
‹nflamatuar barsak hastal›klar› (‹BH), gastrointes-
tinal kanal›n kronik, idyopatik inflamasyonu ile ka-
rakterize hastal›klard›r; Crohn hastal›¤› (CH) ve ülse-
ratif kolit (ÜK) olmak üzere iki major klinik formdan
oluflur. Ay›r›c› tan›n›n klinik, radyolojik, endoskopik
ve histolojik özellikleri baz›nda yap›lmas›, uygun kri-
tik tedavi yaklafl›mlar›n›n farkl› oldu¤u durumlarda
özellikle önemlidir. Makroskopik ve mikroskopik ola-
rak her iki hastal›¤a ait özellikleri de tafl›d›¤› için net
olarak s›n›fland›r›lamayan, olgular›n % 10-15’ini olufl-
turan klinik durum “indeterminate kolit” olarak nite-
lenmektedir.

‹BH, hastalar›n % 20’sinde çocukluk ve adolesan
ça¤da bafllamaktad›r. Ancak hastal›¤›n do¤al öykü-
sü, ciddiyeti, tedaviye verdi¤i yan›t ve seyri de¤ifl-
kenlik göstermekte ve tutulum yeri, inflamasyonun
a¤›rl›¤› ile ancak k›smen bir korelasyonu gözlenmek-
tedir. Ülseratif kolit, kolonu rektumdan proksimale
do¤ru sa¤lam k›s›m b›rakmadan tutan, remisyon ve
eksaserbasyonlarla seyreden; kronik, inflamatuar bir
hastal›kt›r. Crohn hastal›¤› ise a¤›zdan anüse dek
sindirim kanal›n› segmenter tarzda, arada sa¤lam
bölgeler b›rakarak tutan, transmural tutulum özelli¤i
gösteren, remisyon ve eksaserbasyonlarla seyreden
kronik, inflamatuar bir hastal›kt›r. Her iki hastal›¤›n
ortak özelli¤i sindirim sistemi d›fl›nda bir çok organ
ve organ sistemlerinde bulgularla seyredebilen sis-
temik hastal›k olmalar›d›r (1). 

EEppiiddeemmiiyyoolloojjii

‹BH rastlanma s›kl›¤›; flah›s, yer, zaman, sosyo-
ekonomik faktör gibi de¤iflkenlere ba¤l› olarak farkl›-
l›k gösterir. Crohn hastal›¤› ve ülseratif kolitin dünya
üzerinde co¤rafik da¤›l›m› benzer olup Kuzey Ameri-
ka, Kuzeybat› Avrupa, özellikle ‹skandinavya ve ‹ngil-
tere’de daha s›k görüldü¤ü; buna karfl›n Güneydo¤u
Avrupa, Güney Afrika ve Avustralya’da daha az s›k-
l›kta rastland›¤› bilinmektedir. Avrupa’n›n kuzeyinde

güneyine göre daha fazla rastlanmaktad›r. Yine fle-
hirlerde k›rsal kesime göre daha fazla saptanmakta-
d›r. Avrupa’da eriflkinlerde ÜK/CH=2/1 gibi bir oran-
da görülmektedir. Çocuklarda ise özellikle Kuzey
Amerika ve ‹ngiltere’de, son y›llarda ÜK olgu say›lar›
ayn› kal›rken, CH s›kl›¤›n›n 3 kez artt›¤› saptanm›flt›r.
Olas›l›kla ay›r›c› tan›n›n do¤ru yap›lmas› ve tan› ola-
naklar› art›fl›n›n bu de¤iflikli¤e neden oldu¤u düflü-
nülmektedir (1). 

Eriflkinlerde CH insidensi 1-6/100.000, prevalans› 10-
100/100.000; çocuklarda ise CH insidensi 0.2-
3.1/100.000, prevalans› 16.6/100.000’dir (15 yafl ↓, ‹ngil-
tere Wales bölgesi). Eriflkinlerde ÜK insidensi 2-
10/100.000, prevalans› 35-100/100.000 iken; çocuklarda
ÜK insidensi 1.5-10/100.000, prevalans› 3.4/100.000 (15
yafl ↓, Wales bölgesi) bulunmaktad›r (2, 3). Son y›llar-
da bat› ülkelerinde ‹BH’n›n kombine prevalans› 2-
4/1000, CH prevalans› ise 1/1000 olarak bildirilmektedir.

CH ve ÜK geç adolesan ve genç eriflkin dönemin
hastal›¤›d›r, yaflam›n 2-3. dekat›nda s›kl›¤› art›fl gös-
terir. ‹BH’n›n s›kl›¤› bimodal da¤›l›fl özelli¤i gösterip
2.s›kl›k art›fl› 6. dekat civar›nda, özellikle CH’da görü-
lür (4). 

10 yafl alt›ndaki çocuklarda ÜK, CH’dan daha s›k
görülmektedir. Buna karfl›n CH insidensi kad›nlarda
erkeklerden daha fazla iken, ÜK için belli bir farkl›l›-
¤a rastlanmam›flt›r (1) (Tablo 1). 

Hastal›¤›n s›kl›¤› etnik gruplara göre de farkl›l›k
gösterir; beyazlarda, zencilere göre, Yahudilerde
özellikle orta Avrupa kökenli Yahudi olmayanlara gö-
re daha s›k rastlan›r. CH, Turner sendromu, Her-
mansky-Pudlak sendromu ve glikojen depo tip 1B’de;
genel olarak ‹BH Tip 1 Diabetes Mellitus ve Kistik fib-
roziste daha s›k görülür (4). 

EEttyyooppaattooggeenneezz

ÜK ve CH etyopatogenezi, yap›lan yo¤un çal›flma-
lara ra¤men tam olarak anlafl›lamam›flt›r. Hastal›¤a
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duyarl›l›kta ve gelifliminde neden-sonuç iliflkisi flek-
linde tek bir faktörden çok daha kompleks nedenler
rol oynar. Olas›l›kla predispozan genetik faktörler,
ekzojen ve endojen tetikleyiciler ve de¤ifltirici fak-
törlerin etkileflmesi sonucu hastal›k ortaya ç›kar (1).

Genetik yatk›nl›k sonucu geliflen immün düzensiz-
lik ve enterik floran›n kat›l›m›n›n major olarak pato-
genezi bafllatt›¤› düflünülmektedir (Tablo 2).

GGeenneettiikk FFaakkttöörrlleerr ((55,, 66))

Genetik faktörler hastal›¤›n oluflumunda önemli
bir risk faktörü oluflturmaktad›r. Crohn hastal›¤›nda
ülseratif kolite göre bu risk daha fazlad›r.

‹BH olan bir hastan›n 1.ve 2.derece akrabalar›nda
hastal›¤›n görülme riski % 6 - 32’dir. Ebeveynlerin
her ikisinde ‹BH varsa çocukta görülme flans› %
35’in üzerine ç›kar. Crohn hastas›n›n kardefllerinde
hastal›k görülme riski erkek çocuklara göre k›z ço-
cuklar lehine art›fl gösterir (K: % 12,6, E: %7,9). Crohn
hastal›¤›nda monozigotik ikizlerde konkordans dizi-
gotik ikizlerden anlaml› olarak yüksektir (% 37 > % 7).

ÜK’te ise bu oran % 10>% 3 olarak saptanm›flt›r.
Hastal›¤›n s›kl›k gösterdi¤i ›rklarda yap›lan çal›fl-

malarda ise; Yahudi monozigotik ikizlerde, Yahudi ol-
mayanlara göre konkordans daha yüksek bulunmufl-
tur (Yahudi: CH % 16.8, ÜK % 4.6; Yahudi olmayan be-
yazlarda: CH % 7, ÜK % 0.9). ‹BH’dan etkilenen birey
say›s›n›n fazla oldu¤u ailelerde yap›lan çal›flmalarda
hastal›¤›n sadece yüksek oranda görülmeyip prog-
resyonu, a¤›rl›¤› ve barsak d›fl› tutulum bulgular›n›n
da benzerlik gösterdi¤i saptanm›flt›r. Böylece gene-
tik belirlili¤in sadece yatk›nl›ktan de¤il hastal›¤›n fe-
notipinden de sorumlu oldu¤u kanaatine var›lm›flt›r.

CH’n›n mendelian bir kal›t›m (otozomal resesif ve-
ya dominant) sonucu oluflmay›p multipl genetik bir
hastal›k oldu¤u, bu genetik etkilenmenin Tip 1 DM,
ast›m veya flizofrenide oldu¤undan daha fazla; CH’›n
ÜK’den daha fazla oldu¤u bilinmektedir.

