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DAVET

Sevgili Meslektaglarim;

Yillar gok hizli gegiyor, Capa Gastroenterohepatoloji Glnlerinin 24. sint gerceklestirmek Uzere
17-19 Nisan 2025 tarihlerinde sizlerle birlikte olacagiz. Gergekten kéklU, geleneksellesmis ve lider
bir toplantiyiz..Gastroenteroloji bildiginiz gibi hasta hinterlandi en genig bilim alanlarindan biridir,
polikliniklere basvuran hastalarin yaklagik %401 gastrointestinal ve hepatobiliyer sorunlara
sahiptir. Ayni zamanda ¢ok da dinamiktir, tani ve tedaviyle ilgili tibbi geligmeler cok yogundur. Biz
bilim dali olarak bu toplantilarda 1 yil iginde yasanan ilerlemeleri sizlerle paylasarak bilgilerinizi
guncelleriz. En 6nemlisi bu ilerlemeleri mensubu oldugumuz istanbul Tip FakuUltesi ekolinin
yorumlarini ve tecrlbelerini de katarak aktaririz. Dolayisiyla katiimcilar bilgilerin en degerlisi olan
tecrlbe aktarimina kavusurlar.

Bu yil da ileri endoskopik tekniklerin yer alacagi canli endoskopi sunumlariyla baslayacak olan
oturumlarda cerrahi, radyoloji ve patolojiden tecrubeli hocalarin da zenginlestirecegi
konugmalar gergeklestirilecek. inflamatuvar barsak hastaliklari, viral hepatitler ve otoimmuan
karaciger hastaliklar gibi sicak konular vaka takdimleri ile de adeta stslenerek tartigilacak. Basta
gastroenteroloji ve i¢ hastaliklari uzmanlari olmak Uzere aile hekimligi, genel cerrahi ve infeksiyon
hastaliklari bu toplantilarda kendileri icin gok sey bulacak disiplinlerdir.

Bilim Dali olarak Capa Gastroenterohepatoloji Gunlerinde sizlerle birlikte olmaktan buayuk keyif
aliyoruz. Sizleri keyifli ve gergek bir giincelleme toplantisi olan bu kongrenin yuUzlerce mudavimleri
arasina katimaya ¢agiriyoruz.

Saygilarimizia..

Prof. Dr. Sabahattin Kaymakoglu
istanbul Tip Fakultesi, Gastroenterohepatoloji BD.
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Toplanti Bagkani
Prof. Dr. Sabahattin Kaymakoglu

Toplanti Dizenleme Kurulu
Dog. Dr. Bilger Cavus
Prof. Dr. Asli Cifcibagi Ormeci
Prof. Dr. Filiz Akytz
Prof. Dr. Kadir Demir
Prof. Dr. Fatih Besigik
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BILIMSEL PROGRAM

17 Nisan 2025, Perse

Canli Endoskopi Vakalariyla Yayin

Oturum Baskanlari: Sabahattin Kaymakoglu, Fatih Besisik, Kadir Demir

Endoskopistler: Manuel Pérez-Miranda (ispanya), Filiz Akyliz, Asli Gifcibagi Ormeci, Bilger Cavus

08:30 -
12:00 Masa 1 - EUS

Masa 2 - Kolanjioskopi

Masa 3 - ESD
12:00 - o o
12:45 Ogle Yemegi
12:45 -
13:00 AciLis
13:00 - 1. OTURUM
14:30 Oturum Baskanlari: Rauf Sezer, Zeynel Mungan, Sadakat Ozdil
13:00 - 13:20 | Yutma gugligy; tanisal yaklasim ve tedavi Filiz Akylz
13:20 - 13:40 | GORH; tani ve tedavide yenilikler Fatih Besisik
13:40 - 14:00 | Refll disI 6zofajitler; eosinofilik, viral, ilag ve radyasyon Celal Ulasoglu
14:00 - 14:20 | Gastrik premalign lezyonlar; endoskopik takipten tedaviye Sule Poturoglu
14:20 - 14:30 | Tartisma

14:30- 1l. OTURUM

16:00 Oturum Baskanlari: Atilla Okten, Nurdan Téziin, Yilmaz Cakaloglu

14:30 - 14:50 | Kronik B hepatiti Asli Cifcibasi Ormeci
14:50 - 15:10 | Kronik C ve D hepatiti Sabahattin Kaymakoglu
15:10 - 15:30 | Otoimmun hepatit Fatih Besisik

15:30 - 15:40 | Vaka 1: Kronik B hepatiti Pelin Telli

15:40 - 15:50 | Vaka 2: Otoimmun hepatit Asim Kurbanov

15:50 - 16:00 | Tartisma

16:00 -
16:30

Kahve Arasi

00
16:30 - ®CELLTRION

17:15 Uydu Sempozyumu - 1
inflamatuar Barsak Hastaliklarinda Remsima ile Hizli ve Yiiksek Remisyon
Konusmacilar: Sabahattin Kaymakoglu, Ash Cifcibasi Ormeci

17:15 - 111.OTURUM

18:45

Oturum Baskanlari: Glingér Boztas, Kirsad Turkdogan
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1. Salon: Fibroscan Kursu

17:15-17:35 | PBK ve PSK Ziilal istemihan
17:35 - 17:55 | Metabolik disfonksiyonla iliskili steatotik karaciger hastaligi Kadir Demir

17:55 - 18:15 | Alkolle iliskili karaciger hastaligi Asli Cifcibasi Ormeci
18:15 - 18:25 | Vaka 3: PBK Aynure Rustemzade
18:25 - 18:35 | Vaka 4: Alkolle iliskili hepatit Sezen Geng Ulugecen
18:35 - 18:45 | Tartisma

18 Nisan 2025, Cuma

Kurs Egitmenleri: Sezen Geng

Kurs Moderatori: Filiz Akyiz

07:30 - 08:30 . . ) o Ulucecen, Aynure Riistemzade,
Kurs M torleri: Asli Cif Bil
urs Moderatérleri: Asli Cifcibagi Ormeci, Bilger Cavus Gizem Daga, AKif Yag
07:30 - 08:30 2. Salon: Kapsil Endoskopi Kursu Kurs Egitmenleri: Ash Cifcibasi
' ' Kurs Moderatori: Filiz Akyliz Ormeci, Bilger Cavus
07:30 - 08:30 3. Salon: Intestinal USG Uygulamalar Kurs Egitmenleri: Asli Cifgibasi

Ormeci, Bilger Cavus

Kurslara katilim 20 kisi ile sinirhidir.

08:30 - IV.OTURUM
09:30 Oturum Baskanlari: Duygu ibrisim, Alp Atasoy
08:30 - 08:50 | Fonksiyonel barsak hastaligi Levent Erdem
08:50 - 09:10 | Dispepsiye yaklasim Kadir Demir
09:10 - 09:30 | Colyak ve Golyak disi gluten duyarliligi Ding Dinger
® 1iBRAHIM
) ABDIi |
09:30 Uydu Sempozyumu - 2
10'15 - Hepatit B’de Yeni Ufuklar: Reaktivasyondan Monitérizasyona
' Konusmacilar: Sabahattin Kaymakoglu, Bilger Cavus
HBV Reaktivasyonu: Riskler, Yeni SUT Degisiklikleri ve Genisleyen Endikasyonlar HBV Tedavisinde
Monitorizasyon: Dogru Takip, Etkili Yonetim
10:15 -
10:45 Kahve Arasi
10:45 - V. OTURUM
12:25 Oturum Baskanlari: Tiirker Bulut, Asli Cifcibasi Ormeci
10:45 - 11:05 | iBH'da radyolojik gériintiileme; hem tani hem prognoz Arzu Poyanl
11:05 - 11:25 | iBH'da ileri Tedaviler; Oyunculari taniyalim Filiz Akylz
11:25 - 11:45 | Refrakter Crohn Fatih Besisik
11:45 - 12:05 | Refrakter Ulseratif kolit Sabahattin Kaymakoglu
12:05 - 12:15 | Vaka 5: Upadasinitib-Zona Akif Yagli
12:15-12:25 | Tartisma
12:25- S6zLU BILDIRILER
12:45 Oturum Baskanlari: Asli Ormeci, Bilger Cavus
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12:25-12:35 | Covid 19 enfeksyonunda hepatit b reaktivasyonunun degerlendirilmesi Oguz Atar

Cocuklarda hipersplenizm ve varis kanamasinda parsiyel splenik arter

12:35-12:45 ) e Gunsel Kutluk
embolizasyonun etkinligi

12:45- . .

13:25 Ogle Yemegi

13:25 - VI. OTURUM

14:35 . 2 i

Oturum Baskanlari: Ahmet Faruk Agan, Bilger Cavus

13:25 - 13:45 | Karaciger sirozu tanisi; Klinisyenin isi kolaylasiyor Sabahattin Kaymakoglu
Portal hipertansiyon; nonsirotik porto-sinlizoidal vaskuler hastaliktan sirotige X

13:45 - 14:05 . P ) y ; p . . g Bilger Cavus
tanisal incelikler ve anti-portal hipertansif tedaviler

14:05 - 14:25 | Hepatik vendz cikis obstriksiyonlari Volkan Senkal

14:25 - 14:35 | Tartisma

14:35 - VIl. OTURUM
15:55 Oturum Bagkanlari: ilyas Tuncer, Aysun Yakut
14:35 - 14:55 | Wilson hastahgi Kadir Demir
Portal ven trombozu; Sirotik-nonsirotik zeminde tanisal degerlendirmeden .
14:55 - 15:15 v zu; Sirotl trotik zemi Isal degeriend] dzlem Mutluay Soyer
tedaviye
15:15 - 15:35 | Fibropolikistik karaciger hastaliklari Ahmet Uyanikoglu
15:35 - 15:45 | Vaka 6: Obscure gastrointestinal kanama Besim Fazil Agargln
15:45 - 15:55 | Tartisma

obbvie
15:55 - Uydu Sempozyumu - 3

16:40 inflamatuvar Bagirsak Hastaligi Tedavisinde RINVOQ
Moderator : Filiz Akylz
Konusmacilar : Sule Poturoglu & Ding Dinger

16:40 -

17:10 Kahve Arasi

17:10 - VIIl. OTURUM

18:50 Oturum Baskanlari: Fatih Besisik, Filiz Akyuz

17:10 - 17:30 LBiIS-lp’::;aSipatologdan beklentiler; tani, histolojik remisyon-aktivasyon, CMV koliti, Melek Biyiik

17:30 - 17:50 | iBH'da prognostik degerlendirmeler Bilger Cavus

17:50 - 18:10 | IBH'da cerrahi; en énemli karar zamanlamadir Metin Keskin

18:10 - 18:20 | Vaka 7: Fibrostenotik Crohn Gizem Dagci

18:20 - 18:30 | Vaka 8: Refrakter Ulseratif kolit Aynure Ristemzade
18:30 - 18:40 | Vaka 9: Biyolojik refrakter Crohn Pelin Telli

18:40 - 18:50 | Tartisma

19 Nisan 2025, Cumartesi
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07:30 - 1. Salon: Fibroscan Kursu i Er:;eiiirt]m:;rlzrri:e SRZZ;;:::;E
08:30 Kurs Moderatérleri: Asli Cifcibagi Ormeci, Bilger Cavus Gizem Da’gcn AKiF Yagh !
07:30 - 2. Salon: Kapsil Endoskopi Kursu Kurs Egitmenleri: Asli Cifcibasi
08:30 Kurs Moderatorii: Filiz Akyiz Ormeci, Bilger Cavus

07:30 - 3. Salon: intestinal USG Uygulamalari Kurs Egitmenleri: Aynure
08:30 Kurs Moderatorii: Filiz Akyiiz Ristemzade, Sezen Geng¢ Ulugecen
Kurslara katilim 20 kisi ile sinirhdir.

08:30 - IX.OTURUM

10:30 Oturum Baskanlari: Kadir Demir, Sami Evirgen

08:30 - 08:50 | Akut pankreatit; reklrrenden nekrotizana takip stratejileri Kaan Gok

08:50 - 09:10 | Kronik pankreatit ve pankreatik eksokrin yetersizlik, gézden kagirma! Emel Ahishali

09:10 - 09:30 | Pankreasin kistik hastaliklari; cok sik ve karisik gibi Filiz Akytz

09:30 - 09:50 Ej:;ﬁ::lk:;rlr;iizslzi:/e davet edelim; zor polipektomiler, biyopsi almanin Bilger Cavus

09:50 - 10:10 | Bu hastaya EUS gerekir! Asli Cifcibagl Ormeci

10:10 - 10:20 | Vaka 10: EUS kist aspirasyonu ile tani ve cerrahiye giden bir vaka Sezen Geng Ulugecen

10:20 - 10:30 | Tartisma

igzg ) Kahve Arasi

11:00 - X.0TURUM

13:20 Oturum Bagkanlari: Sabahattin Kaymakoglu, Yaman Tekant

11:00 - 11:20 | HCC tanisindan Idkoregional tedaviye; Radyoloji ile iyi isbirligi yap Arzu Poyanli

11:20 - 11:40 | HCC; ne zaman cerrahi rezeksiyon, ne zaman transplantasyon Feza Ekiz

11:40 - 12:00 | Selim ve malign biliyer strikturler; tani ve tedavi prensipleri Kursad Serin

12:00 - 12:20 | Karaciger sirozunda asit kontroll ve akut bobrek hasari Binnur Pinarbasi Simsek
12:20 - 12:40 ;i;etpez:ziil;?gr;rs]zzz)s:tkil;az;l;it karaciger yetersizligi ve kronik karaciger Bilger Cavus

12:40 - 12:50 | Vaka 11: HCC'li vaka Akif Yagh

12:50 - 13:00 | Vaka 12: SBP-HE ve HRS'lu bir vaka Asim Kurbanov

13:00 - 13:10 | Vaka 13: HBV ilag birakmaya bagli kronik zeminde akut karaciger yetersizligi Gizem Dagcl

13:10 - 13:20 | Akilci ilag Kullanimi; PPI'larla ilgili interaktif tartisma Sezen Geng Ulugegen

13:20 -

13:30 KAPANIS
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KONUSMA
OZETLERI

24. Capa Gastroenterohepatoloji Gunleri, 17 - 19 Nisan 2025, Istanbul




KARACIGERIN FIBROKiSTiIK HASTALIKLARI

Prof. Dr. Ahmet UYANIKOGLU
HARRAN TIP FAKULTESIi, GASTROENTEROLOJI

GIRIS

Herediter fibrokistik karaciger hastaliklar
(Duktal plate malformasyonlari): Embriyonel
dénemde fertilizasyonun 7-8.haftasinda,
karaciger sadece hepatoblastlardan olugur.
Embriyonel dénemin 7. haftasinda portal
ven hepatik hilumdan karacigere girer ve
dallanmaya baglar. Portal vene mezenkim
eslik etmektedir. Duktal plate intrahepatik
safra duktuslarini olugturmak Uzere yeniden
yapilanir. Yeniden yapilanma sirasinda
ortaya ¢ikan sorunlar duktal plate
malformasyonuna neden olurlar.
intrahepatik safra duktuslari fetal dénemde
kalirlar. Fibrokistler tabloda 6zetlenmigtir.
KONJENITAL HEPATIK FIBROZ

Kaguk interlobuler safra duktuslarinin duktal
plate malformasyonunu temsil eder. izole
olabilir yada herediter olabilir. Klinik; portal
hipertansiyon ( ilk 2 dekadda), kolanijit ve
safra taglari goralar.

