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CROHN HASTALIĞI

Ümit KARABULUT4

GIRIŞ

Crohn hastalığı, ağızdan başlayıp anüse kadar olan gastrointestinal kanalın her-
hangi bir yerini tutabilen, asimetrik ve transmural tutulumla karakterize kronik 
inflamatuar bir barsak hastalığıdır. Hastalık alevlenme ve remisyonlarla seyreder, 
hastalıkta en sık tutulum yeri terminal ileum olmakla beraber daha az sıklıkla ko-
lon, perianal bölge, oral ve gastroduodenal bölge tutulabilir. Barsağın tüm katları 
etkilenebildiğinden tedavi edilmemesi durumunda hastalığın görüldüğü alanda 
darlık veya komşu cilt, barsak veya mesaneye fistülizasyon gözlenebilir (1).

Etyopatogenez
Crohn hastalığının etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, genetik olarak du-
yarlı kişilerde ilaçlar, toksinler, enfeksiyonlar veya barsak mikropları gibi çevresel 
faktörlerden kaynaklanan durumlara abartılı bir bağışıklık tepkisinden kaynak-
landığını gösteren çalışmalar vardır. Crohn hastalığında fenotiplerle genetik bir 
ilişki olduğu söylenir. Spesifik olarak, NOD2/CARD15 mutasyonlarının, daha 
genç yaşta tanı konan, ileal tutulumlu crohn hastalığı fenotipi ile ilişkili olduğu 
bulunmuştur (2). 

Crohn hastalığında patofizyolojik olarak temel mekanizmanın, Th1 ve Th2 
lenfositlerin aktivasyonunda bir bozukluk ya da proinflamatuvar sitokinler (IL-1, 
IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, Tumor necrosis factor alfa (TNF-alfa), Interferon gamma 
(INF-gamma), Thromboxane A2 (TxA2), Leukotriene B4 (LTB4)) ile antiinfla-
matuvar sitokinler (İnterlökin-1 reseptör antagonisti (IL-1RA), TNF bağlayan 
proteinler, IL-4, IL-10, IL-11, IL-13, Prostaglandin E2 (PGE2) arasındaki denge-
nin bozulmasına bağlı olabileceği düşünülmektedir (3).

Epidemiyoloji
Crohn hastalığı gelişmiş batı dünyasında; Kuzey Amerika, Kuzey Avrupa ve Yeni 
Zelanda’da sık görülmektedir. İnsidansı iki pikli bir dağılıma sahiptir ve başlangıç ​​
en sık 15-30 yaş ve 40-60 yaş arasında görülür. Kentsel alanlarda kırsal alanlara 
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nazaran daha sık görülür. Asyalılar, Afrikalılar ve Güney Amerikalılarda seyrek 
görülürken, Kuzey Avrupalılar ve Yahudi kökenlilerde yüksek bir insidans vardır 
(insidans 3.2/1000)(4). Bununla birlikte, son araştırmalar Asya, Afrika ve Avust-
ralasya’nın hızla sanayileşen bölgelerinde görülme sıklığında önemli bir artış ol-
duğunu göstermiştir (5).

Histopatoloji
Crohn hastalığında en erken lezyonlar aftöz ülserler ve fokal kript abseleridir. Af-
töz ülserler zaman içinde lineer veya transmural olarak yayılır. Fokal kript ab-
selerinde dağınık yerleşimli makrofaj kümeleşmeleri vardır ve bunlar bağırsak 
duvarının tüm tabakalarında nonkazeifiye granülomlar oluşturmaktadır. Bu gra-
nülomlar hastalık için patognomonik olmakla birlikte hastaların ancak yaklaşık 
%30’luk bir kısmında saptanabildiğinden tanı için şart değildir. Granülomlar ay-
rıca lenf nodları, mezenter, periton ve karaciğerde de bulunabilir (6). Başlangıç-
ta küçük ve yüzeyel olan aftöz ülserler zaman içerisinde birleşir, inflamasyona 
bağlı olarak daralmış ve kalınlaşmış bağırsak kısımları ile birlikte kaldırım taşı 
manzarası görünümünü oluşturur. Hastalığın diğer histolojik özellikleri arasında 
submukozal lenfoid agregatların özellikle ülserasyon alanlarına uzak bölgelerde 
görülmesi, makroskobik ve mikroskobik atlama alanlarının bulunması, barsak 
duvarının derinliklerine inen fissür ve bazen de fistül traktları ya da lokal abse 
oluşumları sayılabilir (6).

