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ÖNSÖZ

Her ne kadar multimedya olanakları ve internet ile her bilgiye kolay ulaşılsa 
da kitapların önemi her zaman ayrı olacaktır. Temel semiyoloji bilgisi ile konular 
daha anlaşılır hale gelmekte ve konuların üzerine bilgi eklenmesi kolaylaşmakta-
dır. Tıp fakültesi, uzmanlık ve yan dal eğitimi boyunca bizlere bu vizyonu oluştu-
ran saygıdeğer tüm hocalarımıza teşekkürlerimi sunarım.

‘Gastrointestinal Sistem Temel Semiyoloji’ kitabı tıp fakültesi, uzmanlık ve yan 
dal uzmanlık eğitiminde başvuru kitabı olması planlanarak yazarlarımızın emek-
leriyle özenle ve güncellenmiş bilgiler ışığında hazırlanmıştır. Bu kitapta özellikle 
gastrointestinal sistem üzerine odaklanılmış olup konular daha da detaylandırıl-
mıştır. Ülkemizde Türkçe kaynaklarının yetersizliği karşısında bu kitabın öğren-
cilere sağlayacağı yarar bizleri bu kitabı hazırlamada daha da heveslendirmiştir. 
Bu hevesimizi daha da arttıran, gece-gündüz demeden her sorumuza cevap veren 
grubun koordinatörü, bu kadar yazarı biraraya getiren Dr. Can Özlü’ye özellikle 
teşekkür ederim.

COVID-19 pandemi sürecinde tüm zorluklara rağmen mesleğini icra eden, bu 
uğurda canını dahi veren, ülkemizin fedakar ve emektar bütün sağlık çalışanları-
na ithafen…

Saygı ve minnetle..





İÇİNDEKİLER

1. Bölüm	 Sindirim Sistemi Hastalıklarında Oral Bulgular........................ 1
Eyyüp TAŞDEMİR 

2. Bölüm	 Gastroözofageal Reflü Hastalığı.............................................. 7
Feridun GÜRLEK 

3. Bölüm	 Gardner Sendromu................................................................ 19
Arda YAVUZ 

4. Bölüm	 Peutz-Jeghers Sendromu...................................................... 29
Kübra AKAN 

5. Bölüm	 Hemorajik Hastalıklar............................................................ 39
Sibel AKPINAR TEKGÜNDÜZ

6. Bölüm	 AIDS ...................................................................................... 43
Muammer ÇELİK

7. Bölüm	 Kollajen Doku Hastalıkları...................................................... 57
Suade Özlem BADAK 

8. Bölüm	 Vitamin Eksiklikleri ve Malabsorbsiyonlar............................. 67
Murat KEMAHLI 

9. Bölüm	 İnflamatuvar Barsak Hastalıkları............................................ 85
Erhan ERGİN 

10. Bölüm	 Kurşun Zehirlenmesi............................................................ 103
Uğur GÜLÖKSÜZ 

11. Bölüm	 Plummer Vinson Sendromu................................................. 115
Çınar YILDIRIM 



vi İçindekiler

12. Bölüm	 Halitozis............................................................................... 121
Çınar YILDIRIM 

13. Bölüm	 Disfaji................................................................................... 135
Fatih KIVRAKOĞLU 

14. Bölüm	 Odinofaji.............................................................................. 143
Nuran AY 

15. Bölüm	 Globus Sensation-Boğazda  
Kitle Duygusu...................................................................... 151
Hüseyin Samet KOCA 
Arzu OR KOCA

16. Bölüm	 Retrosternal Yanma (Heartburn).......................................... 161
Işıl KİBAR AKILLI 

17. Bölüm	 Kalp Dışı Göğüs Ağrısı......................................................... 171
Müge BİLGE 

18. Bölüm	 Bulantı ve Kusmaya Yaklaşım............................................... 179
Elif Tuğba TUNCEL 

19. Bölüm	 İshal – Diyare....................................................................... 189
Pınar ERGEN 

20. Bölüm	 Konstipasyon Tedavi............................................................ 197
Sibel GÜRAY MUNGAN 

21. Bölüm	 Dispepsi............................................................................... 203
Sevil ÖZER SARI 

22. Bölüm	 Meteorizm ve Aşırı Gaz....................................................... 211
Ülkü BULUT BATUR 

23. Bölüm	 Aerofaji-Hava Yutma, Geğirme............................................ 223
Mehmet Önder EKMEN 



viiİçindekiler

24. Bölüm	 Flatulans............................................................................... 233
Mehmet KÖSTEK 

25. Bölüm	 Akut ve Kronik GİS Kanamalar............................................ 239
Bahar BEKTAN KANAT 

26. Bölüm	 Hematokezya....................................................................... 243
Halit Eyyüp MUNGAN 

27. Bölüm	 Okült Kanamalar.................................................................. 247
Saygın ALTINER 

28. Bölüm	 Gaitada Gizli Kanama.......................................................... 253
Nazif YALÇIN 

29. Bölüm	 Özofajit ve Hiatus Hernisi/Mallory Weiss Sendromu.......... 271
Berrin YALINBAŞ KAYA  
Ersin AKGÖLLÜ 

30. Bölüm	 Portal Hipertansiyona Bağlı Kanamalar............................... 281
Yavuz ÇAĞIR 

31. Bölüm	 Hemorajik ve Erozif Gastrit................................................. 291
Yonca YILMAZ ÜRÜN 

32. Bölüm	 Malignitelere Bağlı GİS Kanamalar...................................... 299
Rabia KÖKSAL 

33. Bölüm	 Hemobilia ve Aortoenterik Fistüller.................................... 305
Yusuf Murat BAĞ 

34. Bölüm	 Vasküler Anomali ve Ektaziler............................................. 319
Hatice KÖSTEK 

35. Bölüm	 Alt GIS Kanama Yapan Nedenler........................................ 327
Dursun Burak ÖZDEMİR 

36. Bölüm	 Kilo Kaybına Neden Olan Psikiyatrik Bozukluklar............... 337
Neslihan CANSEL 



viii İçindekiler

37. Bölüm	 Visseral Ağrılar ve Somatoparietal Ağrı.............................. 347
Barış TÜRKER 

38. Bölüm	 Akut Abdominal Ağrılı Hastaya 
Yaklaşım ve Fizik Muayene.................................................. 359
Kutay SAĞLAM 

39. Bölüm	 Akut Apandisit..................................................................... 367
Ahmet KARAYİĞİT 

40. Bölüm	 Akut Kolesistit..................................................................... 379
Hüsnü Çağrı GENÇ 

41. Bölüm	 Akut Pankreatit.................................................................... 387
Sanem KAYHAN 

42. Bölüm	 Duodenum Ülseri Perforasyonu.......................................... 405
Ahmet Cem ESMER 

43. Bölüm	 İnce Barsak Obstrüksiyonu.................................................. 415
Kutay SAĞLAM 

44. Bölüm	 Akut Divertikülit................................................................... 423
Jale AYALOĞLU 

45. Bölüm	 Akut Mezenter İskemisi ve Abdominal Aort Anevrizması.. 427
Hilal KURTOĞLU GÜMÜŞEL 

46. Bölüm	 Kadınlarda Genital Nedenli Karın Ağrıları........................... 437
Sümeyye ÇİÇEK 

47. Bölüm	 Spontan Bakteriyel Peritonit............................................... 443
Harun KÜÇÜK 

48. Bölüm	 Toraks ve Pulmoner Kökenli Karın Ağrıları 
(Kardiyak Harici)................................................................... 447
Işıl KİBAR AKILLI 



ixİçindekiler

49. Bölüm	 Nörolojik Kökenli Karın Ağrıları........................................... 469
Osman Bilge KAYA 

50. Bölüm	 Metabolik Nedenlere Bağlı Karın Ağrıları........................... 481
Mustafa Gürkan HAYTAOĞLU 

51. Bölüm	 Hematolojik Nedenlere Bağlı Karın Ağrıları........................ 501
Lale AYDIN KAYNAR 

52. Bölüm	 Toksinlere Bağlı Karın Ağrısı................................................ 509
Burçin UYGUN 

53. Bölüm	 Enfeksiyonlara Bağlı Karın Ağrıları...................................... 513
Özlem AYDIN 

54. Bölüm	 Ailesel Akdeniz Ateşi........................................................... 523
Recep EVCEN 

55. Bölüm	 Kronik Yineleyici Karın Ağrıları ve Kronik 
Devamlı Karın Ağrıları.......................................................... 535
Salih CIRIK 

56. Bölüm	 Kronik Epigastrik Ağrı......................................................... 543
Timur ORHANOĞLU 

57. Bölüm	 Peptik Ülser Ağrısı ve Mide Kanseri.................................... 557
Evren PEKER  

58. Bölüm	 Akut ve Kronik Gastritler..................................................... 571
Gözde TÜRKEL 

59. Bölüm	 Akut ve Kronik Mezenterik İskemiler.................................. 575
Murat DEVECİ 

60. Bölüm	 Sağ Üst Kadran Ağrıları....................................................... 595
Murat KESKİN 



x İçindekiler

61. Bölüm	 Karın Sağ Alt Kadran Ağrıları.............................................. 609
Banu TAŞKIRAN TATAR 

62. Bölüm	 Sol Üst Kadran Karın Ağrıları............................................... 623
Rahmi ASLAN 

63. Bölüm	 Sol Alt Kadran Ağrısı........................................................... 635
Ayşe KEFELİ 

64. Bölüm	 Hipogastrium Ağrıları.......................................................... 641
Ayşe Nilgün KUL 

65. Bölüm	 GİS Endoskopik İnceleme ve GİS 
Endoskopi Endikasyonları................................................... 647
Fatih COŞKUN 

66. Bölüm	 Endoskopi Kontrendikasyonlar ve Komplikasyonları.......... 653
Bünyamin SARITAŞ 

67. Bölüm	 ERCP (Endoskopik Retrograd Kolanjio-Pankreatografi)..... 663
Fatma ERSEVEN 

68. Bölüm	 Karın İnspeksiyonu............................................................... 671
Sabri Engin ALTINTOP 

69. Bölüm	 Karın Palpasyonu................................................................. 679
Seval AKPINAR 

70. Bölüm	 Karın Perküyonu (Perküsyon)............................................... 685
Başak ÇAKIR GÜNEY 

71. Bölüm	 Karın Oskültasyonu.............................................................. 693
Mehmet ALPUA 



Uzm. Dr. Eyyüp TAŞDEMİR
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa 
Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0003-3083-4068

Uzm. Dr. Feridun GÜRLEK
SBÜ Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Alerji ve klinik 
İmmunoloji Bölümü 

	A 0000-0003-2265-8033

Uzm. Dr. Arda YAVUZ
İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. 
Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, 
İç Hastalıkları AD.

	A 0000-0001-8577-124X

Uzm. Dr. Kübra AKAN
İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. 
Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi 
Gastroenteroloji BD.

	A 0000-0003-4138-3194

Uzm. Dr. Sibel AKPINAR TEKGÜNDÜZ
Çam ve Sakura Şehir Hastanesi, Çocuk 
Hematoloji ve Onkoloji Bölümü

	A 0000-0003-4937-1681

Öğr. Gör. Uzm. Dr. Muammer ÇELİK
Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, 
Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 
Mikrobiyoloji AD. 

	A 0000-0001-6190-5370

Uzm. Dr. Suade Özlem BADAK
Adana Şehir Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-4661-787X

Uzm. Dr. Murat KEMAHLI
SBÜ Bursa Yüksek İhtisas EAH 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0003-0135-6407

Uzm. Dr. Erhan ERGİN
Manisa Şehir Hastanesi, 
Gastroenteroloji Bölümü

	A 0000-0003-1202-6446

Uzm. Dr. Uğur GÜLÖKSÜZ
T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara Şehir 
Hastanesi, Acil Tıp

	A 0000-0001-6099-6928

Uzm. Dr. Çınar YILDIRIM
Bursa Yüksek İhtisas EAH 
Gastroenteroloji Bölümü

	A 0000-0002-8316-8399

Uzm. Dr. Fatih KIVRAKOĞLU
Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi 
Gastroenteroloji BD.

	A 0000-0002-5388-794X

Uzm. Dr. Nuran AY
Karaman Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-8859-3645

YAZARLAR



xii Yazarlar

Dr. Öğr. Üyesi Hüseyin Samet KOCA
Yüksek İhtisas Üniversitesi, Tıp 
Fakültesi, Kulak Burun Boğaz 
Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-5922-906X

Uzm. Dr. Arzu OR KOCA
SBÜ Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç 
Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-8433-4769

Uzm. Dr. Işıl KİBAR AKILLI
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Şişli 
Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-4969-4512

Uzm. Dr. Müge BİLGE 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Prof. Dr. 
Cemil Tasçioğlu Şehir Hastanesi, 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-7965-3407

Uzm. Dr. Elif Tuğba TUNCEL
Manisa Şehir Hastanesi, 
Gastroenteroloji Bölümü,

	A 0000 0002 0908 1949

Uzm. Dr. Pınar ERGEN
S.B. Göztepe Prof. Dr. Süleyman 
Yalçın Şehir Hastanesi Enfeksiyon 
Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD.

	A 0000-0003-3990-7956

Uzm. Dr. Sibel GÜRAY MUNGAN
Taksim Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-5794-6380

Uzm. Dr. Sevil ÖZER SARI
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik 
Eğitim Araştırma Hastanesi, 
Gastroenteroloji Bölümü

	A 0000-0001-8830-0371

Dr. Öğr. Üyesi Ülkü BULUT BATUR
Aksaray Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Aile Hekimliği AD.

	A 0000-0003-3011-0924

Uzm. Dr. Mehmet Önder EKMEN
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara 
Keçiören Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü, 

	A 0000-0002-2034-6469

Uzm. Dr. Mehmet KÖSTEK
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Şişli 
Hamidiye Etfal Sağlık Uygulama ve 
Araştırma Merkezi, Genel Cerrahi 
Bölümü

	A 0000-0001-7259-2461

Uzm. Dr. Bahar BEKTAN KANAT
İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, 
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
Geriatri BD.

	A 0000-0002-3998-2350

Uzm. Dr. Halit Eyyüp MUNGAN
İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa, 
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
İç Hastalıkları AD. Geriatri BD.

	A 0000-0002-4278-3512

Uzm. Dr. Saygın ALTINER
Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Genel Cerrahi Bölümü

	A 0000-0001-6118-9984



xiiiYazarlar

Uzm. Dr. Nazif YALÇIN
Dursunbey Devlet Hastanesi, 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-0110-0498

Uzm. Dr. Berrin YALINBAŞ KAYA
Eskişehir Şehir Hastanesi, 
İç Hastalıkları ve Gastroenteroloji 
Bölümü 

	A 0000-0002-1414-4115

Dr. Öğr. Gör. Ersin AKGÖLLÜ
Ağrı İbrahim Çeçen Üniversitesi, 
Eczacılık Bölümü

	A 0000-0003-3636-401X

Uzm. Dr. Yavuz ÇAĞIR
Ankara Şehir Hastanesi, 
Gastroenteroloji Bölümü

	A 0000-0002-5676-9914

Uzm. Dr. Yonca YILMAZ ÜRÜN
Eskişehir Şehir Hastanesi, 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-6686-0300

Uzm. Dr. Rabia KÖKSAL
Medivip Klinik, İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-1372-4409

Uzm. Dr. Yusuf Murat BAĞ
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Van 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Gastroenteroloji Cerrahisi Bölümü

	A 0000-0002-0159-9356

Uzm. Dr. Hatice KÖSTEK
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Şişli 
Hamidiye Etfal Sağlık Uygulama ve 
Araştırma Merkezi, Endokrinoloji ve 
Metabolizma Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-9409-3724

Dr. Dursun Burak ÖZDEMİR
Osmangazi Universitesi Genel Cerrahi 
AD. Cerrahi Onkoloji BD.

	A 0000-0002-3672-5738

Dr. Öğr. Üyesi Neslihan CANSEL
İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Psikiyatri AD.

	A 0000-0002-5519-205X

Dr. Barış TÜRKER
Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Gastroenteroloji Cerrahisi BD.

	A 0000-0002-4469-1558

Dr. Öğr. Üyesi Kutay SAĞLAM
İnönü Üniversitesi 
Genel Cerrahi AD.

	A 0000-0002-0919-8370

Dr. Ahmet KARAYİĞİT
Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Cerrahi Onkoloji BD. 

	A 0000 0003 0380 9190

Uzm. Dr. Hüsnü Çağrı GENÇ
Aksaray Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Genel Cerrahi Bölümü

	A 0000-0001-9514-7096

Uzm. Dr. Sanem KAYHAN
SBÜ Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt 
EAH, 

	A 0000-0001-7736-2681

Uzm. Dr. Ahmet Cem ESMER
Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi, 
Cerrahi Onkoloji Bölümü

	A 0000-0001-8279-186X



xiv Yazarlar

Dr. Jale AYALOĞLU
Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 
Hastanesi, Nefroloji Bölümü

	A 0000-0002-5778-6847

Dr. Öğr. Üyesi Hilal KURTOĞLU 
GÜMÜŞE
İstanbul Kent Üniversitesi, Acıbadem 
Sağlık Grubu, 
Kardiyoloji Bölümü

	A 0000-0002-6826-5588

Uzm. Dr. Sümeyye ÇİÇEK
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa 
Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-8445-4242

Dr. Harun KÜÇÜK
Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi

	A 0000-0003-3957-1778

Uzm. Dr. Işıl KİBAR AKILLI
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Şişli 
Hamidiye Etfal EAH., 
Göğüs Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-4969-4512

Uzm. Dr. Osman Bilge KAYA
Kayseri Şehir Hastanesi İç Hastalıkları 
Bölümü 

	A 0000-0002-9795-8631

Uzm. Dr. Mustafa Gürkan 
HAYTAOĞLU
Denizli Devlet Hastanesi, 
Gastroenteroloji Bölümü

	A 0000-0003-2616-0806

Dr. Lale AYDIN KAYNAR
Gazi Üniversitesi, Dahili Tıp Bilimleri 
Bölümü Hematoloji BD.

	A 0000-0003-1539-077X

Dr. Burçin UYGUN
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa 
Yüksek İhtisas Eğitim Araştırma 
Hastanesi İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-5821-7198

Uzm. Dr. Özlem AYDIN
Göztepe Prof. Dr. Süleyman 
Yalçın Şehir Hastanesi Enfeksiyon 
Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD.

	A 0000-0003-0398-9216

Uzm. Dr. Recep EVCEN
Necmettin Erbakan Üniversitesi, 
Meram Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 
AD. İmmünoloji ve Alerji BD.

	A 0000-0002-6124-5816

Uzm. Dr. Salih CIRIK
Malatya Eğitim ve Araştıma 
Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0002-1368-7919

Dr. Öğr. Üyesi Timur ORHANOĞLU
İstanbul Atlas Üniversitesi Meslek 
Yüksekokulu

	A 0000-0002-8797-7580

Uzm. Dr. Evren PEKER
Marmara Üniversitesi Pendik EAH, 
Genel Cerrahi ve Cerrahi Onkoloji 
Bölümü

	A 0000-0001-8459-6670

Uzm. Dr. Gözde TÜRKEL
Prof.Dr.Süleyman Yalçın Şehir 
Hastanesi Nefroloji BD.

	A 0000-0003-1497-3500

Uzm. Dr. Murat DEVECİ
Yozgat Şehir Hastanesi, 
Gastroenteroloji Bölümü

	A 0000-0001-8292-4343



xvYazarlar

Dr. Öğr. Üyesi Murat KESKİN
Konya Ticaret Odası (KTO) Karatay 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Medicana 
Bursa Hastanesi, Dahili Tıp Bilimleri 
Bölümü, İç Hastalıkları AD.

	A 0000-00034526-4352

Uzm. Dr. Banu TAŞKIRAN TATAR
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Yüksek 
İhtisas Eğitim Araştırma Hastanesi 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-00024319-1981

Uzm. Dr. Rahmi ASLAN
T.C Sağlık Bakanlığı Marmara 
Üniversitesi Pendik Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi, Dahili Tıp 
Bilimler Bölümü, 
Gastroenteroloji BD.

	A 0000-0001-5365-1614

Doç. Dr. Ayşe KEFELİ
Tokat Gaziosmapaşa Üniversitesi, 
Dahili Tıp Bilimleri Bölümü 
Gastroenteroloji BD.

	A 0000-0002-1876-2586

Uzm. Dr. Ayşe Nilgün KUL
Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi, 
Dahili Bilimler Bölümü 
Hematoloji BD.

	A 0000-0003-1806-2261

Uzm. Dr. Fatih COŞKUN
T.C. SBÜ Bursa Yüksek İhtisas EAH, 
Dahili Bilimler Bölümü, İç Hastalıkları 
AD.

	A 0000-0003-0541-5910

Uzm. Dr. Bünyamin SARITAŞ
Sağlık Bilimleri Üniversitesi, 
Adana Şehir Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Dahili Bilimler Bölümü, 
Gastroenteroloji BD.

	A 0000-0003-0957-7001

Uzm. Dr. Fatma ERSEVEN
Gülhane Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Yoğun Bakım 

	A 0000-0001-8177-5657

Uzm. Dr. Sabri Engin ALTINTOP
Suluova Devlet Hastanesi, 
İç Hastalıkları Bölümü

	A 0000-0001-5051-9116

Dr. Öğr. Üyesi Seval AKPINAR
Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi 
Tıp Fakültesi İç Hastalıkları AD. 
Hematoloji BD.

	A 0000-0002-6961-8971

Uzm. Dr. Başak ÇAKIR GÜNEY
Sultan Abdülhamid Han Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi

	A 0000-0003-2389-2833

Dr. Öğr. Üyesi Mehmet ALPUA
Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Gastroenteroloji BD.

	A 0000-0002-2359-007X



- 1 -

BÖLÜM
1.

Sindirim Sistemi Hastalıklarında 
Oral Bulgular

Eyyüp TAŞDEMİR 1

GIRIŞ

Ağız boşluğu gastrointestinal sistemin (GİS) ilk bölümünü teşkil eder. Bu sebep-
le, oral mukozadaki lezyonlar GİS hastalıklarının erken tanı ve tedavisi açısından 
hekimleri yakından ilgilendirmektedir. Bazı sistemik hastalıklarda da meydana 
gelen oral bulguların hastalığın erken tanısına imkan sağlaması açısından önemi 
büyüktür. Ayrıca, ilgili hastalıkların komplikasyonları veya kullanılan ilaçların 
yan etkileri hekimlerin uygulayacağı tedaviler ve/veya kullanacağı ilaçlar açısın-
dan bazı önlemlerin alınmasını gerektirebilir. Tüm bu nedenlerden dolayı bu 
derlemede bazı gastrointestinal sistem hastalıklarının oral bulguları açısından 
gözden geçirilmesi amaçlanmıştır.

İLK DEĞERLENDIRME

Hastalar kendilerinin fark ettikleri bir ağız lezyonu veya rutin tıbbi veya diş 
muayenesinde tesadüfen keşfedilen bir lezyon için hekime başvurabilirler. Kli-
nisyenin oral lezyonu muayene etmesi tanı koymada kritik olmasına rağmen, 
lezyonun hasta tarafından sağlanan anamnez ve tanımlayıcı özellikleri (lokali-
zasyon, süre, gelişim şekli, ilişkili ağrı vs) klinisyenin tanısal doğruluğunu artı-
rır. Ek olarak, oral lezyonlar başka bir tıbbi durumla ilişkisinden bağımsız olarak 
ortaya çıkabilirken, aynı zamanda sistemik bir durumun fokal tezahürü olarak 
da ortaya çıkabilirler. Ayrıca, lezyonun yeri, tanıya ilişkin kritik bilgiler verebilir.

Klinik Öykü
•	 Lezyonun yeri (örneğin, sadece dilin tutulumu, tüm oral mukoz membran-

ların tutulduğu).
•	 Lezyonun rengi ve kalitesi (örn. hiperpigmente, eritemli, beyaz, büllöz, ero-

ziv/ülsere, maküler ve papüler).
1	 Uzm. Dr. Eyyüp TAŞDEMİR, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi İç Hastalıkları Bölümü, dreyuptasdemir@hotmail.com



Sindirim Sistemi Hastalıklarında Oral Bulgular 5

ağızda liken planus şeklinde belirtisi olduğu bildirilmiştir (7). Alkolik hepatitte 
glossit, özellikle malnütrisyon varlığında görülebilmektedir.

SONUÇ

Sonuç olarak, ağız boşluğu birçok organ ve dokuların hastalıklarının belirtisini 
taşıdığı bilinen bir gerçektir. Bu sayede de vücutta belirgin bir bulgu vermeyen 
pek çok hastalığın tanısına yardımcı olabilmektedir. Bu sebeple, GİS hastalıkla-
rının genel ve ağız içi bulguları tüm hekimleri yakından ilgilendirmektedir.
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BÖLÜM
2.Gastroözofageal Reflü Hastalığı

Feridun GÜRLEK 1

GIRIŞ

Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH), her yaşta en sık görülen özofagus has-
talığıdır. GÖRH, tüm bebeklerde, çocuklarda ve yetişkinlerde her gün fizyolojik 
olarak ortaya çıkan, mide içeriğinin alt özofagus sfinkterinden (AÖS) özofagus 
boyunca retrograd hareketi olarak tanımlanır. Bebek reflüsü yaşamın ilk birkaç 
ayında belirgindir, 2 yaşına kadar düzelir (1).

GÖRH, hastaların sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini; artmış özofajit, özofagus 
darlıkları, Barrett özofagusu ve özofagus adenokarsinomu riskiyle etkileyebilir. 
Obezite, tütün kullanımı ve genetik yatkınlık, GÖRH gelişme riskini artırır. Ti-
pik GÖRH semptomları genellikle tanıyı belirlemek için yeterlidir, ancak disfaji 
ve kronik öksürük gibi daha az yaygın semptom ve bulgular da ortaya çıkabi-
lir. Tipik GÖRH semptomları olan hastalarda ampirik olarak bir proton pom-
pası inhibitörü (PPI) ile tedavi denenebilir. Tedaviye yanıt vermeyen hastalarda 
veya tanı net değilse endoskopi, özofagus manometrisi ve özofagus pH takibi 
önerilir. GÖRH semptomları olan hastalardan malignitenin uyarıcı semptomları 
(örn.: disfaji, kilo kaybı, kanama), ileri yaş, erkek cinsiyet ve obezite gibi özofa-
gus adenokarsinomu için diğer ana risk faktörlerine sahip olanlarına öncelikli 
olarak endoskopi yapılmalıdır (2).

GÖRH muhtemelen genetik yatkınlığa sahiptir: GÖRH semptom aile küme-
lenmesi, endoskopik özofajit, hiatal herni, Barrett özofagusu ve adenokarsinom 
olarak tanımlanmıştır (1).

Genetik bağlantı, monozigotik ikizlerde yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 
Otolaringolojik ve solunumsal belirtilere sahip pediyatrik otozomal dominant 
bir form, kromozom 13q14’e yerleşik bulunmuş ve lokus GERD 1 olarak adlan-
dırılmıştır (1).

1	 Doç. Dr. Feridun GÜRLEK, SBÜ Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Alerji ve Klinik 
İmmunoloji Bölümü alergologfer@gmail.com
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ğer özofageal (örn.; eozinofilik özofajit) ve gastroduodenal bozukluklar (örn.: 
fonksiyonel dispepsi), tedaviyi değiştireceği için ekarte edilmelidir (43).

GÖRH ayırıcı tanısı enfeksiyöz özofajit, hap özofajiti ve eozinofilik özofajiti 
içerir. Disfajinin diğer nedenleri arasında özofagus halkaları/ webleri ve özo-
fagus motilite bozukluğuna bağlı olarak bozulmuş peristalsis bulunur. Epizo-
dik özofagus tıkanıklığı, katılar için yavaş ilerleyen disfaji, bir striktür veya bir 
özofagus kanserini düşündürür. Odinofaji, enfeksiyöz veya hapa bağlı özofajitle 
ilişkili olabilir. GÖRH bu durumlardan özofagus manometrisi, üst endoskopi ve 
biyopsi ile ayırt edilebilir.

Sık mide ekşimesi, reflü aşırı duyarlılığı veya fonksiyonel mide ekşimesi ne-
deniyle de olabilir. GÖRH, bu koşullardan pH veya pH empedans testi ile ayırt 
edilebilir. Reflü aşırı duyarlılığı olan hastaların asit maruziyeti normaldir, ancak 
asit veya zayıf asit reflü ile pozitif bir semptom ilişkisi vardır. Fonksiyonel mide 
ekşimesi olan hastalar normal asit maruziyetine ve semptomsuz reflü ilişkisi-
ne sahiptir. Fonksiyonel dispepsi olan hastalarda vakaların üçte birinde mide 
ekşimesi görülür, ancak erken doygunluk ve postprandial dolgunluk baskın 
semptomlardır.

SONUÇ

GÖRH toplumun yaklaşık %20’sini etkileyen, öksürük, ses kısıklığı, göğüs ağrısı 
dahil pekçok semptomlara neden olabilen bir hastalıktır. PPI tedavisine yanıt 
vermeyen, kilo kaybı, anemi, odinofaji, disfaji, ileri yaş, obezite, hematemez, 
melena ve maligniteyi düşündürecek alarme edici semptomları olan hastalar-
da dışlamak için görüntüleme yöntemlerine gerek duyulur. Endoskopi-biyopsi, 
özofagus manometrisi, ambulatuvar pH ölçümü, baryumlu özofagus mide du-
odenum grafisi ve bilgisayarlı tomografi tanıda temel araçlardır. Yakınmalara 
göre elektrokardiyografi, efor stres testi, solunum fonksiyon testi, laringoskopi 
ve akciğer grafisi ayırıcı tanıda kullanılır.
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BÖLÜM
3.Gardner Sendromu

Arda YAVUZ 1

GIRIŞ

Gardner, 1950’li yılların başında familyal adenomatöz polipozis (FAP)’in bar-
sak özelliklerine sahip bir ailede aynı zamanda osteomlar, epidermal kistler 
ve fibromlar dahil olmak üzere bir dizi ekstrakolonik tutulumların eşlik ettiği 
Gardner sendromunu tanımladı (1). Dental anormallikler, desmoid tümörler ve 
diğer lezyonlar daha sonra altta yatan genetik kusurun ek belirtileri olarak kabul 
edildi (2).

Günümüzde hem FAP’ın hem de Gardner sendromunun adenomatöz poli-
pozis koli (APC) mutasyonu nedenli geliştiği ortaya çıkmıştır ve Gardner send-
romu FAP’ın alt grubu olarak kabul edilmektedir. FAP otozomal dominant ge-
çişli sıklıkla yaşamın ikinci ve üçüncü dekatlarında ortaya çıkan yüz ile binlerce 
kolonik adenomatöz polip ile karakterizedir. Prevalansı 100.000 kişide 2.29 ile 
3.2 arasında değişmektedir (3-5). Kadınlar ve erkekler eşit olarak etkilenmekte-
dir. Yeni tanı alan vakaların yüzde 20 ile 30’u yeni mutasyonları temsil etmekte-
dir (3). Yeni vakalar ebeveynin sperm veya yumurta hücrelerinde bir mutasyon 
nedenli oluşan mozaik kalıtım nedenli de oluşabilir. Bu durumda ebeveynde vü-
cudundaki diğer hücrelerde mutasyon olmaması nedenli hastalık gözlenmez (6).

Kolondaki polip sayısı APC genindeki mutasyonun nerede meydana geldiği 
ile ilişkilidir (7). Genin merkezindeki mutasyonlar 5000 veya daha fazla kolonik 
polip içeren polipozise yol açarken, merkezi gen lokusunun proksimal ve dista-
linde meydana gelen mutasyonlar 1000 civarı kolonik polipe sebep olur (8). APC 
geninin aşırı proksimal ve distalinde gelen mutasyonlar veya ekson dokuzun be-
lirli alanlarında gelen mutasyonlar ise genellikle 100’den az polip ile ilişkili olup 
bu varyasyon atenüe FAP olarak adlandırılır. Ekstraintestinal tutulumlar da sık-
lıkla atenüe FAP formunda meydana gelir. Polip yoğunluğu ile ekstraintestinal 

1	 Uzm. Dr. Arda YAVUZ, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, 
İç Hastalıkları AD., ardayavuz55@hotmail.com
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ultrason, alfa fetoprotein ve karaciğer palpasyonu ile hepatoblastom açısından 
değerlendirilmesi önerilir (56,57). 15 yaşından sonra hepatoblastom açısından 
izlem kesilebilir. Biliyer değerlendirme semptom olması veya anormal karaciğer 
enzimlerinin varlığında endikedir. Mide ve duodenum taranması için bir ile üç 
yılda bir gastroskopi önerilir (58).

Desmoid tümörler için tarama rutin olarak yapılmaz. Ele gelen kitle ve semp-
tom varlığında değerlendirme yapılmalıdır. 20-25 yaşından itibaren her üç yılda 
bir oral kontrastlı abdominal bilgisayarlı tomografi çekilmesini öneren çalış-
malar da mevcuttur (59). Abdominal görüntülemede safra yolları, safra kesesi, 
pankreas, ince barsak ve adrenal bezlere de özellikle dikkat edilmelidir.

