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OZET

Amag: Bu ¢alismada Crohn Hastaliginda (CH) abdominal ultrasonografinin (USG)
Klinik, endoskopik, laboratuar ve Bilgisayarli tomografi enterografi (BTE) ile

karsilastirilarak etkinliginin aragtirilmasi amaglanmaistir.

Gerec ve Yontem: Calismaya Saglk Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve
Arastirma Hastanesi acil servisine ve gastroenteroloji poliklinigine bagvuran, yaslari
17- 64 yil arasinda degisen 79 Crohn hastas1 dahil edildi. Hastalarin klinik
aktivitelerinin degerlendirilmesinde Crohn disease activity index (CDAI) ve Harvey
Bradshaw Indexi (HBI), kolonoskopik goriintiilemelerinin skorlanmasinda Simple
endoscopic score for Crohn's disease (SES-CD) skorlamasi kullanildi. Hastalar
intestinal USG 1ile degerlendirilerek sonuglari BT enterografi goriintiilemeleriyle
karsilastirildi. Ayrica hastalarin USG, power doppler USG ve BTE goriintiileme

bulgulart ile klinik, endoskopik ve laboratuar parametreleri arasindaki iliski incelendi.

Bulgular: USG ve BTE karsilastirllmasinda USG ve BTE nin barsak duvar kalinlik
artisi, mezenter yagli planlarda infamasyon ve komplikasyon bulgulari uyumlu
(p=0,0001) bulunmustur. BTE’ye gére USG’nin duvar kalinlik artis1 duyarlilik diizeyi
% 82, ozgillik diizeyi % 96, mezenter yagli planlarda inflamasyon bulgusunun
duyarhlik diizeyi % 80, 6zgiilliik diizeyi % 94 saptanmistir. USG ve BTE bulgularinin;
CDAI, HBI, SES-CD skorlamalari ve CRP diizeyi ile uyumlu oldugu tespit edildi.

Sonug¢: Calismamizda Crohn tanisi olan hastalarin degerlendirilmesinde USG’nin de
BTE kadar etkin bir tan1 aract oldugu gosterilmistir. USG bir¢ok avantaji sayesinde
acil servise ya da poliklinige bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde kullanilabilen

bir goriintiileme yontemidir.

Anahtar kelimler: Crohn hastaligi, USG, Doppler USG, BTE

viii



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the efficacy of abdominal
ultrasonography (USG) in Crohn's disease (CD) by comparing it with clinical,
endoscopic, laboratory and computed tomography enterography (CTE).

Materials and Methods: The study included 79 Crohn's patients aged between 17-64
years, who were admitted to the emergency department of the Health Sciences
University Bagcilar Training and Research Hospital and gastroenterology outpatient
clinic. Crohn's disease activity index (CDAI) and Harvey Bradshaw Index (HBI) were
used to evaluate the clinical activities of the patients, and Simple endoscopic score for
Crohn's disease (SES-CD) scoring was used for scoring the colonoscopic images.
Patients were evaluated with intestinal USG and the results were compared with CT
enterography imaging.In addition, the relationship between USG, power doppler USG
and CTE imaging findings and clinical, endoscopic and laboratory parameters of the

patients were examined.

Results: In the comparison of USG and CTE; USG and CTE increased intestinal wall
thickness, In the mesenteric fat plan, the findings of infamation and complications
were found to be consistent (p = 0.0001). According to CTE, USG increased wall
thickness; The sensitivity level was 82%, the specificity was 96%, the sensitivity of
the finding of inflammation was 80%, and the specificity was 94%.USG and CTE
findings; CDAI, HBI, SES-CD scores and CRP levels.

Conclusion: In this study, USG was shown to be as effective as CTE in the evaluation
of patients with Crohn's disease..Because of its many advantages, USG is a useful
imaging modality in the evaluation of patients presenting to the emergency department

or outpatient clinic.

Key words: Crohn's disease, USG, Doppler USG



1. GIRIS VE AMAC

Crohn hastalig1 ince bagirsak ve terminal ileum basta olmak iizere tiim
gastrointestinal sistemi (GIS) tutabilen, relaps ve remisyonlar ile seyreden inflamatuar
bir hastaliktir. Farkli yas gruplarinda goriilmekle birlikte geng eriskinlerde pik yapar
ve erkeklerde kadinlara kiyasla daha sik goriilir (1). Crohn hastaligr ¢esitli
komplikasyonlar ile seyreden, 6nemli morbidite ve mortaliteye yol agabilen bir durum
olup, hastaligin erken tanisi, uygun takibi ve tedavisi 6nem arz eder. Ancak tanisi ve
takibi gelistirilen goriintiileme yontemlerine ragmen zordur. {leokolonoskopi hastalik
tanisinda altin standart yontem kabul edilmektedir fakat invaziv olmasi, ince
bagirsaklarin endoskopik olarak eksplorasyona izin vermemesi, ekstraintestinal
patolojileri gostermemesi gibi nedenlerle yetersiz kaldigi durumlar mevcuttur (2).
Kesitsel gortintiileme yontemlerinden bilgisayarli tomografi enterografi (BTE) hem
liimen i¢i hem liimen dis1 patolojileri gostermedeki stiinliigii sebebiyle ince barsak
hastaliklar1 tanisinda kullanilan birincil tani1 yontemi haline gelmistir. Lezyonun
transmural yayilimini, intraperitoneal- ekstraintestinal komplikasyonlart ve [V
kontrast madde kullanimi ile vaskiiler patolojileri gosterebilme imkani non invaziv ve
pratik olan bu teknigi glinlimiizde oldukga popiiler kilmistir. Ancak alinan X 1511 dozu
BTE’nin dezavantajidir. Radyasyon dozu hasta popiilasyonu genellikle geng
erigkinlerin olusturdugu inflamatuar barsak hastaliklar1 (IBH) gibi durumlarda
ozellikle 6nemlidir. Bu nedenle tanisal goriintii kalitesinden 6diin vermeden radyasyon
dozunun azaltilmasi igin yeni ve daha pratik tekniklere ihtiyag duyulmaktadir (3-5).
Ultrason non invaziv, kolay ulasilabilir, ucuz, iyonize radyasyon i¢cermeyen, hasta
basinda uygulanabilen bir goriintileme yontemidir. Intestinal ve ekstraintestinal
lezyonlarin, bagirsak duvar kalinlasmasinin ~ ve  bagirsak  tabakalarinin
degerlendirilmesinde, mezenter ¢evresi inflamasyonun gosterilmesinde ve stenoz,

dilatasyon, abse, fistiil gibi lezyonlarin saptanmasinda kullanilabilir (6-10).

Calismamizda Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisi ve
gastroenteroloji poliklinigine basvuran Crohn hastalarinda intestinal USG ile BTE’yi

karsilastirarak USG’nin Crohn hastaligindaki etkinligini arastirmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Crohn Hastali§i agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal sistemi (GIS)
tutulabilen, ancak ¢ogunlukla ince barsaklarda ve ozellikle de terminal ileumda
tutulum gosteren, nedeni bilinmeyen ve relapslarla seyreden inflamatuar hastaliktir
(11). CH, intestinal tutulumun yan1 sira ekstraintestinal bulgulara da yol agabilen ve
diger inflamatuar/otoimmiin hastaliklarin eslik edebildigi sistemik bir hastalik olarak
kabul edilmektedir (12). Barsak duvarinda atlamali (patchy) tarzda transmural
inflamasyonla karakterizedir. ince barsaklarda arada normal barsak segmentlerinin
oldugu multipl lezyonlar (skip lezyon) veya tiim kolon ve ince barsak segmentlerininin
tutulumu goriilebilir. Tutulum yerine gore (ileal, ileokolonik, kolonik ve iist GIS) veya
hastalik paternine gore (inflamatuar, striktiiran, penetran) siniflanmaktadir. Tutulan
barsak segmenti daralarak kalinlagsmakta ve eslik eden mukozal derin iilserler ve
fisstirler kaldirim tas1 goriinimii vermektedir. Kronik inflamasyona bagli olarak
tekrarlayan cerrahi girisimler gerektiren stenoz, abse ve fistiil gibi lokal
komplikasyonlar gelisebilmekte, ayrica malabsorbsiyona bagli olarak, metabolizma
icin gerekli kalori saglayan besin maddelerinin, vitamin ve eser elementlerin eksikligi
sonucu gesitli semptom ve bulgular ortaya ¢ikabilmektedir (13). Tiim bunlarin sonucu

olarak, CH yasam kalitesini bozan ciddi bir hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

2.1. Tarihge

CH ilk olarak 1761 yilinda histopatolojik olarak Morgagni tarafindan
tanimlanmis, 1913 yilinda Iskogyali cerrah Dalziel tarafindan interstisyel jejunit, ileit
ve kolit tablosu olan 9 olgu bildirilmistir. Arkasindan New York Mount Sinai
Hastanesinden Crohn, Ginzburg ve Oppenheimer ayri bir klinik ve patolojik antite
olarak benzer bulgulari yeniden ¢esitli makalelerde tanimlamislardir. Hastaligin adi bu

arastiricilardan birisinin adi olan Crohn olarak taninmustir (14).

2.2. Epidemiyoloji

Inflamatuar barsak hastaliginin insidans1 degisik cografi bolgelerde farkliliklar
gosterir. Kuzey Amerika’da CH insidans:t 3.1- 14.6/100.000, prevelans: 26-
199/100.000, Avrupa’da insidans1 0.7- 9.8/100.000, prevelans: 8.3- 214/100.000,
Asya ve Orta Dogu’da insidansi 0,4-5,0/100.000, prevelansi ise 0,88-67,9/100.000°dir.



Crohn Hastaliginin insidans1 ilk tanimlandigi yillardan itibaren giderek artig
gostemektedir (15). 15- 30 yas arasinda pik yapar, 60- 80 yas arasinda ise ikinci bir
pik olusur. Erkek / kadin oran1 1.1- 1.8 /1 olup ABD, Avrupa ve Giiney Afrika’daki
Yahudilerde 2-4 kat artmistir. IBH prevelans: yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip

olan ve kentsel yerlesmenin goriildiigii bolgelerde artmustir (16).

2.3. Etyoloji

Inflamatuar barsak hastalig1 icin tetikleyici faktor bilinmemekle beraber
genetik yatkinlik, immun disregiilasyon ve gevresel antijenlerin hastaligi aktive etmesi
olast major etkenlerdir. Muhtemel aciklama antijenlere karsi intestinal epitel
permeabilitenin artmasi ile beraber innate immun sistem mikrobial ajanlart ortadan
kaldirmada yetersiz kalir ve sonug olarak kontrolsiiz aktif adaptif immun yanitin ortaya

cikar (17).

2.3.1. Genetik

Inflamatuar barsak hastaligi tanis1 olan hastalarinin yaklasik %5- 20’sinde aile
hikayesi mevcuttur. Birinci derece akrabalarda iBH icin 10- 15 kat artmus risk vardar.
Crohn hastaligr gelisim riski tek yumurta ikizlerinde %50, kardeslerde %0-3 ve birinci
derece akrabalarda %5- 10 oranindadir. Ancak IBH igin pozitif aile 6ykiisii olan
hastalarin %20’sinde hastalik tipi uyumsuzdur (bir aile ferdinde Crohn hastalig1 var
iken digerinde iilseratif kolit olmasi gibi). Crohn hastaligi ile iligkisi iyi gosterilebilen
ilk mutasyon kromozom 16’da yer alan (16q12), intestinal epitel paneth hiicreleri
makrafaj ve dendritik hiicrede eksprese edilen NOD2/CARD15’tir. Bu gen gram
pozitif bakterinin peptidoglikan kompenenti olan muramyl dipeptidin intraseliiler
reseptoriiniin ekspresyonu ile iligkilidir. NOD2 aktivasyonu, birgok proinflamatuar
sitokinin transkripsiyonunu yoneten NF-kf’nin aktivasyonuna yol acar. NOD2
proteininde mutasyon olmasi ile bu protein bakterial lipopolisakkaritler ile etkileserek,
NF- kf’nin aktivasyonunun bozulmasina neden olur ve bu durum Crohn hastaliginin

gelisimi ile iliskilidir.

Toll like reseptor-4 gen polimorfizmleri Crohn hastalig1 ve {ilseratif kolitin
(UK) her ikisi ile de baglantilidir. Interlokin-23 (IL-23) reseptdr gen polimorfizmleri

iilseratif kolit ve degisen oranda Crohn hastalig1 riski ile iliskilidir. insan 16kosit



antijenleri (HLA) smif Il polimorfizmleri, 6zellikle HLA-DR molekiilleri de, tilseratif
kolit ve muhtemelen de Crohn hastaligi igin artmis risk olusturmaktadir. Kromozom
5’teki OCTN1 ve kromozom 10’daki DLGS5 genleri de Crohn hastalig: ile iliskili
bulunmustur. Bir¢ok organdaki epitel biitlinliigiiniin devami i¢in énemli bir destek
proteinini kodlayan DLGS, NOD2/CAD15 geni ile etkilesime girerek Crohn hastaligi

i¢in yatkinligin artmasina neden olur (17).

2.3.2. Cevresel risk faktorleri

Son birka¢ dekadda CH’nin cografik dagilim ve prevalansinda ortaya ¢ikan
degisiklikler, genetik heterojenitenin yani sira ¢evresel faktorlerin de CH

etyopatogenezinde 6nemli rolii oldugunu gostermektedir.
2.3.2.1. Sigara

Cevresel faktorler arasinda en 6nemli risk faktori sigaradir. Nikotinin vaskiiler
prostasiklin yapimini baskilayarak Crohn hastaliginda en erken goriilen lezyon olan
mikrotrombiis olusumuna neden oldugu diisiiniilmektedir (18). Aktif sigara i¢imi geg
ortaya ¢ikan CH (>40 yas) ile iliskilidir (19). Sigara kullanicilarinda CH gelisme riski
yaklasik 2 kat daha fazladir. Bu durum 6zellikle kadinlarda daha belirgindir. Cocukluk
doneminde maruz kalinan pasif sigara i¢iciligi de CH riskini ylikseltmektedir. Mevcut
risk, sigaray1 birakanlarda da hi¢ kullanmamis olanlara gére daha fazladir ve sigara
birakilmasindan ancak 4 yil sonra azalmaya baslar (20). Ayrica hastalik aktivite
indeksi ve alevlenme riski aktif igicilerde daha yiiksektir (21). Yapilan ¢alismalarda
tutulum yeri acisindan aktif icicilerde ileal tutulumun igmeyen kisilere gore daha sik
oldugu goriilmiistiir. Aktif sigara icen hastalarda hastalik progresif, komplike ve

penetran bir seyir izlemektedir ve immunsupresif tedavi ihtiyaci artmaktadir (19).
2.3.2.2. Diyet

Diyet; antijen sunumu, floradaki mikrobiyatanin degisimi gibi mekanizmalarla
gastrointestinal sistemdeki inflamasyon degisimini etkilemektedir (22). Yapilan
caligmalarda lif igerigi yiiksek olan gida alimi ve bol miktarda meyve ve sebze
tilketiminin IBH’a kars1 koruyucu oldugu gosterilmistir (23). Crohn hastali
saptananlarda inek siitii alerjisinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (%8,5 / %2,8).



Bir bagka ¢aligmada ise Crohn hastalig1 tanisi olan hastalarin ¢ocukluk ¢aginda anne

stitii ile daha az beslendikleri saptanmustir (24, 25).
2.3.2.3. Enfeksiyoz ajanlar

Bu konuda pek c¢ok aragtirma yapilmasina ragmen hastaligin etyolojik etkeni
olarak kabul edilebilecek spesifik bir infeksiyon ajani bulunamamistir (26). Ancak
yapilan ¢alismalarda 6ne ¢ikan bazi enfeksiydz ajanlar mevcuttur. Bu ajanlar dogrudan
etkili olabilecegi gibi salgiladiklar1 toksinler, enzimler veya kendilerine karsi
salgilanan sitokinler araciligiyla da etki gosterebilirler. Kizamik viriisii basta olmak
lizere bazi viriisler, mycobacteriumlar, E. histolytica, E. coli suslari, campylobacter,
yersinia, salmonella ve shigella IBH etiyolojisinde rol alabilecegi diisiiniilen bazi

mikroorganzimalardir (27, 28).
2.3.2.4. Diger faktorler

Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar ile IBH arasinda zayif da olsa iliski

olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur (29).

Oral kontraseptif kullanlarda etyolojik iliski kesin olmamakla birlikte Crohn
hastalig1 riskinin arttig1 gézlenmistir. Olas1 mekanizma ise mikotrombiislerin neden
oldugu infarktlarla mukozal biitiinliiglin bozulmasidir. Ancak Crohn hastalig1 tanisi
sonrasinda oral kontraseptif kullanan kisilerde hastalik aktivitesi iizerine etki

saptanmamustir (20).

Psikolojik stres etkenlerinin hastalik baslangicinda rol oynadigima dair kanit

olmamasina karsin, hastalik alevlenmesinde risk faktorii oldugu diistiniilmektedir (30).

Erken yaslarda yapilan apendektomi isleminin Crohn Hastalig1 riskini arttirdigt

gosterilmistir (31).



