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genetik ve ¢evresel faktdrlerin karmagsik ilis-

kisinin sorumlu tutuldudu; remisyon ve
alevlenmelerle seyreden gastrointestinal sistemin
kronik inflamatuvar hastaliklondir. Ulseratif kolit
ve Crohn hastalidn olarak iki ana baslikta incelenir.
Bazen birbirinden tam olarak aynlomaz ve inde-
termine kolit olarak takip edilir.

Nedeni tam olarak bilinmeyen, immunolojik,

Crohn hastali@i, gastrointestinal sistemin agizdan
onuse kadar tim kisimlomni tutabilir; segmental
olarak tutulum gdsterir ve tim duvar katlanr etki-
ler. Buna mukabil Ulseratif kolit yalnizca kolonu tu-
tar. Rektumdaon baslar ve buradan kolonun tim
kisimlanna ilerleyebilir. Arada saglom alom birak-
maz ve kolonun sadece mukoza ve submukozasi-
n1 tutar. Ancak bu farklibklara ragmen her zaman
aymmi yapmak mumkun dedildir.

Mortalitede belirgin bir artisa neden olmazlar. Te-
mel sorun, artmis morbidite ve yasam kalitesinde
dismedir. Crohn hastahdi kadinlarda daha fazla
gozlemlenir. Ulseratif kolit ise erkeklerde daha faz-
ladir. Bununla birlikte kadin ve erkek arasinda sik-
Iik bakimindan bir fark olmadigiru séyleyenler de
vardir. Hastahgin en sik géruldugu yas dénemi 2 -
3. dekattir; ikinci pik ise 6 - 7. dekatta olmaktadir.
Kuzey Avrupa ulkelerinde, kafkas wkinda, yahudi
kokenlilerde, sehirde yasayanlarda, sosyoekono-
mik durumu daha iyi olanlarda, buro isi yapanlar-
da daha fazla gérular.

ETYOPATOGENEZ

Inflamatuar barsak hastalign (IBH), genetik olarak
duyarh kisilerde baz gevresel faktdrler tarafindan

94

tetiklenen inflamasyonun, barsak duvarnda mey-
dana getirdigi hasar sonucu gelisir. Genetik ve
cevresel faktérler kisiyi IBH' min gelismesine duyar-
I kilarak inflamasyonun hazirlayicilan olarak go-
rev yaparlar. Bu gevresel faktdrler Tablo 1'de go-
rulmektedir. Duyarl hale gelen mukozada infla-
masyonu baglatan besinsel, enfeksiydz veya intes-
tinal epitel hicreleri (otoimmunite) gibi tetikleyici
nedenler vardir. Normalde barsaklarda diyet ve
mikrobik antijenik yuk nedeniyle fizyolojik sinirlar-
da surekli bir inflamasyon meydana gelir. Bu infla-
masyon cevap IBH' I hastalarda, normal kisilere
gdre asin olmaktadir. Bu hastalarda immunglobu-
lin G Ureten bagisiklik hticrelerinin primer stimulas-
yonu vardir. Bagsiklik reaksiyonundaki dengenin
bozulmas: inflamatuvar sitokinlerin asin aktivasyo-
nuna sebep olur. Psikososyal durum da immun sis-
temdeki dengenin bozulmasina katkida bulun-
maktadir. Géraldugu gibi barsakla iliskili immun
sistemde agin ve uzamis bir aktivasyon vardr.

Tablo 1. Cevresel faktérler

Prenatal olaylor Iklim

Anne sutl ile beslenmeme Cevre kirliligi
Cocukluk ¢cagnda gegirilen Stres
enfeksiyonlar Disleri firgalcomak
Mikroorganizmalar Apendektomi
Sigara Tonsillektomi

Oral kontraseptif Kan transfuzyonu

Diyet Evde hayvan beslemek
Hijyen Fiziki aktivite
Meslek
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SINIFLANDIRMA

Tutulum yerinin bilinmesi klinigi, komplikasyonlan
ve ilag se¢imini etkiledidi i¢in énemlidir. Hastalik
smiflamast lokalizasyonuna ya da hastah@in sid-
detine gére yapilir.

