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Bu yazida idyopatik inflamatuar barsak hastaliklarmin (Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn
Hastaligi1) klinik gidisleri hakkinda kisa ve hatirlatici bilgi sunulmasi amaglanmuistir.

UK kalin barsagin, genellikle kronik ve tekrarlayici karakterde olan nontransmural
inflamasyonu ile karakterize bir hastaligidir. insidans1 8-16/100.000, prevalans: ise 150-
250/100.000 civarindadir. Hastalik kalin barsagin tutulum gosteren anatomik bolgesine gore
proktit, distal kolit, sol kolon koliti, ilerlemis kolit (ekstended kolit) ve pankolit olarak
siiflandirilir.  Vakalarin %30-50 sinde hastalik proktit veya distal kolit seklinde baslar.
Nadiren  terminal ileumda da inflamasyon gelisebilir (backwash ileiti) ve Crohn
hastaligindan ayrimda gii¢liik yaratabilir.

Kanli ve miikislii ishal, tenezmus ve karin agris1 en sik goriilen belirtilerdir. Distal kolit ve
proktitte semptomlar genellikle siddetli degildir. UK bir klinik tanidir ve teshis endoskopik
ve histopatolojik inceleme ile dogrulanir. Kolonun inflamasyonla gidebilen infeksiyoz
(bakteriyel,viral ve parazitik) ve noninfeksiyéz (Crohn Koliti, divertikiilit, iskemik Kkolit,
radyasyon koliti, eozinofilik kolit, Behcet hastalig1 vb.) hastaliklari ile ayirict tan1 yapilmasi
gerekebilir. Bazi vakalarda Crohn koliti bulgulari saptanabilir ve ayrim gii¢ olabilir
(indetermine kolit). Yillarca UK olarak takip edildikten sonra tipik Crohn hastaligi bulgulari
gelisen vakalar seyrel olmayarak goriilebilmektedir (1,2).

Klinik pratikte hastalik aktivitesi; hafif (giinlik diskilama sayis1 <4, sistemik toksisite
bulgular1 yok), orta (gilinlikk diskilama sayis1 4-6, hafif sistemik toksisite bulgular1 var) ve
siddetli (gilinliik digskilama sayis1 >6, ates, tasikardi, anemi, yiiksek sedimantasyon hiz1 gibi
belirgin sistemik toksisite bulgular1 var) olarak smiflandirilir. Fulminan koliti olan UK li
hastalarda giinliik digkilama sayis1 genellikle 10 dan fazladir, rektal kanama ve karinda
hassasiyet belirgindir, kan transflizyonu gerektiren bir anemi s6z konusu olabilir ve direkt
karin grafisinde kolonda dilatasyon goriilebilir. Fulminan kolitin formal bir tanimi
olmamakla birlikte yiiksek ates, belirgin kanama, akut faz reaktanlarinda asir1 artis ve kilo
kayb1 olan UK li hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilan bir deyimdir. Baz1 hastalarda toksik
megakolon bulunabilir (3).

UK de hastalik aktivitesinin belirlenmesinde klinik ve endoskopik aktivite kriterleri kullanilir
(Truelove-Witts ve Rachmilewitz aktivite kriterleri gibi) (Tablo-1ve 2) (3).

UK de hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi
(Truelove - Witts) (Klinik + Biosimik + Endoskopik aktivite)
HAFIF ORTA SIDDETLI
Diskilama (#/giin) <4 =6 >10
Diskida kan Seyrek Siklikla Her zaman
Vicutisisi (c9) Normal >37.5 >37.5
Nabiz #/dk) Normal >90 >90
Hb. (g/d) Normal Normalin Transflzyon
%75 den az ihtiyaci
ER.sed. hizi. mmss) <30 <30 >30
Radiografi Normal Parmakizi Dilate kolon
Karin muayenesi Normal Hassasiyet (+) Hassasiyet (+)
Rebound (-) Distansivon (+)
Barsaksesleri
Rebound (+)