2.4. Patoloji

2.4.1. Makroskopik ozellikler

Crohn Hastalig1 agizdan aniise kadar gastrointestinal traktiisiin herhangi bir
boliimiinii tutabilir. Hastalarin %30- 40’inda yalniz ince bagirsak tutulumu, %40-
55’inde hem ince bagirsak hem kalin bagirsak tutulumu ve %15- 25’inde yalniz kolit
mevcuttur. Bu oranlar itibariyle hastalarin ortalama yiizde 75’inde ince bagirsak
tutulumu vardir ve bu tutulumun da %90’1inda terminal ileum etkilenmistir. Crohn
hastaliginda etkilenen segmentler arasinda saglam segmentler vardir yani segmental
tutulum mevcuttur. Perirektal fistiiller, fissiirler, abseler ve anal stenoz 6zellikle kolon
tutulumu ile seyreden hastaliklar basta olmak tizere Crohn hastalarinin tigte birinde
bulunur. En erken lezyonu aftoz {ilserlerdir. Hastalik ilerledikge bu tlserler
genisleyerek yildiz seklini alir. Daha aktif hastalikta ise y1ldiz seklindeki tilserasyonlar
da birleserek longitudinal ve transvers uzanan iilserleri meydana gelir. Bu {ilserlerin
aralarinda saglam mukozanin sinirlanmasiyla kaldirim tagi manzarasi ortaya gikar.
Hem endoskopik hem de radyolojik olarak goriilebilen bu manzara Crohn hastalig:
icin karakteristiktir. Mezenter genellikle kaba ve yagli goriinlimdedir. Mezenter yag
dokusunun hastalikli bagirsak bolgesinden saglam dokuya dogru ilerlemesi (fat
wrapping) hastaligin 6nemli O6zelliklerdendir. Fokal inflamasyonlar ve akabinde

fibrozis ile diizelme bagirsakta striktiirlere neden olabilir (16).

2.4.2. Mikroskopik ozellikler

Crohn hastaliginin karakteristik 6zelligi barsagin tiim katlarini transmural
(mukoza, submukoza, muskuler, seroza) tutmasidir (16). En sik ve en erken gelisen
lezyon kriptay1 infiltre eden notrofillerin neden oldugu kript hasaridir. Bu hasar
ilerleyerek kriptit ve kript absesine doniisebilir. Kript hasarini sonrasinda mukozal
ilserasyonlar izler. Gelisen inflamasyon sonucu basta makrofajlar olmak {iizere
lokositler bolgeye gelerek organize olurlar ve multiniikleuslu, non-kazedz
graniilomlar1 olustururlar (32). Graniilom varligi Crohn hastalig1 i¢in karakteristik
olmakla beraber spesifik bir bulgu degildir. Graniilomlara daha nadir olarak cilt, goz,

karaciger gibi ekstra-intestinal organlarda da rastlanabilir (33).



2.5. Klinik bulgular

Crohn hastaliginda gelisen semptom ve bulgular hastaligin siddetine, yayginlik

derecesine, tutulan organa gore degiskenlik gostermektedir.

Hastaligin kardinal semptomlar1 karin agrisi, diare ve kilo kaybidir. Bu
semptomlar irritabl barsak sendromuyla karisabilecegi i¢in bazi hastalarin tanisi

aylarca hatta bazen yillarca gecikebilir (34).

Karin agrisi en sik semptomdur. Daha ¢ok kolik tarzda ve sag alt kadran agrist

seklindedir. Agr sikayetinde genellikle defekasyon sonrasi rahatlama olur (35).

Ishal Crohn tanisi olan hastalarin yaklasik %70’inde bulunur ve ishal tipi
anatomik lokalizasyona gore degiskenlik gosterir. Rektum tutulumlu seyirde diare az
hacimlidir ve daha ¢ok tenesmus ile beraberdir. ince bagirsak tutulumlu seyirde ise
disk1 daha hacimlidir ve malabsorsiyona bagl steatore eslik edebilir. Diare genellikle
aktif hastalik bulgusudur ve nedenleri sunlar olabilir: 1. Gelisen obstriiksiyon veya
fistiilizasyon neticesinde bakteriyel asir1 cogalma 2. Hastalik tutulumu veya gegirilen
cerrahi rezeksiyona bagli terminal ileumda safra asitlerinin emiliminin bozulmas 3.

Ozellikle kolonik inflamasyonlarda intestinal absorbsiyonda bozulma

Kilo kayb1, malabsorbsiyona ve oral alim eksikligine bagl gelisir. inflamasyon
nedeniyle salian sitokinler genellikle istahsizlia neden olmaktadir. Hastaligin
seyrinde goriilen diare ile hastalik ve ilaglarin yan etkisine bagli gelisen bulanti, kilo

kaybina katkida bulunur (36).

Hemotokezya sadece kolon tutulumlu hastalarda ve bu hastalarin da yarisinda
gortiliir. Genellikle belirgin kanama seklinde degildir. Ancak %1-2 kadar hasta

grubunda masif kanama gelisebilir (16).

Bazi hastalarda inflame barsak ansi, etkilenen mezerter doku ve biiylimiis lenf

nodlari ile kitle seklinde muaneye edilebilir (37).

Ates, halsizlik, tasikardi gibi sistemik semptomlar da goriilebilir. Ates
yiiksekligi genellikle hafif diizeyde olur. Yiiksek ve persistan seyretmesi halinde

enfeksiydz nedenler ve abse odaklar arastirilmalidir (38).



Nadir olarak goriilen iist GIS tutulumunda klinik tablo genellikle belirgin
degildir. Ozofagus tutulumunda disfaji olabilir. Mide —duadenum tutulumu ise
helicobacter pylori’nin negatif saptandigi inatc1 dispeptik sikayetler olarak karsimiza

gelebilir (39).
Crohn hastalig1 klinik alt tipleri:

a. Inflamatuar tip: Diger iki klinik seyrin gelismedigi hastalar inflamatuar tip
kabul edilir.

b. Penetran tip: Transmural inflamasyonun ilerlemesi sonucu mukozal
engelin ortadan kalkmasi ve onarilamamasi ile siniis kanali olusur ve
bunun sonucunda komsu dokuya penetrasyon gelisir. En sik %55 oraniyla
perianal fistiiller goriiliir ve bu da Crohn hastalarinin %15- 35’inde vardir.
Entero-enterik, rekto-vaginal, entero-kutan, entero-vesikal gibi diger fistiil
tipleri de karsimiza ¢ikabilmektedir. Penetran tip Crohn hastaliginda abse
stk goriilen bir bulgudur. Abse gelismesi halinde Kklinik tabloya karin
agrisi, dalgali ates yiiksekligi ve batinda ele gelen kitle eslik edebilir.

c. Obstriiktif — Stenozan tip: Inflamasyonun oldugu bolgede gelisen ddem ve
spazm nedeniyle olusur. Kronik inflamasyon sonucu etkilenen segmentte

fibrozise bagli darlik da gelisebilir (37).

Genis spektrumlu bir klinik yelpaze olusturan Crohn hastalig1 i¢in prognozu
ongormek ve tedaviyi yonlendirmek amaciyla 1998 yilinda Diinya Gastroenteroloji

Kongresinde Viyana Siniflamasi onerilmistir (40).



Tablo 1: Viyana siniflamasi (40)

Parametreler Viyana Siniflamasi
Tani yasl Al < 40vyas
A2 240 yas
Tutulum yeri L1 Terminal ileum
L2 Kolon
L3 ileokolonik
L4 Ust GIS
Hastalik tipi B1 inflamatuar
B2 Stenozan
B3 Penetran

2005 yilinda bazi degisikliklere gidilerek Montreal siniflamasi olusturuldu.
(Yas kategorisi detaylandirildi. Perianal hastalik ve tist GIS tutulumu eklendi)(41).

Tablo 2: Montreal Siniflamasi (41)

Parametreler Montreal Siniflandirmasi
Tani yasl Al < 17 yas

A2 17- 40 yas

A3 > 40 yas
Tutulum yeri L1 Terminal ileum

L2 Kolon

L3 ileokolonik

L4 Ust GIS

L4 + Ust GiS + diger tutulum yerleri
Hastalik tipi B1 inflamatuar

B2 Stenozan

B3 Penetran

P Perianal hastalik




2.6. Aktivite

Crohn hastalifinda

klinik Dbelirtilerin  gesitlilik gdstermesi

nedeniyle

standardizasyonu saglamak amaciyla klinik ve laboratuar parametreler i¢ceren hastalik

aktivite indeksleri gelistirilmistir. Bu indekslerde giinliik sulu diskilama sayisi, karin

agrisi, abdominal kitle varligi, hematokrit ve kilo kaybi gibi parametreler

degerlendirilmistir. Gilinlimiizde en sik kullanilan ve gecerliligi kabul goren

indekslerden biri 1976 yilinda tanimlanan Crohn Disease Activity Indeks (CDAI),

digeri ise 1980 yilinda tanimlanan Harvey-Bradshaw Indeksidir (HBI) (42, 43).

Hastalik ciddiyeti klinik olarak hastanin CDAI ve HBI puanina gore belirlenir. CDAI

skorlamasinda 0- 149 puan arali1 asemptomatik hastalik, 150- 220 puan aralig1 hafif-

orta dereceli aktif CH, 221- 450 puan aralig1 orta- agir aktif CH ve 451- 1100 puan

araligi agir- fulminan CH olarak kabul edilmektedir (44). Harvey Bradshaw

Index’inde 5 puanin altinda olan hastalar klinik remisyon olarak degerlendirilir (45).

HBI ve CDAI indeksleri Tablo 3 ve 4‘te gosterilmistir.

Tablo 3: Harvey-Bradshaw indeksi (HBI) (42)

Genel iyilik hali

Cok 1yi: 0

Normalin biraz altinda: 1

Daha koti: 2

Oldukca kétii: 3

Cok kotii: 4

Karm agrisi

Yok: 0

Hafif: 1

Orta: 2

Siddetli: 3

Giinliik sulu digkilama sayis1

Abdominal kitle

Yok: 0

Stipheli: 1

Var: 2

Kitle + Defans: 3

Komplikasyonlar

Her bulgu i¢in 1 puan
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Tablo 4: Crohn Disease Activity Index (CDAI) (43)

Bir haftadir s1v1 veya ¢cok yumusak diskilama
sayist

X2

Son yedi giinliik karin agris1 durumu
(0: yok,

1: hafif,

2: orta,

3: siddetli)

Son yedi giiniin ortalamasi1 x5

Son yedi glinliik genel iyilik durumu
(O: yi,

1: ortalamanin biraz alti,

2: koti,

3: cok kotii,

4: berbat

Son yedi giliniin ortalamas1 x7

Crohn hastaligi ile ilgili oldugu varsayilan
asagidaki hastalik belirti veya
semptomlarindan herhangi birisinin
varligi:

a-Eklem problemleri (Artrit veya artralji)
b-Goz problemleri (Iris veya iiveitis)
c-Cilt veya deri sorunlari

d-Anal fisstir, fistiil veya perirektal abse

e-Bagirsakla iliskili diger fistiil olusumu

f-Son bir hafta i¢inde atesin 37° nin {istiinde
artmis olmast

Higbiri yoksa 0 puan
Herbir var olan sik i¢in 20 puan

Son bir haftadir ishal i¢in lomotil veya
benzeri ishal kesici ilag kullanimi

Hayir ise 0 puan
Evet ise 30 puan

Batinda anormal kiitle varlig

Yok ise 0 puan

(0:yok, Stipheli ise 4 puan
0.4:stipheli, Var ise 10 puan
1:var)

Bir hafta icerisinde bakilan hemogram degeri
sonucu

(Normal ortalamalar:

Erkek i¢in hemotokrit: 47

Kadin i¢in hemotokrit: 42)

(Normal ortalama hemotokrit
degeri — Olgiilen Htc degeri) x 6

100 x [(saglikl1 bir insanin kilosu — hastanin
kilosu) / saglikl1 bir insanin kilosu]
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2.7. Ekstra-intestinal bulgular

Ekstraintestinal bulgular Crohn hastalarinin %25’inde goriiliir (46). Birliktelik
gosteren hastalik ve bulgular Crohn hastaligi ile ayni patogenezin sonucu
olabilecekleri gibi Crohn hastaligindan tamamen farkli bir hastaligin bulgular1 da
olabilirler (47).

2.7.1. Kas- iskelet sistemi

Periferik artrit: Iki tipi mevcuttur. Tip 1 asimetrik, oligoartikiiler ve diz, dirsek
ve ayak bilegi eklemleri gibi biiyiik eklem tutulumu ile seyreder. Tip 2 ise simetrik,
poliartikiiler ve metakarpofalingeal ve proksimal interfalengeal eklemler gibi kiigiik
eklem tutulumu ile seyreder. Her iki form da deformite birakmaz ve seronegatiftir.

Hastalik aktivitesi ile iligkilidir (48).

Aksiyel artropati: Spondilit ve sakroiliit olmak tizere 2 formu vardir. Ankilozan
spondilit Crohn hastalarinin %2- 6’sinda gelisir (49). Genellikle HLA B27 pozitiftir.
Primer ankilozan spondilit erkeklerde daha fazla oldugu halde Crohn hastalarinda
spondilit kadinlarda daha sik goriiliir. Hastalik aktivitesiyle iliskili degildir.
Ilerleyicidir ve eklem deformitesi yapar. Sakroiliit ise daha sik gozlenir ve HLA B27

ile iliskili degildir (50).
2.7.2. Deri

Crohn hastahigi ile iligkili bulunan 40°tan fazla deri lezyonu tanimlanmistir. En

sik karsilastiklarimiz ise eritema nodozum, pyoderma gangrenozumdur (37).

Eritema nodozum: Daha ¢ok bacagin 6n yiiziinde, agrili, 1- 5 cm caplarinda

degisen nodiillerdir. Skarsiz olarak iyilesir. Hastalik aktivasyonu ile iligkilidir (51).

Pyoderma gangrenozum: Ozellikle diz altinda ve stoma komsulugunda papiil,
piistiil veya nodiil olarak baslayip derin {ilserasyon gelisimi ile olusan nekrotizan
lezyonlardir (33). Bir veya birden fazla olabilir. Caplar1 30 cm’i bulabilir. Hastalik

aktivasyonundan bagimsizdir. Sklarla iyilesirler (12).
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2.7.3. Goz

Konjonktivit, episklerit, tekrarlayan irit, tiveit bu gruptadir. Crohn hastalarinda goz

bulgular1 %7 oraninda saptanir (52).

2.7.4. Hepatobiliyer

Hepatik steotoz: Crohn hastalarinda goriilen anormal karaciger biyopsilerinin
yaklasik yarisinda saptanmistir ve hastaliga bagl gelisen malnutrisyon ile steroid

tedavilerinin bir neticesidir (16).

Kolelitiyazis: Crohn hastalarinin %25’inde goriiliir. Normal popiilasyona gore
ortalama 2 kat artmistir. Terminal ileum tutulumu veya rezeksiyonunda safra tuzu

emilimi etkilenecegi i¢in kolelitiyazis daha sik goriiliir (53).

Primer sklerozan kolanjit (PSK): Karacigerin en sik immun iligkili hastaligidir.
Hem intrahepatik hem ekstrahepatik safra yollarinin inflamasyonu ve fibrozisi vardir.
Hastalarin ¢ogu baslangicta asemptomatiktir. Semptomatik oldugunda ise halsizlik,
karm agrisi, ates, sarilik sikayetleri gelisebilir. Altin standart tanisal test endoskopik
retrograt  kolanjiopankreatografi (ERCP) dir. Ancak magnetik rezonans
kolanjiopankreatografi (MRCP) tetkiki de sensitif ve spesifiktir. Tedavide kullanilan
ursodeoksikolik asit tedavisi karaciger enzimlerinde diisiisii saglayabilir fakat
histolojik diizelme belli belirsizdir. Ancak yiiksek dozlar (25- 30 mg/kg/giin)
kolorektal displazi ve malignite riskini azaltabilir. Semptomatik hastalarda ortalama
5- 10 y1l i¢cinde karaciger yetmezligi gelisir. CH ve PSK birlikteligi olan hastalarda

kolon kanseri ve kolonjiokarsinom riski artmistir (16).

2.7.5. Hemotolojik

Tromboembolik bozukluklar: Crohn hastalarinda hem vendz hem arteryel
tromboz riskinde artis vardir. Klinik olarak ortalama %1-3 hastada goriilmektedir.
Daha c¢ok gen¢ hastalarda, atipik lokalizasyonlarda ve aktif hastalik doneminde
gelismektedir (54).

Anemi: Kronik gastrointestinal kan kaybina ve folat ile B12 emilim eksikligine
bagli olarak gelisebilir. Ayrica inflamasyona bagli kronik hastalik anemisi de
goriilebilir (38).
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2.7.6. Urolojik

En sik iirolojik komplikasyonlar nefrololitiyazis ve fistiillerdir.

Nefrolitiyazis: Daha ¢ok ince bagirsak rezeksiyonuna bagl gelisir. Saglikli
kisilerde diyetle alinan kalsiyum liimendeki oksalat ile birlesir ve diski ile atilan
kalsiyum oksalati olusturur. Ancak ileal disfonksiyonlu kisilerde emilemeyen yag
asitleri kalsiyuma baglanir. Bu nedenle oksalat serbest kalir ve absorbsiyonu artar.
Geri emilen oksalat miktarinin artmasi da hiperoksaliiriye ve bu da oksalat tasi

olusmasina neden olur (16).

Amiloidoz: Uzun siire devam eden Crohn hastalarinda goriiliir (55).