6. kromozomda bulunan Human lökosit antijen
(HLA) çal›flmalar› ile ‹BH’da genetik heterojeniteye
ait kan›tlar saptanm›flt›r. HLA Class II genlerinden
DRB1*01 ve DRB1*07 Crohn hastal›¤›na yatk›nl›k
ile; DRB1* 0103 hem Crohn, hem de ülseratif kolitin
a¤›rl›¤› ile ilgili bulunmufltur. Ayn› flekilde, 6. kromo-
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TTaabblloo 11:: ÇÇooccuukk vvee AAddoolleessaannddaa ‹‹BBHH DDeemmooggrraaffiikk VVeerriilleerrii ((11))..

HHaassttaall››kk OOllgguu SSaayy››ss›› ((TToottaalliinn %% ssii)) CCiinnss TTaann››ddaakkii YYaaflfl›› YYaaflfl DDaa¤¤››ll››mm››

‹BH 787 - - -

Crohn hst. 486(61.8) % 62 E 12.7±2.56 3.9-17.9

Ülseratif kolit 287(36.5) % 49 E 11.3±3.7 1.1-17.9

Indetermine kolit 14(1.7) % 50 E 9.4±4.8 2.2-15.3

TTaabblloo 22:: ‹‹BBHH’’ddee PPaattooggeenneezz((11))..

Tetikleyici Faktör
Enfeksiyöz

Genetik Yatk›nl›k Barsak floras›

Anormal Mukozal
‹mmün Yan›t

Sitokin’ler Kemokinler
Ekosanoid’ler Adezyon molekülleri
Reaktif okijen metabolitleri ‹ntestinal permeabilite
Nöropeptidler Nitrik oksit
Büyüme faktörleri Akut faz proteinler

Normal Düzeltilmifl Barsak ‹nflamasyonu
homeostazis

‹mmün yan›t Düzeltilmemifl
immün yan›t

Kronik inflamatuar
barsak hastal›¤›

                    



zom k›sa kolunda TNFα geni promotor bölgesinde-
ki intersellüler adezyon molekülü (ICAM-1) ve in-
terlökin-1 (IL-1) reseptör antagonist bölgesindeki
gen çiftlerindeki de¤ifliklikler Crohn hastal›¤›n›n
hem oluflumu, hem de progresyonu ile ilgili bulun-
mufltur.

Son y›llarda 16. kromozomda NOD2 genlerinde
oluflan 3 önemli mutasyonun CH ile iliflkisi saptanm›fl
bulunmaktad›r. NOD2 genleri apoptozis’te ve immün
yan›tta önemli olan nükleer faktör aktivasyonundan
sorumlu proteinleri sentezlemektedir, bu proteinler
yo¤un olarak monositlerde eksprese olur ve interlö-
kin-4 reseptörleri ile ilgilidir. Crohn hastalar›n›n %
29’unda en az bir adet NOD2 de¤iflime u¤ram›fl gen
çifti bulundu¤u saptanm›fl ancak ülseratif kolit ile
NOD2 aras›nda iliflki bulunmam›flt›r. Bu bölgede olu-
flan mutasyonlar›n sadece hastal›¤a yatk›nl›¤› de¤il,
hastal›¤›n tipini (darl›kla birlikte görülen ileal hasta-
l›k) ve görülme yafl›n› da belirledi¤i saptanm›flt›r.

6. ve 16. kromozom d›fl›nda 5, 12 ve 14. kromozo-
mun da ‹BH ile iliflkisi belirlenmifl; 12. kromozomdaki
‹BH2 loküsünün daha çok ÜK’e yatk›nl›ktan sorumlu
oldu¤u bulunmufltur.

Genetik faktörler, ‹BH geliflimi için birinci derece-
de önemli olsa da hastal›¤›n oluflumu için gen’ler tek
bafl›na yeterli de¤ildir, kompleks çevresel faktörler
hastal›k oluflumunda önem tafl›r (Tablo 3).

ÇÇeevvrreesseell FFaakkttöörrlleerr ((TTaabblloo 33))

‹BH’de çevresel faktörler genetik duyarl› bireyler-
de hastal›¤›n ortaya ç›k›fl›n› sa¤layan veya h›zland›ran
etkenler olarak önem tafl›maktad›r. Son dekatlarda
Crohn hastal›¤› insidensi art›fl› veya tersine monozi-
gotik ikizlerde hastal›¤›n mutlak görülme olas›l›¤› azl›-
¤› çevresel etkenlerin önemini kan›tlamaktad›r. Epide-
miyolojik çal›flmalarla yüksek sosyo-ekonomik düze-
ye sahip kiflilerde; endüstrileflmifl ülkelerde veya ayn›
ülkenin büyük kentlerinde, stres faktörü yo¤un kifliler-
de daha çok görüldü¤ü gösterilmifltir (4).

EEnnffeekkssiiyyöözz EEttyyoolloojjii

Mycobacterium paratuberculosis Crohn hastala-
r›n›n dokular›ndan kontrole göre daha s›k izole edil-
mekle birlikte, aksini iddia eden çal›flmalar da vard›r.
‹mmünohistokimyasal çal›flmalarda Crohn hastalar›
dokular›nda listeria, Escherichia coli ve Streptekok
izole edilmifltir, ancak bu etkenlerin primer etyolojik
faktör veya sekonder enfeksiyon etkeni oldu¤u gös-
terilememifltir. 

Di¤er yandan hijyenik koflullarda abart›l› önlemler
gerek mikroorganizmalar gerekse bunlar›n ürünleri-
ne karfl› yetersiz immün tolerans mekanizmalar›n›n
oluflumu ile afl›r› immün yan›ta yol aç›p CH ortaya ç›-
k›fl›n› kolaylaflt›rmaktad›r.

K›zam›k virus enfeksiyonunu perinatal veya ço-
cukluk döneminde geçirenlerde Crohn hastal›¤›n›n
daha s›k görülebilece¤ini ve k›zam›k virusunun CH
patogenezinde rol alabilece¤ini gösteren çal›flmalar
vard›r. K›zam›¤›n mezanterik damarlarda granüloma-
töz vaskülit, mikrovasküler tromboz, multifokal bar-
sak infarkt› ve inflamasyon, fistül, fibrozis ve darl›k-
lara giden de¤iflikliklere yol açt›¤› bildirilmifltir. K›za-
m›k afl›s› olanlarda dahi Crohn hastal›¤› riski artt›¤›
iddia edilse de bu iliflkinin mevcut olmad›¤›n› belirten
epidemiyolojik çal›flmalar da vard›r. Yine maternal
veya neonatal enfeksiyonlar›n riski art›rd›¤› bildiril-
mektedir (1,7).

Diyetin rolü: Her ne kadar spesifik bir diyeter tok-
sin veya antijen belirlenememiflse de diyetteki rafine
fleker*, süt*, hayvansal protein, Omega 6/Omega 3
oran› art›fl›n›n *Crohn hastal›¤›, ve/veya Ülseratif ko-
lit riskinin art›fl› ile ilgili olabilece¤inden bahsedil-
mektedir. ÜK’te fekal bütirik asidin art›fl›n›n, ÜK’te
kolonik malnütrisyon göstergesi olabilece¤inden söz
edilmektedir (1, 7).

Di¤er risk faktörleri: Çocuklar› anne sütü ile bes-
leyerek Crohn hastal›¤› riskini azalt›rken, apendekto-
minin de Ülseratif kolitten koruyabilece¤i bildiril-
mektedir.
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TTaabblloo 33:: ‹‹BBHH’’ddee ÇÇeevvrreesseell RRiisskk FFaakkttöörrlleerrii ((55))

ÜÜKK CCHH

Sigara ↓↓↓ ↑↑↑
Apendektomi ↓↓ 0

Çocukluk ça¤›nda yüksek düzeyde sanitasyon 0 ↑↑
Anne sütü ↓↓ ↓↓
Oral kontraseptifler 0 ↑↑
Mikroorganizmalar 0 E.coli, M.paratuberculosis

Listeria, streptekok, Perinatal k›zam›k enf.

                                



Sigara içmeyi kesme veya azaltman›n Ülseratif
kolit geliflim riskini art›rd›¤›, buna karfl›n sigaran›n
Crohn hastal›¤› riskini art›rd›¤› bilinmektedir (pasif
içim dahil). Nedeninin, içerdi¤i nikotin oldu¤u tahmin
edilmektedir.

Oral kontraseptiflerin Crohn hastal›¤› riskini siga-
ra kadar olmasa da art›rd›¤›, sigara içenlerde bu ris-
kin daha yüksek oldu¤u bildirilmektedir (7).

