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delegelerin kullanimina sunulan “Hatalar...” kitabimiza hos geldiniz.

Her zaman oldugu gibi, yazarlarimiza devam eden destekleri
icin son derece mitesekkirim ¢linkii size bu kalitede egitim
materyallerini sunmayi onlarin uzmanliklar sayesinde basariyoruz.
Uzmanlarimizin katkilari sayesinde, “Hatalar...” serisi bu yilin
baslarinda 50. makalenin yayinlanmasiyla bir doniim noktasina
ulasti.

Onceki “Hatalar.. ” kitapciklarimizdaki dnsozleri okuyan herkes
serinin tarihi hakkinda biraz bilgi sahibi olmustur ve is arkadasimiz
Tomer Adar’in fikir babasi oldugu serinin bu noktaya gelmesinden
ne kadar gurur duydugumuzu anlayacaktir. Bu formati yeni gérenler
ve daha fazla bilgi edinmek isteyenler 2016-2020 yillari arasindaki
sayilara ¢evrimici olarak ueg.eu/publications#education sitesinden
g0z atabilir. Yazarlarimizdan Stuart Taylor’in “Hatalar...” serisinin
neden bu kadar faydali oldugunu 6zetleyen sozlerini de sizlerle
paylasacagim: “Tipta tecriibe yagsam boyu sliren bir arayistir ve bunu
gelistirmenin en etkili yollarindan biri gecmiste yapilan hatalardan
ders ¢ikarmaktir.”

Tabii ki 50 makale ile durmadik ve o zamandan beri yeni
makaleler yayinlamaya devam ettik. Ayrica tamamlanmak
uzere olan bircok baska makalemiz ve fikrimiz var ve hazir
olduklarinda hepsi ¢cevrimici olarak ueg.eu/education/mistakes-in
sitesinde yayinlanacak. Ayrica bu kitap¢igin sonunda bugiine kadar
yayinladigimiz tim makalelerin bir listesini bulacaksiniz, boylece ele
aldigimiz konularin genisligini bir bakista gorebilirsiniz-lltfen bir goz
atin ve gelecekte ele alinmasini istediginiz bir konu varsa bize bildirin.
Belki de bu dijital cagda, “Hatalar...” makalelerinin timiiniin PDF
dosyalari olarak var olduklarini hatirlatmamiz gerekiyor, boylece bu
makaleleri kagida bastirip ekrandan biraz uzaklasabilir ve gozlerinizi
dinlendirebilirsiniz.

Tekrar bulusana dek kendinize iyi bakin, kitabin tadini ¢ikarin
ve yil boyunca nerede olursaniz olun UEG Egitim’in sizlere sayisiz
ogrenme firsati saglayabilmek icin elinden gelen her seyi yapmaya

devam edecegini unutmayin.
Charles Murray,

UEG Egitim Komitesi Bagkani
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Turk Gastroenteroloji Dernegi (TGD) yonetimi olarak 2016 yilindan

bu yana Tiirkceye cevirerek yayinladigimiz, Avrupa Gastroenteroloji
Dernegi (UEG) tarafindan olusturulan “Hatalar...” serisinin altincisiyla
karsinizdayiz. Ons6zde de belirtildigi gibi seri cercevesinde yayinlanan
makalelerin sayisinin 50’yi gectigini bildirmek ve sizlere biraz
gecikmeli de olsa aktarmaktan gurur duyuyoruz.

“Hatalar..” serilerinin Tlrkce ve ingilizcelerine cevrimici olarak
hem UEG Dernegi, hem de TGD’nin resmi internet sitelerinden
ulasabilirsiniz. 2021 “Hatalar...” serisi birbirinden faydali 8 makaleden
olusmaktadir.

2016 yilindan beri yilda bir olmak tizere 2021 sayisi da dahil
cevirileri yaparak bizlere yardimci olan 6zellikle AMSTERDAM
grubu olarak adlandirdigimiz meslektaslarimiz ve Cerrahpasa
Tip Fakultesi Gastroenteroloji Bilim Dalinda yan dal yapan
arkadaslarimiza ¢ok tesekkdur ediyoruz. Onlara mevcut gorevleri
arasinda yuk oldugumuzu biliyoruz.

Yenilenen yonetim kurulumuzun devam etme karari ve bize vermis
oldugu yetki ile “Hatalar...” serisini yayinlamaya devam ediyoruz.
Bundan boyle UEG’nin 6nderliginde sizleri yepyeni konularla
bulusturacagimizi bildirmekten mutluluk duyuyoruz.

En kisa zamanda 2022 ile ilgili calismalara baslayacagiz. Sizlere
sunacagimiz seri ile gelecek mutlu glinlerin huzuru ve mutlulugunu
simdiden hissetmekteyiz.

Prof. Dr. Kadir Bal Prof. Dr. Birol Ozer
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Endoskopik ultrasonografide yapilan hatalar ve onleme yollari

Andrada Seicean ve Rodica Gincul

Pankreas ve safra yollar yapilarinin endoskopik ultrasonografi (EUS) ile degerlendirilmesi
ve tani koymak icin kullanimi zor olabilir. Anatomik varyasyonlarin anlasilmasi ve
postoperatif degisiklikler EUS yaparken, yapilarin degerlendirilmesi igin secilecek
dogru ekoendoskopun secilebilmesi gibi hayati degisikliklere neden olacak ¢cok nemli
sonuglar dogurur. Ayrica, 6rnek icin doku aliminda tiimér lokasyonu ve internal
yapilara bagli zorluklar ve 6rnek aliminin kontrendike olabilecegi durumlar olabilir.
Bazi durumlarda ve tanisal zorluklarda (pankreas solid lezyonlari, indetermine

biliyer yapilar, gastrik néroendokrin tiimarler gibi) ayirici tanida kontrast kullanimi
diistiniilebilir. EUS’un neoadjuvan tedavide kullanimi da diisiiniilebilir. Burada biz
pankreatobilier ve sindirim sistemi EUS degerlendirmesinde yapilan sik hatalari

tartisacagiz.

Hata 1 Pankreatobiliyer bolge anatomik
yapisini anlayamama

Pankreas ekojenitesi normalde karacigerin
ekojenitesine benzerdir veya hafif daha
ekojendir.! Ancak, bazen pankreasin lobuler
yapisi belirginlesir ve kronik pankreatitten
siiphelenmeye neden olabilir (sekil 1). Pankreas
parankiminde ekojenite artisi nadir degildir ve
EUS degerlendirmede kronik pankreatit seklinde
hatali yorumlanabilir. Hiperekoik pankreatik
degisiklikler siklikla yasli ve obez hastalarda
gozlenebilir*® ve pankreas eko yapisi ve
ekojenitesinde olasi varyasyonlari anlamak dogru
EUS tanisiicin temel gerekliliktir. Pankreatik

kalsifikasyonlarin olmamasi ve 6zellikle normal
pankreatik kanal varligi kronik pankreatitin
dislanmasi igin yardimci olabilir.*

EUS esnasinda, pankreas ventral kismi
(Anlage) siklikla hipoekoik goriiniir ve hipoekoik
fokal lezyonu diisiindiirebilir (sekil 2a).> Ancak
kesin sinirlarinin olmamasi ve dilate olmayan
ana safra kanali (CBD) ve pankreatik kanal
ventral kismin pankreatik timorden ayrimina
yardimci olabilir. Diagnostik stiphe varliginda,
kontrast verilmis harmonik EUS goriintiileme
(CH-EUS) - es zamanli intratimoral damarlarin
varligini gdstermek icin uygulanan yeni bir
teknik- yardimci olabilir. CH-EUS pankreatik
lezyonlarin karakterizasyonu ve benign

Sekil 1| Pankreasin belirginlesmis lobuler mimarisi normal pankreatik duktusu olan kronik pankreatitte
stipheli gibi gortinebilir.

Ceviri: Dog. Dr. Yusuf Serdar SAKIN

malign ayrimiicin gelistirilmistir. Bircok
¢alismada hiposinyal (¢evre dokuya gore daha
az kontrastlanma) malignite igin yliksek
dogruluk gosterir.® Fokal lezyonun yoklugunda,
biitiin parankim homojen goriiniir

(sekil 2b).

EUS pankreatik timorlerin tespiti ve
karakterizasyonu icin en duyarli goriintiileme
yontemidir.” Ancak pankreatik maligniteleri
tespitini asagidaki faktorler degistirir: kronik
pankreatit, diffliz infiltre eden karsinom,
belirgin ventral/dorsal ayrimi ve yeni gegirilmis
akut pankreatit varligi (<4 hafta).®° CH-EUS bu
durumlarda tani koymak icin faydali olabilir,
¢linkli EUS-FNA (ince igne aspirasyonu)’ya gore
negatif prediktif degeri (NPV) daha yiiksektir.*®
Eger pankreatik kanser sliphesi fazla ise ve
EUS negatif ise, 2-3 ay sonra tekrar EUS kagmis
neoplazileri saptamak icin gereklidir.®

EUS’un safra yolu taslari tanisinda yiiksek
tanisal degeri vardir, ancak periampullar
divertikiil varliginda, 6zellikle divertikil genis ve
debrisile dolu ise, zor olabilir. intradivertikiiler
papilla varliginda da hava artiklari varlig
yanlislikla tas goriinimii olusturacagindan
gereksiz ERCP yapilmasina neden olabilir.
Duodenumu suile doldurulursa papilla su icinde
kalir ve hava kabarciklarinin ortadan kalkmasiyla
bu sorun ¢oziilebilir.

Hata 2 Yanlis ekoendoskopu segmek

Portal triadi (portal ven, hepatik arter ve

ana hepatik kanal) iceren hepatik hilusun
degerlendirilmesi, hiler striktirlerin dislanmasi
icin cok 6nemlidir. Hiler darliklarin ¢ogu, hiler
kolanjiokarsinom, safra kesesi karsinomu, portal
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hepatik lenf nodlari ve daha az siklikta da primer
sklerozan kolanjit veya cerrahi komplikasyonlar
gibi benign altta yatan hastaliklar igin bir endise
kaynagidir.t*

EUS hiler kolanjiokarsinom gortintlilemesi
icin kullanilmaktadir,**** ancak operatériin
| deneyimine gore degisen sekilde CBD hem
radial hem de lineer olarak degerlendirilebilse
de, hepatik hilusun goriintiilemesi zordur, hatta
radial skopla bazen miimkiin degildir. Kavisli
lineer cihazin goriintiileme kapasitesi, hepatik
portal bolge ile Ust safra kanali arasindaki alani
sorgulamak icin radyal taramadan tstiindir.®
Hepatik hilusun lineer skop ile degerlendirilmesi
mimkiindir ve bu nedenle hiler degerlendirme
gerekecek vakalarda tercih edilmelidir (sekil 3).1

Pankreatik kuyruk lezyonlari gastrik fundustan
aortu ¢olyak arterden hepatik splenik arter
ayrimina kadar takibi sonrasi genellikle gézlenir.
Splenik arter saptandiginda, yavasca saat yoniine
rotasyon ve skopun cekilmesi ile takip edilebilir.
Bu hareket pankreas gévde ve kuyrugunun splenik
hilusa kadar degerlendirilmesini saglar. Ancak
bazi vakalarda (yaklasik % 20’sinde), pankreas
kuyrugu gastrik duvardan uzaktir ve tam olarak
Sekil 2 | Pankreatik timériin yalanci pozitif tanisi. degerlendirilemez. Bu durum 6zellikle radial

a | Pankreas unsinat prosesin ventral b6limiiniin skoplar ile daha fazladir. Bazi calismalar EUS

hipoekoik goriinimdyle dev_ammda dilate olmay;m ile pankreatik lezyonlari saptamanin kuyrukta
pankreas kanali olan fokal bir lezyona benzemesi.

b | Parankim homojen olarak kontrastlanmasi fokal (% 37-40) govde (% 79) ve bas (% 83-92)
lezyonu dislar. kismina gore en diisiik sensitivitede oldugunu

Sekil 3 | Dilate sol hepatik duktus ile birlikte kolanjit ve gériintiilemede obstriiksiyon sebebinin gosterilememesi
a | sol hepatik duktusta impakte safra tasi radial skopta goriinmemekte b | Tas lineer skop ile gériintiilenmesi
c | impakte tasin Spyglass ile elektrohidrolik litotripsi yéntemiyle kirilmasi.
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gostermislerdir.*™° Bu nedenle, bazi klinik
durumlarda (agiklanamayan akut pankreatit,
IPMN takibi genetik olarak pankreatik neoplazi
sendromuna yatkin bireylerde, sekretuvar
sendrom ile birlikte normal konvansiyonel
gorilintiilemede), lineer skop pankreas
govde-kuyruk degerlendirmesi icin segilebilir
(sekil 4).

Hata 3 EUS ile doku aliminda hedef lezyona
ulagsmak icin yanlis pozisyon almak

EUS FNA veya FNB (ince igne biyopsisi) alirken,
EUS probu hedef lezyona en yakin pozisyonda
olmalidir. Unsinat kismina ulasmak duodenum
ikinci kisminda ok asiri tork yapildigindan zordur.
Ulasimi zor diger lokasyon ise mideden biiyuk
kurvatiir ve fornikse yaklasmaktir, bu olgularda
midede ekoendoskop ile uzun pozisyonda
durmak yardimci olabilir - igne mide duvarini
itebilir ve duvari gecmek icin hizli ve giiclii bir
itme gerekmektedir. Divertikiil veya interpoze
damarlardan transduserin hafif ayarlanmasiyla
kacinilarak hedef lezyona dogru ignenin pozisyonu
degistirilerek kaginilmalidir. Bu tiir zor duodenal
pozisyonlarda, daha ince FNA ignelerinin kullanimi
teknik avantaj saglar.

Gegirilmis cerrahi, 6zellikle gastrektomi
veya pankreatektomi, pankreatik lezyonun
saptanmasini zorlastirabilir. Cerrahi prosediir ve
gastrointestinal anastomoz tipi EUS isleminden
once iyi bir sekilde 6grenilmelidir. Pankreasin
taranmasi olabildigince genis alanda splenik ven
ve pankreatik duktusun takibi ile yapilmalidir.
Govde/kuyruk pankreatik lezyonlari igin, remnant
mideden veya 6zofagojejunal anastomoz
seviyesinden anastomoz gecilmeden kolayca
yapilabilir. Pankreas bas kismindaki lezyonlara
eski cerrahi 6ykisi olan hastalarda ulasmak
daha zordur. Billroth tip | gastroduodenal
anastomozu olan hastalarda anastomoz
gecildikten sonra duodenumdan gozlenebilir.
Billroth Il tipi operasyon ve Reux-n-Y’li
hastalarda EUS-FNA/FNB floroskopi altinda
ilerlenerek jejunal alandan yapilabilir.

Roux-n-Y ve jejunal interpozisyon operasyonu
olan hastalarda pankreas basindaki lezyona
ulasmak daha zordur.?* Perforasyon riski

% 1-6°dir guide wire veya kateterin balon assiste
enteroskop ile konulmasi islem giivenligini
artinr. Onden gériisli ekoendoskop periampuller
alani Billroth II’li % 75 hastada etkili sekilde
gosterirken, Roux-n-Y anastomozlu hastalarda
fayda saglamaz.?

Malign 6zofageal stenozdan ekoendoskopun
gecmesi (% 15-42 hastada) zor olabilir ve
perforasyon riskini artirir.® EUS FNA/FNB
kullanimindan bagimsiz olarak, tam kapli metal
stent kullanilmasi, guide wire assiste sekilde
(stenin kazara cihaza carpmasini 6nlemek igin)
ekoendoskopun floroskopik kontrol altinda
gecisine izin verir. Ulser, skar veya pankreatik
tlmoriin eksternal basisina bagli olarak olusan
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Sekil 4 | Renal kanser 6ykiisti olan hasta. Radial skop ile kagirilan pankreatik kuyruk lezyonu lineer olan
ile saptaniyor.

duodenal stenoz ekoendoskopun tiimériin en
yakin noktasina yaklasmasini ve biyopsi alimini
engelleyebilir.* Ekoendoskopun duodenal
bulbusta uzun pozisyonda kullanimi veya
mideden ornekleme denenebilir, ancak
duodenal duvara ¢ok fazla basidan kaginilmalidir,
¢linkli mekanik hasar ve perforasyona neden
olabilir.

Hata 4 Hedef lezyona dogru EUS doku elde
etme yaklagimini uyarlamamak

Kronik pankreatit 6zelliklerine sahip parankim

ile cevrili bir lezyondan numune alindiktan sonra
negatif bir sonug bile alinsa hasta dikkatle takip
edilmelidir. Bu 6zellik varliginda pankreas tiimort
varligi gizlenebilir ve kronik pankreatit zemini
pankreas 6rneklemesinin dogrulugunu
azaltabilir (kronik pankreatit varligi ve
yoklugunda sirasiyla % 54 ve % 74'e karsl % 89

ve % 91)%2¢ <1 cm ¢apinda olan kii¢iik pankreas
lezyonlari vakalarda bile dogruluk azalir (% 80'e
karsi % 98).?” Bal petegi goriinimii olmaksizin
lobularite varsa bu lezyonlari gérmek daha da
zor olmaktadir.”

Kontrast goriintiileme belirgin fibrozisin
neden oldugu az kontrastlanmis lezyon seklinde
adenokanseri vurgular ve proksimalde dilate
olan duktuslar daha belirgin gozlenebilir.?®
CH-EUS, normal pankreastaki adenokarsinom
icin 6rneklemenin dogrulugunu artirmamasina
ragmen, nekrotik alanlardan kaginarak bir lezyon
icinde EUS 6rneklemesine rehberlik edebilir.?®
Kor biyopsi 6rneklerinin tercihen FNB igneleri
ile alinmasi icin doku aliminin sonunda CH-EUS
rehberliginde yapilmasi ve hatta proseddiriin
tekrarlanmasi, dogru taniyi saglar.

Biliyer obstriiksiyon icin yerlestirilmis
metalik biliyer stent varlig), akustik golgelenme
nedeniyle EUS sonucunu etkileyebilir. Bu durum
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stent arkasindaki timoriin dogru gériintiilenmesi
engeller ve tani verimi daha da duser (tablo 1).3%%
Cihazin tork yaptirilmasi veya uzun pozisyonda
degerlendirme igneyi stent etrafindan
gecirebilmek icin iyi bir pencere saglar; bazi
otorler doku alimindan énce stent ¢ikarilmasini
bile tavsiye etmektedir. Plastik bir stent
yerlestirilmisse, ignenin lezyon igcindeki
pozisyonu, stentin daha fazla islev bozukluguna
neden olmamalidir, ancak stente miidahale olsa
bile doku numunesinin dogrulugunu etkilemez.*
ignenin lezyon icindeki pozisyonu,
yelpazeleme teknigi kullanilarak belirlenmelidir.
Ancak kitle icinde nekroz varligi taniyi engeller ve
igneile lezyonun bu kismindan kaginilmalidir.*
Bu tlir homojen olmayan lezyonlarda, kontrast
tutulumu kullanimrile nekroz tutulum
olmayan alan olarak goriinir ve asiri tutulum ise
kacinilmasi gereken damar yapilarini gosterir.
Gastrointestinal duvardaki schwannomlar veya
pankreas icindeki ndroendokrin timérler (NET'ler)
gibi bazi lezyonlarin izoekoik gorliniimi kontrast
tutulumu kullanildiginda daha iyi goriilebilir ve bu
da 6rneklemeyi kolaylastirnr.?” Sert lezyonlarigin
25 Gigne tercih edilir ¢linkii 19 G igne veya 22 G
igne lezyonun igine giremez ve biitlin lezyon i¢inde
fanning teknigi ile biyopsi alinamaz.

Hata 5 Gereksiz EUS ile doku biyopsisi
denenmesi

EUS ile biyopsi almak genellikle az komplikasyon
riski olan glivenilir bir islemdir ve ciddi
komplikasyonlar nadirdir. Yan etki insidansi
endikasyonun ciddi olarak degerlendirilmesi
ve koagulasyon bozukluklugu agisindan
degerlendirilmesiile azalabilir.

Agri, kanama, pankreatit ve enfeksiyon en
stk gdzlenen komplikasyonlardir. * calismadan

Yazar, yil ve Stentli hasta EUSignesi  ROSE DA tanisal dogruluk orani (%) Stentlerin DA tani
referans sayisi sayisl (%) . . oranina etkisi
Stentli Stentsiz
Bekkali (2019)* 141 SEMS FNB 16 81PS 84 Evet
149 PS 79 SEMS _ -
U loteriars Olasilik orani = SEMS i¢in 1.96
Antonini (2017)*° 56 PS FNB 23 89 86 Hayir
74 stentsiz
Kim (2015)* 65PS FNA veya 45 7 89 Evet
11 SEMS FNB
105 stentsiz Fark yok PS-SEMS
Siddiqui (2012)* 577PS FNA 100 100vs 99 - Hayir
100 SEMS
Ranney (2012)** 105 PS FNA 100 64 89 Hayir
45 SEMS
64 stentsiz
Fisher (2011)* 98 PS FNA 90 88 922 =
72 stentsiz

Tablo 1| Biliyer stentlerin EUS kilavuzlugunda doku elde etme verimi tizerindeki etkisi. FNA, ince-igne aspirasyonu; FNB, ince igne biyopsisi; PS, plastik stent; SEMS,

kendiliginden genisleyen metal stent; DA, doku alimi.
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fazla galismayi iceren bir meta analiz ve sistemik
degerlendirmede genel komplikasyon orani

% 0.98 ve kolanjit ve pankreatite sekonder
mortalite orani % 0.02 saptanmistir.® Pankreatit
ve kanama siklikla pankreatik kistlere EUS-IIAB
uygulamasi sonrasi olmaktadir.* Bazi ¢alismalar
pankreatik kistlere I1AB sonrasi % 6 gibi ok
intrakistik kanama rapor etmistir. Ancak, yeni bir
metaanalizde ise kanama orani sadece % 0.69
olarak saptanmistir.**# Fakat, antitrombotik
ajanlarin kullanimi EUS ile 6rnekleme esnasinda
ciddi kanamaya neden olabilir.

Prospektif ve kontrollii calismalarda
antitrombotik ajan kesilmemis hastalarda risk
degerlendirmesiile iliskili veriler azdir. Bir prospektif
klinik calisma tromboembolik olay riski nedeniyle
antikoagulan tedavi kesilmemis hastalarda kanama
riski % 2.4 olarak rapor edilmistir.”* Antitrombotik
ajanile tedavi altinda olan hastalarda EUS ile
biyopsi 6ncesi hem tromboemboli hem de kanama
riski degerlendirilmelidir.

Aspirin tedavisi solid lezyonlardan 6rnek
alinirken devam edilebilir, ama pankreatik kistik
lezyonlara islem yapilirken kesilmelidir.* Ancak,
oral antikoagulan veya thienopridin kullanan
hastalarda EUS ile 6rneklem yapilmamalidir.*

Enfeksiyon veya bakteriemi EUS iliskili
orneklemede nadir gozlenir, bu nedenle
antibiyotik profilaksisi 6nerilmemektedir. Aksine,
pankreatik kistik lezyonlarin EUS-IIAB artmis
enfeksiyon orant ile birliktedir, ve Avrupa
gastrointestinal endoskopi cemiyeti (ESGE)
yonergeleri pankreatik kistik lezyonlari 6rneklerken
profilaktik antibiyotik onerilmektedir.*

Yiiksek enfeksiyon riski nedeniyle mediastinal
kistlerin ve vestigial retrorektal kistik timorlerde
EUS-IIAB &nerilmemektedir ve kaginilmalidir.
Bronkojenik kistlerin EUS-IIAB sonrasi cok sayida
mediastinit gelisen olgu raporlanmistir.s“¢ Bu
asemptomatik lezyonlarin tespitinde EUS’da
keskin sinirli, hipo-anekoik paraézofageal veya
intramural (siklikla muskularis propria kaynakli)
ve transducer ile baskilanabilir lezyonlar olarak
gozlenmesi yardimci olur.*® Retrorektal kistik
tlmorlerin EUS bulgulari ise hipo veya anekoik,
tek veya multilokiile sekildedir. *

Ayrica mediastinal veya retrorektal kistik
lezyonlarda artmis protein icerigi vardir ve
solid kitleyi dustindiiriir sekilde heterojen
EUS-ekoyapisinda goriilebilir. MRI ve kontrastli
EUS (CE-EUS) ayirici tanida yardimci olur. Bu
lezyonlar MRI da T2 agirlikli gortintilerde tipik
olarak ytiksek yogunluklu sinyal ve CH-EUS da
kontrastlanma olmayan sekilde gozlenir.

Hata 6 Kontrastin optimizasyonunda
basarisizlik

Ultrason kontrast ajani (UCA)’nin yliksek
ekojenitesi olup yogun sekilde dagilir. UCA’nin
uygun uygulama sekli kanda uygun kontrast
kontsantrasyonunu saglamak icin kiibital venden
intravendz (IV) bolus tarzinda uygulama, ardindan

10 ml salin ile yikama seklindedir. SonoVue ®,
Avrupada tek kullanimda olan UCA, ciddi
kardiyopulmoner olaylarda kaginilmalidir,ama
renal yetmezlikte kullanilabilir.°

EUS ayarlar diisiik mekanik endekste
kullanilmalidir (0.14-0.4) ve probdan uzaktaki
lezyonlarda hizli baloncuk (bubble) olusumunu
onlemek icin dusiik ultrason frekansinda
kullanim tercih edilmelidir. Vaskiilarite ve doku
sinyallerinin ayrilmasi amaglanirsa gortinti
kalitesi azalabilir. Grinin ¢ok fazla tonunun
olusumunu engellemek icin dinamik aralik orta
diizeyde tutulmalidir. Odaklamailgilenilen
lezyonun alt kismina yapilmalidir. Eger
miimkinse, alanda bulunan arter i¢indeki kontrast
sayesinde daha iyi karsilastirma imkani saglanir.
Kalsifikasyon varligi posterior golgelenmeye
neden olur, bu nedenle lezyon ile prob arasina
girmelerinden kaginilmalidir.

Kontrast enjekte edilir edilmez ve saliniile
flaslanmadan 6nce sayag baslatilmalidir, ¢linki
arteryel faz enjeksiyondan sonra ilk 25-30 saniyede
olmaktadir. Az kontrastlanma, esit kontrastlanma
ve asir kontrastlanma gevresindeki parankim ile
karsilastirilarak yapilir ve kontrastlanmanin
homojen olup olmadigi degerlendirilmelidir.
Venoz fazi 45. saniyeden itibaren takip edilebilir.
Geg venoz faz siiresince yavas veya hizli bosalma
gosterir ve malignite tanisi igin onemlidir.

Solid ve kistik pankreatik lezyonlara yaklasimda
klasik endikasyonlar vardir. Solid pankreatik
kitlelerin ayriminda glinlimiizdeki yaklasimda

az kontrastlanan goriinimiin adenokarsinomu
disuindirir ve bu kontrastlanma paterninin kiigtik
pankreatik timorlerde bile yliksek tanisal orani
vardir.®? Asir kontrastlanan lezyonlar NET, kronik
pankreatite bagli inflamatuvar kitleler, aksesuar
dalak, psédosolid ser6z kistadenomlar, solid
psodopapiller tiimor veya metastazlar
olabilir.51%552 CH-EUS un diger kullanim yeri de
kistik pankreatik lezyonlarda malignite stiphesini
artiran mural nodiillerde veya solid kitlede
vaskiilarite varligini géstermektir ve bu nodiillerin
mukustan ayriminda faydali olmaktadir. IPMN
varliginda, >5mm kontrastlanan noddil rezeksiyon
kriteridir ve <5mm den kii¢lik noddllerde cerrahi
relatif endikedir.

CH-EUS un diger bir 6zel kullanim alani da
¢ikarilmis IPMN hastalarinda takip olabilir,>
¢linkii karsinom orani 5 yilda %3.3’den 15
yilda %15’e kadar bu hastalarda artmaktadir
ve nerdeyse yarisinda konkomitan pankreatik
adenokarsinom vardir.

