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Crohn Hastaliginin Patolojik Ozellikleri
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Ozet
Crohn hastaligi patolojik ve klinik bir kavram olarak 1932’de yayinlanmis olmasina ragmen ve giinimiize degin patogenezini saptamak ama-
ciyla ¢cok yogun cabalar harcanmasina karsin, hala nedeni bilinmeyen bir hastaliktir. Diger taraftan Crohn hastaligi, hastalar bazinda olduk-
ca heterojen bir tablo olusturmaktadir. Viyana siniflamasi temel alindiginda, hastalar fenotipik olarak 24 alt grubu ayrilmaktadir. Sonug ola-
rak Crohn hastaligi hem klinik hem de patolojik acidan bir problem olarak éniimiizde durmaktadir. Bu makalede patolojik bulgu ve pato-
lojik tani tizerinde en son goris birligi olusturulmus durumlar ile Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’nin bu alandaki deneyimi
birlikte tartisildi.
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The pathologic features of the Crohn’s disease
Abstract

Despite that Crohn’s disease has first been published as a pathologic and clinical entity in 1932, and enormous progress has been made in
understanding its pathogenesis since then, there still remain unknown aspects of its etiology. Furthermore Crohn’s disease is a heterogeneo-
us entity with, for example, 24 phenotyping subgroups according to the Vienna classification. Hence Crohn’s disease is still a problematic
area in both the clinical and pathological terms. In this review, the recent consensus reached on the pathologic findings and diagnosis of
Crohn’s disease is discussed, combined with the experience of the Pathology Department of the Cerrahpasa Medical Faculty.
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rohn hastaligi (CH), idiopatik inflamatuar barsak  nezinde rol oynadigi distiniilen durumlar ve patolojik

hastaligi (IiiBH) grubu icinde tanimlanmis olan iki  ayirici tanisi tizerinde durulacaktir.
hastaliktan biridir. Tarihsel olarak daha 6nceleri de ben-
zer tablolarin tanimlanmis olmakla birlikte, literattirde

legal olarak yerini 1932’de almistir [1]. Ulseratif kolit Gegmisten Giiniimiize “Klinikopatolojik

(UK)'in tanimi goreceli olarak daha eskidir [2]. Tanim-
lari agisindan asrini tamamlamamis olsalar da, strekli
devam eden ¢ok disiplinli calismalara ragmen oldukca
eski bu iki hastalik hala “nedeni bilinmeyen” sifatini ko-
rumaktadir. Bir grup hastada ise CH ile UK arasinda ayi-
rici tani yapilamamakta ve bu grup icin indetermine ko-
lit kavrami kullaniimaktadir [3]. Bu makalede esas ola-
rak CH’nin patolojik 6zellikleri, bugiine kadar patoge-
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isbirligi” Kurgusu Cercevesinde Crohn
Hastali1 Patolojisinin Kisa Tarihi

Literattirde bircok makalede CH’nin ilk tanim tarihi
olarak Burill B. Crohn ve arkadaslarinin 1932’deki yayi-
ni gosterilir. Her ne kadar yasami boyunca Dr. Crohn
bu hastalik icin asla kendi ismini kullanmamis olsa da
gtinimuizde kiresel olarak kabul gormds bir eponimdir
[4]. 1932’de JAMA'da yayimlanmis olan bu makaleye
baktigimizda 3 isim gorilir: BB Crohn (gastroentero-
log), L Ginzburg (cerrah) ve GD Oppenheimer (patolog)
[1]. O glinden gintimiize tasinan klasik bilgi, bir hasta-
ya CH tanisi koyabilmek icin klinik, endoskopik, histo-

103



S. Goksel

lojik, radyolojik ve/veya biyokimyasal incelemelerin bir
arada degerlendirilmesi gerekliligidir [5]. Bir baska de-
yisle higbir veri tek bagina CH tanisi igin yeterli olmadi-
g1 gibi, CH ile ilgili anatomopatolojik bilgiler de multi-
disipliner bir birikim ile gelistirilmistir.

1907-1908 tarihlerinde Mount Sinai Hastanesinde
patoloji interni oldugunu ve tiim otopsilerin asistanhgi-
ni yaptigini anlatan Crohn, bir cok konusmasinda ve ya-
zisinda Dr. Emanuel Libman’in otopsilerin barsaklarini
ne kadar titizlikle inceledigini ve kaydettigini vurgular
[6]. Guglu bir patoloji temeli oldugu anlasilan Crohn,
Ginzburg ve Oppenheimer’in kendisinden bagimsiz an-
cak es zamanl titiz calismalarinin bu alana getirdigi
katkilari yinelerken, CH’nin morfolojik bulgularinin pa-
tolog-cerrah birlikteligi ile tesbit edildigini anlatir. Bu
tarihi tarihi bildirisi New Orleans’da sozli olarak “Ter-
minal ileit” adiyla sunuldugunda, tartismacilardan Dr.
Bargen’in “rejyonal ileit” terimini 6nermesi ile hastali-
gin adini degistirdiklerini bildiren Crohn, rejyonal ileit
tanisinin esas olarak radyolojik bulgular ile konuldugu-
nu stirekli vurgulayarak Marshak’in (radyolog) da ekibin

ayrilmaz bir pargasi oldugunu gosterecektir [7-9].

" M

Zamanin akisi icinde “ileokolit”, “ileojejunit” [10],
rektal komplikasyonlar, non-graniilomatéz ve akut
formlar, “grantilomatoz kolit-segmental kolit, duode-
num tutulumu gibi CH’nin agizdan-anise tutulumu ve
eslik eden diger organ patolojileri tanimlanmaya devam
ederken, aslinda barsak duvarinda goriilen makroskopik
ve mikroskopik patolojik bulgular agisindan 1932’den
bu gtine cok buytik bir degisiklik yasanmamistir [9-16].
Ancak bu bulgularin hastaligin tanisinda ve ayirici tani-
sindaki agirligi ve giict, tartismasiz bir sekilde, yeterli
degildir.

