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L GIRIS

Yiizyihn ikinci yansinda  gastroenterolojide
clde cdilen baganlar, teknolojideki yeni bilimsel
gelismelerin vygulamaya gecmesi ve gastroenteral
problemlerin  kontroflii klinik calismalan olarak
retlenebilic ve bu gozle goriliir ilerlemenin mo-
tiliteyle ilgili bozukluklarn, crohn ve tilseratif kolit
gibi kronik inflamatvar bagwsak hastaliklaninin ve
siroz komplikasyonlarninin tedavilerinde de gercek-
lestirilebilitligidir. Peptik ilser tedavisi H2-reseptor
blokdrlerinin, asit pompa inhibitorlerinin tanitum
ve belicobacter pylori'nin iilscr hastaliginin geligi-
minde oynadigi énemli roliin ortaya gikarilmasiyla
biiyiik degigiklere ugradi. Fonksiyonel dispepsi, iri-
tabl bagirsak hastalig: ve yalanci bagirsak tikanikligy
gibi hastaliklar tedaviye motilite diizenleyici yeni
ilaclarin ektenmesiyle artik daha etkili bir sekilde
tedavi edilebilmektedir. Randomize kontrollii kli-
nik ¢alismalar S-aminosiklik asit, glokokortikoidler,
azotiyopirin ve diger ilaglarin kronik inflamatuar
bagursak hastalig tedavisindeki roliinii ortaya koy-
mugtur. Vazoaktik ajanlar ve somatostatin analogu
oktreotid ile portal basincin azalulmasinin, dzefagus
varislerinin kanamasinun tedavisisinde potansiyel
olarak kullanilabileceklerini gosterdi ve kontrollii
calismalar temelinde de bu tiir kanamalarin profi-
laksisinde (3-blokdrlerin kullandabilecegi gosteril-
migtir. Bu boliimiin amaci gastroenteroloji alaninda
kantlarla desteklenmis mevcut farmakoterapitik
modeller hakkinda genel bir bilgi vermektir.

Kronik Hepatit

I1. ZOFAJEAL REFLU HASTALIGI

II.a.Tamimi, Tamsi ve Etyolojisi

Bu hastalik gastrotizefajeal reflii nedeniyle olug-
mug scmptomlar ya da patoloji olarak tanimlanabi-
lir. Klinik ozellikler ve yasa gore, tek basina gogiis-
teki yanma hissinin (6zellikle geng hastalarda) yol
agtigy klasik semptomlarin goriilmesiyle, endoskopi
ile tzofajeal yanmanun, filserin, darligin veya Barret
ozofagusun beliclenmesiyle, asit refliiyii dogrulayan
PH monitdrizasyonu ile veya serbest reflii delilleri-
nin goriildiigli baryumlu grafi ile tani konulabilir.
Semptomlar genellikle organik bir anormallik yok-
ken goriiliir. Ani geligen agnl yutma, $zofagus kan-
setini isaret edebilir veya ilerleyici degilse bening
bir darlig1 isaret edebilir fakat inflamasyonla iligkili
yutma giicliigiinden ayrilmalicur.

Hastalik genellikle obeziteyle iligkilidir, fakat si-
gara, antikolinetjik (gasrotizefagial sfinkterleri gev-
setmek i¢in alinan), bisfosfanat olan alendronik asit
veya non steroid anti inflamatuar ilaclann (direkt
hasara yol agan) kullanilmasyla da iligkili olabilir.

ILb. Tedavi

Genelde antiasitler, kilo verme ve sigarayr br-
rakma temelinde yapilacak bir baglangis tedavisi
araliklarla ve orta derecede olan yanma hissinin
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tedavisinde kullanilabilir. Aljinat-antiasit kombi-
nasyonlar: mide asiti Uzerinde kayganlagtinci bir
aljinat yiizey olusturma temelinde fiziksel bariyer
olusturarak kismi bir etki yaratabilicler. Daha ciddi
semptomlar daha ciddi tedaviler gerektirir. Tedavi
rejimleri igin bakiniz Tablo 6.1.

ILb.1. Asit Baskdlamaya Dayanan
Farmakoterapiler

Histamin H2-resept6r blokorleti inatgl yanma
hissini azalor ve genellikle etkili ve giivenliditler.
Birinin digerine Gstiinliigiint gosteren ok kiiglik
anlaml klinik caligma vardw. Tedaviye siirckli de-
vam etmek gerekir, Inflamasyon geligen durumlar-
da genellikle faydasezdirlar.

Proton pompa inhibitorleri (PPI), basit yanma
da H2-reseptor blokorlerinden biraz daha etkilidir-
ler ve toplam maliyetler zemininde tercih edilebi-
liler. Ozofajitin, iilser veya darligin endoskopik
olarak gosterildigi hastalar PPI ile yapilan daha
etkili bir asit inhibisyonuna H2-reseptor blokdileti
ile yapilandan, belirgin iyilesme huzi ve olasi darlik
gelisme ihtimalinde azalma ile daha iyi yanit veriler.
Barret'nin, pre malign bir durum olan, 6zofajeal
metaplaziye doniismesinin, tedavi boyunca azalma

gostermedigi goriilmiigtiir. Endoskopi takibinin
kullanildigt bu grup hastalar bu ¢aligmanin kapsami
digindadir.

Semptomlardaki gerileme pariyetal hiicreler-
deki proton pompa inhibisyonunun maksimuma
ulagmas icin 2-3 giin gecikse de H2-reseptor blo-
korleri ile elde edilen basait kadar iyidir. Vedavi H2-
reseptr blokérleri de oldugu gibi stirekli olmalidir.
Ayni gruptaki bir ilacin digerine tstiinliigiinti gos-
teren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Kigiler arasinda
tedavi dozlari (genellikle yarim veya 2 kati) ihtiyaca
gore farklliklar gosterebilir. Bu durumda segim
maliyet ve semptomlara verilen basit klinik yanitla-
ra gore yaplabilir. H2-reseptor blokorlerini PPI ile
kombine etmek icin bir alan yoktur.

ILb.1.1. Anti sekretuar tedavinin yan et-
kileri. Hem H2-reseptor blokérler hem de PPIgok
giivenilir ve.etkili tedavi yontemleridir. Simetidinin
karaciger (KC) ilag metabolizmas! iizerine toksisite
dozuna yakn kullanilan fenitoin, aminofilin ve var-
farin gibi ilaglarda klinik olarak belirgin olabilen ki
ciik bir etkisi mevcuttur. Terombositopeni, bagagr-
s1, dokiintii gibi diger yan etkiler cok nadirdir.

PPI genel olarak giivenlidir. En sik goriilen fa-
kat az rastlanan yan etkileri bag aguisi, dokiintii ve

Tablo 6.1; Ozofajeal reflii hastaliinda asit baskdayic veya niitralize edici rejimler,

Semptomlar Rejim

Yan etkiler

Arasira gelen hafif tarzda

Endoskopide hasar goriilmeyen

Konfiizyon gorilebilic

antiasitler 6m: magnezyum trisilat

H2 antagonistleri 6rn:
Yanma hissi simetidin400mg g.i.d.
Ranitidin 150 mg g.id
Famotidin 20 mg g.i.d.

alliminyum kabrzliga

yanma hissi veya aluminyum
hidroksit veya magnezyum i
sahale neden

aljinat-antiasit
kombinasyonlar olur
arasira dokiinti, bagagrisi
bag dénmesi, nadiren
trombositopent ve digier kan
diskrezileri,A-V blok ve

Goriiliir dzefagial inflamasyon, proton pompa inhibitdrleri den: diyare, bas agnsydokiint,
Ulser ve darlik omeprazol 20-40 mg giinde bir, en sik rastlanan problemler

Lansoprazol 30 mg /glin

Pantoprazol 40 mg /giin

Rabeprazol 20 mg/giin
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divaredir. Asit bariyeri azaltan antisekretuar teda-
viler infektif diyare gorillme rskini iki katna gikar-
maktadur. Hem H2-reseptor blokorleri hem de PPI
kullanilarak yapilan tedavilerin mide kanseri riskini
arturma riski halen gerceklesmemistir.

11.b.2. Ozofajeyal Motor Fonksiyonlar:
Gelistiren Tedaviler

Asit refliiden korunmak icin 6zefagus sfinkter
fonksiyonlari aritrmak mantikh bir segim olabilir.
Farmakokinetik segenekler ve prokinetik ajanlann
uyumlulugu sinurlidar.

Sisaprid tedavisinin ozefagus sfinkter ve motor
fonksyonlan gelistirerek yangr semptomlanni di-
zelttigi gosterilebilit. Yine de birgok hastada etkili
degildir. H2-reseptor blokorleri ile kombine edile-
bilir fakat PPI ilc tekli tedavi varken boyle bir tedavi
kullanmak mantikh degildir.

