prevalansi son 5-10 yilda artmaktadir.?
Boylece, siroz ve nozokomiyal enfeksiyonu
olan hastalarin tedavisinde genis spektrumlu
antibiyotikler tercih edilebilir. Ancak genis
spektrumlu antibiyotiklerin kritik olmayan
durumlarda kullanimi CIDB oraninda artisa
yol acabilir. Ayrica CiDB prevalansi iilkeler,
bdlgeler ve hatta ayni bolgedeki tedavi
merkezleri arasinda biyiik farkliliklar
gostermektedir. Bu nedenle lokal diizeyde
yakin mikrobiyolojik siirveyans ve bireysel
terapétik stratejiler, CIDB'lerin ortaya
cikmasini en aza indirirken tedavi etkinligini
en iist diizeye ¢tkarmak icin gerekli
goriinmektedir.

Ozetle, antibiyotik tedavisini
secerken nozokomiyal ve toplum kaynakli
enfeksiyonlar ayirt edilmeli ve CiDB riski goz
oniinde bulundurulmahdir.

Hata & Assitli hastalarda parasentezin
geciktirilmesi
SBP, sirozlu hastalarda en sik gériilen
enfeksiyondur ve 30-giinliik mortalite orani
%?20-30’a ¢tkmaktadir.2 Klinik semptomlar
genellikle olduk¢a spesifik olmamakla
birlikte, yeterli ampirik antibiyotik ve albiimin
tedavisini de iceren hizli ve spesifik
yonetim gereklidir. Assit sivisinin analizi
su anda SBP tanisi koymak veya ekarte
etmek icin valide edilmis tek yéntemdir. Bu
nedenle giincel EASL kilavuzu, hastaneye yatis
aninda, ozellikle gastrointestinal kanama,
ensefalopati ve kétiilesen karaciger
ve/veya bobrek fonksiyonlarinda siroz
ve assitli her hastada tanisal parasentez
yapilmasini 6nermektedir.2 Bu dneriye
ragmen, parasentez sikhkla gecikmektedir.
Bazen hekimler tipik enfeksiyon belirtileri
olmadiginda SBP'yi diisiinmemektedirler.
Siklikla, invazif prosediiriin giivenligi ile ilgili
endiseler parasentezi geciktirmektedir.
Dekompanse karaciger sirozu olan hastalar
genellikle uluslararasi normallestirilmis oran
(INR) ve parsiyel tromboplastin zamani
(PTT) gibi rutin olarak 6l¢iilen koagiilasyon
parametrelerinde belirgin degisiklikler
gosterirler. Ek olarak, 6zellikle de agir portal

hipertansiyonu olan olgularda trombosit
sayilari azalmis olabilir. Trombosit sayisi

50 x 103/pl'nin altindaysa ve/veya INR

1.5'in lizerindeyse, parasentez yapiimadan
once trombosit, taze dondurulmus plazma
veya koagiilasyon faktorlerinin replasmani
alisilmadik bir durum degildir. Ancak,
sadece prokoagiilan faktorleri yansitan rutin
koagulasyon testlerine dayanarak gergek
koagulasyon durumunu belirlemek olduk¢a
zordur. ileri sirozda hem prokoagulan hem
de antikoagulan faktorler onemli dl¢iide
azalmistir.2 Bu nedenle, prokoagulan
faktorlerin rutin replasmani, koagulasyon
sisteminde dengesizlige yol acarak tromboz
riskini artirabilir.

Sirozlu hastalarda parasentezin
giivenilirligi biyiik hasta serilerinde
kanitlanmistir. Onemli olarak, yiiksek INR
ve/veya diisiik trombosit sayisi olan hastalar
da icermektedir. Major kanama riski, ultrason
ile ponksiyon bdlgesinde biiyiik damarlarin
varligi ekarte edildigi siirece genel olarak ¢cok
distiktiir.®

Giincel EASL kilavuzu, dissemine
intravaskiiler kanama (DIK) olmadik¢a
trombosit veya diger prokoagiilan
faktérlerin rutin replasmanina karsidir.? Eger,
trombosit sayisi 20 x 103/pl’in altindaysa
trombosit replasmani diisiiniilebilir; ancak
parasentezin daha sonraya ertelenmemesi
biyiik 6neme sahiptir. 2014 yilinda yapilan
bir calismada sirozlu hastalarda erken
parasentez (hastaneye yatistan <12 saat
sonra) ve gecikmis parasentez (yatistan
12-72 saat sonra) karsilastiriimistir. Gecikmis
parasentez uygulananlarda hastanede kalis
stireleri daha uzundur ve mortalite oranlari
anlamh derecede yiiksektir—gecikilen her saat
icin mortalitenin % 3 arttig1 hesaplanmistir.®

Hata 5 Komorbiditelerin klinik seyir
lizerindeki etkisini hafife almak
Karaciger sirozlu hastalarin yaklasik

% 40'iInda genel mortaliteyi artiran baska
komorbiditeler vardir.** Bazi komorbiditelerin
prognoz lizerinde 6nemli bir etkisi vardir

ve dekompanse sirozlu hastalarda ciddi
komplikasyonlarla iliskilidir. Ancak, siroz ile
iliskili komplikasyonlari tedavi ederken, ilgili
komorbiditelerin etkisi ve yeterli tedavisi
genellikle ihmal edilmektedir.

Dekompanse karaciger sirozu ve azalmis
sistolik kardiyak fonksiyonu olan hastalar,
yeterli kardiyak fonksiyonu olan hastalara
kiyasla daha yiiksek hepatorenal sendrom ve
daha kotii sagkalim riskine sahiptir.3 Kardiyak
fonksiyonun iyilestirilmesinin sagkalimi
artiracagini varsaymak cazip gelse de, baz
rutin tedavi segenekleri sirozlu hastalar igin

uygun olmayabileceginden tedavi zor olabilir.
Bu nedenle, multidisipliner yaklagim faydah
olabilir.

Sirozlu hastalarda en yaygin ve yiiksek
derecede iliskili komorbiditelerden biri tip 2
diyabetes mellitus'dur (T2DM).3>¢ Aslinda,
sayisiz calisma T2DM'u mortalite, hepatik
ensefalopati insidansi ve dekompansasyon
olasiliginda artis ile iliskilendirmistir.3*
Yakin zamanda, assitli hastalarda glisemik
kontrol diizeyi ile SBP insidansi arasinda bir
iliski bulduk.*® Hekimler, bu nedenle, T2DM'li
hastalarda siroz komplikasyonlarinin ortaya
¢tkma riskinin yiiksek oldugunu bilmelidirler.
Ancak, bozulmus hepatik fonksiyon varliginda,
T2DM ¢ok daha karmasik bir hastalik olarak
distiniilmelidir ve gelecekte spesifik terapotik
hedeflerin belirlenmesi gerekebilir.

