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ollajenoz kolit kronik sulu diare ile

karekterize olan klinikopatolojik

bir antitedir. Patolojik olarak ‘Hall-

mark lezyonu’ kolon ytizey epiteli-
nin altindaki bantsal kollajen birikimidir.Bu-
na pleomorfik inflamatuar hticresel infiltrat
eslik eder. Hastalik ytiksek bir disi predomi-
nansi gostermektedir (20/1) ve gortilme yasi
6-7. dekattir. Hastalifin prevalansi bilinme-
mektedir. Kronik sulu diare belirgin sempto-
mudur.Buna kolik tarzda abdominal agn
,diskida mukus,az bir kilo kaybi, bulanti-
kusma ve fekal inkontinans eslik edebilir.
Akut atak ve remisyon peryodlan ile seyre-
der; yillar stiren semptomsuz interval hika-
yesi olabilir. Laboratuarda tipik olarak; ince
barsak fonksiyon testleri ve Baryumlu radyo-
lojik calismalar normaldir. Kolonoskopide
cogunlukla normal bir mukoza gortilmesine
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ragmen minimal 6dem,sigmoid mukozal fri-
abilite,noktasal hemoraji ve hiperemi tanim-
lanmistir. Subepitelial kollajen tabakanin
kalinhig: kolon boyunca degisiklikler gostere-
bilir. Ortalama kalinlig1 15-20 micron arasin-
da degisir. (Normal kolonda bu kalinlik 6
microndan daha azdir) Resim I. Kollajen ta-
bakanin kalnlhg: ile hasta yas1 ve diarenin
stiresi baglantili degildir. Gaita miktar1 lami-
na propriadaki selltilarite ile koreledir. Teda-
vide hastalann 1/3"inde spontan remisyon
gorulebilir. Semptomatik tedavi vakalarin
%50’sinde basarili olmustur. Ayrica diyet 6n-
lemleri diareyi azaltabilir Antienflamatuarlar
tedavide basarihdir.

KOLLAJENOZ KOLIT: Kollejenoz kolit,kro-
nik sulu diare karakterize olan nisbeten sey-
rek sayilabilecek klinikopatolojik bir antite-
dir.’"Hallmark’ lezyonu; kolon ytizey epitelinin
altindaki bantsal kollagen birikimidir. Buna
pleomorfik hiticresel inflamatuar infiltrat es-
lik eder. Ilk olarak 1976'da Lindstrém tara-
findan tanimlanmis olup (1), kollejendz
sprue’ya benzerligi nedeniyle hastalik kolla-
jenoz kolit terimi ile adlandinlmistir. Buna
ragmen ancak yakin zamanda ayr bir antite
olarak genel kabul gérmuistiir.

ETYOLOJI: Kollajenoz kolitisde etyoloji ka-
ranhiktir. [la¢ kullanimi, bakteriyel sitotoxin-
ler bu gun suclanan etyolojik faktérlerden-
dir. Bir ¢calismada 31 kollajendz kolitisli va-
kanin 19'unda uzun sureli NSAI (Nonsteroid
antiinflamatuar) kullamim tesbit edilmis(6).
Ancak tim olgularda hikayede NSAI kullani-
mi yoktur.Buda kollajenéz kolitte baska et-
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Kollajenéz kolit, kronik sulu diare karakterize olan
nisbeten seyrek sayilabilecek klinikopatolojik bir antitedir.

Resim 1. Normal kolon mukozasi

yolojik faktodrlerin olabilecegini gosterebilir.
Kollajen6z kolitisin en énemli semptomu di-
are olmasina ragmen, kronik konstipasyonlu
bir vakadada tesbit edilmistir (4). Hastanin
anamnezinde konstipasyon ic¢in asir1 laxatif
kullamim gériilmuis. Antibiyotiklerin rolt ke-
sin degildir (7). Bashca suclanan ajan klo-
ramfenikoldiir. Ayrica etyolojide bakteriyel
sitotoxinlerde suclanmustir (5). Kulturlerde
bir mikroorganizma tesbit edilememigtir. An-
cak halen yaygin olan kani kolondaki degi-
siklikleri stimule edenin bakteriyel sitotoxin-
ler olabilecegidir(24).

