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BEYAN

Bu tez calismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar tiim asamalarda etik dig1 higbir davranisimin olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasi sonucu elde edilmeyen
biitlin bilgi ve yorumlar i¢in kaynak gdsterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici

bir davranigimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Burcu Kurt
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SSP Sesil Serrated Polip

UK: Ulseratif kolit
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1. OZET

Amag: Kolonoskopi yapilan tiim hastalarin basvuru nedenlerinin, kolonoskopi
bulgularinin ve kolonoskopi sonuglarinin degerlendirilmesi, ii¢ yillik seri sonuglarimizin
elde edilmesi, bu sonuglarin literatiir bulgulari ile Kkarsilagtirilarak benzerlik ve
farkliliklarin ortaya ¢ikartilmasi, ayrica bu baglamda sonuglardan klinik yarar saglanmasi
amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Eyliil 2009- Mart 2013 tarihleri arasinda T. C. Istanbul Bilim
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Gastroenteroloji Bilim Dali
poliklinigine kolonoskopi i¢in bagvuran ya da poliklinikte ve yatakli servislerde
kolonoskopi endikasyonu konulan hastalarin; yas, cinsiyet, aile hikayesi, polip Oykiisii,
kolonoskopi endikasyonu, kolonoskopi bulgulart ve biyopsi yapilan hastalarda
histopatolojik o6zellikleri kolonoskopi ve patoloji raporlarindan geriye doniik olarak
kaydedildi. Bulgular, istatistiksel olarak analiz edilerek ii¢ yillik seri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya yaslart 16-95 arasinda degisen 738 hasta dahil edildi.
Hastalarin %36,9’unun kolorektal kanser tarama grubunda oldugu goriildii. Calismaya
alian hastalarin %55,4 1 asemptomatik iken, semptomatik hastalarda en sik rektal kanama
yakinmast mevcuttu. Hastalarin  9%95,5’inde ¢ekal intlibasyon saglandi. Hastalarin
%37’sinde polip saptanirken boyut olarak en sik dimiinitif polip, histolojik olarak en sik
tubuler adenom oldugu gozlendi. Advanced poliplerin ise %60,6’s1 large polipti. Hastalarin
%2,6’sinda kolorektal kanser saptandi. Hastalarin %19,6’sinda divertikiil gozlendi.
Divertikiillerin en sik sol kolonda oldugu goriildii. Hastalarin %6,6’sinda inflamatuar
barsak hastalig1 saptandi. Ulseratif kolit hastalarinda en sik tutulum sekli pankolit olarak
gorildii, Crohn hastalifina sahip hastalarda ise ileit ve ileokolonik tutulum daha sik
gozlendi.

Sonu¢: Caligmamizda kendi serimize ait demografik verilerin, kolonoskopi
endikasyonlarinin, polip boyut ve histopatolojik 6zelliklerinin, kolorektal kanser saptama
oranimizin, inflamatuar barsak hastaligi saptama sikligi ve tutulum o6zelliklerinin, ayrica
divertikiiler hastalik yas ve lokalizasyon ozellikleri literatiir bulgular ile uyumlu oldugu

gozlendi.

Anahtar Kelimeler: Kolonoskopi, Kolorektal Kanser, Kolon Polibi



2. INGILIZCE OZET (SUMMARY)

Objectives: Our aim is to evaluate patients’ admission complaints, colonoscopic
findings and outcomes; to acquire three-year colonoscopy practice in our hospital, to
compare these results with published data and to gain clinical benefits.

Materials and Methods: All patients whom were referred to our Gastroenterology
clinic for colonoscopy or had endications for colonoscopy in our outpatient-inpatient
clinics are included to our study. Demographic features, family history, colon polyp or
colorectal cancer history, endication, colonoscopic and pathologic findings are collected
retrospectively from patients’ colonoscopy and pathology reports.

Results: Between September 2009 and April 2013, 738 patients are accepted for
this retrospective study. Nearly fourty percent of them are in colorectal cancer screening
group. Half of all patients are asymptomatic and rectal bleeding is mostly seen. Caecal
intubation rate is %95,5. Polyp rate is %37 and dimunitive polyps and tubuler adenomas
are the most common size-based and histologic type of them. Sixty percent of advanced
adenomas are large-sized. Colorectal cancer is diagnosed %2,6 of patients. Diverticular
disease is prevelant in %19,6 of patients and half of them are localized in left colon.
Inflamatory bowel disease is diagnosed %6,6 of patients; respectively pancolitis and
ileitis/ileocolitis are the most common types for ulcerative colitis and Crohn disease.

Conclusion: We found that our patients demographic features, colonoscopy
endications, polyp sizes and histopathological features, colorectal cancer rate,
inflammatory bowel disease rates and localizations, age spectrum and localizations for

diverticular disease are compatible with published data.

Key Words: Colonoscopy, Colorectal Cancer, Colon Polyp



3. GIRIS VE AMAC

Kolonoskopi, rektum kolon ve terminal ileumun tanisal ve tedavi amach
incelenmesidir. Tanisal olarak kolon kanseri tarama ve takibi, kolon ve terminal ileumla
ilgili sikayet ve bulgular1 olan hastalarin degerlendirilmesi, kolon hastalig1 olan kisilerde
tedaviye yanitin degerlendirilmesi ve goriintiileme tekniklerinde gozlenen anormalliklerin
degerlendirilmesi amagli kullanilmaktadir. Tedavi amagli kolonoskopi ise striktiir
dilatasyonu, stent yerlestirilmesi, kolon dekompresyonu, yabanci madde ¢ikartilmasi,
polipektomi ve kanama tedavisi amaclariyla kullanilmaktadir.

Ulkemizde ve diinyada KRK énemli mortalite ve morbidite nedenidir. Bu baglamda
KRK tarama ve tani yoOntemleri arasinda kolonoskopinin &nemli bir arag oldugu
unutulmamalidir. Sadece KRK’da degil aym1 zamanda polip tarama ve takibinde,
inflamatuar barsak hastaliklarinin tani1 ve takibinde, divertikiiler hastalik, anal fissiir,
anorektal fistiiller, irritable barsak sendromu, anjiyodisplazi, hemoroidal hastaliklar ve
inflamatuar barsak hastaliklari dis1 diger kolitlerin tan1 ve tedavisininde de kolonoskopinin
yeri olduk¢a 6nemlidir.

Islemin hasta ve hekimler agisindan bir ¢ok yarar1 bulunmakla birlikte bu kadar
yaygin ve sik kullanilan bir yontemin yan etki ve kismi zararlarinin olmasi da
kacimilmazdir. Yillar igerisinde islemin kendi standartlar1 olusmus, her hastalik tipi i¢in
ayrt tan1 koyma ve takip stratejileri gelistirilmis ve kalite yonetimi konusunda yol
katedilmistir.

Bu calismada T.C. Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi Unitesi’nde Prof. Dr. Levent Erdem
ve ekibi tarafindan Eyliill 2009 ve Mart 2013 tarihleri arasinda kolonoskopi yapilan tim
hastalarin bagvuru nedenlerinin, kolonoskopi bulgularinin ve kolonoskopi sonuglarinin
degerlendirilmesi, {i¢ yillik seri sonuglarimizin elde edilmesi, bu sonuglarin literatiir
bulgular ile karsilastirilarak benzerlik ve farkliliklarin ortaya c¢ikartilmasi ayrica bu

baglamda sonuglardan klinik yarar saglanmasi amaclandi.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. KOLON ANATOMISI

Kolon, normalde soluk pembe renkli, rektumdan ileogekal valve kadar uzanan
elastik bir tiiptiir. Ozellikle submukozal genis venler nedeniyle damarsal yapilar goriiniir
haldedir. Kolon, kendilerini arka karin duvarina baglayan mezokolona gore uzunluklari
degisen hareketli segmentler (¢ekum, transvers kolon ve sigmoid kolon ) ve hareketsiz
segmentlerden (¢ikan kolon, hepatik fleksura, inen kolon ve rektum) olusmaktadir.

Embriyonik déneme ait mezorektal katilig1 etkileyen bir¢ok varyasyon nedeniyle
inen ve c¢ikan kolonda hareketlilik degisken olabilmektedir. Rektum anal kanal
baslangicindan 12-15 cm uzunlugundan bir bolgeyi kapsamaktadir. Genis bir hazne
seklinde olup ii¢ ya da dort mukozal katmani (Houston Valvleri) icermektedir. Sigmoid
kolon uzunlugu da mezokolon katiligima gore degismektedir. inen ve sigmoid kolondaki
liimen ve haustralar genellikle sirkiiler sekilde iken transvers kolonun liimeni triangiiler
sekillidir. Splenik fleksurada dalagin anatomik olarak iistten komsu oldugu bdlgede mavi
renkli goriilen bir alan ortaya ¢ikmaktadir. Ayn1 sekilde karacigerin komsu oldugu bolgede
de mavi renkli bir alan olabilir ancak bu alan inen kolon ve transvers kolonda
gozlenebilmektedir. Hepatik fleksura genellikle ¢ekal pol ile karisabildigi i¢in, giivenilir
referans noktalar1 olan terminal ileum, ileogekal valv ve apendiks orifisi dikkatle
incelenmelidir.

lleogekal valv genellikle kolonoskopik goriintiiniin sol tarafinda sag kolonun
medial duvarinda ¢ekal poliin 5 c¢m iizerinde bulunmaktadir. ileogekal valvin {ist ve alt
dudaklar1 goriildiiglinde submukozal vaskiiler damarlar1 kolona gore daha net goriilen

terminal ileum ay1rt edilip degerlendirilebilir (1).

4.2. KOLON POLIPLERI

Polip, normalde diiz olan kolon mukozasinin liimene dogru biiylimesi olarak

tanimlanmaktadir. Polipler genellikle asemptomatik olmakla birlikte iilserlesip kanama



yapabildikleri gibi rektal bolgede bulunuyorlarsa makat agrisina ve hatta ¢ok biiyiik ise
obstriikksiyona yol agabilmektedirler. Kolon polipleri genellikle non-neoplastik,

hamartamatdz, neoplastik, serrated ve submukozal olarak siniflanmaktadirlar (2).

4.2.1. Non-Neoplastik Polipler

Non-neoplastik polipler kendi iglerinde hiperplastik, hamartamatoz, inflamatuar,
mukozal ve submukozal olarak siiflandirilmaktadir.

Hiperplastik polipler, bu grubun igerisinde en sik karsilasilan polip tipini
olusturmaktadirlar. Mukozal polipler, genellikle 5 mm’den kiigiik, etraf mukozal doku ile
ayni histopatolojik yapida, herhangi bir klinik 6nemi olmayan polip alt tipidir. inflamatuar
psodopolipler ise genellikle smirlari diizglin olmayan, ozellikle inflamatuar barsak
hastaliklarinda iilserasyon ve sonrasindaki iyilesme ile ortaya c¢ikan rezidiiel mukozal
alanlardir.  Genellikle ¢oklu ve diizensiz smirli olmalari en belirgin 6zelliklerini
olusturmaktadir. Saglikli alanlarda ayr1 konumda, O6zellikle yeni iyilesmis bolgelerde
pedinkiillii goriinlimde olabilmektedirler. Lenfoid agregatlar, lipomlar, leiomiyomlar,
hemanjiomlar, fibromlar, Kkarsinoidler ve metastatik lezyonlar gibi bir¢ok submukozal
lezyon, submukozal polipleri olusturur. Hamartamat6z polipler de normalde bulundugu
bolgede bulunan dokularin 6zelliklerini tasiyan ancak dezorganize yapida goriilen
poliplerdir. Hamartaméz polipler non-neoplastik olarak tanimlanmakla birlikte displazi
gelistirerek kanserlesme riskine sahip olduklar1 da bilinmektedir. Jiivenil polipler, Peutz-
Jeghers polipleri ve etyolojisi bilinmeyen, nadir ailevi olmayan bir hastalik olan Cronkhite-
Canada sendromunda goriinen polipler hamartamatz polip 6rnekleridir. Jiivenil polipler
lamina propria ve dilate kistik glandlar1 iceren genellikle kanamaya meyilli olmalari
nedeniyle 6nemli olan hamartamatdz poliplerdir. Bu tip polipler her yas grubunda
goriilmekle birlikte c¢ocukluk c¢aginda daha sik karsilagilmaktadir. Non-neoplastik
poliplerin diger iiyeleri ise perindral hiicrelerden olusan perinéromlar ve histolojik olarak

benzer bir diger grup olan fibroblastik poliplerdir (3).

4.2.2. Neoplastik Polipler
En sik goriilen neoplastik polipler serrated ve adenomatdz poliplerdir. Serrated

polipler, farkli kanserlesme olasiliklarin1 barindiran heterojen bir grup tarafindan



olusturulmaktadir (4). Hiperplastik polipler, geleneksel serrated adenomlar ve sesil serrated
adenomlar bu grup icerisinde tanimlanmaktadir.

Hiperplastik polipler en sik goriilen non-neoplastik polip tiirii olmakla birlikte
genellikle adenomlardan ayirt edilemeyen kiiciik nodiiller ve polipoid lezyonlardir. Normal
hiicresel bilesenler igeren, displazi igermeyen klasik disli patern gosteren poliplerdir.
Proliferasyon genellikle hiperplastik kriptlerin tabanindan olmakta ve bu durum
hematoksilen-eozin boyasiyla adenomlar ve hiperplastik poliplerin ayrimini saglamaktadir
(5). Bu tip polipler genellikle rektosigmoid bolgede bulunmakta ve biiytikliikleri 5’mm den
kiiciik olmaktadir (6). Distal kiigiik hiperplastik polipler ¢ok nadir olmakla birlikte
kanserlesme potansiyeline sahiptirler. Birgok calisma distal hiperplastik polipleri olan
hastalarda proksimal neoplazi riskinin artmis oldugunu gostermektedir. Ornegin 18
calismanin degerlendirildigi bir meta-analizde distal hiperplastik polipleri olan hastalarin
% 21-25’inde proksimal neoplazi gelistigi gosterilmistir (7).

Sesil Serrated Polipler (SSP), genellikle proksimal kolonda ve klasik olarak displazi
icermeyen poliplerdir. SSP’lerde klasik sitolojik displazi alaninin gosterilmesi bu tip
poliplerin kansere ilerleyebilecegini gostermektedir. Geleneksel serrated polipler genellikle
rektosigmoid bolgede bulunurlar ve orta dereceli sitolojik displazi igermektedir. Bu
poliplerin histolojik siiflamasi ve kanserlesme potansiyeli hakkinda hala bir fikir birligi
olusturulamamistir (8). SSP’ye klinik yaklasim adenomatdz poliplere yaklasim ile benzer
olmalidir.

Kolon poliplerinin yaklagik 2/3’lik kismimi olusturan adenomlar neoplastik
poliplerdir. Neredeyse tiim kolorektal kanserler adenom zemininden gelismekle birlikte
adenomlarin ¢ok az bir kismi kolon kanserine doniismektedir. Adenomatdz polipler ile
kolon kanserlerinin zamanlamasini arastiran g¢alismalar sonucunda adenomdan kanser
gelisme zamanmin 7-10 yil arasinda oldugu tahmin edilmektedir, bu progresyonun
advanced adenomlarda daha hizli oldugu bilinmektedir (9).

Advanced adenom; adenomun yiiksek dereceli displazi icermesi, 10 mm’den biiyiik
olmasi ve villoz bilesen icermesi olarak tanimlanmaktadir. Adenomatdz poliplerin siklig
olduk¢a degiskendir. Yas, siklik agisindan olduk¢a Onemlidir, yapilan otopsi
calismalarinda 70 yasindaki hastalarin  %50’sinde adenomatéz polip saptandigi
gosterilmistir. Viicut kitle indeksinin yiiksek olmast bu tip polipler i¢in bir diger risk

faktoriidiir. Birgok calismanin degerlendirildigi Ben Q. ve ark. yaptigi bir metaanalizde



viiciit kitle indeksindeki her 5 birimlik artista kolorektal adenom riskinin yaklasik %19
arttigr gosterilmistir (10). Adenomatdz polipler erkeklerde daha sik goriilmektedirler.
Kanserlesme riski daha yiliksek olan advanced kolon adenomlarinin goriilme sikligi 65
yasindan kiicliklerde %3,8; daha yashh hastalarda ise %8,2 olarak tanimlanarak,
adenomatoz poliplerden daha azdir (9).

Adenomatdz polipler morfolojik olarak; tabani kolon mukozasina oturmus sesil
polipler, polip ile kolon duvar1 arasinda bir baglant1 iceren sapli polipler, g¢apinin
yarisindan daha kiigiik bir boyuta sahip olan flat polipler, zeminden ¢okiik goriilen ve
kanserlesme riski yliksek olan deprese polipler olarak tanimlanmaktadir.

Adenomlarin tamamu displaziktir, yliksek ve diisiikk olmak tizere iki farkli displazi
derecelendirmesi yapilmistir. Karsinoma insitu ya da intramukozal karsinom tanimlar1 da
yiiksek dereceli displazi tanimi igerisinde yer almaktadir (11). Tubuler adenom kolon
adenomlarinin %80’ini olugturmaktadir. Bir adenomun tubuler olarak siniflandirilmasi igin
tubuler bilesenin en az %75 olmasi gerekmektedir. Villoz adenom, kolon adenomlarinin
%5-15’in1 olusturmakta olup glandlarinin yiizeyden polip merkezine kadar uzanmasi ile
taninmaktadir. Bir adenomun villoz olarak siniflandirilmasi i¢in vill6z bilesenin en az %75
olmasi gerekmektedir. Tubulévilloz adenom ise adenomlarin %5-15"ini olusturur, %26-75
arasinda villoz bilesen igerirler (12).

Adenomlar genellikle asemptomatik olmalarindan dolay1 kolon tarama programlari
sirasinda ortaya ¢ikmaktadir. Kiiglik adenomlar genellikle kanamazlar, bu nedenle gaitada
gizli kan testinde bulgu vermemektedirler, ancak advanced adenomlar kanama bulgusu
meydana getirebilirler (12).

Adenomlarin, kanser doniigme i¢in risk faktorlerini villoz histoloji ve polip
boyutunda artis olusturmaktadir. Polip boyutunun 1 cm’den biiyiik olmasi kolorektal
kanser ve ayn1 zamanda metakron kanser gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriirdiir (13).
Adenomat6z poliplerde vill6z histolojinin %25’in {izerinde olmas1 5 mm’den kiigiik
poliplerde %1-2, 5-10 mm boyutlu poliplerde %7-12 ve biiyiik adenomlarda %20-30
kolorektal kanser risk artisi olusturmaktadir (14). Kolonoskopide saptanan polip sayist
metakron kanserler i¢in bir diger risk faktériidiir. Ik kolonoskopide gosterilen polip ya da
kanserden 6 ay sonra yapilan kolonoskopide tekrar polip ya da kanser saptanmasi riski ilk

kolonoskopide saptanan polip sayisi ile pozitif korelasyon gostermektedir. Bir metanalizde



1, 2, 3,4, 5 ve 5’in lsti polip sayisina sahip olma metakron advanced adenom saptanma
riskini sirastyla %9, 13, 15, 20 ve 24 arttirdig1 gosterilmistir (15).

Kolonoskopi islemi, es zamanli tedavi olanagi da saglamasindan dolayr polip
degerlendirmesinde en uygun tani yontemi oldugu bilinmektedir. Dimunitif ve flat
poliplerde ¢ift kontrastli baryum enema ve BT kolonoskopiyle karsilastirildiginda daha
spesifik oldugu gosterilmekle birlikte kiiciik poliplerin biiylik kismini gosteremedigi de
bilinmektedir. Ulusal Polip Arastirmasi’nda endoskopik olarak adenomlarin
cikartilmasinin polip histolojik alt gruplarma goére degismekle birlikte %76-90 arasinda
kanser riskinde azalma saglandigi gosterilmistir (16). Adenomlu hastalarda izlemi
degerlendiren bazi calismalarda ortalama risk grubundaki hastalarda kolorektal kanser
acisindan herhangi bir risk azalmasi saglamadigi bildiren ¢aligmalar da mevcuttur.

Kolonoskopi sirasinda saptanan poliplerin ¢ikartilmasi i¢in soguk biyopsi forsepsi,
sicak biyopsi forsepsi, standart monopolar koter, endoskopik submukozal disseksiyon vb.
gibi birgok farkli yontem olmakla birlikte snare ile ¢ikartma islemi, adenomat6z dokunun
tamaminin ¢ikartilabilmesi agisindan 5 mm’den biiylik poliplerde en sik kullanilan
yontemdir. Dimiinitif lezyonlarda ayni sekilde biyopsi forcepsi ve snare ile cikartilir.
Ancak rezidiiel doku bu islemlerden sonra kalabilmektedir. Ornegin yapilan ¢alismalarda
sicak biyopsi ile %17, soguk biyopsi ile ise %29 rezidiiel doku kaldig1 gosterilmistir (17).

Polip saptanmas1 ve tedavisi kadar takip edilmesi de olduk¢a Onemlidir. Sekiz
caligmanin alindig1 bir meta-analizde kolorektal adenom saptanan hastalarin ortalama 4
yillik takipte kolorektal kanser gelistirme risklerinin %12 oldugu saptanmistir (15). En
onemli risk faktorlerinin baslangic polipektomisinde ileri neoplazi saptanmasi, ileri yas,
onceki adenomlarin boyut ve sayilart oldugu bilinmektedir. Ortalama riskli bireylerde
polip takip sekli ABD Multi-Task Force siirveyans ve tarama intervalleri Tablo 1’de
gosterilmistir. Bu konuda ortalama riskli bireylerde ABD Multi-Task Force siirveyans ve

tarama intervalleri agisindan bir rapor sunmustur (Tablo 1).