SONUÇ

Gardner sendromu, FAP ile ekstrakolonik tutulumun birlikteliğini ifade eder. 
APC genindeki mutasyondan kaynaklanır. FAP’de olduğu gibi kolonik poliple-
rin sayısı APC genindeki mutasyonun yeri ile ilgilidir. Osteomlar, diş anormal-
likleri, kutanöz lezyonlar, desmoid tümörler, retina pigment epitelinin konjenital 
hipertrofisi, adrenal adenomlar ve nazal anjiyofibromlar dahil olmak üzere be-
nign karakterde tutulumlar Gardner sendromunda görülebilmektedir. Aynı za-
manda tiroid, pankreas, karaciğer, santral sinir sistemi, safra kesesi, safra yolları, 
duodenum ve mide maligniteleri açısından yüksek risk altındadırlar. Gardner 
sendromu olan kişiler maligniteler ve desmoid tümörler açısından taranmalıdır.
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BÖLÜM
4.Peutz-Jeghers Sendromu

Kübra AKAN 1

GIRIŞ

Peutz-Jeghers sendromu (PJS); mukokutanöz pigmentasyon, gastrointestinal sis-
temde multipl hamartomatöz polipler ve artmış gastrointestinal ve ekstra-intes-
tinal kanser riski ile karakterize, otozomal dominant kalıtım gösteren bir send-
romdur. 1896 yılında Hutchinson tarafından invajinasyondan ölen hastalarda 
pigment değişiklikleri olduğu belirtilmiş, 1921’de Peutz bir ailenin 3 jenerasyo-
nunda PJS’nu tarif etmiştir. 1949’da Jegher tarafından bu sendromun özellikleri 
tanımlanmıştır. Prevalansı 1:8000-1:200.000 arasında değişen, kadın ve erkekleri 
eşit oranda etkileyen nadir bir hastalıktır (1). Sıklıkla kromozom 19p13.3 ‘de 
yerleşen ve serin treonin kinazı kodlayan STK11 (LKB1) genindeki mutasyon-
lara bağlı olarak oluşmaktadır (2,3). STK11; hücre polaritesi, metabolizma ve 
apoptoz gibi çeşitli hücresel süreçleri kontrol eden AMP ile aktive olan protein 
kinaz ailesinin aktivitelerini düzenleyen bir tümör baskılayıcı gendir (4). PJS’u 
30 yaşa kadar %90’ın üzerinde yüksek bir penetrasyona sahiptir ama hastaların 
%10-20’sinde aile öyküsü yoktur, bu hastalarda PJS’nun de novo mutasyonlara 
bağlı oluştuğu düşünülmektedir (5).

KLINIK BULGULAR

Dermisteki pigment yüklü makrofajların neden olduğu mukokutanöz pigmente 
makuller (melanin noktalanmaları) PJS’lu hastaların %95’inden fazlasında gö-
rülmektedir. Bunlar tipik olarak düz, renkleri mavi-griden kahverengiye değişim 
gösteren, 1-5mm boyutlarında makullerdir. Bu lezyonlar genellikle dudaklarda 
ve ağız çevresinde (%94), avuç içlerinde (%74), bukkal mukozada (%66) ve ayak 
tabanlarında (%62) görülmektedir (6,7) (Şekil-1). Bu lezyonlar sıklıkla yaşamın 
ilk 2 yılında ortaya çıkmakta, zamanla sayı ve boyut olarak büyümekte ve puber-

1	 Uzm. Dr. Kübra AKAN İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi 
Gastroenteroloji BD., dr.kubraakan@yahoo.com
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BÖLÜM
5.Hemorajik Hastalıklar

Sibel AKPINAR TEKGÜNDÜZ1

GIRIŞ

Ağız içinde, dilde, dişetinde hemorajik lezyonlar lokal nedenlere bağlı olabile-
ceği gibi başka sistemik hastalıkların da bulgusu olabilir. Sıklıkla lokal neden-
lere bağlı olarak görülür. Ağız içinde delici-kesici bir aletle travma sonrası, diş 
protezlerine bağlı travma sonrası veya diş eti hastalıklarında, ağız içinde gelişen 
kanser, ülsere lezyonlarda ağız içinde hemorajik lezyonlar görülebilir.

Hemofili, lösemi, immun trombositopeni, K vitamini eksikliği, antikoagülan 
kullanımında ağız içinde kanama odakları olabilir.

Daha nadir görülen damarsal anormallikler yaparak gastrointestinal sistemi 
de tutan ve ağız içinde bulgu veren hastalıklar da görülebilir. Aşağıda bu hasta-
lıklar özetlenmiştir.

HEREDITER HEMORAJIK TELENJEKTAZI (OSLER WEBER 
RENDU SENDROMU)

Herediter hemorajik telenjektazi diğer adıyla Osler Weber Rendu Sendromu 
otozomal dominant bir hastalıktır. Deri ve mukozalarda telenjektaziler, burun 
kanaması (epistaksis), iç organlarda arteriyovenöz malformasyonlar ile karakte-
rizedir. Hastalarda tekrarlayan kanamalar görülür. Kanamaların nedeni vasküler 
frajilite olarak düşünülmektedir. Sık kanamalar demir eksikliği anemisine neden 
olur. Kanamanın gerçekleştiği organa göre bulgular verir (1,2).

Her iki cinste eşit sıklıkta görülür. Çocukluk döneminde görülür, ancak eriş-
kin yaşa kadar bulgu vermemektedir. Bazı hastalarda aile hikayesi yoktur. Etiyo-
lojisinde 9. kromozomda yer alan endoglin ve 12. kromozomda yer alan aktivin 
reseptör-1 genlerindeki varyasyonlar rol oynar (2,3).

Tanı için uluslararası uzlaşı kriterleri (Curaçao tanı kriterleri) kullanılır. Bu 
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BÖLÜM
6.AIDS 

Muammer ÇELİK1

GIRIŞ

Erişkin kazanılmış immün yetmezlik sendromu (AIDS), kronik insan immun 
yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonu sonucunda CD4+ T hücrelerinin azalma-
sıyla ortaya çıkmaktadır; CD4+ T lenfositi sayısının <200 hücre/mm3 olması 
ve/veya AIDS tanımlayan durumlardan birinin bulunması ile tanımlanır. HIV/
AIDS, 20. ve 21. yüzyılın en büyük epidemisidir. Hastalığın ortaya çıkışı 1960’lı 
yıllara dayanmakla birlikte, 1980’li yıllardan itibaren tanı konulmaya başlanmış-
tır. Birleşmiş Milletler HIV/AIDS Ortak Programı (UNIAIDS) 2020 raporuna 
göre; salgının başlangıcından 2019 yılı sonuna kadar dünya çapında tahmini 
75,7 milyon kişi HIV ile enfekte olmuş, 32,7 milyon kişi AIDS ilişkili hastalıklar 
dolayısıyla ölmüştür. 2019 yılında 1,7 milyon yeni vaka saptanmış olup toplam 
38 milyon HIV ile enfekte bireyin olduğu bildirilmiştir. 2019 yılı içinde yaklaşık 
690,000 kişi AIDS ilişkili hastalıklar sebebiyle kaybedilmiş olup 2010 yılından 
bu yana AIDS ilişkili mortalite %39 azalmıştır (1).

Türkiye’de ilk HIV/AIDS vakası 1985 yılında tespit edilmiştir. İlk tespit edi-
len vakadan bu yana toplam 26,447 HIV enfeksiyonu ve 1974 AIDS vakası tes-
pit edilmiştir. Türkiye’de hala hastalık trendinde artış izlenmektedir. Yeni tespit 
edilen vaka sayısı 2014 yılında 1917 kişi iken 2019 yılında 3927, 2020 yılında 
2076 kişi olmuştur (2). 2020 yılında COVID-19 pandemisine bağlı yeni tanı 
sayısında azalma olduğu tahmin edilmektedir. Günümüzde, buzdağının gö-
rülmeyen yüzü olarak tanı almamış HIV/AIDS vakaları hastalığın yayılımına 
sebep olmaktadır.

HIV/AIDS vakalarında, ağızdan rektuma kadar gastrointestinal sistemin 
(GİS) herhangi bir yerinde tutulum gözlenebilir. Odinofaji, disfaji, bulantı-kus-
ma, karın ağrısı, diyare ve tenesmus gibi çok farklı gastrointestinal semptomlar 
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7.Kollajen Doku Hastalıkları
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GIRIŞ

Sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit (RA), Sjögren sendromu ve 
skleroderma (SSc) gibi bağ dokusu hastalıkları, otoimmün temeli olabilen sis-
temik bozukluklardır. Bu hastalıklarda gastrointestinal sistemde ağızdan anüse 
kadar çok çeşitli tutulumlar olabilir. Bu tutulumlara örnek olarak; sindirim or-
ganı disfonksiyonu, ülserler, kanamalar, vasküler lezyonlara bağlı perforasyonlar 
örnek sayılabilirken, tedavilerin yan etkileri de gastrointestinal sistem semptom-
larına yol açabilir. Bu bozukluklar sıklıkla spesifik olmayan karın ağrısı, şişkin-
lik, dispepsi, bulantı ve ishal semptomları ile kendini gösterir (1).

Bu yazıda başlıca romatolojik hastalıklarının gastrointestinal sistem tutulu-
mundan bahsedilecektir.

SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS

SLE, çoklu sistem tutulumu olan karmaşık bir otoimmün hastalıktır. Özellikle 
küçük damar vaskülitine duyarlı olan gastrointestinal sistemin (GIS) herhangi 
bir bölümünü etkileyebilir. SLE’nin %25-40’ında gastrointestinal semptomlar 
meydana gelir, burada doğrudan SLE’nin neden olduğu gastrointestinal lezyon-
lar ise hastaların %8-27,5’inde görülür (2). Ek olarak, SLE’li hastaların yaklaşık 
%35’inde, mezenterik arteriyel veya venöz tromboz gelişimi için risk oluşturan 
bir antifosfolipid sendromu vardır (3). GIS tutulumu; anoreksi, özofagus dismo-
tilitesi, karın ağrısı, pirozis, bulantı, kusma, dispepsi, ishal, lupus enteriti, protein 
kaybettiren enteropatiye, akut pankreatit, intestinal yalancı obstrüksiyon, sero-
zit, asit olarak sayılabilir.

Mukozal ülserler ve tükürük salgısında azalma ile ortaya çıkabilen ağız boş-
luğu sık tutulum alanıdır. Hastaların çoğunda ağız ülseri görülebilir. Eritematoz 
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Malabsorbsiyon; farklı etyolojilere bağlı olarak gelişen, bir veya birden çok besin 
maddesinin sindirim, emilim veya emilmiş olanların dolaşıma katılımının bo-
zuk olmasıdır.

Besin maddelerinin sindirim ve emilimi birbirini izleyen 3 fazla oluşur. Lu-
minal fazda, yağ, protein ve karbonhidratların hidrolizi ve safra tuzlarınca yağ-
ların çözünmesi gerçekleşir. Mukozal fazda, besin maddelerinin disakkaridazlar 
ile hidrolizi ve epitel hücrelerine gönderilmesi gerçekleşir. Transport fazı ise be-
sin maddelerinin depolanmak veya kullanılmak için gerekli dokulara taşınması 
olayıdır (1). Her ne kadar bu üç fazda gerçekleşen bozukluklara genel olarak 
malabsorbsiyon dense de birinci fazdaki bozuklukları maldigestion olarak ad-
landırmak daha doğrudur.

MALABSORBSIYON SENDROMLARI SINIFLAMASI

Yetersiz Sindirim: Gastrektomi, pankreatik lipaz yetersizliği veya inaktivasyonu 
(Egzokrin pankreas yetersizliği, gastrinoma, ilaçlar)

Duodenal Safra Asiti Azlığı/ Bozulmuş Miçel Oluşumu: Karaciğer hastalı-
ğı, bakteriyel aşırı çoğalma, safranın enterohepatik sirkulasyonunun bozulması, 
ilaçlar.

Bozulmuş Mukozal absorbsiyon / Mukozal Kayıp veya Hasar: İntesti-
nal rezeksiyon veya bypass, inflamasyon, infiltrasyon, veya enfeksiyon, genetik 
bozukluklar

Besinlerin Bozulmuş Transportu: Lenfatik obstrüksiyon, dolaşım bozuklukları.
Endokrin ve Metabolik Bozukluklar: Diyabet, hipoparatiroidi, adrenal yet-

mezlik, hipertiroidi, karsinoid sendrom.
1	 Uzm. Dr. Murat KEMAHLI, T.C. SBÜ Bursa Yüksek İhtisas EAH İç Hastalıkları Bölümü 

mmknet_2000@yahoo.com
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Vitamin B 12 eksikliği inefektif eritropoez ve megaloblastik anemi ile sonuç-
lanır. Bazen kişilik değişiklikleri, parestezi, ataksi, yürüme bozukluğu gibi psiki-
yatrik ve nörolojik bozukluklar görülebilir ve bunlar geri dönüşümsüz olabilir. 
B 12 eksikliğine bağlı nörolojik bozuklukların olduğu hastalarda hematolojik 
bozuklukların olmayabileceği gibi bunun tersi de doğrudur (29). Subklinik ko-
balamin eksikliği ise; B 12 eksikliğinin laboratuvar bulguları olup klinik belirti-
lerinin olmaması durumudur (30).

Tanı: B 12 eksikliği düşünülen hastalarda tam kan sayımı, periferik yayma, 
serum B 12 ve folat seviyeleri ölçülmelidir. Serum kobalamin seviyesi <200 ng/l 
olup B 12 eksikliği semptomları ve/veya B 12 eksikliğinin hematolojik bulgu-
ları olması veya serum kobalamin seviyesi <200 ng/l olup beraberinde serum 
homosistein veya MMA yüksekliği olması ile tanı konur (31). Anti IF antikor 
%50-70 sensitif, %95 spesifiktir. Schilling test IF ilişkili B 12 malabsorbsiyonunu 
dışlamak için kullanılabilir.

Tedavi: Vegan diyetine bağlı B 12 yetersizliği olan hastalar ve subklinik koba-
lamin eksikliği olanlar oral yoldan tedavi edilebilir. Otoimmün ve malabsorbsi-
yon nedenli eksiklikler parenteral yolla tedavi edilmelidir. Dört hafta haftada bir 
kez 1000 mcg B 12 IM verilerek depoları doldurduktan sonra ayda bir kez aynı 
dozda ve IM olarak devam edilir.
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BÖLÜM
9İnflamatuvar Barsak Hastalıkları

Erhan ERGİN 1

GIRIŞ

İnflamatuvar Barsak Hastalıkları (İBH); Gastrointestinal (Gİ) kanalın remisyon 
ve alevlenmeleriyle seyreden kronik inflamatuvar hastalıklar olup; Ülseratif Kolit 
(ÜK) ve Crohn Hastalığı (CH) olmak üzere başlıca 2 grupta incelenir. İnsidans 
coğrafyaya ve etnik gruplarda değişiklik gösterebilmektedir. Güney Avrupa, 
Asya ve Afrika ülkelerine kıyasla Kuzey Amerika’da, İngiltere’de ve İskandinav 
ülkelerinde daha sık rastlanmaktadır. Tablo 1’de, ÜK ve CH insidansı, prevelansı 
ve demografik verileri yer almaktadır (1).

Tablo 1: İBH’nın Demografik Verileri

ÜK CH
İnsidans (100 000’de) 2-10 1-6
Prevelans 35-100 10 -100
Cinsiyet E=K K>E

Yaş 1.pik:15-25
2.pik:55-65

1.pik:16-30
2.pik 55-65

Normal popülasyon içerisinde sigara içen kişilerde ÜK’e rastlanma oranı 
daha düşük iken, CH’ye daha yüksek oranda rastlanmaktadır. Oral kontraseptif 
kullanan kişilerde CH ile daha fazla karşılaşılıyor olsa da, bu duruma bazı çalış-
malarda yer verilmiş, bazılarında yer verilmemiştir (2).

Öte yandan, 30 yaşından önce apendektomi olanlarda ÜK riskinin düşüktür. 
Diyetin (hayvansal protein, rafine şeker, Omega 6/Omega 3 oranında artış) İBH 
riskini yükseltici etkisi bulunmaktadır (3).

1	 Uzm. Dr. Erhan ERGİN, Manisa Şehir Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü drerhanergin@gmail.com
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SONUÇ

İnflamatuar barsak hastalığı bulunan kişiler, yaşam boyunca çok sayıda semp-
tomla farklı şiddetlerde karşılaşabilmektedir. Kimi durumlarda semptomun 
etiyolojisi basitken, kimi zaman karmaşık veya yönetimi güç olabilmektedir. 
Birden fazla semptom yaşayan, aktif hastalık döneminde beslenme yetersizliği 
olan, psikolojik komorbiditeleri bulunan hastalarda kullanılan ilaçlar (özellikle 
immünmodülatörler) hastanın değerlendirmesini ve semptomların yönetimini 
daha da güçleştirmektedir. Özellikle İBH gibi alevlenme ve remisyon süreçleri-
nin birbirini takip ettiği kronik hastalıklar söz konusu olduğunda; hasta gerek-
sinimlerini önceleyen, kişiselleştirilmiş bir tedavi sunabilmek adına, etkin bir 
semptom yönetimine ihtiyaç duyulmaktadır. Hastaların yaşam kalitesinin art-
tırılmasını ve iyileştirilmesini amaçlayan bir yaklaşım olan semptom yönetimi; 
kronik hastalık ile mücadelede İBH hastalarının semptomlarını azaltacak ve re-
misyon sürelerini artırabilecek etkin ve önemli bir adımdır.
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BÖLÜM
10.Kurşun Zehirlenmesi

Uğur GÜLÖKSÜZ 1

GIRIŞ

Kurşun, insan ırkı tarafından ilk bulunan metallerdendir ve doğada yaygın ola-
rak bulunur. Kullanışlı kimyasal özelliklerinden dolayı araba, boya, pil, petrol ve 
plastik gibi endüstri alanlarında sıkça tercih edilmektedir. Kurşuna maruziyet de 
genellikle bu alanlarda çalışanlarda görülmektedir(1). Akut kurşun zehirlenme-
si, maruziyet ve emilim miktarına bağlı olarak, nonspesifikbulgu ve belirtilerden 
ciddi toksisite bulgularına kadar değişen derecelerde ortaya çıkabilir. Düşük ve 
orta seviyelerde kurşuna kronik maruziyet hiçbir belirti göstermeyebilir, ancak 
uzun vadede olumsuz sağlık sonuçlarının gelişmesi için riskleri artırır. Kanda 
kurşun düzeyinin (KKD) 10 mcg/dl’nin üzerine çıktığı değerler kurşun toksisi-
tesi olarak kabul edilir fakat bulgular daha çok 40-60 mcg/dl düzeylerinde görü-
lür. Kurşun zehirlenmesine bağlı olarak nörolojik, renal, hematolojik ve üreme 
sistemi bulguları görülebilir.

EPIDEMIYOLOJI

Sınırlı veriler nedeniyle erişkin kurşun toksisitesinin tam kapsamını tespit etmek 
zordur; buna rağmen mevcut veriler ve araştırma bulguları, kurşun toksisitesi-
nin önemli bir çevre ve halk sağlığı sorunu olmaya devam ettiğini göstermekte-
dir (2,3). Amerika Birleşik Devletleri (ABD) verilerine bakıldığında, çalışanlar-
da KKD’nin azaldığı görülmüştür (4). KKD >25 mcg/dl olan erişkin sayısı 1994 
yılında 100.000 çalışanda 14 iken 2016 yılında 2.8’e düşmüştür (4).

KURŞUN KAYNAKLARI

Kurşun toksisitesi çoğunlukla çalışanlarda işyerlerindeki maruziyete bağlı meydana 
gelmektedir (5). Bununla birlikte, ev ortamı, çevresel maruziyet ve kurşunla kon-
tamine olmuş malzemenin kasıtsız ağıza alınması dahil olmak üzere birçok başka 
1	 Uzm. Dr. Uğur GÜLÖKSÜZ, T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara Şehir Hastanesi, Acil Tıp 

ugurguloksuz@gmail.com
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Plummer Vinson Sendromu 11.
Çınar YILDIRIM 1

GIRIŞ

Plummer-Vinson sendromu (PVS), disfaji, demir eksikliği anemisi (DEA) ve 
özofageal web triadı ile karakterize, nadir görülen bir durumdur. Bu sendrom 
adını, “üst özofagusta şüpheli spazm veya özofagusta anormal açılanma ile bir-
likte demir eksikliği ve disfaji” vakalarını bildiren Henry Stanley Plummer (en-
dokrinolog) ve Porter Paisley Vinson (cerrah) adlı iki Mayo Klinik hekimin-
den almıştır. İngiltere’de bu durum, 1919’da kendi bulgularını yayınlayan iki 
İngiliz laringolog Donald Ross Paterson ve Adam Brown-Kelly’ye atfen Pater-
son-Brown-Kelly sendromu olarak da bilinir. Bu sendromun temelinde demir 
eksikliği olduğu için “sideropenik disfaji” terimi de kullanılır (1-6).

ETYOLOJI

Vakaların ilk raporlanmasından bir asır sonra bile, Plummer Vinson sendro-
munun etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Genetik yatkınlıklar ve diğer 
bazı mekanizmalar öne sürülmüş olsa da, bu varsayımları destekleyen kanıtlar 
zayıftır. Demir eksikliğinin etyolojide önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir, 
ancak bu düşünceyi destekleyen kanıtlar da zayıf kalmaktadır. Demir replasma-
nı ile disfajinin düzeldiğini bildiren çalışmalar bu hipotezin dayanağıdır. Demir 
eksikliğinin web oluşumuna yol açan mukozite neden olduğundan şüphelenil-
mektedir. PVS olan hastalarda yetersiz beslenme de olabileceğinden, B vitamini 
eksikliği de bir neden olarak öne sürülmüştür. PVS ile ilişkili olduğu bildirilen 
diğer bozukluklar arasında çölyak hastalığı (en sık), Crohn hastalığı, romatoid 
artrit ve tiroid hastalığı yer almaktadır. Bu birliktelikler PVS patogenezinde im-
mün düzensizliğin rol oynama olasılığını artırır. (7-14)

1	 Uzm. Dr. Çınar YILDIRIM, Bursa Yüksek İhtisas EAH Gastroenteroloji Bölümü, 
dr_cinar_yildirim@hotmail.com
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Halitozis 12.
Çınar YILDIRIM 1

GIRIŞ

Halitozis (fetor oris, ağız kokusu, “bad breath”); hem kişiyi, hem etrafındaki in-
sanları rahatsız eden, multipl kaynakları olan, kişinin sosyal yaşamını ve yaşam 
kalitesini olumsuz etkileyen “nefesteki kötü koku” olarak tanımlanır (1). Halitozis 
terimi, Latince “halitus” (nefes) sözcüğü ile Yunanca “osis” (patolojik, anormal, 
hastalıklı) ekinin birleşiminden türetilmiştir (2). Howe tarafından 1874’de tanım-
lanan halitozis o tarihten itibaren klinik bir antite olarak kabul edilmiştir (3).

Halitozis diş hekimlerine yapılan başvurular arasında sıklık açısından diş çü-
rükleri ve periodontal hastalıkların ardından 3. sırada yer almaktadır (4).

Halitozisten etkilenen kişiler için bu durumun en önemli etkisi ve bu kişile-
rin tedavi için başvurmasının nedeni psikolojik ve sosyal sıkıntılardır (5, 6).

Ağız kokusunun giderilmesinde kullanılan ürünler, milyarlarca dolarlık bir 
sanayinin gelişmesini sağlamış, 2000 yılında ABD’de ağız kokusunu gidermek 
için yapılan harcama tutarı 4.8 milyar dolara ulaşmıştır (4).

Halitosis çoğunlukla dil sırtındaki bakterilere ve gıda artıklarından üretilen 
“uçucu sülfür bileşikleri“ne (USB) bağlı olarak oluşmaktadır. Halitozisin primer 
nedeni olan bu bileşikler hidrojen sülfit, metil merkaptan ve dimetil sülfittir (7, 
8, 9, 10).

EPIDEMIYOLOJI

Halitozis tanısında kullanılacak uluslararası kabul görmüş standart kriterlerin 
bulunmayışı ve katılımcı gruplardaki heterojenite nedeniyle, yapılan çalışma-
larda bildirilen halitozis prevalansı büyük değişkenlik göstermektedir (%24-41 
(1), %15-50 (4), %2-75 (11), %6-50 (12). 2018’de yayınlanan bir meta-analizde 
halitozis prevalansı yaklaşık %32 olarak bulunmuştur (13). Suudi Arabistan’da 
1	 Uzm. Dr. Çınar YILDIRIM, Bursa Yüksek İhtisas EAH Gastroenteroloji Bölümü, 

dr_cinar_yildirim@hotmail.com
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13.Disfaji

Fatih KIVRAKOĞLU 1

GIRIŞ

Disfaji yutma güçlüğü veya yutmada bir anormallik hissiyken odinofaji ağrılı 
yutmayı tanımlamaktadır. Disfaji her yaşta alarm bir semptomdur ve altta yatan 
neden mutlaka tespit edilerek uygun tedavi uygulanmalıdır.

AKUT DISFAJI

Sıvıları, katı gıdaları, hatta hastanın tükrüğünü dahi yutamama durumunun 
akut olarak ortaya çıkması genellikle özofagusta yabancı cismin impakte oldu-
ğunu gösterir ve acil müdahale gerektiren bir durumdur. Gıda takılması akut 
disfajinin en sık nedenidir, hastalar özellikle et yemekleri yedikten sonra başla-
yan disfaji şikayetiyle başvururlar. Akut disfajiye neden olan yabancı cisim en-
doskopik yöntemlerle dışarı çıkarılabilir veya gıdalar mideye itilebilir (1). Glu-
kagonun intravenöz olarak uygulanması da alt özofagus sfinkterini gevşeterek 
takılan gıdanın mideye geçişini sağlayabilir (2).

AKUT OLMAYAN DISFAJI

Akut olmayan disfajiyle başvuran hastalarda semptomlar ayrıntılı olarak sor-
gulanarak disfajinin orofaringeal veya özofageal kaynaklı olduğu değerlendiril-
melidir. Orofarengeal disfaji sıklıkla özofagusu etkileyen nörolojik ve miyopa-
tik hastalıklarda ortaya çıkarken özofageal disfaji ön planda özofagusun primer 
hastalıklarından kaynaklanmaktadır. Disfaji nedenleri tablo-1’de özetlenmiştir.

1	 Uzm. Dr. Fatih KIVRAKOĞLU, Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Gastroenteroloji BD., 
dr.fkivrakoglu@gmail.com
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Hiperkontraksiyon veya spazmlarla ilişkili major motor hastalıklarda kont-
raksiyonları azaltmak için medikal tedaviler verilebilir (nitratlar, sildenafil gibi) 
veya endoskopik tedaviler uygulanabilir (botulinum toksini veya dilatasyon).

Fonksiyonel hastalıklarda nöromodülatörler, anksiyolitikler ve/veya kognitif 
davranışsal terapilerle semptomlar kontrol edilebilir.
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BÖLÜM
14.Odinofaji

Nuran AY 1

GIRIŞ

Odinofaji ağrılı yutma anlamına gelir (1). Terim olarak -odyn ağrı -faj(i) yut-
manın birleşiminden oluşur. Odinofaji orofarinksden özofagusa kadar herhangi 
bir yerdeki ağrı nedeni ile olabilir, yutma güçlüğü olsun veya olmasın ortaya 
çıkabilir (2). Ağrı, bir yanma hissi veya bazen sırta yayılan bıçak saplanır tarzda 
bir sızı olarak tanımlanabilir (3). Ağrının temel nedeni gastrointestinal sistemin 
ağızdan distal özofagusa kadar olan kısmının mukozal inflamasyonudur. İnfla-
masyona lokal irritasyon ya da enfeksiyon neden olabilir. Ayrıca özofagus duva-
rının distansiyonu neticesinde afferent ağrı duyusunun uyarılmasıyla da odino-
faji meydana gelebilir (4).

Odinofaji nedenleri aşağıdaki gibi sıralanabilir;

1- 	İlaçlar
2- 	Enfeksiyöz nedenler
3- 	Gastroözofageal  reflü hastalığı
4- 	Korozif madde alımı
5- 	Özofagus karsinomu
6- 	Yabancı cisim / Travma

1-İLAÇLAR

İlaçlar, hem sistemik etkileri yoluyla hem de doğrudan özofagusda mukozal ha-
sara neden olarak özofagus anormalliklerine neden olabilir. Özofagus mukoza-
sında oluşan hasarlanma nedeniyle gelişen özofajit de klinik bulgu olarak odino-
faji ile karşımıza çıkabilir.

İlaca bağlı özofajiti olan hastalar genellikle retrosternal ağrı, mide ekşimesi 
(%60), odinofaji (%50) ve disfaji (%40) ile başvurur. İlaca bağlı özofajitin tahmini 
1	 Uzm. Dr. Nuran AY, Karaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü, 

dr.nuranay@hotmail.com
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Tanı genellikle klinik olarak konur komplikasyonların varlığını değerlendir-
mek amacıyla baryumlu özofagografi, BT, üst gis endokoskopi kullanılabilir. Te-
davide ağrıyı yönetmek için yemeklerden önce topikal anestezikler veya sistemik 
ağrı kesiciler kullanılabilir. Reflü semptomlarını azaltmak için antasitler, H2 an-
tagonistleri veya proton pompası inhibitörleri kullanılabilir (33).

6- YABANCI CISIM / TRAVMA

Özofagusda yabancı cisim veya travma, oluşturduğu lokal irritasyon nedeniyle 
odinofajiye neden olur. Özofagusta yabancı cisim odinofajiye ek olarak disfa-
ji, globus hissi, hırıltılı solunuma neden olabilir. Yüksek riskli yabancı cisimler 
(keskin nesneler, piller, mıknatıslar..) veya yabancı cismin uzun süre kalması 
özofageal erozyon nedeniyle perforasyon, ateş, pnömomediastinum ve gastroin-
testinal kanama ile sonuçlanabilir.

Özofageal lokal travma sıcak yiyecek içecek tüketimi, kostik madde alımı, 
lokalize radyasyon veya endoskopi gibi diagnostik işlemlerden sonra oluşabilir 
(34).

SONUÇ

Odinofaji nadir görülen ancak önemli bir gastrointestinal sistem semptomu-
dur. Etyolojiye yönelik incelemede hastanın ilaç öyküsü, korozif madde alımı, 
immünsüprese olup olmadığı eşlik eden semptomların varlığı iyi sorgulanmalı, 
ön tanı fizik muayene bulguları ve gereğinde radyolojik veya invazif tetkiklerle 
desteklenmelidir. Odinofajinin nedeni gastroözofageal  reflü hastalığı veya ilaç 
ilişkili özofajit gibi bir neden olabileceği gibi, immünsüpresif  hastada ivedilikle 
tedavi edilmesi gereken enfektif özofajit veya gastrointestinal bir malignite ola-
bilir. Tedavi edilmediğinde özofageal striktür veya perforasyon gibi ciddi komp-
likasyonlarla sonuçlanabilir. Bu nedenle ihmal edilmemesi gereken önemli bir 
semptomdur.
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BÖLÜM
15.

Globus Sensation-Boğazda  
Kitle Duygusu

Hüseyin Samet KOCA1 
Arzu OR KOCA2

GIRIŞ

Globus hissi boğazda kitle hissi veya bir şey takılmış hissi olarak tanımlanmak-
tadır. Toplumun %45’i yaşamının herhangi bir döneminde bu hisle karşılaşmış-
tır ancak Kulak Burun Boğaz polikliniklerine %4-10 oranında yeni başlayan ve 
persistan şikayetlerle başvuru olmaktadır (1). “Globus faringeus” veya “globus 
histericus” olarak da isimlendirilen bu durum henüz tam anlaşılamamış bir has-
talıktır. Hipokrat ilk olarak 2500 yıl önce bu hastalığı “globus histericus” olarak 
tariflemiştir. Daha sonra 1707’de Purcell strep adalelerin tiroid kartilaja baskısın-
dan dolayı bu durumun meydana geldiğini öne sürmüştür. Sonraları menapoz 
sonrası meydana gelebileceği öngörülmüş ve “psikojenik globus” olarak adlan-
dırılmıştır. 1968’de Malcomson histerik bozukluğu olmayanların da şikayetleri 
olduğunu saptamış ve “globus faringeus” olarak adlandırmıştır (2). Son olarak 
2017 yılında Doody ve ark. tarafından “troublesome Throat Avareness (tTA)” 
olarak adlandırılmıştır (3). Yazının devamında bu hastalıktan globus sensation 
(GS) olarak bahsedeceğiz.

GS, genel olarak sürekli veya aralıklı olarak en az 6 ay süren boğazda yumru 
hissi olması, disfaji ve odinofajinin eşlik etmemesi ancak yemek aralarında da şi-
kayetlerin sürmesi, kanıtlanmış özofagus motilite bozukluğu veya reflü tanısının 
olmaması olarak tanımlanmıştır (4). Genel olarak bir hastalığın sınıflandırılması 
yapısal, fonksiyonel ve psikojenik olarak 3 ana başlıkta toplansa da globus hissi 
bu üçünün kombinasyonu şeklinde görülmektedir (1).

1	 Dr. Öğr. Üyesi Hüseyin Samet KOCA, Yüksek İhtisas Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kulak Burun Boğaz 
Hastalıkları Bölümü huseyinsametkoca@gmail.com
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BÖLÜM
16.Retrosternal Yanma (Heartburn)

Işıl KİBAR AKILLI 1

GIRIŞ

‘‘Ars longa, vita brevis, occasio praeceps, experimentum periculosum, iudi-
cium difficile’’.

