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GIRIS

Mikroskobik kolit (MK); genellikle orta yash insanlarda rast-
lanilan, kansiz ve sulu diyare ile karakterize, kolonu tutan,
makroskobik olarak kolonun genellikle normal oldugu, fakat
tipik mikroskobik bulgularla tanisi konulabilen, kronik infla-
matuvar dzelliklere sahip bir sendromdur (1).

MK'nin iki ana histopatolojik alt grubu vardir: Lenfositik kolit
(LK) ve kollajenz kolit (KK). Ayrica inkomplet veya mikst bir
formu da tanimlanmustir (2).

KK; ilk olarak 1976'da Lindstrom tarafindan tanimlanmistir,
kolon mukozasinda subepitelyal kollajen bandindaki kalinlas-
mayla karakterizedir (3). Bu kalinltk normalde 1-7 mikromet-
re kadardir ve en belirgin olarak rektumda rastlanir; KK'de ise
bu kalinltk 7-100 mm arasinda degisir.

MK terimi ise ilk olarak 1980'de Read ve arkadaslar1 tarafin-
dan, idyopatik kronik diyaresi olan, endoskopisi ve kolon
grafisi normal bulunan, fakat kolon biyopsisinde inflamasyon
bulunan hastalart tanimlamak icin kullanilmigtir (4).

LK terimi ise ilk olarak 1989'da Lazenby ve arkadaslarinca
kullanilmaya baglanmustir (5). MK'nin farkls tiplerinin benzer
klinik bulgularindan dolay: Sylwestrowicz ve arkadaslart tara-
findan, “sulu diyare-kolit sendromu” terimi Onerilmistir (6).

MK, esas olarak kolonu tutar, fakat ayni zamanda terminal
ileumu da tutabilir (7). MK'nin alt gruplarinin farklt hastaltk-
lar m1 oldugu, yoksa aynt hastaligin degisik evreleri mi oldu-

gu hususu tartismalidir (8). Overlap durumlar da sz konusu
olabilmektedir.

EPIDEMIYOLOJI

Epidemiyolojik ¢alismalar, MK'nin inflamatuvar barsak hasta-
ligi (IBH) kadar yaygin oldugunu gostermektedir (9-11). KK
icin insidans, 100.000'de 1.1- 10.8; LK icin de 100.000'de 2.2-
14 arasinda degismektedir (1,12,13). Insidans, yasla beraber
artmaktadir. Insidans, eski yillara nazaran son yillarda da artig
gostermektedir (13). Bu artigta, hekimlerin diyare nedeni
olarak MK'yi diistinlip arastirmasinin, kolon biyopsilerinin
daha sik yapilmasinin ve MK'ye yol acabilen ilaclarin kulla-
niminin yayginlasmasinin katkilart olabilecegi distintilmekte-
dir. KK icin prevalans, 100.000’de 42-90°dur. LK icin prevalans
100.000°de 69-128 olarak bildirilmistir (11,14).

MK; kronik kansiz diyare nedeniyle arastirma yapilan ve en-
doskopik olarak normal goriiniimlii mukoza saptanan has-
talarin %10 kadarinda goriilebilmektedir (15). Yurdumuzda
Erdem ve arkadaslarinin yaptigt bir aragtirmada ise bu oran,
%11.5 olarak saptanmistir (%9 LK, %2.5 KK) (10).

MK'nin tant konulma yast genellikle 53-69 arasinda degis-
mektedir, %20 kadarma ise 70 yasindan daha ileri yaglarda
tant konulmaktadir (12,13). Daha genc vaslarda da rastla-
nabilmektedir, 163 olguluk bir seride olgularin %25'inin 45
yagindan daha kiiciik oldugu saptanmistir (17). Cocukluk
caginda ise nadir goriilen bir durumdur.
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MK, bayanlarda daha sik goriilmektedir. Bu siklik KK'de daha
belirgindir. Kadin/erkek oran1 KK’de 3/1 ile 9/1 arasinda de-
gismektedir. Bu oran LK'de ise 6/1 ile anlamsiz farklilik ara-
sinda degismektedir (13).