Kontrast kullanimi malign GIST’lerden benign
subepitelyal lezyonlari ayirmakta kullanilir ana
EUS-FNB’nin yerini tutmaz.*® Solid tlimoriin
metastaik lenf nodu CE-EUS esnasinda
homojen olmayan sekilde az kontrastlanir, ama
asiri kontrastlanan homojen lenf nodu lenfoma
veya benign ve inflamatuvar lenf nodlarinda
gozlenir, boylece kontrast goriintiilerinin kalitatif
yaklasimina dayanmaktadir, bu nedenle zor
olabilir.5"®
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Hata 7 Solid pankreatik lezyonlarin kanser
olarak yanlis degerlendirilmesi

Buitiin fokal pankreas kitlelerinin % 15-25’ini
inflamatuvar lezyonlar olusturur.102851525 Diger
taraftan kanser siiphesi ile Whipple prosediirii
uygulanan hastalardan alinan 6rneklerin %
6-10’u benign lezyonlar, bunlarin da % 25’|
otoimmiin pankreatit olarak saptanmistir (OIP).%
OIP’in iki farkli subtipi klinikohistopatolojik
profiline gore ikiye ayrilir - tip 1 ve tip 2.5 OIP
tanisiicin glinimiizde belirlenen uluslararasi
kriterler bes kategoriden olusmaktadir:

Pankreas parankimi ve duktus’un karakteristik
goriintiileme bulgulari, seroloji, diger organ
tuulumlari, pankreatik histopatoloji ve steroid
tedavisine cevap.®? Tip 1 OIP (lenfoplasmositik
sklerozan pankreatit) sistemik hastaligin pankreas
tutulumudur (ayni zamanda IgG4 hastaligi olarak
da tanimlanir) ve siklikla diger organ tutulumlari
ile birliktedir.®* Tip 2 OIP ayni zamanda

idyopatik dukt-sentrik pankreatit olarak da bilinir.
Konsensus tani kriterlerine ragmen, OIP’in

tanisi siklikla zor olmaktadir.5* |gG4 serum
seviyesi tip 1 OIP tanisi igin yardimci olmaktadir,
ama sensitivite ve spesifitesi diistiktiir

ve hastalarin sadece % 22-23’linde 1gG4

iliskili hastaligin tani kriterleri tam olarak
karsilanmaktadir.t*%¢

OIP hastalar tipik akut pankreatit veya
karin agrisiile bagvururlar, ama ayni zamanda
pankreas kanserini diistindirir sekilde sarilik
ve/veya pankreatik kitle ile ortaya cikabilirler.
OIP’in klasik EUS bulgusu hipoekoik, yamasal
ve heterojen parankim igeren diffliz pankreas
genislemesidir (sekil 5a). EUS ayni zamanda
fokal hipoekoik kitle seklinde de goriinebilir,
siklikla pankreas basinda lokalize olur, ana
pankreatik kanalda (MPD) daralma ile duktal
duvarda kalinlasma vardir ve siklikla darligin
arkasinda dilatasyon yoktur. Bazen, kitle
peripankreatik damarlari tutmus gibi goriinebilir
(sekil 5b), MPD dilatasyonu olan, genislemis
peripankreatik lenf nodlari olan pankreatik
kanseri taklit eden sekilde gozlenebilir.c" Diffiiz
pankreatik genisleme, hipoekoik kalin MPD ve/
veya safra kanali duvari, hipoekoik peripankreatik
halo varligi OIP hastalarinda pankreatik kansere
gore daha sik gozlenen bulgulardir.

OIP diislindliren bir anahtar gériiniim ve
ipucu da belirgin kalinlagmis safra kanallari ile
prezente olan IgG4 iliskili kolanjit bulgularinin
ve bazi durumlarda safra kesesi duvarinda
kalinlasmanin varligidir.”*™ Pankreatikobiliyer
malignitelere nazaran, ki biliyer tutulum daha
irregliler olmaktadir, OIP IgG-kolanjitinde safra
kanali kalinlagsmasi diizenlidir, homojendir,
yumusak i¢ ve dis sinirlari vardir. Bu kalinlagsma
sistik kanal ve safra kesesine dogru yayilabilir
(sekil 6).

Patognomonik EUS goriintiilerinin yoklugu
nedeniyle, birkag imaj gelistirme teknigi
gelistirilmistir. CH-EUS ultrason kontrast
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Sekil 5 | Otoimmiin pankreatit. a | Diffliz pankreatik genisleme ile birlikte hipoekoik, yamasal ve heterojen parankim b | Pankreas bas-boyun bolgesinde lokalize fokal
hipoekoik kitle spleno-portal bileskede kitle etkisi olusturmakta ve lenfadenopati mevcut.

ajanlari kullanarak gergek zamanli spesifik
metodlarla goriintlileme ile pankreatik timor
kontrastlanmasinin degerlendirilmesini saglar
ve karakterizasyonunu iyilestiriyor gibi
gorlinmektedir.5105:272 Q| P-iliskili fokal pankreatik
kitleler ve ayni zamanda safra kanali kalinlagmasi
CH-EUS’da hiper veya izo kontrastlanma seklinde
gorinir (sekil 7), az kontrastlanan lezyon giicli
sekilde adenokarsinomu destekler.5105.5273
Ultrason elastografi (US-EG) doku elastikligini
degerlendiren tanisal metoddur. Kalitatif
EUS-elastografi, doku gerginliginin 6lglimiine
dayanarak dokunun sertligini belirler. Pankreatik
lezyonlarin ve lenf nodlarinin tanimlanmasinda
faydalidir, ama duisiik glivenilirligi ve
kullanilabilirligi vardir.™ Kesme dalgasi

(shear wave) elastografi (SWE) dalga boyu
olglimlerine dayanarak yapilan kantitatif bir
elastografidir,” EUS sistemlerine yakin zamanda
tanimlanmustir, pankreatik fibrozis, kronik pank-
reatit ve hastalik aktivitesi ve OIP de pankreas
elastisitesinin degerlendirilmesi igin faydali oldugu
gosterilmistir.™™

EUS ile doku alimi OIP histolojik tanisi igin
faydalidir, 6zellikle Tip 2 OIP, seronegatif OIP
(normal veya <2 kat 1gG4 serum seviyesi) tanisi i¢in
onemlidir, ama esas olarak pankreas kanserinin,
ozellikle fokal pankreatik kitlelerin, dislanmasi
icin yapilmalidir. Ornekler 22G/25G igneler ile
alinan 6rnekler siklikla kiigiik ve doku
mimarisi agisindan yetersizdir, bundan dolayi
atipik hiicreler maligniteyi taklit edebileceginden

yalanci pozitif sonuglara yol agabilir.””" Bu
sinirlamanin istesinden gelmek icin, OIP
tanisinda daha kalin igneler veya kesici biyopsi
igneleri kullanilmaktadir. ™

Yeni gelistirilmis EUS-FNB igneleri piyasaya
stirtilmistir, bunlar ProCore (Cook Ireland,
Limerick, irlanda), SharkCore (Covidien/
Medtronic, Boston, Masachusetts) ve
Acquire (Boston Scientific, Malborough,
Massachusetts)’dir. Bu ignelerin diisiik
komplikasyon orani, kor biyopsi 6rnegi alabilme
kapasitesi oldugu ve OIP’de yiiksek tani
verimiile birlikte 22G-Franseen-tip igneyi
20 Gileri-egimli igneye Ustlinliigu tip 1 OIP tanisi
karsilastirmasinda gosterilmistir.*>®* Spesifik
EUS bulgulari ve EUS ile kor biyopsi alinmasi OIP

Sekil 6 | 1gG4 iliskili kolanjit hastasinin EUS gértintiileri a | Sistik kanala kadar yayilan diizenli safra yolu kalinlasmasi b | Safra kesesi.



ueg education

ve pankreas kanseri ayrimini gok iyi bir sekilde
yaparak, gereksiz cerrahiyi 6nlemektedir.

Hata 8 Belirsiz ekstrahepatik biliyer
darliklarin degerlendirilmesinde EUS'u
unutmak

Benign ve malign biliyer darliklarin ayrimi zordur.
Biliyer darliklar hepatik nodiiller veya safra
kesesi kanseri veya lenf nodlarinin ekstraliiminal
basisina bagli olabilir. intraliiminal striktirler
kolanjiokarsinom, benign kolanjit (primer
sklerozan, 1gG4-iliskili, eozinofilik), biliyer
papillomatozis, enfeksiyona cevap, travma (or.
kolesistektomi) veya iskemi (6r. karaciger nakli)
ile iliskili olabilir. Safra yollari lenfomasi veya
IPMN gibi bazi maligniteler kolanjiokarsinomu
taklit edebilir.

Belirsiz striktlrler ise transpapiller 6rnekleme
ve goriintiileme yontemlerinin tanisal olmadigi
durumlardir. Bu durumlarda, EUS doku 6rnekleme
taniimkanini artirabilir. Ancak, biliyer darliklara
yaklasim eger stent varsa yapilamayabilir ve
stentler EUS 6ncesinde ¢ikarilmalidir. Malignite
tanisi biliyer drenaj esnasinda kesin olmayan
hastalarda bu nedenle ¢ikarilabilir stent tercih
edilmelidir.

EUS biitiin safra yollarina yapilabilir ve
portal ven ve/veya hepatik arter tutulumunu
degerlendirebilir. Striktiiriin lokasyonu,
etkilenen tabakalar ve multifokal stenoz
varliginin hepsi 6nemlidir. 5 mm’den biyiik
goriindr kitle veya 3 mm'den kalin duvar

varligi doku temini igin yeterlidir, ama vaskdiler
yapilarin araya girmesi nedeniyle daha zordur.®
Bir metaanaliz proksimal striktiirlerde ERCP,
distal striktiirler ve eksternal basilarda

EUS yaklasimini 6nermektedir.®* Ayni seansta
EUS-IIAB ve ERCP birlikte uygulamanin

tek basina EUS-IiAB’den iyi oldugu
gosterilmistir.® Tani etkinligi % 75 olup, ERCP
firca sitolojisinden daha iyidir, ama negatif sonug
maligniteyi dislamaz.®” Sariligi olan hastada
hilustan 2 cm asagidaki striktirlerde, ilk

tercih biyopsili veya biyopsisiz EUS, takiben
kolanjioskopi ile birlikte veya degil ERCP’dir.
Proksimal obstriiksiyonda sadece transplantasyon
adayi olmayan hastalarda EUS 6rneklemesi
onerilmektedir, ¢linkii bu hastalarda peritoneal
karsinomatozis riski vardir.%®

Hata 9 ikinci veya iiciincii tabakada
bulunan gastrik submukozal tiimérlerin
yanlig tanisi

Her ne kadar koken aldigi tabaka tam olarak
belirlense de, EUS ile subepitelyal lezyonun

ozgiil tipini belirlemek ¢ok zordur. NET’lerin EUS
gorlinimi hipo- veya izoekoik, homojen, diizgilin
sinirli, ikinci veya lglincii tabaka kaynakli tarzdadir
(sekil 8) ve CH-EUS da hipervaskiilerdir. Muskularis
mukozanin leomyoma veya GiST’lerinde ayirici
tani bazen zordur. Hipoekoiktirler,ama CH-EUS
leomyoma olgularinda lezyonun hilusundan ¢ikan
kiiciik damarlari veya GISTlerde heterojen
vaskdilariteyi gostermekte yardimcidir.

Sekil 7 | 1gG4 hastaligi a ve b | OIP iliskili fokal pankreas kitlesinin IV bolus SonoVue sonrasi asirt kontrastlanmasi
cved | Safra kanali kalinlasmasinin asir kontrastlanmasi.
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Graniiler timor hipoekoiktir, ama kas
tabakasi ile karsilastirildiginda yiiksek ekojenite,
heterojen ve ayni tabaka kaynakli olarak gozlenir.
Ektopik pankreas dokusu hipoekoik veya santral
depresyon ile kistler veya duktullerin oldugu
karisik heterojen yapidadirlar. inflamatuvar
fibroid polip antrum kaynakli sesil poliptir ve
hipo veya hiperkoiktir.®

Malignite goriinimdi (6r.dlizensiz sinir veya
llsere lezyon) veya yiiksek-riskli malignite
gorliniimi (6r. Anekoik alan, ekojenik fokus
veya bélgesel lenf nodu) atrofik gastritile
iliskili NET’lerde nadiren gozlenir, ama tip Il veya
I NET’lerde bulunabilir.

Doku temini ikinci veya liclincii tabakada
bulunan lezyonlarda kolay ve gerekli bir islemdir,
ilk basamak bite on bite biyopsi 6rnegi almak,
takiben ESD/EMR yapmaktir.2% EUS-FNB veya
cerrahi malignite goriinlimui veya yiiksek riskli
malignite gériinimii olan dérdiincii tabaka
kaynakli genis lezyonlara saklanmalidir.

Hata 10 EUS morfolojisine dayanarak
neoadjuvan tedaviden sonra rezidii
kanseri degerlendirmek

Ozofagus kanserinin radio-kemoterapisinden
sonra rezidiel hastaligin tespiti icin optimal
tani stratejisi, bilgisayarli tomografi (PET-CT) ile
birlestirilmis pozitron emisyon tomografisi ve
lenf nodlarinin EUS ve/veya FNA ile

birlikte alinan 6rneklerle kombine sekilde
0zofago-gastroduodenoskopi ve alinan forseps
biyopsi 6rnekleriile lokal degerlendirmeyiigerir.®*
Kemo-radyoterapi timor boyutu degisikligini
indiikler, ama normal mukozal tabakayi
iyilestirmez. Sonug olarak, T evrelemenin EUS

ile yapilmasinin giivenilirligi T1 ve T2 icin <% 30,
T3igin % 80 ve T4 icin <% 50’dir. Cogunlukla,
EUS rezidiiel lezyonu asiri evreler. Bu, rezidi
tlimorden ayirt edilemeyen inflamatuar ve
fibroz degisikliklerle ilgilidir ve lokal yaniti iyi olan
hastalarda daha 6nemlidir. Colyak trunkus,
kiiclik kurvatiir, paradzofageal, subkarinal,
aortopulmoner pencere ve mediastinal/
paratrakeal istasyonlardaki lenf nodlarinin boyut,
sekil, ekojenite ve keskin sinirli olmasi her vakada
degerlendirilmelidir. Stipheli lenf nodlarinin klasik
EUS kriteri (yuvarlak sekil, hipoekoik goriintis ve
>5mm boyut) radyo kemoterapiden 10-12 hafta
sonrasi malign lenf nodlarinin sadece % 50’sinde
tanimlanir.96 Kagan rezidii hastaligin bunlardan
ayrimiicin, dusiik EUS stiphesi olan olgularda
bile EUS-FNA yapilmalidir.””

Gastrik kanser olgusunda, EUS veya BT ile
kemoterapinin patolojik cevabini degerlendirme
kemoterapi sonrasi klinik cevabi degerlendirmede
basarisizdir.”® Rektal kanserin kemoterapi
sonrasi EUS evrelemesinin glivenilirligi T evresiile
% 48-75'dir, ve EUS’un tekrar evreleme igin
glivenilir olmadigi degerlendirilmektedir.?"*°
Ustelik, EUS morfolojisi pankreas kanserinde
neo-adjuvan kemoterapiye cevabi degerlendirmede
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Sekil 8 | NGroendokrin gastrik timor. Gastrik NET mide duvarinin ikinci ve tiglincii tabasinda kiiglik, hipoekoik
lezyon olarak gozlenmistir.

tek basina giivenilir degildir. Ana vaskiiler
yapilari (mezenterik damarlar, ¢élyak trunkus,
hepatik arter) saran belirsiz periarteryel
yumusak doku cerrahi adayi olan hastalarda EUS
ile doku alimi 6ncesi degerlendirilmelidir.**
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Mikroskobik kolitte yapilan hatalar ve onleme yollari

Andreas Miinch

Mikroskobik kolit (MK), kronik, sulu ishale yol acan bir inflamatuvar barsak hastaligidir (iBH). Gnce
nadiren goriildiigiine inanilan mikroskopik kolit, son yillarda daha fazla dikkat ¢cekmis ve bazi
lilkelerde klasik iBH’yi asan insidans oranlarina neden olmustur. MK’yi teshis etmenin tek yolu

bu oldugundan, giiniimiizde kronik ishalli hastalari biyopsi 6rnegi almak icin kolonoskopiye sevk
etmek yaygin bir uygulamadir. Histoloji sonuclari, lenfositik kolit, kollajendz kolit ve son donemde

incomplet MK olarak adlandirilan MK alt tipleri arasinda ayrim yapar.

Sulu ishalin ana semptomu ciddi aciliyet hissi ve fekal inkontinanstir. Ustelik karin agrisi
yasayan bircok hasta, diyare baskin irritabl barsak sendromu (iBS-D) yanlis tanis alabilir ve
bu durum yetersiz tedaviyle sonuclanir. MK iyi huylu bir durumdur fakat yasam kalitesini ciddi
sekilde etkileyebilir. Neyse ki, lokal olarak aktif bir steroid olan budesonid ile etkili bir tedavi

vardir, budenoside direncli hastada tiopiirinler veya biyolojikler denenebilir.

Burada tartisilan hatalar MK hakkinda kabul gérmiis gozlemlerden derlenmistir, ayni zamanda
Avrupa capinda verdigim dersler sirasinda karsilastigim yanlis kanilari da yansitmaktadir. Diger
iBH’ler ile kiyaslarsak, MK s6z konusu oldugunda halen bir farkindalik ve bilgi eksikligi vardir.

Bu hatalardan kacinmak hastalarin gereksiz yere aci cekmesini engelleyecek ve hasta bakimini
iyilestirecektir. Son zamanlarda, UEG ve Avrupa Mikroskobik Kolit Grubu (EMCG), mikroskobik
kolitin tanisini ve tedavisini gelistirmek icin klinik kilavuzlar yayinlamistir.* Buradaki agiklamalar
ve Oneriler kanita veya uzman grubunun fikir birligine dayalidir, bu hatalarin iistesinden gelmek

icin kullanilir ve kendi klinik deneyimlerimle de desteklenmektedir.

Hata 1 MK’in nadir goriilen bir hastalik
oldugunainanmak

MK 6nceki yillarda nadir goriilen bir hastalik
olarak kabul edilirdi. Hala nadir goriildiigi kabul
edilmesine ragmen, son 2 dekatta MK hakkinda
artan farkindalik sayesinde, hastaligin artik yaygin
goriilen bir inflamatuar barsak hastaligi (IBH)
oldugu bilinmektedir. Genel poplilasyona dayali
veriler saglayan calismalar dikkate alindiginda,
hastaliga ait havuzlanmis insidans oraninin her yil
icin 100.000’'de 11.4 (% 95 Cl: 9.2-13.6, 12 =% 99.72)
oldugu hesaplanmistir.! Bazi Avrupa Uilkelerinde
ise, insidans oraninin klasik inflamatuar

barsak hastaliklarini (IBH) (iilseratif kolit ve
Crohn hastaligl) gectigi bildirilmistir.?

Yaslilarda MK insidansi daha yiiksektir. Onceki
yillarda yapilan bir meta-analiz, hastalarin tani
anindaki medyan yasinin 60 yasin lizerinde
oldugunu gostermistir (kollajendz kolit (KK) igin
% 64.9 [Cl: 57.03-72.78 yil]; lenfositik kolit (LK) igin
% 62.2 [Cl: 54.0-70.4 yil]).! Bununla birlikte, KK
tanisi alan hastalarin % 25'inin 45 yasin altinda
oldugu ve MK’nin ¢ocuklarda da goriilebilecegi
bildirilmistir.

Basta sulu tipte (Bristol diski skalasi, tip 7)
olmak uizere, kronik ishali olan tiim hastalarda
MK’den sliphelenilmelidir. Kronik veya aralikli sulu
ishali olan ve kolon mukozasi makroskopik olarak

normal (veya normale yakin) olan hastalarda MK
siklig bazi calismalarda degerlendirilmistir. Orta
veya yiiksek kalitede ve 100 hastalik bir 6rneklem
biytikligline sahip calismalara dayanarak, genel
havuzlanmis MK sikliginin % 12.8 (% 95 Cl:
9.9-15.9, 12 =% 93.6) oldugu tahmin edilmektedir.!

Hata 2 MK’yi diyare baskin-iBS (iBS-D)
olarak yanlis teshis etmek

MK tanili hastalar, klinik remisyonda olsalar bile
ishale eslik eden karin agrisi ile basvurabilirler ve
bu dayanlis olarak IBS-D tanisinin koyulmasina yol
acabilir. Bir meta-analizde, MK’si olan hastalarin %
44'{intin IBS kriterlerini karsiladigl ve bu durumun
LK’lilerde KK’lilere gore daha sik goriildiigi tespit
edilmistir.* Farkli meta-analizlerde ise, ishalin
baskin oldugu fonksiyonel hastaliklara sahip
olgularin % 9'unda (% 95 Cl: % 4.5-14.9) altta yatan
MK teshis edildigi gosterilmistir.> Her iki hastalik
kliniginin giiclu bir sekilde ortiismesi nedeniyle,
ozellikle hastalara ait semptomlarin pratisyen
hekimler tarafindan degerlendirilmesinin gerektigi
hallerde MK'yi IBS-D olarak yanlis teshis etmek
suirpriz olmayacaktir.

Her seye ragmen, kapsamli bir anamnezile
hastaliklari ayirt etmek birgok durumda
miimkiindiir. Hastanin en az bir hafta boyunca
bir diski glinligti doldurmasi, diski sikligini ve
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kivamini tanimlamasi yararlidir. Her iki hastalik
arasindaki temel fark, MK’li olgularin yaklasik

% 80'inde sulu ishal (Bristol diski skalasi, tip 7)
goriilir ve giinliik / haftalik diski sikligi iBS-D’li
olgulardaki kadar degismez. Ayirici tanidaki diger
farkliliklar tablo 1'de verilmistir.

Hata 3 MK’i tani olarak dislamak veya
izlemek icin Diskida kalprotektini (DK)
kullanmak

Barsakta aktif inflamasyonu gosteren DK, klasik
iBH tani ve izleminde yaygin kullanilan bir
tetkiktir. Kuigiik hasta sayilarina sahip MK'li
olgularile yapilan calismalarda, diyarenin organik
bir nedeninin olmadigi veya iBS'li hastalarla
karsilastirildiginda, DK konsantrasyonunun hafif
derecede olsada anlamli olarak daha yliksek
oldugunu gostermistir. Ancak bu bulgunun
prediktif deger diistiktii; aktif veya sessiz hastalig
olan hastalarin ve hatta normal kontrollerin
sonuglari bile benzerdi.

Wildt ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada,
aktif MK olan hastalarin % 50'sinin FK diizeyi 100
mg/kg'in altinda tespit edilmistir; bu diizey bazi
lilkelerde kolonoskopik degerlendirme gerekliligi
icin sinir deger olarak kullaniimaktadir.® Bu sonug
dikkate alindiginda, MK tanisinin koyulabilmesi
icin bu sinir degerden kaginilmasi gerekmektedir.
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Klinik 8ykiideki degisken iBS-D

MK

Hastaligin ilk ortaya cikisi

Genellikle 50 yasindan 6nce

Genellikle 50 yasindan sonra

Diski kivami Yumusak, degisken veya sert Sulu/yumusak
Diski siklig Glinden giine degisebilir Fazla ve daha tutarli
Nokturnalishal Pek olasi degil Olabilir

Tam bosalamama hissi Yaygin Yok

Siskinlik hissi Yaygin Nadir

Eslik eden otoimmiin hastalik varligi Nadir Sik

Tablo 1| Klinik &ykiide IBS-D ve MK arasindaki farkliliklar.

Kalprotektin esas olarak notrofiller tarafindan
salinir ve bu hiicreler MK’de ortaya ¢ikan
inflamatuvar yanitta biyiik 6lciide yer almaz.
Bu durum, MK tanili olgularda DK diizeylerinin
neden inflamasyon derecesini yansitmadigini
aciklamaktadir.

Hata 4 Diskilama sikliginin digki
kivamindan daha 6nemli oldugunu
diisiinmek

Kronik diyarenin klasik tanimi, 4 haftadan uzun
siireyle giinde 3’den fazla defekasyon olmasidir.”
Diski sikliginin degerlendirilmesi kolay olsa da
ortaya ¢ikan degisiklikler hastanin yasam kalitesini
etkileyen en 6nemli faktor olmayabilir. MK’nin
ana semptomu sulu ishaldir; bu nedenle digki
kivaminin belirlenmesi MK tanisi agisindan teorik
olarak daha avantajli olabilir. Bunun nedeni,
urgency ve fekal inkontinans gibi hastanin yasam
kalitesi tizerinde daha biyiik etkilere sahip
olabilecek MKile iliskili diger semptomlarla digki
kivaminin daha iyi korelasyon gostermesidir.
Kesitsel bir calismada, MK tanili hastalarda
barsak semptomlarinin yasam kalitesi lizerindeki
etkisini degerlendirmek ve hastaligin klinik
aktivitesini tanimlayabilmek amaglanmistir.
Bu calismanin sonuglarina gére, MK’de klinik
remisyon 1 haftalik zaman diliminde giin
basina ortalama diskilama sayisinin 3’ten az
ve sulu diskilama sayisinin 1’den az olmasi ile
tanimlanmis ve Hjortswang kriterleri olarak
adlandimlmistir. Aktif hastalik ise, glin basina
ortalama diskilama sayisinin en az 3 veya
sulu diskilama sayisinin en az 1 olmast ile
tanimlanmistir.® Bu kriterlerle birlikte, digki
kivaminin bir hastanin yasam kalitesini digki
sikligindan daha olumsuz etkileyebilecegi ve
bu nedenle giinde en az bir kez sulu diskilamasi

Giinliik diskilama sayisi

olan hastalarin tedavi edilmesinin gerektigi
soylenebilir.

Hata 5 MK tanisi koyulan hastalari diizenli
takip etmemek

Tibbi literatlirdeki bazi retrospektif kohort
calismalarinin sonuglarina gére, MK tanili
hastalarin cogunda uzun siireli klinik remisyon
gozlenmektedir ve bu nedenle diizenli takip
edilmelerinin gereksiz oldugu sdylenebilir. Fakat,
bu calismalarin siklikla biytik sinirlamalari
mevcuttur ve hastalik seyrinin degerlendirilmesi
icin degisken kriterler kullanilmstir.

MK tanili hastalarin prospektif olarak 1 yil
stireyle gozlemlendigi yakin tarihli Avrupa
Mikroskopik Kolit Calisma Grubu (EMCG)
kayitlarina gore (PRO-MC isbirligi), olgularin
az bir kisminda spontan klinik iyilesme ile birlikte
hafif bir hastalik seyri izledigini gosterilmistir.
GCogunlugun ise, tanidan sonraki ilk yil icinde
kronik aktif veya tekrarlayan bir hastalik
seyrine ve yasam kalitesini ciddi derecede
bozan kalici semptomlara sahip olduklari
bildirilmistir.?

IKisisel tecriibelerime gore, hastalarin gogu
barsak aliskanliklart hakkinda konusmaktan
cekiniyor/utaniyor ve tibbi yardim istemiyor. MK
tanil hastalarin semptomlariyla yasamaya nasil
adapte olduklarini veya kendilerini izole ederek
mevcut durumu nasilihmal ettiklerini anlamaya
calismak oldukga sasirtici olabilir. Bu sorunlari
doktorlar olarak bizler ele almall, klinik aktivite
kriterleri hakkinda hastalari bilgilendirmeli ve
semptomatik olmalari halinde bizlerle temasa
gecmeleri icin tesvik etmeliyiz. Ancak, bu siirecin
kolon kanseri tarama programi kapsamindaki
endoskopik ve histolojik takipler ile ilgisi
olmadigini vurgulamaliyiz.!

Giinliik sulu digskilama sayisi

Klinik remisyon <3

Ve <1

Klinik aktivite >3

Veya =1

Tablo 2 | Klinik remisyon veya aktivite sirasinda haftalik semptom kaydina gore giinliik ortalama diskilama veya

sulu diskilama sayisi.
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Hata 6 MK’nin esas olarak ilag iliskili bir
durum olduguna inanmak

Benim izlenimim, MK’nin genellikle ilaca bagli
olduguna dair yaygin bir goris oldugu ve hatta
bazilarinin nedensellik olduguna inandig
yoniindedir. Birgok ilacin MK'yi indiiklediginden
suiphelenilmistir, ancak yalnizca proton pompa
inhibitérlerinin (PPI), nonsteroid anti inflamatuar
ilaclarin (NSAIi) veya selektif serotonin re-uptake
inhibitorlerinin (SSRI) kronik veya sik kullanimrile
hastalik riski artabilmektedir. Ancak, bu iligki
nedensel bir durum degildir. Veriler, esas
olarak,'ila¢ maruziyeti' icin farkli kriterlerin
uygulandigi veya farkli referans popiilasyonlarin
dikkate alindigi retrospektif vaka-kontrol
calismalarindan elde edilmistir.* Ayrica,
calismalardailaca maruz kalma, ilacin
kesilmesi veya yeniden baslanmasindan sonra
klinik semptomlarin seyri hakkinda yeterli bilgi
yoktur; dolayisiyla elde edilen sonuglarin
nedensellik agisindan degerlendirmesi uygun
degildir. Bu nedenle, sadece yatkin bireylerde
ilaglarin inflamasyonu tetikledigini iddia etmek
daha mantiklidir.