PPaattooggeenneezz

‹BH, T lenfositlerinin arac› oldu¤u proinflamatuar
sitokinlerin anormal üretimi ile birlikte görülen has-
tal›klard›r. Hayvan araflt›rmalar›nda Interlökin-10 ve-
ya Interlökin-2 genlerinin devre d›fl› b›rak›ld›¤› ancak
intestinal bakterilerin korundu¤u farelerde a¤›r ‹BH
geliflmektedir. IL-10’un az salg›lanmas›n›n enterik
bakterilere karfl› bozulmufl makrofaj yan›t› ile lezyon-
lara neden oldu¤u düflünülmektedir. IL-2 genleri tah-
rip oldu¤unda ise otoimmünite geliflmektedir.
‹BH’da, duyarl› kiflide tetikleyicilerin etkisi ile barsak
duvar›nda inflamasyon bafllar. Normal kiflilerde di-
yeter veya mikrobial antijenler barsak duvar›nda yer
alan ba¤›fl›kl›k sistemi elemanlar›n› uyararak fizyolo-
jik s›n›rlar içinde inflamasyon oluflturmaktad›r. Bu
inflamasyon yine ba¤›fl›kl›k sistemi taraf›ndan bask›-
lanarak barsaklar›n harabiyeti önlenmektedir. ‹BH
olan kiflilerde bafllayan bu immün yan›t›n bask›lan-
mas› de¤il, tam tersine artarak devam› söz konusu-
dur.

‹nflamasyonun bafllamas› için tetikleyici ajan›n,
artm›fl intestinal geçirgenlik varl›¤›nda lümenden
barsak duvar›na geçerek antijen sunan hücreler
arac›l›¤› ile lenfoid folliküllerden (MALT ve GALT) T
lenfositlerine sunulmas› gerekir. T helper-1 tipi hüc-
relerin uyar›lmas› ile interlökin-1, interlökin-2, tümör
nekrozis faktör alfa, interferon gama gibi T-helper 1
tipi sitokinler daha çok salg›lanarak Crohn hastal›¤›
geliflir. Burada hücresel immün aktivitenin daha faz-
la art›fl›, azalm›fl apoptozisle afl›r› artan hücrelerin
ortadan kald›r›lmay›fl› ve lenfosit birikimi söz konu-
sudur.

Ülseratif kolitte ise interlökin-4, interlökin-5,6,10
gibi T helper 2 tipi sitokinler, T helper-1 tipi sitokin-
lerden daha fazla salg›lanarak B lenfositlerinden
afl›r› miktarda IgG sal›n›m›na neden olurlar. Burada
daha çok otoantikorlar yoluyla bir otoimmün yan›t
söz konusudur.

IgG kompleman› ve fagositleri aktive ederek infla-
masyonu art›r›r. ‹mmün aktivasyon s›ras›nda nötro-
fillerden reaktif oksijen metabolitleri aç›¤a ç›kar,
bunlara inflamatuar sitokinlerin ve nitrik oksidin ek-

lenmesi ile doku hasar› oluflur. Doku koruyucu me-
kanizmalar›n (Prostoglandin E2) blokaj› ile inflamas-
yon ve hasar giderek artar (8, 9, 9a).

‹BH’n›n 2 fenotipinin immün farkl›l›¤›n›n kan›tla-
r›ndan biri de perinükleer antinötrofil sitoplazmik an-
tikorlar›n (P-ANCA) ÜK’li hastalar›n % 70’inde (+)
iken, CH’de sadece % 6 oran›nda (+) bulunmas›d›r.
Anti-saccharomyces cerevisiae antikorlar› özellikle
ANCA ile kombine edilirse CH için duyarl› ve özgün
bir belirteçtir. (3) Tüm bu immün mekanizmalar›n ifl-
leyifli hipotalamik pituiter aksta bafllayan ve enterik
nervöz sistemle intestinal immün hücrelerde son bu-
lan nöroendokrin sistemin kontrolü alt›ndad›r. Subs-
tans P, vazoaktif intestinal peptid ve somatostatini
kapsayan nöropeptidler ile sitokinlerin üretimi pozitif
ve negatif geri beslenim mekanizmalar› ile karfl›l›kl›
olarak etkileflir.

Sonuçta intestinal motilite art›fl›, aktif su ve elekt-
rolit salg›lanmas›, mast hücreleri aktivasyonu olufla-
rak diyare ortaya ç›kar. Stres ve emosyonel durum
de¤ifliklikleri kortikal merkezler taraf›ndan hipotala-
mopituiter aks›n aktivasyonuna yol açarak hastal›¤›n
aktivasyonunda de¤iflikliklere yol açar (2).

PPaattoolloojjii

AA--ÜÜllsseerraattiiff kkoolliitt
AAnnaattoommiikk ddaa¤¤››ll››mm:: Ülseratif kolitte hedef organ

kolondur. Hastal›k her zaman rektumdan bafllayarak
kolon boyunca, proksimale do¤ru farkl› uzunluklarda
yay›l›m gösterir. Crohn hastal›¤›ndan da¤›l›m fark› ül-
seratif kolitte tutulan bölgeler içinde atlama yapma-
mas›, yani sa¤lam doku bulunmamas›d›r. Sadece
rektum tutulmuflsa ülseratif proktit ad›n› al›r, ülsera-
tif kolitli olgular›n % 20-50’sini oluflturur. Sadece rek-
tum ve rektum+sigmoid tutulumu distal tutulum (%
40-50 olgu); rektum, sigmoid ve inen kolon tutulumu
sol kolon tutulumu (% 40 olgu), transvers kolon da tu-
tulursa yayg›n tutulumlu ÜK, çekuma dek tüm kolon
tutulursa pankolit (% 10-20, çocuklarda tan›da %
70’e dek bildiriliyor) ad›n› al›r. Çocuk yafl grubunda
klini¤in daha ciddi seyredebilece¤i, proktosigmoidit
olarak bafllayan olgular›n 3 yafl›na dek % 25, tüm ta-
kip boyunca % 29-70 oran›nda proksimale yay›labile-
ce¤i bildirilmektedir.

Ayr›ca yine ÜK’de eriflkinlerden farkl› olarak HLA
B27 antijen + olan hastalarda ankilozan spondilit ve
sakroileit görüldü¤ü gibi back wash ileit denilen, dis-
tal ileum tutulma olas›l›¤› da az olmakla birlikte mev-
cuttur.

MMaakkrroosskkooppiikk bbuullgguullaarr:: ÜK’de intestinal inflamas-
yon kolonik mukozaya s›n›rl›d›r. Mukozada inflamas-
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yonun ciddiyetine ba¤l› olarak de¤ifliklikler farkl›l›k
gösterir. Hafif hastal›kta diffüz eritem ve normal da-
marsal görünümün kayb› söz konusudur. Hafif gra-
nülarite bulunabilir.

Orta derecede inflamasyonda küçük yüzeyel ül-
serasyonlar, eksuda, mukozal yüzeyden spontan ve-
ya dokunmakla kanamalar dikkat çekicidir. Daha
ciddi hastal›kta büyük, derin ülserler oluflur ve eksu-
dasyon artar, mukoza yer yer soyulur ve ba¤ dokusu
oluflumunun da katk›s› ile psödopolipler oluflur. Kro-
nik hastal›kta normal mukoza katlar› kaybolur ve mu-
koza düzleflir.

Mikroskopik bulgular: ÜK’te genellikle patolojik
bulgular mukozayla s›n›rl›d›r, ancak fulminan hasta-
l›kta kasa kadar etkilenir. Aktif ÜK’te mukozada yo-
¤un nötrofil infiltrasyonu, goblet hücrelerin müsin
kayb›, kriptlerin nötrofiller ile t›kanmas› ile kript ab-
seleri, lamina propriaya kronik inflamatuar hücre
(lenfosit) infiltrasyonu görülür. Olay kroniklefltikçe
lamina propriada lenfosit birikimleri, plazma, mast
hücreleri ve eozinofiller artar. Sessiz ÜK’te sadece
mukozal de¤ifliklikler görülürken a¤›r infiltrasyonda
kript de¤ifliklikleri ve mikroskopik kesitlerde say›s›
azalm›fl, dallanm›fl, distorsiyone kriptler ve Paneth
hücre metaplazisi görülebilir (3).

BB--CCrroohhnn hhaassttaall››¤¤››
AAnnaattoommiikk ddaa¤¤››ll››mm:: 1) ÜK’den farkl› olarak CH,

a¤›zdan anüse dek tüm sindirim sistemini tutar; 2)
ÜK’de görülen relatif homojen kesintisiz tutulumdan
farkl› olarak CH segmental ve barsa¤›n›n tüm katlar›-
n› tutan bir tutulum gösterir, arada sa¤lam bölgeler
b›rak›r. Olgular›n % 38’inde ince barsak tutulumu, %
38’inde ince barsak+kolon tutulumu ve % 20’sinde
sadece kolon tutulumu bildirilmektedir.

