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Tanim:
inflamatuvar bagirsak hastaliklari (IBH) 2 ana hastaligi kapsar :

Ulseratif Kolit (UK) ve

Crohn Hastaligi (CH).

IBH, genetik olarak duyarhihg olan bir kiside, cesitli antijenlere ya da cevresel
faktorlere karsi, abartili bir immiin yanit ile meydana gelen, nedeni tam olarak bilinmeyen,
kronik seyirli, iyilik ve aktivasyon peryodlari olan bir grup inflamatuvar hastaliktir.

UK ve CH farkl klinik ve patolojik ézelliklere sahiptir.

Ulseratif Kolit; birbirini izleyen alevlenme ve iyilesme peryodlari ile siiriip giden
kronik bir hastaliktir. Burada sadece kolon (en ¢ok rektum ve sol kolon, bazen tim kolon)
tutulur ve kalin bagirsak’in igini 6rten tabakanin( mukoza ve submukoza) iltihabidir.

Crohn Hastaligi; da cogunlugu IB distal kismi (ileum) ile kolonda izlenmekle beraber
GiS’in agizdan makata kadar, her tarafinda goriilebilen, graniilomatdz, transmural (tam kat =
tim katlari tutan) inflamasyon sonucu limeni daraltan ve/veya fistllizasyona yol acan kronik
bir hastaliktir.

IBH’nin Epidemiyolojisi (gériilme sikligi ve ortaya cikisini etkileyen faktérler):

UK ve CH sanayilesmis Ulkelerde daha siktir (hijyen hipotezi ; cocuklukta temiz ortam,
eriskinde kronik intestinal inflamasyona daha duyarli olurlar).

Tiirkiye'de IBH Epidemiyolojisi, 21 merkezin katildigi 1107 IBH hastasi (854 UK, 234
CH, 19 indetermine kolit) tGizerinde yapilan galismanin sonuglari asagidaki sekildedir;

UK insidansi yiizbinde 4.4,

CH'nin ise ylizbinde 2.2’dir.

UK erkeklerde, CH kadinlarda daha siktir. UK'de distal kolit, CH'da ileo-kolit tutulumu
daha siktir. Her iki grupta sehirde oturanlar daha fazladir. Her ikisinde de (UK'de %22,
CH'da %10.9) amip (Entomoeba histolytica) birlikteligi fazladir.

Risk Faktorleri Nelerdir?

Yas : IBH'nin en sik goraldigi yas, 15-30, ikinci pik yasi 55-65'tir.

Cinsiyet : Genelde esit fakat UK erkeklerde, CH kadinlara daha siktir.

Etnik koken: Yahudilerde daha siktir

Genetik : l.derecede yakinlarinda %6-20 oraninda aile dykisi vardir. ikizlerde
IBH'ya yakalanma riski 15 kat fazladir.

Sigara : CH’ni artinr, kesin olarak yasaklanmahdir. UK icin risk degildir.
Biralikmasi uygun olur. Birakamiyor ise nikotin patch yada sakizlarini kullanabilir

Diyet : Bati tipi hazr, liften fakir gida, rafine seker ve yag asitlerin fazla

tiketimi [BH riskini artirmakta, Akdeniz tipi diyet ise azaltmaktadir. Diyete &zen
gosterilmelidir.

Antibiyotik  : Antibiyotikler enterik bakterilere karsi toleransi bozar buda iBH riskini
artirir.

Anne SUtd : Koruyucu oldugu distniliyor.
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Apendektomi : Cocuk ve genclerde apendektomi UK icin koruyucu, CH’da ise tam
tetikleyicidir.

Stres : IBH hastalarinda duygu durum bozuklugu daha fazladir

Diger Faktorler : OK’ler ve Apranax, melox, ibufen gibi NSAiiaglar kulanilmamalidir.

Genetik Faktorlerin Etiyolojideki Rolii :

p-ANCA : UK’in %40-80'inde,

CH'nin %0-20'sinde pozitiftir

ASCAIgGvelgA: Eriskin CH'nin %60-70'inde saptanmaktadir.

Mikrobiyal Faktorlerin Etiyolojideki Rolii :

intestinal mikrobiyota’nin UK ve CH’da réli artik tim diinya tarafindan kabiil
edilmektedir. Cesitli nedenler ile mikrobiyota bozuldugu zaman anormal oranda artan bu
m.o lar kendi organlarina saldirmakta ve klinik tablolar boyle ortaya ¢ikmaktadir.

Gaita naklinden 6nce sol kolonda gegcisi engelleyecek kadar darlik olusturmus olan
Crohn hastasinda, biyolojik ajanlar dahil tim tedaviler denenmis basarisiz olarak
degerlendirilip ve ameliyata karar verilmis bu sirada biz gaita nakli yaptik ve 13-5-2016 da
nakil yapildi. Kontrolii ise 19-1-2017'de yapildi tamamen iyislesmis, kolon normale yakin
hale gelmisti.
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iBH’da (UK ve CH) P Patogenez :

IBH'nin nedeni miiltifaktéryeldir. Genetik yatkinhigr olan bir kiside barsak kokenli
antijenlere kargi abartili bir immun yanit gelisir.

Her iki hastalikta da ailevi tutulumun olmasi, bazi irklarda daha fazla gorilmesi, HLA
gruplariyla iliski saptanmasi, CH ve UK’de yapilan genom taramalarinda, 6zellikle CH'da
kromozom 16'da, her iki hastalikta da 3, 7 ve 12'de yatkinlik loklisi bulunmasi, bazi kisilerde
HLA genleri ve sitokin genlerinde (TNF-oc, IL-1a) polimorfizm saptanmasi, genetik faktorlerin
onemli oldugunu gostermektedir.

IBH'daki mukozada meydana gelen inflamasyon, bakteryel toksinler ya da bilinmeyen
bir antijen tarafindan yapilan bir uyariya cevap olarak gelisen bir seri reaksiyonun sonucudur.

Bu inflamatuvar yanit, bilinmeyen bir patojene karsi gelistirilmis normal bir yanit
olabilecegi gibi, bilinen bir ajana karsi verilen sira disi bir yanit da olabilir. IBH'daki
defektlerden biri ve belki de en 6nemlisi, barsak epitel gegirgenliginin artmasidir. Normalde
bu bariyeri gecemeyen antijenler ve proinflamatuvar molekiller barsak epitelini hastalik
aninda gecerler.