EMCG, herhangi birilacin 4-12 ay boyunca
surekli kullanilmasi ve ilaca baslanmasi ile
ishalin ilk ortaya ¢ctkmasi arasinda kronolojik bir
iliski oldugundan siiphelenilmesi durumunda,
ilacin kesilmesinin distiniilmesi gerektigini
dnermektedir. ilacin kesilmesinden sonraki
1-2 hafta icindeishalin diizelmesi gerekir.
Nedensellik iliskisi kurmak icin bir hastaya ayni
ilaci tekrar vermek klinik uygulamada genellikle
miimkiin degildir. Ayrica, PPi icin bir sinif etkisi
varsayimiyla celisse de 10 vakada farkli bir PPi’ye
gecilmesi ile ishalin tekrarlamadigi goézlenmistir.t

Hata 7 inkomplet MK’li hastalari
ihmal etmek

linkomplet MK, kronik sulu ishali ve anormal
histolojik bulgulari olan fakat klasik MK
kriterlerine sahip olmayan hastalari
tanimlamak igin kullanilan yeni bir terimdir.*
Hjortswang'akriterlerine® gére, inkomplet MK
tanisiigin aktif hastalik ile birlikte bazi histolojik
bulgularin da varligi gereklidir: lamina
propriada lenfoplazmaselliler infiltrasyon artisi,
subepitelyal kollajen bant kalinlagmasi (>5 pm
ve <10 um) ve anormal intra epitelyal lenfositler
(her 100 epitel hiicresi basina >5 ve <20 hiicre).
Gliniimiize kadar inkomplet MK tanimlamasi
henliz global olarak kabul gérmemistir ve daha
onceki yillarda birgok farkli isimle anilmistir
(6rnegin, pausi-selliler MK).

inkomplet MK'li hastalarin insidansi
bilinmemektedir. Bu hastalarin degerlendirilmesi
ihmal edildigi taktirde, herhangi bir tani
alamayacaklari gibi yanlis olarak IBS-D tanisi da
alabileceklerdir ve dolayisiyla uygun tedavi alma
imkani bulamayacaklardir. inkomplet MK tanili
hastalarda, 8 hafta boyunca giinde bir kez alinan
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Budesonid’in (9 mg) etkinliginin plasebo ile
karsilastirildigr ilk randomize kontrollii calisma
yakin zamanda tamamlanmistir. Sonuglar,
Budesonid’in yumusak/sulu diski sikligini
plaseboya kiyasla 6nemli dl¢lide azalttigini
gostermektedir. Ayrica, Budesonid’in 8 hafta
stiresince glivenle kullanilabilecegi ve yasam
kalitesini iyilestirdigi soylenebilir.**

Hata 8 Steroid tedavisinin yan
etkilerini ve Budesonid ile Prednizolon
arasindaki farkliliklari hastalara
aciklamamak

inflamasyonu ve immiin sisteminin aktivitesini
azaltan steroidler, MK/iBH tedavisinde
kullanilmaktadir ve en sik regete edilen iki ilag
Budesonid ve Prednizolon’dur. Steroidlerin
ozellikle uzun siireli kullanilmasi halinde yan
etki gosterebilecegi bilinmektedir, bu nedenle
doktorlarin bu grup ilaglar ve aralarindaki
farklar hakkinda hastalara dogru bilgi vermeleri
onemlidir.

Budesonid, oral alindiktan sonra karacigerde
% 90 oraninda ilk gegis etkisine maruz kalan
sentetik, lokal etkili bir glukokortikoiddir.
Prednizolon ise, daha fazla yan etki potansiyeli
sahip bir sistemik steroiddir. Budesonid hizla
emildikten sonra sitokrom P4503A tarafindan
metabolize edilir ve daha diisiik glukokortikoid
aktiviteli metabolitlerine doniistir. Budesonid,
yliksek reseptor baglama afinitesi sayesinde
gastrointestinal kanalda giclii topikal etki
gosterir ve sistemik dolagimda az bulunmasi
nedeniile steroid-iliskili yan etki potansiyeli
net olarak ¢ok azdir. Bu durum, Budesonid’i iyi
giivenlik profili ile birlikte, MK gibi IBH'lerin
tedavisinde iyilestirilmis bir fayda-risk orani
ile geleneksel glukokortikoidlere alternatif bir
terapotik secenek haline getirir. Bugline kadar
yapilan randomize kontrollli calismalarda,
Budesonid’in MK tanili hastalarda indiiksiyon
veya idame tedavisinde kullanilmasinin
faydali bir giivenlik profiline sahip oldugunu
gosterilmis ve ciddi bir yan etki tespit
edilmemistir. Bu nedenle, Budesonid MK tanili
hastalarin tedavisinde ilk tercih edilmesi
gereken ilagtir ve Avrupa kilavuzlarinda da
tavsiye edilmektedir.!

Hata 9 Budesonide refrakter MK’li
olgularda kurtarma tedavilerini
denememek

MK’li hastalarda ¢ok nadiren Budesonide
refrakterligi s6z konusudur; bu durum, indiiksiyon
tedavisinde 9 mg veya idame tedavisinde 6 mg
Budesonid tedavisi altinda stirekli aktif hastalik
olmasi ile tanimlanmaktadir. MK’yi tedavi etmek
icin 6-9 mg Budesonid kullaniminaiiliskin uzun
stireli (yillar boyunca) gozlemsel calismalar
olmasa bile, segilmis hastalarda diistiniilebilir;
ancak diyabet gelisimi, osteoporoz gibi belirli yan
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etkilerin izlenmesi zorunlu olmalidir. Bu alandaki
nadir literatiir verileri dikkate alindiginda, refrakter
MK’li hastalarin, refrakter olmayan ¢ogunluga
gore ortalama olarak daha genc olduklari
goriilmektedir. Alternatif immiin modiilator
tedaviler de diistinildiigiinde, komorbidite ve
yan etki riski agisindan bu durumu kabul
etmek 6nemlidir. Bu hastalarin yasam

kaliteleri son derece bozulmustur, cogu zaman
sosyal bir yasam siirdiiremezler ve

eve bagimlidirlar.

EMCG, MK’nin ileri tedavisindeki kanitlar
sinirli olsada remisyon indiiksiyon veya idame
tedavisinde kullanilan Budesonid’e yanit
vermeyen secilmis hastalarda; tioptrinler,
anti-timor nekroz faktor (anti-TNF) ilaglar veya
vedolizumab ile medikal tedavi onermektedir.
Vedolizumab ile karsilastirildiginda,
anti-TNF ilaglar daha hizli etkili olabilirler,
ancak yan etki riskleri de daha yiiksek olabilir.

MK tanili hastalarda metotreksat kullanimi
onerilmez.!

MK’li hastalarda biyolojik tedavi baslanirken,
klasik IBH’lerde ki gibi ayni rutin prosediirler
uygulanmali ve dnlemler alinmalidir. Ozellikle ciddi
yan etki riskinde artis olabilecek yasli hastalarda,
komorbiditelere ve kontrendikasyonlara
ozellikle dikkat edilmelidir. Bu nedenle, her bir
hastaicin bireysel olarak karar alinmalidir. Bir
biyolojik ajana yanit kaybr meydana gelebilir ve
ayni veya bagska bir siniftan ikinci bir ilaca gegis
gerekli olabilir. Kisisel deneyimime gore, anti-TNF
tedaviler en etkili olanlardir, ancak idame tedavisi
icin siklikla yuiksek dozlar gerekir veya hastalarin
klinik remisyonda kalmasi igin dozlar arasindaki
zaman araliklarinin kisaltilmasi gerekmektedir.*?
Cok daha fazla klinik arastirmaya kesinlikle ihtiyag
olsa da Budesonid’e refrakter MK tanili hastalarin
tedavisinden kolay vazgecilmemesi ve uygun
ise biyolojik tedavinin denenmesi gerektigini
distintiyorum.

Hata 10 MK’yi ciddiye almamak

MK, kolon kanseri veya diger ciddi komplikasyon
riskinde artis olmamasi nedeniyle net olarak

iyi huylu bir hastaliktir. MK tanili hastalarda acil
midahaleyi gerektirebilecek rektal kanama,
siddetli karin agrisi veya fistiiller gibi endise
verici durumlar yoktur ve hastaligin tani veya
izleminde ileri laboratuvar veya radyolojik
incelemeler yardimci degildir. Bu nedenle, MK,
objektif bulgularin olmamasi nedeniyle, klinik
olarak “gorlinmez” veya ciddi olmayan bir durum
olarak algilanabilmektedir.

Hastalar, saglik hizmeti sunuculari veya
akrabalarinin kendilerine inanmamasi
durumuyla basa ¢itkmak zorunda kaldiklarini ifade
etmekte, bu da ciddiye alinmadiklari icin cogu
zaman hayal kirikligina yol agmaktadir. Yasam
kalitesi tizerine niteliksel, yari-yapilandiriimis
gorlismelerle yapilan arastirmalar, MK’ye sahip
olmanin kisitlayici bir yasam deneyimine neden
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olabilecegini ve hasta yasaminin her yoniini
etkileyebilecegini ortaya koymustur.'* Hastalar,
MK’nin ani baslangicli ve buna bagli olarak
ongoriilemez 6zelligi nedeniyle, klinik
remisyondayken bile urgency ve fekal
inkontinans ile ilgili endiseye sahiptirler. Bu
nedenle, bu duruma uyum saglamak, basa
¢ikmak ve 6nceki performans diizeylerini yeniden
kazanmak icin farkli stratejiler gelistirirler. Saglik
hizmeti sunuculari olarak bizler bu hastaligi
ciddiye almaliyiz, ¢tinkii MK tanili hastalarin yasam
kalitelerinin bozuldugunu biliyoruz.**
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Your microscopic colitis briefing

Hatalar.

UEG Week

® ‘Microscopic colitis — myth or truth?’
presentation in the ‘Endoscopy and imaging
(Posters)’ session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/
microscopic-colitis-myth-or-truth/235444].

‘European guideline on the management of
microscopic colitis’ presentation in the

‘From guidelines to clinical practice:

Diarrhoea and abdominal pain beyond IBD

and IBS’ session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/
european-guideline-on-the-management-of-micro-
scopic-colitis/234909].

‘Topographical distribution of microscopic

colitis, number of biopsies necessary for
diagnosis, and importance of orientation

of paraffin embedded biopsies’ presentation in

the ‘IBS II’ session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/
topographical-distribution-of-microscopic-colitis-
number-of-biopsies-necessary-for-diagnosis-and-
importance-of-orientation-of-paraffin-embedded-
biopsies/236262].

‘Novel therapeutic approaches in microscopic colitis
and C. difficile’ session at UEG Week 2019
[https://ueg.eu/library/session/
novel-therapeutic-approaches-in-microscopic-coli-
tis-and-c-difficile/156/2589].

‘Microscopic colitis: A neglected entity’ session at
UEG Week 2018 [https://ueg.eu/library/session/
microscopic-colitis-a-neglected-entity/153/2019].

Standards and Guidelines

Fernandez-Bafiares F, Casanova MJ, Arguedas Y, et
al. Current concepts on microscopic colitis:
evidence-based statements and recommendations
of the Spanish Microscopic Colitis Group.

Aliment Pharmacol Ther 2016; 43: 400-426
[https://ueg.eu/library/
current-concepts-on-microscopic-colitis-evidence-
based-statements-and-recommendations-of-the-
spanish-microscopic-colitis-group/126265].

Langner C, Magro F, Driessen A, et al. The
histopathological approach to inflammatory

bowel disease: a practice guide. Virchows Arch 2014;
464:511-527 [https://ueg.eu/library/
the-histopathological-approach-to-inflammatory-
bowel-disease-a-practice-guide/128280].

Magro F, Langner C, Driessen A, et al.

European consensus on the histopathology of
inflammatory bowel disease. J Crohns Colitis 2013;
7:827-851 [https://ueg.eu/library/
european-consensus-on-the-histopathology-of-
inflammatory-bowel-disease/125499].

Miinch A, Aust D, Bohr J, et al. Microscopic colitis:
current status, present and future challenges:
Statements of the European Microscopic Colitis
Group. J Crohns Colitis 2012; 6: 932-945
[https://doi.org/10.1016/j.crohns.2012.05.014].

Miehlke S, Verhaegh B, Tontini GE, et al. Microscopic
colitis: pathophysiology and clinical management.
Lancet Gastroenterol Hepatol 2019; 4: 305-314.
[https://www.thelancet.com/journals/langas/article/
P11S2468-1253(19)30048-2/fulltext]
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Gastrik poliplerin yonetiminde yapilan hatalar ve onleme yollari

Ceviri: Dog. Dr. Betiil Pakoz

William Waddingham ve David G. Graham

Gastrik polipler genellikle asemptomatiktir, % 90’dan fazlasi tesadiifen bulunur ve iist
endoskopide prevalanslari % 6 kadardir.2 Proton pompa inhibitorii kullanimi ile biiyiik
olciide iliskisi uzun zamandir bilinen fundik gland polipleri (FGP), Bati diinyasinda en sik
goriilen gastrik poliplerdir.® Helicobacter pylori enfeksiyonunun yaygin oldugu iilkelerde,
bir endoskopistin daha yiiksek malignite potansiyeli ile iliskili olan hiperplastik polip ve
adenomlari saptama olasiligi daha fazla olacaktir.4 Gastrik polipler, genellikle kolondaki
benzerleri ile “zayif iligkili” olarak kabul edilir ve boylece hekimler siklikla bu lezyonlarin
nasil tanimlanacagi, degerlendirilecegi ve uygun yonetimi konusunda belirsizlik hisseder.
Endoskopistler, siklikla gastrik polipin endoskopik karakterizasyonunda giiven eksikligi
hissederler, poliplerden ne zaman biyopsi alinacagindan ve biyopsi alsalar da kag 6rnek

almalari gerektiginden emin olamazlar ve sonug olarak uzun dénem yénetiminin ne
olacagi da her zaman kesin degildir. The British Society of Gastroenterology

(BSG) kilavuzlari, gastrik poliplerin yonetiminin faydali bir akis semasini ve genel
bakisini saglarlar ve buradaki tartisma, European Society of Gastrointestinal
Endoscopy (ESGE) kilavuzlari ve 12 yillik klinik deneyimler temelindeki kilavuzlar ile

yapilmistir.>S.

Hata 1 Yetersiz gastrik mukozal
inspeksiyon

Hata 2 Gastrik poliplerin mukozal
paterninden habersiz olmak

Gastrik polipler de dahil olmak lizere,
gastrointestinal traktta herhangi bir
lezyonun saptanmasi, mukozal inspeksiyonun
kalitesine ve bir dereceye kadar siiphenin
klinik indeksine baglidir. Mide icinde mukozal
goriintliniin iyilestirilmesi icin teknikler, sivi
ve debrisin aspirasyonu, gastrik kivrimlarin
hava ile genisletilmesi, mukozal ylizeyin su ile
yikanmasi ve hava kabarciklarinin ve mukusun
dagitilmasi icin mukolitiklerin ( simetikon,
N-asetilsistein gibi) ya da pronazlarin kullanimini
icerir.! Bu girisimler tiim vakalarda rutin olarak
uygulanmalidir.

Hem BSG hem de ESGE kilavuzlar
mukozal inspeksiyon igin yeterli zaman
verilmesini Onerir.>¢ Hastalarin tist endoskopiye
toleranslari degismekle birlikte, gastrik
adenomlarin ve kanserin tanisini ti¢ kat artirdigini
gosteren veriler nedeniile en az 7 dakikalik islem
onerilir.” Yiiksek kalitede gastroskopi, tim
sekiz anatomik yapinin (iist 6zofagus,
gastro-0zofageal bileske, retrofleksiyonda
fundus, govde, retrofleksiyonda incisura,
antrum, duodenal bulbus ve duodenumun
ikinci kismi) ve yiiksek riskli istasyonlarin
degerlendirmesini icerir. Tamamlamak igin, bu
yapilar ve saptanan tiim lezyonlar fotograf ile
dokiimante edilmelidir.

Bir lezyon saptandiginda, fotografik olarak
dékiimante edilmeli ve Paris siniflamasi
kullanilarak morfolojisi tariflenmelidir (Sekil
1).89 Polipler igin tanimlama, boyut, lokasyon
ve saylyl (5’e kadar, 5’ten fazla) icermelidir.
Magnifikasyon ile ya da magnifikasyonsuz optik
yakinlastirma (NBI [Olympus], i-Scan [Pentax],
FICE [Fujinon]), mukozal yiizeyin ve poliplerin
pit paterninin tanimlanmasinin iyilestirilmesini
saglar. Rutin kullanimda olmamasina ragmen,

dustik riskli polipler olarak bilinen FGP’lerinin
ve hiperplastik poliplerin (<1cm) giivenilir
tanisiicin bir NBI siniflama sistemi 6nerilmistir
(Sekil 2). Damarsiz ya da izole damarli ve alttaki
mukoza renginden daha acik ya da benzer renkli
poliplerin, % 94-100 kesinlik ile duistik riskli
polipler oldugu calismalarda gosterilmistir.°
Bati toplumlarinda, gastrik poliplerin % 77’ye
kadari FGP’lerdir (Sekil 2) ve bunlar tipik olarak
cok sayida, kiiglik (<1cm) ve plriizsiiz, hiperemik
ve sesildirler.?!! FGP’ler 6zellikle mide gévdesinde
gelisir ve NBl’da yogun damar yapisi ile bal petegi
gorlinimine sahiptirler. PPl alan ve zeminde
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Sekil 1| Paris siniflamasi.
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Sekil 2 | Fundik glanddiler ve hiperplastik polipler a | Fundik glandiiler polipler mide korpusunda goriilir.
Cevreleyen mukozanin renginden acik ya da ona benzer renktedirler. b | Yandaki gériintiide, yakinlastirilmig
gorlinti ile saydam ylizey boyunca dantelimsi kan damarlari gériilmektedir ve ylizey ince gri nokta paterni
gostermektedir. ¢ | Hiperplastik polipler, puriizsiiz, beyazimsi eksudali kirmizi yagli ve kubbe sekillidir. d | Yiizey
vaskiiler paterni, yakinlastirilmis gériintiide daha belirgindir. Cogaltma: Banks M, Graham D, Jansen M, et al.
Gut2019; 68: 1545-1575.17 © Banks et al. (2019). CC BY-NC 4.0 lisansi [http://creativecommons.org/licenses/

by-nc/4.0/] altinda tekrar kullanima izin verilir.

normal mide mukozasina sahip hastalarda,

bu ozelliklere sahip polipler neredeyse tani
koydurucudur. Mukozal patern ve morfolojisi
FGP’ler icin tipik olmayan ya da zeminde
anormal mide mukozasindan gelisen herhangi
bir polipte alternatif bir taninin degerlendirilmesi
gerekir.

Hata 3 Uygun biyopsi drnekleri
alinmamasi

FGP’ler dahil olmak lzere, taninin dogrulanmasi
ve displazinin diglanmasi icin endoskopide
saptanan gastrik poliplerden ilk endoskopide
biyopsi alinmalidir.1 ok sayida polip varsa,
tlm poliplerden olmasa da temsili sayida

ornek alinmasi gerekir. Boyutu 1 cm lizerindeki
poliplerden forseps ile 6rnek alinmasi, tim
polipin histolojisini temsil etmeyebilir ve
boylece neoplazi atlanabilir. Boyutu 5 mm’den
biiylik polipler icin biyopsi 6rneklemesi ile
polipektominin histolojik tanisinin karsilastirildig
bir calismada, tanilarin sadece % 55,8’'inde tam
uyum bulunmustur; bununla birlikte, biyopsi
orneklerinin sadece % 2.7’sinde karsinoma
odagi gibi klinik anlamli tanilar atlanmistir.
Klinik anlamli tani insidansi diisiik olmasina
ragmen, bu bulgular, 6zellikle biiyiik olan

gastrik poliplerin biyopsilerde atlanan anlamli

patolojileri barindirabilecegi konusunda
endoskopisti uyarmalidir.’? Bati pratiginde,
endoskopide bulunan gastrik poliplerin
¢ogunlugu normal mide mukozasi Ustiinde
goriilen FGP’ler olacagindan, cevre mukozanin
rutin 6rneklemesi dnerilmemektedir. Bununla
birlikte, hiperplastik ya da adenomatoz polipler
bulunmussa alttaki mukozadan biyopsi 6rnekleri
alinmalidir (daha fazla detay igin hata 7’ye
bakiniz).

Hata 4 Boyutun 6nemli olmadigini
diistinmek

Polip boyutunun artmasi ile malignite
potansiyelinin artmasindan dolayi, 1 cm
Ustlindeki biiyiik polipler tani dogrulamasi

icin genellikle bitlintyle ¢ikarilmalidir. FGP’ler
genellikle dustk riskli olmalarina ve nadiren bu
boyutu asmalarina ragmen, biiyiik FGP’ler (>1cm)
neoplazi barindirabilir. FGP iliskili displazi, % 80’in
lizerinde familyal adenomat6z poliposiz (FAP)
zemininde gelisen sporadik FGP vakalarinda
nadiren gelisir.” Hiperplastik poliplerin
malignite potansiyellerinin tahmini <%

1’den % 20’ye anlamli olarak degismektedir.
Hiperplastik poliplerde genel karsinoma
prevalansi diistiktiir (%1.8) fakat polip
buylklugu arttik¢a bu oran da artar.**

Hatalar... 2021

Neoplazi riskinin artmasina ek olarak, biiylik
poliplerde yiizey erozyonlari ve demir eksikligi
anemisi ile sonuglanan kan kayiplari gelisebilir.
Daha az yaygin olarak, biiyiik polipler sapli hale
gelebilir ve pilora dogru prolapslarina bagli
olarak gastrik ¢ikis obstriiksiyonu ile ortaya
¢ikabilirler.*®

Blyiik poliplerin ¢ikarilma teknigi
morfolojilerine ve biiyikliiklerine baglidir.
Genellikle, endoskopik mukozal rezeksiyon
(EMR) ve endoskopik submukozal diseksiyon
(ESD) segenekleri ile endoskopik rezeksiyon
tercih edilir. Rekiirrens riski nedeni ile, biiyiik
sesil poliplerde (>15mm) ESD ile en-blok
rezeksiyon tercih edilmelidir.

Hata 5 Helicobacter pylori’nin test
edilmemesi ve tedavi edilmemesi

Hem hiperplastik polipler hem de adenomatéz
polipler H. Pylori enfeksiyonu ile iliskilidir, bu
nedenle H. pylori igin test yapilmali ve hasta
pozitif sonuca sahipse eradikasyon verilmelidir.
Endoskopide H. Pylori enfeksiyonu tanisi hizli
lreaz testiile yapilir, 6rnegin CLO ( Campylobacter
benzeri organizma) test. Bu testler, calismalarda
gosterildigi tizere % 80-100 sensitivite ve % 97-99
spesifiteye sahip yliksek givenilirlikli testlerdir.”
En iyi sonug icin iki 6rnek-biri antrumdan (Ulser
ve belirgin intestinal metaplazi alanlarindan
kaginarak) ve biri normal gorlinimlii korpustan-
yeterlidir ve en yiiksek verimi saglar.” Yanlis negatif
sonug icin en sik neden PPl kullanimidir, bu
nedenle genellikle PPI’larin iki hafta
birakilmasindan sonra test yapilmasi 6nerilir.
Histoloji, hem sensitivite hem spesifitesi % 95 ve
% 99 kadar yiiksek olan, H. Pylori enfeksiyonu
tanisticin diger bir glivenilir yoldur. Bu yaklagim
daha pahalidir ve bir dereceye kadar gozlemciler
arasi degiskenlikten etkilenir, bununla birlikte ek
histolojik bilgiler saglanir ve genellikle atrofi,
intestinal metaplazi ya da neoplazi gibi
durumlardan siiphelenildiginde yapilmalidir.

Hiperplastik polipler, kronik inflamatuvar
uyari sonrasli rejenerasyona ugrayan epitelde
gelisir ve kronik H. Pylori iliskili gastrit, pernisiyoz
anemi ve Ulserasyon ve erozyonlarin bitisiginde
gorlir. Kiigiik hiperplastik polipi (<1cm) olan
hastalar icin endoskopik rezeksiyon yapilmadan
once, 3-6 ay sonra endoskopi kontrolii ile
H. Pylori eradikasyonu distintlmelidir, ¢linki
bircok vakada bu polipler eradikasyon ile
gerileyecektir.

Gastrik adenomlar (ylikselmis intraepitelyal
neoplazi) tipik olarak H. pylori iliskili kronik
atrofik gastrit (CAG) zemininde gelisir ve
adeno karsinomun neoplastik onciisi olarak
goriilmelidir. Adenomlar rezeke edilmelidir ve
hem BSG hem ESGE kilavuzlari eradikasyonunun
CAG progresyonu riskinin azalmasi ile iliskili
oldugunu gosterdiginden, hastalar her
zaman H. Pylori icin test edilmeli ve tedavi
edilmelidir.>®
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Hata 6 Senkronize lezyonlarin atlanmasi

FGP’ler ve nadir iflamatuvar fibroid polipler
haric tlim gastrik polipler artmis kanser riski ile
iliskilidir. Gastrik adenomlar ile senkron gastrik
kanser arasinda, glicl bir iliski vardir (sekil 3),
hastalarin % 30’una kadarinda eslik eden kanser
bulunur.’® Gastrik displazilerin dogal seyri ile
ilgili bir review, yliksek dereceli displazi bir kez
saptandiginda 4-48 ay icinde kansere ilerleme
riskinin ya da senkron bir malignite gelisme
riskinin % 60-85 oldugunu ileri stirmiistir.”

Gastrik displazi ya da erken mide kanseri
saptanmasi, endoskopide yeterli goris icin son
derece 6nemli olan hava verme ve dikkatli
mukozal yikamaya ragmen 6zellikle zordur.
Vaskiiler pit paternin kaybolmasi, pililerin
diizlesmesi ya da anormal birlesmesi ve
mukozal ¢okiintd, lilserasyon ya da nodularite
kadar 6nemli bulgulardir.’® Senkron displazi mide
boyunca mevcut olabilir, bununla birlikte antrum,
kiigiik kurvatur ve insisurada hafif bir baskinlik
vardir.

Hata 7 Mide zemininin
degerlendirilmemesi

Gastrik adenom ya da hiperplastik polip
mevcutsa, gelecekteki kanser riskini
ongorebildiginden, zemin mukozanin
prekanseroz lezyon varlig icin dikkatlice
degerlendirilmesi gerekir. Bu lezyonlar, CAG
ve gastrik intestinal metaplazidir (GIM)
(Sekil 3).

Atrofi, mukozal solgunluk, damarlarin
gorlinirliglinde artis, rugal kivrimlarin kaybi ve
atrofik sinir varligr ile kolayca taninabilir. Bununla
birlikte, tam bir degerlendirme, ylikselmis pembe
yamalar ya da plaklar seklinde genellikle goriinir
olan - govdede elonge bir “Groove tip” ve NBl'da
goriilen acik mavi kabartinin her ikisi de GIM’nin
oldukga spesifik bulgularidir - GIM varliginin
betimlemesi igin goriintii yaklastirmasini
icermelidir.®

Sekil 3 | Yiiksek riskli lezyonlar ile kronik atrofik gastrit. a | Yaygin kronik atrofik gastriti (CAG) olan hastada
antrumda goriilen sesil bir polip (Paris Is), zemindeki mukozada gastrik intestinal metaplazi (GIM) odaklari
goriilebilir. b [Hastada senkron bir erken gastrik kanser (Paris lla+c) goriilmektedir-bu lezyonun santral ¢okiik
parcasi yiiksek derece neoplazi i¢in endise vericidir ve endoskopik submukozal diseksiyon (ESD) ile kanser

dogrulanmistir.
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Cardia

Pylorus

Sekil 4 | Atrofik sinirin endoskopik gériinimii ve modifiye Kimura-Takemoto siniflama sistemi. a ve b | beyaz
15tk endoskopisinde atrofik gastritin diisiik gliglii goriintimi. Atrofik sinirda ani gegis, rugal kivrimlarin kaybi,
mukozal solukluk ve damarlarin gériinimiinde artis ile agikga goriiliir (noktali cizgi). Bu 6rnekte, atrofik sinir
kiiglik ve buylk kurvatur sinirinda lokalizedir. Modifiye Kimura-Takemoto evreleme sistemi kullanilarak, bu
hasta C3, korpus agirlikli atrofi olarak evrelenecektir. ¢ | Yakinlastirilmis goriinttide (Olympus, NBI) atrofik
sinir gériiniimi, noktali ¢izginin saginda normal gévde pit paterni kaybolmus ve mukoza daha soluk gériiniir
(asterisk). d ve e | Biiylik kurvatur boyunca agilan (d) ve geleneksel koronal goriiniimde (e) mide tasvir
edilmistir. Bu sematik sunum modifiye Kimura-Takemoto siniflama sitemini géstermektedir; antral (C1);
antral baskin (C2); korpus baskin (C3) ve panatrofi; 1-5 sayilari, giincel Sidney sistemine gére alinmasi
gereken gastrik biyopsilerin konumuna karsilik gelir: antrum biyiik ve kiigiik kurvatur, insisura, korpus
buyiik ve kiiglik kurvatur). a-c Waddingham W, Nieuwenburg SAV, Carlson S, et al. Front line Gastroenterol
doi: 10.1136/flgastro-2018-101089. © Waddingham W et al. (2020)’dan ¢ogaltilmistir. d ve e Waddingham W,
Graham D, Banks M et al. F 1000 Research 2018; 7 (F 1000 Faculty Rev): 715. © Waddingham W et al.
(2018)’dan ¢ogaltilmistir.CC BY-NC 4.0 license [http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/] altinda
tekrar kullanimaizin verilir..

