
Enflamatuar Baðýrsak Hastalýklarý

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarý (EBH)
denilince, etyolojisi bilinmeyen, kronik seyirli
baþlýca iki hastalýk akýla gelir: Ülseratif kolit ve
Crohn Hastalýðý (1). Her iki hastalýðýn da seyri,
ekzeserbasyonlar ve remisyonlarla karakterizedir
(2,3). Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarý genellik-
le adölesan veya genç eriþkin yaþ grubunda baþlar.
Ancak, hayatýn ilk yýlýnda da baþlayan vakalar
bildirilmiþtir (4,5).

Ülseratif kolit, kolon mukozasýnda sýnýrlý
olan ve rektum mukozasýnýn %95 oranýnda tutu-
lum gösterdiði bir hastalýk iken; Crohn Hastalýðý,
transmu-ral enflamasyonla seyreden ve gastroin-
testinal sistemin aðýzdan anüse kadar her segmen-
tini tutabilen bir hastalýktýr (1,6). En sýk tutulan
bölge terminal ileum olmakla birlikte, hastalarýn

üçte ikisinde kolon tutulumu da saptanýr.

Ülseratif kolit ve Crohn Hastalýðý'ný klinik,
radyolojik, endoskopik ve histopatolojik olarak bir-
birinden ayýrmak mümkündür. Fakat hastalarýn
%10-15'inde hastalýk kolona sýnýrlýdýr ve her iki
hastalýðýn da bulgularýný birarada taþýyabilir. Bu
gruba "intermediate group" adý verilir (2,6,7).

Baþlangýç bulgularýnýn sessiz olmasý, ulus-
lararasý taný kriterlerinin olmamasý, hastalýðýn
sýnýflandýrýlmasýndaki zorluklar gibi nedenlerle,
EBH ile ilgili epidemiyolojik çalýþmalarýn yapýl-
masý zordur (1). Onbeþ yaþýndan daha genç popu-
lasyonda EBH prevalansý 100 000'de 20'dir. Bu
oranýn 16.6'sýný Crohn Hastalýðý ve 3.4'ünü ülser-
atif kolit oluþturmaktadýr (1). Türkiye'de EBH'nýn
sýklýðý bilinmemektedir (8). A Ülker ve
arkadaþlarýnýn yaptýðý eriþkin ve çocuk yaþ
grubunu içeren retros-pektif bir çalýþmada (8) 362
olgunun 41'ini 18 yaþýndan küçük çocuklar oluþtur-
maktadýr.

Etyoloji ve Patogenez
Hastalýðýn etyolojisi kesin olarak bilinmemek-
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Özet
Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarý, adolesan ve genç e-

riþkin döneminde baþlayan, etyolojisi tam olarak bilinmeyen,
remisyonlar ve ekzeserbasyonlar ile karakterize olan hastalýk-
lardýr. Bu yazýda enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnýn ety-
oloji, patogenez, taný ve tedavisi ile ilgili son geliþmeler liter-
atür bilgisi ýþýðý altýnda verilmiþtir. 
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Summary
Inflammatory bowel diseases are diseases with unknown

etiology presenting in the adolescence and young adulthood.
They are characterized by remissions and exacerbations. In this
review, etiology, pathogenesis, diagnosis and treatment of in-
flammatory bowel diseases are summarized in the light of re-
cent literature data.
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tedir (9). Patolojinin genetik olarak belirlenmiþ bir
immun mekanizma ile oluþtuðu ve bunun bazý
çevresel faktörlerle baðýrsakta zedelenme oluþtur-
duðu görüþü aðýrlýk kazanmýþtýr (6,7,9). Pozitif
aile hikayesi hastalýkta en önemli risk faktörüdür.
Ayrýca, bazý genetik hastalýklarda da (Turner
Sendromu, Hermansky-Pudlak Sendromu, glikojen
depo hastalýðý tip1b, Kistik Fibrozis) EBH daha
sýk olarak görülmektedir. (1,2,10). Ayrýca EBH ile
bazý major histokompatibilite kompleksleri (MHC)
arasýndaki iliþki nedeniyle, bu grupta yer alan
hastalýklarla psöriasis, atopi, Çölyak hastalýðý,
otoimmun hemolitik anemi, otoimmun hepatit ve
primer sklerozan kolanjit gibi hastalýklar arasýnda
da iliþkili olabileceði öne sürülmektedir (7). Her iki
hastalýk için de genetik bir marker gösterile-
memiþse de, bazý HLA tipleri ile birliktelik saptan-
mýþtýr (9,11). DRB1*01 ve DRB1*07 pozitifliði
ile Crohn Hastalýðý geliþmesi ve HLA-DR2 ile
ülse-ratif kolit geliþmesi arasýnda iliþki olduðu
savunulmaktadýr (1,11,12). EBH, sosyoekonomik
yönden geliþmiþ olan bölgelerde daha sýk olarak
görülmektedir (2). Anne sütü veya formula ile
beslenmenin, stresli yaþam þartlarýnýn ve besin in-
toleransýnýn hastalýkla iliþkisi gösterilememiþtir
(7,9,13). Fakat, batý tipi beslenme -"fast food"
aðýrlýklý beslenme ve "soft drink" tüketimi- EBH
için olasý risk faktörlerinden biri olarak kabul
edilmektedir (1). Bu tip beslenmede omega-6 yað
asitleri (linoleik asit) faz-ladýr ve araþidonik asit
olarak hücre membranlarýna girer. Böylece sik-
looksijenaz ve lipooksijenaz yollarýnýn aktive ol-
masý ve metabolitlerinin yapýmý için substrat
saðlanmýþ olur (6). Etyolojide belirli bir mikroor-
ganizma suçlanamamakla birlikte enfeksiyöz olay-
larýn hastalýðýn relapslarýný arttýrdýðý bilinmek-
tedir (6). Crohn Hastalýðý'nda doku in-
celemelerinde Mycobacterium paratuberculosis
DNA'sýna rastlandýðý çeþitli çalýþmalarda belir-
tilmiþtir (14). Eðilimli kiþilerde kýzamýk geçir-
menin de mezenterik damarlarda granulomatöz
vaskülit oluþturduðu, bunun sonucunda
mikrovasküler tromboz ve enfarktlar geliþtiði, en
sonunda da enflamasyon, fibrozis ve yapýþýklýk-
lara neden olduðu belirtilmektedir (1). Hastalýðýn
patogenezinde enflamatuvar mediatörlerin (sitokin-
ler, prostoglandinler ve reaktif oksijen metabolit-
leri) önemli olduðu, fakat olayý baþlatan mekaniz-
manýn belirlenemediði bildirilmektedir (2,9).

