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1. GIRIS ve AMAC

Ince barsaklar lokalizasyonu, uzun ve kivrimli anatomik yapist nedeniyle
klinik, radyolojik ve endoskopik degerlendirme agisindan handikaplar1 olan bir
organdir. Remisyon ve ataklarla giden kronik ve ilerleyici bir tutulum gosteren
Crohn hastaligi (CH) agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal traktusu
tutabilmektedir. Giincel radyolojik incelemede, Enteroklizis (EKL), Magnetik
Rezonans Enteroklizis, Magnetik Rezonans Enterografi (MRE), Bilgisayarli
Tomografi (BT), BT Enteroklizis (BTE) tan1 degeri oldukga kisitli olan ince barsak
pasaj grafilerinin yerini Onemli Ol¢lide almistir. Giiniimiizde, endoskopi
teknolojisindeki gelismeler sonucu kapsiil endoskopi ve bilhassa tiim ince barsagi
inceleyebilen ve biopsi olanagi saglayan cift balon enteroskopinin tanida yerini
almasi, gastrointestinal sistemin (GIS) diger organlarina gore alacakaranlikta kalan
bu organim1 Onemli o6lciide giin 1s18mma cikarmistir. Ancak bu endoskopik
incelemelerin halen yeterince yaygin olmayislar1 ve pahali yontemler olmalari, ince
barsak hastaliklariin tanisindaki katkilarmi kisitlamaktadir. Sonug¢ olarak ince
barsak hastaliklariin goriintiiye dayali tanisal incelemelerinde uygulamada daha
yaygin, ucuz ve noninvaziv olmalarindan dolayr radyolojik goriintiileme yontemleri
on plandadir. Giiniimiizde CH tanisinda konvansiyonel EKL halen altin standart
goriintiileme yontemidir. Ancak ileri evre ve komplike Crohn olgularinda mural ve
ekstramural patolojileri saptamak amaciyla taniy1 destekleyici ve tamamlayict MRE

gibi kesitsel bir inceleme yontemi gerekmektedir.

Bu tez c¢alismasinda, Ocak 2013-Subat 2015 tarihleri arasinda iki yillik bir
siirede Crohn Hastalig1 6n tanisi ile bagvuran 110 olgunun ve Crohn Hastalig1 tanisi
ile takip ve tedavi altinda iken klinik olarak reaktivasyon ve/ veya komplikasyon
bulgular1 gosteren 107 olgunun primer radyolojik goriintiilemesi klinigimizde

konvansiyonel enteroklizis (KE) ile gergeklestirilmistir.

Konvansiyonel EKL bulgular ileri evre ve/veya komplike CH ile uyumlu 24

hastaya EKL’yi miiteakip MRE incelemesi yapilmistir.



Konvansiyonel EKL ile CH mukozal patern bulgulari; aftdz-lineer iilser,
tilseronoduler patern degerlendirilmistir. Cidarda spikiiler iilser, plikalarda
kalinlasma-kabalagsma, mezenterik cidarda rijidite- antimezenterik cidarda scalloping
seklinde kontur deformasyonu bulgular1 degerlendirilmistir. Liimen kalibrasyonu
striktiir, stenoz, pre-obstruktif dilatasyon seklinde irdelenmistir. Ayrica EKL’nin
floroskopi ile real-time inceleme olanagindan faydalanilarak CH’nin barsak
mukozasinda olusturdugu diizensizlikler, string sign ve fistiiller dinamik olarak

degerlendirilmistir.

EKL’yi miiteakip intestinal anslar optimal dilate iken gerceklestirilen MRE’de,
barsak duvarindaki patolojik kalinlasma, kontrastli serilerde barsak duvarindaki
patolojik kontrast tutulumu ve patolojik mezenterik lenf nodlari irdelenmistir.
Remisyon ve reaktivasyonlarla karakterize kronik inflamatuar bir siire¢ olan CH’da
ileri evrede serozayr asan inflamasyonun mezenterik yagli planlarda olusturdugu
fibrofatty proliferasyon ve mezenterik inflamasyon bulgular1t MRE goériintiilerde
degerlendirilmistir. Keza MRE’de CH’nin komplikasyonu olarak mezenterik yagh
planlardaki abse formasyonlar1 dogrudan belirlenmistir. Ayrica MRE’de de entero-

enterik, entero-kolik, entero-kutan fistiiller izlenmistir.

Caligmamizda CH'nda izlenen patolojik radyolojik bulgularin EKL ve MRE
goriintileme  yontemiyle  degerlendirilebilirligini, hastaligin  tipi,  evresi,
komplikasyon ve aktivasyon bulgular1 agisindan birbirlerini tamamlayic1 6zellikte
olmalar1 ve klinisyen i¢in tedavi modalitelerini belirlemede yol gosterici roliinii

arastirmay1 amaglamaktayiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Embriyoloji

Embriyonel hayatin erken doneminde gastrointestinal trakt tek bir borudan
ibarettir. Bu borunun ti¢ boliimii vardir. Foregut (6n barsak); agizdan duodenojejunal
bileskeye, midgut (orta barsak); duodenojejunal bileskeden transvers kolon orta
boliimiine ve hindgut (arka barsak); transvers kolon orta boliimiinden aniise kadar

olan boliimii olugturur (1).

Dordiincii haftadan itibaren, gévde barsagin orta ve alt boliimleri, viicudun orta
hatt1 lizerinde li¢ par¢a halinde goriiliir. Mideden sonra gelen govde barsagin orta
boliimiinlin baslangicindan olusan duodenum alanindan, duedonum, karaciger ve
pankreas gelisir. Duedonumdan sonraki ventrale dogru kiime olusturan boliimden de
ince ve kalin barsaklar gelisir Bu parca orta bolimiinden ductus
omphalomesentericus ile vitellin saca baglidir. Bu yapinin altinda kalan pargadan da,
ileumun son boliimi ve kalin barsagin geri kalan boliimleri meydana gelir. Daha
sonra orta boliim digerlerine gére ¢ok fazla biiyliyerek uzamaya baslar, gobege dogru
yonlenerek primer barsak kivrimlarini olusturur. Bu andan itibaren barsak borusu
belirli donme ve yayilma hareketleri yapar. Her donme hareketi ile yeni bir duruma
gecen barsak borusu mezogastrium dorsali ile belirli bi¢imde karin arka duvarina

yapisarak son seklini alir (1,2).

Barsak borusunun 6n ucunda duodenum taslagi vardir. Once ileri dogru (U)
harfi bi¢ciminde bir ¢ikint1 olusturan duodenum taslagi, midenin dénmesi ile soldan
saga dogru donerek karin arka duvarina retroperitoneal olarak yapisir. Geri kalan
primitif barsak kanali baslangigta hemen diiz olarak seyrederken, duktus
omphalomesenterikus ile krus kraniale (iist) ve krus kaudale (alt) olmak iizere ikiye

ayrilir. Ust pargadan duodenum, jejunum ve ileumun biiyiik bir boliimii; alt parcadan

da ileumun geri kalan kismi ve kalin barsak boliimleri gelisir (3).



Gelisim ilerledik¢e primitif barsak kanalinda 6ne dogru bir genisleme goriiliir.
Bu kavisin 6niinde duktus omphalomesenterikus, arkasinda superior mezenterik arter
yer alir. Bu andan itibaren barsaklarin ilk donme hareketi baslar ve tiimii 270°0lan bu
donme birbirini izleyen herbiri 90°'lik 3 ayr1 asama ile tamamlanir. D6nme sirasinda,
gelismekte olan barsak kivrimlart karin bosluguna sigmadigindan, extraembriyonel
coelom i¢ine girerek fizyolojik gobek fitigin1 olustururlar. Bu evrede, karm boslugu
disinda 6 adet barsak kangali olusur. Extraembriyonel coelom i¢ine girmis bulunan
barsak kangallar1 daha sonra yeniden karin bosluguna geri donmeye baslar. Geriye
donmede karin boslugunun biiyiimesi, superior mezenterik arterin kisalmasi,
karaciger bliylimesinin yavaslamasi ve mesonephrosun korelmesinin roli vardir. Geri
doniiste 6nce jejumunun proksimal boliimii karnin soluna yerlesir. Diger kisimlar
karin bosluguna girdik¢e daha 6nce girenlerin saginda yerlerini alirlar. En son geri
donen ¢ekum, sag iist kadranda karacigerin hemen altina yerlesir, sonra sag iliak

fossaya iner (2).

Rektum, kloaca'nin arka pargasindan olusur. Sonradan rektumun alt ucunu
orten koakal membran (Proktodeum membran) i¢inde mezenkim bulunmadigindan,
kolayca yirtilarak primer aniisii teskil eder. Kloakal membran yirtildiktan sonra arta
kalan saf epitelyal bolimler arasina ¢ogalan mezenkim dokusu girer. Ektoderm ve

endoderm ile birlikte kalic1 aniisii yapar (1,2,4).

Barsak kaslari, yukaridan asagiya dogru gelisir. Barsaklarin 6giitiicti gorevini
iistlenen kaslar, ikinci aydan itibaren 6nce duodenumda olmak {izere sirasiyla ince,
kalin barsaklar ve rektumda ortaya ¢ikar. Bu arada, longitudinal kaslar ti¢iincii ayin

ortasinda ve muskularis mukoza da dérdiincii ayin sonunda olusur (3).

Onikinci gestasyon haftasinda matiir villiler goriiliir. Yirminci haftada kriptalar
derinlesir ve peyer plaklar1 ortaya ¢ikar. Peristaltizm, sekizinci haftadan itibaren
saptanabilir, ancak terme kadar koordineli degildir. Altinc1 aydan itibaren, biitiin

sindirim enzimleri mevcuttur (1,2,4).



2.2. Histoloji

Ince barsaklar distan ice dogru dort tabakadan olusmaktadir (5).
-Tunika Seroza

-Tunika Muskularis

-Tunika Submukoza

-Tunika Mukoza

2.2.1. Tunika Seroza

Peritondan yapilmistir. Duodenumun retroperitoneal bolimii haricinde ince
barsaklar1 periton yapraklari gevreler. Mezenter, jejunum ve ileum urvelerini karin
arka duvarina asan periton plikasidir. Solda L2 vertebra seviyesinden baslayip,
¢ekumun i¢ yanina kadar uzanir. Bu seroza yapraklari arasinda ince barsaklarin
damar ve sinirleri, lenf damarlari, ganglionlar ve degisik miktarda yag bulunur.

Subseroza ise gevsek bag dokusundan olusur (6).

2.2.2. Tunika Muskularis

Bu tabaka diiz kas liflerinden yapilmistir. Dista longitudinal, icte sirkiiler kaslar
bulunur. Longitudinal liflerin kasilmasi ile ince barsaklar kisalir ve genisler. Sirkiiler

liflerin kasilmasi ile uzar ve daralir (6).

2.2.3. Tunika Submukoza

Gevsek bag dokusundan yapilmis bu tabakada, damar ve sinir pleksuslari,
ganglion hiicreleri bulunur. Muskuler tabakanin mukoza iizerinde kolayca hareketine

imkan verir (6).



2.2.4. Tunika Mukoza

Ug tabakadan olusur. En igteki epitelyal tabaka, tek swrali silindirik epitel
hiicrelerinden olusur. Absorbsiyonu saglayan bu hiicrelerin arasinda, mukus

salgilayan Goblet hiicreleri de bulunur (6).

Mukozanin ikinci tabakasini gevsek bag dokusundan olusmus lamina propria
yapar. Bu tabaka icerisinde kan damarlari, lenfatik kapiller, sinir lifleri, lieberkiihn
bezleri ve lenf folikiilleri vardir. Lenf folikiilleri, barsak eksenine paralel olarak
seyreder ve barsak cidarinin mezenterin yapigsmadigi serbest kenarinda bulunur.

Kiimeler yaptiklarinda 'Peyer Plaklari' adini alir (7,8).

Mukozanin en diginda, diiz kas liflerinden yapilmis muskuler tabaka bulunur.

Icte sirkiiler, dista longitudinal kaslardan meydana gelir (5).

Ince barsakta mukozanin i¢ yiizeyinde, emilim yiizeyini arttirmak amaciyla
barsak eksenine gore dikey konumda bulunan plika sirkularis olarak isimlendirilen
mukozal kivrimlar bulunur. Uzunluklar1 ve sayilari jejunumda daha fazla olup,
distale dogru gittikge azalir. Plikalarin yilizeyinde 0,5-1 mm boyunda villuslar
bulunur. Bunlar, lamina propria ve epitel tabakasinin limen i¢ine uzanmasi ile
olusur. Ayrica, muskularis mukoza tabakasinin sirkiiler lifleri de villusler igine girer.
Villuslarin ytizeyi, tek katli silindirik epitel ile ortiiliidiir. Villuslarin ortasinda santral
lenfatik kapiller bulunur. Bunlar ise submukozadaki lenfatik damarlara acilir.
Silindirik epitelin yiizeyinde ise, liimen ig¢ine dogru uzanim gosteren mikrovilluslar

bulunur (6).

Villuslar arasinda bulunan basit tiibiiler bezlere, intestinal bezler (kriptalar =
Lieberkiihn bezleri) ad1 verilir. Intestinal bezlerde kok hiicreler, bir miktar absorbtif

hiicre, goblet hiicreleri, Paneth hiicreleri ve enteroendokrin hiicreler bulunur (7,8).

Absorbtif hiicreler, uzun prizmatik sekilli olup iizerinde mikrovillus igeren
hiicrelerdir. Mikrovilluslara baglanan enzimler, disakkarit ve dipeptidleri, kolayca
emilebilen monosakkarit ve aminoasitlere hidroliz ederler. Bu hiicreler, emilim

fonksiyonunu yerine getiren hiicrelerdir (9).



Goblet hiicrelerinin sayilari, duodenumdan ileuma dogru artar. Bunlar, asit

glikoprotein tretirler (5).

Paneth hiicreleri, intestinal bezlerin bazal bolimiinde bulunur. Bu hiicreler,
eozinofilik salgi graniilleri i¢inde lizozim enzimi igerirler. Lizozim, antibakteriyel

aktiviteye sahiptir ve barsak florasinin kontrol edilmesinde rol oynar (10,11).

M (microfold) hiicreleri, peyer plaklarinin lenf folikiillerini orten epitel
hiicreleridir. Bunlar, intraepitelyal lenfosit igeren membran invajinasyonlari

gosterirler. Yabanci antijenlere karsi immun bagisiklikta rol oynarlar (10,11).

Duodenumun baslangi¢ boliimiinde submukoza tabakasi, dallanmig kivrimli
tubuler bez gruplar1 olan Brunner bezlerini igerir. Bu bezler miikoz tipte alkali salgi

yaparak, miilk6z membrani asidik gastrik sivinin etkilerine karsi korur (11,12)

Kalin barsak mukozasi distal (rektal) kismi hari¢ katlanma gostermez. Kalin
barsakta villus yapisi bulunmaz, intestinal bezler uzundur ve bunlarda ¢ok sayida
goblet hiicresi ve absorbtif hiicre ile az sayida enteroendokrin hiicre bulunur.
Absorbtif hiicreler prizmatik sekilli olup, kisa, diizensiz mikrovilluslara sahiptir.
Lamina propriada bol miktarda bulunan lenfoid hiicreler ve nodiiller, ¢ogunlukla
submukozanin i¢ine uzanir. Muskuler tabaka longitudinal ve sirkiiler diiz kas
demetlerinden olusur. Ince barsaktan farkli olarak, dis longitudinal tabaka tenya koli
denen ¢ adet kalin longitudinal bant halindedir. Kolonun intraperitoneal
kisimlarinda, seroza tabakasinda, apendiks epiploika denen yag dokusundan olusan

kii¢iik asili uzantilar bulunur (13).

Anal bolgede miikoz membran, rektal Morgagni siitunlar1 denilen bir dizi
longitudinal katlanma gdosterir. Aniisiin  yaklagik 2 cm yukarisinda intestinal
mukozanin yerini ¢ok katli epitel alir. Bu bdlgenin lamina propriasinda, biiyiik

venlerin olusturdugu bir pleksus yer alir (13).

Apendiks c¢cekumun invajinasyonudur. Duvarinda bol miktarda lenf nodulu
bulunur. Genel yapisinin kalin barsaga benzemesine karsin, daha az sayida ve daha

kisa intestinal bezler igerir, tenya koli bulunmaz (6).



2.3. Anatomi

Pilordan ileogekal bileskeye kadar uzanan ince barsaklar, 5-7 m uzunlugu ile
sindirim kanalmm en uzun béliimiinii olusturur. Ince barsaklar duodenum, jejunum

ve ileumdan olusur (14).

Duodenum, L1 vertebra korpus diizeyinde orta hattin sagindan baslar, L2
korpus diizeyinde orta hattin solunda sonlanir. Ince barsaklarin en kisa (25 cm
uzunlukta), en fikse ve en genis bolimidiir. Duodenum, fleksura duodeni superior,
inferior ve fleksura duodenojejunalis yolu ile 4 alt boliime (bulbus, pars desendan-
transvers- asendan) ayrilir. Duktus koledokus ve duktus pankreatikus, ampulla
hepato-pankreatika'da (ampulla vateri) birleserek, duodenumun pars desendens
boliimiine agilirlar. Flexura duodenojejunalis fibromuskuler bir yap1 olan ligamentum
suspensorium duodeni (treitz bagi) ile stabilize edilir. Treitz bagi, yukarida

diafragmanin sag krusuna tutunur (15).

Duodenum, ¢olyak trunkustan kaynaklanan a. pankreatikoduodenalis superior
anterior/posterior, a. supraduodenalis ve a. mezenterika superior'dan kaynaklanan a.
pankreatikoduodenalis inferior anterior ve posterior'dan kanlanir. Vendz kan
V.gastrika dextra, V.gastroduodenalis ve V. pankreatikoduodenalis superior yolu ile
V. porta hepatis'’e, V. pankreatikoduodenalis inferior yolu ile V. mezenterika
superior'a dokiiliir. Sekonder retroperitoneal olmasi nedeniyle karin arka duvarindaki

sistemik venlerle de anostomoza sahiptir (14,15).

Duodenum lenfatikleri nodi pylori, nodi pankreatikoduodenalis ve nodi
mesenterika superior iizerinden ¢dlyak nodlara drene olur. Innervasyonu, N.vagus

(parasempatik) ve N. splanknikus major ile saglanir (16).

Jejunum ve ileum, ince barsaklarin en uzun, en hareketli, en kivrimli boliimleri
olup mezenter orjinlidir. Sol tist kadranda flexura duodenojejunalis'ten baslar, sag alt
kadranda ileogekal bileskede sonlanir. Mezenterium ile karin arka duvarma

astlmiglardir (3).

Arterleri, a. mezenterika superior'dan kaynaklanan aa. jejunales ve

aa.ileales'dir. Bu arterler mezenterium yapraklari arasinda arteryel kemerleri
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olusturur. Arteryel kemerlerden ¢ikan vasa rekta barsaga ulasir. Vendz kan, V.

mesenterika superior yolu ile V. Porta hepatis'e ulasir (17).