Hata 8 Siirveyans gerekliligini dikkate
almamak

CAG ya da GIM mevcutsa, modifiye Kimura
evreleme sistemi*® ve Sidney protokoliine gére
alinmis biyopsi 6rnekleri (antrum 1 & 2, insisura,
kuiglik kurvatur, biytik kurvatur) kullanilarak
yayilim degerlendirilmelidir (Sekil 4).>¢

AGastrik adenomlarin rezeksiyonu sonrasi tim
hastalara 6-12 ay iginde bir takip endoskopisi
yapilmalidir, uygunsa yillik endoskopiler ile takip
edilmelidir.® Endoskopi araligl, saptanan en
yliksek dereceli displazi ve rezeke edilen polipin
boyutu ve sayisina baglidir.

Mide zeminindeki kanser riski de
degerlendirilmelidir - CAG ve/veya GIM
mevcutsa, yayginliklarina gore siirveyans
gerektirebilirler. Displazi Oykuisu ile CAG olan
hastalarda yillik surveyans 6nerilirken, mide
govdesine uzayan, yaygin CAG ya da GIM olan
hastalara genellikle 3 yillik siirveyans &nerilir.®
Siirveyans stratejileri BSG ve ESGE kilavuzlarinda
tartisilmistir ve CAG progresyon riskine dayanir.>®
Kanser 6nclsu lezyonlarin kanser riski tahmini
degisir, yeni bir meta-analiz yillik progresyon
riskini % 0.5 olarak tahmin ederken?, diistik
insidansli tilkelerdeki calismalarda, CAG ve/
veya GIM’liler de yillik kanser riskinin % 0.1-0.25
oldugu 6ne sirdlir.!


http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
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Hata 9 Polipozis sendromlarini dikkate
almamak

Polipozis sendromlarini yonetmek zordur ve

bu konu hakkinda ESGE’nin gtincel kilavuzu
mevcuttur.?’ Mide polipleriile ilgili olarak, 40 yas
alti bir hastada ¢ok sayida polip (220) bulunmasi
o hastalarin polipozis sendromuna sahip olma
olasiligini arttirir.

Familyal (Ailesel) adenomatoz polipozis'li
(FAP) hastalarda FGP’ler yaygindir. Bu senaryoda,
tipik olarak ¢ok sayida FGP mevcuttur ve mide
govdesini hali gibi orttligii goriiliir. Sporadik
FGP’leri FAP iligkili FGP’lerden ayirmak icin kesin
bir kilavuz yoktur; bununla birlikte, tartisildig
gibi, displazi varlig) FAP siiphesine neden
olmalidir. Gastrik polipler duodenal adenomlar
ile iliskili oldugunda familyal polipozis sendromu
dikkate alinmalidir ve eger yapilmamissa
kolonoskopi énerilmelidir. Onemli olarak, bu
senaryoda, neoplastik ampuller lezyonlar ile bir
iliski nedeniyle AmpullaVateri’nin gériintiilenmesi
amaciyla yan gorisli endoskop (duodenoskop)
dustintlmelidir.

Hamartomatoz polipler midede nadirdir ve
Peutz-Jegher’s sendromu, Cowden hastalig
ve juvenil polipleri kapsarlar. Bu nadir polipler
1 cm Ustlinde ise rezeke edilmelidir ve hastalar
yeterli deneyimin oldugu bir merkezde surveyans
programina alinmalidir.t

Hata 10 Submukozal lezyonlari
unutmak

Gastrik poliplerin gogunun epitelyal kokenli
olmasina karsin, midede submukozal lezyonlarin
gelisebilecegi unutulmamalidir. Bu lezyonlar
nadirdir ve tipik olarak tesadiifen bulunurlar,
Ustteki mukoza normalse distiniilmelidirler
ve merkezi bir tlserleri olabilir (6rnegin
gastrointestinal stromal timorler [GIST]).
Submukozal lezyonlar kiiciik olma egilimindedir
(<1cm) fakat biytdiikge ve Ustteki mukozanin
tlserlesmesine neden oldukca kanama yada agri
ile kendini gosterebilirler. Submukozal lezyon
tizerinde mukozanin kayma egilimi oldugundan
ve histolojik tant i¢in forsepsin yeterince derin
dokudan 6rnek alamamasi nedeniile bu lezyonun
forseps biyopsisi siklikla glivenilir degildir.
Submukozal lezyon klinik stiphesi varsa, tani
icin en iyi yontem endoskopik ultrason (EUS) ve
ince igne aspirasyonudur (FNA) ancak submukozal
tiinel ya da tam kat rezeksiyon gibi teknikler diger
seceneklerdir.

Diger daha nadir submukozal lezyonlar

noroendokrin tiimérlerdir. Bu lezyonlarin tipleri
ve sayilarinin yeterli karakterizasyonu gereklidir
ve yonetimleri, bir néroendokrin timor multi
disipliner takim i¢inde yapilmalidir.* inflamatuvar
fibroid polipler submukozadan kaynaklanir,
gastrik poliplerin % 0.1’ inden azini olusturur ve
CAGiile iligkilidir fakat genellikle neoplastik
potansiyelleri oldugu diistiniilmez.*
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Gastroparezide yapilan hatalar ve onleme yollari

Asma Fikree

'Gastroparezi' terimiilk olarak 1958'de Kassander tarafindan, baryumun diyabetli
hastalarin midesinden 24 saatten fazla bosalmadigini gézlemlemesi sonucunda
kullanildi ve 'gastroparezis diyabetikorum' olarak adlandirildi.! Gliniimiizde ise
‘gastroparezi’,mekanik obstriiksiyon olmadan bulanti ve kusma semptomlariile
karakterize, mide bosalmasindaki gecikmeyi ifade eder.

1958'de 21 vaka tanimlanmigken, 2019'da 5 milyon ABD'li kisiye gastroparezi teshisi
konulmustur. Prevalanstaki bu hizli artisin meydana gelmis olmasi muhtemel gastrik
bosalmanin daha kolay 6lciilebilir olmasi ve semptomlarin da farkli ayirici tanilara
girmeden bu bosalim yavasligina siklikla iliskilendirilmesine baglidir. Gastroparezi olarak
tanilari konulan hastalarin hastaneye yatislarinin insidansi hizla artmakta ve bu artis
basvuru siklig nispeten sabit kalan bulanti ve kusma, gastro-6zofageal reflii hastaligi,
gastrit veya mide iilseri olan hastalarin bagvurularindan ¢ok daha hizli bir oranda
olmaktadir. Gastroparezi bu nedenle biiyiik bir saglik hizmeti yiikiinii temsil eder.?

Gastroparezi idiyopatik olabilir veya en sik diyabet (tip 1 tip 2'den daha fazla) veya
vagus sinirini bozabilecek cerrahi prosediirlerden (6rnegin Billroth gastrektomi,
ozofajektomi, gastrik bypass ameliyati ve fundoplikasyon) kaynaklanir.

Bu yazida gastroparezi siiphesi olan hastalarda en sik yapilan hatalari anlatacagim.
Tartismami mevcut kanitlara ve bu alandaki klinik deneyimlerime dayandirarak sunacagim.

Hata 1 Yetersiz kanitlar ile gastroparezi
teshisi koymak

Gastroparezi teshisi igin li¢ bulgunun
karsilanmasi gerekir: mide bosalmasinda
gecikme, mekanik obstriiksiyon yoklugu ve tipik
semptomlarin varligi (sekil 1). Tipik semptomlar
arasinda yemekten sonraki birkag saat icinde
olan ve genellikle sindirilmemis gidalardan
kaynaklanan mide bulantisi ve regiirjitasyon/

Gastroparezi tanisi

Gastrik bosalmada gecikme
Mekanik tikanikligin bulunmamasi
Tipik semptomlarin varligi

« Mide bulantisi ve yemekten birkag saat
sonra sindirilmemis gidalarin
kusulmasi, reglirjite olmasi

« Diger dispeptik semptomlarin varligi
(erken doyma,yemek sonrasi midede
sislik, epigastrik siskinlik, epigastrik
huzursuzluk veya agri.

Sekil 1| Gastroparezi tanisi igin gerekli kriterler.

kusma bulunur, ancak erken doyma (birkag
lokmadan sonra gabuk doymusluk hissi),
postprandial siskinlik (yemekten sonra, sanki
yemek mideden gecemiyormus gibi rahatsiz edici
bir sekilde olan tokluk hissi), karin sisligi (gozle
goriilebilen),epigastrik huzursuzluk

veya agr gibi diger dispeptik semptomlari da
icerebilir. Tipik semptomlarin eslik etmedigi
mide bosalmasindaki gecikme, gastroparezi
olarak tanimlanmamali ve basitce “gecikmis
mide bosalmasi” olarak adlandirilmalidir. Baskin
semptomlar daha ¢ok dispepsi ise ancak bulanti
ve kusma yoksa tani biiyiik olasilikla farkli bir
tedavi algoritmasi olan fonksiyonel dispepsidir
(bkz. Hata 2).

6 saatlik bir agliktan sonra yapilmis
gastroskopide midede gida gorilmesi, gecikmis
mide bosalmasi teshisini diistindiirebilir. Bu
durum, bulanti ve kusma semptomlari ve
predispozan faktor olan diyabeti olan
hastalarda ayirici tani olarak diistiniilse de
gastrik ¢ikis obstriiksiyonuna neden olabilen
neoplaziler gibi organik sebeplerin de her zaman
g6z ontinde bulundurulmalisi oldukga
onemlidir. Gastroparezisi olan hastalarda nadiren
anemi ve kilo kaybi bulunsa da ¢ogunlukla
birlikte hicbir alarm belirtisi yoktur, bu nedenle
bunlardan herhangi birinin bulunmasi, uygun
sekilde enteroskopi veya kesitsel goriintiileme
kullanarak altta yatan bir maligniteyi dikkatle

Ceviri: Dog. Dr. Ozdal Ersoy

aramak icin bir uyari gorevi gormelidir.® Yeterli
suire agliktan sonra midelerinde gida ve sivi
kalmis hastalarda, daha uzun bir aglik ve mide
bosalmasini geciktirebilecek ilaglar (Opioidler
gibi) kesildikten sonra daha iyi bir inceleme igin
gastroskopi tekrarlanmalidir. Obstriiktif nedenler
dislandiktan sonra, gecikmis mide bosalmasi
tanisinin nefes testi veya sintigrafi testleri
kullanilarak dogrulanmasi gerekir.

Mide bosalmasinin derecesinin tiiketilen
Oguiniin tipine bagli oldugu ve bosalma sekli
ve hizinin da bireyler arasinda 6nemli 6l¢lide
degiskenlikler gosterebilecegi unutulmamalidir.
Genis, cok merkezli bir calismaya gore, gecikmis
mide bosalmasini hangi parametrelerin
olusturdugunu tanimlayan konsensus kilavuzlar
gelistirilmistir.* Tipik bir 255 kcal‘lik (% 2 yag/az

Yemekten sonra
gegen zaman

Diisiik yagli gida sonrasi
midede gidanin

birikebilen st limitleri
1h 90%
2h 60%
3h 30%
4h 10%

Tablo 1 | Gecikmis mide bosalmasinin tayini-diisiik
yagli diyet sonrasi midede kalmis gida miktarlarinin
normal yilizdeleri.
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yagli) yemek sonrasinda, midede 2. saatte = %

60 ve 4. saatte = % 10’dan fazla gida retansiyonu
kaldiginda ‘gecikmis mide bosalmasi’ tanisi
konabilir. Yagdan zengin gida, besleme sivilari
veya kati/sivi karisimli gidalarin tliketilmesi
normal olan mide bosalmasini geciktirebilir, bu
nedenle tani konulurken dogru test yonetimi

ve referans araliklarinin kullanilmasi 6nemlidir
(Tablo 1). Sonuglarin dogrulugunu saglamak icin
sintigrafinin 4 saatten uzun yapilmasi énerilir.
Ancak, sintigrafi yapilan tinitelerde is akisinin
ylikiini artirmasi sebepli mide bosalma
testlerinin daha kisa siirelerde (6rnegin 90 dakika
veya 2 saat) yapilip sonlandirilmasi oldukca
yaygindir, ancak bu tip testlerin sonuglari yaniltici
olabilir ve normalden daha fazla gastroparezi
teshisinin konmasina neden olabilir.

Hata 2 Gastropareziyi taklit eden diger
hastaliklar dikkate almamak

Gastroparezi ile benzer klinik prezentasyona sahip
olabilen ve gastrik bosalmayi geciktiren baska
fonksiyonel gastrointestinal sistem hastaliklar da
mevcuttur (sekil 2). Bu nedenle, hastada dogru
tedavilerin bulunmasi ve uygulanmasi igin, bu
benzer hastaliklar dikkatlice dislanmalidir.

Birincisi, gastropareziyi en fazla taklit eden
hastalik fonksiyonel dispepsidir. Fonksiyonel
dispepsi epigastrik agri sendromu ve
postprandiyal distres sendromu olarak ikiye
ayrilabilir. Post prandiyal distres sendromu,
erken doyma, post prandiyal dolgunluk,
epigastrik siskinlik ve epigastrik huzursuzluk
veya agri gibi gastroparezide de goriilen
neredeyse ayni semptomlar ile karakterizedir,
ancak daha az bulanti ve kusma goriilir.
Fonksiyonel dispepsili hastalarin yaklasik
licte birinde mide bosalmasinda hafif ila orta
derecede gecikmeler olabilir. Fonksiyonel
dispepsinin patofizyolojisi, esas olarak anormal
gastrik akomodasyon ve viseral asiri duyarliligin
kombinasyonundan kaynaklanmaktadir.
Pratikte, dlizenli mide bulantisi ve sindirilmemis
gidalarin refllisli ya da kusulmasinin goriilmesi
gastroparezi teshisini akla getirecektir.

ikinci durum ise, cogunlukla postprandiyal
zamanlarda eforsuz regiirjitasyona neden olan
ruminasyon sendromudur. Bu, yiyeceklerin yemek
borusuna geri kagmasina neden olan bilingalti
karin kasilmalarinin neden oldugu davranissal bir
bozukluktur. Dispeptik semptomlarla iliskili
olabilir ve bazi hastalarda ruminasyon davranisi
dispepsiye bir yanit olarak gelisir giinki
ruminasyon siklikla dispepsi hissini giderir.
Ruminasyon sendromunun tipik semptomlari,
eforsuz bir regiirjitasyonun ardindan yemek
sirasinda veya sonrasinda regiirjite edilmis gidanin
tekrar yutulmasini igerir ve bu dongti regtirjitan
gidanin asidik hale gelmesi ve daha sonra agizdan
tukirilmesine kadar devam eder. Ruminasyon
sendromu, eszamanli yiiksek ¢oziinurlGkli
ozofageal manometri-empedans islemiile

Gastroparezinin taklit ettikleri

* Fonksiyonel Gastrointestinal hastaliklar
* Fonksiyonel dispepsi (postprandiyal
distres sendromu)
* Ruminasyon sendromu
¢ Siklik kusma sendrromu
* Kannabinoid hiperemezis sendromu

* Yeme bozukluklari
* Anoreksiya nervoza
* Bulimia nervoza
* Yasak gidalarin alimi

* Stres ve kaygi
* Narkotik barsak sendromu

Sekil 2 | Gastropareziyi taklit eden durumlar.

teshis edilebilir, tipik bir diisiik basingli gastrik
basing artisi (kasilma) paterni ve ardindan da
reflii paterni seklinde goriiliir (sekil 3). Hastalar
genellikle yemek yedikten sonra kustuklarindan
sikayet ederler; ancak ayrintili bir oykii
alindiginda kusmanin istemsiz oldugu (yani
reglirjitasyon seklinde) netlesebilir. Bunun
tedavisi, egitim ve derin nefes egzersizleriniigerir.
Uciinciisii, genellikle birkac giin siiren ve
dehidratasyon ve elektrolit dengesizligiile
seyredebilen epizodik kusma ataklarina neden

2.Svinin
Empedans retrograd
izleme hareketi

™ e

3. UOS agikhigi-

Manometre
zleme
Hastanin
| kusma
bildirimi
1. Gastrik [
gerginlik

'-:\
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olan siklik kusma ve kannabinoid hiperemezis
sendromlaridir. Epizodlar arasinda hastalar
tamamen asemptomatiktir, gastroparezi
hastalarinda ise durum boyle degildir. Siklik
kusma, kisisel veya aile migren oykuisu ile cok
gliclii bir sekilde iliskilidir ve kannabinoid hiper
emezis sendromu, mide bulantisini hafifletmek
icin yogun esrar alimi ve sicak dus kullanimi
ileiliskilidir. Bu sendromlarin her ikisi de mide
bosalmasinda bir gecikme ile iliskilendirilebilir.

Anoreksiya nervoza ve bulimia nervoza gibi
yeme bozukluklari, géz 6niinde bulundurulmasi
gereken dordiincii hastalik grubudur. Bu
hastaliklar da diistik viicut kitle indeksi, mide
bosalmasinda gecikme ve mide isleyisinde
bozulmaileiiliskilidirler. Bu nedenle, kisinin yeme
bozukluklari gegmisine bakmak 6nemlidir,
¢linkii bu tiir bozukluklarin tedavisi, oncelikle
prokinetik kullanimi degil, psikolojik terapi ve
zorunlu beslenmeyi igerir.

Besincisi, santral sinir sistemi merkezli olarak
bulanti ve kusmaya neden olabilen stres ve
kaygidir. Kaygi gidaya yonelikse, "yasak/sinirli
gidanin yenilmesi bozuklugu"® olarak bilinen
durumlar da gastroparezi gibi goriilebilir, ancak
kiside bulanti ve kusma yemekten hemen sonra
kendini gosterir. Hastalar, kusmanin meydana
gelmesi icin yiyecekleri sadece gormeleri veya
agizlarina koymalarinin bile yeterli oldugundan
yakinirlar. Yiyecek mideye ulasmadan bile

6. Peristaltik
temizlenme

ozofagus
sfinkteri

ozofagus
sfinkteri

Sekil 3 | Yiiksek rezollisyonlu manometre ve impedans yontemi ile ruminasyon tanisi Ruminasyonda diisiik
basingli mide kasilmasi ve takibinde regiirjitasyon gordlir.
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yiyeceklere verilen bu ¢ok erken tepki, daha ¢ok
psikolojik nedenlere isaret etmelidir. Bas agrisi
veya yeni norolojik semptomlari olan hastalarda
norolojik muayene yapilmasi 6nemlidir ve
merkezi bir lezyonu dislamak i¢in beynin kesitsel
goriintiilemesi kesinlikle gereklidir. Anksiyete ve
stresin neden oldugu kusma, en iyi psikoterapi
(6rn. bilissel davranisci terapi veya farkindalik)
veya farmakolojik tedaviler (6rn. Selektif serotonin
geri alim inhibitorleri) ile yonetilir.

Go6z 6nlinde bulundurulmasi gereken son bir
durum da opiatlarin barsak tizerindeki yan
etkilerinden kaynaklanan narkotik iligkili
bagirsak sendromudur (opiatla uyariimis merkezi
duyarlilasma sendromu olarak da bilinir). Tipik
olarak, hastalarda karin agrisi kotulesir, ancak
mide parezisine benzer semptomlar olan bulanti,
kusma ve epigastrik siskinlik de olabilir. Mide
bosalmasi opiatlar tarafindan geciktirildiginden,
opiatlar kesildikten sonra semptomlarin ve mide
bosalmasinin yeniden degerlendirilmesi faydalidir
(bkz. Hata 6).

Hata 3 Gastroparezili hastalarda
biyopsikososyal faktorlerin
arastirilmamasi

Gastroparezisi olan hastalarda semptomlarin
siddeti ile hastaligin siddeti arasinda bir iligki
olmadigini hatirlamak énemlidir.® Aslinda,
semptomlar mutlaka tek basina gecikmis mide
bosalmasiyla ilgili olmayip, anormal fizyoloji
(6rn. gecikmis mide bosalmasi veya olasi viseral
asiri duyarlilik) ile kotli uyku, distik ruh hali,
stres ve kotl beslenme gibi psikososyal faktorler
arasinda gelisen karmasik bir etkilesimden dolayi
ortaya cikarlar.

Bu nedenle gastroparezinin basarili yénetimi
ve tedavisi, hemen gecikmis mide bosalmasini
hedefleyen prokinetik kullanimi, pilorik Botoks
veya gastrik peroral endoskopik miyotomi
(G-POEM) ve gastrik pacing gibi invaziv olan
islemleri uygulamadan 6nce biyopsikososyal
yaklasimda bulunmak ve bu faktorleri sormak ve
bunlari yonetmek seklinde olmalidir. Post-pilorik
beslenmede (6rn. nazojejunal beslenme) bile
besin intoleransina ve agriya neden olacagindan
ve ndromododilatorlerle tedavi edilmesi
gerekeceginden, viseral asir duyarliligin oynadigi
rolii de ayirici tanida dikkate almak da oldukga
One tasir.

Hata 4 Gastroparezili hastalarda beslenme
sorunlarinin yetersiz bir sekilde ele
alinmasi

Lif ve yagdan zengin yiyeceklerin mideden
bosalmasi daha yavastir, bu nedenle
gastroparezi hastalarina diisuk lifli, az yagli bir
diyete uymalari ve az ve sik yemeleri tavsiye
edilmelidir. Sivilari tolere etmek daha kolaydir, bu
nedenle katilari tiiketmede zorluk cekmeye devam
eden hastalar sivi bir diyete veya kiiglik parcacikli
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bir diyete (yani catalla ezilebilen yiyecekler)
gecebilirler. Randomize kontroll bir calismada,
kiiclik parcacikli bir diyetle 20 haftalik bir diyet
tedavisi diislik glisemik indeksli bir diyetle
karsilastirilmis ve bulanti, kusma, erken doyma,
tokluk tokluk, mide eksimesi ve yetersizlik
semptomlarinda daha basarili bir iyilesmeye
yol actigi oldugunu gosterilmistir.” Ancak bu
calismada, hem kii¢lik parcacikli diyetin hem de
dustik glisemik indeksli diyetin tist karin agrisi
lizerinde herhangi bir etkilerinin olmadigi da
gosterilmistir.”

Gastroparezi komplikasyonlari, kusmaya
sekonder gelisen dehidrasyonun yani sira
elektrolit ve beslenme eksikliklerini de igerir. Kilo
kaybi nadirdir ancak hastalarin yaklasik % 8'inde,
genellikle mide bosalmasinda ciddi gecikme
olanlarda kilo kaybi goriiliir. Beslenme yetersizligi
ve kilo kaybi olan hastalarda enteral beslenmeye
ihtiya¢ duyulabilir ve bu hastalarin bir diyetisyen
tarafindan degerlendirilmesi nemlidir. Beslenme
tedavisine oral sivi takviyeleri ile baslanabilir,
ancak hastalar yeterli dozda prokinetik
kullanimina ragmen kusmaya devam ederlerse
ve buna bagli kilo kaybi da olursa, post-pilorik
beslenmeye ihtiya¢ duyulabilir. Hastalar post-
pilorik beslenmeyi tolere etmiyorlarsa (yani,
devam eden kusmalari varsa), bunun sebebinin
sorun olan mide bosalmasindaki gecikme
olmadig, bunun yerine, viseral asiri duyarlilikla
ilgili bir sorun olabilecegi diistiniilmelidir ve asil
bu patoloji tedavide hedef alinmalidir. Agri,
jejunal beslenme gereksiniminin agik bir
gostergesi degildir ve hastalar asiri kiloluysa ve
onemli kilo kaybi veya beslenme yetersizlikleri
yoksa, 0 zaman jejunal beslenme gerekli
olmayabilir.? Kilo kaybi nadir oldugundan ve
genellikle midede ciddi gecikmelerle iliskili
oldugundan kilo kaybi olan ve mide bosalmasinda
sadece hafif ile orta derecede gecikme olan
hastalarda (6rn. yeme bozukluklarinda) kusmaya
neden olabilecek diger faktorlerin de goz 6niinde
bulundurulmasi 6nemlidir.

Hata 5 Gastropareziicin ilaglarin tam
optimal olarak diizenlenmemesi

Asagidaki hatalardan kaginirken gastroparezili
hastalari tedavi etmek icin kullanilan ilaglari
optimize etmek 6nemlidir.

ilk olarak, prokinetiklerin en etkili sekilde
calismasi igin mide hareketliligini uyarmak icin
yemeklerden yarim saat 6nce alinmasi gerekir. Bu
nedenle hastalarin bu konuda egitilmesi gerekir.

Eritromisin bir motilin reseptor agonistidir
ve etkili bir prokinetiktir, ancak ¢cok uzun stire
kullanilmamalidir. Gecikmis mide bosalmasi olan
hastalarda gilinde li¢ kez 10 mg metoklopramid ile
glinde li¢ kez 250 mg eritromisinin karsilastirildig
randomize kontrolliibir calismada, her iki grupta
da semptomlarda ve mide bosalma siiresinde
azalma olmustur, ancak daha iyi semptomatik
iyilesme eritromisin grubunda goriilmustur.®
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Bununla birlikte, eritromisin tasifilaksi ile iliskilidir,
bu da kullaniminin birkacg hafta ile sinirlandirilmasi
gerektigi anlamina gelir. Akut alevlenmeler igin
mevcut tedavilere ek olarak kullanilabilir, bu
siireden sonra durdurulmalidir.

Gastroparezi tedavisinde serotonerjik ajanlar
(6rn. prucaloprid) de diistintilmelidir. Prukaloprid,
5-HT4 (5-hidroksitriptamin 4) reseptoriiniin bir
agonistidir ve gastrointestinal transiti hizlandirir.
Genellikle kadinlarda yavas transitli kabizligi
tedavi etmek igin kullanilir ancak ayni zamanda
mide bosalmasini hizlandirmaya da yardimci olur.
idiyopatik gastroparezi olan hastalarda randomize,
plasebo kontrollii bir prukaloprid calismasinda,
4 haftalik prukaloprid tedavisi plasebo
alanlara gore gastrik bosalmanin iyilesmesinde,
semptomlarin azalmasinda daha etkili olmus ve
daha iyi yasam kalitesine yol agmistir.® Olagan
doz glinde bir kez 2 mg'dir ve glinde bir kez4 mg'a
kadar doz artirilabilir, ancak daha yiiksek dozlarda
daha fazla yan etki (6rn. bas agrisi ve ishal)
gorllebilir. Prukalopridin birinci basamak
tedaviye yanit vermeyen hastalarda, 6zellikle de
kabizligi varsa (6rn. Uist ve alt gastrointestinal
hipomotilitesi olan, yavas transitli kabizlik ve
skleroderma/diger bag dokusu bozukluklari olan
hastalarda) yararli olabilir.

Prokinetik ilaglarin olasi ciddi yan etkilerini
de dikkate almak onemlidir. Metoklopramid,
tek dozdan sonra distoni ve akatizi gibi
ekstrapiramidal yan etkiler veya uzun sireli
dozlardan sonra da geg diskinezi ve Parkinsonizm
ileiliskilidir. Bu nedenle metoklopramid
uzun siireli regete edilmemelidir. Hastalar
metoklopramide semptomatik olarak yanit
veriyorsa, daha uzun siireli kullanilmak tizere
onlari baska bir prokinetike doniistiirmek daha
uygun olur. Domperidon, ekstrapiramidal yan
etkileri olmayan bir segenektir. Bununla birlikte,
domperidon uzamis bir QT araligina neden olabilir,
bu nedenle hastalarin tedaviye baglamadan 6nce
normal bir QT araliginin olup olmadigini kontrol
etmek igin EKG ¢ektirmesi zorunludur ve hatta
QT araliginin normal aralikta seyrettiginden emin
olmak icin hastalar domperidon baslandiktan
sonra da EKG ¢ekimlerini tekrarlamalidir.

Hata 6 Opiatlar gibi ilaglarin semptomlar
tizerindeki rollerini goz ardi etmek

Opiatlar mide bosalmasini geciktirerek
gastroparezi semptomlarina neden olur, bu
nedenle opiat kullanan hastalarda klinik tabloyu
yorumlamak zor olabilir. Gastroparezi teshisi
konan, % 20'si diizenli opiat ve % 10'u ise lizum
halinde opiat kullanan, medyan morfin degeri
glinde 60 mg olan 223 hasta lizerinde yapilan
bir calismada,** opiat kullanan hastalarda opiat
kullanmayan hastalara gore daha yogun ve
daha uzun siiren bulanti, daha sik ve siddetli
kusma, daha fazla 6glirme, daha fazla gogtiste
yanma ve reflli ve huzursuzluk hissi, daha fazla tst
karin bolge agrisi ve daha fazla hastaneye yatis
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oldugu saptanmis. Bu nedenle, hem gastroparezi
stiphesi hem de opiat kullanimi olan hastalarda,
opiatin mide motilitesi izerindeki yarattigi negatif
etkiden etkilenmemek icin opiat kullaniminin
tedricen kesilip, gastroparezi tanisi i¢cin mide
bosalmasi testinin tekrarlanmasi 6nemlidir.
Gecikmis mide bosalmasi ile iliskili
diger ilaglar arasinda antikolinerjikler (6rn.
hiyosin), antipsikotikler ve inkretinler de (6rn.
liraglutid) bulunur. Bu nedenle gastroparezi
degerlendirmesinde kapsamli bir ilag anamnezi
alinmasi ve 6zellikle opiatlar olmak lizere bazi
ilaclarin kesilmesi tanisal algoritmada 6nemlidir.

