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OZET

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH); gastrointestinal
sistemin kronik ve tekrarlayan inflamasyonlarinin neden
oldugu, etiyolojisi bilinmeyen, ilerleyici patolojilerinin
ortak adidir. IBH denildiginde akla iilseratif kolit (UK)
ve Crohn hastaligi (CH) gelmektedir. Her iki hastalikta
da kesin etiyolojik neden bilinmese de genetik, ¢cevresel,
bakteriyel ve bagisiklik sistemindeki denge bozukluk-
larinin etkiledigi kompleks bir mekanizma ile olustuklari
diistiniilmektedir. IBH tanis1 6ykii, fiziki muayene,
laboratuvar, endoskopik ve histolojik bulgularin
birlestirilmesi temeline dayanmaktadir. Tedavinin birincil
amaci hastaligin remisyona sokulmasi ve bu durumun
devamliliginin saglanmasidir. Hastaligin seyri sirasinda
ortaya ¢ikan komplikasyonlar nedeniyle cerrahi tedaviye
ihtiyac¢ duyulabilmektedir.
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ABSTRACT

Inflammatory bowel disease (IBD) is the common name
of chronic and recurrent inflammation of gastrointestinal
tract with unknown etiology. Ulcerative colitis and
Crohn’s disease are two of the best-known types of IBD.
Although exact etiologic cause is unknown for both
diseases, it thought to be developed by a complex
mechanism affected by genetic, environmental,
bacteriologic and immunologic disorders. Diagnosis of
IBD based on history, physical examination, laboratory,
endoscopic, and histological findings. The primary goal
of treatment is to induce and maintain remission of
disease. Surgical treatment may be required in case of
complications during the disease course.

Key Words: Ulcerative colitis, Crohn’s disease,
Inflammation, Genetic, Endoscopy, Surgery
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Girig

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH); gastrointestinal
sistemin kronik ve tekrarlayan inflamasyonlarinin neden
oldugu, etiyolojisi bilinmeyen, ilerleyici patolojilerinin
ortak adidir. IBH denildiginde akla iilseratif kolit (UK)
ve Crohn hastaligi (CH) gelmektedir. Her iki hastalikta
da kesin etiyolojik neden bilinmese de genetik, ¢cevresel,
bakteriyel ve bagisiklik sistemindeki denge bozukluk-
larinin etkiledigi kompleks bir mekanizma ile olustuklari
diistintilmektedir. Ortak baglikaltinda incelenmelerine
ragmen anatomik, histolojik ve klinik olarak birbirinden
farkli durumlardir. Ancak yaklasik %10 olguda iki klinik
durum arasindaki ayrim tam yapilamamaktadir.!3 IBH
baslangici genellikle hayatin 2. ve 3. on-yillarina denk
diismektedir. Genetik yatkinlik hastaligin goriildiigii
kisilerin birinci derece yakinlarinda goriilme riskini
normal bireylerden yaklagik 5 kat daha fazla olmasina
neden olmaktadir ve kalitsal olma 6zelligi CH’da daha
gii¢lii olarak karsimiza ¢cikmaktadir.* Gastrointestinal
sistemde tutulum bdlgeleri dikkate alindiginda CH
agizdan aniise kadar olan tiim sistemde tutulum yaparken,
backwash ileit disinda UK genellikle kolonda sinirlidir
ve hemen daima rektumu tutar.> Ayrica her iki hastalikta
diger bir ortak dzellik de ekstraintestinal tutulum yaparak
sistemik hastaliga neden olmalaridir.”

Epidemiyoloji

IBH epidemiyolojisi incelendiginde gegtigimiz son iki
dekatta degisim dikkati ¢ekmektedir. Bu degisimde
gelismis iilkelerdeki UK lehine olan iistiinliigiin yerini
CH’a biraktig1 bildirilmektedir. UK ve CH’nin insidans
ve prevalansini inceleyen ¢alismalarda bu hastaliklara
ait bir cografi dagilim oldugu goriilmektedir. Kuzey
Avrupa, Birlesik Krallik ve Kuzey Amerika IBH’larinin
en yiiksek insidans ve prevalansina sahip olan cografi
bolgelerdir. Asya, Japonya ve Giiney Amerikada insidans
ve prevalans yoniinden daha diisiik olsa da son iki dekatta
olan degisiklikler incelendiginde bu bolgelerde de IBH
goriilme siklig1 artmaktadir. Bu degisimde iilkelerin
gelisimi, tan1 araglarinda ilerlemeler ve batili toplumlara
benzer cevresel faktorlerin etkisi oldugu diistiniilmektedir.
Ayrica metropol yasaminin oldugu bolgelerde iBH,
kirsal kesimden daha fazla karsimiza ¢ikmaktadir.8-10
Kuzey Amerika verileri incelendiginde insidans oranlari
100.000’de UK icin 2.2-14.3 arasinda, CH i¢in ise 3.1-
14.6 arasinda degismektedir. Prevalans oranlarina
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bakildiginda 100.000’de UK igin 37°den 246’ya, CH
icin 26’dan 201 °e degismektedir. Dokuz milyon yetiskinin
incelendigi bir calismada CH prevalanst 201/100.000,
UK prevalansi 238/100.000 olarak bulunmustur.!! iBH
cogunlukla geng¢ erigskin doneminde baglayan
hastaliklardir. CH’da en sik goriilme yasi 20-30’1u yaslar,
UK’de 30-40’11 yaslardir. Bazi ¢alismalar bu hastaliklarda
goriilme sikliginda ikinci artisin 60-70°1i yaslarda
olabilecegi belirtilmektedir, ancak bu gozlem heniiz tam
olarak dogrulanamamuistir. Cocukluk ¢aginda goriilen
IBH tiim olgularin yaklasik %7-20’sini olugturmaktadr.
Her iki hastalikta siklik ile cinsiyet arasindaki iligki
incelendiginde IBH nin en sik goriildiigii bolgelerde UK
erkeklerde biraz daha fazla goriiliirken CH bayanlarda
daha sik goriilmektedir. Diisiik insidans olan bolgelerde
ise CH erkeklerde daha sik goriilmektedir.!2:13

Etiyopatogenez

IBH gastrointestinal sistemi etkileyen, nedeni bilinmeyen
kronik hastaliklardir. Giiniimiizde hem UK hem de CH
i¢in patolojiye neyin sebep oldugu ac¢ik degildir ve bu
konuda bir¢ok hipotez mevcuttur. Patogenezde genetik,
immiinolojik, cevresel, bakteriyel ve psikolojik faktorlerin
rol oynadig diisiiniilmektedir.!#15