Asagida detayli olarak tanimlayacagimiz patolojik
bulgulara gecmeden 6nce, rejyonal ileitin kendi sireci
icinde , “kronik interstisyel enterit” tanimini ilk kez or-
taya koydugu bildirilen ve bir cerrah olan Dalziel ile
Polonyalilarin giinimiizde de kullandiklari eponim bi-

=

cimiyle “Crohn-Lesniowski hastaligi”na adini veren

Lesniowski unutulmamalidir [17,18].
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Crohn Hastaliginin Klasiklesmis Patolojik
Ozellikleri ve “Kamta Dayali” ECCO-Viyana
Goriigbirligi Raporu

CH’nin patolojik 6zellikleri, yukarida da vurgulandi-
g1 gibi, rezeksiyon materyalinin patolojik incelemesi,
peroperabl cerrahi gozlem ve radyolojik bulgularla bir-
likte tanimlanmistir. Daha sonra hastalara erken tani
koyma cabalari ve endoskopik yontemlerin gelismesiy-
le birlikte endoskopik biyopsi materyalindeki mikrosko-
pik bulgularin anlamhligi Gzerinde durulmustur. Bu iz-
lek dogrultusunda oncelikle rezeksiyon materyalinde
degerlendirilebilecek bulgular ve sonra endoskopik bi-
yopsi materyalindeki bulgular tzerinde durulacaktir.
Buttin 6zellikler, Avrupa Crohn ve Kolit Organizasyonu
(ECCO) tarafindan, ardisik toplantilarla gelistirilmis olan
kanita dayali gorusbirligi raporundaki veriler ile birlikte
irdelenecektir [5].

Makroskopik Bulgular

CH’nin bilinen klasik makroskopik 6zellikleri Tablo
1'de, ECCO gorugbirliginde yer alan tanisal bulgulari
Tablo 2’de gosterilmistir.

CH’de sindirim kanalinda senkron veya metakron
farkli segment tutulumu onemli 6zelliklerden biridir.

Tablo 1. Crohn hastaliginin makroskopik 6zellikleri.

e Sindirim kanalinda atlayan lezyonlarin varligi. Hastalikli
segmentlerin arasinda tamamen saglikli alanlar bulunur.

e Erken donemde aftoz tlserler

e Barsak uzun eksenine paralel dere yatagi gibi lineer tilserler

e Fissur seklinde tlserler. Bunlarin derinlesmesiyle fisttller
(batin bosluguna, diger barsak segmentlerine, diger komsu
organlara)

e Ulserler arasinda kalan mukozada kaldirim tasi gériintimi

e Ulser ve fissur kenarlarinda psodopolipler

¢ Duvarda fibrozise bagli kalinlasma

e Duvar kalinlagsmasi olan bolgelerde limende daralma

* Mezenter yag dokusunun barsak duvari tizerine
(antimezenterik bolgeye dogru) tirmanmasi-sarilmasi

e Mezenter lenf dugtimlerinde biytime




Birden fazla segmentin senkron tutulumu “atlayan lez-
yonlar” olarak tanimlanir. Hastalikli segmentlerin ara-

sinda tamamen saglikli alanlar bulunur.

Tablo 2. ECCO Goriisbirligi- Crohn hastaligi tanisinda mak-
roskopik ozellikler [5].
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e ileal hastalik*

e Rektum tipik olarak korunmustur

e Birlesen, derin, lineer Ulserler. Aftoid ulserler.

e Derin fisstrler

o Fistiiller

¢ Yag dokusunun barsagi sarmasi*

e Atlayan lezyonlar (segmental hastalik)

e Kaldirm tasi gériinim

e Barsak duvarinin kalinlagmasi

o Striktiirler

* Diger ozelliklerle karsilastirildiginda, Crohn hastaligi tanisi icin tipik fark
gosteren ozellik

En erken gelisen makroskopik lezyon aftéz (ilserler-
dir ve tamamen nonspesifik bir bulgudur (Sekil 1). Tipik
olarak ilerlemis bir hastalikta, barsak uzun eksenine pa-
ralel dere yatagi gibi lineer tlserler gorilir. Lineer Gl-
serler genellikle barsagin mezenterik bolgesinde yerle-
sir. Ancak birbirine parelel olarak diger bolgelerdede
olabilir (Sekil 2). Fisstir seklinde tlserler sik gortilen bul-
gulardir. Makroskopik incelemede bunlari saptayabil-
mek icin hastalikli segmenti antimezenterik bolgeden
actiktan sonra barsak duvarina sagital kesitler yapmak
yararhdir. Ekmek dilimler gibi yapilan bu kesitlerde me-
zenterik tarafa dogru degisik derinlikte fisstirler buluna-
bilir. Barsak duvarini gererek ve arkadan isik vererek in-
celedigimizde perfore fisstrleri kolaylikla gormek olasi-
dir. Fisstrlerin derinlesmesiyle fistiiller (batin cildine,
batin bosluguna, diger barsak segmentlerine, diger
komsu organlara) gelisir. Diger organlar ile hastalikli
segment arasindaki yapisikliklar fibroinflmatuar stirec
ile de gelisebileceginden, fistiil varligi ve yolu yukarida
tanimlanan bicimde arastirilabilir.

Sekil 1. Aftoz tlserler.
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Sekil 2. Lineer tlserler.

Ulserler arasinda kalan mukozada genellikle kaldi-  Olay ilerledikce hastalikli segmentte mukoza tamamen
rim tasi goriiniimdi olur (Sekil 3). Ulseratif kolitde goriil-  soyulmus gibi diimdiiz bir goriinim alabilir (Sekil 4).
digu kadar sik ve cok olmamakla birlikte CH’de de iil- Duvarda fibrozise bagl kalinlasma, duvar kalinlag-

ser ve fissur kenarlarinda psddopolipler sik gorilir.  masi olan bolgelerde limende daralma c¢ok onemli

]

> &,,'

Sekil 3. Mukozada kaldirnim tasi goriinimd.
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Sekil 4. Mukozada soyulmus gortinim.

makroskopik 6zelliklerden biri olup, CH’nin tarihinde
ilk radyolojik bulgulari olusturan patolojidir. Duvar ka-
[inlasmasinin oldugu bolgede barsak duvarinin direnci
arttigi igin, longitudinal olarak agildiginda masaya seri-
lip yayilmaz ve tipik kursun boru-bahce hortumu goru-

namana korur (Sekil 5).

Mezenter yag dokusunun barsak duvari (izerine (an-
timezenterik bolgeye dogru) tirmanmasi-sarilmasi
onemli 6zelliklerden biridir (Sekil 5-6). ECCO goriisbir-
ligi raporunda, CH tanisi i¢in bu bulgunun tanisal (pre-
diktif) degerinin yiksek bulundugu bildirilmistir [5].

Her olguda saptanmasa da mezenter lenf diigiimle-
rinde biytime eslik eden bulgulardandir (Sekil 5).

