
ÖNSÖZ

Türk Kolon ve Rektum Cerrahisi Derne¤i’nin (TKRCD) faaliyetleri aras›nda önemli yer tutan bilimsel kitap
yay›mlanmas›n›n son halkas› olan “‹ltihabi Ba¤›rsak Hastal›klar›” isimli bu kitab›, ülkemiz sath›na yay›lm›fl çok
say›da uzmanlaflm›fl meslektafl›m›z›n kullan›m›na sunmaktan mutluluk duyuyoruz.

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›’n›n (‹BH) yönetiminin multidisipliner özellik göstermesi, kitab›n haz›rl›k
aflamas›nda baflta gastroenteroloji bilim dal› olmak üzere, farkl› disiplinlerle ortak çal›flma yap›lmas›n› gündeme
getirdi. Bu çerçevede, “‹ltihabi Ba¤›rsak Hastal›klar› Derne¤i” nin çat›s› alt›nda bulunan ve konunun uzman› olan
gastroenterolog meslektafllar›m›z, kitab›n ilgili bölümlerini haz›rlad›lar. Di¤er taraftan patolojik anatomi, radyoloji,
psikiyatri, çocuk gastroenterolojisi ve stoma bak›m› konular› da, bu alanlar›n çok deneyimli isimleri taraf›ndan
haz›rland›.

Kitap incelendi¤inde, günlük uygulamalardan, karmafl›k ‹BH olgular›na, ostomi’lerin bak›m ve
komplikasyonlar›ndan, hastalar›n psikiyatrik sorunlar›na kadar konuyla ilgili tüm ögelerin, her disiplinden uzmanlar
taraf›ndan ele al›nd›¤› görülmektedir. Bu özellikleri ile kitab›n, konuyla ilgili farkl› disiplinlerden meslektafllar›m›z›n
yan› s›ra, aile hekimleri ve pratisyen doktorlar için de yararl› olaca¤› kan›s›nday›z.

Katk›da bulunan tüm yazarlara, kitab›n haz›rlanmas› ve bas›lmas›nda yard›m›n› esirgemeyen
Ali Raif ‹laç Sanayi Afi. yetkililerine ve bilhassa, bafllang›çtan beri kitapla ilgili her türlü sorunda yan›m›zda olan
Sn.Tuna Gül’e, TKRCD ad›na teflekkür ediyorum.

TKRCD ad›na kitab›n editörlü¤ünü üstlenen de¤erli hocalar›m Tar›k Akçal, Sümer Yamaner ve
‹smail Hamzao¤lu’na, bu güzel kitab› ortaya ç›karmak için verdikleri yo¤un u¤rafl› için flükranlar›m› sunuyorum.
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ippocrates’in yaz›lar›nda tan›mlam›fl oldu¤u
anal fistül olgular›n›n, inflamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤› (‹BH) kaynakl› oldu¤unu söylemek
mümkün olmasa da, bu hastalarda ayn›

zamanda kanl› ishal varl›¤› ve opium içeren ilaçlardan
faydaland›klar›n›n yaz›lm›fl olmas›, ‹BH tarihçesinin,
kesinlik içermemekle birlikte, bu döneme kadar
gidebilece¤ini düflündürmektedir.1,2 Ancak Ulcerative

colitis ismi ilk kez 1859’da, Guy’s Hospital’de, Sir
Samuel Wilks taraf›ndan bir otopsi sunumunda
kullan›lm›flt›r.3  Yüzy›l›n sonlar›nda ülseratif kolitin
(ÜK) klinik ve patolojik özellikleri anlafl›lmaya bafllam›fl
ve endoskopik görüntülerin elde edilmesi, mikroskopinin
ve kolonun radyolojik olarak görüntülenmesinin  tan›
amaçl› kullan›m›, çekostomi, apendikostomi, kolostomi
ve ileostomi  tarz›ndaki tedavi giriflimleri, konu hakk›ndaki
bilgilerimizi  geniflletmifltir.4,5,6,7

1940 y›l›nda sulphasalazine, ilk etkili ilaç olarak
tedaviye kat›lm›fl ve zaman içinde kullan›m› genifllemifltir.8,9

Mount Sinai’de yap›lan bir çal›flmada, steroid’lerin
1949’da kullan›ma girmesine kadar geçen “steroid
öncesi” dönemde, genel olarak  hastalar›n %43’ünün
kaybedildi¤i gösterilmifltir10 ve  bu dönemde cerrahi
giriflim önemli bir tedavi arac› olmufltur. Ancak
steroid’lerin kullan›ld›¤› dönemde; sürvi %90’lara
ç›km›fl, %40 hastan›n cerrahiye ihtiyaç duymad›¤›,
ileostomi gereken hasta oran›n›n %30 civar›nda
bulundu¤u saptanm›flt›r.11

fiiddetli akut kolit olgular›nda, Ehrenpreis ve
Ericsson, hastal›¤›n erken döneminde kolektomi

giriflimini önermifller ve iyi sonuçlar bildirmifllerdir.12

1950’de Birmingham’da B.Brooke ve Cleveland’da
Crile ile Turnbull, eflzamanl› olarak, bugün de yayg›n
biçimde kulland›¤›m›z, stoma torbas›na uyum ve
peristomal cildin  korunmas› aç›s›ndan ciddi faydalar
sa¤layan Brooke tipi ileostomiyi tan›mlad›lar.13,14

1950  bafllar›nda, Truelove ve Witts,15  ÜK  hastalar›nda
kortikosteroid uygulamas› ile etkili sonuç al›nan bir klinik
çal›flma yay›nlad›lar. Bu dönemde toksik dilatasyon
geliflen olgularda acil kolektomi, hayati önem
tafl›maktayd›.

1960’lara gelindi¤inde ÜK’n›n elektif cerrahi tedavisi,
sadece  proktokolektomi+kal›c› ileostomi veya total

kolektomi+ileo-rektal anastomoz seçeneklerinden
oluflmaktayd›. Ancak, ileo-rektal anastomoz giriflimi,
kal›c› stomadan kaç›nmak için rektumu korurken,
hastal›¤›n devaml›l›¤›na yol açmak ve kanser oluflma
riski bulunan bir hastal›k oda¤›n› yerinde b›rakmak
aç›lar›ndan çok s›k elefltirildi.  Bu dönem sonras›nda iki
yeni cerrahi seçenek gelifltirildi, bunlar kontinent

ileostomi ve ilk kez 1978 y›l›nda Parks taraf›ndan
tan›mlanarak  bugün cerrahi tedavinin alt›n standart›

olarak kabul edilen restoratif proktokolektomi  oldu.
1978’den günümüze restoratif proktokolektomi nin

geliflim süreci, uzun ve k›sa mukozektomi - rektuma

yak›n  diseksiyon plan›n›n, anatomik fasiyal planlarla

yer de¤ifltirmesi - çift stapler teknolojisi - laparoskopik

restoratif proktokolektomi - çoklu veya tekli port

uygulamalar› fleklinde olmufl ve son dekad içersinde

de “robot yard›ml› uygulamalara”  kadar gelinmifltir.

11

H



Özetle; Ülseratif  Kolit  modern t›bbi literatürde 100
y›l› aflk›n süreden beri  tan›mlanm›fl bulunmakta, ancak
etyopatogenez konusunda belirsizlik sürmektedir. Son
dekadlarda, özellikle  etyopatogenezin daha iyi
anlafl›labilmesi aç›s›ndan genetik yap›lanman›n, çevre
etkilerinin ve  bakterilerin rolü  konular›ndaki
bilgilerimiz artm›fl , ayr›ca 1970’lerden bu yana,  flexibl
endoskopi ve sonras›nda çift balon enteroskopisi, oral-
IV kontrastl› bilgisayarl› tomografi , MRI, enteroklizis
ve kapsül endoskopisi gibi  yeni tan› ve bunlar›n
yan›nda son dekadlarda geliflen biyolojik tedavi gibi
modaliteler de hastal›¤›n  prognozunu iyilefltirmifltir.
Bu tedaviler ilgili bölümlerde detayl› biçimde
anlat›lm›flt›r.

Türkiye’ de ise, ilk Restoratif Proktokolektomi

ifllemi, 1986 y›l›nda Cerrahpafla T›p Fakültesi’nde
Akçal ve ark. taraf›ndan, bir ÜK olgusunda
yap›lm›flt›r.16,17 O tarihten bu yana, Türkiye genelinde
çok say›daki merkezde, ‹nflamatuvar Ba¤›rsak

Hastal›klar›n›n her türlü cerrahi tedavi uygulamalar›,
rutin giriflimler haline gelmifltir ve  bu durum ülkemiz
cerrahisi aç›s›ndan  yüz güldürücüdür.

2011 y›l›nda, Türk Kolon ve Rektum Cerrahisi

Derne¤i bünyesindeki ‹nflamatuvar Ba¤›rsak

Hastal›klar› Çal›flma Grubu taraf›ndan  flekillendirilen
ve ‹nflamatuvar Barsak Hastal›klar› Derne¤i ile
birlikte planlan›p uygulanan, Türkiye genelinde ‹BH’ya
yaklafl›m›n de¤erlendirildi¤i bir anket çal›flmas› yap›ld›.
Genel Cerrah, Gastroenterolog, ‹ç Hastal›klar› uzman›,
Aile Hekimi ve Pratisyen Hekimlerden oluflan, Türkiye
perspektifine uygun olarak seçilmifl 1179 hekim ile
birlikte, Türkiye genelinde Üniversite Hastaneleri, SB.
E¤itim Araflt›rma ve Devlet  Hastaneleri, Özel Hastane,
Askeri Hastane ve Aile Sa¤l›k Merkezlerinde uygulanan
detayl› anketin ön de¤erlendirme sonuçlar› ortaya ç›kt›.

Sonuçlar; bu hekimlerin %93’ünün ‹BH ile
karfl›laflt›¤›, %90’›n›n tan›-tedavi ve takip süreçlerine
kat›ld›klar›, 700 ün üzerindeki hekimin ayda en fazla
befl yeni ‹BH  hastas› gördü¤ü, yap›lan ameliyatlar›n
yar›s›n›n restoratif proktokolektomi fleklinde oldu¤u,
Crohn hastalar›n›n yar›s›n›n ince ba¤›rsak t›kanmas›
sebebiyle ameliyat edildikleri,  hekimlerin 1/3’ünün
rutin multidisipliner toplant›lara kat›ld›klar›, hastalar›n
%60’›n›n  Genel Cerrahi ve Gastroenteroloji taraf›ndan
ortak takip edildi¤i  bilgilerini ortaya koydu.

12 Akçal

Bu anketin ön sonuçlar›, ülkemizde ‹BH ile ilgili
multidisipliner çal›flmalar›n flekillenmeye ve her
disiplinden hekimin bu aktivitelerde yer almaya bafllad›¤›
biçiminde  ifade edilebilir. Yak›n zamanda bu anketin
sonuçlar›  aç›kland›¤›nda, konu hakk›nda  detay bilgilere
de sahip olabilece¤iz.

Cerrahi tedavi aç›s›ndan bak›ld›¤›nda, ülseratif kolit
olgular›nda elektif cerrahi uygulamalar iyilefltirici

tedavi  özelli¤inde iken, Crohn olgular›nda
komplikasyon cerrahisi olarak de¤erlendirilmektedir.

Ülseratif kolitin (ÜK) ilk kez 19. yüzy›l sonlar›nda,
infeksiyoz kolitten ay›rt edilerek tan›mlanmas›ndan
sonra, Crohn BC. 1932’de transmural bir hastal›k olarak
tan›mlad›¤› rejiyonel enteritis, Crohn hastal›¤›n› (CH)
 tan›mlad›. 1960 y›l›nda ise CH ve ÜK’n›n birbirinden
ay›rt edilmesinde kullan›lacak tan› kriterleri
oluflturuldu.18 Ancak ÜK ve CH’n›n kesin tan›s›, tüm
ay›r›c› tan› gayretlerine ra¤men bugün dahi tüm
hastalarda sa¤lanamamakta ve her iki hastal›¤a ait
özellikler tafl›yan ara olgulara (indeterminate kolit)
rastlanmaktad›r.

1950 y›l›nda steroidler, 1962’de immunosupresif
ilaçlar, önce  mercaptopurine ile Crohn olgular›n›n
tedavisine girme¤e bafllad›, 1969 da ise azathioprine

kullan›ma girdi.19,20

Crohn hastal›¤›n›n yeni tan›nd›¤› dönemde,  cerrahi
tedavi olarak  genifl ba¤›rsak rezeksiyonlar›  yap›lmas›,
hem bizzat Crohn hem de di¤er otörler taraf›ndan
önerildi,21 hemen sonras›nda ise 1960’lara  kadar  cerrahi
konsept by-pass cerrahisi yap›lmas› yönündeydi. Ancak
afl›r› bakteriyel geliflme ve sonuçta tedavide baflar›s›z
kal›nmas›, genifl rezeksiyonlar›n da k›sa ba¤›rsak

sendromu sonucunu getirmesi, üstelik anastomozlarda
ve henüz tutulmam›fl ince ba¤›rsak bölümlerinde s›kl›kla
nükslerin oluflmas›, cerrahi giriflimlerin iyilefltirici

tedavi olarak ele al›nmamas› gerekti¤ini gösterdi.
Bugün gelinen noktada, darl›klar›n striktüroplasti  ile
afl›lmas› tarz›nda bir lokal cerrahi tedavi, bu ifllem
baflar›lamazsa  s›n›rl› rezeksiyon, kolon tutulumunda
ise subtotal kolektomi + ileostomi olarak özetlenebilecek
komplikasyon cerrahisi - konservatif cerrahi

gündemdedir, ön planda ilaç tedavileri ve özellikle
biyolojik ajanlardan yarar beklenmektedir.22 Son
dekadlarda ‹BH hastalar›nda beslenme deste¤i de
önem kazanm›flt›r. Bu konulardaki bilgiler ilgili
bölümlerde genifl olarak verilmifltir.
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Özetle, kronik ‹BH’n›n 19. yüzy›lda ilk tan›mlanma-
lar›ndan bugüne, özellikle tan› ve tedavilerinde büyük
aflamalar sa¤lanm›flt›r,  gelecekten beklenen ise hastal›¤›
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önleyici çareleri elde etmek ve iyilefltirici tedavi flans›n›
sa¤layacak tedavi silahlar›na sahip olmakt›r.
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rohn Hastal›¤› (CH) ve ülseratif kolit (ÜK),
gastrointestinal kanal›n kronik inflamatuvar
hastal›klar› olup klinik, endoskopik ve
histolojik bulgular› ile tan› al›rlar. Hastal›¤›n

etyopatogenezinde çevresel, genetik ve immunoregulatuvar
faktörlerin kombinasyonu hipotez olarak ileri sürülsede
patogenez halen netlik kazanmam›flt›r. Her iki hastal›¤›n
da genetik olarak duyarl› kiflilerde çeflitli antijenlere
ya da çevresel faktörlere karfl› oluflan  abart›l› bir
immun yan›t sonucu olufltu¤u ileri sürülmektedir.
‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›n›n (‹BH) etyolojisindeki
önde gelen güncel hipotez gastrointestinal immun
sistemdeki regülasyon bozuklu¤una yol açan genetik
predispozisyonu vurgulamaktad›r.1,2

‹BH’da tedavi seçeneklerinin ve ba¤›rsa¤›n
immunoinflamatuvar yan›t›n›n anlafl›lmas›nda
ilerlemeler olmas›na ra¤men, hastal›¤›n etyolojisi
hakk›nda bilinenler halen azd›r. ‹nflamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤›n›n farkl› bölgelerde, farkl› yafl gruplar›nda
ve farkl› zamanlarda ortaya ç›k›fl› aras›ndaki ayr›l›klar›
araflt›ran epidemiyolojik çal›flmalar bu hastal›klar›n
orijinini etkileyen faktörler için de¤erli ipuçlar›
verebilir.

EP‹DEM‹YOLOJ‹

‹nsidens ve Prevalens

Crohn hastal›¤› (CH) ve ülseratif kolitin (ÜK) insidens
ve prevalensi co¤rafi bölgelere ba¤l› olarak büyük
oranda farkl›l›k göstermektedir. ‹BH’n›n epidemiyolojisi
de¤iflik co¤rafik bölgelerde çok say›da çal›flma ile
de¤erlendirilmifltir. En yüksek insidens ve prevalens
oranlar› ‹skandinavya, ‹ngiltere ve ABD’den
bildirilmekteyken 1980’lerin ortalar›ndan 1990’lara
Avrupa, Pasifik ülkeleri, Orta Do¤u ve Latin Amerika’da
insidens ve prevalensde art›fl olmufltur. Kuzey
Amerika’da insidens oranlar› ÜK için 100.000’de 2.2
ile 14.3 aras›nda, CH için 3.1 ile 14.6 aras›nda
de¤iflmektedir.3 Prevalens oranlar› ÜK için 100.000’de
ÜK için 37’den 246’ya, CH için 26’dan 201’e
de¤iflmektedir. En genifl çal›flmalardan birinde (9 milyon)
yetiflkinde CH prevalensi 100.000’de 201, ÜK prevalensi
238 olarak bildirilmifltir (Tablo 1 ve 2).4 ÜK ve Crohn
hastal›¤›n›n çeflitli ülkelerdeki insidens ve prevalens
örneklerini yans›tmaktad›r. Genel olarak, hem ÜK hem
CH için, en yüksek insidens ve prevalens Kuzey Avrupa
ve Kuzey Amerika’dan bildirilmektedir. CH ve ÜK’n›n
insidens ve prevalensi Asya, Japonya ve Güney
Amerika’da daha düflüktür. Avrupa’da ve ABD’de ‹BH
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Yazar Yerleflim  Kaynak ÜK  ‹nsidans› CH ‹nsidans›

(1/100000) (1/100000)

Kuzey Amerika

 Pinchbeck ve ark.5 Kuzey Alberta Popülasyon 6 10

 Loftus ve ark.6,7 Olmsted County, NY Popülasyon 8.3 6.9

 Bernstein ve ark.8 Manitoba Popülasyon 14.3 14.6

Avrupa

 Shivananda ve ark.9 8 Avrupa flehri Popülasyon 11.8 7

 Munkholm ve ark.10 Kopenhag Popülasyon 16.5 5.8

 Rubin ve ark.11 Kuzey Tees Popülasyon 13.9 8.3

 Mate-J‹minez ve ark.12 2 ‹spanya bölgesi Hastane 3.2 1.6

 Vucelic ve ark.13,14 Zagreb Popülasyon 1.5 0.7

Asya

 Odes ve ark.15 Güney ‹srail Popülasyon - 4.2

 Sood ve ark.16 Punjab, Hindistan Anket 6 -

 Yang ve ark.17 Seoul, Kore Popülasyon 1.2 -

 Morita ve ark.18 Japonya Anket 1.9 0.5

Latin Amerika

 Linares de la Cal et al.19 Colon, Panama Hastane 1.2 0

Türkiye

 ‹BH derne¤i veri taban›20 Ankara, ‹zmir,  Edirne Hastane 4.1 2.6

Tablo 1. ÜK ve CH insidens oranlar›.

Yazar Yerleflim  Kaynak ÜK  prevalensi CH prevalensi

1/100000 1/100000

Kuzey Amerika

 Pinchbeck ve ark.5 Kuzey Alberta Popülasyon 37.5 44.4

 Loftus ve ark.6,7 Olmsted County, NY Popülasyon 246 162

 Bernstein ve ark.8 Manitoba Popülasyon 169.7 198.5

Avrupa

 Munkholm ve ark.10 Kopenhag Popülasyon 161.2 54

 Rubin ve ark.11 Kuzey Tees Popülasyon 243 144

 Mate-J‹minez ve ark.12 2 ‹spanya bölgesi Hastane - 147

 Vucelic ve ark.13,14 Zagreb Popülasyon 21.4 8.3

Asya

 Odes ve ark.15 Güney ‹srail Popülasyon - 50.6

 Sood ve ark.16 Punjab, Hindistan Anket 44.3 -

 Yang ve ark.17 Seoul, Kore Popülasyon 18.1 -

 Morita ve ark.18 Japonya Anket 50.6 5.8

Türkiye

 ‹BH derne¤i veri taban›20 Ankara, ‹zmir, Edirne Hastane 25.5 7.7

Tablo 2. ÜK ve CH için prevalens.
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insidens ve prevalensi kuzeyden güneye do¤ru
azalmaktad›r.

Son y›llarda Güney Amerika, Asya ve Afrika’da da
‹BH insidens ve prevalensinin artt›¤› bildirilmektedir.
Bunun yan› s›ra CH insidensi 1950’den 1980’lere do¤ru
giderek artarken ÜK insidensi halen CH kadar h›zl›
art›fl göstermemektedir. Bunun sonucu olarak Kuzey
Amerika ve Avrupa’da ÜK ve CH insidensi yaklafl›k
olarak ayn›d›r. Bunun nedeni tan› olanaklar›n›n artmas›
ile hastal›¤›n daha kolay tan› alabilmesi ve yaflam
tarz›n›n bat›l›laflmas› (haz›r g›da tüketiminin artmas›,
di¤er çevresel etkiler ve sanitasyon koflullar›nda
düzelme) olabilir.

CH s›kl›kla 20’li yafllarda, ÜK ise 30’lu yafllarda
tan› almas›na ra¤men hastal›k herhangi bir yaflta ortaya
ç›kabilir. Yaklafl›k olarak olgular›n %10-15’i yetiflkin
yafl›ndan önce tan› al›r. CH ve ÜK ço¤unlukla genç
popülasyonun hastal›¤›d›r. Ancak, hastal›k bafllang›c›nda
yafl da¤›l›m› bimodal olup en fazla adolesan ve genç
eriflkinde (15-25 yafl) görülürken, daha az s›kl›kla beflinci
ve alt›nc› (55-65 yafl) dekadlar aras›ndad›r. Her iki
hastal›kta çocukluk ça¤›nda görülebilmektedir. Ülseratif
kolit, 10 yafl›ndan küçüklerde Crohn hastal›¤›ndan daha
s›k görülmektedir.2,18,21 Hastal›¤›n s›kl›¤› cinsiyet ile
de¤iflmez.

‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALI⁄ININ EP‹DEM‹YOLOJ‹S‹ ve ETYOPATOGENEZ

‹nsidans, 100.000’de 3-14 (CH)

(Kuzey Amerika) 2-14 (ÜK)

prevalens, 100.000 26-199 (CH)

(Kuzey Amerika) 27-246 (ÜK)

Co¤rafya Kuzey ülkeleri > Güney ülkeleri

Bafllang›ç yafl› Pik: 15-30

‹kinci pik: 50-80 (CH)

Cinsiyet K= E

Irk Beyaz > Zenci

Etnik Yahudi > Yahudi olmayan

Sigara CH ile iliflkili: ÜK te koruyucu

Appendektomi ÜK için koruyucu olabilir

Genetik iliflki Kromozom 16 (CH)

Kromozom 3, 5, 7, 12, 19 (ÜK ve

CH), TNF-(CH); IL-1A (CH), IL-

23 reseptör (CH ve ÜK), ATG I6L1

(CH), HLA-A2; HLA-DR1; DQw5

(CH), HLA-DR2 (ÜK)

Tablo 3. ‹BH’n›n epidemiyolojisi.

ETYOPATOGENEZ

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar› gastrointestinal
kanal›n nedeni bilinmeyen kronik hastal›klar›d›r. ÜK
ve CH, gastrointestinal inflamasyonla ortaya ç›kmalar›,
remisyon ve aktif dönemlerinin olmas›, semptomlar›
ve bilinmeyen etyololojileri gibi multipl benzerlikleri
nedeni ile s›kl›kla birlikte düflünülürler. Bununla birlikte
farkl› semptomlar›n›n olmas›, gastrointestinal kanalda
tutulum ve mikroskopik farkl›l›klar› vard›r.

Etyopatogenezde ileri sürülen hipotez genetik olarak
yatk›n bireylerde çevresel ve mikrobiyal faktörlerin
etkisi ile immunolojik disregülasyon geliflmesidir
(fiekil 1).

Çevresel faktörler

‹BH’n›n fenotipini etkiledi¤i düflünülen risk
faktörlerini araflt›ran çok say›da çal›flma bildirilmifltir.
Bunlar: Sigara, diyet, appendektomi, oral kontraseptifler,
non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSA‹‹),
infeksiyonlar ve afl›lanma, perinatal ve çocukluk
ça¤›ndaki faktörlerdir. Bu faktörler aras›nda en güçlü
iliflki sigara kullan›m› ile kurulabilmifltir. Di¤er
faktörlerin hiçbirisi, terapötik amaçlarla yaflam tarz›
de¤iflikli¤i yap›lmas›na veya mutlak kaç›n›lmas›n›
gerektirecek risk faktörleri oldu¤unu düflündürecek

fiekil 1. ‹BH patogenezi.

Genetik Duyarl›

Komensal

Bakteriler

‹mmun

Disregulasyon

Çevresel Faktörler

IL23R

IL10

STAT3

XBP1

NOD2

ATG16L1

XBP1

Antibiotikler?

Diyet?

Enteropatojen?

Sigara?

NSA‹‹?

Appendektomi?
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yeterince güçlü kan›tlarla desteklenmemektedir.
Sigara: Çevresel faktörler içinde en güçlü kan›t

sigara ile kurulmufltur. Sigara kullanma ile ÜK aras›nda
negatif iliflki, CH rekurrensi ile pozitif korelasyon
bildirilmifltir.21-26 ‹BH ile sigara aras›ndaki iliflki güçlü,
iyi tan›mlanm›fl ve klinik yan›t› etkileyecek düzeyde
olmas›na karfl›n sigara ile intestinal inflamasyon
aras›ndaki patofizyolojik iliflki halen net de¤ildir. ‹BH’da
sigara kullan›m›n›n etki mekanizmas› komplekstir.
Sigara; nikotin, serbest radikaller ve karbon monoksid
gibi farkl› substanslar içermektedir. ‹ntestinal epitel
mukus tabakas›, sitokin yap›m›, makrofaj ifllevi ve
mikrodolafl›m üzerine etki göstermektedir. Sigaran›n
etkisi, artm›fl musin sentezi, azalm›fl pro-inflamatuvar
sitokin yap›m›, mikrodolafl›mdaki de¤ifliklikler, artm›fl
lipid peroksidasyonun ve makrofaj eksikli¤i gibi z›t
etkilerin toplam› sonucu ortaya ç›kabilir. ‹mmun
yan›tlar›n modulasyonu, sitokin seviyelerinde ve mukus
bileflimindeki de¤ifliklikler, vasküler ve protrombotik
etkileri, ba¤›rsak permeabilitindeki de¤ifliklikler ‹BH’da
sigaran›n etkilerinde olas› faktörler olarak ileri
sürülmektedir. Fakat bunlardan hiçbirisi do¤rulanmam›flt›r.27

Halen sigara kullan›m› ile ‹BH’n›n iki formu aras›ndaki
z›t etki aç›klanamam›flt›r.

Appendektomi; appendektomi yap›lanlarda ÜK
riskinin azald›¤› çok say›da çal›flma ile gösterilmifltir.28-30

Appendektomi geçiren 212.693 olguyu içeren kohort
çal›flmada ÜK geliflme riski yaklafl›k %55 oran›nda
azalm›fl olarak bildirilmifltir.31  CH’de ise appendektomi
ile hastal›k geliflimi aras›nda iliflki gözlenmemifltir.32

Baz› çal›flmalarda appendektomi sonras› CH riski artt›¤›
bildirilmifltir. Ancak bu konuda yap›lan meta analizde
artm›fl riskin yeni bafllam›fl CH’de do¤ru tan›
konulamamas›na ba¤l› oldu¤u ileri sürülmüfltür.33

Fiziksel aktivite; ‹BH’da fiziksel aktivitenin rolü
tam olarak çal›fl›lmam›flt›r. Ancak epidemiyolojik
çal›flmalarda fiziksel aktivitenin CH riskini azaltt›¤›
ileri sürülmüfltür.34

Egzersizin ‹BH’n›n kendisine direkt etkisi oldu¤una
dair net kan›t olmamas›na ra¤men kas kitlesi ve
osteoporozun önlenmesine katk›s› vard›r. Düflük
aktiviteli fiziksel aktivite ‹BH üzerine negatif etki
yaratmamakta aksine yaflam kalitesini ve osteoporozun
önlenmesine katk›da bulunmaktad›r.

Diyet; modern beslenme tarz›n›n hastal›¤›n ortaya
ç›k›fl›nda rolü olabilece¤i düflünülmektedir. Beslenme

tarz›n›n etkisi intestinal mikroflora, do¤al immun sistem
ve inflamasyon mekanizmas› üzerine etkisi komplekstir.
Et, tatland›r›c› ve fleker tüketimi ile CH ve ÜK’n›n
ortaya ç›k›fl› aras›nda pozitif iliflki bulunmufltur. Göç
etmifl toplumlarda diyet de¤iflikliklerinin ‹BH
insidensinde art›fla yol açt›¤› gösterilmifltir.35 Diyet
ya¤lar›, yüksek protein al›m›, ve düflük oranda D vitamini
en önemli belirleyicilerdir. Bunun aksine, ‹BH ile rafine
fleker ve besinsel mikropartiküller aras›ndaki iliflki net
de¤ildir. Günümüzde en de¤erli veri “European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition”
(EPIC) taraf›ndan yap›lan prospektif çal›flma ile
belirlenmifltir ve linoleik asid ile ÜK geliflimi aras›nda
iliflki bulunmufltur [odds ratio 2.49 (1.23-5.07)].36

Hijyen hipotezi; dünya genelinde ‹BH prevalensinin
art›fl› bu hipoteze dikkatleri çekmifltir. ‹lk olarak 1989
da Strachan taraf›ndan ileri sürülen bu görüfle göre
yaflam›n erken dönemlerinde s›k rastlanan infeksiyonlara
maruz kalmamak immun sistemin geliflimini negatif
olarak etkilemektedir. Bunun sonucunda ileri yafllarda
çok say›da yeni de¤iflikliklere immun sistem haz›r
de¤ildir. Bu hipotez indirekt olarak, modern yaflam
tarz›n›n yerleflti¤i, daha az infeksiyöz ve parazitik
infeksiyonlar›n oldu¤u, sanitasyonun düzeldi¤i, daha
temiz su ve g›daya ulafl›lan, afl›lanmalar›n yap›ld›¤› bat›
toplumlar›nda ‹BH prevalensinin art›fl› ile desteklenmek-
tedir. ‹BH etyolojisinin aç›klanmas›nda “hijyen
hipotezi”nin gerçek önemi halen net de¤ildir ve verilerin
retrospektif ve indirekt olmas› nedeni ile tart›fl›labilir.37

Genetik

‹BH patogenezinde sorumlu tutulan faktörler aras›nda
hiçbirisi genetik alan›nda oldu¤u kadar h›zl› ve üretken
ilerleme göstermemifltir. ‹BH’l› hastalarda aile öyküsü
ve ikizlerde yap›lan çal›flmalar ‹BH’n›n patogenezinden
genetik faktörlerinde sorumlu oldu¤unu göstermifltir.
‹BH’l› hastalar›n yaklafl›k olarak %10’u aile öyküsü
tan›mlamaktad›rlar.20 Monozigotik ikizlerde ‹BH
görülme riski yüksektir. Monozigotik ikizlerde CH
görülmesi için relatif risk genel popülasyona oranla
800 kat artm›flt›r.20 Monozigotik ikizlerde ÜK için relatif
risk CH’da gözlenenden daha düflük oranda
gözlenmektedir. Ancak bu ÜK patogenezinde genetik
faktörlerin önemini d›fllamamaktad›r.

Çok say›da çal›flma geneti¤in ‹BH’n›n klinik
bulgular›n›n ortaya ç›kmas›nda rolü oldu¤unu
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göstermifltir. Ancak klasik Mendelian kal›t›m paterni
görülmemektedir. Bu nedenle ‹BH tek bir gen lokusuna
ba¤lanamaz.

Son y›llarda ‹BH’da genetik faktörlerin rolü solid
objektif kan›tlarla desteklenmifltir. NOD2 geni ile ileal
CH aras›ndaki iliflki 2001 y›l›nda ve interlökin (IL)-23
ile ÜK ve CH aras›ndaki iliflki 2006 da gösterilmifltir.
Bunlardan sonra ‹BH ile iliflkili genlerin say›s› h›zla
artm›flt›r. ‹BH’da 60’›n üzerinde duyarl› loküs
onaylanm›flt›r. Bunlardan 21’i sadece ÜK için, 26’s›
hem ÜK hem de CH’de tan›mlanm›flt›r (Tablo 3).38

‹BH (ÜK ve CH) klinik formlar›n›n genetik temeli
üzerinde yap›lan son çal›flmalar, ‹BH patogenezinde
yer alan bir dizi yola¤› tan›mlamak için yard›mc›d›r.
Bunlar do¤al ve adaptif ba¤›fl›kl›¤›n (örne¤in IL10,
IL23R, STAT3, JAK2), inflamasyonun (örne¤in CCR6,
MST1) , endoplazmik retikulum (ER) stres ve otofaji
(XBP1, ORMDL3, ATG16L1, IRGM) düzenlenmesi
ile iliflkilili genleri içerir.39 Bu genetik olarak belirlenen
yollar›n immun sistemin düzenlenmesinde ve komensal
bakterilere yan›tta derin etkileri oldu¤u aç›kt›r. Örne¤in
NOD2 gen defekti olan CH’l› olgularda bakteriyel
ürünleri tan›mlama kapasitesinde bozulma olup bu da
uygunsuz uzun immun yan›ta yol açabilir. CH olgular›n
baz›lar›nda ATG16L1 ve IRGM otofaji genlerinin
varyantlar› vard›r. Bu olgularda bakteri gibi hücre
parçalanma ürünlerinin ifllenmesinde defektif kapasite
bulunmaktad›r ki bu da proinflamatuvar stimulusun
yetersiz eliminasyonuna yol açabilir. Ek olarak
ATG16L1 gen varyant› olan CH hastalar›n›n baz›lar›n
da Paneth hücre granül egzositoz yolunda defektler
göstermektedir. Bu da endojen antibakteriyel peptitlerin
salg›lanma yetene¤ini ve intestinal bakterilerin kalite
ve kantite olarak kontrol yetene¤ini azalt›r. CH ve ÜK
hastalar›nda TLR4 geninin polimorfizmi sonucu
potansiyel olarak do¤ufltan gelen immun yollar›n defektif
olmas›na neden olup bakterileri tan›ma ve cevap
vermesini etkiler. Endoplazmik retikulum stresine
cevapta rol alan XBP1 genindeki varyantlar ‹BH
hastalar›nda bulunmakta olup çeflitli hücresel stres
sinyallerine hücrelerin cevap verme yetene¤inde bir
bozulma oldu¤unu göstermektedir.

Proinflamatuvar yollar›n tan›nmas›na ek olarak
‹BH’da genetik anomalilerin incelenmesi direkt olarak
klinik tedavi ile iliflkili potansiyel bilgilerin edinilmesini
de sa¤layabilir. Örne¤in baz› çal›flmalarda kombine gen

‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALI⁄ININ EP‹DEM‹YOLOJ‹S‹ ve ETYOPATOGENEZ

analizleri ile CH ve ÜK’n›n ay›r›m›na yard›mc› olup
hastal›k riskini ve fliddetini CH’l› olgularda gösterip
ÜK hastalar›n›n infliximaba cevab›n› önceden bilmemizi
sa¤layabilir.

Beyaz ›rk ve Yahudi hastalar›ndan oluflan bat›
toplumunda pek çok varyant bulunmas›na ra¤men
NOD2 ve otofaji geni ile birbiri ile iliflkisi olmayan
Japon ve Çin toplumu gibi do¤u toplumunda bunlar›n
ço¤u yoktur.  Asl›nda Bat›l›lar ve Asyal›lar›n genetik
özgeçmifllerinde tekrarlanabilir farkl›kl›klara
rastlanmaktad›r. Bunun tek istisnas› TNFSF15 geni
polimorfizmidir ki bu da THF üyesi olan TTL1A’y›
kodlayan gendir. Bu tip polimorfizmler Asyal›, Avrupal›
ve Kuzey Amerikal› ‹BH hastalar›nda bulunmaktad›r.
TNFSF15 bugüne kadar ›rksal ve etnik olarak genifl
Popülasyonlar aras›nda paylafl›lan tek ‹BH düflündüren
gendir. NOD2 gen varyantlar›n› CH’da keflfedilmesinden
bu yana yaklafl›k 10 y›l geçmesine ra¤men bu
varyantlar›n nas›l ba¤›rsak inflamasyonu oldu¤u
konusunda net bir bilgimiz yoktur. Çok say›da di¤er
gen varyantlar› CH ba¤lant›l› ve ÜK ba¤lant›l› gen
varyantlar›n›n mekanik temellerinin aç›klanmas›na
çal›flan temel ‹BH araflt›rmac›lar›na zorlu bir tehdit
oluflturmaktad›r.40

‹ntestinal Mikroflora

‹mmunolojik, mikrobiyolojik ve genetik çal›flmalar
‹BH’n›n patogenezinde anormal konakç›-mikrobiyal
etkileflimleri göstermifltir.

‹BH’n›n mikrobiyal ajanlara karfl› kronik inflamatuvar
bir cevap olma olas›l›¤› ilk olarak ÜK hastalar›n›n
tan›mland›¤› ilk yay›nlardan ikinci olarakta CH
yay›nlar›ndan sonra göz önüne al›nm›flt›r. Y›llar boyunca
bakteriyel, viral veya mantar kökenli s›k ya da seyrek
rastlanan organizmalar› tan›mlamak için tekrarlayan
giriflimlere ra¤men potansiyel ajanlardan ço¤u geçerli
veya tekrarlanabilir bilimsel kan›tlar›n eksikli¤inden
dolay› elimine edilmifllerdir. Büyük tart›flma yaratan
bir ajan Mycobacterium avium’un alt grubu olan
paratuberkülozis (MAP) 1980’lerin ortalar›nda
tan›mlanm›flt›r. Bu mycobacteriumun CH’daki olas›
etyolojik rolünü destekleyen raporlar›n yan›nda red
eden makaleler 30 y›ld›r yay›nlanmaktad›r. Bu olas›l›¤a
kesin bir cevap verebilmek amac› ile yap›lan son ciddi
çal›flma CH’lar› içeren çok genifl bir klinik seride 3
antimikobakteriyel antibiyotik kombinasyonu veya
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plasebo verilerek remisyonun ve klinik aktivitenin
de¤erlendirildi¤i çal›flmad›r. ‹ki y›l›n sonunda kan›ta
dayal› bir yararlan›m saptanmam›flt›r. Buda MAP’›n
CH’da eliminasyonunu klinik seyri belirgin olarak
etkilemedi¤i yani MAP’›n CH’de etyolojik rolünün
olmad›¤›n› düflündürmektedir.41 Ancak bu çal›flma baz›
araflt›r›c›lar›n ve hasta grublar›n›n CH’deki MAP etkisine
inanc›n› tam olarak ortadan kald›rmam›flt›r.

Aktif araflt›r›lan di¤er bir mikroorganizma “adherent
invasive E.coli” AIEC’dir. 1990 lar›n sonunda Frans›z
araflt›rma grubu CH’lar›n›n ileal mukozalar›nda intestinal
epitelyel hücrelerine yap›flma ve penetre olma kapasitesi
olan E.coli türlerinin izolasyonunu yapm›fllard›r.42 Ayn›
çal›flma grubu daha sonra AIEC’nin CH’larda spesifik
olarak ileum mukozas› ile ba¤lant›l› oldu¤unu kontrol
ve ÜK dokular›nda olmad›¤›n› göstermifllerdir. Bu
AIEC’lerin komensal veya patojen olduklar› tam olarak
aç›k de¤ildir. Ancak CH’daki etyolojik rolüne karfl›
olarak koliformlara etkili antibiyotiklerle tedavi ile
CH’larda kür sa¤lanamam›flt›r.

Gerçek patojenlerin tespitindeki baflar›s›zl›klar, ‹BH’l›
olgularda antimikrobiyal immun yan›tlar›n araflt›r›lmas›
ve deneysel ‹BH’daki de¤iflik hayvan modelleri,
araflt›rmac›lar›n dikkatini kronik intestinal inflamasyonun
olas› bafllat›c›s› oldu¤u düflünülen enterik mikrobiyal
floraya çevirmifltir. Çok say›daki yay›na dayanarak
germden temizlenmifl flartlarda tüm hayvanlarda yani
komensal floran›n tamamen yok edildi¤i durumlarda
tüm hayvanlarda cinsi, genetik geçmifli veya inflamasyonu
bafllatmada kullan›lan metod hangisi olursa olsun
deneysel intestinal inflamasyon geliflmemifltir. ‹BH
hastalar›nda antiintestinal mikrop reaktivitesinin varl›¤›
uzun zamandan beri bilinmektedir. Bu reaktivite de¤iflik
mikroorganizma çeflitlerine karfl› geliflmifl antisaccoromyces
cerevisiae (ASCA), anti d›fl membran protein C, anti
CBir1 flagellin ve anti 12 gibi serum antikorlar panelinin
varl›¤› ile gösterilmifltir. Bu antikorlar günümüzde CH
biyobelirteçleri olarak kullan›lmaktad›r. Tespit edilen
antikorlar›n ve titrelerinin yüksekli¤i CH’l› olgular›n
komplike veya h›zla ilerleyen hastal›k seyrine sahip
olma olas›l›¤›n› art›rmaktad›r. Mukoza iliflkili ve fekal
bakterilerin kültür ba¤›ml› ve ba¤›ms›z analizleri ‹BH’l›
hastalarda sa¤l›kl›lara oranla komensal bakterilerin
daha az kompleks profillerini ve mukoza iliflkili
bakterilerin daha fazla say›da oldu¤unu ortaya
ç›karm›flt›r. ‹BH’l› hastalar sa¤l›kl› kontrollere

oranla anti inflamatuvar özellikli daha az bakteri ve/veya
proinflamatuvar özellikli daha çok bakteri tafl›maktad›rlar.
‹ntestinal mikroorganizma topluluklar›n›n bozulmas›n›
takiben ‹BH’l› hastalarda gözlenen disbiyozis,1 enterik
patojenlerin kolonizasyonundan,2 konakç› arac›l›
inflamatuvar yan›ttan veya3 bunlar›n kombinasyonundan
kaynaklanabilir.43

‹BH patogenezinin merkezinde ba¤›rsak mikrobiyota-
s›na bir immun yan›t söz konusu ise bu tip bir immun
yan›t›n ba¤›rsak mukozas›na bütün olarak m› spesifik
subgruplarla m› yoksa seçilmifl tür ve mikroplara karfl›
m› sorusu ortaya ç›kmaktad›r. Enterik bakteriye karfl›
immun reaktivitenin geliflmesi bütünü ile fizyolojik bir
fenomen olup do¤umdan hemen sonra immatür intestinal
immun sistemin çeflitli mikrobiyal Ag’lere maruz
kalmas› ile bafllayan ve yo¤un veya y›k›c› yan›tlar›na
karfl› ömür boyu süren tolerans›d›r.  Son çal›flmalar
segmentli ipliksi bakteriler gibi özel bakterilerin
ba¤›rsaktaki T helper hücre repertuvar›n›n
flekillendirilmesinde gerekli oldu¤unu ve mikrobiyota
ile intestinal immunite aras›nda yak›n bir iliflki oldu¤unu
göstermifltir.44

Neden ve nas›l bakteriyel tolerans›n kaybedildi¤inin
anlafl›lmas›ndaki önemli engellerden biri normal insan
intestinal mikrobiotan›n içeri¤inin iyi bilinmemesidir.
Çok say›da yay›na ra¤men insan ba¤›rsak floras›n›n
gerçek yap›s› ve çeflitli durumlarda nas›l de¤iflim
gösterdi¤i halen belli de¤ildir. Ek olarak insanlarda
bakteri topluluklar› kabaca nisbeten sabit bir içeri¤e
sahip olmalar›na ra¤men zaman ve mekana ba¤l› olarak
farkl›kl›klar gösterebilirler. Dahas› bakterilerin her
zaman immun bir cevap bafllat›c› ifllevlerinin olmad›¤›
baz›lar›n›n antiinflamatuvar durumu yaratt›klar›
konusunda artan kan›tlar bulunmaktad›r. ‹BH
hastalar›nda mukoza tabakas› ile iliflkili bakteri say›s›nda
dramatik art›fl olmas›na ra¤men bunlar›n kalitatif
içerikleri iyi tan›mlanamam›flt›r. ‹BH hastalar›n›n fekal
mikrobiyotas›nda kontrollere göre çeflitlilik azald›¤›
konusunda bir fikir birli¤i bulunmaktad›r. CH’da
enterobakterler belirgin olarak daha s›kt›r ve CH, ÜK
ve sa¤l›kl› kontroller karfl›laflt›r›ld›¤›nda fekal floralar
aras›nda belirgin farkl›l›klar tespit edilmektedir.

Bakteri tehdidine karfl› normal veya ‹BH’l›larda
yan›t›n modulasyonu spontan olarak geliflen defensin
gibi antibakteriyel peptitlerin rolü ile direkt iliflkilidir.
Enterik �-defensinler memeli ince barsa¤›nda kriptlerin
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taban›na yerleflmifl özelleflmifl bir sekretuvar hücre dizisi
olan Paneth hücreleri taraf›ndan salg›lanan antimikrobiyal
maddelerdir. Bu antimikrobiyal peptitler kifliyi sadece
salmonella gibi patojenik bakterilerden korumazlar ayn›
zamanda de¤iflik bakteri Popülasyonlar› aras›nda dengeyi
kontrol eder ve lokal homeostazise yard›mc› olurlar.
Bu nedenle defensinlerin üretim veya ifllevindeki bir
defekt flora içeri¤inde etkili olur ve ‹BH oluflmas›na
yard›mc› olabilir. �- defensin üretiminin ileal CH’da
azald›¤›na dair baz› kan›tlar bulunmaktad›r ve kolonik
CH’da düflük antibakteriyel peptit göstergesi ile uyumlu
olan azalm›fl mukozal antimikrobiyal aktivite bulgular›na
rastlanm›flt›r. Defensinlerin optimalin alt›nda üretimleri
belirgin olarak lüminal bakterilerin say› ve çeflidinin
kontrol edilebilme kapasitesini bozup intestinal
inflamasyonu bafllatabilir.40

‹mmun Yan›t

‹BH etyopatogenezinde genelde kabul edilen görüfl,
intestinal flora ve di¤er luminal antijenlere karfl› geliflen
defektif mukozal immun sistemin uygunsuz yan›t›d›r.
‹BH’da inflamasyonu bafllatan immun yan›tt›r. Genelde
ileri sürülen görüfle göre bu iki flekilde olmaktad›r.
• ‹ntestinal lümende bulunan lüminal bakteri veya
onlar›n ürünlerine karfl› geliflen do¤al ve adaptif immun
sistemin disregülasyonu
• Ba¤›rsakta normalde bulunan bakterilere karfl› büyük
olas›l›kla mukozal bariyer ifllevindeki de¤iflikliklere
ba¤l› geliflen uygunsuz immun yan›t.45

Mukozal ‹mmun Sistem

Besin maddelerinin absorbsiyonunda, ba¤›rsak
mukozas›nda zarars›z besin maddeleri infeksiyöz ve
toksik ajanlardan ay›rd edilmelidir. Bu korunma ifllemi;
efektif bir bariyer, do¤al ve kazan›lm›fl immun sistem
ile sa¤lan›r.
• Efektif bariyer için gerekli komponentler; intakt
intestinal epitel, yüzey mukus tabakas›, normal
peristaltizm, ve çok say›da koruyucu faktörlerin
sekresyonudur.
• Do¤al immun sistemi, epitel hücrelerinde stereotipik
mikrobiyal yap›lar› ba¤layan reseptörler (TLR ve NLR)
veya fagositler (nötrofil ve makrofajlar),  “naturel killer”
hücreler ve onlar›n ürünleri oluflturur. Bunlar potansiyel
patolojik yabanc› antijenlere karfl› ilk yan›t› olufltururlar.
• Adaptif immun sistem primer olarak B ve T lenfositleri
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ve dendritik hücrelerden oluflur. Kolonositler major
histokompatibilite kompleks (MHC) antijenlerini
eksprese eder ve “antigen presenting cells” (APCs)
olarak ifllev görebilirler.

Kazan›lm›fl immun sistemde humoral ve hücre-arac›l›
mekanizmalar  rol oynamaktad›r. Humoral immunite
ba¤›rsakta, büyük oranda IgA s›n›f›nda antikor sekrete
eden hücreler taraf›ndan oluflturulur. Dimerik sekretuvar
IGA antikorlar› intestinal epitelden lümen içine spesifik
olarak tafl›n›r ve bunlar yabanc› antijenlerle etkileflime
girebilir.

Hücresel ‹mmunite

Hücresel immunite T lenfositleri ile sa¤lan›r. T
lenfositleri ifllevsel olarak CD4+ yard›mc› T-hücreleri,
CD8+ (sitotoksik)   ve regulatuvar T-hücreleri olarak
s›n›fland›r›l›r. CD4+ yard›mc› T-hücreleri ifllevsel olarak
Th1, Th17, ve Th2 hücreleri olarak 3 alt gruba ayr›l›r.
• Th1 hücreleri interferon gamma (IFN-gamma), tümör
nekrozis faktör-alpha (TNF-alpha), interleukin (IL)-2
ve IL-12 salg›lar.
• Th17 hücreleri inflamatuvar sürecin regülasyonunda
kritik rol oynarlar ve otoimmunitede rolleri olabilir.
Th17 hücreleri predominan olarak IL-17, IL-6,  ve G-
CSF salg›larlar.
• Th2 hücreleri öncelikli olarak IL-4, IL-5, ve IL-13
salg›layarak B- hücrelerinin farkl›laflmas›n› düzenlerler.
• Regulatuvar T-hücreleri TH3, Tr1, ve CD4+ CD25
içerirler. Bu hücreler TH1, TH17, ve TH2 hücrelerini
bloke ederek veya spesifik sitokinlerin yap›m› (IL-10
ve TGF-beta) veya hücre-hücre iliflkisi yoluyla
bask›layarak etki gösterirler.46

Bu hücreler bütünü ile ba¤›rsak iliflkili lenfoid doku
(GALT) olarak bilinmektedir ve lamina propria boyunca
epitel hücreleri aras›na ve lenfoid folliküllerinde
yerleflmifllerdir. Epitel  hücreleri, porfesyonel APC’ler
ve GALT içindeki di¤er lökositler çok çeflitli solubl
protein molekülleri (sitokinleri) salg›larlar. Bunlar
yabanc› antijenlere karfl› yan›tlar› düzenlerler.

‹MMUN D‹SREGULASYON VE ‹BH

Çok say›da çal›flma ‹BH’n›n anormal mukozal immun
sistem sonucu geliflti¤ini göstermektedir. Aberran do¤al
immun sistem araflt›rmalar›n temelini oluflturmas›na
ra¤men halen büyük oranda tart›flmal› bir konudur.
‹mmun defektlerle ‹BH geliflimi aras›ndaki iliflki halen
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kesin de¤ildir.
‹BH immunopatogenezinde ileri sürülen hipotezler:

1. ‹BH’l› olgularda epitel bariyeri zay›ft›r. Pek çok
çal›flma da CH ve ÜK’da inflame ve non-inflame
mukozada permeabilite art›fl› ve azalm›fl epitelyel direnç
gösterilmifltir. Ailesel riski olan bireylerde bu defekt
hastal›¤›n klinik belirtilerinden önce ortaya ç›kar.
Hastalar›n birinci derece sa¤l›kl› akrabalar›nda da
CARD1S3020insC mutasyonu olanlarda permeabilite
defekti de bildirilmifl olup genetik bir defektin varl›¤›n›
göstermektedir. Permeabilite art›fl› ile ilgili T hücre
arac›l› “tight-junction” proteininin parçalanmas›ndan
enterik nöron ifllev bozuklu¤una kadar pek çok
mekanizma öne sürülmüfltür.

2. ‹BH’l› bireyler epitelyel tabakada bozulmufl do¤al
immun mekanizmaya sahiptirler. Bu kiflilerde mukozal
epitelyel hücrelerin farkl› bir TLR ifade dizilimi
bulunmaktad›r. Sa¤l›kl› intestinal epitelyel hücrelerde
bazolateralde TLR3 ve TLR5 yap›sal olarak saptan›rken
TLR2 ve TLR4 genellikle nadiren tespit edilirler. Aktif
CH’da TLR3 belirgin olarak bask›lanm›flken ÜK’dae
bu bask›lanma görülmemektedir. Bunun aksine TLR4
her iki hastal›kta da güçlü bir flekilde etki göstermektedir.
‹ntestinal epitelyel hücreler ayr›ca TLR9’da gösterirler.
Bu epitelyel hücrelerin direkt bakteri DNA’s›na etki
etmesini sa¤layarak granülosit kemoatraktan olan IL8
in salg›lanmas› ile sonuçlan›r. Bazolateralde yerleflmesine
ba¤l› olarak TLR5 in sinyalleri genellikle bask›lanmaktad›r.
Oysa hasar görmüfl ‹BH mukozas›nda flagellin-potent
TLR5 ligand› ve bakteriyel komponent reseptörü bloke
edip inflamasyonu agreve edebilir. NOD2’nin epitelyel
hücrelerdeki upregulasyonu NF�B kaskad› ile aktive
olarak bir “feedback” halkas› içinde kendini tekrar
ço¤altabilir. Bu da kronik inflamasyona neden olan
invaziv ve patojenik mikroplar›n eliminasyonu
yetene¤ini olumsuz etkileyebilir.

3. ‹BH’l› olan kiflilerde APC’in Ag tan›ma ve
ifllemlemesi bozulmufltur. ‹ntestinal dentritik hücreler
(DC) antijen presente eden hücreler olup do¤al immun
yan›t›n bafllamas› ve regulasyonu ile iliflkilidir. Fakat
ayn› zamanda adaptif immunitede rolleri vard›r.
Makrofajlar gibi, DC’nin ifllevini de mukozal mikroçevre
taraf›ndan ayarlan›r, koruma ve savunma ifllevleri
olabilir. ‹BH’da DC’ler aktive olmufllard›r. Hayvan ve
invitro çal›flmalar› dentritik hücrelerin komensal
bakterileri yanl›fl tan›d›¤›n› ve normalde patojenlere

yönelen proinflamatuvar immun yan›tlar olan TH1 ile
TH17’yi indükledi¤ini göstermektedir. Bu ifllevsel
bozukluk paterni tan›ma reseptör yan›tlar›na ba¤l›
olabilir. ‹BH’da myeloid dentritik hücrelerde TLR4’ün
artm›fl ekspresyonu bildirilmifltir. Hayvan modellerindeki
‹BH çal›flmalar› aktive olmufl dentritik hücrelerin yaflam
sürelerini uzatt›klar›n› ve inflamasyonu sürdürdüklerini
göstermifllerdir. Bu hipotez NF�B (RANK)-RANK-
ligand (RANKL) sistemindeki reseptör aktiviteleri ile
indirekt olarak desteklenmifltir.
‹nsan intestinal dentritik hücre Popülasyonlar› yüksek
spesifik Ab’lar›n say›ca azl›klar› ve seyrek olmalar›
nedeni ile ‹BH’da yetersiz olarak ifade bulmaktad›r.
‹nsan dentritik hücreleri ‹BH’l› hastalarda potansiyel
telerojenik dentritik hücrelerde dolafl›mda azald›¤›n›
bunun da inflamasyonun boyutu ile do¤ru orant›l› oldu¤u
gösterilmifltir.

4.  ‹BH’l› hastalarda afl›r› reaktif veya oto reaktif T
hücre popülasyonlar›n›n bozulmufl klirensi bulunmaktad›r.
Santral (timusa ba¤l›) ve periferik tolerans›n
yetmezli¤ine ba¤l› olarak aktive olmufl T hücreleri yok
olmaz ve apopitoza u¤ramaz. Bu direnç CH’da
gösterilmifltir ve bu aktivasyon siklusunu k›ran güncel
biyolojik tedavilerin geliflmesini sa¤lam›flt›r.

5. Regulatuvar ve effektör T hücre dengesi ‹BH’da
bozulmufltur. CH’n›n dominan olarak Th1, ÜK’nın ise
Th2 hastal›¤› oldu¤u gösterilmifltir. Hastal›¤›n aktif
oldu¤u dönemlerde Th1 ve Th2 hücreleri regulatuvar
T hücrelerine bask›n olup naif T hücreleri Th0 CH’da
muhtemelen Th1 e dönüfltü¤ü görülür. ‹nflamatuvar
TH1 hücreleri IL-12/ IL18 taraf›ndan indüklenirler ve
IL-4 ile inhibe edilirler. Aksine Th2 lenfositleri ise IL-
4 ile indüklenir IL-12 taraf›ndan inhibe edilirler. Th1
hücreleri taraf›ndan salg›lanan IFN-gamma ve TNF-
alpha proinflamatuvar etki göstermektedir. Aksine Th2
hücreleri taraf›ndan salg›lanan IL-10 Th1 arac›l› yan›tlar›
suprese eder. Th17 hücreleri CH mukozas›nda
bulunurken daha az oranda ÜK mukozas›nda da
gösterilmifltir. Bu hücreler IL-1/IL-18, TGF-beta, IL-
6, ve IL-23 taraf›ndan indüklenir. CD8+ T-hücreleri
ayn› zamanda IL-10 and transforming growth factor
(TGF) beta-1 salg›larlar ki bunlar da Th1 yan›tlar›n›
suprese ederler. Baz› regulatuvar hücreler timustan
kaynaklan›rken, di¤er “indüklenen” veya “adaptif”
regulatuvar hücreler GALT’da in situ üretilirler.

6. ‹BH’l› hastalarda dolafl›mdaki B hücrelerinin ve
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otoantikorlar›n›n say›s›nda art›fl tespit edilmesi bu
hastal›¤›n patogenezinde anormal B hücre regülasyonunun
sorumlu olabilece¤ini düflündürmüfltür. Varsay›lan
kolonik otoantijenler ve atipik olarak (myeloperoksidaza
karfl› olmayan)  p-ANCA ve di¤er otoantikorlar ‹BH’l›
hastalarda ve akrabalar›nda gösterilmifltir. Ancak halen
hiçbir çal›flmada antikor yap›m› ile ‹BH patogenezi
aras›ndaki iliflki gösterilememifltir. ANCA titreleri ile
hastal›k aktivitesi aras›nda korelasyon gözlenmemifltir.
Serum antikorlar›n›n ölçülmesi CH’y› ÜK’dan ay›rmada
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yard›mc› olabilir.
7. Baz› intestinal büyüme faktörleri, ba¤›fl›kl›k sistemi

üzerinde do¤rudan bir role sahip de¤ilken, ‹BH
patogenezinde yer olabilir. Bu faktörler intestinal
epitelyel hücrelerin büyümesi ve farkl›laflmas›n›
düzenleyerek bariyer foksiyonunu etkilerler. Protein
mediyatörlerin yan› s›ra, birçok di¤er biyolojik ürünler
‹BH patogenezinde sorumlu olmufltur. Örnekler
araflidonik asit ve onun yan ürünleri ve reaktif oksijen
ve nitrojen ürünleridir.40,47,48
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lseratif Kolit (ÜK) ve Crohn hastal›¤› (CH),
‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar›n›n (‹BH)
iki ana türüdür. Son dönemde ‹BH etyopatoge-
nezinde birçok geliflmeler olmufltur. Fakat

hala tüm sorular yan›tlanm›flt›r demek mümkün de¤ildir.
Klinisyenler için her iki hastal›k formu da ciddi sorunlar
ve zorluklar tafl›maktad›r. Son dönemde, ÜK ve CH’n›n
iki farkl› ba¤›rsak inflamasyonu hastal›¤› oldu¤u ve
patogenezlerinin ayr› oldu¤u daha belirginleflmifltir. Yine
de her iki hastal›kta da klasik kitaplarda yerini alm›fl
olan çevresel, genetik ve konakç› faktörlerinin etkin
oldu¤u görülmektedir. Burada ‹BH patogenezinde son
dönemde olan geliflmelere de¤inece¤iz.

A) Endotel ve ‹BH;

‹BH hastalar›nda immün aktivasyon ve inflamasyon
ile birlikte vasküler yap›lar›n yo¤unlu¤unda artma
oldu¤u bilinmektedir. ‹nflamasyon ile birlite epitelyum
bariyeri ba¤›rsak mikrobiotas› taraf›ndan afl›l›p, lamina
propria ve mikrovasküler yap›larda inflamatuvar yan›ta
neden olabilirler. Bu nedenle mikrovasküler yap›larda

endotelyal hücrelerde permiabilite art›fl› oluflabilir.
Endotelyal hücreler (EH), kan ve lenfatik dolafl›mdaki

mikrovaskülaritenin esas döfleyici hücreleridirler. EH’ler
‹BH hastalar›nda sitokin ve inflamatuvar yan›t nedeni
ile bir tak›m ciddi de¤iflikliklere u¤rarlar. EH’lerin
ba¤›rsak k›sm›nda, di¤er EH’lerde olamayan özellikler
mevcuttur.

Nitrik Oksit, EH’lerinden üretilirler ve endotele
lökosit, platelet adhezyonunu, vazodilatasyon ve
permiabiliteyi düzenlerler. NO’nun inflamasyonu azalt›c›
özellikleri hayvan modellerinde gösterilmifltir.

EH’ler ba¤›rsakta TLR (Toll benzeri Reseptörler)
aç›s›ndan da farkl›l›klar göstermektedirler. Mesela insan
ba¤›rsak EH hücrelerinin tekrarlanan TLR4 maruziyeti
ve aktivasyonu, lipopolisakkarit tolerans›na neden
olmaktad›r. TLR5 mikrobiyal bir parça olan flagellin
ile iliflkilidir ve EH’de do¤al olarak bulunmaktad›r.

‹BH’da upregüle olan birçok proinflamatuvar sitokin
ayn› zamanda pro-anjiogenetiktir. Bu duruma örnek en
belirgin iki sitokin IL-17 ve TNF-alfa’d›r. TNF-alfa,
VCAM-1 ve MAdCAM-1 gibi adhezyon moleküllerini
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indüklemektedir. Bunun yan› s›ra VEGF-A gibi pro-
anjiogenik büyüme faktörlerini de tetiklemektedir.

‹BH’da inflamasyon ile birlikte endotelyal adhezyon
moleküllerinin ekspresyonunda da artma meydana
gelmektedir. Selectinlerin (P, E ve L selectin) ‹BH
hastalar›nda ekspresyonlar›nda art›fl tespit edilmifltir.
VCAM-1 ve CD31/PECAM molekülerinin deneysel
modellerde inhibisyonu, hastal›k aktivitesinde azalma
ile neticelenmifltir.

‹BH hastalar›nda lökosit agregasyonu ve koagülasyon
kaskad›nda aktivasyon, EH’de thrombojenik fenotipte
artma oldu¤unu göstermektedir. ‹BH hastalar›nda major
trombotik olaylar d›fl›nda tespit edilemeyen fakat
inflamasyonu kötülefltiren mikrovasküler seviyede
trombotik olaylar olmaktad›r. Ek olarak koagulasyon
kaskad› ile ilgili CD40, CG40L,ve çözünür CD40L
proteinlerininde ‹BH hastalar›n artt›¤› tespit edilmifltir.

‹nsan ve hayvan ‹BH çal›flmalar›nda endotelyal
bariyerde ifllev bozuklu¤u aktif hastal›k döneminde
belirgin artm›fl olarak bulunmufltur. Vasküler yatakta
yaln›zca ba¤›rsakta de¤il di¤er organ istemlerini de
etkileyen permiabilite art›fl› bildirilmifltir. IL-10 gibi
anti-inflamatuvar sitokinlerdeki azalman›n permiabilite
art›fl›nda önemli oldu¤u bildirilmifltir. Bunun d›fl›nda
lökositlerin, nötrofillerin ve monositlerin inflamasyon
s›ras›nda EH’lerine zarar verdikleri ve permiabiliteli
artt›rd›klar› gösterilmifltir.

‹BH’da anjiogenez artmaktad›r. Bu ise inflamasyona
maruz kal›nan EH say›s›n› arttr›maktad›r. Bir büyüme
faktörü ve anjiogenez tetikleyicisi olan VEGF-’n›n ‹BH
hastalar›nda normalin iki kat› kadar artt›¤› gösterilmifltir.
TGF-beta ise hücre siklusunun önemli bir düzenliyicisidir
ve apopitoz ile iliflkilidir ve ‹BH hastalar›nda artm›flt›r.

B) Sitokinler;

Son dönemde sitokinler ve sitokin bazl› tedavi
denemeleri ile ilgili büyük geliflmeler olmufltur.
Sitokinler aktive olmufl immün hücreler ile non-immün
hücreler (epitelyum ve mesenkimal hücreler)  aras›ndaki
ana mediatörlerdir.

1. Proinflamatuvar Sitokinler

1.a. TNF-� ve TNF benzer faktör 1A, TNFSF15;
Ba¤›rsak inflamasyonunda TNF-� ana mediatör

görünümündedir. Bir çok hücre taraf›ndan sentez
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edilmekle birlikte, aslen monositler ve lenfositler
a¤›rl›kl›d›r. TNF-�, NF-�B yola¤› ile birçok geni aktive
eder. Sonuçta birçok proinflamatuvar sitokin ve süreç
tetiklenir. TNF benzer faktör 1A, Th1 ve Th15
hücrelerini birlikte uyarmaktad›r. Bu faktör genetik
olarak TNFSF15 taraf›ndan kodlanmaktad›r. Bu gen
variyantlar›nda CH için yatk›nl›k bildirilmifltir.

1.b. IL-12, p40/IL-23, p40;
IL-12, Th1 hücreleri taraf›ndan oluflturulan

inflamatuvar yan›tta merkezi bir role sahiptir. CH’da
ba¤›rsak dokusunda bulunan antijen sunucu hücrelerce
salg›lan IL-12 bazl› inflamatuvar yan›t karakteristiktir.

IL-23, antijen sunucu hücrelerden salg›lanan ve Th17
hücrelerinin difransiyasyonu ve ifllevleri aç›s›ndan
merkezi öneme sahip di¤er bir önemli sitokindir. TH17
ve IL-23 etkileri, mikrobiyal savunma sistemleri ve
intest inal  inflamasyon aras›ndaki  dengeyi
düzenlemektedir. IL-12 ve IL-23, en potent TH1 ve
Th17 hücre aktive edici sitokinler olup, her ikisi de p40
isimli ortak bir alt üniteye sahiptirler. Bu özelli¤i nedeni
ile p40 antikorlar› tedavi hedefleri aras›nda önemli
gözükmektedir.

1.c. IL-6, IL-6R ve gp130;
IL-6 birçok de¤iflik hücreden salg›lanan ve kendi

resöptörüne (IL-6R) ba¤lanan bir sitokindir. IL6 ve
resöptörü birlite IL-6/IL-6R kompleksini olufltururlar
ve  gp130’a ba¤lan›rlar. Sonuçta, NF-�B, JAK/STAT,
tyrosin fosfotaz SHP2 yolaklar› aktive olur. IL-6 ve IL-
6R düzeyleri CH’da yüksek bulunmaktad›r.

1.d. IFN-�
Bu sitokin, bir tip II Interferondur. Th1 hücreler

taraf›ndan üretilen proinflamatuvar bir sitokindir.
Ba¤›rsak epitelyum hücrelerinde lipopolisakkarit yan›t›n›
düzenler. IFN-� düzeyleri hem ÜK hem de CH’da
artm›flt›r.

1.e. IL-2 ve ailesi IL-21
IL-2 as›l olarak aktive T hücreleri taraf›ndan

salg›lanmaktad›r. Proinflamatuvar bir sitokindir. B
hücreleri, NK hücreler ve makrofajlar arac›l›¤› ile TNF-
alfa ve IL-6 sal›m›n› artt›rmaktad›r. Bir kalsinörin
inhibitörü olan siklosiporin ile IL-2 üretimi inhibe
olmakta ve ‹BH kontrolü sa¤lanabilmektedir. IL-2
ailesinde olan IL-21, CD4+ hücreler ve NK T hücreler
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taraf›ndan eksprese edilmektedir. IL-21 eksik farelerin
deneysel kolitten kurtulduklar› ve bununda TH17
aktivasyonundaki eksikli¤e ba¤l› oldu¤u belirtilmifltir.

2. Antiinflamatuvar Sitokinler

2.a. IL-10
IL-10 bir çok hücreden salg›lanan ve B hücreleri ve

T hücreleri üzerinde farl› etkileri olan antiinflamatuvar
bir sitokindir. Farelerde yap›lan deneylerde IL-10 ve
IL-10 resöptörleri eksik ise insan benzer flekilde spontan
ba¤›rsak inflamasyonu geliflti¤i gösterilmifltir. Fakat
rekombinant IL-10 ile yap›lan insan tedavi
çal›flmalar›nda beklenen baflar› sa¤lanamam›flt›r.

2.b. IL-11
Bu antiinflamatuvar sitokin mesenkimal kaynakl›

olup, makrofajlar ve T hücreler üzerinde proinflamatuvar
sitokinlerin bask›lanmas› özelli¤ini tafl›maktad›r. Hayvan
‹BH modellerinde IL-11 tedavisinin faydal› oldu¤u
gösterilmifltir.

2.c.Tip I IFN’lar,
Tip 1 ‹nterferonlar de¤iflik isoformlardan

oluflmaktad›rlar. IFN-alfa ve IFN-beta ile immün-
regülatuvar tedavi ile TNF- alfa düzeyleri azalmaktad›r.
Tedavide kullan›lmak üzere son dönemde yo¤un olarak
üzerinde çal›fl›lan di¤er sitokinler ise flunlard›r; IL-27,
Il-32, Il-31. Anti-TNF-a ajanlar, tedavide en iyi çal›fl›lm›fl
k›sm› oluflturmaktad›r. ‹lerisi için en çok ümit vadeden
tedavi ise Humanize edilmifl IL- 12/23 Antikor tedavisi
gibi durmaktad›r.

C) ‹BH ve Ekstraluminal Faktörler;

‹BH hastalar›nda immün yan›t ve inflamasyon
yaln›zca ba¤›rsak dokusunda de¤ildir. Özellikle CH’da
bu özellik daha belirgin olmakla beraber son dönemde
bu konuya giderek daha önem gösterilmektedir. Bu
inflamasyon ile ilgili üç ana doku çal›flmalara yön
vermektedir. Bunlar; Mesenterik ya¤ dokusu, Lenfatikler
ve Mikrovaskülatürdür. Mesenterlerde ba¤›rsak etraf›nda
ya¤ dokusu sarmal› CH iliflkili bilenen bir durumdur.
CH’da mesenterde adiposit say›s›nda yaklafl›k dört kat
art›fl bildirilmifltir. Bu durum Lenf nodu aktivasyonu
ve enerji ihtiyaçlar› ile iliflkilendiril-miflken son dönemde
adipokinlerin önemi gündeme gelmifltir. Adipokinlerin

proinflamatuvar etkileri ve TNF-alfa aktivasyonu
yapabildikleri bildirilmifltir. Leptin, Adiponectin ile
hayvan çal›flmalar› mevcuttur. Adipositlerin bir immün
hücresi fleklinde hareket ettikleri belirlenmifltir.

Lenfatikler, ‹BH’da inflamasyonun belirginleflti¤i
di¤er bir aland›r. CH’da granülomlar›n ince duvarl›
damarlar›n etraf›ndaki lenfatikler taraf›ndan
oluflturuldu¤u gösterilmifltir. S›çan ve domuz
modellerinde sklerozan madde ile lenfatik hasar›
oluflturuldu¤unda, CH’da geliflen fistüller dahil bir çok
benzer olay oldu¤u kaydedilmifltir.

D) ‹BH ve Ba¤›rsak Mikrobiotas›;
Mikropsuz ortamda yetifltirilen hayvan deneylerinde;

infeksiyona yatk›nl›k, enterokromaffn hücre alan›, vücut
a¤›rl›¤›n› koruyabilmek için gerekli enerji al›m›n›n
artt›¤› ve mukozal hücre yenilenmesi, sindirim enzim
aktivitesi, lokal sitokin üretimi, MALT miktar›, serum
‹mmünoglobulin düzeyleri, lamina propriyadaki hücre
say›s›, vaskülarite, ba¤›rsak duvar kal›nl›¤›, intraepitelyal
lenfosit miktar› ve motilitenin azald›¤› tespit edilmifltir.
Memeli ba¤›rsa¤› ekositem yo¤un popülasyonlardand›r.
Bakteri say›s›/ insan ökaryotik hücre say›s›ndan 10 kat
daha fazlad›r. Toplam 36.000 tür, 100 milyardan fazla
mikroorganizma olup; Mikrobiyom/ insan genomu oran›
100 kat› bulmaktad›r. Son dönemde teknik geliflmeler
sayesinde Prokaryotlara ait 16s ribozomal RNA ile
filogenetik iflaretleme mümkün hale gelmifltir çünkü
16S rRNA gen say›s› bakterileri türlerinde farkl›d›r.
Moleküler 16S rRNA amplicons metodu ile insan
gaytas›nda ve alt› farkl› yerden kolon örneklemesi tespit
edilen 395 filotipten ancak %20’si bilinen türdür. 395
filus flöyledir; Firmicutes (301), Bacteroidetes (65),
Proteobacteria (16), Actinobacteria (10). Ba¤›rsak
mikrobiomunun bize metabolik,  trofik ve koruyucu
faydalar› simbiozim ile aç›klanan bir durumdur.
Koruyucu ifllevler aç›s›ndan epitelyuma tutunmufl
patojen olamayan kommensal bakteriler, enteroinvasif
patojenlerin epitele tutunmas›n› engeller.Yine ortamdaki
besin için rekabet ederler. Di¤er patojen bakterilerin
engellemesi için bakteriosin salg›larlar. Ayr›ca
retikuloendotelyal sistem uyar›c›s›d›rlar. ‹BH
hastalar›nda ba¤›rsak mikrobiom içeri¤inde ve
çeflitlili¤inde de¤ifliklikler beklenmektedir. Simbiosis
yerini disbiosise b›rak›r. Sonuçta innat ve adaptif immün
mekanizmalar defektif ifllemeye bafllarlar.
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nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar› (‹BH)
günümüzde gastroenteroloji, cerrahi ve iç
hastal›¤› uzmanlar›n›n giderek daha s›k
karfl›laflt›klar›, tedavisini düzenlemek zorunda

kald›klar› patolojilerdir. Crohn hastal›¤› (CH), Ülseratif
kolitle (ÜK) birlikte ‹BH’n›n iki önemli antitesini
oluflturur. Bu hastal›klar genetik yatk›n bir bireyde,
çevresel etkenlerin tetikledi¤i, denetlenemeyen, sürekli
tekrarlayan (steriotipik) immun yan›t sonucu geliflir.
Crohn hastal›¤› kronik ve destrüktif do¤as› nedeniyle
gastrointestinal sistemde önemli, bazen geri dönüflümsüz
ifllev kay›plar›na neden olur. Genç bireyleri en verimli,
üretici ça¤lar›nda etkilemesi nedeniyle yaflam kalitesini
bozar. Hastane, ilaç ve ameliyat giderleri yan›nda, ifl
veriminin düflmesi nedeniyle, ülke ekonomisine büyük
bir yük bindirir.

Crohn, Oppenheimer ve Ginzburg’un 1932 y›l›nda
hastal›¤› tam olarak tan›mlad›¤›ndan beri CH,
klinisyenleri flafl›rtm›fl ve ilgisini çekmifltir.1

Bu hastal›k gastrointestinal kanal›n herhangi bir bölgesini
asimetrik olarak tutmaktad›r. Hastal›¤› ve klinik

gidiflini gruplamak büyük zorluklar tafl›maktad›r. Çünkü
çok heterojen belirtilerinin yan›nda, klinik süreçte farkl›
davran›fllar sergilemektedir. Klinik davran›fl›nda
farkl›laflma, yeni semptomlar geliflmesine yol
açmaktad›r. Tabloya zamanla eklenen komplikasyonlar
hastalar›n de¤erlendirilmesini daha da güçlefltirmektedir.
CH seyri esnas›nda bazen aktivite ile ba¤lant›l›, bazen
de aktiviteden iliflkisiz bafll›ca lokomotor sistem, göz
ve cilt ile iliflkili yeni tablolar ortaya ç›kmaktad›r.
Bu bulgular ekstraintestinal bulgular olarak
adland›r›lmaktad›r.

CH’n›n tan›s›, hastal›¤›n varl›¤›ndan haberdar olmaya
ve kuflkulanmaya dayan›r. Bütün bunlara karfl›n olgular›n
erken dönemde tan›s› genellikle mümkün olmamaktad›r.
Tan›daki gecikmeler 3 y›la kadar uzamaktad›r.2 Tan›da
gecikme CH’da ülseratif kolite göre daha belirgindir.
Hastalar›n ço¤unda bafllang›ç semptomlar› özgün
olmay›p, yavafl ve sinsi geliflmekte, hasta ve hekim
taraf›ndan yeterli özen gösterilmemektedir. Bu durum
özellikle yafll› olgularda gençlere göre daha belirgin
olarak gözlenmektedir.3
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Klinik bulgular

CH’da klinik bulgular bütün olgularda homojenlik
göstermeyip, hastal›¤›n anatomik yerleflimi,
inflamasyonun fliddeti, hastal›¤›n davran›fl biçimi,
hastan›n yafl›, hastal›k sürecinin uzunlu¤u / k›sal›¤›
ekstraintestinal bulgular›n varl›¤›, geliflen komplikasyonlara
ba¤l› olarak de¤ifliklik gösterebilir. Hatta takip alt›ndaki
olgulara bazen yeni geliflen patolojilere göre yeni
bulgular (ör. B12 vitamini eksikli¤i, safra tafl› hastal›¤›,
amiloidoz vb) eklenebilir. Bu nedenle klinisyenin CH
tan›s› koymak yan›nda, geliflebilecek patolojileri de
zaman›nda saptama zorunlulu¤u vard›r. Hastan›n her
baflvurusunda anamnez ve eksiksiz fizik muayene
gerekmektedir.

Kar›n a¤r›s› ve diyare CH’n›n eriflkinde en s›k iki
bulgusudur. Pediyatrik yafl grubunda ise bu bulgulara
ek olarak nutrisyonel eksiklikler büyüme ve geliflme
gerili¤i saptan›r.4,5 Yafll› CH’n›n klinik bulgular›n›n
genç eriflkinlerden farks›z oldu¤unu bildirenler6 yan›nda,
daha çok fistüller ve komplikasyonlara gitti¤ini öne
sürenler mevcuttur.7

Diyare; CH’n›n en s›k bulgular›ndand›r. Diyare
Crohn hastal›¤›nda transmural inflamasyon ve bu
inflamasyon s›ras›nda salg›lanan sitokinlere (TNF �,
IFN �), inflamatuvar medyatörlere (ör PGE2, I2) ba¤l›
olarak geliflir. ‹lk tan› kondu¤unda olgular›n yaklafl›k
%80’inden fazlas›nda diyare saptan›r.3,8 Diyare genellikle
kans›z mukussuz karekterde olup, günlük say›s› çok
de¤iflken olabilir. Gece diyaresi (noktürnal diyare)
diyarenin organik kökenli oldu¤unun ipucudur. Diyare
kronik gidiflli olup 6 haftadan uzun sürmesi CH lehine
yorumlanmal›d›r.  D›flk›n›n mikroskobik incelemesinde
lökosit ve zaman zamanda eritrosit saptan›r. D›flk›da
kan görülmesi CH’y› d›fllamaz. Özellikle kolon
yerleflimli CH’da (granülomatöz kolit) ülseratif kolite
benzer kanl›, mukuslu d›flk›lama ve diyare izlenebilir.
D›flk›da kan görülmesi inflamasyonun daha derinlere,
submukozal alana ulaflt›¤›n› iflaret edebilir. Derin
ülserleri olan olgularda d›flk›da kan izlenebilir. Derin
ülserli olgularda submukozal alandaki vasküler yap›lar›n
erode olmas› nedeniyle a¤›r, abondan kanamalar da
ortaya ç›kabilir. ‹nflamatuvar süreç d›fl›nda bakteriyel
afl›r› üreme nedeniyle de CH’da diyare görülebilir.
Striktüran tip CH’da özellikle fibrostenozan de¤ifliklikler
gelifltikten sonra, darl›¤›n proksimalinde staza u¤rayan
kimusta bakteri üremesi diyareye neden olur.
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Bu gruptaki olgularda uzun bir kab›zl›k döneminin
sonunda diyare ataklar› izlenir. Diyarenin di¤er bir
nedeni de enteroenterik fistüllerdir. Özellikle
ileosigmoidal, koloduodenal, kologastrik fistüllerde
diyarelere rastlan›r. Bu olgularda besinler sindirim
sürecine yeteri kadar kat›lamad›klar› için hem
malnütrisyon, hem de diyareler ortaya ç›kar. Terminal
ileumun anatomik olarak etkilendi¤i olgularda, safra
tuzlar›n›n entero hepatik dolafl›m› bozulur. Safra
tuzlar›n›n kolon mukozas› üzerine irritan etkileri
nedeniyle diyare geliflir. Ayr›ca göreceli olarak safra
tuzu eksikli¤inin ortaya ç›kmas› miçel oluflumunda
bozulmaya ve steatoreye neden olur. Sonuç olarak ya¤l›
diyare geliflir. CH’n›n seyri esnas›nda de¤iflik
indikasyonlar ile antibiyotik kullan›lmaktad›r.
Antibiyotik kullan›m› olan olgularda geliflen diyarelerde
her zaman Cl. Difficili’ye ba¤l› pseudomembranöz
enterokolit olas›l›¤› akla getirilmelidir. Bu olgularda
mutlaka yak›n geçmifle uzanan ayr›nt›l› ilaç ve
hospitalizasyon öyküsü al›nmal›, d›flk›da Cl. Difficile
toksini araflt›r›lmal› ve endoskopik inceleme yap›lmal›d›r.
Daha önce tan›s› konmufl bir CH’da yeni geliflen diyare
için ülkemiz koflullar›nda her zaman infeksiyon veya
paraziter infestasyon olas›l›¤› düflünülmeli, bu olgularda
d›flk›n›n mikrobiyolojik incelemesi, seroloijk incelemeler
yap›lmal› ve endoskopik inceleme ile tan› kesinlefltiril-
melidir.

A¤r›: CH’n›n di¤er bir s›k bulgusu kar›n a¤r›s›d›r.
Hastalar›n %60-70’i kar›n a¤r›s›ndan yak›n›r.9 Di¤er
semptomlarda oldu¤u gibi CH’da kar›n a¤r›s›n›n
temelinde yatan nedenler çok de¤iflik olabilir.
‹nflamatuvar de¤ifliklikler bafll›ca kar›n a¤r›s› nedenidir.
A¤r› klasik olarak sa¤ alt kar›n kadran›na lokalizedir.
Ancak tüm kar›na yay›lan a¤r› da olabilir. A¤r›ya diyare,
atefl, fizik muayenede sa¤ alt kar›n kadran›nda palpabl
kitle efllik edebilir. Terminal ileum yerleflimli olgular›n
birço¤u akut apandisit ön tan›s› ile yap›lan laparotomide
tan› al›r. Kar›n içi septik komplikasyonlar örne¤in kar›n
içi apse kar›n a¤r›s› nedeni olabilir. Genel durum
bozuklu¤u, atefl, sistemik toksisite bulgular› ve CRP
art›fl›, lökositoz, trombositoz, hipoalbuminemi ve eritrosit
sedimentasyon h›z›nda art›fl böyle bir olas›l›¤› akla
getirmelidir. Tan›y› kesinlefltirmek için görüntüleme
yöntemlerinden yararlanmam›z gerekmektedir. Kolik
tarz›nda, yemek sonras› dönemde artan, bulant›, kusma
ve pasaj güçlü¤ü ile birlikte olan a¤r›larda Crohn
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hastal›¤› zemininde geliflen darl›klar›n olabilece¤i
düflünülmelidir. Fistülizan davran›fl gösteren CH’da
entero-kutanöz fistül aç›lmadan önce kar›n cildi üzerinde
hiperestezi a¤r› ve endürasyon saptan›r. CH’da böbrek
tafllar›na e¤ilim artar. ‹leoçekal bölgedeki inflamatuvar
olay›n sa¤ üreteri s›k›flt›rmas› sonucu sa¤ böbrekte
hidronefroz geliflebilir. Hastalarda renal kolik geliflirse
lomber bölgeden bafllayan, kas›¤a yay›lan kolik tarz›nda
vazomotor bulgular›n efllik etti¤i kar›n a¤r›lar› olabilir.

Son olarak CH olgular›nda irritabl ba¤›rsak sendromu
ve buna ba¤l› kar›n a¤r›s› ve d›flk›lama de¤ifliklikleri
görülebilir. Bu olgular›n yak›nmalar›n›n ifllevsel ba¤›rsak
hastal›¤›na ya da CH’n›n aktivasyonuna ba¤l› olup
olmad›¤›n›n saptanmas› çok önemlidir. ‹nflamasyon
parametrelerinin normal oldu¤u, görüntüleme yöntemleri
ile patolojik bulgu saptanmayan olgular ifllevsel ba¤›rsak
hastal›¤› olarak de¤erlendirilmelidir.

Kilo kayb› ve malnütrisyon; CH’n›n üçüncü s›kl›ktaki
bulgusudur. ‹nflamatuvar aktivitenin fliddeti ile orant›l›
olarak kilo kayb›, vücut kitle indeksinde (BMI), ya¤
kompozisyonunda azalma, kemik yo¤unlu¤unda azalma
spesifik besin ö¤elerinde eksiklik saptan›r. CH bireyin
nutrisyon durumunu olumsuz yönde derinden etkiler.
Hospitalize edilen olgular›n yaklafl›k %65-75’inde
nutrisyonel sorunlarla karfl›lafl›l›r.10 CH’da istemli olarak
g›da al›m›nda azalma, diyet k›s›tlamalar›, inflamatuvar
medyatörler, absorbsiyon yüzeyinde azalma, intestinal
rezeksiyonlar, fistüller, bakteriyel afl›r› üreme, protein
kaybettiren enteropati, infeksiyonlar, kullan›lan ilaçlar
ilgili yan etkiler nutrisyonel eksikli¤in geliflmesine
yard›m eder.11

Pediyatrik yafl grubunda ise malnütrisyon ile birlikte
büyüme geliflmede duraklama ve bozulma saptan›r. Bu
tablo CH’da ülseratif kolit olgular›na göre daha
belirgindir, olgular›n %23-88’inde büyüme ve geliflmede
duraklama görülür.12 Büyüme ve geliflme gerili¤i
hastal›¤›n klinik bulgular› belirginleflmeden aylar önce
ortaya ç›kabilir.12

CH’n›n klinik gidiflinde ortaya ç›kan yak›nmalar ve
farkl› klinik bulgular hastal›¤›n do¤al seyri, ekstraintestinal
bulgular ve komplikasyonlar bölümünde anlat›lacakt›r.

Ekstraintestinal bulgular ve

komplikasyonlar

CH sadece gastrointestinal kanala s›n›rl› olmay›p,
birçok sistemi ilgilendiren patolojilerle birlikte olabilir.

Bu nedenle sistemik bir hastal›k olarak kabul edilmelidir.
CH’da gastrointestinal sistem d›fl› bulgulara
ekstraintestinal bulgular / manifestasyonlar (E‹M) ad›
verilir. CH’da, ülseratif kolitten daha fazla olmak üzere
%20-40 aras›nda E‹M saptan›r.13,14 Lokomotor,
dermatolojik ve oküler sistemler en s›k etkilenenlerdir.
Ancak hepatobiliyer, vasküler, hematolojik, kardiyak,
pulmoner ve endokrin sistemleri ilgilendiren zengin
klinik tablolar ortaya ç›kabilir. Bir E‹M geliflti¤inde,
di¤erine e¤ilim artabilir.15

E‹M patogenezinde; genetik duyarl›k, bakteriyel
antijenler ve toksinler gibi çevresel faktörlerin moleküler
benzerlik yolu ile otoantijenleri antijenik hale getirmesi,
immun kompleksler, sitokin dengesizli¤i ve aberran
antijenik ekspresyon rol oynamaktad›r.16

E‹M’›n baz›lar› hastal›¤›n klinik aktivitesi ile birlikte
paralel olarak belirir, baz›lar› ise klinik aktiviteden
ba¤›ms›z olarak ortaya ç›kar. Sonuncu grup hastal›kta
y›llarca önce görülebilece¤i gibi, remisyon dönemlerinde,
ameliyat rezeksiyonlar›ndan sonra her hangi bir zaman
diliminde geliflebilir. Aktivite ile iliflkili grubun özel
bir tedavisi olmay›p, hastal›k remisyona girdi¤inde
silikleflir ve ortadan kalkar.17 Tablo 1’de E‹M’lar›n
klinik aktivite ile ba¤lant›s› özetlenmifltir.

Lokomotor sistem bulgular›; CH’da hem periferik
eklemleri, hem de aksiyal eklemleri ilgilendiren
bulgulara rastlanabilir. Periferik eklem tutulumu, CH’da
en s›k görülen E‹M’dur. Olgular›n yaklafl›k %25-35’inde
saptan›r.14,18 CH’da periferik artropatileri iki grupta
toplayabiliriz. Tip I perferik artropati ler; yük tafl›yan
büyük eklemlerde (diz, dirsek, omuz, el bile¤i, kalça
vb),  5’den az eklemi etkileyen, asimetrik, akut bafllay›p
kendini s›n›rlayan, sekel b›rakmayan, inflamatuvar
aktivite ile paralel ve seronegatif karakterdedir.13

Etkilenen eklemler, flifl, k›zar›k, hassas olup, hareketleri
k›s›tlanm›flt›r. Tip II periferik artrit ellerin küçük
eklemlerini simetrik olarak 5’ten fazla eklemi tutan,
inflamatuvar aktiviteden ba¤›ms›z, aylarca süren
artropati türüdür. Ancak CH’da tip I’e göre daha az
olarak saptan›r.18 Aksiyal artropatiler içinde sakroileit
ve ankilozan sponidilit yer al›r. Asemptomatik sakroileit
CH’da e¤er radyolojik inceleme yap›l›r ise %50’ye
ulaflan s›kl›kta saptanabilir.13,15 Gece ve istirahatte art›p,
hareket ile azalan s›rt a¤r›s›, sabah tutuklu¤u yak›nmas›
olan olgularda aksiyal artropatiden kuflkulan›lmal›d›r.
Fizik muayeneden lomber lordozda düzleflme, sakroilyak



eklemlerde kompresyonda a¤r›, aksiyal eklem
hareketlerinde k›s›tlanma ve gö¤üs ekspansiyonunda
azalma saptan›r. HLA B-27 pozitif olgular ankilozan
spondilit geliflme riski alt›ndad›r.15 Aksiyal artropatiler
inflamatuvar aktiviteden ba¤›ms›z klinik gidifl gösterirler.

Cilt Bulgular›:  CH’da dermatolojik bulgular›n s›kl›¤›
birçok çal›flmadan %1’den 15’e de¤iflen oranlarda
bildirilmifltir.14 Genellikle kolon yerleflimli olgularda
saptan›r. Cilt bulgular›n›n baz›lar› inflamatuvar aktivite
ile iliflkili iken baz›lar› tamamen ba¤›ms›z klinik gidifl
gösterebilir. Eritema nodosum, %15 olguda en s›k görülen
cilt bulgusudur.14 ‹nflamatuvar aktivite ile birliktedir.
Kad›nlarda daha fazla rastlan›r. Genellikle tibia ön
bölgede ciltten kabar›k, birkaç cm’lik, yuvarlak, k›rm›z›,
gülkurusu renkte,  a¤r›l› nodüllerdir. Pyoderma
gangrenosum, CH’da ülseratif kolite göre daha nadir
olarak izlenir. CH’da %1-4 oran›nda saptan›r.19 CH’n›n
aktivitesi ile ba¤lant›l› de¤ildir.  Kad›n olgularda daha
s›k görülür. Her hangi bir vücut bölgesinde geliflebilir.
Genellikle travmaya u¤rayan bölgelerde saptan›r.
Eritematöz papüller ve püstüller fleklinde bafllay›p daha
sonra derinleflen ülserlere ve nekroza ilerleyebilir.
Yukar›da sözü edilen lezyonlardan baflka, bafl boyun
bölgesinde üst dudakta k›rm›z inflamatuvar nodül ve
papüllerle giden Swett sendromu15, oral bölgede aftöz
stomatit, pyostomatitis vejetans, oral CH (kald›r›m tafl›
görünümü ile karakterize) rastlanabilir.20 Ayr›ca B, C,
K vitaminleri, niasin, çinko ve anti-TNF ilaç kullan›m›na
ba¤l› de¤iflik cilt lezyonlar›na rastlanabilir.

Göz bulgular›: ‹BH’lılarda oküler patolojilerin
olabilece¤i eskiden beri gözlenmifltir. CH’da yap›lan

Aktivite
Genellikle

Aktivite

ile iliflkili
aktivite 

ile iliflkisiz
ile birlikte

Periferik artropati Pyoderma Periferik
(tip I) gangrenosum artropati

(tip II)

Eritema nodozum Anterior üveitis Sakroileit

Episkleritis Ankilozan
spondilit

PSK*

Aftöz ülserler

Ya¤l› karaci¤er

Trombozlara yatk›nl›k

*PSK: Primer sklerozan kolanjit

Tablo 1. E‹M’lar›n klinik aktivite ile iliflkisi.
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çal›flmalarda %2-13 oran›nda saptanmaktad›r.21

Kad›nlarda erkeklere oranla daha s›k izlenir. Göz
patolojileri zaman›nda fark edilip tedavi edilmez ise
görme kay›plar› ile sonuçlan›r. En s›k iritis, episklerit
ve üveit geliflebilir. Episkleritli olgularda sklera ve
konjuktiva hiperemik olup, kafl›nt› ve yanma hissi
olabilir. Üveitli olgularda ise görme bulan›kl›¤› ile
birlikte, göz a¤r›s›, ›fl›¤a duyarl›k olabilir. Bafl a¤r›s›
klinik bulgulara eklenebilir.15

Hepatopankreatikobiliyer bulgular; CH’n›n klinik
gidiflinde bir dizi hepatopankreatikobiliyer bulguya
rastlan›r. Ancak gerçek s›kl›¤› konusunda tam bir bilgi
birikimi olmay›p, birçok olgu serisinde farkl› sonuçlar
bildirilmektedir. Hastal›¤›n özellikle aktif döneminde
karaci¤er enzimlerinde art›fl saptansa da bu sadece E‹M
iliflkili olmay›p, malnütrisyon, septik patolojiler viral
hepatit gibi komorbid patolojiler ile iliflkili olabilir.22

Bu nedenle CH olgular›nda hepatopankreati-kobiliyer
sistem hastal›¤›n› düflündüren klinik ve laboratuvar
bulgular› saptan›rsa E‹M olarak yorumlanmadan önce
olas› viral, otoimmun ve metabolik nedenler dikkatlice
araflt › r › lmal› ,  görüntüleme yöntemlerinden
yararlan›lmal›d›r. Tablo 2’de oluflum mekanizmas›na
göre hepatopankreatikobiliyer patolojiler s›n›fland›r›l-
m›flt›r.23

Primer sklerozan kolanjit (PSK) safra yollar›n›n
inflamasyon,  fibrozi ve y›k›m› ile giden kronik kolestatik
bir tablodur. Hastal›k  intrahepatik , ekstrahepatik safra
yollar›n›n ayr› ayr› ya da birlikte tutabilir. Karaci¤er
sirozu ve son dönem karaci¤er yetmezli¤i gibi ciddi
sonuçlara yol açabilir. PSK olgular›n›n %70-80’inde
‹BH birlikteli¤i mevcuttur. ‹BH olgular›n›n ise %1.4-
7.5’inde PSK saptanmaktad›r.24 PSK, ülseratif kolit
olgular›nda ve erkeklerde cinsiyette CH’ya göre daha
s›k rastlanmaktad›r. PSK birlikte oldu¤u ‹BH’n›n
aktivitesinden ba¤›ms›z hareket eder. Hastal›ktan y›llarca
önce geliflebilece¤i gibi, inflamatuvar sürece herhangi
bir zaman diliminde kat›labilir.  Hastalar›n büyük
ço¤unlu¤u bafllang›çta asemptomatiktir, daha sonra
kolestaz bulgular› tabloya eklenir. Sa¤ üst kar›n
kadran›nda a¤r›, halsizlik, kilo kayb›, kafl›nt›, sar›l›k
görülebilir. E¤er kolanjit eklenmiflse titreme ile birlikte
atefl ataklar› görülür. Kolestaz›n sonucu olarak metabolik
kemik hastal›¤›, steatore, ya¤ ve ya¤da eriyen
vitaminlerin malabsorbsiyonu saptan›r. Hastal›k
progressif karakterde olup, karaci¤er sirozuna yol açar.25



• ‹BH ile ortak/ benzer  mekanizma ile geliflenler

• Primer sklerozan kolanjit (PSK)

• Perikolanjit ( küçük dallar›n PSK’i)

• PSK / otoimmun örtüflme sendromu

• Akut ve kronik idyopatik pankreatit

• ‹nflamasyonun oluflturdu¤u hasar ya da sonuçlarla iliflkili

olanlar

• Portal ven trombozu

• Kolelityazis

• Tedavi ile iliflkili geliflen patolojiler

• ‹laca ba¤l› hepatotoksisite, siroz

• ‹laca ba¤l› pankreatit

• Hepatit B reaktivasyonu

• Hepatosplenik T-hücreli lenfoma

• Di¤erleri

• Otoimmun pankreatit

• IgG4 kolanjiti

• Primer biliyer siroz

• Granülomatöz hepatit

• Amiloidoz

• Ya¤l› karaci¤er
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Tablo 2. Crohn hastal›¤›nda
hepatopankreatikobiliyer bulgular.23

Bir CH’da alkalen fostafaz ve GGT düzeyinin 6 ay süre
ile 1.5 kat›ndan yüksek bulunmas› asemptomatik
olgularda bile PSK olas›l›¤›n› düflündürmelidir. PSK
olgular›n bir bölümünde atipik boyanmal› p-ANCA
pozitifli¤i saptan›r. Ancak bu otoantikorun pozitifli¤i
tan›da kullan›lmaz.25 Hastal›¤›n tan›s›nda ERCP ve
MRCP gibi görüntüleme yöntemlerinden yararlan›l›r.
PSK, kolorektal kanser ve kolanjiokarsinoma riskini
art›rd›¤› için hastalar›n kanser izleme (surveyans)
programlar›na hemen dahil edilmesi gerekmektedir.

Tromboembolik komplikasyonlar: Di¤er birçok
inflamatuvar patolojide oldu¤u gibi (ör. romatoid artrit,
ateroskleroz) inflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›nda da
tromboza e¤ilim artm›flt›r. Hem arteriel, hem de venöz
sistemde tromboza birçok olgu serisinde rastlanm›flt›r.26

Sistemik inflamatuvar sürecin güçlü bir protrombotik
bir stimulus oldu¤u düflünülmektedir. Prokoagülan
faktörlerde art›fl olurken, fibrinolitik aktivitede ve do¤al
antikoagülanlarda azalma saptan›r.27 ‹nflamatuvar
sürecin yan›nda, Faktör V Leiden mutasyonu,
protrombin gen mutasyonu gibi konjenital faktörler,
uzun süreli hareketsizlik, ameliyatlar, steroid tedavisi,
hiperhomosisteinemi, antifosfolipid antikorlar› gibi

edinsel faktörler de tromboz oluflumuna katk›da
bulunur.28

Ürogenital komplikasyonlar: CH seyrinde önemli
morbiditelere neden olan ürogenital sorunlar ortaya
ç›kar. Transmural inflamasyon fistülleflmeler ile
sonuçlanabilir. ‹ntestinal luplardan köken alan patoloji
çevre organlara yay›l›r. Enterovesikal fistül üriner
fistüller aras›nda en s›k görülendir. Bafll›ca klinik
bulgusu s›k tekrarlayan üriner infeksiyonlar, disüri,
pnömatüridir. Genellikle sigmoid kolondan köken al›r
ve erkeklerde daha s›kt›r.29 Nadir görülmesine ra¤men
enterovajinal fistüller kad›nlarda yaflam kalitesini ileri
derecede bozan patolojilerdir. Pelvik a¤r›, disparoni,
vajinal yoldan infekte materyel ya da d›flk› gelmesi
klinik bulgulard›r. Jinekolojik infeksiyonlara e¤ilim
artar.29 CH’da böbrek tafl› riski artar. Olgular›n yaklafl›k
%20’sinde saptan›r.30 Yayg›n ileal hastal›¤› olanlar,
genifl ileal rezeksiyon geçirenler veya ileostomi aç›lan
hastalar risk alt›ndad›rlar. ‹leal hastal›¤› olanlar ve
kolonu göreceli olarak sa¤l›kl› olan olgularda daha çok
oksalat tafllar›, ileostomi aç›lan ve ileostomi debisi
yüksek olan hastalarda ürik asit tafllar›na e¤ilim artar.30

‹leoçekal veya terminal ileum yerleflimli aktif
inflamatuvar CH’da sa¤ üreter d›fltan bas›ya u¤rayarak
sa¤da hidronefroz geliflir. CH seyri esnas›nda daha
nadir olarak amiloidoz, IgA nefropatisi gibi patolojiler
geliflir. Proteinüri her iki patolojinin majör bulgusudur.
Ayr›ca meselamin kullanan olgularda renal yetmezli¤e
götürebilecek intersitisyel nefrit geliflebilir.

Metabolik kemik hastal›klar›: CH’da kemik mineral
yo¤unlu¤unda azalma ve fraktürlere e¤ilimin artmas›
iyi bilinen komplikasyonlard›r. Olgular›n %40-50’sinde
osteopeni, %2-30’unda osteoporoza rastlan›r.31 Kalça
k›r›klar› vertebra fraktürlerine göre daha s›k olup, genel
popülasyondan %27 daha fazlad›r.32 Hastalar›n ço¤u
asemptomatiktir. ‹leri yafl, kad›n cinsiyet, daha önceki
fraktür öyküsü, hipogonadizm, BMI azalma, kronik
inflamatuvar aktivite, kronik/tekrarlay›c› kortikosteroid
kullan›m›, sigara içimi, immobilizasyon risk faktörü
olarak say›labilir.33 “Dual energy X –ray absorbtiometry”
(DEXA)  ile kemik mineral yo¤unlu¤unun saptanmas›
ile tan› konur. Hastalar asemptomatik olsalar bile
bafllang›çta,  ileri yafl (> 70 yafl), BMI < 20, %10’dan
fazla kilo kayb›, kronik aktif hastal›¤› olanlar 2 y›lda
bir, uzun süreli veya tekrarlayan steroid kullan›m›
olanlara y›ll›k DEXA ile kemik yo¤unlu¤unun takibi



gerekmektedir.34,35

Pulmoner  komplikasyonlar: ‹BH’da pulmoner
bulgular nadir görülse de son y›llarda giderek artan
say›da olgu sunumlar›na rastlanmaktad›r.  Hastal›¤›n
seyri esnas›nda fistüller (kolo-bronflial vb), granülomatöz
hastal›klar (ör. Wegener granülomatozisi), otoimmun
vaskulitler, pulmoner tromboembolizm, hava yollar›n›
ilgilendiren hastal›klar (bronflektazi, ast›m s›kl›¤›nda
art›fl vb) izlenir. Bunun yan›nda kullan›lan ilaçlara ba¤l›
olarak, sulfasalazin ve meselamine ba¤l› olarak
idiyosenkrazik akci¤er patolojileri (ör. eozinofilik
plörezi, pnömoni, intertisyel akci¤er hastal›¤›),
azatiyoprin ve 6-merkaptopurin, metotreksata ba¤l›
intersitisyel akci¤er hastal›¤›, biyolojik ajan kullan›m›na
ba¤l› tüberküloz reaktivasyonu, siklosporine ba¤l›
“pneomocystis carinii” pnömonisi geliflebilir.36

Crohn hastal›¤› do¤al seyri ve sonuçlar›

CH yaflam boyu süren, do¤al gidifline bak›ld›¤›nda
son derece dinamik bir süreçtir. E¤er inflamatuvar
de¤ifliklikler medikal olarak bask›lanamaz ya da ameliyat
ile olarak ortadan kald›r›lamaz ise gastrointestinal
kanalda y›k›c› sonuçlara neden olur. Hastal›¤›n nas›l
gidece¤ini önceden kestirmek ve kötü / komplikasyonlu
gidebilecek olgularda erken enerjik antiinflamatuvar
tedaviyi planlamak bu y›k›c› sonuçlar› önlemek aç›s›ndan
çok büyük önem tafl›maktad›r.
CH medikal veya cerrahi olarak kür elde edilebilen bir
hastal›k de¤ildir. Hastal›k ile ilgili bilgiler bafll›ca
referans merkezlerindeki hasta serilerinden ve
gözlemlerden elde edilmektedir. CH’n›n ak›beti
bafllang›ç yafl›, sigara kullan›m›, anatomik yerleflimi,
bafllang›ç semptomlar›, aktivitenin süreklili¤i (kontrol
edilebilirli¤i), geçirilmifl ameliyat varl›¤›, tam olarak
ortaya konulamasa da genetik özellikler gibi birçok
de¤iflkene ba¤l›d›r.

Bafllang›ç yafl›: CH’n›n bafllang›c› genellikle 15-25
yafllar aras›nda daha fazla görülür. Genç yaflta hastal›¤›n
bafllamas› daha komplikasyonlu gidifli iflaret edebilir.
Pediyatrik yafl grubunda üst gastrointestinal sistem
tutulumu daha fazla izlenmektedir.37

Genetik özellikler, serolojik göstergeler : ‹nsan genom
projesi ile birçok hastal›¤›n genetik ba¤lant›lar› ortaya
ç›kar›lmaya bafllanm›flt›r. CH’dan sorumlu bir dizi
kromozomda tarif edilmifltir. Bu kromozomlardaki
mutasyonlar›n klinik anlam› ancak çok küçük bir grupta
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gösterilmifltir. CH’da do¤al immun yan›t› kontrol eden
NOD2 / CARD 15 geninin mutasyonu genç, ileal
yerleflimli ve fibrostenozan davran›fl gösteren hastalarda
daha s›k rastlanmaktad›r.38 De¤iflik bakterilere yönelik
antikorlar›n varl›¤› (ör. anti-OmpC, anti-I2, anti-cBir1
flagellin gibi) CH olgular›n›n klinik gidiflini olumsuz
etkileyece¤ini düflündüren gözlemler vard›r. Ancak bu
göstergelerin hiç biri hastal›¤›n de¤erlendirilmesinde
rutin olarak kullan›lmamaktad›r.9

Çevresel faktörlerden sigara kullan›m› hastal›¤›n
tedaviye cevab›n› olumsuz etkilemekte, klinik davran›fl›n›
daha agresif hale getirmekte ve ameliyat sonras›
rekürrensi kolaylaflt›rmaktad›r. Bu nedenle tan›
kondu¤unda CH’lı hastaların sigaray› b›rakmalar›
sa¤lanmal›d›r.

Klinik davran›fl ve hastal›¤›n yerleflimi: CH
gastrointestinal kanal›n her hangi bir bölgesini atlamal›,
asimetrik olarak tutan bir hastal›kt›r. ‹nflamatuvar,
striktüran ve penetran olmak üzere 3 klinik davran›fl
gösterir. En s›k anatomik yerleflim ileoçekal (%41-55)
bölgedir. Bu izole ileal (%29-41) ve kolonik (%14-27),
perianal bölgeler (%22-47) takip eder. Üst
gastrointestinal sistem tutulumu (a¤›zda çok nadir,
özofagus nadir, gastroduodenal %5) genellikle alt
bölgelerle birliktedir ve eriflkinde daha nadir olarak
rastlan›r.3 Hastal›k bafllang›c›nda genellikle inflamatuvar
davran›fl gösterir, buna uygun klinik bulgular ortaya
ç›kar. Örne¤in en s›k yerleflti¤i ileoçekal bölge yerleflimli
hastalarda sa¤ alt kar›n kadran›nda a¤r›, atefl, palpabl
kitle, diyare görülürken, ince ba¤›rsak yerleflimli
olgularda daha çok kar›n a¤r›s›, diyare, bazen pasaj
sorunlar› ve malabsorbsiyon bulgular› ortaya ç›kar.
Kolon yerleflimli olgular›n bulgular› kanl›, mukuslu
d›flk›lama, tenezm, kolon tipi diyare olup daha çok
ülseratif kolite benzer. Üst gastrointestinal sistem CH’da
ise özellikle aktif dönemde a¤›zda aftlar, kald›r›m tafl›
görünümü, e¤er özofagusta ülserler var ise substernal
a¤r›, odinofaji, disfaji görülür. Gastrik ve duodenal
CH’da ise epigastrik bölgede, s›rta yay›lan a¤r›, bazen
pankreatiti düflündüren üst kar›na lokalize a¤r›, halsizlik
ve kilo kayb› saptan›r. E¤er inflamatuvar süreç kontrol
edilemez ise, y›llar içinde hastal›k davran›fl de¤ifltirerek
daha komplikasyonlu gidifl gösteren penetran ve
fibrostenozan tiplere döner. Bu özellikle ince ba¤›rsak
yerleflimli olgularda daha belirgindir.39 Louis ve
arkadafllar›n›n40 yapt›¤› çal›flmada tan› an›nda olgular›n
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%74’ünün inflamatuvar, %11’nin striktüran ve %15’nin
fistülizan iken, 10 y›l sonra sadece %30’unun
inflamatuvar, %32’sinin fibrostenozan ve %37’sinin
fistülizan davran›fla de¤iflti¤ini göstermifllerdir.

Fibrostenozan Crohn hastal›¤›: Kronik transmural
inflamasyon darl›klar›n en s›k nedenidir. Artm›fl
fibroblast aktivitesi darl›k geliflminin temelinde yatan
patolojidir. Lümen yeterince daralmaz ise darl›klar
asemptomatik olarak kalabilir. Klasik bulgusu özellikle
postprandial dönemde artan kolik tarz›nda kar›n a¤r›lar›,
fliflkinlik hissi ve bulant›d›r. E¤er lümen ileri derecede
t›kanm›fl ise subileus ve ileus ataklar› geliflebilir. ‹leal
veya ileokolonik rezeksiyonlardan sonra da darl›klar
geliflebilece¤i için CH’da ameliyat öyküsünün al›nmas›
son derece önemlidir. Darl›k saptanan bir CH olgusunda
her zaman malignite olas›l›¤› akla getirilmeli, endoskopik
ve histolojik olarak d›fllanmal›d›r. ‹nflamatuvar CH
bazen darl›klara neden olabilece¤inden, inflamatuvar
ve fibrosteozan CH ay›r›c› tan›s› önem kazanmaktad›r.41

Sistemik inflamasyon bulgular›n›n yoklu¤u, fizik
muayenede kar›nda a¤r›l› kitle saptanmamas›, CRP,
sedimentasyon h›z›, hemogram, albümin düzeyi, fekal
laktoferrin gibi inflamatuvar göstergelerin normal
olmas›, MR enterografi ve PET incelemelerinde
inflamasyon bulgular›n›n olmamas› fibrostenozan CH’y›
düflündürmelidir. Fibrostenozan olgularda darl›¤›n
proksimalinde bakteriyel afl›r› üreme olabilir. Bu
olgularda diyare ataklar› izlenebilir. Fibrostenozan
CH’da stenozun proksimalinde artan bas›nç nedeniyle
fistülleflmeye e¤ilim artabilir. Bu nedenle fibrostenozan
davran›fl ile fistülizan gidifl birlikte olabilir.

Fistülizan Crohn hastal›¤› : Transmural inflamasyon
sonras› mukozal yüzdeki ülserlerin, serozal alana
ulaflmas›, mikrodelinmeler sonucu fistüller geliflir.
Fistülizan davran›fl CH’n›n en agresif klinik gidiflini
temsil eder. CH olgular›n›n yaklafl›k 1/3’ünde yaflamalar›
süresince fistül geliflme olas›l›¤› vard›r.42 Fistüller
ba¤›rsak lümeni ve cilt aras›nda  (enterokutanö-eksternal
fistüller), olabilece¤i gibi internal olarak gastrointestinal
kanal›n de¤iflik bölgeleri aras›nda (ör. entero-enterik,
kolo-gastrik, kolo-duodenal vb) ya da ba¤›rsak lümeni
ile de¤iflik organlar aras›nda (ör. rektovajinal,
rektovesikal fistüller) aras›nda geliflebilir. Semptomatik
olgular de¤erlendirmeye al›nd›¤›nda en s›k perianal
fistüller (%54), daha sonra enteroenterik fistüller (%24),
rektovajinal fistüller (%9) oran›nda görülür.42,43 Ancak

enteroenterik fistüllerin gerçek s›kl›¤› asemptomatik
olgular nedeniyle tam olarak bilinmemektedir. Klinik
olarak fistüllü olgularda de¤iflik tablolar ortaya ç›kar.
Eksternal fistüllerin tan›s› zor de¤ildir. Kar›n ön duvarda
ya da perianal bölgede, hasta e¤er ameliyat geçirmiflse
kesi bölgesinde önce flifllik, k›zar›kl›k, a¤r› ve daha
sonra ak›nt› saptan›r. ‹nternal fistül tan›s›n› koymak
daha güçtür. Ço¤u internal fistüller asemptomatiktir.
Ancak baz› özel bölgeleri ilgilendiren internal fistüllerin
özgün klinik bulgular› olabilir. Örne¤in ileosigmoidal
fistüller kontrol edilmesi güç, uzun süreli kans›z diyare
ile kendini belli edebilir. Kologastrik ve koloduodenal
fistüllerde ise fekaloid kusma, kar›n a¤r›s›, malodor
bafll›ca semptomlard›r. Rektovajinal fistüller kad›nlarda
pelvik a¤r›, dispareni, s›k tekrarlayan jinekolojik
infeksiyonlar, vajinal yoldan fekaloid materyelin
boflalmas› gibi yak›nmalara neden olur. Enterovezikal
fistüller ise daha çok disüri, erkeklerde s›k tekrarlayan
üriner infeksiyonlar, pnömatüri biçiminde görülür. E¤er
fistüllere septik bir odak efllik ediyor ise daha kompleks
hale gelir ve infeksiyon bulgular› belirginleflir.42,43

Perianal Crohn hastal›¤›: (PCH) CH’n›n tedavisinin
en güç ve yaflam kalitesini bozan formudur. Erkek
olgular, genç yaflta hastal›¤› bafllayanlar, beyaz ›rk
d›fl›nda olanlar ve Sefardik Yahudiler risk alt›ndad›r.44

PCH’da skin tag, hemoroidler, fissürler, derin ülserler,
apse, fistül, stenoz gibi bir dizi lezyona rastlan›r CH’n›n
primer lezyonu olarak fissürler ve kaviter perianal
ülserler, sekonder lezyonu olarak apse, fistül ve darl›k
geliflimi kabul edilir.45

Skin tag genellikle semptomsuzdur. ‹nflame ve nemli
de¤il ise önemli bir soruna neden olmazlar. Hemoroidler
CH’da çok s›k görülen patolojiler de¤ildir. Ancak
özellikle ameliyat ile tedavi edilir ise komplikasyonlara
neden olabilir. Anal fissürler PCH’n›n daha özgün
lezyonlar›d›r, genellikle %20-30 olguda saptan›r.45

Genifl tabanl›, genellikle posteriorda ve a¤r›s›zd›rlar.
Lateral, ön yüzde ve multipl olabilir. Bu fissürler
derinleflerek kaviter ülserlere ve perianal apselere
ilerleyebilirler. Tablo daha da belirginleflir perianal a¤r›,
k›zar›kl›k, flifllik ortaya ç›kar. Perianal fistüller PCH’n›n
en sorunlu grubunu oluflturur. CH olgular›n›n yaklafl›k
%20’sinde tan› konduktan sonraki 10 y›l içinde perianal
fistül geliflmektedir.46 Perianal fistüller anatomik
pozisyonuna, eksternal aç›l›m yerine, septik bir
komponenti darl›k ve rektovajinal fistül birlikteli¤ine



göre basit ve kompleks olarak ikiye ayr›l›r. Perianal
fistüllerin s›n›flamas› tablo 3’de özetlenmifltir.45

Perianal fistüllerin tan›s›n› koymak oldukça kolayd›r.
Perianal bölgede ak›nt›l› d›fl a¤›zlar›n saptanmas› ilk
tan› için yeterlidir. Ancak bafllang›ç tan›s› fistülün
de¤erlendirilmesi için yetersizdir. Fistülün anatomisinin
ve ifltiraklerinin ortaya ç›kar›lmas›, varsa septik
komponentinin tespiti, anal darl›¤›n saptanmas› tedaviye
yön veren de¤iflkenlerdir. Bu amaçla perianal fistüllere
multidisipliner yaklafl›m gerekir. Anal bölgenin anestezi
alt›nda muayenesi, endorektal ultrasonografi, pelvik
MR görüntüleme tamamlay›c› yöntemlerdir.44-46

Ameliyat olas›l›¤› ve ameliyat sonras› rekürrens:
CH’n›n büyük bir bölümü de¤iflik indikasyonlar ile
ameliyat geçirirler. ‹lk tan› konduktan sonra 20 y›l
içinde yaklafl›k %75’inde ameliyat gerekir.47 CH
ameliyat ile kür sa¤lanabilen bir hastal›k de¤ildir,
ameliyat sonras› s›kl›kla rekürrens izlenir. ‹lk
rezeksiyondan sonra olgular›n yaklafl›k %80’inde
endoskopik rekürrens, %10’unda ise klinik rekürrens
saptan›r. Yeniden ameliyat olas›l›¤› ilk 3 y›l için %15-
45, 10 y›l için %26-65 oran›nda bulunmufltur.48 Sigara
kullan›m›, fistülizan hastal›k paterni, ileal veya ileoçekal
rezeksiyon ve ileo-kolonik anastomoz, ameliyat
materyelinde granülomlar›n saptanmas› ameliyat sonras›
rekürrens riskini artt›rmaktad›r.48,49

Tedavi öncesi hastay› de¤erlendirme

Olgular›n tedavisini planlamadan önce hastan›n
özenli, tam bir de¤erlendirmesi yap›lmal›d›r. Tedaviyi
belirlemede inflamatuvar aktivitenin fliddeti, anatomik
yayg›nl›k, hastal›¤›n davran›fl biçimi (fenotipi) en önemli
3 parametredir. Bunlar›n d›fl›nda daha önce tedavi al›p
almad›¤›, ameliyat yap›l›p yap›lmad›¤›, bu tedavilere
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Basit fistül Kompleks fistül

Anatomik pozisyon* afla¤› yukar›

D›fl a¤›z tek multipl

Birlikte apse varl›¤› yok var

Rektovajinal fistül yok var

Darl›k yok var

Tablo 3. Perianal fistüllerin s›n›flamas›.45

*Anatomik pozisyon : ‹nternal orifisin dentan line ile iliflkisini
tan›mlar. Afla¤› (low) fistüller iç a¤z›n dentat line’nin alt›nda, yukar›
(high) fistüller ise iç a¤z›n dentat line’nin üzerinde oldu¤u durumlard›r.

De¤iflken Skor

Genel iyilik hali 0= çok iyi
1= iyi
2= kötü
3= çok kötü
4= feci

Kar›n a¤r›s› 0= yok
1= hafif
2= orta
3= a¤›r

Günlük likid d›flk›lama say›s› Say› olarak belirtilecek

Abdominal kitle 0= yok
1= kuflkulu
2= kesin
3= kesin ve a¤r›l›

Komplikasyon Artralji, üveit, eritema
nodozum, aftöz ülser,
pyoderma gangrenosumi
anal fissür,yeni fistüller,
apse *

Tablo 4. Crohn hastal›¤› aktivite
de¤erlendirilmesinde Harvey-Bradshaw indeksi.

*Her birinden 1 puan alacak
** < 5 puan remisyon, 5-7 hafif aktivite, 8-16 orta aktivite, > 16
a¤r› aktivite. Son y›llarda Avrupa Crohn ve Kolit Derne¤i (ECCO)
k›lavuzlar›nda daha pratik, hastan›n nutrisyonel durumunu da dikkate
alan bir de¤erlendirmeyi kullanmaktad›r.9 Bu de¤erlendirme tablo
5’te özetlenmifltir.

verdi¤i yan›tlar, infeksiyon olas›l›¤›, septik bir
komponentinin olup olmad›¤›, sigara içimi, gebelik vb.
bilgiler eksiksiz olarak al›nmal›d›r.

‹nflamatuvar aktivitenin de¤erlendirilmesi y›llard›r
klinik çal›flmalarda kullan›lan “Crohn hastal›¤› aktivite
indeksi” (CDAI) ile yap›lmaktad›r. Bu indeks hasta
bafl› kullan›mda oldukça hantal olup, güncel pratikte
kullan›lmamaktad›r. Ayr›ca ameliyat sonras› nüks
de¤erlendirilmesinde ve perianal CH’da de¤eri yoktur.
Hasta bafl› inflamatuvar aktivite de¤erlendirilmesinde
Harvey Bredshaw indeksi daha kullan›fl ve pratiktir.50

Harvey-Bradshaw indeksi tablo 4’te gösterilmifltir.
Tablo 5’den de anlafl›laca¤› gibi hastan›n nutrisyonel

durumu bozuldukça, obstrüksiyon ve kar›n içi apse
bulgular›n›n varl›¤› hastal›¤›n aktivitesinin de¤erlen-
dirilmesinde önemli parametreler kabul edilmifltir. Bu
s›n›flama ne yaz›k ki fistülizan ve perianal CH
olgular›nda de¤erini kaybetmektedir.

CH büyük ço¤unlukla kronikleflip, gastrointestinal
kanalda ifllevleri bozacak flekilde y›k›ma yol açmas›



Hafif aktviteli hastal›k  (CDAI 150 – 200’e eflit)

• Ayaktan gelen hasta, oral g›da ve s›v› alabiliyor

• < %10 kilo kilo kayb›

• CRP genellikle üst limite kadar artm›fl

• Obstrüksiyon, atefli dehidratasyon, abdominal kitle

  veya duyarl›k yok

Orta aktiviteli hastal›k (CDAI 220 – 450)

• Aral›kl› kusma

• > %10 kilo kayb›

• Tedaviye yan›ts›z hafif hastal›k

• A¤r›l› kitle

• CRP üst s›n›r› aflacak flekilde yükselmifl olgular

A¤›r aktiviteli hastal›k  (CDAI > 450)

• Kafleksi BMI <18

• Obstrüksiyon veya apse bulgular›

• Yo¤un tedaviye ra¤men yan›ts›zl›k

• CRP art›fl›

Tablo 5. Crohn hastal›¤› aktivite de¤erlendirilmesi.9

*E¤er üst G‹S hastal›¤› birlikteli¤i varsa L1-L3’e eklenebilir.
**E¤er perianal hastal›k birlikteli¤i varsa B1-B3’e eklenebilir.

Tan› yafl› A1 16 yafl›n alt›nda

A2 17 – 40 yafllar aras›

A3 40 yafl›n üzerinde

Yerleflim L1 ileal

L2 kolonik

L3 ileo-kolonik

L4 izole üst gastrointestinal

hastal›k *

Hastal›k davran›fl› B1 nonstriktüran, nonpenetran

B2 striktüran

B3 penetran

P perianal hastal›k**

Tablo 6. Crohn hastal›¤›nda Montreal s›n›flamas›.51
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nedeniyle tedaviye bafllamadan önce aktivite
de¤erlendirilmesinden baflka, yafl, yerleflim, davran›fl›n›
tan›mlayan bir s›n›flama yapmak gerekmektedir.
Böylece hem hastal›¤›n gelece¤i hakk›nda ön fikrimiz
olur, hem de tedavi plan›m›z› daha rahat biçimlendiririz.
Montreal s›n›flamas› bu amaçla kullan›l›r. Tablo-6’da
Montreal s›n›flamas› özetlenmifltir.
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G‹R‹fi

lseratif kolit (ÜK) kolonun mukozas›na s›n›rl›,
tekrarlay›c› inflamasyon ataklar›yla karakterli
inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (‹BH)’d›r.
Hemen daima rektumu tutar. Hastal›k %30-

50 oran›nda proksimale yay›labilir. Kolonda arada
atlama alan› olmaks›z›n sürekli tutulum gösterir. Bu
bölümde ÜK’da izlenen klinik özellikler ve hastal›¤›n
do¤al seyri tart›fl›lacakt›r.

Yerleflim

Montreal s›n›fland›rmas›na göre ÜK kolon tutulumu
Tablo 1’de izlenmektedir.1

Az say›da hastada “backwash ileit” olarak isimlendirilen,
Crohn ileokolitinden bazen ay›rt etmeyi zorlaflt›ran ileal
inflamasyon da izlenebilir.2
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Tablo 1. Ülseratif kolitin tutulumu.1

Terim Tutulum Tan›m

E1 Proktit Rektuma s›n›rl› tutulum (inflamasyonun proksimal ucu rektosigmoid
bileflkenin distalindedir)

E2 Sol tarafl› Splenik fleksura’n›n distalindeki kolon parças›na s›n›rl› tutulum
(“distal” kolite benzer)

E3 Yayg›n Tutulum, pankoliti de içerecek flekilde, splenik fleksuran›n
proksimaline uzan›r

Semptom ve Bulgular

ÜK’li hastalarda en s›k izlenen semptomlar; kanl›
ishal (s›kl›kla nokturnal, postprandiyel), pü, mukus
veya her ikisinin pasaj›, aciliyet hissi, tenesmus ve %50-
70 hastada izlenen ba¤›rsak hareketleri s›ras›nda kramp
fleklinde kar›n a¤r›s›d›r.2,3,4 A¤r› intestinal inflamasyon,
k›smi t›kan›kl›k, ba¤›rsak distansiyonu gibi farkl›
nedenlerle ortaya ç›kabilir. Hastalar›n ço¤unda hastal›k
aktivitesi azal›rken a¤r› da tipik olarak düzelir. Ancak
hastalar›n bir k›sm›nda inflamasyon gerilese, klinik
remisyon sa¤lansa bile a¤r› devam edebilir. Mevcut
veriler afferent nöronlarda ve santral sinir sisteminde
a¤r› ifllenmesinde kal›c› de¤iflikliklere yol açacak flekilde,
inflamasyon s›ras›nda duyusal yollar›n duyarl›laflt›¤›n›
göstermektedir.4



ÜK’da tedavi ve prognozu belirleme amac›yla,
semptomlar›n fliddetine göre, hastal›k hafif, orta ve
fliddetli olarak s›n›fland›r›l›r. Semptomlar›n fliddeti,
kolonda hastal›¤›n anatomik tutulumuyla paralellik
gösterir.

Hafif hastal›k: Hastal›¤› rektuma s›n›rl› olan
hastalarda, mukus pasaj›yla birlikte aral›kl› rektal
kanama, günde 4’den az hafif diyare görülür. Hafif
kramp fleklinde kar›n a¤r›s›, tenesmus ve konstipasyon
dönemleri de s›k olarak izlenir.

Orta fliddette hastal›k: En az›ndan splenik fleksuraya
kadar uzanan anatomik tutulumla karakterlidir. Klinik
olarak s›k sulu, kanl› ishal, kan transfüzyonu gerektirmeyen
anemi, fliddetli olmayan kar›n a¤r›s› ve düflük dereceli
atefl izlenir. Nütrisyonel durum bozulmaz.

fiiddetli hastal›k: fiiddetli veya fulminan hastal›kta
yayg›n kolonik tutulum söz konusudur. ‹nflamasyon
splenik fleksuray› aflar ama çekuma ulaflmazsa “ekstensif
kolit”,  çekuma ulaflt›¤› takdirde “pankolit” ad›n› al›r.
Hastalarda fliddetli kar›n kramplar›yla birlikte günde
10’dan fazla d›flk›lama söz konusudur. Kanama kan
transfüzyonu gerektirebilir. Vücut ›s›s› 39.5°C’ye
ulaflabilir. H›zl› kilo kayb›na ba¤l› nütrisyonel durumda
bozulma olabilir.

Fulminan kolit: Fulminan ÜK’l› hastalarda genellikle
günde 10’u geçen kanl› ishal, atefl, taflikardi, sürekli
kanama, kan transfüzyonu gerektiren anemi, kar›nda
duyarl›l›k ve düz kar›n grafisinde kolonda dilatasyon
izlenir. Fulminan kolitin resmi bir tarifi yoksa da, bu
terim yüksek atefl, afl›r› kanama, belirgin biyokimyasal
inflamasyon göstergelerinde art›fl ve kilo kayb› ile
komplike olmufl fliddetli ÜK’l› hastalar için kullan›l›r.2,5

Baz› hastalarda “toksik megakolon” denilen durum
ortaya ç›kabilir.  fiiddetli hastal›¤› olanlarda, inflamatuvar
süreç, kolonda mukozan›n alt›nda kas tabakas›na
yay›labilir. Bu durumda kolon motilitesi bozulup, kolon
dilate olur. Transvers kolonda dilatasyon 6 cm’yi aflar.
‹nflamasyonun serozaya dek yay›lmas›, kolonun
delinmesine neden olabilir. Kolonik delinmede mortalite
oran› %27-57 aras›nda de¤iflmektedir.5

Bafllang›çta hastal›k, hastalar›n 1/3’ünde rektum
veya distal kolona, di¤er 1/3’ünde splenik fleksuraya
dek sol kolona s›n›rl›d›r. Geri kalanlar›n ço¤unda
pankolit mevcuttur. Hastalar›n %15-20’sinde bir
fulminan kolit ata¤› izlenebilir.6

Tablo 2’de ÜK’da izlenen semptom ve bulgular Crohn
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hastal›¤› ile karfl›laflt›rmal› olarak belirtilmifltir.7

Fizik muayene: Bafllang›çta bulgular s›kl›kla
normaldir. Varsa en s›k izlenen bulgular solukluk, kilo
kayb› bulgular›, kar›n duyarl›l›k ve distansiyondur.
Rektal muayenede k›rm›z› taze kan ele gelebilir.3

Semptomlar›n fliddetini belirlemede Truelove Witt’s
kriterleri veya Mayo Skoru’ndan yararlan›labilir (Tablo
3 ve 4).8

Ekstraintestinal bulgular: ‹BH çeflitli ekstraintestinal
bulgular (E‹B) ile birliktedir. ‹BH’n›n ilk bulgusu
olabilir ve altta yatan intestinal hastal›ktan daha fazla
morbiditeye neden olabilir.9 E‹B’›n ço¤u ÜK hastal›k
aktivitesiyle iliflkili olup inflamatuvar olarak
nitelendirilir. Kolonik tutulumun yayg›nl›¤› ile ba¤lant›s›
ise hala tart›flmal›d›r. ‹BH olanlar›n yaklafl›k 1/3’ünde
sistemik inflamatuvar bulgular geliflir.10

Artropatiler:  % 4-23 oran›nda izlenir.9

• Pauciartiküler periferal artropati:  A¤›rl›kl› olarak
ayak bile¤i, diz, kalça, bilek, dirsek ve omuz gibi a¤›rl›k
tafl›yan eklemlerde izlenen tip 1 artropatidir. Artrit
genellikle akut, kendini s›n›rlayan, kal›c› eklem hasar›
b›rakmadan, haftalar içinde hastal›k aktivitesinde
azalmayla birlikte düzelir.

Semptom ve bulgular Ülseratif kolit Crohn hastal›¤›

Kar›n a¤r› + +++

Diyare +++ +++

Rektal kanama +++ +

Aciliyet ve tenesmus +++ +

Kilo kayb› + +++

Atefl + +++

Malnütrisyon + ++

Kar›n kitle + +++

Tablo 2. Ülseratif kolit ve Crohn hastal›¤›nda
semptom ve bulgular.7

Hafif Orta fiiddetli

Kanl› d›flk› (say›/gün) <4 4 veya fazlas› ≥6 ve

Nab›z (say›/dk) <90 ≤90 ≥90 veya

Vücut ›s›s› (0C) <37.5 ≤37.8 >37.8 veya

Hemoglobin (g/dL) >11.5 ≥10.5 <10.5 veya

Eritrosit sedimantasyon 
<20 ≤30 >30h›z› (mm/saat)

CRP (mg/dL) Normal ≤30 >30

Tablo 3. Ülseratif kolitte hastal›k aktivitesi-
Truelove Witt’s kriterleri.8



Mayo indeksi 1 2 3 4

D›flk› s›kl›¤› Normal 1-2/gün >normal 3-4/gün >normal 5/gün >normal

Rektal kanama Yok Aflikar Ço¤unlukla kanl›

Mukoza Normal Hafif friabilite Orta fliddette friabilite Spontan kanama

Hekimin genel de¤erlendirmesi Normal Hafif Orta fiiddetli
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Tablo 4. Mayo skoru.8

• Poliartiküler periferal artropati: Tip 2 artrit, a¤›rl›kl›
olarak simetrik olup, her iki elin küçük eklemlerini
tutar. A¤r› yayg›n olarak eklem bulgular›yla
uyumsuzdur. Genellikle aylar veya y›llar devam eder
ve ‹BH aktivitesinden ba¤›ms›z bir seyir takip eder.

• Aksiyel artropati: Semptomatik sakroileit hareketle
düzelen, istirahat sonras› pelviste a¤r›yla karakterlidir.
Ankilozan spondilitin temel semptomu 30 yafl›ndan
önce bafllayan sürekli bel a¤r›s›d›r. Belin konvansiyonel
grafileri, hastal›¤›n erken dönemlerinde normal olabilir.
Tan›da alt›n standart manyetik rezonans görüntülemedir.
Aksiyel artritli hastalar›n ço¤unlu¤unda  (%75’e varan
oranda) HLA B-27 birlikteli¤i bulunur.

Deri bulgular›: Tan› klinik olarak konur, biyopsi
nadiren gereklidir.9

• Erythema nodosum:  Kabar›k, hassas, k›rm›z› veya
menekfle renginde 1-5 cm çapl› subkutan nodüllerdir
(Resim 1). ÜK’l› hastalar›n %3’ünde izlenir. Özellikle
tibia ön yüzde, ekstremitelerin ekstensor yüzlerinde
izlenir. Genellikle hastal›k aktivitesi s›ras›nda ortaya
ç›kar.  Biyopsi gerekli de¤ildir. E¤er yap›l›rsa histolojik
olarak non spesifik fokal pannikülit saptan›r. Aktif
ba¤›rsak hastal›¤›nda, kad›nlarda ve periferal artritli

Resim 1. Hastam›zda sol bacak ön yüzde “Erythema nodosum”.

hastalarda daha s›kt›r.
• Pyoderma gangrenosum: Paterji olarak bilinen bir

fenomen sayesinde, lezyonlar geliflmeden önce lezyon
yerinde s›kl›kla travma bulunur. Vücutta genital bölge
dahil her yerde izlenebilir ancak en s›k izlendi¤i yerler
bald›rlar ve stoma kenarlar›d›r. Tek veya multipl
eritematöz papül veya püstül fleklinde bafllar. Ard›ndan
dermis nekrozu, steril pü içeren derin ekskave
ülserasyonlara neden olur (Resim 2).  ‹BH olanlar›n
%0.4-2’sinde izlenir.

Oral ülserasyon:  Aftöz ülserler ‹BH’da en s›k
izlenen (yaklafl›k % 10) oral lezyonlard›r. Ortas›nda
fibrinöz bir membran, çevresinde eritematöz halo
bulunan yüzeyel, yuvarlak ülserlerdir. ‹ntestinal
hastal›¤›n alevlenmesiyle birlikte, genellikle ani
bafllang›çl› olarak ortaya ç›kar.

Göz bulgular›:  Oftalmolojik komplikasyonlar
literatürde ‹BH olanlar›n yaklafl›k % 12’sinde ortaya
ç›kar. En s›k izlenenleri; episklerit, sklerit ve uveittir.
En ciddi komplikasyon uveit olup, önemli bir morbidite
nedenidir. Genellikle intestinal hastal›ktan ba¤›ms›z
olup, muskuloskletal E‹B ile birliktedir10 (Resim 4).

Resim 2. Hastam›zda sa¤ bacak d›fl malleol üzerinde “Pyoderma
gangrenosum”.
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Resim 3. Yanak mukozas› ve dilde aftöz ülserler.10

Resim 4. Ayn› hastada ankilozan spondilit ve uveit.10

Hepatobilyer bulgular: Primer sklerozan kolanjit
(PSK) en s›k izlenen immün arac›l› hepatobilyer
hastal›kt›r. ‹ntra ve ekstrahepatik safra kanallar›n›n
inflamasyon ve fibrozisiyle karakterli ilerleyici, kronik,
kolestatik hastal›¤›d›r (Resim 5). ÜK’l› hastalar›n % 2-
5’inde izlenirken, PSK’l› hastalar›n en az›ndan %
75’inde ÜK bulunur.

Genellikle asemptomatik, rutin tetkikler s›ras›nda
karaci¤er fonksiyon testi bozuklu¤u ile tan› konur.
Semptomlar› halsizlik, kafl›nt›, sa¤ üst kadran a¤r›s›,
atefl, sar›l›k ve kilo kayb›d›r. Tan›da manyetik rezonans
kolanjiyografiden yararlan›l›r. Tipik bulgular saptan›rsa,
karaci¤er biyopsisi her zaman gerekli de¤ildir.

‹BH-PSK’l› hastalar özellikle safra kanal kanseri
riskinde art›fl kadar kolonik displazi ve karsinom
aç›s›ndan yüksek rikli, yayg›n ve hafif hastal›kla
karakterli spesifik bir fenotipe sahiptirler.  Bu nedenle
y›ll›k tarama kolonoskopi önerilmektedir.10

Dogal Seyir

ÜK’da hastal›¤›n seyri hastal›k aktivitesi,
inflamasyonun progresyon riski, relapslar›n say›s›,
cerrahi gereksinimi ve son olarak mortalite aç›s›ndan
tariflenir. 1161 hastay› içeren bir kohortta, her y›l
hastalar›n yar›s›n›n remisyonda olmas›yla, hastal›k

aktivitesinin oldukça sabit oldu¤u belirlenmifltir. Bir
önceki dönemde (y›l) hastal›k aktivitesi hariç, klinik
olarak remisyondan relapsa geçifli gösteren anlaml› bir
belirleyici de bulunamam›flt›r. 10 y›ldan sonra kümülatif
kolektomi olas›l›¤› %24 olarak saptanm›flt›r.

‹lk atak sonras› 10 y›l süreyle izlenen ÜK’l› 781
hastay› içeren bir Avrupa çal›flmas›nda, relaps oranlar›
erkeklere göre kad›nlarda ve hiç sigara içmeyenlere
göre izlem s›ras›nda sigaray› b›rakanlarda daha yüksek
oranda bulunmufltur.

ÜK’da kolorektal kanser (KRK) riskinin artt›¤› uzun
süredir bilinmektedir ancak mevcut risk önceden
beklenildi¤i kadar yüksek de¤ildir. Bunda uygulanan
idame tedavilerinin kemoprotektif etkileriyle beraber,
medikal ve cerrahi tedavi stratejilerinin de rolü
bulunmaktad›r. KRK riski uzun süreli, daha genifl
anatomik tutulumlu kolitte, PSK ve ailede KRK öyküsü
varl›¤›nda, ba¤›rsaktaki inflamasyon derecesiyle
artmaktad›r.

Epidemiyolojik çal›flmalarda son olarak mortalite
aç›s›ndan, ÜK’da prognoz genel popülasyondan farkl›
bulunmam›flt›r.12

Resim 5. Ülseratif kolitli bir hastada, manyetik rezonans kolanjiyografi
ile do¤rulanan, bilgisayarl› tomografide tesadüfen saptanan “primer
sklerozan kolanjit”.11
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Terminoloji ve Tarihçe

lseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastal›¤›n›n (CH)
ay›r›m› klinik özellikler, semptomlar,
endoskopik testler, çeflitli görüntüleme
yöntemleri ve kolektomi ve biyopsi

materyallerinin histopatolojik incelemesiyle elde edilen
bulgularla yap›labilmektedir. Yeni tan› ‹BH hastalar›nda
çoklu biyopsilerin analizleriyle %66-75 aras›nda do¤ru
tan›ya ulafl›lmaktad›r. Endoskopik ve klinik verilerin
de dikkate al›nmas›yla daha büyük bir hasta grubunda
bu iki hastal›¤›n ay›r›m› mümkündür.1 ‹leri genetik ve
di¤er çal›flmalar ise baz› durumlarda destekleyici
olabilmektedir. Tan›sal yöntemlerin tümünün do¤ru
olarak kullan›lmas›na ra¤men %10-15 vakada güvenilir
bir tan›ya ulafl›lamamaktad›r.2 Tan›s› net olmayan bu
hasta grubu indetermine kolit (‹K) olarak s›n›fland›r›l-
m›flt›r fakat y›llar içinde “indetermine” terimi de¤iflik
flekillerde kullan›lm›flt›r.

‹lk olarak Kent ve arkadafllar› 1970 y›l›nda 222
fulminan ve kronik hastan›n kolektomi materyellerini
ve klinik özelliklerini araflt›ran bir retrospektif çal›flma
yapm›flt›r. Bu çal›flmada klasik kriterlerle bu iki hastal›¤›
ay›rabilmenin mümkün olup olmad›¤› araflt›r›lm›fl ve
14 vaka (%15) indetermine kabul edilmifltir.3 (%10 her
iki hastal›¤a ait bulgular oldu¤u için %5 verilerin karar

vermek için yetersiz oldu¤u durumlar) 1978 y›l›nda
Price ve arkadafllar› 30 indetermine vaka (‹BH nedeniyle
kolektomi yap›lan hastalar›n %10’u) tan›mlam›flt›r. Bu
çal›flmada Price, kolektomi yap›lan ve kolektomi
materyalinin patolojik incelemesinde her iki hastal›¤a
ait bulgular› tafl›yan hastalar› indetermine kabul etmifltir.
Tan›mlanan 30 vakadan 27’sinde acil cerrahi
uyguland›¤› görülmüfltür. Bu vakalarda saptanan
özellikler kesintili hastal›k bulgular› (n:2) (discontinuous)
veya kesintisiz ancak eflit da¤›l›m› olmayan hastal›k
bulgular› (n:14), fissürler (n:4), agregat oluflturmayan
transmural inflamasyon (n:28) ve glandular
düzensizlikler fleklindedir (n:10). Preoperatif biyopsiler
7 vakada ve takip biyopsileri 8 vakada kesin tan›ya
ulafl›lmas›n› sa¤lam›flt›r. 15 hasta ise indetermine
kalm›flt›r.4 1979’da Lee ve arkadafllar› 32 kolektomi
serisinde 5 IC (%16) tan›mlam›flt›r. Bu vakalarda
saptanan dikkat çeken morfolojik bulgular a¤›r
ülserasyon bölgeleri, kesin s›n›rlarla ayr›lm›fl normal
mukozaya geçifl bölgeleri ve lenfoid agregatlar›n
yoklu¤udur. Muskularis mukozaya ulaflan fissürler de
ço¤u vakada saptanm›flt›r.2

Bafllang›çta ‹K, ameliyat edilen a¤›r kolit vakalar›n›n
kolektomi materyallerinin patologlar taraf›ndan
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incelenmesi ve hem Crohn hastal›¤› hem de ÜK hastal›¤›
bulgular›n›n olmas› durumunda kullan›lmaktayken,
takip eden süreçte özellikle de endoskopik yöntemlerin
ve mukozal biyopsilerin s›kl›kla kullan›lmas›yla
indetermine kolit terimi daha genifl bir hastal›k grubu
için kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Bu terim CH ve ÜK
tan›s› için net bir klinik, endoskopik, histolojik tan›sal
bulgu göstermeyen hastalar› tan›mlamak için de
kullan›lm›flt›r. ‹K’yi patologlar, gastroenterologlar ve
cerrahlar için farkl› flekillerde tan›mlam›fllard›r.

Patologlar için;
• Hem Crohn hastal›¤› hem de ülseratif kolite ait

özellikler içeren kolektomi materyalleri veya tan› için
yetersiz veri olmas›3

• Hem Crohn hastal›¤› hem de ülseratif kolite ait
özellikler içeren kolektomi materyalleri4

• Patolojik olarak ülseratif kolit ve Crohn hastal›¤›
ay›r›m› yapman›n imkans›z oldu¤u kolektomi
materyalleri5

• Kolon ve rektumdan yeterli cerrahi rezeksiyon
materyali veya yeterli mukozal biyopsi serilerine ra¤men
kolit tipinin güvenilir bir flekilde tan›mlanamad›¤›
durumlar için indetermine kolit tan›m› kullanm›fllard›r.6

Gastroenterologlar ve cerrahlar için;
• ‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›n›n aç›k bulgular›

var fakat ÜK veya CH kesin tan›s›n› koyabilmek için
yeterli kan›t yoksa7

• Çift kontrastl› baryum grafileri, endoskopi ve
histopatolojik bulgular›n ‹BH tan›s›n› düflündürdü¤ü
fakat ÜK ve CH için kesin tan›s› için yetersiz kald›¤›
durumlarda8

• Pre ve perioperatif dönemde hem ÜK hem de
CH’n›n klinik ve makroskopik bulgular›n› tafl›yan
hastalar. Histolojik bulgular› (mukozal biyopsiler ve
kolektomi materyali) pre ve postoperatif dönemde
indetermine kalan hastalar9

• Preoperatif kronik ülseratif kolit tan›s›n›n oldu¤u
fakat patoloji preperatlar›n›n incelenmesinde histolojinin
tan› için yetersiz kald›¤› durumlarda10

• ÜK ve CH klinik bulgular›n›n olmad›¤› ve nedeni
ayd›nlat›lamam›fl kolit vakalar›nda

• CH’n›n histolojik bulgular›na sahip (skip lezyonlar,
transmural inflamasyon, granülomlar veya musin
depolar›) fakat klinik ve radyolojik olarak CH bulgular›
olmayan mukozal ülseratif kolit hastalar›nda11
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• Endoskopik, histolojik ve radyolojik kriterlerin ÜK
ve CH ay›r›m›n› yapmada baflar›s›z oldu¤u kolit
vakalar›nda Superscript indetermine kolit terimini
kullanm›fllard›r.

2005 y›l›nda Montreal’de yap›lan Dünya
Gastroenteroloji Kongresi Çal›flma Toplant›s›nda
tan›mlamadaki kar›fl›kl›¤a dikkat çekilmifl ve yeni bir
s›n›fland›rma flekli önerilmifltir. Buna göre;

• Indetermine kolit terimi sadece kolektomi yap›lan
hastalar için kullan›labilir ve cerrahi örneklerin dikkatli
bir flekilde incelenmesine ra¤men patologlar›n ÜK ve
CH ay›r›m›n› net yapamad›¤› vakalar ‹K kabul edilir.
Bu tan›mlama Price ve arkadafllar›n›n 1978 y›l›nda
yapt›¤› tan›ma benzerdir.

• IBDU (IBD type unclassified) terimi ise kolektomi
yap›lmam›fl, tüm tan›sal çal›flmalara ra¤men ÜK-CD
ay›r›m›n›n yap›lamada¤› di¤er tüm ‹BH hastalar›n›
kapsamaktad›r.

Uluslararas› ‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar›
Kurumu (IOIBD) çal›flma grubu ise ‘IBD unclassified
(IBDU)’ terimini aynen Montreal’deki gibi kabul
etmifltir. Rezeke edilmifl  materyaller için ‹K terimi
yerine ‘colitis of uncertain type or etiology (CUTE)’
tercih edilmifltir. Yani IOIBD ‹ndetermine kolit (‹K)
terimini art›k kullanmamaktad›r.12

Tan›

‹K’de patoloji bulgular›:

Price ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda da görüldü¤ü
gibi ‹K tan›s› konan hastalar›n büyük k›sm›na acil
cerrahi giriflimler uygulanmaktad›r. Makroskopik olarak
ço¤u vakada total kolit izlenmektedir. Bunun iki de¤iflik
paterni vard›r. Bunlardan birincisi tüm kolonda aral›ks›z
fliddetli hastal›k bulgular›n›n oldu¤u vakalard›r. Bu
vakalarda rektumda relatif korunmufl alan görülebilir.
‹kincisi ise yayg›n intermitan ülserasyonlar›n görüldü¤ü
vakalard›r. Bunlar yanl›fl bir flekilde atlay›c› tarzda
lezyon izlenimi verebilmektedir. Lezyonlar aras›ndaki
mukoza tamamen normal görünümde olabilmektedir.
Tipik olarak kolon mukozas›n›n %50’den fazlas›
etkilenmektedir ve hastal›k tipik olarak sa¤ kolonu ve
transvers kolonu sol kolona göre daha fazla
etkilemektedir. Makroskopik olarak fissürler ve toksik
dilatasyon görülebilmektedir.

Mikroskopik olarak non-spesifik transmural
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inflamasyonun görüldü¤ü a¤›r ve yayg›n ülserler görülür.
Yer yer normal epitel içeren mukoza alanlar› ve
korunmufl goblet hücre popülasyonu saptanabilmek-
tedir. ‹nflamasyon bölgesinde çok say›da V-fleklinde
fissür görülebilir. Bu fissürlerin çevresi inflamatuvar
hücrelerle kapl›d›r, düz kas hücreleri yoktur (myositolizis
nedeniyle) ve vasküler konjesyon bulgular› vard›r.
Burada saptanan fissürler CH’da görülen fissürlerden
farkl›d›r. ‹K’de daha çok fissürler b›çakla kesilmifl
gibidir (knife like). CH’de fissürler serpijinözdür
(k›vr›ml›) ve çevresi granülomatöz dokuyla kapl›d›r.
‹K’de iyi s›n›rl› transmural epiteloid granülomlar ve
transmural lenfoid agregatlar yoktur. Bunlar›n varl›¤›
daha çok CH tan›s›n› desteklemektedir. ‹K vakalar›nda
yap›s› bozulmufl kriptlerin komflulu¤unda mukozal
mikrogranülomlar, muskülaris propriyada da¤›n›k
monositler izlenebilir.13

Sonuçta ‹K tan›s› için kabul edilmifl histopatolojik
bir kriter yoktur.

Serolojik testler:

‹BH’da tan›sal amaçla kullan›lan serolojik testlerden
p ANCA ülseratif kolitle iliflkiliyken ASCA, I2 ve
Ompc CH’da daha s›k pozitif saptanmaktad›r. ASCA+/p
ANCA - ve ASCA-/p ANCA + kombinasyonlar›
s›ras›yla CH ve ÜK ile güçlü birliktelik göstermektedir.
‹K hastalar›nda yap›lan bir çal›flmada ASCA-/p ANCA
- kombinasyonunun kal›c› ‹K için %48 pozitif
prediktivitesi oldu¤u gösterilmifltir.14 Yap›lan baflka bir
çal›flmada ise (IBSEN study) anlaml› bir bulguya
rastlan›lmam›flt›r. Yetiflkinlerde serolojik testlerin
önemini gösterecek daha ileri çal›flmalara gereksinim
vard›r. fiu ana kadar ‹K ile anlaml› korelasyon gösteren
immünolojik bir belirleyici saptanamam›flt›r. Bir
çal›flmada NOD2/CARD15 mutasyonlar› ‹K hasta
grubunda kontrol grubuna göre daha s›k saptanm›flt›r.
NOD2 ileal hastal›kla iliflkili oldu¤u için bu sonuç
flafl›rt›c› de¤ildir.2

Epidemiyoloji ve Klinik Özellikler

‹skandinavya’da yap›lan toplum bazl› prospektif bir
çal›flmada ‹K y›ll›k insidans› 1.6-2.4/100.000
saptanm›flt›r. Kolektomi yap›lan ‹BH hastalar›n›n ise
%9-20’si ‹K tan›s› almaktad›r.13 Bafllang›çta ‹K’nin
geçici bir tan› oldu¤u düflünülmekteydi. Gerçekten de

zamanla hastalar›n ço¤unda ÜK veya CH’n›n tipik
bulgular› geliflmektedir. Epidemiyolojik çal›flmalarda
eriflkin ‹K hastalar›n›n takip sürecinde %50-80’nin ÜK
veya CH olarak yeniden s›n›fland›r›ld›¤› görülmüfltür.
Önemli bir hasta grubu ise hiçbir zaman bu iki hastal›¤›n
tipik özelliklerini göstermemekte ve ‹K tan›s› kal›c›
olmaktad›r. Indetermine kolitte ülseratif kolite göre
daha yayg›n hastal›k ve daha a¤›r klinik tablo vard›r.
Atak s›kl›¤› ve immünsüpresif kullan›m› daha fazla
olup ilk atak daha ciddi olmaktad›r. Acil kolektomiye
gidifl daha fazlad›r. ‹K her iki cinste eflit flekilde
görülmektedir. Ülseratif kolitte ise erkek hakimiyeti
vard›r. Ortalama bafllang›ç yafl› ise 36-39’dur.
Ekstraintestinal bulgular›n görülme s›kl›¤› farkl›l›k
göstermemektedir. ‹K’de hastalar›n yaklafl›k üçte birinde
(%31) ekstraintestinal bulgular geliflmifltir. Uzun süreli
ÜK ve CH’da kolon kanseri geliflme riskinin artt›¤›
bilinmektedir. Bunu ‹K için de söylemek mant›kl›
olabilir ancak elimizde bunu destekleyecek yeterli bir
veri yoktur.13

Tedavi

‹K hastalar›nda tedaviyle ilgili yap›lm›fl prospektif
bir çal›flma yoktur. 20 tedaviye refrakter, a¤›r, aktif ‹K
hastas›yla yap›lm›fl retrospektif bir çal›flmada infliximab
tedavisinin etkinli¤i gösterilmifltir.15 Bu hastal›¤›n herkes
taraf›ndan kabul edilen kesin tan› kriterleri ortaya
konmad›kça tedaviye yönelik randomize prospektif bir
çal›flma yap›lmas› çok zordur.

‹leal pofl anal anastomoz ÜK hastalar›nda seçkin
cerrahi tedavidir. Bu ameliyat ancak perianal ve ince
ba¤›rsak tutulumu olmayan hastalarda yap›labilir.
Restoratif Proktokolektomi CH olanlarda %30-50 pofl
yetmezli¤i ve pelvik sepsis ve fistül riski tafl›maktad›r.
‹K hastalar›nda yap›lan çal›flmalarda sonuçlar ümit
vericidir. Eskiden yap›lan çal›flmalarda IPAA sonras›
yüksek oranda pofl yetmezli¤i, pelvik sepsis ve pofl
fistülü oranlar› bildirilmektedir. Bu çal›flmalar›n yap›ld›¤›
hasta grubunda takipte tan›s› CH’ya dönenlerin oran›
yaklafl›k %8-15 iken bu oran son dönemde yap›lan
çal›flmalarda %0-6 aras›ndad›r. Bu nedenle son dönem
çal›flmalar›nda elde edilen sonuçlar daha iyidir. Daha
az komplikasyon ve pofl yetmezli¤i oranlar›
bildirilmektedir. ‹PAA olas› riskler anlat›ld›ktan sonra
hastalara önerilebilecek bir tedavi fleklidir.16



iliflkisi bilinmektedir. Çölyak hastalar›n›n yaklafl›k üçte
birinde kolon mukozas›nda mikroskopik kolitle uyumlu
histolojik de¤iflikler saptanm›flt›r. Çölyak hastal›¤›
vakalar›nda klinik ve histolojik olarak mikroskopik
kolit tan›s› normal popülasyona göre 72 kat daha fazla
konmaktad›r. S›k› glutensiz diyete ra¤men ishali devam
eden hastalarda mikroskopik kolit tan›s› akla gelmelidir.19

Sigara kullan›m› ve baflta NSAII’lar olmak üzere
çeflitli ilaçlar (histamin-2 reseptör blokerleri, proton
pompa inhibitörleri, SSRI’leri, karbamazepin,
simvastatin, tiklopidin vb.) hastal›¤›n gelifliminden
sorumlu tutulmaktad›r.19

Tan›

Kolonun endoskopik de¤erlendirmesi hemen her
zaman normaldir. Baz› vakalarda eritem ve ödem
görülebilmektedir. Mikroskopik kolitin en önemli
histolojik bulgusu intraepitelyal lenfositlerdir. Mukozal
yap›da de¤ifliklik yoktur ya da çok azd›r. Lamina
propriada baflta kronik inflamatuvar hücreler olmak
üzere kar›fl›k bir infiltrat vard›r. Kolajenöz kolitte
subepitelyal kolajen bant belirgin flekilde kal›nlaflm›flt›r.
Nötrofiller bu hastal›¤›n histolojik tablosunda belirgin
olmasa da mikroskopik koliti olan hastalar›n %30-
40’›nda gösterilmifltir. Yüzeyel epitel hasar› s›kl›kla
görülmektedir. Mukoza gross olarak normal görülse
bile baz› bölgelerde mikroskopik olarak epitelyum
hasar›na ba¤l› (moth eaten) güve yeni¤i manzaras› veya
epitelde soyulma görülebilir. Hastal›¤›n tutulumu
kolonun de¤iflik bölgelerinde de¤iflik özellikler
gösterebilir. Sigmoidoskopla rektum proksimalinden
al›nan multiple biyopsiler ile ço¤u vakada tan› elde
edilebilmektedir.19

Tedavi

Nonspesifik antidiyareal ilaçlar etkili olabilmektedir.
Hafif vakalarda s›kl›kla ilk uygulanacak tedavi
seçene¤idir. Bu ajanlar baflar›s›z olursa ya da orta
derecede a¤›r semptomlar varsa bizmut subsalisilat
denenebilir. Baz› vakalarda bizmut tedavisiyle uzun
süreli yan›tlar elde edilmifltir. Aminosalisilatlar klinik
pratikte s›kl›kla kullan›lmaktad›r. Yap›lan çal›flmalar
bu ajanlar›n hastalar›n yar›s›ndan az›nda etkili oldu¤unu
göstermektedir. Kolestriramin etkili oldu¤u gösterilmifl
di¤er bir tedavi seçene¤idir.

Semptomlar› daha a¤›r olan hastalarda kortikosteroid
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Kollajenöz kolit ilk olarak 1976 y›l›nda baryumlu
film ve sigmoidoskopi tetkikleri normal saptanan kronik
diyaresi olan bir kad›n hastada tan›mlanm›flt›r. Bu
hastada histolojide kal›nlaflm›fl subepitelyal kollajen
bant ve intraepitelyal lenfositler saptanm›flt›r.17 1989
y›l›nda kal›nlaflm›fl kollajenöz bant d›fl›nda benzer klinik
ve histolojik bulgular›n oldu¤u vakalarda lenfositik
kolit terimi kullan›lm›flt›r.18 Daha sonra bu iki hastal›¤›n
asl›nda ayn› spektrumun parças› oldu¤u düflünülmüfltür.
Mikroskopik kolit terimi 1980’li y›llarda sadece kronik
diyaresi ve minimal histolojik bulgular› olan hastalar›
tan›mlamak için kullan›lm›flt›r günümüzde lenfositik
kolit ve kollajenöz koliti kapsayacak flekilde
kullan›lmaktad›r.

Mikroskopik kolit kronik diyare nedeniyle araflt›r›lan
hastalar›n %4-13’ünde saptanmaktad›r. Kuzey Avrupa
ve ABD’de bu hastal›¤›n y›ll›k kollajenöz kolit için
0.6-5.2/100.000 ve lenfositik kolit için 3.7-5.5/100.000
saptanm›flt›r.19 Bu insidans›n son y›llarda giderek artt›¤›n›
gösteren bulgular mevcuttur. Mikroskopik kolit
hastal›¤›nda belirgin bir kad›n hakimiyeti vard›r.
Mikroskopik kolit insidans› yaflla birlikte artmaktad›r.
Tan› daha çok 6. ve 7. dekatlarda konulmaktad›r.
Mikroskopik kolit ile kolorektal kanser geliflimi aras›nda
bir iliflki yoktur.19

Klinik Özellikler

Mikroskopik kolit kronik ve intermitan sulu diyare
ile karakterizedir. Baz› vakalar›n seyri hafif olmakla
birlikte %22 vakada günde >10 d›flk›lama, %27 vakada
ise noktürnal d›flk›lama oldu¤u tespit edilmifltir.20 Ço¤u
hastada kar›n a¤r›s› ve kilo kayb› olmaktad›r. Diyarenin
artmas›na paralel olarak inkontinans da bu hasta
grubunda hayat kalitesini bozan bafll›ca nedenlerdendir.

Hastal›¤›n do¤al gidifli oldukça de¤iflkendir. Zaman
içinde spontan remisyon veya ciddi düzelme büyük bir
hasta grubunda görülmektedir.

Artraljiler ve çeflitli otoimmün bozukluklar (tiroidit,
romatoid artrit, psörizis, diyabet vb.) mikroskopik kolit
hastalar›nda daha s›k görülmektedir. Eritrosit
sedimantasyon h›z› bu hastalarda yüksek saptanabilmek-
tedir. Antinükleer antikor pozitifli¤i baz› vakalarda
raporlanm›flt›r. Çölyak hastal›¤› ve mikroskopik kolit
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tedavisi birinci basamak tedavi olarak kabul edilebilir.
Budesonid mikroskopik kolitte en çok çal›fl›lan ajand›r.
Budesonid yap›lan tüm çal›flmalarda plasebodan üstün
bulunmufltur. Etkinli¤i prednizolondan düflük de¤ildir.
Yan etkileri daha az oldu¤u için bu hastalarda öncelikle
budesonid tercih edilmektedir. Budesonid indüksiyon
tedavisinde etkin olsa da ilac›n b›rak›lmas›n› takiben
s›k relaps geliflmektedir. Hastalar büyük oranda steroid
ba¤›ml› olmaktad›r. Steroid ba¤›ml› hastalarda

azathioprin ve merkaptopurin gibi immün düzenleyici
ajanlar denenebilir. Uzun süre steroid tedavisi alan
hastalarda steroid yan etkileri dikkatle takip edilmelidir.
Medikal tedavilere yan›ts›z vakalarda, immünsüpresif
tedavilerin riskli oldu¤u hastalarda ve inkontinans› olan
vakalarda cerrahi tedavi düflünülebilir. Hastan›n yafl›na
ve klinik durumuna göre kolektomili ya da kolektomisiz
ileostomi veya IPAA yap›labilmektedir.19
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G‹R‹fi

992 ve 2010 y›llar› aras›nda farkl› neoplastik
ve nonneoplastik ince ba¤›rsak hastal›klar›nda
primer radyolojik tan› amac›yla 6000

enteroklizis ifllemi gerçeklefltirdik. Serimizdeki son
1000 patolojik vakan›n 340’› (%34) inflamatuvar
ba¤›rsak hastal›¤›(‹BH) iken ‹BH içinde en yayg›n olan›
Crohn hastal›¤› (CH) idi. Di¤er vakalar içinde yap›fl›kl›¤a
ba¤l› k›smi ba¤›rsak t›kan›kl›¤› en s›k ikinci patoloji
grubunu oluflturmaktayd›. ‹nce ba¤›rsak hastal›klar›n›n
tan›s›ndaki yaklafl›k 20 y›ll›k deneyimimiz ve retrospektif
gözlemlerimiz do¤rultusunda kanaat›m›z, diagnostik
yöntemler ve teknolojideki geliflmeleri de göz önünde
tutmam›za ra¤men Crohn hastal›¤›n›n ülkemizdeki
s›kl›¤› ve yafl gruplar›ndaki yayg›nl›¤›n›n artmas›
yönündedir.

CH, gastrointestinal (G‹) trakt›n, remisyon ve
reaktivasyon epizodlar› ile seyir gösteren, ilerleyici
vas›fl› inflamatuvar bir hastal›¤›d›r. CH a¤›zdan anüse
kadar G‹ trakt›n herhangi bir bölümünü etkileyebilir,
fakat en s›k etkilenen bölge ince ba¤›rsa¤›n son k›sm›d›r;
bütün vakalar›n %28’i sadece terminal ileumu, %35’i
ileum ve kolonu, %1-4'ü mide ve duodenumu, ve %0.2’si
özefagusu etkiler.1-2

Son y›llarda ince ba¤›rsa¤› etkileyen hastal›klar›n
de¤erlendirilmesinde kullan›lan teknoloji ve yöntemlerde
önemli geliflmeler olmufltur. Geliflmifl endoskopik

ifllemlerin varl›¤›na ra¤men radyolojik yöntemler halen
görüntülemeye dayal› primer tan›da ilk tercihtir.

Transnazal yolla proksimal jejunumun entübasyonunu
gerektirdi¤inden enteroklizis invaziv bir  radyolojik
yöntem say›lmakla beraber uygun teknik ve
endikasyonla uyguland›¤›nda komplikasyon oran› son
derece düflüktür. Di¤er taraftan geliflmifl dijital radyografi
cihazlar› sayesinde hastan›n ald›¤› radyasyon dozlar›
da önemli ölçüde azalm›flt›r. Pasaj s›ras›ndaki
floroskopik inceleme hastal›¤›n oluflturdu¤u motilite
bozuklu¤unu ve/veya oluflan t›kan›kl›k yada fistüllerin
do¤rudan ve dinamik de¤erlendirilmesine imkan
verir.‹ncelemenin çift kontrast faz›nda sa¤lanan optimal
lüminal dilatasyon ve distansiyon ile CH’da tutulan
segmentteki mesenterik rijidite, spiküler ülser gibi
cidarsal ve mural patolojiler görüntülenebilmektedir,
komplikasyon olarak geliflen bir darl›¤›n neden oldu¤u
lüminal daralma saptanabildi¤i gibi pasajda oluflturdu¤u
t›kan›kl›¤›n derecelendirmesi de yap›labilmektedir.
Keza aftöz ülser, lineer ülser, psödopolip formasyonu
gibi mukozal patolojilerin radyolojik vizüalizasyonu
sa¤lanmaktad›r. Sonuç olarak bizim disipliner
anlay›fl›m›zda ince ba¤›rsak hastal›klar›ndan bilhassa
CH’nin primer radyolojik tan›s›nda enteroklizis ile
inceleme halen alt›n standartt›r.3-6

Bir dip not olarak, klinik ve radyolojik bak›fl aç›s›yla
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olgular›m›zdan takip ve gözlemlerimiz do¤rultusunda
ö¤rendi¤imiz önemli bir parametre ise CH’n›n asimetrik
klinik ve radyolojik bulgular gösterebildi¤idir;genel
durumu ve klini¤i nispeten iyi olan bir olguda ileri evre
yada komplike CH radyolojik bulgular› saptayabildi¤imiz
gibi, bunun tersi olarak klinik özellikleri çok daha
kötüleflmifl olan bir olguda ise daha erken evreye ait
radyolojik bulgular belirleyebiliyoruz.

Enteroklizisin Primer Tan›daki Rolü

Enteroklizis ile radyolojik incelemede CH’nin primer
tan›s›nda, tan› ve müteakip tedavi seçimi aç›s›ndan 7
önemli sorunun cevab›n›n belirlenmesi gerekir:
1- Hastal›¤›n alt tipi?
2- Hastal›¤›n evresi?
3- Tutulum uzunlu¤u?
4- Radyolojik aktivasyon bulgular›?
5- Efllik eden komplikasyonlar?

6- Efllik eden motilite bozukluklar›?
7- Ay›r›c› tan›?

1- Hastal›¤›n alt tipi: Enteroklizisin primer radyolojik
tan›daki bilhassa müteakip tedavi planlamas› aç›s›ndan
en önemli rolü hastal›¤›n alt tiplerinin belirlenmesidir.
Hastal›¤›n inflamatuvar, fistülizan ve stenozan olmak
üzere 3 alt tipi mevcuttur (Resim 1). Stenozan hastal›k
genellikle ameliyat giriflimden fayda görürken,
inflamatuvar hastal›k medikal tedaviden fayda görür,
fistülizan form ise her iki tedaviden de fayda görür.7,8

2- Hastal›¤›n evresi: Enteroklizis ile inceleme
bulgular›, olgunun primer radyolojik tan›s›nda CH’n›n
evresini  belirleyebilmektedir. Tutulumun derecesine
dayand›r›lan bir klasifikasyon sistemi (fiekil 1)
mevcuttur. Evre 1 lezyonlar plika kal›nlaflmas›, aftöz
ülserasyonlar ve pililerde kaba granülariteyi kapsayan
erken dönem lezyonlard›r. ‹nce ba¤›rsak duvar› normal
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Resim 1. CH alt tipleri: (a) ‹nflamatuar tip, terminal ileumda iltihabi hücre infiltrasyonu ile uyumlu granüler mukozal patern ve aftöz ülserler(ok).
(b) Fistülizan tip, inflame terminal ileumla entero-enterik (ok) ve entero-kolik (ok bafl›) fistül. (c) Stenozan tip, uzun bir ileal
urvede skip lezyonlar fleklinde mültipl stenotik segmentler (ok) ve aralar›nda pret›kan›kl›k dilatasyonlar.

(a) (b) (c)

Resim 2.  CH evreleri: (a) Evre 1, erken evre lezyonlar›,terminal ileumda mültipl aftöz ülserasyonlar. (b) Evre 2, ara evre lezyonlar›,mezenterik
cidarda rijidite (ok bafl›), antimezenterik cidarda taraklanma (kal›n ok) ve sikatrizan ülser (ince ok). (c) Evre 3, ileri evre, distal ve terminal
ileumda ülseronodüler patern ve cidarlarda spiküler ülserler (ok).

(a) (b) (c)
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fiekil 1: Soldan sa¤a s›ras›yla erken, ara ve ileri evre lezyonlar›n›n
flematizasyonu.

kontraktilitesini korur. Evre 2 lezyonlar nodüler pili
kabalaflmas›, mezenterik cidarda ülserasyon, rijidite ve
k›salma, inflamasyona kat›lmayan antimesenterik
cidarda ise ‘scalloping’i (taraklanma)  içine alan ara
dönem lezyonlard›r, ba¤›rsak duvar› kal›nlaflm›flt›r.
Evre 3 lezyonlar ileri evre transmural hastal›¤›n
sertleflmifl ve daralm›fl segmentteki ülseronodüler
paternle kendini gösteren ve muhtemelen darl›k
geliflmesine yol açacak olan belirgin duvar
kal›nlaflmas›d›r (Resim 2).2,8,9

3- Tutulum uzunlu¤u: Tutulan segmentin uzunlu¤unun
belirlenmesi ve flayet varsa mesenterik ince ba¤›rsaktaki
‘skip lezyonlar›n’ saptanmas› da enteroklizisin tan›ya
önemli katk›lar›ndan biridir (Resim 3). Di¤er taraftan
medikal tedavinin takibinde klinik belirtilerde
agrevasyon ile birlikte tutulan segmentin uzunlu¤undaki
art›fl hastal›¤›n ilerlemesi aç›s›ndan anlaml› bir
bulgudur.1,2,8,9

4- Radyolojik aktivasyon bulgular›: CH reaktivasyon
ve remisyonlar ile seyir gösterdi¤inden hastal›¤›n hem
primer tan›s›nda hem de tedavinin takibinde aktivasyonu
belirleyici klinik ve laboratuar parametreler önemlidir.
Enteroklizis ile incelemede saptanabilen mukozal patern
bulgular›ndan, iltihabi hücre infiltrasyonuna delalet
eden granüler mukozal patern ve/veya psödopolipler,
aftöz ya da lineer ülserasyonlar radyolojik olarak
aktivasyon aç›s›ndan anlaml› parametreleridir (Resim 4).8

Aktivasyon, klinik ve laboratuvar parametrelerin birlikte
de¤erlendirilmesi ile belirlenir. ‹nflamatuvar aktivitenin
periyodik de¤erlendirilmesi tedavi plan›n› etkiler çünkü
bu ameliyat giriflimin getirisi ve medikal tedavinin
sonuçlar›n›n tahmininde önemlidir.

5- Efllik eden komplikasyonlar: CH’n›n  komplikasyonlar›;
darl›k, apse ya da flegmon, fistül, perforasyon, CH
zemininde geliflen karsinom ve dev fibroid polip gibi
antiteleri içine alan genifl bir spektrumdur.