Ayrica, bir bagka ©ne sirilen mekanizma da, Thl ve Th2 lenfositlerinin
aktivasyonunda dlzensizlik, yada proinflamatuvar ile antiinflamatuvar sitokinler arasindaki
dengenin bozulmasidir.

Thl hucreleri, inflamatuvar yanitta fazla miktarda artan ve bu yanitin devamliligini
saglayan sitokinleri (TNF-o,, iL-1-2-6-8-12, INF-gama) Uiretir.

Th2 hiicreleri ise, inflamasyonu azaltan sitokinleri (iL-4-10- 11-13) uretirler. Bunlardan,
Proinflamatuvar sitokinler iltihabi alevlendirir. Anti-inflamatuvar sitokinler ise iltihabi
yatistirir. IBH'da sitokinlerin regiilasyonunda bozukluk vardir.

Sonug Olarak, IBH genetik olarak yatkinligi olan bir kiside, gecirgenligi artmis olan
barsak epitelinden, emilen gesitli antijenlere karsi uyanan, uyarilan immin sistemin, cesitli
inflamatuvar kaskadlardan gecerek ve cok sayida mekanizmayi devreye sokarak, asiri ve
orantisiz reaksiyon vermesi sonucunda hasara yol agmasidir.

ULSERATIF KOLIT :

UK’de Klinik Bulgular :

Karin Agnisi  : UK’de hafiftir, nadiren kramp tarzinda, defekasyon éncesi sol alt
kadranda artar, defekasyon sonrasi gecer.

Diyare/Konstipasyon : Siklikla kanl ve mukusluda. Proktit’li hastalarda %30 oraninda
kabizlik géralir.

Rektal Kanama : Her zaman vardir. Eger ishalde kan yok ise UK tanisini gézden
gecirmek gerekir.

Ates : Komplikasyon disinda nadirdir.

istahsizlik, bulanti, kusma : goriilebilir. Bu semptomlar kilo kaybina sebep olabilir

Tenezm; siktir ve acil diskilama, tam bosalamama hissi ve diski kacirma ile beraberdir

UK’de %15-25’de ekstraintestnal bulgular vardir :

Eritema nodozum, Tromboembolizm, Uveit, Episklerit, Pyoderma gangrenosum,
Ankilozan spondilit, Sakroileit, Artrit, Safra Tasi, Bobrek tasi.

UK’in yayginlik ve siddeti belirlenmelidir:

v %36-47'i :Pankolit (tiim kolon),
v % 15-88’i :Sol kolon koliti,
v’ %25'i :Hepatik fleksuraya kadarki tutulum (ekstensif),



v %10-18'i :Rektosigmoid kolit,

v %30 :Proktit (rektum),

v %5-10 :Backwash ileiti (Geriakim ileitidir. ileal mukozanin ¢cekum
icerigine maruz kalmasi ile gelisen bir inflamasyondur. ileal tutulum siddeti ile cekum
tutulumunun siddeti paraleldir. Bu hastalarda PSK gibi siddetli gidis fazladir).

Hastaligin siddetinin belirlenmesinde;

Truelove — Witts Hastalik indeksi kullaniimaktadir. Bu indekste kolonoskopik
bulgularin olmamasi dezavantajidir.

Mayo skorlama sisteminde, hem klinisyenin fikrini hem de kolonoskopik bulgulari
verir.

Ulseratif Kolitte Anatomik Tutulum Yerleri

Proktit ve distal kolitte bulgular genellikle daha hafiftir !!

UK’te Truelove — Witts Hastalik indeksi :
1- Hafif Olgular : Kanli veya kansiz giinde 4'ilin altinda diskilama,
v" Nabiz /dk <90, Ates < 37.5
v" Hemoglobin normal
v" Sedimantasyon hizi normaldir.
v' %54'Unde ilk atak hafif siddetlidir.
2- Orta Siddette Olgular: Kanl veya kansiz glinde 4-6 arasi diskilama,
v" Nabiz / dk < 90, Ates > 37.5
v' Hemoglobin %75’de normalden dusuktir
v" Sedimantasyon hizi > 30 /h
v %27'sinde ilk atak orta siddetlidir.
3-Siddetli Olgular : Kanli veya kansiz giinde 6’nin listiinde diskilama,
Nabiz / dk > 90, Ates > 37.5
Hemoglobin < 10.5
Sedimantasyon hizi>30/ h
%19'unda ilk atak siddetli baslangicla ortaya ¢cikmaktadir.
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Mayo Skorlama Sistemi

Gaita sikhai

0=Nomal siklikta defekasyon

1=Nommalden 1-2 fazla defekasyon

2=Nomalden 3-4 fazla defekasyon

3=Nomalden 5 veya>defekasyon

Subskor:0-3

Rektal kanama

0=Kan yok

1=Yandan az zamanda gaitada cizgi seklinde kan gérilmesi
2=Gaita ile beraber zamanin ¢cogunda belirgin kan géralmesi
3= Sadece kan gelmesi

Subskor:0-3

Endoskopi bulgulan

0 =Normal veya inaktif hastalik

1=Hafif aktiviteli hastalik (eritem, azalmis vaskuler patern, hafif
frajilite

2=0rta aktiviteli hastalik (belirgin eritem,vaskiler paternin kaybi,
erozyonlar

3=Agdir aktiviteli hastalik(spontan kanama, Glserasyonlar)
Subskor:0-3

Klinisyenin global degerlendirmesi

0=Nomal

‘1=Hafif aktiviteli hastalik

2=0rta aktiviteli hastalik

3=Agir aktiviteli hastalik

Subskor:0-3
Puanlama:0-12 arasinda degisir.

Ref..Schroeder KW et al.Coated oral 5-aminosalicylic acide therapy for mildly to moderately active ulcerative colitis.N Engl J
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UK’de Kolona Ait Komplikasyonlar :

1-Pseudopolipozis : %20
2-Perianal abse, fissiir,fistil : %15
3-Toksik Megakolon 1 %4-11
4-Striktur : %8-10
5-Massif Kanama : %6
6-Kanser Geligimi : %6
7-Perforasyon : %2

Jalan’nin Toksik Megakolon Kriterleri :
1-Kolon distansiyonunun radyografik tespiti.
2-Atesin 38 derecenin lizerinde olmasi,
3-Kalp hizinin dk’da 120’nin Uzerinde olmasi,
4- BK’nin10500/mm3 Gzerinde bulunmasi,
5-Anemi varhgidir.
v Bu bulgulardan en az ti¢liniin varhigina ilaveten;
v" Dehidratasyon,
v" Elektrolit bozukluklari,
v' Mental degisiklikler,
v Hipotansiyon
Semptomlardan en az bir tanesinin birlikte bulunmasi gereklidir.