Ulseratif kolit lokalizasyona gére, distal, sol, eksten-
sif veya pankolit olarak smiflemdmbyr. {lk tespit edil-
diginde olgulann %20" sinde kolit ¢cekuma kadar
yayimistir. %75 inde sigmoid kolon proksimalini
gegmez.

Crohn hastald ise hastahdin lokalizasyonuna goé-
re, ileum ve ¢gekumda lokalize hastalik (%40), ince
barsaklarda lokalize hastalik (%30), kolonda sinirh
hastalik (%25), proksimal tutulum (%5) olarak sinif-
londinhr.

Ulseratif kolitin, kronik intermittan, kronik devamb
ve akut fulminan; Crohn hastah@nin ise inflamatu-
var, obsruktif - stenozan ve fisttilizan klinik tipleri
vardir.

Aktivite klinik, endoskopik, histopatolojik ve labo-
ratuar bulgulanna goére tespit edilir. Buna gére ul-
seratif kolit, hafif, orta ve siddetli olarak smiflandi-
nlir (Tablo 2). Crohn hastalidn ise genel durum, ka-
nn agnsl, fizik muayene, digkilama sayisi, labora-
tuar ve ek hastaliklara gdére duzenlenen Crohn
hastahdn aktivite indeksine (CDAI) gére (Tablo 3)
degerlendirilir.

Tablo 2. UK'de hastahk aktivitesi

Ulseratif Kolit Hafif Orta Agur
Diskilama <4 > 6 > 10
Kanoma Az Fazla Surekli
Ates (°C) Yok > 37.5 > 38.8
Nobiz (ahm/dk) N N - hafif artrmg > 90
Hemoglobin (gr/dl) > 10 <10 <8
ESR (mm/s) <30 > 30 > 50
Albumin (gr/dl) N 3-4 <3

KLINIK

Ulseratif Kolit: Oncelikli semptom kanli ve mukus-
lu diyaredir. Barsak hareketleri artrmig ancak rektal
inflamasyon nedeni ile digkl volumu azdar. Tum ko-
lon tutulumu olanlarda ates, kilo kaybi ve karn
agnsi gibi sistemik bulgular olabilir. Yalmizca rektal
tutulum varsa rektal kanama, acil defekasyon
yapma istedi, tenezm ve nadir komn agrns: vardir.
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Yash kisilerde bazen rektal spazm nedeniyle kons-
tipasyon olabilir. Hastalarn ¢ogunlugunda hasta-
Ik kronik aralikh seyir gésterir. Ancak klinik olarak
hafif siddette hastah@ olan olgularnn %90" mndan
fazlast ilk ataktan sonra remisyona girer. Bununla
birlikte baz hastalarda semptomlarn kontrol altina
almak mumkun olmaz. Yagh hastalarda remisyon
suresi uzun surmesine ragmen tedaviye yamnitsizlik
daha siktir. Hastahgm yayginhidn siddetine etki
eder. Ekstansif veya total koliti olanlann siddetli
atak sayist daha fazladir ve bunlarda kolektomi
orani yuksektir. Hafif ve orta dereceli hastahdn
olanlarda fizik muayene bulgulan normal veya
normale yakindir. Bazen kolonun hasta segmen-
tinde palpasyonda hassasiyet tespit edilebilir. Rek-
tal tuse normal veya kanh olabilecedi gibi muko-
za duzensizligi de palpe edilebilir. Siddetli atak ge-
¢irenlerin genel durumu iyi degildir ve bunlarda
kannda distansiyon, timpanizm, barsak seslerinde
azalma ve pdalpe edilebilen kolon segmentleri ile
pericnal hastallk bulgulan tesbit edilebilir. Sivi
kayhi, elektrolit imbalanst ciddi sorun olusturacak
onemli problemlerdir. Ayrnica anemi ve hipoprote-
inemiye de sik olarak rastlonir.