VON MEYENBERG KOMPLEKS (BiLIYER
MiKROHAMARTOM)

KAYNAKLAR

1.Mirza H, Besse W, Somlo S, Weinreb J, Kenney B,
Jain D. An update on ductal plate malformations
and fibropolycystic diseases of the liver. Hum
Pathol. 2023 Feb;132:102-113. doi:
10.1016/j.humpath.2022.06.022.

Mezenkimal hamartomlardir. Fibroz stroma
icerisinde dilate irreguler kaguk safra
duktuslari, kapsuler ytzeyde 1-5 mmlik
beyaz noduller, safra pigmenti igeren dilate
duktuslar igeren benign lezyonlar goraldr.
Genellikle izoledirler. Multipl fokal lezyonlar.
Konjenital hepatik fibrozda da bulunurlar.
Aseptomatiktirler. Genelde gocukluk
evresinde tani konulur.

POLIKiSTIK KARACIGER HASTALIGI
Otozomal dominant, KPD1 ve KPD2 gene
lokusunde mutasyon vardir. Kistler
pubertede saptanir.

CAROLi HASTALIGI (INTRAHEPATIK)

TUm karacigeri tutabilir. Segmental olabilir.
Blyuk safra duktuslarinin sakkuler yada
fuziform dilatasyonu (sag ve sol hepatik
duktus) olur. Kronik inflamasyon, akut
inflamasyon, fibrozis, safra duktuslarinin
limeninde safra yada purtalan materyal
goruldr.

KOLEDOK KiSTLERi (EKSTRAHEPATIK)

TUm karacigeri tutabilir. Segmental olabilir.
Blyuk safra duktuslarinin sakkuler yada
fuziform dilatasyonu (sag ve sol hepatik
duktus) saptanir. Kronik inflamasyon, akut
inflamasyon, fibrozis, safra duktuslarinin
limeninde safra ya da purtlan materyal
saptanir.

2.LiuY, Zhu P, Tian J. Case report: Rare genetic
liver disease - a case of congenital hepatic
fibrosis in adults with autosomal dominant
polycystic kidney disease. Front Med (Lausanne).
2024 Feb 7;11:1344151. doi:
10.3389/fmed.2024.1344151.
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3.5ag E, Gaven B, Sag §, Yalgin HS, Bahat
Ozdogan E, Eytpoglu i, Cebi AH, Arslan Y, Cakir M.
Karaciger fibrokistik hastaliklarinin
degerlendiriimesi; tek merkez deneyimi. Turkiye
Gocuk Hast Derg. Eylul 2020;14(5):391-395.
doi10.12956/tchd.662772.

4.Peker A, Peker E, Erden A. Hepatik safra kanal
hamartomlari (Von Meyenburg kompleksi): MRG,

MRKP VE BT bulgularinin dederlendiriimesi.
Akademik gastroenteroloji dergisi 2016; 15(2): 72-
75.

TABLO
KARACIGERIN FiBROKiSTiK HASTALIKLARI
DUKTUS GORULEN HASTALIK
BOYUTU
+  Kaguk « Konjenital hepatik
fibrozis
+ Biliyer hamartomlar
« Orta « Otozomal
dominant polikistik
karaciger hastalgi
+ Buyuk + Caroli hastalig
(intrahepatik)
+ Koledok kisti
(ekstrahepatik)

24. Capa Gastroenterohepatoloji Giinleri, 17 - 19 Nisan 2025, [stanbul




Fonksiyonel Bagirsak Hastaliklari

Prof. Dr. Levent Erdem
Demiroglu Bilim Universitesi Florence
Nightingale Hastanesi Gastroenteroloji B.D

Fonksiyonel Bagirsak hastaliklari (FBH),
tanimlanabilir yapisal veya biyokimyasal
anormallikler olmaksizin kalici ve
tekrarlayan semptomlari ile karakterize bir
grup kronik gastrointestinal (GI)
durumlardir. Fonksiyonel Bagirsak
Bozukluklari, insanlarin %25'inden fazlasini
etkileyen ve gastroenteroloji bélimune
sevklerinin énemli bir b6IUMUNU olugturan
hastaliklardir. Bagirsak-Beyin Etkilegimi
Bozukluklari (DGBI) altinda siniflandirilan bu
bozukluklarin teghisi, en son siniflandirma
sistemi olan Roma IV kriterleri ile semptom
temelli kriterler kullanilarak yapiimaktadir.
Roma IV kriterleri FBH teshisi igin standart bir
gerceve saglar.

Roma IV Fonksiyonel Bagirsak
Hastaliklarinin Tipleri ve Tanimlari::
Lirritabl Bagirsak Sendromu (IBS): IBS, digki
sikhgi veya seklindeki degisikliklerle iligkili
tekrarlayan karin agrisi ile ortaya ¢ikan en
taninmis FBH'dIr. Alt tipleri arasinda
kabizligin baskin oldugdu IBS (IBS-C), ishalin
baskin oldugu IBS (IBS-D), karigik bagirsak
aligkanliklari (IBS-M) ve siniflandiriimamis
(IBs-U) yer alir. IBS hastalari hem
baslangigta hem de takipte en yUksek
anksiyete, depresyon ve somatoform
semptom bildirim duzeylerine sahiptir. GIS'e
6zgu anksiyetesi daha yuksek olanlarin
zaman iginde ayni bozukluk kategorisinde
kalma olasiligi daha yuksektir.
2.Fonksiyonel Kabizlik (FK): IBS olmaksizin
zor, seyrek veya tam olmayan digkilama ile
karakterizedir. Belirtiler arasinda ikinma,
putdrlt veya sert digki ve anorektal tikaniklik
hissi yer alir. Semptomlar en az Gg aydir

24. Capa Gastroenterohepatoloji Giinleri, 17 - 19 Nisan 2025, [stanbul

mevcut olmali ve baglangici tanidan en az
alti ay énce olmalidir.

3.Fonksiyonel ishal (FDr): IBS'nin
karakteristik 6zelligi olan karin agrisi
olmaksizin zamanin %25'inden fazlasinda
meydana gelen gevsek veya sulu
digkilamayi igerir. Karin agrisi olmaksizin
gunluk, tekrarlayan, sulu digkilama ile
tanimlanir. Semptomlar en az Gg ay
boyunca devam etmeli ve baslangici
tanidan en az alti ay 6nce olmalidir.
4.Fonksiyonel Abdominal
siskinlik/Distansiyon (FABD): Bagirsak
hareketlerinde belirgin bir anormallik
olmaksizin karinda basing artisi veya gozle
gorular giskinlik hissi ile kendini gosterir.
5.Tanimlanmamig Fonksiyonel Bagirsak
Bozuklugu (UFBD): Bu kategori, belirtilen
diger FBH'lar icin kriterleri tam olarak
kargilamayan bagirsak semptomlari olan
hastalart igerir.

FBH'lar ile iligkili Semptomlar:

e IBS:Karin agrisi veya rahatsizhg,
siskinlik ve bagirsak aligkanliklarinin
degismesi (kabizlik, ishal veya her
ikisi).

¢ FK:Digkilama sirasinda zorlanma, sert
veya puturlt digki, tam bosaltim hissi
ve haftada Ugten az bagirsak
hareketi.

e FDr:Belirgin karin agrisi olmaksizin sik
sik gevsek veya sulu digkilama.

e FABD: Bagirsak hareketi sikliginda
veya seklinde buyuk degisiklikler
olmaksizin sigkinlik, gézle gérulur
abdominal distansiyon ve rahatsizlik
hissi.

Tanisal Testler:

FBH'larin teshisi dncelikle Roma IV kriterleri
kullanilarak yapilan klinik degerlendirmeye
dayanir. Kapsamli bir hasta éykusu ve fizik
10




muayene esastir. Organik hastaliklar
diglamak igin tanisal testler yapilabilir ve
sunlari igerebilir:

o Laboratuvar Testleri: Tam kan
sayimi, enflamatuar belirtegler (6rn.
C-reaktif protein), tiroid fonksiyon
testleri ve ¢élyak hastalgi igin
serolojik testler.

e Endoskopik Proseditirler: Ozellikle
istenmeyen kilo kaybi,
gastrointestinal kanama veya ailede
kolorektal kanser éykusu gibi alarm
6zellikleri olan hastalarda
kolonoskopi.

e Goruntileme Galigmalari: Yapisal
anormallikleri ekarte etmek igin
abdominal ultrason veya bilgisayarli
tomografi (BT) taramalari.

Bu incelemeler, enflamatuar bagirsak
hastaligi veya kolorektal maligniteler gibi
FBH semptomlarini taklit edebilecek diger
durumlari diglamayr amaglamaktadir.
Tedavi Segenekleri:

FBH'larin yénetimi, semptomlarin
giderilmesine ve yasam kalitesinin
iyilestiriimesine odaklanarak bireysellestirilir.
Genellikle biyopsikososyal bir yaklagim
kullanihr:

Diyet Degisiklikleri: Semptomlari
siddetlendirebilen fermente edilebilir
karbonhidratlar azaltmak igin diguk
FODMAP diyetinin uygulanmasi. Kabizlik igin
lif alminin artirilmasi veya kafein ve alkol
tUketiminin azaltilmasi.

Klinik uygulamada, son on yilda IBS i¢in G¢
diyetin kullanimina olan ilgi artmistir:
Geleneksel diyet tavsiyesi,

DUgUk FODMAP diyeti veya

Glutensiz diyet.

Geleneksel diyet tavsiyesi: Birinci basamak
olarak kabul edilir ve NICE ve ingiliz
Diyetisyenler Birligi (BDA) tarafindan Uretilen
rehberlige dayanir. Dazenli 6gunler gibi
saglikli beslenme, yeterli beslenmeyi

surdurmek, alkol ve kafein alimini sinirlamalk,
lif ahmini ayarlamak ve yagl ve baharatli
yiyeceklerin tuketimini azaltmak yer alir. Lif
agisindan, 946 hastayi kapsayan 15
RCT(randomize kontrolli ¢caligmalar)nin
sistematik bir incelemesi ve meta-analizi,
IBS'de faydasini géstermistir.

IBS igin ikinci basamak diyet olarak diasik
FODMAP diyeti 6nerilir. FODMAP'ler gesitli
meyve, sebze, st Uriinleri, yapay
tatlandiricilar ve bugdayda bulunan kisa
zincirli fermente edilebilir
karbonhidratlardir. ince bagirsak su
hacmini ve kolon gazi Gretimini artirirlar ve
visseral asirt duyarliigi olanlarda
gastrointestinal semptomlara neden olurlar

« Son olarak, IBS'li bazi hastalar ¢élyak
hastaligina dair objektif bir kanit
olmamasina ragmen glutensiz
diyetten semptomatik fayda
gorduklerini bildirmektedir. Onceki
sistematik inceleme ve meta-analiz
sadece 111 katilimciyl kapsayan 2 RCT
belirlemig ve glutensiz diyetin kontrol
diyetine kiyasla genel semptomlarda
bir azalma ile iligkili olmasina ragmen
bunun istatistiksel olarak anlamli
olmadigini belirtmistir.

* Bunedenle, yaygin popularitesi g6z
énune alindiginda daha fazla RCTye
ihtiyag duyulur. IBS'de rutin olarak
glutensiz diyeti 6nermek igin yeterli
kanit yoktur

- Farmakolojik Tedaviler:
Antispazmodikler: Karin agrisi ve kramplari
hafifletmek igin.

« Antispazmodikler, IBS i¢in en sik
kullanilan regetesiz tedaviler
arasindadir ve genel olarak
antimuskarinikler ve duz kas
gevseticiler olarak ayrilabilir.
Disikloverin, propantelin, otilonyum
bromur ve hiyosin butilbromar gibi
antimuskarinikler bagirsak
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- Laksatifler

hareketliligini azaltirken, alverin ve
mebeverin dogrudan etkili bagirsak
duaz kas gevseticilerdir. Bu ajanlarin
Snerilen etki mekanizmasi, bazi IBS
semptomlarinin gastrointestinal
spazm ve dismotilite sonucu olustugu
ve antispazmodiklerle iyilestirildigi
varsayimina dayanmaktadir.

Nane yagy, IBS igin regetesiz satilan bir
diger populer ilagtir. Tamamen
anlagilmamis olsa da, varsayilan
antispazmodik etkisi L-mentollin
kalsiyum kanallarini bloke etmesi
yoluyladir.

823 hastayi kapsayan 8 RCT'nin
meta-analizi etkinligini
degerlendirmistir. Genel semptomlar
veya karin agrisi igin nane yagi
plasebodan daha etkili olmusgtur

¢ FK'l hastalarda bagirsak

hareketlerini tesvik etmek igin.
- Antidiyareikler : FDr veya IBS-D olanlar
icin loperamid gibi.

- Merkezi Etkili Ajanlar: Bagirsak-beyin
ekseni Uzerindeki néromodulatér etkileri
nedeniyle trisiklik antidepresanlar veya
segici serotonin geri alim inhibitorleri dahil.