‹ntestinal obstrüksiyon hastal›¤›n stenotik evreye
ilerlemesiyle birlikte s›k görülen bir komplikasyondur,
enteroklizis ile incelemede obstrüksiyona neden olan
darl›k lümeni daralm›fl, cidarlar› rijid, stenotik bir
segment fleklinde izlenirken, proksimalinde obstrüksiyon
derecesi ile do¤ru orant›l› olacak flekilde pret›kan›kl›k
dilate segment izlenir (Resim 5). CH’da genelde multiple
darl›klar›n varl›¤›nda bile yüksek dereceli t›kan›kl›k
di¤er t›kan›kl›k patolojilerine göre nispeten nadirdir.

Resim 3. Tutulum uzunlu¤u: (a) Distal ve terminal ileumda
ülseronodüler patern ile karakterize uzun segmental tutulum, jejunum
distalinde plikalarda kabalaflma ve aftöz ülserasyon fleklinde skip
lezyonlar (ok bafl›). (b) ‹ncelemenin geç faz›nda opasifiye olan
kolonda, rektumda skip lezyon (ok).

(a) (b)

Resim 4. Aktivasyon bulgular›: CH nedeniyle tedavi ve takipteki
olguda terminal ileumda belirgin psödopolipler (oklar) ve ödeme
sekonder kal›n kaba plikalar.



Tekrarlayan t›kan›kl›k epizodlar› olan ve steroid
tedavisinin devam›n›n mümkün olmad›¤› olgularda,
ameliyat tedavi ihtiyac› do¤mas› halinde enteroklizis
ile preoperatif radyolojik de¤erlendirme cerraha yol
göstermesi aç›s›ndan önemlidir. Ayn› flekilde proksimal
skip lezyonlar›n saptanmas› yada d›fllanmas›nda
da enteroklizis etkili ve tedaviyi yönlendirici bir
yöntemdir.9-10

Apse formasyonu Crohn hastalar›n›n yaklafl›k %15-
20’sinde mevcuttur. Apseler ço¤u zaman transmural

hastal›¤›n ve devam›ndaki sinus traktlar›n›n bir
sonucudur, ancak ameliyat sonras› komplikasyon olarak
da geliflebilir. Enteroklizis ile incelemede, genelde
medial çekal defekt gibi apse formasyonunun ba¤›rsak
duvar›na d›fl bas›s› fleklinde indirekt bulgu verebilir ya
da daha nadir olarak sinus trakt› vas›tas›yla ba¤›rsak
lümeninden opasifiye olan kavite fleklinde izlenir (Resim
6).

Ba¤›rsak duvar›ndaki ülserlerin ilerleyen hastal›kla
birlikte transmural uzan›m›, sinüs traktlar› ve müteakiben
fistüllerin oluflumundan sorumludur. Fistül ve sinüs
traktlar› ilerlemifl CH’n›n ana karakteristik özelliklerindendir
ve ço¤u zaman çok say›dad›r.8 Enteroklizis ile inceleme,
bilhassa sa¤lad›¤› pasaj s›ras›ndaki floroskopik gözlem
sayesinde, entero-enterik, entero-kolik,entero-kütan ya
da entero-vezikal fistül traktlar›n› (Resim 7) saptamak
aç›s›ndan en efektif görüntüleme yöntemidir.Ayr›ca
fistüllerin tedavi aç›s›ndan anlaml› olan debilerini de
belirleyici bir modalitedir.

Derin fissürler serozal yüzeye yavafl flekilde ulafl›r.
Bu sayede komflu organa yap›fl›kl›klar ya da parietal
periton veya omentum taraf›ndan çevrelenerek, bir
serbest perforasyondan korunmufl olur. Kapal›
perforasyon enterokliziste, inflame ince ba¤›rsak cidar›na
hemen komflu ba¤›rsak lümeninden opasifiye olur ve
kar›n içinde s›n›rl› bir kavite fleklinde görünür (Resim 8).
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Resim 5. ‹ntestinal obstrüksiyon: Terminal ileumda lümeni ileri
derecede daraltan cidarlar› rijid darl›k (ok), proksimalinde belirgin
pret›kan›kl›k dilatasyon.

Resim 6. Apse formasyonu: Paraçekal alanda terminal ileum
mezenterik cidar›ndaki fistülden opasifiye olan apse kavitesi (ok).

Resim 7. Fistül formasyonu: ‹leri evre CH bulgular› izlenen pelvik
ileal urvelerden opasifiye olan mesane (*), enterovezikal fistül.
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Perforasyon, ba¤›rsak duvar›n›n ülserasyon, nekroz
yada kar›n içi apsenin rüptürü gibi daha akut
penetrasyonuna sekonder olarak serbest perforasyon
fleklinde de geliflebilir.8-9  CH zemininde geliflen ince
ba¤›rsak adenokarsinomunun nadirli¤i, bu durumu
CH’ya ba¤l› risk art›fl› olarak de¤erlendirmeyi pek
mümkün k›lmaz. Ancak kesin say›lar olmamas›na
ra¤men normal popülasyonla karfl›laflt›r›ld›¤›nda uzun
y›llar süregelen CH'da özellikle by-pass olmufl ba¤›rsak
urvelerinde risk art›fl› vard›r.11 Uzun süreli bir CH
olgusunda enteroklizis ile incelemede lümeni önemli
ölçüde daraltarak pasajda t›kan›kl›k oluflturan, cidarlar›
düzensiz ve rijit stenotik segment saptan›rsa Crohn
zemininde olas› karsinom geliflimi göz önünde
bulundurulmal›d›r (Resim 9).

Dev fibroid polipler CH’n›n nadir bir komplikasyonudur
ve enteroklizis ile saptanabilir (Resim 10). Histopatolojik
olarak bunlar uzun süreli olgularda izlenen büyük
boyutlu inflamatuvar poliplerdir. Herhangi bir polipten
farkl› morfolojik radyolojik görünümleri yoktur.
‹nvajinasyona ba¤l› obstrüksiyon oluflturabilirler.
Radyolojik ay›r›c› tan›da olgunun CH klinik tan› ve
anamnezinin oluflu ve enteroklizis ile incelemede, ince
ba¤›rsakta ilaveten CH bulgular›n›n olmas› anlaml›d›r.12

6- Efllik eden motilite bozukluklar›: Motor
bozukluklar, hipermotilite ya da hipomotilite,

Resim 8. CH zemininde kapal› perforasyon: ‹nflame distal ileal
segmentin mezenterik cidar› ile iliflkili, iyi s›n›rl› büyük kaviter oluflum
(ok).

inflamatuvar prosesin bir sonucudur ya da uygulanan
medikal tedaviye sekonder geliflen bir motor bozukluk
söz konusu olabilir. Enteroklizis ile incelemede kontrast
pasaj›n›n floroskopik takibi s›ras›nda peristaltik
dalgalar›n s›kl›¤› ve propulsiyonu dinamik olarak
gözlemlenerek do¤rudan de¤erlendirilir, transit

Resim 9. CH zemininde geliflen karsinom: Uzun süreli CH olgusunda,
terminal ileumda cidarlar› irregüler ve non homojen opasifiye olan,
malign görünümlü stenotik segment (ok bafl›).

Resim 10. CH zeminde dev fibroid polip: Distal ileumda büyük ovoid
polipoid dolum defekti (P), proksimalinde oluflturdu¤u invajinasyon
(ok bafllar›) kufl gagas› fleklinde incelerek sonlanan segment fleklinde
izleniyor.



zaman›ndaki k›salma ya da uzama saptan›r. CH'da
fibrozise ba¤l› yada inflamasyonun neden oldu¤u duvar
kal›nlaflmas› ve spazm›n kombinasyonu sonucu olarak
ince ba¤›rsakta lüminal daralma s›kça rastlan›r. Lümendeki
spazma ba¤l› daralma kendini ‘string sign’ fleklinde
gösterir, bu bulgu ülserlerin oluflturdu¤u irritasyona
sekonder geliflen spazm› gösterir. Enteroklizis, ba¤›rsak
duvar gerilimini de¤ifltirebilme yetene¤i sayesinde,
gerçek fibröz darl›kün de¤iflmeyen daralma paterninden,
spazma ba¤l› lüminal daralmay› ay›rmaya olanak verir.9

7- Ay›r›c› tan›: Baz› di¤er hastal›klar da klinik ve
radyolojik olarak Crohn hastal›¤›n› taklit edebilir. Nihayi
tan›ya klinik, laboratuvar ve histopatolojik bulgular›n
birlikte irdelenmesi ile var›labildi¤i infamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤›nda, primer tan› kadar hastal›¤›n ay›r›c› tan›s›nda
da  enteroklizis ile incelemede saptanan radyolojik
bulgular etkin ve efektiftir.

‹ntestinal tüberküloz: Bir veya birden çok k›sa
konsantrik darl›klar ile prestenotik dilatasyonlar›n
oluflturdu¤u “hour-glass’’ (kum saati) görünümü
enterokliziste saptanan tipik  bulgulard›r. Ayr›ca simetrik
çekal tutulum ve ç›kan kolonun tutulumu da intestinal
tuberkülozun di¤er tipik radyolojik bulgular›d›r (Resim
11).13,14

Behçet hastal›¤›: G‹ tutulum oran› farkl› populasyonlara
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Resim 11. ‹ntestinal tüberküloz: Distal ve terminal ileumda ‘tesbih’
görünümü oluflturan ard›fl›k k›sa konstrüktif segmentler (ok) ve
aralar›nda pret›kan›kl›k dilatasyonlar bununla birlikte çekum ve
ç›kan kolonda, simetrik daralma ve ayr›flma.

Resim 12. Behçet hastal›¤›: CH erken evresi ile benzer bulgular;
terminal ileumda aftöz (ince ok) ve lineer (kal›n ok) ülserasyonlar.

göre de¤iflim göstermektedir, Japon'larda daha s›k
görülmekle birlikte (%50-60), Akdeniz ülkelerinde
daha az rastlanmaktad›r (%5). Behçet hastal›¤› da
kendini CH deki gibi terminal ileum ve ileoçekal
bölgedeki ülserlerle göstermektedir. CH ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda Behçet hastal›¤›n›n enteroklizis
bulgular› CH’na göre daha siliktir (Resim 12).15

‹nfeksiyöz ileit: Radyolojik olarak non-stenotik
Crohn hastal›¤›n› taklit edebilir. En s›k tutulum yeri
terminal ileum olup, plikalarda kabalaflma, noduler
defektler, aftöz ülserasyonlardan daha büyük, oval ya
da longitudinal flekillerde mukozal ülserasyonlar ay›r›c›
tan›da anlaml› radyolojik özellikleridir (Resim 13).16

‹ntestinal lenfoma: ‹nfiltratif form intestinal lenfoma
da stenotik Crohn hastal›¤›n› taklit edeblilir (Resim
14). Derin ülserasyonlar, kaviter lezyonlar ve terminal
ileumun s›k tutulumu iki hastal›kta da karfl›lafl›lan
özelliklerdir. Lenfomada, hiperperistaltizm ve CH’daki
segmenter spazmlar izlenmez ve nadiren ciddi
t›kan›kl›klara yol açar.8

Ülseratif kolit: Bir di¤er inflamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤› olan ülseratif kolitte (ÜK), CH’daki gibi skip
lezyonlar izlenmez. Tutulum kolondad›r, tüm kolon
tutulumu ‘ülseratif pankolit’, sadece rektum tutulumu
ise ‘ülseratif proktit’  olarak adland›r›l›r. ‹leoçekal valv
tutulumunu müteakip, back-wash ileit ile terminal
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ileumda inflamasyona neden olur, enteroklizisle
incelemede floroskopik gözlemde inkompetan ileoçekal
valv izlenir. ÜK’n›n ba¤›rsak duvar›ndaki tutulumu
CH’da oldu¤u gibi derin ve transmural bir tutulum
olmay›p mukozal ve submukozal bir inflamatuvar proçes
mevcuttur. Di¤er taraftan ÜK ba¤›rsak çeperinde
konsantrik bir tutulum gösterirken, CH’da asimetrik
bir tutulum söz konusudur, ince ba¤›rsakta mesenterik
cidarda, kal›n ba¤›rsakta ise antimezenterik cidarda
tutulum gösterir. ÜK’n›n lavman opak ve çift kontrast
kolon grafilerindeki radyolojik bulgular›, yukar›da bahsi
geçen özellikleri do¤rultusunda patognomonik
bulgulard›r, di¤er taraftan kesitsel inceleme
yöntemlerinden kar›n BT ve MR inceleme bulgular›

Resim 13.  ‹nfeksiyöz enteritler: Yersinia enteriti; distal, terminal
ileum ile birlikte çekum ve ç›kan kolonda da devaml›l›k gösteren
uzun bir tutulum. Kal›n ve kaba plikalar, CH’ya göre cidarlarda
daha derin ve büyük ülserler (oklar).

ise ba¤›rsak duvar›nda patolojik kal›nlaflma, perikolonik
fibro-fatty proliferasyon yada efllik eden lenfadenopatiler
gibi ÜK aç›s›ndan spesifik olmayan bulgulard›r (Resim
15). Ancak radyolojik inceleme yöntemlerinin
günümüzde ÜK tan›s›ndaki kullan›m› oldukça k›s›tl›d›r.
Bunun iki nedeni vard›r, birincisi hastal›¤›n akut faz›nda
lavman opak yada çift kontrast kolon grafileri
kontrendikedir, bu tan› yöntemleri akut kolon
dilatasyonunu h›zland›rabilir ve/veya perforasyona
neden olabilir. Ayakta düz kar›n grafileri toksik
megakolon tan›s› için ve olas› perforasyona ba¤l› serbest
havay› belirleyebilmek için yeterlidir. Lavman opak
yada tan› de¤eri daha yüksek olan çift kontrast kolon
grafileri ›l›ml› ve orta fliddetteki ÜK olgular› yada
remisyondaki olgular fleklinde k›s›tl› bir endikasyon ile
tan›da kullanabilirler. ‹kinci neden ise, endoskopi

Resim 14  ‹ntestinal lenfoma: ‹nfiltratif form primer intestinal
lenfoma, distal ileumda stenozan form CH’na benzer görünümde
stenotik segment(ok bafl›).

Resim 15.  ÜK’da radyolojik bulgular: (a) Ülseratif proktit; rektumda iltihabi hücre infiltrasyonuna sekonder granüler mukozal patern ve sa¤
lateral cidarda ‘yaka dü¤mesi’ fleklinde s›¤ submukozal ülser (ok). (b) Ülseratif pankolit; tüm kolonda konsantrik lüminal daralma, tipik ‘kurflun
boru’ görünümü ve beraberinde back wash ileit (ok). (c) ÜK’n›n aksine kolonik tutulumlu stenozan CH’da skip lezyonlar fleklinde stenozlar
(ok). (d) Rektum ve sigmoid kolonda granüler mukozal patern ve mültipl psödopolipler, büyük ve düzensiz konturlu olan› (ok), radyolojik olarak
malign transformasyon aç›s›ndan anlaml›d›r. (e) Toksik megakolon; lavman opa¤›n kontrendike oldu¤u bu durumda yanl›fll›kla yap›lan
incelemede, ileri derecede dilate ve deforme transvers kolon. (f) Kar›n BT incelemede ç›kan ve inen kolonda konsantrik ve diffüz patolojik duvar
kal›nlaflmas› (oklar).

(a) (b) (c) (d) (e) (f)



teknolojisindeki geliflmeler sonucu, tüm kolonu
inceleyecek flekilde kolonoskopinin daha kolay
uygulanabilir bir yöntem oluflu, biyopsi alma avantaj›
ve yayg›nlaflmas›d›r. Sonuç olarak CH’n›n aksine
endoskopik inceleme, ÜK tan›s›nda ön plandad›r.17

‹skemik ba¤›rsak hastal›¤›: Arteryel iskemide
enteroklizisin tan›da yeri yoktur.Ancak kronik venöz
iskemilerde geliflen konstrüktif segmentler (Resim16)
CH’n›n darl›klar›n› taklit edebilir.18 Ancak anamnez,
klinik bulgular ve efllik eden radyolojik bulgular
do¤rultusunda ay›r›c› tan› di¤er antitelere göre daha
kolayd›r.16

Radyasyon enteriti: Jinekolojik habasette uygulanan
radyoterapiye sekonder pelvik ileal urvelerde oldukça
s›k radyasyon enteriti saptad›k. Radyasyon enteritinde
uzun süreçte geliflen konstrüktif segmentler ve
plikalardaki kal›nlaflma ve kabalaflmalar (Resim 17)
CH’ya benzer radyolojik bulgulara neden olsa da
anamnezle birlikte ay›r›c› tan›n›n rahat yap›ld›¤› bir
antitedir.

‹leumun adenokarsinomas›, karsinoid tümör, ileoçekal
bölgedeki metastatik tutulum, apendikal apseler ya da
pelvik inflamatuvar hastal›klar, immunosüpresif hastada
CMV (Resim 18), CH’y› taklit eden di¤er nadir rastlanan
durumlard›r.8,9,18 Ço¤u hastada CH’n›n ay›r›c› tan›s› zor
de¤ildir. Nadir olgularda ise; enteroklizis, manyetik
rezonans görüntüleme, bilgisayarl› tomografi yada
endoskopik incelemelerin tekrarlanmas› kesin tan›ya
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Resim 16. ‹skemik ba¤›rsak hastal›¤›: Distal ve terminal ileumda
oldukça uzun spastik bir segment, CH’dan ay›r›c› tan› aç›s›ndan
ba¤›rsak duvar›ndaki ‘parmak bas›s›’ bulgusu (ok) anlaml›d›r.

Resim 17. Radyasyon enteriti: Pelvik ileal anslarda konstrüktif
segmentler, plikalarda ‘akordeon görünümü’, radyasyon enteritinin
geç faz bulgular›.

ulaflt›ran yöntemlerdir.

Enteroklizisin Tedavinin Tasibindeki Rolü

CH’n›n klinik seyri remisyonlarla ayr›lan alevlenme
periyodlar›yla karakterizedir ve olgular›n ço¤u ilerleme
gösterir.

Medikal tedavi ve takipteki bir olguda klinik olarak
reaktivasyon ve/veya olas› bir komplikasyon flüphesi
has›l olursa, uygulanan tedavinin etkinli¤ini belirlemek
gerekirse, medikal tedavi protokolunda de¤ifliklik
yapmak ya da ameliyat tedavi seçene¤inin de¤erlendirilmesi
gerekirse, enteroklizis ile incelemede elde edilecek
radyolojik bulgular klinik bulgularla birlikte yol gösterici
olacakt›r.

CH’da gereksiz ameliyattan kaç›n›lmal›d›r. Giriflim
daha önce hastal›kl› olmayan alanlarda artm›fl rekürrens
olas›l›¤› tafl›r. Plikalarda diffüz kabalaflma ve aftöz
ülserasyonlar neo-terminal ileumda rekürren hastal›¤›n
erken  radyolojik bulgular›d›r. Rekürrensler ço¤unlukla
kolon-ince ba¤›rsak anastomozunun hemen proksimalindeki
ince ba¤›rsak segmentinde izlenir (Resim 19). Di¤er
yandan enteroklizis ile ameliyat sonras› olas›
komplikasyonlar da de¤erlendirilebilir.2,8,9



59‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALIKLARINDA RADYOLOJ‹K TANI

Resim 18. CMV: (a) ‹mmunosüpresif hastada, oldukça uzun spastik
dolan distal ileal urve, (b) Mukozal paterninde yayg›n milimetrik
boyutlu ülserasyonlar.

(a) (b)

Resim 19. Postop olguda nüks: ‹leotransversostomi anastomoz
hatt›n›n her 2 taraf›nda nüks CH bulgular›; neo-terminal
ileumda (ok) darl›k, kolonda ise inflamatuvar polip (*).

Tan›ya Yard›mc› ve Tamamlay›c› Kesitsel

‹ncelemeler (BT-MR)

CH ba¤›rsak duvar›nda tüm katmanlar› etkileyen
transmural bir tutulum gösterir, mukozal aftöz
ülserasyonlar ya da ülsero-nodüler patern, grafilerde
do¤rudan vizüalize edilirken, enteroklizis ile inceleme
ba¤›rsak duvar›ndaki patolojik de¤ifliklikleri indirekt
bulgular ile belirleyebilmektedir, örnek olarak
inflamasyona ba¤l› duvar› kal›nlaflm›fl bir ileal segmenti
bu mural kal›nlaflmaya ba¤l› di¤er pelvik ileal anslardan
separe izleriz. Ya da serozay› aflm›fl ve perienterik
alanda apse oluflmufl bir olguda, enteroklizis ile
incelemede bu apsenin komflu ba¤›rsak duvar›na bas›s›n›
izleyebiliriz. Sonuç olarak transmural ilerleyici seyirli,
ba¤›rsak serozas›n› aflabilen, mezenterik ya¤l› planlar›
da tutabilen bu inflamatuvar proseste, ba¤›rsak duvar›n›
aflan patolojik de¤iflimlerin ve komplikasyonlar›n oldu¤u
olgularda, kesitsel incelemeler tan›y› tamamlay›c› olarak
kullan›lmal›d›r.19 Bu aflamada, günümüzde çok kesitli
bilgisayarl› tomografi (BT) cihaz›ndaki bir kar›n BT

Resim 20. Tan›y› tamamlay›c› MRE: (a) Enteroklizis ile incelemede terminal ileumda darl›k (ok). (b) Müteakip MRE de, patolojik duvar
kal›nlaflmas›, mezenterik lenfadenomegaliler (ok bafl›) ve (c) Terminal ileum duvar›nda (ok),  aktivasyon aç›s›ndan anlaml› olan diffüz
kontrast tutulumu.

incelemesinde hastan›n alaca¤› radyasyonda göz önünde
tutularak Manyetik Rezonans incelemenin daha uygun
bir görüntüleme yöntemi olaca¤› görüflündeyiz.
Literatürde “Manyetik Rezonans Enteroklizis” (MRE)
 için entübasyonlu ya da entübasyonsuz farkl› teknikler
ve pozitif ya da negatif oral kontrastlar kullan›larak
farkl› çal›flmalar ve uygulamalar mevcuttur.19,20 ‹nce
ba¤›rsak,  radyolojik olarak da görüntülenmesinde
zorluklar olan bir organd›r. Görüntüleme yöntemi ya
da tekni¤i ne olursa olsun optimal lüminal dilatasyon
ve mural distansiyon yalanc› pozitif ve yalanc› negatif
sonuçlar› yani yan›lt›c› görüntüleri minimalize etmek
yada bertaraf etmek aç›s›ndan temel esast›r. ‹nce ba¤›rsak
hastal›klar›ndaki deneyimimizin bu getirisi do¤rultusunda

(a) (b) (c)



do¤rultusunda gelifltirdi¤imiz MRE yönteminde,
enteroklizis ile incelemesinde serozay› aflan inflamasyon
ve/veya komplikasyona ait indirekt bulgular saptad›¤›m›z
olgularda, incelemenin hemen akabinde, tan›y›
tamamlay›c› kesitsel inceleme olarak MRE’yi ayn›
seansta gerçeklefltirmekteyiz. MRE için gerekli olan
optimal lüminal dilatasyon ve mural distansiyon
enteroklizis ile inceleme sonunda zaten sa¤lanm›fl
olmaktad›r. Enteroklizis ile incelemenin ilk etab›,
mukozal patolojiler, ba¤›rsak cidar›ndaki tüm patolojik
morfolojik de¤ifliklikler ve hastal›¤›n oluflturdu¤u
motilite bozukluklar› hakk›nda bilgi vermektedir.20

‹ncelemenin ikinci etab›nda MRE mural ve periviseral
patolojiler ve ayr›ca aktivasyon hakk›nda tan›y›
tamamlay›c› veri sa¤lamaktad›r (Resim 20).20,21 Gerekli
olgularda, ayn› seansta uygulanabilen, teknik ve
enformasyon aç›s›ndan birbirini tamamlay›c› iki
incelemenin bulgular›n›n birlikte de¤erlendirilmesi ile,
ileri evre ve komplike olgularda, radyolojik olarak
mukozadan serozaya kadar tüm ba¤›rsak duvar› ve
perienterik mesenterik yap›lardaki CH’ya ait tüm
patolojik de¤ifliklikler (Resim 21) belirlenebilmektedir.20

‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›¤›n›n

Görüntülemeye Dayal› Tan›s› Aç›s›ndan

Sonuç ve Önerilerimiz

Mesenterik ince ba¤›rsak, oldukça uzun ve de k›vr›ml›
anatomik yap›s› ve vücuttaki yerleflimi nedeniyle
görüntüye dayal› endoskopik ya da radyolojik yöntemler
aç›s›ndan halen teknik ve diagnostik engel ve zorluklar›
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Resim 21. MRE: (a) Aktivasyon; terminal ileumda tabakal› kontrast tutulumu (ok). (b) Serozay› aflan inflamasyon, mezenterde artm›fl
vaskülarizasyon (Comb signe). (c) Komplikasyonlar; paraçekal apse (ok bafl›), fistül (ok).

(a) (b) (c)

olan bir organd›r. Güncel radyolojik incelemelerde,
 “enteroklizis”, “MR Enteroklizis”, “BT Enteroklizis”
tan› de¤eri oldukça k›s›tl› olan ince ba¤›rsak pasaj
grafilerinin yerini önemli ölçüde alm›flt›r. Günümüzde,
endoskopi teknolojisindeki geliflmeler sonucu kapsül
endoskopi ve bilhassa tüm ince ba¤›rsa¤› inceleyebilen
ve biyopsi olana¤› sa¤layan çift balon enteroskopinin
tan›da yerini almas›, gastrointestinal sistemin di¤er
organlar›na göre alaca karanl›kta kalan bu organ›n›
önemli ölçüde gün ›fl›¤›na ç›karm›flt›r. Ancak bu
endoskopik incelemelerin halen yeterince yayg›n
olmamalar› ve pahal› yöntemler olmalar›, ince ba¤›rsak
hastal›klar›n›n tan›s›ndaki katk›lar›n› k›s›tlamaktad›r.
Sonuç olarak ince ba¤›rsak hastal›klar›n›n görüntüye
dayal› tan›sal incelemelerinde uygulamada daha yayg›n
olmalar›ndan, daha ucuz ve non invaziv olmalar›ndan
dolay› radyolojik görüntüleme yöntemleri ön plandad›r.
‹skemik ba¤›rsak hastal›¤› haricinde ince ba¤›rsak
hastal›klar›n›n primer radyolojik tan›s›na bizim
yaklafl›m›m›zda, do¤ru endikasyonla gerçeklefltirilen
enteroklizis ile inceleme halen alt›n standartt›r.

CH’da nihayi tan›n›n multidisipliner yaklafl›m
gerektiren parametreleri afla¤›da özetlenmifltir:
1- Klinik bulgular:

Hastal›¤›n yerleflimi?
‹nflamatuvar aktivitesi?
Fibrozis derecesi?

    ‹ntestinal duvarda penetrasyon derecesi?
2- Endoskopik bulgular
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3- Radyolojik bulgular
4- Histopatolojik bulgular.

CH 'da enteroklizisin duyarl›l›¤› % 85.4 ve özgüllü¤ü
%76.9’dur.1,2 Bizim disipliner yaklafl›m›m›zda,
enteroklizis, CH’nin primer radyolojik tan›s›nda ilk ve
öncelikli istenmesi gereken görüntüleme yöntemidir.
Bu yöntemin sa¤lad›¤› bulgular› ile hastal›¤›n alt tipi,
yayg›nl›¤›, efllik eden komplikasyonlar› gibi 7 önemli
sorunun cevab›n› bulabilmekteyiz. Tan›da yukar›daki
paragrafta belirtildi¤i flekilde klinisyenin cevaplamas›
gereken sorular ile radyolojinin cevaplamas› gereken

sorular aç›s›ndan önemli bir korelasyon ve paralellik
söz konusudur. Bu uygulad›¤›m›z klinik-radyolojik
yaklafl›m tan›ya etkin ve anlaml› katk›lar sa¤lamaktad›r.
‹leri evre ve/veya komplike Crohn olgular›nda ise
hastal›¤›n mural ve ekstamural uzan›m›n› ve
komplikasyonlar›n›n belirlenmesi aç›s›ndan do¤rudan
MRE, ya da klini¤imizde uygulad›¤›m›z enteroklizisi
müteakip uygulanan ve diagnostik çerçevesi daha genifl
olan tan›y› tamamlay›c› MRE incelemesini öneririz.
Sonuç olarak CH tan›s›, tedavisi zor ve her aflamas›nda
uygun ve uzman multidisipliner yaklafl›m gerektirmektedir.
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G‹R‹fi

astrointestinal endoskopinin ve endoskopik
giriflimlerin yayg›nlaflmas› inflamatuvar
ba¤›rsak hastal›klar›n›n yönetiminde belirgin
de¤iflikliklere yol açm›flt›r. Radyolojik

görüntülemelerin aksine lezyonlar›n do¤rudan
de¤erlendirilebilmesi ve biyopsi alabilme yetene¤i
sayesinde endoskopik incelemeler, nedeni aç›klanamayan
kronik diyare ve inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (‹BH)
bulgular› olan hastalar›n de¤erlendirilmesinde birincil
ve öncelikli seçim nedeni olmufltur.

Gastrointestinal endoskopi; ba¤›rsak haz›rl›¤›
gerektirmesi, maliyetli olmas› ve giriflimin hastada
oluflturabilece¤i rahats›zl›¤a ra¤men gerekli
indikasyonlar varl›¤›nda doktorlar›n baflvurmaktan
çekinmemesi gereken bir tan› yöntemidir. Endoskopi,
bir tan› yöntemi olmas›n›n yan› s›ra günümüzde fizik
muayenenin tamamlay›c› bir komponenti haline gelmifltir.

Bu bölümde Crohn hastal›¤› ve ülseratif kolit için
en karakteristik lezyonlanlar tan›mlanmaya çal›fl›l›rken
ayn› zamanda endoskopinin inflamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤›n›n yayg›nl›¤› ve ciddiyetinin belirlenmesindeki
önemi vurgulanmaya çal›fl›lacakt›r. Ayn› zamanda
endoskopinin inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda
kullan›m alanlar› anlat›lacakt›r.

‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klarında

Endoskopik Bulgular

Mukozal yap›lardaki de¤iflikliklerin ve anormal
yap›laflmalar›n deneyimli endoskopistler taraf›ndan
görülmesi halinde inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›
tan›s›n›n konulmas› neredeyse yüzde yüze yak›nd›r.
‹zole kolon tutulumu olan Crohn hastal›¤›, ülseratif
kolit ve indetermine kolit olgular›nda endoskopik
bulgular›n benzer olmas› nedeniyle kesin tan›ya
endoskopik biyopsi sonuçlar›n›n de¤erlendirilmesi ile
var›labilmektedir. fiüpheli bölgelerden al›nan biyopsi
sonuçlar›nda büyük ço¤unlukla non-spesifik kronik
iltihap bulgular› saptanacakt›r. Sadece Crohn hastal›¤›na
özel olan granülomlar çok az bir oranda görülebilmek-
tedir1-3 ve bu nedenle medikal ve ameliyat ile tedavisinde
ciddi farkl›l›klar görülen Crohn hastal›¤› ve ülseratif
kolitteki mukozal de¤iflikliklerin bilinmesi büyük önem
tafl›maktad›r.

Crohn Hastal›¤›

Crohn hastal›¤› gastrointestinal sistemde orafarinks
ile anüs aras›nda herhangi bir bölgede görülebilmektedir.
Hastal›k, ameliyat d›fl›nda büyük bir ço¤unlukla tan›s›n›n
konuldu¤u  bölgede yerleflik olarak kalmaktad›r. Crohn
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hastal›¤›n›n en s›k tutulumunun oldu¤u bölge ileoçekal
bölge (%41-55) olup, ince ba¤›rsak tutulumu olmaks›z›n
kolon tutulumu daha nadir görülen bir durumdur (%5-
25). Sadece ince ba¤›rsak tutulumu ise olgular›n ancak
%30’unda görülebilmektedir.4,6

Crohn Koliti

Aftöz ülserler, Crohn hastal›¤›n›n endoskopik olarak
en erken ve en karakteristik özelli¤idir. Bu ülsere yap›lar
gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde
görülebilmektedir. Aftöz ülser yap›s› küçük (<5mm)
yüzeyel ve etraf›nda eritemli halkalar fleklinde
tariflenebilen, Crohn hastal›¤›na spesifik lezyonlard›r
(Resim 1). Aftöz ülser yap›s› normal mukoza alt
yap›s›nda ortaya ç›kan ve  Crohn’a ba¤l› inflamasyonun
ilk göstergesi olarak görülen lezyonlard›r. Aftöz ülser
yap›s› bir segmentte görülebildi¤i gibi tüm kolonda
da¤›n›k olarak da görülebilmektedir.6-10 Aftöz ülserler
s›k s›k gruplar halinde, konsantrik olarak geniflleme
e¤iliminde olan, derin ve genifl ülserler oluflturma
e¤ilimindedir. Kolonoskopide de gerçekten bu genifl
ve derin ülserlerle karfl›laflma oran› daha yüksektir. Bu
genifl ve derin ülsere alanlar›n endoskopik görünümü
(>3 cm) Crohn koliti için özellikli lezyonlardan olup
yine bu ülserlerin de etraf›nda tipik olarak  sa¤l›kl›
kolon mukozas› görülür ( Resim 2). Ülserler; lineer,
tortiyöz, z›mba deli¤i gibi çok çeflitli flekillerde
görülebilmektedir. Ülsere alanlar›n aras›ndaki normal
mukoza dokusu tamamen normal görünümde olabilece¤i
gibi ödemli, hiperemik ve polip fleklini alm›fl  flekilde
hiperplastik görünümde olabilmektedir. Bu görünüme

“kald›r›m tafl› görünümü” ad› verilmektedir ve klasik
olarak Crohn hastal›¤›n›n tipik ve patognomonik
endoskopik görünümüdür (Resim 3).10 Hastalarda
kolonun de¤iflik bölgeleri spesifik olarak etkilenirken
büyük bir k›sm› sa¤l›kl› olarak kalabilmektedir (yama
tarz›nda tutulum). Bu aç›klaman›n en tipik örne¤i rektal
tutulumlu Crohn hastalar›d›r ve bu hastalarda
inflamasyon, rektosigmoid bölgeden bafllayarak anal
kanala do¤ru ilerleyerek anal kanal› da tutabilir. Sadece
anal kanal tutulumu ile seyredebilen kolonik Crohn
hastal›¤›n›n da bulundu¤u bilinmelidir. Rektum
tutulumunun görüldü¤ü olgularda (%5-10) rektumun
tamam›n›n tutulmufl olmas› hastal›¤›n fliddetini do¤rudan
yans›tmamaktad›r.8,12 Avrupa’da yap›lan prospektif bir
çal›flmada, 130 Crohn hastas›na yap›lan kolonoskopilerde
saptanan bulgular incelendi¤inde, en s›k olarak fissür

Resim 1. Crohn hastal›¤›nda aftöz lezyonlar.

Resim 2. Crohn kolitinde ülser.
Resim 3. Crohn hastal›¤›n›n tipik ve patognomonik endoskopik
görünümü: Kald›r›m tafl› görünümü.
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Aktif Crohn hastal›¤›nda Endoskopik Bulgular

Aftöz Ülserler

Derin düzensiz ülser alanlar›

Longitüdinal ülserasyonlar

Kald›r›m tafl› görünümü

Lümende darl›k

Fistüller

Tablo 1. Aktif Crohn hastal›¤›ndaki endoskopik
bulgular.

ve çatlak fleklindeki ülserasyonlar ve aftöz yap›lar›n
görüldü¤ü belirlenmifltir. Bu bulgular› psödopolip
oluflumlar›, kald›r›m tafl› görünümü ve stenoz bulgular›
izlemektedir. Bu çal›flmada genel olarak distale
ilerlendikçe daha ciddi lezyonlar›n görülme s›kl›¤›nda
art›fl da saptanm›flt›r. Ülserayonlarda segmenter tutulum
en s›k gözlenen form olmas›na karfl›l›k bu çal›flmada
%14 oran›nda ülserler devaml›l›k göstermektedir. Yine
bu çal›flmada %25 oran›nda rektum hastal›ktan
korunmufl olarak bulunmufltur.8,13 ‹nflamasyon ve
ülserler derin ve kuvvetli oldu¤unda, hastal›¤›n ilerleyen
zamanlar›nda lümen daralmas›na neden olmaktad›r
(Resim 4).9-10 Crohn hastal›¤›nda inflamasyonun ve
ülserlerin s›kl›kla  transmural olmas› delinmea, fistüllere
ve inflamatuvar kitle oluflumuna sebep olabilmektedir.
Crohn kolitinde %8 oran›nda fistül geliflimi görülmektedir.
Bu fistüller genellikle bir darl›¤›n proksimalinde geliflir
ve etraf›nda fliddetli inflamatuvar de¤ifliklikler
oluflturur.9,10 Bu de¤iflikliklerin endoskopik olarak ortaya
konulmas› haliyle mümkün olamamaktad›r ve
endoskopik incelemeye uygun de¤illerdir. Ancak bu

Resim 4. Crohn hastal›¤›n›n ilerleyen evresinde daralm›fl lümen.

Resim 5. Crohn hastal›¤›nda küçük fistül orifisleri.

fistüller endoskopide küçük, derin delikler olarak
görüntülenebilmektedir. Küçük fistül orifisleri
endoskopik incelemelerde gözden kaç›r›labilmektedir
(Resim 5). Aktif Crohn kolitindeki endoskopik bulgular
Tablo 1’de özetlenmifltir.

Hastal›¤›n sessiz döneminde de kronik de¤iflikliklere
ba¤l› olarak hastal›¤a ait endoskopik bulgular
gözlenebilmektedir. Ancak uygun tedaviler alt›nda
özellikle biyolojik ajanlarla yap›lan tedavilerle mukozada
normale yak›n bir  görünümün yan› s›ra biraz beyazlam›fl
ve düzensiz submukozal vasküler yap› oluflumlar› da
görülebilmektedir (Resim 6). Kapsaml› ve komplike
Crohn hastalar›nda iyileflme düzensiz olabilmekte,
hipertrofik ve de atrofik alanlar oluflabilmektedir. Bu
durum polip benzeri görünüm kazand›rmaktad›r  ve bu
duruma “psödopolip” oluflumu ad› verilmektedir
(Resim7).12,14 Bu polip oluflumlar› endoskopik olarak
adenomatöz polip oluflumlar›ndan kolayl›kla ay›rt
edilememektedir. Ay›r›c› tan› sadece  al›nan biyopsiler
ile sa¤lanabilmektedir. Tablo 2’de kronik dönemdeki
Crohn kolitinin bulgular› özetlemifltir.

Kronik, afl›r› ve sirkumferansiyel inflamasyon
nedeniyle mukozal köprüleflme ve darl›klar
geliflebilmektedir. Darl›klar hemen her zaman ciddi
ülserasyon bölgelerinde geliflmektedir. Darl›klar›n  boy
ve enleri çok de¤iflik boyutlarda olabilmektedir.
Darl›klar›n  boyu 3 ile 10 cm aras›nda olabildi¤i gibi
geniflli¤i 5 mm’den daha az olabilmektedir. Darl›klar

Resim 6. Crohn hastal›¤›nda tedavi sonras› mukozal görünüm.



Submukozal alandaki damarsal yap›larda kay›p ve azalma

Mukozal köprüleflme

Psödopolip oluflumu

Darl›k oluflumu

Tablo 2.  Kronik ve remisyondaki Crohn
hastal›¤›ndaki endoskopi bulgular›.
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Resim 7. Crohn hastal›¤›nda düzensiz iyileflmeye sekonder
“psödopolip” oluflumu.

mektedir. ‹leal tutulumda çekum ve ileoçekal valvde
s›kl›kla eritem ve ülserasyon, darl›k, kimi zaman da
stenoz görülebilmektedir (Resim 9). Sonuçta, kimi
zaman ileumun deforme olmas› nedeniyle ileum
entübasyonu baflar›l› olamayabilmekte ancak  daralm›fl
ileoçekal valv aral›¤›ndan terminal ileum görüntülenerek
Crohn ileiti tan›s› konulabilmektedir. Klinik flüphe
varl›¤›nda endoskopistin zaman harcayarak terminal
ileumu görüntülemesi, klini¤in ayd›nlat›lmas› ve tan›n›n
konulmas› aç›s›ndan önem tafl›maktad›r.
 ‹leumdaki karakteristik endoskopik bulgular; küçük
aftöz ülserler olabilece¤i gibi büyük ülserler, ödem ve
kald›r›m tafl› görüntüsü de olabilmektedir.

Üst Gastrointestinal Sistemde Crohn

Hastal›¤›

Üst gastrointestinal sistemde Crohn hastal›¤›
saptand›¤›nda s›kl›kla ince ba¤›rsak veya kolonik
tutulum klini¤e efllik etmektedir. Üst gastrointestinal
sistem tutulumu prevalans› prospektif çal›flmalarda hem
semptomatik hem de non-semptomatik olgularda s›k
görülürken (%17-75 gastroskopi serilerinde), retrospektif
serilerde ise bu oranlar %0.5-13 düzeylerindedir.19

Retrospektif serilerde oral lezyonlar›n varl›¤› (%6-9),
gastroduodenal (%1.8-4.5) ve özofegeal (%2)
tutulumdan daha s›k görülmektedir.20-22

Özofageal tutulum ço¤unlukla ciddi ve a¤›r hastalarda
görülmektedir. Klinik olarak karfl›m›za disfaji, odinofaji,
gö¤üs a¤r›s› ve kilo kayb› ile ç›kmaktad›r. Nadiren
özofagobronflial fistül nedeniyle öksürük ve aspirasyon
pnömonisi klini¤i de görülebilmektedir. Özofagustaki
karakteristik lezyonlar; hiperemi, granüler yap›, frajil
mukoza, erozyonlar, aftöz lezyonlar, ülserler, kald›r›m
tafl› görünümü ve darl›klar olarak görülmektedir.20

D’Haens ve arkadafllar› 14 olguluk özofageal Crohn
hastal›¤› serisinde, en s›k olarak aftöz ülserlerin
görüldü¤ünü bildirmifllerdir. Mayo Klinik’in 20 olguluk
özofageal Crohn hastal›¤› serisinde, tüm hastalarda

Resim 8. Crohn hastal›¤›nda darl›klar.

en s›k pilor, ileoçekal ve de rektosigmoid bileflke
seviyesinde görülmektedir. Fibrotik darl›klar, k›sa
segment  ve web fleklinde olurken, inflamatuvar darl›klar
daha uzun segmentli olmakta ve segment içinde
ülserasyonlar görülmektedir (Resim 8). Kolonoskop ile
yap›lacak incelemelerde darl›k bölgesinde delinme riski
nedeniyle dikkatli davran›lmal›d›r. Darl›k bölgesinde
yap›lacak incelemede kolonoskopun bir dilatator gibi
kullan›lmamas› ve daha küçük çapl›  pediatrik
kolonoskop veya gastroskoplar›n kullan›lmas›
gerekmektedir.15,16

Crohn ‹leiti

Crohn hastal›¤›nda %75 oran›nda ileum tutulumu
görülmekte olup hastalar›n %30’unda ileum tek bafl›na
tutulmaktad›r. ‹nce ba¤›rsak tutulumunda skip tutulum
modeli kolona göre daha s›k görülmektedir. Global
olarak ileum tutulumu, duodenum ve jejunum tutulumuna
göre daha s›k olarak görülmektedir. Terminal ileum
hemen hemen ve istisnas›z olarak hastal›¤›n ince
ba¤›rsakta tutulumunun görüldü¤ü yerdir. Bu bilgiye
dayanarak, kolonoskopi s›ras›nda entübe edilebilinmesi
halinde terminal ileumun normal olarak görüntülendi¤i
durumlarda proksimal ba¤›rsak anslar›n›n normal oldu¤u
söylenebilmektedir.17-20

‹yi yetiflmifl bir endoskopist kolonoskopi s›ras›nda
ileoçekal valvi hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤unda
baflar›l› bir flekilde entübe ederek ileumu  görüntüleyebil-
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ekstra özofageal tutulumlu Crohn hastal›¤› mevcut iken
hastalar›n %80’inde özofageal ülserler, %20’sinde ise
darl›k oldu¤u bildirilmifltir.21-25

Crohn hastal›¤›nda belirgin gastroduodenal tutulum
oran› net olarak bilinmemektedir.  ‹leokolonik tutulumlu
hastalar›n %2-49’unda gastroduodenal tutulumun da
mevcut oldu¤u bildirilmektedir.26-29 Hastalar›n çok
büyük bir k›sm›nda endoskopik bulgu olmamas›na
ra¤men biyopsilerde Crohn hastal›¤›na ait bulgulara
rastlanmaktad›r. Gastrodudodenal tutulumlu Crohn
hastal›¤›ndaki klinik semptomlar, peptic ülser ve non-
peptik dispepsi ile benzerlik göstermektedir. Epigastrik
a¤r›, anoreksi, mide ç›k›fl yolu t›kan›kl›klar› klinik
bulgular olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Gastrik Crohn
hastal›¤› s›kl›kla antrumu tutmaktad›r. Duodenal Crohn
hastal›¤› geneklikle antral tutulumlu Crohn hastal›¤›n›n
devam› olarak  karfl›m›za ç›kmaktad›r. ‹zole duodenal
Crohn hastal›¤›, duodenumun herhangi bir segmentinde
görülebildi¤i gibi en s›k duodenum 2. k›tada karfl›m›za
ç›kmaktad›r. En tipik lezyon olan Kerkring plikalar›nda
görülen mukozal defektler, endoskopik olarak tan›n›n
konulmas›na yard›mc› olmaktad›r. Ek olarak
duodenumda darl›klar da görülebilmektedir. Hastalar›n
klinik bulgular› klasik anti-inflamatuvar ve anti-sekretuar
tedavilerle giderilebilirken endoskopik takiplerde
lezyonlar nadiren ortadan kalkmaktad›r.30-32

Ülseratif Kolit

Ülseratif kolitte, inflamasyon anal girimden
bafllayarak de¤iflik seviyelere kadar ilerleyebilmektedir.
‹lerleme düzeyi hastal›¤›n seyri esnas›nda de¤ifliklik
gösterebilmektedir. Rektum bu hastal›kta gerçekte ve
tamamen tutulmufltur. Rektal tutulumlu hastal›kta takipte
rektoskopi yeterli iken, sol kolon tutulumlu hastal›kta
ise sigmoidoskopik takip yeterli olmaktad›r.33 Tipik
olarak inflame olan kolon ve rektum d›flk›y› tutamayaca-

Resim 9. ‹leal tutulumda çekum ve ileoçekal valv.

¤›ndan takip esnas›nda yap›lacak endoskopilerde
ba¤›rsak temizli¤i gerekli olmayacakt›r. Endoskopi
s›ras›nda forme d›flk›n›n görüldü¤ü noktalar›n
proksimalinde normal mukozan›n oldu¤unun kabul
edilmesi normal bir yaklafl›md›r ancak lokal tedavilerin
kullan›ld›¤› veya iyileflme faz›ndaki rektumun
proksimalinde inflame alanlar olabilece¤i ak›lda
tutulmal›d›r. Daha uzun segment tutulumlu hastalarda
tam kolonoskopi ile kolonun tamam›n›n ve terminal
ileumun görüntülenerek Crohn kolitinden ay›r›m›m›n
yap›lmas› gerekmektedir.16,34

Fulminan kolitli hastalarda endoskopi yap›l›rken
dikkatli olunmas› gerekti¤i herkesçe bilinen bir gerçektir.
Bu hastalarda yüksek oranda endoskopi s›ras›nda
delinme ve endoskopik verilen havan›n yard›m›yla
toksik megakolon geliflim riski mevcuttur. Ancak her
türlü riske ra¤men birçok merkezde hastal›¤›n yay›l›m
noktas›n›n belirlenmesi, tan›n›n net olmad›¤› durumlarda
tan›n›n netlefltirilmesi veya tabloya eklenmifl olabilecek
CMV veya Klostridiyum infeksiyonu tan›s›n›n
konulabilmesi amac›yla biyopsi almak için ameliyat
öncesi dönemde kolonoskopi yap›lmaktad›r.35-36

Ülseratif kolit %30 oran›nda sadece rektumu
tutabilirken, rektosigmoid bölge, %30-40 oran›nda sol
kolon tutulumu ve % 30 oran›nda da tüm kolon tutulumu
ile seyredebilmektedir. ‹skandinavya kohort
çal›flmas›nda gösterildi¤i gibi takipler s›ras›nda yap›lan

Resim 10. Ülseratif kolitte mukozada eritem ve frajilite.
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Devaml› tutulum

Eritem

Kanamaya e¤ilim

Granüler görünüm

Mikro ülserasyonlar

Çekal yamalanma
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endoskopilerde %40 oran›nda hastal›¤›n ilerledi¤i, buna
karfl›l›k yayg›n tutulumlu hastalarda ise hastal›¤›n zaman
içinde %44 oran›nda geriledi¤i gösterilmifltir.37-39

Ülseratif kolit için oldukça özgün olan endoskopik
bulgular Tablo 3’te özetlenmifltir. Crohn ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, inflamasyonun devaml›l›k
göstermesi, sirküler olarak anal kanaldan yukar›ya do¤ru
yay›lmas› hastal›¤›n karakteristik özellikleridir.
Mukozada eritem, frajilite, s›kl›kla belirgin  mukozal
kanama görülmektedir (Resim 10). Mukozadaki ödem
nedeniyle endoskopide parlak bir görünüm mevcuttur.
Orta dereceli ülseratif kolit olgular›nda mukozada
erozyonlar ve mikroülserasyonlar görülebilirken, ciddi
ataklarda s›¤ ülser alanlar› oluflmaktad›r (Resim 11).
Ülseratif kolitte nadiren derin ülser oluflumlar› ve
luminal darl›klar geliflmektedir (Resim 12).40-43

Orta veya ciddi aktiviteli ve de uzun sureli ülseratif
kolitli hastalarda mukozada kronik inflamasyon ve
iyileflmeye ba¤l› de¤ifliklikler görülmektedir. Bu
durumda kolon mukozas›nda psödopolip, mukozal
köprüleflme, vasküler yap›larda azalma ve kay›p
saptanabilmektedir. E¤er lümende darl›k oluflumu söz

Resim 11. Orta dereceli ülseratif kolit.

Resim 12. Ülseratif kolitte derin ülser oluflumu ve luminal darl›k.

Tablo 3. Ülseratif kolitte endoskopik bulgular.

konusu ise bu bölgede ciddi anlamda habasetten
kuflkulan›lmal›d›r. Pratikte, skatrisli, psödopolipli bir
kolon mukozas›nda displastik de¤iflimli alanlar›n
saptan›lmas› hiç de kolay olmamaktad›r. Bu nedenle
uzun hastal›k sürecine sahip özellikle de pankolitli
hastalar›n kolonlar›n›n tüm segmentlerinden çok say›da
biyopsiler al›nmas› gerekmektedir.43,44

Crohn Koliti, ‹ndetermine Kolit ve Ülseratif

Kolitin Ay›r›c› Tan›s›

Hastalar›n büyük bir k›sm›nda olan klinik kronik
idiyopatik kolit öyküsünün Crohn hastal›¤› ve ülseratif
kolitten ay›r›m› mukozan›n endoskopik olarak
de¤erlendirilmesiyle yap›labilmektedir (Tablo 4). Pera
ve arkadafllar›n›n 357 hasta üzerinde yapm›fl olduklar›
çal›flmada, kronik kolit olgular›ndaki endoskopik
bulgular›n kesin tan›ya ulaflmadaki a¤›rl›klar›n›n ve
önemlerinin saptanmas›na çal›fl›lm›flt›r.45 Tam
kolonoskopi Crohn koliti, ülseratif kolit ve indetermine
kolit ay›r›m›n›n yap›lmas›nda %89 oran›nda yard›mc›
olurken %4 olguda hatal› sonuç vermesine neden
olmufltur. Ancak %7 olguda arada bulgular saptanm›fl
ve kesin tan›ya ulafl›lamam›flt›r. Hatalar›n kronik
inflamatuvar de¤iflikliklere ba¤l› oldu¤u ortaya konulmufl
olup Crohn hastal›¤› için tan›da anal lezyonlar,
mukozan›n aral›kl› tutulumu, kald›r›m tafl› görüntüsü
mevcut iken ülseratif kolit için ise mukozada erozyonlar,
mikroülserasyonlar ve granüler görünüm özellik
tafl›maktad›r. Yine bu çal›flmada %5-10 hastada
endoskopik olarak her iki hastal›¤› da düflündürecek
bulgular saptanm›fl olup hastalar›n endoskopik
görünümleri ilk planda ülseratif koliti düflündürse de
birkaç bulgu ile de Crohn hastal›¤›na benzemektedir.
‹ndetermine karakterler ad› verilen bulgular;  anal
patolojiler (deri tak›nt›lar›, atipik fissür veya apse),
rektumun korundu¤u skip alanlar ve derin ülserlerin



0 1 2 3

Ülser boyutu Yok Aftöz ülser (0.1-0.5 cm) Genifl ülser (0.5-2 cm) Çok genifl ülser (>2 cm)

Ülsere yüzey Yok <% 10 %10-30 >%30

Etkilenen yüzey Yok <%50 %50-75 >% 75

Darl›k Yok
Tek, endoskopik olarak Çok, endoskopik olarak Endoskopik olarak

geçilebilen geçilebilen geçilemeyen

Crohn hastal›¤› Ülseratif Kolit

Aral›kl› tutulum Devaml› tutulum

Kald›r›m tafl› görünümü Erozyon ve mikroülserler

Aftöz ülserler
Vasküler yap›larda kay›p

Derin, longitüdinal ülserler 

Rektumun sa¤l›kl› veya
Rektumun tutulumusegmenter tutulumu

Anal lezyonlar

‹leoçekal valvde ülser
‹leoçekal valvde ülser yok

ve stenoz
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Tablo 4. Crohn hastal›¤› ve ülseratif kolitteki
endoskopik bulgular.

görülmesidir.45 Bu bulgular›n oldu¤u ve kesin tan›n›n
konulamad›¤› olgularda “indetermine kolit” tan›m›
kullan›lmaktad›r. Hastal›k geliflim gösterdikçe bu
olgularda yeni bulgular ortaya ç›kmakta ve kesin tan›ya
ulafl›labilmektedir.

Hastal›k Aktivitesinin Endoskopik Olarak

De¤erlendirilmesi

Ülseratif Kolit

Ülseratif kolit aktivitesinin de¤erlendirilebilmesi
için çok say›da indeks bulunmas›na ra¤men hastal›k
aktivitesinin de¤erlendirilmesi amac›yla endoskopi çok
gerekli olmamaktad›r. Endoskopik bulgular hastal›k
aktivitesinin de¤erlendirilmesi için kullan›lan non-
invaziv indekslere katk› sa¤layamamaktad›r. Son yap›lan
çal›flmalarda hastal›k aktivitesinin de¤erlendirilmesi
amac›yla yap›lan endoskopilerin sessiz durumdaki
hastal›¤› aktif hale geçirebildi¤i gösterilmifltir.
Multivariyet analizler sonucunda kolonoskopi sonras›nda
5-ASA bilefliklerinin kullan›m›n›n %10 oran›nda artt›¤›
gözlenmifltir ancak her fleye ra¤men kolonoskopi ile
hastal›¤›n aktivasyonunu gösterecek daha fazla
çal›flmaya ihtiyaç duyulmaktad›r.46-48

Crohn Hastal›¤›

Kolonik tutulumlu Crohn hastal›¤› aktivitesinin
de¤erlendirilmesi amac›yla gelifltirilen iki adet
endoskopik indeks bulunmaktad›r. Bunlardan birincisi
“Crohn hastal›¤› a¤›rl›k derecesi endoskopik indeksi”
[Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity
(CDEIS)] olup Fransa’da yap›lan çok merkezli bir
çal›flman›n sonucunda ortaya konulmufltur.49 Bu
s›n›flamada kolon; rektum, sigmoid kolon, sol kolon,
transvers kolon, sa¤ kolon ve ileum olmak üzere 5
segmentte incelenmektedir. Birçok mukozal lezyon
yan›nda yüzeyel ve derin ülsere lezyonlara her bir
segment için 6-12 puan verilmektedir. Ek olarak
incelenen segmentlerde darl›k ve ülser olmas›
durumunda da 0-3 aras›nda bir puanlama yap›lmaktad›r.
Tüm bu de¤iflkenler toplanarak CDEIS skoru
oluflturulmaktad›r. Ancak bu skorlama sisteminin “Crohn
hastal›¤› aktivite indeksi” [Crohn’s Disease Activity
Index (CDAI)] ile aras›nda düflük korelasyon
bulunmufltur. Sonuçta komplike bir puanlama sistemi
gerektirmesi ve klinik ile do¤rudan iliflki kurulamamas›
nedeniyle ileriye yönelik klinik uygulama yönünden
umut vermemektedir. Öte yandan randomize plasebo
kontrollü infliksimab tedavisi alan aktif Crohn hastal›kl›
hastalar›n CDEIS ve CDAI de¤erleri aras›nda yüksek
korelasyon bulunmufltur.47,50 Endoskopik olarak
remisyonda olan hastalar›n, endoskopik olarak
remisyonda olmayan hastalara göre daha az hastaneye
yat›fl› gerekti¤i de yine bu bu çal›flman›n di¤er bir
sonucudur.

2004 y›l›nda ‹talyan grubu taraf›ndan gelifltirilen
“Crohn hastal›¤› için basitlefltirilmifl endoskopik
skorlama indeksi” [Simple Endoscopic Score for Crohn’s
Disease (SES-CD)] formülü CDEIS’a göre daha kolay
uygulanabilir olmas› nedeniyle daha yayg›n kullan›m
alan› bulmufltur (Tablo 5).47,51

Bu SES-CD indeksi CDEIS indeksi ile kuvvetli

Tablo 5. Crohn hastal›¤› için basitlefltirilmifl endoskopik skorlama indeksi.



olarak korele olarak bulunmas›na ra¤men SES-CD ile
CDAI aras›nda zay›f korelasyon oldu¤u gösterilmifltir.
Bunun da normal kolonik mukozan›n sistemik
inflamatuvar de¤ifliklikliklere ba¤l› de¤iflik klinik
bulgular› yans›tamamas›ndan kaynakland›¤›
düflünülmektedir.52

Crohn Hastal›¤›nda Perioperatif Endoskopi

Crohn hastalar›n›n %70’inde yaflamlar› boyunca en
az bir defa hastal›¤›n komplikasyonlar›na yönelik bir
ba¤›rsak segmenti rezeksiyonu için ameliyat ile tedaviye
ihtiyaç duyulmaktad›r. Cerrahlar genellikle küratif
olmakla beraber sadece makroskopik hastal›¤› içeren
segmenti rezeke etmektedir. Kimi zaman da sadece
komplikasyonu yaratan segment (k›smi) rezeke edilerek
hastal›k içeren segmentin bir k›sm›n›n geride b›rak›lmas›
gerekmektedir. Bir k›s›m hastaya ise sitrüktüroplasti
ve/veya bypass gibi günümüzde çok s›k uygulanmayan
yöntemlerle ameliyat ile tedavi uygulanmaktad›r. Ancak
ne yaparsan›z yap›n ço¤u hastada ameliyat ile tedavi
sonras› nüksler ortaya ç›kmakta ve hastalar bunlardan
muzdarip olmaktad›r. Erken dönemde nükslerin ortaya
ç›kmas›n› sa¤layan sebeplere bak›ld›¤›nda ise delinme
ve fistülizasyon indikasyonlar› ile ameliyat edilmenin
yan› s›ra ileokolonik anastomoz ve sigara içiminin
oldu¤u görülmektedir. ‹leokolonoskopi yap›lmas›n›n
cerrahi tedavinin planlanmas›nda oldu¤u kadar cerrahi
tedavi sonras› takiplerde ortaya ç›kacak nükslerin
tedavilerinin planlanmas›nda da önemli yard›mlar›
bulunmaktad›r.

Ameliyat Öncesi Endoskopi

Ameliyat ile tedavi öncesinde endoskopinin, ameliyat
ile tedavi ve sonuçlar›n›n planlanmas› aç›s›ndan özellikle
de laparoskopik cerrahinin s›kl›kla kullan›ld›¤›
günümüzde rezeksiyon s›n›rlar›n›n planlanmas›
aç›s›ndan yap›lmas› ve yapt›r›lmas› büyük önem
tafl›maktad›r. Özelllikle laparoskopik cerrahide serozal
yüzeylerin de¤erlendirilmesinde sorunlar yaflanmas›
nedeniyle ameliyat öncesi endoskopi yap›lmas› daha
da önemli bir hal almaktad›r. E¤er endoskopide kolonun
sa¤l›kl› oldu¤u görülürse cerrahi aç›dan sadece ileum-
ileoçekal rezeksiyon ve bir anastomoz yap›lmas› yeterli
olacakt›r. E¤er hastal›kl› segment kolona do¤ru
ilerlemekteyse ameliyat stratejisinde de¤ifliklik
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i0 Lezyon yok

i1 < 5 aftöz lezyon

i2 > 5  aftöz lezyon, lezyonlar aras›nda normal
mukoza, skip lezyonlar

i3 Diffüz inflamasyonla devam eden diffüz ileit

i4 Diffüz inflamasyonla beraber büyük ülser
alanlar› ve/veya darl›k

Tablo 6. ‹leokolonik anastomozdaki nükslerin
skorlama sistemi.

yap›lmas›n› gerektirecek ve anastomoz hatt›n›n
hastal›ks›z bir alana yap›lmas›n› sa¤layacakt›r.

Ameliyat öncesi yap›lacak enteroskopi ile ileri
derecede hastal›kl› terminal ileumun proksimalinde
saptanacak ek lezyonlar›n ameliyat sonras› nüks üzerine
etkisi olmad›¤›ndan yap›lmas›n›n klinik bir faydas›
bulunmamaktad›r. Buna ra¤men kontrastl› pasaj
grafilerinin yap›lmas› hastal›kl› segmentin proksimali
ve distalinde bulunabilecek ek patolojilerin (fistül, darl›k
gibi) saptanmas› aç›s›ndan anlaml› olacakt›r ve saptanan
bu bulgulara istinaden cerrahi tedavide de¤iflikliklerin
yap›lmas› gerekebilmektedir.

Ameliyat Sonras› Dönemde Endoskopi

Küratif rezeksiyonlar sonras› yap›lan seri endoskopik
çal›flmalar sayesinde Crohn hastal›¤›n›n do¤al seyrinin
gözlenmesi mümkün olmufltur. ‹leokolonik rezeksiyon
sonras›ndaki ilk aylar hatta haftalar içinde, yeni
oluflturulmufl terminal ileum bölgesinde yeni bafllayan
lezyonlar›n görülmesi mümkündür. Yeni bafllayan
lezyonlar preaftöz veya aftöz ülserler fleklindedir.8

Yap›lan çal›flmalarda yeni yap›lm›fl ileokolonik
anastomozun proksimalinden sapt›r›lmas› halinde bu
bölgede Crohn hastal›¤›n›n geliflmedi¤i gösterilmifltir.
Ancak erken dönem inflamatuvar de¤iflikliklerin,
ileokolonik anastomozda d›flk›n›n geçiflini takiben ilk
7 gün içinde geliflebilece¤i bilinmektedir. Rezeksiyon
sonras› yap›lan endoskopik incelemeler, hastal›¤›n
oluflumu hakk›nda bilgi toplanmas›n› sa¤laman›n yan›
s›ra hastal›¤›n uzun dönem gidiflat› hakk›nda da bilgi
verebilmesi aç›s›ndan önemlidir. Tablo 6’da nüks Crohn
hastal›¤› için kullan›lmakta olan endoskopik skorlama
tablosu görülmektedir.

Endoskopik olarak mukozada lezyonu (i0) olmayan
hastalar›n prognozunun iyi olabilece¤i ve nüksün geç



71‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALIKLARI TANISINDA ENDOSKOP‹

dönemde ortaya ç›kabilece¤i söylenebilecek iken i3 ve
i4 grubundaki hastalarda progresif hastal›k riski
mevcuttur. Bu skorlama ameliyat sonras› nükslerdeki
tedavinin planlanmas› için de faydal› olmaktad›r.53,54

‹leostomili hastalarda ileostominin distalinde nüks
hastal›k ve inflamasyon saptanabilmektedir. Ancak bu
oran ileokolonik anastomoza göre çok daha düflük
orandad›r.

‹leoanal Pofl ve Poflitin Endoskopik

Özellikleri

A¤›r veya fulminan ülseratif kolitli hastalar›n
tedavisinde restroratif proktokolektomi ve ileal pofl-
anal anastomoz (IPAA) ameliyat› en seçkin tedavi
biçimidir. Bu tedavinin ince ba¤›rsak yap›fl›kl›¤›
d›fl›ndaki en s›k görülen uzun dönem komplikasyonu
pofl inflamasyonu olarak adland›r›lan “poflit”tir. IPAA’l›
hastalar›n %50’sinde en az bir kez poflit tablosu
görülmektedir. Ayn› zamanda hastalar›n %5’inde poflit
klini¤i kronikleflebilmektedir.55 Poflit tablosu genellikle
pofl içinde s›n›rl› kalabilirken büyük bir hasta grubunda
bu inflamasyon poflun proksimalindeki ileuma kadar
ilerleyebilmektedir. Poflitin endoskopik görünümü
ülseratif kolitin endoskopik görünümüne benzerlik
göstermektedir. Erken evrelerde mukozada eritem,
vasküler yap›larda solukluk, granüler görünüm
mevcuttur (Resim 13). ‹lerleyen safhalarda mukozal
kanamalar, mukus ve püy sekresyonu ve yüzeyel ülser
oluflumlar› görülmektedir ( Resim 14). Daha da nadir
olarak genifl izole ülser alanlar› ve Crohn hastal›¤›nda
oldu¤u gibi etraf›nda sa¤l›kl› mukoza dokusu

Resim 13. Erken evre poflit görünümü.

bulunabilmektedir ( Resim 15).  ‹zole genifl ülser alanlar›
ve fistüllerin (pofl-vajinal gibi) varl›¤›nda ay›r›c› tan›da
nadir de olsa Crohn hastal›¤› düflünülmelidir. Yine nadir
de olsa pofl mukozas›n›n psödomembran oluflumlar›
görülebilir ve bu durumda ay›r›c› tan›da C.
difficile infeksiyonu da akla getirilmelidir.

Poflit ço¤unlukla pofl mukozas›nda s›n›rl› kalmaktad›r
ve klinik kuffit tablosu ile kar›flt›r›lmamal›d›r. Bu tablo
distalde kalan rektoanal geçifl zonunda ortaya ç›kan
nüks ülseratif kolit tablosudur ve anal girimden itibaren
yaklafl›k 1 cm’lik bir alanda gözlenen bir patolojidir.
Pofl mukozas› bu tablodan etkilenmemektedir.

Sonuç

‹BH tan›s›n›n konulmas› ve hastal›¤›n de¤erlendiril-
mesinde endoskopinin katk›s› çok fazlad›r. Tan›n›n

Resim 14. A¤›r bir poflitin endoskopik görünümü.

Resim 15. Poflitte izole ülser alanlar› ve sa¤l›kl› mukoza.



konulmas› ile beraber hastal›¤›n tedavisinin planlanmas›
aflamas›nda da endoskopi önemli bir yere sahiptir. ‹BH
hastalar›n›n birincil de¤erlendirilmesinde baryumlu
incelemelerin yerini ileokolonoskopi alm›flt›r.
‹leokolonoskopi ayn› zamanda kesin doku tan›s›n›n
konulmas›na da yard›mc› olmaktad›r. Endoskopinin
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ronik idiyopatik inflamatuvar ba¤›rsak

hastal›¤› (‹BH) henüz etyolojisi bilinmeyen

iki kronik gastrointestinal sistem hastal›¤›n›

içermektedir: Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastal›¤›

(CH). ‹BH’lar›n gidifli hastadan hastaya son derecede

de¤ifliklik göstermektedir. Hastal›¤›n bafllang›c›, tutulum

derecesi, tan› an›nda hasta yafl›, beraberinde efllik eden

hastal›klar, ‹BH’n›n derecesini ve seyrini etkilemektedir.1

CROHN HASTALI⁄I

Bat› Avrupa, Kanada ve ABD’de son 3-4 dekatta

insidans›nda art›fl mevcuttur.2,3 Bu yay›nlarda insidans

3.4-14.6/100.000 olarak bildirilmektedir. CH tüm yafl

gruplar›n› ve her iki cinsiyeti etkilemekle birlikte 2. ve

3. dekatlarda pik yapmaktad›r. ‹kinci bir küçük pik de

50-70 yafl aras›nda görülmektedir. Tipik hastal›k

presentasyonu eriflkinlerde olmakla birlikte %25’i

çocukluk ve adolesan ça¤da görülmektedir.

Etyolojisi bilinmemekle birlikte hastal›k gelifliminde

genetik ve çevresel faktörler, bakteriyel flora antijenik

stimülasyon ve immün disfonksiyonu gibi  çok say›da

faktör etkili olmaktad›r.

Askenazi Yahudi ailelerinde; birinci derece

akrabalarda yaflam boyu CH riski 2-4 kez artmaktad›r.

‹nsan genomunun sekanslanmas› sonras›nda
NOD2/CARD15’i kodlayan bir genin caucaianlarda
CH gelifliminde önemli oldu¤u bulundu. Bu genin;
bakteriyel tan›mlama, apoptosis ve inflamasyon
sinyalinde bir oyuncu gibi fonksiyon gösterdi¤i
bilinmekte olup hastal›k gelifliminde rol alabilece¤i
düflünülmektedir. Bununla birlikte spesifik patofizyolojik
yol henüz aç›kl›¤a ulaflmam›flt›r.4,5

Serolojide kullan›lan perinükleer anti-nötrofil
sitoplamik antikorlar (p-ANCA) daha çok ÜK;
Saccharomyces cerevisiae’a karfl› geliflen  IgA/IgG
antikorlar› (ASCA) daha çok CH ile iliflkilidir. Yüksek
riskli grupta E.Coli d›fl membran porin (OmpC) ve
CBir1 testleri %97 oran›nda ‹BH aç›s›ndan prediktivite
sa¤lamaktad›r.4,5

Makroskopik Özellikler

Makroskopik olarak CH’n›n görünümü ve
lokalizasyonu heterojendir.6 Crohn hastal›¤›nda
rezeksiyon materyalinin d›fl yüzeyi; genelde k›rm›z›,
hiperemik ve serozal eksuda ile kapl› görünümdedir.
Serosit alanlar› düz yada nodüler olup beraberinde
ba¤›rsak segmentleri aras›nda kal›n fibröz yap›fl›kl›klar
görülebilir. Hatta bu fibröz  yap›fl›kl›klar di¤er
abdominal, pelvik organlar veya abdominal duvar ile
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yap›fl›kl›k gösterebilir. Ya¤ dokusunun, ba¤›rsa¤›n
antimezenterik serozal yüzeyine do¤ru parmaks›
ç›k›nt›lar göstermesi “creeping fat” görünümüne yol
açar. Hastal›k ilerledikçe barsak duvar› belirgin flekilde
kal›n ve rijit hale gelir. Distal ileum ve ileoçekal bölgede
striktürler geliflebilir. Bu bölgedeki inflamatuvar
psödotümörler, karsinom ile kar›flabilir.

Ba¤›rsak aç›ld›¤›nda; erken dönem Crohn hastal›¤›nda
en tipik bulgu lenfoid dokular›n üzerindeki mukozalarda
aftöz ülserlerdir. Bu ülserler daha s›kl›kla kolonda
görülür, çünkü ileumdaki villus yap›lar› bunlar›
makroskobik düzeyde gizleyebilir. Küçük, y›ld›zvari
aftöz ülserler giderek geniflleyerek y›lanvari, lineer ve
genifl tabanl› ülsere dönüflür. Bu ülserler kolonda
devaml›l›k göstermemektedir. Bu aflamada mukoza
k›rm›z›laflmaya ve fliflmeye bafllar. Genelde ülserler
longitudinal ve transverstir. Mukozal tutulum yama
gibi olup, psödopolipler, aftöz ülserasyonlar, erozyonlar,
derin fissürleflen ülserler  ve arada normal görünümlü
mukoza adalar›n›n varl›¤› mukoza yüzeyine tipik
makroskopik bir özellik olan “kald›r›m tafl›” görüntünü
oluflturmaktad›r.  Bu makroskopik bulgu sadece Crohn
hastal›¤› için spesifik olmay›p iskemiye ba¤l› olarak
geliflen di¤er baz› hastal›klarda da görülebilir. Ülserler
iyileflti¤inde tren yolu benzeri skar dokusu geliflir.
Rezeksiyon materyalinin s›n›r›na yak›n ülserlerin
varl›¤›nda ço¤u kez nüks geliflir.

Olgular›n %60’›nda fissur, fistül formasyonu
geliflebilir. Striktürler ince, kal›n ba¤›rsak ve anorektumda
görülebilir.

Gastrointestinal trakt›n Crohn tutulumu olan ve
olmayan bölümleri karakteristik skip lezyonlar›
oluflturmaktad›r. Tek bafl›na ince ba¤›rsak tutulumu
%40, izole kolon tutulumu %20 oran›ndad›r. Hemen
hemen tüm olgularda ba¤›rsak  duvar›nda kal›nlaflma
mevcuttur. Bu kal›nlaflma genelde serozal adhezyonlar
ve fat wrapping ile birliktedir. Rektumun tutulu
olmamas› bununla birlikte perianal hastal›k varl›¤›,
CH’n›n tipik özelliklerinden biridir.

Histopatolojik Özellikler

CH’n›n en karakteristik histopatolojik bulgular›;
transmural lenfoid inflamasyondur.1,4,5,6 Seri örneklemeler
mukoza ve ba¤›rsak  duvar›n›n  atlamal›, arada normal
alanlar b›rakarak tutulu oldu¤unu, önemli bölümünde
yüzeyel ülserler yada derin fissürlerin bulundu¤unu
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göstermektedir. Non-kazeoz sarkoidoz tipinde
granulomlar spesifik olmamakla birlikte, de¤iflen
oranlarda rezeksiyon materyallerinde ve biyopsi
materyallerinin yaklafl›k 1/3’ünde görülmektedir.
Granülom görülme s›kl›¤› farkl› serilerde farkl›
oranlardad›r. Bölümüzde yap›lan henüz yay›nlanmam›fl
bir çal›flmada bu oran %10-15 civar›ndad›r. Rubio ve
arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada Crohn hastal›¤›nda
granülom görülme oran› pediatrik olgularda %54, eriflkin
olgularda %18 olarak bildirilmektedir.7 Çok az oranda
olgular nekrotizan ya da dev hücreli vaskülit içerebilir.
Aktif Crohn hastal›¤›na ait mukozal biyopsilerde; ço¤u
zaman kriptit, kript apseleri ve ülserasyonla giden non
spesifik akut kolit bulgular› görülmektedir. Bu bulgulara
kriptlerde yap›sal de¤ifliklikler, bazal plasmositosis,
krip distorsiyonu  ve  kript kayb› ço¤u zaman efllik
eder. Bu bulgular farkl› bölgelerden al›nm›fl endoskopik
biyopsi materyallerinde yamasal da¤›l›m göstermektedir.8

Özellikle rezeksiyon materyallerinde daha iyi
gözlenebilen di¤er bulgular; muskularis mukozada
hipertrofi yada çift görünüm; intimal proliferasyon,
medial fibrosis ve adventisyal fibrosis ve fibromuskuler
displazi ile giden obliteratif vasküler lezyonlar; nöral
pleksuslar›n hipertrofisi ile mukoza, submukoza ve
muskular tabakadaki genifl, anormal fusiform sinir
demetlerinin varl›¤›; striktür geliflimidir.6,8 Crohn
hastal›¤›nda ço¤u olguda üst G‹S biyopsileri, endoskopi
normal bile olsa non-spesifik iltihabi infiltrasyon alanlar›
göstermektedir.

ÜLSERAT‹F KOL‹T

Makroskopik Bulgular

Seroza tipik olarak normal görünümdedir. Ba¤›rsak
longitüdinal olarak aç›l›rken ba¤›rsak  duvar› normal
kal›nl›ktad›r, hatta aktif olgularda çok kolayl›kla aç›labilir,
striktürler genelde görülmez. Mukoza düzleflmifl, kanamal›,
ya da çok say›da polip nedeniyle granüler görünümde
olabilir. Hasarl› mukoza rektumdan itibaren ileuma
kadar hatta appendiksi de içine alacak flekilde tüm
kolonu kesintisiz olarak tutar. Ülserler aras›ndaki
korunmufl mukoza polipoid mukozal uzant›lar› ya da
“inflamatuar psödopolip” leri oluflturur. Genifl tabanl›
yüzeyel ülserler genelde mukopürülan eksuda ile
kapl›d›r. Ülserler lineer yay›l›m gösterir. Nadiren
muskularis propriaya uzan›rlar. E¤er ülserler muskularis
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propriay› penetre ederse perforasyon görülebilir.
Backwash ileitiste ileum tutulumu da bulunabilir.
Mukozal tutulum splenik fleksuran›n›n proksimaline
kadar uzan›yorsa pankolit; spenik fleksuraya kadar ise
sol-kolon tutulumlu ÜK olarak isimlendirilir.9

Histopatolojik Bulgular

Ülseratif kolitin klasik histolojik bulgular›; distalde
rektumdan bafllay›p, proksimale do¤ru ilerleyen diffüz
kolonik mukozal  iltihabi infiltrasyondur. Tipik olarak
ileum korunmufltur. Bazen özellikle pankolit olgular›nda
kronik yap›sal de¤ifliklikler olmaks›z›n, hafif, fokal
akut inflamasyon görülebilir. Akut inflamasyon öncelikle
mukozada ve yüzeyel submukozada s›n›rl›d›r. Klasik
granülom formasyonu izlenmez. Ancak kript rüptürüne
ba¤l› müsin granülomlar› yada yabanc› cisim
granülomlar› görülebilir.4,5,6

Mukozal biyopsilerde kriptlerde yap›sal bozulma-
distorsiyon ve artm›fl mukozal kronik iltihabi infiltrasyon
bafll›ca iki histopatolojik bulgudur.  De¤iflik derecelerde
kriptit, kript apseleri, yüzey epitelinde zarar ve ülserasyon
ile giden aktif iltihabi infiltrasyon görülür. Kronik
de¤iflikliklerin bafll›calar›; kript distorsiyonu, bazal
plazmositosis, panet hücre metaplazisi (distal transvers
ve sol kolonda) ve pilorik gland metaplazisidir. Kript
distorsiyonu hasarlanm›fl mukozan›n yetersiz tamiri ve
normal  test tüpü fleklini kaybederek dallanan kript
formasyonuna dönüflmesidir. Lamina propriada lenfosit,
plazmosit ve eozinofillerde art›fl mevcuttur. Lamina
proprian›n alt bölümünü geniflleterek muskularis
mukozaya uzanan lenfoplazmositer hücre art›fl› bazal
plazmositosis olarak isimlendirilir. Nötröfiller aktif
hastal›¤›n göstergesidir. Kript epitelini infiltre edebilir
(kriptit), yada kript lümenlerinde birikebilir (kript
apsesi). Regenerasyon bulgular› gösteren epitel genelde
immatur olup musin yada tipik goblet hücresi içermez
(müsin kayb›). Al›nan endoskopi materyali ise, farkl›
mukoza fragmanlar›n›n ço¤unda ayn› morfolojik
bulgular› içerir. ‹nflamasyon distal kolon segmentlerinde
daha belirgindir.  Üst G‹S’de de  nonspesifik iltihabi
infiltrasyon efllik edebilir.

Aktif ÜK spontan yada terapiye sekonder iyileflebilir.
Bafllang›çta kript apselerinin, nötrofil infiltrasyonun ve
vasküler dilatasyonun azald›¤› izlenir. ‹yileflme
döneminde epitel aktif olarak regenere olur, mukozadaki
epitelde devaml›l›k sa¤lan›r. Epitelyal musin içeri¤i

tekrar oluflur.  Regenerasyon kript bazallerinden bafllar.
Lenfosit ve plazma hücrelerinde de azalma görülür.
Rezolusyon döneminde paneth hücreleri ve endokrin
hücreler sebat eder. Aktif hastal›¤›n sessiz döneme
geçmesi haftalar hatta aylar sürebilir. E¤er rezolusyon
tam ise, bafllang›çtaki mukoza zarar› minimal ise tam
iyileflme izlenebilir. Ancak ço¤u ÜK’da yap›sal
distorsiyon kal›c›d›r  ve sonraki biyopside önceki ÜK
döneminin bir ipucu olarak devam eder.10

‹naktif ülseratif kolit döneminde mukozada nötrofil
infiltrasyonu yoktur. Ancak panet hücre metaplazisi ile
birlikte hafif yap›sal distorsiyon ve hafif lenfoplazmositer
hücre art›fl› izlenebilir. Paneth hücreleri ç›kan kolonda
normal olarak bulunabilir. Ancak distal kolondan al›nan
bir biyopside görülmesi kronik iltihap bulgusudur.
‹naktif dönemde mukoza atrofik olup önceki kript
kayb›na sekonder her bir alana düflen kript say›s›nda
azalma vard›r. A¤›r pankoliti olanlarda ileum tutulumu
(backwash ileit) görülebilir. ‹leumdaki iltihap lamina
propria, kript ve villus epitelinde hafif nötrofil
infiltrasyonu ile karakterize  olup, villus deformasyonu,
pilorik metaplazi gibi kronikleflme bulgular› nadirdir.

Rezeksiyon materyelinde; inflamasyon mukoza ve
submukozaya s›n›rl›d›r. Mukoza-submukoza geçiflinde
çok say›da lenfoid follikül izlenebilir. Ülsere komflu
mukozan›n regenerasyonu ile zamanla lümene do¤ru
yükselen post-inflamatuvar polipler oluflur. Submukoza
s›kl›kla ödemli ve konjesyone olup tipik olarak fibrozis
içermemektedir. Genelde transmural iltihap ve lenfoid
follikül izlenmez. Ancak derin ülserlerle giden olgularda
(toksik megakolon) bu bulgular görülebilir.

Ülseratif Kolitte Displazi, DALM (Displazi ‹liflkili

Lezyon ya da Kitle)

Uzun süreli ülseratif kolitlerde displazi ve
adenokarsinom görülme riski artmaktad›r. Periodik
kolonoskopik incelemeler displazi-adenokarsinom
kontrolü için gereklidir. Sekiz y›ldan daha uzun süren
ÜK olgular›nda y›ll›k takip ve endoskopide tüm
segmentlerden biyopsi al›nmas› önerilmektedir.11,12,13,14

Bu biyopsilerde patolog, kolitin varl›¤›n›, aktivasyonun
derecesi ve diplazinin var olup olmad›¤›n› mutlaka
raporunda belirtmelidir. Displazi insidans›n›n 10 y›ldan
sonra %5, 20 y›l sonra %25 oldu¤u bildirilmektedir.15

25-35 y›ll›k bir ÜK’da kümülatif kolorektal karsinom
insidans› %3.1- 43 aras›nda de¤iflmektedir. Kabul



edilen kural,  karsinom geliflme riskinin, hastal›¤›n ilk
10 senesinden sonra her y›l %1-2 artt›¤› fleklindedir.

ÜK’da dipslazi hem endoskopik olarak seçilemeyen
flat (düz) lezyonlarda; hem de elevasyon gösteren
alanlarda (DALM) izlenebilir. Makroskopik olarak
inflamatuvar polip ile DALM ay›rt edilemez.

Mikroskopik olarak ÜK’da displazi hem yap›sal
de¤ifliklikler hem de nükleer hiperkromatism, nükleusta
büyüme ve düzensizleflmenin oldu¤u sitolojik
de¤iflikliklerle karakterlidir. Buna göre ÜK’daki displazi
aç›s›ndan de¤ifliklikler flu flekildedir: Displazi için
negatif, displazi için belirsiz gruba giren de¤ifliklikler
ve displazi için pozitif. Displazi atipinin derecesine
göre  ikiye ayr›lmaktad›r:  Düflük dereceli displazi ve
yüksek dereceli displazi. ÜK biyopsi materyallerinde
patologlar için en büyük sorun displazi ile  regeneratif-
reaktif de¤ifliklikler ayr›m›n›n yap›lmas›d›r. Displastik
epitelin sitoplazmas› daha eozinofilik iken regeneratif
epitel daha bazofiliktir. Müsin kayb›, hiperkromazi,
birkaç nükleol ile kaba kromatin yap›s›, yüzey epitelinde
maturasyon kayb› displazi lehine bulgulard›r. Displastik
kriptler daha kalabal›k hücreli olup s›rt s›rta vermifl
hatta tomurcuklanma  e¤iliminde olabilir. Düflük dereceli
displazide nükleer kalabal›klaflma ve stratifikasyon
belirgindir. Ancak nükleuslar halen sitoplazman›n alt
yar›s›nda yerleflimli olup polaritelerini korurlar. Yüksek
dereceli diplaziye geçtikçe, nükleus konturlar› daha
yuvarlak hale gelerek polarite kaybolmaya bafllar.
Yap›sal olarak daha fazla kompleks kript yap›lar›
görülür. Hücreler daha pleomorfik, mitoz ve atipi daha
yüksektir. Bu atipik hücrelerin lamina propriaya do¤ru
penetrasyonu intramukozal karsinom olarak
isimlendirilir. Kribriform gland yap›lar›, nekroz,
desmoplazi ve ülserasyon,  intramukozal karsinomu
destekleyen di¤er bulgulard›r.

Hem örnekleme hatas› hemde patologlar aras›nda
interobserver farkl›l›klar, displazi tan›s›nda sorun
oluflturmaktad›r. En yüksek tan› birli¤i yüksek dereceli
displazi ve displazi için negatif gruptad›r.16,17,18,19

En düflük oran displazi için belirsiz grup ve düflük
dereceli displazi tan›s› aras›ndad›r. Baz› ek boyama
yöntemleri displazi tan›s›na ulaflmada kullan›labilir.
‹mmunhistokimyasal olarak uygulanan baz› proliferatif
belirleyicilerden ki67 yüzdesi, bir tümör supresor gen
proteini olan TP53 ve baz› moleküler yöntemler yard›mc›
olabilir. Son zamanlarda alpha methylacyl-CoA
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racemasenin  ‹BH’daki displazi tan›s›nda hassas ve
spesifik de¤eri oldu¤u bildirilmektedir.20

ÜK’da düflük yada yüksek herhangi bir diplazi, polip
yada kitle oluflturuyorsa DALM olarak isimlendirilmektedir.
Bu lezyonlar endoskopik görünümlerine göre adenom
benzeri ve non-adenom benzeri olmak üzere ikiye
ayr›lmaktad›r. Adenokarsinoma efllik etme ihtimalleri
nedeniyle rezeksiyon önerilmektedir. ‹BH nedeniyle
geliflen adenom benzeri DALM ile ÜK’l› hastada
tesadüfen bulunan sporadik adenomun ay›r›c› tan›s›
tedavi farkl›l›klar› nedeniyle önemlidir. Adenoma
benzeri DALM, lamina  propriada daha fazla iltihap
içermekte olup polip yüzeyinde normal ve distorsiyone
kriptler görülebilir. Kript bazallerinde daha fazla displazi
görülmesi, displazinin yüzeyde daha fazla görüldü¤ü
sporadik adenomlarla ayr›lmas›nda yard›mc› olabilir.
Moleküler düzeyde ‹H iliflkili displazik lezyonlarda
sporadik adenomlara göre daha fazla TP53 ve daha az
nükleer beta-katenin pozitifli¤i bildirilmektedir.20

‹ndetermine Kolit

‹BH’lar›n yaklafl›k %5’inde kesin olarak ÜK yada
Crohn hastal›¤› tan›s› konamamaktad›r.21 Bunun en
önemli nedenleri; yetersiz klinik, radyolojik, endoskopik
ve patolojik bilgi yada olgunun hem ÜK hemde CH
bulgular› göstermesidir.22 Bu durumda indetermine kolit
(‹K) olarak isimlendirilir. ‹K spesifik bir hastal›k de¤ildir.
Sadece kronik kolit bulgular› gösteren bir olguda
patologlar›n ÜK yada CH ayr›m›na gidemedi¤i
durumlarda kullan›l›r. Ancak endoskopi materyalinde
‹K tan›s› verilemez. Ayr›ca ÜK ve CH n›n nadir formlar›
da ak›lda tutulmal›d›r.

Ülseratif Kolit ve Crohn Hastal›¤›n›n Morfolojik

Varyantlar›

ÜK ve CH için klasik makroskopik ve mikroskopik
bulgular›n d›fl›na  ç›kan ve tan›da karmaflaya yol açan
durumlar vard›r:

-Oral ve topikal tedavilerin etkileri: Klasik bilgi
kronik ülseratif kolitte yap›sal ve/veya selüler mukozal
de¤ifliklilerin olmas›d›r. Oral sulfasalazin ve/veya streoid
kullan›m› sonras›nda rektumun korundu¤u ve mukozal
inflamasyonun yamasal karakterde oldu¤u görülmektedir.

-ÜK’da ç›kan kolon, çekum ve appendiks tutulumu:
ÜK’n›n %65 kadar› bafllang›çta sol kolona s›n›rl›d›r.
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Daha sonra proksimale do¤ru ilerleme gösterir.
Bafllang›çtaki normal-hasarl› mukozalardaki keskin
geçifller iltihab›n yamasal oldu¤unu düflündürerek
olgular›n yanl›fll›kla CH tan›s›n› almas›na neden olur.

-ÜK’lı pediatrik hastalar›n bafllang›ç prezentasyonlar›:
Pediatrik olgularda tedavi edilmemifl ve bafllang›ç
dönem ÜK’da yamasal tutulum gösteren hafif aktif
iltihap ve hafif kript distorsiyonu görülebilir.

‹ltihabi Ba¤›rsak Hastal›¤›n›n Histopatolojik Ay›r›c›

Tan›lar›

1- ‹nfeksiyonlar: S›kl›kla bakteriyel infeksiyonlar;
örne¤in Campylobacter, Salmonella, Shigella, ve amibik
infeksiyonlar, lamina propriada nötrofil infiltrasyonu,
kriptit, kript apseleri ve hatta ülserasyonla giden akut
kolit bulgular› gösterebilir. Yersinia, mycobakterium,
mantar infeksiyonlar› granülomatöz iltihab oluflturabilirler.
Ayr›ca Crohn hastal›¤›n› and›ran flekilde bazal
plazmositosis, yap›sal distorsiyon ile giden kronik kolit
bulgular› gösterebilirler. Hasta ile ilgili detayl› anamnez,
tatil ve diyet hikayesi, serolojik ve mikrobiyolojik testler
infeksiyöz kolit tan›s›nda yard›mc›d›r.

2- ‹laç ‹liflkili Kolit: Non-steroidal antiinflamatuvar
ilaçlar (NSA‹‹)’›n fokal mukozal ülserasyon, aktif kolit
ve hatta hafif kronik yap›sal de¤ifliklikler oluflturdu¤u
bilinmektedir. S›kl›kla, NSA‹‹ iliflkili kolit asemptomatiktir.
Hastada yak›n zamanda  al›nm›fl ilaç hikayesi vard›r.
Endoskopide hasarl› alan›n fokal oluflu ve non spesifik
mukozal inflamasyon tan›ya yard›mc›d›r.

3- Diversiyon Koliti: Daha önce uygulanm›fl cerrahi
operasyon sonras›nda içinden fekaloid materyal

geçmeyen barsak segmentinde akut ve kronik kolit
bulgular› görülebilir. Bu de¤ifliklikler histolojik olarak
ayr›lamayacak derecede ‹BH ile benzerlik gösterebilir.
Bununla birlikte diversiyon kolitinde çok say›da lenfoid
folliküllerin görülmesi tipiktir. Bu olgularda klinik ve
endoskopik korelasyon gereklidir.

4- Divertikül ‹liflkili Kolit: Diversiyon kolitine benzer
flekilde kiritit, kript apseleri, kript distorsiyonu ve
metaplastik de¤ifliklikler, divertikül içeren ba¤›rsak
segmentinden al›nan mukozal biyopsilerde görülebilir.
Bu bulgular hemen divertikül a¤z›ndan al›nan mukoza
yada divertiküller aras›nda kalan mukozada olabilir.
Divertikül iliflkili kolit ‹BH’y› taklit edebilir. Biyopsinin,
kolonun hangi segmentinden al›nd›¤›n›n bilinmesi bu
nedenle önemlidir. Özellikle sigmoidden al›nan
biyopsilerde daha çok kar›flabilir.

5- Alerjiler ve Yiyecek Sensitiviteleri: Alerjik kolit
ve gastroenterit bazen ‹BH’y›› taklit edebilir. Tipik
olarak kript apseleri ve kriptite belirgin eozinofil art›fl›
efllik etmektedir. Yiyecek iliflkili alerjik kolit pediatrik
hastalar› daha s›kl›kla etkilemektedir.

ÜK ve CH tan›s› için spesifik bir klinik yada
laboratuvar testi henüz yoktur. Bu nedenle endoskopik
ve rezeksiyon materyallerinin patolojik incelemesi halen
bu iki hastal›¤›n tan›s› için çok önemlidir. Ancak her
iki hastal›¤›n histopatolojik bulgular›n›n da  spesifik
olmamas› sebebiyle, hastal›k tan›lar›n›n konabilmesi
için patolojik materyeldeki bulgular›n klinik, laboratuvar,
radyolojik ve endoskopik özelliklerle birlikte
de¤erlendirilmesi gereklidir.
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G‹R‹fi

nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (‹BH) tan›s›n›
koyduran tek bir belirti, bulgu veya tan›sal
test mevcut de¤ildir. Tan› daha çok klinik
tablonun destekleyici radyolojik, endoskopik

ve özellikle patolojik bulgular ile bir bütün olarak
de¤erlendirilmesi ve do¤ru ay›r›c› tan›ya gidilmesi ile
konabilmektedir.

Kolitin nedenini belirlemek zor olabilir, bir çok
kolitin klini¤i nonspesifiktir (kanl› veya sulu ishal, kar›n
a¤r›s›,…). Kesin tan› konulmas› önemlidir, yanl›fl
yönlenmifl bir tedavi morbidite ve mortaliteye yol
açabilir (örn. infeksiyon durumunda steroid kullan›m›).
Bu bölümde di¤er kolit nedenlerinin ‹BH’y› taklit eden
klinik, endoskopik ve histolojik özellikleri ile ‹BH’dan
ay›r›mlar› tart›fl›lacakt›r.

‹BH Ay›r›c› Tan›s›nda Öykü, Fizik,

Muayene ve Klinik Bulgular

‹lk de¤erlendirme, dikkatli bir öykü al›m›, fizik
muayene ve basit laboratuvar testlerini içerir. Öykü,
belirtilerin yo¤unlu¤u ve süresine odaklanmal›d›r.
Öykünün kapsamas› gereken di¤er noktalar; seyahat
öyküsü, flüpheli g›da al›m›, ailede benzer belirtilerin
varl›¤›, hastaneye yat›fl öyküsü, geçirilmifl
gastrointestinal cerrahi, immün sistemin durumu,
antibiyotik kullan›m›, nonsteroid antiinflamatuvar ilaç

kullan›m›, cinsel tercih ve aktiviteyi içerir. HIV
infeksiyonu/AIDS, organ nakli veya immünsupresif
ilaçlar›n kullan›lmas› ile iliflkili immün sistemin
bask›lanmas› f›rsatç› infeksiyonlar aç›s›ndan hastay›
risk alt›na ald›¤›ndan sorgulanmal›d›r. Sistem
sorgulamas› ‹BH’n›n ekstraintestinal manifestasyonlar›n›
(artrit, eritema nodosum, oral aft ..), kilo kayb› ve atefli
içermelidir. Baz› infeksiyonlar›n da benzer ekstraintestinal
manifestasyonlara neden olabilece¤i unutulmamal›d›r.
Atefl, primer olarak ‹BH ile veya hastal›¤›n süpüratif
bir komplikasyonu ile iliflkili olabilir. Kar›n muayenesi
mekanik ba¤›rsak t›kanmas›, hassasiyet veya kitle
bulgular› aç›s›ndan dikkatli bir flekilde yap›lmad›r.
Crohn hastal›¤›nda (CH) hastalar›n üçte biri anal fissür,
perianal apse ve fistüllerle karakterize perianal hastal›k
gelifltirebilece¤inden perianal bölgenin muayenesi tan›
aç›s›ndan mutlaka dikkatli bir flekilde yap›lmal›d›r.

‹BH ay›r›c› tan›s›nda yer alan major bir kategori
infeksiyonlard›r. Akut infeksiyöz koliti düflündüren
klinik faktörler; belirtilerin akut bafllang›c›, k›sa seyir,
bazen semptomlarla beraber yeni bafllayan ateflin efllik
edifli, seyahat öyküsü, yerel diyare salg›n› varl›¤›d›r.
Sinsi bafllang›ç, kronik seyir ve daha geç beliren atefl
daha çok ‹BH’y› karakterize eder.1 Ancak baz› mikro
organizmalar›n sebep oldu¤u infeksiyöz enterokolitlerde
belirtiler haftalar veya aylarca sürebilir (örn. Yersinia,

81

‹



Amibiyaz), ataklar halinde tekrarlayabilir (örn. C. difficile
ve Campylobacter) veya kronik infeksiyon oluflabilir
(örn. Yersinia ve Aeromonas). Bu infeksiyonlar ‹BH’n›n
klinik seyrini taklit edebilir.  Belirtilerin ›srar etti¤i ve
durumun kronikleflmeye bafllad›¤› düflünülen vakalarda,
3. ay sonras› ileokolonoskopi önerilmektedir.

Akut infeksiyöz kolitin ço¤unlukla kendini s›n›rlayan
klinik tablosu s›kl›kla endoskopi gere¤i olmadan
‹BH’dan ay›r›mlar›n› sa¤lar. Daha önce ‹BH tan›s›
alm›fl hastalar akut infeksiyöz kolit geçirebilir ve ‹BH
alevlenme semptomlar› ile gelebilir. ‹nfeksiyöz kolit
tan›s› ‹BH tan›s›n› tam olarak d›fllamaz, ayr›ca ‹BH
akut alevlenme dönemlerinde infeksiyon mutlaka
d›fllanmal›d›r.

‹nfeksiyöz kolite en yayg›n olarak sebep olan
organizmalar Salmonella, Shigella ve Campylobacter’dir.
Di¤er infeksiyöz kolit etkenlerinden E. coli O157:H7
sporadik olarak veya salg›nlar fleklinde meydana
gelebilir, hastalar iliflkili hemolitik üremik sendrom
veya trombotik trombositopenik purpura gelifltirebilirler.

Yersinia infeksiyonlar› iyileflmeden önce aylarca
sürebilen enterit, enterokolit veya kolit nedeni olarak
‹BH’y› taklit edebilirler. ‹shal (de¤iflken olarak kanl›),
kar›n a¤r›s› (diffüz, perigöbek veya sa¤ alt kadran),
bulant›, kusma, kilo kayb› olabilir. Atefl, farenjit ve
lökositoz bulunabilir. Reaktif poliartrit ve eritema
nodozum da Yersinia infeksiyonu ile iliflkilidir.

Antibiyotik kullanma öyküsü C. difficile iliflkili
psödomembranöz koliti düflündürür, antibiyoti¤in
kesilmesinden haftalar sonra da oluflabilir.  Di¤er risk
faktörleri; yafl›n 65’ten fazla olmas›, uzun süre hastaneye
yat›fl öyküsü, kemoterapi tedavisidir. Bu infeksiyon
toksik megakolon ve perforasyona gidebilen ciddi kolite
sebebiyet verebilir. C. difficile iliflkili psödomembranöz
kolit, Ülseratif kolit (ÜK) hastalar›nda en yayg›n görülen
infeksiyonlardan biridir ve hatta ÜK ata¤›na yol açabilir.
Amerika Birleflik Devletleri’nde yap›lan ulusal bir
araflt›rmada ÜK hastalar›nda C. difficile prevalans›
(%3.7) olup, ‹BH olmayan gastroenteroloji hastalar›na
göre 8 kat daha s›k bulunmufltur.2

Endemik bölgelerde yaflayan hastalarda protozoan
ve parazitik infeksiyonlar göz önüne al›nmal›d›r.
Ülkemizde özellikle Güneydo¤u Anadolu bölgesinde
daha s›k görülen E. Histolytica’n›n sebep oldu¤u amip
infeksiyonu ay›r›c› tan›da mutlaka düflünülmelidir.
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Gebelik, steroid kullan›m›, malignite, malnütrisyon ve
alkolizm E. Histolytica infeksiyonu için risk faktörleridir.
Belirtiler hafif ishalden kar›n a¤r›s› ve kanl› d›flk›y›
içeren a¤›r dizanteriye kadar de¤iflebilir. Hastalar›n
yar›s›ndan az›nda kilo kayb›, daha az bir k›sm›nda atefl
olabilir. Perforasyona neden olan fulminan kolit ve
toksik megakolon oluflabilir.

‹ntestinal tüberkülozda hastada kilo kayb›, atefl,
halsizlik, anoreksi, gece terlemeleri, kar›n a¤r›s›, ishal
ve palpe edilebilen abdominal kitle bulunabilir. Aktif
pulmoner hastal›k hastalar›n yar›s›ndan az›nda
mevcuttur.

Cytomegalovirus (CMV) infeksiyonu, özellikle
steroid veya immünsupresif ajanlarla tedavi edilmekte
olan, uzun süreli hastal›¤› olan ÜK hastalar›nda
bildirilmektedir. Steroid almakta olup beklenen yan›t›
vermeyen veya yan›t› azalan hastalarda CMV
infeksiyonu göz önüne al›nmal›d›r.

Cinsel yolla geçen proktit nedenleri, gonore,
Chlamydia (lymphogranuloma venereum (LGV) suflu)
genellikle ishale sebep olmaz. Kanl› veya sulu püy
boflal›m› ve anorektal a¤r› ile iliflkilidirler. Chlamydia
LGV  sufllar›,  perianal fistül oluflumu ile birlikte CH’y›
taklit eden ciddi bir proktit oluflturabilirler.3

‹BH ay›r›c› tan›s›nda yer alan noninfeksiyöz nedenler
tablo 1 ve 2’de s›ralanm›flt›r.

‹rritabl ba¤›rsak sendromu, ishal ve kar›n a¤r›s› gibi
‹BH’ya benzer semptomlarla seyredebilir. Rektal
kanaman›n yoklu¤u, inflamasyonun laboratuvar
belirteçlerinin negatifli¤i, normal endoskopik ve
histolojik görünüm ‹BH’y› d›fllamaya yard›mc› olur.

Ay›r›c› Tan›da Laboratuvar ‹ncelemeleri

Laboratuvar incelemeleri infeksiyöz kolit ve ‹BH’y›
ay›rt etmede yard›mc› olabilir, ancak s›kl›kla
nonspesifiktirler. Örne¤in, artm›fl beyaz kan hücre say›s›,
eritrosit sedimentasyon h›z› ve C- reaktif protein düzeyi
inflamasyonun nonspesifik belirteçleridir ve infeksiyoz
kolitte de, ‹BH’da da yüksek olabilirler. Akut kan kayb›
nedeni ile oluflan anemi ciddi infeksiyöz kolitte ve
‹BH’da görülebilir. Ancak kronik kan kayb›n› iflaret
eden demir eksikli¤i anemisi ve terminal ileum
tutulumuna ba¤l› olabilecek malabsorbsiyona ba¤l› B12
vitamini eksikli¤i, ‹BH tan›s› lehinedir. ‹BH veya
infeksiyöz kolit tan›s› alm›fl olan 239 hastan›n klinik
ve laboratuvar parametrelerini içeren bir çal›flmada,



‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› Bakteriyel infeksiyonlar

I. Crohn hastal›¤› Escherichia coli (enterohemorajik, enteroinvasiv)
II. Ülseratif kolit Salmonella spp.
III. Indetermine kolit Shigella spp.
Sapt›rma koliti Mycobacterium tuberculosis
Kollajenöz kolit Clostridium difficile
Mikroskopik (lenfositik) kolit Campylobacter
Eozinofilik kolit Aeromonas spp.
‹skemik kolit Plesiomonas shigelloides
Terapötik ajanlara ba¤l› inflamasyon Treponema pallidum
I. Enema ve laksatifler Neisseria gonorrhoeae
II. ‹laç iliflkili kolit (NSA‹D, alt›n, penisilamin, kemoterapötikler) Staphylococcal enteritis
III. GVHD Yersinia enterocolitica
IV. Antibiyotik iliflkili kolit Yersinia pseudotuberculosis
V. Radyasyon koliti Lymphogranuloma venereum

Non-Cholera vibrios (Vibrio parahaemolyticus,
Vibrio vulnificans)
Mikroskopik (lenfositik) kolit
Eozinofilik kolit
‹skemik kolit

Sistemik hastal›k iliflkili Parasitik infeksiyon

I. Vaskülitler (Behçet hastal›¤›,.) Entamoeba histolytica
II. Sarkoidoz Schistosoma mansoni

Strongyloides stercoralis
Dientamoeba fragilis

‹mmün yetmezlik sendromlar› iliflkili kolit Klamidyal infeksiyon

Lymphogranuloma venereum tipleri

Divertiküler hastal›kla iliflkili segmenter kolit Fungal infeksiyon

  Histoplasma capsulatum

Soliter rektal ülser sendromu Viral infeksiyon

Kolon kanseri   Cytomegalovirus
   Herpes simplex virus tip II
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Tablo 1. Kolitin ay›r›c› tan›s›.

‹BH aç›s›ndan prediktif olan özellikler; anemi, lökositoz,
trombositoz ve serum albümininde düflüfl olarak
belirtilmifltir.4 D›flk›da lökosit ve eritrosit varl›¤›
nonspesifiktir ve ba¤›rsa¤›n her türlü inflamatuvar
durumunda görülebilir.5

    Tan› anlam›nda infeksiyöz kolitli hastalarda d›flk›
kültürünün ço¤u zaman negatif olaca¤›n› hat›rlamak
önemlidir, pozitif sonuçlar belirtilerin ilk birkaç gününde
al›nan d›flk› kültürlerinde daha s›k olarak elde
edilebilmektedir.6 Ayn› fleklide pozitif d›flk› kültürü

‹BH tan›s›n› tam olarak d›fllamaz.7 Rutin d›flk› kültürleri
Shigella, Salmonella ve Campylobacter’i belirleyebilmekte,
Escherichia coli 0157:H7, Yersinia, Aeromonas,
Plesiomonas ve Vibrio türleri aç›s›ndan spesifik kültür
teknikleri gerekti¤inden bu organizmalar› izole
edebilmek için flüphe olunan durumlarda laboratuvara
istek yap›lmal›d›r.

D›flk› mikroskopisi ova ve parazit varl›¤›n› aç›¤a
ç›karabilir. C. difficile tan›s› kültürden izole edilerek
konabilir, ancak toksin A ve B’ nin saptanmas› aç›s›ndan
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Ülseratif kolitte geri yans›ma ileiti (backwash ileitis) ‹nfeksiyon

‹laç iliflkili Actinomycosis israelii
I. ‹skemi (oral kontraseptifler, ergotamin, amfetamin, Anisakis simplex
fenilefrin, kokain, digoksin, diüretikler, antihipertansifler) Cryptococcus neoformans
II. NSA‹D iliflkili ülser veya darl›k Cytomegalovirus
Radyasyon enteriti Histoplasma capsulatum
Spondiloartropati ile iliflkili ileit Mycobacterium avium complex

Mycobacterium tuberculosis
‹nfiltratif hastal›klar Neutropenic enterocolitis
I. Amiloidoz Salmonella spp.
II. Eozinofilik gastroenterit Yersinia enterocolitica

Yersinia pseudotuberculosis

Vasküler hastal›klar Jinekolojik durumlar

I. ‹skemi I. Ektopik gebelik

II. Vaskülitler: Behçet hastal›¤›, poliarteritis nodoza, sistemik II. Endometriozis

lupus eritematozus,  Henoch-Schönlein purpuras›, III. Ovarien kist veya tümör

Churg-Strauss sendromu, Takayasu arteriti, Wegener IV. Ovarian torsiyon

granülomatozu, dev hücreli arterit, romatoid vaskülit, V. Pelvik inflamatuvar hastal›k

tromboanjiitis obliterans, lenfomatoid granülomatosis VI. Tubo-ovarian apse

Di¤er inflamatuvar hastal›klar Neoplazmlar

I. Apendisit/ Apendisiyel apse I. Karsinoid tümör

II. Çekal divertikülit II. Çekal veya ileal adenokarsinoma

III. Lenfoma

IV. Metastatik kanser

Lenfoid nodüler hiperplazi (normal veya IgG yetmezli¤inde) Apendisiyal epiploika torsiyonu

Sands BE. From symptom to diagnosis: Clinical distinctions among various forms of intestinal inflammation. Gastroenterology 2004; 126

Tablo 2. ‹leitin ay›r›c› tan›s›.

h›zl› enzim immünoassay yöntemi daha yayg›n olarak
kullan›lmaktad›r. Enzim immünoassay testinin
spesifisitesi iyi olmakla (%99’a yak›n) beraber
sensitivitesi biraz daha de¤iflken (%60- 95) oldu¤undan
negatif bir test C. difficile infeksiyonunu d›fllamaz.8

‹ntestinal tüberkülozda rutin laboratuvar testleri,
hafif anemi ile birlikte %50-80 hastada artm›fl eritrosit
sedimentasyon h›z›n› gösterecektir.9 ‹ntestinal
tüberkülozlu hastalar›n ço¤unda tüberkülin deri testi
(PPD) pozitif olmakla beraber, aktif hastal›k ile eski
temas› ay›ramad›¤›ndan de¤eri s›n›rl›d›r. Bu nedenle
son zamanlarda BCG ile birçok nontüberküloz
mikobakteride bulunmayan antijenleri kullanarak in
vitro ortamda haf›za T hücrelerinden salg›lanan �-INF
düzeyini EL‹SA yöntemi ile ölçen Quantiferon-TB gold

testi kullan›lmaya bafllan›lm›flt›r. ‹ntestinal tüberküloz
tan›s› ba¤›rsaktan al›nan biyopsi örneklerinin tüberküloz
besi yerinde üretilmesi ile ve/veya aside dirençli boyama
yöntemi ile mikroorganizman›n gösterilmesi ile
konulabilir. Tan›sal olarak en duyarl› test ise al›nan
örneklerde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yöntemi
ile mikroorganizman›n tespitidir.

Fekal E. histolytica antijenini saptayan ve di¤er
patojenik olmayan amip sufllar›na ba¤lanmayan
monoklonal antikorlar mevcuttur ve spesifisite ve
sensitiviteleri yüksektir.

‹nfektif proktitin kesin tan›s› rektal sürüntüden elde
edilen mukopürülan materyalin kültürü (N. gonorrhea,
herpes simplex virus) veya PCR yöntemi (Chlamydia)
ile konabilir.
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Ay›r›c› Tan›da Endoskopi

‹ntestinal mukozan›n mikrobiyal, kimyasal veya
immünolojik irritanlara karfl› olas› tepkileri s›n›rl›
say›dad›r; eritem, erozyon, nekroz, darl›k ve skar
oluflumu. De¤iflik hastal›klar tipik karakteristikler,
lezyonlar›n yo¤unlu¤u ve özellikle da¤›l›mlar› aç›s›ndan
farkl›l›k göstererek ay›ma izin verir.

Ülseratif Kolit ve Crohn Hastal›¤› Ay›r›c›

Tan›s›nda Endoskopi

ÜK’da endoskopi, tipik olarak mukozada eritem,
ödem, ola¤an vasküler paternin kayb›, granülarite,
frajilite, spontan kanama, psödopolipler, erozyon ve
ülser görünümlerini aç›¤a ç›karacakt›r.

ÜK’da endoskopik bulgular anal s›n›rdan bafllay›p
proksimale do¤ru ilerler. Etkilenmifl ve sa¤l›kl› mukoza
aras›ndaki s›n›r genelde belirgindir. Tutulum hemen
her zaman devaml›l ›k gösteren tarzda ve
sirkumferansiyeldir; proksimalden distale do¤ru artan
kronik inflamasyon patterni ÜK tan›s›n› destekler.10

Düzesiz tedavi özellikle lokal lavman kullan›m›, ÜK’da
rektumun korunmas›na (rektal sparing) veya
inflamatuvar de¤iflikliklerin yamal› tarzda da¤›l›m›na
neden olabilir.11 Ayr›ca ÜK’l› bir grup hastada,
appendiks orifisinde hastal›kl› mukoza bitifli¤inde
olmayan, fokal bir inflamasyon alan› bulunabilir.12

(çekal yama, cecal patch)
ÜK'da psödopolipler genelde çok say›dad›rlar ve

santimetrelerce uzanabilirler. CH’da psödopolipler
ÜK'dan daha az s›kl›kla mevcuttur. ÜK’da uzun süre
sonra inflamasyon mukozal atrofiye ve haustra kayb›na
neden olarak kolonik lümene, radyolojik görüntülemelerde
de belirlenebilen, boru benzeri bir görünüm kazand›rabilir.

CH ve ÜK ay›r›c› tan›s›ndaki tipik makroskopik
farkl›l›klar Tablo 3’de gösterilmektedir. CH tan›s›
koymada spesifik olan 3 major endoskopik bulgu vard›r
ve ÜK’dan ay›r›mda yard›mc› olur.13

• CH’da makroskopik olarak görülebilen en erken
mukozal de¤ifliklikler birbirinden ayr›k küçük aftöz
ülserlerdir, bu lezyonlar inflamatuvar hücreler lamina
propriay› yayg›n olarak infiltre etmeden dahi ortaya
ç›kar. Bunlar normal görünümü mukoza üzerinde düz,
ve sar›-gri renkte, k›rm›z›ms› bir s›n›rla çevrelenen
genelde çap› 5 mm'den küçük lezyonlard›r.

• CH’da kolonun uzun aks› boyunca yer alan lineer

ülserler santimetrelerce uzan›m gösterebilir. ‹nflame
veya normal doku alanlar›n› yaran bu derin ülserler
‘kald›r›m tafl› manzaras›n›’ and›ran bir görünüm
olufltururlar (cobblestoning). Bu ülserler ÜK’da sadece
mukozay› tutan yüzeyel ülserlerin tersine kolonun tüm
duvar›n› tutabilen fissürleflen ülserlerdir.
• CH’da lezyonlar›n devaml›l›k göstermemesi nedeni
ile aradaki normal dokular ‘atlanm›fl bölgeler’ (skip
areas) oluflturabilir. ÜK’da ise lezyonlar kesintisiz olma
ve proksimale do¤ru tedricen azalma e¤ilimindedir.
CH’da normal mukoza ile çevrili ülserlerin tersine,
ÜK’de ülserler tipik olarak k›r›lgan ve k›zar›k bir
mukoza zeminindedirler. Ülsere komflu endoskopik
olarak normal görünümlü bir dokudan al›nan biyopsinin
normal histoloji göstermesi durumunda ülser,
muhtemelen ÜK’dan çok CH’ya ba¤l›d›r.14

CH tan›s›n› destekleyen di¤er bulgular flöyledir:
• Normal bir rektum CH tan›s›n› destekler, çünkü

ÜK’da her zaman rektum tutulumu mevcuttur.
• Etkilenmifl dokunun bitifli¤inde normal vasküler

yap›y› koruyan alanlar CH’y› düflündürürken, vaskülarite
kayb› ve ufan›l›rl›k ÜK için daha tipiktir.

• Terminal ileumun izole tutulumu CH için son
derece anlaml›d›r, CH’dan flüphenildi¤inde ileoskopiye
her zaman gayret edilmelidir.

• Ço¤u zaman endoskopide ödem ve eritem ile çevrili
olarak görülebilen fistül a¤›zlar›.

• Tamamen skarlanma nedeni ile oluflabildi¤i gibi
altta yatan transmural inflamasyondan da kaynaklanabilen
darl›klar›n varl›¤›.

   Backwash ileitis, ÜK’l› hastalarda distal ileumda
inflamasyon varl›¤›n› ifade eder, çekal inflamasyon ile
devaml›l›k gösterir flekilde bulunur. Backwash ileitis,
inflamasyonun ileoçekal valv yetersizli¤i ve intestinal
içeri¤in reflüsü nedeni ile olufltu¤u düflüncesinden
do¤mufl bir terimdir, ancak kesin patogenez tam
anlafl›lmam›flt›r. Backwash ileiti, genellikle kolektomi
sonras› düzelir. Makroskopik olarak, CH’daki aftöz
veya derin ülserasyon varl›¤›na ters olarak, ÜK’da
backwash ileitinde ülserasyon s›k de¤ildir, sadece diffüz
olarak inflamasyon görünümü izlenir. Backwash ileit
prevalans› yaklafl›k %15-17’dir, pankolit tutulumu,
agresif hastal›k seyri ve primer sklerozan kolanjit varl›¤›
ile iliflkili oldu¤u bildirilmektedir. Endoskopide pankolit



86 Atu¤ ve Günefl

Tablo 3. CH- ÜK ay›r›c› tan›s›nda tipik makroskopik bulgular.

 CH tan›s›n› destekleyen faktörler ÜK tan›s›n› destekleyen faktörler

Lüminal duvardaki da¤›l›m Meszentere karfl› konumdaki duvar› Simetrik ve sirkumferansiyel olarak tüm
tutma e¤ilimi vard›r. duvar eflit flekilde etkilenir

Kolon boyunca da¤›l›m ‹nflamasyonun yamal›, devaml›l›k Anal s›n›rdan bafllay›p proksimale
göstermeyen, segmental tarzda da¤›l›m›.  do¤ru ilerleyen ve etkilenmifl
Hastal›kl› bölgelerin aras›na giren normal segmentlerde kesintisiz, diffüz inflamasyon
mukoza (atlanm›fl bölgeler- skip areas) varl›¤›.
varl›¤›.

Aftöz ülser Tipik Olmaz

Genifl (>1cm) ülserler S›k Ciddi vakalarda olur

Uzun derin, lineer veya
S›k Nadir

serpijinöz ülserler

Psödopolipler Ara s›ra görülür. Nadir de¤ildir.

Vasküler pattern Ço¤unlukla normal. Bozulmufl veya kaybolmufl.

Diffüz kanama Nadir Yayg›n

Spontan oluflmufl petefliler Nadir Yayg›n

Granülarite Yayg›n de¤il Yayg›n

K›r›lganl›k S›k de¤il Yayg›n

Mukozal atrofi Minimal Belirgin

Eritem Az tipik Tipik

Ödem Mevcut Mevcut

Kald›r›m tafl› manzaras› Tipik Olmaz

Ülseri çevreleyen mukoza Normal görünümlü mukozaya serpifltirilmifl Diffüz anormal (k›r›lgan, k›zar›k,
izlenimi veren ülserasyonlar mevcudiyeti. granüler..) mukozal zeminde ülserasyonlar
Çevreleyen mukozada k›r›lganl›k olmamas›. olmas›.

Normal mukozaya geçiflte keskin Hay›r. Evet. Distalde tutulmufl mukoza ile
sirküler demarkasyon proksimal hastal›ks›z bölge geçifl s›n›r›

keskin olarak ayr›lm›flt›r.

Rektal tutulum Rektum %50’ sinde korunmufltur. Hemen her zaman diffüz rektal tutulum
mevcut.

‹leum tutulumu Ço¤u zaman tutulur (15-25 cm). Sadece pankolit vakalar›nda ‘backwash
Kal›nlaflm›fl, ülsere ve stenoze olabilir.  ileit’  fleklinde (% 15- 17) görülebilir (10

cm).

Perianal tutulum Fissürler, komplike fistüller, apse oluflumu Nadiren komplike olmayan fissür ve
fistüller oluflabilir.

Fistülizasyon Enterokutanöz, perianal, rektovajinal, Sadece nadir rektovajinal fistül oluflumu.
enterovezikal olmak üzere bir çok tipte
olabilir (%10).

Darl›k Görülür. Hay›r*

Seroza ve meszenter Ya¤l› doku hiperplazisi, fibrosis, inflamasyon Genellikle normal
ve granülom oluflumu nedeni ile belirgin
kal›nlaflabilir.

*ÜK hastas›nda darl›k varl›¤› malignite ile iliflkili olabilir.



ve distal ileumda inflamatuvar de¤iflimler ile birlikte
gözlendi¤inde,  Crohn ileokoliti ve backwash ileitli
ülseratif pan koliti ay›rmak amac› ile yeterince mukozal
biyopsi al›nmal›d›r. Histolojide granülom varl›¤› bu
ay›r›mda faydal› olacakt›r. Granüloma yoklu¤unda üst
G‹ ve ince ba¤›rsak görüntülemesi ve serolojik
belirteçlerin kullan›m› faydal› olabilir.

%5-10 kadar hasta kronik ‹BH olarak tan›mlanabilmekle
beraber, ‹BH tipine klinik veya endoskopik olarak karar
vermek mümkün olmayabilir. Bu hastalar indetermine
kolitli hastalar olarak tan›mlan›rlar.

Ay›r›c› Tan›da Histoloji

‹skemi, nonsteroid antiinflamatuvar ilaç (NSA‹D)
kullan›m›, lenfoma, infeksiyon gibi di¤er kolit etyolojileri
‹BH’y› makroskopik olarak taklit edebildiklerinden
biyopsi ay›r›c› tan›da gereklidir. ‹nfeksiyon, ‹BH
flüphelenilen kanl› diyare vakalar›n›n üçte biri kadar›nda
kolitin sebebi olarak dokümente edilmifltir.

Biyopsi Al›m›

Biyopsi örnekleri genelde kolonoskopi forsepsi ile
al›n›r ve mukozal tabakalar ile muskularis mukoza
parçalar›n› içerir. Normalde submukozaya eriflilemez.
Ay›r›c› tan› flans›n› artt›rmak amaçl› tavsiye edilen, her
ba¤›rsak segmentinden en az 2- 4' er biyopsi al›nmas›d›r.

CH’y› ÜK’dan ay›rmada da¤›l›m paterni yararl›
olabilece¤inden numuneler al›nd›¤› segmentlere uygun
olarak etiketlenmelidir. Biyopsiler çeflitli seviyelerden,
mukoza normal görünümde olsa bile elde edilmelidir;
‹BH flüphelenilen hastalarda görünümü normal olarak
görünen dokulardan al›nan numunelerin %40 kadar›
mikroskopik de¤erlendirmede inflamasyon göstermektedir.

Terminal ileumun biyopsisi CH aç›s›ndan
flüphelenilen hastalarda tan›sal kesinli¤i artt›rmaktad›r.15

5mm’den küçük ülserlerin biyopsisi en yüksek tan›sal
verimi sa¤lamaktad›r, bunu genifl ülserlerin kenar
k›sm›ndan al›nan biyopsiler takip etmektedir.16 CH’da
ülserlerin kenar›ndan al›nan biyopsilerin granülom
saptamada en yüksek verime sahip oldu¤u bildirilmifltir.17

Histolojik Bulgular

‹BH- ‹nfeksiyöz Kolit Ay›r›m›
Gastroitestinal kanal› etkileyebilecek patojen

mikroorganizmalar›n uzun bir listesi olmas›na karfl›n,
morfolojik olarak oluflturduklar› de¤ifliklikler birkaç
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histolojik patern ile kategorize edilebilir:
• Hafif histolojik de¤iflim oluflturan veya hiç de¤iflim

oluflturmayan organizmalar; toksijenik Vibrio cholerae
O1, Neisseria gonorrhea ve bir çok enterik virüsler
gibi.

• Akut kendini s›n›rlayan infeksiyöz kolit histolojik
bulgular›n› oluflturan organizmalar; Campylobacter,
Aeromonas ve baz› Salmonella türleri gibi birçok
bakteriyel infeksiyon bu kategoriye düfler. Bu patern
korunmufl kript arkitektürü zemininde kriptit varl›¤›
olarak özetlenebilir. Di¤er karakteristik bulgular lamina
propriada nötrofil varl›¤›, kript apseleri, kript rüptürü,
ödem, yüzey epiteli hasar›d›r. Bu proses genellikle,
rezidüel histolojik bulgular veya tekrarlay›c› semptomlar
oluflturmadan haftalar içinde çözülür.

Kriptin yap›sal distorsiyonu, kendini s›n›rlayan akut
infeksiyöz koliti ‹BH’dan ay›rt etmede en önemli
histolojik özelliktir. Distorsiyone glandülar arkitektür,
gland düzensizli¤i ve dallanmas› ile karakterizedir.
Kript arkitektüründe de¤iflimler, ‹BH seyrinde erken
meydana gelir; akut bafllang›çl› ‹BH’l› hastalarda
semptomlar›n ortaya ç›k›fl›n›n yedinci günü kadar çabuk
olabilmektedir.1 Yap›sal görünüm normalken, infeksiyöz
kolit tan›s› muhtemelken, ‹BH tan›s› kuflkuludur. CH'da
inflamasyonun fokal olmas› nedeni ile yap›sal görünüm
normal olabilir. Kript distorsiyonu infeksiyoz kolitte
nadir olmakla beraber, Shigella, Salmonella, Aeromonas
ve E. histolytica infeksiyonlar›nda rapor edilmifltir.18

Lamina propriadaki inflamatuvar infiltrat›n tabiat›
da infeksiyoz kolit ile yeni bafllayan ‹BH’n›n ay›r›m›nda
faydal›d›r. ‹BH’daki inflamasyon hem akut, hem kronik
inflamatuvar hücrelerde (nötrofil, plazma hücresi,
lenfositler) art›fl ile karakterizeyken, saf nötrofilik
infiltrat infeksiyöz kolit için tipiktir. Ancak karma bir
inflamatuvar infiltrat, bazen infeksiyoz kolitte
görülebilir.1

Kript bazalindeki spesifik inflamatuvar de¤ifliklikler
de ‹BH ve infeksiyoz nedenleri ay›rt etmede yard›mc›
olur. Kript bazallerinde, s›rayla bazal plazmasitoz ve
bazal lenfoid agregatlar olarak adland›r›lan plazma
hücre ve nodüler lenfosit koleksiyonlar› ‹BH’da
s›kt›r.1,19,20 ‹nfeksiyoz kolitte ise kript bazali ile
muskularis mukoza aras›nda lenfosit ve/veya plazma
hücre art›m› beklenmez.1

Kriptit (kript duvar›nda nötrofiller) ve kript apseleri
(nötrofillerin tahrip olmufl kriptlerin lümeninde
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y›¤›lmas›) inflamasyonun nonspesifik göstergeleridir
ve spesifik bir tan›y› iflaret etmez.

• Baz› mikroorganizmalar doku kesitlerinden spesifik
olarak belirlenebilir veya karakteristik histolojik
özellikler oluflturabilir. Amibiyaz ve strongilodiyazda
organizmalar mikroskopik olarak gözlenebilir. CMV
ve HSV infeksiyonunda intranükleer inklüzyonlar
gözlenebilir. Dokunun immünohistokimyasal boyanmas›
da CMV varl›¤›n› belirleyebilir. Mycobacterium
tuberculosis’de nekrozitan granülomatöz bir infeksiyon
görülebilir. C. difficile psödomembranöz kolitinin
histolojik bulgular› yüzey epitelyuminden ‘volkanik’
bir tarzda yay›lan, fibrin, polimorfonükleer hücreler ve
debristen oluflan bir psödomembran varl›¤› ile
karakteristiktir. Psödomembranlar s›kl›kla C.difficile
için tan›sal olarak düflünülmekle beraber, CMV, Shigella,
Salmonella, Plesiomonas ve E. coli 0157:H7’yi içeren
di¤er infeksiyonlarda da oluflabilir.

ÜK’da Mikroskopik Özellikler: ÜK’da tutulum
karakteristik olarak mukoza ve süperfisyal submukozaya
s›n›rl›d›r, fulminan hastal›k d›fl›nda daha derin katmanlar
etkilenmez.

Kript apseleri ÜK için tan›mlay›c›, ancak
patognomonik olmayan lezyonlar olarak say›lmaktad›r.
Aktif ÜK’da mukoza yo¤un inflamatuvar hücre infiltrat›,

kript apseleri, müsin deplesyonu ve yüzey ülserasyonu
ile karakterizedir. ÜK tan›s›n›n primer olarak kript
apseleri varl›¤›na dayand›r›larak yap›lmas› tehlikelidir,
çünkü kript apseleri CH ve akut kendini s›n›rlayan kolit
dahil bir çok hastal›kla ilgili akut inflamasyonunun bir
parças› olarak meydana gelir. Kript apsesi çok belirgin
olup neredeyse tüm kriptler tutuldu¤unda,  hastal›¤›n
CH’dan çok ÜK olmas› daha muhtemeldir.

CH’da Mikroskopik Özellikler: CH’da histolojik
özellikler ›fl›¤›nda tan› koyulabilmesi kiflinin endoskopik
biyopsi veya rezeksiyon spesmenlerinin incelemesine
ba¤l› de¤iflir. Rezeksiyon spesmenlerinin CH’ya ait
klasik de¤iflimlerin ço¤unu sergilemesi daha olas›d›r;
özellikle ba¤›rsak duvar›n›n derin katmanlar›n› etkilemifl
CH’larda; aftöz tip ülserler, nodüler lenfoid agregatlar,
muskularis mukozan›n düzensiz hipertrofisi, submukozal
sinirlerde proliferasyon ve granülomlar. CH biyopsi
tan›s› daha problematiktir, çünkü inceleme aç›s›ndan
sadece mukoza ve yüzeyel submukoza elde mevcut
olacakt›r. Bundan öte CH’ya ait, granülom varl›¤› da
dahil bir çok histolojik özellik, görece nonspesifiktir.
Biyopsi de¤iflikliklerinin pattern ve da¤›l›m› CH
düflündürme ve/veya baflka tan›lar› d›fllamada s›kl›kla
daha yard›mc›d›r.

CH’da en erken lezyonlar aftöz ülserasyonlar ve

Crohn hastal›¤› Ülseratif kolit

Genel Özellikler Normal mukoza zemininde fokal ‹nflame mukoza zemininde ülserler
inflamasyonlu bölgeler

Inflamasyon Transmural tutulum. Diffüz, mukozal ve submukozal. Toksik
Atlanm›fl bölgeler (skip areas) mevcut. megakolonda transmural tutulum.

Lenfoid hiperplazi Yayg›n Nadir

Sitoplazmik müsin Hafif azalm›fl Belirgin azalm›fl

Paneth hücre metaplazisi Olabilir Yayg›n

Nöral hiperplazi S›k Nadir

Kript arkitektürü Normal veya fokal olarak distorsiyone Distorsiyone

Görülebilir (%15-35), ancak patognomonik
Pek görülmez, ancak rüptüre olmufl kript

Granülomlar 
de¤ildir.

apseleri küçük granülomlar olarak
görünebilirler

Fissür ve sinüsler Yayg›n Yoktur

Ödem Belirgin Minimal

Kript apseleri S›k de¤ildir, ancak olabilir. ÜK’deki ÜK için tan›mlay›c› lezyondur, ancak
kadar çok say›da de¤ildir. patognomonik de¤ildir.

‹nflamatuvar psödopolipler ÜK’den daha az yayg›n Yayg›n

Lenf nodlar› Granülom (%20- 38) Reaktif hiperplazi

Tablo 4. CH-ÜK ay›r›c› tan›s›nda tipik mikroskopik bulgular.
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fokal kript apseleri ile birlikte ba¤›rsak duvar›n›n tüm
katmanlar›nda seyrek makrofaj agregatlar›n›n
oluflturdu¤u nonkazifiye granülomlard›r. CH’da kript
apseleri görülebilmesine karfl›n, ÜK’daki kadar çok
say›da de¤ildir. Uzun süredir mevcut olan CH’da kriptler
belirgin distorsiyon gösterebilir. CH-ÜK ay›r›c› tan›s›nda
tipik mikroskopik bulgular Tablo 4’de gösterilmektedir.

Nonkazeifikiye granülom varl›¤› CH’y› ÜK’dan
ay›rmada güvenilir bir histopatolojik kriterdir, ancak
endoskopik biyopsi numunelerinin sadece %15- 36’s›nda
bulunur.21 Granülomlar terminal ileum biyopsilerinin
%10’undan az›nda görülebilir, say›ca ileumdam rektuma
do¤ru gidildikçe artar.22 Kolektomi spesmenlerinin ise
%50- 87’sinde bulunur, bölgesel lenf nodlar›n›n %20-
38’inde bulunur.23,24,25 Granülomlar, çeflitli farkl›
durumlarda gözlenebilirler (Tablo 45).

Ay›r›c› Tan›da Radyolojik Yöntemler

Bilgisayarl› tomografi (BT), manyetik rezonans (MR)
gibi kesitsel görüntüleme yöntemleri kolonoskopinin
sergiledi¤i ince yüzeyel mukozal de¤iflimlerini çok iyi
gösterememekle beraber, ba¤›rsak duvar›n›, intramural
hastal›k varl›¤› ile yerleflim ve yayg›nl›¤›n› ve ekstralüminal
yay›l›m›n› tan›mlayabilirler.

Kolitin (inflamatuvar, infeksiyöz vs) görüntülemelerde
belirleyici özelli¤i duvar kal›nlaflmas›d›r.  Her iki tip ‹BH

Tablo 5. Ba¤›rsak granülomlar›n›n ay›r›c› tan›s›.

• Müsin granüloma
• Bakteriyel infeksiyonlar

Campylobacter
Yersinia
Salmonella
Shigella
Escherichia coli
Mycobacterium tuberculosis
Neisseria gonorrhoeae
Clostridium difficile
Treponema pallidum

 • Fungal infeksyonlar
 • Klamidyal (Lymphogranuloma Venereum tipi)
infeksiyonlar
 • Sarkoidoz
 • Crohn hastal›¤›
 • Hermansky-Pudlak sendromu
 • Divertikülozis

duvar kal›nlaflmas› sergileyebilirken, CH’da ortalama
duvar kal›nl›¤› (11 ±5.1 mm ) genellikle ÜK’dan (7.8
± 1.9mm)  fazlad›r.26 Psödomembranöz kolit, tüm tipleri
aras›nda (CH bir yana b›rak›larak) en ciddi derecede
duvar kal›nlaflmas› oluflturan kolitlerdendir, ortalama
duvar kal›nl›¤› 14.7 mm’dir.27 (3-32 mm aral›¤›nda)

Sa¤ kolonik ve/veya ileoçekal hastal›¤›n radyolojik
ay›r›c› tan›s›na CH, intestinal tüberküloz, nötropenik
kolit, Yersinia enterokoliti, amibiyazis, salmonella koliti
ve kolonik malignensi (karsinoma, lenfoma) girer.
fiistozomiyazis, fiigelloz, Herpes, gonore, sifiliz ve
lenfogranüloma venerum bask›n olarak sol kolonu tutma
e¤ilimindedir.

ÜK ve CH'da asit nadir görülen bir bulguyken,
infeksiyöz, iskemik ve psödomembranöz kolitte asit
s›k görülebilmektedir.

CH’da rastlanabilen ince barsa¤›n darl›klerinin ay›r›c›
tan›s›na tümörler (karsinoma, lenfoma, karsinoid,
metastazlar), tüberküloz, aktinomikoz, radyasyon hasar›,
iskemi, intramural hemoraji, divertiküler kitle, appendiks
kitlesi, endometriyozis, eozinofilik gastroenterit, Behçet
hastal›¤›, nonsteroid antiinflamatuvar ilaç kullan›m›,
histoplazmoz, strongiloidiyaz, blastomikoz, anizakiyazis
girer.

Fistüllere s›kl›kla CH’da karfl›lafl›labilmekle beraber,
intestinal tüberküloz, aktinomikoz, histoplazmoz,
strongiloidiyaz ve divertikülit te fistül oluflabilir.

Toksik megakolon s›kl›kla ÜK’da görülmekle beraber
Crohn koliti, iskemik kolit, amibik kolit, Salmonella
koliti ve psödomembranöz kolitte de görülebilmektedir.

Gastrointestinal sistem tüberkülozu CH’daki birçok
özellikleri ile taklit eder. Abdominal tüberkülozun
‹BH’dan ay›r›m› önemlidir, yan›larak ‹BH tan›s›
konularak steroid uygulanmas› istenmeyen sonuçlar
do¤urabilir. ‹ntestinal tüberküloz endemik bölgelerde
mutlaka ay›r›c› tan›da göz önüne al›nmal›d›r.
Gastrointestinal sistem tüberkülozunda lezyonlar s›kl›kla
çok say›dad›r ve genellikle birden fazla bölgeyi tutar.
‹leum; özellikle terminal ileum ve ileoçekal bileflke
s›kl›kla etkilenir, skar nedeni ile konik görünümlü
kontrakte bir çekum ve dilate terminal ileum tüberkülozu
düflündürür. Kolon ve terminal ileumdaki duvar
kal›nlaflmas› CH’dakinden daha belirgin olabilir, CH’da
olabilen mural stratifikasyon mevcut de¤ildir,28 homojen
attenuasyon gözükür. Fistül veya sinüs traktlar›
görülebilir, ancak CH’dan daha nadirdir. BT’de, lenf
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nodlar› belirgin olarak genifllemifltir (CH’dakinden daha
genifltir), s›kl›kla düflük attenuasyon gösterir veya
kalsifiyedir. Ba¤›rsak k›vr›mlar›n ayr›lmas› tüberküloz
kolitinde genellikle lenfadenopati, CH’da ise fibröz-
ya¤l› proliferasyon nedeniyledir. Duvar stratifikasyonu,
artm›fl vaskülarite ve fibröz-ya¤l› proliferasyon
tüberküloz için tipik de¤ildir ve CH lehinedir; asit,
diffüz omental-meszenterik infiltrasyon ve peritoneal
kal›nlaflma ile peritoneal tutulum varl›¤› ve belirgin
lefadenopati tüberküloz lehinedir.

Amip kolitinde radyolojik olarak segmental veya
diffüz kolit görünümü ortaya ç›kabilir, ancak sa¤ kolon
ve rektum daha ciddi olarak etkilenme e¤ilimindedir.
Hastal›k progresyonu ile çekum konik, sivri bir flekil
olabilir. Terminal ileum genellikle korunmufltur.
Terminal ileum tutulumu olmadan konik flekle dönüflmüfl
çekum görünümü amibiyazise oldukça özgüdür.
Ameboma denilen fokal granülasyon dokusu kitleleri
%10 vakada bulunur,29 neoplazm ile kar›flabilirler30,31

s›kl›kla çok say›dad›rlar ve fleksuralarda ve çekumda
görülebilirler. Amibiyazisin s›k bir komplikasyonu olan
karaci¤er apsesi kesitsel görüntülemede belirlenebilir.

Psödomembranöz kolit pankolit, sa¤ taraf› tutmufl
kolit, rektumdan bafllayarak sol tarafa ilerleyen kolit,
veya segmental bir kolit fleklinde manifeste olabilir.32,33

Psödomembranöz kolit atlanm›fl bölgeler (‘skip areas’)

sergileyerek CH ile ay›r›m› zorlaflt›rabilir. Ba¤›rsak
duvar› psödomembranöz kolitte genellikle daha düzensiz
görünümlüdür. Ayr›ca psödomembranöz kolit
vakalar›n›n %35’ine kadar›nda bulunan asit varl›¤› CH
ile ay›r›m›n› kolaylaflt›r›r.34 (CH’da asit çok nadirdir)
CMV koliti ve iskemik kolit te duvar kal›nlaflmas› ve
asit ile iliflkili olsalar da, genellikle bunlardaki duvar
kal›nlaflmalar› psödomembranöz kolitteki kadar belirgin
de¤ildir.

Psödoappendisit  nedeni olarak da bilinen Yersinia
s›kl›kla akut terminal ileit olarak prezente olur ve
radyolojik bulgular› ileumun distal 20 cm'ine s›n›rl›d›r,
s›kl›kla kolonun korunmufltur. Mukozal k›vr›mlar lenfoid
hiperplazi nedenli küçük nodüler dolma defektleri ile
kal›nlaflm›fl ve e¤ri- bü¤rü bir görünüm alabilir.  ‹leum
duvar›nda bir miktar kal›nlaflma mevcut olabilir.

Crohn hastalar› akut apendisiti and›ran akut bir
abdomen tablosu ile prezente olabilirler. Kal›nlaflm›fl
duvar› olan, dilate ve kontrast tutulumu artm›fl appendiks
apendisiti düflündürür, ancak inflamatuvar de¤ifliklikler
çekum ve terminal ileuma uzanabilmektedir.

‹BH hastalar›nda karsinoma ve lenfoma riskinde
art›fl olabilmektedir. CH’da 1 santimden genifl lenf
nodlar›na flüphe ile bak›lmal› ve malignensi
d›fllanmal›d›r.
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u bölümde inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›n›n
(‹BH) medikal tedavisinde kullan›lan ana ilaç
gruplar›n›n klinik farmakolojisi özetlenecektir.
‹nflamatuar Ba¤›rsak Hastal›¤› (‹BH)

tedavisinde en s›k kullan›lan ilaçlar 5-ASA bileflikleri,
purin analoglar› (azathioprin ve 6-merkaptopurin)
metotrexate ve TNF-� blokerleridir.

TNF-Alpha Blokerleri

TNF-�, ‹BH’daki temel sitokinlerden biridir, bu
sitokinin bloke edilmesiyle hastal›¤›n bulgular›n›n
ortadan kald›r›lmas› amaçlanmaktad›r. ‹BH tedavisinde
etkinli¤i kan›tlanm›fl olan anti-TNF blokerleri infliximab,
adalimumab ve certolizumab pegol dür. Türkiye’de
2011 y›l›nda ilk ikisi piyasada bulunmaktad›r.

Etki Mekanizmas›

Monosit, aktive makrofaj ve T hücrelerinden sal›nan
TNF-�, inflamasyon sürecinde intersellüler iletiflimi
düzenleyen bir sitokindir. Soluble ve membrana ba¤l›
formalar› bulunmaktad›r, her iki formu da TNF
reseptörlerine ba¤lanarak sinyalizasyon kaskad›n›
bafllat›r.1 TNF-�’ n›n birleflti¤i 2 reseptör bulunmaktad›r,
bunlar TNFR1 ve TNFR2 olarak adland›r›l›rlar. TNF-
� n›n immün sistem üstündeki etkileri inflamatuvar

sitokinlerin sal›n›m›, endotelyel adhezyon moleküllerinin
ve kemokinlerin regülasyonu ve lökosit migrasyonu
olarak özetlenebilir ayr›ca TNF-� signal iletim yola¤›
hücre metabolizmas›, tromboz, apoptoz, fibrinoliz gibi
bir çok alanda etkinlik göstererek granulom oluflumunu
sa¤lar.2 TNF-� sa¤l›kl› bir kiflide tüberküloz gibi
granülamatöz infeksiyonlar›n kontrolünü sa¤lamaktad›r.

‹nfliximab, adalimumab ve certolizumab pegol hem
membran hem de soluble TNF-� ya ba¤lan›r ve TNF-
�’n›n TNF reseptörlerine ba¤lanmas›n› engeller.3

‹nfliximab’›n ayr›ca  intestinal geçirgenli¤i azaltt›¤› da
gösterilmifltir.4 Her 3 ilac›n lipopolisakkarit ile yap›m›
artan IL-1ß sentezini azaltt›¤› bildirilmifltir.3

‹nfliximab

‹BH tedavisinde ilk kullan›lan TNF-� blokeri
infliximab olmufltur. ‹nfliximab % 20 fare % 80 insan
kaynakl› chimeric bir immünglobulindir. TNF-� y›
bloke ederek nötralize eder. TNF-� blokasyonunun
yan›nda, ‹nfliximab membrana ba¤l› TNF-�’ya
ba¤lanarak bu hücrelerin parçalanmas›na ve bu sayede
supepitelyal inflamatuvar hücrelerin azalmas›na da yol
açmaktad›r.  ‹nfliximab›n yar› ömrü 7.7-9.5 gündür, 2
saatlik bir sürede iv olarak uygulan›r.1 ‹ndüksiyon
tedavisinde 0, 2, 6. haftalarda kg bafl›na 5 mg olarak,
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idame tedavisinde 2 ayda bir ayn› dozda kullan›l›r.
‹nfliximab’›n farmokineti¤inin kreatinin klirensi ya da
AST ile iliflkili olmad›¤› ancak serum albumin düzeyinin
median serum infliximab düzeyi konusunda bilgi
verebilece¤i gösterilmifltir, serum albumin seviyesi
düflük olan hastalarda infliximab’›n etkinli¤i düflük
olmaktad›r.5 ‹nfliximab’›n metotrexate ile kullan›m›
etkinli¤ini sinerjik olarak art›rmaktad›r, bu etkinlik
art›fl› infliximaba karfl› nötralizan  antikor gelifliminin
azalmas› ile iliflkili bulunmam›flt›r.1 ‹nfliximab’›n
azatiyoprin ile birlikte kullan›lmas› da steroid ba¤›ml›l›¤›
olan hastalarda daha etkili olmaktad›r.6 Kombinasyon
tedavilerinin sinerjik etkilerini hedeflerken, bu tedavilerin
getirebilece¤i riskler göz önüne al›nmal›d›r.

Adalimumab

TNF-�’ya karfl› gelifltirilmifl humanize rekombinant
insan Ig G1 monoklonal antikorudur. Adalimumab sc
olarak uygulanmaktad›r. Bafllang›ç dozu 160 mg olup,
2 hafta sonra 80 ve sonra 40 mg ile 2 haftada bir
uygulanan idame tedavisine geçilmektedir.

Certolizumab Pegol

Certolizumab pegol TNF-�’ya ba¤lanan  pegile
humanize Fab d›r. Pegile edilmifl bir molekül olmas›
nedeniyle uzun bir emilim faz› ve eliminasyon süresi
vard›r (TNFR1). Uygulama flekli sc olup 0, 2, 4.
haftalarda 400 mg ve sonras›nda ayl›k 400 mg
fleklindedir.

Yan Etkiler

Tüberküloz (TB)

TNF-� tüberküloz basilinin hapsedilmifl oldu¤u
granülom yap›s›n›n sürdürülebilmesi için gereklidir,
TNF-� blokerleri bu yap›n›n bozulmas›yla latent
infeksiyonun aktif hale gelmesine neden olabilir. ‹BH
tedavisinde kullan›lan her 3 ajanda da TB aç›s›ndan
risk art›fl› sözkonusudur.7,8 Türkiye’de TNF blokerlerinin
kullan›lmas›na iliflkin kurallar tedavi öncesinde PPD
testi ve akci¤er grafisi ile tüberküloz taramas›n›, hastan›n
gö¤üs hastal›klar› uzman› taraf›ndan konsülte edilmesini
zorunlu k›lmaktad›r. PPD anerjik ya da 5 mm’den büyük
olan hastalar 9 ay INH proflaksisine tabii tutulmaktad›r.
Tedavi boyunca da tüberküloz reaktivasyonu aç›s›ndan

takibi sürdürülen hastalarda reaktivasyon riski minimale
indirilmeye çal›fl›lmaktad›r. Romatoloji Araflt›rma ve
E¤itim Derne¤i’nin II. Uzlafl› toplant›s› raporunda yer
alan öneriler flu flekilde özetlenmifltir.9

 1.Anti-TNF tedaviler aktif TB hastal›¤› olan hastalara,
TB tedavisi bitene kadar kesinlikle verilemez.

2.Anti-TNF tedavisi bafllanmas› düflünülen her
hastada, anamnez, akci¤er grafisi ve TCT (tüberkülin
cilt testi) ile latent TB varl›¤› araflt›r›lmal› ve
d›fllanmal›d›r. Aktif TB hastal›¤› kuflkusu varsa, en az
üç kez balgamda veya mide suyunda basil aranmal› ve
Gö¤üs hastal›klar› ve TB uzman› bir hekimden
konsültasyon istenmelidir. Kuflkulu olgularda, akci¤er
d›fl› TB olas›l›¤› göz ard› edilmemelidir.

3. E¤er akci¤er grafisinde üst loblarda geçirilmifl TB
ile iliflkili fibrotik/kalsifik lezyonlar yoksa, geçti¤imiz
1 y›l içinde TB’li bir hasta ile yak›n temas öyküsü
bulunmuyorsa ve TCT negatif (1-4 mm) ise, bu durumda
öncelikle tekrar TCT yap›lmas› önerilir. Tekrarlanan
TCT yine 1-4 mm ç›karsa, bu hastalara koruyucu tedavi
gerekli de¤ildir. Bununla beraber, hastay› izleyen hekim,
belirledi¤i risk durumuna göre, risk/yarar oran›n›
gözeterek koruyucu tedavi bafllama karar› verebilir.

4. Afla¤›daki koflullarda, 9 ay boyunca INH ile TB
koruyucu tedavisi önerilir:

a.Akci¤er grafisi normal olmas›na karfl›n, TCT
pozitifli¤i (5 mm veya üzeri) olan hastalar

b.Akci¤er grafisinde kuflkulu fibrotik/kalsifik
lezyonlar ve/veya TCT pozitifli¤i (5 mm veya üzeri)
olan, ancak aktif TB hastal›¤› d›fllanm›fl hastalar

c.Geçti¤imiz 1 y›l içinde aktif TB’li bir hastayla
yak›n temas içinde bulunanlar

d.TB aç›s›ndan yüksek riskli sa¤l›k personeli olanlar
Bu mutlak indikasyonlar d›fl›nda, hem ilk TCT, hem
de tekrar TCT s›f›r mm olan hastalarda, izleyen hekimin
tercihine göre, risk/yarar oran›n› gözeterek hastaya
koruyucu tedavi verilebilir.

Uzlafl› raporunun asl›na www.romatoloji.org
sitesinden ulafl›labilir.

Kanser

TNF blokaj›n›n kanser riskini art›rabilece¤i fikri
henüz bu ilaçlar kullan›lmaya bafllanmadan önce teoride
ortaya at›lm›flt›r, bu ilaçlar›n kullan›ld›¤› hastal›klar›n
da kanser riskini art›rabilmesi, kombinasyon
tedavilerinin ek riskler getirmesi gibi faktörler olay›
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daha karmafl›k hale getirmektedir. Bu ilaçlar›n kanser
geliflimindeki etkileri ile ilgili tart›flmalar hala
sürmektedir. fiimdilik hekim aç›s›ndan en güvenli olan
TNF-� blokerlerinin lenfoma ve kanser riskini (relatif
olarak az olarak) art›rd›¤›n› ve bu riskin hastaya
anlat›lmas› gerekti¤i kabul edilmesidir. Bu konuda
yap›lm›fl bir sistematik literatür taramas›nda 12 hafta
ve üzerinde adalimumab ya da infliximab kullanm›fl
olan 3493 romatoid artrit ve 1512 kontrol vakas›n›n
verisi havuzlanm›fl ve sonuç olarak malignite  için
pooled odds oran›  3.3 (95% [CI] 1.2-9.1 ) bulunmufltur.
Bu çal›flmada incelenen 26 vakan›n 15 inde solid tümör
saptanm›flt›r.10 Lenfoma konusunda yap›lan bir kohort
çal›flmas›nda anti-TNF tedavi alan 757 hasta ile
konvansiyonel tedavi alan 800 kontrol vakas›n›n
karfl›laflt›r›lmas›nda, anti-TNF grubunda 5 tanesi lenfoma
olan 16 tümör vakas› saptanm›fl olup lenfoma için relatif
risk anti-TNF grubunda 11.5 (95% CI 3.7 to 26.9)
kontrol grubunda 1.4  (95% CI 1.1 to 1.8) bulunmufltur.11

Hepatosplenik T hücreli lenfoma nadir görülen bir Non-
Hodgkin lenfoma türüdür, genellikle 35 yafl alt›
erkeklerde görüldü¤ü ve agresif bir gidifl gösterdi¤i
bilinmektedir. Bu konuda yap›lm›fl bir sistemik review
hastal›¤›n görüldü¤ü toplam 36 Crohn hastal›¤›
vakas›ndan tek bafl›na anti-TNF blokeri alan biri
olmad›¤›n›, 10 kiflinin thiopurin ve anti-TNF blokeri,
16 kiflinin sadece thiopurin kulland›¤› bildirilmifl ve
kombinasyon tedavisi kullan›lmas› durumunda özellikle
genç erkeklerde dikkat edilmesi gerekti¤i sonucuna
varm›flt›r.12

Di¤er infeksiyonlar

TNF-� blokerleri tüberküloz infeksiyonunun yan›
s›ra bakteriyel, fungal ve viral infeksiyon riskini
art›r›rlar.13 Tedavi öncesinde hepatit B, hepatit C ve
HIV rutin olarak taranmal›d›r. Anti-TNF tedavi aktif
infeksiyon s›ras›nda uygulanmamal›d›r. Bu tan›m içinde
solunum yollar› infeksiyonlar›, cilt infeksiyonlar›, zona,
hepatitler say›labilir. Bunun d›fl›nda karaci¤er
disfonksiyonu olan kronik hepatit B ve C
infeksiyonlar›nda da kullan›lmas› önerilmez. ‹lac›
kulland›¤› dönemde hastaya canl› afl› uygulanmamal›d›r.

Otoimmün hastal›klar›n tetiklenmesi

TNF-� blokeri kullan›lmas›yla Lupus benzeri
sendrom, vaskülitik sendromlar ve psoriazis benzeri

cilt lezyonlar› bildirilmifltir. Vaskülit vakalar› lökoklastik
vaskülit bulgular› gösterirler, lupus benzeri sendromda
deri ve plöroparankimal tutulum görülür, anti-dsDNA
anti-Sm ya da anti-histone  pozitifli¤i saptanabilir,
nörolojik ya da renal tutulum nadirdir.14

Antikor geliflimi

Nötralize edici antikorlar›n geliflimi TNF-�
blokerlerinin etkisinin azalmas› yan›nda allerjik
reaksiyonlar›n geliflmesine de neden olabilir. ‹nfliximaba
karfl› geliflen antikorlar “human antichimeric antibodies,
HACA” olarak adland›r›l›r, bu antikorlar molekülün
insan olmayan k›sm›na karfl› geliflmektedirler.
Adalimumab tamamen human olan bir molekül olmas›na
ra¤men bu moleküle karfl› da antikor geliflimi söz
konusudur ve “human antihuman antibodies, HAHA”
ad›n› al›r.15 Antikor gelifliminin düzenli aral›kl› tedavi
ve ek immünsupresif tedavi ile azald›¤› gösterilmifltir.

Demyelinizasyon

Anti TNF-� blokerlerinin demyelinizasyon yaratt›¤›
kan›tlanmam›flt›r ancak bilinen multiple skleroz
hastalar›nda ve demyelinizasyon bulgu ya da semptomu
ortaya ç›kt›¤›nda kullan›lmas› kesinlikle kontrendikedir.16

Kalp yetmezli¤i

Bafllang›çta kardiyak yetmezlikte tedavi umudu
olabilece¤i düflünülmüfl olan bu ilaç grubunun asl›nda
yetmezli¤i daha da kötülefltirebildi¤i ve hatta kalp
yetmezli¤i yaratabilece¤i rapor edilmifltir.17 ‹nfliximab,
kalp yetmezli¤i olanlarda 5 μg/kg dan yüksek dozda
kullan›lmamal›d›r. ‹leri düzeyde kalp yetmezli¤i (NYHA
3 ve 4) olan kiflilerde kullan›lmas› kontrindikedir. Di¤er
TNF blokerlerinin de kardiak yetmezlikte kullanmas›
tehlikeli olabilir kalp yetmezli¤i geliflme riski olan
hastalarda da temkinli olunmal›d›r.

‹nfüzyon reaksiyonu

‹nfliximab uygulamas› ile meydana gelen reaksiyon
akut ve gecikmifl olarak ikiye ayr›labilir akut reaksiyonlar
genellikle ilk 10 dk ile 4 saat aras›nda bir zamanda
ortaya ç›kar, gecikmifl reaksiyon 1-14 gün aras›nda
görülür, reaksiyonlar›n büyük k›sm› akuttur. Akut
reaksiyonlardan az bir k›sm›nda gerçek anaflaksi
meydana gelebilir, hipotansiyon, wheezing, ürtiker,
bronkospazm ile karakterizedir. Akut reaksiyonlar›n
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geri kalan› IgE iliflkili de¤ildir ve nonspesifiktir.18

Gecikmifl reaksiyonlarda myalji, atefl, yorgunluk, artralji
görülebilir, bu reaksiyonlar serum hastal›¤› benzeri tip
3 allerjik reaksiyonlard›r.19 Lokal injeksiyon alan› ile
ilgili yan etkiler genellikle ciddi sorun yaratmayan
ancak s›k görülen bir yan etki fleklidir.

Karaci¤er toksisitesi

Karaci¤er toksisitesi nadir olarak bildirilmifltir. Akut
karaci¤er yetmezli¤i hepatit ve kolestaz meydana gelmifl
vakalar rapor edilmifltir.

Nötropeni

TNF-� blokeri kullanan hastalar›n %19’unda
nötropeni episodu geliflti¤i, nötropeni geliflenlerin
%6’s›nda ciddi infeksiyon görüldü¤ü bildirilmifltir.20

Purin Analoglar›

Azatiyoprin (AZA) ve 6-merkaptopurin (6-MP)
Thiopurin olarak adland›r›lan ilaç grubuna dahildir,
kronik inflamatuvar olaylar›n yan›nda transplantasyon
ve hematolojik malignitelerde de kullan›lmaktad›rlar.
Purin biosentezini etkileyerek hücre proliferasyonunu
inhibe ederler. AZA ve 6-MP purin analogu olarak
DNA, RNA ve baz› koenzimlerin yap›s›na kat›lan
endojen purinlere karfl› antagonist etki gösterirler.
Thiopurinlerin sitotoksik etki gösterebilmeleri için
HGPRT (hipoksantin guanin fosforibozil transferaz)
enzimi ile aktive olmalar› gerekmektedir. Sitotoksik
özelli¤i hücre ço¤almas›n›n S faz›na etkilidir.21

‹BH’da AZA’n›n etki mekanizmas› flu flekilde
aç›klanmaktad›r. AZA ve 6-MP aktif bir metabolit olan
6-TG nükleoside çevrilir (6-TGN), 6-TGN hücresel
nükleik asidlere ba¤lanarak nükleotid ve protein sentezini
inhibe eder bu sayede lenfosit proliferasyonu inhibe
olur.22 Bunun yan›nda AZA ve 6-MP’nin aktive T
lenfositlerinin apoptozunda art›fla neden olmas› da etki
mekanizmalar›ndan biridir.23 Di¤er bir mekanizma da
CD28 ko-stimulasyonu ile meydana gelen signalin
AZA’n›n Rac 1 blokaj› sayesinde apoptotik bir signale
dönüfltürülmesidir.24

Farmokinetik ve Metabolizma

AZA’n›n oral emilimi iyidir, serum yar›lanma ömrü
0.2-0.5 saattir, AZA’n›n %83’ü 6-MP’ye çevrilir,

dolay›s›yla AZA bir önilaç olarak adland›r›labilir
dönüflüm eritrositlerin içinde glutatyonun etkisi ile
meydana gelir.  AZA’n›n oral bioyararlan›m› % 27 ile
83 aras›nda de¤iflir, bioyararlan›m hesab› için 6-MP
düzeyinden yararlan›l›r çünkü AZA karaci¤er
metabolizmas›na u¤ramadan eritrosit içine girer, iki
ilac›n ekivalan oral dozu hesaplan›rken 1:2 oran›ndan
yararlan›labilir ( 2 mg AZA için 1 mg 6-MP gibi). AZA
ön ilac› 6-MP’ye dönüfltükten sonra ksantin oksidaz ile
6-thioürik aside çevrilir, bunun yan›nda thiopurine
metiltransferaz (TPMT) ve hipoksantin fosforiboziltrans-
feraz ile baflka metabolitler de oluflur. E¤er TPMT
enziminde genetik bir polimorfizm sonucunda aktivite
azalmas› söz konusuysa 6-MP a¤›rl›kl› olarak 6-TG
metabolitlerine dönüflür, 6-TG metabolitileri toksisite
yaratma potansiyeline sahiptirler. Sonuç olarak TPMT
düzeyi düflük bir kiflide AZA toksisitesi geliflebilir.21,25

Türkiye’de ALL’li çocuk hastalarda TPMT polimorfizmi
aç›s›ndan defektif allel s›kl›¤›n›n bat› Avrupa ülkelerine
nazaran daha düflük oldu¤unu gösteren bir çal›flma
mevcuttur.26

Yan Etkiler

‹diosinkratik ve doza ba¤l› yan etkileri mevcuttur.
‹diosinkratik reaksiyona örnek olarak akut pankreatit
(%3.3) verilebilir, bulant› kusma dispepsi gibi yan
etkiler görülebilir, artalji, döküntü, atefl bildirilmifltir.
Doza ba¤l› etkilerinden en önemlisi kemik ili¤i
süpresyonudur (%2), karaci¤er toksisitesi görülebilir
(% 0.3), kolestatik hepatit nadirdir.27

AZA kullan›m› lenfoma geliflimi ve melanoma d›fl›
deri kanseri gelifliminde hastaya küçük de olsa bir risk
yüklemektedir. Lenfoma konusunda yap›lan bir meta-
analizde relatif risk 4.18 (95% güven aral›¤› 2.07-7.51;
2.63 beklenen vakaya karfl› saptanm›fl 11 vaka)
bulunmufltur.28 Nadir ve agresif bir lenfoma türü olan
hepatosplenik lenfoma, thioprurin  kullanan  baz› Crohn
hastalar›nda bildirilmifltir. Bu hastalar›n uzun süreli ilaç
kullan›m öyküsü bulunmaktad›r, yafllar› genç ve ço¤u
erkektir, hastalar›n bir k›sm›n›n TNF- blokeri kullan›m
öyküsü de bulunmaktad›r.12 Melanoma d›fl› deri kanseri
konusunda yap›lan bir çal›flmada ‹BH nedeniyle
thiopurin kullanman›n skuamöz hücreli deri kanseri
riskini art›rd›¤› gösterilmifltir.29 (hazard ratio, 5.40; 95%
Güven aral›¤›, 2.00–14.56)

‹BH’da gebelik s›ras›nda thiopurin kullan›m›n›n
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teratojenik etkisi konusunda yap›lan bir kohort çal›flmada
AZA kullanan annelerin çocuklar›nda hem preterm
do¤um hem de konjenital anomali s›kl›¤› ilaç
kullanmayanlara nazaran fazla bulunmufltur.30 Ancak
bunun aksine sonuçlar› olan çal›flmalar da vard›r.31

Metotreksat

Metotreksat (MTX) folik asidin yap›sal analogudur,
dihidrofolik asidin (FH2) dihidrofolat reduktaza (DHFR)
ba¤lanmas›n› inhibe eder. DHFR enzimi FH2 ›n folinik
aside (FH4) indirgenmesini sa¤lar. ‹BH’da nas›l
inflamasyonu bask›lad›¤› tam olarak bilinmemektedir.
Olasl›klardan biri anti-inflamatuvar özellikler gösteren
adenozin miktar›n› art›rarak etki etmesidir32, di¤er bir
mekanizma da aktive periferik T hücrelerinin
apoptozunu art›rmas› olabilir.33

Metotreksat›n haftada 25 mg im olarak uyguland›¤›nda
remisyon indüksüyonu aç›s›ndan etkindir.34 ‹dame
tedavisinde im 25 mg MTX ile remisyona girmifl
hastalarda 12.5 im MTX plasebo ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
remisyon idamesinde etkili bulunmufltur.35

En s›k görülen yan etkileri bulant›, kusma, abdominal
rahats›zl›k, Bafl a¤r›s›, döküntü transaminaz
yüksekli¤idir. MTX kullanan hastalarda rutin olarak 1
mg folik asid verilmelidir.34

Aminosalisilat

5- Aminosalisilat (5-ASA) grubu ilaçlar (sulfasalazin,
mesalamin, olsalazin, balsalazid) ülseratif kolit
tedavisinde çok s›k olarak kullan›l›r. ‹BH tedavisinde
5-ASA molekülünün etki edece¤i ba¤›rsak k›sm›na yani
kolona en yüksek konsantrasyonda ulaflmas›n› sa¤lamak
tedavinin temel felsefesidir. Bunun için ilaç ya lokal
formda anal kanaldan verilmeli ya da oral yoldan verilen
maddenin emilmeden ve de¤iflmeden kolona ulaflmas›
sa¤lanmal›d›r. Lokal 5-ASA preparatlar›n›n tüm kolona
ulaflmas› mümkün olmad›¤›ndan pankoliti olan bir
hastada tedavide oral 5-ASA kullan›lmas› gereklidir.

5-ASA içeren ilaçlar›n ilk örne¤i sülfasalazindir.
Sülfasalazin maddesi sülfapridin ve 5-ASA
k›s›mlar›ndan oluflmaktad›r, sulfapridin ilac›n yan
etkilerinden sorumlu olan k›sm›d›r, 5-ASA ise
inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda etkili olan parças›d›r,
bu iki molekülü ba¤layan ise diazo ba¤›d›r.  Diazo ba¤›
sayesinde sülfasalazinin büyük k›sm› ince ba¤›rsakta
emilemez ve bu sayede kal›n barsa¤a kadar tafl›n›r.

Sulfasalazinin ancak %20-30 kadar› jejunumda emilir,
emilen sulfasalazinin büyük k›sm› karaci¤erde metabolize
edilmeden safraya at›lmaktad›r, sulfasalazinin %10
kadar› da de¤iflmeden idrarla at›l›r. Kal›n barsa¤a gelen
sulfasalazin kolon bakterilerinin oluflturdu¤u azoredüktaz
enzimi ile sulfapiridin ve 5-ASA’ya parçalan›r. 5-
ASA’n›n yaklafl›k %25’i kolonda emilir, geri kalan
k›sm› de¤iflmeden d›flk› ile at›l›r.36 Sulfapiridin ise
kolondan emilir ve karaci¤erde yo¤un biçimde
metabolize olur ve idrarla at›l›r. Sulfapiridin karaci¤erde
asetilizasyon, hidroksilasyon, konjügasyon gibi
ifllemlerle metabolize edilir, ilac›n kan düzeyini ve
dolay›s›yla yan etki geliflimini etkileyen faktör
asetilasyondur. Hastan›n asetilasyon fenotipi ilac›n
asetilasyona u¤rama h›z›n› belirler, bu ifllemi “h›zl›”
gerçeklefltiren fenotipe sahip bireylerde yan etkiler daha
az görülecektir.37

‹BH tedavisinde tek bafl›na 5-ASA içeren ve
sulfapiridin içermeyen bir ilac›n yan etkileri az olacakt›r,
ancak buradaki en önemli sorun lokal olarak etki
gösterecek 5-ASA’n›n onu tafl›yacak sulfapiridinden
yoksunken kolona ulaflamadan jejunumda emilmesi,
dolay›s›yla kolana yeterli miktarda ulaflamamas›d›r. Bu
sorunu gidermek için gelifltirilmifl olan mesalamin distal
inceba¤›rsak ve kolona ulafl›labilecek biçimde
tasarlanm›flt›r. Mesalamin bir salisilatt›r, 5-ASA’n›n
akrilik reçine (Eudragit-S, Eudragit-L) ya da etilsellüloz
mikrogranülleri ile kaplanmas›yla oluflturulmufltur.5-
ASA n›n dimerizasyonu ile elde edilmifl olan olsalazin
ve 5-ASA n›n emilmeyen bir  tafl›y›c›  i le
birlefltirilmesinden oluflturulmufl olan balsalazid
kolondaki bakterilerin azo ba¤›n› y›kmas›yla etkinleflen
di¤er iki 5-ASA moleküldür. Olsalazin ve balsalazid
mesalamin çevrilen ön ilaç olarak s›n›fland›r›l›rlar.
Mesalaminin pH duyarl› formu olan Asacol terminal
ileumda pH 7 ve üstü oluncaya kadar ilaç sal›n›m›n›
geciktirebilecek biçimde tasarlanm›flt›r. Mesalaminin
uzun sal›n›ml› formu olan Pentasa etilsellüloz kapl›
kontrollü sal›n›m gösteren kapsül fleklindedir. Gecikmifl
sal›n›ml› olan form ince ba¤›rsakta ve kolonda sal›n›ma
u¤rar, pH duyarl› form ise distal ileum ve kolonda
etkinlik kazanmaktad›r. Salofalk®’›n kapsüllü olmayan
granül halindeki formu yine uzun etkili bir
formulasyondur. Multi  Matrix system technology
(MMX) içeren mesalamin formulasyonunda lipofilik
ve hidrofilik matrix k›s›mlar› mesalaminin yavafl
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lseratif kolitli (ÜK) hastalarda medikal
tedaviye bafllamadan veya tedavi rejiminde
de¤ifliklik yapmadan önce hekim, hastay›
de¤erlendirmelidir. Bu de¤erlendirme

hastal›¤›n bafllang›ç yafl›, hastal›¤›n süresi, hastal›¤›n
yayg›nl›¤›, zaman içinde hastal›¤›n seyri, flimdiye
kadar kulland›¤› ilaçlar (süre ve doz olarak) ve hastan›n
semptomlar›n›n sorguland›¤› t›bbi öykü fleklinde
yap›lmal›d›r. Hastan›n tan› aflamas›nda kolonoskopisi
yap›lmal› ve mukozal biyopsileri al›nmal›d›r. ÜK tan›s›
alm›fl, 5ASA ve/veya kortikosteroid alan,  relaps veya
tedaviye yan›ts›z olan hastalarda bu de¤erlendirme
immun modülatör tedaviye bafllamadan veya ameliyat
tedavisine karar verilmeden önce de yap›lmal›d›r. Bu
metodolojik yaklafl›ma uymak, tedavi eden hekim için
kolitin proksimale yay›l›m›, fliddetli kolitin endoskopik
bulgular›, enfeksiyöz kolit, ilaçlara ba¤l› kolit veya
remisyonda olan ÜK’da semptomlar›n birlikte olan
irritabl ba¤›rsak sendromuna ba¤l› olabilece¤i
konusunda uyar›c› olabilir ve tedavide de¤iflikli¤e
karar verdirebilir.

Aktif Ülseratif Kolitte Medikal Tedavi

Aktif ülseratif kolit tedavisinde genel prensipler:
• Hastal›¤›n aktivitesi
• Hastal›¤›n da¤›l›m› (proktit, sol kolit, ekstensif kolit)
• Hastal›k paterni (relaps s›kl›¤›, hastal›¤›n seyri,
daha önceki ilaç tedavisine yan›t, ilaçlar›n yan etki
profili, ekstraintestinal bulgular) tedavi öncesi

de¤erlendirilmelidir.

Hastal›¤›n aktivitesi:

Klinik pratikte fliddetli hastal›k hastaneye yatmay›
gerektirirken, orta fliddette ve hafif hastal›k genellikle
ayaktan tedavi edilebilen klinik tablodur. Hastal›k
aktivitesinin belirlenmesinde en basit ve en yayg›n
kullan›lan indeks ‘’Truelove ve Witts ‘’ kriterleridir.1

Tedaviye bafllamadan önce aktif kolit, günlük pratikte
standart olarak sigmoidoskopi veya proktoskopi
yap›larak do¤rulanmal›d›r. Rektal mukoza biyopsisi,
aktif hastal›¤a benzer semptomlara neden  olabilecek
di¤er  patolojileri (sitomegalovirüs, amip ve di¤er
infeksiyonlar, rektal mukozal prolapsus, Crohn hastal›¤›,
irritabl ba¤›rsak sendromu ve hemoroid kanamas›  gibi)
d›fllamam›za yard›m eder.

Hastal›¤›n da¤›l›m›:

Hastal›¤›n yay›l›m›n›n tayini önemlidir. Çünkü ço¤u
5-ASA içerikli ilaçlar ve kortikosteroid preparatlar›
topikal olarak da¤›l›r, ancak kolon boyunca yüksek
konsantrasyonda uniform olarak da¤›lmaz.
Supozituvarlar sadece rektumda da¤›l›m› beklenen
ilaçlard›r (kolonun yaklafl›k son 10 cm.sinde). Lavmanlar
ise hastalar›n %80-90’›nda  inen kolon/splenik fleksuraya
ulafl›r. Hastal›k yay›l›m›, önceleri baryumlu grafilere
bak›larak belirlenirdi; flimdi hastal›¤›n kolonoskopi
s›ras›ndaki maksimal, makroskopik yay›lma derecesi
temel al›nmaktad›r.
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Hafif 
Orta

fiiddetli

hastal›k
fliddette

hastal›k
hastal›k

Kanl› d›flk› say›s›
< 4 ≥ 4 ≥ 6

(günlük)

Nab›z (dk) < 90 ≤ 90 > 90

Atefl (°C) < 37.5 ≤ 37.5 >37.8

Hemoglobin (g/dL) > 11.5 ≥ 10.5  < 10.5

Sedimantasyon <20 ≤ 30 > 30
(mm/saat)
veya CRP (mg/L) Normal ≤ 30 > 30
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 Tablo 1. Ülseratif kolitin fliddetini belirlemede
Truelove ve Witts kriterleri.

