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OZET

Giris ve Amag: Gincel calismalar kolonik Crohn hastaligt (CH)’nin ileal ve
ileokolonik CH’na gore daha iyi prognoza sahip oldugunu gostermektedir. Bu ¢alismada
Kolonik CH’nin prognozunu incelemeyi amacgladik.

Method: Calismaya Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Inflamauar Bagirsak hastaliklar: (IBH)
polikliniginde 1986-2018 tarihleri arasinda tan: konulup en az 1 yil takip edilmis olan 63
kolonik Crohn hastas: dahil edildi. Tan1 yasi ve cinsiyeti kolonik Crohn hastalar: ile benzer
olan, ayn: sayida ileokolonik Crohn hastasi kontrol grubu amaci ile ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik, serolojik, klinik 6zellikleri, tedavileri, cerrahi tedavi gereksinimleri,
izlem sirasinda gelisen komplikasyonlari ile ilgili veriler hasta dosyalarindan retrospektif

olarak elde edildi.

Bulgular: Sigara kullanan hasta oran: kolonik CH’nda daha azdi (%47.6’a kars1 %65,
p=0.048). ASCA pozitifligi ileokolonik CH’nda daha fazlayd: (%80’e kars1 %33.4, p=0.027).
Tan1 sirasinda kolonik Crohn hastalarinin %87.3’0, ileokolonik Crohn hastalarinin ise % 65’i
inflamatuar fenotipe sahipti (p=0.003). Takipte stenozan ve penetran hastalik gelismesi
ileokolonik hastalikta daha fazlaydi (%46°ya karst %15.8, p=0.001). Abdominal cerrahi
gecirme orani kolonik CH’nda daha azdi (%11’e kars1 %38, p=0.001). Hastane yatis1 kolonik
CH’nda daha azdi1 (%36.5’e kars1 %57, p=0.02). Kolonik CH’nda azatioprin kullanim: daha
az, oral mesalazin monoterapisi ile takip edilen hasta sayis1 daha fazlaydi. Kolonik CH’nda

endoskopik remisyon daha fazlaydi (%61’e kars1 %28, p=0.001).

Sonug: Kolonik Crohn hastalarinda daha distk penetran ve/veya stenozan fenotip
goruldi. Bunun yaninda kolonik Crohn hastalarinda cerrahi operasyon gegirme ve hastaneye
yatis daha azdi. Bu nedenlerden oturt kolonik CH’ nin ileokolonik CH’na gore daha iyi

prognoza sahip oldugu sdylenebilir.

Vii



ABSTRACT

Introduction and Aim: Current studies show that colonic Crohn's disease (CD) has a
better prognosis than ileal and ileocolonic CD. In this study, we aimed to investigate the

prognosis of colonic CD.

Method: This study included 63 patients with colonic CD who were diagnosed
between 1986-2018 and followed at least 1 year in the Gastroenterology outpatient clinic of
Cerrahpasa School of Medicine. The same number of patients with ileocolonic CD whose age
of diagnosis and sex were similar to colonic CD patients were included in the study. Data
about demographic, serological, clinic characteristics, medical treatment, surgical treatment
requirements and complications during follow-up were obtained retrospectively from patient

files.

Results: The rate of patients who smoked was lower in colonic CD (47.6% vs 65%,
p=0.048). ASCA positivity was higher in patients with ileocolonic CD (80% vs 33.4%,
p=0.027). At the time of diagnosis 87.3% of colonic CD patients and 65% of ileocolonic CD
patients had inflammatory phenotype (p=0.003). At follow-up, stenosis and penetrating
disease development were more common in patients with ileocolonic disease (46% vs 15.8%,
p=0.001). The rate of abdominal surgery was lower in colonic CD (11% vs 38%, p=0.001).
Hospitalization was less in colonic CD (36.5% vs 57%, p=0.02). In colonic CD, use of
azatiopyrin is lower than ileocolonic CD and the number of patients treated with oral
mesalazine monotheraphy is higher than ileocolonic CD. Endoscopic remission was higher in
colonic CD (%61 vs %28, p=0.001)

Conclusion: Colonic CD has a lower penetrating and/or stenosing phenotype than
ileocolonic CD. Surgery and hospitalization were less common in patients with colonic CD.
For these reasons, it can be said that patients with colonic CD have a better prognosis than
ileocolonic CD.
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1. GIRIS VE AMAC

Crohn hastaligi (CH) Montreal siniflandirmasinda lokalizasyona gore ileal, kolonik,
ileokolonik ve (st gastrointestinal sistem tutulumu olmak Uzere 4 alt gruba ayrilir. Crohn
hastaliginin izole kolonik formunun ileal ve ileokolonik Crohn hastaligina nazaran daha iliml

bir gidis gosterdigi distntlmektedir.

Bu calismanin amaci kolonik Crohn hastalarinin demografik, serolojik, klinik
Ozelliklerini, medikal tedaviye yamt oranlarini, cerrahi tedavi gereksinimlerini, izlem
sirasinda gelisen komplikasyonlarini ve prognozlarini incelemektir. Bu amagla klinigimizde
takip edilen tim kolonik Crohn hastalarinin verileri retrospektif olarak incelenmis ve kontrol

grubu olarak esit sayida ileokolonik Crohn hastas: alinarak iki grup karsilastirilmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1 CROHN HASTALIGI

Inflamatuar bagirsak hastaliklar1 (IBH) Crohn hastalig: ve Ulseratif kolit olmak tizere
iki temel gruba ayrihr. Indetermine kolit olarak tamimlanan bir grup hasta ise net olarak

siniflandirilamayan klinik ve laboratuvar 6zelliklere sahiptir (1).

2.1.1. TANIM

Crohn hastalig: ilk defa 1932 senesinde Dr Burrill B. Crohn ve arkadaslari tarafindan
tanimlanmistir (2). Crohn hastalhig: siklikla ates, karin agrisi, kanh ve/veya mukuslu ishal ve
obstriksiyon bulgular: ile prezente olan, gastrointestinal sistemin relapslarla seyreden kronik
inflamatuar bir hastaligidir (3). Crohn hastaligi bagirsak hasarina ve organ kaybina yol
acabilen progresif bir hastahiktir. Siklikla terminal ileum ve kolon etkilenmekle beraber
gastrointestinal sistemin (GIS) tim segmentleri etkilenebilir. Inflamasyon segmental,
asimetrik ve transmuraldir. Cogu hasta tan: aninda inflamatuar fenotipe sahiptir ancak
zamanla hastalarin yarisinda, siklikla operasyon ile sonuclanan striktir, fistul, abse gibi
komplikasyonlar gelisir (4,5). Mevcut tedavi stratejileri, komplikasyonlarin énlenmesi ve

hastaligin progresif seyrinin durdurulmas: amaci ile derin ve uzun sireli remisyonu hedefler
(2).

2.1.2. EPIDEMIYOLOJi

Crohn hastaligi, yillik insidansi 100000°de 3 ila 20 arasinda degisen kronik bir
hastaliktir (6). Crohn hastalig1 6zellikle Kuzey Amerika ve Bati Avrupa’da olmak (zere
sanayilesmis toplumlarda daha sik gorilir, ancak Asya ve Guney Amerika’da gorulme sikligi
artmaktadir (7,8). inflamatuar bagirsak hastaliklarinin diisiik insidans ve prevalansta
goruldugt bolgelerde, bu bolgelerin gelisimlerine paralel olarak hastalik insidans ve
prevelansinda sabit bir artis goriilmektedir. Ornegin bazi tilkelerinin hizh kentlesmeye maruz
kaldig1 Asya’da, Crohn hastaliginin yillik insidansinda artis goriilmektedir (0,54/100000) (9).
CH riski etnik ve irksal faktorlere baglidir. Askenazi Yahudilerinde, Yahudi olmayanlara gore
daha sik gorilur. Kadinlarda Crohn hastaligi biraz daha fazla gorilebilir (E/K=1/1.2).
Hastalik en sik 2. ve 3. dekadda gelisir ancak bir baska sik gérilme yasi1 60-80 yas arasindaki
gruptur (8).



2.1.3. GENETIK

Crohn hastaligi, genetik olarak yatkin bireylerde, dogal ve kazamlmig immunitenin
kommensal mikroorganizmalara karsi anormal yamtindan kaynaklanir. Patogenez kesin
olarak bilinmemekle beraber gevresel, genetik ve immunolojik faktorlerin etkilesiminin bir
sonucu oldugu acgiktir (10). Hastalarin %12’sinde CH aile hikayesi vardir (11). Genetik
yatkinlik, aile ve ikiz prevalans oranlar: ve etnik farkliliklarin dahil edildigi epidemiyolojik
calismalarla desteklenmistir. Ozellikle ikizler arasinda yapilan cahsmalarda monozigotik
ikizlerde CH uyum oraninin %20-50, aym ortamda buyiyen dizigotik ikizlerde ise uyum
oraninin <%10 oldugu gortlmustir (12). Crohn hastalarinin birinci derece akrabalarinda
Crohn hastalig1 gelisme riskinin Yahudi olmayan toplumlarda %5, Yahudi olan toplumlarda
%8 oldugu gorulmastur (13). Crohn hastalig: ile iliskili bircok gen bulunmustur, ancak
NOD2, IL23R ve ATGI16L1 genleri ile daha gucliu iliski gortlmistir. Ilk bulunan gen
kromozom 16 Uzerindeki NOD2 genidir. NOD2/CARD15 geni, Crohn hastaliginda ileal
tutulum, fibrostenotik hastalik, erken baslangi¢ yas1 ve aile hikayesi ile iligkilidir. Heterojen
NOD2/CARD15 genini tagiyan hastalar, 2-4 kat artmig Crohn hastalig riski tasirken, homojen
allellere sahip olan hastalarda bu risk 20-40 kat kadar artmistir (14). IL23R geni, Crohn
hastaligi patogenezinde rol alan TH17 farklhilasmasi ve diizensiz sitokin (retiminden
sorumludur. TH17 ise kolit olusumunda anahtar rol alan IL17 Uretiminden sorumludur
(15,16).