Sekil 5. Duvar kalinlasmasi, limen daralmasi, bahce hortumu-kursun boru
goriinimi. Mezenter yag dokusunun tirmanmasi, lenf digiimlerinde biytime.
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Mikroskopik Bulgular

CH’nin mikroskopik 6zellikleri Tablo 3’de, ECCO
gorusbirliginde yer alan cerrahi materyalde tanisal 6ne-
mi olan mikroskopik bulgular Tablo 4’de gosterilmistir
[5]. Bu paralelde i. U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi ic
Hastaliklart Anabilim Dali Gastroenteroloji Bilim
Dalinda ardisik olarak tani konulup takip edilen, 2001-
2004 tarihleri arasinda barsak rezeksiyonu yapilan 26
Crohn tanili hastanin bulgularina dayali gozlemler de
sunulmustur [19].

Tablo 3. Crohn hastaliginin mikroskopik 6zellikleri.

e Transmiral iltihabi infiltrasyon

e Derinligi degisen ulserler.

e Fisstir(yarik) biciminde ulserler, 6zellikle damarlarin barsak
duvarina girdigi yerlerde gelisiyor. Fistuller olabilir.

® Mukozada mikst iltihabi infiltrasyon

e Kriptlerde pilorik (antral) metaplazi. ince barsak tutulumun-
da hemen her zaman mevcut. Kalin barsakta cekumda
ileogekal valve yakin alanlarda gortltyor. Daha distalde
gelismiyor.

e Muskularis mukozada diffuz ve/veya nodiiler kalinlagma,
duplikasyon

e Submukozada ve subserozada daha belirgin olmak tizere
tim duvar katlarini tutan fibrozis

e Submukozada fibromuskiiler obliterasyon

e Tum duvar katlarinda lenfoid folikiller seklinde kronik ilti-
habi infiltrasyon. Muskularis proprianin hemen stiinde ve
hemen altinda lineer, inci dizisi gibi dizilim yapmasi tipik.
Ozellikle submukozada lenf diigiimi yapisi olusumuna
kadar ilerleyen bir lenfoid hiperplazi olabiliyor.

Transmdiral iltihabi infiltrasyon hem CH’nin dogasi-
ni anlatan, hem de UK ile ayirici tanisi acisindan énemi
olan ve bilinmesi gereken bir 6zelliktir. CH’de mukoza-
da lenfosit ve plazma hicrelerinin artisi, eozinofillerin
artigr ve notrofil infiltrasyonu ile olusan mikst bir iltiha-
bi reaksiyon gorilir. Mukozadaki lenfosit ve plazma
hiicre artisi genellikle UK’'de goriildiigii kadar yogun
degildir. Notrofillerin varhgi hastaligin aktivasyonunu
tanimlamak acisindan degerli bulunmaktadir. Bizim
bulgularimiza goére mukozadaki iltihabi reaksiyon ola-
rak en sik gorilen bulgu yogun eozinofil artisidir. Lami-
na propriada yogun eozinofil artisi 6zellikle ileumdan
yapilan endoskopik biyopsilerde patolojik yorum aci-
sindan degerli bir bulgu gibi gorinmektedir.

CH’de tim duvar katlarinda lenfoid folikdiller seklin-
de kiimelesen kronik iltihabi infiltrasyon olur (Sekil 6).
Lenfoid folikdllerin derin submukozada-muskularis
proprianin hemen tstiinde ve hemen altinda-subseroza-
da lineer, inci dizisi gibi dizilim yapmasi tipiktir. Ozel-
likle submukozada, sintsleri ile birlikte tipik lenf digi-
mi yapisi olusumuna kadar ilerleyen bir lenfoid hiperp-
lazi olabilir.

Grantilomatoz iltihap CH’nin 6nemli tani koyduru-
cu ozelliklerinden biridir (Sekil 7). Batili kaynaklarda
CH’de granilom gorilme orani %50-%70 arasinda de-

Tablo 4. ECCO Gorusbirligi- Cerrahi materyalde Crohn
hastaligi tanisinda mikroskopik 6zellikler [5].

e Transmiiral iltihap*

e Granllomatoz iltihap. Nekrozsuz, kazeifikasyon nekrozu-
nun olmadigi grantlomlar. Genellikle birlesme egilimi yok.
Graniilomlar Peyer plaklarinda ve lenfoid folikillerde sik
goruliyor.

e Kiimeler (agregat) olusturan iltihabi patern, transmural
lenfoid hiperplazi*

e Submukozada kalinlasma (fibrozis-fibromuskiiler oblite-
rasyon ve iltihap ile genisleme)

e Lenfanjiektazi. Submukozada ve subserozada daha sik
gortluyor.

e Fissiirler

e Noronal hiperplazi. Submukozada ve subserozada daha
sik gorultyor. Mikroskopik néromlar gelisebiliyor.

e Sarkoid graniilomlar (lenf diigtimlerini de iceren)*

e Daraltici ve tikayici nitelikte vaskilopati gortlebilir.
Grantlomatoz vaskulit olabilir.

e Barsak sinir sisteminde anormallikle (submukozada sinir
liflerinde hiperplazi ve ganglionitis)*

e Lenf diigtimlerinde grantlomatoz lenfadenit, reaktif hiper-
plazi, fibrozis ve regresyon gibi cesitli durumlar gordlebilir.

e Goreceli olarak degisiklige ugramamis epitelyum- mdisin
korunmus (goblet hiicreleri genellikle normal)

* Diger ozelliklerle karsilastirildiginda, Crohn hastaligi tanisi icin tipik fark
gosteren ozellik
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gismektedir. Bizim olgularimizda bu oran ¢ok daha az
olup %30’dur [19]. Granilomlar genellikle nekrozsuz,
ozellikle de kazeifikasyon nekrozunun asla olmadigi
grantlomlardir. Genellikle birlesme egilimi gostermez-
ler. Peyer plaklarinda ve barsagin dogal, kendi lenfoid
folikillerinde sik gorlr.

Ulserler CH'nin degismez patolojik ¢zelliklerinden
biridir. Derinlikleri degisiktir. Aftoz ulserler mukoza
icinde veya yizeyel submukoza icinde sinirhidir (Sekil

8). Lineer (lserler ve makroskopik olarak mukozanin

soyulmus gibi gortindtigi alanlarda tlser tabani submu-

Cerrahpasa Tip Derg 2009, 40(3): 103-120

kozaya iner, muskularis propriaya dayanabilir hatta
muskdler tabakayi da igine alabilir. Fisstirler yarik bigi-
minde Glserler olup cesitli derinlik seviyeleri gosterir
(Sekil 9). Perfore olabilir ve baska organlara fistil olus-
turabilir. Fisstrlerin cevresi histiosit ve yabanci cisim
dev hiicrelerinden zengin bir mikst iltihabi reaksiyon
veya graniilasyon dokusu ile cevrelenir. Fissir (yarik)
biciminde tlserler, 6zellikle damarlarin barsak (duvari-
na girdigi yerlerde gelisir ve bu hizada barsak duvarini
katettigi bolgede, okluzziv vaskulopati gortlme olasili-

g1 da vardir.