Enflamatuvar Baðýrsak Hastalýklarýnda
Hastalýðýn Aktivitesini Saptamaya Yönelik
Olarak Çalýþýlan Belirleyiciler

Enflamatuvar baðýrsak hastalýðý tanýsýnda
ve hastalýk aktivitesinin kesin olarak belirlen-
mesinde kullanýlabilecek pratik bir belirleyici bu-
lunmasý yönünde çok sayýda çalýþma
yapýlmýþt ý r. Söz konusu belirleyicilerden
bazýlarý bu amaçla kliniklerde kullanýma gir-
miþtir. Bunlardan en önemlisi perinükleer anti-
nötrofilik sitoplazmik antikor (pANCA)'dur.
pANCA, ülseratif kolitli hastalarýn %64.2'sinde
pozitiftir. Crohn'da ise bu oran 19.3'tür (15).
Gürakan F ve arkadaþlarýnýn (16) yaptýðý bir
araþtýrmada pANCA pozitifliði ülseratif kolitli
çocuklarda %57.1 ve Crohn Hastalýðý olanlarda
%40 bulunmuþtur. pANCA ayrýca ülseratif kolitte
hastalýðýn yaygýnlýk derecesi ve þiddeti ile de il-
iþkilidir (17).

Bir diðer belirleyici ise, anti- Saccharomyces
cerevisiae mannan antikorlarý (ASCA)'dýr. Crohn
hastalýðý olanlarda %69 ve bu hastalarýn saðlýklý
birinci derece akrabalarýnda %20 oranýnda pozitif
olduðu saptanmýþ ve tarama amacýyla marker
olarak kullanýlabileceði yapýlan çalýþmalarda be-
lirtilmiþtir (18). Bu iki belirleyici birarada kul-
lanýldýðýnda daha güvenilir sonuç vermektedir.
Hastada pANCA pozitif ve ASCA negatif ise, ülser-
atif kolit için sensitivite %57, spesivite %97 ve
pozitif prediktif deðeri %92.5 dir. Hastada pANCA
negatif ve ASCA pozitif ise, Crohn hastalýðý için,
sensitivite %49, spesivite %97 ve pozitif prediktif
deðeri %96 olarak hesaplanmýþtýr (19).

Bu iki belirleyici dýþýnda bazý ürünler ve
maddeler de EBH aktivitesini göstermek amacý ile
araþt ýr ý lmýþt ýr. Bunlar arasýnda koagulasyon
kaskadýnýn bu hastalýklarda aktive olduðunu
gösteren fibrin yýkým ürünleri ve protrombin frag-
man 1+2, her iki hastalýkta da anlamlý olarak art-
maktadýr ve aktivite kriteri olarak kullanýlabilir
(20). Ayný þekilde yapýlan çalýþmalarda, inter-
lökin-1 reseptör antagonisti varlýðý (21); trombosit
sayýsýnýn artmasý ve trombositlerin aktive olmasý
(22,23) gibi belirleyicilerin de EBH'larýnýn aktivi-
tesinin belirlenmesinde kullanýlabileceði gösteril-
miþtir. Bu parametrelere ek olarak ülseratif kolitte
dýþkýda decay-accelerating factor (DAF) atýlýmý
anlamlý olarak artmaktadýr (24). Ayrýca, soluble
interleukin-2 reseptörü (25), high mobility group
non-histone kromozomal proteinler (HMG1 ve
HMG2) (26) ve fekal calprotectin atýlýmý da (27)
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ülseratif kolitte hastalýðýn aktif döneminde belir-
gin olarak artmaktadýr. Crohn hastalýðýnýn spesi-
fik belirleyicileri olarak ise serumda pankreatik an-
tikorlar (28); serum basic fibroblast growth factor
(29) gösteril-miþtir. Bunun yanýnda süperior
mezenterik arter Doppler ultrasonografide artmýþ
kan akýmýnýn belirlenmesi, Crohn hastalýðýnda
hastalýk aktivitesini göstermek için yararlý olabilir
(30).

Klinik Bulgular

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnda taný,
semptomlarýn baþlamasýndan genellikle aylar son-
ra konur (7,10). Ýstanbul'dan (Cerrahpaþa Týp
Fakültesi, Pediatrik Gastroenteroloji Bilim Dalý)
bildirilen 13 çocuktan oluþan bir seride tanýnýn or-
talama 11 ay (3 ay-2 yýl) sonra konulduðu belir-
tilmektedir (31).

Ülseratif Kolit

Hastalýk ortaya çýkmadan önceki dönemde
çocuk, kural olarak tamamen saðlýklýdýr ve iyi
geliþir (6). Crohn Hastalýðý'ndaki kadar belirgin
olmamakla birlikte hastaneye baþvurduðunda kilo
kaybý hikayesi mevcuttur ve taný anýnda çocuk-
larýn %68'inde rapor edilmiþtir (7). Hastalar en
sýklýkla enfeksiyöz koliti taklit eden kanlý mukus-
lu sulu dýþkýlama ile müracaat ederler (31).
Beraberinde karýn alt bölgelerinde þiddetli aðrý
vardýr (7,12,32). Bu epizodlar hafif veya þiddetli
olabilir. Karýn aðrýsý, baðýrsak hareketlerinin
azalmasý ve kolonda distansiyon oluþturmasý ile
iliþkilidir. Dýþký yapma hissi yoðun olarak
hissedilir. Tenesmus, kramp tarzýnda karýn
aðrýlarý, acilen dýþký yapma hissi ve gece
dýþkýlama hastalýk þiddetinin fazla olduðunu
gösteren semptom ve bulgulardýr (2,7). Ateþ, kus-
ma, anoreksi gibi sistemik belirtiler ve anemi,
hipoalbüminemi, lökositozis gibi sistemik bulgular
da hastalýðýn þiddeti ile iliþkilidir (12,31).
Sistemik bulgularýn daha çok Crohn
Hastalýðý'nda, ekstraintestinal bulgularýn ise
ülseratif kolitte daha fazla görüldüðü rapor
edilmektedir (2). Enflamatuvar baðýrsak hastalýk-
larýnýn seyrinde ortaya çýkabilecek olan komp-
likasyonlar, artrit, artralji (%32), piyoderma gan-
grenozum, sklerozan kolanjit (eriþkinlerde sýk),
hepatosteatozis, otoimmun kronik aktif hepatit
(%0.4), aftöz stomatit, renal ürik asit taþlarý,
amiloidozis, üveit, iritis, episkleritis, ve tromboem-

