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TANIM

İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH) Crohn hastalığı (CH)
ve ülseratif kolit (ÜK) olmak üzere birbirinden faklılıklar gös-
teren iki tip kronik non-infeksiyöz gastrointestinal inflamatu-
var hastalığı kapsar.

Ülseratif kolit; kolonik mukozaya sınırlı arada sağlam seg-
ment bırakmaksızın diffüz yüzeyel tutulum gösterirken,
Crohn hastalığı ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal sis-
tem mukozasını transmural ve segmenter tarzda tutabilir.
Her iki hastalık da akut alevlenmeler ve remisyonlar ile sey-
reder ve birçok gastrointestinal sistem dışı tutulum göster-
diklerinden sistemik hastalıklardır (1). Crohn hastalığı başlı-
ca ileokolik (%41-55), ince bağırsak (%30-40) ve kolonik
(%14-26) tutulum göstermektedir (2). Ülseratif kolitte ise va-
kaların %40-50’de distal, %40’da sol kolon tutulumu ve
%20’de pankolit görülür. Pankolitli hastaların pek az bir kıs-
mında, “backwash ileitis” tarzında terminal ileumda inflamas-
yon görülebilir (3).

EPİDEMİYOLOJİ

Ülseratif kolit ve CH'ye insidansı coğrafik bölgelere ve aynı
bölge içinde yaşayan popülasyonlara göre büyük farklılıklar
gösterir. Ülseratif kolit insidansı 2-10/100.000, prevelansı 35-
100/100.000; CH insidansı 1-6/100.000 ve prevelansı 10-
100/100.000 arasında değişir. Türkiye’de Crohn hastalığı pre-
velansı 47/1.000 ve ülseratif kolit prevelansı 79/1.000 olarak
bildirilmiştir. En sık 15-25 yaşları arasında görülür, 55-65 yaş-
larında da ikinci kez pik yapar (4-5).

CROHN HASTALIĞI

Crohn hastalığı tipik olarak terminal ileumu veya kolon mu-
kozasını tutsada, ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal
sistemi tutabilen, genellikle segmenter tarzda tutulum göste-
ren ekstraintestinal bulgularıda olan bir hastalıktır. Crohn
hastalığı tüm duvar katmanlarını tutan ülserasyon ve enfla-
masyon ile karakterizedir ve genellikle remisyon ve alevlen-
meler ile seyreder. Alevlenmeler genellikle daha önce tutul-
mamış bağırsak segmentlerin tutulumu ile gider, aktif dö-
nemde komşu mezenter ve lenf nodlarını da tutabilir. Endos-
koik görüntülemede mukoza ödemli ve hiperemik olup nor-
mal mukozal yapının bozulduğu izlenir. Başlangıçta küçük af-
töz ülserlere benzeyen fokal mukozal ülserler vardır. Hastalı-
ğın ileri evresinde tipik transmural inflamatuvar proçes, %40-
60 olguda nonkazeöz granülomlar, ülserasyonlarda derinleş-
me, fibrozis, duvar kalınlaşması ve barsağın uzun eksenine
paralel uzanan lineer ülserasyonlar sonucunda kaldırım taşı
görünümü gelişir. Tutulum gösteren bağırsak anslarının, çev-
resindeki sağlam bağırsak arasından keskin bir sınır ile ayrıl-
ması tipiktir. Birden fazla bağırsak segmenti etkilendiğinde
arada kalan bağırsak normal görünüm de ise bu durum skip
area olarak adlandırılır (6-7).

Crohn hastalığı klinik olarak inflamatuvar, obstrüktif-steno-
zan ve fistülizan penetran olarak üç tipe ayrılır. İnflamatuvar
formda ishal, karın ağrısı, kilo kaybı ve ateş ön plandaki
bulgulardır. Stenozan formda ise intestinal obstrüksiyon bul-
guları tabloya hakimdir ve bunlar genellikle tekrarlayıcıdır
(6).
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%20-30 olguda darlıklara bağlı obstrüksiyon gelişir. İntestinal
obstrüksiyonun sebebi önceleri inflamasyona bağlı ödem ve
spazm olabileceği gibi, tekrarlayan alevlenmelerle ve hastalı-
ğın ilerlemesi ile ortaya çıkan fibrozise bağlı striktür de olabi-
lir (6).