MK'de (6zellikle KK), sigara iciciliginin bir risk faktorti oldu-
gu ve hastaligin baslama yasinin sigara icenlerde, icmeyenle-
re gore 10 yil daha erken oldugu bildirilmistir (18,19).

Doku gruplart ile iliskili uniform bir kalip yoktur (8). Ailesel
olgular bildirilmis olmakla birlikte, familial bir gecis oldugu
hususu acik degildir (13).

MK ile iliskili olarak kolon Ca riskinde bir artis olduguna dair
kanit yoktur (13). Sonnenberg’in 8.745 olguluk ¢alismasin-
da, MK ile kolonik adenomlarin varhigt arasinda ters bir iligki
oldugu gosterilmigtir (2). Yen ve arkadaglarmnin ¢alismasinda
da, MK'li hastalarda adenoma ve kolorektal kanser sikliginin
azaldig gosterilmistir (46). Buradaki muhtemel mekanizma-
nin, MK'nin epitelyal proliferasyonu baskilamast oldugu ileri
stirlilmektedir.

ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Etyopatogenez, net olarak agikliga kavugsmamugtir ve MK'ye
yol agan tek bir mekanizma sozkonusu degildir, muhtemelen
multifaktoriyel etkenler sorumludur. Asagida bunlara degini-
lecektir.

Inflamatuvar hiicre cevabi, MK'nin her iki tipinde de benzer-
dir. Ayrica sik rastlanilan anlamlt bir rtiisme de s6z konusu-
dur (1).

Genetik: MK'nin ailesel 0zellikleri rapor edilmekle bir-
likte, genetik faktorlerin rolii agik degildir (20,21). Ayni
ailenin farkl bireyleri ya LK ya da KK tanist almuslardir ki
lojiye sahip oldugu fikrini desteklemektedir. Ancak baska
gozlemler, iki durum arasinda bazt farkliliklar oldugunu
gostermektedir. Bunlar; KK'de kadin/erkek oraninin
daha fazla olugu, HLA fenotiplerinin farklt olusu ve uzun
stireli takiplerde bir tipten digerine gecisin pek gortilme-
digi seklindeki gtzlemlerdir (1).

Bariyer disfonksiyonu: Kolon biyopsileri tizerinde ya-
pilan calismalarda, KK hastalarinda anlamli bir mukozal
bariyer disfonksiyonu oldugu, bu durumun aktif hastalikta
daha da belirginlestigi, non patojen bakterilerin transmu-

kozal gecisinde artig oldugu gosterilmistir (22,23). Ancak
bu mukozal disfonksiyonun primer mi, yoksa sekonder bir
fenomen mi oldugu belli degildir. Biyopsilerde yapilan bir
caligmada da aktif MK'de elektrojenik sodyum transportu-
nun ve epitelyal direncin azaldigt bildirilmistir (78).

Mukozal faktorler: MK'de intestinal inflamasyonla ilgili
olarak, cok sayida mukozal faktdr ve mediatorler tanim-
lanmugtir, fakat bunlarin higbiri klinik neme erisememis-
tir (12).

Otoimmiinite: MK ve otoimmiiniteyi diisiindiiren bir-
kag faktor arasinda indirekt iligkiler vardir. KK, kolonda
daha fazla gortilmektedir ki bu durum pek cok otoim-
miin hastaligin ortak bir 6zelligidir. MK olgularinin yakla-
stk %40 kadarna tiroidit, tip 1 diyabetes mellitus, ¢tlyak
hastalig, romatoid artrit gibi diger otoimmiin hastaliklar
eslik etmektedir (13). Bazt caligmalarda, serum IgM, ANA,
P-ANCA konsantrasyonlarinda artig gosterilmekle birlikte
heniiz MK tanisinda klinik olarak yararli bir belirte¢ soz
konusu degildir (29,30).

Luminal faktorler: Ilaclar, bakteriyel toksinler, safra tuz-
lart ve diyetetik antijenler gibi pek ¢ok luminal faktoriin
MK patogenezinde rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir (13).