bolik komplikasyonlar olarak sayýlabilir (7,33).
Ekstraintestinal semptomlar hastalýðýn
baþlangýcýndan yýllar önce ortaya çýkabilir (6).
Kýz çocuklarda aktif hastalýk sýrasýnda sekonder
amenore geliþmesi nadir deðildir.

Crohn Hastalýðý

Hastalar genellikle karýn aðrýsý (%75), uzun
süreli ishal (%65), anoreksi, hafif ateþ (%50) ve ki-
lo kaybý (%75) þikayetleri ile müracaat ederler
(1,2,10,32). Karýn aðrýsýnýn aralýklý olarak aylar-
dan beri devam edegeldiði ve sýklýkla da sað alt
kadrana lokalize olduðu belirlenir. Kolik tarzýn-
dadýr. Yemek yeme ile artar ve defekasyondan
hemen önce ortaya çýkar. Baðýrsak içeriðinin dar
ve enflame segmentten geçiþi ile iliþkilidir (6).
Birçok hasta aðrýyý arttýracaðýný düþünerek
yemek yemek istemez. Aðrý sýklýkla gece uyku-
dan uyandýrýr (1,10).

Hastalar ilk baþvuru semptomu olarak ishalle
de gelebilirler. Acil defekasyon hissi, tenesmus,
dýþkýda kan görülmesi, nokturnal ishal kolon tutu-
lumunu gösterir. Gastrik ve duodenal tutulumda
tekrarlayan kusmalar ve epigastrik aðrý ön plan-
dadýr (2). Hastalarýn %15-30'unda perirektal
hastalýk (fissür, fistül, deri kývrýmý) görülür (1).

Hastalarýn büyük bir kýsmýnda ateþ ve
yorgunluk belirgindir. Bunun yanýsýra, görülebilen
diðer ekstraintestinal bulgular artralji, artrit, en-
teropatik sinovit, ankilozan spondilit (34),
sakroileit, sklerozan kolanjit, otoimmun kronik ak-
tif hepatit, piyoderma gangrenozum, eritema
nodozum, amenore, üveit ve oksalat taþlarý olarak
sayýlabilir. Enterovesikal fistülü olan vakalarda
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, fekalüri ve pnö-
matüriye sýk rastlanýr (2). Büyüme geriliði çok sýk
görülen bir bulgudur; taný anýnda çocuklarýn üçte
birinde saptanýr (6,35). Çocuklarda büyüme geril-
iðinin nedenleri arasýnda en önemlisi azalmýþ
besin alýmýdýr. Bunun yanýsýra, baðýrsaklardan
kayýp, steroid kullanýmý, ateþ ve kronik hastalýk
nedeni ile artmýþ besin gereksinimi, ve kortikos-
teroid gibi ilaçlarýn kalsiyum gibi alýnan besinler-
le etkileþimi de büyüme geriliðinin diðer neden-
leridir (1,10,13).

Hastalarýn fizik incelemelerinde malnütrisyon,
solukluk, periferik ödem, ve çomak parmak
görülebilir. Batýnda sað alt kadranda kitle palpe
edilmesi ve palpasyonla aðrý saptanmasý önemlidir
(1). Perianal muayenede anal fissür, ülserasyonlar,
abse, fistül saptanabilir.
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Taný

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnda
tanýnýn ilk aþamasý öyküde tespit edilen klinik
semptomlar ve fizik inceleme bulgularýdýr.
Laboratuvar bulgularý ile taný desteklenir. Anemi
(hastalarýn %70'inde), eritrosit sedimentasyon
hýzýnda artma (%80), lökositoz, trombositoz
(%60), ve hipoalbüminemi (%60) sýklýkla tespit
edilen laboratuvar bulgularýdýr (10,31). Anemi
genellikle demir eksikliðine baðlý olmakla birlikte,
folik asit ve vitamin B12 eksikliði, kronik kan kay-
bý, alým azlýðý, malnutrisyon ve otoimmun hemo-
lize sekonder de geliþebilir (10,36). Özellikle mal-
nutrisyonlu hastalarda serum kalsiyum, fosfor,
magnezyum ve çinko düzeylerine bakýlmalýdýr.
Rutin idrar analizinde piyüri tespit edilirse, söz
konusu olan idrar yolu enfeksiyonunun sýklýkla
enterovesikal fistüle sekonder geliþebileceði akýla
getirilmelidir (1). Anormal D-xylose testi ince
baðýrsak tutulumlarýnda önemli bilgiler verir.
Ayrýca, dýþkýda alfa-1 antitripsin düzeyinde art-
ma, indiumla iþaretlenmiþ lökositlerin dýþkýda
gösterilmesi enflamasyonun dýþkýdaki belirleyici-
leri olarak yorumlanabilir (6).

Radyolojik Bulgular

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnýn
tanýsýnda radyolojik çalýþmalarýn yeri önemlidir.
Özellikle çift kontrast kolon grafisi çok deðerli bil-
giler verir. Ülseratif kolitte kolon grafisinde tespit
edilebilen en erken bulgu granulasyondur. Daha
þiddetli hastalýkta mukozal kývrýmlarda kalýnlaþ-
ma, bazen de "kurþun boru manzarasý" tespit
edilebilir. Kurþun boru manzarasý, mukozal kat-
lantýlarýn yoðun ödem nedeniyle düzleþmesi ve
intestinal lümeni daratmasý nedeniyle geliþir (2,6).
Bu görünüm bazen tedavi ile düzelebilir. Þiddetli
kolitte kolon dilatedir ve eriþkin hastalarda kolon
çapýnýn 6 cm'den büyük olmasý toksik
megakolonu düþündürür. Akut vakalarda toksik
megakolon riskini arttýrdýðý için kolon grafisinin
erken dönemde çekilmesi tercih edilmez.