Bagirsak-beyin néromodulatdrleri
olarak kullanilan segici serotonin geri
alim inhibitoérleri, IBS'deki genel
semptomlar igin etkili bir ikinci
basamak ilag olabilir. Trisiklik
antidepresanlarda oldugu gibi,
birincil veya ikincil agamada
baslatilabilirler, ancak kullanimlarinin
gerekgesinin dikkatli bir sekilde
acgiklanmasi gerekir ve hastalara yan
etki profilleri hakkinda danigmanlik
yapilmalidir.

Karma opioid reseptérlU bir ilag olan
eluxadolineg, ishalli IBS'nin tedavisinde
etkili bir ikinci basamak ilagtir. Daha
énce Oddi sfinkteri problemi veya
kolesistektomi gegirmig hastalarda,
alkol bagimhhginda, pankreatitte

veya ciddi karaciger yetmezliginde
kontrendikedir.

5-Hidroksitriptamin 3 reseptér
antagonistleri, ishalli IBS'nin
tedavisinde etkili ikinci basamak
ilaglardir.

Alosetron ve ramosetron birgok
Ulkede bulunmamaktadir,
ondansetron makul bir alternatiftir.
Kabizlik en yaygin yan etkidir. Bu ilag
sinift muhtemelen ishalli IBS igin en
etkili olanidir.

Laksatiflerle semptom iyilesmesi
yasamayan IBS-C hastalarinda,
sekonder bakimda ikinci basamak
ilaglara gegis dustunulmelidir.
Guanilat siklaz-C agonisti olan
linaklotid, ikincil bakimda kabizlikh
IBS'nin tedavisinde etkili bir ikinci
basamak ilagtir.

Kabizlik ile birlikte gérulen IBS igin
mevcut en etkili salgilatici olmasi
muhtemeldir, ancak ishal yaygin bir
yan etkidir.

Klorar kanal aktivatéra olan
Lubiprostone, kabizlik ile birlikte IBS
icin etkili bir ikinci basamak ilagtir. Bu
ilacin ishale neden olma olasihgi
digerlerinden daha dusuktar. Ancak
hastalar, mide bulantisinin sik
gérulen bir yan etki oldugu
konusunda uyariimalidir.

Bagka bir guanilat siklaz-C agonisti
olan Plekanatid, kabizlik ile birlikte IBS
icin etkili bir ikinci basamak ilagtir.
ishal yaygin bir yan etkidir.
Sodyum-hidrojen degisim inhibitéru
olan Tenapanor kabizlik ile birlikte IBS
icin etkili ikinci basamak ilagtir. Yine
ishal sik gbrulen bir yan etkidir.
5-Hidroksitriptamin 4 reseptoér
agonisti olan Tegaserod, kabizlikli IBS
icin etkili bir ikinci basamak ilagtir

- Psikolojik Midahaleler: Biligsel-
davraniggi terapi (BDT) ve farkindalik temelli
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stres azaltma teknikleri, &zellikle 5nemli
psikososyal stres faktérleri olan hastalar icin
faydali olabilir.

« IBS'ye 6zgu biligsel davranisgi terapi,
Bagirsak yénlendirmeli hipnoterapi,
IBS'deki genel semptomlar igin etkili
bir tedavi olabiliir.

- ilag tedavisine 12 ay devam
edilmesine ragmen semptomlarda
dudzelme olmazsa psikolojik tedavi
dasunulmelidir.

Yerel olarak erigilebilir olmasi ve hasta
tercihine bagli oilmasi durumunda, daha
erken bir agsamada sevk yapilabilir

« =Probiyotikler: Bagirsak mikrobiyota
bilesimini potansiyel olarak
iyilestirmek ve semptomlari azaltmak
igin. IBS'deki genel semptomlar ve
karin agrisi igin etkili bir tedavi olabilir,
ancak belirli bir tdr veya sug énermek
mumkun degildir. Probiyotikleri
denemek isteyen hastalara bunlari 12
haftaya kadar almalari ve
semptomlarda iyilesme olmazsa
kesmeleri tavsiyesinde bulunmak
makuldur

Prebiyotikler: Saglik ve Gastrointestinal
Bozukluklardaki RolU Prebiyotikler, yararl
bagirsak mikrobiyotasinin buytmesini ve
aktivitesini segici olarak uyaran ve konakgl
sagliginin iyilestiriimesine yol agan
sindirilemeyen gida bilesenleridir. Temel
olarak indlin tipi fruktanlar ve galakto-
oligosakkaritler gibi liflerden olusurlar,
bunlar yararl bakterilerin, 6zellikle de
Bifidobakteri ve Laktobasilleri artirir ve
bagirsak mikrobiyom bilesimini module
eder.

Gastrointestinal ve Sistemik Durumlarda
Prebiyotikler

Prebiyotikler, ¢cesitli gastrointestinal ve
sistemik durumlar igin yardimci tedaviler
olarak incelenmistir. Sindirim saghgini
iyilestirmede, bagigiklik fonksiyonunu
module etmede ve metabolik saghgi
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etkilemede ¢ok énemli bir rol oynarlar. Klinik
caligmalar, inflamatuar bagirsak hastaligi
(IBD), irritabl bagirsak sendromu (IBS),
fonksiyonel bagirsak hastaliklari (FBH) ve
kronik kabizlik gibi durumlarin ydnetiminde
etkinliklerini géstermistir.

Prebiyotiklerin IBS ve FBH Uzerindeki
Etkileri:

Prebiyotiklerin IBS ve FBH semptomlari
Uzerindeki etkisini arastiran birgok ¢aligma
bulunmaktadir. Prebiyotikler bagirsak
mikrobiyota kompozisyonunu degistirerek
faydali bakteri populasyonlarini artirirken
potansiyel olarak zararh turleri azaltir. Bu
mikrobiyal modulasyon, bagirsak iltihabinin
azalmasi, bagirsak bariyer fonksiyonunun
iyilesmesi ve viseral asirt duyarliligi ve
hareketliligi etkileyen kisa zincirli yag asitleri
(SCFA'lar) gibi bagirsak kaynakli
metabolitlerde meydana gelen
degisikliklerle baglantihdir. Meta-analizler,
prebiyotiklerin IBS hastalarinda ézellikle
siskinligi ve karin agrisini azaltarak genel
semptom siddetini iyilestirebilecegini
bildirmistir. Bununla birlikte, yanitlar spesifik
prebiyotik tirine ve bireyin mikrobiyom
bilesimine bagli olarak degismektedir.
Ornegin, transgalaktooligosakkaritler (TOS)
ve fruktooligosakkaritler (FOS), Bifidobakteri
populasyonlarini artirarak ve digki kivamini
iyilestirerek IBS hastalarinda faydali etkiler
gostermistir. Buna karsilik, bazi galismalar
asiri prebiyotik aliminin, artan gaz Gretimi ve
ozmotik etkiler nedeniyle belirli IBS alt
tiplerinde semptomlari
siddetlendirebilecegini 6ne sUrmektedir.
Sonug Prebiyotikler, bagirsak
mikrobiyotasini module ederek ve
gastrointestinal fonksiyonu iyilestirerek IBS
ve FBH igin tamamlayici bir tedavi olarak
umut vaat etmektedir. Bununla birlikte,
bireysel tepkiler degisebilir ve mikrobiyota
bilegsimi ve IBS alt tipine dayali
kigisellestirilmis yaklagimlar gerektirebilir.
Prebiyotik formulasyonlarin rafine edilmesi
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ve farkll hasta populasyonlari icin optimum
dozajlarin belirlenmesi igin daha fazla
arastirma yapilmasi gerekmektedir.

ingiliz Gastroenteroloji Dernegdi'nin irritabl
Bagirsak Sendromunun Yénetimine iligkin
Yonergeleri

- Doktor-Hasta iletigimi:

Etkili bir doktor-hasta iligkisi, IBS
yoénetiminin temelidir.

« IBS hastalari, hastaliklarinin dogasi,
tani sUreci ve semptom ydnetimi
hakkinda daha fazla bilgi talep
etmektedirler.

- ilk Basamak Tedavi:

- Diyet degisiklikleri (DUsUk
FODMAP diyeti, lif ahminin
duzenlenmesi)

« Yasam tarzi degisiklikleri
(Duzenli egzersiz, stres
yénetimi)

+  Semptomlara yénelik ilag
tedavisi (Antispazmodikler, lif
takviyeleri, probiyotikler)

- ikinci Basamak Tedavi:

+  Semptomlar devam ederse,
farmakolojik tedaviye gegis

« IBS-C icin: Lubiproston, linaklotid,
plekanatid

« IBS-D igin: Rifaksimin, eluksadolin,
alosetron

« TUm IBS turleri igin: Trisiklik
antidepresanlar, SSRI'lar

Uglincii Basamak Tedavi:
Semptomlar devam ederse, psikolojik
terapilere yénlendirme

Biligsel davranisgi terapi (BDT)
Hipnoterapi

Multidisipliner uzman gérasu alinmasi

Prognoz:

FBH'lar, semptom alevienmesi ve remisyon
dénemleri de dahil olmak Gzere dalgali
seyreden kronik durumlardir. Olim riskini
artirmamakla birlikte, ganluk igleyisi ve
yasam kalitesini dnemli élgtde
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etkileyebilirler. Bireysel semptomlara ve
kosullara gére uyarlanmig etkili ydnetim
stratejileri Gnemli élgude iyilesme
saglayabilir. Strekli hasta egitimi ve dested;,
bireylerin durumlarini etkili bir sekilde
ybnetebilmeleri igin gluclendiriimelerinde
cok 6nemlidir.

Ozetle, Roma IV Fonksiyonel Bagirsak
Bozukluklari, tanimlanabilir organik
nedenleri olmayan kalici semptomlarla
karakterize bir dizi kronik Gl durumu kapsar.
Dogru tani, semptoma dayali kriterlere ve
diger hastaliklarin diglanmasina dayanir.
Diyet, farmakolojik ve psikolojik faktorleri ele
alan kapsaml, bireysellestiriimisg bir tedavi
yaklasimi, etkili ydnetim ve iyilestirilmisg
hasta sonuglari igin gereklidir.

Sonugclar:

Fonksiyonel bagirsak hastaliklar zaman
icinde dalgalanmalar gosterir.

IBS ayni zamanda diger FBH'larin zaman
icinde gecis yaptigi en yaygin hastaliktir.
Anksiyete ve depresyon gibi psikolojik
komorbiditeler, IBS hastalarinda diger
FBH'lara sahip olanlara gére 6nemli élgude
daha yUksektir.

iBS hastalarinda diger FBH'larina kiyasla
yemekle iligkili daha fazla semptom ortaya
¢cikmig ve gunluk yasamlari daha fazla
etkilenmistir.

Daha yuksek gastrointestinal semptomlara
6zgu anksiyete, daha fazla bozukluk
stabilitesi ile baglantil, yani yuksek
anksiyeteye sahip olanlarin FBH'lar arasinda
gecis yapma olasihigr daha dusguktar.
Saglik hizmeti kullanimi tam FBH’lar
arasinda yuksek, IBS hastalari yeni
tedavilere baslama veya bir doktora
goérunme olasiligi en yuksek olan
hastalardir.

Gelecekteki klinik galigmalar psikolojik
degerlendirmeleri de igermelidir, giinkt ruh
saghgi FBH'larda énemli bir rol
oynamaktadir. Gelecekteki klinik galismalar,
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tam FBH'lari ayri olarak ele almak yerine
birlikte ele almayi daginmelidir.

Mevcut tedavilerin gogu IBS ve FK'y1 hedef
aldigindan, FDr, FABD ve UFBD igin tedaviler
geligtirilmelidir.
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iBH'DA PATOLOGDAN BEKLENTILER; TANI,
HiISTOLOJIK REMiSYON-AKTiIVASYON, CMV
KOLITi, DISPLAZI

Dr. Ogretim Uyesi Melek BUYUK

Kolonun inflamatuar hastaliklari patolojisi
¢cok genis bir spektruma sahiptir. Her ne
kadar, lenfositik kolit, kollajenéz kolit ve
iskemik kolit gibi spesifik 6zelliklere sahip
bazi kolit formlarinda ¢ok gerekli olmasa da
genelikle kolorektal biyopsi materyallerini
degerlendirirken hastanin klinik éykusunun,
laboratuvar ve radyolojik verilerinin
bilinmesi gerekir.

Akut kolit mi? kronik kolit mi?

Istk mikroskopik incelemede hasar paterni
degerlendirmesi ilk etapta ktguk
buyutmede yapilir. Lamina proprianin
hucreselligi, kriptlerin durumu, aktif/kronik
inflamasyon, Ulserasyon gibi bulgularin
degerlendirmesi agisindan genel bir
izlenimden sonra buyudk buyttme ile
bulgularin detayi incelenir. Biyopsinin
normalden sapmig anormal bulgular
icerdigi anlasildiginda, degisikliklerin akut
hasara mi bagli yoksa kronik hasara mi
bagli oldugu analiz edilir. Kronik hasari
gbsteren en 6nemli bulgular kript
distorsiyonu, bazal lenfoplazmasitoz, diffuz
mikst lenfoplazmasiter inflamasyon, Paneth
hucre veya pilorik gland metaplazisidir. Bu
bulgular akut enfeksiydz kolit ile akut
baslangi¢li inflamatuar bagirsak hastaligini
(IBH) ayirt etmede yardimci bulgulardir.
Akut hasar bulgulari ise nétrofil veya
eozinofil iligkili epitelyal hasar, kriptit, kript
apsesi, mukozal erozyon ve Ulserasyon
olmasidir.

ULSERATIF KOLIT (UK)

UK genellikle rektumdan baslar ve
tutulumun sonlandigi segmente kadar
mukozada araliksiz devam eder. Akut

alevlenmelerle seyreden idyopatik, kronik
inflamatuar bir hastalktir.

Makroskopik bulgular: UK izole rektum veya
sol kolon tutulumu yapabilecegi gibi
pankolit seklinde de prezente olabilir.
Pankolit oldugunda bagirsak igeriginin
terminal ileuma reflist sonucu backwash
ileit gorulebilir. inflamasyon ve hasar
genellikle mukoza ve submukoza gibi
yuzeyel kisimlardadir.