Crohn hastalığında ülserasyonlar submukoza, muskularis
mukoza ve serozaya penetre olabilir ve bunun sonucuda en-
teroenterik, enterovezikal, enteromezenterik, enteroküta-
nöz, rektovajinal, perianal fistüller gelişebilir (%19). %3 olgu-
da serbest perforasyon tablosu görülebilir. Tutulan bağırsak
segmentleri arasında lokal abseler oluşabilir. Mezenter, yağ
birikimi ile kalınlaşmış ve retrakte görünümdedir. Mezente-
rik lenfadenomegali tablosu mevcuttur. Crohn hastalığı fibro-
tik değişiklikler yaparak iyileşir ve bunun sonucun da da
striktürler oluşur.

Striktürler sıklıkla sağlam bağırsak segmentleriyle ayrılır
(skip lezyonlar) ve rijit stenotik segmentlerde peristaltizmin
bozulduğu gözlenir. Ayrıca mezenterik inflamatuvar infiltras-
yona bağlı ortaya çıkan ayrışmış loop görüntüleri ya da me-
zenterik lenf nodlarında büyümeye bağlı ekstrinsik kompres-
yon gibi indirekt bulgular da izlenebilir (8-10).

Crohn hastalığında inflamasyon patogenezi büyük oranda ay-
dınlatılmış olmasına rağmen striktür gelişiminin patogenezi
konusunda farklı görüşler ileri sürülmüştür. Temel
NOD2/CARD 15 mutasyonlarına sahip hastalarda; striktür, er-
ken başlangıçlı hastalık, ileit ve fistüllere daha sık rastlanır, bu
durum patogenezde multifaktöriyel etyolojileri destekler ni-
teliktedir. Olguların hızlı seyrinde genetik ve çevresel etmen-
lerin rolü büyüktür. Birinci derece yakınlarında Crohn tanısı
olup aile öyküsü olanlarda striktürel Crohn hastalığının daha
fazla görüldüğü bildirilmiştir. Crohn hastalığında uzun süreli
şiddetli hastalık varlığının ve ileoçekal tutulumun daha fazla
stenozla sonuçlandığı da bilinen bir diğer gerçektir (11,12,
29,30).

Crohn hastalığında striktür gelişimi kronik transmural intes-
tinal inflamasyonun bir sonucudur. İnflame bölgede yer alan
intestinal mezenkimal hücreler, inflamatuvar hücreler ve si-
tokinler patogenezde önemli rol oynar. Yapılan tüm prospek-
tif çalışmalarda Crohn hastalığının seyrinde %30 oranında
striktür gelişimi izlenmiş ve striktür gelişimine bağlı bağırsak-
ta kısmi veya tam tıkanıklık için cerrahi tedavi gerekliliği vur-
gulanmıştır (11,12).

Crohn hastalığında cerrahi için major endikasyonlar; obs-
trüksiyon ile birlikte fibrotik striktür, medikal tedaviye di-
rençli fistül, perforasyon, apse oluşumu, kanama, malignite,
medikal tedaviye yanıt başarısızlığı, çocuklarda büyüme geri-
liği şeklinde sıralanabilir (13,14).

Cerrahi rezeksiyon, özellikle kısa segment striktürü veya fis-
tülize hastalığı olanlarda yaşam kalitesini arttırmak için en et-
kili yöntem olabilir. Ancak, bağırsak rezeksiyonu sonrası nüks
riski nedeniyle bağırsaklar mümkün olduğu kadar korunma-
lıdır (14-16).

