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barsadn etkilemesine ragmen, her iki hasta-

hkta diger organ sistemleri ile iligkili belirtile-
re yol agabilir. Ekstraintestinal bulgular inflamatu-
var barsak hastalikhh (IBH) olgulann yaklasik
%60'da olusur. Bunlar; primer hastaligin klinik sey-
rinin arastinlmasinda anchtar rol oynayabilir (1).
Ekstraintestinal bulgulann bir kismi hastah@n akti-
vitesi ile iligkili iken bir kismu hastalik oktivitesi ile
iligkisizdir. Pek ¢ok ekstraintestinal bulgu birbiri ile
ortugmektedir. Ekstraintestinal bulgulonn bir kismm
mortalite ve morbidite sebebi olabilir ve pek ¢ok
organ sistemini tutabilir (2,3).

1]
Ulse:ratif kolit ve Crohn hastalidn primer olarak

Ekstraintestinal bulgular asil olarak iki gruba ayrl-
moaktadir.

- Ekstraintestinal belirtiler
- Ekstraintestinal komplikasyonlar

Bunlar birbirlerinden farkhdir. Clnkd komplikas-
yonlann ¢ogunda patogenez bilinirken, belirtilerin
patogenezi halen net olarak aydinlatilomarmigtir.

Ekstraintestinal belirtilerin goérildigl sistemler:
-Kas iskelet sistemi
-Cilt ve mukoza

-Goz
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-Hepatobiliyer sistem
-Dolagim sistemi

-Renal ve genitouriner sistem
-Nérolojik sistem

-Solunum sistemi
-Kardiyovaskuler sistem
-Pankreas

-Metabolik degisiklikler

Ekstraintestinal belirtiler ; blyuk oranda eklemleri,
cildi, goézleri ve pericnal bolgeyi etkiler. Diger or-
gomlar doha nadir etkilenmektedir. Ozellikle hasta-
hgn ik bulgulan olarak baglayabilir, dzellikle ek-
lem bulgulan ve eritema nodozum. Pankreatit,
vaskulit, perikardit, myokardit, otoimmun hemoli-
tik anemi ve trombotik hastalik insidensi nadirdir.

Ekstraintestinal bulgulonn (EIB) bir kismu infla-
matuvar barsak hastahdn aktivitesi ile iligkili iken
bir kisinin hastahk aktivitesi ile iligkisi yoktur (4).

Hastahk aktivitesi le iligkili EIB
-Periferik artropati
-Eritema nodozum

-Episklerit
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-Oral aftéz tlserler
-Yagh karaciger
Genellikle hastalik aktivitesi ile iligkili EIB
-Piyoderma gangrenozum
-Uveit
Hastalik aktivitesi ile iligkisiz EiB
-Sakroileit
-Ankilozaon spondilit
-Primer Sklerozon Kolonjist(PSK)
Ekstraintestinal komplikasyonlar

Ekstraintestinal komplikasyonlar, asil olarak, bo-
zulmus barsak fonksiyonu sonucu, organizmadad
ekzojen ve endojen substanslarm artmasi veya
kaybi sonucu olugur.

Bunlar i¢inde kesin énemli olanlar; vitaminler, eser
elementler, protein, safra asitleri, oksalik asit ve su-
dur. Bu elementlerin eksikligi sonucu; osteomalazi,
duyusal bozukluklar (Cinko eksikligi, Vitamin B ek-
sikligi) olusur. Absorbsiyon dedisiklikleri safra tas-
lan ve bdbrek taslanna neden olabilir.

Ekstraintestinal komplikasyonlar

I.Eksiklikler:
-Vitamin  eksiklikleri (Vitamin A,B,C,D.EK):
Osteomalazi, muskuler atrofi, gece kérlugu,

hiperkeratoz. anemiye neden olur.

- Mineral eksikligi (Fe, Ca, Mg, Zn) : Anemi,
osteomalazi, gelisme gerilidi, oligospermi, immun
yetmerzlik sebebi

- Protein eksikligi: Odem

II.Absorbsiyon degdisiklikleri:

- Hiperoksaltri,su kaybr: Bébrek taglan

- Safra asit eksikligi: Safra taglarn

PATOGENEZ

Inflomatuvar barsaok hastaliklonnda ekstraintesti-
nal bulgularn patogenezi inflamatuvar barsak
hastaliklan ve EiBlarla ilgili pek¢ok arastrma ya-
piumasina ragmen tam olarak aydmlatilamanistir.
Son vyiulardaki hucresel ve molukuler duzeydeki
tekniklerin ilerlemesi ile ekstraintestinal bulgulann
patogenezi agiklanmaya baslanmustir.