‘‘Hayat kısa, sanat uzun, fırsatlar geçici, deneyler tehlikeli, karar vermek güç ’’.
Hippocrates MÖ 460-370

Heartburn, retrosternal yanma ya da pirozis göğüste sternum arkasında orta-
ya çıkan yanma hissi olarak tanımlanır (1). Heartburn kelimesi ile ilk kez 15.yyda 
karşılaşıyoruz (2). Literatürdeki ilk tanımlanması ise 1925’te Friedenwald ve 
Feldman’ın heartburn’un hiatal herni ile olası ilişkisi hakkında yaptığı yorumda 
bulunmaktadır. Winkelstein 1934’te retrosternal yanma ile reflü özofajiti ilişki-
lendirmiş; 1958’de Bernstein ve Baker, gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) 
olanlarda heartburn ile eroziv olmayan gastroözofageal reflü hastalığının ilişki-
sini göstermiştir (3,4,5).

EPIDEMIYOLOJI

Midenin üzerinde ksifoidden başlayarak yukarı doğru boyuna ve bazen sır-
ta yayılım gösteren yanma hissidir. Retrosternal yanma hem birinci basamak 
sağlık hizmeti veren hekimlere hem de gastroenteroloji uzmanlarına başvuran 
hastaların en sık tanımladığı yakınmalardan biridir. O kadar yaygındır ki, pek 
çok kişi bunu hayatının bir parçası olarak kabul eder ve hekime bildirme gereği 
hissetmeden, reçetesiz aldıkları antiasit ilaçlarla rahatlamaya çalışır. Bu reçete-
lerin yıllık maliyeti 1 milyar doları bulmaktadır. Toplumun yaklaşık %40’ında 
retrosternal yanma olduğu bildirilmiştir (6,7).

1	 Uzm. Dr. Işıl KİBAR AKILLI, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma 
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ner emboli ve aort diseksiyonu gibi acil kardiyovasküler patolojiler dışlanmalı; 
bu aşamadan sonra deneme PPI tedavisi başlanmadan önce alarm semptomları 
sorgulanarak hastalar sistemik açıdan değerlendirilmelidir.
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BÖLÜM
17.Kalp Dışı Göğüs Ağrısı

Müge BİLGE 1

GIRIŞ

“Ubi primum requiem non est dolor”.
“Ağrı olur olmaz dinlenin”.

Hippocrates (Section VI, Aphorism 12)

İlk olarak Erasistratus tarafından bahsedilmiştir (250-304 MÖ). İlk olarak 
1967 tanımlanmıştır (1,2). İlk tanımından itibaren ‘Da Costa sendromu’, ‘X 
Sendromu’, asker kalbi, ‘Gorlin-Likoff sendromu’, nörosirkulatuar asteni (3,4) 
veya ‘mikrovasküler angina’gibi farklı isimler de verilmiştir (5). Tanım olarak 
angina pektoriste meydana gelen ağrıya benzer fakat nedenleri kardiyak dışı pa-
tolojilerdir (6-8). Göğüs ağrısı bir hastalık değil semptomdur. Kalp dışı göğüs 
ağrısı, esasen akut koroner sendrom gibi diğer akut ve potansiyel olarak ölümcül 
kalple ilişkili patolojilerin dışlanarak tanı konmasını gerektiren bir semptomdur.

Bu başlık altında kalp dışı göğüs ağrısının ayırıcı tanısında sistemik hastalık-
lar ile ilişkilendirilen özelliklerinden bahsedilecektir.

EPIDEMIYOLOJI

Kalp dışı göğüs ağrısının epidemiyolojisi yeterince tanımlanamamıştır ve mevcut 
veriler çelişkilidir. (9,10). Prevalansında dünya genelinde %14-%40 olarak farklı 
sonuçlar bildirilmiştir (11,12,13). Tüm acil servis başvurularının %2-%5’ini kalp 
dışı göğüs ağrısı olguları oluşturur. Acil servise göğüs ağrısı ile başvuran hasta-
ların yaklaşık yarısında kalp dışı nedenler saptanır (14,15). Tüm yaş gruplarında 
görülebilir, sıklığı yaş ile azalır (16). Kadınlarda erkeklere göre görülme sıklığı 
daha fazladır (17).
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Şekil 1: Kalp dışı göğüs ağrısı ile başvuran hastada algoritm.
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BÖLÜM
18.Bulantı ve Kusmaya Yaklaşım

Elif Tuğba TUNCEL 1

GIRIŞ

Bulantı ve kusma klinik pratikte birçok sistemik hastalıkta sık karşılaşılan semp-
tomlardır. Kusma, diyafragma ve abdominal kasların kasılması ile mide ve prok-
simal ince barsaklardaki içeriğin ağız yoluyla dışarı atılmasıyla sonuçlanan oto-
nomik bir tepkidir. Bulantı ise, kusma öncesinde ortaya çıkıp kusma süresince 
de devam eden rahatsız edici hoş olmayan ağrısız bir durumdur. Emezis, bulantı 
ve kusma hali olarak tanımlanır Nöbetler halinde görülmesi emetik atak olarak 
adlandırılır. Kusma, regürjitasyondan ayırt edilmelidir (1,2). Mide içeriğinin ye-
mek borusuna zorlamadan dışarı atılması regürjitasyon, yutulan mide havası-
nın dışarı atılması ise geğirme olarak tanımlanır. Bulantı ve kusma yakın ilişkili 
olup birbirinden bağımsız olarak da ortaya çıkabilir. Genellikle bulantısı olan 
kişilerde gıdalara karşı ani aşırı isteksizlik sonrası boğaz, epigastrium ve tüm 
abdomende kusma hissi gelişir (3,4). Bulantıyla beraber parasempatik sinir sinir 
sistemi aktive olur. Halsizlik, iştahsızlık, hipersalivasyon, baş ağrısı, gastrik staz, 
diyare, solukluk, terleme, taşikardi, bradikardi ve hipotansiyon gibi bulgular gö-
rülebilir. Kusma sırasında vazovagal refleks veya valsalva manevrası sonucu bra-
dikardi görülür. Ayrıca geçici olarak venöz dönüş ve kardiyak outputun azalması 
sonucu rebaund taşikardi görülür (1,5).

FIZYOPATOLOJI

Kusmanın nöromusküler kontrolü beyin sapında “Medulla oblongata” bölü-
münün dorsalinde yer alan “kusma merkezi” ve “kemoreseptör inceleme ala-
nı [KTZ; kemoreseptör tetikleyici zon; chemoreceptor trigger zone (CTZ)]” ile 
sağlanır.

Kusma merkezi; Medullanın retiküler formasyonunda lokalize olup deneysel 
olarak elektriksel stimulasyonla kusma oluşturulabilir. Anotomik olarak kusma 

1	 Uzm. Dr. Elif Tuğba TUNCEL, Manisa Şehir Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü, ettuncel@gmail.com
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BÖLÜM
19.İshal – Diyare

Pınar ERGEN 1

GIRIŞ

İshal 24 saat içinde 3 veya daha fazla sayıda, normal zamanlardaki dışkılamadan 
farklı olan, sulu ya da çok yumuşak kıvamda dışkılama olarak tanımlanır (1). İs-
hal özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerde önemli bir halk sağlığı problemi olup, 
küresel bir çalışmada ölüm nedenleri arasında 6. sırada gösterilmiştir (2). Dünya 
Sağlık Örgütü verilerine göre her yıl yaklaşık 1.7 milyar çocukta ishal görülmek-
te; çoğunlukla önlenebilir ve tedavi edilebilir bir durum olmasına rağmen beş 
yaş altı çocuklarda 2. ölüm sebebi olmaktadır (3). Çocukların yanı sıra yaşlılar 
ve immünsüprese kişilerde ishalden etkilenmektedir (4,5).

İshal bir semptom olup enfeksiyöz ve enfeksiyon dışı nedenlere bağlı geli-
şebilir. Enfeksiyöz ishallerde etkenler bakteri, virüs ve parazitlerdir; genellikle 
kontamine su ve yiyecekler bulaşta önemli rol oynar. İlaç kullanımı, inflama-
tuar barsak hastalıkları, endokrin hastalıklar, barsak tümörleri, malabsorbsiyon 
sendromları gibi nedenler de enfeksiyon dışı ishal sebebleri olarak karşımıza 
çıkar.

Süresi ve patogenezine göre farklı ishal sınıflandırmaları yapılmaktadır (6-8).

SÜRESINE GÖRE:

Akut ishal: 14 günden kısa süren, sıklıkla enfeksiyöz nedenlere bağlı olarak or-
taya çıkan ishaldir.

Persistan ishal: 14 günden uzun, 30 günden kısa süren ishaldir, klinik akut 
ishale benzer.

Kronik ishal: 30 günden uzun süren ishaldir, daha sık enfeksiyon dışı neden-
lere bağlı görülür.

1	 Uzm. Dr. Pınar ERGEN, S.B. Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Enfeksiyon 
Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD., pergen71@hotmail.com
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Tedavi
Akut ishalde tedavi genellikle semptomatiktir. Hastaların dehidratasyon seviye-
leri belirlenmeli ve dehidratasyonun seviyesine göre sıvı açığı karşılanmalı ve ge-
reğinde hastalar hastaneye yatırılarak takip edilmelidir. Riskli hastalarda (yaşlı, 
bebek, altta yatan hastalığı olanlar) elektrolit ve sıvı açığını düzeltilmesinin hayat 
kurtarıcı olabileceği unutulmamalıdır.

Antimikrobiyal tedavi sınırlı sayıda hasta için gereklidir. İmmün sistemi sağ-
lam olan hastalarda kanlı ishalin sebebi bulunmadan ampirik antibiyotik tedavisi 
önerilmemektedir. Hasta immünsüprese ise seyahat öyküsü olup ateşi 38.5ºC ve/
veya sepsis tablosu varsa, Shigella’ya bağlı olduğu şüphe edilen ateş, karın ağrısı, 
kanlı ishal, basilli dizanteri kliniği varsa siprofloksasin gibi bir florokinolon ya 
da azitromisin ampirik tedavi olarak önerilir. Etken tespitinde ise etkene yönelik 
antibiyotik tedavisi verilir. Azitromisin Campylobacter, oral vankomisin Clostri-
dium difficile, seftriakson/ siprofloksasin Salmonella enterica Typhi ve Paratyphi, 
azitromisin / siprofloksasin/ seftriakson Shigella, doksisiklin Vibrio cholerae, tri-
methoprim-sulfamethoxazole Yersinia, tinidazol Giardia lamblia, nitazoksanid 
Cryptosporidium’a bağlı ishallerde ilk tercih edilen antimikrobiyallerdir (6,26).

Kronik ishaller ise çok çeşitli sebeplere bağlı gelişmekte olup, tedavi planı 
etyolojiye yöneli yapılmalıdır.

SONUÇ

Akut ishaller çoğunlukla enfeksiyöz, kronik ishaller ise enfeksiyon dışı nedenle-
re bağlı gelişir. Ayrıntılı ve iyi alınan bir anamnez ile ishalin akut/ kronik ayrımı 
yapılarak, orjini ve fizyopatolojisi hakkında bilgi sahibi olunabilir.
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20.Konstipasyon Tedavi

Sibel GÜRAY MUNGAN 1

GIRIŞ

Kabızlık toplumda yaygın bir şikayettir, yetişkinlerin %15’inde ve yaşlı toplu-
mun üçte birinde görülür ve tıbbi yardım almanın yaygın bir nedenidir (1,2). 
Normalde bir günlük dışkılama sayısı 1-3 arasında değişir. Toplumda kabızlık 
birçok değişik anlamda kullanılır. Dışkının sert olması, dışkılama sayısının sey-
rek olması, dışkılama hissinin olmaması defekasyonun zorlukla yapılması ya da 
tam boşalamama hissi genellikle kabızlıkla eşdeğer olarak tanımlanır. Konsti-
pasyonun çok çeşitli nedenleri vardır. İkincil nedenler dışlandıktan sonra idi-
yopatik kabızlık; normal ya da yavaşlamış kolonik geçiş, fonksiyonel dışkılama 
bozuklukları (pelvik taban disfonksiyonu) veya her ikisine bağlı olarak ortaya 
çıkabilir.

EPIDEMIYOLOJI

ABD gibi gelişmiş toplumlarda da nüfusun yaklaşık %2’si, yani ortalama 4 mil-
yon insan kabızlık sorunu yaşamaktadır (3). Çalışmalarda kadınlarda barsak 
geçiş zamanının erkeklere göre daha yavaş olduğu gösterilmiştir, kadınlarda 
erkeklere göre kronik konstipasyon görülme oranı 2-3 kat fazladır, özellikle de 
menstrüasyon dönemlerinde birçok kadın kabızlıktan yakınmaktadır (4). Ka-
bızlık her yaşta görülse de, 65 yaş üstü erişkinlerde %30-40 oranında daha sık-
tır ve belirtiler hayat kalitesini ciddi oranda bozmaktadır. Risk faktörleri; daha 
yaşlı bir yetişkin olmak, kadın olmak, susuz kalmak, yetersiz fiziksel aktivite, 
az beslenme, lif oranı düşük diyet ile beslenmek, kötü eğitim düzeyi ve düşük 
sosyoekonomik düzey olarak belirlenmiştir (5). Günlük kullanılan bazı analje-
zikler, birçok antidepresanlar, hatta bazı antihipertansif ve antilipidemikler dahil 
olmak üzere belirli ilaçlar kabızlığa yol açabilmektedir (Tablo 2).

1	 Uzm. Dr. Sibel GÜRAY MUNGAN, Taksim Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü 
drsibelmungan@gmail.com
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Anal EMG
Klinikte kullanımı az olan tanı yöntemlerindendir. Kabızlığa sebep olmuş ya da 
kabızlık sonucu ortaya çıkmış sinir patolojilerinin tespitinde kullanılır.

Balon Atım Testi
Anorektal manometri ile birlikte, özellikle dissinerjik tipte kabızlık patolojileri-
nin tespitinde kullanılabilir.
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BÖLÜM
21.Dispepsi

Sevil ÖZER SARI 1

GIRIŞ

Dispepsi; kelime anlamı olarak sindirim zorluğu-güçlüğü olarak tanımlanır. 
Dispepsi etiyolojisinde birçok faktörün olabileceği bir semptomlar bütünüdür. 
Dispeptik semptomlar mide, duodenum, pankreas ve karaciğer kaynaklı olabilir 
ve genellikle epigastrik bölgede hissedilir. Buradaki epigastriyum tanımı nor-
mal anatomik tanımlamaya göre daha geniş bir alanı tariflemektedir. Dispeptik 
semptomların lokalizasyonunda epigastrik bölge; arkus kosta, bilateral midkla-
viküler hatlar ve umblikustan yatay olarak geçen çizgilerin arasında kalan bö-
lümdür. Dispepside başlıca semptomlar epigastrik bölgede, en az 1 yıldır devam 
eden ağrı ve rahatsızlık hissidir. Bunların dışında epigastrik dolgunluk, şişkinlik, 
erken doyma, bulantı-kusma, geğirme gibi şikayetler de dispeptik şikayetler ola-
rak değerlendirilir (1). Retrosternal yanma ve pirozis gibi gastroözofageal  ref-
lüyü akla getiren semptomlar dispeptik semptomlar içine dahil edilmemektedir 
(2). Dispepsisi olan hastalarda semptomlar kronik-devamlı veya ataklar şeklin-
de karşımıza çıkabilir. Semptomlar defekasyon ile ilişkili değildir ve defekasyon 
sonrası şikayetlerde azalma görülmez.

Dispepsi toplumda yaygın olarak karşılaşılan bir rahatsızlıktır. Gelişmiş top-
lumlarda prevalansı %20-40 arasında olup, insidansı %5 civarındadır. Kadın-
larda, sosyoekonomik düzeyi düşük olanlarda, sigara içenlerde ve non steroid 
antiinflamatuar kullanımı olanlarda daha sık görülür (3). Önemli oranda iş gücü 
kaybına ve sağlık giderlerinde artışa neden olur (4). Dispeptik yakınması olan 
hastaların yaklaşık dörtte biri tıbbı desteğe ihtiyaç duyacak ciddiyette semptom-
lara sahiptir.

Altta yatan bir organik patolojiye bağlı gelişen dispepsiye organik dispepsi, 
gastrointestinal sisteme ait veya sistemik organik bir patoloji saptanmaksızın or-
taya çıkan dispepsiye ise fonksiyonel dispepsi adı verilir.
1	 Uzm. Dr. Sevil ÖZER SARI, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik Eğitim Araştırma Hastanesi, 

Gastroenteroloji Bölümü, drsevilozer@yahoo.com
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Anamnez, Fizik Muayene

Alarm Faktörleri

Var

Endoskopik

Spesifik tedavi

Hp pozitif dispepsi Hp negatife dispepsi Başarılı Başarısız

EndoskopiGerektiğinde 
tedavi tekrarı

Endoskopi

PPIHp eradikasyonu

Prokinetik, TCA, 
PSİKOTERAPİ

4-6 hafta sonra 
yalınmalar 
devam ediyorsa

Patolojik 
Bulgu var

Yanıtsız

Yanıtsız

Patolojik 
Bulgu yok Pozitif

Negatif

Diğer Tetkikler Normal Eradikasyon PPI

Endoskopi Noninvazif  Hp testi

Yok

Şekil 1: Dispeptik Semptomları Olan Hastada Klinik Algoritma (Güncel Gastroente-
roloji Roma IV-2016, Dispepsi Tedavisine Yaklaşım, 2017, Prof. Dr. Ali Özden’in yazı-
sından revize edilmiştir)
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BÖLÜM
22.Meteorizm ve Aşırı Gaz

Ülkü BULUT BATUR 1

GIRIŞ

Hastalar tarafından aşırı gaz olarak yorumlanan, klinikte geğirme, barsak ses-
lerinde artış, karında şişkinlikle kendini gösteren durumların altta yatan farklı 
nedenleri bulunmaktadır. Nedenler arasında fazla hava yutma, sindirilmemiş 
gıda ürünlerinin lümen içindeki artışı, tıkanma veya disfonksiyona bağlı gaz 
emiliminde azalma veya atmosferik basınç değişiklikleri kaynaklı barsak içinde 
gaz artışı sayılabilir.

PATOFIZYOLOJI

Barsak gazının miktarı ve bileşenleri: Barsak gazı sendromlarının anlaşılması 
amacıyla belirtisiz kişiler ve barsak gazı kaynaklı yakınmaları olan bireylerde 
yapılan barsak gaz içeriği ve hacmi ile ilgili çalışmalar katkı sağlamaktadır (1-4). 
Azot, oksijen, karbondioksit, hidrojen ve metan salınan barsak gazının yüzde 
doksan dokuzdan fazlasını oluşturmaktadır. Barsak içindeki gaz bileşeni çoğun-
lukla azottur (1). Konsantrasyon olarak oksijen düşük oranda olmakla birlik-
te karbondioksit, hidrojen ve metan konsantrasyonu kişiler arasında değişiklik 
göstermektedir.

Gaz bileşimi gastrointestinal yapının bölümlerine göre de değişkenlik göster-
mektedir. Midede atmosfere benzer şekilde azot ve oksijen yoğunluğu fazla iken 
dış ortama salınan barsak gazında oksijen az metan fazladır. Bahsi geçen gaz-
ların kokusu bulunmamakla birlikte dış ortama salınan gazda algılanan koku, 
metantiyol, dimetilsülfid,hidrojen sülfit, kısa zincirli yağ asitleri, skatol, volatil 
aminler be amonyak gibi sülfür içeren bileşiklerden kaynaklanmaktadır (5,6).

BARSAK GAZININ KAYNAKLARI:

Hava yutma: Mide gazının ana sebebi hava yutmadır. Her normal yutma ile bir-
likte birkaç mililitre hava yutulmaktadır. Besinlerin yutulması sırasında yutulan 
1	 Dr. Öğr. Üyesi Ülkü BULUT BATUR, Aksaray Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile Hekimliği AD., 

ulkubulut111@gmail.com
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SONUÇ

Klinikte geğirme, barsak seslerinde artış, karında şişkinlikle kendini gösteren 
durumların altta yatan farklı nedenleri bulunmaktadır. Nedenler arasında fazla 
hava yutma, sindirilmemiş gıda ürünlerinin lümen içindeki artışı, tıkanma veya 
disfonksiyona bağlı gaz emiliminde azalma veya atmosferik basınç değişiklikle-
ri kaynaklı barsak içinde gaz artışı sayılabilir. Alarm semptomlarının varlığı ve 
eşlik eden belirtiler göz önünde bulundurularak ayırıcı tanı yapılmalı, fizyolo-
jik, fonksiyonel ve organik şişkinlik tanısı belirlenerek hasta ile detaylı şekilde 
paylaşılmalı, ortak karar verme yoluyla beslenme değişikliği ve diğer medikal 
müdahaleler planlanmalıdır.
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BÖLÜM
23.Aerofaji-Hava Yutma, Geğirme

Mehmet Önder EKMEN 1

GIRIŞ

Geğirme; detaylı olarak değerlendirilmesi gereken bir semptomdur. Çoğu kez 
yanlış olarak dispepsi ile ilişkilerdirilmeye çalışılmaktadır. Geğirme sık olarak, 
reflü hastalığında ve fonksiyonel dispepside görülür. Ayrıca birçok fonksiyonel 
barsak hastalığında, bazen organik hastalıklarda da geğirmeler görülebilir. 

Aerofaji; hava yutma demektir. Geğirme; midedeki gazın, ağız yoluyla çıka-
rılması hareketidir. Geğirme, dünya çapında yaygın olan bir reflekstir. Normalde 
hemen herkes ara sıra geğirme gereksinimi duyar. Bu durum mideye giren aşırı 
gazın ağızdan çıkarılması halidir. Özellikle aşırı miktarda yemek yedikten sonra, 
yemekleri hızlıca yeme sonrasında, gazlı içecekler içildikten sonra geğirme ile 
ağızdan gaz çıkarılması ihtiyacı olabilir. 

EPIDEMIYOLOJI

Sıklık
Geğirme çok sık görülen bir belirtidir. Hemen herkes belirli zamanlarda geğirir. 
Birçok kişi de geğirme ile rahatladığını ifade eder. Genelde hazmı zor, yağlı ye-
mekler yenildiğinde rahatlama amaçlı gazlı içecekler içilerek geğirip rahatlama-
ya çalışılır. Fonksiyonel mide ve barsak hastalıklarında geğirme çok sık görülen 
bir belirtidir. 

Geğirme, normalde fizyolojik bir olarak kabul edilir ve fazla bir rahatsızlık 
hissi vermez. Eğer geğirme hastayı ve çevresini rahatsız ediyor ise, bunu bir has-
talık olarak kabul edip araştırmamız gerekir. 

Geğirmenin sıklığı yapılan çalışmalarda %3, 4 arasında bulunmuştur (1). 

1	 Uzm. Dr. Mehmet Önder EKMEN, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Keçiören Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü, onderekmen21@hotmail. com
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yöntemlerin uygulanması yararlı olabilir. Ruhsal bozukluklar varsa tedavisi ya-
rarlı sonuçlar verebilir. 

Beslenmenin Ayarlanması
Yavaş yemek yeme ve lokmaların çok iyi çiğnenmesi önerilir. Yemekte ufak lok-
maların çiğnenip yutulması önerilir. Sakız çiğnemek, karbonatlı içeceklerin içil-
mesi zararlıdır, bunlardan sakınılmalıdır. Sıvı içeceklerin ve larbonatlı içecekle-
rin yavaş içilmesi önerilir. Sodalı içeceklerin bardağa konulduktan sonra biraz 
bekletilmesi yararlı olabilir. Sıvı içeceklerin pipetle içilmemesi uygun olur (4). 

İlaç Tedavisi
Yapılan çalışmalarda geğirme ve özellikle aerofaji tedavisi için yararlı bir ilaç he-
nüz bulunamamıştır. Şiddetli vakalarda trankilizan ilaçların kısmen yararlı ol-
duğu görülmüştür. İdiopatik gastroparezi vakalarında;botilismus toksin enjeksi-
yonlarının kısmen yararlı olduğu bildirilmektedir (5). 

Diğer Tedavi Şekilleri
Psikolojik tedavilerin yararı hakkında kesin bir bilgi yoktur. Bir vakada hipnoz 
ile tedavinin yararlı olduğu ve yakınmalarının tekrarlamadığı bildirilmiştir. 
PPI(Proton pompa inhibitörleri) tedavisinin kısmen yararlı olabileceği düşünül-
mektedir. GÖRH ve aerofajinin beraber bulunduğu vakalarda anti reflü cerrahisi 
yararlı olabilir. Ancak reflü ameliyatlarından sonra bir kısım hastalar da geğire-
memekten yakınmaktadır. Bu hastalarda asit geri kaçışı azalırken, mideden gaz 
çıkışı da azalmaktadır. Hastanın geğirememesi sonucunda yutulan hava midede 
kalmakta, sonra da barsaklara ilerlemektedir. Bunun sonucunda karında şişkin-
lik, gaz hissi, gerginlik ve ağrı gibi yakınmalara yol açmaktadır (6). 
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24.Flatulans

Mehmet KÖSTEK 1

GIRIŞ

Flatus, anal yoldan çıkarılan gaz olarak tanımlanırken flatulans bu gaz mik-
tarının ve sıklığının fazla olmasına verilen isimdir. Sağlıklı bir insanda günde 
600-700 ml arasında gaz çıkışı olmakla beraber 1400 ml’ye kadar normal kabul 
edilmektedir. Aynı zamanda günde 20-25 kez flatus deşarjı olması da normal 
kabul edilmektedir. Esas olarak flatusun büyük bir kısmını kolondaki bakteriyel 
fermentasyon sonucu oluşan gazlar oluşturmaktadır (1).

Flatusun içeriğini genel olarak karbondioksit, metan, hidrojen oksijen, nit-
rojen ve diğer gazlar oluştururken, flatulansı hastalar için esas rahatsız edici du-
ruma getiren kötü kokuyu oluşturan gaz metanetiol ve dimetilsülfid gibi sülfür 
içeren bileşiklerdir (1,2).

FLATULANS ETIYOLOJISI

Genel olarak flatus ve flatulansın oluşma mekanizması birkaç faktöre bağlıdır. 
Bunların içerisinde en önemlileri olarak hastanın yeme alışkanlıkları, hastanın 
diyet içerikleri özellikle de fermente olabilecek gıda miktarı, kolondaki bakteri-
yal mikrobiyotanın çeşitliliği ve metabolik aktivitesi sayılabilir (3).

Hastanın yeme alışkanlıklarındaki bozukluklar hastanın yiyeceklerle beraber 
yoğun miktarda gaz yutmasına(aerofaji) sebep olmaktadır. Bu gazın bir kısmı 
gastrointestinal sistemden emilse de ciddi bir kısmı şişkinlik ve flatulansa sebep 
olmaktadır. Aerofajiye sebep olan yeme alışkanlıklarının içerisinde yiyeceklerin 
hızlı, büyük lokmalar halinde, tıkınılarak yenilmesi ve yeterince çiğnenmemesi 
gelmektedir. Ayrıca sakız çiğnemek de önemli bir aerofaji kaynağıdır (4). Yemek 
yerken konuşulması, içecekleri içerken pipet kullanılması veya sigara içilmesi de 
diğer aerofaji kaynaklarıdır (5).

1	 Uzm. Dr. Mehmet KÖSTEK, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Şişli Hamidiye Etfal Sağlık Uygulama ve 
Araştırma Merkezi, Genel Cerrahi Bölümü, dr.mkostek@gmail.com
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Son olarak hastadan çömelerek ıkınması istenir ve bu şekilde yatarken anla-
şılmayabilecek olası rektal prolapsus olup olmadığı incelenir. Bu şekilde rektal 
muayene tamamlanır (4).

SONUÇ

Flatulans, etiyolojisi ve ayırıcı tanısı açısından geniş bir spektruma sahip olup, 
hastanın öyküsü ve fizik muayenesi önemli bulgular vermektedir. Anatomik 
hastalıklar genellikle flatulansa sebep olmadığından gastroskopi ve kolonoskopi 
genellikle ayırıcı tanıya katkıda bulunmaz. Laboratuvar tetkikleri ve görüntü-
lemenin katkı yapmadığı durumda, hastanın öyküsünün iyi analiz edilmesi ve 
fizik muayenesinin ayrıntılı yapılması hekimi doğru tanıya götürecektir. Rektal 
muayene, abdominal muayene gibi önem verilerek yapılmalı ve sonuçları öyküy-
le beraber değerlendirilmelidir.
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25.Akut ve Kronik GİS Kanamalar

Bahar BEKTAN KANAT 1

HEMATEMEZ VE MELENA

Gastointestinal sistem (GİS) kanaması tüm yaş gruplarında oldukça sık olarak 
karşımıza çıkan, yüksek morbidite ve mortalite oranlarına sahip bir durumdur. 
Treitz ligamentinin proksimalinden köken alan; özofagus, mide ve duodenum 
kaynaklı kanamalar üst GİS kanama olarak adlandırılmaktadır. Akut üst GİS 
kanaması olan hastalar genellikle hematemez ve/veya melena ile karşımıza çık-
maktadır. Bununla beraber hemodinamik olarak stabil olmayan ve hematokezya 
ile başvuran hastalarda da üst GİS kanama şüphesi mevcuttur (1).

Ağızdan parlak kırmızı renkte veya kahve telvesi şeklinde kan gelmesi hema-
temez olarak adlandırılmakta olup daima üst GİS kanamasını göstermektedir. 
Kahve telvesi şeklinde kanama daha az miktarda kanamaya işaret etmekte, he-
moglobinin midedeki hidroklorik asit sayesinde hematin ve diğer pigmentlere 
dönüşmesi ile oluşmaktadır. Parlak kırmızı renkte kanama ise orta veya şiddetli 
kanama göstergesidir (2). Hematemeze sıklıkla melena eşlik etmektedir. Hema-
temezin hemoptiziden ayrımı önemlidir. Hemoptizi öksürmekle ağızdan hemen 
daima taze kan gelmesidir, solunum yolu patolojilerinde karşımıza çıkmaktadır.

Siyah renkli, katran gibi yapışkan ve cıvık kıvamda, kötü kokulu dışkılama 
melena olarak adlandırılmaktadır. %90 üst GİS kaynaklı olmakla beraber hafif 
şiddetteki ince barsak veya proksimal kolon kaynaklı kanamalar veya nadiren 
burun kanaması, hemoptizi veya ağız içi kanamalarda yutulan kan da melenaya 
neden olabilmektedir. Gaita renginin siyah olmasının nedeni kolon bakterileri-
nin etkisiyle hemoglobinin hematin ve diğer pigmentlere dönüşmesidir. Melena 
oluşabilmesi için en az 50 ml kanama olması gerekmektedir. Kanama durduktan 
sonra birkaç gün giderek katılaşan kıvamda melena devam edebilir. Bazı gıdalar 
ve bazı ilaçlar dışkının rengini siyaha boyayabilir, bu nedenle siyah dışkılama 
varlığında mutlaka bunlar da sorgulanmalıdır.
1	 Uzm. Dr. Bahar BEKTAN KANAT, İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
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Üst GİS kanama varlığında hastalarda klinik değerlendirme büyük önem ta-
şımaktadır. Hastalar taşikardi ve ortostatik hipotansiyon gibi hemodinamik ins-
tabilite göstergelerinin gelişimi açısından yakın takip edilmelidir. Hemodinamik 
olarak stabil olan hastalar ayaktan takip edilebilirken, şiddetli üst GİS kanama 
düşünülen hastaların monitorize edilerek mümkünse yoğun bakımda takibi ge-
rekmektedir. Şiddetli üst GİS kanama hemoglobin değerinde bazal değerinden 
en az 2 g/dL düşüşe neden olan veya hemoglobin değerini 8g/dL’nin altına dü-
şüren ve agresif sıvı resüsitasyonu gerektiren, sıklıkla eritrosit süspansiyonu ile 
replasman ihtiyacı doğuran kanama olarak tanımlanmaktadır (5).

Üst GİS kanama varlığında yapılacak üst GİS endoskopisi hem tanı koymayı 
hem de tedavi etmeyi sağlayabilir. Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda 
hastane başvurusu sonrası 24 saat içinde, yüksek riskli klinik özelliklere sahip 
olan veya varis kanaması şüphesi bulunan hastalarda ise 12 saat içinde endosko-
pi yapılması önerilmektedir (6).

Üst GİS kanama tedavisinde asit baskılayıcı tedavilerin yanında kanama oda-
ğına yönelik endoskopik tedaviler de uygulanabilmektedir. Akut üst GİS kanama 
geçiren hastalar taburculuk öncesi risk faktörleri ve rekürren kanamalar konu-
sunda ayrıntılı olarak bilgilendirilmelidir.
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26.Hematokezya

Halit Eyyüp MUNGAN 1

GIRIŞ

Hematokezya tanım olarak; makattan sadece parlak kırmızı kan, pıhtı veya dışkı 
ile bulaşık şekilde kan gelmesi olarak tarif edilebilir. Genellikle alt gastrointesti-
nal (GİS) kanama bulgusu olmakla birlikte, kanın barsak lümeninden hızlı ge-
çişine bağlı olarak, üst GİS kanama bulgusu da olabilir. Yapılan çalışmalarda alt 
GİS kanama nedenli hospitalizasyon oranları 33-87/100.000, hastanede ki mor-
talite oranları ise %2.5-3.9, bir yıl içinde tekrar kanama oranı %13-19 arasında 
değişmektedir (1).

