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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada Crohn Hastalığında (CH) abdominal ultrasonografinin (USG) 

klinik, endoskopik, laboratuar ve Bilgisayarlı tomografi enterografi (BTE) ile 

karşılaştırılarak etkinliğinin araştırılması amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi acil servisine ve gastroenteroloji polikliniğine başvuran, yaşları 

17- 64 yıl arasında değişen 79 Crohn hastası dahil edildi. Hastaların klinik 

aktivitelerinin değerlendirilmesinde Crohn disease activity index (CDAİ) ve Harvey 

Bradshaw İndexi (HBI), kolonoskopik görüntülemelerinin skorlanmasında Simple 

endoscopic score for Crohn's disease (SES-CD) skorlaması kullanıldı. Hastalar 

intestinal USG ile değerlendirilerek sonuçları BT enterografi görüntülemeleriyle 

karşılaştırıldı. Ayrıca hastaların USG, power doppler USG ve BTE görüntüleme 

bulguları ile klinik, endoskopik ve laboratuar parametreleri arasındaki ilişki incelendi. 

Bulgular: USG ve BTE karşılaştırılmasında USG ve BTE nin barsak duvar kalınlık 

artışı, mezenter yağlı planlarda infamasyon ve komplikasyon bulguları uyumlu 

(p=0,0001) bulunmuştur. BTE’ye göre USG’nin duvar kalınlık artışı duyarlılık düzeyi 

% 82, özgüllük düzeyi % 96, mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusunun 

duyarlılık düzeyi % 80, özgüllük düzeyi % 94 saptanmıştır. USG ve BTE bulgularının; 

CDAİ, HBI, SES-CD skorlamaları ve CRP düzeyi ile uyumlu olduğu tespit edildi. 

Sonuç: Çalışmamızda Crohn tanısı olan hastaların değerlendirilmesinde USG’nin de 

BTE kadar etkin bir tanı aracı olduğu gösterilmiştir. USG birçok avantajı sayesinde 

acil servise ya da polikliniğe başvuran hastaların değerlendirilmesinde kullanılabilen 

bir görüntüleme yöntemidir. 

Anahtar kelimler: Crohn hastalığı, USG, Doppler USG, BTE  
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ABSTRACT 

Objective: The aim of this study was to investigate the efficacy of abdominal 

ultrasonography (USG) in Crohn's disease (CD) by comparing it with clinical, 

endoscopic, laboratory and computed tomography enterography (CTE). 

Materials and Methods: The study included 79 Crohn's patients aged between 17-64 

years, who were admitted to the emergency department of the Health Sciences 

University Bağcılar Training and Research Hospital and gastroenterology outpatient 

clinic. Crohn's disease activity index (CDAI) and Harvey Bradshaw Index (HBI) were 

used to evaluate the clinical activities of the patients, and Simple endoscopic score for 

Crohn's disease (SES-CD) scoring was used for scoring the colonoscopic images. 

Patients were evaluated with intestinal USG and the results were compared with CT 

enterography imaging.In addition, the relationship between USG, power doppler USG 

and CTE imaging findings and clinical, endoscopic and laboratory parameters of the 

patients were examined. 

Results: In the comparison of USG and CTE; USG and CTE increased intestinal wall 

thickness, In the mesenteric fat plan, the findings of infamation and complications 

were found to be consistent (p = 0.0001). According to CTE, USG increased wall 

thickness; The sensitivity level was 82%, the specificity was 96%, the sensitivity of 

the finding of inflammation was 80%, and the specificity was 94%.USG and CTE 

findings; CDAI, HBI, SES-CD scores and CRP levels. 

Conclusion: In this study, USG was shown to be as effective as CTE in the evaluation 

of patients with Crohn's disease..Because of its many advantages, USG is a useful 

imaging modality in the evaluation of patients presenting to the emergency department 

or outpatient clinic. 

Key words: Crohn's disease, USG, Doppler USG 



 1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Crohn hastalığı ince bağırsak ve terminal ileum başta olmak üzere tüm 

gastrointestinal sistemi (GİS) tutabilen, relaps ve remisyonlar ile seyreden inflamatuar 

bir hastalıktır. Farklı yaş gruplarında görülmekle birlikte genç erişkinlerde pik yapar 

ve erkeklerde kadınlara kıyasla daha sık görülür (1). Crohn hastalığı çeşitli 

komplikasyonlar ile seyreden, önemli morbidite ve mortaliteye yol açabilen bir durum 

olup, hastalığın erken tanısı, uygun takibi ve tedavisi önem arz eder. Ancak tanısı ve 

takibi geliştirilen görüntüleme yöntemlerine rağmen zordur. İleokolonoskopi hastalık 

tanısında altın standart yöntem kabul edilmektedir fakat invaziv olması, ince 

bağırsakların endoskopik olarak eksplorasyona izin vermemesi, ekstraintestinal 

patolojileri göstermemesi gibi nedenlerle yetersiz kaldığı durumlar mevcuttur (2). 

Kesitsel görüntüleme yöntemlerinden bilgisayarlı tomografi enterografi (BTE) hem 

lümen içi hem lümen dışı patolojileri göstermedeki üstünlüğü sebebiyle ince barsak 

hastalıkları tanısında kullanılan birincil tanı yöntemi haline gelmiştir. Lezyonun 

transmural yayılımını, intraperitoneal- ekstraintestinal komplikasyonları ve İV 

kontrast madde kullanımı ile vasküler patolojileri gösterebilme imkanı non invaziv ve 

pratik olan bu tekniği günümüzde oldukça popüler kılmıştır. Ancak alınan X ışını dozu 

BTE’nin dezavantajıdır. Radyasyon dozu hasta popülasyonu genellikle genç 

erişkinlerin oluşturduğu inflamatuar barsak hastalıkları (İBH) gibi durumlarda 

özellikle önemlidir. Bu nedenle tanısal görüntü kalitesinden ödün vermeden radyasyon 

dozunun azaltılması için yeni ve daha pratik tekniklere ihtiyaç duyulmaktadır (3-5). 

Ultrason non invaziv, kolay ulaşılabilir, ucuz, iyonize radyasyon içermeyen, hasta 

başında uygulanabilen bir görüntüleme yöntemidir. İntestinal ve ekstraintestinal 

lezyonların, bağırsak duvar kalınlaşmasının ve bağırsak tabakalarının 

değerlendirilmesinde, mezenter çevresi inflamasyonun gösterilmesinde ve stenoz, 

dilatasyon, abse, fistül gibi lezyonların saptanmasında kullanılabilir (6-10). 

Çalışmamızda Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil servisi ve 

gastroenteroloji polikliniğine başvuran Crohn hastalarında intestinal USG ile BTE’yi 

karşılaştırarak USG’nin Crohn hastalığındaki etkinliğini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Crohn Hastalığı ağızdan anüse kadar tüm gastrointestinal sistemi (GIS) 

tutulabilen, ancak çoğunlukla ince barsaklarda ve özellikle de terminal ileumda 

tutulum gösteren, nedeni bilinmeyen ve relapslarla seyreden inflamatuar hastalıktır 

(11). CH, intestinal tutulumun yanı sıra ekstraintestinal bulgulara da yol açabilen ve 

diğer inflamatuar/otoimmün hastalıkların eşlik edebildiği sistemik bir hastalık olarak 

kabul edilmektedir (12). Barsak duvarında atlamalı (patchy) tarzda transmural 

inflamasyonla karakterizedir. İnce barsaklarda arada normal barsak segmentlerinin 

olduğu multipl lezyonlar (skip lezyon) veya tüm kolon ve ince barsak segmentlerininin 

tutulumu görülebilir. Tutulum yerine göre (ileal, ileokolonik, kolonik ve üst GIS) veya 

hastalık paternine göre (inflamatuar, striktüran, penetran) sınıflanmaktadır. Tutulan 

barsak segmenti daralarak kalınlaşmakta ve eşlik eden mukozal derin ülserler ve 

fissürler kaldırım taşı görünümü vermektedir. Kronik inflamasyona bağlı olarak 

tekrarlayan cerrahi girişimler gerektiren stenoz, abse ve fistül gibi lokal 

komplikasyonlar gelişebilmekte, ayrıca malabsorbsiyona bağlı olarak, metabolizma 

için gerekli kalori sağlayan besin maddelerinin, vitamin ve eser elementlerin eksikliği 

sonucu çeşitli semptom ve bulgular ortaya çıkabilmektedir (13). Tüm bunların sonucu 

olarak, CH yaşam kalitesini bozan ciddi bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır. 

2.1. Tarihçe 

CH ilk olarak 1761 yılında histopatolojik olarak Morgagni tarafından 

tanımlanmış, 1913 yılında İskoçyalı cerrah Dalziel tarafından interstisyel jejunit, ileit 

ve kolit tablosu olan 9 olgu bildirilmiştir. Arkasından New York Mount Sinai 

Hastanesinden Crohn, Ginzburg ve Oppenheimer ayrı bir klinik ve patolojik antite 

olarak benzer bulguları yeniden çeşitli makalelerde tanımlamışlardır. Hastalığın adı bu 

araştırıcılardan birisinin adı olan Crohn olarak tanınmıştır (14). 

2.2. Epidemiyoloji 

İnflamatuar barsak hastalığının insidansı değişik coğrafi bölgelerde farklılıklar 

gösterir. Kuzey Amerika’da CH insidansı 3.1- 14.6/100.000, prevelansı 26- 

199/100.000, Avrupa’da insidansı 0.7- 9.8/100.000, prevelansı 8.3- 214/100.000, 

Asya ve Orta Doğu’da insidansı 0,4-5,0/100.000, prevelansı ise 0,88-67,9/100.000’dir. 



 3 

Crohn Hastalığının insidansı ilk tanımlandığı yıllardan itibaren giderek artış 

göstemektedir (15). 15- 30 yaş arasında pik yapar, 60- 80 yaş arasında ise ikinci bir 

pik oluşur. Erkek / kadın oranı 1.1- 1.8 /1 olup ABD, Avrupa ve Güney Afrika’daki 

Yahudilerde 2-4 kat artmıştır. İBH prevelansı yüksek sosyoekonomik düzeye sahip 

olan ve kentsel yerleşmenin görüldüğü bölgelerde artmıştır (16). 

2.3. Etyoloji 

İnflamatuar barsak hastalığı için tetikleyici faktör bilinmemekle beraber 

genetik yatkınlık, immun disregülasyon ve çevresel antijenlerin hastalığı aktive etmesi 

olası majör etkenlerdir. Muhtemel açıklama antijenlere karşı intestinal epitel 

permeabilitenin artması ile beraber innate immun sistem mikrobial ajanları ortadan 

kaldırmada yetersiz kalır ve sonuç olarak kontrolsüz aktif adaptif immun yanıtın ortaya 

çıkar (17). 

2.3.1. Genetik 

İnflamatuar barsak hastalığı tanısı olan hastalarının yaklaşık %5- 20’sinde aile 

hikayesi mevcuttur. Birinci derece akrabalarda İBH için 10- 15 kat artmış risk vardır. 

Crohn hastalığı gelişim riski tek yumurta ikizlerinde %50, kardeşlerde %0-3 ve birinci 

derece akrabalarda %5- 10 oranındadır. Ancak İBH için pozitif aile öyküsü olan 

hastaların %20’sinde hastalık tipi uyumsuzdur (bir aile ferdinde Crohn hastalığı var 

iken diğerinde ülseratif kolit olması gibi). Crohn hastalığı ile ilişkisi iyi gösterilebilen 

ilk mutasyon kromozom 16’da yer alan (16q12), intestinal epitel paneth hücreleri 

makrafaj ve dendritik hücrede eksprese edilen NOD2/CARD15’tir. Bu gen gram 

pozitif bakterinin peptidoglikan kompenenti olan muramyl dipeptidin intraselüler 

reseptörünün ekspresyonu ile ilişkilidir. NOD2 aktivasyonu, birçok proinflamatuar 

sitokinin transkripsiyonunu yöneten NF-ĸβ’nin aktivasyonuna yol açar. NOD2 

proteininde mutasyon olması ile bu protein bakterial lipopolisakkaritler ile etkileşerek, 

NF- ĸβ’nin aktivasyonunun bozulmasına neden olur ve bu durum Crohn hastalığının 

gelişimi ile ilişkilidir. 

Toll like reseptör-4 gen polimorfizmleri Crohn hastalığı ve ülseratif kolitin 

(ÜK) her ikisi ile de bağlantılıdır. Interlökin-23 (IL-23) reseptör gen polimorfizmleri 

ülseratif kolit ve değişen oranda Crohn hastalığı riski ile ilişkilidir. İnsan lökosit 
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antijenleri (HLA) sınıf II polimorfizmleri, özellikle HLA-DR molekülleri de, ülseratif 

kolit ve muhtemelen de Crohn hastalığı için artmış risk oluşturmaktadır. Kromozom 

5’teki OCTN1 ve kromozom 10’daki DLG5 genleri de Crohn hastalığı ile ilişkili  

bulunmuştur. Birçok organdaki epitel bütünlüğünün devamı için önemli bir destek 

proteinini kodlayan DLG5, NOD2/CAD15 geni ile etkileşime girerek Crohn hastalığı 

için yatkınlığın artmasına neden olur (17). 

2.3.2. Çevresel risk faktörleri 

Son birkaç dekadda CH’nın coğrafik dağılım ve prevalansında ortaya çıkan 

değişiklikler, genetik heterojenitenin yanı sıra çevresel faktörlerin de CH 

etyopatogenezinde önemli rolü olduğunu göstermektedir. 

2.3.2.1. Sigara 

Çevresel faktörler arasında en önemli risk faktörü sigaradır. Nikotinin vasküler 

prostasiklin yapımını baskılayarak Crohn hastalığında en erken görülen lezyon olan 

mikrotrombüs oluşumuna neden olduğu düşünülmektedir (18). Aktif sigara içimi geç 

ortaya çıkan CH (>40 yaş) ile ilişkilidir (19). Sigara kullanıcılarında CH gelişme riski 

yaklaşık 2 kat daha fazladır. Bu durum özellikle kadınlarda daha belirgindir. Çocukluk 

döneminde maruz kalınan pasif sigara içiciliği de CH riskini yükseltmektedir. Mevcut 

risk, sigarayı bırakanlarda da hiç kullanmamış olanlara göre daha fazladır ve sigara 

bırakılmasından ancak 4 yıl sonra azalmaya başlar (20).  Ayrıca hastalık aktivite 

indeksi ve alevlenme riski aktif içicilerde daha yüksektir (21). Yapılan çalışmalarda 

tutulum yeri açısından aktif içicilerde ileal tutulumun içmeyen kişilere göre daha sık 

olduğu görülmüştür. Aktif sigara içen hastalarda hastalık progresif, komplike ve 

penetran bir seyir izlemektedir ve immunsupresif tedavi ihtiyacı artmaktadır (19). 

2.3.2.2. Diyet 

Diyet; antijen sunumu, floradaki mikrobiyatanın değişimi gibi mekanizmalarla 

gastrointestinal sistemdeki inflamasyon değişimini etkilemektedir (22). Yapılan 

çalışmalarda lif içeriği yüksek olan gıda alımı ve bol miktarda meyve ve sebze 

tüketiminin İBH’a karşı koruyucu olduğu gösterilmiştir (23). Crohn hastalığı 

saptananlarda inek sütü alerjisinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (%8,5 / %2,8). 
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Bir başka çalışmada ise Crohn hastalığı tanısı olan hastaların çocukluk çağında anne 

sütü ile daha az beslendikleri saptanmıştır (24, 25). 

2.3.2.3. Enfeksiyöz ajanlar 

Bu konuda pek çok araştırma yapılmasına rağmen hastalığın etyolojik etkeni 

olarak kabul edilebilecek spesifik bir infeksiyon ajanı bulunamamıştır (26). Ancak 

yapılan çalışmalarda öne çıkan bazı enfeksiyöz ajanlar mevcuttur. Bu ajanlar doğrudan 

etkili olabileceği gibi salgıladıkları toksinler, enzimler veya kendilerine karşı 

salgılanan sitokinler aracılığıyla da etki gösterebilirler. Kızamık virüsü başta olmak 

üzere bazı virüsler, mycobacteriumlar, E. histolytica, E. coli suşları, campylobacter, 

yersinia, salmonella ve shigella İBH etiyolojisinde rol alabileceği düşünülen bazı 

mikroorganzimalardır (27, 28). 

2.3.2.4. Diğer faktörler 

Non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar ile İBH arasında zayıf da olsa ilişki 

olduğuna dair çalışmalar mevcuttur (29). 

Oral kontraseptif kullanlarda etyolojik ilişki kesin olmamakla birlikte Crohn 

hastalığı riskinin arttığı gözlenmiştir. Olası mekanizma ise mikotrombüslerin neden 

olduğu infarktlarla mukozal bütünlüğün bozulmasıdır. Ancak Crohn hastalığı tanısı 

sonrasında oral kontraseptif kullanan kişilerde hastalık aktivitesi üzerine etki 

saptanmamıştır (20). 

Psikolojik stres etkenlerinin hastalık başlangıcında rol oynadığına dair kanıt 

olmamasına karşın, hastalık alevlenmesinde risk faktörü olduğu düşünülmektedir (30). 