Hata 7 Gastro-6zofageal reflii hastalig
tedavisinin atlanmasi

Gastroparezili hastalarda midenin bosalmamasi,
mide de biriken asit, non-asid icerigin
6zofagusa kagmasina neden olur ve bu sebeple
gastroparezisi olan hastalara gastroézofageal
refli hastaliginin eslik etmesi nadir degildir."?
Zamanla, patolojik asit refliisti 6zofajite,
ozofageal striktiirlere ve nadiren de Barrett's
6zofagusuna yol agabilir.

Bu hastalarin 6zofagusunda asit kaynakli
hasarlarin ilerlemesini 6nlemek icin glinde iki
kez yliksek doz proton pompasi inhibitorleri
(PPI) almalari 6nemlidir. ilac emilimiyle ilgili
siiphe duyuldugunda ise (sik kusmalara
bagli tabletlerin de kusulmasi) agizda eriyen
PPI tabletlerinin (6rnegin agizda dagilan
lansoprazol veya omeprazol) kullanilmasi daha
yararli olabilir.

Hata 8 Diyabetik gastroparezili hastalarda
regiile edilmemis kan sekeri etkisinin
atlanmasi

Tip 1 diyabetli hastalarin % 27-65'inde ve tip 2
diyabetli hastalarin % 30'unda gecikmis mide
bosalmasi mevcuttur ve hiperglisemi bagimsiz
olarak gecikmis mide bosalmasiile iliskilidir.
Diyabet hastalarinda gastroparezi, kan glukoz
diizeylerinin devamli kontrollii olmamasinin yani
sira epizodik hiperglisemilerin neden oldugu
glinliik yiiksek kan sekeri dalgalanmalarindan
kaynaklanan otonomik néropatinin bir sonucu
olarak ortaya gikar. Bu durum diger bir deyisle,
diyabetin iyi yonetimi, normal kan sekeri
diizeylerinin korunmasi ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin yoklugunda gastroparezi
gelisme olasiliginin daha diislik oldugu
anlamina gelir.

Ne yazik ki, gastroparezi tokluk kan sekeri
diizeylerini kontrol etmeyi cok zorlastirir ve
diyabetli hastalarin giin icinde ne kadar insline
ihtiya¢c duyduklarini dogru bir sekilde tahmin
etmekteki zorlanmalari nadir degildir. Bu durum,
gastroparezinin kusmaya, kusmanin diyabetik
ketoasidoza, ketoasidozla daha da kétiilesen
yliksek kan sekerinin de gastropareziyi daha
da kotilestirmesi seklindeki bir kisir dongti ile

sonuglanabilir. Bu tiir hastalarda, stirekli bir
glikoz sensorii ve 24 saatlik bir insiilin pompasi
olan bir kapali dong sistemi kullanmak, kan
sekeri seviyelerinin stabilitesini 5nemli 6l¢lide
iyilestirebilir ve ayrica gastroparezi benzeri
semptomlari azaltabilir. Bir calismada, kapali
dongii sistemiyle 24 haftalik tedavinin,
oglisemide daha fazla kalabilme, belirgin
daha az bulanti, kusma, erken doyma, tokluk
dolgunluk ve siskinlik ile birlikte sivi besinli
ogiinlere karsi daha iyi bir toleransa yol agtig
gosterilmistir.

Hata 9 Mide bosalmasini hizlandirarak
agriyi tedavi etmek

Gastroparezide Ust karin agrisi sik goriliir.
Hastalarin neredeyse % 90'inda ve en sik olarak
da epigastriumda bulunur.** Hastalarin tigte
biri agriyi siddetli olarak tanimlar. Hasta eger
kadinsa ve 6zellikle de anksiyete, depresyon,
somatizasyon ve afyon kullanimi hikayeleri
mevcutsa, siddetli agri hissetme daha olasi bir
durumdur.

Agrinin siddeti ile mide bosalma gecikmesinin
siddeti arasinda bir iliski yoktur. Bu nedenle, mide
bosalmasini hizlandirarak gastropareziyi tersine
¢evirmeyi amaglayan ilaglar veya tedaviler
(6rnegin prokinetikler, pilora uygulanan botoks
tedavileri ve mide pili takilmasi) agriyi tedavi
etmezler. Agri genellikle altta yatan viseral asiri
duyarliligin bir belirtecidir, bu nedenle agn
tedavisi, fonksiyonel dispepside oldugu gibi,
biyopsikososyal bir yaklasim (6rn. anksiyete ve
depresyonu ele alarak veya opiat kullanimini
yOneterek ve azaltarak) ve PPI'lar veya
noromodiilatorler gibi ilaglar (6rn. mirtazapin
veya pregabalin) kullanilarak yonetilmelidir.

Hata 10 Mide pili icin uygun hastalan
se¢memek

Gastrik pacing (midenin pil ile uyarilmasi),
bir ndrostimiilator ve iki elektrottan olusan
implante edilmis 6zel bir pil sistemi araciligiyla
mideye elektrik stimiilasyonunun verilmesini
icerir. implantasyon, acik veya laparoskopik
bir yaklasimla genel anestezi altinda yapilir.
Stimiilasyonun hizi ve genligj, elde tasinabilir
bir harici programlayici ile kablosuz olarak
ayarlanabilir. Mide bosalmasi tizerindeki etkiyi
optimize etmek icin hastalarin cihazin ayarlanmasi
veya yeniden programlanmasi icin hastaneye
dénmeleri gerekebilir. Gastrik pacing'in beyne
duyusal iletimi engelleyerek calistigi ve bdylece
belirli semptomlari iyilestirdigi diistiniilmektedir.
Gastrik pacing ile ilgili acik etiketli
calismalardan elde edilen sonuglar geliskilidr.
Pilin agtk mi kapali mi oldugu konusunda
hastalarin 'kor’ oldugu bir calismada,
semptomlarda bir iyilesme olduguna dair bir
kanitlar bulunmamistir.*® En iyi sonuglar bulanti
ve kusmasi olan, opiat kullanmayan ve diyabeti
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olan hastalarda goriilmustiir, bu nedenle hasta
se¢imi cok 6nemli oldugu vurgulanmustir.

Gastrik pacing cihazi, cihazin migrasyonu,
cihaz tellerinin yer degistirmesi, implantasyon
bolgesinde agri, barsak tikanikligi ve nadir
durumlarda da deri yoluyla erozyon dahil olmak
lizere birgok komplikasyonla iliskilendirilebilir.
Cilt tutulumu olan noninflamatuar bag dokusu
bozukluklari olan hastalarda komplikasyon
prevalansi yiiksek gibi goriinmektedir, ancak bu
durumu kanita dayali degerlendiren higbir calisma
olmadigi icin pratikte hala bu hastalara gastrik
pacing 6nerilmemelidir.
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UEG Week

¢ ‘Comprehensive motility analysis in patients with
decompensated gastroparesis undergoing gastric
per-oral endoscopic pyloromyotomy: relation to
treatment outcomes’ presentation in the ‘Third-space
endoscopy’ session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/
comprehensive-motility-analysis-in-patients-with-
decompensated-gastroparesis-undergoing-gastric-
per-oral-endoscopic-pyloromyotomy-relation-to-
treatment-outcomes/234626].

‘EsoFLIP pyloric dilation in gastroparesis improves
gastric emptying, pyloric distensibility and symptoms’
presentation in the ‘Update in gastro-intestinal
disorders’ session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/
esoflip-pyloric-dilation-in-gastroparesis-improves-
gastric-emptying-pyloric-distensibility-and-symp-
toms/234871].

‘European guideline on functional dyspepsia and
gastroparesis - UEG and ESNM clinical management
guideline’ presentation in the ‘Nausea and vomiting’
session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/
european-guideline-on-functional-dyspepsia-and-
gastroparesis-ueg-and-esnm-clinical-management-
guideline/234957].

)
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‘New impulses in management of gastroparesis’
session at UEG Week 2019
[https://ueg.eu/library/session/
new-impulses-in-management-of-gastropare-
sis/156/2587].

‘Dyspepsia and gastroparesis: How to diagnose and
treat?’ session at 25th UEG Week 2017
[https://ueg.eu/library/
dyspepsia-nausea-and-vomiting-gi-physiology-tests-
are-useful-in-clinical-practice-con/153999].

Standards and Guidelines

* Weusten BLAM, Barret M, Bredenoord AJ, et al.
Endoscopic management of gastrointestinal motility
disorders - part 1: European Society of Gastrointestinal
Endoscopy (ESGE) Guideline. Endoscopy 2020;
52:498-515 [https://ueg.eu/library/
endoscopic-management-of-gastrointestinal-motility-
disorders-part-1-european-society-of-gastrointestinal-
endoscopy-esge-guideline/234067]

Keller J, Bassotti G, Clarke J, et al. Expert

consensus document: advances in the diagnosis

and classification of gastric and intestinal motility
disorders. Nat Rev Gastroenterol Hepatol 2018;
15:291-308 [https://ueg.eu/library/
expert-consensus-document-advances-in-the-diagno-
sis-and-classification-of-gastric-and-intestinal-motil-
ity-disorders/175925].
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Kronik karaciger hastaliginda beslenmede yapilan hatalar ve

onleme yollar

Manuela Merli ve Lucia Lapenna

Malniitrisyon siklikla kronik karaciger hastaligi olan ve prognozlarini katiilestiren
hastalarda goriiliir. Siroz baglaminda malniitrisyonun bir¢cok nedeni vardir: diisiik diyet
alimi, malabsorbsiyon, metabolik degisiklikler ve substrat kullaniminin modifikasyonu.

Kas kiitlesi ve fonksiyon kaybi ile tanimlanan sarkopeni, sirozlu hastalarda malniitrisyonun

onemli bir bilesenidir. Sarkopeni, komplikasyonlarin sayisini ve siddetini, yasam kalitesini,
karaciger transplantasyonunun sonucunu ve ilerlemis karaciger hastaligi olan hastalarin
genel sag kalim oranlarini olumsuz etkiler. Doktorlar, beslenme durumunun klinik ve
prognostikiliskisinin, karaciger sirozu olan hastalarda malniitrisyon ve sarkopeninin nasil

hemen taninacaginin ve bu kosullarin nasil uygun sekilde yonetileceginin farkinda olmalidir.

Burada kronik karaciger hastaliginda beslenme konusunda siklikla yapilan bazi hatalari
tartisarak bunlardan kaginmak icin kanit ve deneyime dayali yaklasimlari sunuyoruz.

Hata 1 Beslenmeyi degerlendirmek
icin yalnizca viicut agirligina ve VKi'ne
glivenmek

Viicut kitle indeksi (VKI), genel popiilasyonda

en yaygin ve iyi bilinen beslenme

parametresidir. Bununla birlikte, kronik
karaciger hastaligi olan hastalarda kullanimi
yanlis beslenme degerlendirmesine yol

acabilir. Bu, sirozlu hastalarin spesifik temel
ézelliklerinden kaynaklanmaktadir. ilk olarak, bu
hastalarin cogu, VKi'nin fazla tahmin edilmesine
neden olabilecek asiri sivi yiiklenmesinden (esas
olarak assit, fakat ayni zamanda periferik 6dem
veya hidrotoraks) muzdariptir. ikinci olarak,
sirozlu asiri kilolu veya obez hastalar, basit bir
VKi degerlendirmesi ile tespit edilmesi miimkiin
olmayan 'sarkopenik obezite' ile basvurabilirler.
Obez hastalar s6z konusu oldugunda,
hipokalorik bir diyet yoluyla normal viicut
agirigini geri kazanma ihtiyaci konusunda
endise duyabilirsiniz, ancak sarkopeni varliginda
protein saglamaya ve egzersiz yapmaya da 6zen
gostermeniz gerekir. Bu nedenle, yalnizca VKi'ne
dayali bir beslenme degerlendirmesi yapmak
kolaylikla yanlisliklara yol agabilir.!

Malniitrisyon igin tam ve yeterli bir
degerlendirme nasil yapilabilir? Karaciger hastalig
olan hastalar, fokal karaciger lezyonlarini teshis
etmek ve nakil 6ncesi degerlendirme dahil olmak
lizere farkli nedenlerle siklikla BT taramasindan
gecer. Bu tiir goriintiiler, mevcut oldugunda,
L3'teki abdominal iskelet kasinin toplam kesit
alanini (cm2) analiz ederek sarkopeniyi tespit

etmek icin kullanilabilir.? Sirozlu hastalarda kas
miktarini degerlendirmek igin ¢ift enerjili X-1sin1
absorpsiyometrisi (DEXA) de kullanilmistir.?

Son olarak, antropometri (orta kol kas gevresi
veya triseps deri kivrimi), tetrapolar biyoelektrik
empedans analizi (BIA) veya el kavrama kuvveti,
kronik karaciger hastaliginda yetersiz beslenme
ve sarkopeniyi giivenilir bir sekilde tespit edebilen
basit ve etkili alternatif yaklasimlardir.>*

Hata 2 Hastalara beslenme durumunun
o6nemini izah etmemek

Malniitrisyon ve sarkopeni sirozlu hastalarda
artan morbidite ve mortalite ile iliskilidir,*” bu
nedenle kronik karaciger hastaliginin diger
komplikasyonlari ile karsilastirildiginda bunlarin
oneminin hafife alinmasi olumsuz sonuglara yol
acabilir. Karaciger harabiyetinin, azalan enerji
mevcudiyeti ve enerjinin esas olarak yag ve kas
dokularinin katabolizmasindan elde edildigi bir
"hizlandirlmis aclik" durumu ile sonuglandiginin
altini gizmek 6nemlidir.t

Bu nedenle, hastalara hastaliklarinin
yonetiminde beslenmenin 6nemini agiklamak
icin basit mesajlar ve ifadeler kullaniimalidir.
Sorulacak olasi sorular sunlardir: “Karaciger
hastaliginiz oldugunda kalori aliminizi artirmaniz
gerekebilecegini biliyor muydunuz?”; “12 saat orug
tutmanin saglikli birinsanin 3 giin ag kalmasina
benzedigini biliyor muydunuz?”; “Yetersiz
beslenmenin hastanede daha uzun siire kalmaniza
neden olabilecegini biliyor muydunuz?”; ve
“Yetersiz beslenmenin komplikasyonlari

Geviri: Dog. Dr. Talat AYYILDIZ

—

—

artirabilecegini ve sagkalimi azaltabilecegini
biliyor muydunuz?”

Hata 3 Malniitrisyon ve sarkopeni
prevalansinin hafife alinmasi

Sirozlu hastalarda sarkopeni prevalansi kullanilan
tani araglarina ve altta yatan karaciger hastaliginin
ciddiyetine bagli olarak % 30-70 arasinda
degismektedir,® ancak karaciger hastaliginin erken
evrelerinde durum tespit edilemeyebileceginden,
malntrisyon teshisi gozden kagirilmis olabilir.
Ayrica, birgok faktor kronik karaciger hastaliginda
beslenme degisikliklerini gizleyebilir, rnegin
bazi hastalar ayni zamanda kaslari zayiflamasina
ragmen asiri kilolu veya obez goriinebilir.%*
Belirtilen nedenlerle, malnitrisyon riski
tasiyan hastalari belirleyebilecek hizli bir tarama
yaklasiminin uygulanmasi faydali olacaktir.
Sekil 1' de gosterildigi gibi, risk altindaki hastalar
diisiik VKI (<18), ilerlemis karaciger hastaligi
(Child-Pugh sinif C skoru ile ortaya kondugu gibi)
veya Royal Free Hospital-Nutritional Prioritizing
Tool (Beslenme Onceliklendirme Araci)
(RFH-NPT) tarafindan degerlendirilen pozitif bir
skoru olan hastalardir. ikinci skorlama, besin
aliminy, kilo kaybini, deri alti yag kaybini, kas
kiitlesi kaybini, sivi birikimini ve karacigerin
fonksiyonel durumundaki diistisii degerlendiren
alti soruya dayanmaktadir.>**1*Bu hizli tarama
yaklasiminin ardindan, risk altindaki tlim
hastalarda tam bir beslenme degerlendirmesi
yapilmalidir (sekil 1). Bu degerlendirme,
Hata 1'de aciklanan kas kiitlesi ve kas giicli
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) Tarama
« Dilsiik VKi (<18)
* ileri karaciger hastaligi (Child-Pugh sinif C)
* Pozitif RFH-NPT puani

‘ Risk altindaki hastalar

Beslenme degerlendirmesi
* Kas kiitlesi
* Antropometri
* DEXA, BIA
* BT taramasi (L3)
* Kas glicti
* Tutma yeri testi
* Kiiresel fiziksel performans
* TUG
* 6 MWT
Sekil 1 | Hizli beslenme taramasi, yetersiz beslenme
"riskinde" olan ve beslenme degerlendirmesine tabi
tutulmasi gereken kronik karaciger hastaligi olan
hastalari belirlemek icin kullanilabilir. 6MWT, 6
dakikalik yiiriime testi; BIA, biyoelektrik empedans
analizi; VKI, viicut kitle indeksi; BT, bilgisayarli
tomografi; DEXA, cift enerjili X-1sin1 absorpsiyometrisi;
RFH-NPT Royal Free Hastanesi-Beslenme
Onceliklendirme Araci; TUG, zamanli kalk ve git testi.

degerlendirmelerinin yani sira diisme olasiligini
olgen zamanli kalk ve git testi (TUG) ve aerobik
kapasite ve dayanikliligi degerlendiren alti
dakikalik yliriime testi (6MWT) gibi kiiresel fiziksel
performans degerlendirmelerini icermelidir.*#**

Hata 4 Gereksiz diyet kisitlamalari
onermek

Hem hastalar hem de doktorlar hatali bir sekilde
bazi gidalarin zararli olduguna ve karaciger
hastaligi olanlar tarafindan bunlardan kaginilmasi
gerektigine inanabilirler. Karaciger hastaligi olan
hastalar, tat alma bozuklugu, hazimsizlik veya
mide bulantisi gibi semptomlar nedeniyle spontan
olarak yeterli yemekten kaginabileceklerinden,
karmasik diyet receteleri ve kisitlamalari ile asiri
yiiklenmek anlamsiz ve zararlidir. Vurgulanmasi
gereken 6nemli nokta, alkol disinda hicbir
yiyecegin karacigere zarar vermedigi veya kronik
karaciger hastaligi olan hastalarda gercekten
kontrendike olmadigidir.® Cogu hastada yeterli
miktarda kalori ve protein tiiketmek, belirli gida
tlirlerinden kaginmaktan ¢ok daha 6nemlidir.
Sekil 2, uluslararasi kilavuzlara gore sirozlu
hastalarda enerji ve protein alimina iliskin en
uygun onerileri 6zetlemektedir.®¢-20

Sirozlu hastalarda beslenmeyle ilgili temel 6neriler

Hata 5 Hepatik ensefalopatiyi 6nlemek
icin diisiik proteinli bir diyet recete etmek

Siddetli karaciger hastaligina bagli beyin
fonksiyonunda bir diislis olan hepatik
ensefalopati, sirozlu yetersiz beslenen hastalarda
daha sik goriiliir. Ayrica sarkopeni,
suprahepatik ve portal venler arasinda yapay bir
sant olusturarak portal hipertansiyonu azaltan
bir prosediir olan transjuguler intrahepatik
portosistemik sant (TIPS)? yerlestirilmesinden
sonra bu komplikasyonun gelismesi igin bagimsiz
bir risk faktorudir.

Gegmiste, hepatik ensefalopatisi olan hastalara
hem amonyak sentezini hem de proteinlerin
aromatik amino asitlere deaminasyonunu
sinirlamak icin duistik proteinli bir diyet 6nerildi
(hiperamonemi ve amino asit dengesizlikleri
hepatik ensefalopatide anahtar bir role sahiptir).
Bununla birlikte, su anda uluslararasi kilavuzlar,
optimal glinliik protein ve enerji alimiigin genel
tavsiyenin, sirozlu ve hepatikensefalopatili
hastalar icin sirozlu hastalara gore daha diislik
olmamasi gerektigi konusunda hemfikirdir
(sekil 2).>%2 Gergekten de, diisiik proteinli bir
diyetin protein yikimini artirdigi ve bunun da
amonyak Uretebilen bir nitrojen yiikiine neden
oldugu gosterilmistir. Ayrica hepatik koma
nedeniyle yemek yiyemeyen hastalara dnerilen
diyetin nazogastrik tiip veya parenteral yoldan
verilmesi gerektigi unutulmamalidir.

Hata 6 Siirekli ve ¢ok disiplinli
danismanlik almamak

Her hastanin yeterli besin alimina sahip
oldugundan emin olmak icin sik niitrisyonel
izleme ve danismanlik nemlidir (sekil 3). Bu
tlr terapotik miidahaleyi verimli bir sekilde
gerceklestirmek icin hepatolog, diyetisyen, eczaci
ve hemsirelerden olusan multidisipliner bir
beslenme ekibi olusturmak 6nemlidir.®
Beslenme tedavisinin 6nemi ve yasam tarzi
recetelerinin dnemineiligskin toplantilari iceren
multidisipliner bir ekip yaklagimi, hastalarin
hayatta kalma oranlarini ve yasam kalitesini
iyilestirmektedir. Beslenme tedavisinin 6nemi
ve yasam tarzi reetelerinin 6nemine iliskin
toplantilariigeren multidisipliner bir ekip

* Hastalara optimal giinliik enerji alimlarinin 30-35 kcal/kg ideal viicut agirligi olmasi gerektigini tavsiye edin
* Hastalara optimal gtinliik protein aliminin 1,2-1,5 g/kg ideal viicut agirlig olmasi gerektigi konusunda

tavsiyede bulunun

e Aclik stirelerini kisaltmak ve protein kullanimini en aza indirmek icin giin boyunca esit olarak dagitilan
4-6 6glin ve aksam geg saatlerde atistirmalik tavsiye edin

* Sebze ve siit proteini agisindan zengin bir diyetin alinmasini tesvik edin

* Ek vitamin ve eser elementlere olan ihtiyaci degerlendirin

* Ciddi beslenme bozuklugu olan ve/veya diyet veya oral takviye yoluyla yeterli beslenmeyi saglayamayan
hastalar icin enteral (tercihen) veya parenteral beslenmeyi diistiniin

* Sarkopenisi olan hastalari yeterli protein alimi ve diizenli orta derecede egzersiz programi ile tedavi edin

* Siddetli obezitesi olan hastalari, kas kaybini dnlemek igin kalorisi dlisiik ancak proteini yiiksek bir
diyetle tedavi edin ve yasam tarzlarini nasil degistirecekleri konusunda tavsiyelerde bulunun

Sekil 2 | Uluslararasi kilavuzlara gore sirozlu hastalarda beslenmeyle ilgili temel 6neriler.!"*
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yaklasimi, hastalarin sag kalim oranlarini ve
yasam kalitesini iyilestirir.'” Mimkiin oldugunda
boyle bir yaklasim kullanilmali ve uzaktan
danismanligi kolaylastiran yeni teknolojiler
uygulanmalidir. Multidisipliner beslenme bakimi,
beslenme durumunun izlenmesini icermeli ve
hastalara beslenme hedeflerine nasil ulasacaklari
konusunda net rehberlik saglamalidir.*”

Hata 7 Bakim vericiyi dahil etmeyi unutmak

Karaciger nakli bekleyenler de dahil olmak tizere
son donem karaciger hastaligi olan hastalarda
bakici ytlikii yiiksektir. Kronik karaciger hastaliginin
hastanin ailesi lizerindeki sosyoekonomik ve
duygusal yiikii arttirdig) bilinmektedir ve bu
onemli bir husustur ¢linki hastanin tedaviye
uyumu ve nakil uygunlugu, bakicisinin bu
zorluklarla bas etme becerisine baglidir.**

Bakici yuikiiniin daha da yiiksek olmasi,

hepatik ensefalopati ve bilissel islev bozuklugu
ile iliskilidir.” Beslenme baglaminda, bakici
hastaya yiyecek secimlerinde ve yemeklerin
hazirlanmasinda yardimci oldugundan, en
azindan bu stres kaynagini sinirlamak icin bakiciya
yeterli destegi ve 6zel tavsiyeyi vermek esastir.

Hata 8 Klinik durum degistiginde diyete
uyum saglamayi ihmal etmek

Beslenme durumundaki degisiklikler (sarkopeni,
malnitrisyon veya obezite gibi) veya

kronik karaciger hastaliginin herhangi bir
komplikasyonunun (6rnegin assit, hepatik
ensefalopati veya diyabet) ortaya ¢ikmasi bazi
diyet degisikliklerini gerektirebilir. Ornegin, kot
lezzetin protein alimini ve enerjiyi azaltabilecegi
dikkate alindiginda, asit gelisimi orta diizeyde
sodyum kisitlamasini gerektirebilir.' Ayrica
bununlailgili bir hata da hastanin hastaneye
kaldirildiginda beslenmesine gok az dikkat
edilmesidir. Hastane kilavuzlari rutin olarak
hastalarin ultrasonografi, BT incelemeleri veya
endoskopik prosediirler icin beklerken ag
kalmasini gerektirir. Gercekten de sirozlu hastalar
siklikla hipermetaboliktir ve bu nedenle daha
fazla enerji destegine ihtiyag duyarlar. Oral alimin
kesilmesi gerektiginde intravendz glukoz destegi
gerekebilir. Spontan besin alimi diisiik olan
hastalarda besin takviyesi veya enteral beslenme
onerilir. Mikrobesin eksikligi de degerlendirilmeli,
derhal tanimlanmali ve gerektiginde tedavi
edilmelidir.®

Hata 9 Nakil 6ncesi degerlendirmede
sarkopeniyi unutmak

Genel olarak, transplantasyon igin
degerlendirilmekte olan sirozlu hastalarigin,
geleneksel prognostik skorlama sistemlerine
biiylik 6nem verilir - Child-Pugh skoru, MELD
(son evre karaciger hastaligi modeli) skoru veya
MeldNa skoru (serum sodyumu iceren MELD
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Sekil 3 | Hasta takibi sirasinda siirekli beslenme
takibi yapilmalidir.

skorunun bir uzantisi). Ancak bu puanlar hastanin
beslenme durumunu dikkate almaz. Malniitrisyon
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ve sarkopeni, daha 6nce bahsedildigi gibi,
karaciger hastaliginda 6nemli prognostik
faktorler oldugundan, bekleme listesi mortalite

riski daha yiiksek olan hastalari daha iyi tanimak

icin bunlarin dikkate alinmasi gerekir.2*?" Bir
baska yararli puanlama sistemi, karaciger

kirlganlik indeksidir (LFI). LFI, fiziksel kirilganlig

dikkate alir ve nakil 6ncesi bekleme listesindeki
hastalarin mortalitesine iliskin risk tahminini
iyilestiren performansa dayali li¢ 6lgiimii
(kavrama gilicli, sandalye standlari ve denge
testi) icerir.®

Hata 10 TIPS yerlestirme icin hastalar
secerken sarkopeniye bakmak

Daha 6nce bahsedildigi gibi, TIPS yerlestirme,
portal basinci azaltmak ve varis kanamasi

veya refrakter asit gibi portal hipertansiyon
komplikasyonlarini tedavi etmek icin kullanilan
minimal invaziv bir tekniktir.?® Bununla birlikte,
hepatik ensefalopati, TIPS alan hastalarda
onemli ve engelleyici bir komplikasyondur.
Yas, kardiyak durum, karaciger fonksiyon

bozuklugu ve bobrek yetmezligi ile birlikte, TIPS

yerlestirilecek hastalar segilirken sarkopeni
g6z oniinde bulundurulmalidir. Sarkopeni hem
hepatikensefalopati insidansini?* hem de

kronik lizerine akut karaciger yetmezligi * riskini
artirdigindan, hastalarda TIPS yerlestirilmesinden

once nitrisyon durumu degerlendirilmelidir, bu
nedenle bazi hastalarda TIPS igin goreceli veya
gegici bir kontrendikasyonu temsil eder.
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Your nutrition and chronic liver disease briefing

UEG Week
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presentation in the ‘Diagnosis and treatment of
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[https://ueg.eu/library/
diagnosis-of-malnutrition-and-sarcopenia/239705].
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‘Complications of cirrhosis’ session at UEG Week
Virtual 2020 [https://ueg.eu/library/
the-role-of-tips-in-cirrhosis/239697].

‘New approaches to sarcopenia’ presentation in
the ‘Nutrition: What’s new in 20207’ session at
UEG Week Virtual 2020

[https://ueg.eu/library/
new-approaches-to-sarcopenia/235004].

‘Battling malnutrition in cirrhosis: Diet is key’
presentation in the ‘Hotspot Symposium:

Nutrition and liver’ session at UEG Week 2019
[https://ueg.eu/library/
battling-malnutrition-in-cirrhosis-diet-is-key/211431].
Standards and Guidelines

e Plauth M, Bernal W, Dasarathy S, et al. ESPEN guideline
on clinical nutrition in liver disease. Clin Nutr2019; 38:
485-521 [https://ueg.eu/library/
espen-guideline-on-clinical-nutrition-in-liver-dis-
ease/205596].