- Tlaglar: ila¢ kullaniminin dogrudan ya da tetikleyici bir
faktor olarak rol oynadigt diistiniilmektedir. MK ile ilgili
cok sayida ilag vardir (Tablo 1) ve bunlarin bazilart hasta-
likla daha kuvvetli iliski gtstermektedir (12).

llaglar ve onlarin metabolitleri, kolon mukozasini dogrudan
etkileyebilir ya da idiosenkrotik hipersensitivite reaksiyonlart
ile etkileyebilir. Tlaclar; mikroorganizmalarin kolonizasyonu-
nu da degistirerek, indirekt yolla da kolon mukozasini etki-
leyebilirler.

Non-steroid anti-inflamatuvar ila¢ (NSAllyler; ince barsak ve
kolonda injuriye neden olabilirler, varsa inflamatuvar barsak
hastaligint alevlendirebililirler, mukozal {ilserasyonlara, hatta
perforasyonlara neden olabilirler (13). Bu tiir olgularda, NSA-
II'ler kesilince klinik ve histopatolojik diizelme sz konusu
olmaktadir.

Bakteriyel enfeksiyonlar ve toksinler: MK'li hastala-
rin bir kisminda, kolestiramin kullanimi, bakteriyel tok-
sinleri baglamak suretiyle diyareyi diizeltebilmektedir.
Fekal diversiyon ameliyatlarinin faydali olusu, bakteriyel
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Tablo 1. Mikroskopik kolitle iliskili ilaclar

Kuvvetli iliskili Olanlar

Orta Derecede lliskili Olanlar

Zayif lliskili Olanlar

NSAIl Ovetorone Piascledine
PPI (lansaprazole) Duloxetine Cimetidine
H,R blokerleri (ranitidine) Carbamazepine Altin tuzlan
Acarbose Fluvastatine

Sertraline Madopar

Clozapine Celecoxib

Ticlopidine Flutamide

Entocapone Paroxetine

Flavanoidler (diosmin, hesperidin) Simvastatine

provokasyon veya diyetetik luminal faktorlerin roliini
desteklemektedir (31). Antibakteriyel etkinligi olan biz-
mutun oral kullaniminin, MK’de yararli olusu da bakteri-
vel enfeksiyonlarin bir etyolojik faktor olabilecegi fikrini
desteklemektedir (32). Diger antibiyotiklerin kullanimi
da bazt hastalarda yararlt olmaktadir (13). Helicobacter
pylori (Hp) eradikasyonunu takiben KK'deki diizelmeyi
de, Hp ile MK arasindaki direkt bir iligkiden ziyade, bu
baglamda degerlendirmek daha dogru bir yaklagim tarzt
olacaktir (33). Biitlin bunlara ragmen, MK'nin sebebi ola-
rak spesifik bir mikroorganizma gosterilememistir.

- Safra asit ve safra asit malabsorbsiyonu: Safra asit-
leri, MK'nin patogenezine katkida bulunan endojen lu-
minal faktorlerdendir. Safra asitlerinin malabsorbsiyonu
insanlarda kolonik sekretuvar diyareye neden olmaktadir.
Yapilan bazi caligmalarda (24,25), MK olgularinin yakla-
stk %44 kadarinda safra asit malabsorbsiyonu oldugu
gosterilmistir. Fakat bu iliskinin nedensel olup olmadig
bilinmemektedir. Kolesistektomi ve MK arasinda bir iligki
yoktur (26). Kontrolsiiz calismalarda safra asit baglayict
tedavinin MK'de etkili oldugu, fakat histopatolojik anlam-
It bir degisiklige yol acmadig: gosterilmistir (27,28).

- Anormal kollajen metabolizmasi: Birkac calismada;
kollajen iiretimi, yapist, parcalanmasi ve KK'li hastalarda-
ki subepitelyal matris birikimine yol acan myofibroblast
fonksiyonlarindaki anormalliklere dikkat ¢ekilmistir (13).
Bir calismadadokularda kollajen birikimiyle iligkili olan
transforming growth faktor beta-1 ekspresyonunun KK'li
hastalarda arttigi gosterilmistir (34). Bu faktor ve VEGF,

GG

lokal fibrogenezis ve fibrinolizis arasindaki dengeyi etki-
leyebilir ve bu da immatiir subepitelyal matris birikimine
yol acabilir (35,30).