 Tablo 2. Ülseratif kolitin da¤›l›m›
(Montreal s›n›fland›rmas›).2

Terim Da¤›l›m Tan›mlama

‹nflamasyon yaln›zca rektumda

E1 Proktit
var (inflamasyonun proksimali,
rektosigmoid köflenin distalinde
kal›r)
‹nflamasyon, splenik fleksuran›n

E2 Sol kolit distalindeki kolon bölümünde
yerleflmifltir
‹nflamasyon, splenik fleksuran›n

E3 Ekstensif kolit proksimaline yay›lm›flt›r, pankolit
dahil

Remisyon:

Semptomlar›n tamamen kaybolmas› ve endoskopide
mukozan›n iyileflti¤inin görülmesi olarak tan›mlan›r.

Yan›t:

Kullan›lan aktivite indeksine ba¤l› olarak klinik ve
endoskopik düzelme elde edilmesidir.

Steroide yan›t vermeyen kolit:

4 hafta boyunca günde 0.75mg/kg’a varan dozlarda
prednizolon kullan›lmas›na ra¤men hastal›¤›n aktif
olarak devam etmesidir.

Steroide ba¤›ml› kolit:

a- Steroid tedavisine bafllanmas›n› izleyen 3 ay içerisinde
steroid dozunu, günde 10 mg prednizolon eflde¤erinin
alt›na düflüremeyen veya
b- Steroid tedavisinin kesilmesini izleyen 3 ay içerisinde
nüks geliflen hastalar olarak tan›mlan›r.

‹mmunmodülatör tedaviye yan›t vermeyen kolit:

En az 3 ay boyunca gerekli dozlarda (2-2.5mg/kg/gün
azatiyoprin veya 0.75-1mg/kg/gün  merkaptopurin;
lökopeni efllik etmeksizin) kullanmalar›na ra¤men
ülseratif kolitin aktif durumda oldu¤u veya nüks etti¤i
hastalar.

ÜK’da tedavinin amac›; remisyonun sa¤lanmas›,
sürdürülmesi, yeterli beslenmenin sa¤lanmas›, hastal›¤›
ve tedaviye ba¤l› komplikasyonlar› minimale indirmek
ve hastan›n hayat kalitesini düzeltmek olmal›d›r. Tedavi
stratejisi, esas olarak aktif hastal›¤›n tedavisi (indüksiyon
tedavisi) ve remisyon elde edildikten sonra da
rekürrensin önlenmesi (idame tedavisi) olmal›d›r.

Hafif-orta derecede aktif proktitin tedavisi:

Aktif kolit rektumla s›n›rl›d›r, ilk baflvurulacak
tedavi topikal olmal›d›r. Proktitli hastalarda remisyonu
sa¤laman›n en iyi yolu 5-ASA (Salofalk®) supozituvard›r.
Çünkü 4 saat sonra rektumda likit formun %10’undan
daha az›, köpük formun ise yaln›zca %40’› kal›r. 5-
ASA supozituvar (1g/gün) 2 hafta içinde proktitli
hastalar›n %64’ünde klinik remisyonu sa¤lar.3 Topikal
5-ASA’ya cevap al›namayan hastalarda topikal
kortikosteroid ve 5-ASA kombinasyonu bu ilac›n tek
bafl›na kullan›m›ndan klinik, endoskopik ve histolojik
olarak daha iyi bir düzelme sa¤lar.4 Topikal 5-ASA,
topikal steroidlere göre en az iki kat daha semptomatik,
endoskopik ve histolojik düzelmede etkilidir.5 Topikal
steroidler, topikal 5-ASA’y› tolere edemeyen hastalar
için ikinci basamak tedavi olarak saklanmal›d›r. Topikal
5-ASA, proktitte oral 5-ASA’dan daha etkilidir.6

Topikal 5-ASA ve topikal kortikosteroidle düzelmeyen
hastalara ilave olarak oral 5-ASA veya oral prednizolon
e¤er kolit daha yayg›n ve fliddetli ise eklenebilir.

Hafif- orta derecede aktif sol kolitin tedavisi:

Distal veya sol kolit için bafllang›ç tedavisi olarak
topikal 5-ASA  (4g/gün lavman), oral 5-ASA (>2g/gün)
ile kombine olarak kullan›l›r.7 5ASA’n›n absorbsiyonun
kolonik da¤›l›m›n› sa¤layacak flekilde olabilmesi için
prodrug (balsalazid, olsalazin veya sulfasalazin),
gastrorezistan, pH ba¤›ml› olarak kaplanm›fl (Asacol,
Salofalk® gibi) veya yavafl sal›n›m mekanizmal› bir ilaç
(Pentasa gibi) kullan›lmas› gerekir.

Çal›flmalar, topikal tedavide oral tedaviden daha
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yüksek rektal mukozal 5ASA konsantrasyonuna
ulafl›ld›¤›n› ve klinik sonuçlar›n düzeldi¤ini
göstermektedir.8 Distal veya sol kolitte rektal 5-ASA,
remisyonun sa¤lanmas›nda steroidden daha iyidir.9 Oral
ve rektal 5-ASA kombinasyonu, rektal kanaman›n
kesilmesinde (%89) monoterapi olarak rektal
kullan›mdan (%69) veya oral kullan›mdan (%46) daha
iyidir.10

5-ASA preparatlar› sulfasalazinden daha etkin
olmamas›na ra¤men yan etkileri nedeni ile sulfasalazin
birinci basamak tedavisi olarak önerilmemektedir.
Multimatriks 5-ASA (MMX) formülasyonu ile yap›lan
yeni çal›flmalarda hafif ve orta fliddette ülseratif kolitte
klinik ve endoskopik remisyon, MMX 5-ASA 2.4 g/gün
tek doz ile %40.5, 4.8 g/gün tek doz ile %41.2 ve 4.8
g/gün 5-ASA ile %32.6 olarak bulunmufltur.11 Yine bir
çal›flmada 4.8 g/gün 5-ASA ile 2.4 g/gün 5-ASA orta
fliddette aktif distal hastal›kta karfl›laflt›r›lm›fl, tedaviye
cevap s›ras›yla %71.8 ve %59.2 olarak bulunmufltur.
Remisyon oranlar› ise yaln›zca %20.2 ile %17.7 olarak
bulunmufltur.12 Yüksek dozlarda yan etki görülmemifltir
bu nedenle orta derecede aktif distal hastal›kta 5-ASA
yüksek dozlarda önerilir. Rektal kanaman›n kesilmesi
için ortalama süre, yüksek dozlarda 16 günden 9 güne
inmektedir. E¤er 10-14 günde rektal kanama hala
sürüyorsa steroid tedavisine geçilmelidir.

Hafif- orta derecede aktif ekstensif kolitin tedavisi:

Yaklafl›m, sol kolit gibi olmal›d›r. Bafllang›çta oral
5-ASA>2 g/gün olarak topikal 5-ASA ile kombine
edilmelidir. Oral 5-ASA 4 g/gün ile 4g 5-ASA lavman›n
8 haftal›k  tedavisinde klinik remisyon sa¤lama oran›
%64 iken yaln›zca oral 5-ASA ile bu oran %43 olarak
bulunmufltur.13 Bu çal›flma, ekstensif kolitte topikal 5-
ASA eklemenin yarar›n› do¤rulamaktad›r. E¤er 2 hafta
içerisinde 5-ASA tedavisinden yarar görülemez ise oral
prednizolon endikasyonu vard›r. E¤er >2 g/gün
mesalamin veya immunmodulatör ile idame tedavisinde
iken relaps olursa steroid tedavisine bafllanmal›d›r. Bu
aktif yaklafl›m›n nedeni, tedavi edilmemifl ekstensif
hastal›kta toksik dilatasyon gibi komplikasyon risklerinin
olmas›d›r. Oral ve rektal steroid kombinasyonunun tek
bafllar›na kullan›mlar›ndan daha etkili oldu¤u
gösterilmifltir. Orta derecede aktif hastal›kta prednizolon
40 mg/gün1 hafta, 30 mg/kg/gün 1  hafta, daha sonra
20 mg/gün 1 ay olmak üzere kullan›ld›ktan sonra

haftada 5mg/gün azaltarak kesilmesi uygundur. 3
haftadan daha k›sa tedavi süreleri erken relapsa yol
açar. Prednizolonun 15 mg’dan daha düflük dozlar› aktif
hastal›kta etkisizdir.14 Düflük sistemik biyo-yararlan›m›
olan oral kortikosteroidlerin (budesonid veya
prednizolon metasulfobenzoat›n kolonik sal›n›m
mekanizmalar› ile) kullan›mlar› da uygundur. 6MP ve
azatiyoprin, oral steroide yan›t vermeyen hastalarda
kullan›l›r. Orta fliddette hastalarda kullan›ma devam
edilmelidir.

‹nfliksimab, steroide yan›ts›z veya steroide ba¤›ml›,
azatiyoprin intolerans› olan veya  uygun dozlarda
verilmesine ra¤men yan›ts›z olan hastalarda etkili bir
tedavidir. ‹nfliksimab›n indüksiyon dozu 0,2 ve 6.
haftalarda 5 mg/kg intravenöz olarak uygulan›r.
‹nfliksimab, aktif infeksiyonlu, tedavi edilmemifl latent
tüberkülozlu, demyelinizasyon bozuklu¤u, optik nöritisi,
orta ve fliddetli konjestif kalp yetmezli¤i olanlarda ve
geçmiflte malignite öyküsü bulunanlarda veya halen
malign bir hastal›¤› olanlarda kontrendikedir.

fiiddetli ülseratif kolit:

Akut fliddetli ülseratif kolit, potansiyel olarak hayat›
tehdit eden bir durumdur. 1963 y›l›ndaki prevalans
verileri: %18.8 ilk ataktaki oran›, %17.6 fliddetli ata¤›
olan hastalardaki oran›d›r.16 ‘Truelove ve Witts’
kriterlerine göre fliddetli ülseratif kolit: Hastalarda günde
6 veya daha fazla say›da kanl› diyare olmas›, dakikada
90’›n üzerinde taflikardinin olmas›, ateflin 37.8 °C’nin
üzerinde olmas›, Hb’nin 10.5 g/dl’nin alt›nda veya
sedimantasyonun 30 mm/saat’in üzerinde  olmas› olarak
tan›mlan›r. Hastalar gerekecek olan yo¤un tedavi için
hastaneye yat›r›lmal›d›r.

Düz karın radyografisi çekilerek kolon dilatasyonu
d›fllanmal›d›r. ‹ntravenöz kortikosteroid uygulamas›
(Günde 60 mg metilprednizolon veya 400 mg
hidrokortizon) mikrobiyolojik test sonuçlar›
beklenmeksizin bafllanmal›d›r.Daha yüksek doz
steroidler etkili de¤ildir ancak daha düflük dozlar
etkisizdir.17 ‹ntravenöz siklosporin monoterapisi,
intravenöz steroidi tolere edemeyen hastalar için bir
seçenektir.  Hastalar›n hastane koflullar›nda
gastroenterolog ve kolorektal cerrah taraf›ndan birlikte
de¤erlendirilmesi ve izlenmesi en iyi seçenektir.
‹ntravenöz steroid tedavisi genellikle 5 gün boyunca
uygulan›r, tedaviyi 7-10 günün ötesine tafl›mak fayda
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Tablo 3. Hafif-orta fliddette ülseratif kolitin tedavi algoritmi.15

Proktit: 5-ASA supp.1g/gün
Sol kolit: 5-ASA lavman4 g/gün ± oral 5ASA ≥2 g/gün

Ekstensif kolit: Oral 5ASA 4g/gün+ 5-ASA lavman 4 g/gün

10-14.gün rektal kanama
kontrolü yap

UYGUN CEVAP YETERS‹Z CEVAP
Topikal tedavi ile
uyumu kontrol et

‹DAME
 5ASA≥2g/gün

 Yavafl cevapl›larda: proktit için
5-ASA supp 1g haftada 3 kez,
 sol kolitlilerde 5-ASA lavman

4g haftada 2 kez ekle

Oral prednizolon 40 mg/gün
(veya eflde¤erleri)

2-4 hafta sonra
yeniden

de¤erlendir

STERO‹DE STERO‹D BA⁄IMLI
Prednizolonun≤10 mg/gün

azalt›lamad›¤› veya
steroidin kesildi¤i 3 ay içinde

relaps›n görülmesi

STERO‹DE
REFRAKTER veya

‹NTOLERAN
≤40 mg steroide

ra¤men aktif
hastal›k

Prednizolonu azaltarak devam et
‹dame: 5-ASA≥2  g/gün

2-2.5 mg/kg/gün AZA ekle
veya 1-1.5 mg/kg/gün 6MP ekle

Azatiyoprin idame tedavisine devam REFRAKTER
HASTALIK
Infliksimab

Kolektomiyi tart›fl

8-12 hafta sonra de¤erlendir
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sa¤lamaz. 1974-2006 y›llar› aras›nda yay›nlanan 32
çal›flmada, akut fliddetli kolit nedeni ile steroid alan
toplam 1991 hastan›n steroide cevap oran› %67,
kolektomiye gidifl oran› ise %29 olarak bulunmufltur.17

‹ntravenöz steroid tedavisine ek olarak uygulanabilecek
di¤er tedaviler:
• ‹ntravenöz s›v› ve elektrolit replasman›, dehidratasyonu
önlemek ve elektrolit dengesini düzeltmek için gerekir.
Günde en az 60 mmol potasyum ilavesi hemen hemen
daima gerekebilir. Hipokalemi veya hipomagnesemi
toksik megakolonu tetikleyebilir.
• Sigmoidoskopi veya proktoskopi ve biyopsi tan›y›
do¤rulamak ve sitomegalovirüs infeksiyonunu d›fllamak
için yap›l›r. Sitomegalovirüs infeksiyonu, fliddetli kolitli
hastalarda maksimum immunmodulatör tedaviye ra¤men
cevap al›namazsa düflünülmelidir. Biyopsi al›n›p, viral
kültür yap›lmal›d›r. Gensiklovir klinik düzelme sa¤lar.
• D›flk› kültürleri yap›lmal›, Cl difficile toksini d›flk›da
bak›lmal›d›r. Cl difficile pozitif ise oral vankomisin
bafllanmal›d›r.
• Tromboemboli riskini azaltmak için heparin
verilmelidir.
• Beslenme bozuklu¤u olan hastalara nutrisyonel destek
yap›lmal›d›r. Enteral nutrisyon en uygun olan›d›r ve
akut kolitte parenteral nutrisyona göre daha az
komplikasyonu vard›r. (%9’a karfl› %35)18 Parenreral
nutrisyon yoluyla ba¤›rsak istirahati sonucu
de¤ifltirmez.19

• Kolonik dilatasyonu presipite eden antikolinerjik,
antidiyaretik ajanlar›n, NSA‹‹ ve opioid ilaçlar›n
kesilmesi gerekir.
• Kortikosteroidler ve 5-ASA ile topikal tedavi e¤er
tolere edilirse ve ba¤›rsakta tutulabilirse verilebilir
ancak bunlarla ilgili akut fliddetli kolitte yap›lm›fl çal›flma
yoktur.
• Antibiyotikler e¤er infeksiyon varsa (ilk akut atakta
veya hastaneye ilk yat›r›l›flta) veya ameliyattan hemen
önce verilmelidir. Kontrollü çal›flmalar, oral veya
intravenöz metronidazol, tobramisin, siprofloksasin
veya vankomisinin akut kolitte geleneksel tedaviye
eklenmesinin ek bir yarar› olmad›¤›n› göstermifltir.20

• Hemoglobin 10 g/dL’nin üzerine ç›kana kadar kan
transfüzyonu yap›lmal›d›r.

‹ntravenöz steroid tedavisine yan›t›n en objektif
de¤erlendirilmesi d›flk› s›kl›¤›, CRP ve abdominal grafi
ile tedavinin 3. gününde yap›l›r. D›flk› s›kl›¤› günde 3-

8 aras›nda ve CRP >45 mg/L ise %85 kolektomiye
ihtiyaç vard›r. Ancak bu aflamada siklosporin,
infliksimab veya takrolimusla kurtarma tedavisi de
düflünülebilir. Klinik bozulma varsa ameliyat
düflünülmelidir. E¤er önerilen ilaçlarla 4-7 gün içerisinde
düzelme olmazsa kolektomi önerilmelidir. Siklosporin
ve infliksimab›n karfl›laflt›r›ld›¤› randomize kontrollü
çal›flmalar›n ilk sonuçlar› k›sa dönemde etkinlik
aç›s›ndan iki ilac›n fark› olmad›¤›n› göstermektedir.21

Siklosporin: ‹ntravenöz steroid rezistan ülseratif
kolitte potansiyel kurtarma tedavisinde kullan›lan bir
kalsinörin inhibitörüdür. Yap›lan çal›flmalarda steroide
cevap vermeyen 11 hastan›n 9’unda siklosporin ile
düzelme sa¤lan›rken plasebo verilen 9 hastan›n
hiçbirinde düzelme olmam›flt›r.Ancak daha sonra  tedavi
grubunda 11 hastan›n 3’ü, plasebo grubunda da 9
hastan›n 4’ü ameliyat tedavisine gitmifltir.22 Yan etkileri
(nefrotoksisite, hipertansiyon gibi) ilac›n kullan›m›n›
k›s›tlamaktad›r. Siklosporinin kurtarma tedavisi olarak
kullan›ld›¤› fliddetli kolitli hastalar› kapsayan 9 çal›flmada
toplam 622 hastan›n sadece 100’ü (%16) siklosporin
alarak tedavi edilmifltir. K›sa dönemde cevap oran›
%51, kolektomi oran› da %29 bulunmufltur.23

2 mg/kg ve 4 mg/kg intravenöz siklosporin
tedavisinin karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmalarda 8 günde cevap
oranlar› her iki grupta benzer bulunmufltur.24

Siklosporinin yan etkilerinin ço¤u doza ba¤›ml› olup
düflük doz (2 mg/kg) intravenöz indüksiyon en iyi
seçenektir.

Takrolimus: Bir di¤er kalsinörin inhibitörü olup etki
mekanizmas› siklosporine benzer.0.01-0.02 mg/kg
intravenöz dozda ve 0.1-0.2 mg/kg oral dozlarda benzer
sonuçlar elde edilmifltir. Siklosporine benzer flekilde
nefrotoksisite riski vard›r.

‹nfliksimab: Tek doz olarak (5 mg/kg ) kurtarma
tedavisinde etkili olabilir. ‹nfliksimab›n etkinli¤ini
göstermek amac›yla yap›lan bir ‹sveç-Danimarka
çal›flmas›nda 45 hastan›n 24’üne 5 mg/kg infiliksimab,
21 hastaya da plasebo (intravenöz betametason ile
devam edilmifl) verilmifl. ‹nfiliksimab grubunda 24
hastan›n 7’sinde, plasebo grubunda da 21 hastan›n
14’ünde 3 ay içerisinde kolektomiye gidifl olmufl.25

(odds  ratio 4.9) 3.y›l›n sonunda  infliksimab grubunda
kolektomiye gidifl 24 hastan›n 12’si, plasebo grubunda
ise kolektomiye gidifl 21 hastan›n 16’s› olarak
bulunmufltur.
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Tablo 4. fiiddetli ülseratif kolitte tedavi algoritmi.15

‹ntravenöz steroid uygulamas›
hidrokortizon 400 mg/gün veya

metilprednizolon 60 mg/gün

3.gün d›flk› s›kl›¤› ve CRP ölçümü

UYGUN CEVAP
D›flk›lama say›s› günde 3’den az veya
d›flk›lama günde3-8 + CRP<45 mg/L

YETERS‹Z  CEVAP
Günde 8’den fazla d›flk›lama ya da

Günde 3-8 kez
d›flk›lama+CRP>45mg/L

‹v steroidden 5 gün sonra 40mg oral
prednizolona geçip,

giderek doz azaltmak.
2-2.5 mg/kg AZA veya 1-1.5 mg/kg 6

MP eklemek

3-5.günlerde AC‹L DURUM
PLANI

kolorektal cerrah ile
de¤erlendir

stoma terapist ile de¤erlendir

KURTARMA TEDAV‹S‹

S‹KLOSPOR‹N
intravenöz 2 mg/kg/gün

S‹KLOSPOR‹N

‹NFL‹KS‹MAB
5 mg/kg tek infüzyon

Cevap için 4-7 gün bekle

UYGUN CEVAP
4mg/kg oral siklosporine

geç prednizolon 20
mg/günün alt›na inildi¤inde

AZA ekle

YETERS‹Z CEVAP
Günde 3’den fazla

d›flk›lama ± kanaman›n
sürmesi

UYGUN CEVAP
2 ve 6.haftalarda infüzyonu

tekrarla
8 haftada bir idameyi düflün

ve/veya AZA



Gastroenterologlar›n ço¤u infliksimab tedavisine
siklosporin tedavisiden daha s›cak bakar. Fakat
siklosporinin k›sa yar›lanma ömrü potansiyel bir
avantajd›r. Siklosporin dolafl›mdan saatler içinde
kaybolurken infiliksimab haftalarca dolafl›mda kal›r.
Bu durum, acil kolektomi gerekti¤inde septik
komplikasyonlar nedeni ile  postoperatif morbiditeyi
art›r›r. Siklosporinin ortalama cevap (d›flk›lama say›s›nda
azalma ve CRP’de düflüfl) süresi 4 gündür. Bu süre
infiliksimabla benzerdir. Kurtarma tedavisinin 4-7.
gününde düzelme olmaz ve klinik bozulma olursa
kolektomi önerilir. En kötü sonuç ameliyat de¤il, akut
fliddetli ülseratif kolitle birlikte olan mortalitedir.

Toksik Dilatasyon ve fiiddetli Ülseratif

Kolitin Komplikasyonlar›

Toksik megakolon:

Toksik dilatasyon (Megakolon), tedaviye refrakter
fliddetli kolit spektrumunda son evredir. 6 cm’nin
üzerinde total veya segmental, t›kan›kl›k olmayan kolon
dilatasyonu ile birlikte sistemik toksisitenin oldu¤u bir
tablodur. Akut, fliddetli kolit nedeni ile hastaneye
yat›r›lan hastalar›n yaklafl›k %5’inde toksik megakolon
görülmektedir. Metabolik bozukluk (hipokalemi veya
hipomagnesemi), ba¤›rsak haz›rl›¤› veya antidiyareik
tedavi toksik dilatasyonla iliflkili olabilir. Dolay›s›yla
bu durumlardan kaç›nmak gerekir. fiiddetli kolitin erken
tan›s›, etkin medikal tedavisi ve erken ameliyat, toksik
megakolon insidans›n› azaltacakt›r. ‹nfektif kolit
insidans›ndaki yükselme psödomembranöz kolitin
prevalans ve fliddetini art›rmaktad›r.26

Tedavide anahtar nokta, agresif medikal tedavi ve
erken ameliyat karar›d›r. Vakalardaki infektif etyolojiyi
ekarte etmek için eklenen günde 3 kez 500 mg
metronidazol d›fl›nda akut fliddetli kolitin geleneksel
tedavisinden farkl› de¤ildir. Steroid ve antibiyotik
kombinasyonu infektif kolit olsa bile güvenlidir. Steroid,
psödomembranöz kolitteki inflamasyonu azalt›r.
Nasogastrik aspirasyonun kolonu dekomprese etmesi
beklenemez bu nedenle gereksizdir. Klasik diz-dirsek
pozisyonu distansiyonu giderebilir. Hastalara 24 saat
medikal tedavi alt›nda cerrahi ile birlikte yak›ndan
izleme f›rsat› verilmeli, e¤er herhangi bir düzelme
görülmezse erken kolektomi karar› al›nmal›d›r.
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Delinme, hemoraji ve di¤erleri:

Delinme, akut fliddetli kolitin en ciddi komplikasyonudur.
Hemen her zaman kolonoskopi veya toksik megakolon
ile birliktedir. Özellikle toksik dilatasyonun tedavisi
geciktirilince s›k olarak görülür ve % 50’nin üzerinde
mortalitesi vard›r.27 Di¤er komplikasyonlar massif
hemoraji, serebral sinüs trombozu ve güç tan›nan
panenterittir.

fiiddetli kolitin uzun dönem sonuçlar›:

Akut fliddetli ülseratif kolitin uzun dönem sonuçlar›
iyi de¤ildir. Bu hastalar›n 15 y›l sonra de¤erlendirildi¤i
bir çal›flmada,28 steroide tam yan›t verenlerin %36’s›
kolektomi geçirirken steroide k›smi yan›t› olan  (d›flk›
s›kl›¤›n›n günde 3’ün üzerinde olmas› veya 7.günde
d›flk›da gözle görülebilen kan olmas›) 10 hastan›n 8’i
kolektomiye gitmifltir. Kolektomiye gidifl süresi tam
yan›tl›larda ortalama 33 ay  iken, k›smi yan›tl›larda bu
süre 6 ay olarak bulunmufltur.En uzun steroidsiz
remisyon süresi 45 ay tam yan›tl›larda, 8.5 ay k›smi
yan›tl›larda bulunmufltur.

Refrakter proktit ve distal kolit:

Yayg›n görülen bir klinik sorundur. Yan›ts›zl›¤›n en
önemli nedenleri tedaviye uyumsuzluk, aktif ilaç
konsantrasyonlar›n›n uygun olmamas›, yanl›fl ilaç,
proksimal konstipasyon veya infeksiyon gibi fark
edilmeyen komplikasyonlar ya da uygun olmayan tan›
(birlikte irritabl ba¤›rsak sendromunun veya tan›
konmam›fl infeksiyonun olmas›, Crohn hastal›¤›,
mukozal prolapsus, çok nadir olarak da malignite ) n›n
bulunmas›d›r.Yap›lacak ilk ifl, kolonoskopinin tekrar›
ve multipl biyopsilerin al›nmas›d›r. Ço¤unlukla irritabl
ba¤›rsakta aktif hastal›kta beklenenden daha fazla
semptom vard›r. ‹kinci basamakta tedavinin tam olarak
yap›ld›¤›ndan emin olmak gerekir. Özellikle topikal
tedavinin oral tedaviye ek  olarak tam manas›yla
uyguland›¤›ndan emin olmak gerekir. Daha sonraki
basamak ise proksimal konstipasyonu tedavi etmek
olmal›d›r. Anormal intestinal motilite, distal kolitli
hastalarda proksimal staza neden olur, bu da ilaç
da¤›l›m›n› etkiler. E¤er sigmoidoskopik inflamasyon
topikal 5-ASA ve oral steroid tedavisinden sonra
sürüyorsa abdominal düz bir grafi çektirmeli ve
desenden kolonda d›flk› birikimi görülürse her ne kadar
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distal diyare ile  paradoksal bir durum olsa da güçlü bir
laksatif verilmelidir.

E¤er semptomlar 2-4 hafta içinde geçmezse distal
kolit ekstensif veya fliddetli kolit gibi tedavi edilmelidir.
Refrakter distal kolit, yo¤un tedaviye oral veya topikal
tedaviden daha h›zl› ve iyi yan›t verir. Oral steroid ve
5-ASA ile tedavi edilen refrakter distal koliti olan 39
hastada yo¤un tedavi (siklosporin, takrolimus,
infiliksimab gibi) ile bir haftada %90 hastada remisyon
sa¤lanm›flt›r.29 Bu yo¤un tedaviye geçmeden önce
hastalar›n devam eden tedavilerinin izlenmesi ve usulüne
uygun yap›l›p yap›lmad›¤›n›n kontrol edilmesi gerekir.

Yaln›zca distal tutulumu olan hastalar›n %10’dan
fazlas› kolektomiye gitmektedir ve bunlara genellikle
ileal pofl formasyonu ile birlikte total kolektomi
yap›lmaktad›r çünkü segmental rezeksiyonda kalan
normal ba¤›rsak segmentinde hemen daima inflamasyon
geliflmektedir. Bu hastalarda kolektomi ve pofl
formasyonunun sonuçlar› genellikle iyidir.

Erken relaps:

Herhangi bir hastada erken (3 aydan önce) relaps
görülmüflse en iyi seçenek azatiyoprin (AZA) veya
merkaptopurin (MP) bafllamakt›r. Zira sonras›nda baflka
relapslar olacakt›r, bu riski azaltmak gerekir. Görüfl, ya
remisyonun sa¤land›¤› ayn› tedavinin kullan›lmas› ve
giderek dozunun yavafl olarak azalt›lmas›, veya daha
potent bir indüksiyon tedavisinin kullan›lmas› ve ya da
idame tedavi dozunun art›r›lmas› fleklindedir.

‘Steroide ba¤›ml›’ aktif ülseratif kolit:

Steroide ba¤›ml› ÜK’n›n tedavisinde klinik ve
endoskopik remisyonun sa¤lanmas›nda azatiyoprin 5-
ASA anlaml› olarak daha etkilidir. Steroide ba¤›ml›
aktif ülseratif koliti olan 72 hastaya, randomize olarak
AZA 2 mg/kg/gün veya oral 5-ASA 3.2 g/gün verilmifl
ve  prednizolon 40 mg/gün eklenmifl.30  6.ay›n sonunda
AZA alan hastalar›n % 53’ünde steroidsiz  klinik ve
endoskopik remisyon sa¤lan›rken 5-ASA alan grupta
bu oran %21 olarak bulunmufltur. ‹nfliksimab’da da
yaklafl›k 1 y›l›n üzerinde her 8 haftada bir idame tedavisi
ile steroidsiz remisyon ayn› oranlarda bulunmufltur.31

Steroid ba¤›ml› hastalarda AZA ilk seçenek olmal›d›r.

Oral steroide refrakter ülseratif kolit:

Steroide refrakter aktif ÜK’da persistan semptomlara

yol açabilecek sitomegalovirüs, kanser gibi di¤er
nedenler d›fllanmal›d›r. Aktivite sürdü¤ünde azatiyoprin
/merkaptopurinle tedavi edilmeli, kalsinörin inhibitörleri,
biyolojik tedavi de düflünülmeli bunlarla birlikte ameliyat
da tart›fl›lmal›d›r. ‹nfliksimab sepsis d›flland›¤›nda
bafllanmal›d›r, bu dönemde ameliyat uygun de¤ildir.
Ameliyat›n zaman› semptomlar›n fliddeti ve
inflamasyonun a¤›rl›¤›na ba¤l›d›r.

‹mmunmodulatörlere refrakter ülseratif kolit:

Bu durum en iyi kolonoskopi ve biyopsi ile di¤er
durumlar d›flland›ktan sonra söylenebilir. ‹nfiliksimab
veya ameliyat düflünülmelidir.Steroidsiz remisyonun
sa¤lanamad›¤› medikal tedaviye devam etmek
önerilmez.

Remisyonun idamesi:

6-12 ay sonra relaps›n olmamas› sonlan›m noktas›d›r.
Klinik relaps, d›flk› s›kl›¤›nda artma ve rektal kanaman›n
tekrarlamas› ve bunun endoskopide do¤rulanmas› olarak
tan›mlan›r. ÜK’da idame tedavisinde amaç, steroidsiz
olarak klinik ve endoskopik remisyonun sa¤lanmas›d›r.
‹dame tedavisi tüm hastalara önerilir. Aral›kl› tedavi
hastal›¤›n s›n›rl› oldu¤u bir k›s›m hastada uygulanabilir.

ÜK’da idame tedavisi hastal›¤›n yayg›nl›¤›na, seyrine,
daha önce yap›lan idame tedavisinin yetersizli¤ine, en
son alevlenmenin fliddetine, en son alevlenme s›ras›nda
remisyonun indüklendi¤i tedaviye, idame tedavisinin
güvenli¤ine ve kanser prevensiyonuna  göre seçilmelidir.

Oral 5-ASA içeren bileflikler, 5-ASA veya steroidlere
(oral veya rektal) cevap veren hastalarda birinci basamak
idame ilaçlar›d›r. Topikal 5-ASA ile idame, proktit ve
sol kolitte uygun bir alternatiftir. Oral ve rektal 5-ASA
kombinasyonu ikinci basamak idame tedavisi olarak
kullan›labilir.

Oral 5-ASA’n›n idamede minimal efektif dozu 1
g/gündür. Remisyonun idamesinde rektal tedavi 3 g/hafta
olarak bölünmüfl dozlarda verilebilir. Doz, kiflisel olarak
ilac›n etkinli¤ine ve baz› vakalarda yüksek doz ± topikal
tedavi gereksinimine göre ayarlanmal›d›r.

Sulfasalazin di¤er 5-ASA preparatlar› ile eflit hatta
bir miktar daha fazla etkili olmas›na ra¤men yan etkileri
nedeni ile di¤er 5-ASA preparatlar› tercih edilmektedir.
Farkl› kullan›m flekilleri olan tüm oral 5-ASA
preparatlar› etkilidir.

Azatiyoprin/merkaptopurin, optimal dozda 5-ASA



al›rken erken veya s›k relaps gösteren veya 5-ASA’ya
intolerans› olan hastalarda, steroide ba¤›ml› hastalarda
ve remisyonun indüksiyonunda siklosporin veya
takrolimus kullan›lan hastalarda idame tedavisi olarak
önerilir.

‹nfliksimaba yan›t veren hastalarda idamede
infliksimab önerilir. ‹nfliksimab indüksiyonuna  yan›t
veren AZA kullanmam›fl hastalarda idamede
infiliksimab yerine AZA kullan›m› da bir görüfltür.

‹nfliksimab ve immunmodulatör kombinasyonu en
az 6 ay veya steroid ile premedikasyon immunojenisiteyi
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G‹R‹fi

ronik inflamatuvar bir gastrointestinal sistem
hastal›¤› olan Crohn hastal›¤› tan› ve tedavi
aç›s›ndan birçok zorlu¤u beraberinde
tafl›maktad›r. Tan› konulduktan sonra tedavi

seçimi konusundaki kararlar verilirken birçok faktör
göz önünde bulundurulmal›d›r. Hastal›¤›n klinik
özelliklerinin çok çeflitli flekillerde karfl›m›za ç›kmas›
nedeniyle tedavi hemen her zaman bireysellefltirilmelidir.
Hekimler Crohn hastal›¤› tan›s›yla izledikleri hastalar
için gerekebilecek farkl› tedavi stratejileri, hastal›¤›n
kendisinden veya ilaçlardan kaynaklanan olas›
komplikasyonlar aç›s›ndan haz›rl›kl› olmal›d›rlar.
Hastal›¤›n tam kür ile sonuçlanmas› ne ilaç tedavileri
ne de ameliyat ile mümkün oldu¤undan, as›l amaç
hastal›¤›n semptomatik kontrolünün sa¤lanmas›, idame
ettirilmesi ve hastan›n hayat kalitesinin artt›r›lmas›d›r.
Hastal›¤›n do¤al seyri inflamatuvar tip gibi nisbeten
daha selim seyirli klinik formadan fistülizan ve stenozan
tip gibi daha sorunlu formlara ilerlemek tarz›ndad›r.
‹flte bu do¤al seyrin iyilefltirilmesi, art›k günümüzde
tedavinin as›l amaçlar›ndan birini oluflturmaktad›r. Bu
bölümde, hastal›¤›n remisyonunun sa¤lanmas›nda ve
idame edilmesinde kullan›lan ilaçlar›n üzerinde
durulmas›, hastal›¤›n farkl› tipleri ve tutulum bölgelerine
göre tedavi prensiplerinin tart›fl›lmas›, ameliyat sonras›
nüksün önlenmesi ve algoritmik bir tedavi yaklafl›m›
önerilmesi amaçlanm›flt›r.

Hastal›¤›n tedavisinde genel prensipler

Hastal›¤›n ilk tan›mland›¤› y›llardan beri bilindi¤i
gibi Crohn hastal›¤› gastrointestinal traktusta a¤›zdan
anüse kadar herhangi bir bölgeyi tutabilir. Transmural
inflamasyon ve segmental tutulum hastal›k için
karakteristik özelliklerin bafl›nda gelmektedir.1 Tedavi
plan› konusunda karar verilirken hastal›¤›n fliddeti,
davran›fl paterni ve tutulum yeri hakk›nda bilgi sahibi
olmak gereklidir. Hastal›¤a efllik eden ekstraintestinal
bulgular da ayr›ca tedavi plan› için çok önemli bir
belirleyicidir. Zaman zaman hastalar henüz tan›
konmam›flken komplikasyonlarla karfl›m›za ç›kabilirler.
Hastal›¤›n prezentasyon flekli ilk seçenek olarak tercih
edece¤imiz yöntemin medikal mi, ameliyat m› olaca¤›
konusunda zorlay›c› olabilir. Hangi tedavi tercih edilirse
edilsin, tedavinin klinik yan›t ve hastan›n tolerans›na
göre flekillendirilmesi, hastan›n Crohn hastal›¤›n›n seyri,
tedavi seçenekleri ve olas› komplikasyonlar› konusunda
bilgilendirilmesi, kararlar konusunda hastan›n kat›l›m›n›n
sa¤lanmas› gereklidir. Tecrübelerimiz göstermektedir
ki yeteri kadar bilgilendirilmifl bir hasta poliklinik
takiplerine ve ilaç tedavisine düzenli devam etmek
konusunda daha fazla ba¤l›l›k ve baflar› gösterecektir.

Hastal›¤a özgü ilaç tedavisinden önce de¤inilmesi
gereken baz› temel prensipler vard›r. Bunlar aras›nda
sigara kullan›m›n›n etkileri konusu baflta gelmektedir.
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Sigara kullan›m›n›n hastal›¤›n aktivitesi üzerinde
do¤rudan etkili ve komplikasyonlar›n geliflimi aç›s›ndan
ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u bugün kesin olarak
bilinmektedir. Crohn hastal›¤› tan›s› konulan tüm hastalar
sigara içiminin olumsuz etkileri konusunda
bilgilendirilmeli ve sigaray› b›rakma konusunda teflvik
edilmelidirler.2 Hastalar›n sigaray› b›rakmalar›
durumunda Crohn hastal›¤›n›n tedavisinde kullan›lan
ilaçlar kadar fayda sa¤lanabilece¤inin vurgulanmas›
hastalar› teflvik etmek için ifle yarayabilir.

Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar›n gastrointestinal
mukozada hasara neden oldu¤u iyi bilinmektedir. Ancak
Crohn hastalar›nda bu ilaçlar›n kullan›m›n›n hastal›¤›n
seyrini etkileyip etkilemedi¤i uzun y›llard›r tart›flma
konusu olmufltur. Günlük klinik pratikte ve çal›flmalarda
non-steroid anti-inflamatuvar ilaç kullan›m› sonras›
inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›n›n alevlendi¤ine dair
çok say›da bilgi olmas›na ra¤men bu konuda son söz
henüz söylenmemifltir. Prostaglandin sentez inhibisyonunun
non-steroid anti-inflamatuvar ilaç kullan›m› sonras›
hastal›¤›n alevlenmesinde as›l mekanizma oldu¤u
düflünülmektedir. Kesin yarg›da bulunmak için
elimizdeki veriler yetersiz olmakla birlikte, hastalar bu
ilaçlar›n olas› istenmeyen etkileri ve gereksiz yere
kullan›lmamalar› konusunda bilgilendirilmelidir.3,4

Hastal›k aktivitesinin de¤erlendirilmesi

Tedavi plan› konusunda do¤ru kararlar verebilmek
için hastal›k aktivitesinin derecesinin belirlenmesi çok
büyük önem tafl›maktad›r. Hafif aktiviteli ileal tutulumlu
bir hasta için düflük toksisiteli oral budesonid gibi bir
tedavi yeterli olabilecek iken, atefl ve kar›n a¤r›s› gibi
sistemik semptomlar› olan a¤›r aktiviteli bir hastada
parenteral kortikosteroid tedavisi gerekli olabilir. Klinik
araflt›rmalarda yayg›n olarak kullan›lan aktivite belirleme
skorlar› aras›nda Crohn hastal›¤› aktivite indeksi (CDAI
- Crohn’s Disease Activity Index, tablo 1) ve Harvey-
Bradshaw indeksi (Tablo 2) gelmektedir.5,6 Ancak CDAI
d›fl›nda, klinik pratikte bizim de kulland›¤›m›z daha
basitlefltirilmifl bir hastal›k aktivitesi de¤erlendirmesi
afla¤›daki gibidir1:

• Semptomatik remisyon (CDAI<150): Spontan veya
tedavi sonras› asemptomatik hastalar

• Hafif-orta fliddette CH (CDAI 150-220): Oral al›m›
iyi olup, dehidratasyon, abdominal hassasiyet/kitle,
obstrüksiyon bulgusu veya >%10 kilo kayb› olmayan,
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ayaktan takip edilen hastalar
• Orta-a¤›r fliddette Crohn hastalı¤› (CDAI 220-450):

Hafif-orta fliddette Crohn hastalı¤› olup tedaviye yan›ts›z
olan veya atefl, anlaml› kilo kayb›, abdominal
a¤r›/hassasiyet,  bulant›/kusma, anemi gibi
semptomlardan biri veya birkaç› olan hastalar

• A¤›r-fulminan Crohn hastalı¤› (CDAI>450):
Optimal tedaviye ra¤men sebat eden semptomlar› olan
ayaktan hastalar veya yüksek atefl, dirençli bulant›/kusma
gibi obstrüksiyon semptomlar›, peritoneal irritasyon
bulgular›, kafleksi veya apse varl›¤› olan hastalar.

Crohn hastal›¤›nda t›bbi tedavi

Crohn hastal›¤›n›n t›bbi tedavisinde farkl› alternatifler
bulunmakla birlikte genel yaklafl›m ço¤u vaka için
benzerdir. Yine de baz› istisnai vakalarda alternatif
tedavi stratejileri gerekebilir ve bu hastalarda cerrah,
gatroenterolog ve radyolo¤un içinde bulundu¤u
multidisipliner yaklafl›m ile tedavi bireysellefltirilmelidir.
Tedavi plan› hastal›¤›n fliddeti, davran›fl› ve tutulum
yerine göre de¤ifliklik gösterir. Ayr›ca hastaya daha
önce uygulanan medikal veya ameliyat ile tedavilerin
ne oldu¤u ve bu tedavilere al›nan yan›t da karar verirken
dikkate al›nmas› gereken önemli noktalard›r. Daha önce
tedavi almam›fl primer bir olguda veya remisyon
indüksiyonu sonras› idame tedavi almas› gereken hastada

Semptomlar›n CDAI Tan›m

fliddeti

Klinik remisyon <150 Spontan veya tedavi
sonras› remisyon

Hafif-orta aktiviteli 150-220 Oral al›m iyi, hafif
Crohn hastal›¤› semptomlar var,

dehidratasyon yok.

Orta-a¤›r aktiviteli 220-450 Birinci basamak
Crohn hastal›¤› tedavilere yan›ts›z

hasta, sistemik
semptomlar mevcut.

A¤›r-fulminan >450 Tedaviye ra¤men

Crohn hastal›¤› devam eden semptomlar.
Devam eden yüksek atefl,
obstrüksiyon
semptomlar›, peritoneal
irritasyon bulgular›,
kafleksi veya abdominal
apse varl›¤›.

Tablo 1. Crohn hastal›¤›nda hastal›k aktivitesinin
de¤erlendirilmesi.



do¤al seyrinin de¤ifltirilebilmesi ve bu flekilde kal›c›
remisyon elde edilebilmesi aç›s›ndan en iyi gösterge
olarak kabul edilmeye bafllanm›flt›r. Bütün bu
geliflmelere ra¤men klinik remisyon elde etme hedefi,
halen daha gerçekçi ve ulafl›labilir bir hedef olarak
gözükmektedir.

Tedavi seçimi yap›l›rken prensip olarak daha güvenli
ve yan etkisi düflük olan ilaçlar öncelikli olarak tercih
edilir. Hastal›¤›n aktivitesine ve birinci basamak tedavi
ile elde edilen klinik yan›ta göre gerekirse daha potent
ve dolay›s›yla da potansiyel olarak daha toksik ilaçlar
denenir. Bu klasik yaklafl›m basamak (step-up) stratejisi
olarak tan›mlan›r. Buradaki amaç daha ucuz ve güvenli
ilaçlar›n kullan›ld›¤› tedavilerle yan›t al›nabilecek
hastalar› belirleyerek remisyonu sa¤lamak ve idame
etmektir. Ancak son y›llarda daha potent ilaçlar›n,
özellikle a¤›r aktiviteli ve komplikasyon ihtimalinin
yüksek oldu¤u hastalarda, hastal›k seyrinin erken
döneminde öncelikli olarak tercih edildi¤i “top-down”
stratejisi gündeme oturmufltur. Bugün için top-down
‹mmunosüpresif tedavinin otoimmun hastal›klardaki
etkinli¤ini destekleyen verilerin büyük bir bölümü
romatoid artritli hastalarda yap›lan çal›flmalardan elde
edilmifltir.8 Günümüzde “step-up” ve “top-down” tedavi
stratejilerini karfl›laflt›ran çal›flmalardan elde edilen
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tercih edilecek ilaçlar farkl›d›r. Bunun d›fl›nda birinci
basamak tedaviye dirençli olan bir olgu ile ameliyat
sonras› nüksün önlenmesi durumunda yaklafl›mlar
de¤ifliklik göstermektedir.

Tedavi etkinli¤inin zaman›nda ve do¤ru bir flekilde
de¤erlendirilmesi, yetersiz cevap durumunda alternatif
tedavilerin gündeme gelmesinde bir gecikme
yaflanmamas› ve klinik araflt›rmalarda objektif
de¤erlendirme yapabilmek için çok önemlidir. Etkinlik;
yan›ts›zl›k, klinik yan›t, klinik remisyon ve endoskopik
remisyon veya mukozal iyileflme olarak s›n›fland›r›labilir.
Klinik yan›t, Avrupa Crohn ve Kolit Organizasyonu
(European Crohn’s And Colitis Organization - ECCO)
k›lavuzuna göre tedavi s›ras›nda CDAI skorunda ≥100
puan azalma olarak tan›mlan›r. Birkaç çal›flmada CDAI
skorunda ≥70 azalma yan›t olarak kabul edilmifltir.7

Klinik veya semptomatik remisyon, CDAI skorunun
150’nin alt›nda oldu¤u asemptomatik bir hasta olarak
tan›mlan›r. Ancak klinik olarak remisyonda ve normal
C-reaktif protein (CRP) düzeylerine sahip bir Crohn
hastas›nda tam mukozal iyileflme s›kl›kla elde
edilemeyebilir. Günümüzde mukozal iyileflme, bir baflka
deyiflle, endoskopik remisyon elimizdeki yeni tedavi
seçenekleriyle ulaflmay› hedefledi¤imiz mükemmel
hedef haline gelmifltir. Mukozal iyileflme, hastal›¤›n

‹laçlar Kullan›m Hastal›k aktivitesi Tutulum yeri Öneri ve Doz Süre

kan›t düzeyi14

Mesalamin
R‹ Hafif Distal ileum, kolon 2C 3-4 g/gün -

(5-ASA)

Budesonid R‹ Hafif-orta Distal ileum, çekum 1C 9 mg/gün 3-6 ay

Sistemik 
R‹ Hepsi Hepsi 1C 40-60 mg/gün* 3-4 ay

kortikosteroidler

Antibiyotikler R‹/‹d Perianal/Fistülizan ‹leokolonic 2C - 3-6 ay

Thiopurinler

  Azatiyoprin 2-2.5 mg/kg
  6-MP ‹d Hepsi Hepsi 2C 1-1.5 mg/kg Süresiz

Metotreksat

  (i.m.) R‹/‹d Hepsi Hepsi 2C 25 mg/hafta Süresiz

Biyolojikler

  Infliksimab 5mg/kg/doz
  Adalimumab R‹/‹d Orta-a¤›r/ fistülizan Hepsi 1B/C 40mg/doz Süresiz
  C. pegol 400 mg/doz

Tablo 2. Crohn hastal›¤› tedavisinde kullan›lan ilaçlar›n özellikleri.

K›saltmalar: R‹, remisyon indüksiyon; ‹d, idame; * prednizolon veya eflde¤eri; 6-MP, 6-merkaptopürin; A, yüksek düzey; B, orta düzey;
C, düflük düzey; D, çok düflük düzey; 1, güçlü öneri; 2, zay›f öneri.
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cinsiyet, perianal, fistülizan ve/veya stenozan hastal›k
varl›¤› ve erken dönemde ameliyat ihtiyac› say›labilir.11

Günlük pratikte özellikle bafllang›çta komplike bir
hastal›k seyrine sahip olaca¤› öngörülebilen bu hastalarda
top-down strateji tercih edilebilir. Halihaz›rda erken
immunosüpresyonun uzun vadedeki risk ve yararlar›n›
ortaya koymak için yeni çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Hangi tedavi tercih edilirse edilsin hastalar tedavi
baflland›ktan sonra 1-2 hafta içerisinde klinik yan›t ve
olas› ilaç istenmeyen etkileri aç›s›ndan de¤erlendirilmelidir
ve tedavi süresince periyodik olarak takip edilmelidir.
Klinik düzelmenin ilk bulgular›n›n tedavinin 2-4 haftas›
içinde ortaya ç›kmas›, 12-16 hafta içerisinde de
maksimum yan›ta ulafl›lmas› beklenir. Klinik remisyona
ulaflan hastalarda idame tedaviye geçilirken, semptomlar›
devam eden hastalarda alternatif tedavilere geçilmelidir.

Hafif-orta aktiviteli Crohn hastal›¤›nda ilaç tedavisi

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›nda yayg›n olarak
kullan›lan 5-ASA preparatlar›n›n Crohn hastal›¤›ndaki
yeri tart›flmal›d›r. Yan etkilerinin azl›¤› ve güvenilirli¤i
nedeniyle özellikle hafif fliddetli Crohn hastal›¤›nda
kullan›lmaktad›rlar. Ülkemizde kullan›lan farkl› 5-ASA
preparatlar› sulfasalazin ve mesalamin formülasyonlar›
olarak 2 ana grupta incelenebilir. Sulfasalazin bir 5-
ASA molekülüne azo ba¤› ile ba¤l› sulfapiridin
molekülünden oluflur. Sulfasalazin etkisini kolon
mukozas›nda gösterir çünkü kolondaki bakterilerin
azoredüktaz enzimi taraf›ndan 5-ASA ve sulfapiridine
parçalanmas› gerekmektedir. Aktif moleküllerine
parçalanmas› gerekti¤inden sulfasalazin ileal Crohn
hastal›¤›nda uygun bir tercih de¤ildir. Eudragit ile kapl›
mesalamin preparatlar› pH 6-7’de mesalamini salmaya
bafllad›¤›ndan ileokolonik tutulumlu Crohn hastal›¤›nda
tercih edilirler. Ayr›ca mesalaminin zamana ba¤›ml›
sal›n›m özelli¤i olan ve günde tek doz kullan›lan
mikrogranül formülasyonlar› da mevcuttur.

Bir meta analizde 5-ASA 4 gr/gün kullan›m›n›n
plasebo ile k›yasland›¤›nda ileoçekal tutulumlu aktif
Crohn hastal›¤›nda düflük bir etkinli¤i oldu¤u
gösterilmifltir.12 Daha yak›n tarihli bir meta-analizde
(Ford ve ark, 2011) toplam 22 randomize kontrollü
çal›flman›n analizi yap›lm›fl, 5-ASA’lar›n Crohn
hastalar›nda hem remisyon indüksiyonunda hem de
idame tedavideki yeri araflt›r›lm›flt›r.13

5-ASA ile tedavi edilen hastalarda %68 oran›nda

veriler de¤erlendirildi¤inde, tek bir stratejinin genel
olarak tüm hastalarda uygulanmas› için yeterli kan›t
düzeyinin oluflmad›¤› görülmektedir. D’Haens ve
arkadafllar›n›n bu iki stratejiyi karfl›laflt›rd›¤› kontrollü
genifl bir çal›flmada, 133 tedavi naif Crohn hastas›
kombine immunosüpresyon (infliksimab ile 0, 2 ve 6.
haftalarda indüksiyon ve devaml› azatiyoprin) ve standart
tedavi (kortikosteroid tedavisi ve sonras›nda azatiyoprin
ve/veya gerekirse infliksimab) kollar›na randomize
edilmifllerdir.9 Kombine immunosüpresyon kolunda 26.
haftadaki klinik remisyon oranlar› standart tedavi koluna
göre anlaml› olarak daha yüksek bulunmufltur (s›ras›yla
%60 ve %36). Birinci ve ikinci y›llar›n sonunda ise bu
anlaml›l›k kaybolmufltur. Ayr›ca 2. y›l›n sonunda erken
kombine immunosüpresyon uygulananlarda mukozal
iyileflme daha fazla say›da hastada elde edilmifl (s›ras›yla,
73 ve 30 hasta), yan etki oranlar› ise benzer bulunmufltur.
Colombel ve arkadafllar›n›n bildirdi¤i yak›n tarihli
SONIC çal›flmas›nda tedaviye refrakter orta a¤›r
aktiviteli Crohn hastalar›nda azatiyoprin monoterapisi,
infliksimab monoterapisi ve her ikisinin kombinasyonu
karfl›laflt›r›lm›flt›r.10 Takip sonu olan 50. haftada
kombinasyon ve infliksimab monoterapisi uygulanan
hastalarda daha yüksek oranda kortikosteroidsiz klinik
remisyon elde edilmifltir (s›ras›yla %35, %46 ve %24).
Mukozal iyileflme oranlar› da özellikle kombinasyon
grubunda (%44), infliksimab (%30) ve azatiyoprin
(%16) monoterapi gruplar›na göre daha yüksek
bulunmufltur. Tüm tedavi kollar›nda istenmeyen etkiler
benzer saptanm›flt›r. Bu iki çal›flman›n sonuçlar› top-
down stratejinin etkinli¤ini aç›k bir flekilde
göstermektedir. Ancak erken kombine ‹mmunosüpresyon
tüm hastalarda tercih edilmesi gereken bir yol de¤ildir,
çünkü hastalar›n önemli bir k›sm› standart tedaviler ile
baflar›l› bir flekilde tedavi edilebilir. Standart tedavi ile
baflar›l› olabilecek iken tüm hastalarda top-down strateji
seçmek hastalar›n yaklafl›k %30’unu gereksiz
immunosüpresyona maruz b›rakacakt›r. Özellikle
biyolojik ajanlar›n hastal›¤›n erken döneminde tedaviye
eklenmesi maliyeti yükseltmenin yan›nda, uzun vadede
malignite riskini ve infeksiyonlar› da art›racakt›r. Bu
nedenlerle erken kombine immunosüpresyon stratejisi
genel bir yaklafl›m olarak tercih edilmemelidir. Crohn
hastal›¤›nda kötü prognoz göstergeleri olan temel
özellikler aras›nda genç yaflta prezentasyon, erkek
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remisyon sa¤lanamaz iken, plasebo grubunda bu oran
%75 bulunmufltur (rölatif risk 0.89; %95 CI 0.80-0.99).
Bu analizin sonuçlar›na göre 1 hastada remisyon elde
edilebilmesi için tedavi edilmesi gereken hasta say›s›
11 bulunmufltur. Remisyon veya klinik düzelme elde
edilmesi sekonder hedef olarak belirlendi¤inde ise 1
hastada remisyon veya klinik düzelme elde edilebilmesi
için 7 hastan›n tedavi edilmesi gerekti¤i bulunmufltur.
Remisyonun indüksiyonunda zay›f da olsa etkili görünen
5-ASA’lar, ayn› meta-analizde remisyonun idamesinde
plasebodan farks›z bulunmufltur. Özetle bu sonuçlara
göre 5-ASA’lar Crohn hastal›¤›n›n remisyon
indüksiyonunda plaseboya göre hafif derecede daha
etkili ancak kortikosteroidlere göre düflük etkinlikte
gözükmektedir. Etkinli¤in düflük olmas› ve verilerin
yeterince ikna edici olmamas› nedeniyle son k›lavuzlar
5-ASA’lar› aktif Crohn hastal›¤›n›n tedavisinde
önermemektedirler.7,14 Yine de 5-ASA’lar›n uzun süren
kolonik hastal›kta potansiyel olarak kolon kanserine
karfl› kemopreventif etkileri olabilece¤i göz önünde
bulundurulmal›d›r. Bizim klinik prati¤imizde ise 5-
ASA’lar güvenilirlikleri nedeniyle sistemik
semptomlar›n olmad›¤›, hafif fliddette ileokolonik ve
kolonik tutulumlu Crohn hastalar›nda denenmektedir.
Remisyon indüksiyonunda tercih edilen doz 4-4.5 gr/gün
aral›¤›ndad›r. Remisyonun idamesinde ise 5-ASA’lar
tercih edilmemelidir. ‹leokolonik tutulumda daha
proksimalde da¤›l›m›n›n bafllamas› nedeniyle zamana
ba¤›ml› sal›nan mesalamin ve sol kolon tutulumunda
özellikle de efllik eden seronegatif artrit varl›¤›nda
sulfasalazin tercih edilmektedir.

Kortikosteroidler Crohn hastal›¤›nda remisyonun
sa¤lanmas›nda 1. basamak ilaç olarak kabul
edilmektedir. Özellikle hafif-orta aktiviteli ileoçekal
tutulumlu Crohn hastal›¤›nda budesonid 9 mg/gün
tedavisi, remisyonun indüksiyonunda öncelikle tercih
edilmektedir. Bunun en önemli sebebi budesonidin
istenmeyen etkilerinin sistemik kortikosteroidlere göre
belirgin daha az olmas›d›r. Budesonidin, hem plasebo
hem de 5-ASA preparatlar›na göre klinik remisyonun
elde edilmesinde daha baflar›l› oldu¤u gösterilmifltir.
Bir sistematik gözden geçirmede 8-10 haftal›k tedavi
sonucunda hastalar›n %51-60’›nda remisyon elde
edilebildi¤i bildirilmifltir.15 Budesonidin etkinli¤ini
de¤erlendiren 2 randomize plasebo kontrollü çal›flman›n
sonuçlar› de¤erlendirildi¤inde budesonid plaseboya

göre anlaml› olarak etkili bulunmufltur. (NNT=5, 95%,
CI: 3–9)16 Her ne kadar 5-ASA’ya göre remisyon
indüksiyonunda daha baflar›l› olsa da, budesonidin
etkinli¤i sistemik kortikosteroidlerin yerini almas›na
yetecek kadar iyi de¤ildir. Ayn› sistematik gözden
geçirmede standart kortikosteroid tedavi ile budesonidi
karfl›laflt›ran 6 çal›flma incelendi¤inde 8-10’uncu
haftalarda standart kortikosteroid tedavi ile %62,
budesonid ile %53 remisyon elde edilmifltir. (remisyonda
olmamak için rölatif risk=0.82; 95% CI 0.68-0.98)
Ancak glukokortikoid yan etkileri daha fazla
bulunmufltur. (RR=1.64; %95 CI 1.34-2.00)16 Özellikle
atefl gibi sistemik semptomlar› olan veya budesonidin
aktif oldu¤u distal ileum ve sa¤ kolon d›fl›ndaki daha
proksimal veya distal tutulumlarda sistemik
kortikosteroidler kullan›lmal›d›r. Budesonid uygun
vakalarda 9 mg/gün dozunda bafllan›r ve tedaviye 12-
16 hafta süreyle devam edilir. Sonras›nda 2-4 haftal›k
aralarda 3 mg azalt›larak 24. haftaya kadar kesilir.16
Budesonid ile tedavinin 24. haftadan sonra devam
ettirilmesinin remisyonun idamesinde yarar› oldu¤u ise
gösterilememifltir.16

Antibiyotiklerin Crohn hastal›¤› tedavisindeki yeri
ile ilgili yap›lm›fl çal›flmalar ve klinik tecrübeler
etkinli¤in düflük oldu¤unu ve özellikle kolonik tutulumda
yararl› olduklar›n› göstermektedir. Antibiyotikler ince
ba¤›rsak tutulumlu hastalarda ise etkili de¤ildir. Bugüne
kadar yap›lm›fl 10 randomize plasebo kontrollü
çal›flman›n verilerinin de¤erlendirildi¤i 1160 hastay›
içeren gözden geçirmede antibiyotikler aktif Crohn
hastal›¤›nda plaseboya göre daha etkili bulunmufltur.
(remisyonda olmamak için rölatif risk=0.85; %95, CI:
0.73–0.99, p=0.03, NNT=11, %95 CI: 5-200)17 Gözden
geçirmenin dahil etti¤i çal›flmalarda farkl› antibiyotikler
tek bafl›na veya kombinasyon halinde kullan›lm›flt›r.
Bu yüzden tek bir antibiyoti¤i güçlü bir flekilde önermek
zordur. Daha etkili tedavi seçeneklerinin bulunmas›
nedeniyle k›lavuzlar hafif-orta aktiviteli ileoçekal
tutulumlu Crohn hastal›¤›nda e¤er enfeksiyöz bir
komplikasyon yoksa antibiyotik tedavisini
önermemektedirler.2,14

 Özetle hafif-orta aktiviteli ileoçekal Crohn
hastal›¤›nda remisyon indüksiyonu budesonid ve/veya
5-ASA tedavisi ile yap›labilir. Budesonid tedavisi
hastal›¤›n tutulum yeri nedeniyle uygun de¤il ise sistemik
kortikosteroidler tercih edilir. Remisyon sa¤land›ktan
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sebebi thiopurinlerin etkisinin kortikosteroidlere göre
geç bafllamas›d›r. Ancak kortikosteroidler ile elde edilen
remisyonun idamesinin sa¤lanmas›nda thiopurin
analoglar› birinci basamakta kullan›l›rlar. Orta-a¤›r
aktiviteli Crohn hastalar›nda hafif aktiviteli hastalarda
oldu¤u gibi tedavisiz izlem gibi bir seçenek mevcut
de¤ildir. ‹dame tedavide 5-ASA kullan›lmas›n›n da
baflar› flans› zay›ft›r ve önerilmemektedir. Bu grup
hastalarda remisyonun idamesi için thiopurin analoglar›
tercih edilmelidir. Crohn hastal›¤›nda remisyonun
idamesinde thiopurin analoglar›n›n etkinli¤inin
plaseboya karfl› de¤erlendirildi¤i 2 çal›flma mevcuttur.
Bu çal›flmalardan biri thiopurinlerin lehine di¤eri ise
aleyhine sonuçlar bildirdi¤inden, toplamda 198 hastan›n
bulundu¤u bu iki çal›flman›n analizi plaseboya göre
thiopurinlerin anlaml› yarar sa¤lamad›¤›n› ortaya
koymaktad›r.20,22 Ancak daha yüksek kalitede tasarlanm›fl
olan çal›flma azatiyoprin lehine sonuç bildiren
çal›flmad›r.22  Bunun d›fl›nda, azatiyoprin tedavisi alt›nda
klinik remisyonda olan hastalar›n de¤erlendirildi¤i 3
randomize kontrollü çal›flman›n dahil edildi¤i analizde
de azatiyoprine devam edilmesinin nüksü önledi¤i
gösterilmifltir.21 (RR=0.39; 95% CI 0.21-0.74) Tüm bu
çal›flmalar birlikte ele al›nd›¤›nda nüks riskinin plasebo
grubunda daha yüksek oldu¤u bulunmufltur.21 (NNT=6,
%95 CI 3-14) Bu çal›flmalar›n ve klinik tecrübelerin
›fl›¤›nda thiopurin analoglar› Crohn hastal›¤›nda
remisyonun idamesinde birinci basamak ilaçlar olarak
kabul edilemektedir. Nüks riski yüksek olan veya daha
önce nüks eden hastalarda kortikosteroidlerle birlikte
thiopurinler bafllanmal›d›r. Azatiyoprin 2-2.5 mg/kg/gün,
6-merkaptopurin 1-1.5 mg/kg/gün dozunda kullan›l›r.
‹stenmeyen etkiler aç›s›ndan yak›n izlem önemlidir. En
s›k görülen yan etkiler aras›nda gastrointestinal intolerans
yer al›r ancak klinik olarak en önemlileri kemik ili¤i
süpresyonu ve hepatotoksisitedir. Özellikle tedavinin
bafl›nda ve ilk ay içerisinde hemogram ve transaminaz
düzeyleri s›k aral›klarla görülmeli, tedavi devam etti¤i
sürece de periyodik olarak takip edilmelidir. Amerikan
‹laç ve G›da Dairesi (FDA) tedavi öncesi thiopurin
metiltransferaz enzim eksikli¤i için genotip tayini
yap›lmas›n› önermektedir. Bu enzimin eksikli¤i
durumunda ciddi kemik ili¤i süpresyonuna e¤ilim vard›r.
E¤er genotip tayini mevcut de¤ilse, azatiyoprin
50mg/gün dozunda bafllan›r ve yaklafl›k 2 hafta sonra
doz art›r›m›na gidilebilir. Genotip tayini yap›labilir ise

sonra tedavisiz izleme devam edilmesi düflünülebilir.
Nüks riski yüksek olan veya nüks eden hastalarda ise
remisyon elde edildikten sonra idame tedavide
‹mmunomodülatuar ilaçlar (azatiyoprin, 6-merkaptopurin
ve metotreksat) tercih edilir.

Orta-a¤›r aktiviteli Crohn hastal›¤›nda ilaç tedavisi

Orta-a¤›r aktiviteli Crohn Hastal›¤› birinci basamak
tedavilere yan›t vermeyen veya birden fazla sistemik
semptomun bulundu¤u durum olarak tan›mlan›r. Bu
grup hastada bulunabilecek sistemik semptomlar
aras›nda atefl, kilo kayb›, kar›n a¤r›s›, bulant›-kusma
vard›r. Ciddi akut faz yüksekli¤i, demir eksikli¤i anemisi
ve di¤er malabsorbsiyon bulgular› hastalarda bulunabilir.
Sistemik kortikosteroidler bu grup hastalarda ilk tercih
edilecek remisyon indüksiyon ilaçlar›d›r. Sistemik
kortikosteroidlerin etkinli¤inin araflt›r›ld›¤› çal›flmalar›
inceleyen bir gözden geçirmede 8 çal›flma analize
al›nm›flt›r.18 Bu çal›flmalar›n 2’si plasebo ve di¤er 6’s›
5-ASA ile karfl›laflt›rmal›d›r. Sonuçlara göre aktif luminal
Crohn hastal›¤›nda kortikosteroidler remisyon
indüksiyonunda etkilidir. (RR 1.99; %95 CI:1.51-2.64;
p<0.001) Kortikosteroidleri plasebo ile k›yaslayan
çal›flmalardan birinde NNT=2 (95% CI: 1.6– 3) ve
di¤erinde NNT=5 (95% CI: 3– 14) bulunmufltur.19,20

Bu çal›flmalar›n sonuçlar› birlikte de¤erlendirildi¤inde,
kortikosteroidler ile elde edilen remisyon oran› plaseboya
göre iki kat fazla bulunmufltur. (%60 ve %30) Tedavide
prednizolon 40-60mg/gün veya metil prednizolon 32-
48mg/gün dozunda bafllan›r ve semptomlar›n kontrol
edilmesine kadar devam edilir. Hastalar›n büyük bölümü
ayaktan tedaviyi tolere edebilir ve remisyon sa¤lanabilir.
Fakat yüksek atefl veya oral intolerans› olan hastalarda
intravenöz tedavi gerekli oldu¤undan hastaneye yat›fl
gerekebilir. Klinik yan›t genellikle ilk 2 hafta içerisinde
al›n›r ve yüksek dozda yaklafl›k 2-3 hafta devam
edildikten sonra kortikosteroid dozu haftada bir 4-5 mg
azalt›lmaya bafllan›r. Erken ve h›zl› doz azalt›lmas›n›n
artm›fl nüks riski ile iliflkili oldu¤u ak›ldan ç›kar›lmamal›d›r.

Thiopurin analoglar› ile remisyon indüksiyonunun
etkinli¤inin araflt›r›ld›¤›, 380 hasta içeren 5 randomize
plasebo kontrollü çal›flmay› de¤erlendiren gözden
geçirmede, thiopurinler remisyonun indüksiyonunda
plaseboya göre anlaml› baflar› gösterememifltir.21 Bu
yüzden thiopurinlerin aktif Crohn hastal›¤›n›n remisyon
indüksiyonunda yeri bulunmamaktad›r. Bunun en önemli
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kemik ili¤i süpresyonu ve interstisyel pnömoni gelir.27

‹lac›n uzun süreli kullan›m›n›n romatizmal hastal›klarda
karaci¤erde fibrozis geliflimi ile iliflkili oldu¤u
bilinmektedir. Fibrozis riski metotreksat›n hangi
hastal›kta kullan›ld›¤›na, dozuna, süresine ve efllik eden
kronik viral hepatit, obezite, diyabet ve alkolizm gibi
hastal›klara ba¤l› olarak de¤iflir. ‹nflamatuvar ba¤›rsak
hastal›klar›nda ise hepatotoksisite riskinin veriler kesin
karar vermek için yeterli olmasa da düflük oldu¤u kabul
edilmektedir.28

Kortikosteroid tedaviye dirençli veya ‹mmunomo-
dülatuvar ilaçlar ile remisyon idamesi sa¤lanamayan
orta-a¤›r aktiviteli Crohn hastal›¤›nda biyolojik ajanlar
gündeme gelmelidir. Aktif Crohn hastal›¤›n›n
tedavisinde tümör nekrotizan faktör alfa (TNF)
antagonistleri hem remisyonun sa¤lanmas› hem de
idamesinde etkili ilaçlard›r.29 Ço¤u hastada hastal›k
aktivitesi birinci basamak tedaviler olan kortikosteroidler
ile kontrol alt›na al›nabildi¤inden ve remisyon
immunomodülatuvar ilaçlar ile idame edilebildi¤inden,
anti-TNF ilaçlar yeterli doz ve sürede tedaviye ra¤men
yetersiz cevap al›nan hastalarda tercih edilmelidirler.
Ancak “top-down” strateji anlat›l›rken bahsedildi¤i
gibi, bafllang›çta kötü prognoz göstergelerine sahip olan
hastalarda anti-TNF ilaçlar birinci basamakta
kullan›labilir. Bugün için infliksimab, adalimumab ve
certolizumab pegol luminal ve fistülizan Crohn
hastal›¤›nda hem remisyon indüksiyonunda hem de
idamesinde kullan›m› onayl› olan 3 anti-TNF ilaçt›r.
Certolizumab pegol, yaln›zca Amerika Birleflik
Devletleri ve ‹sviçre’de kullan›m› onayl› oldu¤undan
Avrupa’da yayg›n olarak kullan›ma girmemifltir.

‹nfliksimab (Remicade®) kimerik IgG1 tipi
monoklonal bir antikor olup, %75 insan, %25 s›çan
sekanslar› içerir. TNF’a karfl› yüksek bir özgüllük ve
afinite gösterir. ‹nfliksimab’›n aktif, fistülizan olmayan
Crohn hastal›¤›ndaki etkinli¤ini de¤erlendiren çok
say›da çal›flma mevcuttur. Birçok merkezin infliksimab
ile ilgili kendi tecrübelerini yans›tan yay›nlar›, bu ilac›n
klinik pratikteki etkinli¤ini de ortaya koymufltur.
‹nfliksimab’›n aktif Crohn hastal›¤›nda remisyonun
indüksiyonu için onay almas›, standart tedavilere yan›ts›z
orta-a¤›r aktiviteli hastalarda yap›lan bafll›ca 2 randomize
kontrollü çal›flmadan elde edilen verilerin ›fl›¤›nda
olmufltur.30,31 Targan ve arkadafllar›n›n çal›flmas›30 ilac›n
remisyon indüksiyonundaki etkinli¤ini ortaya

thiopurinlerin tam doz olarak bafllanmas›nda sak›nca
yoktur.

Alternatif olarak metotreksat (25mg/hafta,
intramüsküler) aktif Crohn hastal›¤›nda remisyonun
indüksiyonu ve idamesinde tercih edilebilecek bir ilaçt›r.
Metotreksat›n remisyon indüksiyonundaki etkinli¤ini
de¤erlendiren 2 genifl hasta popülasyonlu plasebo
kontrollü çal›flma vard›r. Toplam 193 hasta içeren bu
çal›flmalar birlikte de¤erlendirildi¤inde metotreksat›n
etkinli¤i yönünde bir e¤ilim olmas›na ra¤men istatistiksel
anlaml›l›k bulunmam›flt›r.21 Bu çal›flmalardan birinde
daha düflük doz (12,5mg/hafta) ve oral yoldan
metotreksat verilmifltir ve bu çal›flma negatif
sonuçlanm›flt›r.23 Yüksek doz (25mg/hafta) ve
intramüsküler yoldan metotreksat›n uyguland›¤›
çal›flmada24 16 hafta tedavi sonunda hastalar›n
%39,4’unda remisyon elde edilirken, plasebo grubunda
bu oran %19,1 olarak bildirilmifltir. (p=0.025, RR=1.95,
%95 CI 1.09-3.48) Önemli bir nokta ise bu çal›flmada
tüm hastalar›n steroid al›yor olmalar›d›r. Metotreksat›n
yararl› oldu¤u görülen hastalar›n 20mg/gün ve üzerinde
prednizolon al›yor olmalar› da dikkat çekicidir.
Metotreksat›n remisyonun idamesindeki yerini araflt›ran
bir plasebo kontrollü çal›flmada toplam 76 hasta dahil
edilmifl ve remisyondaki hasta oranlar› anlaml› olarak
daha yüksek bulunmufltur. (%65 ve %39, p=0.04) Bir
hastada remisyonun idame edilebilmesi için tedavi
edilmesi gereken hasta say›s› 4 olarak bildirilmifltir.
(%95 CI 2-25)25 Di¤er bir çal›flmada 33 kortikosteroid
ba¤›ml› Crohn hastas›nda metotreksat ve plasebo
karfl›laflt›r›lm›fl, kortikosteroidlerin kesildi¤i tedavi
grubunda daha düflük nüks oranlar›na e¤ilim
saptanm›flt›r.26 Bu bilgiler ›fl›¤›nda kan›t düzeyi düflük
olmakla birlikte metotreksat 25 mg/hafta dozunda
intramüsküler olarak kullan›ld›¤›nda Crohn hastalar›nda
remisyonun indüksiyonu ve idamesinde etkili kabul
edilmektedir. Oral yolla kullan›m›n› destekleyen veri
bulunmamaktad›r. Kan›t düzeyi, uygulama yolu ve
potansiyel toksisiteleri nedeniyle ço¤unlukla thiopurin
analoglar›na intolerans geliflmesi durumunda idame
tedavide tercih edilir. Ancak thiopurin analoglar›na
yan›ts›z hastalardaki yarar› yetersizdir. Gebelikte ve
gebelik planlayan hastalarda kontrendikedir. Klinik
pratikte genel olarak iyi tolere edilen ve güvenilir olan
metotreksat›n bafll›ca istenmeyen etkileri aras›nda
bulant›, karaci¤er enzim yükseklikleri, infeksiyonlar,
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koyarken, ACCENT I çal›flmas›nda31 remisyonun
idamesindeki yeri belirlenmifltir. ‹nfliksimab 5mg/kg
dozunda intravenöz olarak 2 saatte uygulan›r. Uygulama
bafllang›ç, 2 ve 6’›nc› haftalarda indüksiyon dozlar›n›n
yap›lmas›n› takiben 8 haftada bir 5 mg/kg idame tedavi
ile devam eder.

Adalimumab (Humira®) TNF’e karfl› oluflturulmufl
rekombinant insan IgG1 monoklonal antikorudur.
Romatoid artrit, psöriatik artrit, ankilozan spondilitte
kullan›m› onaylanm›flt›r. ‹nfliksimabdan en önemli fark›
intravenöz uygulama gerektirmeyip, subkutan yolla
uygulanabilmesidir. ‹lac›n onay alma sürecinde etkili
olan 3 ana çal›flma (CLASSIC-I, CHARM, and GAIN)
mevcuttur. Bu çal›flmalarda adalimumab›n remisyon
indüksiyonu, idame tedavisi ve infliksimaba yan›ts›zl›k
veya intolerans geliflmesi durumlar›ndaki etkinlikleri
araflt›r›lm›flt›r.32-34 CLASSIC-I’in takip çal›flmas› olan
CLASSIC-II’de remisyon elde edildikten sonra
adalimumab›n idame tedavide de etkin oldu¤u
gösterilmifltir.35 Adalimumab için Crohn hastal›¤›nda
önerilen doz subkutan olarak bafllang›çta 160 mg, 2.
haftada 80 mg ve sonras›nda 2 haftada bir 40 mg’d›r.

Certolizumab pegol (Cimzia®) TNF’a karfl›
oluflturulmufl Fab fragman› polietilen glikole ba¤l› bir
insan monoklonal antikorudur. Polietilen glikol yar›
ömrünün uzun olmas›n› sa¤lar. In vitro bir çal›flmaya
göre TNF’a infliksimab ve adalimumaba göre daha
yüksek bir afinite ile ba¤lan›r.36 Di¤er anti-TNF
ilaçlardan bir di¤er fark› Fc bölgesi içermemesidir. Bu
nedenle kompleman yolunu aktive etmez ancak bu
özelli¤in klinik olarak ne gibi farkl›l›klara yol açt›¤›
bilinmemektedir. Certolizumab pegol’ün Crohn hastal›¤›
tedavisinde onay almas› 2 randomize kontrollü
çal›flman›n sonuçlar›na dayanmaktad›r.37,38 ‹laç remisyon
indüksiyonunda ve idamesinde etkin bulunmufltur.
Önerilen uygulama dozlar› bafllang›çta, 2 ve 4’üncü
haftalarda 400mg indüksiyon ve sonras›nda ayda bir
400 mg idame olarak bildirilmifltir.

Hangi anti-TNF ilaç tercih edilirse edilsin aktif veya
latent tüberkülöz varl›¤›n›n araflt›r›lmas› çok önemlidir.
Latent tüberküloz varl›¤›nda zaman›nda profilaksi
bafllanmas› istenmeyen hayat› tehdit edici tüberküloz
komplikasyonlar›n› önleyebilir. Biyolojik ilaçlar bir
grup olarak çok baflar›l› bir etkinlik ve güvenilirlik
profiline sahip olmakla birlikte, beklenen klinik yan›t
ve remisyon oranlar› sras›yla %50-60 ila %30-40

aras›nda de¤iflir. Orta-a¤›r aktiviteli Crohn hastal›¤›nda
medikal tedavilerin yetersiz kald›¤› durumlarda ameliyat
ile tedavi seçenekleri gecikmeden göz önünde
bulundurulmal›d›r. Hatta baz› yazarlar seçilmifl baz›
k›sa segment tutulumlu ve/veya obstrüksiyon
semptomlar›n›n oldu¤u hastalarda standart tedavilere
yan›ts›zl›k söz konusu ise, biyolojik tedavilerden önce
ameliyat ile rezeksiyon seçene¤inin gündeme gelmesini
önermektedirler. Bu grup hastalarda ameliyat karar›
için efli¤in düflük tutulmas› güvenli ve maliyet-etkin bir
yaklafl›m olarak da kabul edilebilir. Crohn hastalar›n›n
takip ve tedavisindeki en önemli prensiplerden birisi
t›bbi ve ameliyat seçeneklerin hasta ile daha ilk teflhis
konuldu¤u andan itibaren ve tüm takip boyunca
tart›fl›lmas›d›r. Hastalar tedavi seçenekleri, avantajlar›
ve dezavantajlar› konusunda bilgilendirilmelidirler.
Ameliyat ile tedavi için endikasyon ve zamanlama,
hasta özellikleri kadar hastan›n tercihlerine ve tabii ki
medikal ve ameliyat ekibinin ortak karar›na göre
flekillendirilmelidir.

A¤›r ve fulminan Crohn hastal›¤›nda tedavi

A¤›r-fulminan Crohn hastal›¤›, yeterli medikal
tedaviye ra¤men klinik yan›t al›namayan, yüksek atefl,
fliddetli bulant›-kusma, kar›n a¤r›s› gibi a¤›r sistemik
semptomlar›n devam etti¤i, intestinal obstrüksiyon,
peritoneal irritasyon bulgular› ve kar›n içi apse gibi
komplikasyonlar›n efllik edebildi¤i klinik durumlar›
ifade eder. Bu hastalar durumun aciliyeti, hastalar›n
t›bbi durumlar›n›n karmafl›kl›¤› ve yüksek komplikasyon
riski nedeniyle mutlaka hastaneye yat›r›larak tedavi
edilmelidir. ‹ntestinal obstrüksiyon, kar›n içi apse veya
peritoneal irritasyon bulgular› varl›¤›nda kar›n
görüntülemeleri (ayakta direkt kar›n grafisi,
ultrasonografi ve bilgisayarl› tomografi) ve ameliyat
konsültasyonu zaman geçirilmeden yap›lmal›d›r. Kar›n
içi apse varl›¤› uygun genifl spektrumlu antibiyoterapi
yan›nda ameliyat ile veya radyolojik drenaj› gerektirir.
Kar›n içi apsenin boyutu e¤er 3 cm’nin üzerinde de¤il
ise radyolojik yard›m ile aspirasyon uzun süreli drenaja
tercih edilebilir. Aksi takdirde uzun süreli drenaj ve
gerekti¤inde irrigasyona izin verecek bir dren
yerlefltirilmesi tercih edilmelidir. Tercih edilecek
antibiyotikler özellikle enterik mikroorganizmalar›,
gram negatif ve anaerobik bakterileri kapsamal›d›r.
Genelikle bu amaçla klinik pratikte en çok kulland›¤›m›z
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taraf›ndan önerilmemektedir.2 Çok yeni bir meta-
analizde 5-ASA’lar›n plaseboya göre remisyon
indüksiyonunda ›l›ml› derecede daha fazla etkili oldu¤u
bildirilmifl ancak idame tedavide yararlar›
gösterilememifltir.13 Ancak 5-ASA’lar di¤er ilaçlara
göre daha güvenilir olmalar› nedeniyle Crohn
hastal›¤›nda kolayl›kla reçetelenmektedirler. Biz 5-
ASA’lar›n hafif aktiviteli kolonik tutulumlu Crohn
hastal›¤›nda remisyon indüksiyonunda kullan›m›n›n
denenmesi gerekti¤ini düflünmekteyiz. Kolonik tutulum
varl›¤›nda 5-ASA’lar›n özellikle kolon kanserine karfl›
potansiyel kemopreventif etkileri olmas› nedeniyle
idamenin sa¤lanmas›nda beklenti olmasa dahi uzun
süreli kullan›mlar› önerilebilir. Ancak kolon kanserine
karfl› kemoprevansiyon düflüncesi de günümüzde halen
tart›flmal›d›r.42 Sol kolon tutulumlu hastalarda topikal
5-ASA preparatlar›n›n kullan›lmas› da yayg›n bir
uygulama olmakla birlikte, bu yaklafl›m› destekleyen
veriler de yetersizdir.

Sistemik kortikosteroid tedavi kolonik tutulumlu
Crohn hastal›¤›nda da çok etkilidir ve remisyon
indüksiyonunda ilk tercih olarak kullan›lmaktad›r.
Budesonid içeren preparatlar›n ise kolonik tutulumda
yeri bulunmamaktad›r. Özellikle azatiyoprin ve 6-
merkaptopurin olmak üzere immunomodülatuvarlar
hastal›¤›n di¤er formlar›nda da oldu¤u gibi idame
tedavide birinci basamakta kullan›l›rlar.

Antibiyotiklerin kolondaki bakteriyel antijenlerin
azalt›lmas› yoluyla abart›l› inflamatuvar yan›t›
düzeltebilece¤i düflüncesiyle bu ilaçlarla klinik
çal›flmalar yap›lm›flt›r. Antibiyotiklerin Crohn
hastal›¤›ndaki yeri ile ilgili çok say›da çal›flma mevcuttur.
Bu çal›flmalarda birçok farkl› antibiyotik tek bafl›na
veya kombinasyon tedavileri halinde kullan›lm›fllard›r.
Çal›flmalarda en çok araflt›r›lan antibiyotikler aras›nda
bafll›calar› metronidazol, siprofloksasin, rifaksimin ve
anti-mikobakteriyel ilaçlard›r. Yak›n tarihli bir meta
analizde antibiyotiklerin özellikle kolonik tutulumda
›l›ml› bir etkinli¤i oldu¤u bildirilmifltir.17 American
Collage of Gastroenterology ‹BH Çal›flma Grubu’nun
yapt›¤› bir gözden geçirmeye göre antibiyotikler Crohn
hastal›¤›nda yararl› gözükmekle birlikte kan›t düzeyi
düflüktür ve bu nedenle Crohn hastal›¤›nda
antibiyotiklerin kullan›m› önerilmemifltir.14 Günlük
pratikte kolonik tutulumlu Crohn hastal›¤›nda dahi
yaln›zca antibiyotik tedavisi ile remisyon elde

intravenöz antibiyotikler seftriakson/siprofloksasin +
metronidazol’dür. Bu tabloda prezente olan bir hastada
kar›n içi apse ve fistülizan hastal›k varl›¤› ekarte
edildikten sonra tercih edilecek birinci basamak medikal
tedavi intravenöz kortikosteroidlerdir (40-60 mg metil
prednizolon veya eflde¤eri). Hasta kortikosteroid
tedaviye yan›ts›z ise veya ‹mmunomodülatuvar tedavi
ile idame baflar›s›z ise tek medikal tedavi seçene¤i
biyolojik ilaçlard›r.

Oral, özofageal ve gastroduodenal Crohn

hastal›¤›nda tedavi

Crohn hastal›¤›nda gastroduodenal tutulum nadir
görülmektedir. Literatürde bildirilen üst gastrointestinal
tutulum insidans› farkl› serilerde %0.5-13 gibi oranlarda
de¤iflkenlik göstermektedir.39 Bildirilen en genifl
serilerden birinde proksimal tululum 940 hastan›n
72’sinde (%7.7) bildirilmifltir.40 Bu hastalar›n büyük
bir k›sm›nda distal ince ba¤›rsak ve/veya kolon tutulumu
da görülebilir. Gastroduodenal Crohn hastal›¤›
ço¤unlukla distal antrum ve duodenumda lezyonlarla
karfl›m›za ç›kar. Klinik prezetasyon Helikobakter pilori-
negatif ülser hastal›¤›na benzemektedir. Bu yüzden ilk
tan› esnas›nda proksimal tutulum peptik ülser hastal›¤›
ile rahatl›kla kar›flabilir. Proton pompa inhibitörleri ile
klinik düzelme sa¤lanabilir ancak klinik remisyon için
kortikosteroid tedavi s›kl›kla gereklidir. Budesonid ve
5-ASA formülasyonlar› ilaç da¤›l›m özellikleri nedeniyle
gastrointestinal traktusun üst segmentlerinde etkili
de¤ildirler. Hastalar›n büyük bölümünde standart
kortikosteroid tedavi ile remisyon elde edilirken,
remisyonun idamesi için ‹mmunomodülatuar ilaçlar
hemen her zaman gerekecektir. Bir çal›flmada
gastroduodenal tutulumlu Crohn hastalar›n›n %90’›ndan
fazlas›nda medikal tedavi ile remisyon elde edilebildi¤i
bildirilmifltir.41 Standart medikal tedaviye yan›ts›z
hastalarda ise anti-TNF tedaviler en önemli tedavi
seçene¤idir.

Kolonik tululumlu Crohn hastal›¤›nda tedavi

Hafif aktiviteli kolonik tutulumlu Crohn hastal›¤›
sulfasalazin veya di¤er 5-ASA’lar ile tedavi edilebilirler.
Ancak orta-a¤›r aktiviteli birçok hastada remisyonun
indüksiyonu için kortikosteroid tedaviye ihtiyaç duyulur.
Daha önce bahsedildi¤i gibi 5-ASA kullan›m› kolonik
tutulumlu Crohn hastal›¤›nda da ECCO k›lavuzu
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hastalarda antibiyotik tedavisi ile semptomlar kontrol
alt›na al›n›rken ‹mmunomodülatuvar tedavi ile idame
sa¤lan›r. Medikal veya ameliyat ile tedavi karar›n›
belirleyen en önemli faktör fistüllerin basit veya
komplike fistül olarak s›n›fland›r›lmas›d›r. Basit fistüller
düflük seviyeli (linea dentatan›n alt›nda kalan), tek bir
a¤›zdan aç›lan, apse ve internal yap›lar ile iliflkisi
bulunmayan fistüllerdir. Komplike fistüller ise yüksek
seviyeli, genellikle a¤r›l› olan fistüllerdir. S›kl›kla birden
fazla fistül veya apse lokülasyonu ile iliflki söz
konusudur. Birden fazla orifisten d›fla aç›labilirler.
Perianal apse, anorektal darl›k, internal yap›lara aç›lma
(rektovajinal, rektovezikal), rektal inflamasyon
varl›¤›nda mutlaka komplike bir fistülden
bahsedilmelidir. Tan›mlanmas› özellikle bu fistüllerin
anal darl›k, sfinkter ifllev bozuklu¤u gibi komplikasyonlara
aç›k olmas›ndan dolay› önemlidir. Tek bafl›na medikal
tedaviyle yan›t alma flans› düflüktür. Bu yüzden komplike
fistül varl›¤›nda ameliyat ile tedavi seçenekleri
uygulanmal›d›r.

Fistüllerin de¤erlendirilmesinde kullan›lan tan›sal
yöntemler aras›nda anestezi alt›nda muayene,
fistülografi, pelvik manyetik rezonans (MR)  inceleme,
anorektal ultrasonografi vard›r. Perianal semptomu olan
tüm hastalarda bu görüntüleme yöntemlerinden biriyle,
özellikle pelvik MR veya anorektal ultrasonografi gibi
invazif olmayan teknikler ile inceleme yap›lmal›d›r.
Özellikle anorektal ultrasonografi tecrübeli bir
klinisyenin elinde çok yararl› bilgiler verebilir. Klinik
ve görüntüleme bulgular› sonucunda komplike perianal
fistül tan›s› kondu¤unda antibiyotik tedavisi ve apse
drenaj› birinci basamak tedavi olmal›d›r. Apse drenaj›
sonras› nüksün önlenmesi için ço¤u vakada medikal
tedavi ile birlikte gevflek seton uygulamas› gerekir.
Gevflek seton fistül aç›kl›¤›n›n korunmas›n› ve yeterli
drenaj›n devam etmesini sa¤layarak yeni apse
formasyonunu önler. Ayn› zamanda primer semptom
olan a¤r›n›n azalmas›nda yard›mc› olur. Kesici seton
ve fistülotomi uygulamalar› Crohn hastalar›nda sfinkter
ifllevlerini bozma riski nedeniyle önerilmez. Komplike
fistül varl›¤›nda ameliyat ile tedavinin yan›nda medikal
tedavinin optimize edilmesi gereklidir. Ameliyat ile
seton uygulamas› medikal tedavinin etkisi görülünceye
kadarki dönemde semptomatik rahatlama ve
komplikasyonlar›n önlenmesinde etkilidir. Seton 3-6
ay veya daha uzun süre kalabilir. Vizitlerde fistül debisi

etmek gerçekçi bulunmamaktad›r. Antibiyotikler ile
semptomatik düzelme elde edilebilir. Remisyonu
sa¤lamak ve idame ettirmek için daha etkili ilaçlar›n
olmas› ve uzun vadede bakteriyel direnç geliflmesi
nedeniyle antibiyotiklerin enfeksiyöz komplikasyonlar,
ince ba¤›rsak bakteriyel afl›r› geliflime ba¤l› semptomlar
veya perianal fistülizan hastal›k d›fl›nda Crohn hastal›¤›
tedavisinde yeri bulunmamaktad›r.

Kolonik tutulumlu Crohn hastal›¤›nda kortikosteroide
yan›ts›zl›k veya idame tedavide baflar›s›zl›k olmas›
durumunda anti-TNF tedavi veya ameliyat seçenekleri
hasta ile tart›fl›lmal›d›r. Baz› durumlarda kolonik tutulum
çok fliddetli olabilir ve etkili bir medikal tedavinin
güvenle uygulanabilmesinden önce tutulan segmentin
rezeksiyonu gerekebilir.

Perianal ve fistülizan hastal›k

Perianal tutulum ve fistülizan/penetran davran›fl Crohn
hastalar›n›n yaklafl›k 1/3’inde görülebilir. Perianal
tutulum karfl›m›za anal fissürler, ülserler, perianal apse
ve fistüller ile ç›kabilir. Anal fissür veya ülser ile
baflvuran hastalarda öncelikli hedef semptomatik yan›t
almakt›r. Bu amaçla oturma banyolar› ve lokal tahrifli
azaltmak amac›yla diyareyi azalt›c› medikal tedaviler
kullan›l›r. Anal bölge temiz ve kuru tutulmal›d›r. Hastal›k
kontrolünü sa¤lay›c› anti-inflamatuvar ve immunosüpresif
tedaviler semptomatik tedaviler ile birlikte kullan›l›r.

Fistülizan hastal›k Crohn hastal›¤›n›n tedavisinde
karfl›lafl›lan en büyük zorluklar›n bafl›nda gelmektedir.
Hastalar›n önemli bir bölümü Crohn hastal›¤› tan›s›
konulmadan önce fistülizan hastal›k semptomlar›
yaflayabilirler.1 Fistülizan hastal›k klasik olarak perianal
ve perianal d›fl› olarak 2 ana grupta incelenebilir. Perianal
d›fl› fistülizan hastal›k di¤er viseral boflluklu organlar
veya ba¤›rsak anslar›na oluflan fistüller ile iliflkilidir.
Enterovezikal, enterorektovajinal, enteroenteral,
enterokolonik ve enterokütanöz fistüller bunlar aras›nda
say›labilir.43 Fistülizan Crohn hastal›¤› hayat kalitesini
ileri derecede olumsuz etkileyen, tedavisi zor bir hastal›k
seyri demektir.

Tüm Crohn hastalar›nda perianal semptomlar›n
varl›¤› sorgulanmal› ve gerekirse görüntüleme ile
de¤erlendirilmelidir. Komplikasyonlar›n önlenmesi
veya erken tan›nmas› için zaman›nda teflhis önemlidir.
Küçük bir perianal apse veya s›v› koleksiyonu e¤er 1-
2 cm’den daha küçük ise drenaj gerektirmeyebilir. Bu
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ve/veya siprofloksasin) ile birlikte immunomodülatuvar
tedavi (azatiyoprin 2-2.5mg/kg) birlikte bafllanmal›d›r.
E¤er klinik yan›t al›n›rsa yaklafl›k 3-6 ay süren
kombinasyon tedavisi sonras› antibiyotiklerin kesilmesi
gündeme gelir. ‹dame tedavi alt›nda nüks geliflmesi
durumunda biyolojik ajanlar kullan›lmal›d›r. ‹nflamatuvar
hastal›kta Crohn hastal›¤›nda onayl› 3 anti-TNF ilaç da
kullan›labilirken, perianal fistülizan hastal›kta etkinli¤i
gösterilmifl olan yaln›zca infliksimab ve adalimumabd›r.
Bu konudaki etkinli¤i ilk gösterilen anti-TNF olan
infliksimab›n fistül kapanmas› ve elde edilen yan›t›n
idamesi konusunda baflar›l› oldu¤u randomize kontrollü
bir çal›flmayla gösterilmifltir.50 ACCENT II çal›flmas›n›n
sonuçlar› da bu bulgular› destekler niteliktedir.51 Buna
göre perianal fistülizan hastal›kta 14. haftada yan›t oran›
%69 ve 54. haftada remisyon oran› %36 olarak
bildirilmifltir.

Adalimumab›n idame tedavideki etkinli¤ini araflt›ran
CHARM çal›flmas›nda33 117 perianal tutulumlu Crohn
hastas›na 80/40mg adalimumab ile indüksiyon
uygulanm›fl, sonras›nda hastalar 40 mg haftada bir, 40
mg 2 haftada bir ve plasebo kollar›na randomize
edilmifllerdir. Bir y›l süreyle tedavi edilen hastalarda
fistül remisyon oranlar› 26’›nc› ve 56’›nc› haftalarda
adalimumab uygulanan hastalarda plaseboya göre daha
yüksek bulunmufltur(s›ras›yla; %30 ve %13, %33 ve
%13). Adalimumab›n perianal hastal›ktaki etkinli¤i
aç›k etiketli bir çal›flmada da gösterilmifltir. Bu çal›flmada
takip sonunda k›smi ve tam yan›t oranlar› %35 ve %41
olarak bildirilmifltir.52

Certolizumab pegolün temel çal›flmalar› olan
PRECISE I ve II’de fistülizan hastal›k subgrubunun
analizi yap›ld›¤›nda anti-TNF ve plasebo kollar›ndaki
remisyon oranlar› benzer bulunmufltur.28,29 Mevcut
durumda certolizumab pegolün fistülizan hastal›kta
kullan›m›n› destekleyen randomize kontrollü bir literatür
verisi bulunmamaktad›r.

Genel yaklafl›m olarak fistülizan Crohn hastal›¤›nda
multidisipliner yaklafl›m önemlidir. Hastan›n takibinde
gastroenterolog ve cerrah›n iflbirli¤i sa¤lanmal›d›r.
Birçok vakada efllik eden apsenin drenaj›, seton
uygulanmas› ve hastal›kl› ba¤›rsak segmentinin
rezeksiyonu gibi ameliyat yöntemlerine ihtiyaç
duyulmas› kaç›n›lmazd›r. Fistülizan hastal›kta tedavi
algoritmi flekil 1’de özetlenmifltir.

ve aç›kl›¤›nda azalma olup olmad›¤› de¤erlendirilerek
ilk 3 ay sonunda seton ç›kar›labilir. Ancak birçok vakada
daha uzun süre kalmas› gerekti¤i gibi tam iyileflme de
elde edilemeyebilir.

Crohn hastal›¤›nda remisyon indüksiyon tedavisi
olarak hemen her klinik durumda birinci tercih olan
kortikosteroidlerin fistülizan hastal›kta yeri
bulunmamaktad›r. Kortikosteroid tedavi ile fistüllerin
kapanmas› gecikmekte ve ameliyat ihtiyac› artmaktad›r.44

Fistülizan hastal›kta ilk tercih edilecek ilaçlar,
destekleyen literatür verisi k›s›tl› da olsa antibiyotiklerdir.
Tedaviye yan›t fistüllerin drenaj›nda azalma, kesilme
veya tam fistül kapanmas› olarak s›n›fland›r›labilir.
Antibiyotik tedavi ile hastalar›n hemen hemen
%50’sinde yan›t almak mümkünken tam yan›t ço¤u
hastada elde edilemez.

Bu konuda en çok çal›flma yap›lan antibiyotikler
metronidazol ve siprofloksasindir. Bernstein ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda metronidazol 750-1500
mg/gün dozunda kullan›ld›¤›nda hastalar›n önemli bir
bölümünde 4-8 haftada yan›t al›nabilmifltir.45 Ancak
tedavi kesildi¤inde nüks kaç›n›lmazd›r ve bu yüzden
tedavinin 3-4 aya kadar uzat›lmas› önerilir. Di¤er bir
plasebo kontrollü çal›flmada topikal metronidazolün
etkinli¤i araflt›r›lm›fl ve tedavi grubunda daha az perianal
ak›nt› bildirilmifltir. Ancak hayat kalitesi ve Perianal
Crohn hastal›¤› Aktivite ‹ndeksi’nde (Perianal Crohn's
Disease Activity Index) anlaml› düzelme olmam›flt›r.46

Çeflitli çal›flmalarda47 siprofloksasin kullan›m›n›n tek
bafl›na veya metronidazol ile kombine edildi¤inde etkili
oldu¤u gösterilmiflse de randomize kontrollü çal›flmalar
yetersizdir. Yak›n tarihli bir randomize kontrollü
çal›flmada perianal fistülizan hastal›kta metronidazol
ve siprofloksasinin etkinli¤i araflt›r›lm›flt›r48. Her iki
antibiyotik de ne remisyon ne de idame tedavide anlaml›
yarar sa¤lam›flt›r. Literatür verileri yetersiz de olsa,
klinik tecrübeler antibiyotiklerin semptom kontrolünde
etkili oldu¤unu göstermektedir. Tedavi kesildikten sonra
nüks kaç›n›lmaz oldu¤undan idame tedavi kesinlikle
gerekmektedir. ‹dame tedavide azatiyoprinin etkinli¤ini
araflt›ran bir çal›flmada perianal fistülizan Crohn hastal›¤›
tan›s›yla izlenen 52 hastaya antibiyotik tedavisi
verilmifltir. Antibiyotik ile efl zamanl› olarak azatiyoprin
verilen grupta 20. haftada daha iyi yan›t al›nm›flt›r.49

Son k›lavuzlar›n14,43 önerilerinin ›fl›¤›nda fistülizan
perianal hastal›kta antibiyotik tedavi (metronidazol
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Stenozan Crohn hastal›¤›nda ilaç tedavisi

Crohn hastal›¤›nda darl›k geliflmesi s›k karfl›lafl›lan
bir sorundur. Bu tip hastalar komplikasyon geliflimi
için yüksek risk alt›nda olup, acile s›k baflvuru ve
hastaneye yat›fl ihtiyac› gösterebilirler. Baflvuru
semptomlar› hafif ve ataklar halinde olabilir. En s›k
görülen semptomlar aras›nda kar›n a¤r›s›, bulant› ve
kusma vard›r. Hastalar daha akut ve ileus gibi a¤›r
klinik tablolarla da baflvurabilirler. Basit bir ayakta
direkt kar›n grafisi tan› ile ilgili önemli ipuçlar› verebilir.
Bunlar aras›nda ince ba¤›rsakta hava izlenmesi, hava
s›v› seviyelenmeleri ve genifllemifl ba¤›rsak anslar›n›n
olmas› say›labilir. ‹nce ba¤›rsak pasaj grafisi,
enteroklizis, bilgisayarl› tomografi ve manyetik rezonans
(MR) gibi daha ileri görüntüleme yöntemleri
obstrüksiyonun yerini ve fliddetini belirlemede yararl›
olabilir. Acil vakalarda medikal tedavinin esas›
nazogastrik dekompresyon, s›v› replasman›, parenteral
beslenme ve infeksiyon varl›¤›nda antibiyotik tedavisi
olarak özetlenebilir.

T›kan›kl›k semptomlar› olan ve görüntüleme ile
darl›¤›n seviyesi belirlenen hastada bundan sonra

cevaplanmas› gereken soru bu darl›¤›n ön planda
inflamatuvar ya da fibrotik bir darl›k olup olmad›¤›d›r.
Bu soruya verilen cevaba göre sonraki tedavi stratejisi
flekillenecektir. ‹nflamatuar darl›¤›n ön planda oldu¤u
bir hastada medikal tedavi ile yan›t almak mümkün
olabilirken, aksi durumda ameliyat ile tedavi kaç›n›lmaz
olacakt›r. Gadoliniumlu MR inceleme ile darl›¤›n natürü
konusunda fikir sahibi olunabilir. Tüm bilgiler elde
edildikten sonra tedavi karar› darl›¤›n türüne,
yerleflimine, uzunlu¤una, efllik eden fistül veya apse
gibi komplikasyonlar›n varl›¤›na göre flekillendirilir.
E¤er semptomatik bir darl›k endoskopik olarak
ulafl›labilir bir mesafede yer al›yorsa ve darl›k uzunlu¤u
5 cm’den k›sa ise endoskopik balon dilatasyon uygun
bir tedavi yöntemidir. Ancak delinme riski nedeniyle
24 saat ameliyat tedavisine eriflim bulunan merkezlerde
uygulanabilmektedir. Balon dilatasyon sonras› baflar›
flans› %80 ve delinme riski %2 olarak bildirilmektedir.2

Baflar›l› bir dilatasyon ile ameliyat tedavisi ihtiyac›
ortadan kalkabilir veya ameliyat tedavisi geciktirilebilir.

Stenozan Crohn hastal›¤›nda medikal tedavinin
etkinli¤ini özel olarak de¤erlendiren randomize kontrollü

fiekil 1. Fistülizan Crohn hastal›¤›nda tedavi algoritmi.

Fistülizan Crohn hastal›¤›nda tedavi

Düflük debili fistül ± abse/komplikasyon yok Düflük debili fistül ± abse/komplikasyon

Tedavi naif Tedavi tecrübe

Antibiyotikler (metronidazol ±
siprofloksazin) + immünomodülatör

Biyolojik ajanlar

Yan›t var

Tedaviye devam

3-4 ay tedaviye
ra¤men yan›ts›z Yan›t yok

Cerrahi giriflim (rezeksiyon/loop ileostomi vs.)

Cerrahi giriflim +
Medikal tedaviyi optimize et
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fiekil 2. Hafif-orta aktiviteli Crohn hastal›¤›nda tedavi algoritmi.

Hafif-orta aktiviteli Crohn hastal›¤›

Budesonid 9 m/gün (2-3 ay)

Yan›t var Yan›ts›z

2-3 ay içinde azatarak kes izle Prednisolon 40 mg/gün veya efl de¤eri

Nüks (+) Steroid ba¤›ml› Steroid yan›ts›zSteroid yan›tl›

Re-indüksiyon ve
immünomodlatuar baflla

Yan›t var ise, immünomodulatuar baflla ve izle

Yan›ts›z veya intolerans
Cerrahi endikasyonlar›n› gözden geçir

veya biyolojik ajan baflla

çal›flma bulunmamaktad›r. Medikal tedavi tüm
hastalarda özellikle yüksek CRP ve endoskopik olarak
aktif hastal›k varl›¤›nda optimize edilmelidir. ‹nflamatuar
bir darl›¤›n tedavisinde birinci basamak tedavi
enfeksiyöz komplikasyonlar ve fistülizan hastal›k
d›flland›ktan sonra kortikosteroidlerdir. Kortikosteroide
yan›ts›z vakalarda anti-TNF tedaviler tek alternatiftir.

Crohn hastal›¤›nda post-operatif nüksün önlenmesi

Crohn hastal›¤›nda tan›dan sonraki ilk 10 y›l
içerisinde herhangi bir ameliyat tedavisi ihtiyac›n›n
ortaya ç›kma ihtimali %70’ler civar›ndad›r.53 Ancak
hastal›kl› segmentin ameliyat ile rezeksiyonu ülseratif
kolitte oldu¤u gibi hastal›¤›n kürü ile sonuçlanmaz.
Ameliyat ile rezeksiyon sonras› Crohn hastal›¤›n›n
nüksü çok s›kt›r. ‹leoçekal rezeksiyon sonras› endoskopik
nüks ilk y›lda %8854 ve semptomatik nüks %25
düzeyinde bildirilmifltir.55 Crohn hastal›¤›nda ameliyat
sonras› nüksün önlenmesi konusunda halen belirsizlikler
vard›r ancak herkesin üzerinde uzlaflt›¤› nokta bir
profilaksinin mutlak gerekli oldu¤udur. Profilaktik

tedavinin gerekli olmad›¤› hastalar opere olan Crohn
hastalar›n›n ancak çok az bir k›sm› olabilir. Ço¤u hasta
için, özellikle ameliyat sonras› nüks için tan›mlanm›fl
risk faktörlerinden herhangi birine sahip bir hasta için
profilaktik tedavi uygulanmas› mutlaka gereklidir. Bu
risk faktörleri aras›nda genç yafl, sigara içimi,
fistülizan/perianal hastal›k, yayg›n ince ba¤›rsak
tutulumu ve erken ameliyat ihtiyac› yer al›r.53

Ameliyattan sonraki ilk y›l içerisinde hastal›k
aktivitesinin endoskopik (ileokolonoskopi) olarak
de¤erlendirilmesi nüksün tan›nmas›nda büyük önem
tafl›maktad›r.

5-ASA formülasyonlar›n›n nüksün önlenmesindeki
etkinli¤i plaseboya göre biraz daha iyi gözükmektedir.
Yak›n tarihli bir meta-analizde 5-ASA tedavisinin
ameliyat sonras› nüksü önlemedeki etkinili¤ini inceleyen
9 randomize kontrollü çal›flma analiz edilmifltir.56 Bu
analizde 7 çal›flma 5-ASA’y› plasebo ile di¤er 2 çal›flma
thiopurin analoglar›yla karfl›laflt›rm›flt›r. Nüksün
önlenmesinde 5-ASA plaseboya göre daha etkili
bulunurken (OR 0.68, %95 CI, 0.52 to 0.90), thiopurinler
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ile benzer etkinlikte bulunmufltur. (OR 1.08 %95 CI,
0.63 to 1.85) Ancak yazarlar 1 hastada nüksün
önlenebilmesi için 5-ASA ile tedavi edilmesi gereken
hasta say›s›n›n 16-19 olmas› nedeniyle bu tedavinin
maliyet etkinli¤ini sorgulam›fllard›r. Analize dahil edilen
çal›flmalardan yeterince güçlü olanlar›n›n etkinlik fark›na
iflaret etmemesi ve negatif çal›flmalar›n yay›nlanmam›fl
olabilece¤i düflüncesi bu sonuçlara kuflkuyla bak›lmas›na
neden olmaktad›r. Sonuçta 5-ASA’lar›n nüksün
önlenmesinde plaseboya etkili oldu¤u ancak etkinki¤in
düflük oldu¤u söylenebilir.

Kortikosteroidlerin ameliyat sonras› nüksün
önlenmesinde yeri bulunmamaktad›r. Bir meta-analizde
3 randomize kontrollü çal›flma dahil edilmifl ve
kortikosteroidlerin ameliyat sonras› klinik nüksün
önlenmesinde etkili olmad›¤› gösterilmifltir.57

Budesonidin de nüksün önlenmesinde sistemik
kortikosteroidler gibi yeri bulunmamaktad›r.58

Antibiyotiklerin özel olarak postoperatif nüksün
önlenmesindeki etkinli¤inin araflt›r›ld›¤› 2 çal›flma
mevcuttur. ‹lk çal›flmada (1995) küratif ileal rezeksiyon
uygulanan 60 hasta dahil edilmifl, hastalar 3 ay boyunca

metronidazol (20mg/kg/gün) ve plasebo gruplar›na
randomize edilmifltir.59  ‹zlemin 1. y›l›n›n sonunda
semptomatik nüks oranlar› tedavi grubunda anlaml›
olarak daha düflük bulunmufltur. (%4 ve %25) Ancak
2. ve 3. y›llar›n sonundaki fark anlaml›l›¤›n› kaybetmifltir.
Di¤er çal›flmada 80 hasta ornidazol 1gr/gün veya plasebo
gruplar›na randomize edilmifltir.60 ‹zlemin 1. y›l›nda
klinik ve endoskopik nüks oranlar› s›ras›yla tedavi ve
plasebo grubunda %7.9 ile %37.5  (p=0.0046) ve %53.6
ve %79 (p=0.037) bulunmufltur. Her iki çal›flman›n
sonuçlar› birlikte de¤erlendirildi¤inde nitroimidazol
antibiyotiklerin klinik (RR 0.23; %95 CI 0.09-0.57,
NNT = 4) ve endoskopik nüksü (RR 0.44; %95 CI 0.26-
0.74, NNT = 4) önlemede plaseboya göre belirgin üstün
olduklar› ortaya konmufltur.61 Klinik uygulamada
metronidazol 750-1500 mg/gün, ornidazol 1000 mg/gün
dozlar›nda ameliyattan hemen sonra bafllanmak ve 3
ay süreyle devam edilmek üzere verilir. Nitroimidazollerin
daha uzun süreler devam edilmesi mümkün ise de
genellikle istenmeyen etkiler nedeniyle bu mümkün
olmamaktad›r.

Thiopurin analoglar› ameliyat sonras› nüksün

*Biyolojik ajanlar ile top-down tedavi stratejisi risk faktörlerine sahip seçilmifl hastalarda daha uygun olabilir.

fiekil 3. Orta a¤›r aktiviteli Crohn hastal›¤›nda tedavi algoritmi.

Orta-a¤r› aktiviteli Crohn hastal›¤›*

Cerrahi endikasyonlar› gözden geçir,
yoksa predisolon 40-60 mg ve AZA/6-MP baflla

Yan›t var Yan›ts›z veya intoleran

Prednisolonu 3 ayda azaltarak kes ve
AZA/6-MP ile idame et

Nüks (+) Cerrahi endikasyonu veya biyolojik ajan
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önlenmesinde profilaktik tedavinin belkemi¤ini
olufltururlar. Thiopurinlerin nüksün önlenmesindeki
etkinli¤ini araflt›ran çal›flmalar›n de¤erlendirildi¤i 2
önemli meta analizde hem klinik hem de endoskopik
nüksün önlenmesinde plaseboya göre üstün olduklar›
ortaya konmufltur.62,63 Thiopurinlerin ameliyat sonras›
ilk 3 ay metronidazol ile kombinasyonunun nüks
oranlar›n› azaltt›¤› da randomize kontrollü bir çal›flmayla
gösterilmifltir. Buna göre thiopurin + antibiyotik kullanan
hastalarda nüks oran› %43.7, yaln›z antibiyotik kullan›lan
hastalarda ise %69’dur. (p=0.048)

Biyolojik ajanlar ile ameliyat sonras› nüksün
önlenmesi yeni bir konsepttir ve 24 hastay› içeren bir
randomize kontrollü çal›flma d›fl›nda kontrollü veri
yoktur. Bu küçük çal›flmada ileokolonik rezeksiyon
sonras› infliksimab alan hastalarda plaseboya göre daha
az endoskopik nüks geliflti¤i gösterilmifltir (%9.1 ve
%84.6, p<0.001).64 12 hastay› içeren bir post-operatif
gözlemsel çal›flmada hastalar klasik infliksimab
indüksiyon ve idame dozlar›yla 24 ay boyunca tedavi
edilmifl ve tedavi kesildikten sonraki ilk 4 ay içerisinde
12 hastan›n 10’unda endoskopik nüks saptanm›flt›r.
Nüks eden 10 hastaya tekrar 3 mg/kg dozunda
infliksimab 8 haftada bir baflland›¤›nda 1 y›lda
endoskopik düzelme sa¤lanabilmifltir.

Bu literatür verileri ›fl›¤›nda Crohn hastal›¤›nda
ameliyat sonras› nüksün önlenmesinde ilk basamak
tedavi 3 ay süreyle metronidazol 750-1500 mg/gün ve
uzun süreli thiopurin analogu tedavisinin birlikte
bafllanmas›d›r. Thiopurin analoglar›n›n ne zaman
kesilebilece¤i konusunda veriler yetersizdir ve
ço¤unlukla kesilmesi önerilmemektedir. Postoperatif
nüksün önlenmesinde infliksimab ile ilgili veriler yetersiz
de olsa cesaret verici gözükmektedir. Özellikle
tekrarlayan ameliyat ihtiyac› olan veya ameliyat öncesi
thiopurin analoglar›yla idamenin baflar›s›z oldu¤u
anlafl›lan hastalarda biyolojik ajanlar gündeme
gelmelidir. ECCO k›lavuzuna göre ince ba¤›rsak
rezeksiyonu uygulanan ve herhangi bir risk faktörüne
sahip hastalarda thiopurin analo¤u temel profilaktik
tedavi olmal›d›r.43 Risk faktörü olmayan izole intestinal
rezeksiyonlu hastalarda yüksek doz 5-ASA tedavisi bir
seçenek olabilir. ‹midazol antibiyotiklerin uzun dönem
kullan›mlar› ise istenmeyen etkileri nedeniyle pek
mümkün olmamaktad›r. Günlük pratikte risk faktörü
tafl›mayan opere Crohn hastas› az say›dad›r. Bu yüzden

de tedavi tolere edilebildi¤i takdirde her hastaya thiopurin
tedavisi bafllanmas› profilaktik tedavinin esas›d›r ve en
az 2 y›l süreyle verilmelidir.

Gebelikte ilaç tedavisi

Gebelik süresince Crohn hastal›¤›n›n seyri büyük
ölçüde gebelik öncesindeki hastal›k aktivitesinin
durumuna ba¤l› gözükmektedir. Bu nedenle gebe
kalmadan önce remisyonda olan bir hastan›n gebelik
süresince büyük ihtimalle remisyonda kalaca¤›
düflünülebilir.65 Aktif hastal›¤› olan gebelerde ise düflük
do¤um a¤›rl›¤›, prematüre do¤um gibi durumlar için
artm›fl bir riskten söz edilebilir. Bu sebeple do¤urganl›k
ça¤›ndaki kad›n hastalar planl› gebeli¤in önemi
konusunda mutlaka bilgilendirilmelidirler.

Gebelik süresince 5-ASA’lar›n, sulfosalazinin ve
kortikosteroidlerin kullan›m› genel olarak güvenli kabul
edilemektedir. Azatiyoprin ve 6-merkaptopurin
plasentay› geçebilir. Bu ilaçlarla ilgili bilgilerimizin
büyük bir k›sm› inflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›
üzerinde yap›lan çal›flmalardan de¤il, özellikle solid
organ transplantasyonu yap›lan hastalar›n gebelik
s›ras›ndaki izlemleriyle ilgili bilgilerimizden
kaynaklanmaktad›r. Thiopurin analoglar›n›n fetus
üzerinde negatif etkileri olabilece¤i bildirilmiflse de,
tedavinin devam etmesinin hastal›k kontrolü üzerindeki
etkisinin büyük oldu¤u kesindir. Remisyonda kalman›n
yarar› teratojenite riskinden çok daha önemli gözükmek-
tedir. Erkek hastalar için thiopurin tedavisinin planl›
konsepsiyondan 3 ay önce kesilmesi baz› uzmanlar›n
önerdi¤i ve s›k kullan›lan bir yöntemdir. Ancak yak›n
tarihli bir yay›nda da bildirildi¤i gibi bu uygulamay›
destekleyen veriler yetersizdir. Bugün için thiopurin
kullan›m›n›n erkek hastalarda planl› gebelik öncesi
kesilmesi önerilmemektedir.66

 ‹mmunomodülatuvar ilaçlardan metotreksat gebelikte
kontraendikedir. Hastalar metotreksat kullan›m› s›ras›nda
gebelikten korunmalar› gerekti¤i konusunda
bilgilendirilmelidirler. Gebelik planlanacaksa hem erkek
hem de kad›n hastalar için metotreksat›n en az 3 ay
önceden kesilmesi gerekir.

Biyolojik ajanlar›n gebelikte kullan›mlar›n›n
güvenilirli¤i ile ilgili bilgilerimiz bugün için yetersizdir.
‹nfliksimab ve adalimumab plasentay› geçti¤i
bilinmektedir. Certolizumab pegol için ise pegile özelli¤i
nedeniyle plasentay› geçmeyece¤i ve güvenli olabilece¤i
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düflünülmekle beraber kesin veri bulunmamaktad›r.
Mevcut durumda anti-TNF ilaçlar›n gebelikte
kullan›lmas› yaln›zca kesinlikle gerekli oldu¤unda
önerilmektedir. E¤er hasta gerekli bilgilendirmeler
sonras› anti-TNF kullan›m›na onay verdiyse, en az›ndan
son trimestirda yenido¤an›n anti-TNF maruziyetini
önlemek amac›yla kesilmesi düflünülebilir.

Anti-TNF tedaviye yan›ts›zl›k

Biyolojik ajanlarla tedavi edilen hastalarda 2 çeflit
tedavi baflar›s›zl›¤›ndan bahsedilebilir. Primer
cevaps›zl›k tan›m olarak biyolojik naif hastalarda yeterli
doz ve sürede anti-TNF kullan›m›na ra¤men klinik
yan›t al›namayan durumu tarif etmektedir. Klasik olarak
yan›t de¤erlendirmesi için kullan›lan anti-TNF ajana
göre de¤iflmekle birlikte remisyon indüksiyon faz›n›n
sonuna kadar beklenmesi önerilmektedir.67 Son ECCO
k›lavuzuna göre primer cevaps›zl›k de¤erlendirmesi
12. haftada yap›lmal›d›r.2 Primer cevaps›zl›k durumunda
uygulanan anti-TNF ilac› de¤ifltirmenin yarar›
konusundaki veriler yetersizdir ancak bu durumda fazla
alternatif bulunmamaktad›r. Özellikle bu hastalarda
tedaviyi de¤ifltirmeden önce ameliyat seçenekleri gözden
geçirilmelidir. Sekonder cevaps›zl›k ise daha önceki
anti-TNF tedavi ile yan›t al›nd›¤› bilinen hastada
ilerleyen dönemde geliflen yan›t kayb› ifade edilir.
Sekonder cevaps›zl›¤›n uygulanan anti-TNF’e karfl›
antikor oluflmas›ndan kaynakland›¤› düflünülmektedir.
Bu yüzden bu hastalarda doz artt›r›lmas› veya doz
aral›klar›n›n k›salt›lmas› semptomatik düzelme
sa¤layabilir.2 Tedavinin di¤er bir anti-TNF ilaca
de¤ifltirilmesi de etkilidir. ‹nfliksimab tedavisi alt›nda
sekonder cevaps›zl›k geliflti¤inde 2 de¤erlendirme
yap›lmal›d›r: ‹lac›n trough seviyelerinin ölçümü ve anti-
infliksimab antikorlar›n›n test edilmesi. E¤er ilac›n
trough seviyeleri düflük ve antikor negatif ise ilac›n
dozunun art›r›lmas› veya tedavi aral›¤›n›n k›salt›lmas›
ilk seçenektir. Trough seviyeleri düflük ve antikor pozitif
ise bu durumda adalimumaba geçilmelidir.

Anti-TNF ve immunomodulatuvar tedavi

kombinasyonu

Biyolojik ajanlar›n immunomodülatuvar tedaviler
ile kombine olarak kullan›lmas›n›n temelinde iki düflünce
vard›r. Bunlara daha iyi klinik yan›t beklentisi ve
infliksimaba karfl› otoantikor gelifliminin azalt›ld›¤›na

dair verilerdir.68 Ancak kombinasyon tedavisinin yo¤un
immunosüpresyon nedeniyle hayat› tehdit eden
infeksiyonlara e¤ilim yaratmas› ve malignite riskini
artt›rmas› söz konusudur. Kombinasyon tedavisinin
klinik yan›t üzerindeki etkisi ile ilgili veriler, infliksimab
ve azatiyoprinin birlikte kullan›m›n› de¤erlendiren 2
çal›flmaya dayanmaktad›r. Biyolojik ve ‹mmunomodula-
tuvar tedavi aç›s›ndan naiv olan, ancak 5-ASA ve/veya
steroid ile ilk tedaviye refrakter toplam 508 orta a¤›r
aktiviteli hastay› içeren SONIC çal›flmas›nda hastalar
infliksimab+azatiyoprin, infliksimab ve azatiyoprin
monoterapisi gruplar›na ayr›lm›fllard›r.10 ‹zlem sonunda
(26. hafta) en yüksek steroidsiz remisyon oranlar›
s›ras›yla %56 ile kombinasyon grubunda bulunmufltur.
Mukozal iyileflme oranlar› da benzer flekilde
kombinasyon grubunda anlaml› olarak daha yüksek
olmufltur. Ciddi yan etki ve infeksiyon oranlar› ise tüm
gruplarda benzer bulunmufltur. ‹mmunomodulatuvar
tedavinin IFX ile 6 ay birlikte kullan›lmas›n› takiben
kesilip kesilmemesini de¤erlendiren bir çal›flmada
hastalar 2 y›l boyunca izlenmifllerdir.69 ‹ki y›l›n sonunda
6. aydan sonra immunomodulatuvarlar›n kesilmesinin
infliksimaba yan›t veya remisyon oranlar›n› etkilemedi¤i
ortaya konmufltur. Bu bilgiler ›fl›¤›nda immunomodula-
tuvar tedavinin infliksimab ile birlikte 6 ay devam
edilmesi ve sonras›nda kesilmesi yaklafl›m› önerilebilir.
Adalimumab söz konusu oldu¤unda ise otoantikor
gelifliminin daha az olmas› nedeniyle tek bafl›na kullan›m
tercih edilmelidir. Özellikle genç erkek hastalarda anti-
TNF+azatiyoprin kombinasyonunun lenfoma (özellikle
hepatosplenik T hücreli lenfoma) geliflimi için daha
büyük bir risk yaratt›¤› düflünüldü¤ünden kombinasyondan
kaç›n›lmas› veya erken dönemde monoterapiye geçilmesi
do¤ru olur.

Crohn hastal›¤›n›n baflar›l› tedavisi bir tak›m
çal›flmas›n› gerektirir. Bu tak›m içerisinde gastroenterolog,
cerrah ve radyolo¤un uygun iflbirli¤ini gelifltirebilmesi
hasta için çok önemlidir. Unutulmamal›d›r ki hasta da
bu tak›m›n bir eleman› olarak yetifltirilmeli, haz›rlanmal›,
bilgilendirilmelidir ve kararlara kat›l›m› sa¤lanmal›d›r.
Özellikle hastan›n ilk tan›dan itibaren hastal›¤›n seyri,
prognozu, olas› komplikasyonlar›, tedavi seçenekleri
ve tedavinin istenmeyen etkileri hakk›nda bilgilendirilmesi
do¤ru bir hasta hekim iliflkisinin oluflturulabilmesi için
elzemdir. Crohn hastal›¤›nda ilaç tedavisi günden güne
geliflen ve hekimin elini güçlendiren bir konuma



127CROHN HASTALI⁄INDA ‹LAÇ TEDAV‹S‹

do¤ru ilerlemekte ancak beraberinde daha fazla
toksisiteyi getirmektedir. Do¤ru ilaçlar›, do¤ru zamanda,
do¤ru hastada ve uygun kombinasyonla tercih edebilmek
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G‹R‹fi

lseratif kolit hastal›¤›n›n insidensi son 50
y›lda art›fl göstermifltir. Hastal›¤›n do¤al
seyrinde % 30 ile % 40 kadar hastaya cerrahi
tedavi yap›lmas› gerekir. Günümüzde ülseratif

kolit ile ilgili klinik deneyimlerin ve teknolojik
olanaklar›n artmas›na karfl›n cerrahi indikasyonlar
tamam›yla netlefltirilememifltir.

Epidemiyoloji

Son 50 y›l inceledi¤inde ülseratif kolitin insidens ve
prevalensinde özellikle bat› toplumlar›nda olmak üzere
art›fl oldu¤u saptanm›flt›r. Hastal›¤›n bugünkü insidensi
ve prevalensi s›ras›yla 8-14/100000 ve 120-200/100000
olarak bildirilmektedir. Ülseratif kolitin en s›k görüldü¤ü
yafl grubu da 30-40 yafl aral›¤›d›r (Tablo 1). Erkeklerde
kad›nlara göre %60 civar›nda daha s›k görüldü¤ünü
öne süren bildiriler olmakla birlikte genel olarak  her
iki cinsiyette görülme s›kl›klar› birbirine yak›n olarak
kabul edilmektedir. Hastal›k beyaz ›rkta daha s›k
görülmektedir. Çocuklarda bildirilen insidens ise
yaklafl›k olarak 1/100000’dir.1-11

Klinik Seyir

Normal popülasyon ile ülseratif kolitli hastalar
mortalite aç›s›ndan farkl›l›k göstermemekle birlikte,

kolektomi indikasyonu aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›klar›nda
ülseratif kolitli hastalar›n yaflam boyu kolektomi
gereksinimleri anlaml› flekilde yüksek bulunmufltur.

Ülseratif kolit hastalar›n›n yaklafl›k üçte biri cerrahi
tedaviye ihtiyaç duyarlar. Anal girim proksimalinin
tutulumu s›kt›r ve rektumda hastal›¤›n görülme oran›
olgular›n % 95’i olarak bildirilmektedir. Ülseratif kolit
tan›s› ile 32 y›l süresince takip edilen 1116 hastan›n
de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada hastalar›n %46.2’sinde
(516) proktosigmoidit, %36.7’sinde (410) pankolit ve
%17’sinde (190) sol kolon hastal›¤› ile bafllang›ç oldu¤u
saptanm›flt›r (Tablo 2). Hatta baz› yazarlar, tedavisiz
kalm›fl hastalar›n hemen tamam›nda rektum tutulumu
oldu¤unu öne sürmektedirler. ‹leoçekal kapa¤›n
yetersizli¤i halinde baz› hastalarda terminal ileumda
da hastal›k görülebilmektedir. Olgular›n %10’una
yak›n›nda inflamatuvar medyatörlerin reflüsüne ba¤l›
olarak kolon içeri¤inin terminal ileumda, genellikle de
terminal ileum mukozas›n›n 30 cm proksimali boyunca
oluflturdu¤u inflamasyona ‘backwash ileiti’ ad›
verilmektedir. Baz› çal›flmalarda, "backwash ileitinin"
kolorektal kanser gelifliminde, ba¤›ms›z bir risk faktörü
olabilece¤i bildirilmifltir. Ayr›ca, ülseratif kolitli
hastalar›n proktokolektomi piyeslerinin %22’sinde ileit
saptanmaktad›r.
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Tablo 2. Cleveland Klinik’te 1960-83 y›llar› aras›nda
ülseratif kolit tan›s› alan 1116 hastan›n tan› an›nda
saptanan hastal›k yerleflim ve oranlar›.

Hastal›¤›n bafllang›çtaki yerleflim yerleri ve oranlar›

n=1116Farmer RG, Easley KA, Ranking GB. Dig Dis Sci 1993;38(6):1137-1146

%37

%17

%46

Eski zamanlarda, ülseratif kolit cerrahi indikasyonlar›
(malnütrisyon, perforasyon, sepsis gibi) hastal›¤›n
oldukça ileri evrelerinde ve dar bir spektrum içerisindeyken
günümüzde cerrahi indikasyon alan› da edinilen
deneyimler ve ilerleyen teknik olanaklar sayesinde
genifllemifltir. Bir seride, 1970-2004 y›llar› aras›nda
de¤erlendirilen 365 ülseratif kolit hastas›n›n %20.5’ine
kolektomi yap›ld›¤› saptanm›flt›r. Ayn› çal›flmada,
kümülatif kolektomi riskinin 10 y›lda %19.4’e ve 25
y›lda da %30’a yükseldi¤ini bildirilmifltir. Hastal›¤›n
y›llar içerisindeki aktivitesini de¤erlendiren bir çal›flmaya
1116 hasta dahil edilmifl ve hastalar›n yar›s›nda ilk y›l
içerisinde remisyon sa¤lanabildi¤i ancak 25 y›l içerisinde
hastalar›n %90’›nda relapslar oldu¤u gösterilmifltir.
Ayn› çal›flmada, hastalar›n ancak %25’inde 3-7 y›l
aras›nda remisyon sa¤lanabildi¤i, %18’inin y›lda bir
kez atak geçirdi¤i ve %57’sinin de aral›kl› relapslar
yaflad›¤› ortaya konmufltur. Norveç’te yap›lan k›sa süreli
bir çal›flmada da 454 hastan›n sadece %7.5’u ilk 5 y›l›n
sonras›nda ameliyat edilmifl ve hastalar›n %22’sinde
de relaps yaflanmad›¤› bildirilmifltir. Bu çal›flmada,

proktit ata¤› ile tan› alan hastalar›n %28’inde daha sonra
yayg›n kolit geliflti¤i de gösterilmifltir. Avrupa’da yap›lan
di¤er bir çal›flmada, incelenen 781 hastan›n 10 y›l
sonundaki kümülatif relaps oran›n›n %67 oldu¤u
bildirilmifltir. Hastalarda ülseratif kolit nedeni ile etkilenen
ba¤›rsak segmenti ile geliflen komplikasyonlar ve
ameliyat ihtiyac› aras›nda da iliflki vard›r. Tutulan ba¤›rsak
segmenti art›kça sorunlar da artmaktad›r (Tablo 3).

Ülseratif kolitli hastalarda cerrahi risk, cinsiyetler
göz önüne al›nd›¤›nda erkeklerde kad›nlara nazaran
fazlad›r. fiok, malnutrisyon ve anemi gibi komplikasyon-
lar›n geliflti¤i hastalarda mortalite oranlar› yükselmektedir.
‹leri yafltaki hastalarda mortalite oran› artmaktad›r.
Hastal›¤›n seyrinde semptomlar›n fliddeti hafif, orta ve
fliddetli olarak ayr›ld›¤›nda hastalar›n %20.1’inde hafif,
%70.7’sinde orta ve %9.1’inde fliddetli semptomlar
oldu¤u saptanm›flt›r. Hastal›¤›n semptomlar›n›n fliddeti
ile kolektomi ihtiyac› aras›nda da iliflki vard›r. Hastal›¤›n
semptomlar› ne kadar fliddetli ise hastan›n kolektomi
ihtiyac› da o oranda artmaktad›r (Tablo 4).

Ülseratif kolit cerrahisi acil ve elektif olarak iki
ana bafll›k alt›nda incelenmektedir. Bunlara ek
olarak göreceli ve mutlak indikasyonlar da vard›r
(Tablo 5).4-10,12-14,25

Tablo 3. Tutulan ba¤›rsak segmenti ve
komplikasyonlar.

Pankolit Proktitis

Toksik dilatasyon %21 %3

Kanama %25 %9.5

Cerrahi tedavi gereksinimi %60 %14

Tablo 4. Hastal›¤›n fliddeti ve kolektomi ihtiyac›.

K
üm

ül
at

if
 k

ol
ek

to
m

i o
ra

n›
 %

70

60

50

40

30

20

10

0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Takip süresi // Y›llar

Hafif

Orta

fiiddetli

Tablo 1. Yafla göre ülseratif kolit insidensi.

In
ci

de
nc

e 
ra

te
s 

pe
r 

10
5  p

op
ul

at
io

n 
at

 r
is

k

4.00

3.00

2.00

1.00

0.00
0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70+

Proctocolitis

Crohn’s disease

Age (decades)



133ÜLSERAT‹F KOL‹TTE AMEL‹YAT ‹ND‹KASYONLARI

Mutlak (komplikasyonlar sonucu)

Serbest delinme

Kanama

Ciddi akut atak (toksik kolit veya megakolon, ilaçla tedaviye
yan›ts›zl›k)

Darl›k

Kanser veya ciddi displazi

Göreceli (hastal›¤›n veya medikal tedavinin olumsuz

etkileri sonucu)

‹laçla tedavide baflar›s›zl›k

Steroid veya immünsüpresif ilaçlar›n kesilememesi

‹laçlar›n yan etkileri

Kronik inatç› semptomlar

Sosyal faktörler: yaflam, ifl v.b. durumlar

Tablo 5. Ülseratif kolitte cerrahi indikasyonlar.

Fulminan Kolit

Fulminan kolit, serozan›n yayg›n transmural
inflamasyonu ve sistemik toksisite bulgular›yla seyreden
bir tablodur (Resim 1). Fulminan kolitli hastalar›n
yaklafl›k %10’unda akut kar›n tablosu izlenmektedir.
Kesin bir sistem içerisinde olmasa da tablonun klinik
ve endoskopik ciddiyetine göre tan›mlama yap›lmaktad›r.
Truelove kriterlerine18 göre, günde 10’dan fazla d›flk›lama,
süre¤en rektal kanama, transfüzyon gerektirecek
boyuttaki anemi, 37.5°C’nin üzerindeki atefl, kalp at›m
h›z›n›n 90/dakika’n›n üzerinde olmas›, sedimantasyon
de¤erinin 30’un üzerinde olmas›, direkt grafide
genifllemifl kolon segmentleri ve klinik olarak da rebound
bulunmas› fulminan kolit tablosuna iflaret etmektedir
(Tablo 6). Travis ve arkadafllar›16 ise d›flk›lama say›s›
ve C reaktif proteinini de¤erlendirerek daha kolay bir

Resim 1. Ülseratif kolitte mukozada süre¤en inflamasyon.

sistem ortaya koymufltur. C reaktif protein bugün için
relaps tan›s›nda kullan›labilirli¤i tescillenmifl bir
parametre olmakla birlikte kalprotektin ve laktoferrin
gibi fekal belirteçler de intestinal inflamasyonu
belirlemek için gelecek vaad etmektedir. Bir baflka
görüflte; taflikardi, atefl, 10,500 hücre/mm3’ten yüksek
lökositoz veya hipoalbüminemi durumlar›ndan en az
ikisinin bulunmas› durumunu fulminan kolit olarak
tan›mlamaktad›r. Fulminan kolit tan›s› konar konmaz,
agresif tedaviye bafllanmal› ve hasta yo¤un bak›m
ünitesinde takip edilmelidir. 7-10 günlük tedaviye
ra¤men bulgularda gerileme yoksa veya yaflam› tehdit
edici herhangi bir tablo ortaya ç›kt›ysa acil cerrahi veya
siklosporin tedavisi seçilmelidir. Siklosporin tedavisine
geçildi¤i halde 7 gün içerisinde yan›t al›nam›yorsa acil
kolektomi yap›lmal›d›r.

Fulminan kolit ile ilgili olarak bilinen evrensel
konsensus; medikal tedaviye yan›ts›zl›k halinde acil
kolektomi yap›lmas› gerekti¤idir. Ancak bu konsensustaki
‘yan›ts›zl›k’ durumu halen netlefltirilmemifltir. Yüksek
doz steroid ve siklosporin tedavisi ile hastalar›n %
80’inde herhangi bir toksik yan etki görülmeksizin
medikal tedavinin baflar›l› olabilece¤i gösterilmifltir.
Antitümör nekroz faktörü olan infliximab ile de tatmin
edici sonuçlar al›nm›flt›r ancak tedavide henüz rutin
olarak önerilmemektedir. Fakat tüm bu immünsüpresif
tedaviler tüberküloz, human papilloma virus, hepatit B
gibi enfeksiyonu olan hastalarda büyük risk
oluflturmaktad›r. ‹mmünmodülatör tedavilerin çekinilen
bir yönü de özellikle cilt kanseri olmak üzere habis
tümör riskini artt›rmalar›d›r. ‹flaç tedavisi ile olumlu

Tablo 6. Fulminan kolit fliddeti net bir sistem ile
belirlenmemekle birlikte yazarlar›n ortak görüflleri
afla¤›daki gibi özetlenebilir.

Kolitin fliddetinin belirlenmesi

D›flk›lama/gün

D›flk›lama s›kl›¤›

Atefl (C)

Nab›z

Hemoglabin

ESR

<

Intermitan

Normal

Normal

Normal

<30

>6

S›k

>37.5

>90

<%75

>30

>10

Sürekli

>37.5

>90

Transfüzyon
gereksinimi

>30

Hafif Ciddi FULMINAN
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sonuçlar al›nmas›na karfl›l›k, bu süreçte kaybedilebilecek
zaman nedeniyle cerrahinin gecikmesi, oldukça kötü
sonuçlar do¤urabilmektedir.2,7,15-17,35

Toksik Megakolon

Toksik megakolon nadir görülen ancak ölümcül
seyredebilen bir durumdur. Ülseratif kolitli hastalar›n
tüm yaflamlar› boyunca toksik megakolon geliflme
insidensi %0.5-2.5 aras›ndad›r. Ülseratif kolit nedeniyle
hastanede yatan hastalarda ise bu oran %7-17 aras›nda
de¤iflmektedir. Ülseratif kolitli 796 hastan›n 4 y›l
boyunca takip edildi¤i bir çal›flmada, toksik megakolona
ba¤l› mortalite %0.2 olarak saptanm›flt›r. Ancak ayn›
süreçte ülseratif kolit sebebi ile ölen hastalar›n %50’sini
bu grup oluflturmufltur. Ülseratif kolitli hastalardaki
mortalitenin en büyük sebebi toksik megakolondur.
Toksik megakolon; pankolit olgular›nda yaklafl›k %21
oran›nda, proktit olgular›nda ise %3 oran›nda
görülmektedir. Hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤unda
toksik megakolon, hastal›¤›n relaps› sonucunda
görülmektedir ancak bir k›s›m hastada da hastal›k
kendini ilk kez toksik megakolon ata¤›yla
gösterebilmektedir. Toksik megakolon tan›s› direkt
grafi ve klinik de¤erlendirme ile konulur. Kolon
segmentlerinin 6 cm’den genifl olmas› ve sistemik
toksisite toksik megakolon için patognomoniktir (Resim
2) (Tek bafl›na kolonun genifllemesi tan› için yeterli
de¤ildir). Muskularis propria tabakas›n›n tutulumu olan
hastalarda, bu tabakadaki sinir pleksusunun da tutulmas›,
dolay›s› ile kolon motilitesinin bozulmas› sonucunda
kolon dilatasyonu, takiben de iskemi geliflmesi ile toksik
megakolon tablosu ortaya ç›kmaktad›r. Tek bafl›na
kolonun dilatasyonu acil cerrahi için bir indikasyon
de¤ildir. Greenstein10, dilataston olmaks›z›n perforasyon
geliflen 7 ülseratif kolit olgusu bildirmifltir. Bu hastalar›n
6’s›nda abdominal hassasiyet veya rebound gibi peritonit
bulgular› da saptanmam›flt›r. Toksik megakolon tan›s›
için klinik kriterlerden; 38.6°C üzerinde atefl, 120
at›m/dakika’n›n üzerinde nab›z, 10,500’ün üzerinde
lökosit veya dehidratasyonla birlikte seyreden anemi,
mental de¤ifliklikler, elektrolit dengesizli¤i veya
hipotansiyondan herhangi üçünün varl›¤› yeterlidir.
Baz› olgularda d›flk›lama say›s›ndaki azalma da toksik
megakolona iflaret edebilmektedir. Bu yüzden d›flk›lama
say›s›ndaki azalma klinisyenleri hastan›n durumunun
iyiye gitti¤i yönünde yan›ltmamal›d›r ve nöral pleksus

tutulumu olabilece¤i unutulmamal›d›r. Toksik
megakolon tedavisinde cerrahi ve medikal tedavi birlikte
düflünülmelidir. Bafllang›ç tedavisi; ba¤›rsaklar›n
dinlendirilmesi, destek tedavisi, dekompresif ifllemler
ve intravenöz steroidlerden oluflur. Baz› yazarlar ise
kolonun de¤il hastan›n kurtar›lmas› felsefesini, erken
cerrahi aç›s›ndan savunmaktad›rlar. Bir çal›flmada, 65
yafl alt›nda toksik megakolon tan›s› alan hasta grubunda,
hiç medikal tedavi uygulanmadan yap›lan cerrahi
tedaviyle mortaliteye ve ciddi morbiditeye yol açacak
komplikasyonlara rastlanmad›¤› bildirilmifltir. ‹ntravenöz
olarak uygulanan steroid ve antibiyotik tedavisi için
önerilen süre yaklafl›k olarak 7 gündür ve bu süreçte
hastalar›n %50’sinde acil cerrahi gereksinimin ortadan
kalkt›¤› gösterilmifltir. Uzun dönemde hastalar
incelendi¤inde, ilaçla tedavideki baflar› oranlar› %47-
57 aras›nda iken cerrahi tedavide bu oran yaklafl›k %85
olarak bildirilmektedir. ‹laçla tedavi, acil cerrahi
gereksinimini ortadan kald›rmak ve hastay› elektif
koflullara getirebilmek için tercih edilmelidir. Uygulanacak
cerrahi yöntemlerden biri total kolektomi ve uç
ileostomidir. Rektal güdük veya sigmoid müköz fistül
de oluflturulabilir. Buna ek olarak baz› yazarlar triple
ostomi ameliyat›n› da tercih edebilirler. Standart tedavi
modaliteleri içerisinde yer almasalar da; hiperbarik
oksijen, takrolimus ve lökositoferez tedavileri üzerinde
de çal›fl›lmaktad›r.2,7,15-17,25

Delinme

Ülseratif kolitli hastalarda delinme acil cerrahi
indikasyondur. Toksik megakolon yoklu¤unda delinme
riski düflük olmakla beraber ilk atakta delinme riski
yüksektir. Delinme serbest veya s›n›rl› olabilir. Serbest
delinme görülme oran› %2-3 civar›ndad›r ancak
mortalite oran› %27-57 aras›ndad›r. Nadir görülse de
yüksek mortalite riski nedeniyle, toksik megakolon

Resim 2. Direkt grafide megakolon görünümü.



135ÜLSERAT‹F KOL‹TTE AMEL‹YAT ‹ND‹KASYONLARI

olan hastalarda delinme oluflmadan önce yap›lacak
cerrahi ifllem yaflam kurtar›c› olabilmektedir. Delinme
riski akut ata¤›n fliddeti ve kolondaki inflamatuvar
durumun yayg›nl›¤› ile iliflki göstermektedir. Yüksek
doz steroid alan hastalarda delinme nedeniyle geliflmesi
beklenen bulgular›n da bask›lan›p maskelenebildi¤i
unutulmamal›d›r. Olgular›n %50’sinde uygulanan ilaçla
tedaviye yan›t al›n›r ki bu oran›n siklosporin
kullan›ld›¤›nda %80’e kadar ulaflabildi¤i gösterilmifltir.
Ancak uzun dönemde ciddi ata¤a maruziyet nedeniyle
ba¤›rsak ifllev ve verimlili¤i iyi olmamaktad›r. Ciddi
atak geçiren hastalarda ilaçla tedaviye yan›t
al›nmas›ndaki belki de en önemli sonuç, cerrahinin
elektif koflullarda gerçeklefltirilebilmesi için zaman
kazand›rmas›d›r. Direkt grafi ile genellikle serbest
delinme tan›s› konulabilmektedir ancak kapal› delinmede
bu tan› yöntemi yeterli olmamaktad›r. Delinme flüphesi
varl›¤›nda hasta do¤rudan ameliyathaneye al›nmal›d›r.
Tercih edilebilecek cerrahi yöntem subtotal kolektomi
ve terminal ileostomidir.  Rektal güdük veya müköz
fistül uygulanabilir.2,7,15,16

Masif Kanama

Masif kanama nadir bir acil kolektomi indikasyonudur.
Yaflam› tehdit edecek düzeydeki kanama hastalar›n %0-
4.5’unda görülür. Hastal›¤›n zaten do¤as›nda kanama
söz konusu oldu¤u için kanaman›n fliddeti aç›s›ndan
klinisyen uyan›k olmal›d›r. Yavafl ve persistan bir
kanama ile h›zl› hacim kayb›na sebep olan ciddi kanama
birbirinden ayr›lmal›d›r. 6 gr/dl’nin alt›ndaki anemi, 4-
6 ünite eritrosit süspansiyonu transfüzyonu gereksinimi
veya resüsitasyona yan›t olmamas› durumlar›nda acil
olarak kolektomi yap›lmal›d›r.2,15

Kanama, hastal›¤›n ciddiyeti hakk›nda bir belirteçtir
ancak klinisyen sadece kanamaya odaklanmamal› ve
hastay› bir bütün olarak de¤erlendirmelidir. Masif
kanama s›kl›kla toksik megakolon ile birliktelik gösterir.
Uzun süreli immünsüpresif tedavi alan veya daha
önceden alm›fl olan hastalarda bu risk daha fazlad›r.
Yüksek selektif transkateter embolizasyonunun
kullan›lmas› ile ciddi kanamalar›n durdurulabildi¤ini
gösteren bildiriler vard›r. Seçilmifl olgularda bu da bir
tedavi yöntemi olarak düflünülebilir. Ancak bugün için
kesin olarak kabul gören tedavi yöntemi acil
proktokolektomidir. Alternatif olarak ise proktektomi
uygulanmadan acil total kolektomi yap›lmas›

mümkündür. Bu alternatifin avantaj›, çok fazla cerrahi
deneyim gerektirmemesi ve hastay› daha az travmatize
etmesidir. Ancak, proktektomi yap›lmayan olgular›n
yaklafl›k %12’sinde kanaman›n devam edebildi¤i
unutulmamal›d›r. Ciddi kanama, mukoza ve submukozada
ortaya ç›kan vasküler konjesyon, erozyon ve ülserasyon
sonucu oluflmaktad›r. Ameliyat s›ras›nda ülsere ba¤›rsak
segmenti saptan›p rezeke edilmelidir. Cerrah,
uygulayaca¤› yöntemi seçerken rektumu (endoskopi
yard›m› ile) ve hastan›n genel durumunu dikkatlice
de¤erlendirmelidir. Cerrah›n deneyimi yetersiz ve
hastan›n genel durumu kötü ise seçilecek ideal yöntem
proktektomi yap›lmaks›z›n total kolektomidir. Kolektomi
s›ras›nda da superior hemoroidal arter ve venin
ba¤lanmas›yla rektumdan devam edebilecek kanama
riski azalt›l›r Buna ra¤men rektal güdükten kanama
devam ediyorsa, 4-6°C’lik salin solüyon içerisinde
adrenalin klorid y›kamalar› veya rektal packing
denenebilir. Tüm bu uygulamalara karfl›n devam eden
kanamalarda ise proktektomi kaç›n›lmazd›r. Bu durumda
anal kanal ve pelvik taban mutlaka korunmal›d›r.2,15,16

T›kanma

Ülseratif kolitli bir hastada t›kanma varl›¤› uzun
süreli hastal›k ve habaset olas›l›klar›n› düflündürür.
Yetmifl olgunun de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada habaset
oran› %24 olarak saptanm›flt›r. Radyolojik ve endoskopik
olarak darl›k veya t›kanmaya sebep olan durumun
habaset aç›s›ndan d›fllanmas›n›n zor oldu¤u
düflünüldü¤ünde cerrahi indikasyonun ortaya ç›kt›¤›
söylenebilir. T›kanma genellikle k›smidir ve elektif
cerrahi için zaman vard›r. Tan› için klinik de¤erlendirme
ve direkt grafi genellikle yeterlidir. Cerrahi, habaset
flüphesi nedeniyle onkolojik ilkelere uygun olarak
yap›lmal›d›r. Rektum tutulumu yok ise total kolektomi
ve Hartmann prosedürü veya müköz fistül
uygulanmal›d›r. Rektum tutulumunda ise onkolojik
prosedür gerekmiyorsa anal sfinkterler korunarak
proktokolektomi ve terminal ileostomi önerilmektedir.
Nadir de olsa abdominoperineal rezeksiyon ile kolektomi
tek çare olmaktad›r.2,7

ELEKT‹F CERRAH‹ ‹ND‹KASYONLARI

Günümüzde konvansiyonel proktokolektomi ve terminal
ileostomi yerine sfinkterleri koruyan cerrahi tekniklere
ve daha etkili ilaçla tedavi yaklafl›mlar›na karfl›n elektif



136 Kuzu ve Kocaay

kolektomi indikasyonlar›nda büyük de¤ifliklikler
olmam›flt›r. ‹laçla ve cerrahi tedavi yöntemlerinin
kendilerine özgü avantaj ve dezavantajlar› vard›r. Bu
sebeple cerrahi ve ilaçla tedavi tamamlay›c› olarak
birlikte uygulanmal›d›r. Klinik olarak kararlar radyolog,
patolog, cerrah ve gastroenterolog iflbirli¤iyle al›nmal›d›r.
Elektif ameliyat; ilaçla tedavinin semptomlar› kontrol
alt›na almada yetersiz kalmas›, uzun dönem ilaçla
tedavinin sebep oldu¤u yan etkilerden hastay› kurtarmak,
striktür oluflumu, kolorektal karsinom geliflimini
önlemek, ekstraintestinal tutulum ve çocuklarda geliflme
gerili¤i nedenleriyle önerilmektedir.6,18,19

‹laçla Tedavide Yetersizlik

Ülseratif kolitteki en s›k cerrahi indikasyon ilaçla
tedavi baflar›s›zl›¤›d›r. ‹laçla tedavide yetersizlik
nedenleri bir kaç grup alt›nda toplanabilir.
• Belirgin cevaps›zl›k: Hastalar›n tedaviye yan›t
vermemesi
• S›n›rl› cevap / yaflam fleklini etkiler: Hasta ilac›n›
kullan›r fakat ilaç kullan›m› yaflam kalitesini ve fleklini
etkiler
• ‹laç (steroid) ba¤›ml›l›¤›: S›kl›kla steroid ba¤›ml›l›¤›
fleklinde görülür. Steroid dozu azalt›l›nca hastan›n
semptomplar› tekrar bafllar.
• ‹laç komplikasyonlar›: Steroid dahil tüm immunsupresif
ifllaçlar›n ciddi yan etkileri mevcuttur.
• ‹laç tedavisini tolere edemeyen hastalar: Hastalar ilaç
ile kontrol alt›ndad›r fakat her gün onlarca ilac›
kullanmaktan rahats›zlard›r ve/veya düzenli ilaç
kullanamayan hastalard›r.

Genel olarak ilaçla tedaviye yan›t iyidir ve baflar›
oran› hafif seyirli hastal›kta %87-92 aras›ndad›r.
Avrupa’daki bir merkezde ülseratif kolit nedeni ile
ameliyat edilen 50 hastadan 22’sine ilaçla tedaviye
yan›ts›zl›k, 20’sine akut atak s›ras›nda geliflen
komplikasyonlar ve 8’ine de kronik komplikasyonlar
nedeniyle kolektomi yap›ld›¤› bildirilmifltir.

‹laçla tedavide baflar›s›zl›k oldu¤unda cerrahi
tedavinin gereklili¤i tart›fl›lmamaktad›r ancak
baflar›s›zl›¤›n tan›mlanmas› sorun oluflturmaktad›r.
Oxford ve ‹sveç indeksleri, ilaçla tedavinin 4.gününde
günlük defekasyon say›s› + 0.14 X CRP (mg/L) olarak
hesaplanmaktad›r ve indeks 8 ve üzerinde bir de¤erde
ise ilaçla tedaviye yan›ts›zl›k olarak kabul edilmektedir.

E¤er 4-7 günlük tedaviye karfl›n yan›t al›nam›yorsa
kolektomi önerilmektedir. fiiddetli koliti olan 49 hastan›n
incelendi¤i bir çal›flmada, 3 günlük ilaçla tedaviye
karfl›n günlük 8 kere defekasyonu olan veya 3-8 aras›nda
defekasyonu ve 45 mg/mL’nin üzerinde C-reaktif protein
de¤erleri olan hastalar›n %85’ine kolektomi yap›lmas›
gerekti¤i saptanm›flt›r. Yedi günlük ilaçla tedaviye
karfl›n 4 veya daha fazla günlük defekasyonu olan veya
gaytas›nda makroskopik kan bulunan hastalar›n da 1
y›l içerisindeki kolektomi gereksinimleri %40 olarak
bulunmufltur. Bu sebeple de yazarlar›n ço¤u, her hasta
için tedavi plan›n›n ayr› olarak düflünülmesi gerekti¤ini
öne sürmektedirler. Hastaya cerrahi tedavi önermeden
önce klinisyen ilaçla tedavinin optimal olarak
sa¤land›¤›ndan ve hastan›n tedaviyi tolere edebildi¤inden
emin olmal›d›r. Ayr›ca, hastan›n bireysel, ailesel ve
sosyoekonomik koflullar› da tedavi plan›nda göz önünde
bulundurulmal›d›r. Cerrahi indikasyon konulurken
hastal›¤›n ciddiyeti, ilaçla tedaviye karfl›n semptomlar›n
durumu ve cerrahinin avantajlar›-dezavantajlar› bir
arada düflünülmelidir.20,21

‹laçla tedavide baflar›s›zl›k durumunda süreç uzat›l›rsa
cerrahi tedaviden al›nacak olumlu yan›t olas›l›¤› da
azalmaktad›r. Bir grup hastada da sürekli steroid tedavisi
olmaks›z›n remisyon sa¤lanamamaktad›r. Bu hastalarda
steroide ba¤›ml›l›k ve steroidsiz dönemde relaps vard›r.
Bu hastalara siklosporin veya cerrahi tedavi
önerilmelidir. Uzun dönemli siklosporin tedavisi ile
cerrahi tedavi indikasyonlar›n›n azalt›labildi¤i
gösterilmifl olsa da ilac›n nefrotoksisite riski
unutulmamal›d›r. Hem maliyet hem de yan etki oranlar›
artt›¤› için baz› merkezler cerrahi tedaviyi daha ön
planda tutmaktad›rlar. ‹nfliximab infüzyonu ile inatç›
hastal›¤› olanlar›n %70’inde cerrahi tedavinin geri plana
at›ld›¤›n› gösteren çal›flmalar olsa da infliximab standart
tedavi haline gelememifltir. ‹laçla tedavi ile remisyona
giren ancak s›k akut kolit ataklar› olan hastalar›n da
cerrahi tedaviden fayda gördükleri gösterilmektedir.
Kronik, hafif seyirli aktif hastal›¤› olan ve radyolojik
de¤erlendirmede kronik mukozal inflamasyon ve
skarlaflma nedeniyle k›sa tübüler kolonu olan hastalar›n
antiinflamatuvar tedaviden fayda görme olas›l›klar›
düflük olaca¤› için bu hastalar cerrahi tedavi aç›s›ndan
de¤erlendirilmelidir. Japonya’da yap›lan bir çal›flmada
de¤erlendirilen 981 hastadan 85’ine kolektomi yap›ld›¤›
ve bu hastalarda 5 y›ldan fazla ilaçla tedavi görenlerde
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tedaviye yan›ts›zl›k geliflti¤i için cerrahi tedavi
uyguland›¤› saptanm›flt›r.22-24

Ülseratif kolitte uzun dönem ilaçla tedavinin
s›n›rlar›n› net olarak belirleyen kriterler saptanmam›flt›r.
Ancak genel olarak 3 ayl›k ilaçla tedaviye karfl›n devam
eden aktif hastal›k veya 12 aydan daha uzun süreli
steroid tedavisi gerektiren persistan hastal›k cerrahi
tedavi indikasyonlar› olarak de¤erlendirilmelidir. ‹laçla
tedavi s›ras›nda ciddi yan etkiler veya komplikasyonlar
geliflen hastalar da cerrahi tedavi aday›d›r. Steroid
tedavisinin yan etkilerinden olan cilt lezyonlar›, ödem,
hipertrikozis ve dismenore destek tedavileri ile
geriletilebilirken; diyabet, peptik ülser ve hipertansiyon
gibi yan etkileri elimine etmek için doz azalt›m›
gerekmektedir. Steroid tedavisinin en ciddi yan etkileri
osteonekroz, katarakt, myopati, psikoz ve geliflme
gerili¤idir. Bu durumlarda da elektif kolektomi
indikasyonu ortaya ç›kmaktad›r.

Kanser Profilaksisi

Ülseratif kolitli hastalarda karsinom varl›¤› kesin bir
cerrahi indikasyondur. Ülseratif kolitte kanser nedeniyle
kolektomi yap›lma oran› %2’dir. Tüm inflamatuvar
ba¤›rsak hastal›klar›ndaki  kolorektal kanser oran› %1-
2’dir ancak bu hastal›ktan ölümlerin %15’inin sebebi
kolorektal karsinomdur. Özellikle hepatik fleksura veya
kolonun daha proksimalinde hastal›¤› olan olgularda
kolorektal kanser geliflme riski daha yüksektir. Hastal›¤›n
semptomlar›n›n ortaya ç›kmas›ndan sonraki 8-10 y›l
içerisinde kolorektal kanser geliflme riski bafllamaktad›r.
Yirmi y›l›n sonunda ise kolorektal kanser geliflme
insidensi %5 ile %10 aras›ndad›r. Bu insidens, hastal›¤›n
30.y›l›nda %12 ile %20 civarlar›na yükselmektedir.
Buna karfl›n, nadir bir karfl›t görüfl olmakla beraber,
Kopenhag kökenli bir çal›flmada, do¤ru zamanlamal›
cerrahi yaklafl›mlar sayesinde kolorektal kanser geliflme
riskinin normal popülasyondan farkl› olmad›¤› da öne
sürülmüfltür. Bu çal›flmada üzerinde durulan husus,
hastalar›n ilaçla tedavileri s›ras›ndaki düzenli takip ve
do¤ru zamanlamal› cerrahi uygulamalard›r.

Normal popülasyona göre çok daha yüksek kolorektal
kanser oranlar›n›n bildirildi¤i çal›flmalarda da dikkat
çeken, uzun süreli ve a¤›r seyirli hastal›¤› olan olgulard›r.
On befl yafltan genç tan› alan, pankolitli hastalarda kolon
kanseri geliflim riski belirgin flekilde artmaktad›r. Ayr›ca,
ek ailesel kolorektal kanser hikayesi ve primer sklerozan

Resim 3. Kanser döngüsü.

kolanjiti olanlarda da risk di¤erlerine göre yüksektir.
Hastal›¤›n seyri boyunca en önemli risk olan kolorektal
kanser geliflimini ortadan kald›rman›n tek yolu, kolon
ve rektumun cerrahi olarak ç›kart›lmas›d›r. Prospektif
olarak 1225 hastan›n incelendi¤i bir baflka çal›flmada,
düflük veya yüksek displazisi olan hastalara hemen
kolektomi yap›ld›¤›nda, hastalar›n %33’ünde kolorektal
kanser varl›¤› saptanm›flt›r. Kanser gelifliminin, displazi
olmayan bir alandan düflük derece ve yüksek dereceli
displaziye ve sonras›nda da adenokarsinom oluflumuna
do¤ru oldu¤u düflünülmektedir (Resim 3).

Eaden’›n yapt›¤› bir metaanalizde,28 tan› sonras› 20
y›l içerisindeki kümülatif kolorektal kanser geliflme
riski %8, 30 y›ldaki risk de %18 olarak saptanm›flt›r.
15-39 yafl aras›ndaki hastalarda, yayg›n hastal›ktaki
kümülatif kolorektal kanser riski 25 y›l içerisinde %12
olarak bildirilmifltir. Son y›llarda yap›lan bir
metaanalizde de 10 y›l içerisindeki risk %2, 20 y›l
içerisindeki %8 ve 30 y›ldaki de %18 olarak
bulunmufltur. Danimarka’da 1962-97 y›llar› aras›nda
takip edilen 1160 ülseratif kolitli hasta ile normal
popülasyon karfl›laflt›r›ld›¤›nda da kolorektal kanserin
kümülatif risk oran› normal popülasyondan sadece %2.1
artm›fl olarak bulunmufltur. ‹ngiltere’de yap›lan benzer
bir çal›flmada 20 y›ldaki artm›fl risk %2.5, 30 y›lda %7.6
ve 40 y›lda %10.8 olarak bildirilmifltir. Ancak, kanser
riski nedeniyle profilaktik elektif kolektomi hastalar›n
%15-30’una uygulanmaktad›r. Hastal›¤›n yayg›nl›¤› ve
süresi kolorektal kanser geliflim riski ile iliflkili olarak
bulunmakla birlikte kolitin bafllang›ç yafl› konusu
tart›flmal›d›r. En yüksek kanser geliflme riski splenik
fleksuran›n proksimalinde  bulunmufltur. Kolitin fliddeti
ile kanser geliflim riski aras›nda bir iliflki bulunmam›flt›r.
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Kanser geliflti¤inde ise genellikle multisentrik ve kötü
diferansiye oldu¤u saptanmaktad›r.9,10,17,25,26,29,30

Ülseratif kolitte kanser gelifliminin displaziden
karsinoma do¤ru basamakl› oldu¤unun ortaya
konulmas›ndan sonra düflük dereceli ve yüksek dereceli
displazilerin varl›¤›n›n iyi de¤erlendirilmesi ve koruyucu
cerrahinin zamanlamas›n›n önemli oldu¤u üzerinde
durulmaya bafllanm›flt›r. Ancak burada da zor olan
nokta, displazi tan›m›n›n her zaman ayn› flekilde
yap›lamamas›ndan kaynaklanmaktad›r. Displazinin
kolonoskopik ve histopatolojik yöntemlerle tan›s›n›n
yap›lmas› da ayr›ca zordur. Displazi, epitelde görülen
neoplastik bir de¤iflimdir. Ancak yama tarz›nda ve tüm
kolonda de¤iflik yerlerde görülebilmektedir. Bu yüzden
biyopsilerin çoklu say›da yap›lmas› gerekmektedir.
Displazinin %90 oran›nda güvenle saptanabilmesi için
yaklafl›k olarak 33 adet örnekleme yap›lmas›
gerekmektedir. Histopatolojik incelemelerin güvenle
yap›labilmesi için de en az iki patolo¤un de¤erlendirmesinin
uygun oldu¤u öne sürülmektedir. Önerilen takip
flemas›na göre 6 ayda bir kolonoskopi ve her 10 cm’de
bir 4 kadran biyopsi örneklemesi yap›lmal›d›r. Yüksek
dereceli displazi veya displazi ile iliflkili lezyon veya
kitle varl›¤›nda kolektomi önerilmelidir. Bernstein’›n
bir derlemesinde, kolektomi yap›lan yüksek dereceli
displazisi olan hastalar›n %42’sinde ve displazi ile
iliflkili lezyonu olan hastalar›n %43’ünde senkron kanser
oldu¤u saptanm›flt›r.11 Düflük dereceli displazilerde
yüksek dereceliye geçifl olmaks›z›n kolorektal kanser
geliflim riski oldu¤u için bu grup hastaya da profilaktik
kolektomi önerilebilir. Displazi ile iliflkili lezyon veya
kitle varl›¤›nda düflük dereceli displazi varl›¤› bile
kolorektal kanser riskini artt›rd›¤› için kolektomi
indikasyonu oldu¤unu savunan yazarlar vard›r. Düflük
dereceli displazi sadece tek bir odakta yerleflim
gösteriyorsa y›ll›k kolonoskopi yeterlidir. Çok odakl›
olgularda ise 6 ayda bir kontroller yap›lmal› ve hasta
profilaktik proktokolektomi aç›s›ndan bilgilendirilmelidir.
Displazi ile iliflkili lezyon veya kitle ve mukozada
yüzeyel yüksek dereceli displazi varl›¤›nda cerrahi
indikasyon vard›r. ‹ndikasyonun tam olarak netleflmedi¤i
durum ise düflük dereceli displazidir . ‹sveç’te yap›lan
bir çal›flmada ülseratif kolitli 210 hasta 1977-2006
y›llar› aras›nda kolonoskopi ve biyopsiler ile takip
edilmifl ve hastalar›n 51’i çeflitli nedenlerle ameliyat
edilmifltir. Dört hastada kolorektal karsinom, üç hastada

da displazi ile iliflkili lezyon  saptanm›flt›r. Altm›fl
hastan›n endoskopik olarak 10 y›l boyunca takip edildi¤i
bir çal›flmada ise herhangi bir neoplastik bulgu
saptanmam›flt›r. Yüz altm›fl hastan›n 10 y›l boyunca
kolonoskopik takiplerinin yap›ld›¤› bir çal›flmada da
baflta düflük dereceli displazisi oldu¤u saptanan 40
hastada yüksek dereceli displaziye veya kansere
dönüflüm oldu¤u gösterilmifltir. Mukozada displazinin
olmad›¤› pediküllü adenom olgular›, kolit olmayan
hastalar gibi de¤erlendirilerek polipektomi yap›labilir.
Sesil polipler ise potansiyel displazi ile iliflkili lezyonlar
gibi düflünülerek profilaktik kolektomi aç›s›ndan
de¤erlendirilmelidir. Di¤er yandan, baz› çal›flmalarda,
adenom benzeri displazi ile iliflkili lezyonlar›n
endoskopik olarak rezeksiyon ile tedavi edilebilece¤i
öne sürülmektedir. Odze ve arkadafllar›n›n34 yapt›klar›
bir çal›flmada adenom benzeri displazi ile iliflkili lezyonu
veya sporadik adenomu olan 34 ülseratif kolit hastas›
ile ülseratif koliti olmayan sporadik adenomlu 49 hasta
karfl›laflt›r›lm›flt›r ve her iki gruptaki adenom nüks
oranlar› benzer ve endoskopik rezeksiyonun yeterli
oldu¤u gösterilmifltir.2,7,15,25,29,31-33

Ba¤›rsak D›fl› Tutulum

Ülseratif kolitin ba¤›rsak d›fl› bulgular› nadiren cerrahi
tedavi gerektirir. Ülseratif kolit hastalar›n›n yaklafl›k
%30’unda bu tür bulgular›n en az biri bulunmaktad›r
ancak bir ço¤unda kolektomiden fayda sa¤lanamamaktad›r.
Kolektomiden fayda sa¤lanan ba¤›rsak d›fl› bulgular
aras›nda periferal artrit, eritema nodosum, pyoderma
gangrenosum, tromboembolik komplikasyonlar ve üveit,
irit ve episklerit gibi göz bulgular› vard›r. Sklerozan

Tablo 7. Ba¤›rsak d›fl› hastal›k ve cerrahi indikasyon.