Crohn hastalığında cerrahi uygulanacak ise bağırsaklarda
semptomlara neden olan (kanama, perforasyon veya obs-
trüksiyon) bölgeye yönelik cerrahi girişim tercih edilmelidir.

Cerrahi seçiminde laparotomi yanında özellikle uzman eller-
de laparoskopik cerrahi ve rezeksiyon uygulanabilir. Yapılan
çalışmalarda laparotomi ve laparoskopi karşılaştırılmış ve
morbidite, hastanede kalış süresi ve maliyet açısından lapa-
roskopi üstün bulunurken, 3 aylık takipte iki yöntem arasın-
da yaşam kalitesi açısından fark saptanmamıştır. Yine yapılan
çok merkezli çalışmalarda Crohn hastalarında ameliyat sonu
dönemde yapışıklıklara bağlı bağırsak tıkanmalarının hastalı-
ğın nüksü ile karıştığı gözlenmiş, bu sorunların önlenmesin-
de en etkili yolun ise laparoskopik cerrahi olduğu vurgulan-
mıştır (20).

Yine bir diğer tedavi basamağı olan infliksimabın, tedavide
bir seçenek olarak ortaya çıktığı fistülüzan Crohn hastaların-
da cerrahi müdahaleye duyulan ihtiyaç üzerine çok çeşitli ça-
lışmalar yapılmış 1993-2004 yılları arasında primer olarak
Crohn tanısı konan “US Nationwide Inpatient Sample” (NIS)
hastalarının verilerine dayanarak yapılan çalışmada sağ kolon
rezeksiyonu ile ince bağırsak rezeksiyonu oranları arasında
interval değişikliği saptanmamış, sol kolon rezeksiyonu ve
rektal rezeksiyon oranlarında anlamlı düşüş saptanmış ancak
perianal apse drenajı ve ince bağırsak fistüllerinin cerrahi
onarım oranında anlamlı artış saptanmamıştır (17-19).

Striktür gelişmiş hastalarda cerrahi dışında balon dilatasyon
hasta semptomlarını rahatlatan bir seçenek olarak karşımıza
çıkmaktadır. Bir meta-analizde balon dilatasyonu uygulanan
hastaların %86’sında başarılı olunduğu, 33 aylık takiplerde
%58 oranda etkinliğini koruduğu gösterilmiştir. Yine aynı
analizde striktür uzunluğunun 4 cm’den kısa olmasının balon
dilatasyonunun etkinliğini arttırdığı belirtilmiştir (16).



304 ARALIK 2013

Striktür gelişmiş hastalarda cerrahi tedavide izlenilen bir baş-
ka yöntem de striktüroplastidir.

Striktüroplasti striktür gelişmiş bağırsak segmentinin longi-
tüdinal kesilip, transvers olarak dikilmesidir. Bu yöntem özel-
likle tekrarlayan cerrahi girişimlerde veya tekrar cerrahi riski
yüksek hastalarda kısa bağırsak sendromundan hastayı koru-
ması ve striktür nedeni ile semptomatik olan hastanın rahat-
laması açısından önemli bir yöntemdir. Yapılan çok merkezli
bir çalışmada toplam 1124 striktüroplasti uygulanan 314 has-
tanın takip sonuçları şu şekilde özetlenmiştir; %66 hastaya
beraberinde başka bir bağırsak segmentine rezeksiyon uygu-
lanmış, bunlarda toplam morbidite %18 olarak saptanmış,
yaşlılarda ve preoperatif kilo kaybı olanlarda risk yüksek ola-
rak değerlendirilmiştir, yedi yıllık takipte ise tekrar cerrahi
gereksinimi %34 olarak belirlenmiştir (13,20,21).

Crohn hastalığında anastomoz gerektiren tüm cerrahi giri-
şimlerde komplikasyon ve rekürrens oranları yüksektir. Hal-
buki hekimlerin ve hastaların tercihleri her zaman stomadan
kaçınmak lehinedir. Terminal ileumdaki Crohn hastalığında
sağ hemikolektomi, kolonu tutan Crohn hastalığında ise to-
tal kolektomi ve ileorektal anastomoz standart cerrahi tedavi
yöntemidir (21-23).