2.7.7. Metabolik kemik bozukluklar:

Osteoporoz: Ozellikle ince bagirsak tutulumlu Crohn hastalarinda kalsiyum ile
vitamin D malabsorbsiyonu nedeniyle ve tedavide kullanilan glukokortikoid,
metotrexate gibi ilaclarin yan etkilerine bagl olarak osteoporoz sik goriiliir. IL-6, IL-
1, TNF gibi sitokinler de osteoporoz gelisimine katkida bulunur. Crohn hastalarinda
kal¢a, omurga, bilek ve kaburga kirig1 insidans1 %36 olup saglikli popiilasyona gore

artmustir (16).

2.8. Ayirici1 Tam

Ulseratif Kolit ile Crohn hastalig1 tutulan bdlgenin lokalizasyonu, lezyonun
dagilim sekli, komplikasyonlar, histopatolojik bulgular ve serolojik testler ile
birbirinden ayrilir (35). Ulseratif kolit genelde rektumu tutar ve proksimale dogru
ilerleme gosterir. Crohn hastaliginin aksine segmental tutulum yoktur ve arada
tutulmamus alanlarin olmadig1 bir devamlilik gosterir. Ust gastrointestinal sistemde
hastalik tutulumu goriilmez. Etkilenen tabaka mukoza ve siiperfisiyal submukoza ile
sinirilidir. Hemotokezya Crohn hastaligina goére daha sik goriiliir.  Serolojik
markerlardan ANCA pozitifligi daha yiiksek oranda saptanir. Hastaligin fistiil, fissiir
seklindeki tutulumu Crohn hastaligina gore ¢ok daha nadir goriliir (16).

M. tuberculosis GIS’de en ¢ok ileogekal bolgeyi tutar. Endoskopik olarak
Crohn hastaligindaki gibi iilserler, nodiilarite ve inflamatuar kitle goriilebilir. Yine

Crohn hastalifindaki gibi intestinal striktiirlere, perianal abseye ve fistiillere yol
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acabilir. Tuberkiilozun sik karsilagildigi iilkelerde kolonoskopi sirasinda biyopsi

alinirken tiiberkiiloz yoniinden de PCR ve kiiltiir alinmalidir (35).

Salmenolla, Shigella, Esherichia coli O157:H7, Yersinia enterocolitica sulu
veya kanli diare, karin agrisi, bulanti- kusma ile seyreder ve bunlarin tanilar1 diski

orneklerinin bakteriyel kiiltiirleri ile konulur.

Viral kolitler daha ¢ok immunsupresif hastalarda goriilse de sitomegaloviriis
(CMV) ve Herpes simpleks koliti bagisiklik sistemi normal kisilerde de karsimiza
¢ikabilir. CMV daha ¢ok kolon ve rektumu tutmakla beraber ince bagirsak tutulumu
da vardir. Semptomlar1 diare, karin agrist ve kilo kaybidir. Tani intraniikleer
inkliizyonlarin gosterilmesiyle konur. Herpes simpleks viriisii ise oroforenks,
anorektum ve anal bolgeyi tutar. Semptomlar1 agri, tenezm, konstipasyon ve sakral

parestezidir. Tani rektal biyopsi ile konulur (16).

Amebiazis ileocekal bdlgede tutulum yapabilir. Diskida trofozoitlerin
goriilmesi ile, daha spesifik olarak ise gaytada amip antijenlerinin ELISA ile

saptanmasiyla tan1 konur.

Whipple hastaligi Tropheryma whipplei bakterisinin neden oldugu, kronik
diare, kilo kaybi, akut faz reaktanlarinda yiikselme gibi Crohn hastalig1 klinigi ile
uyumlu semptom ve bulgularla seyreden bir tablodur. Ince bagirsak biyopsi
orneklerinin periferik acid- schiff (PAS) ile boyanmasi sonucu lamina propriadaki

makrofajlarda inkliizyonlarin gosterilmesi tan1 koydurur (36).

Divertikiilit tablosunda ates, abdominal agri, akut faz reaktan: yiiksekligi olur
ve Crohn hastaligr ile karistirilabilir. Endoskopide belirgin mukozal anormallikler

divertikiilitten cok Crohn hastaligini diistindiiriir.

Iskemik kolit segmentaldir, transmural skar ve darlik olusumu ile sonuglanr.
Hastalar genellikle ani baglayan alt kadran agrisi, rektumdan parlak kirmizi renkli kan
gelmesi ile bagvururlar. Yagsli, iskemik kalp hastalig1 6ykiisii olan hastalarda 6ncelikle
akla gelmelidir. Endoskopide normal doku ile keskin siirli bir inflamasyon alani

goruliir.
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Radyoterapinin gastrointestinal sistem iizerine etkileri tedavinin basladig: ilk
1- 2 hafta icinde goriiliir. ince bagrsak tutulumunda diare, rekrum- sigmoid
tutulumunda ise kanli- mukuslu diskilama ve tenezm sik goriiliir. Sigmoidoskopide

mukozal aginma, telenjiektaziler ve yer yer iilsere alanlar izlenir (16).

Behget hastaligi intestinal tutulum yaptifinda Crohn hastaligindaki gibi
longitudinal lineer {iilserlerle seyreder. Vaskiiler okliizyonlarla intestinal iskemiye

neden olur (55).

Ince bagirsak lenfomasinin en sik yerlestii yer ileumdur. %80 hastada

terminal ileumda tek lezyon vardir (56).

Kollejenoz kolit daha ¢ok yash kadinlarda kronik sulu diyare ile seyreden ve
endoskopik olarak tamamen normal goriiniim saptanan bir hastaliktir. Histopatolojik
olarak artmis subepitelyal kollajen birikimi ve artmis intraepitelyal lenfosit goriiliir

(16).

2.9. Laboratuar

Hastaligin takibinde anemi, hipoalbuminemi ve elektrolit imbalans1 agisindan
hastalar degerlendirilmelidir. Anemi gizli kan kayiplarina ve malabsorbsiyon sonucu
olusan B12 ve folik asit eksikligine bagli gelisebilir. Agir ve siddetli hastalikta
albuminin negatif akut faz reaktani olmasi nedeniyle veya malabsorbsiyona bagl
hipoalbuminemi gelisebilir. lleum tutulumu olan hastalarda yagda eriyen vitaminlerin
(vitamin A,D, E, K) malabsorbsiyonu olur ve buna bagl bulgular ortaya ¢ikabilir.
Kolonik tutulumu olan hastalarda primer sklerozan kolanjit agisindan karaciger

enzimleri kontrol edilmelidir (57).

Crohn hastaliginda akut faz reaktanlar1 hastaligin tanimlanmasinda, aktivite
derecesinin belirlenmesinde ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde yardimeidir. C-
reaktif protein (CRP) yarilanma 6mriiniin kisa olmasi nedeniyle akut inflamasyonu
gostermede degerli bir belirtectir. Eritrosit sedimantasyon hizi klinik degisimlere hizli

yanit vermeyen bir parametredir ve daha ¢ok kolonik aktivitede yiikselir (58).

Kalprotektin daha cok nétrofillerden salinan sitozolik bir proteindir. Inflame

bagirsak duvarindan liimene olan artmis nétrofil migrasyonunu yansitir. Kalprotektin
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inflamasyon i¢in sensitif bir marker olmasina karsin spesifik degildir. Enfeksiyon ve

neoplazi gibi hastalik durumlarinda da artis gosterir (59, 60).

Serolojik belirteglerden Anti- Saccharomyces cerevisiae antikoru (ASCA)
mantarlarin hiicre duvarindaki bir komponentine kars1 gelisen antikordur. Crohn
hastalarinin %60- 70’inde, tlseratif kolit hastalarinin ise %10- 15 kadarinda pozitif
saptanir. Periniikleer antindtrofil sitoplazmik antikor (p- ANCA) pozitifligi daha ¢ok
tilseratif kolit hastalarinda goriiliirken Crohn hastalarimin %5- 10’unda pozitiftir.
Antibody to Outer Membrane Protein (Anti- OMP C) E. Coli’nin dig membran porin
C (Omp C) proteinine karsi olusan bir antikordur. Crohn hastalarinin yaklasik
%55’inde bulunmaktadir. Anti I> ise Pseudomonas fluorescens iliskili sekanstan
bakteriyel transkripsiyon faktor ailesinin bir homologu olan I, ye kars1 gelisir ve Crohn
hastalarinin %50- 54’iinde pozitiftir. Bu antikorlarin pozitifligine goére fenotip
ongoriilebilir. ASCA pozitif olan hastalarda erken Crohn hastaligi komplikasyonlari
daha sik goriiliir. Omp C pozitif hastalarda perforasyon riski, I pozitifliginde ise

fibrostenotik hastalik ihtimali artar (16).

2.10. Endoskopi

Crohn hastaligi tanisinda en degerli yontemlerden biri ileokololonoskopidir.
Tami, ayirici tani, tutulum yeri saptanmasi agisindan énemlidir. ilk endoskopide
terminal ileum entiibasyonu gereklidir. Incelemede normal goriiniimlii mukoza
arasinda inflamasyon goriilen mukoza alanlar1 (skip lezyonlar) hastalik i¢in tipik
endoskopik bulgudur. (61). Tutulum gosteren ve gostermeyen segmentlerden alinan
biyopsiler ile tanmin dogrulugu arttirtlir (38). Rektum tutulumu nadiren goriiliir.
Rektumun korunmus olmast CH/UK ayiriminda, CH lehine bir ipucudur. Ulserler,
kiiciik derin aftéz yapida olabilecegi gibi longitudinal, poligonal iilserler de goriiliir.
Kronik hastalikta atlamali tarzda kaldirim tag1 goriinlimii ortaya cikabilir. Ciddi aktif
inflamasyonda barsak perforasyonu riski nedeniyle fleksibl sigmoidoskopi,
kolonoskopi yerine tercih edilen yontemdir. Her iki incelemede de fistiil, fissiir ve anal
skin tag goriilebilir (61). Crohn hastalarinda endoskopik aktivasyonu belirlemek i¢in
SES-CD skorlamasi kullanilir. SES- CD skorlama sistemi; rektum, sag kolon,

transvers kolon, sol kolon ve ileum olmak iizere 5 bolgede iilser derinliginin, ilser
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yiizey alaninin, darlik varligi ve derecesinin degerlendirildigi bir skorlama sistemidir

(62).
2.11. Goriintiileme yontemleri

2.11.1. Direkt batin grafileri

Daha ¢ok komplikasyon gelismesi halinde bulgu saptanir. Obstriiksiyon
varliginda hava sivi seviyelenmesi, perforasyon varliginda serbest hava goriiliir. Bazi
hastalarda ise llserler ve iilser arasinda kalan saglam doku hava dolu liimende

yumusak doku yogunlugu olarak goriinebilir (63).

2.11.2. ince barsak pasaj grafisi

Oral yoldan baryum verilmesi ve ardindan aralikli floroskopik inceleme
yapilmasina tek kontrastli ince barsak pasaj grafisi denir. Hastaya 250- 600 ml baryum
soliisyonu oral yolla verilir. Opak maddenin ¢ekuma ulagmasi ortalama 1.5- 2 saat
i¢inde olur. Pasaj hizina gére 15- 45 dakika araliklarla grafiler elde edilir (64). Ince
barsak pasaj grafilerinin ¢ekimin uzun siirmesi, ince barsaklarin birbiri {izerine
sliperpoze olmasi, intraabdominal — ekstraintestinal patolojilerin izlenememesi ve
uzun stirebilecek floroskopi sirasinda yliksek X 151n1 maruziyetine neden olmasi gibi
dezavantajlar1 vardir (65). Mukozal patern hakkinda fikir vermez. Ince barsaklarm

transit zamanini ve varsa obstriiksiyonu gosterir (66).

2.11.3. Enteroklizis

Bu incelemede transnazal yada peroral yolla takilan duadenum sondasi ile pilor
gecilerek hasta kataterize edilir ve istenilen hizda baryum enjekte edilir. Enjekte edilen
baryum dogrudan treitz ligamanimin distaline ulasir ve tek kontrastl goriintiillemeler
alimir (67, 68). Bu sayede transit siiresi kisalmis olur ve liimenin kontrolli sekilde
yeterli distansiyonu saglanir (67, 69). Baryum soliisyonu sonrasinda hava, CO> yada
metilseliiloz soliisyonu verilerek ¢ift kontrastli incelemeler yapilir (70). Dilatasyonun
kataterizasyonla yapilmasi sayesinde incelemenin 20- 30 dakika gibi bir siirede
yapilmasi bu tetkiki ince barsak pasaj grafisine gore ¢ok daha pratik bir tetkik
yapmaktadir (67, 71). Dezavanatajlar1 ise radyasyon maruziyeti, uygulayict bagiml

olmasi, ekstraintestinal patolojilerin saptanamamasidir  (72). ince barsak
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peristaltizmini, striktiirlerini, dilatasyonlarini, fistiilleri ve mukozal yiizey 6zelliklerini

iyi sekilde degerlendirebilmektedir (73, 74).

2.11.4. Ultrasonografi

Transabdominal ultrasonografi bugiine kadar daha ¢ok karaciger ve
pankreatobiliyer sistem gibi solid organlarin degerlendirilmesinde kullanilmis fakat
barsak hastaliklarinin tanisinda ve takibinde kullanimi ¢ok daha smirli olmustur.
Ancak zamanla teknolojideki gelismeler ve bu alandaki tecriibelerin artmasi sayesinde
USG de IBH tani ve takibinde énemli bir tan araci olarak degerlendirilmektedir. Non-
invaziv, kolay ulasilabilir, ucuz, iyonizan radyasyon i¢ermeyen bu tetkikin ilave bazi
avantajlart da vardir. USG etkilenen barsak segmentini ¢evre dokularla beraber
degerlendirebilir, yapisal Ozellikler (haustrasyon kaybi, inflamatuar reaksiyon)
hakkinda bilgi verir ve lezyonlarin yayginligin1 gésterebilir. Lokal komplikasyonlari

da saptamaya yardimci olur (75).

Normal duvar kalinlig1 ince barsak i¢in 3 mm, kolon i¢in ise 4 mm’den az kabul
edilir. (76). Normal barsak ¢aplar1 ince barsak liimen ¢ap1 3 cm iken, kolon liimen
cap1 cekumda 9 cm, transvers kolonda 5 cm den azdir. Kolon haustralar1 ve ince
barsak Kerckring pililerini ayirt edilebilir. Ultrason tetkiki i¢in dncesinde hastalarin
birkag saat a¢ olmalar1 yeterlidir. Ozel bir diyet veya barsak temizligine gerek yoktur
(77). 1lk olarak olarak gri-skala USG ile incelemeye baslanir. 3,5-5 MHz konveks
tarayici ile barsaklar batin duvarinda uyan hat iizerinden uzunlamasina ve enine
kesitler halinde taranir. Etkilenen segment saptandiktan sonra daha detayli inceleme
icin yiiksek frekansli (7-12 MHz) tarayiciya gecilebilir (78-80). Crohn hastalarinda
ultrasonografi yonteminde temel olarak saptanan patolojik bulgu barsak duvar
kalinlik artisidir. Degerlendirilebilen organ ve segmentler ise mide, duodenumun
biiylik kismi, jejunumun bir kismi, terminal ileum ve kolondur. Ayrica mezenter,
cevre dokular, damarlar ve lenf bezleri de degerlendirilebilir. Bu incelemeye ilave
olarak renkli akim Doppleri ile barsak duvarindaki inflamasyonun yani sira akim
analizleri ile a. mezenterika siiperior ve inferiordaki aktif inflamasyon sirasinda

degisiklige ugrayan akimlar gozlenebilir.
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recision Pure*
o . .

LT DESENDEN KOLONI

Resim 1: Sol desenden kolon duvar kalinlik artis1 (Vaka Z. C., 37y, K)

recision Puret
o . B

TRANSVERS KOLONI

Resim 2: Transvers kolon duvar kalinlik artig1 ve mezenterik yagh planlarda
inflamasyon (Vaka Z. C., 37y, K)

Limberg skorlamasinda ultrasonografide tespit edilen barsak duvar kalinligina
ve barsak ansi ¢evresindeki kapiller akimin uzunluguna gore derecelendirme yapilir.
Grade 0; duvar kalinlik artis1 ve vaskiilaritenin olmadigi durumlari, grade 1; duvar
kalinlik artiginin olup vaskiilarite artiginin olmadig1 durumlari gosterir. Grade 2; duvar
kalinlik artis1 ile kisa segmentte vaskiilarite artisi, grade 3; duvar kalinlik artisi ile daha
uzun segmentte vaskiilarite artisgi, grade 4 ise duvar kalinlik artig1 ile mezentere uzanan

vaskiilarite artisinin olmasidir (81).
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Inflamatuar barsak hastaliklar1 icin USG’nin 3 temel kullanim yeri vardir;
1. IBH 6n tanisi olan hastanin ilk degerlendirmesi

US barsak duvar1i kalinligi, barsak c¢evresi inflamatuar reaksiyonlari,
etkilenen barsak segmentinin lokalizasyonunu ile fistiil, abse, ileus, kanser gibi
komplikasyonlar1 degerlendirerek Crohn hastaliginin (CH) ilk tanisinda hekime fikir
verir. Ayrica bazi barsak dis1 bulgular, 6zellikle mezenterik doku tutulumu ve lenf

nodlar1 taninabilir (82, 83).