CROHN HASTALIGI :

Crohn Hastaliginin Klinik Ozellikleri :

Orofarinksten aniise kadar GiKanali tam kat (transmural) tutabilen, tutulum alanlari
arasinda saglam alanlarin olmasi ile karakterize inflamatuvar bir hastaliktir.

En sik 16-30 yas arasinda, ama her yasta da gortlebilir. Oral Kontroseptif’i 6 yildan
daha uzun siire kullanan ve sigara igenlerde risk ve niiks fazladir. Sigara cerrahi sonrasi
niiksti 2 kat artirmaktadir. Ayrica; NSAIi ( etol, Apranax, Voltaren vb.) kullanimi ve bagirsak
enfeksiyonlari riski ve niksu artirir.

Tutulum sekli;

inflamatuvar (daraltici olmayan) 1 %70
Fibro-stenotik (daraltitici) t %17

Fistllizan (penetren) t% 13

CH’da Tani Konuldugu Andaki Tutulum Yerleri :
Agiz, dil, 6zefagus, mide ve duodenum : %4
ince barsaga sinirli tutulum : %30
Terminal ileuma lokalize : %45
lleo-cekal tutulum : %20
Kolonik tutulum 1 %25

Bu olgularin %60’da rektal tutulum vardir. Kolonik tutulumda ishal, hematokezia ve
karin agrisi tipiktir.

Peri anal veya anorektal tutulum : %3

Zaman icinde CH’'nin %30’da fistlil/ apse, fisslr ve skin tag seklinde perianal hastalik
goralir. CH’'nin %30°da zaman icinde fistiil gelisir.

Crohn Hastaligindaki Fistiiller :

internal fistiil ( entero-enterik, entero-kolonik) yada,

Eksternal fistlil (entero-kiitondz, rektovajinal, ve peri-anal) seklinde yada miks sekilde
de olabilir.

Kolonik CH’nin UK’den ayriminin yapilamadigi %10 vaka indetermine kolit olarak
adlandirilir.

Crohn Hastaliginda Klinik Bulgular :

1- Karin Agnisi : Kramp tarzi karin agrisi, tutulum yerine bakilmaksizin goérulebilir.
Siklikla sag alt kadranda olur.

2- ishal : Sik gorilen fakat uzun dénemde araliklarla seyreden, KANSIZ ishal olan
hastada iBH diisiindiiren diger semptom ve bulgular varsa, mutlaka CH’da disinilmelidir.
ishalin nedeni, inflame iB ve KB dan sivi sekresyonunun fazla olmasi ve emilimin az olmasi,
inflame yada rezeke terminal ileum nedeniyle, safra tuzlarinin malabsorbsiyonu ve ST
kaybina bagl steatore, intestinal fistiil ve darliga bagli gelisen bakteriyel asiri cogalma
sonucudur.

3- Kanama : GGK pozitifligi sik gorilir. Asikar kanli gaita UK’e goére ¢ok daha az
goralir. %50 hastada kan ve mukus goérulebilir.

4. Fistul : Fistul epitel doseli iki organ arasindaki kanalllardir. En sik entero-vezikal,
entero-vajinal, entero-enterik, entero-kutanedz sekilde gorilir. CH tanisi konulmadan dnce,
hastalarin % 45’de fistll gelisimi vardir. Toplum ¢alismasinda, 10 yilda %33, 20 yilda %50’de
fistdl vardir.

5. Apse / Flegmon : Tum sinis traktlari fistiilize olmaz, bazilari palpe edilecek sekilde,
kapali duvarli inflamatuvar kitle yani flegmon seklinde karsimiza gikabilir.



Bazi sinlis traktinda apse gelisir.

6. Perianal Hastalik : CH’'nin 1/3’de perianal hastalik goralur. Perianal anal agn, Buyuk
ve akintih skin tag, anal fisslir, perirektal apse ve anorektal fistlil gorilebilir.
Hastalarin %10’nu perianal fistil ile basvurur.

7. Malabsorpsiyon : Safra A’leri spesifik reseptorler ile distal ileumdan emilir. Gerek
terminal ileum tutulumu gerekse, bu boélgenin ameliyat edilmesi ile safra tuzu depolari
bosalir ve yag malabsorsiyonu gelisir.

8. Diger GIS Semptomlarn : Agiz, 6zefagus, mide, duodenum tutulumu ile ilgili
semptomlar ve safra taglari

9. Sistemik Semptomlar : Halsizlik, yorgunluk,kilo kaybi,ates,

10- Ekstraintestinal Bulgular : Artrit, artralji, A.Spondilit, Sakroileit, Eritamo nodozum,
piyoderma gangranozum, Uveit, episklerit, Bobrek tasi, Primer Sklerozan Kolanjit,

Primer Sklerozan Kolanjit ve Ulseratif Kolit Birlikteligi :

UK ile PSK arasinda siki iliski vardir. PSK’lerin %70'de UK vardir. Etiyoloji belli degildir.
Genetik ve immiinolojik faktérlerin rolii vardir. p-ANCA, PSK’'de 2/3’de pozitiftir. UK'de
surekli ALPaz ylksekligi alarm bulgusudur. Kesin tani igcin ERCP ve KC biyopsisi gereklidir. %
10-20 kolanjiokarsinom gelisme riski vardir.

CH i¢in Harvey’in Tanimladigi Basit Klinik Aktivite indeksi:

Parametre Skor

1-Genel Durum :

Cok yi

Orta

Kotu

Cok Kotu

Korkung
2-Abdominal Agri :

Yok

Hafif

Orta

Ciddi
3-Abdominal Kitle

Yok

Supheli

Belirgin

Belirgin ve Duyarli 3

4-Komplikasyonlar; Artralji, Uveitis, eritema nodozum, aftéz Ulserler, pyoderma
gangrenozum, anal fissir, fistll ve abse (her biri icin 1 puan)n

>5 ise aktif, <5 ise remisyondadir.

