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e nflamatuvar barsak hastaligi (IBH) remisyon ve
relapslarla seyreden intestinal sistemin yangisal
bir hastalifidir. IBH, genetik olarak duyarl kigi-

lerde bazi cevresel faktorler tarafindan tetiklenen
inflamasyonun, barsak duvarinda meydana getirdigi
hasar sonucu gelisir. Genetik ve cevresel faktorler
kisiyi IBH nin gelismesine duyarh kilarak inflamas-
yonun hazirlayicilar olarak gorev yaparlar. Duyarlt
hale gelen mukozada inflamasyonu baglatan besin-
sel, enfeksiydz veya intestinal epitel hiicreleri (oto-
immiinite) gibi tetikleyici nedenler vardir. Bununla
birlikte kesin sorumlu hi¢cbir gida maddesi veya mik-
roorganizma bulunmug degildir. Bu konuda tartig-
malar ve arastirmalar devam etmektedir. Etken ne
olursa olsun, bu zararl faktore kars1 barsak mukoza-
sinda cevap olarak iltihap hiicreleri artar, inflamas-
yon ve iilserler gelisir (1). Bu yazimizda IBH olan
kisilerde - 6zellikle iilseratif kolitte -sitomegaloviriis
(CMV) enfeksiyonu/hastaligini tartisacagiz.

CMV genellikle immunkompromize kisileri etkiler.
Bu vakalarin ¢cogunda bazi mukozal hasarlanmalar
onceden vardir (2, 3). GIS traktta en sik kolon tutu-
lur. AIDS’li hastalarda, retinitisden sonra ikinci en
sik enfeksiyon CMV kolitidir. Immunkompromize
olmayan hastalarda nadiren CMV koliti izlenir (2,
4). Viriis tercihen doku kiiltiirlerinde fibroblastlarda
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cogalir ve pek cok diger hiicre tiplerinde replike ola-
bilir. GIS trakt ya tek basma tutulur yada sistemik
hastaliga eslik eder. CMV, IBH nin klinigini agirlag-
tirabilir ve komplikasyonlara neden olabilir. CMV,
steroide bagimli iilseratif kolite eslik edebilir ve her
ikisi birbirinin gidisini olumsuz yonde etkileyebilir.
Farkina varilmamig ve bu sebeple tedavi edilmemis
CMV enfeksiyonu steroide refrakter UK ile iliskili
olabilir (5, 6). Bununla birlikte biyopsilerde
CMV'nin tespit edilmesi, her zaman steroide diren-
cin varligini gostermeyebilir ve CMV siklikla kolitle
iligkili olmasina ragmen her zaman patojenik anla-
mina gelmeyebilir (7). Yine de steroide refrakter
hastalar mutlaka CMV yo0niinden arastirllmalidir.
CMV enfeksiyonu tarafindan komplike edilmis
UK’l1 hastalarin prognozu yalmzca UK’l1 hastalara
gore daha kotiidiir (5, 8).

MIKROBIYOLOJI

Cift sarmal zarfli bir DNA viriisii olan CMV, Herpes
virus ailesinden Beta-herpesvirus subfamilyesinin
bir iiyesidir. Insanlarin ¢ogu hayatin bir déneminde
CMV ile enfekte olur. Gelismekte olan iilkelerde,
hayatin erken déonemlerinde CMV infeksiyonu kaza-
nilir. Cogu CMV enfeksiyonu ya perinatal periyod
ve infant donemde veya erigskin donemde seksiiel te-
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mas sonrast kazanilir. Konjenital enfeksiyonlar be-
lirgin olarak morbidite ve mortaliteye neden olurken
cogu primer CMV enfeksiyonu immunolojik olarak
saglikli erigkinlerde ya asemptomatiktir veya hafif
mononiikleozis benzeri sendroma neden olur. Primer
enfeksiyonlarin tiimii iyilesir ve nonreplikatif latent
doneme girer. Bu durumdaki kisilerde semptom ol-
maz fakat antikorlar vardir. CMV bir kere alindiktan
sonra aralikli reaktivasyon riski hayat boyu devam
eder (9). CMV’nin esas rezervuari fibroblastlar,
myeloid hiicreler ve endotelial hiicrelerdir (10).