ÖYKÜ

Hastalar kanamanın süresi, rengi, miktarı, sıklığı açısından sorgulanmalıdır. 
Kanamaya eşlik eden diğer semptomlar tanıya ulaşmak için fikir verebilir. Di-
vertiküler kanaması veya anjiyodisplazisi olan yaşlı hastalarda ağrısız kanama 
ve minimal semptomlarla başvurabilir. Pelvik radyasyon tedavi öyküsü dikkate 
değerdir çünkü radyasyon proktitinin tedaviden yaklaşık iki-üç yıl sonra ortaya 
çıktığı bilinmektedir (2). Hastanın öyküsünde ilaç alımı (NSAİİ, kan sulandırıcı 
ilaçlar vb), alkol alımı, kostik madde maruziyeti, ülser öyküsü, geçirdiği batın 
operasyonları, polip öyküsü mutlaka sorgulanmalıdır. Transrektal prostat biyop-
sisi veya anal ilişki gibi rektal travma öyküsü olanlarda hematokezya saptanabil-
mektedir (3). Eşlik edebilecek hastalıklar (siroz gibi) ayrıca malignite açısından 
detaylı anamnez alınmalıdır (kilo kaybı, gece terlemesi, iştahsızlık gibi sistemik 
semptomlar). Öyküsünde barsak operasyonuveya polip varlığı açısından sorgu-
lanmalıdır. İnflamatuar barsak hastalığı öyküsü önemlidir çünkü bu hastalar ko-
lonik neoplazm açısından yüksek risk altındadır.

Dışkılama sonrası tuvalet kağıdında görülen kan bulaşı veya dışkılamadan 
sonra tuvalette kan damlalarının görülmesi anorektal bir kaynağı düşündür-
1	 Uzm. Dr. Halit Eyyüp MUNGAN, İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
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Tablo1.Akut Alt Gastrointestinal Kanama Nedenleri

Akut Alt Gastrointestinal Kanama Nedenleri
Nedenler Yüzde Oranlar
Divertikülozis 30-65
İskemik Kolit 5-20
Hemoroid 5-20
Kolorektal Polip ya da Neoplazm 2-15
Anjioektazi 5-10
Postpolipektomi Kanama 2-7
İnflamatuvar Barsak Hastalıkları 3-5
İnfeksiyöz Kolitler 2-5
Sterkoral Ülser 0-5
Kolorektal Varisler 0-3
Radyasyon Proktopati 0-2
*NSAİİ indüklediği Kolopati 0-2
Dieulafoy lezyonu Nadir
*NSAİİ: Non Steroid Antiinflamaatuvar İlaçlar

SONUÇ

Kanamaya eşlik eden kardiyopulmoner, hepatik ya da renal bozukluklar, 60 yaş 
üştü bireyler, serum kreatinin değerinin >1.7 mg/dl olması, daha önce geçirilmiş 
alt gastrointestinal kanama öyküsü, senkop öyküsü, devam eden persistan kana-
ma ve batın muayenesinde hassasiyet saptanmaması, gibi faktörler kötü prognoz 
riskinde artışla birliktedir (7). Tam kan sayımı, koagülasyon parametreleri, kan 
grubu tayini ilk aşamada değerlendirilmesi önerilen laboratuvar  parametreleri-
dir. Serum kreatinin ve kan üre nitrojen seviyeleri de yardımcı olabilir; yüksek 
bir kan üre nitrojen oranı kreatinin (>30:1), kanama kaynağının üst gastrointes-
tinal sistem olduğunu düşündürür. Detaylı bir anamnez, fizik muayeneye ek ola-
rak, rektoskopi, sigmoidoskopi, kolonoskopi, BT anjio, Radyonüklid Sintigrafi 
gibi girişimsel tanı yöntemleri kullanılması kanama odağının tespit edilmesini 
kolaylaştırmaktadır.
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27.Okült Kanamalar

Saygın ALTINER 1

GIRIŞ

Gastrointestinal sistemde meydana gelen kanamalar, gastrointestinal sistemin 
(GİS) herhangi bir yerinde yerleşen farklı karakterdeki patolojilerden kaynak-
lanabilir. Kanama, masif olduğunda hayatı tehdit edebileceği gibi asemptomatik 
de olabilir.

Gastrointestinal kanamalar lokalizasyona göre ikiye ayrılır. Ampulla vaterin 
proksimalinden gelişen kanamalar üst GİS kanaması olarak tanımlanırken dis-
talinden gelişen kanamalar alt GİS kanaması olarak adlandırılır.

Okült (gizli) kanama ise hasta ve hekim tarafından muayenede belirlene-
meyen ancak gaita incelemesi (gaitada gizli kan testi, fekal immünokimyasal 
test) veya laboratuvar testleri (demir eksikliği anemisi) ile kendini belli eden 
kanamalardır.

SEMPTOM VE BULGULAR

Okült kanamalara genellikle anemi semptomları eşlik eder. Bu semptomlar ka-
namanın şiddetine göre değişkenlik gösterebilir. En sık görülen semptomlar ise 
halsizlik, taşikardi, çabuk yorulma, solukluk, efor dispnesi ve baş ağrısıdır (1).

ETIYOLOJI

Okült kanamaya yol açan birçok sebep vardır. Bunlardan en sık görülenler; ko-
lon kanseri, büyük polipler, reflüözofajit, mide ülserleri, inflamatuar barsak has-
talıkları, vasküler ektaziler ve ince barsak tümörleridir (Şekil 1).

1	 Uzm. Dr. Saygın ALTINER, Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Bölümü, 
sygn0607@gmail.com
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28.Gaitada Gizli Kanama

Nazif YALÇIN 1

GIRIŞ

Gaitada gizli kanama; aşikar olarak gaitada makroskobik kan tespit edilemeyen 
kendini gaitada gizli kan testi pozitifliği ile gösteren, semptomatik veya asemp-
tomatik olabilen sinsi gastrointestinal sistem (GİS) kanamalarıdır. Gizli gastro-
intestinal kanama; yapılan endoskopik, kolonoskopik ve ince barsak inceleme-
lerine rağmen tanısal değerlendirmelerin negatif olabildiği inatçı ve tekrarlayıcı 
kanamalardır (1). Gaitada gizli kanama ciddi hastalıkların habercisi olabileceği 
için gerekli tıbbi incelemelerin yapılması önemlidir (2). Hastalar hiçbir klinik 
semptom göstermeyebilirken; solukluk, çarpıntı, hasizlik ve efor dispnesi gibi 
demir eksikliği anemisi bulguları ile de saptanabilirler.

Sağlıklı bir bireyde günlük dışkılama ile kaybedilen kan kaybı ortalama 2 
mililitre (mL)’den azdır ve normal fekal kan kaybı 0,5-1,5 mL/gündür. Dışkıyla 
günde 2 mL’den fazla ola kan kayıpları patolojik olarak kabul edilir (3). Bu düşük 
miktardaki kanamaları testler her zaman tespit edemeyebilir, bu yüzden demir 
eksikliği anemisi olan ve anemi sebebi başka bir kanama ile açıklanamayan has-
talarda ayrıntılı gastrointestinal sistem değerlendirmesi yapılmalıdır. Gastroin-
testinal sistemde kanamaların aşikar veya görünür olması, kanamanın miktarına 
ve kanama yerine bağlıdır. Üst gastrointestinal kanamalarda günlük 100 mL’yi 
aşan kanamalar gözle görülebilen bulgular verirken, çekum ve anüse yakın böl-
gelerde çok daha az miktardaki kanamalar makroskobik bulgular verir.

Gastrointestinal sistem kanamaları belirtilerine göre aşikar veya gizli olmak 
üzere iki klinik tabloyla karşımıza gelebilir. Aşikar gis kanamalarında hemate-
mez (ağızdan kahve telvesi şeklinde ya da parlak kırmızı kan gelmesi), hemato-
kezya (dışkıda kırmızı renkte kan görülmesi) ve melena (siyah renkli dışkılama) 
gibi bulgular görülmektedir. Aşikar gis kanaması olan hastaların bir kısmında 
hemodinamik instabilite olabilmektedir ve acil müdahale gerekli olmaktadır. 
1	 Uzm. Dr. Nazif YALÇIN, Dursunbey Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü, 
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Gaitada gizli kanaması olan hastaya yaklaşım algoritması şekil 4’te verilmiştir 
(61).

Şekil 4: Kaynağı belli olmayan gastrointestinal kanamalarda yönetim algoritması
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Özofajit ve Hiatus Hernisi/Mallory 
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GIRIŞ

Özofagus, yaklaşık 25 cm uzunluğunda, 3 anatomik segmenti olan (servikal, to-
rasik ve abdominal) tubuler bir organdır. Servikal özofagus, hipofarensten, in-
cisura jugularise kadar uzanır 5-8 cm. uzunluğundadır. Torakal (Mediastinal) 
özofagus, 6. servikal vertebranın sol tarafından, torakal vertebra 10-11 hizasın-
da, suprasternal çentikten diyaframa kadar uzanır. Abdominal özofagus, diyaf-
ramdan kardiaya kadar uzanır.

Özofagus hem çizgili hem de düz kastan oluşur ve fonksiyonları bakımından 
üç bölümden oluşur: (i) arka krikoid bölümü–istemli çizgili kas içerir ve yut-
mayı başlatır; (ii) özofagus gövdesi vagus ve Auerbach’s pleksusunun etkisiyle 
peristaltizmi olan düz kas; ve (iii) Özofagusun distal ucu, endotorasik ve endo-
abdominal fasya tarafından oluşturulan frenoözofageal bağ tarafından diyafra-
maya sabitlenir (1,2).

1. HIATUS HERNISI

Hiatal herni(HH), intrabdominal organlarının, diyafragmanın özofagus hiatusu 
yoluyla ve mediastene fıtıklaşmasıdır. Frenoözofageal bağ (Laimer fasyası) sku-
amokolumnar bileşkenin (SKB) yakın mesafede özofagus kas sistemine çevresel 
olarak yerleşmiştir. Gaströzofageal bileşkenin (GÖB)’nin yeterliliğini korumak 
ve özofagus boşluğu ile özofagusun distal kısmı arasındaki potansiyel boşlukları 
kapatarak GÖB’nin ve/veya midenin posterior mediastene göçünü önlemek için 
önemlidir (3,4,9). HH genel popülasyonda oldukça sık görülür ve yaşla birlikte 
sıklığı artar. Çalışmalarda erkek, kadın cinsiyet arasında fark yoktur (5). Gast-
roözofageal reflü(GÖRH) hastalığına bağlı olan çok çeşitli nonspesifik semp-
tomlarla karakterizedir(6,7)(Tablo 1).
1	 Uzm. Dr. Berrin YALINBAŞ KAYA, Eskişehir Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları ve Gastroenteroloji 
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Portal Hipertansiyona Bağlı 
Kanamalar
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1. PORTAL HIPERTANSIYON TANIMI

Karaciğer; portal ven ve hepatik arter yoluyla iki ayrı damar sisteminden dual 
olarak beslenen bir organdır. Karaciğer portal sistemi; sindirim sisteminin ve 
dalağın venöz kapiller ağı ile başlar. Süperior-inferior mezenterik ve splenik ven-
lerin birleşerek oluşturduğu portal ven ile devam eder. Portal ven aracılığı ile 
gelen kan akımı, karaciğer içi kapiller sistemi sinüzoidler ile arter kanı ile kısmen 
karışır. Karaciğer toplam kan akımının %60’ı sinüzoidler, %40’ı da hepatik arter 
tarafından sağlanır. Sonrasında santral ven ve hepatik ven olarak devam eder. 
Portal ven normal basıncı 5-10 mmHg arasında olup, ortalama 7 mmHg civa-
rındadır. Bu basıncın 10 mmHg üzerinde olması, portal hipertansiyon (PHT) 
olarak tanımlanır. PHT; portal venöz basınçta artış ve porto-sistemik kollateral 
dolaşımın gelişmesi sonucu, portal sistem kanının önemli oranda karaciğere uğ-
ramadan sistemik dolaşıma katılması ile gelişen klinik tablodur. Asit oluşumu, 
hepatik ensefalopati gelişimi, splenomegali-hipersplenizm, özofageal-mide varis 
gelişimi ve bunlara bağlı kollateral gelişimi PHT’nin klinik sonuçlarıdır. PHT 
temel oluşum mekanizması, portohepatik dolaşımda direncin artması ve artan 
splenik kan akımının portal vene yansımasıdır (1-2-3).

Siroz tanılı hastalarda, hepatik sinüzoidlerde direnç artışı ve buna bağlı por-
tal kan akımının artması sonucu PHT gelişir. Bu basınç artışı klinikte; tıkayıcı 
hepatik ven ile serbest hepatik ven arasındaki farkın yani portal hepatik venöz 
basınç gradyentinin (PHVBG) ölçülmesi ile tespit edilir. Normal hepatik venöz 
basınç gradyenti 3-5 mmHg’dır. PHT; PHVBG’nin 5 mmHg ve üzerinde olması 
olarak tanımlanır. PHVBG’nin 10 üzerine çıkması, kollateraller ve varis oluşu-
munu tetikler. 12 ve üzerine çıkması, varis kanaması gelişimini tetikler (4-5).

1	 Uzm. Dr. Yavuz ÇAĞIR, Ankara Şehir Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü, yvzcgr@hotmail.com
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selektif beta blokerlardır. Akut kanama ile presente olan hastalarda, somatosta-
tin ve analogları etkili bulunmuştur. Klinikte sıklıkla karışabilen GAVE (gastrik 
antral vaskuler ektazi, karpuz mide) tablosunda ise, antrumda mozaik patern 
olmaksızın kırmızı noktalanmalar görülür. Bu iki klinik antitenin ayrımını yap-
mak önemlidir. Çünkü ikisinin de patogenezi ve tedavileri farklıdır. GAVE’de 
antrumda lokalize ve çizgisel uzanım gösteren ektazik damarlar bulunur. Bunda 
tercih edilen tedavi seçeneği argon plazma koagülasyonudur.

Portal Hipertansif Kolopati (PHK); özofagus varisi bulunan sirotik hastalar-
da %12-17 arasında görülmektedir. Endoskopik olarak diffüz hiperemi, kırmızı 
noktalanmalar (red spot), vaskuler ektazi görülür. NSAİİ kullanımı, düzenli al-
kol kullanımı, varislere endoskopik tedavi sonrası ve PHG varlığı; PHK görül-
me riskini arttıran faktörlerdir. PHK; kronik kan kaybına bağlı demir eksikliği 
ve hematokezya ile kliniğe yansır. Klinik olarak anjiodisplazi, radyasyon koliti 
ve iskemik kolit ile karışabilir. Ayırıcı tanıda biyopsi yapılır. PHK; endoskopide 
eritemli kolon mukozası (Tip 1), mozaik patern (Tip 2), anjiodisplazi benze-
ri, telenjektazi ve kırmızı benekli lezyonlar (Tip 3) olarak üç ayrı tipte gözlenir. 
Tedavide PHG tedavisine benzer şekilde; non selektif beta bloker tedavisi, aktif 
kanama varlığında somatostatin analoğu oktreotid etkilidir (29-30).
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BÖLÜM
31.Hemorajik ve Erozif Gastrit

Yonca YILMAZ ÜRÜN 1

GIRIŞ

Gastritler ilk kez 1947’de akut ve kronik olarak sınıflandırılmıştır. Ardından, 
kronik gastritler atrofik ve yüzeyel olarak ikiye ayrılmıştır. Marshall ve Waren 
1983 yılında Helicobacter pylori bakterisini gastritin nedenlerinden biri ola-
rak tanımlamıştır. Bundan sonra etyolojiye yönelik sınıflandırmalar yapılmıştır 
(1-4).

Gastrik inflamatuar hastalık, mukozal hasar sonucu gelişen inflamasyon var-
lığına göre genel olarak gastrit ve gastropati olarak ikiye ayrılır. Gastrit ağırlıklı 
olarak inflamatuvar bir süreç iken, gastropati minimal inflamasyonun olduğu 
ya da hiç inflamasyonun olmadığı gastrik mukozal bozukluktur. Her ne kadar 
gastrit terimi sıklıkla endoskopik veya radyolojik olarak saptanan anormal görü-
nümlü mukozayı tarif etmek için kullanılıyorsa da, gastrit tanısı inflamasyonun 
histopatolojik kanıtının varlığını gerektirmektedir.

ETYOLOJI VE SINIFLAMA

Gastrit, zamana göre (akut&kronik), etyolojiye göre, öngörülen patofizyolojisi-
ne ve histolojik özelliklerine göre sınıflandırılır. Birçok sınıflandırma belirlense 
de evrensel olarak kabul edilmiş olan bir sınıflaması yoktur. Bunun nedeni; et-
yolojide ve patogenezdeki bilinmeyenler, terminolojideki farklılıklar ve sıklıkla 
bir kişide birden fazla gastrit tipinin aynı anda görülmesidir. Sydney sınıflan-
dırması, endoskopik ve histolojik gastrit ve gastropatiyi birleştirme girişimiydi. 
Bununla birlikte, Sydney sisteminin karmaşıklığı ve sınıflandırmayı kullanmak 
için gereken midenin belirli bölgelerinden yeterli sayıda biyopsi alınamaması, 
klinik araştırma çalışmaları dışında yaygın klinik kullanımı engellemiştir (5). 
Birçok sınıflandırma sistemi, akut gastriti kısa süreli hastalık olması ile uzun sü-
1	 Uzm. Dr. Yonca YILMAZ ÜRÜN, Eskişehir Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü 
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lesistektomi sonrası gelişen safra reflüsüne bağlı gastropatide PPİ (Rabeprazol 
20mg/gün) ve antiasit hidrotalsit (3x1gr /gün dozunda) kullanımı araştırılmış. 
Özellikle kombinasyon tedavisi semptomatik iyileşme ve gastrik histopatolojik 
iyileşme sağladığı ve safra reflüsünü azalttığı (Bilitec 2000 monitorizassyonu ile 
ölçülen) gösterilmiş (28). Sükralfatın faydası da bazı çalışmalarda gösterilirken 
bazılarında gösterilememiştir. Diğer medikal tedavilerin (ursodeoksikolik asit, 
kolestiramin gibi) faydasıyla ilgili soru işaretleri mevcuttur. Şu an için, kesin ça-
lışmalar eksik olduğundan, safra gastropatisi için tıbbi tedavi cerrahi tedaviden 
önce gelmelidir (29-31). Ancak medikal tedavi başarısızlığı durumunda semp-
tomlar ciddi ise cerrahi önerilmektedir. Trunkal vagotomiyi takiben safra asi-
di reflüsü gastropatisi veya özofajiti gelişenlerde gastrojejunostominin açılması 
önerilmektedir. Bilroth 2 gastrektomi ve gastrojejunostomili hastalarda Roux-
en-Y diversiyonu yapılması önerilmektedir (32).

SONUÇ

Akut hemorajik ve erozif gastropatilerin tanısı zor olup tanı koyabilmek için pa-
tologla iletişim içinde olunmalıdır. Kanıtlanmış bir tedavisi olmadığı için teda-
visi de zordur. Altta yatan etyoloji iyi sorgulanmalı ve nedenin ortadan kaldırıl-
ması tedavinin en önemli noktasıdır.
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BÖLÜM
32.Malignitelere Bağlı GİS Kanamalar

Rabia KÖKSAL 1

GIRIŞ

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamaları, acil servislere en sık başvuru nedeni 
olan hastalık gruplarından biridir. Mortalite ve morbiditenin yüksek olabildiği 
bu grup hastalıklar, tanı ve tedavisi karmaşık olabilen, pahalı, hastaneye yatış, 
hatta yoğun bakım yatışı gerektirebilen klinik tablodur.

GIS kanamalarını; üst GIS kanaması, alt GIS kanaması, okült kanama ve “ob-
scure” kanama – kaynağı belli olmayan kanama - şeklinde sınıflamak mümkün-
dür. Amerika Birleşik Devletleri’nde, üst GIS kanaması nedeni ile yılda 300.000 
civarında hastane yatışı olmaktadır. Her 100.000 nüfusun yaklaşık yılda 100 – 
150 kişisi, akut üst GIS kanaması nedeni ile hastaneye yatırılmaktadır (1, 3, 4, 
6, 7). Treitz ligamanının altından olan kanamalar şeklinde tanımlanan alt GIS 
kanamaları ise tüm gastrointestinal kanamaların %24’ünü oluşturmaktadır (2). 
Alt GIS kanamalarının yıllık sıklığı ise 100.000’de 20.5 – 27’dir (2, 5).

Malignitelere bağlı kanamalar üst gastrointestinal sistemdeki kanamaların 
%3-5’nden sorumlu iken alt gastrointestinal kanamalarda bu oran %11-14 ara-
sındadır (1, 2).

ÜST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARI

Üst gastrointestinal sistem maligniteleri, genellikle kronik ve gizli kanamaya 
neden olur. Ancak, bu grup malignitelerin %75’inde, masif üst gastrointestinal 
sistem kanaması ilk başvuru yakınması olduğu gözlenmiştir (21). Primer veya 
metastatik ya da komşu organ tümörleri kanamaya neden olabilir (12, 13, 14, 
15, 16, 17, 45). Gastrointestinal sistemin primer malign ya da benign tümörleri 
gizli ya da aşikar kanama nedenleridir. Benign nedenler arasında gastrik po-
lipler nadiren kanama sebebidir (16). Genellikle adenomatöz, saplı ve boyutu 
büyük olanlar daha çok kanama eğilimindedirler. Yine gastrointestinal sistem 
1	 Uzm. Dr. Rabia KÖKSAL, Medivip Klinik, İç Hastalıkları Bölümü rabiakoksal@yahoo.com
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kalarda ise cerrahi diğer tedavi alternatifleridir. Cerrahi riski yüksek ve cerrahi 
dışı yöntemlerle kontrol altına alınamayan tümöral alt gastrointestinal sistem 
kanamalarında, özellikle deneyimli merkezlerde kullanılan bir diğer yöntem de 
radyoterapidir ve multidisipliner tedavinin bir komponenti olarak uygulanma-
lıdır (38).

GASTROINTESTINAL KANSER TANISINDA ALARM 
SEMPTOMLARININ VE DIĞER KLINIK BULGULARIN ÖNEMI

Genel popülasyon taramalarında ve erken, birinci basamak endoskopik değer-
lendirme kriteri olarak kullanılan alarm semptomları disfaji, kilo kaybı, gast-
rointestinal kanama, anemi ve kusmadır. Alarm semptomlarına göre öncelik-
li olarak yapılan endoskopik değerlendirmelerde, yaş, erkek cinsiyet ve alarm 
semptomlarının, endoskopik değerlendirmede saptanan gastrointestinal ma-
lignitelerle önemli oranda ilişkili olduğu gösterilmiştir (41, 42, 43). Tek başına 
alarm semptomlarının varlığı, kanser hastalığı ihtimalini 5 – 6 kez artırmaktadır. 
Dolayısıyla, bu hastalara vakit kaybetmeden endoskopi yapılması gereklidir.

Bir diğer önemli klinik bulgu, aşikar gastrointestinal kanama bulgusu olmak-
sızın saptanan demir eksikliği anemisidir (44). Bu hasta grubunda üst gastroin-
testinal kanser sıklığı, kolon kanseri sıklığının 1/7si oranındadır. Demir eksikliği 
anemisinin benign nedenleri atrofik gastrit, çölyak hastalığı, kronik inflamasyon 
ve bariatrik cerrahidir. Demir eksikliği saptanan hastalarda önerilen tanısal stra-
teji çölyak serolojisi ve ardından hızlıca yapılacak iki yönlü endoskopik değer-
lendirme; diğer bir deyişle gastroskopi ve kolonoskopi eş zamanlı yapılmasıdır. 
İki yönlü endoskopik değerendirme (gastroskopi + kolonoskopi) 40 yaş altında-
ki kadınlarda önerilmez. Negatif çift yönlü endoskopik değerlendirme sonrası 
rutin ince barsak değerlendirmesi (kapsül endoskopi, BT, ya da MR enterografi) 
önerilmez. Ancak hastada malignite veya inflamatuar ince barsak hastalığı dü-
şündürecek bulgular var ise (istemsiz kilo kaybı, karın ağrısı veya yüksek CRP 
değeri) ince barsak taraması da yapılmalıdır.
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BÖLÜM
33.Hemobilia ve Aortoenterik Fistüller

Yusuf Murat BAĞ 1

HEMOBILIA

Giriş
Hemobilia kanın safra yollarına ekstravazasyonu olarak tanımlanabilir ve saf-
ra yolları ile arteriyel ya da venöz vasküler yapılar arasında gelişen anormal bir 
bağlantı sonucu oluşur. Hemobilia üst gastrointestinal sistem (GİS) kanamala-
rının nadir bir nedenidir; fakat girişimsel hepatopankreatobiliyer işlemlerdeki 
(radyolojik ve endoskopik) gelişmeler ve bu işlemlerin daha sık uygulanır olması 
nedeniyle son yıllarda görülme sıklığı artmıştır (1).

İlk hemobilia vakası 1654 yılında Francis Glisson tarafından raporlanmıştır 
(1). Bu raporda bir asilzadenin düello sırasında bıçak darbesi aldığı ve sonrasın-
da gelişen GİS kanaması sonucu öldüğü, otopsisinde ise safra yollarına kanama 
tespit edildiği belirtilmiştir (1). 19. yüzyılda Quincke hemobilianın kendi adıyla 
anılan klinik triadını (sağ üst kadran ağrısı, sarılık ve GİS kanaması) tariflemiştir 
(2). Hemobilia terimi ilk defa 1948 yılında Philip Sandblom tarafından travma 
sonrası gelişen safra yollarına kanamayı tarif ettiği makalesinde kullanılmıştır (3).

Etiyoloji
Hemobilia etiyolojisi zaman içerisinde değişkenlik göstermiştir. Sandblom ve 
ark. (4) tarafından 1973 yılında yayınlanan bir vaka serisinde hemobilianın en 
sık olarak travma nedeniyle oluştuğu belirtilmişti. 2001 yılına gelindiğinde, Gre-
en ve ark. (5) çalışmalarında iyatrojenik nedenlerin hemobilia etiyolojisinde en 
önemli rolü oynadığını belirttiler. Günümüzde iyatrojenik nedenler, travmalar 
ve neoplastik nedenler hemobilianın önde gelen nedenleri olarak kabul edilmek-
tedir (6). Birçok seride iyatrojenik sebepler hemobilia vakalarının %50’sinden 
fazlasını oluşturmaktadır (6). Tablo 1’de hemobilianın nedenleri gösterilmiştir.

1	 Uzm. Dr. Yusuf Murat BAĞ, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Van Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Gastroenteroloji Cerrahisi Bölümü yusufmuratbag@hotmail.com
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situ rekonstrüksiyonlar ile yapılabilir. Aksillobifemoral bypassın suboptimal so-
nuçları nedeniyle, günümüzde in situ yöntemler popülerlik kazanmıştır (31). İn 
situ rekonstrüksiyon yöntemleri olarak rifampisin emdirilmiş dakron greftlerle, 
gümüş kaplı dakron greftlerle, dondurularak saklanan (kriyoprezerve) allog-
reftlerle, otojen venöz greftlerle yapılan rekonstrüksiyonlar sayılabilir (31). Açık 
onarımlardan sonra fistül nüksü, aortik güdük kanaması ve greft enfeksiyonu 
görülebilir.

Cerrahi tekniklerdeki ve teknolojideki gelişmelere rağmen açık cerrahi ona-
rımların mortalite ve morbidite oranları halen oldukça yüksektir (45). Bu yüksek 
oranların bir sonucu olarak son zamanlarda endovasküler tedaviler uygulanma-
ya başlanmıştır. Endovasküler tedaviler kanamanın durdurulması ve resüsitas-
yon için zaman kazanılması amacıyla uygulanabilir (30). Ayrıca açık onarıma 
köprü bir tedavi seçeneği ya da açık onarım için uygun görülmeyen hastalar-
da kesin tedavi seçeneği olarak da uygulanabilir (30). Endovasküler tedaviler 
arasında balon oklüzyonu (40), koil embolizasyon (40), tıpa (plug) kullanımı 
(46) ve stent-greft onarımı (40) yer alır. Endovasküler tedaviler ile enfekte doku 
ortadan kaldırılmadığı için ve enterik defekt onarılmadığı için tekrarlayan ya 
da kalıcı enfeksiyon oranları yüksek olabilir (31). Sekonder AEF’lerde bu en-
feksiyon riski daha fazladır (47). Bir derlemede endovasküler tedavi uygulanan 
hastalarda hastane içi ve iki yıllık mortalite oranları açık onarım uygulanan has-
talara kıyasla daha düşük, geç dönem sepsis oranı ise daha yüksek bulunmuştur 
(38). Bu derlemede en iyi sonuçların aşamalı tedavi ile (endovasküler tedavi ve 
sonrasında açık onarım) sağlanabileceği belirtilmiştir (38).

SONUÇ

AEF nadir görülen ancak yaşamı tehdit eden bir durumdur. Erken teşhis ve ag-
resif tedavi sonuçları iyileştirmek açısından çok önemlidir. BTA kolay ulaşılabil-
me, hızlı sonuç verebilme ve nispeten yüksek duyarlılık ve özgüllük nedeniyle 
tanıda tercih edilen görüntüleme yöntemidir. AEF tedavisi halen ciddi derecede 
morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Tedavi şekli belirlenirken hastanın anlık ve 
genel tıbbi durumu, fistül tipi gibi faktörler göz önünde bulundurulmalıdır. Ge-
leneksel açık cerrahi tekniklerin yanında endovasküler girişimler alternatif ve 
umut vadeden tedavi seçenekleri olarak ortaya çıkmışlardır.
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BÖLÜM
34.Vasküler Anomali ve Ektaziler

Hatice KÖSTEK 1

GIRIŞ

Endoskopide teknolojinin gelişmesi ile beraber üst gastrointestinal sistem kana-
malarında altta yatan sebebin bulunması ve tanımlanması daha kolay olmuştur. 
Genel olarak üst gastrointestinal sistem kanamaları neoplastik veya non-neop-
lastik olarak ayrılırken bu bölümde non-neoplastik kanamaların alt başlığı olan 
vasküler anomali ve ektaziler anlatılacaktır.

Her zaman akut bulgu vermediklerinden insidanslarını ve prevalanslarını 
hesaplamak mümkün olmamaktadır. Ancak bu bölümde anlatılacak olan vaskü-
ler anomali ve ektazilerin akut üst gastrointestinal sistem kanamalarının yakla-
şık %10’unu oluşturduğu düşünülmektedir (1). Bu bölümde vasküler anomali ve 
ektazilerin en sık görülen alt başlıkları olan Dieulafoy lezyonları, gastrik antral 
vasküler ektaziler, anjiyodisplaziler ve herediter hemorajik telenjektazilerden 
bahsedilecektir.

DIEULAFOY LEZYONLARI

Dieulafoy lezyonları, ufak bir mukozal açıklıktan kanamaya eğilimli, doğuştan 
gelen ve geniş şekildeki bir arterdir. Submukozal olarak gelişirler. Bu arterlerin 
sonlanacağı submukozal alana gelirken gittikçe kalibrasyonunun azalması gere-
kirken, Dieulafoy lezyonlarında bu arterler sonlanacakları lokasyonda anormal 
olarak geniştirler. Özellikle muskularis mukoza katmanında Dieulafoy lezyon-
larını oluşturan arterin genişliğinin 1-3 mm arası olabileceği belirtilirken bu 
rakam normalde bu katmanda olan arterler düşünüldüğünde kanama olması 
durumunda ne kadar ciddi bir sonuç doğurabileceğini bizlere göstermektedir 
(2). Bu lezyonlar, varis dışı kanamaların yaklaşık %2’sini oluşturmaktadır. Bu 
lezyonlarda kanama olması sonucu, hastalar genellikle ciddi hipotansif ve ta-
1	 Uzm. Dr. Hatice KÖSTEK, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Şişli Hamidiye Etfal Sağlık Uygulama ve 
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klasik semptomu çocukluk çağında başlayan tekrarlayıcı epistaksistir. Gastroin-
testinal kanamalar kronik olarak melenaya sebep olurlar. 10 yaşlarında hastala-
rın yaklaşık yarısı gastrointestinal sistem kanaması geçirmiş olmaktadır. Ancak 
ciddi kanamaların 60’lı yaşlarda olması beklenmektedir (3,21).

HHT’de telenjektaziler genellikle mide ve ince barsakta görülürler. Nadiren 
kolonda da görülse de özellikle ciddi kanamaya meyilli olanlar midede bulunan-
lardır. Hipotansiyon ve anemi ile daha solgun olsalar da volüm replasmanı son-
rası daha kolaylıkla seçilebilmektedirler. Bilgisayarlı tomografi veya magnetik 
rezonans görüntüleme ile diğer organ tutulumları da seçilebilmektedir.

HHT’de telenjiektajiler, genellikle kılcallardan ve venüllerden oluşurlar ve 1-3 
mm büyüklüğünde olabilirler. Histolojik olarak kas hücresi içermezler, bu du-
rum kanama durumunda vazokonstrüksiyon olmayacağından ciddi kanamalara 
sebep olabileceklerini göstermektedir. Lezyonların az sayıda olduğu durumlarda 
argon plazma koagülasyon veya termal koagülasyon yöntemleri kullanılabilir. 
Medikal tedavi için östrojen, aminokaproik asit ve bevasizumab çalışmalarda 
kullanılmış olup kullanılacak ajanın seçiminde gastrointestinal sistem dışı tutu-
lum da göz önünde bulundurulmalıdır (3).