En belirgin yan ctkileri EKG de QT uzamastyla
birlikte goriilen ventrikiiler tagiaritmileri tetikleme-
sidir. Boyle bir yan etki sisaprid tedavisinin ancak
dar bir alanda giivenle yapimasina olanak vermek-
tedir. :

Metoklopramid: Ozefagogastrik sfinkter siiresi-
nin geligimi IV ilag uygulamas: ile kismen gosterile-
bilir fakat klinik degeri giiphelidir, Tedavi galaktore
ve diskinetik reaksiyonlarin gelismesini de hizlan-
dirabilir. Refli tedavisinin etkisinin belirgin sekilde
azaldigy, inat¢1 semptomlan olan ve farmakoterapi-
ye cok az yanut veren geng hastalanin tedavisinde
cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulabilir.

III. AKALAZYA

IIL.a.Tamm, Tamsi ve Etyolojisi

Akalazya, penistaltik dalgalann goriilmedigi bir
dismotilite bozuklugudur. Kardia sinirlerinin asla

gevsememesinin bir sonucudur. Genellikle yutma
esnasinda kardianun claralmasma eglik eden pers-
taltik dalgalann yoklugunun gosterilmesiyle tan
konulur. Ik aynct tani gecekticen hastaliklac bening
Ozefagus darlifr ve kardia kanserferdic. Giiney
Amenka’nin digindaki nedenler (frypanoma cruzii
nedeniyle) bilinmemektedir.

IILb. Tedavi

Endoskopi egliginde zorlu dilatasyon ya da
cercahi kardiamyotomi tedavi segeneklericlir. Yine
de dilalu veya inhale nitratlarla gegici bir rahatlama
saglanilabilir.

Iv. PEPTIK ULSER

Iv.a. Tapims, Tamiss ve Etyolojisi

Peptik tilser mide ve duedonum mukozasinda
travmaya bagli olmayan akut veya kronik epitelyal
yiruk olarak animlanabilir.

Semptomlar ilser dist dispepsiyle ve kansetle
agut derecede kansugindan yol gasterici degildiv
ve temel yontem endoskopidit. Ulseri kanserden
ayrmak igin biyopsi gerekehilir. Etyoloji hakkinda
klasik gorii asit arug ile mukoza direnci arasindaki
dengenin bozuldugudur. Yeni yeni taninmakta olan
Helicobacter pylori enfeksyonu, nonsteroid anti-
enflamatuar ilag (NSAID) kullanimioin uzamasi has-
talikla iligkili major risk faktorleridir. H pylori en-
feksiyonu tek hagina yeterli degildir; diger nedenler
ozellikle sigara, iligkili gibi goriinmektedic.

IV.b. Tedavi

Tedavi, sebebin NSAID veya H.pylori olmasina
gore depisiklik gosterir,
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IV.b.1. H. pylori ile iligkili Hastalik

NSAID ile iligkili olmayan duedenal iilserlilerin
ve mide iilserlilerinin ¢ogunda mide antrumunda
aktif H pylori enfeksyonu meveuttur. Semptomla-
rin ve tlserin gerilemesi H2-reseptor blokorleri ve
PPI kullanilarak yapilan antisekretuar tedavi ve si-
garay1 birakma tavsiyesi ile baganlabilir. Antiasitlerin
su anda belirgin bir kullanimi yoktur. Tedavideki
krtik nokta su anda H.pylori eradikasyonudur. Ge-
nel prensipler agafidaki gibi 6zetlenebilir:

1. Antisekretuar ve antibiyotik tedavileri temel
metottur. Antisckeetuar tedaviler H.pylor'yi
baskilar fakat eradike etmer, antibiyotikler
bunda daha etkili gibi gorinmekle beraber
semptomlar da azaltmaktadir.

2. ki hafta boyunca kullanilan tedaviler bir sekil-
de bir hafta kullanilan tedavilerden daha etki-
licir. Tglii tedaviler (genellikle iki antibiyotik
ve bir anti-sekretuar ilag kombinasyonlarr) de
Oyledir.

3. Metranidazol tedavisine direng gelismesiyle
metranidazoliin etkisiz duruma geldiginde yeri-
ne kimin gececeginin belli oldugu amoksisilin,
klaritromisin ve metranidazol kombinasyonu
genellikle uygulanmaktadir.

4. Uglii tedavilere ek olarak Bizmut temelli tedavi-
leri uygulanmasi da etkilidir.

Tablo 6.2 Bazi konvansiyonel rejimlerin aynn-
ularim gostermektedir. Tedavinin etkisi isaretli rad-
yoaktif karbon testiyle (bakteriyel iireazin igaretli
karbondioksidi kullanmas: temeline dayanmakea-
dir) veya mide biyopsisi matetyalinin mide iireazina
direnci ile kontrol edilebilir fakat ancak eredikasyon
tedavisine ve anti-sckretuar tedaviye (eradike etme-
se da h.pyloriyi baskiladig icin) 1 ay ara verildigi du-
rumlarda uygulanabilir. Baganl bir eradikasyondan
sonra reinfeksiyon sik griilmemektedir.

Tablo 6.2 H.pylori eradikasyonunda kullanilan bazi
rejimler

Amoksisilin 1g¥2/giin ilc metranidazol 400mg * 2 /
giin ve omeprazaol 20 mg * 2 /giin veya lansoprazol 30
mg * 2 /giin veya ranitidin bizmut sitrat 400 mg * 2 yedi
giin boyunca

Klatitromisin 500 mg * 2 / giin ile meiranidazol 400
mg * 2 / giin veya amoksisilin 1 gr * 2 /giin ve birlikte
omeprazol veya lansoprazol veya ranitidin bizmut sitrat
yedi ginden fazla

IV.b.2. NSAID iligkili hastalik

NSAID ile iligkili iilser birden fazla yontemle
tedavi edilebilir:

1. Egersebep olan maddenin kullanimi kesildiyse,
PPIveya H2 reseptor antagonistleriyle yapilacak
1 aylik tedavi iilserin iyileymesini saglamak icin
yeterli olacakir.

2. Eger aneljezik veya NSAID uygulamas! sart ise
asadidaki secenekler meveuttur:

(i) Standart dozlarda parasetamol arti yukar-
daki rejimin uygulanmass

(ii) Siklo-oksijenaz 2 (COX-2) selektif NSAID
uygulamak

(iif) Parasetamol uygulamasii COX-2 selektif
olmamasina ragmen en giivenli NSAID olan
ibuprufen ile kabul edilebilecek en diigiik
dozlarda uygulamak, art1 bir PPI eklemek.
Mevcut deliller omeprazol de eklenerek

gliclli bir asit inhibisyonunun saglanmasiy- .

la iilserin iyilesmesini saglarken COX-2 se-
lektif olmayan NSAID lerle tedaviye devam
edilebilecegini belirtmektedir.

NSAID ile iligkili iilser tedavisinde H.pylori
eradikasyonunun gerekip gerekmedigi konusunda
deliller aynimaktadir.
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IV.b.2.1. NSAID iligkili iilserden
korunma.

Ozellikle aspirinle kalp damar hastaliklag profi-
laksisinin uygulandsg ve oral kortikosteroid ve
anti koagiilan tedavi alan yaghlarda non COX-2
selektif NSAID tedavisinin uygulanmasiyla iilser
gelisme riski daha fazladir,

PPI ile profilaksi uygulamakla risk yart yariya
azalulabilir, Kanitlar omeprazol {izerinde yogun-
lagmakla beraber digetlerinin veya prostoglandin
analogu misoprostol uygulanmasiyla elde edilecck
etki ayni ya da esdegerdir. Her iki tedavinin etkisi
esit olmakla beraber misoprostol, direkt agonist et-
kisinden dolay kacinda rahatsizlik hissi ve diyareye
neden olma egilimindedir. COX-2 selektif ilaglar
hig tilser gelistirmeme egiliminde degillerdir (hatta
iyilegmeyi geciktirebilitler), daha ¢ok riskin kabul
edilebilir derecede azaldig tedavilerdir.

Iv.b.3. Zollinger-Ellison Sendromu

Duedonal veya pakeeatik gastinoma veya mul-
tiple endokrin adenomalarindan kaynaklanan asit
salnsminin yol agtig zarar PPI'ya iyi cevap verir ve
genellikle yiiksek doz tedavi gerektirir. Rezeksyo-
nun solid adenomlan olan hastalarda kiir icin mut-
laka diigiiniilmesi gerekir.