Ülkemiz İnflamatuvar Bağırsak Hastalıkları Derneği’nin de
üyesi bulunduğu Avrupa Crohn ve Kolit Organizasyonunun
(ECCO) 2010 yılında yayınladığı klavuzu (38) dikkate alacak
olursak; aktif inflamasyonun olmadığı, obstrüktif semptomla-
rı olan, lokalize ileoçekal Crohn hastalığında tedavi seçeneği
cerrahi rezeksiyondur. Jejuno-ileal Crohn hastalığında eğer
darlık olan bölge 10 cm ve altındaysa striktüroplasti uygun
bir yöntem olabilir, ancak 10 cm’den uzun olan darlıklarda bu
yöntem önerilmez. Yine aynı organizasyonun yayınladığı kla-
vuzda, Crohn hastalığında kolonik darlıklara yaklaşımda eğer
kolonda kolonun 1/3’ünden daha az bir alanda darlık mev-
cutsa kolonik segmenter rezeksiyon önerilmektedir. Çoklu
segmentlerde darlık olması durumunda ise karar gastroente-
rolog, hasta ve işlemi yapacak cerrah tarafından tartışılarak
verilmelidir. Kolondaki darlık bölgesi 4 cm ve altında ise veya
ileoçekal cerrahi rezeksiyon sonrası oluşan darlıklarda balon-
la dilatasyonda önerilen teknikler arasındadır (38).

ÜLSERATİF KOLİT

Ülseratif kolit, kolon mukozasının ve submukozasının yüze-
yel kesimlerinin ödematöz, ülsero-inflamatuvar bir hastalığı-

dır. Lezyonlar tipik olarak %95 olguda rektumdan başlar, ya-
yılımı distalden proksimale doğrudur ve tutulum devamlılık
gösterdiğinden lezyonun başladığı ve bittiği yer arasında sağ-
lam bölgeler yoktur. Mukozal ülserler fulminan hastalık dışın-
da, ender olarak submukozayı geçer (24).

Ülseratif kolitte hedef organ kolondur ve %80 olguda sadece
rektum veya rektosigmiod tutulum görülür. Sadece rektum
tutulursa ülseratif proktit veya hemorajik proktit diye de
isimlendirilir. Sadece rektum ve sigmoid kolon tutulursa dis-
tal tutulumlu ülseratif kolit denir (25).

Splenik fleksuraya kadar olan bölge tutulursa sol kolon tutu-
lumlu, çekuma kadar olan tüm kolon tutulursa pankolit, trans-
vers kolon da tutulursa (rektum+sigmoid+inen+transvers)
yaygın tutulumlu ülseratif kolit denir. Vakaların %40-50’sinde
distal, %40’ında sol kolon tutulumu ve %20’inde pankolit
görülür. Pankolitli hastaların çok az bir kısmında “backwash
ileitis„ gelişir.

Mukozada vasküler konjesyon, ödem, yüzey mukoza hücrele-
ri, kript epiteli ve lamina propriyada, mononükleer hücre bas-
kınlığında inflamasyon hücrelerinin infiltrasyonu vardır. Epitel
hasarı, yüzey epitel hücrelerinin kaybı ülserasyonlara neden
olur. Kriptlerde epitel ve goblet hücre kaybı, kript distorsiyo-
nu ve dallanması (rejenerasyon) ve kript abseleri görülür.
Crohn hastalığından farklı olarak granülom yoktur. İyileşmiş
hastalarda submukozal fibrozis sekel olarak izlenebilir (26-28).

Ülseratif kolitin uzun dönem komplikasyonlar; striktür, disp-
lazi ve kolon kanseridir. Ülseratif kolitte striktür gelişimi
Crohn hastalığına göre daha seyrek saptanan bir durumdur.