2.1.4. RISK FAKTORLERI

Onceleri distik hastalik riski olan Japonya, Cin ve Hindistan gibi tlkeler batili yasam
tarzint benimsediklerinden, CH insidans: belirgin bir sekilde artmigtir. Anne suti ile
beslenme, ¢ocukluk ¢aginda hayvanlarla temas ve ciftlik yasaminin Crohn hastaligi agisindan
koruyucu oldugu gorulmustir (17). Sigara CH etiyolojisinde en iyi bilinen cevresel risk
faktoradir, CH icin 2 kat artmis risk ile iligkilidir (odds ratio 1.76; %95 CI 1.40-2.22) (18).
Bu risk aktif sigara icen hastalarda da, sigarayr birakan hastalarda da artar (19). Sigara
kullanimi hastalik seyrini kotulestirir, fistll ve striktir olusumunu, alevlenmeleri ve cerrahi
sonrasi relapslart arttirir. Son galismalarda pasif sigara iciciligi de Crohn hastalig: igin bir risk
faktoru olarak dustintlmustir.(20) Cocukluk ¢aginda antibiyotik kullanimi Crohn hastalig:
riskini arttirir (OR 1.74; %95 CI 1.35-2.23) (21). Oral kontraseptifler, aspirin, steroid olmayan
antienflamatuar ilaglar Crohn hastaligi riskini arttirirken, statin kullanimi 6zellikle yash
hastalarda bu riski azaltmaktadir (22—-24). Apendektomi Crohn hastaliginda intestinal strikttr
riskini arttirmaktadir (25). Crohn hastaliginda diyetin roli net olmamakla beraber, sekerli



besinlerin, poliansatlre yag asitleri ve etin CH riskini arttirdigini, meyve ve lifli gidalarin ise

riski azalttigini ifade eden calismalar vardir (26-28).

2.1.5. MIKROBIYOTA

Crohn hastaligi genelde infeksiy0z gastroenteritlerden sonra ortaya cikar (29),
bagirsak floras: degisiklikleri (disbiyoz) gorilebilir (30). IBH hastalar1 saglikli bireylerle
karsilastirildiginda bagirsak mikrobiyotasindaki cesitliligin - azaldigi gorilmis ve bu
degisikligin Crohn hastalarinda ulseratif kolit hastalarina gore daha sik oldugu bildirilmistir
(31,32). Bacteroides ve Firmicutes bakterilerinin azalmasi, gammaproteobacter ve
acinetobacterin artmasi1 Crohn hastaligindaki disbiyozisde tarif edilmistir (32). 2004 yilinda
Darfeuille-Michaud tarafindan yapilan bir c¢alisma Crohn hastalarinda adheran-invaziv
Escherichia Coli’nin (AIEC) prevalansinin arttigini gostermistir (%22-%6 ileal mukozada)
(33).

2.1.6. PATOLOJi

Crohn hastahiginda inflamasyon intestinal duvari tum kat tutar, mezenterik yagh
dokuya ve lenf nodlarina yayilir. Erken evrelerde lezyonlar kript apseleri ve aftoz dlserlerle
prezente olur. Inflamasyonun kroniklesmesi non-kazeéz graniilomlarin olusmasina yol agar.
Non- kaze6z granllomlar endoskopik biyopsilerin %50’den azinda, cerrahi materyallerin
%70’inde bulunur, genelde submukozada lokalize olurlar ve Crohn hastalig: i¢in énemli bir
bulgudur. Baslangicta kiiglik ve yuzeyel olan aftéz dlserler birlesir, etkilenmemis mukoza
alanlarini gevreler ve Crohn hastaligi igin tipik olan kaldirim tasi manzaras: olusur (10).

2.1.7 HASTALIK LOKALiIZASYONU

Crohn hastaligi gastrointestinal sistemin herhangi bir yerini tutabilir. Hastalarin
%50’sinde terminal ileum ve kolon tutulumu, %30’unda sadece ince bagirsak tutulumu ve
%20’sinde sadece izole kolon tutulumu vardir. Hastalarin %25’inde fissur, fistll gibi perianal
komplikasyonlar gorulir. Hastalarin ¢ok az bir kisminda (<%10), izole perianal tutulum ve

ust gastrointestinal sistem tutulumu goralur (34).

2.1.8 HASTALIK FENOTIPIi
Crohn hastaligi tamsi konuldugunda hastalar Montreal simiflandirmasina gore
fenotiplendirilmelidir. Montreal siniflandirilmasinda hastalar, yasa gore, hastaligin
lokalizasyonuna ve davranigina gore siniflandirilir (35). Montreal siniflandirmasi tablo 1°de
Ozetlenmektedir.



Tablo 1. Montreal siniflandirmasi

Tan1 yas1 Al: 16 yas alt1
A2: 17-40 yas arast

A3: 40 yas Ustu

Lokalizasyon L1: ileum
L2: Kolon
L3: ileokolon

L4: izole Ust GIS

Klinik davranms B1: Stenoz ve penetrasyon yok
B2: Stenozan
B3: Penetran

p: perianal hastalik

Hastaligin anatomik lokalizasyonu stabil olmasina ragmen, davranisi takip sirasinda
degisebilir (5). Crohn hastaligi 3 ana fenotipe siniflandirilabilir: Inflamatuar, Fistiilizan
(penetran), Stenozan. inflamatuar CH, gastrointestinal liimenin striktir ve penetrasyon
bulgusu olmadan inflamasyonudur. inflamasyon zamanla luminal darliga ve fibrozise sebep
olabilir. Devam eden transmural inflamasyon fistiilizan CH’nin karakteristik 0zelligi olan
sintslere ve fistliloz yollarin gelisimine yol acabilir. Fistlller bagirsak segmentleri arasinda
veya bagirsak ve komsu organ arasinda olabilir. Sinus traktlari bagirsak ve herhangi bitisik bir
organda sonuclanmiyorsa intraabdominal apseler gelisir. Bu subtiplere ek olarak perianal
fisttller ve apseler gelisebilir (34). Tan1 sirasinda hastalarin %70’inde luminal hastalik vardir
ancak 25 yillik takipte komplikasyon gelismeyen hasta sayisi ¢ok azdir, neredeyse hastalarin
tamaminda stenozan ve penetran hastalik gelismektedir. Hastalarin 20 yillik takibinde,
2/3’Unden fazlasi intestinal strikturler sebebi ile cerrahi rezeksiyon gecgirmektedir (36).

2.1.9. SEMPTOM VE BULGULAR

CH klinik prezentasyonu hastaligin lokalizasyonuna, inflamasyonun siddetine ve
hastaligin fenotipine baghdir. Kronik ishal en sik gorilen semptomdur ve su ve elektrolit



kaybi ile sonuclanir. Tleokolitlerde sag alt kadran agrisi, ates, ishal gelisir ve akut apandisiti
taklit edebilir. Ekstansif hastalikta malabsorbsiyon ve steatore gorulebilir. Dusik ates
inflamatuar hastaligin bir parcasi olabilir ancak yiksek ates intraabdominal apse ve infeksiy6z
durumlar1 distndurdr. Azalmis oral alim ve malabsorbsiyon sebebi ile Crohn hastalarinda
%10-20 kilo kaybi gorilebilir (1). Stenozan hastaligr olan hastalarda gaz, gaita ¢ikisinda
azalma, hiperaktif bagirsak sesleri, bulanti ve kusma olabilir. Penetran hastaligi olanlarda
fistll veya apseler gelisir. Apse varliginda karin agrisi, ates, titreme gibi sistemik semptomlar
goruldr. Fistull olan hastalarda fistilin lokalizasyonuna bagli olarak semptomlar gelisir;
enteroenterik fistllde diare, enterouretral veya enterovezikuler fisfulde sik idrar yolu
enfeksiyonu, enterovajinal fistlilde vajinadan diski gelmesi gortlebilir. Siddetli koliti olan
hastalarda kanli diskilama gdorilebilir, ancak kanli diskilama genelde Ulseratif kolit ile
iliskilidir. En sik gorulen ekstraintestinal manifestasyonlar blylk eklem artritleri, aksiyel
artritler, Gveit, irit, episklerit, primer sklerozan kolanjit, eritema nodosum ve pyoderma
gangrenosumdur. Eritema nodosum ve pauciartikiiler biyik eklem tutulumlar: aktif hastalik
ile iliskilidir. Crohn hastaligi ile iliskili olabilecek diger hastaliklar osteoporoz, psoriazis,
depresyon, nefrolitiazis, B12 vitamin eksikligi, derin ven trombozu, kronik bronsit,
bronsiektazi ve gelisme geriligidir (37,38).

Crohn hastaligint irritabl bagirsak hastaligindan ayirmak zor olabilir. CH’nda genelde
gece diskilamasi vardir, bu semptom irritabl bagirak hastaligindan ayrilmasina yardimci olur.
Crohn hastalig1 prodromal donemi tan1 konulmadan 10 yil 6ncesine kadar dayanabilir (39).