V. HEMATEMEZ YE MELANA

v.a. Tanm, Tanist ve Etyolejisi

Ust gastrointestinal traktin akut taze kanam-
sinn hastaneye sevki zorunludur. Sebepleri bol-
geden bolgeye degisiklik gosterir fakat vakalarin
yarsina yakimnda neden peptik iilser ve degisildik
gostermekle beraber varis kanamasdir, fakat kalan-
larn genelinin kiiciik bir kismu alkolik siroza veya
hepatit B'nin sebep oldugu siroza baglidr. Kalan
sebepler dzofagus erozyonunu, akut gastrik erozyo-

nu, gastro 6refagial bileskedeki Mallory-Weiss yirti-
g1 ve maligniteyi arti nadir goriilen bircok hastaligi
kapsamaktadir.

Tan, hirgok klinik incelemenin (varis kana-
masl, karaciger hastaliginin olmadig durumda da
goriilebilir) ve biyopsinin uygulanmasiyla konur.
Sontasinda, aktif olarak kanayan tilser veya siyah iil-
ser tabaninda goriintir damarlann ortaya gtkmastyla
da goriilebilir.

V.b. Tedavi

Oncelikle kan kaydinin ciddliyeti ortaya konma-
li ve gereken replasman tedavisi uygulanmali daha
sonra altta yatan sebeplerin mortaliteye sebep olup
olamayacag tespit edilmeli. Kanamanmn durumu,
eger hastada net bir sokla birlikte sistolik kan ba-
sinct < 100mmhg ise ve tasikardi varsa ve/ya hasta
dogrulduunda pozisyona bagll kan basincinda
20mmhg diisiis oluyorsa, ciddidir.

Hemoglobin konsantrasyonu hemodiliisyon
gerceklesmemis olabilecegi icin iyi bir yol gosterici
degildir,

Aktif kanayan mide varisi, skleroterapi veya
band yontemiyle; aktif kanayan peptik iilserler,
sklerozan madde enjeksyonu veya is1 uygulamastyla
tedavi edilebilir. Ilag tedavisinin {ilser kanamasin
azalt@ heniiz gosterilememistir. Bazi calismalar
H2-reseptor blokorlerd, PPI, antifibrinolitik ajanlarla
protrombotik tecavi, traneksamid asit ile tedavileri
faydali oldugunu nerselerde daha genis calismalac
bu tedavilerin etkilerinin esit veya daha diigiik oldu-
gunu gostermistir,

Varis kanamasi vazopresin analoglan ve oktre-
otid (varislerdeki basincinu azaltarak) ile tedaviye
yanit olustursa da standart tedaviyi geride birakan
enjeksiyon tedavisi, tamponlama ayri tutulmakta-
dular. Varis kanamasindan korunmanin yolunun
portal hipertansiyonun aluincla yattigi akdda tutul-
malicur,
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Peptik tilser nedeniyle 6liim riski Gzellikle eglik
eden, kanamaya yol agan veya kanamayla birlikte
goriilen bir hastalig1 olan yasllarda belirgin bir ge-
kilde artmsstir. Bunun diginda 45 yasindan genc,
hemodinamik problemi olmayan, kanamanw kay-
nafi belirlenemeyen hastalarda minimal sk soz
konusudur,

Kanamanun oldugu goriinen lserli damarlarin
endoskopik olarak tedavi edilmesi cerrahi gerek-
sinimini azaltsa da dahiliyeci ve cerrahuin yakin bir
isbirligi icinde olmasi gerekmektedir. Yagly, sistemik
kardiyorespiratuar veya norolojik hastaligt olan ve
kanamann tekrarfama ihtimalini destekleyen kamt-
lar varsa cerrahi gerekebilir. Ayni yardimlagmanin
kanayan varisin tedavisi esnasinda opetasyon karan
verirken hatta tzafagus rezeksyonu veya portosiste-
mik sant uygulamas: karar verilirken de yapilmas
gerekmektedir.

V1. DLSERE BAGLI OLMAYAN DISPEPSI:
FONKSIYONEL DiSPEPSI

VLa. Tanim, Tamisi ve Efiyolojisi

Atk bir patolojik sebebin bulunamadig sindi-
rim sistemine bagl semptomlar ilsere bagh olma-
yan dispepsi veya fonksiyonel dispepsi olarak adlan-
dinilir. Tant aslinda kabul etme geklindedir.

~ Acik bir sebep olmadigindan etyolojik bir yak-
l;1§1m yapilamamaktadir. Semptomlar lilsere neden
olmayan Heltkobacter gastiritis, duedonal icerigin
mideye kacmasina, ilaclann yan etkisine baglan-
maktadic. Semptomlar santral sinir sistemine baglt
veya psikolojik olabilir,

VLb. Tedavi

Sigaranin hirakalmasi, agin alkol aliminun azal-
tlmas ve miimkiinse olabilecek bir psikolojik se-

bebin arastuidmas) ve ¢Gziimlenmesi alinabilecek
genel Gnlemlerdir

Anti asitlerle tedavinin bu durumda faydali ol-
dugunu gosteren bir delil bulunmamakla birlikte
ucuz, basit, olagan dozlarda ve toksik olmadiklan
icin kullarulabilicler. Sisaprid ve benzeri metoklop-
ramid ve domperidon gibi prokinetik ajanlar iist
gastrointestinal sistemden kaynaklanan disfonksi-
yonel semptomlar azaltti ve etkiye gastrik bogal-
mdyl koordine ederek devam ectigi gosterilmigtir.
Sisapridin, kardiyak ritim bozuklugu gihi yan etki-
leri degerini kisitlamaktadir ve metoklopramidle
domperidon da iyi bilinen fakat az rastlanilan ha-
reket bozukiuguna neden olmaktadis. Tedavi, kisa
siireli kullamum izni oldugu igin 6 hafta kafar recete
edilebilir.

Antidepresanlar stk¢a regete edilmekte ve teda-
vinin etkisini arttirmaktadir. Depresyonu azaltacak
fayda saglamasina ragmen sinditim sistemi iizetine
farmakolojik (trisiklik antidepresanlarin anti kolner-
jik etkileri) etkileri net degildic.

Ulsere bagl olmayan dispeptik yakinmalar
olanlarda da belikobakter eradikasyonu standart
rejim ile yapimakradur. Belki hastalara infeksyondan
korunmanin faydalacini anlatmak zor olabilir fakat
bagarinun kanitlan esit oldugunu gostermekte.

VIL. ULSERATIF KOLIT

VIL.a. Tanumi, Tanisi ve Etyolojisi

Ulseradf kolit, etyolojisi belli olmayan siirekli
olarak devam eden mukozal kayipla kavakterize
rektumdan gekuma kadar wzanan inflamatuar bir
hastalikti.

Hastalik siirekli yaylhim géistermesiyle, mukozal
ylizeylerdeki akut inflamatuar birkimin biyopsi ile
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gosterilmesiyle ve baryumlu grafide akut inflamas-
yonun kamtlaninin gosterilmesiyle, sigmoidoskopi
ve kolonoskopi ile tanunabilir. Digkt kiiltiicinde
psddomemrano kolit etkeni olan Clostridium dif-
ficile toksininin gosterilmesi akut inflamasyon igin
bir gostergesi olabilir, wopikal bolgelerde amibik
kolit olabilir, farkl tiirlerde kolorekial kanserlere
tani konabilir.

Nedenleri bilinmemektedir. Higbir aktif infeks-
yon ajani izole edilememistir. Genel patolojik 6zel-
likleri nedeniyle en yakin oldugu grup otoimmiin
gruptur.

VILb. Tedavisi

Tedavi hastabigin ciddiyetine, yayginligina aktif
veya profilakiik tedavi gereksinimine dayanmak-
tadir. Aminosalisilatlarin, kortikosteroidlerin veya
immiinsupresanlann rektal, oral veya parenteral
yoldan uygulanmalarinin bagarili oldugu bulunmug-
tur, Aksesuar tedavilerin kullaniminu destekleyen
¢ok kiigiik kanitlar vardir. Kolon disfonksiyonuna
bagh kabizbk liftcn zéngin gidayla tedavi edilebilir
fakat bunun inflamasyon tizerine intrensek bir etki-
si olmayacaknr. Yaygin hastaligin ciddi akut alevien-
melerinde IV sv1 replasmam ve kan transfiizyonuna
ihtiyag duyulabilir.

VlIbl Acil Tedavi

VILb.1.1. Proktotit. Akf fazda reltuma s
b hastabik kortikosteroid, aminosalisilatlarla fitil
veya lavman yoluyla tedavi edilebilir (Bkz. Tablo
6.3). Tedavi, semptomlar gerileyene kadar 1-2 ay
devam etmelidir.