Hata 6 Hiponatreminin roliinii ihmal etme
Hiponatremi, karaciger sirozlu hastalarda
siklikla goriiliir ve dekompanse karaciger
hastaligi olan hastalari (% 50'ye kadar)
etkileyen en sik elektrolit bozuklugudur.
Genelde, iki farkli tipte; hipervolemik
veya hipovolemik hiponatremi olusabilir.
Hipovolemik hiponatremi siklikla asiri
ditiretik kullanimindan kaynaklanir.
Ancak, dekompanse karaciger sirozlu
hastalarda hiponatremi klasik olarak assit
ve/veya periferik ddem varligi ile gériilen
hipervolemik bir duruma eslik eder.***
Hipervolemik hiponatemide altta yatan
patolojik mekanizma; portal hipertansiyona
bagli bagirsaktan bakteri ve/veya bakteriyel
tiriinlerin (patojen-iliskili molekiiler
patternler; PAMP'lar) translokasyonu ve
sistemik vazodilatasyon ile sonuglanan
artmis serbest nitrik oksit konsantrasyonudur.
Sistemik vazodilatasyona bébreklerin yetersiz
perfiizyonu eslik edebilir. Renal hipoperfiizyon,
renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
(RAAS), sempatik sinir sisteminin ve
antiditiretik hormon (ADH) dagiliminin
aktivasyonunu indiikler, bu da sodyumun
tekrar emilimine ve bobreklerden asiri serbest
suyun tutulmasina yol acar. Hipervolemik
durum, renal arterin vazokonstriksiyonunun
neden oldugu akut bobrek hasari ile daha da
kotiilesebilir ve bu da renal hipoperfiizyonuna
ve/veya portal hipertansiyon iliskili direk toksik
hasara yol agar.? Hekimler hiponatreminin
roliinii hafife aldiklarindan spesifik tedavi ve
izleminde sikhkla yetersiz kalirlar. Hiponatremi
portal hipertansiyonun bir gostergesidir
ve MELD skorundan bagimsiz olarak
ozellikle kotii bir prognozla iliskili oldugu iyi
bilinmektedir.2 Buna ek olarak, hiponatremi,
yasam kalitesi lizerinde 6nemli etkisi
olabilecek klinik semptomlarla dogrudan
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iliskilidir. Akut, agir hiponatremili hastalar
belirgin klinik bulgularla prezente olabilir,
ancak sirozlu hastalarda tipik olarak goriilen
kronik hiponatremi ilk bakista asemptomatik
gorlinebilir.” Sirozlu hastalarda hepatik
ensefalopati kétiilesebilir, hatta hiponatremi ile
tetiklenebilir.”®

Sivi ve sodyum kisitlamasi, karaciger
sirozlu hastalarda hipotonik hiponatremi
tedavisinde ilk yaklasimdir ve ADH salinimina
bagli anadipsi (sik susama) gelistigi icin sivi
kisittamasinin hastalar igin bir azap oldugu
akilda tutulmahdir. Ayrica, rutin klinik
uygulamada sivi ve sodyum kisitlamasinin
kontrolii tedaviyi uygulayan medikal ekip
icin de zor olabilir. Bu faktorlerin her ikisi de
diisiik tedavi uyumuna neden olur. Bununla
birlikte, giinliik 1 litre sivi kisitlamasi en etkili
tedavilerden biridir.?

Ek tedavi adimlari, varsa hipokaleminin
diizeltilmesini (muhtemelen artan
gastrointestinal kayiplardan veya diiiretik
tedaviden kaynaklanmaktadir) ve persistan
hipotansiyonu olanlarda MAP> 80 mmHg'ye
cikarmak icin midodrin kullanimini icerir.*
Ayrica, agir hipervolemik hiponatremili
hastalarda albiimin infiizyonlari ile tedavi de
onerilmektedir.*®

Hata 7 Malnutrisyona yeterince dikkat
edilmemesi
Malnutrisyon, ileri karaciger sirozunun
karakteristik bir belirtisidir. Glincel EASL
kilavuzuna gore, karaciger sirozlu hastalarin
% 20-50'sini etkilemektedir.2 Malnutrisyon,
siroz-iliskili diger komplikasyonlar (Grn.
bakteriyel enfeksiyon, assit ve/veya
hepatik ensefalopati) i¢in 6nemli bir risk
faktoridiir,**” morbiditeyi (6rn. zayiflik)
ve mortaliteyi 6nemli 6l¢lide artirir ve
transjugular intrahepatik portosistemik
sant (TIPS) ve karaciger transplantasyonu
sonrasinda olumsuz sonuglarla iligkilidir."s™
Muazzam etkisine ragmen malnutrisyon
genellikle tedavi edilmez veya hatta teshis
edilemez, 6zellikle de viicut kitle indeksi (VKI)
normal veya artmis olan hastalarda. VKi'nin
hesaplanmasi sivi tutulum miktarini (Grn.
assitten dolayi) dikkate almadigindan genellikle
yanilticidir, bu nedenle dekompanse sirozlu
hastalarda her zaman kuru-agirlik-bazli bir
VKI kullaniimalidir. Kuru-agirlik-bazl VKi'nin
hesaplanmasi icin, assitin siddetine gore
viicut agirligindan % 5, % 10 veya % 15'inin
cikarilmasi onerilir. Ek olarak, periferik 6dem
de dikkate alinmahdir (% 5 ¢ikariimah).
Ancak, normal araliktaki kuru-agirlik-bazli VKI
sirozlu hastalarda malnutrisyonu diglamaz.
Aslinda, ileri dekompanse karaciger sirozlu
(Child C) hastalar, kuru-agirlik-bazli VKi > 30

kg/m2 olsa bile yiiksek malnutrisyon
riski altindadir.

Malnutrisyon, sirozlu tiim hastalarin
degerlendirmesinde dikkate alinmahdir
ve ilgili tim tedavi merkezlerinde rutin
klinik degerlendirmenin bir pargasi
olarak uygulanmalidir. Farkh yaklagimlar
onerilmistir. EASL kilavuzu, Child-Pugh
evresi ve kuru-agirhk-bazl VKi'ne dayali risk
degerlendirmesini 6nermektedir. Yiiksek
riskli gruplar, VKI < 18.5 kg/m?2 ve veya
Child Csirozlulardir. Bu hastalar dogrudan
sarkopeni ve malnutrisyon i¢in ayrintih
degerlendirmelere tabi tutulmahdir. Child
A/B sirozlu, obez olmayan, diisiik agirlikh
olmayan hastalar 6nce ii¢ farkl risk
kategorisinden birine siniflandiriimak tizere
taranmalhidir. ilk degerlendirme icin basit
bir ydntem Royal Free Hospital-Beslenme
Onceliklendirme Aracidir (RFH-NPT).®

Karaciger sirozlu hastalar icin ayrintil
bir beslenme plani mevcut degildir, ancak
protein kisittamasindan kaginiimasi
6nemlidir. Guinliik viicut agirligina gore
35 kcal/kg ve en az 1.2-1.5 g/kg/giin protein
alimi dnerilir. Hepatik ensefalopatili
hastalarda sebze ve siit proteinlerinin
alinmasi avantajl olabilir, ancak et tiiketimi
yoluyla protein alimi yasak degildir. Oral
olarak beslenmesi zor olan hastalarda icin
gecici parenteral nutrisyon diistiniilebilir.
Ayrica, vitamin takviyesi 6zellikle Vitamin
Dicin diizeyi <20 ng/ml olan hastalarda
onerilir.>®

ileri evre sirozlu hastalarda en kritik
6neri ve takiplerden biri, proteoliz ve
hipoglisemiden kaginmanin en siirdiiriilebilir
yolu olmasi nedeniyle diizenli gida aliminin
saglanmasidir. Merkezimizde dekompanse
karaciger sirozu ve assitli hastalara giinde
6 68iin beslenme 6neriyoruz, ge¢ aksam
yemegi ve ardindan protein ve karbonhidrat
iceren erken kahvalti seklinde.