Sekil 6. Duvar katlarinda lenfoid folikiil seklinde iltihabi infil-
trasyon.

Sekil 7. Lenf damart ile yakin iliski gosteren, nekrozsuz granii-
lom.

Sekil 9. Fissur seklinde ulser, tabaninda nekrozsuz grantlom

varligi.
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Sekil 10. Kriptlerde pilorik (antral) metaplazi.

CH'de iltihabi reaksiyona eslik eden yapisal degisik-
liklere baktigimizda, mukozada villus ve kript zarari
mevcuttur. Villuslar iltihabi hicre infiltrasyonu ve yi-
zey epitel zarari ile genisler, kisalasir ve kiintlesir. Villus
tepelerinde lamina propriada artmis kiiciik damar kesit-
leri ve fibroblastik aktivite ile birlikte fibrovaskuler bir
gorintim olabilir. Kriptlerde distorsiyon, goblet hiicre
kaybi, kriptit ve kript apseleri UK'de goriilen kadar dif-
fuz ve carpici olmasa da ozellikle tlser6z lezyonlara
komsu alanlarda ve multifokal olarak gorulebilir. Kript-
lerde gorulen pilorik (antral) metaplazi ilging olarak in-

ce barsak tutulumunda hemen her zaman mevcuttur

Sekil 11. Muskularis mukozada kalinlasma ve ¢ok tabakall
gorandam.

(Sekil 10). Kalin barsakta gekumda ileogekal valve ya-
kin alanlarda gorilebilmekle birlikte daha distal kalin-
barsakta rastlanmamaktadir. Literatiirde pilorik metap-
lazinin Glsere komsu mukozada goruldugi vurgulan-
makla birlikte, bizim olgularimizin rezeksiyon materya-
linde makroskopik olarak normal gorilen bolgelerde de
saptanmis olup, muskularis mukoza kalinlasmasi ile bir-
likte belki de CH’nin erken bulgularindan biridir. Ayri-
ca yine bizim serimizde ileum endoskopik biyopsilerin-
de eozinofil artisindan sonra en sik gorilen bulgudur
[5]. Endoskopik biyopsilerde pilorik metaplazi goriilme-

si kronik bir ileit varhgini isaret etmesi acisindan cok

Sekil 12. Submukozada fibromuskdler obliterasyon.
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onemlidir. Mukozada kript tabanlarinda bazal fibrozis

de yine kronik stireci gosteren 6nemli bir bulgudur.

Muskularis mukozada kalinlasma sindirim kanalinin
her yerinde kronik iltihabi hastaliklarda gortlebilen bir
bulgudur (Sekil 11). CH'de de diffiiz ve/veya nodiler
paternde kalinlasma, duplikasyon hemen her rezeksi-

yonda gorulir.

Fibrozis CH’de duvar kalinligini olusturan esas ele-
mandir. Submukoza ve subserozada daha belirgin ol-
mak lzere tim duvar katlarini tutar. Submukozada sa-
dece kollajenizasyon ile karakterize bir fibrozis gortle-
bilecegi gibi daha sik olarak hiperplastik diiz kas lifleri-
ni de igeren fibromuskiler bir kalinlasma olur. Fibro-
muskdiler obliterasyon olarak tanimlanan bu alanlarda
periferik sinir hiperplazisi de siklikla vardir ve beklide
fibronéromuskiiler obliterasyon terimi lezyonu daha iyi
tanimlayabilir (Sekil 12). Muskiiler tabakada intersitisyel
fibrozis daha sik gortlir, ancak muskularis proprianin
internal tabakasini ya da tamamini ortadan kaldiran ma-
sif fibrozis seklinde de olabilir. Fibrozisin en belirgin ol-
dugu diger bolge subserozadir. Antimezenterik alanda
bu cok belirgin degildir. Subserozal fibrozis esas olarak
mezenterik yanda, subsertz-mezenterik yag dokusunun
yerini alarak yayilir. ileocekal acida bu cok abartili
olup, barsak duvarina komsu ve duvar disi bir kitle bi-
ciminde goriilebilir. Ozellikle ileocekal acidaki bu fib-

rotik alanin sikhkla fisstrler icerdigi goralir.

Lenfanjiektazi CH igin sik vurgulanmig bir bulgudur.
Submukozada ve subserozada daha sik goriiltr. Sub-
mukozadaki fibrozis veya fibromuskiler obliterasyon
icinde kolaylikla gozden kagabilir, ancak dikkatli bir
gozlem ile de kolaylikla saptanir. Yine mezenterik yan-
da, subserozada sik gorilir. Makroskopik incelemede
hastaliksiz gortinen alanlarda da mikroskopik olarak

lenfanjiektazi saptanabilir.

Néronal hiperplazi énemli ozelliklerden biridir
(Sekil 13). Hem periferik sinir hiperplazisi hem de gang-
lionlarda ganglion hiicre hiperplazisi biciminde goriile-
bilir. Periferik sinir hiperplazisi lenfanjiektaziye benzer

sekilde submukozada ve subserozada daha sik gordlr.
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Yine ileocekal acida, subserozada hem sayica artmis
hem de kalinhklarr artmis ve grup olusturma egiliminde
periferik sinirler olabilir. Bazi vakalarda durum o kadar
cok abartili bir hal alirki mikroskopik néromlar gelisebi-
lir. Bizim serimizde 3 olguda nérom olusumu saptandi
[19].

Ganglionit Crohn hastahigi icin goreceli yeni terim-
lerden biridir. Rezeksiyon materyalinde ganglionit sap-
tanmasi hastalik niikstinti isaret eden 6nemli bulgular-
dan biri olarak gtincelligini korumaktadir [5,20]. Bizim
serimizde myenterik pleksus iltihabi fissurlarin cevresin-
de sik gozlenen bir bulguydu. 2 olguda da, CH disinda
6zgun bir durum olarak bildirilen eozinofil infiltrasyonu

ile karakterize eozinofilik ganglionit gortldi [21].