2. IBH tanisi olan hastanin hastalik anatomik yerlesimi ve yayginliginin

degerlendirilmesi ve varsa intraabdominal komplikasyonlar

Atak sirasinda barsak duvari kalinlagir. Barsak katmanlarinin ise bazen ayrimi
yapilamaz (84). Hasta barsak ans1 6demli, kalin, hipoekoik goriiliirken saglam barsaga
gecis hatt1 segilebilir. Barsak duvarindaki iilserler, 6zellikle derin fissiir tarzi {ilserler
US’de hiperekoik cizgiler seklinde goriiliir. Peristaltizm azalir. Hastaligin tutulum
gosterdigi barsak segmenti sert ve hareketsizdir. Mezenterde hiperekojen heterojen
kalinlasma, bazen luplar arasinda sivi veya lenfadenopati izlenebilir. Lenfadenopati
CH’da sik goriilen bir bulgudur (240 hastalik bir seride %25) (85). Doppler incelemede
tiim duvar katmanlarinda vaskiilarite artis1 tespit edilebilir. IBH’da aktif inflamasyon
durumunda barsak perfiizyonunda artis sonucunda renkli Doppler US ile barsak

duvarindaki renk sinyallerinde artig goriliir (86).

325.8 cmis
46.4 cmis
2.87
0.86
11.3 cm/fs

DG:18 /104k /F:163

Resim 3: SMA renkli doppler incelemesi (Vaka Z. C., 37 y, K)
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USG fistiil, abse, ileus/subileus ve kanser gibi komplikasyonlar: yiiksek
duyarlilik ve ozgiilliikle saptayabilir. Abse kompleks, sivi ve gaz igeren diizensiz
hipoekoik bir kitle seklinde goriiliir. USG’nin abseyi saptamadaki duyarliligi %71-100
ve Ozgilligi % 77-94’tlir (87-92). Fistiiller hipoekoik kanallar/gizgiler seklinde
ultrason ile gosterilebilir. USG’nin fistiilii gostermedeki duyarliligit %50-89 ve
ozgilligi ise %90-95’tir (89). Barsak tikanikliklarinda dilate barsak segmenti, igi s1vi
igcerik ile dolu, genislemis olarak izlenir. Tikaniklik seviyesinde barsak duvarinda
kalinlasma ve daralma net olarak goriilebilir. Bu sayede hem barsak tikanikligi hem
de sebebi ve yeri saptanabilir. US serbest sivi koleksiyonlarini da gosterir. Ayrica
Crohn hastaligina eslik edebilecek olan diger karaciger steatozu, safra taglari, bobrek

taslar1 gibi patolojiler de saptanir (93).

3. IBH tamis1 konan hastanin takibi, cerrahi/ medikal tedavi goren

hastalarin tedaviye yanitlarinin ve prognozunun tesbiti

Ultrasonografi IBH tanis1 olan hastalarin tedavi yanitin1 degerlendirmede de
yararh bilgiler vermektedir. Ozellikle mukozal iyilesme, steroid veya biyolojik ajan
kullanimlarinin ardindan prognozun tesbitinde énem arz etmektedir. Bunun tesbiti
geleneksel olarak endoskopik yolla yapilmaktadir. Fakat endoskopinin zor ve
girisimsel bir islem olmasi nedeniyle endoskopi yerine gececek noninvaziv
gostergelere ihtiyag vardir. Barsak USG’si deneyimli ellerde gerek barsak duvar
kalinligin1 inceleyerek, gerek renkli doppler ile kan akimi bulgularimi tesbit ederek

ileriye doniik tedavi basarist hakkinda bilgi verebilir (94-96).

Ultrasonografinin dezavantajlar1 arasinda islemin obezite veya barsak gaz
iceriginden etkilenmesi, tiim gastrointestinal kanali inceleyememesi ve islem

kalitesinin yapan kisiye bagimli olmas1 sayilabilir.

Sonu¢ olarak transabdominal USG inflamatuar barsak hastaliklarinin ilk
degerlendirmesinde ve takibinde oldukga faydali, yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
bir yontemdir (97).
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2.11.5. Konvansiyonel Manyetik Rezonans Gériintilleme (MR)

Konvansiyonel MR gastrointestinal sistem patolojilerinde solunum ve hareket
artefaktlar1 nedeniyle IBH 1n tan1 ve takibinde kisitli kullanim gostermekteydi. Ancak
son yillarda hizli c¢ekilebilen sekanslar sayesinde bu alandaki kullanimi da
yayginlagsmistir. Nefes tutulan TSE (turbo spin-eko) ve FSE (fast spin-eko) sekanslari
barsak gorilintiilemede onemli rol oynar. FISP (fast imaging with steady-state
precession) ve HASTE (half-Fourier acquisition single-shot turbo spin-echo)
sekanslari ile de goriintiileme islemi daha kolaylagsmistir (98). Solunum artefaktini en
aza indirmek i¢in MR goériintiilemesi tek nefes tutma sirasinda olmalidir. Bu amagla
goriintiileme T1 ve T2 agirlikli hizli sekanslar ile yapilmalidir. Barsak hareket
artefaktini azaltmak i¢in Hyozin- N- Butil- Bromid veya glukogon iv olarak verilebilir
(99, 100). Konvansiyonel MR goriintiilenmesinde barsaklara yonelik en 6nemli sorun
yeterli barsak distansiyonunun saglanamamasidir. Bu amacla da MR Enteroklizis ve

MR Enterografi yontemleri kullanilmaktadir.

2.11.6. MR Enteroklizis

Bu yontemle hastaya floroskopi ile nazojejunal katater yerlestirilerek bu
katater vasitasiyla 1.5- 2 litre enterik kontrast madde verilir. Boylece ince barsak
distansiyonu saglanmig olur. Bu sayede mukozal yap1 ve liimenin goriintiilenmesi daha
optimal olmaktadir(101). Dezavantajlar1 ise 6ncesinde nazojejunal katater gibi invaziv

bir isleme maruz kalma ve floroskopi altinda radyasyon maruziyetidir (102-104).

2.11.7. MR Enterografi

Bu tetkiki MR enteroklizisten ayiran nazojejnunal entiibasyon
uygulanmamasidir. Kontrast madde tetkikten yaklasik 1 saat once 15 dakika aralarla
oral olarak verilir. Hastanin bu islem i¢in yaklasik 2000 cc s1v1 tiiketmesi gerekir (105,
106). Bagirsak motilitesinin diizenlenmesi igin ise 40 mg skopolamin veya 0.5 mg
glukagon iv olarak uygulanir (107). Bu yontemin dezavantajlari kisa siirede ¢ok
miktarda sivi  alinmast  gerekliligi ve barsaklarda yeterli dilastasyonun

saglanamamasidir (108).
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2.11.8. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ince barsak hastaliklarinda ekstraliiminal komponentleri, mezenter ve komsu
organlar ile iliskinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir ancak yiizeyel mukozal
lezyonlar tespit edilemez. Ince barsak obstriiksiyonlarinda, tiimoral patolojilerin
ekstramural komponentlerinin degerlendirilmesinde, perforasyon siiphesi varliginda,

intestinal iskemi siiphesinde ilk tercih edilecek yontem BT dir (109, 110).

2.11.9. BT Enteroklizis

Multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) teknolojilerindeki gelismelerle
birlikte ince barsak distansiyonunun saglanabildigi konvansiyonel enteroklizis ile
ekstraluminal patolojileri de gosteren BT yontemi kombine edilmis ve BT enteroklizis
kullanilmaya baslanmistir (111, 112). Bu yontemde nazojejunal entiibasyon ve ¢ekim
oncesinde floroskopi altinda suda ¢6ziinen iyotlu bir kontrast maddenin infiizyonu ile
ince barsaklarin distansiyonu saglanmalidir. Nazojejunal entiibasyonun zor tolere
edilebilir bir islem olmas1 ve kataterizasyonun floroskopi altinda yapilmasi nedeniyle

ek radyasyon maruziyeti bu tetkikin en 6nemli dezavantajlaridir (113).

2.11.10. BT Enterografi

BT enterografi (BTE) non invaziv, hizli, ekstraintestinal alanlarin da
degerlendirilmesine imkan saglayan bir tetkiktir. BT enteroklizisten farkli olarak
nazojejunal entiibasyon gerektirmez ve bu nedenle ek radyasyon maruziyeti de yoktur.
Bu yontemde hastaya intravendz kontrast madde verildikten sonra standart BT den
farkli olarak barsak distansiyonunu saglamak amaciyla oral 1500- 2000 ml kontrast
madde verilir (114). BT Enterografide oral kontrast olarak kullanilan maddeler pozitif

ajanlar ve notral ajanlar olarak ikiye ayrilir. Kullanilabilecek notral ajanlar;
« Igme Suyu
« igme Suyu + Metil-selliiloz Soliisyonlar
« Icme Suyu + Laktiiloz Soliisyonlari
» Mukofalk (plantago ovata tohumu) (Falk, Freiburg, Germany)

* Polietilen-glikol (P.E.G.) Elektrolit Soliisyonlar1
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* %0.1 Ultra-diisiik-doz baryum + Sorbitol (Volumen; E-Z-EM Inc., Westbury,
NY)

Bu maddeler floroskopik olarak goriintiilenemezler. Mukozal degerlendirme
igin yeterli distansiyonun gelismesini saglarlar (115). Yapilan ¢alismalarda BT
Enteroklizis ve konvansiyonel enteroklizis tekniklerindeki nazojejunal entiibasyon
yontemiyle maksimum distansiyon saglanabildigi gosterilse de BT Enterografide
kullanilmakta olan oral hiperhidasyon yonteminin de yeterli etkinlikte oldugu
saptanmistir. BT enterografide kullanilan pozitif ajanlar baryum siilfat soliisyonlar1 ve
sodyum diatrizoat i¢eren kontrast maddelerdir. Pozitif ajanlarla liimen ve barsak
duvari arasindaki atentiasyon farki azalir ve bu nedenle patolojik mural kontrastlanma
atlanabilir (116). Ayrica pozitif kontrast maddelerle nétral kontrast maddeleri
karsilastiran bir calismada nétral ajanlarin daha iyi limen i¢i homojeniteyi ve barsak

dilatasyonunu sagladigi gosterilmistir (117).

Crohn hastaliginda BT enterografide tespit edilen mural kontrast tutulumu,
mural ¢izgilenme, mezenterik yagl planlarda dansite artis1 ve vasa rektada engorjman
bulgular1 aktif mukozal ve mural enflamasyon ile uyumludur. Mural kontrast tutulumu
dilate ince barsak ans duvarinda komsu normal duvar ile karsilastiriliginda hastalikli
bolgenin segmental hiperateniiasyonu seklindedir. Aktif Crohn hastaliginda segmental
mural hiperateniiasyon histolojik bulgular ile ©nemli Olgiide korelasyon
gostermektedir. Geg arterial veya enterik fazda (kontrast madde verilimini takiben 30-
50 sn. arasinda) alinan kesitlerde jejunumun ileum ile karsilastirildiginda daha biiyiik
oranda kontrast tutacagi ve kollabe anslarin ateniiasyonunun dilate anslarin
ateniiasyonundan daha fazla olacagi vurgulanmalidir (118). Sonug olarak hiperateniie
ince barsak anslari normal dilate ince barsak anslari ile karsilastirilmalidir. Kollabe
barsak anslarinda enflamasyonun sekonder bulgulari olan mural ¢izgilenme, vaskiiler
engorjman veya mezenterik yagli planlarda dansite artist aktif enflamasyonun

tanisinda kullanilmalidir.

Mural cizgilenme intravendz kontrast madde verilmesini takiben duvar
tabakalarmin goriiniir hale gelmesidir (¢ift—halo veya target bulgusu). Mukoza ve
seroza belirgin kontrast tutarken diger kesimler patolojik siire¢ dogrultusunda farkli

seviyelerde ateniie olur. Intramural yagin bulunmasi gecirilmis veya kronik
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enflamasyonu gosterirken intramural 6demin izlenmesi aktif enflamasyon lehinedir.
Bazen intramural alanda izlenen ve duvarda bilaminar goriinlime neden olan yumusak
doku ateniiasyonu ise enflamatuar infiltrasyonu destekler. Ince barsak duvar
kalinliginin 3 mm’nin istiinde olmasi patolojiktir. Crohn hastaliginin ince barsak
duvar tutulumu, 6zellikle mezenterik ylizde olmak iizere genellikle asimetriktir.
Mezenterik yiizdeki enflamasyon antimezenterik ylizde psodosakkiiler goriiniime

neden olabilir ve ince barsak pasaj grafilerinde tespit edilen mezenterik yiizdeki lineer

tilserlerin BT karsiligidir.

Resim 4: BT enterografi goriintiilemesinde terminal ileumda duvar kalinlik artist
(VakaR.E., 26y, E)

Comb sign bulgusu liimene perpendikiiler a¢1 ile barsak duvarini penetre eden
vasa rekta vaskiiler yapilarinda engojman olmasi ile olusur. Vasa rektumdaki

engojman aktif enflamasyonu gosterir (119).

Crohn hastaligindan etkilenen ince barsak segmentlerinin mezenterik yiizii
boyunca fibr6z yagli dokuda proliferasyon olabilir ve cerrahi agidan patognomonik
olarak kabul edilir. Bazi arastirmacilar Crohn hastaligindaki perienterik yag
dokusunun sadece enflamasyonun basit bir sonucu olmadigini, aslinda hormonal
olarak aktif oldugunu ve enflamatuar siireci hizlandirici etkisi olabilecegini
gostermislerdir (120). Fibréz - yagh proliferasyon Crohn hastaliginin bir bulgusu

olmasma ragmen klinik olarak inaktif donemde de izlenebilmektedir. Daha 6nce
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bahsedildigi iizere Crohn hastaliginin ekstraenterik komplikasyonlar1 da BT
enterografi ile rahatca gosterilebilir. Fistiiller genelde aktif enflamasyon bulgulari
izlenen ince barsak ansindan baglayan hiperateniie trakt seklindedir. Perianal fistiiller
ise cogunlukla kronik olmalar1 nedeni ile anorektum ile izodens karakterdedir. Abseler
genellikle ya mezenter yapraklari arasinda ya da retroperitoneal lokalizasyonda olup
enflame barsak ile bir sinus trakti aracilig1 ile baglantilidir. BTE Crohn hastaliginin

nefrolitiasis,  kolelitiasis, primer sklerozan kolanjit ve lenfoma gibi

komplikasyonlarinin tanisinda da etkin bir tan1 yontemidir (121).

Resim 6: BT Enterografi goriintiilemesinde psoas absesi (Vaka R.E., 26 y, E)
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2.12. Tedavi

Crohn hastaligr medikal ve cerrahi tedavi ile kiir saglanamayan bir hastalik
olmas1 nedeniyle tedavide amag¢ inflamasyonu azaltmak, takiben klinik remisyonu
olusturmak ve devamini saglamaktir. Planlanan tedavi hastaligin yayilimi, siddeti ve
tutulum bolgesine gore belirlenir. Tedavi seciminde ilag yan etkileri, hastanin daha
once almis oldugu tedaviler, ekstraintestinal tutulum ve komplikasyonlar da goz

ontinde bulundurulmalhidir (17).

2.12.1. Medikal tedavi secenekleri

2.12.1.1. Aminosalisilatlar

Antiinflamatuar 6zellikleri olan 5- aminosalisilik asit (5-ASA) bilesikleri
inflamatuar barsak hastaliklar1 tedavisinde kullanilan ilaglardir. Hafif — orta siddetli
tilseratif kolitte indiiksiyon ve idame tedavisinde kullanilirlar ancak Crohn hastaligi
tizerindeki etkinlikleri tartismalidir. Mevcut 5-ASA bilesikleri meselazin, stilfasalazin
(stilfapiridin), olsalazid ve balsalaziddir. Bu molekiiller antiinflamatuar etkilerini
aragidonik asit kaskadini, oksijen radikallerini ve serbest radikalleri inhibe ederek
gosterir. Lenfosit, monosit fonksiyonlarmi suprese ederler. Plazma hiicrelerinin
immunglobulin iiretimini azaltirlar. Ayrica sulfasalazin IL-1 iiretimini ve NFkB’yi
inhibe etmektedir. Meselazin ise hiicre proliferasyonu, apopitoz ve metabolik
fonksiyonda rol alan peroksizom proliferator aktive edici reseptor y subiinitini aktive

eder (122).

Siilfasalazin siilfapiridine azo bagiyla baglanmis 5- aminosalisilik asitten
olusur. Aktif kisim 5-ASA molekiiliidiir. Siilfapiridin ise esas melokiiliin bozulmadan
ve sadece kismen absorbe edilerek ince barsaklar1 gecip kolonda dagilimina olanak
saglar. Siilfasalazin kolona ulastiginda buradaki bakteriler tarafindan azo bantlar1 azo
rediiktaz ile pargalanarak siilfa ve 5-ASA’ya ayrilir. Siilfasalazin kullanan hastalarin
yaklasik %30’unda alerjik reaksiyonlar, bas agrisi, istahsizlik, bulanti- kusma, ates,

hepatit, pankreatit, agraniilositoz, reversibl sperm anormallikleri gelisir (16).

Siilfapiridin igermeyen aminosalisilat preparatlar1 siirl sistemik toksisiteye
neden olurken aktif barsak hastalig1 bolgesine daha fazla miktarda aktif icerigin (5-
ASA, meselamine) salinimi saglanir (16). Agiz yoluyla alinan 5-ASA molekiili
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jejunumda emildigi i¢in kolona ulagsamaz, bu nedenle 5-ASA pH’a duyarli membranla

veya etil selliiloz ile kaplanir (123).

