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OZET

Amac: Inflamatuvar Barsak Hastaligi tanili hastalarn acil servise basvuru
sikayetleri, siklig1, demografik 6zellikleri, laboratuvar tetkikleri ve aldiklar1 tanilar

analiz ederek, acil tip hekimlerine yol gosterici olmas1 amaglanmstir.

Gerec ve Yontem: Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dali’nda 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri arasinda retrospektif
olarak yapilmistir. Acil servise bagvuran 18 yasindan biiyiik, bilinen Inflamatuvar
Barsak Hastaligi tanili 229 olgu caligmaya dahil edilmistir. Hastalar, yas, cinsiyet,
bilinen kronik hastaliklar1, vital bulgulari, laboratuvar sonuglari ve basvuru

sikayetlerine gore analiz edilmis ve aldiklar1 tanilar ile sonlanimlari karsilagtirilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki olgularin cinsiyet oranina bakildiginda erkek/kadin
orant 1,20/1 olarak bulundu. Crohn Hastaligimin (CH) Ulseratif Kolit (UK) hastaligina
orant 1,75/1 idi Yas ortalamas1 42,7+14,12 (19-75) yil idi. En sik tanilar %33,73 UK
atak, %24,65 ile CH atakti. Ek hastaliklar arasinda Diyabetes Mellitus (p=0,009) ve
hipotiroidinin (p=0,010) UK ile birlikteligi anlaml1 idi. Kanl1 ishal ile bagvuru UK’de
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,001). Kilo kaybi1 (p=0,014), siyah diskilama
(p=0,016), genel durum bozuklugu (p=0,004), kanli kusma (p=0,016) ile acil servise

bagvuran olgularda ise hastane yatisi anlamli olarak daha yiiksek saptandi.

Sonug¢: Inflamatuvar Barsak Hastaligi tamli hastalar acil servislere bircok
sikayet ile bagvurabilmekte ve farkli tanilar alabilmektedir. Calismamizda 132 olgu
(%57,6) atak dis1 dahili hastaliklar ve 33 olgu (%14.,4) atak dis1 cerrahi tan1 almistir.
Her ne kadar acil serviste en stk CH ve UK atak olarak karsimiza ¢iksalar da aldiklari

atak dis1 tanilar da oldukga fazla goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis; Crohn Hastaligi; Inflamatuvar Barsak

Hastalig1; Ulseratif Kolit
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ABSTRACT

Purpose: We aimed to provide guidance to emergency physicians by analyzing
the complaints, frequency, demographic characteristics, laboratory tests and diagnoses

of patients diagnosed with Inflammatory Bowel Disease

Materials and Method: This retrospective study was conducted between
01.01.2022 and 31.12.2022 in Istanbul University-Cerrahpasa Cerrahpasa Medical
Faculty, Department of Emergency Medicine. A total of 229 patients older than 18
years of age with a known diagnosis of Inflammatory Bowel Disease who presented
to the emergency department were included in the study. Patients were analyzed
according to age, gender, known chronic diseases, vital signs, laboratory results and

complaints at presentation and the diagnoses and outcomes were compared.

Results: The male/female ratio of the cases in our study was 1,20/1. The ratio
of Crohn's Disease (CD) to Ulcerative Colitis (UC) was 1,75/1. The mean age was
42.7+14.12 (19-75) years. The most common diagnoses were UC attack with 33.73%
and CD attack with 24.65%. Among comorbidities, the association of diabetes mellitus
(p=0.009) and hypothyroidism (p=0.010) with UC was significant. Presentation with
bloody diarrhea was significantly higher in UC (p<0.001). Hospitalization was
significantly higher in patients presenting to the emergency department with weight
loss (p=0.014), black stools (p=0.016), general condition disorder (p=0.004), and
bloody vomiting (p=0.016).

Conclusion: Patients with Inflammatory Bowel Disease may present to
emergency departments with many complaints and may receive different diagnoses.
In our study, 132 patients (57.6%) were diagnosed with non-attack internal diseases
and 33 patients (14.4%) were diagnosed with non-attack surgery. Although CD and
UC were the most common diagnoses in the emergency department, non-attack

diagnoses were also seen quite frequently.

Keywords: Emergency Department; Crohn's Disease; Inflammatory Bowel
Disease; Ulcerative Colitis

Vi



1. GIRIS

Inflamatuvar barsak hastaign (IBH) esas olarak gastrointestinal sistemi
etkileyen, kronik inflamatuvar siiregler sonucunda ortaya c¢ikan, multisistemik,
idiopatik bir hastaliktir. Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastalig1 (CH) olmak iizere iKi
ana alt gruba ayrilir. UK; kolon ve rektum mukozasi ile smirli tutulum gdsteren,
rektumdan baslayip kesintisiz olarak proksimale dogru seyreden ekstraintestinal
sistem bulgular1 da gdsterebilen bir hastaliktir [1]. UK, kolonda smirli mukozal
inflamasyonla seyreder. CH; agizdan aniise kadar gastrointestinal kanalin her yerini
tutabilen, atlamal1 seyir gosteren, tekrarlayici seyirli, transmural tutulum gosteren
kronik inflamatuvar bir hastaliktir [2]. CH siklikla terminal ileum veya perianal
bolgeyi tutmaktadir [3]. CH; abse, fistiil, striktiir gibi komplikasyonlarla siklikla
iliskili olarak seyreder. UK ve CH benzer semptomlara sahip hastaliklardir. Bu
hastaliklarda ishal, abdominal agr1, rektal kanama ve kilo kayb1 ana semptomlardandir.

Bununla birlikte UK ve CH’nin kendine 6zgii semptomlar1 da goriilmektedir [3].

Bu iki hastalik da adolesanlarda ve eriskinlerde erkek ve kadinlar1 benzer oranda
etkilemektedir. UK Avrupa’da 2.6 milyon, Kuzey Amerika’da 1.2 milyon kisiyi
etkilemektedir. Bu hastalarin yaklasik %25’i 18 yasindan 6nce tan1 almaktadir [3].

Inflamatuvar barsak hastalifi patogenezinde genetik nedenler, cevresel

maruziyetler ve intestinal mikrobiyal flora ile immun cevap rol oynamaktadir [4].

Crohn Hastaligi, 15-35 yas araliginda izlenen karin agrisi, ishal, ates ile
seyreden, siklikla ince bagirsaklarin distal kismini etkileyen inflamatuvar bir
hastaliktir. Agizdan aniise kadar gastrointestinal sistemin her yerini tutabilmektedir.
CH’de semptomlar hafif dereceden siddetli dereceye kadar degisken spektrumda
izlenebilmektedir. CH’de ince bagirsaklardaki hasar ve inflamasyondan dolay1
malniitrisyon en sik izlenen durumdur. CH hastalariin %50’sindan fazlasinda folat ve

D vitamini eksikligi izlenmektedir [4].

Ulseratif Kolit kanli diskilama (hematokezya), yaygin karin agrisi, ishal ile
seyreden, kolona sinirli tutulum gosteren inflamatuvar bir hastaliktir. UK deki kanlt
diskilama riski, CH’e gore daha sik olarak izlenmektedir. Bu nedenle UK hastalarinin

%S50’sinden fazlasinda demir eksikligi izlenmektedir [4].



Inflamatuvar Barsak Hastaligi’nda bircok hastada intestinal bulgular disinda
ekstraintestinal bulgular da goriilmektedir. Bu yiizden sadece gastrointestinal
semptomlar degil, ekstraintestinal semptomlara da sebep olan sistemik bir hastalik
olarak kabul edilmelidir [5].

Ekstraintestinal semptomlar 2 gruba ayrilir. Bunlar ekstraintestinal bulgular ve
ekstraintestinal komplikasyonlardir. Ekstraintestinal bulgular en sik eklemleri, cildi,
hepatobilier sistemi ve gozi etkiler. Eklem bulgular1 olarak periferik ve aksiyal
artropatiler; cilt bulgular1 olarak eritama nodozum, piyoderma gangrenozum, Sweet
sendromu, aftdz stomatit, géz bulgular1 episklerit ve iiveit goriilirken hepatobilier
sistemde en sik primer sklerozan kolanjit olarak karsimiza gelmektedir [5].
Ekstraintestinal komplikasyonlar ise esas olarak hastaligin kendisinden kaynaklanir ve
temel olarak malabsorbsiyon sonucu ortaya ¢ikan mikro besin eksiklikleri, osteoporoz,

periferik noropatiler, kullanilan ilaglara bagl yan etkileri igermektedir [6].

Inflamatuvar Barsak Hastaligi; kronik, tekrarlayici, relaps ve remisyon
donemleri olan, hem instestinal hem de ekstraintestinal komplikasyonlarla seyir eden
bir hastalik grubu olmasi nedenliyle sik acil servis bagvurusuna sahiptir. Sik acil servis
basvurusu olan bu hastalik grubu bir acil tip hekimi tarafindan iyi bilinmeli, ayrici

tanis1, komplikasyonlari ve acil tedavisi agisindan yetkinlik sahibi olmalidir [7].

Bu retrospektif ¢alismada, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Acil Servisine herhangi bir sikayet ile bagvuran ve IBH tanis1 bulunan 18 yas
ve lizerindeki hastalar yas, cinsiyet, ek hastaliklari, basvuru sikayetleri ve sikliklari,
aldig1 tanilar ile laboratuvar tetkikleri analiz edilmis, bunun sonucunda acil tip
hekimlerine IBH tanili hastalarm ne siklikta bagvurdugu, aldiklari en sik tani ve sik

goriilen komplikasyonlar agisindan yol gosterici olmas1 amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inflamatuvar Barsak Hastahiklar:

Inflamatuvar Barsak Hastaliklar1; kronik, tekrarlayici ve kontrolsiiz barsak
iltihabi ile karakterize olan ve UK, CH ve her ikisinin arasinda yer alan intermediate
koliti i¢eren bir hastalik grubudur. Diinya geneline bakildiginda insidansinin giderek
arttig1 goriilmektedir [3]. IBH etyolojisi tam olarak aydimlatilamamistir. Genetik,
cevresel ve mikrobiyal faktorler ile bu faktorlere karsi olusan immun yanitin etkilesimi

ile iligkili oldugu diistiniilmektedir [8].

Inflamatuvar Barsak Hastalig1’nin ortak semptomlari karm agris1, cok sayida ve
kanli digkilamadir [9]. Tani, bagirsak biyopsisinde transmural veya yiizeysel yamali
graniilomatoz infiltrasyon varligi ve/veya akut inflamatuvar hiicrelerin varligi ile
konur [10]. UK’de kolon mukoza veya submukozasinin siirekli iltihab1 s6z konusudur.
CH’de ise tam kalinlikta, atlamali ve tiim sindirim sistemini etkileyebilen bir
iltihaplanma mevcuttur. UK ve CH’ye genellikle ekstraintestinal semptom ve
bulgularin eslik ettigi goriilmektedir. Bu semptom ve bulgularin olmas1 IBH

hastalarinda morbiditenin artmasina neden olur [11].
2.1.1. Epidemiyoloji

Inflamatuvar Barsak Hastalig1 ilk kez 18. Yiizyilin sonlarina dogru Sanayi
Devrimi sirasinda Bati Avrupa ve Kuzey Amerika’da bir hastalik olarak taninmistir

[12].

Inflamatuvar Barsak Hastalig1 tiim diinyada goriilmesine ragmen hem cografi
bolgeler iginde hem de cografi bolgeler arasinda onemli farkliliklar gériilmektedir
[13]. IBH goriilme sikliginin en yiiksek oldugu iilkeler Kuzey Amerika ve Kuzey
Avrupa’dir. Diinya genelinde 5 milyondan fazla insani etkilemekte olup bunlarin

yaklagik 1.4 milyonu Amerika’da, 3 milyonu da Avrupa’dadir [13].

Kuzey Amerika’da CH goriilme sikligi 100.000 kisi bagina 26 ile 198,5 vaka
arasinda degismekte iken UK gériilme sikligi 100.000 kisi basma 37,5 ile 229 vaka
arasinda degismektedir [14]. Avrupa’da yapilan gesitli ¢alismalara gore CH goriilme



siklig1 100.000 kisi bagina 8,3 ile 214 vaka arasinda degisirken, UK gériilme siklig
100.000 kisi bagina 21,4 ile 243 vaka arasinda degismektedir [14].

Gegtigimiz yiizyilda IBH’de 6zellikle de ¢ocukluk ¢agi IBH’sinde belirgin bir
artts olmus ve son 50 yilda IBH gelismekte olan iilkelere yayilmistir [12]. IBH
prevelansi, cografi bolgelere gore degisiklik gostermekle birlikte son donemlerde
kiiresel olarak bir artis gdstermistir. 1990 yilinda tiim diinyada IBH tanili hasta 3,7
milyon iken 2017 yilina gelindiginde bu say1 yaklasik %85 artis gostererek 6,8
milyonun tizerine ¢ikmistir [15]. 1990 yilinda yasa standardize edilmis yayginlik orani
100.000 niifus basina 79,5’ten 2017 yilinda 100.000 niifus basina 84,3’¢ yiikselmistir
[15].