Ülseratif Kolit

Cerrahi indikasyonlar

Artirit

Deri lezyonlar›

Masif hemolitik anemi

Sistemik komplikasyon / Ekstra intestinal hastal›k

Ankilozan Spondilit

Karaci¤er disfonksiyonu, yetmezli¤i

Sklerozan kolajit

Kolektomi ile

düzelebilir

Kolektomiden

ba¤›ms›z

}
}
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Geliflme Gerili¤i

Geliflme gerili¤i nadir de olsa çocuklardaki tek cerrahi
indikasyondur. ‹natç› hastal›kta bu durumla karfl›lafl›l›r.
Geliflme gerili¤i ortaya ç›kt›¤›nda ilaçla tedavi
kesilmelidir. Bu durumda cerrahi tedavi için en uygun
zamanlama puberte bafllang›c›n›n öncesidir.11,18,19
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G‹R‹fi

rohn hastal›¤› potansiyel olarak gastrointestinal
sistemin tüm kesimlerini tutabilen kronik,
diffüz, nükslerle seyreden ve cerrahi olarak

kür sa¤lanamayan bir hastal›kt›r. Bu nedenle cerrahi
giriflimler, genellikle komplikasyon geliflen ya da ilaç
tedavisine dirençli semptomlar› olan hastalarda
uygulanmaktad›r.1 Cerrahi tedavi küratif olmay›p,
hastal›¤› en az düzeye indirmeye yöneliktir. Hastalar›n
%50’sinde hastal›¤›n ilk 10 y›l› içinde cerrahi giriflim
gerekebilmektedir. Hastal›¤›n tutulum yerine ba¤l›
olarak yaflam boyu ameliyat geçirme riski yaklafl›k
%70-80 olarak bildirilmektedir. Genel mortalite normal
popülasyondan k›smen yüksek olup, tan›dan sonraki
iki y›lda ve üst gastrointestinal sistem tutulumunda bu
oran daha da artmaktad›r.2

Crohn hastal›¤›nda akut ve kronik komplikasyonlar
ile ilaç tedavisine yan›ts›zl›k cerrahi indikasyonlar›
oluflturmaktad›r. Megakolon ile iliflkili olsun ya da
olmas›n, toksik kolit, kanama ve delinme delinme akut
komplikasyonlar içinde yer al›rken kronik
komplikasyonlarda neoplazi, geliflme gerili¤i ve  ba¤›rsak
d›fl› tutulum bulunmaktad›r. ‹laçla tedaviye yan›ts›zl›k
ise ilaca yetersiz cevab›, ilaçlar ile iliflkili komplikasyonlar›
ve ilaç uyumsuzlu¤unu kapsamaktad›r. Crohn
hastal›¤›nda ince ba¤›rsak tutulumunda t›kanma ve
delinme, kolonik tutulumda ise ilaç tedavisine direnç

ya da yan›ts›zl›k en önemli cerrahi indikasyon olarak
kabul edilmektedir. Özellikle k›sa segmentte darl›¤› ya
da fistülü olan hastalarda yaflam kalitesini artt›rmak ve
hastay› sa¤l›¤›na kavuflturmak için cerrahi çok etkili
bir seçenek olabilmektedir.3 Ancak antiTNF ça¤›nda
Crohn hastal›¤›nda cerrahi tedavi uygulamalar› oldukça
tart›flmal› bir konudur.4 Cerrahi yaklafl›m t›kanma,
kanama ve delinme gibi komplikasyonlarda tercih
edilmelidir. Ba¤›rsak rezeksiyonu aktif ya da subakut
inflamasyon, delinme varsa, apse ya da komflu organlara
fistülizasyon varsa uygulanmal›d›r. Hastal›ks›z s›n›r
makroskopik inspeksiyonla de¤erlendirilir. Birkaç aftöz
ülser varl›¤›nda daha genifl rezeksiyon zorunlulu¤u
yoktur. Cerrahi s›n›rda mikroskopik hastal›¤›n varl›¤›
nüks oran›n› artt›rmad›¤› için agresif rezeksiyonlara
ihtiyaç duyulmamaktad›r.5,6 Bazen ameliyat s›ras›nda
enteroskopi cerrahi s›n›r aç›s›ndan karar vermede yararl›
olabilmektedir.7

Cerrahlar›n pek ço¤u genifl anastomozun semptomatik
nüks geliflimini engelleyebilmesi nedeni ile ileokolik
rezeksiyon sonras› yan yana anastomozu önermektedir.
Similis ve ark.’n›n yapt›¤› meta analizde; yan yana
anastomozun uç uca anastomoza oranla anastomotik
kaçak, ameliyat sonras› komplikasyon, hastanede kal›fl
süresi ve anastomoz çevresinde nüks oran›n› azaltt›¤›
tespit edilmifltir.8 Laparoskopik yaklafl›m iyi seçilmifl
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hastalarda (hatta nüks olgularda) artan s›kl›kta
uygulanmaya bafllanm›flt›r. Morbiditeyi azaltmas›,
iyileflmeyi h›zland›rmas›, maliyeti düflürmesi, ba¤›rsak
t›kan›kl›¤› ve kesi f›t›¤› insidensini azaltmas›
laparoskopik yaklafl›m›n belli bafll› avantajlar›ndand›r.9

Randomize kontrollü bir çal›flmada Crohn hastal›¤› olan
60 hastaya laparoskopik ile aç›k ileokolik rezeksiyon
uygulanm›fl, bunun sonucunda morbidite, hastanede
yat›fl, maliyet laparoskopi gurubunda düflük olarak
bulunurken üç ayl›k takiplerde yaflam kalitesi aç›s›ndan
istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanmam›flt›r.10

Uzun dönem takipli çal›flmada laparoskopik ileokolik
rezeksiyonda nüks oran› geleneksel cerrahiye göre daha
düflük olarak bildirilmifltir.11

Duodenal Hastal›k

Duodenal Crohn hastal›¤›nda nadiren ameliyat
gerekmektedir. Cerrahi giriflim için ana indikasyon
t›kanma, daha az s›kl›kta delinme ve fistül geliflimidir.
Komplike duodenal Crohn hastal›¤›n›n tedavisinde
köprüleme (bypass), rezeksiyon, striktüroplasti ve
endoskopik balon dilatasyonu tercih edilmektedir.
Gastrointestinal sisteminin di¤er bölümlerindeki Crohn
hastal›¤›n›n tedavisindeki yaklafl›m›n aksine duodenal
Crohn hastal›¤›nda rezeksiyon yerine köprüleme
cerrahisi ön plandad›r.12 Murray ve ark.’n›n13 serisinde
rezeksiyon sonras› köprüleme cerrahisine oranla
morbiditede dört kat art›fl bildirilmektedir. Duodenoenterik
fistüllerde tutulan organ ve fistülün rezeksiyonu sonras›
duodenal defektin primer onar›lmas› önerilmektedir.
Laparoskopik bypass giriflimleri h›zl› iyileflme, düflük
morbidite aç›s›ndan geleneksel yöntemlere göre daha
fazla tercih edilmektedir.12

Kar›n ‹çi Apse ve Delinme

Kar›n içi piyojenik komplikasyonlarda, hastal›kl›
segmentin rezeksiyonunu takiben cerrahi drenaj
geleneksel yaklafl›m olarak tercih edilirken radyolojik
giriflimsel yöntemlerin, yeni immünsupresif ajanlar›n
ve laparoskopinin devreye girmesi ile cerrahi yaklafl›mda
minimal invaziv giriflimler lehine de¤ifliklikler
olmufltur.14 Hastalar›n %70’inde CT ya da US
rehberli¤inde perkutan drenaj güvenli ve baflar›l› olarak
uygulanmaktad›r. Perkutan drene edilen hastalar›n üçte
birinde 1 y›l içinde cerrahi gerektiren apse nüksleri ile
karfl›lafl›lmaktad›r.15 Ameliyat öncesi drenaj hastan›n
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beslenme durumunun düzeltilmesi, ameliyat sahas›n›n
infeksiyondan ar›nd›r›lmas› ve steroid kullan›m›n›
azaltmas› aç›s›ndan önem arz etmektedir. Bu nedenle
apse varl›¤›nda mümkünse ameliyat d›fl› seçeneklerle
apse yerleflimine uygun olarak transabdominal ya da
transgluteal perkutan drenaj tercih edilmektedir. Apse
tam olarak boflalt›l›ncaya kadar iflleme devam edilmeli
ya da tekrarlanmal›d›r. Perkutan apse drenaj› sonras›
klinik gerileme yok, septik tablo devam ediyorsa cerrahi
giriflim gerekmektedir.15 Perkutan drenaj ile yetersiz
apse drenaj› sonras› ameliyat uygulanmas› nedeni ile
bir y›l içinde bu hastalar›n en az %30’unda dirençli
hastal›k ya da tekrarlayan apselerin ortaya ç›kt›¤›n›
bildiren karfl› yay›nlar da mevcuttur.16

Crohn hastal›¤›nda delinme çok nadiren
görülmektedir. Sepsis, abdominal a¤r› ve diffüz peritonit
varl›¤›nda sepsisin kontrol alt›na al›nmas› için acil
cerrahi giriflim gerekmektedir. Tan›sal laparotomide
s›kl›kla rezeksiyon sonras› stoma aç›lmas› ihtiyac›
duyulmaktad›r. Ba¤›rsak rezeksiyonu karar› ameliyat
bulgular›na ve hastan›n durumuna ba¤l› olarak
verilmektedir.14

Kar›n duvar› apseleri (iliopsoas ve rektus k›l›f›)
%0.4-4 oranla daha az s›kl›kta görülmekte, ancak kar›n
içi apselerden daha zor kontrol alt›na al›nmaktad›r.14

Fistüller

Enterokutanöz fistüller cerrahi sonras› erken dönemde
ortaya ç›kabildi¤i gibi ameliyattan haftalar sonra da
ortaya ç›kabilmektedir. Ameliyat sonras› erken dönemde
fistüller s›kl›kla anastomoz ayr›flmas› sonras›
oluflmaktad›r. Tek bir gazl› bezi az olarak ›slatan düflük
debili fistüllere, özellikle de ameliyat aç›s›ndan yüksek
riskli hastalara cerrahi d›fl› yöntemler ile yaklafl›lmal›d›r.
Ameliyat gerekirse fistülize olan hastal›kl› kesimin ya
da t›kal› olan kesimin proksimalini içine alacak flekilde
rezeksiyon gerekmektedir. Fistülü içeren  kesime wedge
rezeksiyon ya da striktüroplasti uygulanmas› ameliyat
sonras› kaça¤a ve fistülün tekrarlamas›na yol
açabilece¤inden tavsiye edilmemektedir.17 Komplike
fistülü olan hastada yayg›n enterolizis, çok say›da
anastomoz, enterotomi kapat›lmas› ve striktüroplasti
gibi ifllemlerin uygulanmas› durumunda proksimalden
sapt›r›c› ileostomi aç›lmas› gerekmektedir. Üç ila alt›
ayl›k hiperalimentasyon tedavisini takiben ameliyat
öncesi görüntüleme yöntemleri ile distalde ya da ifllem
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Resim 1. A. ‹leumda segmenter diffüz darl›¤a neden olan Crohn görünümü, B. Postoperatif piyes, C-D. ‹leumda çok say›da darl›klar, E.
Segmenter rezeksiyon sonras› lümen içinde çok say›da ülsere alanlar.
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bölgelerinde t›kan›kl›k yoksa stoma kapat›lmaktad›r.17

Ameliyat sonras› erken dönemde (ilk 7-10 gün) fistül
geliflti¤inde tekrar laparotomi, rezeksiyon, anastomoz
ve proksimalden fekal diversiyon yap›lmal›d›r. ‹lk
ameliyattan sonra geçen sürenin uzamas› hem ameliyat›
güçlefltirecek hem de olas› yap›fl›kl›klar iyatrojenik
ba¤›rsak yaralanmas› riskini art›racakt›r.17 Fistül
cerrahisinde hastal›kl› segmentin rezeksiyon ve
anastomozundan sonra komflu organdaki (mide,
duodenum, mesane, vajina ve sigmoid kolon gibi) fistül
a¤z› primer onar›lmal›d›r. Fistül ile iliflkili komflu
organ›n rezeksiyonu sadece o organ›n Crohn’lu olmas›
durumunda gerekmektedir. Köprülemeden kaç›n›lmal›d›r.
Köprülenen kesimde hastal›k devam etti¤i için apse
geliflmesine, kanamaya, delinmeye, bakteriyel
kontaminasyona ve habaset geliflimine yol
açabilmektedir.18 Crohn hastal›¤›nda fistül cerrahisi zor
olmakta ve tekrarlamalarla kendini göstermektedir.
Literatürde sadece bir çal›flmada infliximab ile cerrahiye
gereksinim duyulmadan fistülün baflar› ile tedavi edildi¤i
bildirilmifltir.19 Kar›nda olan enterokutanöz fistüllere
k›yasla perianal fistülü olan hastalarda daha uygun gibi
görünmektedir.

Darl›klar

Ba¤›rsak darl›klar› çok say›da ise ancak rezeksiyon
ile giderilmektedir (Resim 1 A-E). Seçilmifl hastalarda
balon dilatasyonu ve striktüroplasti tercih edilmektedir.

Striktüroplasti- Striktüroplasti ile t›kan›kl›k
çözülebilmektedir. S›kl›kla efl zamanl› ince ba¤›rsak
rezeksiyonu da gerekebilmektedir. Striktüroplasti için
pek çok indikasyon ve kontrindikasyon tan›mlanmaktad›r.
Bafllang›çta ba¤›rsakta aktif hastal›¤›n varl›¤›
striktüroplasti uygulamas› için kontrindikasyon kabul
edilirken son yay›nlar do¤rultusunda aktif hastal›¤›n
varl›¤›nda dahi güvenle uygulanabilmektedir.
Striktüroplasti indikasyonu olarak masif ba¤›rsak
rezeksiyonunu gerektiren çok say›da darl›k, daha önceki

(a) (b) (c) (d) (e)

ameliyatlarda 100 cm’den fazla ince ba¤›rsak
rezeksiyonu yap›lm›fl olmas›, k›sa ba¤›rsak sendromlu
hastalar, septik fistül ya da flegmon olmayan darl›klar,
duodenal striktürler, tekrarlayan ileokolik anastomoz
darl›klar›, bir önceki ameliyattan sonraki ilk 12 ay içinde
ortaya ç›kan tekrarlayan darl›klar, önceki anastomoz
bölgesindeki darl›klar ve büyüme gerili¤i kabul
edilmektedir. Apse ya da flegmon ile iliflkili sepsisli
hastalarda fliddetli inflamasyon varl›¤›nda ve diffüz
peritonite neden olan delinmelerde striktüroplasti
uygulanmas›n›n kontrindike oldu¤u bilinmektedir.
Karsinom flüphesi, hipoalbüminemi (<2g/dl), striktüroplasti
kapat›lmas›nda gerginlik olmas› di¤er bildirilen
kontrindikasyonlard›r.20 En distaldeki darl›¤›n üzerinden
enterotomi yap›lmal›, buradan lümene yerlefltirilen foley
kateter ile proksimale do¤ru ba¤›rsak segmentleri
incelenmelidir. Darl›k oldu¤u düflünülen alanlarda balon
fliflirilerek stenozun varl›¤› araflt›r›lmal› ve bu noktalara
da striktüroplasti uygulanmal›d›r (Resim 2A, B).

Heineke-Mikulicz (HM) benzeri ifllemler, ara
(intermediate) ifllemler ve enteroenterostomi olmak
üzere üç grup striktüroplasti tan›mlanm›flt›r. HM ifllemi
izole k›sa segment darl›klar›n (<10 cm) tedavisinde
uygulanmaktad›r. HM benzeri Judd striktüroplasti,
Moskel-Walske-Neumayer striktüroplasti, double HM
striktüroplasti ve geniflletilmifl ileokolik striktüroplasti
fleklinde striktüroplasti teknikleri de tan›mlanm›flt›r.
HM striktüroplasti s›kl›kla uygulanan teknik olup striktür

Resim 2. A. Striktüre ikincil ileumda dilatasyon görünümü,
B. Ameliyatta foley kateter ile striktür kontrolü yap›lmas›.



alan›na longitudinal kesi yap›larak, darl›k olan segmentin
proksimal ve distalini 2 cm. geçecek flekilde uygulanmal›d›r.
Enterotomi transvers olarak gerilimsiz kapat›lmal›d›r.20

‹ntermadiate ifllemler uzun segment striktürlerde (>10cm,
<25cm) tercih edilmektedir. Finney striktüroplasti, Jaboulay
ifllemi, kombine HM ve Finney striktüroplastisi, ileokolik
Finney striktüroplasti bu grupta yer almaktad›r. Finney
striktüroplastisi bu grupta en çok tercih edilen yöntem
olup, >10cm ve <25 cm lik segmentte meydana gelen
darl›klarda uygulanmaktad›r. Klasik olarak
antimeszenterik taraftan longitüdinal “U” fleklinde
enterotomi aç›larak ön ve arka duvarlar tek ya da iki
tabaka olarak dikilmektedir.20 Metatanalizlerden birinde
nüks ve yeniden ameliyat oranlar› HM striktüroplastiye
göre oldukça düflük olarak saptanm›flt›r.21 Enteroente-
rostomiler, uzun segmenti tutan darl›klarda (20-90 cm)
rezeksiyona gerek kalmadan uygulanan ifllemler aras›nda
yer almaktad›r. Michelassi striktüroplasti 20 cm.’den
uzun striktürlerde uygulanmaktad›r. Yan yana
izoperistaltik striktüroplasti fleklinde yap›lmaktad›r.20

Striktüroplasti, t›kanmay› ortadan kald›r›p geçifli
sa¤lad›¤›, steroid kullanma gereksinimini azaltt›¤› ve
semptomlar› düzeltti¤i için sonuçlar› çok iyi olarak
bildirilmektedir.22 Tekrarlama ve fistül geliflme riski
nedeni ile “striktüroplasti mi” yani “hastal›kl› ba¤›rsaklar›
koruyal›m m› yoksa rezeksiyon mu yapal›m” sorular›
tart›fl›lmaktad›r. Korunan hastal›kl› segmentte uzun
dönem takiplerde habaset geliflme riski bilinmemesine
ra¤men striktüroplasti zemininde geliflen adenokanser
olgusu bildirilmifltir.23 Cleveland Klinik’ten bildirilen
Crohn hastal›kl› 314 hastan›n yer ald›¤› 1124
striktüroplastinin uyguland›¤› genifl bir seride hastalar›n
%66’s›na senkron ba¤›rsak rezeksiyonu yap›ld›¤›, genel
morbiditenin %18 (sepsis %4) oldu¤u, morbidite için
belirgin risk faktörünün ameliyat öncesi kilo kayb› ve
ileri yafl oldu¤u, ortalama 7.5 y›ll›k takiplerde klinik
nüks oran›n›n %34, nüks için risk faktörünün de genç
yafl oldu¤u tespit edilmifltir.24 ‹ngiltere’den bildirilen
bir seride ise 25 y›ll›k zaman diliminde 100 hastaya
479 striktüroplasti uygulanarak ortalama 7 y›ll›k takip
edilmifl ve sonuçlar› irdelenmifltir. Genel morbidite
%22 (%11 sepsis, %4 t›kan›kl›k, %4 kanama), ifllem
ile iliflkili mortalite % 3 olarak tespit edilmifltir.25 Tekrar
ameliyat oran› ilk striktüroplasti sonras› ortalama 40.
ayda %52, ikinciden sonra ortalama 26. ayda %56,
üçüncüden sonra ortalama 27. ayda %86 ve dördüncüden
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sonra ortalama 26. ayda %63 olarak bildirilmifltir. Tekrar
ameliyat için ana risk faktörü olarak genç yafl tespit
edilmifltir. Erken tekrar ameliyat oran› da %8 olarak
bildirilmektedir.25

Balon dilatasyonu- Crohn hastal›¤›nda endoskopik
balon dilatasyonu ile ilgili 13 çal›flman›n yer ald›¤› bir
metaanalizde teknik baflar›n›n %86, 33 ayl›k takiplerde
uzun dönem etkinli¤inin %58 oldu¤u bildirilmektedir.26

Yine bu çal›flmada darl›k <4cm ise balon dilatasyonunun
daha baflar›l› oldu¤u vurgulanmaktad›r. Crohn
hastal›¤›nda striktürlere ba¤l› obstrüksiyonlar› rahatlatmada
efl zamanl› uygulanan medikal tedavinin balon
dilatasyonu sonuçlar›na etkisinin olmad›¤›
gösterilmifltir.27 Genel anestezi alt›nda 78 kez dilatasyon
ifllemi uygulanan 59 ileokolonik striktürü olan 55
hastan›n endoskopik balon dilatasyon sonuçlar›
irdelendi¤inde teknik baflar›n›n %90 oldu¤u
bildirilmektedir. %11 (6 hasta) oran›nda delinme
saptanm›fl, 2’sine acil cerrahi uygulanm›fl, 4’ü medikal
olarak takip edildi¤i bildirilmifltir. ‹fllem sonras› 11 ay›
geçen takiplerde semptomlar›n hastalar›n %62’sinde
kayboldu¤u gösterilmifltir.28 Endoskopik olarak striktür
alan›na steroid injeksiyonu ile ilgili pilot çal›flmalarda
bulunmaktad›r. Balon dilatasyonu sonras› darl›k
bölgesinin dört kadran›na submukozal steroid (5 ml
serum fizyolojik içine 40mg Triamsinolon) uygulanmas›
ile redilatasyon ve ameliyata kadar geçen sürenin
uzad›¤›na dair spekülatif yay›nlar da mevcuttur.29,30

Balon dilatasyonu cerrahi seçene¤i ortadan kald›rmas›
aç›s›ndan oldukça faydal› olarak görülmektedir. Ancak
delinme riski morbiditeyi artt›raca¤›ndan dikkatli
olunmal›d›r.

Stentleme- Terminal ileum ve kolonik striktürler
için geniflleyebilen metalik stent uygulamalar›
tan›mlanm›flt›r. Ancak bunlarla ilgili deneyimler s›n›rl›
oldu¤undan güvenilirli¤i bilinmemektedir.31,32

Kolorektal Hastal›k

Kal›n ba¤›rsa¤›n Crohn hastal›¤›nda cerrahi tedavi
tart›flmal›d›r.

Segmenter kolektomi izole kolonik tutulumlarda
yeterli olmaktad›r. Rektum tutulumu olmad›¤›nda
ileorektal anastomoz uygulanabilmektedir. Hastalar
düzenli olarak yak›ndan takip edilmeli ve de sigara
içiyorlarsa bunu mutlak suretle b›rakmalar› konusunda
uyar›lmal›d›r. Buna ra¤men hastalar›n %50’sinde
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protektomi gerekmektedir.33 Perianal hastal›k ve
anastomoz varl›¤›nda nüks ve yeniden ameliyat riski
artmaktad›r. Segmenter kolektomi ve total kolektomi
+ileorektal anastomoz uygulamas› ile ilgili prospektif
randomize çal›flmalar bulunmamaktad›r.34 Bu nedenle
her iki yöntem de kolonik Crohn hastal›¤›nda tedavi
seçeneklerinde eflit etkinli¤e sahip görünmektedir.
Ancak segmenter rezeksiyon uygulanan hastalarda
erken nüks geliflebilmektedir.34 ‹ki ya da daha fazla
kolonik segmentin tutulmas› durumunda ileorektal
anastomozun daha iyi bir tercih olabilece¤i
bildirilmektedir.

Total proktokolektomi- Hastal›kl› kolon ve perianal
bölgenin eliminasyonu gibi avantajlar› aç›s›ndan total
proktokolektomi seçeneklerden biridir. Hastal›¤›n tekrar›
ve yeniden ameliyat riski çok düflük olarak bildirilmektedir.
Önemli dezavantajlar›ndan biri kal›c› uç ileostomi olup
hastalar›n a¤›rl›kl› bir k›sm›n›n genç hasta oldu¤u
düflünüldü¤ünde psikolojik ve cinsel aç›dan kabul
edilebilmesi zor bir durum olarak görülmektedir. Total
proktokolektomide perineal yara iyileflmesinde gecikme,
cinsel sinir yaralanmas› gibi komplikasyonlar meydana
gelebilmektedir.33 Seçilmifl Crohn kolitli hastalarda
restoratif proktokolektomi, ileal pofl rekonstrüksiyon
cerrahi seçene¤i tart›flmal›d›r. Tersiyer referans
merkezlerde yüksek motivasyonlu, perianal ve ince
ba¤›rsaklarda hastal›¤› olmayan bireylerde
uygulanabilmektedir.35 Yap›lacak cerrahinin olas› kötü
ifllevsel sonuçlar› ve pofl eksizyonuna kadar gidebilecek
pofl yetmezli¤i gibi komplikasyonlar› bu hastalara
mutlaka ameliyat öncesinde bildirilmelidir.

Subtotal kolektomi+ ileostomi- Genellikle acil
flartlarda uygulanmaktad›r.

Abdominoperineal rezeksiyon kal›c› kolostomi-
Anorektumu tutan fliddetli Crohn hastal›¤›nda
uygulanmaktad›r. Cinsel ve üriner ifllevlerin korunmas›
ve iyileflmeyen yara riskini azaltmak için intersfinkterik
protektomi tavsiye edilmektedir.36 ‹ntersfinkterik
protektomide ameliyat sonras› retrograd ejekulasyon
ve impotans oran› bir seride %4 olarak bildirilmifltir.
fiiddetli anorektal hastal›k varl›¤›nda ve sepsise gidiyorsa
Hartmann ifllemi uygulanmal›d›r. Protektomi daha
sonraya ertelenebilmektedir.37

Ameliyat sonras› izlem- Ameliyatlar sonras› düflük
de olsa kanser riski olmas› nedeni ile rektum düzenli
olarak takip edilmelidir. Takip s›ras›nda belirsiz displazi

saptan›rsa 1 y›l içinde endoskopi tekrarlanmal› ve çok
say›da doku örne¤i al›nmal›d›r. Tek bir alanda flat
düflük dereceli displazi saptanmas› durumunda
endoskopi 1 ile 6 ay içinde tekrarlanmal›d›r. Tekrarlayan
ve birden fazla odakta flat düflük derece displazi, yüksek
derece displazi ya da kanser saptanan hastalara cerrahi
önerilmektedir. Adenom benzeri polipoid displastik
lezyon saptanmas› durumunda da 1 ile 6 ay içinde tekrar
endoskopi yap›lmas› tavsiye edilmektedir.38

Cerrahi gerektiren fliddetli Crohn kolitinde kalan
rektumda displazi ve adenokarsinom geliflme riski
yüksek olarak saptanm›flt›r. Cerrahi gerektiren 222
vakal›k Crohn kolitinde %2.3 displazi, %2.7 oran›nda
adenokarsinom tespit edilmifltir.39 Risk faktörü olarak
da uzam›fl hastal›k süresi (>17 y›l), yayg›n hastal›k ve
tan› an›nda ileri yafl (>38 yafl) bildirilmifltir. Crohn
kolitli hastalar›n kolonoskopik tarama ve takip
edilmesinin önemini bu bulgular desteklemektedir.

Hastal›¤›n tekrarlamas›- Avrupa konsensuna göre
nüks, cerrahi rezeksiyon sonras› lezyonlar›n geride
kalan segmentlerde yeniden görülmesi, relaps ise
hastal›¤›n semptomlar›n›n tekrar ortaya ç›kmas› fleklinde
tan›mlanm›flt›r.40 Rezeksiyon anastomoz uygulanan
hastalarda hastal›¤›n nüks etme oran› yüksektir. Birinci
y›lda endoskopik nüks %80 iken klinik nüks y›ll›k %10-
15 oran›nda tespit edilmifltir. Birçok seride hastalar›n
%20’sinden fazlas›nda cerrahiden 15 y›ldan uzun süre
geçmesine ra¤men klinik nüks izlenmemektedir.41
Geleneksel klinik aktivite indeksleri ile de¤erlendirilen
ameliyat sonras› klinik nüks oran› 5 y›lda %17-55, 10
y›lda %32-76, 20 y›lda ise %72-73 olarak bildirilirken
tekrar ameliyat gerektiren nüks oran› 5 y›lda %11-32,
10 y›lda %20-44, 20 y›lda ise %46-55 olarak tespit
edilmifltir.42 fiiddetli endoskopik ve radyolojik bulgular›n
varl›¤›nda semptomlar›n görülme riski artmaktad›r.43

Perfore hastal›¤›n varl›¤›nda ve sigara içen bireylerde
tekrar ameliyat riski yüksek olarak bildirilmifltir.44

Laparoskopik yaklafl›m nüks riskini azaltmamaktad›r.
Mayo klinikten bildirilen retrospektif bir çal›flmada
primer ileokolonik Crohn kolitine laparoskopik
rezeksiyon uygulanm›fl ve %61 oran›nda endoskopik
olarak nüks tespit edilmifltir. Bu nükslerin de %87’sinde
relaps yani semptomatik bulgular›n ortaya ç›kt›¤›
gösterilmifltir.45 Ortalama nüks zaman› 13 ay olarak
bulunmufltur. Rezekte edilen kesimde granüloma
varl›¤›nda nüks oran›n›n üç kat artt›¤› bildirilmifltir.45
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Crohn kolitinde sindirim sisteminin di¤er bölgelerinin
tutulumuna oranla total kolektomi, ileostomi ifllemi
uygulanan hastalarda nüks oran› daha düflük olarak
saptanm›flt›r. ‹nce ba¤›rsak tutulumunda 10 y›lda nüks
oran› %10 olarak bildirilmifltir.46 Seçilmifl vakalarda
total proktokolektomi düflük morbidite, düflük nüks
oran› ve nüks zaman›n›n daha geç olmas› nedeni ile
tercih edilebilmektedir.47

Crohn hastal›¤› cerrah için oldukça s›k›nt›l› kronik
bir hastal›kt›r. Semptomlar ve bulgular silik ama önemli
olabilece¤inden bu hastalar›n iyi bir flekilde
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de¤erlendirilmesi gerekmektedir. Uygun tedavi plan›n›n
oluflturulmas›nda pek çok faktör göz önünde
bulundurulmal›d›r. Tedavide öncelik t›bbi tedaviden
yana olmakla beraber cerrahi seçenek de tamamlay›c›
tedavi olarak kullan›lmaktad›r. Cerrahide genellikle
rezeksiyon gerekmesine ra¤men ba¤›rsa¤› korumak için
rezeksiyon d›fl› teknikler tercih edilmektedir. Hastal›¤›n
do¤as›nda nüksler oldu¤undan tekrar tekrar cerrahi
gereksinimini azaltmak için cerrahi tedavi alternatifleri
ve innovatif t›bbi tedavilerin araflt›r›lmas›na devam
edilmektedir.
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nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (‹BH) iliflkili
kolorektal kanser (KRK) ilk olarak 1925
y›l›nda Crohn ve Rosenberg taraf›ndan
tan›mlanm›flt›r.1 ‹BH iliflkili KRK (‹BH-KRK)

tüm KRK vakalar›n›n %1-2’sini olufltururken, ‹BH
hastalar›nda ölümlerin %10-15’inden sorumludur.2,3

Kolonda ‹BH hastal›¤› bulunmas› KRK gelifliminde en
önemli risk faktörlerinden birini oluflturur.2

‹BH hastalar›nda KRK taramas› ve surveyans
çal›flmalar›yla mortalitenin düfltü¤ünü kan›tlayan
kontrollü ve genifl bir çal›flma halen olmamas›na ra¤men,
American Gastroenterological Associaton (AGA),
American College of Gastroenterology, American
Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) ve
British Society of Gastroenterology gibi bir çok kurum
rehberlerinde bu çal›flmalar önerilmektedir.4-6 Bu
rehberlerin amac› ‹BH hastalar›nda ‹BH-KRK geliflimini
mümkün oldu¤unca erken veya displazi aflamas›ndan
itibaren saptay›p malign hastal›kta kür ile tedavi flans›n›
elde edebilmek veya malign hastal›k geliflimini bafltan
önlemektir.

‹BH-KRK ile Sporadik KRK farklar›

1. ‹BH insidans› genç yaflta s›k oldu¤u için ‹BH-
KRK geliflimi sporadik KRK’den daha erken olmaktad›r
(40-50 yafla karfl› 50 yafl).7

2. Ülseratif kolit iliflkili KRK sporadik form gibi
rektum ve sigmoid kolonda daha s›k oranda saptan›rken,
Crohn hastal›¤› iliflkili KRK tüm kolon segmentlerinde
eflit oranda lokalize olmaktad›r.8

3. ‹BH’da displazi uzun süren kronik inflamasyon
ile iliflkili olup ‹BH-KRC yerlefliminden farkl› bölgelerdeki
mukozalarda saptanabilirken, sporadik KRK’de displazi
genel olarak inflamasyon iliflkisiz olup polip içerisinde
bulunabilmektedir.

4. Senkron tümörler ‹BH-KRK vakalar›nda sporadik
KRK vakalar›ndan daha s›k görülür.9

5. ‹BH-KRK gelifliminde mutasyon ve anormal
de¤iflim geliflimi sporadik KRK’den farkl›l›k gösterir
(fiekil-1).2,10

6. ‹BH zemininde geliflen KRK multipl ve daha
agresif olma e¤ilimindedirler.3

‹BH-KRK Risk Faktörleri

Cinsiyet: 7000 ‹BH hastas› içeren bir toplum
çal›flmas›nda ‹BH-KRK riskinin erkeklerde kad›nlara
göre %60 daha fazla oldu¤u  bildirilmifltir. Erkek
hastalarda yüksek risk 45 yafl›n alt›nda ‹BH tan›s› alan
ve 10 y›l› aflan süre takip   edilen  hastalarda s›n›rl›
kalmaktad›r.11

‹BH yerleflimi: Pankolitli vakalar en riskli grubu
olufltururken, sol taraf kolitli (splenik fleksura alt›)
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vakalar pankolitli vakalardan 10 y›l kadar daha uzun
sürede ‹BH-KRK geliflimi riski oluflturabilir.12 Rektum
veya rekto-sigmoid alanda s›n›rl› ülseratif kolit vakalar›
ise en düflük riskli gruplar› olufltururlar.13 Ülseratif
kolitte backwash ileit tutulumunu ba¤›ms›z bir risk
faktörü gibi bildiren 14 veya tam tersine riskli görmeyen
15 çal›flmalar mevcuttur.

‹BH süresi: Barsa¤›n kronik inflamasyonu kolorektal
displazi ve takiben kanser geliflimine yol açabilir. Sol
taraf kolitli vakalar pankolitten daha uzun sürede displazi
ve kanser gelifltirebilir. (15 y›la karfl› 8 y›l) Hastane-
tabanl› ve toplum-tabanl› çal›flmalar›n hepsinin
de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada pankolitli ülseratif kolit
vakalar›nda hastal›k süresi ve ‹BH-KRK riski s›ras›yla:
10 y›lda %2, 20 y›lda %8 ve 30 y›ldan sonra %18
bildirilmifltir.16

‹BH bafllang›ç yafl›: Erken yafllarda bafllam›fl hastal›k
riski art›r›r görülmektedir. Bir toplum-tabanl› çal›flmada
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35 y›ll›k ‹BH hastalar›nda genel ‹BH-KRK riski %30
bulunurken, 15 yafl alt›nda hastal›k bafllayan grupta
ayn› risk %40 saptanm›flt›r.17

Aktif inflamasyon: Genifl toplum-tabanl› ve vaka-
kontrollü çal›flmalar›n ço¤u kolonik mukozal
inflamasyonun a¤›rl›¤›n› önemli risk faktörü olarak
bildirmekle birlikte18-20 riskin aktif inflamasyonla
korele olmad›¤›n› bildiren çal›flma da mevcuttur.21

Ailesel KRK hikayesi: Ba¤›ms›z bir risk faktörü
olarak ‹BH hastalar›nda da riski art›r›r.19

Psödopolipler: Kendi bafllar›na malign potansiyele
sahip olmamakla birlikte, kolonda yo¤un miktarda
bulunmas› hastal›kta aktif seyir iliflkili risk göstergesi
olabilir.18

Primer sklerozan kolanjit (PSK): Ba¤›ms›z bir ‹BH-
KRK geliflimi risk faktörü olup, safra tuz dengesi
de¤iflikli¤iyle kolonda safra asitlerini art›r›p sa¤ taraf
kolonda kanser riskini art›r›r.22

fiekil 1. Sporadik kolon kanser ve kolit iliflkili kolon kanser gelifliminde moleküler de¤iflikliklerin karfl›laflt›r›lmas›.

Sporadik kolon kanseri
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Resim 1. Ülseratif pankolit zemininde geliflmifl düflük dereceli displazi
gösteren non-adenamatöz DALM.

Crohn hastal›¤›: Özellikle 7 y›l› aflan hastal›k süresi
ve kolonun 1/3’ünün üzerinde hastal›k yayg›nl›¤›
ülseratif kolite benzer flekilde KRK riski oluflturur.23

Hastanin tedavi ve takip uyumu: Antiinflamatuvar
ajanlar (meselamin ve aspirin dahil tüm nonsteroid
anti›nflamatuvarlar riski azalt›r) ve PSK vakalar›nda
ursodeoksikolik asit kullan›m› riski azalt›r.18 Hastan›n
düzenli surveyans takibi ile kanser öncüsü displazi ve
KRK geliflimi erken dönemde tan›nabilir.

‹BH’da Displazi ‹zlemi

Genel olarak ‹BH-KRK’in riskli ‹BH hasta grubunda
displazi zemininde geliflti¤i kabul edilmektedir. Displazi
varl›¤› mevcut veya geliflmekte olan malignitenin
belirteci oldu¤undan surveyans KRK gelifliminde yüksek
risk iliflkilidir. Ço¤u surveyans çal›flmalar›n›n amac›
bu yüzden riskli ‹BH grubu hastalarda displaziyi
saptayabilme üzerine kuruludur. D›flk› DNA analizi de
toplum çal›flmas›nda oldu¤u gibi ‹BH surveyans›na
yard›mc› olabilir.2 Surveyans çal›flmalar› hastal›¤›n
semptomlar›n›n bafllad›¤› dönemden 8-10 y›l sonra ve
hastal›¤›n remisyonlu dönemlerinde yap›l›r. Hastal›k
süresi uzad›kça 2 y›lda yap›lan surveyans çal›flmas›
y›lda bire art›r›l›r. PSK gibi ek riskli durumlarda en az
y›ll›k surveyans yap›lmal›d›r. ‹BH zemininde displazi
tan›mlamas› negatif, belirsiz ve pozitif olarak
yap›lmaktad›r.24 Endoskopik olarak mukozal displazik
alan düz veya kabar›k olarak belirlenir. Displazi varl›¤›
patolog taraf›ndan düflük ve yüksek dereceli fleklinde
de¤erlendirilir.

Displazi varl›¤›n› belirgin lezyon izlenemeyen ‹BH
kolonoskopisinde %95 konfidens ile d›fllamak için en
az 56 hedefsiz jumbo-forseps biyopsi gerekirken, %90
konfidens için 33 biyopsi gerekti¤i bildirilmifltir.25

Uluslararas› bir konsensus paneli her bir surveyans
kolonoskopi tetkikinde minimum 32 biyopsi al›nmas›n›
ve bu biyopsilerin tüm segmentlerde her 10 cm aral›kta
bir 4’er adet al›narak ayr› ayr› numune kaplar›yla
patolojiye gönderilmesi gerekti¤ini ve ayr›ca mukozadan
kalk›k veya flüpheli lezyonlar için de ekstra biyopsiler
al›nmas› gerekti¤ini bildirmifltir.26 Pratikte   kolonu 6
biyopsi segmentine ay›r›p (sa¤ kolon, transvers kolon,
inen kolon, sigmoid kolon, proksimal rektum ve distal
rektum) her bir alandan 6’flar biyopsi de tercih
edilmektedir.

Örnekleme hatas›n› azaltmak için kromoendoskopide
metilen mavisi veya indigo karmin spray ile lezyon
daha belirginlefltirilerek hedefli biyopsi yap›ld›¤›nda
hata oran› azalt›labilir.27 Narrow-band imaging ve
endomikroskopi veya konfokal kromoskopik
endomikroskopi ile displazi saptama oran› metilen
mavisiyle yap›lan standart kromoendoskopi sonuçlar›ndan
2.5 kat daha baflar›l› bulunmaktad›r.28

Displazi derecesini de¤erlendirmede bu konuda
uzman gastrointestinal patologlar aras›nda bile %42-
72 fikir birli¤i saptanabildi¤inden ve özellikle düflük
dereceli displazi ve tan›mlanamayan displazi
kategorilerinde en düflük mutabakat sa¤lanabildi¤inden;
CCFA consensus rehberi, US Multisociety Task Force
ve bir çok deneyimli uzman kesin tedavi karar› öncesinde
 ikinci bir ba¤›ms›z patoloji uzmani tarafindan da tüm
biyopsilerin de¤erlendirilmesini önermektedir.29

Endoskopide mukozadan kalk›k plak benzeri lezyon,
nodül, polip veya kitle dysplasia-associated lesion or
mass (DALM) olarak isimlendirilir (Resim 1). Adenom
benzeri olanlar sporadik adenomlar gibi rezeke
edilebilirken, non-adenomatöz DALM’lar endoskopik
olarak temizlenemeyen lezyonlard›r.

E¤er polipoid adenömatöz DALM total olarak
ç›kar›l›p kalan kolon displazisiz ise ameliyatsuz
surveyans yap›labilir. Rezeke edilen adenoma benzeri
DALM'da  yüksek dereceli displazi varl›¤›nda dahi
lezyon tam ç›kar›ld›¤›nda ameliyatsuz takip
düflünülebilir. Ülseratif kolit hastas›nda adenoma benzeri
DALM’I sporadik adenomdan ay›rmada p53 pozitifli¤i



yan›nda beta katein negatifli¤i ‹BH-iliflkili DALM
lehinedir. Bu konuda Amerikan College of
Gastroenterology yaklafl›m› flekil-2’de belirtilmifltir.30

    Bir metaanaliz derlemede düz-mukozada yüksek
dereceli displazi vakalar›nda kolektomi s›ras›nda %42
oran›nda KRK varl›¤› bildirilmifltir.31 Tam rezeke
edilemeyen yüksek dereceli displazi oda¤› varl›¤›nda
veya tarama biyopsileri s›ras›nda saptanan yüksek
dereceli displazi varl›¤›nda kolektomi gerekir.

Baflka bir metaanaliz çal›flma düz-mukozada düflük
dereceli displazi vakalar›nda %22 oran›nda KRK pozitif
prediktif de¤eri bildirmifltir. Bu risk displazisiz ‹BH

surveyans hastalar›ndaki riskten 9 kat yüksektir.32

Yüzeyel düflük dereceli displazi varl›¤›nda da invaziv
adenokarsinom geliflimi ile iliflkili bildirilmesi bu
vakalarda da kolektomi karar›n› destekleyicidir.33

Burada 3 veya 6 ayl›k gibi daha k›sa süreli endoskopik
takip karar› benimseyen görüflün dayana¤› ise displazi
mevcut veya geliflecek bir KRK belirteci olsa da ayn›
zamanda gerileyebilen veya uzun sure ayn› kalabilen
patolojik lezyon olmas›na dayan›r.34,35  Tüm displazi
saptanan ‹BH surveyans vakalar› 2. bir gastrointestinal
patolog taraf›ndan de¤erlendirildikten sonra nihai karar
verilir.  Düflük dereceli displazili olgularda hayat kalitesi
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fiekil 2. Ülseratif kolit ile birlikte adenom-benzeri DALM varl›¤›nda klinik yaklafl›m.

DALM=Displazi iliflkili lezyon veya kitle.

Ülseratif kolit  +
adenom-benzeri DALM

Lezyon kolit alan› d›fl›nda
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kolit-iliflkisiz adenom

Polipektomi ve takiben regüler veya
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Lezyon kolit alan› d›fl›nda

Polipektomi yap ve kolonoskopiyi
multiple biyopsili tekrarla

Düz mukozada displazi
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veya adenokarsinom mevcut
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Kolektomi

Yafl>50, kolit<10 y›l,
histoloji - p53- ve ß-katein +

Yafl<50, kolit>10 y›l,
histoloji +, p53+ ve

ß-katein negatif

Kolektomi

Polipektomi ve takiben
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surveyans takibi, kolektomi-?
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ve maliyet-etkinlik de¤erlendirmesinde derhal kolektomi
daha yüksek hayat kalitesi ve daha iyi maliyet etkinlik
sonuçlar› vermektedir.36 Bu yüzden biz klinik
yaklafl›mda multifokal düflük dereceli displazili ‹BH
vakalar›nda da total kolektomiyi tercih ederken tek
foküslü ve düflük dereceli displazi saptanan ‹BH
surveyans vakalar›nda hasta ile tüm riskleri konuflarak
total kolektomi veya 3-6 ayl›k  aralarla sürekli surveyans
takibi öneriyoruz.

Belirsiz (kesin olmayan) displazi ise aktif inflamasyon
varl›¤›nda epitelyal rejenerasyon ve tamir s›ras›nda
gözlenen atipi nedenli saptan›r.37 CCFA rehberi
surveyans olgular›nda belirsiz displazi vakalar›nda y›ll›k
surveyans displazisiz olgularda 1-2 y›lda bir surveyans
inceleme önermektedir.29 Surveyans çal›flmalar›
hastal›¤›n remisyonda oldu¤u döneminde yap›lmal›d›r.

‹BH'da KRK ne yaz›k ki surveyansa ra¤men
geliflebililir. Hasta  uyumunun yetersizli¤i ve displazi
bulundu¤unda kolektomiye hastan›n isteksizli¤i gibi
nedenlerle surveyans baflar›s›n›n s›n›rl› kalabilece¤i
ak›lda tutulmal›d›r.38

‹BH-KRK Kemoproflaksisi

‹BH hastalar›nda KRK geliflimini kesin azaltt›¤›
kan›tlanm›fl ilaç yoktur. Sporadik KRK vakalar›nda
nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, folik asit ve kalsiyum
gibi ilaçlarla faydal› sonuçlar bildiren çal›flmalar
mevcuttur.29

Prospektif bir çal›flma olmad›¤› halde kemoproflaksi
konusunda en öne ç›kan ilaç 5-aminosalisilat (5-ASA)
olmaktad›r. Velayos ve ark.39 yapt›¤› 9 çal›flmay› içeren
bir metaanalizde, 1932 ülseratif kolitli hasta, 334 KRK,
140 displazili olgu  incelenmifl ve 5-ASA’n›n KRK’den
koruyucu oldu¤u  bildirilmifltir. Metaanalizde 5-ASA
ve displazi iliflkisini de¤erlendiren 2 çal›flmada ise
etkinlik görülmemifltir.

Hollanda'da yap›lan bir çal›flmada toplam 2605 ‹BH
hastas›n›n verileri incelenmifl ve %1 hastada KRK
saptanm›flt›r. Bu çal›flmada tiopurin tedavisinin, 5-ASA
tedavisine göre KRK riskini daha etkin bir flekilde
azaltt›¤› bildilmifltir.40

Sekonder safra asitleri karsinojenik olup PSK gibi
kolestatik hastal›klarda ba¤›rsak düzeyleri yükselmektedir.
‹BH hastalar›nda ursodeoksikolik asit (UDKA) ile
yap›lan prospektif randomize ve placebo kontrollü bir
çal›flmada UDKA kullanan ‹BH surveyans grubunda

KRK ve displazi say›s› azald›¤› bildirilmifltir.41 PSK
olmayan ‹BH grupta kullan›m›na dair prospektif,
kontrollü ve genifl vaka serili çal›flmaya ihtiyaç vard›r.

Folik asitin ‹BH-KRK üzerine etkinli¤ini kan›tlayan
çal›flma olmamakla birlikte düflük yan etki ve düflük
maliyeti nedenli 400 mikrogram ile 1mg aras›nda günlük
dozun yüksek riskli ‹BH hastalar›nda kullan›m›
önerilebilir.29

‹BH-KRK Cerrahi Proflaksisi

Tart›flmal› olmakla birlikte ‹BH konusunda baz›
uzmanlar profilaktik proktokolektomi önermektedirler.2

Özellikle PSK ile birlikte 15 y›ll›k ‹BH olan hasta
gruplar›nda ‹BH-KRK riski 20 y›ll›k hastal›kta %33 ve
30 y›l üzerinde %40 de¤erlerine yükselmesi bu görüfle
destek olmaktad›r. ‹BH’n›n s›k görüldü¤ü Danimarka’dan
bir kohort çal›flma ‹BH-KRK oran›n›n gittikçe düfltü¤ünü
bildirmifltir. Bu çal›flmadaki KRK oran› düflüfl
nedenlerini de¤erlendirdiklerinde 5-ASA kullan›m› ve
daha yüksek oranda kolektomi tercihinin anlaml› etkili
oldu¤unu belirlemifllerdir.42 Özellikle KRK riskinin
%40 lara ulaflabildi¤i çok yüksek risk grubundaki genç
hastalarda bu yaklafl›m bir alternatif olarak düflünülebilir.

Total proktokolektomi+ ‹PAA sonras› displazi izlemi;

Total proktokolektomi ve ileo-anal pofl ameliyatlar›ndan
sonra kanser geliflim riski önemli ölçüde azalsa da
tamamen ortadan kalkmamaktad›r. Rektal kaf ya da
yeni yap›lan poflta da displazi ve kanser geliflimi
bildirilmifltir. Mukozektomi yap›lmas› da kanser geliflimi
riskini tümü ile bertaraf edememektedir. Özellikle
cerrahi indikasyonu neoplazi olan ya da sklerozan
kolanjiti ve/veya rektal kaf› bulunan hastalarda y›ll›k
endoskopik pofl surveyans›n›n da dikkatle yap›lmas›
önerilmektedir.43

Özet

Ülseratif kolit ve Crohn koliti yüksek KRK geliflim
riskli hastal›klard›r. Erken yaflta hastal›¤a yakalanan,
yayg›n kolitli, en az 8 y›ldan uzun süreli hastal›¤a sahip,
aktif inflamasyonla seyreden, birlikte PSK bulunan,
KRK aile hikayesi mevcut ve erkek hastalar daha yüksek
‹BH-KRK geliflim riskli hastalard›r. Crohn hastalar› ve
pankolitli ülseratif kolit hastalarda 8-10 y›ll›k hastal›k
süresinden sonra kolonoskopik surveyansa bafllanabilirken
sol taraf kolitli hastalarda bu sure 10-15 y›la ç›kabilir.



Ülseratif proktit vakalar›nda rutin surveyans
önerilmemektedir. Kolonoskopik surveyans›n amac›
özellikle prekanseröz belirteç olarak displazi saptamakt›r.
Surveyans kolonoskopide total 34 veya üzeri say›da
her segmentten jumbo forceps biyopsileme yap›lmal›d›r.
Yüksek dereceli ve düflük dereceli displazi ikinci bir
patolog ile de teyid edilerek kolektomiye verilebilir.
Tek say›da ve düflük dereceli displazili ‹BH hastalar›nda
hasta ile konuflularak her 3-6 ayda surveyans takibi
kolektomiye alternatif olarak da tercih edilebilir. DALM
lezyonlar adenomatöz ise endoskopik rezeksiyon ve
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nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (‹BH) olan
hastalar cerrahiye haz›rlan›rken göz önünde
bulundurulmas› gereken önemli baz› noktalar
vard›r. Crohn hastal›¤›nda cerrahi daha çok

komplikasyonlar için yap›ld›¤›ndan ameliyat öncesi
haz›rl›k daha çok acil kar›n cerrahisi ameliyatlar›nda
oldu¤u gibidir. Crohn hastalar›nda ameliyat öncesi
malnütrisyon riskinin daha yüksek olmas› nedeniyle
beslenme deste¤inin düflünülmesi ve kar›n içi apse
geliflmifl olan hastalarda cerrahi öncesi radyolojik drenaj
ifllemlerine baflvurulmas› ak›lda tutulmas› gereken
önemli noktalard›r. Ülseratif kolitte ise cerrahi tedavi
daha çok elektif koflullarda ve küratif amaçl› yap›l›r.
Bu nedenle ameliyat öncesi haz›rl›k kolorektal kanser
veya divertikülit için yap›lan rezeksiyonlar için yap›lan
haz›rl›¤a benzerlik gösterir. En önemli farklar bu
hastalarda s›kl›kla kullan›lan steroid ve/veya
immünsüpresif tedavinin yan etkileri, artm›fl derin ven
trombozu (DVT) riski ve mekanik ba¤›rsak temizli¤i
yap›lacaksa kullan›lacak ilaçlar›n dikkatli seçilmesi
gereklili¤idir.

‹BH cerrahisi öncesi haz›rl›k döneminde yap›lmas›
gerekenleri genel ilkeler ve özellikli olanlar bafll›klar›
alt›nda ikiye ay›rabiliriz.

Genel ‹lkeler

Genel ilkeler gastrointestinal sistem cerrahisi öncesi
haz›rl›k döneminden farkl› de¤ildir.

Hastalar›n cerrahi öncesi bilgilendirilmesi ve onam
al›nmas› art›k tüm dünyada günlük iflleyifle girmifl
standart bir uygulamad›r. Ancak ‹BH hastalar›na biraz
daha uzun zaman ay›rarak bilgilendirme iflleminin daha
detayl› yap›lmas› gerekir. Kronik bir hastal›kla, ço¤u
zaman yo¤un ilaç ve steroid tedavisi alt›nda yorulmufl
ve y›pranm›fl hastalarla muhatap olundu¤u unutulmamal›d›r.
Ayr›ca özellikle ülseratif kolit için yap›lacak pofl
ameliyatlar›n›n gerek erken gerek geç dönemde yüksek
komplikasyon riski tafl›d›¤› ak›lda tutulmal›d›r.1 Bu
nedenle ‹nflamatuvar ba¤›rsak hastalar›n› ameliyata
haz›rlarken hastaya yeterince vakit ayr›lmal› ve hastaya
anlayaca¤› kelimelerle, aç›k ve net ifadelerle yap›lmas›
planlanan ifllemler ve oluflabilecek sorunlar
anlat›lmal›d›r. Özellikle Crohn hastal›¤› olan ve cerrahi
uygulanacak hastalara, yap›lacak ifllemlerin hastal›¤›
tamamen iyilefltirmeyece¤i sadece o anki tabloyu
düzeltece¤i belirtilmelidir. Ülseratif kolit hastalar›na
ise ileal pofl ameliyat›n›n ne oldu¤u, ileride hayatlar›n›n
ne ölçüde etkilenece¤ini, ameliyat yap›lmad›¤› takdirde
neler olabilece¤i anlat›lmal›d›r. Ülseratif kolitin cerrahi
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tedavisinde birkaç farkl› seçenek uygulanabilece¤inden
planlanan giriflim hastayla detaylar›yla tart›fl›lmal› ve
bir anlamda tedavi plan› hastayla beraber
flekillendirilmelidir.

‹ster ‹BH için olsun ister di¤er nedenlerle yap›ls›n,
kolorektal rezeksiyonlar öncesi önemli bir di¤er konu
da ameliyatta oluflturulabilecek stomalard›r. ‹BH
cerrahisinde gerek acil gerek elektif koflullarda stoma
çok s›k uygulanan bir ifllemdir. Ço¤unlukla geçici olan
bu stomalar bazen kal›c› da olabilir. Ayr›ca ‹BH
cerrahisinde yap›lacak stoma neredeyse her zaman
ileostomi veyahut jejunostomi olaca¤› için do¤ru yerinde,
düzgün aç›lmam›fl stoma hastan›n hayat kalitesini ciddi
derecede etkileyecek, ameliyat sonras› komplikasyonlara
yol açacakt›r. Bu nedenle ameliyat öncesi hastan›n
stoma konusunda bilgilendirilmesi (hastan›n anlayaca¤›
kelimelerle aç›k aç›k anlat›lmal›d›r; hastalar genellikle
“torba aç›lacak” ifadesini kullan›rlar) ve stoma yerinin
iflaretlenmesi son derece önemlidir.

E¤er merkezinizde stoma bak›m hemflireniz varsa
ameliyat öncesi hemflirenizin hastay› ziyaret ederek
stoma ve stomal› yaflam hakk›nda hastayla görüflmesi
son derece hassas bir konudur. Hastalara stoman›n bir
mahkumiyet olmad›¤›, sosyal aktivitelerini k›s›tlayan
kötü bir durum olmad›¤› anlat›lmal›, stoma ile bar›fl›k
yaflamalar› için gerekli bilgiler aktar›lmal›d›r. Hasta
için en önemli mesele ameliyat›n büyüklü¤ü, zorlu¤u,
baflar›s›-baflar›s›zl›¤› de¤il stoma aç›l›p aç›lmayaca¤›d›r!
E¤er stoma konusunda özelleflmifl bir hemflire ya da
sa¤l›k çal›flan› yoksa hastay› takip eden doktorun hastay›
bilgilendirme ve psikolojik destek görevlerini üstlenmesi
gerekir. Burada önemli noktalardan birisi hastaya
“zaman” ay›rmakt›r. Hasta kafas›ndaki sorular›n cevab›n›
alabilmeli ve kendini bu duruma haz›rlamal›d›r.
Ameliyat sonras› hiç bahsedilmemifl bir stoma ile
karfl›laflmak herkes için kötü bir sürprizdir.

Daha sonra stoma hemfliresi muhtemel stoma yerlerini
iflaretler. E¤er stoma konusunda özelleflmifl biri yoksa
stoma yeri iflaretlemesini cerrah›n kendi yapmal›d›r.
Stoma yeri hasta otururken, ayaktayken ve yatarken
iflaretlenir ve kontrol edilir. Alt kadranlarda stoma yeri,
kabaca umbilikus, simfizis pubis ve crista spina iliaca
anterior superior aras›na çizilen ve tepe noktas› göbek
kabul edilen bir üçgenin merkez noktas›d›r (fiekil 1).
Stoma yeri iflaretlenirken skar dokular, katlant›lar ve
kemik yap›lara dikkat edilmeli, kullan›lacak kar›n
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kesisine  denk gelecek hattan en az 2 parmak uzak
durulmal›d›r. Kar›n üst kadran stoma yerleri alt kadranda
belirlenen yerlerin izdüflümüdür.

Hasta bilgilendirilmesi ve stoma iflaretlemesini
takiben hastalar›n anestezi aç›s›ndan genel durumlar›
ve kronik hastal›klar› incelenir. ‹BH için cerrahi tedavi
daha s›kl›kla genç hastalarda uyguland›¤›ndan, steroid
ve immünsüpresif kullan›m› d›fl›nda anestezi riskini
art›ran kronik hastal›klar fazla önem tafl›maz. Ama
genel  o la rak  has ta la r ›n  amel iya t  önces i
de¤erlendirilmesinde tüm dünyada yayg›n kabul görmüfl
American Society of Anesthesiologists (ASA) skoru
kullan›labilir (Tablo 1).

Kolorektal cerrahide di¤er önemli bir konu da
mekanik ba¤›rsak temizli¤idir. Uzun y›llar sorunsuz
bir kolon ameliyat› için mekanik ba¤›rsak temizli¤inin
flart oldu¤u düflünülse de son y›llarda mekanik ba¤›rsak
temizli¤inin asl›nda çok da gerekli olmad›¤› yönünde
birçok çal›flma yay›mlanm›flt›r. Bu çal›flmalar aras›nda
prospektif, randomize çal›flma say›s› ciddi oranda olup,
bunlar› derleyen 2008 tarihli Cochrane Database
raporunda kolorektal cerrahi öncesi mekanik ba¤›rsak
temizli¤inin bir avantaj› olmad›¤› vurgulanm›flt›r.3

Ancak yine de birçok cerrah için bu al›flkanl›¤› k›rmak
zor oldu¤undan ‹BH cerrahisinde mekanik ba¤›rsak
temizli¤i aç›s›ndan dikkat edilmesi gerekli baz› hususlar›
vurgulamak gereklidir. Öncelikle e¤er ameliyat t›kanma,
darl›k veya toksik kolit gibi bir komplikasyon için
yap›lacaksa bu hastalarda mekanik ba¤›rsak temizli¤i
yap›lamaz. Ülseratif kolit için elektif cerrahi öncesi
mekanik ba¤›rsak temizli¤i yap›lacaksa laksatifleri

ASA I: Ameliyat indikasyonu d›fl›nda yandafl
hastal›¤›n›n bulunmamas› ve ameliyat indikasyonu olan
hastal›¤›n lokalize kalm›fl, sistemi etkilememifl olmas›
ASA II: Organizmay› hafif-orta derecede etkileyen
(ameliyat indikasyonu ya da yandafl) hastal›k hali olmas›
ASA III: Organizmay› ciddi ölçüde etkileyen (ameliyat
indikasyonu olan ya da yandafl) hastal›k hali olmas›
ASA IV: Hayat› tehdit edici düzeyde etkileyen (ameliyat
indikasyonu olan ya da yandafl) hastal›k hali olmas›
ASA V: Yaflam beklentisi çok düflük olan ancak son
bir umut olarak ameliyata al›nan hasta
ASA VI: Organ donörü aday›

Tablo 1. ASA skoru.2
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k›s›tl› kullanmak ak›lc› bir seçim olacakt›r. Özellikle
diyaresi olan bir hastada katartiklerin kullan›lmamas›,
ameliyat sabah› tek doz sadece rektal lavman
uygulanmas› daha uygundur.

Mekanik ba¤›rsak temizli¤i konusunda bu karfl›t
görüfllere ra¤men kolorektal cerrahide de¤iflmeyen
önemli bir nokta antibiyotik profilaksisidir. Ameliyat
öncesi anestezi indüksiyonu esnas›nda tek doz I. kuflak
sefalosporin+metronidazole (intravenöz ) yap›p, ameliyat
sonras› bunu 24 saate tamamlamak yayg›n kullan›lan,
uygun bir profilaksi yöntemidir. Baz› merkezlerde,
özellikle Amerika Birleflik Devletleri’nde oral
antibiyotiklerin profilakside intravenöz preparatlarla
beraber kullan›lmas› yayg›n bir durumdur.

Ancak 3 haftadan kısa süreli kullanımlarda veya
kronik düflük doz gün aflırı steroid tedavisi alanlarda
ek doza gerek yoktur. Üç haftadan uzun süreli ve 20
mg/gün’ün üzerinde prednizolon kullanan hastalarda
hipotalamik-hipofiz-adrenal (HHA) aksın baskılanması
kuvvetle muhtemeldir ve bu hastalara perop ek yüksek
doz steroid gerekir.5

Ülkemizde daha ziyade prednizolon kullanıldı¤ından
pratik ve ak›lda kal›c› peroperatif steroid uygulamas›
flu flekilde olabilir: ‹BH için ameliyat öncesi steroid
kullanan hastalarda ameliyat›n stres etkisi düflünülerek
daha önce kulland›¤› dozun 1.5/2 kat› kadar steroid
ameliyat günü verilmelidir. Daha sonra preoperatif
dönemde kullan›lan idame tedavi dozunua düflülür ve
daha fazla steroid tedavisi planlanmayacaksa dozlar
kademeli olarak azlt›larak tedavi sonland›r›l›r. Ancak
ülseratif kolit için total proktokolektomi, ileal pofl anal
anastomoz gibi major cerrahi planlan›yorsa ameliyattan
hemen önce 20 mg intravenöz prednizolon yap›l›p,
ameliyat sonras› 12 saat arayla 2 doz 15 mg intravenöz
prednizolon uygulamak gerekir.

Özellikli Durumlar

‹BH cerrahisi öncesi özellikli durumlardan en s›k
rastlanan› hastalar›n ço¤unun steroid tedavisi almas›d›r.
Ameliyattan aylar önce k›sa süreli kullan›lan steroid
tedavisi d›fl›nda uzun süreli steroid kullanan/kullanm›fl
(iki y›l öncesine kadar bile olsa) tüm hastalara
perioperatif steroid verilmesi elzemdir.4 Aksi takdirde
adrenal yetmezlik geliflebilir ve ameliyat sonras›

dönemde hastada ciddi sorunlar oluflturabilir.
Ülseratif kolit tedavisi için kullan›lan ilaçlardan

siklosporinin ameliyattan bir süre önce kesilmesi
gerekir.5 S›k kullan›lan salisilat veya immünmodüla-
törlerin (azothioprine, 6-mercaptopurine vb) ameliyat
sonras› komplikasyon riskini artt›rmad›klar›
gösterildi¤inden ameliyat öncesi belirli bir süre
kesilmelerine ihtiyaç yoktur.6

Baz› merkezlerde fliddetli aktif ülseratif kolitin
medikal tedavisinde “heparin” kullan›lmaktad›r. Gerçi
yap›lan çal›flmalar intravenöz yol kullan›lmak flart›yla
düflük moleküler a¤›rl›kl› fraksiyone heparinlerin
(DMAH) anfraksiyone heparinden daha etkili oldu¤unu
göstermifltir.7 Yine de e¤er heparin kullan›lacaksa
ameliyat öncesi çok dikkatli olunmas› gerekir.
Ameliyattan 12 saat önce heparin infüzyonu
durdurulmal›d›r.8 INR ölçülmeli gerekirse, anti-heparin
tedavi gözden geçirilmelidir. DMAH infüzyonu
ameliyattan birkaç saat öncesine kadar devam edebilir.

Her ne kadar DMAH’ler ülseratif kolitte tedavi
amaçl› da kullan›labilse de as›l kullan›m amaçlar› derin
ven trombozu (DVT) profilaksisidir. DVT için genel
risk faktörleri; 40 yafltan büyük hastalar, DVT öyküsü,
kanser, major abdominal ve pelvik cerrahi, obezite,
variköz venler, konjestif kalp yetmezli¤i, myokard infarktüsü
öyküsü, inme, paralizi, uzun süreli immobilizasyon ve
hiperkoagülabilite durumlar›d›r.9 Ülseratif kolitte
koagülabilite artar ve ayr›ca uygulanacak cerrahi tedavi
major abdominal/pelvik s›n›ftad›r. Bu nedenle DVT
profilaksisi mutlaka uygulanmal›d›r. DVT profilaksisi
farmakolojik ve non-farmakolojik olarak yap›labilir.
DMAH’ler en s›k kullan›lan farmakolojik profilaktiklerdir.
Non-famakolojik yöntemler aras›nda ameliyat esnas›nda
hastaya elastik varis çorab› giydirmek veya bacak ve

fiekil 1. Kar›n alt kadrandan aç›labilecek stoma
yerleri için ameliyat öncesi iflaretleme.



Kaynaklar

1. Ozturk E, Kiran RP, Remzi F, Fazio VW. Early readmission
after ileoanal pouch surgery. Dis Colon Rectum 2009;52:1848-
1853.

2. Tinker JH, Roberts SL. Anesthesia risk. in: Miller RD (ed).
Anesthesia. 2nd Edition. New York, Edinburgh, London,
Melbourne: Churchill Livingstone; 1986. 365.

3. Guenaga KF, Matos D, Castro AA, Atallah AN, Wille-Jørgensen
P. Mechanical bowel preparation for elective colorectal surgery.
Cochrane Database Syst Rev. 2005;25;(1):CD001544.

4. Corman ML. Ulcerative Colitis: Surgical Management. in:
Corman ML (ed). Colon&Rectal Surgery. 5th Edition. New
York: Lipincott&Williams; 2005. 1362.

5. Kornbluth A, Present DH, Lichtiger S, Hanauer S. Cyclosporin
for severe ulcerative colitis: a user's guide. Am J Gastroenterol.
1997;92:1424-8.

6. Subramanian V, Pollok RC, Kang JY, Kumar D.Systematic
review of postoperative complications in patients with
inflammatory bowel disease treated with immunomodulators.
Br J Surg. 2006;93:793-9.

7. Chande N, Macdonald JK, Wang JJ, McDonald JW.

Unfractionated or low molecular weight heparin for induction
of remission in ulcerative colitis: A cochrane inflammatory
bowel disease and functional bowel disorders systematic review
of randomized trials. Inflamm Bowel Dis. 2011;25. doi:
10.1002/ibd.21776. [Epub ahead of print]

8. Ronald Bleday and Julio Garcia-Aguilar. Surgical Treatment of
Rectal Cancer. in: Bruce G. Wolff, James W. Fleshman, David
E. Beck, John H. Pemberton, Steven D. Wexner (Eds). The
ASCRS Textbook of Colon and Rectal Surgery. New York:
Springer; 2007.416.

9. Hicks TC. Preoperative preparation of the colon and rectal
surgical patient. In: Fazio VW, Church JM, Delaney CP, eds.
Current Therapy in Colon and Rectal Surgery, 2nd Ed.
Pennsylvania: Elsevier-Mosby, 2005, 202.

10. Öztürk E, Y›lmazlar T. Crohn hastal›¤› ve perianal fistüller.
Kolon ve Rektum Hastal›klar› Dergisi, 2006;16:57-61

11. Travis SP, Stange EF, Lemann M et al. European Crohn's and
Colitis Organisation. European evidence based consensus on
the diagnosis and management of Crohn's disease: current
management. Gut. 55 Suppl 1:116-135, 2006

ayaklar›na elastik bandaj sarmak en çok kullan›lan,
pratik, basit yöntemdir. E¤er ülseratif kolitin toksik
komplikasyonlar› için acil cerrahi giriflim yap›lacaksa
bu hastalar›n elektif hastalar gibi ameliyata
haz›rlanamayaca¤› aflikard›r. Bu hastalarda önemli
noktalar s›v› ve elektrolit durumunun gözden geçirilerek
gerekli deste¤in sa¤lanmas›, kan ve kan ürünleri
replasman›, nazogastrik tüp ve Foley kateter tak›lmas›,
yüksek debiye izin verecek bir damar yolu aç›larak
hastan›n monitörize edilmesidir.

Ülseratif kolitin aksine cerrahi Crohn hastal›¤›nda
hemen daima komplikasyonlar için uygulan›r. Bu
nedenle Corhn hastalar›nda mekanik ba¤›rsak temizli¤i
pek kullan›lmaz. Crohn hastal›¤›nda cerrahi tedavi genifl
bir yelpazeyi içerse de10, Crohn hastal›¤› için cerrahiye
en s›k baflvurulacak durumlar striktür, fistül ve kar›n
içi apselerdir. Ameliyat öncesi haz›rl›kta ak›lda tutulmas›
gereken önemli noktalardan biri artm›fl malnütrisyon
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riskidir. Bu hastalar›n beslenme durumunun
de¤erlendirilmesi ve uygun beslenme deste¤inin
bafllanmas› gerekir.11 Özellikle kar›n içi apselerde
ameliyat öncesi giriflimsel radyolojik yöntemlerle
perkütan drenaj birçok durumda ameliyat›n elektif
koflullarda hasta aç›s›ndan çok daha güvenli bir flekilde
yap›lmas›nda olanak tan›r. Uygun hastalarda perkütan
drenaj seçene¤i mutlaka kullan›lmal›d›r. Ameliyat öncesi
beslenme ve giriflimsel radyolojik ifllemler kitab›m›z›n
ilgili bölümlerinde detaylar›yla anlat›lm›flt›r.

‹BH cerrahisi öncesi haz›rl›k döneminde tüm bu
unsurlara dikkat edilmesi gerekliyse de belki de içlerinde
en önemlisi hasta ile detayl› konuflmakt›r. ‹BH gerek
medikal gerek cerrahisi tedaviye cevab›n de¤iflken
oldu¤u, hastayla hekimin uzun bir birlikteli¤idir. Bu
nedenle cerrahi öncesi hastalar›n bizzat ilgili hekim
taraf›ndan detayl› bilgilendirilmesi sadece hasta için
de¤il hekimin kendi güvenli¤i aç›s›ndan da elzemdir.
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ltihabi ba¤›rsak hastal›klar› ömür boyu takip
gerektiren ve hastal›¤›n seyri esnas›nda bazen
komplikasyonlara yol açan hastal›klard›r.
‹ltihabi ba¤›rsak hastal›klar› tan› sonras› iç

hastal›klar› veya gastroenteroloji uzman› taraf›ndan
takip edilmektedirler. Takip s›ras›nda hastalar›n
hastaneye yatmalar›n› gerektiren akut fliddetli kolit,
toksik megakolon, kar›n içi apse veya delinme gibi
ciddi komplikasyonlar meydana gelebilir. Bu
komplikasyonlar› önlemek veya komplikasyonlar›n
tedavisini en do¤ru flekilde planlamak için
gastroenterolog, genel cerrahi uzman›, patolog ve stoma
hemfliresi multidisipliner bir flekilde çal›flmal›d›rlar. Bu
ortak çal›flmadan ç›kan sonuçlar hasta ile tart›fl›lmal›
gerekirse hastan›n fikri de al›n›p ona göre tedavi
yaklafl›m› belirlenmelidir.

Komplikasyon geliflti¤inde morbidite ve mortalite
oranlar› Crohn ve ülseratif kolit hastalar›nda normal
popülasyondaki bireylere göre beklenenden daha
yüksektir. Bu nedenle komplikasyonlar›n giderilmesi
hasta aç›s›ndan daha iyi sonuçlar sa¤lamas› için erken
ve etkili tedavi önem kazanmaktad›r.

Akut Komplikasyonlar

Hafif ve orta fliddette semptomlarla seyreden iltihabi
ba¤›rsak hastalar›n›n tan›s› genellikle gastroenteroloji
veya iç hastal›klar› polikliniklerinde konur. Bazen de
hastalar›n ilk baflvuru nedeni hastal›k komplikasyonu
olabilir. Ülseratif kolit hastal›¤› kolon ve rektum
mukozas›n›n ülserlerle giden hastal›¤› olmas› itibariyle
komplikasyonlar› kolon ve rektumda meydana
gelmektedir. Bunun yan›nda Crohn hastal›¤›n›n
komplikasyonlar› gastrointestinal sistemin herhangi bir
yerinde meydana gelebilir (Tablo 1). ‹ltihabi ba¤›rsak
hastal›klar›nda ay›r›c› tan› komplikasyon geliflmifl
hastalarda tedavi aç›s›ndan önem kazanmaktad›r. Bazen
de özellikle kolorektal kaynakl› komplikasyonlarda
ay›r›c› tan› güç olabilir. Bu nedenle bu hastalara
”indetermine (belirlenemeyen) kolit” tan›s› konur.

1. Akut Kolit

‹ltihabi ba¤›rsak hastal›¤› olan hastalarda kar›n
a¤r›s›yla birlikte diyare (bazen kanl›) semptomlar› varsa
akut kolit tan›s› konur. Ülseratif kolit hastalar›n›n
yaklafl›k %15’inde herhangi bir dönemde akut kolit
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klini¤i geliflebilir. Truelove ve Witts taraf›ndan 1955
y›l›nda akut kolit tedavisinde steroidin etkinli¤i
tan›mland›ktan sonra morbidite ve mortalite oranlar›nda
ciddi oranda azalma meydana gelmifltir. Bu y›llarda
akut kolit Truelove ve Witts taraf›ndan derecelendirilmifltir
(Tablo 2). Genelde akut kolit bu kriterlere göre hafif,
orta ve fliddetli kolit olarak s›n›fland›r›l›r.

Klinik olarak orta ve fliddetli kolit klini¤i olan
hastalar›n multidisipliner olarak de¤erlendirilmeleri
gerekir. D›flk›lama say›s› 6 ve üzeri, atefl, taflikardi,
dehidratasyon ve CRP de¤eri yüksek olan hastalar
hastaneye yat›r›lmal› ve acil medikal tedavi gerekirse
de ameliyat tedavisi uygulanmal›d›r.4,5

Enfeksiyöz nedenler (Clostridium difficile, vb)
d›fllanmal›d›r. Ba¤›rsak haz›rl›¤› yap›lmadan az hava
verilerek yap›lacak erken sigmoidoskopi hem hastal›¤›n
fliddetini belirlemeye hem de mukozal biyopsi alarak
uzun süre steroid ve azatiyoprin kullanan hastalarda
geliflen Sitomegalovirus (CMV) kolitini ay›rt eder.
Ancak toksik ya da de¤il belirgin distansiyonu olan
hastada k›s›tl› kolonoskopi klinik düzelene kadar
geciktirilebilir.

Akut kolit hafiften fliddetliye do¤ru akut fulminant
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Ülseratif kolit  Crohn hastal›¤›

Akut kolit Akut kolit

Akut fulminant kolit Akut fulminant kolit

Toksik kolit Toksik kolit

Toksik megakolon Toksik megakolon

Delinme Delinme

Kolonik obstrüksiyon ‹ntestinal obstrüksiyon

Gastrointestinal kanama Gastrointestinal kanama

‹ntraabdominal apse

Perianal apse

Tablo 1. ‹ltihabi ba¤›rsak hastal›klar›nda
komplikasyonlar.

Truelove ve Witts Kriterleri, ECCO (European Crohn and Colitis Organization) k›lavuzunda güncellenmifltir.2,3

Tablo 2. Akut kolit s›n›flamas›.

Hafif Orta fiiddetli

D›flk›lama say›s›/gün <4 4-6 (az kanl›) ≥6 (kanl›)

Atefl >37.5ºC ≤37.8ºC >37.8°C

Taflikardi (Kalp tepe at›m›) <90/dk ≤90/dk >90/dk

Anemi (Hemoglobin de¤eri) >11.5g/dl ≥10.5g/dl <10.5g/dl

Eritrosit sedimentasyon h›z› <20mm/saat ≤30mm/saat >30mm/saat

C-reaktif protein (CRP) Normal ≤30mg/L >30mg/L

kolit, toksik kolit ve toksik megakolon fleklinde
isimlendirilir.

a) Akut Fulminant Kolit ve Toksik Kolit

Akut fliddetli kolit baz› yazarlar taraf›ndan akut
fulminant ve toksik kolit olarak alt gruplara ayr›lm›flt›r.6,7

Bu yazarlara göre toksik kolit için tablo 3’deki
kriterlerden en az üçünün birlikte olmas› gereklidir.
Toksik kolit ad›ndan da anlafl›laca¤› gibi sistemik
toksisitenin geliflti¤i evredir. Tablo 3’ deki kriterlere
ek olarak toksik kolitte dehidratasyon, elektrolit
dengesizli¤i, fluur bulan›kl›¤› veya hipotansiyon olabilir.

Toksik kolit iltihabi ba¤›rsak hastal›¤›na sahip
olanlarda %30 oran›nda ilk baflvuru nedeni olabilir.8

Patolojik incelemede transmural vasküler konjesyon
ve kas tabakas›nda bozukluklar vard›r. Hastal›k
ilerledikçe ba¤›rsak derin ülserlere ba¤l› olarak incelir.

Tedavi

Akut fulminant kolit ve toksik kolit geliflen hastalar
günlük takip gerektirdi¤i için hastaneye yat›r›larak
tedavi edilmelidir. Tedavi s›ras›nda hastal›¤›n fliddetine
göre tedavi flekli hasta ile tart›fl›larak belirlenmelidir.

Akut fliddetli kolit (fulminant kolit, toksik kolit ve
toksik megakolon) klini¤inde ilk aflamada intravenöz
yüksek doz steroid (metilprednizolon 40-60mg/gün

Atefl >38,6˚C

Taflikardi  > 100/dk

Hemoglobin < 10g/dl

Lökositoz > 10500/mm3

Serum albumin < 3,0g/dl

Tablo 3. Akut fulminant ve toksik kolit
parametreleri.



Medikal Ameliyat (Subtotal kolektomi)

Siklosporin-A Kanama

Ciddi infeksiyonlar Yara yeri infeksiyonu

Anafilaktik reaksiyon Stoma gereklili¤i

Bayg›nl›k

Nefrotoksisite

‹nfliksimab

Ciddi infeksiyonlar

Anafilaktik reaksiyon
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veya hidrokortizon 3x100mg/gün) ve destek tedavisi
uygulan›r. Toksik megakolon, paralitik ileus veya
delinme ihtimali varsa oral g›da kesilir. Klinik
kötüleflmedi¤i sürece steroid tedavisi 72 saat
sürdürülmelidir. Aktif kolit klini¤inde düzelme olursa
tedavi 5 güne uzat›labilir.9 Bu süre sonunda klinik
düzelme sa¤lanamazsa hasta ile tart›flarak ikinci aflama

Tablo 4. ‹kinci aflama tedavi komplikasyonlar›.

fiekil 1. Akut fliddetli kolitte tedavi algoritmas›.

medikal tedavi veya subtotal kolektomi uygulan›r.10-12

‹kinci aflama medikal tedavi intravenöz siklosporin-A
(7 gün boyunca 2mg/kg) veya anti-TNF alfa
(infliksimab, 5 mg/kg) tedavisidir. Medikal tedavi ve
ameliyat tedavisinin komplikasyonlar› tablo 4’te
gösterilmektedir.

‹kinci aflama medikal tedaviye ra¤men acil kolektomi
gereken hastalarda ameliyat sonras› komplikasyon oran›
artar.13 Steroid tedavisi sonras› klinik düzelme sa¤lan›rsa
steroid aflamal› olarak azalt›l›rken 5-aminosalisilik asid
veya azatiyoprin tedavisi bafllan›r. fiekil 1’de akut
fliddetli kolitte tedavi algoritmas› özetlenmektedir.

Akut fliddetli kolit takibinde toksik megakolonu
tetikleyici durumlardan kaç›n›lmal›d›r. Bu durumlar;
narkotik ve antikolinerjik kullan›m›, barium enema,
kolonoskopi ve hipokalemidir.14 Destek tedavisi olarak
s›v› ve elektrolit eksiklikleri tamamlanmal›d›r. Gerekirse
kan transfüzyonu yap›lmal›d›r. Bakteriyel translokasyonu
önlemek amaçl› genifl spektrumlu antibiyotikler

Akut fiiddetli Kolit
(Truelove ve Witt kriterlerine göre)

‹ntravenöz steroid tedavisi
(Metilprednizolon 40-60 mg/gün veya hidrokortizon 100 mgx4)

3.gün de¤erlendirilecek

K›smi yan›t var

Yan›t varSteroid tedavisine devam et
5-7. günlerde tekrar de¤erlendir

Yan›t yok Steroide

devam

Yan›t yok

‹nfliksimab 5-10 mg/kg
(0,2,6 haftada)

‹lk dozdan sonra de¤erlendir

‹ntravenöz siklosporin
2 mg/kg

5. günde de¤erlendirme

Ameliyat

Yan›t varYan›t yokYan›t var

Ameliyat8 haftada bir

‹nfliksimab

Oral siklosporin 3 ay boyunca

hastaneden ç›kmadan 2-2.5 mg/kg

azotiopurin tedavisine bafllan›r



bafllanmal›d›r. D›flk› kültürü ve d›flk›da C. difficile toksin
aranmal›d›r. Tespit edilirse tedaviye metronidazol
veya vankomisin eklenmelidir.15 CMV infeksiyonu varsa
gansiklovir tedaviye eklenir. Tromboemboli riskine
karfl› düflük molekül a¤›rl›kl› heparin kontrindikasyon
yoksa bafllanmal›d›r.

Takipte günlük fizik muayene, günlük ayakta direk
kar›n grafileri ve günlük laboratuvar inceleme yap›l›r
(Tablo 5). Bu parametrelerin düzelmesi veya iyiye
gitmesi steroide karfl› cevab›n oldu¤unu gösterir.

Yüksek doz iv steroid tedavisine cevap %47-75
aras›ndad›r.16 Yüksek doz steroid tedavisinin 7. günden
sonra sürdürülmesi hastaya faydas› olmad›¤› gibi immun
sistemi bask›layarak ameliyat sonras› komplikasyonlara
yol açar.17,18

Daha önceden steroid tedavisi alt›ndaki hastalar,
CRP de¤erinin normalden 5-20mg/l daha yüksek
seyretmesi, vücutta infliksimab’a karfl› antikor olmas›
ve 3 y›ldan az hastal›k hikayesi acil kolektomi
gerekece¤inin göstergeleridir.13,19,20

Akut fulminant kolit, toksik kolit ve toksik megakolon
medikal tedaviyle kontrol alt›na al›namazsa delinmeye
sebep olmadan ameliyat tedavisi uygulanmal›d›r.
Subtotal veya total kolektomi ve uç ileostomi en s›k
tercih edilen tedavi yöntemidir. Total kolektomide
rektum güdü¤ü Hartmann fleklinde kapat›l›r. Subtotal
kolektomide rektum ve bir miktar sigmoid kolon
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Klinik de¤erlendirme

D›flk›lama say›s›
D›flk›da kan
Kar›n a¤r›s› veya muayenede hassasiyet
Atefl
Taflikardi

Biyokimyasal de¤erlendirme

Tam kan say›m›
Rutin biyokimya (ALT, AST, ALP, GGT, albumin,
üre, kreatinin ve elektrolitler)
CRP
Eritrosit sedimentasyon h›z›
Tam idrar tahlili

Radyolojik de¤erlendirme

Ayakta direk kar›n grafisi

Tablo 5. Akut fliddetli kolit hastalar›nda takip
parametreleri.

b›rak›l›r. Distal rektosigmoid kolon kapal› olarak veya
müköz fistül fleklinde cilde a¤›zlaflt›r›l›r.

b) Toksik Megakolon

‹ltihabi ba¤›rsak hastal›klar›nda veya infeksiyöz
kolitte kolonun t›kan›kl›k olmayan total veya k›smi
dilatasyonudur. Ayakta direkt kar›n grafisinde transvers
kolon çap›n›n 6 cm veya çekum çap›n›n 9 cm üzerine
ç›kt›¤› zaman toksik megakolon tan›s› konur.21-23 Kolon
çap› normal limitlerde olsa bile dilatasyonun geliflme
h›z› ameliyat tedavisine gidifli belirlemede etkilidir.
Kolon dilatasyonuna sistemik toksisite efllik eder.23,24

Kolonik dilatasyon nedeni mukozal inflamasyon ve
ülserlerin muskularis tabakas›na ulaflmas›d›r. Nötrofiller
kas tabakas›na girer proteolitik enzimler, sitokinler ve
lökotrienlerle direkt olarak kas hücrelerine zarar verir.25

Kolon distansiyonuna neden olan baflka klinik
durumlarda (Ogilvie sendromu, Hirschsprung hastal›¤›,
intestinal obstrüksiyon, Clostridium difficile infeksiyonu
ve amebiyazis, gibi) da toksik megakolon meydana
gelebilir. ‹ltihabi ba¤›rsak hastal›klar›nda görülme oran›
ülseratif kolit için %10, Crohn hastal›¤› için %2,3’tür.26

Toksik megakolon san›lan›n aksine her zaman acil
ameliyat tedavisi gerektirmez. Toksik kolitteki gibi
yine ilk seçenek yüksek doz steroid tedavisi olmal›d›r.
Ancak toksik megakolonda siklosporin tedavisi
önerilmez. Delinme riskini azaltmak için agresif medikal
ve/veya ameliyat tedavisi bir an önce uygulanmal›d›r.
Medikal tedaviye ra¤men klinik kötüleflme, progresif
kolon dilatasyonu, peritonit, delinme veya kontrol
edilemeyen rektal kanama varsa acil ameliyat gerekir.21,23

Delinme geliflirse mortalite oranlar› %4’ten %40’lara
ulafl›r.24,27

Ameliyat tedavisinde son y›llarda en yayg›n tercih
edilen ameliyat subtotal kolektomidir. Toksik
megakolonda da toksik kolit gibi sistemik toksisite
oldu¤undan anastomoz yapmak pek tercih edilmemelidir.
Distal rektosigmoid kolon ciltalt›nda b›rak›lmas› daha
sonra meydana gelebilecek intraperitoneal apse veya
infeksiyon riskini azaltacakt›r. Turnbull ameliyat›
(blowhole kolostomiler ve ileostomi), restoratif
proktokolektomi ve total kolektomi, ileorektal anastomoz
ameliyatlar›n›n komplikasyon (anastomoz kaça¤›,
kanama, poflokütan fistül) oranlar› yüksektir.23
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Ameliyat Tedavisi Seçenekleri
‹ltihabi ba¤›rsak hastal›klar›n›n yaklafl›k %25’ine

akut kolit nedeniyle acil kolektomi uygulanmaktad›r.28

Akut fliddetli kolitte ne zaman ve nas›l bir ameliyat
yap›laca¤› karar› ço¤u hastada zordur. Medikal tedaviye
ra¤men akut kolitin gerilememesi durumunda acil
ameliyat gerekir. Uzam›fl baflar›s›z medikal tedavi
hastaya zarar vermekle birlikte ameliyat sonras›
komplikasyonlar›n artmas›na neden olur.

Subtotal kolektomi ve uç ileostomi:
Medikal tedavinin baflar›s›z oldu¤u toksik kolitte

subtotal kolektomi ile birlikte uç ileostomi hayat
kurtar›c›d›r. Bu ameliyatta distalde yaklafl›k 20 cm’lik
rektosigmoid kolon b›rak›l›r. Uç k›sm› cilde a¤›zlaflt›r›l›r
veya kapat›larak ciltalt›nda ve fasya üzerinde b›rak›l›r
(Resim 1). Baz› kliniklerde total kolektomi yap›l›p,
distal rektum Hartman fleklinde intraperitoneal olarak
kapal› b›rak›lmaktad›r.29,30

Subtotal kolektomi ve terminal ileostomi h›zl›,
güvenli ve en fazla tercih edilen ameliyatt›r.28 Bakteriyel
translokasyon oda¤›n› ortadan kald›rd›¤› gibi ilerde
yap›lacak olan restoratif [sfinkter koruyucu ileal pofl
anal (‹PAA) anastomoz] ifllemi etkilememifl olur.

Ameliyat öncesi ülseratif kolit ve Crohn ayr›m›
yap›lamayan hastalarda da total proktokolektomi yerine
subtotal kolektomi daha sonra yap›lacak ameliyat›
(Örne¤in; Crohn ise ileorektal anastomoz, gibi) pozitif
yönde etkileyecektir. Ülseratif kolit tan›s› konmufl ‹PAA
yap›lm›fl hastalarda daha sonradan Crohn hastal›¤› tan›s›
alma oran› %2.5-3.5 oran›ndad›r.31,32 Bu tan›  de¤iflikli¤i

Resim 1. Laparoskopik subtotal kolektomi, uç ileostomi ve
rektosigmoid müköz fistül. Ameliyat sonras› görünüm.

acil kolektomi yap›lan hastalarda %28 oran›nda
görülebilmektedir.33 Gerek fulminant kolitin tüm katlar›
tutmas› gerekse hastal›¤›n ilk olarak akut kolit fleklinde
ortaya ç›kmas› bu ay›r›c› tan›y› güçlefltirebilir.34 Bu
yüzden restoratif proktokolektomi
ifllemi bir sonraki ameliyata b›rak›lmal›d›r.

Subtotal kolektominin di¤er avantaj› da pelvik
diseksiyonun bir sonraki ameliyata b›rak›lmas›d›r.
Böylece dokunulmam›fl presakral bölge ve pelvik taban
sayesinde otonomik sinir yaralanma riski azalacak ve
yaralanmaya ba¤l› mesane ifllev bozuklu¤u veya erektil
ifllev bozuklu¤u engellenmifl olacakt›r.

Anastomoz veya pofl rekonstrüksiyonu yüksek s›v›
deste¤i gereken sistemik toksisitesi olan hastalarda hem
erken dönemdeki komplikasyonlar nedeniyle (iskemi,
anastomoz kaça¤›, gibi) hem de geç dönemde pofl
ifllevleri› aç›s›ndan tercih edilmemelidir.

De¤iflen derecelerde immunsupresif tedavi subtotal
kolektomi yap›lan hastalarda ameliyat sonras›
komplikasyon oran›n› artt›rmaz.6 En s›k rastlanan
komplikasyonlar ameliyat yara yeri infeksiyonu (%18.4),
kar›n içi apse (%9.2), intestinal obstrüksiyon (%6.2),
ileostomiye ba¤l› komplikasyonlar (%5.5) ve kanamad›r
(%4.6).28

‹nfeksiyöz komplikasyonlar ameliyat sonras› en
önemli komplikasyonlard›r. Ameliyat yara yeri
infeksiyonu ve kar›n içi apse d›fl›nda pnömoni, üriner
sistem infeksiyonu gibi uzak infeksiyonlar s›kl›kla
görülebilir. Ameliyat s›ras›nda iltihabi kolonun daha
az manipülasyonu, iyatrojenik yaralanmadan kaç›nma,
zaten paralitik ileusa ba¤l› meydana gelmifl bakteri
kolonizasyonunun peritona veya sistemik dolafl›ma
translokasyonunu önler. Hastane kaynakl› bakterileri
de kapsayan antibiyotik profilaksisi infeksiyonlar›
önlemede faydal› olur.35,36

Subtotal kolektomiden sonra rektal güdü¤ün aç›lma
oran› %6.7’dir. Baz› yazarlara göre k›sa rektal güdük
b›rak›l›rsa aç›lma oran› yükselmektedir. Pelvik sepsis
oran› rektal güdü¤ün intrapelvik b›rak›lmas›nda %33,
intraperitoneal b›rak›lmas›nda %6-12, müköz fistül
olarak b›rak›lmas›nda %0-4 olarak bildirilmifltir.37-40

Subkütan yerlefltirilen kapal› distal rektosigmoid kolonda
yara infeksiyonu oran› ise %6-13’tür.39,40 Distal güdük
aç›lmas›n› önlemek için bas›nc› düflürmek amac›yla
transanal penrose dren kullan›labilir.

Subtotal kolektomiden 2-3 ay sonra tamamlay›c›



proktektomi ile birlikte ‹PAA yap›l›r. Bu ameliyat
s›ras›nda sapt›r›c› ileostomi gereklili¤ine hastan›n
durumuna ve ameliyat›n seyrine göre karar verilir.
‹leostomi yap›l›rsa, en az 1,5 ay sonra pofl grafisinde
kontrast ekstravazasyonu yoksa ileostomi kapat›l›r.

Total proktokolektomi, ‹PAA ve sapt›r›c› ileostomi:
Yüksek hacimli iltihabi ba¤›rsak hastal›¤› tedavisi

yap›lan merkezlerde akut fulminant kolit hastalar›nda
toksik kolit geliflmeden total proktokolektomi, ‹PAA
ve sapt›r›c› ileostomi uygulanm›flt›r.41,42 Komplikasyon
oranlar› kabul edilebilir de olsa yine de ilk önerilen
ameliyat flekli olmamal›d›r.

Turnbull ameliyat›:
‹lk kez Turnbull taraf›ndan tan›mlanm›fl ve o

dönemlerde fulminant kolit ve toksik megakolonda tek
ameliyat tedavi seçene¤i olarak kabul görmüfltür.43

Günümüzde ise tarihi önemi d›fl›nda çok s›n›rl›
durumlarda tercih edilmektedir. Turnbull ameliyat›nda
transvers kolostomi ve/veya sigmoid kolostomi ile
birlikte lup ileostomi yap›l›r. Kolon rezeksiyonu
yap›lmad›¤› için hastal›¤›n etkileri ve komplikasyonlar›
devam edebilmektedir.43 Mortalite oran› %70’lere
varabilir.44 Gebelerde ve kritik olarak kötü durumda
olan hastalarda masif kanama yoksa tercih edilebilir.45

Ameliyat sonras› masif kanama ve delinme gibi hayat›
tehdit eden durumlarda tekrar acil ameliyat
uygulanmal›d›r.

Laparoskopik cerrahi:
Akut fliddetli kolitin ameliyat tedavisinde

laparoskopik cerrahi  güvenl i  b i r  fleki lde
yap›labilmektedir (Video 1).29,46,47 Toksik megakolon
ve delinme durumunda sistemik toksisiteyi
artt›rabilece¤inden ve ameliyat süresini uzataca¤›ndan
dolay› tercih edilmeyebilir. Laparoskopik cerrahi iltihabi
ba¤›rsak hastal›klar›nda da hasta aç›s›ndan avantajlar
içermektedir. Laparoskopik cerrahi daha az travmatik
bir yöntem olmas› nedeniyle s›kl›kla immunsupresif
tedavi alt›ndaki bu hastalarda ameliyata ba¤l›
komplikasyonlar› (ameliyat yara infeksiyonu, kar›n içi
apse, yap›fl›kl›klar, kesi yeri f›t›¤›, gibi) azalt›r.29,47

Hastanede kal›fl süresi azal›r ve günlük hayata geçifl
h›zlan›r.
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2. Delinme

‹ltihabi ba¤›rsak hastal›klar›nda genellikle %2
oran›nda delinme görülür. Yüksek doz steroid kullan›m›
genellikle klini¤i maskelemektedir. S›kl›kla toksik kolit
veya toksik megakolon ile birlikte görülür. Toksik kolit
veya megakolon yoksa delinme nedeni genellikle Crohn
hastal›¤›d›r. Serbest delinme daha çok ülseratif kolitli
hastalarda meydana gelir. Crohn hastal›¤›nda daha nadir
yaklafl›k %1-3 oran›nda serbest delinme geliflir.48 Crohn
hastal›¤›nda kolon delinmesi toksik kolit varl›¤›nda
veya distalde obstrüksiyon varsa meydana gelir.
Transmural tutulum özelli¤i çevre organlarla hasta
ba¤›rsak aras›nda yo¤un yap›fl›kl›klar meydana getirir
ve genellikle kapal› delinme ile sonuçlan›r.49

Serbest delinme flüphesi varsa hasta h›zla ameliyata
haz›rlanmal›d›r. S›v› replasman› ve genifl spektrumlu
antibiyoterapi bafllanmal›d›r. Crohn hastal›¤›na ba¤l›
delinmelerde ayakta direkt kar›n grafisinde %20 oran›nda
serbest hava görülür. E¤er ileum kaynakl› delinme varsa
bu oran daha azd›r.50

Ülseratif kolit hastalar›nda delinme durumunda tercih
edilecek ameliyat subtotal kolektomi ve ileostomi
olmal›d›r. Kolonik Crohn tutulumuna ba¤l› delinme
varsa yine subtotal kolektomi yap›l›r. ‹nce ba¤›rsak
kökenli delinmelerde segmenter rezeksiyon,
gastroduodenal delinmede ise debridman ve primer rafi
uygulan›r.

Delinme durumunda total proktokolektomi morbidite
ve mortaliteyi artt›raca¤› için önerilmez.

3. Kanama

Hafif derecede gastrointestinal kanama iltihabi
ba¤›rsak hastal›klar›nda yayg›n olmas›na ra¤men ciddi
kanama %0-6 oran›nda görülmektedir.51,52 Genellikle
pankoliti olan genç hastalarda meydana gelir. Kanama
yerinin ameliyat öncesi tespit edilmesi önemlidir.
Kanama 4-6 ünite kan transfüzyonuna ra¤men
azalmazsa, tekrarlayan kanamaysa veya ba¤›rsak
rezeksiyonu gerektiren kanamaysa (toksik megakolon
gibi) acil ameliyat tedavisi gerekir. Ülseratif kolit
hastalar›nda subtotal kolektomi ve ileostomi en iyi
seçenektir.14 Total proktokolektomi morbiditeyi
artt›rabilece¤i gibi sonraki restoratif ifllemi de
etkileyebilir. Tercihen distal rektosigmoid müköz fistül
olarak cilde a¤›zlaflt›r›l›r. Rektumda kanama varsa bile
subtotal kolektomi sonras› kanama miktar› azalacakt›r.
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Azalmazsa müköz fistülden ve anal kanaldan ilerletilen
adrenalinli gazl› bezlerle kanama kontrol alt›na al›nabilir.
Nadiren anjiyografik embolizasyon gerekebilir. E¤er
ileorektal anastomoz yap›l›rsa devam eden kanama
durumunda anastomoz ayr›flmas› meydana gelebilir.
Kanama durmazsa di¤er bir seçenek de proktektomi ve
rektumun levator kaslar hizas›nda kapat›lmas›d›r.

Crohn hastalar›nda genellikle segmenter tutulum
oldu¤undan kanaman›n yerini bulmak daha kolayd›r.
Üst gastrointestinal kanamay› d›fllamak için mutlaka
nazogastrik tüp tak›lmal› ve safra drenaj›n›n oldu¤u
görülmelidir.

Alt gastrointestinal kanama yerini bulmak için
kolonoskopi yap›labilir. Masif kanamada hasta
hemodinamik olarak stabil ise anjiyografi yap›l›p kanama
yeri bulunabilir. Anjiyografi ile tespit edilemeyen
kanamalarda kanama yerini bulmak için eritrosit iflaretli
sintigrafi yap›labilir. Kanama yeri kolonda veya
rektumda ise subtotal kolektomi yap›l›r. E¤er ince
ba¤›rsakta veya ileoçekal hastal›¤a ba¤l› kanama varsa
segmenter rezeksiyon yap›labilir. Rektum kaynakl›
kanamalarda, sebebi bulunamayan kolon kaynakl›
kanamalarda ve genel durumu stabil olmayan hastalarda
anastomoz yap›lmamal›d›r.53

4. Kar›n ‹çi Apse ve Plastron

Crohn hastal›¤› nedeniyle ameliyat olan hastalar›n
%25’inde apse veya kronik iltihabi reaksiyona ba¤l›

Resim 2. Terminal ileum tutulumlu fistülizan Crohn hastas›nda kar›n
ön duvar›nda kaslar aras› apse.

Resim 3. ‹leoçekal tutulumlu Crohn hastas›nda retroperitoneal apseye
bilgisayarl› tomografi yard›m›yla perkütan drenaj uygulanm›fl.

plastron vard›r. Bu plastron fleklindeki ba¤›rsak
anslar›n›n aras›nda %40 oran›nda internal fistüller
vard›r.54 Hastal›¤›n fliddetiyle transmural ülserler
yap›fl›kl›klar oluflturarak delinmelere ve internal fistüllere
sebep olurlar. Tutulu ba¤›rsak etraftaki organlara
(mesane gibi) ve bazen de cilde bu flekilde fistülize
olur. ‹ntraabdominal, retroperitoneal, kaslar aras› ve
ciltalt› apselerle sonuçlanabilir (Resim 2, Video 2).
Crohn hastal›¤›na ba¤l› apseler genellikle sa¤ alt
kadranda meydana gelir.

Lokalize apse geliflti¤inde ilk tedavi yöntemi
görüntüleme (USG veya BT) eflli¤inde perkütan drenaj
olmal›d›r (Resim 3).

Genifl spektrumlu antibiyoterapi ve drenaj sonras›nda
da uzun dönem siprofloksasin ve metronidazol tedavisi
sürdürülür. Perkütan drenaj›n baflar›s›z oldu¤u hastalarda
laparoskopik veya aç›k drenaj yöntemleri tercih
edilmelidir (Video 3). Perkütan drenaj baflar›l› olursa
apse geriledikten sonra hastal›kl› bölgenin rezeksiyonu
genellikle gerekmektedir. Apse perkütan drenaj
yöntemleriyle drene edilemezse apse drenaj›yla birlikte

Resim 4. Peritona perfore retroperitoneal apseye ileoçekal rezeksiyon
ve çifte namlusu stoma uygulanmas›. Ameliyat sonras› görünüm.



yöntemleriyle drene edilemezse apse drenaj›yla birlikte
apsenin geliflti¤i perfore ba¤›rsak segmentinin
rezeksiyonu gerekir. Hastan›n ve apsenin durumuna
göre laparoskopik cerrahi veya aç›k ameliyat ile
rezeksiyon yap›l›r. Bu flartlarda anastomoz yerine çifte
namlusu stoma yap›lmas› önerilir (Resim 4).

Apse steroid tedavisi alt›ndaki hastada klinik olarak
belirti vermeyebilir. Bu hastalarda lokalize apse peritona
perfore olursa vakit kaybetmeden acil ameliyat tedavisi
uygulanmal›d›r.

5. Perianal Apse

Perianal apse ve komplike fistüllere perianal
tutulumlu Crohn hastal›¤›nda rastlanmaktad›r. Efl
zamanl› olarak intestinal Crohn hastal›¤› da olabilir.
Perianal apse tedavi edilmedi¤i zaman s›ras›yla
tekrarlayan perianal fistüller, anorektal darl›k ve fekal
inkontinensla sonuçlan›r. Fekal inkontinens nedeni
genellikle sfinkter ifllev bozuklu¤u veya rektal
rezervuar›n stenozan hastal›¤› sonucudur. Bu
nedenlerden dolay› Crohn hastal›¤›na ba¤l› perianal
apsede erken ameliyat tedavisi çok önemlidir. Bilindi¤i
gibi perianal apsenin tedavisi acil ameliyat ile drenajd›r.
Crohn hastal›¤›na ba¤l› apse yayg›n ve komplike hale
gelmeden drene edilmelidir. Drenaj gecikirse komplike
fistüller meydana gelir.

Perianal bölgede a¤r› ve ak›nt›s› olan Crohn
hastalar›na görüntüleme yap›lmal›d›r. Apsenin yerleflimi
ve efllik eden fistüller endoanal ultrasonografi veya
pelvik magnetik rezonans ile görüntülenebilir. Genel
anestezi alt›nda anal kanala en yak›n yerden apse drene
edilir. Efllik eden fistül varsa tedavi edilmelidir. Crohn
hastal›¤›na ba¤l› apse ifltirakl› fistüllerin tedavisi normal
perianal fistülün ameliyat tedavisinden farkl› de¤ildir.
Basit fistüller fistülotomi ile tedavi edilebilir. Komplike
fistüller (transsfinkterik, at nal› gibi) tercihen drene
edici gevflek setonla tedavi edilmelidir. Gevflek seton
için damar as›c› lastikler veya 0.5 cm’lik penrose drenler
kullan›l›r (Resim 5). Tüm fistül traktlar›na seton konmas›
gerekir. Setonlar halka fleklinde konursa hastalar›n
rahats›zl›klar› en aza indirgenmifl olur. Ameliyat sonras›
dönemde apse yara pansuman› günlük ›l›k su oturma
banyosu ve aç›k yara etraf›n›n povidon iyot ile silinmesi
fleklinde yap›l›r. Yaklafl›k 10 gün sonra pansumana
gerek kalmaz.
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Apse geriledikten sonra bile perianal hastal›kta uzun
süreli siprofloksasin ve metronidazol tedavisi
önerilmektedir.55 Crohn hastal›¤›na ba¤l› perianal
fistüllerin tedavisi uzundur. Medikal tedavide immuran,
anti-TNF alfa, gibi immunsupresif ve biyolojik ajanlar
kullan›lmaktad›r.56,57

6. Mekanik ‹ntestinal Obstrüksiyon

‹ntestinal obstrüksiyon iltihabi ba¤›rsak hastal›klar›ndan
Crohn hastal›¤›nda daha s›k rastlanmas›na karfl›n ülseratif
kolitte de geliflebilir. ‹nce ba¤›rsak obstrüksiyonu en
s›k rastlanan nedendir. Kronik inflamasyona ba¤l› darl›k
nedeniyle obstrüksiyon geliflebilece¤i gibi luminal
hastal›¤›n transmural tutulumunda da obstrüksiyon
meydana gelebilir. ‹ntestinal obstrüksiyon nedeni apse,
delinme veya plastron olabilir. E¤er bu nedenler
d›fllan›rsa Crohn hastal›¤›na ba¤l› obstrüksiyonun ilk
tedavi yöntemi medikal tedavidir. Tedavide steroid
veya anti TNF-alfa verilir. Aktif hastal›k gerilerse
obstrüksiyon düzelir. Daha nadir olarak k›smi veya tam
darl›kta da ameliyat tedavisi gerekir.

 Obstrüksiyon nedeni akut luminal hastal›k
alevlenmesi de¤ilse (inaktif hastal›k), striktüroplasti
rezeksiyon alternatifi olabilir. Bu hastalarda özellikle
uzun segment veya çoklu ince ba¤›rsak segment
tutulumu fibrotik darl›klar varsa striktüroplasti tercih
edilmelidir.58 Kolonik Crohn hastal›¤›nda malignite
oran› %6.8’dir.59 Kolonik darl›k varsa genellikle
rezeksiyon uygulan›r. Çok say›da kolonik darl›k
durumunda subtotal veya total kolektomi yap›l›r.

Resim 5. Perianal apseyle seyreden komplike perianal fistüllere
seton uygulama.
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lseratif  kolit nedeni bilinmeyen, akut
alevlenmeler ve bunu izleyen remisyonlarla
seyreden kronik bir hastal›kt›r. Medikal olarak
akut alevlenmelerin tedavisi, remisyonlar›n

uzun sürmesi ve komplikasyonlar›n önlenmesi
amaçlan›r. Medikal tedavi seçenekleri son y›llarda
oldukça geliflmifl olmas›na ra¤men hastalar›n %20-30'u
cerrahi tedaviye ihtiyaç duyarlar.1,2 Cerrahi tedavinin
ana ilkesi hastal›kl› tüm kolon ve rektum mukozas›n›n
ç›kar›lmas› ve do¤al d›flk›laman›n sa¤lanmas› olarak
özetlenebilir. Bu amaca ulafl›rken hastan›n yaflam
kalitesinin de sa¤lanmas› önemlidir. Medikal tedavinin
aksine cerrahi tedavi ile ülseratif kolit hastal›¤› tam
olarak tedavi edilebilir.

Ameliyat indikasyonlar›

Cerrahi indikasyonlar› acil ve elektif olmak üzere iki
ana gruba ayr›labilir (Tablo 1). Tibbi tedaviye iyi yan›t
al›namamas› ya da tedaviye direnç (intraktibilite)
ülseratif kolit hastalar›nda en s›k cerrahi tedavi
indikasyonudur.

ÜLSERAT‹F KOL‹TTE CERRAH‹

TEDAV‹ SEÇENEKLER‹

Ülseratif kolit yanl›zca kolona ve rektuma s›n›rl› bir

hastal›kt›r. Kolon ve rektum tamamen ç›kar›l›rsa (total
proktokolektomi) ülseratif kolitin kolon d›fl› bulgular›ndan
bir k›sm› hariç hastal›k tümüyle tedavi edilmifl olur. Bu
noktadan hareketle ülseratif kolit tedavisindeki temel
amaçlardan birisi tüm  hastal›kl› kolon ve rektumu
ç›karmak olmal›d›r. Ba¤›rsak devaml›l›¤›n›n nas›l
sa¤lanaca¤› ise ikinci olarak çözülecek sorundur. ‹leoanal
anastomoz ile d›flk›lama s›kl›¤› yaflam kalitesini ileri
derecede bozacak kadar s›k oldu¤u için uygulama alan›
bulamam›flt›r. Brooke ileostomisi ile uzun y›llar çözülen
bu soruna daha sonralar› Kock'un kontinent ileostomisi
ile çözüm bulunmaya çal›fl›lm›fl ise de hastan›n kendisinin
kateter ile poflunu boflaltma zorunlulu¤u ve valv
mekanizmas›nda ki aksakl›klar nedeni ve % 40'lara
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Ü Tablo 1. Cerrahi tedavi indikasyonlar›

Acil

Fulminan kolit

Kanama

Perforasyon

Toksik megakolon

Elektif

T›bbi tedaviye yan›t al›namamas›

Kanser veya kanser  riski

Medikal tedavi yan etkileri

Kolonik darl›k

Ciddi ekstraintestinal semptomlar



varan yeniden ameliyat gereksinimi bu yöntemi
günümüzde seçilen bir tedavi yöntemi olmaktan
ç›karm›flt›r. Seksenli y›llar›n bafl›nda ortaya ç›kan ileal
pofl anal anastomoz  ya da restoratif proktokolektomi
olarak isimlendirilen, ileumun son 30-40 cm'lik
bölümünden haz›rlanan ileal rezervuar ile yap›lan
sfinkter koruyucu cerrahi günümüzde en çok kullan›lan
yöntemdir (Tablo 2). Ülkemizde ilk kez 1986 y›l›nda
Cerrahpafla T›p Fakültesinde Akçal ve arkadafllar›
taraf›ndan yap›lan ‹PAA di¤er merkezlerde de en çok
kullan›lan yöntemdir.3-6 ‹lk önerildi¤inde 3 ansl› (S
poflu) olan ‹PAA bir çok teknik düzeltmeye u¤ray›p
tamam› stapler ile yap›labilir hale gelmifltir. 1992 'de
Peters laparoskopik total proktokolektomi ve ‹PAA
yapmas›yla bafllayan laparoskopik yöntem giderek
yayg›nlaflm›fl ve güvenli bir flekilde uygulanabilir hale
gelmifltir.7-11 Hatta art›k tek porttan baflar›l› bir flekilde
yap›lmaya bafllad›¤› merkezler vard›r.12-15

Son 25 y›ld›r ülseratif kolit için referans merkezi
olan hastanelerde ve literatürde yay›nlanan serilerin
neredeyse tamam›nda ülseratif kolitin standart cerrahi
tedavisi olarak IPAA kabul edilmektedir.

Bu bölümde di¤er yöntemlerden k›saca bahsedildikten
sonra ‹PAA ayr›nt›l› olarak incelenecektir. ‹PAA ve
restoratif proktokolektomi efl anlaml› olarak kullan›lacakt›r.

Proktokolektomi ve ‹leostomi

Hastal›kl› tüm kolon ve rektumu ç›karan bu yöntem
uzun y›llar ülseratif kolit tedavisinde kullan›lm›flt›r.
Yöntemin en önemli sak›ncas› kal›c› ileostomidir.
Brooke'un gelifltirdi¤i ileostomi olgunlaflt›rma tekni¤i
ile birlikte 1950'li y›llardan itibaren 70'li y›llara kadar
en yayg›n cerrahi teknik olarak kullan›lm›flt›r. Brooke
ileostomisi kullan›m› en uygun ileostomi olsa da,
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Tablo 2.  Cerrahi tedavi seçenekleri

• Proktokolektomi ve ileal pofl anal anastomoz ve/veya

sapt›r›c› ileostomi

Pofl tipleri; J pofl

      S pofl

‹leal pofl anal anastomoz: Stapler ile

El ile

• Total kolektomi ve ileorektal anastomoz

• Total proktokolektomi ve uç ileostomi

• Total prokokolektomi ve Kock kontinent rezervuar

hastalar›n % 25-50 kadar›nda stoma sorunlar› olmaktad›r.
Bunun yan›nda özellikle genç hastalarda yaflam kalitesini
önemli ölçüde etkilemektedir. Ayr›ca stoma
malzemelerinin maliyeti de hesaba kat›ld›¤›nda ülseratif
kolit cerrahisi konusunda seçkin cerrahi olmad›¤› ortaya
ç›kmaktad›r. Hastalar›n %10 ile %25 kadar›nda stoma
revizyonu gerekmektedir. Buna ra¤men bu yöntem
inkontinens ve ileri evre rektal tümör gibi ‹PAA'n›n
kontreendike oldu¤u durumlarda alternatif olarak
kullan›labilir.16,17

Subtotal Kolektomi ve ‹leorektal Anastomoz

Hastal›kl› rektumun yerinde b›rak›lmas› nedeniyle
ülseratif kolit cerrahisinin prensiplerine uymamas›na
ra¤men rektum rezeksiyonu ve bunun sonras›nda ortaya
ç›kabilecek üriner inkontinens, cinsel bozukluklar gibi
sorunlardan kaç›nmak amac›yla sürdürülen bir yöntem
olmufltur. Hastal›kl› doku yerinde b›rak›ld›¤› için
kanserleflme olas›l›¤› bu yöntemde devam eder ve 20
y›lda %17 gibi kabul edilemez de¤erlere ç›kabilir.
‹nflamatuar olay devam etti¤i için hastalar›n %10'unda
proktit nedeniyle, %10'unda ise kötü fonksiyonel
sonuçlar nedeniyle proktektomi gerekir. ‹nkontinens,
rektal displazi ve kanser, rektal tutulumun fliddetli
oldu¤u durumlarda kesinlikle yap›lmamal›d›r.
Günümüzde ülseratif kolitin cerrahi  tedavisinde önerilen
bir yöntem de¤ildir.17,18

Kontinent ‹leostomi (Kock ‹leostomisi)

Kock tarafindan 1969 y›l›nda tarif edilen ileumun
son k›sm›ndan haz›rlanan rezervuar ileostomisi intestinal
valv mekanizmasi ile kontinant hale gelmifltir.
Bafllang›çta çok ilgi çeken bu yöntemde hasta bir kateter
ile stomadan rezervuara girmekte ve kendi kendine
poflu boflaltmaktad›r. %40'a varan oranlarda valv
mekan›zmasi sorunlar› ve %20 ba¤›rsak tikanmasi bu
tekni¤in yayg›nlaflmas›n› önlemifltir. ‹PAA yönteminin
yayg›nlaflmas›ndan sonra ise günümüzde nadir kullan›m
alan› bulmakt›r.16,18,19

Restoratif Proktokolektomi

(Proktokolektomi ve ‹leal Pofl Anal Anastomoz-‹PAA]

1978’de Parks taraf›ndan ilk kez tarif edilen restoratif
proktokolektomi2 günümüzde ülseratif kolitin seçkin
tedavisidir.20-24 Hastal›kl› tüm  kolon ve  rektumu ortadan
kald›ran bu yöntemde do¤al yoldan d›flk›lama sa¤lanm›fl
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olur. Bunun yan›nda  hastalar›n %90'dan fazlas›nda
yaflam kalitesi çok iyi düzeydedir. Günde ortalama
olarak 6 kez d›flk›lama ve bir kez gece d›flk›lamas›
yaflam kalitesini bozmaz. Özellikle genç hastalarda
kontinens sorunu en az düzeydedir. Ameliyattan sonra
ince ba¤›rsak t›kanmas› ve poflit gibi s›k›nt›larla
karfl›lafl›lsa bile di¤er  tedavi yöntemleri ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda en iyi tedavi yöntemi oldu¤u
konusunda fikir birli¤i vard›r. ‹PAA yönteminde hangi
pofl tipinin seçilece¤i, mukozektomi gerekip
gerekmedi¤i, hangi tür ileoanal anastomoz yap›laca¤›,
koruyucu ileostomi yap›l›p yap›lmamas› konusunda
tart›flmalar ise sürmektedir. Laparoskopik  cerrahide
ileri cerrahi ifllemlerin yap›lmas›na paralel  olarak
günümüzde ‹PAA ifllemi  laparoskopik olarak da
baflar›yla yap›lmaktad›r.7-11 Restoratif proktokolektominin
anal inkontinens ve ileri evre kolorektal kanser d›fl›nda
kontraindikasyonu yoktur.

‹PAA'da Tart›fl›lan Sorunlar

Pofl tipi

1980'li y›llar›n bafl›nda Parks ve Nicholls üç ansl› S
poflu ile yapt›klar› restoratif proktokolektomi ile birlikte
ülseratif kolit ve familyal adenomatoz polipozisin cerrahi
 tedavisinde bir devrim yaflanm›flt›r. Çok yak›n zaman
diliminde bu yay›ndan habersiz olarak Utsonomiya iki
ansl› J poflunu yay›nlayarak bu alanda   ikinci büyük
ad›m› gerçeklefltirmifltir. Parks'›n ilk yapt›¤› S poflundaki
uzun götürücü ans›n neden oldu¤u kateterizasyon
gereksinimi  s›k›nt›s› iki ansl› J poflunda görülmemifltir.
Uzun götürücü ans sorununun Pescatori taraf›ndan
çözülmesinden sonra bile J poflu daha büyük oranda
kabul görmüfl ve kullan›m alan› bulmufltur. Günümüzde
en s›k yap›lan pofl tipi J pofltur. J poflunun yap›lmas›
di¤er pofllara gore daha basittir ve  stapler yard›m›yla
kolayl›kla yap›labilir. S poflu J pofluna göre daha büyük
hacimlidir ve J poflundan daha uzak mesafeye tafl›nabilir.
Bu özellik nedeniyle S poflunun k›sa mezenteri olan
fliflman piknik tiplerde ve ince uzun pelvis yap›s› olan
astenik kiflilerde anal anastomoz gerginli¤ini azaltmak
amac›yla kullan›m› uygun olabilir. S poflunun J poflundan
2-3 cm uza¤a tafl›nmas›na  mezenter yap›s› izin verir.
Bu avantaja ra¤men S poflu daima elle yap›lmasi gereken
bir pofltur ve bu da zaman alan bir ifllemdir. Stapler ile
S poflu yapmak  mümkün de¤ildir çünkü arkada iki,

önde bir anastomoz hatt› oluflur. Bu pofllardan baflka
daha büyük hacim sa¤lamak amac›yla dört ansl› W
poflu ve izo peristaltik iki ansli H poflu gibi pofllarda
tarif edilmiflse de yayg›n kullan›m alan› bulamam›flt›r
(fiekil 1). Basit oluflu, stapler ile kolayca yap›labilmesi
nedeniyle ileumun son 30-40 cm'lik bölümünden
haz›rlanan J poflu günümüzde en s›k kullan›lan pofl
tipidir. Daha küçük hacimli olmas›na ra¤men fonksiyonel
sonuçlar› di¤er pofllardan farkl› de¤ildir.25-31

Mukozektomi mutlaka gerekli midir?

‹PAA tekni¤i ilk olarak uygulamaya bafllan›ld›¤›nda
her hastada mukozektomi yap›lmakta idi. Uzunlu¤u
de¤iflen boyutlarda rektumun kas yap›s› b›rak›l›r ve
yine uzunlu¤u de¤iflen boyutlarda mukozektomi
yap›l›rd›. Mukozektomi ‹PAA iflleminin en s›k›c›
bölümüdür. Ço¤unlukla kanl›  bir ifllemdir ve uzun
sürer. Anal ekartasyonun uzun sürmesi ve etkili anal
dilatasyon ameliyat sonras› inkontinens nedenlerinden
 biri olarak görülmesi ve diflli hattin hemen üzerindeki
anal geçifl bölgesinin (Anal  Zone-ATZ) ç›kar›lmas›n›n
 özellikle gece inkontinens›ndan sorumlu tutulmas›ndan
sonra mukozektominin gereklili¤i sorgulanmaya

fiekil 1. ‹leal pofl anal anastomoz için kullan›lan ileal pofl tipleri.
a. J pofl, b. S pofl, c. W pofl



bafllanm›flt›r.32-39 ATZ'nin korunmas›yla birlikte
inkontinens vakalar›n›n azald›¤›n› gosteren bir çok
yay›n vardir. Mukozektomiden sonra rektal kas içi
abselerinin görülmesi ve mukozektominin ço¤unlukla
tam yap›lamad›¤›n›n anlafl›lmas›yla birlikte
mukozektomi karfl›tlar›n›n iddialar› güçlenmifltir.
Mukozektomi yap›lan hastalarda mikroskopik inceleme
yap›ld›¤›nda % 20'den daha yüksek oranda kolumnar
epitel varl›¤›na rastlan›lm›flt›r.40

Diflli hatt›n 1.5-2 cm üzerinden stapler ile yap›lan
rektum rezeksiyonu ve dairesel stapler ile yap›lan pofl-
anal anastomozda (çift stapler tekni¤i) ATZ bölgesi ve
tüm anal kanal korunmufl olur. Bu teknik ayr›ca ameliyat
süresinin anlaml› olarak k›salmas›na yol açar. Çift
stapler tekni¤i ile diflli hat seviyesinde anastomoz
yapmak mümkündür ancak fonksiyonel sonuçlar›n anal
kanal›n tepe noktas›nda yap›lmas›n›n daha iyi oldu¤u
savunulmufltur.41,42 Diflli hattan itibaren 1.5-2 cm'den
daha uzun rektum b›rak›l›rsa gerçek rektal mukoza
b›rak›ld›¤› için sak›ncal› bir durum yarat›r. Deneyimi
fazla olmayan cerrahlar›n bafl›na gelebilecek olan böyle
bir durumda ATZ'den farkl› olarak gerçek rektal
mukozadaki hastal›¤› kontrol etmek kolay de¤ildir. Bu
nedenle ikinci bir operasyon yapmak bile gerekli
olabilir.43 Mukozektomi ve çift stapler tekni¤inin
karfl›laflt›r›lmas› sonucu fonksiyonel olarak fark
bulunamam›flt›r. Çift stapler tekni¤inde kolonik mukoza
b›rak›ld›¤› için  bunun hem inflamasyona hemde daha
sonra geliflebilecek karsinoma yol acabilece¤i konusu
ise bu tekni¤in zay›f yanlar›d›r.44  Diflli hatt›n 1.5-2 cm
üzerindeki mukozada oluflabilecek inflamasyon
ço¤unlukla lokal önlemler ile kolay kontrol alt›na
al›n›r.45,46 Kanserleflme sorunu ele al›nd›¤›nda ise
mukozektomi yap›ld›ktan sonrada bildirilen kanser ve
displazi vakalar› nedeniyle tüm IPAA hastalar›n› yak›n
takipte tutmak gerekir. Coull ve arkadafllar›n›n çift
stapler tekni¤i ile yap›lan 125 hastan›n ortalama 56
ayl›k takiplerinin sonucunu veren yay›nlar›ndaki bulgular
geride b›rak›lan mukozada displazi sorununun çok
önemli olmad›¤›n›  göstermifltir.47 Az say›da ülseratif
kolit ameliyat› yapan ve mukozektomi konusunda
deneyimsiz olan merkezlerde çift stapler tekni¤i daha
basit olmas›, kolay yap›labilmesi ve daha az
komplikasyonla yap›labilmesi nedeniyle de tercih
edilebilir.5 Bunun yan›nda distal inflamasyonu fliddetli
olan ve biyopsilerinde high grade displazi (HGD)
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saptanan hastalarda mukozektomi yapmak daha uygun
seçenek olur. Ülseratif kolit zemininde geliflen kanser
için yap›lan ameliyatlarda da mukozektomi yapmak
gereklidir. Ülseratif kolit hastalar›nda kolonun herhangi
bir yerinde displazi saptan›rsa baflka bir noktada displazi
ya da kanser olma olas›l›¤›  yüksektir. Ülseratif kolit
zemininde ortaya ç›kan kanserler multisentrik olduklan
için kesinlikle kolon mukozas› b›rakmamak gerekir.
Ancak Cleveland Klinikte IPAA yap›lan 3203 ülseratif
kolitli hastan›n yer ald›¤› çal›flmada pofl neoplazisi
kümülatif insidans› 5,10,15, 20 ve 25 y›l için s›ras›yla
%0.9, %1.3, %1.9, %4.2, ve %5.1 olarak tespit edilmifl
ve mukozektomi yap›lmas›n›n ATZ de kanser geliflme
riskini etkilemedi¤i gösterilmifltir.48,49,50

Koruyucu ileostomi

Restoratif protokolektomi tekni¤inin ilk y›llar›nda
hastalara IPAA isleminden sonra koruyucu ileostomi
yapman›n mutlaka gerekli oldu¤u düflünülüyordu.
Koruyucu ileostomi distal anastomozdan olacak olan
kaçaklar› önlemese bile klinik olarak hastan›n bu olay›
daha hafif geçirmesini sa¤lar. Pelvik sepsis ‹PAA
hastalar›nda en korkutucu komplikasyondur ve bazen
hastan›n hayat›na mal olabilece¤i gibi bazende poflun
rezeke edilmesini gerektirecek olaylar ile sonuçlanabilir.
‹PAA konusunda deneyim artt›kça koruyucu ileostomi
yap›lmaks›z›n tek seansl› yap›lan ameliyatlar gündeme
gelmeye bafllad›.51,52 Bu konudaki yay›nlar ço¤ald›kça
ileostominin zarars›z olmad›¤›, ifllemin kendine özgü
komplikasyonlar›n›n  oldu¤u ortaya ç›kt›.54,55 ‹PAA
hastalar›nda uzun donemde en önemli sorunlardan biri
olan ince ba¤›rsak t›kanmas› ileostomi yap›lan hastalarda
daha s›kt›r.55,56 Feinberg ve arkadafllar› 117 loop
ileostomili hasta içeren serilerinde % 59'a kadar varan
ileostomi komplikasyonu saptam›fllard›r.53 Bu seride
ileostomi kapat›lmas›ndan sonra 16 hastada ba¤›rsak
t›kanmas›, 3 hastada ise anastomoz kaça¤› görülmüfltür.
Hastalar tek seansta yap›lan ileostomisiz ameliyatlar›
daha çok tercih etmekte ve ikinci bir ameliyat maliyetide
ortadan kalkmaktad›r. Ancak 20 mg/gün prednizolon
ve efldegeri steroid kullanan, akut fulminant kolit
nedeniyle ameliyat olan hastalarda, ameliyatta teknik
zorluklar›n ortaya ç›kt›¤› durumlarda ve ameliyat öncesi
olarak malnutrisyon, anemi gibi bulgular›n efllik etti¤i
hastalarda anastomoz sorunu yaflanabilecegi düflünerek
koruyucu ilestomi yapman›n daha güvenilir oldu¤u
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konusunda ortak düflünce vard›r.57-60 Genç ve do¤urganl›k
ça¤›ndaki kad›nlarda pelvik sepsisin fertilite nedeni
olabilece¤i düflünülerek daha s›k ileostomi yap›labilir.58

Obezite

fiiflman hastalarda ince ba¤›rsak mesenteri ya¤l›
olmas› dolay›s›yla anal bölgeye ileal poflun tafl›nmas›nda
  s›k›nt›  yaflanabilir.  Vücut-kitle oran› (Body-Mass
Index BMI) 35'in üzerinde olanlarda hem ileostominin
cilt alt›na getirilmesi hem de pofl-anal anastomoz
yap›lmas› zor olabilir. Dar pelvisli erkek hastalarda bu
sorun IPAA yap›lmas›n› olanaks›zlaflt›racak  düzeye
kadar gelebilir. Bu hastalarda daha uza¤a tafl›nabilen
S poflu ve mesenter uzatma teknikleri kullan›labilir.
E¤er hastalar kilo veremiyor ve ‹PAA yap›lmas› olanakl›
de¤ilse  hastalara anal sfinkterleri koruyan
proktokolektomi ve uç ileostomi uygun seçenek olur.
Hastalar bir y›l sonra tekrar de¤erlendirilir ve bu sürede
kilo vermifllerse ‹PAA ifllemi tekrar denenebilir.16

Yafl

50 yafl›ndan büyük hastalarda ‹PAA'nin  fonksiyonel
sonuçlar›n›n iyi olmad›¤› son y›llarda ileri sürülmüflse
de 70 yafl›ndan  daha yafll› hastalarda bile güvenle
restoratif proktokolektomi yap›labilece¤i ortaya
konulmufltur.61-63 Yafll› hastalarda fonksiyonel sonuçlar
genç hastalara göre biraz daha kötü  olmas›na ra¤men
yafll› hastalarda da yaflam kalitesi oldukça  yüksektir.64

Ek medikal hastal›klar› kontrol alt›na al›nan ve anal
inkontinens› olmayan hastalarda ‹PAA için herhangi
bir üst yafl limiti yoktur.

‹ndetermine kolit ve Crohn hastal›¤›

‹nflamatuar ba¤›rsak hastal›klar›n›n %10 kadar›nda
ülseratif kolit ve Crohn hastal›¤› ay›r›m›  mümkün
olmaz ve bu grup hastalar indetermine  kolit olarak
adland›r›l›rlar.,  ‹ndetermine kolitte  restorative kolektomi
yap›lmas›ndan sonra ameliyat sonu fonksiyonel
parametrelerin ve yaflam kalitesinin  ülseratif kolite
benzer oldu¤u ortaya konulmufltur.65 Crohn  hastal›¤›nda
‹PAA'nin kontrendike düflünülmesine ra¤men önceden
Crohn hastas› oldu¤u bilinmeyen ve ‹PAA yap›lm›fl
hastalarda  fonksiyonel sonuçlar›n san›ld›¤› kadar kötü
olmad›¤›n›n ortaya ç›kmas›ndan  sonra belirli flartlar›
tafl›yan hastalar  ifllem için aday olabilirler. Perianal ve
ince ba¤›rsak tutulumu olmayan ve proktokolektomi

gerektiren Crohn hastalar›nda ‹PAA yap›labilir.66

Regimbeau ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda Crohn
hastal›¤› nedeni ile ‹PAA yap›lan hastalar›n 10 y›ll›k
izlemleri sonucu pofla ba¤l› komplikasyonlar %35 ve
pofl baflar›s›zl›¤› sonucu pofl eksizyonu %10 olarak
tespit edilmifltir.66

AMEL‹YAT TEKN‹⁄‹

Restoratif Proktokolektomi

Temel haz›rl›k

• Ba¤›rsak temizli¤i  Ameliyat öncesi ba¤›rsak
temizli¤i öneren yay›nlar olmas›na ra¤men kolon ve
rektumun tamam› ç›kar›laca¤› için ba¤›rsak temizli¤i
yap›lmayabilir.

• ‹leostomi yerinin belirlenmesi
Koruyucu ileostomi yap›lacaksa ileostomi yeri hasta
otururken belirlenmelidir.

• Pozisyon
Hastalar s›rtüstü yatar pozisyonda laparotomi için
haz›rlan›r.
Çift stapler tekni¤i ile ameliyat planlan›yor ise düz
pozisyonda bacaklar›n anüsten stapleri sokacak kadar
aç›k olmalar› yeterlidir. E¤er mukozektomi yapmak
gerekirse bacaklar›n 45 derece fleksiyonda oldu¤u
modifiye litotomi veya yüzüstü  pozisyonu kullan›lmal›d›r.

• Profilaktik antibiotik yap›l›r ve Foley kateter
yerlefltirilir.

• Derin ven trombozu profilaksisi
‹nflamatuar ba¤›rsak hastalar›nda tromboembolik
komplikasyonlar›n s›kl›¤› artm›fl oldu¤u için tromboz
profilaksisi için düflük moleküler a¤›rl›kl› heparin
verilmesi uygun olur. Bas›nçl› anti-emboli çoraplar›
kullan›labilir.

• ‹nsizyon
Göbek üstü ve alt› kesisi en uygun insizyondur. Bu kesi
ile her iki fleksura rahatça ortaya konabilir.

Ameliyat

• Kolon rezeksiyonu
• Rektum disseksiyonu
• Mukozektomi
• Poflun haz›rlanmas›
• Mezenter uzat›lmas›



• Pofl-anal anastomoz
• Loop ileostomi

Kolon rezeksiyonu

Kolon rezeksiyonuna ileoçekal bölgeden bafllan›r.
‹leoçekal arterin ileal dal› korunarak ileum ileoçekal
bileflkenin hemen yan›ndan ayr›l›r. Çekum ve sa¤ kolon
mezenteri Drummond arterlerinin hemen proksimalinden
ba¤lan›r ve kar›n duvar›na yap›flt›¤›  Told fasyas› aç›larak
kolon serbestlefltirilir. Sa¤ kolon serbestlefltirildikten
sonra ileumun damarlar› süperior mezenterik vene kadar
takip edilerek ileumun serbestlefltirilmesi sa¤lan›r.
‹leumun son 30-40 cm'lik k›sm› pofl haz›rlanacak
k›s›md›r. Bu aflamada seçilecek pofl flekline göre poflun
anal bölgeye gerilimsiz ulaflmas› test edilmelidir. Bunun
için en uygun mihenk noktas› pubisdir. E¤er poflun
anastomoz yap›lacak tepe k›sm› gerilimsiz olarak pubisi
afl›yorsa pofl-anal anastomoz da gerilimsiz olacak anlam›
tafl›r. Mukozektomi ve el ile pofl-anal anastomoz
yap›lacaksa  pubisi  4-5 cm geçmesi daha uygun olur.
Bu testten sonra kolon rezeksiyonuna devam edilir.
E¤er haz›rlanacak olan poflun apeksi pubisi aflm›yorsa
mezenter uzatma teknikleri kullan›lmal›d›r. Omentum
rezeksiyonu yap›lmas› cerrah›n tercihine göre yap›labilir
ya da sa¤l›kl›  olarak korunabilecek ise korunabilir.
Splenik fleksura dalak yaralanmas›na dikkat edilerek
serbestlefltirildikten sonra sol ve sigmoid kolon
serbestlefltirilir.

Rektumun disseksiyonu

Rektum rezeksiyonu ameliyat›n en çok dikkat
edilmesi  gereken yerlerinden biridir. Rektum
rezeksiyonu  s›ras›nda pelvik sinirlere zarar vermemek
için rektuma yak›n disseksiyon önerilmiflsede bu
prosedür çok uzun ve kanl› ifllemdir.67 Bunun yerine
rektumun fasyal planlar›na uygun flekilde yap›lan
anatomik rezeksiyon daha uygundur. Bu flekilde
hastalarda total mezorektal eksizyon yap›lm›fl olur.
Ancak bunun kanser cerrahisinden fark› fascia propria
rectiye yak›n disseksiyon yap›lmas›d›r. Ön tarafta
rektuma yak›n, Denonvillier fasyas›n›n arkas›nda
kal›nmal›d›r. Sigmoid kolon serbestlefltirildikten sonra
süperiyor rektal arter kesilerek rektumun arkas›ndaki
ya¤l› gözeli dokuya girilir. Önde rektumu çepecevre
saran  mezorektum görüldükten sonra bu fasya takip
edilerek disseksiyona devam edilir. Arkada sakrumu
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örten presakral fasyan›n alt›na girilmemelidir. Presakral
fasyan›n alt›nda pelvik sinirler ve presakral venöz flebeke
vard›r.68 Ön taraftaki fascia propria recti takip edilerek
elektrokoter ile keskin disseksiyon yap›lmal›d›r. Bu
s›rada rektumun öne ve yukar› do¤ru çekilmesi
disseksiyonu kolaylaflt›r›r. E¤er bu alan içinde künt
disseksiyon yap›lacak olursa presakral damarlar ile
anastomoz yapan küçük damarlar kopup kanayabilir.
Bu durum özellikle uzun süren hastal›¤› olan ya da tam
kat tutulum gösteren fulminant vakalarda daha s›k
görülür. Bu durumda s›cak gazlar ile bir süre tamponad
yapmak vakalar›n ço¤unda yeterli olur. Rektumun
arkas›ndan disseksiyona devam edilmeli ve plan hiç
kaybedilmemelidir. Rektumun arkas›nda yeterli alan
kalmad›¤› durumda laterale do¤ru disseksiyon yap›larak
alt bolgelerdeki manüplasyonlar için alan kazan›l›r.
Arka plandaki disseksiyon devam edilip Waldeyer'in
retrorektal presakral fasyas› kesildi¤inde rektum öne
ve yukar› do¤ru mobilize olacakt›r. Bu fasya sakral
4-5 seviyesidir ve rektal tufle yap›l›rsa parmak
hissedilebilir. Arkadaki disseksiyon devam etti¤inde
pelvik taban kas gruplar›na var›lacakt›r bu noktada
arkadaki disseksiyon sonland›r›larak lateral bölge
serbestlefltirilir. Ülseratif kolit için yap›lan rektum
rezeksiyonlar›nda pelvik sinirlerin en fazla zarar
görebilece¤i iki yerden biri buras› di¤eri ise rektumun
önüdür. Elektrokoter ile keskin disseksiyon lateralde
de devam edilmelidir. Bu ifllem s›ras›nda rektum
yukar›ya ve çal›fl›lan alan›n ters yönüne do¤ru
çekilmelidir. Lateral ligamanlar ve bunlar›n içindeki
medial hemoroidal damarlara nadiren rastlan›l›r.69

Ço¤unlukla lateral bölgede fascia propria recti takip
edilerek keskin disseksiyon ile serbestlefltirilebilir.
Nadirde olsa bu bölgede medial hemoroidal arter olma
olas›l›¤›na karfl› dikkatli olunmal›d›r. Kanayan bu arter
tutulmaya çal›fl›l›rken sinirler ve üreter zarar görebilir.
Rektum cerrahisinde deneyimli merkezlerde üreterleri
ask›ya almaya gerek yoktur, ancak bu konuda düflük
say›da vaka ameliyat ediliyorsa her iki üreterde ask›ya
al›nmal›d›r. Fascia propria recti takip edilerek lateral
disseksiyon bitirildi¤inde yanl›zca ön k›s›mda  rektumun
 serbetlefltirilmesi gerekir.  Fascia propria recti ön tarafta
çok belirgin de¤ildir ve bu alanda rektumu di¤er
yap›lardan ay›ran Denonvillier fasyas› kolay ay›rt
edilemeyebilir.70 Pelvik sinirlerin korunmas› icin
Denonvillier fasyas›n›n önüne geçmemek gerekir. Bu
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nedenlerle ön taraf disseksiyonu s›ras›nda kanser

cerrahisinden farkl› olarak rektum duvar›na yak›n

disseksiyonda yarar vard›r. Rektum yukar›ya ve arkaya

do¤ru çekilirken pelvik periton aç›l›r ve rektum duvar›

bulunur. Rektal kas yap›s›  izlenerek disseksiyona

devam edilir. Bu s›rada disseksiyon kanl› olabilir.

Rektum duvar› bütünlü¤ü bozulmadan ön taraf

disseksiyonu sürdürülmelidir çünkü rektum delinirse

hem septik komplikasyonlar artar hem de rektumun

çekilmesi zorlaflaca¤› için ameliyat uzar.  Çift stapler

tekni¤i için rektumun rezeksiyon s›n›r›na yak›n

delinmeleri ise anastomoz güvenli¤ini tehlikeye atar.

Ön taraftada sfinkter seviyesine kadar disseksiyona

devam edilmelidir. Kad›nlarda vajen yaralanmas›na

karfl› dikkatli olunmal›d›r. Rektumun tamamen

serbestlefltirildi¤ine inan›l›yorsa bu seviyede ba¤›rsak

klamp› konularak rektal tufle eflli¤inde rezeksiyonun

seviyesi kontrol edilmelidir. Deneyimli bir hekim diflli

hatt› tufle ile hissedebilirsede genellikle 4 cm'lik tufle

mesafesi ya da parmakta distal ikinci interfalangeal

ekleme kadar olan mesafe uygun rezeksiyon seviyesidir.

Uygun rezeksiyon seviyesine kadar rektum

serbestlefltirildikten sonra stapler ile distal rektum

kapat›l›p proksimali ise kesilerek rezeksiyon tamamlan›r.

Kesilme iflleminden önce proksimal ba¤›rsa¤a ba¤›rsak

klamplar› konulmal›d›r. Stapler olarak rotikülatorler

kullan›labilir. Dar pelvisli ve erkek hastalarda

laparoskopik kolon cerrahisinde kullan›lan ucu

aç›lanabilen staplerler  daha uygun olabilir. Çünkü bu

yap›daki kiflilerde rektum yeterli olarak serbestlefltirilse

bile rotikülatör aletinin pelvise s›¤mas›ndaki zorluklar

nedeni ile yüksek seviyeli rezeksiyon yap›lmak zorunda

kal›nabilir. Staplerin yerlefltirilmesi s›ras›nda çevre

dokular›n  özellikle de vajen arka duvar›n›n stapler

hatt›na girmedi¤inden emin olunmal›d›r. Anal bölgeye

asistan›n yumru¤u ile basarak bu bölgeyi yukar› do¤ru

bast›rmas› staplerin daha fazla distale ilerletilmesinde

yard›mc› olur. ‹fllemin bu aflamas›nda distal rektumun

her iki yan›na as›c› dikifl konulmas› daha  distale stapler

konulmas›na yard›mc› olabilir. Mukozektomi ve el ile

anastomoz planlan›yorsa rektum yerinde b›rak›larak

mukozektomi yap›ld›ktan sonra rektum rezeksiyonu

yap›labilece¤i gibi rektuma sfinkter seviyesinin 2-3 cm

üzerinden stapler konularak distal rektum kapat›labilir.

Mukozektomi

‹PAA tekni¤inin ilk y›llar›nda rektumun son 8 cmlik

k›sm›na mukozektomi uygulan›r ve uzun segment

rektum duvar›n›n kontinens için gerekli oldu¤una

inan›l›rd›. Son y›llarda inkontinens oluflturmadan

rektumun eksternal anal sfinkterler seviyesinden bile

kesilebilece¤inin anlafl›lmas›ndan sonra mukozektomi

yap›lan rektum mesafesi giderek k›salm›flt›r. Rektum

rezeke edildikten sonra abdominal yoldan mukozektomi

rektum stapler ile rezeke edildikten sonra ve rektum

yerinde iken olmak üzere iki flekilde yap›labilir.

Mukozektomi yap›l›rken anal kanal›n çok iyi ortaya

konulmas› gerekir. Bunu en iyi sa¤layan alet ise anüsü

çepeçevre geren halkalar›n kullan›ld›¤› Lone Star®

retraktörüdür (Lone Star® Medical Products, Texas).

Bu retraktör kullan›ld›¤›nda diflli hat distale do¤ru

çekilmifl olur (fiekil 2). Böylece  anastomoz kolay

yap›labilir ancak ayn› flekilde haz›rlanan poflunda daha

uzak mesafeye tafl›naca¤› da ak›lda tutulmal›d›r. Lone

Star® retraktörü ile afl›r› dilatasyon   ve bunun verece¤i

zararlar en aza indirilmifl olur. Diflli hattan itibaren 2-

3 cm mukozektomi yapmak  yeterlidir. Submukozal

adrenalin (1/100.000- 200.000  oran›nda suland›r›lm›fl)

ya da serum fizyolojik enjeksiyonu ifllemi kolaylaflt›rmak

için kullan›labilir. Mukozektomi makasla ya da diatermi

yard›m›yla yap›labilir. Mukozektomi yaparken internal

sfinkteri yaralamamaya ve geride mukoza b›rakmamaya

özen göstermek gerekir.

fiekil 2. Lone Star® retraktörü. Mukozektomi s›ras›nda Lone Star®

retraktörü kullan›las› ifllemi kolaylaflt›r›r ve anal dilatasyonun verece¤i
zararlar› azalt›r.
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Poflun haz›rlanmas›

‹leumun son 30-40 cm'lik bölümü kendi üzerine
katlanarak  15-20 cm uzunlu¤unda pofl oluflturulur. ‹ki
ansl› olan bu pofl J poflu olarak adland›r›l›r. Poflu
haz›rlamadan önce iyi beslendi¤inden ve uç noktas›n›n
symphisis pubisi gerilimsiz olarak geçti¤inden  emin
olunmal›d›r. Apeks noktas›na ve pofl üzerine
antimesenterik kenarlardan 3-4 adet sabitleyici dikifl
koymak ileriki aflamalarda yard›mc› olur. J  poflu hem
el ile hem de lineer staplerler ile haz›rlanabilir.
Stapler ile J poflu üç farkl› flekilde haz›rlanabilir. Birinci
yöntemde pofl üzerinde say›s› de¤iflen enterotomiler ile
yap›labilir ve bu enterotomilerden stapler sokularak
pofl oluflturulur.71 Michelassi'nin tarif etti¤i ikinci flekilde
ise poflun anastomoz edilecek ucun di¤er taraf›ndan
(ileumun en uç noktas› ile ileum getirici ans›n›n birleflti¤i
yer) apekse do¤ru ilerletilen stapler ile ilk anastomoz
yap›l›r.72 Daha sonra pofl Babcock klempleri ile tutularak
teleskop tarz›nda d›fla do¤ru  çevirilir (everte edilir).
Poflun apeksine do¤ru arada köprü kalmayacak flekilde
ikinci gerekirse üçüncü staplerler ile pofl haz›rlan›r.
Poflun bütünlü¤ü ve kanama kontrolü yap›ld›ktan sonra
pofl içe do¤ru çevrilerek pofl haz›rlanmas› bitirilir. Bu
yöntemin en önemli avantaj› kanama kontrolü çok iyi
yap›l›r ve iki ans aras›nda köprü kalmas› önlenir.
Üçüncü yöntemde ise poflun apeksinden enterotomi
yap›larak buradan ve di¤er uçtan sokulan staplerle
anastomoz yap›l›r (fiekil 3).73 Aradaki kalan köprüde
apeksin karfl›s›ndaki uçtan girilen stapler ile anastomoz
yap›larak pofl tamamlan›r. Yap›lan enteromileri ve
apeksin karfl› taraf›ndaki kesiyi stapler ile kapatmak
teorik olarak mümkündür ancak asimetrik olduklar›ndan
pratikte bunlan elle darl›k oluflturmayacak flekilde
kapatmak daha uygundur.

Pofl üzerinde enterotomi yap›lan birinci tür
anastomozda poflun bütününü kontrol etmek zordur ve
özellikle apeks taraf›nda köprü kalabilir ki bu da poflun

fonksiyonlar›n› olumsuz etkiler. Ayr›ca bu enterotomiler
ameliyat sonu dönemde pelvik sepsis aç›s›ndan risk
oluflturur. Poflun d›fla do¤ru çevrilmesi ise stapler
z›mbalar›n›  zorlayarak poflun güvenli¤ini kötü yönde
etkileyece¤i endiflesiyle üçüncü yöntem yani hem
apeksten hem de di¤er yönden girilen stapler ile
anastomoz daha uygun gözükmektedir. Bu yöntemde
dikkat edilmesi gereken nokta ise apeksten yap›lan
enterotominin zorlanmamas›d›r. E¤er apeksten yap›lan
enterotomi zorlanarak geniflletilir ya da y›rt›l›rsa pofl-
anal anastomoz s›ras›nda kullan›lacak alan zarar görmüfl
olur ve pelvik sepsis riski artar. Apeksten yap›lan
enterotominin etraf›na kese a¤z› dikifli konulduktan
sonra stapler sokulursa bu bölgenin y›rt›lma riski azal›r.
Mukozektomi yap›ld›ktan sonra pofl el ile diflli hatta
anastomoz  edilecek ise apeks aç›lmadan pofl haz›rlamak
daha uygun bir yöntemdir. Poflun rektum güdü¤ünden
geçirilip diflli hatta getirilmesi s›ras›nda pelvis ba¤›rsak
içeri¤i ile kontamine edilmemifl olur.

Pofl tamamland›ktan sonra kanama kontrolu için bir
süre beklenmelidir. Bu aflamada poflun serum fizyolojik
ile y›kanmas› faydal›d›r. E¤er belirgin kanama varsa
pofl d›fla do¤ru everte edilerek tüm dikifl, hatlar› kontrol
edilir. Çift stapler ile anastomoz yap›lacak ise dairesel
staplerin anvil k›smi poflun apeksine kese a¤z› sütürü
konulduktan sonra yerlefltirilir.

Mezenter uzatma

Haz›rlanan poflun anastomoz edilece¤i anal kanala
ulaflamamas› s›k›nt› verici bir durumdur. Özellikle
fliflman, dar pelvisli ve astenik tiplerde böyle bir durumla
karfl›lafl›lmas› daha s›k görülen bir durumdur.
Bazende böyle bir durum olmamas›na ra¤men k›sa
mesenteri olan kiflilerde pofl, anal kanala ulaflmayabilir.
Mukozektomi yap›lan hastalarda poflun daha uza¤a
götürülmesi gerekir. Lone Star® ekartorü kullan›lan
hastalarda diflli hat 2 cm kadar distale çekilece¤inden
mezenter uzatma teknikleri gerekebilir.

‹leum mezenteri duodenum ve pankreastan tamamen
ayr›lacak flekilde tamamen serbestlefltirilmelidir. Bu
manevra ileumun daha distale tafl›nmas›na olanak verir.
Pofl yap›m› için distal ileumdaki anslar aras›ndaki  en
düflük ve en fazla uza¤a tafl›nabilecek olan ans tercih
edilmelidir. Superiyor mezenterik arteri örten periton
iki tarafl› olarak enine insizyonlar ile kesilirse pofl daha
uza¤a tafl›nabilir. E¤er bu hamleler poflun gergin

fiekil 3. Stapler ile J pofl haz›rlanmas›
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olmayan anastomozuna izin vermiyorsa superiyor
mesenterik arterin pofla giden dal› ya da ileokolik
arterden birisi kesilerek poflun mobilizayonu sa¤lan›r.
Hangi arterin kesilece¤i pofl anüs  yönüne do¤ru gergin
olarak tutularak karar verilir. ‹fllem mutlaka ›fl›k
translüminasyonu ile vasa  rectalar  ve arkuslar
belirlendikten sonra yap›lmal›d›r.16

S poflu J poflundan 2-3 cm daha distale gidebilir.
Poflun tafl›nmas›n›n zor oldu¤u durumlarda S poflu tercih
edilebilir. Kanser ya da displazinin olmad›¤› durumlarda
daha uzun rektal güdük b›rak›lmas› di¤er bir alternatif
olabilir. Tüm bunlara ra¤men pofl halen tafl›nam›yorsa
ileostomi yap›l›p pofl anastomoz edilmeden b›rak›l›p
daha sonra anastomoz denenebilir. Poflun tafl›nmas›n›n
 zor olaca¤› düflünülen hastalarda kolon rezeksiyonu
yap›l›rken sa¤ kolonun marjinal vasküler arkad›
korunarak daha fazla superior mezenterik arkad
kesilebilir ve böylece pofl daha uza¤a tafl›nabilir.74

Poflun en alt noktas›n›n pubisi aflmas›n›n yeterli olaca¤›
varsay›l›r. Mukozektomi yap›lan hastalarda pubisi
5 cm geçecek flekilde pofl haz›rlanmas› uygun olur.
Gergin olmayan ve iyi kanlanan bir anastomozun baflar›l›
bir ‹PAA için mutlaka gerekli oldu¤u  herzaman
hat›rlanmal›d›r.75-81

Çift stapler tekni¤i ile pofl-anal anastomoz

Pofl-anal anastomoz için dairesel stapler olarak 28
ile 31 mm çaplar› aras›nda bir seçim yap›lmal›d›r. Bu
boyutlardan daha küçük stapler kullan›l›rsa geç dönemde

fiekil 4. Çift stapler yöntemi ile pofl anal anastomoz yap›lmas›

anastomoz darl›¤› daha s›k görülür. Staplerin anal kanala
sokulmas› s›ras›nda perinedeki cerrah ile kar›nda çal›flan
cerrah uyumlu bir iflbirli¤i içinde olmal›d›r. Perineal
bölgedeki cerrah nazik bir anal dilatasyon sonras›nda
stapler aletini dikkatlice anal kanala sokarken kar›ndaki
cerrah eliyle bu girifli kontrol eder. Anal kanal uzunlu¤u
k›sa oldu¤undan stapler aletinin bafl k›sm› anal kanala
girdi¤inde  rotikülator ile kapat›lan stapler hatt›na
ulafl›lm›fl olur. Sert ve hoyrat hareketler stapler hatt›n›n
y›rt›lmas›na neden olabilir. Anal kanal›n biraz arka
k›sm›na do¤ru anastomozu yapmak daha uygundur.
Özellikle kad›nlarda bu durum önem kazan›r çünkü
öndeki vajen arka duvar›n›n anastomoz hatt›na al›nmas›
rektovajinal fistüle neden olur. Anastomoz hatt›n›n
biraz arkaya al›nmas› için perinedeki cerrah stapleri
yukar›ya do¤ru kald›rarak stapler bafl›n›n arkaya do¤ru
gitmesini sa¤ar. Bu olay› kar›n da çal›flan cerrah eliyle
kontrol ederek uygun aç›y› belirler. Perforatör yard›m›yla
stapler hatt› delinerek anvil k›sm›n›n stapler aletiyle
birleflmesi sa¤lan›r (fiekil 4).

‹leostomi

Koruyucu ileostomi için en uygun teknik yar›-sert
bir çubuk üzerinden yap›lan loop ileostomidir. Bunun
için pofla en yak›n fakat pofl üzerinde gerilim
oluflturmayacak ileum ans› seçilir. Uygun ileostomi
yeri sa¤ alt kadranda göbek ile spina iliaka anterior
süperior aras›nda rektus kas› üzerindeki bir aland›r.
Bu yerin ameliyat öncesi belirlenmesinde yarar vard›r.
Seçilen bölgedeki cilt yaklafl›k 1 cm çap›nda dairesel
olarak ç›kar›ld›ktan sonra rektus ön fasyas› kesilir ve
kas ay›r›c› ifllemden sonra rektus arka yüzündeki fasya-
periton kesilir. Oluflturulan delikten iki parmak rahatça
girmelidir. Önceden belirlenen ileum ans› umbilikal
flerit yard›m›yla kar›n ön yüzüne ç›kar›l›r ve yar›-sert
çubuk ileumun alt›ndan geçirilir. E¤er ileum gerilimsiz
olarak rahatça kar›n d›fl›na tafl›nabiliyor ise  yar›-sert
çubuk koyma gereksinimi yoktur. Laparotomi yeri ve
cilt kapat›ld›ktan sonra distal tarafa yak›n ileumun
yar›s›ndan biraz fazlas›n› içeren transvers bir kesi yapl›r.
Cilt, ileum duvar› ve ileumun serbest kenar›ndan geçen
3/0  eriyebilen dikifller ile ileostomi olgunlaflt›r›l›r.
‹leumun alt›ndaki yar›-sert çubuk hastada sorun yoksa
7-10 gün sonra al›n›r. Hastada e¤er septik sorun oldu¤u
düflünülüyorsa distale geçifli zorlaflt›rd›¤› icin bu çubuk
daha uzun sure tutulabilir.



180 Ergüner ve Hamzao¤lu

sürmesine ra¤men ameliyat sonras› ileusun daha k›sa
sürmesi, daha az a¤r›, daha k›sa hastanede kal›fl süresi
ve daha erken ifle bafllama gibi belirgin üstünlükleri
vard›r. Ülseratif kolit nedeni ile ameliyat olan hastalar›n
önemli bir bölümü genç hastalard›r. Bu  hastalarda
kar›n kesilerinin neden oldu¤u kötü kozmetik  görünüm
baz› hastalarda s›k›nt› verici olabilir. Laparoskopik
yaklafl›m ile bu sorun önemli ölçüde çözülür.
Laparoskopik  restoratif proktokolektomi  sonras›
hastalarda Pfannenstiel kesisi kalacaktir ki bu kesiyi
gizlemek kolay olur. Bunun  yan›nda ‹PAA'dan sonra
en önemli iki sorundan biri olan yap›fl›l›klara ba¤l›
mekanik ba¤›rsak t›kanmasi laparoskopik cerrahi sonras›
daha az görülür.7-11,82,83

Laparoskopik ameliyat befl trokar (fiekil 7) ile
yap›labilir. Aç›k ameliyattan farkl› olarak kolon
rezeksiyonu medialden laterale do¤ru gerceklefltirilir.
Önce mezenter damarlar› ba¤lanarak kesilir daha sonra
kolon lateralde peritondan serbestlefltirilerek
rezeksiyonu yap›l›r (fiekil 8). Laparoskopik ameliyat
s›ras›nda damarlar disseke edilip ortaya konduktan
sonra klipler ile kapat›larak kesilir. Ameliyat s›ras›nda
uyulacak prensipler aç›k ameliyat ile ayn›d›r. Rektum
 pelvik taban seviyesine kadar serbestlefltirildikten sonra
rezeksiyon endoskopik stapler ile yap›l›r (fiekil 9).
Rektum rezeksiyonu tamamland›ktan sonra yaklafl›k

Acil ameliyatlar icin yap›lan subtotal kolektomi
sonras›nda ya da ‹PAA'n›n mümkün olmad›¤›
durumlarda uç ileostomi yap›l›r. Uç ileostomi icin uygun
yer loop ileostomi ile ayn›d›r. ‹leostominin stoma
kontrolü icin ileumun ciltten itibaren 5 cm d›flar›  ç›kacak
flekilde haz›rlanmas› gerekir. Ileumun serbest ucundan
tam kat, ileumdan seromüsküler dikifl ve ciltten geçen
üçlü dikifl ile Brooke ileostomi olgunlaflt›r›l›r (fiekil 5).
Hem loop ilestomi hem de uç ileostomi için fasyadan
geçen sabitleyici dikifllere  gerek yoktur.

Ameliyat sonu

Kanama kontrolü ve ameliyat gazlar›n›n say›m›ndan
sonra pelvise dren yerlefltirilmesi  cerrah›n tercihine
göre yap›labilir. Poflun içine penrose dren ya da Foley
yerlefltirilmesini önerenler varsa da bu ifllem yap›lmayabilir.
Ameliyat sonunda rektal tufle ile anastomoz  kontrol
edilebilir. Çift stapler tekni¤i ile yap›lan anastomozda,
anastomoz hatt› diflli hatt›n 1.5-2 cm üzerinde
hissedilebilir (fiekil 6 ).

Laparoskopik Restoratif Proktokolektomi

Laparoskopik ileri cerrahi tekniklerin ve buna uygun
olarak aletlerin geliflmesinden sonra laparoskopik kolon
cerrahisi ve ülseratif kolitin laparoskopik cerrahisi de
h›zla uygulama alan› bulmaya bafllam›flt›r. Laparoskopik
ülseratif kolit cerrahisi yapacak olan cerrah hem ülseratif
kolitin aç›k cerrahisi hem de ileri laparoskopik teknikler
konusunda deneyimli olmal›d›r. Laparoskopik restoratif
proktokolektominin aç›k tekni¤e oranla daha uzun

fiekil 5. Brooke tarz›nda uç ileostomi haz›rlanmas› ve bitmifl hali

fiekil 6. ‹leal pofl-anal anastomozun bitmifl hali
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4-6 cm Pfannenstiel kesisi ile kolon ve rektum kar›n
d›fl›na al›narak piyes distal ileumdan ayr›l›r. Pofl aç›k
ameliyatta oldu¤u gibi haz›rland›ktan sonra dairesel
staplerin anvili poflun apeksine yerlefltirilerek kar›n
içine  b›rak›larak kesi kapat›l›r. Kar›n yeniden CO2 ile
fliflirildikten sonra anüsden sokulan stapler ile anastomoz
aç›k ameliyatta oldu¤u gibi gerçeklefltirilir.

‹leostomi Kapat›lmas›

Koruyucu loop ileostomi ameliyattan 6-12 hafta
sonra kapat›labilir. Uzun süre steroid kullanan hastalarda
steroid tedavisinin kesilmesi de zaman alaca¤›  için bu
süre uzat›labilir. ‹leostomi kapat›lmadan önce ileal pofl
radyolojik olarak kontrastl› madde ile rektal yoldan
kontrol edilmelidir (poflogram). Poflogramda sorun
yoksa hastalar ileostomi kapat›lmas› için ameliyata

al›nabilirler (fiekil 10).
Ameliyatlar genel anestezi alt›nda yap›lmal›d›r.

Hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤unda stoman›n eliptik
olarak ç›kar›lmas› ile birlikte periton bofllu¤una
girilebilir. Kar›na giriflte s›k›nt› yaflan›yorsa eski insizyon
üzerinden girilerek ileostomi kapat›labilir. Ostomi alan›
tam kat rezeke edildikten sonra el ile ya da stapler
yard›m›yla anastomoz yap›l›r. Ostomi bölgesindeki
kar›n duvar› tam kat dikifllerle kapat›larak operasyona
son verilir.

‹lealpofl-Anal Anastomozdan Sonra Görülen

Komplikasyonlar

‹PAA'dan sonra, kar›n ameliyatlar›ndan sonra
görülebilecek tüm komplikasyonlar görülebilir. ‹PAA
dan sonra bu komplikasyonlar›n görülme olas›l›¤› di¤er
kolon rezeksiyonlar›ndan farkl› de¤ildir (Tablo 3).

‹PAA sonras› sonuçlar

IPAA indikasyonu olan ülseratif kolit hastalar› için
iyi bir seçenektir. Uzun dönem sonuçlar› ve yaflam
kalitesi mükemmeldir.20-24,29 ‹PAA'dan 4 y›l sonra
hastalarda yaflam kalitesinin remisyondaki ülseratif
kolit hastalar› ile ayn› oldu¤u, orta derecede fliddetli
ülseratif kolit hastalar›ndan daha iyi oldu¤u tespit
edilmifltir. Fonksiyonel sonuçlar› en fazla etkileyen
parametreler d›flk›lama say›s› ve fekal inkontinenst›r.
Her ikiside ilk iki y›l içerisinde giderek daha iyi hale
gelirler. Genifl serilerde ortalama gündüz d›flk›lama
say›s› 6, gece d›flk›lama say›s› 1 olarak bildirilmek-
tedir.21,23 24,64,71

Fekal inkontinens çeflitli serilerde de¤iflkenlik gösterir.
Fazio ve arkadafllar›,  bir y›ldan fazla izlenen hastalardan
oluflan 977 hastal›k serilerinde inkontinens› her zaman

Tablo 3. IPAA’dan sonra görülen komplikasyonlar.

Mekanik ba¤›rsak t›kanmas›

Pofl ile ilgili septik komplikasyon

• Pelvik apse

• Anastomoz kaça¤›

• Pofl fistülleri

 Pofl- vajinal fistül

Pofl- perineal fistül

Pofl- vezikal fistül

Pofl- kutanöz fistül

Anastomoz darl›¤›

‹leal pofldan kanama

Pofldan kanama

Seksüel disfonksiyon

fiekil 7. Trokar yerleri. Trokar girifl yerlerinden birisi ileostomi,
di¤eride Phannensteil kesisi için kullan›l›r.

fiekil 8. Laparoskopik kolon rezeksiyonu. Medial yaklafl›m ile
mezenterik damarlar ortaya konduktan sonra kliplenip kesilir.



ve bazen olmak üzere iki grup alt›nda toplam›fllar.
‹nkontinens› herzaman olan hastalar›n oran› ameliyattan
önce %3.5 oran›nda iken, 2.y›lda bu oran %0.5 ve
8.y›ldan sonra da %1.2 olarak bildirilmifl.21 Kad›nlarda
erkeklere oranla daha s›k inkontinens vakas› bildirilmifltir.
Rektal mukozektomi yap›lan hastalarda ve yafll› hastalarda
daha  s›k inkontinens gözlenir.

Ülseratif kolitli hastalar›n ço¤u genç hastalar olduklar›
için seksüel sorunlar ve fertilizasyon sorunlar› büyük
önem tafl›r. Erkeklerde impotans %1-2, retrograd
ejakülasyon %2-4 aras›nda görülür. Kad›nlarda disparoni
oran› %7 civar›ndad›r.16 ‹PAA’dan sonra genel sa¤l›k
durumunun düzelmesi ile birlikte seksüel fonksiyonlarda
düzelir. Kad›nlarda do¤urganl›k ‹PAA'dan sonra azal›r.
Bu durumun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
ameliyat sonras› adezyonlara ba¤l› oldu¤u
düflünülmektedir. ‹PAA'l› hastalar›n hamile kalmalar›
ve vajinal do¤um yapmalar› pofl fonksiyonlar›n›
etkilemez.
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Pofla ba¤l› olarak yaklafl›k %40 morbidite ve %10
baflar›s›zl›k oran› vard›r.29 Bu nedenle pofl sonras›nda
revizyon, poflun ç›kart›lmas› veya kal›c› ileostomi
gerekebilir. Pelvik sepsis, anastomoz kaça¤›, pofl
fistülleri, tan› konmam›fl Crohn hastal›¤›, mekanik
ba¤›rsak t›kan›kl›¤› ve mukozal proktektomi bu
baflar›s›zl›¤a neden olan faktörlerdendir. 30,64,84,85

60 aydan daha uzun süre takip edilen 9317 hastan›n yer
ald›¤› bir meta analizde  pofl baflar›s›zl›k oran›n›n %8.5
larda bildirilmifltir. Cleveland Klinik’te pofl baflar›s›zl›k
oran›n› %3.4 olarak belirtmifl olup di¤er büyük serilerle
(%8-11) k›yasland›¤›nda oldukça düflük orandad›r.24,29,86

1 y›ll›k mortalitede farkl› serilere bak›ld›¤› zaman %0.7
ile %2.4 aras›nda de¤iflmektedir.24
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estoratif proktokolektomi (RP) ve ileal pofl
anal anastomoz (‹PAA), Dr. Parks taraf›ndan
1978 de tarif edildi¤inden beri, kolon ve
rektum cerrahisi ile ilgilenen cerrahlar

taraf›ndan gittikçe artan tecrübe ile uygulan›r hale
gelmifltir (fiekil.1). Bugün için pofl ameliyat›, mukozal
ülseratif kolit (MÜK)  hastal›¤›n›n tercih edilen cerrahi
tedavisidir. Bu cerrahi ile gastrointestinal devaml›l›k
sa¤lanarak anal d›flk›lama korunmakta ve hastalar kal›c›
stomadan kurtulmaktad›rlar. Bu sayede pofl ameliyat›
sonras› hasta memnuniyeti ve yaflam kalitesinde olumlu
sonuçlar elde edilmektedir. Tüm bu avantajlar›n yan›
s›ra pofl ameliyatlar›n›n komplikasyonlar› gözard›
edilemez. Pofl sonras› görülen komplikasyonlar› kabaca
iki bafll›k alt›nda incelemek uygundur. Bunlar erken ve
geç dönem komplikasyonlar›d›r. Erken dönem
komplikasyonlar; pofl yap›m›n› takiben ilk 30 günü
içerisinde karfl›m›za ç›kan problemleri içermektedir.
Bu süreden sonra ortaya ç›kan komplikasyonlar ise geç
dönem komplikasyonlar› olarak adland›r›l›r. Pofl
ameliyat› sonras› erken komplikasyonlar›n (ilk 30 gün)
s›kl›¤› tüm çal›flmalar göz önüne al›nd›¤›nda %28 ila
58 aras›nda, geç komplikasyon (ilk 30 gün sonras›)

s›kl›¤› ise; tüm yay›nlar incelendi¤inde  yüzde 52’lere
kadar ç›kan de¤erlerde bildirilmektedir. Bu komplikasyonlar
pofl fonksiyonunda olumsuzluklarla  yol açabilmekte
ve en nihayetinde pofl ifllev bozukluklar› ve pofl kayb›
(pouch failure) ile sonuçlanabilmektedir.

Özetle pofl cerrahisinin komplikasyonlar›, pofl ifllevini
bozarak, sonuçta pofl ameliyatlar›n›n baflar›s›na gölge
düflürür.

Bu bölümde ülseratif kolit cerrahisinin erken ve geç
komplikasyonlar›n› gözden geçirip bunlar›n tedavilerine
de¤inilecektir. Ayr›ca ‘re-do cerrahi’ veya pofl kurtarma
ameliyatlar› hakk›ndaki tecrübelerimizden bahsederek
bu konudaki görüfl ve sonuçlar›m›z› tart›flaca¤›z.

ERKEN DÖNEM POfi

KOMPL‹KASYONLARI

Pofl cerrahisi erken komplikasyonlar› s›kl›k s›ras›na
göre; pelvik sepsis, anastomoz kaça¤›, ince ba¤›rsak
tıkanması ve pofl kanamalar›d›r.

Pelvik Sepsis

Pelvik sepsis, pofl ameliyatlar›n›n en ciddi erken
komplikasyonudur ve pofl yetersizli¤inin  ana

R



sebeplerindendir (fiekil 2). Pofl sonras› sepsis yüzde 5
ila 24 aras›nda bildirilmektedir. Sepsis nedeni olarak
çeflitli mekanizmalar karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bunlar
aras›nda anastomoz kaçaklar› ve ameliyattan
kaynaklanan bakteryel kontaminasyon say›labilir.
Ayr›ca pofl ameliyat› gereken hastalar›n s›kl›kla ciddi
ülseratif kolitle mücadele etmifl hastalar oldu¤u
unutulmamal›d›r. Bu hastalara ait baz› kolaylaflt›r›c›
risk faktörleri mevcuttur.  Sepsise yol açan risk
faktörlerini flöyle özetleyebiliriz: Malnütrisyon, uzun
süre steroid kullan›m›, hipoalbuminemi, anemi, ve
hipoksemi.

Sepsis genellikle yüksek atefl, perineal a¤r›, ak›nt›
ve lökositoz  gibi bulgularla ortaya ç›kar.

Erken dönemde sepsis; pofl sonras› s›kl›kla 3. ve 6.
günler aras›nda görülmektedir.

Anastomoz flekli (elle veya stapler kullan›larak) ve
sapt›r›c› ileostomi uygulanmas›n›n sepsis üzerindeki
etkileri halen tart›flmal› konulard›r. Pofl ameliyatlar›nda
stapler kullan›m› pofl cerrahisinde en büyük dönüm
noktas› olmufltur. Bu sayede anal transizyonel zon
(ATZ) ve anal kanal korunarak hastalar›n d›flk›lama
fonksiyonlar›nda daha iyi sonuçlar elde edilebilmifltir.
Geçmifl y›llarda klini¤imizin çal›flmalar›ndan birinde
Ziv ve ark. stapler kullan›m›n›n güvenilirli¤ine dikkat
çekmifller ve stapler kullan›m›n›n,  elle anastomoz ile
k›yasland›¤›nda daha az septik komplikasyonlara yol
açt›¤› göstermifllerdir. Gerçekten de anastomoz kaça¤›
ve pofl çevresi apseleri elle anastomoz yap›lan hastalarda
daha s›kl›kla ortaya ç›kmaktad›r.
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fiekil 1. ‹leal J pofl ameliyat›. fiekil 2. Pelvik sepsise yol açabilen anastomoz
kaçaklar›.

Geçim ve ark. Mayo klinik serisini yay›nlad›klar›
çal›flmalar›nda apse ve fistül gelifliminin cerrah›n
tecrübesi ile ba¤lant›l› oldu¤unu bildirmifllerdir. Yüksek
doz steroid kullan›m›n›n ve di¤er immünite düzenleyici
ilaçlar›n ‹PAA sonras› erken dönemde fistül gelifliminde
negatif yönde etkileri oldu¤unu belirtmifllerdir. Ayn›
flekilde, elle yap›lan anastomozlar›n bu tip
komplikasyonlar aç›s›ndan risk faktörü olabilece¤i
endiflesi mevcuttur.

Di¤er önemli bir konu; sapt›r›c› ileostominin pelvik
sepsis üzerine koruyucu etkisi olup olmad›¤› sorusudur.
Sugurman ve ark. ileostomi yap›lmayan ‹PAA
olgular›nda, apse ve anastomotik kaçak oran›n› % 12
olarak bildirmektedir. Bu yazar sapt›r›c› ileostomi
kullan›m›n›n özellikle steroid kullanan hastalarda sepsis
üzerinde önemli bir etkisinin bulunmad›¤›n› bildirmifldir.
Di¤er taraftan bizim klini¤imizden daha önceki y›llarda
ç›km›fl bir çal›flma sonuçlar›na göre ise ileostominin
sepsis oranlar›n› azaltt›¤› gösterilmifltir. Klini¤imizin
bu daha erken y›llardaki  tecrübesine göre sapt›r›c›
ileostomi uygulanmaks›z›n yap›lan pofl cerrahisi özellikle
20 mg’dan fazla steroid kullanan hastalarda güvenli
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de¤ildir.  Ancak yine klini¤imiz taraf›ndan yay›nlanan
bu konudaki daha yeni çal›flmalarda bu fark
gösterilememifltir. Buna ra¤men daha güncel olan bir
di¤er çal›flmam›zda, ileostomi uygulanan hastalarda
pofl-vajinal fistülün mevcudiyeti bildirilmifltir. Bunun
sebebi muhtemelen ameliyatta herfleyin uygun gitti¤i
koflullarda ileostomi aç›lmamas› dolay›sla ideal vakalar›n
sonuçlar›n›n da daha iyi seyretmesi fleklinde
yorumlanabilir. Sonuç olarak sapt›r›c› ileostomi
kullan›lmamas› ancak ameliyat s›ras›nda tüm aflamalar›n
kusursuz seyretti¤i durumlarda söz konusu olmal›d›r.
Bu olgular genellikle cerrah›n seçimi olmakla birlikte
uygun flartlar› yol gösterici olmas› aç›s›ndan flöyle
özetleyebiliriz:

• Ameliyat s›ras›nda az miktarda kanama
• Minimal kontaminasyon
• Gergin olmayan anastomoz
• Komple stapler halkalar›
• Negatif kaçak testi (buble test)
• ‹yi anastomoz perfüzyonu
Yukar›da say›lan faktörlerin tümü olumlu olsa dahi,

klini¤imiz sapt›r›c› ileostomi kullan›m›n› özellikle
yüksek riskli hastalarda önermektedir.

Anastomoz Kaçaklar›

Erken dönem komplikasyonlar›ndan pofl ameliyat›
sonras› karfl›m›za ç›kan di¤er bir sorun anastomoz
kaçaklar›d›r. Anastomoz kaçaklar› yukar›da bahsedilen
sepsis ile yak›ndan iliflkili olabilmekte ve pelvik sepsis
ile sonuçlanabilmektedir (fiekil 2). Bu komplikasyon
pofl ameliyat› sonras› tüm kolon ve rektum cerrahisi ile
u¤raflan operatörlerin korkulu rüyas›d›r. Burada
bahsedilen ciddi anastomoz kaçaklar› tan› kriterlerine
ba¤l› olarak de¤iflmekle birlikte % 4.5 ila 10 aras›ndad›r.