Lenfatikleri, mezenterium yapraklar1 arasinda seyrederck arteryel kemerlerin
arasinda, barsaga yakin olarak yer alan nodi juxtainguinales'lere, oradan nodi

superiores sentrales ve nodi mezenteriki superiores'lere ulasir (17).

Parasempatikleri N.vagus, sempatikleri N. splanknikus minér (T10-11)'dan

kaynaklanir. Duysal lifleri sempatik sinirlerle taginir (18).

Kalin barsaklar, sindirim kanalinin ileogekal valvden aniise kadar olan 1.5-2
m'lik boélimiinii olusturur. Cekum, asendan-transvers-desendan-sigmoid kolon,

rektum ve anal kanaldan olusur (3).

Cekum, 10 cm uzunlugunda, 5 cm genisliginde, sag fossa iliakada yer alan
boliimdiir. Komple peritonla kaplidir, periton boslugunda serbest hareket edebilir.
Cekum, posteromedial duvarda bulunan ostium ileale yoluyla terminal ileuma
baglanir. Transvers sekildeki bu deligin kenarlarindaki iki adet transvers plika, ileo-
cekal valv seklinde organize olmustur. Cekumun arterleri a. mesenterika superior'un
terminal dali olan a. ileokolika'dan ¢ikan a. ¢6liakus anterior ve posterior'dur. Venoz
drenaji V. mesenterika superior yoluyla V. porta hepatise olur. Cekum etrafinda,

resessus ileogekalis superior, inferior ve resessus retrogekalis bulunur (14,15,19).

2.4. Barsak Fizyolojisi

Sindirim kanalinin baglica goérevi, organizma icin gerekli su, elektrolit ve
besleyici maddeleri devamli olarak temin etmektir. Sindirim ve emilim
fonksiyonlarimin olusmasi i¢in, gidalarin sindirim kanalinda uygun bir hizla hareket

ettirilmesi ve sindirim sivilarinin salgilanmasi gerekmektedir.

GIS'in diger béliimlerinde oldugu gibi, ince barsaklarin hareketleri de,

karistirict ve itici olmak iizere 2 grupta incelenebilir (20).



2.4.1. Kansstiric1 Hareketler

Ince barsaklarin bir kismimin kimus ile dolup gerilmesi, ince barsaklar boyunca
belli araliklarla lokalize ritmik kontraksiyonlarin baslamasina yol agar. Bu ritmik
kontraksiyonlarin sayisi, duodenumda dakikada 11-12'dir. Distal kisma dogru
gittikge azalarak, ileumun son kisminda 7'ye kadar diiser. Her bir kontraksiyonun
longitudinal uzunlugu 1 cm kadardir. Bir grup segmentasyon kontraksiyonu
gevserken yeni bir seri baglar. Dolayisiyla segmentasyon kontraksiyonlari, barsak
liimeni igindeki kimusu dakikada bir¢ok kez sikistirmak suretiyle, solid gida
partikiillerinin ince barsak sekresyonlari ile iyice karigsmasina sebep olurlar. Bu
hareketler esas olarak, barsaklarin myenterik pleksusuna baglidir. Segmentasyon

kontraksiyonlarinin siddeti parasempatik uyar1 ile artar, sempatik uyar1 ile azalir

(21).

2.4.2. Itici (Propulsif) Hareketler

Kimus, ince barsaklarin basindan sonuna kadar peristaltik dalgalar ile itilir.
Bunlar, ince barsaklarin herhangi bir yerinde meydana gelebilirler ve anal yone
dogru saniyede 0.5-5 cm kadar suratle ilerler. Barsaklarin proksimal kisimlarinda
daha hizli, distal kisimlarinda ise daha yavas seyreder. Bu dalgalar normalde ¢ok
zayiftirlar ve genellikle birkag cm seyrettikten sonra zayiflayip kaybolurlar. Sonug
olarak, kimusun ince barsaktaki hareketinin dakikada ancak 1 cm kadar oldugu
sOylenebilir. Bu durum, kimusun pilordan ileogekal valve kadar gelmesi i¢in 3-10

saatlik bir siirenin gerektigini gostermektedir (21).

2.5. Peristaltik Refleks

Ince barsaklarda peristaltizmin baslama sebebi, genellikle distansiyondur.
Barsak cidarmin gerilmesi barsak duvarindaki reseptorleri uyarir. Once longitudinal,
sonra da sirkiiler kaslarin kasilmasina neden olan lokal myenterik refleksin
baglamasina yol agarlar. Ayn1 zamanda kasilma olay1 anal yonde yayilir. Ayrica

gastroenterik refleks de peristaltizmi kuvvetlendirir. Peristaltik dalgalarin ince
10



barsaklardaki fonksiyonu, sadece kimusun ileogekal valv yoniinde
ilerlemesini saglamak degil, ayn1 zamanda ince barsak mukozasi boyunca

kimusun yayilmasini da temin etmektir (21).

Sindirim amaci ile ince barsaklarda mukoza ve submukozadaki bezlerden
devamli sekresyon olmakta ve daha sonra tekrar absorbe edilmektedir. Bu sivi
sirkiilasyonu, maddelerin ince barsaklardan absorbsiyonunu saglar. Barsak
sekresyonu su, inorganik tuzlar, mukus, enzimler ve liimene dokiilen hiicrelerin

yikim triinlerinden olusur (10).

Parasempatik sistemin uyarilmasi, sindirim kanalindaki bezlerin salgilarini
arttirir. Bu 6zellik, vagus ve diger kranial parasempatik sinirlerle innerve edilen
sindirim kanalinin st kismindaki glandlar (tikrik bezleri, 6zefageal ve gastrik
glandlar, pankreas, duodenumda bulunan Brunner bezleri) ve pelvik parasempatik
sinirlerle innerve edilen kalin barsagim distal kismu igin gegerlidir. Ince barsagin geri
kalan kismi ve kalin barsagin ilk 2/3 pargasinda salgi lokal uyarilara cevap olarak
meydana gelir. Cesitli lokal myenterik refleksler, ince barsak sekresyonunun
diizenlenmesinde en 6nemli rolii oynarlar. Ozellikle ince barsak distansiyonu,
Lieberkiihn kriptalarinda bol sekresyona neden olmaktadir. Ayrica, dokunma ve
tahris uyarilar1 da asir1 sekresyona yol agabilir. Barsakta kimusun bulunmasina bagh
olarak, kolayca sekresyon meydana gelir. Kimus miktar1 ne kadar fazla ise,

sekresyon miktar1 da o kadar ¢oktur (21).

Bazi gastrointestinal hormonlar mide ve barsaklarda salgilarin hacim ve
karakterlerinin dilizenlenmesine yardimcidir. Bu hormonlar, liimeninde gidanin
bulunmasina bagli olarak mukoza tarafindan salgilanir. Daha sonra emilirler ve kan
yoluyla salgisini uyaracaklart glandlara taginirlar. Bu tip uyarilma, gidalar mide ve
duodenuma girdiklerinde, mide suyunun veya pankreas sivisinin itrahinin artmasinda

ozellikle 6nemlidir (10).

Normalde, ince barsaklardan giinliik absorbsiyon 400 gr karbonhidrat, 100 gr
yag, 50-100 gr aminoasit, 50-100 gr iyon ve 8-9 litre sudur. Gastrointestinal
mukozadan absorbsiyon, aktif transport ve difiizyon yolu ile olusur (21).

11



Ince barsaklarin degisik béliimlerinde farkli emilim fonksiyonlar1 vardir,
Kalsiyum ve demir duodenumda, karbonhidrat, aminoasitler ve yaglar jejunumda,

B12 vitamini ve safra tuzlari ise terminal ileumda emilir (22).

lleogekal valvin esas fonksiyonu fekal maddelerin kolondan ince barsaklara

refliistinti 6nlemektir (21).

2.6. Sindirim Kanah Patolojilerinin Degerlendirilmesinde Kullanilan

Goriintiileme Yontemleri

- Ayakta ve yatarak alinan direkt batin grafileri
- Suda erir iyotlu kontrast maddelerle yapilan tetkikler
- Baryum kullanilarak yapilan incelemeler
- Pasaj Grafileri
- Konvansiyonel Enteroklizis
- Sintigrafi
- Anjiografi
- Bilgisayarli Tomografi
- Ultrasonografi
- Kapsiil Endoskopi
- Push-Pull Enteroskopi
- Konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintiileme
- Magnetik Rezonans Enteroklizis

- Magnetik Rezonans Enterografi
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2.6.1. Ayakta ve Yatarak Ahinan Direkt Batin Grafileri

Akut batin olgularinda; obstruksiyon varliginda hidro-aerik seviyelenmelerin,
perforasyon varliginda batin i¢i subdiyafragmatik serbest havanin degerlendirilmesi
icin kullanilir. Ayrica iilseratif kolitli olgularda toksik megakolon gelisince, 6zellikle
transvers kolonun ileri derecede genisledigi ve konturlarinin irregiiler oldugu
goriliir. Baz1 olgularda tilserler ve iilserler arasinda kalan saglam mukoza adaciklari,
hava dolu liimende yumusak doku yogunlugu veya psddopolip seklinde goriilebilir

(23). ADBG’leri pnomotozis intestinalisi géstermede de faydalidir.

2.6.2. Suda Erir Iyotlu Kontrast Maddelerle Yapilan Tetkikler

Transmural perforasyon siiphesi olan hastalarda ve ameliyat sonrasi erken
donemde anostomoz hattindan kagak olup olmadiginin degerlendirilmesinde
kullanilan bir yontemdir. Iyotlu kontrast maddeler verilip floroskopi ile incelenerek
grafiler almir. Iyotlu kontrast maddeler baryum kadar yogun olmadigi igin, 6zellikle
postoperatuar kiigiik anostomoz kacaklar1 saptanamayabilir. Kiiclik ¢ocuklarda,

yaslilarda hipovolemi ve sok durumlarinda ¢ok dikkatli kullanilmalidir (23).

2.6.3. Baryumlu Kontrast Madde Kullanilarak Yapilan Konvansiyonel
Grafiler

Mukozal, submukozal lezyonlar ve ekstrensek progesler, baryumlu grafiler ile
basartyla gosterilebilir. Tek kontrastli, c¢ift kontrastli veya bifazik teknikler
kullanilabilir. Genel olarak pasaj grafileri ve konvansiyonel enteroklizis olarak iki
baslik altinda incelenebilir (24).

2.6.3.1. Pasaj Grafileri

Tek kontrast goriintiilemelerdir. Mukozal patern hakkinda bilgi vermez. Ince
barsaklardaki transit zamanini ve varsa obstriiksiyonlari degerlendirmede kullanilir

(24).
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2.6.3.2. Konvansiyonel Enteroklizis

Duodenum sondasi araciligi ile yapilan selektif ince barsak tetkiklerinde,
transnazal ya da peroral yolla yutturulan sonda, treitz ligamaninin distaline ulastiktan
sonra, disarida kalan ucundan %70 W/V baryum siilfat siispansiyonu verilerek tek
kontrastli incelemeler yapilir. Baryum soliisyonundan sonra hava, CO2 ya da
metilseliiloz  soliisyonu verilerek ¢ift kontrast ince barsak incelemesi
gerceklestirilmis olur (25,26). Klinigimizde konvansiyonel EKL incelemeleri Artis
Zee ‘C’ kollu Digital (Siemens Medikal System, Germany) skopi cihazinda
yapilmaktadir. Hastalarin EKL incelemeleri nazal entiibasyonla, duodenojejunal
kateterizasyonla gerceklestirilir. EKL isleminde genellikle Herlinger yontemi ve 12F
enteroklizis kateter seti (Cook, Bilbao-Dotter Hypotonic Duodenography Set, 12Fr/
0.65, 135 cm, Denmark) kullanilir. Kontrast maddeyi infiizyonla vermek amaciyla
kateterin proksimal ucuna, infiizyon hiz1 skopik gézlemdeki barsak motilitesi ve
pasaja gore manuel olarak ayarlanabilen pompa cihazi baglanir. Pompa cihazi ile
200-250 ml baryum siispansiyonu 75-175 ml/dk hizlar1 arasinda verilir. Baryum
inflizyonu sonrasinda 1500-2000 ml arasinda degisen oranlarda, hem ¢ift kontrast
goriintiileme elde etmek i¢in hem de optimal barsak dilatasyonu saglamak igin
9%0.5'lik metilseliiloz sudaki eriyigi kullanilir. Metilseliiloz 200-250 ml/dk hizinda
uygulanir ve metilseliilozun infiizyon hizi hastanin barsak distansiyonuna ve tolere
edebilirligine gore ayarlanir. EKL incelemeleri hastanin durumuna gore ortalama 15-

20 dk stirer (27-29).
2.6.4. Sintigrafi

Alt gastrointestinal sistem kanamalarinda, Tc-99 ile isaretli siilfiir veya eritrosit
kullanilarak kanamanin lokalizasyonu saptanabilir. Indium-111 ile isaretlenmis

l16kositlerle yapilan ¢alismalarda, baryumlu inceleme ve kolonoskopinin kontrendike

oldugu aktif UK’li ve Crohn'lu hastalarda giivenle kullanilabilir (30,31).

14



2.6.5. Anjiografi

Baslica endikasyonu, alt gastrointestinal kanamalaridir. Kanamanin

lokalizasyonunun saptanmasi ve kontrolii amaciyla kullanilabilir (32).

2.6.6. Bilgisayarh Tomografi

Sindirim sistemi tiimorlerinin evrelendirilmesi, metastazlarin ve niikslerin
degerlendirilmesi amaciyla basartyla kullanilabilir. CH’da, divertikiilit veya
apandisitli hastalarda, ekstraliiminal absenin gosterilmesinde ¢ok yararli bir
yontemdir. Ancak yiizeysel mukozal lezyonlar BT ile saptanmaz. Abdominal
inceleme sirasinda limenin opasifiye edilebilmesi i¢in, oral ve rektal yolla iyotlu

kontrast madde vermek gerekir (33).

2.6.7. Ultrasonografi

Sindirim sistemine ait patolojiler genellikle, nonpesifik yakinmalar nedeniyle
yapilan batin ultrasonografisi (US) sirasinda tesadiifen saptanmaktadir. US ile
yiizeysel mukozal lezyonlar1 saptamak miimkiin degildir. Ancak Crohn hastalarinda
intestinal anslarda patolojik duvar kalinlasmalar1 US ile saptanabilir ve hastalarin

takibinde non-invaziv yontem olarak kullanilabilir (34).

2.6.8. Kapsiil Endoskopi

Endoskopik kapsiil teknolojisi ilk olarak 1981 yilinda gelistirilmistir. Kapsiil
11x26 mm boyutlarinda ve 3,7 gram agirliginda olup icinde dort adet 151k emici diod,
bir lens, bir renkli kamera ¢ipi, iki pil, bir radyofrekans transmiteri ve anten
bulunmaktadir. Oral yoldan alindiktan sonra GiS'de ilerlerken her saniyede iki imaj
alarak verileri hastanin beline baglanan walkman biiyiikliigiindeki kayit cihazina
gonderir. Goriintii almanin yanisira holter monitor leadlerine benzer sekilde hastanin
karnina yapistirilan sekiz adet 4 cm ¢apli sensor aracilig ile kapsiiliin ince barsaktaki

lokalizasyonu da belirlenebilmektedir. Bu sekilde belirlenen kapsiiliin yeri floroskopi
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ile karsilastirildiginda iki yer arasinda ortalama 2 cm'lik mesafe oldugu (maksimum
3,8 cm) anlagilmistir. Islem bittikten sonra kayit cihazi bilgisayara baglanarak
gorlntiiler ekranda izlenir ve ortalama 1-2 saat icinde degerlendirilir. Kapsiil
disposable olup ortalama 31 saat i¢cinde dogal yoldan atilir. Pillerin 6mrii nedeni ile 8
saatlik siire i¢inde inceleme yapilabilir. Hastalar islem 6ncesi en az 8 saat a¢ kalirlar.
Kapsiilii yuttuktan sonra 1-2 saat siire ile bir sey igmezken 2-4 saat yemek yemezler.
Islem ince barsak obstruksiyonu ve striktiir siiphesi olan olgularda, kalp pili
olanlarda ve gebelerde kontraendikedir. Hastalarin kapsiilii yuttuktan sonraki
donemde manyetik alanlarin yakinindan gegmemeleri gerekir. Kapsiil endoskopi
2000 yilindan beri kullanilmakta olup, her ne kadar pahali bir teknik olsa da bugiin
birgok gastroenteroloji merkezinde kullanilmaktadir. Teknolojideki ilerlemelerle
birlikte ince barsak goriintillemesindeki basarisint  degerlendiren yayinlar
bildirilmektedir (35).

2.6.9. Push-Pull Enteroskopi

Bu yontem daha ¢ok nedeni bilinmeyen GIS kanamalarinda tercih edilmektedir. Bu
yontem ile treitz ligamanindan itibaren 5-60 cm (ortalama 40-60 cm)
incelenebilmektedir. Goriintii kalitesinin yiiksek- inceleme zamaninin kisa olmast,
hasta konforuna olanak saglamasi, tiim ince barsagin izlenmesi ve es zamanl tedavi
olanag1 da saglamasi agisindan faydalidir. Literatiirde son yillarda ince barsaklarin
degerlendirilmesinde push-pull enteroskopinin etkinligini degerlendiren yaymlar

bildirilmistir (36).
2.6.10. Konvansiyonel Magnetik Rezonans Goriintiileme

GIS patolojilerinin gdsterilmesinde primer radyolojik tami ydntemi olarak
kullanilmamaktadir. Ancak tiimoérlerin ¢evre invazyonunun degerlendirilmesinde

Ustlinliigli kanitlanmig bir yontemdir. Ayrica MR ile lenf nodu ve uzak organ

metastazlar1 da saptamak miimkiindiir (29,37).
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2.6.11. Magnetik Rezonans Enteroklizis

Ince barsaklarin ekstraluminal ve cidarsal patolojilerini degerlendirmede

kullanilir. MRE isleminde kullanilan oral kontrast ajanlar su sekilde siralanabilir:

1. Pozitif oral kontrast ajanlar: Gadolinium selatlari, amonyum sitrat, manganez
Klorid 2. Negatif kontrast ajanlar: Oral magnetik partikiiller (OMP), baryum stilfat
ve perflubron 3. Bifazik kontrast ajanlar: Su, metilseliiloz ve polietilen glikol

soliisyonlar1

MRE de genel olarak iki teknik kullanilir. Birinci teknikte konvansiyonel EKL
sonrasi distansiyon ve dilatasyon saglanan barsaklardan MR goriintiileri elde edilir.
Bu yontemde inceleme EKL sonrasi yapildigir i¢in EKL ile peristaltik aktivite,
mukozal patern ve MRE ile ekstramural patolojilerin degerlendirilmesi miimkiin
olmaktadir. Ikinci teknikte skopi altinda nazojejunal entiibasyon yapilir.
Kateterizasyon isleminden sonra hasta MR odasina alinir ve entiibasyon kateterinden
pompa cihazi ile oral kontrast madde verilir. MRE islemine baslamadan 6nce kas
gevsetici yapilarak distansiyonu saglanan barsak segmentlerinden goriintiiler elde
edilir. Birinci teknik bizim klinigimizde de oldugu gibi Korman ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen ve uygulanan tekniktir (29). Bu yontemde EKL’yi miiteakip
uygun endikasyonla barsak anslar1 optimal dilate iken MRE tetkiki
gerceklestirilmektedir. 450x450 mm goriintiileme alaninda 220x220 matrikste ve
4mm kalinlikta inceleme yapilir. Kesitler alinirken hastaya nefes tutturulur. Batin
icin phased-array coil kullanilir. Sagital, koronal ve aksiyel planlarda Tl agirlikl1 fast
low-angel shot (FLASH: repetition/ echo times: 142/ 2.72ms ), true FISP
(repetetion/echo times 4.5-5/1.6-3.8 ms), T1 agirlikli yag baskili FLASH ve T2
agirlikli gortintiiler alinir (29). Bu teknikte ortalama inceleme siiresi 7-10 dakikadir
(29).