Tablo 1: Ortalama riskli bireylerde ABD Multi-Task Force siirveyans ve tarama

intervalleri (Lieberman ve ark., 2012’den uyarlanmustir).

Tavsiye Edilen
) Kanit 2006 yilina gore daha
Bazal Kolonoskopi Takip Arahgi )
Derecesli giiclii kamit degeri
(Y1)
Polip Yok 10 Orta Evet
Rektum veya Sigmoid
kolonda 10 mm’den 10 Orta Hayir
kiiciik hiperplastik polip
1-2 adet 10 mm’den
5-10 Orta Evet
kiiciik tubuler adenom
3-10 arasi tubuler
3 Orta Evet
adenom
>10 adenom <3 Orta Hayir
1 veya daha fazla 10
3 Yiiksek Evet
mm’den biiyiik adenom
1 veya daha fazla villoz
3 Orta Evet
adenom
Yiiksek dereceli displazi
3 Orta Hay1r
iceren adenom
Displazisi olmayan 10
mm’den kiiciik sessil 5 Diistik Mevcut Degil
serrated polip
10 mm’den biiyiik Sesil 3
serrated polip veya
Displazi iceren sesil )
) Diistik Mevcut degil
serrated polip veya
Geleneksel Serrated
polip
Serrated polipozis _
1 Orta Mevcut degil
Sendromu *




*Diinya Sagl Orgiitii kriterlerine gore; proksimalden sigmoid kolona kadar en az 5 adet,
iki veya daha fazlasi 10mm’den biiyiik serrated polip saptanmasi ya da serrated polipozis
sendromlu aile hikayesi olan hastalarda proksimalden sigmoid kolona kadar bir veya daha
fazla serrated polip saptanmasi ya da tiim kolonda 20’den fazla serrated polip saptanmasi
serrated polipolis sendromu olarak tanimlanmaktadir.

Familyal Adenomatdz polipozis (FAP) ya da Adenomatdz Polipozis Koli
gastrointestinal sistemde bir¢ok adenomatéz polip ile karakterize otozomal dominant
gecisli hastaliklardir. Tanm1 kolonda 100°den fazla polibin saptanmasi ile konulmaktadir.
FAP, 5. Kromozomun uzun kolunda APC tiimor siipresor geninin kaybi ile ortaya
cikmaktadir, ayn1 aileden bir ¢ok bireyde geng yasglarda KRK tanis1 konulmaktadir. FAP
aynt zamanda ince barsak polip ve kanserleri, mandibular osteoma ile de iliskilidir.
Gardner Sendromu da yine APC geninin kaybu ile iliskili olup hastalarda multiple polipler,
osteomalar, epidermoid kistler, retinal pigmentasyon anomalileri ve ¢oklu yumusak doku
timorleri goriilmektedir. Turcot Sendromu da yine APC mutasyonlari nedeniyle ortaya
cikan santral sinir sistemi tiimorleri ve c¢oklu adenomatdz poliplerin goriildigli bir
sendromdur. Son olarak daha 6nce bahsedilen Peutz-Jeghers Sendromu gastrointestinal
sistem boyunca hamartamat6z polipler barindiran ayn1 zamanda dudaklarda, orofarenkste

el ve ayak parmaklarinda kutanéz melanotik lezyonlarla karakterize bir sendromdur (18).

4.3. KOLOREKTAL KANSERLER

Kolorektal kanser (KRK) ABD’de akciger kanserinden sonra en sik 6liime neden
olan kanser olmakla birlikte 2010 yilinda 142,570 yeni vaka saptanirken, 51,370 kolon
kanserine bagli olim gergeklesmistir (2). Tiirkiye’de Saglik Bakanligi’nin 2007-2008
yillarinda on iki ildeki kanser kayit merkezi verilerine gére, KRK goriilme siklig1 acisindan
tiim kanserler icinde % 7,8 ile kadinlarda {iciincii ve % 7,5 ile erkeklerde dordiincii sirada

yer almaktadir (19). KRK gelisimi i¢in risk faktorleri Tablo 2°de gosterilmistir.
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Tablo 2: Kolorektal kanserler igin risk faktorleri (Fauci ve ark., 2013’ten uyarlanmustir).

Kolorektal Kanser Gelisimi i¢cin Risk Faktorleri

Hayvansal Yaglar

Herediter Sendromlar (otozomal dominat gegisli): Polipozis Koli, Lynch Sendromu

Inflamatuar Barsak Hastaliklar1

Streptokokkus Bovis bakteriyemisi

Ureterosigmoidostomi

Sigara Kullanimi1?

Bat1 tipi beslenme ile alinan kalori miktarinin artmis olmasi obezitenin artmis
prevelansi ile iliskilendirilmektedir. Obezite dolasimdaki insulin miktarini arttirarak ayni
zamanda insiilin benzeri biiylime hormonu diizeyinin arttirarak insiilin direncine neden
olmaktadir. Bu biiyiime hormonunun intestinal mukozanin proliferasyonunu arttirdigi
diisiiniilmektedir. Daha 6nce bilinen ve vurgulanan diyetteki lif oraninin kolorektal kanser
riski ile iligkili oldugu bilgisi giinimiiz ¢alismalarinda gosterilememistir. Oral alinan
bircok ilacin kolorektal kanseri onledigi diisiiniilmektedir. Bunlarin igerisinde en ¢ok
bilinenler NSAII ve asetil salisilik asittir. Bu ilaglar prostoglandin sentezini inhibe ederek
kolon kanser ve kolon adenomu gelisme riskini azaltmaktadirlar. Vaka kontrol
calismalarinda folik asit ve kalsiyum replasmaninin da yine adenom gelisme riskini
azalttig1 gosterilmistir. Oral kontraseptif tedavinin de kadinlarda insiilin benzeri biiyliime
faktorii miktarin1 diisiirerek KRK riskini azalttigir gosterilmistir. Bu ilaclar disindaki
antioksidan bir¢ok madde ile ilgili benzer arastirmalar siirdiiriilmektedir (2).

KRK tanist konulan hastalar siipheli yakinma ve bulgularla, herhangi bir
yakinmalar1 yokken rutin tarama programlar1 sirasinda ya da intestinal obstriiksiyon,
peritonit, akut gastrointestinal sistem kanamasi gibi acil durumlarda tani almaktadir.
Tarama programlarinin yayginlasmis olmasimna ragmen KRK tanisinin ¢ogu hastalar
semptomatik hale geldikten sonra konulabilmektedir. Hastaligin tipik yakinma ve
bulgularin1 hematokezya ya da melena, abdominal agri, agiklanamayan demir eksikligi
anemisi ve barsak aligkanliklarinda degisim olusturmaktadir (20). Semptomatik hastalarda
sikayetler tiimériin yerlesim yeriyle yakindan iliskilidir. Ornegin, barsak aliskanliklarinda
degisiklik sol kolon kaynakli timorlerde sag kolon kaynakli tiimérlere gore daha sik

goriilmektedir. Ciinkii proksimal kolonda fekal i¢erik daha sivi formda bulunur ve liimen
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capt daha genistir. Hematokezya daha ¢ok rektosigmoid bolge tiimdrlerinden
kaynaklanirken, demir eksikligi anemisi belirlenemeyen kan kaybi nedenli olarak daha ¢ok
sag kolon kaynakli tiimorlerde saptanmaktadir. Karin agrist ise her bolgede gelisen
tiimorde gelisebilmektedir. Hastalar tiimor nedenli fistiil ya da sebebi bilinmeyen ates gibi
beklenmedik sekilde de hekimlerin karsisina ¢ikabilmektedir. Tan1 sirasinda semptomatik

olan hastalar daha ileri hastaliga sahip olduklari i¢in prognozlari daha kotiidiir.

4.3.1. Tam

KRK, bahsedilen bir veya daha fazla yakinmasi olan hastalarda ya da ortalama ve
yiikksek risk grubunda asemptomatik bireylerde tarama yapilmasi sonucunda ortaya
cikmaktadir. Eger bir bireyde KRK siiphesi mevcutsa ilk yapilmasi gereken degerlendirme
kolonoskopi, baryumlu enema ya da bilgisayarli tomografi (BT) kolonografisidir. Ancak
esas tan1 patolojik degerlendirme ile konuldugu i¢in genellikle kolonoskopi yapilmaktadir.

Avrupa Tibbi Onkoloji Birligi (European Society of Medical Oncology, ESMO)
2012 kolorektal kanserler i¢in yaymlanan konsensus raporuna gore; tant konulabilmesi i¢in
fizik muayene, tibb1 Oykii ve aile Oykiisii mutlaka degerlendirilmelidir. Bilgisayarli
tomografi, tiimor biyikliginin degerlendirilmesi, primer lokal evrelendirmenin
yapilabilmesi i¢in gereklidir. Lokal evrelendirmenin yapilabilmesi i¢in ayrica akciger ve
batin BT, Oncesinde veya sonrasinda tam bir kolonoskopi isleminin yapilmasi
gerekmektedir. Tan1 ve baslangi¢ evreleme i¢in pozitron emisyon tomografisi (PET-BT)
cekilmesi gerekmemektedir. Tedaviye baslanmadan oOnce hastalarin CEA diizeyleri
bilinmeli, eger kemik yada norolojik sistemle ilgili bulgular1 mevcutsa ileri incelemeleri
tamamlanmalidir (21). Ancak Avrupa Timor Gostergecleri Grubu (European Group of
Tumor Markers) ne CEA’y1 ne d CA19-9’u KRK ig¢in tanisal test olarak 6nermemektedir
(22).

Tiim KRK’lar adenomlardan ya da flat displazilerden koken almakla birlikte
invazyon ve ekspansiyon ozellikleri farkli olan bir¢ok farkli morfolojik parterni iclerinde
barmdirmaktadir. Proksimal veya sag kolon tiimorleri genellikle polipoid egzofitik kitleler
olustururken, distal ya da sol kolon tiimorleri genellikle ‘yenilmis elma’ goriintiisiine neden
olan aniiler bir yapiya sahiptir. KRK’larin ¢ogunlugunu adenokarsinomlar olugturmaktadir.
KRK’lar i¢in 2000 yilinda yaymlanan Diinya Saghk Orgiiti Siniflamasi Tablo 3’te

gosterilmistir.
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Tablo 3: KRK Diinya Saglik Orgiitii Siniflamas.

Adenokarsinoma in situ/ciddi displazi

Adenokarsinom

Miisin6z adenokarsinom

Tasl yiiziik hiicreli adenokarsinom

Skuamoz Hiicreli karsinom

Adenoskuamoz karsinom

Kiigiik hiicreli karsinom

Mediller karsinom

Farklilagsmamis karsinom

Diger (Orn. Papiller karsinom)

Gland olusumu iyi diferansiye tiimorlerde daha fazla iken orta diferansiye
tiimdrlerde daha azdir. Ké6tii diferansiye ya da andiferansiye tiimorlerde ise iyi tanimlanmig
glandiiler olusumlar bulunmamaktadir. Miisin salgilayan tiimorlerde timor kitlesinin
%50’sinden fazlasin1 miisin olusturuyorsa bunlara miisindz kasinomlar denilmektedir. Bu
tip tiimorler KRK’larin %11-17’sini olusturmaktadir (23). Bu tiimorler genellikle rektum
ve sigmoid kolonda bulunurlar, neoadjuvan ve adjuvan kemoterapiye kotii yanit verirler.
Baz1 tiimorlerde miisin yapisi o kadar ¢ok olur ki hiicrenin ¢ekirdegini perifere dogru iter,
bu tip kanserlere tash yliziik hiicreleri karsinomlar denir. Bu tomorler tiim KRK’larin %1-
2’sini olusturmakla birlikte oldukca agresif tlimdorler olup intramural yayilim ve peritoneal
karsinomatozise neden olmaktadirlar (24). Ozellikle distal kolonda yerlesim gdsteren bazi
tiimorler skuamdéz diferansiyasyon alanlar icerirler ve adenoskuaméz karsinom olarak
adlandirilirlar. Bu tiimorler oldukg¢a nadir goriilmekle birlikte adenokarsinomlarla
karsilagtirildiklarinda oldukga yiiksek mortaliteye sahiptir (25). KRK’lerin %10°u 6zellikle
kotii  diferansiye olan tiimorlerdir ve fokal noroendokrin diferansiyasyon alanlari
barindirmaktadir. Kii¢iik hiicreli karsinomlar olarak adlandirilan bu grup diisiik prognoz ile
iliskilendirilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii siniflamasina eklenen mediiller karsinom alt
tipi ise, genis eozinofilik, poligonal hiicrelerden olusur ve kiiciik lenfositler tarafindan
infiltre edilirler. Bu tiimor tipinin farklilagmamis kanserden ayrilmasi ve simiflamaya

eklenmesinin sebebi, herediter non-polipozis koli sendromu ile iliskili olmasidir (26).
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KRK’larda %?25’e varan oranlarda ailevi hastalik Oykiisii belirlenmistir. Kalitimla
gecen kolon kanserleri iki ana gruba ayrilabilir: boliim 4.2.2.2°de tanimlanan polipozis koli
sendromlar1 ve herditer non-polipozis koli sendromlaridir. Lynch Sendromu olarak da
bilinen herediter non-polipozis kolon kanseri otozomal dominant 6zelliklidir. Histolojik
olarak gosterilmis li¢ veya daha fazla akrabanin varligi ile karakterizedir, ailede 50
yasindan Once bir veya daha fazla kolorektal kanser tanist konulur ve hastalik en az iki
kusagi etkiler. Histolojik yapisi net anlasilmamakla birlikte benzer yas grubu ile
karsilastirildiginda daha iyi bir prognoza sahiptir. Ozellikle 2. Kromozomdaki MSH2 ve 3.
Kromozomdaki MLH1 olmak iizere gesitli genlerdeki germ mutasyonlart ile iligkilidir (2).

ESMO konsensus raporuna gore patolojik degerlendirme hastaligin nodal
yayilimini, tiimoriin peritona, kolon duvarina ve komsu dokulara yayilimi, proksimal,
distal ve radyal kenarlarda bulunup bulunmamasi ve evrelendirmesini igermelidir. Yine
patolojik degerlendirme mutlaka penetrasyon derinliginin evrelendirilmesi (T), lenf
nodlarimin degerlendirilmesi (cerrahide en az 12 lenf nodu disseksiyonu yapilmali), cerrahi
simirin degerlendirilmesi, derecelendirme, timor tipi, perindral invazyon, ekstramural
invazyon ve lenfovaskiiler invazyonu igeren standart bir rapor halinde sunulmasi
gerekmektedir. Ozellikle patolojik lenf nodu degerlendrmesinin uygun yapilabilmesi icin
cerrahiyle mutlaka en az 12 lenf nodunun ¢ikartilmasi gerekmektedir, bu 6zellikle evre 2
hastalikta diisiik evrelendirme riskini ortadan kaldirdigi bilinmektedir. Evre 2 hastalar;
12°den az lenf nodu orneklemesi yapilmis ise, az diferansiye tiimor saptanmis ise,
lenfovaskiiler ya da perinoral invazyon mevcut ise, pT4 evresi bulunmussa ve hasta
intestinal obstriiksiyon ya da perforasyon ile basvurmussa hastalar yiiksek riskli olarak

kabul edilmektedir (21).

4.3.2. Tedavi

KRK’larin %80’ninde tiimor kolon duvarinda ve/veya bolgesel lenf nodlarindadir.
Lokalize kolon kanserlerinde cerrahi tek kiiratif tedavi yontemidir. Cerrahi tedavide amac,
timor ylikiinlin tamaminin ¢ikartilmasi, etkilenen kolon segmentine ait major damarsal ve
lenfatik yapilarin ¢ikartilmasidir. Hastalarda metastaz varligi, gastrointestinal kanama ya
da tikanma gibi kanser iligkili bulgularin varliginda cerrahi endikasyonunu ortadan

kaldirmamaktadir, ancak radikal cerrahi se¢enegi bu hastalarda 6n sirada yer alamaz.
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Neoadjuvan kemoradyoterapi/kemoterapi lokal ileri KRK’larda cerrahiden 6nce sik
bagvurulan bir tedavi yontemidir. Ancak bu tedaviye hangi hastalarin aday oldugu
hakkinda goriis birligi bulunmamaktadir, ayrica es zamanli verilen kemoterapi ayni
zamanda tedavi iliskili toksisiteyi de arttirmaktadir.

Adjuvan kemoterapide ise amag, mikrometastazlari ortadan kaldirarak hastalik
niikslinii azaltmak ve kiir oranlarini arttirmaktir. Bir¢ok tedavi birden fazla kemoterapdtik
ilagin intravendz yolla belli bir sirada ve glinde verilmesiyle olugsmaktadir. Lenf nodu
pozitif KRK’larda alt1 aylik oksaliplatin temelli kemoterapiler daha c¢ok tercih
edilmektedir. Lenf nodu negatif hastalarda ise kemoterapinin yararlar1 tartigmalidir.

Tam cerrahi rezeksiyon yapildiktan sonra hastalar 6 aylik siklikta 5 sene boyunca
takipte tutulmalar1 gerekmektedir. Bazi otoriteler 3 ayhik araliklarla CEA diizeyine
bakilmasinin ~ hastalik  rekiirrensinin ~ saptanmasinda  yardimci  olabilecegini
bildirmektedirler. Hastalarin bu bes senelik siire sonunda endoskopik ya da radyolojik
olarak 3 yilda bir takip edilmeleri gerekmektedir. Cilinkii bu hastalarda %3-5 arasinda ek
kolon kanseri gelistirme riski ayn1 zamanda %15 oraninda da adenomatdz polip gelistirme
riski yasam boyu devam etmektedir. Ozellikle anastomoz hattindan rekiirrenslerin sik
gorildiigli goz oOniinde tutuldugunda cerrahisi smirin  patolojik 6zelliklerinin 1y1
degerlendirilmesi gerekmektedir. Radyoterapi rektal kanserlerde evre 2 ve 3 hastalikta
ozellikle seroza tutulumu mevcut olan hastalarda rekiirrens riskini %25-30 azaltmasi
nedeniyle Onerilmektedir. Cerrahi islem olarak total mezorektal eksizyon yapilmasinin
rekiirrens riskini %10 azalttig1 bilinmektedir. Operasyon sonrasinda radyoterapi ile 5
fluorourasil (5-FU) tedavisinin kombine edilerek verilmesinin lokal rekiirrens sikligini
azaltmakta, tiim sag kalimi ise iyilestirmektedir. Kolorektal kanserli hastalarda sistemik
kemoterapi verilmesi olduk¢a fazla kullanilan bir tedavi yontemidir. 5-FU tedavisi hala
sistemik tedavilerin temel basamagini olusturmaktadir. 5-FU tedavisi ile birlikte folinik
asit verilmesi hastalarda tedavi etkinligini arttirmaktadir. 5-FU genellikle intravendz olarak
kullanilmakla birlikte, oral kullanilan kapesitabin tedavisi de es etkinlige sahiptir. Bir
topoizomeraz 1 inhibitdrii olan irinotekan, 5-FU tedavisi altinda progrese olan hastalarda
kullanilmaktadir. Irinotekan, ldkoverin ve 5-FU kombinasyonu olan FOLFIRI ve
l6koverin, 5-FU ve oksaliplatin tedavisi iceren FOLFOX tedavileri es etkinlige sahip olup
hastalarda medyan sagkalimlarinda 2 senelik artisa neden olmaktadirlar. Ileri kolorektal

kanserlerde monoklonal cetixumab ve panitunumab gibi monoklonal antikorlarda tedavide
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kullanilmaktadir. Bu monoklonal antikorlar epidermal biliylime faktorii reseptoriinii
etkileyerek hiicrelerin biiylimesini ve ¢ogalmasini engellemektedirler. Ancak bu tedavi k-
ras mutasyonu tastyan hastalarda herhangi bir etki gostermemektedir. Vaskiiler endotelyal
biliyiime faktorii reseptorii lizerinden etki eden bir anti-anjiyogenik olarak islev géren
bevacizumab 6zellikle FOLFOX tedavisi ile kombine edildiginde hastalarda sag kalim
avantaji saglamaktadir. Ek metastazi olmayan soliter karaciger metastazlarinda deneyimli
cerrahlar tarafindan yapilan metastazektomi islemi sonrasinda hastalarin 5 yillik

sagkalimlar1 %25-30 arasindadir (2).

4.3.3. Kolorektal Kanser Tarama

Kolorektal kanserler i¢in en yiiksek risk, ailede birinci derece akrabalarda
kolorektal kanser bulunmasidir (27). Ailesinde 50 yasindan 6nce KRK mevcut olan
hastalar, herediter KRK sendromlari agisindan degerlendirilmelidir. Bu kisiler herediter
KRK sendromlar1 konusunda uzman kisilere yonlendirilerek detayl aile Oykiisii, genetik
degerlendirime ve uygun takip programlarina alimmalidir. Bir kiside 50 yas ve ilizerinde
KRK mevcut ise aile bireylerinde KRK gelistirme riski iki katina ¢ikmaktadir. Bu kisilerde
tarama yontemi olarak kolonoskopi se¢ilmeli, bu kisiler kirk yasina geldiklerinde ya da aile
bireyinde hastalik baslama yasindan 10 yi1l 6nceki yasina geldiklerinde kolonoskopi islemi
uygulanmalidir. Ayni sekilde inflamatuar barsak hastaliklarina sahip olan hastalarda
hastalik baslangi¢ yasindan 8-10 sene sonra tarama KRK agisindan takip kolonoskopileri
yaptirmaya baglamalar1 gerekmektedir.

