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1. GIRIS VE AMAC

Inflamatuvar barsak hastaliklari, genetik olarak duyarli kisilerde, ¢esitli
antijenlere ya da g¢evresel faktorlere karsi abartili bir immiin yanit ile meydana gelen,
nedeni tam olarak bilinmeyen, kronik seyirli, 1yilik ve aktivasyon donemleri olan bir
grup inflamatuvar hastaliktir. Esas olarak iki klinik formu vardir: Ulseratif kolit ve
Crohn hastaligi.

Crohn hastaligi, agizdan aniise kadar tiim sindirim kanalin1 segmenter tarzda ve
transmural olarak tutar. Hastalar tutulum yerine gore en sik karm agrisi, diyare ve kilo
kaybindan sikayet ederler. Siklikla goriilen komplikasyonlar, cerrahi miidahale
gerektirebilen intestinal darlik, fistiil ve apsedir. Ekstraintestinal tutulumlar siklikla
goriiliir. Crohn hastaligi etiyolojisi tam olarak anlagilamamistir ve medikal tedavi
hastalik aktivitesinin kontrol altina alinmasinda etkilidir, kiiratif degildir.

Ulseratif kolit ise rektumdan itibaren proksimale dogru degisik uzunluklarda ama
arada saglam kisim birakmaksizin kolon mukozasimi tutar. Klinik belirtiler siklikla
rektal kanama, diyare ve karin agrisidir. Komplikasyonlar arasinda toksik megakolon,
ve kanser sayilabilir. Medikal tedavi hastalik aktivitesini kontrol altina almada etkilidir.
Cerrahi tedavi kiiratif olabilmektedir.

Ulkemizle ilgili epidemiyolojik ve klinik veriler yetersizdir. Ozellikle blgemizle
ilgili (Bat1 Akdeniz) yaymlanmis veriye rastlanmamistir. Bu ¢aligmada; inflamatuvar
barsak hastalig1 tanili hastalarin klinik, epidemiyolojik ve demografik oOzellikleri

degerlendirilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inflamatuvar Barsak Hastahklar

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 (IBH), gastrointestinal kanalin cesitli bdlge ve
katmanlarini tutabilen, remisyon ve alevlenmelerle seyreden kronik inflamatuvar
hastaliklaridir. Ulseratif kolit (UK), Crohn hastahigi (CH) ve her ikisinin arasinda yer
alan Indetermine kolit (IK) bu grupta yer alir. Ulseratif kolitteki inflamatuvar cevap
genellikle mukoza ve submukozaya smirhidir ancak Crohn hastaligindaki inflamasyon,
mukozadan serozaya kadar tiim duvar boyunca yayilir. Crohn hastalif1 en sik olarak
distal ince barsak ve kolonu tutar, ancak gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde
goriilebilir. IBH klinik, endoskopik ve histolojik dzellikleri ile teshis edilirler. UK ile
CH’nin ayrim1 genellikle klinik, anatomik ve histolojik bulgularda farkliliklar ile
yapilmasina ragmen, halen %10 hastada tam bir smiflama miimkiin degildir (1). Bu
durum Indetermine kolit olarak adlandimrilir ve iki hastahgin ayirt edilemedigi
durumlarda kullanilan bir terimdir. IBH patojenezi muhtemelen genetik, cevresel ve
immunulojik faktorleri icerir. IBH ishal, karmn agrisi, kanama, anemi ve kilo kaybmi
iceren Onemli gastrointestinal semptomlara neden olur. Artrit, ankilozan spondilit,
sklerozan kolanjit, Giveit, iritis, pyoderma gangrenozum ve eritema nodozumu iceren
ekstraintestinal belirtiler gozlenebilir. Gegerli ilag tedavileri altta yatan patojenik
mekanizmanin diizeltilmesi veya hafifletilmesinden daha ziyade hastanin remisyona
sokulmasi, remisyonun siirdiiriilmesi ve hastaligin sekonder etkilerinin diizeltilmesine
dayanir. Crohn hastaliginda, inflame segmentin rezeksiyonu kiiratif degildir,
inflamasyon genellikle tekrarlar. Ulseratif kolitteki inflamasyon ise genellikle kolon ile

sinirlidir ve kolektomi kiiratif bir islemdir (2).

2.2. Epidemiyoloji

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligmin insidans ve prevalansi cografi bolgelere gore
biiytik farkliliklar gosterdigi gibi, etnik grup ve wka gore de degisiklikler gosterir.
Inflamatuar bagirsak hastahiginin epidemiyolojisi ¢esitli cografi bolgelerde birgok
calisma ile degerlendirmistir. Kuzey Amerikada, yillik insidans orani her 100.000
kiside iilseratif kolit i¢in 2.2-14.3 arasinda ve Crohn hastalig1 i¢in 3.1-14.6 arasinda
degisir (3,4). Prevalans oran1 her 100.000 kiside UK igin 37-249 arasinda ve CH igin



26-319 arasinda degisir. Amerikanin giineyinde her iki hastalik prevalansi kuzey, dogu
ve batisina gore daha diisiiktiir. Giiney Amerika’da IBH’in kayitlarinin mu1 yetersiz
yoksa gercekten seyrek mi oldugunu gosterecek yeterli epidemiyolojik veri yoktur.
Latin Amerika’da (Panama ve Arjantin) son zamanlarda veriler yaymlanmistir ve bu
bolgelerde UK seyrek olarak gozlenir ve CH neredeyse yoktur. 1987-1993 yillari
arasinda Arjantin’de Crohn hastalig1 insidans: 100.000 kiside 0.03 bulunmustur, UK
insidanst Arjantin’de 100 000 kiside 2.2, Panama’da 100.000 kiside 1.2 bulunmustur
(5).

CH ve UK insidans ve prevalans: Asya ve Orta Dogu’da bat1 iilkelerine gore
disiiktiir, ancak Dogu Asya’da hizla yiikselis gostermektedir. Diyet alisgkanligini,
sigarayl ve sanayilesmeye bagli diger cevresel faktorleri iceren yasam tarzindaki
batililasma insidanstaki bu degisime neden olmus olabilir.

IBH insidansinda ayni iilke icerisinde cografi varyasyonlar da gdzlenilmistir.
Norveg’te dort sehirde yapilan bir ¢alismada CH ve UK insidansi farkli sehirlerde farkli
bulunmustur (6,7). Kanada’nin Manitoba eyaleti boyunca UK ve CH insidansinin
heterojen bir cografi dagilima sahip oldugu gozlenilmistir. CH ve UK insidansi en
diisiik olarak Manitoba eyaletinin kuzeyinde 100.000 kiside 7.6 ve en yiiksek olarak
giineybatida 100.000 kiside 29.4 arasinda degisir (8). Iskogya’da IBH insidans: iilkenin
kuzeyinde giineyine gore daha yiiksek bulunmustur (9). Yine Kuzey Fransa’da IBH
insidansmin farkli cografi bolgelerde degisiklik gosterdigi saptanmastir (10).

IBH insidansindaki bu cografi varyasyonlar cevresel etyolojik faktdrlerin
dagilimindaki farkliliga bagli olabilir.

Avrupada CH ve UK insidansinm kuzeyden giineye dogru gidildiginde azaldig:
gdzlenmektedir. Bu tablo Amerika’da da gozlenilmektedir. Avrupa’da UK ve CH
insidanst sirasiyla her 100.000 bin kiside 1,5-20,3 ve 0,7-9,8 araligindadir. Avrupa’da
en yiiksek insidans oranlar1 UK igin Iskandinavya iilkelerinde ve CH i¢in Birlesik
Krallik’ta (Biiyiik Britanya’da) bulunmustur, oysa ki Akdeniz Ulkeleri’nde, Giiney
Afrika’da ve Avusturalya’da daha diisiik oranlar gozlenmistir. En diisiik insidans orani
Hirvatistan’da gdzlenmistir. UK igin raporlanmis en yiiksek insidans Danimarka’da
(100.000 de 20.3) ve CH igin iskogya’da (100.000 de 9.8) bulunmustur. En diisiik UK
ve CH insidanst Hirvatistan’da (swrasiyla 100.000 de 1.5 ve 0.7) gozlenmistir.
Avrupa’da Crohn hastalig1 prevalans1 100.000 kiside 8.3 ile 214 kisi arasinda degisir,
UK prevalansi 21.4 ile 243 kisi arasinda degisir. Bu degerler Kuzey Amerika’daki



degerlere benzerdir. Her iki hastalik icin de prevalansin en yiiksek oldugu bolge
Birlesik Krallik olup, en diisiik oldugu bolge Hirvatistan’dir (11).

Danimarka’da UK insidansi italya’dakinden dort kat daha yiiksektir (Danimarka,
Kopenhag’da 100.000’de 8.1 iken, Italya, Bologna’da 100.000’de 1.9) CH igin
Danimarka’da gozlenen insidans Kuzeybat1 Ispanya’dakinin bes katidir. (Danimarka,
Kopenhag’da 100.000’de 4.1 iken, Kuzeybat1 Ispanya’da 100.000’de 0.8) Bu
degiskenlik c¢aligma dizaynindaki farkliliklara (tani kriterleri, tan1 yOntemleri ve
calisma siiresi) veya cevresel faktorler, yasam tarzi ve genetik yatkmliktaki
degisikliklere bagli olabilir (6,12).

IBH insidans1 zamanla degisebilir. 20. yy’m ilk birka¢ dekad1 boyunca kuzey
Avrupa ve Amerika’da UK, CH’dan daha yaygindi. 1950°den 1980’e kadarki siirecte
UK insidans sabit kalirken, CH insidansinda tutarli bir artis gdzlenildi. Giiniimiizde
CH insidans1 sabitlenmis goziikmektedir ve Kuzey Amerika ve Avrupa’da yaklasik
olarak UK’e esittir. Giiniimiizde UK ve Crohn hastaligmimn insidans ve prevalansinin
yiiksek oldugu bu bolgelerde UK ve CH insidansi stabil seyrederken, Giiney Avrupa,
Asya, Japonya, Kuzey Kore, Latin Amerika, Kuzey Hindistan, Singapur ve gelismekte
olan tilkeler gibi insidans ve prevalansin diisiik oldugu bolgelerde yiikselmeye devam
etmektedir.

Bu degisimde; zamanla hastaliklarin daha iyi anlagilmasi, tani olanaklarinin
artmasi, daha 6nce hakkinda verilerin yetersiz oldugu iilkelerde de raporlarin tutulmasi,
daha 1yi hijyenik kosullarin saglanarak infeksiydz kolit olgularinin azalmasi ve gogler
belirleyici olabilir.

Ulseratif kolitin gercek insidans1 iilkemizde tam olarak bilinmemektedir.
Maalesef birkag tane titiz calisma mevcuttur. Bu durum arastirma merkezleri arasinda
yeterli igbirligi olmamasimna bagl olabilir. Ayrica eldeki kaynaklarin ¢ogunlugu Bati
Anadolu’dan elde edilmistir. Tiirkiye’nin farkli etnik gruplarin yer aldigi genis bir
cografyaya sahip olmasi nedeniyle epidemiyolojik degerlendirme icin daha genis
alanlardan veriler gerekmektedir. Bu kisitlamalara ragmen daha 6nceki ¢alismalar IBH
insidans ve prevalansinin saptanmasi konusunda faydali olmustur.

12 merkezin gergeklestirdigi IBH tanili 877 hastay1 (661 UK, 216 CH) igeren bir
calisma sonuglarina gore: Ulkemizde UK insidans1 4.4/100.000; CH insidans: ise
2.2/100.000°dir (13). Hastalik insidans1 Kuzey ve Bati Avrupa'dan az, Ortadogu

degerlerine yakm bir diizeydedir.



IBH alevlenmelerinde mevsimsel degisiklikler (baharda en fazla) bazi raporlarda
ileri stiriilmistiir; ancak uyumsuz veriler de yayimlanmistir (14-17). Bu mevsimsel
degisim, maruz kalinan cevresel faktorlerdeki degisime bagl olabilir, 6rnegin bahar
aylar1 i¢in polen gibi alerjenlere maruziyetin artmis olmasi veya sonbahar ve kis aylar1
icin iist solunum yolu infeksiyonlarinda artis ve buna yonelik verilen tedaviler olabilir.

IBH pik insidans1 15 ve 30 yaslar arasinda olsa da, IBH herhangi bir yasta ortaya
¢ikabilir. IBH nin ikinci bir pik insidanst 50 ve 80 yaslar arasmnda meydana gelir.
Yapilan bir¢ok calismada CH i¢in hafif kadin iistiinliigii vardir, ancak CH insidansinin
diisiik oldugu bir¢ok bdlgede erkek iistiinliigii gézlenir (11,18). UK icinse hem diisiik,
hem de yiiksek insidans bolgelerinde hafif erkek iistlinliigii vardir (19,20). Etnik ve
irksal acidan, IBH insidans1 Yahudilerde daha yiiksektir ve beyazlara gore siyahlarda
ve koyu esmerlerde daha diisiiktiir (21-23). Bu IBH ile iliskili genlerin Yahudilerde
daha yaygin oldugunu diisiindiiriir. Etnik ve wksal farkliliklar altta yatan genetik

farkliligin yanisira ¢evresel faktorler ve yasam tarzi ile de iligkili olabilir.

2.3. Etiyoloji Ve Patogenez

Her iki hastaligin etiyoloji ve patogenezi hala agiklik kazanmamistir. Cesitli

faktorler su¢lanmaktadir.

a) Genetik Faktorler

IBH kalitimi1 icin en dénemli klinik kanitlar ikiz ¢alismalarindan elde edilmistir
(24). Genetik faktorlerin etkisi CH’da UK’den daha fazladir (25). IBH’l1 hastalarm
1.derece akrabalarmda IBH 1n genel populasyona oranla gelisme olasilig1 yaklasik 3-20
kat daha fazladir (26-31). Her iki ebeveyninde IBH olanlarda IBH gelisme riski
yiiksektir (26). CH’l1 bir kardese sahip olmak genel populasyona oranla CH gelisme
riskini 30 kat arttirabilir (29).

Etkilenmis Yahudi bir ebeveynin ¢ocuklarinda IBH gelisme riski daha yiiksektir
(30).

Birgok c¢alisma MHC lokuslar1 ile IBH arasindaki potansiyel iliskiyi
degerlendirmistir (32-34). UK ile HLA-DR2 nin iliskili oldugu gosterilmistir ve HLA-
A2, HLA-DR1 ve DQwS5 bulunanlarda CH’in ekstaintestinal bulgulari daha sik

gozlenilmistir.



16.kromozom iizerindeki IBD1 geni NOD2(CARDI15) proteinini kodlar. iIBD1
mutasyonlar1 ileal CH’na yatkinlik yaratir (35-41).

b) Cevresel Faktorler

Cevresel faktorler icerisinde IBH ile iliskili en énemli faktor sigara kullanimudir.
Sigara i¢iminin UK ve CH {izerine farkl1 etkileri mevcuttur. Cesitli ¢alismalar, sigara
kullanimi ile UK gelismesi arasinda negatif korelasyon oldugunu ancak sigara
kullanim1 ile CH niiksii arasinda pozitif korelasyon oldugunu gostermistir (42-47).
Sigara icimi UK gelisme riskini azaltir (42,48,49). Sigara igenlerde igmeyenlere gore
UK gelisme riski %40 daha diisiiktiir; aksine eski icicilerde hi¢ sigara igmemislere gore
hastalik gelisme orani yaklasik olarak 1.7 kat daha fazladir. Sigaray: birakmak UK’i
tetikleyebilir (42). Hafif orta siddette UK tedavisi i¢in transdermal nikotin kullanimimnimn
etkinligini degerlendiren klinik calismalar bu ajanlarm UK iliskili semptomlar:
diizelttigini gostermistir, ancak hastalik {izerine objektif herhangi bir etki
gozlenilmemistir (50,51). Sigara i¢genlerde icmeyenlere gore 2 kat daha fazla hastalik
meydana gelmesi ile sigara i¢iminin CH i¢in riski arttirdigi gozlenilmistir (52). Ayni
zamanda sigara igenlerde oOzellikle kadinlarda CH alevlenme riskinin arttig1
gozlenilmistir (53). Ayrica, son bir ¢aligma bir yildan uzun siire ile sigaray1 birakan
hastalarda CH alevlenme riskinin azalabildigini 6ne siirmiistiir (54). Nikotin ve
sigaranin diger bilesenleri direk olarak mukozal immun yaniti, diiz kas tonusunu,
bagirsak permabilite ve mikrovaskiilaritesini etkileyebilirler. UK hastalarinda sigaray1
birakmak relaps riskini ve hastalik aktivitesini arttirir, bu sigaranin UK iizerine
olan koruyucu etkisinin ortadan kalkmasiyla aciklanabilir.

Bir dizi ¢aliyma apendektominin UK gelisimine karsi koruyucu olabilecegini
ortaya koymustur (55-57). Nonspesifik karm agrisi disinda, inflamatuar nedenlerle
(apandisit, lenfadenit) 20 yas oncesinde apendektomi yapilanlarda UK gelisme riski
yaklasik %55 azalmistir (56). Aksine apendektominin CH gelisimi lizerine etkisi
gbzlenilmemistir. Apendektomi UK gelisimine kars1 koruyucudur ancak mekanizmasi
bilinmemektedir. Apandisite bagli olarak UK’in patojenik mekanizmasmi tetikleyen
kolon mukozasindaki immun yanitta degisikliklere bagl olabilir.

Oral kontraseptifler (OKS) ve IBH arasindaki iliski icin celiskili veriler
mevcuttur. Bir calismada, OKS kullanan bayanlarda kullanmayanlara gore UK gelisimi

2.5 kat ve CH gelisimi 1.7 kat daha fazla bulunmustur (46). Ancak diger vaka kontrollii



calismalarda OKS kullanimi ile UK veya CH gelisimi arasmda herhangi bir iligki
saptanmamistir (58,59). Ayrica OKS’lerin CH’nin seyrine etkisi gézlenilmemektedir
(60). Oral kontraseptiflerin mikrovaskiiler alanda tromboz gelisimine meyil yaratarak
IBH gelisme riskini arttirabilecegi diisiiniiliir.

NSAI ilaglar ile IBH gelisimi arasinda muhtemel iliskiyi arastiran epidemiyolojik
calismalar yapilmamustir. Ancak, birka¢ rapor NSAI ilaglarm IBH gelisme riskini
arttirdigmi ve ozellikle diisik dozlarda verildiginde IBH’li bazi hastalarca tolere
edilebilirken altta yatan IBH’n1 siddetlendirebilecegi dne siiriilmiistiir (61-67). NSAII
kullanimina bagli olarak bagirsak epitel bariyerinde meydana gelen hasarlanma,
bagirsak mikroplari ile immiin hiicreler arasinda etkilesime yol agabilir. NSAATI ilaglar
IBH patojenezinde anahtar rol oynayan trombosit agregasyonu, inflamatuar medyator
salim1 ve mikrovaskiiler stres yanitini etkileyebilirler.