Genetik: Epidemiyolojik ve ailesel calismalar iBH’a
karst duyarlilikta genetik faktorlerin rol oynadigini
gostermektedir. Ancak genetik acidan karmagiktirlar ve
tek gen modeliyle aciklamak miimkiin degildir. Gen
mutasyonu saptanan bireylerin kesinlikle IBH’a
yakalanacagi sdylenemez, ancak uygun tetikleyici
faktorler varliginda kimde IBH gelisebilecegi konusunda
tahmin yiiriitmede katkida bulunabilirler.!¢ Hastalarin
yaklasik %10’unda aile 6ykiisii vardir. IBH olan bireylerin
1. ve 2. derece akrabalarinda prevalans artisi olurken
diger akrabalarinda ise rolatif risk artmistir. Her iki
hastalik icin monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere
gore daha yiiksek birliktelik saptanmistir, ancak genetik
penetrans CH’da daha belirgin goriilmektedir. UK’in
monozigotik ikizlerde goriilme oram %6-17, dizigotik
ikizlerde %0-5 arasindadir. CH’da ise monozigotlarda
bu oran %37-58, dizigotlarda %3.9-12 arasindadir. Bu
bulgular IBH’da 6zellikle de CH’da genetik duyarliliga
isaret etmekte, ancak Mendelian kalitim o6zelligi
goriilmemektedir.216 Son yillarda IBH patogenezinde
rol oynadig diisiiniilen faktorlerden higbiri genetik kadar
hizli ve verimli bir ilerleyis gostermemistir. NOD2 gen
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i ile ileal CH arasindaki iliski ve interlokin 23 (IL-23)
ile hem CH hem de UK arasinda iliski gosterildikten
sonra IBH ile genetik etkilesim arasinda yapilan
calismalarda bir patlama olmustur. Bundan sonra
kromozom calismalarinda 60’1n iizerinde spesifik odak
tanimlan-mistir. Bunlari 21°i sadece UK icin, 26°s1
hem UK hem de CH’da tanimlanmigtir.1418.19 NOD2
giiniimiizde CARD15 olarak adlandirilmaktadir ve IBD1
ile iligkili 16q12-13 odaklari iizerinde bulunur. Ornek
tanimlama reseptorii (pattern recognition receptor-PRR)
olarak iglev goriir. CARD15 yalnizca CH ile iliskilidir
ve monosit, makrofaj, dendritik hiicre, epitelyal hiicre
ve panet hiicrelerinde eksprese olan bir proteini kodlar.
Bu gen defekti olan olgularda bakteriyel proteinleri
tanimlama bozulmaktadir ve enfeksiyon sirasinda
bozulmus immiin yanita neden olmaktadir.20TL-23 geni
ilk olarak CH duyarlilik geni olarak tanimlanmasina
ragmen giiniimiizde UK’de de 6nemi oldugu
kanitlanmistir. Kusurlu IL-23 sinyal yolagi IBH a
yakalanma riskini arttirmaktadir. Hayvan modellerinde
inflamasyon ile IL-23 sinyali birlikteligi gosterilmistir.
CH ve UK’de kolonik mukozal yiizeyde IL-23
seviyelerinde artig goriilmekte ve mukozal inflamasyon
ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir.2! Ayrica IL-23 ile
IBH, psoriazis ve ankilozan spondilit arasinda iliski
oldugu ve bunun da IBH’nin belirli otoimmiin
hastaliklarla ayn1 genetik temeli paylastigina isaret ettigi
belirtilmektedir. IBH da genetik temellerin ortaya
konmasi hastaligin etiyopatogenetik mekanizmalarini
6grenmemiz disinda hastaligin sagaltiminda bu
mekanizmalar goz Oniine alinarak yeni tedavi
modalitelerinin kullanilmasini da saglamaktadir.?2
Cevresel Faktorler: UK ve CH’ nin genetik temellerini
ortaya koymak i¢in gectigimiz dekatta bircok caligma
yapilmis olmasina ragmen, bu hastaliklarin
etiyopatogenezi yalnizca genetik nedenlerle
aciklanamamaktadir. Bu nedenle IBH gelisiminde rol
oynayan genetik faktorlere etki edebilecek, genetik
yatkinlig1 olan bireylerde hastaligin ortaya ¢cikmasina
katkida bulunabilecek bircok cevresel faktor lizerinde
arastirma yapilmgtir.2>2* Bunlardan en dnemlileri; sigara
icimi, diyet faktorleri, fiziksel aktivite, appendektomi,
steroid igcermeyen anti-inflamatuvar ilaglar, oral
kontraseptifler, bayanlar icin emzirme ve ¢ocukluk
cagindaki enfeksiyonlarin varligi temelindeki “hijyen
hipotezi” olarak bildirilmektedir.25

Sigara: IBH’nin ortaya ¢cikmasina neden olan cevresel
risk faktorleri icinde en etkili faktor olarak
degerlendirilmektedir. Sigaranin hastaligin klinik gidisi
tizerindeki etkisi her iki hastalikta zit yonde etkilesime
neden olmaktadir. Yani sigara icimi ile UK de ciddiyet
azalirken CH’da tam tersi yonde etki yapmaktadir.26-27
Sigara icerdigi nikotin, karbonmonoksit ve serbest
radikaller ile intestinal mukus tabakasi, makrofaj
fonksiyonu, sitokin yapimi ve mikrodolagim iizerine
yaptig etki sonucunda hastaliga katkida bulunmaktadir.?8
Sigara icimi CH na yakalanma riskini artirirken hasta
olan bireylerde ise hastaligin klinik gidisini kotii yonde
etkilemektedir. Sigara ayni zamanda anatomik
lokalizasyon iizerinde de etkilidir. Calismalarda sigara
icenlerde i¢cmeyenlere gore ileal tutulum kolon
tutulumuna gore daha fazla olmaktadir. Sigara igenlerdeki
CH’da tiopiirinler ya da interferon tedavisine yanitlarinda
azalma oldugu veya ila¢ dozunda artisa neden oldugu
onceki arastirmalarda ifade edilmis olsa da giiniimiizde
genis hasta gruplarinda yapilan ¢aligmalar bunu
gosterememistir.2%-30 UK ile sigara i¢imi arasindaki iligki
incelendiginde, sigara icmeyen ya da sigaray1 birakanlarda
tutulumun daha baskin oldugu goriilmektdir.3! Ayrica
UK li sigara igenler icmeyenler ile karsilastirldiginda
daha iyi bir klinik gidis gostermektedir. UK alevlenmeleri,
hastane yatis oranlari, oral steroid ihtiyaci ve daha
onemlisi kolektomi gerekliligi sigara icenlerde
icmeyenlere gore daha diisiik olarak bulunmustur,3032.33
Ilging olarak sigaray1 birakmak UK gelisimini hig
icmeyenlere gore arttirirken, hasta bireylerde sigara icimi
semptomlarin azalmasina ve rahatlamaya neden
olmaktadir.3435