Aminosalisilatlar, iilseratif kolitte remisyonun saglanmasi ve idamesinin yani
sira CH’da ileit, ileokolit ve kolit remisyon indiiksiyonunda kullanilir. Fakat yapilan
meta-analizlerde 5-ASA bilesiklerinin Crohn hastaliginda remisyonun idamesinde
plesobodan {istiinliigii kanitlanamamistir (16). Hafif- orta aktif CH’da indiikisyon
tedavisinde siilfasalazin dozu 3-6 gram/giin, meselazin dozu ise 3,2- 4 gram/giin

seklindedir (122).

2.12.1.2. Antibiyotikler

Crohn hastaliginda belirli bir mikroorganizma tespit edilmemesine karsin
enfeksiydoz ajanlarin hastalifin baglangicinda ve alevlenmelerinde rol oynadigi
disiiniilmektedir. Bu nedenle remisyon indiiksiyonunda ¢esitli antibiotikler
kullanilmaktadir. Ayrica abse, fistiil gibi komplikasyonlarin tedavisinde de etkinlikleri
vardir. En sik kullanilan antibiyotikler metronidazol ve siprofloksasindir. Indiiksiyon
tedavisinde metronidazoliin plaseboya Ustiinliigii gosterilmemis olmasina ragmen
CDAI skorunda 67- 97 birim diisiis saptanmustir. Indiiksiyon tedavileri {izerine yapilan
bir ¢alismada ise metronidazol ve 5-ASA karsilastirilmis ve her iki kolda da %25
remisyon saglanmistir (122). Metronidazoliin etkin dozu ii¢e boliinerek verilen 15- 20
mg/kg/giin dozudur. Bu doz ile genellikle aylarca devam edilir. Ancak bulanti, agizda
metalik tat, disiilfiram benzeri reaksiyon, periferik noropati gibi yan etkileri vardir.
Siprofloksasin ise giinde iki kez 500 mg seklinde kullanilir ve inflamatuar ve fistiillii
Crohn hastalarinda faydalidir. Bu iki antibiotik 5-ASA preparatlarindan sonra Crohn
hastaliginda ikinci basamak ilaglar olarak; perianal ve fistiillii Crohn hastalarinda ise
ilk basamak tedavi olarak kullanilmalidir. Rifaksimin tedavisinin Crohn hastaliginda
etkisi azdir (16).

2.12.1.3.Kortikosteroidler
Kortikosteroidler birgok hiicrede bulunan intrasitoplazmik glukokortikoid
reseptoriine baglanarak, birgok yolagin aktivasyonundan sorumlu olan c¢esitli

glukokortikoid yanitli elementi aktive ederler. Inflamasyonda rol oynayan genler igin

gerekli histon asetilaz aktivitesini inhibe ederek ¢esitli proinflamatuar transkripsiyon
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faktorlerini (NFxB gibi) baskilarlar. Cesitli antiinflamatuar genleri aktive ederek,
immiin sistem hiicrelerinin proliferasyonunu, bolgeye gociinii ve inflamasyona
katilmasin1 engellerler. Ayrica, sitokin, lokotrien ve prostoglandin gibi ¢esitli

inflamatuar molekiillerin {iretimini azaltirlar (122).

Kortikosteroidler orta ve agir siddetteki CH’nin tedavisinde etkilidir ve %60-
70 oraninda remisyon saglama oranina sahiptir. Steroid tedavisine 0.5- 0.75
mg/kg/glin prednizolon veya esdeger dozda bagka bir glukokortikoid ile baslanir.
Remisyon saglanana kadar bu dozda devam edilir. Daha sonra haftada 5- 10 mg doz
azaltilarak giinliik 20 mg doza inilir. Devaminda haftada bir 2.5- 5 mg doz azaltilarak
6- 12 haftada steroid kesilir. Hastalarin %80’den fazlasinda birinci ayda tedaviye yanit
vardir (124). Standart glukokortikoidlerin mevcut sistemik yan etkileri, daha az emilen
ve daha fazla ilk gecis metabolizmasi olan formiilasyonlarin gelistirilmesine neden
olmustur. Kontrollii ileum salinimli budesonid ileokolonik Crohn hastalig i¢in daha
az yan etki ile ortalama prednizona esdeger etkinliktedir. Budesonid 9 mg/giin
dozunda 2- 3 ay kullanilir, daha sonra azaltilir (16). Meselamin ile karsilastirildiginda
tedavi yanit1 daha yiiksektir (124).

Kortikosteroidlerin ¢ok cesitli ve bazisi ciddi yan etkileri mevcut oldugu i¢in
uzun donem kullanilmamaktadir ve CH idame tedavisinde yeri yoktur. Yan etkileri
erken ve uzun donem olmak tizere 2 gruba ayrilir. Erken donem yan etkileri CH’da
indiiksiyon tedavisinde oldugu gibi fizyolojik dozun iistiindeki dozlarda ortaya ¢ikan
akne, ay dede goriiniimii, 6dem, stria, uyku ve duygudurum degisiklikleri, dispepsi ve
glukoz intoleransi seklindedir. Uzun donem yan etkileri ise genellikle ti¢ haftadan
fazla siire kullanimda ortaya cikar. Hirsutizm, diyabetes mellitus, subkapsiiler

katarakt, emosyonel bozukluklar bu yan etkilere 6rnek olarak gosterilebilir (122).

Klinikte steroid refrakter hastalik prenisolon 0,75 mg/kg/giin’e kadar olan
dozlarda 1 ay {izeri kullanilmasina ragmen aktif hastaligin devam etmesidir. Steroid
bagimli hastalik ise tedavi baglandiktan sonraki 3 ay i¢inde, prednisolon dozunu 10
mg/giin, budenosid dozunu 3 mg/giin altina diistiriilememesi veya steroid tedavisi

kesildikten sonra 3 ay igerisinde relaps ortaya ¢ikmasidir (33).
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2.12.1.4. Immunmodiilatorler

Crohn hastaliinda sik kullanilan immunmodiilator ilaglar azatiopiirin, 6-

merkaptopiirin ve metotreksattan olugmaktadir.

2.12.1.4.1. Tiopiirinler (Azatioprin/ 6- Merkaptopiirin)

Bu ilaglar birinci basamak tedavinin basarisiz oldugu veya glukokortikoide
bagimli Crohn hastalig1 tedavisinde ilk segenek ilaglardir. Azatioprin (AZA) absorbe
edilerek metoboliti olan 6- merkaptopiirine (6-MP) dondstiiriiliir. O da metobolize
olarak aktif son {irlin olan tioinosinik asite gevrilir. Tioinosinik asit piirin riboniikleotid
sentezinin ve hiicre proliferasyonunun bir inhibitoriidiir. Bu ajanlar immun yanit1 da
inhibe ederler (16). Her iki ilag tedavisine de 50 mg/giin dozunda baslanir. Haftada 25
mg’lik doz artis1 ve yan etkiler agisindan yakin monitorizasyon ile hastalar takip
edilmelidir. AZA giinliik dozu 1,5-2,5 mg/kg/giin, 6-MP giinliikk dozu ise 0,75-1,5
mg/kg/glindiir. Etkileri 3- 4 haftada ortaya ¢ikar.

Her ne kadar azatioprin ve 6- MP iyi tolere edilse de hastalarin %3- 4’{inde
pankreatit gelisir. Bu pankreatit tipik olarak tedavinin ilk birkag haftasinda ortaya ¢ikar
ve ilacin sonlandirilmasiyla tamamen diizelir. Diger yan etkiler ise ates, bulanti,
hepatittir. Kemik iligi supresyonu doz bagimlidir ve genellikle ge¢ gelisir. Hastalarin

yaklasik %8,9’unda yan etkiler nedeniyle tedavi birakilmaktadir.

Toplumda her 300 kisiden birinde ilag metabolizmasindan sorumlu olan
tiyoplirin metil transferaz enzim eksikligi ve %11 oraninda heterozigotluk nedeniyle
bu enzimin aktivitesinde orta dereceli azalma vardir. Her 2 grup i¢in de tioguanin
metabolitlerinin artis1 nedeniyle toksisite riski yiiksektir. TPMT enziminin genotipi ve
enzimatik aktivitesi eritrosit TPMT &lglimleri ile yapilabilir. TPMT genotipi
heterozigot ve enzim aktivitesi orta olanlarda tam dozun yarisi hedeflenir. Enzim
aktivitesi ¢ok diisiik ve homozigot eksiklik olan hastalarda ise bu ilaglarin kullanimi
onerilmez (16, 125, 126).

Azatioprin/ 6- merkaptopiirin ile tedavi edilen iIBH hastalarinda lenfoma riski
dort kat artmistir. Bu durum ilaglara, altta yatan hastalik veya her ikisinin sonucuna
bagli olarak gelisebilir (16).
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2.12.1.4.2. Metotreksat

Dihidrofolat rediiktaz1 inhibe ederek DNA sentezini bozar. Ek olarak ILI1,
TNFa gibi sitokinlerin yapimini azaltarak anti inflamatuar etki de gosterir. IBH’da oral
biyoyararlanimin azalmasi nedeniyle sadece parenteral yol tercih edilmektedir. Aktif
CH’da intramuskuler veya subkutan MTX 25 mg/hafta dozu remisyonu saglamada ve
glukokortikoid dozunu azaltmada, 15 mg/hafta dozu ise remisyonun idamesinde
etkilidir (16).

Yan etkiler hastalarin yaklasik yarisinda goriiliitken, %18’inde tedavinin
kesilmesine sebebiyet vermektedir. Erken donem yan etkiler alerjik reaksiyonlar ve
intolerans seklinde olabilecegi gibi antimetabolit etkiye bagli da olabilir.
Hepatotoksisite ve fibrozis, kiimiilatif doz 1,5 gr’1 gectiginde ortaya cikar. Takip
karaciger biopsisi artik Onerilmemektedir. Transaminazlarda 2 kat artis oldugu
durumlarda, enzimler normale donene kadar ila¢ Kkesilerek hasta takip edilmelidir
(122). Hipersensitivite pnomonisi MTX tedavisinin nadir fakat ciddi bir

komplikasyonudur.

2.12.1.4.3. Siklosporin

Siklosporin (CSA) hem hiicresel hem de humaral immun sistem iizerine
inhibitor etkili bir peptittir. T- helper lenfositler yoluyla IL-2’nin yapimini suprese
eder. CSA siklofilini baglar ve bu kompleks T hiicrelerinin aktivasyonunda rol
oynayan bir sitoplazmik fosfotaz enzimi olan kalsindrini inhibe eder. Intravenéz CSA
refrakter fistiillii hastalarin %80’inde etkilidir ancak remisyonun idamesinde
azatioprin veya 6- MP kullanilmalidir. Aktif hastalikta tek basina oral CSA ancak
yiikksek dozlarda etkili olur fakat azatioprin veya 6- MP olmadan remisyonun

stirdiiriilmesinde etkin degildir.

Siklosporin ciddi yan etkilere neden olabilir. Hipertansiyon, gingiva
hipertroifisi, parestezi, tremor, elektrolit anormallikleri bu yan etkilerden bazilaridir.
Renal fonksiyonlarin yakin takip edilmesi gerekir. Kreatinin yiiksekligi doz

azaltilmasini veya ilacin kesilmesini gerektirebilir (16).
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2.12.1.4.4. Takrolimus

Siklosporine benzer sekilde immunmodiilator etkisi olan bir makrolid grubu
antibiyotiktir. CSA’dan 100 kat daha giicliidiir. Refrakter IBH’l1 ¢ocuklarda ve ince
barsagin ekstensif tutuldugu eriskinlerde etkisi gosterilmistir. Ayn1 zamanda
eriskinlerde refrakter fistiilizan CH’da oldugu gibi steroide bagimli /refrakter Crohn
hastalarinda da etkilidir (16).

2.12.1.5.Anti TNF ajanlar

Hastaliklarin patogenezinde yer alan yolaklarin ¢aligmasini engellemek tedavi
hedeflerinden birisi haline gelmistir. Bu yolaklarda yer alan gesitli bilesenlere karsi
gelistirilen ajanlar biyolojik tedavinin temelini olusturmaktadir. TNF intestinal
inflamasyon mediatériidiir ve IBH 11 hastalarda iiretimi artmigtir. Crohn hastaliginda
ilk kullanima giren ajanlar, daha dnce ¢esitli otoimmiin hastaliklarin tedavisinde klinik

pratikte kullanilan TNFa blokorleridir

Crohn hastaliginda kullanilan Anti TNF grubu ilaglar infliximab, adalimumab
ve certalizumab pegol olarak siralanabilir. Tiim giincel elde edilebilen Anti-TNF
ajanlarmin etkinlikleri ve yan etki profilleri birbirlerine benzemektedir. Yapilan
metaanalizlerin sonucunda luminal inflamatuar Crohn hastalig1 remisyon induksiyonu

tedavisinde infliximab, adalimubab ve certalizumab pegol etkili bulunmustur (127).

Infliximab CH’da etkili olup kimerik fare — insan monoklonal antikorudur.
TNF’yi serum ve hiicre ylizeyinde bloke eder ve muhtemelen kompleman fiksasyon
ve antikora bagli sitotoksisite yoluyla TNF iireten makrofaj ve T hiicreleri lizise
ugratir. Glukokortikoidlere, 6-MP veya 5-ASA’ya refrakter olan aktif CH’nin %65’
intravendz infliximab tedavisine (5 mg/kg) yanit verir; licte biri tam remisyona girer.
Bu hastalardan baslangicta yanit alinanlarin %40°1 infliximabin her 8 haftada bir
tekrarlayan infiizyonlar ile en az bir yil remisyonu siirdiirecektir. Infliximab aym
zamanda refrakter perianal ve enterokiitandz fistiilii olan CH’da etkilidir (16).
Uygulama sekli 5 mg/kg dozunda 0., 2., ve 6. haftalarda intraven6z infiizyon

seklindedir. Sonrasinda sekiz haftalik aralar ile infiizyonlarin tekrar1 gerekir (122).

Adalimumab tamamen insan kaynakli rekombinant Anti-TNF monoklonal

antikoru olup TNF-a’y1 baglar. Boylece TNF a ile hiicre yiizeyindeki reseptorler arasi
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etkilesimi bloke ederek TNF’nin fonksiyonlarini nétralize eder. Infliximabin etkisine
benzer etki mekanizmasi olmakla birlikte infliximaba gore daha az immunojeniktir
(16). Baslangigta 160 mg yiikleme dozu, 2 hafta sonra 80 mg ve sonrasinda 2 haftada
bir 40 mg seklinde subkutanoz yolla uygulanir (122).

Certalizumab pegol Anti-TNF Fab antikor fragmanlar1 ile Klinik etkinlik
saglamaktadir. CRP degeri >10 mg/L olan hastalarda certalizumab kullanilmasi ile
daha yiiksek cevap oranlari elde edilmistir (50). Uygulama sekli 0., 2., ve 4. haftalarda
ve sonrasinda her 4 haftada bir 400 mg seklindedir.

Bu ilaglarin yan etkileri arasinda allerjik ilag reaksiyonlar1 ve 6zellikle latent
tiiberkiiloz reaktivasyonu gibi firsat¢1 enfeksiyonlarin artis1 yer alir. Endojen TNF
baskilanmasima bagli lenfoproliferatif hastalik ve kanser riskinde de artis olasilig
bulunmaktadir. Anti-TNF ajanlarla birlikte AZA kullanilan hastalarda hepatosplenik
T hiicreli lenfoma gelisimi ile ilgili ¢ok sayida 6rnek mevcuttur. Latent, tedavi
edilmemis veya aktif tiiberkiiloz infeksiyonu, baska bir organda aktif infeksiyon, ciddi
kalp yetmezligi, demiyelinizan hastalik, optik norit, abdominal- perineal abse ve

lenfoma Gykiisii olan hastalarda bu ilaglarin kullanim1 kontrendikedir (122).

2.12.1.6.Diger biyolojik tedaviler

Natalizumab 16kositlerde eksprese edilen o4f 1 ve auf7 integrinlerin oy alt
birimlerine baglanan insan kaynakli bir IgG4 monoklonal antikorudur. Gastrointestinal
kanalda 16kosit ylizeyindeki integrinler ile vaskiiler endotel hiicreler iizerinde bulunan
adhezyon molekiilleri arasindaki etkilesimi bozarak 16kositlerin bu bolgeye adhezyon
ve goglinii engellemis olur. Natalizumab orta- agir siddetteki CH’nin tedavisinde
kullanilabilir fakat progresif multifokal l6koensefalopati riski olmasi nedeniyle

kullaniminda kat1 kurallar mevcuttur (17).

Luminal Crohn hastaliginda medikal remisyon indiiksiyonunda ve
stirdiiriilmesinde Lactobacillus GG, Saccharomyces Boulardii gibi probiyotikler

denenmis ancak yarar1 gosterilememistir (52).
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2.12.2. Cerrahi tedavi

Crohn hastalig1 tanis1 olan hastalarin bir cogu hayatlarinda bir kez bu hastalikla
ilgili operasyon gecirir. Cerrahi gereksinim hastaligin siiresi ve tutulum yeri ile
ilgilidir. ince barsak tutulumu olan hastalarin yiizde 80’inde koliti olan hastalarm ise
yiizde 50’sinde cerrahi gerekebilir. Crohn hastaliginda cerrahi tedavi yalnizca medikal
tedavinin yetersiz kaldigt veya komplikasyonlarin gerektirdigi durumlarda bir

secenektir.