Crohn hastaliginda hastaligin ciddiyetine gore tedaviler ile yaklasimlar degiseceginden
dolayi Crohn Hastaligi aktivitesi hesaplanir. Bu hesaplama icin Crohn disease activity index
(CDAI) denilen bir hesaplama birde Harvey breadshow indeks denen (HBI) denilen ikinci bir
indeks kullanmaktadir. CDAI de 100 puanlik bir diistis HBI da 2- 3 puanlik bir disise tekabdil
eder. CDAI de 150 nin altinda klinik otoimm{in hastaliklar kabul edilir. HBI de 4 tn altidir bu.
Klinik remisyon olarak kastedilen sey cerrahi veya ila¢ tedavi sonrasinda CDAI nin 150nin
altina dismesidir. Bu durum steroid kullanarak saglaniyor ise buna klinik remisyon denmez
ancak, steroid bagimli Crohn Hastaligi hastaligi denir.

w N = O A WNNE-O
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http://www.crohntedavisi.com/crohn-hastaligi/
http://otoimmunhastaliklar.ga/

Hafif, orta crohn hastaliginda CDAI 150-220 arasindadir bu hastalar ayaktan
hastalardir. Kendi islerini kendileri gorirler. Ve oral diyeti tolere ederler. Dehidratasyon,
toksisite, batinda hassasiyet, kitle, obstriiksiyon yoktur ve kilo kayiplari %10 dan fazla degildir.
Orta siddetli Crohn Hastaliginda CDAI 220 ila 450 arasindadir. bu hastalar hafif-orta hastaligi
olup tedaviye cevap vermeyenler veya hafif- orta hastaligin lizerine ates, kilo kaybi, karin
agrisi, hassasiyet, aralik bulanti ve kusmalari ve anemisi olan hastalardir.

Siddetli, 6lumcil otoimmiin hastaliklarnda CDAI 450 nin Uzerindedir. Konvansiyonel
glukokortikoid veya biyolojik ajanlari almanlarina ragmen yakinmalari olan hastalardir. Ates,
sebat eden kusma, intestinal obstriksiyon, ciddi peritoneal bulgular, kaseksi ve apse bulgusu
olanlar bu gruptadir.

iBH’da Tani :

Kesin tani igin, spesifik bir test yoktur.

Klinik ve Fizik Muayene
Laboratuvar

Radyoloji

Endoskopik Goriinim
Histopatolojik Bulgular

YVVVYVY

IBH’da Klinik :
Karin agrisi
ishal
Ates
Kilo Kaybi
Rektal Kanama
Ektra intestinal bulgular.
Fizik Muayene :
v CH'da:
v Sag alt kadranda hassasiyet ve kitle palpe edilebilir.
v Perianal hastalik,
v' Agizda aftdz stomatit, glossit, cheliosis ve eritema nodosum.
v UK'de:
v’ Hastaliga spesifik FM bulgusu yoktur.
v’ Sol alt kadranda hassasiyet bulunabilir.
iBH'daki Laboratuvar :
v' Gaita tetkikleri
v' GPY, Gaita mikroskobisi, Giatada Amip Antijeni,
v" Clostridium Difficile Antitoksin A-B, CMV-PCR
Akut Faz Proteinleri
v CRP, Eritrosit Sedimantasyon Hizi (ESR)
Hemoglobin, Hemotokrit, Lokositoz
Fekal kalprotektin ve diger fekal belirtecler
Alblimin, Demir, ferritin, transferrin satlirasyonu
GGT ve ALPaz yiiksekligi UK’de Sklerozan K olasiligini diisiindiriir.
Perinlikleer Anti-Notrofil Sitoplazmik Ab (P-ANCA):
v UK’'de %83 (+),
v' CH'da % 5-25'dir.

ANENENENENEN
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v

v

Anti Saccharomyces Cerevisiae Ab. (Ig G ve A) (ASCA):
v" CH’da % 70- 80 civarinda POZITIFTIR.
Yeni Anti-gliadin Antikorlar ; ACCA, ALCA, AMCA

iBH’da Radyoloji :

v

ANENENENENEN

v
v

Diz Karin Grafisi :
v Toksik megakolonu
v" intestinal obstruksiyonu saptamak icin cekilebilir
Kontrasth Tetkikler :
v’ Cift kontrasth baryumlu kolon tetkiki.
v Ozefagus Mide Duodenum (OMD) grafisi.
v' IB pasaj grafileri tani ve yayginhig belirlemede son zamanlarda
kulanilmiyor
Enteroklizis
MR-Enterografi
IBH’ da USG
UK ve CH’da BT
Sanal kolonoskopi
Kapstl endoskopisi: Darliga yol agmayan Crohn hastaligi olgularinda, kapsiil
endoskopisi ile diger yontemlere gore % 25-40 fazla bilgi edinildigini
bildirmislerdir.
Gastroskopi: Ulseri gosterir, biyopsi alinabilir
Cift balonlu endoskopi: ince bagirsagi incelemeye yarayan endoskopi turiddr.

MR enterografi yardimci olmaz ise kullanilabilir.
UK ve CH’nin Endoskopik Goriiniimii :

Ulseratif Kolit : Crohn Hastalig :
= Rektum Tutulumu var. Rektum Tutulumu %60
= Vaskdler yapilarin erken kaybi Aftdz Ulserasyonlar
= Yaygin eritem Kaldirim T. Gorinim{
= Mukozal granilarite ve frajilite Fistlller, frajilite yok.
* inflame mukozada iilserasyon Normal mukozada llser
=  Yaygin Tutulum Segmenter (atlamali) tutulum
IBH’ da Histopatolojik Bulgular :
Makroskopik Bulgular CH UK
= Kalinlasmis Barsak Duvari +++ +
= Limende Daralma +++ o+
= Skip Lezyonlar ++ ---
= Birbirinden Ayri Ulserler ++ -
= Birlesen Lineer Ulserler ++ -
Mikroskopik Bulgular
* Transmural inflamasyon +++ +
*  Submukozal inflamasyon +++ +
= Submukozal Kalinlagsma, Fibrosis +++ -
* Mukozada Ulserasyon +++ ++
= Kript Apsesi + +++
= Kript Distorsiyonu - +++
= Kript Atrofisi --- +++



>

Goblet Hiicrelerinde Azalma — +++
Submukozal Lenfoid Folliktller +++ -
Fokal Grantilomlar ++ —

iBH'da Ayirici Tani :

infeksiyoz kolitler ve

IBH disindaki uzamis kolitlerle yapilmalidir.
IBH ile Karisabilen infeksiydz Kolitler :
Campylobacter jejuni