Hata 8 Portal ven trombozu olan
hastalarda antikoagiilan tedavi vermemek
Karaciger sirozlu hastalarda prokoagiilan ve
antikoagiilan faktorlerin sentezi azaldikga,
kanama komplikasyonlari ve tromboz
olusabilir.? Portal ven trombozu (PVT),
tedavisi zor olabilen sik bir komplikasyondur.
Bozulmus karaciger fonksiyonundan
kaynaklanan protrombotik duruma ek olarak,
portal hipertansiyona bagli inflamasyon

ve azalmis portal kan akimi nedeniyle PVT
riski artabilir.*>** PVT'nun klinik

spektrumu, asemptomatik ile assit ve/veya
varis kanamasinin ortaya ¢iktigi akut hepatik
dekompansasyon arasinda degisir. PVT
mortalite artisi ile iliskilidir ve tromboz
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ilerlerse komplike olabilir ve hatta karaciger
transplantasyonuna engel olabilir.**

Zamaninda ve yeterli antikoagiilan tedavi,
trombozun ilerlemesini 6nlemek ve/veya
hatta rekanalizasyonunu saglamak igin ilk
tedavidir. Ancak, antikoagiilan tedavi, varis
kanamasi riskini artirma korkusu nedeniyle
siklikla gecikir veya hatta tamamen reddedilir.
Dikkat cekici bir sekilde, yeni bir meta-analiz,
antikoagiilan tedavi alan veya almayan
siroz ve PVT'lu hastalarda major veya minor
kanama insidansinda herhangi bir fark
bulamamistir.®® Antikoagiilan tedavi alanlarda
varis kanamasi riski hatta azalmistir ve
rekanalizasyon orani anlamli olarak
artmistir.®®

Antikoagiilan tedavi 6ncesinde 6zofagus
varislerinin taranmasi ve yeterli profilaktik
stratejilerin uygulanmasi onerilir. Ancak, bu
PVT tanisindan hemen sonra yapilmalidir.
Antikoagiilan tedaviye baglanmasi PVT
tanisindan 6 ay sonrasina gecikirse,
rekanalizasyon olasiligi 6nemli dl¢iide
azalir.®

Diisiik molekdil agirhkli heparinler
genellikle en uygun tedavi secenegi olarak
kabul edilir. K vitamini antagonistleri de
etkilidir, ancak terap6tik monitorizasyon
gereklidir ve bu INR'si yiiksek olan hastalarda
zor olabilir. ik calismalar, diisiik doz
apiksaban ve rivaroksaban ile tedavinin
PVT'lu hastalarda miimkiin oldugunu ve
karaciger hasari riskini artirmadan geleneksel
antikoagulasyona es deger oldugunu
6nermektedir.*® Ancak daha fazla calismaya
ihtiyag vardir.

Merkezimizde genellikle varis kanamasinin
profilaksisi tamamlanir tamamlanmaz diisiik
molekiil agirlikh heparinleri terapétik bir
dozda basliyoruz. Bazi hastalarda birka¢ hafta
sonra heparin yerine oral antikoagiilanlara
geciyoruz. Ancak, tedaviye en az alti ay
devam edilmelidir. Daha sonra; tedavi devami,
profilaktik doza ge¢me veya tedaviyi birakma
karari bireysel olarak kararlastiriimaktadir.
Dekompanse karaciger sirozlu hastalarda
profilaktik antikoagiilasyonun roliiniin hala
belirlenmesi gerekmektedir. Kii¢iik bir 6nemli
calismada, sabit-dozenoksaparin (4.000 [U/
giin) ek PVT'larinin olusumunu azaltmis ve
hatta hepatik dekompansasyonu dnlemis gibi
goriiniiyordu: kanama ve trombositopeni
gibi komplikasyonlar da minimaldir.*®

Kaynaklar

1. JalanR, et al. Bacterial infections in cirrhosis: a
position statement based on the EASL Special
Conference 2013. | Hepatol 2014; 60: 1310-1324.

2. European Association for the Study of the Liver.
EASL Clinical Practice Guidelines for the
management of patients with decompensated
cirrhosis. | Hepatol 2018; 69: 406-460.

2812019119 | UEG EDUCATION

ueg.eu/education



UNITED EUROPEAN
GASTROENTEROLOGY

uegeducation

10.

11.

12.

13.

14,

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Moreau R, et al. Acute-on-chronic liver failure is a
distinct syndrome that develops in patients with
acute decompensation of cirrhosis.
Gastroenterology 2013; 144: 1426-37, 1437.e1-9.
Arvaniti V, et al. Infections in patients with
cirrhosis increase mortality four-fold and should
be used in determining prognosis.
Gastroenterology 2010; 139: 1246-56, 1256.e1-5.
Forgacs | and Loganayagam A. Overprescribing
proton pump inhibitors. BMJ2008; 336: 2-3.
Attwood S, et al. Long-term safety of proton pump
inhibitor therapy assessed under controlled,
randomised clinical trial conditions: data from the
SOPRAN and LOTUS studies. Aliment Pharmacol
Ther2015; 41: 1162-1174.

Dam G, et al. Proton pump inhibitors as a risk factor
for hepatic encephalopathy and spontaneous
bacterial peritonitis in patients with cirrhosis with
ascites. Hepatology 2016; 64: 1265-1272.

Tsai CF, et al. Proton pump inhibitors increase risk
for hepatic encephalopathy in patients with
cirrhosis in a population study. Gastroenterology
2017; 152: 134-141.

Tergast TL, et al. Dose dependent impact of proton
pump inhibitors on the clinical course of
spontaneous bacterial peritonitis. Liver Int 2018;
38:1602-1613.

Sturm L, et al. Treatment with proton pump
inhibitors increases the risk for development of
hepatic encephalopathy after implantation of
transjugular intrahepatic portosystemic shunt
(TIPS). United European Gastroenterol | 2018; 6:
1380-1390.

Trikudanathan G, et al. Association between
proton pump inhibitors and spontaneous
bacterial peritonitis in cirrhotic patients - a
systematic review and meta-analysis. Int | Clin
Pract2011; 65: 674-678.

Hung T, et al. Effect of proton pump inhibitors on
mortality in patients with cirrhosis and
spontaneous bacterial peritonitis. Annal Hepatol
2018; 17: 933-939.

Bajaj JS, et al. Systems biology analysis of
omeprazole therapy in cirrhosis demonstrates
significant shifts in gut microbiota composition
and function. Am | Physiol Gastrointest Liver Physiol
2014; 307: G951-G957.

Mandorfer M and Reiberger T. Beta blockers and
cirrhosis, 2016. Dig Liv Dis 2017; 49: 3-10.

Krag A, et al. The window hypothesis:
haemodynamic and non-haemodynamic effects
of beta-blockers improve survival of patients with
cirrhosis during a window in the disease. Gut
2012; 61: 967-969.

Senzolo M, et al. Beta-blockers protect against
spontaneous bacterial peritonitis in cirrhotic
patients: a meta-analysis. Liver Int 2009;
29:1189-1193.

Lebrec D, et al. Propranolol for prevention of
recurrent gastrointestinal bleeding in patients
with cirrhosis: a controlled study. N Engl | Med
1981; 305: 1371-1374.

Sharma M, et al. Comparison of therapies for
primary prevention of esophageal variceal
bleeding: a systematic review and network meta-
analysis. Hepatology 2019; 69: 1657-1675.
Tergast TL, et al. PS-081 Systemic arterial blood
pressure determines the therapeutic window of
NSBB in patients with decompesanted liver
cirrhosis. | Hepatol 2019; 70: e52.

Villanueva C, et al. § blockers to prevent
decompensation of cirrhosis in patients with
clinically significant portal hypertension
(PREDESCI): a randomised, double-blind,

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

placebo-controlled, multicentre trial. Lancet 2019;
393:1597-1608.

Reiberger T and Mandorfer M. Beta adrenergic
blockade and decompensated cirrhosis. | Hepatol
2017; 66: 849-859.

Reiberger T, et al. Carvedilol for primary
prophylaxis of variceal bleeding in cirrhotic
patients with haemodynamic non-response to
propranolol. Gut2013; 62: 1634-1641.

Serste T, et al. Deleterious effects of beta-blockers on
survival in patients with cirrhosis and refractory
ascites. Hepatology 2010; 52: 1017-1022.

Mandorfer M, et al. Nonselective beta blockers
increase risk for hepatorenal syndrome and death
in patients with cirrhosis and spontaneous
bacterial peritonitis. Gastroenterology 2014; 146:
1680-1690.el.