2.1.10. TANI

Crohn hastaligina klinik, laboratuvar, radyolojik, endoskopik ve histolojik bulgularin
sentezi ile tam1 konulur. CH tamisi radyografik, endoskopik, patolojik bulgularla fokal,
asimetrik, transmural ve grantilomatdz tutulumlarin gosterilmesini icerir. Crohn hastalig: i¢in
diagnostik kan ve diski testleri yoktur. Diski tetkikleri ishal ve diger gastrointestinal
semptomlarin, parazit, closrodium difficile gibi enterik patojenlerle iligkisini ve diger
sebeplerini diglamak i¢in yapilmalidir (40). Laboratuvar anormallikleri genellikle uzun sureli
ve siddetli hastalikta gorullr. Hastalarda, kronik inflamasyon, B12 vitamin eksikligi ve demir
eksikligi sebebi ile anemi gorilebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein (CRP)
yikselebilir, ancak normal degerler Crohn hastaligini dislamaz (41). Hipoalbuminemi,
trombositoz gorilebilir. %60-70 hastada kanda antimikrobiyal antikorlar bulunabilir, en sik
goruleni anti-Saccharomyces IgA antikorudur (ASCA). Bu antikorlarin tani agisindan
sensitivitesi ve spesifitesi ¢cok dusuktir. Bununla beraber yiiksek ve artis egiliminde olan



pozitif titreler bilyik olasilikla daha agresif fenotipte hastalik gelistirirler (42). Fekal notrofil
kaynakl: biyobelirtegler (fekal kalprotektin ve laktoferrin) bagirsak inflamasyonu hakkinda
fikir verirler. Fekal kalprotektin endoskopik aktivite ile iyi koreledir, hastalik aktivitesini takip
etme, tedavi yamitin1 degerlendirme, tedavi ve cerrahi sonrasi niiksi 0ngérme acgisindan
kullanigl: bir biyobelirtectir (43-45). Alti ¢ahsmanin dahil edildigi bir metaanalizde
inflamatuar bagirsak hastaligi tanisinda fekal kalprotektinin sensitivitesi 0.93 (0.85-0.97),
spesifitesi 0.96 (079-0.99) bulunmustur (44).

Crohn hastaligi tanisinda ileokolonoskopi altin standarttir. Crohn hastaligi tanisini
dogrulamak, hastalik konumunu degerlendirmek ve biyopsi almak i¢in kullanilir (46). Crohn
hastaliginin endoskopik goruntist hastalik aktivitesi ve siresi boyunca degiskendir. Crohn
hastaliginin erken hafif siddetli oldugu dénemde mukozada kuguk aftoz tlserler gordlir. Orta
siddetteki hastalikta aftdz Glserler birlesir, genis, yildizvari ulserler gelisir. Siddetli hastalikta
submukozal 06dem, hasar gelisir, Ozellikle Crohn kolitlerinde kaldirim tasi gorinimi
olusabilir. Siddetli Crohn hastaliginda genis, lineer, derin serpanjindz ulserler gelisebilir.
Crohn kolitlerinin lseratif kolitten ayriminda, endoskopik ve histolojik olarak normal goriilen
atlamali tutulum 6nemlidir. Crohn kolitleri genellikle rektumu tutmaz, ¢ekum ve sag kolonda
siddetlidir (47). Gastroskopi tetkiki, hastalarin Ust gastrointestinal sistem yakinmalar:
olmadikca rutin olarak Onerilmez. Tanisal ince bagirsak kapsul endoskopisi, kolonoskopisi
negatif olup devam eden sikayetleri olan vakalarda veya simiflandirilamayan kolonik iBH
hastalarinda onerilir. Kapsul endoskopinin ince bagirsak CH icin negatif prediktif degeri ¢ok
yliksektir(48). intestinal striktiirii olan hastalarda kapsul iliskili akut intestinal obstriiksiyon

riski vardir.

Crohn hastaligi tamsinda gorintileme yontemleri de kullanilmaktadir. Manyetik
rezonans (MR) enterografi ve bilgisayarli tomografi (BT) enterografi bagirsak duvarin,
mukozay:1 ve ekstraluminal komplikasyonlarin degerlendirilmesini saglar. Tan1 esnasinda
hastaligin yayilimi, apse, fistul ve strikttr gibi komplikasyonlarin tespiti acgisindan bilgi
verirler ve hastalik fenotipinin anlasilmasint saglarlar (49). Takip sirasinda hastalik
aktivitesini, komplikasyonlar1 ve tedavi yamtini degerlendirmek igin kullanim yayginhig:
artmaktadir (50). MR enterografi, BT enterografiye gore daha pahalidir ancak iyot icerikli
kontrast ve radyasyon icermemesi sebebi ile daha guvenilirdir. Perianal fistiil veya apsesi olan
hastalar, fistil traktinin tarifi ve kesin tamist igin pelvik MR ile degerlendirilmelidir (51).
Ultrasonografi ucuz ve noninvazivdir, tecriibeli bir hekim tarafindan yapildiginda hastalik

aktivitesini degerlendirmede sensivite ve spesifitesi BT enterografi veya MR enterografiye



benzerdir, ancak proksimal hastalik ve kolonik segmentlerin degerlendirilmesinde kesin tani
ihtimali dustktar (50). CH’nin tipik USG bulgulari, patolojik duvar kalinligi (>3-4 mm)
olmasi ve normal duvar tabakasinin bozulmasidir. Kontrastli renkli doppler, bagirsak
duvarinda vaskdilarizasyonu gosterdigi icin fibrotik (intramural kan akimi azalmis) ve
inflamatuar (intramural kan akimi artmig) duvar kalinhgnin ayrimini saglar (52).
Enteroklizis, Crohn hastalig1 tanis1 siipheli oldugunda, ileoskopi ile ulasilamayan jejuno-ileal
tutulumu degerlendirmek icin yapilabilir (53). ince bagirsak striktirlerini gostermede MR
enteroklizis, enteroklizis ile karsilastinldiginda biraz daha iyidir ve fibrotik darligin
inflamatuar darliktan ayrimini saglar (54).

Endoskopik skorlar hastalik aktivitesini degerlendirmek icin altin standarttir (55).
Genelde calismalarda ilaglarin mukozal iyilesmedeki etkisini degerlendirmek icin kullanilirlar
(56). Bagirsak rezeksiyonu olmayan hastada en yaygin kullanilan iki ara¢ Crohn hastaligi
ciddiyet indeksi (CDEIS) ve Crohn hastaligi igin basit endoskopi skorudur (SES-CD).
Rutgeert’s skoru postoperatif hastalarda rekkurrensi 6lgmek igin kullanilir. Crohn hastalig:
aktivite indeksi (CDAI) hastaligin klinik aktivitesini degerlendirmek igin kullanilan bir
indekstir. Hastanin hesaplanan skoru 150°nin altinda ise remisyonda hastalik, 400’in (zerinde
ise siddetli hastalik olarak degerlendirilir (10).

2.1.11. TEDAVI

Tedavi stratejileri, mukozal, histolojik, endoskopik ve klinik remisyon olarak
tanimlanan derin remisyonu saglamak icgin gelistirilmektedir. Ge¢miste aminosalisilat, steroid
ve tiyopurin ile baslanilan tedavi, yamt olmadiginda daha etkili tedavi stratejilerine
gecilmekteydi (basamak tedavisi). Bu tedavi, yiksek cerrahi tedavi oranlari sebebi ile
basarisiz olarak degerlendirilmistir. Bu nedenle tedavi iskeleti sadece semptomlarin
kontroliinden, bagirsak hasarina ve sakathga yol acabilen komplikasyonlarin engellemesine
dogru evrilmistir. Endoskopik remisyon, mukozada dlserlerin olmamas: olarak tanimlanir,
dustik relaps ve cerrahi oranlar ile korele oldugu icin yeni tedavi hedefidir (57). inflamatuar
bagirsak hastaligi tamisi konuldugunda hastalar aktif hastalik agisindan degerlendirilmelidir,
eger aktif hastalik varsa induksiyon tedavisi gerekmektedir. Remisyon saglandiginda ise
idame tedavisine gegcilir. Tedavi se¢cimi hastaligin siddetine, lokalizasyonuna ve davranigina
gore degisir. Aym zamanda agresif hastalik riski olan hastalarda agresif tedaviler daha erken
kullanilir. Agresif hastalik igin risk faktorleri, 30 yasin altinda baslangig, ekstansif anatomik
tutulum, perianal hastalik, derin Ulserler, gecirilmis cerrahi ve stenozan veya penetran
hastaliktir (58).



Crohn hastaliginda en sik kullanilan ajanlar kortikosteroidler, immunomodulator
ajanlar (azatioprin, merkaptopurin ve metotreksat), biyolojik ajanlar (infiksimab, adalimumab
ve certolizumab pegol), anti-adezyon molekdilleridir (vedolizumab). Calismalar mesalazinin
Crohn hastalig: tedavisinde etkisiz oldugunu ve kullanilmamasi gerektigini 6nermektedir (59).
Yine de kolonik Crohn hastaliginda birinci kusak tedavi olarak oral 5-aminosalisilat
(mesalazin) 3000-4000 mg/gin dozunda kullaniimaktadir. Mesalazinin  remisyon
induksiyonunda etkinligi kanita dayal: degildir, ama givenilirligi sebebi ile klinik pratikte ¢ok
sik kullanilir (60). Steroidler remisyon indiksiyonunda kullanilirlar, ama idame tedavide
etkili degillerdir (61). Kilavuzlar alevlenmeler i¢in 30-40 mg prednison veya 9 mg budesonid
baslanip, 6-8 haftada doz azaltilarak kesilmesini 6nerirler (62). Hafif orta siddette ileal ve
ileocekal hastalikta lokal etkili glukokortikoid olan budesonid verilebilir (63). Steroidlerin bir
cok yan etkisi oldugundan sistemik steroid ile remisyon saglandiginda idame tedavide etkili
olan bir ajana gecilmelidir. Imminomodilator ajanlar (azatioprin, 6-merkaptopurin,
metotreksat) idame tedavide etklidirler, remisyon induksiyonunda etkili degildirler (64,65).
Bircok ¢alisma CH’nda azatioprin kullaniminin daha az cerrahi gereksinimi ile sonuglandigin:
gostermistir (66). Tiyopurinlerin etki baslama suresi 17 haftaya kadar uzayabileceginden
induksiyon remisyonu icgin anti-TNF ajan veya steroid gibi induksiyon ilaglarina ihtiyac
duyulur (67). Tiyopurinlerin %10 hastada ilacin kesilmesi ile sonuglanan 6nemli bir yan etki
profili vardir (68). Alerjik reaksiyonlar, akut pankreatit, miyelosupresyon, hepatotoksite ve
Ozellikle nonmelanom cilt kanserleri ve lenfomalar olmak Uzere artmis malignite riski
gorulebilir (1). Metotreksat hem remisyon induksiyonunda hem de idame tedavide
kullanilabilir (69,70). Ancak IBH’nda kullanimi ¢ok yaygin degildir, bu durum muhtemelen
IBH’nin genelde gen¢ hastalar1 etkilemesine ve metotreksatin gebelikte kullaniminin
kontrendike olmasina baghdir (71). Anti-TNF tedaviler (infliksimab, adalimumab,
certolizumab) orta ve siddetli Crohn hastaliginda hem remisyon indiksiyonunda hem de
idame tedavide etkilidirler (72). Anti-TNF ajanlardan sadece infliksimab intraven6z kullanilir,
digerleri subkutan kullanilir. Anti-TNF ajanlar karsilastiran birebir bir calisma yoktur ancak
infliksimabin daha az hastane yatisi, cerrahi ve steroid kullanimi ile iliskili oldugunu soyleyen
bazi cahsmalar vardir (73). Infliksimab perianal fistiil hastalik tedavisinde randomize
kontrolli c¢alismalarda etkinligini gostermis tek ajandir (74). Tdm anti-TNF ajanlarin
immunojenite potansiyeli vardir, anti-TNF ajanlarin imminojenitesini ve zaman iginde
gelisen anti-TNF tedavi yamt kaybini azaltmak icin tedaviye imminomodulator ilag eklemek
uygun bir stratejidir (75). Hasta anti-TNF ajan alirken alevlenme gelisirse ilag
konsantrasyonunun ve ila¢ antikorlarinin diizeyi kontrol edilebilir. Boylelikle ila¢ duzeyi