Hastalgin aktif déneminde mukoza
kanamali, grandler ve édemli
go6runumdedir. inflamasyona Ulserler eslik
ediyorsa genellikle kiiguk boyutludur ve
tenya koliye parallel uzanirlar. Ulsere alanlar,
komsgu mukozadan ¢dkuk oldugu igin ve
komsgu mukoza inflamasyon ve
rejenerasyon nedeniye kabarik oldugu igin
mukozada polipoid bir géranim
(inflamatuar psédopolip) olusabilir.
Hastalikli mukoza ile normal mukoza keskin
bir gecis gosterir. inaktif dbnemde mukoza
makroskopik olarak tamamen normal gibi
goérunebilir. Ancak bu géranim her zaman
mikroskopik veriler ile korele degildir. Uzun
dénem hastaliga sahip kigilerde bagirsak
duvarinda kalinlagma, mukozada atrofi
izlenebilir.

Mikroskopik bulgular: Hastaligin fazina
gore UK kronik inaktif, kronik aktif ve aktif
olarak kategorize edilir. Aktivite bulgularinin
olmadigy, kript distorsiyonu, bazal
lenfoplazmasitoz, kript kaybi, lenfoid
hiperplazi, lamina propriada difftz mikst
kronik inflamasyon varliginda kronik inaktif
kolitten bahsedilir. Bu kronisite bulgularina
kriptit, kript apsesi, erozyon, tlserasyon gibi
aktif inflamasyon bulgulari eglik ediyorsa
kronik aktif kolit s6z konusudur. Aktivasyon
derecelendirmesi igin gok farkl skorlama
sistemleri mevcuttur. Kriptit ve kript apsesi
ne kadar fazlaysa aktivite derecesi kademeli
olarak artar. Erozyon ve Ulserasyon
varliginda siddetli aktivite gosteren UK
olarak degerlendirilir.
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CROHN KOLITi

Crohn hastaligi gastrointestinal sistemde
herhangi bir yerde atlayici tarzda
segmental tutulum yapan kronik
inflamatuar hastaliktir. Daha ¢ok ince
barsagin distali ile kalin barsagin
proksimalini tutma egilimindedir. ileal,
ileokolonik, kolonik, izole Ust gastrointestinal
sistem tutulumu seklinde prezente olabilir.
Makroskopik bulgular: Burada Ulseratif
kolitten farkli olarak tim duvar tabakalarini
ilgilendiren transmural inflamasyon séz
konusudur. Bu nedenle duvar kalindir.
Mukozada aftéz olarak baslayan Ulserler
hastaligin ilerlemesiyle, genis ve derin
Ulserlere dénerler. Derin Ulserasyonlar
barsagin uzun eksenine paralel yerlesirler.
Arada kalan 6demli-hafif inflame ya da
normal mukoza ile Ulser alanlarinin yan
yana ¢okuk ve eleve gorunimu kaldirim tasi
goéranumu olarak nitelenir. Tutulan
segmentte duvar kalinlagmig ve fibrotiktir.
Komplike vakalarda fissur, sinus veya
fistalizasyon, perikolonik apselegsme ile
stenoz goralar.

Mikroskopik bulgular: Kolonik veya ileal
Crohn hastaliginda klasik olarak (hem
makroskopik hem mikroskopik) skip
lezyonlar izlenir. Major patolojik &ézellikler;
segmental tutulumun yani sira mezenterik
yag dokunun anteriyora yer degistirmesi
(fat wrapping), fistal/sinus, grantlomlar,
transmural lenfoid agregatlar, fisstrlegsen
Ulserasyonlardir. Diger bulgular ise
submukozal fibrozis, muskularis mukoza
hipertrofisi, néral hiperplazi, pilorik gland
metaplazisi, perivaskuler lenfoid
agregatlardir.

Mukozal degisiklikler UK'de oldugu gibi
hastaligin fazina gére normalden, difflz
kronik aktif inflamasyon ve Ulserasyona
kadar genisg bir spektrumda dagilim
gbstermektedir. Endoskopik biyopsilerde
daha ¢ok mukozal kisimlar
degerlendirilebildigi i¢in transmural
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inflamasyon varhgi ve duvar degigikliklerinin
olup olmadigi irdelenemez. Ancak UK mi
Crohn mu ayirici tanisinda patologa
yardimcl bazi bulgular vardir. Farkli
boélgelerden alinan érneklerde hastaligin
dagilim paterni veya ayni bélgeden alinan
birden fazla biyopside normal ve inflame
alanlarin (skip) bir arada olmasi gibi
bulgular UK’'den ziyade Crohn hastaligini
akla getirir. Kronisite ve aktivite bulgulari
UK'yle benzer olmakla birlikte non nekrotizan
granulomlar ve pilorik metaplazi daha ¢ok
Crohn’da gérulur. Yine de tek basgina
endoskopik biyopsi bulgulari iki hastahgi
ayirt etmede her zaman yeterli degildir.
Klinik ve endoskopik bulgular ile korelasyon
gerektirir.

Patolojiye her iki hastalik igin de biyopsiler;
ilk tani biyopsisi, tedavi degerlendirme-
kontrol biyopsisi veya tedaviye yanitsizlik-
eslik eden bagka patoloji? (6rn CMV
enfeksiyonu vb..) ve displazi/kanser
degerlendirmesi gibi farkli klinik olasiliklar ile
gelir. CMV enfeksiyonu genellikle Glsere
alanlarda izlenir. Endotel hlcreleri, stromal
hucreler ve daha geri planda epitel
hucrelerinde karakteristik viral sitopatik
degisikliklerin hematoksilen-eozin
boyasinda gérulmesi ile veya daha kesin
olarak immunhistokimyasal antijenik
incelemelerde go6sterilmesi ile eglik eden
CMV ortaya konur. CMV varligi her zaman
CMYV enfeksiyonuna es deger olmadigi igin,
klinisyen tarafindan genellikle istenen,
sitopatik etkilerin yogunlugu raporda
belirtilir.

IBH’'DA DiSPLAZI

Kolorektal karsinomlarin %1'inden az bir
kismi iBH zemininde geligir. Displazi riski,
hastalik yas, tutulan segmentin uzunlugu ve
hastaligin aktivite siddeti ile iligkilidir. iBH
zemininde gézle gorulebilen (adenom
benzeri lezyon) veya gézle gdérilemeyen
displaziler geligebilir. Sitolojik ve yapisal
Ozelliklere bakilarak yapilan Vienna displazi
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degerlendirme siniflamasina gére; displazi
negatif, displazi belirsiz, dliguk dereceli
displazi, yuksek dereceli displazi/in situ
karsinom ve invaziv karsinom olmak tzere 5
kategoriye ayrilir. Endoskopik biyopsilerde
displazi tanisi her zaman kolay olmayip
deneyimli gastrointestinal patolog
tarafindan degerlendiriimesi énerilmektedir.
DIVERTIKULER HASTALIK iLiSKiLi
(SEGMENTAL) KOLIT

Divertikallerin oldugu kolon segmentini
ilgilendiren kronik kolittir. Eskiden iBH'nin
nadir bir formu olduguna inanilirken artik
divertiktler hastahgin bir komplikasyonu
oldugu anlagiimistir. Genellikle hastalik
sigmoid kolondadir. UK’den farkli olarak
rektum korunmustur. Makroskopik olarak
divertikuller arasi mukozada eritem, 6dem
frajilite veya Ulserasyon izlenir. Mikroskopik
olarak UK ile benzer histolojiye sahiptir.
Bulgular mukozaya sinirlidir. UK ile benzer
histolojik 6zelliklere sahip oldugu igin bu iki
antiteyi ayirt etmek gug olabilir. Taniya
giderken endoskopik olarak divertikllozis
varhginin bilinmesi kritik SGneme sanhiptir.
Ayirici taniya giren iBH agisindan diger kolon
segmentlerinin, rektumun ve terminal
ileumun da degerlendiriimesi gerekir.
DIVERSIYON KOLITi

Kanser, familyal adenomatdz polipozis,
komplike divertikuler hastalik, iBH gibi
nedenlerle yapilan Hartmann operasyonu
sonrasi fekal akimin olmadigr bagirsak
segmentinde meydana gelen
inflamasyondur. Patogenezi tartigmalidir. En
cok kabul géren teori besinlerle alinan
nigsastanin normal flora bakterileri
tarafindan pargalanmasi sonucu olugan
kisa zincirli yag asitlerinden distal kolon
epitelinin mahrum kalmasidir. Kolonik flora
degisir. Mukozada hasarlanma ve
inflamasyon meydana gelir. Makroskopik
olarak diversiyon kolitinde mukozada édem,
nodularite, frajilite izlenir. Siddetli vakalarda
Ulserasyon ve kanama gérulebilir. Vakalar

semptomatik veya asemptomaitik olabilir.
Mikroskopik olarak belirgin difftz noduler
lenfoid hiperplazi olur. Lenfoid hiperplazi
kript kaybina yol agar. UK ve Crohn
hastaliginda da izlenen kriptit, kript apsesi,
erozyon, lamina propriada lenfoplazmasiter
inflamasyon burada da gérulebilir.

DIGER KOLITLER

Enfeksiy6z kolit, iskemik kolit, radyasyon
koliti, mikroskopik kolit (lenfositik, kollajendz),
ilag iligkili kolitler, mukozal prolapsus
sendromuna bagl soliter rektal tlser vb..
¢ok sayida hastalik kolonda inflamasyona
sebep olur.

Hastanin klinik tablosunun, radyolojik,
laboratuvar ve endoskopik verilerinin
eksiksiz olarak bilinmesi, patolojik
degerlendirmenin dogru yapilabilmesi
agisindan ¢gok 6nemlidir. Ozellikle
inflamatuar bagirsak hastaligi sorulan
vakalarda sistematik endoskopik érnekleme
lezyonlarin dagiimini saptamada kritik
onem arz eder.
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Gastrik Premalign Lezyonlar; Endoskopik
Takipten Tedaviye

Prof. Dr. Sule Poturoglu

Gastrik kanser (GK), dinyada yaygin olarak
gorulen kanser turlerinden biridir ve
genellikle geg evrelerde teshis edilir. GK
dunya capinda kanserle iligkili 6lumlerde
dérdinct siradadir (1). ileri mide kanserinin
prognozu kotudur ve bes yillik sag kalm
orani %20'dir (2). Ancak mide kanseri erken
evrede tespit edilirse sag kalim oranlari
%90'a kadar artar (3).
Gastrik kanserin erken evrelerde tedavi
edilmesi, hastalarin yagam surelerini énemli
6lgcude artirabilir. Gastrik premalign
lezyonlar (GPML), kanserlegme riski tagiyan,
ancak henlz kanserlesmemis mide
dokusundaki degisiklikleri ifade eder. Bu
lezyonlarin erken teghisi, kanserin 6nlenmesi
veya erken evrede yakalanmasi agisindan
blyUk énem tasir. Endoskopi, gastrik
premalign lezyonlarin teghis ve yonetiminde
kilit rol oynar.
GASTRIK PREMALIGN LEZYONLAR

1. Gastrik displazi

2. Gastrik polipler

3. Digerleri (rezeke mide, Menetrier

hastaligr)

1. Gastrik displazi:

Helicobacter pylori (H. pylori) infeksiyonu,
otoimmunite, irk ve etnik kdken, gé¢
durumu, yas, aile éykusu ve diger gevresel
faktorler ile hem metaplazi hem de mide
kanserine ilerlemede etkin olabilir. Correa
kaskadina gére H. pylori infeksiyonu, kronik
pangastrik mukozal inflamasyona zemin
hazirlar. Bu lezyon daha sonrasinda gastrik
atrofi, intestinal metaplazi (iM), displazi ve
adenokarsinoma ilerler. Bu model intestinal
tipteki gastrik kanserler igin en gok kabul
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gérmus olandir (4). Baglangigta gastrik
hasara cevap olarak gastrik mukozada
lenfoid doku ve nétrofil sayisi artar. ilerleyen
evrede ise apopitozis ve proliferasyon olur
ancak kaybedilen hucre sayisi prolifere
olandan fazla oldugundan mukoza
incelerek atrofik gastrite (AG) ilerler. DUnya
capinda metaplastik atrofik gastrit (MAG)
prevalansi, H.pylori ile iligkili gastrit
prevalansi ile baglantilidir, yasla birlikte
artar ve erkeklerde biraz daha yaygin olma
egilimindedir. Bati toplumunda, yayginlik
yasa bagh olarak %0 ila %8,3 arasinda
degismektedir. Japonya ve Cin gibi yuksek
insidansh bdlgelerde yapilan arastirmalar
%33 ila %84 arasinda bir MAG prevalansi
gostermistir (5).

Cevresel ve otoimmun metaplastik atrofik
gastrit (CMAG ve OMAG) MAG'In iki ana alt
grubunu olusturur.

CMAG ve gastrik adenokarsinom
gelismesinde énemli bir rol oynamaktadir.
H.pylori en ¢ok antrumda kolonize olur.
Histopatolojik gcalismalarda H.pylori
infeksiyonunun yillar iginde superfisiyel
gastritten gastrik atrofi, iM, displazi ve
kansere ilerledigi gésterilmistir. Tanisal Ust
gastrointestinal endoskopi yapilan
hastalarda iM, ézellikle mevcut veya gegmis
H.pylori infeksiyonu olanlarda yaygin bir
bulgu olarak géralmustar. Ancak bu olay
multifaktériyeldir, bakterinin virulansi ve
konaga bagh faktérler de rol oynamaktadir.
IM prevalansi H.pylori ile infeksiyonu diginda
yas, sigara igimi ve birinci derece akrabada
gastrik kanser éykusu ile de artar. Avrupa'da
rutin endoskopi yapilanlarda iM orani % 13.8
ile % 19 arasinda degismektedir. H.pylori ile
infekte olanlarda prevalans % 33.9 iken
infekte olmayanlarda % 15.2 bulunmustur
(5).

Fazla miktarda tuz, N-nitrozo bilegikleri,
sigara, alkol, kronik safra reflist ve H. pylori
infeksiyonu CMAG ile iligkili bulunmustur (6).

19




OMAG preneoplastik bir durumdur. T hticre
aracilikli oksintik mukoza hasari olur.
Pariyetal hicre ve intrinsik faktére karsi
otoantikorlar olusur. AG'deki devam eden
inflamasyon, ilerleyici oksintik bez kaybing,
mukozanin atrofisine ve pilor, intestinal ve
pankreas metaplazili ve degisken fibréz
doku ile yer degistirmesine yol agar. Parietal
hucre kaybli ve bunun sonucunda olusan
hipoklorhidri veya aklorhidri, antrumdan
gastrin Uretiminin strekli uyariimasina yol
acar. Gastrin hem parietal hem de

enterokromafin benzeri hucreler igin trofiktir.