Madsen BS, et al. Keep the sick from harm in
spontaneous bacterial peritonitis: dose of beta
blockers matters. | Hepatol 2016; 64: 1455-1456.
Leithead JA, et al. Non-selective beta-blockers are
associated with improved survival in patients with
ascites listed for liver transplantation. Gut

2015; 64: 1111-1119.

Mookerjee RP, et al. Treatment with non-selective
beta blockers is associated with reduced severity
of systemic inflammation and improved survival
of patients with acute-on-chronic liver failure.

| Hepatol 2016; 64: 574-582.

Piano S, et al. Epidemiology and effects of
bacterial infections in patients with cirrhosis
worldwide. Gastroenterology 2019; 156:
1368-1380.e10.

Fernandez |, et al. Multidrug-resistant bacterial
infections in patients with decompensated
cirrhosis and with acute-on-chronic liver failure
in Europe. | Hepatol 2019; 70: 398-411.
Fernandez J, et al. Prevalence and risk factors of
infections by multiresistant bacteria in cirrhosis:
a prospective study. Hepatology 2012;
55:1551-1561.

Lin C, et al. Should bleeding tendency deter
abdominal paracentesis? Dig Liv Dis 2005;
37:946-951.

Kim JJ, et al. Delayed paracentesis is associated
with increased in-hospital mortality in patients
with spontaneous bacterial peritonitis. Am |
Gastroenterol 2014; 109: 1436-1442.

Jepsen P. Comorbidity in cirrhosis. World |
Gastroenterol 2014; 20: 7223-7230.

Krag A, et al. Low cardiac output predicts
development of hepatorenal syndrome and
survival in patients with cirrhosis and ascites. Gut
2010; 59: 105-110.

Elkrief L, et al. Diabetes mellitus in patients with
cirrhosis: clinical implications and management.
Liver Int 2016; 36: 936-948.

Wilazlo N, et al. High prevalence of diabetes
mellitus in patients with liver cirrhosis. Diabet
Med 2010; 27: 1308-1311.

Liu TL, et al. Diabetes is associated with clinical
decompensation events in patients with cirrhosis.
Dig Dis Sci 2016; 61: 3335-3345.

Jepsen P, et al. Diabetes as a risk factor for hepatic
encephalopathy in cirrhosis patients. | Hepatol
2015; 63: 1133-1138.

Tergast TL, et al. Association between type 2 diabetes
mellitus, HbA1c and the risk for spontaneous
bacterial peritonitis in patients with decompensated
liver cirrhosis and ascites. Clin Trans| Gastroenterol
2018; 9: 189.

Angeli P, et al. Hyponatremia in cirrhosis: results
of a patient population survey. Hepatology 2006;
44: 1535-1542.

=

1

42,

43,

44,

45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

. John S and Thuluvath PJ. Hyponatremia in
cirrhosis: pathophysiology and management.
World | Gastroenterol 2015; 21: 3197-3205.

Leise M and Cardenas A. Hyponatremia in
cirrhosis: implications for liver transplantation.
Liver Transpl 2018; 24: 1612-1621.

Guevara M, et al. Hyponatremia is a risk

factor of hepatic encephalopathy in patients
with cirrhosis: a prospective study with time-
dependent analysis. Am | Gastroenterol 2009;
104: 1382-1389.

Patel S, et al. Treatment of cirrhosis-associated
hyponatremia with midodrine and octreotide.
Frontiers Med (Lausanne) 2017; 4: 17.

McCormick PA, et al. Intravenous albumin
infusion is an effective therapy for hyponatraemia
in cirrhotic patients with ascites. Gut 1990; 31:
204-207.

Praktiknjo M, et al. Fat-free muscle mass in magnetic
resonance imaging predicts acute-on-chronic liver
failure and survival in decompensated cirrhosis.
Hepatology 2018; 67: 1014-1026.

Lattanzi B, D’Ambrosio D and Merli M. Hepatic
encephalopathy and sarcopenia: two faces of the
same metabolic alteration. / Clin Exp Hepatol
2019; 9: 125-130.

Kalafateli M, et al. Malnutrition and sarcopenia
predict post-liver transplantation outcomes
independently of the Model for End-stage Liver
Disease score. | Cachexia, Sarcopenia Muscle 2017;
8:113-121.

van Vugt, et al. A model including sarcopenia
surpasses the MELD score in predicting

waiting list mortality in cirrhotic liver transplant
candidates: a competing risk analysis

in a national cohort. | Hepatol 2018;

68: 707-714.

European Association for the Study of the Liver.
EASL Clinical Practice Guidelines on nutrition in
chronic liver disease. | Hepatol 2019; 70: 172-193.
Borhofen SM, et al. The Royal Free Hospital-
Nutritional Prioritizing Tool is an independent
predictor of deterioration of liver function and
survival in cirrhosis. Dig Dis Sci 2016; 61: 1735-1743.
Mehta G, et al. Inflammation and portal
hypertension - the undiscovered country.

| Hepatol 2014; 61: 155-163.

Tripodi A, et al. An imbalance of pro- vs anti-
coagulation factors in plasma from patients with
cirrhosis. Gastroenterology 2009; 137: 2105-2111.
Englesbe M|, et al. Portal vein thrombosis and
survival in patients with cirrhosis. Liver Transpl
2010; 16: 83-90.

Loffredo L, et al. Effects of anticoagulants in patients
with cirrhosis and portal vein thrombosis: a
systematic review and meta-analysis.
Gastroenterology 2017; 153: 480-487.e1.

Senzolo MM, et al. Prospective evaluation of
anticoagulation and transjugular intrahepatic
portosystemic shunt for the management of
portal vein thrombosis in cirrhosis. Liver Int 2012;
32:919-927.

Delgado MG, et al. Efficacy and safety of
anticoagulation on patients with cirrhosis and
portal vein thrombosis. Clinical Gastroenterol
Hepatol 2012; 10: 776-783.

Intagliata N, et al. Direct oral anticoagulants in
cirrhosis patients pose similar risks of bleeding
when compared to traditional anticoagulation.
Dig Dis Sci 2016; 61: 1721-1727.

Villa E, et al. Enoxaparin prevents portal vein
thrombosis and liver decompensation in patients
with advanced cirrhosis. Gastroenterology 2012;
143: 1253-1260.e4.

ueg.eu/education

UEG EDUCATION | 2019 | 19 | 29



Your decompensated liver cirrhosis briefing

UEG Week

® 'Clinical trials revisited: Redefining the management

of patients with decompensated cirrhosis and PBC'
session at UEG Week 2018 [https://www.ueg.eu/
education/session-files/?session=2043&confere
nce=153).

‘Advances in the management of cirrhosis’ session
at UEG Week 2018
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?sessi
on=2070&conference=153].

"Management of advanced liver cirrhosis’ session at
25th UEG Week 2017
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?sessi
on=1919&conference=149).

"Complications of liver cirrhosis: Beyond bleeding
and ascites' session at UEG Week 2016
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?sessi
on=1661&conference=144].

"Complications of cirrhosis: Which prophylaxis
should we use?' session at UEG Week 2016
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?sessi
on=15908&conference=144].

‘From guidelines to clinical practice: Portal
hypertensive bleeding’ session at UEG Week 2016
[https://www.ueg.eu/education/session-files/?sessi
on=1618&conference=144].

Standards and Guidelines

Plauth M, et al. ESPEN guideline on clinical nutrition
in liver disease. Clin Nutr2019; 38: 485-521
[https://www.ueg.eu/education/document/
espen-guideline-on-clinical-nutrition-in-liver-dis-
ease/205596/].