Tablo 6.3 Aminosalisilatiar
Giinlik tipik oral doz (g)

alut stiregen tedavi
mesalazin (asacol pentasa 24 1,2-2,4
S-ASA tabletleri) 4,02 kadar
olsalazin 13 1
(5-ASArun 2 azo-
bagh molekiilii)
sulfasalazin 4 2
(5-ASA siilfasalazine azo-
baguyla baglanmigtic)
balsalazid 2,25
(5-ASA paraaminobenzoata

az0 ile baflanmgtur.)

Yan etkiler: bulanti, anoreksi, kusma, cilt d-
kiintiisti, diyare, agit duyarlilik reaksiyonu, nadiren
kan diskrezileri, pankreatit, hepatit,

VILb.1.2. Proktosigmoidit. Fitiller yetersiz
olabilir ve lavman da kolona kadar gidemeyebilece-
§i icin etkisiz olabilir, Bu nedenle kortikosteroidler
gerekebilir ve hatta aminosalisilatlar d¢ uygun ola-
bilir.

VILb.1.3. Yaygin Hastalik. Rektal tedaviler
yetersiz kalacagindan efer hasta poliklinik hasta-
stysa oral kortikosteriod; hastanede yatiyorsa oral,
parenteral kortikosteroid ve tim destek tedavisi,
parenteral sivt ve kan transfiizyonu dahil uygulan-
malidir. Ciddi diyare, anemi, ates ve tagikardi ile
direkt grafide demli kolon oldugunu destekleyen
goriintiiler veya toksik megakolon varsa yogun ba-
kim tedavisi gerekir.

[mmiinsupresan tedavinin yeri hala tarigmal.
Azotiyopirinin direncli vakalarda hastalagm remis-
yon siiresini uzattigini savunun veriler cogunlukta,
Etkileri yavag geligtigi icin akut tedavide anlami tar-
ugir. 6-merkaptopirin de btk olasiikla ayni etki-
ye sahiptir. Siklosporin de ciddi vakalarda remisyon
elde etmek i¢in kullanilmaktadir fakat degeri hak-
kindaki kamitlar biraz karsgiktw. Genig spektrumlu
antibiyotik tedavisinin eklenmesinin de ek bir yarar
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sagladigh gosterlemedi. Antikor diizenleyici kemo-
kinler genis klinik kullamima heniiz gegmedi.

Basit antidiyare ilaclar kontrendikedir; muko-
val akimu diizenlemedikleri gibi kolon transit hizim
da yavaglatuklar igin megakolon gelisme riskini de
arttrabiliyor olabilirler.

Bu tiir ciddi vakalarda cerrahlarla yakin bir koo-
perasyon gerekmektedir. Yogun bakimla 5-7 giinde
diizeltilemeyen hasta cerrahiye ihtiyag duyabilir.

Cohrane veri tabanindaki sistemik bir inceleme
S-aminosalisilat (5-ASA) preparatlaniin plaseboya
{istiin ve sulfasalazin SASP) iizerinde bir kfinik yara-
ra sahip oldugunu belirtmigtir. Fakat maliyetleri gz
oniinde bulunduruldugunda yeni 5 ASA preparatla-
rinun siilfasalazin yerine kullanimi biraz giipheli.

VILb.2. Tedavinin Siirekliligi

Ulseratif kolit eger siirekli bir tedavi verilmez-
se birgok hastada bir sene icinde tekrarlayacakur.
Sistemik yan etkiled siirekli kullammda kortikos-
teroidleri uygun bir tedavi olmakian ¢lkarmaktadir
ve bu nedenle ilk tercih tedavi aminosalisilatlardur.
Siilfasalazin preparatnin orjinali siilfapiridin ve 5
aminosalisilik asit kombinasyonundan olusmakta-
dir. 5-ASA’nun aktif metabolitlerinin kesfini takiben
diger 5-ASA (siilfapiridin bir tagtyicr molekiil rolii
goriip onu parcalanacag: yer olan proksimal kalin
bagirsaga getiriyor) preparatlan da piyasaya ik,
Bunlar; kaplanmig 5-ASA preparatlandir (mesala-
zin), boylece pH duyarl hale gelmigtit ve terminal
ileumda veya kolonda uzaklagutibrlar, direkt ola-
rak iki ayr1 5-ASA (olsalazin) preparati olarak veya
paraaminobenzoik asit ilc bilegik (balsalazid) ha-
lindeki preparatlardir. Hapsi genig ve birbirlerinin
karakteristiklerine benzer bir etki ile ve aym faydaya
sahiptirlir.

Tiim koruyuculugu ispatlanmsg ajanlar Tablo
6.3'de gosterilmistic. Genelde remisyonun stiresi-

ni uzatmak icin tedavi kesintisiz devam etmelidir.
Siilfapiridinin yeni bilcgik peeparatlardan gikanlma-
st yan etkileri olan agronilosit ve cilt dokiintistini
de sonlandiramamakla beraber haita arttirmgtir,
Romatizmal hastalarda siilfasalazinle gorulen yan
etkiler daha azdir, Uygun yaklagimla tedavi edil-
melerine ragmen sik tekrarlayan bastaliklare olan
hastalar dikkatlice tekear gozden gegirilmeliditler.
fligkili olan hastaliklar; siit intoleransi ve ¢tlyak
hastaliy: da ayrica tedavi edilmelidir. Kolonoskopi-
de neoplaziye isaret eden goriintiiler tani almamig
bir malignite sorulanni akla getirir. Bazen kullant-
lan ilaglacin kendisi sulu diyareye veya asut duyatlt
kolon hastaligina sehep olabilir. Eger ¢ikavlmalar
gerekirse profilaktik olarak azotiyopirin eklenmesi
akilda tutulmalidir. Efekiif doz olan 2 mg/kg dozun
kemik iligini baskdayici ctkisi cok sik goriilmemek-
tedir fakat gene de olabilecegi iin sik hematolojik
inceleme gereklidir (ayda veya 2 ayda bir). Azotiyo-
pirine bagh pankreatit az goriilen fakat iyi bilinen
bir antitedir.

Yeni 5-ASA preparatlan siirekli tedavide plase-
boya istiindiir. Gene de yeni preparatlar SASP'yi
terapotik olarak belirgin bir gekilde geride biraka-
mamuglardi.

VIII. CROHN HASTALIGI

VIII.a. Tanimi, Tanist ve Etyolojisi

Crohn hastalgh {ilseratif kalitten, sik¢a ince
bagirsag), rektumu tuttugunda tam ka fisiic ve gra-
niilamlarla iligkili olmasiyla ve tiim katlari tutmastyla
ayrilan non-spesifik bir inflamatuar hastalikeir.

Tam kolonoskopi, biyopsi ve radyokonrast rad-
yoloji kombinasyonlannin uygun olanlariyla konur.
Hastalipin tlseratif kolitten, infektif hastalikdardan
orellikle tiiberkiiloz ve amibiazisten ve divertikiiler
hastaliktan ve kanserden olabildigince iyi bir sekilde
ayrimi yapimalidir.,
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Sebepleri bilinmemekle beraber giiclii genetik
ve ailesel unsutlar meveuttur (aile iginde de goriile-
bilmesi muhtemeldir).

VIIL.b. Tedavi

Tedavi genel olacak tlseratif kolitte oldugu gibi
genel destek tedavisi, kortikosteroidve immiinsup-
resantlann kullanilmasindan olusmaktadir, Tam kat
tutulumdan dolayr cerrahi gerektirebilecek, fistiil-
ler, perforasyonlar, abse formasyonlan ve daralma-
lar goriilebilir.

VHLb.1. Kalin Bagirsak Hastalig

Bu durumda tedavi tlseratif kolitle aynt dog-
rultuda fakat prensipte ve pratikte birkac farklilikla
uygulamay! gerektirir (6zellikle hem akut durumda
hem de remisyon halinde bir alevlenme tedaviye
yanut verdiyse).

VIIL.b.2. Ince Bagirsak Hastalig)

Prensipler yine aynidir fakat yarutlar farkliliklar
gostermekredir. Bunun sebebi hastaligin kortikos-
teroid ve diger tedavilere ragmen geri doniisiiniin
ve ilacin hedef bolgeye ulasmasinin kolay olmama-
styla korkulan bir iligkilisinin olmast olabilir.

VIILb.3. flaglar

VIILb..3.1.Kortikosteroidler. Bu ilag, has-
taligin akiif déneminde semptomlan baskilamaya
yarar fakat ¢ok dikkatli kullanidmas: gerekmektedir
yoksa fistii]l ve abse olugmasiyla hastalk daha da
komplike bir hal alabilir. Hastaligm standart tedavisi
prednizon olsa da daha az emilen budezonid adre-
nal korteks-pituiter bez aksini baskilamadan egit bir
etki gosterebilmektedir. Genel olarak kortikostero-
idlerin etkisi saf bir diyete esittir.