disuk ve antikor saptanmadiginda anti-TNF ila¢ dozunun arttirilmasi, yiiksek antikor duzeyi
saptandiginda baska bir anti-TNF ajana gecilmesi, yeterli anti-TNF ila¢ diizeyi saptandiginda
baska grup ajana gecme karari verilebilir (76). Bircok calisma anti-TNF ajanlarla tedavi
edilen hastalarda %2-4 ciddi enfeksiyon riski oldugunu belirtmistir (77). Anti-TNF ajan
baslanmadan 6nce hastalarda latent tiiberkiloz ve hepatit B enfeksiyonu dislanmahidir (73).
Anti-TNF tedaviye yanitsiz orta ve siddetli Crohn hastalarinda indiiksiyon ve idame tedavide
etkili olan anti-adezyon molekulleri gelistirilmistir (78,79). Vedolizumab ilk bagirsak spesifik
adezyon molekdl inhibitoradur (78).

Cerrahi tedavi Crohn hastalig1 igin kuratif degildir. Cerrahi tedavi endikasyonlar
obstriksiyon semptomlart olan stenozan Crohn hastaligi, infeksiyoz komplikasyonlarla
seyreden fistllizan veya perianal Crohn hastaligi, refrakter hastalik, steroid bagimliligy,
displazi ve kanserdir (80). Perioperatif azatioprin, 6 merkaptopurin ve metotreksat
kullaniminin - postoperatif infeksiydz komplikasyonlar: arttirdigi gosterilememis, ancak
perioperatif kortikosteroid kullaniminin postoperatif infeksiydz komplikasyonlar: arttirdigi
gosterilmistir (81). Crohn hastalarinin 2/3’iinden fazlas: yasam: boyunca en az bir kez cerrahi
gecirir ve bunlarin yarisi ikiden fazla cerrahi gegirir (10). Postoperatif rekkurrensi etkileyen
major risk faktorleri penetran hastalik fenotipi, Crohn hastalig: ile iliskili ikiden fazla
rezeksiyon oykusu, hastalik stresi ve sigara iciciligidir (82). Cerrahi gegiren Crohn hastalar
postoperatif reklrrens acgisindan ¢ok distk, disik, orta ve yuksek risk gruplarina ayrilir.
Postoperatif ilk kolonoskopi 6-12. ayda yapilir. Rekirrens yoksa kolonoskopi hastanin klinik
durumuna gore 1-3 yilda bir tekrarlanir. Hasta cok dustik risk grubunda ise postoperatif
immunomodulatér veya anti-TNF tedavi baslanmaz. Rekirrens saptandiginda
immunomodulator veya anti-TNF tedavi baglanir. Distk-orta riskli Crohn hastalarinda
cerrahi sonrast nukst Onlemek icin immuinomodulatér ajan profilaksisi ~ Onerilir.
Immiinomodulatér tedavi kullamimasina ragmen rekkirrens olursa imminomodiilatér doz
ayart Yyapilabilir, biyolojik tedavi eklenebilir veya imminomodilatér tedavi kesilerek
biyolojik tedaviye gecilebilir. Hasta yuksek risk grubunda ise postoperatif anti-TNF ajan
baslanmasi duslnilebilir. Kolonoskopi takibinde rekkirrens goéralurse anti-TNF ajanin dozu
degistirilir ya da alternatif bir biyolojik ajana gegilebilir (1).

2.2 KOLONIK CROHN HASTALIGI

Kolonik Crohn hastaligi 1930°da rejyonel migratuar Ulseratif kolit olarak
adlandiriimustir. Tk kez 1952 yilinda Wells tarafindan Kolonik Crohn hastalig: ayr: bir bashk
olarak tammlanmastir (83). izole kolonik Crohn hastahiginin histolojik 6zellikleri ise ilk kez
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Lockhart-Mummery ve Morson tarafindan tanimlanmistir (84). Crohn hastalarinin yaklasik
%60’1nda kolonik tutulum gorulir. Bunlarin yarisinda aynt zamanda ince bagirsak tutulumu
da vardir ve kalan yarisi ise sadece kolona sinirhdir. Kolonik Crohn hastaligi, kolona sinirl
olmakla beraber kolonun tamamini (pankolit) veya herhangi bir segmentini tutabilir (85).
Klinik, serolojik ve genetik farkliliklar ileal Crohn hastaligini, Glseratif kolit ile bircok benzer
Ozellik tasiyan kolonik Crohn hastaligindan ayirir. Kolonik Crohn hastaliginin Glke ve
bolgelere gore oranlarinda bir degisiklik gortiilmemistir. Genel olarak kadin erkek orani esittir,
sigara ile iligkisi gosterilememistir (86). Tan1 yas1 ortalama 28-45 yas arasinda gorilmekte
olup, tim Crohn hastalarina gore yaklasik 10 yas ge¢ gortlmektedir (86). Kolonik Crohn
hastaliginin genetigi ileal Crohn hastalig: ile uUlseratif kolit arasindadir. Kromozom 16
uzerinde bulunan NOD2/CARD15 geni ileal hastalik ile iliskiliyken, kolonik Crohn
hastaligindaki frekans: saglikli insanlardan daha fazla degildir. Crohn hastaliginin kolonik
lokalizasyonu beta-defensin 2 gen kopya sayisinda azalma ile iligkili bulunmus, ileal hastalik
ise alfa-defensin ekspresyonunda azalma ile iliskili goriilmustiir. Ulseratif kolitte ekstansif ve
siddetli kolit ile iligkili olan HLA-DRB1*0103 geninin ise kolonik Crohn hastaliginda
ekspresyonu artmaktadir (87). Anti-saccharomyces cerevesia (ASCA) ve dis membran
antikorlar1 (ompC) gibi antikorlar diger Crohn fenotiplerine gore kolonik Crohn hastaliginda
daha az siklikta ve daha dustk titrede bulunurlar. Anti nétrofil antikorlar 6zellikle perinlikleer
antikor (pPANCA), Ulseratif kolitte %55 oraninda ve kolonik Crohn hastaliginda %23 oraninda
bulunur (86). Kolonik Crohn hastalarinda mikrobiyota saglikli kontrol gruplarina yakindir
(86). Crohn kolitinin ayirici tamist endoskopik, radyolojik, histolojik ve klinik bulgulara
dayanilarak yapilir. Kolonoskopi sirasinda inflamasyon paterni ve mukoza dikkatli sekilde
incelendiginde, bazi vakalarda endoskopist inflamasyonun Ulseratif kolitten mi yoksa Crohn
hastaligindan m1 kaynaklandigini anlayabilir. Endoskopi sirasinda alinan biyopsiler ise taniyi
dogrulamak icin kullanilabilir. Endoskopide rektal tutulumun olmamasi, derin Ulserler ve
atlamal: tutulum gortlmesi ileal tutulumun olmamasi kolonik Crohn hastalig: i¢in dnemlidir
(85). Histopatoloji cok az hastada tanisaldir, Crohn kolitini tlseratif kolitten ayiran histolojik
Ozellikler grantlom, submukozal inflamasyon ve goblet hicrelerinin varhigidir (88). Eger
klinik tablo inflamatuar bagirsak hastaliklarindan biriyse, Glseratif kolit ve Crohn Koliti
arasindaki ayirici tani 0zellikle cerrahi tedavi s6z konusu oldugunda, cerrahi tedavi stratejileri
cok farkli olabileceginden onemlidir (85). Hastaligin kolona lokalizasyonu genelde zaman
icinde sabit kalir (86). Kolonik Crohn hastaliginda luminal darlik sik olmasina ragmen,
Viyana/Montreal siniflandirmasina gore tamimlanan prestenotik dilatasyon ve obstruktif
bulgularin eslik ettigi stenozan hastalik ¢cok nadiren gelismektedir. Bir Belgika serisinde 45
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kolonik Crohn olgusunda higbir hastada stenozan hastalik gérilmemis, perianal fistul dahil
olmak Uzere penetran hastalik %23 olguda gelismistir. Ayni seride penetran hastalik, ileal
tutulumda %486, ileokolonik tutulumda %28,6 oraninda gérilmiistir. ileal tutulumda penetran
hastalik anlaml: sekilde sik gorilmastur (p=0.0003) (89). Daha blyuk bir genotip fenotip
calismasinda ise 10 yillik takipte stenozan ve penetran hastaliga progresyon kolonik Crohn
hastaliginda (%23), ileokolonik (%62) ve ileal (%68) hastaliga gore daha az gorulmustr.
Yine aynt ¢calismada, kolonik Crohn hastaliginda hastaligin 10. yilinda cerrahi tedavi orani,
ileal ve ileokolonik hastaliga gére daha az gorilmustur (90). Perianal hastaligin kolonik
Crohn hastaliginda daha sik gorldigini destekleyen calismalar vardir (83). Tedavi agisindan
degerlendirildiginde steroid kullanim frekansinin kolonik Crohn hastaliginda daha az oldugu
gorulmustir  (83). izole kolonik Crohn hastahginda anti-TNF tedavi ile remisyon
indiksiyonunda iyi yanitlar gorilmekte ancak daha fazla yamt kaybi gorulmektedir.
Calismalarda indiksiyon ve idame tedavisinde vedolizumab kullanimi konusunda kolonik