- Sigara: Yen ve arkadaslarinin calismasinda, 340 MK olgu-
su incelenmis ve sigara iciciliginin (gecmiste dahi olsa),
MK ile iligkili oldugu sonucuna ulasilmistir (37). Hastali-
gin gelisiminde sigaranin kolonik kan akimini etkileyerek
rol alabilecegini diisinmek miimkiindiir.

MK'de diyarenin ciddiyeti, kollajen tabakasinin kalinlasmasi
ile degil, lamina propriadaki inflamatuvar degisikliklerle ilis-
kili gortinmektedir. Diyareye muhtemelen inflamasyon yol
acmaktadir. Kolonik perfiizyon caligmalari ile, diyarenin esas
olarak aktif klor sekresyonunun eslik ettigi, sodyum kloriir
absorbsiyonundaki azalmaya bagl oldugu gosterilmistir (1).
Bir difiizyon bariyeri olarak goriinen subepitelyal kollajen
band ise bir yardimer faktordiir. Ozetleyecek olursak, MK'in
patofizyolojisini agiklamada birka¢ potansiyel mekanizma
ileri stirilmdistiir, tek bir dominant mekanizma yoktur. Olay,
multifaktoriyel gibi goriinmektedir.

KLINiK OZELLIKLER

Gerek KK, gerekse LK; kronik, kansiz, sekretuvar tipte sulu
bir diyareye yol acarlar. Klinik seyir genellikle intermittan
olup, bazen devamlilik gosterebilir ya da nadiren tek bir
ataktan ibaret kalabilir. Hastalarin %40’'inda baslangi¢ anidir
(38). KK'de olgularin %2-92 kadar1 tedavisiz, 3-4 yil sonra
remisyona girebilirler. LK’li hastalarin %60-93'tinde ortalama
%80 diizelme stz konusudur (12,13). Olesen’in ¢aligmasinda,
IK'li olgularin %63’tinde tek atak s6z konusudur (40). Ote
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yandan bazi calismalarda KK'nin, tedavinin kesilmesinden
sonra %60'a kadar relaps gosterdigi bildirilmistir (41,42).
MK'li olgularin %12-40 kadari 6-8 haftada plaseboya cevap
vermektedirler (13).

Hastalar genellikle glinde 4-9 kez diskilama ihtiyaci duyarlar
(1). Diyare gece uyandirabilir, fekal inkontinans, hafif kilo
kayb1, mide bulantisi, halsizlik, flatulans, siskinlik eslik ede-
bilir. Karin agrist, KK'de daha yaygindir. Ciddi dehidratasyon,
kanlt veya miikiislii diyare nadirdir. Klinik olarak, KK ve LK
birbirinden ayirt edilemezse de, LK'de semptomlar, KK'ye
gore daha hafiftir ve daha kolay diizelme gosterir; 27 olguluk
bir seride hastalar ortalama 38 ay takip edilmis ve bunlarin
%93’tinde diyare, %82’sinde histoloji diizelmis ve KK'ye do-
niistim gozlenmemistir(48). Bir baska calismada ise 96 KK
olgusu, 80 LK olgusu ile karsilastiriimug, iyilesme orani LK'de
%84, KK'de %74 olarak bulunmustur (49).