Crohn Hastalign: Teshis konuldugu anda cncatomik
lokalizasyon ve klinikteki farkhliklar, klinik seyir, te-
davi yaklasimlanmn farklihidn nedeniyle daha kar-
masik ve zor bir tablodur. Baslangi¢ semptomlan
belirsiz olabilmekle beraber baskin olan semptom-
lar, diyare, karn agdrnst ve kilo kaybidir. Hastonin
semptomlan ve diyarenin sekli hastahdmn lokali-
zasyonu ile degiskenlik gosterir. Kolon (dzellikle
rektum) tutulumu olan vakalarda; diyare az mik-
tarda, ani defekasyon yapma istedi ve tenezmle
birliktedir. Rektal inflamasyon uzun sure devam
ederse skar formasyonu ve gaita inkontinans: go-
rulur. Siddetli inflamasyon ya da rezeksiyon nede-
ni ile terminal ileumun etkilendidi vakalarda safra
tuzu elementlerinin neden oldugu diyare - steatore
izlenmektedir. Ince barsak striktininde, bakteriyel
asin ¢ogalma ile safra tuzlannda dekonjugasyon
ve yag malabsorbsiyonu olmaktedir. Internal fistiil
gelisimi ile ince barsaklann bakterilerle kolonizas-
yonu ve absortif epitelin azalmas: ve bunun neti-
cesinde diyare meydana gelmektedir.

Ileokolonik hastalikta dor segmentin proksimalin-
deki dilate segmentte duvar gerilimi ve dar kesim-
den gegcis i¢in kuvvetli kontraksiyon nedeniyle sag
alt kadranda lokalize kramp seklinde agr olugur.
Transmural inflamasyonu olanlarda ise serozomnin
inflamasyonu ile visseral agn meydona gelir.
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Tablo 3. CH'da, klinigimizde kullancidimiz hastalik aktivitesi

Hasta Tarafindan Doldurulacak

Ad1 Soyadu: Kontrol Tarihi:
IBH No: Gunler
Civik veya Cok Yumusak Digkl Sayisi
Karin Agnsi (O: yok, 1: Hafif, 2: Orta, 3: Siddetli)
Kendinizi Nasil Hissediyorsunuz (0: Genellikle Iyi,
1: Tyi, 2: Kota, 3: Cok Kétu, 4: Korkung Kot)
Doktor Tarafindan Doldurulacak
Gunler Toplam X g = [ Subtotal
1/2[3[4]5]6]|7 i
1|Civik veya Cok Yumusak _
X 2 =
Digki Sayist
2 |Kamn Agnst (0: Yok,
1: Hafif, 2: Orta, 3: Siddetli) X 5 =
3 |Kendinizi Nasil Hissediyorsunuz
(0: Genellikle 1yi, 1: Iyi, 2: Kotuy, B
3: Cok Kotu, 4: Korkung Kota) X 7 -
4 Sunlardan kag var:
1. Artrit/artralji 2. Iritfaveit 3. Enodozum, aftéz stomatit,
Pgangrenozum 4. Anal fissur, fistul veya abse X 120 | =
5. Diger fisttiller 6. >37°C ctes
5|ishal icin lomotil/opiat (O: Hayir 1: Evet) X |30 | =
6 |\Karnda kitle (0: Yok 2: SUpheli 5: Kesin) X |10 | =
7 |Hemotokrit Erkek: 47-hct _
Kadin: 42-hct X |6 =
8|Vucut Aguhd X 1 =
Standart: Hasta: Stendart Altindaoki Yuzde:
Crohn Hastah@n Aktivite indeksi Toplam:

Cral alim azh@ ve malabsorbsiyondan dolayl ge-
nelde vicut agirhdmn %10-20'si kaybedilir. Ozel-
likle ince barsak hastah@r olanlar kann agmst ol-
masin diye bilingli olarak oral alimi azaltirlar. Kolo-
nik tutulumu olanlarda perianal hastalik ve rektal
kanama sik iken ince barsak tutulumu olanlarda
ise obstruksiyon ve internal fistuller daha ¢ok goru-
14r. Duodenum ve mide tutulumu olanlarda peptik
Ulsere benzer epigastrik agrlar olabilir.