Inflamatuvar Barsak Hastalig1 sanayilesmis iilkelerde sanayilesme orani diisiik
olan iilkelere gore daha yaygin goriilmektedir ancak yapilan son aragtirmalara gore
ozellikle Asya ve Dogu Avrupa gibi goriilme sikligi diisiik olan {tilkelerde artig
egiliminde olmas1 IBH’nin ortaya ¢ikisinin ¢evresel faktdrlerden de etkilenebilecegini

diistindiirmektedir [13].

Ulkemizde yapilan g¢aligmalarin kisith olmasi nedeniyle net veriler elde
edilememis olmakla birlikte 2001-2003 yillar1 arasinda yapilan bir calismaya
bakildiginda iilkemizde UK goriilme siklign 100.000 kiside 4,4 iken, CH gériilme
sikligr 100.000 kiside 2,2 olarak rapor edilmistir [16]. Ayni ¢aligmaya gore kadin
hastalarin ortalama yas1 CH ve UK ’de benzerlik gosterse de erkek hastalarin ortalama
yast UK hastalarinda CH hastalarina gore daha ileri yas olarak belirlenmistir.
Hastalarin yas1 20-30 ve 50-70 arasinda iki pik yaparak bimodal dagilim
gostermektedir. Cinsiyet dagilimina bakildiginda her iki hastalikta da erkek cinsiyette
daha sik goriildiigii belirlenmistir. CH’de erkek/ kadin orani 1,3/1 ve UK’de da aym
sekilde 1,3/1 olarak belirlenmistir [16].

Kiiresel veriler degerlendirildiginde ise UK erkeklerde biraz daha fazla
goriiliirken bu oran CH’de kadinlar lehine artmaktadir (Kadin-erkek orani: UK: 1:1,
CH: 1,8:1) [14].

Inflamatuvar Barsak Hastaligi, alevlenme ve iyilesme dénemli bir seyir

gostermesi, komplikasyonlarin gelismesi, hastaneye yatis oranlarinda artma, ameliyat



gerektirme ve pahali tedavilerin kullanilmasi nedeni ile hastalarin yasam kalitesini
diistirmektedir. 2030 yilina kadar Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa’da, ortalama
hasta sayisinin 7 milyonun iizerine ¢ikacagi diistiniilmektedir ve yine 2030 yilina kadar
Kuzey Amerika, Okyanusya ile Avrupa’nin bir¢ok iilkesinde goriilme sikligimin

%0,3’lin tizerinde olacag1 disiiniilmektedir [17].
2.1.2. Etiyoloji ve Patogenez

Inflamatuvar Barsak Hastaligi, patofizyolojisi ve etiyolojisi net olarak
aciklanamamis olan kronik inflamasyonla devam eden bir hastaliktir [11]. IBH
gelisimi agisindan tanimlanabilmis risk faktorleri arasinda; bagirsak florasi, hiicresel
immunite, ailede IBH oykiisii, diyet, sigara kullanimi, non steroid anti inflamatuvar
ilaclarm (NSAII) kullanimi, antibiyotiklerin kullanimi, oral kontraseptif kullanimu,

appendektomi 6ykiisii, genetik ve psikososyal faktorler yer alir [18].

Inflamatuvar Barsak Hastaliginin patogenezinde bagirsagin bagisiklik sistemi
anahtar noktadir. Bagirsak epiteli hiicreler aras1 baglanti noktalari ile dolagima bakteri
veya antijen girisini engellemektedir. Bu baglanti noktalar1 disinda ek koruyucu
mekanizmalar arasinda Goblet hiicreleri tarafindan mukus salgilanmasi ve Paneth
hiicrelerinden salgilanan antimikrobiyal etkinlige sahip alfa defensinler yer
almaktadir. IBH’de bu baglant1 noktalar1 ve ek koruyucu mekanizmalar ya bariyer

islevindeki yetersizlik nedeniyle ya da kronik inflamasyon sonucunda hasarlanir [19].

Genetik ve gevresel faktorler IBH ‘nin immiinolojik temelini olusturur [20]. CH
iligkili temel genler Nucleotide Binding Oligomerization Domain Containing 2
(NOD2), Autophagy Related 16 Like 1(ATG16L1) ve Immunity-related GTPase
Family M (IRGM)’ dir. UK ve CH’1n gelisiminde ortak rol oynayan Interlokin-23/T
Helper 17 (Th 17) yolagi mevcuttur. Bu yolaktaki ortak genler arasinda da Interlokin-
23 reseptorii (IL-23R), Interlokin 12B (1L-12B) ve Signal Transducer and Activator of
Transcription 3 (STAT3) yer almaktadir [21]. NOD2 gen polimorfizminin CH
gelisimindeki en 6nemli unsur oldugu muhtemeldir [22]. ATG16L1 ve IRGM
kontrollii katabolik siirecten sorumlu genlerdir. Ancak bu genler disinda IBH
gelisiminde etkisi olabilecegi diisiiniilen 160’1n {izerinde gen kesfedilmistir.
Tanmimlanan bu genler IBH’ nin genetik gegisinin yaklasik %20-25’ini olusturdugu
diistiniilmektedir [3].



Genetik ve ailesel yatkinliga yonelik yapilan diger ¢caligmalarda da 6zellikle CH
hastalarmin ailesinin de %15’inde IBH gbriilen aile iiyeleri mevcuttur. CH tanil1 ikiz
calismalar1 da gostermektedir ki dizigotik ikizlerde oran <%10 iken monozigotik

ikizlerde oran %50 leri bulmaktadir [23].

Bagirsak florasi, kisi ile patojenler arasinda onemli bir fiziksel, kimyasal ve
immiinolojik bariyerdir. IBH i¢in Mucin Gene 19 (MUC19), Human Intelectin 1
(ITLN1), Fucosyltransferase 2 (FUT2) ve X-Box Binding Protein 1 (XBP1)’deki
mutasyonlara bagli olarak florada bozulma meydana gelerek risk faktorii

olusturmaktadir [24].

Saglikli insanlarda bagirsak florasinin  temel bakterileri Firmicutes,
Bacteroidetes, Proteobacteria ve Actinobacteria'dir [25]. IBH hastalarinda bu normal
flora bozulur ve Bacteroidetes ve Proteobakterilerin miktarlarinda artis ve
Firmicutes'ta bir azalma ile karakterize edilmistir. Spesifik olarak, metabolik agidan
oldukca aktif komensal bakteri olan Faecalibacterium prausnitzii'nin seviyeleri azalir
[26, 27]. Disbiyoz olarak adlandirilan bu flora degisimi bagirsak bariyeri biitiinligiinii

ve homeostazini bozarak IBH gelisiminde bir faktor olarak karsimiza gikar [27].

Inflamatuvar Barsak Hastaligimin klinik 6zellikleri, histopatolojik bulgular1 ve
tedavisinde kullanilan immiinsupresif tedaviler goéz Oniinde bulunduruldugunda
hastaligin patogenezinde immun sistemin de rol oynadig1 goriilmektedir. CH i¢in
agirlikli olarak T Helper 1 (Th1) ve Th17 rol oynarken UK icin T Helper 2 (Th2) ve
Natural Killer T (NK T) hiicrelerinin yer aldig1 goriilmektedir [28].

Apendektomili bireylerde yapilan g¢alismalar gostermektedir ki apendektomi

hem UK hem de CH gelisimi insidansin1 arttirmaktadir [29].

Kentsel bir cevrede yasamak, IBH i¢in dogrulanmus bir risk faktoriidiir. IBH’ye
sebep olan veya ozellikle ataklar tetikleyen cevresel faktorlerin arastirilmas: genetik
faktorlerin aksine degistirilebilir faktorler oldugu i¢in hastanin yasam kalitesini

arttirmada biiyiik bir 6neme sahiptir [30].

Genetik olmayan cevresel faktorler olarak bebeklik doneminde antibiyotik
kullanimi, sezaryenle dogum, sigara kullanimi ve yagl beslenme gibi etkenler de
dikkate alinmalidir [31]. Bunlar i¢inde 6zellikle sigara kullaniminin CH’ye olan etkisi

ile ilgili yapilan arastirmalara gore; sigara dumanindaki karbonmonoksitin (CO) damar



vazodilatasyonunun bozulmasi ve bunun sonucunda kronik iskemi, iilserasyon ve
fibrozise neden oldugu bulunmustur [32]. Ayrica sigara kullaniminin CH’nin seyrini
siddetlendirdigi belirtilmistir. UK’ de ise CH’den farkli olarak mekanizmasi tam
olarak bilinmese de hi¢ sigara i¢cmemenin UK gelisme riskini arttirdif

diistiniilmektedir [33].
2.1.3. Patoloji

Ulseratif Kolit, tipik olarak rektum ve kolonda mukozal tabakanin tutulumu ile
sinirlt olan, distalden proksimale dogru kesintisiz tutulum ile devam eden ve kolon
boyunca iilserasyon, 6dem ve kanamaya neden olan bir hastaliktir. Karakteristik
histolojik bulgular1 arasinda polimorfoniikleer 16kositler ve mononiikleer hiicreler yer
alir. Mukozanin akut ve kronik inflamasyonu ile kriptlerde abse olusumu, mukozal

bezlerde distorsiyon gelisimi ve goblet hiicrelerinin kayb1 gortilebilir [34].

Ulseratif Kolitte isimlendirme kolonun tutulum yerine gore yapilmaktadir.
Rektumla smirli tutuluma proktit, rektumdan orta sigmoid kolonun da dahil oldugu
kolit distal kolit veya proktosigmoidit, rektumdan splenik fleksuraya uzanan kolonun
tutulumuna sol tarafli UK, tiim kolonun tutulumuna ise pankolit denilmektedir.
Pankolitli hastalarin yaklasik %10-20’sinde terminal ileumun 1-2 cm’lik kismi da
tutulursa Backwash ileiti olarak adlandirilir [35]. Barsak duvari, sadece mukozal
tutulum olmasi nedenli normal kalinligini korur ve darlik veya fistiiller olusmaz. Agir
vakalarda, distal kolonda “arnavut kaldirimi” gorintisi ve hafif diffiz daralma
olabilir [36].

Crohn Hastalig1 ise UK’nin aksine gastrointestinal kanaln agizdan aniise kadar
herhangi bir kismmin transmural ve segmental olarak tutulumuna neden olabilen
kronik graniilomat6z ve inflamatuvar bir hastaliktir [19]. Gatrointestinal kanalin %40
oranla en sik terminal ileumunu tutar, bunu %30 ile ince bagirsak ve kolonun birlikte
tutulumu takip ederken en az %5 oranda iist gastrointestinal tutulumu takip eder [37].
Siklikla submukozal yerlesimli olan ancak bagirsagin diger katmanlari ile de baglantili
olabilen graniilomlar hastaligin tipik bulgusudur. Nonkazeifiye graniilomlar CH’nin

en 6nemli histolojik bulgusudur [38].



2.1.4. Klinik

Inflamatuvar Barsak Hastalig1, immiinolojik reaksiyonlari etkileyen cevresel ve
genetik faktorlerin etkilesimi ile ortaya c¢ikan bir hastaliktir. Hem UK hem de CH
gastrointestinal sistemde iltihaplanmaya neden olur ve sindirim sistemi bozukluklarina
yol acar [4]. CH ve UK arasinda bircok farklilik mevcuttur ancak her ikisi de IBH
hastalarinin %25-40’inda goriilen barsak semptomlar1 ile karakterizedir [39]. Bu
semptomlar arasinda en sik goriilenler karin agrisi, ishal, kilo kaybi ve rektal
kanamadir [40]. Pediatrik bliyiime bozukluklari, anemi ve artrit goriilebilen diger
semptomlardan bazilaridir [4]. Bu hastalik grubunda ¢ogu organ etkilenebilir.
Genellikle belirtiler ilk olarak eklemler, cilt, gz ve karacigerde goriilmektedir.
Herhangi bir ekstraintestinal semptomun varligi diger organ tutulumlart igin riski

arttirmaktadir [41].
2.1.4.1 Ulseratif Kolit Klinigi

Kronik, kanli ishal UK’nin karakteristik semptomudur. Karin agris1 ile kilo
kayb1 da diger tipik bulgularidir [42]. Postprandiyal ve gece diyaresi sik goriiliir,
tenesmus da goriilebilir. Semptomlar hafif veya siddetli olabilir, ayrica yasami tehdit
edecek kadar ciddi semptomlar gelisebilir [43]. Semptomlar siklikla yavas
baslangichidir, dénem donem ortaya cikar ve zamanla siddetlenir. UK ile ilgili
calismalarda hastalarin yaklasik %350’sinin tan1 aldiktan sonraki bes yil iginde

asemptomatik veya oligosemptomatik olduklar1 saptanmstir [4].

