Glincel Gastroenteroloji

Inflamatuvar Barsak

Hastalhiginda

Endoskopik

Belkis UNSAL

Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi izmir

nflamatuvar Barsak Hastalign (IBH) olan Ulseratif
IKolit (UK) ve Crohn Kolitinde (CK) Kolorektal
Kanser (KRK) riski artrmigtir.

[BH'da KRK mortdlitesini azaltmak igin hastalonn
¢ogu ve hekimleri erken neoplastik lezyonlan te-
davi edilebilir evrede yakalamak igin kolonosko-
pik izleme programiru tercih ederler.

Kolektomi cogunlukla biyopsi bulgulcnnin yuksek
kamnser riski gosterdigi hastalara uygulanmaktadir.

IBH’da KRK Prevalans! ve insidansi

116 calismal bir meta-analizde KRK prevalansi
tim UK'hlorda %3.7, ponkolitlilerde %5.4 bulun-
mustur (1).KRK insidons ise 1000 de 3 olarak bu-
lunmus ve ABD ve Ingiltere’de diger Ulkelerden
daha yuksek saptanmigtir (1).

Yapilan ¢ahgmalar 1955 yilindan sonra UK'da KRK
vakalarnmnin arthdim gdstermistir (2). Uzun stren ve
anatomik olarak yaygm olan CK'da da risk, UK'da
oldugu gibidir (3). Yeni bir calismada Macar toplu-
munda UKl hastalarda KRK gelisme riski 10.yilda
% 0.6, 20.yilda % 5.4, 30 yilda ise % 7.5 olarck bu-
lunmustur. Hastalik suresinin uzunlugu, yoaygin ko-
lit, displazi ve primer sklerozan kolanjit énemli risk
faktérleri olarak saptanmustir (4).

KRK Riskini Artiran Faktérler
 Uzun sureli kolit,
* Ekstensif tutulum,
* KRK dile dykusuy,

» Primer sklerozan kolanjit,
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Izlem

+ Geng yasta baslayon IBH (baz cahigmalarda )
* Backwassh ileitis (1 ¢calsmada)
+ Inflamasyonun siddeti (1 calismada)
KRK Riskini Azaltan Faktérler
* Profilaktik total kolektomi,
+ Izlem program
Duzenli doktor viziti
fzlem kolonoskopisi
Kemoprofilaksi
KRK Riskini Artiran Faktérler
1. Hastalik Stiresi

En o6nemli risk faktéradur. Koliti hastalarda KRK
nadiren 7 yildan énce gelisir. Toplam risk UK'li has-
talarda:

10 yilda %2
20 yilda %8
30 yilda % 18-20 olarak bulunmustur.

Bu nedenle 6nerilen kolonoskopik taramca, semp-
tomlann baglamasindan itibaren 8-10 yil sonra
baslamalidir. Son yaymlarda bu stire 7-8 yil olarak
onerilmektedir.

2. Anatomik Yayginlik
UKl hastalarda 3 tip cnatomik tutulum vardir:

a. Ekstensif: Splenik fleksuranin proksimaline
yayimissa,

b. Sol taraf koliti: Dessenden kolon ortalanna
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kadar yayilmis ancak splenik fleksuranin prok-
simaline ge¢memisse,

c. Proktosigmoidit: Sigmoid kolonun tutulu veya
tutulu olmadign rektumla siirh hastabk olarak
tarumlomir.

Ekstensif kolit diger bir risk faktéradur. Tutulum ne
kadar fazla ise risk de o kadar fazladir.

KRK gelisme riski:
* proktitte %1.7,
* sol taraf kolitinde %?2.8,
* ekstensif kolitte %14.8 dir.

Endoskopik olarak normal olan tutulum yerinin
proksimalinden biyopsi alinarak mikroskopik tutu-
lum olup olmadid: bilinmelidir. Konser ve displazi,
mikroskopik tutulumun oldugu endoskopik olarak
normal mukozada da gelisebilir (5).

Backwash ileitis (BI) de hastalidin maksimum yayi-
hmimi gésteren bagimsiz bir risk faktéradur. KRK
veya displazi saptanan kolektomi materyalinin
%A41'inde Bl saptonmus; Bl olanlarda risk 2 kat da-
ha fazla bulunmustur (6).