KLINIK GORUNUM: Hastaligin prevalansi
bilinmemektedir. Johns Hopkins hastane-

Kollajenc'iz kolitisde etyoloji
karanhktir. ilag kullanimi, Bakteriyel
sitotoxinler bu gtin suclanan etyolojik
faktorlerdendir.
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sinde yapilan bir calismada 1987 yili1 boyun-
ca neoplastik olmayan kolorektal biyopsiler
degerlendirilmistir. Bu ¢alisma ile 1400 vaka
arasimda 6 yeni kollejenoz kolit vakasi ortaya
cikarilmis (16). Bu sonug¢ baska bir topluluk
calismas: ile kiyaslanabilecek duzeyde-
dir.Son calismalarin ¢ogunda,bu hastalikta
yuksek bir disi predominans1 kaydedilmis-
tir. Kadin/Erkek orami 20/1 olacak kadar
yuksektir (22). Buna ragmen Mayo klinikte
yapilan bir calismada yaklasik olarak esit bir
oran kaydedilmistir(8). Goértilme yas1 yakla-
sik olarak altinci dekattir. Fakat birkag¢ pedi-
atrik hastanmin da dahil oldugu her yastan
vaka kaydedilmistir. Bu pediatrik vakalar-
dan bir tanesi Progresif Sistemik Sklerozis
tams1 almis (9). Bu giine kadar birinci dere-
ceden akraba olan 2 aile rapor edilmistir (2).
Birinci ailede 2 kiz kardesde kronik diare ve
romatoid atrit, pernisiy6z anemi, tiroid has-
taligy gibi otoimmun hastaliklar tesbit edil-
mistir. Kizkardeslerden birisine kolonosko-
pik biopsi ile kollajenoz kolit digerinede mik-
roskopik kolit taris: konulmus. Diger aile bir
baba ile ogludur. Bu ailede yandas hastalik
bulunmamistir. Her iki ailedeki 4 vakada
HLA A 2 antijeni gosterilmistir. Yapilan ¢alis-
malarda kollajendz kolitte HLA DQ 2 de azal-
ma izlenmistir. Bu benign bozukluk ile ma-
ligniteye dontistim arasinda bir iliski kurula-
marmistir.

SEMPTOMLAR: Kollajenoz kolit kronik sulu
diaredir. Giinde 3 ila 20 arasinda diskilama
siklig1 gorulir. Nokturnal komponenti bas-
kin olabilir. Buna kolik tarzda abdominal ag-
1, diskida mukus , az bir kilo kaybi(%10 ya-
da daha az), bulanti-kusma, abdominal dis-
tansiyon ve fekal inkontinans eslik edebilir.
Dehidratasyon nadirdir. Tam konulduguan-
da semptomlar birka¢ aydir yada 4 dekattir
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mevcut olabilir. Akut atak ve remisyon per-
yotlarn ile seyreder. Yillar stiren semptomsuz
interval hikayesi olabilir..

Kollajen6z kolitli hastalarda otoimmtin feno-
men ve hastalik insidansinda artma gozlene-
bilir (3). inflamatuar artrit, skleroderma (ve
CREST sendromu), SLE, pernisiydz ane-
mi,hashimato tiroiditi, sicca sendromu,
myastenia gravis ve temporal arteritis ile bir-
liktelik olabilir. Aym1 zamanda c¢esitli ilag¢ al-
lerjilerinde baglantili bir artis gortilmektedir.
Kollajendz kolitli hasatalarin %53'tinde bir
yada daha fazla ilaca cesitli ters reaksiyon
kaydedilmistir (8). Potansiyel tehlikesi olan
bu ila¢larin bazilari; penisilinler, NSAI, feni-
lefrin, procainamid, quinacrin ve kloramfeni-
koldur (8).