Bazi ¢aligmalarda MK olgularinda kontrol grubuna gore; ¢ol-
yak hastalig, irritabl barsak sendromu (IBS), tiroid hastalik-
lar1 ve romatizmal hastaliklar gibi bazt otoimmiin hastaliklar
daha fazla saptanmustir (39,43). MK semtomlari non-spesifik
olup, biyopsi ile kanitlanmig MK’li pek ¢ok hasta, 1BS'nin
semptoma dayal kriterlerini karsilamaktadir. Oyleyse IBS kri-
terleri, IBS’yvi MK'den ayirt etmek icin yeterince spesifik de-
gildir (13). Bu ayirim ancak, kolonik mukozal biyopsi analizi
ile saglanabilir. Colyak hastalarinin %33’linde kolon mukoza-
sinda MK ile uyumlu histolojik degisiklikler vardir (50). Genis
kapsamlt bir ¢alismada, ¢tlyak hastalarindaki MK orani %4.3
olarak bulunmus olup, bu oran ¢Olyak hastalarinda, ¢olyak
olmayanlara gore MK riskinin 72 kat daha fazla oldugunu gos-
termektedir (51). Ozellikle siki bir glutensiz diyete ragmen
diyaresi devam eden ¢olyak olgularinda MK arastiriimalidir.
Bu birliktelige daha ziyade orta yagli bayanlarda daha sik rast-
lanmaktadir (53). Tersine MK'li hastalar arasinda, ¢tlyak tani-
sinda belirgin bir artig yoktur, dolayisiyla bu hastalarda ¢olyak
aragtirilmast Onerilmemektedir. Ancak, belirgin kilo kayby, ile
birlikte tedaviye refrakter diyare olgularinda, steatore varli-
ginda veya agiklanamayan demir eksikligi olgularinda ¢6lyak
arastirlmalidir (13). Ozdil ve arkadaglarinin 226 IBS olgu-
sunu iceren ¢aligmasinda (55), MK prevalanst %3,09 olarak
bulunmustur (7 olgu). Bu olgularin 6’si diyare predominant
IBS, 1 olgu ise mikst tip IBS idi (p<<0.01). Fokal aktif kolit
orant ise %6,6 olarak bulunmustur (p<0.01). Bu caligmaya
gore MK'nin, IBS'nin diyare predominant tipinde ve yash

bayanlarda belirgin oldugu sonucu ¢ikmustir. MK ve ¢Olyak
arasindaki iliski 6nemlidir.

MK'de ciddi komplikasyonlar nadir goriiliir. Ozellikle KK'de
kolon perforasyonlar1 bildirilmistir. Bu perforasyonlarin
kolonoskopide saptanan mukozal yariklarla iliskili oldugu
diistiniilmektedir (44,45). Perforasyonlar, cogunlukla sag ko-
londadir, kolonskopiyi ya da baryumlu kolon grafisi ¢ekimini
takiben olusurlar ve genellikle konservatif tedaviyi takiben
diizelirler. Larinczy ve arkadaglarinin calismasinda (54), MK'li
14 olgunun %57'sinde kemik mineral dansitesinin diigiik
oldugu saptanmig ve MK ile iligkili osteopeninin 6nemli bir
problem olabilecegi bildirilmistir. KK'nin toksik megakolona
yol actigy, bir olgu sunusunda rapor edilmistir (77).

MK'de semptomlar (¢zellikle KK'de), hayat kalite skorunu
olumsuz yonde etkileyebilir. Halihazirda hastalik aktivitesini
tammlayacak gegerli bir biyolojik belirte¢ stz konusu degil-
dir. Ancak Hjortswang ve arkadaslarinin 116 KK'li olguyu
iceren calismasinda (47), giinde 3'den fazla digkilama veya
I'den fazla sulu digkilama varsa, hastalik klinik olarak aktif
kabul edilmistir.

TANI

Kronik sulu diyare tanimlayan olgularda, akla geldiginde,
tant kolaydir. Yukarida da degindigimiz gibi, klinik bulgular
non-spesifiktir. Adindan da anlagilacags iizere MK'nin tanisi,
mikroskopiye, yani histopatolojik incelemeye dayanmak-
tadir. MK tanisi konulmadan once, basta laktoz intolerans,
¢Olyak hastaligi, IBS-D, post antibiyotik diyareler, Crohn
hastaligi ve safra asitlerine baglt diyare olmak {izere kronik
diyare yapabilen diger nedenler de ekarte edilmelidir. Kolon
malignitelerini ekarte etmek icin de kolonoskopi gereklidir.