Crohn Hastalýðý'nda kontrastlý ince baðýrsak
grafisinde lezyonun olduðu bölgelerde mukozada
kalýnlaþma ve irregüler alanlar görülür. Ülserasy-
onlar ve pseudopolip formasyonlarý nedeni ile
"kaldýrým taþý manzarasý" görünümü, stenotik
alanlarda incelme, rijid duvar ve bu alanýn proksi-

malinde geniþleme, tespit edilebilecek diðer bulgu-
lardýr (1,6). Þiddetli fibrotik kýsalma ve in-
celmenin olduðu bölgelerde "ip belirtisi" belir-
lenebilir. Fistüller de bu grafilerle tespit edilebilir.
Sað alt kadranda kitle ve hassasiyet olan hastalarda
intraabdominal abse formasyonunu ayýrdetmek
için ultrasonografi, tomografi veya manyetik rezo-
nans inceleme metotlarý kullanýlabilir (2).

Endoskopik Ýnceleme

Endoskopik incelemeler, enflamatuvar baðýr-
sak hastalýklarýnýn tanýsýnda önemli bir yere
sahiptir. Mukozanýn endoskopik olarak görülüp in-
celenmesi ile genellikle iki hastalýðýn birbirinden
ayýrmý mümkün olur (10). Her iki hastalýkta da
mukoza normal olsa bile biyopsi alýnmalýdýr (1).

Ülseratif kolitte, hastalarýn az bir kýsmýnda
baþvuru sýrasýnda endoskopik olarak mukoza nor-
mal olabilir (6). Vakalarýn %41'inde pankolit,
%34'ünde sol tarafa sýnýrlý kolit ve %26'sýnda da
proktosigmoidit þeklinde tutulum görülür (12).
Endoskopik bulgularýn, genellikle rektumdan
baþladýðý ve deðiþik yaygýnlýkta kolona doðru il-
er-lediði görülür. Tutulumun þiddeti vakadan
vakaya deðiþiklik gösterir. Ýleri derecede etkilen-
miþ vakalarda, saðlam mukozanýn hiç kalmadýðý,
yerini ödemli ve çok sayýda mikroülserli dokuya
býraktýðý görülür (2,6). Daha þiddetli vakalarda
mukoza spontan olarak kanayacak derecede frajil
olabilir. Beraberinde pseudopoliplere de rastlanýr.
Tedavi almamýþ hastalarda rektum korunmuþsa
Crohn Hastalýðý düþünülmelidir (12). Biyopsi
materya-linde kriptit, kript abseleri, lamina propri-
ada enflamatuvar hücre infiltrasyonu, ödem ve
mukus birikimi saptanýr (6).

Crohn Hastalýðý'nda, hastalarýn yarýsýnda
mukoza endoskopik olarak normal görünür (6).
Genellikle rektum korunmuþtur. Normal görünen
mukozal bölgelerin arasýnda derin ülserasyonlar,
yama tarzýnda enflamasyon alanlarýna rastlanýr
(10). Derin ülserler ve aralarýnda ödemli mukoza
pseudopolip görünümü verebilir. Biyopsi bulgularý
nonspesifik enflamasyon þeklinde olabileceði gibi,
kriptik abseler de görülebilir (6). Enflamasyon tipik
olarak submukozaya yayýlýr; beraberinde ödem,
lenfotik dilatasyon ve kollajen depolanmasý da
tespit edilir (1). Genellikle saptanamamasýna rað-
men, nonkazeöz granulomlar en karakteristik bul-
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gulardýr (1). Ýlioçekal valv ödemli ve granüler
yapýdadýr. Üst gastrointestinal sistemde tutulum
düþünülmekte ise özofagogastroduodenoskopi
yapýlmalý ve biyopsi alýnmalýdýr (36).

Ayýr ýc ý  Taný

Her iki enflamatuvar baðýrsak hastalýðýnýn
da birbirlerinden ve hem de enfeksiyöz gastroenter-
it-lerden ayýrýlmasý gerekir (37). Bunun için
dýþký kültürü, dýþkýnýn mikroskopik olarak ince-
lenmesi ve parazit araþtýrýlmasý mutlaka yapýl-
malýdýr (36).

Ülseratif kolitin ayýrýcý tanýsýnda ayrýca, an-
tibiyotik kullaným öyküsü mevcut ise pseudomem-
branöz enterokolit unutulmamalýdýr (2,6).
Henoch-Schönlein purpurasý ve hemolitik üremik
sendromda da hastalar karýn aðrýsý ve sulu dýþký
ile baþvurabilir. Fakat ilkinde kolit bulgularýnýn
olmamasý, i-kincisinde de hemoliz, trombositopeni
ve böbrek yetmezliði bulgularýnýn varlýðý
ayýrýcý tanýda yardýmcýdýr (2). Bunun yanýsýra
infantýn dirençli diyaresi, pseudo-obstruksiyon
sendromlarý, kemote-rapi ya da radyoterapiye
sekonder geliþen kolit ve Hirschsprung hastalýðý
da ayýrýcý tanýda düþünülmeli va gerektiðinde
araþtýrýlmalýdýr. 

Crohn Hastalýðý'nda ise, klinik ve radyolojik
olarak benzerlik gösterdiði için yersinia ve giardia
enfeksiyonlarý araþtýrýlmalýdýr (2,6).
Gastrointesti-nal tuberküloz ve intestinal lenfoma
da çocukluk çaðýnda son derece nadir olmalarýna
raðmen ayýrýcý tanýda göz önünde bulundurul-
masý gereken hastalýklardýr. Fizik muayenede sað
alt kadran hassasiyeti ve kitle palpe edildiði du-
rumlarda apandi-sit düþünülmelidir. Büyüme geril-
iði intestinal bulgulardan daha önce ortaya çýka-
bileceði için, tespit edildiðinde büyüme hormonu
eksikliðinden; ben-zer þekilde artrit jüvenil roma-
toid artritten, anemi de diðer anemi nedenlerinden
ayýrýlmalýdýr.