Pofl-anal anastomoz kaçaklar› klinik olarak kolayl›kla
teflhis edilebilece¤i gibi baz› durumlarda sessiz bir
flekilde ortaya ç›kabilir. Di¤er bir deyiflle baz› kaçaklar
sessiz kalarak, çok daha  sonra tesadüfen tesbit edilirler.
Bu bahsedilen durum genellikle koruyucu ileostomi
kapat›lmas› öncesinde çekilen  gastrografin enema ile
radyolojik olarak tan›n›r.

Anastomoz kaçaklar› semptom vermeden ancak
radyolojik olarak tesbit edilen flekilde ise;  bu durum
genellikle “sinüsler” olarak adland›r›l›r (fiekil 3). Bu
“sinüsler” yukar›da bahsedildi¤i gibi bazen geç ortaya
ç›kan kaçaklar gibi ileostomi kapat›lmas› öncesi

çektirilen gastografin enema (GGE) görüntülemesi
s›ras›nda da ortaya ç›kabilir. Bu flekilde radyolojik
olarak tesbit edilen anastomoz kaçaklar› veya sinüslere
tedavi yaklafl›m› ileostomi kapat›lmas›n›n geciktirilmesi
ve de sinüsde küçülme görülene kadar ertelenmesidir
(fiekil 4). Bu durumu hastalara kabul ettirmek zor olsa
da, durumun iyice anlat›lmas› ve ileostominin erken
dönemde kapat›lmas›n›n hastalar›n uzun dönem pofl
fonksiyonlar› üzerine olumsuz olaca¤›n›n vurgulanmas›
genellikle hasta-cerrah aras› güveni korumak aç›s›ndan
önemlidir. Klini¤imizde bu olgularda bizim
yaklafl›m›m›z, 3 ile 6 ay sonra GGE tekrarlanmas›
yönündedir.  E¤er bu görüntüleme s›ras›nda apse kavitesi

fiekil 3. Presakral sinüs.

fiekil 4. Presakral sinüsde gerileme.



veya sinüs ortadan kalm›fl ve/veya sinüsde küçülme
tesbit edilmiflse ileostomi kapat›labilir.

Risk Faktörleri

Anastomoz kaçaklar›ndaki en önemli risk faktörleri
olarak, uzam›fl steroid kullan›m›, hipoalbuminemi,
anemi, kardiyak ve solunum yetmezli¤ine ba¤l›
hipoksemi, ba¤›rsak uçlar›n›n iskemisi ve anastomoz
gerginli¤i say›labilir. Anastomoz tekni¤inin,
(mukozektomi sonras› elle yap›lan anastomoz ya da
stapler kullan›larak) anastomoz komplikasyonlar›
üzerindeki etkisi halen oldukça tart›flmal› bir konudur.
‹ki randomize prospektif çal›flman›n sonuçlar›na göre
bu teknikler aras›nda anastomoz komplikasyonlar›
aç›s›ndan herhangi bir farka rastlan›lmam›flt›r. Ancak,
Cleveland Klinik taraf›ndan yürütülen randomize
olmayan bir çal›flmada, 238 elle yap›lan anastomoz,
454 staplerle gerçeklefltiri len anastomozla
karfl›laflt›r›lm›fl ve stapler grubunda istatistiki olarak
daha az komplikasyon kaydedilerek, stapler
anastomozunun daha güvenli oldu¤u sonucu
ç›kar›lm›flt›r. Gerçekten de seviye olarak daha yüksekte
stapler kullan›larak yap›lan ‹PAA anastomozlar›nda
gerginlik elle yap›lanlara göre daha az olmaktad›r.

Geçici veya sapt›r›c› ileostomi uygulanmas›,
anastomotik kaçak riski nedeniyle, geleneksel olarak
bu ameliyatlarda tercih edilmektedir. Ülseratif kolit
hastalar›n›n uzun süreli steroid ba¤›ml›s› olmalar› ayn›
zamanda bir ço¤unda malnütrüsyon mevcudiyeti bu
riski artt›rmaktad›r. Low anterior rezeksiyon ve kolonik
J-pofl sonras› uygulanan sapt›r›c› ileostominin aksine
‹PAA sonras› aç›lan sapt›r›c› ileostomi daha proksimal
yerleflimli ve dolay›siyle yüksek debili olabilmektedir.
Bu nedenle bu stomalar›n dehidratasyon ve elektrolit
anormalliklerine yol açma olas›l›klar› mevcuttur. Ayr›ca,
bu sapt›r›c› ileostomilerin kapat›lmas› için ikinci bir
ameliyat gereksinimi ile birlikte baz› serilere göre
belirgin morbidite ve hastane harcamalar›nda artma
ortaya ç›kmaktad›r. Bu nedenlerle baz› cerrahlar düflük
risk mevcut olan hastalarda, tek aflamal› operasyonu
tercih ederler.

Ancak burada belirtilmesi çok önemli bir husus
fludur: Her ne kadar sapt›r›c› ileostominin anastomoz
kaçaklar›n› önledi¤i yönünde kesin sonuçlar mevcut
de¤ilse de, kaçak sonras› ortaya ç›kabilecek sepsisin
kontrol alt›na al›nmas›nda önemli rol oynad›¤›
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bilinmektedir. Hatta herhangi bir anastomoz kaça¤›
durumunda relaparotomi oran›n› azaltmakta ve buna
ba¤l› olarak pofl baflar›s›zl›¤› oran›n› düflürmektedir.
‹leostomi uygulanm›fl 1500 poi olgusunun  sonuçlar›n›
inceledi¤imiz Cleveland Klinik çal›flmam›za göre,
klini¤imizde ileostomi kapat›lmas›na ba¤l› ameliyat
sonras› morbidite oran› anastomoz kaçak riski ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, kabul edilebilir düzeylerdedir.
‹leostomi kapat›lmas› sonras› görülen en s›k
komplikasyon ince ba¤›rsak tıkanması olmaktad›r ki
bir çok durumda bu konservatif tedaviye yan›t veren
bir durumdur. Bu nedenle pofl ameliyat›n›n sapt›r›c›
ileostomi kullan›lmaks›z›n yap›lmas› karar›n› verilirken
bu hususlar› dikkatle de¤erlendirmek önemlidir.

Tek aflamal› ameliyat anastomoz iyileflmesini
tehlikeye sokacak anemi, malnütrisyon ve steroid
kullan›m› gibi risk faktörlerinin olmad›¤› durumlarda
ancak ve ancak düflünülmelidir. Bu karar verilirken,
ameliyat s›ras›ndaki hemostaz, kontaminasyon,
anastomoz gerginli¤i ve stapler halkalar›n›n bütünlü¤ü,
eflit oranda önem tafl›mal›d›r. Klini¤imizde yap›lan yeni
bir çal›flman›n sonuçlar› oldukça ilginçdir. Bu cal›flmada
ciddi seleksiyon kriterlerini geçen olgulara  ileostomi
uygulanmam›fl ve bu olgular›n sonuçlar› sapt›r›c›
ileostomi aç›lan olgular ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu
çal›flman›n sonuçlar›na göre 3 ay, 1, 3, 5, ve 10.
y›lllardaki yaflam kaliteleri heriki grup aras›nda benzer
bulunmufltur. Buna ek olarak pelvik apse, anastomoz
kaça¤› ve fistül oranlar› her iki grup aras›nda farkl›l›k
göstermemifltir. Ancak bu ciddi seleksiyon kriterlerinin
mevcut olmad›¤› durumlarda sapt›r›c› ileostomi,
postoperatif sepsis ve bunun  sonucu pofl baflar›s›zl›¤›n›n
önüne geçilmesi aç›s›ndan fliddetle tavsiye edilir.

Teflhis

Pofl-anal anastomoz kaça¤› klinik olarak, alt kar›n
bölgelerinde a¤r› ve hassasiyetten generalize peritonit
ve pofl-kutanöz fistüle kadar de¤iflen flekillerde ortaya
ç›kabilir.

Ba¤›rsak seslerinin kaybolmas› ve zaman zaman da
kar›n distansiyonunun efllik etti¤i ileus, ana bulgular
olarak karfl›m›za ç›kabilir. ‹srar eden postoperatif atefl,
bol miktarda kusma, anoreksi ve çok say›da sulu
d›flk›lama di¤er s›k görülen bulgular aras›ndad›r. De¤iflen
derecelerde sistemik sepsis bulgular› da bulunabilir.
Hastalarda zaman zaman görülen müphem klinik
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de¤ifliklikler de, klinisyenin anastomoz kaça¤› olas›l›¤›
düflünmesi aç›s›ndan  önemlidir.

Genel olarak lökositoz ortaya ç›kar ve nötrofil
hakimiyeti görülür. Ancak ak›lda tutulmas› gereken bir
husus, uzun süreli steroid tedavisi alt›nda olanlarda
lökosit say›lar› normal bulunabilir. Dilate ba¤›rsak
anslar› veya serbest intraperitoneal hava düz bat›n
grafilerinde görülebilir. Kar›n ve pelvis (oral, IV, perianal
kontrastl›) bilgisayarl› tomografi (BT) tercih edilen
radyolojik görüntüleme arac›d›r. Kaça¤›n radyolojik
olarak ortaya konmas›n›n yan›s›ra BT lokalize pelvik
koleksiyonun drenaj›na da imkan sa¤lar ve relaparotomi
gereksinimini önleyebilir.

Yukar›da da bahsedildi¤i gibi, baz› asemptomatik
hastalarda (presakral sinüs) ise  ileostomi kapat›lmas›
öncesinde çekilen gastrografin enema ile kaçaklar tesbit
edilebilir.

Tedavi

‹PAA kaçaklar›n›n ço¤u hayati tehlike oluflturmazlar.
Asemptomatik kiflilerde, sadece ileostomi kapat›lmas›
öncesi çekilen gastrografin enema ile tesbit edilen
kaçaklarda ileostomi kapat›lmas›n›n geciktirilmesi
d›fl›nda herhangi bir giriflime ihtiyaç yoktur. 3 ay sonra
gastrografin enema tekrar edilir. E¤er hasta stabil
kalmaya devam etmifl ve asemptomatik ise ve
tekrarlanan grafi de apse kavitesi mevcut de¤il ve
anastomozdan kaynaklanan sinüs trakt› kapanm›fl ise
ileostomi kapat›lmas› güvenle uygulanabilir (fiekil 3
ve 4). E¤er sinüsün mevcudiyeti devam ediyorsa daha
uzun beklemek gerekebilir. Bunlara fibrin glue
uygulanmas› vs. gibi giriflimler söz konusu olsa da
genellikle baflar›s›zl›kla sonuçlan›rlar. E¤er halen sinüs
oldukça genifl ise ama kör bir tüp olarak presakral
bölgeye uzan›yorsa, bu kavitenin transanal olaral endo
GIA stapler kullan›larak ‘unroofing’ i klini¤imizde
zaman zaman uygulad›¤›m›z bir yöntemdir. Bu teknik
kavitenin epitelize olarak ileal pofla kat›lmas›na yard›mc›
olmaktad›r.

Semptomatik kaçak olgular›nda yaklafl›m›m›z ise;
e¤er stabil, peritonit ve septik bulgular yoksa ilk olarak
intravenöz antibiyotik tedavisi ile birlikte ba¤›rsak
istirahati yönündedir. Antibiyotik flemsiyesi hem aerobik
gram (-) hem de anaerobik organizmalar› kapsamal›d›r.
Tesbit edilemeyen kaçak fakat belirgin pelvik apse
durumunda BT alt›nda drenaj uygulanmas›

relaparotomiyi önleyebilir. Günlük drenaj 100 cc’nin
alt›na indi¤inde dren sinografisi (drenden verilen kontrast
materyal ile çekilen görüntüler) drenin çekilmesi
aç›s›ndan önemli bilgiler sa¤layabilir. Drenin çekilmesi,
sinografilerde  kontrast ile ba¤›rsak aras›nda ifltirak
gösterilmemiflse uygundur.

Baz› durumlarda, kaçaklar presakral kolleksiyona
yol açabilirler. Anestezi alt›nda muayene (AAM),
presakral apsenin de¤erlendirilmesinde son derece
önemlidir. Anastomozdaki kaçak yaratan defekt
kullan›larak kaviteye transanal bir dren yerlefltirilmesi
klini¤imizde s›kl›kla uygulanan bir müdahale
yöntemidir. Bu yöntem sonras›nda da apse kavitesi ve
presakral sinüs trakt›n›n kaybolmas›n›n radyolojik olarak
gösterilmesi sonras›nda kateter ç›kar›l›r. Ba¤›rsak
istirahati bafllang›çta tüm  semptomatik hastalarda
uygulanmal›d›r. Klinik düzelmenin mevcut oldu¤u
durumlarda önce berrak s›v›larla bafllanarak giderek
normal g›dalara geçilir.

AAM ve transanal drenaj sonras› bulgu ve
semptomlarda kötüleflme veya generalize peritonit, acil
laparotomi indikasyonudur.  S›v› ressüsitasyonu ve ‹V
genifl spektrumlu antibiyotik tedavisine vakit
geçirilmeden bafllan›lmal›d›r.

Sapt›r›c› ileostomisi olan hastalarda bol miktarda
s›cak serumlarla kar›n içi irrigasyon ve sonras›nda kal›n
çapl› drenler konulmas› cerrahi tedavinin temelini
oluflturur. Koruyucu ileostomisi olmayanlarda ise kar›n
içi y›kama sonras› sapt›r›c› ileostominin uygulanmas›
ve bunu dren konulmas›n›n takip etmesi uygundur.
Poflun iskemik oldu¤u durumlar d›fl›nda, poflun
anastomoz yerinden ayr›lmas› ve eksizyonu çok nadiren
gerekir. Bu durumlar d›fl›nda pofl yerinde b›rak›lmal›
ve anastomoz daha fazla yerinden oynat›lmamal›d›r.

‹nce Ba¤›rsak Tıkanması

Pofl ameliyat› sonras› ince ba¤›rsak tıkanması ciddi
bir sorundur. Pofl ameliyatlar› sonras›, ince ba¤›rsak
tıkanmalar›n›n s›kl›kla karfl›m›za ç›kmas›n›n nedeni,
bu ameliyatlar›n, hem kar›n hem de pelvik de genifl bir
diseksiyon alan› içermesi, genellikle birden çoksay›da
giriflime gerek duyulmas› ve septik komplikasyon
riskinin yüksek olmas›d›r.  Genel s›kl›k %15 ila 44
aras›nda bildirilmektedir. Ameliyat gerektiren ince
ba¤›rsak tıkanmalar› ise %5 ila 20 aras›ndad›r. Ameliyat
sonras› yap›fl›kl›klar, volvulus, internal herniler ve
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ileostomi torsiyonu parsiyel ya da komple ba¤›rsak
t›kan›kl›klar›na yol açabilmektedirler. Ayr›ca ba¤›rsak
tıkanmalarına, sapt›r›c› ileostomi kapat›lmas› sonras›
da rastlan›labilmektedir.

Klini¤imizde yay›nlad›¤›m›z bir serimizde, 1983 ve
2001 y›llar› aras›nda 1725 olgu ileostomili, 277 olgu
ise ileostomisiz pofl ameliyat› olmufltur. Ameliyat sonras›
ba¤›rsak tıkanması aç›s›ndan bak›ld›¤›nda, ileostomisiz
hastalarda ba¤›rsak t›kan›kl›¤› daha fazla (%18 karfl›
%10) ortaya ç›km›flt›r. Böyle olmakla birlikte ileostomili
hastalarda ortaya ç›kan ba¤›rsak tıkanmalar› daha fazla
oranda ameliyat gereksinimi duymufllard›r.

Benzer sonuçlar, Sugurman ve ark. çal›flmalar›nda
da  bildirilmektedir. ‹leostomisiz olgularda laparotomi
gerektiren ba¤›rsak tıkanmalar›n›n oran› %5 kadar düflük
oranlardad›r. Literatüre bak›ld›¤›nda, sapt›r›c› ileostomi
ile yap›lan pofl ameliyat› sonras› ba¤›rsak tıkanmalar›n›n
s›kl›kla ileostomi kapat›lma yerinde ortaya ç›kt›¤›
bildirilmektedir. Ayr›ca ileostomi yeri etraf›ndaki
yap›fl›kl›klar sonras›nda yap›fl›kl›klar ve ba¤›rsaklar›n
kendi üzerinde dönmesi söz konusu olabilmektedir.
Özellikle obez hastalarda genifl cilt alt› dokusu nedeniyle
ileostomi aç›lmas› s›ras›nda da cilt seviyesine ba¤›rsa¤›n
ulaflt›r›lmas›nda güçlüklerle karfl›lafl›labilmektedir.

Kanada’dan bildirilen bir çal›flmada pofl ameliyat›
sonras› ba¤›rsak tıkanması ilk 30 gün içerisinde %9,
ilk y›lda %18, beflinci y›lda %27 ve onuncu y›lda %31
olarak bildirilmifltir. Pofl ameliyatlar› sonras›nda
laparotomi gerektiren ba¤›rsak obstrüksüyonlar›n›n en
s›k sebepleri pelvik yap›fl›kl›klar ve ileostomi yerindeki
yap›fl›kl›klard›r. Bu nedenle, pelvis infeksiyonlar› ve
yap›fl›kl›klar› azalt›c› giriflimler  yüksek ameliyat baflar›s›
ve sa¤l›k giderlerinin  azalt›lmas›nda çok önemli rol
oynar.

Ameliyat sonras› yap›fl›kl›klar, kar›n ameliyatlar›
sonras›nda %67 ile 100 aras›nda görülür. Bilindi¤i gibi
yap›fl›kl›klar özellikle 2. ila 12. hafta aras›nda çok yo¤un
fibrotik bir hal al›r. Bu sebeple, reoperatif cerrahi
özellikle yap›fl›kl›klar›n en yo¤un  oldu¤u 2. ve 6.
haftalar aras›nda çok risklidir. Önemli bir husus, bu 2
haftal›k dönem öncesi, yap›fl›kl›klar daha kolayca disseke
edilebilir ki, bu nedenle bu zaman dilimi ‘window
periyod’ olarak adland›r›l›r. E¤er bu ‘window periyod’
geçirilmifl ancak ameliyat gerekiyorsa, tecrübeli cerrahlar
en az›ndan 3-6 ay daha beklemeyi tercih etmektedirler.
Bu süre zarf›nda elbette hasta konforu sa¤lanmal›d›r
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ve bu amaçla dekompressif PEG uygulamas› ve evde
TPN gibi destek tedavileri uygulanmal›d›r. Bizim
tecrübemiz, bu dönemdeki ba¤›rsak obstrüksiyonlu
olgularda beklemek yönündedir. Tabii burada
belirtilmesi gerek bir husus, 3-6 ay beklenirken acil
müdahale gerektirecek, sepsis veya iskemik durumlar
olmad›¤›ndan emin olunmas›d›r. Burada yüz güldürücü
bir husus bu bekleme sürecinde ba¤›rsak obstrüksüyonlu
ço¤u hastada t›kan›kl›¤›n kendili¤inden aç›ld›¤›
yönündedir.

Bir di¤er de¤inilmesi gereken husus, yap›fl›kl›k
önleyici bariyer malzemelerinin rolü olup olmad›¤›d›r.
Bunlar›n›n kullan›m› halen tart›flmal› olsa da,
yap›fl›kl›klar›n  miktar›n› ve ciddiyetini azaltt›klar›
yönünde yay›nlar mevcuttur.

Pofl Kanamalar›

Ileal rezervuar, ameliyat sonras› dönemde ya stapler
hatt›ndan ya da iskemi nedeniyle kanayabilir. Stapler
hatt›  kanamas› aç›k renklidir, anestezi alt›nda muayene
ve müdahale gerektirir. Ayn› zamanda endoskopik
inceleme uygulanarak, bol miktarda irrigasyon
yap›lmal›d›r. Endoskopi ile fulgurasyon veya kanayan
noktaya direkt  dikifl uygulanmas› mümkündür. Daha
koyu k›vamda viflne rengi kanama ve kan p›ht›lar› ise
pofl iskemisi yönünde bir bulgudur. Bizim tecrübemizi
bildirdi¤imiz 1005 vakal›k bir serimizde, pofl
kanamalar›na %3.8 oran›nda rastlan›lm›flt›r. Bu olgular›n
ço¤unlu¤unda izotonik solüsyon ve 1:200.000 adrenalin
kar›fl›m› ile irrigasyon sonucu baflar› elde edilmifltir.
Bu uygulama ile durmayan kanamalarda ise ›fl›kl›
transanal Hill-Ferguson retraktörleri kullan›larak dikifl
koymak mümkündür.

Pofl ameliyat›ndan 5-7 gün sonra ortaya ç›kan
kanamalarda ise ayr›ca parsiyel anastomoz ayr›flmas›
akla getirilmelidir. Bu durumlarda yine anestezi alt›nda
muayene ve nazikce anastomozun palpasyonu uygundur.
E¤er ayr›flma sözkonusu ise, anastomoz defekti
onar›lmal›d›r.

GEÇ DÖNEM POfi

KOMPL‹KASYONLARI

Poflit, pofl ucu kaçaklar› (tip of the J-pouch), pofl
fistülleri ve pofl darl›¤› (striktür), pofl ameliyat› sonras›
en s›k karfl›laflt›¤›m›z geç komplikasyonlard›r. Pofl
yetmezli¤i (pofl failure) ise daha az oranda görülen bir
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sorun olmakla birlikte, pofl ameliyatlar›n›n en ciddi
olarak karfl›m›za ç›kan geç komplikasyonudur. Son
olarak pofl kanserleri de çok nadir olmakla birlikte
ak›lda tutulmas› gereken geç dönem komplikasyonu
veya daha do¤ru bir deyimle uzun dönem pofl sorunudur.
Pofl kanserlerine bu bölüm dahilinde daha detayl›
de¤inilmeyecektir. Ancak burada belirtilmesi gereken
bir husus, pofl kanserlerinin erken dönemde
yakalanmas›na yönelik klini¤imizin yaklafl›m› flöyledir:
Pofl ameliyat› sonras› hastalar y›ll›k pofloskopi ve rastgele
endoskopik biopsiler ile takip edilir. Bu takiplerde iki
y›l üst üste negatif biopsi sonucu gelmesi durumunda
takipleri iki y›lda bir fleklinde önermekteyiz.

Poflit

Poflit, pofl sonras› görülen en s›k geç dönem
komplikasyonudur. Bu ince ba¤›rsak rezervuar›n›n akut
ya da kronik inflamasyonu sonucu ortaya ç›kan bir
durumdur. Bunun sonucu olarak, d›flk›lama say›s›nda
art›fl, devaml› tuvalete gitme ihtiyac› ve hissiyat›, krampla
seyreden kar›n a¤r›lar›, kanamal› d›flk›lama, inkontinans,
diyare, atefl  ve inflamatuar ba¤›rsak hastal›¤›n›n ektra-
intestinal bulgular› olan; artirit, iritis ve pyoderma
gangrenosum bulgular› gözlenebilir. Patolojik
incelemede akut granulosit infiltrasyonu mevcuttur.
Pofl ameliyat› sonras› poflit s›kl›¤› %15 ila 50 aras›ndad›r.
Y›llara göre da¤›l›ma bakt›¤›m›zda ise pofl sonras› ilk
y›lda s›kl›k %15 ila 18 aras›nda, ilk befl y›lda  %36
oran›nda ve onuncu y›lda ise %46 ila 48 oranlar›na
kadar ç›kmaktad›r. Poflitin fizyopatolojisi halen tam
olarak anlafl›lm›fl de¤ildir ve multifaktöryel bir
mekanizma sözkonusudur. Bunlar aras›nda genetik,
immun, mikrobiyal ve toxik mediatörlere ba¤l›
faktörlerin rol ald›¤› san›lmaktad›r.

J-Pofl Ucu Kaçaklar›

J-pofl ucu kaçaklar› RP’nin nadir bir komplikasyonudur
ve tan›m olarak poflun distal kör ucundan olan kaçaklar›
ifade eder (fiekil 5). Bu flekildeki kaça¤› içeren 14
vakay› içeren bir çal›flman›n sonuçlar›na göre steroid
ve yüksek vücut yüzeyi bu komplikasyonun ortaya
ç›k›fl›n› kolaylaflt›r›c› faktörler olarak tesbit edilmifltir.

Bu hastalar›n ço¤unlu¤u genellikle geç postoperatif
(RP sonras› >30 gün) dönemde ortaya ç›kar. Atefl,
pürülan yara ak›nt›s›, ve abdominal a¤r› baflvuru an›ndaki
semptomlar aras›ndad›r. Tan› genellikle radyolojik

olarak üçlü kontrast kullan›larak çekilen BT veya
kontrast enema ile ortaya konur.

Uygun tedavi, sapt›r›c› ileostomi olup olmamas›na
göre de¤iflmektedir. Stabil, ileostomi kapat›lmas›
öncesinde ortaya ç›kan ve peritonit bulgular› olmayan
olgularda BT alt›nda drenaj bafllang›ç için uygun tedavi
fleklidir. Kaça¤›n cerrahi olarak tamir edilmesi daha
sonradan ya ekstra dikifller konularak ya da pofl ucunun
tekrar TA stapler ile kapat›lmas› fleklinde sa¤lan›r.
‹leostomi bu tamir esnas›nda kapat›labilir veya
beklenerek stoma kapat›lmas› geciktirilebilir (fiekil 6
ve 7).

fiekil 5. J-Pofl ucu kaçaklar›.

fiekil 6. J-pofl ucu kaçak tamiri-staplerle.
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‹leostomisiz yap›lm›fl pofl ameliyat› sonras› veya
ileostomi kapat›lmas› sonras›nda ortaya ç›kan J-pofl
ucu kaçaklar›n›n tedavisi ise, laparotomi, drenaj ve
beraberinde sapt›r›c› ileostomi aç›lmas› yönündedir.
Kaçak bölgesinin cerrahi olarak tamiri ise en az 3 ay
sonra uygulanmal›d›r. Efl zamanl› olarak ileostomi
kapat›labillir veya daha sonraki bir tarihe de b›rak›labilir.

Pofl Fistülleri

Pofl ile vajina, mesane ve perine derisi aras›ndaki
ba¤lant›lar pofl fistülleri olarak tan›mlan›r. Bunlar ilk
olarak 1985’de bildirilmifllerdir ve s›kl›¤› %4 ila 16
aras›ndad›r. Pofl fistüllerine ‹BH hastalar›nda FAP’lilere
göre daha s›kl›kla rastlan›l›r. Sepsis, anastomoz kaça¤›,
pofl tipi ve postoperatif Crohn tan›s› konmas› pofl
fistüllerinin geliflimi aç›s›ndan haz›rlay›c› faktörlerdir.
Teknik risk faktörleri ise pofl iskemisi, pofl vaginal fistül
(PVF) durumunda ise, vajina arka duvar›n›n stapler
anastomozu aras›nda kalmas›d›r. J-pofl sonras›, S pofllara
göre daha yüksek oranda PVF görülmesi, anastomoz
için stapler kullan›lmas› ile aç›klanabilir. Teknik aç›dan
bu konuda kilit nokta sirküler staplerin delicisinin lineer
stapler hatt›n›n arkas›ndan ç›kar›lmas› ve anvilin staplere
yerlefltirilip kapat›lmas› s›ras›nda araya vajen arka
duvar›n›n al›nmamas›na azami dikkat gösterilmesidir
(fiekil 8).

Pofl fistüllerinin bulgu ve semptomlar› fistül
yerleflimine ve boyutuna ba¤l›d›r. Perineal ak›nt› ve
sepsis, bozuk ba¤›rsak fonksiyonlar›, pnömotüri ve
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vajenden fekal ak›nt› bu semptomlara örneklerdir. Fistül
tan›s› genellikle klinik olarak yap›l›r. Gastrografin
enema ve BT gibi görüntüleme yöntemleri, anatomik
yerleflimi tam olarak ortaya koymak amac›yla kullan›l›r.
Tam olarak fistül trakt›n›n ortaya konulabilmesi için
anastomoz hatt›n›n dikkatle incelenmesi ve küçük bir
kateterin anastomoz distaline yerlefltirilerek
görüntülemenin yap›lmas› gereklidir.

Pofl-Vajinal Fistül

Pofl-Vajinal Fistül (PVF) geliflimi, kötü fonksiyonel
sonuçlara yol açabilir ve bu da pofl baflar›s›zl›¤›n›n
önemli sebeplerinden biridir (fiekil 9). PVF hastalar›n
büyük bir k›sm›na bafllang›çta lokal müdahaler
uygulanabilir. S›kl›kla transanal ileal ilerletme flepleri
(mucosal advancement flap) uygulan›r. Bu teknik, anal
fistüllerde uygulanan transanal ilerletme fistüllerinde
uygulanan yöntemle büyük benzerlik gösterir. Baflar›l›
bir transanal ileal ilerletme flebinin temel prensipleri,

fiekil 7. J-pofl ucu kaçak tamiri-dikiflle. fiekil 8. Pofl-vajinal fistül riskini önlemek amac›yla
EEA delicisi, TA stapler hatt›n›n posteriorundan
ç›kar›lmal›d›r.

fiekil 9. Pofl-vajinal fistül.
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sepsisin kontrol alt›na al›nmas›, ameliyat esnas›ndaki
iyi hemostaz, efllik eden striktürlerin eksizyonu ve
gergin olmayan bir ilerletme flebidir. Bu giriflime, seton
drenaj ve mevcut olan apselerin drenaj› ilave edilebilir.

Transvajinal tamir baz› cerrahlar taraf›ndan tercih
edilen yöntemdir. Bu tekni¤in avantajlar› aras›nda, daha
temiz cerrahi saha, sfinkter yaralanmas› ve buna ba¤l›
fekal inkontinans riskinin daha az olmas› ve özellikle
anal striktürün efllik etti¤i olgularda transanal yaklafl›ma
göre daha kolay ulafl›m say›labilir.

Bizim inanc›m›za göre fistülün yüksek bas›nç olan
anal tarafdan kapat›lmas› fistül tedavisinde baflar› flans›n›
artt›rmaktad›r. Cleveland Klinik’ten 60 olguluk PVF
genifl serimizin sonuçlar›na göre transanal tamir baflar›
oranlar› olumlu düzeydedir.

IPAA’n›n tekrar yap›lmas› ‘Re-do Cerrahi’ poflun
kurtar›lmas› amac›yla uyguland›¤› gibi baz› durumlarda
ciddi semptomatik hastalar›n tekrarlayan pofl vaginal
fistüllerinin cerrahi tedavisinde de kullan›lan bir
yöntemdir. Yukar›da bahsedilen klini¤imiz PVF
serisinde, 16 olguda  ‘Re-do Cerrahi’ (Redo Pouch)
uygulanm›flt›r ve bunlar›n 10’unda baflar›l› sonuç
al›nm›flt›r. Di¤er baz› serilerin sonuçlar› da bu yöntemle
yüz güldürücü olarak bilidirilmifltir ki bu da ‘Re-do
Cerrahi’ poflun kurtar›lmas›nda iyi bir tedavi flekli olarak
karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bu konuya bu bölümün daha
ilerisinde tekrar de¤inece¤iz.

Genel olarak PVF tedavisinin baflar› oran› %52’dir.
Fistülün tekrarlama olas›l›¤› ve pofl yetersizli¤i riski
yüksektir ve pofl eksizyonu ve kal›c› ileostomiye neden
olabilir. Lokal müdahale ifllemleri s›ras›nda uygulanan
geçiçi ileostomi uygulamalar› baflar› oranlar›n›
artt›rabilir.

Primer iyileflmenin baflar› sans›, RP sonras› PVF
ortaya ç›k›fl›n›n süresi ile çok yak›ndan iliflkilidir. Daha
iyi sonuçlar ameliyattan sonra ilk 6 ay içinde ortaya
ç›kan PVF’lerde daha geç ortaya ç›kanlar göre daha
fazlad›r. Bu fark Crohn hastal›¤›n›n ortaya ç›k›fl›ndaki
gecikme ile ilgili olabilir. Geç Crohn hastal›¤› tan›s›
alan ve PVF’li hastalar›n ço¤unlu¤unda (%40) sonunda
pofl eksiyonu gerekir. Bu sebeple Crohn hastal›¤› tan›s›
alm›fl hastalara pofl baflar› oranlar› oldukça düflüktür.
Crohn  hastal›¤›nda pofl bu nedenle çok seçici olgular
d›fl›nda kontrendikedir. Ancak bu konu, bu bölümün
kapsam› d›fl›ndad›r.

Pofl-Vezikal Fistül

Pofl-vezikal fistüllü hastalar pnömatüri ve tekrarlayan
üriner enfeksiyonlar ile baflvururlar. Bu komplikasyon
oldukça nadirdir. Genellikle mesane kubbesi tutulur.
Cerrahi tedavi de fistül ayr›l›r, mesane ve pofltaki
defektler kapat›l›r ve tercihan tutulan bölgelerin tekrar
karfl› karfl›ya gelmemesi amac›yla araya omentumdan
haz›rlanan pediküllü bir greft yerlefltirilir. Geçiçi sapt›r›c›
stoma da gerekli olabilir.

Pofl-Anal Fistül

Bu fistüller kriptoglandüler anal fistüllerin tedavisine
benzer flekilde tedavi edilmelidirler.

Bu minvalde alçak veya transsfinkterik fistüllerde
basit fistülotomi, anal sfinkter kompleksinin önemli bir
k›sm›n› tutan yüksek fistüllerde ise seton uygulanmal›d›r.
Transanal mukozal ilerletme flebi daha kompleks
fistüllerde, efllik eden sepsisin kontrol alt›na
al›nmas›ndan sonra denenebilir.

POfi F‹STÜLLER‹NDE MED‹KAL

TEDAV‹

Fibrin glue
Pofl-anal fistüllerin tedavisinde fibrin glue

uygulamas›, literatürde yeterli bilgi olmamas›ndan
dolay› tart›flmal›d›r. Fibrin glue literatürde yaln›zca
kriptoglandüler fistüllerin tedavisi için bildirilmifltir.

‹nfliximab
Monoklonal antikor olan anti-tümör nekroz faktör,

infliksimab ile tecrübeler oldukça s›n›rl›d›r. Ricart ve
arkadafllar›, ileoanal pofl fistülü ve daha sonra da Crohn
tan›s› alan 7 hastay› infliximab ile tedavi etmifller. Pofl
vajinal füstülü olan 3 hastadan 2’si tamamen iyileflmifl
1’i ise bafllang›ç iyileflmesi sonras›nda nüks etmifltir.
Daha sonradan Crohn hastal›¤› tan›s› alan ve akabinde
fistül geliflen pofl hastalar›nda infliximab›n etkinli¤inin
araflt›r›lmas› gelecek çal›flmalara konu olmal›d›r.

Pofl Darl›klar› (Anastomoz Striktürü)

Geç pofl komplikasyonlar› aras›ndad›r. ‹leoanal
anastomoz darl›klar›n›n s›kl›¤› %5 ila 38 aras›nda
de¤iflmektedir. Bu oranlardaki genifl aral›¤›n nedeni
ileoanal darl›k tan›m›ndaki de¤iflikliklerden kaynaklan›r.
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Esas›nda ileoanal striktür denince, 2 veya daha fazla
kez poliklinikde veya en az bir kez anestezi alt›nda
dilatasyon gerektiren semptomatik darl›klar
anlafl›lmal›d›r.

‹leoanal anastomoz darl›klar›n›n semptomlar›, sulu
d›flk›lama, s›k hissedilen d›flk›lama dürtüsü, kar›n
kramplar›, tam d›flk›laman›n yap›lamamas› ve hafif
hafif d›flk› kaç›rmad›r. Rektal tufle sadece darl›k tan›s›
aç›s›ndan de¤il ayn› zamanda darl›¤›n derecesinin
belirlenmesi ve dilatasyon uygulanmas› aç›s›ndan
faydal›d›r. Bir çok hasta da ileostomi kapat›lmas›
öncesinde uygulanan rektal tufle ile anastomoz hatt›nda
fibröz a¤lar tesbit edilir ve ya parmakla ya da proktoskop
ile bunlar ortadan kald›r›l›r. Bu sebeple biz klinik
uygulamam›zda her ileostomi kapat›lmas› öncesi
hastalar› rektal tufle ve proktoskop ile genel anestezi
alt›nda muayeneye tabii tutmaktay›z. Bizim inanc›m›za
göre bu fibrotik a¤lar›n ortadan kald›r›lmas› bunlar›n
daha da ilerleyerek ileride darl›klara yol açmas›n›
önlemektedir.

Darl›k geliflimi üzerinde anlaml› etkisi olan
faktörlerden biri pelvik apse veya kaçak gibi daha
önceki anastomoz komplikasyonlar› ve de sapt›r›c›
ileostomi varl›¤›d›r.

Sapt›r›c› loop ileostomi  varl›¤›nda, ba¤›rsak içeri¤inin
kesintiye u¤ramas›na ba¤l› anastomoz üzerinde dilate
edici etki ortadan kalkmakta ve bunun sonucu olarak
koruyucu ileostomili olgularda darl›k olas›l›¤› daha
fazla ortaya ç›kmaktad›r.

Anastomozun yap›l›fl fleklinin (elle veya stapler)
darl›k üzerine etkisi de¤iflkendir. Ancak, stapler ile
yap›lan anastomoz daha az septik komplikasyonlar ile
sonuçland›¤›ndan, komplike olmayan stapler
anastomozlar›n daha az darl›kla sonuçlanabildikleri
sonucu ç›kar›labilir.

Postoperatif pelvik sepsis anastomoz darl›klar›nda
en önemli risk faktörü olarak bilinmektedir. Bu flekilde
sepsise ba¤l› oluflan darl›klar›n tedavisi en zordur ve
tekrarlayan dilatasyonlar ve di¤er revizyon giriflimleri
gerektirir.

Anastomoz darl›klar›n›n ço¤unlu¤u dilatasyon ile
tedavi edilir. Tekrarlayan darl›klarda darl›k halkas›n›n
eksize edilmesi ve ileal mukozan›n ilerletilerek aradaki
bofllu¤un kapat›lmas› gerekir. Küçük bir grup hastada
ise özellikle septik sebepler nedeniyle oluflan darl›klarda
tüm bahsedilen tedavi denemeleri baflar›s›z kald›¤›nda
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tekrar pofl uygulamas› denenebilir. 1005 olguluk serideki
141 darl›k vakas›ndan sadece 3 olguda relaparotomi ve
‘Re-do Cerrahi’ gerekmifltir.

Sepsis olmaks›z›n geliflen darl›klarda pofl baflar›s›zl›¤›
oran› (poflun fonksiyonunu kaybetmesi) düflüktür (%0.5).
Darl›k oluflumunun önlenmesinde en önemli püf noktalar
anastomozda gerginli¤in olmamas› ve postoperatif
sepsis oluflmamas› için çok dikkatli ve temiz bir cerrahi
teknik uygulanmas› gereklili¤idir.

Pofl kurtarma ameliyatlar› (‘Re-do

Cerrahi’)

Pofl komplikasyonlar› kontrol alt›na al›namaz veya
yukar›da bahsedilen uygulamalarla tedavide baflar›
sa¤lanamazsa, sonuç poflda fonksiyon kayb› ve hatta
poflun ifllevini yitirmesi fleklindedir. Bu noktaya
gelindi¤inde art›k komplikasyonlar›n›n tedavisinde
limitli cerrahi müdahalelerin, medikal veya giriflimsel
radyolojik prosedürlerin yetersiz kalmas› sözkonusudur.
Bu durumda ileal poflun kurtar›lmas›na yönelik daha
majör cerrahi kaçan›lmazd›r.  ‹flte “Re-do Cerrahi” veya
“re-do pofl” bu durumlarda baflvurulan bir cerrahi
yaklafl›md›r. Amaç, poflu kurtarmak ve tekrar ifllevini
kazand›rmakt›r. Bu konuda pofl cerrahisi ile s›kl›kla
u¤raflan merkezlerin bile tecrübeleri oldukça s›n›rl›d›r.
Ancak bizim klini¤imiz bu konuda yayg›n bir vaka
birikimine sahiptir. Bunun önemli nedenlerinden biri,
baflka merkezlerde yap›l›p baflar›s›z olmufl pofl
olgular›n›n ‘Re-do Cerrahi’ nedeniyle klini¤imize refere
edilmesidir.

“Re-do Cerrahi” konusu afla¤›da detayl› anlat›lacakt›r.
Ancak burada k›saca ‘pofl failure’ olgular›nda nadiren
endike olabilen ve bir tür perineal pofl kurtarma
operasyonu olan ‘lokal pofl ilerletme flabi’den’ (pouch
advancement flap) bahsedilmelidir. Buradaki teknik
flekil 10’da gösterildi¤i üzere; perineal yaklafl›mla poflun
çevresel olarak mobilize edilmesi ve akabinde, anal
bölgeye do¤ru ilerletme sa¤lanarak tekrar elle pofl-
anal anastomoz yap›lmas›n› içermektedir.

Lokal  (perineal)  tamir  pofl-anastomotik
komplikasyonlar›n tedavisinde ancak afla¤›daki flartlar
mevcut ise uygulanmal›d›r:

1. Doku ödemi ve ciddi sepsis bulunmamas›
2. Apse kavitesine ba¤l› granülasyon dokusunun
minimal ve kolayca kürete edilebilir olmas›
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3. Anal verge yak›n fistüller ve lokal olarak bunlara
kolayca ulafl›labilmesi
4. K›sa darl›klar
 Biz klinik olarak yukar›daki kriterler dikkate al›narak

dikkatle seçilmis olgular d›fl›nda perineal yaklafl›mlar›
tavsiye etmemekteyiz. Bunun sebebi, perineal
disseksiyonun daha sonra uygulanmas› planlanan
transabdominal ‘Re-do Cerrahisi’ni olumsuz olarak
etkileyebilece¤inden dolay›d›r.

Neticede, di¤er giriflimlere ra¤men pofl halen ifllev
kazanamam›fl ise laparotomi gereklidir. Bu operasyonla
komple pofl mobilizasyonu ve tekrar anastomoz yani
‘Re-do Cerrahi’ amaçlan›r.

‘Re-do pofl’ cerrahisi s›ras›nda hastalar modifiye
Trendelenburg pozisyonunda, Lloyd-Davis ayakl›klar›
kullan›larak ameliyat edilirler. Ureterik stentlerin, bu
tip ameliyatlarda istisnas›z olarak kullan›lmas› çok
önemlidir. Bu sayede istenmeyen üreter yaralanmalar›n›n
önüne geçilmesi ya da yaralanma oldu¤u takdirde
yaralanman›n farkedilmesi mümkündür.

Pelvik disseksiyona dokular›n en az bozuldu¤u
lateralden bafllan›p, kaudale do¤ru ilerlenmelidir.
Posterior disseksiyon, presakral alana girildikten sonra,
superior mezenterik damar›n arkas›nda kalacak flekilde,
posterior ve kaudal yönde devam edilir.

Pofl mobilizasyonu anterior mobilizasyon ile
tamamlan›r ve çepe çevre disseksiyon en afla¤› seviyede
levator kaslar›na kadar  tafl›n›r.  Postoperatif seksüel
disfonksiyonun önlenmesi aç›s›ndan disseksiyon
s›ras›nda nervi errigenteslerin zedelenmemesine  itina
edilmelidir.

‹leoanal anastomozun tamamen ayr›flt›r›lmas›ndan
sonra, ince ba¤›rsaklar dikkatlice di¤er pelvik
yap›fl›kl›klardan ayr›l›r. Enterotomiler ve serozal
yaralanmalar oluflmufl ise tamir edilir. Bu aflamada, tüm
granülasyon dokusu iyice kürete edilmeli, fibrotik
skarlar eksize edilmeli ve pofldaki defektler direkt görüfl
alt›nda tamir edilmelidir. Daha sonra anal mukozektomi
uygulan›r.

Pelvik pofl, dental line seviyesine anal kanala tek tek
konulan 2-0 veya 3-0 poliglikolik-asid dikifllerle elle
anastomoze edilir. E¤er orijinal pofl kurtar›lamazsa yeni
bir J-pofl yarat›l›r. Ancak eski poflun eksize edilip yeni
bir pofl yap›lma karar› çok dikkatle verilmelidir, çünkü
bu yeni poflun da baflar›s›z olmas› durumunda ince
ba¤›rsak boyutundaki azalmadan dolay› (anüse yetiflme
zorlu¤undan dolay›) hastalar art›k kal›c› ileostomiye
mahkum kalabilirler. Ameliyat sonunda sapt›r›c›
ileostomi tereddütsüz uygulanmal›d›r.

Daha önceki y›llardaki bir çal›flmam›zda, septik
komplikasyonlara ba¤l› 35  olguyu içeren bir ‘Re-do
Cerrahi’ serimizin uzun dönem ameliyat sonuçlar›nda
%86 oran›nda pofl kurtarma (fonksiyonel pofl) elde
edilmifltir. Fonksiyonel aç›dan s›z›nt› fleklinde d›flk›
kaç›rma ve ped kullan›m› sorunlar› olmas›na ra¤men
bu olgular›n ço¤u pozitif hasta memnuniyeti
bildirmifllerdir. Bu nedenle pofl baflar›s›zl›¤›n›n
önlenmesi aç›s›ndan ‘Re-do Cerrahi’ önemli bir rol
oynamaktad›r. Bu çal›flmam›za benzer ancak daha
detayl› ve güncel olan bir çal›flmam›z 2009 y›l›nda
yay›nlanm›flt›r. Bu çal›flmam›z›n sonuçlar›na göre 1983-
2007 y›llar›na ait ‘Re-do Cerrahi’ tecrübemiz
yay›nlanm›flt›r. Buna göre klini¤imizde 241 abdominal
olguya, fonksiyon kayb› olan ileal pofl sonras› ‘Re-do
Cerrahi’ yap›lm›flt›r. Ortalama takip süremiz bu
çal›flmada 5 y›l gibi oldukça uzun bir zaman dilimidir.
Ameliyat endikasyonlar› özetlendi¤inde: 67 olgu fistül,
65 olgu kaçak; 42 olgu anastomoz darl›¤›; 40 olgu pofl
fonksiyon bozuklu¤u ve 25 olgu pelvik apse nedeniyle
‘Re-do Cerrahi’ olmufltur. 71 olguda tamamen yeni pofl
uygulanm›flken, 170 olguda eski pofl tekrar kullan›lm›flt›r.
Çal›flmam›zda tüm ‘re-do pofl’ olgular›n fonksiyonel
ve yaflam kalitesi sonuçlar›, primer baflar›l› ve
fonksiyonel pofl olgular› ile kars›laflt›r›lm›flt›r. Bu
sonuçlara göre pad kullan›m›, gece ve gündüz ak›nt›s›
aç›s›ndan ‘re-do’ olgular›n›n dezavantajlar› tesbit
edilmifltir. Di¤er taraftan her iki grup aras›nda di¤er

fiekil 10. Perineal pofl ilerletme flap tekni¤i.

ÜLSERAT‹F KOL‹T CERRAH‹S‹N‹N ERKEN ve GEÇ KOMPL‹KASYONLARI, TEDAV‹ YAKLAfiIMLARI,
“RE-DO CERRAH‹” ve SONUÇLARI



fonksiyonel parametreler ve yaflam kaliteleri aç›s›ndan
bir fark bulunmam›flt›r. Bu çal›flmam›z sonuçlar› ilk
serimizle benzerlik göstermektedir pofl kurtarma
oran›m›z %85 olarak bulunmufltur.

Özetle, ‘Re-do Cerrahi’ pofl kayb›n›n önlenmesinde
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önemli bir cerrahi yaklafl›md›r. Bu ameliyatlar, tecrübeli
cerrahlarca yüksek volümlü merkezlerde uygulanmal›d›r.
Bu sayede hastalar kal›c› ileostomiden kurtulmakta,
baflar›s›z ilk ameliyat sonras›nda dahi yüz güldürücü
sonuçlar elde edebilmektedirler.
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G‹R‹fi

rohn hastal›¤› kronik, kal›c› tedavi flans›
olmayan, gastrointestinal sistemin herhangi
bir bölgesini tutabilen inflamatuvar bir
hastal›kt›r. Etyoloji hala net olarak ortaya

konulamam›flt›r ancak hastal›¤›n genel karakteri, geliflimi
ve de süreci hakk›nda çok fazla bilgi birikimi mevcuttur.
Hastal›¤›n tedavisinde genel kural olarak medikal tedavi
birincil tedavi olmas›na ra¤men çeflitli nedenlerle ve
bunlar genellikle hastal›¤›n komplikasyonlar› nedeniyle
ameliyat tedavi gereksinimi do¤maktad›r. Ameliyat
tedavisinde ise olabildi¤ince konservatif kal›nmas›
gerekmektedir. Bu bölümde Crohn hastal›¤›nda elektif
ameliyat indikasyonlar›, tedavi seçenekleri ve sonuçlar›
hakk›nda bilgi verilecektir.

Etyoloji ve ‹nsidans

Crohn hastal›¤›n›n esas nedenin ne oldu¤u 2000’li

y›llarda bile hala netlik kazanamam›flt›r. Ancak net
olarak bilinen hastal›¤›n inflamatuvar bir hastal›k
oldu¤unun gastrointestinal sistemde herhangi bir alan›
tutabilece¤idir. Crohn hastal›¤›n›n ortaya ç›k›fl› için
haz›rlay›c› ve etkileyici faktörlerin bir araya gelmesi
gerekmektedir. Haz›rlay›c› faktörler genellikle genetik
faktörler olup teti¤i çeken etkileyici faktörler intestinal
sistemde doku hasar› yapan ve immün ve immün
olmayan mekanizmalarda hasar yaparak hastal›¤›n
oluflmas›n› sa¤layan etkenlerdir. Semptomatik hastal›¤›
olan hastalarda yap›lan incelemelerde 16q, 12, 6p, 14q,
5q, 19 ve 1p kromozomlar›nda anomaliler saptanam›flt›r.1

Ancak bunlar›n d›fl›nda da baz› faktörlerin olmas›
gerekmektedir. Bunun nedeni bu flüpheli kromozomlar-
daki benzer anomalileri olan ancak Crohn hastal›¤›
geliflmeyen sa¤l›kl› kiflilerin olmas› gerekmektedir.2,3

Tetikleyici faktörlere bak›ld›¤›nda ise mikrobiyal ajanlar,
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çevresel faktörler, fekal flora ve sigara içimi en belirgin
faktörlerdir.4,7,8 Ek olarak hücresel immün sistemdeki
bozukluk, non-immün hücre aktivitesi, protein
ekspresyonu ve hücre apoptozisi Crohn hastal›¤›n›n
patogenezinde rol oynamaktad›r.9

Hastal›¤›n ülkemizdeki prevelans› hakk›nda net bir
bilgi olmamas›na ra¤men Amerika Birleflik Devletleri
verilerine göre 7:100.000 oldu¤u ve insidans›n son 5
dekatta giderek art›fl gösterdi¤i bilinmektedir.10,11 Bu
oran kuzey Avrupa’da daha yüksekken güney Avrupa
ve Avustralya’da düflükken en düflük oran Güney
Amerika, Asya ve kuzey Afrika’dad›r.

Hastal›¤›n cinsiyet ayr›m›na bak›ld›¤›nda ise erkek-
kad›n oran› 1.1-1.8:1 olup hastal›k, 15-30 ve 60-80’li
yafllarda pik yapmaktad›r ancak hastalar›n büyük bir
k›sm› 30 yafl öncesinde ortaya ç›kmaktad›r. Hastal›k
beyaz ›rkta siyahlara göre daha yayg›n iken Asya,
Hispanik ve Yahudi ›rklar›nda daha fazla oranda bu
hastal›kla karfl›lafl›lmaktad›r.

Hastal›¤›n S›n›fland›r›lmas›

Crohn hastal›¤›n›n orijinal tan›m› ve s›n›flamas›
yaklafl›k 4 dekat önce yap›lm›fl olmas›na ra¤men alt
ve yeni bir s›n›flama olan Viyana (Tablo1) s›n›flamas›
yak›n bir tarihte yap›lm›flt›r.12,13 Ancak hastal›¤›n
fenotiple olan iliflkisi ve hastal›¤›n bafllang›çtan sonra
anatomik ve  davran›fl de¤ifliklikleri göstermesi nedeniyle
Viyana s›n›fland›rmas›n›n kullan›m› k›s›tlam›flt›r.14-17

Ayn› zamanda genotip farkl›l›klar› da Viyana s›n›flamas›n›n
kullam›n› s›n›rlayan faktörler aras›ndad›r. Bu nedenle
yak›n bir zamanda hem genotip hem de fenotip
faktörlerini de içerecek yeni bir s›n›flaman›n yap›lmas›
gerekecektir (Tablo 1).

Ameliyat ‹ndikasyonlar›

Genel olarak Crohn hastal›¤›nda ameliyat tedavi acil
ve elektif koflullarda yap›l›rken, indikasyonlar› üç
bölümde; akut hastal›k komplikasyonlar›, kronik hastal›k
komplikasyonlar› ve medikal tedavideki baflar›s›zl›klar
olarak s›n›fland›r›lmaktad›r. Akut komplikasyonlar
megakolon ile veya megakolon olmaks›z›n ortaya ç›kan
toksik kolit, kanama ve delinmelerdir. Kronik hastal›k
komplikasyonlar› kanser geliflimi, geliflim gerili¤i ve
ekstraintestinal tutulumdur. Medikal tedavideki
baflar›s›zl›klar kendi içinde; hastal›¤a cevap al›namamas›,
yetersiz cevap, tedaviye ba¤l› komplikasyonlar ve
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Tablo 1. Crohn hastal›¤›nda Viyana s›n›flamas›.

Teflhis S›ras›nda Yafl (A)

A1<40

A2>40

Yerleflim

L1 Terminal ileum

L2 Kolon

L3 ‹leokolonik

L4 Üst gastrointesitinal

Davran›fl (Behavior-B)

B1 striktürsüz ve penetran olmayan (inflamatuvar)

B2 Striktür

B3 Penetran

tedavinin tolore edilememesi olarak s›n›fland›r›lmaktad›r.

Crohn Hastal›¤›nda Elektif Cerrahi

‹ndikasyonlar›

Genel ameliyat indikasyonlar›nda belirtildi¤i gibi
Crohn hastal›¤›nda acil ve elektif ameliyat indikasyonlar›
bulunmaktad›r. Bu bölümde genel olarak elektif
flartlarda yap›lmas› gereken ameliyat indikasyonlar ve
seçenekleri hakk›nda bilgi verilmeye çal›fl›lacakt›r.
Elektif ameliyat indikasyonlar›na bak›ld›¤›nda; tümör
geliflimi, geliflim gerili¤i, ekstraintestinal bulgular›n
geliflimi ve medikal tedavinin baflar›s›z olmas›
durumlar›d›r.

Tümör Geliflimi

Genel olarak Crohn hastal›¤›nda tümör geliflim riski
genel popülasyona göre artm›flt›r. Kanada’da toplum
kökenli yap›lan bir çal›flmada Crohn’lu hastalarda ince
ba¤›rsak tümörü geliflme riski nispi olarak [(17.4, %
95 CI güvenirlilik aral›¤›), 4.16 -72.9], karaci¤er ve
safra yollar› tümörü (5.22, %95 CI, 0.96-28.5) ve
erkeklerde lenfoma geliflme riski (3.63, %95 CI, 1.53-
8.62) saptanm›flt›r.17,18  Ayr›ca kolon kanser geliflim
riski (2.64, %95,1.69-4.12) olarak saptanm›flt›r.18,19

Yap›lan di¤er toplum kökenli çal›flmalarda da benzer
sonuçlar elde edilmifltir ancak baz› merkezlerde yap›lan
çal›flmalar  ve yay›nlar bu bilgileri desteklememektedir.20,21

22 olguluk Crohn hastal›¤› zemininden geliflen kolorektal
kanser serisinde 19 (%86) kansere komflu mukozada,
9 (%41) uzak bölgelerde displazi geliflimi gösterilmifltir
ki bu da Crohn hastal›¤›nda da displazi- karsinom
s›ralamas› oldu¤unu göstermektedir.22 Bu nedenle
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ço¤u araflt›rmac›23-24 taraf›ndan ülseratif kolitte oldu¤u
gibi Crohn hastal›¤›nda da tarama endoskopilerinin
yap›lmas› önerilmektedir. Tarama ve takip endoskopilerinin
uygulanmas› halinde %16 oran›nda endoskopiler
s›ras›nda displazi ve kanser gelifliminin saptanabilece¤i
ve dördüncü kolonoskopiden sonra  displazi ve kanser
saptayamama oran›n›n %22 olaca¤› bilidirilmektedir.
Özel olarak hastal›¤›n semptomlar›n›n bafllang›c›ndan
sonraki 8. veya 10 senede tarama kolonoskopisinin
yap›lmas› ve de kolon lümeninden her 10 cm bir dört
kadrandan biyopsiler al›nmas› gerekmektedir.
Kolonoskopi s›ras›nda saptanan darl›k ve kitleler dikkatli
olarak incelenmelidir. ‹lk kolonoskopiden sonra 2 y›l
arayla kontrol endoskopilerinin yap›lmas› genel olarak
önerilen bir takip protokoldür. Biyopsi sonucunda
saptanabilecek multi-fokal  low grade, high grade
displazi veya kanser sonuçlar› bir ameliyat giriflim
karar› verilmeden önce ikinci deneyimli bir patolog
taraf›ndan da de¤erlendirilmelidir.

Geliflim Gerili¤i

Kronik hastal›k nedeniyle bozulmufl olan lineer
büyümeye ek olarak  gecikmifl kas olgunlaflmas› özellikle
çocuk ve adolesan ça¤›ndaki Crohn hastalar›nda
görülmektedir. Özel olarak çocuk hastalar›n %50’sinde
boy uzama h›z›nda belirgin yavafllama mevcut olur
%25’inde de k›sa boyluluk durumu mevcuttur.25 Ancak
ameliyat tedavi, rezeksiyon sonras›nda flans eseri olarak
azalm›fl olan büyüme h›z›nda art›fl ve normal veya
normale yak›n boy uzunlu¤u yakalanabilmektedir.
Ameliyat tedavinin bu hastalarda fiziksel olumlu
etkilerinin yan› s›ra psikolojik olumlu etkileride belirgin
olarak görülmektedir.

Ba¤›rsak D›fl› Tutulum

Crohn hastalar›n›n yaklafl›k %25’inde ba¤›rsak d›fl›
tutulum görülmektedir.  Ekstraintestinal tutulum en s›k
olarak deri, a¤›z içi, göz, eklemlerde görülmektedir ve
büyük bir ço¤unlukla kolonik tutulumda daha fazla
oranda görülmektedir. Ekstraintestinal bulgular ve
semptomlar hastal›¤›n ba¤›rsaktaki fliddeti-
aktivasyonuna parallellik göstermektedir. Ba¤›rsa¤a
yönelik yap›lacak olan ameliyat tedaviden ba¤›rsak
d›fl›ndaki hastal›k fayda görmekte ve hastal›k kontrol
alt›na al›nabilmektedir. Bunun tersine olacak flekilde

karaci¤er, kalp, akci¤er, hematolojik, vasküler ve
nörolojik sistem hastal›k aktivitesinden ba¤›ms›z olarak
etkilenmektedir ve davran›fl göstermektedir. Nefrolitiyazis
ve kolelitiyazis gibi patolojiler ameliyat tedavinin uzun
dönemde emilim mekanizmalar›ndaki bozulmalar›na
ba¤l› olarak ortaya ç›kan patolojilerdir.

Medikal Tedavide Baflar›s›zl›k

Antibiyotikler, probiyotikler, steroidler, immünmodü-
latörler, 5 aminosalisilik asit bileflikleri ve biyolojik
ajanlar Crohn hastal›¤›n›n klinik bulgular›na göre
tedavide potansiyel etkileri olan ilaçlard›r. Her bir ilac›n
kendine göre bir terapötik doz aral›¤›, yan etkileri ve
tedavi edici etkisini göstermesi için gerekli olan bir
zaman aral›¤› mevcuttur. Her hangi bir t›bbi tedaviye
bafllan›lmadan önce ilaçlar›n etki mekanizmalar›, yan
etkileri, beklenen etkinin ne oldu¤u ve ne kadar bir
zaman aral›¤›nda etkisinin görülmeye bafllanaca¤›
konusunda hastalar›n bilgilendirilmesi gerekmektedir.
‹stenilen tedavi sonuçlar›n›n al›namamas›, toksik
etkilerin görülmesi ve hasta uyumunun bozulmas›
tedavinin baflar›s›z olmas›na neden olmaktad›r. Böyle
bir durum gerçekleflti¤inde baflka bir tedavinin devreye
sokulmas› gerekmektedir. Tüm gayretlere ra¤men
yukar›da belirtilen nedenlerden dolay› medikal tedavide
baflar› sa¤lanamad›¤› takdirde ameliyat tedavi gündeme
gelecektir.

Crohn Hastal›¤›n›n Cerrahi Tedavisinde

Dikkat Edilmesi Gereken Kurallar

Bir Crohn hastas›n›n ameliyat tedavisi s›ras›nda
temel ve dikkat edilmesi gereken kuralllar›n baz›lar›
afla¤›daki gibidir:
a. Crohn hastal›¤›nda kür sa¤lanamaz.
b. ‹ntestinal komplikasyonlar en s›k ameliyat tedavi
nedenidir.
c. Ameliyat fleklini etkileyen bir çok faktör bulunmaktad›r.
d. Semptomatik olmayan hastal›k dikkate al›nmamal›d›r.
e. Sa¤l›kl› ba¤›rsak anslar› inflamatuvar yap›fl›kl›klar
ve de internal fistüllerden etkilenebilirler.
f. Mezenterik diseksiyon ve ba¤lama çok zor
olabilmektedir.
g. Rezeksiyon s›n›rlar› konusunda konservatif ve
ba¤›rsak koruyucu olunmas› gerekmektedir.

Crohn hastal›¤›, medikal veya ameliyat tedavi ile
tamamen tedavi edilememektedir. Ameliyat tedavinin



amac› hastal›¤›n semptomlar›n›n ortadan kald›r›lmas›,
hastan›n yaflam kalitesinin yükseltilmesi ve ba¤›rsak
devaml›l›¤›n›n sa¤lanmas› yönünde olacakt›r. Medikal
tedaviye cevap vermeyen striktür, fistül, penetran
hastal›k gibi çok çeflitli ameliyat indikasyonlar›n›n
varl›¤›n›n yan›nda,  hastan›n yafl›, anatomik yerleflim,
hastal›¤›n davran›fl flekli, Semptomlar›, daha önce
uygulanm›fl olan tedaviler, beslenme durumu, yandafl
hastal›klar ve sepsis ameliyat tedavinin planlanmas›nda
s›ras›nda dikkatli olmay› gerektirmektedir. Tedavi
seçimini etkileyen çok faktörün olmas› nedeniyle de
ameliyatta bir çok seçenek bulunmaktad›r. Ameliyat
tedavi fleklini etkileyecek en önemli faktör baflta hastan›n
semptomlar› olacakt›r. Genellikle hasta ameliyat tedavi
öncesinde ameliyat yönünden ilk kez de¤erlendirildi¤inde
hastan›n semptomlar›, bulgular ve görüntüleme
yöntemlerinin tamam›n›n de¤erlendirilmesi ile hastaya
yap›lacak giriflime karar verilmesi gerekmektedir.26

Hastal›ks›z ba¤›rsak segmentleri de inflamasyon ve
internal fistül oluflumlar› nedenleriyle hastal›k bölgesine
ve de ameliyat tedavi alan› s›n›rlar› içine girebilmektedirler.
Buradaki zorluklar hastal›ks›z bir segmenti feda
etmemek amac›yla yap›lacak olan zorlu diseksiyondan
kaynaklanmaktad›r. Bu diseksiyonlar s›ras›nda
oluflabilecek iyatrojenik yaralanmalar nedeniyle
yap›lacak gereksiz ba¤›rsak rezeksiyonlar› özellikle
ince ba¤›rsak kay›plar› ileriki dönemlerde hastan›n
yaflam kalitesi ve sonraki tedavileri etkileyebilmesi
nedeniyle daha da fazla önem arz eder. ‹nternal fistüllerin
tedavisi s›ras›nda hastal›ks›z segmentteki fistül
orifislerinin tedavisi için wedge rezeksiyon veya primer
kapama yeterli olmaktad›r ancak rektosigmoid bölgedeki
internal fistüllerde k›sa segment rezeksiyon
gereksiniminin olabilece¤i ak›llardan ç›kar›lmamal›d›r.
Bu bölgelerde yap›lacak wedge rezeksiyon ve primer
kapatma giriflimleri sonras›nda dikifl hatt›nda oluflan
afl›r› gerginlik nedeniyle dikifl hatlar›nda ayr›flma olmakta
ve buradaki ayr›flmalardan dolay› peritonit tablosu
geliflmektedir.26

Hastal›kl› segment mezosunda biriken ya¤ ve lenf
nodlar› kal›nlaflmakta ve mezo diseksiyonu zor
olmaktad›r. Basit olarak ba¤lama ve kesme ifllemi bu
hastalarda baflar›s›z olmaktad›r ayn› zamanda arterlerin
ba¤lanmas› s›ras›nda enerji cihazlar› da yetersiz
kalmaktad›r. Damar kontrolü s›ras›nda en s›k görülen
sorun mezo kökünde hematom geliflmesi durumudur.
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Bu durumu önlemek için mezo diseksiyonu s›ras›nda
klemplerin üzerinden hemostaz dikifllerinin konulmas›
mezoda hematom geliflmesini engelleyecek bir yöntem
olarak kabul edilmektedir. Rezeksiyon s›n›rlar› aç›s›ndan
makroskopik olarak sa¤l›kl›  s›n›rlardan  yani konservatif
olunmas› (2 cm) ile  mikroskopik olarak sa¤l›kl› ekstensif
rezeksiyon (12 cm) aras›nda ameliyat mortalite,
morbidite, hastal›¤›n prognozu ve hastal›k nüksü
aç›s›ndan analml› bir fark bulunmamaktad›r.27 Herfleye
ra¤men serozal yüzeylere bakarak hangi segmentin
hastal›kl›, hangi segmentin sa¤l›kl› oldu¤unun
anlafl›lmas› her zaman mümkün olmamaktad›r ancak
inspeksiyonda ba¤›rsak mezosunda lenfadenopati,
mezenterik ya¤l› dokuda art›fl, serozal damarlarda
belirginleflme hastal›kl› segmenti iflaret eden indirekt
bulgular›n de¤erlendirilmesi ile hastal›kl› segment
kolayl›kla belirlenebilmektedir. Özellikle hastal›kl› dar
segmentin proksimalinde kalan sa¤l›kl› ba¤›rsak ans›nda
da musküler hipertrofiye ba¤l› olarak duvar
kal›nlaflmas›n›n olaca¤› ak›llarda tutulmas› gereken bir
noktad›r. Bu noktada hastal›kl› segmentin tayini için
ba¤›rsa¤›n mezenterik yüzeyine komflu olan duvar ve
mezenterin palpe edilmesi yeterli olacakt›r. E¤er serozal
yüzeyle mezenter aras›ndaki geçifl noktas›nda ya¤
birikimi ve mezenterde kal›nlaflma yok ve ba¤›rsak
duvarlar› rahatl›kla palpe edilebilmekteyse   buradaki
ba¤›rsak segmentinin  makroskopik olarak sa¤l›kl›
oldu¤u söylenebilecektir.28

Cerrahi Tedavi Seçenekleri

Crohn hastal›¤› için ameliyat tedavi seçenekleri
rezeksiyonlu ve rezeksiyonsuz seçenekler olmak üzere
iki grupta toplanmaktad›r. Rezeksiyonsuz ameliyat
seçenekleri içinde internal by-pass, fekal sapt›rma,
striktüroplasti bulunmaktad›r. Hastalara kimi zaman
bir giriflim s›ras›nda  hem rezeksiyonlu hemde
rezeksiyonsuz ameliyat seçenekleri uygulanmas›
gerekebilmektedir.

‹nternal By-Pass

‹nternal by-pass ameliyatı Crohn hastal›¤›na yönelik
ameliyat uygulamalar›n ilk bafllad›¤› zamanlarda
rezeksiyona ba¤l› mortalite oran›n yüksek ve de kan
transfüzyonu, beslenme ve yo¤un bak›m desteklerinin
olmad›¤› dönemlerde s›kl›kla kullan›lan bir yöntemdi.
Zaman içinde t›btaki geliflmelere paralel ve de uygulanan



‹ndikasyonlar Kontrindikasyonlar

‹nce ba¤›rsakta yayg›n ‹nce ba¤›rsak delinmesi
tutuluma efllik eden çok tablosunda

say›da darl›k

Daha önceden major ince Flegmanöz inflamasyon,
ba¤›rsak rezeksiyonu geçirmifl internal veya eksternal
(>100 cm) ince ba¤›rsakta fistüllerde
darl›klar› olan hasta

H›zl› nüksü olan ve K›sa segmentte yerleflik çok
obstrüksiyon tablosu ile say›da darl›k olmas›
seyreden Crohn hastal›¤›

K›sa ba¤›rsak sendromlu Rezeksiyon sahas›na yak›n
hastalardaki striktürlerde darl›klar

Non flegmanöz fibrotik Hipoalbuminemi (<2.0 g/dl)
darl›klarda
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bu tekni¤e ba¤l› olarak geliflen mukoseller, by pass
edilen segmentte geliflen kanser ve hastal›¤›n nüksü
gibi  uzun dönem komplikasyonlar›n anlafl›lmas›
nedeniyle günümüzde bu teknik terkedilmifltir. Herfleye
ra¤men bu tekni¤in uygulanmas› gereken durumlar
mevcuttur. Özellikle ileoçekal bölgede yo¤un flegmon,
iliak damarlara veya retroperitoneal alana kadar uzanan
yo¤un inflamasyon ve yap›fl›kl›klar nedeniyle
rezeksiyonun yap›lamayaca¤› durumlarda by-pass
yap›larak medikal tedavi sonras›nda definitif tedavinin
planlanmas› gerek mortalite gerekse de morbiditeyi
düflürecek bir tedavi seçene¤idir. Yine by pass tekni¤i
gastroduodenal tutulumlu semptomatik Crohn
hastalar›nda uygulanabilecek bir ameliyat tedavi
seçene¤i olarak kabul edilmektedir.

Fekal Sapt›rma

Fekal sapt›rma geçici veya kal›c› olabilmektedir.
Ço¤u stomalar rezeke edilemeyen segmenti d›flk› ak›m›
d›fl›nda b›rakarak semptomlar›n kontrol alt›na al›nmas›
amac›yla yap›lmakta olmas›na ra¤men nihayetinde bir
rezeksiyon gereksinimi olaca¤› unutulmamal›d›r.
Perianal bölgede mevcut derin ülserler ve perianal
fistüllerin semptomlar› geçici stoma ile kontrol alt›na
al›namad›¤› takdirde proktektomi ve kal›c› stoma
gerekecektir. Benzer flekilde geçici stoma yap›lan
perianal fistüllü Crohn hastalar›nda fistülde iyileflme
sa¤lanamad›¤› takdirde tedaviye bir kayd›rma flebinin
eklenmesi gerekecektir. Nadiren de olsa ince ba¤›rsak
delinmesi geliflen hastalarda delinme bölgesinin stoma
haline getirilerek tedavinin sa¤lanmas› günümüzde terk
edilmeye yüz tutmufl bir sapt›rma yöntemidir.

Striktüroplasti

Crohn hastal›¤›n›n tedavisinde kür sa¤lanamamas›
ve sindirim sisteminde herhangi bir yeri tam kat tutmas›
nedenleriyle cerrahlar›n daha konservatif tedavilere

yönelmesine yol açm›flt›r. ‹nce ba¤›rsakta çok say›da
darl›¤› olan hastalarda hem ba¤›rsa¤› korumak hem de
daralm›fl alanlar›n ameliyat olarak geniflletilmesi
amaçlar›yla striktüroplasti ameliyatlar› gelifltirilmifltir.
Bu teknik ilk kez Katariya ve arkadafllar› taraf›ndan
tüberküloza ba¤lı ince ba¤›rsak darl›klar› için uygulanm›fl
ilerleyen dönemlerde Crohn hastal›¤›na ba¤l› darl›klarda
kullan›lmaya bafllanm›flt›r (Resim1).29 Bu teknik, Crohn
hastal›¤›na ba¤l› t›kan›kl›k semptomlar›n›n h›zl›ca ve
güvenle gerilemesini sa¤lamaktayken,30,31 ayn› zamanda
hastalar›n kilo almalar›n›, g›da intoleranslar›n›n
gerilemesine ve steroid kullan›m dozlar›n›n azalmas›n›
sa¤lamaktad›r.32 Sadece  striktüroplasti yap›lan hastalarda
rezeksiyon ve striktüroplasti ameliyat› yap›lanlara  göre
daha az yeniden ameliyat ihtiyac› olmaktad›r.33 Genel
olarak striktüroplasti indikasyonlar› ve kontrindikas-
yonlar› tablo 2’de özetlenmifltir.

Baz› merkezlerce ileri yafl, genel durum bozuklu¤u,
ameliyat öncesi kilo kayb›, albumin seviyesinin <2.5d/dl
den az olmas›na ba¤l› geliflebilecek sepsis nedeniyle
striktüroplastiden kaç›n›l›rken, baz› merkezlerde

Resim 1. Striktüplasti.

Tablo 2. Crohn hastal›¤›nda striktüroplasti
indikasyonlar› ve kontrindikasyonlar›.



striktüroplasti ve de striktüroplastinin proksimalinde
sapt›r›c› stoma yap›lmaktad›r. Bunun yan›nda
striktüroplasti sahas›ndan uzak flegmanöz ve
perfarasyonlu hastal›k, steroid kullan›m›, senkron
rezeksiyon ve striktüroplasti say›s› ve striktür
uzunlu¤unun perioperatif morbidite ile iliflkili
bulunmam›flt›r.33

Striktürün boyu hangi tip striktüroplasti yap›laca¤›
üzerine do¤rudan etkilidir. K›sa segment (<10 cm)
küçük darl›klar için Heineke- Mikulicz tipinde
striktüroplasti, orta segmet (10-20 cm) darl›klarda
Finney, uzun segment (>20cm) darl›klarda yan-yana
izo peristaltik striktüroplasti yap›lmas›  önerilmektedir
(Resim 2).34 Hangi tip  teknik kullan›l›rsa kullan›ls›n
ba¤›rsak lümeni anti mezenterik yüzden darl›ktan 1-2
cm daha uzun olarak aç›larak mezenterik yüze bakan
ülser alan› görülmesi gerekmektedir. Ülser alanlar›nda
gerekti¤inde bir kanser gelifliminin elimine edilmesi
amac›yla biyopsi al›nmas› do¤ru bir yaklafl›m olacakt›r.
Strüktüroplasti tek veya çift kat üzerinden yap›labilmek-
teyse de kendi klinik tercihimiz emilebilir bir sütür
materyali ile tek kat üzerinden yap›lmas›d›r.
Striktüroplasti bölgelerinin mezenterik yüzeylerinin
metal kliplerle iflaretlenmesi, ameliyat sonras›
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Resim 2. a) Heineke- Mikulicz tipinde stritüroplasti, b) Finney
stritüroplasti.

(a) (b)

geliflebilecek kanamalar›n anjiografi ile tan›s›n›n
konulmas›na yard›mc› olmas›n›n yan›nda kanamaya
yönelik ameliyat yap›lmas› gerekti¤inde tüm
striktüroplasti  bölgelerine müdahale edilmesi yerine
anjiografi ile yerleri belirlenen noktaya müdahale
edilmesine yard›mc› olmakd›r.34

Bir çok merkezde daha önce ileokolik rezeksiyon
ve anastomoz yap›lan hastalarda geliflen nüks darl›klara
Finney striktüroplasti tekni¤i ile müdahale ederken baz›
merkezlerde de ilk kez müdahale edilen terminal ileum
darl›¤› olan Crohn hastalar›na da ilk seferde de
striktüroplasti tekni¤ini uygulamaktad›r.35

Rezeksiyon

‹ster laparoskopik ister aç›k ameliyat teknik
uygulans›n rezeksiyon tekni¤i uygulanacak hastalarda
hastal›kl› ba¤›rsak ans›n›n sa¤l›kl› ba¤›rsak ans›na kadar
olan segmentinin tamamen mobilize edilmesi,
gerginliksiz bir anastomoz veya bir stoma için gerekli
tüm kurallar›n uygulanmas› gerekmektedir. Genel
yap›fl›kl›klar›n giderilmesi, flegmanöz kitleye yap›fl›kl›k
gösteren ba¤›rsaklar›n, omentum ve retroperitoneal
alandan hastal›kl›  segmentin  mobilizasyonun yap›lmas›
ve ba¤›rsaklar›n kar›n duvar›na al›nabilmesi hastal›kl›
segmentlerin daha iyi incelenmesini ve daha rahat bir
anastomoz yap›lmas›na yard›mc› olacakt›r. Enterik
fistüller s›kl›kla hastal›kl› segmentten kaynaklanmaktad›r
ve de sa¤l›kl› ba¤›rsak anslar› ile iliflkiye girmektedirler
( Resim 3). Bu durumda rezeksiyon yap›lmas› gereken
hastalarda kural sadece hastal›kl› segmentin rezeke
edilmesi di¤er sa¤l›kl› segmentteki ifltirakin primer
dikifl veya wedge rezeksiyon ve primer kapama

Resim 3. Enterik fistül. Resim 4. Segmenter rezeksiyon sonras› piyesin görünümü.
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yap›lmas› yönündedir. Rezeksiyon s›ras›nda olabildikçe

ba¤›rsak segmetlerinin korunmas› yönünde davranmak

gerekmektedir (Resim 4). Ameliyat s›n›r için makroskopik

olarak 2 santimetrelik sa¤l›kl› dokunun olmas› yeterli

olmaktad›r. Mezo içindeki lenf ganglionlar›n›n

ç›kar›lmas›n›n pratik faydas› olmamas›n›n yan›s›ra

mezodaki ana vasküler yap›lara verilebilecek zararlar

sonucunda ciddi ba¤›rsak kay›plar›na neden

olabilmektedir. Rezeksiyon sonras›nda piyesin aç›larak

hastal›kl› ve sa¤l›kl› segmentlerin kontrolünün yap›lmas›

gerekmektedir. Ödemli oldu¤u durumlarda  z›mbalar›n

güvenli anastomoz yapamamas› nedeniyle elle

anastomoz yap›lmas› ak›ldan ç›kar›lmamal›d›r.

ÖZEL ANATOM‹K NOKTALAR

Terminal ‹leum

Terminal ileum hastal›¤›nda ince ba¤›rsa¤›n distal

1/3’ünü tutan kimi zaman da ince ba¤›rsak hastal›¤›na

efllik eden çekum tutulumu mevcuttur ( Resim 7). Crohn

hastalar›n›n %20’sinde terminal ileum tutulumu klini¤i

mevcut olup, t›kan›kl›k ve inflamasyon semptomlar›

görülmektedir. Hastalar›n büyük k›sm›na rezeksiyon

ve ileokolonik anastomoz yap›lmaktad›r (Resim 8).

Hastal›ks›z ç›kan kolonun korunmas› hem genifl bir

anastomoz aç›kl›¤› sa¤lanmas› hem de s›v› emiliminin

bozulmamas›n›n yan›s›ra hastal›k nüksünde retroperitona

do¤ru özellikle de duodenum 2. k›taya olacak

fistülizasyonu önleyecektir. Bu tip komplikasyonlar›n

önüne geçebilmek amac›yla rezeksiyona alternatif olarak

Resim 5. Yan yana anastomoz. Resim 6. Stapler ile yan yana anastomoz.

Resim 7. a) Terminal ileumu tutmufl Crohn hastal›¤› b) Terminal
ileum ve çekumu tutmufl Crohn hastal›¤›

(a) (b)

bir çok merkezde ileokolik darl›kl› hastalara Finney
striktüroplasti ameliyat› uygulanmaktad›r.

‹leoçekal valfin etkilenmedi¤i durumlarda rezeksiyon
sonras›nda distalde yeterli (5-7 cm) ince ba¤›rsak kalmas›
halinde enteroenterostomi yap›lmas› ileoçekal valf
ifllevlerinin korunarak ameliyat sonras› diyare
geliflmesini engelleyecektir. Bu tip bir anastomozda
z›mba uygulamas› için yeterli alan bulunmamas›
nedeniyle elle anastomoz yap›lmas› daha do¤ru bir
uygulama olacakt›r.

Kolon

Crohn hastal›¤›nda kolon tutulumundan söz
edildi¤inde ç›kan kolon ile rektum aras›nda kalan
bölgenin hastal›¤› analfl›lmal›d›r. Kolonik tutulumlu bir
Crohn hastal›¤›nda ince ba¤›rsak ve üst gastrointestinal
sistem tutulumu bulunmamaktad›r. Crohn hastalar›n›n
%40’›nda kolon hastal›¤› mevcut olup, hastalarda
genellikle inflamatuvar hastal›¤a ba¤l› kanl› diyare,
kar›n a¤r›s› flikayetleri mevcuttur.

Segmenter tutulumlu hastalarda segmenter rezeksiyon
ve anastomoz ile kolonun s›v› ve elektrolit dengesi
üzerindeki etkisinin devam›n› sa¤lamak amaçlanmal›d›r.



Ç›kan kolon tutulumunda, transvers kolon orta kolik
damarlar seviyesinde bölünerek ileokolik anastomoz
yap›l›r. Bu tür rezeksiyonlardan sonra uzun dönemde
geliflebilecek en önemli komplikasyon retroperitona ve
de özellikle duodenum ikinci k›taya olabilecek
fistüllerdir. Bu anastomozlar›n retroperitonla olan
iliflkilerinin engellenmesi amac›yla anastomoz hatt›n›n
omentumla sar›lmas› önerilmektedir.46 Ç›kan kolon ve
transvers kolon tutulumunda  ise geniflletilmifl sa¤
hemikolektomi ameliyat› önerilmektedir. Anastomozun
inen kolon yerine sigmoid kolona yap›lmas› ile ifllevsel
sonuçlar etkilenmezken, internal f›t›klaflma bu tip bir
anastomozla engellenmifl olacakt›r. Transvers, inen ve
sigmoid kolon tutulumlu Crohn hastal›¤›nda da
segmenter rezeksiyon ve kolo-kolik veya kolorektal
anastomoz s›kl›kl›kla uygulanan bir tekniktir. Özellikle
ileri yaflta ( >50) ve daha ince ba¤›rsak rezeksiyonu
(>30 cm) yap›lm›fl hastalara segmenter rezeksiyon
yap›lmas› s›v› elektrolit dengesinin sa¤lanmas› aç›s›ndan
önem tafl›maktad›r. Bu iki durumda da ileoçekal valf
ve kolonik emilim yüzeyinin korunmas› diyareyi
engelleyece¤inden ifllevsel sonuçlar› olumlu yönde
etkileyecektir. Sol kolon tutulumlu hastal›kta seçili
hastalarda rezeksiyon ve kolorektostomi yap›labilirken,
transvers kolonun da tutuldu¤u durumlarda çeko-
rektostomi ameliyat› yap›lmas› tedavi seçenekleri
aras›ndad›r.  Daha önceden ince ba¤›rsak rezeksiyonu
yap›lmam›fl genç hastalarda total kolektomi, ileo-kolik
veya rektal anastomoz yap›lmas› nüksleri önlemek
amac›yla önerilen bir seçenektir.  Kolonik tutulumlu
hastalarda striktüroplasti, k›sa segment darl›klarda düflük
morbidite ve yüksek yaflam kalitesi sunmas› nedeniyle
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Resim 8. ‹leoçekal rezeksiyon piyesi.

rezeksiyona tercih edilmektedir.47 Herfleye ra¤men %7
oran›nda malignite riski nedeniyle hastalara rezeksiyon
yap›lmas› önerilmektedir.48 Yayg›n kolonik tutulum
varl›¤›nda hastalar›n rektumlar›n›n sa¤l›kl› olmas›,
perianal sepsis olmamas›, rektal komplians anal
kontinans›n yeterli olmas› durumunda total kolektomi
ve ileorektal anastomoz yap›labilmektedir. Pankolit ve
proksimal tutulumu olan orta ve distal rektumu sa¤lam
olan hastalarda hastal›kl› segmetlerinin ç›kar›lmas› ve
anal girimin 6-7 proksimaline 10 cm lik bir J pofl ile
yap›lan bir anastomoz yüksek nüks oran›na ra¤men
hastan›n bir dönem stomas›z bir hayat yaflamas›n›
sa¤layabilmektedir. Proktokolit tablosu olan hastalarda,
efllik eden perianal sepsis, bozuk anal ifllevle rektumun
korunmas›n› imkans›z k›lmaktad›r. Bu hastalarda total
proktokolektomi ve uç ileostomi en uygun tedavi
seçene¤idir. Total prokotkolektomi sonras›nda endoanal
yarada 6-12 ay içinde iyileflme olmamas› durumunda
hastada pyoderma gangrenosum, perianal sinus,
enteroperineal fistül ve kanser geliflimi olabilece¤i
ak›lda bulundurulmal›d›r.

Basit yara ayr›flmalar› yine basit debridmanlar ve
vakum yard›ml› kapatma sistemleri ile tedavi
edilebilmektedir. Perineal sinüs ve enteroperineal fistüllü
olgularda omental, kas veya miyokutanöz fleplerin
kullan›ld›¤› daha agresif tedavilerin yap›lmas›
gerekebilmektedir.48 ‹zole kolo-rektal tutulumun oldu¤u
Crohn vakalar›na uygulanan restoratif proktokolek-
tomide sadece Crohn hastal›¤›na ba¤l› pofl kay›plar›
%35-50 aras›nda de¤iflmektedir.49,50

Üst Gastrointestinal

Üst gastrointestinal tutulum, baflka bir noktadaki
Crohn hastal›¤›na ba¤l› tutuluma bak›lmaks›z›n terminal
ileumun proksimalinde tutulum gösteren hastal›kt›r.
Üst gastrointestinal sistem tutulumu di¤er bölge
tutulumlar›na göre tedavisi daha zor olup, agresif
seyretmektedir. Üst gastrointesitinal tutulumlar› genel
olarak stenozan ve penetran karakterdedir.51 Hastal›kl›
ba¤›rsak anslar›, sa¤l›kl› ba¤›rsak anslar›ndan striktür
yap›lar› ile ay›rt edilmektedir. Hastal›kl› segment
uzunlu¤u 50 cm’den de fazla olabilmektedir. Hastal›kl›
segmentin uzun olmas› halinde prognozun kötü
olabilece¤i bilinmelidir. Semptomatik yayg›n tutulumlu
jejunoileit olgular›nda by-pass tekni¤inin bakteriyel
afl›r› geliflim ve kanser riskleri nedenleriyle pek
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 tak›nt›s›, perianal fistül, anal ülser, hemoroidal hastal›k,
anovajinal fistül, anal striktür  veya anal karsinom
tablolar›yla olabilmektedir.63,64

Perianal tutulumlu Crohn hastal›¤›n›n de¤erlendiril-
mesinde fizik muayeneye ek olarak, hastal›¤›n uzak
yay›l›m›n›n saptanmas› için endoskopik incelemeler,
hastal›¤›n lokal yay›l›m›n›n de¤erlendirilmesi için
endoanal ultrasonografi, manyetik rezonans
görüntüleme, fistülografi yöntemlerinin ve genel anestezi
alt›nda yap›lan anal muayene kullan›lmaktad›r.64-70

Yap›lan çal›flmalarda perianal bölgedeki hastal›¤›n
de¤erlendirilmesinde tek bir modalite yerine en az iki
modalitenin bir arada kullan›lmas› halinde hastal›¤›n
evresi hakk›nda daha net ve güvenli sonuca
ulafl›labilmektedir.71-73 Tedavinin birincil amac› perianal
bölgedeki sepsisin drene edilerek gere¤inde  drenaj
kateterlerinin yerlefltirilmesi olmal›d›r. Efl zamanl›
olarak kesici olmayan set-onlar›n yerlefltirilmesi de
tedavi seçenekleri aras›ndad›r. ‹kinci aflamada
infeksiyonun kontrol al›nabilmesi için antibiyotik
kullan›m›n›na ek olarak hastal›¤›n aktivitesine yönelik
immünomodülatör ve biyolojik ajanlar›n kullan›m›
gerekmektedir. Üçüncü aflamada ise hastan›n yaflam
kalitesinin düzeltilmesi için ameliyat ve medikal tedavi
kombine olarak uygulanmal›d›r. Semptom vermeyen
anal fissür, deri tak›nt›lar›, hemoroid pakelerini tedavi
etmeye çal›flmamak, bu lezyonlar› yok saymak perianal
tutulumlu Crohn hastal›¤›n›n tedavisinde ana
kuralllardan bir tanesidir. Böyle bir durumda yap›lacak
bir ameliyat inaktif durumdaki bir hastal›¤› aktif hale
getirerek, hastan›n proktektomiye kadar  gitmesine
neden olabilecek  bir süreci bafllatabilmektedir.70-74

Ülser kavitelerinin tedavisinde ameliyat debridman,
lezyon içine steroid injeksiyonu ve agresif medikal
tedavi gerekmektedir.

Perianal apse ve fistülde tedavinin planlanmas›nda
hastan›n bazal kontinans›, hastal›¤›n aktivitesi, rektumun
durumu ve fistülün sfinkter kompleksi ile olan iliflkisi
dikkatlice  de¤erlendirilmelidir. Afla¤› yerleflimli
fistüllere yap›lm›fl fistülotomi olgular›n›n geriye dönük
de¤erlendirildi¤i 21 çal›flman›n analizinde ameliyat
sonras› inkontinans skorlar› %0-50 aras›nda
de¤iflmekteyken, ameliyat sonras› stoma gereksinimi
%6-60 aras›nda de¤iflmektedir.75 Genel olarak basit
fistülotomi, arka duvarda yerleflik, kontinensi tam olan,
rektumda Crohn hastal›¤› tutulumu olmayan hastalara

önerilmemektedir. Rezeksiyonun, erken dönem ve geç
dönemde k›sa ba¤›rsak sendrom riskleri bu tekni¤in
s›n›rlay›c› nedenleridir. Striktüroplasti tekni¤inin
uygulanmas› hem semptomlar›n›n giderilmesini
sa¤lamas› hem de di¤er iki tekni¤e göre daha güvenli
olmas› nedeniyle tercih sebebi olmaktad›r. Striktür ve
penetrasyon bulgular› olmayan inflame ba¤›sak anslar›
normal olarak de¤erlendirilmelidir.52-56

Gastroduodenal tutulum, Crohn hastal›¤›n›n çok
nadir bir tutulumudur. Klinik olarak duodenal t›kan›kl›¤a
ba¤l› kar›n a¤r›s›, kusma bulgular› mevcuttur.
Endoskopik olarak lezyonlar kolayl›kla tan›nabilmektedir
ve de antrum genellikle etkilenmektedir. ‹zole olarak
mide tutulumu çok daha nadir olup baflar›l› tedavi
neredeyse yok denecek kadar azd›r. ‹nflamatuar ve
penetran duodenal hastal›kta medikal tedavi ön
plandayken, stenozan tipin tedavisi tart›flmal› konular›n
bafl›nda gelmektedir. Ülser benzeri lezyonlar non spesifik
olup, stenoza neden olmayan genellikle di¤er hastal›kl›
bölgelere sekonder olarak geliflmektedir.  Semptomatik
olan duodenal striktürlü hastalarda bafllang›çta
gastroenterostomi ve vagotomi yap›lmas› önerilirken
bu hastalarda geliflen marjinal ülserler nedeniyle stenozan
duodenal Crohn hastal›¤›n›n  tedavisinde son y›llarda
endoskopik dilatasyonlar ve striktüroplasti yöntemlerinin
uygulanmas› önerilmektedir.56-60

Perianal

Crohn hastalar›n›n %60-80’inde hastal›¤›n tutulum
yerine ba¤l› olarak ya da hastal›¤›n seyri s›ras›nda
perianal tutulum görülmektedir (Resim 9).61,62 Perianal
Crohn hastal›¤›nda klinik görünüm,anal fissür, deri

Resim 9. Crohn hastal›¤›nda perianal tutulum.



uygulanabilmektedir. Ancak önde yerleflik ve de
özellikle kad›nlarda yap›lacak bir fistülotomide
inkontinans geliflme olas›l›¤› çok yüksektir. Rektumda
minimal inflamasyonu olan ve de fistülotominin
inkontinansa yol açabilece¤i olgularda rektal ilerletme
fleplerinin kullan›lmas› önerilmektedir.76 Rektal ilerletme
flepleri ile yap›lan fistül onar›mlar›nda baflar›l› tedavi
oranlar› de¤iflik serilede %50-80 aras›nda de¤iflmekte-
dir.77-80 Rektal ilerletme fleplerine alternatif olarak kesici
olmayan set on uygulamalar› da tedavide kullan›lmaktad›r.

Bu seton uygulamalar› için en uygun indikasyon
rektum tutulumu olan kronik fistüllü hastalarda drenaj
sa¤lamak içindir. Bu tür hastalar›n takiplerinde de %3-
33 oran›nda proktektomi gereksinimi do¤maktad›r.81

Fibrin t›kaç uygulamalar› perianal Crohn hastal›¤›nda
ilk baflta yüz güldürücü sonuçlar vermifl olsa da uzun
dönem takip sonuçlar›nda pek de baflar›l› olmad›¤›
görülmüfltür.  Ciddi perianal sepsis ve rektum tutulumu
olan hastalarda endoanal proktektomi ve kal›c› stoma
ilk tedavi seçene¤i olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r.82

Anovajinal fistüllerin tedavisi di¤er fistüllerin
tedavisinden daha zor ve zahmetlidir. Bu fistüller
genellikle anal kanalda kas tabakas› üzerinde yerleflik
k›sa segment ülserler nedeniyle oluflmaktad›r. Anal
kanal ülserleri ile iliflkili olmayan fistülerde, rektumda
inflamasyon olmad›¤› takdirde en uygun tedavi rektal
ilerletme flebidir.82 Rektumda inflamasyon oldu¤u
takdirde anokutanöz flep uygulamas› di¤er bir tedavi
seçene¤idir. Hastalarda ileri derecede rektal inflamasyon
varl›¤›nda ise en uygun tedavi proktektomi ve kal›c›
stomad›r. Geçici stoma ve yo¤un immünmodülatör
tedavi uygulamalar› ile  rektumdaki inflamasyonun
kontrol alt›na al›nmas› da geçerli bir tedavi yaklafl›m›
olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r.83

Rektal striktür olgular›nda klinik bulgu olmad›¤›
takdirde müdahale ve tedavi gerekmezken, t›kan›kl›k
bulgusu olan hastalarda nazik dilatasyonlarla tedavinin
sa¤lanmas› gerekmektedir.84,85  Anoperineal tutulumlu
Crohn hastalar›nda özellikle de kronik olgularda Crohn
hastal›¤› zemininde adeno ve skuamöz hücreli karsinom
geliflebilece¤i unutulmamal›d›r. Bu tip tutulumu olan
hastalar›n daha yak›n takip edilmesi gerekmektedir.
Gere¤inde hastalar›n genel anestezi alt›n muayene
edilmesi ve de biyopsilerinin yap›lmas› gerekmektedir.86
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ÖZEL DURUMLAR

Enteraperitoneal Apse

Enteroperitoneal apse (Resim 10) geliflen hastalar›n
tedavisinde, en uygun seçenek radyolojik yöntemlerle
yap›lan perkütan drenajlard›r. Bu hastalarda radyolojik
olarak apse lojuna ulafl›lamad›¤› takdirde ameliyat ile
drenajlar›n yap›lmas› önerilmektedir. Ameliyat ile
drenaj›n önerilmeme nedenlerinin bafl›nda apse drenaj›
s›ras›nda hastal›ks›z segmentlere yönelik de rezeksiyon
gerekebilecek durumlarla karfl›lafl›lmas› ve bu nedenle
geliflebilecek ba¤›rsak kay›plar›n›n fazlal›¤›d›r. K›sa
ba¤›rsak sendromu tehlikesi nedeniyle özellikle tecrübeli
merkezlerde bilgisayarl› tomografi eflli¤inde yap›lacak
drenaj ifllemleri daha güncel bir yaklafl›m olarak
karfl›m›za ç›kmaktad›r. Baflar›l› perkütan drenaj ifllemi
sonras›nda hastalar›n yar›s›na yak›n›nda ameliyat ile
tedaviyi geciktirebilmekte hatta hiç gerekmeyebilmek-
tedir. Perkütan drenajdan 6 hafta sonra yap›lacak
ameliyat giriflimlerde ba¤›rsak kay›p oranlar› belirgin
olarak azalmaktad›r.86-88

Ba¤›rsak Looplar› Aras› Apse

Genellike ameliyat tedavi s›rans›nda ortaya ç›kan,
enteroperitoneal apselerden belirgin olarak küçük, klinik
bulgu vermeyen apse odaklar›d›r.

‹ntramezenterik Apse

‹ntramezenterik apseler, penetran hastal›¤›n ba¤›rsa¤a
do¤ru yay›lmas› ile karfl›m›za ç›kan klinik durumdur.
Özellikle ince ba¤›rsak tutulumlu hastal›kda apsenin

Resim 10. Enteroperitoneal apse.
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superior mezenterik arter köküne do¤ru ilerlemesiye,
ciddi kanama ve mortalite riskleri mevcuttur. Bu
hastalarda yap›lacak rezeksiyonlar s›ras›nda da
mezokökünde oluflabilecek kopma, parçalanma ve ciddi
kanamalar nedeniyle ilk planda ameliyat yap›lmamas›
önerilmektedir. Yap›lmas› gereken; ilk planda mezo
içindeki apsenini i¤ne ile aspire edilmesi, s›v›n›n ba¤›rsak
lümenine do¤ru yönlendirilmesini takiben hastal›kl›
segmentin proksimali ve distalinde stoma veya
anastomoz yap›larak hastal›kl› bölgenin by-pass
edilmesidir. Bu giriflimden yaklafl›k 6 ay sonra yap›lacak
ikinci bir giriflimle hastal›kl› segmentin ç›kar›lmas› en
ideal tedavi biçimidir. Kolon ve rektum tutulumunda
da benzer tedavi algoritmalar›n›n uygulanmas›
gerekmektedir.88-90

Retroperitoneal ve Psoas Apseleri

Bu bölgede geliflecek apseler genellikle büyük ve
iyi s›n›rl› veya psoas kas›n›n içinde ilerleyen s›n›rlar
belli olmayan apse formasyonu gösterirler ( Resim 11).
Bu apselerin tedavisinde bilgisayarl› tomografi eflli¤inde
yap›lacak drenaj ifllemi ilk planda infeksiyonu kontrol
alt›na almak için yeterli olacakt›r. Radyolojik drenaj›n
yeterli olmamas› halinde hastalara ameliyat ile drenaj
uygulanmas› kaç›n›lmaz olabilmektedir. Ameliyat ile
drenaj oblik kaslar›n›n üzerinden apse lojuna ulafl›larak
yap›lmas› ve peritona girilmemesi  gerekmektedir. Bu
bölgenin drenaj›ndan 4-6 hafta sonra ba¤›rsak
rezeksiyonu ameliyat› rahatl›kla yap›labilmektedir. E¤er
ameliyat tedavi s›ras›nda apse oda¤› ile karfl›lafl›l›rsa,
apsenin drenaj› takiben rezeksiyon ve anastomoz
önceden planland›¤› gibi yap›labilmektedir.90,91

Enterokutanöz Fistüller

Enterokutanöz fistüller, ameliyat ile tedavi öncesinde
olabilece¤i gibi, ameliyat sonras› erken ve geç dönemde
ortaya ç›kabilmektedir. Erken dönemde ortaya ç›kan
fistüller genellikle anastomoz kaçaklar›na ba¤l› olarak
ortaya ç›kmaktad›r. Geç dönemde ortaya ç›kan fistüller
ise penetran bir hastal›¤a ba¤l› olarak ortaya ç›kmaktad›r.
Geç dönemde ortaya ç›kan enterik fistüllerin tedavisi
öncesinde hastal›k aktivitesinin, yay›l›m›n›n endoskopik,
radyolojik olarak de¤erlendirilmesi gerekmektedir.
Ameliyat ile tedavi öncesinde veya tedavi s›ras›nda
gerekli medikal tedavinin bafllanmas› uygun yaklafl›m
olacakt›r. Düflük debili fistüllerde ve özellikle yüksek
ameliyat riski olan hastalarda konservatif tedavilerin
uygulanmas› daha uygun bir yaklafl›m olacakt›r.
Ameliyat  gerekti¤inde t›kal› segment ile beraber t›kal›
segmentin proksimalindeki fistül alan›n›n rezeksiyonun
yap›lmas› gerekir. Fistül bölgesininin rezeksiyonu ve
striktüroplasti fistülizan tip hastal›kta yüksek nüks ve
sepsis riski nedeniyle önerilen bir tedavi seçene¤i
de¤ildir.  Kompleks fistüllü hastalarda genifl enterolizis,
çok say›da anastomoz, striktüroplasti giriflimlerine ek
olarak proksimal jejunumdan sapt›r›c› stoma yap›lmas›
gerekebilmektedir. Böyle bir durumda hastalar›n uzun
hastanede kalmas› ve hiperalimentasyon tedavisi
gerekmektedir. Yaklafl›k 3-6 ayl›k bir süreçten sonra
dikifl hatlar›n›n iyileflti¤i ve herhangi bir darl›k olmad›¤›n›n
gösterilmesinden sonra stoma kapat›labilecektir.

Erken dönemde saptanan fistüller dikifl hatlar›ndan
kaçak olaca¤›ndan bunlara yönelik tedavi yaklafl›mlar›
fistüllerin ortaya ç›k›fl sürelerine ba¤l›d›r. Ameliyat
sonras› 7-10. günde saptanan fistüllerin tedavisine
yönelik olarak yeniden laparotomi yap›larak, rezeksiyon
anastomoz veya fistül tamiri ve sapt›r›c› stoma ile tedavi
sa¤lanabilirken 10. günden sonra yap›lacak
laparotomilerde yo¤un yap›fl›kl›klar ve inflamasyon
nedeniyle çok fazla ba¤›rsak yaralanmas› olabilece¤inden
bu dönemdeki hastalarda konservatif tedavi
yaklafl›mlar›n›n uygulanmas› gerekmektedir. Bu
dönemdeki hastalarda ciddi sepsis, radyolojik olarak
müdahale edilemeyen kanamalara ve iskemik ba¤›rsak
ans› olmas› halinde yüksek mortalite ve morbidite
oranlar›na ra¤men yeniden laparotomi yap›lmas›
gerekecektir. Baz› zor fistül vakar›nda ise yeniden
laparotomi yap›larak fistulün bir stoma fleklinde kar›n
d›fl›na al›nmas› ile ve  az›ndan sespsisin kontrolüResim 11. Retroperitondan gluteusa uzanan apse.



sa¤lan›rken yüksek debili bir stoma nedeniyle beslenme
sorunlar›n›n giderilmesi amac›yla uzun dönem
somotostatin, mide dekompresonu ve evde
hiperalimentasyon ile tedavisi sonras›nda  6-12 ayl›k
bir tedavi süreci sonucunda fistülün iyileflmemesi halinde
hastan›n yeniden de¤erlendirilmesi ve düzeltici
ameliyatnin yap›lmas› uygun bir yaklafl›m olacakt›r.

Enteroenterik Fistüller

Crohn hastal›¤›nda görülen internal fistüllerin en s›k
formu enteroenterik fistüllerdir, Crohn hastalar›n›n
%33’ünde enteroenterik fistül görülürken, %15’inde
enteroatmosferik fistüller görülmektedir. ‹zole
enteroenterik fistüller t›kan›kl›k ve sepsis bulgular›
olmad›¤› durumlarda semptom vermemektedir. Buna
ra¤men konservatif olarak tedavi edilen  enteroenterik
fistüllerin %40’na bir y›l içinde ameliyat tedavi
gerekmektedir.92 Ameliyat tedavideki prensip, fistülizan
hastal›kl› segmentin rezeksiyonu, hastal›kl› segmete
komflu fistülün aç›ld›¤›  ba¤›rsak ans›na ise wedge
rezeksiyon, primer kapama yap›lmas› fleklindedir.
Fistüllü segmentin rezeksiyonu sonras› güvenli bir
flekilde anastomoz yap›labilmektedir. Sadece ileosigmoid
fistüllerde ileum rezeksiyonu yap›ld›ktan sonra sigmoid
kolondaki fistül a¤z›n›n rezeksiyonu ve primer olarak
kapat›lmas› sonras›nda dikifl hatt›ndan kaçaklar
olmaktad›r. Bu nedenle sigmoid- rektosigmoid kolona
do¤ru olan fistüllerde wedge rezeksiyon ve primer
kapatma kural› yerine s›n›rl› rezeksiyon yap›lmas›
gerekmektedir.

Nüks

Hastal›¤›n ilk tan›m›ndan bir kaç dekat sonra
hastal›¤›n nüks özelli¤i ortaya konulmufltur. Hastalar›n
%60-80’inde rezeksiyon sonras›nda ilk y›l içinde
endoskopik nüksler görülmektedir. Hastalar›n %10-
20’sinde klinik nüksler saptan›rken ancak %5’inde
ameliyat için nüksler ortaya ç›kmaktad›r. Nükslerin
nedenleri üzerine yap›lan bir çok çal›flmada nüksler
üzerine hastal›k yafl›, cinsiyet, hastan›n yafl›, ameliyat
öncesi semptomlar, daha önceki ameliyat, ameliyat
indikasyonu, kan transfüzyonunun etkisi olmad›¤›
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gösterilmifltir.93-103 Crohn hastal›¤›n›n davran›fl flekli,
tütün kullan›m› nüksler üzerine etkili oldu¤u
gösterilmifltir.4-7

Ameliyat tedavinin fleklinin nüksler üzerine etkili
oldu¤u yönünde baz› çal›flmalar mevcuttur.104 ‹ntestinal
devaml›l›¤›n sa¤land›¤› hastalar›n %70’inde ilk on y›l
içinde klinik nüksler görülmektedir. Semptomatik nüks
oranlar›na bak›lmaks›z›n segmenter kolon rezeksiyon
ve anastomozlar›ndan kal›c› ileostomi gereksinimi
oran›n› azaltmaktad›r.105  Rektumun korundu¤u total
kolon tutulumlu olgular›nda total kolektomi ve
ileorektostomi yap›lmaktad›r. Longo ve arkadafllar›n›n
118 olguluk Cleveland Klinik serisinin üzerinde yapm›fl
olduklar› çal›flmada ortalama 10 y›ll›k takip sonunda
hastalar›n %61’inde intestinal devaml›l›¤›n devam etti¤i
görülmüfltür. Buradaki baflar›n›n hastan›n yafl› ve
semptomlar›ndan ba¤›ms›z oldu¤u gösterilirken ameliyat
s›ras›nda ince ba¤›rsakta efllik eden hastal›k olmas› ise
hastal›k nüksü ile iliflkisi gösterilmifltir.106 Total
proktokolektomi sonras›nda ince ba¤›rsak ve stomada
görülen nükslerin hastal›¤›n kendi karakterine ba¤l›
oldu¤u gösterilmifltir.  Scammel ve arkadafllar›n›n yapt›¤›
çal›flmada 5 ve 10 y›ll›k takip döneminde %24 ve %35
oran›nda yeniden ameliyat gereksinimi do¤du¤unu
bildirmifllerdir.106

Nükslerin en aza indirgenmesi amac›yla çok say›da
medikal tedavi denenmifl ancak nüksü kesin
engelleyecek bir ilaç henüz bulunamam›flt›r.107

Özet

Crohn hastal›¤› günümüzde de her türlü geliflmeye
ra¤men kronik ve kür sa¤lanamayan bir hastal›k olarak
karfl›m›zda durmaktad›r. Bu hastal›¤›n tedavisinde
hastal›¤›n bafltan sona klinik ve radyolojik olarak
de¤erlendirilmesi gerekmektedir. Tedavi seçeneklerini
etkileyecek olan çok fazla faktör bulunmaktad›r. Crohn
hastal›¤›n›n tedavisinde sadece ameliyat ekibi de¤il,
gastroenterologlar, giriflimsel radyologlar, yo¤un
bak›mc›lar ve beslenme uzmanlar›n›n ortak çal›flmas›
gerekmektedir. Rezeksiyon ve anastomoz birincil
seçenek olmas›na ra¤men, ameliyat tekni¤i hastaya
göre seçilmelidir.
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CROHN HASTALI⁄ININ CERRAH‹

TEDAV‹S‹ SONRASI GEL‹fiEN

KOMPL‹KASYONLARI ve KISA

BA⁄IRSAK SENDROMU

Dr. Ethem Geçim
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dal›, Ankara

bir perforasyon bölgesinin ç›kar›lmas› ve o kirli kar›nda
anastomoz yap›lmas› da gerekebilir. Böyle bir anastomoz
da s›radan bir anastomoza göre elbette kaçak için çok
daha büyük risk tafl›r. Belkide en garantili yöntem
eksizyon veya tamiri takiben daha proksimalden bir
sapt›r›c› stoma açmakt›r. Ancak bu seferde aç›lan
stoman›n yüksek debisi sonras› diyalize girmek
zorunlulu¤u do¤uracak böbrek yetmezli¤i de
rastlanmayan bir durum de¤ildir. Özet olarak ba¤›rsak
dokusunun normal oldu¤u durumlarda çok basit cerrahi
giriflimlerle çözülebilecek sorunlar altta yatan neden
Crohn olunca bir anda bafl edilemez hale gelebilir ve
katastrofik sonuçlara gidebilirler. Zaman zaman çok
agresif seyreden bu hastal›¤›n, cerrahi anlamda da bizleri
çaresiz b›rakt›¤›, daha iyi bir medikal tedavisinin
bulunmas›n› dilemekten baflka çare bulamad›¤›n›z›
hissedebilirsiniz.

Crohn hastal›¤›na özgü olarak ba¤›rsak mezosunun
k›sa, kal›n ve k›r›lgan olmas›, sadece mobilizasyon
amac›yla manüple edilirken bile kanamalar olmas›na
yol açabilir.

Özellikle terminal ileum, duodenum ve sa¤ kolon
gibi bölgelerde ba¤›rsaklar›n lezyonlar nedeniyle
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rohn hastal›¤› için yap›lan cerrahi sonras›nda
geliflebilecek komplikasyonlar› 2 grupta
incelemek daha do¤ru olur. ‹lk grupta ele
al›nanlar, kanser ya da di¤er herhangi bir

nedenle uygulanan abdominal cerrahi operasyonlar
sonras›nda geliflebilecek ve ameliyat nedeni Crohn olsa
da olmasa da belirli bir oranda rastlanan genel
komplikasyonlard›r ki, bunlar aras›nda, ameliyat sonras›
kalp ve solunum problemleri ile kesi yeri, üriner ve
solunum sistemi baflta olmak üzere ortaya ç›kan
enfeksiyonlar say›labilir.

Burada esas ele alaca¤›m›z komplikasyonlar ise baflta
k›sa ba¤›rsak sendromu olmak üzere, Crohn hastal›¤›na
özgün veya özellikle Crohn ameliyat› sonras›nda di¤er
hastal›klar için yap›lan cerrahi giriflimlere göre daha
s›k rastlanan komplikasyonlard›r.

Crohn hastal›¤› için yap›lan cerrahi, zaten Crohn
hastal›¤›n›n kendisini tedavi de¤ilde komplikasyonlar›n›
tedavi amac›yla yap›ld›¤›ndan, komplikasyonlar›n
cerrahisinin de daha çok komplikasyon ç›karabilece¤ine
flüphe yoktur. Örne¤in basit bir peptik ülser ya da
potasyum tableti alan bir hastada oluflan jejunum
s›radan bir kar›n ameliyat›na göre çok daha s›kt›r. Böyle
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retroperitona fikse oldu¤u durumlarda, sadece
manüplasyon dahi bu fikse lezyonlar›n perfore
olmalar›na yol açabilir. Örne¤in cerraha s›radan bir
akut kar›n gibi gelen ve klinik olarak apandisit flüphesinin
tart›fl›lmayacak kadar bariz oldu¤u bir durumda,
appendektomi ifllemi yap›l›rken terminal ileumdaki
sinsi Crohn lezyonunu s›rf yerinden oynatt›¤›n›z için
perfore olabilir. Appendektomiyi takip eden günlerde,
kar›n içi bir abse ve ard›ndan geliiflen bir ba¤›rsak
fistülünü belirli bir k›demin üzerindeki her kar›n cerrah›
yaflam›fl ya da duymufl olmal›d›r.

Bu sayd›klar›m ve benzeri nedenlerle Crohn hastal›¤›
cerrah için tuzaklarla doludur. Bu nedenle yap›lacak
cerrahi müdahalelerde Crohn flüphesi varsa özellikle
tüm manüplasyonlarda çok dikkatli olmak gerekir.

Öte yandan Crohn’u efsanelefltirmenin de bizlere ve
hastaya bir yarar› yoktur. Geçmiflte inan›lan, Crohn
hastal›¤›n›n kendisinden çok verilen tedavi ajanlar›n›n
ameliyat sonras› dönemde yaratt›¤› olumsuzluklar›n
ameliyat sonras›nda komplikasyon gelifliminin ve
morbiditenin art›fl›na yol açt›¤› fleklindeki inanç,
bugünkü bulgulara göre sadece bir efsanedir. Son 10
y›lda bu inanc›n do¤ru olmad›¤›n› kan›tlayan çal›flmalar
yay›nlanm›flt›r. Örne¤in  bir çal›flmada 397 hastaya
Crohn hastal›¤› nedeniyle uygulanan cerrahi
giriflimlerden sonra anastomoz kaça¤›, yara enfeksiyonu,
kar›n içi abse geliflimi, re-operasyon oran› ve hastanede
kal›fl süresi ile steroid kullan›m› aras›ndaki iliflki
araflt›r›lm›flt›r. Sonuçta steroid kullanan ve kullanmayan
hastalar aras›nda yukar›da say›lan parametreler aç›s›ndan
fark olmad›¤› gösterilmifltir.1

Di¤er bir çal›flmada ise  ameliyat öncesinde infliximab,
corticosteroids, azathioprine/6-mercaptopurine ve
methotrexate ilaçlar›n› kullanan hastalarda yara
enfeksiyonu, intra ve ekstraabdominal postoperative
enfeksiyonlar ile Crohn hastal›¤›nda daha s›k beklenen
tromboembolizm, ince ba¤›rsak obstrüksiyonu, sindirim
sistemi kanamas› gibi komplikasyonlar›n ilaç
kullan›m›na ba¤l› olarak art›fl göstermedi¤i belirtilmifltir.
Bu çal›flmada komplikasyon oranlar› ile ilgili rakamlara
da göz atacak olursak 270 hastan›n 52’sinde (%19)
enfeksiyöz komplikasyonlar (bunlar›n 28’i (10) yara
enfeksiyonudur), 9’unda anastomoz kaça¤› (%3) 5
intraabdominal abse (%2) ve 19’unda ekstraandominal
enfeksiyonlar (%7) izlenmifltir. Bu 270 hastan›n 18’inde
(%7) yukar›da belirtilen septik olmayan komplikasyonlar
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ortaya ç›km›flt›r. Bu seride mortalite yoktur.2 Neticede
ço¤u kirli yara statüsünde olan ba¤›rsak rezeksiyonu
vakalar› için ortaya ç›kan morbidite kabul edilebilir
derecededir.
Crohn hastal›¤›n›n cerrahi tedavisi sonras› bir di¤er
sorun yap›fl›kl›klar ve ba¤›rsak obstrüksiyonudur. Elbette
ki hastal›¤›n cerrahi bölgesinde veya baflka bir bölgede
nüksü veya aktivasyonu sonucu obstrüksiyon geliflme
riski belirli bir oranda vard›r. Ancak burada ele
alaca¤›m›z komplikasyon tan›m› içindeki cerrahi sonras›
yap›fl›kl›klard›r. Ameliyat sonras› yap›fl›kl›klar› inceleyen
çok merkezli bir çal›flmada kar›n ameliyatlar›ndan sonra
geliflen ve tekrar hastaneye yatmaya neden olan
yap›fl›kl›klar›n, ameliyat s›ras›nda peritoniti olan
hastalarda ve ameliyat›n içeri¤i artt›kça daha fazla
görüldü¤ü ancak, tek bafl›na bir risk faktörü olarak
Crohn hastal›¤› irdelendi¤inde, ameliyat sonras›
yap›fl›kl›kl›klar nedeniyle tekrar tedavi gereksinimi
s›kl›¤› aç›s›ndan, ek bir risk oluflmad›¤› gösterilmifltir.3

Bu nedenlerle, Crohn hastal›¤›n›n cerrahi tedavisi
gerekti¤inde de tedaviden geri durman›n da anlam›
yoktur. Kabul edilebilir bir morbidite ile gere¤i
yap›lmal›d›r.
Ancak bazen s›radan bir kar›n ameliyat›na göre Crohn
hastal›¤› ameliyatlar›nda ek tedbirler almak gerekir.
Örne¤in k›r›k olaylar› Crohn hastalar›nda topluma göre
%30-40 daha s›k rastlan›r.4 Bu durumda hastalar›n
düflme çarpma gibi olaylardan daha titiz korunmalar›
gereklidir. Yine Crohn hastalar› cerrahi giriflimlerden
sonra geliflen derin ven trombozu ve pulmoner emboli
aç›s›ndan 3 misli daha fazla risk tafl›rlar.4 O halde hem
bu hastalar›n bilgilendirilmesi hem de al›nacak koruyucu
ve önleyici tedbirler aç›s›ndan maksimum hassasiyetin
gösterilmesi hem hasta güvenli¤i hem de medikolegal
aç›lardan önem tafl›r.

KISA BA⁄IRSAK SENDROMU

Tan›m

K›sa ba¤›rsak sendromu, ince ba¤›rsaklar›n konjenital
yoklu¤u veya azl›¤› ya da herhangi bir hastal›k nedeniyle
hasara u¤ramas› ve cerrahi olarak ç›kar›lmalar› sonucu,
g›dalar›n yeterince emilememesi ile karakterize duruma
verilen isimdir. Sonuç olarak ortaya ç›kan tablonun
bileflenleri malabsorbsiyon, ishal, steatore, s›v› ve
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elektrolit bozuklu¤u ve bunlar›n toplam›n›n sonucu
olan malnütrisyondur.

Malnütrisyon denince, ince ba¤›rsa¤›n kayb› neticesi
yeterli sindirim ve emilim olmamas› sonucunda, ek bir
destek sa¤lanmad›¤› takdirde ortaya ç›kan beslenme
yetersizli¤i anlafl›l›r.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

‹nsan ince ba¤›rsa¤› yaklafl›k ortalama 6 m
uzunlu¤undad›r. Bu uzunluk 260 ila 800 cm aras›
farkl›l›klar gösterebilir.5,6 Genel anlamda ince
ba¤›rsaklar›n herhangibir nedenle kaybedilerek 200 cm
den daha az ba¤›rsak kalmas› veya toplam ince ba¤›rsak
uzunlu¤unun yar›s›ndan fazlas›n›n kayb› halinde k›sa
ba¤›rsak sendromu ortaya ç›kaca¤›na inan›l›r. Birçok
vakada tümoral sorunlar veya kronik ülseratif kolit
nedeniyle kolonun tamam›n›n ç›kar›lmas› dahi k›sa
ba¤›rsak sendromu ile sonuçlanmam›flt›r. Yani ince
ba¤›rsaklar eksilmemiflse k›sa ba¤›rsak sendromu ortaya
ç›kmaz. Öte yandan, total kolektomili vakalarda, kolonu
var olan bir kifliye k›yasla çok daha az uzunlukta ince
ba¤›rsa¤›n ç›kar›lmas› dahi k›sa ba¤›rsak sendromunu
ortaya ç›karmaktad›r. Demek ki, kolonun k›salt›lmas›
veya ç›kart›lmas› kendisi tek bafl›na k›sa ba¤›rsak
sendromu oluflturmamas›na karfl›n, ince ba¤›rsa¤›n
k›salmas›na olan tolerans› azaltarak sendroma katk›da
bulunur. Benzer flekilde hastan›n yafl›, ileoçekal kapa¤›n
kaybedilip kaybedilmedi¤i, vasküler durumu ve
adaptasyon yetene¤i gibi faktörler, ayn› uzunlukta ince
ba¤›rsak kaybetmifl iki farkl› hastada klinik durumun
çok farkl› seyredebilmesine yol açan ek faktörlerdir.

‹nce ba¤›rsa¤›n kayb›na yol açan sorunlar yafla göre
farkl› öncelik da¤›l›mlar› gösterirler. Pediatrik yafl
grubunda intestinal atrezi, malrotasyon ve volvulus gibi
konjenital nedenlerin yan› s›ra, nekrotizan enterokolitler
de en s›k rastlananlar olmak üzere, gastroflisis, konjenital
k›sa ba¤›rsak ve mekonyum peritonitis di¤er k›sa
ba¤›rsak

sendromu nedenleridirler. Eriflkin yafl grubunda ise
Crohn hastal›¤›, tekrarlayan ileus nedeniyle yap›lan
yap›fl›kl›k ameliyatlar› ve travmalar baflta olmak üzere
di¤er nedenlere de rastlanabilir. ‹leri yafl grubunda ise
daha çok mezenterik vasküler olaylar ve radyasyon
enteritleri k›sa ba¤›rsak sendromu nedeni olarak
karfl›m›za ç›karlar (Tablo 1).7,8

Son zamanda morbid obezite nedeniyle yap›lan
sindirim sistemi modifikasyonlar›n›n da en az›ndan
baz›lar›, kategorik olarak bir k›sa ba¤›rsak sendromunu
and›rmaktad›r. Ancak son 15-20 y›lda yap›lan çal›flmalar
ve di¤er hastal›klar›n tan› ve tedavisindeki ilerlemelerle,
k›sa ba¤›rsak sendromunun en s›k rastlanan güncel
nedeni Crohn hastal›¤›d›r. Crohn d›fl›nda, örne¤in
‹spanya gibi Crohn’un göreceli olarak az görüldü¤ü bir
Akdeniz ülkesinde ise mezenterik iskemi tüm k›sa
ba¤›rsak sendromu hastalar› aras›ndaki en s›k etyolojik
neden olabilmektedir. O halde yafl gruplar›n›n nüfus
içindeki da¤›l›m›, co¤rafi durum ya da ›rksal köken de
etyolojik s›ralamaya etki yapmaktad›r. Ayn› çal›flman›n
epidemiyoloji k›sm›n› inceledi¤imizde ‹spanya’da k›sa
ba¤›rsak görülme s›kl›¤›n›n da milyonda 1.8 oldu¤u
görmekteyiz.11 Bu prevalans Crohn hastal›¤›n›n nispeten
daha s›k rastland›¤› ‹ngiltere’de de milyonda 2 olarak
tespit edilmifltir. Crohn hastal›¤›nda anti-TNF ve benzeri
antikorlarla tedavinin ve immünsupresyonun daha efektif
kullan›ld›¤› 2000’li y›llarda bu s›kl›k daha olumlu yönde
küçülmüfl de olabilir. Öte yandan 1995 y›l›nda nüfusu
262 milyon kifli olan Amerika Birleflik Devletlerinde
ev parenteral beslenme deste¤i alan hasta say›s›n›n 10
000 ila 20 000 aras› oldu¤u da bildirilmifltir. Bu rakam
10 000 bile olsa milyonda 38 gibi çok yüksek bir say›
ile karfl›lafl›lmaktad›r.

Burada dikkat çekmek gereken bir baflka nokta da
uzunluk kadar ince ba¤›rsak fonksiyonel kalitesinin de
dikkate al›nmas› gerekti¤idir. Örne¤in ‹srail’den yap›lan
bir yay›nda ayn› bölgede yaflayan Arap ve ‹srailli

Yafl Grubu Bebekler Çocuk ve ergenler Yafll›lar

Hastal›klar • Nekrotizan enterokolit • ‹nvajinasyon • Mezenterik dolafl›m
• Konjenital anomaliler • Crohn hastal›¤› sorunlar›
• Mekonyum ileusu • Travma • Crohn hastal›¤›

• Kanser ve benzeri nedenlerle
cerrahi ç›kar›lma

Tablo 1. K›sa ba¤›rsak sendromu etyolojik faktörleri.



çocuklar aras›nda yap›lan araflt›rmada celiac hastal›¤›n›n
yahudi kökenli çocuklarda çok daha s›k rastland›¤›n›
ve bunun da ince ba¤›rsak uzunlu¤u ile ilgisi olmaks›z›n
di¤er malabsorbsiyon nedenlerinin de malnütrisyon
oluflumuna ve prevalans›na etki yapabilece¤ini
göstermifltir.12

Etyopatogenez

Hastalar›n klini¤inin anlafl›labilmesi için ince ba¤›rsak
fizyolojisi ile ilgili bir miktar hat›rlatma yapmak gerekir.
‹nce ba¤›rsaklar›n uzunluk olarak kayb›nda esas
kaybedilen emilim yüzeyidir. Bu yüzeyden emilen
hemen hemen d›flar›dan ald›¤›m›z tüm besin maddeleri
oldu¤una göre k›sa ba¤›rsak sendromunda herfleyin
eksikli¤i söz konusudur. Örne¤in su ve elektrolitlerden
tutunuz da, safra tuzlar›ndan, mide ve pankreas
enzimlerince sindirilmifl tüm g›dalardan ç›k›n›z, emilimi
olacak herfley vücuda daha az olarak girmektedir.

‹nce ba¤›rsa¤›n görevi ve kapasitesi ile ilgili bu güne
kadar biriken genifl bilgiler vard›r.8 Bunlara göre, hergün,
büyük k›sm› endojen salg›lardan oluflan 8-9 litrelik bir
s›v› hacmi ince ba¤›rsaklardan ak›p geçer. ‹leoçekal
kapaktan geçen toplam miktar ise 1000-2000 ml aras›d›r.
Bu miktar› total kolektomi geçiren bir kifliye yap›lan
end ileostominin ç›kard›¤› gaita hacmi olarak da
düflünebiliriz. Kolonun da yard›m› ile bu s›v›n›n
tamam›na yak›n› emilir ve öyle ki hergün d›flk› arac›l›¤›
ile at›lan toplam s›v› 100-200 ml’den fazla de¤ildir.
Burada kolonun emilim kapasitesinin günde 2 litre bile
olmad›¤›n› yani ince ba¤›rsa¤›n günlük emilim
kapasitesinin % 20’si kadar oldu¤unu hesaplayabiliriz.
Gerçi kolonun k›salmas› halinde kalan kolon dokusu
da emilim gücünü art›rarak kendini yeni duruma adapte
eder. Öyle ki abdominoperineal rezeksiyon sonras› end
kolostomiden günlük s›v› kayb› 200-700 ml aras›d›r.
Üstelik gerek ince ba¤›rsak yüzeyinin su ve tuz kayb›na
karfl› gelifltirdi¤i  yüzey adaptasyonu gerekse böbrek
üstü bezi gibi organlarda geliflen adaptasyon ile vücudun
su ve elektrolit ekonomisini de¤ifltirmekte, sonuçta
zaman içinde kolonu olmayan insanlar›n ileumdan olan
ç›k›fl hacimleri ve kay›plar› daha da azalmaktad›r.
Örne¤in normal fonksiyon yapan bir end ileostomi ç›k›fl
hacmi günde 500 ml’ye kadar inebilirken ortalama
1000-1500 ml civar›na kadar olan ç›k›fllar normal say›l›r.
Elbette ki hastan›n ald›¤› g›da miktar ve çeflidi ile içti¤i
s›v› miktar›n›n da bunda büyük katk›s› vard›r. ‹nce
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ba¤›rsaklar adapte olduktan sonra hastan›n günde 4-5
litre gibi yüksek miktarlarda s›v› içmesi dahi bu ç›k›fl
hacmini fazla de¤ifltirmez normal sa¤l›k ve tam
uzunlukta bir ince ba¤›rsak bu s›v›n›n da büyük k›sm›n›n
emilimini sa¤lar, s›v› idrar olarak at›l›r. Öte yandan
içilen s›v›n›n azl›¤› ve hastan›n dehidrate olmas›
durumunda ince ba¤›rsaklar›n adaptasyonu artarak
stomadan ç›kan hacim azal›r.8,13

Özet olarak tüm bu fizyolojik olaylar›n gidiflat›n›
tayin eden ana faktörler mukozal yüzey alan›, mukozan›n
fonksiyonel kalitesi, ince ba¤›rsak motilitesi ve yenilen
g›dalar sonucunda ince ba¤›rsak lümeninde ortaya ç›kan
osmolaritedir.

Klinik ve Laboratuvar

Yukar›da anlatt›¤›m›z etyopatogenez neticesinde
k›sa ba¤›rsak sendromunun ana flikayet ve bulgular›
ortaya ç›kar. Bunlar ishal, dehidratasyon ve elektrolit
bozukluklar› ve bunlara sekonder ortaya ç›kan klinik
durumdur. Hastalar›n semptomlar› kramp tarz›nda kar›n
a¤r›lar, fliflkinlik, afla¤›da nedeni izah edilen hiper
asiditeye ba¤l› gastroözofageal reflü ve peptik ülser
benzeri flikayetler ve elbette fliddetli halsizlik ve
yorgunluktur.

‹nce ba¤›rsak dedi¤imiz zaman asl›nda tek bir organ
gibi alg›lansa da örne¤in jejunum ileuma göre daha
uzun villuslara, daha derin kript yap›lar›na ve daha
yüksek enzim aktivitesine sahiptir. Bu durum
karfl›laflt›rmal› anatomi çal›flmalar›nda, besin ve
patojenlerden ba¤›ms›z olarak geliflen vertebral›lara
özgün bir özellik olarak kabul edilir.14 ‹nsanlarda da
besin maddelerinin gerek enzimatik sindirimi gerekse
emilimi ince ba¤›rsa¤›n ilk 100-150 cm lik bölümünde
gerçekleflir. Bu besin maddeleri denilince suda ve ya¤da
eriyen vitaminler de dahil karbohidrat, ya¤ ve proteinler
de dahil tüm maddeler anlafl›lmal›d›r. Demir emilimi
duodenum ve proksimal jejunumdan oldu¤undan dolay›,
bu bölgelerin kaybedildi¤i durumlarda demir eksikli¤i
ve buna ba¤l› anemi dikkatle tedavi edilmelidir. Ancak
özellikle terminal ileum kay›plar›nda hastalar›n hem
safra asidi geri emiliminin hem de ya¤da eriyen vitamin
emiliminin k›smen bozuldu¤u da klinik bir gerçektir.
Bu durumda tabloya B 12 vitamini eksikli¤i de
eklenebilir.13,14 Yine klinikte hepimizin kolayl›kla
izleyebilece¤i bir durum da, bir nedenle jejunumun
kaybedildi¤i durumlarda, ileumun bu eksikli¤e adapte
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zaman çekum serozas›nda çatlamalar dahi olsa ileoçekal
kapa¤›n bu birikintiyi ve yüksek bas›nc› ince ba¤›rsa¤a
mümkün oldu¤unca geçirmedi¤ini görmeniz sürpriz
olmaz. ‹leoçekal kapa¤›n kolondan ince ba¤›rsa¤a geçifli
s›n›rland›rmas›n›n daha önemli bir yarar› da kolondaki
bakteri kolonizasyonunu ince ba¤›rsa¤a sokmamaya
çal›flmas›d›r. ‹flte ileoçekal kapa¤›n korunamad›¤›
vakalarda kolon floras›n›n ince ba¤›rsa¤› da kolonize
etmesi ile sindirim ve emilim bu bölgelerde bozulur.
Sonuçta sanki bu kolonize bölgeler de adeta ince
ba¤›rsak fonksiyonu aç›s›ndan yok hükmündedir. Bunun
klinik tercümesi ise ishalin, s›v›, elektrolit kayb›n›n
artmas› ve besin emiliminin daha da azalmas›d›r. Bunlar›
anlat›rken ileoçekal kapa¤› oldu¤undan daha önemli
bir duruma da sokmamak gerekir. Örne¤in bir çal›flmada,
ince ba¤›rsak uzunlu¤una hiç dokunmadan sadece
ileoçekal kapa¤›n ç›kar›lmas› d›r›munda ince ba¤›rsak
transit süresinin de¤iflmedi¤i de gösterilmifltir.20

Muhtemeldir ki, kolon gibi, ileoçekal kapa¤›n
fonksiyonunu da önemli hale getiren de ince ba¤›rsa¤›n
k›salmas› halidir.

Kolonun tam ve fonksiyonel olmas›n›n ince ba¤›rsak
k›salmas›n› daha kolay tolore edilmesini sa¤lad›¤›n›
yukar›da söylemifltik. Yap›lan bir çal›flmada ince
ba¤›rsak eksilmesi sonucu kolona geçen s›v›n›n artmas›
halinde kolonun su emilim kapasitesini normalin 5
kat›na kadar art›rabildi¤i gösterilmifltir.15 Kolon normalde
sindirim enzimi içermesi ya da sindirime katk›da
bulunmas› söz konusu de¤ildir ancak, ince ba¤›rsak
fonksiyonunun bozulmas› ve besin maddelerinin kolona
normalden fazla geçmeleri halinde kolonun bu
eksikli¤ini tafl›d›¤› bakteriler tamamlar. Sindirilmeden
kolona ulaflan karbohidratlar baflta olmak üzere tüm
g›dalar bakteriler taraf›ndan az ya da çok de¤iflime
u¤rat›l›rlar. Hatta kolona ulaflan butirat, propiyonat ve
asetat gibi k›sa zincirli ya¤ asitleri kolon epiteli taraf›ndan
emilir ve yak›t olarak bile kullan›l›rlar. Kolon
anastomozlar›n›n beslenmesini sa¤lamak amac›yla bu
ya¤ asitlerinin kolon içine verilmesini geçmiflte
deneyenler dahi olmufltur. Kolon hücrelerinin bu maddeleri
kullanmalar›n›n yan› s›ra ayn› bir ince ba¤›rsak hücresi
gibi bu maddeleri emerek portal dolafl›ma verdi¤i ve
gere¤inde k›s›tl› miktarda da olsa bunun da beslenmeye
bir katk› sa¤layabilece¤i gösterilmifltir.16 Öte yandan
k›sa ba¤›rsak sendromlu hastalarda kolonun katk›s› ile
ürolithiasis gelifliminde art›fl olur. Burada oluflan tafllar

olarak asl›nda jejunumun yapt›¤› tüm fonksiyonlara
sahip olabildi¤idir. Böyle durumlarda sadece jejunumdan
sal›nan gastrointestinal hormonlarda eksilmeler olmas›
beklenir ve bu eksilmeler sonucu, örne¤in biliyer ve
pankreatik enzimlerde azalma veya gastrin salg›s›nda
artma ve bunun sekonder sonuçlar› gözlenir. Öyle ki
peptik ülser ve hiperasiditeye ba¤l› özofagus, mide ve
ince ba¤›rsak mukozalar›nda asit hasarlar› ortaya
ç›kabilir. Duodenum pH’s›n›n aside yaklaflmas› sonucu
hem pankreatik salg› kompozisyonu de¤iflir, hem de
enzim fonksiyonlar› bozularak sindirim aksar ve sonuçta
distale do¤ru sindirimi ve emilimi tamamlanmam›fl
yüksek miktarda besinin inifli ile sindirilmemifl
g›dalardan oluflan tipik bir ishal ortaya ç›kar. Bu ba¤›rsak
içeri¤inin ozmolaritesi yüksek oldu¤u için kolondan da
su kayb›na ve ishalle kaybedilen toplam hacmin art›fl›na
yol açar.

‹leumun eksilmesi durumunda ise, yukar›da söz
etti¤imiz maddelerin emiliminin azalmas› yan› s›ra,
kaybedilen uzunlukla iliflkili olarak su ve elektrolit
emiliminde de ciddi azalmalar ortaya ç›kabilir. Sonuçta
ileum kayb› az ya da çok miktarda ama mutlaka ishalle
sonuçlan›r. ‹leumun distal bölümünün kayb›nda yukar›da
söz edilen B 12 eksikli¤i yan› s›ra, safra asidi ve ya¤
emiliminin bozulmas› ile, ya¤da eriyen vitamin
eksiklikleri de ortaya ç›kar. E¤er ya¤ emilimi bozulur
ve d›flk›ya geçen ya¤ miktar› artarsa, steatore
(steatorrhea) ad› verilen ya¤l› ve özgün bir d›flk› ç›k›fl›
izlenir. Steatore oluflacak derecede ya¤ emilimi bozulan
hastalarda A avitaminozunda gece körlü¤ü, D
avitamnozunda difl ve kemik sorunlar›, E avitaminozunda
deri,saç ve cinsel fonksiyon bozukluklar›, K
avitaminozunda ise p›ht›laflma sorunlar› ön planda
gelirken, tablonun derinleflmesi ve sürenin uzamas› ile
hayati organlarda geri dönülmez hasarlar dahi oluflabilir.

Cerrah olarak zaman zaman de¤erini bilmedi¤imizi
düflündü¤üm bir organ› da özellikle hat›rlatmak isterim.
Bu organ ileoçekal kapakt›r. ‹leoçekal kapak korundu¤u
sürece ince ba¤›rsa¤›n k›salmas›n›n getirdi¤i
olumsuzluklar azal›r. Örne¤in ince ba¤›rsak transit
süresi uzar, emilim için daha uzun süre kazan›l›r, s›v›,
elektrolit ve besin kayb› azal›r. ‹leoçekal kapa¤›n bir
di¤er rolünü de örnek vererek flöyle anlatabiliriz. fiimdi
örne¤in sol kolonunda tümör nedeniyle t›kan›kl›k geliflen
bir hasta hayal ediniz. Bu hastada kolonda s›v› ve gaz
birikimi ciddi bir miktara dahi gelse ve hatta zaman



kalsiyum oksalat tafllar›d›r. Oksalat normalde ince
ba¤›rsakta kalsiyum taraf›ndan ba¤lanarak kolona suda
erimez halde geçer. ‹nce ba¤›rsa¤›n k›salmas› durumunda
ise sindirim ve emilimi bozularak ince ba¤›rsak
lümeninde yüzen ya¤ asitleri serbest kalsiyumu ba¤larlar.
Sonuçta oxalata ise ba¤lanabilece¤i yeterli serbest
kalsiyum kalmaz ve ba¤lant›s›z kalan oxalat  molekülleri
suda erir vaziyette kolona ulafl›r ve buradan da su ile
birlikte emilerek önce kana oradan da idrara geçerler.
Bazen kanda ve idrarda düzeyi çok yüksek miktarlara
ulaflan oksalat miktarlar› ile karfl›lafl›l›r ki, bu durumlara
hiperoxalemi ve hiperoxalüri de denilebilir. ‹drarda
at›lan kalsiyum ile birleflerek oluflan kalsiyum-oxalat
kristallerinin yap›m›na, ba¤›rsaktan emilimi azald›¤›
için idrardaki kalsiyum miktar›n› art›ran vitamin D
avitaminozu da katk›da bulunur. Sonuçta idrar yollar›nda
tafl oluflumu için bol bol kalsiyum-oxalat kristalleri
ortaya ç›km›fl olur ve klinik olarak da tüm
komplikasyonlar› ile birlikte tekrarlayan kronik bir
ürolithiasis tablosu izlenir. Son zamanlarda yayg›nlaflan
bariatrik cerrahi ameliyatlar› için bir seçenek olan
jejunoileal by-pass iflleminden sonra hemen hemen her
3 hastadan birinde ortaya ç›kan bu komplikasyon k›sa
ba¤›rsak sendromunu da anlamam›za yard›mc› olmufltur.
Benzer bir durum da safra tuzu emiliminin azalmas› ile
bileflimi de¤iflen safra salg›s›n›n k›sa ba¤›rsakl› hastalarda
daha s›k safra tafl› oluflumuna yol açmas›d›r.17

K›sa ba¤›rsak sendromunu incelerken bir yandan
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malnütrisyona do¤ru olan y›k›c› gidifli bir yandan da
organizman›n bu gidifle karfl› direniflini ve adaptasyonunu
birlikte incelemek gerekir. Genelde bu gidiflat 3 dönemde
incelenir.

Birinci dönemde ba¤›rsak kayb› henüz olmufl ve
herhangi bir adaptasyon da geliflmedi¤i için h›zl› bir
kötüleflme izlenir. Yaklafl›k 3-4 ay süren bu dönemde
malabsorsiyona ba¤l› s›v› ve elektrolit kayb› ile birlikte
geliflen malnütrisyon belirtileri ortaya ç›kar. S›v› kayb›
günde 6-8 litreye kadar yükselebilir. Hastalarda bu
dönemde laboratuvara bakt›¤›n›zda karaci¤er
enzimlerinde ve bilirubinde yükselme dikkati çeker.
Ard›ndan gelen 2.dönem adaptasyon dönemidir ve
asl›nda ba¤›rsa¤›n kayb›n› takiben 2-4 gün sonra bafllar
ve bazen tam adaptasyonun tamamlanmas› 12 hatta 18
ay› bulur. Yeni anatomik duruma adaptasyonun % 90’›
iflte bu dönemdir. Fizyopatolojik aç›dan bak›ld›¤›nda
bu dönemde ince ba¤›rsak villuslar›nda hiperplazi, kript
derinli¤inde art›fl ve ba¤›rsak lümen çap›nda geniflleme
meydana geldi¤i izlenir.

Üçüncü dönem ise idame dönemidir. Bu dönemde
art›k ince ba¤›rsaklar›n emme kapasitesi maksimuma
ulafl›r.
Bu üç dönemi özetleyen Tablo 2 afla¤›da yer almaktad›r.

Tedavi

Tedavinin bafllang›c› ince ba¤›rsa¤›n kaybedildi¤i
andan itibarendir. Postoperatif dönemde özellikle

Dönem Bafllang›ç Özellikleri Bitifl

(I) Akut dönem Ba¤›rsak kayb›ndan • Ostomi ç›k›fl› 6-8 litre/gün 1-3 ay
hemen sonra • Kritik derecede s›v› ve elektrolit

kayb› ve bozukluklar›
• fiiddetli emilim bozuklu¤u
• Hipergastrinemi
• Hiperbilirubinemi

(II) Adaptasyon Ba¤›rsak kayb›ndan • Adaptasyonun % 90’› bu dönemdedir 1-2 y›l
Dönemi 2-4 gün sonra • Enterosit ve villuslarda hiperplazi

• Kript derinliklerinde art›fl
• Ba¤›rsak çap›nda geniflleme,
boyca uzama
• Ba¤›rsak yüzey alan›nda art›fl

(III) ‹dame Dönemi II.dönemden sonra • Ba¤›rsaklar›n emici kapasitesi Hayat Boyu
maksimuma ulaflm›flt›r
• Metabolik ve nütrisyonel
homeostaz olabildi¤ince sa¤lanm›flt›r

Tablo 2.
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yukar›da tan›mlanan akut faz süresinde hastalar›
bekleyen en büyük tehlike dikkatten kaçan s›v› ve
elektrolit tedavi yan›lg›lar›d›r. S›v› ve elektrolit
replasman›n›n genel bir ilkesi olarak, mide s›v›s› kayb›
litreye 10 meq potasyum eklenen izotonik NaCl ile,
pankreatik ve üst ince ba¤›rsak s›v›lar› ise litreye 20
meq potasyum ve 10 mmol magnezyum eklenen Ringer
Laktat ile replase edilir. Kay›plar›n fliddetli oldu¤u
vakalarda en güvenilir yol, elektrolitlerin laboratuvar
takibinin günlük olarak yap›lmas›d›r. ‹drar›n yak›n
takibi ve gerekirse santral venöz bas›nç takibi, verilen
s›v›n›n monitorize edilmesi için güvenilir parametrelerdir.

ba¤›rsa¤›n kayb›ndan 2 gün sonra bafllad›¤›na inan›lan
adaptasyon döneminin bafllamas›ndan sonra erken
dönemde yüksek viskoziteli elemental diyet temin
edilebiliyorsa bunun özellikle de intraluminal olarak
bafllanmas›nda yarar oldu¤una inan›l›r. Böyle bir
yaklafl›m›n hem parenteral nütrisyonla verilmesi gereken
miktarlar› azaltabilece¤ine hem de parenteral süreci
k›saltaca¤›na inan›l›r.

Bir yandan kay›plar› yerine koyarken bir yandan da
kay›plar› azalt›c› tedaviyi organize etmek gerekmektedir.
Bu tedaviyi organize ederken öncelikle k›sa ba¤›rsak
sendromunun hastan›n özelindeki durumuna göre adeta
ölçüsünü alarak bir elbise dikmeye benzer flekilde
düzenlenmesi flartt›r. Jejunumun kayb› ileuma göre
daha az safra tuzu emilim bozuklu¤u ve dolay›s›yla
ileumun kayb›na göre daha ya¤ emilim bozuklu¤u ile
seyreder.  Ortaya ç›kan steatore ve ishalin fliddeti
yukar›da izah etti¤imiz gibi sadece ince ba¤›rsa¤›n
de¤il, kolonun uzunlu¤u ile de ilgilidir. E¤er safra
tuzlar›n›n kolona bolca geçti¤i ve kolondan da s›v›
kayb›n› provoke etti¤i çok fliddetli bir ishal durumu ile
karfl› karfl›ya isek,  öncelikle ishalin fliddetini azalt›c›
manevralara girmek gerekir. Safra tuzlar›n›n kayb› ile
ya¤ emilimi de bozulaca¤› için bu ishal ayn› zamanda
yüksek miktarda sindirilmemifl ya¤ da içerecektir
(steatore).  Bu durumdaki hastalara çok uzun süredir
baflar› ile uygulanan tedavi, hem safra tuzlar›n›n
sal›n›m›n› azaltacak flekilde ya¤dan fakir diyet, hem de
ba¤›rsa¤a geçen safra tuzlar›n› ba¤layacak reçineler
örne¤in kolestiramin verilmesidir.18 Bu flekilde ishalin
yavafllamas› ile tüm tabloda olumlu yöne dönüfl
sa¤lanabilir.

‹nce ba¤›rsak kayb› çok uzun olan hastalarda bile
ortaya ç›kan beslenme yetersizli¤inde ilginç bir nokta,

k›sa ba¤›rsak sendromunda protein emiliminin en az
bozuluyor olmas›d›r. Tüm ileumun ve k›smen de
jejunumun kaybedildi¤i 30 ila 100 cm jejunum kald›¤›
durumlarda ya¤ ve karbonhidrat emiliminin %50-75
oran›nda azald›¤› gösterilmifltir.19 Öte yandan ayn› hasta
grubunda azot emiliminin ise normal ince ba¤›rsa¤›n
%80’i oran›nda devam etti¤i gösterilmifltir. Bu arada
kalsiyum, magnezyum, çinko ve fosforun da emilimi
bozuldu¤u halde bu bozulma oranlar› klinik gidiflata
ayn› oranda yans›maz. Çok k›sa ince ba¤›rsaklar›n dahi
bu elektrolitlerin emilimini yüksek oranda sa¤layabildi¤i
gösterilmifltir.19 Eski literatüre bak›ld›¤›nda ileçekal
kapaktan proksimale do¤ru ince ba¤›rsaklar›n üçte
birinin ç›kar›ld›¤› durumlarda dahi protein-enerji
malnütrisyonu ortaya ç›kmad›¤› söylenmektedir. Yine
de bu denli uzun ince ba¤›rsak kayb› olan hastalarda
uzun dönemde yetersizlikleri önlemek için, her ne kadar
hasta enerji ve azot gereksinimini sa¤layabiliyor olsa
dahi, elektrolit ve di¤er elementlerin genellikle parenteral
replasman› gerekli olmaktad›r.

‹shalin diyet ve kolestiraminle kontrolünü sa¤lamaya
çal›flt›ktan sonra, di¤er tedavilerle bu amaca katk›
sa¤lan›r. Yukar›da k›sa ba¤›rsakta gastrin salg›s›n›n
nas›l artt›¤› ve bunun da mide sekresyonunu nas›l
art›rd›¤› anlat›lm›flt›. ‹flte hem mide motilitesini azaltmak
hem de ba¤›rsak motilitesini provoke edecek
hiperasiditeyi azaltmak amac›yla proton pompa
inhibitörlerinden yararlan›l›r. Bu amaçla ince ba¤›rsak
rezeksiyonunu takiben bafllanan örne¤in intravenöz
pantoprazol, rutin olarak devam ettirilir. Mide
sekresyonunu ve motilitesini azaltt›ktan sonra bir sonraki
hedef ayn› ifli basraklarda yapmakt›r. Bu amaçla
loperamid, difenoksilat ve bunlar›n yeterli olmad›¤›
durumlarda da kodein ve
atropin maksimum dozlarda kullan›labilir.21

‹shalle kay›plar› tüm bu yollarla azaltt›ktan sonra
art›k ba¤›rsaklar yoluyla hastan›n beslenmesini
düflünmenin zaman› gelmifltir. En az miktarda ba¤›rsa¤›
kalm›fl olan hastalarda dahi en kolay tolore edilen, ishal
bebeklere verilen oral rahidrasyon s›v›lar›nda oldu¤u
gibi izotonik glikoz-elektrolit solüsyonlar›d›r. Tipik bir
oral rehidrasyon s›v›s›n›n her bir litresinin içeri¤i 100
mmol glükoz + 60 mmol NaCl +60 mmol sodyum sitrat
fleklindedir.22 Daha sonra yavafl yavafl hastaya yemek
de verilirken her ö¤ünde 10-15 gr’l›k tuz tabletleri de
yedirilmek suretiyle hem su ve glükozun emilimi



art›r›lmaya hem de hipertonik sekresyonlar bask›lanmaya
çal›fl›larak adaptasyon h›zland›r›lmaya çal›fl›l›r. Yani
özellikle adaptasyon dönemindeki beslenme s›ras›nda
k›sa ba¤›rsakl› hastaya tuzlu beslenmesi tavsiye
edilmelidir.

Orta uzunlukta ba¤›rsa¤› olanlarda örne¤in sadece
100 cm’den daha az jejunumu kalm›fl hastalarda a¤›z
yoluyla verilecek g›da ve s›v›lar kayb› art›r›rlar.  Bu
tür hastalarda özel bir planla beslenme gerekir. Önce
yukar›daki gibi karbonhidrat ve elektrolitlerden oluflan
kar›fl›m az miktarlarda verildi¤inde iyi absorbe oldu¤u
izlenir.  Ard›ndan tedricen uyarlama sa¤lanmaya çal›fl›l›r.

K›sa ba¤›rsakl› hastalara verilen diyetler laktozsuz
olmal›d›r zira bir hastada ba¤›rsak k›sald›kça laktoz
miktar› da azal›r.

Herfleye ra¤men adaptasyonun 3. döneminde de
hayat boyu gerekebilecek parenteral beslenme
gerekebilir. Kimi hastalar daha flansl› olabilir ve bunlarda
nütrisyonal ve metabolik hemostaz› sa¤lamak için k›sa
ve s›k yemekler ile a¤›z yolu ile al›nan besin ekleri
yeterli olabilir. Bu hastalarda en s›k yetersizli¤i görülen
vitamin ve mineraller A, B-12 ve D vitaminleri ile
magnezyum ve çinko mineralleridir. Hastalar›n özellikle
uzman bir diyetisyen eflli¤inde düzenli olarak baflta bu
vitamin ve mineral eksiklikleri olmak üzere tüm
malnütrisyon tehlikeleri aç›s›ndan klinik ve laboratuvar
olarak  ve ömür boyunca düzenli izlenmeleri flartt›r.

Bu noktada birkaç sat›r da ince ba¤›rsak naklinden
söz etmek gerekir. 2009 rakamlar›n› içeren ‹ngiltere
devlet transplant kay›tlar›nda  bu ifl için müsaade verilmifl
4 hastanede toplam 91 vaka yap›lm›fl ve uzun dönem
sonuçlar›n›n y›llar içinde düzelmekte oldu¤u bildirilerek
henüz genel bir sa¤kal›m analizi aç›klanmam›fl
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durumdad›r. Amerika ve Kanada’daki münferit
merkezlerden de gerek izole ince ba¤›rsak gerekse
karaci¤erle birlikte ince ba¤›rsak nakilleri ile ilgili
seriler dikkati çekse de halen delil niteli¤i tafl›yacak
uzun dönem sonuçlar› gösteren yay›na rastlanmam›flt›r.
Ancak 2008’de ABD ve Kanada’da toplam 185 ince
ba¤›rsak nakli yap›lm›fl, 2009 itibariyle de 221 hasta
bekleme listesine al›nm›flt›r. Bu say›larda gerek donör
say›s› ve organizasyonundaki art›fl gerekse
immünsupresyon tekni¤indeki  gel iflmeler i
düflündü¤ümüzde yak›n gelecekte art›fllar olmas› sürpriz
olmaz. Muhtemelen 5 y›la kadar da sa¤kal›m e¤rileri
ortaya ç›kar ve k›sa ba¤›rsak sendromu tedavisinin
gidece¤i do¤ru yön de çizilmifl olur. Halen ince ba¤›rsak
yetmezli¤i diye de adland›r›labilecek k›sa ba¤›rsak
sendromu geliflmesi halinde ilk tedavi seçene¤i
parenteral beslenmedir. Öte yandan, rutin tedavi seçene¤i
olmasa da afla¤›daki 3 sorundan biri olan hastaya ince
ba¤›rsak nakli önerilebilece¤i de kabul edilmektedir.
Bu sorunlardan birincisi parenteral beslenmeyi
komplikasyonlar› veya baflka bir nedenle yapamad›¤›m›z
hastalar, ikincisi, k›sa ba¤›rsak sendromunun getirdi¤i
sosyal yaflam flartlar›na adapte olma yetene¤i
gösteremeyen hastalar ile son olarak da inoperable
kronik intestinal obstrüksiyon veya mezenter tümörü
gibi hastal›klar› olup ameliyat edilmemeleri halinde
ölüm riski yüksek hastalar. Hasta seçimi kriterleri de
ince ba¤›rsak naklinin durumunu yeterince
aç›klamaktad›r. Tecrübeli merkezlerde 1 y›ll›k hasta
sa¤kal›m oran›n›n %90’larda oldu¤u ba¤›rsak survivinin
ise ilk y›l %70’lerde 2. Y›l %50’lerde oldu¤u genellemesi
yap›labilir.23
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nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›¤› (‹BH)
tekrarlayan ataklar ve remisyon dönemleri
ile seyreden etyolojisi bilinmeyen kronik bir
hastal›kt›r. Günümüzde sosyoekonomik

geliflmeye paralel olarak insidans› gittikçe artmakta ve
bat› toplumu diyeti, sigara al›flkanl›¤›, oral kontraseptif
kullan›m› ve stres gibi faktörlerin bu klinik tablonun
oluflmas›nda etkili oldu¤u düflünülmektedir. Beslenme
ve ‹BH aras›ndaki iliflki oldukça karmafl›kt›r. Ba¤›rsak
lümenindeki antijenlerin kayna¤›n› oluflturan diyetin,
‹BH immunopatogenezinde önemli bir rol oynad›¤›
düflünülmekteyse de, ‹BH etyolojisinde primer etkiyi
diyetteki antijenlere karfl› oluflan antikorlar›n m›
oluflturdu¤u ya da intestinal inflamasyona sekonder
olarak m› olufltu¤u tam net de¤ildir. Di¤er önemli bir
nokta ise bu hastalarda malnütrisyon ya da birtak›m
spesifik besin maddelerinin yetersizli¤inin s›kl›kla
görülmesidir. Bu nedenle beslenme rejimi, bir yandan
malnütrisyondaki hastan›n normallefltirilmesi ve aktif
hastal›¤›n tedavisinde rol al›rken, di¤er yandan ‹BH
etyolojindeki bir risk faktörü olabilir.1,2 ‹BH içinde
önemli bir yer tutan Crohn hastal›¤› distal ileum baflta
olmak üzere, gastrointestinal sistemin herhangi bir
yerini tutan ve etyolojisi bilinmeyen kronik bir
hastal›kt›r. Ço¤u kez malnütrisyon ile beraberdir ve
hastalar›n %80’den fazlas›na hayatlar›n›n bir döneminde
çeflitli nedenlerden dolay› cerrahi uygulanmas› gerekir.3,4

Bu nedenle hem bu hastalar›n uzun dönemli izlemleri,

hem de cerrahi giriflim s›ras›/sonras›nda nütrisyonel
aç›dan de¤erlendirilmeleri ve desteklenmeleri olas›
komplikasyonlar›n engellenebilmesi aç›s›ndan çok
önemlidir. Crohn hastalar›nda özel nütrisyonel destek
rejimleri ile gerek hastal›¤›n akut dönem tedavisinin
yap›labilmesi, gerekse remisyonun daha uzun süre
devam ettirilebilmesi de di¤er önemli bir noktad›r.5,6

Ülseratif kolit ise özellikle kolonu tutan ve nütrisyonel
destek yönünden Crohn kadar ön planda olmamakla
birlikte, benzeri kavramlar›n geçerli oldu¤u bir ‹BH’d›r.
‹BH’da nütrisyonel sorunlar her an yaflanabilirse de
esas sorun hastal›¤›n aktif döneminde görülmektedir.
Remisyon döneminde hastan›n beslenme durumunu
etkileyecek k›sa ba¤›rsak, yüksek debili fistül ya da
belirgin ba¤›rsak darl›¤› olmad›kça genelde sorun
yaflanmaz. Bu hastalardaki nütrisyonel destek
indikasyonlar› Tablo 1’de görülmektedir.7

Malnütrisyonun Tedavi Edilmesi ya da

Önlenmesi:

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastalar›nda görülen
malnütrisyonun patofizyolojisi  Tablo 2’de
özetlenmektedir.8 Tüm bu faktörler tek bafl›na veya
farkl› kombinasyonlarla malnütrisyona neden olurlar.
Bunlar›n içinde en önemlisi azalm›fl oral al›md›r.
‹nflamatuvar ba¤›rsak hastalar›n›n büyük bir k›sm›
semptomlar›n› azaltmak için diyetlerini modifiye ederler
(az fiber, s›n›rl› sebze ve meyve gibi). Bu dengesiz
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Mekanizma Etki

Azalm›fl g›da al›m› Anoreksi
Abdominal a¤r›,bulant›,kusma
K›s›tlanm›fl diyet
‹laçlar

Besinlerin ‹nflamasyon, rezeksiyon ve fistüller
malabsorbsiyonu nedeniyle ba¤›rsak emilim

yüzeyinin azalmas›

Ba¤›rsak yoluyla Eksudatif enteropati⇒Protein
kayb›n art›fl› kaybettirici

Gizli/belirgin kanamalar⇒Demir
yetersizli¤i
Diyare⇒Zn,K,Mg kayb›n›n art›fl›
Stetore⇒Ya¤ ve ya¤da eriyen
               vitaminlerin yetersizli¤i,

         Zn, Mg, Ca, Cu
               düzeylerinde azalma

Hipermetabolik durum ‹stirahat enerji Harcamas› (REE)
art›fl›

‹laç etkileflimleri Anoreksi, bulant›, proteoliz,
besinlerin emilim/kullan›m›nda
de¤ifliklikler
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• Malnütrisyonun tedavi edilmesi ya da önlenmesi

• Aktif dönem tedavisi ve perioperatif nütrsiyonel destek

• Remisyonun sürdürülmesi

• Spesifik durumlarda semptomatik tedavi

Tablo 1. ‹BH’da nütrisyonel destek indikasyonlar›.7

diyet nütrisyonel yetersizliklere neden olacakt›r. S›kl›kla
görülen nütrisyonel yetersizliklerin sunuldu¤u Tablo-
3’ten de anlafl›laca¤› gibi, birtak›m vitamin ve eser
element yetersizlikleri ve bunlar›n oluflturaca¤› klinik
tablolar oldukça yüksek oranlarda görülmektedirler.
Bu nedenle ‹BH’da nütrisyonel durum de¤erlendirilmesi
mutlak yap›lmal›, hastalar yak›ndan izlenmelidir.
Standart de¤erlendirme için boy, kilo, diyet düzeni,
hemoglobin ve hematokrit de¤erleri her muayenede
bak›l›rken, k›sa ba¤›rsak sendromu-fistül gibi özel
durumlarda ayr›ca spesifik de¤erlendirmeler de
yap›lmal›d›r. Bundan dolay› diyetin belli aral›klarla
kontrol edilmesinin ve özellikle mikronütrient
yetersizli¤i ile protein-enerji malnütrisyonun geliflip
geliflmedi¤i aç›s›ndan yak›n takibin çok büyük önemi
vard›r. Bu hastalar için önerilen de¤erlendirme flemas›
Tablo-4’de verilmektedir.7,9

Mikronütrientler: Hastalar›n büyük bir k›sm›nda
“Eser element ve vitamin” takviyesi gerekmektedir.
Özellikle demir eksikli¤i s›k görülür ve hemoglobini
10 gr/dl’nin alt›ndaki her hastada oral demir deste¤i
bafllanmal›d›r. Bu yolla yeterli baflar› elde edilemez ise
IV demir infüzyonu (2-4 doza bölünmüfl 200-400 mg)
yap›lmal›d›r. Ülseratif kolitli hastalarda baz› otörler bu
de¤erin 12 gr/dl olmas› gerekti¤ini ve bu hastalara
mutlaka demir ve folat deste¤i verilmesi gerekti¤ini
belirtmektedirler.10 Özellikle ciddi ya da aktif haldeki
Crohn hastal›¤›nda vitamin-D ve kalsiyum eksikli¤i de
s›kl›kla karfl›lafl›lan bir durumdur. Bu hastalarda ço¤u
kez görülen laktuloz intolerans› nedeniyle süt ve süt
ürünleri kullan›m› da k›s›tl› olmakta ve sonuçta kalsiyum
yetersizli¤i daha da belirginleflerek, kemik dansitesinde
azalma oluflmaktad›r. Ayr›ca bu hastalar›n tedavileri
için kullan›lan steroidler de bir risk faktörü
oluflturmaktad›r. Bundan dolay› kemik dansitometri
ölçümleri yap›lmal›, parenteral vitamin-D ve oral
kalsiyum verilmelidir. Bu arada distal ileumu tutulmufl
veya rezeke edilen hastalarda ve özellikle sulfasalazin
tedavisi s›ras›nda (emilimlerini engeller), B12 vitamini
ve folik asit eklemeleri yap›lmal›d›r. Çinko deste¤i de

Tablo 2. Malnütrisyonun patofizyolojisi.8

bu hastalar için oldukça önemlidir. Selenyum baflta
olmak üzere baflka eser element yetersizliklerinin de
s›k görüldü¤ü unutulmamal›d›r (Öneri dercesi Grade-
C).5,10

Protein-enerji malnütrisyonu (PEM): Özellikle Crohn
hastalar›nda gerek yetersiz oral al›m, gerekse
malabsorbsiyon ve protein kaybettirici enteropati,
PEM’in çok belirgin olarak görülmesine neden
olmaktad›r. Bu durum ülseratif kolitli hastalarda Crohn
hastalar›na göre daha az ortaya ç›karsa da aktif hastal›k
s›ras›nda belirgin bir malnütrisyon olabilir.10

Genel olarak bu hastalarda Marasmik tip PEM geliflece¤i
için antropometik ölçümler kesinlikle fikir verecektir.
Diyareye ba¤l› olarak geliflebilecek dehidratasyon
yan›lt›c› bir flekilde yüksek albumin düzeylerinin
saptanmas›na yol açabilir. Çocuklarda geliflme gerili¤i
görülür. Sadece büyüme oran›nda bir yavafllama görülse
bile ciddi malnütrisyon belirtisi olarak kabul edilmelidir.
PEM’in gerek önlenmesi, gerekse tedavi edilebilmesi
için mümkün olabilecek tüm hastalarda “Enteral
Nutrisyon” (EN) uygulamas› önerilmektedir (Öneri
derecesi Grade-A). PEM saptand›¤›nda günlük standart
diyete ek olarak 500 ml polimerik diyet uygulamas›,
gerek hastal›¤›n aktivitesinin azalmas›, gerekse
nütrisyonel durumun düzeltilmesi aç›s›ndan etkilidir.
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Beslenme eksikli¤i Görülme s›kl›¤› (%)

             Crohn hastal›¤›   Ülseratif kolit

Kilo kayb› 65-75 18-62

Hipoalbuminemi 25-80 25-50

Ba¤›rsaklarda 
75  +

protein kayb›

Negatif hidrojen
69  +

dengesi

Anemi 60-80 66

Demir yetersizli¤i 39 81

B-12 vit. yetersizli¤i 48 5

Folik asit yetersizli¤i 54 36

Kalsiyum yetersizli¤i 13 +

Magnesyum yetersizli¤i 14-33 +

Potasyum yetersizli¤i 6-20 +

D vit. yetersizli¤i 75 +

Metabolik kemik sorunlar›  + +

Çinko yetersizli¤i + +

Bak›r yetersizli¤i + +

A vit. yetersizli¤i 11     Bildirilmedi

B-1 vit. yetersizli¤i +     Bildirilmedi

C vit. yetersizli¤i +     Bilidirlmedi

K vit. yetersizli¤i +     Bildirilmedi

Tablo 3. ‹BH’da görülen beslenme eksikli¤i.6

Daha ciddi sorunu olan hastalarda standart EN
uygulanabilir. Bu gibi hastalarda Nazogastrik (NG) tüp
ya da Perkütan Endoskopik Gastrostomi (PEG)
yerlefltirilerek, devaml› infüzyon fleklinde EN (20 ml/s
ile bafllan›p 100-120 ml/s ç›k›larak) bafllanmas›
önerilmektedir. Bazen hastalar›n gündüz standart oral
beslenmelerine devam edilirken, sadece akflamlar› PEG
yoluyla 1000 kkal civar›nda bir besin deste¤i alabildikleri
gösterilmifltir. Crohn hastalar›nda PEG aç›lmas› fistül
geliflimine yol açmamaktad›r (Öneri derecesi Grade -
B).7,10

‹BH’da tekrarlayan ba¤›rsak rezeksiyonlar› sonras›
“k›sa ba¤›rsak sendromu” geliflirse, uzun dönemli
“Parenteral Nutrisyon” (PN) gerekebilir. Burada da
standart PN kullan›lmal›d›r. Crohn hastal›¤›na ba¤l›
olarak oluflan k›sa ba¤›rsak sendromlu hastalarda
uygulanan PN’nin uzun dönem sonuçlar›, di¤er
nedenlere (meszenter iskemi vs...) ba¤l› olarak oluflan
k›sa ba¤›rsak sendromlu hastalardaki sonuçlardan çok
daha iyidir. Ayr›ca Crohn hastal›¤›n›n aktif döneminde
e¤er hasta EN’yi tolere edemiyor ise veya ileus ya da

yüksek debili füstülü olan kiflilerin ameliyat öncesi
haz›rl›¤› s›ras›nda, k›sa süreli PN deste¤i gerekebilir.9

Aktif Dönem Tedavisi

 Aktif Crohn hastal›¤›nda steroid tedavisi birçok
çal›flmada esas tedavi olarak kabul edilmektedir.2,11

2007 y›l›nda yay›nlanan Kohran meta-analizinde de
steroid tedavisinin (179 hasta) sadece nütrisyonel
tedaviye (212 hasta) göre daha etkili oldu¤u ve hastalar›
remisyona daha erken soktu¤u ortaya konmufltur.12 (OR
0.36; 95% CI 0.23 to 0.56) Nütrisyonel tedavi hastal›¤›n
aktif döneminde steroidler kadar olmasa da, di¤er ilaçlar
(5-ASA) kadar etkili olup % 60-80 oran›nda remisyon
sa¤layabilir ve bu nedenle baz› otörler bafllang›ç tedavisi
olarak nutrisyon tedavisinin kullan›lmas›n› önermektedirler.6

Ancak eriflkinlerde aktif hastal›k s›ras›nda intolerans
oran›n›n ciddi boyutlarda görülmesi ve steroidlerin daha
etkili oluflu nedeniyle nütrisyonel destek, nadiren ilk
tedavi seçene¤i olarak kullan›lmaktad›r. Bununla birlikte
eriflkinde steroide refrakte olgularda EN’nin temel
tedavi olarak kabul edildi¤i unutulmamal›d›r (Öneri
derecesi Grade-A). Çocuklarda ise durum farkl›d›r.
EN’ye hemen hemen % 100 tolerans gösterirler ve
özellikle malnütrisyon ve geliflme gerili¤ini tedavi
etmek için nütrisyonel destek gereklidir.7,13 (Öneri
derecesi Grade -C) Asl›nda plasebo ile karfl›laflt›r›lmas›
yap›lm›fl EN çal›flmas› bulunmamakla birlikte, tek bafl›na

Parametre Zaman aral›¤›

Boy Çocuklarda her geliflte /
genelde y›lda 2-3

Kilo Her geliflte

Günlük diyet listesi Her geliflte
kontrolü

Hemoglobin, eritrosit Her geliflte

Albumin Aktif dönemde her 14 günde 1
Remisyon döneminde y›lda 1-2 kere

Ferritin Aktif hastal›kta haftada 1
Remisyon döneminde y›lda 1-2

B-12 vit., Folik asit Terminal ileumu ç›kar›lm›fl ya da
tutulmufl olgular ve sulfasalazin
tedavisi s›ras›nda

D vit / Ca / Kemik Her aktif dönemde
dansitesi Remisyon döneminde y›lda 1

Eser elementler, di¤er Doktor gerek gördü¤ünde
vitaminler

Tablo 4. ‹BH’da önerilen nütrisyonel izlem flemas›.6
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plasebo ile elde edilen remisyon oranlar›n›n % 40’lar›n
alt›nda oluflu, nütrisyonel deste¤in ifle yarad›¤›n›
göstermektedir. EN’nin etkili olabilmesi tamamen
antiinflamatuvar etkinin düzeyine ba¤l›d›r. Özellikle
ba¤›rsak lümenindeki lipidlerin intestinal hücreler
üzerinden mukozal immün sisteme sinyal gönderdi¤i
gösterilmifltir. Enteral nütrisyon hem k›smen
ba¤›rsaklar›n dinlenmesini ve distal ba¤›rsak bakteri
içeri¤inin azalmas›n› sa¤lar, hem de anabolizmay›
uyararak immun reaksiyonun de¤iflmesinde etkili olur.
Her iki etki de inflamasyonu azaltacakt›r. Ayr›ca
ba¤›rsak mukoza hücrelerinde proinflamatuvar sitokin
düzeyinde de azalmaya yol açmaktad›r.11,14

Nütrisyonel yöntemin oral destek, tüple beslenme
ya da PN olmas› sonucu etkilemese de, tüple beslenme
en çok tercih edilen yöntem oldu¤u unutulmamal›d›r.
Ço¤u kez tat duyusu sorunu olan bu hastalarda tüple
beslenme ile ulafl›lacak hedeflere, hastan›n içerek alaca¤›
oral destek ile ulaflmak olas› de¤ildir. EN ve ilaç tedavisi
kombinasyonu ise özellikle beslenme yetersizli¤i olan
olgular ile ba¤›rsaklarda inflamatuvar stenozu olan
olgularda kullan›lmaktad›r (Öneri derecesi Grade-C).
PN ile ba¤›rsaklar›n tam olarak dinlenmesi sa¤lanm›fl
olmakla birlikte PN’nin EN’ye göre daha üstün oldu¤u
çal›flmalarda gösterilememifltir. Birçok çal›flma Crohn
hastalar›nda tam ba¤›rsak dinlenmesinin mutlak
gerekmedi¤ini ve genel olarak EN’nin kontraindikasyo-
nunun olmad›¤›n› göstermektedir.10,13 Bu nedenle
PN’nin, sadece EN’yi tolere edemeyen hastalarda ve
ço¤unlukla da EN ile arzulanan hedef doza ulafl›l›ncaya
kadar ek olarak kullan›lmas› önerilmektedir.7 (Öneri

derecesi Grade - B) ‹BH’da PN’nin uyguland›¤›
durumlar Tablo-5 de gösterilmektedir. Ülsertif kolitli
hastalarda PN, çok daha az gerekmektedir. Bu hastalarda
toksik megakolon, masif kolon kanamas› ya da kolon
delinme olmad›kça parenteral beslenme gerekmez.10

PN’nin bu hastalara özgü bir kontrindikasyonu
olmamakla birlikte, IBH’nda venöz tromboemboli
oluflumunu anlaml› ölçüde artt›rd›¤› dikkate al›nmal›d›r.15

Ayr›ca genel olarak komplikasyonlar›n EN’ye göre
daha fazla oldu¤u da bilinmektedir. Kateter ba¤›ml›
sepsis, metabolik komplikasyonlar (hiperglisemi) ve
karaci¤er fonksiyon testlerindeki bozulma en s›k
karfl›lafl›lan sorunlard›r. PN uygulanan ‹BH olan
olgularda hastane kal›fl süresi, maliyet ve mortalite daha
yüksek bulunmufltur.16

Haz›rlanan nütrisyon solüsyonlar›n›n bolus
enjeksiyonlar fleklinde uygulanmas› ço¤u kez diyare
ve bulant›ya yol açaca¤› için hastalara 24 saatlik
infüzyonlar uygulanmal›d›r. 20 ml/saat ile bafllan›p 2-
3 gün içinde arzu edilen doza ulafl›lmas› önerilmektedir.
Standart diyetler yeterlidir. EN en az 2-4 hafta devam
etmelidir. Semptomlar geriledikçe kademeli olarak oral
destek art›r›l›r (Öneri dercesi Grade - B). EN özellikle
hafif ve orta fliddetteki Crohn hastalar›nda çok etkili
bir yöntemdir. Ancak özellikle a¤›r, medikal tedavinin
yeterince etkili olamad›¤›, EN’nin hasta taraf›ndan
tolere edilemedi¤i Crohn olgular›nda PN uygulanmal›d›r
(Öneri derecesi Grade-A).7

Bu hastalardaki nütrisyonel destek genel olarak
starvasyondaki hastal›klara yap›lan destekten farkl›
de¤ildir ve günlük olarak 25-35 kkal/kg enerji ile 1-1.5
g/kg protein içeri¤i yeterli olmaktad›r. Protein
kaybettiren enteropati söz konusu ise protein içeri¤i
daha yo¤un solüsyonlar kullan›lmal›d›r. Genel olarak
amino asit içeri¤inin niteli¤i sonucu de¤ifltirmemektedir.
334 olgunun (10 ayr› çal›flma) de¤erlendirildi¤i Kohran
meta-analizi de elemental, semi-elemental ya da

• Ba¤›rsak t›kan›kl›¤› olan alan›n ilerisine tüp yerlefltirilemeyen
durumlarda

• K›sa ba¤›rsak nedeni ile ciddi malabsorbsiyonu olan veya
s›v› elektrolit kayb› enteral yolla yerine konamayan hastalarda

• Ciddi dismotilite nedeniyle enteral beslenmenin mümkün
olmad›¤› durumlarda

• Yüksek debili intestinal fistül yada cerrahi anastomoz
sorunlar›nda

• Enteral beslenmeye intolerans varsa

• Enteral beslenme için bir yol sa¤lanamam›fl ise

• Toksik megakolon, masif kolon kanamas›, kolon delinmeu
(özellikle ülsertif kolit için)

Tablo 5. ‹BH’da parenteral beslenme deste¤inin
uyguland›¤› durumlar.10

*Bu durumlar›n hepsi ciddi malnütrisyonu simgelemektedir.