Diyet: Beslenme iiriinleri intestinal flora ile beraber
bagirsak icinde en fazla rastlanan antijenik yapilardir ve
mukozal inflamasyon olusumuna neden olabilirler. Bu
inflamasyon direkt antijenik etki, bazi gen ekspresyon-
larinda degisim ve immiin mekanizmalar aracilig1 ile
meydana gelebilir. Degisik onyargilar altinda diyetin
IBH gelisim iizerine etkisini arastiran bircok genis,
geriye-doniik vaka-kontrol calismasi yapilmistir.3® Bu
tiir calismalarin incelendigi giincel sistematik bir
derlemede, yagdan zengin diyet, omega-6 yag asitleri,
rafine seker, tatlandiricilar ve hayvansal proteinden
zengin beslenme IBH gelisim riskinde artisa neden
olurken yiiksek oranda sebze ve meyve ile beslenmenin
bu hastaliklarmn goriilme riskini azalttig1 vurgulanmakta-
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dir.¥7 Diyet degisikligi yapan ve batili beslenme tarzina
gecen bireylerde IBH goriilme sikliginda artis diyet
faktoriinii ortaya koymasina ragmen bu konu ile ilgili
caligmalar geriye-doniiktiir. Kanita dayali bilgi icin
ileriye-doniik ¢aligmalar gerekmekte-dir.29:38
Appendektomi: Ozellikle 10 yasin altin da olmak iizere
appendektomi yapilmis bireylerde UK gelisim riskinin
daha diisiik oldugu 17 vaka-kontrol ¢aligmasini inceleyen
bir ¢alismanin da i¢inde oldugu bir¢ok caligma ile
gosterilmistir. 40 Ancak appendektomi ile CH arasindaki
iliski UK ile olan iligkiye gore daha belirsizdir.4! Birgok
calismada appendektominin CH’nin siklifinda artiga
neden oldugu gosterilirken*2, tersine etkisinin olmadigini
ya da azaldigin sdyleyen ¢aligmalar da mevcuttur.*3
Fiziksel aktivite: Egzersizin IBH iizerindeki etkisini
inceleyen calismalar iyi diizeyde degildir. Ancak
epidemiyolojik bazi caligmalar egzersizin CH’a
yakalanma riskini azalttgini ileri siirmektedir.** CH’da
diisiik yogunluklu 3 aylik yiirtiyiis egzersizi yaptirilan
hastalarda hastalik aktivitesinde baglangica gore gerileme
goriildiigii vurgulanmaktadir.*© Ancak bu konuda literatiir
bize tatmin edici bilgiler sunamamaktadir.

NSAII: Gastrointestinal sistemde mukozal inflamasyona
neden olarak IBH olan bireylerde hastaliin
alevlenmesine neden oldugu oOne siiriilmektedir.
Siklooksijenazin ve 16kotrien aktivitesinin inhibisyonu
potansiyel etki mekanizmalar1 olarak diisiiniilmekte ise
de tam olarak gosterilememistir. Bu konu ile ilgili
calismalarin cogu geriye-doniik, vaka-kontrol ya da
kesitsel caligmalardir. Prospektif ¢alismalarda, degisik
NSAIil’lar ile asetaminofen’in artriti olmayan IBH’da
kargilastirildiginda NSATi’larm hastaligin niiks stkligini
arttird1di saptanmustir.*”4® Ancak bu konu ile ilgili olarak
heniiz goriig birligine varilamamuistir.

Oral kontraseptif ilaclar (OKI): icerdikleri 6strojenin
makrofaj aracili timor nekrozis faktor salgisini artirarak
immiin yanit1 giiclendirici etkisinden dolay1, hem UK
hem de CH riskini arttirdiklar diisiiniilmektedir. Bu
konuda 1995 yilinda yayinlanan 2 grup calismasi ve 7
vaka kontrol calismasini iceren bir meta-analizde, OKI’1n
CH riskini anlamlilik yoniinden siurlt dlgiide artirdigi,
ancak UK igin boyle bir risk olmadig1 belirtilmektedir.5
Ancak bu ¢alismadaki sinirlama sadece bir ¢alismada
farkin anlamli olmasi ve olgu sayisinin da sinirl
olmasidir. Daha giincel olan 2008 yilina ait bir meta-
analizde, hem UK hem de CH’da OKI kullanimi ile
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riskin artt1ig1 yoniinde sonuca ulasilmigtir. Risk artiginin
ostrojene maruz kalma siiresi ile dogru orantili oldugu
ve ilag kesildiginde geriye dondiigii belirtilmektedir.>!
Emzirme: Anne siitiiniin bebegi immiin bircok
hastaliktan korudugu, aym zamanda IBH gelisme riskini
de azaltabilecegi diisliniilmiistiir. Literatiirde bir¢cok
calisma bu diisiinceyi desteklerken aksi yonde de
azimsanmayacak ¢alisma mevcuttur.2> Anne siitiiniin
hem UK hem de CH’dan koruyucu etkisi oldugunu
belirten 14 vaka kontrol ¢alismasini inceleyen bir meta-
analiz 2004 yilinda yaymlanmistir.>2 Aksine 2005 yilinda
Bir bagka calismada ise anne siitiintin ¢ocukluk cagi
CH’dan korumadan ziyade gelisimine katkida bulundugu
sonucuna varilmigtir. 3 Bu konuda da heniiz yeterli kanita
dayali bilgiye ulasilamadig1 anlagilmaktadir.

Hijyen hipotezi: Bu hipotez cocukluk ¢caginda hijyenik
ortam nedeniyle enfeksiy6z ajanlarla daha az karsilagilan
toplumlarda intestinal mikroflora aracili immiin yanitta
bozulma ve ileri yaslarda immiin sistem ile ilgili
hastaliklara, dolayisi ile IBH’a daha sik rastlanilmasi
hipotezi iizerine kurulmugtur.23-5455 Aslinda batih
toplumlarda IBH nin daha fazla olmasi da dolayh olarak
bu hipotezi desteklemektedir. Bu hipotezi sorgulamada
hayatin erken yaslarinda maruz kalinan Helicobacter
pylori, sehir yasami, kalabalik aile, hayvan ile beraber
yasam gibi birgok faktor incelenmistir. Ancak IBH
etiyopatogenezinin agiklanmasi i¢in tek basina hijyen
hipotezi yeterli olmasa da genetik olarak duyarl
bireylerde uygun cevresel etkenler varliginda IBH
gelisebilecegi diistintilmektedir.

Enfeksiyoz: Bakteri, virus, parazit ve mantarlarin i¢inde
oldugu bircok mikroorganizma olas1 IBH nedeni olarak
diistiniilmektedir. Suclanan etkenler olarak en sik {izerinde
durulanlar Micobacterium avium subspecies
paratucerculosis (MAP), Kizamik virusu ve Adherent
Invasive Escherichia Coli (AIEC)’dir.

Mycobacterium avium paratuberculosis: Gevis getiren
hayvanlarda neden oldugu Jones hastalig1 ile CH
arasindaki benzerlik nedeni ile su¢lanmaktadir.?-56
MAP’1n fekal ekim, siit ve et tiiketimi yoluyla bulastig1
ve hastaliga neden oldugu diisiiniilmektedir. Ancak
yapilan ¢aligmalarin yontemleri farkli oldugundan CH’da
izole edilen MAP’a ait veriler yetersizdir. Literatiir
incelendiginde hem ELISA hem de PCR yontemi ile her
iki yonde de sonug alinan icinde meta-analizlerin de
bulundugu bir¢cok ¢alisma mevcuttur.57-0! Ayrica cevresel
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etkenler incelendiginde genel olarak sehir yasami ile
IBH arasinda iliski varken kirsal kesimdeki ¢iftcilerde
daha fazla MAP enfeksiyonu olabilecegi diisiiniirsek
burada da tutarsizlik karsimiza ¢ikmaktadir. Sonug olarak
CH ile MAP enfeksiyonu arasindaki gercek iliskiye ait
bilgilerimiz hala giivenilmezdir.??