LABORATUAR: Kollajenoz kolitli hastalarin
laboratuar bulgulan tipik olarak; nonspesi-
fiktir. Sedimantasyon hiz1 ve antiniikleer an-
tikor seviyesi nonspesifik olarak ytkselmis
olabilir (14). Bir calismada mikroskopik ko-
litli ve kollajen6z kolitli hastalarin gaita o-1
antitripsin seviyeleri anlamh olarak ytiksek
bulunmustur(10). Gaitada clostridyum diffi-
cile,bakteriyel kulttr ve duyarlhilik, ova ve pa-
razit negatiftir. Jejunal aspiratta bakteri ve
parazit bulunmaz(11). Diski kan icer-
mez,Diskida leukositlere sik rastlanmaz. An-
cak yapilan bir calismada fekal leukositlere
%055 vakada rastlanmistir (19). Gaita miktari
522 gr/24 h tir (8).Bu miktar 2000 gr/24 h
cikabilir. Serum gastrin ve VIP dtizeyleri ile
idrar 5 HIAA dizeyleri normaldir..

Incebarsak fonksiyon testleri; D-xylose ab-
sorbsiyonu,schiling testi,safra tuzu solunum
testi genellikle normaldir (8,11). Yumusak
bir steatore (giinlik fekal yag orani 6-10
gr/gin arasimndadir)bulunabilir. Buna rag-
men B-12 vitamini ve safra tuzu malarbsorb-
siyonu birka¢ vakada kaydedilmistir(14,15,
26). Colyak sprue, diger ince barsak hasta-
liklar1 veya kolonik tlserasyon varliginda,
protein kaybettiren enteropatisi olan vakada
tamimlanmistir(29). Baryumlu radyolojik c¢a-
Iismalar genellikle normaldir (12). Fakat en-
der olarak haustralarda azalma ve hastalarin
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Resim 2. Vakamizda kolon mukozasinda ytizey epitel altinda
bazal membran kalinlasmasi (20 micron) MB: 400X

%25’inde divertiktilozis gorulebilir (8). Calis-
malarin ¢ogunda kolonoskopide normal bir
mukoza goérultir,buna ragmen; minimal
o0dem, sigmoid mukozal friabilite, noktasal
mukozal hemoraji ve hiperemi tamimlanmis-
tir (8,11).

PATOLOJI: Kollajenéz kolitin histolojik go-
rintmu; barsak ytizey epitelinin altinda ya-
tan eozinofilik acelltiler bant olarak gértiinen
lineer fibr6z kalinlasmadir. Bazen kolonik
cryptlerin tist kismina kadar uzanabilir. Su-
bepitelial kollajen tabakanin genisligi kolon
boyunca degisiklikler gosterebilir, ortalama
kalinligr 15 ile 20 micron arasindadir (7 ile
983 micron smirlan i¢cindedir) (8,14). Normal-
de bu kalinlik 6 micronun altindadir Resim
2. Yapilan bir calismada 564 vakada bu ka-
Iinlik 0.4 ile 4,6 micron arasinda bulunmus-
tur. Bu tabaka genelde proximal ve inen ko-
londa rectosigmoid bélgeden daha kalindir ve

Kollajenc‘iz kolitli hastalarin
laboratuar bulgulan tipik
olarak; nonspesifiktir.
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Kollajem')'z kolitin histolojik goriiniimti; barsak ylizey epitelinin
altinda yatan eozinofilik acelliiler bant olarak goértinen lineer fibr6z
kalinlasmadir. Bazen kolonik cryptlerin tist kismina kadar uzanabilir.
Subepitelial kollajen tabakanin genisligi kolon boyunca degisiklikler