Ikinci teknigin takipgileri olarak Gourtsoyiannis ve ark. ornek verilebilir.
Gourtsoyiannis ve ark. kullandiklar1 teknikte once skopi odasinda nazojejunal
kateterizasyonu gerceklestirmekte ve takibinde MR odasina alinan hastaya
kateterden manuel pompa ile 1500-2000 ml su vermektedirler (38). Refleks atoni

saglamak icin kontrast madde terminal ileuma ulastiktan sonra infiizyon hizin1 200
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ml/dk. seviyesine ¢ikartmaktadirlar. Ayrica yine hareket artefaktlarini 6nlemek igin
islem oncesinde motilite diizenleyici ilaclar kullanmaktadirlar. Bu teknikte de batin
i¢cin phased-array coil kullanilir ve inceleme sirasinda kesitler alinirken hastaya nefes
tutturulur. Sagital, koronal ve aksiyal, T1 agirlikli FLASH, single-shot turbo spin eko
(TSE), true FISP, HASTE ve T1 agirlikli yag baskili three-dimensional FLASH ve
T2 agirlikli goriintiiler 4 mm kalinlikta alinir. Bu teknikteki MR incelemede, HASTE
sekanslar1 barsak igerigindeki sivi hareketlerine hassas oldugu igin hareket
artefaktlarin1 dnlemek amaciyla, HASTE sekanslar1 alinacag1 zaman IV olarak 1 mg
glukagon (Gluca-Gen; Novo Nordisk, Bagsvaerd, Denmark) yapilmaktadir. Ayrica
T1 agirhikli yag baskili three-dimensional FLASH sekansinda ince kesitlerde (2.5
mm) goriintii alinir (38). Her iki teknikte de 1V kontrast madde (gadolinium 0.1
mmol/kg) kullanilir (29).

2.6.12. Magnetik Rezonans Enterografi

Bu yontemin magnetik rezonans enteroklizisten farki nazojejunal entiibasyon
gerektirmemesidir. Volumen gibi pozitif kontrast ajan ya da ferrumoksid gibi negatif
kontrast ajanlar kullanilabilir. Hastalar volumeni islemden yaklasik 1 saat once 15
dakika aralarla oral olarak alirlar. Yaklasik 1350-2000 It arasinda sivi kullanilir.
Ayrica hastaya iglemden 15 dk 6nce de 500 cc kadar su igirilir (39,40). Barsak
motilitesini diizenlemek amaciyla 40 mg skopolamin ya da 0,5 mg glukagon IV
olarak yapilir. IV kontrast madde 0,1 mmol/kg dozunda uygulanir. Hastalardan T1-
T2 agirlikli yag baskili ve T1 agirlikli kontrastli gériintiiler alinir (41).

2.7. 1ince Barsaklarin Radyolojik Anatomisi

Ince barsaklarin liimen genisliginin normal degerleri inceleme ydntemine gore
degisir. Pasaj grafilerinde jejunum 3 cm, ileum 2.5 cm'yi agsmamalidir. EKL
yonteminde ise iyi dilate olmus proksimal jejunumun liimen genisligi 4.5 cm, ince
barsaklarin orta bolimi 4 cm, ileum ise 3 cm iizerinde ise patolojik olarak kabul
edilir (4,25).
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Duvar kalinligi, yeterli distansiyonu saglanmig birbirine komsu paralel iki
ansin arasindaki mesafe olciilerek degerlendirilir ve normalde 2-3 mm olmalidir. US
incelemede ise yeterli distandii olmamigsa 5 mm, distandii ise 3 mm smnir olarak
kabul edilir. BT incelemede de ayn1 degerler gegerlidir (10,12). ince barsak duvari

MR incelemede 3mm iizerinde ise kalin kabul edilir (42).

Plika sirkularisler (Kerkring pilileri) birbirlerine paralel olarak, barsak duvar
ile dik a¢1 yaparak birlesmelidir ve kalinliklari1 2 mm'yi ge¢cmemelidir. Pililer
arasindaki mesafe pililerin kalinhgindan fazla olmahidir. Plika sirkiilarisler
jejunumda birbirine daha yakin olup daha yiiksektirler. ileumda ise yassilasirlar ve
pililer arasindaki mesafe genisler. Plika sayisi jejunumda 1 inchde (2.56 cm) 4-7,
ileumda ise 2-4 'diir (4,25).

Oral yolla baryumun verilmesini takiben gergeklestirilen pasaj grafilerinde,
ince barsak hastaligi olmayan kisilerde pasaj siiresi 15 dk ile 3 saat arasinda
degisirken, EKL yonteminde bu siire 5-15 dakikadir (25,26).

2.8. Crohn Hastahig

Crohn hastaligi agizdan aniise kadar gastrointestinal traktusun her yerini
tutabilen, en sik distal ileum ve kolonu etkileyen, periyotlar halinde aktif intestinal
inflamasyon ve rezoliisyonlar ile karakterize kronik, transmural inflamatuar bir
hastaliktir (43). CH kadinlarda daha siktir ve bimodal yas dagilimi gésterir; en
yiiksek pik 15-30 yas arasi; ikinci pik ise 60-80 yas altinda olmaktadir (44,45).

CH prezentasyonu inflamasyonun derecesine, yayginligina ve tutulan yere
baglt olarak degisir. Hastaligin 1932 yilindaki Crohn, Ginzberg ve Oppenheimer
tarafindan orijinal tarifinde hastaligin ileuma lokalize olmasiyla birlikte aym
inflamatuar siire¢ gastrointestinal traktusun herhangi bir yerini etkileyebilir ama en
sik terminal ileum etkilenir; ardindan ¢ekum-perianal bolge ve kolon etkilenmektedir
(46). CH skip lezyonlar olarak adlandirilan etkilenmis barsak bolgeleri ve disinda
hastaliksiz kalan segmentlerle karakterizedir. Histolojik olarak transmural yogun

lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu ve olgularin yaklasik %60’imnda saptanan
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graniilomlarla  karakterizedir. Inflamasyonun transmural naturiinden dolay:
enterokolik-intestinal fistiiller gibi barsagin diger intestinal ve pelvik organlara

baglantisini olusturan fistiiller ortaya ¢ikabilir (47).

CH’nin major klinik 6zellikleri karin agrisi, diyare, istahsizlik, kilo kayb1 ve
halsizliktir. Hastaligin komplikasyonlar1 genellikle intestinal inflamasyon ve komsu
barsak yapilarini igeren intestinal striktiir, barsak obstriiksiyonu, abse formasyonu,
fistiil formasyonu gibi lokal komplikasyonlardir. Sistemik inflamatuar yanitin sonucu
olarak Crohn hastalarinda semptomlar genelde ates-bulanti-kilo kaybi ve non-
spesifik konstitusyonel semptomlardir. Ekstraintestinal sistemik komplikasyonlar ise
artralji, artrit, piyoderma gangrenozum, eritema nodozum, iritis ve {liveit seklinde

olmaktadir (48).

Yirminci ylizyilin son yarisinda 6zellikle bati toplumlarinda CH insidans1 hizli
bir sekilde artmistir. CH etyolojisi hala agik degildir ancak gelisiminde intestinal
mikroflora komponentlerinin yogun bir sekilde diizensiz asir1 c¢ogalmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (49). Son yillardaki c¢aligmalar inflamatuar barsak
hastalig1 gelisiminde genetik faktorlerin 6nemli bir rol oynadigini gostermistir.

Bunlar arasinda en ¢ok 6ne ¢ikan NOD-2 gen mutasyonudur (43).

Tanida klinik- laboratuar bulgular, radyolojik-endoskopik-serolojik tetkikler
yardimer olmasia ragmen CH tanisin1 koymak igin hala spesifik bir tan1 yontemi

yoktur (50).
2.8.1. Patofizyoloji

Normal insan barsagi 400-500 cesit bakteri ve yabanct antijenleri barmdirir.
Mide ve proksimal ince barsakta asit ve safra salgilar1 ve intestinal motilitenin hizli
olmasi1 nedeniyle kolonizasyona direncglidir. Bununla birlikte bakteri konsantrasyonu
terminal ileuma dogru giderek artar ve kalin barsakta 10'°-10'?ye ulagir. Bu antijenik
yiik ince barsak epitelinde GALT “gastrointestinal tractus associated lymhoid tissue”
ad1 verilen ince bir lenfoid tabaka ile ayrilir. Saglikli mukozal immiin sistemi

olanlarda bu gida ve bakteriyel antijenlere tolerans vardir ancak CH’da bu tolerans
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kirthir ve mukozal inflamasyon baslar. Bu sebeptendir ki CH tedavisinde

antibiyoterapi etkilidir ve hastaligin tedavisinde yogun olarak kullanilir (51).

Herhangi bir nedenle viicuda girmis antijenler barsak mukozasindaki
hiicrelerce ve peyer plaklarinda anormal antijenik yanit olusturur. CD4+ Thl aracili
hiicresel immiin yanit aktive olarak inflamasyonun baslangicini saglayan sitokin olan
TNF-o salmimini artirir. TNF-o makrofajlar1 aktive eder; IL-1, IL-12, IFN-y
salinarak diger makrofajlar ve lenfositlerin aktivasyonu saglanir, sistemik immiin
yanit olusur. Dolayisiyla CH patogenezinde major rol oynayan sitokin TNF-o’dir
(52)(Sekil 2. 1).

Antijen sunan hiicre

Antijen — g — IL-12

= IL-CD4 + Ty1 cell
Langhans
\) Dev Hiicresi Epiteloid

Fibroblast Makrofaj

Sekil 2. 1. Crohn Hastalig Immiinopatogenezi

Crohn hastaligi salinan sitokin ve immiin yanitin sonucu olarak kript
inflamasyonu ile baslar, fokal aftoz iilserasyonlar, derin longitudinal ve transvers
iilserler-kaldirim tagi manzarasi, transmural inflamasyondan, fistiil-siniis traktlari,

abse formasyonlari, striktiir ve hatta karsinoma kadar ilerleyebilir (53).

Inflamasyonun transmural yayilimi barsak duvarinda ve mezenterde
kalinlagsma, lenfodemle sonuglanir. Serozayr asmis inflamasyona sekonder

mezenterik yag dokusu barsagin serozal yiizeyine dogru uzanir, yaygin inflamasyon
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muskularis mukozada hipertrofi, fibrozis ve obstruksiyonla sonlanan striktiir
formasyonlar1 olusabilir. Bu derin transmural inflamasyon ilerleyerek muskularis
mukoza ve adventisyayi asar, siniis traktlari olusur, daha da derinlesip komsu
yapilara, diger barsak anslarina, mesaneye, psoas kasina penetre olarak fistiil traktlart
olusturur (Sekil 2. 2). Fistiiller daha da derinleserek batin anterior duvari ve cilde de
acilim gosterebilir. Intra-abdominal hastaliktan bagimsiz olarak peri-anal fistiil ve

abseler hastalarin yaklagik %25-33"linde karsimiza ¢ikabilir (54,55).

spikuler Ulser

intramural abse \ -3
ekstramural abse\ 4 \
/l

fistll trakti

dp.

a. Mural abse b. Fistiil traktlart c.Sintis traktlar1 ve pericekal abse

Sekil 2. 3. Crohn Hastaligi Transmural Yayilim Paternleri Radyolojik Goriiniimleri
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2.8.1.1. Crohn Hastahg1 Patogenezinde Risk Faktorleri

Monozigotik ikizlerde Crohn hastaligi goriilme insidansinin % 100°den az
olmas1 CH patogenezinde genetik unsurlarin yanisira ¢evresel faktorlerin de etkisini

ortaya koymustur (56).
2.8.1.1.1. Cevresel faktorler

2.8.1.1.1.1 Batihlasma

Yeme aligkanliklari, katkili ve endiistriyel gida maddeleri, sigara, zararli UV
isinlart , hava kirliligi, endiistriyel kimyasal maddelere maruziyet genetik yatkinligi

olanlarda CH gelisim riskini artirir (57).
2.8.1.1.1.2 Enfeksiy6z ajanlar

Sosyoekonomik seviyesi yiiksek toplumlarda UK ve CH insidans1 yiiksektir.
Ciinkii immiin sistem bakteriyel ajanlarin ¢oguyla karsilagmamis ve 0 ajanlara karsi
hiicresel-humoral  immiin  yanmit  gelistirememistir  (57,58).  Mycobacterium
paratuberculosis, Mycobacterium paramyxovirus, Listeria monocytogenes ve

Helicobacter hepaticus gibi ajanlar CH gelisiminde sorumlu bulunmustur (59).
2.8.1.1.1.3 Meslek

Disarida calismak ve fiziksel aktivite IBH’a kars1 koruyucudur. Tam tersine
biirolarda, kapali alanlarda calisan ve sedanter yasam siirenlerde IBH goriilme ve

mortalite riski daha yiiksektir (60).
2.8.1.1.1.4 Sigara

CH’da tanimlanan en onemli g¢evresel risk faktorii sigaradir (57,61). Sigara
kullananlarda CH gelisme riski kullanmayanlara gore 2 kat daha fazladir ve
genellikle ileal tutulum olur (62). CH’da sigara i¢imi 6zellikle kadinlarda relaps

riskini, immunsupresif ve cerrahi tedavi gereksinimini artirir (63). Sigaray1 birakan
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Crohn hastalarinda klinik durum birakmayanlara gore daha iyiye gittigi bildirilmistir
(64).

2.8.1.1.1.5 Diyet

Endiistriyel yaglar, diizensiz beslenme, yeme aliskanliklarindaki degisiklikler
intestinal immiin yanit1 irreguler sekilde aktive ederek genetik yatkinligi olan
olgularda CH gelisimine yol agar (57). NSAI ve antibiyotikler gibi barsak florasini
etkileyen ilaglar CH relapsini artirir (38,39). Diyetle alinan antijenler ve bakteriyel
antijenler, yiiksek rafinerili sekerler, titanyum oksit, aliiminosilikatlar, florid CH
gelisiminde suglanan diyetle aldigimiz ajanlardir. Sonu¢ olarak diyetle aldigimiz
gidalar gerek direk toksik etkileri ile gerekse barsak mukozasindaki immiin sistemi
diizensiz bir sekilde aktive edip barsak florasini etkilemesiyle CH’a zemin hazirlar

(67).
2.8.1.1.1.6 Genetik

IBH’I1 monozigotik ve dizogitik ikizlerdeki yiiksek konkordans oran1 hastaligin
gelisiminde genetik faktdrlerin énemini gdstermistir. UK de monozigotik ikizlerde
konkordansin %6-17, dizogotik ikizlerde %0-5, CH’da monozigotlarda %37-58,
dizogotlarda %4-12 olarak bulunmasi IBH’nin genetik gegisi oldugunu ancak non-

mendelian- kompleks genetik temelleri oldugunu géstermistir (68—71).

1996°da, Hugot ve arkadaslar1 genetik baglant1 caligmalar1 kullanarak, 6zellikle
CH ile iligkilendirilen kromozom 16q12 bdlgesinde IBD1 adli bir gen lokusu tespit
etmiglerdir (72). 2001 yilinda, bagimsiz ¢alisan farkli grup arastirmacilar, yine IBD1
gen bolgesi icinde yer alan ve CH ile giiglii iliskisi bulunan NOD-2 adli gen iizerinde
calismuslardir (73,74). NOD-2 gen mutasyonu olan hastalarda CH genellikle daha
erken yasta baglamakta olup ileuma lokalize kalmaktadir (75). Ayrica bu gen;
patogenezi ve histolojik 6zellikleri bakimindan CH’a benzeyen GVHD, sarkoidoz,
bazi otoimmiin hastaliklar ve meme-kolorektal karsinomlar gibi maligniteler ile de
iligkili bulunmustur (76-81). NOD-2 gen proteinleri 6zellikle paneth hiicreleri
tarafindan salinir ve mukozal immiin yanitta gorevlidir. NOD-2 gen mutasyonu

oldugunda immiin yamit zayiflar. Intestinal permeabilitede artis ve defektif intestinal
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bariyer, intestinal epitel hasar1 ve bakteriyel translokasyon, makrofajlardan,
monositlerden ve T hiicrelerinden artmig sitokin salinimi sonucu CH’nin

histopatolojik karakterini olusturur (82,83).

2.8.2. Tam

Endoskoplarin ulasabilecegi bolgelerdeki lezyonlar hem makroskopik olarak
degerlendirilir, hem de histopatolojik inceleme igin 6rnekler alinir. Kolon, terminal
ileum, st gastrointestinal kanal tutulumlarinda bu incelemeler kolaylikla
yapilabilmektedir. Doudenumun 3. ve 4. boliimii, jejunum proksimali de yeni

kullanilmaya baslayan enteroskoplarla incelenebilmektedir (84).
2.8.2.1. Makroskopik Bulgular

Baslangicta mukoza hiperemiktir, kiiciik aftoz iilserler vardir. Mezenter ve
mezenterik lenf bezleri sis ve hiperemiktir. Daha ilerlemis olgularda iilserler
derinlesir, duvar kalinlasmasi ve limende daralma mukozada nodiiler yapi, lineer
uzun aks boyunca uzanan iilserasyonlar, kaldirim tasi goriinimii (mukozal
iilserasyonlar ve submukozal kalmlasma sonucu) gelisir. Ulserasyonlar, submukoza,
muskularis mukoza ve serozaya penetre olabilirler, bunun sonucu fistiiller (mezenter
ve komsu organlara) gelisir, abse olusabilir. Ozellikle kolon tutulumunda perirektal
fistiil, fissiir, abse ve anal stenoz gelisebilir. Mezenter kaba, yaglh goriiniimdedir ve
siklikla barsagin serozal yilizeyine dogru uzanir. Crohn hastalig1 fibrotik degisiklikler

yaparak iyilesir, bunun sonucu devamli striktiirler olusur (85) (Sekil-3).
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anti mezenterik scalloping

lineer ulser

aftéz tlser cobblestone

comb sign
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a. Aftoz Ulser b. Antimezenterik Scalloping c. Cobblestone Paterni d. Comb Sign

Sekil 2. 5. Crohn Hastalig1 Erken-Ara-ileri Evre Bulgular1 Radyolojik Gériiniimleri

2.8.2.2. Mikroskopik Bulgular

Lenfosit, plazma hiicreleri, histiosit, polimorf niiveli 16kositler ve eozinofiller
tim barsak katlarim1 (mukoza, submukoza, muskuler tabaka, seroza) infiltre
etmislerdir ve mezenterik lenf bezleri de tutulmustur. Olgularin %350'sinde, sinirlari
belirli, kazeifikasyon nekrozu olmayan, multinukleuslu dev hiicreleri igeren

graniilomalar bulunur ve graniilomalar hastalik i¢in karakteristik bulgudur (84).
26



2.8.2.3. Klinik Bulgular

CH'ndaki semptom ve bulgulart tutulum yeri belirler. Karin agris1 hastaligin
tipik semptomudur. Sag alt kadran veya suprapubik bolgede hissedilir yemekten
sonra veya defekasyondan once ortaya ¢ikar ve defekasyonla rahatlama olur. ishal,
Crohn'lu hastalarin %70-90'inda goriiliir. Rektum tutulumu varsa sik sik, kiigiik
voliimlii, tenezmle birlikte olan kanli mukuslu ishal goriiliir. Buna karsin diger
formlarinda steatoreli veya steatoresiz sulu ishal vardir. Kilo kaybi (%65-75),
halsizlik, istahsizlik gibi konstitiisyonel semptomlar da meydana gelebilir. Ozellikle

cocuklarda bliylime-gelisme geriligine rastlanabilir (86,87).