Ulseratif Kolit tutulum tipine gore proktit, distal kolit, yaygin kolit ve pankolit
olarak siniflandirilabilir. Proktit, sadece rektuma sinirlt olan gruptur, %40-50 oraninda
goriiliir. Splenik fleksuraya kadar olan kolon tutulumuna distal kolit denir ve %30- 40
civarinda goriilmektedir. Yaygin kolitte splenik fleksuranin proksimaline uzanim s6z
konusuyken, pankolitte hepatik fleksuranin proksimali veya tim kolon tutulumu
mevcuttur. Pankolit, UK’li hastalarin yaklasik %20 sinde goriilmektedir. Cekum
genellikle tutulmaz, ancak nadir olarak terminal ileumdan kolonik igerigin geri
kagmasi ile Backwash leiti olusur [44]. UK’nin siddeti siklikla hastaligin kolondaki
tutulumuna paralellik gosterir [44].



Ulseratif Kolit Klinik &zelliklerine gére degerlendirildiginde akut fulminan,
kronik intermittan ve devamli seyirli olarak siniflandirilabilir. Hastalarin %40-60
intermittan, %5-10"u devaml seyir gostermektedir. Daha az oranda ise siddetli kolit
tablosu goriiliir. Siddetli kolit grubunda kolektomi ihtiyaci olusabilmektedir [45].
Klinik aktivite degerlendirilmesinde Rachmilewitz, Truelove- Witts, Seo, Powell-
Tuck ve Mayo Klinik tarafindan gelistirilen degisik skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Truelove-Witts Kriterleri klinik pratikte sik kullanilan bir skorlama
sistemidir. Fakat Mayo skorlama sistemi kolonoskopik bulgular1 ve mevcut klinik
tabloyu da degerlendirmeye dahil etmesi nedeni ile daha avantajlidir. Truelove-Witts
klinik aktivite indeksinde hastanin digkilama sayisi, digkida kan miktari, hastanin
nabiz ve ates degerleri ile hemoglobin ve sedimantasyon hizina gore hastalik aktivitesi
hafif, orta ve agir seklinde siniflandirilir. Mayo skorlamasinda ise digkilama sayis1 ve
diskida kan miktarina ek olarak endoskopik bulgular da hafiften agira dogru puanlanir
ve toplam puan arttik¢a hastalik aktivitesi artmis olarak degerlendirilir. Truelove-Witts

ve Mayo skorlama sistemleri tablo 1 ve tablo 2’de gosterilmistir [46].

Tablo 2. UK icin Truelove-Witts klinik aktivite indeksi [46]

Hafif Orta Agir
Diskilama sayisi <4/giin 4-6/giin >6/giin
Diskida kan Yok, az miktarda Az-orta Fazla
Ates Yok <37,5°C >37,5°C
Tasikardi Yok <90/dk >90 /dk
Hemoglobin Normal-hafif anemi >7,5 g/dl <7,5 g/dl
Sedimentasyon hizi <30 mm/saat Hafif yiiksek >30 mm/saat




Tablo 2. UK icin Mayo skorlama sistemi [49]
Hastanin normal sayida giinliik digkilamasi

Diski paterni Normalden 1-2 fazla
Normalden 3-4 fazla

Normalden 5 fazla

Giinliik en belirgin Yok

rektal kanama _— .
Yarisindan az seferde goriilen kan izleri

N P O W N, O

Digkilamanin yarisinda ve yarisindan fazlasinda
goriilebilir kan

w

Biitiintiyle kan gelmesi

Endoskopi Normal veya inaktif kolit 0

loul . . . - o :
bulgulari Hafif kolit; hafif frajilite, eritem, vaskiilaritede 1

azalma
Orta kolit; frajilite, belirgin eritem, vaskiilarite 2
kaybolmus, erozyonlar mevcut

Agir kolit; tilserasyonlar ve kendiliginden kanamalar

Doktorun Normal
degerlendi i ) .
eger enairmesi Haflf kOlIt

Orta kolit

w N P O] W

Agir kolit

Ulseratif Kolitte inflamatuvar artropatiler, primer sklerozan kolanjit gibi ciddi
klinik durumlar meydana getiren ekstraintestinal tutulumlar goriilebilir. Eritema
nodosum gibi cilt tutulumlari, tiveit ya da episklerit gibi géz tutulumlari ve osteoporoz
gibi kemik tutulumlar1 goriilebilen diger ekstraintestinal semptomlardir [45]. UK’li

hastalarin yaklagik yarisinda demir eksikligi anemisi mevcuttur [42].

Ulseratif Kolit, erken ve ge¢ donemde, cesitli komplikasyonlara neden olabilir.
Perforasyon, striktiir, perianal lezyonlar, toksik megakolon, masif kanama,
psodopolipler, displazi ve kolon kanseri bu komplikasyonlar arasinda sayilabilir.
UK de kolon kas tabakasi da etkilenebilir ve buna bagli olarak barsaklarda hipoaktivite
goriiliir. Bu durum, karin sisligi, ates, karin agris1 veya sok tablosunun eslik ettigi, ¢ok
geniglemis bir kolonun mevcut oldugu toksik megakolon olarak bilinir [42, 47].

Perforasyon c¢ogunlukla toksik megakolona eslik eder. Erken yasta UK tanis1 alan
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pankolitli hastalarda, hastalik yas1 8-10 yili astiginda kolon kanseri riskinin normal
popiilasyona gore artmis oldugu ¢aligsmalarda gosterilmistir. Fissiir, abse, hemoroid
gibi perianal lezyonlar, masif kanama ve striktiir nadir goriilen komplikasyonlardir [5,
48].

2.1.4.2 Crohn Hastahigimin Klinigi

Crohn Hastaligi, 15-35 yas arasi hastalarda goriilen, sindirim kanalinin herhangi
bir kismin1 segmental ve transmural olarak tutan bir hastaliktir. Ince barsagin distal
kismindaki ciddi etkiye ek olarak sindirim sisteminin herhangi bir kisminda da ortaya
¢ikmas1 miimkiindiir [50]. CH’de gériilen en yaygin semptomlar karin agrisi, ishal,
ates, halsizlik, yorgunluk gibi nonspesifik semptomlar ile kilo kaybi ve rektal
kanamadir. Karin agrist genellikle sag alt kadrana lokalizedir ve genellikle yemek
sonrast siddetinin arttig1 goriiliir. CH’nin belirti ve bulgulari, yayginlik derecesi, siddet

ve tutulan organa gore degisir (Tablo 3).

Tablo 3. CH’nin Gastrointestinal tutulum yeri ve iliskili semptomlar [50]

Tutulum yeri Semptomlar Yayginhk derecesi Sikhik
ileum ve kolon Diyare, karin agrist, kilo En yaygin formu 35
kaybi
Sadece kolon Ishal, rektal kanama, Atlamali lezyonlar ve artraljiler 32
perirektal abse, fistiil, yaygin
perirektal ilser
Sadece ince barsak Ishal, karin agrisi, Kilo Fistiil veya abse olusabilir. 28
kayb1
Gastroduodenal Istahsizlik, kilo kaybu, Nadir form. Barsak tikanikligina 5
bolge bulanti, kusma neden olabilir.

Malniitrisyon CH’de ¢ok yaygindir, ¢ilinkii ince bagirsak besinlerin
emilmesinden sorumludur. Ciddi terminal ileum tutulumunda safra tuzu depolarinin
bosalmasi yag malabsorbsiyonunun gelismesine neden olabilir [4]. Bu duruma bagh
olarak malniitrisyonun yani sira pthtilasma anormallikleri, hipokalsemi ve vitamin
emilimlerinde bozulma meydana gelebilir. CH hastalarinin %50’sinden fazlasinda
folat ve D vitamini eksikligi vardir [42]. CH, ¢ogunlukla karin agrisi, fistiil ve rektal
lezyonlarla iliskilidir. Rektal kanama CH’de UK ’ye gore daha az goriiliir. CH ayrica

deri semptomlari ve safra taslarina neden olabilmektedir [4].
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Crohn Hastaliginin aktivite derecesinin belirlenmesinde “Harvey-Bradshaw
indeksi” kullanilmaktadir (Tablo 4) [51].

Tablo 4. Harvey-Bradshaw Indeksi [51]

Genel durum Cok iyi
Hafif rahatsiz
Koti
Cok koti
Cok ¢ok kotii
Karin agrisi Yok
Hafif
Orta
Ciddi
Abdominal kitle Yok
Siipheli
Belirgin
Belirgin agrili

WNNPFPO|IWONEFP,O|RwWwNE O

Diskilama sayisi Her biri 1 puan

Komplikasyonlarin her biri i¢cin 1 puan Acrtralji, tiveit, eritema nodosum, aft6z
iilser, pyoderma gangrenosum, anal
fissiir, yeni fistiil, abse

Yan etkileri acisindan CH’nin yan etkileri UK’den daha fazladir. Bu yan
etkilerden bazilar1 kolonda kanama, akut barsak perforasyonu, fistiil, abse ve toksik

megakolondur [52].

Crohn Hastaligi’na bagli olarak barsaklarda mekanik tikanikliklar meydana
gelebilir. Barsak kanalindaki iilserlerden fistiiller meydana gelebilir. CH'de mukozal
daralma ve fistiil de sik goriilen durumlardir. Fistiilizan tip CH’de fistiiller en sik
enterovezikal, enteroenterik, enterovajinal ve enterokutandz olarak goriilmektedir.
Fistiillerin yerine bagh olarak farkli semptomlar beklenmektedir. Barsak ve mesane
arasinda olan enterovezikal fistiillerde idrar ile birlikte gaita gelmesi ve sik idrar yolu
enfeksiyonu goriilmesi beklenirken, barsaklarin arasinda olan enteroenterik fistiiller
genellikle asemptomatiktir. CH'li hastalarin %20-80'inde perianal cilt benleri, pruritis,
aniis cevresinde agr1 goriilebilmektedir. Bu semptom ve bulgular anal bolge ¢evresinde

inflamasyon, fistiilizasyon ve apseyi diisiindiirmektedir [53].

Crohn Hastaligi’na sahip kisilerde normal popiilasyona gore kolon kanseri riski
artmustir. Hastaliin siiresi, kolonik tutulum varligi, primer sklerozan kolanjit varligi,
ailede kolorektal kanser oykiisii, kolonik inflamasyonun siddeti kolon kanseri

acisindan risk faktorlerinden bazilaridir [54].
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Tablo 5. UK ve CH’de klinik, laboratuvar, endoskopik ve histolojik dzellikler [45]

Ozellikler
Ulseratif kolit Crohn hastahgi
Klinik Diyare Diyare
Kanli digkilama Kanli digkilama
Karn agrisi Karm agrisi
Intestinal enfeksiyonun dislanmas1 Intestinal enfeksiyonun dislanmasi
inkontinans, noktiirnal diyare
Laboratuvar  Demir eksikligi anemisi Demir eksikligi anemisi
Trombositoz Trombositoz
Hipoalbuminemi Hipoalbuminemi
Antikorlar (ASCA, ANCA) pozitifligi Fekal laktoferrin yiksekligi
Fekal kalprotektin yiiksekligi Fekal kalprotektin yiiksekligi
Endoskopi Diffiiz, devamli mukoza tutulumu ileokolonoskopi (ileal inflamasyon)
Vaskiiler paternin kayb1 Atlamali lezyonlar
Haustralarin kaybi Kaldirim tagi manzarasi
Mukozal erozyonlar ve mukozanin Fisstirler ve longitudinal tlserler
kirtllganlig Striktiirler
Eritemat6z ve 6dematdz mukoza
Psddopolip varligi
Mukopiriilan eksiida
Histoloji Lamina Propria’da mononiikleer Fokal kript diizensizligi ile inflamatuar
inflamasyonun artis1 hiicre infiltrat1 (lenfositler, plazma
Miisin kayb1 hticreleri)
Goblet hiicresi kayb1 Bagimsiz graniilomlar
Kript distorsiyonu, dallanmasi ve
atrofisi
Kript abseleri
2.1.5. Tam

Inflamatuvar Barsak Hastalign tanisii koymak igin hikaye, fizik muayene,

laboratuvar degerleri, histolojik, endoskopik ve radyolojik ¢alismalarin bir arada

kullanilmasi gerekir. Tek basina hi¢biri tan1 koydurmaz [43]. CH siklikla sinsi olarak

ortaya ¢ikar. Karm agrisi, ishal, kilo kaybi, rektal kanama, ates ve halsizlik gibi

semptomlar IBH tamisim1 diisiindiirecek en sik semptomlardir. Hastalarin detayli

anamnezleri alinirken ii¢ aydan uzun siiren karin agrisi, gece diyaresi, ates, son ii¢ ayda

belirgin kilo kaybinin olup olmadigi, hemoroid disinda perianal lezyonlarin varligi,
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birinci derece akrabada IBH varligi, sigara icme durumu, goz, eklem ve cilt

semptomlarinin varligi sorgulanmalidir [50].