Endoskopik biyopsi ile çocuklar›n % 30-40’›nda
özofagus, mide ve duodenum tutulumu saptanmas›-
na ra¤men Crohn hastal›¤›nda gastroduodenal böl-
ge as›l primer yerleflim bölgesi de¤ildir (1).

MMaakkrroosskkooppiikk bbuullgguullaarr:: CH’da, barsa¤›n tüm taba-
kalar›nda kronik inflamasyon ve ödem sonucu olu-
flan, lümen daralmas›n›n efllik etti¤i barsak duvar›
kal›nlaflmas› oluflur. Mezanter kal›nlaflm›fl, kontrak-
tedir ve içerdi¤i ya¤ tabakas›n›n art›fl› ile birlikte bar-
sa¤›n serozal yüzeyini sarar. Transmural inflamas-
yonla barsak loplar› biraraya toplanabilir. ‹nflamas-
yon sonucu oluflan ülserlerden bafllayan fistüller a)
ya serozadan di¤er barsak luplar›, mesane, rektum
veya vagina gibi komflu organlara, b) ya kör olarak
kar›n içinde inflamatuar kitlelere (flegmon), c) veya
perianal bölgede cilt ve cilt alt›na (perianal abse,
flegmon veya fistüller) aç›l›rlar.

Crohn hastal›¤›nda oluflan en erken lezyon intes-

tin veya kolonda lenf folikülleri üzerinde yer alan af-
töz ülserlerdir. Daha sonra derinleflip geniflleyerek
longitudinal ve transvers yay›l›m gösterirler. Arada
sa¤lam kalan mukoza adac›klar› ve noktasal sa¤lam
mukoza çevresinde ülserlerle oluflan kald›r›m tafl›
görünümü CH için karakteristiktir.

MMiikkrroosskkooppiikk bbuullgguullaarr:: S›kl›kla normal görünen
mukozan›n komflusu olan bölgede inflamasyon sap-
tan›r. Mukozal de¤iflikliklerin bir k›sm› kriptlerde nöt-
rofil infiltrasyonu (kriptit veya kript apsesi) ve kript
yap›s›nda bozulma fleklinde olup ÜK ve di¤er enfek-
siyöz kolitlerle benzerlik gösterir. Submukozal histi-
osit proliferasyonu ve fibrozis CH’n› düflündürür.
CH’da inflamasyonun patolojik belirleyici iflareti ise
barsa¤›n tüm katlar› ve serozan›n tutulumudur.
CH’n›n patolojik tan›mlanmas›nda önemli bir bulgu
olan granülomalar›n ise al›nan ve kesitleri yap›lan
doku ve tan›mlamaya göre belirlenme olas›l›¤› de¤i-
flir; cerrahi biyopsilerde % 60’a dek saptanabilmesi-
ne karfl› mukoza biyopsilerinde ancak % 20-40 ora-
n›nda görülebilir. Granülomalara submukozada daha
fazla ve di¤er enfeksiyon hastal›klar›nda da rastlan-
makta olup kaseifikasyon nekrozu görülmemesi ile
tüberküloz granülomas›ndan ayr›l›rlar (2) (Tablo 4).

KKlliinniikk BBuullgguullaarr

ÜK ve CH olan hastalar›n ortak primer flikayeti
kronik diyaredir (s›ras›yla % 90 ve % 65 s›kl›kta). 10
yafl›n üzerinde 4 haftadan uzun süren kronik diyare-
nin ay›r›c› tan›s›nda mutlaka ‹BH düflünülmesi gere-
kir.

Hastal›¤›n anatomik lokalizasyonu, yayg›nl›¤›, bi-
yolojik davran›fl› ve ekstraintestinal tutulum bulgula-
r›n›n varl›¤›na göre klinik tablo ve semptomlar de¤ifl-
kenlik gösterir (10).

AA--ÜÜllsseerraattiiff kkoolliitt
Kanl›, mukuslu kronik ishal ÜK’e iflaret eden çok

önemli bir bulgudur. Sadece rektumun tutuldu¤u ol-
gularda polipi taklit eden intermittent kanamalar gö-
rülebilir. Hastalar genellikle kronik diyare (% 90),
rektal kanama, hematokezya (% 90), periumblikal ve-
ya sol alt kadrana lokalize kar›n a¤r›s› yak›nmalar› ile
baflvururlar. Kar›n a¤r›s› genellikle d›flk›lama öncesi,
diyareye efllik eden kramp tarz›ndad›r, ancak fliddeti
Crohn hastal›¤›nda oldu¤undan daha hafiftir. D›flk›-
lama s›k ve sulu olup sabah, yemekten sonra ve ge-
ce boyunca görülebilir. A¤›rl›k kayb› olsa da lineer
büyüme etkilenmemifltir. Ekstraintestinal bulgulara
ÜK’de, CH’na göre daha az rastlan›r (11).

Klinik semptomlar›n a¤›rl›¤› farkl›l›k gösterebilir.
Çocuk ve adolesanlar›n % 50’sinde hafif hastal›k tab-
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losu söz konusudur: Günde 4 kezden daha az d›flk›la-
ma, sadece aral›kl› hematokezya olup sistemik
semptomlar ve a¤›rl›k kayb› minimaldir. Fizik muaye-
ne bulgular› normal veya kar›n palpasyonunda hafif
bir hassasiyet vard›r. D›flk›da makroskopik olarak
çizgi fleklinde kanama veya gizli kan (+) olabilir. Di-
¤er laboratuar bulgular› normaldir veya hafif anemi
ve akut faz reaktanlar›nda yükselme görülebilir. Da-
ha a¤›r hastal›k tablosunun görüldü¤ü olgular›n
1/3’lük k›sm›nda a¤›rl›k kayb›, d›flk›lama s›kl›¤›nda ar-
t›fl ve sistemik bulgular çarp›c›d›r. Kar›nda hassasi-
yet, laboratuar bulgular›nda orta derecede lökositoz,
hafif anemi ve akut faz reaktanlar›nda yükselme gö-
rülür. Pediatrik ÜK olgular›n›n % 10-15’i akut fulmi-
nan hastal›k tablosunu gösterir: Hastalar toksik tab-
loda görünür; a¤›r, kramp tarz›nda kar›n a¤r›s›, atefl,
günde 6 kezden çok ishal fleklinde d›flk›lama, belirgin
rektal kanama olup s›kl›kla taflikardi, ortostatik hipo-
tansiyon, yayg›n kar›n hassasiyeti tabloya efllik eder.

Laboratuar bulgular›nda lökositoz sola kayma ile bir-
likte artm›flt›r, anemi, trombositoz ve hipoproteinemi
saptan›r (3) (Tablo 5, Tablo 6).

BB--CCrroohhnn hhaassttaall››¤¤››
Bafllang›ç semptomlar› ÜK’e göre çok daha sinsi,

tutulum yerine ve yayg›nl›¤›na göre de¤ifliktir. Kar›n
a¤r›s› bafllang›çta en s›k rastlanan tek semptomdur,
hastalar›n % 75’inde gece uyand›ran kar›n a¤r›s› var-
d›r. Terminal ileal veya çekal hastal›kta sa¤ alt kad-
rana vuran kar›n a¤r›s›; kolonik veya diffüz ince bar-
sak tutulumunda periumblikal a¤r› s›kt›r. Akut geli-
flen a¤r›da iyi anamnez almak, akut apendisitten ay›-
r›c› tan›s›n› yapmak önemlidir.

Diyare etkilenen çocuklar›n 2/3’sinde görülür,
a¤›r ve noktürnal olabilir. Diyare sol kolon tutulumu
olmad›kça kans›zd›r, d›flk›da kan perianal fissürü dü-
flündürmelidir.

Atefl (% 50 olguda), bulant›, kusma, yorgunluk, ifl-
tahs›zl›k d›fl›nda CH’da; a¤›rl›k kayb›, büyüme h›z›nda
azalma (% 20-30) ve puberte gecikmesi, ÜK’e göre
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TTaabblloo 44:: CCrroohhnn HHaassttaall››¤¤›› vvee ÜÜllsseerraattiiff KKoolliittiinn KKaarrflfl››llaaflfltt››rr››llmmaass›› ((44))..