1982-2002 yılları arasında yapılan çok merkezli bir çalışmada
striktür gelişim oranı %2-%14 arasında rapor edilmiş, striktür
gelişimin en önemli belirleyicisi olarak ta hastalık süresi gös-
terilmiştir. Ülseratif kolit’teki striktür gelişim etyolojisi açısın-
dan benign ve malign striktürler olarak ikiye ayrılabilir (29-
31) ancak unutulmamalıdır ki ülseratif kolit hastalarında gö-
rülen kolonik striktürlerde her zaman displazi ve neoplazi
gelişimi akla getirilmelidir.

Benign striktürler tekrarlayan inflamasyon ataklarına bağlı
gelişebilir. Bu striktürlerin gelişiminde ülseratif kolitli hastala-
rın yaklaşık %10’unda görülen kas hipertrofisi suçlanmakta-
dır. Oluşan striktürler çoğunlukla rektosigmoid kolonda gö-
rülür ve obstrüksiyon semptomlarına yol açar. Striktür varlı-
ğı, endoskopik biyopsi ile aksi kanıtlanana kadar malign ola-



rak değerlendirilmelidir. Obstrüksiyon semptomlarının de-
vamlı olduğu veya malignite dışlamasının tam olarak yapıla-
madığı durumlar, striktürlerdeki cerrahi endikasyonlardır.

Ülseratif kolit ile ilişkili kolonik striktürlü hastalarda, özellik-
le striktürler splenik fleksuranın proksimalinde lokalize ise,
yüksek indeksli malignite şüphesi vardır. Bir çalışmada kolon
striktürlü hastalarda malignite oranı %24 olarak saptanmıştır.
Üstelik ülseratif kolitli hastalarda; kanser ile ilişkili striktürle-
rin, kanserle ilişkisizlere göre ilerlemeye daha eğilimli olduk-
ları saptanmıştır. Endoskopik görünüm benign-malign strik-
tür ayrımının yapılmasında güvenilir değildir, multipl biyopsi-
ler alınması önerilir. Karsinoma, mukoza biyopsilerinde sap-
tanamayabilir. Bu yüzden striktürün cerrahi rezeksiyonu,
özellikle uzun süreli hastalıklarda, önerilir (32-35).

Ülseratif kolit hastalarında izlenilen ve striktür gelişimine gö-
re daha sık rastlanan bir diğer cerrahi komplikasyon da obs-
trüksiyon gelişimidir. 1982 ile 2002 tarihleri arasında izlenen
ülseratif kolitli hastalarda rastlanan obstrüksiyon sıklığı %12-

26 arasında rapor edilmiş striktür gelişiminde olduğu gibi bu
komplikasyonda da hastalık süresinin major belirleyici oldu-
ğu vurgulanmıştır (36).

Gerek striktür gelişimi gerek obstrüksiyon gelişiminde olsun
ülseratif kolit hastalarında seçilen cerrahi prosedür tipik ola-
rak uç ileostomili subtotal kolektomi şeklindedir. Ancak ko-
morbiditesi olan hastalar, kolektomiyle ilişkili cerrahi stresi
tolere edemeyebilirler. Bu durumda veya gebe hastalarda di-
verting loop ileostomi ile blow-hole kolostomi planlanabilir.
İleostomi proksimal intestinal içeriği yönlendirir. Blow-hole
kolostomi, kolonun deliği olarak görev yapar ve kolonu per-
forasyondan korur (37).

İnflamatuvar döngü çözülünce, bağırsakların nutrisyonel du-
rumu bazale döner. İmmunsupresan tedaviden bağımsız ka-
lınabilir, daha sonra intestinal devamlılığı sağlayıcı cerrahi dü-
şünülebilir. Elektif vakalarda, cerrahi gereksinimi olan çoğu
ülseratif kolitli hastada total proktokolektomi ve IPAA (ileal
pouch anal-anastomosis) tercih edilir.
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