Cohrane veri bankasinda bulunan (¢ sistema-
tik inceleme sunlan belirtmektedir: Klinik olarak
remisyonda olan hastalarda sistemik kortikosteroid
tedavisinin uygulanmasinin 24 ay siiren takiplerde
hastaligin tekrarlama riskini azaltmadig goriilmiig-
tiir (Steinhart ve v.d. 1999).

Diger bir incelemede 355 hastanun dahil ol-
dugu 7 adet randomize kontrollii ¢aliyma incelen-
mis ve tiiberkiiloz tedavisinin Crohn hastal olan
hastalarda remisyonu uzatabilecegii goriilmi ve
hastalik  kortikosteroidlerle remisyona  gicdikten
sonra anti tiiberkiiloz ilaclarala kombine cdilerek
remisyonu uzatmada fayda saglanabileceginin alu
cizilmigtir. Yine de bu verileri dogrulayan bu 7 ¢a-
ligmanun kiigiik miktarda hastanin dahil edildigi iki
tanesinin alt gruplari olduguadan dolayt sonuglarin
dikkatlice yorumlanmas: gerekmektedir. Bu tedavi-
nin kullanidmasi bu kanitlara bakilarak Goerilemez
(Borgaonkar v.d., 1999).

VIILb.3.2. Aminosalisilatlar. Akut hastaligin
tedavisinde faydal olduklanni destekleyen deliller
eksik, dahast ince bagirsak hastalgiun tekrarlama-
s dnlemede ulagtlabilen im bilegikler, hastaligin
tekrarlama riski ¢ok yliksek olmasina ragmen, uy-
gun degildirler.

VIILb.3.3. immiinsupresanlar. Ulseratif ko-
litte oldugiu gibi diigiik doz azatiyopirin (2mg/kg)
tekraclact engellemede etkiliclic fakat akout hastalign
tedavisinde ctkisi yok denecek kadar azdu.

Siklosiporin iginse ince bagirsaktan elde edilen
veriler biraz kangikur. Bazilan hastaligi remisyona
sokmakta (hipertiikozis ve noropati gibi yao etk
riskleri de dahil) net faydasinin oldugunu destek-
lerken bazilars da faydali olduunu destekleyen gok
kiigiik bir kanut oldugunu soylemekte.

Cohrane veri rabaninda yaa sirasinda Crohn
hastalacnda azatiyopirin kallanimuyla ilgili 2 siste-
matik incelemeye ulagildi. Yetigkinlerde azatiyopirin
ve 6-merkaptopirin tedavisini konu alan 8 randomi-
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ze plasebo kontrollu calismanun analizi 6-merkapto-
pitin ve azatiyopirinin Crohn hastalarinda remisyo-
nu sagladiginin alty ¢rzilmigtir. >17 hafta siiresince
tedaviye verilen farkls yanitlanin orany, azatiyopirin
veya 6 merkaptopirin tedavisi icin uygulanmas igin
bir minumum siire oldugunu 6nermektedir. Tedavi
alan hastalar arasinda yan etkiler daha sik goriilmis-
tiir (Sandborn ve v.d. 1999).

Azatiyopirin kullaninuyla ilgili 5 randomize, pla-
sebo konrollti, ¢ift kér calismanun incelenmesi aza-
tiyopirinin remisyonun devam ettiriimesinde etkili
ve bunun steroid-tutucu etkinin bir kaniti oldugunu
belirtmektedir (Pearson ve v.d. 1999).

VIILb. 3.4. Genetik Yontemlerle Gelis-
tirilmis Antikorlar. Proinflamatuar sitokinleri
oldiirmek icin gelistirilen antikorlar ciddi hastalig:
remisyona sokmak icin kullanilmaya bagland1.

VIILb.4. Genel Onlemler

Sigara, Crohn hastaligina yatkinlik olugturmak-
ta ve sigara icmeye devam eden hastalar icmeyenle-
re oranla ataklarla daha sik kargilagmaktadurlar.

IX. TIRRITABL BAGIRSAK HASTALIGI VE

DIVERTIKUL HASTALIGI

IX.a. Tammu, Tamsi ve Etyolojisi

Kontrol edilemeyen bagisak aliskanhg ile
iligkili karin agnst sikayeti, normal klinik ve kolon
divertikiilleri diginda normal aragtirma sonuglan-
nn oldugu durum irrtabl bagisak hastaligr olarak
tanumlaner. Baryum grafi ve sigmoidoskopi yontem-
leti kullanilarak organik hastalik olmadiginin goste-
rilmesiyle tant konulur. Sebepler agk olmamakla
beraber igeride bir yerde bir fonksiyon bozuklugu
oldugu gorisii vardir.

IX.b. Tedavi

Segenekler semptomlann sekline gore degis-
mekle birlikte hastalar genel olarak hastaligin orga-
nik bir sebebe bagl olmadiginin agiklanmasindan,
basit diyetten ve stresin azaltlmast gibi diger ma-
nevralardan fayda gormektedir.

Ishal ve kabezlik ataklan geciren ve genellikle
kabuz olan hastalar liften zengin diyetlerden (agtrt li-
fin sigkinlige yol agabilecek olmasina ragmen) fayda
gorebilirler. Ishalin baskin oldugu hastalarda basit
periferal opiyat agonistleriyle (loperamid) tedaviye
ihtiyag duyulabilir ayrica lifi artiilmug gidalardan da
fayda gorebilir.

Agn, ciddi bir hastaligin olmadiginin agiklanma-
sina, kabizliga egilim yaratan antikolinejik ajanlarla
uygulanacak spazmolitik tedaviye veya nane yag
veya mebeverin gibi direkt spazmolitik etkili ajan-
lanin kullanilmasina yanit olugturabilic. Depresyonla
iligkili olan agr ise amitriptilin (ayn! zamanda anti
kolinerjik) gibi anti depresanlara iyi yanut verir.

Zamanla aktif tedavi ihtiyac azalir eger azal-
mazsa tani tekrar gozden gecirilmelidir. Kolon di-
vertikiillleri olan hastalarda da semptomlar, lokalize
olanlar perfore olanlar ve cerrahi miidehale, direnaj
ve genig spektrumlu antibiyotik tedavisi gerektire-
cek aciliyette olanlar harig, somut olarak degisiklik
gostermez.

X. KRONIK DiYARE

Baglangi¢ testleri devam ederken, spesifik bir
taninin konulamadit veya tanimin kondugu fakat
hedefe yonelik tedavinin yaplamadi durumlarda
ampirik tedavi degerlidir. Baslangic tedavi secimin-
de diyarenin sulu, seker veya yag emilim bozuklu-
guna bagl olup olmadig, aktif kanamanm olup ol-
madig) ve inflamatuar bit hastalig) isaret eden karin
agnisiin olup olmadigina dikkat edilmelidir.
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Opiyatlar en etkili spesifik olmayan ajanlardir
ve periferik opiyat agonisti olan loperamid birgok
hastada uygun bir yaklagim olabilir. Bu ampirik te-
daviyi verirken olast bir swi replasman ihtiyaci da
hatirlanmalidir, Opiyatlar akut diyaresi olan hasta-
larda oral replasman sivisina (tuz ve seker temelli
sivt) veya IV rehidratasyon sivisina eklenemezler.

Adsorbanlarla (kil, aktif kmiir ve baglayici tegi-
oeler) yapilan ¢ok az kontrollii galiyma kullanimlari-
nin anlaml olabilecegini vurgulamakeadir.

Siprofloksasin gibi ajanlarla yapilacak antibiyo-
tik tedavisinin giardiyazis (metranidazol) gtiphesi
oldugundugunda bizmut subsalisilatla birlikte turist
diyaresi tedavisinde kullandmasi mantiklidir. Amip
stphesi olan tropik bélgelerde metranidazole er-
ken baglanmalidur.

XI. MALABSORPSIYON [ EMILIM
BOZUKLUGU)

Tedavi sebebin belirlenmesine baglidir. Tablo
6.4 olasi sebepleri ve gerek duyulan tedavileti ot-

taya koymaktadir. Genel malabsorpsiyon tedavisi
hastaliin olasi sonuclan g6z dniinde bulundurula-
rak diizeltme veya iyilegtirmek amaciyla yapiland:-
rilmalidir.

Hastaligin sonuclar, svi ve elektrolit dengesiz-
ligi ve hipopotasemi, klor ag(g1 ve kan yapiminda
kullanlan maddelerin eksikligi (demir, folat, vita-
min B-,), yaida etiyen vitamiolerin (4, D ve K) ek-
sikligini kapsamaktadir. Ek olarak opiyatlarla, safta
asidi malabsorpsiyonu olanlarda safra asiti baglayict
recinelerle, laktoz intoleransi olanlarda siitsiiz di-
yetle ve yagdan fakir diyetle semptomatik tedavinin
yapilmasi somut olarak semptomlan azaltir.