SONUÇ

Vasküler anomali ve ektaziler üst gastrointestinal kanamaların çok da nadir ol-
mayan bir yüzdesini oluştururlar. Lezyonlar değerlendirilirken endoskopik te-
davi ön planda uygulanmalı, gereklilik halinde medikal tedaviler verilmelidir. 
Bazı lezyonların sistemik tutulumları da olabileceği unutulmamalıdır.

KAYNAKLAR
1. 	 Jutabha R, Jensen DM. Management of upper gastrointestinal bleeding in the patient with 

chronic liver disease. Med Clin North Am. 1996 Sep;80(5):1035-68. doi: 10.1016/s0025-
7125(05)70479-x. PMID: 8804374.

2. 	 Regula J, Wronska E, Pachlewski J. Vascular lesions of the gastrointestinal tract. Best Practice 
and Research: Clinical Gastroenterology. 2008 Apr;22(2):313–28.

3. 	 Kwah J, Brandt LJ. Vascular Lesions of the Gastrointestinal Tract., Sleisenger and Fordtran’s 
Gastrointestinal and Liver Disease, 38, 561-579.e4

4. 	 Lee YT, Walmsley RS, Leong RW, Sung JJ. Dieulafoy’s lesion. Gastrointest Endosc. 2003 
Aug;58(2):236-43. doi: 10.1067/mge.2003.328. PMID: 12872092.

5. 	 Awadalla M, Mahmoud M, McNamara P, Wassef W. Gastric vascular abnormalities: diagnosis 
and management. Current opinion in gastroenterology. 2020 Nov 1;36(6):538–46.

6. 	 Acosta RD, Wong RKH. Differential Diagnosis of Upper Gastrointestinal Bleeding Proximal 
to the Ligament of Trietz. Vol. 21, Gastrointestinal Endoscopy Clinics of North America. 
2011. p. 555–66.

7. 	 Ji JS, Kim HK, Kim SS, Chae HS, Cho H, Cho YS. Clinical outcome of endoscopic manage-
ment of duodenal Dieulafoy’s lesions: endoscopic band ligation versus endoscopic hemoclip 
placement. Surgical Endoscopy. 2016 Aug 1;30(8):3526–31.



Vasküler Anomali ve Ektaziler 325

8. 	 Sone Y, Kumada T, Toyoda H, Hisanaga Y, Kiriyama S, Tanikawa M. Endoscopic manage-
ment and follow up of Dieulafoy lesion in the upper gastrointestinal tract. Endoscopy. 2005 
May;37(5):449-53. doi: 10.1055/s-2005-861288. PMID: 15844024.

9. 	 Baxter M, Aly EH. Dieulafoy’s lesion: Current trends in diagnosis and management. Vol. 92, 
Annals of the Royal College of Surgeons of England. 2010. p. 548–54.

10. 	 Smith E, Davis J, Caldwell S. Gastric Antral Vascular Ectasia Pathogenesis and the Link to the 
Metabolic Syndrome. Vol. 20, Current Gastroenterology Reports. Current Medicine Group 
LLC 1; 2018.

11. 	 Komiyama M. A novel endoscopic ablation of gastric antral vascular ectasia. World Journal of 
Gastrointestinal Endoscopy. 2010;2(8):298.

12. 	 Novitsky YW, Kercher KW, Czerniach DR, Litwin DEM. Watermelon stomach: Pathophysio-
logy, diagnosis, and management. Journal of Gastrointestinal Surgery. 2003;7(5):652–61.

13. 	 Alkhormi AM, Memon MY, Alqarawi A. Gastric antral vascular ectasia: A case report and 
literature review. Journal of Translational Internal Medicine [Internet]. 2018 Mar 28;6(1):47–
51. Available from: https://www.sciendo.com/article/10.2478/jtim-2018-0010

14. 	 Kamath PS, Lacerda M, Ahlquist DA, McKusick MA, Andrews JC, Nagorney DA. Gastric 
mucosal responses to intrahepatic portosystemic shunting in patients with cirrhosis. Gastro-
enterology. 2000 May;118(5):905-11. doi: 10.1016/s0016-5085(00)70176-4. PMID: 10784589.

15. 	 Manning R. Estrogen/progesterone treatment of diffuse antral vascular ectasia. Am J Gastro-
enterol. 1995 Jan;90(1):154–6.

16. 	 Santos S, Bernardes C, Borges V, Ramos G. Gastric antral vascular ectasia (GAVE) and he-
reditary hemorrhagic telangiectasia (HHT): two different conditions, one treatment. Vol. 99, 
Annals of Hematology. Springer; 2020. p. 367–9.

17. 	 Massyn MW, Khan SA. Heyde syndrome: A common diagnosis in older patients with severe 
aortic stenosis. Age and Ageing. 2009;38(3):267–70.

18. 	 Neu B, Moessmer G, Bajbouj M, Becker V, Barthel P, Seidl H, et al. Risk factors for blee-
ding from gastrointestinal angiodysplasia: A case-control study in patients with bleeding and 
non-bleeding angiodysplasia. Zeitschrift fur Gastroenterologie. 2020 Mar 1;58(3):234–40.

19. 	 Swanson E, Mahgoub A, MacDonald R, Shaukat A. Medical and Endoscopic Therapies for 
Angiodysplasia and Gastric Antral Vascular Ectasia: A Systematic Review. Vol. 12, Clinical 
Gastroenterology and Hepatology. W.B. Saunders; 2014. p. 571–82.

20. 	 Tortora A, Riccioni ME, Gaetani E, Ojetti V, Holleran G, Gasbarrini A. Rendu-Osler-Weber 
disease: A gastroenterologist’s perspective. Vol. 14, Orphanet Journal of Rare Diseases. Bio-
Med Central Ltd.; 2019.

21. 	 Jan W, Tameez Ud Din A, Chaudhary FMD, Tameez-Ud-Din A, Nawaz F. Hereditary He-
morrhagic Telangiectasia: A Rare Cause of Anemia. Cureus. 2019 Aug 8;11(8):e5349. doi: 
10.7759/cureus.5349. PMID: 31602353; PMCID: PMC6779147.



- 327 -

BÖLÜM
35.Alt GIS Kanama Yapan Nedenler

Dursun Burak ÖZDEMİR 1

GIRIŞ

Alt gis kanama, Treits ligamanının distalinden kaynaklanan kanamalardır (1). 
Hematokezya tarifleyen hastalarda alt gis kanama düşünülmelidir. Hematokezya 
vişne çürüğü renginde ya da açık parlak kırmızı renkli taze kanama şeklinde 
tanımlanır. Üst gis kanamalarda ise hematemez ve melena oluşması beklenir. 
Fakat alt ve üst gis kanamanın bu bulgularla ayrımı her zaman doğru değildir. 
Abondan masif üst gis kanamada hematokezya, sağ kolon kaynaklı kanamalarda 
melena oluşabilmektedir (2-4). Nazogastrik drende hematemez benzeri içerik 
üst gis kanamayı teyid eder fakat nazogastrik drenajın normal içerik şeklinde 
olması üst gis kanamayı ekarte etmemektedir. Örneğin duodenal ülserlerde pilor 
yeterince intakt ise NG drenaj içeriği normal olacaktır.

ETIYOLOJI

Çoğu seride kolonik divertiküler kanama %15-%55 oranında en sık neden ola-
rak bildirilmiştir (5, 6). Geçmiş yıllarda 65 yaş üzeri hastalarda anjiodisplazi en 
sık neden olarak savunulmuştur (7, 8). Yeni çalışmalarda ise anjiyodisplazinin 
alt gis kanama ethiyolojisindeki ağırlığı azalmıştır (6). Başlıca alt gis kanama 
nedenleri, divertikülozis, anjiyodisplazi, iskemik hadiseler, radyasyon maruziye-
ti, neoplastik hastalıklar, inflamatuar barsak hastalıkları, kolit ve/veya enterittir.

Hemoroidler 50 yaşın altındaki hastalarda en sık rektal kanama nedenidir 
(9). Bununla birlikte, hemoroidal kanama genellikle az miktardadır. İnflamatuar 
nedenlere bağlı kanlı ishal bazen kolaylıkla alt gis kanamanın diğer nedenlerin-
den ayırt edilebilir. Genel olarak, kanamanın vasküler nedenleri(divertikülozis, 
anjiodisplazi vs.) ağrısız, büyük hacimli kan kaybı ile ortaya çıkarken, inflamatu-
ar kaynaklı kanamalar genellikle ishal ve karın ağrısı ile beraberdir (10).

1	 Dr. Dursun Burak ÖZDEMİR, Osmangazi Universitesi Genel Cerrahi AD. Cerrahi Onkoloji BD., 
dursun_burak@yahoo.com



Gastrointestinal Sistemde Temel Semiyoloji332

Soliter rektal ülser sendromu, rektal kanama, defekasyon sırasında fazlaca 
ıkınma ve eksik tahliye hissi ile ortaya çıkan nadir bir anorektal bozukluktur 
(50). “Soliter rektal ülser sendromu” aslında hastalığı iyi ifade edemeyen bir te-
rimdir. Soliter rektal ülser sendromlu hastalarda endoskopik bulgular, tek başına 
mukozal eritemden tekli veya çoklu ülserler ve polipoid / kitle lezyonlarına ka-
dar değişebilmektedir.

Anorektumdaki diğer çeşitli lezyonlar da kanamaya neden olabilir. Bunlara 
rektum polipleri ve Dieulafoy lezyonları da dahildir.

Radyasyon Proktiti veya Talenjektazisi
İntraabdominal ve pelvik kanserlerin (serviks ve prostat kanseri gibi) radyote-
rapisi, radyasyon hasarının erken veya geç komplikasyonu olarak alt gastroin-
testinal kanamaya neden olabilir. Radyasyon hasarı için risk faktörleri arasında 
kalınbağırsağın rektosigmoid alanda hareketsiz hale getirilmesi, arteriyoskleroz 
ve eşlik eden kemoterapi yer alır.

Radyoterapinin uygulanmasına göre rektal kanamanın zamanlaması ayırıcı 
tanıyı daraltabilir. Akut radyasyon hasarı, tedaviden 6 hafta sonra ortaya çıkar. 
Semptomlar ishal, rektal urgency, tenesmus ve nadiren kanamayı içerir. Kronik 
radyasyon proktosigmoiditinin başlangıcı daha da gecikir. İlk belirtiler genellik-
le radyasyona maruz kaldıktan yaklaşık 9 ila 14 ay sonra ortaya çıkar, ancak bazı 
hastalarda iki yıldan uzun bir süre sonra hatta nadiren maruziyetten30 yıl kadar 
sonra bile gelişebilir.

Mukozada ülserasyon veya kanserin nüksü, radyoterapiyi takiben geç komp-
likasyonlar olarak da görülebilir. Rektal kanamalı hastalarda bu durumlar 
dışlanmalıdır.

Biyopsi veya Polipektomiyi Takiben Kanamalar
Endoskopik biyopsi veya polipektomiyi takiben kanama genellikle kendi ken-
dini sınırlar, ancak aktif arteriyel kanama akut olarak ortaya çıkabilir (51). Akut 
kanama genellikle polip sapının yetersiz koagülasyonuna bağlı olarak arteriyel 
kaynaklıdır. Gecikmiş kanama, muhtemelen pıhtı ve eskarın dökülmesine bağlı 
olarak, endoskopik polipektomiden 3 hafta sonra ortaya çıkabilir
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BÖLÜM
36.

Kilo Kaybına Neden Olan 
Psikiyatrik Bozukluklar

Neslihan CANSEL 1

GIRIŞ

Yeme davranışı, insanın enerji ihtiyacı kadar ruhsal ihtiyaçlarını da karşılamak 
için gerçekleştirilen biyolojik bir eylemdir. Beden için gerekli besinlerin yeterli 
ve dengeli bir şekilde alınması büyüme, gelişme, sağlıklı ve üretken olarak uzun 
süre yaşamanın temel koşulu iken kimi zaman kilolu görünme endişesi ya da 
ruhsal hastalıklar bu işlevin bozulmasına ve ciddi sağlık sorunlarının ortaya 
çıkmasına neden olabilmektedir (1,2). Son yıllarda, özellikle sosyal medya ve 
reklamların dayattığı kusursuz güzellik kavramının “ince, zayıf ” beden görü-
nümünü de kapsaması, sağlıksız yollarla kilo vermeyi sık karşılaşılan bir durum 
haline getirmiştir. Diğer yandan kilo kaybı, yeme bozuklukları, depresyon, kaygı 
bozuklukları, beden dismorfik bozukluk gibi pek çok psikiyatrik hastalığın da 
ana belirtisi olarak karşımıza çıkabilmektedir. Bu bölümde kilo kaybına neden 
olan yeme bozuklukları ve diğer psikiyatrik hastalıklar incelenecektir.

YEME BOZUKLUKLARI

Tanım
Yeme bozuklukları, herhangi bir organik nedene bağlı olmaksızın gelişen, yeme 
davranışında ciddi bozulmaların meydana geldiği, kilo kontrolüne yönelik dav-
ranışlar, beden ve kilo ile ilgili yoğun uğraşların görüldüğü hastalıklardır. Vücut 
ağırlığının ve yeme kontrolünün aşırı değerlendirilmesi, kilo almakla ilgili ya-
şanan yoğun endişe, ruh hali ve bilişsel fonksiyonları olumsuz etkileyerek hem 
fiziksel hem de psikososyal işlevsellikte ciddi kayıplara neden olur. Hastaların 
yaklaşık %20’si hastalığın başlangıcından 10 -20 yıl sonra artık bağımsız olarak 
işlev göremez hale gelir (3).

İlk kez 19.yüzyılın ikinci yarısında tıbbi literatürde yer almış olmasına rağ-
1	 Dr. Öğr. Üyesi Neslihan CANSEL, İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, Psikiyatri AD., 

neslihancansel@yahoo.com.tr
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Sürekli strese maruziyet, hipotalamik-pitütier-gonadal eksen işlevlerinde, 
nöromediatör salınımında veya üretiminde bozulmalara neden olarak kilo kay-
bına yol açabilir. Obsesif kompulsif bozuklukta yeme tarzı ile ilgili ritüeller, gı-
dalar ile ilgili takıntılar, panik bozuklukta boğulma korkusu, beden dismorfik 
bozukluğunda beden görünümüyle ilgili çarpıtılmış düşünceler, sosyal fobide 
toplulukta küçük düşme, rezil olma korkusuyla yemek yememek, alkol madde 
bağımlılığı/ kötüye kullanımlarında (öz. kokain ve amfetamin kullananlarda) 
madde etkisine bağlı iştahsızlık, somatizasyon bozukluğunda sağlıkla ilgili aşırı 
kaygı nedeniyle beslenmeden kaçınmak kilo kaybına neden olabilir. Ayrıca kilo 
kaybı şizofreni vb. psikotik bozukluğu olan hastalarda hezeyanlar doğrultusun-
da yemek yememek (zehirlenme korkusu, somatik hezeyanlar vs) veya yetersiz 
beslenme/bakım sonucunda gelişebilir (29,30).

SONUÇ

Kilo kaybı pek çok fiziksel hastalığın belirtisi olabileceği gibi, psikiyatrik has-
talıkların bir semptomu olarak karşımıza çıkabilir. Bu nedenle kilo kaybı şikâ-
yetiyle gelen hastanın gerekli organik incelemeleri yapıldıktan sonra, ruhsal 
sağlığının da değerlendirilmesi erken tanı ve tedavinin sağlanmasında önemli 
katkılar sağlayacaktır.
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37.

Visseral Ağrılar ve  
Somatoparietal Ağrı

Barış TÜRKER 1

GIRIŞ

Visseral ağrı ve somatoparietal ağrı iki farklı ağrı türüdür ve farklı hissedilirler. 
Visseral ağrı iç organların veya zarlarının inflamasyonu, yaralanması veya hasta-
lığına bağlı olarak gelişen akut ağrıdır. Visseral ağrının niteliği genellikle kramp, 
yanma ve ezici tarzdadır. Somatoparietal ağrı ise parietal peritonun irritasyo-
nuna bağlı olarak gelişir. Visseral ağrıya göre daha şiddetli, oldukça iyi lokalize 
edilen, beden hareketleri ile artan ağrılardır.

Abdominal ağrıların büyük çoğunluğu visseral tiptedir. Akut apandisitte 
olduğu gibi bazı hastalıklarda visseral ağrı ile başlayıp parietal ağrıya dönüşür. 
Karın ağrısının değerlendirilmesi, ağrıdan sorumlu olası mekanizmaların anla-
şılmasını, yaygın nedenlerin geniş bir ayrımını ve tipik kalıpların ve klinik su-
numların tanınmasını gerektirir.

VISSERAL AĞRININ PATOFIZYOLOJISI

Karın bölgesindeki ağrı reseptörleri mekanik ve kimyasal uyaranlara yanıt ve-
rir. Gerilme, visseral nosisepsiyonda yer alan başlıca mekanik uyarıcıdır. Ayrıca 
distansiyon, kontraksiyon, traksiyon, kompresyon ve torsiyon da algılanır (1). 
Bu hislerden sorumlu visseral reseptörler, serozal yüzeylerde, mezenterde ve içi 
boş organların duvarlarında bulunur. Visseral mukozal reseptörler esas olarak 
kimyasal uyaranlara yanıt verirken, diğer visseral nosiseptörler kimyasal veya 
mekanik uyaranlara yanıt verir.

Karın ağrısının algılanmasından sorumlu olan olaylar tam olarak anlaşılma-
mıştır, uyarı türüne ve merkezi sinir sistemindeki visseral nosiseptif girdilerin 
yorumlanmasına bağlıdır. Örnek olarak, mide mukozası basınca veya kimyasal 
uyaranlara karşı duyarsızdır. Bununla birlikte, inflamasyon varlığında, bu aynı 

1	 Dr. Barış TÜRKER, Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Cerrahisi BD, 
drbaristurker@gmail.com
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BÖLÜM
38.

Akut Abdominal Ağrılı Hastaya 
Yaklaşım ve Fizik Muayene

Kutay SAĞLAM 1

GIRIŞ

Akut karın ağrısı ani ortaya çıkan ve süresi 48 saatten az olan ağrıyı tanımlar. Ay-
rıcı tanıda benign nedenlerden hayatı tehdit edebilecek durumlara yol açabilen 
geniş sebepleri kapsar. Karın ağrısı acil servise başvurularda 18-65 yaş popülas-
yonunda en sık sebep, 65 yaş üstü popülasyonda 3. en sık sebep olarak gösteril-
miştir (1). Erişkin yaş grubunda karın ağrısı için başvuru oranı yaklaşık %18 dir; 
ancak, 65 yaş üstü popülasyonda, başvuru oranı %50’ye kadar çıkmaktadır (1,2). 
Akut karın ağrısı olan birçok bireyin (65%-75%) cerrahi dışı problemi vardır. 
Karın ağrısı için hayatı tehdit edici sebepler hastaların %10’unda tespit edilmiş-
tir ve birçoğu cerrahi gerektirir (1,2). 

KLINIK DEĞERLENDIRME

Hastanın Anamnezinin Alınması
Dikkatli bir hasta hikayesi ve fizik muayene kombinasyonu karın ağrısının orga-
nik ve organik olmayan sebeplerini ayırt edebilir. Ağrının etyolojisinin araştırıl-
masında hastaya ağrının ne zaman başladığı, ne kadar sürdüğü, karakteri, yeri, 
yayılımı, hareketle ya da oral alımla artıp artmadığı, eşlik eden semptomların 
varlığı, ilaç kullanımı, kronik hastalık varlığı ve operasyon öyküsü gibi yol gös-
terici sorular sorulmalıdır. Hastaların yaşı, cinsiyeti ve kronik hastalık varlığı 
ağrının etyolojisni araştırmada ayrıcı tanıda çok önemlidir. İlerleyen yaş ile bir-
likte hastalıkların çeşitliği ve hastalardaki semptomlar da değişkenlik göstere-
bilir. Cerrahi olarak kolesistit tanısı almış daha yaşlı hastalar karın ağrısından 
ziyade bulantı veya kusma ile başvururken,ve 65 yaş üstü hastalar içinde, %84’ü 
epigastrik veya sağ üst kadran ağrısı olmadığı belirtilmiştir (3,4).

1	 Dr. Öğr. Üyesi Kutay SAĞLAM, İnönü Üniversitesi Genel Cerrahi AD., saglamk@gmail.com
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dotropin (HCG) testi kullanılabilir. Her iki test oldukça sensitiftir. Hastanın ken-
di hamilelik durumunu değerlendirmesi güvenilir değildir (10).

Görüntüleme Çalışmaları
Şimdiye kadar, supin pozisyonda ve ayakta direkt batın grafileri ile akciğer gra-
fileri akut karında ilk radyolojik görüntüleme yöntemidir (11). Son zamanlarda, 
bilgisayarlı tomografi (BT) ile görüntülemenin akut karın görüntülemesinde 
birçok durumda daha yardımcı olduğu değerlendirilmiştir (12,13). Bilgisayarlı 
tomografi akut karın ağrısının primer değerlendirilmesinde tercih edilen gö-
rüntüleme yöntemidir. Fakat halen, direkt grafinin daha faydalı ve güvenli gö-
rüntüleme olarak kullanıldığı durumlar mevcuttur. Örneğin, yüksek ihtimalle 
strangüle obstrüksiyon düşünüldüğünde direkt grafideki hava-sıvı seviyelenme-
si varlığı hızlı konfirmasyon için kullanılabilir. Bazı durumlarda da ultrasonog-
rafik (USG) değerlendirme ön plana geçer. Ön tanıda kolelitiazis düşünülen has-
talarda, safra taşlarının %85’i röntgen ışınları ile görüntülenemediğinden USG, 
BT’den daha tanısaldır. Kadın genitoüriner traktı hastalıklarında, over kisti, fal-
lop tüpü gebeliği ve intrauterin gebelik tespitinde USG oldukça sensitiftir (5).

SONUÇ

Akut karın ağrısı olan hastaya yaklaşımda öncelik iyi bir öykü ile başlamalıdır. 
Hastanın öyküsü sistematik olarak alınmalı hastanın hareketleri bu esnada göz-
lenmelidir. Hipotansiyon, taşikardi gibi sistemik muayene bulguların septik ve 
acil cerrahi gerektiren hastalar için uyarıcı bulgular olduğu unutulmamalıdır. 
Fizik muayene esnasında hastanın karnındaki distansiyon, asimetri ve ameli-
yat izleri uyarıcı olmalıdır. Hastanın muayenesine ağrısız taraftan başlanmalı, en 
son olarak spesifik testler destekleyici olarak kullanılmalıdır. Laboratuvar test-
leri ve görüntüleme yöntemleri birleştirilerek hastaların tanısı netleştirilmeye 
çalışılmalıdır.
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39.Akut Apandisit

Ahmet KARAYİĞİT 1

GIRIŞ

Körelmiş vermiform apendiksin iltihabı olan apandisit, akut karının en yaygın 
nedenlerinden olup dünya çapında acil abdominal cerrahi prosedürün en sık 
görülen endikasyonlarından biridir (1-3).

ANATOMI

Vermiform apendiks, taenia coli’nin çekumda birleştiği yerde, ileoçekal valvin 
yanında, çekum tabanında yer alır (4). Apandiks, çekumun gerçek bir diverti-
külüdür. Enterik duvar katmanlarının alt kümesinin bir çıkıntısından oluşan 
edinilmiş divertiküler hastalığın aksine, apendiks duvarı kolon duvarının tüm 
katmanlarını içerir (5). Apandiks orifisi çekuma açılır. Arteryal kaynağı olan 
apendiküler arter, ileokolik arterin mezoappendiks boyunca devam eden ve or-
ganın ucunda sona eren terminal bir dalıdır (4). Apendiksin çekum tabanına 
bağlandığı yer sabittir. Ancak uç kısmı, retroçekal, subçekal, preileal, postileal ve 
pelvik pozisyonlara migrate olabilir. Ağrı bölgesi ve klinik muayenedeki bulgu-
lar apendiksin anatomik konumunu yansıtacağından bu anatomik varyasyonlar 
teşhisi zorlaştırabilir.

Lamina propria mukozasında ve submukozasında B ve T lenfoid hücrelerin 
varlığı, apendiksi histolojik olarak çekumdan farklı kılar. Bu hücreler, IgA gibi 
lenfoid ürünleri artırarak ve barsakla ilişkili lenfoid doku sisteminin bir parçası 
olarak çalışarak immünolojik işleve yardımcı olan bir lenfoid pulpa oluşturur. 
Lenfoid hiperplazi, apendiksin tıkanmasına ve apandisite yol açabilir. Lenfoid 
doku yaşla birlikte atrofiye uğrar (6).

1	 Dr. Ahmet KARAYİĞİT, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Cerrahi Onkoloji BD., 
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ÜROLOJIK DURUMLAR

•	 Renal kolik
•	 Testiküler torsiyon
•	 Epididimit
•	 Apendiks testis veya apendiks epididimiste torsiyon

NEGATIF APENDEKTOMI ORANI

Sağ alt kadran ağrısı olan genç sağlıklı erkeklerde, % 10’dan daha az bir negatif 
apendektomi oranı kabul edilebilir olarak değerlendirilirken, diğer pelvik sü-
reçlerin değerlendirmeyi karıştırabileceği doğurganlık çağındaki kadınlarda % 
20’ye yaklaşan bir oran görülmüştür (61, 62). Gözlemlenen negatif apendektomi 
oranı son on yılda azalmış olup bu muhtemelen görüntülemenin artan kullanı-
mına bağlanabilir (63).
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BÖLÜM
40.Akut Kolesistit

Hüsnü Çağrı GENÇ 1

GIRIŞ

Safra kesesinin akut inflamatuar hastalığına akut kolesistit denilir. En sık nedeni 
safra taşlarının sistik kanalı tıkayıp safra stazı, enfeksiyon ve iskemiye yol açma-
sıyla meydana gelir. Safra taşlarının sıklığı %10 ile %15 arasında değişmekte olup 
bunların %20 si semptomatik seyreder (1). Ayrıca iskemi, motilite bozuklukla-
rı, enfeksiyonlar, parazitler, kollajen doku hastalıkları ve alerjik reaksiyonlar da 
akut kolesistite sebep olabilir.

Taşlı veya taşsız akut kolesistitte birinci dönemde ödem, ikinci dönemde 
yaygın inflamasyon ve üçüncü dönem de fibrozis gelişir. Erken dönemde tedavi 
edilmeyen hastalar da akut kolesistitin kese perforasyonu, peritonit, apse, ko-
lesitointestinal fistül gibi komplikasyonları gelişir. İleri yaş, diyabet gibi yandaş 
hastalıklar ve beyaz küre yüksekliği mortaliteyi artıran faktörlerdir (2). Taşsız 
kolesistitte taşlı kolesistite göre mortalite oranı daha yüksektir (3).

Son yıllarda akut kolesistitte açık kolesistektomiye oranla daha düşük mali-
yetli, daha az morbiditeye sahip laparoskopik kolesistektomi altın standart teda-
vi olmuştur (4). İleri yaş, komorbit hastalıkları olan riskli hastalarda perkutan 
kolesistostomi ve medikal tedavi de seçenekler arasındadır. Ancak bu tedavi 
yöntemleri ile kolesistit ataklarının tekrarlaması ve pankreatit gibi komplikas-
yonların görülme sıklığı artar.

TANI

Hastalar genellikle sağ üst kadran ağrısı ile başvurur. Eğer hastanın sağ üst kad-
ranına derin palpasyon yapıldığında hasta nefesini tutmak zorunda kalıyorsa 
buna murphy belirtisi denilir (5). Aynı yere ultrason cihazının probuyla bastı-
rıldığında hastanın ağrı duyup nefesini tutması veya tepki göstermesine sonog-

1	 Uzm. Dr. Hüsnü Çağrı GENÇ, Aksaray Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Genel Cerrahi Bölümü 
cagrigenc42@hotmail.com
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tur (22,23,24). Semptomların başlamasından sonraki ilk 72 saat içinde yapılan 
operasyonun zorluk derecesi ve komplikasyon gelişme oranı daha düşüktür 
(25). Ameliyat esnasında görülen fibrozis, adhezyonlar, calot üçgeninin vizüe-
lize edilememesi, kontrakte kese, nekrotik değişiklikler veya iatrojenik olmayan 
perforasyon varlığı, apse, fistül, safra yolları anomalileri ve karaciğerde sirotik 
değişiklikler gibi durumlar laparoskopik kolesistektominin zor olacağının veya 
diğer prosedürlere geçiş oranının artacağını gösterir (21).

Laparoskopik kolesistektominin ilerlemediği durumlarda parsiyel kolesistek-
tomi son zamanlarda kullanılır olmuş ve açık cerrahiye geçiş, safra kanalı ve 
vasküler yaralanma oranlarını azaltmıştır(26). Yine komplikasyonları azaltmak 
için operasyon esnasında florasan kolanjiografi ve laparoskopik ultrason kulla-
nılabilir (27).

Operasyon için yüksek riskli hastalarda perkutan transhepatik safra kesesi 
drenajı yapılır. Perkutan yol dışında endoskopik olarak transpapillar veya en-
doskopik ultrason yardımıyla transmural kese drenajı yapılabilir. Bu işlemlerin 
yüksek volümlü merkezlerde deneyimli endoskopist tarafından yapılması öne-
rilir (28).

SONUÇ

Akut kolesistit klinikte çok sık karşılaşılan ve yıllardır bilinen bir hastalık olma-
sına rağmen tedavi protokollerinde güncel değişimler mevcuttur. Akut kolesistit 
tanı aldıktan sonra 24 saat içinde yapılan laparoskopik kolesistektomi ile tedavi 
edilebilir. Ancak akut kolesistit hastalarının operasyona uygun olup olmadığını, 
uygun olmayan hastalarda alternatif yöntemler ve operasyon esnasında hangi 
hastada safra yolları ve vasküler yaralanmaların olabileceğini öngörmek için 
yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.
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BÖLÜM
41.Akut Pankreatit

Sanem KAYHAN 1

GIRIŞ

Akut pankreatit (AP); pankreasın ve komşu organlarının, uzak sistemleri de 
etkileyebilen akut inflamasyonudur. Dünya genelinde gastrointestinal sistemle 
ilgili en sık hastaneye yatış gerektiren hastalıktır. Bazen tanı konulamadığı veya 
postmortem tanı konduğu için gerçek insidansı bilinmiyor olsa da yıllık insidan-
sı 5-35/100.000 olduğu kabul edilir (1). Akut pankreatit insidansı, artan obezite 
ve safra taşı oranları nedeniyle dünya çapında artmaktadır. Öngörülemeyen ve 
potansiyel olarak mortal bir hastalıktır; ödematöz ve nekrotizan pankreatitli (or-
gan yetmezliği varsa) hastalarda sırasıyla % 3 ve % 43’lik ölüm oranları ile genel 
mortalite yaklaşık % 5’dir (1). AP, faklı ülkelerde nedene bağlı (alkol, safra taşı, 
ilaç, vb) sıklığının artış göstermesi, hastaneye yatış oranının yüksek olması, sağ-
lık bakım hizmeti üzerinde hatırı sayılır bir yük oluşturması nedeniyle önemli 
bir sağlık sorunudur.

PATOFIZYOLOJI

Akut pankreatit patogenezini aydınlatmak için hayvan modelleri geliştirilmiş 
ancak etyolojisi ile yakından ilişkili bu multifaktöriyel patoloji insanlara uyar-
lanamamıştır (2). Tartışmalı olmakla birlikte ana patoloji pankreatik enzimlerin 
aktivasyonuna bağlı otodijesyondur. Pankreas asiner hücrelerindeki tripsin ak-
tivasyon regülasyonunun bozulması sonucu; elastaz, fosfolipaz-A2 gibi proteo-
litik enzimler ve kompleman ve kinin yolakları aktive olur. Ek olarak inflama-
tuar hücrelerden salınan interlökin (IL)-1, IL-6, IL-8, tümör nekrosis faktör-alfa 
(TNF-alfa) gibi mediatörler ve açığa çıkan serbest oksijen radikalleri asiner hüc-
re hasarını artırır (1). (Şekil-1).