Crohn hastaliginda ileal ve ileokolonik tutuluma gore anlamli bir fark gorilmemistir (86).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu retrospektif calismaya Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji kliniginde 1986-
2018 tarihleri arasinda tan1 konulup en az 1 yil takip edilmis olan, 63 kolonik Crohn hastasi
dahil edildi. Hastalarin secimi poliklinik dosyalarinin elle taranip birebir incelenmesi ile
yapildi. Yeterli verisi olmayan ya da 1 yildan az takip suresi olan 20 kolonik Crohn hastasi
calismaya dahil edilmedi.

“Kolonik Crohn Hastaligi” kolonoskopide terminal ileum tutulumunun olmamas: ve
kolonda Crohn hastaligi dustindiiren uzun aksa paralel derin Ulserler, yildiz sekilli ulserler,
atlamal tutulum, striktlr, fistul gelisimi gibi bulgularin saptanmasi seklinde tanimland:.
Kolonoskopide ileuma girilememis ancak endoskopik morfolojisi Crohn ile uyumlu olan
hastalarin kesitsel gortntuleme sonuglar: incelendi. Bu tetkiklerde ince bagirsakta tutulum
lehine bulgu olmamas: sart1 arandi. Kolonoskopide ileum incelenmemis, BT, MR enterografi

ve enteroklizis ile ileum tutulumunun olmadigi gosterilememis hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalarin tibbi kayitlarina gastroenteroloji poliklinigi arsiv dosyalari incelenerek
ulasild1. Hastalarin laboratuvar kayitlarina Istanbul Hastaneleri Otomasyon Programi (ISHOP)
yardimu ile ulasildi. Kontrol grubu olarak, her hasta icin ayni1 yas grubunda, ayni cinsiyette ve
benzer takip suresi olan ileokolonik Crohn hastalar: alindi.

Her hasta icin demografik 6zellikleri, yas1, tan1 yasi, semptom baslangicindan taniya
kadar gecgen sure, takip siresi, Montreal siniflandirmasina gore tani sirasindaki hastalik
lokalizasyonu (L), hastalik davranist (B), perianal hastalik varligi, sigara iciciligi,
apendektomi gecirip gecirmemesi, PANCA ve ASCA sonuclari, takibimiz sirasinda gelisen
hastane yatisi, son takibinde hesaplanan Crohn hastaligi aktivite indeksi ve laboratuvar
sonuclart incelendi. Hastalik davranisi radyolojik ve endoskopik bulgularin birlestirilmesiyle
belirlendi. Klinik remisyonun belirlenmesi icin Crohn hastalig: aktivite indeksi (CDAI)
retrospektif veri kullanilarak hesaplandi. CDAI 0-149 arasinda remisyonda hastalik, 150-220
arasinda ise hafif-orta hastalik, 220-450 arasinda ise orta agir hastalik, >450 ise agir hastalik
olarak kabul edildi.

Tedavi acgisindan kullandigr ilaglar, cerrahi girisimler kaydedildi.

Istatistik analiz yapilirken nitel verilerin analizinde Pearson Ki-kare testi, nicel

verilerin analizinde ise normal dagilima uyan verilerde bagimsiz gruplarda t testi, normal
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dagilima uymayan verilerde ise Mann-Whitney U testi uyguland: ve sonuclar %95 glven
diizeyinde test edildi. Analizler igin IBM, SPSS 20 kullanilmsstir. Gruplar arasinda anlamlilik
stnirt igin p=0,05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

Inflamatuar bagirsak hastaliklar1 poliklinigimizde takip edilmekte olan 1289 Crohn
hastasinin dosyas: tarandi, en az 1 yildir takip edilen 63 kolonik Crohn hastas: tespit edildi.
Kontrol grubu olarak ayn:i sayida, ayn yas grubunda, ayn: cinsiyette ve benzer takip suresi
olan 63 ileokolonik Crohn hastas alindi.

4.1 Klinik ozellikler

Tum gruptaki hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri tablo 2°de gosterilmistir.

Tablo 2. Genel hasta grubunun klinik ve demografik 6zellikleri

% (n=126)
Kadin/Erkek 55/44
Baslangi¢ yas1 A1/A2/A3 4/80.2/15.6
Tam sirasinda inflamatuar/stenozan/penetran 76.2/18.3/5.6
Tam sirasinda perianal hastahk 30.1
Patern degisikligi 50
Takip sirasinda perianal hastahk 27.7
Takip sirasinda stenoz veya penetrasyon 31
Apendektomi 7.9
Komorbidite 36.5
Atlamal tutulum 61.1
Rektal tutulum olmamasi 42.9
Strikttr (endoskopi) 19.8
Derin Ulser 15.9
pANCA 29.4
ASCA 56.7

Kolonik Crohn hastalar ile ileokolonik Crohn hastalarinin demografik verileri ve

klinik 6zellikleri tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. Kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri

Kolonik Ileokolonik P

(N=63) (N=63)
Kadin %55 %55 AD
Erkek %44 %44 AD
Hastahk siresi yil £SD 9.6 £8.46 11.6 £7.2 0.015
Tam yas1 ortalamasi £SD 31.1+11 29.7 £9.2 AD
Tamya kadar gecen sure (yil) ortalama +SD 098+1.4 196 +4.4 AD
Tan sirasinda stenoz sikhg % 5/63 % 7.9 18/63 %28.6  0.005
Tam sirasinda penetrasyon sikhigr % 3/63 %4.7 4/63 %6.3 AD
Tam sirasinda perianal hastalik % 18/63 %28.5 20/63 %31.7  AD
Apendektomi sikhgi 5/63 %7.9 5/63 %7.9 AD
Sigara kullanma orani (birakmis veya aktif igici) 30/63 %47.6  41/63 %65 0.048
Tam sirasinda aktif igici 12/63 %40 26/63 %63.4  AD
Sigara kullanma suresi (paket/yil) 11.07£8.4 12.6+10.09 AD
ASCA pozitifligi 5/15%33.4  12/15 %80 0.027
pANCA pozitifligi 8/18 %44 2/16 %12.5 0.06

*AD: Anlamlz degil

Tan1 sirasinda kolonik Crohn hastalarinin %47.6’sinda, ileokolonik Crohn hastalarinin
%65’inde halen ya da gecmiste sigara kullanimi vardi (p=0.048). Kolonik Crohn hastaliginda
sigara kullaniminin ortalama 11 paket-yil, ileokolonik Crohn hastaliginda 12.6 paket-yil

oldugu goruldu (p=0.6).

ASCA kolonik Crohn hasta grubunda %33.4, ileokolonik Crohn hastaligi grubunda
%80 oraninda pozitif goruldi (p=0.027). pANCA kolonik Crohn hastalarinin %44’ inde,
ileokolonik Crohn hastalarinin %12.5’inde pozitif gorildi (p=0.06).
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4.2 Davrans paterni

Hastalarin tan: sirasindaki fenotip 6zellikleri tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin tan1 esnasindaki davranis paternine gore dagilimi

Davranis Paterni Kolonik Crohn (N=63)  ileokolonik Crohn (N=63) p
Inflamatuar %87.3 (n=55) %65 (n=41) 0.003
Stenozan %7.9 (n=5) %28.6 (n=18) 0.005
Penetran %4.8 (n=3) %6.3 (n=4) AD
Perianal hastahk %28.6 (n=18) %31.7 (n=20) AD

Kolonik Crohn hastaliginda tan: sirasinda inflamatuar hastalik fenotipi, ileokolonik
olanlara nazaran daha fazla (%87.3’e kars1 %65) gorildi (p=0.003). Stenozan hastalik ise
ileokolonik Crohn hastaliginda daha sik goruldu (%28.6’ya karsi%7.9, p=0.005). Penetran
hastalik iki hasta grubunda tani esnasinda benzer orandaydi.

Tan1 sirasinda perianal hastalik agisindan iki grup arasinda fark yoktu.

Hastalarin ilk kolonoskopi bulgulari tablo 5°te verilmistir.