CMV ’nin gegisi, viriis ¢ikaran hastalarla yakin temas
ile kisiden kisiye olur. Plasenta, kan transfiizyonu,
organ transplantasyonu, emzirme ve seksiiel yol ile
yayilabilir. Enfeksiyon sonrasi latent hale gelir. Co-
gunlukla hiicresel immun yetmezligi olan hastalarda
reaktivasyon olur. Bu immun yetmezlik gebelik, sid-
detli hastalik, travma, antineoplastik ilaclar, iyonize
radyasyon, organ transplantasyonu icin immunsup-
resyon ve diger viral (HIV vs) enfeksiyonlarda go-
riildiigii gibi gecici veya kalici olabilir. Kortikostero-
idlerle tedavi edilen hastalarda viremi izlenebilir (10,
11).

Gelismekte olan iilkelerde erigkinlerde seroprevelan-
st yaklasik %40-100 iken, buna karsin gelismis iilke-
lerde, yaklasik %50 dir. Ulkemizde, Afyon bolgesin-
den yapilan bir calismada CMV IgG seropozitifligi
%92.6 olarak bulunmustur (10, 12)

Primer CMV enfeksiyonundan dolayi ciddi gastroin-
testinal hastaliklar nadirdir. Gastrointestinal CMV
hastalig1 normal immun fonksiyonlara sahip kigiler-
de de olugmasina ragmen daha cok edinsel immun
yetmezlik sendromu (AIDS), kemik iligi veya organ
transplantasyonu, kanser kemoterapisi ve steroid te-
davisi alan kisilerde goriiliir (9, 10, 13).

PATOFIZYOLOIJ1

Hiicresel immunite CMV enfeksiyonunu kontrol et-
mede en 6nemli faktor olarak dikkate alinir. Hiicre-
sel immun yetmezIligi olan hastalar CM'V enfeksiyo-
nu icin cok biiyiik risk altindadirlar. CMV-spesifik
CD4" ve CD8" lenfositler primer enfeksiyon veya la-
tent hastaliin reaktivasyonundan sonra immun ko-
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rumada 6nemli bir rol oynarlar (10, 13). Konake1
DNA ’sina integre olarak kalabilme yeteneginden do-
lay1, konakg¢ida sebat edebilir veya latent enfeksiyon
yapabilir. CD8" lenfositlerden taninma ve yok edil-
mesi farkli mekanizmalarla immun sistemden kagma
yetenegine baglhdir. Bazi proteinler iireterek T hiic-
relere viral antijenlerin sunumunu engeller (13).

CMV enfeksiyonu niikleer faktor kappa B (NF-
kB)’nin aktivasyonuna yol agar ve bunun niikleusa
translokasyonunu, sitokinlerin, kemokinlerin ve hiic-
re adhezyon molekiillerinin ekspresyonunu uyarir.
IFN gamma gibi farkli proinflamatuar sitokinlerin
aktive oldugu bu benzer mekanizmalar IBH da da
bulunur. Bunlar niikleer transkripsiyon faktorleri ve
sinyal doniistiiriicii ve transkripsiyon aktivasyonu
yoluyla regiile edilir (13).

CMV in vitro ve in vivo sitopatik etki yaptigindan li-
tik bir virusdur. Patolojik olarak en 6nemli 6zelligi
inkliizyon cisimcigi iceren biiylimiis hiicrelerdir. Bu
hiicreler cogunlukla mikroskopik olarak baykus go-
zii olarak tanimlanir. Bununla birlikte infekte organ-
larda histolojik bulgular minimal veya hi¢ olmayabi-
lir (3, 4, 10, 13).