Ince barsak tutulumunda medikal tedaviye yanitsiz striktiir ve obstriiksiyon,
masif hemoroji, inat¢i fistiil ve abse tablosu varliginda, kolon ve rektum tutulumunda
ise fulminan hastalik, inat¢ fistiil, kolon obstriiksiyonu, kolon displazisi ve kanseri

varhiginda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir (16).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Mayis 2018 — Haziran 2019 tarihleri arasinda Bagcilar Egitim ve
Aragtirma Hastanesi acil klinigi ve Gastroenteroloji poliklinigine bagvuran son bir ay
icerisinde kolonoskopi ve BT enterografisi yapilmis Crohn hastalig1 tanis1 olan 79
hasta dahil edildi. Tim hastalara bilgi verilerek ve onay alinarak intestinal USG
yapildi. USG bulgulari, klinik, laboratuar, kolonoskopi ve BT enterografi bulgulari ile
karsilastirildi. Gebe, renal yetmezlik, malignite, radyasyon enteriti, iilseratif kolit,
enfeksiyoz koliti, iskemik kolit, psddomembrandz enterokolit, divertilitis, intestinal
lenfoma, Behcget hastalii, eozinofilik gastroenterit, ilac¢ iliskili kolit tanis1 olan
hastalar ¢alisma dig1 birakildi. Calisma kapsamina aldigimiz hastalarin 57’si (%72,1)
erkek, 22’si (%27,8) kadindir. Yas araligi 17 ile 64 yil arasinda degismekte olup
ortalama yas 37,5’tur. Calismamiz, Saglik Bakanlig: istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi Tibbi Etik Kurulunun 22.06.2018 tarihli ve 1313 sayili etik kurul onayi

aliarak gerceklestirilmistir.

Hastalarin klinik aktivite degerlendirilmesinde CDAI ve Harvey Bradshaw
Indexi kullanildi. CDAI skorlamasinda 0- 149 puan araligi asemptomatik hastalik,
150- 220 puan aralig1 hafif- orta dereceli aktif CH, 221- 450 puan aralig1 orta- agir
aktif CH ve 451- 1100 puan aralig1 agir- fulminan hastalik olarak kabul edildi (44).
Harvey Bradshaw index’ inde 5 puanm altinda olan hastalar klinik remisyon olarak
degerlendirildi (45). Tan1 konulan yas, tutulum yeri, hastaligin tipi ve perianal hastalik
varligi Montreal Siniflamasina gore belirlendi. Hastaligin tipi abse, fistiil, striktiir gibi
intestinal komplikasyonlarin varligina gére non-penetran non-striktiiran, striktiiran ve
penetran tip olmak iizere ii¢ ayr1 sekilde tanimlandi. Radyolojik, endoskopik veya
cerrahi olarak patolojik segmentte darlik ve prestenotik dilatasyon olan, obstriiksiyon
bulgular1 ve semptomlar1 olan ve penetran 6zellik gostermeyen hastalar striktiiran tip
Crohn Hastalig1 olarak kabul edildi. Intraabdominal inflamatuar kiitlesi, absesi ve
fistlilii olan hastalar ise penetran tip Crohn Hastaligi olarak kabul edildi (41).
Hastalarin kolonoskopi incelemeleri SES-CD skorlamasina gore skorlandi ve kayit
altina alindi. SES- CD skorlama sistemi; rektum, sag kolon, transvers kolon, sol kolon
ve ileum olmak iizere 5 bolgede iilser derinligi, iilser ylizey alani, darlik varliginin

degerlendirildigi bir skorlama sistemidir (62).
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Calismaya dahil edilen hastalarin Bagcilar Egitim ve Arastirma hastanesi
gastroenteroloji polikliniginde rutin kontrollerinde bakilan hemogram, a¢lik plazma
glukozu, karaciger fonksiyon testleri, karaciger enzimleri, sedimentasyon, CRP ve
prokalsitonin diizeyleri kayit altina alindi. BT enterografi bulgulari ile karsilagtiriimak
tizere hastalara Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesinde abdominal USG ¢ekildi.
USG incelemesi Toshiba aplio HDI-300 ultrason sistemi kullanilarak yapildi.
Incelemeye sag inguinal bolgeden konveks probe (3.5- 5.5 MHz) kullanilarak
baslandi, sonrasinda lineer probe (7- 12 MHz) ile inceleme detaylandirildi. BT
enterografi ve USG degerlendirilmesinde ortak olarak duvar kalinlik artig1, mezenterik
yagl planlarda inflamasyon, lenfadenopati ve intestinal komplikasyonlar incelemeye
alindi. Tiim hastalarin superior mezenterik arter (SMA) incelemeleri renkli Doppler
ile yapildi. BT enterografi bulgularinda distandii barsak segmentlerinde barsak duvari
kalinliginin 3 mm’nin iizerinde 6lciilmesi patolojik olarak kabul edildi. Normal barsak
segmentlerinden daha yiiksek dansitede olan barsak segmentleri patolojik mural
kontrastlanma lehine degerlendirildi. Mezenterik lenf nodlarmm kisa aksinin 5
mm’nin {izerinde olmas1 patolojik olarak kabul edildi. Intestinal anslarda iki epitelyal
ylizey arasinda izlenen lineer traktlar fistiil ve c¢epersel kontrast tutan mayi
kolleksiyonlar1 ise abse olarak degerlendirildi. USG incelemesinde ise duvar

kalinliginin 3 mm’nin {lizerinde olmasi patolojik kabul edildi.
Istatistiksel yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov test ile dl¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-
Whitney U testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki- kare testi, ki- kare
testi kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanilmistir. Uyum analizinde Kappa
uyum testi kullanildi. Etki diizeyi Roc egrisi ile Olgiildii. Analizlerde SSPS®
(Statistical package for social sciences for Windows) programi kullanilmstir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya May1s 2018 — Haziran 2019 tarihleri arasinda Bagcilar Egitim ve
Aragtirma Hastanesi acil klinigi ve Gastroenteroloji poliklinigine bagvuran son bir ay
icerisinde kolonoskopi ve BT enterogrfisi yapilmig Crohn hastaligi tanisi olan 79 hasta
dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 37,5 yil (17- 64) ve ortalama hastalik stiresi 48,6
ay (0- 240 ay) idi.

En sik inflamatuvar tipte tutulum goriliirken, lokalizasyona gore en sik
tutulum sekli ileal tutulumdu. Perianal tutulum 9 hastada mevcuttu. Ortanca CDAI
degeri 192 (23-528) idi. CDAI’ne gore 34 hasta remisyondayken, 45 hastada aktif
hastalik mevcuttu. Ortanca Harvey Bradshaw skoru degeri 5,9 (1- 26) idi. Hastalarin
klinikk ve demografik ozellikleri Tablo 5°’te, laboratuar ozellikleri Tablo 6‘da

gosterilmistir.

Tablo 5: Demografik ve klinik 6zellikler

Min-Max Ort£SS
Yas (y1l) 17-64 37,54+ 11,49
Tan1 yas1 (y1l) 13- 62 33,70+ 11,87
Tan siiresi (ay) 0- 240 46,85 + 51,69
CDAI 23- 528 192,44+ 105,78
HBI 1-26 59+4,15
SES-CD 0- 27 6,4 + 6,03

n %

Erkek cinsiyet 57 72,10%
Kadin cinsiyet 22 27,80%
Sigara
Var 28 35,40%
Yok 36 53%
Birakmig 15 11,60%
Alkol
Var 6 92,41%
Yok 73 7,59%
CH iligkili operayon
Var 25 68,35%
Yok 54 31,65%

38



Diger operasyon

Var 27 34,18%
Yok 52 65,82%
Kullanilan ilaglar
Azatiopiirin 17 21,50%
Meselazin 31 39,20%
Steroid 6 7,50%
Budenosid 10 12,60%
Siilfasalazin 1 1,20%
Biyolojik ajan 10 12,60%
Ila¢ kullaninm yok 22 27,80%
Hastalik davranisi
Inflamatuar (B1) 62 78,48%
Striktiirizan (B2) 14 17,72%
Penetran (B3) 3 3,80%
Yas
<16 3 3,80%
17-40 53 67,09%
>40 23 29,11%
Lokalizasyon
Ileal 38 48,10%
Kolonik 6 7,59%
fleakolonik 35 44.30%
Perianal tutulum 9 11,39%
Min-Max: Minumum-Maximum,  Ort; Ortalama, SS:Standart Sapma
Tablo 6: Laboratuar 6zellikleri
Min- Max Ortalama deger SS
Hemoglobin (g/dL) 7,6-16,7 13,08 2,15
Hemotokrit (%) 24- 50 40,1 5,57
RDW (%) 8,6- 21 14,46 2,36
Lokosit (10%/uL) 1100- 24100 8765,13 3988,15
Platelet (10%/uL) 90- 718 319,6 107259,64
Albumin (g/dl) 1,8-5,1 3,99 0,62
C-reaktif protein (mg/L) 0,2- 146 15,17 23,65
Procalsitonin (ng/ml) 0,1-1,7 0,45 0,28
Sedimantasyon (mm) 1-73 18,99 17,95

Min-Max: Minumum-Maximum, SS:Standart Sapma
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1. Crohn hastalig1 tanist olan hastalarda USG ve BT enterogafi bulgularinin

karsilastirilmast

Tablo 7: BTE ve USG duvar kalinlik artig1 bulgusunun karsilastirilmasi

BT ENTEROGRAFI
(Duvar kalinlik artist)
Total Patolojik Normal
= Patolojik 42 53,16% 41 82,00 1 3,45% k,:0,743
=
G
-
o Sz Normal 37 46,84% 9 18,00% 28 96,55% p=0,0001
» > g
o0

BT enterografide duvar kalinlik artis1 sonuglari ile USG’ de duvar kalinlik
artig1 sonuglari ileri diizeyde uyumlu bulunmustur (kw:0,743 p=0,0001).

Tablo 8: Crohn hastaliginda USG’de duvar kalinlik artis1 bulgusunun BTE’ye gore
tanisal dogrulugu

BT Enterografi ) Pozitif Neqatif

Duvar kalinhk Duyarlilik Ozgiillik kestirim kestirir?l deseri Dogruluk
artisi degeri &
usG 82 96,55 97,62 75,68 87,68

Duvar kalinlik artist (68,5-91,4) (82,2-99,9)  (85,6-99,6) (63,1-84,9)  (63,1-84,9)

BT enterografide tespit edilen duvar kalinlik artis1 bulgusuna gore USG duvar
kalinlik artis1 bulgusunun Duyarlilhigi 82 (68,56-91,42), Ozgiilliigii 96,55 (82,24-
99,91), Pozitif Kestirim Degeri 97,62 (85,61-99,65), Negatif Kestirim Degeri 75,68
(63,17-84,95), testin Dogrulugu 87,68 (63,17-84,95) bulunmustur.
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Tablo 9: BTE ve USG mezenter yagli planlarda inflamasyon bulgusunun
Karsilastiriimasi

BT ENTEROGRAFI
(Mezenterik yaglh planlarda inflamasyon)
Total Patolojik Normal

s

o | Patolojik 34 43,04% 32  80,00% 2 513%  ww:0,747
— @©
)%{) %
>
2 =
S8

S 5 | Normal 45 56,96% 8 20,00% 37 94,87% p=0,0001
o8¢
OD>05

BT enterografide mezenterik yaglh planlarda inflamasyon bulgusu ile USG’de
mezenter yagl planlarda inflamasyon bulgusu sonuglari ileri diizeyde uyumlu

bulunmustur (kw:0,747 p=0,0001).

Tablo 10: Crohn hastaliginda USG’de mezenter yagh planlarda inflamasyon
bulgusunun BTE’ye gore tanisal dogrulugu

BT Enterografi

. o Pozitif .
A BT ST Duyarhilik  Ozgiilliik kestirim N?gatlfv . Dogruluk
planlarda Jeseri kestirim degeri
. egeri
inflamasyon
USG 80 94,87 94,12 82,22 87,34
Mezenterik yagh
planlarda (64,3-90,9) (82,6-99,3) (80,4-98,4)  (71,2-89,6) (77,9-93,7)
inflamasyon

BT enterografide tespit edilen mezenter yagh planlarda inflamasyon bulgusuna
gore USG’de tespit edilen mezenterik yagl planlarda inflamasyonun Duyarlilig1 80
(64,35-90,95), Ozgiilliigii 94,87 (82,68-99,37), Pozitif Kestirim Degeri 94,12 (80,44~
98,42), Negatif Kestirim Degeri 82,22 (71,25-89,62), testin Dogrulugu 87,34 (77,95-
93,76) bulunmustur.
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Tablo 11: BTE ve USG lenfadenopati bulgusunun karsilastiriimasi

BT ENTEROGRAFI
(Lenfadenopati)
Total Patolojik Normal
= Patolojik 13 16,46% 9 27,27% 7 12,28% kw:0,171
S
o
E
@..‘_C“ Normal 66 8354% 16 72,73% 50 87,72% p=0,107
N o
- |

BT enterografide tespit edilen lenfadenopati ile USG’de tespit edilen
lenfadenopati sonuglart uyumlu bulunmamustir (kw:0,171 p=0,107).

Tablo 12: Crohn hastaliginda USG’de lenfadenopati varliginin BTE’ye gore tanisal
dogrulugu

BT Enterografi Duyarlilk  Ozgiilliik Pozitif Negatif Dogruluk
degeri
USG 36 87,72 56,25 75,76 71,95

Lenfadenopati ~ (17,9-57,4) (76,3-94,9) (35,0-75,4)  (69,6-80,9)  (60,9-81,3)

BT enterografide tespit edilen lenfadenopati bulgusuna gore USG
lenfadenopati sonuglarmin Duyarlihigi 36 (17,97-57,48)), Ozgiilliigii 87,72 (76,32-
94,92), Pozitif Kestirim Degeri 56,25 (35,04-75,40), Negatif Kestirim Degeri 75,76
(69,63-80,99), testin Dogrulugu 71,95 (60,94-81,32) bulunmustur.

Tablo 13: BTE ve USG komplikasyon bulgusunun karsilastiriimasi

BT ENTEROGRAFI
(Komplikasyon)
Total Patolojik Normal

c Patolojik 6 7,59% 6 66,67% 0 0,00%  xw:0,780

3

2
0] ‘_é'- Normal 73 92,41% 3 33,33% 70 100,00% p=0,0001
) O
oY

42




BT enterografide tespit edilen komplikasyon sonuclari ile USG’de tespit edilen

komplikasyon sonuglari ileri diizeyde uyumlu bulunmustur (kw:0,780 p=0,0001).

Tablo 14: Crohn hastaliginda USG’de komplikasyon varliginin BTE’ye gore tanisal

dogrulugu
BT Enterografi Duyarlilk  Ozgiilliik Pozitif kestirim Negatif Dogruluk
Komplikasyon degeri kestirim degeri
USG 66,67 100 100 95,89 96,2
Komplikasyon (29,9-92,5) (94,8-100) (100-100) (90,2-98,3)  (89,3-99,2)

BT enterografide tespit edilen komplikasyon bulgusuna goére USG
komplikasyon sonuglarmin Duyarlilig1 66,67 (29,93-92,51), Ozgiilliigii 100 (94,87-
100), Pozitif Kestirim Degeri 100 (100-100), Negatif Kestirim Degeri 95,89 (90,26-

98,33), testin Dogrulugu 96,20 (89,30-99,21) bulunmustur.

2. Crohn hastalig1 tanisi olan hastalarda USG’nin ve BT enterografinin SES-

CD, CDAI ve Harvey Bradshaw skorlamalarimi dngérme diizeyi

Tablo 15: USG’nin ve BTE’nin CDAI skorunu 6ngérme diizeyi
CDAI (-/+) Ongdrme

Egri Alt1 Alan % 95 Giiven Aralig1 p
USG Duvar Kalinlik Artist 0,837 0,706 - 0,967 0,001
USG Mezenter yagh planlarda inflamasyon 0,839 0,720 - 0,958 0,001
USG Lenfadenopati 0,661 0,495 - 0,826 0,101
USG Komplikasyon 0,589 0,411 - 0,768 0,363
USG Duvar Kalinligi Segilebilme 0,554 0,369 - 0,738 0,585
USG Peristaltizm 0,607 0,432 - 0,783 0,275
BTE Duvar Kalinlik Artisi 0,721 0,547 - 0,895 0,024
BTE Mezenter yagh planlarda inflamasyon 0,819 0,683 - 0,954 0,001
BTE Lenfadenopati 0,658 0,488 - 0,828 0,107
BTE Komplikasyon 0,607 0,432 - 0,783 0,275

ROC Egrisi

CDATI'ne gore aktif ve inaktif olan hastalar1 6ngérmede USG’de duvar kalinlik

artisinin ve mezenter yagh planlarda inflamasyonun anlamh (p < 0.05) etkinligi

43




gozlenmistir. USG’de lenfadenopati ve komplikasyon varligmin, duvar katlart
secilebilirliginin ve peristaltizmde azalmanin ise anlamli (p > 0.05) etkinligi

gbozlenmemistir.