BBuullgguu CCrroohhnn hhaassttaall››¤¤›› ÜÜllsseerraattiiff kkoolliitt

Rektal kanama Nadir S›k

Abdominal kitle S›k Görülmez

Rektal hastal›k Nadir Hemen her zaman

‹leal tutulum S›k Görülmez (“Bachwash ileitis” d›fl›nda)

Perianal hastal›k S›k Çok nadir

Striktür S›k Çok nadir

Kesintili lezyon S›k Çok nadir

Transmural tutulum S›k Çok nadir

Kript absesi Daha az S›k

Granüloma S›k Çok nadir

Kolon kanseri riski Hafif artm›fl Çok artm›fl

TTaabblloo 55:: ‹‹nnffllaammaattuuaarr BBaarrssaakk HHaassttaall››¤¤››nn››nn TTaann››ss››nnddaa BBaaflflllaanngg››çç SSeemmppttoommllaarr›› PPrreevvaallaannss››;; ‹‹nnddeekkss SSeemmppttoommlluu HHaassttaa YYüüzzddeessii ((11))

SSeemmppttoomm CCHH ÜÜKK

(N= 386)(%) (N=195)(%)

Kar›n a¤r›s› 86 69

Diyare 78 93

D›flk›da kan 49 95

A¤›rl›k kayb› 80 55

Atefl 38 15

Perianal lezyon 44 (pli 19,fissür 22, fistül 3, abse 5) 7 (pli 3, fissür 5, fistül 0, abse 0)

Artralji/artrit 17 8

Oral ülser 28 8

Cilt lezyonlar› 8 2

                    



daha fazla görülür. CH olan olgular k›sa boyla, sek-
suel geliflmede gecikmeyle baflvurabilirler. Boy k›-
sal›¤› intestinal semptomlardan önce ortaya ç›kabi-
lir. Boya göre a¤›rl›k normal oldu¤u halde, yafla göre
boy k›sa olabilir. ‹fltahs›zl›k ve proinflamatuar sito-
kinlere ikincil kronik beslenme bozuklu¤unun büyü-
me gerili¤ine yol açt›¤› düflünülmektedir (Tablo 8).
CH’da Insüline benzer büyüme faktörü (IGF-1) düze-
yi düflük olmas›na ra¤men beslenme düzenlenmesi
ile artt›¤›, buna karfl›n büyüme hormonu düzeyinin
normal oldu¤u gösterilmifltir.

CH’da fizik muayenede saptanan di¤er bulgular,
periumblikal veya sa¤ alt kadranda palpasyonla has-

sasiyet veya lokal defans; anal muayenede fissür,
fistül veya “skin tag”lar›n efllik etti¤i perianal enfla-
masyondur (2).

CH’da ekstraintestinal bulgulara, ÜK’e göre daha
çok rastlan›r (1).

EEkkssttrraaiinntteessttiinnaall bbuullgguullaarr
‹BH’da çocuklarda daha fazla olmak üzere % 25-

35 oran›nda görülür ve birkaç grupta de¤erlendirilir:
1-Direkt olarak hastal›¤›n aktivitesi ile ilgili olan-

lar. Örnek: Atefl, anemi, eklem tutulumu, büyüme ge-
rili¤i.

2-Hastal›¤›n aktivitesi ile ilgili olmayanlar. Örnek:
Hepatobilier hastal›k, sakroileitis.

3-Barsak tutulumuna ba¤l› lokal tablolar. Ör-
nek:Uretral obstrüksiyon, nefrolitiazis.

4-Tedaviye ba¤l› olanlar. Örnek: Steroide ba¤l›
posterior kapsüler katarakt, büyüme gerili¤i.

‹BH’n›n barsak d›fl› tutulumunda en s›k rastlanan
hedef organlar cilt, eklemler, karaci¤er, göz ve kemik-
lerdir. Ekstraintestinal bulgulardan pyoderma gangre-
nosum, primer sklerozan kolanjit, otoimmin hepatit ve
Coombs (+) otoimmün hemolitik anemiye daha çok ül-
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TTaabblloo 66:: ÜÜllsseerraattiiff KKoolliitt KKlliinniikk AAkkttiivviittee ‹‹nnddeekkssii ((TTrruueelloovvee,, WWiittttss)) ((1122))

HHaaffiiff OOrrttaa CCiiddddii

‹shal say›s› <4 4-6 >6

D›flk›da kan Yok, çok az Az-orta Fazla

Atefl Yok <37.5 >37.5

Nab›z dakika say›s› Normal Normal-hafif yüksek >90

Hemoglobin Normal-hafif düflük Orta <7.5 gr/dl

Sedimentasyon <30 mm/h Hafif yüksek >30 mm/h

TTaabblloo 77:: CCrroohhnn HHaassttaall››¤¤›› KKlliinniikk AAkkttiivviittee ‹‹nnddeekkssii  ((HHaarrvveeyy--
BBrraaddsshhaaww)) ((1122))

GGeenneell DDuurruumm

Çok iyi 0

Hafif hasta 1

Orta derecede hasta 2

Ciddi hasta 3

A¤›r hasta 4

KKaarr››nn AA¤¤rr››ss››

Yok 0

Hafif 1

Orta 2

Ciddi 3

DD››flflkk››llaammaa SSaayy››ss›› Her d›flk›lama → 1 puan

AAbbddoommiinnaall KKiittllee

Yok 0

fiüpheli 1

Belirgin 2

Belirgin ve a¤r›l› 3

KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr vvee

EEkkssttrraa--iinntteessttiinnaall ttuuttuulluumm Her biri 1 puan

Aktif hastal›k= > 5 puan Remisyonda hastal›k ≤ 5 puan

TTaabblloo 88:: CCHH oollaann AAddoolleessaann vvee ÇÇooccuukkllaarrddaa MMaallnnüüttrriissyyoonn
vvee BBüüyyüümmee,, GGeerriillii¤¤iinnee NNeeddeenn OOllaann FFaakkttöörrlleerr ((22))

‹htiyaçlarda Al›m Azl›¤›

Art›fl

Malabsorbsiyon Artm›fl G‹

Kay›plar

Malnütrisyon

Büyüme gerili¤i

Kortikosteroid’ler Sitokin’ler

                                               



seratif kolitte rastlan›r. Akut pankreatit çok nadir olup
her iki fenotipte de görülür. Eritema nodosum, daha
çok büyük eklemlerde geliflen tip 1 ve tip 2 periferik
artropati, göz ve kemik bulgular›na daha çok CH’da
rastlanmaktad›r. ‹BH’da neden belirli organlara spesi-
fik bulgular›n olufltu¤u tam olarak bilinmese de ente-
rik immün yan›ttaki düzensizli¤in barsak d›fl›nda de¤i-
flik organlarda patoloji ile sonuçland›¤› ortaya ç›km›fl-
t›r. ‹BH’n›n özellikle immünpatogenezi daha iyi ayd›n-
land›¤›nda barsak d›fl› bulgular›n aç›klanmas› kolayla-
flacakt›r. Benzer flekilde ‹BH’da kardiak, pulmoner ve
hematolojik bulgular›n varl›¤› yeterince bilinmemek-
tedir. Tüm bu ekstraintestinal bulgu gösteren ‹BH’l›
hastalarda en önemli yorum, tedaviyle ilgili kompli-
kasyonlardan ay›r›c› tan›s› olmal›d›r (13).

‹‹BBHH’’nn››nn KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr››

AA-- ÜÜllsseerraattiiff KKoolliitt KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr››
11-- KKaannaammaa:: Hematoçezya s›k görülse de a¤›r ma-

sif kanama olas›l›¤› < %5dir.
22-- PPeerrffoorraassyyoonn:: Serbest perforasyon nadirdir, an-

cak akut fulminant kolit, toksik megakolon, kontrast-
l› radyolojik inceleme veya kolonoskopi s›ras›nda
görülme flans› artar. Hastan›n genel durum de¤iflikli-
¤i, semptomlar›n ortaya ç›k›fl› veya laboratuar de-
¤erlerinde bozulma durumlar›nda düflünülmelidir. 

Direkt abdominal grafide serbest perforasyon ço-
cuklarda çok kolay görülür. Tan› konulan hastalarda
acil medikal tedaviye bafllan›lmal›d›r.

33-- TTookkssiikk mmeeggaakkoolloonn:: Akut kolonik dilatasyonla
birlikte oluflan sepsis benzeri tablodur. Ayakta direkt
kar›n grafisinde transvers kolon çap› 6 cm üzerine ç›-
kar. Kolonik dilatasyon radyolojik bulgusu ile birlikte
bahsedilen dört bulgudan en az üçünün (atefl >38°C,
nab›z >120/dk, nötrofil >10.500/mm3, anemi) ve toksi-
site bulgular›ndan en az birinin (dehidratasyon, fluur
bulan›kl›¤›, elektrolit bozuklu¤u, hipotansiyon) bulun-
du¤u hastalarda toksik megakolon tan›s› konur. Daha
çok pankolitli olgularda ve hastal›¤›n bafllang›c›ndaki
akut ataklar s›ras›nda görülür. Atak s›ras›nda kullan›-
lan antikolinerjik veya opiatlar, lavman opakl› kolon
grafisi ve kolonoskopi, bu klinik durumu tetikleyebilir.
Mortalitesi yüksek bir klinik tablodur.