CMV koliti immiinsuprese hastalarda hemen daima
latent CMV enfeksiyonunun reaktivasyonu netice-
sinde olugurken, immiinkompetent kisilerde siklikla
primer CMV enfeksiyonuna eslik eder. Immiinkom-
petent kisilerde CMV kolitinin nigin gelistigi acik
degildir. Kolonik mukozanin biitiinliigliniin bozul-
mast kolonik CMV hastalifina predispoze bir hal
olusturabilir (2, 3). Belki daha once var olan ama
fark edilmemis hafif immun yetmezlik durumu
CMV kolitine bir yatkinlik olusturuyor olabilir.
CMYV, inflame hasarlanmis dokuda prolifere olan en-
doteliyal hiicrelerin reenfeksiyonu i¢in egilim olug-
turur. Diger GI enfeksiyon ve hastaliklarla birlikte
veya onlarin {izerine siiperenfeksiyon olusturdugu
daha once bildirilmistir. Graniilasyon dokusundaki
hizli prolifere olan hiicreler CMV infeksiyonundan
cabuk etkilenirler. Kolonik mukozal hasar ve infla-
masyonun varligt CMV ile enfekte makrofajlarin ha-
sarl1 kolona gogiinii uyartyor olabilir. Kolon mukoza
biitiinliigiiniin bozulmasina enfeksiydz diyareler,
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amebiyazis gibi paraziter hastaliklar, travmatik anal
seks, iskemik barsak hastaligi, alerjik kolit gibi ne-
denler yol agabilir. Ayrica hiicresel immiinitenin ge-
cici olarak baskilandigi durumlar takiben de (diger
viral enfeksiyonlar gibi) CMV reaktive olabilir (2,
10, 14).

TANI

CMV enfeksiyonunun tanisinda bir cok teknikler
kullanilabilir. Bu teknikler ve tanidaki degerleri Tab-
lo 1’ de gosterilmistir.

Endoskopi: CMV kolitinde endoskopik goriiniim
makroskopik olarak iilseratif kolitten ayirt edileme-
yebilir (14). Yama tarzinda eritem, eksuda, mikro-
erozyonlar, diffiiz 6dematdz mukoza, multipl muko-
zal erozyonlar, derin iilserler, psddopolipler izlenebi-
lir. Olgularin yaklasik %30 unda yalnizca sag kolon
etkilenir. Bu durumda fleksibil sigmoidoskopik de-
gerlendirme ve bu bolgeden alinan biyopsiler yeter-
siz olabilir (2, 10).

Histoloji: Organ tutulumunda histoloji, altin standart
olarak kabul edilir. Geleneksel hematoksilin-eozin
(H&E) boyamada sitomegalik hiicreler, biiyiik eozi-
nofilik intraniikleer inkliizyonlar ile bazen bunun et-
rafinda halo ve kii¢iik sitoplazmik inkliizyonlar bulu-
nabilir. Bu inkliizyonlar, hiicre preparatlarinda, tutu-
lan organ orneklerinde veya viral kiiltiirlerde tespit
edilebilir. Baykus gozii goriiniimii olarak da adlandi-
rilan bu goriiniim eger tespit edilirse CMV hastalig1
icin histolojik olarak tani koydurucudur. Ancak ne-
gatif sonuclar oldukca siktir. Patologlarin biiyiik za-
man ve efor harcamalar1 gerekebilir (4, 9, 14).

Immiinhistokimya boyama ile histolojinin duyarlili-
&1 artirilabilir. H&E ile sensitivite %10-87 iken im-
miinhistokimya ile %78-93’tiir. CMV inkliizyon ci-
simcikleri sag kolonda sol kolona gore daha sik bu-
lunur (5, 15, 16).

Seroloji: CMV enfeksiyonu veya hastaligin tanisinda
siirli degeri vardir. Ancak spesifik CMV IgM anti-
korlarinin tespiti oldukca degerlidir, spesifite ve sen-
sitivitesi oldukca yiiksektir. CMV IgM antikorlari
normal kisilerde 2-3 ayda azalmaya baglar ve 12 ay-
da tespit edilemez olur. Bazen 2 yila kadar organiz-
mada kalabilir. Immiin yetmezligi olanlarda yiiksel-
meyebilir. CMV IgG antikorlarinin 2-4 haftada 4 kat
artis1 da tanida kullanilabilir. CMV IgM antikorlari-
nin yiiksekligi yeni alinmig bir enfeksiyonu diisiin-
diiriir; ancak doku invaziv hastalik tanisinit koydur-
mayabilir. Ayrica aktif CMV enfeksiyonlu hastalarin
%10’unundan fazlasinda CMV IgM antikorlart ne-
gatif olabilir (9, 10).