Kizamik: Enfeksiyoz etkenler arasinda paramiksomiyal
enfeksiyonlar, 6zellikle kizamik enfeksiyonu IBH
patogenezinde arastirilmistir. Kizamik viriisiiniin
enfeksiyon sonrasinda mezenterik mikrovaskiiler
endotelyumda kalmaya devam ederek CH’daki
graniilomat6z vaskiilite benzer patolojiye neden oldugu
diigiiniilmektedir. Baz1 ¢aligsmalarda mezenterdeki
inflamatuvar odaklardaki endotel, lenfosit ve
makroajlarda kizamik viriisiine ait izler tamimlanirken
aksine kontrol grubunda olmadig1 gosterilmistir.62:63
Ancak gerek epidemiyolojik ¢aligmalar gerekse PCR
teknigi ile yapilan bazi caligmalarda bu iligki
gosterilememistir.®4¢ Sonug¢ olarak hayatin erken
donemlerinde gegirilen kizamik enfeksiyonu ile IBH
arasindaki iligki kesinlik kazanmamustir.

Adherent Invasive Escherichia Coli (AIEC): E. coli
enfeksiyonu ile ozellikle ileal tutulum gosteren CH
arasinda bir iligki oldugu Darfeuille-Michaud ve ark.’nin®’
1998 yilinda yaptiklar: ¢alisma ile dikkat ¢cekmeye
baglamistir. Arastirmacilar ileal tutulum olan CH’da
intestinal epitele tutunma ve penetre olma 6zelligi olan
E.coli tiirlerinin izolasyonunu yapmislar ve bu
ozelliklerinden esinlenerek AIEC adini vermislerdir.
Ancak bu organizma kolonik tutulum olan CH ve UK’de
izole edilememistir. Intestinal epitele ek olarak
makrofajlara da penetre olup i¢lerinde uzun siire yasama
ve cogalma ozellikleri de vardir. Enfekte makrofajlar
yliksek konsantrasyonda Tiimor Nekrozis Faktor-alfa
(TNF-[]) salgilarlar. TNF-[] intestinal inflamasyonun
olusmasinda anahtar sitokindir ve CH’da agir1 miktarda
salindig1 gosterilmistir.!” Dolayli olarak anti-TNF-alfa
tedavisine cevap alinmasi bu gézlemin uygun oldugunu
diistindiirmektedir.%8

Patofizyoloji

IBH patofizyolojisi hakkindaki bilgilerimiz son yillardaki
caligmalarla daha anlagilir hale gelmeye baslamistir.
Calismalar IBH nin mukozal immiin yanit1 bozan genetik
defektler, bariyer disfonksiyonu ve intestinal bakteri ve
spesifik antijenlerin i¢inde oldugu ¢evresel tetikleyicilere

duyarliligin sonucu oldugunu diistindiirmektedir (Sekil
1).22 Kisaca IBH’da genel kabul goren goriis mukozal
yiizeyde bagirsak i¢i antijenlere karsi bagisiklik
sistemindeki diizenleyici islevde olusan fonksiyon
bozuklugudur.

Bariyer
disfonksiyonu

Mikrobial
flora

Sekil 1. Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda mukozal
immiin yanit bozulmasina yol agan etkenler.

Immiin kékenli mukozal inflamasyon: Patojenik ajanlar
gastrointestinal sistemde ilk olarak mukozal yiizeyle
temas ederler. Mukozal yiizeyin antijenik ajan1 notralize
edici etkisi ile sistemik savunma mekanizmast birlikte
calisarak etken etkisiz hale getirilir. Bu savunmanin
etkinligi sadece antijenin giiciine bagli olmayip
bagirsaktaki mukozal ve mural diizeyde etkili lokal
faktorlere de baglidir. Bu anti-inflamatuvar cevap
immiinolojik ya da immiinolojik-olmayan kokenli olabilir.
Normal insanlarda intraluminal antijenler bu
mekanizmalar sayesinde ortadan kaldirilir ve kalict
degisiklik olmaksizin iyilesme goriiliir. Ancak duyarl
bireylerde eger genetik yatkinlik da varsa olay ilerler,
immiinolojik sistem de devreye girerek kronik
inflamasyon ve hasar meydana gelir. IBH’da en sik rol
alan antijenik etkenler; intraluminal bakteri, diyetteki
antijenler, kolik asit ve sindirim enzimleridir. Ayrica
eslik eden enfeksiyonlar, ilaclar ve sigara egilimi
arttirabilirler.” IBH’da liimenden bagirsak duvarina gecen
antijenler buradaki lenfoid follikiillerdeki antijen sunan
hiicreler araciligi ile lenfositlere sunulurlar. Lenfositlerin
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uyarilmasi ile interlokinler, TNF-[], interferon-gama gibi
sitokinler salgilanarak hiicresel immiin yanit olusur.
Ayrica mukozal yiizeyden salgisal immiinglobulin olan
IgA salinip intestinal liimende antijenler ile etkilesime
girerek immiin yanitin humoral ayaginda etkili olur.®
Bariyer disfonksiyonu: Epitelyal gecirgenligin bozulmasi
mukozal immiin sistemin siirekli uyarilmasina neden
olmaktadir. Bunun IBH’I olgularda birincil defekt oldugu
one siiriilmektedir. Normal bir bireyde bagirsak liimeni
yaklagik 10!4organizma igerir. Saghkli epitel; iyi gelismis
sik1 baglantilari, salgiladigi mukus ve immiinglobuliler
ile liiminal bakteri ve antijenlere kars1 bir bariyer gorevi
yapar. Tetikleyici ajanlar bu bariyeri gecerlerse immiin
hiicreler ile temasa gecerek klasik adaptif immiin cevabi
olustururlar.?

Patoloji

Ulseratif Kolit

Anatomik yerlesim: UK’de hedef organ kolondur.
Backwash ileit sayilmazsa hastalik yalnizca kolonda
siirhidir. Daima rektumdan baglar ve proksimale dogru
araliksiz olarak devam eder. Ancak bazi proktit ya da
sol tarafi tutan hastalarda ¢ekumda yama tarzinda tutulum
da goriilebilir. UK de inflamasyon mukozaya siirhdir
ve arada saglam bolge olmaksizin tutulum gosterir.
Hastalik zaman iginde yayilim gosterebilir. Tan1 aninda
hastalarin %30-50’sinde rektum veya sigmoid kolonda
sinirhidir, %20-30 olguda sol kolon tutulumu ve %20
olgu da pankolit vardir. Distal koliti olan hastalarin %25-
50’si zaman ic¢inde yaygin forma donebilir. Montreal
smniflamasinda hastaligin yayginligina gore ti¢ ayr1 formu
bulunmaktadir (Tablo 1).70

Tablo 1. UK’de hastaligin yaygiliga gore
Montreal siniflamasi.

E1 (proktit)

E2 (sol taraf;
distal)

E3 (pankolit)

Inflamasyon rektumda sinirh

Splenik fleksuraya kadar
inflamasyon

Splenik fleksura proksimaline
uzanan inflamasyon

Histopatoloji: Hastaligin siddetine gore; kriptalarda
distorsiyon, kript apsesi, lamina propriada hiicresel
infiltrasyon (lenfosit, eozinofil gibi), kript kaybi, miisinde
azalma, mukozal erezyon ya da iilserasyonlar goriilebilir.