Gida antijenlerinin IBHda inflamasyonu tetikleyebilecegine dair dnemli goriisler
olmasina ragmen, IBH gelisiminde risk faktorleri olarak diyetleri inceleyen ¢alismalar
tutarsiz bulunmustur. Birka¢ ¢alisma inek siitii, rafine seker, azalmis sebze tiiketimi ve
fazla yag alimmi IBH gelisimi i¢in diyet risk faktdrleri kapsamina almistir.

Bebeklerde inek siitii proteinine hipersensivite IBH nin dzellikle UK’in bir nedeni
olarak kabul edilmistir. IBH’I1 hastalar ve kontrollerinin bir incelemesinde IBH’l1
hastalarda inek siitii hipersensivitesinin daha yaygm oldugu saptanmistir (68): Kontrol
grubu (%3) UK (%21) ve CH (%9). Rafine seker alimi IBH ile dzellikle de CH ile
iliskilendirilmistir. Azalmis 1if ve sebze tiiketimi UK ve CH gelisimi ile
iligkilendirilmistir. Hayvansal yag, doymamis yag asitleri, siit proteini ve total yag
alimindaki artis UK hastalarinda niiks ve CH insidansinda artis ile koreledir. Ek olarak
omega 3 yag asitlerinin fazla ve omega 6 yag asitlerinin az alimi diisitk CH gelisimi ile

iliskilidir (69-73).

¢) Infeksiyoz Ajanlar

Bagirsak florasinda degisiklik IBH gelisimine katkida bulunabilir.

Birkag ¢aliyma IBH patogenezinde belli infeksiyon ajanlarinin olasi rollerini
degerlendirmistir. CH’a yatkmhk ile belli infeksiydz ajanlar (kizamik virisi,
mikobakteriyum paratubekiilosis, paramiksoviriis) arasinda bir iliski 6ne striilmiistiir
ancak kanitlanmamistir (74-78). Ek olarak, normal barsak florasi hastaliga yatkin

bireylerde IBH gelisimine katkida bulunabilir. Bu varsayim ile tutarli olarak genetigiyle



oynanilmis IBH’a yatkin hayvanlarda mikroptan armdirilmis bir ortam saglanirsa
hastaligin gelismedigi gozlenilmistir (79,80).

Bazi infeksiydz ajanlarin IBH’m etiyolojisinde rol oynadigi &ne siiriilmiistiir.
Dikkatler {i¢ ajan iizerinde toplanmistir; Mycobacyerium paratuberclosis,
Paramyxovirus ve Helicobacter tiirleri. M.tuberclosis baslangigta CH hastalarinda
bulunmussa da sonraki caligmalar hastalikla iliskisini desteklememistir (81-83).
Antimikobakteryel tedaviler de CH tedavisinde etkili olmamistir. Kizamik asisinin
kullannmi1 ile paralel olarak CH insidansinda goriilen artisa dayanilarak
paramiksoviruslerin CH gelisiminde rolii oldugu sdylenilmistir (84). Ancak daha sonra
yapilan ¢alismalar bunu desteklememistir (85). Helicobacter hepaticusun inflamatuvar

cevabi tetikledigi gosterilse de bu bulgu insanlarda saptanmamustir.

Patogenez

CH ve UK’de gastrointestinal sistemde kronik inflamatuvar degisiklikler
mevcuttur. Her ikisi de T-hiicre aktivasyonunun bir sonucu olmasma karsin her bir
hastalik icin degisik immunolojik faktorler aracilik eder. CH’da inflamasyonunun
hiicresel immun yanit1 diizenleyen Thl hiicreleri ile tetiklendigi diisiiniilir. CH’da
mukozada IL-12 artar. Bu Thl artisiyla birlikte IFN-gama yanitinda artisa neden olur.
IFN-gama da kontrolsuz bir inflamasyon déngiisiinde onciiliik eden makrofajlar:
tetikler (86). Bu asir1 aktif Thl hiicrelerin ve makrofajlarin regulasyonunda bozukluk
IFN-gama ve TNF-alfa yoluyla doku hasarina neden olan matrix metalloproteinazlarin
aktivasyonuna da yol acar (87).

Bu kontrolsuz inflamasyon i¢in diger bir tamimlama inflamatuvar siklusun
gelisimine yol agan CH’da T hiicrelerin apopitoza direngli oldugudur (88). UK ve CH
karsilastirildiginda salgilanan sitokinler farklidir. UK’de inflamasyonun antikor
yanitina ve B hiicrelerine aracilik eden Th-2 hiicreler ile diizenlenildigi diistiniiliir
ancak bu kamtlanmamugtir. Th-2 sitokini olan IL-5 saliminda artis oldugu gdsterilmistir
ancak diger bir Th-2 sitokini IL-4 artmamustir (89). Th-2 katkisi antikor yanitina
yardim ediyor olabilir ¢iinkii UK’de muhtemelen T hiicre araciligiyla igG plazma

hiicrelerinde bir artis mevcuttur (90).



2.4. Crohn Hastahg

Crohn hastaligi agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal sistemi tutabilen
etiyolojisi belirsiz kronik inflamatuvar bir bozukluktur. Yaklasik %80 hastada ince
bagirsak tutulumu mevcuttur, genellikle distal ileum tutulur, 1/3 hastada sadece ileit
mevcuttur. Yaklasik %50 hastada kolon ve ileumun birlikte tutulumu olan ileokolit
mevcuttur. Yaklasik %20 hastada hastalik kolona smirlidir. UK’li hastalardaki rektal
tutulumun aksine, kolitli CH’larmin yarisinda rektum korunmustur. Yaklasik 1/3
hastada perianal hastalik vardir. Nadiren 6zefagus ve proksimal ince bagirsak tutulumu
gozlenir, agiz veya gastroduodenal bolge tutulumu baskin olan hasta sayisi %5’den
azdir.

Inflamasyon barsak duvarimin tiim katlarini tutar, hatta ¢evredeki mezenteri ve
lenf bezlerini de i¢ine alabilir, barsak duvarmnin kalinlasmasina ve liimenin daralmasina
neden olur. Inflamasyonun bir diger 6zelligi de segmenter tutulum yani lezyonlar
arasinda saglam barsak segmentlerinin de bulunmasidir. Uzun dénemde bu lezyonlar
barsakta kisalmalara ve darlik olusmasmna yol acabilmektedir. Normal bir barsak
segmenti ile ayrilmis iki etkilenmis alandan olusan skip lezyonlar Crohn hastaligina
spesifiktir. Hem endoskopik olarak, hem de radyografik olarak gozlenebilen bu goriintii
‘kaldirim tas1’ manzarasi olarak adlandirilir ve CH ig¢in karakteristiktir. En erken
lezyonlar aftoz iilserler ve kript abseleridir. Aftoz iilserler makroskopik olarak
gozlenebilirken, kript apseleri mikroskopik olarak gozlenebilirler. Kript apselerinde
makrofaj kiimeleri vardir ve bunlar mukozadan serozaya tiim bagirsak katlarinda non
kazeifiye granulomlar olusturabilirler. Granulomlar CH’1in patogonomik bulgusu olup,

cerrahi veya endoskopik biyopsi 0rneklerinde vakalarin sadece yarisinda saptanabilir

(91).

2.4.1. Klinik o6zellikler

CH’da hastalar tanidan yillar 6nce semptomatik olabilir (92,93). Yorgunluk, karin
agrisi, kanli veya kansiz uzun siiredir olan ishal, kilo kayb1 ve ates CH’in baslica
semptomlaridir. CH belirti ve bulgular1 hastaligin siddeti, yayginlik derecesi ve tutulan

organa gore degisir (94).



2.4.2. Gastrointestinal semptomlar

Karin Agnsi: Kramp tarzi karmm agrist CH’m sik bir bulgusudur. Transmural
yapidaki inflamasyon striktiirlere neden olur. Bu striktiirler sik sik tekrarlayan ince
bagirsak obstriiksiyonlarina veya daha az siklikta kolon obstuksiyonlarma neden
olurlar. Terminal ileuma smirli olan hastalik siklikla sag alt kadranda kolik tarzda agri
ile prezente olur.

Ishal: ishal CH nimn sik bir bulgusudur ve uzun bir siiregte dalgali seyir gosterir.
Rektum tutulumu varsa sik sik, kii¢ciik hacimli, tenezmle birlikte olan kanli mukuslu

ishal goriiliir. Buna karsin diger formlarinda steatoreli veya steatoresiz sulu ishal vardir.

CH’a bagli ishal bir¢ok nedeni olabilir;
o Inflamasyonlu ince veya kalin bagirsakta azalmis sivi emilimi ve fazla sivi
sekresyonu.
o Inflamasyonlu veya rezeke edilmis terminal ileuma bagl safra tuzu

malabsorbsiyonu ve safra tuzu kaybina bagl steatore.

Kanama: Diskida siklikla mikroskopik diizeyde kan gbzlense de biiyiik kanama
UK’den daha seyrektir. Crohn kolitli bazi1 hastalar bu duruma bir istisnadir.

CH’da gastrointestinal sistemin diger bolgelerinin tutulumunda goézlenen klinik
bulgular degisken ve seyrektir. Oral tutulum agiz ve disetlerinde agr1 ve aftéz tlserler
yapabilir. Ozefagus tutulumu disfaji ve odinofajiyle birlikte olabilir. Gastroduodenal
CH; hastalarin %5’inde gozlenilir, mide ¢ikisinda obstruksiyon semptomlar1 ve {ist

karin agrisi ile prezente olabilir.

2.4.3. Sistemik semptomlar

Yorgunluk CH’m 6nemli bir belirtisidir. Kilo kayb1 genellikle obstriiksiyona bagl
rahatsizliktan dolay1 azalan oral alim ile iliskilidir. Kilo kaybi1 malabsorbsiyonla da
iligkili olabilir. Ates daha az siklikta meydana gelir ve hastaligin kendi inflamatuvar

siirecine veya perforasyon sonucu komplike bir infeksiyon ile meydana gelebilir.
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2.4.4. Komplikasyonlar

Fistiiller: Fistiil iki epitelyal organi birlestiren baglantidir. Fistiiller i¢in ortak
yerlesimler bagirsak-mesane, bagirsak-cilt, bagirsak-bagirsak ve bagirsak-vajinadir.
Crohn hastalarinda toplum bazli bir ¢calismada 10. ve 20. yilin sonunda fistiil gelisimi
icin kiimiilatif risk sirasiyla %33 ve %50 bulunmustur (95). Fistiil, hastalarin
%45’ inden fazlasinda CH tanisindan once geligmistir (93).

Fistiilin klinik bulgular1 tutulum yerine baghdwr. Enteroenterik fistiiller
semptomsuz olabilirler veya palpe edilebilen bir kitle olarak prezente olabilirler.
Enterovezikal fistiiller siklikla ¢oklu organizma iceren tekrarlayan iiriner infeksiyona
ve pnomatiiriye neden olurlar. Retroperitona fistiilizasyona, psoas absesine veya
hidronefroz ile giden fiireteral obstuksiyona neden olabilir. Enterovajinal fistiiller,
vajinadan gaz ve digki pasaj1 ile prezente olabilirler. Enterokutanoz fistiiller bagirsak
iceriklerinin cilt iizerine akmasina neden olabilirler.

Flegmon/Apse: Flegmon, fizik muayene ile saptanabilen bakteri icermeyen
duvarla kapl inflamatuar bir kitledir. Apse formasyonu ates, karin agrisi ve hassasiyet
ile akut lokalize peritonite neden olur. Apse perforasyonuna bagl yaygin peritonit nadir
ancak CH’1n bilinen bir komplikasyonudur.

Perianal Hastahk: En 6nemli perianal komplikasyonlar1 fissiir, fistiil, apse ve
stenoz olusturur. Hastalik siirecinde hastalarin yaklasik %35-45’inde tek basina veya
birlikte bulunabilirler ve klinik tabloya egemen olabilirler. Perianal hastaliga bagh
semptom ve bulgular anal bolgede agr1 ve piiriilan akintidan kanama ve idrar kagirmaya
degisebilir ve hayat kalitesinde bozulmaya neden olabilirler (96,97).

Malabsorbsiyon: Safra asitleri normalde distal ileumdan emilir. Terminal
illeumun 50-60 cm’den fazlasi hastalanirsa veya rezeke edilirse safra asit
malabsorbsiyonu meydana gelir. Emilmeyen safra tuzlarinin kalin bagirsaga girmesi ile
sekretuvar ishal veya safra asit ishali meydana gelir.

Sentez artis1 safra asit kaybini kismen kompanse eder. Ancak, terminal ileumun
100 cm’den fazla rezeksiyonu veya hastaligi durumunda kompanzasyon yetersizdir,
safra tuzu havuzunun tiikkenmesine ve yag malabsorbsiyonuna neden olur.

Yag emiliminde gerekli micel formasyonu icin safra asiti gerektiginden, daha
siddetli safra asit malabsorbsiyonu ile steatore miimkiindiir. Steatore yaygin jejunal

hastalik, enterokolonik fistiiller ve ince bagirsaktaki striktiirlerde bakteryal asiri
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cogalmadan  kaynaklanabilir. ~ Steatore  siddetli  malnutrisyona, pihtilagsma

bozukluklarina, osteomalaziye ve tetaniye neden olan hipokalsemiye neden olabilir.

Gastrointestinal sistem dis1 komplikasyonlar

CH ve UK’de genellikle inflamatuvar hastalik aktivitesiyle iliskili bazi

ekstraintestinal bulgular ortaktir. Bu bulgular, kolon tutulumunda daha sik olma

egilimindedir.

Artrit: Artrit, sinovyal destruksiyon yapmadan hastalarin yaklasik %20’sinde
gozlenen baslica biiylik eklemleri tutan en sik ekstraintestinal bulgudur (98).
Sakroileit veya ankilozan spondilit gibi santral artritler de meydana gelebilir.
Artrit gastrointestinal ve diger ekstraintestinal komplikasyonlu hastalarda ve
kalin bagirsak tutulumu olan hastalarda daha muhtemeldir. Tipik semptomlar
sabah veya dinlenme sonrasi sirtta ve/veya kalgada uzamis sabah sertligi ve
agridir, genellikle egzersiz ile rahatlar. Bel semptomlar1 gastrointestinal hastalik
aktivitesi ile iligkili degildir. Bel fleksiyonunda kisitlanma ve gogiis
ekspansiyonunda azalma meydana gelebilir. Spondilit tek eklem bulgusu
olabilir. Artritin IBH’na bagh oldugunu gdsteren patognomik bulgu yoktur.
Diger artrit tiplerinin 6zellikle septik artritin diglanilmas1 gerekir. Altta yatan
IBH nin etkin tedavisi periferal artritin kontrol altna alinmasinda faydalidir ve
artrit destriiktif olmay1p tedavisi oncelikle semptomatik rahatlamaya yoneliktir.
Santral artritler daha problemlidir ve spondilitin radyolojik progresyonunu

yavagslatan hi¢cbir tedavi gosterilememistir.

Goz tutulumu: Hastalarin yaklasik %4-6’sinda g6z tutulumuna rastlanir (99).
Episklerit, sklerit ve iiveit seklinde gozlenebilir. Episklerit ile hastalik aktivitesi
yakindan iligkili iken tiveit veya sklerit ile iliskili degildir. Sadece ince bagirsak
tutulumu olan hastalara gore kolon tutulumu olan hastalarda ve eklem tutulumu
olan hastalarda eklem tutulumu olmayanlara gére goz tutulumu daha fazladir

(100).

Cilt tutulumu: Hastalarin yaklasik %10’unda dermatolojik bulgular meydana
gelir, eritema nodosum ve pyoderma gangrenosumu igerir. Eritema nodosum

genellikle tibianin Onyiiziine yerlesen iki tarafli ve 3-6 haftada iilserlesmeksizin
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kendiliginden iyilesen deriden kabarik kirmizi sicak ve basmakla agrili deri
nodulleridir. Pyoderma gangrenosum nadir goriilen zamaninda tedavi
edilmediginde kalic1 hasar birakabilen, agrili nodiil veya piistiil seklinde bir
lezyon ile baslayip zamanla kenarlar1 kabarik dokunmakla hassas genisleme
egilimi gosteren iilsere doniisen inflamatuvar bir deri hastaligidir. Altta yatan
IBH aktivitesi ile eritema nodosum ve episiklerit paralel iken, iiveit ve

pyoderma gangrenosum paralel olmayabilir.

Primer sklerozan kolanjit: Primer sklerozan kolanjit (PSK) orta ve biiylik boy
intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarinin inflamasyonu, fibrozisi ve
striktiiri ile karakterize etiyolojisi bilinmeyen kronik progresif bir hastaliktir
(101). Bu tipik olarak serum alkalen fosfataz veya gama glutamil transpeptidaz
konsantrasyonunda artig ile gozlenir. PSK’l1 hastalarin biiyiilk ¢ogunlugunda
altta yatan Ulseratif kolit vardwr, rektal ve sigmoid biyopsileri rutin olarak
yapilirsa PSK’l1 hastalarda UK prevelans: %90 kadar yiiksek olabilir. Diger
taraftan, UK’li hastalarin yaklasik %5’inde ve muhtemelen Crohn hastalarmimn
daha azinda PSK meydana geldigi saptanmistir (102). PSK’li hastalarin ¢ogu
tan1 aninda asemptomatiktir. Bagka tiirlii aciklanamayan karaciger fonksiyon
testi bozuklugunda 6zellikle serum alkalen fosfataz yiiksekliginde IBH tanili
hastalar PSK ag¢isindan degerlendirilmelidir. PSK eninde sonunda karaciger
yetmezligi ve kolestaz komplikasyonlarina neden olan genellikle progresif bir
hastaliktir. Karaciger nakli yapilmayan hastada ortalama yasam siiresi tanidan
sonra 12 yildir (103). PSK ve IBH tanilar1 olan hastalarda kolon kanseri riski

artmustir ve kolonoskopik takibi yapilmaldir.

Kolelitiazis: CH’da UK’e gore daha siktir. ileiti olan ya da ileum rezeksiyonu
yapilmis olan hastalarda safra asit malabsorbsiyonuna bagli olarak hastalarin

%10-35’inde gozlenir.

Sekonder Amiloidoz: Cok nadirdir ancak bobrek yetmezligine ve diger

organlarda tutuluma neden olabilir.

Venoz ve Arteryel Tromboembolizm: Toplum ve hastane bazli ¢alismalarda

IBH’I1 hastalarda vendz tromboemboli ve pulmoner emboli riskinin arttig
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gosterilmistir (104). Son kaynaklar IBH’li hospitalize hastalarda vendz

tromboemboli profilaksisi nermektedir (105).

o Bobrek taslan: Kalsiyum oksalat ve {irik asit taglar1 gozlenebilir (106).
Normalde diyetle alinan kalsiyum liimendeki oksalatla birleserek ¢6ziinmez bir
bilesik olan ve digki ile atilan kalsiyum oksalati olusturur. Bununla beraber
ileum foksiyonu bozulmus hastalarda emilmeyen yag asitleri kalsiyumu
baglayarak oksalat1 serbest birakir. Serbest kalan oksalatin artmig absorbsiyonu

ve hiperoksaliiri nedeniyle kalsiyum oksalat taslar1 olusur.

o Kemik kaybi ve osteoporoz: Inflamatuvar bagirsak hastaligmin sitokin aracili
dogasi, malabsorbsiyon ve glukokortikoid kullanimimi igeren cesitli faktorler
nedeniyle CH tanili hastalarda kemik ve mineral metabolizma bozukluklar1

gelisme riski artmstir (107).

e Vit B12 eksikligi: Vit B12 ince bagirsagm son 50-60 cm’sinden emildigi i¢in
siddetli ileal hastalik bir pernisiyoz anemi klinik tablosu ile sonuglanabilir

(108).