Tetikleyici faktörler (safra taşı, alkol, viral enfeksiyonlar, hiperkalsemi, vb) 
ile barsaktan salınan kolesistokininin aşırı stimülasyonu sonucu katepsin B ile 

1	 Uzm. Dr. Sanem KAYHAN, SBÜ Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt EAH, drkayhansanem@yahoo.com
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Tablo-2: Akut pankreatitte sağkalımı etkileyen risk faktörleri

Şiddetli akut pankreatit
Risk föktörleri:
Yaş >60
BMI >30
Eşlik eden komorbitide
Hastane başvurusunda şiddet belirteçleri:
APACHE II
C-reaktif protein > 150 mg/dl
Başlangıç BUN > 22 mg/dl
Hemokonsantrasyon; Htc > 44%
SIRS; 2 ya da daha fazla kriter pozitifliği
Ateş >380C veya <360 C
Kap hızı >90/dk
Solunum hızı >20/dk veya PCO2 <32 mmHg
WBC >12.000/mm3 veya < 4000/mm3 veya %10 band
BISAP; 2 ya da daha fazla kriter pozitifliği
BUN >25 mg/dl
Bilinç durumunda bozulma
SIRS varlığı
Yaş >60
Plevral efüzyon
Organ Yetmezliği (modifiye Marshall Scorlaması)
Kardiovasküler: sistolik kan basıncı < 90mmHg, kalp hızı > 130/dk
Pulmoner: PaO2 < 60 mmHg
Renal: serum kreatin > 2 mg/dl
Hospitalizasyon sırasında şiddet belirteçleri:
Kalıcı organ yetmezliği
Pankreatik nekroz (BT şiddet indexi)
BMI, body mass index; SIRS, systemic inflammatory response syndrome; WBC, beyaz küre sayı-
sı; APACHE II, Acute Physiology and Chronic Health Examination; BISAP, bedside index of seve-
rity in acute pancreatitis; BUN, blood urea nitrogen; HTC, hematokrit; BT, bilgisayarlı tomografi
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BÖLÜM
42.Duodenum Ülseri Perforasyonu

Ahmet Cem ESMER 1

GIRIŞ

Duodenum gastrointestinal sistemde midenin pilor bölümünün distali ile jeju-
numun proksimali arasında yerleşir. Duodenum ismi Latince intestinum du-
odenum digitorum kısaltması olup anlamı 12 parmak uzunluğundaki barsak 
demektir. Duodenum 25 ile 30 cm uzunluğunda C şeklinde olup batın üst kıs-
mında birinci ve üçüncü lomber omurgalar hizasında yer alır. Pankreasın baş 
kısmı duodenumun C şeklindeki kıvrımının içinde yer alır. Duodenum 4 kısma 
ayrılır: superior kısım, inen kısım, horizontal kısım ve çıkan kısım. Duodenum 
duvarı içten dışa mukoza, submukoza, muskularis ve seroza tabakalarından olu-
şur. Duodenal ülser, duodenum mukozasındaki muscularis propria’ya tabaka-
sına kadar uzanabilen sınırları iyi belirlenmiş mukozal hasar varlığı durumuna 
denilir. Duodenal ülserlerin yapılan üst gastrointestinal sistem endoskopilerinde 
saptanma sıklığı %3.5 olarak saptanmıştır (1).

Duodenal ülserin muscularis propria’yı aşıp serozaya ulaşması durumunda 
perforasyon gelişmiş olur. Fizyopatolojisinin daha iyi anlaşılması ve medikal 
peptik asit hastalığı tedavisine rağmen duodenal ülser perforasyonu hala perito-
nitin majör nedenlerinden biridir (2).

ETYOLOJI

Non Steroidal Anti İnflamatuar İlaçlar
Nonsteroidal anti inflamatuar ilaçlar (NSAİ) analjezik, anti inflamatuar ve ateş 
düşürücü gibi değişik ve geniş kullanım etkileri nedeniyle kullanımları yaygın 
olup ülser gelişimi riskini artırmaktadır (3). Mukozayı koruyan faktörler olan 
mukus ve bikarbonatın salınımı, epitelyum hücreleri bütünlüğü, yenilenme-
sinde prostoglandinlerin rolü önemlidir. Nonsteroidal anti inflamatuar ilaçlar  

1	 Uzm. Dr. Ahmet Cem ESMER, Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Cerrahi Onkoloji ahmetcemesmer@hotmail.com
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Helicobacter pylori için negatif olduğu bilinen perfore hastalarda ameliyat ön-
cesi risk faktörlerinin yokluğunda acil definitif ülser cerrahisi uygulanmalıdır. 
Ameliyatı uygulayan cerrahın yüksek selektif vagotomi konusunda deneyimli 
değilse acil durumda Trunkal Vagatomi ve piloroplasti uygulaması yeterli ola-
caktır. Birçok hastada ülser kliniği sessiz olduğundan ülser iyileşmesi ve Helico-
bacter pylori eradikasyonu endoskopi ile doğrulanmalıdır.
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BÖLÜM
43.İnce Barsak Obstrüksiyonu

Kutay SAĞLAM 1

GIRIŞ

İnce barsak obstrüksiyonu (İBO), ince barsaktaki normal içerik akışının en-
gellenmesi olarak tanımlanır. ABD’de yılda 300.000 başvuru ile sağlık sistemi 
üzerinde büyük bir yükün ve yılda 1.3 milyar dolara yakın tedavi masrafının 
sebebidir (1). İnce barsak obstrüksiyonlarının tedavisinde 1981 yılından itibaren 
Bizer ve ark.’nın çalışmaları sonucu cerrahi dışı yaklaşım benimsenmiştir (2). Bu 
bölümde İBO’nun ayrıcı tanısı, değerlendirilmesi ve tedavisindeki yaklaşımlar-
dan bahsedilecektir.

EPIDEMIYOLOJI

İnce barsak obstrüksiyonu karın ağrısı ile acil servise başvurularda cerra-
hi hastaların %20’sini oluşturmaktadır (3). Kadın ve erkeklerde görülme ora-
nı aynıdır. İnce barsak obstrüksiyonu tanılı hastaların %20-%30’u operasyona 
gitmektedir (4). İBO tanısıyla yatırılan hastalarda ortalama yatış süresi 8 gün, 
mortalite oranı da % 3 oranında seyretmektedir (3,4).

ETYOLOJI

İnce barsak obstrüksiyonunun en sık sebebi geçirilmiş cerrahiye bağlı yapışıklık-
lardır (adezyonlar). Diğer nedenler sıklık sırasına göre; fıtıklar, malign durumlar 
ve inflamatuar ya da infeksiyöz hastalıklardır (1).

SINIFLANDIRILMASI

İBO, adinamik (paralitik) ya da mekanik olmak üzere ikiye ayrılır. Mekanik ince 
barsak tıkanıklığına nedenleri 3’e ayrılır (Tablo 1);

1. 	 Lümen dışından tıkanıklık yapan nedenler;
1	 Dr. Öğr. Üyesi Kutay SAĞLAM, İnönü Üniversitesi Genel Cerrahi AD., saglamk@gmail.com
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hastalarda acil cerrahi gerektiren sepsis, peritonit, perforasyon gibi bulgular 
var ise operasyon ertelenmemelidir. İBO’lu hastalarda laparoskopik yaklaşım 
güvenli ve efektif olarak uygulanabilir. Yapılan bir çalışmada adezyonlara bağlı 
obstrüksiyonlarda laparoskopik cerrahi ile adezyolizis yapılan hastaların daha 
çabuk iyileştiği gösterilmiştir (27).

SONUÇ

İnce barsak obstrüksiyonu ile başvuran hastalarda yaklaşım öncelikli hastaların 
acil cerrahi ihtiyacı olup olmadığının belirlenmesidir. Eğer hastalarda acil cer-
rahi gerektirecek semptomlar yok ise non operatif cerrahi ile yönetim seçilebilir. 
Obstrüksiyonun yerini, derecesini ve etyolojisini belirlemede tomografi kulla-
nılabilir. İBO’ların birçoğu non-operatif yaklaşım ile kendiliğinden düzelir. Bu 
şekilde tedaviye yanıt vermeyen, klinik ve laboratuvar olarak bozulan ve akut 
batın semptomları gösteren hastalarda cerrahi tedavi zaman kaybedilmeden 
uygulanmalıdır.
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44.Akut Divertikülit

Jale AYALOĞLU 1

GIRIŞ

1815 yılında ilk kez divertikül terimi Fleischman tarafından kullanılmıştır (1). 
Gastrointestinal sistemin herhangi bir bölgesinde zayıf olan mukoza tabakasın-
dan dışa doğru oluşan kese şeklindeki mukozal herniasyonlara divertikül denir. 
Divertikülozis sadece kolonda divertiküllerin varlığını ifade ederken divertikülit 
ise divertiküllerde enflamasyonun ve enfeksiyonun klinik bulgularının ortaya 
çıkması demektir. Hastalık Batıda daha sık görülmekle beraber genelde 60 yaş-
tan sonraki dekadlarda ortaya çıkmaktadır ve kadın erkek oranı aynıdır. Bunun-
la birlikte, son yıllarda genç hastalar arasında divertiküler hastalık insidansında 
bir artış olduğu ve bu hasta grubunda hastalığın daha agresif seyrettiği bilinmek-
tedir (2).

KLINIK PREZANTASYON

Divertikulozis seyrinde %70-80 oranında asemptomatik, %5-15 arasında diver-
tiküler kanama ve %4 oranında ise divertikülit saptanmaktadır (3). Akut diver-
tikülitin ise %15’i komplike olup abse obstruksiyon, fistül, perforasyona kadar 
genişleyen bir klinik tabloda olup mortalitesi ve morbiditesi artarak acil tanı ve 
tedavi gerektirir. Divertikülit için risk faktörleri arasında obesite, sigara, nonste-
roid antiinflamatuar ilaçlar, kortikosteroidler ve opiat analjezikler bulunur (4). 
Aynı zamanda divertikülit gelişiminde diyet ve yaşam tarzı faktörleri önemli bir 
rol oynamaktadır. Akut divertikülitin klinik prezentasyonu hafif karın ağrısın-
dan sepsisli peritonite kadar değişir (5). Akut divertiküliti olan hastalarda en sık 
şikayet akut veya subakut karın ağrısıdır. Ağrı genellikle sigmoid kolon tutulu-
mu nedeniyle sol alt kadran yerleşimlidir. Asya kökenlilerde divertiküllerin sağ 
kolonda olmasından dolayı ağrı sağ tarafı olur. Ağrı genellikle sabittir, subfebril 
ateş ve hafif bir lökositoz, kusma, bulantı, iştahsızlık görülür. Divertikülit pe-
1	 Dr. Jale AYALOĞLU, Prof.Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, Nefroloji Bölümü 

dr_jale@hotmail.com
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Akut Mezenter İskemisi ve 
Abdominal Aort Anevrizması

Hilal KURTOĞLU GÜMÜŞEL 1

AKUT MEZENTER İSKEMİSİ

Giriş
Akut mezenterik iskemi (AMİ) nadir rastlanan bir hastalık olmakla birlikte ka-
rın ağrısı ayırıcı tanısında mutlaka akılda bulunması gerekir. Barsak perfüzyo-
nunun arteryel ya da venöz nedenlerle azalması sonucu barsak canlılığını kay-
beder. Akut pankreatit, perforasyon ya da ileus ile karıştırılabilir. Hastaneye acil 
yatış yapılan hastaların 1000 de 1’ini oluşturmaktadır. Erken müdehale edilen 
hastaların tamamen iyileşmesi mümkün olmakla beraber, tedavi edilmezse mor-
talitesi %50-60’lara ulaşabilmektedir (1-3).

Etyoloji
Arter hastalıkları:
Emboliye sekonder akut mezenter iskemi (EAMİ) %50

•	 Aterosklerotik kalp hastalığı, Akut miyokard enfarktüsü
•	 Kalp kapak hastalıkları
•	 Aritmiler, Atriyal fibrilasyon
•	 Anevrizmalar
•	 Diseksiyonlar
•	 Aorta cerrahisi
•	 Vaskülitler

Tromboza sekonder akut mezenter iskemi (TAMİ) %15-25
•	 SMA aterosklerozu
•	 Aorta diseksiyonu
•	 Vaskülitler

1	 Dr. Öğr. Üyesi Hilal KURTOĞLU GÜMÜŞEL, İstanbul Kent Üniversitesi, Acıbadem Sağlık Grubu, 
Kardiyoloji Bölümü hilalkurtoglu@yahoo.com
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dikasyon oluşur, kadın hastalarda anevrizmalar daha küçük boyutlarda rüptüre 
olduğundan 5 cm üzerindeki anevrizmalarda elektif cerrahi girişim önerilmek-
tedir. Anevrizmatik segment yerine suni damar koyarak devamlılık sağlanır. 
Polyester, PTF Dacron, Gore-Tex tarzı greftler kullanılır. Elektif cerrahide kar-
diyovasküler olay (ölüm, MI, stroke) >%5 iken acil cerrahide mortalite daha da 
yükselir (18). Açık cerrahide hastanede yatış ve iyileşme süresi daha uzundur 
ancak hastanın yaşam süresi uzadıkça açık cerrahi daha avantajlı olur.Açık cer-
rahi halen altın standart tedavi kabul edilir.

AAA’sı olan hastalarda en sık etyoloji ateroskleroz olduğundan bu hastalara 
sıklıkla koroner, renal ve serebrovasküler arter hastalığı da eşlik eder. Periope-
ratif ölümlerin %50’si miyokard enfarktüsü nedeni ile gelişir. Bu nedenle preo-
peratif dönemde koroner arter hastalığının araştırılması, koroner iskemi varsa 
öncelikle koroner revaskülarizasyon yapılması önerilir.
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Kadınlarda Genital Nedenli  
Karın Ağrıları

Sümeyye ÇİÇEK 1

GIRIŞ

Kadınlarda genital nedenli karın ağrısı (GKA); genellikle pelvik bölgede algı-
lanan, 3-6 ay veya daha uzun süredir devam eden, gebelikle ilgisi olmayan ve 
siklik olmayan ağrı olarak tanımlanabilir (1,2). Ağrı sabit veya epizodik olabilir, 
ancak döngüsel yani, sadece adetlerde görülen dismenore olarak tanımlanan ağ-
rıyı içermez (3). Kadınlarda genital nedenli karın ağrıları genellikle anatomik 
pelvisle (umbilikus ve kasık bağları arasında) sınırlı ağrıyı ifade eder. Bu neden-
le, perineal veya vulvar ağrı bozuklukları ayrı olarak kategorize edilmelidir.

Üreme çağındaki kadınların %6-25’ini etkilediği bildirilmiştir (4). Kadınlarda 
genital bölgedeki ağrıya neden olan yaygın tanılar sırasıyla irritabl barsak send-
romu, adhezyonlar, kas-iskelet sistemi nedenli ağrılar, ağrılı mesane sendromu, 
pelvik nöropati ve kronik rahim ağrısı bozukluklarıdır (leiomyoma, endometri-
ozis, adenomyozis) (5). GKA’ya neden olabilen gastrointestinal nedenler; irritabl 
barsak sendromu, inflamatuar barsak hastalığı, divertiküler kolit, çölyak hasta-
lığı, kronik kabızlık ve kanseri içerir. Bu durumları teşhis etmek veya dışlamak 
için, gastrointestinal semptomların (ishal, kabızlık, rektal kanama ve tenesmus) 
değerlendirilmesi gereklidir. Gastroenterolojik değerlendirme, hem derin infilt-
re endometriozis hem de barsak bozukluklarının benzer semptomlarla prezen-
te olması nedeni ile gerekmektedir. Bu bölümde kadınlardaki genital nedenlere 
bağlı karın ağrısı sebepleri anlatılacaktır.

1. ENDOMETRIOZIS

Pelvik ağrısı olan kadın ve ergenlerin %70’inde endometriozis bildirilmiştir. 
Endometriozis tanısı klinik pelvik değerlendirmede deneyimli bir hekim ta-
rafından endometriozu düşündüren ultrasonografi ve manyetik rezonans gö-
1	 Uzm. Dr. Sümeyye ÇİÇEK, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma 
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SONUÇ

Genital kaynaklı karın ağrısı; göbek altında, en az 3-6 ay süren, fonksiyonel sa-
katlığa neden olacak veya tedavi gerektirecek kadar şiddetli ağrı anlamına gelir. 
GKA insidansı %4-16 olarak bildirilmiştir. Klinisyenlerin hastaları ayrıntılı bir 
öykü ve fizik muayene ile değerlendirmeye başlamaları önemlidir. Hastalara, 
teşhis ve tedavinin zaman alacağı, tedavi edici olmayabileceği konusunda danış-
manlık verilmelidir. Kadınlarda önemli ölçüde işgücü kaybına neden olan geni-
tal nedenli karın ağrılarının azaltılması önemli olup bu konuda yapılacak geniş 
çaplı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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47.Spontan Bakteriyel Peritonit

Harun KÜÇÜK 1

GIRIŞ

Spontan bakteriyel peritonit (SBP), hemen tamamında etiyolojisi siroz olan asi-
tin, cerrahi olarak müdahale edilebilir veya görüntüleme yöntemleriyle tespit 
edilebilir herhangi bir intraabdominal odak olmaksızın, bakteriyel enfeksiyo-
nunu ifade eder.Tanım sekonder bakteriyel peritonitten farklıdır ve bu nedenle 
intraabdominal enfeksiyon kaynağı veya inflamatuvar sürecin yokluğu tanı için 
önemlidir.

Spontan bakteriyel peritonit tanımı 1907‘de Krencker tarafından, ardından 
1958‘de Caroli ve 1963‘te Kerr ve arkadaşları tarafından ortaya atılmıştır. Ar-
dından 1964 yılında Conn tarafından hali hazırda kullanılan tanımı yapılmıştır.

Siroz hastalarının yaklaşık üçte birinde bakteriyel enfeksiyon mevcuttur ve 
siroz olmayanlara göre çok daha yüksek bir görülme sıklığı mevcuttur.

Üriner sistem enfeksiyonları, pnömoniler, deri ve yumuşak doku enfeksiyon-
ları siroz hastalarındaki siroza özgü olmayan başlıca enfeksiyonlardır. SBP ise 
siroza özgü ve diğerlerine oranla daha yüksek bir morbidite ve mortalite kaynağı 
olmakla önem arzeder.

Spontan bakteriyel peritonit, patojenlere karşı bozulmuş konak savunması 
durumunda normal barsak flora bakterilerinin lenfatik ve hematojen yolla kana 
ve/veya diğer ekstraintesinal boşluklara yayılımı sonucu oluşur.

Spontan bakteriyel peritonit prevalansı poliklinik hastalarında %1,5-3,5 iken 
yatan hastalarda yaklaşık %10‘dur (1,2,3).

Spontan bakteriyel peritonit bir dekompanse siroz prezentasyonudur ve sağ 
kalımı önemli ölçüde etkiler. Yapılan bir çalışmada SBP ile hastaneye yatıştan 
sonra 1 yıllık sağ kalım %34 olarak bulunmuştur (4).

Yakın dönemde yayımlanan bir gözlemsel çalışmada hekimin muayenesin-
den sonra tanısal işlemlerdeki her bir saatlik gecikmenin %3.3’lük bir mortalite 
1	 Dr. Harun KÜÇÜK, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, 1harunkucuk@gmail.com
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Polimikrobiyal bakteriasit ve sekonder peritoniti işaret eden laboratuvar so-
nuçlarında özellikle de fizik muayenede şiddetli hassasiyet mevcutsa mutlaka 
perforasyon ve enfeksiyon odağının tespiti için kesitsel görüntülemeler önerilir 
(1,3).

TEDAVI

Tedavi kültür sonucu çıkana dek ampiriktir. Yukarıda da bahsedildiği gibi va-
kaların yaklaşık %60’ından gram negatif bakteriler sorumludur. Bu yüzden te-
daviye 3. kuşak sefalosporinlerle veya kombine bir beta-laktam/beta-laktamaz) 
başlanmak mantıklı olacaktır.

Tedavi öncesinde lokal antibiyotik dirençlerinin iyi bilinmesi ve enfeksiyon 
hastalıkları uzmanlarından yardım alınması gerekir.

Kültür sonucuna göre tedavi devamına karar verilmeli eğer kültür sonucu 
negatif çıkarsa hastanın klinik yanıtına göre gerekirse tekrar örneklemler alarak 
tedaviye karar verilmelidir.

PROGNOZ

Spontan bakteriyel peritonitin mortalite oranı %30’u aşmaktadır (7). Hastala-
rın büyük bir kısmında son dönem karaciğer hastalığı olduğundan karaciğer 
yetmezliği, hepatorenal sendrom veya kanama komplikasyonlarından kaynaklı 
ölümler olabilir. Tekrarlayan SBP için en etkili tedavi karaciğer transplantasyo-
nudur (6).
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BÖLÜM
48.

Toraks ve Pulmoner Kökenli  
Karın Ağrıları 

(Kardiyak Harici)

Işıl KİBAR AKILLI 1

‘‘Divinum est opus sedare dolorem’’.

‘‘Ağrıyı dindirmek ilahi bir sanattır’’.

Hippocrates MÖ 460-370

GIRIŞ

Karın ağrısı, dünyanın her yerinde ve her yaş grubunda hastane acil servis baş-
vurularının ve gastroenteroloji konsültasyonlarının en sık nedenleri arasın-
da yer almaktadır (1,2,3,4). Acil başvurularının yaklaşık %4-10’unu oluşturan 
karın ağrıları sıklıkla gastrointestinal ve genitoüriner sistem kaynaklı olmakla 
birlikte kalp, vasküler patolojiler, akciğer, metabolik kaynaklı karın ağrıları da 
görülebilmektedir. Acil servise karın ağrısı ile başvuran hastaların %25-40’ına 
tanı konulamadığı bildirilmiştir (1). Acil servise karın ağrısı nedeni ile başvuran 
hastalarda dikkat çekici bir şekilde %43’e ulaşan oranda batın dışı nedenlerden 
kaynaklanan karın ağrısı bulunduğu; pulmoner kaynaklı karın ağrılarının bu 
grup içinde önemli bir orana sahip olduğu ve yaşla birlikte kötü prognozun art-
tığı bildirilmiştir (5). Karın ağrısına yol açan patolojiler kendi kendini sınırlayan 
durumlar ile hayatı tehdit eden durumlar arasında değişirken, karın ağrısında 
doğru tanıya ulaşmak bazı durumlarda zorlayıcı olabilmektedir (1). Bu zorluk 
özellikle toraks ve pulmoner kökenli batın dışı nedenlerden kaynaklanan karın 
ağrılarının tanınmasında daha sık karşımıza çıkabilmektedir (5).

Konu başlığında belirtildiği üzere toraks ve pulmoner kökenli karın ağrıları 
anlatımından önce karın ağrıları ile ilgili genel bilgilerin gözden geçirilmesi uy-
gun olacaktır.

Karın ağrısı kaynağına göre başlıca visseral, pariyetal (somatik) ve yansıyan 
ağrı olmak üzere üç tiptir. Pariyetal periton (somatik sinirler) ve visseral peri-
tonun (otonom sinir sistemi) innervasyonu farklı sinirlerle gerçekleşir. visseral 
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kırıklarının tanısının konması kolaydır. Bununla birlikte toraks yakınması ol-
madan sadece akut karın ağrısı ile başvuran, travma öyküsü olmaması nedeni ile 
kot kırığı düşünülmeyen hastalar da görülebilmektedir. Şiddetli öksürük sonra-
sı, osteoporoza veya maligniteye bağlı gelişen spontan patolojik kırıklar gelişe-
bileceği unutulmamalıdır. Ultrasonografi kot kırıklarının tanısında çok yararlı 
olabilir ve göğüs grafisinden daha yüksek hassasiyete sahiptir. Akciğer grafisi 
yetersiz kalması durumunda toraks BT ile kot kırığı tanısı konur (99,100).

SONUÇ

Bilinmelidir ki karın ağrısı nedeni her zaman abdominal organlar olmayabilir. 
Özellikle yaşlı, obez, immün yetmezliği olan, gebe veya doğurganlık çağındaki 
kadın hastalar farklı klinik tablolarla karşımıza çıkabilmektedir. Açıklanamayan 
üst karın ağrısı ile karşılaşıldığında, nonspesifik laboratuvar test sonuçları ve 
batına yönelik radyolojik tetkikler ağrının nedenini açıklama konusunda yeter-
siz kaldığında, batının hemen yakınındaki toraks ve akciğer ile ilgili etyolojileri 
gözden geçirmek akıllıca olacaktır. Batın USG, ADBG ve/veya batın BT, akciğer 
ve toraksla ilgili bir patoloji varlığı açısından daha dikkatli incelenmelidir. Has-
tanın ayrıntılı anamnezi, karın ağrısına ek olarak solunum sistemi ve toraksla 
ilişkili semptomların olup olmadığının yeniden sorgulanması, fizik muayenenin 
tekrar edilmesi daha önce gözden kaçırılmış hastalıkların yakalanmasına katkı-
da bulunabilir. Özetle karın ağrıları her zaman sistemik yaklaşımla değerlendi-
rilmeyi gerektirir.
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BÖLÜM
49.Nörolojik Kökenli Karın Ağrıları

Osman Bilge KAYA 1

GIRIŞ

Karın ağrısı ile başvuran hastalarda, daha sık görülen sebepler dışlandıktan 
sonra ayırıcı tanıda nörolojik kökenli karın ağrıları da mutlaka akla gelmelidir. 
Karın ağrısı ile acil servise başvuran hastaların yaklaşık üçte biri non-spesifik 
karın ağrısı olarak değerlendirilmektedir (1). Kronik karın ağrısından yakınan 
hastaların da yaklaşık yüzde otuzunda ağrının karın duvarından kaynaklandığı, 
ekstra-abdominal olduğu düşünülmektedir (2). Gastroenteroloji uzmanlarınca 
ağrı kliniğine yönlendirilen 100 hastayı değerlendiren bir çalışmada daha önce-
den fonksiyonel abdominal ağrı, irritabl barsak sendromu ya da bir psikiyatrik 
bozukluk tanısı alan 43 hastada abdominal duvar kaynaklı karın ağrısı olduğu 
saptanmıştır (3). Abdominal duvar ağrısı genel bir terim olup, birçok etyolojiye 
işaret etmektedir. Bu sebepler içerisinde en sık karşılaşılan sinir tuzaklanması ve 
nöropatik ağrıdır (4).

ANTERIOR KUTANÖZ SINIR TUZAKLANMASI SENDROMU

Anterior Kutanöz Sinir Tuzaklanması Sendromu (AKSTS), karın duvarını in-
nerve eden duysal sinirlerin kutanöz dallarının, rektus abdominis kasının la-
terlinde sıkışması sonucu gelişen bir sendromdur (5). 1926 yılında Carnett ta-
rafından «İnterkostal Nevralji» olarak tanımlanmış olup, 1976 yılında Kopell ve 
Thompson tarafından inflamatuvar bir sinir hasarı olmadığı, torakoabdominal 
(T7-11) ve subkostal sinirlerin (T12) anterior kutanöz dallarının rektus kasının 
nörovasküler kanallarından geçerken tuzaklandığını söylemiştir (6).

Akut abdominal duvar ağrısı nedeniyle acil servise başvuran hastaların 
%2’sinde anterior kutanöz sinir tuzaklanması sendromu saptanmıştır (7). AKS-
TS, kadınlarda erkeklere kıyasla 4-5 kat daha sık görülmektedir. Yetişkin ve geri-
1	 Uzm. Dr. Osman Bilge KAYA, Kayseri Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Bölümü, 
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50.

Metabolik Nedenlere Bağlı  
Karın Ağrıları

Mustafa Gürkan HAYTAOĞLU 1

AKUT ADRENAL YETMEZLIK

Etiyoloji
Primer adrenal yetmezliğin en yaygın nedeni, adrenal korteksin otoimmün ola-
rak yıkılmasıdır. Hastaların yaklaşık %90’ında steroid 21-hidroksilaz enzimine 
karşı otoantikor saptanır (1). Primer adrenal bez yetersizliğe yol açan nedenler 
arasında adrenal kanama, kanser, enfeksiyonlar ve etomidat, ketokonazol, fluko-
nazol veya metirapon gibi bazı ilaçlar yer alır. Kortizol metabolizmasını arttıran 
fenitoin ve rifampin gibi ilaçlar adrenal yetmezliğe yatkınlığı olan hastaları yet-
mezliğe sokabilir (2).

Primer adrenal yetmezlik doğuştan da olabilir. Panhipopituitarizm ve birçok 
genetik durum adrenal yetmezliğe neden olabilir. Hipofiz kanaması veya enfark-
tüsü ikincil adrenal yetmezliğe neden olabilir. Diğer nedenler arasında hipofiz 
tümörleri, hipofizektomi ve yüksek doz hipofiz veya tüm beyin radyasyonu bu-
lunur (3).

Beyin tümörleri ve uzun süreli ekzojen steroid kullanımının aniden kesilmesi 
üçüncül adrenal yetmezliğe neden olabilir.

Epidemiyoloji
Gelişmiş dünya da 144 milyon kadar kişi Addison hastalığına sahip olabilir. Et-
kin tedavi edildiğinde ortalama yaşam süresi sağlıklı populasyonla benzerdir. 
Tedavi edilmeyen hastalarda ölüm oranı yüksektir (4).

Çocuklarda adrenal yetmezliğin epidemiyolojisi iyi tanımlanmamıştır. Kon-
jenital adrenal hiperplazi, 14.200 canlı doğumda bir görülen, çocuklarda primer 
adrenal yetmezliğin en yaygın nedenidir (5).

1	 Uzm. Dr. Mustafa Gürkan HAYTAOĞLU, Denizli Devlet Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü 
drmgh85@hotmail.com
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Tedavi
Çok çeşitli olası semptomların tedavisi öncelikle destekleyici bakımdan oluşur. 
Yutulma zamanına bağlı olarak, aktif kömür bir miktar fayda sağlayabilir. Akut 
gastrointestinal etkiler, elektrolit bozukluklarının düzeltilmesine ek olarak re-
hidrasyon ve antiemetiklerden yararlanılabilir. Olumsuz halüsinasyonları olan 
hastalar için benzodiazepinler ile anksiyoliz sağlanabilir. Kolinerjik toksisite, 
glikopirolat veya atropin gibi antikolinerjik ajanların uygulanmasından fayda 
görebilir. Atropin 0,5-1 mg IV yetişkin veya pediatrik hastalar için 0,01 mg/kg 
uygulanır.

Spesifik olarak, giromitra alımına bağlı olarak dirençli nöbetleri olan hasta-
larda piridoksin (B6) uygulanmalıdır.

Spesifik olarak, amatoksin alan hastalar için N-asetilsistein, silibinin ve pe-
nisilin verilebilir.

SONUÇ

Karın ağrısıyla karşımıza gelen hastada, ilk etapta mekanik ve iltihabi nedenlere 
bağlı gelişebilecek ağrı nedenleri çok daha yaygın göründüğünden o hastalıklara 
yönelik laboratuvar ve görüntüleme tetkikleri yapılır. Bu tetkiklerden sonra ka-
rın ağrısının sebebi ortaya çıkarılamadıysa, çok daha nadir görünen metabolik 
hastalıklara bağlı karın ağrıları akılda tutulmalıdır. Metabolik nedenlere bağlı 
ağrının tanısını koyacak testleri yaparak tanı konulmalıdır. Kesin tanı konulduk-
tan sonra tanıya göre etkin tedavi verilerek hastanın karın ağrısı giderilmelidir.
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Hematolojik Nedenlere Bağlı  
Karın Ağrıları

Lale AYDIN KAYNAR 1

GIRIŞ

Karın ağrısı, hastaların hastaneye başvurmasına neden olan yaygın bir semp-
tomdur. Karın ağrısının yerini lokalize etmek ve derecelendirmek zordur. Karın 
ağrısı olan hastalarda organik nedenler ayırt edilmeli ve nedenlerine göre tedavi 
uygulanmalıdır. Karın ağrısı şikayetini uygun değerlendirebilmek için ağrının 
ortaya çıkma mekanizmaları bilinmeli, hikaye ve fizik muayene dikkatlice yapıl-
malı, eşlik eden semptomları atlamamalıdır.Ayrıntılı bir öykü alma ve fizik mu-
ayene, tanı koymada oldukça yararlıdır ve kan testleri, görüntüleme yöntemleri 
ve endoskopik yöntemler tanıyı doğrulamak için yararlıdır (1).

Karın ağrısı yapan nedenleri aydınlatmada ağrının akut ya da kronik baş-
langıçlı olup olmadığının tespiti faydalıdır. Karın ağrısı yapan her hastalığın 
tanı ve tedavi yaklaşımı farklı olmakla birlikte akut başlangıçlı karın ağrısına 
daha hızlı müdahale etmek gereklidir. Hikayede ağrıya ait özellikler sorgu-
lanmalıdır. Ağrının karakteri, yeri, yayılımı, ağrının süresi ve eşlik eden diğer 
semptomlar sorgulanmalıdır. Fizik muayene tanıya ulaşmada çok değerli bul-
gular verebilir (2).

Hematoloji ünitelerinde akut karın semptomları sık görülür ve sorumlu kli-
nisyen için genellikle zorlayıcıdır. Spesifik tanıları indükleyebilecek iki hema-
tolojik durum özellikle endişe vericidir: nötropeni ve hematopoietik kök hücre 
nakli yapılmış olan hastalar. Karın ağrısı, ateş, ishal,kolestaz dahil olmak üzere 
klinik ve biyolojik belirtiler genellikle spesifik değildir. Bilgisayarlı tomografi, 
yaygın olarak mevcut olduğundan, bu endikasyon için iyi performans gösterdi-
ğinden ve anımsatıcı bulgular gösterebileceğinden, genellikle bu tür hastalarda 
gerçekleştirilen birincil görüntüleme tarama tekniğidir.

1	 Dr. Lale AYDIN KAYNAR, Gazi Üniversitesi, Dahili Tıp Bilimleri Bölümü Hematoloji BD., 
drlaleaydin@hotmail.com
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6. Antikoagulan Tedavi Sonrası İntraabdominal Kanama
Oral antikoagülan ile ilişkili spontan karın içi kanama, akut karın ağrısı olarak 
karşımıza çıkabilir.Varfarin prototip ilaçtır ve en sık kullanılan oral antikoagu-
landır. 2500 hastadan sadece 1’inde meydana gelen gastrointestinal kanama ile 
seyrek olarak ilişkili olduğu bulunmuştur (16).