3. Primer Sklerozan Kolanjit (PSK)

PSK, kronik ulseratif kolitte KRK igin risk faktéradur
(7). Burisk 20 yilda %33 olarak bulunmustur (8).Ta-
rama, PSK'min baslama tarihinden itibaren yapil-
maldir. PSK'I hastalarda kolit siklikla asemptoma-
tik oldugundan semptom olmasa bile kolonoskopi
yapiarak biyopsi alinmalidir.

4- Aile Oykiisti

IBH'da porzitif aile dykusinde KRK riski 2 kat art-
maktadir (9). Kanser 6ykusu intestinal veya ekstra-
intestinal olaloilir.

5. Hastaligin Baslangi¢ Yasi

UK'le iliskili KRK gelisimesinde gencg yas, bagimsiz
bir risk faktériduar. Izlemin 8 yildan énce baslama-
s1 ile ilgili deliller yetersizdir.

6- Endoskopik ve Histolojik Aktivitenin Derecesi

Yeni bir calismada inflamasyonun hem endosko-
pik hem de histolojik siddetindeki artig, displazinin
sikhindaoki artigla ilgili bulunmustur (10). Ancak

uzun suren sessiz hastalikta da KRK gelisme riski
mevcuttur.
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KRK Riskini Azaltan Faktérler:
Hastalarnn siklikla sorduklaor soru:
Riski azaltmak i¢in ne yopahm?
Buna verilecek 2 ana cevap vardar:
1. Kolonu ¢ikarmak,

2. Omur boyu stirecek izlem programina
katilmaok

7-10 yildan sonra yapilacak proktokolektomi en
etkili yéntemdir fokat KRK gelismesini énlemede
mutlak garantili degildir. PSK i¢in de profilaktik ko-
lektomiyi desteklevyici kanitlar yoktur.

Primer Korunma Mimkin Mi?

* 5 ASA bilesiklerinin kullaruminin  KRK riskini
% 53-75 oraninda azalthdn bildirilmekte (11), ancak
azaltmadigina dair gahismalar da var (12).

* Folik asit ilavesinin ulserctif kolitli hastalarda
kanser riskini azalthgina dair ¢ahismalar var (13).

* Displazi gelistikten sonra 5 ASAmin displaziyi én-
levyici bir etkisi yok.

* UDKAnin da PSK'lh hastalarda KRK'yi azalthdn
gosterilmistir (14).

* Bu ilaglar izleme programini ertelemek igin yeter-
sizdir.

* 5 ASA kullonimu ile hastalik kontrol altina alinsa
bile yilda 2 kez doktor viziti veya yilda 1 kez kolo-

noskopi KRK riskini sirasiyla % 84, % 45-67 azalt-
moaktadir (11).

» Yilda 1'den fazla kolonoskopi ise KRK mortalitesi-
ni %78 azaltmaktadir (15).

izlem Kolonoskopisinde Amag:
Neoplaziyi tedavi edilebilir evrede:
* ideal olarak displazi asamasinda,

* en ko6tu olasilikla da erken KRK evresinde ya-
kalamaktir.

Tarama (Screening):

Tarama kolonoskopisi, UK semptomlannin baslan-
gicindan 8-10 yil sonra displazi veya kanseri disla-
mak i¢in yapimahdir. Bu muayene sirasimnda has-
taligin yayginhdr degerlendirilmelidir.

izlem (Surveillance):

Tarama kolonoskopileri negatif olan ekstensif ve-
ya sol kolon tutulumu olanlarda izlem 1-2 yil igin-
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de baslamaldir. Calsmalar, interval kanserlerinin
2 yil iginde gelistigini gdstermektedir (16, 17).

Negatif izlem kolonoskopisinden sonraki islem 1-2
vil icinde yapimaldir. Iki negatif muayeneden
sonra kolonoskopik izlem, UKmun 20 yillik stiresi
icinde 1-3 yilda bir, 20 yildan sonra her 1-2 yilda
bir yapilmahdir (18).

* Aile ¢ykusu olanlarda izlem daha sik yopilcabilir.

» Ekbom ve ark. proktosigmoiditli hastalarn normal
populasyonla karsilastirdiklarnnda riskin oz veya
yok oldugunu saptarmislardir (19).

* Hastalk yayginh@m yeniden degerlendirdikle-
rinde Connell WR ve ark. tim UK hastalannda izle-
min 8-10 yil sonra baglamasini énermektedirler
(16).

* Eger 35 cm proksimalden alinan biyopsiler pozi-
tif ise, makroskopik hastalik distal sigmoid ve rek-
tumla sinirh dahi olsa hasta izleme alinmalhdir.