2.4.5. Tam

CH tanist genellikle uyumlu bir klinik hikayesi olan bir hastada goriintiilemeler,
endoskopik ve histopatolojik bulgular ile kesinlestirilir. Fizik muayene normal olabilir
veya CH’1 diisiindiiren nonspesifik bulgular (kilo kaybi, solukluk) gdsterebilir.

Gozlenen semptomlar genellikle sonraki testi belirler. Karmn agrisi ile prezente
olan hastalar icin goriintiileme yOontemleri daha uygun iken, baskin olarak ishal ile
prezente olan hastalarda baslangig testi i¢in en uygun olani kolonoskopidir.

Laboratuvar: Hikaye ve muayenesi ile CH diisiiniilen hastada ilk kan tetkikleri
tam kan sayimi, elektrolitler, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri
[Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamil
transferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP)] , glukoz, sedimentasyon, C-Reaktif protein
(CRP), serum demiri ve vitamin B12 diizeyini igerir.

Rutin laboratuar testleri normal olabilir veya anemi, demir eksikligi, artmis
16kosit sayisi, vitamin B12 eksikligi, artmis sedimentasyon hizi veya CRP gbzlenebilir.

Ishal mevcutsa bir disk1 &rnegi kiiltiire ve parazit incelemeye gonderilmelidir.
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Endoskopi: Endoskopik goriintiileme ve biyopsi CH tanisisinda gereklidir.
Terminal ileum ve kolon tutulumu olan CH’m UK’den ayriminda genellikle faydalidir.
Hastalik siddeti ve yayginligini degerlendirmek, tedavi yanitin1 belirlemek ve displazi
taramak icin de onemlidir. Ek olarak endoskopi mukozanin direk olarak gézlenmesi ve
biyopsiler alinmasina olanak saglar (109).

Kolonoskopi: Endoskopik olarak polipoid mukozal degisiklikler gosteren normal
goriinliimlii mukozal alanlara komsu fokal iilserasyonlar gozlenir ve kaldirim tasi
manzarasi olarak adlandirilir.

Skip lezyonlar hastalikli alanlar arasindaki normal goriiniimlii bagirsak alanlari ile
karakteristiktir. Bu tutulum paterni UK’deki araliksiz devamli tutulumdan farklidir.
Psddopolipler (poliplere benzeyen hipertrofik mukus membran kiimeleri) UK’de
gozlendigi gibi siklikla mevcuttur.

CH tamili hastalarn  %30’undan fazlasinda mikroskopide graniilomlar
saptanabilir, olasi infeksiyonlarin diglanilmasi halinde hastalik i¢cin tamisaldir. Yani,
tanimin kesinlestirilmesi i¢in bir granulomun gosterilmesi gerekli degildir, varlig1 da
tanty1 kesinlestirmez, ¢linkii Yersina spp, Behcet hastaligi, tiiberkiiloz ve lenfomay1
iceren diger hastaliklarda da graniilom gozlenebilir.

Kapsiil endoskopi: Kapsiil endoskopi basit, emniyetli, non-invaziv, giivenilir bir
tekniktir. Hastalar tarafinca i1yi ve kolay tolere edilir, tim ince bagirsagin
arastirilmasma olanak saglar (110). Ince bagirsak CH tutulumu ve siiphesinin
degerlendirilmesi igin giderek artan sekilde kullanilmaktadir. Ince bagirsagin diger
yontemlerle goriintiilenemeyen anlamli lezyonlarini saptayabilir. Intestinal striktiir
siphesi olan hastalarda kapsiil, intestinal striktiirden gecemeyebilecegi igin
kullanilmamalidir. Hastaya iyonize radyasyon maruziyeti olmadan ince bagirsagin

goriintiilenmesi avantajini da saglar.

Goriintiilemeler

Goriintiilemeler hastaligin tanisinda, siddeti ve yaygmliginin
degerlendirilmesinde ve siiphelenilen komplikasyonlarin arastirilmasinda faydali
olabilirler. Her yoOntemin avantajlar1 ve sakincalari vardir ve testler genellikle
tamamlayicidir (111).

Goriintilleme yontemleri iist gastrointestinal sistemin degerlendirilmesi i¢in ¢ok

yararlidir ve kolonoskopiyle girilemeyen alanlarda striktiir boyutu ve konumunun
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degerlendirilmesine olanak saglar. Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
goriintiilemelerinin daha yaygm hale gelmesine karsin, goriintiilleme geleneksel olarak
baryum enema veya list gastrointestinal sistemin baryumlu pasaj grafisi gibi baryum
calismalarini igerir.

Cogu tetkik (X-ray, baryum enema, BT ve fluoroskopi) hastalar1 malignite
riskinde artisla iliskili olan iyonize radyasyona maruz birakir. Radyasyon maruziyeti ile
isikili riskler bazi arastirmacilart iyonize radyasyon kullanilan ¢aligmalarin 6zellikle

cocuklarda ve genclerde akillica kullanilmasini savunmaya yoneltmistir (112).

Kolon hastahg

Kolonoskopi alt gastrointestinal sistemin degerlendirilmesi i¢in tercih edilir.
Kolonoskopi sirasinda terminal ileuma girilip makroskopik goériinim hakkinda fikir
sahibi olunacagi gibi, biyopsi de alinabilir. Baryumlu grafi daha az tercih edilen
alternatifidir, ancak teknik nedenlerle tam bir kolonoskopi yapilamayanlarda gerekli
olabilir.

Perianal fistiillerin saptanmasi i¢in MR kullanilabilir.

Ince bagirsak hastalig

Radyolojik goriintiilemelere genellikle muhtemel ince bagirsak tutulumu olan
hastalarin degerlendirilmesi icin ihtiya¢ duyulur. Baryumlu pasaj grafisi, BT ve BT
enterografi, enteroklizis, MR ve MR enterografi ile geleneksel {ist gastrointestinal
serisini iceren g¢esitli goriintileme yoOntemleri mevcuttur. BT enterografi ve MR
enterografi daha sik yapilirken genellikle ilk tetkik baryumlu ince bagirsak grafisi
olarak kalmistir. Baryumlu pasaj grafisi oral baryum alimi1 sonrasi ince bagirsaklarin
radyolojik goriintiilemesini igerir. Inflamatuvar bagirsak hastahinda ince bagirsagin
goriintiilenmesinde giivenilir bir yontem olarak kabul edilir. Terminal ileumun
hastaliginda baryumlu pasaj grafisinin sensivite ve spesivitesi sirasiyla %85-95 ve
%89-94°diir, ancak bu parametreler radyologun deneyimine bagimhidir (113). CH’da
ince bagirsak tutulumunun tipik Ozellikleri nodiil ve iilserlerle limenin daralmasi,
lumendeki darligin ilerlemesiyle veya siddetli spazm ile bir ‘sicim’ goriintiisii, kaldirim
tasi manzarasi, fistiil ve apse formasyonu ve bagirsak looplarinda bdliinmeler,
transmural inflamasyona bagli bagirsak duvarinda kalinlagsma goriintiilerini igerir.

Duodenumda segmenter striktiirler ve antral darlik gastroduodenal CH’1 diisiindiiriir.
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Standart BT (baryum solusyonu ile) ve BT enterografi intraabdominal apse gibi
ekstaintestinal komplikasyonlarin yan1 sira ince bagirsak degerlendirilmesi ig¢in
faydalidir (114). BT enterografi notral kontrast bir ajanin alimimi ve takiben batinin BT
ile goriintiillenmesini igerir. Standart baryum solusyonlar1 kullanildiginda ince bagirsak
duvarmin gérmek zordur ancak notral kontrast ince bagirsak duvarmin daha iyi
degerlendirilmesine olanak saglar. BT enterografi CH yiiksek olasilikli olan hastalarda
kost efektif bir alternatiftir (115). BT enterografi apse ile ilgili klinik bir endise var ise
ince bagirsagin temel tetkiki olarak kabul edilmelidir.

MR ince bagwsagin  goriintiilenmesi, bagmrsak dist  bulgularm  ve
komplikasyonlarin tanis1 i¢in diger bir segenektir (116-118). MR’da radyasyon
maruziyetinin olmamasi bir avantajdir. Duvar kalinlik artisi, yiiksek duvar sinyal giicti
(muhtemelen 6demi ifade eder) ve katmanli bir desen MR goriintiilemede akut ince
bagirsak inflamasyonunun histolojik 6zelliklerini yansitir (119). MR enterografi diger
bir secenektir ve BT enterografi gibi ince bagirsak duvarinin daha iyi degerlendirilmesi
icin notral kontrast kullanir. Ancak, MR ve MR enterografinin yiiksek maliyeti
nedeniyle, CH tanist i¢in BT veya konvansiyonel goriintiilemelerden daha az siklikta
kullanilir.

Son 20 yil igerisinde ultrason bagirsak duvar kalinligini saptayan gelismekte olan
bir yontem olarak ele alimmustir. Ultrason tek basina kullanildiginda bagirsagi kapsaml
degerlendiremez. Uzman ellerde 6zellikle terminal ileumda hastaligin saptanmasinda
sensivitesi ylksektir. Safra taglari, bobrek taslar1 ve apse gibi CH komplikasyonlarin
saptanmasinda birinci basamak tan1 yontemidir. Hastalik aktivitesinin belirlenilmesinde
dopler teknikleri faydalidir. Onemli bir nokta, radyasyon ve kontrast ajan ihtiyaci
yoktur ve gebelikte giivenlidir.

Eksiklikleri yapan kisiler arasinda biiylik farkliliklar olmasi ve standardizasyon
eksikligidir, obezlerde goriintii kotidiir. Bagwsak liimeninde gaz varligi ayrmntili

gortintiilemeye izin vermez (111,119).

Seroloji

Antikor testleri

Antinotrofilik sitoplazmik antikorlar (pANCA) ve anti saccharomyces cerevisiae
antikorlar (ASCA), IBH tanisinda ve CH’1 UK den ayirmada faydali olabilirler. ASCA
ol¢iimiiniin CH i¢in, p-ANCA 6l¢iimiiniin UK igin spesifikligi yiiksektir (sirastyla %95
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ve %92) (120). Bu testlerin kombine kullanimi ile spesivite daha da yiikselir.
Indetermine kolitli (IK) hastalarin degerlendirilmesi igin faydal bilgiler saglayabilirler.
Biiyiik prospektif bir ¢alismada ASCA+/pANCA- olan IK’li hastalarin %80’inde CH,
ve ASCA-/pANCA+ olan IK’li hastalarm %63.6’sinda UK gdzlenilmistir (121). ASCA
ve p-ANCA’nin IBH icin spesivitesi yiiksektir ancak sensiviteleri diisiik olmasi
nedeniyle tanisal test olarak kullanilmalar1 uygun degildir (122). iBH tanis1 igin antikor
testlerinin dogrulugu ve prediktif degeri heniiz agikliga kavusturulmamistir. Dahasi,
bagirsagi etkileyen cesitli inflamatuar hastaligi mevcut olan hastalarda bu antikorlarin
prevalanst 1yl calisilmamistir. Boylece, antikor testleri sadece klinik tamiya ve

konvansiyonel testlere bir yardimci olarak kullanilmalidirlar.

C-reaktif protein

IBH’Ii hastalarda CRP seviyesinde artis gozlenir ve genellikle CH’da
UK’dekinden daha yiiksekti. CRP CH’da hastalik aktivitesinin belirlenilmesi ve
izleminde Onemli bir isarettir. CH’da CRP seviyesi hastalik aktivitesi ile hayli
koreledir. Aksine UK’de inflamasyona ragmen 1limli bir CRP yamit1 vardir veya CRP
yanit1 olmayabilir (123-127).

Diska testleri
Pratikte rutin olarak uygulanmamasima ragmen, fekal kalprotektin testi intestinal
inflamasyonlu hastalar1 belirlemeye yardimci olabilir. Endoskopi ihtiyact muhtemel

olan hastalarin belirlenilmesi i¢in faydali bir testtir (128).

2.5. Ulseratif Kolit

Ulseratif kolit kolon mukozasina smirl tekrarlayan inflamasyon ataklari ile
karakterizedir. Hemen hemen her zaman rektumu tutar ve arada saglam alan
birakmaksizin daha proksimale kesintisiz bir sekilde yayilabilir. Hastaligin yayginligini
ifade etmek icin ¢esitli terimler kullanilir (129).

Proktit rektuma smirli hastalik i¢in kullanilir. Proktosigmoidit rektum ve sigmoid
kolona smirli hastalik i¢in kullanilir ve inen kolonun tutulumu yoktur. Ancak
proktosigmoidit terimi artik sik kullanilmamaktadir. Sol tarafli veya distal {ilseratif
kolit rektumdan splenik fleksuraya kadar uzanan hastalik olarak tanimlanmustir.

Pankolit, genellikle tutulum splenik fleksuranin 6tesine uzanirsa kullanilir ancak bu
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hastalarin ¢ogunlugunda c¢ekum tutulumu yoktur. Bazilar1 splenik fleksura Gtesine
uzanan ancak ¢cekumu icermeyen hastalik icin pankolitten ziyade yaygin kolit terimini

kullanir.

2.5.1. Semptomlar ve bulgular

UK’li hastalarin prezentasyonu degisken olabilir. Semptomlar yavas baslangigli
sinsi olabilir veya ilk atak akut ve fulminan da olabilir. Terapotik ve prognostik amacli
olarak bu prezentasyon sekillerinin hafif, orta veya siddetli olarak siniflandirilmasi
yararl olabilir. Semptomlarin siddeti genellikle tedaviye yon verecek olan diger bir
parametre olan hastaliin anatomik yayginligi ile koreledir.

Hafif hastahk: Rektum veya rektosigmoide smirli, siklikla giinliik dortten az
hafif ishal gelisimi ve aralikli, mukuslu sinsi rektal kanamayla prezente olan hastaliktir.
Hafif kramp tarzi karin agrisi, tenesmus, kabizlik peryotlar1 da siktir, ancak siddetli
karin agrisi, bol kanama, ates ve kilo kaybi1 hafif hastalikta yoktur.

Orta derece hastahk: Orta derece hastalik anatomik olarak distal kolondan daha
fazla en azindan splenik fleksuraya uzanan (sol tarafli kolit) tutulum ile karakterizedir.
Klinik tablo giinliik dortten fazla kanli digkilama, kan transfiizyonu gerektirmeyen hafif
anemi, siddetli olmayan karin agris1 ve diisiik derece ates ile karakterizedir.

Siddetli hastahk: Siddetli veya fulminan prezentasyonu olan hastalar genellikle
yaygin kolon tutulumu mevcuttur, ancak her zaman ¢ekuma uzanmaz. Tipik olarak bu
hastalarda 39.5°C iizeri ates, siklikla kan transfiizyonu gerektiren kanama ve siddetli
kramp ile giinliik 10°dan fazla diskilama mevcuttur. Fakir bir beslenme durumunun
neden oldugu hizli kilo kaybi1 gozlenebilir (130,131).

IIk prezentasyon hastalarin iigte birinde rektum veya distal kolona, iigte birinde
splenik fleksuraya kadar sol kolonda smirlhidir ve kalan hastalarin ¢ogunda pankolit
mevcuttur. %10’dan az1 fulminan hastalik ile prezente olur.

Fizik muayene basta genellikle normaldir. Bulgular arasinda solukluk, kilo kayb,

karinda hassasiyet ve rektal muayenede kirmizi kan gozlenebilir.

2.5.2. Tam
Ulseratif kolit tamsi genellikle karakteristik hikaye ile mukozanin tipik

endoskopik goriintiisiiniin ve kolon biyopsisinde gozlenen destekleyici histolojinin
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birlestirilmesi ile konulur. Birinci derece akrabalarda UK varligi hikayede énemli bir
ipucudur (132,133).
BT bagirsak duvarinda belirgin kalinlasma gdosterebilir ancak bu bulgu

nonspesifiktir.

Fleksibil sigmoidoskop

Tedavi kismen hastalik yayginligma baglhh oldugundan, ilk prezentasyonda
flexible sigmoidoskop ile inflamasyon yayginligmmn dokiimante edilmesi 6nemlidir.
Tanmida siiphe yoksa tam kolonoskopi genellikle gerekli degildir. Dahasi, siddetli
hastalig1 olan hastalarda tam kolonoskopi megakolon veya perforasyona neden olabilir.

Tipik vaskuler paternin kaybolmasi, petesi, eksuda, frajilite ve kanama gibi
UK ’nin karakteristik mukozal degisiklikleri gdzlenilir. Daha siddetli vakalarda makro
iilserler, bol kanama ve bol eksuda gdzlenebilir. UK’de kolon tutulumu devamlidir,
aksine CH da yama tarzindadir. Tutulum alanlarinda kroniklesmeyi simgeleyen ve
onceki inflamasyona bir yanit olarak rejeneratif siire¢ sonunda gelisen psddopolipler
bulunabilir.

Taniy1 onaylamak icin kolon biyopsisi kullanilabilir ve 6zellikle gorsel bulgular
siipheli ise faydali olabilir. Biyopsi tipik olarak kriptlerde dallanma, bezlerde atrofi ve
goblet hiicrelerinde miisin kaybini iceren kronik degisiklikler ve kript apseleri gosterir.

Bu bulgular UK’i kendini sinirlayan akut bir infeksiydz tablodan ayrir (131).

Baryum enema

Baryum enemadaki goriintii iist iiste gelen mikroiilserlerin noktasal baryum
tutmasi ile diffiiz bir ag paternini icerir. Daha siddetli hastalikta yaka diigmesi seklinde
spikiiler iilserler meydana gelebilir ve kolonda kisalma, haustra kaybi, lumende
daralma, psddopolipler ve filiform polipler gozlenebilir. Giinlimiizde kolonoskopinin

yayginlagmasi ile tilseratif kolit tanisinda baryum enema kullanilmamaktadir.

Ultrasonografi

Baz1 merkezlerde 6zellikle Avrupa’da, USG kolit yaygmligini degerlendirmek
icin kullanilir. USG tek basmna bagirsagi kapsamli olarak degerlendiremez. CH’nin
komplikasyonlar1 olarak unutulmamasi gereken safra tas1 ve bobrek taslarmin
degerlendirilmesi i¢in birinci basamak tani testleridir. Diger yandan 6zellikle terminal

ileumdaki hastalig1 saptamada yiiksek bir sensiviteye sahiptir. Ancak bu dzellik UK de

20



gecerli degildir. Hastalik aktivitesinin saptanmasinda dopler teknikleri faydalidir.
Onemli bir nokta, radyasyon veya kontrast ajan ihtiyac1 yoktur ve gebelerde giivenlidir

(111).

Serolojik testler
IBH’I1 hastalarda CH’1 UK’den ayirmak ve taniyr kesinlestirmek igin klinik
olarak faydali olabilen otoantikorlar mevcuttur. Ancak genel bir kural olarak, tanmnin

kesinlestirilmesinde sadece destekleyici rolleri vardir.