Orta riskli hastalara KRK ile iliskilendirilmis diyet faktorleri, obezite, diisiik
fiziksel aktivite, sigara kullanimi ve yliksek miktarda alkol kullanimi gibi yasam bigimi
degisikliklerine dikkat etmeleri onerilmektedir. Ancak yapilan ¢aligmalarda yasam bigimi
degisikliginin hastalarda KRK riskini azalttiina dair sonuglar yeterli degildir (28).
Aspirin, NSAIl ve oral kontraseptiflerin rutin kullamminin KRK riskini azalttig:
kanmtlanmistir (29,30). Ancak bu ilaglarin yan etki profilleri ve yararlart birlikte
degerlendirildiginde = KRK  riskini  azaltma  endikasyonu ile kullanilmalari
Onerilmemektedir.

Gaitada gizli kan, KRK i¢in kullanilan tarama yontemlerinden biridir. Bu test ucuz,
invaziv olmayan ve ¢ok 0zel kaynaklar gerektirmeyen bir yontemdir. Guaiac fekal gizli

kan testi ve fekal immiinokimyasal olmak iizere iki farkli yontem mevcut olmakla birlikte
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bu yontemlerin KRK i¢in duyarliligt %33-85 arasinda degismektedir (31). Gaitada gizli
kan testi pozitif gelen hastalarin, negatif gelen hastalara géore KRK agisindan 3-4 kat daha
riskli olduklar1 bilinmekte ve bu hastalara mutlaka kolonoskopi yapilmasi 6nerilmektedir.
Gaitada gizli kan testinin sinirlamalar1 oldukca fazladir. ABD rehberleri GGK testinin
negatif olmas1 durumunda her sene tekrarlanmasi gerektigini vurgulamaktadir (32). Ayn
zamanda test sonucunun pozitif gelmesinden sonra hekimlerin hastalari kolonokopiye
yonlendirmedigi ya da hastalarin kolonoskopi islemini kabul etmedigi, bunun da ulusal
tarama programlara zarar verdigi gosterilmistir (33). GGK testi maliyet olarak uygun
goriilse de bu sinirlamalar g6z oniine alindiginda fleksible sigmoidoskopi ve kolonoskopi
ile benzer bir maliyet tablosuna sahiptir (34).

Baryumlu enema ileri evre kanserleri gostermede oldukca etkinken erken kanser
onciili lezyonlar1 belirlemek de yetersizdir (35). Bu nedenle giinlimiizde olduk¢a nadir
kullanilmaktadir.

BT sanal kolonoskopi islemi kolonun iki ve ii¢ boyutlu goriintiilerini saglarken
kolon temizligine gerek duyulmaktadir. Klinik c¢alismalarda 1 mm ve {izeri poliplerinin
%90, 6 mm ve iizerindeki lezyonlarinin ise %78’inin radyologlar tarafindan
saptanabildigini gostermistir (28). 6 mm’den kii¢iik poliplerde sanal kolonoskopinin
duyarlilik ve 6zgiilliigli gerilemektedir.

Vaka kontrol ¢aligmalar1 sigmoidoskopi ve azalmis kolorektal mortalitesi arasinda
iliski kurmaktadir (36). Ancak yine calismalarda kolonoskopi islemi kullanarak hastalarin
%30’unda sigmoidoskopi ile saptanamayan proksimal kolondaki ileri neoplazileri atladig
gosterilmistir (37). Bu durum kadinlarda ve 60 yasindan biiylik hastalarda daha sik ortaya
cikmaktadir. Bu islem barsak temizligi ve hastane bagvurusu gerektirdigi i¢in hastalar
acisindan istenmeyen bir yontemdir. Bir¢ok hasta ve hekim sedasyon ve barsak temizligi
uygulamasi yapilmasinin ardindan kolonoskopi yaparak tiim kolonu degerlendirmek ve
gerekirse polipektomi iglemi yapmayi tercih etmektedirler.

Kolorektal kanserin  degerlendirilmesinde her tarama yOnteminin son
degerlendirilmesi i¢in kolonoskopi islemi tercih edilmektedir. Bir¢ok genis kohort
caligmas1 kolonoskopi isleminin yapilabilirligi ve gilivenligini degerlendirdikten sonra
kolonoskopi birincil tarama testi olarak degerlendirilmektedir (37, 38, 39). Bu ¢alismalarda
orta riski tarama grubundaki hastalarda %0,5-1 arasinda KRK, %5-10 arasinda advanced

neoplazi oldugu goriilmiis ve tedavileri yapilabilmistir (37, 38, 39). Ayn1 zamanda vaka
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kontrol calismalarinda kolonoskopi, KRK insidansi ve mortalitesi iizerinde azalma
sagladig1 gosterilmistir (27). Her tarama yonteminin kendi igerisinde iyi ve kotii yonleri
bulunmaktadir. Bu baglamda hastanin 6zelliklerine gore tarama yontemini kisisellestirmek

en akilc1 yolu olusturmaktadir.

4.4. INFLAMATUAR BARSAK HASTALIKLARI

Etyolojisi net olarak bilinmeyen iyilesme ve alevlenmelerle seyreden tiim
gastrointestinal sistemi tutabilen kronik sistemik inflamatuar hastaliklar bu grupta
toplanmaktadir. Bu baslik altinda iilseratif kolit (UK) ve Crohn hastalig1 (CH) olmak zere
iki hastalik bulunmaktadir. CH hem ince barsagi hem de kolonu segmental olarak tutarken,

UK agirlikli olarak kolonu tutar ve tutulum diffiizdiir, segmental tutuluma yol agmaz.

4.4.1. Ulseratif Kolit

Ulseratif kolit kolonun mukozal tabakasiyla sinirli, tekrarlayan inflamasyon ataklart
ile karakterize bir hastaliktir. Genellikle hastalik rektumu igerisine alir ve proksimale dogru
devamli bir tutulum yapar. Hastalikla iliskili bulgular kolik karm agrisi, tenezm ve
inkontinans olarak tanimlanmaktadir. Distal kolonik hastaliga sahip olan hastalar bir
konstipasyon donemini takiben kanli mukuslu digkilama ile kendilerini gosterebilir.
Hastaligin baslangic1 genellikle kademeli olarak ortaya c¢ikip birka¢ hafta icerisinde
ilerleyebilir. Hastalik bazen rektal kanama epizodu ile kendi kendini siirlayabilmektedir.
Hastalik giinde dortten az kansiz ve mukussuz digkilama ile seyreden hafif hastaliktan
giinde on kez kanli mukuslu, karin agrisinin eslik ettigi ciddi hastaliga kadar genis bir
spektrumda ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar ates, halsizlik ve kilo kaybi gibi sistemik
yakinmalara sahip olabilirken, kan kaybina bagli demir eksikligi anemisi, kronik hastalik
anemisi ve otoimmun hemolitik anemi sebebiyle carpinti ve nefes darligr ile
karsilasabilirler. Sistemik yakinmalarin siddeti, intestinal hastali§in klinik siddeti ile dogru
orantihidir. Ozellikle hafif hastalikta fizik muayenede herhangi bir dzellik saptanmaz. Orta
dereceli ve ciddi hastalig1 olanlarda batin hassasiyeti, yiiksek ates, tasikardi ve solukluk
saptanabilir. Rektal tusede kan saptanabilir, uzamis ishal yakinmasi olan hastalarda
submukozal yag dokunun kaybi, periferik 6dem ve kilo kaybi malniitrisyon nedeniyle

ortaya c¢ikabilmektedir (40).
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Hastaligin ciddiyetinin belirlenmesi tedaviye yol gostermesi ve hastaligin uzun
donemli sonuglarmni tanimlamasi agisindan oldukca 6nemlidir. Montreal Ulseratif Kolit
Durum Skorlamasi ishal siklig1 ve igerigi, sistemik semptomlarin varligi ve laboratuar
anormalliklerine goére hastaligin klinik durumunu siniflandirmistir (41). Bu skorlama
sistemine gore hafif siddetli hastalikta; ishal sayis1 4 ve 4’lin altinda, kan ve mukus yok,
sistemik toksisite bulgusu yok ve eritrosit sedimentasyon hiz1 normaldir, hafif karin agrisi
eslik edebilir. Orta siddetli hastalikta; giinde 4’iin istiinde kanli digskilama, kan nakli
gerektirmeyen hafif dereceli anemi, ciddi olmayan karin agrisi, sistemik toksisite ile ilgili
minimal bulgular mevcuttur, kilo kayb1 genellikle gézlenmemektedir. Siddetli hastalikta
ise ciddi karin agrisinin eslik ettigi giinde 6’dan fazla kanli diskilama; ates, tasikardi,
anemi ve sedimentasyon yiikekliginin eslik ettigi sistemik toksisite bulgular1 vardir ve
hastalar genellikle hizla kilo kaybi yasarlar.

Hastalarin biiylik ¢ogunlugu hafif hastalik seklinde baslarken, %27’si orta dereceli
hastalik ile bagvururlar; hastalarin sadece %1 ’inde ciddi hastalik ile bagvuru s6z konusudur
(42).

Hastalarin %10’unda ciddi kanama ortaya c¢ikmaktadir. Hastalarin omiir boyu
takiplerinde %3 olasilikla masif kanama gecirme riskleri bulunmaktadir, ancak bu
durumda acil kolektomi gereksinimi olabilir.

Fulminan kolit hastalarda giinde 10 kereden fazla digkilama, siirekli kanamanin
devam etmesi, karin agrisi, karin distansiyonu, ayni zamanda ates ve anoreksi gibi ciddi
sistemik bulgularin ortaya ¢ikmasi durumudur. Toksik megakolon, kolonik ¢apin 6 cm ve
tizerinde olmasi, ileogekal valvin 9 cm ve lizerinde olmasi yaninda ciddi sistemik
bulgularin saptanmasi olarak tanimlanmaktadir (43).

Perforasyon genellikle toksik megakolon tablosunun sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir.
Peritonitin eglik ettigi perforasyon tablosunun %50 mortalitesi oldugu bildirilmektedir
(44).

Ulseratif kolit temelde barsaklari tutan bir hastalik olmakla birlikte hastalarin
%10’undan azinda baslangi¢ aninda ekstraintestinal bulgular mevcutken, hayatlar1 boyunca
hastalarin %25°1 ekstraintestinal bulgular ile karsilasmaktadirlar (45). Primer sklerozan
kolanjit ve ankilozan spondilit disinda genellikle ekstraintestinal bulgular hastaliga tani
konulmasinin ardindan ortaya ¢ikarlar. Ulseratif kolit ekstraintestinal bulgular1 Tablo 4’de

Ozetlenmistir.
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Tablo 4: Ulseratif kolit ekstraintestinal bulgular1 (Fauci ve ark. 2013’ten uyarlanmustir).

Goz Uveit, episklerit, sklerit, irit, konjuktivit
Pulmoner Havayolu inflamasyonu, akciger
parenkimal hastaligi, serozit,

tromboembolik hastalik, ilag iliskili akciger

toksisitesi

Hepatobiliyer Primer Sklerozan Kolanjit, Yagh karaciger,

Otoimmun karaciger hastalig1

Hematopoietik Vendz ve arteryal tromboz, otoimmun

hemolitik anemi,

Muskulosketal Artrit, Ankilozan spondilit, osteoporoz,

osteopeni, osteonekroz

Deri Eritema Nodozum, Pyoderma

Gangrenozum

Siddetli hastaligi olan UK hastalarinda anemi, eritrosit sedimentasyon hiz1
yiiksekligi, diisiik albumin seviyesi ve diyare ile iligkili dehidratasyona bagli elektrolit
diizensizlikleri olarak ortaya cikmaktadir (46). UK ve primer sklerozan kolanjit
hastalarinda alkalen fosfataz ytiksekligi, hastalik sikayet ve bulgular1 ortaya ¢ikmadan 6nce
ortaya ¢ikarak tan1 koydurucu olabilmektedir. Intestinal inflamasyona bagl olarak fekal
kalprotektin ve laktoferrin seviyesi yiiksek seyredebilir

UK tanisi igin goriintiileme yontemleri kullanimi gok fazla yarar saglamamaktadir.
Ayakta direkt batin grafisi genellikle hafif hastalikta normalken proksimal kabizlik,
mukozal kalinlasma ve O6demli barsakta parmak izi bulgusu verebilmektedir, fulminan
kolitte ise kolon ¢apinin artmis oldugu yine diiz grafi teknigi ile saptanabilmektedir. Cift
kontrast baryum enema hafif hastalikta tamamen normal go6zlenirken, ilerlemis hastalikta
taniya yardimer olabilir. BT ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) mukozal duvar
kalinlagsmasin1  gosterebilmekle birlikte tan1 koydurucu degildir. Ultrasonda diger
goriintlileme yontemleriyle benzer sekilde duvar kalinlasmasini gosterebilmekle birlikte
tan1 koydurucu degildir.

Tan1 hastalarda dort haftayr asmis ishal hikayesinin bulunmasi1 ve endoskopi ile

biyopside kronik kolit bulgularinin elde edilmesine dayanmaktadir. Bu bulgular sadece
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UK’ye 0zgii olmadig: i¢in dykii iyi alinarak diger kolit nedeni olabilecek hastaliklarin
dislanmas1 gereklidir. Amebiyazis gibi endemik parazit dykiisiiniin bulundugu bolgelere
seyahat Oykiisii, C. Difficile infeksiyonuna neden olusturabilecek yakin donemli antibiyotik
kullanimi1, proktit ile iliskilendirilebilecek cinsel yolla bulasan hastaliklar agisindan
derinlemesine oykii, kronik kolonik iskemi diislindiirebilecek aterosklerotik hastalik
oykiisii, abdominopelvik radyasyon maruziyeti, NSAIl kullanimi ve immunsiipresif
hastalarda CMV koliti 6ykiisii dikkatlice degerlendirilmelidir.

UK endoskopik bulgular1 hastaliga 6zgii degildir. Kolonoskopi sirasinda biyopsi
alinmasi inflamasyonun kronikliginin degerlendirilmesi ve diger kolit etkenlerinin
dislanmas: igin gereklidir. Ileokolonoskopi, terminal ileumun degerlendirilmesine olanak
saglayarak Crohn hastalig1 ile olan ayrimda faydali olabilecegi gibi hastaligin kolonda
tutulum bolgelerini ve ciddiyetini gostermesi agisindan da olduk¢a 6nemlidir (47). Ancak
ciddi kolit nedeniyle hastanede yatan hastalarda toksik megakolona neden olmasi ya da
presipite etmesi nedeniyle kolonoskopi isleminden kagimilmalidir. Bu tip hastalarda
fleksible sigmoidoskopi ile rektum ve distal kolonun degerlendirilmesi hastalik siddeti
gerileyene kadar yeterli olacaktir. UK tamli hastalarda goriilen kolonoskopik bulgular
arasinda submukozal vaskiiler yapilarin goriintirliigiiniin  kaybolmasi, eritemli bir
gorlintiinlin ortaya ¢ikmasi, petesi, eksuda, 6dem, erozyon, frajilite artis1 ve spontan
kanama sayilabilir. Daha ciddi vakalarda makroiilserler, ciddi kanama ve yapisik ekstidalar
goriilebilmektedir. Gegirilmis inflamasyona bagli olarak non-neoplastik psddopolipler
gdzlenebilmektedir. Ulseratif kolit diisiindiiren biyopsi bulgular1 ise kript apseleri ve Kript
atrofisidir. Miisin kaybi ve Paneth hiicre metaplazisi gibi epitelyal hiicre anormallikleri
gorilebilmektedir. Artmis lamina propria hiicreselligi, bazal plazmositozis, bazal lenfoid
agregatlar ve lamina propriada eozinofil goriiniimii olabilir. Ancak bu bulgularin hig¢ biri
UK igin spesifik degildir. Ancak bu bulgulardan iki veya daha fazlasmin goriilmesi UK
diisiiniilmesi agisindan &nemlidir (48). Inflamasyon genellikle rektumu da icine alarak
proksimale dogru ilerler, siirekli ve daireseldir. Hastalarin %30-50’sinde hastalik
baslangigta rektum ile siirlidir, %20-30 sol tarafli kolit, %20 pankolit gézlenmektedir.
Ileal inflamasyon (Backwash ileit) aktif sag koliti olan hastalarda gériilebilmektedir. Crohn
hastalig1 ile iliskili ileitten farkli olarak UK ’deki ileit diffiiz yayilim gdstermektedir.

UK, tutulum alanlarma gore de isimlendirilmektedir. Rektumla smirli olan hastaliga

‘Ulseratif Proktit’; rektum ve sigmoid kolonla smirli olan, inen kolonda hastalik olmayan
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hastalig1 ‘Ulseratif Proktosigmoidit’; rektum ve sol kolonun etkilendigi hastaliga ‘Sol yanl
ya da Distal Ulseratif Kolit’; cekumun korundugu splenik felsuraya kadar uzanan hastaliga
ise ‘Ekstensif Ulseratif Kolit’ denilirken, hastalik eger ¢ekumu da icine alarak splenik
fleksuraya kadar uzaniyorsa ‘Pankolit” denilmektedir.

Hafif-orta siddetli proktit ve proktosigmoiditte, remisyon saglamak amaciyla
topikal 5-aminosalisilik asit (5-ASA) onerilmektedir. Proktit tedavisinde suppozituar form
yeterli iken proktosigmoiditte enemalar kullanilmaktadir. Bir seneden fazla relapsi
olmayan hastalarda idame tedavide ve tiim proktosigmoiditli hastalarda 5-ASA enemalar
onerilmektedir. Remisyon saglanmasi i¢in oral 5-ASA tedavisi gerekenler ya da topikal
tedavi sirasinda multiple relapslari olanlar 5-ASA tedavisi ile idame tedavisine devam
etmelidir.

Hafif-orta siddetli distal, ekstensif ya da pankolit hastaligi olanlarda oral 5-ASA
tedavisi, rektal 5-ASA ya da steroid suppozituar, steroid enemalar ve kopiik preperatlar
kullanilmaktadir. Bu tedavi ile basarili olamayan hastalarda oral steroid tedavisi
eklenmelidir. Uygun bir klinik yanit sonrasinda ya da remisyon elde edildikten sonra
idamenin saglanabilmesi i¢in oral 5-ASA dozuna devam edilmeli, topikal 5-ASA
tedavisinde ise doz azaltilmalidir. Steroid bagimli hastalik durumunda hastalar steroid yan
etkileri agisindan dikkatli izlenmeli, ayiric1 tanilar tekrar gozden gecirilmeli ve daha ileri
tedaviye ihtiyag¢ varlig1 aragtirilmalidir.

Siddetli hastalig1 olan vakalarda oral glukokortikoid tedavisi, yiiksek doz oral 5-
ASA ve topikal 5-ASA ya da steroid kullanilmaktadir. Sistemik toksisite bulgulari olan
hastalarda antibiyotik tedavisi kullanilabilir. Bu tedavi altinda sikayetleri devam eden ya da
artan hastalar, hastaneye yatirilarak intravendz sivi ve elektrolit replasmani yapilarak
tedavi edilmeli, gereginde intravendz steroid tedavisi kullamlmalidir. Intravendz
glukortikoid tedavisine yanit veren hastalarda oral esdeger doza ge¢ip yavasga doz
azaltilmalidir.

Optimal doz oral 5-ASA tedavisi altinda 12 ayda ikiden fazla glukokortikoid
kullanimi gerektiren relapsi olan hastalarda ve oral 5-ASA tedavisini tolere edemeyen
hastalarda, ya da steroid bagimli {iilseratif kolit vakalarinda hastalar 6 merkaptopiirin
(azatiopiirin) ya da bir anti-tomor nekrozis faktor (Anti-TNF) ile tedavi edilmelidirler.

Fulminan kolitli hastalar hastaneye yatirilarak; intravendz sivi, antibiyotik ve

steroid ile tedavi edilmelidir. Intravendz glukokortikoid tedavisine 3 giinde yanit vermeyen
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hastalarda, siklosporin ya da infliksimab tedavisi onerilmektedir. Bu tedaviye de 4-7 giinde
yanit vermeyen hastalar ve 72 saat igerisinde tedaviye yanit vermeyen toksik megakolon

olgular1 kolektomiye ihtiya¢ duymaktadir (49, 50, 51).

4.4.2. Crohn Hastahg

Crohn Hastaligi (CH) gastrointestinal sistemin inflamasyonu ile karakterize
etyolojisi bilinmeyen hastaligidir. CH, agizdan aniise kadar bu yolun tamamim
tutabilmektedir.

UK klinik bulgular ile karsilastirildiginda CH klinik bulgular1 ¢ok gesitlidir.
Hastaligin tanis1 konulmadan yillar Once hastalarin sikayetleri ortaya cikabilir (52).
Hastaligin en 6nemli klinik bulgulari ise halsizlik, karin agrisinin eslik ettigi uzamis diyare,
kilo kaybi ve rektal kanamadir (53).