Klinik
Hastalığın tipik prezentasyonu, gastrointestinal sistemin çeşitli bölümlerinin tu-
tulumu ve striktür, fistül, abse gibi komplikasyonların gelişimi şeklindedir. Tu-
tulum yeri ve komplikasyonların varlığına göre Viyana ve Montreal sınıflaması 
tanımlanmıştır (7,8). Her iki sınıflama tablo 1’de gösterilmiştir (Tablo 1).
Crohn hastalığının kliniği, hastalığın yayılımına ve tutulan organa göre değişir. 
İleum tutulumlu olgularda kolik tarzda yaygın ya da sağ alt kadranda ağrı olur. 
Hastalarda defekasyon sonrası ağrı azalır. Sağ alt kadranda ele gelen kitle olabilir. 
Hastalarda kilo kaybı yaşanabilir. Kolon tutulumlu olgularda da karın ağrısı ve 
ishal görülür. Rektum tutulumu nadir olup tenezm nadiren de olsa görülebilir 
(9). Şiddetli vakalarda perianal apse, perianal crohn hastalığı ve kutanöz fistüller 
görülebilir.
Crohn hastalığı, episklerit, üveit, stomatit, aftöz ülserler, karaciğer yağlanması, 
kolelitiyazis, kolanjit, primer sklerozan kolanjit, böbrek taşı, hidronefroz, idrar 
yolu enfeksiyonları, periferik artrit, ankilozan spondilit, eritema nodozum ve pi-
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yoderma gangrenozum gibi ekstraintestinal bulgularla seyredebilir (10). Trombo-
embolik hastalık artık crohn hastalığının yaygın bir komplikasyonu olarak kabul 
edilmektedir. Derin ven trombozu, inme veya pulmoner emboli ile kendini gös-
terebilir.

TANI

Hastalığın tanısını koyduracak altın standart bir test yoktur. Kolonoskopi ve bi-
opsi ile ancak, hastaların %70’ine tanı konulabilir (11). Crohn hastalığının tanısı, 
klinik değerlendirme ile endoskopik, cerrahi, histolojik, radyolojik ve serolojik 
testlerin birlikte değerlendirilmesi ile konur (12). Kolonoskopik bulgular arasında 
aftöz ülserler, ödem, eritem, kaldırım taşı bulgusu ve barsak lümeninde darlık-
lar görülebilir. Kolonoskopide segmental tutulum Crohn hastalığı için önemli bir 
bulgudur. Terminal ileumdan alınan biyopsi tanının duyarlılık ve özgüllüğünü 
arttırır (13). Laboratuar bulguları arasında, anemi ve hipoalbuminemi saptanabi-
lir. Hastalarda lökositoz görülebilir.

Tablo 1. Crohn hastalığında kullanılan sınıflamalar

 Viyana sınıflaması Montreal sınıflaması

Tanı yaşı   
A1	<40 
A2	>40 

A1	<16
A2	17-40
A3	>40

Tutulum

L1	 İleal
L2	Kolonik 
L3	İleokolonik  
L4	 Üst Gis tutulumu 

L1	 İleal
L2	 Kolonik
L3	 İleokolonik
L4	 İzole üst Gis 

Tutulumu

Davranış

B1	Nonstriktüran, 
nonpenetran

B2	Striktüran
B3	Penetran

B1	Nonstriktüran, 
nonpenetran

B2	Striktüran
B3	Penetran
Bp	Perianal  

tutulum 

 Dışkı incelemesi, kültür ve parazit incelemesi yapılmalıdır. AntiSaccharomyces 
cerevisiae (ASCA) antikorları yüksek oranda pozitif saptanabilir. Normal an-
ti-nötrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA) ve artmış anti-saccharomyces cere-
visiae antikorları (ASCA) gibi Crohn hastalığını ülseratif kolitten ayırt edebilir. 
C-reaktif protein (CRP) veya eritrosit sedimanter hızı (ESR), hastalığın şiddetini 
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yansıtabilir (12).
Abdominopelvik bilgisayarlı tomografi (BT)ve manyetik rezonans enterogra-

fisi (MRG), apseleri ve fistülizasyonu göstermede kullanılabilir. Fistülizasyonda 
MRG daha fazla ayrıntı sağlayabilir. Video kapsül endoskopi kullanımı, endosko-
pi veya kolonoskopi ile ulaşılamayacak bölgeleri değerlendirmede kullanılabilir. 
Bağırsak obstruksiyonundan şüphelenildiğinde direk grafiden yararlanılabilir.

Ayırıcı tanı
Crohn hastalığı olan bir hastayı değerlendirirken ayırıcı tanıda; başta ülseratif ko-
lit olmak üzere, irritbal barsak hastalığı (İBS), enfeksiyöz kolit (shigella, yersinia, 
campylobacter ve esherichia coli O157:H7, amebiyazis), behçet hastalığı, çölyak 
hastalığı, intestinal tuberkuloz ve mezenterik iskemi düşünülmelidir.

Kolonik tutulumlu crohn hastalığı ülseratif kolit ile çok karışır. İnce barsak tu-
tulumu, rektumun korunması, şiddetli karın ağrısı ile birlikte kanama şiddetinin 
nispeten daha az olması, perianal hastalık, atlamasız tutulum yerine fokal veya 
segmental tutulum crohn hastalığı lehine klinik bulgulardır (14). Crohn hastalı-
ğının ülseratif kolitle ayırıcı tanısı tablo 2’de gösterilmiştir (Tablo 2). İrritabl bar-
sak hastalığı, crohn hastalığından farklı olarak rektal kanamaya yol açmadığı gibi 
geceleri bulgu vermez, kilo kaybı ise nadiren gözlenir. Dışkıda gizli kan ve lökosit 
saptanması irritabl barsak hastalığını dışlamaktadır. Gaita kalprotektin testi de 
ayırıcı tanıda kullanılabilir.