XIL. AKUT PANKREATIT

XILa. Taniu ve Etyolojisi

Akut pankreatit, genellikle alkolizmle vc safra
taglaryla iligkili olarak pankreasin akut inflamasyo-
onudur. Diger sebeplerde yol acabilir (ilaglar —Orne-
gin, azatiyopirin- ditiretik hiperkalsemi, herediter
hastaliklar, iilser delinmesi ve pankreas kanseri).

Tablo 6.4: Malabsorpsiyona neden olan bazi durumlann temel Grellikleri

Mukozal lezyon
GOl yak hastalig

Tropikal supru:
Whipple hastaligi:

Yapisal hastalig:
Crohn hastalipy:
Mide ameliyat1 sonrast:
Bagirsak rezeksyonu (gtkartlmast):
Kar halka (loop) ve agint bakteri gogalmast:

Enfeksiyon

Sindirim enzim cksikliklei:
Pankreatik:
Safra tuzu malabsorpsiyonu:
Asit agin salmlanmast:
Inalgtif pankreatim enzimler.

Iyatrojenik (ubbi hatalar)
Antibiyotikler/musiller:
Endokiin hastaliklar
Tirotoksikoz:

Gliitensiz diyet; ara sira steroid

Tetraslin act Folik Asit
Antibiyotikler, orn: penisilin ve streptomisin, devaminda
uzun donem twimetoprim art sulfametaksazol

blkez. bohim VIIT

Vit B12, Vit D demir

Spesifik ihtiyaglann yerine konmas.
Oral antibiyotik

Pankreatik destek
Oral balayici regineler.
Asit gikiginn baslalanmasi

Tedaviyi kesme,

Altta yatan hastaligan tedavisi.
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XILb. Tedavi

Gergekte hastaligin tedavisi kigi 6zelliklerine ve
inflamasyonun ciddiyetine bagliclit.

Bu fakt6rler sunlan kapsar:

* Hipovolemi ve hipoalbuminemi ve bazen de
ancmi, retroperitona eksuda sekestrasyonu-
nun sonucunda IV s tedavisine ihtiyag duyu-
labitir,

*  Illhaph dokuda kalsiynm salgilanmasindan do-
lay olugan hipokalsemi replasman gerektirir.

» Diabetes Mellitus, gecici veya kalicy, insillin te-
davisine gerck duyar.

*  Gastrik staz nazogastrik tiip uygulanmasi ve sivi
dengesinin devaminin saglanmasin gevekeirir.

»  Agn, Oddi sfinkterini kasabilecek morfin digin-
da bir opiyat ile tedaviyi gerektirir. Tokalize sivi
birikimi (yalanci kist) olan hastalarda dircnaj
gerekebilir ve dukeal stenoza neden olabilecek
bir safra tagi aragtunlmalidir.

Kan sekeri, hemoglobin, scrum kalsiyumu
veya kan Uresi gibi her parametrede kiiciik bir de-
gisikligin oldugu thmh hastalikta, hafif analjezi, IV
kristaloid replasmant ve nazogastrik direnaj gere-
kebilir. Ciddi hastalik ise 55 yag ve istii hastalarda
kan sekernin yiikselmesiyle (>11mmol/), beyaz
kan hijcrelerinin yiikselmesiyle (>15*10%), diisik
serum kalsipumu  (<2.0mmol/) hematokrit de
azalma (>%10), baz agifn ve kan Ure yiiksekligi ile
ortaya cikar.

Ciddi hastalik devam eden kan voliimiine ve
oksijen satiirasyonuna (diigik satiirasyon pulmo-
ner &deme yanstyarak toksik hasara neden olablir)
diabete ve nadir gorilen nemli bir problem olan
hipokalsemiye ¢ok yogun dikkat gostermek gere-
kir.

XIIL. KRONIK PANKREATIT

XIII.a. Tanunt ve Etyolojisi

Kronik pankreatit kronik inflamatuar destiriik-
tif bir siireg ve sik¢a ama her zaman olmamakla be-
raber alkolizm ile iligkilidir.

XIII.b. Tedavi

Tedavide agn, malabsospsiyon ve diyabet teda-
vileri ayrdmugtit. Bu agamada neredeyse biitiin agn
tedavilerinin etkili oldugunu destekleyecek bir ka-
mt bulunmamaktadc. Alkolizm breakdmalidir ama
bunun etkili olup olmadig! da kesin degildir. Antia-
sitler, antikolinerjikler ve pankreatik destek yardim
ctmekte fakat vine de klasik analjezik ajanlara ihti-
yac duyulabilmektedir. Yardimar olabilecck diger
tedaviler ise inflamasyonun neden oldugu kitlelere
cerrahi miidehale, tkanikliklarin cercahi miidehale
ile agilmasl, taslarin gikariimasi veya stent uygulama-
sidur. A genellikle araliklarla gelme egilimindedir,
higbir belitgin sebep yokken zamanla kendiliginden
azalir. Colyak gangliyon blokaji az ya da gegici etki-
lidir ve total pankreatcktomi giiniimiizde ok nadir
uygulanmakeadir.

Malabsorpsiyonun tedavisi icin full doz pankre-
atik destek, cogu zaman destek teclavisinin yol aga-
cag1 asit bozukluklardan korunma amaciyla antisck-
retuar iaglarla bidikte uygulanmalidir. Pankeeatitle
iliskili diyabet ¢agu zaman az, ilimli dozlarda insiilin
tedavisi gerektirmektedir.

XIV. SAFRA TASLARI

XIv.a. Tammi, Tamsi ve Etyolojisi

Safra taglar cadyoliisen taglar olup en sik safca
tuzlan tarafindan olusturuturlar. Bu taglar oral uy-
gulanan safra asitleiyle ¢ziilcbilir. Pigment taglar
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ve kalsifiyc olmug taglar ¢oziilmezler. Radyoliisen
ve radyoopak taglar arasinda bir ayimim yapilmalidir,
bazilari kimyasal yollarla ¢oziilemezken diger elekt-
rofiziksel aletler yardimiyla temizlenebilir. Eklemek
gerekir ki bu yontemler safra kesesi fonksiyonlart
korunmugsa uygulanabilir ve safra kanali taglatinda
uygulanamaz.

XIV.b. Tedavi

Hem kenodeoksikolik asit hem de wrsodeoksi-
kolik asit etkilidir. Céziilme yavagtir ve aylar alabilic
ve tag olusumuna neden olan faktorler degismedi-
ginden dolay: tedavi durduruldugunda taglar yeni-
den olugabilirler. ok az yan etkileri vardr. Nadiren
hastalarda diyare ve karaciger fonksyon testletinde
kiigiik bir ditzensilik tatif edilmigtir.

Gozme tedavileri cok dikkatli bir sekilde uy-
gulanmalidir. Fonksiyonel safra kesesinde olusan
taglar, biliyer kolik gibi semptomlara safra kanalinda
olugan taglarla kargilagtinldiginda daha az neden
olmakiadirlar. Bu tiir vakalarda ¢izme tedavileri
mantikli bir secenek gibi griilmemektedir. Eger
safra kesesi de hastaysa o zaman kesenin gkarl-
mast dogru yaklagumdir, Hastalar tedavi edilirken
safia taglannun sik goriildiigii ve tammlanan semp-
tomlara taglarn neden olmamis olabilecegi akil da
tutulmalidir, Kanal taglarinin endoskopik ve cerrahi
tedavilerine bu yazida yer verilmemigtir,

XY. KARACIGER SIROZU

Xv.a. Tanumu, Tanist ve Etyolojisi

Karaciger sirozu lobiiler skarlasma, hepatosel-
liiler yapinin bozulmas ve fonksiyonlarda bozulma
ile karakterize, genellikle portal hipertansiyonla ilig-
kili son donem kronik iflamasyon siirecidir.

Hastalik gercekte hepatik histoloji ile tipine
gore tanimlanu, genellikle alkolik tipte fakat sik¢a

da sebebi gizli veya hepatit B ve C'nin ge¢ sonucu
olarak ortaya gikar. Nadiren sebep demir, bakir bi-
rikimi (Wilson ve hemakromatozis) veya fibrokistik
hastalik olabilir. Biliyer sitoz, uzun siiren bir tika-
ukliga ve biliver kanallann infeksyonuna sekonder
veya genclde orta ve ileri yag kadinlarda pdmer has-
talk olarak ortaya cikabilir,

XV.b. Tedavi

Tedavi komplikasyonlara gire ssnflandirlabilir:
Assit, noropsikiyatrik hastalik ve varis kanamasi ve
spesifik tedavi alaninun sinrls oldugu, Gzellikle,bakir
ve demir birtkimi ve safra ve otoimmin hastaliklar,

XV.b.1. Assit

Azalmig albumin senteziyle dligkili hipoalbumi-
nemi ve aktif sodyum retansiyonu kadar sigkinlige
sebep olabilen ukanikliga bagh artmss portal basing
da assit igin yatkinlik yaratan sebeplerdir. Sodyum
retanstyonunun diizeltilmesi assitin derecesini azal-
.