OMAG, enterokromafin benzeri hucrelerin iyi
farklagmig NET leri ile iligkilidir (ayrica tip |
gastrik karsinoid timérler olarak da
adlandirilir). Korpus predominant AG'in
sonucunda asid ve pepsin yapimi azalir
veya kaybolur. Tani parietal hicrelere ve
intrinsik faktore kargi pozitif otoantikorlarla
desteklenir. intrinsik faktoran kaybiyla B12
vitamini eksikligine bagh pernisiy6z anemi
olur. OMAG prevalansi %2-5 arasindadir.
Yasla birlikte artar ve kadinlarda daha
fazladir. Diger otoimmun hastaliklarla
birlikteligi siktir. Hastalarin Ggte birinde
otoimmun tiroid hastalg, %6-10'nunda Tip |
diyabet bulunur. HLA-B8 ve HLA-DR3 ile
birlikteligi vardir. Patogenezinde hem
genetik hem de gevresel faktorler rol
oynayabilir. Bu hastalarin bazi
asemptomatik akrabalarinda da OMAG ve
pernisiydz anemi saptanmigtir. Geng yasta
alinan HP'nin otoimmun gastriti
tetikleyebilecegi ve zamanla da
hipoklorhidri/aklorhidriye bagh demir
eksikligi, kobalamin eksikligine bagh da
makrositoza yol agabilecegi gdsterilmigtir.
OMAG'll hastalarda kontrollere gore HP
infeksiyonunun daha az oldugu
saptanmistir. Bunun nedeni; metaplastik
epitelin HP kolonizasyonu igin uygun
olmamasi ve hipoklorhidri nedeniyle diger
bakterilerin asirt gogalma firsati bulmalari
olabilir.

IM, mide mukozasinin bagirsak epiteliyle yer
degismesiyle olugur. MAG'In psddopilorik
metaplazi ve iM olmak Gzere iki ana tipi
vardir. Psédopilorik metaplazi, oksintik
mukozadaki huicrelerin (pariyetal ve sef
hicreleri) normalde antrumda bulunan
epitelyal mukus salgilayan hucrelerle yer
degistirmesidir, bu hicrelerde musin daha
azdir ve antral tip endokrin htcrelerini
icermezler. Psddopilorik metaplazi iM’nin
6ncusudur. iM, oksintik veya antral
mukozadaki ytzeyel, foveolar ve glanduler
epitelin goblet hicreleri ile taninan intestinal
epitelle yer degistirmesi olarak tanimlanir
(6). iM'nin, tip | (komplet iM, intestinal tip,
goblet hucreleri baskin olarak siyalomusin
icerir), tip Il (inkomplet iM, kolonik tip, goblet
hucreleri baskin olarak siyalomusin igerir) ve
tip Il (inkomplet iM, kolonik tip, goblet
hucreleri baskin olarak sulfomusin igerir)
olmak Uzere g tipi vardir. Bazi galigmalarda
tip Il IM'nin intestinal tip gastrik kansere yol
actigina isaret edilse de netlik
kazanmamigtir (7). Gastrik kanser riski,
yaygin iM'de fokal ve antral-predominant
iM'ye gére daha yuksektir (Tablo 1). Gastrit
kanser riski histopatolojik derecelendirme
icin Operative Link on Gastritis Assessment
(OLGA) ve Operative Link on Gastritis
Intestinal Metaplasia Assessment (OLGIM)
sistemlerinin kullaniimasi tavsiye edilir (8).
Tablo 1: Gastrik atrofi ve intestinal
metaplazili hastalarda kanser riski (5)

Pre malign Yilhik 5 yilhik

mukoza insidans | kanser
insidansi

Siddetli gastrik %10

atrofi

Hafif gastrik %0.7

atrofi

TUm gastrofik | <%0.5 <%2

atrofi

dereceleri
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Antral/korpus %10
intestinal

metaplazi

Antral intestinal %5
metaplazi

Tam <%0.4 4 ay-2yil
derecelerde arasindaki
intestinal zamanda
metaplazi

YUksek dereceli | %6 %60-85
displazi

Dusuk dereceli | %0.6 %0-23
displazi

Displazi karsinogenez dizisindeki son
asamadir ve doku invazyonu olmayan
neoplastik epitel ile karakterizedir. Displazi,
yapisal ve hlcresel atipiye bagl olarak
dusuk veya yuksek dereceli olarak
siniflandirilir. Yiksek dereceli displazi
tanisindan sonraki 5 yil igcinde mide kanseri
geligme insidansi yillik %6'dir (9).

2. Gastrik polipler:

Genellikle tesadufen bulunurlar,
gastroskopinin yayginlagmasiyla giderek
artan oranda tani konulmaya baglanmistir.
Epitelyal ve subepitelyal lezyonlardan
olugurlar.

Fundik gland polipler (FGP), hiperplastik
polipler (HP) ve adenomlar gibi benign
epitelyal gastrik poliplerin yani sira nadiren
inflamatuar fibroid polip (iFP),

néroendokrin tumér, gastrointestinal
stromal tumér (GIST), leiomyoma,
schwannoma,

ektopik pankreas gibi subepitelyal lezyonlar
ve lenfoma da gastrik polip gibi prezente
olabilir (10). Gastroskopilerdeki polip
prevalansi %0.5-23 arasindadir, genel
populasyonda ise prevalans %0.8-2.4 olarak
tahmin edilmektedir (11). Buyuk bir kismini
FGP (%40-77)'ler olugtururken, bunu sirasiyla
HP'ler (%14-40) ve gastrik adenomalar (%3-
25) takip etmektedir.(12).

Epitelyal polipler; FGP'leri, HP'ler ve
adenomatéz poliplerdir.

-FGP'leri tim epitelyal gastrik poliplerin %16-
51'ini olustururlar, genellikle gok sayida,
kaguk (<1 ecm) olup fundus ve korpusta
yerlesmiglerdir. FGP'ler genellikle FAP
sendromu baglaminda olmadigi strece
artmig kanser riskiyle iligkili degildir. Ancak,
daha buyuk FGPlerin (>1 cm) %1.9'unda
displazik oldugu ve %1.9'unda da fokal
kanser igerdigi gosterilmistir. FGP'ler uzun
sureli PPI kullanimiyla iligkilidir ve PPI'ler
kesildiginde kendiliginden gerileyebilir. H.
pylori infeksiyonu veya gastrit ile bir iligki
yoktur.

- HP’ler tUm gastrik poliplerin %18-70'ini
olusturur, genellikle tek veya az sayidadir ve
daha siklikla antrumda veya ulser, stoma ve
gastrektomi bolgelerinin bitisiginde goéraldr.
Bunlar tipik olarak H. pylori gastriti (%25), AG
ve IM ile iligkilidir. Genellikle H. pylori
eradikasyonundan sonra geriler (%70'e
kadar). Ozellikle >1 cm ve gastrektomili
midede oldugunda displazi (%1.9-19) ve
malign transformasyon (%0.6-2.1)
gérulebilir. Displastik hiperplastik polip
vakalarinin yaklasik %6'sinda gevredeki
mukozada senkron neoplazik lezyon riski
artmigtir.

- Adenomatoz polipler genellikle tektir
(%82), kacuktur (<2 cm) ve antrum ve
incisura angularis'te bulunur. Bati
Ulkelerinde yayginliklari %0.5 ile %10
arasinda degisir. Normalde AG ve IM ile
iligkilidirler. Adenomatéz polipli hastalarin
%30 kadarinda senkron gastrik
adenokarsinomun birlikteligi saptanmistir.
iki 2 cm'den buytk adenomatdz poliplerin
%50'si adenokarsinom odaklari igerir (5) .

Noroendokrin timérler enterokromafin
benzeri hiicrelerden (histamin
sekresyonundan sorumiu)
kaynaklanmaktadir. Hipoklorhidri/qklorhidri,
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antral/pilorik G hucrelerinde hiperplaziye yol
acip hipergastrinemi sonucunda da
enterokromafin hicrelerde hiperplazi olup
néroendokrin timérler olusabilir. Midede
<lcm’den kuguk ¢ok sayida polip seklinde
gérular. Ug tipe ayrilir. 1) Tip 1; Tam
MNETlerinin %70-80'ini temsil eder. Tipik
olarak otoimmun (korpusla sinirl) atrofik
gastritten kaynaklanan uzun sureli
hipergastrinemi ile iligkilidirler. 2) Tip 2;
MNETlerinin %5-8'ini olusturur ve bu grup
gastrin salgilayan bir timérden
kaynaklanan uzun sureli hipergastrinemiyle
iligkilidirler. Peptik Glser hastalgi, karin agris,
ishal veya kanama ile basvuran hastalarda
MEN-1sendromu veya Zollinger-Ellison
sendromu igin yapilan arastirmanin bir
parcasi olarak da siklikla tespit edilirler. 3)
Tip 3; sporadiktir ve

MNET’ler %20'sini olugturur ve atipik
karsinoid sendromile iligkilendirilebilirler (10).

Hamartomatoéz polipler, Sporadik veya
Peutz-Jeghers sendromu, juvenil polipozis
sendromu ve Cowden sendromu (PTEN veya
multipl hamartom sendromu) gibi gesitli
poliposiz sendromlari ile iligkili olabilir. 1)
Peutz-Jeghers sendromu familial
gastrointestinal hamartomatous

polipozis olarak tanimlanir. Ozellikle
dudaklarda mukokutanéz
hiperpigmentasyonun géraldagu

otozomal dominant bir hastaliktir. Peutz-
Jeghers polipleri malign potansiyele sahiptir
ve gastrik kanser ile

prezentasyon bu hastalarda tahmini 30 yas
civarindadir. 2) Juvenil polipozis émur boyu
% 50'nin Gzerinde mide malignite riski
tasiyan, otozomal dominant bir hastaliktir.
Bu poliplerin gastrik kanser ile prezentasyon
yas! tahmini 30°dur (13).

Mezenkimal poliplerden 6zellikle >2cm olan
gastrointestinal stromal timorler malignite
potansiyeli tagir.

3. Digerleri:

Menetrier hastaligi, mide fundus ve
korpusunda dev mukozal foldlar, asit
sekresyonunda azalma ve protein kaybi ile
karakterize ender rastlanan bir hastaliktir.
Menetrier hastaligi olan hastalarda gastrik
neoplazi (displazi veya adenokarsinom)
riskinde artig olup olmadigi belirsizdir ve
tahmini risk %2-15 arasinda degismektedir

(14).

Gastrik remnant veya gastrik stump
kanseri (GSK) olarak isimlendirilen bu
kanser ¢esidi, daha ¢ok bakiye midenin
distal tarafinda ve gastrojejunal
anastomozun yakininda meydana
gelmektedir (10).

TAKIP ve TEDAVI

Premalign lezyonlarin dogru bir gekilde
taninmasi, etkili tedavi igin kritik dGneme
sahiptir. Endoskopik géruntileme, bu
lezyonlarin saptanmasinda temel
araglardan biridir. Endoskopik, histolojik ve
demografik faktérlere gbre gastrik
premalign lezyon (GPML) ilerlemesi
acisindan yuksek risk tagiyan bireyler igin
genellikle bir takip endoskopisi dnerilir.
Endoskopik Yontemler:

o Beyazigik endoskopisi: Mide
mukozasinin direkt gérintilenmesi
saglar.

o Yiiksek ¢éziinurllikli endoskopi:
Detayli inceleme yaparak ktaguk
lezyonlari daha net gérmeyi saglar.

« Narrow band imaging (NBI): Mide
mukozasinin yuzey ozelliklerini daha
ayrintil bir gsekilde gésterir.

« Endoskopik ultrasonografi (EUS):
Lezyonlarin derinligini ve yayilmasini
belirlemek icin kullantlir.

DuUsuUk riskli ve stabil lezyonlarda, her 1-2
yillda bir takip gerekebilir. ileri displazi veya
adenomatéz polipler gibi yuksek risk tasiyan
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lezyonlar daha siki takip gerektirir (her 6
ayda bir).

GPMLIi tum bireylerde H. pylori testi, tedavisi
ve eradikasyonunun dogrulanmasi
dnerilmektedir (1). Eradikasyon tedavileri
hem atrofik gastrit hem de gastrik kanser
insidansini azaltsa da eradikasyon kansere
dénisum noktasinda bazen yetersiz
kalabilir. Atrofik gastrit, intestinal
metaplazi/displazi gibi premalign
degisikliklerin belirlenmesi igin altin standart
histolojik incelemedir. . Ailede gastrik kanser
dykusu olmayan OLGA lII/IV igin 3 yilda bir,
ailede kanser 6ykusu olanlar igin 1-2 yilda
bir endoskopik takip énerilir. Antrumda sinirl
hafif ve orta derecede atrofide takip
dnerilmemektedir. Pepsinojen | seviyesi veya
pepsinojen I/l orani dusuk, H.pylori negatif
hastalarda da gastrik kanser riski yuksek
oldugu icin endoskopi 6nerilmektedir ancak
takip araligi net degildir.

Spesifik tedavisi olmamakla beraber H.pylori
mevcut ise eradike edilmesi, atrofik gastritin
bir miktar gerilemesine veya iM’nin
yayginlagmasinin engellenmesine yardimci
olabilir. inflamasyonu arttirabilecek alkol
alimi, nonsteroid antiinflamatuvar ilag
kullanimindan kaginiimalidir. Proton pompa
inhibitérleri, H2 reseptdr blokerleri, sukralfat
ve antiasidler semptomatik tedavi igin
kullanilabilir. intiyaca gére B12 replasmani
yapilabilir.

Amerikan Gastrointestinal Endoskopi
Dernedi (ASGE) boyuta dayali olarak soliter
poliplerin polipektomi ile ¢cikariimasini
énermektedir. Buna goére sporadik FGP'ler
>10 mm, HP'ler >5 mm ve tum adenomatdz
polipler tam polipektomi ile ¢ikariimalidir.
Birden fazla polip durumunda en buyuk
polipin tamamen rezeke edilmesi ve daha
kdguk poliplerden bir dizi drnekleme biyopsi
alinmasi énerilmektedir(15). Endoskopik
mukozal rezeksiyoni endoskopik submukozal
diseksiyon, tedavi segenekleridir. Gereginde
cerrahi muadahale uygulanir.