Klinik belirtiler kanamanın yeri ve derecesine göre değişir. İntramural kana-
ma melena veya hematokezya olarak ortaya çıkar. Bununla birlikte, baskın bir 
mezenterik kanama, ele gelen bir kitle ile ortaya çıkabilir. Spesifik olmayan karın 
ağrısı vb. şikayetleri ve belirsiz bulgular tanısal ikilemlere ve karar vermede ge-
cikmeye yol açar (16).

Spontan kanama için diğer risk faktörleri arasında hemofili, idiyopatik trom-
bositopenik purpura, lösemi, lenfoma, miyelom, kemoterapi, vaskülit, pankrea-
tit ve pankreas maligniteleri bulunur (16).
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GIRIŞ

Karın ağrısı, benign hastalıklardan acil durumlara kadar birçok nedenden kay-
naklanabilmektedir. Çoğu zaman akla gelmese de bu sebeplerin arasında toksin-
ler de önemli bir yere sahiptir (1). Toksinler ön planda biyolojik kaynaklardan 
üretilen ve canlı organizmaları etkileyen moleküllerdir ve konsantrasyonlarına 
bağlı olarak terapötik ya da zararlı etki gösterebilmektedirler (2). Laboratuvar 
ortamında üretilen kimyasal maddelerin toksin olup olmadığı tartışma konusu 
olmakla beraber Paracelcus (1493-1541) fazla miktarda verilen her şeyi toksik 
olarak tanımlamıştır. Tüm bu bilgiler ışığında karın ağrısına sebep olan toksinle-
ri biyotoksinler ve kimyasal toksinler olarak iki ana başlık altında inceleyebiliriz.

1.BIYOTOKSINLER

1.1 Bakteriyel Toksinler
Clostridium Tetani: Genellikle toprakta ve hayvan dışkısında bulunan bakteri 
sporları tarafından yapılan toksini tetanoz hastalığına sebep olmaktadır. Vakala-
rın %75inde trismus ile birlikte yaygın rijidite en sık semptom olmakla birlikte 
nadir olarak akut karın ile acil servis başvurusu bildirilen olgular mevcuttur (3).

Clostridium Perfringens: Salgıladığı çok sayıda toksin ile besin zehirlenme-
sinin en sık nedenlerinden biridir. Diyare ve karın ağrısı oluşturduğu besin ze-
hirlenmesi tablosunun en sık görülen semptomlarıdır. (4). Ayrıca sebep olduğu 
nekrotizan enterit, nekrotizan pankreatit, amfizematöz kolesistit gibi intraado-
minal enfeksiyonlarda da karın ağrısı ön plana çıkmaktadır (5).

Shigella Dysanteria: Shigella toksinleri ile rektosigmoid kolonda enfeksiyo-
na neden olan bir bakteridir. Neden olduğu gastroenterit tablosunda kramp tar-
zında karın ağrısı görülmektedir (6).
1	 Dr. Burçin UYGUN, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim Araştırma Hastanesi 

İç Hastalıkları Bölümü, drburcin85@hotmail.com
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1.5 Deniz Canlılarının toksinleri
Bu biyotoksinlerin çoğu fitotoksin ve zootoksin şeklinde bulunur ve çeşitli de-
niz canlılarının (plankton, sölentereler, yumuşakçalar, derisidikenliler, deniz 
kabukluları, balıklar, kaplumbağalar ve memeliler) yenmesi sonucu sistemik re-
aksiyonlar oluşturabilir. Toksinin alınmasından birkaç saat sonra karın ağrısı, 
bulantı-kusma gibi gastrointestinal semptomlar başlar (16).

2. KIMYASAL TOKSINLER

2.1 Kurşun
Kurşun zehirlenmesine bağlı karın ağrısı nadir görülmekle birlikte sıklıkla göz-
den kaçabilmekte ve akut karın tablosu ile karışabilmektedir (17). Karın ağrısı 
ile kliniklere başvuran hastalarda, opium kullanım öyküsü de mevcutsa karın 
ağrısının ayırıcı tanısında kurşun toksisitesi dikkate alınmalıdır (18).

2.2. İlaçlar
Parasetamol, asetilsalisilik asit, non steroid anti inflamatuar ilaçlar (19), vitamin 
D (20) ve kolşisin (21) doz aşımlarında karın ağrısı görülebilmektedir.

SONUÇ

Karın ağrısı ile acil servis ve polikliniklere başvuran hastanın değerlendirilme-
sinde iyi bir anamnez etiyolojinin aydınlatılarak gereksiz cerrahi işlemlerden 
kaçınılması ve ivedilikle tedavinin başlanması açısından son derece önemlidir. 
Toksin maruziyeti nadir de olsa karın ağrısı ile prezente olabileceğinden has-
tanın mesleği, en son tükettiği besinler, aldığı ilaçlar mutlaka sorgulanmalı ve 
dikkatli bir fizik muayene ile de böcek, yılan ısırığı skarları araştırılmalıdır.
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53.Enfeksiyonlara Bağlı Karın Ağrıları

Özlem AYDIN 1

GIRIŞ

Karın ağrısı tüm yaş gruplarında hastaların acil servise başvurularının sık ne-
denlerinden biridir. Ayırıcı tanı çok geniş bir yelpazeye sahiptir. Karın ağrısı se-
bebi olan gastrointestinal (Gİ) ve diğer intraperitoneal hastalıklar farklı klinik 
tablolarla ortaya çıkabileceği gibi, sistemik veya ekstraperitoneal enfeksiyonlar 
da karın ağrısı nedeni olabilmektedir (1).

Spesifik olmayan karın ağrısı ile hastaneye başvuran hastalarda sebebin doğ-
ru ve zamanında teşhisi oldukça zordur. Hastalar hızla cerrahi bir endikasyon 
gerekliliği açısından değerlendirilmelidir (1). Klinisyen, karın ağrısı ile başvu-
ran, abdominal fizik muayene bulguları doğal olan hastalarda çeşitli sistemik 
ya da ekstra abdominal hastalıklardan şüphelenmelidir. Ayırıcı tanı yapabilmek, 
morbidite ve mortaliteyi önlemek için; detaylı bir anamnez, dikkatli ve eksiksiz 
abdominal ve ekstra abdominal fizik muayene ile tanısal testlerin birlikte değer-
lendirilmesi gereklidir (1-3).

Bu bölümde karın ağrısı nedeni olan sistemik ve batın dışı enfeksiyöz hasta-
lıklar incelenecektir (Tablo 1).

SISTEMIK ENFEKSIYONLAR

Tüberküloz
Etkeni Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) olan tüberküloz (TB) sık-
lıkla düşük ve orta gelirli ülkelerde görülmekle birlikte tüm dünyayı etkileyen 
önemli bir halk sağlığı problemidir. Önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık 
olmasına rağmen, her yıl 1,5 milyon insan tüberkülozdan ölmektedir (4).

Hastalığın primer hedef organı akciğerler olmakla birlikte ekstra pulmoner 
(plevra, lenf nodları, abdomen, genito-üriner sistem, cilt, santral sinir sistemi, 
1	 Uzm. Dr. Özlem AYDIN, Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve 
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ların, sadece karın kaynaklı değil, sistemik ya da karın dışı organların enfeksi-
yonlarına bağlı olabileceği ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Detaylı bir anamnez 
ve fizik muayene ile uygun laboratuvar ve görüntüleme tetkikleri, doğru tanıya 
ulaşmada önemlidir.
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54.Ailesel Akdeniz Ateşi

Recep EVCEN 1

GIRIŞ

Ailevi Akdeniz Ateşi (AAA) Akdeniz kökenli topluluklarda özellikle Türkler, Ya-
hudiler, Ermeniler ve Araplarda oldukça sık görülen kalıtsal bir otoinflamatuvar 
hastalıktır. Tekrarlayıcı ve kısa süreli ateş atakları ile birlikte periton, plevra, si-
noviyal zar tutulumu ve cilt lezyonlarıyla karakterizedir (1).

Karın ağrısı ile başvuran hastalar, hastaneye başvuruların önemli bir bölü-
münü oluşturmaktadır. Karın ağrısının doğru olarak değerlendirilmesi ve has-
taya iyi bir bakım hizmeti verebilmek için hastadan detaylı bir anamnez almak, 
intraabdominal ve ekstraabdominal ağrı nedenlerini iyi bilmek gerekmektedir 
(2). AAA ülkemizde sık görülmesi nedeniyle, karın ağrısı ile hastaneye başvu-
ran hastalarda dahili karın ağrısı nedenleri arasında ilk sıralarda düşünülmesi 
gerekmektedir.

TARIHÇE

Herediter otoinflamatuvar hastalıkların en sık görülen alt tipi olan tek gen ge-
çişli AAA ilk olarak 1908’de Janeway ve Mosenthal tarafından tekrarlayan ateş 
ve karın ağrısı semptomları ile başvuran adolesan bir hastada tanımlanmıştır. 
Sheppard Siegal 1945’te kendisi de dahil olmak üzere tekrarlayan ateşli vakaları 
bildirmiş ve bu klinik gözlemine dayanarak AAA’nin ilk doğru tanımı olarak 
kabul edilen ‘benign paroksismal peritonit’’tanımını yapmıştır (3, 4). Etnik kö-
keni ve genetik geçişinin gösterilmesi ile 1955 yılında Heller ve ark. tarafından 
‘‘ailesel akdeniz ateşi’’adı verilmiş ve bu tanım o zamandan beri dünya çapında 
kabul görmüştür (5). Fransız ve uluslararası AAA konsorsiyum çalışma grupları 
birbirinden bağımsız olarak 1997 yılında sorumlu geni 16. kromozomun kısa 
kolunda klonlamışlardır (6, 7). 1970’lere kadar olguların yaklaşık üçte biri 40 

1	 Uzm. Dr. Recep EVCEN, Necmettin Erbakan Üniversitesi, Meram Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., 
İmmünoloji ve Alerji BD., Konya, r_evcen@hotmail.com



Gastrointestinal Sistemde Temel Semiyoloji532

rilmiştir. En yaygın ve tedaviyi sonlandırmaya neden olan yan etkisi enjeksiyon 
bölgesindeki reaksiyonlardır (50).

Rilonasept: IL-1 sinyal yolunu bloke eden human IL 1β reseptör füzyon pro-
teinidir. Yarı ömrü 6,3-8,6 gündür ve bu nedenle haftalık olarak enjekte edilir 
(51). Enjeksiyon bölgesi reaksiyonları en sık görülen yan etkilerindendir.

Kanakinumab: Tamamen human monoklonal IL 1β antagonistidir. Kana-
kinumab 21-28 günlük yarı ömrü ile en uzun IL-1 antagonist ajan olup her 4-8 
haftada bir subkutan yolla (150-300 mg) uygulanır (52).

SONUÇ

MEFV geninin tanımlanmasından beri 20 yılı aşkın bir süre geçmesine rağmen 
AAA hala klinik belirtilerle tanı konulan bir hastalıktır. AAA patogenezinin an-
laşılmasında önemli olan genetik testlerin varlığı ile tanı, hastalığa bağlı gelişen 
hasar ve tedavi yaklaşımlarında yeni gelişmeler sağlanmıştır. Kolşisin, AAA te-
davisinin temel ilacı olmaya devam etmektedir ve IL-1 antagonistleri kolşisine 
dirençli ve inteloranslı vakalarda başarıyla kullanılmaktadır.
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BÖLÜM
55.

Kronik Yineleyici Karın Ağrıları ve 
Kronik Devamlı Karın Ağrıları

Salih CIRIK 1

GIRIŞ

Kronik karın ağrısı, sürekli veya aralıklı olarak 3 aydan fazla süren ağrılar olarak 
tanımlanmaktadır. Aralıklı ağrı, tekrarlayan karın ağrısı olarak da adlandırılabi-
lir. Kronik karın ağrısı, 5 yaşından sonra herhangi bir zamanda diliminde ortaya 
çıkabilir. Çocukların yaklaşık olarak %10 kadarında tekrarlayan karın ağrısı için 
klinik değerlendirmeye ihtiyaç duyulur. Çoğunlukla kadınlarda olmak üzere ye-
tişkinlerin ise yaklaşık %2’sinde kronik karın ağrısı izlenmektedir (yetişkinlerin 
çok daha yüksek bir yüzdesi, ülser dışı dispepsi ve çeşitli barsak rahatsızlıkları da 
dahil olmak üzere bir tür kronik gastrointestinal semptomlara sahiptir). Fonk-
siyonel barsak bozuklukları, kronik karın ağrısının yaygın nedenlerindendir. İr-
ritabl barsak sendromu (IBS), tekrarlayan karın ağrısına ve değişen barsak alış-
kanlıklarına neden olan işlevsel bir barsak hastalığıdır. Fonksiyonel karın ağrısı, 
barsak alışkanlıklarının değişmesine neden olmayan benzer ancak daha az yay-
gın bir hastalıktır. Neredeyse kronik karın ağrısı şikayeti olan tüm hastaların hi-
kayesinde klinik değerlendirme eşliğinde öykü, fiziksel ve temel testlerden sonra 
bir teşhiş konulamayan önceki bir tıbbi değerlendirme geçmişi mevcuttur (1,2).

PATOFIZYOLOJI

Kronik karın ağrısının fizyolojik nedenleri (Tablo 1’de: Kronik Karın Ağrısının 
Fizyolojik Nedenleri) visseral reseptörlerin (mekanik, kimyasal veya her ikisi) 
uyarılarından kaynaklanır. Ağrı, innervasyona ve spesifik organ tutulumuna bağ-
lı olarak lokalize veya yansıyan ağrı şeklinde izlenebilir. İrritabl barsak sendromu 
ve fonksiyonel karın ağrısı (en az 6 ay fizyolojik hastalık belirtisi olmaksızın) kro-
nik ve tekrarlayıcı karın ağrısına sebep olur. Bu fonksiyonel bozuklukların pato-
fizyolojisi karmaşıktır ve değişen barsak hareketliliği, artan visseral nosisepsiyon 
ve psikolojik faktörleri içeriyor gibi görünmektedir. Visseral hiperaljezi, normal 
1	 Uzm. Dr. Salih CIRIK, Malatya Eğitim ve Araştıma Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü 

salihcirik@hotmail.com
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Bilişsel yöntemler (ör. gevşeme eğitimi, biorezonans, akupunktur, hipnoz) 
hastanın iyilik hali ve kontrol hissine katkıda bulunarak yardımcı olabilir. Dü-
zenli takip ziyaretleri, hastanın ihtiyaçlarına bağlı olarak haftalık, aylık veya iki 
ayda bir planlanmalı ve sorun çözülene kadar devam ettirilmelidir. Semptomlar 
devam ederse, özellikle hasta depresyondaysa veya evde önemli psikolojik stres 
etkenleri varsa, psikiyatri uzmanından yardım istenmelidir (15).
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56.Kronik Epigastrik Ağrı

Timur ORHANOĞLU 1

GIRIŞ

Kronik epigastrium ağrısı güncel yaşamımızda sıkça karşılaşılan, çoğu zaman 
kendiliğinden geçen ve tedavi gerektirmeyen bir durumdur. Ağrının sebebi uy-
gunsuz beslenme ve daha fazla gıda alımı vb. nedenler sonucunda barsak flora-
sının dengesinin bozulması, enfeksiyonlar olabileceği gibi, yaşamı tehdit eden 
ciddi hastalıklar da olabilir.

Fonksiyonel ve organik hastalıklar ile beraber psikonörotik bozuklukların iç 
içe olduğu kronik epigastrium ağrısına sahip olan bu hastalarda sabırla ve ayrın-
tılı alınan anemnez ve iyi bir fizik muayene tanıda esastır.

DISPEPSI

Kronik epigastrik ağrının en sık sebebidir. Dispepsi hekimler arasında sıklık-
la kullanılan, ancak tanımı ve sınırı her hekime göre değişen tanımı oldukça 
güç olan, Yunanca da sindirimin iyi olmaması anlamına gelen bir deyimdir (1). 
Dispepsi çok geniş ayırıcı tanı listesine sahip ve birçok patofizyolojik mekaniz-
maları olan yaygın bir semptom ya da semptomlar birlikteliği olarak karşımıza 
çıkmaktadır (2).

Dispepsi bize göre epigastrik ağrı, epigastrik yanma, epigastrik dolgunluk, 
şişkinlik, çabuk doyma, bulantı, kusma, geğirme, ağızda kötü tat gibi gastroin-
testinal sisteme ait olan semptomları ifade etmektedir (3).

Dispepsi semptomları ile müracaat eden hastaların çoğunun elinde mide-du-
odenum, safra kesesi tetkikleri bulunmakla beraber bu hastaların %75’inde şi-
kayetlerin altında organik bir patoloji yoktur ve fonksiyonel dispepsi olarak ta-
nımlanır, %25’inde ise şikayetlerin altında organik bir patoloji tespit edilir (4). 
Bundan dolayı dispepsi fonksiyonel dispepsi ve organik dispepsi olarak iki başlık 
1	 Dr. Öğr. Üyesi Timur ORHANOĞLU, İstanbul Atlas Üniversitesi Meslek Yüksekokulu, 
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HIATÜS HERNISI

Hiatal herni, diyafragmanın özofageal hiatusunda herhangi bir organın anormal 
protrüzyonu olarak tanımlanmaktadır (32). Seyrek gözlenen bir patoloji olma-
yıp epigastrik ağrı, pirosiz olarak tanımlanan retrosternal yanma ve göğüs ağrı-
sı şeklinde semptomlara neden olabilir. Bu semptomlardan göğüs ağrısının sol 
omuza, prekordiuma ve sırta yayılması nedeniyle çoğu kez koroner kalp hastalı-
ğı zannedilir. Ancak göğüs ağrısı eforla ilişkili değildir, daha çok yemek sonrası 
ve sırtüstü pozisyonda oluşmakta olup ayağa kalkıp dolaşınca ve su içince geçer 
(33). Tanı baryumlu pasaj grafisi ve/veya endoskopik inceleme ile konur.

DUODENUM DIVERTIKÜLÜ

Divertiküller tüm gastrointestinal sistemde görülebilir. En sık olarak kolonda 
gözlenmekle beraber ikinci sıklıkta duodenumda gözlenir. Duodenum diverti-
külleri duodenumun iç kenerında Vater ampullasına yakın, periampuller olarak 
bulunur (34). Genellikle asemptomatik olmakla beraber divertikülit şeklinde 
komplikasyon gelişirse epigastrik ağrıya neden olur.

KARACIĞER SOL LOB BÜYÜMESI

Kalp yetmezliğine sekonder gelişen staz karaciğerinde, Budd-Chiari sendro-
munda, karaciğer tümör ve kistlerinde karaciğerin sol lobunun büyümesi ile 
epigastrik ağrı olabilir.

SONUÇ

Yukarıda bahsedilen tüm bu patolojilerin dışında apendiks, safra kesesi, safra 
yolları, pankreas, kolon vb. gibi birçok karın içi organın akut patolojilerinde baş-
langıçta visseral  karakterde olan epigastrium ağrısı duyulabilir.
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GIRIŞ

Kronik karın ağrısını (KKA), organik veya fonksiyonel sebeplerle en az 6 ay sü-
ren, aralıklı veya sürekli ağrı olarak tanımlayabiliriz. Ayırıcı tanısı zor olabilir. 
Hastalar kronik semptomlarla veya akut alevlenmelerle başvurabilirler. KKA 
değerlendirmesi ayrıntılı anamnez, kapsamlı fiziksel muayene, alarm semptom-
larının farkında olma ve psikososyal değerlendirmeyi içermektedir. Semptom 
başlangıcı, süresi, yeri, yaygın mı lokalize mi, niteliği ve ciddiyeti, azaltan ve ar-
tıran faktörler dikkatle değerlendirilmelidir (1-6).

Ağrının yeri, sebebe yönelik fikir verebilir. Yemeklerden sonra epigastrik böl-
gede başlayan ağrının mideden kaynaklanması olasıdır. Ağrının niteliği önem-
lidir. Özellikle semptomların yemeklerle ilişkisi tanı için önemlidir. Dispepsili 
hastalar, yemeklerden kısa bir süre sonra ortaya çıkan ağrıyla başvurur. Dispepsi 
genellikle şişkinlik, mide bulantısı ve ekşimesi veya erken tokluk hissi gibi üst 
gastrointestinal semptomlarla ilişkilidir (7-10).

Fizik muayenede, hastalarda abdominal palpasyona karşı hassasiyet olabilir, 
ancak defans veya rijidite olmayabilir. Ağrı olduğunda otonom uyarı (taşikar-
di) olmaması daha çok fonksiyonel bir bozukluk olduğunu düşündürür. Karın 
palpasyonunda, fonksiyonel ağrısı olan hastalar gözleri kapalı halde rahat dura-
biliyorken, akut karın ağrısı olan hastalar genellikle endişeli bir beklenti içinde 
gözlerini açık tutarlar. Karın bir steteskop ile muayene edildiğinde, ağrıya ya-
nıt fonksiyonel olanlarda azalır, ancak akut nedenlerde artmaktadır (steteskop 
işareti).

Kronik karın ağrısı olan hastalarda depresyon görülme olasılığı da faz-
ladır. Bu nedenle, orta veya şiddetli semptomları olan tüm hastalar, görüşme 
sırasında daha dikkatli bir anamnez ile psikiyatrik semptomlar açısından da 
araştırılmalıdır.
1	 Uzm. Dr. Evren PEKER, Marmara Üniversitesi Pendik EAH, Genel Cerrahi ve Cerrahi Onkoloji 
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yeri, tipi ve boyutu hakkında bilgi verir, ayrıca biyopsi alınmasına da olanak sağ-
lar. Tümörün derinliğini, komşu organlarla ilişkisini, lenf nodu tutulumunu ve 
metastaz olup olmadığını ortaya koymak için bilgisayarlı tomografi (BT) veya 
manyetik rezonans (MR) gibi görüntüleme yöntemleri kullanılabilir. Tanıda BT 
ve MR’ın birbirine üstünlüğü yoktur. Endoskopik ultrasonografi tümörün lo-
kal yayılımı ile ilgili daha spesifik ve sensitif bilgiler verebilir. Pozitron emisyon 
tomografisi (PET) mide kanserinde evreleme aracı olarak kullanılmaya başlan-
mıştır. Özellikle abdomen dışı metastazları ve neoadjuvan tedavinin etkinliğini 
göstermede avantaj sağlamaktadır. Tanısal laparoskopinin görüntüleme yön-
temlerinin yetersiz kaldığı durumlarda tamamlayıcı ve tanımlayıcı rolü vardır. 
Laparoskopinin diğer bir kullanım alanı da özellikle neoadjuvan tedavi sonrası 
operabilitenin değerlendirilmesidir.

Ayırıcı tanıda akut gastrit, atrofik gastrit, bakteriyel gastroenterit, kronik 
gastrit, özofagus kanseri, özofagus darlığı, özofajit, Non-Hodgkin lenfoma, pep-
tik ülser, viral gastroenterit yer almaktadır.

KRONIK PEPTIK ÜLSER VE MIDE KANSERI

Endoskopi ve radyolojideki gelişmeler sonrası hastaların birçoğunda mide kan-
serinin ülserle karışabildiği görülmüştür. Bu nedenle mide ülserlerinin histopa-
tolojik ayırımı için mutlaka biyopsi yapılması önerilmektedir (50-58).
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58.Akut ve Kronik Gastritler

Gözde TÜRKEL 1

GIRIŞ

Gastrit mide mukozal hasarı ile karakterize iltihaplanmayı ifade eder. İnflamas-
yon olmaksızın epitel hücre hasarı gastropati olarak adlandırılır. Gastrit genel-
likle enfeksiyöz ajanlardan(H.pylori) kaynaklanır veya immün aracılıdır ancak 
çoğu durumda gastritin nedeni bilinmemektedir.

En kapsamlı ve yaygın olarak kullanılan Sdyney sınıflandırma sistemi morfo-
loji, topografi ve olası etyoloji temelinde akut, kronik ve özel(ayırt edici) olarak 
sınıflandırır. Özel gastrit formlarının net etyolojisi bilinmez ve gastropati içer-
mez. Kronik gastrit atrofik ve atrofik olmayan olarak kategorize edilir.

HELIKOBACTER PYLORI GASTRIT

H. pylori gastriti dünya nüfusunun üçte ikisini etkiler ve en yaygın kronik infla-
matuar hastalıklardan biridir.H.pylori olan hastaların çoğu hem akut hem kro-
nik aktif gastrit özellikleri gösterir.

Patofizyoloji
H. pylori gastritin olağan seyri ön planda antrumun tutulduğu enfeksiyonun 
erken evresine aittir. Bu aşama aşırı gastrin salınımı ve azaltılmış somatostatin 
salınımı ile ilişkilidir ve asit sekresyonunda artış ile sonuçlanır (1). Enfeksiyon 
devam ettikçe gastrin üreten G hücreler ve asit üreten paryetal hücreler yavaş 
yavaş kaybolur. Bunların sonucunda asit sekresyonunda düşüş başlar ve intes-
tinal metaplazi ile karakterize atrofi gelişir (2). Bu değişikler sonucunda bakteri 
proksimal yönde ilerleyerek korpus gastrite yol açar (3).

1	  Uzm. Dr. Gözde TÜRKEL, Prof.Dr.Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Nefroloji BD., 
drgozdekoc@gmail.com
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Akut ve Kronik Mezenterik 
İskemiler

Murat DEVECİ 1

YETIŞKINLERDE BARSAK İSKEMISINE GENEL BAKIŞ:

İnce veya kalın bağırsağı etkileyebilen barsak iskemisine, arteriyel tıkanma, ve-
nöz tıkanma veya arteriyel vazospazm gibi barsak kan akışını azaltan herhangi 
bir süreç neden olabilir. Sepsis, barsak enfarktüsü ve ölüm gibi klinik sonuçlar 
olmaması için hızlı teşhis ve tedavi önemlidir. İnce bağırsağı etkileyen iskemi 
genellikle mezenterik iskemi olarak adlandırılırken, kalın bağırsağı etkileyen is-
kemi kolonik iskemi olarak adlandırılır.

Barsak Vasküler Anatomisi: Barsaklar için arteryel beslenme, esas olarak 
süperior mezenterik arter (SMA) ve inferior mezenterik arterden (İMA) oluşur.
Venöz drenaj, arteriyel dolaşıma paraleldir ve portal venöz sisteme akar . SMA, 
proksimal duodenum hariç tüm ince bağırsağı besler.SMA ve İMA’nın her ikisi 
de kolonu besler. Karaciğer ve dalağa kan akışını sağlayan çölyak arter, barsak-
lara kollateral kan akışı da sağlar. Geniş bir kolleteral dolaşım, barsakları geçici 
yetersiz perfüzyon dönemlerinden korur. İnce barsakta iskemiye en dirençli böl-
ge duodenum iken uzun süreli iskemilerde en duyarlı bölge terminal ileumdur.
Kolonda ise splenik fleksura, rektosigmoid bölge ve inen kolon iskemik barsak 
hastalığının en sık görüldüğü alanlardır (1).

İskemi Fizyolojisi ve Mekanizmaları: Mezenterik arteriyollerin direncinde-
ki değişiklikler, splanknik kan akışındaki geniş dalgalanmalardan sorumludur. 
Splanknik dolaşım, tok veya aç duruma bağlı olarak, kalp debisinin yüzde 10-
35’ini alır. Barsak damar sistemi içindeki kılcal yoğunluk diğer vasküler yataklara 
kıyasla yüksek olmasına rağmen, barsak oksijen ekstraksiyonu nispeten düşük-
tür ve bu nedenle, portal ven yoluyla karaciğere yeterli oksijenin verilmesine izin 
verir. Sonuç olarak, bağırsağa oksijen iletimi tehlikeye girmeden önce, barsak 
kan akışı normal açlık düzeyinden en az yüzde 50 oranında azalmış olmalıdır.
Barsak iskemisinin gelişme olasılığı, sistemik perfüzyon ve kollateral dolaşımın 
yeterliliğine, etkilenen damarların sayısına ve kalibresine ve iskemik durumun 
1	 Uzm. Dr. Murat DEVECİ, Yozgat Şehir Hastanesi, Gastroenteroloji Bölümü drmuratdeveci@gmail.com
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BÖLÜM
60.Sağ Üst Kadran Ağrıları

Murat KESKİN 1

GIRIŞ

Karın ağrısı, hastanın hekime başvurmasına sebep olan en önemli semptom-
lardan biridir. Karın ağrısının sebebinin doğru olarak saptanması tedavi için en 
önemli basamaktır. Doğru tanı için hemen gereksiz  laboratuvar  tetkikleri ve 
radyolojik incelemeler istemeden önce hastanın şikayetlerinin ve hikayesinin 
tam olarak dinlemesi ve dikkatli bir abdomen ile tüm sistem muayenesinin ya-
pılması gereklidir. Fizik muayene yaparken sadece abdomene odaklanılmamalı 
kardiak ve pulmoner hastalıklarının da karın ağrısına sebep olabileceği unutul-
mamalıdır (1).

Ağrı subjektif bir his olup ağrılı uyaranın cinsi, şiddeti, iletimi, merkezi sinir 
sisteminin ağrıya cevabı, bireysel, etnik ve kültürel özellikler hastanın hissettiği 
ağrıyı belirleyen faktörlerdir. Mekanik ve kimyasal olmak üzere iki tip karın ağ-
rısı subjektif mevcut olup solid organların kapsülünde veya iç boş olan organla-
rın duvarında oluşan çekilme, distansiyon veya kas spazmı tipi gerilmeler meka-
nik tip uyaranları oluşturur. İnflamasyon, enfeksiyon, travma, iskemi ve nekroz, 
radyasyon ise kimyasal tip ağrılı uyaranlardır. Histamin, bradikinin, serotonin, 
prostaglandinler ve iskemi sonrası ortaya çıkan doku metabolitleri kimyasal tip 
ağrı oluşumunda rol oynarlar (2,3).

KARIN AĞRISI TIPLERI

Karın ağrısı kendi içinde visseral, somatoparyetal ve yansıma ağrıları olmak üze-
re üç kategoriye ayrılır.

1-	 Visseral ağrı: Zararlı uyaranın visseral nosiseptörleri uyarması ile oluşurlar. 
Ağrı genellikle epigastrium, periumblikal bölge veya alt abdomen orta hattın-
da, tam olarak lokalize edilemeyen ve künt bir ağrıdır. İç organların çoğunun 

1	 Dr. Öğr. Üyesi Murat KESKİN, Konya Ticaret Odası (KTO) Karatay Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Medicana Bursa Hastanesi, Dahili Tıp Bilimleri Bölümü, İç Hastalıkları AD., keskinmd@hotmail.com
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veya alınamaması, ince krepitan rallerin saptanması efüzyon ve pnömoni için 
yol gösterici olabilir. Laboratuvarda tam kan sayımında lökositoz ve CRP yük-
sekliği saptanabilirken radyolojik olarak çekilen akciğer grafisi ve toraks BT’de 
plevral efuzyon, pnömotoraks, pnömoni tanısı konulabilir.
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BÖLÜM
61.Karın Sağ Alt Kadran Ağrıları

Banu TAŞKIRAN TATAR 1

GIRIŞ

Karın ağrısı, hekimlerin sıkça karşılaştığı bir şikayettir. Genelde benign sebep-
lere bağlıdır. Ancak ciddi akut patolojilerin habercisi de olabileceğinden hem 
birinci basamak hem de uzman hekimler için zorlu bir şikayet olabilir. Geç ka-
lınmış bir girişimin hastanın hayatını tehlikeye sokabileceği; buna karşı gerek-
siz cerrahi girişimin çeşitli riskleri olabileceği unutulmamalıdır. Ayırıcı tanıda, 
ağrının yeri, süresi ve yayılımının tanımlanması önemlidir (örneğin, apandisit 
ile ilişkili ağrı genellikle periumblikal bölgeden karnın sağ alt kadrana doğru 
yayılır). Lokasyon belirlendikten sonra, hekim ağrının başlangıcı, süresi, şiddeti 
ve özelliği ile arttıran ve hafifleten faktörler hakkında genel bilgi almalıdır(1).

Karın ağrıları:
1- Akut karın ağrıları ve
2- Kronik karın ağrıları, olarak ikiye ayrılır.
Akut karın ağrıları da:
1- Acil cerrahi girişim gerektirenler ve
2- Acil cerrahi gerektirmeyenler, olarak sınıflandırılabilir.

Şekil 1: Karnın topografik bölgelere ayrılması(2)
1	 Uzm. Dr. Banu TAŞKIRAN TATAR, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Yüksek İhtisas Eğitim Araştırma 
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yüzde 11’dir ve daha genç bireylerde özellikle kadınlarda prevalansı daha yük-
sektir. Kronik karın ağrısı ve değişen barsak alışkanlıkları (kabızlık ve/veya ishal) 
olan hastalarda IBS’den şüphelenilmelidir. IBS’nin klinik tanısı, semptom temelli 
tanı kriterlerine dayanır ve altta yatan organik hastalığı dışlamasını gerektirir. 
Roma IV kriterlerine göre IBS, aşağıdaki kriterlerden iki veya daha fazlasıyla 
ilişkili, son üç ayda ortalama olarak haftada en az bir gün tekrarlayan karın ağrısı 
olarak tanımlanır:
•	 Dışkılamayla ilgili
•	 Dışkı sıklığındaki değişiklikle ilişkili
•	 Dışkı formundaki (görünüm) değişiklikle ilişkili

Kronik Konstipasyon:
Kronik konstipasyon alt karın ağrısının sık sebeplerindendir. Kronik konstipas-
yon nedenleri:

1) Nörojenik bozukluklar:
a) Periferik nedenler: DM(Diabetes mellitus), otonomik nöropati, Hirscprung 

hastalığı, Chagas hastalığı, intestinal psödoobstrüksiyon
b) Santral nedenler: MS(Multipl skleroz), spinal kord hasarı, Parkinson hastalığı
2) Non-nörojenik nedenler: hipotiroidizm, hipokalemi, anorexia nervosa, gebe-

lik, panhipopituitarizm, sistemik skleroz, miyotonik distrofi,
3) İdiopatik
4) İlaçlar: antikolinerjikler (antihistaminikler, antispazmotikler,antidepresan-

lar,antipsikotikler); demir, alüminyum ve baryum içeren preperatlar; antihi-
pertansifler, kalsiyum kanal blokörleri, 5HT3antagonistleri, vinka alkoloidle-
ri, ganglion blokörleri(4)
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BÖLÜM
62.Sol Üst Kadran Karın Ağrıları

Rahmi ASLAN 1

GIRIŞ

Karın bölgesinde ortaya çıkan her türlü rahatsızlık hissi karın ağrısı olarak ta-
nımlanmaktadır. Karın ağrısı kendini sınırlayıcı olabileceği gibi hayatı tehdit 
edici sebeplerden dolayı da ortaya çıkabilmektedir.