Komplikasyonlar

Toksik Megakolon

Toksik megakolon, ülseratif kolitte daha sýk
olarak ortaya çýkar. Çocukluk çaðýnda bu komp-
likasyonun geliþme sýklýðý %5'tir (12). Hastanýn

genel durumunda bozulma, bilinç deðiþiklikleri,
abdominal distansiyon, taþikardi, kusma, hipotan-
siyon, dehidratasyon, lökositoz ve hipoalbüminemi
toksik megakolonun bulgularý olabilir (6). Ayakta
çekilen direkt batýn grafisinde hava-sývý seviyeleri
ve pnömatozis görülebilir (6). Masif hemoraji, per-
forasyon, gram negatif sepsis ve þok toksik
megakolonun komplikasyonu olarak geliþebilir
(12).

Karsinoma

Ýntestinal karsinoma geliþimi ülseratif kolitte
hastalýðýn baþlangýcýndan genellikle 8-10 yýl
sonra görülür (38). Çocukluk çaðýnda þikayetleri
baþla-yan hastalarda karsinom sýklýðý daha fa-
zladýr (12). Ýlk on yýl için risk %1 iken ikinci on
yýlda bu oran %10-20'ye yükselir (12). Tüm kolo-
nun tutulduðu vakalarda risk, sadece rektosigmoid
tutulumu olanlara göre daha fazladýr. Karsinoma
geliþimi önce-sinde mukozal displazi tespit
edilebileceði için hastalara her yýl kolonoskopi ve
biyopsi yapýlmasý önerilir (2,36). Crohn
Hastalýðý'nda karsinom geliþimi riski daha düþük
olsa da, riskin normal populasyonun yirmi katý
kadar arttýðý bilinmektedir (6).

Perianal ve Perineal Lezyonlar

Perianal ve perineal lezyonlar Crohn
Hastalýðý'nda çok sýk görülür. Perianal fissür,
fistül ve abse formasyonu hastalýðýn ilk bulgularý
dahi olabileceði gibi hastalýðýn seyri sýrasýnda da
ortaya çýkabilir (6). Ýntestinal lezyonlar ne kadar
distalde ise perianal komplikasyonlarýn ortaya çýk-
ma olasýlýðý da o kadar fazladýr (1).

Obstrüksiyon

Aðýr enflamasyon ve ilerleyen fibrozis nedeni
ile baðýrsak lümeninin ileri derecede daralmasý
sonucunda obstrüksiyon geliþebileceði gibi strik-
türler tekrarlayan parsiyel týkanmalara da neden
olabilir (1). 

Perforasyon

Mukozal ülserlerin baðýrsak duvarýnýn tüm
katlarýna yayýlmasý sonucu geliþen intestinal per-
forasyon, ülseratif kolitte daha sýk görülür. Hastada
kýsa zaman içinde akut batýn tablosu geliþir. Fakat,
steroid kullanýmýnýn klinik olarak semptom ve
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bulgularý maskeleyebileceði akýlda tutulmalýdýr
(12). Perforasyon, toksik megakolon geliþmiþ olan
hastalarda daha sýklýkla ortaya çýkar.

Kanama

Crohn Hastalýðý'nda intestinal kanamalar
genellikle üst gastrointestinal sistem tutulumuna
baðlý olarak geliþir ve nadir deðildir (39). Ülseratif
kolitte ise, intestinal kanama olaðan bir bulgu ol-
makla birlikte, transfüzyon gerektirecek kadar mas-
sif kanama vakalarýn ancak %5'inde görülür (12).

Abse ve Fistula Oluþumu

Abse ve fistula oluþumu, Crohn Hastalýðý'nda
sýk görülen komplikasyonlar arasýndadýr. En sýk
ileosigmoid, daha az sýklýkla da enterovezikal, en-
terokutanöz ve enterovajinal fistüller görülür (6).

Ekstraintestinal Komplikasyonlar

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnýn
seyrinde görülebilen en önemli ekstraintestinal
komplikas-yonlar, deformite býrakmayan eklem tu-
tulumlarý; eritema nodozum ve pyoderma gan-
grenozum gibi deri bulgularý; oral aftöz lezyonlar;
episklerit, üveit; primer sklerozan kolanjit, hepatik
steatozis; hidronefroz ve amiloidozdur (1).

Tedavi
Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnda te-

davinin baþlýca medikal, cerrahi ve nutrisyonel ol-
mak üzere üç komponenti vardýr. Bu nedenle
hastalar gastroenterolog, pediatrik cerrah, psikolog
ve diyetisyenden oluþan bir ekip tarafýndan izlen-
melidir.

Tedavinin amacý, semptomlarý durdurmak,
remisyonu saðlamak, relapslarý ve komplikasyon-
larý önlemektir (6,40).

Ülseratif kolitte tedavide hastalýðýn derecesi
çok önemlidir. Bunun için kullanýlan kriterler ilk
kez 1955 yýlýnda Truolove ve Witts tarafýndan

yayýnlanmýþtýr (Tablo 1) (41). Hastalýðý klinik
semptomlara göre baþlýca üç evrede düþünmek
mümkündür. Günde dörtten daha az sayýda, kanlý
veya kan içermeyen dýþký, sistemik bulgularýn
normal, eritrosit sedimentasyon hýzýnýn da düþük
olduðu olgularda "hafif þiddette hastalýk" var-
lýðýndan söz edilir. "Þiddetli hastalýk" ise, günde
altýdan daha fazla kanlý dýþký ve þiddetli sistemik
bulgularla karakterizedir. Bu son tabloya abdomi-
nal hassasiyet ve intestinal peristaltizmin deðiþme-
si de eklenirse, "toksik-fulminan hastalýk" tan
bahsedilir (4,42).