SONUCG

Gastrik premalign lezyonlarin endoskopik
izlenmesi, gastrik kanserin 6nlenmesi
acisindan énemli bir adimdir. Erken tani ve
uygun tedavi, hastalarin sagkalim oranlarini
artirabilir. Ayrica, geligen teknolojilerle
birlikte endoskopik yébntemler daha hassas
hale gelmektedir. Endoskopik gértnttleme,
genetik analizler ve biyomarkerlerin
kullanimi, premalign lezyonlarin takibi ve
tedavisinde 6nemli rol oynayacaktir.
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PRIMER BiLiYER KOLANJIT
Zulal istemihan

Primer biliyer kolanjit (PBK), kiguk
interlobuler safra kanallarinda T-lenfosit
aracili immun reaksiyon sonucu geligsen
karacigerin nadir bir otoimmun hastaligidir.
interlobuler safra kanallarinin strekli kaybi
kolestaz belirti ve semptomlarina neden olur
ve sonunda siroz ve karaciger yetmezligine
yol acgabilir. Etiyolojisinde genetik ve
cevresel risk faktérleri beraber rol oynar.
Hastalikta kadin predominansi goérualdr.
Cogunlukla tani yagi 40-60 yildir. Tim
dunyada 40 yas ustu her 1.000 kadindan
Tinin PBK ile yasadigi tahmin ediliyor (1).

PBK hastalari asemptomatik olabilir,
gogunlukla yorgunluk ve pruritus gibi
semptomlarla bagvurabilir veya son dénem
karaciger hastalidi ile presente olabilir.
Hastalarin buydk gogunlugu tani sirasinda
asemptomatik olup baska nedenlerle
yapilan biyokimyasal incelemelerde
saptanan karaciger enzim anormalligi ile
yakalanabilir (2).

Kronik kolestaz tablosunda, ézellikle serum
ALP'de aciklanamayan yukseklik olan orta
yasli kadin hastalarda, karaciger
hastaliginin diger nedenlerinin diglanmasi
sonrasinda PBK’dan suphelenilmelidir. PBK'l
hastalarda ALP yuksekligi, bazilarinda hafif
aminotransferaz (ALT, AST) yuksekligi ve IgM
basta olmak Gzere immunoglobulin
yuksekligi gorular. Sirozu olmayan
hastalarda, ALP ylksekligi duktopeni ve
inflamasyonun giddetiyle, aminotransferaz
ve IgG yuksekligi periportal ve lobuler nekroz
ve inflamasyonun derecesiyle,
hiperbilirubinemi ise duktopeni ve
nekrozunun siddetiyle iligkilidir (3).
Histolojide, PBK, esas olarak interlobuler ve
septal safra kanallarini etkileyen kronik,

sUpuratif olmayan kolanjit olarak géralar.
Safra kanallari etrafindaki yogun
inflamatuar degisiklikler ve nekroz “florid
kanal lezyonu" olarak tanimlanir.
inflamatuar infiltratlar plazma hacreleri,
makrofajlar ve polimorfonukleer
hucrelerden (&zellikle eozinofiller) olusur;
ancak PBK tanisinda karaciger biyopsisi sart
degildir. PBK hastalarinin %95'inde AMA
pozitiftir, AMA negatif olan az bir hasta
grubunda ise PBK spesifik diger
otoantikorlarda AMA-M2, sp100 ve gp210
porzitifligi géralur (4). PBK'da gérintileme
yéntemlerinde safra yollarinda patoloji
yoktur. PBK'ya 6zgu antikorlarin varhiginda,
es zamanli otoimmn hepatit (OIH) veya
MASH sUphesi yoksa ve diger sistemik
komorbiditelerin yoklugunda PBK tanisi igin
karaciger biyopsisi gerekli degildir. Ayrica
AMA reaktivitesi tek bagina PBK tanisi igin
yeterli degildir. Bu hastalarda karaciger
enzimleri normal ise yillik biyokimyasal izlem
yapilabilir.

PBK tanisi asagidaki kriterlerden en az
ikisinin varhg ile konulabilir (5):

1. Biyokimyasal olarak kolestazin varligi (ALP
yuksekligi)

2. PBK spesifik otoantikor varligi (AMA, AMA-
M2, sp100, gp210)

3. Biyopside nonsupuratif kolanijit ve kiguk /
orta buyuklukteki safra kanal hasari

PBK hastalarinda ALT seviyesinde en az 5 kat
yukseklik, IgG'de en az 2 kat yukseklik
ve[veya ASMA pozitifligi ve karaciger
biyopsisinde orta-siddetli interface hepatit
eslik etmesi durumunda PBK+OIH
overlapindan stphelenmek gerekir.
Tedavide amag son dénem karaciger
hastaligina progresyonu énlemek ve iligkili
semptomlari ydnetmektir. Birinci basamak
tedavi olarak énerilen genellikle ikiye
b6luinmusg dozda olacak sekilde 13-15
mg/kg/gun dozunda ursodeoksikolik asittir.
Tedavi yanitini degerlendirmek igin gesitli
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skorlamalar mevcuttur (6). Tedavi ile birinci
senenin sonunda yapilan kontrollerde
biyokimyasal yanit séz konusu degilse (ALP
> 1.67x ULN ve/veya bilirubin < 2x ULN'de
yUkselmis hastalarda) ikinci basamak
olarak énerilen tedavi obetikolik asittir.
Basglangig dozu 5 mg'dir ve takibe goére 10
mg/gun’e titre edilir. PBK+OIH overlap
hastalarinda ayrica immunsupresif tedavi
de verilir (8).

PBK hastalarinda semptomlarin siddeti
hastaligin evresi ile korele olmak zorunda
degildir. Bu hastalarda kaginti, yorgunluk,
yagda ¢dzinen vitamin eksiklikleri, sikka
semptomlari, osteopeni, osteoporoz,
hiperlipidemi sik gértlen semptom ve
komplikasyonlardir. Takibi ve yénetimi
gerekir. Ayrica siroz geligmis olan hastalarda
karaciger sirozunun takibi ve yonetimi
kilavuzlar dogrultusunda yapiimalidir.

PRIMER SKLEROZAN KOLANJIT

Primer sklerozan kolaniit (PSK) karacigerin
etiyolojisi ve patogenezi tam anlamiyla
anlagilamamig olan genetik ve gevresel
etkenlerin hastalik geligiminde rol oynadigi
siklikla ilerleyici ve son dénem karaciger
hastaligina yol agabilen karaciger ve safra
kanallarinin kronik kolestatik bir hastahgidir.
Hastalik, ilerleyici inflamasyon, fibrozis ve
intrahepatik ve ekstrahepatik safra
kanallarinin daralmasi / geniglemesi ile
karakterizedir. insidansi 100000°de 1-1.5'tir.
Her yasta ortaya gikabilmekle birlikte
genellikle 25-45 yas araliginda gérulur ve
erkek predominansi vardir (7). Hastalar
asemptomatik olup tesaduifen saptanan
biyokimyasal anormalliklerle (kolestaz)
saptanabilecegi gibi halsizlik ve sarilik basta
olmak Uzere karin agrisi, ates, kilo kaybi gibi
nonspesifik semptom ve bulgularla da
presente olabilir. PBK'nin aksine,
otoantikorlarin PSK i¢in tanisal yardimi azdir.
PSK'da géruntileme ydntemleri PBK'ya gére
tanida daha yardimcidir. MRCP'de intra ve

ekstra hepatik safra yollarinda boncuk veya
tesbih géranimu olarak tariflenen
multifokal darlk ve ektaziler goéralar. PSK'li
hastalarin gogunlugunda kolanjiyografide
safra yollarinda fibrotik darlik / geniglemeler
vardir, ancak az bir hasta small-duct PSK
olarak tanimlanir ve bunlarda normal
kolanjiyogramla beraber kolestaz ve
karaciger biyopsisinde PSK'nin histolojik
Ozellikleri vardir. Small-duct PSK daha iyi bir
prognoza sahiptir. Small-duct PSK’'nin ayri
bir hastalik mi yoksa PSK'nin erken/hafif
formu mu oldugu tartismalidir. Small-duct
PSK olan hastalarinin %23'Gnun 5-14 yil
icinde buyuk kanal hastaligr gelistirdigi
bildiriimektedir (8). Bu hastalar buyuk kanal
hastaliginin geligimi icin her 3-5 yilda bir
MRI/MRCP ile izlenmelidir. PSK tanisi
koymadan 6nce sekonder sklerozan kolanjit
nedenleri (enfeksiyon, iskemi, malignite, ilag
iligkili, ...) diglanmalidir. PSK patolojisi safra
kanallarini gevreleyen ve "sogan kabugu®
géranimune yol agabilen fibro-obliteratif
bir stregtir «periduktal konsantrik fibrozis».
Bu bulgu biyopsi érneklerinin yalnizca %5 -
%10'unda bulunur ancak PSK igin neredeyse
patognomonik oldugu dusunulmektedir.
Diger patolojik bulgulari; safra kanali
proliferasyonu, periduktal inflamasyon,
duktopenidir (8).

PSK'li hastalarin %70'inden fazlasinda eslik
eden inflamatuvar barsak hastaligi (iBH)
vardir. PSK'li hastalarda iBH'nin yénetimi,
PSK'siz hastalardakine benzerdir. IBH'nin aktif
yénetimi ve kolon kanserinin gézetimi nakil
sonrasi ddnemde devam etmelidir.

PSK'nin tedavisi igin gesitli immunosupresif
ve antiinflamatuar ajanlar arastiriimistir.
Ancak, bunlarin hi¢birinin hastaligin dogal
seyrini degistirdigi kesin olarak
kanitlanmamugtir. Ursodeoksikolik asit
(UDCA) PsSK'da en ¢ok galigilan ilagtir. DUguk
doz UDCA (13-15 mg/kg/gun) kullanan
calismalarda ALP'de 12 ayda iyilesme
oldugu, ancak karaciger histolojisinde veya
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nakilsiz sag kalimda iyilesme olmadigi
goérulmastar (9). Orta/yuksek doz UDCA (17-
23 mg/kg/guin) kullanimina dair
calismalarda, karaciger transplantasyonu,
kolanjikarsinom veya genel mortalitede
azalma agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir sonug elde edilememistir. Ayrica, PSK ve
Ulseratif kolit hastalarinda ytuksek doz UDCA
kolorektal neoplazi riskinin artmasiyla
iligkilendirilmisgtir (10). Eg zamanli otoimmun
hepatit tanisi olan PSK'li hastalarda
immunsupresif tedavinin yeri vardir.
Tekrarlayan kolanijitte antibiyotik ve
darliklarin yénetimi icin ERCP'ye
basvurulabilir. Sirotik hastalarda karaciger
sirozu ve komplikasyonlarinin yénetimi
énemlidir. PSK hastalarinda
kolanjiokarsinom (CCA), safra kesesi
kanseri, kolorektal kanser ve sirotik
hastalarda hepatoselller kanser taramasi
hastaligin yénetiminde énemli bir yer tutar.
Kolanjiokarsinom ve safra kesesi karsinomu
taramasi (MR/MRCP = CA 19-9) yilda bir kez
yapiimahdir. PSK'li hastalarda CCA igin
yasam boyu risk %10-20'dir. Genel
populasyondan 400 kat kadar daha
yuksektir. Kolestazin kéttlesmesi, kilo kayb,
serum CAI19-9 diizeyinin yUkselmesi ve/veya
yeni veya ilerleyici dominant striktdr olan
herhangi bir hastada CCA'dan
suphelenilmelidir (11). > 8 mm safra kesesi
polipleri olan PSK'li hastalar igin
kolesistektomi dugunulmelidir. < 8 mm
polipler her 6 ayda bir USG ile izlenebilir. iBH
tanisi konulan PSK'li hastalarda, kolonoskopi
ile tarama 15 yasginda baglamalidir. PSK
hastalari da yine kaginti, osteopeni ve
osteoporoz agisindan izlenmeli ve
yonetilmelidir.
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Covid 19 enfeksyonunda hepatit b
reaktivasyonunun degerlendirilmesi
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Kafall', Sule Poturoglu’

'‘Basaksehir Cam ve Sakura SUAM

2Katip Celebi Universitesi

Amag: Caligmamizin amaci COVID-19
enfeksiyonu olan hastalarda hepatit B
reaktivasyonunun degerlendiriimesi,
karaciger fonksiyon testlerindeki
yuksekliklerin

saptanmasi ve antiviral tedavinin
etkinliginin belirlenmesidir.

Gereg-Yoéntem: HBsAg veya Anti HBc total
pozitif olan ve COVID-19

enfeksiyonu gecirmis 122 hastanin dosyasi
retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya
alinan hastalarin immunsupresif tedavi ve
antiviral profilaksi kullanimt ile

biyokimyasal parametreleri ve viral seroloji
durumu hastanemiz bilgi yénetim sistemi
Uzerinden retrospektif olarak incelendi.
HBsAg porzitif olanlar igin; ilk élgtlen HBV
DNA'sI pozitif saptanan kisilerde

COVID-19 enfeksiyonu veya immunsupresif
tedavi sonrasi bakilan HBV DNA duzeyinde 2
logl0 IU/ml ve daha fazla artis olmasi; Anti-
HBc pozitif, HBsAg negatif saptanan kigilerde
ise COVID-19 enfeksiyonu veya
immunsupresif tedavi sonrasi HBsAg negatif
iken

pozitiflesmesi (serokonversiyonu) veya ilk
bakilan HBV DNA negatifken COVID-19
enfeksiyonu veya immunsupresif tedavi
sonrasi bakilan HBV DNA'nin élgulebilir
seviyeye
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ulagmasi HBV reaktivasyonu olarak
tanimland.

Bulgular: Caligmaya katilan hastalarin
%20,5'i (h=25) steroid tedavisi alirken
%79,5'i (n=97) steroid tedavisi almamisti.
Steroid alan hastalarda COVID-19
déncesisonrasi HBV DNA oranlarinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=1,000).