[k basvuru sirasindaTefoHLhastalarin %25 inde hafif, %65 inde orta ve %15 inde de siddetli
derecede hastalik  bulunur. Hastalarin %35 inde ilk basvuru sirasinda kortikosteroid
tedavisine gerek duyulur. Etkin tedavi sonrasinda hastalarin ancak %10 unda uzun siireli
remisyon elde edilebilmektedir. ilk 3-7 yil sonunda hastalarin % i remisyondadir. Vakalarin
hemen yaris1 herhangi bir zamanda klinik olarak remisyonda olmakla birlikte %90 inda
tekrarlayan ataklarla siiren bir gidis s6zkonusudur. Hastalarin %20 sinde hastalik yilda en az
bir kez aktivasyon gosterir. Sol kolon tutulumu olan hastalarin yaridan fazlasinda 25 yil
icinde proksimale yayilim goriiliirken ayn1 siirede daha yaygin tutulumu olan hastalarin %75
inde hastalik aktivitesi gerilemektedir. Genel olarak bakildiginda UK li hastalarin normal bir
yasam siiresi beklentisine sahip olduklar1 sdylenebilir. Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu (%90)
calisma yasamlarini normal veya normale yakin kalitede siirdiirebilmektedir (4,5).

UK de Rachmilewitz Endoskopik Aktivite indeksi

Yok 0

GRANULASYON
Var 2
Normal 0
VASKULARITE Azalmis 1
Kaybolmus 2
Yok 0
FRAJILITE Dokunmaile 2
Spontan 4
MUKOZAL HASAR Yok 0
{(Mukus, fibrin,eksiida, Hafif 2
erezyon ,iilser) Belirgin 4

Toplamskor <4 :Remisyon =>4: Aktif hastalik

Tablo-2

UK tedavisinde remisyonun saglanmasinda etkin olan ilacin cinsi idame tedavisinde
gereksinim duyulacak tedavi sekli hakkinda bilgi verebilir. Ornegin 5-ASA ile remisyon
saglanan bir hastada ayni ilag idame tedavisinde yeterli olurken, remisyon saglanmasi i¢in
kortikosteroidlerin, immunsupresiv veya biyolojik ajanlarin kullanilmasi gereken hastalarda
idame tedavisinde genellikle benzer ilaglarin kullanilmasi1 veya cerrahi tedavi gerekir.
Kortikosteroid tedavisi gereken ve tedaviye yanit aliman hastalarin yarisinda uzun stireli
remisyon elde edilirken %20 sinde steroide bagimlilik gelismekte, %30 unda da cerrahi
tedaviye gerek duyulmaktadir. Hastalarin %15 kadarinda steroid tedavisine yanitsizlik
s6zkonusudur. Steroide yanitsiz siddetli koliti olan hastalarin %65-70 inde infliximab veya
diger biyolojik ajanlarla (adalimumab, certolizumab pegol vb.) yapilacak kurtarma tedavisine
yanit almabilir. Bu vakalarin remisyon ve elektif sartlar saglandiktan sonra cerrahi tedavi
icin degerlendirilmeleri uygun bir yaklasim gibi goriinmektedir. Zira bu vakalarda
remisyonun siirdiiriilmesi  i¢cin uzun siireli ve genellikle yeterli sonu¢ alinamayan
immunsupresiv ilag tedavisine ihtiya¢ duyulmakta, ilag yan etkilerine bagl sorunlar ortaya
cikmakta ve tedavi uzadik¢a kullanilan biyolojik ajanlarin etkinlikleri de zamanla almaktadir
6,7).



Uk de hastaligin 1.yilinda vakalarin %10 unda, 10.y1linda %25 inde ve 15.y1linda da %30
unda cerrahi tedaviye gereksinim duyulur. Masif ve refrakter kanama, tibbi tedaviye cevapsiz
toksik megakolon ve perforasyon UK de acil cerrahi tedavi endikasyonlaridir. Medikal
tedavinin 3. giiniinde giinliik digkilama sayisinin >9  veya giinliik digkilama sayis1 3-8
arasindayken CRP degerinin >45mg/l olan aktif kolitli hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda
cerrahi tedaviye gereksinim duyulur (Pozitif prediktivite %85). Acil cerrahi endikasyonlari
arasinda en sik goriilen nedenler sirasiyla siddetli kolit (%70), toksik megakolon (%20),
perforasyon (< %10) ve kanamadir ( < %5).