Tablo 1. Ülseratif kolitte hastalýðýn þiddet kriterleri

Deðiþken Hafif Hastalýk Þiddetli Toksik-Fulminan

Dýþký (sayý/gün) <4 >6 >10
Dýþkýda kan Arasýra Sýk Sürekli
Ateþ (oC) Normal >37.5 >37.5
Nabýz /dakika Normal >90 >90
Hemoglobin Normal Normalin <%75'i Transfüzyon gerektiren
ESR (mm/h) ≤ 30 >30 >30
Radyografik kolon bulgularý - Hava, ödematöz duvar, Dilatasyon
Klinik bulgular - Abdominal hassasiyet Abdominal distansiyon ve hassasiyet

Tablo 2. Crohn hastalýðý aktivite indeksi

Deðiþken Çarpým
Katsayýsý

Sývý veya yumuþak dýþký sayýsý 2
(yedi gün boyunca her gün)

Abdominal aðrý (yok :0, orta:1-2, þiddetli:3) 5
Genel durum (iyi:0, orta:1,2,3, þiddetli:4) 7
Komplikasyon sayýsý: 20

Artralji veya artrit
Ýritis veya üveit
Eritema nodosum, pyoderma gangrenosum,

aftöz stomatit
Anal fissür, fistüla, abse
Diðer fistüller
Ateþ (>37oC) önceki hafta boyunca

Diyare için opiat kullanýmý (hayýr:0, evet:1) 30
Abdominal kitle(yok:0, olabilir:2, kesin:5) 10
Erkeklerde 47'nin altý, kadýnlarda 42'nin 6

altýnda hematokrit
Standart aðýrlýðýn üstü veya altýnda persantile 1

devie olmak

<150 : Hafif hastalýk
150-300 : Orta derecede hastalýk
300-450 : Orta - þiddetli hastalýk
>450 : Þiddetli hastalýk
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Crohn Hastalýðýnda tedavinin düzenlenmesi
ve komplikasyonlarýn önlenmesinde aktivite in-
deksinin bilinmesi önemlidir. "Pediatric Crohn's
Disease Activity Ýndex" bu amaçla hazýrlanmýþ
bir tablodur (Tablo 2). Bu tabloda, 150'nin altýnda-
ki deðerler hafif hastalýðý, 150-300 arasý orta
derecede relapslý hastalýðý, 300-450 arasý orta-
þiddetli hastalýðý ve 450'nin üzerindeki deðerler
ise çok þiddetli hastalýðý göstermektedir.

Sulfosalazin ve Salisilatlar

Sulfasalazin, sulfapiridin ile 5-aminosalisilik
asidin (5- ASA, mesalamine) bir azo baðý ile
baðlanmasý sonucu oluþur (12,40). Oral olarak
alýndýktan sonra kolondaki bakteriyel azo-redük-
taz-lar tarafýndan parçalanýr ve sulfapiridin ab-
sorbe edilerek karaciðerde metabolize olarak idrar-
la atýlýr (6,40). Diðer yandan, 5-ASA absorbe
edilmez ve anti-enflamatuvar rol oynar (12).
Ýlacýn yan etkileri büyük oranda sulfapiridin
parçasýna baðlýdýr (42). Ciddi yan etkiler doza
baðýmlý deðildir: Serum hastalýðý benzeri tablo,
hemolitik anemi, agranulositozis, fibrozing alve-
olit, akciðerde eozinofilik infiltrasyonlar, hepatit,
pankreatit, perikardit, plörit oluþabilecek yan etkil-
erdir. Anemi sadece hemolize deðil, ayný zamanda
folik asit emiliminin bozulmasýna sekonder olarak
geliþir. Bu nedenle uzun süreli tedavide folik asit
desteðinin yapýlmasý ihmal edilmemelidir (40).
Doza baðýmlý yan etkiler ise, anoreksi, kusma,
baþaðrýsý, miyalji ve dispepsi olarak sayýlabilir.
Yan etkileri azaltmak için ilacýn yiyeceklerle bir-
likte alýnmasý önerilir. Tedaviye 10-15 mg/kg/gün
dozu ile baþlanýp, bir hafta içinde 50-60
mg/kg/gün'e çýkýlýr. Tedavi süresince ayda iki kez
hemoglobin, lökosit sayýmý, karaciðer ve pankreas
enzimlerinin kontrol edilmesi önerilir.
Aminosalisilatlarýn bebeðe istenmeyen etkisi gös-
terilmediði için, gebelikte de kullanýlabilirliði söz
konusudur (36).

Ülseratif kolit tadavisinde sulfosalazin,
hastalýðýn þiddeti hafif ise tek baþýna yeterlidir.
Sol taraflý kolitte, steroid veya 5-ASA lavmanlarý
ile birlikte kullanýlmasý önerilir. Þiddetli hastalýk-
ta ise, oral prednizolon ile birlikte kullanýlýr
(6,42). Sulfasalazin, %70-90 oranýnda remisyonun
devamýný saðladýðý için, rekürrensleri önlemede
baþarýlýdýr. Bu nedenle idame tedavisinde yýllar-
ca kullanýlabilir. Sulfosalazin ve diðer salisilat-

larýn etki mekanizmasý kesin olarak bilinmemekle
birlikte etkinin lökotrienler (lökotrien B4), trom-
bosit aktive edici faktör, interlökin 1 ve prostog-
landin sentezinin inhibisyonu ile iliþkili olduðu
hipotezleri ortaya atýlmýþtýr (6,12). Ayrýca reaktif
oksijen metabolitlerinin yapýmýný önlediði de bil-
inmektedir (12).

Crohn Hastalýðý'nda, belirgin malnutrisyonu
veya ekstraintestinal bulgusu olmayan, hafif veya
orta þiddetli hastalýkta sulfosalazin çoðu zaman tek
baþýna yeterlidir (1,42). Remisyon saðladýktan
sonra daha düþük dozla idame tedavisi sürdürülür.
5-ASA'nýn en önemli endikasyonu sulfosalazinin
sulfapiridin parçasýna karþý intoleransý olan hasta-
lardýr.