Karin agrisi, hastalik yayilimindan bagimsiz olarak oldukca sik goriilen bir
yakinmadir, hastaligin transmural tutulum 6zelligi nedeniyle fibrotik bantlar olusmaktadir.
Bu bantlar daha sik ince barsakta olmak iizere obstriiksiyonlara neden olmakta, bu nedenle
hastalarda genellikle sag alt kadran agris1 ortaya ¢ikmaktadir. Diyare uzun zaman
diliminde dalgalanmalar gostererek ortaya c¢ikan yine sik bir yakinmadir. CH’da diyare
nedenleri ¢ok ¢esitlidir; bunlar arasinda inflame ince ve kalin barsaktan fazla miktarda sivi
salgilanmas1 ve yeterli absorpsiyonun yapilamamasi, inflame ya da rezeke terminal ileum
nedeniyle safra asiti tuzlarinin malabsorbsiyonu; yine safra tuzlarinin kaybina bagli olarak
steatore bu mekanizmalardan bazilarini olugturmaktadir. Genellikle mikroskopik kanama
olmakla birlikte UK’den daha az oranda masif kanama gdzlenmektedir. Transmural barsak
inflamasyonu sinus yollarinin olugmasina; sinus yollarinin da serozaya penetre olmasi
fistiiller olugmaktadir. ki epitel ddseli organ arasinda baglanti olusmasina fistiil denirken
en sik goriilen fistiiller; barsak ve safra kesesi arasinda olan enterovesikal fistiil, barsak ve
cilt arasinda olusan enterokutanéz fistiil, iki barsak ansi arasinda olusan enteroenterik fistiil
ve barsakla vajina arasinda olusan enterovajinal fistiildiir. Fistiillerin klinik bulgulari
meydana geldikleri dokular ile ilgilidir. Ornegin enterovajinal fistiillerde vajinadan gaz ya
da feges gelmesi olarak ortaya c¢ikabilmektedirler. 10 ve 20 yillik hastalik yasina sahip
hastalarda fistiil goriilmek siklig1 %33 ve %50 olarak saptanmistir (54). Hastalarin yaklasik
yarisinda fistiil tanis1 CH tanist konmadan 6nce konulmaktadir. Tiim siniis yollar: fistiillere

neden olmamaktadir, bazilar1 fizik muayene ile palpable kitle formasyonu yapan bakteriyal
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enfeksiyon barindirmayan inflamatuar kitle yani flegmon seklinde gozlenirken, bazilari ise
ates, karin agrisi ve batin hassasiyetinin eslik ettigi abse formasyonu ile ortaya
cikabilmektedir. Perianal hastalik; perianal agri, genis cilt lezyonundan drenaj, anal
fissiirler, perirektal abseler ve anorektal fistiiller seklinde kendini gostermektedir.
Malabsorbsiyon, terminal ileum hastaliginda ya da rezeke edilmesi durumunda ortaya
cikmaktadir. Steatore safra asitlerinin konsantrasyonu i¢in gerekli olan yag absorbsiyonu
sonucu elde edilen migellerin olugsmasii engelledigi i¢in malabsorbsiyona katkida
bulunmaktadir. Steatore aynmi zamanda ince barsak striktiirleri kaynakli bakteriyel asiri
cogalma, enterokolonik fistiiller ve ekstensif jejunal hastalilk nedeniyle de ortaya
cikabilmektedir. Aftoz iilserler, odinofaji ve disfaji gibi 6zefageal belirtiler, {ist karin agrisi
ve gastrik ¢ikis sendromu, safra kesesi taglar1 gibi diger gastrointestinal sistem bulgulari ise
daha nadir goriilmektedir. Halsizlik sik goriilen bir bulgudur. Kilo kaybi genellikle
hastalarin yemek yemedikleri zamanlarda daha iyi hissetmeleri nedeniyle daha az yemek
yemelerinden kaynaklanmaktadir. Ates genellikle perforasyon ya da karin i¢i bir
enfeksiyon nedeniyle nadiren ortaya ¢ikmaktadir (52, 53).

Tan1 genellikle, uyumlu klinik bulgular1 olan hastalarda endoskopi ya da
goriintiileme yontemlerinin kullanilmas: ile konulmaktadir. Fizik muayene bulgular
genellikle normal olmakla birlikte solukluk, kilo kaybi gibi non-spesifik bulgular da
goriilebilir. Diyare ile bagvuran hastalarda kolonoskopi daha uygun bir tani segenegi iken
karin agris1 ile bagvuran hastalarda ise karin goriintiilemesi en uygun yontemdir.

Tam kan sayimu, elektrolitler, renal fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,
kan glukoz diizeyi, eritrosit sedimentasyon hizi, CRP, serum demiri ve B12 diizeyleri
mutlaka hastalardan istenmelidir. Tiim testler normal olabileceg§i gibi; anemi, 16kositoz,
B12 eksikligi, artmis sedimentasyon hizi ve artmis CRP diizeyi ile karsilasilabilir. Eger
hastalarda diyare mevcutsa digki ornegi alinarak direkt mikroskobik degerlendirme ve
kiiltiir tetkikleri yapilmalidir.

Endoskopide etrafinda normal mukozal dokunun bulundugu fokal iilserasyon
alanlar1 kaldirnm tast manzarasin1  olusturmaktadir. ileokolonoik CH tanisinin
konulabilmesi i¢in terminal ileumun goriilmesi gerekmektedir. Hastalikl1 alanlarin arasinda
tamamen saglikli alanlarin goriilmesi hastalik i¢in oldukg¢a tipiktir. Bu durum siirekli
tutulumun bulundugu UK den ayrimi saglamaktadir. UK’de gériilen psédopolip olusumlar

CH’de de goriilmektedir.
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Biyopsinin patolojik sonuglarinda elde edilen major bulgular fokal iilserler, akut ve
kronik inflamasyondur. Bu bulgular tanisal olmalarindan ziyade daha ¢ok CH’na
yonlendirir. UK nin diffiiz yapisina gore inflamasyonun fokal olmas1 hastalik ayiriminda
Oonemlidir. Hastalarin %30’unda graniillomlar goriilmektedir, enfeksiyon hastaliklari
dislanabildiginde hastalik tanisi agisindan olduk¢a onemlidir. Graniilomlarin olmasi tant
icin elzem degildir, ya da graniilom olmasi tan1 koydurucu degildir ¢iinkii graniilomlar
Yersinya spp enfeksiyonlari, Behget Hastaligi, tiiberkiiloz ve lenfomalar gibi bir ¢ok
hastalikta goriilmektedir.

Gorlintiileme yontemleri 6zellikle kolonokopi ile ulasilamayan {ist gastrointestinal
bolgelerdeki hastalik durumunu degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir. Baryumlu
radyolojik yontemler daha az siklikla kullanilirken BT ve MRG daha sik kullanilmaktadir.

Kolonik hastalikta kolonoskopi hastaligi degerlendirmek icin secilmis tanisal
yontemdir. Baryum enema, kolonoskopinin teknik olarak yapilamadigi durumlarda
olduk¢a yardimci olabilen bir goriintiileme yontemidir. ince barsak tutulumunda ise
hastalar1 degerlendirmek icin genellikle radyolojik yontemler kullanilabilmektedir. BT, BT
enterografi, enteroklizis, MRG ve MRG enterografi gibi bir ¢ok yontem bu amagla
kullanilmaktadir. BT, ince barsak degerlendirmesinde kullanilabildigi gibi ayn1 zamanda
intraabdominal abseler gibi ekstraintestinal komplikasyonlarin degerlendirilmesinde de
oldukca onemli bir yer kaplamaktadir (55). MRG de yine aymi sekilde ince barsak
bulgularini ortaya koydugu gibi ayn1 zamanda ekstraluminal bulgu ve komplikasyonlar1 da
ortaya ¢ikarmaktadir. Artmis mural kalinlik, yiiksek mural sinyal intensitesi akut ince
barsak inflamasyonunu gostermektedir (56).

Serolojik gostergeler hem tanida yardimci olmakta hem de hastalik ciddiyeti
hakkinda klinisyene bilgi sunmaktadir. Ancak bu gostergelerin tahmin giicii hala net olarak
bilinmemektedir. pANCA ve ASCA’nin inflamatuar barsak hastaligi tanis1 koymada
olduk¢a &nemli oldugu ve ozellikle UK’den CH’m ayirmada yardimeci oldugu
bilinmektedir. ASCA, CH’de %40-70 oraninda, UK lilerde %5-15 oraninda, p-ANCA ise
UK’de %40-80 oraninda, CH’de ise %2-20 oraninda pozitiftir. 582 hastada yapilan bir
caligmada antikor testlerinin duyarliligi %40-60 arasinda degismekle birlikte, inflamatuar
barsak hastalig1 tanis1 koymada %90 &zgiilliige sahipken; CH ve UK ayriminda ise
Ozgiilliigiin ¢cok az oranda azaldig1 gosterilmistir (57). ASCA, Colyak hastaliginda, kistik

fibrozda ve intestinal tiiberkiilozda saptanabilmektedir (58, 59). Bu durum antikorun ince
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barsak hastaliklarinda immiin cevap ile iligkili oldugu diistiniilmektedir. Anti-OmpC
antikor, inflamatuar barsak hastaliklarinda olasi bir gosterge olarak tanimlanmis olup CH
tanil1 303 hastada yapilan bir calismada hastalarin %46’sinde pozitif saptanmistir (60)

Hastalarin  %10-20’sinde baslangi¢ sonrasinda uzun bir remisyon donemi
olmaktadir, on takip sonrasinda hastalarin %53’linde striktiir olustugu gézlenmistir (61).
Ciddi hastalik icin risk faktorlerini 40 yasin altinda olmak, perianal ve rektal hastaliga
sahip olmak, sigara kullanimi, disik egitim seviyesi ve baslangigta glukokortikod
kullanim gereksinimi olusturmaktadir (62).

Hafif ve orta dereceli hastalikta oral ilaglarla poliklinik kosullarinda tedavi
diizenlenebilmektedir. Ciddi bulgular1 olan ve toksik goriinen hastalarda hastaneye yatis
gerekli olabilmektedir. CH tedavisinde ‘step up’ ve ‘top down’ tedavi olmak tizere iki
farkl alternatif yaklasim bulunmaktadir. ‘Step up’ tedavide genellikle daha az gii¢lii olan
ve dolayisiyla daha az yan etkisi olan ilaglarla tedaviye baslanir ancak bu ilaglarin etkisi
istenilen diizeyde olmazsa daha giiclii tedavi yontemlerine gegilir. ‘“Top down’ tedavide ise
biyolojik tedaviler, immiinmodiilatdr ajanlar gibi daha gii¢lii ilaglar hastaligin gérece daha
yeni donemlerinde kullanilmaktadir. ‘Step up’ tedavide hafif ve orta dereceli hastalig
olanlarda oncelikle 5-ASA tedavisi ile baslanmaktadir. Bunun nedeni 5-ASA’nin diger
ilaglara gore daha az yan etki profiline sahip olmasidir. Genellikle tedaviye yavas salinimh
5-ASA ile baglanir. Gerekli durumlarda doz artimi yapilabilir. Ileokolit ya da koliti olan
hafif ve orta dereceli hastalikta baglangi¢ tedavisi olarak sulfosalazin ya da mesalazin
kullanilabilir. 5-ASA tedavisini tolere edemeyenlerde ya da 3-4 haftalik tedaviden fayda
gormeyen hastalarda antibiyotikler diistiniilmelidir. Bahsedilen tedavilere yanit vermeyen
ya da daha ciddi yakinmalarla bagvuran hastalarda 40-60 mg/giin prednizon kullanilabilir.
Sistemik glukokortikoidlere intoleransi ya da kontraendikasyonu olanlarda budesonid
kullanilabilir. Refrakter hastaligi olanlarda immunmodiilator ilaglar ve biyolojik tedaviler
kullanilabilmektedir. ilk basamak ilaglarla remisyon saglandiktan hemen sonra tekrar
relaps goriilen hastalar; uygun dozlarda steroid, 5-ASA ve antibiyotik tedavisine ragmen
hala semptomatik olan hastalarda; glukokortikoid doz azaltiminda ya da kesildiginde
hemen alevlenme goriilen hastalar refrakter olarak kabul edilmektedir. Refrakter hastalarda

azatiopiirin, 6-merkaptapiirin, metotreksat ve biyolojik tedaviler kullanilmaktadir (50, 63).
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4.5. DIVERTIKULER HASTALIK

Divertikiil, kolon duvarindan gelisen kese benzeri bir olusumdur. Divertikiilozis,
¢ok sayida divertikiil bulunmasini tanimlarken, divertikiilit ise devertikiil inflamasyonudur.
Divertikiil yas bagimlidir; 40 yasinda %20’nin altindayken 60 yasinda %40 civarinda
goriilmektedir (64). Cinsiyetler arasinda prevelans agisindan bakildiginda kadinlarda daha
stk goriildiigii soylenebilir. Gelismis iilkelerde divertikiiler hastalik insidansindaki artis
cevresel ve yasam bicimi etkisinin 6nemli oldugunu diisiindiirmektedir. Hastaligin diyette
disiik 1if alimi, dusiik fiziksel aktivite, obezite ve net olmamakla birlikte kolon kanseri ile
iligkili oldugu diistiniilmektedir (64, 65).

Yalanc1 divertikiil, gercek divertikiilden farkli olarak kolon duvarinin tim
segmentlerini igermez, mukoza ve submukoza kas tabakasinin arasindan herniye olur ve
seroza tabakasi ile ortiiliir. Divertikiiller, sirkiiler kas tabakasina damarsal yapilarin giris
yerlerinden  gelismektedir. Bu bolgelerin  kolonun  giigsiiz  bolgeleri  oldugu
disiiniilmektedir. Sigmoid kolon, ¢apt en kiiciik olan kolon bdélgesidir, intraluminal
basincin artmasi mukozanin herniye olmasina neden olmaktadir.

Divertikiiller kolonun herhangi bir yerinde olabilirler. Hastalarin %95°1 sigmoid
divertikiillere sahipken %35’inde proksimal hastalik mevcuttur. Yine hastalarin %7’sinde
tim kolonda hastalik yaygin sekilde bulunurken, %4’linde sadece sigmoid kolonun

proksimalinde bir bolgede hastalik gozlenebilir (66).

4.5.1. Divertikiiler Kolit

Sik olmamakla birlikte divertikiiler hastaliga sahip bireylerde o6zellikle sigmoid
kolonda yerlesen segmental kolit alanlari gorilmektedir. Bu hastalar asemptomatik
olabilecekleri gibi hematokezya, diyare, tenezm ve karin agris1 gibi yakinmalarla da
bagvurabilirler. Divertikiiler kolit tanis1 endoskopi ve patoloji ile konulmaktadir.
Endoskopide divertikiil orifislerini igerisine almayacak sekilde divertikiiller arasindaki
alanda inflamasyon goriilmektedir. Divertikiil orofisileri hastaliga dahil goriiliiyorsa,
divertikiiler kolitten ziyade divertikiilit veya inflamatuar barsak hastaliklarini diigiinmek
gerekmektedir. Hastaligin tedavisi hakkinda net bilgi bulunmamakla birlikte liften zengin

beslenme, antibiyotik ve/veya aminosalisilatlarin faydali oldugu diistiniilmektedir (67).
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4.5.2. Divertikiilit

Divertikiilit,  divertikiiliin =~ inflamasyonu  ve/veya  infeksiyonu  olarak
tanimlanmaktadir. Akut divertikiilit tanil1 hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki medyan
yas1 63’tiir. Geng hastalarin akut divertikiilit insidans1 diisiik olmakla birlikte hastalarin
yaklagik %16’s1 45 yasin altindadir. Karin agrisi1 bu hastalardaki en sik bagvuru
sikayetiyken bu agr1 genellikle sol yanlidir. Ancak 6zellikle Asya kokenli hastalarda
sigmoid divertikiilit ya da g¢ekal divertikiilit nedeniyle sol yanli ya da suprapubik agrisi da
gozlenebilmektedir. Hastalarda ayn1 zamanda subfebril ates, bulanti, kusma, kabizlik ya da
diyare  gorilebilmektedir.  Hastalarin  yaklagik  %25’inde  divertikiilit  iliskili
komplikasyonlar saptanmaktadir. Hastaligin akut komplikasyonlarini obstriiksiyon, abse
geligsimi, fistlil gelisimi ve peritona perforasyon ile peritonit tablosunun olusumu
olusturmaktadir. Tekrarlayan divertikiilit ataklar1 ya da kronik divertikiiler inflamasyon
kolon striktiirii gelisimine yol agmaktadir (68).

Akut divertikiilit tanisi, karin agris1 yakinmasi olan hastada fizik muayenede batin
hassasiyetinin bulunmasi sonucu siiphelenilmesi ile konulmaktadir. Divertikiilite 6zgii
olmasa da 16kositoz olmasi hastalik tanisinin konulmasinda yol gosterici olabilmektedir.
Akut  divertikiilit  tanisinin  konulabilmesi i¢in  goriintiileme  yontemlerinden
yararlanilmalidir. Diger tanilar1 disladig1 ve tanida duyarlilik ile 6zgilliigii yiiksek oldugu
icin oral ve intravendz kontrast madde kullanilarak c¢ekilen abdominal BT, en sik
kullanilan goriintiileme yontemidir. Lokalize kolon duvar kalinlagsmasi (>4mm) ve kolonik
divertikiil varligit BT de akut divertikiil lehine yorumlanmaktadir. Kolonoskopinin akut
divertikiilit tanistm1 koymada herhangi bir yarari yoktur, hatta hastaligin baslangic
doneminde perforasyondan kag¢inmak icin yapilmamalidir. Ancak hastaligin tedavi
edilmesinin ardindan 6 hafta sonra altta yatan ek hastaligi 6zellikle de KRK’leri dislamak
icin kolonoskopi yapilmalidir (69).

Komplike olmayan akut divertikiilit ataginda konservatif yaklagim (barsak
dinlendirilmesi ve antibiyotik tedavisi) cerrahiden daha c¢ok tercih edilmektedir. Hastalarin
%70-100’iinde ilk atak bu tedavi ile atlatilabilir. Hastalarin sikayetlerinin gerilemesine
baglt olarak 10-14 giinliik siprofloksasin ve metronidazol ya da amoksisilin-klavulonat
tedavisi kullanilabilir. Peritonit, obstriiksiyon ve perforasyon gibi durumlarla komplike
olan akut divertikiilit tedavisinde oral alimin kesilmesi, uygun hidrasyon ve genis

spektrumlu antibiyotikler (ampisilin+gentamisin+metronidazol), gerekli durumlarda da acil
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cerrahi eksplorasyon yapilmasi gerekli olabilmektedir. Peritonit bulgusu olmadan sadece
abse ile komplike olan vakalarda ise goriintilleme yontemleri esliginde drenaj
yapilabilmektedir (70).

Akut divertikiilitin ilk ataginda konservatif yaklasimla tedavinin ardindan hastalarin
%30’unda tekrar herhangi bir atak olmamaktadir. Ancak hastalarin %20-40’1inda
tekrarlayan ataklar gozlenirken, %20’sinde ise kronik karin agrisi olmaktadir. Hastalarin
%5’inde ise persistan kronik divertikiiler inflamasyon gdzlenmektedir. Akut divertikiilit
tanil1 hastalarda mortalite komplikasyon varlig1 ve hastalarin ek hastaliklarina gére oldukca

degiskendir (71)

4.5.3. Divertikiil Kanamasi

Divertikiil kanamasi, hematokezya nedenleri arasinda sik goriilmektedir.
Divertikiilozis tanili hastalarin %15’inde divertikiil kanamasi meydana gelirken, %3 iinde
masif kanama ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin %75’inde kanama kendi kendine sonlanirken
tekrar kanama riski ise %50°dir. Divertikiil kanamasi olan hastalar genellikle yasli ve
birden fazla ek hastaliklarinin olmasi nedeniyle divertikiil kanamasi nedenli toplam
morbidite ve mortalite yaklasik %10-20 arasinda degigsmektedir. Divertikiil kanamasi olan
hastalarda hematokezya tipik yakinma iken bazi hastalar karin agrisi ve acil digkilama
ihtiyaci ile de bagvurmaktadirlar. Eger kanama durduysa hastalarda herhangi bir fizik
muayene bulgusu gézlenmez, kanama devam ediyorsa hastalarda tasikardi, hipotansiyon,
azalmis tugor ve tonus, kuru cilt, oligiiri ve biling seviyesinde degisiklikler
goriilebilmektedir. Divertikiil kanamasi tanist kolonoskopi ya da goriintilleme yontemleri
ile konulmaktadir. Uygun acil yardim yapildiktan sonra iist gastrointestinal sistem
kanamas1 dislanmalidir. Eger aktif kanama mevcutsa kolonoskopi ile kanayan divertikiil
bulunur ve endoskopik tedavi uygulanir. Eger kanama odag1 endoskopi ile bulunamiyorsa
ya da bulunmasina ragmen endoskopik yontemle tedavi edilemiyorsa, anjiyografi bir diger
lokalizasyon ve tedavi segcenegidir. Eger kanama endoskopik ya da anjiyografik yontemle
durdurulamiyorsa ve uygun acil miidaheleye ragmen hastanin bulgular1 ciddiyetini

koruyorsa cerrahi miidahale gerekli olabilir (72).
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4.6. KOLONUN DiGER HASTALIKLARI

4.6.1. Anal Fissiir

Anal fissiir anal kanaldan dentat ¢izgiye kadar olan bolgede ¢izgi seklinde bir
yaralanmadir. Bu durum, lokal bir travmaya bagl primer olarak ya da kanser, enfeksiyon
gibi ikincil bir nedenle iligkili sekonder olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Primer fissiirler i¢in
en sik goriilen yerlesim yeri anal kanalin posterior orta hattidir. Kadinlarin sadece
%10’unda erkeklerin ise sadece %]1’inde anteriorde goriilebilir. Primer anal fissiirlerin en
stk nedeni travmadir. Sekonder anal fissiirlerde ise graniilomatdz hastaliklar, malignite,
inflamatuar barsak hastaliklar1 ya da enfeksiyonlar etken olabilmektedir. Anal fissiir tanisi
hastalarin anal bolgede diskilama ile birlikte agr tariflemesi ve fizik muayenede dentat
hattin distalinde yiizeysel deri yaralanmasinin goriilmesi ile konulmaktadir. Akut
fissiirlerde yiizeysel yaralanma hastalik i¢in patognomonik bulgu iken, kronik fissiirlerde
hipertrofik bir cilt kabartis1 ya da papilla goriilebilmektedir. Anal fissiirler anal hijyene
dikkat edilmesi, anal travma ve kabizliktan kacinilmasi ile Onlenebilmektedir (73).
Hastaligin tedavisinde ama¢ anal mukozaya zarar veren sfinkter spazmini ortadan
kaldirmaktadir. Koruyucu tedavilerden fayda alinamiyorsa topikal nitrogliserin, botulinum
toksini uygulamasi veya cerrahi olarak lateral sfinkterotomi gibi diger tedavi secenekleri

uygulanabilir.