Diska testleri
Fekal kalprotektin testi intestinal inflamasyonlu hastalarin saptanmasinda ve
fonksiyonel ishalin belirlenilmesinde faydali olabilir ancak pratikte rutin olarak

kullanilmamaktadir.

2.5.3. Komplikasyonlar

2.5.3.1. Lokal komplikasyonlar

UK ’de masif kanama, fulminan kolit, intestinal perforasyon veya striktiir ve kolon
kanseri gelisimi gozlenebilir.

Masif kanama UK hastalarin %3’ten azinda meydana gelir ve acil kolektomi
gerektirebilir.

Siddetli hastalikta inflamasyon kolonun mukus tabakasmi asarak kas tabakaya
uzanabilir. Bu durumda kolon motilitesi azalir, kolon dilate olur ve toksik megakolon
denilen tablo olusabilir. Fulminan kolit, hastalarin %15’e kadarinda gdzlenir, bunlarin
%20 kadar1 perforasyon ve oliim riski tasiyan toksik megakolona ilerler (134).

UK ’de mortalitenin %50’si perforasyona bagli peritonit ile iliskilidir.

Striktiir olusumu tekrarlayan inflamasyon ataklarina bagli meydana gelebilir.
Striktiir rektosigmoid bolgede en siktir, UK’li vakalarm %10’unda meydana gelir ve
obstriiktif semptomlara neden olabilir. Endoskopik biyopsi ile aksi kanitlanana kadar
UK’deki striktiirler malign olarak kabul edilmelidir. Tam olarak malignitenin
dislanamadig1 veya stirekli obstriiktif semptomlara neden olan striktiirler i¢in cerrahi
endikasyonu mevcuttur.

UK ’nin takibinde en biiyiik kaygi kolon kanseri gelisimi i¢in olan potansiyeldir.

Kolon kanseri gelisiminde risk hastalik siiresi ve yaygmligi ile iliskilidir. Yaygin kolitli
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hastalarda hastalik baslangicindan 7-8 yil sonra genel populasyona kiyasla kolon
kanseri insidans1 artmaya baslar. Bu siirecten sonra riskin yillik ortalama %0,5-1 arttig1
genel olarak kabul edilir (135). Pankolitli hastalarda 40 yildan sonra kolorektal kanser
gelisimi %25-30’dur (136). Sol taraf kolitli hastalarda yaygin kolitli hastalara gore
kanser gelisimi en az bir dekat daha ge¢ meydana gelir (137). Ancak proktit ve
proktosigmoiditli hastalarda risk artmamustir. UK’li hastalarda eger kolon kanseri aile
Oykiisii de mevcutsa kolon kanseri riskinde ayrica artmis bir risk gozlenir (138). Yine
UK’li hastalarda primer sklerozan kolanjit varhiginda kolorektal kanser riskinde daha

yiiksek bir risk gézlenebilir (139).

2.5.3.2. Ekstraintestinal komplikasyonlar
Uveit ve episiklerit gibi gz tutulumu

Eritema nodozum ve pyoderma gangrenozum gibi cilt bozukluklarini igerir. Pyoderma
gangrenozumun UK ile birlikte goriilmesi nadirdir ve yaklasik %0,5-5 oranindadir
(140). UK’li hastalarda pyoderma gangrenozum goriilmesi genellikle UK’nin

aktivitesinden bagimsizdir.

Oncelikle biiyiik eklemleri tutan sinovyal destriiksiyon yapmayan periferik bir artrit ve
ankilozan spondilit gozlenir. Periferik artrit seronegatiftir, mono veya poliartikiiler olup
gezici Ozelliktedir. En sik diz, topuk, bilek eklemlerinde gozlenir. Artritin siddeti
hastahigmm aktivitesi ile iliskilidir. Ankilozan spondilit IBH olan hastalarin %3-6’sinda
gozlenir. CH’da daha sik gozlenir. Ankilozan spondiliti olan inflamatuvar barsak
hastalarinin 2/3’iinde HLA-B27 pozitiftir (141). Ankilozan spondilit gelisimi IBH
aktivitesi ile iligkili degildir, ilerleyicidir ve iskelet deformitesine yol acgar. Sakroileit

IBH’da daha sik (%10-15) oranda goriiliir (142).

Primer sklerozan kolanjit (PSK) hem intrahepatik, hem ekstrahepatik safra yollariin
inflamasyonu ve fibrozisi ile karakterizedir. Genellikle biliyer siroza ve karaciger
yetmezligine yol acar. IBH 11 hastalarm %]1-5’inde PSK bulunur. PSK’li hastalarin
%50-75’inde IBH bulunur. PSK IBH tanisindan yillar énce veya kolektomiden yillar
sonra bile saptanabilir. Tan1 alkalen fosfataz ve serum aminotransferaz seviyelerinde
yiiksekligin yaninda endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) ile konur,

safra kanallarinda striktiirler gozlenir. Ursodeoksikolik asit ile alkalen fosfataz ve
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serum aminotransferaz seviyeleri diisebilir ancak histolojik diizelme nadirdir ve uzun
donem faydas1 yoktur. Siroz ve 5-10 yil i¢inde karaciger yetmezligi geliserek sonunda

karaciger nakli gerekir. %10’unda kolanjiokarsinom geligir.
Pulmoner tromboemboli ve interstisyel akciger hastalig1.

Venoz ve arteryal tromboemboli.

2.6 Tedavi

2.6.1. Ulseratif kolit tedavisi
Baslangi¢ tedavi yaklasimi basvurudaki hastalik siddetine ve kolon tutulumunun

yaygmligina gore degisir.

Proktit tedavisi

Kolonun son 10-15 cm’lik kismina sinirli hastalik mevcuttur. Tedavinin temeli
topikal 5-ASA fitil veya steroid kopiik ve fitil uygulamasidir. Topikal 5-ASA hem
indiiksiyon tedavisinde, hem de remisyonun siirdiiriilmesinde etkinligi kanitlanmis
olmas1 nedeniyle topikal steroide tercih edilir (143,144). Tedaviye genellikle 3-4 hafta
icinde yanit alinir. Giinde iki kez de kullanilabilir. Remisyon elde edilince ilag idame
dozuna azaltilabilir veya tamamen kesilebilir. Genellikle doz azaltilarak idame
tedavisine devam edilmektedir. Baz1 kaynaklar ilk atakta tedaviye hemen yanit alinan
hastalarda idame tedavisini 6nermemektedir. Bu sekilde bir¢ok hasta relaps olmadan
uzun donem takip edilebilir, eger tekrarlarsa tekrar tedaviye yanit genellikle hizli ve
tamdir.

Topikal steroidler aktif semptomlar i¢in her gece bir kez veya giinde 2 kez
kullanilabilir ve remisyon saglaninca kademe kademe doz azaltilir. 5-ASA ilaglarin
aksine, topikal steroidler ile idame tedavisinde semptomlarin tekrarinin 6nledigine dair
kanit yoktur.

Rektal uygulamadan dolay1 olusan rahatsizlik bazi hastalarda topikal tedaviye
uyumsuzluga neden olur. Bu gibi durumlarda oral sulfasalazin ve gesitli oral 5-ASA
ajanlar1 verilebilir (145,146).

Ulseratif proktitte rektal tedaviye yanit oral tedaviye gore daha iyidir (147).

Ulseratif proktitli hastalarda sistemik steroidler nadiren gerekli olur. Sadece

siddetli ve tedavi direngli hastalikta kullanilmalidirlar.
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Proktosigmoidit ve sol tarafh kolit tedavisi

Proktosigmoidit

Hafif orta siddetli aktif proktosigmoidit i¢in giinde iki kez 4 gram lavman veya 5-
ASA fitil ile tedaviye baglanilir. Lavman 6-8 hafta devam edilmeli sonrasinda kademe
kademe gecelik remisyon dozuna azaltilmalidir (6rnegin 3 giinde bir gece). 5-ASA
lavman ile bu aralikl tedavi distal iilseratif kolit ve proktitte remisyonun korunmasinda
siirekli oral 5-ASA’dan daha etkindir (148). Steroid lavmanlar idame tedavisinde
kullanilmamalidir ¢linkli absorbe edilerek sistemik steroid yan etkilerine neden
olabilirler. Rektal preperatlarin kullanimmin miimkiin olmadig1 veya hasta tarafinca

istenilmedigi durumlarda oral 5-ASA gerekecektir.

Sol tarafh kolit

Hafif veya orta siddetli aktif sol tarafli kolitte kombinasyon tedavileri Onerilir.
Kombinasyon tedavisi oral 5-ASA ilaglara ek olarak 5-ASA veya steroid fitiller ve
lavmanlar1 (veya kopiigii) icerir. Kombinasyon tedavisinde oral 5-ASA 6nemlidir
clinkii rektal lavmanin tiim inen kolon, sigmoid kolon ve rektuma dagilimi miimkiin

degildir.
Oral Ajanlar

Sulfosalazin: Sulfosalazin hem antibakteryel (sulfapiridin) hem de anti-
inflamatuvar (5 aminosalisilik asit, 5-ASA) olarak etkili bir ajandir. Molekiiler yap1
esas molekiiliin bozulmadan ve sadece kismen absorbe edilerek ince bagirsaklar1 ge¢ip
kolonda serbestlesmesine olanak saglar. Daha sonra molekiiliin azo baglar1 kolondaki
bakterilerin azo reduktazlari ile kirilarak sulfapiridin ve 5-ASA pargalar1 ayrilir. 5-ASA
etki mekanizmasi bilinmemektedir ancak sistemik etkiden ziyade lokal etki
gostermektedir.

Induksiyon tedavisi igin etkin doz giinliik 3-4 gr’dir. Bir gram gibi diisiik dozla
baslanilip, kademe kademe arttirilarak birkag giinde 4 gr’a ¢ikilmalidir. Bazi hastalarda
gerekirse 5 gr’a ¢ikilabilir ancak toksite riski de artacaktir. Sulfosalazin remisyonun
korunmasinda da etkindir.

Ozellikle sulfapiridin pargasindan kaynaklanan, sik gézlenen yan etkiler bulanti,

bas agris1, dokiintii, ates, folik asit eksikligi ve erkek infertilitesidir. Hastalar es zamanlh
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folik asit destegi almalidir. Sulfosalazin yillardir kullanilmakta olsa da, giliniimiizde
sulfapiridin pargas1 igermedigi i¢in daha az yan etki profili gézlenen yeni 5-ASA ilaglar

tercih edilmektedir.

5-Aminosalisilik asit (5-ASA): Maliyetleri daha ytliksek olmasina ragmen yeni 5-
aminosalisilatlarin sulfosalazine gore iki biiyiik avantaji mevcuttur; yan etkileri daha
azdir ve baslangicta tam doz verilebilirler. Bu ilaglar sulfasalazindeki aktif parca olan
5-ASA’dan olusurlar, yine siilfasalazinde gozlenen yan etkilerin ¢ogundan sorumlu
olan siilfapiridini icermezler (149). Yeni aminosalisilat preperatlar1 aktif inflamasyonlu
bagirsak bolgesine daha fazla 5-ASA serbestlenmesini saglarlar.

Topikal tedaviye yanit vermeyen veya tolere edemeyen hastalar i¢in oral 5-ASA
preparatlari etkili bir alternatiftir. Oral 5-ASA’nm 5-ASA lavman ile kombinasyonu tek
basia 5-ASA’dan daha etkili olabilir.

Asacol® pH bagimli enterik kapli mesalamin igerir. Dagilimi ince bagirsaktan
splenik fleksuraya kadar degisik bagirsak segmentlerinde tamamlanir. UK ve CH ileit,
ileokolit ve kolitinde remisyonun saglanmasi ve devam ettirilmesi ig¢in
kullanilmaktadir. Induksiyon tedavisi i¢in dnerilen optimum doz 4.8 gr/giin’diir.

Pentasa” bir diger mesalamin preparatidir. Siirekli 5-ASA salimmni saglayan
etilseliiloz ile kapli mikrograniiller igerir. Midede dagilarak ince bagirsaktan distal
kolona kadar tiim gastrointestinal sisteme yayilir. Indiiksiyon ve remisyon tedavisi i¢in
onerilen optimum doz 4 gr/giin’diir.

Bu ajanlar genellikle giinliik 3 veya 4 doza boéliinerek verilir. Bu ajanlarin
maximum etkilerinin ortaya ¢ikmasi icin genellikle 4-6 hafta gerekir. Remisyon
saglaninca ila¢ dozlar1 azaltilabilir. Bu ilaglarmm remisyonun siirdiiriilmesinde
etkinlikleri benzerdir. idame dozlarinda hastalig1 alevlenen hastalarda niiksii dnlemek
icin genellikle daha ytiksek dozlar gerekecektir.

Tek basina oral veya rektal 5-ASA tedavisinin yetersiz oldugu hastalarda oral ve
rektal tedavi kombinasyonu ozellikle faydali olabilir (145,146,150). Kombinasyon
tedavisi ile gozlenen yanit artis1 5-ASA’nin doz bagimli etkinligi nedeniyle aditif etkiye
bagli olabilir.

Oral tedavi ile rektal lavman veya fitil kombine edildiginde, oral ilacin dozunu
azaltmak gerekmez. Uzun siireli tedavide, hastalarin cogunlugu oral 5-ASA formlari ile

tedavinin devammi tercih ederler. Yeterli klinik yanit elde edildiginde ve/veya
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remisyon saglandiginda rektal uygulamalarin sikligi kademeli olarak azaltilabilir.
Ornegin giinde 2 kez olan uygulama bir ay icin giinde bir kez ve sonrasinda uzun bir
donem icin 2 giinde bir yapilabilir.

Oral 5-ASA tedavisi UK’de remisyonun siirdiiriilmesinde de faydaldir (151).
Genellikle 6-8 haftada remisyon saglanildigi zaman, remisyonun korunmasi i¢in ayni
dozda tedavinin devami onerilir. Dozun 3-3.5 gr altina diistilmesi genellikle erken
relapsa neden olabilir. Ozellikle relaps riski yiiksek olan hastalarda remisyonun
stirdiiriilmesi i¢in oral tedaviye aralikli rektal tedavi kombinasyonu etkin olabilir (152).

Yeni 5-ASA formlarinda siilfasalazine gore ¢ok daha diisiik oranda yan etkiler
gozlense de, kolon hipersensivite reaksiyonu, dokiintii, ates, sa¢ dokiilmesi, ishal,
pankreatit, hepatit, perikardit, anemi, lokopeni, trombositopeni ve nefriti igeren yan
etkiler gozlenebilir. Kolon hipersensivite reaksiyonunu tanimak O6zellikle onemlidir,
hastaligin alevlenmesi bir 5-ASA ajaniin eklenilmesi veya doz artisina denk gelebilir,

bu durumda ilag tedavisi kesilmelidir.

Glukokortikoidler: Diger tedavileri tolere edemeyen veya yeterli yanit
almamayan hastalarda oral prednizonun etkinligi yiiksektir. Prednizon baslangi¢ dozu
hastanin kilosuna ve semptomlarin siddetine gore genellikle giinliik 40-60 mg’dir. Bu
doz genellikle 10-14 giin i¢cinde etkili olur, sonrasinda kademeli olarak genellikle
haftalik 5 mg azaltilabilir. Remisyonun idamesinde kronik steroid tedavisinin yeri
yoktur, steroid tedavisinde amag¢ hastaliin remisyona sokulmasidir, sonrasinda

prednizon azaltilarak kesilmelidir.

Immunmodulatér tedavi: Azatiyopiirin ve 6-merkaptopiirin steroid tedavisi
kesilemeyen veya steroid direngli hastalarda 6nemli tedavi yaklasimlaridir. Her iki ilag
da bu hastalarda semptomlarin kontrol altma alinmasi, steroid dozunun azaltilmasi ve
remisyonun silirdiiriilmesinde etkindir (153). Azotiyopiirin 6-MP’ne doniistiiriiliir, 6-MP
metabolize edilerek aktif son iirlin olan tiyoinosinik aside ¢evrilir. Tiyoinosinik asit
purin riboniikleotid sentezinin ve hiicre ¢ogalmasmin bir inhibitéridiir ve immun
sistemi baskilar. Azotiyopiirin 2-2.5 mg/kg/giin ve 6-MP 1-1.5 mg/kg/giin dozunda
kullanilir. Baz1 hastalarda daha erken olsa da bu ilaclarin tam etkisi 4-6 ayda ortaya

cikar. Genellikle 1yi tolere edilse de bulanti, ates, dokiintii, hepatit, pankreatit, kemik

26



ilig1 supresyonu (6zellikle 16kopeni) yan etkileridir. Pankreatit %3-4 oraninda gozlentir,

genellikle tedavinin ilk birka¢ haftasinda ortaya ¢ikar, ilacin kesilmesi ile diizelir.

2.6.2. Yaygin kolit ve pankolit

Yaygm kolit veya pankolitli hastalarda da tedavi semptomlarin siddetine gore
degisir. Hafif orta diizeyde semptomu olan hastalarda baslangi¢ tedavisi oral 5-ASA
veya sulfosalazin ile lokal 5-ASA veya steroid lavman kombinasyonunu igerir. Yanit
almamayanlarda veya daha siddetli semptomu olanlarda tedaviye oral prednizon
ilavesi(40-60 mg/giin) diisiiniilmelidir.

Remisyon saglaninca steroid dozu kademe kademe azaltilarak kesilir, oral 5S-ASA
ile uzun dénem idame tedavisine devam edilir. idame tedavisinde lokal formlarm yer

almasi alevlenme riskini daha da azaltabilir.

2.6.3. Siddetli ve fulminan kolit

Siddetli kolit ates, s1v1 kaybi, belirgin anemi, kilo kaybi ve sik (giinliik 10-15 kez)
kanli digskilamay1 icerir. Fulminan kolit ise siddetli kolitin akut ve ates, karin agrisi,
kanl1 ishali iceren daha siddetli toksik semptomlar ile giden bir alt gurubudur. Toksik
megakolon ve bagirsak perforasyon riski mevcuttur ve derhal hospitalizasyon

gerektirir.

2.6.4. Tedavi

Siddetli UK igin tedavinin temeli bagirsak istirahati, beslenme ve parenteral
steroidlerdir. Bagirsak istirahati digki miktarini1 azaltabilir ancak hastalik aktivitesine
kanitlanmis faydas1 yoktur.

Cesitli steroid formlar1 ayn1 basar1 ile kullanilabilir. Tipik baslangi¢ rejimleri
hidrokortizon 3x100 mg iv, prednisolone 2x30 mg iv, ve metilprednisolon 3x16-20 mg
v dir. Prednisolon ve metilprednisolon tercih edilir ¢linkii daha az sodyum retansiyonu
ve potasyum kaybina neden olurlar.

Her ti¢ standart steroid preperati 24 saatlik inflizyon ile de uygulanabilir.