Fizik muayenede anormal barsak sesleri ve batin hassasiyeti siklikla mevcuttur.
Sag alt kadran agrisi, ileum tutulumu olan CH’de beklenir. Sol alt kadran agrisi ise
siklikla sigmoid kolon inflamasyonu mevcut olan UK’de goriiliir. Fistiil ve abse
benzeri bulgular a¢isindan anal bdlge muayenesi mutlaka yapilmalidir [55]. IBH nin
ayirict tanisinda kronik pankreatit, ¢olyak hastaligi, divertikiilit, kolorektal kanser,

irritabl barsak sendromu ve enfeksiyonlar diistintilmelidir [50].

Spesifik bir laboratuvar tetkiki iIBH tanis1 i¢in yoktur. Taniya giderken istenecek
ilk laboratuvar tetkikleri tam kan sayimi, inflamatuvar parametreler ve bobrek ve
karaciger fonksiyon testleridir [43]. Bir nétrofil proteini olan kalprotektinin diskida
Olgimii rutin olarak kullanilmaktadir [56]. Gastrointestinal inflamasyonda
kalprotektin diizeyi yiikselir ancak spesifik bir parametre degildir. Diskida
kalprotektin, yetiskinlerde %83 ile %100 duyarliliga %60 ile %100 6zgiillige sahiptir
[50]. Yine de invazif olmayan tedavinin izlenmesi igin yararlidir. Kalprotektinin yani
sira  digkida laktoferrin  Ol¢limii, hastalik aktivitesinin  degerlendirilmesinde
kullanilabilir. Bu iki test endoskopi ihtiyacinin azaltilmasi agisindan yararlidir. Ayiric
tanida yer alan enfeksiyoz koliti dislamak i¢in patojenik bakteriler, viriisler, parazitler

ve Clostridium difficile toksininin digk1 6rneginde incelenmelidir [57].

Inflamatuvar Barsak Hastaliklari’'nin tanisi ve izlemi acisindan endoskopi ve
diger goriintiileme yontemleri olduk¢a 6nemlidir. Endoskopik islemler ile bagirsak
liimeni dogrudan goriintiilerek karakteristik lezyonlarin taninabilir, verilen tedavinin
basaris1 izlenebilir ve gelisebilecek kolorektal kanser taramasi yapilabilir. Bunlarin

yant sira biyopsi alinabilir ve tedaviye yonelik miidahaleler yapilabilir [50].

Ulseratif Kolit endoskopik bulgularinda kesintisiz ve cepegevre tutulum
mevcuttur ve tutulmus alanlarda saglam mukoza goriilmez. EK olarak damarsal yap1
kaybolmustur, psodopolipler frajil, {ilserler ve haustrasyon kaybi1 mevcuttur [58].
CH’nin endoskopik bulgularina bakildiginda ise kaldirim tasi manzarasi, aft6z

tilserasyonlar ve atlamali tutulum goriiliir [50].

14



IBH hastalarinda batin grafisi sadece akut batin diisiindiiren durumlarda
kullanilabilir. Acil servislere karim agris1 ile bagvuran ve ncesinde IBH tanis1 almamis
hastalarda batin grafisi ve abdomen bilgisayarli tomografi (BT), karin agrist ayirici
tanisinda disiliniilen diger ©On tanilarin  dislanmasi amagh kullanilabilecek
yontemlerdir. Diger bir goriintiileme yontemi olan ¢ift kontrast kolon grafisi ile
mukozada yaygm graniilarite ve siiperfisyal iilserleri goriilebilir [59]. Bu aktif UK
varligim gostermektedir. Kronik UK’de psédopolipler ve “kursun boru manzaras:”
izlenebilir. CH’de ise aftéz iilserasyonlar goriilir. Yine CH’de “kaldirim tasi
gdriiniimii”, fistiiller, striktiirler, inflamatuvar kitleler ve apseler goriilebilir. UK ve
CH’ye bagl fistiil, abse gibi diger bulgularin ve komplikasyonlarin saptanmasinda

manyetik rezonans goriintiileme, ultrasonografi ve sintigrafi kullanilabilir [60].
2.1.6. Tedavi

Inflamatuvar Barsak Hastaliklar1 tedavisinde amag belirti ve semptomlar1 azaltip
remisyon donemini uzatmak, alevlenmeleri engelleyebilmek ve komplikasyonlari

sinirlayarak hastanin yasam konforunu arttirmaktir [61].

Medikal tedavide: antiinflamatuvar, immunsepresif ajanlar, biyolojik ajanlar,
antibiyotikler ve antidiyare ilaglar, analjezikler, vitaminler gibi diger tedaviler adi

altindaki ilaclar kullanilir [62].

Inflamatuvar Barsak Hastaliklari’nda toksik megakolon, perforasyon gelisimi
gibi durumlarda acil cerrahi tedavi endikasyonu dogmaktadir. Bunun yanisira medikal
tedaviye yanitsiz striktiir, perianal hastalik, abseler, obstriiksiyonlar, fistiiller veya

kanserler cerrahi endikasyonlari olusturmaktadir [63].

2.1.6.1. Crohn hastah@inda tedavi

Crohn Hastaligi tedavisi temel olarak kortikosteroidler, Azatiopirin (AZA),
Merkaptopurin (5-MP), Metotreksat (MTX) ve immunsupresif ajanlara dayaniyordu.
Kortikosteroidler mortalitenin azalmasini saglasa da yan etkileri sebebiyle uzun siireli
tedavide yararli degildir. Bu tedavilere zamanla 6zellikle tedaviye tolerans gelisen
veya direncli hastalar i¢in tiimér nekroz faktér (TNF) inhibitorii olan Infliximab
eklendi [64]. Hastalarin %20-40’min tedaviye yanit vermemesi ve %23-46’sinin

zamanla tolerans gelismesi nedeniyle TNF inhibitorleriyle tedavi zordur [65]. Bu
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tedavilere yanitsiz ya da tolerans gelisen hastalar icin gelistirilen bir monokolonal
antikor olan Vedolizumab ile tedavi CH’de remisyonun devamliliginda etkili

bulunmustur [66].
2.1.6.2. Ulseratif Kolitte Tedavi

Tedavi hastaligin siddetine ve lokalizasyonuna bagli olarak degismektedir.
Lokalizasyonuna gore UK; proktit, sol tarafli UK ve pankolit olarak smiflandirilir.
Siddetine gore ise; remisyon, hafif, orta ve siddetli olarak 4 sinifa ayrilir [67]. Proktit
icin 5-aminosalisilik asit (5-ASA) bilesikleri kullanilir. Daha yaygin veya siddetli
hastalik, remisyonu saglamak i¢in oral ve lokal 5-ASA bilesikleri ve kortikosteroidler
kullanilirken bu tedaviye yanit vermeyen hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekir.
Daha sonra intravendz steroidler veya kalsindrin inhibitdrleri (siklosporin,
takrolimus),  timor nekroz  faktorii-o  antikorlar1  (infliximab)  veya

immiinomodiilatorler (AZA, 6-merkaptopurin) kullanilir [68].
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3. GEREC VE YONTEM
Bu c¢alismada 1 Ocak 2022-31 Aralik 2022 tarihleri arasinda Istanbul

Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi acil servisine bagvuran
IBH tanili olgular retrospektif olarak incelendi. Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu onay1 (Tarih: 25.07.2023,
Sayt: 744694) alindiktan sonra, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi acil servisine
basvuran UK ve CH tanisi olan toplam 271 hastanin dosyas1 geriye doniik tarand1 ve

229 hasta caligmaya dahil edildi.

Verilere hastane elektronik dosya sistemi kayitlart (ISHOP) ve hastane
arsivindeki kayitlar taranarak ulasildi. Veriler, “Kisisel Verileri Koruma Kanunu”

gozetilerek hazirland1 ve hasta bilgileri anonimlestirildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, ek hastalik) vital bulgulari,
basvuru sikayetleri, tekrarlayan basvuru sayilari ve laboratuvar verileri (tam kan
sayim1 ve bagvuru aninda alinan biyokimyasal test sonuclari) kayit edildi. Hastalarin
acil serviste aldiklar1 tanilar atak ve atak dis1 olarak smiflandirildi. Atak dis1 tanilar
dahili (iist solunum yolu enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, anemi ve pndmoni gibi)
ve cerrahi (perianal abse, perforasyon, ileus ve intraabdominal abse gibi) olarak iki

gruba ayrildi. Hastalarin sonlanimlari (taburculuk, yatis ve 6liim) kayit edildi.

Hastalar tekrarlayan basvurularina gore ayrilarak demografik 6zellikleri, vital

bulgulari, laboratuvar verileri, aldig1 tanilar ve sonlanimlari analiz edildi.
Hastalarin  sonlanimlarina gore demografik 06zellikleri, vital bulgulari,
laboratuvar verileri, aldig1 tanilar karsilagtirilarak analiz edildi.

3.1. Calismaya Alinma Olciitleri

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Servisine daha
onceden IBH tanis1 almis 18 yasindan biiyiik, ilk tetkikleri Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Acil Servisinde tarafimizca alinmis ve tedavisi tarafimizca diizenlenmis olan hastalar

calismaya dahil edildi.
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3.2. Cahismadan Dislanma Olgiitleri

e IBH tamli hastalardan basvuru sikayeti travma, intoksikasyon veya
intoksikasyon siiphesi ve yanik (1.derece yaniklar dahil) olan hastalar,

e Herhangi bir nedenle tetkik ve tedavisi tamamlanmamis hastalar, acil servisi
izinsiz terk eden ve tetkik-tedavi red formu imzalayip hastaneden ayrilan
hastalar,

e Verilerine hastane arsivinden ya da hastane elektronik dosya sistemi

kayitlarindan ulasilamayan ya da verileri eksik hastalar.
3.3. Istatistiksel yontemler

Bu calismanin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 25 paket programi
kullanildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve ylizde degerleri kullanilacaktir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde; normal
dagilima uyan iki grubun karsilastirmasinda bagimsiz 6rneklem T testi, ikiden fazla
grubun karsilagtirmasinda ANOVA (Tukey test) testi ve normal dagilima uymayan iki
grubun karsilastirmasinda Mann-Whitney U, ikiden fazla grubun karsilagtirmasinda
Kruskal- Wallis testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-Kare testi,
kosullar1 saglanmadiginda Fischer Exact testi kullanildi. Sonuglar %95 giiven

araliginda yapildi ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilmek i¢in verileri taranan hasta sayis1 271 idi. Bu hastalarin
26’s1 verilerin eksik olmasi nedeni ile 16’s1 ise tedavileri tamamlanmadan acil
servisten tedavi red formu imzalayarak ya da acil servisi izinsiz terk ederek ayrilmasi
nedenli ¢alismamiza dahil edilmemistir. Calismaya dahil edilen 229 hasta

bulunmaktadir.
4.1. Olgularin birinci bagvurularinin analizi

Olgularin 104’1 kadin (%45.,4), 125’1 erkek (%54,6) idi. Erkek/ Kadin orant,
1,20/1 saptand1 (Sekil 1).

H Kadin(n:104)

%45,40

M Erkek(n:125)

Sekil 1. Olgularin birinci bagvurularindaki cinsiyet dagilimi

Olgularin 83’iiniin (%36,2) tanis1 UK iken, 146 sinin (%63,8) tanis1 CH idi.
CH/UK oran1 1,75/1 olarak saptand: (Sekil 2).

m Ulseratif Kolit(n:83)

M Crohn Hastaligi(n:146)

Sekil 2. Olgularin UK-CH olarak dagilimi

Calismaya alinan 229 olgunun yas ortalamasi 42,7+14,12 (19-75) yil idi.
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Calismanin yapildig1 1 yillik siirecte calismaya dahil edilen 229 olgudan 162
olgunun acil servise 1 basvurusu (%70,7), 44 olgunun 2 basvurusu (%19,2), 10
olgunun 3 basvurusu (%4,4), 10 olgunun 4 basvurusu (%#4,4) tespit edildi. Olgularin

basvuru sayilarina gore dagilimi Sekil 3’te gosterildi.

HASTA SAYISI
200
n:162
150
100
n:44
50
. n:10 n:10 n:3
0 | |
1 BASVURU 2 BASVURU 3 BASVURU 4 BASVURU 5 ve Uzeri

W HASTA SAYISI

Sekil 3. Olgularmn 1 yildaki acil servise bagvuru sayilarinin analizi

Olgularm ilk bagvurularinin aylara gére dagilimina bakildiginda en sik bagvuru
25 bagvuru (%10,9) ile Haziran, 24 bagvuru (%10,5) ile Mart ve 22 bagvuru (%9,6) ile
Nisan ay1 olarak tespit edildi. Olgularin aylara gére bagvuru dagilimlart Sekil 4’te

gosterildi.
BASVURULARIN AYLARA GORE DAGILIMI
30
25 n:24 n:2>
n:21 n:22  n:22
n:19 . .
20 na7 a7 18 nmils
n:15
15
n:11
10
5
0 = = = = = = = = = = = =
& - A S > Y = v RO N
F F F F SN SO S s
& FFFE &8 %@\ @):;\ & & P
RS R S

BASVURU SAYISI

Sekil 4. Olgularin birinci bagvurularinin aylara gore dagilimi
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En sik eslik eden ek hastalik Hipertansiyon (HT) (N=29, %12,7) ile idi. Bunu
diyabetes mellitus (DM) (n=25, %10,9) ve pulmoner hastaliklar (n=17, %7,4) takip
etmektedir (Tablo 6).