gosterebilir, ortalama kalinhig: 15 ile 20 micron arasindadir

rectum tamamiyle tutulmamis olabilir. Kolla-
jen tabakanin kalinligi hasta yas: veya diare-
nin stresi ile baglantih degildir ve zamanla
ayni anatomik bélgede histolojik degisimler
olabilir (8,11). Gaita miktarn lamina propri-
adaki selltlarite ile koreledir, fakat kollagen
tabakanin kalinhg: ile degildir (13). Normal
kolonda bulunan genelde lineer seyreden tip
4 kollajene karsilik subepitelyal kollajen ta-
bakasi tipik olarak tiplll ile fibronektin karis-
mis sekildedir. Buna ragmen bir arastiric
subepitelyal kollajen bantin sadece tip 4 kol-
lajen icerebilecegini gostermistir (25). Bu ta-
baka immiinglobtilin, compleman ve fibrino-
jen icermez. Bu konnektif doku degisimlerine
ek olarak, eslik eden belirgin bir kolit vardir.
Epitel ve lamina propria arasinda akut ve
kronik inflamatuar degisiklikler gorulir.
Bunlar ytizey epitel hticrelerinde duzles-
me,ayrilma ve kayiptir. Artmis intraepitelyal
lenfositler ve lamina proprianin inflamatuar
hucrelerle (genelde notrofil, eozinofil,lenfosit
ve makrofajlar) infiltrasyonudur. Bazi vaka-
larda lamina propria ve submukozada ¢ok
sayida mast hticresi gosterilmistir (13). Fib-
rozisin stimulasyonunda mediatérleri ile et-
kili olabilir.

Kolonik cryptlerde herhangi bir ayrilma veya
distorsiyonun bulunmayisida belirgin bir
ozelliktir. Intestinal, gastrik ve pankreas
fonksiyonlar1 normaldir.

AYIRICI TANI: Kollajen6z kolit; tekrar eden
diareli bir hastaliktir. Bu ytizden subakut ve
kronik diarenin diger nedenlerinden ayirde-
dilmelidir. Bunlardan bashcalari: Laksatif
asin kullanimu, Irritabl barsak sendromu, n-
feksiyoz kolit, Percrypt eozinofilik enterocoli-
tis, Inflamatuar barsak hastaliklar1 (crohn,
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tlseratif kolit), iskemik ve Radyasyon koliti,
Divertiktilosis, Hiperplastik polip, Skleroder-
ma, Hipertroidizm ve Amiloidozis gibi meta-
bolik bozukluklar, Whipple hastaligi, Célyak
sprue gibi malabsorptif bozukluklar ve cesit-
li neoplazmlar ile hormon treten ttimorlerdir
(11,17).

Tan1 endoskopik biyopsi ile konulur. Biyopsi
orneklerinin tim kolon boyunca elde edildi-
ginden emin olmak icin kolonoskopi yapilir.
Cunka lezyonlanin dagilimi genelde yama
tarzindadir. Karekteristik lezyonlarin proksi-
mal yerlesimli olup, distal kolonun tutulma-
dig1 vakalar oldugundan yalnmiz basmna sig-
moidoskopi %40 vakada tani yanlhishgina se-
bep olabilir. Kollajen6z kolitte kollajen bant-
ta immunglobtilin, compleman, immun-
kompleks depolanmaz. Ancak inflamatuar
hticresel infiltrat,¢colyak hastalifina benze-
mektedir. Ayrica antiinflamatuarlara (stero-
idler dahil) yanit alinmasi, kadin predomi-
nansl, otoimmun hastaliklarla birlikte bulu-
nabilmesi, otoimmiun diatez 6zelligini artir-
maktadir. Kollajen6z kolitle ¢colyak hastalig:
arasmda histopatolojik a¢idan ¢arpici bir pa-
ralellik vardir. Colyakhh hastalarin 1/3 den
fazlasinda ince barsak subepitelyal bazal
membranda kollajen birikimi vardir. Bazi va-
kalarda ¢olyak hastaliginin siki bir glutensiz
diet ile tedavisi sirasindada kollajentéz kolit
gelismis (15). Her iki hastahigin etyolojik ilis-
kileri belirsiz. Yapilan bir calismada 10 tane
kollajendz kolitisli vakanin jejunal biopsisi
yapilmis; bunlarin 4 tanesinde ¢olyak hasta-
Iig1 bulunmus. Her iki hastaliktada intraepi-
telyal lenfositler CD 8 + oldugu gosterilmis
(23). Colyakta genellikle + olan HLA DQ 2 an-
tijen sikhginda artis izlenirken, kollajenoz
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Kollajenéz kolit; tekrar eden diareli bir hastaliktir. Bu ytizden
subakut ve kronik diarenin diger nedenlerinden ayirdedilmelidir.