48-72 saatlik tedavi sonrasi semptomlar1 devam eden Ozellikle tenesmus veya
urgensi agirlikli alt kolon semptomlar1 mevcut hastalar i¢in ek olarak 5-ASA veya

hidrokortizon lavmanlar giinliik bir veya iki kez faydali olabilir.
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Siddetli kolitte tek basina parenteral steroid kullanimi ile parenteral steroid ve 5-
ASA ajanlar1 kombinasyonunu karsilagtiran randomize kontrollu calisma yoktur.
Bununla birlikte, aktif hastalikta klasik dozda oral 5-ASA eklenilmesi baz1 hastalarin
tedavisinde faydali bir ilave olabilir.

Dar spektrumlu antibiotiklerin standart UK tedavisinde gosterilmis bir yarar1
yoktur. Genis spektrumlu antibiyotikler septik komplikasyonlarin muhtemel oldugu
fulminan kolitli hastalarda hayati tehdit eden bir infeksiyon gelisimini 6nleyebilirler.

Intestinal dilatasyonu olan hastalara nazogastrik tiip ile dekompresyon
yapilmalidir ve rektal tiip takilmasindan fayda gorebilirler. Boyle hastalara gaz
dagilimna faydasi olacak olan her iki saatte bir supine ve prone pozisyon degisikligi

yapilmalidir.

2.6.5. intravenéz siklosporin

T hiicre aracili yanitin giiclii bir inhibitoriidiir. Esas olarak T-helper hiicrelerden
IL-2 yapimmin inhibisyonu yoluyla etkili olur.

Parenteral glukokortikoidlere yanit vermeyen hastalar kolektomi veya intravendz
siklosporin i¢in aday olurlarlar. Siklosporin tedavisi siddetli UK ataginda
glukokortikoitlere etkin ve giivenli bir alternatifitir (154).

Siklosporin siddetli veya fulminan hastalik olarak ortaya c¢ikan steroid direncli
yeni baslangi¢cli, psikolojik olarak kolektomiye hazir olmayan iilseratif kolit
hastalarinda 6zellikle uygun olabilir.

Siklosporin siirekli infiizyon seklinde verilebilir. En iyi etki 2-4 mg/kg/giin IV
dozunda elde edilir. Siklosporinin kan diizeyi uygulama siirecince mutlaka takip
edilmelidir, 200-400 ng/ml arasinda tutulmalidir.

Ilaci vermeden once mutlaka kolesterol diizeyi kontrol edilmelidir, diisiik
kolesterol diizeyleri nobete yatkinlik yaratabilir. Siklosporin ile kimisi hayati tehdit
edebilen ilag etkilesimi ve yan etkiler siktir, bobrek fonksiyonlar: siki takip edilmelidir.
Hipertansiyon, dis eti hiperplazisi, hipertrikozis, paresteziler, tremor, bas agris1 ve
elektrolit anormalliklari sik goriilen yan etkileridir. Pnomositis carini pnomonisine
kars1 profilaksi tedavi siliresince Onerilir.

7-10 giinde siklosporine yanit gézlenmezse cerrahi Onerilir.
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Yanith hastalar i¢in daha dnce AZA veya 6-MP almamis olanlarda azatiopiirin
veya 6-MP baslanirken oral siklosporin (giinlik 4 mg/kg) 3-4 ay i¢in devam
edilmelidir. Siklosporinin kan diizeyi 150-300 ng/ml araliginda tutulmalidir. Oncesinde
6-MP veya AZA almakta olan hastalar i¢in, oral siklosporin tedavisi hastanin klinik

durumuna gore daha erken bir donemde kesilebilir.

2.6.6. Infliximab

UK olgularinda; uygun dozda ve siirede aminosalisilat, kortikosteroid ve/veya
immiinsiipresif kullanimina ragmen yanitsizlik veya bu ilaglara intolerans veya bu
ilaclara bagli komplikasyon varliginda, steroid bagimliliginda anti-TNF kullanim

endikasyonu vardir (155).

2.6.7. Venoz tromboemboli profilaksisi
IBH’li hastalarda vendz tromboemboli ve pulmoner tromboemboli riski artmistir.

IBH’li hospitalize hastalar i¢in vendz tromboemboli profilaksisi dnerilir (156).

2.6.8. Beslenme ve diyet onerileri
UK’i tetikleyen veya remisyonu koruyan &zel bir diyet yoktur. Ancak ¢ogu hasta

hastaligini tetikledigine inandig1 gidalar tanimlayabilmektedir.

2.6.9. Psikotrop ajanlar
Stresin hastalig1 tetikleyebilecegi dustiniilmektedir (157). Psikolojik stres

altindaki hastalar lorazepam veya diazepam gibi ilaglardan fayda gorebilirler.

2.6.10. Cerrahi

UK igin cerrahi kiiratif bir tedavidir. Medikal tedavilere yanitsiz siddetli hastalik,
toksik megakolon, masif kanama, kolon perforasyonu, obstriiksiyon, kolon dis1
hastalik, displazi veya kanser UK i¢in cerrahi endikasyonlaridir. UK hastalarinin %25-
30’unda cerrahi gerekir. Gegici ileostomi, total proktokolektomi arti1 kalic1 ileostomi ve

ileal poslu anal anastomoz cerrahi se¢ceneklerdir.

29



2.7. Crohn Hastah@: Tedavisi

Genel Yaklasim

Uygun tedavi se¢imi hastaligin lokalizasyonuna, siddetine ve mevcut
komplikasyonlara gore degisir. Tedavi yaklasimlary, semptomatik yanita ve tibbi
miidahalelere toleransa gore kisisellestirilir.

Lokalizasyon dnemlidir ¢iinkii baz1 ilaglar sadece bagirsagin bir bolgesine etki
eder. Ornegin enterik kapli budesonid sadece ileum ve asenden kolon tutulumu olan
hastalik tedavisinde etkilidir, aminosalisilat lavmanlar sadece rektum ve sol kolona
etkilidir.

Hastalik siddeti 6nemlidir ¢iinkli hafif hastalik daha iyi yan etki profiline sahip
daha zayif ilaglara yanit verebilir.

Mevcut komplikasyonlar1 bilmek de gereklidir. Perianal fistiil antibiyotik veya
immunsupresif tedavi gerektirir, intraabdominal apse veya intestinal striktiir genellikle
cerrahi gerektirir.

Tedavi yaklagimlar1 sirasiyla klinik remisyonun indiiksiyonu ve sonrasinda
remisyonun siirdiiriilmesini hedeflemelidir. Tipik olararak indiiksiyon rejimi daha fazla
yan etki gelisme potansiyeli olan ve etkisi daha hizli baslayan ilaclar1 igerir. Hastada
remisyon saglaninca, etkisi daha yavas baslayan ve yan etkileri daha az olan ilaglardan
olusan bir idame rejimine gegilebilir. Semptomlar1 devam edenler alternatif bir tedavi
rejimi ile veya daha ileri bir tedavi basamagi ile tedavi edilmelidir.

Tedavi basarist genellikle klinisyenin hastalik aktivitesini ve laboratuvar

degerlerini yorumlamasi ile degerlendirilir.

Oral Lezyonlar

Crohn hastaliginin en sik agiz tutulumu aftoz ilserlerdir. Granulamatoz kitleler,
granulamat6z siladeniti iceren bir¢ok oral lezyon tanimlanmistir. Bozukluk siddetli
olabilir veya beslenmeyi engelleyecek diizeyde agriya neden olarak klinik tabloya

hakim olabilir. Triamsinolon gibi lokal tedaviler semptomlarda rahatlama saglayabilir.

Gastroduodenal Crohn Hastahg:
Crohn hastalarinin %35’inden azinda mevcuttur. Klinik tablo genellikle peptik
iilser hastalig1 ile ayirtedilemez ve septomlar epigastrik agri, bulanti, ve yemek sonrasi

kusmay1 icerir. Proton pompa inhibitérii, H, reseptdr antagonisti veya siikralfat ile
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tedavi semptomlarda kismi veya tam rahatlama saglayabilir. Etilseliiloz graniilleri
iceren devamli salmimli mesalamin (Pentasa™) midede parcalanir ve proksimal ince
bagirsaklarda saliverilme baslar ve teorik olarak duodenal Crohn hastaliginda
kullanilabilir. Ancak bu durumdaki etkinligini dogrulayan klinik ¢alisma yoktur. Orta
siddetli gastroduodenal hastalikta prednison ¢ogu hasta i¢cin gerekli ve genellikle
etkindir. Steroid direngli veya steroid bagiml olan hastalarda azatiyopiirin veya 6-MP

Onerilir.

Ileit Ve Kolit

Crohn hastaliginda en sik tutulan bolge ileumdur. Aktif ileitli hastalar tipik olarak
ishal ve karin agris1 ile prezente olurlar; ayrica kilo kaybi, diisiik derece ates ve anemi
gozlenebilir. Aktif ileokolitli veya kolona smirli Crohn hastaligi olan hastalar karin
agrisi, kanli veya kansiz ishal, ates ve kilo kaybi ile prezente olabilirler.

5-ASA ilaglarin Crohn hastaliginda etkinligi tartigmalidir (158). Ancak genellikle
hafif orta siddette hastalikta, Ozellikle kolon tutulumu mevcutsa oral 5-ASA ile
tedaviye baslanilmasi Onerilebilir. Sonrasinda alman yanita gore antibiotikler,

glukokortikoidler ve immunsupresif ajanlar kullanilabilir.

Konvansiyonel Glukokortikoidler

Glukokortikoidler baslangic semptomlar1 siddetlenen veya oOnceki tedaviye
yanitsiz olan hafif orta siddette hastalarda tedavinin temelini olusturur (159).

Prednizonun baslangi¢ dozu giinliik 40-60 mg’dir. Hastalarin %60-80°1 bu doza
10-14 giin icinde yanit verir. Bu noktada haftada 5 mg’lik kademeli bir doz azaltimi ile
prednizon kesilmesi hedeflenmelidir. Remisyonun siirdiiriilmesinde etkinligi yoktur
(160). Osteopeni, diabetes mellitus, katarakt, psikoz, hirsutizm, cushing sendromu, sivi
retansiyonu, yag dagiliminda degisiklikler, miyopati, osteonekroz gibi onemli yan
etkiler nedeniyle prednizon uzun siire kullanilmamalidir. Boylece, prednizon kisa
donem bir indiiksiyon tedavisi olarak ve sonrasinda daha etkin bir idame tedavisine

koprii olarak kullanilmalidir.

Topikal Glukokortikoidler
Kontrollii ileal salimli budesonid o6zellikle sistemik glukokortikoidlerin
kontrendike oldugu veya oncesinde intolerans gelismis olan hastalarda, aktif ileit veya

sag tarafli crohn koliti i¢in prednizona alternatif olarak kullanilabilir. Yiiksek bir
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karaciger ilk ge¢is metabolizmasina sahip bir glukokortikoittir, boylelece budesonid ile
sistemik yan etkiler konvansiyonel glukokortikoidlere gore daha az gozlenir.

Plasebo kontrollii ¢aligmalar gilinliik 9 mg kontrollii ileal salimli budesonidin
hafif-orta siddette Crohn ileiti ve/veya sag kolon tutulumunda etkili oldugunu
gostermistir. Kontrollii ileal salimli budesonid standart glukokortikoide gore remisyon
induksiyonu i¢in biraz daha az etkili iken, glukokortikoid iligkili yan etkiler 6nemli
Ol¢tide daha azdir (161). Kontrollii ileal salimli budesonid giinliik 9 mg dozunda 8-16

hafta kullanilir ve sonrasinda 2-4 haftada 3 mg azaltilir.

Azatiyopiirin (AZT) ve 6-merkaptopiirin (6-MP)

AZT ve 6-MP steroid bagimli Crohn hastaliginda steroidin kesilmesi ve
remisyonun siirdiiriilmesi i¢in siklikla basvurulan piirin analoglaridir. DNA sentezini
baskilayarak lenfosit proliferasyonunu inhibe ederler. Etkinlikleri aynidir ¢iinkii AZT
de 6-MP’ye metabolize olur, sadece dozlar1 degisir. Standart dozlar1 AZA i¢in 2-2.5
mg/kg/giin ve 6-MP i¢cin 1-1.5 mg/kg/gilindiir. Maksimum etkiye ortalama 4 ayda
ulagilir.

AZA ve 6-MP 1yi tolere edilen ilaglardir, ancak kemik iliginde baskilanma,
hepatotoksite, pankreatit, infeksiyon, bulanti, dokiintii gézlenebilen yan etkilerdir.

Toplumun %10’unda bu ilaglarin metabolizmasindan sorumlu olan tiyopiirin
metiltransferaz enzimi aktivitesi diisiiktiir. Bu hastalarda tipik olarak ¢ok daha diisiik
dozda (0.5 mg/kg/giin) bu ilaglara yanit almacaktir. Yine her 300 kisiden birisinde bu
enzim eksiktir ve aktivitesi yoktur. Bu hastalarda toksite riski 6zellikle pansitopeni riski

artmistir ve kullanilmamalidir.

Metotreksat

Dihidrofolat reduktazi inhibe ederek DNA sentezini bozar. Azatiyopiirin veya 6-
MP’nin etkili olmadig1 veya tolere edilemedigi durumlarda Onerilir. Steroid bagiml
veya steroid yanitsiz hastalarda intramuskiiler veya subkutan uygulama ile remisyon
indiiksiyonu i¢in haftada 25 mg ve remisyonun idamesi i¢in haftada 15 mg etkilidir
(162,163). Gozlenebilen yan etkileri kemik iliginde baskilanma, oral iilserler,
hepatotoksite, infeksiyon ve hipersensivite pndmonisidir. Tam kan sayimi ve karaciger

enzimlerinin diizenli takibi gerekir. Giinliik 1 mg’lik folik asit destegi onerilir.
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Infliximab

Infliximab tiimdr nekroz faktdr alfa ya kars bir kimerik monoklonal antikordur,
%25 murin, %75 insan kaynaklidir. Hem serumda hem de hiicre yiizeyinde TNF’yi1
bloke eder. Infliximab steroid ve/veya immunmodiilatér kullanimma yanitsiz veya bu
ilaglara intolerans veya kontrendikasyon olan orta ve agir aktiviteli Crohn hastaligi
tedavisinde ve fistiilizan Crohn hastaligi tedavisinde kullanilir (164-166). Anti-TNF
ajanlar hem remisyon indiiksiyonunda, hem de remisyonun idamesinde
kullanilabilirler. Infliximab IV infiizyon yoluyla verilir. infiizyon siiresi 2 saatten hizl
olmamalidir. Infliximab tedavi rejimi indiiksiyon i¢in 0., 2. ve 6. haftalarda 5 mg/kg
dozunda ve yanit alinan hastalarda idame tedavisi i¢in 8 haftada bir 5 mg/kg dozunda
uygulanir. Tedavi siiresi klasik olarak 1 yildir (167).

Bu ilaglar, bilinen asir1 duyarlilik, aktif infeksiyon, apse, tiiberkiiloz, demiyelizan
hastalik, klas III/IV konjestif kalp yetmezligi, malignite 6ykiisii, intestinal obstruksiyon
varliginda kontrendikedir (168). Gozlenebilen yan etkiler inflizyon reaksiyonlari,
gecikmis hipersensivite benzeri reaksiyonlar, lupus benzeri sendrom, infeksiyonlar ve

lenfomayn igerir.

Adalimumab

Infliximab gibi bir diger TNF’ye kars1 antikor olup, % 100 insan monoklonal
antikorudur. Infliximab yanitsiz veya infliximab ile inflizyon reaksiyonlar1 gelisen
hastalarda basariyla kullanilabilir. Adalimumab subkutan enjeksiyon olarak uygulanir.
0. haftada 160 mg, 2. haftada 80 mg, daha sonra iki hafta ara ile 40 mg subkutan olarak
uygulanir, toplam tedavi siiresi 1 yildir (169).

2.8. Diger Tedaviler

Siklosporin

Kalsindrin inhibisyonu ile IL-2 yapmmini ve T lenfosit proliferasyonunu
baskilayan fungal kaynakli bir makroliddir. Fistiilizan crohn hastaliginda etkilidir,
ancak ciddi yan etki profilinin olmas1 ve fistiilizan Crohn hastalig1 tedavisinde alternatif
olabilcek tedavi seceneklerinin olmasi nedeniyle Crohn hastalig1 i¢in nadiren kullanilir,

se¢ilmis hastalarla sinirlandirilmalhidir.
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Tacrolimus

Etki mekanizmasi siklosporin ile aynidir, kalsindrin inhibisyonu araciligiyla
gerceklesir. Immunsupresif etki siklosporinden 10-100 kat daha fazladir. Steroid
bagimli veya steroid direngli siddetli inflamatuar bagirsak hastaliginda giivenli ve

etkindir (170).

Mikofenolat mofetil

Etki mekanizmas1 inosin monofosfat dehidrogenazi geri doniisiimlii olarak inhibe
etmesiyle piirin sentezininin durdurulmasma dayanir. Sonu¢ olarak T lenfosit
proliferasyonu ve B hiicre antikor yapimmi baskilar. Iyi tolere edilir, steroid

gereksiniminde azalma ile birlikte fayda gosterir.

Talidomid
TNF yapimmi inhibe eder. Steroid direngli ve fistiilizan Crohn hastaliginda

etkilidir.

2.9. Cerrahi

Medikal tedavi Crohn hastalifinda tedavinin temelidir. CH’da cerrahi kiiratif
olmayip, hastalik tekrarladigi icin miimkiin oldugu kadar az rezeksiyon yapilmalidir.
Cerrahi endikasyonlar1 medikal tedavi ile hastaligin kontrol altma alinamamasi,
striktiir, obstriiksiyon, masif kanama, inat¢1 fistiil, perianal hastalik, apse, displazi ve
kanseri igerir.

Daha once yapilan rezeksiyonlar nedeniyle daha fazla ince bagirsak
rezeksiyonunu tolere edemeyecek olan hastalara striktiiroplasti Onerilir. Tedaviye
diren¢li Crohn kolitinde segmental kolektomi total kolektomiye tercih edilir. Yaygin
kolorektal hastalik i¢in proktokolektomi Onerilir. Rektum ve/veya aniise sinirli, medikal
tedavinin yetersiz oldugu hastaligi olan hastalara abdomino perineal rezeksiyon
uygulanir. Intraabdominal apseler miimkiinse perkiitan yontemlerle drene edilmelidir,
basarilamadigi durumda cerrahi drenaj yapilmalidir. Komsu organlara fistiilize
hastalarda, fistiil agz1 siitiire edilerek kapatilir. Kolektomi sonrasi rektumu korunan

hastalarda displazi gelisimi acisindan yillik proktoskopi ile takip onerilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma Mayis 2011 ve Kasim 2012 tarihleri arasinda Antalya’da tek merkezli
olarak Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde gergeklestirildi. 18 aylik
calisma siirecinde inflamatuvar bagirsak hastaligi tanili toplam 136 hasta retrospektif
olarak incelendi.