44-- KKaarrssiinnoommaa:: UK seyrinde görülen kolorektal tü-
mör adenokarsinomad›r. Adenokarsinom daha çok
displasik zeminde geliflir. ÜK’de hastal›¤›n 8.- 10. y›-
l›ndan sonra kanser riski artmaya bafllar ve y›lda %
0,5- 1 art›fl gösterir. 

55-- BBüüyyüümmee vvee ggeelliiflflmmee:: CH’daki kadar belirgin ol-
may›p hastalar›n ancak %10 unda lineer büyüme ge-
ri kalm›flt›r. Daha çok akut epizotlarla ilgili akut a¤›r-
l›k kayb› söz konusudur (3.1).

BB-- CCrroohhnn HHaassttaall››¤¤›› KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr››
11-- HHeemmoorraajjii:: Masif akut gastrointestinal hemoraji

%1 den az hastada görülmekle birlikte çok ciddi so-
nuçlanabilir, mezanterik anjiografi ile cerrahi rezek-
siyon planlanabilir.

22-- OObbssttrrüükkssiiyyoonn:: ‹ntestinal duvar inflamasyonu
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TTaabblloo 99:: ‹‹BBHH’’ddee EEkkssttrraaiinntteessttiinnaall BBuullgguullaarr ((1133))

EEkklleemm Artralji, artrit, juvenil ankilozan spondilit, sakroileit

KKaass--iisskkeelleett Vaskülitik myosit, granülomatöz myozit, pyomyozit, dermatomyozit, proksimal kas güçsüzlü¤ü, 
osteopeni, aseptik nekroz

DDeerrii Eritema nodosum, pyoderma gangrenosum, akkiz bülloz epidermoliz, poliarteritis nodosa, metastatik 
Crohn hastal›¤›, akne, rafl’lar, Sweet sendromu

OOrraall A¤r›l› monilia ve aftöz lezyonlar, granolomatöz tonsillit

GGöözz Uveit, episklerit, iritis, keratit, posterior subkapsüler katarakt, retinal vasküler hastal›k

HHeeppaattoobbiilliieerr Karaci¤er ya¤l› dejenerasyonu, sklerozan kolanjit, kronik hepatit, otoimmün hepatit, hepatik abse, 
kolelitiazis, akalküloz kolesistit, Budd-Chiari sendromu

PPaannkkrreeaass Pankreatit

RReennaall//ÜÜrroolloojjiikk Nefrolitiazis, obstrüktif hidronefroz, enterovezikal fistül, perinefrik abse, immün kompleks 
glomerülonefriti, amiloidoz

KKaarrddiioo VVaasskküülleerr Tromboflebit, vaskülit, trombozis, pulmoner emboli, portal ven trombozu, nörovasküler hastal›k, 
pleuroperikardit

HHeemmaattoolloojjiikk Anemi (demir, folat, vitamin B12 eksikli¤i, hemoliz), trombositoz ve trombositopeni, nötropeni

NNöörroolloojjiikk Nörovasküler hst, menenjit, nöbet, senkop, periferik nöropati, myopati

PPuullmmoonneerr Fibrozan alveolit, vaskülit, obstrüktif akci¤er hst, granülomatöz akci¤er hst.

DDii¤¤eerr Lenfoma?, akut myeloid lösemi?, metastatik Crohn hastal›¤›

                                                                                                         



sonucu geliflip flegmon veya abse formasyonu ile
birlikte olabilir.

33-- PPeerrffoorraassyyoonn:: Barsa¤›n serbest perforasyonu
CH’da al›fl›lm›fl bir bulgu de¤ildir. Nadiren bafllang›ç-
ta görülebilir. Ancak peritonit klasik bulgular› korti-
kosteroid tedavi ile maskelendi¤inden önemlidir.

44-- AAbbssee:: Barsa¤›n transmural enflamasyonu, fis-
tülizasyon ve perforasyonla abseye yol açar. Atefl ve
kar›n a¤r›s› oluflur. Her zaman flegmon ile ay›r›c› ta-
n›s›n› yapmak kolay olmaz.

55-- FFiissttüüll OOlluuflfluummuu:: En s›k perianal ve perirektal fis-
tüller görülür. Enteroenterik, enterovezikal, entero-
vajinal ve enterokutanöz fistüller de görülebilir.

66-- TTookkssiikk MMeeggaakkoolloonn:: CH’da çok nadirdir.
77-- KKaarrssiinnoommaa:: Kolonik tutulum gösteren CH’ da

kolon karsinoma riski ÜK’e benzer. CH’da ince bar-
sakta kanser barsa¤›n yap›fl›kl›k- fistüller nedeni ile
by-pass olmufl k›s›mlar›nda geliflmektedir, ayr›ca
gastrointestinal lenfoma insidensi artm›flt›r (2, 1).

TTaann››

ÜK veya CH tan›s› anamnez ve klinik bulgular,
destekleyici radyolojik bulgular, endoskopik muaye-
ne ve sonucunda histopatolojik muayeneye dayan›-
larak yap›l›r. Tan›da kronik intestinal enflamasyona

yol açan mikroorganizmalara (Salmonella, Shigella,
Campylobacter jejuni, enteropatojenik E. Coli, Clost-
ridium difficile, Yersinia) veya parazitlere (amip,
Shistosomia) ba¤l› kolitlerin d›flk› yaymas›, kültürü ve
serolojik tetkiklerle ay›r›c› tan›s› esast›r. Crohn ileiti
ise intestinal tüberküloz ve yersinia ileit’inden ay›rt
edilmelidir. Hematolitik üremik sendrom (HÜS) ve
Hennoch Schölein purpuras› (HSP), allerjik entero-
kolit ve besin intoleranslar› ‹BH’› taklit edebilir (1, 4).

TTaann›› YYöönntteemmlleerrii
DD››flflkk›› AAnnaalliizzii:: D›flk› makroskopik görünümü ÜK’te

kanl›- mukuslu- iltihapl›, CH’da ise rektal tutulum ol-
mad›kça kans›z, bazen ya¤l›d›r. Mikroskopik incele-
mede ÜK’te lökosit, eritrosit; CH’da lökosit, bazen
ya¤ globülleri görülür (1, 4).

RRaaddyyoolloojjiikk ‹‹nncceelleemmee:: Hastal›¤›n natürünü, yayg›n-
l›¤›n› saptamak, ÜK ile CH ay›r›c› tan›s›n› yapmak için
kullan›l›r. Bu amaçla direkt kar›n grafisi (özellikle
komplikasyonlar› de¤erlendirmede), ultrasonografi
(inflamasyon yayg›nl›k ve komplikasyonlar› de¤erlen-
dirmede), kontrastl› ince ve kal›n barsak tetkikleri
(ay›r›c› tan› ve tutulum bölgelerini belirlemede) (Re-
sim 1 ve Resim 2) komputarize tomografi (duvar kal›n-
laflmas›n› saptamada) (Resim 3), manyetik rezonans-
l› görüntüleme (özellikle gadoliniumla inaktif ve aktif
hastal›k ay›rt edilebilir) uygulan›r (Resim 4) (10, 14).
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RReessiimm 11:: Ülseratif Pankolit’in Çift Kontrast Baryum Enema
Grafisi:

RReessiimm 22:: Strüktürleri Olan CH’n›n Çift Kontrast Baryum
Eneme Grafisi:

                                                       



EEnnddoosskkooppiikk MMuuaayyeennee:: ‹BH’da kolonoskopik mu-
ayene tan›, ay›r›c› tan›, hastal›¤›n tutulum yeri, aktivi-
tesi, kanser profilaksisi için tan›sal amaçl› veya poli-
pektomi ve striktür dilatasyonuna yönelik tedavi
amaçl› yap›l›r.ÜK’de ilk mukozal bulgu normal vaskü-
ler paternin kayb›, ödem ve granülarite; CH’de ise
küçük aftöz ülserlerdir. ‹leri aflamada ÜK’li mukoza-
da yüzeysel ülserler, kan ve eksuda ile psödopolip-
ler; CH’da kald›r›m tafl› görünümü, lümende düzen-
sizlikler, yap›fl›kl›k darl›k, fistüller ve polipler dikkati
çeker (2, 3, 14).