Crohn Hastalig1
Anatomik yerlesim: UK’in aksine anatomik olarak
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agizdan aniise kadar gastrointestinal sistemin herhangi
bir yerinde tutulum goriilebilir. Hastalik bagirsagin tiim
katlarim etkilemesi ve segmenter tarzda tutulum yapmasi
ile UK’den ayrilmaktadir. CH’da tutulan bolge tiim GIS
olabileceginden anatomik dagilimi ¢ok degisiktir. Toplam
306 CH iceren bir ¢alismada %45.1 hastada ileal tutulum,
%32 hastada kolonik tutulum ve %18,6 hastada ise
ileokolik tutulum saptanmustir.”!

Histopatoloji: Mikroskopik incelemede siklikla normal
ve hastalikli mukozanin birbirini takip etmesi tipiktir.
Mukozal inflamasyonda kript apsesi ile kript seklinde
bozulmalar olur ve diger kolitlere benzerlik gosterir.
Ancak submukozal alanda histiyosit infiltrasyonu,
graniilomatoz inflamasyon ve fibrotik proliferasyonda
artis CH’n1 akla getirir. Ancak inflamasyonun CH’n1
belirleyici 6zelligi serozal yiizeyi de igine alan tam kat
tutulum goriilmesidir.

Klinik

Her iki hastalik icinde semptom ve bulgularin siddeti
hastaligint yayilimi, inflamasyonun siddeti, hastanin yasi
ve siirecin uzunlugu ile yakindan ilgilidir. Kronik diyare
ve karin agrist IBH’da ortak yakimadir.

Ulseratif Kolit

UK’de en sik ortaya ¢ikan yakinmalar kanli-mukuslu
diyare, karin agrisi, sikisma hissi ve tenesmusdur.
Hastaligin siddeti giinliik diskilama sayist, ates, tagikardi
gibi inflamasyonun sistemik belirtilerini temel alan
Montreal siniflamasi ile degerlendirilmektedir (Tablo
2).72

Tablo 2. UK’de hastaligin siddetine gore

Montreal simiflamasi.

SO (remisyon)  Semptom yok

Giinde 4 ya da daha az digkilama

S1 (hafif) (kanli-kans1z), sistemik yakinma yok,
inflamasyon belirtegleri normal
$2 (orta) Giinde 4 digkilama, sistemik yakimma

yok

Giinde 6 ya da daha fazla digkilama,
Nabiz >90/dk, Ates >37.5, Sedim
>30mm/h, Hb <10.5 g/dl

S3 (siddetli)

Ekstraintestinal sistem (EIS) tutulumu UK olgularmin
yaklasik %30’unda klinik semptom ve bulgulara katkida
bulunur. EIS tutulumunda eklemler, cilt, agiz, gozler ve
hepatobiliyer sistem etkilenmektedir.”

Eklemler(%4-23): Pausiartikiiler tip en cok agirlik
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tastyan periferik eklemlerde ortaya cikar, genellikle
kendini sinirlar ve hastalik aktivitesi ile paralellik gosterir.
Poliartikiiler tip ise simetrik olarak her iki elin kiigiik
eklemlerini tutar ve hastalik aktivitesinden bagimsizdir.
Aksiyel artropati; sakroileit vardir, hareketle diizelir ve
istirahat sonrasinda agri ile karakterizedir. Bu olgularda
%75’e varan oranlarda HLA B-27 pozitifligi vardir.
Cilt: UK’in cilt tutulumu eritema nodozum (EN) ve
piyoderma gangrenozum (PG) seklinde olabilir. Tani
klinik ile konur ve biyopsi gerektirmez. EN siklikla
hastaligin aktif doneminde en ¢ok tibia 6n yiizde olmak
iizere ekstensor yiizeylerde kirmizi renkli, agrili sislik
seklinde karsimiza c¢ikar. PG ise viicudun her yerinde,
eritematoz papiil ve piistiil seklinde baslar ve ardindan
steril pii iceren iilsere doniisiir.

A1z ve goz: Aftoz iilserler oral tutulumun gostergesidir
ve hastaligin aktif doneminde karsimiza cikar. Gozlerde
ise en sik rastlanan tutulum episklerit, sklerit ve iiveit
seklindedir. Intestinal hastaliktan bagimsizdir.
Hepatobiliyer sistem: Primer sklerozan kolanjit (PSK)
karaciger i¢i ve digindaki safra yollarii tutan, kronik,
fibrozis ile seyreden ve kolestaza neden olan immiin
hastaliktir ve UK olgularmin yaklasik %2-5’inde goriiliir.
Bu EIS komplikasyonu saptanirsa safra yollar1 kanseri
riskinde artig oldugu unutulmamalidir.”*

Crohn Hastalig1

CH’da ise 6ne cikan yakinmalar karin agris1 ve diyaredir.
Ancak perianal bolge tutulumu oldugunda fistiillere ait
yakinmalar ilk bulgu olabilir. Diyare olgularin yaklasik
%80’inde karsimiza ¢ikar. Kolon tutulumu yoksa UK
diyaresi aksine kan ve mukus icermez. Eger 6 haftadan
uzun diyare varsa CH akla gelmelidir. Diyarenin nedeni
kronik inflamasyon olsa da bazen entero-enterik fistiiller,
darlik bolgesinin proksimalindeki segmentte biriken
bakterilerin etkisi ve safra tuzlarinin terminal ileum
disfonksiyonu nedeniyle emilememesine bagli olabilir.
Agri ise hastalarin %60-70’inde karsimiza ¢ikar. Agri
inflamasyona ikincil gelisir ve tutulum genigligine gore
farkli lokalizasyonlarda karsimiza cikar. En sik ileal
tutulum oldugundan sag alt kadranda agr1 sik karsimiza
cikar. Bu nedenle terminal ileum tutulumunda
appendektomi sirasinda tani konulabilir. Ayrica agrinin
diger nedenleri karn i¢i apse, irritabl bagirsak sendromu
ve striktiirler olabilir.”> Beslenme bozuklugu ve buna
bagli gelisen kilo kayb1 CH olgularinin yaklasik %40-
70’inde karsilasilan iiciincii sikliktaki bulgusudur. Kilo

kayb1 daha ¢ok ince bagirsak tutulumu olan olgularda
goriiliir. CH’da yaklagik %21-41 olguda EiS’de etkilenme
goriilebilir. Bunlar; eklemler, cilt, oral kavite, goz ve
hepato-biliyer sistemdir.”®

Eklem tutulumu: Periferik eklem tutulumu en sik
rastlanan EIS tutulumudur ve olgularin yaklasik
%?20’sinde goriiliir. Eklem tutulumu siklikla asimetrik
monoartikiiler ve migratuar tiptedir.”’