Tipik olarak spironolaktonlarla yapilan diiiretik
tedavisi tuz kisitlamasiyla beraber temel tedavidir.
Tedaviyi loop diiiretiklerle pekigtirmek ihtiyact du-
yulabilir takat ok yogun olmamalidir. Assitin liiivez
yoluyla uzaklastirilmasindan dolayr vaskiiler kom-
partmana svi ceplasman ihtiyact ortaya ¢ikar. Egier
diiiretik tedavisi cok yogun yapulirsa vaskiler alanda
siv1 miktan azalmasi hipotansiyona ve takiben hepa-
torenal yetmezlige yol agabilir. Bu diisiince dogrul-
tusunda st atihmin 0,5/kg olarak sinulandirmak
amactyla kilo kayby takibi yapilmalidie. Bu esnada
hiponatremi, biibrek ve karaciger hozukluklarindan
kagmidmaldir,

Yogun assiti olan hastalarda 5 1t'ye kadac svioun
uzaklagtirilabildigi parasenter, giivenli bic yontem
olarak goriilmektedir. Daha fazla sivi uzaklagtinl-
mak isteniyorsa IV albumin replasmant yapilmug
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olmasi gerekmektedir (her 1 Lt assit igin 8 g albumin
replasmani gerekir).

Sentetik molekillerden 6zellikle hidroksietilin
albumin yerine replasmanlannin faydast heniiz net
degildir.

Onkotik basincr arttiracak ve seruml albumin
konsantrasyonunu arttiracak ek yontemler, tuz-
dan bapgimsiz albumin infuzyonu, asit svisini veniz
kompartmana yonlendirecek peritoneovendz santy
kapsamaktadir. Bu tiir santlar sistemik enfeksiyon
kaynag: haline geldigi icin problem olma eilimin-
dediler.

XV.b.2. Noropsikiyatrik Sekel

Portal vendy, kanin 6zefagus varisleri veya di-
ger sistemik baglantilar yoluyla sistemik dolagima
cerrahi mildehale ile yonlendirilmesi, azot meta-
bolizma Griinlerinin ve iirenin bobrek atlimindan
once karaciger yoluyla temizlenmesini sinirlandusr.,
Ek olarak hepatik glukoneogenez bozulmug ola-
bileccginden hiperglisemiye yol agabilir. Diyetle
alinan protein miktarnn kisitlanmast ve sindirim
sisteminde toksin iretilmesinin azaltilmastyla tok-
sinlerin neden oldugu semptomlar dizelilse de
altta yatan sebep diizeltilemez. Tedavi klasik olarak
diisiik protein iceren diyet, oral neomisin ve sen-
tetik bir seker olan laktuloz. kullammuyla sindirim
sistemi bogaltlmasi ve bakteriyel yiikiin azaltlma-
s1, ikinci etki olarak kolon ici pH'yi bakteriler icin
uygun olmayan diizeye getirilmesi ve hipoglisemi
de glikoz destegini kapsamaktadir. Farmakolojik
miidehaleletin degeri istenilen seviyeye cikabilmis
degildir. Gastrointestinal hemoraji, sistemik infeks-
yon, kabizlik ve elektrolit, ozellikle potasyum den-
gesizligi gibi durumlann konerolii 5nemlidir. Yeterli
kanitin olmamasina ragmen sentetik sekerlerin ve
oral antibiyotiklerin (neomisin ve metranidazol)
kullanumu standast tedavi olmugtur. Oral neomisin
az emilmesine ragmen gene de sekiinci kraniyal
sinir hasan yapabilir.

XV.b.3 Varis kanamas:

Kanama ciddi olabilir fakat biitiin Gist gastroin-
testinal sistem kanamalarinmn sebebi varis kanama-
lan diye disiiniilmemelidir; sirotik hastalar peotik
iilsere diger hastalar kadar egilimlidider.

XV.b.3.1. Akut tedavi. Bitiin iist gastrointes-
tinal sistem tedavilerinde ilk yapdmast gereken acil
kan transfiizyonu icin gereken toplam kan kaybini
hesaplamaktir. Kesin endikasyonlar, sok klinig,
postural veya yerlesik hipotansiyon ve gelisecek
zaman olursa anemidir.

Kardiyovaskiiler gerekler hesaplanip tedaviye
baglandiktan sonra hastaya endoskopi uygulanma-
st gerekir. Eger aktif vars kanamasi dogrulandiysa,
skleroterapi veya ligasyon yontemiyle durdurula-
bilir. Her-iki tedavinin etkileri egit gorinmektedir,
fakat tekrar kanama, darlik ve mortalitenin bant kul-
lamlan gruba oranla stkdifit yart yaciya diigtiketiir.

Portal basing intravendz vazopressin, analogu
terlipressin veya kanamayr azalttigt ispatianmg okt-
reotid uygulamasiyla da disicilebilir.

Endoskopinin tedaviye gitmesi tampon, alter-
natif tedavi yontemine, cerrahi miidehaleye ozefa-
gus rezeksyonuna ve transvendz portokaval sant’a
(TIPS) ihtiyac duyulmasini azaltmigtir. Cerrahi teda-
vi secenekleri bu yazinin digindadir fakat ciddi kara-
ciger hastalig olan hastalarda gant uygulanmasi en-
sefelopati riskini belirgin olarak artturmaktadur. TIPS
portal basinci full santtan daha az digiirmektedir ve
sodyum atthoniny arturmaktadie bu da Gzellikle di-
rengli assili olan fakat karaciger fonksiyonlar iyi olan
hastalarcla hastalacda iyi bir teccih sebebi olabilir.

820 hastays kapsayan Cohranc veri tabanindan
ulagilabilen bir meta-analiz, varis kanamasin teda-
visinde somastatin ve okreotid kullanimun her hasta
bagina 1 linite kanin korunmasim sagladiginn altim
gizmekre. Bu miktar az bulundugu i¢in akut varis
kanamast olan hastalarda somatostatin ve oktreotid
tedavisine giipheyle yaklagimaktadur. Incelemecile-
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re gore daha ileri ¢aligma yapmaya gerek yoktur. Di-
ger bir taraftan mortalite iizerine etkisinin giivenlik
derecesi genigtir. Bu nedenle, yapilan plasebo kont-
rollij genig cahgma, eger birisi mortalite Gizerine et-
kisinin ¢aligmaya deger olup olmadigin belidemek
isterse, tekrar gozden gecirmek gerckebilecegini
helirtmekte (Gotzche ve v.d. 1999).

XV.b.3.2. Profilaksi

Heniiz kanamamug varisi olan hastalarda profi-
laktik endoskopi ve cerrahi koruma yontemlerinin
kullandabilecegini dogrulayan yeterlisaglam kanitlar
yoktur. Propanolol ile non-selcktif B-blokajin riski
yar yanya azalttigi goriilmiigtiir. Kanamug hastalarda
bant yontemi tekrar kanama yoniinden enjeksiyon
yontemine tstiin olarak gériinmekeedir.

XV.b.4. Spesifik Sirotlk Hastaliklar

Alkolik sirozda diyet disinda bagka bir karaci-
ger koruyucu ajan haklanda tutath bir kanit yokeur.
Hepatit B ve C tedavisi yavasca etki gosterir. Bunun
siroz tiskini ve hepatoselliiler kanser riskini ne ka-
dar azalttig kesin degildir.

Obstriiksiyon sonucu gelisen hiliyer sirozda
obstritksiyonu ortadan kaldirmak gerekir. Kaginti
safra asiti retansiyonuyla (birkimi) alakalidir ve
safra asidi baglayict bir regine olan kolestiramine iyi
yanut verir. Primer biliyer siroz da urso deoksikolik
(UDKA) asit uygulamas: karaciger fonksyonlannda
diizelme saglar. Bazi deliller bunun karaciger nakli
gerekliligini azalttigin desteklemektedir. Primer
sklerozan kolanjit olan hastalarda UDKA tedavisinin
faydas: takip edilmemistir. Cohrane veri tabaninda
118 hastay iceren kistik fibrozis ile iligkili karaciger
hastaliginda UDKA kullanimuyla ile ilgili ti¢ caligma-
nin sistematik bir incelemesi bulunabildi. Galisma-
cllar bu tedavinin bu endikasyon igin rutin tedaviye
girmesini destekliyecek yeterli kanut olmadigini be-
lirttiler (Chenge ve v.d. 1999).