kolitisde HLA D Q 2 antijen sikliginda azalma
gorulur. Colyak hastaligl olanlarda sporadik
kollajendz kolitis vakalan kaydedilmis. Bu
vakalar glutensiz diete cevap vermezler (15).
Colyaklh hastalarda diete ragmen diare de-
vam ediyorsa pankreas yetmezligi, T-cell len-
foma ile birlikte bulunan enteropati veya inf-
lamatuar barsak hastaligida diistintilmelidir.
Baska bir karsilastirilmal calismada Colyak-
I1 14 hastanin 5’inde (%35), Kollajenoz kolitli
29 hastamin 1'inde (%3,4) serum antiretikii-
lin antikorlar1 bulunmustur (30). Son calis-
malar 2 hastalifin ayn bir antite oldugu yo-
nundedir.

Histolojik olarak kollajenéz kolitis éncelikle
normal kolonik mukozadan,sonradan sube-
pitelyal kollajende kalinlasma ve inflamasyo-
na neden olan diger durumlardan ayirtedil-
melidir. Diger kolit vakalarmda ve bazi nor-
mal bireylerde subepitelyal kalinlasma tesbit
edilmis. Fakat bu kalinlasma 6 micronun al-
tinda imis. Hiperplastik polipte de subepite-
lial kollajen tabaka izlenir. Fakat klinik, en-
doskopik ve histolojik olarak kollajenéz kolit-
ten farkhidir. Subepitelial kalinlasma burada
tim kolon boyunca degil, sadece polipin ol-
dugu bolgededir. Normal kolon mukozasimin
tanjantsial kesitlerde incelenmeside artefakt
olarak bazal membran kalinlagsmasi izlenebi-
lir (16).

Inflamatuar barsak hastaliklarindan glandii-
ler tutulum ve kript absesi olmayisi, hizlan-
mis epitel rejenerasyonu ve goblet hiicrele-
rinde sayica azlma ile ayirtedilebilir. Bu has-
taliklarda inflamasyon ve fibrozis tiim lami-
na propria boyuncadir.

Iskemik ve radyasyon kolitinde lamina prop-
riadaki fibrozis difftizdur ve subepitelyal zon-
la simirlanmamstir.
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Amiloidozisde hyalen madde hem gland hem
yuzey epiteli hemde bazal membram boyun-
ca depolanmistir. Vaskuler tabakadada aym
hyalen kalinlasma vardir.

Ayricl tamida en fazla zorluk bu bozuklu-
gu,enfeksiyoz kolitlerden ayirmada yasana-
bilir. Ancak kollajenéz kolitlerde inflamatu-
ar yanit subepitelyal superfisyal lamina
propria ile simirh iken infeksiy6z kolitlerde
inflamasyon difftizdtir. Lamina proriada nét-
rofilik infiltrasyon ve az miktarda lenfosit bu-
lunurken, plasma hiicresi bulunmaz (17).

Progresif sistemik sklerozisde antibiotige ce-
vap veren tekrarlayan bir diare bulunabilir.
Histolojik olarak ttim bazal membran boyun-
ca fibrozis bulunur. Bu fibrozis serozaya ka-
dar ilerleyebilir.