Inflamatuar barsak hastaliklennda gastrointesti-
nal sistemin mukozal immun regulasyonunda bo-
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zukluk meydana geldidi i¢in luminal igerikteki an-
tijenlerin sistemik dolagima transportu kolaylas-
maktadir. Ince barsak mukozal bariyer koruyucu
mekaonizmada, mukozal Ig A sentezinde, mukoza-
nin yabancl proteinlere karsgt defons mekanizma-
sinda bozukluklar meydana gelmesi ile mukozal
immun regulasyon bozulur. Bu predispozan du-
rumda intestinal inflaomasyon, sitokinler, endotelial
adezyon molekulleri, fibrinojen, reaktif oksijen me-
tabolitleri ve antijenler sistemik dolasima girerek
uzak hedef orgemlarda EIB1n ortaya ¢lkmasina ne-
den olmaktadir (6). Ayrica intestinal travmalar so-
nucu hucre yuzeyinde, hucreler arast permeabili-
tede ve inflamatuvar cevapta bozukluklar olusur.
Bunun sonucu olarak vucutta kendi proteinleri ve
cevresel etkenlere karsi uygunsuz inflamatuvar
cevap meydana gelir.

Mukozal inflamasyondan dolay: sistemik dolasima
luminal icerikteki antijenler, sindirim enzimleri ve
bakteriler gegebilir. Bokterilerin lipopolisakkarit,
formaldehit oligoperptit, lipit A ve peptidoglikan ta-
bakalan sistemik dolagima gecgebilir. Ince barsak-
lardaki bakteriyel antijenler, sitokinler, endotelial
adezyon molekulleri gibi antijenler hiicre yuzeyin-
deki spesifik T lenfositleri uyarr, bu T lenfositler sis-
temik dolasima gegerler. Sistemik dolasima gegen
bu Uurtnler immun regulatuvar hucreleri oktive
ederek inflaomasyonun baslamasina neden olur-
lar. Bilier sistem, sinovia, deri ve goézdeki antijenler-
le ¢capraz reaksiyon verirler ve EIB1n ortaya cikma-
sina neden olurlar (7,8).

Otoimmun hastaliklarla (psériasiz, RA, SLE, tiroidit,
¢oyak ) birlikte EIB daha fazla gérilmektedir. Aile-
sel IBH'da EiB'm ¢ok olmas: genetigin etkili olabile-
cegini dusundurmektedir (1,9).

IBH'da humoral ve hiicresel immiuinite bozuklukla-
nnin bulunmasi, kompleman sisteminin aktive olu-
su, defektif 16kosit fonksiyonlanmin varhgmm EiBmn
olusmasina neden oldugu  bildirilmektedir
(10,11,12,13). Aynca inflame kolon mukozasmin
diger ekstrakolonik organlardaki inflomasyona
neden olusturduguda bilinmektedir (9).

IL-2, IL-10, TCR ( T Cell Reseptdr ) o B, HLA B 27/ B
2m gibi antijenler kronik inflamasyonda ve EIB1n
patogenezinde rol almaktadir (9). IL-2, IL-6, TNF,
IBH'da periferik kanda yuksek oranda bulunmak-
tadir. IBH'da anormal bakteriyel flora ve bu bakte-
rilerin salgillacidn bakteriel Urtnler ve sitokinler
EiBlarn olugumunda rol alir. Kolonik bakterilerin
peptidoglikan ve polisakkarit tabakalarnnin eklem
tutulumu ve PSK olusumuna neden oldugu belirtil-
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mektedir (14). Ayrica hayvan modellerinde nor-
mal barsak florasinda bulunan peptidoglikan ve
polisakkarit derivelerinin injeksiyonu ile artrit orta-
ya cikhgn gésterilmistir. Ince barsak kér looplann-
daki bakteri kolonizayonlan, virusler ( CMV, hepa-
tit, reo,...) biliver sistem bulgulanna neden olur
(15,16).