* PSK'l hastalarda izlem yillik yopilmahdir.
fzlemde Anormal Bulgular:

Herhangi bir muayenede tek bir biyopside muko-
zal degisiklikler:

* Belirsiz (indefinite) displazi (IFD)
* Duguk dereceli(low-grade) displazi (LGD)
* Yuksek dereceli (high- grade) displazi (HGD)

* Adenokarsinom gelirse bunlar anormal bul-
gulardr.

UK'da displazi, kolonik epitelde siurh kesin neop-
lastik degisikliklerdir.

Bu degisiklikler:
* Epitelyal proliferasyon ve mitozda arts,
* Nukleus boyutunda artg,
* Pleomorfizm,
* Nukleus/stoplazma. oraninda artis,
* Nuklear polaritede degisiklik,

* Hiperkromazidir.

UKl hastada kolondaki displazinin  makrosko-
pik.simiflandinimasi, lezyonlann endoskopik olarak
gérulebilirligine gére yopilir (3ekil 1). Bunlar:

1. DUz (Flat) displazi,

2. Displazi ile iliskili lezyon veya kitle (DALM),
3. Sporadik adenom (SA),

4. Adenom benzeri polip,

1. DUz displazi: Endoskopik olarak normal gérunen
mukozadan izlem amagh alinon biyopsilerde rast-
lantisal olarak bulunur.

2. DALM: irregﬁlarite, plaklar, nodul, polipoid lez-
yonlar seklinde gérulur.

3. Sporadik adenom: Kolit ile iligkisizdir. Genel po-
pulasyondaki polipler gibi endoskopik polipektomi
ile ahnur.

4. Adenom benzeri displastik polip: Bu polipler en-
doskopik olarak sporadik scpsiz adenomatdz po-
liplerden ayirdedilemez. Tek tek, yuvarlok veya
oval, endoskopik olarak ¢ikarlabilen ve etrafinda
duz displazinin olmadidi poliplerdir.

- ‘ & -
Fiat dysplsia Adenomatous polyps
Al o
DALM Adenoma-like polyp
Rmknlnn Displ’ Hastahkl kolon

Sekil 1. Displazinin makroskopik sinuflandimlmast

Tablo 1. IzZlem kolonoskopisine baglama zamam ve izlem araliklan

Aragtinic: Referans il Baslama noktasi Izlem arahgn
Winawer ve ark 34 1995 Pankolit 8 yil sol taraf koliti 12-15 yil 1-2 yil
Winawer ve ark 85 1997 Pankolit 8 yil sol taraf koliti 12-15 yil 1-2 yil
Kombluth ve Sachar 36 1997 8-10 vil 1yl
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Displastik Lezyonlarin Endoskopik Gérintimleri

Sekil 2. DUz (Flat) dugtk dereceli displazi (Metilen mav- Sekil 4. DALM
isi ile boyanmis)

Sekil 3. Sporadik adenom Sekil 5. DALM (Metilen mavisi ile boyanmus)

Mikroskopik Olarak Displazi: Belirsiz Displazi:

1. Displazi negatif, » muhtemel negatif,

2. Belirsiz displazi (IFD) * muhtemel pozitif,

3. Diistik dereceli displazi (LGD), * bilinmeyen olcarak 3'e cryrilr.

Belirsiz displazi, epitel hucre degisikliklerinin izlen-
digi fakat anormalligin displazi diyebilmek i¢in ye-
5. Invaziv karsinom olarak simniflandinlr, terli olmadign durumlardir.

4, YUksek dereceli displazi (HGD),
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Sekil 6. Diiz mukozada LGD |
Kesin olarak negatif veya kesin olarak pozitif diye-

medigimiz durumlan anlatr.

Aktif inflame epiteldeki recktif ve rejeneratif dedi-
sikliklerin displaziden aymmi zor veyad imkansiz
olabilir.Bu nedenle aktif inflamasyonun tedavisin-
den sonra biyopsi alinmalidir.

Nukleusun Stratifikasyon Derecesine Gére:
* DUstuk dereceli (LGD)

* Yuksek dereceli (HGD) olabilir.
UK’'de Displazi izlemine Endoskopi ve Biyopsi
Yaklagimi: (Bemstein ve ark Gastroenterol 2004)

1. Hastalgin 8. yiinda izleme basla,

2. Kolon boyunca = 9 boélgeden 4'er biyopsi, rek-
tum ve sigmoidde = 4 bdlgeden 4'er biyopsi al,

Sekil 7. Belirgin niiklear stratifikasyonun géraldugi HGD
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Sekil 8. DALM nedeniyle cerrahiye verilen hasta mater-
yalinde duz HGD

3. Eger orta ve sag kolonda endoskopik inflamas-
yon yoksa ve mikroskopik. kolit olmadigiru biliyor-
sak bu bdlgelerden 2'ser biyopsi al.