European Association for the Study of the Liver. EASL
Clinical Practice Guidelines on nutrition in chronic
liver disease. | Hepatol 2019; 70: 172-193
[https://www.ueg.eu/education/document/
easl-clinical-practice-guidelines-on-nutrition-in-
chronic-liver-disease/178432/]

European Association for the Study of the Liver. EASL
Clinical Practice Guidelines for the management of
patients with decompensated cirrhosis. / Hepatol
2018; 69: 406-460
[https://www.ueg.eu/education/document/
easl-clinical-practice-guidelines-for-the-manage-
ment-of-patients-with-decompensated-cirrho-
sis/175932/].

Tripathi D, et al. UK Guidelines on the management
of variceal haemorrhage in cirrhotic patients. Gut
2015; 64(: 1680-1704
[https://www.ueg.eu/education/document/
uk-guidelines-on-the-management-of-variceal-
haemorrhage-in-cirrhotic-patients/126263/].
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Akut divertikiilitte yapilan hatalar ve onleme yollan

S.). Rottier, A.A.W. van Geloven, W.H. Schreurs ve M.A. Boermeester

kut divertikilit, divertiikilozisin
komplike ve non-komplike inflamatuar

bir komponenti olabilir. Bu ayrimi
yapmak divertikiilite yaklasimin temelidir
ve tedavi stratejileri buna gore
belirlenmektedir. Simdi burada, akut

divertikiilitin yonetiminde siklikla yapilan 10

hatadan bahsedecegiz. Dogru terminolojiyi
kullanarak dogru teshise odaklanmayi,
antibiyotik kullanimini sinirlandirmayt,
cerrahiye veya girisimsel radyolojiye
verilecek hastalari dogru sekilde segmeyi

© JR Shadwell.

hedefliyoruz. Akut divertikiiliti 5nemli bir bashk olarak sectik ¢linkii diinya

genelinde insidansi artmakta ve saglik ekonomisi i¢cin dnemli bir yiik haline gelmektedir.
Burada yapacagimiz tartismalarin cogu kanita dayalidir, geriye kalan kismi ise tecriibeli
uzmanlarimizin énerileri dogrultusunda olusturulmustur.

Hata 1 Terminolojiyi yanlig kullanmak
Divertikiiler literatiirde, ¢ok esitli

terminoloji kullaniimaktadir ki bu

giinliik pratikte yanhs yorumlamalara neden
olmaktadir. Divertikiil; kolonik arterlerin
(vasarecta) terminal dallarinin penetrasyon
gosterdigi, kolon duvarinin en zayif anatomik
konumundaki herniasyonundan kaynaklanan,
liimenden disariya dogru seyirli kiiciik bir cep
olusumudur.*? Divertikiiloz; hastanin bir veya
daha fazla divertikiilii oldugu, ancak herhangi
bir klinik semptomu bulunmadigi anlamina

Asendan
Kolon

Cekum

Apendix

\ A
Sekil 1| Inen ve sigmoid kolon kisminin divertikiilozu. Kolonun bir kismi, divertikiilit olarak bilinen
enflamasyon ve enfeksiyonun neden oldugu daha kalin bir duvara sahiptir.

gelir ki bunlar asemptomatik olarak tanimlanir.
Cogu kisi divertikiilii olup olmadigini bilmez,
¢clinkii sadece semptomatik olduklarinda bir
doktora goriiniirler. Divertikiiliin teshis edilmesi
genellikle baska nedenlerle yapilan bir karin
BT'si ile veya kolonoskopi sirasinda olur.

Akut divertikiilit, bir divertikiiliin
enflamasyonunu tanimlar, divertikiilozun
komplike veya non-komplike enflamatuar
komponenti olarak gelisebilir (Serkil 1).
Komplike olmayan divertikiilit, kolonun
peridivertikiiler inflamasyonunu tarif ederken;

\

Desendan
Kolon

Sigmoid
Kolon

/

Ceviri: Uz. Dr. Enes Ali Kurt

komplike divertikiilit, divertikiiler apse
olusumunu, perforasyonu, obstriiksiyonu veya
fistlil olusumunu kapsamaktadir. Giiniimiizde
BT goriintiilemeyi iceren modifiye Hinchey
siniflandirmasi, hem literatiirde hem de
glinliik pratikte, komplike olmayan

(Hinchey la) ve komplike (>Hinchey Ib)
divertikilitini (Tablo 1) ayirt etmek icin
kullaniimaktadir.>*

Yani, divertikiilozlu hastalar
asemptomatik hastalardir, divertikiilitliler ise
semptomatiktirler. Semptomatik
komplikasyonsuz divertikiiler hastaligi (SKDH)
teshis etmenin net bir yolu olmadigindan,
SKDH ve divertikiiler hastalik terimlerinden
kacinilmalidir. Bu terimler eskiden kullanilirdi
ve yeterince aciklayici degildi. Ayrica, SKDH'nin
semptomatik divertikiilozla ortlisen irritabl
barsak sendromu (IBS) sikayetlerinden
kolaylikla ayirt edilip edilemeyecegi siiphelidir.

Hata 2 Divertikiiliti nlemek ve tedavi
etmek icin diyet kisitlamalarini kullanmak
Uzun yillar boyunca diyet, divertikiil ve
akut divertikiilit gelisimi icin olasi bir risk
faktorii olarak belirtilmistir.® Oral alimin
kapatiimasindan tutun sadece sivi alimi

ile sinirl diyete, oradan diistik/yiiksek lifli
diyete dek farkli tarzda diyet kisitlamalari
uygulanmistir. Yapilan iki calisma ile, diyeti
kisittanmayan akut divertikiilitli hastalarda
divertikiiler komplikasyonlarin artmadigi
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Evre Tanimlama

0 Hafif klinik divertikiilit
(goriintiilemede belirgin bulgu yok)

la Sinirlandiriimis perikolik inflamasyon
veya flegmon

Ib Perikolik veya mezokolik apseler

I Uzak intraabdominal veya pelvik veya
retroperitoneal apseler

1] Yaygin piiriilan peritonit

[\ Yaygin fekal peritonit

Tablo 1 | Akut divertikiilitin modifiye Hinchey
siniflandirmas.”

goriilmiistlir.®” Biri prospektif bir kohort
cahismasiydi, komplike olmayan divertikiilitli 86
hasta alinmis ve diyet kisitlamasi yapilmamisti;
bu hastalarin yaklasik % 8'i agridan dolayi
interne edildi, ancak hicbirinde komplike
divertikiilit gelismedi. Bu sonuglar,
baslangigta non-komplike divertikiilit atag
olan hastalarda bildirilen komplikasyon
oranlari uyumlu bulundu.®

Genel saglik i¢in yiiksek lifli diyet oneriyor
olsak da, akut divertikiilit ataklari sirasinda
iyilesmeye faydasi olduguna veya tekrarlayan
ataklari 6nledigine dair ¢ok az kanit vardir.
Kanitin diizeyi diisiik olmakla birlikte, diyet
kisitlamasini destekleyen kanitlar da yeterli
olmadigindan, akut (komplike olmayan)
divertikiilitli hastalar icin diyet kisitlamasina
gerek olmadigina inaniyoruz. Ayrica
malniitrisyonun sebep olacagi uzamis yatis
stirelerinden kaginmak icin diyette kisitlamaya
gidilmesini uygun bulmuyoruz.