Erken yaşlarda yapılan apendektomi işleminin Crohn Hastalığı riskini arttırdığı 

gösterilmiştir (31). 
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2.4. Patoloji 

2.4.1. Makroskopik özellikler 

Crohn Hastalığı ağızdan anüse kadar gastrointestinal traktüsün herhangi bir 

bölümünü tutabilir. Hastaların %30- 40’ında yalnız ince bağırsak tutulumu, %40- 

55’inde hem ince bağırsak hem kalın bağırsak tutulumu ve %15- 25’inde yalnız kolit 

mevcuttur. Bu oranlar itibariyle hastaların ortalama yüzde 75’inde ince bağırsak 

tutulumu vardır ve bu tutulumun da %90’ında terminal ileum etkilenmiştir. Crohn 

hastalığında etkilenen segmentler arasında sağlam segmentler vardır yani segmental 

tutulum mevcuttur. Perirektal fistüller, fissürler, abseler ve anal stenoz özellikle kolon 

tutulumu ile seyreden hastalıklar başta olmak üzere Crohn hastalarının üçte birinde 

bulunur. En erken lezyonu aftöz ülserlerdir. Hastalık ilerledikçe bu ülserler 

genişleyerek yıldız şeklini alır. Daha aktif hastalıkta ise yıldız şeklindeki ülserasyonlar 

da birleşerek longitudinal ve transvers uzanan ülserleri meydana gelir. Bu ülserlerin 

aralarında sağlam mukozanın sınırlanmasıyla kaldırım taşı manzarası ortaya çıkar. 

Hem endoskopik hem de radyolojik olarak görülebilen bu manzara Crohn hastalığı 

için karakteristiktir. Mezenter genellikle kaba ve yağlı görünümdedir. Mezenter yağ 

dokusunun hastalıklı bağırsak bölgesinden sağlam dokuya doğru ilerlemesi (fat 

wrapping) hastalığın önemli özelliklerdendir. Fokal inflamasyonlar ve akabinde 

fibrozis ile düzelme bağırsakta striktürlere neden olabilir (16). 

2.4.2. Mikroskopik özellikler 

Crohn hastalığının karakteristik özelliği barsağın tüm katlarını transmural 

(mukoza, submukoza, muskuler, seroza)  tutmasıdır (16). En sık ve en erken gelişen 

lezyon kriptayı infiltre eden nötrofillerin neden olduğu kript hasarıdır. Bu hasar 

ilerleyerek kriptit ve kript absesine dönüşebilir. Kript hasarını sonrasında mukozal 

ülserasyonlar izler. Gelişen inflamasyon sonucu başta makrofajlar olmak üzere 

lökositler bölgeye gelerek organize olurlar ve multinükleuslu, non-kazeöz 

granülomları oluştururlar (32). Granülom varlığı Crohn hastalığı için karakteristik 

olmakla beraber spesifik bir bulgu değildir. Granülomlara daha nadir olarak cilt, göz, 

karaciğer gibi ekstra-intestinal organlarda da rastlanabilir (33). 
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2.5. Klinik bulgular 

Crohn hastalığında gelişen semptom ve bulgular hastalığın şiddetine, yaygınlık 

derecesine, tutulan organa göre değişkenlik göstermektedir. 

Hastalığın kardinal semptomları karın ağrısı, diare ve kilo kaybıdır. Bu 

semptomlar irritabl barsak sendromuyla karışabileceği için bazı hastaların tanısı 

aylarca hatta bazen yıllarca gecikebilir (34). 

Karın ağrısı en sık semptomdur. Daha çok kolik tarzda ve sağ alt kadran ağrısı 

şeklindedir. Ağrı şikayetinde genellikle defekasyon sonrası rahatlama olur (35). 

İshal Crohn tanısı olan hastaların yaklaşık %70’inde bulunur ve ishal tipi 

anatomik lokalizasyona göre değişkenlik gösterir. Rektum tutulumlu seyirde diare az 

hacimlidir ve daha çok tenesmus ile beraberdir. İnce bağırsak tutulumlu seyirde ise 

dışkı daha hacimlidir ve malabsorsiyona bağlı steatore eşlik edebilir. Diare genellikle 

aktif hastalık bulgusudur ve nedenleri şunlar olabilir: 1. Gelişen obstrüksiyon veya 

fistülizasyon neticesinde bakteriyel aşırı çoğalma 2. Hastalık tutulumu veya geçirilen 

cerrahi rezeksiyona bağlı terminal ileumda safra asitlerinin emiliminin bozulması 3. 

Özellikle kolonik inflamasyonlarda intestinal absorbsiyonda bozulma 

Kilo kaybı, malabsorbsiyona ve oral alım eksikliğine bağlı gelişir. İnflamasyon 

nedeniyle salınan sitokinler genellikle iştahsızlığa neden olmaktadır. Hastalığın 

seyrinde görülen diare ile hastalık ve ilaçların yan etkisine bağlı gelişen bulantı, kilo 

kaybına katkıda bulunur (36). 

Hemotokezya sadece kolon tutulumlu hastalarda ve bu hastaların da yarısında 

görülür. Genellikle belirgin kanama şeklinde değildir. Ancak %1-2 kadar hasta 

grubunda masif kanama gelişebilir (16). 

Bazı hastalarda inflame barsak ansı, etkilenen mezerter doku ve büyümüş lenf 

nodları ile kitle şeklinde muaneye edilebilir (37). 

Ateş, halsizlik, taşikardi gibi sistemik semptomlar da görülebilir. Ateş 

yüksekliği genellikle hafif düzeyde olur. Yüksek ve persistan seyretmesi halinde 

enfeksiyöz nedenler ve abse odakları araştırılmalıdır (38). 
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Nadir olarak görülen üst GIS tutulumunda klinik tablo genellikle belirgin 

değildir. Özofagus tutulumunda disfaji olabilir. Mide –duadenum tutulumu ise 

helicobacter pylori’nin negatif saptandığı inatçı dispeptik şikayetler olarak karşımıza 

gelebilir (39). 

Crohn hastalığı klinik alt tipleri: 

a. İnflamatuar tip: Diğer iki klinik seyrin gelişmediği hastalar inflamatuar tip 

kabul edilir. 

b. Penetran tip: Transmural inflamasyonun ilerlemesi sonucu mukozal 

engelin ortadan kalkması ve onarılamaması ile sinüs kanalı oluşur ve 

bunun sonucunda komşu dokuya penetrasyon gelişir. En sık %55 oranıyla 

perianal fistüller görülür ve bu da Crohn hastalarının %15- 35’inde vardır. 

Entero-enterik, rekto-vaginal, entero-kutan, entero-vesikal gibi diğer fistül 

tipleri de karşımıza çıkabilmektedir. Penetran tip Crohn hastalığında abse 

sık görülen bir bulgudur. Abse gelişmesi halinde klinik tabloya karın 

ağrısı, dalgalı ateş yüksekliği ve batında ele gelen kitle eşlik edebilir.  

c. Obstrüktif – Stenozan tip: İnflamasyonun olduğu bölgede gelişen ödem ve 

spazm nedeniyle oluşur. Kronik inflamasyon sonucu etkilenen segmentte 

fibrozise bağlı darlık da gelişebilir (37). 

Geniş spektrumlu bir klinik yelpaze oluşturan Crohn hastalığı için prognozu 

öngörmek ve tedaviyi yönlendirmek amacıyla 1998 yılında Dünya Gastroenteroloji 

Kongresinde Viyana Sınıflaması önerilmiştir (40). 
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Tablo 1: Viyana sınıflaması (40) 

Parametreler Viyana Sınıflaması 

Tanı yaşı A1 <  40 yaş 

 A2 ≥ 40 yaş 

Tutulum yeri L1 Terminal ileum  

 L2 Kolon  

 L3 İleokolonik  

 L4 Üst GIS 

Hastalık tipi B1 İnflamatuar 

 B2 Stenozan  

 B3 Penetran  

 

2005 yılında bazı değişikliklere gidilerek Montreal sınıflaması oluşturuldu. 

(Yaş kategorisi detaylandırıldı. Perianal hastalık ve üst GIS tutulumu eklendi)(41). 

Tablo 2: Montreal Sınıflaması (41) 

Parametreler Montreal Sınıflandırması 

Tanı yaşı A1 <  17 yaş 

 A2 17- 40 yaş 

 A3 ≥ 40 yaş 

Tutulum yeri L1 Terminal ileum  

 L2 Kolon  

 L3 İleokolonik  

 L4 Üst GIS 

 L4 + Üst GİS + diğer tutulum yerleri 

Hastalık tipi B1 İnflamatuar 

 B2 Stenozan  

 B3 Penetran  

 P Perianal hastalık 
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2.6. Aktivite 

Crohn hastalığında klinik belirtilerin çeşitlilik göstermesi nedeniyle 

standardizasyonu sağlamak amacıyla klinik ve laboratuar parametreler içeren hastalık 

aktivite indeksleri geliştirilmiştir. Bu indekslerde günlük sulu dışkılama sayısı, karın 

ağrısı, abdominal kitle varlığı, hematokrit ve kilo kaybı gibi parametreler 

değerlendirilmiştir. Günümüzde en sık kullanılan ve geçerliliği kabul gören 

indekslerden biri 1976 yılında tanımlanan Crohn Disease Activity Indeks (CDAI), 

diğeri ise 1980 yılında tanımlanan Harvey-Bradshaw İndeksidir (HBI) (42, 43). 

Hastalık ciddiyeti klinik olarak hastanın CDAI ve HBI puanına göre belirlenir. CDAI 

skorlamasında 0- 149 puan aralığı asemptomatik hastalık, 150- 220 puan aralığı hafif- 

orta dereceli aktif CH, 221- 450 puan aralığı orta- ağır aktif CH ve 451- 1100 puan 

aralığı ağır- fulminan CH olarak kabul edilmektedir (44). Harvey Bradshaw 

İndex’inde 5 puanın altında olan hastalar klinik remisyon olarak değerlendirilir (45). 

HBI ve CDAI indeksleri Tablo 3 ve 4‘te gösterilmiştir. 

Tablo 3: Harvey-Bradshaw İndeksi (HBI) (42) 

Genel iyilik hali 

 

Çok iyi: 0 

Normalin biraz altında: 1 

Daha kötü: 2 

Oldukça kötü: 3 

Çok kötü: 4 

Karın ağrısı 

Yok: 0 

Hafif: 1 

Orta: 2 

Şiddetli: 3 

Günlük sulu dışkılama sayısı  

Abdominal kitle 

Yok: 0 

Şüpheli: 1 

Var: 2 

Kitle + Defans: 3 

Komplikasyonlar  Her bulgu için 1 puan 
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Tablo 4: Crohn Disease Activity Index (CDAI) (43) 

Bir haftadır sıvı veya çok yumuşak dışkılama 

sayısı 

X2 

Son yedi günlük karın ağrısı durumu  

(0: yok,  

1: hafif,  

2: orta, 

3: şiddetli) 

Son yedi günün ortalaması x5 

Son yedi günlük genel iyilik durumu 

(0: iyi,  

1: ortalamanın biraz altı,  

2: kötü,  

3: çok kötü,  

4: berbat 

Son yedi günün ortalaması x7 

Crohn hastalığı ile ilgili olduğu varsayılan 

aşağıdaki hastalık belirti veya 

semptomlarından herhangi birisinin 

varlığı: 

 

a-Eklem problemleri (Artrit veya artralji) 

 

b-Göz problemleri (İris veya üveitis) 

 

c-Cilt veya deri sorunları 

 

d-Anal fissür, fistül veya perirektal abse 

 

e-Bağırsakla ilişkili diğer fistül oluşumu 

 

f-Son bir hafta içinde ateşin 37º nin üstünde 

artmış olması 

 

Hiçbiri yoksa 0 puan  

Herbir var olan şık için 20 puan 

Son bir haftadır ishal için lomotil veya 

benzeri ishal kesici ilaç kullanımı 

Hayır ise 0 puan  

Evet ise 30 puan 

Batında anormal kütle varlığı 

(0:yok,  

0.4:şüpheli,  

1:var) 

Yok ise 0 puan  

Şüpheli ise 4 puan  

Var ise 10 puan 

Bir hafta içerisinde bakılan hemogram değeri 

sonucu 

(Normal ortalamalar:  

Erkek için hemotokrit: 47  

Kadın için hemotokrit: 42) 

(Normal ortalama hemotokrit 

değeri – Ölçülen Htc değeri) x 6 

100 x [(sağlıklı bir insanın kilosu – hastanın 

kilosu) / sağlıklı bir insanın kilosu] 
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2.7. Ekstra-intestinal bulgular 

Ekstraintestinal bulgular Crohn hastalarının %25’inde görülür (46). Birliktelik 

gösteren hastalık ve bulgular Crohn hastalığı ile aynı patogenezin sonucu 

olabilecekleri gibi Crohn hastalığından tamamen farklı bir hastalığın bulguları da 

olabilirler (47). 

2.7.1. Kas- iskelet sistemi 

Periferik artrit: İki tipi mevcuttur. Tip 1 asimetrik, oligoartiküler ve diz, dirsek 

ve ayak bileği eklemleri gibi büyük eklem tutulumu ile seyreder. Tip 2 ise simetrik, 

poliartiküler ve metakarpofalingeal ve proksimal interfalengeal eklemler gibi küçük 

eklem tutulumu ile seyreder. Her iki form da deformite bırakmaz ve seronegatiftir. 

Hastalık aktivitesi ile ilişkilidir (48). 

Aksiyel artropati: Spondilit ve sakroiliit olmak üzere 2 formu vardır. Ankilozan 

spondilit Crohn hastalarının %2- 6’sında gelişir (49). Genellikle HLA B27 pozitiftir. 

Primer ankilozan spondilit erkeklerde daha fazla olduğu halde Crohn hastalarında 

spondilit kadınlarda daha sık görülür. Hastalık aktivitesiyle ilişkili değildir. 

İlerleyicidir ve eklem deformitesi yapar. Sakroiliit ise daha sık gözlenir ve HLA B27 

ile ilişkili değildir (50). 

2.7.2. Deri 

Crohn hastalığı ile ilişkili bulunan 40’tan fazla deri lezyonu tanımlanmıştır. En 

sık karşılaştıklarımız ise eritema nodozum, pyoderma gangrenozumdur (37). 

Eritema nodozum: Daha çok bacağın ön yüzünde, ağrılı, 1- 5 cm çaplarında 

değişen nodüllerdir. Skarsız olarak iyileşir. Hastalık aktivasyonu ile ilişkilidir (51). 

Pyoderma gangrenozum: Özellikle diz altında ve stoma komşuluğunda papül, 

püstül veya nodül olarak başlayıp derin ülserasyon gelişimi ile oluşan nekrotizan 

lezyonlardır (33). Bir veya birden fazla olabilir. Çapları 30 cm’i bulabilir. Hastalık 

aktivasyonundan bağımsızdır. Sklarla iyileşirler (12). 
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2.7.3. Göz 

Konjonktivit, episklerit, tekrarlayan irit, üveit bu gruptadır. Crohn hastalarında göz 

bulguları %7 oranında saptanır (52). 

2.7.4. Hepatobiliyer 

Hepatik steotoz: Crohn hastalarında görülen anormal karaciğer biyopsilerinin 

yaklaşık yarısında saptanmıştır ve hastalığa bağlı gelişen malnutrisyon ile steroid 

tedavilerinin bir neticesidir (16). 

Kolelitiyazis: Crohn hastalarının %25’inde görülür. Normal popülasyona göre 

ortalama 2 kat artmıştır. Terminal ileum tutulumu veya rezeksiyonunda safra tuzu 

emilimi etkileneceği için kolelitiyazis daha sık görülür (53). 

Primer sklerozan kolanjit (PSK): Karaciğerin en sık immun ilişkili hastalığıdır. 

Hem intrahepatik hem ekstrahepatik safra yollarının inflamasyonu ve fibrozisi vardır. 

Hastaların çoğu başlangıçta asemptomatiktir. Semptomatik olduğunda ise halsizlik, 

karın ağrısı, ateş, sarılık şikayetleri gelişebilir. Altın standart tanısal test endoskopik 

retrograt kolanjiopankreatografi (ERCP) dir. Ancak magnetik rezonans 

kolanjiopankreatografi (MRCP) tetkiki de sensitif ve spesifiktir. Tedavide kullanılan 

ursodeoksikolik asit tedavisi karaciğer enzimlerinde düşüşü sağlayabilir fakat 

histolojik düzelme belli belirsizdir. Ancak yüksek dozlar (25- 30 mg/kg/gün) 

kolorektal displazi ve malignite riskini azaltabilir. Semptomatik hastalarda ortalama 

5- 10 yıl içinde karaciğer yetmezliği gelişir. CH ve PSK birlikteliği olan hastalarda 

kolon kanseri ve kolonjiokarsinom riski artmıştır (16). 

2.7.5. Hemotolojik 

Tromboembolik bozukluklar: Crohn hastalarında hem venöz hem arteryel 

tromboz riskinde artış vardır. Klinik olarak ortalama %1-3 hastada görülmektedir. 

Daha çok genç hastalarda, atipik lokalizasyonlarda ve aktif hastalık döneminde 

gelişmektedir (54). 

Anemi: Kronik gastrointestinal kan kaybına ve folat ile B12 emilim eksikliğine 

bağlı olarak gelişebilir. Ayrıca inflamasyona bağlı kronik hastalık anemisi de 

görülebilir (38). 
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2.7.6. Ürolojik 

En sık ürolojik komplikasyonlar nefrololitiyazis ve fistüllerdir. 

Nefrolitiyazis: Daha çok ince bağırsak rezeksiyonuna bağlı gelişir. Sağlıklı 

kişilerde diyetle alınan kalsiyum lümendeki oksalat ile birleşir ve dışkı ile atılan 

kalsiyum oksalatı oluşturur. Ancak ileal disfonksiyonlu kişilerde emilemeyen yağ 

asitleri kalsiyuma bağlanır. Bu nedenle oksalat serbest kalır ve absorbsiyonu artar. 