Sistemik toksisite bulgular1 (ates, tasikardi, solukluk) saptanabilir. Ates,
hastaligin aktivitesi veya karin ici abse gibi infeksiy6z bir komplikasyonun geligsmesi
ile ilgilidir. intestinal obstriiksiyon varsa bulanti-kusma, karinda distansiyon, kramp
tarzinda karin agrilart ve barsak seslerinde artis ile birlikte metalik tinlayici karakter
ortaya ¢ikar. CH’1n en sik formu ileokolonik tutulumdur ve hastalik serozaya kadar
yayilip inflamasyona sebep oldugu icin sag alt kadranda degisik biiyiikliiklerde
inflamatuar (bazen abse odaklarmni da igeren) Kitle palpe edilebilir. Dolayis1 ile CH
ates, karin agris1 ve sag alt kadranda palpable kitle gibi akut apandisiti andiran
bulgular ile karsimiza ¢ikabilir. Karin 6n duvarinda intestino-kutanéz bir fistiiliin
agzi, perine bolgesinde ise fistiil agizlari, abse ve anal fissiir gibi perianal tutulumun
isaretleri tespit edilebilir (50,88). Enterovezikal fistiil gelistiginde ise pnomotiiri
goriiliir (89).

Baslangicta en stk semptomlar kronik diyare, kilo kaybi, karin agrisi, atestir.
Rektal kanama nadirdir; genellikle kolonik tutulumlarda karsimiza ¢ikar. Hastalarin

yaklagik %33 linde perianal (6zellikle fissiir ve fistiil) tutulum olur (54,55).

Cocuklarda ekstraintestinal semptomlar gastrointestinal semptomlardan daha
dominanttir; karin agris1 en sik semptom olmakla birlikte artrit, nedeni bilinmeyen

ates, anemi, biiyiime-gelisme geriligi ile prezente olabilirler.

Akut inflamasyon siirecinde hastalar defans, rebound ve toksik tablo ile

bagvurabilirler. Ileri derecede obstriiksiyon olsa bile CH’na bagl batin ici serbest
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perforasyon nadirdir ¢iinkii mezenterik yagh planlar inflame barsak segmentini sarar.
Gegirilmis cerrahilere bagli gelisen barsak obstriiksiyonu ates, agr1 gibi prodrom
belirtiler olmadan hizli bir sekilde baslar (86,87).

2.8.3. Klinik Simiflamasi

CH'min klinik tipleri inflamatuar, obstriiktif-stenozan ve fistiilizan, penetran
olarak iice ayrilir. Inflamatuvar formda ishal, karin agrisi ve ates 6n plandaki
bulgulardir. Stenozan formda ise intestinal obstruksiyon bulgular1 tabloya hakimdir

ve bunlar genellikle tekrarlayicidir (90).

Intestinal obstriiksiyonun sebebi inflamasyondan ileri gelen 6dem ve spazm
olabilecegi gibi, tekrarlayan alevlenmelerle kronik siirecte fibrozisin gelismesine

bagli striktiir de olabilir (90).

CH'min transmural inflamasyonu, mukozadan serozaya kadar uzanan bir ucu
liimende ve acik, bir ucu serozada veya serozanin disinda ancak kapali ince kiigiik
(igne gibi yanlara uzanan) yollar meydana getirir. Fistiilizan-penetran formda bu ince
yollarin kapali tarafindaki inflamasyon, temas ettigi her yere yayilabilir. Boylece
inflamasyon yeri kapali (mesela retroperitoneum) veya agik (ince barsak, kolon,
iireter, mesane, vagina veya cilt) alanlara ulasip oralarda yolun kapali tarafinin da
acilmastyla, iki farkli alani birlestiren fistiil hatlart meydana gelir. Ileumdan
retroperitoneuma agilan fistiil psoas adelesini tutarak psoas absesine sebep olabilir
boylece karin agrisi kalca, uyluk ve diz yoluyla sag bacakta asagiya dogru yayilabilir
(89,90).Transmural inflamasyon genellikle fistiil veya kapali perforasyonlara yol
acar, serozadaki inflamatuar yapisikliklarin adeta yapiskan bir Ortii vazifesi

gormesinden dolayi serbest perforasyona vakalarin ancak % 1-2'sinde rastlanir (91).

CH’da prognozu 6n gérmek ve tedaviyi yonlendirmek amaciyla 1998 yilinda
Viyana klasifikasyonu gelistirilmistir. 3 temel unsuru goz oniine alarak tasarlanmas ;
hastanin tan1 anindaki yasi, hastaligin tutulum yeri ve hastaligin tipi degerlendirilerek
hastalar 24 alt gruba ayrilmistir. Buna gore ileal tutulumlu hastalik genellikle
striktiirle karakterize stenozan tipte ve ileokolonik tutulumu olanlar penetran tipte
olurken; kolonik tutulumlu olanlarda fistiilizan tipe yatkinlik olur. Tan1 aninda hangi
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formdaysa genellikle o formda stabil kalir ancak hastaligin yayginliginda artma ya da
azalma olabilir. 10 yili astiktan sonra multifaktoryel etkilenme ile striktiire form

fistlilizan forma doniisebilmektedir. Hastaligin aktivitesinin yas ile ilgisi yoktur (90).

Tablo 2. 1. Crohn Hastahig Viyana Klasifikasyonu

Teshis yas1 Al <40 yas
(Age at diagnosis) A2 >40 yas
L1 Terminal ileum
Hastalik tutulum yeri L2 Kolon
(Location) L3 fleokolon
L4 Ust gastrointestinal sistem
Bl Striktiirel ve penetran olmayan
Hastali@in seyri B2 Striktiirel
(Behavior) B3 Penetran

2.8.4. Laboratuvar

Anemi, hipoalbuminemi, elektrolit abnormalitelerini gostermek i¢in laboratuar
testleri yapilmali, kolonik tutulumu olan hastalarda primer sklerozan kolanjit (PSK)
aragtirmak i¢in karaciger fonksiyon testleri; artmis serum alkalen fosfataz (ALP) ve
y—glutamil transpeptidaz (GGT) bakilmalidir. Serum l6kosit seviyeleri, artmig akut-
faz-reaktan yiiksekligi (ESR,CRP) nonspesifiktir ancak hastalik aktivasyonu
acisindan fikir verir. Malabsorbsiyon derecesini belirlemede B12 vitamin diizeyleri ,
folik  asit, niasin, yagda eriyen vitaminler (A,D,E,K), minerallerin
(¢inko,selenyum,bakir) serum diizeylerine bakilabilir. IBH tanisi ile takip edilen tiim
hastalar; kadin-erkek, geng-yash dual-enerji-X-ray absorbtiometri (DXA) ile kemik

mineral dansiteleri 6l¢lilmelidir (92).
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Periniikleer anti-nétrofilik sitoplazmik antikorlar (p-ANCA) UK’in aksine
Crohn hastalariin yalnizca %5-20’inde pozitiftir. Anti—-Saccharomyces cerevisiae

antikorlar1 CH igin daha spesifiktir ama yine de bu iki hastalig1 ayirdetmez (93).

Crohn hastaligmin agirlik derecesi igin cesitli klinik aktivite indeksleri
kullanilir (21,22). En sik kullanilant CDAI ( Crohn Disease Activity Index)’ e gore
haftada kag giin diyare oldugu, diyare i¢in opiyat ihtiyac1 olup olmadigi, karin agrisi,
karinda palbabl kitle, genel durum, hemotokrit degeri, kilo kayb1 ve komplikasyonlar
gbz Oniline alinarak hesaplama yapilir (94). Bu skalaya gore CDAI<150 ise
remisyondan bahsedillir. CDAI>450 ise agir hastalik olarak degerlendirilir (94).
Tedavide amag CDATI’i 70’in altina indirebilmektir (95,96).

Tablo 2. 2. CDAI (Crohn Hastalig Aktivite Index) Degerlendirme

Klinik ya da Laboratuvar Degiskeni Agirhik Faktorii

Yedi giin boyunca her giin s1v1 veya yumusak digk1 sayisi X2

Yedi giin boyunca her giin karin agris1 (siddetine gore 0-3
arasinda derecelendirilir) X5

Yedi giin boyunca her giin genel saglik durumu (subjektif

olarak 0 (iyi) — 4 (¢ok kotii) arasinda degerlendirilir) X7
Komplikasyonlarin varlig1* x20
Diyare i¢in Lomotil ya da opiyat ihtiyaci olmasi x30
Abdominal kitle varlig1 (0 normal, 2 siipheli, 5 kesin) x10
Hematokritin erkeklerde <0,47 kadinlarda <0,42 olmasi X6
Kilo kaybi- Standart agirliktan sapma ytizdesi x1

* Her komplikasyon grubu i¢in 1 puan eklenir
- eklem agnilar (artralji) ya da artrit varlig
- iris iltihab1 veya iiveit
- eritema nodozum, piyoderma gangrenozum ya da aftoz tilserler varligi
- anal fissiir, anal fistiil ya da abse varligi
- diger fistiiller

- bir 6nceki hafta boyunca ates
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2.8.5. Radyolojik Bulgular

Ince barsakta hastaligin aktivasyonuna ve tipine gore iilserasyonlar, fistiiller,
segmental darlik, dilate looplar, kaldirim tas1 goriiniimii saptanabilir. Darliklar bazen
cok belirgin olup ip belirtisi olarak adlandirilirlar. Obstruksiyon varliginda EKL
incelemede pasaj siiresi uzar, obstruktif segment proksimalinde pre-obstruktif
dilatasyon goriiliir. Hasta bolgeler arasinda saglam alanlar bulunur ki skip lezyon
olarak adlandirilir. Kolon tutulumlarinda ¢ift kontrast inceleme ile kiigiik aftoz

tilserasyonlar kaldirim tas1 goriintimii, darliklar goriiliir (25,26,29,38).

2.8.6. Komplikasyonlar

Crohn hastalarinda darliklara bagh obstriiksiyon %20-30 olguda meydana gelir
(27,28). Entero-kutanéz, entero-enterik, entero-vezikal, peri-anal, rektovajinal
fistiiller ile lokal abse formasyonlari gelisebilir. Kolon tutulumunda toksik
megakolon gelismesi nadirdir. Toksik megakolon ya da ileri derecede obstriiksiyona
bagli pre-obstruktif dilatasyonlar goriilse bile perforasyon riski diisiiktiir; serozayi
asmis inflamasyona bagl olarak periton inflame barsak segmentini gevreler. Masif
kanama sik goriilmez. Kanser gelisimi UK’de oldugu gibi uzun siireli hastalikta

gozlenir (84).

2.8.7. Ekstraintestinal Tutulumlar

2.8.7.1. Romatolojik Bulgular

Periferik artrit: Periferik eklemleri tutar, hasta eklem sis ve agrilidir.
Deformasyon yapmaz, seronegatiftir, mono veya poliartikiiler olup gezici 6zelliktedir
(48).En sik diz, topuk, bilek eklemlerinde gozlenir. Artritin siddeti hastaligin
aktivitesi ile iligkilidir (97).

Ankilozan spondilit: AS'li olgularin 2/3'inde HLA-B27 pozitifligi vardir.
Artritin derecesi hastaligin siddeti ile iliskili degildir, yillar 6nce baslayabilir (97).
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2.8.7.2. Deri Tutulumu

Eritema Nodozum: Daha ¢ok bacagin 6n yiiziinde gozlenen, agrili, sicak,
caplar1 1-5 cm arasinda degisen nodiillerdir. Hastaligin aktivitesi ile iligkilidir. Skar

birakmadan iyilesirler (98,99).

Piyoderma Gangrenozum: Nekrotizan iilseratif lezyonlardir. Bir veya birden
fazla olabilirler. Caplar1 30 cm'ye kadar biiyiiyebilir. Hastaligin aktivitesi ile iliskili
olmayip, yillar once gelisebilirler. Tedavisi bazen ¢ok gii¢ olabilir. Skar birakarak
iyilesirler, kolektomiden sonra da devam edebilirler. Piyoderma vejetans,
piyostomatitis vejetans ve CH'nin deri tutulumlart diger dermatolojik

manifestasyonlardir (48).

2.8.7.3. Goz Bulgular

Konjonktivit, episklerit, tekrarlayan irit, iiveit bu grupta sayilabilir. Tedavide
lokal kortikosteroidler kullanilir. Uveit, hasta remisyonda iken de gériilebilir,

tedavide sistemik kortikosteroidler gerekebilir (48,100).

2.8.7.4. Hepatik ve Biliyer Bulgular

Yagh karaciger: Kotii beslenme ve steroid tedavisi sonucu geligir (88).

Perikolanjit: Kiigiik safra kanallarimn inflamasyonudur. Goriilme orant %30
civarindadir. Hastalar genellikle asemptomatiktir, ALP hastalarin %30'unda yiiksek
olabilir, bilirubin degerleri nadiren yiikselir (101).

Primer sklerozan kolanjit (%03-5): Ekstrahepatik ve intrahepatik safra
yollarinin inflamasyonu ve fibrozudur. Tan1 ALP, GGT, bilirubin yiiksekliginin
yaninda ERCP ile konur. Biliyer siroza neden olabilir, kolanjiokarsinom gelisebilir.

CH'de daha az siklikla, 6zellikle kolon tutulumlarinda goriilmektedir (48).

Kolelitiazis: CH'de 6zellikle safra tuzu emiliminin etkilendigi terminal ileum

tutulumlarinda veya rezeksiyonunda gelisir (48).
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2.8.7.5. Renal Bulgular

Nefrolitiazis: CH'de steatore varliginda gozlenir. Normalde oksalat,
gastrointestinal kanalda kalsiyum ile birleserek emilmeyen kalsiyum oksalat halinde
atilir. Yag malabsorpsiyonunda emilememis yag asidleri kalsiyum ile birlesir,

baglanamamis oksalat da emilir ve oksalat taglari olusur (102).

Amiloidoz: Uzun siire devam eden CH'nin komplikasyonudur (103).

2.8.7.6. Tromboemboli

Hastaligin aktif evresinde goriiliir. Serebrovaskiiler, pulmoner, derin ven

trombozlari seklinde karsimiza ¢ikar (104).

2.8.7.7. Osteoporoz

Ince barsak tutulumlu CH'de Ca ve vitD malabsorpsiyonu, tedavide steroid

kullanimina bagli olarak sik g6zlenen bir durumdur (105).

2.8.8. Tedavi

CH’da kiiratif tedavi yoktur. Hastalar genellikle Steroid, Azatiopiirin,
Merkaptopiirin, Metotreksat gibi intestinal inflamasyonu azaltan immunsupresif
ilaclarla uzun donem tedaviye gereksinim duyarlar. Son yillarda TNF-a antikorlar
gibi genel olarak viicuttaki inflamasyonu baskilayan biyolojik 1ilaglar
kullanilmaktadir ancak bu ilaglarin toksisite bakimindan limitasyonlar1 vardir.
Cerrahi tedavi CH’da anostomoz yerinde sik rekiirrens riski nedeniyle ozellikle

komplikasyonlarin tedavisinde kullanilir (106).

CH'nin tedavisinde kullanilan baslica ilaglar; antienflamatuarlar, antibiyotikler,
immiinomodulatérler, immiinosupresifler, niitrisyonel ve destekleyici ilaglardir.
CH'nin baslica ilaci antienflamatuvar etkili aminosalisilatlardir. Bu grubun ilk {iyesi
sulfasalazin, sulfapiridine azol bagiyla baglanmig 5-aminosalisilik asitten (5- ASA)
ibarettir. Bu bilesikteki sulfapiridin tasiyic1 olup, esas etkili ve aktif kismi 5-
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ASA'dir. 5-ASA'nin muhtemel etki mekanizmalar1 arasinda "natural killer"
hiicrelerinin, antikor sentezinin ve ndtrofil fonksiyonlarmin, siklooksijenaz ve
lipooksijenaz yollarinin inhibisyonu ile serbest oksijen radikallerinin temizlenmesi
siralanabilir. 5- ASA oral yoldan direkt verildiginde, hemen hemen tamami {ist
sindirim kanalindan emilir ve kana geger. Oysa CH'nda 5-ASA etkisini sindirim
kanalindaki inflamasyonlu bolgeye wulasip gosterir, yani bolgesel etkilidir.
Sulfasalazin oral yoldan alindiginda ¢ekuma ulasinca bakterilerin azorediiktaz enzimi
ile aktif bilesik 5-ASA aciga ¢ikar. Sulfapiridin hizla emilip karacigerde metabolize
edildikten sonra idrarla atilir. 5- ASA'nin %25'1 kolondan emilir, kalan1 digki ile
degismeden atilir (107). Sulfasalazindeki tasiyict inaktif molekiil sulfapiridin,
sulfasalazin kullananlarda rastlanan yan etkilerinden sorumludur. Sulfasalazin
alanlarin %25-30'unda doza bagl bulanti, kusma, istahsizlik, folat malabsorbsiyonu,
bas agrisi, sa¢ dokiilmesi veya asir1 duyarliliga bagl agraniilositoz, hemolitik anemi,
rag, toksik hepatit, pankreatit, oligo-azospermi, fibrozan alveolit gibi yan etkiler
goriilebilir. Hastalarin  %15'inde bu yan etkiler sulfasalazinin kesilmesini

gerektirebilir (108).

Immunosupresif ilaglardan siklosporin, kortikosteroidler, mikofenolat ve
takrolimus akut etkili, 6-merkaptopurin, azatiopiirin ve metotreksat ise geg etkilidir.
Immunosupresif ilac tercihi ilaglarn hem bu 6zellikleri hem de etki giicii gdz 6niine
alinarak ayarlanir (109). Remisyonu saglayici tedavide en yaygin kullanilan
immunosupresif ajanlar kortikosteroidlerdir (94). Ciddi aktiviteli ataklarda genellikle

40-60 mg/giin prednizolon veya karsiligi kullanilir (110).