© Merli M, Berzigotti A, Zelber-Sagi S, et al. EASL Clinical
Practice Guidelines on nutrition in chronic liver
disease. J Hepatol 2019; 70: 172-193
[https://ueg.eu/library/easl-clinical-practice-guidelines
-on-nutrition-in-chronic-liver-disease/178432].

National Institute for Health and Care Excellence.
Cirrhosis in over 16s: assessment and management.
July 2016 [https://ueg.eu/library/
cirrhosis-in-over-16s-assessment-and-manage-
ment/141801].

European Association for the Study of the Liver.
EASL-ALEH Clinical Practice Guidelines: non-invasive
tests for evaluation of liver disease severity and
prognosis. J Hepatol 2015; 63: 237-264 [https://ueg.eu/
library/easl-aleh-clinical-practice-
guidelines-non-invasive-tests-for-evaluation-of-liver-
disease-severity-and-prognosis/125363].

AASLD and EASL. Hepatic encephalopathy in chronic
liver disease: 2014 practice guideline by the European
Association for the Study of the Liver and the American
Association for the Study of Liver Diseases. J Hepatol
2014; 61: 642-659 [https://ueg.eu/library/
hepatic-encephalopathy-in-chronic-liver-disease-
2014-practice-guideline-by-the-european-association-
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inflamatuvar barsak hastaliginin (iBH) kolonoskopik izleminde
yapilan hatalar ve onleme yollari

Matthew D. Rutter Geviri: Dog. Dr. Askin Erdogan

inflamatuvar barsak hastaligi (iBH) olan hastalarda kolorektal kanser tani ve tedavisi
zorluklarla dolu ve tartismaya aciktir. Optimal yonetim, hem hastaliklar hem de kolonoskopik
siirveyansin yararlari ve sinirlari ile ilgili kapsamli bilgi, dikkatli iBH kontrolii, yiiksek kaliteli
kolonoskopi, giiclii siirveyans randevu mekanizmalari, empatik hasta egitimi ve hastayla
ilgilenen multidisipliner ekibin miikemmel iletisimini gerektirir. Bir hata yaparsaniz hastaniz
gereksiz yere hayatini degistiren ameliyatlara veya yasam boyu dnlenebilir yiiksek bir kanser
riskine maruz kalabilir.

Burada, tedavi altinda kolit siirveyansi yapilan hastalari yonetirken siklikla yapilan
hatalari tartisiyorum. Tartisma kanita dayalidir, ancak kanitin eksik oldugu durumlarda,
tartisma, bu alandaki 20 yili agkin kisisel deneyimime dayanmaktadir.

Hata 1 iBH olan hastalarin yiiksek (PSK).*"Danimarkali niifusa dayali bir calismada, Hata 3 Kolit siirveyans kolonoskopilerini
kolorektal kanser (KRK) riski oldugunu birlikte PSK olmayan IBH’li kisilere kiyasla PSK gerceklestirmek icin deneyimsiz bir
unutmak ve IBH olan kisilerde KRK'nin nispi riski iilseratif endoskopist segmek

kolitte 9.13 ve Crohn hastaliginda 2.90 olarak
Kolorektal kanser (KRK) gelisen cogu insanda IBH  saptandi.” Bunun kesin mekanizmasi bilinmese de  Endoskopistinizi dikkatli secin! Kolit siirveyans

yoktur, bu nedenle klinisyenler cok daha fazla inflamasyondan bagimsiz oldugu goriilmektedir: kolonoskopileri en zorlu tanisal kolonoskopik

koliti olmayan KRK vakasi ile karsilasacaktir. Bu PSK'li bircok kisi oldukga hafif kolonik hastaliga proseddrlerdir. Premalign lezyonlar sadece

nedenle bircok endoskopist ve klinisyen, sahiptir. degisken ve goriiniiste belirsiz olmakla kalmaz,

kolitile iliskili KRK sorununun biyiklugtinii KRK igin diger ana risk faktorleri, inflame ayni zamanda arka plan mukozasi da siklikla

tahmin etmekte basarisiz olmaktadir. Bununla olan kolonun miktari, inflamasyonun siiresi akut inflamasyon ve postinflamatuar polipler

birlikte, tilseratif koliti ve Crohn koliti olan ve ciddiyeti dahil olmak lizere inflamasyon ile ile skar dokulari gibi kronik postinflamatuar

kisilerde, genel poplilasyona kiyasla KRK gelisme iliskilidir.® Kronik aktif inflamasyonu olanlar degisikliklerden etkilenir. Bu nedenle

riskinin iki ila G¢ kat arttigina dair acik kanitlar hakkinda 6zel bir endisem var - deneyimlerime endoskopist icin genis yelpazede yer alan

vardir.? gore, bu hastalarin cogu, her ne sebeple olursa neoplastik ve normal gorlintimleri birbirinden
Gliven verici bir sekilde, gelisen olsun, klinik hizmetlere bagli kalmayi basaramadi  ayirt etmek 6zellikle zorlayici olabilir.

kolonoskopik teknolojiler ve teknikler ve ve kronik semptomlari tolere etti.® Ne yazik ki, Bundan baska, siirveyans programindaki

iBH tedavilerinin iyilesmesiyle birlikte, bazi ¢ogu kez yeniden basvurularinda, inflamatuar kolit hastalarinin yasamlari boyunca birden fazla

(hepsi degil) calismalarin gosterdigi gibi hastaligin kontrolii zor olabilir ve bazen klinik kolonoskopi gerektirmesi muhtemeldir. Kolit

kolit ile iligkili KRK komplikasyonu zamanla hizmetlere yeniden basvuruyu tetikleyen kanser

azalmistir.>* Bununla birlikte, iIBH hastalarinda gelisimi olabilir. Bu nedenle, iBH'si olan tim

genel popiilasyona oranla 6nemli élglide hastalar icin gticli hatirlama mekanizmalarina Kolorektal neoplazi iin risk faktdrleri

daha yiiksek postkolonoskopi KRK sahip olmak ve onlara miikemmel diizeyde hasta ‘ .Primersklerozan kolanjit

(PKKRK) riskine dair tutarli kanitlar vardir iletisimi ve egitimi ile hasta merkezli, kanita * Inflamasyon ile iligkili faktorler

-sebep muhtemelen premalign lezyonlarin dayali bir hizmet saglamak 6zellikle son derece ‘ Inflamasyc.)nun artmis ciddiyeti

saptanmasindaki artan zorluk, bu lezyonlarin onemlidir. Buna karsilik, minimal yayilimli * Yaygin kelit

* Daha uzun hastalik siiresi

* Post-inflamatuar polipler, strikttirler ve
kisalmis, tiibiiler goriinimde kolon dahil

rezeksiyonundaki artan karmasiklik ve hizlanmis  hastaliga sahip olan insanlar (6rnegin, izole
kanser biyolojisi nedeni ile siklikla goklu faktore proktit veya tek segmentten fazla olmayan

baglidir.® Crohn hastalig|) cok daha diisiik bir KRK riskine olmak iizere 6nceden ciddi veya kronik aktif
sahiptir.t° inflamasyonun oldugu endoskopik 6zellikler
Hata 2 iBH olan hastalarin hepsinde iBH'si olan hastalari degerlendirirken, * Onceki kolorektal neoplazi
KRK riskinin ayni oldugunu diisiinmek kolonoskopik tarama gerekliligini ve * Ailede birinci derece akrabada KRK 6ykiisii,
ve kilavuzlarin tarama onerilerine stratejisini belirlemeden &nce ek risk faktérlerini ozellikle <50 yasindaysa
uymamak goz éniinde bulundurmak énemlidir (Sekil 1). Diger muhtemel risk faktérleri
Modern kolit siirveyansi kilavuzlari bu faktorleri * Erkek cinsiyet
iBH olan hastalarin hepsinde KRK riski dikkate alir ve buna gore siniflandirilmis * Geng yasta IBH baslangici (muhtemelen
ayni degildir. KRK icin dnemli bir ek risk siirveyans siireleri sunar (6rnegin 1, 3 bilesik [bagimsiz olmayan] bir risk faktori)
faktord, eslik eden primer sklerozan kolanjittir veya 5 yil).1h12 Sekil 1 | Kolorektal neoplazi igin risk faktorleri.
© UEG 2021 Rutter. Matthew Rutter is Professor of Gastroenterology at Newcastle Correspondence: matt.rutter@nhs.net
Cite this article as: Rutter MD. Mistakes in colonoscopic University and the University Hospital of North Tees, UK. Conflicts of interest: The author declares there are no conflicts of
surveillance in IBD and how to avoid them. UEG Education 2021; Image: courtesy of M.D. Rutter interest in relation to this article.
21:26-28 Ilustrations: J. Shadwell. Published online: September 9, 2021.

26



ueg education

sirveyansinin etkinligi biiyiik 6lciide hastanin
kilavuzlara uyumuna baglidir. Bir hastanin
hos olmayan bir kolonoskopi deneyimi varsa,
miiteakip slirveyans incelemesine geri donme
olasiliklari veya daha da kotiisti, daha sonraki
klinik randevularina katilimi azalir. Bu nedenle
gelecekteki uyumu en iist diizeye ¢ikarmak
icin, hastalarin gereksiz kolonoskopilerden
korunmasi ve yliksek kaliteli, rahat bir
kolonoskopi slirveyans prosediiriine sahip
olmalari cok 6nemlidir.

Hata 4 Yiiksek kaliteli endoskopik
slirveyans i¢in kosullari optimize
edememek

Hatalar... 2021

* islemi neden yaptiginiza dair net bir anlayisa sahip olun (kolit siirveyansini

Kolit stirveyans prosediirleri zorlu oldugu ve
inflamatuar/postinflamatuar degisiklikler

ile neoplastik degisiklikler arasinda ayrim
yapmak ileri derecede zor oldugu icin, hasta
hazirliginin optimize edilmesi, dikkatli bir
inceleme tekniginin kullanilmasi ve en yiiksek
¢oziinlrliklu endoskopik ekipmanin kullanimi
onemlidir.

Miimkiin oldugunca, hastanin koliti
durgun oldugunda siirveyans yapilmali ve bunu
basarmak igin bazen hastaligi modifiye edici
ilaglarini artirmak gerekebilir. Bununla birlikte,
yukarida agiklandig gibi, kronik aktif hastalig
olan hastalarin 6zellikle yiiksek bir KRK riskine
sahip oldugunu hatirlamak 6nemlidir, bu nedenle
bu islemlerin hastaligin sakin dénemini saglamak
icin gereksiz yere geciktirilmemesi gerekir.

Dijital olarak gliglendirilmis yliksek
¢oziinlrlukli endoskoplarin kullanilmasi
onerilir.”® Tabii ki, barsak hazirlig yetersizse
yliksek ¢ozlintrliikli ekipman kullanmanin
bir anlami yoktur, bu nedenle etkili bir barsak
hazirlama rejiminin kullanilmasina 6zel dikkat
gosterilmelidir (gelismis barsak hazirligi
gerektirebilecek hastalari belirlemek icin dnceki
raporlar her zaman igin okunmalidir). Ayrica
endoskopik islem sirasinda ilave suile irrigasyon
barsak temizligini optimize etmeye yardimci
olabilir. Ayrica kontrendike olmadikga diizenli
olarak intraveno6z hyoscine kullaniyorum, ¢tinki
bu kas tonusunu baskilayarak kor noktalari
ve peristaltizmi azaltir ve bu sayede lezyon
tespitine yardimci olur. Herhangi bir tanisal
kolonoskopide oldugu gibi, sistemli, dikkatli bir
inceleme teknigi 6nemlidir.

Boya ptiskiirtme kolonoskopisi endoskopist
icin proseddrlin karmasikligina yeni bir boyut
ekler. Gergekte, boyanin nasil uygulanacagini
o6grenmek teknik olarak zor degildir; asil zorluk
normal bulgularin anormal bulgulardan
nasil ayirt edilecegini 6grenmektir. Boya
spreylerinin uygulanmasi zahmetli olsa da,
neoplazm tespitinin verimini artirdigina dair
tutarli kanit vardir.”* Son arastirmalar,
dijital gliglendirilmis inceleme tekniginin
boya puskiirtme teknigi ile aray1 kapattigini
gostermektedir, ancak su anda, yakin tarihli bir

islem 6ncesi |
IBH semptomlarinin degerlendirilmesinden ayirt edin)
islem * Yiiksek kaliteli bir islem uygulayin ve gerekli tiim hususlarin kapsandigindan
emin olun
* Bol bol fotograf cekin
Rapor * Temel islem bilgileri

* Detayli, net, objektif ve anlasilir bir rapor yazin (bunlar yazdigim en detayli

endoskopi raporlaridir)

* Entlibasyonun boyutu ve bagirsak hazirligi kalitesi dahil kapsamli standart
kolonoskopi raporu bilgileri

* Kullanilan ek yontemler (6rn. kromoendoskopi)

* Bir sonraki sefer icin teknik entlibasyon notlari (basariyi/hasta konforunu
en Ust diizeye ¢ikarmak icin)

* Kolit-slirveyansa 6zel bilgiler
* Segmental aktif inflamatuar 6zelliklerini tanimlayin - inflamasyonu
raporlamanin temeli olarak indeksleri veya yapilarini kullanin,
ancak bunu ayrica klinik olarak faydali dile gevirin

* Segmental kronik 6zellikleri ayri ayri tanimlayin (6rnegin, postinflamatuar
polipler, skarlasma, darliklar)

* Biyopsi aldin mi? Nereden aldin? Her biyopsi hedeflenmis mi yoksa rastgele mi?

* Goriilen lezyonlari tanimlayin
* Objektif terminoloji kullanin (6r. Paris, JNET/NICE siniflandirmalari)

* Lokalizasyon

* Lezyon iyi sinirli mi?

* Arka plandaki mukoza gériiniimiinii agik¢a tanimlayin - lezyonun aktif
inflamasyon alani icinde mi, daha 6nce inflamasyondan etkilenmis
bir alan icinde mi yoksa kolitik olmayan bir segmentte mi

* Herhangi bir tedavi uygulandi mi?

* Hasta ve klinisyene ek takip onerileri saglayin

Sekil 2 | Kolit gozetim raporu igin kontrol listesi.

internet meta-analizi tarafindan da desteklenen
bir goriis olan boya pliskiirtmenin altin standart
oldugunu disiiniyorum.* Bununla birlikte,
dijital olarak gliglendirilmis inceleme teknigi
konusunda kendine glivenen uzman bir
endoskopist ile boya spreyi kullanan ortalama
bir endoskopist arasinda se¢im yapmak zorunda
kalsaydim, kesinlikle ilkini secerdim - ancak
tabii ki her ikisinin bir kombinasyonunu tercih
ederdim!

Boyanin uygulanmasi ek siire gerektirir ve
randevu verilirken bunun dikkate alinmasi
onemlidir. Boya sprey kateterleri boyanin
cevresel olarak uygulanmasina yardimci olur,
ancak simdi boyayi bir irrigatér pompasi
kullanarak uygulamanin daha zaman kazandirici
oldugunu goriiyorum, ¢linkii boya yercekimi
karsisindaki duvara (antigravity wall) uygulanirsa
cevresel kapsama elde etmek kolaydir. Fazla boya
incelemeden 6nce emilmelidir, aksi takdirde
boya birikintileri patolojiyi gizleyebilir.

Pankolonik boya-bazli kromoendoskopi veya
sanal (virtual) kromoendoskopi baglaminda, ESGE
(Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi),
herhangi bir gortiniir lezyon hedefli biyopsilerin
alinmasini 6nerir; ek rast gele arka plan biyopsileri
(her 10 cm'de bir dort kadran hedeflenmemis
biyopsiler) yalnizca 6nceki kolon neoplazisi,
tubiiler gortinimlii bir kolon, striktiirler, devam
eden tedaviye direngli inflamasyon veya PSK gibi
belirli yiiksek riskli senaryolarda gereklidir.

Hata 5 Yeterince ayrintili olmayan bir
kolonoskopi raporu liretmek

Son derece detayli bir sekilde kolonoskopi
raporu Uretilmesi 6nemlidir, ¢linkii bu ayrintili
bilgi, diger herhangi bir prosediirden daha fazla,
onemli klinik kararlari nemli 6l¢lide etkileyebilir.
Barsak hazirliginin kalitesi ve kolonoskopik
incelemenin kapsami gibi standart
tanimlayicilara ek olarak, endoskopist, kolon
boyunca inflamasyonun yayginligi ve siddetini
tanimlamalidir. inflamasyonun taniminda cok
fazla degiskenlik oldugundan, Ulseratif Kolit
Endoskopik Siddet indeksi (UCEIS) gibi
objektif, dogrulanmis bir skor kullanmanizi
oneririm.* Akut inflamasyonun tanimindan
baska, endoskopist, skar veya postinflamatuar
polipler gibi kronik bulgulari da tanimlamalidir.
Son olarak, endoskopist potansiyel olarak
neoplastik herhangi bir durumu standart
terminoloji kullanarak tanimlamalidir; morfoloji
icin Paris siniflandirmasi,*® herhangi bir lezyonun
iyi sinirli olup olmadigi ve arka plan mukozasinin
aktif inflame, sessiz veya tamamen normal
(kolitik degil) olup olmadig gibi. Sekil 2'de bir
kontrol listesi verilmistir.

Biyopsilerin normal goriinimlii mukozadan
(rastgele biyopsiler) alindigi veya gortinir
bir lezyonu hedef alip almadiginin dikkatlice
tanimlanmasi da énemlidir. iyi bir endoskopi
raporu optimal hasta yonetimini belirlerken
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ozellikle yardimci olabilecek iyi kaliteli goriintiiler
(veya videolar) ile desteklenmelidir.

Hata 6 Displazi tespit edildiginde
ikinci uzman bir histopatolog goriisii
alinmamasi

Kolit varliginda displazinin histolojik teshisi
bir patolog icin zor olabilir. Bu, 6zellikle aktif
inflamasyon oldugunda gecerlidir, ¢linki
inflamatuar ve rejeneratif degisiklikler
displaziyi taklit edebilir, bu da hastalik
aktivitesini kolonoskopiden 6nce miimkiin
oldugunca baskilamayi denemek icin baska
bir nedendir. Bu nedenle, bir klinisyen
displaziyi tanimlayan bir patoloji raporu
aldiginda, uzman bir gastrointestinal
histopatologdan ikinci bir goriis almak
onemlidir. Bu uzun zamandir 6nerilen bir
tavsiyedir, ancak bugtin de ayni derecede
onemlidir ve deneyimlerime gore, siklikla
tedavi kararini degistirebilir.

Hata 7 Kolitli hastalarda endoskopik
tedavinin kolay oldugunu varsaymak

Gecmiste kolit ile iliskili displazisi olan hastalarda
panproktokolektomi &nerilmisken, glinimiizde
bircok neoplastik lezyonlar endoskopik tedaviye
uygun oldugu bilinmektedir. Ancak endoskopik
tedavi kullanimina karar verilmeden 6nce ¢ok
dikkatli bir inceleme yapilmasi gerekmektedir.

Es zamanli (senkron) lezyon olmadigindan

emin olmak igin yliksek kaliteli kolonoskopik
degerlendirmeyi tekrarlamak 6nemlidir.

Bu

islemler sirasinda endoskopik olarak

goriinmeyen neoplazi olmadigindan emin olmak
icin arka plan mukozasindan ek rastgele biyopsiler
aliyorum, agikcasi bu yonetim planini tamamen
degistirecektir.

Asil lezyonu degerlendirirken, kenar sinirlarini

degerlendirmek 6nemlidir - bazi lezyonlar kot
sinirlidir ve bu nedenle endoskopik olarak

Your colorectal cancer and IBD briefing

¢ikarilmasi zordur. Lezyon iyi sinirli olsa bile,
kolonun aktif inflamasyonu olan veya daha 6nce
iltihaplanmis bir segmenti icindeyse, siklikla
submukozal fibrozis olacaktir, bu da lezyonun
kaldirilmasini ve rezeke edilmesini zorlastirir.
Herhangi bir endoskopik tedavide oldugu gibi,
en iyi lezyonu tamamen gikarma firsati ilk
denemededir, bu nedenle bu tiir lezyonlarin
rezeksiyonunun yalnizca karmasik polip
tedavisinde deneyimli endoskopistler tarafindan
denenmesi ¢cok 6nemlidir.

Bununla birlikte, kolit siirveyansinda goriilen

displastik lezyonlarin gogunlugu kiigiik, iyi
sinirli, goriinliste sporadik adenomlara benzer ve
dikkatli, standart polipektomi teknikleriyle
bitiin olarak rezeke edilmesi kolay olacaktir.

Bu lezyonlar igin kaginilmasi gereken hata,
onemlerini oldugundan fazla yorumlamak ve
hastayi gereksiz yere hayatini degistiren
ameliyatlara maruz birakmak olacaktir.

Degerlendirmenin ve klinik kararin 6nemi

aciktir - bir yanlisla hasta ya gereksiz yere biiyiik
bir ameliyata tabi tutulabilir ya da yliksek KRK
gelisim riski altinda birakilabilir.

Hata 8 Hastay biitiinsel olarak yonetmek
yerine lezyona odaklanmak

Son olarak, ancak daha da 6nemlisi, klinisyenler
endoskopik lezyon yerine hastayi tedavi
etmelidir, ¢linkli ayni endoskopik lezyonlara
sahip iki hasta icin optimal yonetim planlari
tamamen farkli olabilir. Ornegin, transvers
kolonda iyi sinirli, 15 mm'lik sesil lezyonu

ve sessiz koliti olan yasli bir hasta, lezyonun
endoskopik rezeksiyonu ile en iyi sekilde
yonetilebilirken, PSK'li geng bir hastada

6zdes bir lezyon igin hastanin yasam boyu yiliksek
KRK riski nedeniyle erken panproktokolektomi
tedavi karari verilmesini gerektirebilir. Bu
nedenle multidisipliner degerlendirme ve ortak
karar verme optimal hasta bakiminin temel
taslaridir.

Hatalar... 2021

Kaynaklar

1. Soderlunds, et al. Inflammatory bowel disease
confers a lower risk of colorectal cancer to females
than to males. Gastroenterology 2010; 138: 1697-1703.

2. JessT,et. al. Risk of colorectal cancer in patients with
ulcerative colitis: a meta-analysis of population-
based cohort studies. Clin Gastroenterol Hepatol
2012; 638: 639-645.

3. Lutgens MW, et al. Declining risk of colorectal cancer
ininflammatory bowel disease: an updated meta-
analysis of population-based cohort studies. Inflamm
Bowel Dis 2013; 19: 789-799.

4. Herrinton LJ, Liu L, Levin TR, et al. Incidence and
mortality of colorectal adenocarcinomain persons
with inflammatory bowel disease from 1998 to 2010.
Gastroenterology 2012; 143: 382-389.

5. Burr NE, et al. Variation in post-colonoscopy
colorectal cancer across colonoscopy providers in
English National Health Service: population based
cohort study. BMJ 2019; 367: 16090.

6. Shah SC, et al. High risk of advanced colorectal neoplasia
in patients with primary sclerosing cholangitis
associated with inflammatory bowel disease. Clin
Gastroenterol Hepatol 2018; 16: 1106-1113.e3.

7. JessT,etal. Decreasing risk of colorectal cancer in
patients with inflammatory bowel disease over 30
years. Gastroenterology 2012; 143: 375-381.el.

8. Rutter M, etal. Severity of inflammation is a risk factor
for colorectal neoplasia in ulcerative colitis.
Gastroenterology 2004; 126: 451-459.

9. Rutter MD, et al. Cancer surveillance in longstanding

ulcerative colitis: endoscopic appearances help

predict cancer risk. Gut 2004; 53: 1813-1816.

Ekbom A, et al. Ulcerative colitis and colorectal

cancer. A population-based study. N Engl J Med 1990;

323:1228-1233.

. AnneseV, et al. European evidence based consensus

for endoscopy in inflammatory bowel disease.

J Crohns Colitis 2013; 7: 982-1018.

Cairns SR, Scholefield JH, Steele RJ, et al. Guidelines

for colorectal cancer screening and surveillance in

moderate and high risk groups (update from 2002).

Gut 2010; 59: 666-689.

Laine L, Kaltenbach T, Barkun A, et al. SCENIC

international consensus statement on surveillance

and management of dysplasia in inflammatory bowel
disease. Gastroenterology 2015; 148: 639-651.e28.

Imperatore N, Castiglione F, Testa A, et al. Augmented

endoscopy for surveillance of colonic inflammatory

bowel disease: systematic review with network meta-

analysis. J Crohns Colitis 2019; 13: 714-724.

Travis SP, Schnell D, Krzeski P, et al. Developing an

instrument to assess the endoscopic severity of

ulcerative colitis: the Ulcerative Colitis Endoscopic

Index of Severity (UCEIS). Gut 2012; 61: 535-542.

The Paris endoscopic classification of superficial

neoplastic lesions: esophagus, stomach, and colon:

November 30 to December 1,2002. Gastrointest

Endosc 2003; 58: S3-543.

10.

1

=

12.

13.

14.

15.

16.

UEG Week

e ‘Colorectal cancer screening’ session at UEG Week Virtual

28

2020 [https://ueg.eu/library/session/
colorectal-cancer-screening/161/2666].

‘Colorectal cancer’ session at UEG Week
Virtual 2020 [https://ueg.eu/library/session/
colorectal-cancer/161/2752].

‘Quality in screening colonoscopy’ session at UEG Week
Virtual 2020 [https://ueg.eu/library/session/
quality-in-screening-colonoscopy/161/2715].

‘Screening strategies in colorectal cancer:

What’s new in 20207’ session at UEG Week Virtual 2020
[https://ueg.eu/library/session/screening-strategies
-in-colorectal-cancer-whats-new-in-2020/161/2777].

‘Cancer and IBD’ session at UEG Week 2018 [https://ueg.

eu/library/session/cancer-and-ibd/153/1979].

‘Intestinal and extra-intestinal cancers in IBD’ session at
UEG Week 2016 [https://ueg.eu/library/session/
intestinal-and-extra-intestinal-cancers-in-ibd/144/1613].

Standards and Guidelines

Hassan C, East J, Radaelli F, et al. Bowel preparation for
colonoscopy: European Society of Gastrointestinal
Endoscopy (ESGE) Guideline - Update 2019. Endoscopy
2019; 51: 775-779 [https://ueg.eu/library/
bowel-preparation-for-colonoscopy-european-society-
of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guideline-
update-2019/231355].

Cubiella J, Marzo-Castillejo M, Mascort-Roca J, et al.
Clinical practice guideline. Diagnosis and prevention of
colorectal cancer. 2018 Update. Gastroenterol Hepatol
2018;41: 585-596 [https://ueg.eu/library/
clinical-practice-guideline-diagnosis-and-prevention-of-
colorectal-cancer-2018-update/203033].

AnneseV, Beaugerie L, Egan L, et al. European
evidence-based consensus: inflammatory bowel disease
and malignancies. J Crohns Colitis 2015; 9: 945-965
[https://ueg.eu/library/european-evidence
-based-consensus-inflammatory-bowel-disease-and-
malignancies/125370].

Laine L, Kaltenbach T, Barkun A, et al. SCENIC
international consensus statement on surveillance and
management of dysplasia in inflammatory bowel
disease. Gastroenterology 2015; 148: 639-651.e28
[https://www.gastrojournal.org/article/S0016-
5085(15)00116-X/fulltext].

