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18 Crohn Hastalığı Acil Patolojileri
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GIRIŞ
Crohn hastalığı (CH) sıklıkla bağırsaklarda destrüksiyona yol açan 

kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Ağızdan anüse kadar tüm gastrointes-
tinal traktı tutmakla birlikte, en sık tutulum yeri distal ileum ve proksimal 
kolondur. Hastaların yaklaşık 1/3’ünde tanı anında striktür, fistül ve abse 
gibi komplikasyonlar mevcuttur (1). Zamanla hastaların yaklaşık %50’sin-
de cerrahi tedavi gerektirecek komplikasyonlar gelişmektedir (2). CH ne-
deniyle ortaya çıkabilecek aciller, şiddetli Crohn atağı, perforasyon, abse, 
intestinal obstrüksiyon, toksik megakolon ve kanama şeklinde sıralanabilir. 
Bu başlık altında CH nedeniyle gelişebilecek acil durumlar ele alınacaktır.

ŞIDDETLI CROHN ATAĞI
Crohn atağında hastalar tipik olarak karın ağrısı, kanlı ishal, iştahsız-

lık, halsizlik gibi semptomlarla başvururken, inflamatuvar belirteçlerde de 
(lökositoz, CRP vb.) artış görülebilir. CH’de hastalığın ciddiyetini değer-
lendirmede Crohn Disease Activity Index (CDAI) ve Harvey-Bradshaw 
Indeksi (HBI) kullanılmaktadır. CDAI skorunun >450 veya HBI skorunun 
>8 olması durumunda şiddetli Crohn atağından bahsedilir (3). Medikal te-
daviye rağmen persistan semptomların varlığı, yüksek ateş, bulantı-kusma, 
peritoneal irritasyon bulguları gibi obstrüksiyon semptomlarının varlığı ya 
da intraabdominal abse varlığı şiddetli Crohn atağını düşündürür.

Crohn atak düşünülen tüm hastalarda salmonella, shigella, clostridium 
difficile, sitomegalovirüs (CMV) koliti ve Entamoeba histolitica enfeksiyon-
larına yönelik tetkikler istenmelidir (4,5). Batında hassasiyet, rebound ve 
sistemik toksisite bulguları olan hastalarda toksik megakolon ve intestinal 
obstrüksiyon ekartasyonu açısından ayakta direk batın grafisi istenmeli ve 
enfeksiyöz nedenler mutlaka dışlanmalıdır, en kısa süre içerisinde hasta-
nın sıvı replasmanına başlanmalıdır. Yakın elektrolit takibine göre uygun 
elektrolit replasmanı özellikle potasyum düzeyi 4,5 mg/dl üzerinde olacak 
yapılmalıdır. Tromboza bağlı komplikasyonlar için hastaya düşük molekül 
ağırlıklı heparin başlanmalıdır. Primer hastalığa yönelik intravenöz steroid 
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nama olarak ifade edilebilir. Güncel bir vaka serisinde tanım, bazal hemog-
lobin (Hb) değerinden 2 g/dL’lik bir düşüşe, hemodinamik instabiliteye 
veya Hb’de 9’un altına ani bir düşüş olacak şekilde değiştirilmiştir (23-26). 
Ülserler derinleşerek bir damarı erode ederek kanamaya yol açabilir ancak 
çoğu hastada aktif bir kanama odağı ya da yapışık bir pıhtı gibi kanama 
bölgesini tanımlayan kesin bir lezyon saptanmaz ve kanama kaynağı, aktif 
inflamasyonun yaygın alanlarına atfedilir (26).

İlk yaklaşımda, şiddetli kanaması olan tüm hastalarda olduğu gibi; kan 
grubu çalışılmalı, agresif sıvı resüsitasyonu için santral venöz kateter veya 
geniş çaplı intravenöz kateter takılmalıdır. Kan replasmanı için hazırlıklar 
tamamlanmalıdır. Nazogastrik tüp ile aspirasyonunda kan tespit edilirse 
endoskopi yapılmalıdır. Yapılan bir çalışmada gastrointestinal kanama ile 
başvuran cerrahi adayı olmayan CH hastalarında infliksimab kullanımı ile 
yüksek mukozal iyileşmeyle birlikte başarılı bir şekilde hemostaz sağlandığı 
gösterilmiştir (27). Bu çalışmadan sonra, ek vaka raporları ve vaka serileri, 
infliksimabın CH’de gastrointestinal kanamanın tedavisinde etkinliğini bil-
dirmiş, tekrar kanama ve cerrahi gerekliliğini azalttığı gösterilmiştir (28). 
Kanama odağı tespit edilmeyen hastaların tedavisinde de infliksimabın po-
tansiyel avantajı tanımlanmıştır.

Endoskopik tedavide tek başına termokoagülasyon veya epinefrin en-
jeksiyonu ile birlikte bipolar koagülasyonla kombinasyon tedavileri de ta-
nımlanmıştır. Hemoklips uygulaması, inflame ve frajil mukoza varlığında 
sınırlı olarak kullanılabilir. Minimal invaziv tedavi, endoskopik tedavi veya 
embolizasyondan oluşur. Striktürü olan hastalarda endoskopi uygun olma-
yabilir. Embolizasyonda bağırsak enfarktüsü gibi komplikasyonlar ortaya 
çıkabilir, ancak girişimsel radyolojideki (mikro kateterler, embolik ajanlar 
ve mikro sarmallar) son gelişmeler komplikasyon oranını azaltmıştır. Bu te-
davi yöntemleri ile başarı oranı %81-93 arasında olup, mortalite oranı %0-7 
arasındadır (29). Endoskopik veya radyolojik olarak tedavi edilemeyen ve 
çoklu transfüzyonla stabilize edilemeyen (>4 eritrosit süspansiyonu/24 saat) 
masif kanamalı hastalarda veya tekrarlayan masif kanamalı hastalarda cer-
rahi tedavi düşünülmelidir (28).
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