Tablo 5. Hastalarin ilk kolonoskopi bulgular:

Kolonoskopi bulgulan Kolonik CH Tleokolonik CH p
Atlamal lezyon %68 (n=43) %54 (n=34) 0.1
Rektal tutulum olmamas1 = %32 (n=20) %54 (n=34) 0.012
Derin Ulser %12.7 (n=8) %19 (n=12) 0.4
Striktur %12.6 (n=8) %27 (n=17) 0.07

Tan esnasinda yapilan kolonoskopide ileokolonik Crohn hastalarinda rektal tutulum

olmamasi, kolonik Crohn hastalarina nazaran daha fazlaydi (%54’°e kars1 %32, p=0.012).
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Takip sirasinda gelisen fenotip degislikleri tablo 6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6. Takip sirasinda gelisen fenotip degisiklikleri

Kolonik CH Tleokolonik CH p
(N=63) (N=63)
Fenotip degisikligi * %38.1 %61.9 0.008
Takipte komplikasyon gelismesi 2 %15.8 %46 0.001
Takipte perianal hastahk gelismesi %23.8 %31.7 AD
Abdominal cerrahi gegirmek 3 %11.1 %38 0.001
Ortalama patern degisme suresi (yil) 8+6.3 5.1+4.8 0.041

1 Takip sirasinda penetrasyon, obstriiksiyon ya da yeni ortaya ¢ikan perianal hastalik
2 Takip sirasinda ortaya ¢ikan penetrasyon ya da stenoz
3 Bagirsak rezeksiyonu ya da ostomi gerektirecek batin ici septik komplikasyona yonelik cerrahi islem

Takip sirasinda fenotip degisiklikleri (stenoz, penetran hastalik ve perianal hastalik
gelismesi) ileokolonik Crohn hasta grubunda daha fazlayd: (%61.9’a kars1 %38.1, p=0,008).
Ortalama fenotip degisikligi siresinin, kolonik Crohn hastalarinda 8+6.3 yil, ileokolonik
Crohn hastalarinda 5.1+4.8 yil oldugu goriildi (p=0.041). ileokolonik Crohn hastalarinda
takip sirasinda striktiir ve penetrasyon gelismesi, kolonik Crohn hastalarindan daha fazlayd:
(%46’ya karst %15.8, p=0.001). Takipte yeni gelisen perianal hastalik, kolonik Crohn
hastalarinda sayisal olarak daha az olmakla beraber kontrol grubu ile arasinda istatistiksel fark
bulunamad:.

Kolonik ve ileokolonik Crohn hastaliginda takip sirasinda fenotip degisikligi gelisme
suresinin Kaplan-Meier egirisi sekil 1’de gosterilmistir.

Sekil 1. Kolonik ve ileokolonik CH’nda fenotip degisikligi gelisme suresi
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Tablo 7°de hastalarin takip sonundaki fenotip 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin son fenotip 6zellikleri

Davrans Paterni Kolonik Crohn (N=63) Ileokolonik Crohn (N=63) p
Inflamatuar %71.4 (n=45) %30.2 (n=19)

Stenozan %17.4 (n=11) %44.4 (n=28) <0.001
Penetran %11.2 (n=7) %25.4 (n=16)

Perianal hastahik % %52 (n=33) %63.5 (n=40) AD

Hastalarin son fenotipik ©zellikleri incelendiginde; ileokolonik Crohn hastalarinin
kolonik Crohn hastalarina gore daha fazla stenozan ve penetran patern gosterdigi saptanmastr.
Kolonik Crohn hastalarinda ise inflamatuar patern fazlayd:. Ileokolonik ve kolonik Crohn
hastalarinin takip sirasindaki fenotip degisikligi sekil 2 ve 3’te gosterilmistir.

Sekil 2. Hastalarin tan1 sirasindaki fenotip 6zellikleri
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Sekil 3. Hastalarin son fenotip 6zellikleri
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4.3 Tedavi

Iki grup arasinda sistemik kortikosteroid kullanimi ve kortikosteroid kullanilan atak
sayis1 arasinda anlamhi fark gérilmedi. Ancak budesonid kullaniminin kolonik hastalikta daha
az oranda oldugu saptand: (%1’e kars1 %44, p=0.001).

63 kolonik Crohn hastasindan 6’s1 oral mesalazin monoterapisi ile takip ediliyordu,
ileokolonik Crohn hasta grubunda monoterapi olarak mesalazin alan hasta yoktu (p=0.028).

Ileokolonik hasta grubunda azatioprin kullanimi daha fazlayd: (%98.4’e Karst %87,
p=0.033). Azatioprin doz ortalamasi kolonik hastalikta 1.59+0.7 mg/kg, ileokolonik hastalikta
1.77£0.5 mg/kg idi (p=0.142).

Anti-TNF tedavi alan hasta sayisi iki grupta da benzer oranda goruldu. Anti-TNF
tedavi yanit kaybi agisindan da kolonik ve ileokolonik hasta grubu arasinda anlamli bir fark
goriilemedi. Ileokolonik hasta grubunda 1 hasta ustekinumab kullanmaktayd.

Tablo 8’de kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarina verilen medikal tedaviler

Ozetlenmistir.

Tablo 8. Kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarina uygulanan medikal tedavi sekilleri

Kolonik CH ileokolonik P

Anti-TNF ajan kullanim ? 43/63 %68.3 1?5763 %71.4 AD
Anti-TNF ajan + Azatioprin kullanim 40/63 %63.4 44/63 %69.8 AD
Azatioprin kullanim 55/63 %87  62/63 %98.4 0.033
Metotreksat kullanimi 9/63 %14.3  7/63 %11 AD
Oral mesalazin monoterapi kullanimi 6/63 %9.5 0/63 %0 0.028

Kortikosteroid kullanimi gerektirecek atak gegirmek 34/63 %54  41/63 %65 AD

Kortikosteroid kullanimi gerektirecek >1 atak 15/63 %45 17/63 %54.7 AD
Budesonid kullanimi 1/63 %3.4 28/63 %44.4  0.001
Anti-TNF ajan yamtsizhk/yamt kaybi 2 21/41 9%51.2 25/45 %55.6 AD
Vedolizumab 3/63 %4.8 5/63 %7.9 AD

LAnti-TNF ajan ve anti —=TNF ajan ile immiinomodulatdr kombine tedavisini kapsayacak bicimde
2Anti-TNF ajan doz artisi, Anti-TNF ajan degistirme, anti-TNF ajan dis1 biyolojik tedavi
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Kolonik Crohn hastalarinda, abdominal cerrahi operasyon oraninin ileokolonik Crohn
hastalarina gore daha az oldugu gorildi (%11’e karst %38, p=0.001). Kolonik Crohn
hastaligi grubunda 7 hastaya bagirsak rezeksiyonu yapilmisti. Cerrahi yapilan 7 hastanin
2’sine tedaviye yanitsiz aktif hastalik sebebi ile total kolektomi yapilmisti. Bir hastaya da
aktif hastalik sebebi ile subtotal kolektomi yapilmisti. Kolonik Crohn hastalarinin 2’sine
striktur sebebi ile sigmidostomi yapilmisti. Yine 1 hastaya stenozan hastalik, 1 hastaya ise
penetran hastalik sebebi ile hemikolektomi yapilmisti. Cerrahi islem yapilan bu hastalardan 2
tanesine ikinci kez rezeksiyon yapilmisti. Ileokolonik Crohn hastalig1 grubunda ise 24 hastaya
bagirsak rezeksiyonu yapilmisti. Bu hastalardan 11’ine sag hemikolektomi yapilmisti. Sag
hemikolektomi yapilan hastalarin 9’una striktir, 2’sine ise penetran hastalik sebebi ile cerrahi
islem uygulanmist1. ileokolonik Crohn hastalig1 olan 1 hastaya anti-TNF tedavi yamtsizhg:
sebebi ile total kolektomi, 2 hastaya da striktiir sebebi ile subtotal kolektomi yapilmisti.
Ileokolonik CH olan 10 hastanin 9’una striktiir, 1’ine ise penetran hastalik sebebi ileocekal
rezeksiyon yapilmist1. Ileokolonik Crohn hastalig: grubunda 5 hastanin tekrarlayan bagirsak
rezeksiyonu Oykusi vardi. Tekrarlayan bagirsak rezeksiyonu acgisindan iki grup arasinda
anlaml fark yoktu (%1.6’ya kars1 %4, p=0.4).

Tamidan itibaren cerrahiye kadar gegen sure kolonik Crohn hastaliginda 4+2.9 yil,
ileokolonik Crohn hastaliginda 6.6+£6.2 yildi1 (p=0.29). Kolonik ve ileokolonik Crohn

hastaliginda major cerrahiye kadar gecen siire Kaplan-Meier egrisi Sekil 4’te verilmistir.

Sekil 4. Kolonik ve ileokolonik CH’nda major cerrahiye kadar gegen stre
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Hastalara yapilan cerrahi islemler tablo 9’da 6zetlenmistir.

Tablo 9. Hastalara yapilan cerrahi islemler

Kolonik CH Tleokolonik CH p
Rezeksiyon %11 (n=7) %38 (n=24)
Seton + perianal abse drenaji %28.6 (n=18) %25.4 (n=16) 0.024
Batin abse drenaji 0 %1.6 (n=1)
Cerrahiye kadar gecen stre/yil 4+2.9 6.6+6.2 0.29

Hastane yatisi kolonik grupta ileokolonik gruba gore daha az gorildi (%36.5°e karst %57,
p=0.02). iki hasta grubunun da hastane yatis oranlari ve nedenleri tablo 10’da 6zetlenmistir.

Tablo 10. Kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarinda hastaneye yatis oranlar

Yatis nedeni Kolonik CH Tleokolonik CH p

Aktif hastahk %47.8 (n=11) %50 (n=18) AD
Cerrahi nedenler %33 (n=9) %41 (n=15) AD
Aktif hastalik ve cerrahi nedenler %13 (n=3) %8 (n=3) AD
Toplam hastane yatisi %36.5 (n=23) %57 (n=36) 0.02

4.4  Tedavi yanit1 ve prognoz

Hastalarin son yapilan kolonoskopilerinde, kolonik Crohn hastalarinin %61’i (33/54),
ileokolonik hastalarin ise %281 (14/50) endoskopik remisyonda idi (p= 0.001). Hastalarin son
kolonoskopi tarihindeki takip streleri bakimindan iki grup arasinda fark yoktu (p=0.584).