Irritabl barsak sendromu(IBS): Hastalar bas-
langicta irritabl barsak sendromu tanisi ala-
bilirler. IBS genc yasta baslar, kollajentz ko-
lit ileri yas hastaligidir. Uygun olarak alinmis
kolon biopsileriyle ayrici tam yapilabilir.

PATOGENEZ: Cesitli hipotezler ileri stirtil-
mesine ragmen, kollajenéz kolit ve subepitel-
yal fibrozisin patogenezi kesin olarak bilin-
memektedir.

Hipotezlerden birisi inflamatuar bir orijin ile-
ri sturer ve hastalarin bir kisminda gecmiste
akut kolitis hikayesi olmasi, baz1 biopsi 6r-
neklerinde akut inflamatuar yamtin goértl-
mesi ve bazi vakalarda stlfosalazin ve me-
pacrine terapotik yamtin iyi olmasi bunu
destekler (5,11,17). Kalinlasmis kollajen ta-
bakas1 predominant olarak tipIll oldugun-
dan ki bu tip onarim dénemlerinde tretilir.
Bu birikim inflamasyona bir tepki olabilir.
Buna ragmen kolonun diger inflamatuar du-
rumlarinda neden kollajen tabakanin kalin-
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Ge:;itli hipotezler ileri stirtilmesine ragmen, kollajenéz kolit ve
subepitelyal fibrozisin patogenezi kesin olarak bilinmemektedir.

Iiginda artis olmadigini agiklayamaz. Iskemik
bir hasar sonucunda azalmis hticresel bes-
lenme,artmis bir kollajen depolanmasina ne-
den olabilir.

Baska bir hipotezde fibrozisin lokal anormal
kollajen sentezi ile ortaya ¢iktigini ileri stirer.
Bunun nedenide pericryptal fibroblastik
banttaki genel dtizenli hiicresel yenilenme ve
matirasyondaki bozulma olmasidir. Bunun
sonucunda lokal anormal kollajen sentezinin
bir manifestasyonu olarak fibrozis ortaya ¢i-
kabilir. Pericryptal fibroblast kilifi; kolonik
epitel ile yakin temasta olan mezenkimal bir
hticre toplulugudur. Bu hticrelerin replikas-
yonu, migrasyonu ve differasyonu ustte ya-
tan epitel ile parallellik gosterir. Yapilan bir
gozlem pericryptal fibroblast kilifin kolon
mukozasimin normal yap: ve fonksiyonunda
yer aldigim1 one stirmektedir. Normal olarak
bu fibroblastlar cryptlerin alt kismindan,epi-
tel ytizeyine ytikselir. Bu sirada fonksiyonel
fibrositlere mattire olurlar. Bazal membranin
icinde depolanan kollajeni tretirler. Kollaje-
jenoz kolit de kalinlasmis subepitelial taba-
kanin fibroblastlar tarafindan sentez edildigi
gosterilmistir. Kollajen artis1 sadece fibrob-
lastlarin kollajen tretecek kadar olgunlastig:
kisimlarda gozlenmesi bu hipotezi destekle-
mektedir. Fibroblast turn overindaki azalma,
matiir kollajen treten fibrosit populasyo-
nunda bir artisa yol acabilir. Buda kollajen
tabakadaki kalinlasmay: artirir. Yapilan ult-
rastruktirel bir calismada kollajenoz kolitis-
de pericryptal fibroblast kilifinda yaygin degi-
siklikler goérulmustar (28). Fibroblastlarin
epitelyal hiicrelerden ayrilmasi gozlenmis ve
fibroblastlarin myofibroblast ozelligi aldig:
kaydedilmis. Bunlar grantilasyon dokusun-
da prolifere olan hticrelerdir ve bu tir myo-
fibroblastlar kollajentz kolitdeki yaygin kol-
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lajen birikiminden sorumlu tutulabilir. Bu-
nunla birlikte kollajen6z kolitte subepitelyal
bantta tip III kollajenin bulunmasi,anormal
kollajen sentezinin temel patofizyolojik me-
kanizma olabilecegi fikri ile ¢elisir. Ctink tip
III kollajen onarm durumlarinda uretilir.
Buda post inflamatuar birikimi dtistindtrtir.
Diger yandan bazi arastiricilar tarafindan ile-
ri suraldtga gibi kollajen tabaka tip IV kol-
lajenden ibaret ise kollajenoéz kolitisin spesi-
fik bir kollajen sentezi hastaligi olmasi,hasa-
ra bir yanit olmasindan daha makuldur. Kol-
lajenéz kolit diger kollajen bozukluklan ile
iligkili olabilir. Kollajenéz kolitisli bir hastada
alopesia areata ve astma bulunmaktaymuis.
Sag folikuilleri etrafindaki kollajen bantlar ve
akciger bazal membraminda difftiz bir kolla-
jen birikimi tesbit edilmis. Bu bulgular difftiz
bir kollajen bozuklugunu 6éne stirmektedir.
Kollajenoz kolitis generalize kollajen biriki-
minin bir manifestasyonu yada zararh bir
stimulusa reversbl bir tepki olabilir.