Hemakramatozis vakalannda demirin kan
alma yontemiyle vzaklasunlmas faydahdir fakat
daha faydah olan tedavi ise demir baglayici ajanla-
tin kullandmasidir. Bakarin penisilamin kullanilarak
baglanmas: Wilson hastalart icin verimli ve etkili bir
tedavidir. Kortikosteroidler genellike azatiyopirinle
beraber karaciger fonksyonlarwn: diizeltmek ve olas
bir otoimmiiniteyle iliskili siroz gelisimi riskini azalt-
mak amaciyla verilmektedir.

XV.b.5. Destek Tedavi

Safra asidi retansiyonuyla alakal kagint, safra
asidi baglayan kolestiraminle tedavi edilir. Yagda
eriyen vitaminlerin (4, D, E, K) eksikligi destek ge-
rektirebilir. Diyetteki eksiklikten dolayr meydana
gelen alkoliin direkt toksik etkisi B vitamini destegi
gerektirebilir.

Tablo 6.5: llaca bagh karaciger hasatmnin bazt yaygn tiidleri

Kogul ilag
Fenotiazin
Kolestatim hepatit Oral hipoglisemikler
Edtromisin estolat
Saf kolestaz Oral kontraseptifler
Monoamin oksidaz inhibitér-
leri,
. Trisiklik antidcpresanlar,
Hepatoselliler hasar g !
(dozdan bagimsiz) Antitiberkiloz faghar

(izoniazid, Pirazinamid,
rifampisin, kacbamazepin}

Halotan v.d.
T Metatreksat
Hepatik fibrozis Amiodoron
Keonik hepatit g}f&g&ﬁal er
Yag binkimt ve serebral .
tdem (Reye sendromu) Aspicin

XVL. AKUT HEPATIT

Akut hepatit, viral enfeksyonlar ve tipik olarak
pacasetamol gibi ilaglarin agint dozda kullanilmas
veya arasira anti-tiiberkiiloz ve antidepresan ve di-
ger (Tablo 6. 5) ilaglann kullanumiyla tetiklenebilir.
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Viral hepatitler icin tzel bir tedavi yoktur ve genel-
de destek tedavisi uygulanur.

XVI.a. Destek Tedavisi

Kortikosteroidlerin destek tedavide bir rolii
yoktur. Akut karaciger yetmezligi asil problemdir ve
spesifik ozellikleri asapidakileri gerektirir:

* Biling bulanikhg beyin ddemi nedeniyle
meydana gelmis olabilir ve siipheleniliyorsa man-
nitol uygulanmalidir. Diger taraftan da lakmloz ve
neomisin sindirim sistemindeki amonyak yiikiini
azaltmak icin verilcbilir.

* Swi dengesi korunmahdir ve tiibliler nekroz-
la beraber bibrek yetmezligi gibi durumlarda svi
tedavisi gerekli oldugu icin oral ve IV s ihtiyact
yakin takip edilmelidir.

* Karacigerde glikoneogenezin azalmasi ne-
deniyle hipoglisemi ortaya gikar. Bu nedenle %10
dekstroz santral vendz uygulamayla ve ilave potas-
yumla takviye edilir,

* Gastrointestinal kanama genelde akut erez-
yon nedeniyle olur. Histamin H,-reseptr antago-
nistleri riski azaltr,

XVLb. Parasetamol Zehirlenmesi

Parasetamol toksik metabolite déniigniriiliir,
N-Asetil-p-kuinomin ve genellikle glutatyon ile ati-
lr. Eger glutatyon azaldiysa, 6zcllikle alkoliklerde
veya miktarin yetersin oldugu durumlarda ceakdif
yan iiriinler hiicre zarina baglan ve hepatik nek-
roza yol acar. 10-15 g ciddi nekroza ve sonra 8liime
yol acar.

XVLb.1. Tedavi

Parasetamol seviyesini tespit etmek icin kan
abinmalt ve agitt doz saptanduysa 2 saat iginde ya-

pilabiliyorsa mide yikanmal (gastdk lavaj). Kan
parasctamol seviyesi belirlenene kadar %5 glukoz
icinde N-asetilsistein IV baglanmalidic, Biitiin doz-
lan 15 dakika stiresince 200 ml icinde 150 mg/kg,
sonra 4 saat boyunca 500 ml iginde50 mg/kg, sonra
16 saut boyunca 1000 ml icinde 100 mg/kg seklinde
diizenlenir. Xan seviyeleri, zehirlenmeden 4 saatten
sonra diigiik ikabilic ve gercegi gostermeyebilir. Bu
durumda gereken tedavi icin nomograma (¢6zim
tablosuna ($ekil 6.1)) bakmak gerekir. Zchirlenme
10-12 saat igindeyse 2.5 g oral metionin baglangig
dozu ve her 4 saat arayla 3 doz daha 2.5 g metionin
uygulanir (hastane diginda yapilabilecek en pratik
tedavi budur). Ciddi karaciger hasan gosteren ilk
belirti protrombin zamaninda yiikselmedir (genel-
likle ilk 24-48 saatler arasinda). Biling bulamkli
erken donemde beklenen bir durum degildir ve
sedatif (uyku verici), alkol veya opiyat (morfin) ne-
deniyle ofabilir. Tipik olarak e zamanlt apiat alimi
dekstropropoksifen almidir ve her opiatta oldugu
gibi bu solunum arresti (durmas) riskidic. 30-48
saatler arasinda protrombin zaman yiikselmeye
basladiysa veya 50-72 saatler arasi metabolik asidoz
gelistiyse (PH <7.3) ve serum kreatinin 200mol/l
nin iizerine ¢ikitysa, bir tist klinige sevk ve karaciger
nakli diigtiniilmelidir.

XVII. Kronik Hepatil

Temel schepler, hepatit B, C, ilaca bagl hasar,
metabolik hastalik (alkol, hemakromatozis ve Wil-
son hastaligr) ve oroimmiin hastaliktir. Tedavi tani-
ya gore degismektedir.

Alkolik hepatit icin alkoliin kesilmesi diginda
ozel bir tedavi yoktur. Kortikosteroidlerin yeri yok-
tur. Ilaca bagl hasac varsa tant konup ilag kesilme-
lidir. Metildopa, izoniyzid, oksifenisatin ve nitrofu-
rantoin en stk goriilen sebeplerdir.
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Sekil 6.1 Plazma parasctamol dliizeyi normal tedavi
¢izgisinin iistiinde olanlar TV yoldan asctilsisteinle
tedavi cdilmelidirler (veya afizdan ketloninle,
zehirlenme 10-12 saat 6nce olduysa ve hasta
kusmuyorsa uygulanabilir). Enzimleri tetikleyen
(indiikleyen) ilag alanlar veya kot beslenmis
olanlar ( anoreksia, alkolikler, HIV (+) egier
plazma parasetamol diizeyleri yiiksek ciskin
tzerindeyse 1edavi edilmelidirer. Hastabgin gidisi
15 saat sonra belli degilse fakat plazma parasetamol
konsantrasyonu ilgili diizeyin iistiindeyse yiiksek
karaciger riski olanlar arasinda kabul edilmeli.
Galler Universitesi Tip Fakiiltesi 1erapotik ve
zehirlenme merkezinden P. Routlegde’nin izniyle

Hemakromatozis kan alma yoluyla tedavi edil-
meli, baglarda haftada 500 ml ve sonra serum ferri-
tin diizeyi ve karaciger biyopsi ile gosterilen kalan
demir bicikimine gore devam edilebilir.

Yarari 1spatlanmug tek ilag kronik viral hepatitte
a-interferondur.

Verilen yanita gore sonuglar hepatit B %25-40,
hepatit C %25 kadardir. Interferon-a dekompanse,
hepatit B karaciger hastalgiinda konteendikecir.
Lamivudin direng geligtiyse veya interferon yerine
kullanulabilir. Kronik hepatit C'si olan hastalarda

baglangicta interferon ve ribavirin tedavisinin bir-
likte kullanilmasirun sadece interferon tedavisinden
daha etkili oldugu gdsterilmistir.

Wilson hastabgina bagh hepatit vakalacinda
d-penisilamin tedavisine 1.5 g2 g giin olarak bag-
lanmali ve 1yl sonra yan doza indirilmelidir.

Diisiik doz oral kortikosteroid otoimmiin he-.
patitte nispeten etkilidir ve e zamanlt azatiyopicin
(2 mg/kg) steroid tutucudut. Remisyona girenlerde
tedaviye 2 sene ara vetilebilir fakat tekarlama stk
goriiliir,
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