Hastalarin son vizitlerindeki laboratuvar ve Kklinik verilere gore hesaplanan CDAI’ne
gore dagilimlar: tablo 11’de gosterilmektedir. CDAI ortalamalar1 hesaplandiginda kolonik
Crohn hastaliginda 57.1, ileokolonik Crohn hastaliginda 69.8 idi, kolonik Crohn hastaliginda
CDAI daha diisiiktii (p=0.05). Ancak CDAI degerlerine gore hastahik aktiviteleri

gruplandirildiginda ileokolonik ve kolonik Crohn hastalar: arasinda anlamli fark gorulemedi.
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Tablo 11. Crohn hastalig: aktivite indeksine gore hastalarin dagilimi

Kolonik CH ileokolonik CH p
Remisyonda hastahk 57 (%90) 54 (%85.5)
Hafif-orta aktif hastahk 5 (%7.9) 4 (%6.5)
Orta-agir aktif hastahk 1 (%1.6) 5 (%8) 0.2
Agir-fulminan hastahk 0 0
Toplam 63 63

*Hastalarin son vizitlerindeki verilere dayanilarak hesaplanmstir.

4.5 Laboratuvar bulgulan

Son vizitte bakilan CRP ortalamas: kolonik Crohn hastalarinda 4.31, ileokolonik
Crohn hastalarinda 18.27 idi (p=0.001).

Kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarinin laboratuvar degerleri tablo 12’de

karsilastirilmstir.

Tablo 12. Laboratuvar bulgular

Kolonik CH Tleokolonik CH p
Hemoglobin 13.9+1.56 13.3+1.63 0.96
Hematokrit 41.51+4.2 40.1+4.55 0.8
Lokosit 7247+2703 8349+3188 0.37
Albumin 4,41+0.35 4.21+0.4 0.026
CRP 4.3145.1 18.2+33.6 0.001

4.6 Ekstraintestinal manifestasyonlar

Kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarinin ekstraintestinal manifestasyonlar: tablo

13’te 6zetlenmistir.

Osteoporoz kolonik hasta grubunda (n=11), ileokolonik hastalara gore daha az oranda
(n=19) saptandi. Ancak bu fark istatistiksel agcidan anlamli degildi. (p=0.4)
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Tablo 13. Ekstraintestinal manifestasyonlar (EIM)

EIM Kolonik CH ileokolonik CH p
Aksiyel tutulum %12.7 (8/63) %15.9 (10/63) 0.7
Periferik artrit %14 (9/63) %12.7 (8/63) 1
Goz tutulumu %06 (4/63) %3 (2/63) 0.6
Cilt tutulumu %11 (7/63) %7.9 (5/63) 0.7

Kolonik Crohn hasta grubunda takipte 1 hastada kolorektal malignite gelisti. Her iki
grupta da primer sklerozan kolanjit geciren hasta yoktu. Her iki grupta da 6lium mevcut
degildi.
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5. TARTISMA

Crohn hastaligi Montreal siniflandiriimasinda lokalizasyonlarina gore subtiplere
ayrilir. Montreal siniflandirilmasina gére CH lokalizasyona gore izole ileal hastalik (L1), izole
kolonik hastalik (L2), ileokolonik hastalik (L3), tst gastrointestinal tutulumu (L4) olarak
ayirilmagtir (35).

Izole kolonik Crohn hastalig: ile ilgili epidemiyolojik, klinik veriler ve tedavi yaniti ile
ilgili bilinenler ¢ok azdir. Kolonik Crohn hastalig: ile ilgili 6nceki ¢alismalarin cogunda izole
kolonik Crohn hastalari, kombine ileal ve kolonik tutulumlar: olan hastalardan net olarak ayirt
edilmemistir. Bu calismada izole kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarinin  klinik,
demografik ozeliklerini, tedavi yanitin1 karsilagtirarak kolonik Crohn hastaliginin prognozu
hakkinda bilgi edinmeyi amagladik.

Bu calismada tam sirasinda kolonik Crohn hastaligi olan kisilerde, ileokolonik
olanlara nazaran, inflamatuar fenotipin daha sik goruldugu (%87.3) saptandi. Takip sirasinda
kolonik Crohn hastalarinda bu oran %71.4’e diismektedir, bunun nedeni inflamatuar fenotip
goOsteren hastalardan bazilarinin penetran ve stenozan gruba gecisidir. Kesitsel calismalarda
benzer bulgular bildirilmistir. Arora ve Hancock’un c¢alismalarinda inflamatuar fenotip
sirastyla %60.2 ve %86.7 olarak tespit edilmistir (83,87). Diger fenotiplere nazaran
inflamatuar fenotipin gidisinin daha hafif oldugu soylenebilir. Bu ¢alismada kontrol grubu
olan ileokolonik Crohn hastaliginda inflamatuar fenotip orani tani sirasinda %65, takip

sonunda ise %30.2 olarak tespit edildi.

Calismamizda tani sirasinda stenozan fenotip, kolonik Crohn hastalarinda ileokolonik
olanlara nazaran anlamlh fark olusturacak bicimde daha az gorilmektedir (%7.9’a karsi
%28.6). Soucy ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da kolonik CH’nda tani sirasinda
stenozan hastalik ileokolonik CH’na gore daha az oranda gorilmustir (%26°ya kars1 %58,
p=0.001) (91). Calismamizda hastanin tim takibi boyunca stenozan hastalik, kolonik
hastalarda %17.4, ileokolonik hastalarda %44 oraninda gorildi. Bizim ¢alismamiza benzer
sekilde Hancock’un 73 kolonik Crohn hastasi igeren ¢alismasinda kolonik Crohn hastalarinda
stenozan hastalik %3.7 sikliginda bildirilmistir. Bu oran ileal ya da ileokolonik tutulumu olan
hastalarda %44.3 olarak bildirilmistir (87).

Calismamizda tant esnasinda penetran fenotip her iki grupta da benzer oranlarda
(%4.8’e kars1 %6.3) tespit edilmistir. Soucy’nin ¢alismasinda tani sirasinda penetran fenotipin
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kolonik Crohn hastalarinda, ileokolonik Crohn hastalarina gore daha az sayida oldugu
gorulmustir (%14’e karsi, %56) (91). Bizim calismamizda, baslangicta penetran fenotip
gosteren hasta sayisinin az olmasi arada anlamli bir fark bulunmamasina neden olmus olabilir.
Calismamizda takip sonundaki penetran hastalik kolonik Crohn hastalarinda daha az
sayidaydi (%11.2°ye kars1 %25). Arora’nin ¢alismasinda penetran hastalik iki grupta benzer
oranda gorilmustir (%11.4°e karst %6) (83). Louis’in ¢alismasinda da perianal ve penetran
fenotip birlikte degerlendirildiginde kolonik ve ileokolonik Crohn hastalar1 arasinda anlaml
bir fark gorilmemistir (89). Hancock’un calismasinda ise bizim c¢alismamiza benzer sekilde
penetran hastalik izole kolonik Crohn hastaliginda daha az sayida gortlmustir (%10.4°e karsi
%39) (87).

Calismamizda perianal hastalik ileokolonik Crohn hastaliginda daha fazla sayida
goruldi ancak iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (%63.5’a kars1
%52). Hancock’un c¢alismasinda perianal hastalik izole kolonik Crohn hastaliginda daha az
sayida saptanirken (%14’e karsi %27.7, p=0.0006) (87), Arora’nin ¢alismasinda kolonik
Crohn hastalarinda daha fazla sayida saptanmistir (%23.6’a kars1 %4.5, p<0.001) (83). Bizim
calismamiza benzer sekilde Soucy’nin calismasinda perianal hastalik acgisindan iki grup
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (91).

Fenotip degisikligi takip sirasinda penetran, stenozan ya da perianal hastalik gelismesi
olarak tamimlandiginda; fenotip degisikligi ileokolonik Crohn hastaliginda %61.9 iken,
kolonik Crohn hastaliginda %38.1 oraninda saptanmistir. Stenozan ve penetran fenotip
birlikte degerlendirildiginde takip sirasinda bu durum kolonik Crohn hastalarinin %15.8’inde
meydana gelirken, ileokolonik Crohn hastalarinda bu oran %46 idi. Benzer sekilde 16902
Crohn hastasinin dahil edildigi ¢cok daha biyik bir genotip fenotip ¢calismasinda penetran ve
stenozan hastaliga progrese olma oranlar1 kolonik Crohn hastaliginda %23 iken, ileokolonik
Crohn hastaliginda %62 olarak bildirilmistir (90). Bu bulgular Crohn hastaliginin uzun dénem
komplikasyonlar: olan obstriksiyon ve penetrasyonun kolonik Crohn hastaliginda daha az

goruldiuguni kanitlamaktadir.

Kolonik Crohn hastalarinin takip stresi 9.63+8.46 yil ileokolonik Crohn hastalarinin
takip suresi 11.6+7.2 yildi (p=0.015). Kolonik Crohn hastalarinda fenotip degisikligi gelisme
suresi 8+6.3 yil, ileokolonik Crohn hastalarinda 5.1+4.8 yildi (p=0.041). Calismaya alinan
kolonik Crohn hastalarinin takip suresi, ileokolonik olanlara nazaran daha kisa oldugu i¢in bu
grupta komplikasyonlarin meydana gelmesi icin hentiz yeterli bir siire gegmemis olabilecegi
disundlebilir. Ancak Sekil 1’deki Kaplan-Meier egrisi degerlendirildiginde takip stresi
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arttikca ileokolonik Crohn hastaliginda fenotip degisikligi oraninin artmakta oldugu goraldu.
Ayrica komplikasyon gelisme riski acgisindan Kaplan-Meier egrisi incelendiginde; takip
sirasinda baslangigtan itibaren ileokolonik grupta risk artisinin daha belirgin oldugu ve bu

egilimin takip stresince devam ettigi gorulmektedir.