CH'min tedavisinde genellikle ikili-liclii kombinasyonlar halinde ilaglar
kullanmak gerekir. Medikal tedavi, aktif hastalikta remisyonu saglamak igin,

remisyondaki hastada ise niiksii onlemek igin kullanilir (111).

Azatiopiirin ve 6-merkaptopiirinin etkisinin baslamasi i¢in uzun siire gerekir
(ortalama 3 ay). 6-Merkaptopiirinin ve Azatiopiirinin primer kullanim endikasyonlar1
steroid bagimliligl, yilda iki veya daha fazla niiks olmasi, kronik aktif hastalik ve
fistlil varligidir. Remisyonun idamesi, postoperatif CH niiksiiniin engellenmesi igin
de 6-Merkaptopiirin ve Azatiopiirin kullanilmaktadir. Azatiopiirin 2-2.5 mg/kg/giin

dozlarinda verilir (112).
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Anti-tiimér nekroz faktdr-alfa (TNF-a inhibitorii-infliximab) ise fistiillii
CH'nda tercih edilir. Infliximab 5-10 mg/kg dozunda ii¢ infiizyon halinde
verildiginde %60 hastada fistiiliin kapandigi gdzlenmistir. Infliximab, klasik

tedavilerle remisyona girmeyen direngli vakalarda da etkilidir (112).

Antibiyotiklerden siprofloksasin veya metronidazol mevcut tedaviye tek veya
kombine olarak eklendiginde aktif CH'nin remisyona girmesini kolaylastirirlar.
Antibiyotikler, intraabdominal abseli veya fistiillii Crohn hastalarinda da kullanilir
(113). Komplikasyonlu fistiillerde (batin igi ileri inflamasyon veya abse ) medikal,

cerrahi, radyolojik kombine tedavi yaklagimlari devreye girer.

Medikal tedavinin amaci, inflamasyon, siipiirasyon ve inflamasyona bagh
O0demden  kaynaklanan  obstriiksiyonu  azaltmaktir. ~ Medikal tedavinin
diizenlenmesinde hastanin klinik durumu da dikkate alinir. Hafif-orta derecede ciddi
vakalarda steroid ve antibiyotiklerle birlikte uzun etkili bir immiinosupresif
kullanilir. 6-merkaptopiirinin veya azatiopiirinin fistiillii vakalarda etkinligi hakkinda
karar vermek i¢in ortalama 5-6 ay beklemek gerekir. Ciddi vakalarda TPN ile birlikte
antibiyotik ve siklosporin baglanir, abse varsa girisimsel radyolojik yontemlerle
tedavi denenir. Abseli vakalarin biiyiilk cogunlugunda rezeksiyonlu bir cerrahi
gerekebilir. CH'nda tibbi tedavinin yetersizligi, fistiil, striktiir, masif kanama, toksik

megakolon ve perforasyon meydana geldiginde cerrahi tedavi diistiniiliir (91).

2.8.8.1. Fistiil Tedavisi

Fistiil tedavisinde baslangigta metronidazol ve siprofloksasinler kullanilir. 3-4
hafta immiinomodulatér (Azatiopiirin, 6-Merkaptopiirin) tedavisine yanit vermeyen
hastalarda indiiksiyon amaciyla TNF-a blokerleri tedaviye eklenebilir ya da tek
baslarina kullanilabilir. Siklosporin diger bir alternatiftir. Tedavi sonrasinda fistiiller
genellikle tekrarlar. Agir refrakter peri-anal fistiillerde gecici diversiyon kolostomi
yapilabilir ancak reanostomozdan sonra fistiiller tekrarlar. Bu nedenle (fistiil
tedavisinde cerrahi tedaviden ziyade primer olarak infliksimab ve adalimumab tercih
edilebilir (112).
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2.8.8.2. idame Tedavisi

5-ASA ya da antibiyotik ile remisyona giren hastalarda tedaviye bu ilaglarla
devam edilebilir. Akut tedavide kortikosteroid ya da anti-TNF ajana ihtiya¢ duyan
hastalarda idame tedavisinde 6-merkatopiirin, azotiopiirin, metotreksat veya anti-
TNF ajanlar kullanilabilir. Sistemik kortikosteroidler uzun dénem idame tedavisinde
giivenilir ve etkili olmamasina ragmen budesonid CH’da relaps1 geciktirir. Akut
hastalik doneminde anti-TNF ile remisyona giren ancak antimetabolitlerinden dolay1
uzun sire kullanilamayan hastalarda tekrarlayan dozlarda anti-TNF ajanlar
kullanilabilir. Remisyonda takip semptomlar ve kan testleri ile yapilir, X-ray ve

kolonoskopiye gerek yoktur (114).

2.8.8.3. Cerrahi Tedavi

Her ne kadar cerrahi tedaviden kagimilsa da CH’nin %70’inde cerrahi tedavi
gereksinimi olur. Rekiirren intestinal obstrilksiyonlarda ve inat¢i fistiil- abse
tedavilerinde cerrahi 6nemlidir. Hastalikli segmentin ¢ikarilmasi semptomlari azaltir
ancak kiir saglamaz. Cerrahi tedavi sonrasi ilk 1 y1l i¢cinde hastalarin %70, ilk 3 yil
icinde %85 ten fazlasinda endoskopik olarak saptanabilen rekiirrens bulgulari vardir.
Erken post-operatif donemde 6-Merkaptopiirin, azatiopiirin, metronidazol ve
infliksimab profilaksisi rekiirrens oranlarini azaltir. Bununla birlikte 6zellikle kadin
hastalarda sigara i¢cimi rekiirrens riskini artirdigindan post-op donemde mutlaka

sigara birakilmahidir (115).

2.8.9. Prognoz

CH’ da kiir yoktur. Hastalik intermitan ekzarbasyon ve remisyonlarla devam
eder. Ileri evre intestinal obstriiksiyonlarda dahi perforasyon riski diisiiktiir.
Hastaligin en 6nemli komplikasyonu ileri donemde ortaya ¢ikan ince-kalin barsak
kanseridir. CH’na bagli mortalite ¢ok diisiiktiir. CH’dan 6liimlerin sebebi genellikle

hastaligin morbiditesine ve kolon-ince barsak karsinomlarina baglidir (53).
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3. GEREC VE YONTEM

Bilinen CH tanisiyla takip/tedavi altinda ya da CH 6n tanis1 olan klinik olarak
semptomatik/asemptomatik 24 hastaya EKL incelemesi ve miiteakiben kesitsel
goriintiileme yontemi olarak MRE yapildi. EKL islemi Oncesi hastalar 24 saat
oncesinden sivi diyet uygulamalar1 konusunda bilgilendirildi. EKL islemi,
klinigimizde Artis Zee ‘C’ kollu Digital (Siemens Medikal System, Germany) cihazi
altinda standart olarak kullandigimiz 12F enteroklizis kateter seti (Cook, Bilbao-
Dotter Hypotonic Duodenography Set, 12Fr/ 0.65, 135 cm, Denmark) ile nazal
entlibasyonla, duodeno-jejunal kateterizasyonu takiben gerceklestirildi. Kateter treitz
seviyesine yerlestirildikten sonra kontrast maddeyi inflizyonla vermek amaciyla
kateterin proksimal ucuna, infiizyon hizt manuel olarak ayarlanabilen pompa cihazi
baglandi. Pompa cihazi ile 200-250 ml baryum siispansiyonu 75-175 ml/dk hizlar
arasinda verildi. Baryum infiizyonu sonrasinda 1500-2000 ml arasinda degisen
oranlarda, hem ¢ift kontrast goriintiilleme elde etmek i¢in hem de optimal barsak
dilatasyonu saglamak icin %0.5'lik metilselilloz sudaki eriyigi kullanild.
Metilseliiloz 200-250 ml/dk hizinda uygulandi. Metilseliilozun infiizyon hiz1 optimal
barsak distansiyonu saglayacak sekilde ayarlanirken peristaltizm ve hastanin

toleransi da g6z ontlinde tutuldu.

Enteroklizis islemi sonrasi optimal barsak dilatasyonu ve distansiyonu saglanan
hastalar 22G kantil ile damar yolu agilarak MR ¢ekim odasina alindi ve MRE
gorlntiileme iglemleri yapildi. Hastalarin MRE incelemeleri 1.5 Tesla MR (Siemens-
Avanto, Siemens Medical System- Germany) cihazla gergeklestirildi. Batin igin
phased-array coil kullanildi. MRE'de 4 mm kalinlikta, sagittal, koronal ve aksiyel
kesitlerde Tl agirlikli fast low-angel shot (FLASH: repetition/ echo times: 142/
2.72ms), true FISP (repetetion/echo times 4.5-5/1.6-3.8 ms), Tl agirlikli yag baskili
FLASH ve T2 agirlikli goriintiiler alindi. Ayrica Tl agirlikli FLASH ve yag baskili
kesitlerde IV kontrast ajan olarak gadolinium (0.1 mmol/kg) kullanildi. Ortalama
inceleme siiresi 7-10 dk. siirdii. Hastalarin EKL ve MRE goriintiileri workstationda

deneyimli iki radyolog tarafindan farkli zamanlarda degerlendirildi.
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CH, EKL bulgularina dayali olarak; iilsere form CH, stenozan form CH ve
fistiilizan form CH seklinde 3 ana tipte incelendi. Bizim ¢aligmamizda ileumun son 5
cm’lik segmenti terminal ileum olarak kabul edildi. Tutulan segment uzunlugu 5 cm
altindaysa kisa segment, 5-10 cm arasi orta, 10 cm {izeri uzun segment tutulum
olarak degerlendirildi. Ayrica mezenterik ince barsaklarda skip lezyon ve skip arealar
belirlendi.

EKL ile dinamik-skopik inceleme ve degerlendirmede CH’nin neden oldugu
motilite bozukluklar1 ve bilhassa obstruksiyon irdelendi. Motilite bozukluguna
sekonder pseudo-obstruksiyon ile striktiiriin yol a¢tigr mekanik obstruksiyon ayirici
tanist yapildi. Bu anlamda mukozal irritasyona sekonder gelisen string sign ile
striktlir ayrimi yapildi. EKL ile alinan spot grafilerde saptanan striktiir ya da
stenozun liimen kalibrasyonu ve uzunluguna, ayni sekilde olusturdugu pre-obstruktif
dilate segmentin liimen kalibrasyonu ve uzunluguna, dinamik-skopik incelemede
transizyon zonunda sivi kontrastin pasajindaki yavaslamaya dayali radyolojik olarak
obstruksiyon derecesi hafif-orta-ileri parsiyel obstruksiyon seklinde degerlendirildi.
Mukozal patern degerlendirilmesi; optimal dilate barsak anslarinin ¢ift kontrast

fazinda yapildu.

EKL ile mukozal patern ve cidarsal bulgulara dayali CH’nin evrelemesinde
erken evrede mukozal paternde iltihabi hiicre infiltrasyonuna bagli graniiler goriiniim
ve aftdz llserasyonlar, ara evrede mukozal paternde aftéz ve lineer iilserasyonlar,
mezenterik cidarda kalinlagsmaya bagli rijidite, antimezenterik cidarda scalloping
seklinde kontur deformasyonu, ileri evrede ise lineer ve transvers iilserler ile aradaki
inflamatuar pseudopoliplerin olusturdugu cobblestone paterni, duvar kalinlasmasinin
olusturdugu nisbi liiminal daralma ve cidarda transmural tilserler, g6z 6niinde tutulan
radyolojik parametrelerdi. EKL ile komplikasyon bulgularindan fistiil, striktiir ve
abse degerlendirilmesi de yapildi. Fistiillerin entero-enterik, entero-kolonik, entero-
kutan seklinde hangi segmentler arasinda oldugu ya da entero-vezikal gibi batin igi

diger organlarla olan iliskisi, sayilar1 ve debisi degerlendirildi.

EKL’yi miiteakip MRE ile ise CH nin mural- ekstramural bulgulari, aktivasyon
bulgulari, komplikasyonlar1 ve ekstra-intestinal tutulumlar1 degerlendirildi. Barsak

duvar kalinligr degerlendirilmesi MRE ile optimal dilate barsak anslarinda koronal
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ve aksiyel planlarda yag baskili sekanslarda milimetre cinsinden manuel 6l¢iim
yapilarak hesaplandi ve 3 mm flizerindeki duvar kalinlasmalar1 pozitif kabul edildi.
Tutulan patolojik segmentlerdeki duvar kalinlagsmalar1 derecesi 3 grupta incelenmis
olup; 3-5 mm arasi minimal, 5-10 mm aras1 orta, 10 mm izeri diffiiz duvar
kalinlasmas1 olarak degerlendirildi. MRE ile patolojik kontrastlanma, mezenterik
lenf nodlarinin varligi, mezenterik vaskularite artist (comb sign) ve batin i¢i sivi
aktivasyon bulgusu olarak degerlendirildi. Duvar kontrastlanmast MRE incelemede
pre-post kontrast T1 agirhikli VIBE sekanslarda degerlendirilerek mukozal-
submukozal, tabakali ve homojen kontrast tutulumu seklinde irdelendi. MRE
incelemede duvarda 6dem, barsak duvarindaki sinyal artist T2 agirlikli kesitlerde
psoas kasi ile kiyaslanarak yapildi. T2 agirlikli kesitlerde psoas kasindan daha
hiperintens barsak duvar1 6demli olarak kabul edildi. MRE ile dar ¢ap1 1 cm'yi asan
nodiiler sekilli lenf nodlart patolojik olarak kabul edildi. Ayrica mezenterik
inflamasyon ve vaskularite artis1 da MRE ile kontrasth T1 agirlikli VIBE sekanslarda
kesitlerde degerlendirildi. Batin ici s1vi varligi ise T2 agirlikli sekanslarda incelendi.
Komplikasyon bulgularindan abse, fistiil ve striktiir de MRE ile degerlendirildi. Abse
degerlendirilmesi primer olarak kontrastli kesitler ve difiizyon agirlikli goriintiiler
degerlendirilerek yapildi. Fistiil degerlendirilmesi yag baskili sekanslar ve difiizyon
agirhikli goriintiilerde yapildi. Striktiir ise koronal- aksiyel- sagittal planlarda TRUFI
ve VIBE sekanslarda yapildi. Bunlarin disinda MRE ile mide-duodenum ve kolonik

anslar, mezenterik yapilar ile batin i¢i diger parankimat6z organlar da incelendi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Toplam 24 hastanin 10’u kadin, 14’1 erkekti. 18-57 yas araliginda olan
hastalarin yas ortalamasi 32,2; kadmlarin yas ortalamasi1 29,8 - erkeklerin yas
ortalamasi 33,8 idi. Calismamizda 18 yas alt1 ve 60 yas listli hasta bulunmamaktaydi.
Hastalarin 8 tanesi yeni tani almis olup 16’s1 Crohn hastaligi tanisi ile takip ya da
tedavi altinda olan hastalardi. Hastalarimizin ortalama tanm1 yas1t 4 ildi

Hastalarimizin 2’si daha 6nceden CH nedeniyle opere olmustu.

4.2. CDAI

Hastalik aktivitesi, EKL istem formunda klinisyen tarafindan tam olarak

doldurulmus anamnez ve laboratuar 6zellikleri degerlendirilerek saptandi.

CDAI >150 hastalik aktivasyonu olarak kabul edildi. EKL’yi miiteakip MRE
yaptigimiz 24 hastamizin 20’si CH tanisi ile takip-tedavi altinda olan hastalardi ve
isleme alindiklarinda 20 hastanin 15’inde CDAI >150 iizerindeydi. Isleme alinan

hastalarimizin 18’1 semptomatikti.

4.3. ADBG

EKL islemi oOncesinde aldigimiz  ADBG’leri  degerlendirildiginde
hastalarimizin ~ 5’inde islem Oncesinde ileus-obstruksiyon bulgusu olarak

degerlendirilen ince barsaklarda hidro-aerik seviyelenmeler izlendi.
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4.4. CH Tipi

CH tipi EKL goriintiileri incelenerek belirlenmis olup hastalarimizin 3’i
fistiilizan, 4’1 ilsere, geri kalan 17°si de stenozan tipte Crohn hastalig1 olarak

degerlendirildi.

4.5. Tutulan Segmentler ve Skip Lezyon Varhgi

Tutulan segmentler EKL ve MRE bulgulariyla birlikte degerlendirildi.

Hastalarimizin 1 hari¢ hepsinde terminal ileal tutulum vardi. 1 hasta post-op
ileo-transversotomili olup anostomoz hattinda neo-terminal ileumda CH niiksii

saptanmadi; ancak bu hastada kolon tutulumu mevcuttu.

Hastalarimizin 14’tinde EKL ile intestinal skip lezyon saptandi. Bunlarin
11’inde yalnizca intestinal anslarda skip lezyonlar izlenirken 1 tanesinde yalnizca

kolonda skip lezyon, 2’sinde intestinal ve kolonik skip lezyon izlendi.

MRE ile ise 8 hastada kolonik skip lezyon saptandi.

4.6. Tutulan Segment Uzunlugu

Tutulan segment uzunluklari EKL ve MRE bulgulariyla birlikte
degerlendirildi.

Tutulan segment uzunluklar1 <5 c¢cm kisa segment, 5-10 cm orta, >15 cm uzun
segment tutulumu olarak degerlendirilmis olup hastalarimizin 6’sinda kisa segment,

15’inde uzun segment tutulumu diger 3’linde ise orta dereceli tutulum mevcuttu.

4.7. Mukozal Patern Bulgular:

Mukozal patern degerlendirilmesi EKL ile barsak anslari ¢ift kontrast fazinda

ve optimal dilateyken yapildi.
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Yiizeyel-Aftoz iilserler-lineer iilserler-iilseronoduler patern (cobblestone) :
Calismamizda EKL ile 6 hastada yiizeyel aftoz iilserasyon, 7 hastada lineer
iilserasyon, 3 hastada ise skatrizan iilser saptandi. Bununla birlikte 16 hastada ileri
evre CH’nin mukozal patern bulgusu olan pseudopolipoid dolum defektleri

(cobblestone) izlendi.

4.8. Cidarsal Bulgular

Barsak anslarmin cidar bulgular1 EKL ile optimal dilate olduklari spot
grafilerde degerlendirildi. Bununla birlikte MRE goriintiilerde koronal kesitlerde de
mezenterik rijidite-antimezenterik scalloping seklindeki kontur deformasyonlar

degerlendirildi.

Plikalarda silinme: Jejunal ya da ileal tutulumu olan hastalarimizin hepsinde EKL

ile plikalarda diizlesme ve silinme izlendi.

Mezenterik Rijidite — Anti-mezenterik Scalloping: Calismamizda 7 hastada

mezenterik rijidite-antimezenterik scalloping izlendi.