Masif hemoraji, toksik megakolon, perforasyon, striktiir ve uzun donemde malignite gelisimi
UK in baslica komplikasyonlaridir. Masif kanama UK 1i hastalarin %10 kadarinda goriiliir.
Alt GIS kanamalarmin %1 inden sorumludur ve genellikle medikal tedaviye yanit alinir. Ciddi
kanamalarin %15 kadarinda cerrahi tedaviye gereksinim duyulur. Toksik megakolon ciddi
kolit ataklarinin %5 inde ve ¢ogunlukla pankolitli hastalarda goriiliir. Kolon ¢ap1 6cm den
genis oldugunda toksik megakolon gelisme riski artar. Karin agrisi, ates, tasikardi, 16kositoz
ve genel durum bozuklugu eslik ederken diskilama sayis1 genellikle azalir. Antidiyaretik ve
narkotik ajan kullanimi toksik megakolon gelisimini kolaylastirabilir. Perforasyon ¢ogunlukla
toksik megakolon zemininde gelisir ve siklikla sigmoid kolonda goriiliir. Kortikosteroid
tedavisi kolon perforasyonu i¢in bir risk faktoriidiir. Klinik olarak kolonda 6nemli derecede
darlik gelisimi nadirdir. Genellikle uzun siireli hastalik sonrasinda (5-25 yil) en sik rektum
ve sigmoid kolonda ortaya ¢ikar. Cerrahi tedavi gerektirmeyen darliklarin malignite gelisimi
yoniinden takip edilmeleri gerekir (8).

UK li bir hastada striktiire bagli obstriiksiyon, malignite veya ileri derecede displazi, tedaviye
yeterli cevap vermeyen sistemik komplikasyonlarin ve tedaviye direngli ve yasam kalitesini
etkileyen semptomlarin olusmasi, Steroide bagimlilik, tibbi tedaviye intolerans ve hastanin
1.derece akrabasinda kolon kanseri varlig1 elektif sartlarda cerrahi tedavi endikasyonlaridir.
Laparoskopik cerrahi yontemlerinin gelismesi nedeniyle total kolektomi+] pos ileoanal
anastomoz UK tedavisinde giderek artan siklikta tercih edilmeye baslanmistir. Total
kolektomi ve J pos + ileoanal anastomoz uygulanan vakalarda cerrahi sonrasinda positis
(%10-50), pos yetersizligi (%6-10), pelvik sepsis (%8-10), fekal inkontinans (%5-17), asiri
siklikta digkilama, fertilite kaybi ve reoperasyon gereksinimi ortaya c¢ikabilir. Primer
sklerozan kolanjiti ve belirgin ekstraintestinal bulgular1 olan p-ANCA + UK li olgularda
posit olusma olasiliginin daha fazla oldugu unutulmamalidir(9).

Crohn hastalig1 gastrointestinal sistemin agizdan aniise kadar hemen her boliimiinde ortaya
cikabilen, genellikle kronik ve tekrarlayic1 karakterde transmural inflamasyon ile karakterize
bir hastaligidir. insidans1 4-8/100.000, prevalans1 100-200/100.000 civarindadir. Hastalik
tipik olarak gastrointestinal sistemin farkli boliimlerinde lezyon aralarinda saglam alanlarin
varligi ile Kkarakterize bir tutulum gosterir ve striktiir, abse veya  fistiil  gibi
komplikasyonlarin geligsimi ile birliktedir. Crohn hastaliginin farkli fenotiplerini tanimlamak
amaciyla Viyana smiflama sistemi gelistirilmistir. Bu sisteme gore hastalik yas, tutulum yeri
ve komplikasyon varligma gore smiflandirilir (A; Age at diagnosis, L;Location,
B;Behaviour).Tan1 koyuldugunda hastalarin %47 sinde terminal ileum (L-1), %30 unda
kolon (L-2), %20 sinde ileokolik (L-3) ve %3 iinde de iist gastrointestinal sistem tutulumu
(L-4) saptanir. Hastalarin %70 inde striktiir ve fistiil gelismezken (B-1), %17 sinde striktiir
(B-2), %13 iinde penetran hastalik (B-3) (fistiil, apse vb.) gelisir.

Crohn hastaliginda klinik bulgular daha ¢cok hastaligin lokalizasyonuna baglidir. Ishal, karin
agrisi, ates, subileus ataklar1 ve rektal kanama en sik goriilen semptomlardir (9,10).