Geri emilen oksalat miktarının artması da hiperoksalüriye ve bu da oksalat taşı 

oluşmasına neden olur (16). 

Amiloidoz: Uzun süre devam eden Crohn hastalarında görülür (55). 

2.7.7. Metabolik kemik bozuklukları 

Osteoporoz: Özellikle ince bağırsak tutulumlu Crohn hastalarında kalsiyum ile 

vitamin D malabsorbsiyonu nedeniyle ve tedavide kullanılan glukokortikoid, 

metotrexate gibi ilaçların yan etkilerine bağlı olarak osteoporoz sık görülür. IL-6, IL-

1, TNF gibi sitokinler de osteoporoz gelişimine katkıda bulunur. Crohn hastalarında 

kalça, omurga, bilek ve kaburga kırığı insidansı %36 olup sağlıklı popülasyona göre 

artmıştır (16). 

2.8. Ayırıcı Tanı 

Ülseratif Kolit ile Crohn hastalığı tutulan bölgenin lokalizasyonu, lezyonun 

dağılım şekli, komplikasyonlar, histopatolojik bulgular ve serolojik testler ile 

birbirinden ayrılır (35).  Ülseratif kolit genelde rektumu tutar ve proksimale doğru 

ilerleme gösterir. Crohn hastalığının aksine segmental tutulum yoktur ve arada 

tutulmamış alanların olmadığı bir devamlılık gösterir. Üst gastrointestinal sistemde 

hastalık tutulumu görülmez. Etkilenen tabaka mukoza ve süperfisiyal submukoza ile 

sınırılıdır. Hemotokezya Crohn hastalığına göre daha sık görülür. Serolojik 

markerlardan ANCA pozitifliği daha yüksek oranda saptanır. Hastalığın fistül, fissür 

şeklindeki tutulumu Crohn hastalığına göre çok daha nadir görülür (16). 

M. tuberculosis GIS’de en çok ileoçekal bölgeyi tutar. Endoskopik olarak 

Crohn hastalığındaki gibi ülserler, nodülarite ve inflamatuar kitle görülebilir. Yine 

Crohn hastalığındaki gibi intestinal striktürlere, perianal abseye ve fistüllere yol 
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açabilir. Tüberkülozun sık karşılaşıldığı ülkelerde kolonoskopi sırasında biyopsi 

alınırken tüberküloz yönünden de PCR ve kültür alınmalıdır (35). 

Salmenolla, Shigella, Esherichia coli O157:H7, Yersinia enterocolitica sulu 

veya kanlı diare, karın ağrısı, bulantı- kusma ile seyreder ve bunların tanıları dışkı 

örneklerinin bakteriyel kültürleri ile konulur. 

Viral kolitler daha çok immunsupresif hastalarda görülse de sitomegalovirüs 

(CMV) ve Herpes simpleks koliti bağışıklık sistemi normal kişilerde de karşımıza 

çıkabilir. CMV daha çok kolon ve rektumu tutmakla beraber ince bağırsak tutulumu 

da vardır. Semptomları diare, karın ağrısı ve kilo kaybıdır. Tanı intranükleer 

inklüzyonların gösterilmesiyle konur. Herpes simpleks virüsü ise oroforenks, 

anorektum ve anal bölgeyi tutar. Semptomları ağrı, tenezm, konstipasyon ve sakral 

parestezidir.  Tanı rektal biyopsi ile konulur (16). 

Amebiazis ileoçekal bölgede tutulum yapabilir. Dışkıda trofozoitlerin 

görülmesi ile, daha spesifik olarak ise gaytada amip antijenlerinin ELİSA ile 

saptanmasıyla tanı konur. 

Whipple hastalığı Tropheryma whipplei bakterisinin neden olduğu, kronik 

diare, kilo kaybı, akut faz reaktanlarında yükselme gibi Crohn hastalığı kliniği ile 

uyumlu semptom ve bulgularla seyreden bir tablodur. İnce bağırsak biyopsi 

örneklerinin periferik acid- schiff (PAS) ile boyanması sonucu lamina propriadaki 

makrofajlarda inklüzyonların gösterilmesi tanı koydurur (36). 

Divertikülit tablosunda ateş, abdominal ağrı, akut faz reaktanı yüksekliği olur 

ve Crohn hastalığı ile karıştırılabilir. Endoskopide belirgin mukozal anormallikler 

divertikülitten çok Crohn hastalığını düşündürür. 

İskemik kolit segmentaldir, transmural skar ve darlık oluşumu ile sonuçlanır. 

Hastalar genellikle ani başlayan alt kadran ağrısı, rektumdan parlak kırmızı renkli kan 

gelmesi ile başvururlar. Yaşlı, iskemik kalp hastalığı öyküsü olan hastalarda öncelikle 

akla gelmelidir. Endoskopide normal doku ile keskin sınırlı bir inflamasyon alanı 

görülür. 



 16 

Radyoterapinin gastrointestinal sistem üzerine etkileri tedavinin başladığı ilk 

1- 2 hafta içinde görülür. İnce bağırsak tutulumunda diare, rekrum- sigmoid 

tutulumunda ise kanlı- mukuslu dışkılama ve tenezm sık görülür. Sigmoidoskopide 

mukozal aşınma, telenjiektaziler ve yer yer ülsere alanlar izlenir (16). 

Behçet hastalığı intestinal tutulum yaptığında Crohn hastalığındaki gibi 

longitudinal lineer ülserlerle seyreder. Vasküler oklüzyonlarla intestinal iskemiye 

neden olur (55). 

İnce bağırsak lenfomasının en sık yerleştiği yer ileumdur. %80 hastada 

terminal ileumda tek lezyon vardır (56). 

Kollejenöz kolit daha çok yaşlı kadınlarda kronik sulu diyare ile seyreden ve 

endoskopik olarak tamamen normal görünüm saptanan bir hastalıktır. Histopatolojik 

olarak artmış subepitelyal kollajen birikimi ve artmış intraepitelyal lenfosit görülür 

(16). 

2.9. Laboratuar 

Hastalığın takibinde anemi, hipoalbuminemi ve elektrolit imbalansı açısından 

hastalar değerlendirilmelidir. Anemi gizli kan kayıplarına ve malabsorbsiyon sonucu 

oluşan B12 ve folik asit eksikliğine bağlı gelişebilir. Ağır ve şiddetli hastalıkta 

albuminin negatif akut faz reaktanı olması nedeniyle veya malabsorbsiyona bağlı 

hipoalbuminemi gelişebilir. İleum tutulumu olan hastalarda yağda eriyen vitaminlerin 

(vitamin A,D, E, K) malabsorbsiyonu olur ve buna bağlı bulgular ortaya çıkabilir. 

Kolonik tutulumu olan hastalarda primer sklerozan kolanjit açısından karaciğer 

enzimleri kontrol edilmelidir (57). 

Crohn hastalığında akut faz reaktanları hastalığın tanımlanmasında, aktivite 

derecesinin belirlenmesinde ve tedavi yanıtının değerlendirilmesinde yardımcıdır. C- 

reaktif protein (CRP) yarılanma ömrünün kısa olması nedeniyle akut inflamasyonu 

göstermede değerli bir belirteçtir. Eritrosit sedimantasyon hızı klinik değişimlere hızlı 

yanıt vermeyen bir parametredir ve daha çok kolonik aktivitede yükselir (58). 

Kalprotektin daha çok nötrofillerden salınan sitozolik bir proteindir. İnflame 

bağırsak duvarından lümene olan artmış nötrofil migrasyonunu yansıtır. Kalprotektin 
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inflamasyon için sensitif bir marker olmasına karşın spesifik değildir. Enfeksiyon ve 

neoplazi gibi hastalık durumlarında da artış gösterir (59, 60). 

Serolojik belirteçlerden Anti- Saccharomyces cerevisiae antikoru (ASCA) 

mantarların hücre duvarındaki bir komponentine karşı gelişen antikordur. Crohn 

hastalarının %60- 70’inde, ülseratif kolit hastalarının ise %10- 15 kadarında pozitif 

saptanır. Perinükleer antinötrofil sitoplazmik antikor (p- ANCA) pozitifliği daha çok 

ülseratif kolit hastalarında görülürken Crohn hastalarının %5- 10’unda pozitiftir. 

Antibody to Outer Membrane Protein (Anti- OMP C) E. Coli’nin dış membran porin 

C (Omp C) proteinine karşı oluşan bir antikordur. Crohn hastalarının yaklaşık 

%55’inde bulunmaktadır. Anti I2 ise Pseudomonas fluorescens ilişkili sekanstan 

bakteriyel transkripsiyon faktör ailesinin bir homoloğu olan I2 ye karşı gelişir ve Crohn 

hastalarının %50- 54’ünde pozitiftir. Bu antikorların pozitifliğine göre fenotip 

öngörülebilir. ASCA pozitif olan hastalarda erken Crohn hastalığı komplikasyonları 

daha sık görülür. Omp C pozitif hastalarda perforasyon riski, I2 pozitifliğinde ise 

fibrostenotik hastalık ihtimali artar (16). 

2.10. Endoskopi 

Crohn hastalığı tanısında en değerli yöntemlerden biri ileokololonoskopidir. 

Tanı, ayırıcı tanı, tutulum yeri saptanması açısından önemlidir. İlk endoskopide 

terminal ileum entübasyonu gereklidir. İncelemede normal görünümlü mukoza 

arasında inflamasyon görülen mukoza alanları (skip lezyonlar) hastalık için tipik 

endoskopik bulgudur. (61). Tutulum gösteren ve göstermeyen segmentlerden alınan 

biyopsiler ile tanının doğruluğu arttırılır (38). Rektum tutulumu nadiren görülür. 

Rektumun korunmuş olması CH/ÜK ayırımında, CH lehine bir ipucudur. Ülserler, 

küçük derin aftöz yapıda olabileceği gibi longitudinal, poligonal ülserler de görülür. 

Kronik hastalıkta atlamalı tarzda kaldırım taşı görünümü ortaya çıkabilir. Ciddi aktif 

inflamasyonda barsak perforasyonu riski nedeniyle fleksibl sigmoidoskopi, 

kolonoskopi yerine tercih edilen yöntemdir. Her iki incelemede de fistül, fissür ve anal 

skin tag görülebilir (61). Crohn hastalarında endoskopik aktivasyonu belirlemek için 

SES-CD skorlaması kullanılır. SES- CD skorlama sistemi; rektum, sağ kolon, 

transvers kolon, sol kolon ve ileum olmak üzere 5 bölgede ülser derinliğinin, ülser 
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yüzey alanının, darlık varlığı ve derecesinin değerlendirildiği bir skorlama sistemidir 

(62). 

2.11. Görüntüleme yöntemleri 

2.11.1. Direkt batın grafileri 

Daha çok komplikasyon gelişmesi halinde bulgu saptanır. Obstrüksiyon 

varlığında hava sıvı seviyelenmesi, perforasyon varlığında serbest hava görülür. Bazı 

hastalarda ise ülserler ve ülser arasında kalan sağlam doku hava dolu lümende 

yumuşak doku yoğunluğu olarak görünebilir (63). 

2.11.2. İnce barsak pasaj grafisi 

Oral yoldan baryum verilmesi ve ardından aralıklı floroskopik inceleme 

yapılmasına tek kontrastlı ince barsak pasaj grafisi denir. Hastaya 250- 600 ml baryum 

solüsyonu oral yolla verilir. Opak maddenin çekuma ulaşması ortalama 1.5- 2 saat 

içinde olur. Pasaj hızına göre 15- 45 dakika aralıklarla grafiler elde edilir (64). İnce 

barsak pasaj grafilerinin çekimin uzun sürmesi, ince barsakların birbiri üzerine 

süperpoze olması, intraabdominal – ekstraintestinal patolojilerin izlenememesi ve 

uzun sürebilecek floroskopi sırasında yüksek X ışını maruziyetine neden olması gibi 

dezavantajları vardır (65). Mukozal patern hakkında fikir vermez. İnce barsakların 

transit zamanını ve varsa obstrüksiyonu gösterir (66). 

2.11.3. Enteroklizis 

Bu incelemede transnazal yada peroral yolla takılan duadenum sondası ile pilor 

geçilerek hasta kataterize edilir ve istenilen hızda baryum enjekte edilir. Enjekte edilen 

baryum doğrudan treitz ligamanının distaline ulaşır ve tek kontrastlı görüntülemeler 

alınır (67, 68). Bu sayede transit süresi kısalmış olur ve lümenin kontrollü şekilde 

yeterli distansiyonu sağlanır (67, 69). Baryum solüsyonu sonrasında hava, CO2 yada 

metilselüloz solüsyonu verilerek çift kontrastlı incelemeler yapılır (70). Dilatasyonun 

kataterizasyonla yapılması sayesinde incelemenin 20- 30 dakika gibi bir sürede 

yapılması bu tetkiki ince barsak pasaj grafisine göre çok daha pratik bir tetkik 

yapmaktadır (67, 71). Dezavanatajları ise radyasyon maruziyeti, uygulayıcı bağımlı 

olması, ekstraintestinal patolojilerin saptanamamasıdır (72). İnce barsak 
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peristaltizmini, striktürlerini, dilatasyonlarını, fistülleri ve mukozal yüzey özelliklerini 

iyi şekilde değerlendirebilmektedir (73, 74). 

2.11.4. Ultrasonografi 

Transabdominal ultrasonografi bugüne kadar daha çok karaciğer ve 

pankreatobiliyer sistem gibi solid organların değerlendirilmesinde kullanılmış fakat 

barsak hastalıklarının tanısında ve takibinde kullanımı çok daha sınırlı olmuştur. 

Ancak zamanla teknolojideki gelişmeler ve bu alandaki tecrübelerin artması sayesinde 

USG de İBH tanı ve takibinde önemli bir tanı aracı olarak değerlendirilmektedir. Non-

invaziv, kolay ulaşılabilir, ucuz, iyonizan radyasyon içermeyen bu tetkikin ilave bazı 

avantajları da vardır. USG etkilenen barsak segmentini çevre dokularla beraber 

değerlendirebilir, yapısal özellikler (haustrasyon kaybı, inflamatuar reaksiyon) 

hakkında bilgi verir ve lezyonların yaygınlığını gösterebilir. Lokal komplikasyonları 

da saptamaya yardımcı olur (75). 

Normal duvar kalınlığı ince barsak için 3 mm, kolon için ise 4 mm’den az kabul 

edilir. (76). Normal barsak çapları ince barsak lümen çapı 3 cm iken, kolon lümen 

çapı çekumda 9 cm, transvers kolonda 5 cm den azdır. Kolon haustraları ve ince 

barsak Kerckring pililerini ayırt edilebilir. Ultrason tetkiki için öncesinde hastaların 

birkaç saat aç olmaları yeterlidir. Özel bir diyet veya barsak temizliğine gerek yoktur 

(77). İlk olarak olarak gri-skala USG ile incelemeye başlanır. 3,5-5 MHz konveks 

tarayıcı ile barsaklar batın duvarında uyan hat üzerinden uzunlamasına ve enine 

kesitler halinde taranır. Etkilenen segment saptandıktan sonra daha detaylı inceleme 

için yüksek frekanslı (7-12 MHz) tarayıcıya geçilebilir (78-80). Crohn hastalarında 

ultrasonografi yönteminde temel olarak saptanan patolojik bulgu barsak duvar 

kalınlık artışıdır. Değerlendirilebilen organ ve segmentler ise mide, duodenumun 

büyük kısmı, jejunumun bir kısmı, terminal ileum ve kolondur. Ayrıca mezenter, 

çevre dokular, damarlar ve lenf bezleri de değerlendirilebilir. Bu incelemeye ilave 

olarak renkli akım Doppleri ile barsak duvarındaki inflamasyonun yanı sıra akım 

analizleri ile a. mezenterika süperior ve inferiordaki aktif inflamasyon sırasında 

değişikliğe uğrayan akımlar gözlenebilir. 
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Resim 1: Sol desenden kolon duvar kalınlık artışı (Vaka Z. C., 37 y, K) 

 

 

Resim 2: Transvers kolon duvar kalınlık artışı ve mezenterik yağlı planlarda 

inflamasyon (Vaka Z. C., 37 y, K) 

 

Limberg skorlamasında ultrasonografide tespit edilen barsak duvar kalınlığına 

ve barsak ansı çevresindeki kapiller akımın uzunluğuna göre derecelendirme yapılır. 

Grade 0; duvar kalınlık artışı ve vaskülaritenin olmadığı durumları, grade 1; duvar 

kalınlık artışının olup vaskülarite artışının olmadığı durumları gösterir. Grade 2; duvar 

kalınlık artışı ile kısa segmentte vaskülarite artışı, grade 3; duvar kalınlık artışı ile daha 

uzun segmentte vaskülarite artışı, grade 4 ise duvar kalınlık artışı ile mezentere uzanan 

vaskülarite artışının olmasıdır (81). 
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İnflamatuar barsak hastalıkları için USG’nin 3 temel kullanım yeri vardır; 

1. İBH ön tanısı olan hastanın ilk değerlendirmesi   

US barsak duvarı kalınlığı, barsak çevresi inflamatuar reaksiyonları, 

etkilenen barsak segmentinin lokalizasyonunu ile fistül, abse, ileus, kanser gibi 

komplikasyonları değerlendirerek Crohn hastalığının (CH) ilk tanısında hekime fikir 

verir. Ayrıca bazı barsak dışı bulgular, özellikle mezenterik doku tutulumu ve lenf 

nodları tanınabilir (82, 83). 