Hastaligin tipi, siddeti, demografik ve klinik o6zellikleri, lokalizasyonu,
ekstraintestinal bulgulari, lokal komplikasyonlari, cerrahi girisim, sigara, alkol, ila¢
kullanimi, kolelitiazis, kizamik ve amip Oykiisii, ailede IBH &ykiisii, aldig1 tedaviler,
semptomlarin baslangici ile tan1 arasinda gegen siireyi igeren anketler hasta dosyalari,
medi-hasta ve hastadan alman bilgiler 1s18inda retrospektif olarak tamamlandi. 18 yas

alt1 hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.1. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler SPSS 18.0 (Chicago) kullanilarak analiz edildi. Orneklemi tanimlamak
icin frekans dagilimi, ortalama, standart sapma gibi tanimlayici istatistikler kullanildi.
Iki grubun siirekli dagilimlarin analizinde test varsayimlarma gore Student-t testi ya da
Mann-Whitney U testi yapildi. Gruplara gore kategorik verilerin analizinde Ki-kare
testi kullanildi. Analizlerde farkliliklarm belirlenmesi i¢in %95 anlamlilik diizeyi (ya da

0=0.05 hata pay1) kullanilmistir.
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4. BULGULAR

18 aylik siiregte 100 UK (%73.5) ve 36 CH (%26.5) tanili toplam 136 hasta
calismaya dahil edildi. UK hastalarinm tan1 anindaki yas ortalamasi1 37.9+13.3, yas
aralig1 4-75 bulundu. Crohn hastalarinin tan1 anindaki yas ortalamasit 38+13.2, yas
aralig1 19-59 bulundu. Hastalarin tani1 yaslar1 CH i¢in 20-30 yaslar arasinda ve 50-60
yaslar1 arasinda olmak iizere 2 pikli karakteristik dagilim gostermistir. UK icin bu

karakteristik dagilim gézlenmemistir (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Tan1 yasma gore hasta dagilim.

Kadin erkek oram1 degerlendirildiginde, CH i¢in bu oran 1 olup fark
gozlenilmezken, UK icin kadin hasta sayis1 baskm gdzlendi ve bu oran 1.4 olarak
bulundu.[CH: kadin/erkek:18/18, UK: kadin/erkek:59/41].

Hastalarin yarisindan fazlasimin dogum yeri Akdeniz Boélgesi’'ndeydi. Dogu
Anadolu Bolgesi dogumlu olan hastalarda 11 UK’e karsilik 1 CH gibi belirgin bir fark
gozlenildi.

Hastalar egitim durumlarina gore degerlendirildiginde her iki grupta da ilkdgretim
ve lise mezunu cogunlukta olup, liniversite mezunu hasta sayisi oram1 %25-30 idi.
Yasam alanina gore degerlendirildiginde ise her iki grupta da hastalarm biyiik
cogunlugunun sehirde yasadigi gozlenildi. Yine her iki grupta da yariya yakin sayida
hastanin  herhangi bir iste c¢alismadigi ve hastalarin biliylik c¢ogunlugunun

sosyoekonomik diizeyinin orta seviyede oldugu gozlenildi (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Crohn ve iilseratif kolit hastalarinin sosyo-demografik 6zellikleri.

CROHN (n,%) UK (n,%) ISTATISTIK
Cinsiyet p=0.35
Erkek 18 (50) 41 (41)
Kadin 18 (50) 59 (59)
Tan1 Yasi (mean+SD) 38+13.2 37.9£13.3
Dogum Yeri Akdeniz 23 (63.9) 57 (57)
Ege 0 303
Marmara 1(2.8) 303)
Karadeniz 2 (5.6) 99
I¢ Anadolu 7 (19.4) 14 (14)
Dogu Anadolu 1(2.8) 11(11)
Giineydogu Anadolu 1(2.8) 1(1)
Diger 12.8) 2(2)
Yasadig1 Yer p=0.62
Sehir 24 (66.7) 71 (71)
Kasaba/Koy 12 (33.3) 29 (29)
Egitim Durumu Okuryazar degil 2 (5.6) 303)
16gretim 11 (30.6) 50 (50)
Lise 12 (33.3) 22 (22)
Universite 10 (27.8) 22 (22)
Yiiksek Lisans 12.8) 303
Meslegi Calismiyor 15(41.7) 45 (45)
Memur 6 (16.7) 12 (12)
Isci 6 (16.7) 11 (11)
Serbest Meslek 2 (5.6) 18 (18)
Emekli 7 (19.4) 12 (12)
Diger 0 2(2)
Sosyoekonomik Diisiik 15(41.7) 28 (28)
Diizey Orta 20 (55.6) 70 (70)
Yiiksek 1(2.8) 2(2)

UK hastalarmin 22’sinde (%22) ve Crohn hastalarinin 13’{inde (%36.1) sigara
oykiisii meveuttu (p=0.006). Alkol dykiisii Crohn hastalarinda yoktu, UK hastalarmim
5’inde mevcuttu. Oral kontraseptif kullanim Oykiisii olan hasta sayis1 CH i¢in 4
(%11.1) ve UK icin 11 (%11) idi. NSAI ila¢ kullanim 6ykiisii olan hasta sayis1 CH igin
17 (%47.2) ve UK i¢in 22 (%22) idi. Demir ilac1 kullanim 6ykiisii olan hasta sayis1 CH
icin 15 (%41.7) ve UK i¢in 21 (%21) idi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Crohn ve iilseratif kolit hastalarinin sige}ra, alkol, 1ilag, apendektomi,
tonsillektomi, kizamik, kolelitiazis, operasyon ve ailede IBH oykiisii say1 ve oranlar1.

CH UK P

Sigara 0.006
Kullaniyor 13 (36.1) 14 (14)
Hig kullanmamg 23 (63.9) 78 (78)
Kullanmig birakmis 0 8(8)

Alkol 0.32
Kullaniyor 0 5(5)
Kullanmiyor 36 (100) 95 (95)

Operasyon Oykiisii 0.02
Var 28 (77.8) 57 (57)
Yok 8(22.2) 43 (43)

Apendektomi 0.052
Olmus 7(19.4) 7(7)
Olmamus 29 (80.6) 93 (93)

Tonsillektomi 0.28
Olmus 2(5.6) 2(2)
Olmamus 34 (94.4) 98 (98)

Diger bir operasyon 0.02
var 27 (75) 53 (53)
yok 9 (25) 47 (47)

Oral Kontraseptif 0.99
Kullanmig 4 (11.1) 11(11)
Kullanmamus 32 (88.9) 89 (89)

Demir 0.016
Kullanmig 15 (41.7) 21 (21)
Kullanmamus 21(58.3) 79 (79)

NSAIl 0.004
Kullanmig 17 (47.2) 22 (22)
Kullanmamus 19 (52.8) 78 (78)

Kizanuk Oykiisii 0.99
Var 11 (30.6) 46 (46)
Yok 25(69.4) 54 (54)

Kizamik Asisi 0.99
Var 2 (5.6) 7(7)
Yok 34 (94.4) 93 (93)

Ailede IBH >1
Var 3(83) 11 (11)
Yok 33(91.7) 89 (89)

Kolelitiazis >1
Var 4 (111 7(7)
Yok 32(88.9) 93 (93)

Amip oykiisii p=0.057
Var 10 (27.8) 46 (46)
Yok 26(72.2) 54(54)
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Kizamik dykiisii Crohn hastalarmm 11’inde (%30.6) ve UK hastalarinin 46’smda
(%46) pozitifti. Kizamik asis1 yapilmis olan hasta sayist CH i¢in 2 (%5.6) ve UK igin 7
(%7) idi. Kolelitiazis dykiisii CH igin 4 (%11.1) hastada ve UK icin 7 (% 7) hastada
mevcuttu.

Inflamatuar bagirsak hastalig1 aile dykiisii Crohn hastalarmm 3’iinde (%8.3) ve
UK hastalarinin 11°inde (%11) saptand.

Operasyon 6ykiisii mevcut olan hasta sayis1 Crohn hastalarinda 28 (%77.8) ve UK
hastalarinda 57 (%57) kisiydi (p=0.02). Ancak inflamatuvar bagirsak hastaligina baglh
aktivasyon veya komplikasyon nedeniyle opere olan hasta sayis1 CH i¢in 14 (%38.8) ve
UK icin 4 (%4) olarak saptandi. En sik operasyon nedeni olarak fistiil ve obstriiksiyon
gelisimi gozlenildi. Hastalarda yapilmis olan diger operasyonlar arasinda en sik
sezeryan olmakla birlikte bel fitig1, kolesistektomi, tiroidektomi, septum deviasyonu,
prostat, hemoroid, herni, fraktiir, reflii ve iilser operasyonlar1 ve daha nadir olan diger
bir¢ok cerrahi girisim gozlendi.

Appendektomi dykiisii olan hasta sayis1 CH igin 7 (%19.4) ve UK i¢in 7 (%7) idi.
Tonsillektomi dykiisii olan hasta sayis1 CH igin 2 (%5.6) ve UK i¢in 2 (%2) idi.

UK hastalarmin 62 (%62)’sinde, Crohn hastalarmin 18 (%50)’sinde olmak {izere
hastalarin biiyiik béliimiiniinde eslik eden kronik bir hastalik yoktu. CH’na eslik eden
hastaliklar olarak 5 hastada hipertansiyon, 3 hastada hipotiroidi, 2 hastada migren, 2
hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 2 hastada hiperlipidemi, 2 hastada
osteoporoz, 1 hastada diabetes mellitus ve 1 hastada GOR gozlenildi. UK e eslik eden
hastaliklar olarak 8 hastada diabetes mellitus, 7 hastada hipotiroidi, 6 hastada
hipertansiyon, 6 hastada migren, 4 hastada KOAH, 2 hastada hiperlipidemi ve 1
hastada koroner arter hastalig1 gézlenildi.

Crohn hastalarinin ¢ogu azatiyoprin ve/veya sulfasalazin oral kullanmakta iken,
UK hastalarinin énemli bir kismi oral ve/veya rektal sulfasalazin kullanmaktaydi

(Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Crohn ve UK hastalarmin kullanmakta oldugu ilaglar.

ILAC CH UK
Sulfasalazin oral 11 (%30.5) 84 (%84)
Sulfasalazin rektal 0 37 (%37)
5-ASA oral 3 (%8.3) 11 (%I11)
5-ASA rektal 0 1 (%1)
Sistemik steroid 4 (%l11.1) 19 (%19)
Budesonid 2 (%5.5) 0
Azatiyoprin 13 (%36.1) 9 (%9)
Metotrexate 1 (%2.7) 2 (%2)
Salazoprin 2 (%5.5) 4 (%4)
Infliximab 1 (%2.7) 0

[lag kullanmayan 1 (%2.7) 3 (%3)

Amip 6ykiisii mevcut olan hasta sayis1t CH igin 10 (%27.8) ve UK icin 46 (%46)

id1.

Hastalarin tan1 yerinin bizde veya dis merkezde olmasina gore degerlendirmede,

Crohn hastahig1 ve UK icin hasta sayis1 yaklasik yar1 yartyaydi. Baslangigtaki tanis1 UK

olup sonrasinda CH’na tan1 degisikligi yapilan hasta sayis1 5 iken, baslangictaki tanisi

CH olup UK e tan1 degisikligi yapilan hasta sayis1 2 idi (p=0.01).

Sikayet baslangici ile tan1 arasinda gegen ortalama median siire CH i¢in 12 ay ve

UK igin 2 ay olarak saptandi.

Sikayet baslangici ile tan1 arasmda gecen siireye gore CH ve UK icin hasta

dagilimi Tablo 4.4’°te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Crohn ve iilseratif kolit hasta sayilarinin tani siirelerine gore dagilimi.

Sikayet baslangici ile tani arasi siire

Crohn hasta sayisi

Ulseratif kolit hasta sayisi

0-6 ay 15 (%41.6) 77 (%77)
7-12 ay 6 (%16.6) 11 (%11)
13-24 ay 2 (%5.5) 6 (%0)
24 aydan fazla 13 (%36.1) 6 (%6)

En sik gozlenen klinik prezentasyon sekli UK icin hemotokezya ve/veya kanl

ishal iken, CH i¢in karin agrisiydu.

Hastalik siddeti acisindan degerlendirildiginde hem Crohn hastalarinin hem de

UK hastalarinin % 61 lik kisminda hafif siddette hastalik gdzlenildi.

UK hastalarinda hastalik tutulum yeri degerlendirildiginde 13 hastada proktit, 10

hastada proktosigmoidit, 43 hastada sol tarafli kolit ve 34 hastada pankolit gézlenildi.
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Crohn hastalarinda 12 hastada ileit, 19 hastada ileokolit ve 5 hastada kolit gézlenildi.

Oral ve duodenum tutulumu olan 2 hasta gézlenildi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Klinik prezentasyon, hastaligin siddeti ve yayginhgi.

CH UK
Klinik Prezentasyon
Karm agrist 22 (61.1) 45 (45)
Kilo kayb1 4(11.1) 14 (14)
Ishal 10 (27.7) 10 (10)
Kanl ishal 12 (33.3) 46 (46)
Hemotokezya 9 (25) 56 (56)
Ates 3(8.3) 5(5)
Diger 6 (16.6) 4(4)
Hastalik siddeti Hafif 22 (61.1) 61 (61)
Orta 11 (30.6) 37(37)
Siddetli 3(8.3) 2(2)
Tutulum yeri Proktit 13 (13)
Proktosigmoidit 10 (10)
Sol tarafli kolit 43 (43)
Pankolit 34 (34)
Tleit 12 (33.3)
Tleokolit 19 (52.7)
Kolit 5(13.8)
Oral/gastroduodenal 2 (5.6)

Crohn hastalig: alt tipi 8 hastada fistiilizan, 23 hastada inflamatuar ve 5 hastada
obstriiktif-sklerozan tip olarak saptandi.

Komplikasyonlar acisindan degerlendirildiginde, en sik gdzlenen ekstraintestinal
komplikasyon hem CH, hem de UK i¢in akut artropatiydi. Lokal komplikasyonlar,
ozellikle fistiil ve apse formasyonu CH’nda daha sik goriildii (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Crohn ve iilseratif kolit hastalarinda komplikasyonlar.

CH UK
LOKAL Fistiil 8 2
Apse 6 1
Intestinal obstruksiyon 6 0
Toksik megakolon 0 0
Perforasyon 4 0
EXTRAINTESTINAL  Akut artropati 5 13
Sakroileit 2 3
Ankilozan spondilit 3 1
Go6z tutulumu 1 1
Eritema nodosum 0 1
Pyoderma gangrenosum 1 0
Primer sklerozan kolanjit 0 0
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5. TARTISMA

Calismamizda sayisal olarak UK hastalarmin (100 hasta) Crohn hastalarndan (36
hasta) belirgin fazla oldugunu bulduk. Ozin ve ark.’nm (171) Ankara’da yapmis oldugu
14 yillik calismada da benzer sekilde 507 UK hastasma karsilik 195 CH’s1 tespit
edilmistir. Tozun ve ark. (13) Tiirkiye genelinde 12 klinigin katildigi Marmara bdlgesi
merkezli 2 yillik bir calismada 661 UK hastasina karsilik 216 Crohn hastasi tespit
etmislerdir. Basar ve ark. (172) yaptigi Ankara merkezli ¢alismada da 145 UK
hastasina karsilik 73 CH teshisi konulmustur.

Balakan ve ark.’nin (173) Giineydogu Anadolu bdlgesinde yapmis oldugu 6 yillik
bir ¢alismada da 36 UK hastasina karsiik 6 CH saptanmus. Bizim ¢alismamizda da
daha 6nce yapilan bu ¢alismalar ile uyumlu sonuglar almmustir. Akdeniz bdlgesi, I¢
Anadolu ve Marmara bolgelerinde benzer UK/CH orani saptanmustir. Ancak Karadeniz
ve Ozellikle Dogu Anadolu bolgesinde bu oran daha belirgin saptanmistir. Schivananda
ve ark.’nmin (12) Avrupa genelinde yaptiklar1 bircok merkezin katildigi caligmada
saptanan 2201 yeni hastanin %63’ii UK, %32’si CH ve %5’i indetermine kolit tanisi
almis. Tragnone ve ark.’nm (174) italya’da yaptiklar1 ¢alismada 509 UK hastasina
karsilik 222 Crohn hastas1 saptanmus.

Zhu ve ark.’nin (175) Cin’de yapmis olduklar1 ¢alismada saptanan IBH tanili 177
hastanin 106°s1 UK hastas1 ve 71°i Crohn hastasi olarak saptanmis. Vahedi ve ark.nin
(176) Iran’da yapmis olduklar1 ¢aligmada saptanan 500 hastanin 297’si UK hastas1 ve
207’s1 Crohn hastasi1 olarak gdzlenilmis.

Dagilimdaki bu farkliligin nedeni bolgesel ve etnik farkliliklarin yol actigi genetik
faktorlere yada CH i¢in spesifik olan ¢evresel faktorlere daha az maruziyet yada tani
yontemlerine bagli olabilir.

Bizim calismamizda UK hastalarindaki kadm sayis1 baskin iken, Crohn
hastalarinda kadin erkek sayilar1 esit saptandi. Ozin ve ark. (171) UK i¢in 228 kadin ve
279 erkek hasta, CH icin 75 kadin ve 120 erkek hasta tespit etmislerdir. Tozun ve
ark.’nin yaptig1 ¢calismada (13) UK i¢in 283 kadmn ve 378 erkek, CH i¢in 95 kadin ve
121 erkek hasta saptanmistir. Ulker ve ark.’nin yaptig1 (177) Ankara’da tek merkezli 4
yillik bir calismada UK hastalarinin 163’ii kadm, 199’u erkek olarak ve Crohn

hastalarinin 53’1 kadin, 38’1 erkek olarak saptanmis. Tezel ve ark.’nin (178) Trakya’da
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yapmis oldugu 4 yillik bir calismada saptanan 49 UK hastasinm 22’si kadin ve 27’si
erkek olarak bulunmus. Muzaffer Ertlirk’tin (179) Gilineydogu Anadolu bdlgesinde
yapmis oldugu 3 yillik bir ¢alismada tan1 konulan UK hastalarinm 12°si kadm 22’si
erkek olarak bulunmus. Bizim ¢ahismamizda UK hastalarindaki kadn sayismin baskin
saptanmis olmasi iilkemizde yapilmis olan bu calismalar ile ¢elismektedir. Bu farklilik
iilkeler arasindaki epidemiyolojik farliliklarin ayni iilke i¢inde farkli bolgeler arasinda
da olabilecegini gostermektedir. Yurtdisinda yapilmis bizim c¢alismamiza benzer
sekilde UK’de kadmlarin daha fazla etkilendigini gdsteren yaymlar da vardir (176,180-
182).

Calismamizdaki tan1 yas ortalamast UK hastalarinda 37.9+13.3, Crohn
hastalarinda 38+13.2 bulundu (Tablo 5.1.A ve Tablo 5.1.B) Ozin ve ark.’nin (171)
yaptig1 ¢alismada tani yas ortalamast UK hastalarmda 46.2+14, Crohn hastalarinda
40+12.1 bulunmus. Tozun ve ark.’nin (13) yaptig1 ¢alismada tan1 yasi ortalamas: UK
hastalarinda 42.6 +14.6 ve Crohn hastalarinda 37.4 +12.8 bulunmus ve her iki hastalik
icin de 2 tane pik yasi tanimlanilmis. CH i¢in ilk pik 20-40 yas arasinda ve ikinci pik
50-60 yas arasinda gdzlenilmis. UK igin ilk pik 20-40 yas arasinda ve ikinci pik 60-70
yas arasinda gozlenilmis. Ulker ve ark.’nin (177) yaptig1 calismada tan1 yas ortalamasi
UK icin erkeklerde 37.6, kadinlarda 33.8 ve CH icin erkeklerde 32.8, kadmnlarda 35.6
bulunmus. Ayrica her iki hastalik gurubu i¢in de 2.bir pik yas1 gdzlenilmemis. Balakan
ve ark.’lar1 (173) tan1 yas ortalamasin1 UK hastalar1 igin 39.6+17.6 ve Crohn hastalar1
icin 34.0+7.6 bulmustur.