Salmonella, Shigella, E.Coli

Yersinia Enterocolitica

Clostridium Difficile

Entamoeba Histolytica
Mycobacterium Tuberculosis
Neisseria Gonnorhea, Chlamida
CMV, HSV

Schistosomiasis

AN N N NN

IBH Disi Uzamis Kolitler ile ayrilmalidir:
Kollagenez Kolitler
Lenfositik Kolit
Soliter Rektum ve Cekum Ulseri
Diversiyon Koliti
iskemik Kolitis
Divertiklitis
Vaskiilite Bagli Kolitler
Radyasyon Koliti
ilag iliskili Kolitler
ILAC iLiSKILI KOLITLER :
1- Etki Mekanizmasi Bilinmeyenler :
= Salisilatlar, NSAIl.
= Penisillamin
= Altin Preparatlari
=  Metil Dopa
2- iskemik Etki Yapanlar :
= Estrojen, Progesteron
= Vasopressin
= Ergotamin
3- Antibiyotikler (Cl. Dif. iliskili)
4- Kemoterapotikler
= Cytosine arbinoside
=  Cyclophosphamide
= 5-FU
= Methotrexate

AN N NN NN

Sonug olarak :
> Ovyku ile IBH dan siiphe edilir.
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» Laboratuar, radyoloji, endoskopi, histopatoloji ile yayginhgi,
lokalizasyonu, aktivitesi ve siddeti belirlenir.

> Basta enfeksiydz kolitler, amibik kolit ve IBH disi uzamis kolitlerle
ayirici tani yapihr.

» Endoskopi, histopatoloji ile tani kesinlestirilir.

» Uygun tedavi segimi yapilir.

IBH’da Tedavi :

IBH’da Tedavi Segenekleri :
A- Nutrisyonel Tedavi
B- Medikal Tedavi
C- Cerrahi Tedavi

A- Nutrisyonel Tedavi :

Laktoz intoleransi arastirilmali,

Eksik nutrientler tamamlanir (Fe, Vit-B12, Folik Asit, Selenyum, Cinko, Vit-D).
Perioperatif periyotta TPN ile destek saglanmali.

Ev yogurdu, sarimsak ve balik yag iBH'da faydalidir.

Sit, cig sebze ve meyvelerden sakinmalidir.

Alkol, kahve, soda, sorbitol iceren Urinler ve baharatlardan kaginilmalidir.

DN NI NI N NN

B- Medikal Tedavi :
I- Nonspesifik Tedavi
Il- Spesifik Tedavi
- Fekal Mikrobiyoa Nakli

SIiDDETLI

Cerrahi
ﬁ Anti-TNF

(@123 WAN AZA

Sistemik kortikosteroidler
%90

Budesonid
HyN=HI= Antibiyotik (MIN2Z)

s - 5-ASA
HASTALIK AKTIVITESI

I-Nonspesifik Tedavi :
v" Antidiaretikler, antispazmodikler, analjezikler.
v" UK’in primer tedavisinde antibiyotiklerin yeri yoktur.
v' Ancak
v Ciddi, fulminan ve toksik megakolonda,
v' Perforasyonda,
v Cerrahi girisim 6ncesi profilaktik olarak ve
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v

v Refrakter hastalik halinde tedaviye yanitsiz olarak degerlendirilmeden
once antibiyotik tedavisi verilmelidir.
CH’da genis spektrumlu antibiyotikler primer tedavide etkilidir.
v' Metronidazole, Ciprofloxacine 1-3 ay kullanilir.

ll- Spesifik Tedavi :

1- Silfasalazin :
2- 5-ASA Preparatlari (Mesalasine):
3- Kortikosteroidler :
4- imminmodiilatérler :
» Azathioprine (AZA) ve 6-Merkaptopirin (6-MP) :
» Methotrexate (MTX):
» Cyclosporine (CyC):
» FK 506 (Tacrolimus) Fusidic Asit, Rapamicine:
» 5-Yeni Tedavi Modaliteleri
> Anti-TNF antikorlan (infliximab, Adalimumab, Vedolizumab)

VVVYVY

1- Suilfasalazin :

ANANENENENENRN

<

v
v
v

Sulfasalazin, silfapiridin ve 5-aminosalisilat (5-ASA)'dan ibarettir.

Siilfasalazin oral alindiktan sonra yaklasik %20-30'u iB’da emilir.

Kolonda azo rediiktaz enzimiyle 5-ASA ve sulfapiridin'e ayrilir.

Sulfasalazinin terapotik kismi 5-ASA'dir.

5-ASA kolondan hi¢ emilmeden atilir.

Kolondan emilen sulfapiridin yan etkilerden sorumludur.

Sulfasalazinin arasidonik A. Met.ki siklooksijenaz ve 5-lipooksijenaz yollarini
inhibe ederek PG ve LTB4 sentezini engellerler.

Giinde 2 kez 500 mg ile baslanir, 2-3 giinde bir 500 mg artirilarak giinde 4
gr'a ulasilir. Gerekiyorsa 6 gr’a cikilabilir.

Cevap genellikle 2-3 hafta icinde ortaya cikar.

Remisyon saglandiktan sonra doz azaltilip idame ettirilir (2-4 gr/gln).
Kompetitif ihibisyondan dolayi Folik Asit noksanhgi gelisebilir.

2- 5-ASA Preparatlar :

v
v
v
v
v

5-ASA'In verilmesiyle, siilfapyridine bagl yan etkilerden korunulur.

Bazi 5-ASA preparatlari iB’da yavas salinarak ézellikle CH’da etkilidir.
5-ASA'In oral, stipp ve lavman formlari var.

Supp.ve lavman formlari, distal tip UK ve proktitlerde tercih edilmektedir.
Oral 5-ASA dozu ortalama 1.5-2.5 gr/glin'dir. Lavman dozu | -4 gr/gin'dr.