Cilt tutulumu: CH’da cilt bulgular1 yaklasik %15 olguda
karsimiza ¢cikmaktadir. En sik goriilen lezyon EN’dur.
Siklikla tibia 6n yiizde, agrili, kirmizi ve ciltten kabarik
lezyon seklindedir. Diger cilt bulgulart; PG ve kronik
iilsere lezyonlardir.’®

Goz tutulumu: Okiiler sistemde en sik rastlanan tutulum
episklerit, sklerit ve iiveit seklinde olup ortalama %12’ye
varan olguda karsimiza cikar. Aralarinda en ciddi tutulum
iiveittir ve ciddi morbiditeye neden olabilir.”
Hepatobiliyer tutulum: PSK en sik rastlanan, immiin
hepatobiliyer tutulumdur. Erkek hastalarda daha cok
kargimiza ¢ikar ve PSK saptanan hastalarda %70-80
oraninda IBH vardir. CH olgularinda %0.7-3.4 oraninda
saptanir. PSK’da safra yollarinda inflamasyon, fibrozis
ve sonunda kolestaz meydana gelir. Baglangicta hastalarin
¢cogu asemptomatiktir, ancak fibrozise bagl kolestaz
gelisince buna bagli semptom ve bulgular ortaya cikar.
Bunlar sarilik, sag iist kadran agrisi, kasint1 ve kilo
kaybidir.80

Oral tutulum: Aftoz iilserler CH yaklasik %10 olguda
karsimiza ¢ikan oral tutulumdur. Aftlar yiizeyel, ortasi
fibrin ile kapli etraf1 eriteatdz olan yuvarlak sekilli
mukozal iilserlerdir.3!

Dogal Seyir

Ulseratif Kolit: Baslangicta hastalarin biiyiik boliimii
orta derecede yakinmayla bagvururken, %10 olgu ciddi
semptomlar ile kargimiza ¢ikar.32 Tani aninda hastalarin
kabaca yaklasik ticte birinde hastalik rektumda sinirli,
diger ticte birinde splenik kose distalinde ve son iicte
birlik kisminda da splenik kose proksimaline uzanmakta
ve pankolit tablosu olgularin %25’inde karsimiza
cikarken!3, agag1 yerlesimli olgularin %25-50’si zaman
icinde daha yaygin forma donmektedir.83 Yetigkinlerde
rektum daima tutulurken cocuklarda rektum tutulumu
bazi olgularda goriilmeyebilir. Erken yaslarda baslayan
ve beraberinde sklerozan kolanjit bulunan olgular hayatin
daha gec¢ donemlerinde baglayan olgulara gore daha fazla
oranda yaygin tutulumla seyretmektedir.
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Yaygin tutulumun diger gostergeleri ise alevlenmeler
ve sonmeler ile seyreden bu hastalikta alevlenmelerin
sikligindaki artis ve daha yogun medikal tedavi ile
semptomlarin kontrol altina alinabilmesidir. Bu nedenle
mukozal inflamasyonun anatomik genisligi hastaligin
gidisinde en 6nemli belirleyici faktor olarak karsimiza
cikmaktadir. Ayrica yaygin hastalik kolektomi ve
kolorektal kanser gelisiminde 6nemli bir belirleyicidir.*
UK nedeniyle takip edilen hastalarin yaklasik %20-
30’unda cerrahi tedaviye gereksinim olmaktadir. Tani
anindaki semptomlarin yayginligi ve siddeti kolektomi
ihtiyacini belirlemede en onemli isaretlerdir. Hastaligin
uzun slirmesi ve semptomlarin siddetlenmesi kolektomi
oranlarini arttirmaktadir. Kolektomi en ¢ok hastaligin
baslangicindan itibaren ilk iki y1l i¢inde yapilmaktadir
ve zaman gectikce kolektomiye olan ihtiyacg
azalmaktadir.®> Genel popiilasyonla kargilagtirildiginda
mortalitede belirgin bir fark yoktur. Ancak yeni tani
konmus olgularda beraberinde yaygin hastalik varsa
mortalitede artis olabilir ve bu dliimler ciddi hastalig1
olan hastalarda siklikla perioperatif donemde kargimiza
¢ikmaktadir.86-87

Crohn Hastaligi: UK de oldugu gibi alevlenmeler ve
sonmeler ile seyreden bir hastaliktir. Hastali§in seyri
sirasinda inflamatuvar siire¢ agizdan aniise kadar tiim
gastrointestinal sistemi tutabilirse de siklikla distal ileal
tutulumla kargimiza ¢ikar. ileal tutulum olanlarmn yaklagik
%10-15inde beraberinde iist GiS’de de tutulum
goriilebilir. leal hastalik olanlarda kolona ilerleme ya
da kolit olanlarda ince bagirsaga uzanim 10 yillik siiregte
%?20’den az hastada karsgimiza ¢ikar.88-89 Hastalarin
yaklagik %20-40 kadar1 perianal bolgede fistiil yakinmasi
ile bagvurur. Hastalik siiresiyle paralel olarak perianal
fistiil gelisiminde zamanla artig olur ve 20 y1llik takiplerde
yaklagik hastalarin yarisinda perianal tutulum goriiliir.%0
Hastaligin seyri sirasinda apse, fistiil veya peritonit
nedeniyle cerrahi geciren hastalarda ileride penetran
komplikasyonlar, aksine striktiirle seyreden hastalarda
da striktiir gelisimine egilim olmaktadir.®! Hastaligin
basladigi ilk yillarda inflamatuvar siire¢ baskinken sonraki
yillarda komplikasyonlarin neden oldugu klinik durumlar
olan fistiiller ve striktiirlerin neden oldugu klinik durumlar
tabloya hakim olur.!3 flerleyici inflamasyonun neden
oldugu doku hasar1 hastaligin seyri sirasinda karsilagilan
komplikasyonlarin asil nedenidir. Bu komplikasyonlar
bazen yogun ilag tedavisine ragmen diizelmez ve cerrahi
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tedavi gerektirir. Calismalar 2000°1i yillara kadar CH
nedeniyle tedavi altinda olan hastalarin 20 yillik
takiplerinde yaklasik %70-80’inin cerrahi girisime
gereksinim duydugunu bildirmektedir.?2-94 Ancak
gliniimiizde immiin baskilayici tedavide ilerlemelerin
cerrahi gereksinimi azalttig1 yoniinde goriisler ortaya
¢ikmaktadir.® Genel popiilasyon ile karsilastirildiginda
CH olanlarda hafifce artmis mortalite oranlar1 vardir.
Gegtigimiz 30 yilda tedavideki ilerlemelere paralel
mortalite oranlarinda hafif bir diisme olmasina ragmen
istatiksel olarak anlaml degildir.%

Tan1

IBH tanis1 iyi bir anamnez ve fiziki muayene ile saptanan
klinik bulgularin radyolojik, endoskopik, laboratuvar
yontemler ve histopatolojik inceleme ile desteklenmesi
ile konur.

Radyolojik Tam: Ozellikle ince bagirsak tutulumunun
on planda oldugu CH’da kullanilmaktadir. UK de ise
radyolojik yontemler daha ¢cok komplike olan olgularda
taniya yardimci olmaktadir.

CH tanisinda konvansiyonel enteroklizis ile kesitsel
goriintiileme yontemlerine kontrast eklenmesiyle elde
edilen yontemler; ultrasonografi (US), bilgisayarh
tomografi ile enteroklizis (BTE) ve manyetik rezonans
ile enteroklizis (MRE) son yillarda giderek artan oranda
kullanilmaktadir.