2. İBH tanısı olan hastanın hastalık anatomik yerleşimi ve yaygınlığının 

değerlendirilmesi ve varsa intraabdominal komplikasyonlar 

Atak sırasında barsak duvarı kalınlaşır. Barsak katmanlarının ise bazen ayrımı 

yapılamaz (84). Hasta barsak ansı ödemli, kalın, hipoekoik görülürken sağlam barsağa 

geçiş hattı seçilebilir. Barsak duvarındaki ülserler, özellikle derin fissür tarzı ülserler 

US’de hiperekoik çizgiler şeklinde görülür. Peristaltizm azalır. Hastalığın tutulum 

gösterdiği barsak segmenti sert ve hareketsizdir. Mezenterde hiperekojen heterojen 

kalınlaşma, bazen luplar arasında sıvı veya lenfadenopati izlenebilir. Lenfadenopati 

CH’da sık görülen bir bulgudur (240 hastalık bir seride %25) (85). Doppler incelemede 

tüm duvar katmanlarında vaskülarite artışı tespit edilebilir. İBH’da aktif inflamasyon 

durumunda barsak perfüzyonunda artış sonucunda renkli Doppler US ile barsak 

duvarındaki renk sinyallerinde artış görülür (86). 

 

Resim 3: SMA renkli doppler incelemesi (Vaka Z. C., 37 y, K) 
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USG fistül, abse, ileus/subileus ve kanser gibi komplikasyonları yüksek 

duyarlılık ve özgüllükle saptayabilir. Abse kompleks, sıvı ve gaz içeren düzensiz 

hipoekoik bir kitle şeklinde görülür. USG’nin abseyi saptamadaki duyarlılığı %71-100 

ve özgüllüğü % 77-94’tür (87-92). Fistüller hipoekoik kanallar/çizgiler şeklinde 

ultrason ile gösterilebilir. USG’nin fistülü göstermedeki duyarlılığı %50-89 ve 

özgüllüğü ise %90-95’tir (89). Barsak tıkanıklıklarında dilate barsak segmenti, içi sıvı 

içerik ile dolu, genişlemiş olarak izlenir. Tıkanıklık seviyesinde barsak duvarında 

kalınlaşma ve daralma net olarak görülebilir. Bu sayede hem barsak tıkanıklığı hem 

de sebebi ve yeri saptanabilir. US serbest sıvı koleksiyonlarını da gösterir. Ayrıca 

Crohn hastalığına eşlik edebilecek olan diğer karaciğer steatozu, safra taşları, böbrek 

taşları gibi patolojiler de saptanır (93). 

3. İBH tanısı konan hastanın takibi, cerrahi/ medikal tedavi gören 

hastaların tedaviye yanıtlarının ve prognozunun tesbiti 

Ultrasonografi İBH tanısı olan hastaların tedavi yanıtını değerlendirmede de 

yararlı bilgiler vermektedir. Özellikle mukozal iyileşme, steroid veya biyolojik ajan 

kullanımlarının ardından prognozun tesbitinde önem arz etmektedir. Bunun tesbiti 

geleneksel olarak endoskopik yolla yapılmaktadır. Fakat endoskopinin zor ve 

girişimsel bir işlem olması nedeniyle endoskopi yerine geçecek noninvaziv 

göstergelere ihtiyaç vardır. Barsak USG’si deneyimli ellerde gerek barsak duvar 

kalınlığını inceleyerek, gerek renkli doppler ile kan akımı bulgularını tesbit ederek 

ileriye dönük tedavi başarısı hakkında bilgi verebilir (94-96). 

Ultrasonografinin dezavantajları arasında işlemin obezite veya barsak gaz 

içeriğinden etkilenmesi, tüm gastrointestinal kanalı inceleyememesi ve işlem 

kalitesinin yapan kişiye bağımlı olması sayılabilir.  

Sonuç olarak transabdominal USG inflamatuar barsak hastalıklarının ilk 

değerlendirmesinde ve takibinde oldukça faydalı, yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip 

bir yöntemdir (97). 
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2.11.5. Konvansiyonel Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) 

Konvansiyonel MR gastrointestinal sistem patolojilerinde solunum ve hareket 

artefaktları nedeniyle İBH’ın tanı ve takibinde kısıtlı kullanım göstermekteydi. Ancak 

son yıllarda hızlı çekilebilen sekanslar sayesinde bu alandaki kullanımı da 

yaygınlaşmıştır. Nefes tutulan TSE (turbo spin-eko) ve FSE (fast spin-eko) sekansları 

barsak görüntülemede önemli rol oynar. FISP (fast imaging with steady-state 

precession) ve HASTE (half-Fourier acquisition single-shot turbo spin-echo) 

sekansları ile de görüntüleme işlemi daha kolaylaşmıştır (98). Solunum artefaktını en 

aza indirmek için MR görüntülemesi tek nefes tutma sırasında olmalıdır. Bu amaçla 

görüntüleme T1 ve T2 ağırlıklı hızlı sekanslar ile yapılmalıdır. Barsak hareket 

artefaktını azaltmak için Hyozin- N- Butil- Bromid veya glukogon iv olarak verilebilir 

(99, 100). Konvansiyonel MR görüntülenmesinde barsaklara yönelik en önemli sorun 

yeterli barsak distansiyonunun sağlanamamasıdır. Bu amaçla da MR Enteroklizis ve 

MR Enterografi yöntemleri kullanılmaktadır. 

2.11.6. MR Enteroklizis 

Bu yöntemle hastaya floroskopi ile nazojejunal katater yerleştirilerek bu 

katater vasıtasıyla 1.5- 2 litre enterik kontrast madde verilir. Böylece ince barsak 

distansiyonu sağlanmış olur. Bu sayede mukozal yapı ve lümenin görüntülenmesi daha 

optimal olmaktadır(101). Dezavantajları ise öncesinde nazojejunal katater gibi invaziv 

bir işleme maruz kalma ve floroskopi altında radyasyon maruziyetidir (102-104). 

2.11.7. MR Enterografi 

Bu tetkiki MR enteroklizisten ayıran nazojejnunal entübasyon 

uygulanmamasıdır. Kontrast madde tetkikten yaklaşık 1 saat önce 15 dakika aralarla 

oral olarak verilir. Hastanın bu işlem için yaklaşık 2000 cc sıvı tüketmesi gerekir (105, 

106). Bağırsak motilitesinin düzenlenmesi için ise 40 mg skopolamin veya 0.5 mg 

glukagon iv olarak uygulanır (107). Bu yöntemin dezavantajları kısa sürede çok 

miktarda sıvı alınması gerekliliği ve barsaklarda yeterli dilastasyonun 

sağlanamamasıdır (108). 
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2.11.8. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

İnce barsak hastalıklarında ekstralüminal komponentleri, mezenter ve komşu 

organlar ile ilişkinin değerlendirilmesi amacıyla kullanılır ancak yüzeyel mukozal 

lezyonlar tespit edilemez. İnce barsak obstrüksiyonlarında, tümoral patolojilerin 

ekstramural komponentlerinin değerlendirilmesinde, perforasyon şüphesi varlığında, 

intestinal iskemi şüphesinde ilk tercih edilecek yöntem BT’dir (109, 110). 

2.11.9. BT Enteroklizis 

Multidedektör bilgisayarlı tomografi (MDBT) teknolojilerindeki gelişmelerle 

birlikte ince barsak distansiyonunun sağlanabildiği konvansiyonel enteroklizis ile 

ekstraluminal patolojileri de gösteren BT yöntemi kombine edilmiş ve BT enteroklizis 

kullanılmaya başlanmıştır (111, 112). Bu yöntemde nazojejunal entübasyon ve çekim 

öncesinde floroskopi altında suda çözünen iyotlu bir kontrast maddenin infüzyonu ile 

ince barsakların distansiyonu sağlanmalıdır. Nazojejunal entübasyonun zor tolere 

edilebilir bir işlem olması ve kataterizasyonun floroskopi altında yapılması nedeniyle 

ek radyasyon maruziyeti bu tetkikin en önemli dezavantajlarıdır (113). 

2.11.10. BT Enterografi 

BT enterografi (BTE) non invaziv, hızlı, ekstraintestinal alanların da 

değerlendirilmesine imkan sağlayan bir tetkiktir. BT enteroklizisten farklı olarak 

nazojejunal entübasyon gerektirmez ve bu nedenle ek radyasyon maruziyeti de yoktur. 

Bu yöntemde hastaya intravenöz kontrast madde verildikten sonra standart BT’den 

farklı olarak barsak distansiyonunu sağlamak amacıyla oral 1500- 2000 ml kontrast 

madde verilir (114). BT Enterografide oral kontrast olarak kullanılan maddeler pozitif 

ajanlar ve nötral ajanlar olarak ikiye ayrılır. Kullanılabilecek nötral ajanlar;  

• İçme Suyu 

• İçme Suyu + Metil-sellüloz Solüsyonları 

• İçme Suyu + Laktüloz Solüsyonları 

• Mukofalk (plantago ovata tohumu) (Falk, Freiburg, Germany) 

• Polietilen-glikol (P.E.G.) Elektrolit Solüsyonları 
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• %0.1 Ultra-düşük-doz baryum + Sorbitol (Volumen; E-Z-EM Inc., Westbury, 

NY) 

Bu maddeler floroskopik olarak görüntülenemezler. Mukozal değerlendirme 

için yeterli distansiyonun gelişmesini sağlarlar (115). Yapılan çalışmalarda BT 

Enteroklizis ve konvansiyonel enteroklizis tekniklerindeki nazojejunal entübasyon 

yöntemiyle maksimum distansiyon sağlanabildiği gösterilse de BT Enterografide 

kullanılmakta olan oral hiperhidasyon yönteminin de yeterli etkinlikte olduğu 

saptanmıştır. BT enterografide kullanılan pozitif ajanlar baryum sülfat solüsyonları ve 

sodyum diatrizoat içeren kontrast maddelerdir. Pozitif ajanlarla lümen ve barsak 

duvarı arasındaki atenüasyon farkı azalır ve bu nedenle patolojik mural kontrastlanma 

atlanabilir (116). Ayrıca pozitif kontrast maddelerle nötral kontrast maddeleri 

karşılaştıran bir çalışmada nötral ajanların daha iyi lümen içi homojeniteyi ve barsak 

dilatasyonunu sağladığı gösterilmiştir (117). 

Crohn hastalığında BT enterografide tespit edilen mural kontrast tutulumu, 

mural çizgilenme, mezenterik yağlı planlarda dansite artışı ve vasa rektada engorjman 

bulguları aktif mukozal ve mural enflamasyon ile uyumludur. Mural kontrast tutulumu 

dilate ince barsak ans duvarında komşu normal duvar ile karşılaştırılığında hastalıklı 

bölgenin segmental hiperatenüasyonu şeklindedir. Aktif Crohn hastalığında segmental 

mural hiperatenüasyon histolojik bulgular ile önemli ölçüde korelasyon 

göstermektedir. Geç arterial veya enterik fazda (kontrast madde verilimini takiben 30-

50 sn. arasında) alınan kesitlerde jejunumun ileum ile karşılaştırıldığında daha büyük 

oranda kontrast tutacağı ve kollabe ansların atenüasyonunun dilate ansların 

atenüasyonundan daha fazla olacağı vurgulanmalıdır (118). Sonuç olarak hiperatenüe 

ince barsak ansları normal dilate ince barsak ansları ile karşılaştırılmalıdır. Kollabe 

barsak anslarında enflamasyonun sekonder bulguları olan mural çizgilenme, vasküler 

engorjman veya mezenterik yağlı planlarda dansite artışı aktif enflamasyonun 

tanısında kullanılmalıdır. 

Mural çizgilenme intravenöz kontrast madde verilmesini takiben duvar 

tabakalarının görünür hale gelmesidir (çift–halo veya target bulgusu). Mukoza ve 

seroza belirgin kontrast tutarken diğer kesimler patolojik süreç doğrultusunda farklı 

seviyelerde atenüe olur. Intramural yağın bulunması geçirilmiş veya kronik 
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enflamasyonu gösterirken intramural ödemin izlenmesi aktif enflamasyon lehinedir. 

Bazen intramural alanda izlenen ve duvarda bilaminar görünüme neden olan yumuşak 

doku atenüasyonu ise enflamatuar infiltrasyonu destekler. İnce barsak duvar 

kalınlığının 3 mm’nin üstünde olması patolojiktir. Crohn hastalığının ince barsak 

duvar tutulumu, özellikle mezenterik yüzde olmak üzere genellikle asimetriktir. 

Mezenterik yüzdeki enflamasyon antimezenterik yüzde psödosakküler görünüme 

neden olabilir ve ince barsak pasaj grafilerinde tespit edilen mezenterik yüzdeki lineer 

ülserlerin BT karşılığıdır. 

 

Resim 4: BT enterografi görüntülemesinde terminal ileumda duvar kalınlık artışı 

(Vaka R.E., 26 y, E)    

 

Comb sign bulgusu lümene perpendiküler açı ile barsak duvarını penetre eden 

vasa rekta vasküler yapılarında engojman olması ile oluşur. Vasa rektumdaki 

engojman aktif enflamasyonu gösterir (119). 

Crohn hastalığından etkilenen ince barsak segmentlerinin mezenterik yüzü 

boyunca fibröz yağlı dokuda proliferasyon olabilir ve cerrahi açıdan patognomonik 

olarak kabul edilir. Bazı araştırmacılar Crohn hastalığındaki perienterik yağ 

dokusunun sadece enflamasyonun basit bir sonucu olmadığını, aslında hormonal 

olarak aktif olduğunu ve enflamatuar süreci hızlandırıcı etkisi olabileceğini 

göstermişlerdir (120). Fibröz - yağlı proliferasyon Crohn hastalığının bir bulgusu 

olmasına rağmen klinik olarak inaktif dönemde de izlenebilmektedir. Daha önce 
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bahsedildiği üzere Crohn hastalığının ekstraenterik komplikasyonları da BT 

enterografi ile rahatça gösterilebilir. Fistüller genelde aktif enflamasyon bulguları 

izlenen ince barsak ansından başlayan hiperatenüe trakt şeklindedir. Perianal fistüller 

ise çoğunlukla kronik olmaları nedeni ile anorektum ile izodens karakterdedir. Abseler 

genellikle ya mezenter yaprakları arasında ya da retroperitoneal lokalizasyonda olup 

enflame barsak ile bir sinus traktı aracılığı ile bağlantılıdır. BTE Crohn hastalığının 

nefrolitiasis, kolelitiasis, primer sklerozan kolanjit ve lenfoma gibi 

komplikasyonlarının tanısında da etkin bir tanı yöntemidir (121). 

 

Resim 5: BT Enterografi görüntülemesinde fistül görünümü (Vaka M.Ö., 40 y, E) 
 

 

Resim 6: BT Enterografi görüntülemesinde psoas absesi (Vaka R.E., 26 y, E)    
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2.12. Tedavi 

Crohn hastalığı medikal ve cerrahi tedavi ile kür sağlanamayan bir hastalık 

olması nedeniyle tedavide amaç inflamasyonu azaltmak, takiben klinik remisyonu 

oluşturmak ve devamını sağlamaktır. Planlanan tedavi hastalığın yayılımı, şiddeti ve 

tutulum bölgesine göre belirlenir. Tedavi seçiminde ilaç yan etkileri, hastanın daha 

önce almış olduğu tedaviler, ekstraintestinal tutulum ve komplikasyonlar da göz 

önünde bulundurulmalıdır (17). 

2.12.1. Medikal tedavi seçenekleri 

2.12.1.1. Aminosalisilatlar 

Antiinflamatuar özellikleri olan 5- aminosalisilik asit (5-ASA) bileşikleri 

inflamatuar barsak hastalıkları tedavisinde kullanılan ilaçlardır. Hafif – orta şiddetli 

ülseratif kolitte indüksiyon ve idame tedavisinde kullanılırlar ancak Crohn hastalığı 

üzerindeki etkinlikleri tartışmalıdır. Mevcut 5-ASA bileşikleri meselazin, sülfasalazin 

(sülfapiridin), olsalazid ve balsalaziddir. Bu moleküller antiinflamatuar etkilerini 

araşidonik asit kaskadını, oksijen radikallerini ve serbest radikalleri inhibe ederek 

gösterir. Lenfosit, monosit fonksiyonlarını suprese ederler. Plazma hücrelerinin 

immunglobulin üretimini azaltırlar. Ayrıca sulfasalazin IL-1 üretimini ve NFĸB’yi 

inhibe etmektedir. Meselazin ise hücre proliferasyonu, apopitoz ve metabolik 

fonksiyonda rol alan peroksizom proliferatör aktive edici reseptör γ subünitini aktive 

eder (122). 

Sülfasalazin sülfapiridine azo bağıyla bağlanmış 5- aminosalisilik asitten 

oluşur. Aktif kısım 5-ASA molekülüdür. Sülfapiridin ise esas melokülün bozulmadan 

ve sadece kısmen absorbe edilerek ince barsakları geçip kolonda dağılımına olanak 

sağlar. Sülfasalazin kolona ulaştığında buradaki bakteriler tarafından azo bantları azo 

redüktaz ile parçalanarak sülfa ve 5-ASA’ya ayrılır. Sülfasalazin kullanan hastaların 

yaklaşık %30’unda alerjik reaksiyonlar, baş ağrısı, iştahsızlık, bulantı- kusma, ateş, 

hepatit, pankreatit, agranülositoz, reversibl sperm anormallikleri gelişir (16). 