Tablo 6. Olgularin Eslik Eden Ek Hastaliklar1

Ek Hastaliklar Say1 (n) Yiizde

(%)
HT 29 12,7
DM 25 10,9
Pulmoner Hastaliklar 17 7,4
Kanser oykiisii 14 6,1
Kardiyak Hastaliklar 8 3,5
KBH 7 3,1
AS 14 6,1
FMF 12 5,2
RA 6 2,6
Behcet Hastaligi 5 2,2
PSK 2 0,9
Hipotiroidi 7 3,1
CVID 3 1,3
Norolojik Hastaliklar 5 2,2
Diger Ek Hastaliklar 14 6,1

HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellutis, KBH; Kronik bobrek hastaligi, AS; Ankilozan spondilit,
FMF; Ailevi akdeniz atesi, RA; Romatoid artrit, PSK; Primer sklerozan kolanjit, CVID; Yaygin
degisken immun yetmezlik

Olgularin yas1 ve birinci bagvurudaki vital bulgular1 Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Olgularin Birinci Bagvurudaki Vital Degerleri

Ort+SS Medyan (Min-Maks)
Yas, yil 42,7+14,12 42 (19-75)
Vital Parametre Degerleri
SKB, mmHg 125,42+15,44 126 (60-170)
DKB, mmHg 76,69+11,96 76 (30-116)
Nabiz, atim/dk 89,75+15,88 88 (48-157)
GKS 15+0 15 (15-15)
Sp0O2 97,68+1,85 98 (79-100)
Ates, C° 36,3+0,32 36,3 (35-37,8)

Ort+SS; OrtalamatStandart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinci,
DKB; Diyastolik kan basinci, GKS; Glaskow koma skoru, SpO2; Oksijen satiirasyonu (%), dk; Dakika

Olgularm ilk basvurudaki bagvuru sikayetlerinde ilk sirada 85 olgu (%37,1) ile
karmn agris1 gelmektedir. Bunu 61 olgu (%26,6) ile ishal, 33 olgu (%14,4) ile bulant1
ve kusma takip etmektedir. Bazi olgularin birden fazla basvuru sikayeti mevcuttur.
“Diger Sikayetler” olarak toplanan grupta ise bulunan basvuru sikayetleri; bogaz
agris1, gogls agrisi, oksiiriik, nefes darligi, idrarda yanma, yan agrisi, bas déonmesi,
siyah digkilama, ates, mide agrisi, bas agrisi, genel durum bozuklugu, carpinti, kanh

kusma, dokiintii ve gozde yanma-batma idi. Tim bagvuru sikayetleri Sekil 5’te

gosterilmistir.
Olgularin ilk basvurudaki basvuru sikayetleri
100
n:89
90 n:85
80
70 n:61
60
50
40 n:33 n:32 n:31
30
20 n:14 n:12 n:13
v H N
0
\s S N N P N A Q
& 3 S R ¥ ° A\
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Sekil 5. Olgularin ilk bagvurularindaki bagvuru sikayetleri



Olgularin acil servise ilk bagvurularinda alinan laboratuvar parametrelerinin

analizi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Olgularin ilk bagvurularindaki laboratuvar sonuglarinin analizi

Laboratuvar Parametresi Ort+SSs Medyan (Min-Maks)
Hgb, g/dI 12,3242,04 12,4 (6,4-17,5)
HCT, % 37,31+5,86 37,5 (19,1-53,2)
MCV, fl 83,28+7,51 84,65 (63,6-99,9)
RDW, % 15,57+3,44 14,65 (12-36)
WBC, 10%/pl 10,09+4,68 9,2 (2,3-33,5)
Nétrofil, 10%/ul 7,2+4,24 6,2 (0,8-31,5)
Lenfosit, 10%/ul 1,940,93 1,8 (0,3-4,9)
PLT, 10*/ul 319,15+119,34 301,3 (58,8-729,1)
AST, IU/L 24,82+50,36 16,35 (6-605,8)
ALT, IU/L 23,65+46,28 14,05 (3,6-459)
Ure, mg/dl 28,59+23,29 24 (7-205)
Kreatinin, mg/d| 0,98+1,15 0,77 (0,25-11,36)
CRP, mg/L 43,61456,03 15,48 (0,11-231,17)
Laktat, mmol/L 1,59+0,85 1,4(0,5-5,6)
INR 1,09+0,21 1,05 (0,88-3,08)

Ort+SS; Ortalama=+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, HCT;
Hematokrit, MCV; Ortalama Eritrosit Hacmi, RDW; Eritrosit Dagilim Genisligi, WBC; Lokosit
Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, CRP;
C-Reaktif Protein

Acil servise ilk bagvurularinda olgularin aldiklar1 tanilarina goére yapilan
analizde; 83 UK olgusunun 28’i (%33,73) UK atak, 146 CH olgusunun ise 36’s1
(%24,65) CH atak olarak belirlenmistir. Diger tanilar tablo 9°da gésterilmistir. Atak
dis1 dahili tamlara anemi, iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), idrar yolu
enfeksiyonu (IYE), gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, pndmoni, pankreatit, ileit,
konjonktivit, otit, renal kolik, bel agrisi, burun kanamasi, iirtiker, pulmoner emboli,

gastrit, liveit atak, seliilit, epileptik ndbet, zona, romatoid artrit atak dahil edilmistir.

Atak dist cerrahi tanilara ise perianal abse, ileus, kapali perforasyon,
intraabdominal abse, yara yerinde akinti, yara yerinde hematom, fistiiller dahil

edilmistir.
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Tablo 9. Olgularn ilk bagvurularinda aldiklari tanilarin analizi

Tam Say1 (n) Yiizde (%)
CH Atak 36 %24,6
UK Atak 28 %33,7
Atak Dis1 Dahili Tanilar* 132 %57,6
USYE 18 %7,8
IYE 12 %9,09
Anemi 9 %3,9
Pnomoni 9 %3,9
Konjonktivit 8 %3,5
GIS Kanama 7 %3,1
Bas Agrist 7 %3,1
Diger Dahili Tanilar 62 %46,9
Atak Dis1 Cerrahi Tamilar* 33 %14,4
Perianal Abse 9 %3,9
[leus 8 %3,5
Kapali Perforasyon 4 %1,7
Intraabdominal Abse 1 90,4
Diger Cerrahi Tanilar 11 %33,3

*; Olgularda birden fazla tan1 mevcuttur. CH; Crohn Hastaligy, UK; Ulseratif Kolit, USYE; Ust
Solunum Yolu Enfeksiyonu, IYE; Idrar Yolu Enfeksiyonu, GIS; Gastrointestinal Sistem

Ilk bagvuru sonrasi olgularin hastane yatis1, taburculuk, acil servisten acil
operasyona gidis, Yogun Bakim Unitesine (YBU) yatis ve acil serviste dliim gibi
sonlanim verileri analiz edilmistir. 3 olgunun acil servisten YBU’ye yatisi
gerceklestigi saptanmis olup, bu olgularin 3’ de CH tanili idi. 1 olgu acil servisten
acil operasyona alindigi saptanmistir. Acil serviste 6liim goriilmemistir. Olgularin

birinci bagvurudaki sonlanim verileri tablo 10°da gésterilmistir.
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Tablo 10. Olgularin birinci bagvurularinda hastane yatigi-taburculuk oranlari

Sonlanim UK CH Toplam

n (%) n (%) n, (%)
Servis yatist 14 (%16,8) 36 (%24,6) 50 (%21,8)
Taburculuk 69 (%83,2) 107 (%73,2) 176 (%76,8)
YBU yatis 0 (%0) 3 (%2,2) 3 (%1,4)
Toplam 83 (%100) 146 (%100) 229 (%100)

4.2. Olgularin ikinci basvurularinin analizi

Ikinci basvuruda 67 olgu mevcut idi. 67 olgunun 34°{i (50,7) kadin, 33’ii (%49,3)
erkek idi. 24°{i (%35,8) UK tamili iken 43°ii (%64,2) ise CH tanil idi. Yas ortalamasi
40,02+14,09 (19-73) yil idi. Olgularin acil servise bagvurularinin aylara gére dagilimi

sekil 6’da gosterilmistir.

BASVURULARIN AYLARA GORE DAGILIMI

14
n:12
12
10 n:9
n:8
8 n:7
n:5 n:5
n:4 n:4
n:3
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@BASVURU SAYISI

Sekil 6. Olgularin ikinci bagvurularinin aylara gore dagilimi
Olgularin ikinci bagvurularinin yas ortalamasi ve vital bulgulari tablo 11°de

gosterilmektedir.
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Tablo 11. Olgularin ikinci bagvurudaki vital degerleri

Ort+SS Medyan (Min-Maks)
Yas, yil 40,02+14,09 39 (19-73)
Vital Parametre Degerleri
SKB, mmHg 124,37+17,56 124 (80-173)
DKB, mmHg 77,1+12,34 76 (48-110)
Nabiz, atim/dk 89,12+15,37 88 (65-138)
GKS 14,96+0,24 15 (13-15)
Sattirasyon, SpO2 97,45+2,69 98 (80-100)
Ates, C° 36,29+0,29 36,3 (36-37,7)

Ort+SS; OrtalamatStandart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinci,

DKB; Diyastolik kan basinci, GKS; Glaskow koma skoru, SpO2; Oksijen satiirasyonu (%)

Olgularin ikinci bagvurularindaki bagvuru sikayetleri analiz edildiginde karin
agrist 29 olgu (%43,3) ile ilk sirada yer aliyordu. Bunu 16 olgu (%23,9) ile ishal, 13
olgu (%19,4) ile bulant1 ve kusma takip etmektedir. Bazi olgularin birden fazla bagvuru
sikayeti mevcuttur. “Diger sikayetler” olarak gruplandirilan bagvuru sikayetleri (bogaz
agris1, gogls agrisi, oksiiriik, nefes darligi, idrarda yanma, yan agrisi, bas déonmesi,
ates, bas agrist, kilo kayb1, senkop, kabizlik, vajinal kanama, burun kanamasi, dokiintii

ve gozde yanma-batma) ile birlikte olgularin tiim basvuru sikayetlerinin analizi sekil

7°de gosterilmistir.

= Karin Agrisi u ishal
Kanli ishal = Halsizlik

m Diger Basvuru Sikayetleri

Bulanti ve kusma

= Makatta sislik-agn

Sekil 7. Olgularin ikinci bagvurularindaki bagvuru sikayetlerinin analizi
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Calismamizda olgularin acil servise ikinci bagvurularindaki laboratuvar

parametreleri analiz edilmis olup sonuglar tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Olgularin ikinci bagvurularindaki laboratuvar sonuglarinin analizi

Laboratuvar Parametresi Ort+SSs Medyan (Min-Maks)
Hgb, g/dI 12,16+1,8 12,1 (7,5-15,3)
HCT, % 36,9445,29 36,6 (22,5-47)
MCV, fl 82,8146,71 84,2 (69-94,3)
RDW, % 15,91+3,34 15,3 (12,4-29,5)
WBC, 10%/ul 11,26+4,47 11,5 (3,6-22,6)
Nétrofil, 10%/pl 8,85+4,29 8,8 (1,8-19,6)
Lenfosit, 103/l 1,440,7 1,3(0,3-2,9)
PLT, 10°/pl 351,8+157,11 329 (71-789)
AST, IU/L 27,14+24,47 18,5 (8,7-138,9)
ALT, IU/L 26,79+33,46 15,3 (6-159,5)
Ure, mg/dl 26,39+11,66 24 (11-73)
Kreatinin, mg/d| 0,85+0,49 0,76 (0,29-3,29)
CRP, mg/L 54,19+73,48 26,47 (0,31-302,32)
Laktat, mmol/L 1,68+0,83 1,5(0,7-5)
INR 1,21+0,83 1,1 (0,85-6,53)

Ort+SS; Ortalama=+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, HCT;
Hematokrit, MCV; Ortalama Eritrosit Hacmi, RDW; Eritrosit Dagilim Genisligi, WBC; Lokosit
Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, CRP;
C-Reaktif Protein

Olgularmn acil servise ikinci bagvurularindaki tamlari analiz edildiginde 24 UK
olgusunun 5’i (%20,83) UK atak, 43 CH olgusunun 12’si (%27,9) CH atak olarak
belirlenmistir. Cerrahi tanilara gore ayrildiginda 4 olgunun (%6) ileus, 3 olgunun
(%4,5) perianal abse tanisit aldigi, 3 olgunun (%4,5) ise “diger cerrahi tanilar”

grubunda oldugu saptanmustir.

Atak dis1 dahili tanilara anemi, USYE, IYE, GIS kanama, pndmoni, pankreatit,
ileit, konjonktivit, otit, renal kolik, bel agrisi, burun kanamasi, irtiker, pulmoner
emboli, gastrit, Tiveit atak, seliilit, epileptik ndbet, zona, romatoid artrit atag: dahil

edilmistir.
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Atak dist cerrahi tanilara ise perianal abse, ileus, kapali perforasyon,
intraabdominal abse, yara yerinde akinti dahil edilmistir. Tiim olgularin tanilarinin

analizi tablo 13’te gosterilmistir.