Steroid almayan hastalarda da COVID-19
déncesi-sonrasi HBV DNA oranlarinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,377). Hastalarin %61,5'i (n=75)
antiviral tedavi almaktaydi. Antiviral
profilaksi alan 75 hastanin COVID-19 sonrasi
HBV DNA pozitifligi COVID-19 édncesine goére
istatistiksel olarak anlamli derecede
duguktu (p=0,035). Steroid alanlarin
hemoglobin ve albimin dazeyleri steroid
almayanlara gére istatistiksel olarak
anlamli dusuk, ALT, AST duzeyleri yuksekti
(p=0,003).

Sonug: Verilerimiz COVID-19 enfeksiyonu
olan hastalarda hepatit B reaktivasyon
riskinin daguk oldugunu gdéstermistir. Ancak
COVID-19 tedavisinde kullanilan
immunsupresif ilaglarin hepatit B
reaktivasyonuna neden olabileceginin
farkinda

olmak ve gerekli hastalara antiviral
profilaksi baslanmasi son derece 6nemlidir.
Belli

araliklarla hastalarin hepatit serolojisi takip
edilmelidir. Ortak bir gérus olugabilmesi
icin daha fazla sayida hasta ile daha genis
kapsamli galigmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19,
immunsupresif tedavi, Hepatit B
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RESIM 1

HBV DNA DEGERLERI ARASINDAKI FARKLILIK

24. Capa Gastroenterohepatoloji Giinleri, 17 - 19 Nisan 2025, [stanbul 30




[ss-02]

Cocuklarda hipersplenizm ve varis
kanamasinda parsiyel splenik arter
embolizasyonun etkinligi
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Amag

Parsiyel splenik arter embolizasyonu (PSAE),
hipersplenizmi ydbnetmek, 6zofagus varis
kanamasini dnlemek ve cerrahi olarak
mMUmkun olmayan durumlarda splenektomi
risklerinden kaginmak igin dnemli bir
alternatiftir. Bu ¢caligma, 11 gocukta yapilan
PSAE'nin kisa ve uzun dénem sonuglarini
sunmayi amaglamaktadir.

Yontem

Portal hipertansiyon (PHT) ve hipersplenizm
tanisi konmusg, PSAE yapilan 11 hasta
calismaya dahil edilmigtir. Demografik
veriler, klinik seyir ve komplikasyonlar
degerlendirilmigtir. Prosedur sonrasi stabilize
edilen hastalar, her ¢ ayda bir abdominal
ultrason (USG), kan sayimlari ve karaciger
fonksiyon testleri ile izlenmistir. Cocuklar 1ila
48 ay arasinda bir sureyle takip edilmistir
(medyan 25.-75. persentil: 6-36 ay).
Bulgular

Caligmaya 11 hasta (7 erkek) dahil edilmisgtir.
Yaslari 1ile 17 yil arasinda degismekte olup
(medyan yas: 5 yil) tum hastalarda
hipersplenizm mevcuttu ve 8 hasta
tekrarlayan ézofagus varis kanamasi

yasamistir. Altta yatan hastaliklar, 7 hastada
ekstrahepatik PHT (3'Unde portal ven
trombozu) ve 4 hastada intrahepatik PHT'yi
icermektedir; bu hastalarda biliyer atrezi,
Wilson hastaligl, Gaucher hastaligi ve safra
asidi sentez bozuklugu tanilari nedeniyle
PHT geligsmistir.

PSAE sonrasi gérulen erken komplikasyonlar
genellikle hafif olup, ates ve agri gibi
belirtilerle sinirhidir. Bu komplikasyonlar
nedeniyle hastalarin ortalama hastanede
kalig stresi 22 gundur. PSAE sonrasinda ciddi
sepsis veya splenik apse tablosu
gbézlenmemistir.

PSAE sonrasi, hipersplenizmi olan 11
hastadan 10'unda hematolojik degerler
normale dénmusg, yalnizca bir hastada nuks
go6zlemlenmistir. Ozofagus varis kanamasi
sikhgy, yilda ortalama 1,8'den 0,25'e
dugmustur (p<0,05). Takip suresi 4 ila 40 ay
arasinda degisen bazi hastalar hi¢ kanama
yasamamistir. Varis kanamalari, portal ven
trombozu olan hastalarda anlamli sekilde
azalmistir.

Sonug

Bu ¢alisma, PSAE'nin segilmis hastalarda
portal hipertansiyon yénetiminde énemli bir
yéntem oldugunu, hipersplenizm ve varis
kanamasini etkili bir sekilde yénettigini ve
splenektomiye olan ihtiyaci azalttigini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: portal hipertansiyon,
6zofagus varisi, splenik arter embolizasyonu,
gocuk
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[EP-01]

IgG-4 iligkili Karacigerde Psédotiiméral
Lezyonlar ile Bagvuran Nadir Bir Olgu

Tuba Yilmaz Yildirm, Meltem $ahan, Ugur
Giftci, Osman Cavit Ozdogan, Javid
Huseynov, Gulce Celik

Marmara Universitesi Pendik EAH,
Gastroenteroloji ABD, istanbul

Amag: IGG4 iligkili hastalik nadir gérulen
multiorgan tutulumlu fibroinflamatuvar bir
hastaliktir. Herhangi bir organda tamor
benzeri kitle yaparak prezente olabilir. Bu
olguda karacigerde tumoér benzeri kitleler
yapan IGG4 iligkili hastaliktan
bahsedilecektir.

Olgu: 56 yas erkek hasta 2 gandur olan ates,
sag Ust kadran agris, sarilik, bulanti, halsizlik
sikayeti ile bagvurdu. On planda kolanijit
dasunulerek servise yatirildi. Etyolojik
sorgulamasinda 2021'de subtotal
kolesistektomi ve koledokolithiazis nedenli
koledokta

stent 6ykUsu mevcut. Gelig laboratuvarinda
ALT:217 U/L, AST:103 U/L, GGT:243 U/L, ALP:151
U/L, TB/DB:4.8/2.8 mg/dL, INR:1.1, CRP:222
mg/L, prokalsitonin 6.6 ng/L géruldu.
Abdomen BT’'sinde koledok ve intrahepatik
safra yollari dilate, koledokta stent ve
koledok etrafi 6demli olup 6n planda
kolanijitle uyumlu géraldu. Ayrica
karacigerde hipodens alanlar mevcut idi.
MRCP'de subtotal kolesistektomisi olan

hastada safra kesesinde 2,5 cm tas, duvar
kalinhd1 5 mm, intrahepatik safra yollari ve
koledok (11Imm) dilate, etrafi 6demli ve
karaciger parankiminde yaygin T2'de
hiperintens lezyonlari olan hastaya ERCP
yapildi. ERCP ile tikali stent ¢ikarildi,
koledoktan tas ekstraksiyonu yapilip
koledoga 10 cm 10F plastik stent yerlestirildi.
ERCP ve 10 gunlUk antibiyoterapi sonrasinda
AFR ve bilirubinleri geriledi. Karaciger
parankimindeki hiperintens lezyonlar igin
cekilen Abdomen MR’da IVKM sonrasi
karaciger parankiminde daginik yerlegimili,
birlesme egiliminde kontrast tutan
metastatik lezyonlar izlendi. PET-CT'de
karacigerde buydgu 2.5 cm’e ulagan
lezyonlarda malignite dusunduren artmig
FDG tutulumlar (SUVmMax:6.1)
gbzlemlenmistir ve bu lezyonlara biyopsi
yapilmistir. Biyopsi sonucu IGG4/1G4
(kandaki IGG:15) orani %30-35 olup IGG4
iligkili hastalikla uyumludur. Hasta takibe
alinarak taburcu edildi.

Sonug: IgG4 iliskili hastaliklar nadir gorulen
karacigerde inflamatuar psédotimorle
prezente olduklarinda lezyonlarin
maligniteyle karigabilecegdi g6z dntnde
bulundurulmalidir. Bizim vakamizda
karacigerdeki lezyonlarin biyopsisi IGG4
iligkili hastalik olarak sonuglanmistir.

Anahtar Kelimeler: IGG4, karaciger
metastatik lezyonlar, psédotimoér
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Batin BT, Batin MR, PET

Karacigerde buytigu 2.5 cm olan FDG tutan lezyonlar (SUVMAX:6.1), Patoloji: plazma hticre
infiltrasyonu, IGG4/1G4 orani
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[EP-02]

Pankreatitin 6tesinde: Peritoneal
Karsinomatozis ile Birlikte Beklenmedik Bir
High Grade intestinal Lenfoma Tanisi

Fatih Emin Oztlrk, Oguz Atar, Celaleddin
Herek, Kader irak
Basaksehir Cam ve Sakura Hastanesi

Girig: YUksek dereceli B hucreli lenfoma,
genis bir klinik yelpazeye sahip agresif bir
malignitedir. Karin agrisi, bulanti ve kusma
gibi semptomlar sik gérulebilirken,
baslangigta akut pankreatit ile
karigtinlmasinadirdir. Bu olgu,
gastrointestinal sikayetleri olan hastalarda
hematolojik malignitelerin de gbéz 6ninde
bulundurulmasi gerektigini géstermektedir.
Olgu Sunumu: 54 yasindaki erkek hasta, dig
merkezde akut pankreatit tanisi almig ve
ileri tetkik amaciyla hastanemize sevk
edilmistir. Kasim 2024'te dis merkeze karin
agrisi, bulanti ve kusma sikayetleri ile
basvurmus, yapilan BT incelemesinde
ps6domiksoma peritonei gsiphesi
saptanmistir. Acil servis basvurusunda
hastanin devam eden karin agrisi, bulanti
ve kusma sikayetleri mevcuttu. Fizik
muayenesinde defans ve rebound
saptanmadi. Laboratuvar incelemelerinde
amilaz ve lipaz degerleri normaldi. Kontrastl
batin BT'de pankreasta diffuz hacim artigi,
heterojen parankim yapisi, peripankreatik
yag dokusunda yaygin heterojen alanlar ve
bagirsak anslari gevresinde serbest sivi
artigl izlenmis olup akut nekrotizan
pankreatit olarak degerlendirildi. Klinik
kétilesme nedeniyle hasta yogun bakim
Unitesine interne edildi. Hastaya intravendz
sivi destegdi ve imipenem antibiyoterapisi
baslandi. Takiplerinde toraks

BT'de 9 cm plevral eflizyon tespit edilmesi
Uzerine gégus cerrahisi tarafindan toraks
tdpd takildl. Genel
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durumu duzelen hasta gastroenteroloji
servisine devredildi. Takiplerde hastada asit
gelistigi gbézlemlendi ve enfeksiyon
parametrelerinde artig saptandi. Enfeksiyon
hastaliklari tarafindan fluconazol ve
teikoplanin tedavisi baglandi. Karin
distansiyonu artan hastaya bosaltici

ve tanisal parasentez uygulandi. Hastanin
sikayetlerinin devam etmesi Uzerine batin
MRG ¢ekildi. Batin MRG’de omentum ve
mezenterde yaygin kalinlagsma, perihepatik
ve perisplenik bélgede serbest sivi

ile multipl vertebra metastazlari izlendi.
Bulgular éncelikle peritoneal karsinomatoz
lehine yorumlandi.
Ozofagogastroduodenoskopi ve
kolonoskopi ile periton biyopsisi planlandi.
Kolonoskopide ¢cekum ve ¢ikan kolonda
hiperemik, mukozasi degismis, 2-3 cm
boyutlarinda lezyonlar tespit edildi. Asit
sivisl, omentum ve kolonoskopik
biyopsilerden elde edilen érneklerde yuksek
dereceli B hiicreli lenfoma tanisi konuldu.
Hastaya evreleme amaciyla PET-BT gekildi.
PET-BT'de terminal ileumda yaklagik 8.5
cmllik kolon segmentini tutan, 2 cm duzensiz
duvar kalinligina ulagan, yogun patolojik
FDG tutulumu goésteren kitlesel lezyon
primer kolon kanseri lehine degerlendirilmis,
ayrica bilateral plevral efizyon, abdomende
asit ve yaygin peritonitis karsinamatoza,
aksiyel ve apendikuler iskelet sisteminde
yaygin kemik ve kemik iligi metastazlari esglik
etmektedir olarak degerlendirildi (Sekil 1).
Hasta ileri tedavi amaciyla hematoloji
servisine devredildi. Hematoloji klinigi
tarafindan R-EPOCH kemoterapi protokolt
baslandi. Hastanin servis takibinde Urik asit,
LDH ve kreatinin degerlerinin ylaksekligi ile
hipokalsemi geligmesi nedeniyle timor lizis
sendromu tanisi konuldu ve intravenéz
hidrasyon uygulandi. Ancak hastanin genel
durumu giderek kétulesti ve uygulanan tibbi
mudahalelere ragmen hasta

ex oldu.
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Tartisma ve Sonug: Lenfomalar,
gastrointestinal sistemi etkileyebilen
hematolojik malignitelerdir [1].

Primer gastrointestinal lenfoma nadir
goérulmekle birlikte, sekonder tutulum daha
yaygindir. Non-Hodgkin lenfomalar 6zellikle
mide ve ince bagirsaklarda yaygin olarak
gérulurken, kolonik tutulum daha nadir
izlenir. Lenfomanin gastrointestinal sistem
tutulumunda karin agrisy, kilo kaybi, bagirsak
tikanikhgi ve perforasyon gibi klinik bulgular
gozlenebilir [2].

Bu olguda, hastanin akut pankreatit 6n
tanisi almasina ragmen ileri tetkikler sonucu
yuksek dereceli B hucreli lenfoma tanisi
almasi, gastrointestinal semptomlarla
basvuran hastalarda lenfoma gibi
hematolojik malignitelerin de dugtnulmesi
gerektigini géstermektedir. Gastrointestinal
tutulumun saptanmasi genellikle
endoskopik biyopsiler ve gbérunttleme
yéntemleri ile mumkun olmaktadir. Bu

sekil 1: Perihepatik, perisplenik, portal
alanlarda patolojik FDG tutulumu

nedenle, &zellikle atipik klinik seyir gbsteren
vakalarda erken tani igin genig kapsamli
tetkiklerin yapilmasi baytuk 6nem
tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Lenfoma, peritonitis
karsinomatoza, pankreatit

KAYNAKLAR

1. 2. Sharma, B., Pavelock, N., Antoine, M.,
Shah, M., Galbraith, K., & Rawlins, S. (2019).
Primary diffuse large B-cell

lymphoma of the descending colon. The
American Journal of Medical Sciences,
358(2), 164-167.