B lenfositler, natural killer, sitokin imbalams: ve oto-
antikor uretimi, mezenterik lenf nodlanndaki B len-
fositlerden sekrete edilen Ig Gler, iskelet sistemin-
deki tropomyozin ile immun cevap olustururlar.
MHC Class 1I restricted huicresel antijenler, sistemik
dolasimdaki antikorlar (Spesifik Ig G) kolon ve bili-
er epitel ile gapraz reaksiyon verirler (9).

IBH ve EIB arasindaki iliskide genetigin énemli rol
oynadigl dusunulmektedir (17,18). HLA DR 2, HLA
DR 1, HLA DR W5, HLA DR 4 genotipleri IBH ve EIBli
hastalarda sik tesbit edilmistir (19). HLA B8 - DR3
grubunda primer sklerozan kolanjit riski 10 kat art-
mushr (20). HLA DRwbS2 a antijeni IBH ve primer
sklerozan kolanjitli hastalarda sik olarak bulun-
maktadir (21). HLA DRB1*0103 antijeni IBH'da, ek-
lem ve gdze ait ekstraintestinal bulgular sik tesbit
edilmistir (22). pANCA Inflamatuar barsak hastal-
g1 ve primer sklerozon kolanjitli % 80 hastada pozi-
tiftir (13,23). HLA B27 ile artms ekstraintestinal bul-
gu riski yoktur. HLA B27 pozitifliginin ankilozon
spondilit ile iligkili oldugu tesbit edilmistir (24,25).

KAS ISKELET SISTEMI
- Artrit

- Periferik artrit

- Aksiyel artropati

- Ankilozan spondilit

- Hipertrofik osteoartropati
- Comak parmak

- Periostit

- Osteoporoz

- Aseptik nekroz

- Polimiyozit

Periferik Artrit

IBH'da patogenezi en iyi anlagilan EiB'dir. %10 - 20
hastada géralur. Hastalik aktivitesi ile iligkilidir. Da-
ha ¢ok ataklar sirasmnda ve ekstensif kolitlilerde or-
taya ¢ikar. Asimetrik olarak buyuk eklemleri tutar.
Daha ¢ok alt ekstremitede diz, kalga, ayak bilegi-
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ni nadir olarak Ust ekstremitede dirsek metakarpo-
farengeal eklem,omuz eklemlerini tutar. Gezici ka-
rakterdedir, eklemde sislik, kizariklik, sicaklik, has-
sasiyet, effizyon bulgulan verir. Artraljii en énemli
semptomdur.

Ekstensif kolitlilerin Uigte birinde periferik artrit orta-
ya ¢ikabilir. Deformite birakmaz. Kolitin remisyona
girmesi ile duzelir (2). Tedaviye refrakter periferik
artritte lokal kortikosteroid enjeksiyonlan etkili ola-
bilir.

Aksiyel Artropati

Pelvik, genitoliriner ve intestinal enfeksiyonun len-
fatik ve venuller yoluyla sakroilick ekleme yayili-
mu ile ortaya gikar. %4 -18 oramnda gérultr. HLA
B 27 negatiftir. Hastalonn c¢ogu klinik olarak
asemptomatiktir. Klinik semptomlar; st adnsi, so-
bah sertligi seklindedir. Tam genellikle radyolojik
olarak konur. Ilerleyici olarak eklemde skleroz
meydana gelir. Tedavideki amag deformiteleri 6n-
lemektir. Eyzersiz programlarn uygulonir.

Egzersiz Spondilit

% 1 - 12 sikhikla gérultr. Hastalarnn % 90nindan faz-
lasinda HLA B27(+) dir. Hastalik aktivitesi ile iliski-
sizdir. Erkeklerde daha sik gérultr. Hastahdn seyri-
ne Inflamatuvar barsak hastahdmn tedavisinin
katkisi olmaz. Palpasyonda sakroiliak eklemde
hassasiyet, trunkal hareket kaybi, lumbar lordoz-
da duzlesme, gogus kafesi ekspansiyonunda azal-
ma, servikal fuzyon ve yillar i¢inde ciddi deformi-
teler birakar.

Osteoporoz

Vitamin D ve kalsiyum eksikligine bagh olarak or-
taya ¢ikar. Diet ile yetersiz alinim, D vitamini ve
kalsiyum malabsorbsiyonu, kortikosteroidlerin etki-
si ile kemik yapimi deprese olmakta osteonekroz
hizlanmaktadir. Yillik %1- % 2,5 oraninda trabekt-
ler kemik kaybi olmaktadir (26,27).