• Son 6 ay içindeki kilo kayb› >  % 10–15

• BMI < 18.5 kg/m2,

• SGA skoru Grade-C veya NRS ≥ 3

• Serum albumin ≤ 30 g/l (Hepatik ve renal fonksiyonlar
normal iken).

Tablo 6. Ameliyat öncesi nütrisyonel deste¤in
indike oldu¤u durumlar*11
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polimerik formüller aras›nda istatistiki bir fark
olmad›¤›n› ortaya koymufltur.12

Formüldeki ya¤ içeri ile ilgili farkl› önerilerle
karfl›lafl›lmaktad›r. Bu anlamda 7 çal›flmadaki 209
hastan›n verilerinin incelendi¤i Kohran meta-analizinde
düflük ya¤ içeri¤i (<20 g/1000 kCal) ile yüksek ya¤
(>20 g/1000 kCal) içeri¤i aras›nda istatistiki bir fark
saptanmam›flt›r (OR 1.13; 95% CI 0.63 to 2.01). Bu
çal›flman›n subgrup analizinde ise çok düflük ya¤ (< 3
g/1000 kCal) veya uzun zincirli ya¤ asitleri (LCTG)
kullan›m›n›n aktif Crohn tedavisinde daha etkili
olduklar›na ait bir e¤ilim saptanm›fl, ancak bu farkl›l›k
da istatistiki olarak anlaml› bulunamam›flt›r. Her fleye
karfl›n otörler, bu olumlu etkinin farkl› çal›flmalarla
araflt›r›lmaya de¤er bir veri oldu¤unu da ifade
etmektedirler.12 

Bu hastalarda klinik tablonun a¤›rl›¤› ile paralel
olarak hem al›m›n azalmas› hem de kay›plar›n artmas›
(ishal/gaitadaki kay›plar) nedeniyle potasyum,
magnezyum, kalsiyum ve fosfat eksikliklerinin
geliflece¤i ve bunlar›n yerine konulmas›n›n çok önemli
oldu¤u unutulmamal›d›r.10

Ameliyat öncesi nütrisyon: Asl›nda cerrahi tedavi
bu hastal›k için küratif bir tedavi flekli olmay›p, ameliyat
sonras› nüksler görülebilmektedir. Ancak Crohn
hastal›¤›n›n do¤al seyri içinde olgular›n % 80’inde
delinme ya da ba¤›rsak obstrüksiyonuna ba¤l› cerrahi
bir ifllem (ço¤unlukla ba¤›rsak rezeksiyonu) gerekmektedir.
Bu hastalar›n malnütrisyonda olduklar› (ço¤u kez
albumin 30 gr/l’nin alt›nda, anlaml› kilo kayb›, fiziksel
ve mental fonksiyon bozukluklar›n›n bulundu¤u) dikkate
al›nd›¤›nda birçok postoperatif komplikasyonun
geliflebilece¤i unutulmamal›d›r. Malnütrisyonun primer
hastal›ktan ba¤›ms›z bir flekilde komplikasyonlar›,
infeksiyonlar›, hastanede kal›fl süresini, maliyeti ve
mortaliteyi art›rd›¤› gösterilmifltir. Bu nedenle ameliyat
öncesi nütrisyonel destek ile pozitif enerji ve nitrojen
balans›na ulafl›lmas› hedeflenmelidir. Tablo-6 preoperatif
nütrisyonel deste¤in indike oldu¤u durumlar›
göstermektedir. Bu destek mümkünse EN ile sa¤lanmal›
ve gereken durumlarda parenteral destekler eklenmelidir.
Genel olarak operasyondan önce en az 7 gün nütrisyonel
deste¤e bafllanmas› ve postoperatif devam edilmesi (2
hafta) malnütrisyon ba¤›ml› komplikasyonlar› azaltt›¤›
bildirilmektedir (Öneri dercesi Grade-C).3,4,10,17

Tekrarlar›n Önlenmesi, Remisyonun

Uzat›labilmesi

Gerek malnütrisyon sürecinde, gerekse aktif hastal›k
döneminde hastal›¤›n tekrarlamas›n›n önlenmesi çok
önemlidir. Düflük karbonhidratl›, lifden zengin diyetlerin
beklendi¤i gibi anlaml› bir faydas› bulunamam›flt›r.
Yap›lan çal›flmalar tekrarlamalar›n özellikle hastal›¤›n
tipi (penetran tip) ve tutulum yeri (kolonik tutulum) ile
ilgili oldu¤unu ortaya koymufltur.18 Bununla birlikte
literatürde günlük beslenme rejiminde semi elementer
diyet oran›n›n %50’ler düzeyinde olmas›yla,
remisyonlar›n azalt›labilece¤ini gösteren çal›flmalar da
bulunmaktad›r.19,20 Herfleye karfl›n hastan›n yaflam
kalitesini art›racak ve kendini iyi hissetmesini sa¤layacak
temel noktan›n, hastan›n iyi bir beslenme durumuna
sahip olmas›n› sa¤lamaya çal›flmak oldu¤u genel olarak
kabul edilmektedir (Öneri derecesi Grade-A).
Kortikosteroid ba¤›ml› kronik aktif Crohn hastal›¤›nda
uygulanan ek besinler, herhangi bir sorun
oluflturmaks›z›n ilaç dozunda azalmay› sa¤layabilir. Bu
arada uzun zaman remisyonda kalabilen (1 y›l› aflk›n
süre) ve nütrisyonel eksiklik saptanamayan hastalarda
EN ya da suplement uygulamas›n›n her hangi bir faydas›
gösterilememifltir (Öneri derecesi Grade-B).7

Asl›nda birçok çal›flmada “eliminasyon diyeti”
uygulamas› ile nükslerin önlenebildi¤i gösterilmifltir.
Akut dönemin tüp beslenmesi ile baflar›l› bir flekilde
tedavi edilip, remisyon sa¤land›ktan sonra eliminasyon
diyetine bafllanabilir. Bu yöntemde hasta her bir etapta
ek bir besin maddesini beslenmesine ekler ve herhangi
bir semptoma yol aç›p açmad›¤› ( kramp tarz› a¤r›lar,
diyare vs.) gözlendikten sonra uygun diyet
kombinasyonu gerçeklefltirilir. Birçok araflt›r›c› farkl›
besinlerin semptomlar› art›rabilece¤ini göstermifltir.
S›kl›kla sorunlara yol açan diyetler içinde bu¤daydan
yap›lan yiyecekler, m›s›r gevre¤i, süt ürünleri, birtak›m
sebzeler (so¤an, lahana), maya, domates ve turunçgiller
say›labilir.1,2

Özellikle Crohn hastalar›nda kortikosteroid tedavinin
nütrisyonel al›m› pozitif etkiledi¤i, anti-TNF tedavilerin
(infliximab, adalimumab gibi) kilo al›m›n› sa¤lad›¤›
gösterilmifltir.21,22

Bu arada remisyondaki Crohn hatalar›n›n 1/3’nün
fazla kilolu olabilece¤i de bildirilmifltir. Bu görünüm
altta yatan vücut komponent de¤iflikliklerini (esas vücut
kütlesi ya da kemik kütlesindeki azalmalar›n gizlenmesi)
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maskeleyebilece¤i unutulmamal›d›r.10

Farmakonütrisyon; Özellikle �-3 ya¤ asitlerinin
(antiinflamtuar etki gösterir) kronik inflamatuvar bir
süreç olan ‹BH’da faydal› olabilece¤ine dair çal›flmalar
vard›r. Kohran metaanalizinde oral olarak uygulanan
�-3 ya¤ asitlerinin Crohn hastal›¤›nda remisyonun
devaml›l›¤›n› sa¤lad›¤› gösterilmiflse de, Ülseratif kolit
hastalar›nda bu etki gözlenememifltir.23 Halen
günümüzde �-3 ya¤ asitlerinin oral olarak kullan›m›
için yeterli kan›t yoktur. Ayr›ca �-3 ya¤ asitlerinin
parenteral yolla kullan›m›n›n faydalar›na ait de herhangi
bir veri yay›nlanmam›flt›r.1,10 Glutaminin spesifik olarak
ba¤›rsak epiteli üzerinde trofik etkisi oldu¤u, deneysel
olarak intestinal hasar› önledi¤i ve nitrojen balans›n›
düzeltti¤i gösterilmifl olmakla birlikte, ‹BH’da parenteral
ya da enteral olarak glutamin verilerek yap›lan
karfl›laflt›rmal› çal›flmalarda ekstra bir olumlu etki
gösterilememifltir.24  Son y›llarda çocuklardaki aktif
Crohn hastal›¤› döneminde yüksek oranda TGF-ß
eklenmesi ile inflamatuvar parametrelerde ve
semptomlarda anlaml› bir gerileme elde edilmifl olmas›

dikkat çekicidir.25 Buna ra¤men randomize kontrollü
çal›flmalarda standart polimerik diyete önemli bir
üstünlü¤ünün gösterilememifl olmas› da dikkate
al›nmal›d›r. Sonuç olarak ‹BH olgular›nda özel ürünlerin
kullan›lmas›na gerek yoktur (Öneri derecesi Grade-
B).7,10

Özet

 Ciddi stenozu olan hastalarda diyetteki lif oran›n›n
düflürülmesi, gerek kar›n a¤r›s›n› gerekse ileus riskini
azaltacakt›r.

Terminal ileum rezeksiyonu yap›lan ve bu nedenle
safra asitlerinin emilimi bozulan hastalarda, safra
asitlerinin neden oldu¤u afl›r› diyarelerden kaç›n›lmas›
için uzun zincirli ya¤ asitleri miktar› azalt›lmal›d›r.

Enteral fistülü olan hastalarda spesifik enteral
nütrisyon kullan›larak fistül debisi azalt›labilir ve
fistüllerin kapanmas› sa¤lanabilir. Ancak bu hastalarda
standart diyetlere geçildikten k›sa bir zaman sonra
fistüllerin tekrar aç›labilece¤i de dikkate al›nmal›d›r.9
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ocukluk ça¤›nda inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›
(‹BH) büyüme, geliflme, e¤itim, sosyal ve daha
sonraki y›llarda ifl yaflam›n› da etkileyen ve
insidans›n çocuklarda da ar›fl gösterdi¤i ciddi

ve kronik bir hastal›kt›r. Hastal›¤›n patogenezi netlik
kazanmam›flsa da, kabul gören hipoteze göre hastal›k
genetik yatk›nl›¤› olan bireylerde ortakç› mikroflora
bakterilerine karfl› geliflen, artm›fl mukozal inflamatuvar
yan›t sonucu geliflmektedir. Tüm ‹BH’lar›n sadece %25’i
çocuk yafl grubunda görülse de, bu döneme ait
epidemiyolojik veriler hastal›¤›n etyolojisinin
anlafl›lmas›na da katk›da bulunacak, henüz çevresel bir
çok faktörün olumsuz etkisiyle komplike hale gelmemifl
“temiz” bir dönemdir. Bu nedenle, çocukluk dönemine
ait epidemiyolojik veriler hastal›¤›n seyrine ve ileride
geliflecek hastal›k fenotipini anlamay› sa¤layacakt›r.
 ‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›n›n geliflmesinde
beslenme, anne sütü, ilaçlar, sosyoekonomik durum ve
stres gibi birçok faktör ileri sürülmekle beraber, bunlar›n
rolü de¤erlendirilirken dikkatli olunmal›d›r. Bunlar içinde
gastrointestinal ortakç› flora hem hayvan deneyleriyle,
hem de klinik verilerle üzerinde en çok tart›fl›lan durulan
faktördür. Günümüzde CH’larda NOD2-iliflkili bakteri
alg›lamay› sa¤layan gendeki mutasyon ile ‹BH aras›nda
iliflkinin gösterilmesi, ‹BH’n›n patogenezinde intestinal
floran›n rol oynad›¤›n› göstermekte ancak hangi enterik

bakterilerin patojenik potansiyel tafl›d›¤› veya
mukozalimmün sistem taraf›ndan tan›nan bu bakterilere
neden sadece ‹BH yatk›nl›¤› olanlarda bir  inflamatuvar
bir yan›t geliflti¤i bilinmemektedir.

CROHN HASTALI⁄I

Crohn hastal›¤› (CH) s›kl›kla eriflkin yaflta klinik bulgu
veren inflamatuvar bir hastal›k olup, CH olan tüm
olgular›n yaklafl›k %25’inde semptomlar çocukluk ve
adölesan dönemde ortaya ç›kmaktad›r.1 Bu bölümde
Crohn hastal›¤›n›n çocuk ve adölesan yafl grubundaki
epidemiyolojisi, klinik bulgular› ve günümüzde uygulanan
tan› ve tedavi yöntemleri üzerinde durulacakt›r.

Epidemiyoloji ve Genetik Epidemiyoloji

Tüm ‹BH’lar›n›n %30’u 20 yafl›n alt›nda, %20’si 10
yafl›n alt›nda %4’ü ise 5 yafl›n alt›nda tan› almaktad›r.1,3

Çocuklarda genel olarak, ‹BH’ya özelde ise CH ile ilgili
epidemiyolojik veriler, çocuk yafl grubunda hastal›¤›n
tan›m› ve tan›sal olanaklardaki farkl›l›klar, birçok bölgede
toplum bazl› güvenilir kay›tlar›n yeterli olmamas›,
olgular›n baz›lar›nda zaman içinde tan›da meydana gelen
de¤ifliklikler nedeniyle eriflkin oldu¤u kadar net ve
güvenilir de¤ildir. Bu kar›fl›kl›¤a neden olan faktörlere
ra¤men, CH s›kl›¤› genel popülasyondaki art›fla paralel
olarak çocuk ve adölesan yafllarda da art›fl göstermektedir.
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Güvenilir hastal›k kay›tlar›n›n tutuldu¤u kuzey Avrupa
ve Amerika’dan son y›llarda yap›lan çal›flmalar
pediyatrik ‹BH s›kl›¤›n›n giderek artt›¤›na iflaret
etmektedir.4 ‹sveç’de Crohn hastal›¤›n›n insidans›n›n
2.4/100.000’den 5.4/100.000’e, do¤u Avrupa’da ise bu
oran›n 0.25/100.000 den 1.25/100.000’e artt›¤›
görülmektedir.5,6  ‹skoç kohort sonuçlar›na göre y›llar
içinde ülseratif kolit (ÜK) insidans› de¤iflmezken,
1970’li y›llardan 1980’li y›llara do¤ru CH insidans›nda
3 kat art›fl gözlenmektedir.7 Kuzey Amerika’da 1-17
yafl aras›nda CH insidans› 4.5/100.000 olarak
bildirilmektedir.3  ‹BH epidemiyolojisi ile ilgili veriler
co¤rafi olarak kuzeyde güneye oranla s›kl›¤› daha fazla
oldu¤u, güney Avrupa ve Avustralya’da insidans›n daha
düflük oldu¤u, Asya, Afrika ve Güney Amerika’da
‹BH’n›n göreceli olarak daha nadir oldu¤u yönündedir.
Dünyada pediyatrik ‹BH hastalar›na ait epidemiyolojk
veriler tablo 1’de özetlenmifltir.

‹BH’n›n epidemiyolojinde geneti¤in yan› s›ra ›rksal
ve etnik farkl›l›klar da önemli rol oynamaktad›r.
Ebeveynlerinden birinde ‹BH olan çocuklar›n yaflam
boyu ‹BH gelifltirme riski ÜK için %2, Crohn hastal›¤›
için ise %5 olarak bildirilirken, Yahudi topluluklarda
‹BH riskinin artarak bu oran›n %5-8’e yükseldi¤i
bildirilmektedir.4,8 Aile çal›flmalar›nda riskin birinci
derece akrabalarda özellikle kardefllerde daha yüksek
oldu¤u ve ÜK’dan çok CH’n›n ailevi bir hastal›k oldu¤u
görülmektedir.4 Aile çal›flmalar›n›n yan› s›ra çok say›da
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ikizi kapsayan üç büyük çal›flmada hem CH hem de
ÜK için monozigot ikizlerde dizigotik olanlara göre
konkordans›n yüksek oldu¤u bulunmufltur.9,11 (%36 ve
%16) Ancak monozigotik ikizlerde dahi konkordans›n
%100 olmamas› genotipin tek bafl›na hastal›k geliflimi
için yeterli  olmad›¤›n›n bir göstergesidir.
Ebeveynlerinden ikisinde de ‹BH olan bireylerin eriflkin
yaflta ‹BH gelifltirme olas›l›¤› %33 olarak
hesaplanm›flt›r.12

Etyoloji ve Patogenez

Crohn hastal›¤› ve ülseratif kolit genetik yatk›nl›¤›
olan bireylerde enterik ortakç› bakterilere karfl› intestinal
mukozada meydana gelen kontrol d›fl› artm›fl
inflamatuvar yan›t sonucu geliflen hastal›klard›r. ‹BH’n›n
patogenezinde hastal›¤a yatk›nl›k sa¤layan genetik
faktörler ile hastal›¤› tetikleyen, muhtemelen mikrobial
kaynakl› endojen veya eksojen faktörler aras›ndaki
etkileflim, immünolojik kaynakl› kronik bir inflamatuvar
sürece ve sonunda da intestinal hasara neden oldu¤u
düflünülmektedir. ‹BH’n›n patogenezinde kona¤a ait
intestinal floran›n yap›s›n› ve bu floradaki ortakç›
bakterilere karfl› do¤al ve uyarlanabilir (adaptif) immün
yan›t› belirleyen genetik faktörler büyük önem
tafl›maktad›r. CH’n›n benzer genetik yap›y› tafl›yan ve
ayn› çevresel faktörlere maruz kalan aile bireylerinde
yo¤unlaflmas› buna karfl›l›k monozigotik ve dizigotik
ikizlerde konkordans çal›flmalar›n›n sadece baz› genetik

Tablo 1. Dünyada pediatrik inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› epidemiyolojisini gösteren çal›flmalar.

Yazar ve Ref. Ülke Y›l ‹BH ‹nsidans› Aç›klama

Kugathasan ve ark.3 Amerika 2003
‹BH 7.1

CH 4.5 ÜK 2.2
Prospektif,
toplum bazl› çal›flma

Askling ve ark.5 ‹sveç 1999
‹BH 6.9

CH 3.8   ÜK 2.1
Retrospektif

Pozler ve ark.6 Çek Cumhuriyeti 2006 CH 1.25
K›smen prospektif,
k›smen retrospektif

Auvin ve ark.210 Fransa 2005
‹BH 3.1

CH 23.  ÜK 0.8
K›smen prospektif,
k›smen retrospektif

Armitage ve ark.7 ‹ngiltere/Scotland 2001
‹BH 3.8

CH 2.5  ÜK 1.3
Retrospektif

Stordal ve ark.307 Norveç 2004
‹BH 4.7

CH 2.7  ÜK 2.0
Prospektif

Hildebrand ve ark. 206 ‹sveç 2003
‹BH 7.4

CH 4.9  ÜK 2.2
Prospektif
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kombinasyonlar›n hastal›¤›n geliflmesi için yeterli zemini
sa¤lamad›¤›n› ve çevresel faktörlerin de hastal›¤›n
oluflumuna katk›da bulundu¤unu göstermektedir (fiekil 1).

Özellikle erken-‹BH olgular›nda genetik faktörlerin
daha öne ç›kt›¤›, 20 yafl›n alt›nda tan› alan olgular›n
%30’unda aile hikayesi pozitif iken, eriflkin yaflta tan›
alanlarda bu oran›n %13-18’lerde oldu¤u dikkati
çekmektedir. Son y›llarda hastal›klar›n genomik düzeyde
iliflkilerini araflt›ran çal›flmalar özellikle ‹BH gibi
kompleks ve poligenik inflamatuvar süreçlere yatk›nl›k
oluflturan yeni gen mutasyonlar›n› ortaya ç›karmaktad›r.14

Bu aday genleri araflt›ran çal›flmalar, hastal›¤›n

patogenezinde direkt rol oynayan spesifik mutasyonlardan
çok, ‹BH’larda polimorfizm gösteren farkl› alellerin
s›kl›¤›n›n benzer etnik özelliklere sahip sa¤l›kl› kiflilerde
görülme s›kl›¤› ile karfl›laflt›ran çal›flmalard›r.

Ancak ‹BH’da patofizyolojik süreç kompleks
oldu¤undan potansiyel aday genlerin say›s›n›n da çok
fazla olaca¤› ön görülebilir. ‹lk kez Hugot ve ark. daha
sonra ‹BH Genetik Konsorsiyumun çal›flmalar› ile 16.
kromozomda IBD1 olarak adland›r›lan bölgenin Crohn
hastal›¤› geni olarak tan›mlanm›fl, ayn› lokusda NOD2
geninin tan›mlanmas› ise CH gibi kompleks bir hastal›¤a
genetik yatk›nl›k sa¤layan aday gen çal›flmalar›n›n ilk
sonucudur.14,16 NOD2/CARD15 geni 16. kormozomun
IBD1 lokusunda yerleflmifl bir gen olup, bu bölgede 30
dan fazla mutasyon tan›mlanm›flt›r. Bu gende en s›k
görülen üç mutasyondan birinin CH için risk oluflturdu¤u
ilk kez 2001 y›l›nda tan›mlanm›flt›r.17 NOD2 alellerinden
birini tafl›yanlarda CH geliflme riski 2-4 kat artarken, iki
aleli tafl›yanlarda risk 20-40 kat artmaktad›r.18 CH’lar›n
%10-30’u bu mutasyonlardan birini heterozigot, %3-15’i
ise homozigot olarak tafl›maktad›rlar.19

NOD2 monosit, dendritik hücre, makrofaj, B ve T
lenfositlerin sitoplazmas›nda bulunan bir protein olup,
uyar›ld›¤›nda hücre içinde bakterinin ortadan kald›r›lmas›n›
sa¤layacak NF�-B aktivasyonundan sorumludur.
Günümüzde NOD2 genindeki mutasyonun ‹BH
patogenezindeki rolü tam olarak anlafl›lamam›flsa da,
NOD2’nin hücrenin bakterileri tan›ma ve ortadan
kald›r›lmas›n› gerçeklefltiren yolaklarda rol ald›¤›n›n
gösterilmesi ve intestinal epitel tabakada antibakteriyel
görevinin tan›mlamas› NOD2/CARD15 gen
mutasyonunun CH’n›n patogenezindeki fonksiyonuna
›fl›k tutmaktad›r. Ancak sa¤l›kl› popülasyondaki baz›
bireylerin de bu mutasyonlar› tafl›d›klar› göz önüne
al›nd›¤›nda, hastal›¤›n fenotipik tan›mlanmas›nda farkl›
penetransa sahip poligenik faktörlerin ve çevresel
mediatörlerin rol oynad›¤›n› göstermektedir. Eriflkinlerde
ve daha sonra çocuklarda yap›lan çal›flmalarda
NOD2/CARD15 gen polimorfizmi tafl›yan CH’larda ileal
tutulum aras›nda iliflki bulundu¤u gösterilmekle beraber,
fenotipik olarak fibrostenoz ile giden CH ile bu gen
polimorfizmi aras›ndaki i l iflki  çocuklarda
gösterilememifltir.20,21

NOD2/CARD15 risk alellerinin tespiti klinik pratikte
önemli bir rolü bulunmamakla beraber, ÜK ile
NOD2/CARD15 polimorfizmi aras›nda iliflki olmamas›,

fiekil 1. Crohn hastal›¤›n›n etiopatogenezinde rol oynayan faktörler.
Genetik yatk›nl›¤› olan bireyde çevresel faktörlerle etkileflimde
bulunan kona¤a ait intestinal flora, teti¤i çeken ancak henüz
tan›mlanamam›fl bir faktörün etkisi ile beklenenin d›fl›nda anormal
bir immün yan›t ve inflamasyona yol açar.

Teti¤i çeken faktör
(enfeksiyöz ajan?)

Genetik yatk›nl›k G‹S mikrobial flora

Anormal
mukozal immün yan›t

Sitokinler Kemokinler
Eicosanoidler Adhezyon molekülleri
Reaktif oksijen radikalleri ‹ntestinal permeabilite
Nöropeptidler Nitrik oksit
Büyüme faktörleri Akut faz proteinleri

   ‹mmün down
regülasyon

Normal
homeostaz

‹ntestinal
inflamasyon

   ‹mmün down
regülasyon olmamas›

Kronik
inflamatuvar

ba¤›rsak hastal›¤›



indetermine koliti olup henüz CH-ÜK ay›r›m›
yap›lamam›fl hastalarda yard›mc› olabilece¤i
düflünülmektedir. Ancak ÜK fenotipinde seyreden
Crohn hastalar›nda NOD2/CARD15 polimorfizmi daha
düflük frekansta saptanmaktad›r. NOD2/CARD15 risk
alellerini tafl›yan yüksek risk grup denilebilecek grupta
dahi CH 1:100.000 s›kl›kta görüldü¤ü kabul edildi¤inde,
hastal›k geliflme olas›l›¤› (penetrans) 0.04 olarak
hesapland›¤›ndan, önleyici/koruyucu giriflimler söz
konusu olmad›¤› sürece aile ve toplum taramalar›
önerilmemektedir.

Crohn Hastal›¤› ile ‹liflkili Di¤er Genler

‹nterlökin 23R (IL23R) geninin kodland›¤› 1.
kromozomdaki bir aminoasit polimorfizminin
tan›mland›¤› ilk çal›flmadan itibaren, gerek ‹skoç gerekse
Belçika CH kohortlar›nda pediatik CH ile IL23R gen
polimorfizmi aras›nda iliflki oldu¤u görülmektedir.22,23

Bakterilerin hücre içinde yok edilmesinde rol oynayan
otofagozom yola¤›n› düzenleyen ATG16L1 geni insan
lenfositlerinin yan› s›ra enterositlerde de tan›mlanm›flt›r.24

Bu gendeki mutasyon ile CH aras›ndaki iliflkinin
tan›mland›¤› ilk çal›flmadan sonra birbirinden ba¤›ms›z
olarak Belçika ve kuzey Amerika kohortlar›nda bu
iliflkinin sadece CH’da oldu¤u desteklenmifltir.25,26 Bu
veriler CH patogenezinde hücre içi bakterilere otofajik
yan›t ve kona¤a ait hücresel yan›t bozuklu¤unun rolü
oldu¤unu göstermektedir.

Çevresel Faktörler ve Mukozal  ‹mmün Sistem

Crohn hastal›¤›n›n geliflmesinde genetik yatk›nl›k
sa¤layan mutasyonlar flart olmad›¤› gibi, tek bafl›na da
hastal›¤›n geliflmesi için yeterli olamamas› çevresel
faktörlerin katk›s›n› sorgulamay› gerektirmifltir. Bunlar›n
bafl›nda patojen bir bakteri veya virüsün (Mycobacterium
Linda, Mycobacterium paratuberculosis, Rubella virüsü)
etyolojide rolü araflt›r›lm›fl ancak daha sonraki çal›flmalar
genetik yatk›nl›¤› olan kiflilerde florada bulunan ortakç›
bakterilere verilen s›ra d›fl› inflamatuvar yan›t üzerine
yo¤unlaflm›flt›r.27,28

‹nflamasyon kona¤›n farkl› tehditlere karfl› verdi¤i
en önemli ortak yan›tt›r. Gastrointestinal sistem (G‹S)
için d›flar›dan gelip, tehdit oluflturabilecek etkenler besin
antijenleri, ortakç› flora ve mikrobiyal patojenler olarak
s›ralanabilir. G‹S’i bu yüksek miktardaki antijenik
yükten koruyacak yap› mukozal immün sistemdir. Bu
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noktada sorun sadece antijenik yükün fazlal›¤› de¤il
ayn› zamanda G‹S’in çok genifl bir yüzeyle d›fl dünyayla
temas halinde olmas›ndad›r. Bu nedenle karfl›lafl›lan
tehdide (antijen) verilecek yeterli immün yan›t, antijenin
tipine, miktar›na ve G‹S’in bu antijen ile karfl›laflt›¤›
yerleflime ba¤l› adaptasyonu da içerir. ‹mmün sistem
ço¤u zaman konak fark›nda olmadan potansiyel tehditleri
ortadan kald›r›rken, kontrol edilemeyen yo¤un bir
inflamatuvar yan›t doku hasar› ve klinik semptomlara
yol açacakt›r. Pediyatrik ‹BH tan› ald›¤›nda bu
inflamatuvar yan›t zaten patolojik boyutlara eriflmifltir.

Geliflimsel süreçte yeni do¤an ve süt çocu¤unun
intestinal geçirgenli¤i eriflkinden çok daha fazlad›r ve
kronik intestinal inflamasyonun geliflmesinde do¤al
(innate) immün sistemin rol oynad›¤›n› gösteren baz›
kan›tlar bulunmaktad›r:

1. Bakterilerin tan›nmas› ve yok edilmesinde rol
oynayan gen mutasyonlar› ile CH aras›nda iliflkinin
gösterilmesi,14,15

2. Do¤al immün yan›t sonucu ortaya ç›kan
proinflamatuvar sitokinlere yönelik immün terapinin
(TNF-�, anti-IL12) tedavide etkili olmas›,29

3. CH’da bakterilere ait antijenik yap›lara ve doku
hasar›na karfl› akut inflamatuvar yan›t›n (nötrofil göçü,
IL8 üretimi ve kan ak›m›) yetersiz oluflu ve bunun GM-
CSF ile düzelmesidir.30

Do¤al immün sistemdeki disregülasyonun yan› s›ra
edinilmifl (adaptif) immün yan›t disfonksiyonunun da
‹BH patogenezinde rol oynad›¤›n› gösteren veriler
bulunmaktad›r:

1. T hücre aktivasyonu ile oluflturulan hayvan kolit
modelleri gerek histopatolojik, gerekse tedavi rejimleri
aç›s›ndan insan ‹BH’ya benzerlik göstermektedir.31,32

2. ‹nsanlarda CH, Th1 bask›n immün yan›t›n en
temel özelliklerini gösterirken, ÜK hastal›¤›nda ise
atipik Th2 immün yan›t ön plandad›r.33,34

3. Hayvan ‹BH modellerinde endojen ortakç›
intestinal bakterilere özgü T hücrelerinde klonik ço¤alma
ve bu T hücrelerinin aktar›ld›¤› sa¤l›kl› hayvanlarda da
kolit oluflmaktad›r.35

4. ‹BH’ya özgü mikrobial antijenlere yönelik
antikorlar›n saptanmas› da intestinal floradaki bakterilere
karfl› edinilmifl immün yan›ttaki disregülasyonu destekler
yöndedir.36

Bütün hayvan kolit modellerinde inflamatuvar sürecin
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bafllamas› için intestinal bakterilerin gerekmesi, ço¤u
hastada bakteriyel antijenlere karfl› antikorlar›n
saptanmas› ve tedavide antibiyotikler ve probiyotiklerin
etkili olmas› dikkate al›nd›¤›nda, gastrointestinal floran›n
ile intestinal epitel hücreler ve edinilmifl immün yan›tta
rol alan hücreler ars›ndaki etkileflimin anlafl›lmas› önem
tafl›maktad›r. ‹ntestinal epitel hücrelerde, lümende
bulunan ortakç› ve patojenik bakterileri tan›yarak
patojenik olanlar› ay›rt etmeyi sa¤layan reseptörler
(TLR2 ve TLR4), ortakç› bakterilerin mukozada
inflamasyona neden olmadan yaflamalar›na olanak
sa¤lamaktad›r. Hücre içi patojenleri tan›may› ve ortadan
kald›rmay› sa¤layan hücre içi reseptörlerin (NOD2)
antibakteriyel görevi deneysel modellerde de
gösterilmifltir.37 Hem TLR hem de NOD2 genlerindeki
polimorfizm hücre içinde inflamatuvar süreci bafllatan
NF-�B aktivasyonuna yol açmaktad›r. Sonuç olarak
farkl› türdeki bakterilerin intestinal epitel hücreler
taraf›ndan tan›nmas› normal bariyer fonksiyonu ve
bunun idamesi için gereklidir. Ortakç› ve patojenik
bakteriler gastrointestinal sisteme ait lenfoid dokudaki
hücreler ile 3 flekilde temas edebilirler (fiekil 2).

1. ‹nfekte epitel hücrelerin apoptozu ve apoptoz
sonucu ortaya ç›kan bakteri ve hücre art›klar›n›n
makrofaj ve dentritik hücre gibi fagositik hücreler
taraf›ndan fagositozu ve kona¤a ait T hücrelerine
sunularak,

2. Dentritik hücre ve makrofajlar›n intestinal
lümendeki antijenleri fagosite ederek, bakteriyel
antijenler yüzeyinde MHC s›n›f II molekülü bulunanan
T hücrelerine sunularak,

3. T hücreler antijen sunan hücrelerin yard›m›
olmaks›z›n direkt olarak bakterilere ait antijenleri Toll-
like reseptör denilen (TLR) reseptörler arac›l›¤› ile
tan›yarak ço¤almas› ve sitokin üretmeye bafllayarak.
Bakterilerin intestinal epitel hücreler taraf›ndan
tan›nd›ktan sonra aktive hale gelen gastrointestinal
lenfoid doku (GALT) ve aktive T hücrelerinden sal›nan
sitokinler kan ak›m›n›, vasküler geçirgenli¤i art›r›p,
bölgeye daha fazla inflamatuvar hücre göçüne ve sonuç
olarak infalamatuvar doku hasar›na  neden olur.38
Mukozal immün yan›t›n olgunlaflmas› bir süreç
oldu¤undan, çocuklara ait mukozal immün sistemi
eriflkinlerden ay›ran en önemli fark antijene spesifik
uyarlanabilen (adaptif) immün yan›t›n henüz
olgunlaflmam›fl olmas›d›r. Yeni do¤an bebek do¤um
kanal›ndan ç›karken yuttu¤u sekresyonlar vas›tas›yla
gastrointestinal sistemi anaerobik bakteriler taraf›ndan
kolonize olur. Fonsiyonel T hücre ve T hücrelerine
ba¤›ml› B hücre cevab› süt çocu¤u ve erken çocukluk
döneminden itibaren etkin iken, T hücrelerinden
ba¤›ms›z B hücre cevab›n›n olgunlu¤a eriflmesi y›llara
yay›lan bir süreçtir. Ayr›ca erken çocukluk döneminde
mukozal immün sistem vas›tas›yla oral yolla al›nan
antijenlere (örn. g›da proteinleri) sistemik yan›t oluflmas›
eriflkinlerden farkl› olan bir özelliktir. Ancak çocuklarda
uyarlanabilen (adaptif) immün yan›ttaki bu farkl›l›¤›n
çocukluk ça¤› ‹BH geliflimdeki etkilerinin neler oldu¤u
henüz bilinmemektedir.

Patoloji

Anatomik da¤›l›m

Crohn hastal›¤› tüm gastroinestinal sistemi tutabilen
panenterik bir hastal›kt›r. Endoskopik biyopsiler
histolojik bulgular›n gastrointestinal sistemin her
segmentinde anormallikler olabilece¤ine iflaret etse de,
hastal›¤›n derecelendirilmesi endoskopik ve radyolojik
olarak saptanan makroskopik bulgulara dayan›r. ÜK
de lezyonlar›n kesintisiz da¤›l›m göstermesine karfl›l›k,
CH’da tüm G‹S’de segmental tutulum karakteristik bir
bulgudur ve terminal ileum en s›k etkilenen bölgedir.
Toronto’da 10 y›l süresince 386 çocuk ve adölesan
hastan›n ilk tan›sal endoskopik ve radyolojik
de¤erlendirmesinde %29’unda ileumun tutuldu¤u,
%9’unda izole proksimal (ileum veya jejumum) hastal›k

fiekil 2. Bakterilere ait antijenlerin mukozadaki T hücrelerini aktive
etmede potansiyel yollar. 1) enfekte hücrenin aopoptozu, 2) mukozadaki
dentritik (DC) hücre taraf›ndan lümendeki bakterilerin seçilmesi, 3)
epitel hücrelerin aras›ndan geçen bakterilerin T hücreleri ile Toll-
like reseptörler (TLR) arac›l›¤› tan›nmas›.
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oldu¤u, %20’sinde ise izole kolon tutulumu oldu¤u
gözlenmifltir.39 Üst gastrointestinal sisteme ait
endoskopik biyopsiler incelendi¤inde tek bafl›na
gastroduodenal tutulum nadir ise de en az›ndan
mikroskopik düzeyde özofagus, mide ve duodenal
tutulum oldu¤u saptanm›flt›r.40

Makroskopik görünüm

Crohn hastal›¤›nda makroskopik en önemli özellik
ba¤›rsak duvar›n›n kal›nlaflmas›d›r. Mukozadan serozaya
tam kat kronik inflamasyon ve ödem lümende daralmaya
ve ba¤›rsak anslar› aras›nda yap›fl›kl›k oluflmas›na yol
açar. Mezenterde kal›nlaflma ve kontraksiyon ise
ba¤›rsa¤›n belli bir pozisyonda sabitlenmesine neden
olur. Transmural inflamasyona ba¤l› olarak serozaya

kadar penetrasyon gösteren kronik inflamasyon
ba¤›rsa¤a komfluluk eden bir baflka ba¤›rsak ans›na,
mesaneye veya vajinaya uzanarak fistül oluflmas›na
neden olur. Bazen fistül a¤z› bir inflamatuvar kitleye
dönüflerek bat›n içinde infekte kitle veya apse
oluflturabilir. Darl›klar ise kronik inflamatuvar sürecin
önce mukozada sonra tüm ba¤›rsak katlar›nda fibrotik
doku proliferasyonuna yol açmas› sonucu geliflen bir
komplikasyondur.

CH’da ilk geliflen lezyon ileum ve kolonda lenfoid
dokunun oldu¤u bölgeye lokalize aftöz ülserlerdir.
Hastal›¤›n daha ileri aflamalar›nda bu ülserler derinleflip
uzarken, ülser olmayan makroskopik olarak normal
görünen mukozal alanlar tipik “kald›r›m tafl›”
manzaras›na yol açar. Ülserler derinleflip fissürleflerek

Tablo 2. Ülseratif kolit ve Crohn hastal›¤›nda makroskopik ve mikroskopik ay›r›c› özellikler

ÜLSERAT‹F KOL‹T

Rektal tutulum

Hastal›¤› yay›l›m›

Termianl ileum

Seroza

Ba¤›rsak duvar›

CROHN HASTALI⁄I

MAKROSKOP‹K

Var

Yayg›n (atlanan alan yok)

Sadece backwash ileit

Genelde normal

Normal kal›nl›ktad›r

Kanamal› yüzey ve dokunmakla
kolay kanama normal vasküler
görünümde kay›p

Mukoza

Psödopolip

Striktür

Fistül

Proksimal GIS tutulumu

S›k

Yok

Yok

Yok

De¤iflken

Segmental veya yag›n

S›kl›kla kal›nlaflm›fl ve daralm›fl

Tutulmufltur

S›kl›kla kal›nlaflm›flt›r

Lineer ülserler ve kald›r›m tafl› görünümü

S›k de¤il

S›k

S›k

S›k

M‹KROSKOP‹K

‹nflamasyon

Mukoza ve yüzeysel
submukozaya lokalize yama
tarz›nda tutulum ve ayn› biopside
fokal tutulum

Transmural tutulum

Lenfoid hiperplazi

Kript absesi

Goblet hücre (musin) kayb›

Granulom

Fissürleflen inflamasyon

Submukozal fibroz

Nöronal yap›da hiperplazi

Yüzeyde villöz transformasyon

S›k de¤il

Çok yo¤un ve yayg›n

S›k

Yok

Yok

Nadir

Nadir

S›k

S›k

S›k de¤il

Var

Var

S›k

S›k

Nadir



237ÇOCUKLUK DÖNEM‹NDE ‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALIKLARI

serozaya uzan›r ve buradan da komfluluk gösteren
ba¤›rsak anslar›na yay›l›r ama genellikle serbest
perforasyona neden olmaz. Makroskopik segmental
tutulum, sa¤l›kl› görülen mukozada mikroskopik olarak
saptanabilir (Tablo 2).

Mikroskopik görünüm

Crohn hastal›¤›nda endoskopik olarak normal
görünen mukozada dahi mikroskopik olarak fokal ödem,
lamina propriada mononükleer inflamatuvar hücre art›fl›
gözlenebilir. Hatta ayn› biyopsi parças›nda yama tarz›nda
tutulum nedeniyle kronik inflamasyon olan alan›n hemen
yan›nda inflamasyonun olmad›¤› atlam›fl (skipped area)
alanlar efllik edebilir. Mukozadaki mikroskopi
de¤ifliklikler kript epitelinde polimorfonükleer lökosit
infiltrasyonu (kriptit), kript yap›s›nda distorsiyon, kript
apsesidir ve bunlar ülseratif kolit ve infeksiyöz kolitte
saptanan bulgulara benzerlik gösterir. Bununla birlikte,
submukozada histiyosit proliferasyonu, fibroz ve
inflamasyonun transmural da¤›l›m› CH’ya özgü patolojik
bulgulard›r.41 Lenfanjiektazi, nöronal hiperplazi ve
vasküler de¤ifliklikler CH’da s›kl›kla saptanan, ÜK’da
ise görülmeyen, tipik bulgulard›r (Tablo 2).

Granulom saptanmas› CH için önemli bir patolojik
bulgu olmakla beraber, biyopsi say›s›, bu biyopsilerden
yap›lan kesit say›s› ve granülom tan›m› gibi nedenlerle
mukozal biyopsi örneklerinin %20-40’›nda, cerrahi
rezeksiyon materyallerinin ise %60’›nda granülom
saptanabilmektedir.41 CH’da granülomlar  daha çok
submukozda, nekroz içermeyen, iyi s›n›rl› ve genellikle
aktif inflamasyon bölgelerinden uzak yerleflimlidir.
Pediyatrik CH’da eriflkinlere göre daha s›k granülom
saptanmaktad›r. Çal›flmalar granülomlar›n daha çok
hastal›k süresi k›sa olan yeni tan› alm›fl ve genç CH’da
saptand›¤›n› ve daha çok üst gastrointestinal sistemden
al›nan biyopsi örneklerinde bulundu¤una iflaret
etmektedir.41,42 CH d›fl›nda ba¤›rsakta granülom, birçok
infeksiyonda (tüberküloz, fungal infeksiyonlar,
Chlamydia, Yersinia) sarkoidozda, kronik granülamatöz
hastal›kta ve yabanc› cisme ba¤l› reaksiyonlarda
saptanabilir. CH’daki granülomlarda tüberküloz için
tipik olan kaseifikasyon nekrozunun olmamas›
spesifiktir.

Klinik Bulgular

Klinik bulgular hastal›¤›n ciddiyeti ve anatomik

da¤›l›m›na ba¤l› olarak de¤iflkenlik göstermekle birlikte
genellikle hafif ve sinsi seyreden semptomlar bir çok
kronik hastal›kta da görülebilece¤inden çocuklarda
semptomlar›n fark edilmesinden sonra tan›ya kadar
geçen süre ortalama 5.5 ay olarak bildirilmektedir.39

Hastal›¤›n fenotipi tan›da ço¤unlukla inflamatuvar
hastal›k tipinde olup, zaman içinde darl›k geliflimiyle
seyreden veya penetrasyon gösteren (fistülizan)
fenotiplerden birine de¤iflim gösterebilir.

Toronto ve ‹ngiltere ‹BH veri tabanlar›ndan elde
dilen verilere göre pediyatrik CH’da en s›k saptanan
bulgular kar›n a¤r›s›, ishal ve kilo kayb›d›r ve tüm
pediyatrik olgular›n %80’inde görülür.43 Kar›n a¤r›s›
hastan›n tek yak›nmas› olabilir ve s›kl›kla periumbilikal
bölgededir. ‹shal s›k görülen bir klinik bulgu olmakla
beraber ileum ve proksimal kolona lokalize CH’da
görülmeyebilir. Pediyatrik CH’da kanl› ishal olgular›n
%20-50’sinde bildirilmekte ve daha çok sol kolon
tutulumu olanlarda görülmektedir.39 Pediyatrik CH’da
daha nadir görülen klinik bulgular s›kl›kla tan›n›n
konulmas›nda gecikmeye yol açt›¤›ndan göz önünde
bulundurulmas› gerekir. Artrit, tekrarlayan oral aftlar,
tekrarlayan atefl epizodlar›, eritema nodozum gibi
gastrointestinal sistem d›fl› bulgular›n yan s›ra, anemi,
izole perianal hastal›k ve belirgin büyüme gerili¤inin
ön planda oldu¤u, gastrointestinal sistem bulgular›n›n
geri planda seyretti¤i hastalarda CH tan›s› gözden
kaçabilir.44 Boy k›sal›¤›, büyümede duraklama, boy
k›sal›¤›na efllik eden gecikmifl puberte gibi bulgular
CH’ya ait intestinal semptomlardan önce ortaya
ç›kabilece¤i gibi bafll›ca klinik bulgular da olabilir.

fiekil 3. Perianal fissür, skin tag ve fistül a¤z› (ok).
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Genç adölesanlarda sa¤l›kl› yafl›tlar›na göre boy k›sal›¤›
özelikle ergenlikle gözlenen h›zl› boy uzamas›
döneminde daha belirgin olarak ortaya ç›kmaktad›r.

Perianal lezyonlar CH’da tan›sal tek klinik bulgu
olabilece¤i gibi di¤er gastrointestinal semptomlara efllik
edebilir. Çocuklarda perianal fistül, tekrarlayan perianal
apse veya büyük “skin tag”ler araflt›rmay› ve CH’n›n
ekartasyonunu gerektirir (fiekil 3).

Demir eksikli¤i anemisi, menorajiye ba¤l› kay›plar
d›fl›nda gastrointestinal kay›plara ba¤l›d›r ve aksi
kan›tlanana kadar di¤er bulgular desteklemese de CH’n›n
ay›r›c› tan›ya dahil edilerek sindirim sisteminin
araflt›r›lmas›n› gerektirir.

Crohn hastal›¤›nda gastrointestinal sistem d›fl›
bulgular kolon tutulumu olan hastalarda izole ince
ba¤›rsak tutulumu olanlara göre daha s›k görülür.39

Eriflkin CH’n›n yaklafl›k üçte birinde tan›da en az bir
gastrointestinal sistem d›fl› bulgu tabloya efllik eder.45

En s›k etkilenen hedef organlar cilt, kemik ve eklemler,
karaci¤er, gözdür ve bu sistemlere ait semptomlar
ço¤unlukla ba¤›rsaktaki inflamatuvar  aktivite ile
paralellik gösterir. Artralji, artrite göre daha s›kt›r ve
genelde eklem bulgular› CH’da en s›k görülen
gastrointestinal sistem d›fl› bulgudur,  hatta ilk bulgu
olabilir ya da intestinal bulgulardan önce ortaya
ç›kabilir.45,46 Tipik olarak diz, kalça gibi büyük eklemler
etkilenir ve herhangi bir deformiteye neden olmadan
hastal›¤› tedavisi ile düzelir.

En s›k görülen cilt bulgusu eritema nodozum ve
pyoderma gangrenozumdur. Eritema nodozum genellikle
intestinal inflamasyonun aktivitesi ile paralellik
gösterirken, pyoderma gangrenozum hastal›¤›n
gidiflinden ba¤›ms›z bir seyir gösterir ve tedavi
gerektirir.46

Göz bulgular› episklerit, üveit eriflkinlerde daha s›k
görülür ve genellikle kal›c› oküler hasar yol açmaz.
Primer sklerozan kolanjit (PSK) daha s›k ÜK
hastalar›nda görülmekle birlikte CH’da da görülebilir.
PSK ba¤›rsak hastal›¤›na ait klinik bulgular ortaya
ç›kmadan önceki ilk bulgu olabilir. Pankreatit kendi
bafl›na gastrointestinal sistem d›fl› bulgu olabilece¤i
gibi duodenal CH’n›n, PSK’n›n veya immünsupresif
tedavinin bir komplikasyonu olarak da tabloya efllik
edebilir.39,46 CH vasküler kompliasyonlar›n görüldü¤ü
inflamatuvar bir hastal›kt›r.47 Trombositoz, fibrinojen,
faktör V ve VII düzeylerinde art›fl antitrombin III

düzeyinde azalmaya ba¤l› hiperkoagülasyon CH’da
hafif veya ciddi vasküler komplikasyonlara neden
olabilir.39,47 Derin ven trombozu,  pulmoner emboli,
serebrovasküler trombozlara ba¤l› nekroz gibi ciddi
komplikasyonlar, koagülasyonu artt›ran faktörlerdeki
art›fl›n yan› s›ra ishal ve yetersiz oral s›v› al›m›n› sonucu
intravasküler volümün azald›¤› durumlarda geliflebilecek
ve hayat› tehdit edebilen komplikasyonlard›r.

Çocukluk dönemi aktif kemik oluflumu ve büyümenin
gerçekleflti¤i, yani kemik oluflumunda rol alan
osteoblastlar›n ve kemik absorbsiyonunda görev alan
osteoklastlar›n çal›flmas›yla vücuttaki kemik kütlesinin
artt›¤› bir dönemdir. ‹BH’daki inflamatuvar süreç ve
tedavi için kullan›lan ilaçlar›n yan etkileri hem kemik
yap›m›n› hem de kemiklerdeki büyüme plaklar›n›
etkiler.48,49 CH’da kemik dansitesinde azalma özellikle
geliflme ça¤›ndaki çocuklarda s›k görülmektedir.46,48,49

Osteopeninin patogenezinde bir çok neden bulunmakla
beraber, en önemli faktör inflamatuvar sitokinlerin
kemik yap›m›n› inhibe etmesi ve kemik resoprsiyonunun
artmas›d›r.48 Yeni tan› alm›fl ve henüz kortikosteroid
tedavisi bafllanmam›fl pediyatrik CH’n›n yaklafl›k
%25’inde kemik dansitesinde osteoporoz düzeyinde
azalma saptanm›flt›r.50

Puberte döneminde kemik kütlesinde h›zl› art›fl olur
ve bu dönemde eriflilen maksimum kemik kütlesi
yaflam›n di¤er dönemlerinde geliflecek osteoporoz için
önemli bir risk oluflturur. Bu nedenle çocukluk ça¤›nda
ortaya ç›kan CH, uzun dönemde klinik osteoporoz
geliflimi aç›s›ndan çok önemli bir risk oluflturmaktad›r.
Tan› an›ndan itibaren bazal kemik yo¤unlu¤u ölçümü,
egzersiz, vitamin D ve kalsiyum deste¤inin bafllanmas›,
steroidlerin mümkün olan en düflük dozlarda
kullan›lmas› önerilmektedir. Günümüzde bifosfanatlarla
tedavi, kemik dansitesi düflük eriflkin CH’da s›kl›kla
kullan›lan bir tedavi olmakla beraber bu ajanlar›n
çocuklarda kullan›m›yla ilgili deneyim k›s›tl›d›r.

Crohn Hastal›¤›na Ba¤l› Komplikasyonlar

Malnütrisyon ve büyüme gerili¤i

Kilo kayb› ve afl›r› zay›fl›k ‹BH’da en s›k görülen
nütrisyonel bozukluklard›r. CH’lar›n yaklafl›k %85’inde
tan›da ciddi kilo kayb› saptan›r.51 Buna neden olan
faktörler aras›nda anoreksi, yetersiz oral al›m ve
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inflamasyona ba¤l› ihtiyac›n artmas› ishal ile meydan
gelen kay›plardan daha önemli yer tutar. Genellikle
beslenme ile artan kar›n a¤r›s› ve kramplar çocuk
hastalarda beslenmeyi reddetmeye veya k›s›tl› miktarda
besin tüketmeye neden olur. ‹leum ve di¤er ince ba¤›rsak
segmentlerinin tutuldu¤u CH’larda özellikle dolafl›mdaki
safra asit havuzunun (ileal hastal›k ve/veya bakterilerin
dekonjugasyonu sonucu) ve intestinal emilim yüzeyinin
azalmas› ya¤lar›n sindirim ve emilimini bozar.

TNF-�’n›n neden oldu¤u anoreksi CH’larda görülen
malnütriyonun belli bafll› nedenleridir.51 Anoreksi ve
ciddi malnütrisyonu olan kronik hastal›klarda
kompansatuvar olarak istirahat halindeki enerji
tüketiminin azalmas› beklenirken, CH’larda istirahat
halindeki enerji tüketimi sa¤l›kl› kontrollerle benzerdi.52

Buna inflamatuvar sitokinlerdeki belirgin art›fl›n neden
oldu¤u düflünülmektedir.

Pediyatrik CH’da görülen büyüme gerili¤inin
patogenezinde birbiriyle iliflkili birçok faktör rol
almaktad›r: a) ‹ntestinal inflamasyon sonucu sal›nan
sitokinlerin lineer büyümeyi inhibe etmesi (büyüme
hormon uyar›s›na karfl› sal›nan ve kemiklerdeki büyüme
plaklar› üzerine etki ederek büyüme hormonunun boy
uzama üzerine etkisini gerçeklefltiren insülin benzeri
büyüme faktör 1’in (IGF-1) inhibisyonu ve kemik
büyüme kineti¤inin etkilenmesi), b) Yetersiz kalori
al›m› (gastrointestinal semptomlar›n artmas› nedeniyle
g›dalardan kaç›nma ve sitokinlerin neden oldu¤u
anoreksi), c) D›flk› ile olan kay›plar (mukozal
inflamasyon protein kaybettirici enteropatiye hatta
steatoreye neden olabilir), d) Atefl, kronik besin
eksikliklerine ba¤l› olarak artan nütrisyonel ihtiyaç, e)
Kortikosteroid tedavisine ba¤l› IGF-1’in inhibisyonu
(kortikosteroidlerin etkisini hastal›¤›n aktivitesine ba¤l›
büyüme gerili¤inden ay›rt etmek zordur).53

Kronik malnütrisyon ve kronik inflamasyon
pediyatrik ‹BH hastalar› için boy ve puberte gelifliminin
geri kalmas› demektir. Crohn hastal›¤› olan çocuklar›n
1980’li y›llardan 1990’lara büyüme geliflme takiplerinde
geleneksel tedavinin klinik sonuçlar› görülmektedir.53,55

CH’da büyüme gerili¤inin patogenezinin daha iyi
anlafl›lmas› ve tedavide immünmodülatuvar ve daha
s›kl›kla biyolojik ajanlar›n kullan›lmas›na ra¤men son
10 y›lda pediyatrik CH’da büyüme daha iyiye
gitmemektedir.51,53,55 Bu çal›flmalarda tan› s›ras›nda
lineer büyümenin etkilenmifl oldu¤u ve bu gerilik ne

kadar fazla ise büyümeyi yakalamak için gereken
ihtiyac›n da o kadar fazla olaca¤›n› göstermektedir.

Perianal Crohn hastal›¤›

Crohn hastal›¤›nda hastal›¤›n seyri süresince
hastalar›n üçte birinde, özellikle distal kolorektal
tutulumu olanlarda perianal apse ve fistül
görülmektedir.56 Büyük hiperemik skin tag ve derin
anal fissürler de dahil edildi¤inde pediyatrik CH’da
perianal hastal›k s›kl›¤› %50-60’lara kadar artabilir.
CH’da görülen fistüllerin yar›s› perianal, %24’ü
enteroenterik, %10’u  rektovajinal yerleflimlidir.44

Amerikan Gastroenteroloji Birli¤inin raporuna göre
perianal CH basit ve kompleks olarak s›n›fland›r›lmak-
tad›r.56 Basit perianal hastal›k genellikle dentate
çizgisinin alt›nda, yüzeysel ve intersfinkterik bölgenin
distalinden orijin al›r. Basit fistüllerin d›flar›da görünür
tek fistül a¤z› vard›r ve bunlara rektovajinal fistül veya
darl›k efllik etmez. Kompleks olanlar ise daha yüksek
(proksimal) orijinlidir ve birden fazla fistül a¤z› olabilir,
apse formasyonu, rektovajinal fistül ve anoorektal darl›k
geliflimi efllik edebilir. Fistüllerin klinik seyri basit veya
kompleks olmalar›na göre farkl› seyir gösterir. Basit
olanlar›n neredeyse yar›s› spontan olarak iyileflirken,
kompleks olanlarda bu nadirdir.57

Tan› ve Tan›sal Testler

Crohn hastal›¤›nda tan›, klinik bulgular›n görüldü¤ü
hastalarda destekleyici radyolojik, endoskopik bulgular
ve mukoza biyopsi örneklerinde tipik patolojik
bulgular›n saptanmas›n›n yan› s›ra kronik intestinal
inflamasyona neden olan di¤er etyolojilerin
d›fllanmas›yla konulur. Özelikle Campylobacter jejuni,
Yersinia ve intestinal tüberküloz infeksiyonlar›n›n gerek
kültür gerekse serolojik yöntemlerle araflt›r›larak
d›fllanmas› gerekir. Prospektif pediyatrik ‹BH
kay›tlar›n›n incelenmesi sonucu Avrupa Pediyatrik
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Birli¤i
(ESPGHAN) taraf›ndan oluflturulan uzlafl› raporuna
göre 4 hafta ve daha uzun süren veya 6 ayl›k süre içinde
2 veya daha fazla tekrarlayan kar›n a¤r›s›, ishal,
hematokezi (rektal kanama), ve kilo kayb› yak›nmalar›
olan her çocukta ‹BH’dan flüphelenilmelidir.58,59 Bunu
destekleyen di¤er bulgular anoreksi, artralji, kilo kayb›
ve halsizliktir. Her iki ‹BH’da da tekrarlayan kar›n
a¤r›s›, ishal, rektal kanama, ve kilo kayb› yak›nmalar›
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görülse de, CH ve ÜK hastal›¤› ço¤u zaman semptom
baz›nda da birbirinden ayr›labilen hastal›klard›r.
Anoreksi ve kilo kayb› CH için, rektal kanama ve ishal
ise ÜK için daha tipik semptomlard›r. Çocuk hastalarda
öykü bir çok ipucunu beraberinde getirebilir. Özofagusta
ülserasyon disfaji ve a¤r›l› yutkunmaya; gastrit, duodenit
erken doyma veya kusmaya; ince ba¤›rsakta darl›kler
bat›n distanisyonu, kusma ve a¤r› gibi parsiyel
obstrüksiyon tablosuna; alt abdomende kramp fleklinde
a¤r›, tenesmus ve rektal kanama rektum ve kolon
inflamasyonuna iflaret eden bulgular olabilir. Küçük
çocuklarda a¤r›n›n ifadesi, yerleflimu her zaman güvenilir
olmad›¤›ndan öykü dikkatli de¤erlendirilmelidir.60

D›flk› say›s› ve d›flk› içeri¤indeki (mukus, kan)
de¤ifliklikler tuvalet e¤itimini tamamlam›fl çocuklar›n
aileleri taraf›ndan gözlenen bulgular olmad›¤›ndan,
adölesanlar ise d›flk›n›n flekli, içeri¤i veya ba¤›rsak
hareketleri konusunda ço¤u zaman konuflmak
istemedi¤inden gastroenterolo¤un öykü al›rken zaman
ay›rarak öykü almas› çok önemlidir. D›flk› kontinans›n›n
sa¤land›¤› 2-3 yafl›ndan itibaren çocuklar gece d›flk›
yapmazlar, bu nedenle gece d›flk›lama öykü al›rken
sorgulanmal› ve varl›¤›nda kolonun infeksiyöz ve daha
s›kl›kla inflamatuvar hastal›klar› akla getirilmelidir.
Ayr›ca öyküde s›k d›flk› yapma, s›k›flma hissi ve
tenesmus rektal inflamasyona efllik edebilecek
semptomlard›r ve ayr›nt›l› olarak CH hem de ÜK
hastalar›nda sorgulanmal›d›r.

Kilo kayb›, kilo al›m›nda yavafllama, büyüme gerili¤i,
pubertede gecikme eriflkinlerden fakl› olarak sadece
pediyatrik ‹BH için karakteristik ve CH’da daha s›k
görülen bulgulard›r. Hatta sadece malnütrisyon ve
büyüme gerili¤i bulgular› ile giden olgularda anoreksi
ay›r›c› tan›s›na ‹BH dahil edilmelidir. ‹BH, bazen
gastrointestinal sistem d›fl› veya atefl gibi nonspesifik
bulgularla ortaya ç›kabilir. Üç haftadan uzun süren ve
nedeni bulunamayan atefli olan çocuklar›n yaklafl›k
%5’ine daha sonra ‹BH tan›s› konulmas› ve ‹BH’n›n
kabaca olgular›n %2’sinde sadece atefl ile ortaya ç›kmas›
nedeni bilinmeyen atefli olan çocuklarda ‹BH’n›n ay›r›c›
tan›ya dahil  edilmesinin gerekli  oldu¤unu
göstermektedir.61 S›kl›kla artralji, bazen büyük eklemleri
tutan artrit, perianal apse, apandisit taklit eden akut
kar›n tablosu, gastrointestinal sistemden mesaneye
veya vajinaya aç›lan fistül, eritema nodosum, nadir de
olsa dudaklarda fliflme (granulomotöz cheilitis)

CH’da oratya ç›kna ilk semptom olabilir.44

‹BH’lar› genetik yatk›nl›¤› olan kiflilerde görülen
hastal›klar oldu¤undan detayl› aile öyküsü önemli
ipuçlar sa¤layabilir. Yeni ‹BH tan›s› alan hastalar›n
%10-30’unda birinci veya ikinci derce akrabalar›nda
‹BH öyküsü mevcuttur. Aile bireylerinden birinde ‹BH
varl›¤›, hastal›¤a ait semptomlar›n ebeveynler taraf›ndan
erken fark edilmesinde önemli bir faktördür.60,62

Fizik muayenede, semptomlar›n ayr›nt›l› öyküsünü
destekleyecek bulgulara dikkat edilerek yap›lmal›d›r.
Kronik hastal›k anemisine ait solukluk, cilt alt› ya¤
dokusunda azalma, a¤›z içinde mukozal aftlar, vücutta
döküntü (eritema nodozum), ödem, bat›nda distansiyon
ve hassasiyet, kitle, organomegali, perianal hiperemi,
a¤r›, fissür, fistül a¤z›, parmaklarda çomaklaflma ‹BH’n›
düflündüren semptomlar› olan hastalarda görülebilen,
‹BH için spesifik olmasa da destekleyecek periferik
bulgulard›r.59

Tan›da Laboratuvar Testleri

‹BH’y› düflündüren klinik ve fizik muayene bulgular›
olan hastalarda baz› temel kan ve d›flk› testleri,  kronik
inflamatuvar hastal›klara ait ipuçlar›n›n yakalanmas›
ve infeksiyona ba¤l› nedenlerin d›fllanmas› için gereken
ilk basamak testlerdir.63 Her aflamadaki sa¤l›k
kuruluflunda yap›labilen ve düflük maaliyetli tam kan
say›m› ve lökosit formül incelemesi, karaci¤er fonksiyon
testleri (AST, ALT, GGT, ALP), total protein, albumin
ve inflamasyonu gösteren akut faz proteinleri (C-reaktif
protein (CRP), fibrinojen, ferritin) ve eritrosit
sedimentasyon h›z› (ESH) ‹BH düflünülen her hastada
yap›lmas› gereken testlerdir. Bu testlerin normal
s›n›rlarda olmas› intestinal inflamasyon varl›¤›n›
d›fllamasa da, testlerdeki anormallikler daha ileri
inceleme yapmay› gerektirecektir.
  Anemi pediyatrik ‹BH kohortlar›nda de¤iflen
oranlarda bildirilen bir bulgu olup, CH’da %16-77, ÜK
de ise %30 oran›nda görüldü¤ü bildrilmektedir.63,64

Aneminin efllik etti¤i veya etmedi¤i demir eksikli¤i
‹BH’larda bir çok nedene ba¤l› olabilir. CH’da demir,
folik asit, vitamin B12 eksikli¤i gibi özellikle yayg›n
ince ba¤›rsak tutulumuna ba¤l› malabsorpsiyon
sonucunda geliflebilece¤i gibi, gastrointestinal
inflamasyona ba¤l› kanama ba¤l› kay›plar aneminin
önemli nedenleridir. Tüm kronik inflamatuvar
hastal›klarda oldu¤u gibi CH’da da eritropoezin
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inhibisyonu, eritrosit ömrünün k›salmas› ve
proinflamtuvar sitokinlere ba¤l› demir homeostaz›ndaki
de¤ifliklikler ayr›ca yetersiz oral al›m nedeniyle boflalan
demir depolar›n›n yerine konulamamas› da ‹BH’da
anemi patogenezinde rol oynayan di¤er faktörlerdir.63,65

Aneminin makro ve mikrositer s›n›flamas›n›n yap›lmas›
için serum demir, total demir ba¤lama kapasitesi, ferritin,
folik asit ve vitamin B12 düzeylerinin bak›lmas›
gereklidir. Ancak ferritin demir depolar›n› göstermekle
beraber bir akut faz göstergesi olarak ‹BH’da serum
düzeyi yan›lt›c› olacak flekilde artabilir. Bu nedenle
inflamasyondan etkilenmeyen çözünür transferin
reseptör konsantrasyonu ölçümü daha güvenilirdir.
Çözünür transferin reseptör konsantrasyonu demir
eksikli¤i anemisinde artarken, kronik hastal›¤a ba¤l›
anemide normal düzeylerde kal›r.64,66

Akut faz proteinleri, inflamasyonda aç›¤a ç›kan
sitokinlerin uyar›s›na ba¤l› olarak artt›¤›ndan ‹BH
flüphelenilen hastalarda standart araflt›rma testleri içinde
yer almas› gereklidir. Bu proteinlerin düzeyi hastal›¤›n
aktivitesine ba¤l› olarak de¤iflti¤inden, hastalar›n
takibinde inflamasyonun kontrolünü monitorize etmek
aç›s›ndan da yol göstericidir. CRP ve ESH inflamatuvar
ba¤›rsak hastal›¤› düflünülen hastalarda tan›, hastal›¤›n
derecelendirilmesi ve tedaviye yan›t›n takibi gibi
amaçlarla kullan›lan, inflamasyonun nonspesifik
belirteçleridir. Her iki test de ‹BH’da farkl› derecelerde
artt›¤›ndan, iki testin bir arada kullan›lmas› fonksiyonel
hastal›klar› inflamatuvar olanlardan ay›rt etmede yol
göstericidir.67,68 ESH ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, CRP yar›
ömrünün daha k›sa olmas› nedeniyle inflamasyon kontrol
alt›na al›nd›¤›nda daha h›zl› normal de¤erlere
döndü¤ünden, CRP tedaviye yan›t› ve remisyonu
de¤erlendirmede daha hassas bir ölçüt olabilir.

Son y›llarda inflamasyonda nötrofillerin ve
trombositlerin intestinal inflamasyonun oldu¤u bölgeye
yo¤unlaflt›¤›n›n gösterilmesiyle birlikte  “trombositoz”
basit bir inflamatuvar belirteç olmaktan çok
inflamasyonun yay›l›m›na iflaret etti¤i kabul
edilmektedir.69 Kronik gastrointestinal semptomlar› ve
trombositozu olan çocuk hastalarda altta yatan bir
inflamasyon olabilece¤i akla getirilmelidir. Kronik
abdominal yak›nmalar› olan çocuklar› de¤erlendiren
bir çal›flmada, ‹BH olanlar›n sa¤l›kl› kiflilerden ay›rt
edilmesinde anemi ve/veya trombositoz saptanman›n
duyarl›l›¤› %90.8, özgüllü¤ü ise %80 olarak saptanm›flt›r.70

Karaci¤er fonksiyon testleri, serum elektrolit
düzeyleri gibi di¤er tamamlay›c› testler ‹BH’n›n ay›r›c›
tan›s›nda yer alan hastal›klar› ve ‹BH’n›n gastrointestinal
sistem d›fl› (karaci¤er) tutulumunu göstermede yard›mc›
testlerdir. ‹BH’da intestinal mukozal hasara ba¤l›
mukozal permeabilitenin artmas› sonucu proteinlerin
d›flk› ile kayb›na ba¤l› olarak daha nadir olarak da
karaci¤er parenkim hasar›na ba¤l› sentez bozuklu¤u
sonucu hipoalbuminemi geliflebilir. Pediyatrik ‹BH
kohortlar›nda hipoalbuminemi CH’da ÜK hastalar›na
göre daha s›k bildirilmektedir (%35-60 karfl›l›k %15).71

 ‹BH düflünülen hastalarda transaminaz yüksekli¤i
tan› s›ras›nda saptanabilen anormal laboratuvar bir
bulgu olabilir ancak sebat eden karaci¤er fonksiyon
test yüksekli¤inin dikkate al›nmas› gereklidir63 ve
trasaminazlardaki yükseklik ile ‹BH aktivitesi aras›nda
her zaman bir iliflki bulunamayabilir. Israrl› AST/ALT
yüksekli¤ine efllik eden ALP ve GGT yüksekli¤inde
primer sklerozan kolanjit (PSK), veya otoimmün hepatit
araflt›r›lmal›d›r.63,72,74 PSK, pediyatrik ‹BH’lar›n %3’ünde
görülen bir komplikasyon olup, tan›s› ‹BH ile efl zamanl›
konulabilir. Toronto grubunun 32 pediyatrik PSK
hastas›n›n analizinde olgular›n %53’ünde ‹BH’ya ba¤l›
kolit (%82 ÜK, %18 CH) saptand›¤› ve hastalar›n
hemen hemen yar›s›nda PSK tan›s›n›n ‹BH tan›s›ndan
önce konuldu¤u bildirilmektedir.75 PSK olan hastalarda
‹BH’n›n seyri ve ciddiyetinden ba¤›ms›z olarak yaflam
süresinin daha k›sa oldu¤u bildrilmektedir.74,76

‹BH’larda en s›k görülen bulgu kar›n a¤r›s› ve ishal
oldu¤undan tüm hastalarda infeksiyonun d›fllanmas›
için d›flk› incelemeleri yap›lmas› gereken ilk basamak
testlerdir. Enterohemorajik E.Coli, Salmonela, Shigella,
Yersinia, Campylobacter türleri için d›flk› kültürü,
C.difficile için toksin analizi, amip ve di¤er parazitler
için direk mikroskopik inceleme yap›lmas› daha ayr›nt›l›
ve invazif testlere geçmeden önce infeksiyöz nedenlerin
ekarte edilmesi için çok önemlidir. Bunlar aras›nda
özellikle Yersinia enterocolitica CH’y› taklit eden bir
tabloya neden olabilir.77 Yine ‹BH’da mukozal
permeabilitedeki art›fl infeksiyöz kolit için zemin
haz›rlayan bir faktördür ve Clostridium difficile en s›k
sapatan infeksiyöz ajand›r.63 Bu nedenle infeksiyöz bir
ajan saptanmas› ‹BH’y› tamamen d›fllamaz. Klinik
bulgular›nda ‹BH yüksek ihtimalle düflünülen ve uygun
tedaviye ra¤men ishal ve kolit tablosu düzelmeyen
hastalarda ileri inceleme yap›lmas› gereklidir.
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Calprotectin, nötrofillerde ve daha az oranda makrofaj
ve monositlerde bulunan S100 ailesine ait kalsiyum
ba¤lay›c› bir protein olup, bakteriostatik ve antifungal
özelliklere sahiptir.78 Sa¤l›kl› insanlarda d›flk›
calprotectin düzeyleri serumdakinden 6 kat daha
yüksektir. D›flk›daki lökosit miktar› ile calprotectin
düzeyleri aras›ndaki korelasyon, bu proteinin intestinal
inflamasyonda bir belirteç olarak kullan›labilece¤ini
göstermifltir.78,79 D›flk›da bulunan calprotectin proteolitik
enzim aktivitesine  dirençlidir ve d›flk›da bir hafta
boyunca stabil olarak kalabildi¤inden inflamatuvar
hastal›klar›  fonksiyonel olanlarda ay›rt etmek için
güvenilir, invazif olmayan bir testtir. Bugüne de¤in
pediyatrik ‹BH hastalar›nda yap›lan fekal calprotectin
çal›flmalar›nda ba¤›rsaktaki inflamasyonu göstermede
ve tedaviye yan›t› takipte, CRP veya ESH gibi spesifik
olmayan testlere göre daha özgül oldu¤u (%79-93)
bildirilmektedir.79,80 Yeni gelifltirilen testlerde 50 μg/gm
d›flk› üst limit dikkate al›nd›¤›nda, testin gerek duyarl›l›¤›
gerekse özgüllü¤ü %93-95’lere kadar yükselmektedir.81

Yak›n zamanda yay›nlanan ve çocuklarda yap›lm›fl 7
(n=371), eriflkinlerde yap›lm›fl 6 (n=670)  toplam 13
çal›flman›n metaanalizinde, çocuklarda testin duyarl›l›¤›
0.92 (%95 CI:0.84-0.96), özgüllü¤ü ise 0.76 (%95 CI:
0.62-0.86) olarak bulunmufl ve bu de¤erler eriflkinlerde
bulunanlara (eriflkinlerde 0.93 ve 0.96) göre farkl›l›k
göstermifltir.82 Di¤er bir ifade ile fekal calprotectin
testinin yanl›fl negatif ç›kmas› nedeniyle %8 çocuk
hastada tan› gecikmifltir. Çal›flmada fekal calprotectinin
‹BH flüphelenilen hastalarda endoskopik inceleme
yap›lmas› gerekenler seçmede kolayl›k sa¤layacak
yararl› bir tarama testi oldu¤u belirtilerek, testin
hastal›¤›n d›fllama gücünün çocuklara göre eriflkinlerde
daha iyi oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r. Fecal calprotectin
testi ‹BH flüphesi olan hastalarda yap›lan tarama
testlerine eklenmesi gereksiz endsokopi say›s›n›
azaltacakt›r.

Lactoferrin nötrofil kaynakl› bir baflka protein olup,
calprotectin gibi mukozal inflamasyon sonucu d›flk› ile
at›l›m› artt›¤›ndan, son y›llarda calprotectin gibi
lactoferrinin de ‹BH’n›n remisyon ve alevlenmenin
takibinde ve tedaviye yan›t›n de¤erlendirilmesinde bir
belirteç olarak kullan›m› gündeme gelmifltir.63,83 Henüz
çal›flmalar daha çok eriflkinlerde yo¤unlaflmakla beraber
sonuçlar bu invazif olmayan testlerin tarama ve hastal›¤›n
aktivasyonunun takibinde umut vaad etmektedir.63

Crohn Hastal›¤›na Özgü Serolojik Testler

Anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA) ve
perinükleer anti-nükleer sitoplazmik antikor (pANCA)
‹BH’da saptanan iki immünolojik belirteçtir. ASCA,
S. cerevisiae’nin hücre duvar›nda mannoz sekans›na
karfl› geliflmifl IgA ve G tipinde antikorlard›r ve bu
bakteri ile Crohn hastal›¤›n›n patogenezinde rol oynayan
esas baflka bir mikroorganizma ortak antijenik özellikler
tafl›d›¤›ndan, CH’da bu bakteriye karfl› serolojik bir
yan›t oluflmaktad›r. Anti-nükler sitoplazmik antikor
(ANCA) ise nötrofillerin sitoplasmik k›sm›na yönelik
IgG tipinde antikorlar olup önce Wegener granülamatozu
ve nekrotizan vaskülitlerde tan›mlanm›fl, perinükleer
boyama paterni gösteren pANCA ise ilk kez ÜK olan
hastalarda gösterilmifltir.84

Eriflkinlerde ve çocuklarda rutin ‹BH de¤erlendirme-
sinde bu testlerin kullan›m›yla ilgili tart›flmalar devam
etmektedir.63 Çocuk ‹BH’da serolojik testlerin do¤rulu¤u
ve klinik yarar›n› inceleyen farkl› metodlar kullan›larak
yap›lm›fl çal›flmalar›n sonuçlar›na göre, testlerin
duyarl›l›¤› düflük olmakla beraber, ASCA IgA veya
IgG’nin CH için özgüllü¤ü %88-97, pANCA’n›n ÜK
için özgüllü¤ü %65-95 aras›nda de¤iflmektedir.85,86 Bu
nedenle testin negatif ç›kmas› hastal›¤› d›fllamak için
yeterli de¤ildir. Farkl› test yöntemleri kullan›larak
tan›sal limit de¤erlerinde yap›lan de¤ifliklikler maliyeti
artt›r›rken, tan›ya da büyük bir katk› sa¤lamad›¤›
gözlenmifltir. Son zamanlarda Escherichia coli’nin
hücre membran›nda bulunan porine karfl› gelifltirilen
bir antikorun (anti-Omp-C) da tan›da kullan›lan serolojik
panelin duyarl›l›¤›n› artt›rmad›¤› yönündedir.86

‹BH’n›n tan›s›nda serolojik testlerin klinik öykü,
rutin birinci basamak testler (tam kan say›m› ve ESH)
ve kolonoskopik incelemeye olan katk›s› retrospektif
olarak 177 pediyatrik ‹BH olgusunda de¤erlendirildi-
¤inde, rektal kanama öyküsü, anormal tam kan say›m›
ve/veya yüksek ESH’n›n ‹BH’n›n ay›rt edilmesini
sa¤layan en önemli kombinasyon oldu¤u saptanm›flt›r.87

Bu kombinasyonun pozitifi ASCA ve/veya pANCA
testlerinden daha duyarl› olup, %86 hastada
endoskopiden önce ‹BH tan›s›n›n konulmas›n› sa¤lad›¤›
bildirilmifltir. Hem tam kan say›m›, hem de ESH
Pediyatrik Crohn hastal›¤› Aktivite ‹ndeksinde (PCDAI)
yer alan parametreler oldu¤u dikkate al›nd›¤›nda,
flüphelenilen hastalar› taramada rutin olarak kullan›lacak
basit ve düflük maliyetli bu testlere serolojik testlerin
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katk›s›n›n düflük olmas› nedeniyle pediyatrik hastalarda
rutin kullan›m›n› desteklememektedir.87,88

Son zamanlarda bulunan ve daha çok eriflkin ‹BH
hastalar›nda de¤erlendirilmifl olan CBir1 flagellin
antikoru, CH’lar›n %50’sinde pozitif olarak
saptanm›flt›r.89,90 CBir1 flagellin antikoru ‹BH serolojik
paneline (ASCA, PANCA, OmpC) eklendi¤inde, yüksek
titrede CBir1 antikorunun CH ile iliflkili oldu¤u
gösterilmifl ve bu antikorun CH’n›n spesifik bir
fenotipiyle (ince ba¤›rsak tutulumu ve fibrostenoz)
yak›n iliflkili oldu¤u gösterilmifltir.91 Markowitz ve
ark.’n›n pediyatrik ‹BH’da tan› yafl› ile serolojik yan›t
aras›ndaki iliflkiyi araflt›rd›klar› çok merkezli ve 705
çocu¤un dahil edildi¤i çal›flmada, 0-7 yafl aras›nda tan›
alanlarda ince ba¤›rsak tutulumu ve anti-CBir1 antikor
pozitifli¤inin büyük yaflta tan› alanlara göre daha yüksek
oranda saptand›¤›n› göstermifllerdir.92

Radyolojik Testler

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›n›n de¤erlendirilme-
sinde radyolojik görüntüleme yöntemleri tan›n›n yan›
s›ra, hastal›¤›n etkiledi¤i intestinal segmentlerin
belirlenmesinde ve inflamasyonun fliddetini de¤erlendirmede
yard›mc› yöntemlerdir. Hastal›¤›n tedavisinde uygun
tedavi plan›n›n belirlenmesi büyük ölçüde hastal›¤›n
yayg›nl›¤› ve fliddetine ba¤l› oldu¤undan, radyolojik
görüntüleme tedavi plan›n›n oluflturulmas›nda ve
komplikasyonlar›n takibinde de çok önemlidir.
Crohn hastal›¤› tüm gastrointestinal sistemi segmental
olarak tutan bir hastal›k olup, etkilenen segmentler
aras›nda sa¤lam mukozan›n (skipped area)  yer almas›
nedeniyle oluflan görünüm, hastal›¤›n darl›ke ve fistül
geliflimine neden olmas› gibi ay›r›c› özellikleri radyolojik
olarak saptayabilmek mümkündür.93

Ayakta direkt bat›n grafisi (ADBG) ‹BH’lar›n
yaklafl›k %60’›nda ba¤›rsak duvar›nda kal›nlaflma,
dilatasyon ve anormal gaz ve d›flk› da¤›l›m› gibi spesifik
olmayan bulgular saptanabilir. Bu grup hastada ayakta
bat›n grafisi tan›da önem tafl›mamakla beraber, akut
bat›n› taklit eden tablo ile gelen hastalarda önemlidir
ve ilk basamak görüntüleme yöntemi olarak çekilmesi
gereklidir. ADBG’de görülen dilate ba¤›rsak anslar› ve
hava-s›v› seviyeleri intestinal obstrüksiyona, bat›n içinde
serbest hava varl›¤› ise perforasyona iflaret edecek
önemli bulgulard›r.

Crohn hastal›¤›n›n tan›s›nda büyük önem tafl›yan

klasik kontrast kullan›larak çekilen radyolojik
görüntülemenin yerini alan bir baflka yöntem henüz
bulunmamaktad›r. Deneyimli bir radyolog taraf›ndan
kontrast kullan›larak yap›lan görüntülemeler mukozal
yüzeyin de¤erlendirilmesinde alt›n standartt›r. A¤›zdan
verilen kontrast madde ile mide, duodenum, verilen
kontrast maddenin miktar› artt›r›larak jejunum, ileum
hatta sa¤ kolon dahi incelenebilir. Bu iflleme ince
ba¤›rsak pasaj grafisi (‹BPG) denir. ‹BPG’de kontrast
madde terminal ileuma yaklaflt›¤›nda d›flar›dan
abdomene yap›lan bas› ile terminal ileumdan kontrast
maddenin geçifli s›ras›nda mukozal yüzeye ait detaylar
florokopi alt›nda an›nda tespit edilebilir. ‹nce ba¤›rsak
enteroclysis denilen kontrast radyolojik incelemede ise
burundan tak›larak jejunuma yerlefltirilen tüpten verilen
kontrast madde ve hava ile çift kontrast oluflturulup,
daha iyi bir distansiyon sa¤lanarak mukozal detaylar
çok daha ayr›nt›l› flekilde incelenebilir. Ancak
enteroclysis için nazojejunal tüp tak›lmas› ve daha fazla
hava verilmesi gerekti¤inden özellikle çocuk hastalar
için konforsuz bir inceleme oldu¤undan ve daha fazla
radyosyona maruziyet demek oldu¤undan özellikle
küçük çocuklarda tercih edilen bir yöntem de¤ildir.

Baryumlu lavman (BL) sadece baryum (tek kontrast)
veya baryumla birlikte hava (çift kontrast) verilerek
uygulanan kolon incelemesinde kullan›lan bir radyolojik
yöntemdir. Distal kolona ulaflan kontrast ileoçekal
valvden kaçarak terminal ileuma ulafl›rsa bu yöntemle
de terminal ileumun mukoz detaylar› incelenebilir.
BL’n›n oluflturdu¤u rahats›zl›k ve baz› hastalarda toksik
megakolon riski nedeniyle günümüzde kolonoskopi ile
kolon incelemesi büyük ölçüde tercih edilmektedir.
CH’da kontrast madde ile saptanabilecek erken
de¤ifliklikler aftöz ülserler, kaba granüler patern,
mukozal k›vr›mlarda kal›nlaflma, daha ileri durumlarda
ise derin ülserler, kald›r›m tafl› manzaras› ve fissür
oluflumudur. Kolonda geri planda normal görünen
mukozal detay üzerinde ülserler ve ödeme ba¤l›
mukozada beliren kabar›kl›klar erken evre CH’da
saptanabilecek radyolojik bulgulard›r. Bulgular›n yama
tarz›nda oluflu, devaml›l›k göstermemesi ve
inflamasyonlu ba¤›rsak segmentleri aras›nda normal
görünen ba¤›rsak segmentlerin yer almas› CH için tipik
radyolojik bulgulard›r.93 Daha ciddi seyreden CH’da
mukozada düzensizlik ve psödopolip oluflumlar›,
ba¤›rsak segmentlerinde k›salma ve lümende daralma
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(darl›k) dikkati çeker. CH’da transmural inflamasyon
bir ba¤›rsak ans›n›n kendisine komfluluk gösteren bir
baflka ba¤›rsak ans›na veya intraabdominal bir organa
yap›flmas›na hatta inflamasyonun derinleflerek fistülize
olmas›na yol açar. Lüminal inflamasyonun serozaya ve
mezentere uzanmas› ba¤›rsak duvar›nda kal›nlaflma ve
fibroza yol açar, bunun sonucunda ba¤›rsak anslar›
biribirinde ayr›l›r ve k›sal›r. CH’da bat›n içindeki
mezenterik lenfadenopatiler ba¤›rsak lümenine d›flar›dan
bas› yaparak kitle imaj› verebilirler.93

Bilgsayarl› tomografi (BT) kesitsel görüntü elde
edilebilmesi nedeniyle CH’da en s›k kullan›lan
radyolojik yöntemdir. Çocuklarda bu radyolojik
yöntemin en önemli rolü hastal›¤›n etkiledi¤i ba¤›rsak
segmentlerinin belirlenmesi ve komplikasyonlar›n
de¤erlendirilmesidir.93 CH tan›s›nda BT enterclysis,
‹BPG’den daha güvenilir bir yöntem olmakla birlikte,
her iki yöntem de erken mukozal de¤ifliklikleri
de¤erlendirmede yetersizdir. Ba¤›rsak duvar›nda
kal›nlaflma (pediyatrik hastalarda ba¤›rsak duvar kal›nl›¤›
> 3 mm anormal olarak kabul edilir), lümende daralma,
inflamasyonun meszentere uzanmas› ve efllik eden
mezenterik lenfadenomegaliye ba¤l› mezenterik
kal›nlaflma, etkilenen ba¤›rsak ans›ndaki inflamasyonun
çevre ya¤ dokusuna yay›l›m› CH’da BT ile kolayl›kla
saptanabilecek bulgulard›r. Oral kontrast verilerek
artt›r›lacak opafikasyon ve ba¤›rsaklarda oluflturulacak
distansiyon yöntemin duyarl›l›¤›n› artt›racakt›r.

Magnetik rezonans görüntüleme (MRI) radyasyon
içermedi¤inden ve yumuflak dokudaki patolojileri
de¤erlendirmede hassas bir yöntem oldu¤undan, seçilmifl
çocuk vakalarda BT yerine tercih edilebilir. Lüminal,
transmural ve ekstramural de¤iflikliklerin daha iyi
de¤erlendirilebilmesi için oral kontrast verilerek çekilen
MR enteroclysis (MRE) ile elde edilen üç boyutlu
görüntüler ince ba¤›rsa¤› tutan CH’da en kapsaml›
tan›sal bilgiyi veren yöntemdir.94,95

Ultrasonografi (US) radyasyon içermeyen non-invazif
bir teknik olmas› nedeniyle çocuklarda güvenle
kullan›lan bir yöntemdir. Ancak yöntemin yapan kifliye
ba¤l› olmas› ve komplikasyonlar› göstermede yetersiz
olmas› nedeniyle bu yöntem primer tan› yöntemi olarak
kullan›lmas› mümkün de¤ildir. Çocuklarda US
incelemenin en umut vaad eden kullan›m alan› hastal›k
aktivitesin belirlenmesi (ba¤›rsak duvar›nda
kal›nlaflman›n ölçümü) ve tedaviye yan›t›n takibidir

(renkli Doppler US ile damar yo¤unlu¤u ve kan
ak›mlar›n› de¤erlendirerek). Tecrübeli ellerde fistül ve
darl›klar›n  saptanmas› da mümkün olmakla beraber,
US proksimal ince ba¤›rsak ve distal kolon incelemesinde
ayr›ca erken hastal›k döneminde yüzeysel lezyonlar›
saptamada yetersizdir.

Lökosit sintigrafisi, hastadan al›nan kandaki
lökositlerin radyonüklid madde ile iflaretlendikten sonra
tekrar hastaya enjeksiyonu edilmesi ve iflaretlenmifl
lökositlerin birkaç dakika ile 4 saat içinde vücutta
inflamasyon olan bölgeye yönelmesi nedeniyle bunlar›n
gamma kamera ile tespit edilmesi esas›na dayanmaktad›r.
Yöntem inflamasyonun yo¤unlaflt›¤› ba¤›rsak
segmentlerini ve apseleri lokalize etmede yard›mc› bir
metoddur. Hastal›¤›n aktivitesini belirlemede “sintigrafi
skoru” (etkilenen ba¤›rsak segmentindeki lökosit
aktivitesinin iliak kemik ili¤indeki aktiviteye göre
karfl›laflt›r›larak hesaplanan bir de¤erdir) ESH’dan daha
duyarl› oldu¤u saptanm›flt›r.96 Lökosit sintigrafisi, di¤er
radyolojik yöntemlerde oldu¤u gibi CH ile ÜK
ay›r›m›nda da yol gösterici olabilir, ancak ifllemin uzun
sürmesi, iflaretlemek için hastadan yeterince kan
al›nmas›n›n gerekmesi gibi nedenlerle çocuklarda pek
tercih edilen bir yöntem de¤ildir.

Pozitron emisyon tomografi (PET) fonksiyonel
görüntüleme yöntemlerinden biridir. ‹nflamasyonun
oldu¤u dokuda metabolik aktivitenin de artmas›na ba¤l›
olarak hücreler taraf›ndan glukoz al›m ve tüketininin
de artaca¤› esas›na dayanan incelemede, iflaretli glukoz
enjeksiyonundan sonra yar›m saat gibi bir süre tüm
vücut iflaretli glukozu kullanan dokular› saptamak
amac›yla taran›r. ‹ncelemeyle ilgili pediyatrik ‹BH
hastalar›ndaki deneyim k›s›tl›d›r.

Crohn hastal›¤›nda perianal hastal›k, enterik fistül,
abdominal apse, ba¤›rsak obstrüksiyonu ve toksik
megakolon gibi komplikasyonlar›n de¤erlendirilmesinde
duyarl› radyolojik yöntemlerin seçilmesi maliyet
aç›s›ndan da önemlidir. Perianal hastal›¤› olan hastalarda
fistül veya apsenin anatomik yap›larla iliflkisini
de¤erlendirip ve fistül s›n›flamas›nda MRI veya
endoskopik ultrasonografi (EUS) ayn› derece duyarl›
yöntemler olup, merkezlerin teknik olanaklar› ve konuyla
deneyimli kifliler dikkate al›narak yöntem seçimi
yap›lmal›d›r.97,98 Fistül trasesi aç›k ise BT, enteroclysis
kadar fistül trasesini göstermede baflar›l›d›r. Enterik ve
enteroviseral fistüllerin gösterilmesinde MRI’›n
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duyarl›l›¤› BT ile karfl›laflt›r›labilir düzeydedir.99,100

Endoskopi

Gastrointestinal sistemin endoskopik olarak
incelenmesi ‹BH’n›n ay›r›c› tan›s›nda kullan›lan en
de¤erli tan› yöntemidir. Kanl› ishal, tenesmus gibi esas
olarak alt G‹S’le ilgili semptomlar› olan hastalarda
öncelikle ileokolonoskopi yap›lmal›d›r. Ancak son
y›llarda üst G‹S bulgular›n›n olmad›¤› hastalarda dahi
mikroskopik mukozal hastal›k saptanmas› ve endoskopik
olarak normal görülen bölgelerden al›nan biyopsilerde
granülom saptanmas›, CH’da tan› için hem özofago-
gastoduodenoskopi (ÖGD) hem de ileokolonoskopi
yap›lmas›n› ve normal görülen anatomik bölgeler dahil
olmak üzere çok say›da biyopsi al›nmas› gerektirmek-
tedir.101,103 Tablo 2’de CH ve ÜK’da tipik endoskopik
ve mikroskopik bulgular karfl›laflt›rmal› olarak
özetlenmifltir.

Crohn hastal›¤›nda özofagusta küçük erozyonlardan,
komflu organ sistemlerine fistülizasyona neden olacak
transmural tutulum gösteren derin ülserlere kadar de¤iflen
spektrumda lezyonlar görülebilir (fiekil 4).104 Özofagusta
görülebilecek endoskopik bulgular eritem, psödomembran
oluflumu, ülser ve darl›k oluflumudur (fiekil 4a, 4b, 5a,

5b). CH, mide ve duodenumda lineer veya k›vr›ml›
ülserler, diffüz yüzeysel ülserler veya aftöz ülserler,
kald›r›m tafl› manzaras› görülebilir, inflamasyon
gastrointestinal duvarda rijidite ve lümende daralmaya
yol açabilir. Midede “fokal enhanced gastrit”
patognomonik olmasa da CH için önemli ve yüksek
pozitif tahmin de¤eri (%70-94) olan bir bulgudur.105,106

CH’n›n erken döneminde en belirgin kolonoskopik
bulgu fokal aft fleklinde ülserlerdir. Bunlar zaman içinde
geniflleyip derinleflerek lineer veya transvers ülserlere
dönüflür (fiekil 4 ve 5). Kolonda ülserli mukozan›n
yan›nda fokal normal görünen mukozan›n izlenmesi
di¤er bir deyiflle atlanm›fl (“skipped”) alanlar›n olmas›
CH için karakteristik segmental tutulumu gösteren bir
bulgudur.104 A¤›r seyreden CH’da segmental tutulum
(derin ülserler-normal alanlar) endoskopik olarak tipik
kald›r›m tafl› manzaras›na ve psödopolip görünümüne
neden olur. Ciddi seyreden CH’da lümende darl›k ve
darl›¤›n çevresinde dokunmakla kanayan ve/veya üzeri
eksüda ile kapl› mukoza görülebilir (fiekil 6). CH’da
terminal ileum en s›k tutulan bölge oldu¤undan
kolonoskopi s›ras›nda ileoçekal valvin entübe edilmesi
ve ileum mukozas›n›n incelenerek biyopsi al›nmas›
hem CH’n›n tan›s› hem de arada seyreden olgularda
CH-ÜK ay›r›cı tan›s›n›n yap›labilmesi çok önemlidir.

Tedavi

Avrupa Pediyatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve
Beslenme Toplulu¤unda (ESPGHAN) yer alan ‹BH
çal›flma grubunun 2010 y›l›nda yay›nlad›klar› ve
pediyatrik ‹BH’da uygulanan tedavilerin gözden
geçirildi¤i derlemede, pediyatrik ‹BH’larda randomize
kontrol çal›flmalar›n yetersiz oldu¤u görülmektedir.107

Günümüzde çocuk  hastalar›n tedavisi için oluflturulmufl
k›lavuzlar›n bulunmad›¤›ndan çocuk hastalar›n

fiekil 4. a) Hipofarinste vokal kordlar hizas›nda  hiperemi ve aftlar.
b ) Midözofagusta küçük aftöz ülser.

a b

fiekil 5. a) Midözofagusta büyük aftöz ülser.
b ) Alt özofagus sfinkterinin proksimalinde eritemli ve eksüdali
mukozal çatlak.

a b

fiekil 6. a) Kolonda derin kraterler oluflturmufl ülserler ve
b ) üzeri eksüda ile kapl› hiperemik alan

a b
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tedavisinde eriflkinler için oluflturulmufl k›lavuzlar
dikkate al›nmaktad›r.  Pediyatrik CH’n›n farmakolojik,
nütrisyonel, geekti¤inde cerrahi yöntemler kullan›larak
yap›lan tedavinde amaç, mukozadaki inflamasyonu
dolay›syla semptomlar› kontrol alt›na almak, özellikle
büyüme ça¤›ndaki pediyatrik hastalarda büyüme ve
yafla uygun pubertal ve sosyal geliflimin idamesini
sa¤lamak ve uzun dönemede hastal›¤a ait
komplikasyonlar›n geliflmesini önlemektir.108  Özellikle
pediyatrik hastalarda, büyümenin hastal›ktan
etkilenmeden yafla ve cinsiyete uygun idamesi  tedavi
baflar›s›n›n önemli göstergelerindendir. Ancak tedavide

kullan›lan kortikosteroid gibi ilaçlar›n büyüme üzerine
olumsuz etkileri dikkate al›nd›¤›nda, kortikosteroidlerin
mukozadaki inflamasyonu bask›larken, ayn› zamanda
lineer büyümede duraklama ve osteopeniye neden
olmas› dikkate al›nd›¤›nda bu baflar›l› bir farmakolojik
tedavi olarak kabul edilmemelidir. CH klasik olarak
remisyon ve alevlenmelerle seyretti¤i kabul edilen
kronik inflamatuvar bir hastal›kt›r ancak burada söz
edilen remisyon endoskopik veya histopatolojik
remisyondan çok klinik bir iyi olmay› ifade etmektedir.
Ancak günümüzde daha etkin flekilde kullan›lan
immünmodülatör ajanlar ve yeni gelifltirilen biyolojik

Tablo 3. Crohn hastal›¤›nda farmakolojik tedavi.

Crohn hastal›¤›n›n tipi Hastal›k aktivitesi

‹LEUM veya ‹NCE

BA⁄IRSAK TUTULUMU

Hafif

Remisyon idamesi

p.o 5-ASA 50-100 mg/kg/g
(maks. 4 gm/g)
Salofalk veya Pentasa

p.o 5-ASA en s›k

Hafif - Orta

Kontrollü ileumda sal›nan
Budesonid  9 mg/g
‹leal ve/veya sa¤ kolonu tutan
hastal›kta

Orta - fiiddetli
Kortikosteroidler Prednisone
1-2 mg/kg/g (maks. 40-60 mg/g)

6-MP (1.5 mg/kg/g)
AZA (2-2.5 mg/kg/g)
Methotrexate

Dirençli veya yayg›n ‹nfliximab ‹nfliximab

KOLON TUTULUMU

Hafif - Orta

p.o 5-ASA (Asacol veya Dipentum)
Sulfasalazin
5-ASA lavman?
Metronidazol (10-20 mg/kg/g maks. 1 g/g)
Ciprofloxacin (20 mg/kg/g)

p.o 5-ASA en s›k

Orta - fiiddetli
Kortikosteroidler Prednisone
1-2 mg/kg/g (maks. 40-60 mg/g)

6-MP (1.5 mg/kg/g)

AZA (2-2.5 mg/kg/g)

Methotrexate

Dirençli ‹nfliximab ‹nfliximab

 PER‹ANAL HASTALIK

Metronidazol (10-20 mg/kg/g maks. 1 g/g)
Ciprofloxacin (20 mg/kg/g)
6-MP / AZA
Methotrexate
‹nfliximab

Metronidazol
(10-20 mg/kg/g maks. 1 g/g)
Ciprofloxacin (20 mg/kg/g)
6-MP / AZA
Methotrexate
‹nfliximab
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ajanlar sayesinde daha klinik ve mukozal lezyonlar›n
birlikte iyileflmesini sa¤lamak gibi hedefler
gerçeklefltirilebilmektedir. Tedavide semptomlar›n
kontrol alt›na al›nmas›n›n yan› s›ra, tan› s›ras›nda
saptanan beslenme aç›¤›n›n (malnütrisyonun) beslenme
deste¤i ile düzeltilmesi çok önemli oldu¤undan
farmakolojik ajanlara ek olarak, yafla uygun ve yafl›tlar›
yakalamay› sa¤layacak flekilde protein ve kaloriden
zengin bir beslenme uygulanmas› gerekmektedir.

Farmakolojik Tedavi

‹ngiltere gibi baz› Avrupa ülkelerinde ve Kanada’da,
özel enteral beslenme ürünleri akut inflamasyon
döneminde dahi farmakolojik tedaviye alternatif olarak
primer tedavi olarak kullan›l›yorsa da, farmakolojik
ajanlar CH’da bafll›ca tedavi yönetimidir. Pediyatrik
‹BH tedavisinde görüfl birli¤ine var›lm›fl k›lavuzlar
bulunmad›¤›ndan, eriflkinlerde yap›lm›fl çok merkezli
randomize kontrolü çal›flmalar ve tedavi k›lavuzlar›
çocuk hastalar›n tedavi flemalar›n›n oluflmas›nda
refereans teflkil etmektedir. Tablo 3‘de pediyatrik
CH’larda hastal›¤› etkiledi¤i ba¤›rsak segmentine göre
ve inflamasyonun derecesine göre remisyon indüksiyonu
ve idame tedavisinde kullan›lan etkinli¤i gösterilmifl
tedavi seçenekleri özetlenmifltir. Bu bölümde her bir
farmakolojik ajan›n etki mekanizmas› ve yan etkileri
ve CH’lar›n terapötik etkileri özetlenecektir:

Sistemik Kortikosteroidler

Kortikosteroidler (oral prednisone, prednisolone
veya methylprednisolone) aktif CH’n›n tedavisinde ilk
tedavi seçene¤idir. Oral prednisone ve prednisolone
orta derecede potent sentetik glukokortikoidlerdir.
Prednisone emildikten sonra karaci¤erde aktif
prednisolone çevrilir. Hücre içine giren kortikosteroidler
sitoplazmadaki steroid reseptörlerine ba¤lanarak hücre
çekirde¤ine tafl›n›r ve burada hücrenin yaflamsal
fonksiyonlar›n› düzenleyen proteinlerin sentezini ve
NF-�B fonksiyonunu inhibe eder, IL-1, IL-2 gibi
inflamatuvar sitokinlerin sal›n›m›n› önler. Kortikosterodller
kapiller geçirgenli¤i azaltarak, nötrofil ve monosit
kemotaksisin önleyerek ve lizozomal membran
stabilizasyonu sa¤layarak antinflamatuvar etki
gösterirler. Kortikosteroidler phospholipase A2 enzimini
inhibe ederek, inflamatuvar mediatörlerin sentezinde
ilk basamak olan araflidonik asit ve buna ba¤l› di¤er

eicosanoidlerin (lökotrienler ve prostoglandinler)
sentezini önler.

Sistemik kortikosteroidlerin en s›k görülen yan
etkilerinden akne, hirflutizm, ciltte oluflan strialar
özellikle ergenlik dönemindeki ‹BH’da ciddi psikososyal
sorunlara yol açabilmektedir. Ancak kortikosterodlerin
lineer büyümesi devam eden pediyatrik hastalardaki en
önemli yan etkisi kemik metabolizmas› üzerindeki olan
etkileridir. Kortikosteroidler yeni kemik oluflumu
azalt›rken kemik resorbsiyonunu artt›r›r ve ayn› zamanda
böbrekten kalsiyum at›l›m›n› art›r›rken, ba¤›rsaktan
kalsiyum emilimini azalt›r. Sonuç olarak geliflen
sekonder hiperparatiroidzm osteoklastik aktiviteyi
artt›rarak osteopeniye, kemik a¤r›lar›na ve k›r›klara yol
açar. kortikosteroidlerin kemik metabolizmas› üzerine
etkileri geliflmekte, büyümekte olan çocuk hastalarda
daha büyük önem kazand›¤›ndan, kortikosteroid
bafllanan hastalara profilaktik kalsiyum ve vitamin D
deste¤i bafllanmas› kortikosteroidlere ba¤l› kemik
kayb›n› azaltacakt›r. Kortikosteroidlerin di¤er yan ciddi
etkileri katarakt, göz içi bas›nc› artmas›, proksimal kas
giçsüzlü¤ü, femur bafl› aseptik nekrozu, pseudotümör
serebri ve psikozdur. Bu nedenle kortikosteroidler
remisyon indüksiyonu d›fl›nda düflük dozda da olsa
idame tedavisinde kortikosteroidlerin yeri yoktur.

Tek bafl›na ince ba¤›rsak veya ince ba¤›rsak ve kolon
tutulumu ile seyreden aktif CH’da kortikosteroidlerin
kullan›m› onaylanm›flt›r.109,110 CH’lar›n orta derece veya
fliddetli akut alevlenmelerin tedavisinde en s›k kullan›lan
ilaçlar kortikosteroidlerdir ancak sa¤lanan remisyon
klinik bulgular›n düzelmesiyle s›n›rl› olup, endoskopik
veya histapotolojik iyileflme tabloya efllik etmez.111

Çocuklarda ‹BH tedavisinde temel olarak
kortikosteroidler (prednisone, prednisolone veya
budesonide)  genellikle 1 mg/kg/gün (maksimum 40
mg/gün) dozunda  tedaviye bafllan›p, ilk 7 günde
tedaviye yan›t vermeyen hastalarda doz 2 mg/kg/gün
(maksimum 60 mg/gün) art›r›larak devam edilmelidir
veya  9 mg budesonide de tercih edilebilir.112 ‹nce
ba¤›rsak veya ince ba¤›rsak ve kolon tutulumu olan
aktif pediyatrik CH’n›n %85-92’si bu tedaviye yan›t
verdikleri bildirilmektedir. Klinik remisyon sa¤land›ktan
veya ilk 4 haftadan sonra kortikosteroid dozu haftada
5 mg azalt›lmal›d›r.112,113

Remisyon idamesinde eriflkinlerde düflük doz
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kortikosteroidlerin (<20 mg/gün) uzun dönem
kullan›m›n› destekleyen az say›da plasebo kontrollü
çal›flma bulunmamakla beraber, çocuklarda bu flekilde
kronik kortikosteroid kullan›m› insülin benzeri büyüme
faktörü-1 (IGF-1) sal›n›m›n› dolay›s›yla uzamay› inhibe
edece¤inden kontraendikedir. Gün afl›r› düflük doz
kortikosterodlerin çocuklarda büyümeyi etkilemeden
remisyonun idamesinde kullan›labilece¤i görüflü kan›ta
dayal› bir öneri olmad›¤›ndan günümüzde pediyatrik
‹BH’n›n tedavi algoritmalar›nda yer almamaktad›r.
Pediyatrik CH’da 1. y›l›n sonunda kortikosteroid-ba¤›ml›
hasta oran›n› %30 civar›nda oldu¤unu billdiren
çal›flmalarda idame tedavisine ya immünmodülatuvar
veya biyolojik ajanlar (infliximab) ile devam edildi¤ini
göstermektedir.114

Kortikosteroidlerrin istenilen antiinflamatuvar etkileri
devam ederken, yan etkilerin ortaya ç›k›fl›n› engellemek
için günümüzde ba¤›rsak mukozas›ndaki glukokortikoid
reseptörlerine spesifik (lokal antiinflamatuvar etkinli¤i
yüksek) glukokortikoidler gelifltirilmifl ve bunlar›n
karaci¤erde aktif olmayan yan ürünlere h›zla dönüflerek
sistemik yan etkilerin en aza indirgenmesi mümkün
olabilmifltir.115,117 Budesonide oral olarak al›nan, geç
sal›nan ve gastrintestinal lümendeki pH’n›n 5.6 ve
üzerinde olmas› halinde (yani distal ince ba¤›rsak ve
kolonda) etkili hale gelen bir preparatt›r. Budesonide’in
glukokortikoid reseptörlerine ba¤lanmas› prednisolone
göre 15 kat daha fazla olmakla birlikte, sistemik yan
etkileri ve adrenal disfonksiyon riski konvansiyonel
steroidlere göre çok daha az oldu¤u gösterilmifltir.118,119

Aktif CH’da kontrollü sal›n›m›l› budesonide, ileum
ve/veya sa¤ kolon tutulumu olan hastalar›n %53-60’nda,
oral prednisolone ise %71’inde remisyon sa¤lam›flt›r.117,120

Sal›n›m› pH 6’n›n üzerinde olacak flekilde formüle
edilen budesonide tedaivisinin distal kolon tutulumunda
da etkili bir flekilde remisyon sa¤lad›¤› bildirilmifltir.121

Yak›n bir tarihte yay›nlanan Cochrane veri taban›
araflt›rmas›na göre CH’n›n idame tedavisinde kontrollü
sal›n›ml› budesonidin plasebodan üstün olmad›¤› ve
CH’n›n idame tedavisinde budesonide yeri olmad›¤›
sonucuna var›lm›flt›r.122

Sulfasalazin ve 5-Aminosalisilatlar (5-ASA)

Analoglar›

Sulfasalazin ve 5-ASA analoglar› Crohn hastal›¤›ndan
çok, hafif veya orta fliddetteki ÜK tedavisinde  kullan›lan
ilaçlard›r. Tablo 4’de oral olarak kullan›lan 5-ASA
preparatlar› listelenmifltir. Sulfasalazin, sulfa içeren
antibiyotik (sulfapyridine) ile antiinflammatuvar 5-
aminosalisilik asidin bir kombinasyonudur. Bu iki
molekülü ba¤layan azo ba¤›, kolondaki bakteriler
taraf›ndan parçaland›¤›nda sal›nan 5-ASA kolonda
topikal antiinflamatuvar etkisini gösterirken,
sulfapyridine yan etkilere neden olan k›s›md›r.123 Son
y›llarda 5-ASA’in› ba¤›rsa¤›n distal k›sm›nda sal›n›m›n›
sa¤lanarak yan etkilerien aza indirgenmesi
amaçlanm›flt›r. Sadece kolonda etkili olan sulfasalazin
(balsalazide, olsalazine) formüllerin yan› s›ra pH ba¤l›
sal›n›m ile ileumun orta k›sm›nda veya terminal ileumda
etkili hale gelen oral meselamiin ve lokal etkili, rektal
uygulanan meselamin lavman formülleri de
bulunmaktad›r.

Bu grup ilac›n hem antiiflammatuvar hem de
immünmodülatuvar etkileri bulunmaktad›r. Etkisi
mekanizmas› prostoglandin E2 ve lökotrien sentezini
ve aktivasyonunu sa¤layan cyclo-oxygenase ve 5-

Tablo 4. Sulphasalazin ve 5-ASA analoglar›.

JENER‹K

‹S‹M

T‹CAR‹

‹S‹M

DOZAJ

FORMU

SALINIM ETK‹L‹ OLDU⁄U

BÖLGE

Sulphasalazine
Salazopyrine
EN-tab

500 mg tablet Diazo ba¤› bakteriler
taraf›ndan parçalanarak

Diazo ba¤› bakteriler
taraf›ndan  parçalanarak

pH ya ba¤l› y›k›m

Zamana ba¤l› sal›n›m

Olsalazine

Meselamine

Meselamine

Meselamine

Dipentum

Asacol

Salofalk

Pentasa

250 mg tablet

400 mg tablet

250 ve 500 mg tb.
1000 mg Granü Stix

250 ve 500 mg tb.

pH ya ba¤l› y›k›m

Kolon

Kolon

Distal ileum ve sa¤ kolon

‹nce barsa¤›n ortas›ndan
itibaren

Tüm ince ba¤›rsak ve kolon
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lipoxygenase yolaklar›n›n inhibisyonu üzerindendir. 5-
ASA’›n di¤er etki mekanizmalar›: a) serbest radikallerini
temizlemek, b) antijenlerin T hücrelerine sunumu, T
hücre proliferasyonu ve B hücreleri taraf›ndan antikor
üretimini inhibe etmek, c) Natural killer (NK) ve mast
hücrelerin, makrofaj ve lenfositlerin fonksiyonlar›n›
inhibe etmek, d) baz› adhezyon moleküllerinin sunum
ve aktivasyonunun inhibe etmektir.124,125

Eriflkin CH’larda remisyon indüksiyonunda ve idame
tedavisinde 5-ASA’›n etkisi kan›tlanm›flt›r. Tek bafl›na
5-ASA’n›n yeter l i  olmad›¤›  olgularda da
kortikosteroidlere veya immünmodülatuvar ajanlarla
birlikte de kullan›lmaktad›r. Çocuklarda hafif veya
hafif-orta fliddette ileal, ileokolonik ve kolonu tutan
CH’da remisyon indüksiyonu için 5-ASA kullan›labilir.
Formülasyon seçiminde etkilenen ba¤›rsak segmentin
dikkate al›nmal›d›r. Doz ile ilgili çocuk hastalarda
yap›lm›fl çal›flma bulunmad›¤›ndan, eriflkinlerde
kullan›lan dozlar göz önüne al›narak pediyatrik CH’larda
ÜK için önerilen doz (50-100 mg/kg/gün)
önerilmektedir. Ancak uygulamada düflük dozlardan
çok yüksek dozun daha etkili oldu¤u göz önünde
bulundurulmal›d›r.126

Çocuklarda CH’da remisyon indüksiyonunda
meselamini plasebo ile karfl›laflt›ran tek çal›flmada
remisyon baflar›s› meselamin grubunda %40, plasebo
ile %20 olarak bildirilmifltir, çocuklarda idame
tedavisinde meselaminin etkisini araflt›ran çal›flma ise
bulunmamaktad›r.127

Sulfasalazinin yan etkileri doza ba¤l› reaksiyonlar
ve hipersensitivite reaksiyonlar› olarak grupland›r›l-
d›¤›nda doza ba¤l› olanlar kusma, bulant›, bafl a¤r›s› ve
hafif hemoliz olarak s›ralanabilir. Ancak doz ilac›n
metabolize edilmesine ba¤l› olarak kiflisel farkl›l›klar
gösterece¤inden, doza ba¤l› yan etkilerde k›sa süreli
olarak ilac› kesilmesi ve daha düflük dozlarda yavafl
yavafl dozun artt›r›larak denenmesi bu tür yan etkileri
önlemede yararl› olabilir. Hipersensitivite reaksiyonlar›
ise atefl,döküntü (Steven-Johnson sendromu), pulmoner
fibroz, hepatotoksisite ve nadiren de olsa agranülositoz
fleklinde ortaya ç›kabilir. Glukoz 6 fosfataz enzim
eksikli¤i olanlarda ciddi hemolize neden olabilece¤inden
kontrendikedir. Sulfasalazini tolere edemeyen hastalar›n
%80-90’› oral 5-ASA’y› tolere edebilirler. 5-ASA’n›n
yan etkileri aras›nda atefl, döküntü, diyare ve nadiren
pankreatit bildirilmifltir.

Antibiyotikler

‹BH’n›n patogenezinde gastrointestinal floran›n rolü
göz önüne al›nd›¤›nda, antibiyotikler ‹BH’gastrointes-
tinal lümendeki bakteri yükünü azaltarak, floran›n
yap›s›n› de¤ifltirerek, bakteriyel transyerleflimi önleyerek
hastal›¤›n seyrini de¤ifltirebilirler.128 Pediyatrik ‹BH’larda
sadece anitibiotiklerin etkisini araflt›ran çal›flma
bulunmamaktad›r ve antibiyotiklerle yap›lm›fl çal›flmalar
di¤er tedavileri almakta olan hastalara ai verileri
içerdi¤inden, yine eriflkin kaynakl› çal›flmalar referans
olarak al›nmaktad›r. Eriflkinlerde en s›k kullan›lan
antibiyotik metronidazol ve ciprofloxacindir. Yan
etkilerinden dolay› pediyatri prati¤inde ciprofloxacin
s›k kullan›lmamaktad›r.

Hafif veya hafif-orta dercede aktiviteli ileokolon
tutulumu ile seyreden CH’larda ve özellikle perianal
hastal›kta metronidazol tedavisinin gerek plaseboya
gerekse sulfasalazine göre üstün oldu¤u gösterilmifltir.128,129

Metronidazol tedavisini sadece perianal hastal›¤› olan
21 hastada kullan›m›n› de¤erlendiren bir eriflkin
çal›flmas›nda tüm hastalarda tedavinin flifllik, k›zar›kl›k
ve ak›nt›y› belirgin flekilde azaltt›¤›, ancak ilaç dozu
azalt›ld›¤›nda veya kesildi¤inde tüm semptomlar›n geri
döndü¤ü belirtilerek, hastalara bu tedavinin 1 y›la kadar
süren uzun süre verilebilece¤i belirtilmektedir.130,131

Eriflkinlerde yap›lan ve 2011 yl›nda yay›nlanan ve 10
randomize kontrollü (1160 hasta) çal›flmalar›
de¤erlendiren bir metaanalizde aktif CH’da remisyon
indüksiyonunda antibiyotiklerin plasebodan üstün
oldu¤u, özellikle rifamycin tek bafl›na veya di¤er
antibiyotiklerle kombine edildi¤inde aktif CH’n›n
remisyonunda etkili oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.132

Perianal fistülü olan hastalarda ciprofloxacin ve/veya
metronidazolun fistül drenaj›n› belirgin azaltt›¤›
bilinmekle beraber bu etkinin antibiyotik kullan›ld›¤›
sürece devam etmekte, antibiyotik kesildi¤inde ise nüks
etmektedir.132 ,133 Bu nedenle antibiyotiklerin
immünmodülatör ve biyolojik ajanlarla kombine
kullan›m› daha baflar›l› oldu¤undan antibiyotikler
immünsupresif tedaviye bir köprü oluflturabilece¤i
düflünülmektedir.128,134

Probiyotikleri (L.rhamnosus strain GG, VSL#3) tek
bafl›na veya antibiyotikler ile kombine edilerek CH’larda
idame tedavi olarak deneyen plasobo kontrollü
çal›flmalar›n sonucu primer tedavi için kullan›lan
farmakolojik ajanlara probiyotiklerin eklenmesini henüz
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destekler düzeyde de¤ildir.135,137 Probiyotiklerle ilgili
çekince, inflamasyonun kontrol alt›na al›nmas› için
s›kl›kla kullanan ve immün sistemi bak›lanmifl olan bu
hastalarda reçetesiz de sat›labilen probiyotik
preparatlar›n›n kontrolsüz kullan›m› sonucu sistemik
ciddi infeksiyonlar›n geliflebilme ihtimalidir. Ciddi
CH’da probiyotiklerin etkili oldu¤una dair veri
bulunmazken, literatürde yo¤un bak›mda tedavi gören
bir ÜK hastas›nda kullan›lan S. Boulardii’ye ba¤l›
fungemi bildirilmifltir.138

‹mmünmodülatör Ajanlar: Azatiyoprin (AZA), 6-

Merkaptopurin (6-MP) ve Metotreksat

Pediyatrik CH’n›n tedavisinde Azathioprine (AZA)
ve 6-Merkaptopurin (6-MP) etkinli¤i kan›tlanm›fl ve
yan etkiler aç›s›ndan güvenilir oldu¤u gösterilmifl
ajanlard›r. 6-MP bir pürin analo¤u olup, DNA ve RNA
yap›s›nda bulunan endojen pürinlerin aktivitesine engel
olarak sitotoksik ve immünsupresif etki oluflturur. AZA
bir promolekül olup, metabolize olduktan sonra aktif
6-MP dokulara sal›n›r. AZA enzimatik reaksiyonlar
sonucunda 6-thioguanin nükleotidine dönüflür ve bu
kona¤›n DNA yap›s›na girdikten ve hücre içinde haftalar
boyunca biriktikten sonra sitotoksik etkisi ortaya
ç›kamaya bafllar.  AZA’dan 6-thioguanin oluflturan bu
emzimatik yola¤a alternatif genetik olarak edinilmifl
baflka bir enzimatik yolak thiopurine methyltransferase
(TPMT) enzimi ile AZA’n›n tedavi etkisi olmayan 6-
methylmercaptopurine dönüflmesidir ve bu hepatotoksik
bir maddedir. Yüksek veya düflük TPMT enzim
aktivitesine sahip olmak, AZA tedavisine verilecek
yan›t› ve toksisite geliflimi etkileyen bir faktördür.139

AZA kullan›lacak hastalarda tedavi öncesinde TPMT
aktivitesi ölçülmesi toksisite gelifltirme riski olan
hastalar›n belirlenemesini öneren yay›nlar bulunmakla
beraber, TPMT genotipinden ba¤›ms›z olarak, normal
düzeyde enzim aktivitesi gösterenlerde de AZA
kullan›m› ile kemik ili¤i supresyonu saptanan hastalar›n
olmas› ve bu bu çal›flmada 1000 AZA kullanan hastan›n
sadece 3’ünde TPMT enzim aktivitesinin düflük veya
çok düflük saptanmas› nedeniyle rutin olarak
önerilmemektedir.140,141

‹mmünmodülatörler  CH’larda genell ikle
kortikosteroidlerle daha az s›kl›kla biyolojik ajanlarla
(infliximab) sa¤lanan remisyonun idamesinde kullan›lan
ajanlard›r. Antimetabolitlerin terapötik etkileri 8-12

haftadan sonra görülmeye bafllad›¤›ndan bu ajanlar›n
aktif hastal›k döneminde indükisyon amaçl› kullan›lmas›
mümkün de¤ildir.142 ‹lk kez Markowitz ve ark. yeni tan›
alm›fl bir grup CH’ya ilk tedavi olarak 6-MP ve
kortikosteroid bafllayarak bunu tek kortikosteroid
alanlarla karfl›laflt›rd›¤›nda, kombine tedavi alan grupta
klinik remisyon daha h›zl› ve toplam kortikosteroid
dozu daha düflük düzeyde kalm›flt›r.143 Bu çal›flmada 1.
y›l›n sonunda 6-MP alanlar›n %92’si, kortikosteroid
kesildikten sonra plasebo ile devam eden gruptakilerin
ise %6’s› remisyonda kalabilmifltir. Bu çal›flma
immünmodülatörlerin ilk tedavi seçene¤i olarak
bafllanmas›n› destekleyen bir çal›flma olsa da, hastan›n
steroid ba¤›ml›l›¤›n› belirlemek pediyatrik
gastroenterologlar aç›s›ndan önemlidir. Ancak klinik
ve histopatolojik olarak ciddi seyreden hastalarda bu
yol tercih edilebilir. Plasebo kontrollü çal›flmalar›n
metaanalizi AZA 1.5-2.5 mg/kg/gün, 6-MP 1-1.5
mg/kg/gün dozunda uyguland›¤›nda aktif CH’n› tedavide
etkili oldu¤unu (OR: 9.3 CI: 7.8-10.8) göstermektedir.144

Tedavide baflar›s›zl›¤›n en önemli nedeni
immünmodilatör ajanlar baflland›ktan k›sa süre sonra
kortikosteroidlerin kesilmesidir. ‹mmünmodülatör
ajanlar etki göstermek için metabolize olup, hücre içinde
birikmesi gereklidir ve bu süre 8-12 haftadan önce
de¤ildir. ‹mmünmodilatörler, yeni tan› alan aktif
pediyatrik CH’lara verilen toplam kortikosteroid
dozunun daha düflük seviyede kalarak remisyon idamesi
sa¤lad›¤› ve bu çocuklar›n daha iyi büyüdü¤ü
saptanm›flt›r.143

Azathioprine ve 6-MP’nin yan etkileri doza ba¤l›
alerjik reaksiyonlar (atefl, pankreatit, artralji, döküntü,
kusma ve ishal) ve lökopeni (doza ba¤l›d›r),
trombositopeni, infeksiyonlara yatk›nl›k, hepatit ve
teorik olarak malinite riskinde art›flt›r.142 Bu nedenle
tedavi süresince kan say›m›n›n düzenli aral›klarla kontrol
edilerek kemik ili¤i supresyonu yak›ndan takip
edilmelidir.

Metotreksat (MTX) bir folik asit derivatifi olup,
folik asite ba¤›ml› olarak çal›flan, pürin ve primidinlerin
sentezinde önemli rol oynayan dihydrofolate reductase
(DHFR) enzimini inhibe ederek etki eder. Yüksek
dozlarda MTX, DNA sentezini bloke ederek
antiproliferatif ve sitotoksik etki gösterir. CH gibi
immünolojik hastal›klarda düflük dozda kullan›lan MTX,
adaptif immün yan›t üzerindeki (TNF-�, IL-6 ve IL-8
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üretimini azaltmak, IL-10 artt›rmak) etkileriyle
inflamatuvar yan›t› kontrol alt›na ald›¤› düflünülmek-
tedir.145,146 Parenteral (subkutan veya intramüsküler)
veya oral olarak uygulanabilen MTX’›n uygulan›fl s›kl›¤›
haftada birdir. Pediyatrik romatoloji hastalar›nda
kullan›l›fl flekli de göz önüne al›nd›¤›nda, ‹BH’da
remisyon indüksiyonunda genellikle parenteral yol ile
bafllan›p, idame tedavisinde parenteral veya oral yol
seçilebilir. Pediyatrik ‹BH’da doz konusunda da görüfl
birli¤i bulunmamaktad›r. Tedavi süresince 1 mg/kg
folik asit deste¤i ile ilaç dozu genellikle 30 kg alt›nda
çocuklarda 10 mg, 30-40 kg aras›nda 15 mg, 40-50 kg
aras›nda 20 mg ve 50 kg üstünde 25 mg MTX haftada
bir parenteral olarak uygulanmaktad›r.147 Dozun %50’si
oran›nda bir miktarla bafllan›p, 3. haftadan sonra tam
doza ulafl›lmas› ve klinik olarak remisyon sa¤land›ktan
3 ay sonra parenteral doz miktar›nda %20’si kadar
dozun azalt›lmas› veya oral yoldan tedaviye geçilmesi
önerilmektedir.147 Tedavi süresince tam kan say›m›,
akut faz reaktanlar› ve karaci¤er fonksiyon testleri önce
haftal›k, stabil seyretmesi durumunda ayl›k ve daha
sonra 2-3 ayda bir takiplere geçilir. Kemik ili¤i supresyon
bulgular› veya karaci¤er fonksiyon testlerinde art›fl
durumunda dozun %50 oran›nda azalt›lmas› gereklidir.
MTX kullan›lan hastalarda yan etkilerin retrospektif
olarak de¤erlendirildi¤i çal›flmalarda k›sa süreli toksisite
nedeniyle %10-13 civar›nda hastada ilaç kesilmesi
gerekti¤i bildirilmifltir.147

Crohn hastal›¤›nda methotrexate kullan›m›yla ilgili
çal›flmalar eriflkinlerin yan› s›ra çocuk hastalarda da
di¤er sitotoksik tedaviye yan›t vermeyen dirençli
vakalarda olup, MTX’›n pürin analoglar› kadar etkili
oldu¤u yönündedir.148 Pürin analoglar›yla tedaviye yan›t
vermeyen ve aktif pediyatrik CH olan çocuklarda
MTX›n etkinli¤ini araflt›ran çok merkezli iki çal›flmada,
birinci y›l›n sonunda remisyon oran› %42-45 olarak
bildirilmifltir.149,150 Yak›nda yay›nlanan ve pürin
analoglar› ve TNF-� tedavisine cevaps›z pediyatrik
hastalarda MTX tedavisinin etkinli¤ini retrospektif
olarak de¤erlendiren çal›flmada iyi tolere edilen ilac›n
sa¤lad›¤› uzun dönem remisyon oranlar› daha önce
bildiirlen oranlara göre düflük (%29-16) olarak
bulunmufltur.151

Pürin analoglar› ile karfl›lat›r›ld›¤›nda MTX ile ilgili
yan etki çal›flmlar› çok azd›r ve daha çok bulant›,
asemptomatik karaci¤er fonlsiyon testlerinde art›fl gibi

minör yan etkilerle s›n›rl›d›r. Hipersensitivite pnömonisi
ciddi ancak nadir bir komplikasyon olup, MTX’›n daha
s›kl›kla kullan›ld›¤› juvenil romatoid artrit gibi hastalarda
bildirilmifltir.

Biyolojik Ajanlar: ‹nfliximab (anti-TNF-�)

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastalar›n›n tedavisinde
biyolojik ajanlar›n kullan›lmaya bafllad›¤› 1990’l›
y›llarda amaç hastal›¤›n patogenezinde rol alan
proinflamatuvar sitokinlerin etkilerinin önlenmesiydi.152

TNF-�’ya karfl› gelifltirilmifl antikor, infliximab›n
pediyatrik CH’n›n tedavisinde kullan›lmaya bafllamas›
CH’n›n tedavi flemas›nda önemli de¤iflikliklere neden
olmufltur. TNF-�’ya karfl› gelifltirilmifl monoklonal
IgG1 tipindeki antikorlar (%75 insan kaynakl›) ‹BH
tedavisine onaylanan ilk biyolojik tedavi seçene¤i
olmufltur.152 ‹nfliximab, TNF-�’y› bloke etmenin yan›
s›ra lökosit göçünü engeller, T lenfosit ve makrofaj
apoptozunu uyar›r.

Eriflkin CH’da infliximab›n remisyon indüksiyonu
ve remisyon idamesinde baflar›l› oldu¤u randomize
kontrollü çal›flmalarda gösterilmiflse de, baz› Avrupa
ülkelerinde hala bu grup ilaçlar›n ciddi hastal›¤› olan
ve di¤er tedavi seçeneklerine cevap vermeyen hastalarda
kullan›lmas› önerilmektedir.153,154

Pediyatrik CH’da infliximab ile yap›lan ilk
çal›flmalarda, eriflkinlerde elde edilen sonuçlara göre
tedaviye yan›t ve remisyon aç›s›ndan çok daha iyi
sonuçlar bildirildiyse de bunlar az say›da hastan›n dahil
edildi¤i ve kontrol grubu olmayan çal›flmalard›. Daha
sonra orta ve ciddi derecede aktivitesi olan ve önceki
tedavilere yan›t vermeyen 112 pediyatrik CH’da
infliximab›n etki ve güvenilirli¤i çok merkezli çal›flmada
(REACH çal›flmas›), hastalara indüksiyon için infliximab
5 mg/kg dozda 0., 2., ve 6. haftalarda 3 doz olarak
uyguland›ktan sonra randomizasyon yap›larak, bir gruba
8 haftada bir toplam 46 hafta (3+5 doz), di¤er gruba
ise 12 haftada bir toplam 54 hafta (3+4 doz) infliximab
uygulanm›fl ve hastalar›n %88’inde tedaviye yan›t
al›nm›fl, %59’unda remisyon sa¤lanm›flt›r.155 Tedavinin
1. y›l›nda 8 haftada bir infliximab alanlar›n %64’ü
klinik olarak cevapl›, %56’s› klinik olarak remisyonda
olduklar› saptanm›flt›r (12 haftada bir alan grupta, %33
ve %23). Ayn› grubun yak›n zamanda yay›nlad›klar›
ve infliximabdan yarar gören hastalarda (60 hasta)
tedavinin 3 y›la uzat›ld›¤› çal›flman›n (REACH OLE)
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doktor ve hasta global de¤erlendirme formlar›ndan elde
edilen sonuçlar›na göre hastalar›n %80’nin iyi veya
hafif hastal›k aktivitesi gösterdi¤i, boy geliflimi geri
olanlarda boy uzamas›nda iyiye gidifl oldu¤u
saptanm›flt›r.156 Çal›flmada en s›k görülen yan etki s›k
üst solunum yolu infeksiyonu olup, hastalar›n %10’unda
ise ciddi infeksiyon geliflti¤i belirtilmifltir. REACH
kohort çal›flmas›nda perianal tutulumu olan CH’da
infliximab tedavisinin 2. haftas›nda hastalar›n
%40.9’unda,  tedavinin 1. y›l›nda ise hastalar›n
%72.7’sinde perianal hastal›¤a ait bulgular›n tam veya
tama yak›n iyileflti¤i bildirilmektedir.157

‹nfliximab alan ve uzun süre takip edilen pediyatrik
CH’n›n dahil edildi¤i REACH ve eriflkin ACCENT 1
ve 2 çal›flmalar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda, pediyatrik yafl
grubunda yan›tlar›n daha iyi olmas› bir çok neden ba¤l›
olabilir.158 ‹ki grup hasta aras›nda önemli farklardan
biri hastal›¤›n süresidir (çocuklarda ortalama 1.6 y›l,
eriflkinlerde 7.9-12.3 y›l). REACH çal›flmas›nda hastal›k
süresi ile tedaviye yan›t aras›nda iliflki gösterilememiflse
de, CH’da erken agresif tedavi daha uzun süreli
remisyonu sa¤lamaktad›r.158 Çocuk ve eriflkin hastalar
aras›nda yan›t fark›n›n di¤er bir nedeni, çocuk hastalar›n
neredeyse tamam›n›n efl zamanl› bir immünmodilatör
tedavi al›yor olmas› olabilir çünkü infliximab›n klinik
etkinli¤i immünmodülatör tedavi eflli¤inde artt›¤› daha
önce de bildirilmifltir.159

Eriflkinlerde erken bafllanan bir immünmodülatör
ajan eflli¤inde infliximab tedavisi ile immünmodülatör
tedaviye ba¤›ml› veya yan›ts›z hastalara verilen
infliximab tedavisinin sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, tedaviden sonraki 2. y›lda tam
mukozal iyileflmenin erken tedavi grubunda (%75) geç
tedavi grubuna (%21) göre çok daha iyi oldu¤u
saptanm›flt›r.160,161 Çocuklarda yap›lan benzer retrospektif
bir çal›flmada 1. y›lda relaps›n infliximab›n geç
baflland›¤› grupta daha s›k, infliximab›n erken baflland›¤›
grupta 1. y›lda Crohn hastal›¤› endoskopi indeksin daha
düflük oldu¤u bulunmufltur.162 Erken ve geç infliximab
bafllanan pediyatrik CH’larda tedavi baflar›s›n›
karfl›laflt›ran ve yak›n zamanda yay›nlanan bir baflka
çal›flmada, 8. haftada remisyon indüksiyonu ve 1. y›lda
remisyon idamesi sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda, erken
bafllanan infliximab›n daha baflar›l› oldu¤u bulunmufltur.163

‹mmünmodilatör ajanlar›n kortikosteroidlerin
dozunun azalt›lmas›nda veya kesilmesindeki köprü

görevi, infliximab için de¤erlendirildi¤inde (eriflkinlerde
ACCENT I ve II çal›flmalar›), infliximab›n kortikosteroid
dozunun azalt › labilmesinde yararl›  oldu¤u
gösterilmifltir.164,165 Bu sonucu destekleyen Stephen ve
ark. yapt›¤› çal›flmada, tedavi bafllang›c›nda
kortikosteroid alan 33 çocuk hastan›n %57.6’s›nda ilaç
kesilebilmifl ve tekrar bafllanmas› gerekmemifltir.166

Lamireau ve ark.n›n çal›flmas›nda ise infliximab
kullan›lan hastalar›n %70’inin kortikosteroidlere ve/veya
%82’sinin di¤er immünsupresif tedaviye dirençli
olduklar›n› belirtilmifltir.167 Bu çal›flmada ortalama 4
ay süreyle uygulanan infliximab tedavisinden 3 ay sonra
hastalar›n %53’ünde kortikosterod kesilebilmifl, hala
almakta olanlarda da doz 0.59 mg/kg/gün den 0.17
mg/kg/gün azalt›labilmifltir. Daha yak›n zamanda
yay›nlanan çok merkezli bir çal›flmada, 1. y›l›n sonunda
kortikosteroide dirençli/ba¤›ml› olgular›n %67’sinde
infliximab baflland›ktan sonra kortikosteroid tedavisini
kesebilmifllerdir.168

CH’n›n do¤al seyrinde ve tedavide kullan›lan
ilaçlardan kortikosteroidlerin yan etkisi olarak boy
uzamas› ciddi flekilde etkilenmektedir. Bu nedenle
pediyatrik CH’n›n tedavisinde klinik yan›t ve
remisyonun yan› s›ra büyümenin tekrar bafllamas› ve
çocuk hastan›n yafl›tlar›na uygun büyüme sergilemesi
tedavi baflar›s›n›n göstergelerinden biridir. Pediyatrik
CH’larda yap›lan REACH çal›flmas›nda infliximab
tedavisinin boy uzamas› üzerine olan etkisi, bu nedenle
çal›flman›n spesifik amaçlar›ndan biriydi. Çal›flmada
tedaviye bafllad›ktan sonra 6. aydan itibaren boy ve tart›
art›fl›nda önemli geliflme oldu¤u ve bunun sadece
indüksiyon amaçl› 3 doz alan hastalardan çok düzenli
aral›klarla infliximab tedavisi alan hastalarda sa¤land›¤›
bildirilmifltir.169 Malik ve ark’n›n daha yak›n zamanda
yay›nlad›klar› çal›flmada, pediyatrik CH’larda infliximab
tedavisinden önce ve tedavinin 6. ve 12. ay›nda büyüme
parametreleri de¤erlendirildi¤inde, infliximab tedavisinin
lineer büyümeyi olumlu yönde etkiledi¤i ve bunun
puberte evresi ve kortikosteroid dozunun azalt›lmas›ndan
ba¤›ms›z olabilece¤ini ileri sürülmüfltür.1 7 0

Sonuç olarak Avrupa Crohn ve Kolit Organizasyonun
(ECCO) 2011 y›l›nda yay›nlad›¤› uzlafl› raporu da
dikkate al›nd›¤›nda, pediyatrik CH’larda infliximab
indüksiyon ve idame tedavisinde etkili olan ve düzenli
aral›klarla uyguland›¤›nda ilaç hem hastal›¤›n
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tedavisinde hem de çocuk hastalarda boy uzamas›
üzerine daha etkilidir.171

‹nfliximab tedavisinin etkinli¤ini k›s›tlayan en önemli
sorun antikor (ATI) geliflimidir ve bu antikorlar
infliximab›n insan d›fl›ndan kaynaklanan k›sm›na yönelik
olup, sonuçta ilac›n etkinli¤inde azalmaya veya infüzyon
reaksiyonlar›nda art›fla neden olabilir.152 Çal›flmalarda
%6-25 aras›nda de¤iflen infüzyona ba¤l› reaksiyonlar,
hipotansiyon, döküntü, taflikardi, nefes darl›¤›, gö¤üs
a¤r›s› ve bafl a¤r›s› fleklinde ortaya ç›kabilir.152 ‹nfüzyona
ba¤l› akut reaksiyonlar, infüzyonun yavafllat›lmas› veya
durdurulmas›yla ve antihistaminik ve/veya hidrokortizon
uygulamas›yla ço¤u zaman önlenebilir. ‹nfüzyona ba¤l›
gecikmifl tip reaksiyonlar ise serum hastal›¤› tipinde
genellikle infüzyondan 4-9 gün sonra ortaya ç›kan
artralji, s›rt a¤rus›, miyalji, atefl, döküntü ve lökositoz
ile ortaya ç›kabilir. Geç tip reaksiyon daha nadir olmakla
birlikte, daha agresif tedavi (infüzyon öncesi ve
sonras›nda oral kortizon) gerektirebilir. Ciddi vakalarda
tamamen insan kaynakl› anti-TNF-�’ya geçmek
gerekebilir. ‹nfliximab tedavisiyle ilgili di¤er bir
immünolojik sorun hastalarda antinükleer (ANA) ve
anti çift sarmal DNA (dsDNA) antikorlar›n›n
oluflmas›d›r.152 Bu antikorlar›n geliflmesinin klinik bir
yans›mas›  ve bir organ hasar› söz konusu olmad›¤›ndan
rutin ANA veya anti-dsDNA testi bak›lmas› veya
saptnmas›  durumunda tedavinin kesi lmesi
önerilmemektedir.

Bu tedavinin önemli komplikasyonlar›ndan biri
infeksiyon riskinde art›fl ve latent tüberkülozun
aktivasyonudur.152 Bu nedenle tedaviye bafllamadan
önce tüberküloz aç›s›ndan tarama yap›lmal› ve
tüberküloz temas öyküsü olanlarda infliximab tedavisi
süresince 6-12 ay izoniasid ile profilaksi uygulanmal›d›r.
‹nfliximab tedavisi s›ras›nda daha s›k görülen bakteriyel
ve viral (EBV, CMV, HHV6) infeksiyonlarda infliximab›n
yan› s›ra efl zamanl› kullan›lan kortikosteroidler ve
immünmodülatuvar ajanlar da katk›da bulundu¤undan,
idame tedaviye geçildi¤inde kortikosteroidlerin ve
mümkün ise pürin analoglar›n›n da 6 ay içinde kesilmesi
hedeflenmelidir.

‹nfliximab ve malinite iliflkisi daha çok romatoid
artrit çal›flmalar›nda ve efl zamanl› di¤er sitotoksik
ajanlar› kullanan hastalarda bildirilmektedir.152,172,173

Ancak yak›n zamanda CH nedeniyle infliximab ve efl
zamanl› pürin analo¤u kullanan 6 genç hastada

hepatosplenik T hücre lenfomas› bildirilmifltir.173 Ayn›
tip lenfoman›n AZA tedavisi alan 3 CH’da da bildirilmifl
olmas› nedeniyle hangi ilac›n sorumlu oldu¤u
bilinmemektedir. ‹nfliximab kullanlarda geliflen ve
Amerika’da G›da ‹laç Bakanl›¤›na bildirilen  tüm
hepatosplenik T hücre lenfoma vakalar› d¤erlendirildi¤inde
toplam 25 olgunun %88’i ‹BH ba¤l› bir biyolojik ajan
kulland›¤› ve %96’s›n›n ayn› zamanda AZA, 6-MP veya
MTX gibi bir sitotoksik baflka ajan da almakta oldu¤u
bildirilmifltir.174

CH’da kullan›lan di¤er anti-TNF-� ajanlar
adalimumab, certozlizumab, CDP571, etanercept,
onercept’dir. Bunlarda adalimumab tamamen insan
kaynakl› olup, TNF-� ya karfl› IgG1 tipinde monoklonal
anikorlard›r ve pediarik CH’da en fazla çal›flma yap›lan
ajan olup, genellikle infliximaba cevap vermeyen veya
inflixiamb› tolere edemeyen hastalarda denenmektedir.175,176

Enteral Nütrisyon

Enteral nütrisyon (EN) ‹ngiltere, Kanada ve baz›
Avrupa ülkelerinde, CH’larda ilk tedavi seçene¤i olarak
uygulanmaktad›r. Özel enteral ürünler kullan›larak
ba¤›rsak lümenindeki besinlerden kaynaklanan antijenik
özellikteki maddelerin elimine edilmesi, besinlerle
al›nan ya¤lar›n azalt›larak ba¤›rsakta inflamatuvar
mediatörlerin sentezinin önlenmesi ve gereken ama
eksik olan kalori ve eser elementlerin yerine konulmas›
EN’nun CH’n›n tedavisindeki etki mekanizmalar›d›r.177

CH’da EN’nin tek bafl›na potansiyel tedavi seçeneklerinden
biri olarak keflfedilmesi, ameliyat öncesi elemental
formüla verilen CH’lar›n gerek nütrisyonel durumlar›nda
gerekse hastal›k aktivitesinde görülen olumlu
de¤ifliklikler sonucunda ortaya ç›km›flt›r. Genellike 4
haftadan uzun süre (4-8 hafta) olarak uygulanan EN
tedavisinde, erken etkiler ilk 4 hafta içinde gözlenmeye
bafllar.177 EN çal›flmalar›ndaki sonuçlar eriflkin ve çocuk
hastalarda farkl›l›k göstermektedir. Eriflkin CH’larda
indüksiyon tedavisinde kortikosterodlerin tek bafl›na
EN’ye göre remisyonda daha baflar›l› oldu¤unu savunan
çal›flmalar ço¤unluktad›r.178,181

EN tedavisinde cevab› etkileyen faktörlerden biri
tedavide kullan›lan formüldeki nitrojen kayna¤›n›n
fleklidir. Elemental formülalarda nitrojen kayna¤›
tamamen hidrolize edilmifl yani hiç bir antijenik özellik
tafl›mayan aminoasitlerden oluflurken, semielemental
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formülalar ise proteinlerin hidrolize edilmesiyle oluflan
oligopeptidler içerir. Polimerik beslenme ürünleri ise
et, süt, yumurta gibi kaynaklardan gelen tam protein
içeren ürünlerdir. CH’n›n tedavisinde ilk çal›flmalar
elemental formülalar ile yap›ld›ysa da daha sonra yap›lan
EN çal›flmalar›nda hem elemental hem de polimerik
ürünler kullan›lm›fl ve metaanalizlerde aralar›nda fark
gösterilmemifltir.182,183

Buchanan ve ark.’n›n CH olan çocukta 8 haftal›k
EN’nu (oral veya tüp ile verilen) primer tedavi olarak
kulland›klar› çal›flmada, hastalar›n %88’de remisyon
sa¤land›¤› ve remsiyon sa¤lanan hastalarda a¤›rl›k ve
vücut kitle indeksinde anlaml› art›fl oldu¤unu
göstemifllerdir.184

Tedavi olarak sadece EN verilen hastalarla normal
beslenmenin yan› s›ra total kalorinin yar›s› EN verilerek
yap›lan tedavide, oral ve enteral beslenen hastalarda
remisyon oranlar›n›n daha düflük oldu¤u gösterilmifltir.185

Enteral nütrisyon tedavisinde cevab› etkileyen hastal›k
iliflkili faktörlerden bir hastal›¤›n süresidir.177 Bu
konudaki çal›flmalar yeni tan› alm›fl (k›sa süreli hastal›k)
hastalarda EN tedavisinin daha baflar›l› oldu¤unu
göstermektedir.186 Hastal›¤›n yerleflimi da tedavi yan›t›n›
etkileyen faktörlerden biridir. ‹leal veya ileokolonik
tutulum EN tedavisine iyi yan›t verirken, sadece kolon
tutulumu ile seyreden CH’larda nüks daha s›k
bildirlmektedir.177

EN’nin intestinal mukozan›n iyileflmesinde ve
proinflamatuvar sitokinlerin bask›lanmas›nda
kortikosteroidlere göre daha etkili oldu¤unu gösteren
çal›flmalar›n yan› s›ra tedavi ile histopatolojik iyileflmeye
endoskopik iyileflmenin de efllik etti¤ini gösteren
çal›flmalar sonuç olarak EN tedavisinin kortikosterodilerle
karfl›laflt›rabilir düzeyde etkin oldu¤una iflaret
etmektedir.113,183,187

EN tedavisi alan hastalarda inflamasyon
belirteçlerindeki düzelmelerden ba¤›ms›z olarak
tedavinin 3. haftas›ndan itibaren nütrisyonel durumda
düzelme oldu¤u ve bu iki etkinin birbirinden ba¤›ms›z
oldu¤u görülmektedir ve tedavi süresince insülin benzeri
büyüme faktörü-1’de (IGF-1) art›fl oldu¤u
bildirilmektedir.188,189

Sonuç olarak EN tedavisinde kullan›lan formülan›n
kompozisyonundan ba¤›ms›z olarak enteral nütrisyonun
aktif CH’da remisyon indüksiyonunda baflar›l› olup,
EN farmakolojik tedavi yerine tek bafl›na bir tedavi

yolu olarak seçilmifl hastalarda uygulanabilir. Bu amaçla,
polimerik formülalar tadlar›n›n iyi olmas› nedeniyle
oral yoldan, elemental formülalar ise nazogastrik tüple
uygulanabilir.177,179

Perianal Crohn Hastal›¤›n›n Tedavisi

CH’da perianal fistül basit ve kompleks olarak
s›n›fland›r›l›r ve basit fistüller dentate çizgisinin
afla¤›s›nda genellikle darl›k oluflturmayan, rektovajinal
aç›l›m göstermeyen, apse oluflumunun efllik etmedi¤i,
eksternal tek aç›kl›¤› olan fistüllerdir. Komplike fistüller
ise daha yüksek yerleflimli, d›flar›ya birden fazla aç›l›m›
olan, apse veya darl›k oluflumu ile seyreden fistüllerdir.
Ay›r›m tedavi aç›s›ndan önem tafl›maktad›r ve basit
fistüllerin iyileflmesi oran› daha yüksektir. Fistül
tan›s›ndan sonra s›n›lama yap›labilmesi için genel
anestezi alt›nda muayene veya MRI gibi oldukça yüksek
tan›sal kesinli¤i olan radyolojik yöntemlerle anorectal
ve pelvik anatominin de¤erlendirilmesi gereklidir.
Anorektal endoskopik ultrasonografi deneyimli cerrahlar
taraf›ndan yap›ld›¤›nda daha da güvenilir bir yöntemdir.

Perianal Crohn hastal›¤› ve fistül tedavisinde 5-
ASA’lar›n yeri yoktur, kortikosteroidler ise
intrabdominal veya pelvik apse geliflme riski aç›s›ndan
önerilmemektedir.190 Antibiyotikler (metronidazol veya
ciprofloxacin) fistülizan CH’lara en s›k kullan›lan tedavi
seçene¤idir ve genellikle tedavinin 6-8 haftas›ndan
sonra iyileflme görülür, tedavinin kesilmesi s›kl›kla
relapsa neden olabilir.191 ‹mmünmodlülatör ajanlar›n
fistülize CH’larda fistül kapanmas› hedeflenerek
yap›lm›fl bir çal›flma olmamakla beraber, AZA ve 6-
MP ile yap›lm›fl çal›flmalarda fistül iyileflmesi
bildirilmifltir.191 Fistül iyileflmesinde idame tedavisi
kritik nokta oldu¤undan, immünmodülatör ajanlar›n
antibiyotiklerle beraber kullan›m› araflt›r›ld›¤›nda,
kombinasyon tedavisinin tek bafl›na antibiyotik
tedavisine üstün oldu¤u gösterilmifltir.192  AZA veya 6-
MP tolere edemeyen hastalarda immünmodülatör olarak
MTX da denenebilir.

Son 15 y›lda perianal fistülizan Crohn hastal›¤›n›n
tedavisinde, özellikle infliximab›n kullan›ma
bafllanmas›yla önemli yol kat edilmifl, daha önceden
tek çözümün cerrahi tedavi oldu¤u bu hastalarda art›k
cerrahi giriflim tedaviye yan›t vermeyen hastalarda
yap›lmaktad›r.191  REACH kohort çal›flmas›nda perianal
tutulumu olan pediyatrik CH’larda infliximab
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tedavisinin 2. haftas›nda hastalar›n %40.9’unda,
tedavinin 1. y›l›nda ise hastalar›n %72.72’sinde perianal
hastal›¤a ait bulgular›n tama veya tama yak›n iyileflti¤i
bildirilmektedir.193

‹mmünmodülatör ve infliximab tedavisine yan›ts›z
fistülizan CH’larda tacrolimus denenmifl ve baflar›
sa¤lad›¤› ileri sürülmüfltür.191,194 Perianal veya
enterokütanöz fistülü olan 48 pediyatrik hastan›n dahil
edildi¤i randomize plasebo kontrollü tacrolimus
çal›flmas›nda, 4 haftadan uzun süreli fistül çap›nda
%50’den fazla azalma olgular›n %43’ünde (plasebo
%8, p=0.004) gözlenmifl ancak fistülün tamamen
kapanmas› aç›s›ndan iki grup aras›nda fark
saptanmam›flt›r.194

Cerrahi Tedavi

Crohn hastal›¤›nda cerrahi tedavinin amac›, hastal›¤›n
do¤al seyrinde geliflen darl›k ba¤l› obstrüksiyon gibi
mekanik komplikasyonlar›n yan› s›ra perforasyon, bat›n
içinde apse geliflimi, kolondan urogenital sisteme aç›lan
fistüller, perianal apse ve perianal fistül gibi
komplikasyonlar›n tedavisine yönelik olup, tedavi
etmekten çok k›sa sürede yaflam kalitesini artt›rmaya
ve daha ciddi baflka komplikasyonlar›n geliflmesini
önlemektir.195 En s›k cerrahi giriflim nedeni t›kan›kl›k,
apse, fistül ve farmakolojik tedaviyi tolere edememek
ya da farmakolojik tedavi baflar›s›zl›¤›d›r.196 Çal›flmalar
geçmiflten günümüzde CH’da yap›lan cerrahi
giriflimlerin azald›¤›na iflaret ederken, tan›dan genellikle
3.5-11.5 y›l sonra bu tür giriflimler gerekti¤ine de iflret
etmektedir.197 Bu geliflmenin neden CH’lar›n›n
tedavisinde farmakolojik ajanlar›n remisyon idamesinde
sa¤lad›¤› baflar›d›r. Günümüzde farkl› CH fenotiplerinin
tespit edilmesiyle, cerrahi giriflim gerektirecek genotip-
fenotip iliflkileri tan›mlanmaya bafllam›flt›r. Çocuklarda
eriflkinlerden farkl› olarak farmakolojik tedaviyi
yan›ts›zl›k ölçütleri aras›nda darl›k veya obstrüksiyon
gibi mekanik nedenlerden daha fazla büyüme gerili¤i
bulunmakta ve bu nedenle pediyatrik yafl grubunda baz›
cerrahi giriflim indikasyonlar› eriflkinlerden farkl›l›k
göstermektedir.195,198,199 Farmakolojik tedavinin ciddi
yan etkileri özellikle kortikosteroidlerin büyüme geliflme
üzerine etkileri, osteopeni, vücut görünümünde meydana
gelen de¤ifliklikler ve psikososyal yan etkiler
adölesanlarda ciddi sorunlara neden olabildi¤inden,
seçilmifl hasta gruplar›nda, hastal›kl› kolonun k›s›tl› bir

segmentinin al›nmas›yla ilaç tedavisi azalt›labilecek
veya kesilebilecekse cerrahi giriflime hasta ve ailesiyle
görüflülerek karar verilebilir. Pediyatrik ‹BH olgular›yla
u¤raflan cerrahlar obstrüksiyon veya di¤er mekanik
komplikasyonlardan çok farmakoterapinin büyüme ve
geliflme üzerine olan etkilerinin önlenmesi amac›yla
cerahi giriflim gerebilece¤inden pediyatrik
gastroenterologlar ile ifl birli¤i yapmalar› gereklidir.
Y›llar içinde cerrahi yöntemlerde kaydedilen geliflmeler
CH’larda cerrahi giriflimleri hayat› tehdit eden
komplikasyonlarda baflvurulan son çare olmaktan
ç›kar›p, yaflam kalitesini yükseltmeye yönelik giriflimler
haline getirmifltir.

CH’da medikal tedaviye yan›t vermeyen perforasyon,
yayg›n peritonit ve obstrüksiyon tablosu acil cerrahi
giriflim indikasyonu oluflturmaktad›r.195 Burada amaç
sepsisi kontrol alt›na alarak, ba¤›rsaklar›n
dekompresyonu oldu¤undan ve ço¤unlukla bat›n
içindeki inflamasyon ba¤›rsak segmentlerinde oluflmufl
olan yap›fl›kl›klar ve fistüller rezeksiyondan çok geçici
proksimal bir ostomi ile fekal ak›m› d›flar› almakt›r.
Sepsis kontrol alt›na al›n›nca (6-8 hafta) ostomi
kapat›l›rken hastan›n genel durumuna ve bat›n içinin
durumuna göre daha kesin› bir cerrahi tedavi karar›
verilebilir.

Prognoz ve Klinik Seyir Mortalite

Pediyatrik CH’n›n kabaca üçte birinde semptomlar
ve hastal›¤›n seyri hafiftir, üçte birinde ciddi
semptomlarla gider ama tam remisyon sa¤lanabilirken
di¤er üçte bir hasta ise kronik aktif bir seyir gösterir ve
steroide ba¤›ml› veya dirençlidirler. Bu gruptaki
hastalar›n bir k›sm›nda cerrahi giriflim kal›c› remisyon
sa¤layabilmektedir. Son y›llarda immünmodülatör ve
biyolojik ajanlar›n pediyatrik hastalarda da yayg›n ve
etkin olarak kullan›lmas›yla farmakolojik ajanlarla
remisyon idamesinde daha iyi oranlar sa¤lanabilmektedir.

Crohn hastal›¤›n› klinik olarak sergiledi¤i tabloya
göre inflamatuvar, fistülizan, stenoz ile giden fenotipler
tan›mlanmakla birikte, hastal›¤›n süresiyle iliflkili olarak
inflamatuvar fenotip y›llar içinde darl›k veya fistülizan
fenotipe dönüflebilmektedir. Buna karfl›l›k hastal›¤›n
etkiledi¤i ba¤›rsak segmenti genetik olarak belirlenip
zaman içinde genellikle ayn› kalmaktad›r.

Eriflkin Crohn hastalar›nda genel popülasyona oranla
mortalitenin artt›¤› bilinirken, pediatik yafl grubunda
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mortalite çok nadirdir. Kolorektal kanser riski hastal›¤›n
süresi ve etkilenen ba¤›rsak segmentinin uzunlu¤u ile
iliflkilidir. Geçmiflte kolorektal kanser aç›s›ndan ülseratif
kolit hastalar›nda riskin daha yüksek oldu¤u bilinirken,
günümüzde, bu risk Crohn ve ülseratif kolit hastalar›nda
benzerdir ve genel popülasyona göre artm›flt›r.

Ülseratif Kolit Hastal›¤›

Ülseratif kolit (ÜK) ilk kez 1800’lü y›llar›n sonunda
infeksiyöz kolitten ay›rt edilerek tan›mlanmas›ndan
sonra 1930’lu y›llara kadar infeksiyon d›fl› kolit tablosu
için bu terim kullan›ld›. Crohn 1932’de transmural bir
hastal›k olan rejiyonel enteriti (Crohn hastal›¤›)
tan›mlad›ktan sonra 1960 y›l›nda CH ve ÜK birbirinden
ay›rt edilmesinde kullan›lacak tan› kriterleri
oluflturuldu.200 Klasik tan›mlamada ÜK, kolon ve
rektuma lokalize (rektumun mutlaka etkilendi¤i) kronik
inflamatuvar bir hastal›kt›r. ‹nflamasyon mukozaya
s›n›rl› olup, genellikle rektumdan proksimal kolon
segmentlerine uzanan yayg›n ülserler, kanamalar ile

seyreden hastal›k kolona lokalize olmakla birlikte, baz›
hastalarda klinik ince ba¤›rsak tutulumuna ait
semptomlara neden olmayan nonspesifik ileum
inflamasyonu (backwash ileit) tabloya efllik edebilir.201

Eriflkinlerde görülen ülseratif proktit veya sol kolon
tutulumu çocuk hastalar›n sadece %10-15’inde görülür,
daha s›k görülen tablo pankolittir. CH’da sadece kolon
tutulumu ile seyredebilece¤inden ÜK ve CH’n›n
ay›r›m›nda endoskopik ve histopatolojik bulgular ay›r›c›
tan›da önem tafl›maktad›r.58,201

Eriflkin ‹BH çal›flma grubu 2006 y›l›nda yay›nlad›klar›
Montreal s›n›flamas›nda ülseratif kolit ve Crohn
hastal›¤›n, hastal›¤›n yerleflimi, fliddetine göre
s›n›flam›fllard›r.202 Daha çok eriflkinlerde kullan›lan bu
s›n›flamaya göre ÜK hastalar› üç gruba ay›rm›flt›r (Tablo
5). Bu s›n›flama endoskopik görünüm dikkate al›narak
yap›lm›fl bir s›n›flamad›r:  Ülseratif proktit (E1), rektuma
lokalize olup kolonun son 15 cm. etkilenmifltir, sol
kolonu tutan ÜK (E2), kolonun splenik fleksuraya kadar
olan bölümü etkilenir, pankolit (E3)

Tablo 5. Ülseratif kolit hastal›¤›n›n Montreal s›n›flamas›na göre alt gruplar›

Hastal›¤›n etkiledi¤i kolon segmentlerine göre:

E1   Ülseratif proktit (sigmoid kolona kadar)
E2   Sol kolonu etkileyen kolit (splenik fleksuraya kadar)
E3   Pankolit (splenik fleksuray› aflan kolit)

Hastal›¤›n fliddetine göre:

S0   Asemptomatik      klinik remisyon
S1   Hafif ÜK              ≤ 4 d›flk› /gün, kan + , sistemik hastal›k bulgusu yok, ESR normal)
S2   Orta dereceli ÜK  ≥ 5 d›flk›, sistemik hastal›k bulgusu hafif var
S3   Ciddi ÜK              ≥ 6 d›flk›/gün, taflikardi, en az 37.5 °C atefl, anemi ve ESR≥ 30 mm/saat

Crohn hastal›¤›n›n Montreal s›n›flamas›na göre alt gruplar›

Tan›da yafl (A)

A1   < 16 yafl
A2   17-40 yafl
A3   > 40 yafl

Lokasyon (L)

L1   Termianl ileum
L2   Kolon
L3   ‹leokolon
L4   Üst GIS

Üst GIS de¤iflkenleri (L4)

L1+L4  Terminal ileum ve üst GIS
L2+L4  Kolon ve üst GIS
L3+L4  ‹leokolon ve üst GIS

Hastal›¤›n seyri  (B)

B1  Striktür ve penetrasyon yok
B2  Striktür
B3  Penetrasyon

Perianal hastal›k de¤iflkenleri

B1p  Striktür ve penetrasyon göstermeyen perianal hst.
B2p  Striktür gösteren perianal hst.
B3p  Penetrasyon gösteren perianal hst.



splenik fleksuradan daha proksimale uzanan yayg›n
hastal›¤›, daha s›kl›kla da tüm kolonun etkilenmesini
ifade etmektedir.

Montreal s›n›flamas› 2010 y›l›nda ESPGHAN
Pediyatrik ‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar› Çal›flma
Grubu taraf›ndan çocuklar için gözden geçirerek Paris
s›n›flamas›n› yay›nlam›fllard›r.203 Bu s›n›flamalar pratik
uygulamada tan›da hastal›¤›n fliddeti ve yayg›nl›¤›na
göre tedavi flemas›n›n oluflturulmas›nda ve çok merkezli
çal›flmalarda ortak dil oluflturulmas› aç›s›ndan önem
tafl›maktad›r.

Epidemiyoloji ve Genetik

Ülseratif kolit hastal›¤›n›n ortaya ç›k›fl› en s›k 20-
30’lu yafllard›r, daha sonra 5-6. dekadda tekrar hastal›¤›n
görülmesinde bir art›fl olmaktad›r. Daha s›kl›kla beyaz
›rkta görülen hastal›k için, görülme s›kl›¤› aç›s›ndan
cinsiyet fark› bulunmamaktad›r. Tüm ÜK hastalar›n›n
yaklafl›k %15-40’› 20 yafl›ndan önce tan› almaktad›r.
Çocuklarda ÜK hastal›¤› en s›k 10-18 yafllar› aras›nda
tan› almaktad›r. Erken yaflta, hatta süt çocuklu¤u
döneminde tan› alan ÜK olgular› bildirilmekle beraber,
hastal›k genelde 2 yafl›n altında nadirdir.204,205

Y›llar içinde gerek Avrupa’da gerekse kuzey
Amerika’da pediyatrik CH prevalans›ndaki art›fl ÜK
hastalar›nda gözlenmemektedir.3,4,206 Kuzey Avrupa ve
Amerika’da genel ÜK insidans› 3.9-7.3/100.000 kifli/y›l,
prevalans ise 41.1-79.9 yeni vaka/100.000’dir.3,4,207

Pediyatrik yafl grubunda da ÜK insidans›ndaki art›fl
1980’li y›llar›n bafl›na kadar devam etmifl ve sonras›nda
sabit bir düzeyde kalm›flt›r. Günümüzde her y›l 100.000
çocuktan 1.5 ile 4’ü yeni ÜK tan›s› almaktad›r.4,208,210

Ülseratif kolitle ilgili potansiyel aday genleri araflt›ran
çal›flmalar CH’da saptananlardan daha az say›da olsa
da baz› potansiyel genler tan›mlanm›flt›r. Bunlardan
ilki 1994 y›l›nda tan›mlanan interlökin-1 reseptör
antagonist (IL-1RA) genindeki mutasyonun hastal›¤a
yatk›nl›k sa¤lad›¤› ileri sürüldüyse de bunu
desteklemeyen çal›flmalar›n takip etmesi iliflkinin zay›f
olabilece¤ini düflündürmektedir.211,212

Yedinci kromozomda bulunan multi-drug resistans
geni (MDR1), epitel transport ve bariyer fonksiyonlar›
düzenleyen hücre duvar›nda bulunan trasport›rlar›
kodlamaktad›r. Bu geni tafl›mayan (MDR1 knockout)
farelerde yap›lan deneylerde spontan kolit geliflmedi¤inin
gözlenmesi, ‹BH olan insanlardan al›nan ba¤›rsak

dokusunda MDR1 ekspresyonunun azalm›fl olmas› bu
yola¤›n hastal›¤›n gelifliminde rol oynad›¤›n›
düflündürmektedir.213

Yak›n zamanda ÜK ile NF-�B1 ve IBD2 gen
lokusunda polimorfizm aras›nda iliflki oldu¤u ileri
sürülmüfltür. NF-�B1 promoter polimorfizminin kontrol
grubuna ve CH’lara göre ÜK olan hastalarda daha s›k
görüldü¤ü ve bu delesyonu homozigot olarak
tafl›yanlarda hastal›¤›n daha erken yaflta ortaya ç›kt›¤›
gösterilmifltir.214

‹›nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› ile insan lökosit
antijen (HLA) s›n›f II genleri aras›nda iliflki saptanm›fl
ve bu iliflki ÜK hastalar›nda CH’ya göre daha güçlü
olarak bulunmufltur.13 ‹nsan lökosit antijenlerinden
HLA-DR2 ve HLADRB1’in yayg›n ÜK ile iliflkili
oldu¤u, ayr›ca sistemik genom çal›flmalar› HLA d›fl›
yatk›nl›k oluflturan genlerin 3., 7., 12. kromozomda yer
ald›¤› bulunmufltur.216

IBD2 geni 12. kormozomda bulunmaktad›r ve ÜK
patogenezinde rol oynad›¤› düflülmektedir.216 ÜK
hastalar›n›n etkilenmifl 904 akrabas›nda yap›lan analizde
IBD2’nin yayg›n tutulum gösteren ÜK fenotipi  ile
iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r.

Etyoloji ve Patogenez

Crohn hastal›¤› gibi ÜK’da nedeni tam olarak
bilinmeyen ancak genetik ve çevresel faktörlerin
patogenezde rol ald›¤› düflünülen bir hastal›k olup,
ba¤›rsaktaki normal mikrofloraya kona¤›n verdi¤i abart›l›
immün yan›t sonucu geliflti¤i düflünülmektedir.38,201 ÜK’ya
yol açan genetik faktörlerin rolünü destekleyen veriler
daha k›s›tl› olsa da, ÜK hastalar›n %15-25’inde di¤er
aile bireylerinde de ÜK oldu¤u, pozitif aile öyküsü
olanlarda insidans›n 10 kat artt›¤› bildirilmektedir.217

Yahudi ›rk›nda riskin daha yüksek olup, her iki ebeveyn
veya bir kardefl ÜK ise riskin çok yüksek oldu¤u
bilinmektedir. Monozigotik ve dizigotik ikizlerde ÜK
konkordans incelendi¤inde, CH’daki kadar güçlü olmasa
da monozigotiklerde  %20’lere varan oranda konkordans
saptanm›flt›r.9 , 2 1 8 Monozigotik ikizlerde tam
konkordans›n olmamas›, çevresel faktörleri gündeme
getirmifltir. Yaflam›n erken dönemlerinde maruz kal›nan
çevresel risk faktörlerinin ÜK hastal›¤›n›n geliflmesi
üzerine etkilerini araflt›rmak amac›yla takip edilen
do¤um kohortlar›nda, erken çocukluk döneminde s›k
ishal geçirmifl olman›n ve inek sütü alerjisinin rolü
olabilece¤i ileri sürülmüfltür.219,221
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Ülseratif kolit hayvan modellerinde stres ile hastal›¤›n
aktivasyonu aras›nda iliflki oldu¤u gösterilmifltir.222

‹nsanlarda hastal›¤›n alevlenmelerinde psikolojik stresin
teti¤i çeken önemli bir faktör olabilece¤ini gösteren
veriler, stresin ÜK hastalar›nda oluflturdu¤u immünolojik
etkilerin araflt›r›lmas›n› gerektirmektedir.223

Çevresel faktörlerle ÜK aras›nda iliflkiyi eriflkin ÜK
hastalar›nda araflt›ran çal›flmalarda en tutarl› iliflki sigara
içenlerde ÜK riskinin yar› yar›ya az olmas›d›r.224 Bunun
mekanizmas› anlafl›lm›fl olmamakla birlikte çocuklarda
pasif içicili¤in eriflkin dönemde ÜK geliflimi üzerine
etkisine dair veriler birbiriyle uyumlu de¤ildir.225,226

Ba¤›rsak mukozas› birçok g›da antijenine maruz
kald›¤›ndan, g›da antijenleri ile ÜK aras›nda iliflki
üzerinde durulan bir konudur ancak bunu kan›tlayan
bir veri henüz bulunmamaktad›r. ‹nfeksiyona neden
olan bakteriler antijenik özellikleriyle intestinal
inflamasyonu bafllatan ya da artt›ran ajanlar olarak ÜK
patogenezindeki rolleri araflt›r›lm›flt›r.227 Özellikle
bakterisiz ortamlarda kolit oluflmamas›, floradaki
bakterilerin probiyotiklerle de¤ifltirildi¤inde
inflamasyonun kontrol alt›na al›nmas› (örn. pofliti olan
hastalarda) ÜK’nin genetik yatk›nl›¤› olan kiflilerde
intestinal floradaki bakterilere anormal immün yan›t
sonucu geliflti¤i hipotezini desteklemektedir.228,229

Ülseratif kolitde inflamasyon T hücrelerinin çok
fazla çal›flmas› veya inflamasyonu kontrole eden
regülatuvar T hücrelerinin yetersizli¤i sonucu ortaya
ç›kan immün sistemdeki dengesizlikle de aç›klanmaya
çal›fl›lmaktad›r.230 Yard›mc› T1 hücre (Th1) bask›n
immün yan›t sonucu geliflen CH’dan farkl› olarak, ÜK
yard›mc› T2 (Th2) hücre yan›t›n›n etkiin oldu¤u bir
inflamasyondur. Th2, B hücrelerini aktive ederek
hümoral immün yan›t› etkin hale getirirler. ÜK
hastalar›nda saptanan baz› otoantikorlar›n (pANCA)
saptanmas› artm›fl Th2 immün yan›t›n bir sonucudur
ve ÜK de bu yan›t sonucu gerek serum IgG1 ve IgG4
düzeyleri gerekse Th2 sitokinleri (IL-5, IL-13) de
artar.84,231

Bask›n Th2 fonksiyonun ÜK patogenezindeki rolüyle
ilgili kan›tlar artmakla beraber, regülatör T hücreleriyle
(Treg) ilgili disregülasyonun da kritik önem tafl›d›¤›
düflünülmektedir.2 3 2  Treg hücreler mukozal
mikrofloradaki antijenlere tolerans›n korunmas›n›
sa¤layan di¤er bir deyiflle oral yoldan al›nan antijenlere
oral tolerans›n oluflmas› ve korunmas›n› sa¤layan

sistemdir. ÜK’da Treg hücrelerin kontrol etti¤i oral
tolerans mekanizmas›ndaki bozuklu¤un ve antijen sunan
hücrelerdeki disregülasyonun intestinal mikroflora
elemanlar›na karfl› yo¤un inflamatuvar yan›t oluflmas›nda
rol ald›¤› düflünülmektedir.230,232

Ba¤›rsak epitelin mukozal immün sistem ile lüminal
mikroflora aras›nda önemli bir bariyer fonksiyonu
vard›r. Epitel yüzeyindeki baz› reseptörler (Toll like
reseptör TLR) vas›tas›yla lümendeki antijeni
tan›nmaktad›r. ‹ntestinal epitelin aktif veya pasif bariyer
fonksiyonundaki bozukluklar bakterilerin oluflturaca¤›
iinflamasyonu bafllatabilece¤i gibi daha da artt›rabilir.230

Mukozal immün sistem aktive oluca da buraya göç
eden inflamatuvar hücreler ve sal›nan proinflamatuvar
sitokinler doku hasar›n› oluflturur.233,234

Patoloji

Ülseratif kolit klasik olarak kolonun kronik, yayg›n
mukozal inflamasyonu olup, rektumdan proksimal
kolona do¤ru mukozan›n aral›ks›z olarak etkilendi¤i
bir hastal›kt›r.41 ÜK’da ince ba¤›rsak tutulumuna ait
sistemik bulgular›n eflilk etmedi¤i, terminal ileumda
nonspesifik bir inflamasyon görülebilir ve buna
“Backwash” ileit denir. Hastal›k rektum mukozas›ndan
bafllayarak proksimale do¤ru aral›ks›z olarak tüm kolonu
etkileyebilir ve aktif hastal›kta görülen ilk bulgular
yayg›n eritem, dokunma ile oluflan kolay kanamalar ve
mukozal yüzeyde düzensizliklerdir. Daha ciddi hastal›kta
mukozada yayg›n, da¤›n›k eksüda ile kapl› noktasal
ülserler görülür ve bu küçük ülserasyonlar hiperemik
inflmatuvar zeminde birleflerek daha büyük ülserlere
dönüflür. ÜK’da ülserler genifl ancak derin olmayan,
fissürleflmeyen ülserlerdir.41 Kronik süreçte mukozada
rejenerasyon gösteren granülasyon dokusu ve geri
plandaki mukozan›n üzerinde yüzeyden kabar›k
psödoplipoid bir görünüm oluflturur. Yine kronik süreçte
kolonun normal haustra yap›s›n›n kaybolmas› ve
ba¤›rsak uzunlu¤unda k›salma görülen di¤er bulgulard›r.