Hata 3 Biitiin biiyiik abselerin (acil)
cerrahi miidahale ile tedavi edilmesi
gerektigini diisiinmek
Akut divertikiilitin (Sekil 2) neden oldugu
karin abselerinin tedavisi yillar icerisinde
olduk¢a degismistir. Hastalar artik
antibiyotiklerle konservatif olarak tedavi
edilebilmekte, perkiitan drenaj, antibiyotik
+ perkiitan drenaj kombinasyonu veya (acil)
ameliyat gibi tedavi seceneklerine sahiptirler.
BT inceleme tekniginin ilerlemesiyle, USG
veya BT esliginde perkiitan drenaj, abseli
divertikiiler hastalik icin en sik uygulanan
tedavi teknigi haline gelmistir. 2016 yilinda
yapilan 42 makalenin meta-analizini iceren
sistematik bir derlemede, ameliyat dis
(antibiyotik veya perkiitan drenaj ile)

tedavi edilen divertikiiler abseli hastalara
bakilmistir.® Bu sistematik derlemenin primer
sonlanim noktasi ilk 30 giin i¢erisinde
persistan semptomlar/rezidiiel abse nedeniyle
yeniden girisim/ acil cerrahi gereksinimi/
mortalite olarak kabul edilmistir. Sonucta
% 20 oraninda tedavide basarisizlik
izlenmistir.

Daha sonra, BT ile teshis edilmis
divertikiiler absesi ( modifiye Hincheylb
veya ll; tablo 1) olan hastalarda cerrahi disi
tedavinin ¢ok merkezli bir retrospektif kohort
calismasi yayinlanmistir.’® Antibiyotikle tedavi
kolu ile antibiotik + perkutandz drenaj kolu
arasinda kisa siireli tedavide basarisizlik, acil
cerrahi ihtiyaci veya uzun siireli cerrahi ihtiyaci
acisindan fark bulunmadi. Bu ¢alismada
tedavi basarisizligi; komplikasyonlarin
(perforasyon, kolon obstriiksiyonu ve fistiil
gelisimi) varlig1, yeniden girisim ihtiyaci,
hastaneye yatis gereksinimi, persistan
divertikiilit, acil cerrahi gereksinimi ve
6liim olarak tanimlandi. Kisa donemde
tedavi basarisizligi Hincheylb grubunda
sadece antibiyotik kolunda % 22.3,
antibiyotik + perkiitandz drenaj kolunda ise
% 33 oranindadir(P=0.359). Hinchey 2 grubu
hastalar igin de sonuglar benzer bulunmus
olup, sadece antibiyotik alan hasta kolunda
% 25.9, antibiyotik + perkiitan6z drenaj
kolunda ise % 36.0 oraninda tedavi
basarisizhgi izlenmistir ( P=0.149).% Capi >
5 cm olan abseler, kisa siireli takipte cerrahi
girisim gerektirmekteydi(P=0.036).

Bize gore, bir absenin biiyiikligi, yeri
ve kalin duvar varligi, tedavi se¢enegini ve
perkiitan drenaj endikasyonunu belirler.
Abse capi <3 cm olan hastalarda sadece
antibiyotikle tedavi uygundur. Akut
divertikiilitte abselere yapilan perkiitan

Divertikdil
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drenajin rolii tam olarak agik olmasa da,
abse ¢ap1 > 3 cm olan hastalara drenajin
yapilabilecegini diisiinliyoruz. Perkiitantz
drenaj ve/veya antibiyotiklerin basarisiz
olmasi durumunda, kritik veya kotiilesen
bir hastada, yeniden istenecek batin BT'nin
ardindan acil cerrahi islem gerekebilecektir.

Hata & Uygun goriintiileme ile hastayi
degerlendirmemek

Akut divertikiilit tedavisi yillar i¢inde
dramatik bir sekilde degistiginden, uygun
goriintiilemenin teshisteki rolii daha

6nemli hale gelmistir. Artik, USG ve BT,

akut divertikilitin hizli ve dogru sekilde
teshisine yardimci olmak ve siddetini
belirlemek icin acil servislerde yaygin olarak
kullaniimaktadir.

Hastayi gecikmeden komplike veya komplike
olmayan divertikiilit olarak siniflandirmak tedavi
secimini degistirdiginden 6nemlidir; cilinkii
cogu durumda, akut komplike olmayan
divertikiilit konservatif olarak tedavi
edilebilir. USG ile akut divertikiilit tanisi
giivenilir olmakla birlikte, BT komplike ve
non-komplike divertikilit ayrimini USG’ye
nazaran daha iyi yapmaktadir (Sekil 3).*
Atlanmis komplike divertikiilitin ciddi klinik
yansimalari olabilir. Bu nedenle, 6zellikle
gastrointestinal sistem disinda bir veya daha
fazla organ yetmezligi olan hastalarda, taniyi
dogrulamak, komplikasyonlari belirlemek
veya diglamak i¢in bir batin BT
cekilmesini 6neriyoruz. Eger klinik olarak
non-komplike divertikiilitten siipheleniliyorsa,
degerlendirmeye USG ile baslanmasini
6neriyoruz.’® Ayrica BT'nin USG’ye karsi bir
diger Ustlinliigli de, alternatif tanilarda daha
glivenilir sonuglar vermesidir.*>*?

adezyonlar

Sekil 2 | Akut divertikiilit. a | Kolonun peridivertikiiler inflamasyonu ile komplike olmayan divertikiilit.
b | Enflamatuar adezyonlar, abs e olusumu ve perforasyon, komplike divertikiilit varliginin yani sira

obstriiksiyon ve fistiil olusumuna isaret eder.
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Sekil 3 | Divertikiilitin abdominal CT taramasi.

a | Perikolik ekstraluminal havali akut divertikdilit.
b | Apse olusumlu divertikiilit (Hinchey 3). ¢ | Fekal
peritonit ile perfore divertikiilit (Hinchey &).

Hata 5 Sol tarafli akut kolonik divertikiilitte
perikolik ekstraluminal hava goriildiigiinde
yapilan acil cerrahi miidahale

Akut divertikilitli hastalarin BT incelemesinde
yaklasik % 15'inde perikolik ekstraluminal hava
goriiliir ve siklikla yanlis bir sekilde acil

cerrahi miidahale yapilmasina sebebiyet
verir.*** Hinchey siniflandirmasi, bir hastanin
hangi tedaviyi alacagina karar vermek icin
siklikla kullanilan radyolojik bir siniflandirmadir,
bununla birlikte “perikolik hava” Hinchey
siniflandirmasina dahil edilmemistir. BT ile
goriintiilenen perikolik ekstraluminal havanin
dogal seyri hakkinda kanitlar yeterli seviyede
degildir.

Sekiz calismayi iceren sistematik bir derleme
ve meta-analizde, akut divertikiilitin baglangi¢
seyrinde acil cerrahi gereksinimi ve perkiitan
abse drenaji ihtiyacini degerlendirdi.*® Sekiz
calismanin altisinda, tiim hastalar antibiyotikle
tedavi edilmisti, bir calismada sadece bazi
hastalar antibiyotik almisti ve bir calismada
ise antibiyotik kullanimi hakkinda bilgi
verilmemisti. Sol tarafli akut divertikilitin neden

oldugu izole perikolik ekstraluminal havasi

olan hastalarda baslangi¢ tedavisinde % 94
basari orani (daha ileri tedaviye gerek olmadan)
bulunmustur ki bu tedaviler non-operatif
tedavilerdi. Bu bilgiler, akut divertikiiliti olan
hastalari daha konservatif yaklasimla, acil
cerrahi yerine antibiyotiklerle tedavi etme
egilimine uymaktadir.

Baska bir cok merkezli, gézlemsel,
retrospektif calismada; baslangicta abs e veya
peritoniti olmayan, konservatif tedavi alan, 91
perfore divertikiilitli hasta degerlendirilmistir.””
91 hastanin 29'unda (% 31.9) konservatif
(antibiyotik) tedavi basarisiz olmus, basarisizlik;
4 cm’in lizerinde abs e olusumu veya peritonit
gelisimi olarak tanimlanmstir. Tedavisi basarisiz
olan 29 hastanin 24'linde pnémoperitoneum
cap! > 5 mm idi. Aslinda, konservatif tedavinin
basarisiz olmast icin bulunan risk faktorleri;
tasikardi, CRP seviyesinin > 150 mg/mL,
perikolik hava hacminin > 5 mm olmasi
ve Douglas posunda periton sivisinin
bulunmasidir.”’