Thumb-printing: EKL ile 1 hastada cidarda thumb-printing seklinde diizensizlikler

ve daralmalar izlendi.

4.9. Patolojik Duvar Kalinlasmasi- Kontrast Tutulumu

Tutulan barsak anslarindaki patolojik duvar kalinlasmasi ve kontrast tutulumu
MRE ile degerlendirildi.

EKL sonrasi1 optimal liiminal dilatasyon saglanan hastalardan elde edilen MRE
goriintiilerde intestinal barsak anslarinda 3 mm {izeri patolojik kabul edildi. Tutulan
patolojik segmentlerdeki duvar kalinlagsmalar1 derecesi 3 grupta incelenmis olup; 3-5
mm arast minimal, 5-10 mm arasi orta, 10 mm tizeri diffiiz duvar kalinlasmasi olarak
degerlendirildi. Hastalarimizin 11°’inde 10 mm’yi asan diffiiz duvar kalinlagmasi,
7’sinde orta dereceli, 6’sinda ise minimal duvar kalinlagmasi saptanmis olup

patolojik duvar kalinlagmasi saptanan hastalarimizin 15’inde kontrastli serilerde
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patolojik kontrastlanma da saptandi. 2 hastada kontrast alerjisinden dolay1 IV
kontrast verilemediginden mukozal-submukozal kontrast tutulumu ile mezenterik

vaskularite artis1 degerlendirilemedi.

4.10. Obstriiksiyon — Motilite

Pasaj siiresi, motilite ve obstriiksiyon bulgular1t EKL inceleme ile yapildi.

Hastalarimizin 12’sinde inceleme siiresi 15-30 dk olup normale gore uzamisti.
4 hastamizda 7-15 dk arasinda olup normal sinirlarda bulundu. 8 hastada 30 dk’y1
belirgin asmis olup ileri derecede obstriiksiyon saptandi. Tim olgularimizda
ortalama inceleme siiresi 25 dk olup artmisti. Olgularin 3’linde closed loop

obstriiksiyon saptandi.

4.11. String sign — Striktiir

String sign- striktiir ayrim1 EKL incelemede skopik goriintiilerde yapildi.

Hastalarimizin 6’sinda aktif mukozal inflamasyona sekonder geligen string sign
izlenmisken 14’inde striktiir saptandi. String sign saptanan olgularin 3’iinde es

zamanli olarak tutulan diger segmentlerde striktiir de saptandi.

4.12. Aktivasyon Bulgular:

Aktivasyon bulgulart MRE ile kontrastli ve T2 agirlikli kesitlerde yapildi.

Lenf nodu: Patolojik kontrast tutulumu olan 5 hastada tutulan segmentler

komsulugundaki mezenterde milimetrik lenf nodlar1 izlendi.

Mezenterik vaskularite artisi (comb sign): Calismamizdaki 3 olguda mezenterik
vaskularite artisina bagli olarak mezenterik vaskiiler yapilarda tarak bulgusu (comb

sign ) izlendi.
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Batin ici serbest sivi: Bu hastalarin 4’linde batin i¢inde / perigekal alanda eslik eden

serbest s1v1 saptandi.

Calismamizdaki 3 hastada belirgin aktivasyon bulgusu saptanmadi. 2 olguda kontrast

madde kullanilamadigindan aktivasyon bulgulari net degerlendirilemedi.

4.13. Komplikasyonlar

Fistiil: EKL ile 24 olgunun 10’unda entero-enterik,entero-kolonik, entero-kutantz ve

entero-vezikal olmak tizere fistiil saptandi.

Abse: 24 olgunun 10’unda abse saptandi. Bunlarin 2’si cilt alti, 2’si intramural abse

olup 6’s1 batin i¢i abse seklindeydi.

Striktiir: Hastalarimizin 14 tanesinde striktiir saptandi.
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OLGU-1: 2 yildir CH tanisi ile takip edilen, imuran+Salofalk tedavisi altinda 27
yasinda kadin hastaya siklasan ileus ataklar1 nedeniyle yapilan EKL’de;

A. B.

Distal-terminal ileumda stenotik segment proksimalinde kalan intestinal anslarda en
genis yerinde 8 cm’ye varan ileri derecede pre-obstruktif dilatasyon izlenmektedir.
Orta ileal ansa uyan yaklasik 25 cm’lik segment Sekil-A’da kollabe goriiniimde iken
Sekil-B’de liimen yiiksek hidrostatik basingla genisleyebilmistir (String Sign). Sag
hemikolona kontrast gegisi olmadan rektumun opasifiye oldugu izlenerek entero-
kolik fistiil varligi belirlenmistir. Dilate barsak anslar1 superpozisyonlar1 nedeniyle
fistiil traktusu ve seviyesi gosterilememistir.

C.

Sekil-C’de lateral grafide rektumun opasifiye oldugu goriilmektedir. Sekil-D’de
stenotik segment lateral grafilerde gdsterilmistir.

D
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E.
Miiteakip MRE’de koronal T2 agirlikli Trufi goriintiilerde Sekil-E’de distal ileal
stenotik segment, Sekil-F’de terminal ileum ve ileo-¢ekal valvde duvar
kalinlagsmasinin eslik ettigi stenoz izlenmistir.

H.

Sekil-G’de distal ileal ansta skip lezyon seklinde stenotik segment izlenmektedir.

Sekil-H’de EKL ile dilate barsak anslar1 ve barsak superpozisyonlari nedeniyle
gosterilemeyen entero-kolik fistiil trakti, difiizyon agirlikli gériintiilerde sinyal artisi
seklinde goriintiillenmistir.
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OLGU-2: Batin BT tetkikinde sag alt kadranda kitle saptanan ve subileus ataklar1
olan 21 yasinda erkek hastaya CH 6n tanisi ile yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da terminal ileumda pre-obstruktif dilatasyona yol agan striktiir, cekum ve
ileo-¢cekal valvde deformasyon izlenmistir. Sekil-B’de distal-terminal ileumda
mezenterik rijidite-antimezenterik scalloping, cidarda derin spikiiler iilserler ve siniis
traktlari, ileo-gekal valv diizeyinde skatrizan iilser ve lilserle istirakli entero-kolik
fistiiller izlenmistir. Ayrica mukozal paternde cobblestone goriinimii mevcuttur.
Diger jejunal-ileal anslarda skip lezyon saptanmamistir. EKL bulgulariyla hasta ileri
evre fistiille komplike stenozan CH olarak degerlendirilmistir.

E.

MRE goriintiilerde Sekil-C’de aksiyel kontrastli yag baskili T1 agirlikli Vibe
goriintiilerde batin sag alt kadranda yogun kontrast tutan kitlesel lezyon seklinde
aktif inflamasyon, eslik eden lenf nodlari, sag rektus adelesinde de inflamasyona
sekonder kontrast tutulumu izlenmistir. Sag iireter dilate goriinimde olup bu
seviyenin proksimalinde sag bobrek ve {ireterde grade-II hidroiireteronefroz
saptanmuistir.
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OLGU-3: Kolonoskopi sonrast UK tanist konulan ve 5 aydir UK tamisi ile takipli
Prednol+Asacol+imuran tedavisi altinda 18 yasinda kadin hastaya peri-anal fistiil
gelismesi lizerine CH 6n tanisi ile yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da distal-terminal ileumda mezenterik rijidite, Sekil-B’de terminal ileumda
multipl milimetrik yiizeyel ilserasyonlar izlenmektedir. Seri grafilerde terminal
ileumun intravalviiler segmentinde spastik dolum; terminal ileum ve proksimalinde
ise pre-obstruktif dilatasyon izlenmesi iizerine hasta aktif-ara evre iilsere terminal
ileit olarak degerlendirilmistir. Kalan jejunal-ileal anslarda skip lezyon
saptanmamistir.
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Miiteakip MRE’de Sekil C-D’de DAG’de pelviste 52X50 mm boyutlarinda difiizyon
kisitlamasi gosteren abse kavitesi izlenmistir.

Sekil-E’de aksiyel yag baskili kontrastli T1 agirlikli goriintiilerde abse cidarinda aktif
kontrast fiksasyonu izlenmistir. Ayrica rekto-sigmoid kolonda da duvar kalinlagmasi
ve kontrast tutulumu saptanmistir. Sekil-G’de solda derin yagl planlara uzanan peri-
anal fistiil trakt1 izlenmektedir. EKL ve MRE bulgulari birlikte degerlendirildiginde
olguya kolonik skip lezyonu olan abse ve peri-anal fistiille komplike CH tanisi

konmustur.
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OLGU-4: Son 2 aydir yemeklerden sonra bulanti-kusma sikayeti ile basvuran,
yapilan kolonoskopide 6zellik saptanmayan, Batin BT incelemede distal-terminal
ileumda uzun bir segmentte diffiiz duvar kalinlagmasi saptanan 47 yasindaki erkek
olguya CH 0n tanisi ile yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da yaklasik 10 cm uzunlugunda proksimal jejunal anstan mediale uzanim
gostererek komsu jejunal anslari opasifiye eden yiiksek yerlesimli- yiiksek debili
multipl fistiil traktlari izlenmistir. Tutulan segment distaline kontrast pasajinda
belirgin obstriiksiyon saptanmamuistir.

Sekil-C’de MRE’de jejuno-jejunal multipl fistiil traktlar1 ve tutulan segmentlerde

diffiiz duvar kalinlagsmasi izlenmis, Sekil-D’de duvarda ve fistiil traktlarinda kontrast
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fiksasyonu izlenmistir. Ayrica Sekil-C’de terminal ileum-¢ekumda fibrozise sekonder
sinyal kaybi ve striktiir saptanmaistir.

Sekil-E’de koronal T2 agirliklit MRE goriintiilerde desendan kolonda da mezenterik
rijidite-antimezenterik scalloping seklinde kontur deformasyonu ve 5 cm’lik
segmentte luminal daralma saptanmistir. Sekil-F’de aksiyel yag baskili kontrasth
T1 agirlikli goriintiilerde pelvik ileal ansta diffiiz duvar kalinlagmas1 ve homojen
kontrast tutulumu, mezenterik fibrofatty proliferasyona sekonder diger anslardan
separasyon izlenmis olup pelvik ileal anslarda da mukozal kontrast tutulumu ve
pelviste eflizyon izlenmistir. EKL ve MRE bulgulart ile birlikte olgu kolonik ve
ileal skip lezyonlar1 olan aktif fistiilizan CH olarak degerlendirilmistir.
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OLGU-5: 7 wyildir CH ile takipli Azatiopiirin+infliximab tedavisi altinda
semptomatik 27 yasinda kadin hastaya CH niiksii agiSindan yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da ileo-cekal valv, distal-terminal ileumu igeren stenotik segment, cekum ve
asendan kolonda deformasyon izlenmistir. Sekil-B’de stenotik  segment
lokalizasyonunda entero-enterik multipl fistiil traktlar1 ve opasifiye olan abse posu
goriilmektedir. Bu lokalizasyonda diger barsak anslarindan separasyon izlenmistir.

C.

Sekil-C’de MRE incelemede mezenterik vaskularizasyonda artig bulgusu comb sign
goriilmektedir.  Sekil-D’de yag baskilt kontrastli T1 agirlikli aksiyel goriintiilerde
komsu mezenter ve barsaklara yildizvari uzanimlari olan ve kontrast tutan kitlesel
abse formasyonu izlenmektedir.
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OLGU-6: 2 yildir CH nedeniyle tedavi altindayken ates ve kabizlik sikayeti olan 22
yasinda kadin hastaya progresyon agisindan yapilan EKL incelemede;

10

Sekil-A’da terminal ileal-ileogekal lokalizasyonda pre-obstruktif dilatasyona yol
acan striktiir, distal ileal segmentte 5 cm’lik segmentte stenotik skip lezyon
izlenmistir. Terminal ileumdan mediale uzanim gostererek abse posunu opasifiye
eden multipl yliksek debili entero-enterik, entero-kolik fistiil traktlari izlenmektedir.

cl D I
Sekil-D’de terminal ileum deforme goriinlimde olup ileo-¢ekal valv ileri derecede
stenotiktir. Proksimalinde 5 cm’ye varan pre-obstruktif dilatasyon izlenmistir. Sekil
D-E’de entero-kolik fistiil traktlar1 goriilmektedir. Sekil-E’de tutulan barsak

anslarinda cobblestone paterni goriilmektedir.
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Sekil-E’de MRE koronal T2 agirlikli Trufi goriintiilerde terminal ileumdan komsu
barsak anslarina uzanan kitlesel lezyon seklinde abse formasyonu, distal ileal skip
lezyonda diffiiz duvar kalinlasmas1 goriilmektedir. Sekil-F’de abse kavitesinin cidari
belirgin kalin olup 28 mm 6l¢iilmiistiir.

Sekil-G’de aksiyel kontrastli T1 agirlikli Vibe goriintiilerde abse cidarinda kontrast
tutulumu ve eslik eden LAP’lar izlenmektedir.
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OLGU-7: 4 yildir CH ile takipli tedavisiz izlenen, ileus ataklari ile basvuran 31
yasindaki kadin hastaya aktivasyon-rekiirrens agisindan yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da terminal ileumda striktiir, proksimalinde pre-obstruktif dilatasyon
izlenmistir. Bu seviyede diger anslardan belirgin separasyon izlenmis olup olasi batin
ici absenin indirek bulgusu parasiit sign olarak degerlendirilmis ve miiteakip
MRE’ya alinmistir. Yapilan MRE incelemede Sekil-B’de koronal yag baskili T2
agirhikli  goriintiilerde batin  i¢ci abse saptanmamuig; mezenterik fibrofatty
proliferasyona sekonder diger anslardan separe oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda
distal ileal uzun bir segmentte kronik evre bulgusu olarak diffiiz duvar kalinlagmasi
ve fibrozise sekonder sinyal kayb1 izlenmektedir.

Sekil-C’de aksiyel T2 agirlikli goriintiilerde patolojik diffiiz duvar kalinlagmasi ile
birlikte komsulugunda eslik eden aktif inflamasyon bulgusu olarak batin i¢i eflizyon
izlenmistir.
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OLGU-8: 7 yil 6nce CH nedeniyle sag hemikolektomi-ileo-transversotomi yapilan
31 yasinda erkek hastaya peri-anal fistiil gelismesi nedeniyle rekiirrens-aktivasyon
acisindan yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da anostomoz hattinda minimal pre-obstruktif dilatasyon izlenmis olup
anostomoz darlig1 olarak degerlendirilmistir. Kalan jejunal-ileal urvelerde skip
lezyon saptanmamustir. Sekil-B’de neo-terminal ileum mukozal paterninde birkag
adet milimetrik yiizeyel iilserasyonlar saptanmistir.

D.

MRE incelemede koronal T2 Trufi sekanslarda neo-terminal ileumda duvar
kalinlagmas1 saptanmamakla birlikte liimen kalibrasyonu daralmistir. Sekil-D’de
sigmoid kolonda diffiiz duvar kalinlagmasi izlenmis olup kolonik skip lezyon olarak
degerlendirilmistir.
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Sekil-E’de aksiyel kontrastli T1 agirlikli Vibe sekanslarda tutulan segmentte diffiiz
duvar kalinlasmasi, Sekil-F’de duvarda kontrast fiksasyonu, eslik eden mezenterik
vaskularite artis1 ve mezenterik milimetrik lenf nodlar1 izlenmis olup aktivasyon

olarak degerlendirilmistir.
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OLGU-9: CH nedeniyle 2 yil dnce sag hemikolektomi- ug-yan anostomoz yapilan
27 yasindaki erkek hastaya, sag inguinal bolgeden akint1 sikayeti gelismesi iizerine
aktivasyon- rekiirrens agisindan yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da EKL incelemede barsak superpozisyonlari nedeniyle neo-terminal ileum
degerlendirilememistir. Ancak skopik gozlemde opasifiye olan transvers kolonda
spastik dolum izlenmis olup haustrasyon siliktir ve cobblestone paterni saptanmuistir.
Miiteakip MRE’ye alinan hastada; Sekil-B’de koronal T2 agirliklt Trufi sekanslarda
anostomoz hattt ve distalindeki kolonik ansta diffiiz duvar kalinlagmasi
izlenmektedir.

Sekil-C’de distal ileal barsak ansinda diffiiz duvar kalinlasmasi, Sekil-D’de sigmoid
kolonda mukozal kontrast tutulumu izlenmis olup aktif hastalik rekiirrensi olarak
degerlendirilmistir. Ayrica Sekil-E’de EKL incelemede secilemeyen cilt alt1 fistiil
trakti MRE ile aksiyel kontrastli yag baskili T1 agirhikli Vibe sekanslarda
goriintlilenebilmistir.
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OLGU-10: Kabizlik-diyare ataklari nedeniyle tetkik edilen ve kolonoskopide
terminal ileumda darlik saptanmasi iizerine CH tanist konulan 54 yasindaki erkek
hastaya skip lezyon varligini arastirmak amaciyla yapilan EKL incelemede;

Sekil-A’da proksimal ileal anstan duodenuma-duodenumdan asendan ve
transvers kolona uzamim gosteren multipl yliksek seviyeli- yiiksek debili fistiil
traktlar1 izlenmistir. Sekil-B’de entero-enterik ve entero-kolik multipl fistiil traktlart
goriilmektedir.

C.

Miiteakip MRE’da Sekil-C’de koronal T2 agirlikli Trufi sekanslarda sigmoid kolona
da fistiilizasyon izlenmistir. Sekil-D’de yine koronal kesitlerde multipl entero-
enterik, entero-Kolik fistiiller gériintiilenmistir.
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Sekil-E’de duodeno-kolik, duvari kalin, liimeni genis fistiil trakti izlenmektedir.
Sekil-F’de aksiyel yag baskili kontrastli T1 agirlikli Vibe goriintiilerde tutulan barsak
anslarinda mukozal kontrast tutulumu ve fistiillerin yogun oldugu mezenterik yagl
planlarda multipl lenf nodlarn izlenmektedir. Sekil-G’de DAG’de fistiil traktlari
artmis sinyal intensitesi seklinde izlenmektedir.
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Tablo 4. 1. Bulgularin EKL ve MRE ile Degerlendirilebilirligi

CH tipi

Stenozan/ Fistiilizan/Ulsere

Tutulan segmentler Skip lezyon varl

Intestinal >> Kolonik

Kolonik >> Intestinal

Tutulan segment uzunlugu

+

+

Mukozal patern

Yiizeyel/Aftoz/Lineer Ulserasyon/ Cobblestone

Yalnizca Cobblestone

Cidarsal bulgular

Plikalarda silinme/Mezenterik rijidite-antimezenterik

Mezenterik rijidite-antimezenterik

Scalloping/Thumb-printing Scalloping

Patolojik duvar kalinlagsmasi + ++

Kontrast tutulumu - +

Obtriiksiyon-motilite ++ Pre-obstruktif dilatasyon
String-sign/striktiir ayrim + -

Aktivasyon bulgular: + ++

Fistiil ++ +

Abse + ++

Striktiir + +




5. TARTISMA

Son yillarda ince barsak hastaliklarinin goriintillemeye dayali tanisinda
kullanilan yontemler olduk¢a gelistirilse de mukozal patolojilerin, morfolojik
degisikliklerin ve liiminal-fonksiyonel abnormalitelerin gosterilmesinde EKL hala

tanida 6nemini koruyan etkin bir yontemdir (116,117).