Langner C, Magro F, Driessen A, et al. The
histopathological approach to inflammatory bowel
disease: a practice guide. Virchows Arch 2014; 464:
511-527 [https://ueg.eu/library/
the-histopathological-approach-to-inflammatory-
bowel-disease-a-practice-guide/128280].


https://ueg.eu/library/session/colorectal-cancer-screening/161/2666
https://ueg.eu/library/session/colorectal-cancer-screening/161/2666
https://ueg.eu/library/session/colorectal-cancer/161/2752
https://ueg.eu/library/session/colorectal-cancer/161/2752
https://ueg.eu/library/session/quality-in-screening-colonoscopy/161/2715
https://ueg.eu/library/session/quality-in-screening-colonoscopy/161/2715
https://ueg.eu/library/session/screening-strategies-in-colorectal-cancer-whats-new-in-2020/161/2777
https://ueg.eu/library/session/screening-strategies-in-colorectal-cancer-whats-new-in-2020/161/2777
https://ueg.eu/library/session/cancer-and-ibd/153/1979
https://ueg.eu/library/session/cancer-and-ibd/153/1979
https://ueg.eu/library/session/intestinal-and-extra-intestinal-cancers-in-ibd/144/1613
https://ueg.eu/library/session/intestinal-and-extra-intestinal-cancers-in-ibd/144/1613
https://ueg.eu/library/bowel-preparation-for-colonoscopy-european-society-of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guideline-update-2019/231355
https://ueg.eu/library/bowel-preparation-for-colonoscopy-european-society-of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guideline-update-2019/231355
https://ueg.eu/library/bowel-preparation-for-colonoscopy-european-society-of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guideline-update-2019/231355
https://ueg.eu/library/bowel-preparation-for-colonoscopy-european-society-of-gastrointestinal-endoscopy-esge-guideline-update-2019/231355
https://ueg.eu/library/clinical-practice-guideline-diagnosis-and-prevention-of-colorectal-cancer-2018-update/203033
https://ueg.eu/library/clinical-practice-guideline-diagnosis-and-prevention-of-colorectal-cancer-2018-update/203033
https://ueg.eu/library/clinical-practice-guideline-diagnosis-and-prevention-of-colorectal-cancer-2018-update/203033
https://ueg.eu/library/european-evidence-based-consensus-inflammatory-bowel-disease-and-malignancies/125370
https://ueg.eu/library/european-evidence-based-consensus-inflammatory-bowel-disease-and-malignancies/125370
https://ueg.eu/library/european-evidence-based-consensus-inflammatory-bowel-disease-and-malignancies/125370
https://ueg.eu/library/the-histopathological-approach-to-inflammatory-bowel-disease-a-practice-guide/128280
https://ueg.eu/library/the-histopathological-approach-to-inflammatory-bowel-disease-a-practice-guide/128280
https://ueg.eu/library/the-histopathological-approach-to-inflammatory-bowel-disease-a-practice-guide/128280

ueg education

Hatalar... 2021

Karaciger hastaliginda koagiilasyonda yapilan hatalar ve

onleme yollari

Edoardo G. Giannini ve Stephen H. Caldwell

Koagiilasyon testlerindeki degisiklikler ve trombositopeni, ileri karaciger hastaliginin
klinik bulgularinin bir pargasini yansitir.! Zira, protrombin zamani, INR, Model for End
Stage Liver Disease (MELD) skoru i¢in kullanilir. Bu skor bir siroz hastasinin prognozunu
ve transplantasyon ihtiyacini degerlendirmek igin kullanilir.2 Trombositopeni, temelde
hipersplenizm ve karacigerde azalmis trombopoetin sentezi ile iliskilidir, ayrica portal
hipertansiyonun varligini ve kronik karaciger hastalarinda karaciger fonksiyonlarinin

azaldigini gosterir.®

Karaciger hastalarinda, degisen koagiilasyon parametreleri ve trombositopeni
artmis kanama riskinin bir gostergesi olarak diistiniilmektedir ve bu yiizden bu
hastalarin bir nevi “antikoagiile” olduguna inanilir. Fakat yakin zamandaki bakis agisi,
bu tanimin dogru olmadigi 6ne siirmektedir.*¢ Gergekten de, bu hastalarda siddetli
trombositopeni ve INR’de bozulma olmasina ragmen, artmis trombotik olaylarin
kanitlari bulunmaktadir.™ Calismalar gostermektedir ki, ilerlemis karaciger hastaligi
olan kisilerde, normal saglikli bireylerden daha zayif olsa da, antikoagiilasyon ve
prokoagiilasyon egilimler halen dengededir. Bu denge, araya giren enfeksiyon, akut
bobrek yetmezligi gibi bir durumla bozulur.'*!2 Bu hastalarda, kanama genel olarak
artan portal hipertansiyona dayalidir, 6te yandan porta-mezenterik tromboz ve
periferik ven6z tromboz uygunsuz pihtilagsmanin kanitidir.

Burada karaciger hastaliginda trombositopeni ve degisen koagiilasyon durumlarinin
yonetimini ve siklikla yapilan hatalari tartisacagiz. Bu tartisma literatiir ve uzman

konsensuslari kanitlarina dayalidir.

Hata 1 Spontan kanamayi daima degisen
koagiilasyon parametreleri ile iliskili
sanmak

Ozofagus varis kanamasi, kronik karaciger
hastaligi bulunan hastalarda en korkutucu
komplikasyonlardan biridir, ¢linkii dnemli
morbidite ve artmis olim riski ile iliskilidir.*®
Sirozlu hastalarda, trombositopeni ve degisen
protrombin zamani (PTZ), portal hipertansiyon ve
bozulmus karaciger fonksiyonlariile iliskisinden
otiird, varisin varligini dngérebilecek non-invaziv
bir ipucu olarak kullanilabilir.*#** Bu bulgular
yanlis bir anlamaya yol agmamalidir;
trombositopeni ve artmis INR de, basli basina
6zofageal varis kanamasi sebebi olabilir. Bu
sebeple artmis kanama riski olan hastalar da
gercek nedeni bulmali veya tanimlamalidir.
Varisden kanama riski ile iliskili temel
parametreler; gercekte varisin blyukligu,

varis lizerindeki kirmizi isaretlerin varligi ve
dekompanse karaciger hastaligidir. Oysa degisen
koagiilasyon ve bu klinik olay arasinda direkt
olarak korelasyon bulunmamaktadir.'®

Dahasi, kanama olaylarinin altta yatan
karaciger hastaliginin dogrudan bir komplikasy-
onu olmasinin tesinde, sirozlu hastalarda spon-
tan kanama siklig nadirdir.*” Sirozlu hastalarda
bu sorunu degerlendiren biiyiik bir calismada,
major veya klinikle iligkili major olmayan kanama
olayi (semptomatik 6zellikler gdsteren ve ya ivedi
medikal miidahele gerektiren) sik degildi, rapor
edilen yillik belirgin kanama olayi orani % 5,5 idi.
Bu ¢alismadaki antikoagiilan kullanan hastalar da
dahil edilmis idi, yillik major kanama olayi orani
% 3,6 idi, bunlarin % 90’dan fazlasi portal
hipertansiyon ile iligkili idi. Minor kanama olayi
yillik orantise % 1,9 olup, biiyiik bir kismi
gastrointestinal sistem kaynakli idi.”" ilging olarak,
kanama olaylari sikligi ile INR ve trombosit sayisi
arasinda bir iliski tanimlanmamisti, oysa bu
durumlar, daha ¢ok hepatik ensefalopati ve daha
onceki gastrointestinal kanama gibi artmis portal
basing ve porto-sistemik santile iliskili idi.}”

Sonugta, sunu vurgulamak 6nemli,
portal hipertansiyon ile iliskili kanama, sirotik
hastalarda majér kanama olaylarinin biiyiik bir
kismini kapsar. Koagtilasyon parametrelerindeki

Ceviri: Dog. Dr. Digdem Ozer

degisim, nonselektif beta bloker veya endoskopi
ile kanama proflaksisi yapilacak ileri donem
karaciger hastaligi bulunan hastalari tanimlamak
icin kullanilabilir, bu da sag kalimi iyilestirmek igin
¢ok onemlidir.®

Hata 2 INR’deki degisimin, islemle
iliskili artmis kanama riski ile baglantili
oldugunainanmak

TProtrombin zamani kokenli INR, klinik
pratikte Vitamin K antagonist (VKA) tedavisinin
yeterliligini belirlemek icin kullanilmaktadir.!® Bu
test dogasi geregi, VKA kullanan hastalarin
PTZ degerinin, 6lgiim sistemindeki PTZ ile
kalibrasyonunu saglar. Bu uygulamanin baska
durumlarigin kullanimi pek de uygun degildir.*
ileri evre karaciger hastaligi bulunan hastalar,
azalmis karaciger sentez kapasitesi, prokoagiilan
faktorlerin daha az yapimrile artmis INR degeri
gosterirler. Bu bakimdan, bu degisim kotu
prognozun ve karaciger sirozlu hastalarin artmis
kanama riskinin isareti olarak tanimlanmaktadir.
Fakat, bu ¢ikarimlar, testin bazi kisitliliklarini goz
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dniine almamaktadir. Ornegin karacigerde ayni
zamanda antikoagiilan faktorlerin de (Protein C,
Protein S, Antitrombin Ill) sentezi azalmaktadir.
Ayrica, laboratuvarlar arasinda gesitli
tromboplastin reaktifi kullanimina bagli olarak
test sonucunda laboratuvarlar arasi % 47 kadar
varyasyon bildirilmistir.°

Fakat yine de, karaciger hastaligi olan
bireylerde kanama riskini degerlendirmek igin
INR kullanilir, hatta INR degisimini diizeltmek
icin yahut invaziv islemi takiben de taze donmus
plazma(TDP) kullanilir. Girisimsel Radyoloji
Dernegi’nin yakinda yayinladigi kilavuzda, kronik
karaciger hastalarinda invaziv prosediir dncesi
TDP kullanimini destekleyen kanitlarin yeterli
olmadig bildirilmistir.2!

Bu perspektiften bakildiginda; pek ¢ok
calismaile PTZ ve INR'deki uzama ile karaciger
hastaligi bulunan bireylerde kanama riski iliskisi
gosterilmemistir. Hem karaciger biyopsisi,
parasentez, endoskopik varis band ligasyonu,
hemde hepatoselliiler kanser ablasyonunu
kapsayan invaziv islemlere kadar bu iliski
gosterilmemistir.?>?° Gergekten de, bu islemlere
giden hastalarda, degisen INR’'den bagimsiz
olusan kanama, INR 1,5 lizerindeki hastalardan
daha fazla degildir, ki INR: 1,5 degeri kilavuzlarda
siklikla kullanilan esik degeridir. Bu giiclii kanita
ragmen, yakin zamana kadar hepatologlarin
% 90’1, orta derecede kanama riski tasiyan
invaziv islemler 6ncesinde karaciger hastalarinin
INR’deki hafif degisikligini, 6rnegin 1,2-1,6
degerini, dahi diizelttigini bildirmistir.2® Birlesik
Krallik’tan yapilan bir arastirmada, doktorlarin
% 24’0 aktif bir kanama veya planlanmis islem
olmasa da, INR<1,5 olsa bile, INR’i diizeltmek igin
TDP kullanmaktadir.?’

Bitiin bunlarin kanita dayali olmamasinin
yaninda, ileri karaciger hastaligi olan bireylere
transfiizyon uygulamasinda, degisen INR’i TDP ile
diizeltmek, daha zorlu durumlara da yol agabilir.
Portal hipertansiyonlu hastalarda, prosediire
hazirlik stirecinde kisa zamanda hizla ¢cok sayida
TDP verilmesi, aniden sirkiilasyondaki voliimii
arttiracak, portal hipertansiyon siddetlenecek ve
sonunda kanamaya sebep olacaktir.?® Bundan
baska, TDP transfiizyonunun, en azindan invitro
olarak, sirotik hastalarda, akttiel koagtilasyon
potansiyelini iyilestirmeye yetmedigi, transfiizyon
ile hem prokoagtilan hem de antikoagiilan
faktorlerin benzer oranda verildigi, trombin
diizeyinde iyilesme saglamadig) gosterilmistir.?=°
Aslinda, sirotik hastalara yliksek voliimde
TDP verilmesi, islem 6ncesi kanama riskini
azaltir veya kanamayi tedavi eder, hastalarin
% 34’linde trombin diizeyinde azalmaya
yol acar.®!

Ozetle, bir isleme gidecek karaciger
hastalarinda, kanama riskini degerlendirmek
icin INR dogru bir kilavuz olarak goriilmemelidir.
Hatta INR’nin TDP verilerek diizeltilme ¢abasi,
olgularin cogunda, koagililasyonda sayisal bir
iyilesme olmaksizin, zararli sonuglar dogurabilir.
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Hata 3 Islem iligkili kanama riskini
azaltmak icin profilaktik trombositopeninin
diizeltilmesindeki yanilgi

Kronik karaciger hastaliginda trombositopeni
yaratan pek ¢ok neden bulunmaktadir. Siddetli
trombositopeni (50 x 109 /L altinda) tanimi ile
iliskili faktorler portal hipertansiyon ile splenik
sekestrasyon, karaciger yetmezligi ile iliskili
azalmis trombopoetin sentezidir.

Sirozlu hastalarda diisiik platelet degeri
asikar bir bulgu olsa da, hastalarin % 1’inden
azinda siddetli trombositopeni gozlenir,
bunlarda Child - Pugh evre C hastalaridir.®®
Platelet sayisinin azalmasi yaninda, karaciger
hastalarinda trombosit fonksiyonlarinin
bozulduguna dair kanitlar da bulunmaktadir.
Her kosulda aggregasyon azalmasi yoniinde
gorlinlir bir platelet fonksiyon bozuklugu olup
olmadiginin vurgulanmasi gereklidir, ¢tinki
bunu destekleyen kanitlar tartismalidir. Esasinda
invitro calismalar bu konuda standardizasyonu
eksikligi sorununu gostermekte idi.**

Karaciger hastalarinda, en sik klinik kanitli
trombosit degisikligi, sayica azalmasi olup yavas
ve progresif bir siirectir. VonWillebrand faktor
(VWF) diizeyindeki artis, bu trombositopeniyi
kompanse etmek icindir.** Daha detayinda,
endotel bozuklugu, kesici proteaz ADAMTS 13’lin
hem diizeyinde hem de aktivitesinde azalma
olmasi, siroz hastalarindaki vVWF diizeyindeki
artistan sorumludur.® Bu azalmis trombosit
sayisina ragmen yeterli trombosit adezyonu
fenomenini desteklemektedir. Bununla birlikte, bu
bulgu asikar paradoksik protrombotik egilimden
sorumlu olabilir. Sirotik hastalar, siddetli
trombositopenik olmalarina ragmen 6rnegin
sistemik inflamasyon gibi bazi kosullar altinda
ADAMTS 13 aktivisinde azalma olmasi ile
koagtilasyon dengesinde protrombotik yonde
meyil gosterebilir.3®

Bu kompleks tablo, invaziv islem gerektiren
ileri evre karaciger hastalarinda, 6zellikle de
trombositopeniye sekonder islemle iligkili kanama
riski sebebiyle trombosit transfiizyonu 6nerilen
kosullarda, klinik duruma gore sekillendirilmelidir.
Butiintyle daha 6nce sozii edilen bulgular ve
pratik uygulamalar gostermektedir ki, siroz
hastalarinda invaziv girisime bagli ciddi
kanama olaylari nadirdir. Gergekten, siddetli
tromobsitopenisi olan ileri karaciger hastalig
olan bireylerde sik klinik islemlerden olan
torasentez ve parasentez gibi islemlerde
trombosit transflizyonuna ihtiyag olmaz.
Yanlislikla bir damar ponksiyonu olmadikca
bu hastalarda artmis kanama riski
bulunmaz.

Bu 6nermeler genis calisma serileriile de
kuvvetlendirilmektedir. Deneyimli hemsirelerce
yiritiilen 1100°den fazla parasentez serisinde
hastalarin % 54,4’tinlin siddetli trombositopenik
oldugu, hicbirinde proflaktik trombosit
transfiizyonu olmasa bile kanama epizodu
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izlenmedigi belirtilmistir.”* Bundan baska 9320
torasentez serisinde kanama komplikasyon orani
% 0,18 olup trombosit degeri 50 x 109/L vakalarin
hicbirinde kanama izlenmemistir.>” Son olarak,
sirotik hastalarda sik yapilan prosediilerden
dental ektraksiyon, 6zofagus band ligasyonunda
da belirgin kanama insidansi sirasiyla % 2,9 ve % 5
olup trombosit sayisi ile iliskili bulunmamigtir.243839
Bundan baska, bir prospektif dental ekstraksiyon
calismasinda islemler kan iiriinli destegi
verilmeksizin, prosediirlerin % 34,4°l de
trombosit sayisi 30-50 x 109/L olan hastalarda
yapilmisken yeterli hemostaz sadece lokal bast ile
saglanmistir.?* Dahasi, 6zofagus band ligasyonu
takiben kanama, siklikla bantin diismesiile iliskili
gec bir komplikasyon olarak tanimlanmaktadir.®**

Fakat karaciger biyopsisi, karaciger tumor
ablasyonu gibi bazi islemlerde, kanama siddetli
trombositopeni ile daha yakin iliskili goriinebilir.
Gergekten de trombosit sayisi 50-60 x109/L olan
hastalarda karaciger biyopsisini takiben kanama
insidansi % 5,3 iken, karaciger tumor perkutan
ablatif tedavi uygulananlarda kanama riski dokuz
kat artmaktadir.#

Bu konuda kanitlardan elde edilecek ve klinik
pratikte bu hastalarin yénetiminde tuzaklar
engelleyerek bize yardim edecek somut ¢ikarimlar
nelerdir? Trombosit sayisinin 50x109/siniri halen
sihirli bir esik olarak goriilmektedir. Bu degerin
altinda, karaciger hastaligi koagtilasyonu
konusundaki uzmanlarin ve topluluklarin
onerileri, yliksek riskli islemlerde, kanama
olasiligini azaltmak icin, trombosit
saylisinin ya trombosit transfiizyonu ile
ya da trombopoetin reseptor antagonistiile
ylikseltilmesi yoniindedir.®>* Proaktif olarak
trombosit sayisini arttirmanin sonuglarini
degerlendirmek lizere dizayn edilen pragmatik
calismalar, her ne sebeple yapilirsa yapilsin, islem
oncesi kanama riskini azaltmakla ilgili, bekle ve
gor, sadece kanama durumunda kan uriini ekle
stratejisi ile karsilastirmali calismalar umutla
beklenmektedir. Es zamanli olarak, yiiksek riskli
islemlere giren hastalarda trombosit sayisini
50x109/L sayisinin Ustiinde tutmak Onerisi
halen gergekligini korurken, diger taraftan
distlik riskli islemlerde kanama olmasi halinde
katastrofik sonuclar olabilir ve lokal hemostazile
yonetilemeyebilir.

Hata 4 Sirozlu hastalarda degisen
koagiilasyon parametrelerinin, stabil
hastalik veya kronikte akut karaciger
yetmezligi olup olmadigina bakmaksizin
ayni klinik anlamliliga sahip oldugunu
varsaymak

Kronikte akut karaciger yetmezligi (KAKY),
kompleks bir tablo olup sirozlu hastanin

akut karaciger dekompanzasyonu ve farkli
organlarda eslik eden yetmezligin olmasidir.*
KAKY, hem kompanse hem de dekompanse
sirotik hastalarda gelisebilir, cesitli faktorler ile
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tetiklenebilir, bunlar icinde en sik presipite
eden, en azindan Bati ilkelerinde, bakteriyel
enfeksiyondur.* Ozellikle CANONIC calismasi
spontan bakteriyel peritonitin en fazla presipite
edici faktor oldugunu gostermistir.*” Dahasi KAKY,
yogun sistemik inflamatuvar yanitin gelismesi
ve proinflamatuvar sitokinlerin belirgin artisi
ile karakterizedir; bu durum hem karaciger
hastaliginin bozulmasindan hem de gesitli
ekstrahepatik bulgulardan sorumlu addedilir.*®

KAKY, klinik olarak dikkat gerektiren
komplikasyonlarla seyreder, 6nemli oranda
artmis 6lim riski tasir. Bu hastalar siklikla temelde
degisken ve yliksek anstabil koagtilasyon profili,
ya spontan ya da prosediir ile iliskili kanama
riski gosterirler, ilaveten makro ve mikrotromboz
gelistirebilirler.*>! Gercekten de, KAKY hastalari,
fibrinolitik dengede derin bozulmalar tasirlar,
profibrinolitik aktivite ve ya hipofibrinolizise
dogru degisken egilimleri kanama veya tromboza
yol acabilir.>*** Timiyle, bu hastalar degisken
pthti lizis zamani ile anormal pihti olusturmaya
meyillidir, bu durum belirgin hipofibrinojenemi
ile karakterizedir. Dahasi, uzamig INR’ye ragmen
hastalarin artmis faktor 8 ve azalmis antitrombin
Il dlizeyleri, potansiyel prokoagtilasyon olarak
degerlendirilir.>? Klinik agidan, degisen
koaglilasyonun net sonucu kanama olarak
yansimasidir ki, KAKY hastalarinda % 67’ye
varan oranda gorilir. Yahut intraparankimal
mikrotrombdisler, karaciger ve diger organ
disfonksiyonlarina yol acar, hatta makrovaskiiler
tromboz KAKY'yi presipite edebilir veya takip
edebilir.>*>

KAKY’li hastalarin dahil edildigi retrospektif
calismada, kontrol grubu ile karsilastirnldiginda,
parasentezden sonra kanama riski, li¢ kat daha
fazla bulunmustur. Bununla birlikte, KAKY’li
hastalarda, islem sonrasi kanama gosterenler ile
gostermeyenlar arasinda trombosit ve
INR diizeyi arasinda fark gortilmemistir. KAKY’li
hastalarda parasentez sonrasi hemorajik
komplikasyonun yegane prediktif parametresi
fibrinojen dustikliguidiir.® Diger yandan,
fibrinolitik proteinlerin plazma diizeylerinin
olgiilduigi bir calismada, bu proteinlerin hipo
veya hiper fibrinolitik egilimi gosteren hastalari,
pihti lizis zamani belirgin degisken hastalar,
KAKY ve sepsisli olup yiiksek pihti lizis zamanli ve
yliksek plazminojen aktivator inhibitor 1 diizeyli
hastalari, yliksek pihti lizis zamanli olup sag
kalim gosteremeyen hastalari tanimlayamadiklari
gosterilmistir.>* Bu son bulgu, koagtilasyon
degisikliklerinin organ ii pthti degisimleriile ilgili
oldugunu, bunlarin da organ disfonksiyonuna ve
karaciger parankiminin atrofi ile yetmezligine yol
acacagina dair spekiilasyonlari desteklemektedir.

Pratik agidan bakildiginda, KAKY’li hastalar,
heterojen bir gruptur ve sik uygulanan
koagiilasyon testleri hastalardaki koagiilatif
durumun veya invaziv prosediirlerden sonra
degisen koagiilasyon profiline potansiyel yanitin
net bir kaniti degildir. Hipokoagtilasyon profilinin

tanimlanmasina karsin, KAKY’li hastalarda
genel koagtilasyon testleri sonuglari, portal
hipertansiyonla iliskili veya iliskisiz kanama
epizotlariileilgili degildir. Bu sonuglar bir baska
calismadaki kanamayi predikte eden bozulmus
tromboelastografi sonuglariile de uyumlu
degildir.>*%

Bdylece, bu bulgular,koagiilasyon testlerinin
bu kompleks hasta grubunda ne kadar giivenilmez
oldugunun bir kez daha altini gizmektedir. Ayrica,
bu hastalarda, testlerdeki degisim aktiiel kanama
veya trombotik riski tam yansitmamaktadir. Klinik
pratikte, 6rnegin viskoelastik test (ROTEM
veya TEG) gibi testlerin genel kullanimi, bazi
eksikliklerine ragmen, KAKY poplilasyonunda
koagtilasyon balansini, kan triint destegi veya
antikoagiilan kullanim ihtiyacini degerlendirmek
icin endikedir.

Hata 5 Sirozlu hastalarda portal ven
trombozu (PVT) tedavisinde ¢ok
konservatif olmak

Portal ven trombozu kronik karaciger
hastaliginda sik bir bulgudur. Kanser ile iliskili
PVT ve non-sirotik hastalardaki PVT sirozda
goriilen PVT’den bariz farkli bir durum olup ayri
bir bakis agisini gerektirir. Asagidaki tartisma,
HCC disi sirozda PVT konusuna odaklidir.>®*"

Sirozdaki PVT, siklikla insidental olarak
saptanmaktadir, fakat hastalarin % 50’sinde
agri, sivi retansiyonunda artis, bazen de portal
hipertansiyona bagli kanama gibi semptomlarla
manifest olabilir.*>5” PVT, trombusun yayginligina
gore yani, trombusun tam veya parsiyel tikayici
olup olmamasina gore, portal ven dallarina,
mezenterik veya splenik vene yayilimina gore
tanimlanabilir.*”

Hastaya antikoagiilan tedavi baslamak veya
gozlemlemek karari oldukgca zor olup pek cok
bireysel faktore baglidir. Hasta semptomatik ve
bunlarin PVT ile ilgili oldugundan siiphe
ediliyorsa, bu durum agikea ilag tedavisi
lehinedir. Diger yandan, tedavi karari, kanama
riskine karsi dengelenmelidir, genellikle
endoskopik olarak varis degerlendirmesi ve
proflaktik band ligasyonu uygulanabilir. Bu
degerlendirme oldukga zor olup en azindan
hastanin kirilganlik durumu ile ilgilidir58. PVT’i
tedavi etmek icin en acik endikasyonlardan biri,
karaciger nakil listesinde bekleyen hastalardan,
portal veni patent olup komplike vaskiiler
anastamozdan kaginmayi saglayacak durumda
olanlardir.*

Tedavinin optimal siiresi net olmasa da, tedavi
sonlandirildiktan sonra rekirrens siktir. Gergekten
de PVT oldugu bilinen ve antikoagiilan tedavi
ile komplet rekanalizasyon saglanan hastalarda
tedavi kesilmesini takiben rekiirrens % 38,5
kadar sik olabilir.%%! Bu muhtemelen altta yatan
persistan risk faktorii yani siroz varligi ile iliskili
endotel hasari, karaciger fibrozisinde yavaslamis
vendz akim ve hiper koagtilasyon ile iliskilidir.*
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Staz, endotel hasari, hiper koagiilasyon
sirozdaki PVT’nin persistan riskleri olup Virchow
tiradindaki anahtar elementelere karsilik
gelmektedir.

Bu risk faktorleri varliginda proflaktik
antikoagtilasyonun olasi rolii de bir diger
dustincedir. Provakatif calismalarda, hentiiz
dogrulanmis veya reddedilmis olmasa da, Villa ve
arkadaslari tarafindan PVT insidansini azalttigi
gosterilmistir; diisiik molekil agirlikli heparin
(LWMH) ile bir yildan uzun siire aktif tedavi alan
kompanse siroz hastalarinin sag kalimlarinin
arttigl ve dekompansasyonun azaldig
ispatlanmistir.? Bu ¢alisma kontrollii fakat
kiiciik ve kor olmayan bir calismadir, fakat yine de
siroz progresyonu ve fibrozis de olasi hemostatik
mekanizmalar lizerine enteresan sorulari akla
getirmektedir .-

Hata 6 Tiim portal ven trombozlari
antikoagiilan tedavi gerektirir inanisi

Sirozdaki PVT tedavi dikkatli bir yarar-zarar
analizi gerektirir. Kuvvetli prospektif calismalar
olmadigindan, karar genellikle oldukga zordur
ve bireysellestirilir. PVT’de antikoagiilan
tedaviden sakinmanin en net endikasyonlarindan
biri insidental olarak saptanmis, tikayici
olmayan trombozlardir. Clinki bunlar siklikla pihti
yeniden sekillenmesi sonucu spontan kaybolurlar.
Gergekte, tikayici olmayan PVT’nin prospektif
calismalarda, herhangi bir miidahele olmaksizin,
% 45-70’e varan oranda kayboldugu, progrese
olmasinin da klinik kotilesme ile ilgili olmadig
gozlenmistir,®*" Tedavi eklendiginde, optimal
yaklasim ise halen net degildir. Calismalarin gogu
LMWH ve varfarin tizerine olup, direk etkili oral
antikoagiilanlar (DOAK) ile basarili kullanimina
dair artan bildirimler vardir.%3%

Bir yaklasim, tedaviye subkutan LMWH ile
baslamak, karacigerde sentezlenen anti-trombin
yeterliise, 6 hafta sonra DOAK’a ge¢mektir. Bu
yaklasim kolay geri doniislii bir ajanla tedavi
altinda hastalarin stabilitesini degerlendirmek
icin uygun bir zaman saglar. Akut veya
subakut trombozlu hastalarda, portal ven
rekanalizasyonu veya mevcut trombozun
progresyonunu olasiliginin ana faktorlerinden
biri, antikoagiilan tedavinin erken baslanmasi
olup, tlimuyle rekanalizasyon orani bu durumda
ortalama % 60°dir. 5™ Fakat antikoagiilan
kesildikten sonra re-tromboz orani % 38,5
olup bu hastalarin % 10’unu kanama durumu
yasayabiliyor, bu Vitamin K anatagonistlerinin
kanama riskinden de fazladir .5-™

Sirozlu hastalarda antikoagtilasyon ile
kanama riski gbzardi edilemez. Atrial fibrilasyon
gibi durumlarda antikoagiilasyon tedavi igin
risk skorlamasi mevcutken, sirozlu hastalarda
bu degerlendirme belirgin olarak siibjektiftir.
Atrial fibrilasyonlu hastalarda kullanilan
HAS-BLED skorlamasinda karaciger hastaligi
degerlendirmesi de bulunmaktadir, ancak
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karaciger hastaligi ve PVT’si bulunanlarda
bu skorlama sisteminin kullaniimasi
tartismalidir.™

Gastrointestinal sistem kanamasi riski acik
olarak endoskopi ile degerlendirilse ve gosterilse
dahi, diisme riski ve potansiyel santral sinir
sistemi kanama riski halen &nemli bir sorun olarak
kalmaktadir. Kirilganlik skoru daha iyi hasta triaji
saglasa da, prospektif verileri eksiktir.%™ Pragmatik
acidan bakildiginda, MELD skoru veya kirilganlik
skoru yliksek hastalarda, diisme riski yiiksek
olup, klinik pratigimiz, antikoagtilan tedaviden
sakinmaktir.