Sülfapiridin içermeyen aminosalisilat preparatları sınırlı sistemik toksisiteye 

neden olurken aktif barsak hastalığı bölgesine daha fazla miktarda aktif içeriğin (5-

ASA, meselamine) salınımı sağlanır (16). Ağız yoluyla alınan 5-ASA molekülü 
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jejunumda emildiği için kolona ulaşamaz, bu nedenle 5-ASA pH’a duyarlı membranla 

veya etil sellüloz ile kaplanır (123). 

Aminosalisilatlar, ülseratif kolitte remisyonun sağlanması ve idamesinin yanı 

sıra CH’da ileit, ileokolit ve kolit remisyon indüksiyonunda kullanılır. Fakat yapılan 

meta-analizlerde 5-ASA bileşiklerinin Crohn hastalığında remisyonun idamesinde 

plesobodan üstünlüğü kanıtlanamamıştır (16). Hafif- orta aktif CH’da indükisyon 

tedavisinde sülfasalazin dozu 3-6 gram/gün, meselazin dozu ise 3,2- 4 gram/gün 

şeklindedir (122). 

2.12.1.2. Antibiyotikler 

Crohn hastalığında belirli bir mikroorganizma tespit edilmemesine karşın 

enfeksiyöz ajanların hastalığın başlangıcında ve alevlenmelerinde rol oynadığı 

düşünülmektedir. Bu nedenle remisyon indüksiyonunda çeşitli antibiotikler 

kullanılmaktadır. Ayrıca abse, fistül gibi komplikasyonların tedavisinde de etkinlikleri 

vardır. En sık kullanılan antibiyotikler metronidazol ve siprofloksasindir. İndüksiyon 

tedavisinde metronidazolün plaseboya üstünlüğü gösterilmemiş olmasına rağmen 

CDAİ skorunda 67- 97 birim düşüş saptanmıştır. İndüksiyon tedavileri üzerine yapılan 

bir çalışmada ise metronidazol ve 5-ASA karşılaştırılmış ve her iki kolda da %25 

remisyon sağlanmıştır (122). Metronidazolün etkin dozu üçe bölünerek verilen 15- 20 

mg/kg/gün dozudur. Bu doz ile genellikle aylarca devam edilir. Ancak bulantı, ağızda 

metalik tat, disülfiram benzeri reaksiyon, periferik nöropati gibi yan etkileri vardır. 

Siprofloksasin ise günde iki kez 500 mg şeklinde kullanılır ve inflamatuar ve fistüllü 

Crohn hastalarında faydalıdır. Bu iki antibiotik 5-ASA preparatlarından sonra Crohn 

hastalığında ikinci basamak ilaçlar olarak; perianal ve fistüllü Crohn hastalarında ise 

ilk basamak tedavi olarak kullanılmalıdır. Rifaksimin tedavisinin Crohn hastalığında 

etkisi azdır (16). 

2.12.1.3. Kortikosteroidler 

Kortikosteroidler birçok hücrede bulunan intrasitoplazmik glukokortikoid 

reseptörüne bağlanarak, birçok yolağın aktivasyonundan sorumlu olan çeşitli 

glukokortikoid yanıtlı elementi aktive ederler. İnflamasyonda rol oynayan genler için 

gerekli histon asetilaz aktivitesini inhibe ederek çeşitli proinflamatuar transkripsiyon 
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faktörlerini (NFκB gibi) baskılarlar. Çeşitli antiinflamatuar genleri aktive ederek, 

immün sistem hücrelerinin proliferasyonunu, bölgeye göçünü ve inflamasyona 

katılmasını engellerler. Ayrıca, sitokin, lökotrien ve prostoglandin gibi çeşitli 

inflamatuar moleküllerin üretimini azaltırlar (122). 

 Kortikosteroidler orta ve ağır şiddetteki CH’nın tedavisinde etkilidir ve %60- 

70 oranında remisyon sağlama oranına sahiptir. Steroid tedavisine 0.5- 0.75 

mg/kg/gün prednizolon veya eşdeğer dozda başka bir glukokortikoid ile başlanır. 

Remisyon sağlanana kadar bu dozda devam edilir. Daha sonra haftada 5- 10 mg doz 

azaltılarak günlük 20 mg doza inilir. Devamında haftada bir 2.5- 5 mg doz azaltılarak 

6- 12 haftada steroid kesilir. Hastaların %80’den fazlasında birinci ayda tedaviye yanıt 

vardır (124). Standart glukokortikoidlerin mevcut sistemik yan etkileri, daha az emilen 

ve daha fazla ilk geçiş metabolizması olan formülasyonların geliştirilmesine neden 

olmuştur. Kontrollü ileum salınımlı budesonid ileokolonik Crohn hastalığı için daha 

az yan etki ile ortalama prednizona eşdeğer etkinliktedir. Budesonid 9 mg/gün 

dozunda 2- 3 ay kullanılır, daha sonra azaltılır (16). Meselamin ile karşılaştırıldığında 

tedavi yanıtı daha yüksektir (124). 

Kortikosteroidlerin çok çeşitli ve bazısı ciddi yan etkileri mevcut olduğu için 

uzun dönem kullanılmamaktadır ve CH idame tedavisinde yeri yoktur. Yan etkileri 

erken ve uzun dönem olmak üzere 2 gruba ayrılır. Erken dönem yan etkileri CH’da 

indüksiyon tedavisinde olduğu gibi fizyolojik dozun üstündeki dozlarda ortaya çıkan 

akne, ay dede görünümü, ödem, stria, uyku ve duygudurum değişiklikleri, dispepsi ve 

glukoz intoleransı şeklindedir. Uzun dönem yan etkileri ise genellikle üç haftadan 

fazla süre kullanımda ortaya çıkar. Hirsutizm, diyabetes mellitus, subkapsüler 

katarakt, emosyonel bozukluklar bu yan etkilere örnek olarak gösterilebilir (122). 

Klinikte steroid refrakter hastalık prenisolon 0,75 mg/kg/gün’e kadar olan 

dozlarda 1 ay üzeri kullanılmasına rağmen aktif hastalığın devam etmesidir. Steroid 

bağımlı hastalık ise tedavi başlandıktan sonraki 3 ay içinde, prednisolon dozunu 10 

mg/gün, budenosid dozunu 3 mg/gün altına düşürülememesi veya steroid tedavisi 

kesildikten sonra 3 ay içerisinde relaps ortaya çıkmasıdır (33). 
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2.12.1.4. Immunmodülatörler 

Crohn hastalığında sık kullanılan immunmodülatör ilaçlar azatiopürin, 6- 

merkaptopürin ve metotreksattan oluşmaktadır. 

2.12.1.4.1. Tiopürinler (Azatioprin/ 6- Merkaptopürin) 

Bu ilaçlar birinci basamak tedavinin başarısız olduğu veya glukokortikoide 

bağımlı Crohn hastalığı tedavisinde ilk seçenek ilaçlardır. Azatioprin (AZA) absorbe 

edilerek metoboliti olan 6- merkaptopürine (6-MP) dönüştürülür. O da metobolize 

olarak aktif son ürün olan tioinosinik asite çevrilir. Tioinosinik asit pürin ribonükleotid 

sentezinin ve hücre proliferasyonunun bir inhibitörüdür. Bu ajanlar immun yanıtı da 

inhibe ederler (16). Her iki ilaç tedavisine de 50 mg/gün dozunda başlanır. Haftada 25 

mg’lık doz artışı ve yan etkiler açısından yakın monitorizasyon ile hastalar takip 

edilmelidir. AZA günlük dozu 1,5-2,5 mg/kg/gün, 6-MP günlük dozu ise 0,75-1,5 

mg/kg/gündür. Etkileri 3- 4 haftada ortaya çıkar. 

Her ne kadar azatioprin ve 6- MP iyi tolere edilse de hastaların %3- 4’ünde 

pankreatit gelişir. Bu pankreatit tipik olarak tedavinin ilk birkaç haftasında ortaya çıkar 

ve ilacın sonlandırılmasıyla tamamen düzelir. Diğer yan etkiler ise ateş, bulantı, 

hepatittir. Kemik iliği supresyonu doz bağımlıdır ve genellikle geç gelişir. Hastaların 

yaklaşık %8,9’unda yan etkiler nedeniyle tedavi bırakılmaktadır. 

Toplumda her 300 kişiden birinde ilaç metabolizmasından sorumlu olan 

tiyopürin metil transferaz enzim eksikliği ve %11 oranında heterozigotluk nedeniyle 

bu enzimin aktivitesinde orta dereceli azalma vardır. Her 2 grup için de tioguanin 

metabolitlerinin artışı nedeniyle toksisite riski yüksektir. TPMT enziminin genotipi ve 

enzimatik aktivitesi eritrosit TPMT ölçümleri ile yapılabilir. TPMT genotipi 

heterozigot ve enzim aktivitesi orta olanlarda tam dozun yarısı hedeflenir. Enzim 

aktivitesi çok düşük ve homozigot eksiklik olan hastalarda ise bu ilaçların kullanımı 

önerilmez (16, 125, 126). 

Azatioprin/ 6- merkaptopürin ile tedavi edilen İBH hastalarında lenfoma riski 

dört kat artmıştır. Bu durum ilaçlara, altta yatan hastalık veya her ikisinin sonucuna 

bağlı olarak gelişebilir (16). 
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2.12.1.4.2. Metotreksat 

Dihidrofolat redüktazı inhibe ederek DNA sentezini bozar. Ek olarak IL1, 

TNFα gibi sitokinlerin yapımını azaltarak anti inflamatuar etki de gösterir. İBH’da oral 

biyoyararlanımın azalması nedeniyle sadece parenteral yol tercih edilmektedir. Aktif 

CH’da intramuskuler veya subkutan MTX 25 mg/hafta dozu remisyonu sağlamada ve 

glukokortikoid dozunu azaltmada, 15 mg/hafta dozu ise remisyonun idamesinde 

etkilidir (16). 

Yan etkiler hastaların yaklaşık yarısında görülürken, %18’inde tedavinin 

kesilmesine sebebiyet vermektedir. Erken dönem yan etkiler alerjik reaksiyonlar ve 

intolerans şeklinde olabileceği gibi antimetabolit etkiye bağlı da olabilir. 

Hepatotoksisite ve fibrozis, kümülatif doz 1,5 gr’ı geçtiğinde ortaya çıkar. Takip 

karaciğer biopsisi artık önerilmemektedir. Transaminazlarda 2 kat artış olduğu 

durumlarda, enzimler normale dönene kadar ilaç kesilerek hasta takip edilmelidir 

(122). Hipersensitivite pnömonisi MTX tedavisinin nadir fakat ciddi bir 

komplikasyonudur. 

2.12.1.4.3. Siklosporin 

Siklosporin (CSA) hem hücresel hem de humaral immun sistem üzerine 

inhibitör etkili bir peptittir. T- helper lenfositler yoluyla IL-2’nin yapımını suprese 

eder. CSA siklofilini bağlar ve bu kompleks T hücrelerinin aktivasyonunda rol 

oynayan bir sitoplazmik fosfotaz enzimi olan kalsinörini inhibe eder. İntravenöz CSA 

refrakter fistüllü hastaların %80’inde etkilidir ancak remisyonun idamesinde 

azatioprin veya 6- MP kullanılmalıdır. Aktif hastalıkta tek başına oral CSA ancak 

yüksek dozlarda etkili olur fakat azatioprin veya 6- MP olmadan remisyonun 

sürdürülmesinde etkin değildir.  

Siklosporin ciddi yan etkilere neden olabilir. Hipertansiyon, gingiva 

hipertroifisi, parestezi, tremor, elektrolit anormallikleri bu yan etkilerden bazılarıdır. 

Renal fonksiyonların yakın takip edilmesi gerekir. Kreatinin yüksekliği doz 

azaltılmasını veya ilacın kesilmesini gerektirebilir (16). 
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2.12.1.4.4. Takrolimus 

Siklosporine benzer şekilde immunmodülatör etkisi olan bir makrolid grubu 

antibiyotiktir. CSA’dan 100 kat daha güçlüdür. Refrakter İBH’lı çocuklarda ve ince 

barsağın ekstensif tutulduğu erişkinlerde etkisi gösterilmiştir. Aynı zamanda 

erişkinlerde refrakter fistülizan CH’da olduğu gibi steroide bağımlı /refrakter Crohn 

hastalarında da etkilidir (16). 

2.12.1.5. Anti TNF ajanlar 

Hastalıkların patogenezinde yer alan yolakların çalışmasını engellemek tedavi 

hedeflerinden birisi haline gelmiştir. Bu yolaklarda yer alan çeşitli bileşenlere karşı 

geliştirilen ajanlar biyolojik tedavinin temelini oluşturmaktadır. TNF intestinal 

inflamasyon mediatörüdür ve İBH’lı hastalarda üretimi artmıştır. Crohn hastalığında 

ilk kullanıma giren ajanlar, daha önce çeşitli otoimmün hastalıkların tedavisinde klinik 

pratikte kullanılan TNFα blokörleridir 

Crohn hastalığında kullanılan Anti TNF grubu ilaçlar infliximab, adalimumab 

ve certalizumab pegol olarak sıralanabilir. Tüm güncel elde edilebilen Anti-TNF 

ajanlarının etkinlikleri ve yan etki profilleri birbirlerine benzemektedir. Yapılan 

metaanalizlerin sonucunda luminal inflamatuar Crohn hastalığı remisyon induksiyonu 

tedavisinde infliximab, adalimubab ve certalizumab pegol etkili bulunmuştur (127). 

İnfliximab CH’da etkili olup kimerik fare – insan monoklonal antikorudur. 

TNF’yi serum ve hücre yüzeyinde bloke eder ve muhtemelen kompleman fiksasyon 

ve antikora bağlı sitotoksisite yoluyla TNF üreten makrofaj ve T hücreleri lizise 

uğratır. Glukokortikoidlere, 6-MP veya 5-ASA’ya refrakter olan aktif CH’nın %65’i 

intravenöz infliximab tedavisine (5 mg/kg) yanıt verir; üçte biri tam remisyona girer. 

Bu hastalardan başlangıçta yanıt alınanların %40’ı infliximabın her 8 haftada bir 

tekrarlayan infüzyonları ile en az bir yıl remisyonu sürdürecektir. İnfliximab aynı 

zamanda refrakter perianal ve enterokütanöz fistülü olan CH’da etkilidir (16). 

Uygulama şekli 5 mg/kg dozunda 0., 2., ve 6. haftalarda intravenöz infüzyon 

şeklindedir. Sonrasında sekiz haftalık aralar ile infüzyonların tekrarı gerekir (122). 

Adalimumab tamamen insan kaynaklı rekombinant Anti-TNF monoklonal 

antikoru olup TNF-α’yı bağlar. Böylece TNF α ile hücre yüzeyindeki reseptörler arası 
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etkileşimi bloke ederek TNF’nin fonksiyonlarını nötralize eder. İnfliximabın etkisine 

benzer etki mekanizması olmakla birlikte infliximaba göre daha az immunojeniktir 

(16). Başlangıçta 160 mg yükleme dozu, 2 hafta sonra 80 mg ve sonrasında 2 haftada 

bir 40 mg şeklinde subkutanöz yolla uygulanır (122). 

Certalizumab pegol Anti-TNF Fab antikor fragmanları ile klinik etkinlik 

sağlamaktadır. CRP değeri >10 mg/L olan hastalarda certalizumab kullanılması ile 

daha yüksek cevap oranları elde edilmiştir (50). Uygulama şekli 0., 2., ve 4. haftalarda 

ve sonrasında her 4 haftada bir 400 mg şeklindedir. 

Bu ilaçların yan etkileri arasında allerjik ilaç reaksiyonları ve özellikle latent 

tüberküloz reaktivasyonu gibi fırsatçı enfeksiyonların artışı yer alır. Endojen TNF 

baskılanmasına bağlı lenfoproliferatif hastalık ve kanser riskinde de artış olasılığı 

bulunmaktadır. Anti-TNF ajanlarla birlikte AZA kullanılan hastalarda hepatosplenik 

T hücreli lenfoma gelişimi ile ilgili çok sayıda örnek mevcuttur. Latent, tedavi 

edilmemiş veya aktif tüberküloz infeksiyonu, başka bir organda aktif infeksiyon, ciddi 

kalp yetmezliği, demiyelinizan hastalık, optik nörit, abdominal- perineal abse ve 

lenfoma öyküsü olan hastalarda bu ilaçların kullanımı kontrendikedir (122). 

2.12.1.6. Diğer biyolojik tedaviler 

Natalizumab lökositlerde eksprese edilen α4β 1 ve α4β7 integrinlerin α4 alt 

birimlerine bağlanan insan kaynaklı bir IgG4 monoklonal antikorudur. Gastrointestinal 

kanalda lökosit yüzeyindeki integrinler ile vasküler endotel hücreler üzerinde bulunan 

adhezyon molekülleri arasındaki etkileşimi bozarak lökositlerin bu bölgeye adhezyon 

ve göçünü engellemiş olur. Natalizumab orta- ağır şiddetteki CH’nın tedavisinde 

kullanılabilir fakat progresif multifokal lökoensefalopati riski olması nedeniyle 

kullanımında katı kurallar mevcuttur (17). 

Luminal Crohn hastalığında medikal remisyon indüksiyonunda ve 

sürdürülmesinde Lactobacillus GG, Saccharomyces Boulardii gibi probiyotikler 

denenmiş ancak yararı gösterilememiştir (52). 
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2.12.2. Cerrahi tedavi 

Crohn hastalığı tanısı olan hastaların bir çoğu hayatlarında bir kez bu hastalıkla 

ilgili operasyon geçirir. Cerrahi gereksinim hastalığın süresi ve tutulum yeri ile 

ilgilidir. İnce barsak tutulumu olan hastaların yüzde 80’inde koliti olan hastaların ise 

yüzde 50’sinde cerrahi gerekebilir. Crohn hastalığında cerrahi tedavi yalnızca medikal 

tedavinin yetersiz kaldığı veya komplikasyonların gerektirdiği durumlarda bir 

seçenektir.  