CDAI'ne gore aktif ve inaktif olan hastalar1 6ngormede BT enterografide
bakilan duvar kalinlik artisinin ve mezenterik yagli planlarda inflamasyon bulgusunun
anlamli (p < 0.05) etkinligi gozlenmistir. BT enterografide tespit edilen
lenfadenopatinin ve komplikasyonlarin ise anlamli (p > 0.05) etkinligi

gbzlenmemistir.

Tablo 16: USG’nin ve BTE nin HBI skorunu éngoérme diizeyi

Harvey (-/+) Ongérme

Egri Alt1 Alan % 95 Giiven Aralig1 p

USG Duvar Kalinlik Artist 0,735 0,574 - 0,896 0,012
USG Mezenter yagh planlarda inflamasyon 0,726 0,566 - 0,886 0,016
USG Lenfadenopati 0,578 0,400 - 0,755 0,407
USG Komplikasyon 0,600 0,427 - 0,773 0,285
USG Duvar Kalinlig1 Segilebilme 0,509 0,326 - 0,691 0,925
USG Peristaltizm 0,569 0,391 - 0,746 0,462
BT Duvar Kalinlik Artist 0,744 0,581 - 0,906 0,009
BTE Mezenter yagl planlarda inflamasyon 0,818 0,680 - 0,955 0,001
BT Lenfadenopati 0,689 0,527 - 0,850 0,044
BT Komplikasyon 0,620 0,450 - 0,790 0,200
ROC Egrisi

Harvey- Bradshaw indexine gore aktif ve inaktif olan hastalar1 ongérmede
USG’de duvar kalinlik artisinin ve mezenter yagl planlarda inflamasyonun anlamli (p
< 0.05) etkinligi gozlenmistir. USG’de lenfadenopati ve komplikasyon varliginin,
duvar katlar1 segilebilirliginin kaybolmasinin ve peristaltizmde azalmanin ise anlamli

(p>0.05) etkinligi gozlenmemistir.

Harvey- Bradshaw indexine gore aktif ve inaktif olan hastalar1 ongérmede BT
enterografide bakilan duvar kalinlik artisinin, mezenterik yagli planlarda inflamasyon
bulgusunun ve lenfadenopatinin anlamli (p < 0.05) etkinligi gozlenmistir. BT
enterografide tespit edilen komplikasyonlarin ise anlamli (p > 0.05) etkinligi

gozlenmemistir.
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Tablo 17: USG’nin ve BTE’nin SES-CD diizeyini 6ngérme diizeyi
SES-CD (-/+) Ongérme

Egri Alt1 Alan % 95 Giiven Aralig1 p
USG Duvar Kalinlik Artist 0,893 0,794 - 0,991 0,000
USG Mezenter yagh planlarda inflamasyon 0,783 0,638 - 0,928 0,004
USG Lenfadenopati 0,604 0,426 - 0,783 0,287
USG Komplikasyon 0,533 0,345 - 0,721 0,737
USG Duvar Kalinlig1 Segilebilme 0,554 0,369 - 0,738 0,585
USG Peristaltizm 0,607 0,432 - 0,783 0,275
BTE Duvar Kalinlik Artist 0,834 0,692 - 0,975 0,001
BTE Mezenter yagl planlarda inflamasyon 0,762 0,606 - 0,919 0,007
BTE Lenfadenopati 0,602 0,421 - 0,783 0,300
BTE Komplikasyon 0,551 0,365 - 0,737 0,604

ROC Egrisi

SES-CD skorlamasina gore aktif ve inaktif olan hastalar1 6ngérmede USG’de

duvar kalinlik artiginin ve mezenter yagli planlarda inflamasyonun anlamli (p < 0.05)

etkinligi gozlenmistir. USG’de lenfadenopati ve komplikasyon varliginin, duvar

katlar1 segilebilirliginin kaybolmasinin ve peristaltizmde azalmanimn ise anlaml (p >

0.05) etkinligi gdzlenmemistir.

SES-CD skorlamasima gore aktif ve inaktif olan hastalar1 6ngdérmede BT

enterografide bakilan duvar kalinhik artistnin ve mezenterik yagli planlarda

inflamasyon bulgusunun anlamli (p < 0.05) etkinligi gozlenmistir. BT enterografide

tespit edilen lenfadenopati ve komplikasyon varliginin ise anlamli (p > 0.05) etkinligi

gbzlenmemistir.

3. Crohn hastalig1 tanis olan hastalarda USG’de Limberg skorlamas ile CDAI,

Harvey Bradshaw Indexi ve SES-CD skorlamalarinin degerlendirilmesi
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Tablo 18: Limberg skoru ile CDAI, HBI ve SES-CD skorlamalarinin iliskisi

Limberg Skorlama

Total Patolojik Normal
coai  POlOK 44 s641% 33 7857% 11 30,56% w0482
Normal 34 4359% 9 2143% 25  69,44% p=0,0001
sgscp Ok 50 6410% 40 9524% 10 27,78% 50,685
Normal 28 3500% 2  476% 26  72,22% p=0,0001
T Patolojik 49 525606 30 7143% 11 30,56% x4:0,408
Normal 37  4744% 12 2857% 25  69,44% p=0,0001

Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada Limberg Skorlama sonuglar ile CDAI, HBI ve

SES-CD sonuglari ileri diizeyde uyumlu bulunmustur (p=0,0001).

4. Crohn hastalig1 tanis1 olan hastalarda doppler USG bulgularinin

degerlendirilmesi

Tablo 19: SMA doppler 6lgiimleri ile CDAI HBI ve SES-CD skorlamalarinin iligkisi

CDAI (5) CDAI (+)
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
USG Akim Hizr 2011 + 714 486,0 652,4 + 255,6 585,0 0038 "
USG RI 08 £+ 0,1 0,8 0,7 £ 0,1 0,7 0,037 m
SES-CD (-) SES-CD (+)
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
USG Akim Hizn 4883 £ 759 450,0 652,9 + 249,1 580,0 0014 "
USG RI 08 =+ 0,1 0,8 0,7 £ 0,1 0,8 0,871 m
Harvey (-) Harvey (+)
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
USG Akim Hizi 542,0 + 120,9  534,0 6435 + 2659 560,0 0305 "
USG RI 08 £ 0,1 0,8 0,7 £ 0,1 0,8 0,075 m

™ Mann-whitney u test

CDAI’ne gore aktif olan grupta SMA doppler akim hizi, inaktif olan gruptan

anlaml (p < 0.05) olarak daha yiiksekti, RI degeri ise anlamli (p < 0.05) olarak daha

diisiiktil.
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SES-CD skorlamasina gore aktif olan grupta SMA doppler akim hizi, inaktif

olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti. Aktif ve inaktif olan gruplarda

RI degeri anlaml1 (p > 0.05) farklilik gostermemistir.

0.05) farklilik gostermemistir.

HBI'ne gore aktif ve inaktif olan gruplarda akim hizi, RI degeri anlamli (p >

5. Crohn hastalig1 tanisi olan hastalarda USG ve BT enterografi bulgularinin

CRP ile karsilastirilmasi

Tablo 20: CRP diizeyi ile USG bulgular iligkisi

USG Duvar Kalinlik Artig1 (-)

USG Duvar Kalinlik Artis1 (+)

Ort.£s.s. Medyan Ort.£s.s. Medyan P
CRP 43 + 4,5' 3,0 24,2 + 28,9‘ 11,0 0,000
USG MYP Inflamasyon (-) USG MYP Inflamasyon (+)
Ort.£s.s. Medyan Ort.£s.s. Medyan P
CRP 6,0 + 7,9 3,0 26,2 + 30,7 15,0 0,000
USG Lenfadenopati (-) USG Lenfadenopati (+)
Ort.£s.s. Medyan Ort.£s.s. Medyan P
CRP 12,8 + 18,2 4,5 27,4 + 40,5 9,0 0,076
USG Komplikasyon (-) USG Komplikasyon (+)
Ort.£s.s. Medyan Ort.£s.s. Medyan P
CRP 125 + 17,6 4,8 47,7 + 539 26,0 0,016
USG Duvar Katlarinin USG Duvar Katlarinin
Secilebilebilirligi olan Segilebilebilirligi kaybalon D
Ort.ts.s. Medyan Ort.+s.s. Medyan
crp 107 + 135 4,5 50,0 + 485 28,0 0,004 "
USG Peristaltizm saptanan USG Peristaltizm kaybolan
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
CRP 93 + 121 4,0 42,5 + 40,7 33,0 0,001 "
USG Limbeg Skoru (-) USG Limbeg Skoru (+) 5
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan
CRP 43 + 45 3,0 248 + 29,1 13,0 0,000 "
USGE Akim Hiz USGRI USG VAKX
r P r P r P
CRP 0390  0.009 0.071 0.552 0.132 0.285
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CRP diizeyi USG’de duvar kalinlik artisi, mezenter yagli planlarda
inflamasyon ve komplikasyon saptanan gruplarda, saptanmayan gruplara gére anlamli
(p < 0.05) yiiksek tespit edildi. USG’de lenfadenopati tespit edilen ve edilmeyen
gruplarda CRP degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. USG’de duvar
katlar1 segilebilirliginin azaldig1 grupta, dogal tespit edildigi gruba gore anlaml (p <
0.05) olarak daha yiiksekti. USG de peristaltizmin azaldig1 grupta, peristaltizmin dogal
saptandig1 gruba gore anlamli (p < 0.05) yiiksek bulundu. Limberg skoru 1 ve iizerinde
olan grupta CRP degeri, limberg skoru 0 tespit edilen gruba gére anlamli (p < 0.05)
yiiksek saptandi.

Doppler USG’de SMA ’nin akim hizi ile CRP arasinda anlamli (p >0.05) pozitif
korelasyon gozlenmistir. Doppler USG’de RI ve Vmax ile CRP arasinda korelasyon(p

>0.05) gozlenmemistir.

Tablo 21: CRP diizeyi ile BTE bulgular iliskisi

BT Duvar Kalinlik Artisi (-) BT Duvar Kalinlik Artisi

(+) p
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan
CRP 89 + 26,3 3,0 19,0 + 21,2 10,5 0,000
BT MYP inflamasyon (-) BT MYP inflamasyon (+)
Ort.£s.s. Medyan Ort.£s.s. Medyan P
CRP 562 = 7,80 3,00 24,48 £ 29,65 11,50 0,000
BT Lenfadenopati (-) BT Lenfadenopati (+)
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
CRP 10,1 + 16,3 3,0 28,3 £ 335 13,0 0,000
BT Komplikasyon (-) BT Komplikasyon (+)
Ort.+s.s. Medyan Ort.+s.S. Medyan P
+ +
CRP 12,9 17,9 5,0 30,7 46,0 11,7 0.247

BTE’de duvar kalinlik artisi, mezenterik yagli planlarda inflamasyon,
lenfadenopati saptanan gruplarda saptanmayan gruplara gére CRP diizeyi anlaml (p
< 0.05) yiiksek tespit edildi. BTE’de komplikasyon tespit edilen ve edilemeyen
gruplarda CRP degeri degeri anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.
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5. TARTISMA

Bu calismada Crohn hastalarinin barsak inflamasyonunu belirlemede intestinal
USG’nin endoskopik, radyolojik ve laboratuar parametreleriyle korele oldugu
gosterilmistir. CH tanisi i¢in tek bir altin standart yontem mevcut degildir ve tani
klinik, endoskopik, histolojik, radyolojik ve/veya biyokimyasal belirteclerin bir
kombinasyonu ile dogrulanir. Son yillarda, CH degerlendirilmesinde konvansiyonel
enterokolizis, multidetektor bilgisayarli tomografi, BT enteroklizis, BT enterografi,
MR enterografi, 10kosit sintigrafisi gibi farkli goriintileme yOntemleri
kullanilmaktadir. Kolonoskopi teknik yetersizlikler, ciddi inflamasyon ya da
komplikasyonlar nedeniyle barsagin belirli bolgelerini goriintiileyebilir. Bununla
birlikte, BTE ya da MRE gibi yontemler kesitsel goriintiileme imkani saglamasi

nedeniyle 6nemli kolaylik saglamistir (2).

BT enterografi yontemi, CH degerlendirilmesinde ana yoOntemlerden biri
olmustur. Vogel ve ark. (128) yiiriittikleri ¢alismalarinda CH olan hastalarda
preoperatif BTE bulgularinin intraoperatif bulgular ile korele oldugu sonucuna
varmiglardir. Bir diger c¢alismada da BTE’nin CH aktivitesini gostermede
kullanilabilecek gecerli ve giivenilir bir yontem oldugu bulunmustur ve BTE bulgular
endoskopik bulgular ile korele saptanmistir (129). BTE bagirsak duvarini mitkemmel
sekilde goriintiiler ve hastalik dis1 siirecin ciddiyeti hakkinda daha ayrintili ve kapsamli
bilgi saglar. Ayrica ekstraintestinal tutulumunu da gosterir. CH’da bagirsaklarda
eksantrik duvar kalinlasmas1 goriiliir. Ayrica mural tabakalasma, fibrofat
proliferasyonu, artmis mezenterik vaskiilerite ile pozitif comb isareti ve

internal/perianal fistiil CH nin 6zellikleridir ve BTE'de tanimlanabilir (2, 130-132).

Manyetik rezonans enterografi ile kiyaslandiginda ise BTE’nin bazi avantaj ve
dezavantajlar1 vardir. Degerlendirmenin daha kisa siirmesi, bagirsak perilstaltizmi gibi
hareketlere daha az duyarli olmasi, daha yiiksek uzaysal ¢ozliniirliik, anestezi veya
sedasyon ihtiyacinin daha az olmasi, daha diisiik maliyet, pacemaker1 veya implanti
olan hastalarda da uygulanabilir olmasi1 BTE’nin MRE’ye kiyasla avantajlaridir. Diger
yandan, 0zellikle gen¢ hastalarda hastalarin radyasyona maruz kalmast BTE’nin ana
dezavantajidir. Bircok hastada klinik takipte de kullanilabileceginden tekrarlayan

Ol¢iimlerde hastanin maruz kaldig1 radyasyon dozu artis gostermektedir. MRE’nin
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yumusak dokularda daha iyi goriintiileme olanagi vermesi, aksiyal kesit diginda da
istenilen diizlemde goriintiileme imkani saglamasi, postkontrast goriintiileme,
kantitatif ve kalitatif degerlendirmeye olanak vermesi baglica avantajlaridir. Hazirlik
gerektirmesi ve tetkik siiresinin uzun olmasi 6zellikle tekrarlayan Sl¢timler igin
MRE’nin dezavantajlaridir (133, 134). Bu nedenle tanisal goriintii kalitesinden 6diin
vermeden radyasyon dozunun azaltilmasi i¢in yeni ve daha pratik tekniklere ihtiyag
duyulmaktadir (130). Bu baglamda ultrasonografi birgok avantaji ile CH tanisinda ve
takibinde, komplikasyonlarin degerlendirilmesinde hem klinik pratikte hem de
akademik caligmalarda sik¢a kullanilan bir goriintiileme yontemi haline gelmistir.
Teknolojik gelismelere paralel olarak daha yiiksek c¢oziiniirliiklii transduserlerin
kullanilmast ve daha net goriintiilerin elde edilebilmesiyle daha giivenilir ve dogru

sonuglar elde edilmeye baglanmistir (6-10, 135).

Kimmey ve ark. (8) olusturduklar1 eksperimental modellerinde transabdominal
USG ile bagirsak katmanlarinin ayirt edilebilecegi, bu nedenle tilseratif kolit, CH gibi
inflamatuar bagirsak hastaliklari tanisinda USG’nin tanida yol gosterici olabilecegini
One siirmiistiir. Abdominal USG, intestinal ve ekstraintestinal lezyonlarda, bagirsak
duvar kalinlasmasinda, bagirsak tabakalarinin degerlendirilmesinde, mezenter gevresi
inflamasyonun goriintiilenmesinde, stenoz, dilatasyon ve abse fistiil gibi
komplikasyonlarin tespitinde kullanilabilir. Polietilen glikol gibi oral kontrast
ajanlarinin  kullanilmas1 da CH lezyonlarinin daha net goriintiilenmesi igin
uygulanabilir (7). Kolay ulasilabilir ve pratik olmasi, dinamik goriintiileme saglamasi,
iyonize radyasyon icermemesi, acil serviste ya da yogun bakimda yatak basinda
uygulanabilir bir tetkik olmasi, sik ve tekrarlayan 6l¢iimlere olanak vermesi, renkli
doppler olanaklar ile vaskiiler yapilarin degerlendirilmesine imkan saglamasi, ucuz
olmas1 USG’nin baslica avantajlaridir. Ozellikle obez hastalarda yag dokusunun sinirl1
degerlendirme imkani vermesi ve USG’nin kullanict bagimli olmasi da baslica

limitasyonlar1 olarak belirtilmelidir (6-10).