Kiiltiir: Onceleri altin standart olarak kabul edilirdi.
Ancak geleneksel kiiltiirler icin 1-3 hafta gibi bir za-
mana ihtiya¢ olmasi degerini diisiirmektedir. Son za-
manlarda tedaviye cevap vermeyen hastalarda viriis
direncini tespit etmek ve antibiyogram yapmak icin
kullanilmaktadir. Kan, doku, gayta, idrar, tiikriik ve-
ya respiratuar materyallerden kiiltiir yapilabilir. Hiz-
I1 viral kiiltiir (shell vial kiiltiir) yontemi ile 24-48 sa-
at gibi daha kisa siirede sonug elde edilebilir. CMV
viriisii, CMV kolitli hastalarin sadece {i¢te birinin
digkilarindan izole edilebilmistir (9, 10).

CMYV Antigen Testi: Genelde kan ve beyin omurilik
stvisinda kullanilir. Semikantitatif testlerdir. Sonug-

Tablol. CMV enfeksiyonu i¢in tanisal testlerin 6zellikleri (10)

Test Duyarlilik Ozgiilliik
Histoloji % 10-87 % 92-100
Histoloji (Immiinhistokimya) % 78-93 % 92-100
CMV IgM % 100 % 99

CMV IgG % 98-100 % 96-99
CMV Kiiltiir % 45-78 % 89-100
CMV Antijen testi % 60-100 % 83-100
CMV DNA testi % 65-100 % 40-92
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Tablo 2. CMV DNA Cut-off degerleri (10)

Calisma Populasyon

Doku

CMYV DNA cut-off diizeyi Test ozelligi

Martin-Davila ve ark. KC transplantasyonu

Kalpoe ve ark.

Solid organ transpantasyonu (SOT) Plazma

KHT ve SOT
Hadaya ve ark. Bobrek transpantasyonu

Humar ve ark. Karaciger transpantasyonu

Chemaly ve ark. Akciger transpantasyonu

Cotte ve ark. HIV

Plazma

Kok hiicre transpantasyonu (KHT) Plazma

BAL sivist 500.000 kopya/ml

Kolonik doku 8.000 genomik kopya/ml

1.330 kopya/ml Duyarlilik % 87
Ozgiilliik % 98
Duyarlilik % 83
Ozgiillik % 82
Duyarlilik % 87

Ozgiilliik % 90

10.000 kopya/ml

5.370 kopya/ml

Plazma 10.000 kopya/ml Duyarlilik % 81
Ozgiillik % 90
Plazma 5.000 kopya/ml -
Plazma 400 kopya/ml Duyarlilik % 100
Ozgiilliik % 47
PPV % 34
NPV % 100
Plazma 5.000 kopya/ml Duyarlilik % 86

Ozgiilliik % 87
PPV % 64

NPV % 96
Duyarlilik % 100
Ozgiilliik % 100
PPV % 100
NPV % 100
Duyarlilik % 92
Ozgiilliik % 93

larin okunmasi kisiye gore degistiginden subjektif-
dir. CMV pp65 veya pp67 bakilabilir (13).

CMYV DNA Testleri: Kalitatif veya kantitatif olabilir.
Hybrid capture ve polimeraz zincir reaksiyon (PCR)
yontemleri kullanilabilir. CMV DNA, PCR ile farkli
hiicre ve organ sistemlerinde tespit edilebilir. Tam
kan, plazma, 16kositler, bronkoalveolar lavaj (BAL)
sivist gibi viicut sivi kompartmanlari ile gayta ve et-
kilenen farkli dokulardan c¢aligilabilir. Tam kanda
bakilmasi plazmaya gore daha duyarlidir. Ancak bu
yontemdeki sorun ise standardizasyonun ve bir esik
degerin (cut-off degerinin) olmamasidir (Tablo 2).
Bununla birlikte artmisg viral yiikle semptomatik has-
talik iligkili gibi goriinmektedir.