İnce barsak tutulumunda medikal tedaviye yanıtsız striktür ve obstrüksiyon, 

masif hemoroji, inatçı fistül ve abse tablosu varlığında, kolon ve rektum tutulumunda 

ise fulminan hastalık, inatçı fistül, kolon obstrüksiyonu, kolon displazisi ve kanseri 

varlığında cerrahi tedavi düşünülmelidir (16). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmaya Mayıs 2018 – Haziran 2019 tarihleri arasında Bağcılar Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi acil kliniği ve Gastroenteroloji polikliniğine başvuran son bir ay 

içerisinde kolonoskopi ve BT enterografisi yapılmış Crohn hastalığı tanısı olan 79 

hasta dahil edildi. Tüm hastalara bilgi verilerek ve onay alınarak intestinal USG 

yapıldı. USG bulguları, klinik, laboratuar, kolonoskopi ve BT enterografi bulguları ile 

karşılaştırıldı. Gebe, renal yetmezlik, malignite, radyasyon enteriti, ülseratif kolit, 

enfeksiyöz koliti, iskemik kolit, psödomembranöz enterokolit, divertilitis, intestinal 

lenfoma, Behçet hastalığı, eozinofilik gastroenterit, ilaç ilişkili kolit tanısı olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışma kapsamına aldığımız hastaların 57’si (%72,1) 

erkek, 22’si (%27,8) kadındır. Yaş aralığı 17 ile 64 yıl arasında değişmekte olup 

ortalama yaş 37,5’tur. Çalışmamız, Sağlık Bakanlığı İstanbul Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Tıbbi Etik Kurulunun 22.06.2018 tarihli ve 1313 sayılı etik kurul onayı 

alınarak gerçekleştirilmiştir. 

Hastaların klinik aktivite değerlendirilmesinde CDAİ ve Harvey Bradshaw 

İndexi kullanıldı. CDAİ skorlamasında 0- 149 puan aralığı asemptomatik hastalık, 

150- 220 puan aralığı hafif- orta dereceli aktif CH, 221- 450 puan aralığı orta- ağır 

aktif CH ve 451- 1100 puan aralığı ağır- fulminan hastalık olarak kabul edildi (44). 

Harvey Bradshaw İndex’ inde 5 puanın altında olan hastalar klinik remisyon olarak 

değerlendirildi (45). Tanı konulan yaş, tutulum yeri, hastalığın tipi ve perianal hastalık 

varlığı Montreal Sınıflamasına göre belirlendi. Hastalığın tipi abse, fistül, striktür gibi 

intestinal komplikasyonların varlığına göre non-penetran non-striktüran, striktüran ve 

penetran tip olmak üzere üç ayrı şekilde tanımlandı. Radyolojik, endoskopik veya 

cerrahi olarak patolojik segmentte darlık ve prestenotik dilatasyon olan, obstrüksiyon 

bulguları ve semptomları olan ve penetran özellik göstermeyen hastalar striktüran tip 

Crohn Hastalığı olarak kabul edildi. İntraabdominal inflamatuar kütlesi, absesi ve 

fistülü olan hastalar ise penetran tip Crohn Hastalığı olarak kabul edildi (41). 

Hastaların kolonoskopi incelemeleri SES-CD skorlamasına göre skorlandı ve kayıt 

altına alındı. SES- CD skorlama sistemi; rektum, sağ kolon, transvers kolon, sol kolon 

ve ileum olmak üzere 5 bölgede ülser derinliği, ülser yüzey alanı, darlık varlığının 

değerlendirildiği bir skorlama sistemidir (62). 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların Bağcılar Eğitim ve Araştırma hastanesi 

gastroenteroloji polikliniğinde rutin kontrollerinde bakılan hemogram, açlık plazma 

glukozu, karaciğer fonksiyon testleri, karaciğer enzimleri, sedimentasyon, CRP ve 

prokalsitonin düzeyleri kayıt altına alındı. BT enterografi bulguları ile karşılaştırılmak 

üzere hastalara Şişli Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesinde abdominal USG çekildi. 

USG incelemesi Toshiba aplio HDI-300 ultrason sistemi kullanılarak yapıldı. 

İncelemeye sağ inguinal bölgeden konveks probe (3.5- 5.5 MHz) kullanılarak 

başlandı, sonrasında lineer probe (7- 12 MHz) ile inceleme detaylandırıldı. BT 

enterografi ve USG değerlendirilmesinde ortak olarak duvar kalınlık artışı, mezenterik 

yağlı planlarda inflamasyon, lenfadenopati ve intestinal komplikasyonlar incelemeye 

alındı. Tüm hastaların superior mezenterik arter (SMA) incelemeleri renkli Doppler 

ile yapıldı. BT enterografi bulgularında distandü barsak segmentlerinde barsak duvarı 

kalınlığının 3 mm’nin üzerinde ölçülmesi patolojik olarak kabul edildi. Normal barsak 

segmentlerinden daha yüksek dansitede olan barsak segmentleri patolojik mural 

kontrastlanma lehine değerlendirildi. Mezenterik lenf nodlarının kısa aksının 5 

mm’nin üzerinde olması patolojik olarak kabul edildi. İntestinal anslarda iki epitelyal 

yüzey arasında izlenen lineer traktlar fistül ve çepersel kontrast tutan mayi 

kolleksiyonları ise abse olarak değerlendirildi. USG incelemesinde ise duvar 

kalınlığının 3 mm’nin üzerinde olması patolojik kabul edildi.  

İstatistiksel yöntem 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı 

Kolmogorov Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki- kare testi, ki- kare 

testi koşulları sağlanmadığında fischer test kullanılmıştır. Uyum analizinde Kappa 

uyum testi kullanıldı. Etki düzeyi Roc eğrisi ile ölçüldü. Analizlerde SSPS® 

(Statistical package for social sciences for Windows) programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya Mayıs 2018 – Haziran 2019 tarihleri arasında Bağcılar Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi acil kliniği ve Gastroenteroloji polikliniğine başvuran son bir ay 

içerisinde kolonoskopi ve BT enterogrfisi yapılmış Crohn hastalığı tanısı olan 79  hasta 

dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 37,5 yıl (17- 64) ve ortalama hastalık süresi 48,6 

ay (0- 240 ay) idi. 

En sık inflamatuvar tipte tutulum görülürken, lokalizasyona göre en sık 

tutulum şekli ileal tutulumdu. Perianal tutulum 9 hastada mevcuttu. Ortanca CDAİ 

değeri 192 (23-528) idi. CDAİ’ne göre 34 hasta remisyondayken, 45 hastada aktif 

hastalık mevcuttu.  Ortanca Harvey Bradshaw skoru değeri 5,9 (1- 26) idi. Hastaların 

klinik ve demografik özellikleri Tablo 5’te, laboratuar özellikleri Tablo 6‘da 

gösterilmiştir. 

  

Tablo 5: Demografik ve klinik özellikler 

  
Min-Max Ort±SS 

Yaş (yıl) 17- 64 37,54 ± 11,49 

Tanı yaşı (yıl) 13- 62 33,70 ± 11,87 

Tanı süresi (ay) 0- 240 46,85 ± 51,69 

CDAİ 23- 528 192,4± 105,78 

HBİ 1-26 5,9 ± 4,15 

SES-CD 0- 27 6,4 ± 6,03 

  
n % 

Erkek cinsiyet   57 72,10% 

Kadın cinsiyet  22 27,80% 

Sigara       

Var 28 35,40% 

Yok 36 53% 

Bırakmış 15 11,60% 

Alkol       

Var 6 92, 41% 

Yok 73 7,59% 

CH ilişkili operayon       

Var 25 68,35% 

Yok 54 31,65% 
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Diğer operasyon     

Var 27 34,18% 

Yok 52 65,82% 

Kullanılan ilaçlar       

Azatiopürin 17 21,50% 

Meselazin  31 39,20% 

Steroid 6 7,50% 

Budenosid 10 12,60% 

Sülfasalazin 1 1,20% 

Biyolojik ajan 10 12,60% 

İlaç kullanımı yok 22 27,80% 

Hastalık davranışı       

İnflamatuar (B1)  62 78,48% 

Striktürizan (B2)  14 17,72% 

Penetran (B3)   3 3,80% 

Yaş      

<16 3 3,80% 

17-40 53 67,09% 

≥40 23 29,11% 

Lokalizasyon       

İleal 38 48,10% 

Kolonik 6 7,59% 

İleakolonik 35 44,30% 

Perianal tutulum  9 11,39% 

Min-Max: Minumum-Maximum,     Ort: Ortalama,  SS:Standart Sapma 

 

Tablo 6: Laboratuar özellikleri 

  
Min- Max Ortalama değer SS 

Hemoglobin (g/dL) 7,6- 16,7 13,08 2,15 

Hemotokrit (%) 24- 50 40,1 5,57 

RDW (%) 8,6- 21 14,46 2,36 

Lökosit (103/uL) 1100- 24100 8765,13 3988,15 

Platelet (103/uL) 90- 718 319,6 107259,64 

Albumin (g/dl) 1,8-5,1 3,99 0,62 

C-reaktif protein (mg/L) 0,2- 146 15,17 23,65 

Procalsitonin (ng/ml) 0,1- 1,7 0,45 0,28 

Sedimantasyon (mm) 1- 73 18,99 17,95 

Min-Max: Minumum-Maximum, SS:Standart Sapma 
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1. Crohn hastalığı tanısı olan hastalarda USG ve BT enterogafi bulgularının 

karşılaştırılması 

 

Tablo 7: BTE ve USG duvar kalınlık artışı bulgusunun karşılaştırılması 

  

BT ENTEROGRAFİ 

  
(Duvar kalınlık artışı) 

Total Patolojik Normal 

U
S

G
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
 

D
u

v
ar

 K
al

ın
lı

k
 

A
rt

ış
ı 

Patolojik 42 53,16% 41 82,00% 1 3,45% κw:0,743 

Normal 37 46,84% 9 18,00% 28 96,55% p=0,0001 

 

BT enterografide duvar kalınlık artışı sonuçları ile USG’ de duvar kalınlık 

artışı sonuçları ileri düzeyde uyumlu bulunmuştur (κw:0,743 p=0,0001). 

 

Tablo 8: Crohn hastalığında USG’de duvar kalınlık artışı bulgusunun BTE’ye göre 

tanısal doğruluğu 

BT Enterografi  

Duyarlılık Özgüllük 

Pozitif 

kestirim 

değeri 

Negatif 

kestirim değeri 
Doğruluk Duvar kalınlık 

artışı 

USG 82 96,55 97,62 75,68 87,68 

Duvar kalınlık artışı (68,5-91,4) (82,2- 99,9) (85,6-99,6) (63,1-84,9) (63,1-84,9) 

 

BT enterografide tespit edilen duvar kalınlık artışı bulgusuna göre USG duvar 

kalınlık artışı bulgusunun Duyarlılığı 82 (68,56-91,42), Özgüllüğü 96,55 (82,24-

99,91), Pozitif Kestirim Değeri 97,62 (85,61-99,65), Negatif Kestirim Değeri 75,68 

(63,17-84,95), testin Doğruluğu 87,68 (63,17-84,95) bulunmuştur. 
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Tablo 9: BTE ve USG mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusunun 

karşılaştırılması 

  

BT ENTEROGRAFİ  

  (Mezenterik yağlı planlarda inflamasyon) 

Total Patolojik Normal 

U
S

G
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  

M
ez

en
te

ri
k

 y
ağ

lı
  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  

p
la

n
la

rd
a 

in
fl

am
as

y
o

n
 

Patolojik 34 43,04% 32 80,00% 2 5,13% κw:0,747 

Normal 45 56,96% 8 20,00% 37 94,87% p=0,0001 

 

BT enterografide mezenterik yağlı planlarda inflamasyon bulgusu ile USG’de 

mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusu sonuçları ileri düzeyde uyumlu 

bulunmuştur (κw:0,747 p=0,0001). 

 

Tablo 10: Crohn hastalığında USG’de mezenter yağlı planlarda inflamasyon 

bulgusunun BTE’ye göre tanısal doğruluğu 

BT Enterografi  

Duyarlılık Özgüllük 

Pozitif 

kestirim 

değeri 

Negatif 

kestirim değeri 
Doğruluk 

Mezenterik yağlı 

planlarda 

inflamasyon 

USG 80 94,87 94,12 82,22 87,34 

Mezenterik yağlı 

planlarda 

inflamasyon 

(64,3-90,9) (82,6- 99,3) (80,4-98,4) (71,2-89,6) (77,9-93,7) 

 

BT enterografide tespit edilen mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusuna 

göre USG’de tespit edilen mezenterik yağlı planlarda inflamasyonun Duyarlılığı 80 

(64,35-90,95), Özgüllüğü 94,87 (82,68-99,37), Pozitif Kestirim Değeri 94,12 (80,44-

98,42), Negatif Kestirim Değeri 82,22 (71,25-89,62), testin Doğruluğu 87,34 (77,95-

93,76) bulunmuştur. 
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Tablo 11: BTE ve USG lenfadenopati bulgusunun karşılaştırılması 

  

BT ENTEROGRAFİ 

  (Lenfadenopati) 

Total Patolojik Normal 

U
S

G
 

L
en

fa
d
en

o
p
at

i Patolojik 13 16,46% 9 27,27% 7 12,28% κw:0,171 

Normal 66 83,54% 16 72,73% 50 87,72% p=0,107 

 

BT enterografide tespit edilen lenfadenopati ile USG’de tespit edilen 

lenfadenopati sonuçları uyumlu bulunmamıştır (κw:0,171 p=0,107). 

 

Tablo 12: Crohn hastalığında USG’de lenfadenopati varlığının BTE’ye göre tanısal 

doğruluğu 

BT Enterografi  Duyarlılık Özgüllük Pozitif 

kestirim 

değeri 

Negatif 

kestirim değeri 

Doğruluk 

Lenfadenopati 

USG 36 87,72 56,25 75,76 71,95 

Lenfadenopati (17,9-57,4) (76,3-94,9) (35,0-75,4) (69,6-80,9) (60,9-81,3) 

 

BT enterografide tespit edilen lenfadenopati bulgusuna göre USG 

lenfadenopati sonuçlarının Duyarlılığı 36 (17,97-57,48)), Özgüllüğü 87,72 (76,32-

94,92), Pozitif Kestirim Değeri 56,25 (35,04-75,40), Negatif Kestirim Değeri 75,76 

(69,63-80,99), testin Doğruluğu 71,95 (60,94-81,32) bulunmuştur. 

 

Tablo 13: BTE ve USG komplikasyon bulgusunun karşılaştırılması 

  BT ENTEROGRAFİ   

(Komplikasyon) 

Total Patolojik Normal 

U
S

G
  
  
 

K
o
m

p
li

k
as

y
o

n
 Patolojik 6 7,59% 6 66,67% 0 0,00% κw:0,780 

Normal 73 92,41% 3 33,33% 70 100,00% p=0,0001 
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BT enterografide tespit edilen komplikasyon sonuçları ile USG’de tespit edilen 

komplikasyon sonuçları ileri düzeyde uyumlu bulunmuştur (κw:0,780 p=0,0001). 

 

Tablo 14: Crohn hastalığında USG’de komplikasyon varlığının BTE’ye göre tanısal 

doğruluğu 

BT Enterografi  Duyarlılık Özgüllük Pozitif kestirim 

değeri 

Negatif 

kestirim değeri 

Doğruluk 

Komplikasyon 

USG 66,67 100 100 95,89 96,2 

Komplikasyon (29,9-92,5)  (94,8-100) (100-100) (90,2-98,3) (89,3-99,2) 

 

BT enterografide tespit edilen komplikasyon bulgusuna göre USG 

komplikasyon sonuçlarının Duyarlılığı 66,67 (29,93-92,51), Özgüllüğü 100 (94,87-

100), Pozitif Kestirim Değeri 100 (100-100), Negatif Kestirim Değeri 95,89 (90,26-

98,33), testin Doğruluğu 96,20 (89,30-99,21) bulunmuştur. 

 

2. Crohn hastalığı tanısı olan hastalarda USG’nin ve BT enterografinin SES-

CD, CDAİ ve Harvey Bradshaw skorlamalarını öngörme düzeyi 

 

Tablo 15: USG’nin ve BTE’nin CDAİ skorunu öngörme düzeyi 

  CDAI (-/+) Öngörme 

  Eğri Altı Alan % 95 Güven Aralığı p 

USG Duvar Kalınlık Artışı 0,837 0,706 - 0,967 0,001 

USG Mezenter yağlı planlarda inflamasyon  0,839 0,720 - 0,958 0,001 

USG Lenfadenopati 0,661 0,495 - 0,826 0,101 

USG Komplikasyon 0,589 0,411 - 0,768 0,363 

USG Duvar Kalınlığı Seçilebilme 0,554 0,369 - 0,738 0,585 

USG Peristaltizm 0,607 0,432 - 0,783 0,275 

BTE Duvar Kalınlık Artışı 0,721 0,547 - 0,895 0,024 

BTE Mezenter yağlı planlarda inflamasyon 0,819 0,683 - 0,954 0,001 

BTE Lenfadenopati 0,658 0,488 - 0,828 0,107 

BTE Komplikasyon 0,607 0,432 - 0,783 0,275 

            ROC Eğrisi 
     

 

CDAI’ne göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede USG’de duvar kalınlık 

artışının ve mezenter yağlı planlarda inflamasyonun anlamlı (p ˂ 0.05) etkinliği 
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gözlenmiştir. USG’de lenfadenopati ve komplikasyon varlığının, duvar katları 

seçilebilirliğinin ve peristaltizmde azalmanın ise anlamlı (p > 0.05)  etkinliği 

gözlenmemiştir.  