Birgok barsak disi tutulumlan ile ashnda sistemik
hastaliklardir. Bu ekstraintestinal bulgular utveit,
konjonktivit, agizda aftéz Ulserler, P. gangrenosum,
E. nodosum, atralji, artrit, tromboemboli, karaci-
gerde yaglanma, PSC, otoimmun hepatit, safra ta-
st boébrek tasi, eneterovesikal fisttl, kronik pyelo-
nefrit, amiloidoz, periferik néropati, hipertiroidi, pe-
rikardit, kronik bronsit seklinde kargimiza gikabilir.

LABORATUAR

Kronik hastah@a, kan kaybina veya malabsorbsi-
yon sonucundd gelismis olan demir, folik asit ve vi-
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tamin B12 eksikligine bagh anemi gelisebilir. Loko-
sitoz, trombositoz, sedimentasyon hizinda artma,
fibrinojen yuksekligi, CRP yuksekligi, hipoalbumi-
nemi ve hipokalemi hastalik aktiviesine goére tespit
edilebilir.

TESHIS

Iyi bir cnamnez ve fizik muayeneden sonra gaita
tetkiki, biyokimyasal testler ve bilahare endosko-
pik muayene ve histopatolojik degerlendirme ile
tarn konulmaya gahsilir. Gerekli vakalarda bu de-
gerlendirmelere radyolojik tetkikler, ultrasonografi,
bilgisayarh tomografi ve magnetik rezonons goé-
ranttileme eklenebilir. Biitlin bunlara radmen IBH
teghisinde en degerli taru araci kolonoskopidir.

AYIRICI TANI

Cogunlukla ilag tedavisinin se¢iminde hastarn ul-
seratif kolit ya da Crohn hastasi olmasiin bir éne-
mi yoktur. Ancak cerrahi dustnulen hastalarda ise
taninin mutlok suretle kesin konulmas gerekir. Kli-
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nik ve semptomlar her iki hastalikta da benzerlik
gésterir. Her iki hastabk i¢in de diyare baskin
semptom olmasina ragmen ulsercatif kolitteki diya-
re daha ziyade konl olma edilimindedir. Agn &zel-
likle Crohn hastalannda gértlmekle birlikte siddet-
1i Ulseratif koliti olan vakalarda da dzellikle rektum
bolgesinde olmak uzere agmn izlenebilir. Halsizlik ve
yuksek ates daha ¢ok Crohn hastah@nda olur. Sag
alt kadranda hassasiyet ve palpasyonda ele ge-
len kitle olmasi Crohn hastali@n dusundurmelidir.
Perianal hastalik, abse, fisttl, strikttir, malabsorbsi-
yon gibi komplikasyonlar da daha ¢ok Crohn has-
talhidnda olur.

TEDAVI

Hastahdin aktivasyon durumuna goére aktif hasta-
ik tedavisi ve idame tedavi seklinde degerlendiri-
lir. Tedavide amag, semptomatik iyilik saglanma-
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s1, beslenme durumunun duzeltilmesi, inflamasyo-
nun azaltlmasi, nukslerin azaltlarak remisyonun
uzun sureli devaminin saglanmast seklinde olmali-
dir. Bu maksatla tedavi planlanirken, hastahdgin lo-
kalizasyonu, oktivitesi, stresi, hasta Uzerindeki et-
kisi, hastonin hastaha adaptasyonu, daha énce
tedavi almis olan hastalarda ilk tedaviye verilen
yonit gbz énune alinmaldir. Tedavi genel dnlem-
ler, semptomatik ve destekleyici tedavi, spesifik te-
davi ve cerrahi tedavi olarak planlomnir.

Inflamatuar barsak hastaliklonnin tedavisinde kul-
lemilan iloglar, aminosalisilatlar (Sulfasalazin, 5-
ASA preperatlamn), kortikosteroidler ile diger immu-
nosupressifler, immunomodulatérler ve antibiyo-
tiklerdir. Ayrnca nutrisyonel ve destekleyici tedavi-
ler yaninda etkisi hentiz karntlonamarms biyolojik
ve arastrma duzeyindeki tedavi modelleri de var-
dur.
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