Teshis, anamnez, beden muayenesi ve endoskopik, radyolojik ve biosimik bulgularin bir
arada degerlendirilmesi ile koyulur. Klinik pratikte hastalik aktivitesi hafif-orta aktiviteli,
orta-agir aktiviteli ve agir-fulminan aktiviteli olarak smiflandirilir (Tablo-3). Kilinik
caligmalarda standardizasyon saglamak amaciyla degisik aktivite kriterleri kullanilir (CDAI-



Crohn Disease Activity Index, Harvey Bradshaw Index vb.). internet ortaminda bu kritelere

gore

Crohn hastaliginda klinik aktivitenin degerlendirilmesi

Hafif-Orta aktiviteli
Crohn hastalig

Orta-Agir aktiviteli
Crohn hastalig

Agir-Fulminan aktiviteli
Crohn hastaligi

-Oral alim var
-Dehidratasyon, toksisite,
abdominal hassasiyet
agrili kitle ve tikanma yok

-ilk basamak tedaviye
yanitsiz hastalik ya da

-Ates

-%10 dan fazla kilo kaybi

-Karinda agri ve hassasiyet

-Belirgin anemi

-Aralikh bulanti kusma var

-Tikanma bulgusu ve apse

-Kortikosteroid tedavisine
ragmen diizelme yok
-Ates, kusma, kaseksi,
tikanma veya peritoneal
irritasyon bulgusu var
-Apsevar

yok

hazirlanmis formlar bulunarak hastalik aktivitesi kolayca hesaplanabilir (webtable).

Tablo-3

Crohn hastaliginda anatomik lokalizasyon  genellikle belirgin degisiklik gostermemesine
ragmen hastalik fenotipi zaman i¢inde degisim gosterebilir. En sik goriilen degisim non-
striktiirel formdan striktiirel forma (%27) ve fistiilizan forma (%29) doniisiimdiir. Teshisten
sonraki birinci yilda hastalarin %10-30 unda belirgin aktivasyon ve %15-20 sinde hafif
dereceli aktivasyon goriiliirken %55-60 1 remisyondadir. Crohn hastalarinin %15-20 sinde
kronik aktif hastalik s6z konusuyken %65-75 inde kronik intermitant gidis, %10-15 inde de
uzun siireli remisyon gozlenir. (11,12).

Crohn hastaliginda tedavi hastaligin lokalizasyonu goz oniinde bulundurularak diizenlenir.

Remisyon saglanmasinda (remisyon indiiksiyonu) ve idame tedavisinde farkli ajanlar tercih
edilir. (Sekil-1) (9).
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Sekil-1

Crohn hastalarinin %45 inde remisyonun saglanmasi i¢in kortikosteroid tedavisine ihtiyag
duyulur. 4 haftalik steroid tedavisi sonrasinda hastalarin %58 inde tam remisyon, %26 sinda
kismi remisyon elde edilir. Tedaviyi takibeden 1. yilda hastalarin %32 sinde uzun siireli
remisyon saglanirken %28 inde sterode bagimlilik gelisir. Crohn hastalarinin %40 1 ilk 10
yil i¢inde, %80 1 de ilk 20 yil iginde cerrahi tedaviye ihtiyag gosterirler ve cerrahi
girisimlerin hemen yaris1 acil sartlarda gerceklestirilir.  Barsakta semptomatik fibrotik
darliklar ve karin i¢i apse gelisimi ile birlikte olan internal fistiiller, enterovezikal ve
enterokiitan fistiiller Crohn hastaliginda baglica cerrahi girisim endikasyonlaridir. Cerrahi
girisim sonrasinda idame tedavisinde konvansiyonel kortikosteroidler ve budesonid etkili
olmayip 3-4g/giin dozunda uygulanacak 5-ASA tedavisi kismi bir fayda
saglayabilmektedir. Cerrahi sonrasindaki idame tedavisinde azathiopurine ve infliximab en
etkin ajanlar gibi gorlinmektedir.