4.6.2. Anorektal Fistiiller

Anorektal fistiillerin  ¢ogunlugu enfekte olmus anal kript glandindan
kaynaklanmaktadir. Ancak CH, lenfograniiloma venerum, radyasyon proktiti, rektal
yabanci cisimler ve aktinomikoz da fistiil nedenleri arasindadir. Anorektal fistiilii olan
hastalar genellikle drenaj sonrasinda iyilesmeyen anorektal abseler, kronik piirtilan akinti
ya da perianal/kalca bolgesinde piistiil benzeri lezyonlarla bagvurmaktadir. Anorektal
fistiiller anal sfinkterle olan iligkilerine gore; intersfinkterik, transfinkterik, suprasfinkterik
ve ekstrasfinkterik olarak siniflanmaktadir. Fistiiller bazen oldukc¢a kompleks olabildikleri
icin cerrahi tedavi sirasinda pelvik anatominin ¢ok iyi bilinmesi gerekmektedir. Googsall
kuralinda makat tam ortasindan gecen yatay sanal bir ¢izgi ile 6n ve arka olmak {izere iki
boliime ayrilir. Fistiil dis agz1 arka tarafta ise dis agzin yeri neresi olursa olsun i¢ agiz

genellikle orta hattadir. Dis agiz 6nde ve aniise 3 cm’den daha yakin ise agiz dis agizla
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ayn1 pozisyondadir. Ancak dis agiz 6n tarafta ve aniise 3 cm’den uzak ise yine arka orta
hatta olma egilimindedir. Genellikel fistiil agizlar1 bu kurala uygun olarak ortaya ¢ikmakla
birlikte her zaman dogru degildir. Fistiil tedavisinde cerrahi ana tedavi yontemidir. Amag
sfinkter fonksiyonunu koruyarak fistiilii ¢ikarmaktir. Fistiil tipine gore cerrahi tedavi sekli

degismektedir (74).

4.6.3. Irritable Barsak Sendromu

[rritable barsak sendromu (iBS) tanis1 konulan hastalar gastrointestinal ve ekstra
intestinal ¢ok ¢esitli yakinmalarla karsilasabilmektedir. Ancak hastaliga 6zgii olmamakla
birlikte kronik karin agrisi ve barsak aliskanliklarinda degisiklik hastalarin ¢ogunda
goriilmektedir. Bu hastalarda goriilen karin agrist olduk¢a degiskendir ancak kilo kaybu,
rektal kanama, anemi bulunmazken; karin agris1 geceleri olmaz ve progresif degildir.
Hastalarda diyare, kabizlik ya da ikisi birlikte goriilebilmektedir. Konstipasyonla seyreden
hastalik, ishalle seyreden hastalik, miks hastalik ve tiplendirilemeyen hastalik olmak {izere
dort farkl alt tip tanimlanmastir.

Hastaligin tanis1 2006 senesinde revize edilen Roma 3 kriterlerine gore
konulmaktadir. Bu kriterlere gore son 3 ay i¢cinde ayda en az 3 giin digkilama ile gerileyen
agr1, diskilama sikliginda degisim ile birlikte agr1 baslamasi ve digskinin sekil degistirmesi
ile birlikte agr1 baslamasi1 yakinmalarindan iki veya daha fazla durumun tekrarlayan karin
agrist veya huzursuzluk/rahatsizlik ile birlikte olmasi hastalik tanis1 koydurmaktadir. Rutin
laboratuar testleri hastalikta normal degerler arasindadir. Ishalle seyreden hastalik
durumunda digski kiltiirii, Co6lyak hastaligi arastirmasi, 24 saatlik digki analizi ve
kolonoskopi yapilmasi gerekli olabilir. Roma 3 kriterlerine uyan, 6ykii ve fizik muayenede
herhangi bir alarm semptomu ya da bulgusu olmayan hastalarda tanisal testler dikkatli
uygulanmalidir (75). Hafif siddetli yakinmalar1 olan hastalarda hekim-hasta iligkisinin
kurulmasi, hastanin egitimi, diyet diizenlenmesi, diyete lif eklenmesi gibi yasam bi¢imi
degisimleri faydali olmaktadir. Orta siddetli yakinmalar1 olan hastalarda laktoz intoleransi,
asir1 kafein tiiketimi, stres gibi kolaylastiricilarin  ortadan kaldirilmasinin  yaninda
psikiyatrik yardim ayn1 zamanda ¢ok sik olmamakla birlikte iki haftalik rifaksimin tedavisi
kullanilabilmektedir. Siddetli yakinmalar1 olan hastalar ise mutlaka ileri basamak hizmet
veren hastanelerde degerlendirilerek davranis degisimi tedavileri ve psikoaktif ilaglar

kullanilabilir. (76)
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4.6.4. Anjiyodisplazi

Aberan kan damarlar1 viicudun diger Dbolgeleriyle karsilastirildiginda
gastrointestinal sistemde daha fazla miktarda bulunmaktadir. Anjiodisplazi, arteriyovenoz
malformasyon, anjiyoektazi ve vaskiiler ektazi kelimeleri birbirleriyle es anlamlidir.
Gastrointestinal sistem anjiyodisplazileri genellikle 60 yasin {stiindeki kisilerde
saptanmaktadir. Anjiyodisplazi genellikle gastrointestinal kanama icin yapilan arastirmalar
sirasinda ya da insidental olarak yapilan endoskopi islemlerinde saptanabilirler. Eger
kaniyorlarsa genellikle rekiirren ve kronik bir seyir gosterirler. Kolonda genellikle sag
kolonda anjiyodisplazi bulunurken 59 hastal1 bir seride hastaligin %37’si ¢ekumda, %17’si
¢ikan kolonda, %7’si transvers kolonda, %7’si inen kolonda, %181 sigmoid kolonda ve
%14°1 rektumda saptanmistir. Hastalik tanis1 genellikle endoskopik yontemle konulurken,
BT ve MRG tan1 koymak i¢in kullanilan diger yontemlerdir. Kanayan anjiyodisplaziler
genellikle tedavi gerektirmektedir. Tedavi genellikle endoskopik olarak argon plazma
koagiilasyon, elektrokoagiilasyon, mekanik hemostaz ve sklerozan madde enjeksiyonu ile
yapilmaktadir. Endoskopi sirasinda insidental olarak bulunan anjiyodisplazilerde tedavi
gerekli degildir. Demir eksikligi anemisi ya da gastrointestinal sistem kanama bulgusu olan
hastalarda saptanan anjiyodisplaziler kanamiyor olsalar bile tedavi edilmelidir. Endoskopik
tedavinin yapilamadigi ya da basarili olamadigi durumlarda cerrahi tedavi ve anjiyografi
diger tedavi yontemleri arasindadir. Hormon tedavileri, anjiyogenez inhibitorleri ve

oktreotid ile denenen tedavi yaklagimlari bulunmaktadir(77, 78).

4.6.5. Hemoroidal Hastahk

Hemoroidler, bir¢ok soruna neden olmakla birlikte aslinda anal kanalin normal
anatomik yapilaridir. Hemoroidal hastaliklar oldukca sik goriilen hastaliklar olmakla
birlikte yasla birlikte sikliklar1 artar. Genellikle 20 yas altinda hemoroidal hastalikla ilgili
yakinma bulunmamaktadir. Anorektal bolge ile ilgili sikintilarin ¢ogundan bu hastaliklar
sorumlu tutulduklari i¢in net siklig1 bilinenememektedir. Hemoroidler superior ve inferior
hemoroidal venlerden kaynaklanan bir pleksustan olusmaktadir. Hemoroider, dentat
¢izginin istiine ya da altinda olmalarina gore internal ya da eksternal olarak tanimlanmak
tizere rektumun asag1 bolgesinde submukozal alanda yer almaktadir.

Internal hemoroidler anal kanaldan prolabe olmalarna gére siniflandirilmaktadir.

Evre 1 hemoroidler, anoskopi ile gorilebilirler ancak dentat ¢izginin altina gegmezler,
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Evre 2 hemoroidler defekasyon veya ikinma hareketiyle anal kanalin disina ¢ikabilirler
ancak spontan olarak yerine gelirler, Evre 3 hemoroidler defekasyon veya ikinma
hareketiyle ¢ikarlar ama kisinin pakeleri yerine yerlestirmesi gerekir, Evre 4 hemoroidler
ise yerlestirilemezler ve strangiile olabilirler. Hemoroidler yas, diyare, gebelik pelvik
timorler, uzun oturma siiresi, itkinma ve kronik konstipasyonla iliskilidir. Yasla birlikte
zayiflayan bag dokusunun sinirlayici etkisinin kaybolmasi, internal anal sfinkter basincinin
artmasi ve erektil dokulara benzer sekilde hemoroid pakelerinin sismesi gibi baz1 faktorler
sonucunda hastaligin ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.

Hastalar agrisiz kanama, kasint1, hemoroid pakelerinin tromboze olmasi sonucunda
siddetli agr1 gibi sikayetlerle bagvurabilirler. Hemoroidal hastaliklarin tanisi fizik muayene
ile konulmaktadir. Tromboz bulgusu agisindan oncelikle dikkatli bir inspeksiyon ardindan
da dikkatli bir dijital muayene yapilir. Tam kat bir rektal prolapsus ile hemoroidlerin
1s1nsal gortinimi degerlendirilerek ayrim yapilmasi olduk¢a dnemlidir.

Hastaligin tedavisi evre ve bulgularin siddetine gore degismektedir. Evre 1
hastalikta genellikle yasam bicimi degisiklikleri, Evre 2 hastalikta yasam bigimi
degisikliklerinin yaninda topikal tedaviler uygulanir. Evre 3 ve Evre 4 hastalikta ise

endoskopik bant uygulamas1 ya da cerrahi olarak hemoroidektomi yapilabilmektedir (79).

4.6.6. Inflamatuar Barsak Hastahklar1 Dis1 Kolitler

Bu baslik altinda inflamatuar barsak hastaliklarindan klinik, endoskopik ve
histolojik olarak ayrilan kolitler toplanmustir.

Mikroskobik kolit, kronik diyare ve karin agrisina neden olan inflamatuar bir kolon
hastaligidir. Makroskobik olarak normal olan kolon mukozasinda mikroskobik olarak non-
spesifik inflamasyon bulgular1 saptanir. Klinik olarak benzer ancak histolojik olarak farkli
olan kollajen6z ve lenfositik olarak adlandirilan iki farkli tipi bulunmaktadir. Mikroskobik
kolit etyolojisinde safra asidi malabsorbsiyonu, enfeksiyoz ajanlar, steroid olmayan anti-
inflamatuar ilaglar, diger ilaglar, tiitiin kullanimi, tiroid hastaliklari, Colyak hastaligi,
diyabet ve romatoid artrit gibi otoimmun hastaliklar yer almaktadir. Klinik genellikle gece
ortaya ¢ikan, kansiz, siv1 igerigi yliksek diyare, karin agris1 ve kilo kaybi seklinde kendini
gostermektedir. Baglangi¢ genellikle enfeksiy6z kolitlerde oldugu gibi anidir. Tan1 i¢in
kolonoskopi ile biyopsi yapilmasi gerekmektedir. Biyopside lamina propria ve epitelin

lenfositik infiltrasyonu ve subendotelyal kollagen tabakasinin kalinlagmasi goriilmektedir.
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Tedavide oncelikle etken ortadan kaldirilmaya g¢alisilir, medikal tedavi i¢in ise ilk olarak
motilite diizenleyici ajanlar kullanilir. Sikayetlerde gerileme olmazsa budesonid tedavide
kullanilabilir. Bizmut tuzlar1 ve 5-ASA budesonid tedavisine yanitsiz vakalarda
kullanilabilir.

Iskemik kolit, kolon kanlanmasini saglayan damarlarda akut ya da kronik tikaniklik
olmasi sonucunda ortaya cikan en sik goriilen intestinal iskemi tipidir. Yasla birlikte
insidans1 artmaktadir. Etyolojisinde iskemi ve emboli gibi vaskiiler nedenlerle birlikte
kabizlik, irritable barsak sendromu, intestinal cerrahi ve ilaglar gibi bircok neden
bulunmaktadir. Iskemi sonucunda transmural enfrakt, mural enfrakt ya da mukozal enfarkt
olusabilir. Prognozu diger mezenterik iskemi vakalarina gore daha iyidir. Gangrendz ve
non-gangrendz olmak iizere iki farkli tipte olabilir. Hastalarda karin agrisi, acil diskilama
ihtiyaci, diyare ve rektal kanama goriilebilir. Akut iskemi sonucunda gelismis ise 16kositoz,
ates ve metabolik asidoz hastalarda goriilebilmektedir. Tani hastalarin biyokimyasal,
radyolojik ve endoskopik olarak degerlendirilmeleri sonucunda konulmaktadir. Hafif
vakalar intravendz sivi tedavisi, barsak istirahati ve gereginde antibiyotik ile tedavi
edilebilirler. Dijitaller ve diger vazopressor ilaglardan kaginmak gereklidir. Sepsis,
peritoneal irritasyon bulgularinin gelismesi, 14 giinden fazla siiren diyare ve kanama,
endoskopik olarak tam kat enfarktin kanitlanmasi ya da protein kaybettirici enteropati gibi
durumlarinda gelistigi %20 vakada cerrahi tedavi gerekli olabilir.

C. Difficile antibiyotik iliskili diyare etkenidir. Bu etkenle gelisen hastaligin en
onemli risk faktorleri ileri yas ve hastane yatisidir. Egzotoksinleri ile hastalik nedeni olan
bu bakterinin tedavisinde oral metronidazol ve ciddi vakalarda oral vankomisin
kullanilmaktadir.

Enfeksiyoz kolitler genel uygulamada olduk¢a sik rastlanilan, gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde ciddi halk sagligi sorunlarina yol acan bir hastalik grubudur. Bu
tip enfeksiyonlara ¢ocuklar, yash hastalar ve immiin sistemi baskili olan hastalar daha sik
yakalanmaktadirlar. Bu grup inflamatuar ve non-inflamatuar olmak iizere iki farkli alt tipe
ayrilmaktadir. Enterotoksijenik E. Coli ve stafilokok grubu bakteriler barsagin normal
absorpsiyon ve sekretuar fonksiyonlarini bozarak diyareye neden olurken, campylobakter,
salmonella, shigella, enteroinvaziv E. Coli, enterohemorajik E.Coli, yersinia, klamidya ve

mikobakterium tuberkulozis inflamatuar hastaliga neden olmaktadir. Immiinsiipresif
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kisilerde CMV ates, kemik iligi slipresyonu ve invaziv organ hastaligi seklinde seyreden
CMV kolitine neden olmaktadir.

Radyasyon proktiti, iirolojik, jinekolojik ve rektal kanserler nedeniyle radyoterapi
goren hastalarda ortaya g¢ikmaktadir. Pelvik radyoterapi alan hastalarin %75°1 tedavi
sirasinda rektal yakinmalara sahip olurken bu vakalarin %20’sinde hastalik kronik proktite
ilerleyebilmektedir. Hastalarda genellikle diski kagirma, tenezm, kanama ve agri
yakinmalar1 bulunmaktadir. Endoskopide frajilite artisi, graniilasyon, solukluk, eritem ve
submukozal telenjiektaziler goriiliirken histolojik olarak epitelyal meganiikleozis,
fibroblastik proliferasyon, mitotik aktivite kaybi, trombiis formasyonu ve arteriyollerde
daralma gozlenebilmektedir. Tedavide 5-ASA, steroid, siikralfat, kisa zincirli yag asitleri
ve antioksidan vitaminler kullanilmaktadir.

Ilag iliskili kolitler, kolitlerin 6zel bir alanim1 olusturmaktadir. Basta steroid
olmayan anti-inflamatuar ilaglar, dezenfektanlar ve anti-neoplastik ajanlar kolitlere neden
olabilmektedir. Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar daha 6nce bahsedilen mikroskobik
kolite neden olabildikleri gibi divertikiiler hastaligin komplikasyonlarin1 da prespite
etmektedir.

Eozinofilik kolit olduk¢a nadir gozlenen bir hastaliktir. Parazitik enfeksiyon, ilag
reaksiyonu ya da kanser gibi eozinofiliye neden olacak bir sebep bulunmadan
gastrointestinal alanlarda eozinofil artisi gozlenmesine primer eozinofilik gastrointestinal
hastalik denir. Hastaligin {i¢ dnemli 6zelligini periferik eozinofili olmasi, gastrointestinal
alanda 1ilgili bolgede segmental eozinofilik infiltrasyon olmasi ve fonksiyonel
anormallikler olusturmaktadir. Eozinofilik kolit diyareye neden olmakla birlikte transmural
formlar1 volvulus, intussepsiyon, perforasyon ve asit olusumu ile iliskilidir. Hastalarin
%0901 kortikosteroid tedavisine yamit vermektedir. Ancak relaps oldukca siktir ve

hastalarda genellikle steroide bagli hastalik olusmaktadir (80)

4.7. KOLONOSKOPI

Kolonoskopi, rektum kolon ve terminal ileumun tanisal ve tedavi amaclh
incelenmesidir. Kolonoskopi, iist seviyede kognitif ve teknik yetenek gerektirmektedir.
Tanisal olarak kolon kanseri tarama ve takibi, kolon ve terminal ileumla ilgili sikayet ve

bulgular1 olan hastalarin degerlendirilmesi, kolon hastalig1 olan kisilerde tedaviye yanitin

35



degerlendirilmesi ve goriintiileme tekniklerinde gozlenen anormalliklerin degerlendirilmesi

amacgh kullanilmaktadir. Tedavi amacgli kolonoskopi ise striktiir dilatasyonu, stent

yerlestirilmesi, kolon dekompresyonu, yabanci madde ¢ikartilmasi, polipektomi ve kanama

tedavisi amaglariyla kullanilmaktadir.

Kolonoskopi Endikasyonlari:

1-

2-

Kolon kanseri tarama ve takip: kolonoskopi kolon kanseri tarama ve takibinde altin
standart yontemdir.

Alt gastrointestinal sistem kanamasi: Aktif ya da yakin zamanl rektal kanamasi
olanlar, gaitada gizli kan testi pozitif ¢ikanlar, melena sonrasi diglama amaciyla
kolonoskopi yapilmalidir, eger islem sirasinda aktif kanama saptanirsa miidahale
edilebilir.

Alt gastrointestinal sisteme ait yakinmalar1 bulunanlar: kronik, agiklanamayan
klinik olarak Onemli diyaresi olan hastalara yapilmalidir. Mikroskobik kolit
acisindan rastgele biyopsi Ornekleri alinmalidir. Alarm semptomlar1 bulunmadigi
stirece kabizlik degerlendirmesinde kolonoskopinin yeri yoktur. Ayni sekilde
kronik karin agrisi1 olan bir hastada kolonoskopi yapilmasi karar1 risk faktorlerine
gore verilmelidir.

Abdominal goriintiileme: Goriintiileme yontemlerinde duvar kalinlagmasi, kitle
lezyon, dolum defekti, striktiir ve polip saptanmasi durumunda kolonoskopi
yapilmalidir.

Kolon kanseri tanili hastalarda senkron ve metakron timor riskinin
degerlendirilmesi amaciyla kolonoskopi yapilmalidir.

Cerrahi sirasinda goriintiileme yontemlerinde saptanan lezyonlarin  kesin
lokalizasyonunun yapilmasi i¢in kolonoskopi yapilabilir.

Inflamatuar barsak hastaliklarinda hastaligin tanisinin konmasi,hastaligin tutulum
boyutunun ve siddetinin saptanmasi ayni zamanda da tedavi yanitinin
degerlendirilmesi amaciyla kolonoskopi yapilmalidir.

Terminal ileumu tutan hastaliklarin degerlendirilmesi amaciyla kolonoskopi
yapilabilir.