Daha dnce tarif edilen sistematik
derlemede, periton boslugunda gaz varligi
olarak tanimlanan pnémoperitoneumlu
hastalar diglanmisti ki bu sistematik
derleme ve retrospektif seriler arasindaki
sonug farklihgini aciklamaktadir. “Perikolik
ekstraluminal hava”nin taninmasi ¢ok
onemlidir. Yakin gézlem, fizik muayene,
laboratuvar takibi, intravendz antibiyotik
tedavisi ve klinik kotiiye gidiste tekrarlanan
abdominal BT ile akut divertikiilitin neden
oldugu perikolik ekstraluminal havasi olan
hastalar bu sekilde takip edilebilirler.

Sonug olarak, sol tarafli akut divertikiilitin
neden oldugu izole perikolik ekstraluminal
havasi olan hastalarin biiyiik cogunlugunun
acil miidahale gerektirmedigine inaniyoruz.
Progresif hastalik ile karakterize olan konservatif
tedavinin basarisiz olmasi durumunda, tekrar
BT ile goriintiileme gerekecektir.

Hata 6 Akut komplikasyonsuz divertikiilitli
hastalara rutin olarak antibiyotik yazmak
Akut divertikiliti olan hastalari tedavi ederken
en sik yapilan hatalardan biri de, non-komplike
divertikilitliler icin yazilan antibiyotik recetesidir.
Elbette, komplike olmayan divertikiilit, literatiir
tarafindan desteklenmese de, onlarca yildir
antibiyotiklerle tedavi edilmistir.

Cok merkezli randomize DIABOLO ¢alismasi,
antibiyotiksiz gézlemsel tedavinin, BT ile tani
almis, sol tarafli non-komplike divertikiiliti olan
hastalarin tam iyilesme siiresini uzatmadigini
gostermistir.’® Tam iyilesme asagidaki kriterlere
gore degerlendirildi: normal oral diyete
gecilmesi, atesin <38 ° C olmasi, VAS agr
skoru < & (agri kesici ilag gerekmeden) olmasi,

taburculuk ve hastalik dncesindeki rutin isleri
yapabilmesi olarak tanimlandi. Benzer sekilde,
BT ile tanili sol tarafli non-komplike divertikiiliti
olan hastalarin dahil edildigi iskandinavya'dan
cok merkezli randomize AVOD ¢alismasi,
antibiyotik tedavisinin ne iyilesmeyi
hizlandirdigini, ne komplikasyon gelisimini ne
de niiksii 6nledigini gostermistir.*®

Bizler akut non-komplike divertikiilitli
hastalarin antibiyotiksiz tedavi edilmesi
gerektigine inaniyoruz. Tabii buna
immunsuprese hastalar gibi spesifik
bazi vakalar dahil degildir. Yukarida
tartisilan iki calismanin sonuglar
birlikte degerlendirilerek (spesifik hasta
popiilasyonu ihmal edilerek) antibiyotiklerin
uzun vadeli etkilerine bakilmistir.?® 24 aylik
izlemden sonra; komplike divertikiilit,
tekrarlayan divertikiilit atagi ve sigmoid
rezeksiyona gidiste, akut non-komplike
divertikiilitin antibiyotiksiz tedavi edilen kolu
ile antibiyotikle tedavi edilen kolu arasinda
anlamh fark goriilmemistir.

Hata 7 Akut komplikasyonsuz
divertikiilitlileri rutin olarak hastaneye
yatirmak

Akut komplikasyonsuz divertikiilit tedavisi igin
rutin olarak antibiyotik recetesi vermeye gerek
olmadigini gérmiistiik (Bkz. Hata 6). Bu tip
hastalarin, i ntravendz antibiyotik uygulanmasi
icin hastaneye yatiriimasina kesinlikle bir ihtiyag
olmadigi kanisina varilmistir.

Ayaktan tedavi secenegini non-komplike
hastalar icin uygulayabiliriz. Yakin zamanda
yapilan bir sistematik derleme ve meta-analiz,
ayakta tedavi goren komplikasyonsuz
divertikiilitli 2000'den fazla hastay
icermektedir. Hastalarin sadece % 7'si
hastaneye yatirilmak zorunda kaldi, % 0.2’si
acil cerrahi isleme alindi, bir diger % 0.2’sine
ise perkiitan abs e drenaji uygulandi.?* Bu
sonuglar BT ile kanitlanmis sol tarafli akut
komplikasyonsuz divertikiiliti olan 1000'den
fazla hastayi analiz eden baska bir calisma
ile desteklenmektedir. Bu ¢calismada
komplikasyona gidisteki muhtemel risk
faktorleri saptanmak istenmistir. Tiim
hastalarin % 5'inden daha azinda komplike
divertikiilit gelisti ve bunlarin ¢cogu teshisten
itibaren ilk 10 giin icerisindeydi. Sistemik
komorbiditesi olanlar, Amerikan Anesteziyoloji
Dernegi'ne gore (ASA) 3 veya 4 olarak
tanimlananlar, kusanlar, semptomlari 5 giinden
daha uzun siirenler, CRP >140 mg/L olanlarda
komplikasyon riski daha yiiksek bulunmustu.

Bu risk faktorleri goz oniinde
bulundurularak, olasi sonuglari ve nelerden
kacinmalari gerektigini anlayabilecek zihinsel
kapasiteye sahip, BT ile tespit edilmis akut
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komplike olmayan divertikiilitli hastalarin ¢cogu
ayakta tedavi icin uygundur. Bu, hastalar i¢in
faydali oldugu kadar saglik sistemindeki bakim
maliyetlerini azaltmaya da yardima olabilir.

Hata 8 Genc hastalar icin daha agresif
tedavinin endike oldugunu diisiinmek
Gegmiste divertikiilit, daha ¢ok yashlari
ilgilendiren bir hastalik olarak diistiniiliirdii;
bununla birlikte akut divertikiilit bircok gen¢
hastayi da etkilemektedir. Kimileri, geng
hastalarin yasli hastalardan daha siddetli bir
hastalik seyrine ve daha yiiksek niiks oranina
sahip olduguna inanmaktadir. Akut divertikiilit
icin giincel Hollanda ulusal kilavuzu®, geng
hastalarin yasli hastalardan farkl (daha agresif)
bir tedaviye ihtiya¢ duymadigini ele almistir.

Bu soruyu cevaplamak icin sistematik bir
inceleme (heniiz sonuglari yayinlanmamistir)
gerceklestirdik; toplamda 27 ¢alisma dahil
edildi, bunlarin yarisi, sadece sol tarafl
divertikilit vakalarini iceriyordu ve bu 27
calismanin 20'si Avrupa'da gerceklestirilmisti.
Divertikiilitin evresini belirten 20 calismadan
elde edilen veriler bir araya getirilerek 7477
hastanin analizi yapiimigtir. Calismalar arasinda
azimsanmayacak bir heterojenite vardi ve kanit
diizeyi diisiiktii. Sonuglar, geng yasin komplike
divertikiilit riski ya da acil cerrahi ya da perkiitan
drenaj ihtiyaci ile iligkili olmadigini géstermistir.
12 calisma niiks oranindan bahsederken,

bu 12 ¢calismadan 3'ii takip siiresini dikkate
aldigindan, sonug ¢ikarma agisindan daha
giivenilir hale gelmistir.