3- Kortikosteroidler :

v
v

<

AN

KS’ler, aktif UK ve CH’da oldukga etkilidir.
KS’lerin Fosfolipaz A2’yi inhibe ederek PG ve LT diizeyini azaltirlar. iL-1-2-4-5-
6-8, TNF-o. ve ICAM-1 gibi adezyon molekiillerini baskilarlar, I6kositlerin
yapisma, kemotaksis ve fagositoz fonksiyonlarini inhibe ederler.
Oral KS’ler, hafif-orta ve siddetli vakalarda etkilidirler.
v’ Aktif hastalikta 40-60 mg/giin prednisolon baglanir.
v" Remisyon saglaninca azaltilarak kesilir.
idame tedavide yeri yoktur.
IV KS’ler veya ACTH ciddi vakalarda kullanilirlar.
Lavman, distal ve sol taraf tutulumlu UK’de kullanilir.
Budesonide, beclomethasone ve tixocortol pivalate gelistirilmistir.
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sSstance

Distribus-
tion of thhe
active sub-

Budesonid (6-9mg/gun)

Yan etki sikhigr az

ileokolik tutulumlu Crohn hastalhiginda etkili

4-a-Azathioprine (AZA = imiiran) ve 6-Merkaptopiirin (6-MP):

v

L SANE N NE RN

AN NI

AZA ve 6-MP koromozomlari parcalayarak ve lenfosit gibi hizli boélinen
hiicrelerin proliferasyonunu durdurarak etki ederler.

T-hilicre aktivasyonu ve antijen taninmasini segici olarak baskilarlar ve direkt
antiinflamatuvar etkileri vardir.

Steroide direngli yada bagimli vakalarda ve CH'da idame tedavide kullanilirlar.

Etki etme siresi en az 3-4 ayi bulur.

idame tedavide tercih edilirler.

Acil klinik tablolarin tedavisinde yeri yoktur.

AZA’nin Ki siipresyonu, akut pankreatit ve neoplazm gelisimi gibi ciddi yan
etkileri vardir.

AZA dozu 1.5-2.5 mg/kg/gun'dir.

6-MP dozu 1-1.5 mg/kg/glin'dur.

Ortalama kullanim sireleri 1-2 yildir.

Erken donemde aktif Crohn hastalig! tedavisinde
AZA+IFX kombinasyonu vs konvansiyonel tedavi

Yeni teshis edilmis Crohn hastalig: (n=129)

Top down (n=65)
IFX( 0/2/6) + AZA

IFX + AZA
+ IFX

5ASA /Steroid (Epizodik)

Step up
(n=64)

Primer hedef: Remisyon (CDAI <150) ve 6 ve 12. ayda steroidin kesilmesi

D’Haens G. Lancet 2008

IBH’da idame Tedavi :
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v’ Hafif aktivasyonlularda;
v Bu sure bir senedir.
v Aktivasyonu zor kontrol altina alinan veya ¢ok sik tekrarlayanlarda;
v" idame tedavisi hayat boyudur.
v’ Sulfasalazine 2 g/giin olup 4 g/gtin'e kadar c¢ikabilir.
v' Mesalamin'in 2 g/giin,
v Azathioprine 1.5-2.5 mg /giin verilebilir.
v Kortikosteroidler idamede kullanilmamalidir.

Gebe IBH’lilarda Tedavi :
v" Hamilelikte endikasyon var ise:
v Giivenli bir sekilde:

v' Mesalazine ve Sulfasalazine (folik asit 2gr/giin olmal) (kategori B) ,
Ampiciline, Sefalosporinler, Metronidazole ve Amoksisilin/Klavulonik
asit (kategori B) kullanilabilir.

v" Muhtemel giivenli olanlar :

v' KS’ler (kategori C), Lopermid (kategori B) Azotiopurine, 6-

Merkaptopurin, Siklosporine, Ciprofloksasin’dir (kategori C),

v Kontrendike olanlar :
v" Tetrasiklin, Methotreksat’dir.
v’ Sulfasalazin ve KS kullanimi erkek hastalar icin infertilite nedenidir.
v Gebede kolonoskopi icin midazolom (kategori D) kullaniimaz
v Propofol endoskopik incelemede (kategori B) kullanilabilir
v' Infliximab ve Adalimumab (kategori B) dir, gebede kullanilabilir.
v’ Bizmut subsalisilat kullanilmamaldir.

Emziren iBH’larda Tedavi :
v' Guvenli bir sekilde:
v" Oral mesalamine, Sulfasalazine ve KS (emzirmeden 4 saat sonra kullan).
v" Muhtemel glivenli olanlar :
v" Topikal mesalamine’dir.
v" Kontrendike olanlar :
v' Azatiopurine, 6-Merkaptopurine, Metronidazole, Siprofloksasine,
Metotreksat, Siklosporine’dir.

lll- Cerrahi Tedavi :
1- Preoperatif Hazirhk
2- Cerrahi icin Endikasyonlarin Tespiti
v Nuks oraninin yiiksek olusundan dolayi CH'da cerrahinin yeri sinirlidir.
1- Preoperatif Hazirlk :
v" Operasyondan énce medikal durum optimize edilmelidir.
v" Anemi, su-elektrolit, asid-baz denge bozukluklari ve malnitrisyon
tedavi edilmelidir.
v" UK’de sklerozan kolanjit eslik edebileceginden karaciger rezervi iyi
degerlendirilmelidir.
imminosupresif ajanlar, salozopirin ve tiirevleri kesilir.
Sadece steroidlere devam edilir.
Ameliyat dncesi bagirsak temizligi cok iyi yapilmalidir ve antibiyoterapi
uygulanmahdir.

ANEANERN
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v" Tromboembolik vendz ve arteriel komplikasyon riski artmis
oldugundan, profilaktik olarak diisiik doz heparin tedavisi
uygulanmahdir.

2- Cerrahi igin Endikasyonlar :
a-Ulseratif Kolit :

v
v

v
v

v

v

Steroide refrakter ve Steroide bagimli hastalik.

Maksimal tedaviye ragmen, semptomlarin giderek agirlasmasi veya yeni
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi

Kolonda displazi yada kanser saptanmasi.

Medikal tedaviye cevapsiz fulminan vakalar, toksik megakolon,
durdurulamayan kanamalar, obstriiksiyon ve perforasyon.

UK primer olarak kolonu tuttugundan, ana prensip kolonun tamamen
¢ikartilmasidir.