CILT - MUKOZA

- Eritema nodozum

- Piyodermo gangrenozum

- Aftdz Ulserler

- Vezikulopustuler eripsiyon

- Nekrotizon vaskulit

- Cilde fissur ve fistuller

- laglara ait dékuntuler
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- Akrodermatitis enteropatika
- Purpura

- Glossit

- Sag doékulmesi

- Tirnok kinlmas

- Vitiligo

- Psoriasiz

- Epidermolizis bulloza
- SWEET sendromu
- Metastatik Crohn hastalgt

Pyodermo Gangrenozum

Deride genellikle alt extremitede lokalize tabaru
nekrotik ulserlerle kaph kronik lezyonlardir. Genel-
likle hastaligin erken safhalannda gérulurler. % 1-
5 sikhkla géralir (3). Ulseratif kolitte Crohn hastah-
gmna gére daha sik gérulmektedir. Hastalk aktivi-
tesi ile iligkisizdir. Histopatolojik olarak kon damar-
lanmin endotelinin fravmast sonucu noétrofil, lenfo-
sit infiltrasyonu, fibrinoid nekroz ve steril abseler ile
karakterizedir. Lokosit koloni stimulan foktdr, IL-8,
granulosit makrofaj koloni stimule edici faktérun
patogenezinde yer aldidn bildirilmektedir.

Eritema Nodozum

Inflamatuvar barsak hastaliklonnn en sik gdrilen
ve en énemli cilt belirtisi eritema nodozumdur. Ul-
seratif kolitte sikhdn % 2 - 4 iken Crohn hastal@inda
% 15-20 siklikla gérulmektedir. Hastalk aktivitesi ile
iliskilidir. Tibia Uzerinde ciltden kabank kirmiz
renkli agnh lezyonlardur. Genellikle simetrik dad-
Im gdsteren subkuton noduller seklindedir. Partolo-
jik olarak septal pannikulit ve lenfohistidsitik infilt-
ratlar icerir. Siklikla (% 80) periferik artropati ile bir-
likte gdrulur. Bakteriel epitoplann ¢apraz reaksi-
yon vermesi ile olusur. Eritema nodozum ile timor
nekrozing faktér arasmda korelasyon vardir.

Aftoz llserler

%10 oraninda goéraltrler. Hastalik aktivitesi ile iliski-
lidir. Lezyonlar; hipertrofik bukkal mukozada derin
lineer ulserler ve dudakta fissurler seklinde yada
dil, agiz kavitesi igcinde édem, ulser, polipoid mu-
kozal lezyonlar seklindedir. Crohn hastahginda da-
ha sik gérulur.

Cilt Bulgulan

Vitamin C, Vitamin D eksikligine bagh purpuralar
ve glossit. Protein eksikligine bagh tinak kinlmas:
ortaya ¢ikmaktadir.
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Akrodermatitis enteropatika; ¢inko eksikligine
bagh olarak meydana gelir. Fistullti ve uzun streli
total parenteral beslenme alan hastalarda sik go-
ralur.

SWEET Sendromu: Akut febril nétrofilik dermatoz-
dur. Akut Ulseratif kolitte gorulur.

Metastatik Crohn Hastahdu: Vulva, gégus cevresi,
ust-alt extremitede non kazeifiye granulomlarla
karakterize lezyonlardir.

GOz

- Uveit

- Episklerit

- Skleromalazi

- Korneal ulser

- Retinal vaskuler hastaliklar
- Gece korlugu

- Glokom

- Katarakt

Gozun ozellikle Givea ve episklera gibi kiiguk da-
marlar igeren bolgeleri IBH ile yakindan iligkili-
dir.Sinovya ve Uvea antijen varhdn 10kosit, lenfosit
migrasyonu, ultrafiltrasyonu ve sitokin olusturma
fonksiyonlan agisindan benzerlik goésteritler ve bu
sebepten goéz ve eklem bulgulan siklikla birlikte
bulunur.