Yabanct cisim ¢ikartilmasi, volvulus dekompresyonu, striktiirler i¢in balon
dilatasyonu, kanserlerde palyatif tedavi ve perkiitan endoskopik g¢ekostomi tiipii

yerlestirilmesi amaciyla kolonoskopi yapilabilmektedir.
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Kolonoskopi Kontrendikasyonlart:
1- Islem risklerinin hastaya saglayacagi yarardan fazla oldugu durumlar

2

Acil olmayan durumlarda bilgilendirilmis onam alinamayan hastalar
3- Bilinen ya da siliphelenilen perforasyon varligi
4- Tanis1 konulmus akut divertikiilit

5- Fulminan Kolit

Hastalarin iglem i¢in hazirlanmasi gerekmektedir. Bu baglamda hastalara ii¢ giin
Oncesinden baslanarak diyetlerinde lif igerigini azaltarak seffaf sivilar tiiketmeleri
Onerilmektedir. Anti-platelet ve antikoagiilan ilaglarin kullanim1 ile ilgili kar zarar
hesabimnin akilcr yapilmast gereklidir. Standart dozlarda kullanilan aspirin ve non-steroid
ilaclar kolonoskopi islemi yapilacak hastalarda giivenle kullanilabilirler. Tanisal ve tedavi
edici kolonoskopi isleminin enfeksiyon riski oldukga diisiik olmasindan dolay: antibiyotik
profilaksisi gerekmemektedir. Barsak hazirligi, tiim kolon mukozasinin goriintiilenebilmesi
ve ayni zamanda manevra kabiliyeti agisindan olduk¢a 6nemlidir. ABD’de hastalarin %20-
25’inde uygunsuz barsak hazirligi ile karsilasilmaktadir. Bu hazirlik i¢in kullanilan bir ¢ok
preperat bulunmaktadir, bunlar arasindaki se¢imde hastanin ek hastaliklart oldukga
onemlidir.

Kolonoskopi iglemi sedasyon verilmeden, islem sedasyonu ile ya da derin
sedasyonla yapilabilmektedir. Sedasyon isleminin derinligine hastanin sedasyon
gereksinimi ve riskleri yon vermektedir. Onceki sedasyon oykiisii, kronik narkotik ya da
benzodiyazepin kullanimi, smirli mental kapasite, ajitasyon ve ciddi anksiyete
degerlendirilmelidir.

Hastalardan, islemin igeriginin anlatildigi, yarar ve risklerinin belirtildigi, benzer
kullanilabilecek yontemlerin anlatildigt ve islemin sinirlamalarinin  tanimlandigi
imzalatilmis aydinlatilmis onam alinmalidir.

Rutin kolonoskopi islemlerinde yiiksek c¢oziiniirliiklii beyaz 151k kolonoskobu
kullanilmaktadir. Tanisal ve tedavi edici manevralar i¢in bir¢ok ek aksesuar
bulunmaktadir. Goriintiilemeye iyilsetirme mekanizmalar1 bulunmakla bilikte ek aksesuar
destegiyle goriintii iyilestirmesi saglanabilmektedir.

Kolonoskopi sirasinda tanisal ve tedavi edici bir ¢ok islem yapilabilmektedir.
Bunlarin arasinda polipektomi gibi doku orneklemesi islemleri, endoskopik hemostaz,

kolon striktiilerinin dilatasyonu, kanserlerde stent yerlestirilmesi, genis kolon poliplerinde
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endoskopik mukozal rezeksiyon, dekompresyon tiipli yerlestirilmesi, perkiitan endoskopik
¢ekostomi tiipii yerlestirilmesi ve yabanci cisim ¢ikartimasi sayilabilir.

Kolonoskopide ciddi komplikasyon goriilme sikligi yaklasik binde 3 gibi oldukca
azdir. Sedasyon iliskili  komplikasyonlar  genellikle kardiyovaskiiler sistemi
ilgilendirmektedir. Islem hazirlig1 ile ilgili komplikasyonlar ise sivi-elektrolit bozukluklari,
bulanti, kusma, karin agrisi, karinda huzursuzluk hissi, aspirasyon ve kusma nedenli
O0zofagus yaralanmalar1 olusturmaktadir. Kanama genellikle polipektomi islemi ile
iligkilidir. Daha biiyiik poliplerin ¢ikartilmasi islemi ardindan daha sik gériilmekle birlikte
polipektomi sonrasi kanama %]1-2 arasinda goriilmektedir. Bu durum islemden giinler ya
da haftalar sonra hematokezya ya da melena seklinde kendini gosterebilir. Bu hastalarda
yapilan ikinci kolonoskopi islemi hem kanamayi saptamak hem de tedavi etmek igin
onemlidir. Tarama kolonoskopileri sirasinda perforasyon riski %0,01-0,1 arasinda
degismektedir. Karin agrisi, ates, bulanti, kusma, nefes darligi, gogiis agrisi, sirt ve boyun
agris1 perferosyonu diisiindiirebilir. Retroperitoneal perforasyonda klinik bulgular silik
olabilmektedir. Eger perforasyondan siiphelenilirse acil batin goriintiilemesi yapilmalidir.
Eger diiz grafilerde herhangi bir patoloji saptanmazsa ancak klinik siiphe devam ediyorsa
BT c¢ekilmelidir. Perforasyon tanist konulan hastalarda oral alim kesilip, intravendz
hidrasyona ve yine intravendz antibiyoterapiye baslanmalidir. Bu hastalarda genellikle

cerrahi tedavi gerekmektedir (2, 81, 82).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Hastalarin Secilmesi ve Verilerin Toplanmasi

Bu calismada T.C. Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dal1 Gastroenteroloji Bilim Dal1 Endoskopi Unitesi’nde Prof. Dr. Levent Erdem
ve ekibi tarafindan Eyliil 2009 ve Mart 2013 tarihleri arasinda kolonoskopi yapilan tiim
hastalara ait sonuglar geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastalarin biyopsileri T.C.
Istanbul Bilim Universitesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali’nda degerlendirildi. Caligmaya
16-95 yas arasi toplam 738 hasta dahil edildi. Hasta protokol defterinde tutulmus kayitlara
gore; yas, cinsiyet, ailede KRK ve polip Oykiisii, kanser oykiisii, izlem, semptom, bulgu,
endikasyon ve sonu¢ parametrelerini igeren bilgiler kaydedildi. Hasta kayitlarindaki
endikasyonlara ait bilgiler ASGE (American Society of Gastrointestinal Endoscopy)’nin en
son 2000 yilinda yaymlamis oldugu kolonoskopi endikasyon kriterleri ve EPAGE
(European Panel on the Appropriateness of Gastrointestinal Endoscopy)’nin 2002 kriterleri
kilavuz alinarak siiflandirildi:
- Acgiklanamayan alt gastrointestinal kanama: Hematokezya, {ist gastrointestinal sistemden
kaynaklanmadig: bilinen melena ve gaitada gizli kan pozitifligi olarak kayit edilmis olan
endikasyonlar bu baglik altinda toplanda.
- Sebebi bilinmeyen diyare: Kanli diyare, mukuslu diyare ve kronik diyare olarak kayit
edilmis olan endikasyonlar bu baslik altinda toplandi
- Goriintiileme yontemleriyle saptanmis anormalligin degerlendirilmesi: Direkt grafi, BT,
baryumlu grafi gibi incelemelerle saptanmis kolon patolojileri nedeniyle yapilan
kolonoskopilerin endikasyonu bu baslik altinda toplandi.
- Kolorektal kanser taramasi: Aile dykiisii pozitif olan ve aile dykiisii olmayan kolorektal
kanser siiphesi olan olgular.
- Kolorektal kanser izlemi: Bu baglik altinda ise opere olmus kolorektal kanserli hastalarin
takibi i¢in yapilan kolonoskopiler toplandi.
- IBH: Bu baslik altinda IBH siiphesi olan ve bilinen IBH’si olan hastalarin takibi igin
yapilan kolonoskopiler toplandi.
- Demir eksikligi anemisi: GIS dis1 nedenlere baglanamayan demir eksikligi anemisi

nedeniyle kolonoskopi uygulanan olgular.
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- Barsak aliskanligindaki degisiklikler: Diskilama pattern degisikligi nedeniyle
kolonoskopi uygulanan biitiin olgular.

- Karm agnisi: Bu kilavuzda yer almayan ancak bazi baska kaynaklarda rastladigimiz
kronik karin agris1 da bir endikasyon kriteri olarak ¢alismaya dahil edilerek sonuglari
degerlendirildi.

- Terapdtik amacgli: Bu baglik altinda bilinen kolorektal polip olan hastalara polip
eksizyonu amaciyla yapilan kolonoskopiler toplandi.

- Digerleri: Siniflandirilamayan veya az goriilen endikasyonlara bagli olarak uygulanan
kolonoskopi olgulari bu baglik altinda toplandi.

Hastalar semptomatik ve tarama grubu seklinde 2 gruba ayrildi. Semptomatik hasta
grubunu rektal kanama, karin agrisi, kabizlik, kronik ishal, diskilama degisikligi, kanli
diskilama, kilo kaybi, makatta agri, dispepsi, bulanti, diski kagirma, kusma, ates veya
halsizlik sikayetleri ile bagvuran hastalar olusturmaktaydi. Tarama grubu ise 4 grup halinde
incelendi:

1. 50 yas lizeri, asemptomatik ve aile Oykiisii olmayanlar

2. Kendisinde KRK ve/veya polip olan, asemptomatik, aile 6ykiisii olmayanlar

3. Asemptomatik, ailesinde kolonca ve/veya polip Oykiisii olanlar

4. UK ve Crohn hastaligi olan, asemptomatik, aile dykiisii olmayanlar.

Anemisi olan hastalar ile kolonoskopi sonucunda polip, KRK, divertikiil veya IBH
saptanan hastalarin klinik 6zellikleri ayrica da degerlendirildi.

Kolonoskopi incelemeleri Prof. Dr. Levent Erdem ve ekibi tarafindan, Fujinon EC 530
WE kolonoskopi cihazlariyla gergeklestirildi. Kolonoskopi uygulanan hastalarin barsak
temizligi standart hazirlik protokolleriyle yapildi ve tiim hastalardan bilgilendirilmis onam
alindi. islem sirasinda alinan biyopsi ve polipektomi materyalleri T.C. Istanbul Bilim
Universitesi Patoloji Anabilim Dali’nda incelendi. Calisma projesi T.C. Istanbul Bilim

Universitesi Klinik Arastirmalari Etik Kurulu tarafindan onaylandi.

5.2. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin degerlendirilmesinde istatistiksel analiz i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) paket programi 15.0 versiyonu kullanildi.
Tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma, minimum, maksimum gibi)

yani sira gruplarin karsilastirildigi analizlerde kategorik degiskenler i¢in Ki-kare test,
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ortalamalar i¢in iki grubun karsilastirildigi analizlerde Student T test, ii¢ grup ortalama
karsilagtirmalarinda ANOVA test kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik
p<0,05 diizeyinde kabul edilerek degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Calismaya yaslar1 16 ile 95 arasinda degisen (59,11+15,71, ortanca:61), %59,2’si
(N:437) kadin ve %40,8’1i (N:301) erkek olmak {izere toplam 738 hasta dahil edildi (Tablo

5), dekadlara gore yas dagilimi Tablo 6’da gosterildi.

Tablo 5: Hastalarin cinsiyet ve yas degerlendirmeleri.

N/Ortalama Yiizde/Standart Sapma
Kadin 437 %59,2
Erkek 301 %40,8
Yas 59,11 15,71
Tablo 6: Hastalarin dekadlara gore yas dagilimu.
Dekad (Yas Arahgi) Say1 (N=738) Yiizde (%)
16-20 8 11
21-30 31 4,2
31-40 69 9,3
41-50 83 11,2
51-60 176 23,8
61-70 186 25,2
71-80 130 17,6
81-90 51 6,9
91-95 4 0,5

Hastalarin kolonoskopi endikasyonlari1 Tablo 7°te gosterildi.
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Tablo 7: Kolonoskopi yapilan hastalarda endikasyonlar.

Endikasyonlar Say1 (N) Yiizde
KRK Tarama (Asemptomatik)

50 yas iistii asemptomatik hastalar 159 21,4
KRK izlem ve polip oykiisii olan hastalar 7 10,4
Ailesinde KRK ve polip oyKkiisii olan hastalar 22 3
IBH izlem 14 1,8
KRK izlem hastalar1 (Semptomatik) 16 2,2
Anemisi olan hastalar (+ Semptom) 86 11,7
Terapotik amach islem yapilan hastalar (Semptomatik) 3 0,4
IBH izlem hastalar1 (Semptomatik) 16 2,3
Goriintiileme yontemleriyle anormalliklerin

degerlendirildigi hastalar 11 1,5
Gastrointestinal iliskili semptomlari olan diger hastalar 334 45,3

Hastalar aile Oykiisii acisindan degerlendirildiginde kolonoskopi raporlart goz

Oniline alinarak 25 hastada KRK aile dykiisii, bir hastada ise kolon polip dykiisii oldugu

gorildii. Kolon polibi saptanan 274 vakada 14 hastada ailede KRK 6ykiisii, bir hastada ise

ailede kolon polibi 6ykiisii oldugu saptandi.

Kolonoskopi yaptigimiz 738 vakanin 95’inde malignite Oykiisii mevcuttu. 49

(%6,6) vaka KRK tanili izlem amagl kolonoskopi yapilan vaka grubundaydi (Tablo 8).
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Tablo 8: Kolonoskopi yapilan hastalarda kanser 6ykiisii.

Kanser Tipi N Yiizde (%)
Yok 641 86,9
KRK 49 6,6
Meme Kanseri 17 2,3
Over Kanseri 5 0,7
Primeri Belli Olmayan Karaciger Meteastaz 3 0,4
Melanom 3 0,4
Metastatik Kanser 3 0,4
Mide Kanseri 2 0,3
Tiroid Kanseri 2 0,3
Hematopoietik Kanserler 2 0,3
Prostat Kanseri 2 0,3
Diger 9 0,9

Kolonskopi yapilan 738 vakanin 146’s1 hastalik izlem grubundaydi. 62 hastada
(%8,4) polip, 37 hastada (%5,0) KRK, 23 hastada (%3,1) UK, 6 hastada (%0,8) CH, 5

hastada (%0,7) gastrointestinal sistem operasyonu oOykiisii; birer hastada iskemik kolit,

eozinofilik kolit, ila¢ koliti ve anal kanser 6ykiisii mevcuttu (Tablo 9).

Tablo 9: Izlem gruplarinin dagilima.

izlem N Yiizde (%)
Yok 588 79,7
Polip izlem 62 8,4
KRK izlem 49 6,6
IBH izlem 30 4,1
Diger (GIS  operasyon 9 1,2
Oykist, iskemik  kolit,

eozinofilik kolit, ila¢ koliti

ve anal kanser 0ykiisii)
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Hastalar KRK tarama gruplarina gore degerlendirildiginde 158 hastanin 50 yas

lizeri, asemptomatik ve aile Oykiisii olmayan ortalama riskli tarama grubunda oldugu

saptanirken yiiksek riskli tarama gruplar1 Tablo 10°da gosterildi.

Tablo 10: KRK tarama gruplari

N %
Grup 1: 50 yas iizeri, asemptomatik, aile dyKkiisii olmayanlar 158 21,4
Grup 2: Kendisinde kolon kanseri veya polip oyKkiisii olan, aile 78 10,6
oykiisii olmayanlar
Grup 3: Ailesinde kolon kanseri veya polip oyKkiisii olanlar 22 3,0
Grup 4: IBH tamsi olup asemptomatik olanlar 14 19

Kolonoskopi yapilan 49 KRK takipli hastanin ii¢iinde niiks gozlenirken 16 yeni

KRK olgusu saptandi. KRK tarama ortalama riskli grupta iki KRK olgusu saptanirken,

KRK izlem grubunda ise bir KRK olgusu saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11: Tarama gruplarina gore 6zellikler.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
N % N % N % N %

Cinsiyet

Erkek 61 | 386 | 36 | 46,2 5 22,7 8 57,1

Kadin 97 61,4 42 53,8 17 77,3 6 42,9
Yas

16-20 yas 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1

21-30 yas 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 14,3

31-40 yas 0 0,0 2 2,6 1 4,5 4 28,6

41-50 yas 0 0,0 4 5,2 4 18,2 3 21,4

51-60 yas 69 43,7 17 21,8 9 40,9 2 14,3

61-70 yas 54 | 342 | 27 | 346 5 22,7 2 14,3

71-80 yas 30 19,0 22 28,2 3 13,6 0 0,0

81-90 yas 4 2,5 6 7,7 0 0,0 0 0,0

91-95 yas 1 0,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Polip 56 354 40 51,3 14 63,6 3 21,4
KRK 2 1,3 1 1,3 0 0 0 0

Hastalarin %55,4’tinde (N:409) semptom yoktu. Semptom olarak en sik rektal
kanama (%14,2), 2. siklikta karin agris1 (%11,9) ve 3. siklikta kabizlik (%8,5) saptandi.
Hastalarin semptom 6zellikleri Tablo 12 ve Sekil 1°de 6zetlendi. Calismaya alinan
hastalarin bazilarinda major iki semptom kaydedildi. Bu nedenle istatistiksel ¢calisma her

semptom i¢in ayr1 yapildi.
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Tablo 12: Hastalarin semptom o6zellikleri.

Semptomlar N %
Yok 409 55,4
Rektal kanama 105 14,2
Karin agris1 88 11,9
Kabizhk 63 8,5
Kronik ishal 60 8,1
Diskilama degisikligi 26 3,5
Kanh digkilama 11 15
Kilo kayb1 9 1,2
Makatta agn 8 1,1
Diger (Dispepsi, bulanti, disk 12 1,6

kagirma, kusma, ates, halsizlik)

Semptomlar

16

14

12

10

S e o N 0

Sekil 1. Hastalarin semptom 6zellikleri
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Calismaya alinan hastalarin 86 (%11,7)’sinda demir eksikligi anemisi saptandi.
Anemisi olan hastalarin yas ortalamasi 65,20+16,36 (18-91) idi. Anemisi olanlarin 75’inde
bulgu yoktu, bes hastada karin agrisi, lic hastada kabizlik, iki hastada rektal kanama,

saptanirken diger semptomlar Tablo 13’da gosterildi.

Tablo 13: Anemisi olan hastalarin cinsiyet, yas ve eslik eden semptom dagilimlari.

N %
Cinsiyet
Erkek 31 36,0
Kadin 55 64,0
Yas
16-20 yas 1 1,2
21-30 yas 2 2,3
31-40 yas 8 9,3
41-50 yas 6 6,8
51-60 yas 8 9,3
61-70 yas 24 27,3
71-80 yas 22 25,0
81-90 yas 14 15,9
91-100 yas 1 1,2
Semptom
Yok 75 87,2
Karin agrisi 5 5,8
Kabizlik 3 3,5
Rektal kanama 2 2,3
Diskilama degisikligi 1 1,2
Kronik ishal 1 1,2
Halsizlik 1 1,2
Kilo kayb1 1 1,2
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Calismaya alinan hastalara sedasyon amaciyla ii¢ii disinda klinik 6zelliklerine gore
doz ayarlamas1 yapilarak Midazolam ve Pethidin parenteral uygulandi. Ug hastada ise
Anesteziyoloji Anabilim Dal1 uzmanlar1 destegiyle derin sedasyon saglandi. Yedi yiiz on
tic hastada (%96,6) optimal kolon temizligi saglanmisti. Yedi yiiz bes hastada (%95,5)
islem ¢ekuma kadar ulasilarak basariyla sonuglandi. Yiiz seksen iki hastadan (%24,7)
biyopsi alinirken 273 hastaya polipektomi islemi yapildi.

Calismaya alinan 738 hastanin 681 (%92,3)’inde alt GIS hastaligi saptanirken, 57
(%7,7)’sinde ise kolonoskopi tamamen normaldi. Kolonoskopi sonucunda 273 hastada
(%37) polip, 19 hastada (%2,6) KRK, 49 hastada (%6,6) IBH, 145 hastada (%19,6)
divertikiil, 24 hastada (%3,3) anal fissiir, 26 hastada (%3,5) spastik kolon, ii¢ hastada
(%0,4) anjiyodisplazi, 567 hastada internal hemoroidal hastalik, 77 hastada (%10,4)
eksternal hemoroidal hastalik, 18 hastada (%2,4) non-spesifik kolit, bes hastada (%0,7) ilag
koliti, bes hastada (%0,7) infeksiyoz kolit, dort hastada (%0,5) telenjicktazi, li¢ hastada
(%0,4) radyasyon koliti, {i¢c hastada (%0,4) divertikiil kanamasi, ii¢ hastada (%0,4) iskemik
kolit, {i¢ hastada (%0,4) divertikiilit, li¢c hastada (9%0,4) melanozis coli, iki hastada (%0,3)
rektal erozyon, iki hastada (%0,3) rektal prolapsus, iki hastada (%0,3) eozinofilik kolit, bir
hastada (%0,1) soliter rektal iilser, bir hastada (%0,1) Hodgkin dis1 lenfoma, bir hastada
(%0,1) dolikokolon ve bir hastada (%0,1) submukozal lipom tespit edildi (Tablo 14 ve
Sekil 2).
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Tablo 14: Kolonoskopi sonuglari.

N=738 %

Polip 273 37,0
KRK 19 2,6
IBH 49 6,6
Divertikiil 145 19,6
Anal fissiir 24 3,3
Spastik kolon 26 3,5
Anjiyodisplazi 6 0,8
Internal hemoroid

Grade 1 internal hemoroid 358 48,5
Grade 2 internal hemoroid 190 25,7
Grade 3 internal hemoroid 19 2,6
Eksternal hemoroid 77 10,4
Nonspesifik kolit 18 2,4
Tlac Kkoliti 5 0,7
Infeksiyoz Kolit 5 0,7
Telenjiektazi 4 0,5
Radyasyon koliti 3 0,4
Divertikiil kanamasi 3 0,4
Iskemik kolit 3 0,4
Divertikiilit 3 0,4
Melanozis koli 3 0,4
Rektal erozyon 2 0,3
Rektal prolapsus 2 0,3
Eozinofilik kolit 2 0,3
Soliter rektal iilser 1 0,1
Hodgkin dis1 lenfoma 1 0,1
Dolikokolon 1 0,1
Submukozal lipom 1 0,1
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Kolonoskopi sonuglari

Sekil 2. Kolonoskopi sonuglart..