4. Eger ilk izlemde biyopsiler displazi igin negatifse
1 vil sonra tekrarla eger o da negatifse hastah@in
20 y1ili boyunca 3 yilda bir izlem yap.

. A R
$ekil 9. Crohn kolitli hastada sporadik adenom
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5. 20 yildan sonra izlemi yillik yap,

6. Eger biyopsiler belirsiz displaziyi gosteriyorsa an-
fiinflamatuvar tedaviyi artir ve endoskopik izlemi
3-6 ay ic¢inde tekrarla,

7. Ozel durumlar: Hastada PSK varsa veya 1. dere-
ce yakinlannda sporadik KRK varsa endoskopik iz-
leme 8 yildan énce bagla, 9-20 yil arasinda 3 yil
yerine her 1-2 yilda bir tekrarla.

&zel Durumlar:

» Eger PSK'l1 hastalara karaciger tronsplantasyonu
yapimigsa immunsupresif ila¢ kullanildigmndan iz-
lem yillik yapilmalidar.

* Pankolitli hastalarda risk, sol kolitlilere gdre art-
mis olsa da yayginhiga bakmaksizin izlem benzer
sekilde yapimahdir. Clinku sol koliti olanlann sple-
nik fleksuranin proksimaline yayilabilecedi dusun-
cesi izlemciyi devamlh huzursuz eder.

» Ulseratif proktitli hastalarda cnal kenaldan itiba-
ren 18.cm.den biyopsiler alinmall ve gergekten
proktit oldugu, histolojik olarak sigmoidit olmadidn
saptanirsa izleme almaya gerek yoktur.

Izlem Kolonoskopisinin Performansini Arhran
Faktorler:

* DUz mukozadan 10cm araliklarla 4 biyopsi al
(malignite riski arthdindan rektosigmoidden 5 cm
aralikla al),

* Her 4 biyopsi émegini cyn bir siseye koy,

» Supheli lezyon ve polipleri gérintile, boya ile
isaretle ve biyopsiler al,

» Herhangi bir supheli polibin etrafindaki dizgun
mukozadan aymn bir yere yeteri kadar biyopsi al,

* Biyopsi alirken jumbo forseps kullan,

» Izlem kolonoskopisinden énce aktif inflamasyonu
tedavi et.

» Crohn kolitinde pediatrik kolonoskop ile darlikla-
1 gegmeye ¢als.

* Gecgilemeyen darhklan firga sitolojisi veya bar-
yumlu grafi ile degerlendir.

Anormal Bulgularda Onerilen izlem Stratejileri
I. Dz (flat) Mukozada Belirsiz Displazi Varsa:

Biyopsiler bir de deneyimli bir gastrointestinal (GI)
patolog tarafindan degetlendirilmeli, tam dogru
ise 3-6 ayda bir kolonoskopik izlem yapimaldir.
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Tablo 2. Kolonoskopi izlemi sonucu tom ve kanser
bulma olasilign (20)

Kanser bulma olasiigt

Tani Eger kolektomi Eger kolektomi biraz
hemen yapilmigsa  izlendikien sonra
yapilmigsa

DALM %43 Veri yok

HGD %42 %32

LGD %19 %8

Belirsiz displazi Veri yok %9

Negatif displazi Veri yok %2

II. Dtz Mukozada LGD Varsa:
Tami, deneyimli bir GI patologa dogrulatilmalidir.
EJer displazi multifokalse cerrahi dnerilmelidir.

Tek odakta displazi, Uzerinde en ¢ok tartisilan ko-
nudur.

LGD’de Kolektominin Avantajlarini Gésteren
Bulgular:

1. Izlem kolonoskopisinde LGD tarusi alon 5 hasta-
nin 1'inde ayn anda kanser saptanmustir (20).

2. Acik olarak KRK saptanan vakalann yoklasik
olarak %50'sinde kolektomi materyalinde kanserin
yakininda ya da uzaginda yalnizca LGD saptan-
mistir (21).