Uveit

On kameranin ; Okuler vaskuler tabaka, cnterior
iris, posterior koroiddeki siliyer tabakamin inflomas-
yonudur. Klinik olarak okuler bulgular tvecmin tu-
tulan bdlgesine gére degdisiklikler gosterir. Anterior
uveitis %10 -15 oraninda goérulur ve eklem, deri
bulgulan ile siklikla beraberdir. Anterior uveit ge-
nellikle asemptomatiktir. Akut ya da subakut ola-
rak gbzde agn beraberinde gérme bulanikhidn olur,
Posteriér kameranin inflamasyonunda yapisiklik-
lar ve sinesi olugabilir. Anterior boélgede (siliver ci-
simcik ve kormea arasinda) enfeksiyon lokalize ise
sekonder glokom, posterior bdlgede enfeksiyon lo-
kalize ise katarakt olusabilir. Nadiren koérlik gelise-
bilir. Hastahk oktivitesi ile iligkilidlir.

Episklerit

Anterior kameranin kompleks immunofizyolojisinin
aksine damardan zengin episkleranin inflamasyo-
nudur. Yaklasik % 4 - 12 hastada gérulmektedir (9).
IBH'da en sik gérilen géz bulgusudur. IBHin klinik

27



aktivitesi ile direkt iligkilidir. Hizh bir sekilde gdzde
kizanklik gelisir. Gorme kaybi yoktur. Steroid ve im-
munsupresif tedaviye iyi yarut verir.

Sulfasalazin kullamimi ile géz hastaliklonnin rektr-
rensi azaltilabilir.

A vitamini malabsorbsiyvonuna badh olarak gece
korlugu, tedavide kullanilan steroidlerin etkisine
bagh olarakta glokom ve katarakt ortaya ¢ikar.

HEPATOBILIYER SiSTEM

Hepatobiliyer cnomaliler IBH'h olgularda sik olarak
gérulmektedir. Bu hastaliklar asagida dzetlenmis-
tir.Bu hastaliklann i¢cinde majér klinik énemi olan-
lar; Primer sklerozan kolanjit, otoimmun kronik ak-
tif hepatit ve safra kesesi taslandir. Primer sklero-
zan kolanjit inflamatuvar barsak hastcahd ile iliski-
li olan en sik hepatobilier sistem hastahdidir.

- Primer Sklerozan Kolamyjit

- Perikolanjit

- Kolanjiokarsinom

- Otoimmun kronik aktif hepartit
- Portal fibrozis

- Siroz

- Granuloma

- Yagh karaciger

- Safra kesesi taslan

- Hepatik vaskuler anormallikler

Primer Sklerozan Kolanjit (PSK)

Primer sklerozan kolanjit intra ve ekstrahepatik saf-
ra kanallennin fbrozisi ve Inflamasyonu sonucu
ortaya ¢ikan kronik kolestatik karaciger hastahd-
dir. % 2 - 26 siklikla gdralmektedir (28). Ulseratif ko-
litte ve geng erkeklerde daha sik gérulur. Primer
sklerozan kolanjitli hastalann % 70-90 da infloma-
tuvar barsak hastah@n tars: vardir. Inflamatuvar
barsak hastalikli primer sklerozan kolanjitlilerde
ekstra ve intrahepatik safra yollan birlikte tutulur
(29,30,31).

Primer sklerozan kolanjit immunolojik, genetik fak-
térlerin etyolojisinde rol alcidn ve siklikla mflama-
fuvar barsak hastaliklam ile birlikte gérulen bir has-
taliktir. Genellikle beraberinde kronik ponkreatit,
otoimmun hepatit, ¢célyak hastaldl, dermatitis her-
petiformis, diabetus mellitus, otoimmun hemolitik
anemi, glomerulonefrit, polimyozit ve tiroid hasta-
Iklom géralur.

PSK patogenerzi tam olarak agiklenamarnuistir. An-
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cak kronik portal bakteriyemi, toksik safra asit me-
tabolitleri, barsak bakterileri, safra yollarnin ku-
¢Uk damarlanmn iskemisi, kronik enfeksiyonlann
(Hepdtit A, B, C, CMV, Reovirus) patogenezde rol
aldign dusunulmektedir.

HLA D8-DR3, HLA DRw52 antijenleri PSK'de sik bu-
lunmaktadr. p ANCA ise yaklasik % 70 (% 33-88)
hastada pozitif bulunmaktadir (5).

Ayrica hucrusel immunite bozukluklan, safra yol-
larmin lenfositik infiltrasyon ile obstruksiyonu, hi-
pergammaglobulinemi, kompleman sistemi akti-
vasyonu, immun komplekslerin artigimn hastah@in
patogenezinde rol aldid dusunulmektedir.