Divertikiilitin niiksii ile geng yas arasinda
anlamli bir iliski goriilmemistir. Her ne kadar
kanitlar ok gii¢lii olmasa da, geng hastalarin
vyasli hastalardan farkli sekilde tedavi edilmesi
gerektigine dair bir kanit yoktur—geng hastalar
ne daha ciddi bir hastalik seyrinden muzdariptir
ne de tekrarlayan divertikiilit riskine sahiptir.
Bununla birlikte, geng hastalarin farkli
talepleri oldugunu akilda tutmak onemlidir,
clinkii cogu aktif olarak ¢alisir veya spor
faaliyetlerine katihr. Tekrarlayan hastalikta
veya kronik sikayetler varliginda elektif
cerrahi uygulanip uygulanmayacaginin karari,
bu tiir bireysel faktorlerden etkilenir. Bu
faktorler nedeniyle elektif cerrahi karari daha
yiiksek seviyeye cikabilir.

Hata 9 Ik akut divertikiilit atagindan
sonra mutlaka rutin kolonoskopi yapmak
Gec¢miste, BT dncesi donemde, klinik olarak
tani koyulan hastalara ilk akut divertikiilit
atagindan sonra maligniteyi dislamak icin
geleneksel olarak rutin kolonoskopi yapilirdi.
BT goriintiilemesi yillar icinde gelistiginden
divertikiiliti teshis etmek icin daha sik olarak

kullanilmaya baslamis ve akut divertikiilit
atagindan sonra rutin kolonoskopinin hala
gerekli olup olmadigi sorusu tartismaya
acilmistir®»* Bununla birlikte, cogu kilavuz
glincellenmemistir ve akut divertikiilitten sonra
rutin kolonoskopiyi 6nermektedir, bircok
klinisyen hala bu kilavuzlari takip
etmektedir.2%

2019 yilinda yapilan bir sistematik derleme
ve meta-analiz, akut divertikiilit sonrasi takip ile
ilgili 6nerileri degistirdi.?> Meta-analizin onemli
bir sonucu, akut divertikiilitin gelecekteki
kolorektal karsinom riskini artirmamasiydi. BT
oncesi yapilan eski calismalar incelendiginde
hastaligin ilk yilindaki takibinde kolorektal
karsinom riski artmis olarak goriilmiisti.

Bu iliski muhtemelen yanhs tanidan
kaynaklanmaktadir, ¢iinkii bilindigi iizere
displastik veya premalign bir lezyondan
karsinom gelisimi 1 yildan uzun siirmektedir.

Genel olarak bakildiginda, yiiksek ihtimali
olmayan bir malignite icin yapilacak olan
kolonoskopinin potansiyel riskleri; perforasyon
riski, hastanin konfor kaybi ve saglk
maliyetleri géze alinip, planlanmasi gerekir. BT
ile dogrulanmig komplike olmayan divertikiilit
atagi olan hastalara kolonoskopi atlanabilir,
kolon kanseri riski icin rutin saglik tarama
programina devam edilmesi onerilir. BT
ile dogrulanmis non-komplike divertikiilit
atagindan sonra persiste eden sikayetleri
(agri/ates/diskilama degisikligi) olanlar ve
rezeke edilmemis komplike divertikilitli
hastalar icin rutin kolonoskopi yapiimasi
uygundur. Bu kolonoskopi, akut hastaliktan en
az 6 hafta sonra yapilmahdir.

Hata 10 Perfore divertikiilit icin

primer anastomoz yerine Hartmann’in
prosediiriiniin yapilmasi

Perfore divertikiilitli hastayla, pirilan
(Hinchey 3) veya fekal (Hinchey &) peritonit
gelisen divertikilitli hastada acil cerrahi
endikasyonu mevcutur. Bircok cerrah hala

Sekil & | Divertikiilitin cerrahi tedavisi. a | Hartmann prosediirii, kolonun etkilenen kisminin cerrahi
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Hartmann’in prosediiriiniin (kolonun
etkilenen kisminin cerrahi rezeksiyonu ve
end-kolostomi (Sekil za) yapilmasinin en iyi
tedavi olduguna inanmaktadir. Bununla birlikte,
li¢ randomize kontrollii calisma (RKC) sigmoid
rezeksiyonu + primer anastomozla (Sekil 4b)
Hartmann'in prosediiriini karsilastirmistir,-32
Morbidite ve mortalite oranlarina bakilmistir.
Primer anastomoz, uzun siireli takipte daha
disiik stoma orani ile sonuglanir. Primer
anastomozlu hastaya bir stoma secerken,
genellikle reversiyonu daha kolay olan bir yén
degistirme (saptirici) ileostomi yapilir. Sigmoid
rezeksiyon+primer anastomozlu hastalarda,
kalici stoma orani Hartmann’in prosediiriine
gore daha dusiiktiir. Yalniz bu ii¢ calismanin
da tasarimlari optimal olmayip erken
sonlandinimistir. 2019'da yayinlanan bir baska
RKC'de, perfore divertikiilitte bu iki cerrahi
teknigi karsilastirdi (LADIES calismasi).

Rezeksiyon+primer anastomozun, piiriilan/
fekal peritonitli akut divertikiilit hastalari icin
Hartmann'in prosediiriinden daha uygun
bir tedavi olduguna dair giiclii kanitlar
sunmaktadir.® Bu yontemin tercihi ile 12 ayhk
stomasiz sagkalimda daha iyi oldugu ve stoma
kapatiimast ile iliskili morbiditelerin daha az
goriildiigii belirtildi. Bu 6neri hemodinamik
olarak stabil ve immiinokompetan olan
hastalar igin gecerlidir.

Son olarak, eszamanli fekal diversiyon
uygulanan 67.721 hastadan olusan biyiik
bir ulusal retrospektif kohort ¢alismasi farkli
sonuglar vermistir.® Bu calismada end-
kolostomi yapilan hastalarin (67.721 hastanin
65.084'li, % 96.1) anastomoz + ileostomi
uygulanan hastalara (67.721 hastanin 2.637'si,
% 3.9) gore komplikasyon riski daha diisiikti;
% 23.3'e karsi % 32.1 (P = <0.001). Primer
anastomoz ve diversiyon uygulanan grupta
hastane i¢i mortalite orani daha yiiksekti;
% 16.0'a karsi % 6.4 (P =0.001). Bununla
birlikte, bu calismanin retrospektif dogasi
nedeniyle, bias ciddi bir olasiliktir ve calismayi
sinirlandirmaktadir, ¢linkii hastalarin sadece

rezeksiyonu ve ug kolostominin konstriiksiyonu b | Sigmoid rezeksiyon ve primer anastomoz.
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% 3.9'u primer anastomozludur. Ayrica bu
67.721 hastada ameliyat yapan cerrahlarin
deneyimi ve yan dal uzmanhgi hakkinda
bilgimiz bulunmamaktadir. O halde, retrospektif
kohort calismasindan elde edilen ¢eliskili
verilerden*ziyade, prospektif yapilan ve benzer
sonuglara ulasan dort RKC'den elde edilen
verilere dayanmaliyiz.®

Mevcut kanitlara gore, hastanin klinik

durumuna ve cerrahin deneyimine bakilarak,
perfore divertikiiliti olan hastalar igin
Hartmann'in prosediirii yerine, rezeksiyon

+ primer anastomoz yanina gerekli halde
diversiyon ile ostomisi tercih edilebilir.

Genel olarak, hastalar kolostomi fikrinden
hoslanmazlar ¢iinkii bircok hasta icin gecici
stoma kalici bir stoma olur, bu da hayal
kirkligi ve diisiik yasam kalitesi ile sonuglanir.
Sonug olarak, hemodinamik olarak

stabil hastalarda, saptirici ileostomili veya
ileostomisiz primer anastomoz yapilabilir.
Diversiyon ileostomisi secimi ise hastaya bagli
faktorlere ve cerrahin takdirine birakilmistir.
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