Kolonoskopik incelemede spesifik bulgu yoktur. Kolon mu-
kozast genellikle makroskopik olarak normaldir. Bazen hafif
odem, eritem ve friabilite s6z konusu olabilir. Cimmino ve
arkadaglarmin ¢alismasinda (76), kolonoskopide mozaik
kalibinin saptanmasinin, KK'yi destekleyen bir bulgu olabi-
lecegi ileri siirtilmiis ve bulgunun sensitivitesi %14.8, spesi-
fitesi 9%99.1 olarak bildirilmistir. Suzuki ve arkadaslarinin 13
olguluk serisinde (56), indigo carmine ile kromoendoskopi
yapilmig ve olgularin tamaminda oluklarda irregiilarite sap-
tanmusti. Olgularda anormal kromoendoskopik bulgularin
segmental dagilimi, hemen hemen tamamen mikroskopik
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bulgulara karsilik gelmektedir. Ayrica olgularin ¢ogunlugun-
da diffiiz bir mozaik kaliby, piirlizlii yiizey ve nodiiler yiizey
saptanmigtir. LK'de de benzer bulgulara rastlanabilmektedir
(Resim 1) (79). Ancak MK tanisinda kromoendoskopinin kul-
lanimint 6nerebilmek igin genis kapsamli calismalara ihtiyac
vardir,

MK olgularinda kolonoskopik inceleme, genellikle giivenli
olmakla birlikte, 6zellikle ciddi kollajen birikimi olanlarda
kolon perforasyonlart bildirilmistir ve bu durum, “fraktiire
kolon” olarak adlandirilmistir (57). Sherman ve arkadaslari-
nin 4 olguyu iceren bu serisinde, olgularda travma ile iligkili
olmayan lineer mukozal yirtiklar vardi. Histopatolojik incele-
mede bu yirtiklarin altinda mevcut olan submukozal fibrozis
nedeniyle, kolonoskopik islemde hava verilmesinin yirtilma-
ya zemin hazirladigy ileri stiriilmistiir (Resim 2).

Resim 1. Mikroskopik kolitin endoskopik goérinima.

Kolonoskopide 6zellikle KK'de tilserasyonlara nadiren rastla-
nabilmektedir ve bu durum NSAII kullanimi ile iligkilendiril-
mektedir (58).

Koskela ve arkadaslart (59), 75 MK olgusunda gastroduo-
denal mukozay: incelemigler ve KK'de gastrik erozyonlara
LK'ye gore daha fazla rastlandigini, LK'nin gastrik epitelyal
lenfositoz ve lenfositik gastritle iliskili oldugunu, olgularin
9%20sinde ¢olyak bulundugunu saptamuglardir.

KK, yama tarzinda olabilir, sadece rektosigmoid bolgeden ali-
nan biyopsilerde olgularin %40 kadarinda gortiniim normal
cikabilir (1).

Surawicz'in 56 olguluk KK'li hastada yaptig1 retrospektif ¢a-
lismada, en yiiksek diagnostik biyopsi alant transvers kolon
(%83) ve sag kolon (%70) olarak bulunmustur, rektosigmoid
bolgede ise oran %66 olarak bulunmustur (60).

A. Irreguler mozaik kalibi. B. Nodiler mukozal kalip. C. Nodiler mozaik kalibin %2lik indigo carmine ile boyanmasi.
D. Ktcguk balpetegi pit-patern gérunumu ile birlikte mozaik kalibini gbsteren indigo carmine ile yapilan kromoendoskopi.
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Resim 2. Frakture kolon

MK'nin tanist, klinik semptomlar ve histopatolojiye dayan-
maktadir. LK ve KK'nin Ozellikleri birbirine benzediginden,
bunlarin ayn1 hastaligin farkls evreleri oldugu da ileri siirtil-
miistiir(61). Bununla birlikte bu iki tablonun birbirine donii-
stimii nadirdir ve bu iki tablonun birbirinden ayri, fakat iligkili
oldugu kabul edilmektedir (62).

Sonnenberg’in 8.745 MK'li hastayi iceren caligmasinda, ol-
gularin 9%51'inin LK, %43’tintin KK ve %6’sinin da inkomplet
kolit oldugu gosterilmistir (2).

- LK’nin en 6nemli histopatolojik 6zelligi, yiizeydeki
intraepitelyal lenfositlerin oranindaki artigtir. Her 100 epi-
telyal hiicrede 20'den fazla intraepitelyal lenfositin (IEL)
varlig anlamhidir (Resim 3).