Aktif ülseratif kolit hastalar›nda kolon mukozas›na
ait lamina propriada mononükleer hücre infiltrasyonu,
kriptit, kript apsesi, musin kayb›, yüzeysel ülserasyonlar
en tipik histopatolojik de¤iflikliklerdir (Tablo 2).41

‹nflamasyon mukozaya ve submukozaya lokalize olup,
mukozan›n daha derin katmanlar› korunmufltur, sadece
toksik megakolon tablosunda daha derin mukoza
tabakalar› da etkilenebilir. Kronik süreçte kript yap›s›nda
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bozulma (distorsiyon ve dallanma) ve atrofi, musin
üreten goblet hücrelerinde azalma, Paneth hücrelerinde
metaplazi ve mukoza yüzeyinde viliform de¤ifliklikler
görülebilir. Kript apsesi ÜK için spesifik de¤ilse de
yayg›n kript apseleri görüldü¤ünde ÜK akla
getirilmelidir. CH’da görülen granülom ve transmural
tutulum ÜK’da görülmez (Tablo 2). Psödopolipler
ÜK’da CH’lardan daha s›k görülür ve histopatolojik
olarak mukoza yüzeyinin üzerinde toplanm›fl
rejenerasyonu gösteren granülasyon dokusunun
oluflturdu¤u görünümdür ve bazen bunlar yanl›fll›kla
inflamatuvar polip olarak da tan›mlanabilir.

Tan›da saptanan bu tipik histopatolojik bulgular
tedavi ile de¤iflerek (örn: tedaviye cevap veren ve
vermeyen mukozal alanlar›n oluflturaca¤› ÜK için tipik
olmayan yama tarz›nda da¤›l›m) tan›y› zorlaflt›racakt›r.
Bu nedenle tan›n›n do¤ru konulabilmesi için, endoskopi
yap›lmas›na kontraindikasyon oluflturan durumlar
d›fl›nda, her ÜK flüphesi olan hastaya tan›sal amaçla
tedavi bafllamadan önce mutlaka kolonoskopik inceleme
yap›lmal›d›r.235,236 Çocuk hastalarda histopatolojik
bulgular›n tam olarak oluflmamas› nedeniyle al›fl›lan›n
d›fl›nda endoskopik ve histolojik bulgular›n saptanmas›
mesela mukozal tutulumun kesintili olmas› tan›da zorluk
oluflturabilecek ayr›nt›lard›r.237,238

Backwash ileit inflamatuvar kolonik mukozadaki
lüminal içeri¤in ileoçekal valvdan ileuma kaçmas›
sonucu terminal ileumun en fazla 10 cm’lik k›sa bir
segmentini etkileyen hafif mukozal inflamasyon ve
bunun endoskopik görünümüdür. Kolondaki aktif
inflamasyon komflulu¤unda saptanan backwash iletin
histopatolojik bulgular› kar›fl›k tip inflamatuvar hücre
infiltrasyonundan ibaret olup, kript distorsiyonu veya
granülomun efllik etmez.

Kolit tablosu ile gelen hastada endoskopik,
histopatolojik ve radyolojik bulgular› ile ÜK veya CH
ay›r›m› yap›lamayan hastalar indetermine kolit (‹K)
olarak kategorize edilmelidirler.239 ‹BH olan eriflkin ve
pediyatrik hastalar›n metaanalizinde indetermine kolit
s›kl›¤› çocuklarda eriflkinlere göre anlaml› olarak daha
yüksek oldu¤u (%12.7 ve %6) bildirilmifltir.240 ‹K tan›s›
alan eriflkin hastalar›n yaklafl›k %50’sinde, çocuk
hastalar›n ise %23’ünde takiplerinde CH veya ÜK
benzer özelliklerin daha belirgin ortaya ç›kmas›yla ‹K
tan›s›n›n de¤iflebilmektedir.241 Bunun en önemli nedeni
çocuklarda ‹BH’n›n bafllang›c›nda ÜK ve CH için

tan›mlanm›fl olan endoskopi tan› kriterlerinin her zaman
saptanamamas›d›r. ÜK’da mukozan›n rektumdan
bafllayarak aral›ks›z yayg›n olarak prokimale do¤ru
tutulumu ve rektumun her zaman etkilenmifl olmas›
hastal›¤›n bafllang›ç aflamas›nda yani pediyatrik yaflta
tan› alan ‹BH’lar›n da gözlenmeyebilir ve bu klasik d›fl›
bulgularla hastaya ÜK yerine CH tan›s› konulabilir.
Ayr›ca histopatolojik bulgular›n yanl›fl de¤erlendirilmesi
ve granülomlar›n pediyatrik yafl grubunda daha nadir
görülmesi, pediyatrik ‹BH tans›nda kar›fl›kl›¤a neden
olarak ‹K tan›s›na yönlendiren faktörlerdir.241 Asl›nda
‹K için kabul edilen bir tan›mlama veya tan› kriterleri
bulunmamaktad›r. Kugathasan ve ark.’n›n pediyatrik
‹BH hastalar›nda yapt›klar› epidemiyolojik çal›flmada
ifade etti¤i gibi ‹K,  histopatolojik olarak inflamatuvar
kolit zemininde de¤iflikliklerin kronik ‹BH kolitine
iflaret etti¤i ancak ne endoskopik ne de radyolojik
bulgular›n CH veya ÜK ile uyumlu olmad›¤› bir tablo
olarak aç›klam›fllard›r.3 Özet olarak ‹K inflamatuvar
ba¤›rsak hastal›¤›n›n ayr› bir alt grubu de¤il, altta yatan
‹BH tipi ortaya ç›k›ncaya kadar kullan›lan geçici bir
tan›mlamad›r. Spesifik kolti s›n›fland›rmas›
yap›lamayarak ‹K olarak de¤erlendirilen hastalarda
radyolojik incelemeler de dahil olmak üzere her türlü
ayr›nt›l› tan› metodlar› uygulanmal›, bir y›l sonra ya da
hastal›¤›n ilk alevlenmesinde hasta tekrar endoskopik
ve radyolojik yöntemlerle hasta de¤erlendirilerek tan›
gösden geçirilmelidir. Bu flekilde eriflkin ‹K’lerin yar›s›,
pediyatrik ‹K’lerin %25’i ÜK veya CH olarak tekrar
s›n›fland›r›lm›fllard›r.241

Klinik Bulgular

Ülseratif kolitin en belirgin klinik bulgular› ishal,
rektal kanama ve kar›n a¤r›s›d›r. Ancak hastal›¤›n
etkiledi¤i ba¤›rsak segmenti ve hastal›¤›n fliddetiyle
iliflkili olarak klinik tablo de¤ifliklikler gösterebilir.201

Bafllang›çta ishal olarak s›n›fland›rlamayacak d›flk›
k›vam ve s›kl›¤›nda de¤ifliklikler ilk bulguyken, takipte
ishal ve kanl› ishal geliflir. Bunlara atefl, kilo kayb› ve
hipoalbuminemi gibi sistemik bulgular efllik edebilir.
Olgular›n %30’unda sistemik bulgular›n efllik etti¤i,
kanl› ishal, kramp fleklinde kar›n a¤r›s›, halsizlik, s›k
d›flk›lama, tenesmus, hafif derecede atefl, anoreksi, kilo
kayb› ve hipoalbuminemi vard›r. Fizik incelemede
bat›nda hassasiyet, d›flk› analizinde kan, lökosit görülür.
fiiddetli kolit tablosunda, günde 5 ve daha fazla kanl›



260 Ertem

ishal, ciddi anemi (hematokritin %30’un alt›nda olmas›),
37.7°C’nin üzerinde atefl, hipoalbuminemi (<3 gm/dl)
ve taflikardi görülür ve hastan›n bat›n› yayg›n olarak
flifl ve hassast›r. fiiddetli kolit olgular›n %10’unda
görülmektedir.

Çocuklarda izole rektum tutulumu nadir olup,
tenesmus, forme veya yar› forme kanl›,mukuslu
d›flk›lama distal ÜK’nin belirgin klinik bulgulard›r.201

Rektumun izole tutulumu daha sonra sigmoid kolon ve
daha proksimale uzan›m gösterebilir. ÜK kolona lokalize
bir hastal›k olmakla birlikte, hastalarda gastroözofageal
reflü, dispepsi gibi üst gastrointestinal sistem
inflamasyonuyla iliflkili semptomlar ve endoskopik
olarak özofajit, gastrit görülebilir.101,102,104 Son y›llarda
ÜK olan hastalarda üst gastrointestinal sistemle ilgili
patolojilerin daha s›k bildirildi¤i görülmektedir. Ancak
henüz bunlar›n ÜK’nin primer bulgular› m›, yoksa efllik
eden peptik hastal›¤a ait bulgular m› oldu¤uyla ilgili
kan›tlar yeterli de¤ildir.102

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› olan hastalar›n %25-
35’inde gastrointestinal d›fl› semptomlar ‹BH
bulgular›ndan önce, s›ras›nda hatta etkilene ba¤›rsak
segmentinin cerrahi rezeksiyonundan sonra da ortaya
ç›kabilir ve genellikle gastrointestinal sistem d›fl› bulgular
ba¤›rsaktaki inflamasyondan farkl› bir seyir
gösterebilir.242 Ülseratif kolit hastal›¤›nda gastrontestinal
sistem d›fl› bulgular›n ilk klinik bulgu olarak ortaya
ç›kmas› nadir olmakla beraber bazen gastrointestinal
sistem ile ilgili bulgulardan önce de ortaya ç›kabilir.201
Yine CH’larda daha s›k olmakla birlikte, ÜK
hastalar›nda da büyüme h›z›nda yavafllama ve büyüme
gerili¤i ilk bulgu olabilir.54,55,243

Artropati (eklemlerde a¤r›, flifllik, k›zar›kl›k) ÜK’da
en s›k görülen bulgu olup periferik büyük eklemleri
tutan, eklemde deformiteye b›rakmayan bir bulgudur.
Az say›da veya beflten fazla eklem (poliartiküler)
etkilenebilir. Periferik eklem yak›nmalar›ndaki art›fl ile
‹BH aktivitesi aras›nda iliflki bulunmakta ve ÜK
hastalar›nda ba¤›rsaktaki inflamasyonun kontrol alt›na
al›nmas›yla periferik artropati bulgular› da daha iyiye
gitmektedir. Buna karfl›l›k aksial artropati (ankilozan
spondilit, skroileit) HLA-B27 doku grubu tafl›yan daha
az say›da olguda görülür ve kal›c› eklem hasar›na yol
açan bu tablo hastal›k aktivitesinden de ba¤›ms›z bir
seyir gösterir.46,244 Ayr›ca tendon ve ligamentlerin
kemi¤e ba¤land›¤› bölgelerde inflamasyon ile giden

entesopati ÜK hastalar›mda s›kl›kla rastlanan
ekstragastrointestinal bir bulgudur.

Piyoderma gangrenozum ve eritema nodozum
CH’larda daha s›k görülmekle beraber ÜK hastalar›nda
da görülen cilt bulgular›d›r. Eritema nodozum
ekstremilerin ekstensör yüzeyinde yuvarlak, a¤r›l›,
kabar›k plaklar halinde görülen cilt lezyonlar›d›r. Tüm
‹BH’lar›nda eritema nodozum görülme s›kl› %4-25
aras›nda bildirilmektedir.242 Yakın zamanda Türkiye’de
eriflkin ‹BH’lar›nda yap›lan çal›flmada mukokütanöz
bulgu s›kl›¤› %9.3 olarak bildirlmifl ve özellikle eritema
nodozumun hastal›k aktivitesi ile korelasyon gösterdi¤i
ve s›kl›kla artrit ile beraber görüldü¤ü belirtilmifltir.245

Ülseratif kolit hastalar›nda göz bulgular› olgular›n
%1-3’ünde görülür.242 Episklerit, konjunktiva ve sklerada
hiperemi ve/veya a¤r› ile seyreden ve görme kayb›na
yol açmayan bir tablodur ve topikal steroidlere cevap
verir. Üveit ise a¤r›, görme bulan›kl›¤›, fotofobi ve bafl
a¤r›s› ile bulgu verir, ancak detayl› göz muayenesi ile
tan› konulabilir. Çocuklarda asemptomatik seyredebile-
ce¤inden ve erken tan›n›p tedavi edilmedi¤inde görme
kayb›na yol açabilece¤inden, ‹BH olan hastalarda rutin
göz muayenesi önerilmektedir. Üveit genellikle di¤er
ekstragastrointestinal bulgulardan artrit ile birliktelik
gösterir. Tedavide kullan›lan kortikosteroidlerin de göz
içi bas›n›c› artt›rmas› ve subkapsüler katarakta yol
açmas› nedeniyle göz muayenesinin düzenli aral›klarla
yap›lmas› önerilmektedir.

Pediyatrik ÜK hastalar›nda karaci¤erle ilgili
patolojiler karaci¤er fonksiyon testlerinde geçici
yükseklik, hepatit, ya¤l› karaci¤er, kolelitiasis ve daha
nadir olarak primer sklerozan kolanjitdir (PSK).246 PSK
intra ve ekstra hepatik safra yollar›nda kronik
inflamasyon ve fibroza neden olan ve nedeni bilinmeyen
önemli bir ekstragastrointestinal sistem bulgusudur.
PSK, ülseratif kolit olan hastalarda daha s›k görülür ve
kronik halsizlik, anoreksi, kafl›nt›, sar›l›k ve hepatomegali
ile bulgu verebilir. ÜK olan hastalarda karaci¤er
fonksiyon testlerindei kronik yükseklik durumunda
PSK akla getirilmelidir.246 Tan› s›ras›nda trombosit
say›s›n›n düflük olmas›, splenmegali ve geç yaflta
presentasyon kötü prognoz ile iliflkilidir.247 Gastrintestinal
semptomu olmayan ve PSK düflündiren klinik bulgula›
olan hastalarda ‹BH özellikle ÜK araflt›r›lmal›d›r.
Araflt›rmada laboratuvar testlerin yan› s›ra MRCP veya
ERCP yöntemi ile safra yollar›n›n görüntülenmesi ve



karaci¤erin histopatolojik incelemesi (intralobüler safra
yollar›nda fibroza ba¤l› stenoz ile giden kolanjit
bulgular›) yap›lmal›d›r. Hastal›¤›n prognozu genel
olarak kötü olup, tan› alan eriflkinlerde tan›dan sonraki
sürvi 9-12 y›l ile k›s›tl› olarak bildirilmektedir.
Çocuklarda seyir  ve siroza gidifl eriflkin haslardakinden
biraz daha yavaflt›r.246,247

Primer sklerozan kolanjit  ayn› zamanda
kolanjiokarsiom için de bir risk faktörüdür. PSK de
medikal tedavi, hastal›¤›n seyrine fazla bir katk›s›
olmamakla beraber ursodeoksikolik asitten fayda
sa¤lanabilir: Son dönem karaci¤er hastal›¤› gelifltiren
olgularda ise karaci¤er nakli bir tedavi seçene¤idir.
PSK’in seyri kolitin seyri ve intestinal rezeksiyon ile
iliflkili de¤ildir.

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastalar›nda özellikle Crohn
hastalar›nda hematolojik anormallikler, anemi,
trombositoz ve hiperkoagülasyon s›k görülen ve bazen
de yaflam› tehdit eden serebrovasküler olaylara sebep
olabilen gastrointetsinal d›fl› bulgulard›r.248 Akut faz
proteinlerinden koagülasyon faktörlerindeki art›fl,
trombositoz ve faktör V Lieden mutasyonu gibi
tromboza yatk›nl›k sa¤layan genetik mutasyonlar›n
‹BH’da daha s›k görülmesi predispozisyon sa¤layan
faktörlerdir.246

Tan›sal Testler

Ülseratif kolit tan›s› öncelikle ayr›nt›l› öykü ve fizik
inceleme ile birlikte laboratuvar, radyolojik ve
endoskopik yöntemlerle yap›lan inceleme sonucunda
konulabilir. Kolit ay›r›c› tan›s›nda infeksiyöz nedenler
ve CH dahil edilerek öyküdeki bilgiler ve fizik
incelemede bat›n ve perianal bölge muayenesi,
antropometrik ölçümler, ekstragastrointestinal bulgular
dikkate al›narak, kanl› ishal ve kramp fleklinde kar›n
a¤r›s›na neden olacak di¤er etyolojiler (polip, Meckel
diverikül, bakteriyel enterokolitler, amip, C. difficile)
d›fllanmal›d›r. Öyküde aile hikayesi, yak›n zamanda
antibiyotik kullan›m›, seyahat öyküsü, puberte
geliflimiyle ilgili bilgilerin ö¤renilmesi önemlidir.

Laboratuvar Testler

Birinci basamak laboratuvar testler tam kan say›m›,
d›flk› mikroskopik analiz ve d›flk› kültürüdür.
Trombositoz, akut faz belirteçlerinde (CRP, fibrinojen,
ferritin) ve ESH art›fl, hipoalbuminemi hastal›k

aktivitesine iflaret eden bulgulard›r.63 Anemin s›n›flamas›
için serum demir, demir ba¤lama kapasitesi, folik asit
ve vitamin B12 düzeyleri istenmelidir. Kan kayb›na
ba¤l› demir eksikli¤i daha çok ÜK hastalar›nda
görülürken, malabsorpsiyona ba¤l› folik aist veya
vitamin B12 eksikli¤i tüm gastrointestinal sistemin
etkilendi¤i CH’larda daha tipiktir. Her iki hastal›kta da
kronik hastal›k anemisi görülebilir. D›flk› analizinde
lökosit ve eritrositlerin görülmesi, duyarl›l›¤› düflük
olsa da koliti düflündüren bir bulgudur. Günümüzde
d›flk›da lökosit proteinlerinin (calprotectin, lactoferrin)
ölçümünü inflamasy›onu göstermede daha duyarl›
testlerdir.80,83 ‹BH olan hastalarda d›flk›da calprotectin,
lactoferrin ve nötrofil elastaz ölçümünün serum CRP
ölçümünden daha hassas (%74-80 karfl›l›k %64) oldu¤u
ancak endoskopik inflamasyonun derecesiyle her zaman
tutarl› bir sonuç saptanmad›¤› belirtilerek bu testler
kombine olarak kullan›lmas›yla ÜK hastalar›nda tan›sal
do¤rulu¤un %95’lere kadar yükseldi¤i belirtilmifltir.249

Hipoalbuminemi ‹BH’larda malnütrisyona veya
ba¤›rsaktan protein kayb›na ba¤l› olabilece¤i gibi ‹BH
iliflkili kronik karaci¤er hastal›¤›na sekonder sentez
bozuklu¤una da ba¤l› olabilir. Hipoalbuminemi
CH’larda ÜK olan hastalarda göre daha s›k
görüldü¤ünden iki hastal›¤›n ay›rc› tan›snda ipucu
sa¤layabilir ve hipoalbuminemi hastal›k aktivitesi için
de bir göstergedir. Karaci¤er fonksiyon testlerinde
geçici art›fllar ‹BH’da görülebilir ancak karaci¤er
fonksiyon testlerinde yükseklik devam ediyorsa ileri
inceleme gerektirir. ‹BH olan hastalarda karaci¤er
fonksiyon testlerinde art›fl ve/veya sar›l›k durumunda
PSK’in mutlaka araflt›r›lmas› gerekir. PSK genellikle
20’li yafllarda ortaya ç›kan bir tablo ise de, pediyatrik
PSK olan küçük vaka serilerinin incelemesinde hepatik
patolojinin klinik bulgular›n›n de¤iflken oldu¤u, kesin
tan›n›n ancak patoloji ve radyolojik de¤erlendirme ile
 konula bilece¤i bilinmektedir.63 PSK olan olgular›n
%20’sinde son dönem karaci¤er hastal›¤› nedeniyle
karaci¤er nakli gerekir ve PSK olan hastalar›n yaflam
sürelerin sa¤l›kl› kontrollere göre ‹BH’dan ba¤›ms›z
olarak daha k›sad›r.72,73

Buraya kadar de¤inilen temel testler kolit düflündüren
yak›nmalarla gelen hastalarda ‹BH’lar›n ay›r›c› tan›s›
ve bunlar› fonksiyonel gastrointestinal hastal›klardan
ve infeksiyonlardan ay›rt edebilmek için yap›lmas›
gereken birinci basamak testlerdir.
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Ülseratif Kolit Hastal›¤›nda Özgü Serolojik

Testler

Semptomatik hastalarda ‹BH taramas›nda ve ÜK -
CH ay›r›m›nda serolojik testler yard›mc› araçlard›r.
Perinükleer sitoplazmik antikor (pANCA) ÜK olan
hastalar›n %60-80’inde, CH’n›n ise %10-25’inde pozitif
olarak saptanmaktad›r.250,251 pANCA’n›n ÜK için
duyarl›l›¤› %57, özgüllü¤ü ise %92 civar›nda
bildirilmektedir.251 Serolojik testlerin pediyatrik
‹BH’larda özgüllü¤ü yüksekse de klinik öykü, kan
say›m› ve sedimentasyon gibi birinci basamak testleri
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda duyarl›l›¤› oldukça düflük düzeyde
kalmaktad›r. Ayr›ca testlerin yanl›fl pozitiflik oranlar›
ve CH’larda önemli oranda pANCA’n›n pozitif
saptanmas›, serolojik testlerin tan›sal testler aras›nda
dahil edilebilece¤ini ancak tek bafl›na ne tan›da ne de
CH-ÜK hastal›¤› ay›r›m›nda yeterli olmad›¤›n›
göstermektedir.

Radyolojik Testler

Günümüzde kolonoskopi yönteminin yayg›n olarak
kullan›lmas› ve bu yöntemin ayn› zamanda histopatolojik
inceleme için biyopsi almaya olanak sa¤lamas›
nedeniyle, günümüzde kontrastl› radyolojik inclemeler
eski popülerli¤ini yitirmifltir. ÜK hastal›¤›n›n ilk
evrelerinde baryum kontrasl› lavman ile saptanabilecek
b›ulgular kolon mukozas›nda ince granüler patern ve
hasutra k›vr›mlar›nda ödeme ba¤l› küntleflmedir.93 Daha
sonra ülserler, psödopolipler ve hastal›¤›n kronikleflmesine
ait kolon duvar›n›n esnekli¤inde azalma, haustra
yap›lar›nda kay›p ve ba¤›rsak uzunlu¤unda k›salma
(kurflun boru manzaras›) saptan›r. CH’dan farkl› olarak
ÜK de bulgular mukozada atlama olmaks›z›n distalden
proksimale do¤ru devam etmesi ay›r›c› bir özelliktir.
Akut vakalarda baryum kontrast incelemesinin çok
dikkatli uygulanmas› gerekir. Toksik megakolon ve
perforasyon baryum lavman için kontraindikasyonlard›r.

Üst gastrointestinal sistem ve ince barsa¤›n baryumlu
kontrast ile incelemesi terminal ileum tutulumunu
göstermenin yan› s›ra fistül araflt›rmas› için
kullan›labilecek bir radyolojik yöntemdir. ÜK backwash
ileitinin, CH’larda görülen terminal ileum tutulumundan
ay›rt edilmesi önemlidir. ÜK’da terminal ileum ödemlidir
ve mukozal inflamasyon proksimale devaml›l›k göstermez
ve hastalarda genellikle pankolit vard›r ancak darl›k

veya fistül oluflumunun olmamas› ÜK lehine bulgulard›r.93

Bu yöntem baryum lavmandan daha güvenli ama kolonda
yeterince distansiyon sa¤layamad›¤›ndan kolon
mukozas›ndaki hafif de¤ifliklikleri göstermede yeterli
olamayabilir.

Bilgisayarl› tomografi (BT) ba¤›rsak duvar›n›n yan›
s›ra komfluluk gösteren yap›lar›n incelenmesine de
olanak sa¤layan bir yöntemdir. Oral konrast sonras›
rektumdan bafllayarak proksimale ilerleyen, simetrik
ve atlama olmaks›z›n ba¤›rsak duvar›nda kal›nlaflma
görülmesi ve lümende daralma olma ve ileal tutulumun
olmamas› ÜK için spesifik bulgulard›r.93 Mezenterde
kal›nlaflma veya mezenterik lenadenopati nadirdir ancak
perirektal ya¤ dokusunda art›fl görülebilir. ÜK’da
meydana gelen kolonik de¤ifliklikleri göstermede MRI,
BTden üstün de¤ildir.94 Ultrasonografi ucuz, radyasyon
riski tafl›mamas› nedeniyle ‹BH’da görülen ba¤›rsak
duvar kal›nlaflmas›n› göstermede baflar›l›d›r ama ÜK
ve CH ay›r›m›nda de¤ildir.

Endoskopi

Pediyatrik ‹BH’n›n tan›s›nda ve CH ile ÜK
ay›r›m›nda ileokolonoskopi, gastroduodenoskopi ve
biyopsi en önemli temel araflt›rma yöntemleri olarak
her hastaya yap›lmas› önerilmektedir.58 Hastal›¤›n
etkiledi¤i kolon segmentlerinin makroskopik olarak
incelenebilmesi için total kolonoskopi ‹BH düflünülen
her hastada yap›lmal›, terminal ileum entübe edilerek
ileum incelenmeli, hasta ve normal görülen tüm
segmentlerden biyopsi al›nmas› gerekmektedir.104
Hastan›n genel durumunun kötü oldu¤u, toksik
megakolon riski olan hastalarda, kanama ve perforasyon
riski yüksek oldu¤undan akut dönem de kolonoskopi
yap›lmas› kontraendikedir.
 Ülseratif kolit klasik olarak kolonu tutan inflamatuvar
bir hastal›kt›r, ancak son y›llarda gerek eriflkin gerek
pediyatrik ÜK hastalar›nda üst gastrointestinal sisteme
ait patolojiler bildirilmeye bafllanm›flt›r.101,252 Kuriyama
ve ark. eriflkin ÜK hastalar›nda yap›lan endoskopik
incelemelerde hastalar›n %39’unda gastroduodenoskopik
lezyonlar›n saptand›¤›na iflaret etmifllerdir.252 Pediyatrik
ÜK hastalar›nda üst gastrointestinal endoskopide %69-
75’lere varan oranlarda lezyon saptand›¤›
bildirilmektedir.101,102 ÜK olan hastalarda saptanan
gastroduodenoskopik lezyonlar hastal›¤a spesifik
olmamakla birlikte, gerek ay›r›c› tan›n›n do¤ru



yap›labilmesi için gerekse efllik eden di¤er patolojilerin
saptanabilmesi için ‹BH düflünülen çocuk hastalarda
tan› s›ras›nda veya hemen sonras›nda gastroduodenos-
kopi yap›larak biyopsiler al›nmas› önerilmektedir.104

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda ileokolonoskopi
tan›sal de¤erlendirmeden baflka hastalar›n tedaviye
yan›tlar›n›n incelenmesinde, uzun dönemde kanser
taramas›nda ve darl›k gibi komplikasyonlar›n
tedaviisinde kullan›lmaktad›r. ÜK’da endoskopide
rektumdan bafllayarak proksimale do¤ru mukozada
atlama olmaks›z›n, yayg›n olarak lezyonlar›n görülmesi
ÜK için tipiktir ve hastal›¤›n erken dönemlerinde normal
vasküler yap›larda kaybolma, eritem ve ödem saptan›r
(fiekil 7a-b). Mukozada dokunmakla oluflan kolay
kanamalar, noktasal üzeri eksüda ile kapl› ülserler,
sonra bunlar›n birleflmesiyle oluflan genifl ülserler,
psödopolipoid görünüm ÜK hastal›¤› için tipik
enoskopik bulgulard›r (fiekil 8a-b, 9a-b). ÜK’da
rektumun her zaman etkilendi¤i fleklindeki klasik bilgiye
ra¤men, ÜK tan›s› alan pediyatrik yafl grubundaki baz›
hastalarda rektumun etkilenmemifl olmas› ay›r›c› tan›da
kar›fl›kl›¤a neden olmaktad›r. Eriflkin ÜK hastalar›ndan
farkl› olarak, yeni tan› alan pediyatrik hastalarda %21-
23’lere varan oranlarda rektal tutulumun olmad›¤› ve
mikroskopik olarak yama tarz›nda tutulum saptand›¤›
bildirilmektedir.253

Bu tür çal›flmalara ait sonuçlar›n dikkatli
yorumlanmas› gerekmektedir çünkü pediyatrik yafl
grubunda ‹BH’n›n bafllang›ç semptomlar› ve endoskopik
bulgular CH ve ÜK için örtüflebilmekte ve daha kesin
ay›r›m› sa¤layacak özellikler hastalarda zaman içinde
ortaya ç›kabilmektedir.

Ülseratif Kolit Hastal›¤›na Ba¤l›

Komplikasyonlar

ÜK hastal›¤›nda ciddi kanama, perforasyon ve toksik

megakolon gibi önemli, genellikle hastal›¤›n
alevlenmeleri s›ras›nda ortaya ç›kan komplikasyonlar
ve hastal›¤› süresi ile iliflkili olarak kolorektal geliflme
riski artmaktad›r.

Toksik megakolon kolonun tamam›n›n veya bir
k›sm›n›n, obstrüksiyon ba¤l› olmayan dilatasyonu ve
buna efllik eden sistemik toksiste tablosudur.201 Eriflkin
ÜK olan hastalar›n %5’inde bildirilirken, çocuklarda
nadirdir. Toksik megakolonu olan hastalarda,
inflamasyon kolon mukozas›ndan derin tabakalara
yay›l›r ve kolonun transvers çap› genifllemifltir
(eriflkinlerde transvers kolon >6 cm).

Toksik megakolonun patogenezinde bir çok faktör
rol oynamaktad›r.254,255 ‹nflamasyonun mukozadan daha
derin katmanlara yay›larak sinir tabakas›n› (myenterik
pleksus) etkileyerek kolon düz kas paralizine yol açmas›
bu faktörlerden biridir. Ayn› zamanda hipokalemi,
hipomagnezemi gibi elektrolit dengesizlikleri
nöromüsküler fonksiyonu bozarak, hipoproteinemi
ba¤›rsak duvar›nda ödem ödeme neden olarak ba¤›rsak
dismotilitesine ve ileus tablosuna katk›da bulunur.
Ba¤›rsak duvar›ndaki inflamasyon ve geçirgenli¤in
artmas› bakteriyel transyerleflimu kolaylaflt›rarak
ba¤›rsak duvar›nda nekroz ve peritonit tablosuna yol
açar. Toksik megakolon için en s›k söz edilen risk
faktörleri motiliteyi bozan antikolinerjik ajanlar›n ve
analjezi veya diyare için verilen narkotik analjeziklerin
kullan›m›d›r. fiiddetli aktivitesi olan ÜK hastalar›na
tan›sal amaçla yap›lan baryumlu lavman›n hatta
kolonoskopik incelemenin dahi ba¤›rsakta distansiyona
neden olarak hem kan ak›m›n› bozarak hem de bakteriyel
transyerleflimi kolaylaflt›rarak toksik megakolona neden
olabilir.

Klinik olarak yüksek atefl, bat›nda distansiyon ve
palpasyonda hassasiyet belirgindir ve peritonit bulgular›
tabloya efllik edebilir. Taflikardi, hipokalemi,

fiekil 7. Ülseratif kolit hastas›nda normal mukozal vaskülaritede
kay›p, yayg›n eritem ve kolay kanama odaklar›.

fiekil 8. Transvers kolonda eksüda kapl› ülserasyonlar ve yayg›n
eritem.

a b a b
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hipomagnezemi, hipoalbuminemi, dehidartasyon,
hastal›¤›n ilerlemesi durumunda hipotansiyon ve mental
durumda de¤ifliklikler geliflebilir. Laboratuvar
bulgular›nda lökositoz, periferik yaymada sola kayma,
anemi, elektrolit dengesizlikleri ve hipoalbuminemi
saptanabilir ancak yüksek doz kortikosteroid almakta
olan hastalarda bu bulgular  maskelenmifl
olabilece¤inden, d›flk› say›s› azalan ve bat›n distansiyonu
gelifltiren hastalarda klinik flüphe önemlidir.

Ayakta çekilmifl direkt bat›n grafisinde ba¤›rsak
anslar›nda özellikle trasnvers kolonda dilatasyon ve
ba¤›rsak duvar›nda ödem görülebilir. Benchimol ve
ark.’n›n ‹BH iliflkili toksik megakolonu olan çocuk
hastalara ait klinik ve labortuvar bulgular›n›
de¤erlendirdikleri çal›flmada, atefl, taflikardi, elektrolit
dengesizlikleri s›k, hipotansiyon ve metal durum
de¤ifliklikleri ise eriflkinlere göre nadir olarak görüldü¤ü
saptanm›flt›r.256 Çal›flmac›lar bat›n grafisinde hava s›v›

seviyeleri, ba¤›rsak duvar›nda kal›nlaflma saptanan ve
transvers kolon çap› 56 mm ve daha genifl olan hastalarda

bu bulgular›n toksik megakolon için yüksek tahmin de¤eri

tafl›d›¤›n› belirtmifllerdir. Bu çal›flmada pediyatrik toksik

megakolon gelifltiren hastalar›n %70’inde kolektomi

gerekmifltir.256

Toksik megakolonu olan hastalarda kolon perforasyonu,

kanama ve gram negatif sepsis riski yüksek oldu¤undan

anaerob bakterileri de kapsayacak flekilde genifl spektrumlu

antibiyotik ve kortikosteroid tedavisi bafllanarak, nazogastrik

drenaj ile ba¤›rsak dinlenmeye al›nmal›d›r. S›k fizik

muayene ve radyolojik takip, oral al›m›n kesilerek iv. s›v›

replasman› yap›lmas›, hastada acil cerrahi giriflim

gerekebilece¤inden cerrahi konsültasyon istenerek yo¤um

bak›mda izlenmesi önemlidir. Yo¤un medikal tedaviye

yan›t vermeyen ve 48 saatten daha uzun süren toksik
megakolon tablosu ve perforasyon veya kanama acil
cerrahi müdahaleyi gerektirir.

Tablo 6. Ülseratif tedavisinde s›kl›kla kullan›lan farmakolojik ajanlar.

‹LAÇ

Sulphasalazine

DOZ YAN ETK‹LER

40-75 mg/kg/gün p.o, bölünmüfl 2-3 dozda
Bulant›, kusma, ishal, fotosensitivite,
hipersensitivite reaksiyonlar›, pankreatit,
hemolitik anemi, nötropeni

Meselamine Bulant›, kusma,ishal, pankreatit, nefrit,

Oral formül 30-75 mg/kg/gün p.o, bölünmüfl 2 dozda perikardit, plörit

Lavman 2-4 g p.r, her 12-24 saate

Fitil 500 mg p.r, her 12-24 saatte

Kortikosteroidler

i.v veya oral
1-2 mg/kg/gün prednisolone,
bölünmüfl 2 dozda (maks. 60 mg)

immün supresyon, hipertansiyon,
hiperglisemi, osteoporoz, aseptik nekroz,
katarakt

Lavman 50-100 mg hidrokortizon p.r geceleri

Fitil 25 mg hidrokortizon asetat p.r geceleri

6-Mercaptopurine 1-1.5 mg/kg/gün p.o tek doz
Bulant›, kusma, immünsupresyon,
hepatotoksisite, pankreatit, kemik ili¤i
supresyonu

Azathioprine 1.5-2.5 mg/kg/gün p.o tek doz
Bulant›, kusma, immünsupresyon,
hepatotoksisite, pankreatit, kemik ili¤i
supresyonu

Cyclosporine
Remsiyon indüksiyonu için
4-6 mg/kg/gün i.v

Nefrotoksisite, hipertansiyon, bafl a¤r›s›,
hirflutizm, immünsupresyon,
hipomagnezemi, hiperkalemi,
hepatotoksisite, gingiva hipertrofisi



‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤nda kolorektal kanser
riski ÜK ve CH için benzer oldu¤u ve metaanalizler
hastal›¤›n 10. y›l›nda riskin %2, 20. y›l›nda %8, 30.
y›l›nda ise %18’e yükseldi¤ini göstermektedir.257 Buna
karfl›n erken yaflta ‹BH tan›s› alm›fl olman›n kendi
bafl›na bir risk faktör oluflturmad›¤› görülmektedir.258

ÜK hastalar›nda hastal›¤›n süresi, tutulumun yayg›nl›¤›
ve inflamasyonun yo¤unlu¤u ile do¤ru orant›l› olarak
kolon kanseri geliflme riski de artmaktad›r.259,260 Ayr›ca
proktit ve proktosigmoidit kolorektal kanser aç›s›ndan
belirgin risk oluflturmazken, risk en yüksek pankoliti
olan hastalardad›r.258 Efllik eden primer sklerozan
kolanjit, ailede kolorektal kanser öyküsü ve uzun süreli
hastal›k kolorektal kanser riski artt›ran di¤er
faktörlerdir.261,263 Bu nedenle ÜK ve PSK birlikte olan
hastalarda tan›dan itibaren kolorektal kanser aç›s›ndan
tarama yap›lmas› önerilmektedir.

Ülseratif pankoliti olan hastalarda hastal›¤›n 8.
y›l›ndan itibaren, sol tarafl› koliti olan hastalarda
hastal›¤›n 15. y›l›ndan itibaren 1-2 y›lda bir izlem
kolonsokopisi yap›lmal›, çekumdan inen kolona kadar
her 10 cm.de bir, sigmoidden itibaren her 5 cm.de bir
4 kadrandan biyopsiler al›narak tarama yap›l›d›r.264,265

Hastal›¤›n süresi için, ‹BH tan›s› konuldu¤u zamandan
çok ‹BH semptomlar›n›n ortaya ç›kt›¤› zamn›n dikkate
al›nmas›n›n daha güvenli oldu¤u ileri sürülmektedir.
Yüksek dereceli displazi veya displastik kitle/lezyon
varl›¤›nda kolektomi önerilmektedir.

Tedavi

Ülseratif kolit hastal›¤›nda tedavi, hastal›¤›n
aktivitesine ba¤l› olarak de¤ifliklik gösterir (fiekil 10).108

Pediyatrik ÜK hastalar›n›n %90’›nda pankolit,
%10’unda sol tarafl› kolit, %4’ünde sadece rektal
tutulum, %4’ünde ise rektumun etkilenmedi¤i
görülmektedir.43 Pankoliti olmayanlar›n da yar›s› k›sa

fiekil 9. a) Kolonda küçük ülserlerde birleflme
b ) ve yo¤un eksüda ile kapl› kanamal› ülser

a b

zamanda pankolite progresyon gösterecektir.266 Ülseratif
kolit tedavisinde kullan›lan farmakolojik ajanlar ve doz
ve yan etkiler tablo 6’da görülmektedir. Pediyatrik
hastalar›n tedavisinde tablet fleklinde olan ilaçlar›n
al›nmas›yla ilgili problemler nedeniyle tedaviye uyum,
ilaçlar›n büyüyen, pubertal geliflimini sürdüren
hastalardaki yan etkileri ve özellikle d›fl görünümde
meydana gelen de¤ifliklikler özellikle adölesan hastalarda
sorun yaratabilmektedir.

Farmakolojik Tedavi

Hafif ve orta derecede aktivitesi olan ÜK hastalar›nda
oral ve topikal uygulanan sulfasalazin ve yeni jenerasyon
5-aminosalisilat (5-ASA) içeren ajanlar remisyon
indüksiyonunda ve remisyonun idamesinde ilk tedavi
seçene¤idir.123 Sulfasalazine azo ba¤›yla ba¤l› 5-
aminosalisilat (5-ASA) ve sulfapridinden oluflur. Azo
ba¤› kolon floras›ndaki bakteriler taraf›ndan
parçaland›ktan sonra aç›¤a ç›kan 5-ASA antiinflamatuvar
fonksiyonu yerine getiren k›s›mken, sulfapridin yan
etkilere neden olan k›s›md›r. Yan etkiler ve ilaç
intolerans› dikkate al›narak sulfasalazin 40-50 mg/kg/gün
dozda bafllan›p, 75 mg/kg/gün (maksimum 3 gm/gün)
artt›r›larak 2-4 bölünmüfl dozda uygulanmal›d›r ve
tedavi süresince sulfasalazinin folik asit absorpsiyonunu
inhibe etmesi nedeniyle 1 mg/gün folik asit deste¤i
yap›lmal›d›r. Daha yeni 5-ASA preparatlar› (meselamin)
sulfapridin olmaks›z›n antiinflamatuvar etkisi olan 5-
ASA’y› kolona hatta sal›n›m› kontrol eden sistemlerle
ince ba¤›rsa¤a iletirler. Oral olsalazin 50-100 mg/kg/gün
(maksimum 3-4 gm/gün) sulfasalazini tolere edemeyen
veya yan etki gelifltiren hafif ve orta derecede ÜK
hastalar›nda denenebilir. 5-ASA’in pediyatrik ÜK
hastalar›nda etkinli¤ini araflt›ran çok merkezli randomize
kontrollü bir çal›flma bulunmaktad›r. Sulfasalazin (60
mg/kg/gün) ve olsalazini (30 mg/kg/gün) karfl›laflt›ran
bu çal›flmada sulphasalazinin daha etkin oldu¤u
gösterilmifltir.267

Oral 5-ASA çocuklarda seçiliirken, preparat›n sunufl
flekli, kapsüllerin içeri¤inin toz veya granül olmas› ve
bunun hasta taraf›ndan içilebilmesi dikkate al›narak
reçete edilmelidir. Topikal uygulanabilen aminosalisilatlar
proktit, proktosigmoidit ve sol olon tutulumu olan
hastalarda etkilidir.123 Preparat›n lezyonun proksimaline
kadar ulaflabilmesi önemli oldu¤undan meselamin fitil
rektumda etkiliyken, lavman veya köpük fleklinde

265ÇOCUKLUK DÖNEM‹NDE ‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALIKLARI



266 Ertem

sunulan preparatlar splenik fleksuraya (hatta distal
transvers kolona) kadar ulaflabilir. Topikal uygulanabilen
bu aminosalisilar hafif veya orta derecedeki proktit ve
proktosigmoiditte tek bafl›na veya oral aminosalisilatlara
kombine edilerek uygulanabilir ve kombine tedavinin
tekli tedaviye göre daha baflar›l› oldu¤u gösterilmifltir.268

Kortikosteroidler orta ve fliddetli aktiviteli ÜK
hastalar›nda remisyon indüksiyonu için 1-2 mg/kg/gün
(maks. 40-60 mg/gün) dozunda günde 2 kez verilerek
bafllan›r, hastal›k aktvitesi kontrol alt›na al›nd›ktan
sonra (genellikle 2 hafta) sabah tek doz 2-4 hafta daha
ayn› dozda devam edilir.112 Tedaviye 5-ASA
preparatlar›n›n eklenmesiyle kortikosteroid dozu 5
mg/hafta azalt›larak, çocu¤un endojen kortikosterod
üretimine yak›n (yaklafl›k 5 mg prednisone/m2) doza
ulafl›ld›ktan sonra 2-4 hafta içinde kesilmelidir.
kortikosteroidlerin kesilmesi hastal›¤›n alevlenmesine
neden neden olursa, alterne gün kortikosteroidler daha
uzun süre kullan›labilir. Ancak kilo art›fl›, proksimal
kas a¤r›lar›, hipertansiyon, s›v› retansiyonu, hiperglisemi,
akne ve stria gibi k›sa dönemde ortaya ç›kan yan etkilerin
yan› s›ra, uzun süreli (>3 ay) kullan›mda büyüme
gerili¤i, osteopeni ve buna ba¤l› k›r›k, katarakt gibi
ciddi yan etkiler kortikosteroidlerin çocuk hastalarda
kronik kullan›m›na engeldir.112 Günümüzde daha h›zl›
metabolize olarak daha az sistemik yan etkiye neden
olan budesonide gibi ajanlar›n ÜK hastalar›nda remisyon
indüksiyonunda etki olduklar› gösterilmemifl ve 8
haftal›k meselamin tedavisinin ÜK’da oral budeosine
tedavisine üstün oldu¤u saptanm›flt›r.269,270

Topikal kortikosteroidlerin (kontrollü olarak ileumda
sal›nan, 100 ml lavmanda  2 mg budesonide içeren
Entocort® ve pH-ba¤l› sal›n›m› olan 3 mg budesonide
içeren Budenofalk®) distal kolit ve proktitde
kullan›labilir. Kortikosteroid fitil, köpük ve lavman
özellikle hafif ve orta derece fliddette sol tarafl› ÜK’da
remisyon indüksiyonunda ilk seçenek olarak veya
sistemik kortikosteroidlerin dozunu azaltmak için
kullan›labilir. Aktif distal ÜK veya proktiti olan
hastalarda Budesonide lavman denenen çift kör plasebo
kontrollü çal›flmada daha az sistemik yan etki ile
remisyon indüksyonunun sa¤land›¤› bildirilmifl271

olmakla beraber, daha yak›n zamanda yay›nlanan, ÜK
olan hastalarda meselamin ve budesonide lavman›n
etkinli¤ini karfl›laflt›ran çal›flmada gerek klinik, gerekse
endoskopik ve histolojik olarak meselamin lavman›n
daha etkili oldu¤u bildirilmifltir.272

‹mmünmodülatör ajanlar (6-MP ve AZA) remisyon
indüksiyonundan sonra kortikosteroid dozu azalt›l›nca
nüks eden veya kortikosteroidlere dirençli hastalarda
remisyon idamesinde kullan›lmaktad›r.142 Ancak
etkilerinin ortaya ç›kmas› için en az 8 hafta gerekece¤i
göz önünde bul›undurularak tedaviye eklenme zaman›
dikkatli ayarlanmal›d›r. ‹mmünmodilatör ajanlar›n
indikasyonu, orta ve fliddetli ÜK hastalar›d›r.
‹mmünmodülatör ajanlar, kortikosteroidlere ba¤›ml›
veya dirençli pediyatrik ÜK hastalar›n›n %75’inde
remisyon sa¤lay›p, %67’sinde remisyon idame
edilebilmifltir.273 Kortikosteroidlerin indüksiyonda
sa¤lad›¤› immünsupresyonu devam ettirerek
kortikosteroidlerin kesilebilmesine imkan sa¤lamalar›
ve yan etki profillinin tolere edilebilir düzeyde olmas›
nedeniyle 6-MP ve AZA ‹BH’lar›nda remisyon
idamesinde en s›k kullan›lan ajanlard›r.142

Yan etki çal›flmalar›nda yaklafl›k %18 hastada yan
etki nedeniyle ilaç kesilmesi gerekti¤inden tam kan
say›m› (kemik ili¤i supresyonu) ve karaci¤er fonksiyon
testleri yak›ndan takip edilmeli, tedavinin bafllang›c›nda
ilaç metabolizmaz›nda etkili olan thiopurine
methyltransferase genetik polimorfizmi bak›larak yan
etki gelifltirme riski olan hastalar›n saptanmas›
önerilmektedir.139,142 Bu ilaçlar›n kesilmesi yüksek
oranda hastada aktivasyona neden oldu¤undan hastalar›n
önemli bir k›sm›nda uzun dönem tedavi gerekecektir.
Pediyatrik hastalarda immünmodülatörlerin uzun dönem
kullan›m›yla ilgili yan etkileri inceleyen çal›flma
olmamakla birlikte, eriflkinlerde malinite riskinin artt›¤›n›
gösteren çal›flma da bulunmamaktad›r. Di¤er
immünmodülatör alternatifler methotraxate ve
mycophenolate mofetil, 6-MP veya AZA’ni tolere
edemeyen veya bu ajanlara cevaps›z hastalarda
denenebilir.107

fiiddetli aktivitede ÜK olan ve intravenöz
kortikosteroid tedavisine yan›t vermeyen eriflkinlerde
cyclosporiin ile 7 gün içinde remisyon sa¤layabildi¤i
bildirilmektedir ancak septik görünümde olan, toksik
megakolon tablosunda olan hastalarda veya perforasyon
flüphesi olanlarda bafllanmamas› gerekmektedir.274,275

Yüksek doz kortikosteroid tedavisine yan›ts›z pediyatrik
ÜK hastalar›nda i.v. veya oral cyclospornin 2-9 gün
içinde remisyon sa¤lad›¤› ancak tedavinin kesilmesiyle
alevlenme ve 1 y›ll›k süre içinde hastalar›n kolektomiye
verildi¤i bildirilmektedir.276 Ciddi yan etkileri de göz



önüne al›narak cyclosporin ve tacrolimus gibi ajanlar›n
kolektomiye giden hastalarda zaman kazanmak ve
elektif flartlarda hastay› kolektomiye vermek için
kullan›labilecek tedavi yöntemleridir.

Antibiyotiklerin ÜK’da kullan›m› toksik megakolon
ve Clostridium difficile superenfeksiyonuna ba¤l›
alevlenmeler ile s›n›rl›d›r. Eriflikinlerde yap›lan
aminosalisilatlarla antibiyotik tedavisini karfl›laflt›ran
çal›flmalarda ÜK tedaivisinde antibiyotiklerin rolü
olmad›¤n› ancak atefl, bat›n distansiyonu ile hastanaeye
bafl vuran hastalarda alevlenmeye neden olan
patojenlerin kültür sonucu ç›kana kadar destek tedavinse
ek olarak metronidazole, amisilin ve gentamisin
kombinasyon tedavisinin bafllan›lmas› önerilmektedir.277

Probiyotikler eriflkin ÜK hastalar›nda remisyonun
idamesinde ümit vaat etmektedir.278 Bir probiyotik
kar›fl›m› olan VSL#3 (bifidobacteria, lactobacilli ve
Streptococcus salivarius), inaktif eriflkin ÜK hastalar›nda
12 ay boyunca remisyon idamesinde baflar›l› oldu¤u
gösterilmifltir.228 Yak›n zamanda yay›nlanan Cochrane
veri taban› analizinde, konvansiyonel tedavilere eklenen
probiotiklerin hafif ve orta dereceli ÜK hastalar›nda
remisyon oranlar›nda belirigin bir art›fl sa¤lamad›ysa
da, hastal›k aktivitesini azaltarak standart tedavinin
baflar›s›na katk›da bulundu¤u bildirilmifltir.279

Aktif ÜK tedavisinde LTB4 sentezini inhibe eden
ve eicosapentoenoic asit içeren bal›k ya¤›n›n tedaviye
katk›s› oldu¤unu gösteren palsebo kontrollü çal›flmalar
bulunmaktad›r.280,282 Turner ve ark.’n›n pediyatrik
‹BH’lar›nda remisyon idamesinde bal›k ya¤› ve
plaseboyu karfl›laflt›ran çal›flmalar›n metaanalizinde
sadece CH’larda yarar gözlendi¤i bildirilerek, ‹BH’larda
remisyon idamesinde bal›k ya¤› kullan›m›n›
destekleyecek yeterli veri olmad›¤› sonucuna var›lm›flt›r.283

‹nfliximab Th1 immün yan›t›n bask›n rol oynad›¤›
CH’larda baflar› sa¤lamas› üzerine, eriflkin ÜK
hastalar›nda da kullan›m› gündeme gelmifl ve eriflkin
ÜK hastalar›nda (ACT-1 çal›flmas›) 8. haftada (3 doz
sonras›nda) klinik yan›t %62-69 aras›nda de¤iflmifl, bu
çal›flman›n devam›nda yan›t infliximab tedavisine klinik
yan›t %65-69, plasebo grubunda ise %26 olarak
bildirilmifltir.284,285 Ayr›ca infliximab›n kolektomiye
gidecek steroid dirençli hastalarda tek infüzyon
sonras›nda üç ay süre ile kolektomi ertelenebilmifl ancak
bu çal›flman›n uzun dönem sonuçlar› belli de¤ildir.286

Pediyatrik ÜK hastalar›nda infliximab kullan az say›da

hastadan oluflan vaka bildirimlerine ait sonuçalar umut
vaat etmekle beraber, bu ajan›n tedavi seçenekleri
aras›na al›nabilmesi için daha genifl say›da hastan›n
dahil edildi¤i uzun dönem takip sonuçalr›na ihtiyaç
vard›r.287,289

Yafla uygun kalori, vitamin ve eser element ihtiyac›n›n
yerine konulmas› ÜK hastalar›nda mukoza iyileflmesi
için en temel gereksinimlerden biridir. CH’lara göre
daha az s›kl›kla olmakla beraber, ÜK hastalar›nda da
inflamasyona ba¤l› istahs›zl›k ve yetersiz al›m ve yine
inflamasyona ba¤l› ihtiyac›n artmas› sonuç olarak
malnütrisyon geliflme riski vard›r. Kay›plar›n yerine
konularak, pozitif nitrojen dengesi sa¤lanacak flekilde,
gerekti¤inde oral alamayan veya reddeden hastalarda
k›sa süreli nazoenteral tüplerle gece beslenmesi
parenteral beslenmeye tercih edilmelidir. ÜK hastal›¤›n›n
tedavisinde enteral beslenmenin veya ba¤ırsa¤›
dinlendirmenin yeri bulunmamakla birlikte, fliddetli
koliti olan toksik megakolon tablosundaki hastalarda
total parenteral beslenme ve ba¤›rsa¤› dinlendirme
gerekir.

Ülseratif Kolitte Hastal›¤›n Aktivitesine

Göre Medikal Tedavi

Ülseratif koliti olan pediyatrik hastalarda hastal›¤›n
aktivitesine göre tedavisi flekil 9’da görülmektedir.
Tedavide ilk amaç remisyon indüksiyonu olup, hafif
ve orta derecede pankoliti veya sol taraf› etkileyen
(distal) koliti olan, sistemik bulgular› olmayan ya da
çok haiff olan hastalarda aminoslisilatlar ilk seçenektir.
Oral meselazine (50-100 mg/kg maks. 3-4 gm/gün)
veya sulfasalazin (40-60 mg/kg/gün maks. 3 gm/gün)
 düflük dozda bafllanarak 7-10 gün içinde hedeflenen
doza ulafl›lmal›d›r. Hafif-orta derecede proktit veya
proktosigmoiditi olan uyumlu hastalarda topikal
aminosalisilat (fitil veya lavman) ilk seçenek olabilir.
Ancak topikal tedavi oral aminosalisilatlarla kombine
edildi¤inde daha baflar›l› oldu¤undan kombine tedavi
tercih eidilmelidir. Buna yan›t vermeyen hastalarda
topikal steroid lavman denenbilir, yan›t al›nmaz ise
sistemik steroidlere geçilmelidir.

Orta ve ciddi ÜK’n›n remisyon indüksiyonunda
kortikosterodler (1-2 mg/kg/gün maks. 40-60 mg),
fulminan seyreden ÜK hastalar›nda (>6 / gün kanl›
ishal, atefl, taflikardi, anemi ve hipoalbuminemi) ise
hastaneye yat›r›larak, i.v. s›v› tedavisiyle s›v› ve elektrolit

267ÇOCUKLUK DÖNEM‹NDE ‹NFLAMATUVAR BA⁄IRSAK HASTALIKLARI



268 Ertem

dengesi düzeltilirken, kan transfüzyonu ve gerekirse
ile birlikte i.v. kortikosteroid tedavisi bafllanmal›d›r.
Toksik dönemde enteral beslenmeyi tolere edemeyen
hastalarda parenteral beslenme, genifl spektrumlu
antibiyotik tedavisi ve toksik megakolon aç›s›ndan
yo¤un bak›mda yak›n takip yap›lmal›d›r. Ayr›ca
fulminan seyir gösteren ÜK hastalar›nda erken cerrahi
konsültasyon istenerek hasta gastroenteroloji uzman›
ve pediyatrik cerrah beraber takip etmelidir. Toksik
megakolon bulgular› gelifltiren (transvers kolon çap› >
5.5 cm ve/veya çekum çap› >9 cm) veya klini¤i bozulan
hastalarda i.v. maksimum doz kortikosteroid (60
mg/gün) tedavisine 3-7 gün içinde cevap al›namazsa
i.v. cyclosporin (2-4 mg/kg/gün) veya tacrolimus veya
kolektomi seçenekleri de¤erlendirilmelidir.

Remisyon indüksiyonu için kortikosteroid gereken
hastalarda tam doz ile klinik remisyon sa¤lanana kadar
(2-4 hafta) devam edilip, daha sonra 4-8 haftada doz
hafta 5 mg azalt›larak kesilmelidir. Hastal›¤› fliddeti ve
yayg›nl›¤›na göre remisyonun idamesinde yine
aminosalisilatlar ilk seçenektir. Proktit ve proktosigmoiditte
remisyon idamesinde oral aminosalisilatlar ve/veya
topikal aminosalisilatlar ço¤unlukla yeterlidir. Distal
hafif kolit olgular›nda 2 y›ldan uzun süren remisyondan
sonra salisilatlar›n kesilmesi denenebilir.

S›k tekrarlayan relapslar nedeniyle steroid gereken
veya steroidlere direnci olan hastalarda, aminosalisilatlara
devam edilirken, 6-MP (1-1.5 mg/kg/gün) veya AZA
(2-2.5 mg/kg/gün) tedaviye eklenerek remisyon idamesi
bu ilaçlarla sürdürülmelidir. ÜK’n›n idame tedavisinde
de kortikosteroidlerin  yeri yoktur. ‹mmünmodülatör
ajanlar›n ne zaman kesilebilece¤i ile ilgili bir veri
bulunmamakla birlikte, AZA kesildikten sonraki 3 y›l
içinde hastalar›n yar›s›ndan fazlas›nda relaps
geliflti¤inden, ilac›n kesilmesi h›zl› büyüme dönemi
gibi kritik dönemlere denk getirilmemelidir. Bir çok
merkezde eriflkin gastroenteroloji geçifline kadar
immünsupresif ajanlar›n devam edilmesi tercih
edilmektedir.

Cerrahi Tedavi

Ülseratif kolit hastl›¤›nda farmakolojik ajanlarla
tedavi ilk seçenektir ancak tedaviye dirençli veya
medikal tedavi ile kontrol alt›na al›namayan hastalarda
ve kolonda displazi gelifltirenlerde kolon kanseri
geliflmesini önlemek için cerrahi tedavi indikasyonu

vard›r. ÜK hastalar›nda acil kolektomi indikasyonlar›,
kontrol alt›na al›namayan kanama, sepsis tablosu, kolon
perforasyonu veya darl›k geliflmesine ba¤l› obstrüksiyon
tablosu ve kolonda displazi saptanmas›d›r.290 Elektif
kolektomi indikasyonlar› ise medikal tedaviye dirençli
hastal›k, steroide ba¤›ml› ciddi hastal›kt›r. Pediyatrik
hastalara özgü elektif indikasyonlara optimum medikal
tedavi ve beslenme deste¤ine ra¤men büyüme ve puberte
gerili¤i olan hastalar›n da eklenmesi gereklidir çünkü
bu hastalarda kolektomi sonras› büyümede yafl›tlar›n›
yakalad›klar› görülmektedir.291 Pediatrik ÜK olan
hastalar›n hangisine sonunda koletomi gerekece¤i ön
görülememekle birlikte, tan›da ciddi hastal›¤› olanlarda
hafif ve orta derecede hastal›¤› olanlara göre 3 kat daha
s›k kolektomi gerekti¤i ve pankoliti olup steroide ba¤›ml›
hastalarda daha s›k kolektomi gerekti¤i bildirilmektedir.292

Geçmiflte proktokolektomi ve kal›c› ileostomi ÜK
için standart cerrahi tedavi cerrahi flekliyken, günümüzde
proktokolektomi ile hasta kolonun ç›kar›ld›ktan sonra
normale yak›n fonksiyonu olan ileumdan yap›lan poflun
anüse anastomoz edilmesi yani ileal pofl-anal anastomoz
(‹PAA) ameliyat› tercih edilen cerrahi tedavi
yöntemdir.290 Bu yöntem pediyatrik hastalarda da en
çok tercih edilen yöntem olup, ileumdan oluflturulan
rezarvuar anüsün görevini yerine getirerek, özellikle
adölesanlarda kozmetik sorun yaratabilecek ileostomiden
kaç›n›lm›fl olunur. Pek çok cerrah ameliyat s›ras›nda
koruyucu olarak k›sa süreli ileostomi yap›larak, pelvik
sepsis riskini en aza indirgemeyi tercih etmektedir.
‹PAA yönteminin en önemli komplikasyonu akut veya
kronik poflit geliflmesidir. Akut poflitte klinik bulgular,
atefl, d›flk› say›s›nda artma, s›k d›flk› yapma ihtiyac› ve
s›k›flma hissi ve bazen de kanl› ve mukuslu d›flk›lamad›r.
‹PAA operasyonu olanlar›n yaklafl›k %40’›n›n en az
bir akut poflit ata¤› geçirdiklerini göstermektedir.293,294

Bu ataklar oral metonidazol ve ciprofloxacin tedavisine
yan›t verirken, yan›t al›namayan hastalarda meselamin
veya steroid lavmanlar denenebilir.290,295,296 Kronik poflit
ise daha az görülen ama yaflam kalitesini olumsuz
etkileyen bir komplikasyondur ve  semptomlar ÜK’n›n
semptomlar› ile benzerlik gösterdi¤inden baz›lar›nca
albumin infüzyonu tekrarlayan ÜK olarak
de¤erlendirilmektedir. Kronik posit olgular›n›n yaklafl›k
%5’inde poflun rezeksiyonu ve kal›c› ileostomi gerekir.297

Kronik poflitte probiyotiklerin (VLS#3) remisyon
idamesindeki etkisini plasebo kontrollü olarak araflt›ran



çal›flmalarda probiyotik verilenlerde relaps %15, plasebo
grubunda %100 bulunmufltur, di¤er bir çal›flmada ise
ileostomi kapat›ld›ktan hemen sonra probiyotik bafllanan
hastalarda akut poflit s›kl›¤› %10, plasebo grubunda ise
%40 olarak bulunmufltur.229,298 Terminal ileumda
inflamasyon ve backwash ileit olmas› ile poflit geliflmesi
aras›nda iliflki bulunmam›flt›r.299

Ayr›ca kronik poflit gelifltiren hastalarda mutlaka Crohn
hastal›¤› aç›s›ndan tekrar de¤erlendirilme yap›lmas› ve
indetermine koliti olan hastalarda ‹PAA operasyonunun
kontraendike oldu¤u ileri sürülmektedir.290

Prognoz

Pediyatrik ÜK hastalar›n›n %50’sinde hastal›k kronik
seyir gösterirken, %20’sinde semptomlar yaflam kalitesini
düflürecek derecede yo¤un kronik aktif seyir gösterir. Kalan
%30 hastada ya tek atak ya da aral›kl› ama yaflam kalitesini
düflürmeyen ataklar görülür. Tan› s›ras›nda distal kolona
lokalize hastal›k zaman içinde daha proksimal segmentlere
yay›labilir.300,301 Hastal›¤›n farmakolojik ajanlarla tedavisinde
katedilen yol sayesinde cerrahi müdahale sadece medikal
tedaviye dirençli veya komplikasyon gelifltiren hastalarda
gerekmektedir. Pediyatrik hastalar›n ço¤u okul ve sosyal
oluflan bir ekibin iflbirli¤i içinde olmas› gerekir. aktiviteler
dahil günlük yaflam kalitesinde düflme olmaks›z›n hayatlar›
idame ettirebilmektedirler.302,303 ‹nflamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤› remsiyon ve akut alevlenmelerle seyreden bir
kronik bir hastal›k oldu¤undan pediyatrik yaflta tan› alan

hastalarda, hastal›¤›n aktivasyonu yan›nda hastal›¤›n
geliflmekte olan çocuklar›n psikososyal geliflimi, hastal›¤›n
ev içinde, okulda alg›lan›fl› ve alevlenmeler s›ras›nda yaflam
kalitesinde meydana gelen de¤iflikliklere (hastaneye yat›fllar,
okula gidememe, ilaçlar›n fiziksel görünüm üzerine yan
etkileri) çocu¤un adaptasyonu, depresyon, anksiyete ve
özgüven sorunlar› yaflamas› gibi konular büyük önem
tafl›maktad›r.304,305 Bu grup adölesan hastan›n duygusal
aç›dan deste¤i yafl›tlar›ndan çok aile bireylerinden almay›
tercih ettikleri, stresle mücadelede kendi yollar›n›
gelifltirmekten çok aile bireylerinin stresle mücadele yollar›na
bafl vurduklar› bu nedenle de aile için dayn›flman›n zay›f
oldu¤u adölesan hastalarda psikiatrik sorunlar›n daha
belirgin yafland›¤› görülmektedir.303

Ülseratif kolit hastal›¤›, Crohn hastal›¤› gibi baflar›l›
medikal tedavilere ra¤men tam olarak iyileflme sa¤lanabilen
hastal›klar de¤ildir. Kullan›lan ilaçlar›n birçok yan etkisi
vard›r ve hastal›¤›n yan› s›ra kullan›lan ilaçlar›n uzun
dönemde kolorektal kanser geliflimine katk›s› bulunmaktad›r.
Kronik hastal›¤›n getirdi¤i s›k vizitler, çocu¤un yafl›na
özgü aktiviteleri yapmas›na engel olacak alevlenmeler ve
cerrahi tedavi gerekmesi ihtimali hem hasta hem de ailesi
için ola¤an üstü yük oluflturmaktad›r. Bu nedenle ÜK
hastalar›n›n takibinden pediyatrik gastroenterolog, ileride
hastan›n devir edilece¤i eriflkin gastroenterolog, psikososyal
destek grubu ve cerrahtan oluflan bir ekibin iflbirli¤i içinde
olmas› gerekir.

fiekil 10. Ülseratif koliti olan pediatrik hastalarda hastal›¤›n aktivitesine göre tedavi algoritmas›.

ÜK HAF‹F AKT‹V‹TE

5-ASA po pr

Remisyon

5-ASA

Remisyon

Steroid po pr

aktif

Remisyon
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aktivasyon

6-MP veya AZA

ÜK ORTA-C‹DD‹ AKT‹V‹TE
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Kortikosteroidler
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PER‹ANAL CROHN HASTALI⁄I

LEZYONLARI ve TEDAV‹ YAKLAfiIMLARI

Dr. Ömer Alabaz
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dal›, Adana

G‹R‹fi

rohn hastal›¤› için genetik ve çevresel
faktörlerin etkisi daha belirgin olmakla birlikte
bazen ›rk›n da etkili oldu¤u bilinmektedir.
Genellikle yaflam›n ikinci ya da üçüncü

dekad›nda ortaya ç›karlar. ‹ki cins aras›nda biraz daha
s›k olarak kad›nlarda görülür. Hastal›k kronik
inflamatuvar bir süreç olup gastrointestinal traktusun
herhangi bir bölümünü etkileyebilir. Hastal›k fibrotik
striktürler, perforasyonlar, apse formlar›, ve fistülizasyon
gibi komplikasyonlarla karfl›m›za ç›kabilir (Resim 1).
Perianal bölge tutulumunda inflame olan ve sonrada
infekte olan anal glandlardan kaynaklan›r. Rejional
ileitisli Crohn hastalar›n›n ortalama %14’ünde perianal
belirtiler olabilece¤i ve bu hastalarda perianal fistül
görülme riski %14-38 aras›nda bildirilmifltir.1-3 Crohn
hastal›¤›nda genel olarak görülen fistüllerin medikal
tedavi ile iyileflmesi %6-13 aras›nda iken anal
tutulumunda bu s›k bir komplikasyon olarak ortaya
ç›kma oran› daha yüksektir.3-5  Hatta baz› hastalarda
yaln›zca perianal lezyonlar y›llarca Crohn hastal›¤›n›n
bulgusu olarak görülebilir. Buna ba¤l› olarak meydana
gelen anal problemlerin s›kl›¤› ise %81’e kadar
yükselebilmektedir.6 Bu perianal problemler morbiditeyi
art›ran problemler olarak tedavide sorunlar
yaratabilmektedir. Gerek Crohn hastal›¤› ve gerekse
burada meydana gelen perianal problemler ve cerrahi

giriflimler anal sfinkter fonksiyonu üzerine olumsuz
etki yarat›rlar. Bu nedenle bu bölgeye uygulanacak
cerrahi giriflimlerin geniflli¤i s›n›rl› tutulmal› ve
tedavilerinde konservatif tedaviye a¤›rl›k verilmelidir.7,8

Crohn hastal›¤›n›n gidifli s›ras›nda vakalar›n %35’inde
anüs hastal›¤a dahil olur. Crohn hastalar›n›n %4’ünde
ilk belirti anal  belirtilerdir. Anal hastal›¤›n Crohn’a
sekonder olup olmad›¤›n›n iyi bilinmesi gerekir. Çünkü
Crohn hastal›¤›na  ba¤l› olmayan anal hastal›klar›n
tedavisi daha az radikaldir. Crohn hastal›¤›nda perianal
bulgular›n meydana gelmesi tutulum yerine göre
farkl›l›klar gösterir en s›k kolorektal tutulumunda
yüksektir.7 Baz› olgularda ilk belirti olarak perianal
bölge tutulumu olan hastalarda gastrointestinal bölge
Crohn hastal›¤›n›n habercisi olabilir. Ortalama 1/3
perianal Crohn hastas› birkaç ay ile birkaç y›l içinde
ana intestinal bulgular› göstermektedir.9 Perianal Crohn
hastal›¤›nda teflhis bazen kar›fl›kl›¤a neden olabilir,
özellikle lateral yerleflimli fissür ve anal ülserler bu
bölgenin di¤er hastal›klar› ile kar›flabilir. fiüpheli
olgularda gastrointestinal sistemin taranmas› gerekir.

S›n›flama ve Tan›

Perianal Crohn hastal›¤›n› s›n›flamak süreç içinde
meydana gelen patolojilerin çeflitlili¤i aç›s›ndan kolay
olmamaktad›r. Anal kanaldaki yerleflimleri ve
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fonksiyonlar›n› farkl› patolojik süreler etkiler. ‹lk olarak
Hughes (1978)10 patolojik sürecin tipi ve ciddili¤ini
öne alarak bir s›n›flama yapm›fl ve CARD‹F s›n›flamas›
ad›n› vermifltir. Klinik s›n›flama olan bu s›n›flamada
ülserasyon, fistül, apse, striktür ortaya konmaktad›r
(Tablo 1). Patolojik de¤ifliklikler 0-2 olarak puanland›r›l-
m›flt›r. Baz› araflt›rmalar ile hangi hastan›n problemli
oldu¤u veya perianal problem nedeniyle durumunun
kötüleflebilece¤i ortaya koymak mümkündür. Bu nedenle
son olarak Irvine perianal hastal›k aktivite indeksini
(PHAI) tarif etmifltir (Tablo 2).11 Sistemik Crohn
hastal›¤›n›n perianal yerleflimle birliktelik gösterip
göstermedi¤i incelenmesi hastal›¤›n yayg›nl›¤›n›n
belirlenmesi aç›s›ndan önemlidir. Perianal Crohn
hastal›¤›n›n tedavisi gündeme gelmeden önce tan›s›n›n
konulmas› gereklidir. Perianal hastal›¤›n›n genel
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Resim 1. Perianal Crohn hastal›¤›nda lezyonlar.

Tablo 1. Anal Crohn hastal›¤›nda Hughes’in Cardif s›n›flamas›.2,10

Ülserasyon  Apse veya Fistül  Striktür

0. Yok 0. Yok 0. Yok

1. Yüzeyel fissür 1. Afla¤› veya yüzeyel 1. Geridönebilen striktür

a. Posterior  ve/veya anterior a. Perianal a. Anal kanal- spazm

b. Lateral b. Anovulval/anoskrotal b. Alt rektum-membranöz

c. Büyük cilt plisi ile c. ‹ntersfinkterik c. Ciddi ac› ile spazm (sepsis yok)

d. Anovaginal

2. Kavite oluflturan Ülserler 2. Yüksek yerleflimli 2. Geri dönmeyen striktür 

a. Anal kanal a. Kör supralevator a. Anal stenoz

b. Distal rektum b. Yüksek anorektal b. Ekstrarektal striktür

c. Agresif ülserasyon c. Yüksek kompleks

(perine cildine kadar) d. Rektovajinal 

e. ‹leoperineal 

Ek s›n›flama

A. Anal bulgularla beraber P. Proksimal intestinal hastal›k D. Hastal›k aktivitesi (anal lezyonlarda)

0. Yok 0. Proksimal hastal›k yok 1. Aktif

1. Hemoroid 1.Beraber rektal hastal›k 2. inaktif

2. Malignite 2. Kolon (rektum korunmufl) 3. Bir sonuca varmayan

3. Di¤er özellikler 3. ince ba¤›rsak 

4. Araflt›rma tam de¤il

de¤erlendirmesi genel anestezi alt›nda muayene ile
yap›lmal›d›r. Gerekti¤i durumlarda Endoanal USG ve
Magnetik Rezonans’›n beraber tan› yöntemi olarak
seçilmesi gerekebilir.12 Hastal›¤›n aktif devrelerinde
agresif cerrahiden kaç›nmak gerekir (Resim 2).13

Magnetik Rezonans perianal Crohn hastal›¤›nda özellikle
fistüllerin yerleflim yerlerini belirlemede önemlidir.14

Fistül yollar›n anatomik durumlar›n›n ve iç orifislerinin
tespiti için hidrojen peroksit kullan›larak yap›lan
Endoanal USG cerrahi tedavi için önemli bir k›lavuz
olur.1,12

Perianal Crohn Hastal›¤›nda S›k Görülen

Patolojik Yap›lar ve Cerrahi Tedavi

Anal fissür

Crohn hastal›¤›n›n aktivitesini gösteren lezyonlard›r.
Gastrointestinal sistemde aktifleflen lezyonlarda
aktifleflme oldu¤unda perianal bölge lezyonlar› alevlenir.
Fissürler esas lezyonlar›n bafl›nda gelir, bunlar
longitüdinal ülserler fleklinde anal kanal d›fl›na do¤ru
ç›km›fl plikalard›r. Özellikle agresif perianal Crohn
hastal›¤›nda dentat çizgide kavitasyonlu ülserler ve
yayg›n agresiv eroziv ülserler özellikle de kad›nlarda
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Resim 2. Perianal Crohn aktif faz.

Ak›nt› Puan

Ak›nt› yok 0
Minimal muköz ak›nt› 1
Ortalama müköz ve pürülan ak›nt› 2
Belirgin ak›nt› 3
Fazla fekal ak›nt› 4
A¤r›/aktivitenin k›s›tlanmas› 

Aktivite k›s›tlamas› yok 0
Orta dereceli rahats›zl›k, k›s›tlama yok 1
‹leri rahats›zl›k, biraz s›n›rlama 2
fiiddetli rahats›zl›k, ileri s›n›rlam 3
Ciddi a¤r›, ciddi s›n›rlama 4
Seksüel aktivitenin k›s›tlanmas› 

K›s›tlama yok 0
Hafif k›s›tlama 1
Ortalama k›s›tlama 2
‹leri k›s›tlama 3
Yapamamak 4
Perineal hastal›k tipi 

Perineal hastal›k/cilt plisi yok 0
Anal fissür yada mukozal y›rt›k 1
<3 perineal fistül 2
>3 perineal fistül 3
Anal sfinkter ülserasyon yada cilt alt›nda 

4ileri derecede yolak yapm›fl fistül 
‹ndürasyon derecesi 

‹ndürasyon yok 0
Minimal indürasyon 1
Ortalama indürasyon 2
Fazla indürasyon 3
Afl›r› fluktans ve apse 4

Tablo 2. Perianal Crohn hastal¤› aktivite indeksi.2,11

vajen ve vulvaya do¤ru yay›l›m gösterebilir.15

Çal›flmalarda anal fissürün cerrahi tedavisinin medikal
tedaviden daha iyi sonuçland›¤›n› belirtilmifltir. Medikal
tedavi a¤r›s›z fissür ve akut fissürlerde daha faydal›d›r.16

Fizik muayene ile tan› konulabilir. Crohn hastal›¤› ile
beraber görülen anal fissürlerin öncelikle medikal yolla
tedavi edilmesinin gere¤ini bildiren birçok çal›flma
vard›r. ‹lerlemifl fissüre fistül ve perianal apse efllik
etmifl vakalarda baz› otörler proktektomi önermektedirler
(fiekil 1).16 Fissüre yönelik cerrahi giriflimlerin medikal
tedaviden sonra uygulanmas› ve sfinkterotomi
gerekiyorsa kapal› yöntem ile yap›lmas› önerilmektedir.

Perianal apse ve fistüller

Perianal Crohn hastal›¤›nda s›k olarak transfinkterik
fistül ve iskioanal apse tipi görülür (%29-47). Tedavide
 drenaj yap›lmal› ve büyük insizyondan kaç›n›lmal›d›r.
Hastal›¤›n yayg›nl›¤›na göre apseler at nal› tipindedir.
Apse bofllu¤una yerlefltirilen sonda ile uzun süreli drenaj
yap›lmal›d›r. Apselerin tekrarlama riski yüksektir.
Fistüller ço¤u zaman fissürlerin sübkütan ilerlemesi ile
oluflur. Ülsere alanlardaki plikalar büyüyerek büyük
anal cilt plisi halini al›r. Derin apseler ve komplike
fistüller s›kl›kla genifl alanl› ülserlerden oluflur. Fekal
kontaminasyon nedeni ile nüks olas›l›¤› fazla olan
fistüllerde kompleks yap› mevcuttur. Bayanlarda
meydana gelen ülserler vulva ve vagene do¤ru ilerleyip
rektovaginal fistüle neden olmaktad›rlar. Perianal Crohn
hastal›¤› olanlarda perirektal strüktürlerde sözkonusu
olmaktad›r.15

Perianal fistüllerin etyolojik nedeni sadece rektal
ülser olmay›p kriptojenik etiyolojide önemli bir sebeptir.
Perianal bölgedeki apsenin en önemli belirtileri a¤r›,

flifllik, ödem ve fluktüasyondur. Crohn hastal›¤›nda
perianal fistüllerin s›n›flanmas› tedavi algoritmas›n›n
belirlenmesi aç›s›ndan önemlidir. Bafll›ca tipleri;
subkütan, transsfinkterik, intersfinkterik ve
supraekstrasfinkterik fistüller olarak s›n›fland›r›lm›flt›r
(fiekil 2). Yine basit ve kompleks fistüller olarak da
ay›rt edilmelidir. Fistül tespiti anorektal fizik ve
proktoskopik muayene ile birlikte Endoanal USG
kullan›larak hidrojen peroksit yard›m› ile fistülün
trakt›n›n tan›nmas› gerekebilir.17 Çal›flmalarda kullan›lan
Park’s s›n›flamas›n›n uygulanmas› tedavi uygulamas›nda
fayda sa¤lad›¤› bu s›n›flama d›fl›nda kalan fistüllerde
nüks flans›n›n fazla oldu¤u tespit
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edilmifltir.17 Bazen basit fistüllerin tedavileri bile Crohn
hastalar›nda kompleks hale gelebilece¤i için tan›s› ve
s›n›flamas› önemlidir. Görüntüleme yöntemlerinden
EUSG ve MRG’dan tan›da faydalanmal›d›r. Kompleks
fistül tan›s›n›n konmas› cerrahi algoritma için önemlidir.
Yanl›fl teflhis baflar› flans›n› düflürdü¤ü gibi anal
inkontinans gibi komplikasyonlara da sebep verecektir.
Basit fistüllerde medikal tedavi+fistülotomi tedavi
yeterli olabilir. Transsfinkterik fistüllerde ise medikal
tedaviye ek olarak gevflek seton uygulamas› yap›lmal›d›r.
Ekstrasfinkterik fistüllerde ise aktif rektal tutulum
göstergesi olmas› nedeni ile bunlarda cerrahi tedavi
proktektomidir. Bir çal›flmada cerrahi olarak tedavi
edilen fistüllerin %63’ünün primer olarak iyilefltiklerini,
%10’unda da rekürrens geliflti¤ini bildirmifllerdir. ‹ç
a¤z›n›n tespit edildi¤i ve rektum hastal›¤› olmayanlarda
baflar› flans› daha yüksektir.18 Çal›flmalar›n ço¤unda
rektumun hastal›ks›z olmas› perianal Crohn fistüllerinde
yap›lacak cerrahinin baflar› flans›n› art›rd›¤›n›

fiekil 1. Proktektomi uygulamas›.

bildirmektedir.19 Fistüllerin tedavisinde anokutanöz flep
uygulamas› sonuçlar› baz› çal›flmalarda baflar›l› olarak
bildirilmifltir (fiekil 3).20 Hesterberg’in bir çal›flmas›nda
tüm fistüller cerrahiden 18 ay takip sonras›nda primer
olarak iyileflmifl, sadece 3 hastada relaps görülmüfltür.20

Rektal ilerletme fleplerinde durum biraz daha farkl›
olup bu uygulama daha çok anovaginal fistüllerin
tedavisinde kullan›lm›flt›r. Ama bu durumun rektumdaki
Crohn hastal›¤›n›n aktivitesiyle alakal› olabilece¤i
düflünülmüfl ve rektal ilerletme flebinin tedavide etkin
olmad›¤› gözlenmifltir.21 Birçok araflt›rmada Perianal
Crohn hastal›¤›nda gevflek seton konulmas›n›n daha
etkin oldu¤u kabul edilmifltir (Resim  3).22 Bu tedavideki
amaç bafll›ca flunlard›r;
a- Apsenin drene edilmesi,
b- Sfinkter kaslar›n›n kesilmemesi
c- ‹ncelmifl mukoza yap›s›n›n ortadan kald›r›lmamas›d›r.

Baz› hastalara birden fazla seton gerekebilir. Sadece
gevflek seton uygulanan bir çal›flmada olgular yaklafl›k
4-84 ay aras›nda takip edilmifl ve zaman zaman
aktivasyon gösteren Crohn hastal›¤›na ba¤l› ciddi proktit
varl›¤›na ra¤men çok iyi hastal›ks›z süre sa¤lanm›flt›r.
Gevflek seton uygulamas›n›n perianal a¤r›n›n drenaj
nedeniyle kayboldu¤unu, ak›nt›n›n %77 oran›nda
kayboldu¤unu ve genel olarak iyileflmenin %66 oran›nda
gözlendi¤ini bildirilmifltir. Aynı çal›flmada iyileflmeyen
olgular›n yaklafl›k %20’sinde yeniden drenaja ihtiyaç
duyuldu¤u bildirilmifltir.23 Thornton, kompleks perianal
Crohn fistüllerin tedavisinde uzun süreli seton
uygulamas›n›n etkili yöntemi oldu¤unu ve fekal
inkontinensi önledi¤ini bildirmifltir.24 Uzun süreli

fiekil 2. Fistül tipleri.

fiekil 3. Anokütanöz flep.
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seton sonuçlar›n›n incelendi¤i bir çal›flmada hastalar›n
%33’ünde seton tamamen çekildikten sonra rekürrens
tespit edilmifl fakat kontinens problemi saptanmamfl ve
proktektomi ihtiyac› da duyulmam›flt›r.25 Seton drenaj›
ile birlikte infliksimab ve adalimumab  kombine
edildi¤inde tedavi sonucu iyileflmenin %67-80 oldu¤u
bildirmektedir. Rektovajinal fistülde ise bu oran daha
düflük bildirilmektedir.26 Crohn hastal›¤›nda rektovajinal
fistül görülme olas›l›¤› %25’lere kadar ç›kabilir.
Rektumda hafif inflamasyon ve minimal belirtiler olmas›
durumunda tedavi gerekmezken, fliddetli hastal›kta
proktektomi gerekebilir.11 Bazen rektumda hastal›k olsa
da rektovajinal fistülün tedavisi için lokal cerrahi giriflim
ile fistülün kapat›lmas› tedavi için yeterli olabilir (fiekil
4). Kronik ve nüks olgularda diversiyon yapmak
gerekebilir (fiekil 5).19 Rektovajinal fistülün baflar›l›

Resim 3. Perianal Crohn hastal›¤›nda gevflek seton uygulamas›.

fiekil 4 . Rektovajinal fistül tamiri.

kapat›lmas› için en uygun yöntem transvajinal ilerletme
flepi olarak bildirilmifltir. Ancak rektal inflamasyon
cerrahi öncesinde medikal tedavi ile kontrol alt›na
al›nmal›d›r.

Cilt plileri (Skin Tags)

Cilt plisi perianal Crohn hastal›¤›nda her üç olgudan
birinde görülmektedir. Bu bölgede meydana gelen lenf
ödeme ba¤l› olarak cilt plisinin yap›s› ödemli, siyanotik
ve serttir. Plinin eksizyonu yara iyileflmesinin tam
olmamas› nedeni ile önerilmez. Tedavisinde medikal
tedavi ön planda olup kesinlikle cerrahi olarak
ç›kar›lmamal›d›r.

Perianal ülserasyon

Perianal ülserasyonlar yönetimi en zor lezyonlard›r,
çünkü submukozal dokunun giderek incelmesi perianal
Crohn’lu hastalarda s›k olarak görülür (Resim 4). S›cak
su oturma banyosu, ülserlerin lezyonu büyütmeden
küretaj› ve incelmifl dokunun ortadan kald›r›lmas›
gerekir. A¤r›l› ülserlerde a¤r›y› azaltmak amac›yla, baz›
otorler direkt olarak metilprednizolon injeksiyonu
önermektedirler.27 Cilt lezyonlar› fleklinde görülen
ekstraintestinal bulgular Crohn hastal›¤›n›n metastatik
cilt lezyonlar› kabul edilir, tedavisi ise debritmand›r.

Anal stenozis

Bilinen bafll›ca iki tipte stenozis tan›mlam›flt›r.5

Bunlardan birincisi, intraluminal membran ya da
ekstramukozal fibrotik dokunun belirgin oldu¤u
infeksiyona sekonder olarak geliflmesidir. Di¤eri ise
anal kanaldaki düz kaslar›n spazm›na ba¤l› meydana
gelen spazmodik striktürdür. Bunlar genel anestezi

fiekil 5. Kronik rektovajinal fistüllerde diversiyon.
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alt›nda teflhis edilebilir ve ayni seansta dilate edilebilir.
Bazen tek parmak dilatasyon ve gaita hacimlendirici
ajanlar yeterli olabilir. Dilatasyon d›fl›nda seçilmifl
olgularda lateral internal sifinkterotomi uygulanabilir.
‹lerlemifl olgularda proktektomi son çare olarak seçilmifl
vakalarda uygulanabilir.

Cerrahi ve Takipteki Perianal Crohn

Hastalar›nda Medikal Tedavi Yöntemleri

Perianal Crohn hastal›¤›n›n tedavisindeki amaç
hastan›n yaflam kalitesini art›rmak olmal›d›r. Perianal
infeksiyonu araflt›rmak ve en k›sa zamanda ortadan
kald›rmak gerekir. Cerrahi prensip olarak hastal›¤›n
rektal aktivasyon döneminde cerrahi tedaviden
kaç›n›lmal›d›r. Yukar›da belirtilen anorektal patolojilerin
cerrahi tedavisinden önce medikal tedaviye bafllan›p
bafllanmad›¤›na dikkat edip özellikle fistüllü olgularda
gevflek seton uygulamalar›nda medikal tedaviyi eklemek
gerekir. Hedef inkontinens gelifltirmeden ve proktektomiden

Resim 4. Perianal Crohn hastal›¤›nda ülserasyon.

kaç›narak cerrahi yapmay› amaçlamal›y›z. Perianal Crohn
tutulumu olan hastalarda flu medikal prensplere uymak
gerekir;

1. Perianal bulgular› agresif hale getiren anal kanaldan
s›k gaita ç›k›fl›n› önlemek .

2. Perianal patolojilerin önlenmesi için bölge
temizli¤ine dikkat edilmesi ve oturma banyolar›n›n
önerilmesi.

3. Baz› lokal etkili steroid, sulfosalazin, 5-ASA,
antibiyotik ve immünosüpressif içeren pomadlar
kullan›lmal›d›r.

Primer perianal Crohn hastal›¤›n›n tedavisi için
normal olarak Crohn hastal›¤›nda kullan›lan tedavi
yollar› kullan›lmaktad›r. Sulfasalazin ve 5-ASA
(aminosalisilik asit) direk etkisi bildirilmemifltir.
Steroidler ise antiinflamatuvar etkisi nedeni ile yaral›d›r.
Sfinkter mekanizmas›n›n oluflturdu¤u a¤r›y› azaltmak
amac› ile lokal steroid enjeksiyonlar› uygulanabilir.
Rektal etki sa¤lamak amac› ile glukokortikoid
lavmanlar›n ve suppozituarlar› kullan›labilir.27 Perianal
Crohn fistüllerinde azatiyoprin veya 6 merkaptopurin
tedavisinin iyilefltirici etkisinin oldu¤unu bildiren
çal›flmalar mevcuttur.28,29

Antibiyotikler

Perianal Crohn hastalar›nda antibiyotik kullan›m›
lokal infeksiyonun kontrolünde ilk s›rada tercih
edilmelidir. Metronidazol (500mg) ve Ciprofloksasin
(250mg) ile kombinasyonu s›kl›kla kullan›l›r.15 Özellikle
metronidazolünperianal Crohn hastal›¤›nda faydal›
etkisi bildirmifltir.30 Yine bir baflka çal›flmada ise perianal
Crohn fistüllerinde mikroorganizmalar›n s›kl›kla gram
pozitif omas›ndan dolay› uygun antibiyotik olarak

Resim 5. Tedavide kullan›lan anti-TNF ajanlar›.
Resim  6.  Perianal Crohn hastal›¤›nda infliximab tedavi sonras›
iyileflme.33
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ciprofloksasin kullan›lmas›n›n gerekti¤ini bildirilmifltir.31

Uzun süre kullan›lan antibiyotikler ile direnç geliflen
mikroorganizmalar ve fistülün iyileflmesinde kayda
de¤er bir ad›m›n olmamas› sonucu ile karfl›lafl›lm›flt›r.31

Egan perianal Crohn hastal›¤›nda medikal tedaviyi
afla¤›daki biçimde özetlemifltir.32 Geleneksel olarak
tedavi eden doktor metronidazol gibi bir antibiyotik ile
Crohn fistüllü hastaya ilk yaklafl›mda bulunmal›d›r.
Fakat bu yaklafl›m› kan›t düzeyinde do¤rulayacak
kontrollü çal›flma yoktur.

Anti-TNF ajanlar›

‹nfliximab (infliksimab) ve Adalimumab (Humira)
Bu ilaçlar insan chimeric TNF alfa monoklonal
antikorudur (Resim 5). Bu ilaçlar›n fistüllerin kapanma
oran› üzerine etkisi %46-60 olarak bulunmufltur.15

‹nfliksimab’a ortalama 12 hafta süre ile kullan›m›
önerilmektedir. Present ve arkadafllar› 18 haftal›ktedaviden
sonra fistüllerde iyiflme görüldü¤ünü rapor etmifllerdi
(Resim 6 ).33

Di¤er ilaçlardan, Cyclosporine34,35,36 Methotrexate,37

Thalidomide38 gibi ilaçlar›n perianal hastal›k için
ispatlanm›fl etkinlikleri halen tart›flmal›d›r.
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toma ifllemi ‹nflamatuvar barsak hastal›¤›nda
(‹BH ) s›kl›kla uygulanmaktad›r. Stoman›n
oluflturulmas› ‹BH’l› bir hasta için ameliyat›n
belki de en önemli aflamas›d›r. Uygun olmayan

yerleflimli veya komplikasyonlu bir stoma hastan›n tüm
rahat kullan›m olana¤›n› bozdu¤u gibi yaflam kalitesini
de etkileyerek sorunlar oluflturabilir. Cerrah bu nedenle
ameliyat öncesi stoma yeri belirleme, oluflturma
tekni¤inde dikkat ve yeterli hemostaz uygulayarak en
iyi  stomay› oluflturma çabas›nda olmal›d›r. ‹BH cerrahisi
geçirecek olan her hasta için ameliyat öncesi stoma yeri
iflaretlemesi yap›lmal›d›r. Stoma yerinin geçici olma
olas›l›¤› da bu arada düflünülmelidir. Ülseratif kolit ve
Crohn hastal›¤› cerrahisinde stoma uygulamalar› baz›
farl›l›klar göstermektedir.

ÜLSERAT‹F KOL‹T CERRAH‹S‹NDE STOMA

UYGULAMALARI

Ülseratif kolitteki cerrahi ifllemler acil ve elektif
uygulamalara göre de¤ifliklikler göstermektedir. Elektif
koflullarda total proktokolektomi ifllemi sonras›nda
kal›c› Brooke (uç) ileostomi veya kontinent ileostomi
(Kock Poflu)  yap›labilir. Elektif cerrahi ifllem s›ras›nda
sapt›rma amaçl› lup ileostomi uygulamas› ileal pofl anal
anastomozu (‹PAA) koruyucu anlamda yap›labilir. Total
proktokolektomi ve Brooke ileostomi ülseratif kolit

için optimal ameliyat olarak görülmektedir.  Kontinent
ileostomi ifllemi eksternal cihaz kullan›m› gere¤inin de
olmamas› aç›s›ndan yaflam kalitesinde anlaml› yarar
sa¤lamaktad›r.  Kontinent ileostomi daha önce Brooke
ileostomi uygulanan hastalarda da yap›labilir. Cerrahi
deneyimin artmas› ve geliflmifl tekniklerle kontinent
pofl morbiditesi azalmaktad›r.1,2,3 Acil giriflimlerde
total kolektomi sonras›nda geçici Brooke ileostomi
uygulanabilir. Distal rektum kapat›labilir veya müköz
fistül olarak cilde a¤›zlaflt›r›labilir. Toksik megakolonda
Turnbull’un tan›mlad›¤› gibi lup ileostomi ve “Blow-
hole” kolostomi de ‹BH’da stoma uygulamalar›
kapsam›nda de¤erlendirilebilir.1,4

Ülseratif kolit için yap›lacak bir ameliyatta en uygun
kesi orta hat olarak görülmektedir. Bu gereksinim,
oluflturulacak bir ileostomi yerinin uygunlu¤u
aç›s›ndand›r. Paramedian olarak seçilecek bir keside
stoma yerleflimi iyi planlanmal›d›r. Genellikle jinekolojik
ameliyatlarda kullan›lan suprapubik, transvers ve kas
ayr›lmas›yla yap›lan  “Maylard” kesisinin de kolorektal
cerrahide uygulanabilece¤i, stoma yerlefltirilmesinin
kolay oldu¤u ve minimal invaziv cerrahiye alternatif
olabilece¤i belirtilmektedir.4

Stoma iflleminde haz›rl›k

Stoma iflleminin bafllang›c›nda öncelikle bu belirgin
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yaflam de¤iflikli¤i ile karfl›laflacak hastan›n psikolojik
olarak haz›rlanmas› gereklidir. Uygulanacak stoma
tipinin özellikleri, takibi ve bak›m› detayl› olarak anlat›l›r.
Stoma terapisti bu aflamada önemli bir görev
yüklenmektedir. Stoma terapisti olmayan ünitelerde
‹BH cerrahisi yapacak olan cerrah›n mutlaka bu bilgilere
sahip olmas› gereklidir.

Stoman›n rektus kas›n›n ayr›lmas› ile oluflturulmas›
uygun olaca¤›ndan kar›n duvar›ndaki  iflaretlemenin bu
özelli¤e göre yap›lmas› gerekmektedir. Hastan›n vücut
yap›s›na göre de¤ifliklikler gösterebilmesine karfl›n bu
yer her iki taraf için de kesiden, göbekten, kemik
ç›k›nt›lardan ve bel (kemer) hatt›ndan 5’er cm uzakl›kta
olarak belirtilebilir. Bu belirleme ile genellikle göbe¤in
laterali ve alt›na iflaretleme yap›lmaktad›r. Her iki tarafta
alt kadrana uyan yerleflimdedir (fiekil 1). Stoma yerinin
belirlenmesi ayakta, oturma ve s›rt üstü yat›fl
pozisyonlar›nda de¤erlendirilmelidir. Kar›nda iki karfl›t
noktan›n iflaretlenmesi de önemlidir. Cerrahi giriflimin
gere¤i olarak ikisi de seçilebilir. ‹flaretlemede hipodermik
i¤ne kullan›lmas› uygundur. ‹flaretleme kalemlerinin
izi ameliyat için cildin haz›rlanmas› s›ras›nda
kaybolmaktad›r. Obez hastalarda stoma yerinin kar›n
katlar› aras›nda kalma olas›l›¤› yüksek oldu¤undan
göbek hatt›n›n üstü daha uygun bir seçim olabilir.5,6

Acil giriflim durumlar›nda elektif ameliyatlarda
oldu¤u gibi tatminkar bir yer iflaretlemesi olmayabilir.
Bu durumlarda bile ön iflaretleme için çaba sarf
edilmelidir. Kesinin yap›lmas›ndan sonra yer belirleme
sorunlu olabilmektedir. Bu nedenle kesiden önce
yap›flt›r›lacak bir adaptör yard›m› veya ön iflaretleme
ile uygun yer olabildi¤ince seçilmelidir. Ön iflaretlemede
pratik olarak yat›fl pozisyonunda spina iliaka anteriyor
superiyor ile göbek aras›ndaki hat dikkate al›n›r. Bu
hatt›n göbe¤e yak›n 2/3’ünün 2 cm. alt› iflaretlenebilir.

Brooke (Uç) ‹leostomi

Cerrahi giriflimin tamamlanmas›ndan sonra ileumun
mezenterinin uzunlu¤u ve kanlanmas› de¤erlendirilir.
Özellikle indetermine kolit durumlar›nda Crohn koliti
olma olas›l›¤› nedeniyle veya “back-wash” ileitis
aç›s›ndan proktokolektomi sonras›nda distal ileum
de¤erlendirilmelidir.

Teknik

Ba¤›rsa¤›n belirlenen stoma yerinden d›flar› ve kar›n
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Ameliyat öncesinde her iki tarafta iflaretleme yap›lmas› uygun
olacakt›r.

duvar›ndan 4-5 cm. yüksekli¤e kadar mesenterinde
herhangi bir gerginlik olmadan ç›kabilecek uzunlukta
olmas›na dikkat edilmelidir.

‹flaretlenen cilt üzerinde 3-4 cm. çap›nda dairesel bir
kesi yap›larak ç›kar›l›r. (Editörün Notu: Cilt diski
ç›kar›lmaks›z›n, sadece transvers bir kesi de s›kl›kla
uygulanan bir yaklafl›md›r.) Cilt alt› ya¤ dokusu
ç›kar›lmaz. Bu flekilde ileum çevresinde ölü boflluk,
hematom ve infeksiyon riski en aza indirilir. Cilt alt›
ya¤ dokusu kesilip ekarte edildikten sonra rektusun ön
k›l›f›nda 3-4 cm’lik art› iflareti fleklinde bir aç›kl›k
oluflturulur. Rektus kas› ayr›l›r ve ekarte edilir. Arka
k›l›f ve periton aç›l›r. Bu s›rada kar›n kesisine yaklaflmaktan
kaç›nmak gereklidir. Ön ve arka fasyadaki aç›kl›klar›n
ba¤›rsak mesenterinde dolafl›m› bozmayacak yeterlilikte
olmas›na dikkat edilmelidir. Pratik olarak 2.ve 3.
parmaklar›n birlikte bu aç›kl›ktan rahat geçifli yeterli
gibi kabul edilmesine karfl›n mesenterin durumuna göre
geniflletilmesi gerekli olabilir.  F›t›k geliflimi gibi bir
komplikasyonu düflünerek genifl aç›kl›k oluflturmaktan
kaç›nmak, erken dönemde ba¤›rsa¤›n nekrozu gibi daha
önemli bir sorunu ortaya ç›kartabilir. D›flar›ya al›nan
ba¤›rsak içeriye çekilme e¤iliminde olmayacak flekilde
serbest olmal›d›r. ‹leumun periton alt›nda oluflturulan
bir tünelden haz›rlanan ileostomi aç›kl›¤›na
yerlefltirilmesi mümkündür. Ekstraperitoneal olarak
yap›lan bu ifllemin paraileostomik kapatma sa¤layarak
f›t›klaflmadan korudu¤u belirtilmektedir. Ayr›ca kar›na
sonradan yap›lan girifllerde de ileum mesenterinin
yaralanmadan korunaca¤› belirtilmektedir. Ekstraperitoneal
tünel çekum rezeksiyonu için aç›lan parietal periton

fiekil-1. Stoman›n aç›laca¤› yerin belirlenmesi.
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kenar›ndan bafllayarak yap›l›r. ‹leostominin yap›laca¤›
cilt bölgesine kadar devam edilir. Burada haz›rlanan
kesiden d›flar›ya al›n›r. ‹ntraperitoneal ileostomi ise
birçok cerrah taraf›ndan kullan›lmaktad›r. Özellikle
granulomatöz kolit için yap›lan proktokolektomilerde
terminal ileumun bir bölümü de rezeksiyon alan›na
girdi¤inden ve parieatal peritonun tünel için haz›rlanmas›
mümkün olmad›¤›ndan intraperitoneal teknik daha
uygundur. Ancak ileride yap›labilecek sa¤ subkostal
veya laparoskopik giriflimlerde mezenterin yaralanma
riskinin artt›¤› belirtilmektedir. ‹ntraperitoneal
yerlefltirimde mesenter ile parietal  periton aras› tümüyle
aç›k b›rak›labilir.4,5

Kar›n duvar› d›fl›ndaki ileumun stoma ifllevi aç›s›ndan
düzenlenmesi (matürasyon)  önemlidir. Matüre edilmifl
ileostomi ucunun kar›n duvar›ndan ~2cm. yüksek olmas›
önerilir. ‹leostomi materyalinin ak›c› ve daha yüksek
miktarda olmas› nedeniyle cilt hasarlar›n›n azalt›lmas›
aç›s›ndan bu özelli¤e dikkat edilmelidir. Matürasyon
ifllemi 6-8 dikifl ile yap›l›r. Ba¤›rsa¤›n mukoza kenar›ndan
seromuskuler olarak iflleme bafllan›l›r, ikinci girifl cilt
seviyesinde seromuskuler konur, cilt dikiflleri hemen
cilt alt› ve dermisi içerecek flekilde yerlefltirilir, çevresel
olarak konulan bu dikifller tamamlanana kadar
ba¤lanmadan tespitlenir. Daha sonra  ba¤›rsak duvar›
d›fla-afla¤›ya do¤ru katlanarak ba¤lan›rlar (fiekil 2)
(Resim 1).5,6

Stoman›n ameliyat s›ras›ndaki maturasyonuna karfl›n
kapal› olarak kar›n d›fl›na al›nan ba¤›rsa¤›n peristaltizm
bafllad›ktan sonra aç›l›p kendili¤inden dönüflünü
gerçeklefltirerek matüre olmas›n› planlayan çal›flmalar

A- Ba¤›rsak ucundan seromuskuler konulan dikifller cilt seviyesine
yak›n ikinci bir seromuskuler geçifl yapar ve üçüncü geçifl hemen
epidermis alt›na yap›l›r. B- Ba¤›rsak d›fla do¤ru katlanarak
ba¤lan›rlar.

fiekil 2. Brooke (Uç) ileostomide maturasyon ifllemi.

Resim1.  Brooke (Uç) ileostomi

da vard›r. Bu flekilde, ba¤›rsak duvar› ile cilt aras›nda
fekal ak›m olmadan önce geliflecek bariyer sayesinde
infeksiyon riskinin azald›¤› belirtilmektedir.7 Ancak
b›rak›lan ba¤›rsak uzunlu¤unun fazlal›¤› durumunda
bu dönüflte cilt-mukoza birleflimini yeterli olarak
gerçeklefltirememesi sorunu ile karfl›lafl›labilinir.
Günümüzde ameliyat s›ras›nda matürasyon genel
kullan›m yöntemi olarak görülmektedir.

‹leum, genellikle mezenterinin k›s›tlamas› nedeniyle,
kar›n duvar›na yeterince ç›kar›lam›yorsa hemen
proksimalinden lup ileostomi yap›labilir. Mezenterin
ileumun kar›n d›fl›na daha rahat gelebilece¤i uzunlukta
oldu¤u ve ileumun kapal› ucundan çok uzakta olmayan
bir yerinden ba¤›rsak d›flar› al›n›r ve bir lup-uç ileostomi
yap›l›r.5,6

Lup ‹leostomi

Genellikle geçici anlamda ve sapt›r›c› amaçla
kullan›lan bir ileostomi türüdür. ‹BH’da ‹PAA’n›n
korunmas› için, toksik megakolonda ve fulminan kolitte
acil giriflimde bas›nç azalt›c› ve sapt›r›c› amaçlarla
uygulanabilir. Kontitent ileostomi sonras› anastomoz
kaçaklar›n›n tedavisinde de baflvurulabilen bir ifllemdir.1,4

Teknik

Stoma oluflturulacak ba¤›rsak segmenti için en uygun
yer kar›n d›fl›na al›nd›¤›nda gerginlik yaratmayacak bir
mesenter uzunlu¤u ve rahat olmas›n›n yan›nda ‹PAA
için kullan›lan ileumun dolafl›m›na zarar vermeyecek
flekilde ve uzakl›kta belirlenmelidir. Bas›nç azaltma
amac›yla uygulanan ifllemlerde ve sonras›nda kolektomi
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fiekil 3. Lup ileostomi maturasyonu.yap›lacak olgularda ileoçekal valve 10-15 cm. kadar
yak›n olabilir. (Editörün Notu: ‹leostomi için uygun
ileum urvesi seçilirken, daha sonra yap›lacak ileostomi
kapat›lmas› iflleminde stoman›n distal urvesinin yeterince
mobil olmas›n› sa¤layacak flekilde ileoçekal valvden
ya da ‹PAA’dan uzak durulmas› önemlidir.)

Uygun segmentin seçiminden sonra ba¤›rsa¤›n hemen
antimesenterik kenar›ndan aç›lan küçük bir defektten
bir bant geçirilir. Distal bacak renkli bir seromüsküler
dikiflle belirlenir.  Brooke ileostomide anlat›ld›¤› gibi
haz›rlanan kar›n duvar› aç›kl›¤›ndan ansta dönüfl
oluflturmadan ve distal bacak kaudal olacak flekilde
ileum d›flar›ya al›n›r (Resim 2). Lup ileostomi için kar›n
duvar› katlar›nda oluflturulacak aç›kl›¤›n boyutu uç
ileostomiye göre biraz daha genifl yap›labilir.5,6

Enterotomi distal taraf›n cilde yak›n  bölümünde,
enine duvar›n %75-80’ini içerecek flekilde yap›l›r. Bu
taraf›n matürasyonu düz ve cilt düzeyinde gerçeklefltirilir.
Proksimal ve aktif olan bölüm uç ileostomide yap›ld›¤›
gibi katlanarak cilt yüzeyinden yüksek b›rak›l›r (fiekil
3) (Resim 3).

Turnbull’un Lup ‹leostomi ve “Blowhole” Kolostomisi

1953 y›l›nda Turnbull toksik kolitli ya da toksik
megakolonlu hastalarda kolektomi riski veya rezeksiyon
s›ras›nda ba¤›rsak perforasyonu olas›l›¤›n›n yüksek
olmas› nedeniyle bir yöntem tan›mlam›flt›r. Bu yöntemde

Resim 2. ‹leum ans› lup ileostomi için bir band üzerinde kar›n d›fl›na
al›nm›fl.

Resim 3. Lup ileostomi maturasyon sonras›. Okla iflaretli olan
proksimal uç ciltten yüksek ve kranial olarak yerlefltirilmifl.

Proksimal taraf›n ciltten 2-3cm. yüksek kalaca¤› flekilde uygulan›r.

lup ileostomi uygulanmaktad›r. Bunun yan›nda lup
kolostomi uygulanmas› çabas›n›n ba¤›rsa¤›n di¤er
segmentlerinde ince duvar nedeniyle perforasyon
oluflturabilmesi riskine karfl› “blowhole” kolostomi
yöntemini tan›mlam›flt›r.

Teknik

Turnbull’un tan›mlad›¤› ameliyatta küçük bir orta
hat kesisinden girilir. ‹leum belirlenir. ‹leostomi için
ciltte (sa¤ alt kadran) yap›lan iflaretten aç›kl›k
oluflturularak bir baget üzerinde ileal lup d›flar› al›n›r.
Burada proksimal bacak altta distal üstte b›rak›l›r. Bu
yönlenme, sonradan yap›lacak bir kolektomide ileumun
yeniden fiksasyon gere¤inin olmamas› nedeniyle
belirtilmektedir. Transvers kolonun en dilate bölümü
belirlenir, bunun üzerinde  (epigastrium veya sa¤ üst
kadran) cilt, fasya, rektus kas› ve arka k›l›f aç›l›r.
Sigmoid kolon belirgin dilate ise ayn› ifllem sol alt
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kadranda da uygulan›r. Daha sonra kar›n kapat›l›r ve
d›flar›ya al›nan ileuma lup ileostomi yap›l›r.  Sonras›nda
dilate ve d›flar› do¤ru  ç›kan  kolon serozas›n›n birkaç
cm’lik k›sm› cilt yüzeyinden yukarda kalacak flekilde
s›ras›yla ayr› dikifllerle periton, fasya ve cilt alt›na tespit
edilir. Bu kolostomide matürasyonda katlanma (eversiyon)
yapacak yükseklik düzeyi çabas›nda bulunulmamal›d›r.
Kolonun dilatasyon sonucu incelmesi nedeniyle dikifller
konulurken perforasyon olmamas›na dikkat edilmelidir.
Kolon aç›l›p dekompresyon yap›ld›ktan sonra kolonun
kesi kenar› ile cilt dikilir edilir. Ayn› ifllem haz›rlanm›fl
ise sigmoid kolona da uygulan›r (fiekil 4). Devam eden
kolit nedeniyle kolostomi/lerden kanaman›n devam
etmesi sorun olabilir. Turnbull’un yöntemi günümüzde

fiekil 4. Turnbull

Turnbull’un, A-lup ileostomi ve B- Transvers ve sigmoid kolonda
“Blow-hole” kolostomiler.

Resim 4. Total kolektomi sonras› uç ileostomi (siyah ok) ve distal
müköz fistül (noktal› ok) uygulamas›.

seyrek olarak kullan›lmaktad›r. Ancak bilinmesi gerekli
bir yöntemdir.  Günümüzde kolektomi ve uç ileostomi
ile birlikte Hartman poflu veya müköz fistül uygulamas›
toksik kolit ve megakolonda standart cerrahi giriflim
yöntemidir (Resim 4).3,4,5,8

Laparoskopik Lup ‹leostomi

Cerrahi ifllemin bir parças› olarak yap›lan ileostomi
d›fl›nda lup ileostomi yapmak amac›yla laparoskopik
giriflim uygulanabilir. Göbek portundan kamera
yerlefltirilir. Stoma için iflaretlenen yerden ikinci bir
port yerlefltirilir. Kullan›lacak ileum segmentinin etraf
yap›fl›kl›klar› varsa sol alt kadrandan üçüncü bir port
girilir. Sa¤ porttan ileum atravmatik bir grasper ile
tutulur. Stoma yeri di¤er yöntemlerdeki gibi haz›rlan›r
ve kar›n aç›l›r. ‹leum do¤ru pozisyonda kar›n d›fl›na
al›n›r. Pnömoperiton yeniden (ileumun ans›n›n gaz
kaça¤›n› engellemesi ile) oluflturulur. Ans›n do¤ru
pozisyonda oldu¤u belirlenir. Pnömoperitona son
verilerek stoma ifllemi tamamlan›r.5,6

Lup ileostomi kapat›lmas›

Uç stoma kapatma ifllemleri kendi teknik uygulamalar›
içinde anlat›laca¤›ndan burada lup stoma kapatma
iflleminden bahsedilecektir. Lup stomalar genellikle
oluflturuldu¤u yerden kapat›labilirler. Ancak bazen
laparotomi gerekli olabilir. Stoman›n kapat›lma süresi
de¤iflken olabilir. Ancak ‹nflamatuvar durumun geçmesi
ve yap›fl›kl›klar›n gevflemesi için beklemek en uygundur.
Alt› hafta en k›sa bekleme süresi olarak görülmektedir.
Genellikle ameliyat sonras› 2-3 ayl›k süre  kabul
görmektedir.9,10 Bir iki hafta gibi k›sa sürede kapatma
ile ilgili çal›flmalar da mevcuttur.11

Kapatma iflleminden önce distal anastomozun
incelenmesi gereklidir. Bu ifllem endoskopik ve
radyolojik olarak yap›labilir. Radyoopakl› pasaj
incelemesi stoman›n distal baca¤›ndan ve anal yoldan
yap›labilir.

Lup ileostomi kapat›lmas› için ba¤›rsak haz›rl›¤›
gerekmez. Profilaktik antibiyotik uygulan›r. Stoman›n
mukoza cilt bileflimine yak›n olarak çevresel bir kesiyle
bafllan›r.  Daha sonra disseksiyon afla¤› ve ön fasyaya
ulaflana kadar devam eder. Ayn› ifllem rektus kas›, arka
fasya ve periton seviyesinde de uygulan›r. Periton içine
ulafl›ld›¤›nda ans›n yap›fl›kl›klar aç›s›ndan de¤erlendirilmesi
gereklidir. Mevcut yak›n yap›fl›kl›klar serbestlenir. Bu
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ifllemden sonra disseke edilen ansta serozal yaralanmalar
olup olmad›¤› araflt›r›l›r. Sa¤l›kl› ba¤›rsak duvar›na
kadar segmenter k›sa bir rezeksiyon yap›l›r. Ba¤›rsak
uç-uca veya yan-yana anastomoze edilir. Yan-yana
anastomoz stapler ile de yap›labilir.

‹leal ans kar›n içine yerlefltirildikten sonra katlar
kapat›l›r. Cilt defekti kese a¤z› dikifli veya ayr› olarak
kapat›l›r. Ayr› dikifllerle kapatmada kesiyi her iki yana
büyütmek gerekli olabilir.

‹leostomi kapat›lmas› ile ilgili komplikasyonlar
%30-35 oran›na kadar yükselebilmektedir. Yara
infeksiyonu, anastomoz kaça¤›, enterokutan fistül, ileus
ve geç dönemde kesi f›t›¤› geliflimi görülebilir. Ba¤›rsak
t›kanmas› en s›k komplikasyonlardan biridir ve %15
oran›na kadar bildirilmektedir. Yap›fl›kl›klar, striktür,
ödem nedeniyle olabilir. (Editörün Notu: Bekleme
süresinde götürücü urvede geliflen atrofi ve çap kayb›
ba¤›rsak t›kan›kl›¤›n›n en s›k sebebidir.) Genellikle s›v›
elektrolit yerine koyma tedavisi alt›nda konservatif
olarak izlenir. Kapat›lma öncesi süreçte bir t›kanma
ata¤› geçiren hastalarda yap›fl›kl›klar›n serbestlenmesine
dikkat edilmelidir. Bu hastalarda peristomal girifl yerine
laparotomi yap›larak ileostomi kapat›lmas› iflleminin
uygulanmas›n›n daha uygun olaca¤› belirtilmektedir.
Yara enfeksiyonu oranlar› %18’e kadar ulaflmaktad›r.
(Editörün Notu: Cilde kese a¤z› dikifli konulan olgularda
yara infeksiyonu riski çok düflüktür.) Burada anastomoz
kaça¤› konusunda dikkatli olunmal›d›r. Anastomoz
kaça¤› ve fistül  %8’lere kadar bildirilmektedir.
Genellikle cerrahi tedaviyi gerektirir. Crohn fistülleri
s›k rezeksiyon ve k›sa ba¤›rsak riski nedeniyle öncelikle
medikal tedavi ile iyilefltirilmeye çal›fl›l›r.2,9,12

Kontinent ‹leostomi (Kock poflu)

1969’da Kock taraf›ndan terminal ileumda bir
rezervuar oluflturulmas› ifllemi tan›mlanm›flt›r.
Sonras›nda bu iflleme ek olarak distal ileum bölümünde
bir “nipple valve” ile modifiye edilmifltir. Stoma
cihazlar›n›n kullan›m gere¤inin olmamas› nedeniyle
stoman›n cilt yüzeyinde veya alt›nda yerlefltirilmesi de
mümkün olmaktad›r. Ancak zaman›m›zda genellikle
pofl-anal ifllemi baflar›s›z olan ve/veya buna uygun
olmayan hastalar›n yan›nda bilinen standart (Brooke)
ileostomili hastalar›n bu tipte bir stoma iste¤i üzerine
de uygulanmaktad›r. (Editörün Notu: Kock poflunun
sadece bu konuda çok deneyimli merkezlerde uygulanmas›

önerilir. Aksi taktirde hem ciddi kompliaksyonlar
geliflmekte hem de poflun eksizyonu ciddi bir terminal
ileum kayb› ile sonuçlanmaktad›r.)

Kontinent ileostomi  hastan›n yaflam kalitesini
artt›rmak amac›yla uygulanan bir yöntemdir. Günümüzde
az s›kl›kta kullan›lmaktad›r. Ancak tekni¤i ve
endikasyonlar› hakk›nda bilgi sahibi olunmas› gereken
bir yöntemdir. Crohn hastal›¤› varl›¤›nda hastal›k nüksü
nedeniyle genellikle kontrendike olarak düflünülür.
Böyle bir hastada Brooke ileostomiye çevirme gere¤inde
40-45 cm’lik bir ba¤›rsak rezeksiyonu gerekmektedir.
Obezite ve 40 yafl›n üstünde  pofl ifllev bozukluklar›na
daha s›k rastlanmas› nedeniyle riskli olarak
görülmektedir. Bu ifllemin yap›lmas› düflünülen hastalar›n
kullan›m, morbidite ve standart ileostomiye çevirme
gere¤i konusunda yeterli olarak  bilgilendirilmeleri
flartt›r. Hastalar›n psikolojik durumlar›n›n yeterlili¤i
ayr›ca önemlidir. Yaflan›lan yüksek yeniden ameliyat
gibi sorunlar›na karfl›n kontinent ileostomili hastalar›n
yaflam kalitesi aç›s›ndan özellikle tek seçenekleri uç ile
olan hastalarda Brooke ileostomiye nazaran daha
memnun olduklar› da belirtilmektedir. Kock poflunun
kullan›m süresinin genellikle nipple valve ifllevi ile
yak›ndan ilgili oldu¤u, ileitisin sorun olmad›¤› standart
ileostomiye halen bir alternatif olarak gündemde oldu¤u
belirtilmektedir.1-4,13-15

Teknik

Proktokolektomi ve kontinent ileostomi plan› ile
ameliyata girilecek hastada öncelikle Crohn hastal›¤›n›n
varl›¤› araflt›r›lmal›d›r. Bu nedenle ameliyat öncesinde
gastrointestinal pasaj›n  incelenmesi  uygun olur. Ayr›ca
ifllem s›ras›nda Crohn hastal›¤› bulgular› olup olmad›¤›
yönünde dikkatli eksplorasyon da yap›lmal›d›r.
Öncesinde Brooke ileostomisi olan bir hastan›n stomas›
öncelikle kar›n duvar›ndan mobilize edilir. Teknik bu
ifllemden sonra her iki hasta grubu aç›s›ndan ayn›
basamaklar› takip ederek uygulan›r. Reservuar
oluflturmak için iki temel teknik belirtilmektedir.  Birisi
Parks’›n uygulad›¤› S-flekilli ileal-pofl anal anastomoz
için belirtti¤i rezervuar benzeridir.  Bu ifllemde üç 10
cm’lik ileum segmenti kullan›l›r. Ayr›ca distalde 18-
20 cm’lik bir ileum nipple valve ve conduit (geçit,
ba¤lant›) oluflturmak için ayr›l›r. Kock’un orijinal
tekni¤inde 50 cm’lik bir ileum ans›na gerek vard›r.
‹leumun distal ucundan 20 cm. b›rak›larak 15’er cm’lik
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olmak üzere 30 cm’lik bir ans pofl oluflturmak için
kullan›l›r. Yan yana getirilen iki ans antimezenterik
kenardan aç›l›r. Enterotomi sonras›nda içte kalan ileum
duvar› birlefltirilerek dikilir. B›rak›lan  20 cm’lik  distal
ileum valve ve conduit oluflturmak için kullan›lacakt›r.
Bu distal segmentin pofl tamamen kapat›lmadan  önce
pofla yak›n 3-4 cm’lik (viabilitesini bozmayacak
uzunlukta) bölümünün mesenteri ileuma yak›n olarak
 ayr›l›r veya ya¤ dokusu azalt›l›r. ‹nceltilen bu bölüm
oluflturulacak poflun içine invajine  edilir. “Nipple valv”
olarak isimlendirilen bu sübap sistemi ileostominin
kontinensini sa¤lamaktad›r. Ancak bu invajine segmentin
özellikle poflun dolmas› ve iç bas›nc›n›n artmas› ile geri
dönüflü mümkün olmaktad›r. Bu nedenle tespit
edilmesinin gerekli oldu¤u belirtilmektedir.  Bu ifllem
dikiflle veya stapler ile pofl yan duvar›na yap›labilir.
Yaka fleklinde mesh uygulamas› da bildirilmektedir.
Sonras›nda pofl üzerindeki ön enterotomi kat› kapat›larak
pofl tamamlan›r (fiekil-5).1,4

Valvin etkili olarak yap›ld›¤› pofl içine yerlefltirilen
bir kateterden hava verilerek kontrol edilir. Havan›n
d›flar› kaçmamas› ve distal konduit bölümünden
ç›kmamas› etkinli¤i gösterir. Kalan distal ileum standart
ileostomi yönteminde yap›ld›¤› gibi kar›n duvar›na
a¤›zlaflt›r›l›r. Ancak bu ileostomi tipinde ba¤›rsak
içeri¤inin sürekli gelmemesi ve kateterizasyon ile pofl
içeri¤inin boflalt›lmas› ifllemi mümkün oldu¤undan,
kozmetik anlam›na da uygun olacak flekilde ileum cilt
yüzeyinde veya hemen cilt alt›nda yerlefltirilir.

fiekil 5. Kontinent ileostomi.

A- 15 cm’lik iki ileum ans› pofl yapmak üzere yaklaflt›r›l›p aç›l›r ve
sütüre edilir.Distalde 18-20 cm ileum konduit ve valv için b›rak›l›r.
B- Konduitin pofla yak›n bölümünün mesenteri inceltilir ve boyuna
aç›l›r. Valv oluflturulur. C- Poflun ön duvar› enine kapat›l›r.
D- ‹leostominin ve poflun kar›n duvar›na yerlefltirilmesi.

Hasta ameliyathaneden al›nmadan pofl içine ba¤›rsak
duvar›nda nekroz yapmayacak yumuflak bir kateter
yerlefltirilir ve cilde tespit edilir. Nekroz oluflturmamas›
ve d›flar› düz ç›kmas› için ayr›ca gazl› bezle desteklenir.
Kateter bir torbaya birlefltirilir. Bu sistem 72 saat korunur
ve stoman›n durumu gözlenir. Kateterden drenaj
bafllad›ktan sonra düflük lifli s›v› diyet bafllan›r. onuncu
günden itibaren geceleri aç›k b›rak›lmak üzere klampe
edilmeye (süre aralar› de¤iflken) bafllan›labilir.  Kateter
genellikle 3-4 hafta yerinde b›rak›l›r. Yerlefltirilen bu
kateter ç›kar›ld›ktan sonra gece bir kez yap›lmak üzere
gündüz 3-4 saat aral›kl› kapatmal› kateterizasyon
bafllat›l›r. Bir hafta sonra gece entübasyonuna devam
edilmek üzere gündüz entübasyon süre aralar› uzat›l›r.
Sonras›nda hasta kendi hissedifli ve pasaj durumuna
göre planlamaya b›rak›l›r. Ancak belirli düzende
yap›lmas› önerilir. Pofl içeri¤inde pasaj› zorlaflt›racak
g›dasal art›klar›n olmas› durumunda irrigasyon
uygulan›r. Bu ifllem s›ras›nda kirlenmeye karfl› önlem
al›n›r.1,4

Valvin geri kaymas›n› ve fistül geliflimini azaltmak
amac›yla Barnett bir pofl modifikasyonu önermifltir. Bu
modifikasyonda birlefltirilen iki ans Kock poflundaki
gibi aç›l›r ve arkas› dikilir. “Nipple valv” oluflturma
ifllemi getirici bacakta yap›l›r. Valvin invajinasyonundan
sonra stapler ile pofl duvar›na tespit edilir. Afferent
bacak ileostomi yap›labilecek uzunlukta ayr›l›r. Pofl
yap›lmas›nda kullan›lan ve tam bir yaka oluflturabilecek
boyutta b›rak›lan ucu kapal› götürücü bacak stoma

fiekil 6. Barnett   kontinent ileostomisi.

A- Efferent bacak valvin geri kaymas›n› engellemek için yaka fleklinde
sar›l›r. B- Ayr›lm›fl afferent bacak poflun apeksine anastomoze edilir.
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oluflturulacak olan ayr›lm›fl getirici baca¤a yaka fleklinde
sar›larak tespit edilir. Pofl apeksinden tutularak nipple
valv taraf›na do¤ru yaklaflt›r›larak enine dikilip kapat›l›r
ve pofl ifllemi tamamlan›r. Daha sonra getirici baca¤›n
ayr›lm›fl olan proksimal ucu poflun apeksine uç-yan
olarak anastomoze edilir (fiekil 6). ‹leostomi ifllemi
tamamlan›r.1,4,16

T-pofl yöntemi de di¤er bir kontinent ileostomi ifllemi
olarak sunulmaktad›r. Bu ifllemde distalde ayr›lan 15
cm’lik bir ileum ans› invaginasyona gereksinimi
olmayan bir “nipple valv” gibi kullan›l›r ve bir bölümü
“J” tipinde haz›rlanan pofl taraf›ndan sar›l›r, kalan ileum
bölümü ise ileostomi olarak düzenlenir. ‹leumun aç›k
ön bölümü poflu oluflturmak üzere Barnett ileostomisinde
oldu¤u gibi kapat›l›r.1,4,17

CROHN HASTALI⁄I CERRAH‹S‹NDE

STOMA UYGULAMALARI

Crohn hastal›¤›nda cerrahi tedavi gereksinimleri
ülseratif kolitte oldu¤u gibi acil veya elektif durumlarda
gündeme gelmektedir. Stoma uygulamalar› da cerrahi
ifllemin bir bölümünü içermektedir.

‹leostomi

Crohn hastal›¤›n›n seyri s›ras›nda özellikle perforasyonla
gelen olgularda,  uygulanan cerrahi iflleme ek olarak
uç veya lup ileostomi gere¤i ortaya ç›kabilir. Toksik
kolit durumunda uç ileostomi veya “Turnbull” ifllemi
uygulanabilir. Toksik kolit durumda subtotal kolektomi
uygulananlarda distal güdük genellikle müköz fistül
olarak kesinin alt ucu da dahil olmak üzere uygun bir
kar›n duvar› bölgesinden ç›kart›labilir. Perianal tutulumlu
veya medikal tedavinin yetersiz kald›¤› Crohn kolitli
hastalarda sapt›rma amaçl› geçici lup ileostomi
yap›labilir. Crohn kolitinde proktokolektomi sonras›nda
ileostomi yap›lacak olan  hastalarda distal ileumun bir
bölümünün de hastal›k tutulumu nedeniyle rezeke
edilmesi gere¤i  h›zl› transite, malabsorbsiyonla birlikte
s›v› ve elektrolit kay›plar›na neden olabilir. Di¤er bir
sorun ise hastal›¤›n nüksüdür. Crohn koliti ve anal
tutulum ile s›n›rl› olan hastalarda hastalar›n %10-20
sinde ileostomide veya hemen yak›n›nda hastal›¤›n
nüks etti¤i belirtilmektedir. Bu durumda tan› için
endoskopik ve radyolojik inceleme yap›l›r. Abdominal
tomografi apse ve fistül gibi patolojilerin de¤erlendiril-
mesinde kullan›l›r. Nüksün tespit edilmesi durumunda

genellikle yeniden rezeksiyon uygulan›r ve karn›n karfl›
taraf›nda yeni lokalizasyonda bir ileostomi yap›l›r.18-22

Crohn’da Kontinent (Kock poflu) ileostominin
genellikle kontrindike oldu¤u düflünülür. Rezervuarda
veya distal ileumda % 50 oran›nda nüks belirtilmektedir.
Ameliyat sonras› ve geç komplikasyon oran› da
yüksektir. Geleneksel ileostomi uygulanan ve uzun
zaman süresince nüks görülmeyen hastalar› göz önüne
alan baz› cerrahlar pofl uygulamas›n›n gerçeklefltirilebile-
ce¤ini öne sürmüfllerdir. Ancak genel kan› Crohn’da
Kock poflu iflleminin yap›lmamas› yönündedir.1,4,19

Kolostomi

Crohn kolitinde özellikle perforasyon gibi
komplikasyonlarda segmenter kolektomi yap›labilir ve
bu durumda Hartman ifllemi uygulama gere¤i ortaya
ç›kabilir.  fiiddetli proktiti veya proktosigmoiditi olan
hastalarda abdominoperineal rezeksiyon çok
önerilmemesine karfl›n yap›labilir. Bu durumda uç
kolostomi uygulan›r. fiiddetli anorektal tutulumu olan
hastalarda Hartman ifllemi uygulanabilir. Rezeksiyon
yap›labilir veya rektum devre d›fl› b›rak›labilir.18,19,23,24

Uç kolostomi  ifllemi uç ileostomiden çok farkl› bir
ifllem de¤ildir. Ancak kolonun cilt d›fl›ndaki yüzeyinin
ileostomi kadar yüksek olmas› gerekli de¤ildir.5,6

STOMA KOMPL‹KASYONLARI

‹leostomi ve Kolostomi Komplikasyonlar›

Stoma oluflturulmas› ve kapat›lmas› yayg›n
komplikasyon içeren giriflimlerdir. Literatürde
çal›flmalar›n metoduna ba¤l› olarak %10 ile %70
aras›nda oranlar verilmektedir. Hafif peristomal
irritasyonu da komplikasyon olarak s›n›flayan
çal›flmalarda komplikasyon oranlar› yüksek ç›kmaktad›r.
Stoman›n yerleflimi de komplikasyon oranlar› aç›s›ndan
farkl›l›klar göstermektedir. Stoman›n yerleflimi ile ilgili
sorunlar en s›k lup ileostomide görülürken uç kolostomi
için bu oran en düflük olarak göze çapmaktad›r. Stoman›n
tipi de görülen komplikasyonlar aç›s›ndan farkl›l›klar
gösterir. ‹leostomide cilt komplikasyonlar› (Resim 5)
s›k olarak gözlenmektedir. Acil giriflimlerde yap›lan
stomalarda da nekroz gibi komplikasyonlara daha s›k
rastlanmaktad›r. Crohn hastal›¤›nda yap›lan stomalarda
da retraksiyon ve iskemi problem olarak karfl›m›za
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ç›kmaktad›r. Komplikasyon gelifliminde risk faktörleri
aç›s›ndan bak›ld›¤›nda ‹BH ve obezitenin önemli etkisi
oldu¤u gözlenmektedir. ‹BH’l› hastalarda stoma
komplikasyonlar› ülseratif kolitli hastalara göre Crohn’da
daha s›k olarak görülmektedir ve bu nedenle de daha
s›k rekonstrüksiyon gere¤i olmaktad›r. Bu hastalarda
tekrar ameliyat gereksinimi s›kl›kla stomaya ba¤l›
komplikasyonlardan de¤il hastal›¤›n nüksünden
olmaktad›r.20,25 Stoma kapatma ifllemi de anlaml›
morbidite içeren bir ifllemdir. Bu nedenle koruyucu
olarak stoma yap›lmas› halen tart›fl›lan bir konu olma
özelli¤ini sürdürmektedir.26-29

Stoma oluflturma komplikasyonlar›n›n erken ve geç
olarak belirlenmesi klasik bir de¤erlendirmedir. Erken
komplikasyonlar yerleflim yeri sorunlar›, cilt hasar›,
ayr›flma, s›v› ve elektrolit dengesizli¤i ve nekroz olarak
karfl›m›za ç›karken, parastomal f›t›k, prolapsus, darl›k,
retraksiyon ve dermatit geliflimi geç komplikasyonlar
olarak belirtilmektedirler.5,27 Komplikasyon geliflen
stomalarda cerrahi  giriflim gereksinimi kaç›n›lmaz
olarak karfl›m›za ç›kabilir. Ancak yo¤un kar›n içi
yap›fl›kl›k, k›sa ba¤›rsak vb. durumlar› olan ve stoman›n
yer de¤iflikli¤inin zor veya iyi bir seçenek olamayaca¤›
düflünülen hastalarda ayr›flma, pyoderma gangrenosum
gibi sorunlar için kar›n duvar›nda plasti, flap, kar›n
duvar› ya¤ dokusu azalt›m› gibi ifllemlerle sorunun
çözülebilece¤i de bildirilmektedir.30

Stoma yerinin özellikle stomaterapist taraf›ndan
ameliyat öncesinde iflaretlenmesi yerleflim sorunlar›n›
azaltmaktad›r. Cilt mukoza ayr›lmas›, s›z›nt› ve cilt
tahriflleri bu nedenle karfl›m›za ç›kmaktad›r. Acil
giriflimlerde önceden iflaretleme yap›lamamas› bu
sorunlar› artt›rmaktad›r. Spina iliaka anteriyor
süperiyordan göbe¤e do¤ru olan hatt›n mediyale 2/3
noktas›n›n 2 cm. alt›  pratik bir stoma yeri olarak
belirtilebilir. Ancak kar›n deri katlant›lar›n›n üzerine
gelmesi durumunda bu nokta yukar›ya do¤ru

Resim 5. Peristomal dermatit (a ve b s›ras›yla hafif ve a¤›r dermatit
görüntülerini içermektedir.

(a) (b)

de¤ifltirilmelidir. Cihaz uyumunun zor oldu¤u ileostomi
olgular›nda stoma çevresine kollajen infiltrasyonunun
sorunun çözümünde katk›s› olabilece¤i literatürde
belirtilmektedir.4,31,32

‹leostominin erken dönemlerinde s›v› ve elektrolit
kay›plar› görülebilir. Günlük 85-180 mmol/L sodyum
kayb› oluflabilmektedir. Bunun replasman› gereklidir.
‹leostomi adaptasyonu döneminde hiperaldosteronizm
oluflabilir. ‹leri dönemlerde magnezyum, B-12 vitamini
ve folik asit eksiklikleri olabilir. Ayr›ca nefrolitiazis ve
safra tafl› geliflimi riski artmaktad›r.27

‹leostomili hastalarda yüksek debili, proteolitik
enzimli ve yüksek alkali içerikli  s›v› içerik  cilt
problemlerinin kolostomiye göre daha s›k görülmesine
neden  olmaktad›r. ‹leostominin ciltten 2-3 cm yüksek
yap›lmas› iyi cihaz adaptasyonu ile stoma çevresi
dermatit oran›n› azalt›r.

Stoma çevresi ülseri ve pyoderma gangrenosum daha
az görülen cilt sorunlar›d›r. Ülser geliflimi erken dönemde
görülebilir. Hematom veya fistül geliflimi sonucunda
da olabilir. Küretaj ve dikkatli bak›m ile düzelebilir.
Geç dönemde geliflenler Crohn hastal›¤› nüksü ile
ilgilidir. Crohn hastal›¤›nda stoma çevresinde fistül
geliflimi s›kl›kla hastal›k nüksü nedeniyle bir komplikasyon
olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Pyoderma gangrenosum
genellikle ‹BH’l› hastalarda ve %0,6 oran›nda karfl›m›za
ç›kmaktad›r. Stoma oluflturulmas› sonras›ndaki her
hangi bir zamanda görülebilir. Morumsu ve iyi s›n›rl›
ülser görünümündedir. A¤r›l› fistül traktlar› oluflabilir.
Apse, dermatit ve basit cilt tahrifllerinden ayr›lmas›
gereklidir. Habaset olup olmad›¤› da de¤erlendirilmelidir.
‹BH‘l› hastalarda pyoderma gelifliminde topikal steroid,
tacrolimus kullan›labilir.25,33,34

Stoma nekrozu di¤er bir erken dönem sorunu olarak
karfl›m›za ç›kabilir. Obez hastalarda ve acil giriflimlerde
daha s›kl›kla karfl›m›za ç›kmaktad›r.  ‹lk günlerde venöz
dolgunluk ve ödem olabilir. Hafif morumtrak görüntü
yak›n takibi gerektirir. Bu nedenle stomal› hastalarda
ilk günlerde fleffaf torba kullan›m› uygundur. ‹skemi
mesenterin gerilmesine veya hasarlanmas›na ba¤l›
olabilir.  Ciddi nekroz ileal torsiyon sonucu oluflabilir.
Cilt yüzeyinden birkaç milimetre içeriye uzanan
nekrozlarda beklenebilir. Fasya düzeyine kadar
uzananlarda laparotomi ile nekroze ba¤›rsak rezeke
edilir (Resim 6) ve yeni bir ileostomi yap›l›r.27,35

Cilt yüzeyinden ancak 1 cm. yükseklikte ve bunun
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Resim 6. Stoma nekrozu. Fasya düzeyine kadar uzanan iskemide
laparotomi ve yeniden stoma oluflturulmas› gerekmektedir.

alt›nda olan stomalarda retraksiyon sorunu görülebilir.
Kolostomiler için cilt yüzeyine yak›n olmas› düflüncesinin
de yanl›fl oldu¤u belirtilmektedir.  Kar›n duvar› d›fl›na
al›flta gerginlik en önemli etkendir.  Gerekli mobilizasyonun
yap›lmamas› veya geç dönemlerde kilo alma bu sorunu
artt›rmaktad›r. ‹leostomilerde %17, kolostomilerde
%14’e kadar retraksiyon oranlar› verilebilmektedir.
Retrakte bir stomada cilt lezyonlar› s›kl›kla görülür.
Cerrahi olarak düzeltilmeye kadar gidebilir (Resim 7).27,36,37

Stoma prolapsusu en s›k olarak lup transvers
kolostomide (% 7-25) görülmektedir. Nadiren iskemi
ve strangulasyon geliflimi olmaktad›r (Resim 8). Bu
durumda acil giriflimle rezeksiyon ve restoma ifllemi
uygulan›r Özel stoma cihazlar› ile prolapsus oluflumu
engellenebilir.27

Geç dönem komplikasyonlar›ndan olan stoma darl›¤›
%2-15 aras›nda bildirilmektedir. Darl›k genellikle

Resim 7. Stoma retraksiyonu ve  peristomal ülser geliflimi.

oluflturulma sonras›ndaki ilk 5 sene içinde görülmektedir.
En s›k Crohn hastalar›nda ve daha s›kl›kla da bu hastalarda
uygulanan kolostomilerde görüldü¤ü belirtilmektedir.
En s›k belirti sesli flatus olmaktad›r. T›kanma tablosu
az görülür. Cilt halkas›n› içeriyorsa lokal ifllemlerle
tedavi edilebilir. W-plasti veya Z-plasti ile stenozun
tedavisi literatürde  yöntemler  olarak belirtilmektedir.30,38

‹BH sonucunda geliflenlerde stoman›n yeniden
oluflturulma  gereklili¤i  vard›r.25,27

Kesi f›t›¤› olarak de¤erlendirilebilen parastomal f›t›k,
stomal› sürenin uzunlu¤u ve stoma tipi ile de¤iflen
s›kl›klarda görülmektedir. Uç kolostomide %48, lup
kolostomide %30, uç ileostomide %28 oranlar›na
ulafl›rken, lup ileostomide geçici olmas› nedeniyle
%6’larda görülmektedir.27 Literatürde interstisyel,
subkutan, intrastomal ve peristomal tiplerinde
belirtilmektedirler. Obezite, malnutrisyon, steroid
kullan›m› ve yara infeksiyonunun yan›nda, kar›n
duvar›nda oluflturulan stomal defektin genifl olmas›,
acil giriflimler ve intraperitoneal veya ekstraperitoneal
yöntemler herni oluflumunda etkili olmaktad›r.
Genellikle asemptomatiktir. Görüntü bozuklu¤u ve
cihaz uygulama zorluklar› olufltururlar. Nadiren ba¤›rsak
t›kanmas›na neden olabilirler. (Resim- 9)27,39,40

Parastomal f›t›¤›n tedavisi yan›nda oluflumunun
engellenmesinin daha önemli oldu¤u  flüphesizdir. Kar›n
duvar›ndaki stoma aç›kl›¤›n›n büyüklü¤ünün bu nedenle
önemli oldu¤u belirtilmektedir. Aç›kl›k boyutunun
belirlenmesi için de¤iflik çal›flmalar yap›lm›flt›r. Belirgin
boyutlar› bildiren çal›flmalar olmas›na karfl›n, aç›kl›¤›n
küçültülmesi nekroz ve darl›k gibi sorunlar› da
beraberinde getirebilece¤inden bu konuda yeterli bir

Resim 8. Cerrahi giriflim gerektirecek düzeyde bir stoma prolapsusu.
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görüfl oluflturulamamaktad›r. Rektus kas› aras›ndan
stoma oluflturulmas›, ekstraperitoneal tünelden yerlefltirme
di¤er önleyici yöntemler olarak ileri sürülmektedir.
Bunlar›n yan›nda stoma oluflturulmas› s›ras›nda özellikle
yama (mesh) ile deste¤in önemi de baz› çal›flmalarda
belirtilmektedir.4,27,39-44

Parastomal f›t›k konservatif olarak izlenebilir.
Laparotomili veya laparotomisiz lokal doku tamiri
uygulanabilir ancak yüksek nüks oranlar› vard›r.
Onar›mla birlikte stoman›n yerinin de¤ifltirilmesi de
önerilmesine karfl›n bu her zaman mümkün olamamaktad›r.
De¤iflik yöntemlerle mesh uygulamalar›n›n nüks
aç›s›ndan daha iyi sonuçlar› oldu¤u belirtilmektedir.
Parastomal f›t›k onar›m› laparoskopik  yöntemle de
yap›labilmektedir.27,39, 44-46

‹leostomide adenokanser geliflimi ilgili olgu bildirileri
bulunmaktad›r. Geç dönemde görülen bu geliflimde
dikkatli olunmal› ve biopsi ile tan›s›n›n konularak
tedavisinde gecikilmemelidir.47

Kontinent ‹leostomi Komplikasyonlar›

Anastomoz kaça¤› ciddi bir komplikasyondur. Cerrahi
giriflimi gerektirir. Bu giriflimlerde amaç poflun
korunmas›d›r. Kaçak yeri kapat›labilir veya aç›k b›rak›l›r.
Proksimalde lup ileostomi ve kar›n drenaj› uygulanabilir.
Daha sonra radyolojik olarak kontrol edilerek ileostomi
kapat›labilir. Rezervuar›n kurtar›lamamas› durumunda
veya Crohn hastal›¤› temelindeki kaçaklarda rezeksiyon
ve yeni ileostomi yap›lmas› gereklidir. Nipple valvin
geri kaymas› ile fekal inkontinens, ileit (poflit), Crohn
hastal›¤› nüksü, kateter perforasyonu, pofl fistülü, poflun
kar›n duvar›ndan ayr›lmas›, rezervuar›n volvulusu, sert

Resim 9. Parastomal herni geliflimi.

içerikle t›kanmas›, stoma stenozu, ba¤›rsak t›kanmas›
görülebilir. Valvin geri kaymas› ve inkontinens en s›k
görülen ve en zor çözümlü komplikasyondur. Kateterin
yerlefltirilmesinde görülen zorluk önemli bir belirtisidir.
Geriye do¤ru ç›kan valf köflelenme yaparak k›smî
t›kan›kl›¤a da neden olabilir. Ancak daha önemli bir
bulgu inkontinensdir.  Pofl ve valfde yap›lan manometrik
ölçümlerde pofl içindeki bas›nc›n bu geri kaymaya
neden oldu¤unu düflünülmektedir. Daha s›k yap›lan
kateterizasyonun bu komplikasyonun önlenmesinde
yard›mc› olaca¤› belirtilmektedir. Tan› klinik olarak
düflünülmesine karfl›n radyolojik olarak da desteklenebilir.
Stomadan veya oral kontrast verilerek incelenebilir.
Normal bir valv pofl içinde dolum defekti fleklinde
görüntü verir. Kontrast çal›flmalar› ile poflun yeterlili¤i
ve çal›flmas› ile fistül, t›kanma, Crohn hastal›¤›n›n nüksü
hakk›nda da bilgi edinilebilinir. Bu komplikasyonun
revizyonu konduitin yetersizli¤i veya hasarlanmas›
nedeniyle güç olabilir. Bu durumda getirici bacak yeni
valv oluflturmada kullan›larak proksimal ileum yeniden
uç yan olarak rezervuara anastomoze edilerek
düzeltilebilir.4

Proktokolektomi s›ras›nda sfinkterler korunduysa
bir rezervuar-anal anastomozla sfinkterlerin kullan›m›
ile de ileostomi poflu pelvik pofl durumuna getirilebilir.48

Köflelenme gibi sorunlarda konservatif olarak
intübasyonu kolaylaflt›ran ve önleyen balon t›kaç benzeri
cihazlar konularak kullan›m kolayl›¤› sa¤lanabilir.49

Poflit (%7-43) oran›nda görülebilir. Atefl, diyare,
kanama, kar›n a¤r›s›, genel toksisite, ileit geliflebilir.
S›k kateterizasyon gere¤i belirti olabilir. Anaerobik
flora art›fl›na ba¤l› olabilir. Poflun endoskopik muayenesinde
mukozada kolay zedelenme, kanama, eritem ve
ülserasyon görülebilir. Steroid ve oral metronidazole
kullan›m› yararl› olabilir. Kateterizasyonun s›klaflt›r›lmas›
rahatl›k sa¤layabilir. Crohn hastal›¤›n›n nüksü de
düflünülmelidir. Dirençli olgularda poflun al›nmas›
gerekli olabilir.4

Stoma uygulamalar› inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›
cerrahisinin önemli bir bileflenidir. Uç stomalar›n yaflam
boyunca kullan›laca¤›, geçici olarak yap›lan stomalar›n
da kal›c› hale gelebilece¤i unutulmamal›d›r.
Komplikasyonlara yol açabilen bu ifllemlerde gerekli
dikkatin gösterilmesi hastalar›n bu önemli yaflam ifllevi
de¤iflikli¤inde rahat ve memnun olmalar› için önemlidir.
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STOMA BAKIMI: SIK KARfiILAfiILAN

PROBLEMLER ve ÇÖZÜM ÖNER‹LER‹
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astrointestinal sistemin çeflitli hastal›klar›n›n
cerrahi tedavisinde intestinal içeri¤i d›flar›
almak amac› ile stoma aç›lmaktad›r. Yayg›n
yap›lan cerrahi bir ifllem olmas›na ve al›nan

bütün önlemlere ra¤men stomaya ve stoma ile yaflamaya
iliflkin sorunlar s›k görülmektedir. Stoma aç›lan
bireylerde, cerrahi iflleme, altta yatan patolojiye, yetersiz
ameliyat öncesi haz›rl›¤a ya da ameliyat sonras›
bak›mdaki eksikli¤e ba¤l› olarak birçok komplikasyon
geliflmektedir.1,2,3,4 Cerrahi teknik, stoman›n aç›lma
nedeni,  yerleflim yeri, türü, süresi, cilt yüzeyinden
yüksekli¤i, ameliyat öncesi haz›rl›k,  ameliyata kadar
geçen süre, stoma bak›m› ve kullan›lan ürünler, bireyin
yafl›, gelir düzeyi, çal›flma durumu gibi birçok faktör
stoma komplikasyonlar›n›n geliflmesini etkilemektedir.
Persson ve arkadafllar›4 kolostomi ve ileostomili
bireyleri 2 y›l boyunca izledikleri çal›flmada, stoma
yüksekli¤i 20 mm’nin alt›nda olan ileostomili bireylerin
tümünde ve stoma yüksekli¤i 4-5 mm’nin alt›nda olan
kolostomili bireylerin yar›s›nda, s›z›nt› ve cilt
problemleri geliflti¤ini belirlemifllerdir.  Stomal› bireyler
komplikasyonlar d›fl›nda, beden imaj›nda de¤iflme,
benlik sayg›s›nda azalma, kay›p, anksiyete, öfke,
depresyon, sosyal izolasyon, cinsel problemler gibi
psiko-sosyal sorunlarla da s›k karfl›laflmaktad›r.

Stomal› bireylerin yaflad›klar› sorunlar ve komplikasyonlar
stomaterapi hizmeti ile çözümlenebilmektedir.

Stomaterapinin temel amac›; stomal› bireyin
problemlerini çözmek, bireyi sorunlar› ile bafl edebilecek
yeterlili¤e getirmek ve s›n›rlar› ölçüsünde üretken,
kaliteli bir yaflam sürdürmesini sa¤lamakt›r. Stomaterapi;
hasta ve ailesini ameliyata ve ameliyattan sonraki
yaflant›lar›na iliflkin bilgilendirme, ameliyat öncesi
stoma bölgesinin belirlenmesi, komplikasyonlar›n
önlenmesi ve bak›m›, psikolojik destek sa¤lama, ilgili
teknik becerilerin kazand›r›lmas›, stoma bak›m
ürünlerinin do¤ru kullan›m› ve hastan›n düzenli takibini
içermektedir.5,6,7

Stoma aç›lacak bireyin ameliyata haz›rl›¤› ve ameliyat
öncesi dönemdeki bak›m› temelde cerrah›n, cerrahi
servisinde çal›flan hemflirenin ve stoma bak›m
hemfliresinin sorumlulu¤undad›r. Cerrah ve klinik
hemfliresi hastay› ameliyata haz›rlarken, stoma bak›m
hemfliresi hastay› ve ailesini bir bütün olarak ele al›p
stomal› yaflama haz›rlar. Cerrah›n, hastay› t›bbi tan›,
tedavi ve yap›lacak ameliyata iliflkin bilgilendirmesinin
ard›ndan stoma bak›m hemfliresi daha kapsaml› bir
de¤erlendirme ve e¤itim plan› yapar. Stoma bak›m
hemfliresi; ameliyattan önce hastaya, sindirim sisteminin
anatomisini ve fizyolojisini, ameliyat›n oluflturaca¤›
fizyolojik de¤ifliklikleri, stoman›n ne oldu¤unu,
görünümünü ve fonksiyonunu aç›klar ve stoma bak›m
ürünlerini tan›t›r. Hastalar›n en önemli endifle kaynaklar›
olan; koku kontrolü, yara bak›m›, k›yafet seçimi,
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ameliyat›n psiko-seksüel etkileri ve komplikasyonlar
konusundaki bilgi gereksinimlerini karfl›lar. Stoma
bak›m hemfliresi hastaya, ameliyattan sonra kendi
bak›m›n› üstlenmesi konusunda destek olaca¤›n›, ostomi
torbas›n› boflaltma, stoman›n çap›n› ölçme, peristomal
cilt temizli¤i, adaptörü / torbay› de¤ifltirme ve yard›mc›
bak›m ürünlerini kullanma gibi ihtiyaç duyulabilecek
teknik becerileri kazand›rmada yard›mc› olaca¤›n›
belirterek rahatlamas›n› sa¤lar.7,8,9

Ameliyat öncesi ve sonras› dönemde yeterli e¤itim
ve dan›flmanl›k alan hastalar ameliyattan sonra
durumlar›n› daha kolay kabul eder ve tedaviye uyum
gösterir. Hastan›n öz bak›m›na yard›m etme ve e¤itim
verme, ameliyat öncesi dönemde bafllamal› ve ameliyat
sonras› erken dönemde hastan›n fiziksel kapasitesi
yeterli olana kadar devam etmelidir. Hastan›n hastaneden
ç›k›fl›n› takiben, bak›m ve dan›flmanl›k hizmeti evde
bak›m ve poliklinik randevular› fleklinde devam
etmelidir. E¤itimde, hastan›n ö¤renmeye haz›r olufluna,
ö¤renme flekline ve fiziksel becerisine göre farkl› ö¤retim
yöntem ve teknikleri kullan›lmal›d›r. Hemflire, hastan›n
normal yaflam flekline dönebilece¤ini kavramas›na
yard›mc› olmal›d›r.

Taburculuk e¤itiminde hastaya, karfl›laflabilece¤i
sorunlar, komplikasyonlar hakk›nda bilgi verilmeli,
ostomi adaptörünü / torbas›n› nas›l de¤ifltirece¤i
gösterilmelidir.  Hastaya görsel içerikten zengin e¤itim
kitapç›klar›,  broflürler veya e¤itim CD’si gibi evinde
ihtiyaç duydukça yararlanabilece¤i kaynaklar da
verilmelidir.

Stoma ve Stoma Çevresi Komplikasyonlar›

Stoma komplikasyonlar›; hemen geliflen, erken
dönemde geliflen ve geç dönemde geliflen komplikasyonlar
olmak üzere üç bafll›k alt›nda s›n›fland›r›l›r. Ameliyattan
sonra 12 saat içinde geliflen komplikasyonlar, hemen
geliflen komplikasyonlar bafll›¤› alt›nda yer al›p kanama
ve iskemi olarak isimlendirilir. Erken dönem
komplikasyonlar›; ameliyattan sonra bir aydan daha
k›sa sürede geliflen komplikasyonlard›r. Kanama, iskemi,
yüksek debi,  t›kan›kl›k, retraksiyon, peristomal cilt
irritasyonu, peristomal apse, fistül ve akut parastomal
f›t›klaflma bu bafll›k alt›nda yer al›r. Geç geliflen
komplikasyonlar ise hastan›n hastaneden ç›k›fl›n› takiben,
fizyolojik uyum sürecinden sonra geliflen
komplikasyonlard›r. Stoma ameliyat›ndan sonra
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fizyolojik uyum süresi genellikle birçok hasta için 6–10
haftad›r. Geç dönem komplikasyonlar›; peristomal cilt
problemleri,  darl›k, retraksiyon, f›t›k, prolapsus, fistül,
delinme, s›v› elektrolit kayb›, böbrek tafl› ve safra tafl›d›r.

Stoma komplikasyonlar›n›n oranlar› oldukça de¤iflken
bir da¤›l›m göstermekte olup  %13.1ile %69.4 aras›nda
yer almaktad›r.10,11 Bu durumun nedenleri ileostomi ve
kolostomi gibi farkl› hasta gruplar› ile çal›flma,
komplikasyonlar›n s›n›fland›r›lmas› ve de¤erlendirilmesine
iliflkin farkl›l›klar ile araflt›rma yöntemlerindeki
farkl›l›klard›r. Stoma komplikasyonlar›, tedavinin /
bak›m›n maliyetini, morbidite, mortalite oran›n›
art›rmakta ve hastan›n yaflam kalitesini olumsuz yönde
etkilemektedir.

Stoma komplikasyonlar› aras›nda en yayg›n görüleni
peristomal cilt komplikasyonlar›d›r. Uzun süredir
stomas› olan bireylerde, kullan›lan adaptöre / torbaya
ve d›flk›n›n cilde temas etmesine ba¤l› olarak peristomal
cilt daha hassas olur, doku bütünlü¤ü kolayca bozulabilir
ve doku infeksiyona yatk›n hale gelir. Peristomal cilt
komplikasyonlar›, bireyin yaflam›n› tehdit etmez ancak,
torban›n yerlefltirilmesini zorlaflt›rarak s›z›nt›ya, koku
oluflumuna, torban›n herhangi bir ortamda ciltten
ayr›larak düflece¤i korkusuna, kiflinin istedi¤i k›yafetleri
giyememesine ve sonuçta sosyal izolasyona, anksiyete
ve depresyona neden olabilir. Peristomal cilt
komplikasyonlar› ve efllik eden semptomlar ayr›ca,
tedavinin uzamas›na, bak›m›n maliyetinin artmas›na
ve ifl günü kayb›na neden olur. Bütün bu sonuçlar,
bireyin günlük yaflam aktivitelerinin olumsuz
etkilenmesine ve yaflam kalitesinde azalmaya yol açar.
Komplikasyonlar›n erken dönemde fark edilmesi ve
tedavisinin bafllat›lmas› hastan›n yaflam kalitesinin
art›r›lmas›na katk› sa¤lar. S›k görülen stomal
komplikasyonlar Tablo 1’de peristomal cilt
komplikasyonlar› ise Tablo 2’de ele al›nm›flt›r.

‹leostomide Torban›n / Adaptörün Birlikte

De¤ifltirilmesi

1. ‹flleme bafllamadan önce ihtiyac›n›z olan tüm
malzemeleri haz›rlay›n ve kolay ulaflabilece¤iniz
bir yere yerlefltirin.  Stomal› bireyin günlük yaflam
aktivitelerini güvenli bir flekilde sürdürmesinde ve
yaflam kalitesinin iyilefltirilmesinde stoma bak›m
ürünleri önemli bir yer tutar. Stoma bak›m
ürünlerinin do¤ru seçimi ve uygun kullan›m› pek
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çok peristomal cilt komplikasyonlar›n›n
önlenmesinde etkilidir. Stoma bak›m hemfliresi
hastay›, stomay›, parastomal alan› ve mevcut
ürünleri de¤erlendirerek hasta için en do¤ru ürüne
karar vermede dan›flmanl›k yapar. Stoma bak›m›nda
kullan›lan malzemeler, bu malzemelerin özellikleri
ve etkileri Tablo 3’de verilmifltir.

2. Stomadan gelen ç›kt› ile temas etmemek için tek
kullan›ml›k eldiven giyin.

3. ‹fllemi hastaya aç›klay›n. ‹fllemin aç›klanmas›
hastan›n kayg›s›n› azalt›r, iflbirli¤ini ve bak›m›na
kat›lmas›n› sa¤lar. ‹leostomi aç›lan birey, herhangi
bir sorun geliflmedi¤i durumda k›sa bir süre sonra
hastaneden taburcu olacak ve evde stoma bak›m›n›
üstlenmek durumunda kalacakt›r. Bu nedenle
hastan›n / hasta yak›nlar›n›n mümkün olabilen en
k›sa sürede bak›m ifllemine bafllamalar› ve
hastaneden ç›kmadan önce torbay› / adaptörü
de¤ifltirmeyi, cilt bak›m› yapmay› ö¤renmeleri
sa¤lanmal›d›r. Ameliyattan sonra hasta anestezi,
a¤r›, halsizlik, stomay› yara olarak alg›lama veya
stomay› kabullenmeme gibi nedenlerle stoma
bak›m›n› ö¤renmede isteksiz olabilir. Hemflire,
hastay› stomaya bakmaya ve bak›m›n› üstlenmeye
teflvik etmeli, desteklemelidir.

4. Hastaya, adaptörü / torbay› rahat uygulayabilece¤iniz
bir pozisyon verin. Ostomi torbas› hasta otururken,
s›rt üstü yatarken ya da ayakta iken de¤ifltirilebilir.
Hastanede yatan hastalara uygulama yapabilmek
için en uygun pozisyon, s›rt üstü yatar pozisyondur.
Hasta bu pozisyonda iken bafl›n›n alt›na uygun
yükseklikte bir yast›k koyarak ifllemi izlemesi
sa¤lanabilir (fiekil 1). Ameliyattan sonra ilk adaptör
/ torba de¤ifliminde hastaya stomas›na bakmak
isteyip istemedi¤i sorulabilir. Hasta stomas›n›
görmek isterse bir ayna yard›m› ile stoma gösterilir.

 Kendi bak›m›n› kendisi yapacak olan hastalara
taburcu olmadan önce bir ayna kullan›larak ayakta
durma ve ya oturma pozisyonunda adaptörü / torbay›
nas›l de¤ifltirece¤i ö¤retilmelidir. Hastan›n
mahremiyetini korumak için bak›m verdi¤iniz
odan›n kap›s›n› kapat›n veya paravan kullan›n.

5. Koruyucu örtüyü hastan›n k›yafetlerini ve yata¤›n›
koruyacak flekilde, uygulama yapaca¤›n›z bölgenin
alt›na serin.

6. Adaptörün / torban›n alt›nda s›z›nt› olup olmad›¤›n›

gözlemleyin. Hastaya adaptörün alt›nda herhangi
bir rahats›zl›k (a¤r›, yanma batma, kafl›nma vb.)
hissedip hissetmedi¤ini sorun. ‹leostomiden, içinde
sindirim enzimleri bulunan sürekli s›v› gaita ç›k›fl›
vard›r. Bu nedenle peristomal cilt komplikasyonlar›
özellikle de kimyasal dermatit yayg›n flekilde
görülür. Ameliyat gerçeklefltirildikten sonra,
ameliyathanede stoma çevresindeki cilt iyice
kurulan›r ve tek parçal›, esnek, fleffaf ostomi torbas›
yerlefltirilir. Ameliyattan sonra fleffaf ostomi
torbas›n›n kullan›lmas›n›n nedeni hem ba¤›rsaktan
gelen içeri¤i gözlemlemek hem de stoma iskemisi,
nekrozu ve kanama gibi erken dönem komplikasyonlar›n›
torbay› ç›kartmadan saptayabilmektir. Ameliyattan
sonra stomadan gaz ç›k›fl› olup olmad›¤›n› tespit
edebilmek için, ostomi torbas›na filtre yerlefltirilmez.
Ba¤›rsak persitaltizmi bafllad›ktan sonra filtre
torbaya yerlefltirilir. Tek parçal› torban›n 1-2 günde
bir, çift parçal› torba / adaptör sisteminin ise 3-7
günde bir de¤ifltirilmesi önerilmektedir. Adaptörü
/ torbay› de¤ifltirmeden önce e¤er torban›n içinde
d›flk› varsa tuvalete ya da sürgüye boflalt›n.
‹leostomili bireylerde gelen s›v› gaita miktar›
fazlaysa “yüksek drenajl›” torba kullan›lmas›
önerilir.

7. Baflat olmayan elinize bir parça kuru gazl› bez alarak
cildi desteklerken, baflat elinizle nazikçe adaptörü
yukar›dan afla¤›ya do¤ru ciltten ç›kart›n. Cilde iyice
yap›flm›fl olan adaptörün kolay ç›kart›lmas› için
›slak bir gazl› bez ile adaptörün üst ucundan
bafllayarak ›slatabilirsiniz ya da yap›flkan ç›kar›c›
haz›r mendil ve spreyleri kullanabilirsiniz (fiekil 2).

8. Kirli adaptörü / torbay› gazete kâ¤›d›na sar›n ve
kurumun at›k politikas›na göre at›k kutusuna at›n.

9. Stomay› ve peristomal cildi ›l›k musluk suyu ile
›slat›lm›fl gazl› bezle ya da alkol ve sabun içermeyen
bir ›slak mendil ile iyice temizleyin. Peristomal
cildin temizli¤inde sabunlu su da kullan›labilir.
Ancak sabun kullan›lacaksa cilt ph’s›na uygun
sabun kullan›lmal› ve bölge sabunlu su ile
temizlendikten sonra iyice durulanmal›d›r. Çünkü
ciltte kalan sabun art›klar› hem cilt sorunlar›na yol
açabilir hem de adaptörün yap›flmas›n› engeller.
Peristomal cildi temizlerken önce stoman›n
üzerindeki ç›kt›y› silin. Daha sonra stoman›n
taban›ndan bafllayarak d›flar› do¤ru temizleyin. Her



/ torba sistemi kullan›lmas› uygundur.
13. Stoma ölçüm cetveli kullanarak stoman›n çap›n›

ölçün (fiekil 4).
14. Hastan›n stomas›n›n ölçüsüne göre uygulanacak

adaptörü seçin. Adaptörü stoman›n çap›ndan 1.6-3
mm daha büyük çapta olacak flekilde kesin (fiekil
5). Adaptörün stoman›n çap›na uygun kesilmesi,
hem stoman›n normal kan dolafl›m›n›n
sürdürülmesini sa¤lar hem de d›flk›n›n ciltle temas›n›
önler.

15. Kesti¤iniz adaptörün yap›flkan arka yüzündeki
kâ¤›d› ç›kart›n.

16. Adaptörü cilde yap›flt›rmadan önce bariyer macunu
adaptörün aç›kl›¤›n›n kenar›na daire fleklinde
uygulay›n ve 1-2 dakika kurumas›n› bekleyin,
macunun kurumas› içindeki alkolün uçmas›n›
sa¤layarak özellikle yeni aç›lm›fl stomay› tahrifl
etmesini önler (fiekil 6). Peristomal alanda cilt
k›vr›mlar› varsa adaptörü yap›flt›rmadan önce bu
k›vr›mlar› macun ile doldurarak adaptörün
yap›flaca¤› düz bir yüzey oluflturun.

17. ‹htiyaç varsa adaptörü uygulamadan önce
mukokütanöz birleflme bölgesine ve stoma
çevresindeki cilde pudra uygulay›n. Pudra
mukokütanöz birleflme hatt›n›n iyileflmesine
yard›mc› olur (fiekil 7).

18. Adaptörü, ortadaki aç›kl›¤› stomay› içine alacak
flekilde cilde yap›flt›r›n. Adaptörün cilde iyice
yap›flmas› için bir elinizle adaptörün orta k›sm›ndan
bafllayarak, dairesel hareketlerle 1-2 dakika hafifçe
bast›r›n (fiekil 8). Torban›n cilde iyice yap›flmas›
hastan›n kendini güvende hissetmesini sa¤lar.
Adaptörü cilde yap›flt›rmada sorun yafland›¤›nda
ve / veya adaptörün s›k s›k ciltten aç›ld›¤›
durumlarda yap›flma gücünü art›racak yap›flt›r›c›
speryler adaptörün arkas›na s›k›labilir. Ayr›ca
ileostomide özellikle hastan›n kendisini daha fazla
güvende hissetmek istedi¤i durumlarda (al›flverifle
gitmek gibi) ostomi kemeri kullan›labilir. Kemer,
adaptörün / torban›n ciltte kalmas›na ilave destek
sa¤lar. Burada önemli olan kemerin uygun s›k›l›kta
tak›lmas›d›r. Ostomi kemeri kullanan hastalarda
iki parmak kemer ile cilt aras›na yerlefltirilerek
hastan›n cildinin rahat oldu¤undan emin olunmal›d›r.

19. Torbay› afla¤›dan bafllayarak dairesel flekilde adaptör
ile birlefltirin ve üzerine parmakla bas›nç uygulay›n.
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seferinde temiz bir gazl› bez kullan›n (fiekil 3).
‹leostomide sürekli bir ç›kt› gelece¤i için adaptör
/ torba de¤iflimini mümkünse ba¤›rsak hareketlerinin
daha az oldu¤u saatlerde yap›n. Ayr›ca peristomal
cilt temizli¤i yap›l›rken rulo haline getiriflmifl birkaç
parça gazl› bezi stoma üzerine koyarak gelen ç›kt›y›
absorbe etmesini sa¤lay›n.

10. Adaptörün cilde yap›flmas› için peristomal alan›
kuru gazl› bez ya da kâ¤›t havlu ile iyice kurulay›n.

11. Stomay› ve peristomal alan› de¤erlendirin: ‹deal
bir stoma yuvarlak, tomurcuk fleklinde ve d›fla
do¤ru ç›k›k olup, k›rm›z›ya yak›n pembe renkli ve
nemlidir. Hastan›n hemoglobin düzeyi düflükse
stoma soluk pembe renkli olabilir. Stoman›n
kahverengi, mor ya da siyah olmas› stoma iskemisini
gösterir. Stomadaki anormal renk de¤ifliklikleri
hekime bildirilmelidir. Ameliyattan sonra erken
dönemde geliflen komplikasyonlar aras›nda stomada
iskemi, nekroz ve mukokütanöz ayr›lma yer
almaktad›r. Stoma bu komplikasyonlar aç›s›ndan
izlenmelidir. Stoma ameliyattan sonraki 4-6 saat
içinde oldukça ödemlidir. Ödem gittikçe çözülür
ve ameliyattan sonra beflinci güne kadar stoman›n
çap› belirgin bir flekilde de¤iflir. Stoma gerçek
çap›na 6-8’inci haftalarda ulafl›r. Stoman›n çap›
haftada bir kez ve hastada kilo de¤iflikli¤i oldu¤unda
yeniden ölçülmelidir. Persson ve arkadafllar›n›n 4
ileostomili ve kolostomili hastalar› 2 y›l süresince
takip ettikleri bir çal›flmada 2 y›lda stoman›n çap›nda
ortalama 10 mm, yüksekli¤inde ise 4-5 mm’lik bir
azalma saptanm›flt›r. Stoman›n cilt seviyesine göre
konumu de¤erlendirilmelidir. Normal bir stoma
cilt düzeyinden hafif kabar›k olup tomurcuk
fleklindedir. Stoman›n cilt ile ayn› seviyede olmas›
ve / veya cilt seviyesinin alt›nda olmas› (retraksiyon)
s›z›nt› problemine yol açabilece¤inden adaptör /
torba sisteminin de¤ifltirilmesini gerektirebilir.
Stoma retraksiyonunda hafiften derine kadar
de¤iflebilen konveksiteye sahip adaptör kullan›n.