Lenf digtimlerinde biytime CH icin 6nemli bir bul-
gu gibi gorilmekle birlikte lenfadenomegali goriilme-
yen vakalar da az degildir. Lenf diigiimelerini biyiten
durum genellikle reaktif hiperplazidir. Graniilomatéz
lenfadenit de gorilebilir. Kendi serimizden edindigimiz
ilging bir deneyim de suydu: barsak duvarinda grantlo-
matoz iltihap saptanan vakalarda lenf dugtimlerinde
grantilomatoz iltihap olmayabilir ya da tersi barsak du-
varinda grantlomato6z iltihabin olmadigi vakalarda da
grantlomatoz lenfadenit gortlebilir. Bir baska ilging
bulgu da hastalarda her zaman lenfadenomegali olma-
masi ve hatta mikroskopik olarak lenf diigtimlerinin fib-
roz kapsultiinde kalinlasmayla birlike, lenfoid dokuda

regresyonun olabilecegi idi.

Literatirde CH’de mezenter damarlarinda daraltic
ve tikayici nitelikte cesitli vaskilopatilerin gorildtgu
1960’ yillardan beri tanimlanmakla birlikte 2007 Viya-
na ECCO-goriis birligi raporunda vaskulopatiden hig
bahsedilmemektedir [22,23]. CH’da granilomat6z vas-
kilit de gorilebilmektedir [24]. Bizim ardisik olgu gru-
bumuzda tikayici vaskulopati %50 ve asiri daraltici ni-

telikte vaskulopati %30 olguda saptandi.

Crohn Hastaliginda Patolojik Tani
CH tanisinda tek bir altin standart yoktur. Tani klinik

degerlendirme ve endoskopik, histolojik, radyolojik
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ve/veya biyokimyasal incelemelerin sonuclariyla birlik-
te saglanir [5]. Bu baglamda rezeksiyon éncesi, hastala-
rin endoskopik biyopsilerinin patolojik incelemesi ile
ancak yukarida tanimlanan buttnltge bir katki saglana-
bilir. Patolog zaman zaman klinisyenin ve hatta hasta-
nin tani icin umut baglanan tek yol oldugu yoniinde
agir baskilari yasasa da kendi sinirlarint iyi bilmeli, an-
cak bu sinirlar icinde st dizeyde gayret gostermeyi de

ihmal etmemelidir.

ECCO 2000 yilindan itibaren, 20 ayri Avrupa ulkesi-
nin uzmanlari ile yapilan ardisik toplantilarla, tim bul-
gu ve yayinlarin degerliligini bilimsel olarak él¢timiyle
bir goris birligi olusturmustur [5]. Bu rapora gore en-
doskopik inceleme sirasinda rektum ve ileum dahil ol-
mak tizere her hastadan seviyeli biyopsi alinmasi ve her
seviyeden minimum 2 olmak tizere multipl biyopsi 6ne-
rilmektedir. Fulminan kolitli hastalarda da her bolgeden
en az 2 ornek onerilmektedir.

Biyopsi patolojiye gonderilirken, hastanin yasi, has-
talik stresi, tedavinin tipi ve stresinin patologa muhak-
kak bildirilmesi gereklidir. Doku 6rneklerinin hizli ve

dogru fiksasyonu sarttir.

Patolojik incelemede dokunun uygun kosullarda ta-
kibi ve parafin bloklara dogru géomiilmesi cok 6nemli
olup, hafif dereceli ve fokal lezyonlarin varliginda her
bir doku 6rnegi cok sayida kesitler yapilarak incelenme-
lidir.

Endoskopik biyopsilerin mikroskopik incelemesinde
fokal kronik iltihap, yamasal kronik iltihap, fokal kript
diizensizligi ve granilom taniyr destekleyen bulgular
olarak desteklenmistir. Bu bulgularla birlikte dizensiz
villus yapisi ileum biyopsilerinde katki saglayabilir. Eger
ileit kolit ile devamlilik gosteriyorsa tani degeri yiiksek-
tir.

Cerrahi materyalin patolojik incelemesi icin 6neri-
lenlere gelince, rezeksiyonun tercihen acildiktan he-
men sonra fotografinin cekilerek sistematik olarak ince-
lenmesi ve bulgularin kaydedilmesi ilk sirada yer al-
maktadir. Barsak segmenti acilmadan once dis ytizden

incelenip bulgular kaydedildikten sonra, eger timoral

112

bir kitle varsa onu kollayarak, barsagin antimezenterik
bolgeden acilmasi onerilmektedir. Rezeksiyonlar icin,
doku 6rneklemesinde onerilen bir sayi olmamakla bir-
likte, ileum, appendiks ve lenf diigiimlerinin muhakkak
orneklenmesi, sadece lezyonlu alanlarin degil, makros-
kopik olarak lezyon gorilmeyen alanlarinda birlikte ve

sistematik olarak orneklenmesi onerilmektedir.

Gerek endoskopik biyopsilerde gerek rezeksiyon
materyalinde hangi bulgular ya da ne kadar bulgu gora-
[irse Crohn tanisina gidilecegi sorgulanmistir. Rezeksi-
yon materyalined grantlom gorilmiyorsa Tablo 4’de
gortlen ozelliklerden, en az 3 6zelligin olmasi gerekli-
ligi; grantlom goriliyorsa en az eslik eden diger 2
ozelligin varligi en cok kabul goéren kriter olmustur. Ay-
ni yaklasim endoskopik biyopsilerin mikroskopik ince-

lemesi icin de dnerilmistir.

Displazi ve intraepitelyal neoplazi arastirilmasi ve
tanisi icin UK icin o6nerilen kriterlerin uygulanmasi,
hem endoskopik biyopsilerde hem de rezeksiyonlarin
patoloji raporunda aktivasyon ile ilgili bilgi verilmesi

gerekliligi vurgulanmustir.

Gecmisten Giiniimiize Crohn Hastaliginin
Eyopatogenezinde Kiimiilatif Toplam

Tarihi makalede CH etyolojisini agiklayacak bilinen
bir predispozan faktor olmadigi bildirilmistir [1]. Sonra-
lari alerjik nedenler, penetrasyona yol agcmayan batin
travmalari, psikosomatik nedenler tizerinde durulmus-
tur [8]. Ozellikle BB Crohn viral etyoloji tizerinde cok
durmus ancak bunu destekler kanit saptanamamistir
[6]. CH ve alerjik etyopatogenez 1950’li yillardan bu
yana vyurirlukte ve arastirma konusudur [25,26].
CH’nin karakteristigi olan granilomatoz iltihap ile bas-
layan etyolojide ve patogenezde immunolojik reaksi-
yonlarin roli tizerindeki arastirmalar sayisiz olup, asiri
immun reaksiyonlardan immunyetmezligin roltine ka-
dar genis bir yelpazede incelenmistir [27-30]. Teknolo-
jinin ve genetik mihendisligin ilerlemesiyle CH hakkin-
da ¢ok sey bulunmus ve cok yol katedilmis olmakla bir-

likte, patogenezin aydinlanmasi, tani yaklasimlari ve



yeni tedavi modelleri gelistirilmesinde cok yararli olan
sayisiz calismalara karsi, ortak yargi CH'nin nedeninin

hala bilinmedigidir.