Kollajenoz kolitis ile hodkgin hastaligi birlik-
teligi kaydedilmis. Paraneoplastik tepki stip-
heside bu son vakalarla artmistir

Baska bir hipoteze gore fibrinojen dahil plas-
ma proteinleri inflamasyon varhiginda damar
duvarindan sizabilir. (Hipertansiyon ve DM
de gorulen hyalen arterosklerozda oldugu gi-
bi) bu durumda ilk olarak damar duvan fib-
rin ve diger plasma proteinleri ile lekelenir.
Zaman gectikce bu proteinler kollajene do-
nusur ve yer degistirir. Kollajenoz kolitli bazi
hastalardaki kalinlasmis kollajen tabakasin-
da belirginlesmis kapiller damarlar dikkati
cekmistir.

Kollajenoz Kolitteki Sulu Diarenin Mekaniz-
mas1: kolon icine net sivi sekresyonu sonu-
cunda gelisen sekretuar bir diaredir.Gaita
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Kollajenéz kolitisde vakalarin yaklasik ticte birinde klinik ve
histolojik acidan spontan remisyon gortlebilir, buda cesitli
potansiyel tedavilere yanitin degerlendirilmesini gticlestirir.

miktar1 ortalama 522 gr/24 saat olacak se-
kilde artmistir(8).(normal 300 gr/24 saatin
altinda)Bir invivo insan calismasi ile elektro-
kimyasal gradiente zit yondeki aktif klortur
sekresyonunu ve konsantrasyon gradienti
yontindeki sodyum sekresyonunu demostre
etmistir (27). Kollagen6z kolitli bir hastanin-
da bulundugu bir invivo insan c¢alismasinda
cekumun oral intubasyonundan sonra, tiim
kolonun salin ile sabit perflizyonu sonucun-
da histolojik olarak normal olan kolondan
bol siv1 ve elektrolit sekresyonu olmus. Has-
ta beslenirken bile sekretuar diare devam et-
mis. Bikarbonattan zengin (ileal out put ben-
zeri) soltisyonla perfiizyon yapildiginda sivi
ve elektorlit sekresyonu azalmis. Buda klorti-
re ek olarak bikarbonatinda kolondaki sek-
resyona major bir etkisi olabilecegini ileri
surmektedir. Diare diet verildigindede sebat
eder ve gaita analizdeki osmotik aciklada
iliskili degildir. Anyon sekresyonun artisinda
lokal prostaglandin formasyonun bir roli
olabilir. Subepitelial kollajen tabakanin yo-
lactigi mukozal hipoksi sonucunda lokal
prostaglandin olusumu artar. Prostaglandin
E 2 seviyelerinin normalin 2-3 kati oldugu
kaydedilmistir. Kollajen6z kolitisli hastalarin
diski vejejunal aspiratlarinda artmis prostag-
landin E 2 seviyeleri tesbit edilmis (27,11).
Buda kollajenoz kolit tedavisinde kullanilan
antiinflamatuar ilaclarin etki mekanizmasini
aciklayabilir. Yinede protaglandinlerin rolt-
nu aciklamak icin daha fazla ¢alismaya ihti-
ya¢ vardir. Subepitelyal kollajen tabakasi
salgilanan anyonlara bir difftizyon bariyeri
olusturarak diareye aracilik edebilir. Bunun-
la birlikte; kollajen bantin sebat ettigi du-