Tablo 13. Olgularin ikinci basvurularinda aldiklari tanilarin analizi

Tam Say1 (n) Yiizde (%)
CH Atak 12 %27,9
UK Atak 5 9%20,83
Atak Dis1 Dahili Tanilar 40 %059,7
Anemi 4 %6
Pnomoni 4 %6
IYE 4 %6
USYE 4 %6
Diger Dahili Tanilar 24 %35,7
Atak Dis1 Cerrahi Tanilar 10 %15
Ileus 4 %6
Perianal Abse 3 %4,5
Diger Cerrahi Tanilar 3 %4,5

CH; Crohn Hastaligi, UK; Ulseratif Kolit, USYE; Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu, IYE; Idrar Yolu
Enfeksiyonu

Sonlanimlarina gére analiz edildiginde 67 olgunun 1’i (%1,5) YBU yatist
yapildig1 saptandi. 1 olgunun (%]1,5) acil olarak operasyona alindigi, 51 olgunun
(%76,1) acil servisten taburcu edildigi, 15 olgunun (%22,4) ise servis yatis yapildigi

saptandi.
4.3. Olgularn iigiincii bagvurularinin analizi

Olgularin acil servise tiglincii bagvurusunda 22 olgu mevcut idi. Bu 22 olgunun
13711 (%59,1) kadin, 9°u (%40,9) erkek idi. Olgularin 9’u (%40,9) UK tanili iken 13’
(%59,1) CH tanili oldugu saptandi. Olgularin yas ortalamasi1 38,09+13,64 (19-66) yil
idi.

Bagvurularin aylara gore dagilimi ise sekil 8’de gosterilmistir.
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Sekil 8. Olgularin {igiincii bagvurularinin aylara gore dagilimi
Olgularn igiincii bagvurularinin yas ortalamasi ve vital bulgular tablo 14°te
gosterilmektedir.

Tablo 14. Olgularin {igiincili bagvurularinin vital bulgular

Ort£Ss Medyan (Min-Maks)
Yas, yil 38,09+13,64 36 (19-66)
Vital Parametreleri
SKB, mmHg 127,09+16,14 128 (100-170)
DKB, mmHg 74,19+9,63 76 (59-101)
Nabiz, atim/dk 89,66+12,42 88 (74-118)
GKS 15+0 15 (15-15)
Satiirasyon, SpO2 97,47+1,28 98 (95-99)
Ates, C° 36,37+0,32 36,3 (36-36,9)

Ort£SS; Ortalamat+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinci,
DKB; Diyastolik kan basinci, GKS; Glaskow koma skoru, SpO2; Oksijen satiirasyonu (%)

Olgularin iiglincii bagvurularindaki bagvuru sikayetleri analiz edildiginde ilk
sirada %40,9 (n=9) ile karin agris1 gelmektedir. Bunu ile %22,7 (n=5) ishal takip
etmektedir. Halsizlik %18,2 (n=4) ile 3. sirada gelmektedir. “Diger Basvuru
Sikayetleri” grubunda goriilen sikayetler (bogaz agrisi, oksiirtik, nefes darligi, idrarda
yanma, yan agrisi, bag donmesi, bas agrisi, vajinal kanama, dokiintii, genel durum

bozuklugu ve viicut-eklem agris1) ile tim basvuru sikayetleri sekil 9°da gosterilmistir.
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m Karin Agrisi u jshal Bulanti ve kusma

Kanli ishal = Halsizlik = Makatta sislik-agri

= Diger Bagvuru Sikayetleri
Sekil 9. Olgularn ii¢lincli bagvurularindaki bagvuru sikayetlerinin analizi
Olgularin {iglincii basvurularinin laboratuvar parametreleri analiz edilmis ve
sonuglar1 tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 15. Olgularin {igiincii bagvurularindaki laboratuvar sonuglarinin analizi

Laboratuvar Parametresi OrtSS Medyan (Min-Maks)
Hgb, g/dl 11,9+2,02 12,3 (8,6-14,3)
HCT, % 35,5545,85 36,2 (25,8-44,8)
MCV, fi 80,43+7,04 79,6 (69,5-92,1)
RDW, % 15,37+1,98 14,5 (13,5-19,6)
WBC, 10%/ul 13,01+4,98 13,9 (3,2-19,1)
Natrofil, 10%/ul 9,52+4,42 8,8 (2,3-16,2)
Lenfosit, 10%/ul 2,17+0,99 2,5(0,6-3,4)
PLT, 10%/ul 353,74+174,43 318 (130-620)
AST, IU/L 21,4+13,55 16,3 (9,1-50,7)
ALT, IU/L 19+18,39 13 (6-70)
Ure, mg/dl 32,72+33,04 22 (14-121)
Kreatinin, mg/dl 1,09+1,43 0,72 (0,16-5,37)
CRP, mg/L 41,26+48,49 17,49 (1,81-164,5)
Laktat, mmol/L 1,53+0,66 1,2 (1-3,1)
INR 1,05+0,07 1,05 (0,92-1,18)

Ort+SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, HCT;
Hematokrit, MCV; Ortalama Eritrosit Hacmi, RDW; Eritrosit Dagilim Genisligi, WBC; Lokosit Sayist,
PLT; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, CRP; C-
Reaktif Protein
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Yapilan muayene ve tetkikleri sonrasi acil serviste aldiklar1 tanilar
gruplandinldiginda 3 (%33,3) UK atak, 3 (%23,07) CH atak en sik goriilen tanilar
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. 14 olgu (%63,6) ise elektrolit bozuklugu, IYE, USYE,
pndémoni, akut bobrek hasari, eritama nodosum, vertigo, vajinal kanama, nonspesifik
bas agris1 seklinde atak digi dahili tanilar almistir. 1 olgu (%4,5) ileus ve yine 1 olgu

(%4,5) perianal abse olmak iizere cerrahi tanilar almistir.

Olgularin sonlanim verilerine bakildiginda ise 17 olgu ( %77,3) acil servisten
tetkik ve tedavileri tamamlanarak taburcu edilmistir. 5 olgunun (%22,7) ise servis
yatist planlanmistir. Bu grup i¢inde YBU yatis1 saptanmanustir. Acil servisten acil

operasyona giden olgu da yok idi. Acil serviste 6liim ile sonlanim saptanmadi.
4.4. Olgularin dordiincii basvurularimin analizi

Dordiincii bagvuruda 13 olgu mevcut idi. Bu 13 olgunun 8’i (%61,5) kadin, 5’i
(%38,5) erkek idi. Olgularin 5’i (%38,5) UK tanili iken 8’i (%61,5) CH tanili idi.
Olgularin yas ortalamasi 32,92+11,24 (19-56) y1l idi.

Acil Servise dordiincii basvurularin aylara gore dagilimi sekil 10’da

gosterilmistir.
BASVURULARIN AYLARA GORE DAGILIMI
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Sekil 10. Olgularin dordiincii bagvurularinin aylara gore dagilimi
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Olgularin dérdiincii bagvurularinin yas ortalamasi ve vital bulgulari tablo 16°da

gosterilmektedir.

Tablo 16. Olgularin dordiincii bagvurularinin vital bulgulari

Ort+SS Medyan (Min-Maks)
Yas, yil 32,92+11,24 31 (19-56)
Vital Parametreleri
SKB, mmHg 119,07+17,47 123 (90-152)
DKB, mmHg 76,15+12,54 76 (53-97)
Nabiz, atim/dk 86,15+12,00 84 (70-108)
GKS 1520 15 (15-15)
Satiirasyon, SpO2 97,15+2,26 98 (92-100)
Ates, C° 36,10+0,41 36,1 (35-36,9)

Ort+SS; OrtalamatStandart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinci,
DKB; Diyastolik kan basinci, GKS; Glaskow koma skoru, SpO2; Oksijen satiirasyonu (%)

Olgularin dordiincii bagvurularindaki basvuru sikayetleri analiz edildiginde ilk
sirada 5 olguda (%38,5) karmn agris1 gelmektedir. Bunu 3 olgu ile (%23,1) ishal takip
etmektedir. “Diger Bagvuru Sikayetleri” olarak gruplandirilan sikayetler (oksiiriik,
nefes darlig, idrarda yanma, yan agrisi, gégiis agrisi, kabizlik, ates, ameliyat yerinde
akinti, genel durum bozuklugu ve viicut-eklem agrisi) ve tiim bagvuru sikayetleri sekil

11°de gosterilmistir.

m Karin Agrisi = ishal = Bulanti ve kusma Kanliishal = Diger Basvuru Sikayetleri

Sekil 11. Olgularin dordiincii bagvurularindaki bagvuru sikayetlerinin analizi
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Olgularin dordiincii bagvurularinin laboratuvar parametreleri analiz edilmis ve

sonuglari tablo 17°de gosterilmistir.

Tablo 17. Olgularin dérdiincii bagvurularindaki laboratuvar sonuglarinin analizi

Laboratuvar Parametresi Ort+SS Medyan (Min-Maks)
Hgb, g/dI 11,14+2,22 11,7 (7,7-14)
HCT, % 33,82+7,06 35,7 (23-43,5)
MCV, fl 80,88+7,66 83 (70-89,6)
RDW, % 16,4142,98 17,5 (12,6-21)
WBC, 10°/pl 10,85+5,24 9,7 (3,5-21,6)
Natrofil, 103/l 7,9+4,73 7,6 (2,7-18,7)
Lenfosit, 103/l 1,55+0,90 1,3(0,5-2,7)
PLT, 10°/pl 322,66+139,32 319 (113-588)
AST, IU/L 21,47+16,43 14,2 (11-52,2)
ALT, IU/L 23,33+24,89 13 (6-68)

Ure, mg/dl 35,66+42,8 19 (11-146)
Kreatinin, mg/dl 1,68+3,1 0,65 (0,23-9,94)
CRP, mg/L 62,83+67,64 23,54 (0,67-172,18)
Laktat, mmol/L 1,33+0,24 1,3(1-1,7)
INR 1,14+0,12 1,12 (1-1,36)

Ort£SS; OrtalamatStandart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, Hgb; Hemoglobin, HCT;
Hematokrit, MCV; Ortalama Eritrosit Hacmi, RDW; Eritrosit Dagilim Genisligi, WBC; Lokosit Sayist,
PLT; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, CRP; C-
Reaktif Protein

Acil servise dordiincii bagvuruda aldiklar1 tanilara gore analizinde 2 olguda
(%40) UK atak, 1 olguda (%12,5) CH atak saptanmustir. 3 olgu (%23) bel agrisi
sikayeti ile bagvurmus ve lumbalji tanis1 almistir. Yine 3 olgu (%23) IYE tanisi
almistir. 1’er olgu (%7,7) elektrolit bozuklugu, pndmoni, akut bobrek hasar1 olacak
sekilde dahili tanilar olarak sonuglanmistir. 1 olgu (%7,7) ileus olmak {izere cerrahi

tan1 almastir.

Olgularin sonlanim verilerine bakildiginda ise 9 olgu (%69,2) acil servisten
tetkik ve tedavileri tamamlanarak taburcu edilmistir. 4 olgunun (%30,8) ise servis
yatist planlanmistir. Bu grupta YBU vyatis1 goriilmemistir. Acil servisten acil

operasyona giden olgu yoktur. Acil serviste 6liim ile sonlanan olgu goriilmemistir.
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4.5. Olgularin besinci basvurularimin analizi

Besinci bagvuruda 3 olgu bulunmaktadir. 3 olgunun 2’si (%66,6) kadin, 1’1
(%33,3) erkek idi. 1 olgu UK (%33,3) tanili iken, 2 olgu (%66,6) CH tanili idi.
Olgularin yas ortalamasi 27,6+9,29 (20-38) yil idi.