Alerji tabanli calismalarda tanida eozinofilik infil-
trasyonun yeri saglamlasirken, giinimizde CH tedavi-
sinde elementer diyetin 6nemi tizerinde ¢ok durulur ol-
mustur [26-31].

CH, UK ile birlikte ailesel bir hastaliktir. 1932’den
sonraki ilk 20 yil icinde CH’nin ailesel oldugu kabul
edilmisti [8]. Epidemiyolojik olarak CH'nin 6nemli bir
oraninda ailesel hikayenin varhgi, ikizlerde veya aile
tiyelerinin birinde UK olmasi yoniinde bircok ilke ve
arastirma grubunun sonuclari, hem CH-UK’in ayrilmaz
butinliugint korudu hem de ailesel yani genetik yatkin-
lig1 gticlendirdi. Ancak bu ¢alismalar bir yandan da her

hastada bu aile iliskisinin olmadigini gosterdi.

Genetik calismalari 6zetleyecek olursak, HLA-DR
iligkilerinin arastirilmasiyla alevlenen bu siirec [iBH ile
iliskilendirilen 2 genin tanimlanmasi ve bu hastalik gru-
bu tGzerindeki rollerinin arastirilmasiyla devam etmekte-
dir [28,29,30]. Birinci gen 2001 yilinda tanimlanmistir
ve 16. kromozomda, IBD1 lokusunda bulunan NOD2
(nuclear type binding oligomerization domain 2) geni-
dir, sonradan CARD15 (c-terminal caspase recruitmend
domain 15) olarak isimlendirilmistir. Makrofajlar, den-
dritik hicreler, barsak epitel hiicreleri ve Paneth hiicre-
lerinde bulundugu saptanan bu gen antijen tanimlan-
masinda ve proinflamatuar sitokinlerin transkripsiyonu
ile nukleer faktor kappa B’nin (NFKB) serbestlesmesin-
de 6nemli rolii olan bir proteini kodlar. Bu genin hemen
yakinindaki LRR (leucine-rich repeat) bolgesinin de
bakteri antijenlerinin taninmasinda roli oldugu disi-
nilmektedir. Dolayisiyla NOD2/CARD15 ve LRR bol-
gesindeki mutasyonlar sonucu bir dizi savunma bozuk-
lugu gelisecektir. Bununla birlikte bu genlerde mutas-
yon CH olanlarda %27-39, UK olanlarda %12-14, nor-
mal kontrollerde ise %714-16 arasinda saptanmistir.
Crohn hastaligindan sorumlu tutulan ikinci gen ise 5.
kromozomda IBD5 lokusunda bulunan, OCTN1 ve

OCTN2 (organic cation transporters) adli, hiicre mem-
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branindan karnitin ve diger maddelerin tasinmasini sag-
ladigi dustnilen proteinleri kodlayan gendir. CH olan-
larda bu iki proteinden birinde mutasyon gorilme sikli-
g1 %53, saglikh kontrollerde ise %23 oraninda bulun-

mustur.

Bitin bu arastirmalarin birikimi sonucu CH patoge-
nezinde birbiriyle ortisen 3 ana baslik kurgulanmistir:
Genetik yatkinlik, mukoza immdiin sistemi (immunregu-
lasyonda ve barsak epitel hiicrelerinin bariyer islevinde
bozukluk s6zkonusudur) ve cevresel tetikciler (normal
barsak florasini kapsayan liminal bakteriler veya infek-
siyonlari, bakteri Grtinleri de olabilen peptidoglikanlari
icerir). Immiin yanit genel olarak dogumsal (innate) ve
adaptif olarak siniflanacak olursa, yukarida tanimlanan
genetik anormallikler sonucu CH’da her iki yanit siste-
mi de bozulur. Barsagin dogal immiin yaniti, epitel ba-
riyeri, makrofajlar ve antijen sunan dendritik hticreler
tzerinden ve notrofil aktivasyonu ile giden bir yanit
olup saatler icinde gelisir. Adaptif immiun yanit ise B ve
T hiicreleri tizerinden antikor olusumu ve efektor T hiic-
relerinin gelismesine yol acan ve ginler icinde stregi-
den bir yanittir. NOD2/CARD15 defekti s6z konusu ol-
dugunda makrofajlar liminal bakterileri etkisiz hale ge-
tiremeyip, CD4+ efektor T hiicreleri araciligi ile iltihaba
yol acar. Ote yandan ayni defektin s6z konusu oldugu
epitel hucreleri limendeki peptidogllkanlara karsi de-
fensin tretimi yapamaz, kimokin sekresyonu bozulur ve
epitel bariyerini asan peptidoglikanlar T hicreleri tize-
rinden efektor bir yanit ve iltihabin gelismesine yol
acar. Yine ayni defektin oldugu antijen sunan hiicre-
ler(dendritik hiicreler) bakteri veya bakteri trinleri(pep-
tidoglikanlar) ile karsilastiklarinda, bu antijenik yapilari
sunduklart CD4* T hicrelerinde homeostatik ve diizen-
leyici bir yanit yerine iltihaba yol acan kuvvetli bir efek-
tor yanit gelistirirler.

Peki, bu genetik mutasyonlarin saptanmadigi Crohn
hastalarinda patogenez nasil olmaktadir? Ginimiiz iti-
bariyle buna bir yanit olusturabilmek icin literattir aras-
tirlldiginda alternatif bulmak ¢ok zor degildir. Yalniz bi-
raz genetikten uzaklasmak ancak molekdler ¢alismalar-
dan geri durmamak gerekir.
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Kronik iskemi ve néronal patolojiler: Kalin barsagin kro-
nik iskemisi, nedenleri ve barsakta olusturdugu morfo-
lojik degisiklikler acisindan oldukga iyi tanimlanmis
olup, ozellikle yasli insanlarda tlseratif kolit ile ayirici
tani yapilmasi gerektigi neredeyse klasik bir bilgi haline
gelmistir [32,33]. Daha sonra literatiirde vaka sunumu
biciminde genc eriskinlerde goriilen iskemik kolit ya-
yinlari ortaya cikmaya baslamistir [34]. ince barsak is-
kemisinde ise buytik damar tikanikliklarina bagli ve in-
farktusle sonuclanan akut durumlar ile kroniklesmeye
bagli strikttir gelismesine iliskin yayinlar olmakla birlik-
te “kronik iskemik enterit” terimi ve kavrami pek kabul

gormus bir durum degildir.