3. Kanserlerin yaklasik olarak %25inde rezeksiyon-
da derin kesi yapildiginda displazi bulunmarmistir
(22).

4. LGDnin %50'si 5 yil iginde HGD veya kansere
ilerliyor (23).

LGD’de Izlemi Onerenlerin Iddialar:

1. LGDnin HGD ve Ca'ya dénus oranlarin daha
dusuk bulan ¢alismalor var, LGDl hastalann 10
yilda %10undan daha azinda Ca gelismis (24).

2. LGD'nin HGDve ilerledigi tam olarak kanitlan-
mars. Bir yil var olan bir dislazik degisiklik, ertesi
vyil kaybolabilir denmekte,

3. Restoratif proktokolektominin
* artmus infertilite riski,
» darlik, inkontinens,adezyonlar
* pouchitis

gibi komplikasyonlamn nedeniyle cerrahi de tartis-
mahdir.
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Multifokal olmayan, hastalann da ameliyat dedil
de izlemi istemesi durumunda kolonoskopi 3 ay
igerisinde yapimah, ¢ok sayida biyopsi alinmali-
dir. Izlemler 6 ay1 gecmemelidir.

III. DGiz Mukozada HGD Varsa:

Tanu dogrulemmugsa total proktokolektomi éneril-
melidir. Bu durumda yuksek oranda senkron ve
metakron adenokarsinom olasiigl vardir.

IV. Displazi {le birlikte Lezyon veya Kitle (DALM)
Varsa:

EJer kabarnk lezyonun cevresinde displazi varsa
veya displazik kabarnk lezyon non rezektabl ise
veya tipik bir adenoma benzemiyorsa senkron
KRK riski yuksektir. Proktokolektomi &nerilir.

V. Sporadik Adenom:

Endoskopik ve mikroskopik olarak hastaliksiz bol-
gelerde gorulurler, koinsidenta olabilirler.Bunlar
da displazik lezyonlardir fakat gelismesi altta yao-
tan kolite bagh degildir.

Polipektomi ile tedavi edilir.

Kolitli bélgedeki saph polipler de SA gibi kabul
edilip biyopsilerle dogrulandiktan sonra polipekto-
mi uygulanmal ve SA gibi izlenmelidir.

VI. Adenom Benzeri Polipler:

Lezyon, endoskopik ve histopatolojik olarak sapsiz
SA'y1 dusunduruyor ve kolittk mukozada yer ab-
yorsa polipektomi ile ¢ikamlmahdar.

Eger polipektomi:
e Tam yapilmigsa,

 Polibin hemen ¢evresinden 4 biyopsi alinmig
ve displazi negatif bulunmussa,

» Kolonun herhangi bir yerinde de displazi bu-
lunmamigsa, hasta 6 ayda bir izlenmeli, displa-
zi bulunmazsa duzenli izlem programina gegil-
melidir.
Sporadik kolon kanserinde oluson bir seri moleku-
ler degisik Tablo 3'de gérulmektedir.

Kolitle iligkili kolon kanserinde APC gen mutasyo-
nu seyrek ve ge¢ evrede, siklikla da HGD ve kan-
serde olusur (25) (Tablo 3). Bunun oksine p53 mu-
tasyonu. ve mikrosatellit instabilite (MSI ) ise muko-
zada erken evrede siklikla da displaziden dnce
olusur.

k-ras mutasyonunun gelismekte olan SA'larda po-
lipoid buyumeyi olusturduguna incmilir (26).
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Tablo 3. Kolon kanserinde karsinogenezis

Sporadik Kolon Kanseri

ancuploidy  MSI
memyimion keras DOCDPCY @

L] * | !
| Karsinom |

) v v
Normal Erken intermediate Geg
mukoza atenom atenom adenom

Kolit ile iliskili kolon kanseri
aneuploidy

methylation
Msi @ DCCDPCE keras APC
N | ]

|, [viiksek dereceli
disnlazi

Belirsiz | Dugtik dereceli
disolazi displazi

Displazi yok [~ %

IBH'da k-ras mutasyonunun seyrekligi duz (flat) bu-
yume paternine neden olur.

IBH'min en énemli ézelligi olan kronik inflamasyon,
olusan kolon karsinogenezisindeki molekuler degdi-
sikliklere katkida bulunur.p53 mutasyonu da infla-
me mukozada inflame olmayana goére daha siktir,

Deneysel calismalar kronik inflamasyonda olugan
oksidatif stresin DNA ‘mismatch repaire’ sistem yo-
luyla erken basamakta MSI'vi uyarcigin gdster-
mektedir. UK ile iliskili neoplazmlarda Yine IBH'da
APC ve _ Catenin genlerinde seyrek ve ge¢ mutas-
yonlar, 3P, P53 ve P16’da sik mutasyonlar (SA'lann
aksine) goérulmektedir.