Yang, R, Lan, T, & Tong, H. (2023). Diffuse
large B-cell ymphoma in large intestine
presenting as multiple polypoid

lesions. Journal of Gastroenterology and
Hepatology, 38(7), 1123-1127.
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[EP-03]

intestinal obstriikksyona yol agan gastrik
bezoar vakasi

Memduh Sahin, Sule Poturoglu, Ezgi Kafali,
Celalettin Herek, Suleyman Yildirnm, Kader
Irak, Gokhan Guneri, Fatih Ozturk, Oguz Atar,
Recep Ayhan

Basaksehir Cam ve Sakura SUAM

Amag: Bildiri 6zeti sunumumuzun amaci
midede gdzlenen bezoarlarin takip
surecinde intestinal obstruksyon riski
gelisimine dikkat gcekmektir.

Olgu: Mide bezoarlari, sindirilemeyen
maddelerin (sag [trikobezoar] veya bitki
lifleri [fitobezoar] gibi) midede birikmesiyle
olusan kati kitlelerdir. Bulanti, kusma ve karin
agrisi gibi semptomlara neden olabilirler ve
genellikle gérintileme veya endoskopi ile
teshis edilirler. Tedavi, ilag kullanimi,
endoskopik ¢cikarma veya ciddi durumlarda
cerrahi mudahale igerebilir. 49 yasindaki
kadin hasta bulanti,mide agrisi ve zaman
zaman kusma sikayetleri ile gastroenteroloji
klinigine basvurmus ve bu gikayetlerle
Gastroskopik inceleme yapilmis.
Gastroskopide midede 4 ve 5 cmllik sert
tarzda bezoar gérantmleri tespit edilmistir.
Ek olarak ayni hastanin antrum bdélgesinde

Ulser tespit edilmis olup 2 seans halinde
snare, timsah forceps ve yabanci cisim
forceps ile kismi olarak bezoar boyutlari
azaltilmigtir. Hasta 2 seans igslem sonrasi
tekrar karin agrisi ve kusma sikayetleri ile
Acil Unitesine bagvurmustur. Bu nedenle
yapilan ayakta direkt karin grafisinde hava
sivi seviyeleri géralmustur. Genel Cerrahi
servisi tarafindan izlenen hastaya N/G
esliginde izleme alindi. Abdominal
tomografi incelemesinde ayni sekilde hava
sivi seviyeleri tespit edildi. Takibinde yapilan
ayakta batin grafi filmlerinde ileus
goérinimu duzelen hasta genel cerranhi
servisinden taburcu edildi.

Sonug: Gastrik bezoar vakalarinin takibinde
yapilan kismi bezoar pargalanmalarinda
ileus tablosu gelisme intimali vardir. Bu
nedenle bezoari tam alinamayan ve kismi
parcalanma uygulanan vakalarin ileus
gelisme riskine karsi yakin takip kntroll
gereklidir

Anahtar Kelimeler: Bezoar, ileus, Gastrik

Resim 1.

Gastrik Bezoar Goruntusu

endocam

13/02/2025
08:33:30AM
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[EP-04]
Sasirtan Nadir Bir Varyasyon

Meryem Eksi', Cansu Erel Gezegen? Fazil
Besimi Agargun?, Asli Giftgi Ormecibasi®
listanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢
hastaliklari Ana Bilim Dali, istanbul
’Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi,
i¢ hastaliklari Ana Bilim Dali, istanbul
Sistanbul Universitesi Tip fakultesi,
Gastroenterohepatoloji Ana Bilim Dali,
istanbul

Karaciger loblarindaki anatomik
varyasyonlar nadir gérulse de klinik agidan
6nemli zorluklar yaratabilir. Bunlardan biri
de “kunduz kuyrugu karacigeri“dir. Bu
varyasyonda, karacigerin sol lobu dalaga
dogru uzanir ve hatta dalagi gevreleyebilir.
Ultrason ve tomografi gibi gérantileme
yéntemlerinde, dalak ve karacigerin
ekojenitesinin benzer olmasi, yanlig tanilara
yol acabilir. Ozellikle perisplenik kanama
veya dalakta subkapsuller hematom gibi
durumlarla karigabilir.23 yasinda tip 1
diyabetes mellitus tanili kadin hasta, karin
agrisi nedeniyle acil servise bagvurdu.
Diyabetik ketoasidoz tanisiyla yatirldi. Fizik
muayenesinde, yumusak ve agrisiz
karaciger kot altinda 1 cm palpe edildi.

24. Capa Gastroenterohepatoloji Giinleri, 17 - 19 Nisan 2025, [stanbul

Abdomen BT'de, sol lobun dalaga uzandigi
raporlandi. Hepatomegali etyoloji
arastirmasinda karaciger enzimleri, INR,
hemogram, elektrolitler, otoimmun hepatit
ve enfeksiyon serolojisi normaldi. Gaucher
hastaldi igin glukoserebrosidaz enzimi
normal bulundu. Hepatomegaliye neden
olacak bir patoloji saptanamadi. Literatur
taramasinda, hastanin nadir gérulen
“kunduz kuyrugu karacigeri” varyasyonuna
sahip oldugu belirlendi. Kunduz kuyrugu
karacigeri, 6zellikle travma 6yktsu olan
hastalarda dalak hasarti ile karigtirilabilir.
Goéruntuleme ydntemleri yaniltici olabilir ve
yanlis tanilar nedeniyle gereksiz invaziv
girigsimler yapilabilir. Bu durum, cerrahi ve
girigsimsel igslemler sirasinda
komplikasyonlara yol acabilir. Ayrica, tip 1
diyabetes mellituslu hastalarda,
hepatomegali nedenlerinden biri olan
Mauriac sendromu da ayirici tanida
dusunulmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 Diyabetes Mellitus,
Hepatomegali, Karaciger anatomik
varyasyonlari

Resim 1: Abdomen MRI, aksiyel kesit.
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[EP-05]

Ust Gastrointestinal Sistem Tutulumuyla
Tani Alan Crohn Olgusu

PUren Metin', Sami Cif¢i? Sule Poturoglu?
'‘Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi,
i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

’Basaksehir Cam ve Sakura S$ehir Hastanesi,
Gastroenteroloji Klinigi

Girig: Crohn hastaligy, bir inflamatuar
bagirsak hastaligi olup agizdan perianal
boélgeye kadar, siklikla distal ileum ve
proksimal kolonda, segmental, yama
tarzindag, transmural tutulum tarzinda
gorulmektedir. Nadiren Ust gastrointestinal
sistemi etkiler, bu grupta da en sik mide ve
distal duodenumun etkilendigi bilinmektedir.
Genetik olarak yatkin kisilerde gevresel
faktorler ve degigsmis bagirsak
mikrobiyotasinin yol agtigr dogal ve
kazaniimig bagisiklik yanitlarinda
disregulasyonlar Crohn hastaligina sebep
olabilmektedir. Burada seyrek gérulen Ust
gastrointestinal sistem tutulumuyla Crohn
tanisi alan olgu sunulmaktadir.

Olgu: 19 yasinda erkek hasta aylardir devam
eden bulanti kusma, 30 kilogram kaybi ve
kabizlk sikayetleriyle ve akut faz
reaktanlarinin yaksekligiyle malignite ve
inflamatuar barsak hastalgi arastirilirken
yapilan ust gastrointestinal sistem
endoskopisinde duodenum 2 kitaya doénuste
darlik tespit edildi. Kolonoskopide patolojik
bulguya rastlanmadi. Oral ve intravendz
kontrastl gekilen tomografisi “Duodenumda
ozellikle 2. ve 3. segmentlerinde duzensiz
duvar kalinlagmasi ve [ltmende belirgin
daralma dikkati gekmistir. Géranim paterni
daha ¢ok duodenal straktdrd
dusundurmekle beraber duodenal kdkenli
kitle lezyonu ekarte edilemez.” gseklinde
raporlandi. SitomegalovirUs igin alinan doku

ve kan érnekleri negatif saptandi. Manyetik
rezonans enterografisinde duodenum 2-3.
seviyede diffaz kalinlk artigi izlendi.
(Duodenit?) Duodenal tutulumun
degerlendiriimesi igin ¢ekilen Pozitron
Emisyon Tomografisinde pilor distali ve
duodenumda izlenen &zellikle 2. kita
dizeyinde belirginlesen duvar kalinlagsma
sahalarinda yogun Florodeoksiglukoz (FDG)
tutulumu izlendi. (Maksimum
Standartlagtiriimig Alin Degeri, SUVMax:7.2).
Kusmasi devam eden hastaya nazojejunal
tUp takmak igin tekrarlanan endoskopisinde
pilor agzindan itibaren tinel seklinde ileri
derecede 6demli ve kabarik mukoza ile kapl
goéruldt. Duodenum 1. ve 2. kitada lineer
Ulserasyonlar mevcuttu. 3. kitaya ve ilerisine
gegcildi, rehber tel atilarak nazojejunal tip
yerlestiriimeye ¢aligildi ancak basarili
olunamadi. Mideden alinan ilk biyopside
kronik aktif gastrit, lamina propriada non-
nekrotizan grantlom benzeri yap,
duodenumda eozinofilleri de igeren giddetli,
aktif, diffz, kronik duodenit, yaygin gastrik
metaplazi géralda. Crohn Ust gis tutulumu
én tanisiyla hastaya 40 mg/gun prednizolon
ve azatioprin baglandi. Tedavinin 13.
gununde kontrol endoskopisinde; bulbus
apeksinde daha énce izlenen Ulsere
alanlarin epitelize olmaya basladigi, gapinin
kGguldagu gérulda. Bulbus apeksinde 6dem
halen mevcut ve endoskopun gegigine izin
vermemekteydi. Prednizolon tedavisine
yanitli, oral alimi dtizelen, yatigi stresince
yaklasik 4 kilogram alan hasta, Ust
gastrointestinal sistem tutulumlu Crohn
tanisiyla ayaktan takibine devam edilmek
Uzere taburcu edildi. Geng erkek Crohn
hastasi olmasi nedeniyle yuksek riskli kabul
edilerek infliximab hastanin tedavisine
eklendi. Poliklinik kontrollerinde oral alim
iyiydi, karin agrisi, ishal ve hematokezya
tariflemedi.
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Sonug: Crohn hastaliginin Ust
gastrointestinal sistem tutulumuyla
kargimiza gelmesi seyrek gérulen bir durum
olup yakin takip ve agresif tedavi
yaklasimlari gerektirebilmektedir. Bu olguda
da infliximab tedavisine erken agsamada
baglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Crohn hastalig,
inflamatuar ba@irsak hastaliklari, Ust
gastrointestinal sistem tutulumu

Endoskopi
Endoskopi géruntdleri
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[EP-06]

Epstein-Barr virusu infeksiyonuna bagl bir
akut kolestatik hepatit olgusu

Elif Yorulmaz', Kadriye Yavuz Ozénder? Okan
Katl', Yavuz Cinar', Ayfer Serin'

'Saglik Bilimleri Universitesi, Bagcilar EGitim
ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji
Klinigi, istanbul

2Saglik Bilimleri Universitesi, Bagcilar Eitim
ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Ana
Bilim Dali, istanbul

Amag: Epstein-Barr virusu (EBV) ates, bogaz
agris), lenfadenopati (LAP) ve periferik
kanda atipik lenformonositozla karakterize
infeksiyéz mononukleoz tablosuna neden
olur. Karaciger fonksiyon testlerinde
yukselme siklikla gérulse de, ikterik hepatit
ve fulminan hepatik yetmezlik nadirdir. Biz
burada EBV iligkili bir kolestatik hepatit
vakasini sunmayl amagladik.

Olgu: On sekiz yasinda erkek hasta 1 hafta
oénce baslayan halsizlik, bulanti, kusma,
bogaz agrisi ve ateg sikayetleri ile acil
servise bagvurmusg ve Ust solunum yolu
enfeksiyonu 6n tanisi ile amoksisilin
klavulonik asit ve parasetamol tedavisi
verilmis. 2 gun énce gikayetlerine sarilik
eklenmesi Uzerine hastanemize bagvurmus.
Fizik muayenede; Ates: 37,9°C, sag Ust
kadranda hassasiyet, skleralar ve tim
vucutta sararma, tonsiller hiperemik ve
hipertrofikti. On servikal U¢ggende bilateral
LAP, sol arka ggende 1 adet LAP ve inguinal
LAP +/- izlendi. Laboratuar incelemesinde;

AST:305 U/L, ALT:638 U/L, ALP:832 U/L,
GGT:480 U/L, total bilirubin:5.5 mg/dl, direkt
bilirubin:4.2 mg/dl, lenfosit:14400 UL, CRP:25
mg/dl olarak saptandi. Abdominal
ultrasonografi: Karaciger uzun aksi 181 mm
6lculmus olup, karaciger ekosu hafif
heterojen gérinimde, dalak boyutu 150
mm olarak degerlendirilmistir. Boyun
ultrasonografi:Sol servikal zincirde buyugu
24x16 mm boyutunda yagl hilusu silinmig
kanlanmasi artmig ¢ok sayida LAP izlendi.
Sag servikal zincirde buytdgu 36x12 mm
boyutunda ¢ok sayida bazilarinin yagh
hilusu silinmig bazilarinin yagh hilusu
incelmis reaktif LAP izlendi. Ust batin MR-
MRCP incelemesinde karaciger vertikal
uzunlugu 14 cm olup homojen gérinimde,
dalak normal boyut ve yapida yorumlandi.
Periferik yaymada lenfositoz mevcuttu ve
atipik lenfositler gérulda. EBV EBNA IgM:
pozitif, EBV EBNA IgG: negatif, EBV VCA IgM:
pozitif, EBV VCA IgG: pozitif olup diger
hepatit serolojileri negatif saptandi.
OykUsunde mantar, alkol, bitkisel Grtn
kullanimi gibi bagka bir etiyolojik neden
bulunmayan hastada EBV kolestatik hepatiti
dasunualdu. Poliklinik takiplerinde karaciger
fonksiyonel testleri normal saptandi.
Sonug: Ust solunum yolu enfeksiyonu
semptomlari ile bagvuran anormal
karaciger fonksiyon testleri saptanan
hastalarda EBV kolestatik hepatiti ayirici
tanida dagunudlmelidir. Fulminan hepatik
yetmezlik ise nadiren gérulebilir.

Anahtar Kelimeler: Atipik lenfositoz,
Lenfadenopati, Kolestatik hepatit
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