PSK'nin erken dénemlerinde karaciger biyopsisin-
de portal trakta genisleme, 6dem, safra kanalla-
nnda proliferasyon saptanirken ileri dénemde fib-
rozis ve siroz bulgulan saptonir. Belirgin histolojik
yapl; portal hepatitis géruntmundedir. Beraberin-
de periportal tutulum olabilir. Ayrnca periduktal
fibrozis, inflamasyon, fokal duktuler proliferasyon
ve duktopeni olabilir (28).

Fibroobliteratif kolamjit (sogan zam gérunumu) pa-
togonomiktir fakat nadiren biopsilerde gérulebilir
(28).

Histolojik stage
Stage I (portal)

Inflamasyon ve portal traktta duktiler anor-
mallikler

Stage II (periportal)

Periportal alonda inflamasyon., fibrozis, duktu-
ler proliferasyon

Stage III (septal)

Septal fibrosiz, bridging nekroz
Stage IV (sirotik)

Biliyer siroz

Intra ve extrahepatik safra yollamnda multifokal
kisa segment yuzuk seklinde darliklar meydana
gelir. PSK, biyokimyasal olarak ortaya ¢iktiktan
uzun sure sonrasina kadar asemptomatik olarak
kalabilir ve semptomlar non spesifiktir. Hastalik ile-
11 evrelere kadar semptom vermeyebilir.

Hastalik semptomlarn bulanti, kilo kaybi gibi nons-
pesifik semptomlarla baslayabilir. Ates, sanlk, sag
ust kadron agnsi, kasmt sik rastlonaon semptomlar-
dur. Ileri dénemlerde portal hipertansiyon, ézofa-
gus varis kanamasi ve asit gelisebilir.
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Fizik muayenede sarlik, hepatomegali, splenome-
gali en gdze ¢arpan bulgulardir. Spider angiom hi-
perpigmentasyon ve ksantomlar gorulur.

Taruda alkalen fosfataz, biluribin, karaciger fonksi-
yon testlerinde yukseklikler dikkati ¢eker. AST nin
3 kat yuksek olmasi ile hepatoselluler biyokimya-
sal patern daha én plendadir. Semptomatik hasta-
larda serum biluribinleri belirgin olarak artrmigtir.

Takip swasindaki biliribindeki  dalgalanmalar
kolanjit, belirgin biliyer striktur, tas olusumu,
kolanjiokarsinom gelisimini dusundutrmelidir.

Aymcr tanilonn yapilabilmesi ve kesin tam igin
mutlaka ERCP yapilmahdar.

Hastalgin seyri inflamatuvar barsak hastah@mn
aktivasyonu ile iligkisizdir. Primer sklerozan kolan-
jitli hastalarda karaciger yetmezligi ortaya ¢ikh-
ginda karaciger transploantasyonu igin endikasyon
tegkil eder (32).

Ulseratif kolit ve primer sklerozan kolamnjitli olgula-
nn uzun sureli takiplerinde %10 - 15 kolanjiyokarsi-
nom gelisir (33).

Perikolanjit

En sik gérulen hepatik komplikasyondur. Yaklasik
% 50-80 hastada gérulur. Genellikle asemptoma-
tiktir. Alkalen fosfataz yuksek bilirubinler normal
degerlerdedir. Kesin tam i¢in karaciger biyopsisi
gereklidir.

Histolojide kucguk safra yollannda portal trakttar inf-
lamasyon, lenfosit ve eozinofil infiltrasyonu ve satf-
ra kanaliktllerinde dejenerasyon izlenir.

Otoimmun Kronik Aktif Hepatit

Otoimmun hepatit ‘ace’” hepatitin eglik ettigi peri-
portal hepatit hipergamaglobulinemi ve serum
otoantikorlannin pozitifligi ile karakterize karacige-
rin idiyopatik inflomasyonudur.

Ulseratif kolitli hastalann % linden azinda otoim-
mun hepatit géralurken otoimmun hepatitlilerin
%16 kadarnda Ulseratif kolit gérultr. Ulseratif kolit
ve otoimmun hepatit birlikteliginde tedaviye ce-
vap tek basmna otoimmun hepatitin tedaviye ce-
vabindan daha kétudur.