ACTH ve Kortikosteroidler

Hem ülseratif kolitte hem de Crohn
Hastalýðý'nda þiddetli ataklarda steroidler intra-
venöz olarak kullanýlýr (1,6). Baðýrsak seslerinin
alýnmasý ve hastanýn oral almaya baþlamasý gibi
klinik iyileþme belirtileri ile birlikte oral steroid
kullanýmýna geçilir. Steroid oral yolla, 1-2
mg/kg/gün dozu ile, maksimum 60 mg/gün olacak
þekilde, 4-6 hafta süreyle kullanýlýr (42). Distal
kolon ve rektum þiddetli olarak tutulmuþ ise,
hidrokortizon ve prednizolon lavmaný þeklinde to-
pikal tedavi yapýlabilir (1,12). Ülseratif kolitte
remisyonun devamýnda oral steroidler etkisizdir.
Sadece diðer konservatif tedavilere yanýt ver-
meyen olgular için kullanýlabilir. Tedaviyi son-
landýrmak, hastalýðýn alevlenmesine neden ola-
bilir. Crohn Hastalýðý'nda remisyon saðlandýktan
sonra, steroid oral yolla 4-8 hafta kullanýlýr ve da-
ha sonra her 5-10 günde doz 5 mg azaltýlarak ilaç
kesilir. Fakat hastalarýn büyük kýsmý steroide
baðýmlýdýr ve ilaç kesildiðinde hastalýk bulgularý
tekrar ortaya çýkar (6,42). Steroidlerin en önemli
yan etkileri intestinal perforasyon bulgularýný göl-
gelemesi, osteonek-rozis, metabolik kemik
hastalýðý ve büyüme gerili-ðidir (36,43). Steroidin
tedavi sýrasýnda günaþýrý verilmesi büyüme geril-
iði riskini en aza indirir (1,12).

Ýmmunsupressif Tedavi

Azatioprin ve onun aktif metaboliti 6-merkap-
topurin (6-MP), steroide baðýmlý hastalarda
giderek artan bir oranda kullanýlmaktadýr (12).
Ýlaç, pürin metabolizmasý ile etkileþime girerek
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hücre prolife-rasyonunu engellerler. Ayný zamanda
"natural kil-ler" hücreleri ve T lenfositleri üzerine
de baskýla-yýcý etkileri mevcuttur (40). Azatioprin
dozu 2-2.5 mg/kg/gün, 6-MP dozu ise, 1-1.5
mg/kg/gün'dür (36). Çocukluk yaþ grubunda ülser-
atif kolit teda-visinde immünosüpresif ajan kul-
lanýldýðý takdirde, vakalarýn %75'inde steroid te-
davisi kesilebilir (43). Ýmmünosüpresifler idame
tedavisinde de kullanýlabilir. Ancak, ilaçlar ke-
sildikten sonra relaps görül-mesi nadir deðildir. Her
iki ajanýn da genellikle iyi tolere edilmesine
karþýn, bazý yan etkiler görülebil-mektedir. Major
komplikasyonlar vakalarýn %5'inde görülür.
Hepatit, pankreatit, kemik iliði supres-yonu, oppor-
tunistik infeksiyonlar ve allerjik reaksiyonlar or-
taya çýkabilecek diðer yan etkiler arasýnda sayýla-
bilir (12,43). Tam kan sayýmý, karaciðer ve
pankreas fonksiyon testlerinin ilk dört hafta süreyle
haftada bir; daha sonraki iki ay boyunca ayda bir;
daha sonra ise üç ayda bir bakýlmasý önerilmekte-
dir (6,42). 

Yapýlan bir klinik çalýþmada, metotreksat in-
tramuskuler olarak 25 mg/gün/haftada bir dozu ile
12 hafta boyunca kullanýlmýþ; Crohn
Hastalýðý'nda %83, ülseratif kolitte %70 oranýnda
klinik cevap saðladýðý belirlenmiþtir. Yine ayný
çalýþmada hastalarda ilk bir yýl içinde, sýrasýyla
%44 ve %30 oranýnda relaps olmadýðý göster-
ilmiþtir (6). 6-MP'e cevap vermeyen hastalarýn bir
kýsmýnýn da, haftalýk subkutan uygulanan
metotreksat tedavisiyle re-misyona girdikleri sap-
tanmýþtýr (44). Metotreksatýn yan etkileri ise,
lökopeni, hepatit , hepatik fibrozis, pnömoni, kus-
ma ve diyaredir (6,42).

Sayýlan her üç immunsupressif ilacýn önemli
dezavantajý, etkilerinin geç baþlamasýdýr (6,42).
Ancak, bir diðer immünosüpresif olan siklosporin
A'nýn etkisi hýzlýdýr. Etki 1-3 hafta içinde baþlar
(12). Eriþkin yaþ grubunda intravenöz olarak kul-
lanýldýðý takdirde, þiddetli ülseratif kolitli ve
Crohn Hastalýðý olan olgularda %80 oranýnda ce-
vap alýnmýþtýr. Ýnterlökin-2 ve 4 üretimini, T
helper ve sitotoksik lenfositlerin aktivasyonunu ön-
ler (40). Siklosporinin yan etkileri hepatotoksisite,
nörotoksisite, böbrek yetmezliði, hipertansiyon,
hirsutizm, diþeti hiperplazisi, baþaðrýsý ve
parestezilerdir (12). 

Antibiyotikler

Ülseratif kolitte antibiyotikler spesifik in-
dikasyonlar dýþýnda kullanýlmazlar (1). En önem-
li endikasyon ise toksik megakolon geliþmesidir.

Crohn Hastalýðý'nda antibiyotiklerin en önem-
li kullaným endikasyonu intraabdominal sepsis ve
abse tedavisidir. Bu amaçla en sýklýkla tercih
edilen ilaç metronidazol'dür. Yapýlan çalýþmalarla,
800 mg/gün dozu ile metronidazol kullanýmýnýn,
3 g/gün dozu ile sulfosalazin kullanýmý ile, özel-
likle de kolona sýnýrlý hastalýklarda, ayný etkiye
sahip olduðu ortaya konmuþtur (6,42). Ayrýca
baðýrsak rezeksiyonundan hemen sonra metronida-
zol baþlandýðýnda anostomotik rekürrensin gecik-
tiði de bilinmektedir (1). Bu ilacýn en önemli yan
etkisi %20-50 sýklýkla görülebilen periferik
nöropatidir. Son zamanlarda eriþkin yaþ grubunda
siprofloksazin de kullanýma girmiþ olmakla birlik-
te, büyüme plaklarý üzerindeki olumsuz etkileri ne-
deni ile çocukluk yaþ grubunda kullanýmý sýnýr-
lýdýr (40).

Antidiyareik Ýlaçlar

Enflamatuvar baðýrsak hastalýðý olan eriþkin-
lerde, "irritabl baðýrsak hastalýðý" sýk görüldüðü
için, bu hastalarda geliþen baðýrsak koliklerinin
destekleyici tedavisinde antidiyareik ilaç kullanýla-
bilir (42). Ancak çocukluk yaþ grubunda kullanýl-
masý genellikle tercih edilmezse de loperamid ve
lomotilin nadiren kullanýlabileceði belirtilmektedir
(1).