Vakalarim 273 (%37)’iinde polip saptandi. Yas ortalamasi polibi olan hastalarda

63,98+12,91 (ortanca:66, 18-87) olup polibi olmayan hastalara (56,26+16,50) goére yas

ortalamasi istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,0001). Polibi olan

hastalarin 6zellikleri Tablo 15°te gosterilmistir.
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Tablo 15: Polipi olan hastalarin 6zellikleri.

N=273 %

Cinsiyet

Erkek 120 44,0

Kadin 153 56,0
Yas

40 yas alta 16 5,9

41-50 yas 20 7,3

51-60 yas 61 22,3

61-70 yas 88 32,2

71-80 yas 65 23,8

81-90 yas 23 8,4
izlem

Polip 40 14,7

KRK 16 59

iBH 7 2,6

Semptomatik 160 58,6

Tarama 113 41,4
Semptom

Yok 175 64,1

Rektal kanama 36 13,2

Karin agrisi 30 11,0

Kabizhik 20 7,3

Kronik ishal 10 3,7

Diskilama degisikligi 9 3,3

Kilo kayb1 5 1,8

Makatta agn 3 1,1

Kanh diskilama 2 0,7

Diski kacirma 2 0,7

Ates 1 0,4

Anemi 37 13,6




Polip saptanan hastalarin 113 (%41,4)’li tarama grubundaydi, 160 (%58,6)’inda
herhangi bir semptom saptanmadi. Yine bu grup hastalarin 37 (%13,6)’sinda demir
eksikligi anemisi oldugu gozlendi. Polip saptanan hastalarin 122 (%44,7)’sinde tek polip
saptanirken, 151 (%54,7)’inde birden fazla polip saptandi. Tek polibi olanlarin yas
ortalamast 63,48+12,92 ve birden fazla polibi olan hastalarin yas ortalamasi1 64,38+12,92
olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p:0,570); cinsiyet
bakimindan da anlamli farklilik saptanmadi (p:0,168). Tarama grubunda semptomatik
gruba gore polip sayisi birden fazla olanlarin orani istatistiksel olarak anlamli derecede
yiikksek bulundu (p:0,036). Birden fazla polibi olan hastalarin 71 (%47)’inin tarama
grubunda oldugu dikkat ¢ekti. Polip sayisina gore demografik ve klinik 6zellikler Tablo
16°de gosterildi.

Tablo 16: Polip sayisina gore demografik ve klinik 6zellikler.

Tek polip Birden fazla polip
N=122 % N=151 %
Cinsiyet
Erkek 48 39,3 72 47,7
Kadin 74 60,7 79 52,3
Yas
40 yas alt1 6 49 10 6,7
41-50 yas 10 8,2 10 6,6
51-60 yas 30 24,6 31 20,5
61-70 yas 38 31,1 50 33,1
71-80 yas 29 23,8 36 23,8
81-90 yas 9 74 14 9,3
Izlem
Polip 16 13,1 24 15,9
KRK 4 3,3 12 7,9
IBH 1 0,8 6 4,0
Semptomatik 80 65,6 80 53,0
Tarama 42 34,4 71 47,0
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Tek polip saptanan hastalarda histolojik degerlendirmede en sik tubuler adenom
saptanirken, en nadir inflamatuar polip saptandi. Polip saptanan hastalarin 26 (%21,3)’s1

advanced polipti. (Tablo 17).

Tablo 17: Tek poliplerin histolojik 6zellikleri.

N=122 %
Tubuler 45 36,9
Tubulovilloz ve Villoz 14 11,5
Hiperplastik 52 42,6
inflamatuar 4 3,3
Serrated 7 5,7
Neoplastik 66 54,1
Advanced 26 21,3

Anemisi olan hastalarda patoloji sonuglar1 ayrica degerlendirildi. Bu hasta grubunda

saptanan poliplerin %64,8’1 neoplastikti. (Tablo 18)

Tablo 18: Anemisi olan poliplerin patolojik tipleri.

N=37 %
Tubuler 18 48,6
Tubulovilloz+villoz 5 13,5
Hiperplastik 11 29,7
inflamatuar 2 54
Serrated 1 2,7
Neoplastik 24 64.8
Advanced 7 18.9

Polip saptanan hastalarda saptanan poliplerde boyut olarak large polipler ve
patolojik ozellikler acgisindan adenomatdz olanlar ile adenomatdz bileseni olan polipler
gruplandirildi. Bu gruplarda bulunan hastalarda dimiinitif ve small polipler ayrica non-

adenomatoz polipler istatistiksel ¢alismalara alinmadi.
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Polip saptanan 273 hastanin 193 (%70,7)’linde dimiinitif, 40 (%14,7)’inda small, 40
(%14,7)’inde large polip bulundu. Polip saptanan 273 hastanin 109 (%39,9)’unda tubuler,
98 (9%35,9)’inde hiperplastik, 39 (%14.,3)’unda tubulovilléz ve villéz, 13 (%4,8)’linde
inflamatuar ve 14 (%5,1)’tiinde serrated polip histolojisi saptandi. Patolojisi adenomatoz
saptanan 162 hastanin 154 (%95,1)’iinde displazi ve intramukozal karsinom rapor edildi.
Bu hastalarin 126 (%77,8)’sinda diistik dereceli displazi, 20 (%12,3)’sinde yiiksek dereceli
displazi, 8 (%4,9)’inde intramukozal karsinom saptanirken 8 (%4,9)’unda ise displazi ya
da intramukozal karsinom rapor edilmedigi gézlendi. Polip saptanan hastalarin polip boyut,

histolojik bulgu ve displazi degerlendirmeleri Tablo 19°te gosterildi.

Tablo 19: Polip saptanan hastalarda polip 6zellikleri.

Say1 Yiizde
Polip (N) (%)
Dimiinitif 193 70,7
Small 40 14,7
Large 40 14,7
Tubuler 109 39,9
Hiperplastik 98 35,9
Tubulovilloz-Villoz 39 14,3
Inflamatuar 13 4.8
Serrated 14 51
Diisiik dereceli displazi 126 77,8
Yiiksek dereceli displazi 20 12,3
Intramukozal karsinom 8 49

Advanced polibi olanlarda non-advanced polibi olanlara gore erkek cinsiyet
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,047). Yas ortalamasi non-
advanced polibi olanlarda 63,02+12,87 ve advanced polibi olanlarda 66,98+12,66 olup
advanced polibi olanlarda non-neoplastik polibi olanlara gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek saptandi (p:0,029). Advanced polip saptanan 4 hastada KRK aile dykiisii
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mevcutken, 25 (%37,9) hasta tarama grubunda oldugu saptandi. Yine advanced polip
saptanan 41 (%62,1) hastada herhangi bir semptom olmadig1 goézlendi. Advanced
poliplerin %25’1 dimiinitif, %13,6’s1 small ve %60,6’sinin large polip oldugu saptandi.
Yine bu poliplerin histolojik 6zellikleri degerlendirildiginde %38’inde intramukozal
karsinom, %20’sinde yiiksek dereceli displazi gozlenirken %39 unda tubuluvilloz ve villoz

bilesen oldugu goriildii. (Tablo 20)
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Tablo 20: Polip patolojisine gore klinik dzellikler.

Non-Advanced Advanced
N=207 % N=66 %
Cinsiyet
Erkek 84 40,6 36 54,5
Kadin 123 59,4 30 45,5
Yas
40 yas alt1 14 6,8 2 3,0
41-50 yas 18 8,7 2 3,0
51-60 yas 45 21,7 16 24,2
61-70 yas 67 32,4 21 31,8
71-80 yas 50 24,2 15 22,7
81-90 yas 13 6,3 10 15,2
Aile oyKkiisii
Yok 195 94,2 62 93,9
KRK 10 4,8 4 6,1
Kolon polip 1 0,5 0 0,0
Semptomatik 119 57,5 41 62,1
Tarama 88 42,5 25 37,9
Semptom
Rektal kanama 25 12,1 11 16,7
Karin agris1 23 111 7 10,6
Kabizhik 15 7,2 5 7,6
Kronik ishal 9 4,3 1 15
Diskilama deg. 6 2,9 3 4,5
Kilo kayb1 1 0,5 4 6,1
Makatta agn 3 1,4 0 0,0
Kanh diskilama 1 0,5 1 15
Diski kacirma 1 0,5 1 1,5
Ates 1 0,5 0 0,0
Anemi 30 14,5 7 10,6
Boyut
Dimunitif 176 85,0 17 25,8
Small 31 15,0 9 13,6
Large 0 0,0 40 60,6
Patoloji
Tubulovilloz+villoz 0 0,0 39 59,1
Yiiksek der. displazi 0 0,0 20 30,3
IM karsinom 0 0,0 8 12,1

Non-neoplastik polibi olanlar ile neoplastik polibi olanlar arasinda cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p:0,053). Yas ortalamasi non-
neoplastik polibi olanlarda 60,79+13,42 ve neoplastik polibi olanlarda 66,16+£12,10 olup

neoplastik polibi olanlarda non-neoplastik polibi olanlara gore istatistiksel olarak anlamli
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derecede yiiksek saptandi (p:0,001). Neoplastik polipler ve non neoplastik polipler arasinda

KRK aile oykiisii acisindan herhangi bir fark saptanmazken (sirasiyla 7 ve 7 hasta)

neoplastik polip saptanan hastalarin %63,6’sinda herhangi bir semptom olmadig1 gériildii.

(Tablo 21).

Tablo 21: Neoplastik-Non-neoplastik poliplerde klinik 6zellikler.

Non-neoplastik Neoplastik
N=111 % N=162 %
Cinsiyet
Erkek 41 36,9 79 48,8
Kadin 70 63,1 83 51,2
Yas
40 yas alt1 11 9,9 4 3,1
41-50 yas 12 10,8 8 49
51-60 yas 24 21,6 37 22,8
61-70 yas 36 32,4 52 32,1
71-80 yas 22 19,8 43 26,5
81-90 yas 6 5,4 17 10,5
Aile oyKkiisii
Yok 103 92,8 154 95,1
KRK 7 6,3 7 43
Kolon polip 1 0,9 0 0,0
Semptomatik 63 56,8 97 59,9
Tarama 48 43,2 65 40,1
Semptom
Yok 72 64,9 103 63,6
Rektal kanama 14 12,6 22 13,6
Kanh diskilama 2 1,8 0 0,0
Karin agrisi 12 10,8 18 11,1
Kabizhik 7 6,3 13 8,0
Kronik ishal 4 3,6 6 3,7
Diskilama deg. 7 6,2 2 1,2
Makatta agn 1 0,9 2 1,2
Kilo kaybi 1 0,9 4 2,5
Ates 1 0,9 0 0,0
Diski kag¢irma 0 0,0 2 1,2
Anemi 13 11,7 24 14,8
Smiflandirma
Tubuler 0 0,0 109 67,3
Tubulovilloz+villoz 0 0,0 39 24,1
Serrated 0 0,0 14 8,6
Hiperplastik 98 88,3 0 0,0
inflamatuar 13 11,7 0 0,0
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Calismamizda 39 hastaya tarama amacli, 10 hastaya semptomatik olmalari
nedeniyle toplam 49 KRK izlem hastasina kolonoskopi yapildi. Semptomatik grupta rektal
kanama, kabizlik, diskilama degisikligi, karin agris1 ve bulanti-kusma gériildii. Ug hastada
KRK niiksii goriildii, bu hastalarin ikisi semptomatikken biri tarama grubundaydi. Bir

hastaya ise operasyon 6ncesi degerlendirme amaciyla kolonoskopi yapildi (Tablo 22).

Tablo 22: KRK tanili hastalara yapilan kolonoskopi sonuglari.

KRK N=49 %
Semptomatik 10 20,4
Tarama 39 79,6
Niiks 3 6,1

Kolonoskopi yaptigimiz 738 vakada 19 hastada KRK goriildii. Bunlardan 3’ii KRK
izlemi sirasinda niiks olan vakaydi. On alt1 hastada ise yeni KRK tanis1 konuldu. KRK olan
19 hastada lokalizasyon dagilim1 %15,8’inde ¢cekum, %15,8’inde ¢ikan kolon, %15,8’inde
inen kolon, %]15,8’inde sigmoid ve %36,8’inde rektum seklindeydi ve timi

adenokarsinomdu (Tablo 23).

Tablo 23: KRK lokalizasyonlari.

Lokalizasyon N=19 %

Cekum 3 15,8
Cikan kolon 3 15,8
inen kolon 3 15,8
Sigmoid 3 15,8
Rektum 7 36,8

KRK hastalarinda KRK lokalizasyonuna gore hastalarin demografik ve klinik

ozellikleri Tablo 24’da gosterildi.
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Tablo 24: KRK lokalizasyonuna gore demografik ve klinik 6zellikler.

Sag kolon Sol kolon
N=6 % N=13 %
Cinsiyet
Erkek 3 50,0 6 46,2
Kadin 3 50,0 7 53,8
Yas
41-50 yas 0 0,0 1 7,7
51-60 yas 0 0,0 2 15,4
61-70 yas 2 33,3 5 38,5
71-80 yas 2 33,3 2 15,4
81-90 yas 2 33,3 3 23,1
Semptomatik 4 66,7 12 92,3
Tarama 2 33,3 1 7,7
Semptom
Yok 4 66,7 4 30,8
Rektal kanama 0 0,0 6 46,2
Karn agris1 1 16,7 1 7,7
Kabizhik 0 0,0 1 7,7
Kronik ishal 0 0,0 1 7,7
Kilo kayb1 1 16,7 1 7,7
Bulanti 0 0,0 1 7,7
Halsizlik 1 16,7 0 0,0
Anemi 3 50,0 1 7,7

Kolonoskopi yapilan 738 vakanin 145 (%19,6)’inde divertikiil saptandi. Divertikiil

saptanan hastalar en sik 61-70 yas grubunda saptandi.

Divertikiilii olan hastalarin %42,1°1 asemptomatikti ve %13,8’inde anemi vardi.

Divertikiil saptanan hastalarin genel yas dagilimina gore say1 ve yiizdeleri Tablo

25’te gosterilmistir.
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Tablo 25: Divertikiil saptanan hastalarin genel yas dagilimi gore say1 ve yiizde degerleri.

N=145 %
31-40 yas 2 1,4
41-50 yas 3 2,1
51-60 yas 28 19,3
61-70 yas 47 32,4
71-80 yas 41 28,3
81-90 yas 21 14,5
91-95 yas 3 2,1
Asemptomatik 61 42,1
Anemi 20 13,8

Yas ortalamasi tiim kolon divertikiili olan hastalarda 71,05+£9,60, sag kolon
divertikiilii olanlarda 67,63+£14,02 ve sol kolon divertikiilii olanlarda 68,46+11,77 olup

aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p:0,345).

Divertikiil saptanan 145 hastanin 70’inde (%48.2) sol kolon, 56’sinda(%38.6) tim

kolon, 19°unda (%13.2) sag kolonda oldugu goriildii.
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Tablo 26: Divertikiil lokalizasyonuna gore klinik dzellikler.

Tiim Kolon Sag Kolon Sol Kolon
N=56 % N=19 % N=70 %
Yas
31-40 yas 0 0,0 1 5,3 1 1,4
41-50 yas 0 0,0 1 53 2 2,9
51-60 yas 9 16,1 3 15,8 16 22,9
61-70 yas 19 33,9 7 36,8 21 30,0
71-80 yas 18 32,1 5 26,3 18 25,7
81-90 yas 9 16,1 1 53 11 15,7
91-95 yas 1 1,8 1 53 1 1,4
Semptom
Yok 34 60,7 11 57,9 46 65,7
Rektal kanama 8 14,3 7 36,8 11 15,7
Karm agris1 7 12,5 0 0,0 5 7,1
Kabizhk 3 8,3 1 5,3 3 43
Kronik ishal 1 1,8 0 0,0 2 2,9
Kilo kaybi 1 1,8 0 0,0 1 1,4
Diskilama deg. 4 7,1 0 0,0 4 5,7
Diski kacirma 0 0,0 0 0,0 1 1,4
Makatta agn 1 1,8 0 0,0 1 1,4
Anemi 8 14,3 3 15,8 9 12,9
Lokalizasyon
Cekum 9 16,1 3 15,8 0 0,0
Cikan kolon 31 55,4 19 100,0 0 0,0
Transvers kolon 48 85,7 2 10,5 0 0,0
inen kolon 55 98,2 0 0,0 65 92,9
Sigmoid 25 44,6 0 0,0 44 62,9
Rektum 4 7,1 0 0,0 1 1,4
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Kolonoskopi yapilan hastalarin 49 (%6,6)’unda IBH tanis1 mevcuttu. Bu hastalarin
10’u yeni tanili UK, 8’i yeni tamli CH ve bir hasta ise yeni tanil1 indetermine kolitti, kalan
30 hasta ise izlem hastasiydi. IBH izlem hastalarmm 24°ii UK, 6’s1 ise CH tanis1 mevcuttu.

Bu hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 27°te 6zetlendi.

Tablo 27: IBH hastalarinin demografik dzellikleri.

UK CH Indetermine
Cinsiyet
Erkek 14 10 1
Kadin 20 4
Yas
16-20 2 1
21-30 5 4
31-40 11 4
41-50 6 2
51-60 3 0
61-70 5 2
71-80 2 1 1

Aktif UK (N=27) tanis1 konulan hastalarda en sik semptom rektal kanama (N=10),
karin agris1 (N=9) ve kronik ishal (N=7) iken, aktif CH (N=12) tanis1 konulan hastalarda
en sik semptom kronik ishal (N=5), rektal kanama (N=2) ve karin agris1 (N=2) olarak
saptandi.

UK izlem hastalarin 17°si aktif kolit, 7’si ise remisyonda oldugu gériildii. CH
izlem hastalarinin ise 4’ii aktif kolit, 2’si ise remisyonda hastalik olarak saptandi. Tiim IBH
grubunda 27 hastada aktif UK, 12 hastada ise aktif CH oldugu goriildii. UK hastalarinda
tutulum en sik pankolit, CH tanili olgularda ise en sik ileit ve ileokolonik seklindeydi. Tiim

IBH vakalarinin klinik 6zellikleri Tablo 28’te, kolon tutulumlari ise Tablo 29°te gosterildi.
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Tablo 28: Tiim IBH vakalarinin klinik dzellikleri.

N Yiizde
Aktif UK 27 55,1
Aktif Crohn 12 24,5
Remisyonda UK 7 14,3
Remisyonda Crohn 2 4,1
Indetermine Kolit 1 2
Tablo 29: IBH vakalarinin kolon tutulumlari
N Yiizde

UK tutulum

Pankolit 10 29,4

Ekstensif 7 20,6

Sol kolon tutulum 7 20,6

Proktit 8 23,6

Rektosigmoid tutulum 1 2,9

Normal 1 2,9
Crohn tutulum

Tleit 6 42,9

ileokolonik 6 42,9

Kolonik 1 7,1

Normal 1 7,1

IBH vakalarinda klinik 6zelliklere gore demografik veriler ve semptomlar Tablo

30’te gosterildi. UK hastalarmin ve CH vakalarmin klinik &zellikleri ise Tablo 31 ve Tablo

32’te gosterildi.
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Tablo 30: IBH vakalarinda demografik veriler ve semptomlar.

Yeni Yeni Izlem Izlem | Remisyonda | Remisyonda
tam tam Aktif Aktif UK CH
UK CH UK CH
N| % [N| % | N| % [N | % N % N %
Cinsiyet
Erkek 5 1500|6750 5 (294 | 3 |750]| 4 57,1 1 50,0
Kadin 55002 (250|112 706 | 1 |250]| 3 42,9 1 50,0
Yas
16-20 yas 0/00]0|00] 2 |118|1|250]| O 0,0 0 0,0
21-30 yas 3 1300|2250 0|00 ]| 1/[250| 2 28,6 1 50,0
31-40 yas 313003 |375| 5 (294|1[250]| 3 42,9 0 0,0
41-50 yas 2 (2001 (125| 4 [235| 0 | 0,0 0 0,0 1 50,0
51-60 yas 0;(00]0|00] 2 (118|000 1 14,3 0 0,0
61-70 yas 2 (2001 (125| 2 |118| 1 |250] 1 14,3 0 0,0
71-80 yas 000 /]1])125] 2 |118| 0 | 0,0 0 0,0 0 0,0
81-90 yas 000|000 0}]00]O0]0O00 0 0,0 0 0,0
Semptom
Yok 2 (2001 |125| 7 [412| 3 |750]| 6 85,7 2 100,0
Rektal kanama | 1 |100| 2 [125| 2 |118| 0 | 0,0 0 0,0 0 0,0
Kanh diskilama | 3 {300 0| 00 [ 4 |235| 0 | 0,0 0 0,0 0 0,0
Karin agrisi 2 (2002 |250| 7 (412 0 | 0,0 1 14,3 0 0,0
Kronik ishal 4 1400|4500 3 |176| 1 |250]| 1 14,3 0 0,0
Kilo kayb1 0(00|1|125, 0 00| 0] 00 0 0,0 0 0,0
Ates 0(00|1|125, 0 00| 0] 00 0 0,0 0 0,0
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Tablo 31: UK hastalarinda klinik dzellikler.