Hata 7 Sirozda heparinli antkoagiilasyon
kullanim sinirlamalarinin belirlenmesinde
yetersizlikler

Karaciger hastalarinda antikoagtilan tedaviyi
listlenmek karari basit degildir, kontrolll kanita
dayali karar algoritmalari eksikliginde, cok dikkatli
bir kar-zarar dengesi degerlendirmesi gerektirir.
Eger heparin tedavisi baslanirsa, bu karaciger
kokenli heparin kofaktorii antitrombin 111
aktivitesine baglidir. Antitrombin, trombinin ve
pek cok hemostatik faktoriin karaciger kokenli
proteinaz inhibitoriidiir, heparinin antikoagtilan
etkisi icin mutlak gerekli bir kofaktordiir.

Siroz, antitrombin eksikligi ve dolayisiyla
potansiyel heparin direnci yaratan bir hastaliktir.
Heparin direnci icin kritik antitrombin diizeyi
net olarak calisilmamistir, fakat hafif eksikligi,
yani normalin % 60-70’i dlizeylerinde, sepsis,
siddetli yanik gibi antitrombin eksikliklerinde
tromboembolik olaylar tanimlanmistir.™ Sirozlu
ve gogunlukla PVT’li hastalarin dahil edildigi
biiyiik retrospektif calismada, Rodrigez-Castro
ve arkadaslari, kiloya gére ayarlanmis LMWH
tedavisinde, ki trombosit sayisi <50x109 /L ve
kreatinin klerensi <50mL/dk olmasi halinde doz
% 40 azaltilarak, PVT rezoliisyonu igin karaciger
hastaligi siddetinin, PVT’nin parsiyel veya komplet
olmasinin, trombus yasinin, trombus ile tedavi
baslangici arasinda gegen siirenin 6 aydan
kisa olmasinin bagimsiz faktorler oldugunu
gosterdiler.” Calismada dikkate deger olan,
ortanca antitrombin Il dlizeyinin % 60’In
lizerinde oldugu, rekanalizasyon gosteren ve
gostermeyen hastalar arasinda anlamli bir fark
gostermedigidir.™

Anektod olarak, biz tiim hemostatik test
olarak (HEPTEM) ROTEM’in heparinaz kanalini,
heparinin zayif etkisini, sirozlu hastalarda
antitrombin aktivitesinin yaklasik % 40 oldugunu
ve akut PVT’nin distale uzanarak yol actig|
sekonder mezenterik iskemiyi gostermek igin
kullanmaktayiz. TIPS yoluyla ve sistemik
heparinden bir DOAK olan bivalirudine
gecildiginde basarili bir sekilde portal
dekompresyon saglanmistir. Bivalirudin,
dogrudan trombin inhbitoriidiir ve antitrombin
diizeyi ile iliskili degildir. Ayni zamanda
heparinin sirotiklerde etkisini gdstermek ve
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dikkatli kullanimini gerektiren anti-Xa takibini de
anlamsiz kilmaktadir.™

Hata 8 Diffiiz mukozal, derin yara ve
kutanoz sizintilarda hastalarda hiper
fibrinolizisin gézden kagmasi

Modern tibbin dogusundan beri, tiim diinyada,
sirozlu hastalarin yaygin kanamalari, kusaklar
boyu unutulmaz izler birakmistir. Uzamis INR,
karsit bulgular goz 6niine alinmaksizin, uygunsuz
fakat devam eden taze donmus plazma (TDP)
transfiizyon reaksiyonuna yol agmaktadir. Bu
kosullarda kanama, genellikle iki seye baglidir.
Birincisi, plazmin metabolizmasindaki edinsel
bozukluk ile iliskilidir, akselere intravaskiiler
koagiilasyon ve fibrinolizis (AICF) olarak
adlandirlan prematiir pihti ¢dziinmesidir,
karaciger hastaliginda tanimlanmis en eski
hemostatik bozukluktur. ikincisi ise portal basincin
yonettigi kanamadir, bu hemostatik yolaklardan
ziyade, patlayan boru gibi, voliim basing iliskilidir,
TDP inflizyonu ile siddetlenir.? 757 AICF, yaygin
mukozal sizinti kanama, intravendz uygulama
alanlarindan persistan yara kanamalari veya
prosediirle iliskili gec kanamalar ile karakterizedir.
Basing iliskili kanama ise en yaygin varis kanamasi
seklinde goriiliir.™

AICF’i veya hiper fibrinolizisi yeniden
hatirlatmanin en 6nemli yani, klinik bir tani
olmasidir, ayrica potansiyel etkin tedavisi
ya epsilon amino kaproik asit (amicar) ya da
traneksamik asit olup her ikisi de fibrin pihtisinin
erken ¢ozlinmesini engeller. Bu ajanlarin hicbiri,
zeminde patolojik PVT olmadikca, hiper
koagtilasyon riskine sahip degildir.***! Bu
durumu konvansiyonel laboratuvar testleri
ile, hatta TEG veya ROTEM gibi viskoelastik
testler ile de dogrulamak halen sorunludur.
Siklikla klinik tani ve antifibrinolitik tedaviye
yaniti degerlendirmek de yetersiz kalmaktadir.
Konvansiyonel TEG’in (pthti simiilatorleri
kullanilmaz ve uzun siirelidir) modifikasyonu
karaciger hastalarinda bu durumun saptanmasi
icin acik olarak standardizasyona ve ileri
calismalara ihtiyag duymaktadir.®»#
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Barrett 6zofagus neoplazisinin endoskopik tedavisinde yapilan
hatalar ve onleme yollari

Eva P.D. Verheij, Roos E. Pouw ve Jacques J. Bergman

Barrett 6zofagusu, distal 6zofagusta 6zofagus adenokarsinomuna yatkinlik olusturan premalign

bir durumdur. Malin ilerleme potansiyeli ve semptomatik evrede teshis edildiginde 6zofagus
adenokarsinomunun kétii prognozu géz 6niine alindiginda bilinen Barret Ozofagusu olan hastalar,
neoplastik ilerlemeyi erken ve tercihen endoskopik olarak tedavi edilebilir bir asamada tespit etmek

icin diizenli endoskopik gozetime tabi tutulur.

Erken Barrett 6zofagus neoplazisinin endoskopik tedavisi, endoskopik goriintiileme, endoskopik
rezeksiyon ve endoskopik ablasyonun kombinasyonundan olusur. Asagida, Barrett 6zofagus
neoplazisini yonetirken siklikla yapilan bir dizi hatayi ve bunlardan nasil kaginilacagini tartisiyoruz. Bu
tartismanin ¢ogu mevcut kilavuzlara dayanmaktadir (arka plan okumasi i¢in ESGE Barrett Ozofagus
kilavuzuna bakin?), ancak bircok durumda temel kanitlar (kilavuzda bile) eksiktir ve bu nedenle pratik
olarak yapilan onerilerimizin ¢cogu sagduyuya ve bu alandaki deneyimlerimize dayanmaktadir.

Hata 1 Endoskopik siirveyans sirasinda
Barrett segmentini temizlemek ve
incelemek icin yetersiz zaman harcamak

Yetersiz temizlik ve alinmasi gerekli olan rastgele
biyopsi 6rneklerini elde etmek icin hemen atlama
ile biyopsi alinmasi durumunda ¢ok gizli Barrett
lezyonlarini tespit etme sansiniz yoktur. Bu
nedenle, goriintiilemeyi optimize etmek icin
litfen birkag dakika ayirin, ¢iinkii bu, ilgili hastaligi
tespit etme sansinizi 6nemli 6l¢lide artiracaktir.

Barrett segmentini temizlemek icin
endoskopunuzun su jetini kullanin— bu
genellikle bir iki dakika suirer. Segmenti
yeterince iyi temizleyip temizlemediginizi
merak ediyorsaniz, bu genellikle heniiz “yeterli”
degildir. Optik kromoskopiye gecin: dar bant
goriintiilemede (NBI) yemek borusu kusursuz bir
sekilde temiz goriiniiyorsa, o zaman temizliginiz
optimaldir (sekil 1).

Ardindan, beyaz i1sikli endoskopi kullanarak
segmenti incelemek icin 3-5 dakika zaman
harcamaniz gerekir. Farkli bir bakis agisi yaratacak
olan optik kromoskopiileileri ve geri gegisler
yapmak daha fazlasini gormenize yardimci
olacaktir. Barrett segmentinin hiatal herniye gegis
yaptigi alani 'tehlike bolge' incelemek igin
retrofleksiyona gecin (sekil 2 ve 3). Bu alan
neoplazi riskinin en fazla oldugu ve endoskopik
olarak neoplazinin en fazla kaginldigi alandir.
Daha uzun inceleyin, daha az biyopsi! ilk biyopsi
ornegini aldiktan sonra goriintiileme firsatlarinizin
gogu kaybolur.

Son olarak Barrett 6zofagus neoplazisinin
goriintlistinii 6grenin (sekil2). Erken neoplaziyi

tespit etmek tamamen erken neoplazinin

gergekte nasil gorindugiinii tanimakla ilgilidir.
Bunun i¢in BEST Academia'da [www.best-aca-
demia.eu] mitkemmel egitim modidilleri mevcuttur.

Hata 2 Bir patoloji raporuna kendi
gozlerinizden daha fazla giivenmek

Barrett 6zofagus segmentindeki goriinir bir
anormallikten biyopsi 6rnegi alindiginda

Geviri: Prof. Dr. Erdem Akbal

nondisplastik yada inflamatuar olarak tani
alirsa, otomatik olarak glivence altinda
olmamalisin. Gergekte, bu durum ya optimal
taniicin anormalligin rezeksiyonunu gerektirir
yada anormalligin regresyonunu belgelemek
icin endoskopinin tekrarlanmasini gerektirir,
¢linkli endoskopide agikca neoplastik goriinen
bir lezyon genellikle neoplastiktir. Biyopsi
orneklerinin yanlis yerlestirilmesinin imkansiz
olmadigini ve histolojik degerlendirmenin her

Sekil 1| Goriintiilemeyi optimize etmek igin Barrett 6zofagus segmentinin temizlenmesi. a ve b | Beyaz isikli
endoskopi ve dar bant gériintiilemede goriildligu gibi yetersiz temizlenmis bir Barrett segmenti. c ve d | Beyaz
1stkli endoskopi ve dar bant goriintlilemede goriildligi gibi optimum sekilde temizlenmis Barrett segmenti.
Endoskopik gortintiiler BEST Academia'nin [www.best-academia.eu] izniyle.
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Skuamokolumnar
bileske ve gastrodzofageal
bileske ayni seviyede

Hiatal herni

Skuamokolumnar
bileske
Gastrodzofageal
bileske

Normal distal 6zofagus

Barrett 6zofagusu Barrett 6zofagusu

neoplazisi

Sekil 2 | Barrett 6zofagusun anatomisi ve goriiniimii. Endoskopik goriintiiler BEST Academia'nin

[www.best-academia.eu] izniyle.

Gastro6zofageal
bileske

Hiatal herni
boyutu

Sekil 3 | Barrett 6zofagusun siniflandirilmasi

Prag C + M kriterleri endoskopik Barrett 6zofagusu
dereceleridir, gevresel kolumnar epitelin

(C) cevresel maksimum uzunlugunu ve kolumnar
epitelin (M) gastro6zofageal bileskenin

gercek konumundan maksimum uzantisini
tanimlamaktadir. Ornegin, C3M6, 3 cm'lik
cevresel kolumnar epiteli ve maksimum 6 cm'lik
kolumnar epitel uzunlugunu temsil eder.

zaman dogru olmayabilecegini unutmayin.
Biyopsi yaptiginiz hedefe yonelik biyopsi
ornekleriigin patologunuzla iletisim halinde
olmaniz zorunludur. Stiphe seviyeniz yliksekse
litfen patologunuza bildirin. Hedef lezyonunuzun
inflamatuar olup olmadigindan emin

degilseniz ve sliphe seviyeniz diisiikse (6rn.
Aveya B dereceli refli 6zofajit varliginda
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skuamo-kolumnar bileskeye yakin biyopsi
yaptiginizda), liitfen bu bilgiyi de saglayin.

Hata 3 Endoskopik goriintiilemeyi
optimize etmeden terapotik prosediirleri
gerceklestirme

Barrett 6zofaguslu hastalarda ¢ogu terapotik
calisma icin tanisal bir endoskop kullanmayi
tercih ediyoruz. Optimal goriintiileme, rezeksiyona
karsi ablasyon konusunda dogru karari vermenizi
ve lezyonlarin optimum sekilde tanimlanmasini
saglar. Daha 6nce belirtildigi gibi Barrett 6zofagus
segmentinin yeterli temizligini saglamak igin bir
su jeti gereklidir.

Endoskopik rezeksiyon sirasinda endoskopik
submukozal diseksiyon (ESD) veya parca parca
rezeksiyonunuza devam etmeden 6nce kanamaiile
basa ¢ikmalisiniz. Parca parca rezeksiyonlarigin,
onceki rezeksiyonlardan kaynaklanan herhangi
bir kanama yeterince tedavi edilmeli ve ylizey kan
ve mukustan temizlenmelidir. Bu ayni zamanda
bir sonraki rezeksiyonunuza baslamadan dnce
midenizdeki sivilari ve kani bosaltmaniz gerektigi
anlamina da gelir. Bu asama atlanirsa, bir sonraki
rezeksiyonunuzu yaparken mide icerigi yemek
borusuna geri akar ve bir sonraki rezeksiyonunuz
kanamaya neden olursa durumu kompleks
hale gelebilir.

Bu asamada titizlikle sistematik olun:
gorlintlilemeyi optimize etmek igin harcanan
zaman ve rezeksiyondan 6nceki kosullar her
zaman sonunda karsiligini verir. islem sonunda
numunelerinizi mideden almak icin hangi sivi
olursa olsun mideyi bosaltmaniz gerekecektir.
Oyleyse neden rezeksiyonlarinizin giivenligini ve
etkinligini artirmak icin prosediir sirasinda bunu
yapmiyorsunuz?
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Hata 4 Goriiniir Barrett 6zofagus
lezyonlarini rezeke etmek yerine ablasyon
yapmak

Ablasyon tedavisi altinda neoplastik ilerlemenin
en yaygin nedeni, ablasyon seanslarindan
birinde rezeke edilmis olmasi gereken bir
lezyona ablasyon yapilmasidir (sekil 4a ve b).
Ablasyon tedavisinden dnce, gortiniir lezyonlari
tanimiyorsaniz teshislerini Snemli dl¢lide
geciktirme riskiniz vardir. Bu lezyonlar rezeke
edilmek yerine ablate edilirse, bunlarialmakigin
ilk firsat, hastanin 3 aylik takip endoskopisi

icin dondiigli zamandir.

Bu nedenle Barrett 6zofagusu olan
hastalarda ablasyon tedavisi uygulayan
endoskopist endoskopik rezeksiyona gegis
yapabilmelidir. Gergekten de ablasyon
endoskopik rezeksiyon yapmamak icin bir
bahane olarak kullanilmamalidir. Endoskopik
rezeksiyon yapmak icin gerekli becerilerde
heniiz ustalasmadiysaniz, Barrett 6zofagusta
endoskopik ablasyona baslamadan énce bunu
yapmaniz gok 6nemlidir.

Hata 5 inflame veya 6demli Barrett
6zofagus mukozasinin ablasyonu

Ablasyon seanslari genellikle 3 aylik araliklarla
planlanir. Hastanin yeterli asit baskilama tedavisi
almasi kosuluyla, 6zofagusun 6nceki ablasyondan
sonra iyilesmesi igin vakalarin cogunda bu siire
yeterlidir

IBununla birlikte, 3 aylik aradan sonra sismis,
odemli, ekstidali Barrett 6zofagus segmentine
sahip olacak gecikmis iyilesmeli bir hasta alt
grubu vardir (sekil 5). Liitfen bu durumlarda
ablasyona devam etmeyin. Bunun yerine
ablasyon seanslari arasindaki stireyi uzatin ve
asit baskilayici tedavinizin yeterliligini kontrol
edin. Epitel kalinligi ve ve muhtemelen yetersiz
asit baskilama géz 6niine alindiginda inflame
Barrett 6zofagus segmentinde ablasyon etkili
olmaz. Ek olarak, slireyi uzatma riskiniz vardir.
Ayrica, neoplastik progresyon icin segmenti
yeterince inceleyemeyeceginiz donemin uzama
riskiyle karsi karsiyasiniz. 3 aylik birden fazla
ablasyon dongiistintin ardindan kéti iyilesme,
ozellikle baslangigta goriiniir bir lezyonu gézden
kacirdiysaniz, neoplastik ilerlemeyi tespit
etmenize izin vermez.

Hata 6 Lezyonu isaretlemeden
rezeksiyona baglamak

Gergek rezeksiyona baslamadan 6nce bir
“pre-rezeksiyon planina" sahip olmak énemlidir.
Multi band mukozektomi (MBM) kiti monte
edildikten sonra neoplastik hedef alaninizin dis
kenarlari yeterince gériinmeyebilir. Ek olarak,
rezeksiyonlar ve kanama, piecemeal islemler
sirasinda gorlintlilemeyi engelleyebilir.
Rezeksiyona baslamadan 6nce hedef bolgeyi
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elektrokoter isaretleriile isaretlemek, kalan
prosediir boyunca size rehberlik edecek ve MBM
prosediirii sirasinda mevcut olan optimal
olmayan gortintiileme kosullarinda kaybolmanizi
onleyecek bir yol haritaniz olacagi anlamina gelir
(sekil 4c-h).

isaretlemenin 6nemi géz éniine alindiginda,
bu amag igin genellikle tanisal endoskopu kiigiik

a

bir cap ile kullaniriz. Cap, isaretleme sirasinda
endoskopun ucunu mukoza lizerinde
sabitlememizi saglar. Optik kromoskopi
kullanimi ve yakin odak modu (Olympus
endoskoplariile) veya yakinlastirma islevi
(Fujifilm veya Pentax endoskoplar ile) hem
demerkasyon hattinin tespitini saglar hem de
elektrokoagiilasyon markerlarinin snare’in ucu

.

%
.

n E
Sekil 4 | Barret 6zofagus neoplazisinin tedavisi. a ve b | Cevresel (a) ve fokal (b) radyofrekans ablasyon (RFA)

sadece goriinmeyen lezyonlarin tedavisi igin uygundur. c-h | Endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR) iin gok
bantli mukozektomi (MBM). i-n | Endoskopik submukozal diseksiyon (ESD).
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(MBM islemleriigin) veya ESD bigagi ile kontrolli
konumlandirilmasini saglar (figure 4i-n).

Hata 7 Bir lezyonun ne zaman rezeke
edilecegi konusunda bilgisiz olmak veya
yanlis rezeksiyon teknigini segmek

Barrett 6zofagusundaki erken neoplastik
lezyonlarin cogu, MBM ile etkili bir sekilde
¢ikarilabilir. Bununla birlikte, derin submukozal
invazyon ve/veya biylk bir intraluminal yayilimi
olma olasiligi olan lezyon nedeniyle MBM
tarafindan rezeke edilmemesi gereken alt grub
vardir. Endoskopistlerin MBM veya endoskopik
mukozal rezeksiyon (EMR) girisiminden
kaginmalari hayati 6nem tagimaktadir.
Basarisizlik ve komplikasyon gelistiginde

daha deneyimli endoskopistler tarafindan
gerceklestirilen sonraki herhangi bir endoskopik
rezeksiyon islemi tehlikeye girer. Herhangi bir
stiphe durumunda, goriintileri alin ve tavsiyeleri
icin daha deneyimli bir meslektasiniza danisin.

Hata 8 Yetersiz egitim ve yetersiz vaka
yiikii ile terapotik miidahalelerin
yapilmasi

Tum kilavuzlar, bir endoskopistin yeni hastalari
tedavi etmesine izin verilebilmesi igin yeterli
egitimin ve yliksek dereceli displazili veya erken
kanserli en az 10 yeni hastadan olusan yillik vaka
hacminin gerekli oldugunu belirtmektedir. Bu
yonergelerin karsilandigindan emin olmak igin
Barrett 6zofagus tedavisinin merkezilestirilmesi
gerekir. Ornegin, Hollanda'da Barrett 6zofaguslu
hastalarda yapilan tiim endoskopik ablasyon ve
rezeksiyonlar sekiz merkezde merkezilestirilir

- bu merkezlerin disinda tek bir ablasyon veya
rezeksiyon yapilmaz. Sonug olarak, sonuglar,
tedavinin merkezilestirilmedigi cografi
bélgelerdeki sonuglardan agikga Ustlindiir.>?

Hata 9 Onemli kanamalari yénetmek icin
hazirliksiz olmak

Cogu ESD kanamasi, yanlislikla kesilen damara
tedaviyi yonlendirerek yonetilebilir. Pihtilasma
forsepsi burada isi yapacak. Rezeksiyonun “kor”
ve ESD'den daha az kontrollii oldugu MBM
prosediirlerinden sonra, kanama kaynaginin
belirlenmesi daha zor olabilir.

TMBM kanamalarini yonetirken birkag genel
kural vardir. Kesinlikle gerekli olmadik¢a MBM
cap’ini gcikarmayin, ¢linkii ¢ogu kanama, kanama
bolgesine share’ in ucu ile dokunularak tedavi
edilebilir. Cap araciliglyla rezeksiyon bolgesini
inceleyerek kanama bélgesini izole edin - kanayan
tarafa baski uygulamak igin cap’in kenarini veya
yan tarafini kullanabilirsiniz. Son olarak, kanayan
tarafi belirledikten sonra, yalnizca cap’in ucuyla
cok hafif bir baski uygulayin.

Mukoza ve submukozanin 6nemli bir
bolimiini zaten rezeke ettiginizi ve ¢ok
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Sekil 5 | Ekstidali sismis 6demli Barrett 6zofagus segmenti. Her ablasyon seansindan sonra, diiz, eksuda veya
slslik olmadan mukozanin iyilesmesi igin yeterli zaman birakilmalidir (Ust siradaki resimlere gore). Mukoza
tamamen iyilesmemisse, ablasyonun etkili olamayacagi kadar kalinlasacak ve goriiniir lezyonlar gézden
kacacaktir. Endoskopik goriintiiler BEST Academia'nin izniyle [www.best-academia.eu].

fazla baski uygulamanizin perforasyona yol
acabilecegini unutmayin. Snare’in ucu ile
dikkatli bir koagulasyon genellikle yeterlidir.
Ancak iki veya li¢ uygulamaya ragmen kanama
devam ediyorsa koagulasyon forsepslerine
gecmeye ihtiyaciniz vardir. Forseps gegisine izin
vermek icin kalan lastik bantlari midede serbest
birakmanizi gerektirecektir.

Cogu kanama, sadece snare-tip koagiilasyon
ile yeterince yonetilebilir. Kanama kontrol altina
alindiktan sonra, bir sonraki rezeksiyonunuza
baslamadan 6nce yiizey alanini temizlemeyi
ve midedeki tlim sivilari ve kani bosaltmayi
unutmayin.

Hata 10 Rezeksiyon sonrasi perforasyon
durumunda durumu daha da katiilestirme

Barrett 6zofagusu olan hastalarda MBM sonrasi
perforasyonlar ok stikiir nadirdir ve vakalarin

% 0.8-0.9'unda meydana gelmektedir (sekil 6).
Rezeksiyon sonrasi perforasyon meydana gelirse,
ozofagus ve mediastene hava verirken ¢ok fazla
zaman harcamaktan kaginin.

Cok gecikmis eylem pnémotoraks ve
pnémomediastene neden olabilir ve bu
gercekten yasami tehdit edebilir. Halihazirda
CO, insuflasyonu kullanmiyorsaniz, hemen buna
gegin. Mevcut CO, insuflasyonunuz yoksa, o
zaman terapétik endoskopiler yapmamalisiniz.

Bu durumlarda izlenmesi gereken birkag
adim vardir (sekil 7). itk olarak, endoskopu
rezeksiyon érnegi ile birlikte cikarmalisiniz.
ikincisi, tedavinizle hastayi iyilestireceginizden
ne kadar emin oldugunuzu sorgulayin. Derin
bir submukozal kanseri rezeke ettiginizi
dustintyorsaniz, drnegi hemen degerlendirilmek
lizere patoloji laboratuvarina transfer etmek
en iyisi olabilir. Bu eylemi yapmak, 6nce akut
komplikasyonu yonetmek yerine, hem neoplastik
durumu hem de perforasyonu yonetmek igin
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kaginilmaz olarak gerekli olan ameliyata gecis
yapmanizi saglayabilir. Akut ortamda, cerrahi
meslektasiniz optimal bir 6zofajektomi yapmak
icin en iyi sansa sahiptir. Bir hafta sonra,
hasta hala mediastinit tedavisi icin yogun
bakim tinitesindeyken patoloji 6rneginiz
diizensiz olarak (kismen) rezeke edilmis bir
submukozal kanserle geri geldigi i¢in kapilarini
calmak zorunda kalirsaniz her iki sorunun da
etkili cerrahi tedavisi sansini tehlikeye attiginiz
icin hakli olarak elestirilirsiniz.

Ugiinciisi, tekrar girerseniz, sizin ve
bakim ekibinizin perforasyonu yonetebilecek
donanima sahip olup olmadigina karar verin.
Mevcut endoskopik destegi optimize etmek ve/
veya endoskopu daha deneyimli bir endoskopi
uzmanina teslim etmek akllica olabilir. Onemli
komplikasyonlar igin, sahip olabilecegimiz

Hatalar... 2021

Sekil 6 | Rezeksiyon sonrasi perforasyon.

a| Endoskopik rezeksiyon alaninin igindeki perforasyon
goriilebilir. b | Perfore alanin bir endoloop ve klipslerile
kapatilmasindan sonra. Endoskopik goriintiiler BEST
Academia'nin [www.best-academia.eu] izniyle.

herhangi bir kor noktayi ortaya ¢ikarmak igin her
zaman odada bir cift ek endoskopist gozlinlin
bulunmasinda israr ediyoruz. Kér noktalari ortaya
ctkarmak mutlaka deneyimle ilgili degildir, bu
nedenle initenizdeki en deneyimli endoskopist
olsaniz bile, sorunu ¢d6zmek icin planladiginiz
yaklasimin mantikli olup olmadigini kontrol
etmek i¢in odadaki baska birine sormaya her
zaman hazir olmanizi 6neririz.

Yemek borusunu ve mediasteni sisiriyorsaniz, CO2 insiiflasyonuna gecin.

1 Endoskopu rezeksiyon 6rnegiyle birlikte ¢ikarin

2 Tedavinizle hastayi iyilestireceginizden emin misiniz?
« Hizli degerlendirme icin numuneyi patoloji laboratuvarina aktarmak en

iyisi olabilir.

3 Tekrar girerseniz, siz ve ekibiniz perforasyonu yonetebilecek donanima sahip misiniz?

«+ Mevcut endoskopik destegi optimize edin

« Endoskopu daha deneyimli bir endoskopi uzmanina teslim etmeyi diistintin
« Planladiginiz yaklasimin mantikli olup olmadigi konusunda ikinci bir goris isteyin

4 Kosullar hasta igin optimize edildi mi?

« Entlibasyon, meydana gelen en ciddi komplikasyonlari 6nleyebilir

- intravenoz antibiyotiklere baslayin

5 Perforasyon olustugunda islemin hangi asamasinda oldugunuzu bilin

Sekil 7 | Rezeksiyon sonrasi perforasyona nasil yaklasilir.
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Dordiinciisii, hasta igin optimize edilmis
kosullara sahip olup olmadiginizi kontrol edin.
Gogu durumda, meydana gelen en ciddi
komplikasyonlardan (pnémotoraks ve
pnomomediastinum) kaginmak igin hastayi
entiibe etmek akillica olabilir. intravendz
antibiyotik baslatin.

Besincisi, perforasyon meydana geldiginde
prosediiriin hangi asamasinda oldugunuzu
bilin. Endoskopik rezeksiyonunuzu bitirdiniz
mi yoksa parga parca rezeksiyonunuzun
yarisinda miydiniz? Defekti klips veya loop’lar
ile kapatmaya calismadan 6nce genellikle
endoskopik rezeksiyon igslemini tamamlariz.

Your Barrett oesophagus neoplasia briefing

Secilen vakalarda, defekti Stent ile (stenti yerinde
tutacak dnceden var olan bir darlik olmasi
durumunda) veya vakum siingeri ile kapatacagiz.
Son olarak, hastayi 6zofagus
perforasyonlarinin endoskopik tedavisinde daha
fazla deneyime sahip bir birime transfer etmeyi
dustiniin. Eger bu en iyi segenekse, yemek
borusunu kuru tutmak icin defektin tizerine bir
absorbsiyon tlipi yerlestirin ve ardindan
hastayi transfer edin. Yonetimi 24 saat
ertelemenin sonuglari tehlikeye atmayacagindan
emin olun. Kendi ilginizin disinda bir seyler
yapmaya calismak isleri 6nemli 6l¢iide daha da
kotilestirebilir.
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