12. Stomadan gelen ç›kt› de¤erlendirilmelidir.
‹leostomilerde peristaltizm bafllad›¤› zaman s›kl›kla
s›v› gaita ç›kt›s› olacakt›r. Peristomal cilt dermatit
(alerjik, kimyasal) aç›s›ndan de¤erlendirilir. Uygun
adaptörü / torbay› belirlemek için kar›n
de¤erlendirilir. Karn›n  sert oldu¤u durumda esnek,
karn›n yumuflak oldu¤u durumda ise sert adaptör
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Baz› adaptör / torba sistemlerinde torban›n adaptör
ile birlefltirilmesi s›ras›nda “klik” sesi duyulur. Baz›
adaptör sistemlerinde ise ek bir kilit sistemi
mevcuttur ve ya adaptör ve torba fleklinde birbirine
geçer. E¤er hasta hareketli ise ve torbay› tuvalete
giderek boflaltabiliyorsa torban›n aç›k ucu hastan›n
üst baca¤›na paralel olacak flekilde tak›lmal›d›r.
Hasta yata¤a ba¤›ml› ise ve torban›n yatakta
boflalt›lmas› gerekiyorsa torba üst baca¤a çapraz
olacak pozisyonda tak›lmal›d›r (fiekil 9).

20. E¤er torba kendinden klempli de¤ilse alt ucundaki
klempi s›k›ca kapat›n (fiekil 10).

21. Torbay› ortas›ndan tutarak kendiniz do¤ru nazikçe
çekerek adaptöre iyice yerleflip yerleflmedi¤ini
kontrol edin (fiekil 11).

22. Malzemeleri toplay›n ve bir sonraki kullan›m için
haz›r bulundurun, eldivenlerinizi ç›kart›n, ellerinizi
sabunla y›kay›n.

23. ‹fllemi kaydedin.

Komplikasyon

Tablo 1. Stoma komplikasyonlar›.

Olas› Nedenler Belirti ve Bulgular Giriflimler

• Ameliyat öncesinde stoma,
rektus kas› içinde aç›lacak
flekilde bölge iflaretlenir.
• Hastaya, önlemeye yönelik
e¤itim verilir (a¤›r kald›rmama,
ameliyat sonras› 6-8 hafta a¤›r
egzersizden kaç›nma)
• Kilo kontrolü sa¤lan›r.
• Stoman›n çap›na uygun aç›kl›¤›
bulunan korse kullan›l›r.
•  Esnek ve düz adaptör / torba
kullan›l›r.
• Hasta kolostomi irrigasyonu
yap›yorsa irrigasyon ifllemi
sonland›r›l›r.
• Diyet de¤ifliklikleri, yeterli s›v›
al›m› ve d›flk› yumuflat›c›lar ile
kab›zl›k önlenir.
• Küçük ve asemptomatik
f›t›klar takip edilir.
• Semptomatik ve ciddi f›t›klarda
cerrahi tedavi uygulan›r (f›t›k
onar›m›, stoma bölgesini
de¤ifltirme).

• Hasta otururken veya ayaktayken
stoma etraf›nda düzensiz
fliflliklerin gözlenmesi.
• F›t›k,
• Ba¤›rsak t›kanmas›na
• E¤er hasta kolostomi
irrigasyonu yap›yorsa ba¤›rsak
delinmesine
• Torba adaptör sisteminden
d›flk› s›z›nt›s›na buna ba¤l› olarak
da peristomal cilt problemlerine
yol açabilir.

• Fasyadaki aç›kl›¤›n afl›r› genifl
olmas›
• Ba¤›rsa¤›n rektus kas› d›fl›ndan
d›flar›ya al›nmas›
• Zay›f kar›n duvar›
• Kar›n içi bas›nc›n artmas›
(kronik öksürük)
• Steroid tedavisi
• Kar›n kesisinden stoma aç›lmas›
• Peristomal enfeksiyon
• fiiflmanl›k
• Beslenme bozuklu¤u
• Ameliyattan sonra geliflen
sepsis

Parastomal f›t›k

Parastomal f›t›klar,
stoman›n çevresinde

oluflan f›t›klard›r.

• Hafif prolapsusta elle redüksiyon
yap›l›r.
• E¤er prolapsus s›z›nt›, travma,
cilt tahrifli ve beden imaj›nda
de¤iflme gibi sorunlara yol
aç›yorsa cerrahi giriflim yap›l›r.
• Genifl ve esnek bir adaptör /
torba kullan›l›r.
• Prolabe olan ödemli ba¤›rsa¤›n
üzerine bir tabaka oluflturacak
flekilde toz fleker dökülerek ödem
çözüldükten sonra ba¤›rsak
redükte edilebilir.
• Hastaya ba¤›rsak redüksiyonunu
nas›l yapaca¤› ö¤retilir.

• Ba¤›rsak stomadan d›flar› do¤ru
sarkar.
• Ba¤›rsak travmaya yatk›n hale
gelir ve ödemlidir.
• Adaptörü / torbay› uygulamak
güçleflir.
• K›yafetlerin alt›ndan stoma
belli olur. Bu durum hastan›n
psikolojik olarak s›k›nt› yaflamas›na
neden olur.

• Stoma ameliyat›nda, ba¤›rsa¤›n
genifl bir aç›kl›ktan d›flar›
ç›kar›lmas›
• Fazla mezenter
• Stoman›n ameliyat kesisinden
aç›lmas›
• Parapleji
• Gebelik
• Transvers kolostomi (Distal
urve)
• Kar›n içi bas›nç art›fl› (kab›zl›k,
öksürük a¤›r kald›rma, zorlay›c›
egzersizler)
• Stoman›n kar›n duvar›na iyi
sabitlenmemesi

Prolapsus

Stoma  prolapsusu,
ba¤›rsa¤›n stoma yoluyla

d›flar› do¤ru afl›r›
derecede sarkmas›d›r.



• Ayr›lman›n derinli¤i
de¤erlendirilir. Fasyaya kadar
uzanan ayr›lmalar acil durum
olarak de¤erlendirilir ve cerrahi
müdahale gerektirir.
• Ayr›lma bölgesi bas›nç
uygulamadan serum fizyolojik
ile y›kan›r.
• Yara iyileflmesini etkileyen
sistemik faktörler düzeltilir.
• Derin ayr›lmalar genellikle
uygun pansuman materyali ile
doldurulur, kapat›l›r ve adaptör
/ torba uygulan›r
• Yüzeysel ayr›lmalarda pudra
kullan›l›r ve adaptör / torba
uygulan›r
• E¤er ayr›lma bölgesinden fazla
miktarda drenaj geliyor ve drenaj
a d a p t ö r ü n  /  t o r b a n › n
gevflemesine neden oluyorsa
adaptörün / torban›n aç›kl›¤›
ayr›lma bölgesini içine alacak
flekilde geniflletilir.

• Stoma, cilt ile birleflme
yerindeki dikifllerden ayr›l›r,
• Ayr›lma yüzeysel ya da derin
olabilir,
• Stoman›n tamam› veya bir
k›sm›
ayr›lm›fl olabilir,
• Ayr›lan bölgeden de¤iflen
miktarda drenaj gelir,
• A¤r›l› ya da a¤r›s›z olabilir.

• Yetersiz dikifl
• Dikifllerin gergin olmas›,
stoman›n kötü oluflturulmas›
• Doku perfüzyon yetersizli¤i
(diyabet, radyasyon, yafll›l›k,
steroid ve immünosupresif
tedavi)
• Peristomal enfeksiyon

306 Karada¤ ve Harputlu

Komplikasyon

Tablo 1. Stoma komplikasyonlar› (devamı).

Olas› Nedenler Belirti ve Bulgular Giriflimler

• Hasta, iskemi belirtileri hakk›nda
bilgilendirilir.

• Bebeklerde, yafll›larda zay›f
kar›n fasyas›

‹skemi ve nekroz

Stoma nekrozu, stoman›n
kan dolafl›m›n›n

bozulmas›na ba¤l› olarak
geliflen doku ölümüdür.

• Ba¤›rsa¤›n yeterli
serbestlefltirilmemesinden do¤an
gerilim ve bas›nç
• Gergin dikifller
• Ba¤›rsa¤›n dar bir aç›kl›ktan
d›flar›ya al›nmas›
• Lokal vazospazm (hafif geçici
iskemi)
• Kan damarlar›n›n ligasyonu
(ciddi venöz konjesyon, doku
travmas›, infarktüs)
• Ödemli stoma çevresine çok
s›k› torba tak›lmas›.

• Stoma mor, koyu kahve veya
siyah renkte görülür,
• Nekroz erken dönem
komplikasyonu olup ameliyat
sonras› genellikle ilk 24 saat
içinde geliflir,
• Nekrozun derecesi çeflitlilik
gösterir. Stoman›n üzerindeki
küçük bir alandan, bütün stoma
dokusunu kaplayacak genifllikte
olabilir.

• ‹lk 24–72 saat içinde stoman›n
rengindeki de¤iflim yak›ndan
izlenir.
• ‹skemi venöz kaynakl› ise
genellikle nekroza dönüflmeden
kendili¤inden düzelebilir.
Kendili¤inden düzelmeyen
durumlarda ve arteriyel kaynakl›
iskemi / nekrozlarda cerrahi
revizyon gerekir.
• Nekrozun derinli¤i
de¤erlendirilir: E¤er nekroz
fasya düzeyindeyse hasta acilen
ameliyata al›n›r. Nekroz sadece
birkaç milimetrede ise, stoma
izlenir.
• Nekrotik doku varl›¤›nda stoma
mukokütanöz ayr›lma, stenoz
gibi komplikasyonlar yönünden
izlenir.
• Stoman›n rengini takip
edebilmek için hasta taburcu
olana kadar fleffaf torba
kullan›l›r.

Mukokutanoz ayr›lma

Mukokutanoz ayr›lma,
stoman›n cilt ile birleflti¤i

yerden ayr›lmas›d›r.
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Komplikasyon

Tablo 1. Stoma komplikasyonlar› (devamı).

Olas› Nedenler Belirti ve Bulgular Giriflimler

• E¤er sürekli bir s›z›nt› varsa
özellikle ileostomide cerrahi
giriflim yap›l›r
• Adaptör / torba sistemi
de¤ifltirilir (iki parçal› konveks
adaptör ve konvex  ara parça
kullan›l›r).

• Stoma cilt düzeyinden
afla¤›dad›r.
• Retrakte stomas› olan hasta
oturdu¤unda stomas› kaybolur.
• Adaptör / torba sistemini ciltte
tutmak zorlafl›r ve cilt tahriflleri
oluflabilir.

• Cerrahi tekni¤e ba¤l› hatalar
(kolonun yetersiz
mobilizasyonu,)
• Nekrotik stoma, mukokütanöz
ayr›lma
• Obesite
• Kal›nlaflm›fl kar›n duvar›,  kar›n
duvar›nda nedbe varl›¤›
• Afl›r› kilo alma
• Crohn hastal›¤›
• Ameliyat öncesi radyoterapi

Retraksiyon

Stoma retraksiyonu,
stoman›n geriye do¤ru

kaçmas›d›r.

• Stoma mukozas›nda yaralanma
• Kanama

• Sert stoma adaptörünün
kullan›lmas›
• D›flar›dan gelen herhangi bir
çarpma darbesi.

Darl›k

 Darl›k, stoman›n çap›n›n
daralmas›d›r.

Mekanik travma • Travman›n nedeni belirlenir.
• Adaptörün sertli¤i ve çap›
yeniden de¤erlendirilir.
• Stoma her torba de¤ifliminde
gözlenir.
• Topikal bir tedavisi
yoktur ve genellikle
kendili¤inden iyileflir.

• Stoma kenarlar›n›n yetersiz
beslenmesi sonucu geliflen
retraksiyon ve çevresel ba¤
dokusunda art›fl
• Stomal aç›kl›¤›n çok ufak oluflu
ve iyi mobilize edilmeyen
ba¤›rsa¤›n retraksiyonu, Crohn
hastal›¤›, mukokütanöz ayr›lma,
tekrarlayan kanser, kronik
peristomal cilt dermatiti
• Stoma çevresinde geliflen
infeksiyon sonucu oluflan fibröz
doku art›fl›.

• Stoman›n aç›kl›¤› küçüktür.
• Hasta fazla miktarda d›flk›
ç›k›fl›n›n ard›ndan görülen
konstipasyondan, gürültülü ve
afl›r› gazdan flikayet eder.
• D›flk›n›n stomadan ç›k›fl›
s›ras›nda a¤r› görülebilir.

• Stenozlar›n ço¤unda, tam kat›
olmayan diyet, d›flk› yumuflat›c›lar,
bol s›v› tüketimi, parmakla ya da
bujilerle stoman›n dilatasyonu
ve d›flk›n›n boflalmas›n›n
sa¤lanmas› gibi konservatif
tedavi yöntemleri yeterlidir.
• Lokal anestezi alt›nda plastik
onar›m, nadiren stoma yerinin
de¤ifltirilmesi cerrahi tedavi
yöntemleri aras›ndad›r.

Kaynak.1-3,8,11-21

Komplikasyon

 Tablo 2. Peristomal cilt komplikasyonları.

Olas› Nedeni| Nedenleri Belirti ve Bulgular Giriflimler

• K›rm›z› görünümlü, düz (deri
ile ayn› düzeyde), nemli ve a¤r›l›
lezyonlar vard›r.
• ‹rritasyon olan bölgede
epidermal erozyon, a¤r› ve yanma
hissi olur.
• Epidermal erozyon olan bölge
eritemli görünür ve epidermis
kayb›na ba¤l› olarak nemlidir
• ‹rritasyon devam ederse, stoma
adaptörünü ciltte yap›flt›rmak
zorlafl›r.

• Adaptörün aç›kl›¤›n›n,
stoman›n çap›ndan daha genifl
kesilmesi sonucu d›flk›n›n cilde
s›zmas›.
• Stoma retraksiyonu, stoman›n
cilt k›vr›mlar› aras›nda aç›lmas›na
ba¤l›, adaptörün cilde
yap›flt›r›lamamas›.
• Stoma bak›m›nda kullan›lan
ürünlerin (macun, yap›flkan
çözücüler) peristomal cilde zarar
vermesi.

‹rritan dermatit • Hastan›n kulland›¤› ürünler,
adaptörün /  torban›n uygun olup
olmad›¤› ve uygulama tekni¤i
de¤erlendirilir, düzeltilir.
• Hasta s›rt üstü düz yatarken ve
oturma pozisyonunda peristomal
cilt muayene edilir. Hasta
oturdu¤unda oluflan cilt k›vr›mlar›
macun ile doldurularak adaptörün
yap›flabilece¤i düz bir yüzey
oluflturulur.
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Komplikasyon

 Tablo 2. Peristomal cilt komplikasyonları (devamı).

Olas› Nedeni/Nedenleri Belirti ve Bulgular Giriflimler

Pseudovarikoz
lezyonlar

(Hidrasyon, hiperplazi)

• Peristomal bölge yumuflaksa
ve / veya stoma retraksiyonu
varsa konveks adaptör kullan›l›r.
• ‹rritasyon olan bölgeye cilt
bariyeri olarak stoma pudras› ve
alkolsüz bariyer mendiller
kullan›labilir.
• Cildi hassas olan bireylerde
(Örn. -yafll›, çocuk) yard›mc›
bak›m ürünler i  mümkün
oldu¤unca az kullan›l›r.
• E¤er stomadan çok fazla
miktarda s›v› d›flk› ç›k›fl› varsa
d›flk›y› kat›laflt›r›c› besinler ve
preparatlar önerilir.
• K›sa süreli topikal
kortikosteroid kullan›labilir.

• Adaptörün / torban›n cilde
uygun yerlefltirilmemesi ve /
veya adaptörün stoman›n
çap›ndan çok genifl kesilmesi
nedenleriyle peristomal alan›n
sürekli stomadan gelen d›flk› ile
temas etmesi, ›slak kalmas›.
• Islakl›ktan kaynaklanan kronik
irritasyon sonucu epidermiste
kal›nlaflma görülür.

• Genellikle gri-beyaz veya
k›rm›z›ms› kahverenginde a¤r›l›
lezyonlar vard›r.
• Lezyonlar, cilt yüzeyinden
kabar›k si¤il görünümündedir,
stoman›n taban›ndan bafllar ve
d›fla do¤ru genifllerler.
• Lezyonlar peristomal alanda
belli bir bölgede ya da tüm stoma
çevresinde görülebilir ve kolayca
kanayabilir.

• Peristomal cilt düzenli olarak
izlenir.
• Stoman›n çap› ölçülerek
adaptör çapa uygun olacak
flekilde kesilir. Gerekirse
konveks adaptör kullan›l›r.
• Adaptörün ciltte kal›fl süresi
azalt›l›r.
• Peristomal alan› d›flk›n›n
etkisinden korumak için cilt
bariyeri kullan›l›r.
• Ciltte uzun süre kalabilecek
bariyerler (Hidrokolloid yara
örtüsü gibi) faydal› olabilir.
• Nadiren, stoman›n yeri cerrahi
olarak de¤ifltirilir.

Alerjik kontak dermatit • Alerjik bireyin cildinde
kullan›lan ürüne karfl› geliflen
reaksiyondur
• Alerjene karfl› immünolojik
yan›tt›r.

• Cilt, eritemli, ödemli, afl›nm›fl
görünümdedir, kanama olabilir.
• Hasta kafl›nt› ve yanma
hisseder.
• ‹nflamatuar reaksiyon ürünün
kaplad›¤› alanla s›n›rl›d›r.

• Alerjen belirlenir ve ciltten
uzaklaflt›r›l›r. Alerjeni tespit
etmek için yama (Patch) testi
yap›l›r.
• Di¤er irritanlardan kaç›n›l›r
(gereksiz ürünler elimine edilir).
• Uygun cilt bak›m› yap›l›r.
• Lokal antihistaminik veya
steroidler kullan›labilir.
• Mümkünse yap›flkan olmayan
adaptör / torba kullan›l›r.
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Komplikasyon

 Tablo 2. Peristomal cilt komplikasyonları (devamı).

Olas› Nedeni/Nedenleri Belirti ve Bulgular Giriflimler

Mantar infeksiyonu • Peristomal cilt kuru tutulur.
Adaptörün / torban›n cilde iyice
yerlefltirilmesi sa¤lanarak d›flk›
s›z›nt›s› önlenir.
• Gerekli ise cilt bariyerleri
kullan›r (stoma pudras› veya
bariyer mendil, sprey)
• Antifungal preparatlar ()
mantar infeksiyonu iyileflene
kadar her torba de¤ifliminde
kullan›l›r. Antifungal kremler
adaptörün cilde yap›flmas›n›
engelleyece¤i için tercih
edilmez.

Stomadan s›z›nt› olmas› ve
peristomal alan›n
nemli kalmas› mantar
infeksiyonu oluflumuna yol açar.
Ayr›ca;
• Diabet
• ‹mmunosupresyon
• Antibiyotik kullan›m›
• Anemi
• Obezitemantar oluflumunu
h›zland›r›c› faktörlerdir.

• Sadece stratum corneum
etkilenmifltir.
• Bafllang›çta lezyonlar papül
fleklindedir, s›kl›kla plaklara
dönüflür
• Lezyonlar›n merkezi parlak
k›rm›z› renklidir. Lezyonlar k›l
foliküllerinin d›fl›ndad›r
• Ciltte kafl›nt› ve yanma görülür.
Cilt kuru ve pul pul veya nemli,
a¤r›l› ve kafl›nt›l›d›r.

Folikülit • Stoma etraf›ndaki k›llar›n çok
s›k ve kuru  olarak t›rafl edilmesi
• Dikkatsiz olarak adaptörün /
torban›n ciltten sert ve dikkatsiz
ç›kart›lmas›
• Çeflitli mikroorganizmalar
(Koagülaz pozitif stafilokok).

• Lezyonlar k›l foliküllerinin
dibindedir.
• K›zar›kl›k, toplui¤ne bafl›
büyüklü¤ünde papül veya püstül
• Lezyonlar tek tek veya küme
halindedir ve kafl›nt›l›d›r.

• Stoma çevresindeki k›llar,
elektrikli t›rafl makinesi ile
temizlenir veya makasla kesilir.
K›llar, büyüme yönüne do¤ru
t›rafl edilir.
• Adaptör / torba ciltten dikkatli
bir flekilde ve uygun teknikle
ç›kart›l›r. Adaptörün ç›kart›lmas›
s›ras›nda yap›flkan çözücü
mendiller kullan›l›r veya su ile
›slatarak adaptör ciltten yavaflça
ç›kart›l›r.
• Stoma çevresindeki cildin
ant ibakter iyel  sabun i le
temizlenmesi yararl› olabilir.
• Çok fazla lezyon varsa
antibakteriyel pudra ()
kullan›labilir.

Peristomal Pyoderma
Gangrenosum

• Nedeni tam olarak belli de¤ildir
fakat immun sistem ile ilgilidir.
• Crohn hastal›¤›, Ülseratif kolit,
artirit, lösemi gibi hastal›klarla
ilgilidir.

• Lezyonlar, tek ya da grup
Halindedir.
• Lezyonlar, peristomal alanda,
alt ekstremitede ve kar›nda
görülebilir.
• K›rm›z› bir lezyon ülser haline
dönüflür
• Ülserin büyüklü¤üne göre
pürülan veya hemorajik eksuda
vard›r.
• Lezyonlar sekonder olarak
enfekte olabilir
• S›n›rlar› düzensiz ve k›zar›kt›r
• fiiddetli a¤r› görülür
• Soluk k›rm›z›ms› mor veya
mavi çevre klasiktir

• Öncelikle altta yatan hastal›k
tedavi edilmelidir.
• Lokal ülser tedavisi uygulan›r.
(ülser içine steroid uygulanmas›).
• Koruyucu olarak ülser debride
edilebilir ve ülserin özelliklerine
göre yara bak›m ürünü kullan›labilir.
• Ülserler, çok büyükse yap›flkan
olmayan adaptör /  torba
kullan›lmas› uygundur.
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Komplikasyon

 Tablo 2. Peristomal cilt komplikasyonları (devamı).

Olas› Nedeni/Nedenleri Belirti ve Bulgular Giriflimler

Peristomal varisler
(Kaput medusa)

• Altta yatan neden belirlenerek
tedavisi bafllat›l›r.
• Kanama durumunda; do¤rudan
bas›nç, gümüfl nitrat gibi
hemostatik ajanlar, koterizasyon,
skleroterapi, mukokütanöz
ay›rma ve nadiren stoman›n
yerinin de¤ifltirilmesi uygulamalar›
yap›l›r.
• Adaptör / torba ciltten nazikçe
ç›kart›l›r.
• Peristomal cilt zedelenmeden
temizlenir.
• Güçlü yap›flt›r›c›s› olan adaptör
/ torba kullan›lmaz.
•  Hasta, cilt bak›m›, adaptörün
/ torban›n de¤ifltirilmesi ve
kanama kontrolü konusunda
e¤itilir.

• Portal sistemik shunt; portal
hipertansiyonu olan kiflilerde
mezenterik ven a¤›ndaki yüksek
bas›nç abdominal  duvar
venlerinde genifllemeye sebep
olur.
• Varis geliflmifl olan venler,
mukokütanoz birleflim yerinde
kanayabilir.

• Stoma çevresinde mavimsi-
mor renk de¤iflikli¤i; alana
bas›nç uyguland›¤›nda renk aç›l›r
ve düzensiz küçük kan damarlar›
belirginleflir.

Kaynak.1-3,8,11-21

Malzemeler -  Ürünler

 Tablo 3. Stoma bak›m malzemeleri - ürünleri.

Kullan›m Amac› ve Özellikleri

Tek parçal› alt› kapal› torba Adaptör ve torban›n bir arada oldu¤u sistemdir. Tek parçal› sistemin en önemli
özellikleri, kullan›m›n›n kolay, oldukça esnek, rahat olmas› ve cildi korumas›d›r.
Düz, de¤iflik derecelerde konveks, haz›r kesilmifl, kesilebilir, kendinden filtreli,
filtresiz, fleffaf ve opak çeflitleri vard›r. Kolostomi için kullan›m› uygundur.
Hastan›n adaptörün çap›n› kesmeye iliflkin (yafll›l›k, gözlerin iyi görmemesi ya
da adaptör k›sm›n›n kesilmesine iliflkin fiziksel k›s›tl›l›k vb.) bir sorunu varsa
haz›r kesilmifl torbalar tercih edilmelidir. Torban›n 2/3’si dolunca torba ç›kart›l›r
ve yenisi tak›l›r. Cildin çok fazla tahrifl olmamas› için tek parçal› bak›m sistemleri
günde en fazla üç defa de¤ifltirilmelidir.

Adaptör ve torban›n bir arada oldu¤u sistemdir. Düz, de¤iflik derecelerde
konveks, haz›r kesilmifl, kesilebilir, kendinden filtreli, filtresiz, fleffaf ve opak
çeflitleri vard›r. D›flk›n›n yar› kat› oldu¤u kolostomide ve iki parçal› sistemi
uygulamakta zorlanan ileostomi vakalar›nda kullan›l›r. Hastan›n adaptörün
çap›n› kesmeye iliflkin (yafll›l›k, gözlerin iyi görmemesi ya da adaptör k›sm›n›n
kesilmesine iliflkin fiziksel k›s›tl›l›k vb.) bir sorunu varsa haz›r kesilmifl olanlar›
tercih edilmelidir. Torban›n 2/3’si dolunca alt ucundaki klemp aç›larak ç›kt›
tuvalete boflalt›l›r. Torban›n ciltte kalma süresi 48 saattir. Baz› torbalar›n kendinde
klempli baz›lar› ise ayr›ca klemp kullan›lmas›n› gerektirmektedir.

Torba ve adaptör ayr› parçalar halindedir. Adaptörün düz, de¤iflik derecelerde
konveks, haz›r kesilmifl, kesilebilir çeflitleri torbalar›n ise alt› kapal›, boflalt›labilir,
kendinden filtreli, filtresiz, fleffaf ve opak çeflitleri vard›r. ‹leostomi için en
uygun sistemdir. ‹leostomi vakalar›nda torba olarak alttan boflalt›labilir olanlar
tercih edilebilir. Herhangi bir d›flk› s›z›nt›s› ve adaptörün alt›nda kafl›nma, yanma
vb. bir sorun olmad›kça adaptörler ciltte 3–7 gün kalabilir. Alt› kapal› torbalar›n
2/3’si doldukça at›l›r, alttan boflaltmal› torbalar ise 2/3’si doldukça boflalt›l›r ve
48 saatte bir de¤ifltirilir. ‹ki parçal› sistemde adaptör çok s›k de¤ifltirilmedi¤i

Tek parçal› boflalt›labilir torba

‹ki parçal› sistem
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Malzemeler -  Ürünler

 Tablo 3. Stoma bak›m malzemeleri - ürünleri (devamı).

Kullan›m Amac› ve Özellikleri

için cildi koruyan bir sistemdir. Torbay› boflaltmadan önce aç›k olan alt uç 3
cm kadar d›fla do¤ru k›vr›lmal›d›r. Böylece bu bölümün d›flk› ile bulaflmas›
önlenir ve hijyenik bir kapama sa¤lan›r. Torba boflalt›ld›ktan sonra alt k›sm›
tuvalet kâ¤›d›yla iyice temizlenmeli ve kurulanmal›d›r. Bu torbalar›n filtresiz,
aktif karbon filtreli hava filtresi içeren türleri vard›r.

Adaptörün, stoman›n çap›na uygun kesilmesi için kullan›l›r. Adaptörün çap›n›n
düzgün kesilmemesi ve adaptörün kenar›nda oluflan ç›k›nt›lar stomay› zedeler.

K›vr›k uçlu makas

Stoman›n çap›n›n belirlenmesinde kullan›l›r. ‹nce kartondan yap›lm›fl olan bu
kâ¤›t cetveller, ostomi adaptör / torbalar›n›n kutular›n›n içinden ç›kar. Ölçüm
cetvelleri tek kullan›ml›k olup hastaya özgü kullan›lmal›d›r.

Stoma ölçüm cetveli

Ameliyattan sonra hekime dan›flmadan korse kullan›lmamal›d›r. Stomalara
uygun kesilmifl aç›kl›¤› bulunan korseler üretilmifltir. Korse hastan›n vücut
ölçülerine uygun olmal› ve ostomi adaptörünün çap›na uygun aç›kl›¤›
bulunmal›d›r. Korse giyilirken k›vr›m yapmamas›na dikkat edilmelidir. Korsenin
oluflturdu¤u k›vr›mlar abdomende bas›nç ülserine yol açabilir.

Korse

Kemer, saat 9 ve 3 hizas›nda torbaya destek sa¤lar. Yetiflkinlere ve çocuklara
uygun ölçülerde kemerler vard›r. Kemer tak›ld›ktan sonra uygun s›k›l›kta olup
olmad›¤› kontrol edilmelidir. Hastan›n cildi ile kemer aras›na iki parmak
konulacak kadar bir boflluk olmal›d›r. Kemerin k›vr›m yapmamas›na dikkat
edilmelidir. Kemerin oluflturdu¤u k›vr›mlar bas›nç ülserine yol açabilir.

Kemer

Macun, adaptör ile stoma aras›ndaki boflluklar› doldurarak torban›n yerinde
kalmas›n› güçlendirir. Macun adaptörün yap›flkan yüzeyindeki aç›kl›¤a uygulan›r.
Macun adaptöre sürüldükten sonra 1–2 dakika beklenerek içindeki alkolün
uçmas› sa¤lan›r. Macun ayr›ca peristomal alandaki cilt k›vr›mlar›n› doldurmak
amac› ile cilde kullan›l›r.

Macun



Pudra Pudra, hassas, soyulmufl ve nemli deride koruyucu ve emici bir tabaka oluflturur.
S›v› ile temas etti¤inde yap›flkan bir jel fleklini al›r. Mukokütanöz birleflme
yerinin iyileflmesine yard›mc› olur. Pudra kullan›ld›¤›nda torban›n güvenli bir
flekilde yap›flmas›n› sa¤lamak için pudran›n fazlas›n›n ciltten uzaklaflt›r›lmal›d›r.
Pudran›n kutusu bafl ve iflaret parmak ars›nda s›k›flt›r›l›p gevfletilerek istenilen
bölge üzerine dökülür.
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Malzemeler -  Ürünler

 Tablo 3. Stoma bak›m malzemeleri - ürünleri (devamı).

Kullan›m Amac› ve Özellikleri

Bariyerler cildi, s›v›, yap›flkan, sürtünme ve inkontinans›n etkilerinden korur.
Ba¤›rsak içeri¤inin peristomal ciltle temas›n› önler ve torban›n yap›flt›r›labilece¤i
uygun bir yüzey sa¤lar. Bariyerlerin normal ve uzun süre ciltte kalabilen çeflitleri
vard›r. Stoma için, sprey ya da mendil fleklindeki film formlar› kullan›lmal›d›r.
Bütünlü¤ü bozulmufl ciltte zedelenmeye yol açaca¤› için alkol içeren bariyerlerin
kullan›lmas› önerilmez.

Kokunun kontrol edilmesine yard›m eder. E¤er torba deodorant› kullan›lacaksa
en iyi yöntem deodorant› bofl torban›n alt yar›s›na yerlefltirmektir. Kokuyu
kontrol etmek için oral veya sprey fleklindeki preparatlar ya da kömür içeren
filtreler kullan›l›r. Filtrelerin kullan›m süreleri genellikle 12–24 saat aras›nda
de¤iflmektedir. Baz› torbalar kendinden filtrelidir. Kendinden filtreli olmayan
torbalar› uygulamadan önce filtre, ostomi torbas›n›n sa¤ ya da sol üst taraf›na
yap›flt›r›l›r. Daha sonra filtre orta noktas›ndan birkaç kez torbay› da delecek
flekilde toplu i¤ne ile delinir.

Koku gidericiler

Çözücüler, adaptörün / torban›n kolay ç›kart›lmas›na yard›mc› olurlar. Adaptör,
torba, flaster, hidrokolloid pansuman gibi malzemelerin ciltten ç›kart›lmas›n›n
ard›ndan kalan yap›flkan art›klar›n›n temizlenmesinde kullan›l›r. Çözücülerin
ço¤u petrol kaynakl›d›r, s›v› ve mendil fleklinde çeflitleri vard›r. Cildin tahrifl
olmas›n› önlemek için çözücüler kullan›ld›ktan sonra cilt iyice durulanmal›d›r.

Çözücüler

Cilt ve torba aras›ndaki nemi kontrol eder. Torban›n görülmesini engelleyerek
beden imaj›n› güçlendirebilir. Yetiflkin ve pediatrik ölçüleri mevcuttur.

Torba k›l›f›

Stomal› bireyler için özel üretilmifl iç çamafl›r› ve mayolar mevcuttur. Bu
ürünlerin ostomi torbas›n›n içine yerlefltirilebilece¤i gizli bir cebi var. Torban›n
daha az görülmesini sa¤layarak destek sa¤lar, böylece beden imaj›n› güçlendirir.
Çeflitli tipleri ve bedenleri mevcuttur.

‹ç çamafl›r› ve mayo

Bariyer krem/ film
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G‹R‹fi

ltihabi ba¤›rsak hastal›klar›n›n (‹BH) t›bbi
tedavileri s›ras›nda veya ameliyat giriflimleri
sonras›nda cinsel yaflam, do¤urganl›k, gebe kalma,
do¤um, do¤um sonras› ba¤›rsak ifllevleri konular›

dünya literatüründe nadiren yer almaktad›r. Mevcut
çal›flmalar az say›da hasta gruplar›n› içermektedir, ço¤unlukla
retrospektifdir ve bilimsel düzeyleri ortalaman›n alt›nda
olarak de¤erlendirilmektedir.1 Bu araflt›rmalar genellikle
hastalara gönderilen anketlerle yap›lmakta ve yan›t oranlar›
düflük oldu¤u için de tüm hastalar›n temsili mümkün
bulunmamakta, dolay›s›yla sonuçlarda bias olas›l›¤› yüksek
ç›kmaktad›r. Di¤er taraftan baz› çal›flmalarda takip süreleri
k›sa kalmakta, özellikle do¤um sonras› ifllevsel sonuçlar›
de¤erlendirmekte yetersizlik ortaya ç›kmaktad›r. Etik aç›dan
gebelerde prospektif randomize çal›flma yapma imkan›
olamayaca¤› için sonuçlar mevcut s›n›rl› verilerin ›fl›¤›
alt›nda de¤erlendirilmektedir.  Elinizdeki kitapta ‹BH farkl›
bölümlerde de¤iflik yönleri ile incelenirken, bu hususlar›n
da gözden geçirilmesi gere¤i duyulmufltur. ‹BH’ya yakalanan
kifliler genellikle genç yafl grubunda, cinsel yönden aktif
yaflamlar› olan hastalard›r. ‹laç tedavisi ya da ameliyatlar›n
hastalar›n dölleme, döllenme ya da do¤urganl›k, idrar yolu
ve mesane ifllevleri üzerindeki etkileri bu bölümün konular›n›
oluflturacakt›r.

TANIMLAR

Konunun daha iyi anlafl›lmas› amac›yla, bölümde s›kça
kullan›lacak baz› terimler hakk›nda önceden tan›mlama
yap›lmas› uygun bulunmufltur.1,2 Afla¤›da verilen terimlerden
birden çok yönüyle yararlan›ld›¤› dikkat çekecektir.
Fertilite (do¤urganl›k): Tedavi öncesi veya sonras›
gebelikler, in vitro fertilizasyon say›lar›, gebe kalmak
istemeyen kad›nlar, düflükler, gebeli¤in istemli
sonland›r›lmas›.
‹nfertilite: Bir y›ll›k korunmas›z cinsel iliflkiye ra¤men
gebe kal›namamas›.
Cinsel ifllev: Disparöniya, vajinal ak›nt›, cinsel iliflki
s›ras›nda d›flk› kaça¤› korkusu, cinsel iliflki s›ras›nda zevkle
birlikte a¤r› duyulmas›, cinsel doyum, ereksiyon ve/veya
ejakülasyon kusurlar›.
‹drar yolu ve mesane ifllevleri: ‹fleme s›kl›¤›, tam
boflalamama hissi, gece iflemesi, idrar kaça¤›, iflerken
yanma hissi.
Gebelik ve pofl ifllevleri: Gündüz/gece d›flk›lama s›kl›¤›,
gündüz/gece d›flk› kaça¤›, ped kullan›m›, pofl
komplikasyonlar›, gebeli¤e ba¤l› pofl komplikasyonlar›.
Do¤um ve pofl ifllevleri: Bebe¤in do¤um tart›s›, do¤umun
süresi, gebelik/do¤um komplikasyonlar›, normal
do¤umlar›n ya da sezaryenlerin say›s›, do¤um sonras› pofl
ifllevleri.
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Bebe¤in do¤um tart›s›: Düflük do¤um tart›s› 2500 g’›n
alt›, çok düflük do¤um tart›s› ise 1500 g’›n alt› olarak
kabul edilir.
Spontan düflük: Yirmi haftal›k gebelik öncesinde
fötüsün spontan olarak kaybedilmesidir.

‹BH ve fertilite

Yirmi befl y›l önce yap›lan çok uluslu bir Avrupa
çal›flmas›nda ‹BH ile gebelik say›lar›ndaki azalma
aras›nda bir iliflki kurulmufltur.3 Bu sonucun hastan›n
cinsel arzular›n›n gerilemesine, gebe kal›nmamas›
yönündeki t›bbi önerilere, bebek sa¤l›¤› hakk›nda
duyulan kayg›lara ve istemli infertiliteye ba¤l› oldu¤u
öngörülmüfltür. Asl›nda gebelikten istemli korunma
göz ard› edildi¤inde, ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn
hastal›¤›nda (CH) fertilitenin normal toplumdakinden
daha farkl› olmad›¤› ortaya ç›km›flt›r.4 Günümüzde t›bbi
tedavi ile takip edilen ‹BH olgular›nda kad›n ya da
erkek fark› olmaks›z›n, döllenme veya dölleme
konular›nda normal topluma yak›n sonuçlar elde edildi¤i
bilinmektedir.4,5

Gebe kalmakta bir sorun olmamas›na karfl›n
gebelikler ‹BH’dan etkilenmektedir. Erken do¤umlara
ve düflük tart›l› bebeklere s›k rastlanmaktad›r. Bu
risklerin hastal›k aktivitesi ile ba¤lant›l› oldu¤u öne
sürülmektedir. Aktif ‹BH’da, özellikle de CH’da spontan
düflüklerin daha s›k görüldü¤ü bildirilmifltir.6-10 Di¤er
taraftan gebelik s›ras›nda ortaya ç›kabilecek toksik
megakolon veya fulminan kolit s›ras›nda bebe¤in
kaybedilmesi riski bulunmaktad›r.11

Gebelik nedeniyle ‹BH nükslerinin artt›¤›n› söylemek
mümkün de¤ildir.12 5-ASA bileflikleri gebelerde güvenle
kullan›lmaktad›r, spontan düflük oran›n› artt›rd›¤›
gözlenmemifltir.13 Danimarka’da yap›lan bir epidemiyoloji
araflt›rmas›nda, gebe kalmadan hemen önce, gebeli¤in
ilk 3 ay›nda ya da tüm gebelik boyunca 5-ASA
bilefliklerini kullanmak durumunda kalan kad›nlar ile,
gebelik öncesi ya da s›ras›nda hiç ilaç kullanmayan
kad›nlar karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu çal›flman›n sonucunda,
gebeliklerinde 5-ASA kullanmak durumunda kalan
kad›nlarda erken do¤um ya da gebeli¤in son 12
haftas›nda ölü do¤um riskinin artt›¤› gözlenmifltir.
Ancak malformasyon riski bulunmam›flt›r.1 4

Sulfasalazin folik asit antagonisti oldu¤u için, asl›nda
teorik olarak artm›fl do¤umsal malformasyon riski
(örne¤in nöral tüp defektleri) tafl›maktad›rlar. Folik asit
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deste¤i ile birlikte verildi¤inde teratojen etki
gözlenmemektedir.15 ‹BH tedavisinde kortikosteroidler
güvenle kullan›lmaktad›r. Prednizolonun plasentadan
geçiflinde zorluk oldu¤u için gebelikte özellikle tercih
edilmesi önerilmektedir.4 , 1 0 Azatiyoprin, 6-
merkaptopurin gibi purin metabolizmas›n› etkileyen
immunosupresör ilaçlar›n gebeli¤e olumsuz etkileri
gösterilmemifltir.16,17

Bununla birlikte, s›n›rl› deneyim nedeniyle,
zorunluluk olmad›¤› taktirde bu ilaçlar›n gebelikte
kullan›m› pek benimsenmemektedir. Metotreksat ise
teratojen ve düflük yap›c› etkileri nedeniyle gebelik
döneminde kullan›lmamal›d›r.4,10,17

‹BH puberteyi geciktirebilir ve belki de do¤urganl›k
üzerinde minimal bir etkisi olabilir. Ancak günümüzde
‹BH’ya ba¤l› infertilite do¤rudan hastan›n genel durumu
ile de¤il, ço¤unlukla ameliyat giriflim sonras›nda ortaya
ç›kan sekeller nedeniyle dolayl› olarak ba¤lant›l›
bulunmaktad›r. Retrospektif çal›flmalarda do¤urganl›k
veya dölleme ifllevlerinin ço¤unlukla ameliyat giriflimler
sonras›nda, özellikle de restoratif prokto-kolektomiyi
(RPK) takiben bozuldu¤u üzerinde durulmaktad›r.

Olsen ve arkadafllar›n›n18 290 hasta üzerinde
yürüttükleri ve 5 y›ll›k takip içeren çal›flmalar›nda, t›bbi
tedavi gören ülseratif kolitli kad›nlar›n do¤urganl›klar›
normal toplumla ayn› h›za sahipken, ameliyat
geçirenlerde do¤urganl›kta %80 azalma gözlenmifltir.
Bir baflka araflt›rmada ‹BH nedeniyle ameliyat geçiren
kad›nlarda yüksek oranda adet bozukluklar› (%58) ve
infertilite (%25) gözlenmifltir.19 Araflt›r›c›lar infertilite
ile yumurtlama olmamas› (kronik hastal›k stresi,
beslenme bozuklu¤u), tubalar›n ameliyat giriflim sonras›
t›kanmas› ve kiflinin cinsel iste¤inin azalmas› (disparöniya,
d›flk› kaça¤› kayg›s›) aras›nda ba¤lant› olas›l›¤› üzerinde
durmufllard›r.

‹BH’ya yönelik ameliyat giriflimler sonras›nda

fertilite

Kad›nlarda ‹BH ameliyatsi (RPK) sonras› döllenme
olas › l ›¤ ›n ›n  aza lmas ›  21  kad›n  üzer inde
histerosalpengogram ile araflt›r›lm›flt›r. Olgular›n
%52’sinde (12 olgu) Fallop tüplerinde tek ya da iki
tarafl› t›kan›kl›k saptanm›flt›r.20 Benzer flekilde ülseratif
kolitli 12 ve Crohn hastal›¤› bulunan 9 kad›nda
proktokolektomi ve uç ileostomiyi takiben Fallop tüplerinin
durumu araflt›r›lm›flt›r.21 Olgular›n %52’sinde tüplerde
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tek ya da iki tarafl› t›kan›kl›k bulunmufltur. Ayr›ca
toplam 21 olgunun 20’sinde (%95) Fallop tüplerinin
pelvis taban›na yap›flt›¤› belirlenmifltir.  Pofl ameliyatı
yap›ls›n ya da yap›lmas›n, tüplerde benzer oranlarda
t›kan›kl›k olufltu¤u bu çal›flmalarla gösterilmifltir.
Ancak bütün kar›n ve pelvis ameliyatlar›n›n benzer
flekilde sonuçlanaca¤›n› söylemek mümkün de¤ildir.
Örne¤in familiyal polipozis kolili kad›n hastalarda
fertilite, total kolektomi ve ileo-rektal anastomoz
sonras›nda normal toplumdakine benzer bir seyir
gösterirken, hastalara RPK yap›ld›¤›nda anlaml› oranda
daha düflük bulunmufltur.22 Baflka bir çal›flmada,
proktokolektomi ve uç ileostomi ile tedavi edilen
ülseratif kolitli hastalarda ameliyat öncesi gebe kalma
oran› %72 olarak saptanm›flken, bu oran ameliyat sonras›
dönemde %37 bulunmufltur.23

Kar›n ameliyatlar›ndan sonra gebe kalma
oranlar›ndaki düflüflleri sadece Fallop tüplerinde t›kanma
ve yap›fl›kl›k oluflumu varsay›m› ile aç›klamak mümkün
de¤ildir. Ayr›ca geçirilmifl toplam kar›n ameliyat›
say›lar›, ameliyat sonras› ba¤›rsak yap›fl›kl›¤› geliflip
geliflmedi¤i, ameliyat sonras› pelvik sepsis öyküsü,
sigara kullan›l›p kullan›lmad›¤›, hastan›n yafl› da göz
önüne al›nmal›d›r. fiuras› çok iyi bilinmektedir ki
kad›nlarda 30-35 yafl sonras› fertilitede giderek anlaml›
düflüfller gözlenmektedir.

Ülseratif kolit veya Crohn hastal›¤›na yönelik
ameliyatlar son y›llarda giderek artan s›kl›kta
laparoskopik yöntemle gerçeklefltirilmektedir.24-26 Genel
olarak laparoskopi sonras› aç›k ameliyata oranla daha
az kar›n içi yap›fl›kl›k görülmektedir.27 Bu özelli¤in,
RPK sonras› kad›nlarda gözlenen infertilite sorunlar›na
çözüm olup olamayaca¤› konusunda genifl serilerin
uzun dönem sonuçlar›n› beklemek gerekecektir. Yine
genç kad›nlar›n pelvis ameliyatlar›n› takiben bölgeye
yap›fl›kl›k önleyici maddelerin yerlefltirilmesinin
fertiliteye yararlar› üzerinde ayr›nt›l› çal›flmalara
gereksinim duyulmaktad›r.28,29

Cornish ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan derlemede
ülseratif kolitli kad›n hastalarda RPK sonras› cinsel
ifllevler, ifleme ifllevleri, fertilite, gebelik ve do¤um
aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›flt›r. Literatürden seçilerek
derlemeye al›nmas› uygun bulunan 22 çal›flmada toplam
1.852 kad›n incelenmifltir. Fertilitenin, RPK öncesinde
gebe kalm›fl bulunan hastalarda %40, RPK sonras› gebe
kalanlarda ise %29 oran›nda azald›¤› saptanm›flt›r. Bu

sonuçlara bakarak fertilitenin genel topluma göre daha
düflük bulundu¤u belirtilmifltir. Nedenlerinin çok net
olmad›¤›, ancak pelvis içi yap›fl›kl›klar›n tubalar› ve
overleri örterek etkiyebilece¤i varsay›m› öne sürülmüfltür.

Baz› kad›n hastalar RPK sonras› kendi istekleriyle
gebe kalmamaktad›rlar, bu oran da az›msanmayacak
kadar yüksektir (%37). Bu tercihin nedenleri çok net
belirtilmemekle beraber, hekimlerinin önerisi, ameliyat›
ileri yaflta geçirmek ya da zaten yeterince çocuk sahibi
olmak say›labilir. Di¤er taraftan RPK sonras› spontan
düflüklere de s›kl›kla rastlanmaktad›r. RPK geçirmifl
hastalarda in vitro fertilizasyon (‹VF) sonras› gebe
kalma oran› ‹VF için baflvuran normal toplumdaki di¤er
kiflilere benzer flekilde %30 civar›nda bulunmufltur.2

Bu durumda RPK sonras› gebe kalmakta zorluk çeken
kad›nlar›n ‹VF tedavisine yönlendirilmeleri mant›kl›
say›lmaktad›r.

Waljee ve arkadafllar›n›n30 yapt›klar› bir metaanalizde
8 çal›flma de¤erlendirmeye al›nm›fl ve ülseratif kolitli
hastalarda RPK sonras› göreceli infertilite riski
araflt›r›lm›flt›r. RPK sonras› göreceli infertilite riski 3.17
olarak bulunmufltur. Ayn› çal›flmada, t›bbi tedavi gören
ülseratif kolitli hastalarda ortalama infertilite oran› %15
olarak saptanm›flken, bu oran RPK geçiren kad›nlarda
%48’e ç›kmaktad›r.

Johnson ve arkadafllar›n›n23 Kanada’da yürüttükleri
çal›flmalar›nda, t›bbi tedavi gören veya RPK geçiren
ÜK’l› kad›n hastalarda fertilite oranlar› araflt›r›lm›flt›r.
T›bbi tedavi gören kad›nlarda infertilite %13.3 iken,
bu oran RPK geçiren kad›nlarda %38.6 olarak
bulunmufltur. Genel toplumda infertilite oranlar›n›n
Kanada’da %8.5, Amerika Birleflik Devletleri’nde
%10.2,  ‹ngiltere’de yaklafl›k %14 olarak bildirildi¤i
göz önüne al›n›rsa, RPK sonras› infertilitenin anlaml›
olarak yükseldi¤i kabul edilmektedir.31-33

Finlandiya kökenli bir araflt›rmada ülseratif kolit
nedeniyle RPK yap›lan kad›nlar ile ayn› yafl aral›¤›ndaki
appendektomi (kontrol grubu) geçiren kad›nlar aras›nda
ameliyat öncesi ve sonras› fertilite oranlar› de¤erlendiril-
mifltir.34 ‹ki y›ll›k deneme sonras› do¤al yolla gebe
kalma oran› RPK grubunda %67 iken, appendektomi
grubunda ise %82 olarak bulunmufltur. RPK grubundaki
kad›nlar appendektomi grubundakilere oranla daha s›k
infertilite tedavisi görmüfllerdir. (s›ras›yla %24’e karfl›
%10) Çal›flma sonunda RPK grubundaki kad›nlar›n
%72’sinin, kontrol grubundaki kad›nlar›n ise %88’inin



do¤um yapt›klar› saptanm›flt›r. Bu oran literatürde RPK
sonras› en yüksek do¤um oranlar›ndan birini
oluflturmaktad›r. Muhtemelen baflar›l› ‹VF çal›flmalar›n›n
etkisi de bu yüksek de¤ere ulafl›lmas›n› sa¤lam›flt›r.
Do¤umda yöntem olarak RPK grubundaki kad›nlar›n
%53’ü sezaryeni tercih ederlerken, kontrol grubunda
bu oran %25 olarak bulunmufltur. Vajinal yolla do¤umlar
s›ras›nda geliflebilecek gizli sfinkter yaralanmalar›n›n
%20 ile 35 aras›nda de¤iflti¤i, ancak inkontinens
belirtilerinin menopoz sonras›nda ileri yafllarda ortaya
ç›kt›¤› bilindi¤i için, RPK geçirmifl hastalarda sezaryen
ile do¤um tercihi bir yere kadar makul karfl›lanmaktad›r.35,36

‹ngiltere’den yap›lan güncel bir yay›nda ülseratif
kolit ameliyat› ile yo¤un bir flekilde ilgilenen 2 merkezin
ortak sonuçlar› de¤erlendirilmifltir.2 RPK geçirmifl olan
790 kad›ndan 306’s› (%38.5) ankete yan›t vermifltir.
Bunlardan 138’i (%45) sadece RPK öncesi, 16’s› (%5.2)
hem RPK öncesinde, hem de sonras›nda, 17’si (%5.5)
ise sadece RPK sonras›nda gebe kalm›flt›r. 135 (%44)
kad›n ise hiç gebe kalmam›flt›r. RPK öncesinde ve
sonras›nda gebe kalan kad›nlarda gebelik süresince
geliflebilecek baz› komplikasyonlar incelenmifl, erken
ve geç fetus kay›plar›, ektopik gebelik, spontan düflük,
elektif abortus aç›s›ndan bir farkl›l›k gözlenmemifltir.
RPK öncesi gebe kalan kad›nlar›n do¤um tercihi %75
oran›nda vajinal yol iken, RPK sonras›nda ise kad›nlar›n
%65’i sezaryen ile do¤umu seçmifllerdir.

‹BH ve erkekte infertilite

‹BH’da döllenme sorunu sadece kad›nda de¤il, erkek
taraf›nda da gözlenebilir. ‹BH’n›n do¤rudan etkisi birden
çok etkene ba¤l› olmakla birlikte, t›bbi tedavinin erkekte
dölleme ifllevini azaltt›¤› daha aflikard›r.37 Sulfasalazin
kullanan erkek hastalarda oligospermi, teratozoospermi,
astenozoospermi gibi meni de¤ifliklikleri gözlenmifltir.
‹lac›n sulfapiridin bölümüne ba¤l› olan bu olumsuzluklar,
ilac›n kesilmesini takiben gerilemektedir. Sulfapiridin
eki içermeyen yeni nesil 5-aminosalisilik asid (5-ASA)
bilefliklerinde sperm üzerinde olumsuz yan etkiler
görülmedi¤i için, çocuk isteyen çiftlerde bu ilaç grubu
önerilmelidir. ‹laç tedavisi sonucunda geliflebilen erkek
infertilitesi intrasitoplazmik sperm injeksiyonlar› ile
afl›labilir.38

Genç erkek hastalarda ‹BH veya polipozis koli için
yap›lan RPK s›ras›nda hipogastrik sinirlerin ve pelvik
pleksusun dikkatlice korunmas› gerekmektedir.
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Proktokolektomi s›ras›nda pelvik sempatetik ve
parasempatik sinir pleksuslar›n›n zedelenmesi halinde
kad›nlarda ve erkeklerde cinsel ifllevlerde ve ifleme
ifllevlerinde sorunlar görülebilmektedir. Sinir hasar›
sonucu geliflebilecek ereksiyon ya da ejakülasyon
kusurlar› do¤al yolla döllenmeyi imkans›z hale
getirebilir. RPK geçirmifl erkekte normal yolla döllemede
kusurunun bulundu¤u durumlarda farkl› dölleme
yöntemlerine baflvurulabilir.

‹BH’ya yönelik ameliyat giriflimler sonras›nda cinsel

ve üriner ifllevler, do¤um sorunlar›

Kad›nlarda cinsel ifllevlerdeki sorunlar sinir hasar›na
ya da pelvis anatomisinin de¤iflmesine ba¤l› geliflir.
RPK sonras› disparöniya %8 ile 25 oran›nda art›fl
göstermektedir. Disparöniyan›n göreceli olarak
artmas›na ra¤men genel cinsel doyumda de¤ifliklik
gözlenmemektedir. Bu sonucun  genel sa¤l›k durumunun
düzelmesini izleyen libido art›fl›na ba¤l› olmas›
muhtemeldir.

RPK sonras› idrar yollar›na ya da mesaneye ba¤l›
ifleme kusurlar› nadir görülmektedir. Erken ameliyat
sonras› dönemde görülebilen mesane atonileri, mesanede
uzun süreyle kateter b›rak›lmas› veya mesane
kontraksiyonlar›n› uyaracak ilaçlar›n kullan›lmas› ile
giderilmektedir.

RPK sonras› gebe kalan kad›nlarda fetusa yönelik
risk art›fl› gözlenmez, pofla ba¤l› komplikasyonlar da
nadir görülür. Ancak gün içinde d›flk› kaça¤› ve ped
kullanma ihtiyac› özellikle son trimestrde artabilir. Pofl
ifllevleri do¤umdan 6 ay sonra, gebelikten önceki
düzeyine geri döner.39

RPK sonras› hangi yöntemle do¤um yap›lmas›
gerekti¤i yönünde görüfl birli¤i yoktur. RPK geçirmifl
hasta grubunda normal topluma göre daha s›k oranda
sezaryene baflvuruldu¤u gözlenmektedir. Bu tercihte
anal sfinkterlere ve pofla yönelik travman›n sezaryen
s›ras›nda  daha az olaca¤›ndan hareketle, inkontinens›n
da az görülece¤i varsay›m› rol oynamaktad›r.40 Di¤er
taraftan perinede skar saptanmas› veya perinenin sert
olmas› durumunda sezaryenin tercih edilmesi gerekir.
Cornish ve arkadafllar›n›n derlemesinde, vajinal yolla
do¤umun pofl ifllevlerinde bozulmaya yol açmad›¤›
belirlenmifltir.

Özetle, ameliyat giriflim geçirmemifl hastalarda
infertilite riski aktif Crohn hastal›¤›nda ülseratif
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kolitlilere göre daha yüksek bulunmaktad›r. Gebe kalmak
isteyen ‹BH’l› kad›nlar›n bu arzular› önlenmemelidir,
çünkü sonuçlar genellikle iyidir ve annenin hastal›¤›
gebelik nedeniyle alevlenmemektedir. Ancak yüksek
hastal›k etkinli¤i düflük bebek tart›s›na, erken do¤umlara
ve spontan düflüklere neden olabilece¤i için, gebeli¤in
hastal›¤›n inaktif oldu¤u dönemlere rastlat›lmas›
önerilmektedir. Ameliyat geçirecek kad›nlarda ameliyat
sonras› infertilite riski ortaya ç›kabilece¤i için, bu risk
ve olas› di¤er üreme yöntemleri ameliyat öncesinde
hastalarla ve aileleri ile ayr›nt›l› olarak tart›fl›lmal›d›r.
RPK sonras› gebe kalmak isteyen ancak normal yollarla
bunu baflaramayan çiftlerin fertilite ile ilgilenen bir
do¤um uzman›na yönlendirilmesi gerekmektedir. Bu
konuda hem ailelerin hem de aile hekimlerinin,
cerrahlar›n ve do¤um uzmanlar›n›n bilgilenmesine

ihtiyaç vard›r.
T›bbi tedavi uygulanan ülseratif kolitli kad›n

hastalarda, RPK geçirenlere göre fertilite kusurlar›na
daha az rastlanmaktad›r. RPK sonras› disparöniya s›k
görülmektedir, ancak bu sorun genelde cinsel yaflam›
olumsuz yönde etkilememektedir. RPK sonras› ifleme
sorunlar› s›k de¤ildir. En s›k tart›fl›lan konu RPK sonras›
gebe kalan kad›nlar›n hangi yolla do¤um yapacak
olmalar› ve do¤umun pofl ifllevleri üzerindeki etkileridir.
Perinesinde nedbe bulunan, sert yap›daki perineye sahip
olan kad›nlarda ya da obstetrik aç›dan gerek duyulan
durumlarda sezaryen tercih edilmelidir. RPK tek bafl›na
sezaryen endikasyonu olamaz. Bu nedenle do¤umun
hangi yolla yap›laca¤›na karar verilmesi aflamas›nda
do¤um uzman› ve cerrah bir araya gelerek gebeyi
ayd›nlatmal› ve karar sonras› onam al›nmal›d›r.
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SA⁄LIKTA YAfiAM KAL‹TES‹

iziksel, duygusal ve sosyal faaliyetlerin
subjektif alg›s› yaflam kalitesi olarak
tan›mlanabilir. Dünya Sa¤l›k Örgütü, yaflam
kalitesini kiflilerin yaflad›klar› kültür ve de¤er

sistemleri içinde amaçlar›, beklentileri, standartlar› ve
kayg›lar›n› gözeterek yaflamdaki yerlerinin alg›s› olarak
tarif etmifltir. Bu genifl ölçekli kavramda kiflilerin fiziksel
sa¤l›klar›, psikolojik durumlar›, ba¤›ms›zl›k düzeyleri,
sosyal iliflkileri, kiflisel inançlar› ve yaflad›¤› çevreye
özgü belirgin zorluklarla nas›l bafletti¤i gibi faktörler
yer al›r. Çok boyutlu subjektivite içeren yaflam
kalitesinde etkili duygular aras›nda, kendini iyi hissetme,
yaflamdan sa¤lanan doyum say›labilir. Her türlü
ifllevsellik de objektif endikatörleridir.

Sa¤l›k hizmetlerinden ne kadar sa¤l›k üretildi¤i
sorusuna sa¤l›kl› bir cevap verilmedi¤i sürece yap›lan
tedavilerin ve harcanan kaynaklar›n do¤ru kararlar olup
olmad›¤›n› bilemeyiz. De¤iflik ihtisas alanlar›nda yap›lan
farkl› ifllemlerin etkin flekilde karfl›laflt›r›ld›¤› veriler
oldukça azd›r. Bir tedavi yönteminin topluma faydas›
iyi kalitede, masrafa de¤er ve uzun vadeli sa¤l›kl› yaflam
süreleri sa¤lamas› ile ölçülmelidir. Yaflam kalitesini
artt›rmak, yaflam süresini artt›rmak kadar önemlidir.

Yaflam kalitesini ölçmek amac›yla “Sa¤l›kla ‹lgili Yaflam
Kalitesi” (S‹YK) skalalar› gelifltirilmifltir. Burada amaç
hastal›¤›n ve yap›lan klinik ifllemlerin kiflinin sa¤l›¤›
ve genel iyilik haline nas›l etki etti¤ini ortaya koymakt›r.
S‹YKde, hastal›k ve tedavisi d›fl›nda kiflinin genel
durumu, di¤er sa¤l›k sorunlar›, yafl› ile yaflamdan
beklentileri de hesaba kat›lmaktad›r. S‹YK skalalar›
genel ve hastal›¤a özgü olarak de¤iflik flekillerde
gelifltirilmifltir. Genel S‹YK skalalar› içinde en s›k
kullan›lanlardan biri “K›sa Form-36 (SF-36)” yaflam
profilini fiziksel ve ruhsal boyutlar›, yaflam doluluk,
duygu durumu, vücut a¤r›lar›, genel sa¤l›k, sosyal
ifllevler gibi de¤iflik noktalardan tarif eder (fiekil 1).
Tek indeks skor ölçümü ise ‘kazan›lan kaliteli yaflam
y›llar›n›’ hesaplamak amac›yla bazen negatif sonuç
veren 0-1 skorlamas›yla yap›l›r. Sa¤l›kla ilgili yaflam
kalitesi skor sistemlerinden biri seçilirken geçerlilik,
güvenilirlik, hassasiyet, kullan›labilirlik ve yayg›nlaflabilirlik
gibi teorik ve teknik özellikleri göz önüne al›nmal›d›r.
Bunlara örnek olarak EQ-5D (EuroQol), SF-6D (RAND-
36/SF-36), HUI (Health Utilities Index Mark II/Mark
III), Rosser-Kind ‹ndeksi, AqoL (Assessment of Quality
of Life) ve 15D say›labilir. Hastal›¤a özgü yaflam kalitesi

329

F



Afla¤›daki sorular sizin kendi sa¤l›¤›n›z hakk›ndaki görüflünüzü, kendinizi nas›l hissetti¤inizi ve günlük aktivitelerinizi
ne kadar yerine getirebildi¤inizi ö¤renmek amac›ndad›r. Her hangi bir sorunun yan›t› hakk›nda emin de¤ilseniz bile
size en uygun yan›t› verin. Ayr›ca 10 uncu sorudan sonraki bofllu¤a yorumlar›n›z› yazabilirsiniz.

1- Genel sa¤l›k durumunuz hakk›nda afla¤›daki tanimlardan hangisi do¤rudur? Lütfen tek bir yanit veriniz.
 Mükemmel
 Çok iyi
 ‹yi
 Orta (fena de¤il)
 Kötü

2- Bir y›l öncesi ile karfl›laflt›rd›¤›n›zda genel sa¤l›k durumunuzu nas›l de¤erlendirirsiniz?
 Bir y›l öncesinden çok daha iyi
 Bir y›l öncesinden biraz iyi
 Hemen hemen ayn›
 Bir y›l öncesinden biraz daha kötü
 Bir y›l öncesinden çok daha kötü

SA⁄LIK VE GÜNLÜK AKT‹V‹TELER
3- Afla¤›daki s›rular bir gün içinde yapabilece¤iniz ifllerle (aktivitelerle) ilgilidir. Sa¤l›¤›n›z bu aktiviteleri k›s›tl›yor
mu? E¤er k›s›tl›yorsa, ne kadar?

Evet, çok Evet, biraz Hay›r, hiç
k›s›tl›yor k›s›tl›yor k›s›tl› de¤il

a) Zorlu aktiviteler; örne¤in bir masay›
kald›rma, zor sporlara kat›lma vb
b) Orta derecede aktiviteler; örne¤in bir
masay› kald›rma, elektrikli süpürgeyi itme,
hafif sporlara kat›lma vb
c) A¤›r kald›rma ve yük tafl›ma
d) Çok say›da merdiven basama¤›n› ç›kma
e) Tek bir merdiven basama¤›n› ç›kma
f) Öne e¤ime, çömelme veya diz çökme
g) ‹ki kilometreden çok yürüme
h) Bir kilometre yürüme
i) 100 metre yürüme
j) Kendi bafl›na banyo yapma ve giyinme

fiekil 1. Dünyada sa¤l›kla ilgili yaflam kalitesini belirlemek amac›yla en s›k kullan›lan skalalardan biri olan
‘K›sa Form-36’ anketi.

SF-36 (Short From 36)

Adınız Soyadınız: Hasta≠
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4- Son 4 hafta içinde çalıflma sırasında veya günlük aktiviteleriniz s›ras›nda afla¤›daki problemlerden herhangi birini
yaflad›n›z m›?

Her bir soruya evet veya hay›r yan›t› verin.
Evet, Hayır

a) Çalıflma yaflam›n›zda veya di¤er aktivitelerinizde
geçirdi¤iniz zaman› k›saltt›n›z ma?
b) Arzu etti¤inizden daha az fley mi yapt›n›z?
c) Çal›flma veya di¤er yapt›¤›n›z ifllerin çeflidinde
 k›s›tlama yapt›n›zm›
d) Çal›flma yaflam›n›zda veya di¤er aktivitelerinizi
yapmakta güçlük çektiniz mi? (afl›r› efor gösterdiniz mi?)

5- Son 4 hafta içinde çalıflma sırasında veya günlük aktiviteleriniz s›ras›nda duygusal sorunlar nedeniyle (depresyon
veya s›k›nt› gibi nedenlerle) afla¤›daki problemlerden herhangi birini yaflad›n›z m›?

Her bir soruya evet veya hay›r yan›t› verin.
Evet, Hayır

a) Çalıflma yaflam›n›zda veya di¤er aktivitelerinizde
geçirdi¤iniz zaman› k›saltt›n›z ma?
b) Arzu etti¤inizden daha az fley mi yapt›n›z?
c) Çal›flma veya di¤er aktivitelerinizi herzamanki gibi
dikkatlice yapabildiniz mi?

6- Son 4 hafta içinde fizik sa¤l›¤›n›z veya duygusal sorunlar›n›z sizin ailenizle, arkadafllar›n›zla, komflular›n›zla
olan sosyal iliflkilerinizi ne ölçüde etkiledi?

Lütfen tek bir yan›t veriniz.
 Hiç etkilemedi
 Çok az
 Orta derecede
 Epeyce
 Çok fazla

7- Son 4 hafta içinde ne kadar a¤r›n›z oldu?
Lütfen tek bir yan›t veriniz.

 Hiç olmad›
 Çok az
 Az
 Orta derecede
 Çok
 Pek çok

fiekil 1. Dünyada sa¤l›kla ilgili yaflam kalitesini belirlemek amac›yla en s›k kullan›lan skalalardan biri olan
‘K›sa Form-36’ anketi.
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8- Son 4 hafta içinde a¤r›n›z sizin normal çal›flman›z› ne kadar etkiledi (hem ev d›fl›nda, hem de ev ifli olarak)?
Lütfen tek bir yan›t veriniz.

 Hiç etkilemedi
 Biraz etkiledi
 Orta derecede
 Çok
 Pek çok

GENEL SA⁄LIK
9- Afla¤›daki cümlelerin sizin için ne kadar do¤ru veya yanl›fl oldu¤unu belirtiniz.

                    Her bir soruya tek bir yan›t veriniz.
Kesinlikle Ço¤unlukla Emin Ço¤unlukla Kesinlikle

Do¤ru Do¤ru De¤ilim Yanl›fl Yanl›fl
a) Ben di¤er insanlara göre daha kolay 
hastalan›yorum
b) Tan›d›¤›m kifliler kadar sa¤l›kl›y›m
c) Sa¤l›¤›m›n kötüleflmekte oldu¤unu san›yorum
d) Sa¤l›¤›m mükemmel

DUYGULARINIZ
10- Afla¤›daki sorular duygularınızı ve son bir ay içinde nasıl oldu¤unuzu anlamak için düzenlenmifltir. Her bir soru
için lütfen size en uygun tek bir yan›t› iflaretleyin.

Sürekli Ço¤u Epey Bazen Ara Hiç bir
Zaman Zaman S›ra Zaman

a) Kendinizi yaflam dolu olarak m› 
hissediyorsunuz?
b) Çok sinirli biri mi oldunuz?
c) Kendinizi la¤›m çukuruna düflmüfl gibi
hissetti¤iniz ve hiçbir fleyin moralinizi
düzeltemeyece¤ini düflündü¤ünüz
oldu mu?
d) Kendinizi sakin ve bar›flç› hissettiniz mi?
e) Çok enerjik oldunuz mu?
f) Kendinizi kalbi k›r›k ve üzgün hissettiniz mi?
g) Kendinizi y›pranm›fl hissettiniz mi?
h) Mutlu bir insan oldunuz mu?
i) Yorgunluk hissettiniz mi?
j) Sa¤l›¤›n›z sosyal aktivitelerinizi s›n›rlad› m›?
(arkadafllar› veya yak›n akrabalar› ziyaret etmek gibi)

Yorum:

fiekil 1. Dünyada sa¤l›kla ilgili yaflam kalitesini belirlemek amac›yla en s›k kullan›lan skalalardan biri olan
‘K›sa Form-36’ anketi.
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skalalar› da mevcuttur. ‹ngiltere’de Ulusal Sa¤l›k
Hizmetleri (NHS), sa¤l›k hizmetleri ile ilgili sonuçlar›
de¤erlendirirken art›k öncelikli olarak kazan›lan kaliteli
yaflam y›l› indeksini kullanmaktad›r.1

S‹YK kullanan çal›flmalar›n kalitesi, uygulanan
skalan›n yukar›daki jenerik araçlardan birini kullanmas›,
ifllem öncesi ve sonras› skorlaman›n yap›lmas› ile
do¤rudan ilgilidir. Kayna¤› belli olmayan skalalar ve
tahmine dayal› skor sistemlerinin kullan›lmas›
çal›flman›n güvenilirli¤ini zedeler. Hasta seçiminin
rastgele yap›lmas›, t›bbi ifllemin ve kontrol grubunun
iyi tarif edilmesi, istatistiksel örnekleme büyüklü¤ü,
takip süresi ve oran›, sonuçlar›n tam ve aç›k olarak
verilmesi de çal›flman›n düzeyini belirler. Verilerin
hasta kaynakl› olmas› flartt›r, hekimler taraf›ndan
doldurulan formlar geçersiz say›lmal›d›r. Yay›nda
kazan›lan kaliteli yaflam y›llar› da belirtilmelidir. Ayr›ca
maliyet unsurunun da çal›flmalarda de¤erlendirilmifl
olmas› gerekir. Tüm bu kriterleri sa¤layan çal›flma
say›s› oldukça düflüktür. Sa¤l›k politikalar› gelifltiricilerin
bu tür yay›nlar› özendirici önlemler almas› gerekir.

‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar›nda

Yaflam Kalitesi

Hem ülseratif kolit, hem de Crohn hastal›¤› ‘sa¤l›kla
ilgili yaflam kalitesini’ ciddi flekilde etkiler. Bu
hastal›klar›n kronik ve çözümsüz tabiat›, hastal›¤›n
erken yaflta bafllamas›, sosyal ve seksüel yaflant›ya
etkileri nedeniyle hastalar›n yaflam alg›s›, vücut
görünümü ve yaflam kalitesi önemli ölçüde de¤iflir.
‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› olan kifliler aras›nda
yaflam kalitesi belirgin farkl›l›klar gösterir. ‹nternet
taramas› ile ulafl›lan kaynaklarda hastal›¤a ba¤l› yaflam
kalitesi ortalama 22 iken 0-74 aras›nda de¤ifliklik
göstermektedir.2 Kaliteli bilgi sa¤layan kaynak say›s›
azd›r, hastalara daha objektif bilgi veren kaynaklara
ihtiyaç vard›r.

Baz› kiflilik özellikleri de S‹YK’i etkileyebilir.
‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› olan hastalarda
kifliliklerdeki farkl›l›klar S‹YK’ni %13-22 aras›nda
de¤ifltirebildi¤i gösterilmifltir.3 Sosyal yaflam ile
do¤rudan iliflkili olan kiflinin özsayg›s› d›fl›nda S‹YK’i
en çok etkileyen kiflilik özelli¤i nörotik kiflilik olarak
bulunmufltur. Kendini kontrol etme, kendini suçlama
ve gerçeklerden kaçma fleklinde duygular› yo¤un olan
hastalar›n yaflam kalitesi daha düflük bulunmufltur.

Ayr›ca Crohn veya ülseratif kolitin alevlenme
dönemlerinde hastalar›n yaflam kalitesi düflmekte ve
daha çok psikolojik deste¤e ihtiyaçlar› olmaktad›r.4

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› olan eriflkin hastalarda
genel olarak psikolojik tedavinin etkinli¤i bulunamam›flt›r.5

Psikoterapinin yaflam kalitesine etkisinin araflt›r›ld›¤›
3 çal›flmada 235 hastada 12 ay sonra fark saptanmam›flt›r.
Depresyon ve remisyona girme ile ilgili çal›flmalarda
da psikoterapi etkisiz kalm›flt›r. E¤itim amaçl›
giriflimlerin de yaflam kalitesi, depresyon ve remisyona
girme konular›nda faydas› bulunmam›flt›r. Genç
eriflkinlerin ve özel ihtiyaç belirten hastalar d›fl›nda
inflamatuvar ba¤›rsak hastalar›na psikolojik tedavi
önerilmez.

Crohn hastal›¤› ve ülseratif kolit benzer klinik ve
terapötik özellikler tafl›sa da S‹YK üzerine etkileri
oldukça farkl›d›r. Crohn hastalar›n›n yaflam kalitesi
hastal›¤›n aktivitesine ba¤l› olarak dalgalanmalar
gösterir. Cerrahi tedavi yaln›zca geçici etki gösterir.
Crohn hastalar›n›n yaflamlar› boyunca cerrahi giriflim
ihtiyac› ihtimali %80’dir ve ortalama iki kez ameliyat
olurlar. Crohn hastal›¤›nda perianal tutulum %13-43
oran›nda görülmektedir. Perianal tutulumlu Crohn
hastalar›n›n yaklafl›k yar›s›nda kal›c› stoma aç›lmaktad›r.
Crohn hastal›¤›nda cerrahi komplikasyonlara ba¤l›
mortalite de s›kt›r. Yani Crohn hastal›¤›nda cerrahi
tedavi en iyi ihtimalle palyatiftir. Ülseratif kolitte ise
cerrahi tedavi küratiftir. Ülseratif kolitte restoratif
proktokolektomi, standart cerrahi tedavi olarak kabul
edilmektedir. Cerrahi tedavi indikasyonu olan hastalarda,
defekasyon say›s›n› ve semptomlar› azaltarak, yemek
yeme, günlük yaflam ve sosyal aktivite kapasitesini
artt›rarak, seyahat, spor ve cinsel yaflamda düzelmeler
sa¤layarak yaflam kalitesini artt›rmaktad›r. Ameliyat
sonras› komplikasyonlar kabul edilebilir düzeydedir
(Tablo 1).

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› olan ‹sveçli hastalarda
uygulanan S‹YK ve psikolojik distress de¤erlendirmesinde
331 ülseratif kolit ve 161 Crohn hastas›na SF-36, IBDQ
ve HAD skalalar› uygulanm›fl ve ülseratif kolit
hastalar›n›n daha yüksek skor ald›klar› belirlenmifltir.6

Bu seride ilginç olan ileostominin yaflam kalitesini
etkilememesi ancak ileal pofl-anal anastomozun yaflam
kalitesini düflürdü¤ünün ortaya ç›kmas›d›r. S‹YK
belirlemede kullan›lan de¤iflik araçlar›n sonuçlar›nda
belirgin uyumsuzluklar da ortaya ç›kmaktad›r. Ülseratif
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kolitli, ‹PAA’l› ve normal kiflilerden oluflan üç grup
Cleveland Global Quality-of-life (CGQL) indeksinin
‹talyan versiyonu ile Padova ‹nflamatuvar ba¤›rsak
Hastal›¤› Yaflam Kalitesi indeksi (PIBDQL)
karfl›laflt›r›lm›flt›r.7 ‹talyan CGQL’ye göre ‹PAA’l›
hastalar normal kontrol grubu ve remisyondaki ÜK
hastalar› ile ayn› yaflam kalitesinde bulunmufltur. Ayn›
gruplara PIBDQL ile yap›lan ankette ise ‹PAA’l› grubun
kontrol grubuna göre anlaml› ölçüde kötü, remisyondaki
grupla ise benzer yaflam kalitesinde olduklar› ortaya
ç›km›flt›r. Dolay›s›yla PIBQL skalas›n›n gerçe¤i daha
iyi yans›tt›¤›n› savunmufllard›r. ABD’de inflamatuvar
ba¤›rsak hastal›¤› olan kiflilerin %32’sinin ifl yaflant›s›
d›fl›nda kald›klar›, çal›flanlar›n iflgücü kayb› da %12
oran›nda bulunmufltur.8

Ülseratif Kolitte Uygulanan Tedavilerin

Yaflam Kalitesine Etkileri

Medikal tedaviye refrakter ülseratif kolit (ÜK)
hastalar›n›n kolektomi ile tedavi edilmesi konusunda
konsensus vard›r. Ancak medikal tedavi ile remisyona
giren ama s›k alevlenmeler nedeniyle hastaneye yatmas›
gereken hastalar›n nas›l ele al›nmas› gerekti¤i
tart›flmal›d›r. A¤›r steroid-refrakter ÜK hastalar›nda
siklosporin  tedavisi ile yaflam kalitesi görsel-analog

Blumberg Fazio Kelly Marcello Yazar
1982-1995 1983-1993 1981-1991 1980-1991 1992-2002

Kurum Ochsner Cleveland Mayo Lahey Çapa

Hasta say›s› 145 1005 1193 460 48

‹BO (%) 26 25.3 22 20 12

DVT (%) 0 - - - -

PE (%) 0 0.1 - - -

Poflit (%) 10.3 23.5 31 18 21

G‹S kanama (%) 2.8 3.8 - 3 2

Abse (%) 6.9 8.2 5 5 4

Striktür (%) - 14 - 9 2

Fistül (%) 2.8 9.4 - 5.7 4

Kaçak (%) 2.1 2.9 - 13 -

Reoperasyon (%) 9 24 12 - 2

Pofl kullanma (%) 97 90.1 95 95 98

Tablo 1. Restoratif proktokolektomi komplikasyonlar›.

‹BO: ‹nce ba¤›rsak obstrüksiyonu, DVT: Derin ven trombozu, PE: Pulmoner emboli

skalas› (VAS), tuvalet s›kl›¤› ve uyku kalitesi aç›s›ndan
erken dönemde cerrahi hastalara göre daha iyi
bulunmufltur.9 1 y›l içinde tekrar hastaneye yat›fl oran›
siklosporin hastalar›nda daha az olsa da cerrahi hastalar›n
tekrar muayene ihtiyac› ve ilaç ihtiyac› daha düflük
bulunmufltur. Baflka bir çal›flmada ise restoratif
proktokolektomi yap›lan hastalar›n ilaçla remisyondaki
hastalara göre günlük tuvalet say›s› daha çok olsa da
defekasyonda s›k›flma hissi anlaml› olarak düzelmifl,
anksiyete ve depresyon semptomlar› azalm›fl ve sosyal
k›s›tl›l›klar› da daha az bulunmufltur.10 ‹ngilterede uç
ileostomi aç›lan hastalara uygulanan SF-36 anketinde
ileostomili hastalar›n genel populasyona göre S‹YK
düzeyi her alanda benzer ç›km›flt›r.11 Dolay›s›yla uç
ileostomi de hastaya yap›labilecek cerrahi
alternatiflerden biri olarak anlat›lmal›d›r. Ülseratif kolit
için rektumu korumak amac›yla total kolektomi ve
ileorektal anastomoz (‹RA) yap›lan hastalar›n yar›dan
fazlas› refrakter proktitis ve displazi-kanser nedeniyle
10 y›l içinde tamamlay›c› proktektomiye gider.12

‹leorektal anastomozla yaflayan hastalar›n günlük tuvalet
ihtiyac› pofllu hastalara göre daha az olsa da s›k›flma
hissi daha fazlad›r. ‹ki grup aras›nda S‹YK benzer ç›ksa
da ‹RA’l› hastalarda ifl ve diyet k›s›tlamalar› daha
fazlad›r. ‹RA ülseratif kolit için kal›c› bir ameliyat
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olarak kabul edilmemelidir.
Kock pofl’u fleklinde bilinen kontinent ileostomi,

1969 y›l›nda Nils Kock taraf›ndan uç ileostomiye
alternatif olarak tarif edilmifltir. Daha iyi bir yaflam
kalitesi sunmas› beklenen Kock pofl’u yaratt›¤› çeflitli
komplikasyonlar nedeniyle yayg›n olarak uygulamaya
girmemifltir. Cleveland Klini¤i’nde kontinent ileostomili
ve uç ileostomili hastalar›n Cleveland Global Yaflam
Kalitesi skalas› ile karfl›laflt›r›lm›flt›r.13 Uç ileostomili
hastalar›n sosyal, ifl yaflam› ve cinsel k›s›tl›l›¤› iki kat
fazla bulunmufltur.

Ülseratif kolit için uygulanan total proktokolektomi
ve ileal pofl-anal anastomoz (‹PAA) tekni¤i tüm dünyada
standart cerrahi olarak kabul görmüfltür. Restoratif
proktokolektomi yap›lan hastalar›n 10 y›ll›k takiplerinde
günde ortalama 6 kez tuvalete gitme ihtiyac› do¤ar.
Hastalar›n ço¤unlu¤u d›flk›lamay› yeteri kadar
erteleyebilirler. Hastalar›n %53-76’s› tam kontinens
tarif eder, kontinens staplerle pofl-anal anastomoz
yap›lanlarda elle yap›lanlara göre daha yüksektir.
Hastalar›n %97’si ‹PAA sonras› ameliyattan memnun
olduklar›n› belirtmifllerdir.14 ‹PAA’n›n S‹YK üzerine
etkileri de¤iflik çal›flmalarda incelenmifltir. Berndtsson
ve Oresland’›n çal›flmas›nda ‹PAA sonras› skorlarda
anlaml› fark bulunmasa da hastalar›n yaflam biçimleri,
vucut görünüm alg›s› ve arkadafl iliflkilerinde iyileflmeler
görülmüfltür15. Cleveland Klini¤i’nin serisinde SF-36
ve Cleveland Global Quality-of-life (CGQL) kullan›larak
takiplerde ‹PAA sonras› yaflam kalitesi ameliyattan
sonra iki y›l boyunca giderek art›fl göstermifl, daha sonra
ise kötüleflme görülmemifltir.16 Fekal kontinens
ameliyattan önce %75.5 iken ameliyat sonras› %82.4’e
yükselmifltir. Geç dönemde kontinenste hafif bozulma
olmas›na ra¤men ameliyat öncesi durumdan iyi kalm›flt›r.
‹PAA’n›n çift staplerle yap›lmas›n›n elle yap›lmas›ndan
daha iyi sonuç verdi¤i de CGQL sistemi ile
gösterilmifltir.17 Sfinkter hasar›n›n pofl cerrahisi için
kontrendikasyon oluflturmad›¤› söylenebilir. Ameliyat
öncesi sfinkter hasar› oldu¤u bilinen veya saptanan
kontinent 42 hastaya yap›lan ‹PAA ameliyat› sonras›
hastalar›n tümünde s›z›nt› tarz›nda kaçak olsa da
inkontinens skorlar›nda anlaml› fark bulunmam›flt›r.18

Ülseratif kolitte ameliyat sonras› yaflam kalitesi:
‹stanbul T›p Fakültesi Deneyimi

Ülseratif kolitte tedavinin hedefleri, semptomlar›

kontrol etmek, komplikasyonlar› önlemek ve hastalar›
bu flekilde remisyonda tutmak kadar onlar›n yaflam
kalitelerini de artt›rmakt›r. ‹stanbul T›p Fakültesi,
Genel Cerrahi Anabilim Dal›, B servisinde 1990-2001
y›llar› aras›nda ülseratif kolit tan›s›yla restoratif
proktokolektomi yap›lan hastalar›n yaflam kalitesi
de¤erlendirilmifltir. 54 ülseratif kolit hastas›n›n 5’inde
(%9.2) pofl baflar›s›zl›¤› oldu. ‹ki hasta ileostomi
kapat›lmas›n› bekliyordu. Fulminan kolit, perforasyon
ve a¤›r komorbiditeleri olan üç hasta mortalite ile
sonuçland› (%5.5). Kalan 44 hastan›n 29’u (%66)
çal›flmaya kat›lm›flt›r. Ameliyat sonras› geçen süre
ortalama 42 ay (4-104 ay) idi. Hastalar›n günlük
defekasyon say›lar› ve abdominal flikayetleri anlaml›
derecede azalm›flt›r. Ameliyat öncesi defekasyon say›s›n›
hastalar tipik olarak “24 saatte 24 kez” fleklinde tarif
ediyordu (Tablo 2). ‹leostomi kapat›ld›ktan sonra ilk
3 ay çok fazla say›da defekasyon gözlenirken bu say›
zaman içinde gittikçe azalmaktad›r.1 9Bizim
hastalar›m›zda günlük medyan defekasyon say›s› gündüz
5, gece 2 ve toplam 7 olarak bulundu. Dünyada en
genifl serilere sahip iki merkezden Mayo klinikte bu
oran gündüz ortalama 5.8 gece ortalama 1.2 olarak20

ve Cleveland klinikte günde median 6 defekasyon
bildirmektedir.21 Ameliyat sonras›nda normal kiflilere
göre daha fazla say›da defekasyona ç›kmalar›na karfl›n,
ameliyat öncesine göre defekasyon say›s›ndaki belirgin
azalma  (21.7/gün ve 7.3/gün, p<0.001) hastalar›n
yaflam kalitelerini önemli ölçüde artt›rmaktad›r.
Defekasyon say›s›n›n direkt olarak yaflam kalitesini
etkiledi¤i bilindi¤inden,22 bu azalma hastalar aç›s›ndan
oldukça önemlidir.

Ameliyat sonras› s›k›flma (urgency) fleklinde ortaya
ç›kan flikayetler poflit tedavisi ile tamamen ortadan
kalkt›. Defekasyonu geciktirme süresi 30-60 dakikaya
kadar ç›km›flt›. Ameliyat sonras› %76 mükemmel
kontinens, %17 iyi düzeyde kontinens sa¤lanm›flt›r.
Seyahat etme k›s›tl›l›¤› %96’dan %21.5’e düfltü
(p<0.001). Spor yapma oran› %26’dan %65.5’e yükseldi
(p=0.01). Ameliyat sonras› anal irritasyon (%13.7)
önemli bir yak›nma iken bu flikayet diyet de¤iflikli¤i ve
egzersiz programlar› ile önemli ölçüde azalm›flt›r. ‹leri
yafltaki bir hastada ortaya ç›kan ereksiyon problemi
medikal tedavi ile giderildi.

Sonuç olarak, ‹PAA ameliyat› sonras› pofl kayb› %5
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Parametre Preoperatif Postoperatif p

Gündüz defekasyon say›s› 12.3+6.8 4.9+1.6 <0.001

Gece defekasyon say›s› 10.0+6.7 2.4+1.7 <0.001

Toplam günlük defekasyon say›s› 21.7+12.3 7.3+2.4 <0.001

Urgency 26 (%89.6) 2 (%6.7) <0.001

Abdominal kramplar 24 (%82.7) 7 (%24.1) 0.01

Kanl› diyare 29 (%100) 0 <0.001

Daima 1 (%3.4) 1 (%3.4)

Gündüz inkontinans
S›k s›k 6 (%20.7) 1 (%3.4)

0.08
Bazen 8 (%27.6) 5 (%17.2)

Hiç 14 (%48.3) 22 (%75.9)

Daima 1 (%3.4) 2 (%6.9)
0.19

Gece inkontinans
S›k s›k 2 (%6.9) 3 (%10.3)

Bazen 9 (%31.0) 13 (%44.6)

Hiç 17 (%58.6) 11 (37.9)

Daima 4 (%13.8) 6 (%20.7)

Gündüz pet kullan›m› 
S›k s›k 0 1 (%3.4)

0.44
Bazen 4 (%13.8) 3 (%10.3)

Hiç 21 (%72.4) 19 (%65.5)

Daima 5 (%17.2) 9 (%31.0)

Gece pet kullan›m›
S›k s›k 1 (%3.4) 0

0.29
Bazen 4 (%13.8) 3 (%10.3)

Hiç 19 (%65.5) 17 (%58.6)

Tablo 1. ‹stanbul T›p Fakültesinde restoratif proktokolektomi yap›lan hastalar›n ameliyat öncesi ve sonras›
yaflam kalitesi sonuçlar›

civar›ndad›r. Pofl kayb›n›n nedenleri fistül, fekal
inkontinens, Crohn hastal›¤›, perianal a¤r› ve anastomoz
ayr›flmas›d›r.23 Poflit nadiren pofl kayb›na neden olur.
Pofl kayb›, fiziksel ve sosyal ifllevlerde anlaml› düflüfle
neden olurken genel sa¤l›k hali, duygusal iyilik hali ve
vücut a¤r›lar›na iliflkin yaflam kalitesi anlaml› ölçüde
etkilenmemifltir. Pofl eksizyonu ve uç ileostomi yap›lan
hastalar›n incelendi¤i baflka bir seride tüm skorlar düflse
de esas anlaml› düflüfl ba¤›rsak semptomlar›nda
olmufltur.24 Bunun nedeni, pofl kayb›na ba¤l› k›salan
ba¤›rsak ve yüksek debili ileostominin aile yaflant›s›ndaki
olumsuz etkileri olarak belirlenmifltir.  Pofl
komplikasyonlar›na ba¤l› pofl kayb›n› önlemek için pofl
kurtarma cerrahisi yap›labilir.25 ‹nflamatuvar ba¤›rsak
hastal›¤› tan›s›yla pofl cerrahisi yap›lm›fl ve rekürran
striktürler, pofl boflalma sorunlar› ve poflitis gibi sorunlar

yaflayan 101 hastal› seride pofl kurtarma oran› %74
olmufltur. Pofl kurtarma cerrahisi sonras› gündüz ve
gece defekasyon say›s› artsa da hastalar›n tamama yak›n›
sonuçtan memnun kalm›fllard›r.

Pelvik cerrahide otonom sinir hasar› olabilece¤inden
proktokolektomi ve ‹PAA sonras› seksüel fonksiyonlar›n
bozulma riski vard›r. Uluslararas› Erektil Fonksiyon
‹ndeksi (UEF‹) ve Kad›n Cinsel Fonksiyon ‹ndeksi
(KCF‹) araçlar› kullan›larak ‹PAA yap›lm›fl 59 hastada
sonuçlar incelenmifltir.26 33 erkek hastada UEF‹’de
ameliyat sonras› herhangi bir de¤ifliklik bulunmam›flt›r.
Kad›nlarda ise anormal cinsel fonksiyon oran› %73’den
%25’e düflmüfltür. Disparöni, vaginal kuruluk ve
inkontinens küçük bir grupta gözlenmifltir. Gebeli¤in
inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› üzerinde olumlu etkisi
vard›r. Hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda gebelik sürecinde
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S‹YK düzelir ve dörtte birinde hastal›k aktivitesi azal›r.
Proktokolektomi ve ‹PAA sonras› rektal disseksiyona
ba¤l› yap›fl›kl›k nedeniyle kad›nlarda do¤urganl›k oran›
anlaml› ölçüde düfler. Çocuk sahibi olmak isteyen aktif
hastal›kl› kad›nlara önce total kolektomi ve uç ileostomi
yap›lmas› önerilmifltir. Ailesi tamamland›ktan sonra
proktektomi ve ‹PAA yap›lmas› genel kabul
görmektedir. ‹PAA sonras› gebelik yaflanmas› herhangi
bir risk oluflturmaz. Gebelik poflla ilgili komplikasyonlara
neden olmaz. Ço¤u yazar sfinkter hasar› riski nedeniyle
do¤umun sezaryenle yap›lmas›n› savunsa da vaginal
do¤umun da güvenli oldu¤unu savunanlar vard›r.

Crohn Hastal›¤›nda Uygulanan Tedavilerin

Yaflam Kalitesine Etkileri

Crohn hastal›¤›n›n medikal ve cerrahi tedavisinde
S‹YK’ni karfl›laflt›ran çal›flma say›s› flafl›rt›c› derecede
azd›r. Bunun nedeni bu hastal›k populasyonunun
heterojenitesi nedeniyle karfl›laflt›rma yapman›n
güçlü¤üne ba¤lanabilir. Crohn hastal›¤›n›n rekürran ve
panintestinal do¤as› nedeniyle S‹YK’e etkileri baz›
özellikler gösterir. Hastal›k aktivitesi yaflam kalitesini
do¤rudan etkiler. Crohn hastal›¤› Aktivite ‹ndeksi
(CHA‹) ile ‹nflamatuvar ba¤›rsak Hastal›¤› Sorgulamas›
(‹BHS) aras›ndaki paralellik çeflitli çal›flmalarda
gösterilmifltir.27 Crohn hastal›¤›nda S‹YK’ni araflt›r›rken
hastal›¤›n boyutu, lokalizasyonu ve yap›lan ameliyat
tipi de gözönünde bulundurulmal›d›r. Crohn hastalar›n›n
S‹YK normal populasyona göre anlaml› derecede
bozuktur. Crohn hastalar›n›n yaflam kalitesi a¤›r anjinal›
hastalarla hemodiyaliz hastalar› aras›nda bir yerde
bulunmufltur.28 Cerrahi tedavi endikasyonu olufltu¤u
zaman ço¤unlukla medikal tedavi alternatifi kalmam›flt›r

ve karfl›laflt›rmal› çal›flma yapmak zordur.
Baz› vaka serilerinde ameliyat öncesi sa¤l›kl›

populasyona göre oldukça düflük bulunan S‹YK skorlar›
ameliyat sonras› eflit de¤erlere kadar yükselmifltir.29

Ancak bu etkinin k›sa süreli oldu¤u, 3-6 ay süren iyilik
halinin iki y›l sonra hiçbir avantaj›n›n kalmad›¤›
belirlenmifltir.30 Crohn hastal›¤› nedeniyle ameliyatl›
hastalar›n 5-10 y›ll›k takipleri sonras› yap›lan yaflam
kalitesi incelemelerinde hastalar aras›nda büyük
farkl›l›klar oldu¤u, ameliyatla asemptomatik hale gelen
tüm bu hastalar, takip sonu yar› yar›ya asemptomatik
kalm›flt›r.31 Genel olarak yaflam kalitesi en düflük grup
beklendi¤i gibi aktif Crohn hastal›¤› olanlard›r. Cerrahi
veya medikal yolla remisyona giren hastalar›n S‹YK’si
kontrol grubuna göre eflit derecede düflük bulunur.32

Crohn hastal›¤›nda kolonik rezeksiyon ve anastomoz
yap›lan hastalarda önemli bir sorun da yüksek anastomoz
kaça¤› ve buna ba¤l› mortalitenin yüksek olmas›d›r.33

Ço¤unlu¤u stomaya çevrilen bu hastalar›n az bir k›sm›
k›s›tlanmas›z flekilde sosyal yaflamlar›na devam eder.
Kolon tutulumunda proktokolektomi ve ileostomi
yap›lan hastalar›n di¤erlerine (ileoçekal rezeksiyon,
kolektomi ve ileorektostomi, proktektomi ve kolostomi)
göre ifl yaflant›s›na dönme oranlar› daha yüksek
bulunmufltur.34

Crohn hastal›¤›nda uygulanm›fl cerrahi serilerinde
S‹YK araçlar› nadiren kullan›l›r. Çal›flmalar›n ço¤u
kontrolsüzdür. Cerrahi sonuçlar hekim taraf›ndan
de¤erlendirilmifltir. Hastalar›n subjektif görüfllerini
içermedi¤i için gerçek S‹YK ölçümü say›lamazlar.
Crohn hastal›¤›nda cerrahinin yeri veya hangi cerrahinin
daha etkili oldu¤u konusunda görüfl bildirmek yan›lt›c›
olacakt›r.
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nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar› (‹BH)
(Crohn hastal›¤› ve ülseratif kolit)  kronik,
tekrarlay›c›,  alevlenme ve remisyonlarla
giden s›kl›kla ço¤ul operasyonlar›n gerekli

oldu¤u ve uzun süreli ilaç tedavisini gündeme getiren
hastal›klar grubudur.1-6 Klinik, fiziksel ve fizyolojik
belirtilerin yan›nda ciddi ve yayg›n psikososyal ve
psikolojik sorunlara yol açabilir. Hastalar›n yaflam
kalitesi ciddi biçimde bozulur. Komorbid anksiyete ve
depresyon yayg›nd›r. Ortaya ç›kan psikiyatrik sorunlar,
hastal›¤›n seyrini ve tedaviye yan›t›n› olumsuz etkiler.

Beyin-gastroentestinal sistem etkileflimi,
psikosomatik t›bb›n heyecan verici bir alan›d›r.
Psikonöroendokrinolojideki  geliflmeler bu etkileflimi
anlamam›za yard›mc› olmaktad›r. Psikolojik durum-
beyin-GI sistem iliflki ve etkileflimi ‹BH seyrini
etkilemektedir.7,8 Ayr›ca tedavide kullan›lan ilaçlar›n
nöropsikiyatrik yan etkileri de olabilmektedir. Hastal›¤›n
yaflam ifllevlerine olumsuz etkisi ve yaflam kalitesini
bozucu özelli¤i söz konusudur. Olas› cerrahi giriflimin
psikiyatrik ve psikososyal komplikasyonlar› vard›r.
Hastal›¤›n seyri, komplikasyonlar› ve alevlenmeler ile
hastadaki anksiyete ve depresyon aras›nda bir iliflki
vard›r. ‹BH-psikiyatri iliflki ve etkileflimini iyi
tan›mlayabilmek için; genel psikosomatik kavramlar,

genel klinik t›p psikiyatrisi biyopsikososyal model
anlay›fl›, psikonöroendokrinoloji ve ‹BH ve cerrahi
giriflime özgün boyutlar› ile ele almak gerekir.

Hastal›¤a Emosyonel Tepkiler

Her  fiziksel hastal›k ve cerrahi giriflim bir krizdir.
Basit (do¤al) s›k›nt›dan, kay›p-yas tepkisine, narsisistik
bütünlü¤ün tehdit edildi¤i duygulan›m›na dek tepkiler
uyand›r›r. Ayr›l›k endiflesi, gelecek endiflesi, ölüm
korkusu, ba¤›ms›zl›¤›n› kaybedece¤i korkusu, vücut
organ ve bölümlerinin zedelenece¤i korkusu, piflmanl›k-
suçluluk duygusu gibi de¤iflik tepkiler hastan›n duygu
durumunu, zihinsel ifllevlerini, dengesini, fiziksel-
duygusal otonomisini, vücut imaj›n›, iliflkilerini ve
sosyal alan›n› etkiler. Eski çat›flma ve çözümlenmemifl
odak noktalar› belirgin hale gelir. Kay›p tepkisi ile
gerçekçi kabullenifl aras›nda çeflitli evreler vard›r.

Hastal›¤a ve hastaya göre de¤iflmekle beraber fiziksel
hastal›¤a karfl› gelifltirilen davran›flsal-emosyonel
tepkileri de¤erlendirirken, hastay› bir bütün olarak
anlamak ve de¤erlendirmek gerekir. Özellikle de afla¤›da
belirtilen etkenleri dikkate almak gerekir.9

• Hastal›¤›n ne oldu¤u, etkilenen organ, fiziksel ifllev
kayb› ve bu kayba iliflkin hastan›n alg›s›, kayb›n kiflisel
anlam ve önemi.
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• Kiflilik yap›s› (histirionik-paranoid), geliflimsel
faktörler, inançlar, tutumlar
• Hastal›kla ilgili daha önceki deneyimler
• Ailenin hastal›¤a tepkisi
• Hasta rolüne iliflkin tutumlar
• Hastal›¤›n kifli için anlam ve önemi

Hastan›n hastal›¤›n› nas›l alg›lad›¤›, de¤erlendirdi¤i,
belirtilere karfl› ortaya koydu¤u(ya da koymad›¤›)
davran›fl ve tutumlar hastal›k davran›fl›n› belirler.

Hastal›k denge-uyumu bozar. Kayg›, suçluluk, kay›p,
çaresizlik tepkileri uyand›r›r. Kifli yaflad›¤› kayg› ve
depresyonla bafl edebilmek için çeflitli savunmalara
baflvurur. Kiflili¤in derinli¤indeki çözümlenmemifl
çat›flma ve gereksinimler yüzeye ç›kar. Sosyal ifllevsellik
azal›r, günlük rolleri sürdürmesi güçleflir, bireysel
fiziksel gereksinimlerini yerine getirmek güçleflir.
Gelece¤e iliflkin ümit ve beklentiler zorlan›r.

Hastal›¤a, hastan›n kiflilik yap›s›na ve psikososyal
ortama göre de¤iflmekle birlikte hastal›¤a karfl› geliflen
emosyonel tepkilerin en yayg›nlar› flunlard›r:
• Matem reaksiyonu
• Depresyon
• Kayg›
• ‹nkar
• K›zg›nl›k
• Hostilite
• Yans›tma
• Patolojik ba¤›ml›l›k
• Agresif direnç
• Regresyon
• Suçluluk duygusu

Hastal›k (disease) t›bbi aç›dan öncelikle fizyopatolojik
organik süreçleri içerir. Hasta için ise biyolojik, ruhsal,
sosyal, çevresel, ailesel, psikososyal, psikoseksüel çok
boyutlu bir olgudur, bir yaflam kimlik ve varolufl krizidir.

Her fiziksel hastal›kta, hastal›¤a tepkileri
de¤erlendirirken flu üç katman aras›ndaki etkileflim
dikkate al›n›r:
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Bu çerçevede hastal›k dinamikleri flöyle tan›mlanabilir
(Özkan):

Hastal›k Dinamikleri

I. Biyolojik

• Kal›tsal yap›sal etkenler
• Temel fizyolojik süreçler
• Gerçek ifllev kayb›
• Etkilenen organ
• Hastal›¤›n nitelik ve fliddeti
• Hastan›n yafl›, cinsiyeti, yaflam evresi

II. Psiflik

• Hastal›¤› alg›lama flekli
• Kiflilik yap›s›
• Ego savunma düzenekleri
• Stresle bafl etme gücü ve stili
• Obje iliflkilerinin olgunlu¤u
• Yaflam dönemi
• Daha önceki psikiyatrik ve psikososyal uyum
• Daha önceki hastal›k deneyimi
• Yaflam idealleri

III. (Psiko) Sosyal

• Medeni durumu
• Aile iliflkilerin dinami¤i
• Kiflisel-kültürel tutumlar
• De¤er yarg›lar›
• Aile ve toplumdaki yeri ve statüsü
• Ailenin ve toplumun mevcut hastal›¤a iliflkin tutumlar›
• Kiflileraras› ve mesleki uyum ve ifllevler

Fiziksel hastal›kta  ve cerrahi giriflimlerde geliflen
psikolojik tepkilerde
1- Fiziksel hastal›¤›n özelliklerine
2- Hastan›n bir birey olarak özelliklerine
3- Psikososyal çevreye göre farkl›l›klar söz konusudur.

Bu üç alan aras›ndaki etkileflim emosyonel tepkiyi
belirler.

Psikosomatik T›p Kuram› Aç›s›ndan Stres

ile (Bedensel) Hastal›klar Aras›ndaki ‹liflki:

Ça¤dafl  bilimsel anlam›yla stres ile hastal›klar
aras›ndaki iliflkiyi deneysel olarak ilk gösteren Cannon
(1919) olmufltur. Cannon a¤r›, açl›k, k›zg›nl›k ve korku

Fiziksel Patoloji ‹ntrapsiflik yaflant›

Psikososyal  Çevre
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durumlar›nda vücuttaki de¤ifliklikleri incelemifl ve gerek
kan kayb› gibi fizyolojik, gerekse ruhsal zorlanmalarda
sempatik sistemin uyar›ld›¤›n› saptam›flt›r.10,11,12,13

Selye’de stres ile (hipotalamo) hipofiz-adrenokortikal
sistemin uyar›ld›¤›n› saptam›fl ve Genel Adaptasyon
Sendromunu (GAS) tan›mlam›flt›r. Böylece organizma
için zorlay›c› uyaranlar karfl›s›nda sempatik sinir
sisteminin (adrenal) korteksin uyar›ld›¤›n› göstermifltir.
Selye’nin Genel Adaptasyon Sendromu, stres ile
hastal›klar aras›ndaki iliflkinin mekanizmas›n› netlefltirmifl,
psikosomatik hastal›klar›n psikonörofizyolojisini
anlamam›z› sa¤lam›flt›r.14-17 Selye’den sonraki y›llarda
psikolojik zorlanmalar›n insan organizmas›n› nas›l
etkiledi¤i, ruh hastal›klar›n› ortaya ç›karmadaki etkileri
araflt›r›lm›flt›r. GAS’›n davran›fl araflt›rmalar› ›fl›¤›nda
araflt›r›lmas› ve yorumlanmas› bir d›fl (psikososyal)
uyaran›n stres olarak alg›lanmas›ndaki kognitif süreçleri,
davran›fllar›, tepkileri ve psikolojik uyum mekanizmalar›n›
anlamam›za yard›mc› olmufltur. Kiflinin daha önceki
deneyimleri, kiflilik yap›s›, bafletme yöntemleri,

fiekil 1.

Dengeleflim Bozulur

MSS: Alg›lar

MSS:yorumlar ve yönlendirir (limbik sistem,
talamus, orta beyin formatioreticularis)

Korteks

Biliflsel ifllevler fllevler ‹stemli
Sinir sistemisistemi

sistemisi

Otonom
Sinir sistemi

Hipotalamus

Hipofiz

Endokrin sistem

‹mmonolojik sistem

ö¤renmeleri, alg›sal çerçevesi bir d›fl uyaran›n zorlay›c›

olarak de¤erlendirilmesini etkilemektedir. Esasen

psikoterapi bu alanlar›n birine veya birkaç›na  dönük

sistemli u¤rafl›lard›r. Bu etkileflim ve zorlay›c›

psikososyal uyaranlar›n sempatik ifllevleri bozmas›n›

basamaklar› ve süreci flöyle tan›mlanabilir (fiekil 1).9

Dengeleflimin Sa¤lanmas›nda Rol Oynayan

Mekanizmalar

Merkezi sinir sistemi, tüm davran›fllar›n ve duygular›n

flekillendi¤i ortam “substrat”d›r. Çevresel ve veya

davran›flsal uyaranlar, hipotalamustaki nörokimyasal

ileticileri  uyar›r. Beyindeki kimyasal ileticiler,

korteksden gelen uyaranlardan etkilenir. Ayn› kimyasal

ileticiler davran›fl›, otonom sinir sistemini, duygulan›m›

ve LHHA (limbik hipotalamik hipofizer aks)  iflleyiflini

düzenler. Zorlay›c› uyaranlar bafllang›çta bir alarm

tepkisine neden olurlar. Psikolojik savunmalar harekete

geçer. Psikolojik savunmalar ifllevsel olmazsa stres



342 Özkan

fiekil 2.

Limbik sistem

Kimyasal ileticiler

Korteks Retiküler formasyon

HipotalamusDavran›flsal semptomlar
• mood

• afeksiyon
• agresif dürtü

• libido
• ifltah

Fizyolojik semptomlar
• uyku

• Otonom s.s ifllevleri
• Diürnal de¤ifliklikler

Hipotalamik faktörler

Hipofiz

Hipofiz hormonlar›

Hedef Organ

etkisi bedensellefltirilir (somatize olur). Bafllang›çta
otonom sinir sistemi aktive olur. Stres etkisi devam
ettikçe LHHA ifllevleri uyar›l›r, direnme gücü tükendikçe
immün sistem zorlan›r. Çevresel ve veya davran›flsal
uyaranlar›n  emosyonel zorlanmalar› hipotalamusdaki
nörokimyasal ileticileri uyar›r. Beyin korteksini etkileyen
zorlay›c› uyaranlar, afla¤› do¤ru bir mekanizma ile
limbik sistem ve hipotalamusu, LHHA, immun sistemi
etkiler (fiekil 2).9

‹BH’da Geliflim Süreci ve Psikosomatik

Mekanizmalar

‹nflamatuar ba¤›rsak hastal›¤› etyolojisi ve psikolojik
etkenlerin rolü aç›s›ndan karmafl›k bir hastal›k gibi
gözükmektedir.

‹BH ile emosyonel durum aras›ndaki iliflki
psikosomatik kuramlar aç›s›ndan 1930’lardan bu yana
araflt›rma konusudur. Alexandr’a göre ülseratif kolitli
kiflide sevgi nesneleri ile ba¤›ml› iliflki, sevgi nesnesinin
iste¤inin yerine getirme zorunlulu¤u ve verme güçlü¤ü

aras›nda çat›flma vard›r. Engel de bu kiflilerin sevgi
nesnelerinden ayr›flma güçlü¤ü yaflad›klar›n› belirtmifltir.
Psikodinamik kuram öfkenin bast›r›lmas›n›n ve
duygular›n› ifade etme güçlü¤ünün bu hastalarda temel
özellik oldu¤unu belirtmifltir.1,18-21 Hastalar›n yetiflme
tarz› ve aile içi iliflkiler dikkate al›n›nca aile içi
sembiyotik iliflkilerin yayg›n oluflu, özerk geliflimin
s›n›rl› oldu¤u ve kiflisel benlik de¤erinin düflük oldu¤u
belirtilmifltir. Ebeveynlerle sembiyotik iliflki ülseratif
kolitli hastalarda daha yayg›n oldu¤u bildirilmifltir.11,22,23,24

Çok çeflitli etkenler ülseratif  kolitin gidiflini
etkileyebilmektedir. Ülseratif kolitli hastalardaki
mukozal lezyonlar›n, hastal›k bafllad›ktan sonra
semptomlar olsa da olmasa da y›llarca sürdü¤ü
gösterilmifltir. Bu gözlem söz konusu hastal›¤a psikolojik
etkilerin efllik etmesini bir ölçüde aç›klayabilir. Yap›lan
çal›flmalarda bu hastalar›n, özellikle anneleri olmak
üzere ana-babalar›n›n kompülsif kiflilik özellikleri
gösterdi¤i ileri sürülmüfltür. Mükemmelliyetçilik, afl›r›
temizlik düzenlilik, inatç›l›k, toplum kurallar›n›
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çi¤nememe ve toplumda geçerli düflünce ve inançlara
uyum gösterme ve dakiklik gibi kiflilik özelliklerinin
oldu¤undan söz edilmektedir. Ülseratif kolit psikolojik
temelleri aç›s›ndan Crohn hastal›¤›ndan ay›rt edilmelidir.
Crohn hastal›¤›nda yinelenen cerrahi giriflimler ülseratif
kolite göre daha fazlad›r. Bunun sonucu olarak Crohn
hastal›¤› olan hastalarda ikincil hastal›k prevalans› daha
yüksektir. Crohn hastal›¤›yla ülseratif kolit aras›ndaki
bafll›ca farkl›l›klara bu hastalara sa¤lanacak psikolojik
destek aç›s›ndan bak›lmal›d›r. fiöyle ki Crohn hastal›¤›
olan kifliler, alevlenmeleri ve yat›flmalar› olan belirsiz
bir hastal›kla bafl etmek zorundad›r. Ülseratif kolitli
hastalar, kolostomiden sonra prognozlar›n›n görece iyi
olmas› ile, hastal›klar› süre giden Crohn hastal›¤› olan
hastalardan farkl›l›k gösterirler.4,18,20,23,25-29 Crohn

fiekil 3. Mawdsley J E, Rampton S D, Psychological stres in IBD: New insights into pathogenic and therapeutic
imlications. Gut 2005;54:1482.

Stres- Gastroentestinal Sistem

Stres

Yüksek Kortikal Yap›lar

Hipotalamus

Hipofiz

Korteks

Glukokortikoidler Adrenalin ve
noradrenalin

Otonom Sinir Sistemi

Sempatik S.S. Parasempatik S. S.

Adrenal bez

Enterik S.S.

Ba¤›rsak

Somatik
Aferentler

Viseral
Aferentler

hastal›¤› olan hastalar daha çok a¤r› ile ilgilenirken
ülseratif kolitli hastalar daha çok ba¤›rsak denetimi ve
kanser geliflme riski ile ilgili olurlar. Dolay›s›yla
psikolojik tedavi, özgül yaflam stresiyle bafl etmeye,
tedavinin kendisiyle ilgili ve kronik bir hastal›¤a sahip
olman›n do¤al yap›s›yla u¤raflmaya yönelik olmal›d›r.
Her iki grup hastada da aleksitimi yayg›nd›r. Aleksitimi
kiflinin duygular›n›, beklentilerini, öfkesini, tepkisini,
özlemini, arzusunu  ve bir bütün olarak duygulan›m ve
iç dünyas›n› sözel dille ifade ve aktar›m güçlü¤ü olarak
tan›mlanabilir. Psikososmatik hastal›klar›n hemen
tümünde aleksitimi yayg›n bir özelliktir. Aleksitimi
ülseratif kolitli hastalarda en ileri boyuttad›r. ‹fade
edilmeyen ve bast›r›lan duygulan›m, otonom sinir
sistemini ve LHHA sistemini aktive etmektedir.3,13,14,15,21,30
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Öte yandan panik ataklar›n nörobiyolojisine iliflkin
araflt›rmalar locus cereleusun önemine dikkat
çekmektedir. Korku ve uyar›lman›n  efllik etti¤i panik
ataklardan sorumlu bu bölge merkezi sinir sistemi ve
gastroentestinal sistem aras›ndaki etkileflimde de rol
oynamaktad›r. Böylece bir nöroadrenerjik pontin nukleus
olan locus cereleus hem panik ataklarda hem de merkezi
sinir sistemi- gastroentestinal sistem aras›ndaki
etkileflimde rol oynamaktad›r.Bu bölge hem korteksten
gelen psikolojik uyaranlardan etkilenmekte hem de
mesane ve ba¤›rsak gibi viseral organlardan uyaranlar
almaktad›r. Panik bozukluk yaflayan hastalardaki
gastroentestinal uyar›lma olmas› beyin ba¤›rsak
etkileflimin di¤er bir örne¤idir. Enterik sinir sistemi ve
merkezi sinir sistemi ayn› embriyonik katmandan
gelmektedir.

‹BH 1950-60’l› y›llarda bir psikosomatik hastal›k
olarak düflünülmüfltür. Günümüzde ise bir çok genetik,
t›bbi sürecin bir yatk›nl›k oluflturdu¤u bilinmektedir.
Genetik, çevresel, moleküler süreçler ve psikolojik stres
hastal›¤›n ortaya ç›kmas›nda ve relapslarda rol
oynamaktad›r. Psikonöroendokrinolojideki geliflmeler
 psikolojik stres-beyin- endokrin sistem immün sistem
ve gastroentestinal enflamasyon aras›ndaki iliflki ve
etkileflimi anlamam›z› kolaylaflt›rm›flt›r. Stresin
azalt›lmas›, antidepresif tedavi ve psikolojik iyi hissetme,
hastal›¤›n seyrini olumlu etkilemektedir.

‹BH’da Psikiyatrik Sendromlar

Crohn ve ülseratif koliti olan hastalarda genel nüfusa
göre çok daha fazla ve yayg›n major depresyon, depresif
bozukluk ve anksiyete bozukluklar› ortaya ç›kar (Genel
nüfusa göre 5 kat daha fazla). Depresyon ve anksiyete
bozuklu¤u hastalar›n 24-39’unda görülür. Genç eriflkin
hastalarda bu oran en yüksek olmaktad›r. Ayr›ca  ruhsal
sorunlar ne kadar erken ortaya ç›karsa hastal›¤›n seyri
o kadar kötü olacakt›r fleklinde bir ba¤lant› da
saptanm›flt›r.1,12,14,18,19,22,31,32 Tüm gruplarda anksiyete
ve depresyon hastal›¤›n aktif döneminde en yüksek
orandad›r.

Baz› araflt›rmac›lar inflamatuvar ba¤›rsak
hastal›klar›nda psikiyatrik hastal›k  geliflim oran›n› %34
olarak bildirmifllerdir.3 Bu oran genel t›pta ortaya
ç›kabilen psikiyatrik bozukluklar içinde en
yükseklerdedir. Organ kayb›n›n oldu¤u kanser
olgular›nda görülen orana yak›nd›r. Psikiyatrik

rahats›zl›¤›n varl›¤› fiziksel hastal›¤›n seyrini ve tedaviye
cevab›n› olumsuz etkilemektedir. Major depresyon olan
hastalarda tedaviye cevap %17 iken major depresyonu
olmayanlarda %53 olarak  bildirilmifltir. Diyare, kilo
kayb›, cerrahi giriflim gereksinimi olan hastalarda hem
depresyon oranlar› artmakta hem de ifl, aile ve sosyal
yaflamdaki yaflam kalitesi en fazla bozulmaktad›r.2,13,14,15,33

Baz› yazarlar  depresyon ve anksiyetenin inlamatuvar
ba¤›rsak hastal›¤› tan›s›ndan 1 y›l önceden varl›¤›n›
bildirmifltir.14 Bu durumda psikiyatrik süreçler hastal›¤›n
öncü  belirtileridir veya anksiyete ve depresyon olanlarda
hastal›k daha erken görülebilmektedir. Depresyon ve
anksiyete bozuklu¤u kontrollere göre ‹BH’da  anlaml›
oranda yüksektir. Depresyon ve anksiyete IBH’n›n
ortaya ç›k›fl›n› h›zland›rmaktad›r.

Anksiyete, depresyon ve psikolojik stres, ‹BH’da
hastal›¤› aktiflefltirebilmektedir.34,35 Kronik stres,
depresyon ve olumsuz yaflam deneyimleri ‹BH’da
relapslar› artt›rmaktad›r.7,36-38 Psikoimününolojik
incelemeler merkezi sinir sistemi ile ba¤›fl›kl›k sistemi
aras›ndaki ba¤lant› ve etkileflimi hem sistemik düzeyde
hem de ba¤›rsak mukozas› düzeyinde ortaya
koymaktad›r.7,39,40 Psikolojik stresin ‹BH’da patogenetik
rolü vard›r. Stres gastroentestinal enflamasyonu artt›r›r.
Hipotalomo-hipofiz-adrenal eksen, bakteriyal ve
mukozal etkileflimler, mukoza mast hücreleri ve
kortikotropin salg›lay›c› faktör bu mekanizmada rol
oynamaktad›r. Asl›nda her ki hastal›kta da genler ve
çevresel faktörlerin etkileflimi vard›r. Genetik yap› bir
yatk›nl›k oluflturmakta, çevresel ve psikolojik faktörler
tetikleyici ve veya relaps geliflimini kolaylaflt›r›c›
olmaktad›r. Akut stres ya da olumsuz yaflam deneyimleri
gibi kronik stresler ba¤›fl›kl›k sistemi ve inflamatuvar
ifllevleri  etki lemekte ve ‹BH’da hastal ›¤›
aktiflefltirmektedir.3,12,13,15,18,22,25,34,41,42 Davran›flsal,
psikolojik de¤iflimler organizman›n fizyolojik ve
hücresel denge ve uyumunu etkilemektedir. Beyin
otonom sinir sistemini,  duygular›, hormonlar›, ba¤›fl›kl›k
sistemini yönetir ve etkilenir. Hipotalamus, amigdala
ve hipokampus olumsuz duygulan›mlar ve psikolojik
çat›flmalardan etkilenir, bu iliflki ve karfl›l›kl› etkileflimler
bir network gibidir. Bu  network de hem organ
sistemlerinden gelen viseral uyaranlardan  hem de
korteks kanal›yla d›fl dünyadan gelen uyaranlardan
etkilenir. LHHA ve otonom sinir sistemi nöroendokrin
stres cevab›ndan sorumludur.  Bir uyaran›n stres olarak
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alg›lanmas› yüksek kortikal yap›lar taraf›ndand›r. Stres
hipotalamus kanal›yla otonom sinir sistemi etkiler
sempatik sinir sisteminin uyar›lmas› adrenal medulladan
adrenalin ve nöroadrenalin salg›s›na yol açar. Vagus
ve sakral sinirler parasempatik uyaran› oluflturur.
Otonom sinir sistemi ile ba¤›rsak (enterik) sinir sistemi
do¤rudan etkilenir. Enterik sinir sisteminin
yüzmilyondan fazla nöronu vard›r ve bunlar mide-
ba¤›rsak sisteminin mikrosirkülasyonu, endokrin ifllevleri
ve motilitesinden sorumludur. LHHA sistemi otonom
sinir sistemi, enterik sinir sistemi birbirini etkiler ve
hepsi de immün sistemi etkiler. Davran›flsal, psikolojik
süreçler merkezi sinir sistemini etkileyerek bu sistemler
kanal›yla enflamasyonu ve immün sistemi hem sistemik

fiekil 4. Mawdsley J E, Rampton S D, Psychological stres in IBD: New insights into pathogenic and therapeutic
imlications. Gut 2005;54:1486.

‹BH’da Psikosomatik Mekanizmalar

Stres

Enterik  S.S.
aktivasyonu

Mast hücre
degranülasyon

‹nflamasyon

Mast hücre mediatörleri
(Histamin, IL-8)

Mukozaya
bakteri ak›fl›nda

artma

T hücre aktivasyonu

‹BH Semptomlar›nda Art›fl

Kolon motilitesinde art›fl

Su ve iyon sal›n›m›nda art›fl

Kolon mukus sal›n›m›nda art›fl

Nörotransmiter
Sal›n›m›

(CRF, SP)

‹nflamatuvar
sitokinler

düzeyde hem de lokal düzeyde etkiler. Kronik psikolojik
stresin ve olumsuz yaflam olaylar›n›n immün sistem ve
inflamatuvar ifllevler üzerindeki etkisine yönelik bir
çok çal›flma vard›r. Olumsuz yaflam deneyimleri stres
ve depresyon ‹BH’da relapslar› artt›rd›¤› ve h›zland›rd›¤›
ortaya konmufltur. Bu konuda deneysel araflt›rmalar ve
hayvan çal›flmalar› da vard›r.27,28,30,41,43-46 Bu etkileflimde
LHHA uyar›lmas› ve kortizol art›fl›, mast hücrelerinin
rolü ortaya konmufltur. Akut psikolojik stresin
gastroentestinal motiliteye, su ve iyon sekresyonuna
etkisi gösterilmifltir. Stres ayr›ca a¤r› efli¤ini
düflürmektedir. Stres periferik P maddesi iliflkisi ortaya
konmufltur. Stres ayr›ca intestinal mukoza
permeabilitesini artt›rmakta ve bakteriyal-host
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etkileflimini bozmaktad›r, mukozan›n floras›n›n
de¤iflmesi de inflamasyonu h›zland›rmaktad›r. Kolon
motilitesi ve defekasyon ile akut stres iliflkisi hayvan
deneylerinde de gösterilmifltir.

Özetlersek stres, olumsuz yaflam deneyimleri ve
depresyon ‹BH’da relapsa yol açabilmektedir. Stresin
‹BH’da enflamasyona yol açmas›nda flu süreçler rol
oynamaktad›r.
a) LHHA ifllevi
b) Bakteri-mukoza floras›n›n bozulmas›
c) Mukoza mast hücrelerinin aktivasyonu
d) Periferik CRF’nin salg›lanmas›

Psikiyatrik Aç›dan Kolostomi

Ostomi aç›lmas› beden alg›s› de¤iflikli¤i, özsayg›da
azalma, cinsel ifllevlerde bozulma, psikiyatrik aç›dan
da anksiyete ve depresyona yol açabilir.47-49 Ayr›ca eflle
iliflkide yeni güçlükler ve sorunlara yol açabilmektedir.
Baz› hastalar kokuya neden olaca¤› korkusuyla içe
kapanma sosyal yaflamdan uzaklaflma sürecine girerler.
Bu hastalarda kiflilik yap›s›na göre içe kapanma öfke,
depresyon ve anksiyete yayg›nd›r. Depresyon genç ve
kad›n hastalarda en s›kt›r. Beden imgesindeki de¤iflme
zaman içinde bireyin kendini normal d›fl› alg›lamas›na,
ifle yaramad›¤› düflüncesine ve yetersizlik duygusunun
geliflmesine yol açabilir. Do¤ru bilgilendirme önemlidir.
Kolostomiye adaptasyon da öz bak›ma dönük e¤itim
psikolojik ve sosyal destek önemlidir. Yeni durumun
psikolojik kabulü uyumu h›zland›racakt›r. Aile ve sosyal
yaflama kat›l›m desteklenmelidir. Cerrahi giriflimi
mutilasyon gibi alg›layan kiflilerde egolar›n›n
güçlendirilmesi ve yaflam ifllevselli¤inin gelifltirilmesi
sa¤lanmal›d›r. T›pta h›zla geliflen tedavi modelleri bir
yandan hastalar›n umudunu artt›r›rken bir yandan da
ciddi psikiyatrik ve psikososyal sorunlara yol açma
potansiyelindedir.

Cerrahi giriflimler hastan›n ac› ve ›zd›rab›n›
dindirmeye, hastal›¤›n› iyilefltirmeye, yaflam›n›
sürdürmesine, sa¤l›¤›n›n yeniden kazand›r›lmas›na
yönelik bir giriflim olmas›na ra¤men insan bedeni bu
yaflant›y› bir travma olarak kabul eder ve tepki verir.
Hasta kendini do¤rudan fiziksel tehdit alt›nda hissedebilir
ve bir yaflam krizine neden olabilir. Cerrahi giriflim
uygulanacak hastalarda genel olarak narkoz kayg›s›,
ölüm riskine iliflkin endifleler, özürlü olaca¤› endiflesi,
a¤r› korkusu, beden üzerinde denetimi kaybedece¤i

endiflesi, cinsel yeterlili¤in kayb› korkusu, çal›flabilirli¤ini
kaybedece¤i endifleleri, estetik kayg›lar geliflir. Bireyin
beden yap›s› ve ifllevlerini anlamland›rma flekli, beden
bütünlü¤üne verdi¤i önem ve etkilenen organa göre
cerrahi giriflim bireyde beden imaj›nda bozulmaya yol
açar.

Cerrahi giriflime karfl› hastan›n tepkileri hastan›n
yafl›na, geliflimsel dönemine, cinsiyetine, kiflilik
özelliklerine, inanç ve tutumlar›na, psikiyatrik
özgeçmifline, altta yatan hastal›¤›n niteli¤ine, süresine,
hastaneye yat›r›l›fl flekline, hastal›¤a yükledi¤i anlama,
hastan›n bilgilendirme düzeyine, tedaviden beklentisine,
daha önceki operasyon deneyimlerine, cerrahi giriflim
öncesi kayg› düzeyine, kaybedilecek organ›n sembolik
anlam›na ve kifli için bu durumun önemine, hasta ile
tedavi ekibi aras›ndaki iliflkiye, sosyal ve aile destek
sistemlerinin ifllevselli¤ine, mali sorunlara ve bafl etme
stillerine göre de¤iflik düzeylerde olur.

Psikodinamik aç›dan cerrahi giriflim benli¤e sald›r›,
tehdit, kendi kendine yeterlili¤in kayb›, narsisistik
bütünlü¤ün zedelenmesi olarak alg›lan›r. Kiflili¤in
derinliklerindeki kastrasyon kayg›lar› uyan›r. Çocukluk
dönemine iliflkin endifleler ve çözümlenmemifl
çat›flmalar, ameliyat›n alg›lanmas›n› ve psikolojik
tepkileri etkiler.

Kontrol edilemeyen ya da bafl edilemeyen yüksek
düzeyde anksiyete, bireyin tehdit ve zedelenme
durumunu artt›r›c› ve krizi haz›rlay›c›d›r. Tan›, tedavi
olas›l›klar›na iliflkin tereddütler ve prognoz belirsizli¤i
kayg›y› artt›r›r. Bilinmezlik en önemli anksiyete
nedenidir. Cerrahi giriflim öncesinde hastan›n kayg›s›n›
artt›rmayacak flekilde, hastal›¤›n›n ne oldu¤u yap›lacak
operasyonun neden, nas›l olaca¤› ve hastaya yapaca¤›
fayda ve b›rakaca¤› izler, operasyon tekniklerinin
yapaca¤› olas› k›sa ve uzun dönem komplikasyonlar›,
kendisinden ne beklendi¤i, kendi rolünün ve katk›s›n›n
ne olaca¤›, yaflant›s›n›n nas›l etkilenece¤i mutlaka
aç›klanmal›d›r. Bilgilendirmenin ne düzeyde olaca¤›,
hasta bireyin haz›r olufllu¤u ile ilgilidir. Haz›r oluflluk,
bireyin sordu¤u sorular›n›n ve tepkilerinin
de¤erlendirilmesiyle anlafl›l›r. Hasta bilgiyi öncelikle
tan›d›¤›, tan›s›n› koyan, tedavisini yürüten, güven
iliflkisini kurdu¤u profesyonelden almak ister. Hastaya
bilgi verirken ne anlat›ld›¤›, nas›l anlat›ld›¤› önemlidir,
ancak daha önemlisi nas›l iflitildi¤idir. Hastan›n
anlayabilece¤i terimlerle ve gereksiz kayg›lar
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denetimini kaybetmeleri yan›nda, beden imaj› endifleleri
ve bedenlerine teknik bir ayg›t›n psikolojik kabulüne
iliflkin sorunlar vard›r.

Cerrahi olarak organ kaybedilmesi ya da
fonksiyonlar›n bozulmas› kriz ve yas sürecini harekete
geçirebilir. Bireyin beden bütünlü¤ünü tehdit eden,
yaflam biçimini de¤ifltirebilen cerrahi giriflim
umutsuzluk, kayg› suçluluk, öfke, çaresizlik gibi
karmafl›k duygular yaflatabilir. Negatif duygulan›m a¤r›
ve benzeri fiziksel s›k›nt›lar›n daha fliddetli
hissedilmesine neden olabilir. Bireyin ameliyat edilen
beden parças›na verdi¤i önem, organ›n görünür olup
olmad›¤›, bedendeki de¤iflimin geçici veya kal›c› olmas›,
hastal›¤›n bireye verdi¤i s›k›nt›, bireyin çevresinden
ald›¤› destek, stresle bafl etme yollar› bedendeki
de¤iflikliklere verdi¤i tepkinin belirleyicisidir.
Ba¤›rsak boflalt›m›n› etkileyen herhangi bir nedenden
dolay› kolon kar›n duvar›na a¤›zlaflt›r›larak kolostomi
aç›lmakta ve boflalt›m bu stomadan olmaktad›r.
Kolostomi bireyin boflalt›m ifllevini etkilemekle birlikte,
beden imaj›nda da önemli derecede de¤iflimler
yapmaktad›r.51-53 Organ ve fonksiyon kayb› olan
hastalar›n beden imajlar›n›n, sa¤l›kl› bireylerden düflük
oldu¤u saptanm›flt›r. Beden imaj› her iki cins için de
önemlidir. Kad›nlar›n daha çok beden görünümlerine,
erkeklerin ise görünümden çok bedenin baflar›s› ve
ba¤›ms›zl›¤›na önem verdikleri belirtilmifltir. Kolostomi
ameliyat›ndan bireyin cinsel uyumunu belirlemek ve
ameliyat›n beden imaj›na etkisini araflt›rmak amac›yla
yap›lan bir çal›flmada, ameliyattan sonraki ilk y›lda
cinsel çekicilikte azalma, sonraki y›llarda giderek
düzelme saptanm›flt›r.49,53 Yap›lan bu çal›flmada ameliyat
öncesinde erkeklerin kendilerini cinsel olarak
kad›nlardan daha çekici gördü¤ü, ameliyat sonras›nda
kad›nlar›n erkeklere nazaran kendilerini cinsel olarak
daha çekici gördükleri saptanm›flt›r. Kolostomi bireyin
cinsel istek ve fonksiyonlar›nda da sorun yaratmaktad›r.
Kolostomili erkek hastalar sempatik ve parasempatik
sinirlerin hasar›yla ameliyattan sonra geçici ya da kal›c›
empotans ve ejakülasyonla ilgili  zorluklar
yaflamaktad›rlar.

Literatür bireyin beden imaj›nda de¤ifliklikli¤e yol
açacak bir hastal›k, ameliyat ya da travma sonras›nda
etkilenme, geri çekilme, kabullenme, yeniden yap›lanma
aflamalar›ndan oluflan bir süreç yaflad›klar›n›
göstermektedir.47,51,53

yaratmadan umut, güven ve güven sa¤layaca¤› tutumla
yap›lmal›d›r.

Cerrahi giriflim öncesi hastan›n gerek fiziksel gerekse
ruhsal olarak haz›rlanmas›, hastan›n gereksinimine
yönelik ve biyopsikososyal bütünlü¤ü hedefleyerek
planlanmas›, ameliyat sonras› dönemde hastan›n uyum
ve iyilik halini artt›r›r, ameliyat komplikasyonlar›n›
azalt›r, t›bbi tedaviyi bozacak psikiyatrik tablolar›n
ortaya ç›kmas›n› engeller.

Cerrahi giriflim öncesi psikolojik haz›rl›kta
bilgilendirmeden sonra, hastan›n emosyonel yaflant›s›,
içsel endifle, korku ve çat›flmalar›n› ifade edebilmesinin
sa¤lanmas›, gerçekçi güvence verilmesi önemlidir.
Hasta için önemli olan kayg› kaynaklar› araflt›r›lmal›d›r.
Cerrahi giriflim sonras› bedenin verdi¤i cevaplar,
endokrin ve duygusal tepkiler olarak ikiye ayr›labilir.
Stres reaksiyonu olarak bilinen endokrin tepki
ameliyattan 2-5 gün içinde en yo¤un olarak görülür,
ancak endokrin cevab›n yo¤unlu¤u travman›n süresi
ve türü ile de ba¤lant›l›d›r.

Cerrahi Giriflim Sonras› Dönemin Psikiyatrik

Müdahale Gerektiren Sorunlar› fiunlard›r:

A¤r› ve a¤r› kesici ihtiyac›n›n fazlal›¤›, uyku
bozuklu¤u, s›k›nt›, deliryum, anksiyeteli ve depresif
uyum bozukluklar›, t›bbi tedaviye uymama, ilaç
komplikasyonlar›na ba¤l› ruhsal sorunlar, hasta, aile
ve tedavi ekibi aras›nda sorunlar, alkol ve madde
ba¤›ml›l›¤› ile ilgili güçlükler, fiziksel k›s›tl›l›¤a ba¤l›
sorunlar, daha önceden psikiyatrik bozuklu¤u olan
kiflilerle sorunlar ortaya ç›kabilir.25,30,50 Bunlar aras›nda
akut stres sendromu, anksiyeteli ve depresif uyum
güçlükleri, panik ataklar, ilaç ba¤›ml›¤›, insomnia veya
parasomnialar say›labilir. Baz› durumlarda k›sa psikotik
buzukluklar›n ortaya ç›kt›¤› bildiri lmifltir .
Araflt›rmalar›n ortaya koydu¤u bulgulara göre cerrahi
giriflimlerden sonra, toplumdakinden çok daha fazla,
t›bbi hastalara göre anlaml› derecede fazla oranda
psikiyatrik komplikasyon geliflmektedir. Cerrahi
giriflimlerin genel psikiyatrik komplikasyonlar›n›n
yan›nda, her müdahale tipinin kendine özgü sorun
alanlar› vard›r. Kolostomi sonras› depresyon oran›%30-
50 oran›ndad›r. Bu hastalarda hastal›¤›n nüks etme
endiflesi, cinsel çekiciliklerini, ifllevselliklerini
kaybedeceklerine ve sosyal kabul görmeye iliflkin
kayg›lar yo¤undur. Temel vücut ifllevlerinden birinin
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‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›, kronik tekrarlay›c›
alevlenmelerle giden bir hastal›kt›r. Hastan›n beden
ifllevlerini bozman›n yan›nda, yaflam kalitesini aksat›r.
Hastan›n psikolojisini, egosunu, öz güvenini, yeterlik
alg›s›n›, iliflkilerini ve ifllevselli¤ini aksat›r. Olas› ostomi
ameliyat› da kiflinin beden alg›s›n›, benlik sayg›s›n› efl
duyumunu ve cinsel ifllevlerini olumsuz etkiler. Stres,
psikonöroimünolojik mekanizmalarla ba¤›rsak floras›n›
etkiler ve inflamasyonu kolaylaflt›r›r ya da artt›r›r. Bu
hastalarda uyum güçlü¤ü anksiyete bozuklu¤u ve
depresyon anlaml› oranda yüksek ve yayg›nd›r. Hastada
geliflen psikiyatrik sendromlar hastal›¤›n seyrini ve
tedaviye cevab›n› olumsuz etkilemekte ve alevlenme
riskini artt›rmaktad›r. Bu hastal›k biyolojik, psikiyatrik
ve psikososyal boyutlar›yla bir bütün ele al›nmal›d›r.
Hastadaki psikiyatrik durumlar›n tedavisi genel t›bbi
tedavinin ayr›lmaz bir parças›d›r. T›bbi tedavi ve bak›m
ile psikolojik tedavi ve bak›m efl zamanl› ve eflgüdümlü
sunulmal›d›r. Hastalar›n bilgilendirilmesi gereklidir.

Dahili t›p, cerrahi t›p ve liyezon psikiyatrisi uzmanlar›
ifl birli¤i içinde olmal›d›rlar. Klinik gereksinim
oldu¤unda antidepresan kullan›m› hastan›n yaflam
kalitesini de artt›r›r, beyindeki nöroregülasyonu
düzenleyerek, nöro endokrin uyar›lmay› dengeler. Bunun
d›fl›nda akut dönemde kriz müdahale psikoterapisi,
kronik dönemde de biliflsel psikoterapi yararl›d›r.
Fizyopatolojik ifllevlerin düzeltilmesi ile birlikte beyin
kimyas›n›n düzeltilmesi, ego ifllevlerinin adaptif
k›l›nmas› da gereklidir. Operasyon gerekti¤inde,
operasyon öncesi bilgilendirme, operasyona psikolojik
haz›rl›k,  operasyon sonras› da yeni duruma uygun bir
ego ve psikolojik adaptasyonun sa¤lanmas› gereklidir.
Bu hastalar›n önemli bir özelli¤i olan duygulan›m›n
ifade edilmeyip bast›r›lmas› ve bedensellefltirilmesi,
uygun terapötik yöntemlerle dengelenmesi
gerekmektedir. Sonuç olarak beden, beyin, psikoloji,
ego, yaflam ifllevleri ve adaptasyonu birlikte ele
al›nmal›d›r.
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HASTA BAKIfiI ‹LE ‹NFLAMATUVAR

BA⁄IRSAK HASTALIKLARI

Do¤um tarihi: 02 Temmuz 1974
Cinsiyet: Erkek
Medeni hali: Bekar

›l 2008’in ocak ay›yd›. Kirac› oldu¤um ve
çok da memnun olarak oturdu¤um
Levent’teki evimden tafl›nd›m. Nereye ve

niye mi? Kemerburgaz’dan bana bir ev sat›n almak
nasip olmufltu. Bu sat›n ald›¤›m ev bana yeni teslim
ediliyordu. Yeni bitmifl güzel bir site ve ilk kez ev sahibi
olma duygusuyla, bu yepyeni evde ilk ben oturay›m
dedim. Levent’ten do¤ruca Kemerburgaz’a geçtim.
Asl›nda Kemerburgaz benim yasam tarz›ma uygun
olmayan bir semtti. ‹fl yaflam›m ve ifl d›fl›nda geçirdi¤im
yerler Kemerburgaz’a hep uzakt›. Ama dedi¤im gibi o
bölgede o dönem kolay ev sahibi olma f›rsatlar›ndan
birini yakalam›flt›m. Birçok evli arkadafl›m da
Kemerburgaz’da oturmaktayd›. Yeni bir inflaat ve çok
da tecrübeli bir inflaat firmas› olmad›¤› için bu yeni
evde baz› problemler ortaya ç›km›flt›. Kalmaya
bafllad›¤›mda evin çat›s›ndan ve üst kat terastan alt kata
su ak›nt›s›, banyo giderinden koku gelmesi, d›fl cephe
kaplamas›ndan kaynakl› yatak odas›n›n duvarlar›nda
nem, çok minik tahtakurusu misali haflereler vard›.
Hatta bu minicik fleyleri yast›¤›mda bile görmüfltüm.
Bununla birlikte birkaç y›l içime at›p aç›lamad›¤›m bir
ailevi meselemi, aileme tam da bu tafl›nma dönemlerinde
(2007 Kas›m- Aral›k gibi) açm›flt›m. Ailevi meseleyi
çözmüfl olmam›za ra¤men bu konuyu 1-2 y›l içimde
tutup, onlar›n fark›na varmas›n› ve onlar›n kendili¤inden

çözmesini beklemifltim.
Bütün bunlar› niye yazd›m? Sonradan araflt›rd›¤›m

kadar›yla ülseratif kolit, problemleri içe at›p kendini
y›pratma, içinde tutma, oturdu¤u yeri yad›rgama ve
memnun olmama gibi nedenlerden de ortaya
ç›kabiliyormufl.

2008 Mart ay›nda bir gün, giderlerinden koku gelen
banyoda d›flk›lamak için oturdu¤umda bomba seklinde
kan patlamas› ve devam›nda yine kanl› d›flk›lama
yapm›flt›m. Sert d›flk› ile birlikte kan vard›. Derhal
gastroenterolo¤a kontrole gittim. Ard›ndan kolonoskopi
ve teflhis: Ülseratif kolit… Elbetteki o güne kadar böyle
bir hastal›ktan habersizdim. Doktora bu hastal›¤›n nas›l
bulaflt›¤›n›, ne ilaçlar› alaca¤›m› ve nas›l geçece¤ini
sordu¤umda, ‘’Bu hastal›k geçmez ömrün boyunca
seninle kal›r’’ diye cevap vermiflti. Çok büyük flok ve
moral bozuklu¤u yaflam›flt›m. Doktorum bana bu
hastal›kta kullan›lan ilaçlar›n oldu¤unu ve bu ilaçlarla
hastal›¤›n kontrol alt›na al›nabilece¤ini, sütün direk olarak
içilmemesi d›fl›nda bu hastal›¤a yönelik özel bir diyetin
olmad›¤›n› belirtti. Süt d›fl›nda her fleyi yeme¤e ve içmeye
devam ettim. ‹laç olarak mesalazin etken maddeli tabletler
kullanmaya bafllad›m. Kanl› d›flk›lama devam edince
tabletlerin yan› s›ra lavman da reçeteme eklendi. ‹lk
doktorumu b›rak›p baflka bir doktora da göründüm.
Mesalazin dozunu art›rmas›na ra¤men kanl› d›flk›lama
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devam etti. Kanl› d›flk›laman›n yan› s›ra özellikle geceleri
yükselen atefl de bafllad›. Kanl› d›flk› devam edip, atefl
kontrol alt›na al›namay›nca, doktorumun önerisi ile 23
Nisan 2008’de hastaneye yatt›m.

Bir hafta hastanede kald›m. Damardan kortizon,
yüksek doz mesalazin ve genifl spekturumlu antibiyotik
ald›m. Sürekli parasetamol almama ra¤men ateflim hiç
inmemiflti. Ba¤›rsaklar›m›n daha da bozulaca¤› endiflesi
ile daha güçlü a¤r› kesiciler verilmesi istenmemiflti.
Ateflim 5. ya da 6. günde inmeyip, kolumu bile
k›p›rdatacak halim kalmay›nca, a¤r› kesici i¤ne yapt›lar.
Ateflim düflünce kendime geldim. ‹ki gün daha hastanede
kald›ktan sonra taburcu oldum. Her gün 4 mg azalt›larak
kullan›lacak olan 60 mg kortikosteroid, 4 ayl›k kortizon
program› ve yüksek doz mesalazin ile tedaviye
bafllan›ld›. ‹laçlar›m› kullanmaya bafllad›ktan sonra
d›flk›lamam normale dönmüfltü. Dört ay sonra kortizon
tedavisini sonland›rd›k. Yüksek doz mesalazin tedavisi
almaya devam ederken d›flk›lamam tekrardan bozulmaya
bafllad›. Hemen bu bozulman›n ard›ndan kanl› ishal
tekrar bafllad›. Doktorum bu sefer immünsupresan
bafllad›. ‹nternetten araflt›rd›¤›m kadar› ile bu hastal›¤›n
cerrahi tedavi haricinde kesin ve kökten çözümünün
olmad›¤›n› okudum. Okuduklar›m nedeniyle
immünsupresana bafllamaya ise cesaret edememifltim.
‹lac› kullanmad›¤›m gibi doktorumu da b›rakmak
durumunda kald›m.

Gitti¤im bir sonraki doktor bir vak›f hastanesindendi.
Hastal›kla ilgili daha çok araflt›rmaya bafllad›m.
Kulland›¤›m mesalazin kullan›m›n› b›rakmadan
alternatif t›p çözümlerinden birini seçtim. Çok sayg›n
ve tan›nm›fl bir kiflinin bitkisel bir kürüydü. Kürü
kullanmaya bafllad›ktan 2 ay sonra CRP de¤erim
70’lerden 10’lara, 3. ayda ise 4-5’lere kadar düflmüfltü.
Bununla birlikte 2.aydan itibaren d›flk›lamam
normalleflmeye bafllam›flt›. 4-5 ay sonras›nda ise art›k
tamamen normal d›flk›lamaya bafllam›flt›m. Moralim
çok yükselmiflti. Bu kürü uygulanmas› gereken bir
diyetle birlikte alm›flt›m. T›pta bu hastal›kla ilgili
herhangi bir diyetten bahsedilmezken, bu bitkisel kürü
uygularken, sütün girdi¤i hiç bir fley, hayvansal ya¤lar,
k›zartma, domates, bezelye, gaz yap›c› baklagiller, alkol
vs. gibi besinlerin al›nmamas› gerekti¤i söylenmiflti.
Bu diyete tamamen uymufltum.

Her fley normal giderken Temmuz 2009 ortalar›nda,
ailemin ›srar›yla bir gastroenterolo¤a daha göründüm.
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Kan de¤erlerimi gayet iyi buldu ve beni de dinledikten
sonra,  hastal›¤›m›n remisyonda oldu¤unu belirterek,
hastal›¤›m›n yeniden nüksetmesi durumunda veya
flikayetim oldu¤u zaman gelmemi istedi. Kendi
hastalar›na süt ürünleri verdi¤ini benim de yiyebilece¤imi
belirtti. Bitkisel kürün diyeti akl›mda olmas›na ra¤men
peyniri çok özlemifltim. Aylard›r do¤ru dürüst kahvalt›
edemiyordum. Do¤ruca ö¤le yeme¤i ile güne
bafll›yordum. Doktoruma güvenerek peynir yeme¤e
bafllad›m. 2-3 hafta sonra d›flk›m yavafl yavafl bozulmaya
bafllad›. Bir ay›n sonunda d›flk›m tamamen bozulmufltu.

Bu durumu bitkisel kürü ald›¤›m kifliye itiraf
etmeliydim. Durumu anlatt›m ve kendisinin tabiri ile
“sil bafltan” olmufltuk. Peyniri kesip bitkisel küre devam
ettim. Diyete devam etmeme ra¤men düzelme
olmuyordu. Bu uygulad›¤›m küre bünyem art›k cevap
vermiyordu. Bünyemin bir süre bu unutmas› için (t›pta
vard› bu, unutturma…) küre bir süre ara verdim, sonra
tekrar bafllad›m ve sonra bu kürü b›rakt›m.

Her zamanki gibi yine araflt›r›rken, bir Amerikan e-
book kars›ma ç›kt›. “Cat’s claw”‘dan bahseden bir
ülseratif kolit hastas›, bu e-book sayesinde kendisini
tedavi etti¤ini, herfleyi yiyip içebildi¤ini söylüyordu.
Bu adam› bulup iletiflime geçtim ve bu e-book’u tavsiyesi
üzerine sat›n ald›m. Bu e-book’da genel olarak 2 üründen
ve tüketilmemesi gereken besinlerden bahsediyordu.
Bu besinler sütün girdi¤i her fley, hayvan etleri ve pismifl
ya¤lard›. Ürünler ise glyconutrients ve supergreens
(vücuttaki ph dengeleyici, 49 çeflit yeflil bitkilerin
ekstrakt›) idi. Bu ürünleri Amerika’dan getirtip içmeye
bafllad›m. Bafllad›ktan 1-2 hafta sonra bir kolonoskopi
yapt›rmaya karar vermifltim, çünkü epeydir
yapt›rmam›flt›m. Bu kolonoskopiyi de yine baz›
tavsiyeler ve memnun kalan hastalar›n›n yorumu üzerine
yeni bir doktora yapt›rd›m. Kendisi kolonoskopi sonras›
bana yo¤un bir antibiyotik kürü uygulatt›. Bir ay boyunca
her gün sabah aksam 1’er adet moksifloksasin ve
beraberinde sabah aksam 1’er adet ornidazol. Üç gün
sonra gayet fark edilir bir flekilde iyi d›flk›lamaya
bafllam›flt›m. ‹ki hafta sonra mükemmele yak›n
d›flk›l›yordum. Bir ay bitmiflti ve antibiyoti¤i söylenildi¤i
üzere b›rakm›flt›m. D›flk›lamam yine bozulmaya bafllad›.
Bu arada bu antibiyotik kürüne bafllad›¤›mdan itibaren
Amerikan ürünlerine de, iki ayr› yo¤un tedavi ayni anda
olmas›n diye ara vermifltim. Antibiyotik kürü bitti ve
d›flk› bozuldu. Bu durumu doktorumla paylaflt›¤›mda
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ülseratif kolitin böyle bir hastal›k oldu¤unu ve d›flk›lama
say›s›n›n çok artmas› durumunda yine antibiyotik
tedavisine bafllayaca¤›m›z› söylemiflti.

Yine kötü bir vaziyetteydim. Bu Amerikan ürünlerinin
neticelerini bekleyecek kadar iyi hissetmiyordum.
Ailemin de ›srar›yla yurtd›fl›na ç›kt›m, dünyaca çok
ünlü kabul edilen ülseratif kolit konusunda deneyimli
bir doktorun fikrini almaya gittim. Bana immünsupresan
bafllamam› söyledi.

Ülseratif kolit hastal›¤›n›n t›bbi tedavisi oldukça
basit. Yüksek doz mesalazin, yetmezse immun
supresanlar. Bunun üzerine immünsupresan bafllamak
üzere eski doktorumun yan›na gittim. Kendisine
‹mmünsupresan için haz›r oldu¤umu belirttim ve
tedaviye bafllad›m. Amerikan ürünlerini ise henüz 1-2
hafta denemiflken, b›rakt›m. Yaklafl›k bir hafta sonra
halsizlik ve hafif atefl bafllad›. Doktorum benden bat›n
grafisi ve kan tahlili istedi. Hemoglobin 7.5, bat›nda
ise kolon son derece kal›n ve fliflmifl olarak
ölçümlendi¤inden acilen hastaneye yatmam› söyledi.
O gün hemen hastaneye yatt›m.

Üç ünite kan, kortizon, antibiyotik baflland›. ‹ki
haftas› tamamen damardan olmak üzere 3 hafta
hastanede beslendim. Bir iki ilaç haricinde 2 hafta
a¤›zdan yiyecek almam›flt›m. Üçüncü haftan›n sonunda
yine kortizon azaltma program› + immünsupresan
kullan›m› ile taburcu oldum. Kortizonu 12 mg’a
indirdi¤imde d›flk›m yine bozulmaya bafllad›. 6 mg’a
azaltt›¤›m›zda ise atak halinde günde 8 civar›
d›flk›lamaya koflmaktayd›m. Bu ataklar› hastanede
yatarken bile yaflamam›flt›m. Hastaneye yatt›¤›mda
günde 1 kez d›flk›l›yordum. Ama yatma nedenim
kal›nlaflm›fl kolon ve hemoglobinin 7.5 olmas›yd›.
Kortizonu 12 mg’a indi¤imdeki bu çok kötü tablomu
takip eden doktorum bana ameliyat önerdi. Ben de 3
hafta hastanede yatarken ameliyat› hep düflünüyordum.

Bu yüzden ameliyat önerisine çok olumlu bak›p, bir
gün ameliyat olacaksam kafamda tek bir kifli vard›.
Hastanede yatarken de nitekim kendisini aray›p fikir
dan›flm›flt›m. Ameliyat›m› kendisinin yapmas›n›
istedi¤imi bana ameliyat› öneren doktoruma sordu¤umda
“çok do¤ru kiflidir” yorumunu yapt›. Hemen kendisini
arad›m ve randevulaflt›k. Gayet detayl› uzun bir görüflme
yapt›ktan 1 hafta sonras›nda ameliyata al›nd›m.  Bana
öngörülen bu ameliyat›n 2 aflamal› olmas› planland›.
‹lk ameliyat› geçirdim. Ben bu 2,5 y›ll›k ülseratif kolit

hastal›¤›mda çok okudum ve birkaç ülseratif kolit
hastas›yla da iletiflimde oldum. Kadere de inanan bir
kifliyimdir. Herkesin al›n yaz›s› az çok bellidir. Böyle
bir inan›flta olup da hiç bir fley yapmay›p oturmak,
durmak düflüncesi de kesinlikle bana göre de¤ildir.
Ama benim de kaderimde ameliyat varm›fl da demiyor
de¤ilim. Yine daha önce de dedi¤im gibi bu hastal›kta
günde 3-5 tablet Salofalk al›p, her fleyi yiyip içebilen,
gayet iyi durumda olanlar da var. Bu grup ilaçlar›n
yetmedi¤i, Imuran,  Remicade gibi ilaçlarla devam
edenler de var. Ya da bana önerilen ameliyat gibi,
ameliyat olanlar da var. Hal böyleyken, al›n yaz›s› bana
inand›r›c› gelmekle birlikte alternatif t›p, çok iyi
araflt›rmak flart›yla ve kullananlarla görüflüldükten sonra,
bence yine de yabana at›lmamal›. T›p ise bir ara benim
yapt›¤›m gibi reddedilmemeli.

‹kinci ameliyat›m› (stoma kapan›fl›) 28 fiubat’ta
oldum. Bütün bu yazd›klar›ma ilaveten flu an en yo¤un
hissetti¤im duygu ‘’Oh be, dünya varm›fl’’ oldu. Çünkü
son 3 y›lda, kendi yaflad›klar›mdan ötürü ö¤rendi¤im
tek fley, bu dünyadaki en önemli fleyin sa¤l›k oldu¤udur.
Benim konumumdaki durum da yeme içme
özgürlü¤ünün tekrar kavuflulmas› oldu. Allah›ma ve
doktoruma binlerce flükür.

Daha önce de belirtti¤im gibi ilk ameliyat›m› 11
Aral›k 2010’da, 2.sini de 28 fiubat 2011’de oldum.
fiimdi biraz da ameliyat karar›n›n verildi¤i ve
devam›ndaki günlerden bahsetmek isterim. Doktorumun
”sen en iyisi ameliyat ol rahatla ve kurtul ‘’ dedi¤inde
ki o dönemler bu hastal›ktan çok çekmekteydim, bu
karara çok sevinmifltim. Hemen kafamdaki tek kifli olan
cerrah doktorumu o gün aray›p, ertesi güne randevu
al›p,  1 hafta sonras›na ameliyat karar›n› vermifltik.
Aç›kças› ameliyat randevusunu al›r almaz, bu sefer
korkmaya bafllad›m, çünkü bu uzun ve zor olarak kabul
edilen bir ameliyatt›. Bu önümdeki 7 günü hem korkup
hem kurtulaca¤›m duygular›yla geçirdim. Zaman su
gibi geçip hastaneye yatma günüm geldi. ‹lk (total
kolektomi) ameliyat›m gerçekleflti, karn›ma torba
yap›flt›r›ld› ve 1 hafta hastanede yatt›ktan sonra taburcu
edildim. ‹kinci ameliyat için geri say›m bafllam›flt›. Bu
ameliyat karn›mdaki torbadan kurtulaca¤›m ameliyatt›.
‹kibuçuk ay sonra 2. ameliyat›m› oldum. ‹ki gün
hastanede yatt›ktan sonra eve döndüm. Mutluluktan
uçuyordum. Ülseratif kolitli günlerim geride kalm›flt›.
Her fleyi yiyebilmek içebilmek enerjinin geri gelmesi
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harika bir duyguydu. ‹lk günler 25-30 kez tuvalete
ç›kmaktayd›m. fiu günlerde yedi¤ime, içti¤im s›kl›klara
ve miktarlara ve çeflitliliklere göre günde 6 ila 10 kez
tuvalete ç›kmaktay›m. Bunun daha da azalaca¤›n›
düflünüyorum. Sistemin kendini terbiye etti¤ini
düflünüyorum. Zamanla ayn› fleyleri ve farkl› fleyleri
yedikçe ve içtikçe tuvalet say›s›, bende 4-6 gibi olaca¤›n›
düflünüyorum.

Her ne say›da olursa olsun, sa¤l›k en büyük zenginlik,
en büyük mutluluk ve en keyif duyulacak bir durum.
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EMA 52 Erkek

irmi y›ld›r kolon tutulumlu Crohn hastal›¤›
öyküsü mevcut. Bafllang›çta klasik tedaviler
alm›fl. Steroid kullanm›fl. Ancak klinik olarak
da endoskopik olarak da bir düzelme

sa¤lanamam›fl.
Son olarak alt› ay kadar önce adalimumab uygulanm›fl

ve yan›t al›namay›nca kesilmifl. Kolektomi önerilmifl.
Son iki ayd›r hiçbir tedavi alm›yor.
Günde 8-10 kez d›flk›l›yor. Ama as›l flikayeti kendini

çok yorgun hissediyor oluflu.
Genel durumu iyi ancak soluk görünüyor. Zay›f yap›l›.

Baflka bir fizik muayene bulgusu yok.
Biyokimyasal olarak hafif bir demir eksikli¤i anemisi

d›fl›nda sorun yok.
Kolonoskopide rektum 10.cm’de ve sigmoid kolonda

Y
(yaklafl›k 40.cm) darl›k saptand›. Splenik fleksuraya
kadar skip alanlar içeren ülserli ve fibrinle örtülü mukoza
gözlendi. Transvers kolon ortalar›na do¤ru görünüm
giderek normale yaklaflmaktayd›. Sa¤ kolon makroskopik
olarak normal görünümdeydi. Çekuma ulafl›lamad› zira
sol kolondaki darl›klar ve inflame kolon manipülasyonu
güçlefltiriyordu. Hasta fazlaca a¤r› duydu¤u için ç›kan
kolon düzeyinde inceleme sonland›r›ld› ve çok say›da
doku örne¤i al›narak ç›k›ld›. Ç›k›flta sigmoid kolonda 2-
3 mm çapl› polipoid lezyon görülerek ayr›ca ç›kar›l›p
histopatolojik incelemeye gönderildi.

Patoloji sonucu: Kolondan al›nan doku örnekleri
Crohn hastal›¤› ile uyumlu. Polipoid lezyon ise
inflamatuvar polip. Mukozal örneklerde hafif displazi
mevcut.



Bu olguda yaklafl›m ne olmal›?

‹laç tedavisinde ›srar m› edilmeli? Cerrahi giriflim
planlanacak ise k›smi bir kolon rezeksiyonu ile yetinilebilir
mi? Total proktokolektomi yap›lacak ise restoratif bir
giriflim mi kal›c› bir stoma m› tercih edilmeli?
Dr. Emre Bal›k

Total proktokolektomi  ve uç ileostomi veya pofl
cerrahisi seçenekleri hasta ile görüflülerek sonuç-
land›r›lmal›d›r.
Dr. Türker Bulut

Kolonik tutulumlu Crohn’un ilaçla kontrol edilemeyen
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hastal›k tablosunda elektif kolektomi  indikasyonu vard›r.
Ameliyat tipi rektumun durumu ve perianal hastal›k
varl›¤›na göre de¤iflir. Perianal hastal›k yoksa ve rektumun
komplians› iyi ise segmenter kolon rezeksiyonu ve
kolorektal anastomoz yap›labilir. Aksi takdirde
koloproktektomi ve salim bir kolon segmentinden
kolostomi aç›lmas› uygun olur kan›s›nday›m.
Dr.Dursun Bu¤ra

Total proktokolektomi, uç ileostomi öneririm.



MK 36 K

‹shal ve kilo kayb› flikayetleri var. fiikayetleri yaklafl›k
olarak iki y›ld›r mevcut. ‹ç Hastal›klar› Gastroenteroloji’de
yat›r›larak Crohn hastal›¤›, ince ba¤›rsak tbc ve gluten
enteropatisi ön tan›lar› ile incelenmifl. Son pasaj  grafisinde
ince ba¤›rsak düzeyinde çok say›da darl›k saptanmas›
üzerine cerrahiye gönderilmifl.

Ameliyatta Treitz’dan itibaren 100.cm’den bafllayan
ve distale devam eden çok say›da (toplam 17) k›sa darl›k
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 alan› ve aralarda dilatasyonlar saptand›. ‹leoçekal valvin
100 cm kadar proksimalinde 25 cm’lik segmentte 5 adet
darl›k alan› mevcuttu.

Oniki adet darl›¤a Heinecke Mickulicz tipi
striktüroplasti yap›ld›. Distaldeki befl adet darl›k içeren
25 cm’lik segment ise rezeke edildi. Ameliyat sonras›
onuncu gün sorunsuz olarak taburcu edildi.

Patoloji sonucu Crohn hastal›¤› ile uyumlu olarak
geldi.



Bu hastan›n bu aflamadan sonraki takibi ve

tedavisi nas›l olmal›?

Dr. Emre Bal›k
‹dame  tedaviye  erken dönemde bafllan›lmas›  ve

medikal tedavi ile devam edilmesi gerekmekte. Bundan
sonraki takiplerde  klinik bulgular geliflti¤i takdirde ince
ba¤›rsak pasaj grafisi çekilmesi uygun olacakt›r.
Dr. Türker Bulut

S›n›rl› tutulumlu ileal hastal›kta cerrahi ile remisyon
sa¤lanabilir. Cerrahi sonras› y›lda %15 oran›nda nüks
oran› vard›r. Bu oran ilaçla remisyona giren
hastalardakinüks oran›n›n yar›s› kadard›r. Ameliyat
sonras› 3-6 ay aras› yap›lacak ileokolonoskopi ile nüks
durumu de¤erlendirilmelidir. Hafif fliddetli hastal›kta
uzun dönemli remisyon sa¤lamak için aminosalisilatlar
(mesalamine) önerilebilir. Aminosalisilatlar en çok
ameliyat sonras›, ileal tutulumlu ve uzun hikayeli
hastalarda faydal›d›r. Orta fliddetli endoskopi bulgular›
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olanlarda azathioprine ve 6-merkaptopurine hastay›
remisyonda tutmak için en etkili ilaçlard›r. Etkilerinin
5 y›la kadar anlaml› oranda sürdü¤ü gösterilmifltir.
Methotrexate da daha önce cevap al›nd›ysa remisyon
amaçl› kullan›labilir. Crohn hastal›¤›n›n idame tedavisinde
infliximab’›n yeri gelecekte daha belirgin olacakt›r.
Hastalar daha sonra y›lda bir kolonoskopilerle takip
edilir.
Dr. Dursun Bu¤ra

Crohn hastal›¤›n›n t›bbi tedavisinde klasik olarak
kullan›lan ilaçlar ile (5-ASA, immünosüpresifler, gerekirse
kortikosteroid) tedavisinin devam› uygun olacakt›r.

Striktüroplasti yap›lan alanlar›n izlenmesinde ise oral-
IV kontrastl› bilgisayarl› tomografi, enteroklizis, çift
balon enteroskopisi gibi araçlardan yararlan›lmal›d›r.

Takip aral›klar› hastan›n klinik yak›nmalar›na ve
muayene bulgular›na ba¤l› olarak belirlenmelidir.
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AK 46 E

Kar›n a¤r›s› ve ishal flikayeti var. Yaklafl›k olarak befl
y›ld›r bu flikayetleri olan ve zaman zaman alevlenmeler
gösteren hastada üç y›l önce kolonoskopi sonucu ülseratif
kolit tan›s› konulmufl.

‹laç (oral yolla 5-ASA ve 5-ASA lavmanlar›) tedavisi
ile klinik tablo kontrol alt›na al›nm›fl. Günlük d›flk›lama
say›s› 20’den üçe inmifl.

Yap›lan kontrol kolonoskopisinde rektosigmoid bölgede
geçifli güçlefltiren bir darl›k saptanm›fl. Terminal ileumda
birkaç küçük erozyon görülmüfl. Kolon mukozas› transvers
kolon ortalar›na kadar ödemli ve yer yer erozyone imifl.

Bu aflamada ne yap›lmal›? Ülseratif kolit

tan›s›yla restoratif giriflim yap›ld›ktan sonra

patoloji sonucunun Crohn hastal›¤› olarak

gelmesi, poflun feda edilmesini gerektirir

mi?

Dr. Emre Bal›k
Cerrahi tedavi sonras›nda takip edilmesi, endoskopik

olarak baflta ileal poflun yak›n takibinin yap›lmas›
gerekmektedir. Endoskopik  bulgular geliflti¤i takdirde
 immünsüpresif tedavi  bafllanmas› uygun olacakt›r.

Transvers kolon ortalar›ndan itibaren distal kesimde a¤›r
aktiviteli, derin ülserler ve fibrinli membranlar ile
psödopolipler içeren kolon mukozas› gözlenmifl.

Al›nan çok say›da doku örne¤inde ülseratif kolit ile
uyumlu bulgular saptanm›fl. A¤›r displazi ya da karsinom
düflündürecek bir bulguya rastlan›lmam›fl.

Bu hastaya, laparoskopik yard›ml› total proktokolektomi,
ileal pofl anal anastomoz ve sapt›r›c› ileostomi uyguland›.
Patoloji sonucu Crohn hastal›¤› ile uyumlu olarak geldi.
Herhangi bir a¤›r displazi ya da karsinom oda¤›na
rastlan›lmad›.

Dr. Türker Bulut
Crohn kolitinde ‹PAA yap›lmas›n›n ülseratif kolitle

ayn› sonuç verdi¤ini söyleyenler olsa da daha kötü
sonuçlar bildirenler de vard›r. Ameliyat öncesi serolojik
testleri pozitif olan hastalarda postoperatif poflit geliflme
riski %17’den %63’e ç›kt›¤› gösterilmifltir. Bu grup
hasta immünsüpresif ilaçla idame tedavisi alt›nda takip
edilmelidir.
Dr. Dursun Bu¤ra

Planda herhangi bir de¤ifliklik yap›lmaks›z›n
planlanan zamanda ileostomi kapat›larak izlenmelidir.



Editörlerden

“‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar›” isimli bu kitap, konunun her yönünü güncel biçimde meslektafllar›m›z›n
gündemine tafl›mak amac› ile planlanm›fl olup “Türk Kolon ve Rektum Cerrahisi Derne¤i” taraf›ndan haz›rlanan
kitap serisinin son halkas› olarak sizlere sunulmaktad›r.

Cerrahi d›fl›nda; gastroenteroloji, radyoloji, patolojik anatomi, psikiyatri, çocuk gastroenterolojisi, stoma hemflireli¤i
gibi çok say›da t›bbi disiplinin bilgi ve tecrübe birikimi de, iltihabi ba¤›rsak hastal›klar› konusunda  önem tafl›maktad›r.
Bu disiplinlerden seçti¤imiz deneyimli  meslektafllar›m›z, bilginin geldi¤i seviyeyi, deneyimlerini ve yenilikleri
kitab›n ilgili bölümlerinde meslektafllar›m›za aktard›lar. Böylece bu kitap, iltihabi ba¤›rsak hastal›klar›n›  tüm
disiplinler aç›s›ndan  detayl› bir flekilde kapsayan ve ayn› kitap içersinde yer almalar›n› sa¤layan  bir bütünlük
oluflturmufl bulunmaktad›r.

Bu kitapta, iltihabi ba¤›rsak hastal›klar›n›n medikal  yönü ile ilgili bölümlerin flekillendirilmesinde, “‹nflamatuvar
Barsak Hastal›klar› Derne¤i” ile çal›flma ortakl›¤› oluflturuldu ve bu bölümler ülkemiz geneline yay›lm›fl de¤erli
gastroenterolog meslektafllar›m›zca haz›rland›. ‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›n›n etyopatogenezinde genetik
yenilikler, mukozal homeostasis, yeni bilgilerin tedaviye katk›lar›ndan klinik özelliklere, tedavide kullan›lan ilaçlara,
probiyotiklere,  biyolojik ajanlara, hecme ve remisyon dönemlerindeki tedavi ve sonralar›ndaki izlem biçimlerine
kadar her konu kitapta ayr›nt›lar›yla yer ald›. “‹nflamatuvar Barsak Hastal›klar› Derne¤i” baflkan ve yöneticilerine,
ortak çal›flmam›z›n her safhas›ndaki yard›mlar› için teflekkürlerimizi sunuyoruz.

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›n›n yönetiminde farkl› aç›lardan önem tafl›yan, ancak hep ana bölümlerin içinde
yer almas›na al›flm›fl bulundu¤umuz, endoskopi, beslenme deste¤i ve diyet,  stoma uygulamalar›, gebelik ve fertilite
konular›, ayr› ayr› bölümler alt›nda detayl› biçimde gözden geçirilmifltir. Ayr›ca cerrahinin büyük problemlerinden
birisini teflkil eden perianal Crohn lezyonlar› ve tedavi yaklafl›mlar› da yine ayr› bir bölümde incelenmifltir. Hem
hekimler hem de hastalar aç›s›ndan büyük önem tafl›yan stoma bak›m›, s›k karfl›lafl›lan problemler ve çözümleri
de ayr› bir bölümde bütün yönleri ile ele al›nm›flt›r.

“Çocukluk Dönemindeki ‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar›” ve “‹nflamatuvar Ba¤›rsak Hastal›klar›nda S›k
Karfl›lafl›lan Psikiyatrik Problemler” bafll›kl› bölümler de, bu konular›n hakimi olan ve ülkemizde çok az say›da
bulunan uzman meslektafllar›m›z taraf›ndan haz›rlanm›flt›r.



Editörlerden

“‹BH ve Cerrahi Tedavisi Hayat Kalitesini Nas›l Etkiler?”  isimli bölüm ve s›k›nt›l› bir hastal›k dönemi geçirmifl
bulunan bir hastan›n, geçirdiklerini özetleyen uzun mektubunu içeren bölüm, bu konu ile u¤raflan her disiplinden
hekim için farkl› aç›lar getirecek ve hepimiz için yararl› olacakt›r.

Kitapta, kuramsal bilgilerin uygulama örnekleri olarak “‹BH Olgu Sunumlar›” bölümü haz›rland› ve örnek olgular
konunun uzmanlar› taraf›ndan tart›fl›ld›.

Bu kitab›n haz›rl›k ve bas›lma aflamalar›nda yak›n ilgi ve yard›mlar›n›  esirgemeyen ve özellikle kitapla ilgili
her türlü sorunun çözümünde bizlerle birlikte çal›flan Sn. Dt. Tuna Gül’e candan teflekkürlerimizisunuyoruz.

Editörler olarak, inflamatuvar ba¤›rsak hastal›klar›n›n tarihçesinden etyopatogenezine, klini¤inden tan› araçlar›na,
tedavisine ve komplikasyonlar›na kadar bugün gelinen bilgi birikimini,  günlük prati¤imizde önem tafl›yan her türlü
özelli¤i ve ola¤an d›fl› olgulara yaklafl›m› gerçekçi ve optimal seviyeden sapmamay› hedefleyerek  sizlere aktarmaya
çal›flt›k. Bu kitab›n ‹BH konusunda, günlük çal›flmalar›m›zda karfl›laflt›¤›m›z her türlü zorlu¤un cevab›n› bulabilece¤imiz
bir baflvuru kitab› olmas›n› diliyor, kitab›n konuyla u¤raflan tüm meslektafllar›m›za yararl› olaca¤› ümidini tafl›yor,
hepinize sayg› ve sevgilerimizi sunuyoruz.

Dr. Tar›k Akçal Dr. Y. Sümer Yamaner Dr. ‹smail Hamzao¤lu
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