KOMPLIKASYONLAR

Crohn hastalığı, birçok barsk ve barsak dışı komplikasyonları olan sistemik bir 
hastalıktır. Aşağıdakiler, Crohn hastalığının neden olduğu komplikasyonlardır.
•	 Striktür oluşumu
•	 Fistül ve apseler
•	 Kolorektal karsinom
•	 Ankilozan spondilit
•	 Episklerit, iritis
•	 Eritema nodozum, pyoderma gangrenozum
•	 Böbrek taşı
•	 Kolelitiazis
•	 Anemi
•	 Tromboz
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Tablo 2. Crohn hastalığı ve ülsertif kolit ayırıcı tanısı
Crohn Hastalığı Ülseratif Kolit

Hastalık seyri Nüks edebilir Remisyon ve ataklarla 
seyredebilir

Klinik
Diyare
Kanama
Perianal lezyonlar
Perforasyon

İnce barsak tipi
Nadir
Sıklıkla
Lokal

Kalın barsak tipi
Karakteristik
Nadir
Tüm batına yayılabilen

Makroskopik Patoloji

Segmental tutulum
Rektum tutulumu az
Aftöz ve lineer ülserler
Barsak duvarında kalın-
laşma

Devamlı tutulum
Rektum tutulumu sık
Yaygın yüzeyel ülserasyon
Psodopolipler

Mikroskopik Patoloji Transmural tutulum Mukoza ve submukozayla 
sınırlı tutulum

Radyoloji Aftöz ülserler, ip işareti Haustrasyon kaybı, kurşun 
boru

Medikal Tedavi Tedaviye yanıt çok iyi 
değil Tedaviye yanıt iyi

Cerrahi Tedavi Nüks sık Nüks yok

TEDAVI

Crohn hastalığında tedavi, hastalığın yerleşimine, şiddetine ve komplikasyonları-
na göre değişir. Medikal tedavi genel olarak iki sınıfa ayrılır: 
Hafif-orta şiddetli hastalığın tedavisinde; oral mesalamin, tiopurinler (merkap-
topurinler, azatioprin), metotreksat ve steroidler gibi immünomodülatörler kul-
lanılabilir.
Orta-ağır şiddetli hastalığın tedavisinde; immünomodulatörler ve biyolojik ajan-
lar (infliximab, adalimumab, golimumab, vedolizumab) kombine veya tek başına 
biyolojik ajanlar kullanılabilir.
Biyolojik ajanlar, inflamasyon sürecinde yer alan spesifik sitokinlere veya resep-
törlere karşı tasarlanmış immünoglobulinlerdir. Her biyolojik ajan moleküler dü-
zeyde belirli bir bölgeye karşı etki gösterir. Anti-tümör nekroz faktörü (TNF) alfa 
ajanları, dolaşımdaki TNF’yi hedef alarak inflamasyonu azaltır. Anti-TNF ajan-
lara örnek olarak infliximab, adalimumab, golimumab verilebilir. Anti-integrin 
ajanları, endotel hücrelerinin MAdCAM reseptörlerinin alt birimlerini enflama-
tuar bölgelerde bağlayan yapışma molekülü inhibitörleridir. Anti-integrin ajan-
lara örnek olarak natalizumab, vedolizumab verilebilir. Vedolizumab, barsaklara 
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spesifiktir ve daha az sistemik yan etkiye sahiptir. Barsak obstruksiyonları, apse, 
fistül veya perforsasyon gibi komplikasyonlar için cerrahi tedaviler kullanılır (15-
17). Diyet ve besin takviyesi, crohn hastalığının tedavisi öncesinde ve sırasında 
şiddetle tavsiye edilir.

Prognoz
Crohn hastalığı, tedavisi olmayan kronik inflamatuar bir hastalıktır. Optimal 
tedaviye rağmen, çoğu hastanın yaşam kalitesi düşüktür. Yaşam beklentisi, ma-
ligniteler, genitoüriner hastalık, karaciğer ve safra yolu komplikasyonlarının ge-
lişmesiyle azalır. Genel olarak, proksimal hastalığı olan hastalar, distal hastalığı 
olanlardan daha yüksek mortaliteye sahiptir.

SONUÇ

Crohn hastalığı, ağızdan başlayıp anüse kadar olan gastrointestinal kanalın her-
hangi bir yerini tutabilen, asimetrik ve transmural tutulumla karakterize kronik 
inflamatuar bir barsak hastalığıdır. Hastalık nüks ve remisyonlarla seyredebilir. 
Crohn hastalığının kliniği, yaygınlık derecesi ve tutulan organa göre değişir. Has-
talığının tanısı, klinik değerlendirme ile endoskopik, cerrahi, histolojik, radyolo-
jik ve serolojik testlerin birlikte değerlendirilmesi ile konur Hastalığın kesim bir 
tedavisi olmamakla beraber, hastalığın lokalizasyonuna, şiddetine ve komplikas-
yonların varlığına göre değişir.
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