Crohn hastaliginin baglica komplikasyonlar1 fistiil ve karmn i¢i apseler, perianal Crohn
hastaligi ve darlik gelisimidir. Internal ve ekstrenal fistiiller Crohn hastalarmin %20-40 inda
goriliir. Fistlil gelisiminde kiimiilatif risk ilk 10 yilda %33, 20.y1lda %50 civarindadir.
Fistiillerin %55 1 perianal, %25 i enteroero-enterik, %10 u entero-vajinal, %6 s1 entero-kiitan
ve %4 i entero-vesikal fistiildiir. Fistiilli vakalarin %10-28 inde karin i¢inde apse ve buna
bagli sorunlar bulunur. Perianal Crohn hastalig1 aniis ve perianal bolgede skin tag, fissiir, anal
tilser, perianal fistiil, perianal apse ve anorektal darlik gibi patolojilerin olusturdugu bir
tabloya verilen addir. Crohn hastalarinin %20-50 sinde goriiliir. Daha ¢ok kolon ve rektum
tutulumu olan hastalarda olusur. Perianal Crohn hastaligi, sadece ileal tutulumu olan Crohn
hastaliginin %12 -15 inde goriiliirken, rektal hastalik varliginda bu oran %90 a kadar
yiikselmektedir. Rektal tutulumu olmayan Crohn hastalarinda perianal hastalik goriilme orani
%30 civarindadir. Crohn hastaliginda striktiir 6zellikle uzun siireli kronik inflamasyonlu,
potent immunsupresiv ve biyolojik ajanlarin kullanildigi olgularda ve NOD2 mutasyonu
varliginda goriiliir. Cerrahi tedavinin 6nce gelen nedenlerinden biridir. Agri, karinda sikinlik,
subileus ataklar1 ve borborgymus en sik goériilen semptomlardir. Tan1 endoskopik veradyolojik
(enteroslilizis, US ve BT) yontemlerle ile koyulabilir (9).



AGIZ (%20-30) _

-Stomatit ()
-Aftoz dlser
GOZ (%5-10) o
-Enisklerit (*) (%3-4) - Perikardit
-Uveit (%0,5-3) Ploroperikardit
-Tedaviye bagh okiiler [SALP f5-ASA)
inflamasyon
KARACIGER
R -Steatoz (3:30-50)
ANEMI -Amiloidoz
-£e,B12, Folat = -Siroz (%1-5)
eksikligi BOBREK + -
-immunsupresiv -Nefrolithiasis BILIYER TRAKT (%3-10)
tedavi -Hidronefroz -Safratagi (Crohn)
-Kronik -Fistiil -Sklerozan kolanjit (323-8)
inflamasyon -Oriner -Kolanjickarsinom (2%0,5)
-Otoimmun enfeksiyon -Otoimmun kolanjit / hepatit

hemoiltik anemi

EKLEM (3%10-20)
-Ankilozansspondilit (%1-2)
-izole sakroileit [%10-15)

DERI (%1-20) _Periferik artrit (%10-20)

-Eritema nodozum (*)

-Pyoderma gangrenozum [3:0,5-2) KEMIK

-Dsteoporoz [ Osteopeni
Crohn (%15), UK de daha disiik

(*) Hastahk aktivitesi ile iliskili
DOLASIM
-Tromboembeli (*) (%1-6)

Gerek Sekil-2 UK ve
gerekse Crohn ehastahglnda hastalarin %25 kadarinda hastalik seyri boyunca barsak dis1
organ tutulumlara baglh komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Barsak dis1 bulgular genellikle
asil hastaligin etkin tedavisi ile birlikte geriler (Sekil-2). inflamatuvar barsak hastaliklarmin
klinik gidisinde karsilagilabilecek 6nemli sorunlardan biri de tedavide kullanilan ilaglara
bagli komplikasyonlardir ve bazen tedavinin sonlandirilmasini gerektirecek siddette olabilir
(Tablo-4).

Tedavide kullanilan ilaglara bagh komplikasyonlar

SALP : (%20) Bulanti,deridé&kiintiisi, ates, bas agrisi, kann agnsi hemoliz, hepatit pankreatit,
néropati, agraniilositoz, infertilite, folat eksikligi .

Mesalazin: (%0,1) Karin agnisi, ishal (6zellikle olsalazine ile), gaz, bulanti, kusma, bas agrisi,
myalji, artralji, ates, pansitopeni, alopesi, KC fonksiyonlarinda degisiklik, pléro-perikardit,
nefrotoksisite, pulmoner toksisite

Kortikosteroidler: Moon face, akne, stria, infeksivon, ekimoz, hipertansiyon, hirsutizm,
diabetes mellitus,osteoporoz, miyopati, katarakt, glokom

AZA: (%10) (TMT eksikligi): Pankreatit, ates, deri dékiintiileri, artralji, bulanti,ishal, |6kopeni,

trombositopeni, infeksiyvon,hepatit,nodiiler reieneratif hiperplazi, venookliiziv hastahk,
lenfoma ve diger maligniteler.