EKL’nin CH’da ana rolii hastaligin subtipini belirlemektir. Hastaligin tipini
belirlemek tedavi yontemleri agisindan yol gostericidir. Ornegin cerrahi tedaviden
fayda goren stenozan form hastalikta; stenozun uzunlugu ve intestinal anslardaki
lokalizasyona gore balon dilatasyon ya da striktiiroplasti uygulanabilir. EKL
bulgular1 cerrahi tedavi seceneklerinin belirlenmesi agisindan etkindir. Fistiilizan
form hastalik ise hem medikal hem cerrahi tedaviden faydalanir (42,118). EKL’nin
diger onemli bir rolii ise hastaligin evresini belirlemektir. Erken evre lezyonlar
pililerde kalinlasma, aftdz iilserasyonlar ve villiislerde graniilasyon gibi erken evre
lezyonlardir. Ince barsak kontraktilitesi korunmustur. Ara evre lezyonlar noduler pili
kalinlagsmasi, orta seviyede duvar kalinlagsmasi, mezenterik yiizde iilserasyonlar ve
rijidite- antimezenterik yiizde scalloping seklinde patolojilerdir. ileri evre lezyonlar
ise transmural hastaligin ilerledigini gosteren iilseronoduler mukozal patern, striktiir,
diffiiz duvar kalinlagsmasidir (42). Etkilenen segmentin uzunlugu ve derecesi, skip

lezyon varlig1 da EKL ile saptanir.

CH’da stenoz siklikla goriiliir; aktif inflamasyonun ve yaygin iilserasyonlarin
neden oldugu mukozal irritasyona sekonder spazma bagl olarak gelisebilecegi gibi
(string sign) fibrozisle sonlanan inflamatuar duvar kalinlagsmasina da bagl olabilir
(striktlir). String sign degerlendirilmesinin yapilabilmesi i¢in optimal luminal
dilatasyon saglanmalidir ki bu da ancak KE ile olur. String signda barsak liimeni
gecikerek de olsa genisleyebilirken; striktiir olan barsak segmentinde fibrozisten
dolay1 genisleme olmaz; bu nedenle obstriiksiyon bulgular1 daha 6n plandadir. String
sign ile striktlirii ayiran tek yontem de KE’dir. Ayrica CH sebep oldugu motilite

bozukluklari; hipermotilite- hipomotilite ancak KE ile degerlendirilebilir.



CH komplikasyonlarinin striktiirden abseye, flegmondan fistiile, dev fibroid
polipten perforasyona hatta karsinoma kadar genis bir spektrumu vardir. Multipl
striktiirler olsa dahi ileri evre obstriikksiyon pek goriilmez. Rekurren obstruktif
epizodlardan ya da steroid tedavisine devam edilemediginden dolay1 cerrahi tedavi
gerekli oldugunda KE hastaligin intestinal tutulumunu gdstererek cerrahiye yol

gosterici rol oynar.

Abse formasyonu CH’da yaklasik %15-20 oraninda goriiliir (42,119).
Transmural hastalig1 yol agtigi siniis ve fistiil traktlarindan gelisebilecegi gibi cerrahi
tedavi sonras1 da olusabilir. Ulser ve fissiirlerin transmural yayilimi ve derinlesmesi
ile siniis traktlar1 ve fistiiller gelisir. Fistiil ve siniis traktlar1 CH icin oldukca spesifik
ve siktir, genellikle de multipldir (42). Derin fissiirler genellikle serozal yiizeye
ulagip komsu organlarda, diger barsak anslarinda, omentum ve peritoneumda
yapisikliga neden olur ki bu durum serbest perforasyonu engeller. Ulserasyon, fissiir,
nekroz ya da intra-abdominal bir absenin perforasyonu ile akut perforasyon da
gelisebilir (42). Olduk¢a nadir olsa da ince barsak adenokarsinom riski CH olan

olgularda normal popiilasyona gore artmigtir (119).

CH remisyon ve reaktivasyonlarla giden bir hastaliktir. KE hastaligin takibinde
onemli yer tutar. Olgularin biiyiik bir kismi progresyon gosterir. Post-op Crohn
hastalarinda rekiirrens siktir, ilk olarak neo-terminal ileumda diffiiz duvar
kalinlagmas1 ve aftoz iilserasyonlar seklinde ortaya c¢ikar ve anostomoz

proksimalindeki ince barsag: tutar.

KE duvar kalinlig1 ve ekstraliiminal patolojiler hakkinda indirek bulgular
gosterse de mural ve ekstramural patolojileri saptamak i¢in tamamlayict tani
yontemlerine ihtiya¢ vardir (120). KE komplementer MRE i¢in optimal luminal
dilatasyon ve mural distansiyonu saglar. KE mukozal patolojiler, morfolojik
degisiklikler ve fonksiyonel abnormaliteler hakkinda bilgi verirken MRE mural,

extramural patolojiler ve aktivasyon hakkinda bilgi verir (121,122).

Bu tez ¢alismasinda inceledigimiz ileri evre- komplike Crohn hastalarinin

EKL ve miiteakip MRE ile saptanan patolojik radyolojik bulgularini tartisacagiz.
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5.1. Demografik Ozellikler

Literatiirde CH kadinlarda daha sik iken bizim c¢alismamizda erkek hastalar daha
fazladir (44,45). Kadinlarda bimodal yas dagilimi1 gosteren CH’da ilk pik 15-30 yas
arasinda goriiliir iken bizim ¢alismamizda da kadinlarin yag ortalamasi 29,8 olup
literatiir ile uyumlu bulunmustur. ikinci pik 60-80 yaslar1 arasinda olurken bizim
calismamizda 60 yas tizeri hasta bulunmamaktadir. Bu durum hastaligin
komplikasyonlar1 ve eslik eden morbiditeleri nedeniyle genel durumu kétii olan

hastalarin EKL incelemeye alinmamasi seklinde agiklanabilir.

5.2. CDAI

CH nedeniyle takip-tedavi altinda olan 20 hastamizin 15’inde isleme
alindiklarinda CDAI>150 bulunmustur. MRE ile bu 20 hastanin 18’inde mukozal-
layered-diffiiz kontrastlanma paterni, mezenterik vaskularizasyonda artis, eslik eden
mezenterik LAP, perigekal-pelvik serbest sivi saptanmistir. MRE ile aktivasyon
bulgusu saptadigimiz 18 hastanin 12’sinde EKL ile aktivasyon parametreleri olarak
kabul ettigimiz mukozal paternde aftoz-lineer iilserler, skopik izlemde string sign
saptanmig olup aktivasyon saptama konusunda %66 oranda MRE ile korele
bulunmustur. Bununla birlikte klinik olarak aktivasyon bulgusu olmayan 3 hastada
MRE ile radyolojik olarak aktivasyon parametreleri saptanmistir. Bu durum
hastaligin klinik ve radyolojik 0Ozelliklerinin farklilik gosterebilecegi seklinde

agiklanabilir.

5.3. ADBG

Hastalarrmizin  5’inde  ADBG’de intestinal hava-sivi  seviyelenmeleri
saptanmistir. Bu hastalarin 3’ kapali loop obstruksiyonu olan hastalar olup, 1’i
terminal ileumda ileri derecede darlifi olan ve pasaj siiresi 18 saati bulan
hastamizdir. Diger hastada da kontrast pasaj1 belirgin derecede artmis olup yaklasik

2,5 saat sonra ¢ekuma kontrast gecisi izlenmistir. Pasaj siiresi 15-30 dk. arasinda
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olup hafif dereceli obstriiksiyon olarak degerlendirilen hastalarimizin ADGB’de

0zellik saptanmamustir.

Ileri derecede obstriiksiyon varliginda ADBG obstriiksiyon lokalizasyonu

gosterme bakimindan yol gosterici olabilir.

5.4. CH Tipi

Viyana klasifikasyonunda belirlendigi iizere hastaligin tipi primer olarak
hastaligin tutulum yerine baghidir. Ileal tutulumu olanlar striktiirle karakterize
stenozan formda CH’ na yatkin olurken; kolonik tutulumu olanlar fistiilizan tip CH
gelisme riski yiliksektir (90). Calismamizdaki 24 olgunun 3’i fistiilizan, 4’1 tlsere,
17’si de stenozan tipte CH olarak degerlendirilmistir. ileal tutulumu olan 20
hastamizin 17’si stenozan tipte CH olarak rapor edilmistir. 17 stenozan Crohn
olgusunun 7’sinde EKL ile fistiil saptanmis, kontrast pasajinda ileri derecede
obstriiksiyona yol agan striktiirlere baglh olarak gelisen fistiil formasyonlar1 olarak
degerlendirilmistir. Bununla birlikte fistiilizan form olarak degerlendirilen 1 olguda
her ne kadar tutulan segmentte liimen kalibrasyonu azalsa da siv1 pasajinda belirgin
obstriiksiyon saptanmadan gelisen multipl fistiil traktlar1 izlenmistir. Ayrica iilsere
form olarak degerlendirilen 1 olguda da terminal ileumdaki skatrizan iilser zemininde
transvers kolon ve ileal anslara dogru kaz ayag: seklinde uzanim gosteren yiiksek

debili fistiil traktlar: gelistigi goriilmiistiir.

Fistiil saptanan her hasta fistiilizan form CH olmadig1 gibi; fistiiller hastaligin
stenozan formunda ileri derecede obstriiksiyona, iilsere formunda ise transmural

inflamasyonun derinlesmesine sekonder gelisebilir.

5.5. Tutulan Segmentler ve SKkip Lezyon Varhgi

Hastalarimizin 1 hari¢ hepsinde EKL ile terminal ileal tutulum saptanmis olup
post-op ileo-transversotomili 1 hastamizda neo-terminal ileumda EKL ile CH niiksii
saptanmamustir. Terminal ileal tutulumu olan hastalarimizin 17’sinde es zamanli ileal

tutulum, 4’iinde jejunal tutulum, 8’inde kolonik tutulum saptanmis olup ileal
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tutulumu olanlarin hepsinde jejunal skip lezyon da izlenmistir. Kolonik tutulumu
olan 8 hastanin 2’sinde asendan kolon, 1’inde transvers-desendan-sigmoid kolon ve
rektum, 1’inde rektum-sigmoid kolon, 4’linde ise yalnizca sigmoid kolon tutulum
izlenmis olup sol agirlikli kolonik tutulum saptanmistir. Rektum, sigmoid ve
desendan kolon tutulumu nedeniyle UK olarak takip edilen ancak peri-anal fistiilleri
de olan, bu nedenle CH siiphesi ile EKL istemi yapilan 1 olguda EKL ile transvers ve
asendan kolon intakt iken terminal ileum tutulumu saptanmis, dolayisiyla hastaya CH

tanis1 konmustur.

Hastalarimizin 14’tinde EKL ile skip lezyon saptanmistir. Bunlarin 11’inde
yalnizca intestinal anslarda skip lezyonlar izlenirken 1 tanesinde yalnizca asendan,
2’sinde asendan kolon ve intestinal skip lezyonlar saptanmistir. Barsak
superpozisyonlari, zayif hastalarda mezenterik yag planlarinin az olmasi, skip lezyon
uzunlugunun kisa olmasi ve barsak motilitesi-inspirasyona bagli hareket artefaktlar
nedeniyle MRE ile intestinal skip lezyonlar net degerlendirilememistir. EKL ile 11
hastada saptanan intestinal skip lezyonlar MRE ile 8 hastada konfirme edilmis olup
MRE’nun intestinal skip lezyonlar1 gostermedeki duyarliligi EKL’ye gore %63
bulunmustur. Bununla birlikte MRE ile 7 hastada kolon tutulumu saptanmuistir.
Kolonik tutulumu olan 2 hastada skip lezyon asendan kolonda lokalize oldugundan
bu lezyonlar EKL ile de goriintiilenebilmisken, desendan ve sigmoid kolonda
lokalize olan skip lezyonlar yalnizca MRE ile ortaya konmustur. Ileri derecede
obstriiksiyon nedeniyle EKL islemi bitmeden incelemeye MRE ile devam edilen 1

olguda skip lezyonlar yalnizca MRE bulgulari ile degerlendirilmistir.

Intestinal skip lezyonlar1 degerlendirmede EKL daha efektifken; mide-
duodenum ve kolonik anslardaki skip lezyonlar1 degerlendirmede MRE, KE’yi

tamamlayicidir.

5.6. Tutulan segment uzunlugu

Tutulan segment uzunluklari <5 cm kisa segment, 5-10 cm orta, >15 cm uzun
segment tutulumu olarak degerlendirilmis olup hem EKL ile hem de MRE ile 6lgiilen

degerler korele bulunmustur. Hastalarimizin 6’sinda kisa segment, 15’inde uzun
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segment tutulumu diger 3’linde ise orta dereceli tutulum mevcuttur. Orta dereceli
tutulumu olan hastalarin  2’sinde  multisegmenter  tutulum  saptanmustir.
Multisegmenter tutulum saptadigimiz olgularimizin 1’1 Crohn vaskiiliti olarak
degerlendirdigimiz distal jejunal, orta-distal ileal ve kolonik tutulumu olan ve tutulan
tim segmentlerde benzer Ozelliklerde thumb-printingler seklinde cidarsal
degisiklikler gosteren kisa konstruktif segmentler saptadigimiz olgumuzdur. Kisa
segmenter tutulum olan olgularimizin 1°1 iilsere form CH, 2’si ise kisa konstruktif
segmentler seklinde karsimiza ¢ikan ve stenozan form CH olarak degerlendirdigimiz
olgularimizdir. Fistiil saptadigimiz 10 olgumuzun 8’inde uzun segment tutulumu

izlenmistir.

EKL ile tutulan segment uzunlugu saptandigi gibi intakt barsak anslarinin da
uzunlugu degerlendirilmis olup cerrahi planlanan hastalarda gelisebilecek kisa barsak

sendromu agisindan yol gdsterici olmustur.

5.7. Mukozal Patern Bulgularn

Yiizeyel- aftoz iilserler-lineer iilserler-iilseronoduler patern (cobblestone) :
Calismamizda mukozal patern degerlendirilmesi EKL ile barsak anslari ¢ift kontrast
fazinda ve optimal dilateyken yapilmistir. EKL ile 6 hastada yiizeyel aftoz
ilserasyon, 7 hastada lineer iilserasyon, 3 hastada ise skatrizan iilser saptanmistir.
EKL ile optimal dilate patolojik barsak anslarinda milimetrik yiizeyel-aftoz
ilserasyonlar dahi secilebilmistir ki aftdz-lineer iilser saptadigimiz hastalar aktif CH
olarak degerlendirilmistir. Bununla birlikte 16 hastamizda kronik- ileri evre CH
mukozal patern bulgusu olan cobllestone (kaldirim tasi) manzarasi izlenmis olup
EKL ile pseudopolipoid dolum defektleri seklinde izlenmistir. Bu hastalarin 6’sinda
MRE ile de pseudopolipoid dolum defektleri saptanmuistir.

Mukozal patern degerlendirmesinde EKL ile milimetrik iilserler dahi
goriilebilirken MRE ile secilememektedir, dolayisiyla hastaligin evresini belirleme

konusunda MRE yetersiz kalmaktadir.
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5.8. Cidarsal Bulgular

Barsak anslarimin cidar bulgular1 EKL ile optimal dilate olduklar1 spot
grafilerde degerlendirilmis olup MRE goriintiilerde koronal kesitlerde de mezenterik
rijidite-antimezenterik scalloping seklindeki kontur deformasyonlari

degerlendirilebilmistir.

Plikalarda silinme: EKL ile tutulan jejunal-ileal segmentlerin hepsinde
plikalarda diizlesme ve silinme izlenirken MRE ile plika yapist net

degerlendirilememistir.

Mezenterik Rijidite — Anti-mezenterik Scalloping: Calismamizda EKL ile 7
hastada mezenterik rijidite-antimezenterik scalloping izlenmistir. EKL ile ara evre
hastaligin  cidarsal bulgusu mezenterik rijidite-antimezenterik  scalloping
saptadigimiz 7 hastamizin 5’inde MRE ile Trufi sekanslarda koronal planlarda bu

bulgu goriintiilenebilmistir.

Thumb-printing: EKL ile multisegmenter tutulumu ve multipl stenotik
segmentleri olan 1 olguda tutulan patolojik segmentlerde string sign ve cidarda
thumb-printing olmasi nedeniyle Crohn vaskiiliti olarak degerlendirilmistir. EKL ile
tutulan bu segmentler pasajda belirgin obstriiksiyona yol agmayan kisa konstruktif
segmentler seklinde izlenirken MRE ile kisa-multisegmenter diffiiz duvar

kalinlagmalar1 seklinde goriintiilenmistir.

5.9. Patolojik duvar kahinlasmasi- Kontrast tutulumu

Tutulan barsak anslarindaki patolojik duvar kalinlagmasi ve kontrast tutulumu
MRE ile degerlendirilmistir. EKL sonrasi optimal liiminal dilatasyon saglanan
hastalarimizin 11’inde MRE ile 10 mm’yi asan diffiiz duvar kalinlagsmasi, 7’sinde
orta dereceli, 6’sinda ise minimal duvar kalinlagmasi saptanmistir. MRE ile patolojik
diffiiz duvar kalinlasmas1 saptadigimiz 11 hastanin 7’sinde EKL’de diger anslardan
separasyon nedeniyle indirek olarak duvar kalinlasmalar1 6ngdriilmiistiir. Ancak bu 7

hastanin 2’sinde MRE ile barsak duvar kalinlasmasindan ¢ok serozayir asmis
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inflamasyona sekonder gelisen mezenterik fibrofatty proliferasyon nedeniyle separe

oldugu goriilmiistiir.

MRE ile patolojik duvar kalinlagmasi saptanan hastalarimizin 15’inde
kontrastl serilerde patolojik kontrastlanma da izlenmistir. Minimal duvar
kalinlasmasi olan hastalarimizin 5 tanesinde, orta dereceli kalinlagmasi olan
hastalarimizin 4’iinde, diffiiz duvar kalinlagsmas1 olan hastalarimizin 6’sinda patolojik
kontrastlanma saptanmistir. Diffliz duvar kalinlasmasi olan hastalarimizin 3’
tabakali, 6 s1 ise diffiiz kontrastlanma paterni gostermistir. Bu bulgudan su sonuca
variliyor ki barsak duvar kalinligi ile kontrast fiksasyonu arasinda korelasyon yoktur.
Tam tersine tutulumun yeni bagladigi dolayisiyla heniiz duvar kalinlasmasinin gok
belirgin olmadigi, 6dem-inflamasyona sekonder hafif duvar kalinlagsmasinin oldugu
aktif hastalikta mukozal-submukozal kontrast tutulumu saptanirken; kronik vakalarda
muskularis mukosa tabakasinin fibrozisine ya da fibrofatty proliferasyonuna bagl
olarak duvar belirgin derecede kalinlasir ancak kronik siirecte gelistigi i¢in bu

segmentte aktivasyon bulgusu ile uyumlu kontrast fiksasyonu olmayabilir.