UK'le iliskili adenom benzeri DALM ister saglam is-
terse kolitik mukozada olsun ayni patobiyolojik an-
titedir. 3P, APC ve P16 mutasyonu SA ile ayni pre-
valonstadir. UK ile iliskili adenom benzeri olmayan
DALM ‘da ise 3P ve P16 mutasyonu yuksek preva-
lanstadir.Bu ¢alismalar adenom benzeri DALM1a-
nn polipektomi ile tedavi edilebilecedini géstermis-
tir.

Crohn Kolitli (CK) Hastada Tarama ve izleme
Onerileri:

Intestinal tutulumlu Crohn hastalinda risk, genel
populasyondaki gibidir. CK'da KRK riski ise tutulu
yUzey ve hastalik stresi ile ilgili olarak UK'daki gi-
bidir. Dolayisiyla tarama ve izleme onerileri de
benzerdir. Fakat bu konudaki bilgilerimiz UK'dan
daha simurhdar.

Hastaligin Siresi:

UK'da oldugu gibi tam tarihinden itibaren degil,
semptomlann baglongicindan itibarendir. Risk ar-
tis1 UK'da oldudu gibi hastah@n 7-8. yilindan son-
radwr. Tarama ve izleme bu tarihten itibaren yaopilir.
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Tablo 4. IBH'da displazi izlemi

HGD LGD Belirsiz displazi Displazi yok
/ \ K / \ Muhtemel Muhtemel
Diz  Polipoid Doz pozitif negatif
|
Ly 4
eya 3-6 ay iginde 6-12 ay iginde
[ kolonoskopi kolonoskopi
o i S | tekran tekran
-
4 ¢ + 1-2yil
Ayri ayn, tam gikarilan 6 ay iginde kor::;l;:gio;

adenom benzeri polip
ve bagka yerde diz
displazi yoksa

o N I
Hayir Evet ’jv—Lv I

Evet  Hayr

kolonoskopi tekrar!
Tekrarlayan displazi
dogrulanmasi

tekrar

Tablo 5. IBH'da poliplerin tedavisi

iBH'da neoplastik poliplerin tedavisi
etal infl tory Bowel Di 2003)

( Fried

Ad b i DALM"t Adenom benzeri olmayan
olan IBH hastas: DALM'li iBH hastas:
Kolit zemini Kolit zemininde
disinda *
£ i Polipektomi ve
Tam eksizyon ve multipl Itipl bi il
biyopsi ile polipektomi MUlpkiywpz=ler
Diiz displazi veya Diiz displazi Diiz displazi
v adeno Ca yok veya adenoca veya adeno Ca
iBH iligkisiz SA * L
IBH-iligkili DALM
v *

Polipektomi ve

Polipektomi ve
sik izlem

Diizenli izlem

Kolektomi

Hastaligin yayginhgn:

Tarama ve izleme kolonun en fazla tutuldugu va-
kalara énerilir.Bu, biyopsi materyaline gére dedil,
endoskopik.olarak kolonunl/3Unden fazlasmnin tu-
tulumu olarak tanimlanir.

Anormal bulgularnn kontrolii:

UK'da oldudu gibidir. Segmental CK'li hastalarda
eger displazi ve Ca bulunursa cerrchi planlanir.
Yalnizca segmental rezeksiyon yeterli midir yoksa
UK'da oldugu gibi total proktokolektomi mi yapil-
mahdir bilinmemektedir.

[BH’da 6zel klinik durumlar:
Psédopolipler:
* Neoplazik olmayan poliplerdir.

* Mukozal ulserasyonlar ve rejenerasyon.sonucu
olugur.

GG

* Parmak seklinde uzun, multipl kitleler olustura-
cak sekilde bulunurlar.

* Friabldirlar, biyopsi alitken kolay kanarlar.
» SA veya DALM'la komplike olabilirler.
* Biyopsi taru koydurucudur.

» DUz mukoza rutin olarck izlenmeli, stpheli poli-
poid lezyonlar ¢cikomlmahdir.

Ulseratif Kolitte Darliklar:
+ UK'da darlik varsa kolektomi kuvvetle dugintil-
melidir.

e Altta buyudk oranda Ca yatar.