Pankolit | Ekstensif sol Proktit | Rektosigmoid | Normal
kolon
N| % [N| % [N| % |[N| % N % N| %

Cinsiyet

Erkek 4 1400 4 |571 | 4 |571|2|250| O 0,0 0| 00

Kadin 6 [600| 3 429 |3 |429|6|750| 1 100,0 | 1 |100,0
Yas

16-20 yas 2 /2000|000 |0] 00000 0 0,0 0| 00

21-30 yas 000|000 |1]|143|3|375| 0 0,0 1 1100,0

31-40 yas 1 1100| 3 |429 |3 |429|3|375| 1 100,0 | 0 | 0,0

41-50 yas 1100|3429 |1 |143|1]125| O 0,0 0| 00

51-60 yas 3 (300|000 /]0|]O00|0]O00 0 0,0 0| 00

61-70 yas 1100 1 (2143 |2 |286|1|125| O 0,0 0| 00

71-80 yas 0o(00|0|00/]0]|O00|0]O00 0 0,0 01| 00

81-90 yas 2 /2000|000 |0] 00000 0 0,0 0| 00
Semptom

Yok 6 (6001|2143 |4 |571|3|375| 0 0,0 1 1100,0

Rektal kanama | 1 |1000| 0 | 0,0 | 0| 0,0 | 2]250| O 0,0 0| 00

Karin agrisi 31300 31429 |1 |143|1|125 1 100,0 0 0,0

Kanh diskillama | 1 | 100 3 [ 429 | 2 | 286 |1 |125 0 0,0 0 0,0

Kronik ishal 1 1100| 3 429 |1 |143|2(250| 1 1000 | 0 | 0,0
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Tablo 32: CH vakalarinda klinik ozellikler.

Ileit | Tleokolonik | Kolonik Normal
N | % | N % N % N %
Cinsiyet
Erkek 2 |333| 6 | 1000 | 1 |100,0| 1 |100,0
Kadin 4 (66,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Yas
16-20 yas 0 |00]| O 0,0 0| 0,0 1 |100,0
21-30 yas 2 1333|2333 |0]| 00| O0 0,0
31-40 yas 1 1167| 3 50,0 0 0,0 0 0,0
41-50 yas 11167 0 0,0 1 11000 O 0,0
51-60 yas 0 |00]| O 0,0 0| 00 | O 0,0
61-70 yas 11167 1 | 167 | O | 00 | O 0,0
71-80 yas 11167 0 0,0 0 0,0 0 0,0
81-90 yas 0 00| O 0,0 0 0,0 0 0,0
Semptom
Yok 3 |500| 1| 167 | 1 |100,0| 1 |100,0
Rektal kanama | 1 |[16,7| 1 | 16,7 | O | 0,0 0 0,0
Karn agris1 1 (167 1 16,7 0 0,0 0 0,0
Kronik ishal 1 167| 4 | 66,7 | O | 00 | O 0,0
Kilo kayb1 0 | 0,0 1 16,7 0 0,0 0 0,0
Ates 0 00| 1 16,7 0 0,0 0 0,0

Indetermine kolit tanis1 konulan tek hasta erkek ve 71-80 yas grubu arasinda olup

kronik ishal yakinmasiyla basvurdugu saptandi.

Anemisi olan 86 hastanin 37’sinde (%43) polip, 4’tinde (%4,7) KRK ve 3’iinde
(%3,5) IBH mevcuttu (Tablo 33).
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Tablo 33: Anemisi olan hastalarin 6zellikleri - 1

N=86 Yiizde (%)

Polip say1

Polip yok 49 57,0

Tek polip 17 19,8

Birden fazla polip 20 23,3
Polip boyut

Dimunitif (<4 mm) 28 32,6

Small (5-10 mm) 7 8,1

Large (>10 mm) 2 2,3
Polip patoloji

Tubuler 18 20,9

Tubulovilloz+villoz 5 5,8

Hiperplastik 11 12,8

Inflamatuar 2 2,3

Serrated 1 1,2
Displazi

Diisiik 22 25,6

Yiiksek 2 2,3
KRK lokalizasyon

Cekum 2 2,3

Cikan kolon 1 1,2

Rektum 1 1,2
KRK histopatoloji

Adenokarsinom 4 4,6
Divertikiil lokalizasyon

Tium kolon 8 9,3

Sag kolon 3 3,5

Sol kolon 9 10,5
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Tablo 34: Anemisi olan hastalarin 6zellikleri - 2

N=86 Yiizde (%)

Hemoroid internal

Internal hemoroid yok 23 26,7

Grade 1 internal hemoroid 47 54,7

Grade 2 internal hemoroid 15 17,4

Grade 3 internal hemoroid 1 1,2
Hemoroid eksternal

Yok 77 89,5

Var 9 10,5
Diger tam

Yok 81 94,2

Telenjiektazi 1 1,2

Melanozis coli 1 1,2

Rektal erozyon 1 1,2

Soliter rektal iilser 1 1,2

Submukozal lipom 1 1,2
IBH

Yok 83 96,5

Yeni tan1 UK 2 2,3

Yeni tam1 CH 1 1,2
Kolonoskopi sonucu

Normal 7 8,1

Patolojik 79 91,9
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7. TARTISMA

Calismaya yaslar1 16 ile 95 arasinda degisen (59,11+15,71, ortanca:61), %59,2’si
kadin ve %40,8°1 erkek olmak tizere toplam 738 hasta dahil edildi. Kadinlarda kolonoskopi
islemi erkeklere gore daha fazla oldugu saptandi. Yas gruplarina gore degerlendirildiginde
50 yas iistiinde 547 (%74,1) hastanin oldugu goriildii. Calismamizda 40-70 yas arasi grupta
445 hasta bulunurken 20 yas altinda sekiz, 80 yas ilizerinde 55 hasta oldugu belirlendi.
Calismamizla benzer olarak Jaukar ve ark.(83) 1398 hastay1r kapsayan kolonoskopi
degerlendirme calismasinda hastalarin ¢cogu 40-60 yas grubu segmentinde bulunurken 80
yas ustii ve 20 yas alt1 gruplarda olduk¢a az sayida hasta oldugu gozlenmistir (sirastyla
%3,4 ve %5,8) .

Kolonoskopi endikasyonlari agisindan degerlendirildiginde gastrointestinal iliskili
semptomlar ile bagvuran hastalar ilk siradayken bu hastalarda sirasiyla en sik rektal
kanama ve diskilama degisiklikleri goriildii. Bunu izlem ve KRK tarama hastalar1 takip
etti. Suissa ve ark. (84) 2012 senesinde yayinlanan bir ¢alismasinda ¢alismamizla benzer
olarak en sik kolonoskopi endikasyonlarini sirastyla rektal kanama, barsak
aliskanliklarinda degisiklikler, polip ve KRK takibi olusturmaktadir

Hastalar aile Oykiisii acisindan degerlendirildiginde kolonoskopi raporlart goz
Oniine alinarak 25 hastada KRK aile Oykiisii, bir hastada ise kolon polip Oykiisii oldugu
gorildii. Kolon polibi saptanan 274 vakada 14 hastada ailede KRK oykiisii, bir hastada ise
ailede kolon polibi dykiisii oldugu goriildii.

Kolonoskopi yaptigimiz 738 vakanin 95’inde malignite Oykiisii mevcuttu. 49
(%6,6) vaka KRK tanili izlem amacli kolonoskopi yapilan vaka grubundaydi.

Kolonoskopi yapilan 738 vakanin 146’s1 hastalik izlem grubundaydi. 62 hastada
(%8,4) polip, 49 hastada (%6,6) KRK, 30 hastada (%4,1) IBH izlem, 5 hastada (%0,7)
gastrointestinal sistem operasyonu Oykiisii, birer hastada iskemik kolit, eozinofilik kolit,
ilag koliti ve anal kanser Oykiisii mevcuttu. Benzer sekilde yine Suissa ve ark. yaptigi
calismada polip izlem hastas1 %13,5, KRK izlem %6,3 ve IBH izlem hastasinin da %3,1
olarak bildirmistir (84) Kolonoskopi yapilan 49 KRK takipli hastanin ti¢linde niiks
gozlenirken 16 yeni KRK olgusu saptandi. KRK tarama ortalama riskli grupta iki KRK
olgusu saptanirken, KRK izlem grubunda ise bir KRK olgusu saptanda.
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Hastalarin %55,4’tinde (N:409) semptom yoktu. Semptom olarak en sik rektal
kanama (%14,2), ikinci siklikta karm agrist (%11,9) ve iciincii siklikta kabizlik (%8,5)
saptandi. Onyekwere ve ark.(85) 2013 senesinde yaymlanan c¢alismasinda bizim
calismamizla uyumlu olarak en sik saptanan semptomlar sirasiyla rektal kanama (%23,2),
karm agris1 (%9,1) ve kabizlik (%4) olarak saptanmuistir.

Hastalarin 86 (%11,7)’sinda demir eksikligi anemisi saptandi. Anemisi olan
hastalarin yas ortalamasi 65,20+£16,36 (18-91) idi. Anemisi olan hastalarin %64l kadin,
%36’s1 1se erkekti. Anemisi olanlarin 75’inde bulgu yoktu, bes hastada karin agrisi, li¢
hastada kabizlik, iki hastada rektal kanama, saptandi.

Hastalara kolonoskopi Oncesi sedasyon amaciyla iicli disinda klinik 6zelliklerine
gdre doz ayarlamasi yapilarak Midazolan ve Pethidin parenteral uygulandi. Ug hastada ise
Anesteziyoloji Anabilim Dali uzmanlar1 destegiyle derin sedasyon saglandi. Yedi yiiz on
tic hastada (%96,6) optimal kolon temizligi saglanmisti. Yedi yiiz bes hastada (%95,5)
islem ¢ekuma kadar ulasilarak basariyla sonuglandi. Azzopardi ve ark.(86) 2012’de
yayinlanan ¢alismasinda yilda en fazla 1000 kolonoskopi yapan merkezde ¢ekum
intiibasyon oran1 %94 olarak saptanirken Beaulieu ve ark. (87) c¢alisma sonuglarina gore
cekal intiibasyon oran1 %91,5-%97,3 arasinda degismektedir.

Calismaya alinan 738 hastanm 681 (%92,3)’inde alt GIS hastalig1 saptanirken 57
(%7,7)’sinde i1se kolonoskopi tamamen normaldi. Kolonoskopi sonucunda 275 hastada
(%37,3) polip, 19 hastada (%2,6) KRK, 49 hastada (%6,6) IBH, 145 hastada (%19,6)
divertikiil, 567 hastada internal hemoroidal hastalik, 77 hastada (%10,4) eksternal
hemoroidal hastalik, 24 hastada (%3,3) anal fissiir, 26 hastada (%3,5) spastik kolon, 18
hastada (%2,4) non-spesifik kolit ve bes hastada (%0,7) ilag koliti saptanirken diger tanilar
bulgular baghiginda gosterildi.

Calismamizda 273 (%37) hastada polip saptandi. Literatiirde polip saptanma
oranlari ile ilgili farkli bilgiler mevcuttur. Katicic ve ark. (88) 2012 senesinde yayimlanan
caligmasinda polip saptanma orant %39  bildirilirken ayni1 oran Joukar ve ark.
calismasinda %14,8 olarak bildirilmistir. Polipi olan hastalarin yas ortalamasi 63,92+12,87
(ortanca: 65, 18-87) idi. Hastalarin 124 (%45,3)’iinde tek polip saptanirken 150
(%54,7)’sinde birden fazla polip saptandi. Tek polibi olan hastalarla birden ¢ok polibi
bulunan hastalar arasinda yas ve cinsiyet bakimindan istatistiksel anlamli fark saptanmada.

Tarama grubunda semptomatik gruba gore polip sayist birden fazla olanlarin orani
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istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p:0,036). Tek polip saptanan
hastalarda histolojik degerlendirmede en sik tubuler adenom saptanirken, en nadir
inflamatuar polip saptandi. Hastalarin 193 (%70,7)’tinde dimiinitif, 40 (%14,7)’inda small,
40 (%]14,7)’inde large polip bulunurken 109 (%39,9)’unda tubuler, 98 (%35,9)’inde
hiperplastik, 39 (%14,3)’unda tubulovilléz ve villoz, 13 (%4,8)’tinde inflamatuar ve 14
(%5,1)’linde serrated polip histolojisi saptandi. Hassan ve ark. 2010 senesinde yayinlanan
yazisinda dimiinitif polip ortalama prevelansi %27, small poliplerin %9 ve large poliplerin
%6 oldugu bildirilmistir (89). Erdem ve ark. (90) 2005 senesinde yayinlanan ¢alismasinda
large polibi olan hastalarin, small ve dimiinitif polibi olan hastalara gore advanced
proksimal neoplazi gelistirme riskinin anlamli sekilde yiiksek oldugu gosterilmistir.
Patolojisi adenomatdz saptanan 162 hastanin 154 (9%95,1)’linde displazi ve intramukozal
karsinom rapor edildi. Bu hastalarin 126 (%77,8)’sinda diisiik dereceli displazi, 20
(%12,3)’sinde yiiksek dereceli displazi, 8 (%4,9)’inde intramukozal karsinom saptanirken
8 (%4,9)’unda ise displazi ya da intramukozal karsinom goézlenmedi. Advanced polibi
olanlarda non-advanced polibi olanlara gore erkek cinsiyet istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptandi (p:0,047). Yas ortalamasi non-advanced polibi olanlarda
63,02+12,87 ve advanced polibi olanlarda 66,98+12,66 olup advanced polibi olanlarda
non-neoplastik polibi olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi
(p:0,029). Advanced polip saptanan 4 hastada KRK aile Oykiisii mevcutken, 25 (%37,9)
hasta tarama grubunda oldugu saptandi. Yine advanced polip saptanan 41 (%62,1) hastada
herhangi bir semptom olmadig1 gozlendi. Advanced poliplerin %25’1 dimiinitif, %13,6’s1
small ve %60,6’smin large polip oldugu saptandi. Hassan ve ark. (89) benzer ¢alismasinda
advanced poliplerin %4,6’sinin dimiinitif, small poliplerin %7,9 ve large poliplerin ise
%87,5 saptandigin1 bildirmislerdir. Poliplerin histolojik 6zellikleri degerlendirildiginde
%8’inde intramukozal karsinom, %20’sinde yiiksek dereceli displazi go6zlenirken
%39’unda tubuluvilloz ve villoz bilesen oldugu goriildii. Calismamizda polip saptanan
hastalarin %24,1’inde advanced polip oldugu goriildii. Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak
Byeon ve ark.(91) calismasinda polip saptanan vakalarda advanced polip %15,2 oraninda,
non-advanced polip ise %84,3 oraninda saptanmigtir. Non-neoplastik polibi olanlar ile
neoplastik polibi olanlar arasinda cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (p:0,053). Yas ortalamasi non-neoplastik polibi olanlarda 60,79+13,42 ve
neoplastik polibi olanlarda 66,16+12,10 olup neoplastik polibi olanlarda non-neoplastik
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polibi olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,001).
Neoplastik polipler ve non neoplastik polipler arasinda KRK aile Oykiisii acgisindan
herhangi bir fark saptanmazken (sirasiyla 7 ve 7 hasta) neoplastik polip saptanan hastalarin
%63,6’sinda herhangi bir semptom olmadig1 goriildii.

Calismamizda KRK 19 (%2,6) hastada saptandi. Benzer sekilde KRK saptanma
oranlari ile ilgili de literatiirde farkli bilgiler mevcuttur. Byeon ve ark.(91) KRK oranimi
%3 -5,9 arasinda Joukar ve ark. (83) %5,2 olarak bildirmistir. Calismamizdaki KRK
hastalarinin 3’ti KRK izlemi sirasinda niiks olan vakaydi. On alt1 hastada ise yeni KRK
tanist konuldu. KRK olan 19 hastada lokalizasyon dagilim1 %15,8’inde ¢ekum, %15,8’inde
¢ikan kolon, %15,8’inde inen kolon, %]15,8’inde sigmoid ve %36,8’inde rektum
seklindeydi ve tiimii adenokarsinomdu Toplam 49 KRK tanili hastaya kolonoskopi yapildi.
Calismada 39 hastaya tarama amacli, 10 hastaya semptomatik olmalar1 nedeniyle toplam
49 hastaya kolonoskopi yapildi. Sag kolon kanserleri kadinlarda ve erkeklerde esit oranda
goriilmekte iken sol KRK erkeklerde %46,2 kadinlarda ise %53,8 olarak saptandi. Byeon
ve ark. yaptiklar ¢alismada sag ve sol kolon kanserlerinin erkeklerde daha sik saptandi
gosterilmistir (91). Sag kolon kanserleri degerlendirildiginde yas gruplari arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmazken, sol KRK hastalarinda en sik 61-70 yas grubunda
oldugu gozlendi.

Kolonoskopi yapilan 738 vakanin 145 (%19,6)’inde divertikiil saptandi. Divertikiil
saptanan hastalarin en stk 61-70 yas grubunda saptandi. Divertikiilii olan hastalarin
%42,1°’1 asemptomatikti ve %]13,8’inde anemi vardi. Ayni zamanda sol kolonda
divertikiillerin daha fazla oldugu gozlendi. Comparato ve ark. (92) 2007 senesinde
yayinladiklar1 yeniden gozden gecirme calismasinda 6zellikle yash hastalarda divertikiiler
hastaligin %80-85 arasinda asemptomatik oldupu bildirilmistir. Yine ayn1 ¢alismada bizim
calismamaizla benzer olarak Avrupa Birligi iilkelerinde ve ABD’de hastalarin daha ¢ok sol
kolon tutulumlu oldugu, %90’ninda sigmoid kolonun tutuldugu ve sadece %15’inin sag
kolon tutulumlu oldugu bildirilmistir.

Kolonoskopi yapilan hastalarin 49 (%6,6)’unda IBH tanis1 mevcuttu. Bu hastalarin
10’u yeni tanili UK, 8’i yeni tamli CH ve bir hasta ise yeni tanili indetermine kolitti, kalan
30 hasta ise izlem hastasiydi. Izlem hastalarinin 24°ii UK, 6’s1 ise CH tanis1 mevcuttu.
Aktif UK tanisi konulan hastalarda en sik semptom rektal kanama, karin agris1 ve kronik

ishal iken, aktif CH tanis1 konulan hastalarda en sik semptom kronik ishal, rektal kanama
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ve karm agris1 olarak saptandi. Tiim IBH grubunda 27 hastada aktif UK, 12 hastada ise
aktif CH oldugu gériildii. UK hastalarinda tutulum en sik pankolit, CH tamili olgularda ise
en sik ileit ve ileokolonik seklindeydi. Vivela ve ark. (93) 2012 yilinda yeniden gbzden
gecirme calismasinda bizim ¢alismamizla uyumlu olarak UK hastalarinda en sik yakinma
kanli diskilama iken, CH ise karin agrisi oldugu bildirilmistir. Yine ayn1 ¢aligmada UK
hastalarinda pankolit %20 oraninda goriiliirken, rektosigmoid ve proktit %39 oldugu

saptanmistir.
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8. SONUC

Bu calismada tek merkezde ii¢ yillik kolonoskopi raporlarini retrospektif olarak
inceledik. Kolonoskopi yapilan semptomatik hastalarda en sik rektal kanama, ikinci
siklikla karin agrist ve tiglincii siklikla kabizlik yakinmalart belirlendi. KRK taramasi
yapilan asemptomatik 50 yas iistii asemptomatik grubun yaklasik tigte birinde kolon polibi
ve %]1,3’inde KRK tanimlandi. Kendisinde KRK veya kolon polibi olan hastalarin
izlenmesinde hastalarin yarisinda kolon polibi ve yaklasik %1,5 unda KRK saptandi.

Nedeni bilinmeyen demir eksikligi anemisi nedeniyle kolonoskopi yapilan
hastalarin biiylik kism1 asemptomatikti ve hastalarin yariya yakininda kolonda polip ve
KRK oOykiisti goriildii. Yine aile Oykiisii olan hastalarin yaridan fazlasinda kolon polibi
oldugu saptandi.

Her ii¢ vakanin birinde kolon polibi saptandi, boyut olarak en sik dimiinitif,
histolojik olarak en sik tubuler ve ikinci siklikta hiperplastik polip oldugu goriildii. Tim
poliplerin dortte birinin advanced kriterlerine sahip olmasi ve bu poliplerinde dortte birinin
diminitif polip boyutunda saptanmasi dikkat ¢ekiciydi.

Kolonoskopi sonucunda KRK tanisi alan hastalar sol kolonda daha sik saptandi. Sol
kolonda saptanan KRK’lerin bilyiik cogunlugu semptomatikti. Sag kolonda KRK saptanan
hastalarin yarisinda demir eksikligi anemisi mevcuttu.

Bes vakanin birinde saptanan divetikiil en siklikla sol kolonda goriildii ve yas ile
gorilme sikliginda artis saptandi. Divertikiil saptanan hastalarin ¢ogunun asemptomatik
oldugu, en sik semptomlarin sirasiyla rektal kanama, karin agris1 ve digkilama aliskanlig
degisikligi oldugu gortldii.

Aktif UK hastalarmin en sik rektal kanama ile basvurdugu, en sik tiim kolonu
tuttugu gortiliirken, aktif CH vakalariin en sik kronik ishal ile bagvurdugu, en sik ileum ve
ileokolonik tutulum oldugu goézlendi.

Bu tez galismasi kolonoskopinin tarama, tani ve tedavi yoniinden énemini bir kez

daha agikca kanitlamistir.
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