Infliximab vb.: Flushingve infiizyona bagl reaksiyonlar, injeksiyon yerinde deri dokiintiileri,
ndmoni, selliilit, oto antikorlar olusumu,]upus benzeri reaksiyon, demiyelinizasyon (optik

nérit), latent The. aktivasyonu, konjestif kalp yetersizlifinde artis, infeksivon,

non-Hodgkin lenfoma, solid tiimér gelisimi?

Cy A: Hipertansiyon, bas agrisi,nefrotoksisite, hirsutizm, tremor, parestezi, gingiva hiperplazisi,
elektrolit diizeylerinde degisiklikler, bulanti, kusma, hepatotoksisite.




Tablo-4

Inflamatuvar barsak hastaliginin uzun dénemde ortaya cikabilecek ciddi bir komplikasyonu
neoplazi gelisimidir. Sporadik kolorektal kanser ve UK zeminde gelisen kolorektal kanser
arasindaki farkliliklar tablo-5 de goriilmektedir. UK de malignite gelisimi 10.y1lda %2-3,
20.y1lda %8 ve 30.yilda 18-30 civarindadir. Bazi yaymlarda daha diisik oranlar
bildirilmektedir. Rektum yerinde birakilarak kolektomi yapilmig hastalarda 20 yillik takipte
kalan rektumda kanser gelisme olasiliginin sanildigir kadar fazla olmayip %?5-8 civarinda
oldugu bilinmektedir. Kanser gelisme riski 6zellikle mukozada goriiniir plak veya kitlesi olan
hastalarda (DAML- Dysplasia associated mass lesions) daha yiiksektir. Striktiir gelisen
vakalarin %25 inde striktiir alaninda kanser saptanabilmektedir. Sklerozan kolanjiti olan ve
1.derece akrabasinda kolon kanseri bulunan UK li hastalarda kolorektal kanser gelisme riski
daha fazladir ve kanser daha erken dénemde ortaya ¢ikar. Retrospektif ¢alismalarda kolon
kanseri olusan UK 1i hastalardan rezeke edilen kolonlarm %90 inda barsagin diger
kisimlarindaki mukozada  displazi saptanmis, kolonoskopik biyopsisinde veya cerrahi
rezeksiyon sonrasinda mukozada displazi saptanan hastalarin 1/3 inde  birlikte kolon
karsinomunun da bulundugu goriilmiistir. Uzun siireli azathiopurin tedavisi kanser gelisme
olasihigmi artirirken aksine 5-ASA tedavisi bu olashigi azaltmaktadir. UK zemininde gelisen
kolorektal kanserde prognoz koliti olmayanlara gore daha kotiidiir (10,11).

UK i hastalarmn hastaliklarinmn 8.yilindan itibaren her iki yilda bir, 15. yildan sonra da her yil
kolonoskopi yapilarak izlenmeleri, her 10 cm de bir dort adet doku 6rnegi alinarak (en az 50
adet) (mapping) displazi veya kanser yoniinden degerlendirilmeleri gerekir. DALM, yiiksek
dereceli displazi veya multifokal diisiik dereceli displazi saptanan hastalarda kolektomi
tavsiye edilmelidir. DALM varliginda malignite riski %40 dir. Diisiik dereceli displazi 5 yil
icinde %20-55 oraninda yiiksek dereceli displaziye doniisiim gosterebilir (9,10).

Chron hastaliginda kolon veya ileokolik tutulumu olan hastalarda kolorektal kanser ve ince
barsaklarda kanser gelisme riski normal topluma goére 4 ila 20 kat fazladir. Kanser, fistiil
traktinda, kolonda veya incebarsakta goriilebilir. Striktiir olan Crohn hastaliginda malignite
riski daha fazladir (%6,8 vs %0,7). Kolon kanseri gelisiminde relativ risk ileo-koliti olan
hastalarda 3.2 iken sadece koliti olanlarda 5.6 bulunmustur. 20 yillik siirede kanser goriilme
sitkligit %8 civarindadir. Hastaligt 30 yasindan Once baslayanlarda risk belirgin olciide
artmaktadir. Burada ©Onemli olan Crohn hastaliginda gastrointestinal sistemde olusabilecek
kanserlerin hemen yarisina yakin bir boliimiiniin hastalikla tutulum géstermeyen bolgelerden
kaynaklanmasidir. Bu hastalarda sag kolon kanseri daha sik goriiliir. Crohn Kolitli hastalarda
takip UK li vakalarda oldugu gibi yapilmalidir. Ince basaga smirl hastalik varliginda
kolonoskopik takibe gerek yoktur (12).