Bizim c¢alismamizda tan1 yas ortalamasi UK ve CH i¢in benzerdi, genel olarak
literatiirle ve Tirkiye’nin diger bolgeleriyle uyumluydu. Diger bircok calisma ile
uyumlu olarak Crohn hastalarmin yas dagiliminda 2. bir pik yas1 gozlendi. lki 20-30
yas arasinda ve ikincisi daha kiiciik seviyede 50-60 yas arasinda goriildii. Ancak UK
hastalarinda 20-50 yas arasinda daha genis bir dagilima sahip tek bir pik yas1
gozlenildi. Bizim ¢alismamizda Crohn hastalalarinda prodromal déonem de uzun
bulunmus olup, bu nedenle 2.bir pik yas1 gdzleniyor olabilir, yani tanis1 geciken Crohn
hastalar1 2. bir pik olusturmaktadir denilebilir. Yine CH i¢in gézlenen 2.pik yasi, CH

tetikleyen cevresel faktorlere daha ge¢ maruziyet nedeniyle olabilir.
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Tablo 5.1.A. UK hastalarinda yasa gore hasta sayisi ve yas ortalamast.

Yas arahg Hasta sayisi Ortalama yas
1-9 1 4
10-19 5 18.1
20-29 23 25
30-39 30 34.8
40-49 26 44.5
50-59 7 54
60-69 5 63.8
70-79 3 73

Tablo 5.1.B. Crohn hastalarinda yasa gore hasta sayisi ve yas ortalamast.

Yas arahg Hasta sayisi Ortalama yas
1-9 0 0
10-19 1 19
20-29 12 234
30-39 5 35.4
40-49 8 43.7
50-59 10 54.3

IBH ile iliskili ¢evresel faktdrler icerisinde en 6nemli olan sigara kullanimudir.
Sigara kullammmin UK ve CH iizerine etkileri farklidir. UK ile ters orantiliyken CH
niiksii ile dogru orantilidir. Sigaranin etki alani1 oldukg¢a genistir, mukus degisikligi,
sitokin diizeyi, makrofaj fonksiyonlari, immun sistem, vaskiiler kan akimi, bagirsak
motilitesi ve permabilitesi iizerinde etkileri vardir. CH’da mukus tabaka kalin iken
UK’te incedir ve nikotin UK hastalarinda miisin sentezini arttirarak mukus tabaka
kalinligina katki saglayabilir. Yine sigara igenlerde 6zellikle IL-8 olmak iizere mukozal
proinflamatuar sitokin seviyelerinde anlamli azalma go6zlenir. Sigara kullanimi
makrofaj fonksiyonlarmni da etkiler. Ozellikle hiicre i¢i bakterileri 6ldiirme yeteneginde
azalmaya neden olur ve diisik doz karbonmonoksit inflamatuar sitokin sentezini
baskilar ve IL-10 sentezini arttrir. Diger yandan CH’na meyil yaratan dogal
bagisiklikta ve otofajide goOrev alan bazi genlerin ileal CH riskini arttirdiklari
gozlenilmistir. Bu ileal CH’nin ¢evresel faktorlerin (sigara) ve genetik faktorlerin
etkisiyle hiicre ici bakterilere karst dogal bagisiklik sisteminde yetmezlikten

kaynaklanabilecegini diistindiiriir (183).

44




Firouzi ve ark.’min (184) Iran’da yaptiklar1 ¢ahiymada 382 UK ve 46 Crohn
hastas1 degerlendirilmis. Sigara 6ykiisii mevcut hasta oran1 UK i¢in %6.5 iken, kontrol
grubunda %25.9 goézlenilmis (p<0.0001), bu oran CH icin %10.9 iken, kontrol
grubunda %23.4 gozlenilmis (p=0.06). Ozin ve ark.’larmin (171) yaptig1 calismada
sigara Oykiisii olan UK hastalarinm oram %13.3 iken, sigara Oykiisii olan Crohn
hastalarinin oran1 %42.1 bulunmus. Tozun ve ark.’larinin (13) yaptiklar1 calismada
sigara kullanan Crohn hasta oran1 %49.3 iken, sigara kullanan UK hasta oran1 %15.5
olarak bulunmus. Ulker ve ark.’larinm (177) yaptig1 ¢alismada sigara dykiisii olan UK
hastalarinin orant %30.8 iken, sigara Oykiisii olan Crohn hastalarmin oram %35.1
bulunmus.

Bizim calismamizda da diger calismalar ile uyumlu olarak Crohn hastalarinda
sigara kullananlarin oram1 UK hastalarinda sigara kullananlara gore anlamli yiiksek
bulundu. UK hastalarmm 22 (%22)’sinde sigara oykiisii mevcuttu ve 14’ hala
kullanmaktaydi. Crohn hastalarmin ise 13’tinde (%36.1) sigara Oykiisii mevcuttu
(p=0.006). Bu bulgular daha dnceki ¢alismalarda raporlanan sigara ile IBH arasindaki
iligkileri destekler niteliktedir.

IBH mevcut olan hastalarin akrabalarinda IBH gelisme riski genel populasyona
gore daha yiiksektir. Ulkemizde daha 6nce yapilmis olan galismalarda Ozin ve ark.
(171) UK hastalarinin %35.9’unda, Crohn hastalarinmn %5.4’iinde, Tozun ve ark. (13)
UK hastalarmin %4.4’iinde, Crohn hastalarmmn %8.3’iinde, Ulker ve ark. (177) UK
hastalarinin %1.6’sinda, Tezel ve ark. (178) UK hastalarmmn %4’iinde, Ertiirk (179) UK
hastalarmin %14.7’sinde IBH aile 6ykiisiinii pozitif saptamustir. Bizim ¢alismamizda
Crohn hastalarmin %8.3’iinde, UK hastalarinin %11’inde aile dykiisii pozitif saptandi.
Bizim ¢alismamizdaki sonuglar Tiirkiye ortalamasmin {izerinde olup, UK igin bulunan
oran bat1 bolgelerindekinden daha yiiksek, dogu bolgelerdekinden ise daha diistiktii.

UK ve CH i¢in bolgesel farklilik gdsteren bu farkl aile dykiisii oranlari, etnik
farkliliga bagh ailesel yatkinlik ve bolgelere gore degisen ¢evresel faktorler ile ilgili
olabilir.

Oral kontraseptif kullanimi ile IBH arasindaki iliski net degildir. 2003 yili
Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi verilerine gore Tirkiye’de 15-49 yas arasi
kadinlarda oral kontraseptif kullanim orami %35.9°dur. Bizim calismamizda oral
kontraseptif kullanan UK hastast %11 ve Crohn hastas1 %]11.1 bulunmus olup, bu

oranlar lilkemizde yapilan daha Onceki calisma sonuglari ile benzerdir ve genel
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populasyonun OKS kullanma oranindan yaklasik iki kat daha yiiksektir. Bu yiikseklik
IBH nedeniyle teratojen ilag kullanimi olan hastalarin dogum kontrol ydntemlerine
daha fazla 6zen gostermesine bagli olabilir veya OKS’nin IBH patojenezine olas1 bir
etkisi sonucu olabilir.

IBH’nda kronik kan kaybi veya emilim bozuklugu nedeniyle demir eksikligi
anemisi gelismesini 6nlemek veya tedavi etmek i¢in demir tedavisi gerekebilir. Bizim
calismamizda UK hastalarinin %21 inin, Crohn hastalarmin %41.7’sinin demir tedavisi
alma Oykiisii mevcuttu. Inflamatuvar barsak hastahigi’nda demir eksikligi anemisi
siklig literatiire bakildiginda %17 ile %70 arasindadir (185). Bizde saptanan bu oranlar
literatiirle uyumlu bulundu.

NSAI ilag kullanimi ile IBH arasindaki iliski tartismalidir. NSAI ilag
kullaniminm IBH gelisme riskini arttirdig1 ve altta yatan IBH’1 alevlendirdigini 6ne
siiren ¢alismalar mevcuttur. Vahedi ve ark.’min (176) Iran’da yapmus olduklar:
calismada NSAI ilag kullanim 6ykiisii UK i¢in %30 ve CH igin %24.2 gdzlenmis.

Ozin ve ark.’nm (171) yaptiklar1 calismada NSAI ila¢ kullanim dykiisii CH i¢in
%51 ve UK icin %45.8 olarak bulunmus. Bizim calismamizda UK hastalarmin
%22’sinde, Crohn hastalarmin % 47.2’sinde NSAI ila¢ kullanim ykiisii mevcuttu. CH
icin bulunan NSAI ila¢ kullanim oram iilkemizdeki diger ¢alisma sonuglar1 ile
benzerdir ancak bizim calismamizda UK’e gore daha yiiksek gdzlenildi. Bu durum
NSAI ila¢ kullanimi ile CH prevalansi arasindaki bir korelasyola iliskili olabilir veya
bizim ¢alismamizda ekstraintetinal komplikasyonlarm CH’nda UK’e gore daha yiiksek
gozlenilmesi ve buna bagl agr1 kliniginin daha fazla olmasi ile iliskili olabilir.

Daha onceki galigmalarda kizamik infeksiyonu ile IBH gelisimi arasinda iligki
olabilecegi One siirlilmiis, ancak kanitlanamamistir (74,75,78). Kizamik asisinin
kullanim1 ile paralel olarak CH insidansinda goriilen artisa dayanilarak kizamik
virusunun CH gelisiminde rolii oldugu sdylenilmistir (84). Ancak daha sonra yapilan
calismalar bunu desteklememistir (85). Ozin ve ark.’nin (171) yapmus olduklar
calismada kizamik &ykiisii olan hasta oran1 UK igin %78 ve CH i¢in %75 bulunmus.
Tozun ve ark.’larmm (13) yapmis oldugu ¢alismada bu oranlar UK igin %28.5, CH igin
%27 bulunmus. Bizim ¢alismamizda kizamik Sykiisii oranlar1 UK igin %46, CH igin
%30.6 bulundu. Kizamik asis1 olan UK hastalarinm oran1 %7 ve Crohn hastalarmin

oranit %11.1 idi
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Bazi ¢alismalar apendektominin UK gelisimine karsi koruyucu olabilecegini one
siirmiislerdir (55-57). CH iizerine etkisi gdzlenilmemistir. Ozin ve ark’nm (171) yapmis
oldugu calismada apendektomi 6ykiisii olan hasta oram1 UK igin %3.3 iken, CH igin
%25.8 bulunmus. Nurdan Tozun ve ark’nin (13) yaptiklar1 ¢alismada apendektomi
oykiisii olan hasta oran1 UK icin %3 iken, CH i¢in %15 bulunmus. Anderson ve
ark.’nin (56) yaptig1 Isve¢ calismasinda apendektomi yapilmis olan 212.963 kisi ve
ayn1 sayida kotrol grubu takip edilmis ve apendektomize kisilerde UK insidansmnin
%26 daha diisiik oldugu saptanmis. Frisch ve ark.’nin (186) Danimarka’da yaptiklar1
154.434 kisiyi iceren bir ¢alismada apendektomize hastalarda UK insidansinin %13
daha diisiik oldugu gdzlenilmis. Firouzi ve ark.’nin (184) Iran’da yaptiklar1 ¢alismada
apendektomi dykiisii 382 UK hastasmin %3.1’inde (kontrol grubunda %7.9) ve 46
Crohn hastasmin  %10.9’unda (kontrol grubunda %2.2) gozlenilmis. Bizim
calismamizda tan1 dncesi apendektomi dykiisii mevcut hasta oram1 UK igin %7 iken,
CH i¢in %19.4 gozlenildi. Bizim sonuglarimiz da diger ¢alismalar ile uyumlu bulundu.
UK hastalarinda daha az oranda apendektomi dykiisiiniin gdzlenilmesi, apendektominin
UK agisindan koruyucu olabilecegini desteklemektedir. Crohn hastalarinda yiiksek
oranda apendektomi dykiisliniin saptanmasi, crohn hastalarinda semptom baslangici ile
tan1 arasmnda gegen ortalama silirenin uzun olmast ve bu siirecte CH’na bagl agri
kliniginin yanlishkla akut apandisit olarak degerlendirilerek apendektomi yapilmasi ile
iliskili olabilir. Ozellikle terminal ileum tutulumunda sag alt kadrana lokalize agri
klinigi olmas1 akut apandisit klinigini taklit edebilmektedir.

Daha 6nce yapilmis olan birgok calismada tonsillektomi ile IBH’lar1 arasinda
iliski saptanmamistir (187,188). Erzin ve ark.’nin Istanbul’da yapmus olduklar1 olgu
kontrollii ¢alismada sirasiyla UK, CH ve sagliklilar igin gézlenen tonsillektomi oranlari
%4.5, %2.1 ve %6 bulunmus (189). Minocha ve ark.’nmn (187) ABD’de yapmis
olduklar1 bir ¢alismada 193 UK hastas1 394 saghkl ile karsilastirilmis ve her iki grup
icin benzer sonuglar bulunmus (sirasiyla %20.6 ve %18.1). Smithson ve ark.’nin (188)
Ingilterede 197 UK,117 CH ve 243 saglikhh kontrol gurubu ile yapmus olduklar
calismada da tonsillektomi agisindan guruplar arasinda anlamli fark saptanmamus.
Bizim ¢alismamizda tonsillektomi dykiisii olan hasta oran1 CH i¢in %5.6, UK igin %2
idi.

Cerrahi tedavi UK igin %23-45 oraninda gerekli olabilirken kiiratif sonug

almabilir ancak CH 1i¢in cerrahi tedavi kiiratif olmayip komplikasyonlarin
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diizeltilmesine ydneliktir. Ozin ve ark.’nin (171) yapmus olduklar1 ¢ahigmada hastahigin
kendisine bagli cerrahi girisim oranlar1 CH igin %51,8 ve UK icin %10.4 saptanmus.
Vind ve ark.’nin (190) Danimarka’da yapmis olduklar1 ¢alismada 326 UK ve 209
Crohn hastas1 degerlendirilmis ve tani sonrasi 1 yil igerisinde cerrahi oranlar1 CH i¢in
%12 ve UK i¢in %6 bulunmus. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da IBH’na bagli
olarak operasyon gereksinimi Crohn hastalarinda UK hastalarina gore belirgin yiiksek
saptand1 ve opere olan hasta oranlar1 CH igin %38.8 iken, UK i¢in %4 idi. En sik
operasyon nedeni olarak fistiil ve obstriiksiyon gelisimi gdzlenildi. CH’nda gézlenen
cerrahi oranlarinin UK’e gore daha yiiksek olmasi, CH’nda apse, fistiil ve obstruksiyon
gibi medikal tedavi ile diizeltilemeyen komplikasyonlarin daha sik goézlenilmesi
nedeniyledir. Hastalarda yapilmis olan IBH dis1 diger operasyonlar arasinda en sik
sezeryan gozlenildi.

Kolelitiazis CH’da UK’e gore daha siktir. Ozellikle ileiti olan ya da ileum
rezeksiyonu yapilmig olan hastalarda safra asit malabsorbsiyonuna baglh olarak
hastalarm %10-35’inde gdzlenir. Isveg’te yapilan bir ¢alismada genel populasyonda
kolelitiazis prevalans1 %15 iken, Crohn hastalarinda bu oran %26.4 bulunmus (191).

Yine Italya’da yapilmis olan bir ¢alismada safra tas1 insidans1 Crohn hastalar1 i¢in
yillik 1000 kiside 14.3 iken, UK hastalarmda 7.5 ve kontrol grubunda 7.7 bulunmus
(192). Bizim calismamizda Crohn hastalarmm %11.1’inde ve UK hastalarinmn
%7’sinde bilinen kolelitiazis dykiisii mevcuttu. Nurdan Tozun ve ark’nin (13) yapmis
oldugu ¢alismaya gére oranlar belirgin yiiksek bulundu (sirastyla CH ve UK igin %2.7
ve %1.5). Bizim ¢alisgmamizdaki sonucglar yurtdisindaki yapilmis olan calismalar ile
benzer bulundu. Diger ¢alismalarda oldugu gibi bizim c¢alismamizda da Crohn
hastalarmda UK hastalarina gére daha fazla safra tasi gdzlenilmis olmas1 Crohn hasta
grubundaki ileum tutulumuyla iligkilidir.

Diger ¢alismalar ile uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da sehirde yasayan hasta
sayis1 kasaba ve koOyde yasayan hasta sayisindan belirgin yiiksekti ve Crohn
hastalarmin %66.7’si, UK hastalarmin %71°i sehirde yasamaktaydi. Bu sehirdeki
yasamin daha stresli olusuna, infeksiydz ajanlara maruziyetin daha fazla olmasina baglh
olabilir. Ayrica kirsal kesimde yasayan hastalarin biiyiik merkezlere ulagmalarinda
sikintilar ve yeterli kayit altina alinamamasina da bagl olabilir.

IBH’nin prevalans: yiiksek sosyoekonomik siniflarda diisiik sosyoekonomik

siniflara gore daha yiiksektir. Bizim ¢alismamizda UK ve CH’nin her ikisinin de orta
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sosyoekonomik diizeyli hastalarda daha sik oldugu gozlenildi, Crohn hastalarmin
%55.6’s1, UK hastalarmin  %70’i orta sosyoekonomik diizeyliydi. Yiiksek
sosyoekonomik diizeyli hasta sayis1t CH i¢in sadece 1, UK icin sadece 2 kisiydi. Tozun
ve ark.’larinm (13) yapmis oldugu calismada da Tiirkiye’deki Crohn ve UK hasta
populasyonunun daha ¢ok orta sosyoekonomik diizeyli oldugu belirtilmistir (CH i¢in
%49, UK i¢in %62).

Yurtdisinda yapilmis olan egitim diizeyi ile IBH arasinda iliskiyi arastran
calismalarda egitim diizeyinde artis ile hastalik prevalansimin arttig1 veya herhangi bir
farkin gozlenilmedigi sonuglar mevcuttur (193,194). Egitim diizeyi ile paralel
gozlenebilen hastalik prevalansindaki bu artig stres faktoriine bagli olabilir. Bizim
calismamizda CH icin okuryazar olmayan hasta sayis1 sadece iki iken, ilkdgretim
mezunu olan 11 hasta, lise mezunu olan 12 hasta ve liniversite mezunu olan 11 hasta
mevcuttu. UK igin okuryazar olmayan hasta sayis1 3 iken, ilkdgretim mezunu olan 50
hasta, lise mezunu olan 22 ve {liniversite mezunu olan 25 hasta mevcuttu. Bu sonuglar
iilkemizde yapilmis olan diger ¢alisma sonuglar1 ile uyumludur. Okuryazar olmayan
hasta sayismin diisiik olmast dikkat ¢ekici olmakla birlikte egitim diizeyinde artis ile
paralel bir hastalik artis1 gozlenmedi.