Ozellikle sfinkter koruyucu operasyonlar cazip hale gelmistir.

b-Crohn's Hastaligi :

AN

DN NI NI N NN

Tanidan itibaren 10 yil icinde %60’1, cerrahiye maruz kalmaktadir.
Rezeksiyonlardan sonraki;

10 yil iginde niiks %50,

15 yil sonra %75'dir.
Cerrahi i¢in Endikasyonlar :

Rekurrent intestinal obstriiksiyonlar

Perforasyon, fistil ve abse geligimi

Persistan veya durdurulamayan massif hemorajiler
Medikal tedaviye cevapsizlik ve kronik debilite
Toksik megakolon (medikal tedaviye cevapsiz)
Kanser gelisimi

IBH'da Tedavi Stratejileri Nasil Olmalidir?

A- Ulseratif Kolit :

1- Proktitis’te (Rektumun 0-8cmlik kismi yada daha az kisminin tutulmasi) Tedavi :
e Ana tedavi 5-ASA supp.dir.
e Her gece 500 mg mesalamine supp. veya 4 gr enama ile baslanir.
e idamede 5-ASA supp. giin asiri yada 3 giinde 1gece kullanilir.
e Rektal 5-ASA etkisiz ise steroid enamalar kullanilir.
e 5-ASA’In rektal formu ile kombine kullaniimahdir.
e Topikal tedavinin basarisiz oldugu yada tahammiilsiiz oldugu vakalarda oral 5-ASA
veya oral steroid ile kombine kullanilr.
e ilaveten, sikralfate enema, tripotasyum bizmut enemalari ve lidokaine jel vaka
bildirimleri seklinde kullanilmis ve yararh etkileri gortlmustur.
2- Distal — Sol Taraf Kolitisinde Tedavi :

o

@)
@)
@)
@)

Hafif-orta siddetteki vakada 5-ASA ya da hidrokortizon enemalarla baslanir.
Remisyonu idame ettirmede 5-ASA tercih edilir.

Tedaviye geceleri 4 gr 5-ASA enema ile baslanir

Cevap vermezse, sabaha 5-ASA ya da steroid enema ilave edilir.

Remisyon saglanirsa doz azaltilarak tedavi glin asin yada 3 glinde bir
tekrarlanarak idameye gegilir.
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o Topikal tedaviye cevap yoksa oral 5-ASA preparatlari baslanir.

Oral ve topikal tedavi kombine de edilebilir.

o Yukaridaki tedavilere cevap alinmazsa oral prednisolon baglanir, remisyon
saglaninca azaltilarak kesilir.

o lIlaveten nikotin enemalar, kisa zincirli yag asitleride kullanilabilir.

O

3- Ulseratif Pankolit:

@)
@)

0 O O O

o

Oral sulfosalazine veya 5-ASA’dan birisi baslanir.

Oral ve topikal tedavi ile basarisiz olmussa yliksek doz KS (40-60mg/giin prednizolon)
ilave edilir.

idame tedavide KS’ler kullaniimazlar.

idame tedavide 5-ASA kullanilir.

idame dozu kesin degildir.

Remisyonu saglanan doz idamede devam edilir.

ilaveten nikotin transdermal patcleri, heparin ve probiyotikler kullanilabilir.

4-Ciddi veya Fulminan Kolit :

©)
©)
©)

o

Boyle vakalar acilen hospitalize edilmelidir.

Tedavide esas; yatak istirahati, nltrisyonel tedavi ve parenteral streoidlerdir.

8 saatte bir 100 mg hidrokortizon veya 12 saatte bir 30 mg prednizolon veya 8 saatte
bir 16-20 mg metilprednisolon verilir (devamli infuzyon daha etkilidir).

Bu tir hastalan medikal tedaviye refrakter olarak kabul etmeden 6nce genis
spektrumlu antibiyotikler de denenmelidir (6r.3.kusak sefalosporin + metronidazol).
72 saatte tedaviye cevap vermeyen fulminan vakalarda cerrahi konsiltasyon
istenmelidir.

5- Refrakter veya Kronik Aktif Kolit:

(@]

Kolon tutulumunun genisligi dikkate alinmaksizin, klasik tedavi ile yanit alinamayan
(steroide direncli) veya devamli yiksek doz steroid kullanilmasi gereken (steroide
bagimh) vakalardir.

Bu hastalarda kolektomi 6ncesi mutlaka, fekal mikrobiyota tedavisi uygulanmalidir.
Cevap alinamiyorsa,

Son care kolektomi’dir.

B-Crohn's Hastaligi :
1- Oral Crohn Hastalig :

©)
©)
©)

o

Agrili lezyonlarda lidokain pastil veya lezyon igine steroid injeksiyonu kullanilabilir.
Topikal olarak 6zel formda hazirlanmis hidrokortizon ve sukralfat etkili olabilir.
Topikal tedavi basarisiz olursa sistemik steroid ve azotiopurin tekli veya kombine
kullanilabilir.

Ayrica topikal takrolimus ve oral talidomid refrakter oral Crohn’da etkili bulunmustur.

2- Gastroduodenal Crohn’s Hastaligi :

(@]

o O O O

Gastroduodenal CH'da proton pompa inhibitorleri, H-2 reseptdr antagonistleri veya
sukralfat kullantlir.

Mesalazin faydali olabilir.

Cogunlukla prednisone gerekmekte ve etkili olmaktadir.

Steroide cevap vermeyenlerde immiino siipresif tedavi uygulanir.

Pilorik veya duodenal darliklarda endoskopik balon dilatasyonu kullanilabilir.
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©)

Massif kanama, gastrik cikis obstiriksiyonu ve gastrik fistliil durumunda cerrahi
gerekir.

3- Aktif ileitis :

o O O O O O O

o

Oral 5-ASA ile baslanir.

Sulfasalazin etkili degildir.

ileal tutulumluda, akkiz laktaz noksanligi siklikla gelisir.

5-ASA’a cevap yoksa KS’den 6nce Antibiyotikler verilmeli.

5-ASA ve Antibiyotikler basarisiz ise KS ve Anti-TNF antikorlari kullaniimalidir.

Hizli cevap igin budesonide tercih edilmelidir.

Yaygin ve agresiv hastalik durumunda AZA veya 6-MP disinilmelidir.

ilk basamak tedavilerine cevap vermeyen hastalarda son care cerrahi miidahaledir.

4-ileokolit ve Kolit :

©)
©)

Silfasalazin yada 5-ASA ile baslanir.

3-4 hf'da cevap yoksa Antibiyotikler baslanir.

Cevap yok yada semptomlar ciddi ise KS baslanir.

KS birlikte 5-ASA ve Ant.le devam edilir.

Ciddi semptomlu veya toksik tabloda hospitalizasyon sarttir.