Gaytada DNA bakilmasi, noninvaziv olmasi ve sag
kolonun tutuldugu durumlarda fleksibil rektosigmo-
idskopinin yetersiz olmasi1 gibi nedenlerle 6nemli

GG

olabilir. Ayrica kolonun etkilendigi durumlarda gay-
tada bakilmasi kan DNA’sina gore daha anlamli ola-
bilir. Hatali 6rnek alinmasi nedeniyle kolonik doku
biyopsisinde DNA bakilmasina gore de gaytada
DNA bakilmasi daha anlamli olabilir (10).

KLINIK

CMV enfeksiyonu ile CMV hastaligi birbirinden
ayirt edilmelidir. CMV enfeksiyonu ya latent ya da
aktif olabilir. Latent enfeksiyonda replikasyon olma-
dan CMV genomu bulunurken, aktif enfeksiyonda
periferik kanda yada organlarda viral replikasyon ve-
ya spesifik antikorlarda anlamli yiikselme vardir.
CMV hastaliginda ise enfeksiyonla birlikte ates, 16-

kopeni ve organ tutulumu gibi bulgu ve semptomlar
olur (10).

43



CMV enfeksiyonunun insanlara spesifik olduguna
inanilir. Yas, klinik manifestasyonlar ve enfeksiyo-
nun seyri kisiden kisiye degisir. CMV prevelansi
yagla artar.

Immunkompetent kisilerde primer CMV enfeksiyo-
nu siklikla asemptomatiktir veya hafif gribal semp-
tomlarla goriilebilir. Bu kisilerde klinik 6nem, reak-
tivasyonun dogal gidisi, ve viriisiin 6nemi bilinmi-
yor. Bazen klinik, ates, iisiime, miyalji, hepatit, 16ko-
sitozis, atipik lenfositler, hepatomegali, splenomega-
li, farenjit, servikal LAP gibi sikayet ve bulgularla
EBV’ye baghi Mononucleosis sendromuna benzer
ancak negatif Monospot veya heterofil-aggutinin
testleri ile EBV’den ayirt edilir. Diger eslik eden
hastaliklart olan ozellikle yash immunkompetent
hastalarda daha agir klinik tablo ortaya cikar. Hepa-
tit ve atipik lenfositler genellikle 6 hafta sonra kay-
bolur. immunkompetent kisilerde goriilen diger na-
dir klinik durumlar ise Tablo 3’de goriilmektedir.

CMV agizdan kolona kadar tiim gastrointestinal
trakt1 enfekte edebilir (Tablo 4) Hastaligin tipik lez-
yonlart iilseratif lezyonlardir. Bunlar agiz boslugun-
da, HSV’nin neden oldugu veya diger aftoz iilseras-
yonlardan ayrt edilemezler. Gastrit, abdominal agr1
ve hematemez ile karsimiza c¢ikarken; kolit ise diya-
re ile gelebilir. Bununla birlikte immunkompetent
hastalarda CMV koliti nadirdir. Enfekte gastrointes-
tinal mukoza hiicrelerinin siklikla dokiilmelerinden
ve bu hiicrelerin yenilenmelerinden dolay1 gastroin-
testinal traktin CMV hastalig1 diger organlara gore
daha kisa stirer (10, 17, 18).