[ELler, en yogun olarak ¢ikan ve transvers kolonda bulunur-
lar, en diisiik oranda ise rektosigmoid bolgede bulunurlar
(12). IELler cogunlukla CD8 pozitif olan T lenfositlerdir. Sinir

olgularda CD boyama yapilirsa, [ELlerin gercek sayisini anla-
mak ve taniyt koymak kolaylasir (63).

- KK’nin en 6nemli histopatolojik 6zelligi, yiizey epi-
telinin hemen altinda 10 mikrondan daha fazla bir kalin-
liga sahip subepitelyal fibroz bandin varligidir (Resim 4)
(80).

Ayrica hafif-orta derecede bir mukozal inflamasyon da eslik
edebilmektedir (lenfosit, plazmosit, mastosit, eozinofil ve
notrofil). Kollajen bant; kapillerler, eritrositler ve inflamatu-
var hiicreler icerebilir.

Stipheli olgularda daha iyi goriintii ve kollajen bant kalinlig-
nin 6l¢limi iin tenascin boyama dnerilmektedir (12).

Kronik diyaresi olup da KK veya LK'nin histolojik kriterleri-
ni tam olarak kargilayamayan olgular, inkomplet MK ola-
bilir. Bjornbak ve arkadaslarinin calismasinda (64), bu tiir
hastalarin budesonide iyi cevap verdikleri gosterilmistir.
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Resim 3. Lenfositik kolitin mikroskopik gérunumu (H-E ile boyanan artmis intra epitelyal lenfositler; lamina proprida da
atmis lenfositler ve plazmositler).

hler AR el
Resim 4. Kollajendz kolitte mikroskopik gérunim.

TEDAVI

MK'de tedavi secimi, semptomlarin ciddiyet durumuna ve
hastanin hayat kalitesi {izerindeki etkisine baglidir. Medikal
tedavinin oncelikli amaci, klinik remisyonu saglamak ve has-
tanin hayat kalitesini diizeltmektir. Histolojik remisyonun,
rekiirrens orant ile iligkisi heniiz net olarak belli degildir, bu
ylizden 6nemli bir amag olup olmadig tartismalidir. Diyare,
tedavi yapilsin, ya da yapilmasin haftalar icinde diizelebilir,
fakat relapslara sik (%30-60) rastlanmaktadir (19). Relapslara
60 yastan kiictiklerde daha sik rastlanmaktadir.

GG

Budesonide, etkinligi randomize plasebo kontrollii
caligmalarda gosterilmis tek ilactir (65). Giinliik doz 6-9
mg kadardir. Genellikle 4 hafta glinde 9 mg verilir, hasta
cevap verince 2 hafta daha 6 mg/giin, sonra 2 hafta daha
3 mg/giin verilerek kesilir (1). Sayet semptomlar kontrol
altina alinamazsa ya da doz azaltilirken tekrarlarsa baglan-
gictaki 9 mg/glinliik dozu, 12 hafta veya daha uzun bir
stire devam etmelidir. Bir Cochrane metaanalizinde k-
miilatif cevap orani %81 olarak bulunmustur (66). Teda-
vinin kesilmesinden sonra hastalarin %60-80 kadarinda
semptomatik relaps gelismekte ve bunlarin cogunlugu
da yeniden tedaviye cevap vermektedir (67).

Loperamide gibi antidiyareik ilaclar, MK’de sik kullanil-
maktadir; fakat bu konuda randomize plasebo kontrolli
calismalar yoktur. Klinik tecriibeler, baz1 hastalarda semp-
tomatik faydalanma oldugunu gostermektedir (12).

Prednisolon kullanimi ile ilgili veriler kistlidir, 8 olguluk
bir caligmada 5 olguda diizelme saglanmugtir (68). Budeso-
nide ile kiyaslandiginda, cevap orant daha diistiktiir, daha
fazla yan etki s6z konusudur ve tedavi kesildiginde relaps
orani daha ytiksektir (1). Giinliik dozu, 0.5-1 mg kadardr.

Bizmut subsalisilat kullanimi ile ilgili veriler de kisitli-
dir. Kiiciik capli bir ¢alismada ilag alan 7 hastanin tama-
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minda klinik ve histolojik diizelme saglanmig, plasebo
alan 7 hastada ise cevap alinamamustir (69). 13 olguluk bir
baska calismada ise 9 olguda kolit hali diizelmistir (74).