Hastalarimizin 3’iinde sigmoid kolonda MRE ile patolojik duvar kalinlagmasi
olmaksizin mukozal-submukozal kontrast tutulumu izlenmis olup aktivasyon bulgusu
olarak degerlendirilmis ve skip lezyon seklinde rapor edilmistir. Diffiiz duvar
kalinlagsmas1 saptanan 2 olguda kontrast verilemediginden kontrastlanma paterni

degerlendirilememistir.

5.10. Obstriiksiyon — Motilite

Pasaj siiresi, motilite ve obstruksiyon bulgular1 EKL inceleme ile yapilmistir.

Hastalarimizin 12’sinde inceleme siiresi 15-30 dk olup uzamistir. 4 hastamizda
7-15 dk arasinda olup normal simnirlarda bulunmustur. 8 hastada 30 dk’y1 belirgin
asmis olup ileri derecede obstriiksiyon saptanmistir. Olgularimizin 1’inde ileri
derecede stenoza bagli pasaj belirgin derecede gecikmis, 4. saatte alinan grafilerde
hala ¢cekuma pasaj gecisi izlenmemis olup ertesi giin incelemeye tekrar cagirilan

hastada 18. saatte alinan grafilerde kolona gecis izlenmistir. 1 hastada ise ¢ekuma
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kontrast gecisi 2,5 saatte gergeklesmistir. Kolona transit zamani1 30 dk’nin iizerinde
olan 8 hastanin 7’si stenozan form CH olarak degerlendirilmistir. Calismamizda; sivi
kontrast pasajindaki obstriiksiyonun primer olarak stenozan form CH’nin 6zelligi
oldugu ve tutulan segment uzunlugundan ¢ok liimen kalibrasyonundaki incelmenin

siddeti ile orantilt oldugu goriilmiistiir.

Hastalarimizin 2’sinde zaman zaman artip- azalan, non-propulsif peristaltik
dalgalar izlenmis olup Crohn hastaligina bagli dismotilite olarak degerlendirilmistir.

1 hastada inceleme siiresi 5 dk olup artmis motilite saptanmaistir.

Calismamizda stenotik segment proksimalindeki pre-obstruktif dilate barsak
limeninin kalibrasyonu EKL ile alinan spot grafilerde 6l¢iilmiis olup 10 olguda pre-
obstruktif dilatasyon saptanmistir. En dilate barsak ansimin liimen genisligi 8 cm
Ol¢iilmiistiir. Stenozan formda CH olarak rapor etti§imiz 17 olgunun 14’{inde farkl
derecelerde pre-obstruktif dilatasyon saptanmistir. Pre-obstruktif dilatasyon
saptadigimiz hastalarimizin 1 tanesinde ise stenoz olmadan aktif inflamasyona bagl

string sign nedeniyle belirgin obstruksiyon bulgulari gelismistir.

5.11. String sign — Striktiir

Aktif mukozal inflamasyona sekonder gelisen pseudo-obstriiksiyon (string
sign) ile kronik inflamasyonun sonucu olarak gelisen fibrozisin yol ag¢tig1 mekanik
obstriiksiyon (striktiir) ayrimi1 EKL incelemede skopik gézlemde yapilmistir. EKL ile
skopik izlemde hastalarimizin 6’sinda string sign izlenmisken 14’linde striktiir
saptanmistir. String sign saptanan olgularin 3’linde es zamanli olarak tutulan diger
segmentlerde striktiir de saptanmistir. Obstriiksiyona sekonder pasajda gecikme,
peristaltik aktivitede diizensizlik, liimen i¢i kontrast pasajinda ileri-geri ¢alkalanma
hareketleri ve proksimaldeki barsak anslarinda pre-obstruktif dilatasyon saptadigimiz
bu patolojik bulguda graduel artan liimen i¢i hidrostatik basingla patolojik barsak
liimeni ge¢ de olsa genisleyebilmistir. Ancak kronik inflamatuar hadiseler sonucu
ortaya cikan fibrozis sekeli olusan stenotik segmentte (striktiir) major hidrostatik

basin¢la dahi minimal liiminal ekspansiyon izlenmistir.
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5.12. Aktivasyon Bulgulari

Aktivasyon bulgularindan patolojik kontrastlanma ve lenf nodu varligt MRE
ile kontrasthh T1 agirlikli VIBE sekanslarda, batin i¢i sivi T2 agirlikli kesitlerde
yapilmustir.

Olgularimizin = 5’inde tutulan segmentler komsulugundaki mezenterde
milimetrik lenf nodlar1 izlenmistir. Bu hastalarin 5’inde de tutulan patolojik
segmentlerde kontrast tutulumu izlenmistir. Bu hastalarin 4’iinde batin iginde/

pericekal alanda eslik eden serbest s1vi saptanmustir.

Calismamizdaki 3 olguda mezenterik vaskularite artisina bagli olarak

mezenterik vaskiiler yapilarda tarak bulgusu (comb sign ) izlenmistir.

Calismamizdaki 3 hastada belirgin aktivasyon bulgusu saptanmamistir.
Hastalarin 2’sinde kontrast madde kullanilamadigindan aktivasyon bulgular

degerlendirilememistir.

Pelvik ileal anslarin tutuldugu 1 kadin hastada eslik eden uterus ile sag
adneksiyal patolojik kontrast tutulumu izlenmis olup mezenterik inflamasyona

sekonder oldugu diisiintilmiistiir.

5.13. Komplikasyon Bulgular:

Komplikasyon bulgularindan abse varligt MRE ile, fistiil ve striktiirler ise EKL
ve MRE bulgulari ile birlikte degerlendirilmistir.

Fistiil: EKL ile 10 hastada fistiil traktlar1 izlenmis olup 4’linde entero-enterik,
2’sinde entero-kutan, 3’linde entero-kolonik, 1’inde ise enterovezikal fistiiller
izlenmistir. Fistiillerin sayilari, debileri ve lokalizasyonlar1 EKL incelemede skopik
gozlem bulgulart ve spot grafilerle birlikte degerlendirilmistir. Stenozan CH olarak
degerlendirilen 14 hastanin 7’sinde pasajdaki obstriiksiyona sekonder gelisen fistiil
traktlar1 izlenmistir. Bununla birlikte fistiilizan form olarak degerlendirilen 3
hastanin 2’sinde her ne kadar tutulan segmentte liimen kalibrasyonu azalsa da sivi

kontrast pasajinda belirgin obstrilksiyon olmadan fistiil traktlarinin gelistigi
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goriilmiistiir. Ayrica lilsere form olarak degerlendirilen 1 olguda terminal ileumdaki
skatrizan tlser zemininde transvers kolon ve ileal anslara kaz ayagi seklinde uzanan

yiiksek debili fistiil traktlar1 goriilmiistiir.

EKL ile 10 hastada saptadigimiz fistiillerin 81 MRE ile vizualize
edilebilmistir. 1 olguda fistiilin ¢ok ince olmasi ve barsak anslarinin
superpozisyonlar1 nedeniyle MRE ile fistiil goriintiilenememistir. Ancak bu olguda
EKL ile saptayamadigimiz aktif entero-kutan fistil MRE ile kontrastlanan trakt
seklinde goriintiilenmistir. Bununla birlikte 1 olguda EKL ile kolonik anslar
opasifiye olmadan sigmoid kolona kontrast gegisi izlenmis, fistiil traktt ve
lokalizasyonu net segilemese bile indirek bulgu olarak entero-kolonik fistiil varlig:
EKL ile rapor edilmistir. Miiteakip MRE’da ise difiizyon agirlikli kesitlerde bu fistiil
trakt1 ortaya konmustur. Sag inguinal bolgede fistiilii olan ancak aktif akint1 sikayeti
olmayan 1| hastada EKL ile fistiil trakt1 se¢ilememistir. MRE’de kontrasth serilerde
batin i¢inden cilde uzanim gosteren kontrastlanan fistiil trakti goriintiilenebilmistir.

Bununla birlikte olgularin 5’inde tan1 aninda peri-anal fistiil mevcuttur.

Diisiik debili ince fistiil traktlarinin degerlendirilmesinde EKL ile gerek skopik
gbzlem gerek spot grafiler fayda saglarken; entero-kutan ve perianal fistiilleri ortaya

koymas1 bakimmdan MRE avantajhdir.

Abse : MRE ile 24 olgunun 10’unda abse saptanmistir. Bunlarin 2 tanesi cilt
alt1 abse, 2’si mural abse olup 6’s1 batin i¢i abse seklindedir. Batin i¢i abse
saptadigimiz 6 hastanin 3’linde EKL ile fistiil traktlar1 araciligiyla opasifiye olan
poslar izlenmistir. EKL’y1 miiteakip MRE’da bu 6 olguda da abse kaviteleri gerek
difiizyon agirlikli kesitlerde diflizyon kisitlanmast gostererek, gerek kontrasth
serilerde cidarsal kontrast tutulumu gostererek kolaylikla goriintiilenebilmistir. 1
olguda EKL ile perigekal alanda diger anslardan ve terminal ileumdan belirgin
separasyon gosteren asendan kolon ve c¢ekum izlenmis olup muhtemel abse
kavitesinin indirek bulgusu olan parasiit sign olarak degerlendirilmistir. Ancak
yapilan miiteakip MRE’da bu ekstrensek impresyon bulgusunun abse degil,
mezenterik fibrofatty proliferasyona sekonder gelistigi goriilmiistiir. EKL ile terminal
ileum seviyesinde multipl fistiil traktlar1 saptanan 1 hastamizin miiteakip MRE

goriintiilerinde; bu lokalizasyonda kitlesel lezyon seklinde yogun kontrast tutan abse
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izlenmis, bu seviyede sag ireterde striktiir, proksimalinde iireter ve sag bobrek
pelvikaliksiyel sistemde grade-II hidrotireteronefroz saptanmistir. EKL ile saptanan
fistiil traktlarinin olusturdugu komplikasyonlari géstermede MRE’nin tamamlayici

rolii goriilmiistiir.

EKL ile abse bulgular indirek bulgularla degerlendirilirken MRE ile kiiciik
abse poslar1 bile yiiksek sensivite ile saptanabilmektedir. Bununla birlikte fistiil
vasitasi ile barsak liimeni ile istirakli abse posunun kontrastla opasifikasyonu sz

konusu ise EKL.’de de abseler vizualize edilebilir.

Abse saptanan hastalarin 1°1 fistiilizan, 1°1 iilsere form, diger 8’ 1 ise stenozan
formda CH olarak degerlendirilmistir. Hasta sayisi yeterli olmadigindan optimal
degerlendirme yapilamamakla birlikte hastaligin tipi ile abse gelisiminin iliskili
oldugunu diistinmekteyiz. Bizim ¢aligmamizda stenozan form CH’da abse gelisim
orant %50 civarinda iken fistiilizan formda bu oran daha fazladir. Ciinkii fistiil ve
abseler benzer patogenezin farkli sonuglaridir; transmural inflamasyonun
ilerlemesiyle olusan siniis traktlarindan fistiil ve abse formasyonlar1 meydana gelir.
Bununla birlikte EKL ya da MRE ile fistiil saptanan hastalarda abse varligin1 ortaya
koymak olduk¢a dnemlidir. Clinkii giintimiizde fistiil tedavisinde yaygin kullanilan
ve iyl sonuglar alinan TNF- o blokerleri abse varliginda kontrendikedir. Bu
bakimdan da EKL ve MRE, fistiil ve abseyi gostermede birbirini tamamlayict ve

secilecek tedavi modalitesi agisindan klinisyene yol gostericidir.

Striktiir: Literatiirde CH’da striktiir gelisim orant %?20-30 seklinde
belirtilmisken (47) bizim ¢alismamizda 14 hasta ile %60 oraninda striktiir
saptanmistir. Serimizde striktlir oraninin yiiksek olmasi ¢aligmaya ileri evre Crohn
hastalarii1 dahil etmemize bagli olarak aciklanabilir. Striktlir saptadigimiz 14
hastanin 11’1 stenozan formda CH olarak degerlendirilmistir. Bu sonugla striktiir
gelisiminin de hastaligin tipi ile iliskili oldugu ve stenozan form hastalifin 6zelligi

oldugu goriilmiistiir.
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5.14. Post-op Hastalar:

Hastalarimizin 2 tanesi daha dnceden CH nedeniyle operasyon gegirmistir.
Bunlarin 1’inde EKL’de anostomoz hattinda belirgin pre-obstruktif dilatasyon
olusturmayan minimal darlik izlenmis ve anostomoz darlig1 olarak yorumlanmustir.
Miiteakip MRE’de anostomoz seviyesinde duvar kalinlasmasi saptanmazken kolonik
anslarda mukozal kontrast tutulumu- sigmoid kolonda patolojik duvar kalinlagmasi
saptanmis olup reaktivasyon olarak yorumlanmustir. Diger post-op hastamizda ise
EKL ile neo-terminal ileumda milimetrik yiizeyel ilserler disinda 6zellik
saptanmamustir. Miiteakip MRE’da neo-terminal ileumda ve asendan kolonda diffiiz
duvar kalinlagsmasi, sigmoid kolonda mukozal kontrast fiksasyonu ile birlikte batin
sag alt kadrandan cilde uzanan, aktif kontrast tutulumu gosteren fistiil trakt1 izlenmis

ve reaktivasyon olarak degerlendirilmistir.

Post-op hastalarin degerlendirilmesinde EKL tek basina yeterli olmamakla
birlikte EKL ve miiteakip MRE inceleme tiim bulgulariyla hastaligi ortaya
koymaktadir.

5.15. Yeni Tam1 Alan Hastalar:

Yeni tan1 alan 8 hastamizin 3’i fistiil ve abse ile komplike ileri evre Crohn
olarak degerlendirilirken 1 tanesi {iilseronoduler paternin eslik ettigi striktiirle
komplike Crohn seklinde rapor edilmistir. Literatiirde CH’da genellikle 10 yildan
sonra komplikasyonlarin ortaya c¢iktigi belirtilirken (53) bizim g¢aligmamizda yeni
tan1 alan 8 hastanin 4’0 ileri evre- komplike CH olarak degerlendirilmistir. Bu
durum; uzun siire sessiz kalan hastaligin ilk olarak komplikasyonlarla prezente

olmasi seklinde agiklanabilir.
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6. SONUC

CH tanisi, tedavisi handikape ve her asamasinda uygun ve uzman
multidisipliner yaklagim gerektirmektedir. CH’da nihayi taninin multidisipliner

yaklasim gerektiren parametreleri asagida 6zetlenmistir:
1-Klinik bulgular:
Hastaligin lokalizasyonu?
Inflamatuvar aktivitesi?
Fibrozis derecesi?
Intestinal duvarda penetrasyon derecesi?
2-Endoskopik bulgular
3-Radyolojik bulgular
4-Histopatolojik bulgular

Klinisyenin CH i¢in radyologdan beklentileri; hastaligin ayirici tanisi, tipi,

tutulum yeri, radyolojik aktivasyon ve komplikasyon bulgularini 6grenmektir.
CH siiphesi ile gelen hastalarda;

- Tipi

Evresi

- Tutulan segment uzunlugu, skip lezyon varlig
- Striktiir-string sign ayrimi

- Motilite

- Komplikasyonlar

- Ayirici tanisi
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CH nedeniyle takipli ya da post-op hastalarda;
- Progresyon
- Rekiirrens

- Post-op komplikasyonlar1 ortaya koymasi bakimindan EKL oldukg¢a
faydalidir.

MRE ise CH’da;
- Progresyon
- Rekiirrens
- Aktivasyon
- Komplikasyon hakkinda bilgi verir.

Tanis1 handikape olan ve multidisipliner yaklasim gerektiren, kesin tedavisi
olmayan ancak medikal ve/veya cerrahi genis bir tedavi spektrumu bulunan CH’ da
bilhassa ileri evre ve/veya komplike olgularda KE ve MRE kombinasyonu; hastaligin
mural-ekstramural ve batin i¢i tutulumunu ortaya koyarak hastaligin tipi, aktivasyon
ve komplikasyonlarini belirlemede birbirlerini tamamlayici, hastaya uygulanacak
medikal/ cerrahi tedavi se¢imi agisindan klinisyene yol gosterici optimal

gorlintiileme yontemidir.

76



7. OZET

CH agizdan aniise kadar tiim GIS’i tutabilen, siklikla ileo-cekal bolgeye
lokalize kalan; remisyon ve egzarbasyonlarla karakterize, kronik- inflamatuar-
granulomatdz bir hastaliktir. Tanisinda klinik, laboratuar, radyolojik ve endoskopik

modaliteler birlikte kullanilsa da tanisi giigtiir.

Biz bu tez calismasinda ileri evre ve komplike Crohn vakalarinda hastaligin
tipi, evresi, tutulum uzunlugu, aktivasyon ve komplikasyon bulgularinin ortaya
konmas1 ve klinisyene cerrahi ya da medikal tedavi se¢imi konusunda yol gosterici
olmasi bakimindan KE ile miiteakip MRE’nin tani degerini ortaya koymay1
amagladik. CH tanis1 ve/veya On tanist olan 24 hastaya KE ve sonrasinda MRE
incelemesi yaptik. CH’nin mukozal, luminal, ekstramural bulgularini inceledik.
EKL’nin hastaligin tipi, evresi, mukozal ve cidarsal bulgulari, tutulan segment
uzunlugu ve obstrikksiyon derecesini, takipli hastalarda progresyon ve rekurrens
bulgularin1 saptamada MRE’e gore iistiin oldugunu, hastaligin komplikasyon ve
aktivasyon bulgularin1 degerlendirmede ise MRE’nin daha avantajli oldugunu
saptadik. Dolayisiyla bu iki yontemin CH’nin tim yonleriyle ortaya konmasi
bakimindan birbirini tamamlayici optimal goriintiileme yontemi oldugu kanisina

vardik.
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8. ABSTRACT

Crohn’s disease a chronic-inflammatory-granulomatous process characterized
by remissions and reactivations. CD is most commonly localized in the ileo-caecal
region; the disease could involve the entire gastrointestinal tractus from mouth to
anus. In spite of the clinical, radiological, endoscopic and laboratory methods it is
difficult to diagnose the CD.

In this study, we aimed to determine the diagnostic value of the CE
(Conventional Enteroclysis) and MRE (Magnetic Resonance Enterography) in terms
of showing the subtype and stage of the disease, activation and complications
findings so that guiding the clinician to choose surgical or medical treatment
modalities. CE and MRI examination was performed in 24 patients with the
diagnosis/ prediagnosis of Crohn's disease. We studied the findings of mucosal-
luminal and extramural findings of the disease. We detected that CE is superior to
MRE in demonstration the subtype and stage of the disease, mucosal and mural
involvement of the intestine, the length of the pathological segments, the degree of
the obstruction. In the meantime MRE is superior to CE in showing the activation
and complication findings. We conclude that these two modalities are
complementary to reveal all aspects of the disease and effective in guiding treatment.
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