UK’nin akut atag1 ile CMV kolitinin birbirine benze-
yebilecegi bildirilmistir (16, 19). Karakteristik bulgu

Tablo 3. CMV’ye bagl immunkompetent kigilerde
goriilen nadir klinik durumlar

Tablo 4. CMV nin GIS tutulumu

« Ozofajit « Kolit

* Gastrit  Pankreatit
+ Gastroenterit » Hepatit

* Pilorik obstruksiyon » Kolesistit

e Guillain-Barré sendromu Hemolitik anemi

+ Meningoensefalit * Pneumonia

* Rubellif
* Perikardit, miyokardit ubelliform veya

makulopapular raglar
* Retinit gozlenebilir

 Trombositopeni * Gastrointestinal tutulum
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ve semptomlar1 diger enfektif GIS tutulumundan
farkli degildir. Bulanti, kusma, disfaji, abdominal
agri, ates, sulu diyare, gaytada asikar veya gizli kan
olabilir. Tenesmus, konstipasyon, kiriklik, istahsiz-
lik, kilo kaybu, ikter diger semptomlardir. Ayrica fi-
zik muayenede batinda yaygin hassasiyet tespit edi-
lebilir (2, 4). Hastanin baslangictaki miiracaati pso-
domembrandz enterokolit seklinde olabilir (11).

Massiv hemoraji, toksik megakolon, perforasyon ve
IBH’ nin siiresini uzatma gibi komplikasyonlara yol
acabilir (2, 20). Potensiyel olarak tedavi edilebilir
fulminan kolite neden olabilir (8). Ozellikle nedeni
belirlenemeyen, protein kaybettiren enteropati du-
rumlarinda da CMV enfeksiyonundan siiphelenilme-
si gerektigini one siirenler de olmustur (21). Hatta
IBH’I1 hastalarda artmig karaciger absesi riskine ne-
den olabilecegi de ileri siiriilmiistiir (22).

Nadiren de olsa kolonu tikayabilen inflamatuvar po-
lipler zamanla geligebilir. Bu poliplerin bazilarinda
daha sonra maligniteye ilerleme olabilir (10).

Siddetli inflamasyon ve vaskiilit, barsagin iskemisi-
ne ve transmural nekrozuna neden olabilir; bu da
perforasyon ve peritonite yol acabilir (23). CMV
hastalig1, vaskiiler trombozlara da eslik edebilir (24).

Klinik olarak anlamli CMV hastalig1 genellikle im-
munkompromize hastalarda goriiliir. Genellikle T
hiicre yetmezliginin derecesi ile iligkilidir ve CD4" T
hiicreler 50-100/uL den azdir. Kemik iligi ve solid
organ transplantasyonu yapilan kisilerde veya kanser
kemoterapisi alan hastalarda immiinsupresyon yapi-
ct ilaglarin kullanimina bagli CMV enfeksiyonu/has-
talig1 sasirtict bir durum degildir. Bununla birlikte
IBH’I1 hastalar da genellikle kétii beslenme, immiin
sistemi baskilayict medikasyon ve natural killer
fonksiyonlarin yetersizligi nedeniyle immiinsuprese-
dirler. Bu faktorler inflamasyon alaninda CMV tro-
pizmine ve IBH’I1 hastalarda CMV enfeksiyonu ve
hastalig1 i¢in artmus bir riske neden olurlar (3, 10, 22).
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CMV enfeksiyonu, IBH nin gelisimine yol agabilir
veya tetikleyici mekanizmalardan biri olarak rol oy-
nayabilir. Bununla birlikte daha 6nceden var olan iil-
seratif kolit zemininde de bu enfeksiyon gelisebilir.
CMV steroid-bagimli iilseratif koliti komplike ede-
bilir (4, 10, 16, 25). Hatta UK’nin fulminan seyri,
CMV enfeksiyonu ile birlikteligini gosterebilir (26).
IBH’nin ekzezarbasyonuna neden olabilir (14, 27,
28). CMV, aktif IBH alanlarini enfekte eder ve cogu
vakada kolonik hasara neden olur. CMV reaktivas-
yonu tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-ov), katekola-
minler ve proinflamatuar prostoglandinler tarafindan
aktive edilir. TNF-a ve IFN-o. IBH’Ii hastalarda
yiikselmistir ve bu durum latent CMV enfeksiyonu-
nun reaktivasyonuna ve bu da kolonik hasara ve do-
ku nekrozuna neden olur. Aktif CMV enfeksiyonu,
siddetli hastaliga ve CMV’nin kendisi IBH kolitini
daha da kétiilestiren IL-6 gibi sitokinlerin salinimina
yol agabilir (10, 13, 16), (Sekil 1).