5-Refrakter Hastalik :

@)
@)
@)

Steroide direncli ya da bagimlh vakalardir.
Bunlarda iS’ler, Anti-TNF antikorlar verilir.
Buna ragmen semptomlarin devam ederse FMT denenmelidir.

6- Perineal Hastalik ve Fistiller :

O

O OO OO0 O0Oo

CH’nin 1/3'Unde perineal abse ve fistiil gelisir.

Cerrahiye uygun olmayanlarda tedaviye 10 mg/kg/giin metronidazol baslanir.
Nuks sik oldugundan uzun sireli diisiik doz ile tedaviye devam edilir.
Ciproflaxacin ve metronidazole kombine baslanabilir.

Bunlar basarisiz ise IS yada cerrahi gerekir.

KS ve 5-ASA fistiil tedavisinde faydali degildir.

Anti-TNF antikorlari fistiil tedavisinde iyi sonuglar vermektedir

Ayrica fibrin glue injeksiyonu kullanilabilir.

7- Postoperatif Rekiirrens :

O 0O O O O

Operasyon sonrasi yillik rekiirrens %10-15 dir.

Niks, CH’da total kolektomi yapilanlarda daha duistiktr.

Sulfasalazin ve KS’ler niiksii 6nlemede etkisizdirler.

Niikslerin tedavisi, hastaligin klasik tedavisi gibidir.

Postoperatif rekurrens'in 6nlenmesinde klasik tedavi yaninda metranidazol 10-20
mg/kg dozda 2-3 sene kullanilmig ve basarili olmustur.

iBH’da Takip Nasil Olmali?

IBH’da TAKiP PRENSIPLERI

UK’te displazi / karsinom gelismesinde risk faktorleri:

1-Artmis hastalik stiresi (>/= 8 yil).

2-Hastaligin yayihmi (pankolitte daha yuksek).

3-Primer sklerozan kolanjit varligi UK’de kolanjiokarsinom icin daha risklidir.
4-Sporadik kolorektal kanser yoniinden aile dykisu.

5-Striktlrlerin varhgi. Strikttrler kanser varligl yoniinde uyarici olmahdir.
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CH’da karsinom gelismesinde risk faktorleri:
1- Hastaligin siiresi.
2- Endoskopide siddetli lezyonlarin varhgi,
3- Kiictik yasta baslamis olmasi.
4- >45 yas olmasi.
5- Perinal hastalik varhgi,
6- ilk tedavide steroide gereksinim,
7- ASCA ve diger serolojik testlerin yiiksek titrede pozitifligi kotlii prognozu gosteren
bulgulardir.

8. Yildan sonra 2 (37?) yilda bir, 15. Yildan sonra yilda (27?) bir kolonoskopi

Biyopsi
(10cm araliklarla 4 kadrandan bx. (Min 50 adet)

%ﬁ

Indefinite Low Grade High Grade

Displazi yok displazi displazi displazi / DAML

EIE - R ;

1-2 yil ara ile 1yl araile . .
kolonoskopi kolonoskopi Taniyr dogrula Taniyi dogrula

6 ay araile ]
kolonoskopi ? Kolektomi

>LGD nin 5yil icinde HGD ye donusebilme riski %29-54
>LGD nin kansere donusumu icin gegen ortalama sure 6,3 yil
>HGD ve DALM varhiginda kanser riski %40

Ullman TA. Curr Opin Gastroenterol 2005.

CH’da kansere doniisiim :

® Kolon veince barsaklarda (?) kanser gelisme riski 4 ila 20 kat artmistir (?)
e Kanser, fistul traktinda, kolonda veya incebarsakta gorlebilir.
e Striktlr varliginda malignite riski daha fazladir (%6,8 vs %0,7).
e Kolon kanseri gelisiminde relativ risk ileo-koliti olan hastalarda 3.2 iken sadece koliti
olanlarda 5.6 bulunmustur.
e Hastaligi 30 yasindan 6nce baslayanlarda risk belirgin dlclide artmaktadir.
e Crohn hastaliginda olusan kanserlerin vyarisina yakin bir bolimi hastalikla tutulum
gostermeyen bolgelerden kaynaklanir.
DiSPLAZI:
v Epitelde sinirl neoplazidir.
v Beraberinde ilerlemis bir karsinomla olabilir.
v" Low-grade displazi (LGD), High-grade displazi (HGD).
v UK’e bagli kolorektal CA’da %50 HGD veya LGD gériilmiistiir.
Kitle Lezyonlari:
Displazi takibinde major sorun psédopolipler arasinda kalan ve karsinom iceren kitle
lezyonlaridir.
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DALM (dysplasia —associated lesion or mass).
%40’da malignansi ile birliktedir.
Bu lezyonun varligi kolektomiyi zorunlu kilar.

Kronik Kolitte Displazi Takibi:

O O O O 0O O

O O O O O O O O

Takibe baslama zamani 8. yil (risk %2) olmall.

Dramatik semptom degisikligine karsi uyanik olunmal.

8 yildan 6nce de kanser gelisme riski vardir.

ilk tani konuldugunda hastaligin gercek siiresi tam olarak bilinemez.

20 yili asan hastalikta risk %8, 30 yil sonra % 18’dir.

8 yildan sonra birer yil arayla yapilan ardisik kolonoskopide displazi yoksa takip 20.
yila kadar 3 yilda bire ¢ikarilabilir.

20. yildan sonra takipler yilda bire indirilmelidir.

Baslangicta displazi negatif ise, sonrasinda displazi gelisme hizi cok distktar.
Biyopside slipheli displazi varsa takip sikhgi 6 ay-1 yil olmali.

64 biyopside displazi yada kanser %95 saptanabilir.

34 biyopside bu oran %90’dir.

ideali biyopsilerin remisyonda iken alinmasidir.

Yada inflamasyonun en az oldugu bolge secilmelidir.

Kolitli bolgede adenoma benzeri kitleye rastlanirsa hasta geng ise kolektomi, yash
ise takip onerilir.

Kolonoskopi ya da baryumlu grafide striktliir saptanirsa neoplazi olarak
distndlmelidir.

Ozellikle hastaligin siiresi 20 yildan fazla ise biyopsi ile malignensi dislanmamissa
yada kolonoskopla 6tesine gecilemiyorsa takip yerine kolektomi 6nerilir.

Prof.Dr. Ahmet UYGUN
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