Calismamizda komplikasyon gelisimi nedeniyle major cerrahi girisim ihtiyaci, kolonik
Crohn hastalarinda ileokolonik Crohn hastalarina gére daha az meydana gelmistir. Daha 6nce
yapilan calismalar da bu sonucu desteklemektedir. Arora’nin calismasinda %17.1’e karsi
%26.1 cerrahi operasyon orani vardi (83), bu oran bizim cahsmamizdaki orana
benzemektedir. Hancock’un ¢alismasinda kolonik Crohn hastalarinda %32.8 oraninda cerrahi
operasyon mevcuttu, ileal ve ileokolonik Crohn hastalarina gore daha dusiik orandayd: (87).

Hastane yatis sikligi kolonik Crohn hastalarinda daha az oranda tespit edilmistir, bu
durum hem aktif hastalik sebebiyle olan yatislart hem de major cerrahi girisim yapilmasina
yonelik yatislar1 kapsamaktadir. Bu durum kolonik Crohn hastalarinda komplikasyonlarin
daha az gorulmesi ile iliskilendirildi. Arora’mn ¢alismasinda ise hastane yatisi agisindan
kolonik Crohn hastalari ile ileal ve ileokolonik Crohn hastalar1 arasinda fark gorilmemistir
(%30’a kars1 %27, p=0.45) (83).

Calismamizda hig¢ sigara icmemis hasta sayis1 kolonik CH’nda daha fazlayd: (%52.4’e
karst %35, p=0.048). Sigara paket yili hesaplandiginda da kolonik CH’nda daha dustk
gorildu, ancak bu fark istatistiksel agidan anlaml: degildi. Hancock’un ¢alismasinda da izole
kolonik Crohn hastalari, ileal ve ileokolonik hasta grubu ile karsilagtirildiginda hi¢ sigara
icmemis hasta sayisinin kolonik Crohn hastalarinda daha fazla oldugu géruldu (%48.97a karsi
%36.9) (87). Russel ve Aldhous’un calismalarinda da sigara igmemis hasta orani sirasiyla
%35 ve %45 idi ve kolonik Crohn hastalarinda ileokolonik Crohn hastalarina gére daha
fazlaydi. Bu calismalar da sigara kullaniminin ileal tutulum ile daha ¢ok iliskili oldugunu
goOstermistir (92,93).

ASCA pozitif hasta sayisi, kolonik Crohn hastalarinda ileokolonik Crohn hastalarina
gore daha dusuk orandaydi. pANCA pozitif hasta sayis1 da kolonik Crohn hastalarinda daha
yuksek orandayd: ancak fark istatistiksel agidan anlamli degildi. Elkadri ve Zhang’in
calismalarinda da ASCA pozitifliginin izole kolonik Crohn hastaliginda dusiik oranda ve
titrede saptandigi ve pANCA pozitifliginin ise ileal ve ileokolonik Crohn hastaligina gore,
izole kolonik Crohn hastaliginda daha sik goruldigi saptanmistir (94,95).
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Singleton ve arkadaslarinin plasebo kontrolli calismasinda aktif kolonik Crohn
hastalarinda indiksiyon tedavisi olarak mesalazin kullaniminin plasebo grubuna Gstunlugu
gosterilememistir (96). Prantera’nin plasebo kontrolli ¢alismasinda, izole kolonik Crohn
hastalarinda mesalazinin idame tedavisinde de etkinligi gérulmemistir (97). Buna karsin bizim
calismamizda kolonik Crohn hastalarinda mesalazin monoterapisi alan 6 hasta vardi,
ileokolonik hasta grubunda mesalazin monoterapisi alan hasta yoktu. Bu durum muhtemelen
ileal tutulumlu olmayan Crohn hastalarinin tedavisinin Ulseratif kolite benzer bicimde
yapilmasindan kaynaklanmaktadir. Mesalazin kullanan 6 hastadan sadece biri CDAI’ne gore
hafif orta hastalik grubundaydi, geri kalan 5 hasta klinik olarak remisyondaydi. Ancak
hastalarin ¢cogunda klinik iyilesme gdzlenmesine ragmen hicbiri endoskopik remisyonda
degildi.

Calismamizda steroid gerektiren atak sayisi agisindan iki grup arasinda anlaml: fark
yoktu. Bizim c¢alismamizin aksine Arora’nin c¢alismasinda ise kolonik Crohn hastalarinda
steroid gerektiren atak sayisi ileal ve ileokolonik Crohn hastalarina gére daha azdi (83).

Calismamizda azatioprin kullanim: kolonik Crohn hastalik grubunda daha az bulundu.
Bu durum bizim hasta grubumuzdaki kolonik Crohn hastalarinin daha hafif bir seyir
gosterdigini dusundirmektedir. Arora’nin ¢ahismasinda ise immunomodilator kullanimi

acisindan bir fark gérulememisti (83).

Calismamizda Anti-TNF ajan kullanan hasta sayisi agisindan iki grup arasinda anlaml
fark yoktu. Anti-TNF ajan yanmt kaybi, anti-TNF ajan doz arttirilmasi, farkli anti-TNF ajana
gecilmesi, farkli biyolojik ajana gecilmesi olarak degerlendirildiginde iki grup arasinda
anlamli fark yoktu. Daha Once yapilan ¢alismalarda da anti-TNF ajan kullaniminin iki grupta
benzer oranda oldugu bildirilmistir (83). Ancak bizim ¢aligmamizin aksine, Dupont-Lucas ve
arkadaslarinin galismasinda anti-TNF yanit kaybinin kolonik Crohn hastaliginda daha sik
oldugu gorilmustur (98). Cohen ve arkadaslarinin ¢alismasinda kolonik Crohn hastalarinda
anti-TNF yanmit kaybinin daha kisa strede gelistigi gorilmustir. Bununla beraber Cohen’in
calismasinda kolonik ve ileokolonik Crohn hastalarinda anti-TNF yanit kaybi olan hasta
oranlart arasinda anlamli fark gorilmemistir (%27° ye karsi %40), bu sonug¢ bizim
calismamiza benzemektedir (99).

Hastalarin son takibindeki verilere gore hesaplanan CDAI’ne gore iki grupta da
hastalarin ¢ogunlugu klinik olarak remisyonda idi. Ancak hastalarin son endoskopileri
degerlendirildiginde endoskopik remisyonda olan hasta orani kolonik Crohn hastalarinda daha
fazlaydi. Bu durumu destekler bicimde calismamizda, hastalarin son takibinde bakilan CRP
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ortalamas: kolonik Crohn hastalarinda daha distikti. Kolonik Crohn hastalarinda endoskopik
remisyonun daha yuksek olmasi daha iyi bir prognoza isaret etmektedir; kolonik Crohn
hastalarinda daha diisuk oranda penetrasyon ve striktir gelismesi, hastalarin daha az cerrahi
islem gecirmesi de bunu desteklemektedir.

Calismamiz retrospektif oldugundan veri kaybi, eksik veri gibi kisithiliklari vard.
Ayrica ¢alismamiza, kontrol grubu olarak kolonik Crohn hastalar: ile ayni cinsiyet ve tani yasi
olan ileokolonik Crohn hastalar1 alindi. Bu durum secim tarafliligina sebep olmustur. Ek
olarak, Crohn hastaligi lokalizasyonu agisindan risk faktéri olan genetik ve mikrobiyal flora

ile ilgili faktorler incelenememistir.

Calismamizin pozitif yonleri su sekilde siralanabilir. Kolonik Crohn hastaligi kavrami
ozellikle ileal tutulumun olmamas: seklinde belirlendi. izole kolon tutulumu olan Crohn
hastaligi konusunda literatirde az sayida ¢alisma bulunmaktadir ve mevcut calismalar genel
olarak cerrahi agirhikli gahismalardir. Turkiye’de ise kolonik tutulumlu Crohn hastalig:
hakkinda veri yoktur. Ayrica calismamizdaki veriler retrospektif olarak elde edilmesine
ragmen hastaligin gruplar arasindaki fenotip orani kesitsel olarak verilmemistir, fenotip

degisikligi zaman1 belirtilmistir.
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6. SONUC

Calismamizda kolonik Crohn hastaliginin hem dlseratif kolit hem de Crohn
hastaliginin bazi karakteristik 6zelliklerini tasidigi gorulmistiir. Ornegin kolonik Crohn
hastaliginin sigara ile iligkisinin daha az oldugu, bu hastalikta ASCA pozitifliginin daha az
goruldiugu ve rektal mukozanin daha fazla tutuldugu tespit edildi. Bu yonleri ile kolonik
Crohn hastaligi Ulseratif kolite benzemektedir. Ancak hastaligin histolojik ve endoskopik
Ozellikleri Crohn hastalig1 gibidir, bu nedenle kolonik Crohn hastalig: ileal Crohn hastalig: ile
ulseratif kolit arasinda yer alan 6zel bir kronik inflamatuar bagirsak hastaligi formu olarak

dustndlebilir.

Calismamizdan c¢ikan sonucglar su sekilde Ozetlenebilir; kolonik Crohn hastaligi
ileokolonik Crohn hastaligina gore farkl: fenotipik 6zelliklere, tedavi yanitina ve laboratuvar
Ozelliklere sahiptir. Kolonik Crohn hastaliginda, ileokolonik Crohn hastaligina goére daha
distk penetran ve/veya stenozan fenotip gorilmektedir. Bunun yaninda kolonik Crohn
hastalarinda cerrahi operasyon gecirme ve hastaneye yatis daha az gorilmektedir. Kolonik
Crohn hastaliginda azatioprin kullanimi daha az iken, oral mesalazin monoterapisi ile takip
edilen hasta sayisi ileokolonik Crohn hastaligina gore daha fazladir. Ayrica kolonik Crohn
hastalar1 daha yiksek endoskopik remisyon oranina sahiptir. Bu nedenlerden 6tirl kolonik
Crohn hastalarinin daha iyi bir prognoza ve tedavi yanitina sahip oldugu soylenebilir.
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