Literatiirde BTE ve USG’nin CH degerlendirmesindeki rolii bir¢ok caligmada
ayrintili olarak ele alinmis olsa da USG ve BTE bulgularinin karsilastirildigi calismaya
rastlanmamistir. Bu ¢alismada Crohn hastalarinin klinik, endoskopik, laboratuar

parametreleri intestinal USG ve BTE bulgular ile karsilastirilmistir.
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Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda bagirsak inflamasyonu igin ¢esitli USG
parametreleri tanimlanmistir. Bagirsak duvar kalinligi intestinal inflamasyonu
degerlendirmede en sik kullanilan parametre olmasmna ragmen Olgiimde
standardizasyon bulunmamaktadir ve bu durum c¢alisma sonuglarin1 da klinik
degerlendirmeleri de etkilemektedir. inflamatuar barsak hastaliklarini predikte etmede
bazi cutt-off degerleri belirlenmistir. Ince bagirsaklar icin bu deger 2 mm, kalin
bagirsaklar igin ise 3-4 mm olarak bulunmustur. Inen kolon barsak duvarinin ¢ikan
kolon duvarina kiyasla kismen kalin oldugu da akilda bulundurulmalidir. Fraquelli ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢aligmada 3 mm cut-off degeri i¢in duyarlilik %88 ve
Ozgullik %93 saptanirken; 4 mm cut-off i¢in duyarlilik %75 ve o6zgillik %97
saptanmugtir (9, 10, 135, 136). Bizim ¢alismamizda barsak duvar kalinligi 3 mm olarak

alinmustir.

Astegiano ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada intestinal USG’nin
IBH tanis1 koymadaki duyarlilig1 %74, spesifitesi %98, pozitif prediktif degeri %92
ve negatif prediktif degeri %92 olarak degerlendirilmistir (137).

Horsthuis ve arkadaglar1  goriintiileme  yontemlerinin  dogrulugunu
degerlendirmek amaciyla 33 prospektif ¢alismayi degerlendirmis ve bir meta-analiz
yayimlamiglardir. Buna gére CH tanisinda USG, MRE, sintigrafi ve BT nin hasta bazl
duyarliligin sirasiyla % 89.7, % 93.0, % 87.8 ve % 84.3 olarak bildirilmistir. USG,
MRE, sintigrafi ve BT nin 6zgiilliigli ise sirastyla %74.5, %70.3, %77.3 ve %67.4
bulunmustur (138).

Tarjan ve arkadaslarinin 73 Crohn hastas1 ile yaptiklar1 ¢alismada BT nin
USG’ye gore daha fazla sensitif oldugu ancak daha az spesifik oldugu gosterilmistir.
Yine ayni ¢aligmada her ne kadar uyum istatistigi yapilmamis olsa da BT nin ve
USG’nin mezenter yaglanma ve komplikasyonu tespit etme sayilar1 birbirine ¢ok
yakin bulunmusken lenfadenopati tespit edilen hasta sayisi USG’de daha fazla
bulunmustur (139).

Bizim ¢alismamizin benzer ¢aligmalara gére avantaji BT enterografi ve USG
karsilagtirilirken alt parametreler (duvar kalinlik artisi, mezenter yagli planda

inflamasyon, lenfadenopati, komplikasyon varligi) ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
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Calismamizda BTE’de ve USG’de tespit edilen duvar kalinlik artisi,
mezenterik yagli planlarda inflamasyon ve komplikasyon bulgulart uyumlu
bulunmustur. Ancak lenfadenapati bulgusunda iki tetkik arasinda anlamli iliski
saptanmamistir. USG’nin duvar kalinlik artis1 i¢in duyarlilik diizeyi % 82, 6zgiilliik
degeri % 96,5; mezenter yagl planlarda inflamasyon bulgusu i¢in duyarlilik diizeyi %
80, oOzgiillik degeri % 94,8 olarak tespit edildi. BT enterografide tespit edilen
lenfadenopati bulgusuna gére USG’nin duyarliligt % 36, 6zgilligli % 87,72 olarak;
komplikasyon bulgusuna goére USG’de komplikasyonun duyarliligt % 66,67,
ozgulligi % 100 bulunmustur.

Crohn hastaliginda klinik belirtilerin cesitlilik gdstermesi nedeniyle
standardizasyonu saglamak amaciyla klinik ve laboratuar parametreler i¢eren hastalik
aktivite indeksleri gelistirilmistir. Bu indekslerde giinliik sulu digkilama sayisi, karin
agrisi, abdominal kitle varligi, hematokrit ve kilo kaybi gibi parametreler
degerlendirilmistir. Gilinimiizde en sik kullanilan ve gecerliligi kabul gdren

indekslerden biri CDAI, digeri ise Harvey-Bradshaw indeksidir (42, 43).

Yapilan ¢alismalarda USG’de duvar kalinlik artis1i Harvey Bradshaw indeksi,
Crohn Hastalig1 Aktivite Indeksi gibi klinik aktivite belirtecleri ile korelasyon gosterir
(10, 135).

Haber ve arkadaslarinin calismasinda 23 Crohn hastasi degerlendirilmistir.
USG’de duvar kalinlik artist ve inflamasyonu gostermede CDAI’'nin anlamli bir
ongorme etkinligi oldugu gosterilmistir (140). Ayn1 sekilde Maconi ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada USG’de barsak duvar kalinligi ve CDAI diizeyi arasinda diistik
de olsa anlamli korelasyon bulunmustur (141). Martinez ve arkadaslarinin 119 hasta
lizerinde yaptig1 bir calismada USG’de barsak duvar kalinligi ile CDAI arasinda
anlaml1 bir iligki saptanmistir (142). Yapilan literatiir taramasinda gorebildigimiz
kadar1 ile CDAI ve USG’de gozlenen mezenterik yaglh planda inflamasyon iliskisini
inceleyen bir caligmaya rastlanmamistir. Bizim ¢alismamizda ise CDAI’ne gore aktif
ve inaktif olan hastalar1 dngérmede USG’de duvar kalinlik artisinin ve mezenter yaglh

planlarda inflamasyon varliginin anlamli (p < 0.05) etkinligi oldugu goézlenmistir.

Park ve arkadaglarinin 39 Crohn hastasi ile yaptiklari calismada BTE de tespit

edilen duvar kalinlik artisi, mezenterik yag artis1 ve lenfadenopati varligi ile CDAI
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arasinda anlamli bir iliski ve korelasyon bulunmustur (143). Lo Re ve arkadaslarinin
62 Crohn hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada da CDAI ile BTE duvar kalinligi, mezenterik
yag artis1 ve lenfadenopati arasinda anlamli korelasyon saptanmistir (144). Bizim
calismamizda da benzer sekilde CDAI'ne gore aktif ve inaktif olan hastalari
ongormede BT enterografide bakilan duvar kalinlik artigininin, mezenterik yagh
planlarda inflamasyon bulgusu ve lenfadenopati varliginin anlamli (p < 0.05) etkinligi

gozlenmistir.

HBI veri toplama ve hesaplamay1 kolaylastirmak i¢in tasarlanmis CDAI'nin
basitlestirilmis halidir (145). Rigazio ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada HBI
ile duvar kalinlik artis1 ve duvar katlari segilebiliriliginin kaybolmasi korele bulunmus
olup barsak duvar kalinlig1 arttik¢a operasyon riskinin arttig1 tespit edilmistir (135).
Kucharzik ve arkadaslarinin 234 Crohn hastas1 iizerinde yaptiklar1 prospektif
calismada hastalar 3., 6. ve 12. aylarda degerlendirilmislerdir. Hastalarin USG’de
tespit edilen duvar kalinlik artigi, mezenter yagli doku proliferasyonu ve lenfadenopati
ile HBI skorlar1 birebir kiyaslanmamis olmasina ragmen tedavi ile USG’de tespit
edilen bulgu sayist anlamli olarak azalmig ve HBI skoru da anlamli azalma
gostermistir (146). Bizim yapmis oldugumuz calismada da Harvey- Bradshaw
indexine gore aktif ve inaktif olan hastalar1 6ngérmede USG’de duvar kalinlik artiginin
ve mezenter yagh planlarda inflamasyon bulgusunun anlamli (p< 0.05) etkinligi
gozlenmistir. Ancak HBI ile duvar katlari secilebiliginin ve peristaltizmde azalmanin

iligkisi saptanmamustir.

Literatiirde HBI ve BTE iliskisini inceleyen g¢alismaya rastlanmamis olup
bizim ¢alismamizda Harvey- Bradshaw indexine gore aktif ve inaktif olan hastalari
ongérmede BTE’de bakilan duvar kalinlik artisinin, mezenterik yagli planlarda
inflamasyon bulgusunun ve lenfadenopati varliginin anlamli (p < 0.05) etkinligi

gbzlenmistir.

The Simple Endoscopic Score for Crohn Disease (SES-CD) skorlamasi
giivenilir, kullanim1 kolay ve Crohn hastalar1 i¢in referans standart olarak
kullanilabilecek bir skorlamadir. Barsak bolgelere ayrilarak Crohn hastaligina bagh
gelisen iilserin bliyiikliigiine, derinligine, yol agtig1 darliga ve iilserden etkilenen ylizey

alanmin derecesine gore puanlama yapilir (62, 147). Calabrese ve arkadaslarinin
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yapmis oldugu calismada endoskopik skorlama ile USG’de duvar kalinlik artis1 korele
bulunmustur (10). Yapilan literatiir taramasinda SES-CD ve USG’de gozlenen
mezenterik yagli planda inflamasyon bulgusu iliskisini inceleyen c¢alismaya
rastlanmamistir. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismamizda SES-CD skorlamasina gore
aktif ve inaktif olan hastalar1 6ngérmede USG’de duvar kalinlik artisinin ve mezenter

yagli planlarda inflamasyonun anlamli (p < 0.05) etkinligi gézlenmistir.

Sakurai ve arkadaslar1 191 Crohn hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada BTE duvar
kalinligt ve BTE’de tespit edilen mezenter yagli planlarda inflamasyon bulgusu
arasinda korelasyon bulmuslardir (148). Cheng ve arkadaslarinin 49 Crohn hastast ile
yaptiklar1 ¢aligmada BTE’de gozlenen duvar kalinlik artist ile SES-CD arasinda
anlamli bir iliski bulunmustur (129). Colombel ve arkadaslarinin 143 Crohn hastasi ile
yaptiklari calismada BTE duvar kalinligi ve BTE yag yogunlugu ile SES-CD arasinda
anlamli bir iligki tespit edilmistir (149). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde BTE’de
duvar kalinlik artig1 ve mezenter yagh planlarda inflamasyon bulgulari ile ile SES-CD

arasinda anlaml bir iligki bulundu.

Limberg skoru, Renkli Doppler USG (CD-US) araciligi ile Crohn hastaliginda
ince barsak duvarinin vaskiilaritesini degerlendirmek i¢in kullanilan yar1 kantitatif bir
yontemdir. Barsak duvar kalinlig1 ve barsak ansi cevresindeki kapiller akimin
uzunluguna goére derecelendirme yapilir (81, 150, 151). Limberg skorunun Crohn
hastaliginda aktivasyonla uyumunu incelemek ve teknik olarak faydalarini gdstermek
icin endoskopik ve klinik skorlamalarla karsilastirilmali ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
Drews ve arkadaslarinin 32 Crohn hastasi ile yaptigi ¢alismada CDAI ile Limberg
skoru arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (150). Sasaki T. ve arkadaslarinn yapmis
oldugu calismada SES-CD ile Limberg skoru arasinda anlamli iliski saptanmistir
(152). Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada Limberg Skoru sonuglari ile CDAI, HBI
ve SES-CD sonuglart ileri diizeyde uyumlu bulunmustur (p=0,0001).

Doppler ultrason invaziv olmayan, giivenli, iyi tolere edilen, ucuz ve
tekrarlanabilir bir tekniktir. Crohn hastalarinda etkilenen bdlgedeki inflamatuar
degisikliklere bagl olusan artmis splanknik kan akimini gdstermeye yardimer olur
(153). Literatiirde Crohn hastalarinda superior mezenterik arterin (SMA) doppler USG

ile incelenmesinin tanisal dogrulugunu arastiran g¢alismalar bulunmaktadir. Na ve
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arkadaglarinin 56 Crohn hastasi lizerinde yaptig1 ¢caligmada CDAI’ne gore aktif olan
hastalarin SMA doppler USG’de akim hiz1 CDAI’ne gore inaktif olan hasta grubundan
anlamli derecede fazla bulunmustur. Yine aktif olan grubun RI ortalamasi inaktif olan
gruptan anlamli derecede diisiik bulunmustur (p= 0.001) (154). Yekeler ve
arkadaglarinin 26 Crohn hastasiyla yapmis oldugu ¢aligmada CDAI’ye gore aktif olan
grupta SMA kan akimi inaktif gruba ve saglikli kontrol gruba goére anlamli yiiksek
tespit edilmistir. RI akim ise inaktif gruba ve saglikli kontrol gruba gore anlamli diisiik
bulunmustur (p=0.001) (153). Sjekavica ve arkadaslarinin 138 Crohn hastasi lizerinde
yaptiklar1 ¢caligmada da CDAI’ne aktif olan grubun akim hiz1 diger gruptan anlamli
derecede fazla iken, RI ortalamasi anlamli derecede diisiik bulunmustur (155). Bizim
calismamizda da benzer sekilde CDAI’ne gore aktif olan hastalarda akim hizi, inaktif
olan hastalardan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti, RI degeri ise anlaml (p <
0.05) olarak daha diistiktii. Dopplerultrason ile HBI karsilagtirmasinin direkt olarak
yapildigi calismaya rastlanmamis olmakla beraber Esteban ve arkadaslarinin 79 Crohn
hastasi ile yaptiklar1 calismada CDAI ve HBI beraber degerlendirilip Doppler ile
kiyaslanmistir. Caligmada hastalar hem CDAI hem de HBI skorlar1 beraber
degerlendirilip “aktif” ve “inaktif ““ olarak iki gruba ayrilmistir. Sonug olarak aktif olan
hasta grubunun RI degeri inaktif olan hasta grubundan anlamli derecede diisiik
bulunmustur (156). Fakat bizim g¢alismamizda HBI ile RI arasinda sayisal fark
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamistir. Benzer sekilde
literatiirde SES-CD ile Doppler iliskisini inceleyen ¢alismaya rastlanmamis olmakla
beraber bizim ¢alismamizda SES-CD ile Doppler USG akim hizi arasinda anlamli fark

bulundu ancak RI ile iligki saptanmada.

CRP, Crohn hastaligiin aktivitesini degerlendirmek veya inflamatuar barsak
hastaligin1 fonksiyonel barsak hastaligindan ayirt etmek i¢in kullanilan en iyi
laboratuvar olgiimlerinden biridir (157). CRP ve Crohn hastaliginin radyolojik
bulgularini mukayese eden c¢alismalar bulunmaktadir. Haber ve arkadaglarinin 32
Crohn hastast ile yaptiklari calismada USG’deki duvar kalinlik artist ile CRP arasinda
anlaml bir iligki bulunmustur (140). Cok merkezli yapilan TRUST c¢alismasinda
Crohn hastalarinin bir yillik tedavi ile takiplerinde barsak duvar kalinligi, barsak duvar
katlarinin kaybi, mezenterik yagli planlarda inflamasyon, doppler akim hizinda

anlaml farklilik saptandi ve CRP degerindeki diisiisiin bu bulgularla korelasyon
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gosterdigi tespit edildi (146). Bizim ¢alismamizda da USG’de barsak duvar kalinlik
artig1, mezenter yaglh planlarda inflamasyon bulgusu, komplikasyon varligi ve limberg
skoru ile CRP degeri korelasyon gosterdi. Peristaltizmde azalma olan grupta
peristaltizmin dogal saptandigi gruba gore anlamli CRP artis1 mevcuttu. Benzer
sekilde duvar katlar1 segilebililiginin kayboldugu grupta, bu bulgunun saptanmadigi
gruba gore CRP anlamli yiiksekti.

Park ve arkadaglarinin 39 Crohn hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada CRP ile BTE
duvar kalinlik artisi, mezenter yagli planlarda inflamasyon ve BTE’de saptanan
lenfadenopati arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (143). Colombel ve
arkadaglarinin 143 Crohn hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada CRP ile BTE’de gozlenen
Crohn bulgular1 arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi(149). Cheng ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada BTE’de gozlenen duvar kalinligi ile CRP arasinda
anlamli bir korelasyon bulunmustur (129). Benzer sekilde bizim calismamizda da
BTE’de duvar kalinlik artis1, mezenter yagl planlarda inflamasyon ve lenfadenopati
saptanan gruplarda CRP degeri, saptanmayan gruplardan anlamli derecede yiiksek

bulundu.

Calismamizin bazi limitasyonlar1 vardir. En biiylik limitasyon USG’nin kisi
bagimli bir goriintiileme yontemi olmasidir. USG kadar olmasa da BTE goriintiilerinin
yorumlanmasi ve degerlendirmesi de kisi bagimlidir ve radyologlar arasi tecriibeye
gore farkli yorumlamalar olabilir. Orneklem biiyiikliigiimiiz 6nceki calismalar ile
kabul edilebilir biiytikliikte olsa da sayimiz daha fazla olabilirdi. USG’nin dogruluk
orani duvar kalinlik artis1 olup olmamasina gore analiz edilmistir ancak bagirsak duvar

kalinlig1 igin bir cut-off deger belirlenmemistir.

Sonu¢ olarak bu caligma hasta basinda uygulanabilen, ucuz, hazirlik
gerektirmeyen, non invaziv bir teknik olan intestinal USG’nin BTE kadar etkili
oldugunu gostermistir. Ek olarak USG’nin doppler 6zelligi ile SMA nin akim hizinin
inflamasyonla korele olarak artmasi da énemli bir bulgudur. intetinal USG Crohn
hastalig1 tanisinda ilk basamak goriintiileme metodu olarak kullanilabilir. Tedavi,
komplikasyon, post operatif rekiirrens takibi gibi durumlarda rutinde kullanilabilmesi

i¢cin daha fazla sayida hasta ile prospektif yapilacak ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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