Enteroklizis: Nazo-jejunal tiip yerlestirildikten sonra
kontrast verilmesiyle elde edilen floroskopik goriintiilerin
yorumlanmasina dayanir. Ayrica ¢ift kontrast fazinda
liminal dilatasyon yapilarak intestinal duvardaki
degisimler degerlendirilir. CH’da tutulan segmentteki
motilite kaybi, duvar degisiklikleri, iilserler, fistiilizasyon,
daralma ve genislemeler degerlendirilebilir. Ancak invazif
bir yontemdir. Enteroklizisin duyarlilig1 %98.2 ve pozitif
Ongorii degeri ise %93.4 olarak bildirilmistir.%7

US: Invazif olmayan, kolay ulasilabilir, iyonizan
radyasyon icermeyen, ancak yapana bagimli bir
yontemdir. US ile bagirsakta duvar kalinlasmas1 (4
mm’den kalin), konglemerasyonlar, karin ici
koleksiyonlar ve liiminal daralmalar saptanabilir. CH
tanis1 i¢in US’nin duyarlhiligi %83-87, 6zgiilliigi ise
%95-99 arasinda bildirilmektedir.%®

BTE: Giiniimiizde invazif konvansiyonel enteroklizis
yerini invazif olmayan ve BT esliginde yapilan
enteroklizise birakmaya baglamistir ve hemen hemen
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altin standart olarak degerlendirilmektedir. BTE ile
mukozal anormallikler, mural degisiklikler, fistiiller,
apse ve diger karin i¢i bulgulari saptanabilir. BTE yalmzca
oral yolla verilen kontrast ile yapilabilecegi gibi gerekli
durumlarda isleme intravenoz kontrast da eklenebilir.%
MRE: Iyonizan radyasyon olmamasi hem BTE hem de
konvansiyonel enteroklizise iistiinliigiidiir. Diger
tekniklere bir diger tistiinliigii ise ekstramural hastaligin
gosterilmesidir. MRE ile hastaligini aktivitesi hakkinda
bilgi de edinilebilir.!00

Endoskopik Tami: IBH tanisinda giiniimiizde giderek
artan oranda endoskopik yontemler kullanilmaktadir.
Endoskopi hasta icin invazif ve rahatsiz edici bir tani
araci olsa da hastaliklt bolgenin gozle goriilmesi, bu
bolgeden biyopsi aliarak histopatolojik tan1 konulmasini
saglamasi, gerektiginde terapotik girisimler yapilabilmesi,
hastaligin aktivitesi hakkinda bilgi edinilmesi acisindan
diger tanm araclarina gore daha iistiindiir. Ayrica uzun
donemde gelisen displastik degisikliklerin takibi ve olas1
kolorektal kanser gelisiminin erken tanisindan dolay1
diger tekniklere iistiindiir. Birgok endoskopik tani araci
olmasina ragmen kolonoskopi hala birincil tan1 aracidir.
CH tanisinda yeni teknikler olan kapsiil endoskopi ve
cift balon enteroskopi giderek artan oranlarda
kullanilmaktadir.101-103

UK’de endoskopik bulgular: Mukozal yiizeyde
devamlilik gosteren eritem, 6dem ve ddeme bagh
vaskiilaritenin kaybolmasi, farjilite, kanamaya egilim,
erozyon ve iilserasyonlardir. Ulserler genellikle
ylizeyseldir ve bazen birlegerek biiyiik dairesel sekilde
olabilirler.104 Literatiirde endoskopik olarak hastaligin
aktivitesini hafif, orta ve siddetli olarak degerlendirilen
birgok skorlama sitemi kullanilmigtir.105

CH’da endoskopik bulgular: inflamasyon tiim GIS’de
goriilebilir. Terminal ileum ve kolonun birlikte tutulumu
9%40-55, yalniz kolon %15-25, yalniz terminal ileal
tutulum ise %25-40 oraninda goriilmektedir. Ozefagus,
mide ve proksimal ince bagirsak tutulumu %10 oraninda
goriiliir. 196107 CH’da endoskopik olarak ayirici 6zellikler
tutulumun heterojen yamali tarzda inflame alanlar veya
aralikli lezyonlar seklinde olmasidir. Yani iki inflame
bolge arasinda etkilenmemis mukoza vardir. Ancak
bazen etkilenmeyen bolgedeki inflamasyona bagh
polipoid goriiniim olabilir ve buna kaldirim tast goriintimii
denir ki bu CH’a 6zgiildiir. Diger goriilen endoskopik
bulgular ise aftoz iilserler, diizensiz iilserler, longitiidinal

iilserler, striktiir ve fistiillerdir.103.108

Tedavi

IBH’lart; klinik remisyon ve alevlenmelerle seyreden
hastaliklardir ve tedavideki amacimiz inflamasyonu
azaltarak semptomlar1 ortadan kaldirmak, klinik olarak
hastalig1 remisyonda tutmak, olas1 komplikasyonlar1
onlemek ve hastanin sosyal yasaminda normale
donmesini saglamak olmalidir. Bu amagla farmakolojik,
niitrisyonel ve gereklilik halinde cerrahi tedaviler
uygulanabilir. Ayrica her hasta i¢in standart bir tedavi
yontemi olmayip hastanin yakinmalarina, hastaligin
dagilimina ve siddetine gore tedavi semasi
degismektedir.!®®

Farmakolojik Tedavi: IBH’da giincel tedavide kullanilan
farmakolojik ajanlar; 5-aminosalisilik asit (5-ASA),
kortikosteroidler, immiinomodiilator olarak azathioprin
(AZA), 6-Merkaptopurin (6-MP), Metotrexate (MTX),
Siklosporin A (CyA), TNF-[] blokérleri olarak infliximab,
adalimumab veya certolizumab pegol ve hiicresel adezyon
molekiillerine karst monoklonal antikor etkili [J4-integrin
benzeri natalizumab’dur.

CH tanis1 konan hastalarda baslangi¢ ilacinin se¢imi
hastaligin aktivitesi, hastanin mevcut ek hastaliklari ve
cinsiyeti ile dogrudan iligkilidir. Olgularin ¢ogunda kisa
etkili ajanlarla (steroid veya TNF-[] blokorii gibi)
semptomlarda rahatlama saglanirken, hastaligin uzun
donem kontrolii icin MTX ve thiopurinler tedaviye
eklenir. Ilag se¢iminde yan etkisi ve uzun dénem
komplikasyonlar1 géz 6niine alinmalidir.!10 Literatiirdeki
medikal tedaviyi odak alan ¢aligmalar incelendiginde
tek ilac tedavisinden ziyade kombinasyon (MTX + TNF-
[] blokorii gibi) seklindeki tedavilerin semptomlarin
kontroliinii ve mukozal iyilesmeyi daha iyi sagladigi
goriilmektedir. !11-112

Cerrahi Tedavi: IBH’da cerrahi esas olarak hastaligin
dogal seyri sirasinda meydana gelen komplikasyonlar
nedeniyle yapilmaktadir. Giiniimiizde farmakolojik
tedavideki ilerlemeler nedeniyle inflamatuvar siire¢ daha
iyi kontrol altina alinmakta ve cerrahi daha sinirh
endikasyonlarda konservatif amagla yapilmaktadir. Bu
nedenle uygun cerrahi tedavinin zamanlamasini
belirlemek 6nem kazanmaktadir.!!3

UK’de cerrahi tedavi: Hastaligin seyri sirasinda
kolektomi ihtimali yapilan ¢alismalarda yaklasik %20-30
oraninda verilmektedir. Kolektomi ihtimali tani
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konduktan sonraki bir yil icinde en yiiksektir ve
kolektomiye ihtiyaci tahminde tan1 anindaki semptom
ve bulgularin ciddiyeti en iyi belirtectir.!3-114 Ancak
cerrahi tedavi kesin ¢6ziim olarak gortilmemelidir.
Kolektomi sonrasi yapilan ileo-anal pog ameliyatlarindan
sonra da farmakolojik tedaviye ihtiya¢ duyulabilir. UK’de
cerrahi tedavi acil ve elektif durumlar olmak iizere 2
ayr1 bashik altinda incelenirse;!!> acil cerrahi
endikasyonlar; yiiksek doz farmakolojik tedaviye ragmen
fulminant kolit, toksik megakolon, perforasyon ve
kanama, elektif cerrahi endikasyonlar; medikal tedaviye
direncli hastalik aktivitesi, kronik medikal tedaviye bagh
komplikasyon, intestinal displazi veya kitle, kolorektal
kanser, cocuklarda biiytime geriligidir.