Schivananda ve ark.’nin (12) Avrupa genelinde yaptiklar1 ¢calismada saptanan
2201 IBH’nim 116 (%5)’sma baslangigta indetermine kolit tanis1 konulmus, takibinde
bu 116 hastanmn 37°si UK ve 20’si CH tamis1 almis. 2201 hastanmn 16’sinda
baslangigtaki tan1 UK olup, bu hastalarmn takibinde tan1 CH olarak degismis, 9’unda ise
baslangigta CH tanis1 konulurken takibinde UK tanis1 almis. Bizim ¢alismamizda
Crohn hastalarmim %13.8’ine baslangicta UK tanis1 konularak sonraki takip siirecinde
asil CH tanis1 konulabilmis. UK hastalarmin ise %2’sinin baslangictaki tanist CH olup
daha sonra UK tanis1 konulabilmis (p=0.01). Ozin ve ark.’nin (171) yapmus olduklar1
calismada da sirasiyla %16.4 ve %0.4 gibi benzer sonuglar alinmis. Iki hastalik
arasinda yapilan yanlis tani oranlarindaki bu fark, yapilan kolonoskopide terminal
ileum goriilmeden karar verilmesine veya indetermine kolit tanimi yerine UK tanismin
kullanilmis olmasma bagl olabilir. UK’de gdzlenebilen ‘backwash ileit’ tablosu
yanlislikla CH tanis1 konulmasina neden olabilir. Yine baska bir nokta, UK tanisiyla
daha Once tedavi almakta olan, 6zellikle rektal steroid veya mesalamin kullanan bir

hastanin farkli bir klinikte yeniden kolonoskopik olarak degerlendirilmesi ve daha 6nce
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kulland1g1 tedavinin gbéz ardi edilmesi ile rektal bolgenin korunmus oldugu kolon
tutulumu nedeniyle yanlislikla CH tanis1 konulabilir.

Bizim calismamizda sikayet baslangici ile tam1 arasinda gecen ortalama median
siire CH i¢in 12 ay ve UK icin 2 ay olarak saptand1 (Tablo 4.4). Ozin ve ark.’nin
yapmis olduklar1 calismada bu siireler CH i¢in 19.2 ay ve UK igin 12.3 ay olarak
bulunmus.

Park ve ark.’nin (181) Kore’de yaptiklar1 ¢alismada degerlendirilen 304 UK
hastasmin semptom baglangici ile tan1 arasinda gegen ortalama median siire 6 ay olarak
bulunmus.

Pimental ve ark.’nin (92) ABD’de Kaliforniya’da yapmis olduklar1 ¢alismada 21
UK hastas1 ve 45 Crohn hastas1 olmak iizere toplam 66 hasta calismaya almmus.
Prodromal periyot olarak tariflenen, hastalik semptomlarinin baslamasindan tani
konulana kadar gegen siire CH i¢in ortalama 6.9 yil (9.8 yil) iken, UK igin 0.8 yil
(£1.3 yil) bulunmus (p<0.05). Prodromal dénemde Roma kriterlerine goére UK
hastalarinin %21.1’inde ve Crohn hastalarmin %25.6’sinda irritabl bagirsak sendromu
saptanmis.

CH tanis1 koymak UK e gore daha zordur, ¢iinkii UK tutulum bdlgesi kolon olup,
daha kolay ulasilabilir bir bolgedir, CH tutulum bolgesi ise siklikla ince bagirsaklar
olup daha zor ulasilabilir ve tanis1 atlanilabilir. Yine CH baslangi¢ semptomlarinin silik
olmas1 nedeniyle hasta ve doktorun yeterince dnemsememesi, daha ¢cok karin agrisi
tablosu ile prezente olmasi nedeniyle bunun irritabl bagirsak sendromu olarak uzun
donem takip edimesi gecikmelere neden olabilir. CH’da gézlenen az miktar kanama ve
ishal tablosu i¢in hemoroid, infeksiydz hastalik gibi yanls tamilarin konulmasi ve
hastalarin endoskopik yontemlere karsi1 olumsuz tutumlar1 nedeniyle tanida gecikmeler
olabilir. UK te ise fazla miktarda olan rektal kanamalarm hasta ve doktor i¢in daha
alarm edici olmasi tani siiresinin kisalmasima yol agmaktadir.

Amebiyazis IBH’da 6zellikle UK de normal populasyona gore daha sik gdzlenir.
Amip varhigi IBH’nm tetiklenmesinde ve alevlenmesinde énemli bir faktdr olarak
bilinir. Bizim ¢alismamizda Crohn hastalarmin %27.8’inde, UK hastalarmin %46’sinda
amip Oykiisii mevcuttu.

Hastalik yayilimi degerlendirildiginde bizim c¢alismamizda UK igin en sik sol
tarafli kolit (%43) gozlenilmis olup, CH i¢in en sik ileokolit (%52.7) gozlenilmistir.
Garrido ve ark.’nin (195) Ispanya’da yapmus olduklar1 40 UK ve 30 Crohn hastasimi
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iceren calismada hastaliga gore en sik tutulum bdlgesi UK icin %42.5 sol tarafli kolit
iken CH i¢in %43.3 terminal ileum tutulumu saptanmistir. Vahedi ve ark.’nin (176)
Iranda yaptiklar1 ¢alismada 293 Crohn hastas1 ve 207 UK hastas1 igin yapilan
degerlendirmede UK igin en sik tutulum tipi %51 gozlenen proktit olmustur, CH icin
en sik tutulum tipi %44 gozlenen ileokolit olmustur. Lakatos ve ark.’nin (196)
Macaristan’da yaptiklari calismada 220 UK ve 163 Crohn hastas1 degerlendirilmis. CH
icin en sik ileokolonik tutulum (%44.2) gozlenilirken UK igin en sik sol tarafli kolit
(%50.9) gdzlenilmis. Orchar ve ark.’nin (197) Ingiltere’de yapmis olduklar1 ¢alismada
976 UK hastasinin ve 483 Crohn hastasi degerlendirilmis. UK icin en sik sol tarafli
kolit (%38.5) ve CH igin en sik ileokolit (%40) gozlenilmis. Ozin ve ark.’nm (171)
yaptiklar1 calismada UK hastalar1 i¢in gdzlenen en sik tutulum paterni pankolit (%38,7)
iken, Crohn hastalar1 i¢in en sik ileokolonik (%53.9) tutulum gozlenilmistir. Tozun ve
ark.’larmin (13) yaptiklar1 ¢alismada UK igin gézlenen en sik tutulum sol tarafli kolit
(%36) iken, CH i¢in ileokolit (%42) olmus. Bizim sonuglarimiz daha 6nce yapilmis
olan ¢aligmalar ile uyumludur.

Calismamizda ekstraintestinal komplikasyonlar UK’ye gére CH’da daha siktu.
Crohn hastalarmin  %25’inde ve UK hastalarinin  %15’inde ekstraintestinal
komplikasyon mevcuttu. Her iki grup icin de en sik gozlenen ekstraintestinal
komplikasyon artritti ve oranlar1 benzerdi (CH’nda %13.8, UK’de %13). Tozun ve
ark.’larinin (13) yapmis olduklar1 ¢alismada da en sik artrit gézlenildi ve oranlar1 CH
icin %11.1 iken, UK icin %5.6 idi. Ozin ve ark.’larinm (171) yapmis olduklar:
calismada en sik gdzlenen komplikasyon olarak artrit Crohn hastalarinda birinci (%8.9)
sirada iken, UK hastalarinda ikinci (%3) sirada yer ald1. Tiirkcapar ve ark.’nm (198)
Ankara’da yapmis olduklar1 calismada 84 UK ve 78 CH tamili 162 hasta
degerlendirilmis. UK hastalarmin %14.3’iinde ve Crohn hastalarinin %15.4’linde
periferik artrit tablosu go6zlenilmis. Orchar ve ark.’nin (197) yapmis olduklar1
calismada degerlendirilen 976 UK hastasmin %6.1’inde ve 483 Crohn hastasmin
%]10’unda periferik artrit gozlenilmis. Literatiirde IBH na bagli periferik artropati
hastalarn %5°1 ile 20’si arasinda gozlenilmektedir (197). Bizim sonuglarimiz da
literatlirle uyumlu olarak degerlendirildi. Crohn hastalar1 arasinda 5 hastada akut
artropati, 3 hastada ankilozan spondilit, 2 hastada sakroileit, 1 hastada gz tutulumu ve
1 hastada pyoderma gangrenosum saptandi. UK hastalar1 arasinda 13 hastada akut

artropati, 3 hastada sakroileit, 1 hastada géz tutulumu, 1 hastada ankilozan spondilit ve
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1 hastada eritema nodosum gozlenildi. Ankilozan spondilit Crohn hastalarinda UK
hastalarina gore daha sik gozlenildi (sirasiyla %8.3 ve %1). Tozun ve ark.’larinin (13)
yapmus olduklar1 calismada da ankilozan spondilit yiizdesi CH i¢in %1.38 iken, UK
icin %0.9 idi. Ozin ve ark.’larmmn (171) yapmus olduklar1 ¢alismada ise ankilozan
spondilit yiizdesi CH igin %3.6 iken UK i¢in %] idi. Tiirk¢apar ve ark.’nin (198)
yapmis olduklar1 calismada da AS oram1 UK hastalarida %8.3 iken, Crohn hastalarinda
%11.5 olarak saptanmis. Orchar ve ark.’nm (197) yapmis olduklar1 calismada UK
hastalarinda AS oran1 %0.9 iken, Crohn hastalarinda %1.2 bulunmus. Literatiirde AS
prevalans1 IBH tanili hastalar arasinda %4-10 olarak bildirilmistir (199-201). Bizim AS
oranlar1 literatiir ile uyumlu bulunmustur. Primer sklerozan kolanjit her iki grupta da
gozlenilmedi. Tozun ve ark’nin (13) yapmis olduklar1 ¢calismada da UK hastalarinda
gozlenen PSK vyiizdesi oldukca diisiiktii (%0.15). Ozin ve ark.’nmn (171) yapmis
olduklar1 ¢calismada primer sklerozan kolanjit UK i¢in en sik gozlenen ekstraintestinal

komplikasyondu (%3.4).
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6. SONUCLAR

Calismamizda literatiirden farkli olarak UK hastalarmda kadimn hasta sayis1 daha
fazlaydi. Tan1 yas1 ortalamasi literatiir ile uyumlu goézlenildi. Crohn hastalarinda sigara
kullananlarin oran1 UK hastalarina anlamh olarak yiiksek bulundu ve bu sonuclar daha
onceki calismalar ile uyumluydu. IBH aile &ykiisii Tiirkiye ortalamasinin iizerinde
bulundu. Calismamizda OKS kullanim oranlar1 2003 yilindaki genel populasyon OKS
kullanim oraninin yaklasik 2 katiydi ve daha onceki c¢alisma sonuglari ile benzerdi.
Demir tedavisi alan hasta oranlar1 CH’da UK’ye gdre anlamli yiiksekken, NSAI ilag
kullanim Sykiisii de CH’da UK hastalarina gore yaklasik iki kat yiiksek bulundu.
Apendektomi ve tonsillektomi dykiisii UK hastalarmda Crohn hastalarma gore az idi.
Gegirilmis operasyon orani1 Crohn hastalarinda UK hastalarma gore belirgin fazla idi ve
kolelitiazis oram daha yiiksek gozlenildi. UK ve CH’in her ikisinin de orta
sosyoekonomik diizeyli hastalarda daha sik oldugu gédzlenilirken, baslangicta UK tanisi
konulup sonradan CH tanis1 alan hastaya daha sik rastlanildi. Sikayet baslangici ile tani
arasinda gecen ortalama median siire CH i¢in belirgin olarak yiiksekken, amebiyazis
UK hastalarinda daha sik idi. Ekstraintestinal komplikasyonlar Crohn hastaliginda
UK e gore daha yiiksek bulundu.
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7. OZET

INFLAMATUVAR BAGIRSAK HASTALIGININ EPIDEMiYOLOJIiK
VE KLINIiK OZELLIKLERI

Amac

Ulkemizde inflamatuvar bagirsak hastaligi ile ilgili epidemiyolojik ve klinik
veriler yetersizdir. Ozellikle bdlgemizle ilgili (Bati Akdeniz) yaymlanmis veriye
rastlanmamistir. Bu ¢alismanin amaci inflamatuvar barsak hastali§i tanili hastalarin

klinik, epidemiyolojik ve demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metod
Inflamatuvar bagirsak hastalig1 tanili toplam 136 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Her hasta i¢in hasta dosyalari, hastane verileri kullanilarak tamamlanan

anketler olusturuldu.

Bulgular

Calisma siirecinde 100 UK (%73.5) ve 36 CH (%26.5) tespit edildi. Hastalarin
tan1 yas ortalamasi UK’lilerde 37.9£13.3 ve CH’lilerde 38+13.2 idi. Hastalarin tan
yaslar1 CH i¢in 20-30 yaglar arasinda ve 50-60 yaslar1 arasinda olmak iizere 2 pikli
karakteristik dagilim gdstermistir. Kadm erkek oram1 CH icin 1 ve UK i¢in 1.4 idi. UK
hastalarinin %71°1 ve Crohn hastalarinin %66.6’s1 olmak tizere her iki gurupta da
hastalarin biiylik kismi sehirde yasamaktaydi. Her iki hastalik da orta sosyoekonomik
diizeyli hastalarda olma egilimindeydi. UK hastalarinin 22’sinde (%22) ve Crohn
hastalarinin 13’iinde (%36.1) sigara 0ykiisii mevcuttu. Oral kontraseptif kullanim1 olan
hasta sayis1 CH ve UK i¢in sirastyla 4 (%11.1) ve 11 (%11) idi. NSAI ila¢ kullanim
oykiisii olan hasta sayis1t CH igin 17 (%47.2) ve UK i¢in 22 (%22) idi. Inflamatuvar
bagirsak hastalig1 aile dykiisii Crohn hastalarmmn 3’iinde (%8.3) ve UK hastalarinin
11’inde (%11) saptandi. Inflamatuvar bagirsak hastahigi nedeniyle opere olan hasta
sayis1 CH icin 14 (%38.8) olup daha sikt1. Aksine, UK’li cerrahi yapilmis sadece 4
(%4) hasta saptandi. Appendektomi dykiisii olan hasta sayis1t CH i¢in 7 (%19.4) ve UK
icin 7 (%7) idi. Amip Sykiisii mevcut olan hasta sayis1t CH igin 10 (%27.8) ve UK igin
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46 (%46) idi. Baslangigtaki tanis1 UK olup sonrasmnda CH’na tan1 degisikligi yapilan
hasta sayis1 5 iken, baslangigtaki tanist CH olup UK’e tam degisikligi yapilan hasta
sayis1 2 idi. Sikayet baglangici ile tan1 arasinda gegen ortalama median siire CH i¢in 12
ay ve UK icin 2 ay olarak saptandi. En sik gdzlenen klinik prezentasyon sekli UK i¢in
hemotokezya ve/veya kanl ishal iken, CH i¢in karmn agrisiydi. Komplikasyonlar
acisindan degerlendirildiginde, en sik gdzlenen ekstraintestinal komplikasyon hem CH,
hem de UK i¢in akut artropatiydi. Lokal komplikasyonlar CH’nda daha sik goriildii ve

en sik gdzlenen fistiil ve abse formasyonu oldu.

Sonuc¢

Calisma sonuglarinin biiyiik boliimii daha onceki ¢alisma sonuglar1 ve literatiir
verileri ile uyumlu idi. UK ve CH igin hasta oranlar1 bolgesel farkliliklar gosterdi. UK
ozellikle Dogu Anadolu kokenli hastalarda anlamli yiiksekti. CH i¢in karakteristik
bifazik yas dagilimi gozlendi. Kadm/erkek oram UK’de daha yiiksekti. Hastaligin
kendisine bagli cerrahi girisimler CH’da daha sikti. Yanlis tan1 oran1 CH i¢in daha
yiiksekti. Semptom baglangici ile tani arasi gegen siire CH i¢in belirgin yiiksekti.

Anahtar kelimeler: inflamatuvar bagirsak hastaligy, iilseratif kolit ve Crohn hastalig1.
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8. ABSTRACT

EPIDEMIOLOGICAL AND CLINICAL CHARACTERISTICS
OF INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Objective

In our country, epidemiological and clinical data are insufficient for inflammatory
bowel disease. There were no published data, especially about the Western
Mediterranean. The purpose of this study is evaluation of clinical, epidemiological and

demographical characteristics of patients with inflammatory bowel disease.

Material and Methods
Total of 136 patients with a diagnosis of inflammatory bowel disease were
evaluated retrospectively. Questionnaires for each patient using data from the patient

files and hospital were created.

Results

During the study period, 100 patients of UC and 36 patients of CD were
identified. The mean age at diagnosis was 37.9+£13.3 years in UK patients and 38+13.2
years in CD patients. The age of patients with CD showed the charasteristic biphasic
distribution with 2 peaks between 20 and 30 and 50 and 60 years. The female/male
ratio was 1/1 in CD and 1.4/1 in UK. In both groups, the majority of patients were
living in urban areas, as 66.7% of patients with CD and 71% of patients with UC. Both
diseases tended to occur mostly in patients with middle socioeconomic status. There
was a history of smoking in 22 (22%) of UC patients and in 13 (36.1%) of CD patients.
Oral contraceptive usage was avaliable in 4 (11.1%) and 11 (11%) patients with CD
and UK, respectively. NSAID usage was avaliable in 17 (47.2%) and 33 (22%) patients
with CD and UK, respectively. The family history was positive in 3 (8.3%) of patients
with CD and 11 (11%) of patients with UK Surgical interventions due to disease were
more common in CD with 14 patients requiring surgery (38.8%). Contrarily, only 4 of
patients with UK underwent surgery (4%). A history of appendectomy was dedected in
7 (19.4%) of patients with CD and in 7 (7%) of patients with UK. 5 of the patients who
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were primarily diagnosed with UK had their diagnosis changed to CD after the follow-
up period, whereas 2 of the patients who were primarily diagnosed with CD had their
diagnosis changed to UK. The mean lag time between the onset of complaints and
confirmation of diagnosis was 12 and 2 month for CD and UK, respectively. The
predominant complaints of UK patients at prezentation were hematochezia and/or
bloody diarrhea, whereas the predominant complaint for CD was abdominal pain. As
for complications, the most common extraintestinal complication in patients with UK
and CD was found to be acute arthropathy. Local complications were commonly found

in patients with CD and the commonest of those were fistula and abscess formation.

Conclusion

The majority of the study results were consistent with previous study results and
literature data. Rates of patients with UC and CD showed regional differences. UK was
significantly higher in patients with origin in the eastern Anatolia. The age of patients
with CD showed the charasteristic biphasic distribution. The female/male ratio was
higher in UK. Surgical interventions due to disease were more common in CD. There
was a higher prevalence of misdiagnosis for CD. The mean time between the onset of

symptoms and the time of diagnosis was significantly higher for CD.

Key words: Inflammatory bowel disease, ulcerative colitis and Crohn's disease.
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