CH'de vaskdiler patolojilerin olabildigi ilk radyolojik
olarak tanimlanmistir [22]. CH etyolojisinde “tam olma-
yan damar tikanikliklarinin- asiri daralma-* roli tizerin-
de durulmus, radyolojik olarak bazi hastalarada vasa
rektalarda tam tikaniklik saptanmistir [35,36]. Barsak
duvarina en yakin damarlar olan vasa rekta patolojileri
yani sira, [IBH'da biiyiik damar patolojileri de bildiril-
mistir [37]. Wakefield ve ark. [38] multifokal infarktus-
lerin CH patogenezindeki yerini, sigara ve oral kontro-
septiv kullanimi ile CH iliskisinin yine iskemi streci
Gzerinden roliinti, CH’da grantlomatoz vaskdlitin sikli-
gini [24,39,40] gosterirken, bu grup icinde yer alan RE
Pounder patogenezde iskeminin yani mezenter kan aki-
minin roliini éncelemistir. Yine ayni grup ince barsak-
ta mezenterik lineer Ulser olusumunda 6zellikle vasa
rekta patolojisini, rezeksiyon ve otopsi materyalinde
radyolojik bulgular ve ince diseksiyon ile cok detayl bir
bicimde ortaya koyar [41]. Zaman icinde mezenterik
damarlarda gorilen vaskulitler ile sistemik ve/veya pe-
riferik vaskulitlerin CH ile birlikteligine iliskin yayinlar
siklasir [41,42]. Vaskulit disinda diger daraltici ve tika-
yici damar patolojilerine bagli, iiBH'ni taklit eden iske-
mik barsak hastaliklarinin bildirilme orani artar [43-46].
Yine lIBH'ni taklit eden, damar patolojisi olmasa da hi-
poksiye yol acan durumlara bagl barsak iskemisi vaka-

lari tanimlanir [47].

Bu arada Behcget hastaliginda intestinal tutulumun

ozellikleri saptanip yayinlanmaya baslamistir [48,49].
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intestinal Behcet hastaliginda CH’da goriilen longitiidi-
nal-lineer ulserler desifre edilir [50]. Radyolojik olarak
CH ve intestinal Behcet hastaliginin enteroklizis bulgu-
larinin benzerligi carpicidir [51]. Behcet hastalarinda
da ayni Crohn hastalarinda oldugu gibi serolojik ve ge-
netik bir heterojenite s6z konusudur [52,53]. Bu yazida
sadece bir 6rnegi verilen “ayni hastada CH ve Behcet
hastaligi birlikteligi” gosterilen olgu bildirimleri litera-
turde gittikce artar [54]. Cerrahpasa Tip Fakdltesi
Patoloji Anabilim Dali'nda, intestinal Behget hastalig
olan 7 olgunun barsak rezeksiyonu tzerine yaptigimiz
incelemede, literatir bilgilerine de dayanarak, intestinal
Behcet hastaliginin okluzziv damar patolojisine bagli is-
kemik barsak hastaligi oldugu, barsak iskemisinin akut-
subakut ve kronik formlarinin gorilebildigi sonucuna
varilmistir. ilk sonuclarinin Giilen B. Dogusoy tarafin-
dan, 2005 yilinda 20. Avrupa Patoloji Kongresinde, EC-
CO gorusbirligi toplantisinda sunulan ve hentiz yayim-
[anmamis bu hasta grubunda, kronik iskemik tablo esas
olarak terminal ileum ve ¢ekumu etkilemekte ve mak-
roskopik, mikroskopik tiim patolojik 6zellikleri CH ile
ileri derecede benzesmektedir [55]. Nitekim bu seride 2
olgu daha 6nce Behcet hastaligi ve Crohn Hastaligi ta-

nilarini birlikte tasimaktaydi.

Henoch-Schonlein purpurasi ve CH iliskisi bir baska
ilging alandir. CH’nin ilk bulgusu olarak ortaya gikabi-
lir. Literattirde bu konuda ¢ok sayida vaka bildirisi mev-
cuttur. Bazilari TNF tedavisine bagh olarak vaskulitin
gelistigini varsaysa da hem CH'’da ilk klinik bulgu ola-
rak ortaya cikisi, hem de mezenterik damar tutulumu-
nun CH ile ayirici tani gerektirdigine iliskin gorisler da-
ha fazladir [56,57]. Wegener grantlomatozu ve CH ilis-
kisi de literatirde benzer bir bicimde karsimiza ¢ikar.
Bir yandan CH’da mezenterik damarlarda gortlen gra-
nilomatoz vaskulitin Wegener grantlomatozu ile karis-
tirlmamasi gerektigi bildirilirken, bir yandan da Wege-
ner graniilomatozlu Crohn hastalari bildirilmektedir
[58]. Literatiirde olgu bazinda ¢ok sayida makale mev-
cuttur. Takayasu arteriti olan Crohn hastasi hem olgu
bildirisi seklinde cok fazla sayidadir, hem de olgu seri-

leri mevcuttur. Buytk damar patolojisi olarak karsimiza



ctkan bu hastaligin imminolojik ve serolojik yonleri ile
CH’nin immtinolojik ve serolojik yonleri arasinda yine

biylk benzerlikler s6z konusudur [59-61].

Koroner hastaligina benzer sekilde sigara ve diyet
aliskanliklari da CH’n1 etkileyen faktorler olarak gordl-
mektedir. CH’de sigara, hem hastaligin alevlenmesinde
onemli etkenlerden biri olup hem de striktir ve fistulle-
rin erken gelistigi vakalarda ¢cok énemli bir faktor olarak
ortaya cikmaktadir [62,63]. Diyette margarin ve seker
de benzer sekilde deger kazanmaktadir [64]. IiBH olan
hastalarda kardiovaskiler problemler de 6zellikle vas-
kilit stireci tizerinden degerlendirildiginde, siklig artan
bir egilim icindedir [65].

Mezenter damarlari(arter ve/veya ven) tutan damar
patolojileri ile ilgili yayinlar da hizla artmaktadir. Me-
zenterik inflamatuar venookluzziv hastalik (MIVOD),
mesenterik Buerger hastaligi, yine mezenter damarlarda
saptanan fibromuskiler displazi (FMD), Moyamoya
hastaliginda mezenter damar tutulumlari hem mezenter
damarlarinda gorulebilen patolojilerin gesitliligi acisin-
dan, [iBH'ni taklit eden iskemik durumlar acisindan,
hem de olasi iskemik etyoloji acisindan degerlidir [66-
72].