Olgularin 1°1 (%33,3) Ekim ayinda, 2’si (%66,6) Kasim ayinda bagvurmustu.
Olgularin bagvurusundaki vital degerleri normal aralikta saptandi. Basvuru
sikayetlerine bakildiginda ise 1 olgu (%33,3) karin agris1 kusma, 1 olgu (%33.3) kanli
ishal, 1 olgu (%33,3) bel agris1 sikayeti ile bagvurmus idi. Analiz edilen laboratuvar
parametreleri normal aralikta saptandi. UK tanili olgunun aldig: tan1 UK atak (%100)
olarak belirlendi. Diger iki olgudan 1’1 (%33,3) akut gastroenterit tanis1 alirken 1 olgu
(%33,3) ise lumbalji tanisi aldi. Sonlanimlarina goére olgularin tamamiin acil

servisten taburcu edildigi gortildii.
4.6. Olgularin altinc1 bagvurularinin analizi

Olgularmn altinc1 bagvurusunda 1 olgu bulunmakta idi. Olgu 20 yasinda erkek
cinsiyette UK tanil1 idi. Acil servise Ekim ayinda bagvurmus idi. Bagvuru vitallerinde
nabiz dakikada 122 ile tasikardik olarak tespit edildi. Diger vital bulgulari normal
sinirlarda idi. Basvuru sikayeti karin agris1 ve kanli ishal idi. Analiz edilen laboratuvar
parametreleri normal simrlarda idi. Hasta UK atak olarak degerlendirildi tedavisi

diizenlenen hastanin sonlaniminin acil servisten taburculuk oldugu saptandi.
4.7. Olgularin yedinci basvurularinin analizi

Olgularin yedinci bagvurusunda 1 olgu bulunmaktadir. Olgu 20 yasinda erkek
cinsiyette UK tamili idi. Acil servise Kasim ayinda basvurmus idi. Basvuru vital
bulgular1t normal sinirlarda saptandi. Bagvuru sikayeti bogaz agrisi, viicut eklem agrisi

idi. USYE tanis1 alan olgunun sonlanimu acil servisten taburculuk olarak saptandi.
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4.8. Ulseratif Kolit ve Crohn Hastalig1 tamih hastalarin karsilastirmah analizi

Calismamizda 229 olgunun analizi gergeklestirildi. Demografik verilerine gore
104 kadin olgunun 39°u (%37,5) UK tanili iken 65’1 (%62,5) CH tanil1 idi. 125 erkek
olgunun ise 44 “ii (%35,2) UK tanil1 ile 81°i (%64,8) CH tanil1 idi (Tablo 16). Cinsiyet

dagilimina gore analizde iki hastalik arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,718).

Cinsiyete gore yatis taburculuk verileri karsilastirildiginda anlamli fark

saptanmadi (p=0,146) (Tablo 18). Sonlanimlarina gore servis yatisi disinda YBU yatis

Kadin n (%) Erkek n (%0) Toplam n (%) p
UK n (%) 39 (%37,5) 44 (%35,2) 83 (%36,2)
CH n (%) 65 (%62,5) 81 (%64,8) 146 (%63,8) 0,718
Servis yatisi n (%) 20 (%19,2) 30 (%24) 50 (%21,8)
Taburcu n (%) 83 (9%80,8) 93 (%76) 176 (%76,8) 0,146
Toplam n (%) 104 (%100) 125 (%100) 229 (%100)

gerceklesen 3 olgu mevcut idi. Bu olgularin tamami CH tanili olup 1’1 kadin, 2’si erkek

cinsiyette idi.
Tablo 18. Cinsiyete gére UK-CH ve yatig-taburculuk dagilimi

Calismamizda olgularin ilk bagvurularinda acil serviste alinan vital bulgular1 UK
ve CH arasinda karsilastirmasi yapilmis ve anlamli fark saptanmamistir. Vital
parametrelerine gore sonlanimlar1 karsilastirilmis ve servis yatisi olan olgularda ates
ates parametresi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,018). Diger vital
parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir. Ortalamalar1 ve

p degerleri tablo 19°da verilmistir.
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Tablo 19. Vital Degerlere gore UK-CH ve yatis-taburculuk karsilastirmasi

UK CH p Yatis Taburcu p
(Ort£SS) (Ort+Ss) (Ort+Ss) (Ort+SS)

SKB, 126,83+15,26  124,62+15,54 0,581 123,55+18,68 126,07+14,15 0,774
mmHg

DKB, 75,33+10,17 77,46+1284 0,116  76,20+13,54 76,86+11,4 0,850
mmHg

Nabiz, 90,16+15,48 89,52+16,16 0,488 91,3+20,11 89,22+14,16 0,826
atim/dk

GKS 15+0 15+0 1,000 15+0 15+0 1,000
Sp0O2 97,69+1,45 97,65+2,05 0,912 97,52+1,53 97,71+£1,95 0,201
Ates, C° 36,30+0,35 36,30+0,30 0,873 36,38+0,34 36,27+0,31 0,018

Ort£SS; Ortalama+Standart sapma, Min-Maks; Minimum-Maksimum, SKB; Sistolik kan basinci,
DKB; Diyastolik kan basinci, GKS; Glaskow koma skoru, SpO2; Oksijen satiirasyonu (%)

Olgularin ek hastaliklarina gore karsilasgtirildiginda ve DM (p=0,009) ile
Hipotiroidi (p=0,010) UK tanili olgularda anlamli olarak yiiksek saptanmustir.

Sonlanimina gore ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 20).
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Tablo 20. Ek hastaliklarmin UK-CH ve yatis-taburculuk olarak karsilastirmasi

Ek Hastaliklar IBH UK CH p Yatis Taburcu p
toplam (N (n (n) (n)
(n)

HT 29 11 18 0,840 7 22 0,830
DM 25 15 10 0,009 7 18 0,787
Pulmoner 17 7 10 0,794 7 10 0,151
Hastaliklar

Kanser oykiisii 14 7 7 0,390 5 9 0,395
Kardiyak 8 2 6 0,714 4 4 0,209
Hastaliklar

KBH 7 3 4 0,706 3 4 0,378
AS 14 5 9 1,000 3 11 1,000
FMF 12 3 9 0,544 3 9 1,000
RA 6 4 2 0,193 0 6 0,164
Behget Hastalig1 5 1 4 0,656 1 4 1,000
PSK 2 2 0 0,130 0 2 1,000
Hipotiroidi 7 6 1 0,010 1 6 0,681
CVID 3 2 1 0,298 0 3 0,571

HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellutis, KBH; Kronik bobrek hastaligi, AS; Ankilozan spondilit,
FMF; Ailevi akdeniz atesi, RA; Romatoid artrit, PSK; Primer sklerozan kolanjit, CVID; Yaygin
degisken immun yetmezlik

Basvuru sikayetlerine gére UK ve CH olgulari karsilastirildiginda sadece kanli
ishal sikayeti ile bagvuru UK’de anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,001). Basvuru
sikayetlerine gore sonlanimlari analiz edildiginde ise sirastyla; karmn agris1 (p=0,004),
bulanti-kusma (p=0,018), bogaz agris1 (p=0,014) ve eklem viicut agris1 (p=0,023) ile
bagvuran olgularda taburculuk anlamli yiiksek saptanmistir. Kilo kaybi (p=0,014),
siyah digkilama (p=0,016), genel durum bozuklugu (p=0,004), kanli kusma (p=0,016)

ile bagvuran olgularda ise hastane yatis1 anlamli olarak yiiksek saptanmistir (Tablo 21).
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Tablo 21. Basvuru sikayetlerinin UK- CH ve yatis-taburculuk olarak karsilastirmasi

Basvuru sikayeti iBH UK CH P Yatis  Taburcu p
toplam (n) (n) (n) (n)
(n)

Karn agris1 85 28 57 0,424 31 54 0,004
Ishal 61 29 32 0,032 18 43 0,435
Bulanti-Kusma 33 8 25 0,121 14 19 0,018
Kilo Kayb1 12 3 9 0,544 7 5 0,014
Bogaz Agrisi 16 4 12 0,425 0 16 0,014
Halsizlik 31 10 21 0,619 9 22 0,655
Oksiiriik 7 2 5 0,503 0 7 0,195
Goglis Agrisi 11 5 6 0,533 2 9 0,733
Nefes Darligi 6 3 3 0,670 1 5 1,000
Kanli Ishal 32 22 10  <0,001 12 20 0,102
Siyah Digkilama 3 0 3 0,555 3 0 0,016
Senkop 2 1 1 0,595 0 2 1,000
Bas Donmesi 6 2 4 0,623 2 4 0,649
idrarda Yanma 8 3 5 0,604 1 7 0,683
Kabizlik 4 1 3 0,541 3 1 0,054
Makatta sislik-Agr1 13 2 11 0,141 5 8 0,328
Ates 4 1 3 0,541 1 3 1,000
Bas Agrist 3 2 1 0,300 0 3 0,570
Eklem-Vicut Agrist 14 6 8 0,580 0 14 0,023
Yan Agrist 3 2 1 0,298 0 3 0,571
Mide Agrisi 4 3 2 0,137 0 4 0,575
Genel Durum Bozuklugu 4 2 2 0,622 4 0 0,004
Kanli Kusma 3 1 2 0,702 3 0 0,016

Olgularm laboratuvar tetkikleri analiz edilmis olup UK ve CH
karsilastirildiginda  istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Ancak
sonlanimlarina gore laboratuvar parametreleri analiz edildiginde; Hemoglobin
(p=0,002), Hematokrit (p=0,003), Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) (p=0,007)
degerleri taburcu olan olgularda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir.
Eritrosit Dagilim Genisligi (RDW) (p=<0,001), Notrofil (p=0,020), Trombosit Sayisi
(PLT) (p=0,001), C-Reaktif Protein (CRP) (p=<0,001), Laktat (p=0,035) ve INR
(p=0,028) degerleri servis yatisi ile sonlanan olgularda anlamli yiiksek saptanmigtir
(Tablo 22).
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Tablo 22. Laboratuvar parametrelerinin UK-CH

ve yatig-taburculuk olarak

karsilastirmast

Laboratuvar UK (Ort+SS) CH (Ort+SS) P Yatis Taburcu p

Parametresi (Ort£SS)  (Ort+SS)

Hgb, g/dI 12,25+1,92 12,35+2,10 0,678 11,61+2, 12,62+19 0,002
17

HCT, % 37,1245,67 37,445,97 0,523 35,29+6, 38,21+54 0,003
33 3

MCV, fl 82,86+7,06 83,48+7,74 0,324 81,08t7, 84,25+7,3 0,007
45 6

RDW, % 15,32+3,23 15,68+3,56 0,795 16,3143, 15,24+34 <0,001
4 3

WBC, 10%/ul 9,38+3,64 10,43+5,09 0,256 11,6416, 9,41+3,61 0,118
26

Notrofil, 10%/ul 6,36+3,00 7,63%4,69 0,144  8,8245,7 6,51+3,14 0,020
7

Lenfosit, 103/ul 1,99+0,83 1,86+0,97 0,157 1,81+0,9 1,95+0,93 0,103
2

PLT, 10%/ul 311,86+108,22 322,68+124,7 0,720 357,48+1 302,18+1 0,001

4 39,56 05,58

AST, IU/L 18,53+10,35 27,87+60,82 0,308 33,37+88 21,04+13, 0,091
75 47

ALT, IU/L 18,78+12,88 26,01+55,63 0,099 33,49478 19,29+17, 0,735
,98 62

Ure, mg/dl 28,63+28,30 28,57+20,59 0,138 35,11+37 25,7+11,7 0,349
,67 2

Kreatinin, mg/dl 0,88+0,47 1,02+1,37 0,916 1,13+1,6 0,91+0,88 0,672
2

CRP, mg/L 32,05£36,98 49,21+62,64 0,684 70,98+69 31,5+44,0 <0,001
,62 6

Laktat, mmol/L 1,54+0,77 1,62+0,90 0477 1,76+1,0 1,52+0,76 0,035
3

INR 1,07+£0,10 1,10+0,25 0,850 1,16+0,3 1,06+0,1 0,028
6

Ort£SS; Ortalama+Standart sapma, Hgb; Hemoglobin, HCT; Hematokrit, MCV; Ortalama Eritrosit
Hacmi, RDW; Eritrosit Dagilim Genisligi, WBC; Lokosit Sayisi, PLT; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat
Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, CRP; C-Reaktif Protein
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Olgular acil serviste aldiklar1 tanilara gére analiz edildiginde 83 UK olgusunun
28’i UK atak, 146 CH olgusunun ise 36’s1 CH atak oldugu saptanmistir. UK ve CH
atak olarak tani alan olgularin sonlanimlarina gore karsilastirilmasi tablo 23’te
belirtilmistir. CH atak tanis1 alan olgularin taburculuk ile sonlanimu istatistiksel olarak

yiiksek saptanmistir (p=0,005).

Tablo 23. UK-CH ataklarin yatis- taburculuk verilerinin karsilastiriimasi

Tam Toplam (n) (%) Yatis (n) (%) Taburcu (n) (%) p
UK Atak 28 (%100) 7 (%25) 21(%75) 0,921
CH Atak 36 (%100) 16 (%44,4) 20 (55,6) 0,005
Toplam 64 (%100) 23 (9%35,9) 41(%64,1)

UK ve CH olgulari atak dis1 dahili ve cerrahi tanilarm goriilme orani agisindan
karsilastirildiginda her ne kadar CH’lerde atak dis1 cerrahi tani goriilme oram UK
hastalarina gore daha fazla tespit edilse de bu fark istatistiksel olarak anlamli degil idi

(Tablo 24).