Acil sartlardaki cerrahi tedavinin amaci hastadaki
fulminant kolit tablosunu ortadan kaldirmak, hastay1
atak oncesi durumuna dondiirmek ve ileride yapilacak
restoratif ameliyatlara hazirlamaktir. Akut durumlarda
genellikle pos cerrahisinden kagimilmahdir.!16 Acil cerrahi
tedavi genellikle rektum giidiigiiniin yerinde kaldig,
ileostomi ile tamamlanan total abdominal kolektomi ile
yapilmaktadir. Bu miidahale ile hasta hizla ve giivenle
eski durumuna dondiiriilmekte, ayrica rektum yerinde
birakildig: i¢in pelvik planlara girilmeyeceginden olasi
kanama, mesane ve pelvik sinirlerin yaralanmasinin
oniine gecilmektedir. Hastanin normal duruma
donmesinin ardindan elektif sartlarda restoratif operasyon
uygulanir. 17

Giintimiizde elektif sartlarda ileal pos anal anastomozu
(IPAA) igeren restoratif prokto-kolektomi operasyonu
tercih edilen yontemdir. Ancak ileri yas, ciddi yandas
hastaliklar, sfinkter fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
yapilacak ameliyat total proktokolektomi+ug ileostomi
seklinde olabilir.!!® Total abdominal kolektomi +
ileorektostomi giiniimiizde pos ameliyatlarinin sonuglari
iyi oldugundan daha az kullanilmaktadir.

IPAA ilke defa 1978 yilinda Nichols ve Parks tarafindan
tanimlanmistir. Ac¢ik ya da giintimiizdeki teknolojik
cihazlardaki ilerlemeyle birlikte laparoskopik olarak
yapilabilmektedir. Bu operasyon 4 ayr1 basamamaktan
olugsmaktadir. Oncelikle abdominal yoldan kolektomi
ardindan pelvik bolgeye gecilerek pelvik diseksiyonla
hipogastrik sinirler ve sfinkterler korunarak proktektomi
yapilir. Daha sonra ileumdan siklikla J pos olmak iizere
bazen W ya da S olacak sekilde pos hazirlanir ve son
olarak hazirlanan pos ile anal kanal arasinda anastomoz
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yapilarak operasyon tamamlanir.!!® Anastomoz elle
yapilabilecegi gibi stapler yardimiyla da yapilabilir.
IPAA hastalarinda tek asamali ameliyat yapilabilecegi
gibi genellikle koruyucu loop ileostominin eklendigi iki
asamali ameliyat tercih edilir. Ileostomi fekal gecisi
azaltarak anastomozun iyilesmesine yardimei olur. IPAA
sonrasi en onemli konu posa baglh hayati tehdit eden
septik komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlar; yaklasik
%10 oraninda goriilen pos ayrigsmasi, fistiil ve pos
etrafinda apsedir.!20

UK’de rektumdaki tutulum smirli ve diisiik diizeyde ise
subtotal kolektomi+ileorektal anastomoz secilebilecek
diger bir cerrahi yontemdir. Pelvik diseksiyon yapilmamasi
ve rektumun rezervuar gorevine devam etmesi nedeniyle
daha giivenli bir yontem olmasina ragmen devamlilig1
siirlidir. Bircok ¢alisma ile 6 yildan fazla takip edilen
hastada %12-50 oraninda basarisizlik saptanmaigtir.
Rektumun yerinde durmasi nedeniyle uzun dénem takip
gerekliligi diger bir dezavantajidir,!18:121

CH’da cerrahi tedavi: UK’in aksine agizdan aniise
kadar tiim GIS’de tutulum goriileceginden cerrahi tedavisi
ozellik arz etmektedir. Anatomik hasarn ilerlemesi ile
komplikasyonlar ortaya ¢ikarsa cerrahi endikasyonlar
olusur. Bazi ¢aligmalarda intestinal cerrahi gerekliliginin
hastaligin 20 yil siirmesi halinde %70-80 olacagi
belirtilmektedir.!3.122

Ince Bagirsak CH: Hastalik en fazla ince bagirsagi (IB)
etkiler ve hastalarin %40’1inda terminal ileum tutulumu
vardir. IB tutulumunda cerrahi tedavi, akut ve kronik
komplikasyonlar varlifinda eger medikal tedaviye yanit
yoksa endikedir. Akut komplikasyonlar kanama, delinme
ve toksik kolit, kronik komplikasyonlar ise bagirsak dis1
tutulumlar, kanser gelisimi ve cocuklarda gelisme
geriligidir. CH’da cerrahi ancak tikanma, kanama ve
delinme varsa tercih edilmelidir. Rezeksiyon sinir1 gozle
goriiliir hasta segmentleri icine alacak sekilde olmali ve
mikroskopik saglam cerrahi sinir aranmamalidir.!23
IB’da striktiir gelisimi cerrahi gerektiren diger bir
durumdur. Birden ¢ok sayida ve tiim IB boyunca
olabilirler. Eskiden striktiirler i¢in rezeksiyon yapilirken
progresif hastalik olmasi nedeniyle ¢oklu rezeksiyonlarda
kisa bagirsak olacagindan artik yapilmamaktadir.
Giinlimiizde striktiiroplasti ile tedavi edilmektedir.
Clevelenad Clinic’de 162 hastada yapilan 692
striktiiroplastide septik komplikasyon ve 6liim olmadig1
belirtilmigtir.!2* Striktiiroplasti tikanma yakinmalarini
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gideren ve kisa bagirsak komplikasyonundan koruyan
giivenli ve etkili bir yaklagimdir.

Enterik Fistiiller: CH’nin transmural 6zelligi fistiil
gelisiminde en biiyiik nedendir. Fistiiller bagirsak
segmentleri arasinda, karin ici diger organlara, karin
cildine ve perianal bolgede karsimiza cikabilir.
Enteroenterik fistiiller eger biiylik bir bagirsak boliimiinii
islev dis1 birakmiyorsa asemptomatik olabilirler.
Fistiillerde cerrahi olarak tutulan segment cikarilir ve
saglikli bagirsaga anastomoze edilir. Diger organlara
fistiilizasyon varsa rezeksiyon sonrast komsu organdaki
fistiil agz1 primer onarilmalidir. Enterokutanoz fistiillerde
ise fistiil debisine gore cerrahi son segenek olarak akilda
tutulmalidir.!5
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