Barsak sinir sisteminin [iBH ve CH etyopatogenezi
Uzerine etkilerini arastiran calismalarda hergecen giin
artmaktadir. Otonom sinirlerde saptanan aksonal nekro-
zun, iskemi tizerinden CH patogenezindeki rolt, barsak
Cajal hicrelerinin ve enterik glial hiicrelerinin harabi-
yeti ve iltihap hicrelerine etkileri Gzerinden yine CH

patogenezinde ilging asamalar kaydedilmistir [73-771].

Gecmisten Giiniimiize Crohn Hastaliginda
Patolojik Ayirici Tani

Tarihi makalede CH ayirici tanisinda lenfosar-
kom(lenfoma), intestinal veya mezenterik tiiberkiiloz,
Hodgkin hastaligi ve ileogekal bolgedeki aktinomikoz
Uzerinde durulmustur [1]. Daha sonra sarkoidoz, ile-
ocekal karsinoid timor ve endometrial implantlar (en-
dometriozis) ayirici tani icine ahnmistir [8]. 1IBH (ize-

rinde bilgiler artttkca CH ve UK arasinda ayirici tani
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zorluklari detaylandirilmis, iskemik durumlar ayirici ta-
ni yelpazesi icine girmistir [78].

Sadece endoskopik biyopsilerde degil rezeksiyon
materyalinin incelenmesinde de hastaya ait klinik veri-
ler acisindan klinikopatolojik ishirligi cok onemlidir.
Hasta ile ilgili detayli klinik arastirmalarin bilgisi 1s181n-
da rezeksiyon materyalinin histopatolojik ayirici tani-
sinda lokalizasyona gore ayirici tani yelpazesini kurmak

yararli olabilir.

ileocekal tutulum veya yalniz ince barsak tutulu-
munda, granilomatoz bir iltihabin varliginda tiberk-
loz basta olmak tizere granilomatoz iltihap yapan has-
taliklari irdelemek gereklidir. Kazeifikasyon nekrozu-
nun oldugu ve histolojik ya da mikrobiyolojik yontem-
ler ile basil saptanan vakalarda ayirici tani sorun degil-
dir. Ancak ozellikle ulser tabanlarindan ve kazeifikas-
yon nekrozunun oldugu alanlardan hem histolojik hem
de mikrobiyolojik yontemler ile basili arastirmak icin
tim olanaklar kullaniimalidir. Basil saptanamasa da ge-
nis kazeifikasyon nekrozlarinin varhigi oncelikle tiber-
kiloz lehine degerlendirilmelidir. Nekrozun gelismedi-
gi tuberktloz vakalarinda ise basil de saptanmamissa
ayirici tani ginimizde hala ciddi bir problem olarak
karsimizdadir [79].

Diger bolgelerin tutulumunda, nekrozsuz graniilom
varhgi, ayirici tani yelpazesinde CH lehine bir yonelim
olustursa da, Ulseratif kolit, iskemik kolit ve cesitli infek-
siyoz kolitlerde grantilom gortlebilirligi tiberkilozun
bu bolgeleri de tutabilecegi unutulmamahdir [32,80,81.
Yine ileocekal bolge tutulumunda abselesen grantilom-
larin varligi Yersinia Psodottberkilozis'i ayirici tani ici-
ne almaktadir. Ancak mikrobiyolojik inceleme, gelisen
teknoloji ile birlikte Yersinia suslarinin grantlom olus-
turmaksizin da CH morfolojisini ¢ok fazla taklit eden bir
morfoloji ile karsimiza ¢ikabildigini gostermistir [82].
Bu alanda sayisi hizla artan yayinlar CH tanisi alan bir
kisim hastada taniyr Yersinia infeksiyonu yoniinde de-
gistirmektedir. Cocukluk yas grubunda da sik gorulir
olmasi belki de son yillarda cocukluk yas grubunda ar-

tan CH sikhgini aciklayan unsurlardan biri olabilir [83-
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87]. Bir baska acidan bakilacak olursa CH tanisi icin
Yersinia infeksiyonun da ekarte edilmesi tani kriterleri

arasina girmistir.

CH'ni etyolojisi bilinmeyen bir durum olarak kabul
edecek olursak tutulum bolgesi neresi olursa olsun kro-
nik iskemik enterit ve kolit, cocukluk yas grubu ve gencg
eriskin yas grubunda hem klinik hem de patolojik ayiri-
ci tani icine alinmalidir. CH etyopatogenezinde vurgu-
ladigimiz bigcimiyle 6zellikle radyolojik ve patolojik in-
celemelerde damar patolojilerini arastirmak ¢ok 6nem-
lidir. Rezeksiyon materyalinde mezenter genellikle dar
kesildigi icin, vasa rekta ve barsak duvari icindeki da-
marlar incelenebilmektedir. Daha az siklikla daha bu-
yuk capli damarlar rezeksiyon materyalinde 6rneklene-
bilir. Damar patolojileri cok sayida damar ve barsak du-
vari orneklemesi yapilarak yakalanabilecegi gibi ¢ok
yaygin olduklarinda daha az 6rneklemeyle de saptana-
bilir. Damar patolojilerinin arastirilmasi patolojik ince-
lemenin vazgecilmez bir unsuru olarak kabul edildigin-
de, yukarida tanimlanan tim 6zglin damar patolojileri-
nin, klinikte CH tanisi almis hastalarda sanildigindan

daha sik gorilebilecegi unutulmamalidir.

Sonuc¢

CH tanisi ve takibi acisindan, basta hastalar olmak
tzere klinisyenleri ve patologlari cok yoran ve tizen bir
hastaliktir. ileri derecede heterojen yapisi tani, tedavi ve
takip kriterlerinin sistematik bir cerceveye oturmasini
zorlastirmaktadir. CH stirecini biraz daha kolay yasana-
bilir hale getirmek amaciyla yapilan uluslar arasi top-
lantilar ve olusturulan gorusbirlikleri, hekimlik uygula-
masinda ¢ok yulzguldirtict sonucglar dogurmamaktadir
[5,88,89].

Literattir bilgileri 1siginda ve kendi deneyimimize
dayanarak, CH etyolojisinde kronik mesenterik iskemi-
nin, CH heterojenitesine tim klinik yonleriyle 1sik tuta-
bilecegini dustintiyoruz. Ardisik akut iskemi ataklari ve-
ya stirekli hipoksi ile olusan kronik iskemik sirecin esas
nedeni saptanarak hastalar alt gruplara ayrilirsa, hayal

edilen homojen yapi kurgulanabilir [90].
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