Sekil 10. IBH'da psédopolipler
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Sekil 11. Ulseratif kolitte dorlik

* Darliktan pediatrik kolonoskop kullanarak
(11mm) gecgilmeli ve multipl biyopsiler alinmal, fir-
¢a sitolojisi yapilmalidir.

* Bu biyopsiler negatif bile olsa kolonoskopi 3-4 ay
icinde tekrarlanmali,

* CT ile kolon degerlendiriimeli aynca UK dedil de
CK olup olmadidn irdelenmelidir.

Crohn Kolitinde Darliklar:

* CK'da darlik varsa izlem pediatrik kolonoskop ile
yapilmahdar.

* Ba'lu grafi veya CT ile proksimal kolon degerlen-
dirilmelidir.

» Eger hastah@n stresi 20 yildan fazla ise %12 ora-
ninda birlikte KRK olabilir.

» Cerrahi (total kolektomi veya segmental rezeksi-
yon) dustintlmelidir.

Sekil 12. Crohn kolitinde darliklar

* 6 cm.nin altindaki Crohn darhklan veya anasto-
matik darliklarda balon dilatasyonu uygulanir.

* Daha uzun darliklarda perforasyon riski vardir.

« Artrig Ca riski nedeni ile anal darliklarda da ma-
lign hastalik diglonmalichr.

Kudo klasifikas. gbre pit paterni

Non-neopl / neopl

Non-invaz / invaz invaz. Derin (EUS)

I Non-neopl

I Non-neopl
1IIL Neopl
IIIs Neopl
v Neopl
Vi Neopl
Vn Neopl

Non-invaz m
Non-invaz m
Non-invaz m
Non-invaz m,sm 1
Invaz Sm2 (en az)
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Yeni Endoskopik Teknikler:

UKl hastalarda kolitle birlikte displozi ve Camn
genellikle duz-multifokal olmast nedeni ile tamisi
gugtur.

Son zamanlarda gelistirilmis yUksek rezolusyonlu,
magnifiye endoskoplonn kullonimi ile kromoen-
doskopinin (KE) kombinasyonu UK'da neoplazi ta-
nisini belirgin olarak artirmustir.

Pankromoendoskopi, metilen mavisi (MM) veya
Indigo Carmine (IC) ile supheli lezyonlarn gosterir.

Magnifiye endoskop yarcimi ile yuzeyel pit pa-
ternleri neoplazik ve non-neoplazik olarak oldukca
kesin sekilde taninabilmektedir.

KE, guvenli bir tekniktir. Standart endoskopiyi en
fazla 10dk. uzatir ama neoplastik lezyonlann toni-
sin1 4-5 kat artinr. Ancak kolitle birlikte olan neopla-
zi ve SAmin ayurdedilmesi bu teknikle de mumkuin
degildir.Bu, énemli bir problem olarak kalir. Zira bi-
risi polipektomiye giderken digeri i¢in proktokolek-
tomi gerekir.

ICnin kullomldign bir calismada 100 UK hastasina
once koérlemesine 10 cm aralbklarla 4 kadrondon
toplam 2904 biyopsi alindi. Hi¢cbirinde displazi sap-
tonmadi. Boyama sonucu supheli lezyonlardan
sadece 157 biyopsi ainmasi gerekti ve 9 displazik
lezyon saptondi. Bunlardan 7'si yalnizea IC uygu-
landiktan sonra géruldu (27).

Magnifiye endoskop yardimi ile mukozal yuzey
analizi, neoplastik ve non-neoplastik olarak "pit pa-
tern klasifikasyonu’ olarak yapilmistir.

Kudo'nun klasifikasyonunda histolojik, makrosko-
pik ve buyukluk olarak 5 tip pit paterni tanimlam-
mugtir.

Tipl ve II Benign hiperplastik ve inflamatuvar mu-
kozal poliplerde (tmér digy), Tip IIIs, Tip IIIL, Tip IV,
Tip Va ve TipVn adenomatédz ve neoplastik doku-
larda gérulmektedir.

MM ile yapilan kromoendoskopide de MM+ mag-
nifiye kolonoskop kullcrilarak:

Pit patern [HI—Hiperplastik ve inflomatuvar

Pit patern I-V--Intraepitelyal neoplazi veya ma-
lignite

non-neoplastik ve neoplastik lezyonlann ayimnmin-

da %93 oraninda sensitif ve spesifik bulundu. In-
takt mukozada pitler normaldi (28).