PREVELANS

CMV, UK’ya Crohn hastaligindan daha ¢ok eslik
eder (26). UK’I1 hastalarda kontrol grubuna gore
kanda ve dokuda; Crohn hastalig1 olanlar da ise do-
ku orneklerinde CMV genomu anlamli olarak daha
sik tespit edilmistir (29).

IBH’y1 komplike eden CMV koliti nadirdir. Ancak
son zamanlarda CMV enfeksiyonu ile iilseratif kolit-
te alevlenme ve steroide cevapsizlikla ilgili farkl ya-
yinlar vardir. Bildirilen degerlerin tahminlerin altin-
da oldugu diistiniilmektedir. Hem bu enfeksiyona
dikkat edilmemesi hem de kullanilan yontemler bu

oy

Proinflamatuar iBH
sitokinler

CMV
enfeksiyonu

Sekil 1. IBH ile CMV arasindaki iliski
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durumda etkili olabilir. Daha 6nceden bildirilen pre-
velans ve tanida kullanilan yontemler Tablo 5°de go-
riilmektedir (13). Dikkat edilecegi gibi ¢ok farkli de-
gerler bildirilmistir. Bir calismada kadin cinsiyet,
pankolit ve histolojik olarak aktif olma durumu
CMV enfeksiyonu ile iligkili bagimsiz risk faktorleri
olarak bulunmustur (16). Bir diger calismada ise
kanda ve dokuda CMV genomunun bulunmasi
IBH min tanm yas ile (kisa siire ile) iliskili iken yas,
cinsiyet, hastaligin siddeti, kolonoskopideki aktivite,
pankolit olmasi, spesifik tedavinin verilmesi ve cer-
rahi ile iliskili olmadig1 ifade edilmistir (29). Yine bu
calismada kontrol grubunun %11.9’unun kaninda ve
%?2.2’sinin barsaginda CMV genomu tespit edilmis-
tir.

Yeni yaymnlanan bir ¢alismada ise siddetli UK’te
%25, steroide refrakter UK’te %8.3 bulunmustur.
Yine bu calismada onceki tahminlerin aksine displa-
zi veya kanser olan UK’l1 hicbir hastada CMV tespit
edilememigtir (30).

TEDAVI

Akut siddetli kolitle bagvuran hastaya mikrobiyolo-
jik rutin gayta tetkikleri (amip vs) yapildiktan sonra
intravenoz steroid baglanir. Steroidden 2-3 giin son-
ra hastanin durumunda diizelme olmazsa fleksibil
rektosigmoidskopi yapilarak biyopsiler alinir; im-
miinhistokimyasal boyama i¢in patolojiye gonderilir.
Bununla birlikte CMV DNA bakilabilir. 5-7 giin ste-
roid aldiktan sonra eger hasta steroid tedavisine ref-
rakter ise histolojik incelemede ve/veya kanda CMV
DNA testleri ile CMV varlig1 tespit edilirse hastaya
antiCMYV tedavi baglanmalidir (10).

Immunkompetent hastalarda CMV koliti i¢in antivi-
ral ajanlarin veya cerrahinin rolii acik degildir. Kolo-
nik mukoza hasarlanmasi olan immunkompetent
hastalarda CMYV kolitinin spesifik antivirallerle teda-
visi tartigmalidir ve mutlaka verilmesi gerekmeyebi-
lir. Kolonik hasara yol acan neden ortadan kaldirildi-
ginda CMV’de kendisini smirlayabilir. Bununla bir-
likte bu durum olmaksizin immunkompetent kisiler-
de antiviral tedavi verilmezse ciddi morbidite ve
mortalite olabilecegi de bildirilmistir; bundan dolay1
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Tablo 5. Calisma metoduna gore IBH da CMV siklig1 (13)