SSeerroolloojjiikk TTeessttlleerr:: Serum antinötrofilik sitoplazmik
antikor (ANCA) ölçümü yap›lmas›, ÜK ay›r›c› tan›s›n›
kolaylaflt›rmaktad›r. ANCA’n›n pediatrik ÜK’li olgu-
larda %83 duyarl› ve %90 özgün oldu¤u gösterilmifl-
tir. ANCA’n›n perinükleer paterni (p-ANCA) ile birlik-
te bak›lmas› özgünlü¤ü artt›r›r. Anti-saccharomyces
cerevisae antikorlar› (ASCA) ise CH olan çocuk ve
eriflkinlerde %50- 60 oran›nda oldukça spesifik bu-
lunmufltur. Bu nedenle ‹BH için ilk basamak tarama
testi olarak p-ANCA/ ASCA önerilmektedir (1, 10).

DDii¤¤eerr LLaabboorraattuuaarr TTeettkkiikklleerrii:: Bu tetkiklerde hasta-
l›¤›n aktivitesine, bafllang›ç zaman› ve devam süresi-
ne göre destekleyici bulgular saptanabilir. Örne¤in,
hemogramda de¤ifliklikler (lökositoz, sola kayma,
mikrositer veya megaloblastik anemi, haif- orta de-
recede trombositoz), gaitada gizli kan (+)’li¤i, mal-
nütre hastalarda Zn, Mg, Ca, P düzeylerinde düflme,
serum alkalen fosfataz ve aminotransferazlarda yük-
selme, soluk hidrojen testi (laktoz malabsorbsiyonu
için fikir verir) ile ekspirium havas›nda hidrojen iyo-
nu art›fl› gibi (1).

‹‹BBHH’’ddaa TTeeddaavvii

‹BH olan çocuk ve eriflkinde tedavi amac› muko-
zal inflamasyonu azaltarak semptomlar› ortadan kal-

d›rman›n yan› s›ra optimal büyümeyi, pubertal gelifli-
mi sa¤lamak, sosyal geliflimi yeniden normallefltir-
mek, klinik remisyonun devam›yla birlikte hastal›¤›n
komplikasyonlar›n› önlemektir. Bu amaca yönelik
olarak hastaya uygun farmakolojik, nütrisyonel ve
gerekirse cerrahi yaklafl›m önerilir. Büyümenin ye-
terli olmas› tedavi baflar›s›n›n önemli bir ölçütüdür.
ÜK ve CH, klinik remisyon ve alevlenmelerle karakte-
rize olan hastal›klard›r. Burada vurgulanmak isteni-
len klinik remisyondur, özellikle CH’da semptom ol-
mamas›na ra¤men bazen endoskopik ve histolojik
bulgular›n kal›c› olabilece¤i bilinmelidir (1).

FFaarrmmaakkoolloojjiikk TTeeddaavvii
SSuullffaassaallaazziinn vvee OOrraall 55--aammiinnoossaalliissiilliikk aassiitt
‹BH temel ilac› antiinflamatuar etki eden amino-

salisilatlard›r ve hem remisyonu sa¤lamada hem de
idamede kullan›l›rlar. Sulfasalazin, sulfapiridine azo
ba¤›yla ba¤lanm›fl 5 aminosalisilik asitten (5-ASA)
oluflur. Sülfapiridin ilac›n ince barsaktan absorbsi-
yonunu önleyen tafl›y›c› k›s›m olup, aktif k›s›m 5-
ASA’d›r. 5-ASA, araflidonik asit metabolizmas› lipo-
oksijenaz yoluyla lökotrien biyosentezini inhibe ede-
rek ve daha sonra myeloperoksidaz aktivitesini inhi-
be ederek, nötrofillerin doku hasar› yapmas›na ve
serbest radikal oluflumuna engel olarak antiinflama-
tuar etki gösterir. Oral sulfasalazin deriveleri çeku-
ma ulaflt›¤›nda kolonik bakterilerin azoredüktaz enzi-
mi arac›l›¤›yla azo ba¤› parçalan›r ve aktif bileflik 5-
ASA aç›¤a ç›kar. Geri kalan sulfapiridinin %95’i ab-
sorbe olarak karaci¤erde metabolize edilir ve idrarla
at›l›r. Sulfasalazin alanlarda %20- 25 oran›nda doza
ba¤l› (bulant›, kusma, bafl a¤r›s›, özellikle G-6PD ek-
sikli¤i olanlarda hemoliz) veya afl›r› duyarl›l›¤a ba¤l›
(atefl, ekzantem, Stevens- Johnson sendromu, pul-
moner fibrozis, hepatotoksisite, agranülositoz, kolit
semptomlar› eksaserbasyonu, erkeklerde infertilite)
yan etkilere rastlan›r. Ayr›ca sulfasalazin folik asit
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RReessiimm 44:: ÜK’in, Gadolinium IV Verilmesinden Sonra
Dinamik MR görüntüsü.

RReessiimm 33:: Barsak Duvar› Kal›nlaflmas› Olan CH’n›n CT
görünümü:

                                       



malabsorbsiyonuna neden olabilir. Doza ba¤l› yan
etkilerde tedavi bir süreli¤ine kesilirken, alerjik yan
etkilerde tedavi kontrendikedir. Sülfazalazinin kont-
rendike oldu¤u hastalarda kullan›lmak üzere yeni 5-
ASA tafl›y›c› sistemleri oluflturulmufl ve kullan›ma
sunulmufltur (Olsalazin, mesalamin, balsalazid gibi).
Bu ilaçlar›n yan etki s›kl›¤› %5 alt›ndad›r ve sulfasa-
lazine intoleran hastalar›n %90’›nda güvenli kullan›m
sa¤lar. Ancak tedavi etkinli¤i bak›m›ndan sulfasala-
zin ve di¤er 5-ASA bileflikleri farkl›l›k göstermeyip
sulfasalazin çok daha ucuzdur. Bu nedenle intole-
rans olmad›kça ilk tedavi seçene¤i olarak sulfasala-
zin seçilebilir. Distal tutulumlu olgularda kullan›lmak
üzere 5-ASA’n›n suposituar, lavman formlar› da var-
d›r (1, 15). (Tablo 10, Tablo 11).

IImmmmuunnoossuupprreessiiff ‹‹llaaççllaarr
Kortikosteroidler (KS), siklosporin, takrolimus

akut etkili; azatioprin, 6-merkaptopürin ve metotrek-
sat geç ve uzun etkilidir. Remisyonu sa¤lay›c› teda-
vide en yayg›n kullan›lan immunosupresif kortikoste-
roidlerdir. Hastalar›n %20- 30’unda steroide cevap
al›namaz veya doz ba¤›ml›l›¤› geliflebilir veya yan et-
kiler ortaya ç›kar.Yeni gelifltirilen steroidlerde (örne-
¤in budesonid) steroidlerin bilinen yan etkileri azal-
t›lm›flt›r. En önemli yan etkilerinden biri olan IGF-1’in
supresyonu ile lineeer büyüme azalmas›, alternatif
günlük kullan›mla ortadan kalkar. KS’ler intestinal
kalsiyum emilimini azalt›rken üriner kalsiyum at›l›m›-
n› art›r›rlar, sekonder hiperparatiroidizm ve kemikte
kalsiyum kayb› oluflur. Vitamin D ve kalsiyumun diye-
te ilavesi ile bu etki azal›r. Hiperkalsiüri, aseptik nek-
roz, göz komplikasyonlar›, enfeksiyona duyarl›l›k yö-
nünden hastalar›n izlenmesi gerekir. Etkilerini hüc-
resel immünite inhibisyonu ve proinflamatuar sito-
kinlerin salg›lanmas›n› (IL-1, IL-2) azaltmak ve sod-
yum+ su absorbsiyonunu art›r›p diyareyi azaltmak
yoluyla yaparlar.

Kortikosteroide yan›t al›namayan hastalarda sik-
losporin veya takrolimus kullan›labilir. Bunlar, T hel-
per hücrelerde IL-2 üretimini bask›layarak hücresel
immünite inhibisyonu yaparlar. Nefrotoksisite, pa-

restezi, hipertrikoz, tremor, bulant›- kusma en önem-
li yan etkileridir.

Immunomodülator ilaçlardan azatioprin ve 6 merkap-
topürin (6 MP) son y›llarda çocuk ‹BH da giderek daha
fazla kullan›lmaktad›r. Etkileri geç bafllar (ortalama 3 ay).
Steroid ba¤›ml›l›¤›nda, kronik aktif hastal›kta, nüksleri
önlemede, fistüllü Crohn hastal›¤›nda kullan›l›rlar.