GG

Sekil 13-a. Non- magnifiye

o+

Sekil 13-b. Magnifiye (x20; %0.2 indigo carmine)
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Sekil 13-c. Magnifiye (x80)

LR L [ L R ] y
'?a:‘.gﬁ':ﬂ I" = 1 \ | LN b‘d
hiperplaziyi gbsteren histolojik érmek
Sekil 13. Kudo klasifikasyonu Tip II: Bu patermnde normail-
den hafif genis ¢apraz veya yildiz seklinde pitler vardar.
Hiperplastik lezyonlarda veya adenomatdz- hiperplastik
dokunun kargimi olan ‘serrated adenom’larda goérulur.
Fuji Klasifikasyonuna gére non- neoplastik pit paternidir
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Sekil 14-b. Magnifiye (x20; maigo carmine % 0.2)
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Sekil 14-c. Magnifiye (x60)

§ek11 14- d Hlstolou

Sekil 14. Kudo klasifikasyonu Tip IIIL: Normal pitlerden
buyuk, uzun, biraz kivrik pitler. Bu pit paterni genellikle
adenomatédz lezyonlarda bulunur. Bu morfoloji, dilate
Iimen yapist ve ayni orifiste sonuglanan birkag dal ne-
deniyle olusur. Bu patern genellikle dusuk veya orta de-
recedeki displazi ile iligkilidir. Fuji klasifikasyonunda ne-
oplastik, non-invaziv pit patermnine girer

Sekil 15-c. Magnifiye (x80, % 0.05 crystal violet)
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gekil 15-d. Magnifiye (x100, %0.05 crystal violet)

Sekil 15. Kudo klasifikasyon Tip IlIs: Normal pitlerden da-
ha kuguk, yuvarlak pitler ve siki bir yapi. Bu pit paterni,
adenomatdz dokunun dallonmas! olmaksizin duz ve ki-
sa kript yapisindan olusur.Bu patern genellikle siddetli
displazi ve bazen de karsinoma in situ'yu goésterir. Fuji
klasifikasyonunda neoplastik, non- invaziv pit paterni-
dir.

Sekil 16-c. Magnifiye (x50)
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Sekil 16-d. Histoloji

Sekil 16. Kudo klasifikasyon Tip IV. Tip IIL'deki yaygin
adenomatdz pitlerle karsilastimldiginda daha buyutk ve
tortioze pitler (beyin yuzeyine benzer sekilde). Genellikle
bu villéz yapr konvansiyonel olarak da goérulebilen ve
buyuk polipoid lezyonlarda bulunan, lateral olarak ya-
yilan timoérlerde goérulebilen bir yapidir. Fuji klasifikas-
yonunda neoplastik, non- invaziv pit paternini gosterir

Sekil 17-a. Non- magnifiye

GG

Sekil 17-b. Magnifiye X20

Sekil 17-c. Magnifiye X80

1 rl'.- LTt

Sekil 17. Kudo klasifikasyonu Tip Va: Degisik buyukluk-
te, irreguler yapida, heterojen morfolojiden olusan pit-
lerdir. Pit dagilimi yer yer kesilmesine ragmen yine de
butln pitler tamamen sekillenebilir. Bu pit paterni st-
petfisiyel invaziv karsinomu gosterir. Fuji klasifikasyo-
nunda neoplastik, non-invaziv pit paternini gosterir
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g IRy . 4 i F -
$ekil 18-c. Magnifiye (x100, %0.05 crystal violet)
Sekil 18. Kudo klasifikasyon Tip Vn: Pitler tamamen kay-
bolmustur. Bu bulgular submukozal tabakada derin bir
invazyon oldugunu gosterir. Fuji klasifikasyonunda ne-
oplastik, non- invaziv pit paterni olarak siniflendinhr
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Sekil 19-c. Magnifiye (x60, % 0.2 indigo carmen)

Sekil 19. Derin invaziv karsinom érnegi. Crystal violet ile
boyandiktan sonra yuksek magnifikasyonda net olarak
gosterilebilmektedir. Fuji klasifikasyonunda neoplastik —
invaziv pit paterni olarak simiflandinlir.
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Gelecekte Beklentiler:

Doku ve digki érmeklerinden yapilan molekuler tet-
kikler, IBH'daki Ca riskini azaltmada yeni gelisme-
lere gebedir.

Washington Universitesindeki aragtincilar rektal bi-
yopsi émeklerinden DNA andalizleri yaparak yuk-
sek riskli hastalan tarumlayabileceklerini gdster-
mislerdir (29). Bu da uzun sureli IBH's1 olan hastalar-
da KRK Insidansina yeni bakis agilan getirecektir.
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