Nutrisyonel Tedavi

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnda enter-
al ve parenteral yollarla nutrisyonel destek tedavisi,
özellikle malnütrisyonu olan hastalarda, sýklýkla
kullanýlmaktadýr (36). Ülseratif kolitli hastalarda
baðýrsaklarý dinlendirmenin hastalýðýn gidiþini
etkileyip etkilemediði bilinmemektedir. Aktif
hastalýkta total parenteral beslenme ve baðýrsak
dinlendirilmesinin remisyonu saðlamada %60-80
oranýnda etkili olduðunu belirten çalýþmalar
olduðu gibi, bu yaklaþýmýn etkisiz olduðunu
gösteren çalýþmalar da mevcuttur (1,42). Relapslar
sýrasýnda az rezidü býrakan, protein ve kalori içer-
iði zengin yiyecekler önerilirse de, hastada anorek-
si belirgin ise, yiyecekler serbest býrakýlmalýdýr.
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Ülseratif kolitte daha az sýklýkta (%10) görülme-
sine raðmen Crohn Hastalýðý'nda malnutrisyon
sýktýr. Bu nedenle hastalarýn güncel vücut aðýr-
lýðýna göre deðil, ideal "boya göre aðýrlýk" para-
metresi gözönünde bulundurularak almasý gereken
enerji hesaplanmalýdýr.

Total parenteral nütrisyon uygulamasý, hasta-
larýn nutrisyonel durumunu düzeltebilir (40).
Ayrýca geceleri nazogastrik tüple beslenme de,
hem günlük aktiviteleri engellemediði hem de
büyümeyi devam ettirdiði için önerilebilir (40,42).
Bu amaçla, elementer formulalar 40-80
kcal/kg/gece dozu ile kullanýlabilir. Nutrisyonel te-
daviye verilen yanýtta hastalýðýn þiddeti önemli
bir faktördür.

Elementer diyet uygulamasý, ince baðýrsak
epiteli için gerekli olan glutaminin saðlanmasýný,
yað asitlerinden az miktarda eikosanoid üretimini
ve baðýrsaktaki bakterilere daha az antijenik cevap
verilmesini saðlar (42). Tedaviye en az yanýt veren
grup, distal tutulumu olan olgulardýr. Crohn
Hastalýðý'nda diðer standart medikal tedavilere ek
olarak nutrisyonel tedavi uygulanmasý, remisy-
onun saðlanmasýnda çok kýymetlidir (40,42).
Nazogast-rik sonda ile beslenme, parenteral beslen-
meden daha ucuz olduðu ve daha az yan etki
görüldüðü için tercih edilmelidir. Süt yüksek kalori,
kalsiyum ve protein kaynaðý olduðu için ke-
silmemelidir (40). Þiddetli ileal hastalýðý olan veya
ileal rezeksiyon yapýlan hastalarda, böbrekte okza-
lat taþý geliþme riski mevcuttur. Yað malapsorpsiy-
onu sonucunda emilmeyen yað asitleri kalsiyuma
baðlanýrlar ve serbest okzalat emilerek idrarla
atýlýr (40). Bu nedenle bu hastalar okzalat ve yað-
dan fakir diyetten fayda görürler (40).

Destekleyici Tedavi

Uzun süre steroid kullanan hastalarda te-
daviye, D vitamini ve kalsiyum da eklenmelidir (1).
Sulfosalazin kullananlarda folik asit, ileal rezeksi-
yon yapýlanlara yaðda eriyen vitaminler verilme-
lidir (42). Kronik aðrýya baðlý depresyon geliþen-
lerde ise, antidepresan kullanýlmalýdýr. Hastalarda
narkotiklerden kaçýnmak, toksik megakolonun
bulgularýný suprese etmesi ve hastalarda alýþkan-
lýk yapmasýnýn önlenmesi açýsýndan önemlidir.
Laktoz intoleransý geliþenlerde laktaz enzim
desteði yapýlmalýdýr (40).

Cerrahi Tedavi

Crohn Hastalýðý'nda cerrahi yöntem "kür" an-
lamýnda tedavi saðlamaz (1). Bu nedenle cerrahi
komplikasyonlarýn tedavisinde baþvurulmalýdýr.
Ýleal striktürler veya lokal abseler en sýk cerrahi
endikasyonlardýr, fakat hastalarda sýklýkla rekür-
rens meydana gelmektedir. Çok yoðun medikal ve
nutrisyonel tedaviye raðmen Crohn hastalarýnda
büyüme geriliði sýklýkla karþýmýza çýkmaktadýr.
Bu tip prepubertal veya erken puberte döneminde-
ki çocuklarda cerrahi tedavinin anlamlý bir þekilde
büyümeyi arttýrdýðý görülmüþtür (45).

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnda acil
laparatomi endikasyonlarý akut batýn tablosu,
masif hemoraji, perforasyon, fulminan kolit veya
toksik megakolon geliþmesidir (1,40). Elektif þart-
larda yapýlacak cerrahi giriþim endikasyonlarý ise,
steroid baðýmlýlýðý, immunsupressiflere intoler-
ans, displazi, malignite, uzun süreli hastalýk ve
remisyonun saðlanamamasýdýr.

Gelecekte Kullanýlacak Tedaviler

Enflamatuvar baðýrsak hastalýklarýnýn te-
davisinde kullanýlanýlabilecek ajanlar ve yöntem-
ler üzerinde yoðun çalýþmalar yapýlmaktadýr.
Lenfosit aferezisi, spesifik lenfosit populasy-
onunun inhibisyonu, anti-enflamatuvar sitokinlerin
(interlökin 10 ve 11) veya mediatörlerin kullanýl-
masý, intravenöz immunglobulin bunlar arasýnda
sayýlabilir. Ayrýca, anti-TNF antikorlarý, butirat
lavmanlarý, antisense oligonukleotitler ve interfer-
on regulatuvar proteinlerinin kullanýmý ile ilgili
yapýlmýþ çalýþmalar vardýr. Ancak klinikte pratik
uygulamaya henüz girmemiþlerdir (1,12,42).
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