CDAI’ne göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede BT enterografide 

bakılan duvar kalınlık artışının ve mezenterik yağlı planlarda inflamasyon bulgusunun 

anlamlı (p ˂ 0.05) etkinliği gözlenmiştir. BT enterografide tespit edilen 

lenfadenopatinin ve komplikasyonların ise anlamlı (p > 0.05) etkinliği 

gözlenmemiştir. 

 

Tablo 16: USG’nin ve BTE’nin HBİ skorunu öngörme düzeyi 

  Harvey (-/+) Öngörme 

  Eğri Altı Alan % 95 Güven Aralığı p 

USG Duvar Kalınlık Artışı 0,735 0,574 - 0,896 0,012 

USG Mezenter yağlı planlarda inflamasyon  0,726 0,566 - 0,886 0,016 

USG Lenfadenopati 0,578 0,400 - 0,755 0,407 

USG Komplikasyon 0,600 0,427 - 0,773 0,285 

USG Duvar Kalınlığı Seçilebilme 0,509 0,326 - 0,691 0,925 

USG Peristaltizm 0,569 0,391 - 0,746 0,462 

BT Duvar Kalınlık Artışı 0,744 0,581 - 0,906 0,009 

BTE Mezenter yağlı planlarda inflamasyon 0,818 0,680 - 0,955 0,001 

BT Lenfadenopati 0,689 0,527 - 0,850 0,044 

BT Komplikasyon 0,620 0,450 - 0,790 0,200 

            ROC Eğrisi 
     

 

Harvey- Bradshaw indexine göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede 

USG’de duvar kalınlık artışının ve mezenter yağlı planlarda inflamasyonun anlamlı (p 

˂ 0.05) etkinliği gözlenmiştir. USG’de lenfadenopati ve komplikasyon varlığının, 

duvar katları seçilebilirliğinin kaybolmasının ve peristaltizmde azalmanın ise anlamlı 

(p > 0.05)  etkinliği gözlenmemiştir. 

Harvey- Bradshaw indexine göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede BT 

enterografide bakılan duvar kalınlık artışının, mezenterik yağlı planlarda inflamasyon 

bulgusunun ve lenfadenopatinin anlamlı (p ˂ 0.05)  etkinliği gözlenmiştir. BT 

enterografide tespit edilen komplikasyonların ise anlamlı (p > 0.05) etkinliği 

gözlenmemiştir. 
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Tablo 17: USG’nin ve BTE’nin SES-CD düzeyini öngörme düzeyi 

  SES-CD (-/+) Öngörme 

  Eğri Altı Alan % 95 Güven Aralığı p 

USG Duvar Kalınlık Artışı 0,893 0,794 - 0,991 0,000 

USG Mezenter yağlı planlarda inflamasyon  0,783 0,638 - 0,928 0,004 

USG Lenfadenopati 0,604 0,426 - 0,783 0,287 

USG Komplikasyon 0,533 0,345 - 0,721 0,737 

USG Duvar Kalınlığı Seçilebilme 0,554 0,369 - 0,738 0,585 

USG Peristaltizm 0,607 0,432 - 0,783 0,275 

BTE Duvar Kalınlık Artışı 0,834 0,692 - 0,975 0,001 

BTE Mezenter yağlı planlarda inflamasyon 0,762 0,606 - 0,919 0,007 

BTE Lenfadenopati 0,602 0,421 - 0,783 0,300 

BTE Komplikasyon 0,551 0,365 - 0,737 0,604 

            ROC Eğrisi     
 

 

SES-CD skorlamasına göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede USG’de 

duvar kalınlık artışının ve mezenter yağlı planlarda inflamasyonun anlamlı (p ˂ 0.05) 

etkinliği gözlenmiştir. USG’de lenfadenopati ve komplikasyon varlığının, duvar 

katları seçilebilirliğinin kaybolmasının ve peristaltizmde azalmanın ise anlamlı (p > 

0.05)  etkinliği gözlenmemiştir. 

SES-CD skorlamasına göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede BT 

enterografide bakılan duvar kalınlık artışının ve mezenterik yağlı planlarda 

inflamasyon bulgusunun anlamlı (p ˂ 0.05) etkinliği gözlenmiştir. BT enterografide 

tespit edilen lenfadenopati ve komplikasyon varlığının ise anlamlı (p > 0.05) etkinliği 

gözlenmemiştir. 

 

3. Crohn hastalığı tanısı olan hastalarda USG’de Limberg skorlaması ile CDAİ, 

Harvey Bradshaw İndexi ve SES-CD skorlamalarının değerlendirilmesi 
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Tablo 18: Limberg skoru ile CDAİ, HBI ve SES-CD skorlamalarının ilişkisi 

  

Limberg Skorlama   

Total Patolojik Normal   

CDAİ 
Patolojik 

44 56,41% 33 78,57% 11 30,56% κw:0,482 

Normal 34 43,59% 9 21,43% 25 69,44% p=0,0001 

SES-CD 
Patolojik 

50 64,10% 40 95,24% 10 27,78% κw:0,685 

Normal 28 35,90% 2 4,76% 26 72,22% p=0,0001 

Harvey 
Patolojik 

41 52,56% 30 71,43% 11 30,56% κw:0,408 

Normal 37 47,44% 12 28,57% 25 69,44% p=0,0001 

 

  Bizim yapmış olduğumuz çalışmada Limberg Skorlama sonuçları ile CDAİ, HBİ ve 

SES-CD sonuçları ileri düzeyde uyumlu bulunmuştur (p=0,0001). 

 

4. Crohn hastalığı tanısı olan hastalarda doppler USG bulgularının 

değerlendirilmesi 

 

Tablo 19: SMA doppler ölçümleri ile CDAI, HBI ve SES-CD skorlamalarının ilişkisi 

 

 CDAİ (-)  CDAİ (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

USG Akım Hızı 501,1 ± 71,4 486,0 
 

652,4 ± 255,6 585,0 0,038 
m 

USG RI 0,8 ± 0,1 0,8 
 

0,7 ± 0,1 0,7 0,037 
m 

  

  SES-CD (-)   SES-CD (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

USG Akım Hızı 488,3 ± 75,9 450,0   652,9 ± 249,1 580,0 0,014 
m 

USG RI 0,8 ± 0,1 0,8 
 

0,7 ± 0,1 0,8 0,871 
m 

  

  Harvey (-)   Harvey (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

USG Akım Hızı 542,0 ± 120,9 534,0 
 

643,5 ± 265,9 560,0 0,305 
m 

USG RI 0,8 ± 0,1 0,8 
 

0,7 ± 0,1 0,8 0,075 
m 

m  Mann-whitney u test           
 

CDAİ’ne göre aktif olan grupta SMA doppler akım hızı, inaktif olan gruptan 

anlamlı (p ˂ 0.05)  olarak daha yüksekti, RI değeri ise anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha 

düşüktü. 
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SES-CD skorlamasına göre aktif olan grupta SMA doppler akım hızı, inaktif 

olan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05)  olarak daha yüksekti. Aktif ve inaktif olan gruplarda 

RI değeri anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir.   

HBI’ne göre aktif ve inaktif olan gruplarda akım hızı, RI değeri anlamlı (p ˃ 

0.05) farklılık göstermemiştir.  

5. Crohn hastalığı tanısı olan hastalarda USG ve BT enterografi bulgularının 

CRP ile karşılaştırılması 

 

Tablo 20: CRP düzeyi ile USG bulguları ilişkisi 

  

  USG Duvar Kalınlık Artışı (-)   USG Duvar Kalınlık Artışı (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
4,3 ± 4,5 3,0 

 
24,2 ± 28,9 11,0 

0,000 
m 

  

  USG MYP İnflamasyon (-)   USG MYP İnflamasyon (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
6,0 ± 7,9 3,0 

 
26,2 ± 30,7 15,0 

0,000 
m 

  

  USG Lenfadenopati (-)   USG Lenfadenopati (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
12,8 ± 18,2 4,5 

 
27,4 ± 40,5 9,0 

0,076 
m 

  

  USG Komplikasyon (-)   USG Komplikasyon (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
12,5 ± 17,6 4,8 

 
47,7 ± 53,9 26,0 

0,016 
m 

 

  

  

USG Duvar Katlarının 

Seçilebilebilirliği olan 
  

USG Duvar Katlarının 

Seçilebilebilirliği kaybalon 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
10,7 ± 13,5 4,5 

 
50,0 ± 48,5 28,0 

0,004 
m 

  

  USG Peristaltizm saptanan   USG Peristaltizm kaybolan 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
9,3 ± 12,1 4,0 

 
42,5 ± 40,7 33,0 

0,001 
m 

  

  USG Limbeg Skoru (-)   USG Limbeg Skoru (+) 
P 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 4,3 ± 4,5 3,0 
 

24,8 ± 29,1 13,0 0,000 
m 
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CRP düzeyi USG’de duvar kalınlık artışı, mezenter yağlı planlarda 

inflamasyon ve komplikasyon saptanan gruplarda, saptanmayan gruplara göre anlamlı 

(p < 0.05) yüksek tespit edildi. USG’de lenfadenopati tespit edilen ve edilmeyen 

gruplarda CRP değeri anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir. USG’de duvar 

katları seçilebilirliğinin azaldığı grupta, doğal tespit edildiği gruba göre anlamlı (p ˂ 

0.05) olarak daha yüksekti. USG de peristaltizmin azaldığı grupta, peristaltizmin doğal 

saptandığı gruba göre anlamlı (p ˂  0.05) yüksek bulundu. Limberg skoru 1 ve üzerinde 

olan grupta CRP değeri, limberg skoru 0 tespit edilen gruba göre anlamlı (p < 0.05) 

yüksek saptandı. 

Doppler USG’de SMA’nın akım hızı ile CRP arasında anlamlı (p ˃ 0.05) pozitif 

korelasyon gözlenmiştir. Doppler USG’de RI ve Vmax ile CRP arasında korelasyon(p 

˃0.05)  gözlenmemiştir. 

Tablo 21: CRP düzeyi ile BTE bulguları ilişkisi 

  

  

BT Duvar Kalınlık Artışı (-) 
  

BT Duvar Kalınlık Artışı 

(+) p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 8,9 ± 26,3 3,0 
 

19,0 ± 21,2 10,5 0,000 
m 

  

  BT MYP İnflamasyon (-)   BT MYP İnflamasyon (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
5,62 ± 7,80 3,00 

 
24,48 ± 29,65 11,50 

0,000 
m 

  

  BT Lenfadenopati (-)   BT Lenfadenopati (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
10,1 ± 16,3 3,0 

 
28,3 ± 33,5 13,0 

0,000 
m 

  

  BT Komplikasyon (-)   BT Komplikasyon (+) 
p 

  Ort.±s.s. Medyan   Ort.±s.s. Medyan 

CRP 
12,9 ± 17,9 5,0 

 
30,7 ± 46,0 11,7 

0,247 
m 

 

BTE’de duvar kalınlık artışı, mezenterik yağlı planlarda inflamasyon, 

lenfadenopati saptanan gruplarda saptanmayan gruplara göre CRP düzeyi anlamlı (p 

< 0.05) yüksek tespit edildi. BTE’de komplikasyon tespit edilen ve edilemeyen 

gruplarda CRP değeri değeri anlamlı (p ˃ 0.05) farklılık göstermemiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada Crohn hastalarının barsak inflamasyonunu belirlemede intestinal 

USG’nin endoskopik, radyolojik ve laboratuar parametreleriyle korele olduğu 

gösterilmiştir. CH tanısı için tek bir altın standart yöntem mevcut değildir ve tanı 

klinik, endoskopik, histolojik, radyolojik ve/veya biyokimyasal belirteçlerin bir 

kombinasyonu ile doğrulanır. Son yıllarda, CH değerlendirilmesinde konvansiyonel 

enterokolizis, multidetektör bilgisayarlı tomografi, BT enteroklizis, BT enterografi, 

MR enterografi, lökosit sintigrafisi gibi farklı görüntüleme yöntemleri 

kullanılmaktadır. Kolonoskopi teknik yetersizlikler, ciddi inflamasyon ya da 

komplikasyonlar nedeniyle barsağın belirli bölgelerini görüntüleyebilir. Bununla 

birlikte, BTE ya da MRE gibi yöntemler kesitsel görüntüleme imkanı sağlaması 

nedeniyle önemli kolaylık sağlamıştır (2). 

BT enterografi yöntemi, CH değerlendirilmesinde ana yöntemlerden biri 

olmuştur. Vogel ve ark. (128) yürüttükleri çalışmalarında CH olan hastalarda 

preoperatif BTE bulgularının intraoperatif bulgular ile korele olduğu sonucuna 

varmışlardır. Bir diğer çalışmada da BTE’nin CH aktivitesini göstermede 

kullanılabilecek geçerli ve güvenilir bir yöntem olduğu bulunmuştur ve BTE bulguları 

endoskopik bulgular ile korele saptanmıştır (129). BTE bağırsak duvarını mükemmel 

şekilde görüntüler ve hastalık dışı sürecin ciddiyeti hakkında daha ayrıntılı ve kapsamlı 

bilgi sağlar. Ayrıca ekstraintestinal tutulumunu da gösterir. CH’da bağırsaklarda 

eksantrik duvar kalınlaşması görülür. Ayrıca mural tabakalaşma, fibrofat 

proliferasyonu, artmış mezenterik vaskülerite ile pozitif comb işareti ve 

internal/perianal fistül CH’nin özellikleridir ve BTE'de tanımlanabilir (2, 130-132).  

Manyetik rezonans enterografi ile kıyaslandığında ise BTE’nin bazı avantaj ve 

dezavantajları vardır. Değerlendirmenin daha kısa sürmesi, bağırsak perilstaltizmi gibi 

hareketlere daha az duyarlı olması, daha yüksek uzaysal çözünürlük, anestezi veya 

sedasyon ihtiyacının daha az olması, daha düşük maliyet, pacemakerı veya implantı 

olan hastalarda da uygulanabilir olması BTE’nin MRE’ye kıyasla avantajlarıdır. Diğer 

yandan, özellikle genç hastalarda hastaların radyasyona maruz kalması BTE’nin ana 

dezavantajıdır. Birçok hastada klinik takipte de kullanılabileceğinden tekrarlayan 

ölçümlerde hastanın maruz kaldığı radyasyon dozu artış göstermektedir. MRE’nin 
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yumuşak dokularda daha iyi görüntüleme olanağı vermesi, aksiyal kesit dışında da 

istenilen düzlemde görüntüleme imkanı sağlaması, postkontrast görüntüleme, 

kantitatif ve kalitatif değerlendirmeye olanak vermesi başlıca avantajlarıdır. Hazırlık 

gerektirmesi ve tetkik süresinin uzun olması özellikle tekrarlayan ölçümler için 

MRE’nin dezavantajlarıdır (133, 134). Bu nedenle tanısal görüntü kalitesinden ödün 

vermeden radyasyon dozunun azaltılması için yeni ve daha pratik tekniklere ihtiyaç 

duyulmaktadır (130). Bu bağlamda ultrasonografi birçok avantajı ile CH tanısında ve 

takibinde, komplikasyonların değerlendirilmesinde hem klinik pratikte hem de 

akademik çalışmalarda sıkça kullanılan bir görüntüleme yöntemi haline gelmiştir. 

Teknolojik gelişmelere paralel olarak daha yüksek çözünürlüklü transduserlerin 

kullanılması ve daha net görüntülerin elde edilebilmesiyle daha güvenilir ve doğru 

sonuçlar elde edilmeye başlanmıştır  (6-10, 135).  

Kimmey ve ark. (8) oluşturdukları eksperimental modellerinde transabdominal 

USG ile bağırsak katmanlarının ayırt edilebileceği, bu nedenle ülseratif kolit, CH gibi 

inflamatuar bağırsak hastalıkları tanısında USG’nin tanıda yol gösterici olabileceğini 

öne sürmüştür. Abdominal USG, intestinal ve ekstraintestinal lezyonlarda, bağırsak 

duvar kalınlaşmasında, bağırsak tabakalarının değerlendirilmesinde, mezenter çevresi 

inflamasyonun görüntülenmesinde, stenoz, dilatasyon ve abse fistül gibi 

komplikasyonların tespitinde kullanılabilir. Polietilen glikol gibi oral kontrast 

ajanlarının kullanılması da CH lezyonlarının daha net görüntülenmesi için 

uygulanabilir (7). Kolay ulaşılabilir ve pratik olması, dinamik görüntüleme sağlaması, 

iyonize radyasyon içermemesi, acil serviste ya da yoğun bakımda yatak başında 

uygulanabilir bir tetkik olması, sık ve tekrarlayan ölçümlere olanak vermesi, renkli 

doppler olanakları ile vasküler yapıların değerlendirilmesine imkan sağlaması, ucuz 

olması USG’nin başlıca avantajlarıdır. Özellikle obez hastalarda yağ dokusunun sınırlı 

değerlendirme imkanı vermesi ve USG’nin kullanıcı bağımlı olması da başlıca 

limitasyonları olarak belirtilmelidir (6-10).  