Calisma Ozellikler Tam yontemi Cahgma tipi Siklik
Criscuoli (2004) Siddetli kolitli 42 hasta rektal biyopide HE ICH prospektif % 21
+ Antijenemi pp65
Kishore (2004) Siddetli kolitli 63 hasta Seroloji-HE ve kalitatif PCR prospektif % 16
(36 steroide direngli) % 22
Wada (2003) Siddetli kolitli 47 hasta Antijenemi prospektif %34
de Saussure (2004) Aktif kolitli 64 hasta Antijenemi, seroloji, prospektif %1.5-6
Viremi, HE-ICH
Vega (1999) Aktif kolitli 267 hasta HE-ICH retrospektif % 3
Pofelski (2005) Siddetli kolitli 48 hasta Kolon biyopsisinde retrospektif % 38
Kantitatif PCR prospektif % 60
Kambham (2004)  Steroide direngli 40 hasta HE-ICH retrospektif % 25 (hepsi)
(25 hasta kolektomili) % 24 (ameliyat)
Papadakis (2001)  Steroide direngli 1895 hasta HE retrospektif % 0.5
Cottone (2001) Steroide direncli 19 hasta Rektal biyopside HE-ICH + pp65  prospektif % 36
Maconi (2005) 77 kolektomili hasta Cerrahi spesmeninde HE-ICH prospektif % 22 (hepsi)
% 27 (direngli)
Takahashi (2004) 69 Cerrahi spesmeni Biyopsi ve cerrahi spesmeninde retrospektif % 11.5
HE-iCH
Alcala (2000) 39 kolektomili hasta HE-ICH retrospektif % 18
Eire-Brook (1986) 26 kolektomili hasta Isik ve elektron mikroskopisi-ITHC retrospektif % 11.5
Cooper (1977) 46 kolektomili hasta HE retrospektif % 13
Rahbar (2003) 13 UK/10 CH IHC + hibridizasyon prospektif % 92
% 100
Wakefi eld (1992) 29 CH/21 UK Kalitatif PCR prospektif % 66
% 81

immunkompetent hastalarda CMV kolitinin antivi-
rallerle tedavisi tavsiye edilmektedir. Bunlarda fark
edilmemis immun yetmezlik durumuna veya siste-
mik enfeksiyona neden olan agir1 viral yiik olabilece-
gine dikkat etmek gerekebilir (2, 14).

Tedavinin siiresi degisik olmakla birlikte 2-3 haftalik
indiiksiyon tedavisinden sonra hastanin durumuna
gore 2-4 hafta devam edilebilir. Tedavinin siiresi ge-
nel olarak 21 giindiir. Bu tedavinin siiresi, siklikla
antijen testine veya PCR’a gore ayarlanir. Ilk secile-
cek antiviral ilag olan gansiklovirin induksiyon dozu,
2-3 hafta siireyle, intravenoz olarak 5 mg/kg giinde
iki kezdir. Daha sonra giinde bir kez ile tedaviye de-
vam edilir. Kemik iligi supresyonu goriilebilir. Gan-
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siklovire diren¢ veya intolerans sdz konusu oldugun-
da alternatif olarak foscarnet (40-60 mg/kg IV 3x1,
2hafta; daha sonra 90 mg/kg/giin) kullanilabilir. Di-
ger etkili antiviraller ise valganciclovir ile cidofovir-
dir.

CMV enfeksiyonu tedavi edilmediginde dogal seyri-
nin nasil olacagi tam agik degildir. Bununla birlikte
bizim de klinigimizde gozledigimiz gibi enfeksiyo-
nun tedavisiyle IBH’nin semptomlarinda diizelme
izlenebilir. Tedaviden sonra relapsin ne zaman olaca-
g1 tam belli degildir. Immunsupresyon tedavi alan te-
davi edilmis bu grupta da CMV enfeksiyonu / hasta-
1181 i¢in risk olmaya devam edebilir (10, 13, 31, 32).
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Sonug olarak IBH I1 hasta akut siddetli kolit atag ile

hastaneye kabul edildiginde kolitin veya kotiilesme-

nin nedeni olarak, 6zellikle immunsupresif tedavi de

aliyorsa, siklikla CMV enfeksiyonu ihtimali goz

oniinde bulundurulmalidir.
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