Inflamatuar barsak hastaliginda kolonda goriilebilecek adenomlarm takip ve tedavisi
inflamatuar barsak hastaligi olmayanlardan farklilik gosterir. Sporadik adenom ile DALM
ayrimi  yapilmalidir. Adenom, UK le tutulum gdstermeyen bir  barsak segmentinde
bulunursa sporadik adenom gibi tedavi edilmeli ve izlenmelidir. Lezyonun UK tutulumu
gosteren bir barsak segmentinde bulunmasi halinde adenom tamamen ¢ikarilmali ve ayni
zamanda cevresindeki mukozadan da ¢ok sayida biyopsi alinmalidir. Adenom
cevresindeki mukozada displazi saptanmazsa kolektomiye gerek yoktur. Aksine cevre
mukozada displazi goriilmesi, polipin tamamen g¢ikarilmasmnin miimkiin olmamasi, niiks
goriilmesi ve hastanin uyumlu olmamasi hallerinde kolektomi diistiniilmelidir. Displazinin ve
kansere dontisimiin erken  donemde tesbitinde kromoendoskopi, NBI ve konfokal
endoskopi gibi yeni endoskopik yontemler yardimeci olabilir (13).



Sporadik kolorektal kanser UK zemininde gelisen kolorektal kanser

DALM I:Displasia azzociated lesions or mass)
Weya yassl adenom

Kanser orjini Adenomatioz polip

Mutasyon sikiig

APC (adenomatous poliyposis coli) ve ras

mutasyonu sik APCve ras mutasyonu seyrek

[\l

APC mutasyonu erken P53 mutasyonu erken APC mutasyonu

utasyon sirasi P53 mutasyonu geg dénemde olusur geg donemde olugur

Irif]

amasyon etkisi

Var. Non-displazik mukozada
kromozomal kararsizhk ve mikrostellit
instabilite bulunur

Yok. Normal dokuda genetik
degisiklik bulunur.

Apoptozis Dahasik Daha seyrek
Tablo-5
Kaynaklar

Hanauer SB. Inflammtory bowel disease: epidemiology,pathogensis and therapeutic opportunities.
Inflammatory Bowel Dis 2006:12(supp 1):S3-9.

Baumgart DC,Carding SR.Inflammatory bowel disease;cause and immunology.Lancet 2007;369:1627-
40

Kornbluth A, Sachar DB. Ulcerative colitis practise guidelines in adult (update).Am J Gastroenterol
2004;99:1371-85

Carter MJ,Lobo AJ, Travis SP. Guidelines fort he treatment of inflammatory bowel disease in
adults.Gut 2004 (53) (suppl 5): V1-16

Langhoz E,Munkholm P,Davidsen M,Binder V.Course of ulcerative colitis, analysis of changes of
disese acitivity over years. Gastroenterology 1994;107:3-11.

D’Haens G, Sandborn WJ,Feagab BG. A review of activity indices and efficacy endpointsfor clinical
trials of medical therapy in adults with ulcerative colitis. Gastroenterology 2007;132:763-86.

Eaden JA Abrama KR,Mayberry JF.The risk of colorectal cancer in ulcerative colitis in ulcerative
colitis: a meta analysis. Gut 2001:48:526-535.

Risques RA,Rabinovitch PS,Brentnall TE. Cancer surveillance in inflammatory bowel disease: new
molecular approachs. Curr Opin Gastroenterol 2006;22:382-390

Baumgart DC,Sandborn WJ. Inflammatory bowel disease:clinical aspects and established and evolving
therapies. Gastroenterology 2 2007;369(22):1641-1657.

10- Gasche C.Scholmerich J,Brynskov J. A simple clssificaton of Crohn’s disease;report of the working

party fort he WCG Vienna 1998. Inflamm Bowel Dis 2000;6:8-15.

- Bernstein CN,Blanchard JF,Kliewer E,Wajda A. Cancer risk in patients with inflammatory bowel

disease; a population based study. Cancer 2001;91:854-862.

12- Cosnes J,Cattan S,Blain A. Long therm evoluation of disease behaviour of Crohn’s disease.Inflamm

Bowel Dis 2001;8:244-250.

13- Ullman TA. Colonoscopic surveillance in inflammatory bowel disease. Curr Opin Gastroenterol

2005;5:585-588.