rumlarda diare dtizelebilir, yada bu tabaka-
nin gelismesinden 6ncede diare goérulebilir.
Bu da bu semptomun gelismesindeki en
onemli faktértin lokal inflamatuar yamit ol-
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dugunu ortaya koymaktadir. Illml steatore
ve minor bir safra asid absorbsiyonu buluna-
bilir. Fakat diarenin patogenezinde bu bul-
gularin anlami bilinmemektedir. Bununla
birlikte terminal ileumun tutulumu olan bir
kollagen6z kolitli bir vaka tamimlanmistir
(18). Hastada klinik malabsorbsiyonun kani-
t1 olmaksizin d-xloyse ve schilling testlerinde
ilimli anormallikler bulunmaktaymis. Aslin-
da kollajen6z kolitlerdeki terminal ileum tu-
tulumu daha 6nce kaydedilenden daha fazla
olabilir; buda bazi1 hastalardaki ilimls1 sta-
etoreyi aciklayabilir. Bu terminal ileum anor-
malikleri tlseratif kolitte gortilen bag wash
iletinin analogu olacak sekilde kolonik proce-
se sekonder olabilr veya Crohn hastaliginda
gorulen diffiiz sistemik inflamatuar procese
bagh olabilir.

TEDAVI: Kollajenoz kolitisde vakalarin yak-
lasik tcte birinde klinik ve histolojik agidan
spontan remisyon gortlebilir, buda c¢esitli
potansiyel tedavilere yanmitin degerlendirilme-
sini gﬁgléstirir. Diphenoxylate, loperamid ya-
da dicyelomine ile semptomatik tedavi vaka-
larin %50’sinde basarili olmustur (8). Ayrica
diette yag,tuz, laktoz ve kafaeinin azaltilmasi
diareyi azaltabilir. Gtinltik 2-3 gr dozla sulfo-
salazin, oral 5-aminosalisik asit ve prednizo-
lonla vakalarin %50’si ile %100 inde basari
olmustur(8,32,33). Prednizolon ile disk: say1-
s1 anlamh olarak azalmis ancak subepitelyal
kaliniga etkisi olamis ve kesildiginde diare
tekrarlamis (20). Prednizolonun etkisi kolon
mukozasindaki inflamatuar hticreleri baski-
ladigindan kaynaklaniyor olabilir. Bazi vaka-
larda tedavi ile subepitelyal kollajen bantta
incelme hatta kaybolma elde edilmistir. His-
tolojik diizelmede genellikle klinik remisyon-
la birliktedir(32).
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Kortizon enamalarida birka¢ vakada basari
ile kullanmilmistir (17). Tedavi ile hem ytizey
epitelindeki lenfositik infiltratta hemde lami-
na propriadaki eozinofillerde azalma tamm-
lanmistir. Bizmut subsalisilat kullanimi 6ne
sturtilmiis (Pg inhibisyonunu ayarlayabilir).
Mepakrin, Kortikosteroid, Sulfosalazin ve
Mesalamininde antiinflamatuar ve prostag-
landin inhibitér 6zelligi vardir (17).
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bir fikre mélik olmak, sectigi dinin icaplarini yapmak veya yapmamak hak
ve htirriyetlerine maliktir. Kimsenin fikrine ve vicdanina hakim olunamaz”
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