Karın içi organlar vagal afferent sinirler ve spinal visseral duyusal sinirler ta-
rafından innerve edilirler. Spinal visseral sinirlerin spinal kordda geniş dağılıma 
sahip olması, bilateral giriş yapması nedeniyle visseral ağrı lokalizasyonu kötü 
olup daha çok orta hatta künt ve yaygın olarak hissedilir. Parietal-somatik ağrı 
parietal periton yaprağının irritasyonu ile ortaya çıkıp somatik A-delta sinirleri 
ile iletilirler. Parietal ağrı iyi lokalize edilen, ani gelişen keskin bir ağrı olarak al-
gılanır. Yansıyan ağrı ise etkilenen organın anatomik yerleşiminden farklı yerde 
ağrının hissedilmesidir (1).

Batın muayenesi sırasında karın 4 ya da 9 kadrana ayrılarak incelenebilmek-
tedir (Şekil 1). Karın orta hattan geçen dikey çizgi ve umblikustan geçen yatay 
çizgi referans alınarak dört kadrana ayrılabilir. Bu kadranlar sağ üst, sağ alt, sol 
üst ve sol alt kadranlar olarak isimlendirilmekte olup bu bölümün amacı sol üst 
kadran ağrısına neden olabilecek durumları incelemektir (Tablo 1).

Karın ağrısı olan bir hastanın değerlendirilmesinde anamnez tartışmasız en 
önemli kısımdır. Tek başına anamnez ve fizik muayene ile %70’e yakın hasta-
da karın ağrısının nedenlerinin belirlenebildiği gösterilmiştir (2,3). Bu nedenle 
anamnezde ağrının süresi, lokalizasyonu ve yayılım yeri, ağrının karakteri, arttı-
rıp azaltan durumların varlığı araştırılmalıdır. Hastanın bilinen kronik hastalık-
ları, kullandığı ilaçlar ve cerrahi hikayesi anamnezde mutlaka sorgulanmalıdır. 
Dikkatli alınmış anamnez ve fizik muayene sonrası istenen uygun radyolojik ve 
biyokimyasal tetkiklerle hastalığın tanısı zamanında ve doğru şekilde konulabilir.

1	 Uzm. Dr. Rahmi ASLAN, T.C Sağlık Bakanlığı Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Dahili Tıp Bilimler Bölümü, Gastroenteroloji BD., rahmiaslan@yahoo.com
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63.Sol Alt Kadran Ağrısı

Ayşe KEFELİ 1

GIRIŞ

Karın ağrısı, üstte arkus kosta, altta pelvis ile sınırlı bölgede hissedilen batma, 
yanma, sancı olarak tanımlanan rahatsızlık hissidir. Ağrının tanımı net olarak 
yapılamamıştır, en güncel tanım, var olan ya da olası doku hasarı ile ilişkili hoş 
olmayan duyusal deneyimdir. Ağrı kişiye özgüdür ve sosyal, psikolojik ve biyo-
lojik faktörlere göre değişir. Kişi yaşamı boyunca yaşadıkları tecrübelerle ağrı 
kavramını geliştirir ve kişi ağrısı olduğunu söylüyorsa ağrı vardır. Ayrıca unutul-
mamalıdır ağrı kıymetli bir fizyolojik uyarandır.

Karın ağrısının nedenini belirlemek için ağrının özellikleri belirlenmelidir. 
Ağrının yeri, başlangıç zamanı, seyri, azaltan artıran faktörler, karakteri, şiddeti, 
beraberindeki diğer semptomlar sorgulanmalıdır. Karın ağrısının etiyolojik ne-
denini belirlemek için ağrının karakterini belirlemek kadar ağrının hissedildiği 
yer de önemlidir.

Batın midkalvikuler hatlardan çekilen vertikal çizgi ile ve spina iliaca supe-
rior anteriorlardan ve arkus kostadan çekilen horizontal çizgiler ile dokuza bö-
lünebilir ancak günlük pratikte sıklıkla dörde bölünerek sağ üst kadran, sağ alt 
kadran, sol üst kadran ve sol alt kadran olarak tarif edilmektedir (Şekil1).

Sol alt kadran ağrının sebepleri tahmin edileceği üzere bu bölgedeki anato-
mik yapıların patolojilerinden kaynaklanır. Splenik fleksura ve daha distal ko-
lon, sol over, endometrium, sol böbrek ve üreter ile ilgili patolojiler sıklıkla sol 
alt kadranda ağrıya neden olurlar. Sol alt kadranda ağrı sebep olabilecek hasta-
lıklar Tablo 1 de özetlenmiştir.

1	 Doç. Dr. Ayşe KEFELİ, Tokat Gaziosmapaşa Üniversitesi, Dahili Tıp Bilimleri Bölümü 
Gastroenteroloji BD., aysekefeli@hotmail.com
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Karın ağrıları; ağrıya neden olan patolojinin yeri, başlangıç şekli ve süresi, vis-
seral  veya pariyetal peritonun tutulması, ağrının iletildiği nöral yolaklara bağlı 
olarak farklılıklar göstermektedir. Başlangıç şekli ve süresine göre; akut ve kro-
nik ağrılar, peritonun tutulması ve nöral ileti yolaklarına göre visseral , pariyetal 
(somatik), yansıyan ağrı olarak sınıflandırılabilir. Visseral  ağrı; karın içi organ-
ların kasılması, gerilmesi ve iskemisi gibi durumlarda otonom sinir sisteminin 
uyarılması ile karın orta hattı ve göbek etrafında hissedilirken; pariyetal ağrı 
organdaki patolojinin pariyetal peritonu etkilemesi ile daha iyi lokalize edilebi-
len fakat daha şiddetli, hastanın hareketini kısıtlayan bir ağrıdır. Yansıyan ağrı 
ise, hastalıklı organdan uzakta olan ve hastalıklı organ ile aynı nöral segmentten 
inerve olan bölgelerde hissedilen ağrıdır.

HIPOGASTRIUM AĞRILARI

Deride hiperestezi ve kaslarda spazm yansıyan ağrının iki önemli özelliğidir (1).
Anatomide ve günlük pratiğimizde, karın bölgeleri 4 ya da 9 kadrana ayrıla-

rak incelenir. Bu ayrım doktorlar arasında konuşurken anlaşmayı sağlar. Bundan 
daha da önemlisi özellikle karın ağrısının en yoğun olduğu kadran genellikle o 
kadrandaki organlarla bağlantılıdır. Örneğin genç erkek ve sağ alt kadran ağrısı 
hemen apandisit çağrışımı yapar. Orta yaşlı, zayıf ve epigastrik bölgedeki karın 
ağrısı ilk olarak peptik ülseri akla getirir. Sağ üst kadran ağrıları genellikle safra 
kesesi taşlarına bağlı gelişen ağrılardır (akut kolesistit, bilier kolik). Yaşlı hastalar-
daki sol alt kadran ağrılarında aklımıza ilk divertikülit gelir. Sağ hipokondrium, 
epigastrium, sol hipokondrium, sağ lomber, sol lomber, göbek, sağ inguinal, hipo-
gastrium ve sol inguinal bölge olarak isimlendirilir. Karın bölgelerinin (kadran-
larının) isimlendirilmelerinde “hipo “aşağıda”,epi “yukarıda”, chond “kaburganın 

1	 Uzm. Dr. Ayşe Nilgün KUL, Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi, Dahili Bilimler Bölümü 
Hematoloji BD., dr.a.n.dursun@hotmail.com



Gastrointestinal Sistemde Temel Semiyoloji646

duvarları ödemli hale gelir, mukozal katlantılar kalınlaşır. İnflamasyon daha da 
ilerlediğinde tubaların distal ucu tıkanır ve lümende püy birikimine bağlı pyo-
salpinks gelişir. Pelvik inflamatuar hastalıkta overlerin tutulumu ooforit olarak 
adlandırılır. Tuboovaryan abse rüptüre olursa peritonite ve çok sayıda intraabdo-
minal abseye neden olabilir (6).

Over kistleri en sık akut pelvik ağrı nedenidir. Overde yer alan kistler, follikül 
kistleri, korpus luteum kisti, hemorajik kist ve endometrioma olarak sınıflandırılır.

Adneks torsiyonu (tek başına over ya da daha sık overle birlikte tuba uterina) 
en sık sağ overde olmakla birlikte, %10 hastada diğer overde de torsiyon olur. 
Over torsiyonuna yol açan patolojiler; polikistik over, dermoid kistler, over kist-
leri, gebeliğin korpus luteum kistleri olarak sınıflandırılabilir. Postmenopozal dö-
nemde torsiyon, over neoplazmı ile birliktedir. Prepubertal kızlarda normal over 
de dönebilir.

Uterusta yer alan myomların vasküler beslenmelerinin yetersizliği nedeni ile 
dejenerasyon gelişir. Torsiyone olan uterin myomlar genellikle pedinküllüdürler. 
Genellikle gebelik döneminde sıktır. Hastalar ani başlayan karın ağrısı ile başvu-
rurlar. Ateş ve bulantı, kusma eşlik edebilir. Leiomyom torsiyonu sonucu enfarkt, 
nekroz, iskemik gangren veya peritonit gelişebilir.
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GIRIŞ

Endoskopik görüntüleme ve tedavideki gelişmeler, tıp alanına son derece önemli 
katkılarda bulunmuştur. Yıllar içinde endoskoplar rijit tiplerden gelişmiş görün-
tüleme yeteneklerine, terapötik manevralar için özel özelliklere sahip daha esnek 
cihazlara dönüşmüştür. Gastrointestinal sistem (GİS) endoskopisi, GİS yolunu 
doğrudan görme ve doku örnekleri elde etmek için öncelikli yöntem olmuştur. 
Ek olarak, kanayan ülserler veya varisler için hemostaz, neoplastik dokunun 
rezeksiyonu veya ablasyonu, darlıkların dilatasyonu veya stentlenmesi ve safra 
kanalı taşlarının çıkarılması gibi çeşitli terapötik işlemler endoskopik olarak 
gerçekleştirilebilmektedir. Bu özellikler sindirim sistemi hastalıklarının değer-
lendirilmesinde endoskopinin kontrastlı radyolojik görüntülemelere göre başlı-
ca avantajlarını oluşturmaktadır. Bu avantajlar, endoskopiyi GİS lezyonlarından 
şüphelenilen çoğu durumda tercih edilen prosedür haline getirmektedir.

Endoskoplar çeşitli uzunluklarda ve 3,1 mm ile 15 mm arasında değişen bo-
yutlardadır. Bir kontrol kolu, bir yerleştirme tüpü ve ışık kaynağına ve görüntü 
işleme birimine bağlanan bir konnektör bölümünden oluşurlar. Farklı durum-
larda kullanılmak üzere çeşitli boyutlarda endoskoplar mevcuttur. Standart ta-
nısal ve terapötik işlemler için kullanılan endoskopların boyutları da değişkenlik 
göstermektedir.

GİS endoskopisi, özel endoskopi birimlerinde veya çok acil durumlarda hasta 
yatağı başında yapılabilir. Hastayı uygun şekilde konumlandırdıktan ve gerekirse 
sedasyon sağladıktan sonra endoskopist, kayganlaştırılmış endoskopu amaçlanan 
orifisten geçirir ve manuel olarak ilerletir, endoskop ucunun yönünü değiştire-
rek ve alet şaftına tork uygulayarak yönlendirir. Endoskopi genellikle güvenlidir; 
komplikasyonları nadirdir.

1	 Uzm. Dr. Fatih COŞKUN, T.C. SBÜ Bursa Yüksek İhtisas EAH, Dahili Bilimler Bölümü, İç Hastalıkları 
AD.,  f_cooshkun@hotmail.com
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Tablo 2 :Kolonoskopi Endikasyonları

Radyolojik olarak belirlenen anormal görüntüleme
Alt gastrointestinal sistem kanaması
Nedeni belirlenemeyen demir eksikliği anemisi
Kronik ishal
Kronik kabızlık
Kronik karın ağrısı
Kolon polip takip;terapötik polipektomi
Kolon kanseri taraması;takibi
İnflamatuvar barsak hastalığı
Yabancı cisim çıkarma
Sigmoid kolon volvulusunun detorsiyonu.
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GIRIŞ

Endoskopi, günümüzde gastrointestinal (Gİ) kanalın mukozal patolojilerinin 
teşhisinde yaygın kullanılan en hassas yöntemdir. Gİ kanal hastalıklarda tanıya 
veya tedaviye yönelik olarak kullanılabilir. Tedavi amacı ile üst Gİ kanal yabancı 
cisimleri, üst veya alt Gİ kanamaların endoskopik tanı ve tedavisi, malignite po-
tansiyeli taşıyabilecek Gİ kanal poliplerinin çıkarılması, beslenme problemi ya-
şayan hastalarda beslenme yolunu açma gibi birçok tedavi yöntemi endoskoplar 
sayesinde mümkün olmaktadır.

Endoskopi endikasyonlarının bilinmesi yanında işlemlerin kimlere yapılma-
ması gerektiğini, kimlere dikkatli bir şekilde yapılabileceğini bilmek, işlem sıra-
sında ve sonrasında gelişebilecek komplikasyonları tanımak son derece önemlidir.

ENDOSKOPI KONTRENDIKASYONLARI

Tüm girişimsel işlemlerde olduğu gibi gastrointestinal sistem (GİS) endosko-
pisinde de hastanın yapılacak olan işlemden yarar görme potansiyelinin zarar 
verme potansiyelinden daha yüksek olduğu durumlarda işlem yapılmalıdır. En-
doskopi işlemler için onam vermeyen hastalarda, kooperasyon sağlanamayan 
hastalarda, perforasyon şüphesi veya perforasyon varlığında (perforasyonu teda-
vi etmek için yapılan girişimler hariç örneğin özofagus perforasyonu tedavisinde 
stent takılması gibi), şok vb hemodinamik instabilite durumunda, peritonitte, 
servikal travma olan olgularda ve hava yolu açıklığının sağlanamadığı durum-
larda kontrendikedir. Yeterli anestezi veya sedasyona rağmen hastayla koopere 
olunamaması durumlarında endoskopi işlemleri kontrendikedir.

Endoskopi öncesi diet kısıtlamalarına tam uyulmaması relatif kontrendikas-
yondur. Yakın zamanda myokart infarktüsü geçiren hastalarda hastanın durumu-

1	 Uzm. Dr. Bünyamin SARITAŞ, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi, Dahili Bilimler Bölümü, Gastroenteroloji BD., bunyamine@hotmail.com
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ERCP sonrası görülebilen başlıca enfeksiyonlar kolanjit ve kolesistitdir (16). 
ERCP sonrası enfeksiyon riskini arttıran durumlar randevu tekniği kullanılması, 
malign darlık için stent yerleştirilmesi, sarılık varlığı, düşük hasta volümlü mer-
kezde yapılması, yetersiz veya başarısız biliyer drenajdır. Yetersiz veya başarısız 
taş çıkarılması durumlarında biliyer stent yerleştirilmesi kolanjiit gelişme riskini 
azaltır.

Kanama, ERCP sonrasında sfinkterotomi sonrası görülebilir. Kendisini hema-
temez, melena veya hematokezya şeklinde gösterebilir. İşlemden 2 hafta sonrasına 
kadar görülebilir.

Perforasyon ERCP sonrası görülebilir: Kılavuz tele bağlı perforasyon, sfinkte-
rotomi sırasında periampuller perforasyon veya papilla dışı ince barsak perforas-
yonu şeklinde olabilir (17). Periampuller perforasyonlarda erken tanı çok önem-
lidir. Biliyer ve duodenal drenaj ve geniş spektrumlu antibiyotiklerle vakaların 
%86’sında daha agresif cerrahi girişimlerin önüne geçilebilir. Papilla dışı ince bar-
sak perforasyonları genellikle daha geç tanınır ve cerrahi yapılmasını gerektirir.

Diğer nadir görülen ERCP komplikasyonları arasında ileus, antibiyotik ilişkili 
diare, karaciğer absesi, duodenal hematom,basket sıkışması yer alır (18).

SONUÇ

Endoskopik işlemlerin klinik pratikte kullanımı her geçen gün artmaktadır. Bu 
işlemin kimlere yapılması gerektiğini bilmek kadar kimlere yapılmaması kimle-
re dikkatli bir şekilde yapılabileceğini bilmek son derece önemlidir. Bu işlemlere 
ait gelişebilecek komplikasyonların erken tanı ve tedavisi ile olası bir morbidite 
ve mortalitenin önüne geçecektir.
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Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) safra yolları ve pank-
reas hastalıklarının tanı ve tedavisinde tüm dünya da yaygın olarak kullanılan 
bir yöntemdir. İlk olarak McCune tarafından 1968’de uygulanmış ve 1974’te 
Kawai ve arkadaşlarının ilk sfikterotomiyi yapmalarından bu yana ERCP’deki 
gelişmeler onu pankreatikobiliyer hastalıkların tanı ve tedavisinde altın standart 
haline getirmiştir (1,2). Son yıllarda Magnetik Rezonans Kolanjiyopankreatog-
rafi (MRCP) ve endoskopik ultrasonografi (EUS) gibi invazif olmayan tanı yön-
temlerinin gelişmesi ve yaygınlaşmasına paralel olarak tanısal ERCP girişimleri 
azalmış, daha çok terapötik ERCP işlemleri ön plana çıkmıştır.

TANIM

Oblik görüşlü üst gastrointestinal sistem endoskopu ile duodenumun ikinci kıs-
mındaki ampulla vaterinin dilate edilerek veya sfinkterotomi yapılarak, kılavuz 
tel kullanılarak veya kullanılmadan direkt olarak kanüle edilmesi, bu kanülden 
opak madde verilerek biliyer sistemin ve/veya pankreatik kanalın skopi altında 
görüntülenmesi ve istenilen safhalarda filmlerin çekilerek teşhis konulması, taş 
ya da çeşitli sebeplerle darlık olması durumlarında aynı seansta endoskop içeri-
sinden geçebilen basket ya da balon kataterler kullanılarak taşın alınması ve/veya 
darlığın açılması, gerekli durumlarda da stent konulması işlemine endoskopik 
retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) denilir (3-5). Ayrıca ERCP işlemi es-
nasında sfinkterotomi, balonla taş çıkarma/ sıvazlama, plastik veya metalik stent 
yerleştirme,basket katater, stent çekilmesi, biliyer veya buji balon dilatasyon, bi-
yopsi alma, litotripsi, pankreatik stent yerleşimi işlemleri de yapılabilmektedir.

ERCP Tekniği Hasta x-ray masasına yatar. İlgili radyolojik aygıtlar ve floros-
kopi cihazı odada bulunur. Premedikasyonu takiben hasta sol yanına yatırılır. 
1	 Uzm. Dr. Fatma ERSEVEN, Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yoğun Bakım, 

dr.fatmagur@hotmail.com 
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SONUÇ

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi, safra yolları hastalıklarının teşhis 
özellikle tedavisinde uygun bir yöntemdir. Günümüzde daha çok safra kanalı 
taşlarının çıkarılması, malign ve benign darlıklarda stent yerleştirilmesi ve saf-
ra kesesi ve safra yolları ameliyatlarından sonra ortaya çıkan komplikasyonla-
rın tedavisinde kullanılmaktadır. Etkin bir tanı ve tedavi aracı olmakla beraber 
mortaliteye kadar varabilen ciddi komplikasyonlara yol açabilir. Son yıllarda di-
agnostik ERCP’nin yerini MRCP almış görünse de terapötik olarak ERCP’nin 
üstünlüğü sorgulanamaz. Her şey koşullara uygun yapılmış olsa bile en az %5 
oranında komplikasyon ve %0.3 civarında mortalite ile karşılaşıla bilinir. Bu ne-
denle hekim ve hasta bu işlemin riskleri bilgilendirilmeli ve mutlaka bilgilendi-
rilmiş onay formu hasta tarafından imzalanmalıdır. ERCP endikasyonu doğru 
konulmalı, işlemler tecrübeli kişilerce gereksiz manipülasyonlardan kaçınılarak 
yapılmalıdır.
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68.Karın İnspeksiyonu

Sabri Engin ALTINTOP 1

GIRIŞ

Karın inspeksiyonu, karın muayenesinin önemli bir parçası olmakla birlikte iyi 
bir karın inspeksiyonu hekime intraabdominal patolojiler hakkında önemli ipuç-
ları sağlayabilir. Karın inspeksiyonuna, karnın ayakta ve yatarak gözlemlenmesi 
ile başlanır. Hasta ayaktayken karnın şekil ve biçimi değerlendirilir. İnspeksiyon 
ayakta yapıldıktan sonra hasta muayene masasına uzandırılır. Hasta muayene 
masasına uzandıktan sonra ise, karın kaslarının gevşek durumda ve karnın daha 
rahat bir pozisyonda olması için baş ve dirsekler küçük yastıklar veya katlanmış 
çarşaflar ile desteklenmelidir. Daha rahat bir muayene (Özellikle karın duvarının 
gerilmemesi için) hastanın kolları başın arkasında katlanmış şekilde değil, hasta-
nın her iki yanında uzatılmış durumda olmalıdır. Muayeneyi yapan hekim, hasta-
nın sağ tarafına geçmeli, karnın dört kadranını da detaylı olarak üstten ve yandan 
incelemelidir. Ayrıca muayenenin yapıldığı odanın ışıklandırmasının iyi olması 
muayenenin doğruluğu açısından büyük önem taşımaktadır (1,2).

KARNIN TOPOGRAFIK ANATOMISI

Karın muayenesinde saptanan bulguların lokalizasyonlarını tarif etmek ve ko-
laylık sağlamak açısından karın belirli metotlarla 4 veya 9 kadrana ayrılır (3). İlk 
metotda, karın umblikusun ortasından geçen birbirine dik 2 çizgi ile 4 kadrana 
ayırılır (Şekil 1’deki gibi).

İkinci metotta ise karnın her iki tarafındaki spina iliaka anteriordan ve sub-
kostal hattan (genellikle 10. kostanın altı) geçen yatay iki çizgi ve bunu her iki 
tarafta dikine kesen midklaviküler çizgilerle karın 9 bölgeye ayrılır (Şekil 2’deki 
gibi)

1	 Uzm. Dr. Sabri Engin ALTINTOP, Suluova Devlet Hastanesi, İç Hastalıkları Bölümü 
sabri.engin.altintop@gmail.com
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BÖLÜM
69.Karın Palpasyonu

Seval AKPINAR 1

GIRIŞ

Batın muayenesinin en önemli kısmıdır, iyi yapılmış bir palpasyon yararlı bilgi-
ler verir. Hekimler yıllar içinde palpasyonda ustalaşır. Ancak uzun yıllar mesleği 
yapan hekimin bile sistematik ve dikkatli yapması gerekmektedir. Özensiz ya-
pıldığı takdirde bulguları gözden kaçırır. Batın palpasyonunun iki amacı vardır;

1-	 Ağrı ve hassasiyeti saptamak
2-	 Organomegali ve/veya kitle varlığını tespit etmek

HASTANIN POZISYONU VE PALPASYONUN YAPILIŞI

Hasta sakin ve iyi aydınlatılmış bir odada bulunan temiz ve sert bir muayene ma-
sasına yatırılmalıdır. Başının altında ince bir yastık olmalıdır veya bazı muayene 
masalarında bulunan başın geleceği yerdeki kendinden olan yükseklik yeterlidir. 
Hastanın tek bir yastıkta yatmasını engelleyici kifozu, obezitesi veya dispnesi 
varsa ikinci bir yastık kullanılabilir. Hasta kollarını gevşek şekilde gövdesinin iki 
yanında uzatmalıdır. Hasta başını kaldırıp muayenesini seyretmemelidir. Karın 
kaslarının gevşek olması için dizlerinin hafif fleksiyonda olması gerekmektedir. 
Hasta karın kaslarını gevşetemiyor ise sternumun alt ucuna bastırılarak hasta 
abdominal solunuma zorlanır böylece karın kasları gevşetilir. Ancak alt kadran-
lar muayene edilirken bacaklar uzatılmalıdır. Palpasyon yapılırken hastanın ağzı 
açık bir şekilde düzenli nefes alıp vermelidir (1,2).

Doktor hastanın sağ tarafında olmalıdır ve palpasyon sağ el ile yapılmalıdır. 
Ellerinin soğuk olması karın kaslarının kasılmasına neden olur bu nedenle dok-
torun elleri soğuk olmamalıdır. Palpasyona başlamadan önce hastanın ön koluna 
dokunarak ısı farkının olup olmadığını kontrol etmek gerekir. Isı farkı çok ise 
sıcak su ile yıkayarak veya eller birbirine sürterek ısıtılmalıdır.
1	 Dr. Öğr. Üyesi Seval AKPINAR, Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları AD., 
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mak uçlarına hafifçe çarpması beklenir. O bölgede hissedilmezse ekspiryumda 
parmaklar midklavikuler hat üzerinde yukarı doğru kaydırılır. Midklavikuler 
hatta kosta yayını ne kadar geçtiği ölçülür. Normalde palpe edilmez. Palpasyon-
da ele gelen kitlenin dalak olup olmadığını anlamak için dalak çentiğine bakılır. 
Çentik palpe ediliyorsa dalak olarak yorumlanır. Dalak ile en çok karışan büyü-
müş böbrektir. Böbreğin şekli keskin kenarlı değildir. Bimanuel olarak muayene 
edildiğinde palpe ediliyorsa böbrek lehinedir. Yine bu bölgede sol kolon tümör-
leri de dalakla karıştırılabilir.

Dalak büyümüş saptandığında üst kenarının yeri perküsyonla tesbit edilir. 
Normalde midklavikuler hatta 9. ve 11. interkostal aralıkta matite duyulur (1,2).

BUZ (PARÇASI)BELIRTISI –SIGNE DE GLAÇON

Periton boşluğunda çok fazla sıvı yani asit varlığında karın şiş ve gergindir. Ka-
raciğer ve dalağı palpe etmek veya bir kitleyi saptamak mümkün olmayabilir. 
Bu durumda inguinal bölgeden başlanarak tüm karın bölgelerine el ile küçük 
darbeler şeklinde vurulur. Darbe sırasında sıvının o bölgeden itilmesiyle büyü-
müş organ veya kitle ele çarpar buna Buz (parçası) belirtisi veya signe de glaçon 
denir. Birbirine yakın yerlerde vuruşlar yapılarak kitlenin boyutu saptanabilir 
(1,2).
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BÖLÜM
70.Karın Perküyonu (Perküsyon)

Başak ÇAKIR GÜNEY 1

GIRIŞ

Perküsyon Latince vurma anlamına gelen “percutere” kelimesinden türetilmiş-
tir. İlk olarak Hipokrat döneminde batında asit değerlendirmesi yapmak için 
kullanılmıştır (1). Tıp fakültesi ders kitaplarında 18. yüzyıldan beri kullanılmak-
tadır. 18. yüzyılda Leopold Auenbrugger kadavraların göğüs boşluklarında per-
küsyonu tanıtmıştır. Döneminde tıbbi literatüre çok katkı sağlamıştır (2).

Batın perküsyonunda diğer muayenelere benzer şekilde sol elin üçüncü par-
mağının(pleksimetre) distal palmar yüzü muayene alanına yerleştirilir. Sağ elin 
üçüncü parmağının ucu kısmen bükülmüş bir pozisyonda tutulur. Sağ el yalnızca 
bilek kullanılarak pleksimetre parmağının distal interfalangeal eklemine vurulur 
(3,4). Perküsyon organomegali, batın içi sıvı birikimi, batında hava ve kitlelerin 
sınırlarını tespit etmede oldukça etkin bir klinik fayda sağlar.

Batın muayenesi genel pratikte inspeksiyon, oskültasyon, perküsyon ve pal-
pasyon şeklinde ilerler. Perküsyon ve palpasyonun barsak seslerini etkileyeceği 
ön görüldüğünden genelde oskültasyondan sonra yapılır. Ancak yakın zamanda 
ülkemizde yapılan bir çalışmada palpasyon perküsyon öncesi ve sonrası yapılan 
oskültasyon ve doppler usg incelemelerinde barsak seslerinin sıklığını değiştir-
mediği görülmüştür (5).

Perküsyonu epigastrik bölgeden başlayıp ışınsal tarzda yaparak, karın boşlu-
ğunda organların yerini, büyüklüğünü ve batında asit varlığı değerlendirilebilir. 
Normal batın muayenesinde timpanik ses alınır. Solid organ, kitle ya da sıvı(asit) 
perküte edildiğinde matite duyulur. Matitenin sınırları organomegali, kitle ve asit 
seviyesi hakkında bilgi verir. Muayenede karnın topografik yapısı dört ya da do-
kuz kadranda incelenebilir (Resim-1).

1	 Uzm. Dr. Başak ÇAKIR GÜNEY, Sultan Abdülhamid Han Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
dr.bskckr@gmail.com
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71.Karın Oskültasyonu

Mehmet ALPUA 1

GIRIŞ

Steteskop ile vücuttaki sesleri dinleme işine “oskültasyon” denir. Oskültasyon 
tecrübe gerektiren bir teşhis yöntemidir. Steteskop ile kulağa ulaşan sesin nor-
mal olup olmadığını anlamak eğitim ve deneyim gerektirir.

Steteskop sesi iyi alabilmek için iki farklı başa diyafram (plastik disk-halka) ve 
çana (içi boş çanak) sahiptir. Çan düşük frekanslı sesleri tespit ederken, diyafram 
ise yüksek frekanslı sesleri tespit etmek için kullanılır.

BATIN OSKÜLTASYONU

Batın oskültasyonu, çoğunlukla ihmal edilen ancak muayenenin önemli bir 
unsuru olarak ihmal edilmemesi gereken bir muayene yöntemidir. Bazen çok 
değerli bulgular elde edilebilir. Özellikle mekanik ileus gibi ciddi klinik bazı du-
rumlarda önemi ön plana çıkabilir.

Kardiyo-pulmoner oskültasyon da steteskopun diyafram kısmı kullanılırken, 
batın oskültasyonun da steteskopun çan kısmı kullanılmalıdır. Batın inspeksiyo-
nu ise palpasyon ve perküsyona geçmeden önce yapılmalıdır, aksi takdirde önce 
palpasyon yapılır ise barsak peristaltizmini etkileyebileceği düşünüldüğünden os-
kültasyon da yanlış değerlendirmelere neden olabilir.

Batın oskültasyonunda barsak seslerinin değerlendirmesi yapılır. Barsak sesle-
ri barsak anslarının peristaltizmine bağlı sıvı ve havanın yer değiştirmesi sonucu 
oluşurlar. Barsak seslerinin sıklığına ve karakterine bakılır, göbeğin biraz üstüne 
steteskobun çan kısmı hafifçe konulup barsak seslerinin duyulması beklenir, nor-
malde barsak sesleri 5-10 saniyede bir veya dakika da 4-6 kez alınır, ancak özellik-
le mekanik ileus veya paralitik ileus düşünülen durumlarda bir dakika dinlemek 
yeterli olmayabilir, en az 5 dakika dinlenmesi önerilmektedir.
1	 Dr. Öğr. Üyesi Mehmet ALPUA, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji BD., 

malpua@pau.edu.tr
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larında, anevrizmalarda, aort üzerinde sistolik üfürüm duyulabilir.
Frotman (sürtünme sesi) büyümüş dalakta perisplenitte , daha çok dalak en-

farktüslerinde duyulur, hasta nefes alıp verdikçe o bölgede sürtünme sesi duyulur. 
Kronik myelositer lösemi ve myelofibrozis gibi hematolojik nedenle ileri derece 
hızla büyümüş dalaklarda enfarkt odakları bulunabilir ve yine sürtünme sesi alı-
nabilir. Karaciğer üzerinde frotman ; karaciğerin primer veya metastatik kanser-
lerinde veya dev hemanjiomlarında duyulur.

Gebelik varsa çocuk kalp sesleri duyulabilir. Gebeliğin 12-14 haftasından itiba-
ren çocuk kalp sesleri alınabilir, bu dönemde annenin karnı daha belirgin değildir, 
gebelik görüntüsü olmayabilir, hatta; bazı anneler gebeliğe rağmen menstrüasyon 
kanaması görebilirler, gebe olduğunun farkında olmayan düşük sosyoekonomik 
ve kültürel yapıda bölgelerde görev yaparken buna da dikkat edilmelidir.
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