Bazi retrospektif calismalarda mesalazinin MK'de kul-
lanimi ile hastalarin yarisinda cevap alindigi bildirilmistir
(12). Kontrol grubu olmayan bir prospektif calismada ise
6 aylik uygulamada yiiksek oranda bir etkinlik oldugu ra-
por edilmistir (70).

Calabrase ve arkadaslarinin randomize ¢alismasinda (71),
MK’li toplam 64 hastaya ya mesalazine tek bagina, ya da
kolestiraminle kombine olarak verilmis ve 6 aylik teda-
vinin sonunda KK olgularinin %91’inde, LK olgularinin
ise %85'inde remisyon saglanmistir.

- Probiyotiklerle iliskili celiskili sonuglar bildirilmistir
(12).
Veriler kisitlt olmakla birlikte, budesonide cevap verme-
yen ciddi olgularda immiinosupressiv tedaviler dene-
nebilmektedir. Boyle olgularda azathioprine veya 6-mer-
captopurine, IBH'da kullanilan dozlara benzer sekilde
kullanilabilir (72). Refrakter ve ciddi olgularda anti-timor
nekrozis faktor tedaviler de etkili olabilmektedir (73).
Methotrexate ile ilgili veriler celiskilidir (12).

Cerrahi girisimlere ancak, hichir medikal tedaviye ce-
vap vermeyen siddetli olgularda bagvurulabilir. Diverting
ileostomi ve subtotal kolektomi uygulamalari s6z konusu
olabilmektedir (12). Yagh hastalarda ilk secilecek cerra-
hi prosediir, ileostomidir. Bir calismada, KK'li 8 hastaya
ileostomi, 1 hastaya sigmoidostomi uygulanmig ve tiim
hastalarda diyare kesilmis ve kollajen tabakasindaki ka-
linlagma normale donmiistiir. Bu olgularda fekal akimi-
nin yoniiniin degistirilmesinin, zararlt luminal faktorleri
elimine ettigini diistindiirmektedir (76). Sekil 1'de tedavi
yaklagim algoritmast sunulmustur.

Diger tedaviler: Medikal tedaviye cevap vermeyen ol-
gularda gluten sensitivitesi dikkate alinmalt ve hastalara
3 ay siireyle glutensiz diyet uygulanip, hastanin verecegi
cevap degerlendirilmelidir. Ayrica hipertiroidizm, karsi-
noid sendrom, vipoma ve persistan NSAII kullanimi akla
getirilmelidir. Degisik ajanlarla (metronidazole, octreo-
tide, verapamil, probiyotik E. coli susu Nissle, Boswellia
Serrata ekstresi vs.) yapilan ve faydalt olduklarini bildiren
kiiclik caplt calismalar literatiirde mevcuttur (1). Fakat
bunlart 6nerebilmek icin genis kapsamlt ¢aligmalara ih-
tiyag vardir, Fekal mikrobiyota transplantasyonu ile ilgili
hentiz yayinlanmus bir ¢alisma yoktur.

Aktif mikroskopik kolit
\

Sigarayi kes, ilaglara bagh MK'yi diistin

Loperamide veya
Kolestiramine veya

Mesalazine veya Bizmut

MK tanisini teyit et

/

Ayirici taniy1 gézden gegir

Gluten sensitivitesini dusun

Sekil 1. Aktif mikroskopik kolit icin tedavi algoritmasi
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A Budesonide 9 mg/gun, 6-8 hafta
/ v
Cevapsizlik/intolerans

\

Once Budesonide basla (9mg/giin)

Sonra 6 mg/gun devam et

\

Cevapsizlik/intolerans

e \

ileostomi

Azathioprine/6-MP veya

infliximabe/Adalimubab
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Medikal tedavi sonras1 seyir: 37 KK, 44 LK olgusunu
iceren bir ¢aliymada hastalar tant sonrast ortalama 37 ay
takip edilmisler, hastalarin %70’inde diyare kesilmis, %25-
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