Literatürde BTE ve USG’nin CH değerlendirmesindeki rolü birçok çalışmada 

ayrıntılı olarak ele alınmış olsa da USG ve BTE bulgularının karşılaştırıldığı çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu çalışmada Crohn hastalarının klinik, endoskopik, laboratuar 

parametreleri intestinal USG ve BTE bulguları ile karşılaştırılmıştır. 
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İnflamatuar bağırsak hastalıklarında bağırsak inflamasyonu için çeşitli USG 

parametreleri tanımlanmıştır. Bağırsak duvar kalınlığı intestinal inflamasyonu 

değerlendirmede en sık kullanılan parametre olmasına rağmen ölçümde 

standardizasyon bulunmamaktadır ve bu durum çalışma sonuçlarını da klinik 

değerlendirmeleri de etkilemektedir. İnflamatuar barsak hastalıklarını predikte etmede 

bazı cutt-off  değerleri belirlenmiştir. İnce bağırsaklar için bu değer 2 mm, kalın 

bağırsaklar için ise 3-4 mm olarak bulunmuştur. İnen kolon barsak duvarının çıkan 

kolon duvarına kıyasla kısmen kalın olduğu da akılda bulundurulmalıdır. Fraquelli ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 3 mm cut-off değeri için duyarlılık %88 ve 

özgüllük %93 saptanırken; 4 mm cut-off için duyarlılık %75 ve özgüllük %97 

saptanmıştır (9, 10, 135, 136). Bizim çalışmamızda barsak duvar kalınlığı 3 mm olarak 

alınmıştır.  

Astegiano ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada intestinal USG’nin 

İBH tanısı koymadaki duyarlılığı %74, spesifitesi %98, pozitif prediktif değeri %92 

ve negatif prediktif değeri %92 olarak değerlendirilmiştir (137). 

Horsthuis ve arkadaşları görüntüleme yöntemlerinin doğruluğunu 

değerlendirmek amacıyla 33 prospektif çalışmayı değerlendirmiş ve bir meta-analiz 

yayımlamışlardır. Buna göre CH tanısında USG, MRE, sintigrafi ve BT’nin hasta bazlı 

duyarlılığını sırasıyla % 89.7,  % 93.0, % 87.8 ve % 84.3 olarak bildirilmiştir. USG, 

MRE, sintigrafi ve BT’nin özgüllüğü ise sırasıyla %74.5, %70.3, %77.3 ve %67.4 

bulunmuştur (138).  

Tarján ve arkadaşlarının 73 Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada BT’nin 

USG’ye göre daha fazla sensitif olduğu ancak daha az spesifik olduğu gösterilmiştir. 

Yine aynı çalışmada her ne kadar uyum istatistiği yapılmamış olsa da BT’nin ve 

USG’nin mezenter yağlanma ve komplikasyonu tespit etme sayıları birbirine çok 

yakın bulunmuşken lenfadenopati tespit edilen hasta sayısı USG’de daha fazla 

bulunmuştur (139).  

Bizim çalışmamızın benzer çalışmalara göre avantajı BT enterografi ve USG 

karşılaştırılırken alt parametreler (duvar kalınlık artışı, mezenter yağlı planda 

inflamasyon, lenfadenopati, komplikasyon varlığı) ayrı ayrı değerlendirilmiştir. 
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Çalışmamızda BTE’de ve USG’de tespit edilen duvar kalınlık artışı, 

mezenterik yağlı planlarda inflamasyon ve komplikasyon bulguları uyumlu 

bulunmuştur. Ancak lenfadenapati bulgusunda iki tetkik arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. USG’nin duvar kalınlık artışı için duyarlılık düzeyi % 82, özgüllük 

değeri % 96,5; mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusu için duyarlılık düzeyi % 

80, özgüllük değeri % 94,8 olarak tespit edildi. BT enterografide tespit edilen 

lenfadenopati bulgusuna göre USG’nin duyarlılığı % 36, özgüllüğü % 87,72 olarak; 

komplikasyon bulgusuna göre USG’de komplikasyonun duyarlılığı % 66,67, 

özgüllüğü % 100 bulunmuştur. 

Crohn hastalığında klinik belirtilerin çeşitlilik göstermesi nedeniyle 

standardizasyonu sağlamak amacıyla klinik ve laboratuar parametreler içeren hastalık 

aktivite indeksleri geliştirilmiştir. Bu indekslerde günlük sulu dışkılama sayısı, karın 

ağrısı, abdominal kitle varlığı, hematokrit ve kilo kaybı gibi parametreler 

değerlendirilmiştir. Günümüzde en sık kullanılan ve geçerliliği kabul gören 

indekslerden biri CDAI, diğeri ise Harvey-Bradshaw İndeksidir (42, 43).  

Yapılan çalışmalarda USG’de duvar kalınlık artışı Harvey Bradshaw indeksi, 

Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi gibi klinik aktivite belirteçleri ile korelasyon gösterir 

(10, 135).  

Haber ve arkadaşlarının çalışmasında 23 Crohn hastası değerlendirilmiştir. 

USG’de duvar kalınlık artışı ve inflamasyonu göstermede CDAI’nın anlamlı bir 

öngörme etkinliği olduğu gösterilmiştir (140). Aynı şekilde Maconi ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada USG’de barsak duvar kalınlığı ve CDAI düzeyi arasında düşük 

de olsa anlamlı korelasyon bulunmuştur (141). Martínez ve arkadaşlarının 119 hasta 

üzerinde yaptığı bir çalışmada USG’de barsak duvar kalınlığı ile CDAI arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır (142). Yapılan literatür taramasında görebildiğimiz 

kadarı ile CDAI ve USG’de gözlenen mezenterik yağlı planda inflamasyon ilişkisini 

inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bizim çalışmamızda ise CDAI’ne göre aktif 

ve inaktif olan hastaları öngörmede USG’de duvar kalınlık artışının ve mezenter yağlı 

planlarda inflamasyon varlığının anlamlı (p ˂ 0.05) etkinliği olduğu gözlenmiştir. 

Park ve arkadaşlarının 39 Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada BTE’de tespit 

edilen duvar kalınlık artışı, mezenterik yağ artışı ve lenfadenopati varlığı ile CDAI 
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arasında anlamlı bir ilişki ve korelasyon bulunmuştur (143). Lo Re ve arkadaşlarının 

62 Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada da CDAI ile BTE duvar kalınlığı, mezenterik 

yağ artışı ve lenfadenopati arasında anlamlı korelasyon saptanmıştır (144). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde CDAI’ne göre aktif ve inaktif olan hastaları 

öngörmede BT enterografide bakılan duvar kalınlık artışınının, mezenterik yağlı 

planlarda inflamasyon bulgusu ve lenfadenopati varlığının anlamlı (p ˂  0.05)  etkinliği 

gözlenmiştir. 

HBI veri toplama ve hesaplamayı kolaylaştırmak için tasarlanmış CDAI'nin 

basitleştirilmiş halidir (145). Rıgazıo ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada HBI 

ile duvar kalınlık artışı ve duvar katları seçilebiliriliğinin kaybolması korele bulunmuş 

olup barsak duvar kalınlığı arttıkça operasyon riskinin arttığı tespit edilmiştir (135). 

Kucharzik ve arkadaşlarının 234 Crohn hastası üzerinde yaptıkları prospektif 

çalışmada hastalar 3., 6. ve 12. aylarda değerlendirilmişlerdir. Hastaların USG’de 

tespit edilen duvar kalınlık artışı, mezenter yağlı doku proliferasyonu ve lenfadenopati 

ile HBI skorları birebir kıyaslanmamış olmasına rağmen tedavi ile USG’de tespit 

edilen bulgu sayısı anlamlı olarak azalmış ve HBI skoru da anlamlı azalma 

göstermiştir (146). Bizim yapmış olduğumuz çalışmada da Harvey- Bradshaw 

indexine göre aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede USG’de duvar kalınlık artışının 

ve mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusunun anlamlı (p˂ 0.05) etkinliği 

gözlenmiştir. Ancak HBI ile duvar katları seçilebiliğinin ve peristaltizmde azalmanın 

ilişkisi saptanmamıştır. 

Literatürde HBI ve BTE ilişkisini inceleyen çalışmaya rastlanmamış olup 

bizim çalışmamızda Harvey- Bradshaw indexine göre aktif ve inaktif olan hastaları 

öngörmede BTE’de bakılan duvar kalınlık artışının, mezenterik yağlı planlarda 

inflamasyon bulgusunun ve lenfadenopati varlığının anlamlı (p ˂ 0.05)  etkinliği 

gözlenmiştir. 

The Simple Endoscopic Score for Crohn Disease (SES-CD) skorlaması 

güvenilir, kullanımı kolay ve Crohn hastaları için referans standart olarak 

kullanılabilecek bir skorlamadır. Barsak bölgelere ayrılarak Crohn hastalığına bağlı 

gelişen ülserin büyüklüğüne, derinliğine, yol açtığı darlığa ve ülserden etkilenen yüzey 

alanının derecesine göre puanlama yapılır (62, 147). Calabrese ve arkadaşlarının 
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yapmış olduğu çalışmada endoskopik skorlama ile USG’de duvar kalınlık artışı korele 

bulunmuştur (10). Yapılan literatür taramasında SES-CD ve USG’de gözlenen 

mezenterik yağlı planda inflamasyon bulgusu ilişkisini inceleyen çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bizim yapmış olduğumuz çalışmamızda SES-CD skorlamasına göre 

aktif ve inaktif olan hastaları öngörmede USG’de duvar kalınlık artışının ve mezenter 

yağlı planlarda inflamasyonun anlamlı (p ˂ 0.05) etkinliği gözlenmiştir. 

Sakurai ve arkadaşları 191 Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada BTE duvar 

kalınlığı ve BTE’de tespit edilen mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusu 

arasında korelasyon bulmuşlardır (148). Cheng ve arkadaşlarının 49 Crohn hastası ile 

yaptıkları çalışmada BTE’de gözlenen duvar kalınlık artışı ile SES-CD arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (129). Colombel ve arkadaşlarının 143 Crohn hastası ile 

yaptıkları çalışmada BTE duvar kalınlığı ve BTE yağ yoğunluğu ile SES-CD arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (149). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde BTE’de 

duvar kalınlık artışı ve mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulguları ile ile SES-CD 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu.  

Limberg skoru, Renkli Doppler USG (CD-US) aracılığı ile Crohn hastalığında 

ince barsak duvarının vaskülaritesini değerlendirmek için kullanılan yarı kantitatif bir 

yöntemdir. Barsak duvar kalınlığı ve barsak ansı çevresindeki kapiller akımın 

uzunluğuna göre derecelendirme yapılır (81, 150, 151). Limberg skorunun Crohn 

hastalığında aktivasyonla uyumunu incelemek ve teknik olarak faydalarını göstermek 

için endoskopik ve klinik skorlamalarla karşılaştırılmalı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Drews ve arkadaşlarının 32 Crohn hastası ile yaptığı çalışmada CDAI ile Limberg 

skoru arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (150). Sasakı T. ve arkadaşlarınn yapmış 

olduğu çalışmada SES-CD ile Limberg skoru arasında anlamlı ilişki saptanmıştır 

(152). Bizim yapmış olduğumuz çalışmada Limberg Skoru sonuçları ile CDAİ, HBİ 

ve SES-CD sonuçları ileri düzeyde uyumlu bulunmuştur (p=0,0001).  

Doppler ultrason invaziv olmayan, güvenli, iyi tolere edilen, ucuz ve 

tekrarlanabilir bir tekniktir. Crohn hastalarında etkilenen bölgedeki inflamatuar 

değişikliklere bağlı oluşan artmış splanknik kan akımını göstermeye yardımcı olur 

(153). Literatürde Crohn hastalarında superior mezenterik arterin (SMA) doppler USG 

ile incelenmesinin tanısal doğruluğunu araştıran çalışmalar bulunmaktadır. Na ve 
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arkadaşlarının 56 Crohn hastası üzerinde yaptığı çalışmada CDAI’ne göre aktif olan 

hastaların SMA doppler USG’de akım hızı CDAI’ne göre inaktif olan hasta grubundan 

anlamlı derecede fazla bulunmuştur. Yine aktif olan grubun RI ortalaması inaktif olan 

gruptan anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p= 0.001) (154). Yekeler ve 

arkadaşlarının 26 Crohn hastasıyla yapmış olduğu çalışmada CDAI’ye göre aktif olan 

grupta SMA kan akımı inaktif gruba ve sağlıklı kontrol gruba göre anlamlı yüksek 

tespit edilmiştir. RI akım ise inaktif gruba ve sağlıklı kontrol gruba göre anlamlı düşük 

bulunmuştur (p= 0.001) (153). Sjekavica ve arkadaşlarının 138 Crohn hastası üzerinde 

yaptıkları çalışmada da CDAI’ne aktif olan grubun akım hızı diğer gruptan anlamlı 

derecede fazla iken, RI ortalaması anlamlı derecede düşük bulunmuştur (155). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde CDAI’ne göre aktif olan hastalarda akım hızı, inaktif 

olan hastalardan anlamlı (p ˂ 0.05)  olarak daha yüksekti, RI değeri ise anlamlı (p ˂ 

0.05) olarak daha düşüktü. Dopplerultrason ile HBI karşılaştırmasının direkt olarak 

yapıldığı çalışmaya rastlanmamış olmakla beraber Esteban ve arkadaşlarının 79 Crohn 

hastası ile yaptıkları çalışmada CDAI ve HBI beraber değerlendirilip Doppler ile 

kıyaslanmıştır. Çalışmada hastalar hem CDAI hem de HBI skorları beraber 

değerlendirilip “aktif” ve “inaktif “ olarak iki gruba ayrılmıştır. Sonuç olarak aktif olan 

hasta grubunun RI değeri inaktif olan hasta grubundan anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (156). Fakat bizim çalışmamızda HBI ile RI arasında sayısal fark 

olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır. Benzer şekilde 

literatürde SES-CD ile Doppler ilişkisini inceleyen çalışmaya rastlanmamış olmakla 

beraber bizim çalışmamızda SES-CD ile Doppler USG akım hızı arasında anlamlı fark 

bulundu ancak RI ile ilişki saptanmadı. 

CRP, Crohn hastalığının aktivitesini değerlendirmek veya inflamatuar barsak 

hastalığını fonksiyonel barsak hastalığından ayırt etmek için kullanılan en iyi 

laboratuvar ölçümlerinden biridir (157). CRP ve Crohn hastalığının radyolojik 

bulgularını mukayese eden çalışmalar bulunmaktadır. Haber ve arkadaşlarının 32 

Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada USG’deki duvar kalınlık artışı ile CRP arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (140). Çok merkezli yapılan TRUST çalışmasında 

Crohn hastalarının bir yıllık tedavi ile takiplerinde barsak duvar kalınlığı, barsak duvar 

katlarının kaybı, mezenterik yağlı planlarda inflamasyon, doppler akım hızında 

anlamlı farklılık saptandı ve CRP değerindeki düşüşün bu bulgularla korelasyon 
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gösterdiği tespit edildi (146). Bizim çalışmamızda da USG’de barsak duvar kalınlık 

artışı, mezenter yağlı planlarda inflamasyon bulgusu, komplikasyon varlığı ve limberg 

skoru ile CRP değeri korelasyon gösterdi. Peristaltizmde azalma olan grupta 

peristaltizmin doğal saptandığı gruba göre anlamlı CRP artışı mevcuttu. Benzer 

şekilde duvar katları seçilebililiğinin kaybolduğu grupta, bu bulgunun saptanmadığı 

gruba göre CRP anlamlı yüksekti.  

Park ve arkadaşlarının 39 Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada CRP ile BTE 

duvar kalınlık artışı, mezenter yağlı planlarda inflamasyon ve BTE’de saptanan 

lenfadenopati arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (143). Colombel ve 

arkadaşlarının 143 Crohn hastası ile yaptıkları çalışmada CRP ile BTE’de gözlenen 

Crohn bulguları arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptandı(149). Cheng ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada BTE’de gözlenen duvar kalınlığı ile CRP arasında 

anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (129). Benzer şekilde bizim çalışmamızda da 

BTE’de duvar kalınlık artışı, mezenter yağlı planlarda inflamasyon ve lenfadenopati 

saptanan gruplarda CRP değeri, saptanmayan gruplardan anlamlı derecede yüksek 

bulundu. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları vardır.  En büyük limitasyon USG’nin kişi 

bağımlı bir görüntüleme yöntemi olmasıdır. USG kadar olmasa da BTE görüntülerinin 

yorumlanması ve değerlendirmesi de kişi bağımlıdır ve radyologlar arası tecrübeye 

göre farklı yorumlamalar olabilir. Örneklem büyüklüğümüz önceki çalışmalar ile 

kabul edilebilir büyüklükte olsa da sayımız daha fazla olabilirdi. USG’nin doğruluk 

oranı duvar kalınlık artışı olup olmamasına göre analiz edilmiştir ancak bağırsak duvar 

kalınlığı için bir cut-off değer belirlenmemiştir. 

Sonuç olarak bu çalışma hasta başında uygulanabilen, ucuz, hazırlık 

gerektirmeyen, non invaziv bir teknik olan intestinal USG’nin BTE kadar etkili 

olduğunu göstermiştir. Ek olarak USG’nin doppler özelliği ile SMA’nın akım hızının 

inflamasyonla korele olarak artması da önemli bir bulgudur. İntetinal USG Crohn 

hastalığı tanısında ilk basamak görüntüleme metodu olarak kullanılabilir. Tedavi, 

komplikasyon, post operatif rekürrens takibi gibi durumlarda rutinde kullanılabilmesi 

için daha fazla sayıda hasta ile prospektif yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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