Metotreksat DNA sentezini, folik asidin tetrahidro-
folata dönüflümünü inhibe ederek azalt›r. Ayr›ca IL-1
üretimini azaltarak ve T hücre topluluklar›n›n apopto-
zunu art›rarak antiinflamatuar etki gösterir. Potansi-
yel yan etkileri nedeni ile henüz genifl pediatrik seri-
lerde yeterli klinik sonuçlar› ortaya ç›kmam›flt›r (1,12).

YYeennii BBiiyyoolloojjiikk AAjjaannllaarr
En önemlileri ICAM-1’e karfl› gelifltirilen antisens

oligonükleotidler, IL-10 tedavisi, antikor bazl› tedavi,
rekombinant proteinlerdir. Bunlar içinde en ümit veri-
ci tedavi CH’da antiTNF-α (Infliximab)d›r. TNF-α in-
testinal inflamasyonda birçok basamakta rol oynayan
anahtar sitokindir. Infliximab, spesifik olarak TNF-
α’ya ba¤lanan IgG-1 isotipinde anti-TNF-α monoklo-
nal antikordur ve TNF-α’n›n etkisini doza ba¤l› olarak
nötralize eder. ‹laca cevap ikinci haftada bafllay›p 12
hafta sürer. Özellikle fistüllü Crohn’da yeni ve umut
vaad eden tedavi alternatifi olarak gözükmektedir (1).

AAnnttiibbiiyyoottiikklleerr
Metranidazol ve siprofloksasillin; perianal lezyon,

fistül, abseler, intraabdominal abselerde, Crohn has-
tal›¤›n›n remisyona girmesinde, ÜK’nin remisyona
girmesini kolaylaflt›r›c› faktör olarak, ÜK’de operas-
yon komplikasyonu olarak geliflen poflitis tedavisin-
de kullan›l›r (1,16).

DDii¤¤eerr FFaarrmmaakkoolloojjiikk TTeeddaavviilleerr
Transdermal nikotin, heparin refrakter ÜK tedavi-

sinde denenmektedir. Enteral kapl› bal›k ya¤›n›n Ω-3
doymam›fl ya¤ asitlerinin oran›n› art›rarak intestinal
inflamasyonu azaltt›¤› bildirilmifltir. Eksiklik durumla-
r›nda folik asit, kalsiyum, D vitamini, demir ve B12 vi-
tamini yerine konmal›; CH’da enterohepatik siklus
bozuklu¤una ba¤l› safra diyaresi oluflmuflsa kolesti-
ramin bafllanmal›d›r (1, 2, 3).
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TTaabblloo 1100:: OOrraall AAmmiinnoossaalliissiillaatt BBiilleeflfliikklleerrii ((11))..

‹laç ‹çerik Ticari Ad› Sal›n›m Yeri

Sulfasalazin Sulfapiridin + 5-ASA Sulfapiridin Kolon

Olsalazine 5-ASA dimeri Dipentum Kolon

pH 7’de sal›nan Eudragit-S ile kapl› 5-ASA Asacol Distal ileum, kolon

Mesalamine pH 6’da sal›nan Eudragit-L ile kapl› 5-ASA Salofalk ‹leum, kolon

Etilsellüloz ile kapl› 5-ASA Pentasa Duodenum, kolon

Balsalazid 4 aminobenzoil beta alanin Türkiye’de yok Kolon

                                          



EEnntteerraall vvee//vveeyyaa PPaarreenntteerraall BBeesslleennmmee
Diyette esas hastaya idame ve yeterli büyüme-

a¤›rl›k art›fl›n› sa¤layacak total kalori, protein, mikro-
besleyicileri içeren uygun besinlerin verilmesidir. Li-
kid diyete ilave besinleri verirken uygun beslenmeyi
sa¤layacak ifltah›n kesilmemesine dikkat edilmelidir.
Yap›lan çal›flmalarda düflük at›kl› veya yüksek lif+dü-
flük rafine fleker içeren diyeti alan hastalarda remis-
yon idamesinde farkl›l›k saptanmam›flt›r. Bu hasta-
larda sekonder laktaz eksikli¤i görülebilir, ancak pri-
mer laktoz intolerans› yönünden farkl›l›k saptanma-
m›flt›r (1, 16, 17).

‹lave beslenme deste¤i santral intravenöz kate-
terle parenteral yolla veya formüla besinlerle enteral
yolla verilebilir. Beslenmenin ÜK’nin primer tedavi-
sinde yarar› henüz gösterilememifltir. Buna karfl›n, li-
kid diyet tedavisi aktif Crohn hastal›¤›nda kortikoste-
roid tedavisine alternatif olarak kullan›lmaya bafllan-
m›flt›r (1, 16, 17).

Probiotikler özellikle tekrarlayan poflitis tedavi-
sinde ümit verici görülmektedir (18). Son y›llarda glu-
taminin enterosit rejenerasyonundaki etkisi düflünü-
lerek tedavide glutaminden zengin formüller kullan›l-

m›fl, ancak farmakoterapiye üstünlü¤ü gösterileme-
mifltir (18, 19).

CCeerrrraahhii TTeeddaavvii
AA-- ÜÜllsseerraattiiff KKoolliittttee EEnnddiikkaassyyoonn
- Medikal tedaviye yan›t vermeyen akul fulminant

kolit
- Kronik persisten semptomlar
- Perforasyon, toksik megakolon geliflimi
- Sessiz hastal›k seyrinde, kontrol kolonoskopide

displazi saptanan olgular ve kolorektal kanser gelifli-
minde total kolektomi uygulan›r, ileoanal pofl ope-
rasyonu yap›l›r (20).

BB-- CCrroohhnn HHaassttaall››¤¤››nnddaa EEnnddiikkaassyyoonn
- Medikal tedaviye dirençli semptomlar
- Intestinal komplikasyonlar: Obstrüksiyon, intra-

abdominal abse, enteroveziküler fistül, serbest per-
forasyon veya kal›c› hemoraji

Ancak CH için cerrahi tedavi kür de¤ildir, anasto-
moz proksimalinde hastal›k geliflebilir. Postoperatif
semptomatik rekürrens için ileostomi ile yap›lan
operasyonlarda ve uygun immünosüpresif + nütris-
yonel tedavi bafllanan hastalarda risk daha düflük
görülmektedir (1, 16).
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TTaabblloo 1111:: ‹‹BBHH’’ddaa ‹‹llaaçç TTeeddaavviissii ((11))..

AAkkttiiff HHaassttaall››kk TTeeddaavviissii RReemmiissyyoonn ‹‹ddaammeessii

ÜÜllsseerraattiiff KKoolliitt

(lavman distal hastal›k Sülfasalazin (50- 75 mg/kg/gün, max. 3- 4 gr/gün) Sülfasalazin
veya daha a¤›r hastal›kta Oral 5-ASA (50- 100 mg/kg/gün, max. 4 gr/gün) (50 mg/kg/gün max. 3 gr/gün)
ilave edilir) Kortikosteroid Oral 5-ASA

(Prednisone 1 mg/kg/gün, max. 40-60 mg/gün) (50 mg/kg/gün max. 3 gr/gün)
IV hidrokortizon 4mg/kg/gün (akut, a¤›r hast.) 5-ASA lavman 
5-ASA lavman (4 gr/gece veya 2 kez/gün) (2gr / 4gr gece veya günafl›r› gece)
Hidrokortizon/ budesonide lavman 6 MP/ azatioprin

CCrroohhnn HHaassttaall››¤¤›› Klasik Kortikosteroid Oral 5-ASA
(1 mg/kg/gün, max 40- 60 mg/gün prednisone) Sülfasalazin 
Budesonide (9 mg/gün) (ileal veya sa¤ kolon tutulumu) (kolonik inflamasyonda)
Oral 5- ASA (50- 100 mg/kg/gün, max 4 gr/gün) 6 MP- azatioprin
‹nce ba¤›rsak hastal›¤› için: Pentasa veya salofalk (aktif hast. dozu)
Kolonik hastal›¤› için: Asacol veya Dipentum Metotreksat
Kolonik hst. için Sulfasalazin 
5- ASA lavman
Metronidazol (10- 20 mg/kg/gün, max 1 gr/gün)
Siprofloksasillin (20 mg/kg/gün)
6- Merkaptopürin (6 MP) (1,5 mg/kg/gün) 
Azotoprin ( 2 mg/kg/gün)
Metotreksat
Infliximab 

PPeerriiaannaall HHaassttaall››kk Metranidazol (10- 20 mg/kg/gün) Metranidazol 
Siprofloksasillin (20 mg/ kg/gün) (10- 20 mg/kg/gün)
6 MP/ azatioprin Siprofloksasillin
Metotreksat (20 mg/kg/gün)
Infliximab 6 MP/ azatioprin

Metotreksat
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