Ulseratif kolit ve otoimmun hepatitli hastalomn
yaklasik % 42'sinde primer sklerozan kolanjite dzgu
kolanjiyografik ézellikler gérulur. Primer sklerozan
kolanjit ve otoimmun hepatit benzer dzellikler gos-
terir ve sadece biyopsi ile bu iki durumu birbirin-
den ayirrmak mumkun olmayabilir. Ayinci tani igin
kolemjiyograf! yopilmetidhr.

GG

Yagh Karaciger

MakrovezikUler tip yag depolonmast géralir. Ma-
labsorbsiyon, protein kaybi, ilaglara bagh olarak
ortaya cikabilir. Inflamatuvar barsak hastalign ak-
tivasyonu ile karaciger yaglanmast iligkilidir. Kara-
ciger vaglanmast non spesifik ve geri
dénustumludur. %15 hastada ki kalict KCFT yuksek-
ligi yagh karaciger infiltrasyonuna baglanmustr.

Kolelitiasis

% 28-34 siklikla tesbit edilmektedir. fleal tutulum
veya ileal rezeksiyon gegiren hastalarda safra tuz-
lannin malabsorbsiyonuna bagh olarak kolesterol
supersaturasyonu olur ve kolesterol taslan meyda-
na gelir (3,5).

DOLASIM SISTEMI

IBH'da dolagim sistemi ile ilgili komplikasyonlar na-
diren ortaya ¢ikmaktadir. Dolasim sistemi kompli-
kasyonlan geng ve atherosklerozu olmayan hasta-
larda ani élumlere neden olabilir. Genellikle dola-
sim sistemi komplikasyonu ile kolondaki hastalk
aktivasyon siddeti iligkilidir. Ozellikle anemi vita-
min B12, demir, folat eksikligine ve eritropoetin
sentezinin baskilanmasi sonucu ortaya gikmakta-
dir. Trombositoz ise ; fibrinojen, faktér 5, faktdr 8
yuksekligine, antitrombin 3 eksikligine ve trombo-
sit fonksiyvon bozukluklanna badh olarak ortaya
cikmaktadir (5). Aynca ; trombositopenik purpura,
tromboflebit, tromboemboli, arteritis ve arteriyel
okluzyonlarda goérulebilmektedir.

RENAL - GENITOURINER

Renal ve uriner sistem belirtileri % 4-23 oraninda
gérulmektedir. En ¢ok goérulen komplikasyonlar;
bébrek taglarn, enterovezikal fisttl ve uUreter
obstruksiyonudur. Amiloidoz; nadir fakat hayah
tehdit edici bir durumdur. Genellikle bdbrek tutulu-
mu sonucu hefrotik sendrom meydana gelmekte-
dir. Aynca kalp, barsak, karaciger, dalak ve tiroid
bezindede amiloid birikebilir. Tedavisinde kolsisin
kullonmilmaktadir. Aynca glomerulonefrit, tubuloin-
tersisyel anormalliklerde goérulebilmektedir.

NOROLOJIK

IBH'da % 3 orcruinda nérolojik bulgular gériilebil-
mektedir. Ortaya ¢ikon nérolojik bulgulann sikhdn
ve siddeti Crohn hastah@i ve ulseratif kolit i¢in de-
gismemektedir. Norolojik bulgu olarak; periferik
noéropati, myelopati, myastenia gravis, serebro-
vaskuler bozukluklar ortaya gikmaktadir.
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BRONKOPULMONER

IBH'da bronkopulmoner sistem bozukluklanna sik-
Iikla rastlanmaktadir. Bronkopulmoner sistem bul-
gulan genellikle semptom vermezler ve hastalann
yaklasik olarak yamsinda ortaya gikabilmektedir-
ler. Olusan bronkopulmoner sistem bozukluklann-
da genellikle pulmoner fonksiyon testlerinde bo-
zukluklar ortaya ¢ikmakta, radyolojik olarak bo-
zukluklara rastlanmamaktadir. Bronkopulmoner
semptomlar hastalik ¢esidi ve hastalik aktivitesi ile
iliskisizdir.

Pulmoner fibrosiz, vaskulit, brongiyolit, akut laren-
gotrakeit ve solunum fonksiyon testlerinde bozuk-
luklar inflomatuvar barsak hastaliklannda siklikla
bildirilmektedir.

KARDIYOLOJIK

IBH'da kardiyolojik sistemle ilgili bulgularda ortaya
cikabilmektedir. Ulseratif kolitte Crohn hastahgma
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