Tablo 24. Olgularin diger tanilarinin UK ve CH olarak karsilastirmasi

Diger Dahili Tanilar
Var (n, %) Yok (n, %) Toplam (n, %) p
UK 48 (%57,8) 35 (%42,2) 83 (%36,2)
0,965
CH 84 (%57,5) 62 (%42,5) 146 (%63,8)
Toplam (n, %) 132 (%57,6) 97 (%42,4) 229 (%100)
Diger Cerrahi Tanilar
Var (n, %) Yok (n, %) Toplam (n, %) p
UK 7 (%8,4) 76 (%91,6) 83 (%36,2)
0,095
CH 26 (%17,8) 120 (%82,2) 146 (%63,8)

Toplam (n, %)

33 (%14,4)

196 (%85,6)

229 (%100)
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Olgularin UK-CH olarak servis yatis ve taburculuk verilerine karsilastirmali
olarak bakildiginda ise veriler arasinda istatiksel olarak anlamli fark her ikisinde de
saptanmamustir. Yatis ve taburculuk verileri Tablo 25’te gosterilmistir. 3 olgunun ise

YBU yatis1 gergeklesmis ve tamami CH tanilidir (p=0,555).

Tablo 25. UK-CH yatis-taburculuk verilerinin karsilastirmasi

Taburculuk Verileri

Var (n) Yok (n) Toplam (n) p
UK 69 14 83
0,089
CH 107 39 146
Toplam (n) 176 53 229

Servis Yatis Verileri

Var (n) Yok (n) Toplam (n) p
UK 14 69 83
0,170
CH 36 110 146
Toplam (n) 50 176 229
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5. TARTISMA

Inflamatuvar Barsak Hastaliklar1, kronik, tekrarlayici, relaps ve remisyon
donemleri olan, hem instestinal hem de ekstraintestinal komplikasyonlarla seyir eden
bir hastalik grubu olmasi nedenliyle sik acil servis basvurusuna sahip hastalik

grubudur [7].

Tiirkiye’de ve diinyada IBH ile ilgili epidemiyolojik ve demografik yeterli
sayida giincel calisma olmadigi gibi mevcut calismalar da acil servislerde
yapilmamustir. IBH tamli hastalarin acil servis basvurularini arastirarak bulgularimizin
literatiir ile uyumunu arastirmayi, IBH gelisimi ile ilgili epidemiyolojik risk
faktorlerini, laboratuvar degerlerini, IBH tanili hastalarin acil servisteki sonlanimlarini

analiz etmeyi hedefledik.

Yapilan calismalara gore IBH goriilme sikliginin en yiiksek oldugu iilkeler
Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’dir. Amerika’da 2006-2014 yillar1 arasinda yapilan
calismaya gore IBH yilda yaklasik 1,89 milyon acil servis basvurusuna neden
olmaktadir [69]. Calismamizda olgularin tarandigr 1 Ocak 2022-31 Aralik 2022
tarihleri arasinda acil servise bu 1 yillik siire araliginda bagvuran olgularin ¢oklu
basvurular1 da incelendiginde bagvuru sayist 336 olarak tespit edilmistir. Acil servise

bu siire araliginda toplam bagvuru sayisi ise 64.651 idi.

Calismamizda acil servise basvuran IBH tanil1 229 vakanin 104’{i kadin (%45,4)
ve 125’1 (%54,6) erkek idi. 229 olgunun analiz edildigi ¢alismamizda, 104 kadin
olgunun 39’u (%37,5) UK tanili iken 65’ (%62,5) CH tanil idi. 125 erkek olgunun
ise 44’1 (%35,2) UK tanili iken, 81’1 (%64,8) CH tanili idi. Cinsiyet dagilimima
bakildiginda iki hastalik arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,718). Literatiire
baktigimizda UK ve CH’nin hangi cinsiyette daha fazla oranda gériildiigiine dair farkli
sonuglar gormekteyiz. Bati1 calismalarinda CH tanili hastalarin ¢ogunun kadin, dogu
caligmalarinda ise erkek oldugunu gérmekteyiz. Diinya geneline bakildiginda CH’nin
kadinlarda daha fazla goriildiigii saptanmustir [14, 70]. UK de ise cinsiyet dagiliminda

anlaml fark goriilmemektedir [71].
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Inflamatuvar Barsak Hastaliklari en sik 2-3. dekat ve 6-7. dekatlarda
goriilmektedir. Polonya’da yapilan 452 IBH vakasmin dahil edildigi bir ¢aligmada
UK’li hastalar en sik 20-29 yas, 30-39 yas ve 40-49 yas araliginda goriilmiistiir. CH
olgularinda da benzer sekilde 20-29 yas ve 30-39 yas arasinda gorilmistir [72].
Ispanya’da yapilan 69 IBH tamili vaka iceren baska bir calismada ise IBH’nin
erkeklerde 35-44 yas araliginda ve 65 yas iizerinde; kadinlarda ise 35-44 ve 45-54
yaslar1 arasinda daha ¢ok goriildiigii bulunmustur. Yine ayni ¢alismada CH tanili
olgularin yas ortalamasi 31,02+10,76 yil olarak bulunurken UK tanili olgularin yas
ortalamasi 39,91%16,54 yil olarak bulundu [73]. Literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda
yas agisindan da ortak bir sonu¢ saptanmadig1 sdylenebilir. Bizim ¢alismamizda da

229 olgunun yas ortalamasi1 42,7+14,12 (19-75) yil olarak bulundu.

Calismamizda acil servise bagvuran IBH tanil1 hastalarin eslik eden diger kronik
hastaliklarina baktigimizda 29 olgu ile (%12,7) en sik HT saptandi. 2019 yilinda
Antalya’da yapilan bir ¢calismada da %10,8 ile benzer oranda HT en sik goriilen ek
hastalik olarak saptanmistir [74]. Yine Antalya’da 2020 yilinda yapilan retrospektif
olarak 136 vakanin analiz edildigi baska bir ¢calismada CH tanili 5 hastada HT, 3
hastada hipotiroidi, 2 hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 2 hastada
migren, 2 hastada osteoporoz, 2 hastada hiperlipidemi, 1 hastada DM ve 1 hastada
gastro- 6zefageal reflii saptanmustir. UK tanil1 8 hastada DM, 7 hastada hipotiroidi, 6
hastada HT, 6 hastada migren, 4 hastada KOAH, 2 hastada hiperlipidemi ve 1 hastada
koroner arter hastaligi eslik ettigi goriilmiistiir [75] . Bizim ¢alismamizda da eslik eden
ek hastaliklar1 UK ve CH olarak karsilastirildiginda literatiir ile uyumlu olarak DM
(p=0,009) ile Hipotiroidi (p=0,010) UK tanili olgularda anlamli olarak yiiksek
saptanmistir. IBH tamili hastalarda eslik eden DM tamisinin fazla olmasi barsak
bariyerinin bozulmasi ile agiklanabilir. Yapilan calismalarda UK ve CH’nin barsak
gecirgenligini arttirdigt ve saglikli bireylere gore barsak miisinleri ve goblet
hiicrelerinin tiiketimini azalttig: gdsterilmistir [76, 77]. Bu da DM ve IBH arasindaki
iligkinin anlasilmasina yardimer oldugu disiiniilmektedir. Tiroid hastaliklarina
bakildiginda ise IBH ile ortak noktasinin patogenezlerinde rol oynayan otoimmun ve
immiinolojik siiregler oldugu sdylenebilir [78]. Ancak literatiirde bununla ilgili farkli
sonuclar mevcuttur. Kanada’da 8072 vakanin dahil edildigi bir ¢alismada tiroid
hastalig1 sikligi normal niifusunkine benzer bulunmustur [79]. Baska bir ¢alismada

Hammer ve arkadas/ar: UK tanili hastalarda tiroid bozuklugunun daha fazla oldugunu
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saptamislardir [80]. Oysaki hem bu ¢alismada hem de 206 CH tanili ve 206 IBH tanisi
olmayan kontrol grubu kullanilarak yapilan bir c¢alismada kontrol grubu ile
kiyaslandiginda CH tanililarda daha diisiik bir hipotiroidizm siklig1 oldugu
goriilmiistiir [80, 81]. Bizim ¢alismamizda her iki calisma ile benzer sekilde UK tanili
hastalarda hipotiroidizm anlamli olarak yiiksekken CH tanili hastalarda boyle bir fark
saptanmamistir. Bu durum CH’nin Kortikosteroidlerle ve immunmodiilator ajanlarla
tedavi edilmesinin bir sonucu olarak otoimmiin tiroid bozuklugunun ortaya ¢ikmasinin
engellenmesi ile agiklanabilir. Ancak yapilmis olan ¢alismalarda kontrol grubu se¢imi

gibi gesitli kisitliliklar mevcuttur ve daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Tiirkiye’de 2009 yilinda yapilan bir calismada UK hastalarinin basvuru
sirasindaki ana sikayet kanli ishal, CH tanili hastalarda ise karin agris1 olarak
goriilmiistiir [82]. Ayn1 ¢alismada CH tanili hastalarda %49,7 oraninda kansiz ishal
saptanmustir [82] . Bizim ¢alismamizda benzer sekilde 83 UK hastasinin 29’unda
(%34,9) ve 146 CH tanili hastanin 32’sinde (%21,9) olmak iizere karin agrisi en sik
basvuru sikayeti olarak saptanmistir. Calismamizdaki olgularin bagvuru sikayetleri
UK ve CH olarak karsilastirildiginda sadece kanli ishal ile basvuru UK’de anlamli
olarak yiiksek sonuglanmistir (p<0,001). Skrzydlo ve arkadagslarinin Polonya’da 452
UK hastast ile yaptiklar ¢alismada; klinik bulgular1 degerlendirdiklerinde kanli ishal
%393 ile en sik goriilen bulgu olarak saptanmustir [72]. Wang ve arkadaslarinin Cin’de
yaptig1 baska bir calismada ise UK’li hastalarda %67,3 ile en sik karin agrisi
gozlenmistir. Ancak, kanli ishal de %48 ile azimsanmayacak bir orandadir [83].
Calismamizin bu baglamda da literatiir ile uyumlu oldugu sdylenebilir. Jiang ve
arkadaslarimin galismasinda UK’li hastalarda en sik diyare (%80.2), karm agrisi
(%72), kanli mukuslu diyare (%62.5) gbzlemlenmistir. Bu semptomlarin yani sira
%41’inde tenesmus, %36’sinda abdominal distansiyon, %27.5’inde kilo kaybu,
%25’inde anemi, %11.3’iinde ates, %4.6’sinda konstipasyon gibi farkli semptomlar

gorilmistiir [84].

Calismamizda olgularin laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde UK ve CH
olgularmin acil servise bagvurularinda ilk alinan laboratuvar tetkikleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Ancak sonlanimlarina gore
laboratuvar parametreleri analiz edildiginde; Hemoglobin (p=0,002), Hematokrit
(p=0,003), MCV (p=0,007) degerleri taburcu olan olgularda anlamli olarak yiiksek
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saptanmistir. RDW (p=<0,001), Nétrofil (p=0,020), PLT (p=0,001), CRP (p=<0,001),
Laktat (p=0,035) ve INR (p=0,028) degerleri servis yatist yapilan olgularda anlamli
yiiksek saptanmustir. Literatiirdeki baz1 calismalarda da RDW yiiksekliginin, Eritrosit
Sedimentasyon Hizi (ESH), CRP ve trombosit yiiksekligiyle birlikte hastaligin
alevlenmesini gosterdigi saptanmistir [70, 85]. Song ve arkadaslarinin yaptigi
calismada RDW ve trombosit yiiksekligi hastaligin akut alevlenmesi ile uyumlu olarak
bulunmustur. Bu da bizim ¢alismamiz ile benzer bir sonuctur ancak bizim
calismamizdan farkli olarak Song ve arkadaslarinin yaptigi bu ¢alismada servis yatisi
yapilan hastalarda CRP anlamli yiiksek bulunmamistir [86].

Kalayci ve arkadaslarimin 106 hasta ile yaptig1 calismada UK hastalarinin
%601, CH hastalarmin ise %62’si anemi saptanmistir. Bu olgulara bakildiginda UK
tamli olanlarin 6'sinin remisyonda, 27'sinin UK atak oldugu, CH tanili olanlarin 11'
remisyonda oldugu goriilmiis ve atak ile remisyon gruplarinda Hemoglobin diizeyleri
arasinda istatistiksel fark saptanmamustir (p>0,05) [87]. Bizim calismamizda ise
hospitalize edilen olgularda hemoglobin degeri anlami olarak daha diisiik bulunmustur
(p=0,002). Bu durum Kalayct ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismadaki vaka sayisinin
bizim ¢aligmamiza nazaran daha az olmasi ile agiklanabilir. Bizim ¢aligmamiz ile
uyumlu olarak Semrin ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda hemoglobin diisiikligiiniin
hastaligin aktif doneminde olduguna isaret ettigi saptanmustir [88]. Literatiirde; demir
eksikligi anemisi, kronik hastalik anemisi, B12 eksikligi ve folat eksikligine bagl
makrositer anemi ve kan transfiizyonunun alyuvar gelisimini etkilemesine,
malabsorpsiyona, inflamasyon sonucunda gelisen oksidatif strese bagli sitokin artigina
ve eritropoezin azalmasma bagli olarak IBH tanili hastalarda RDW yiiksekligi
olabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur [89, 90]. Patel ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada; IBH tamli hastalardla RDW en o6nemli mortalite belirteci olarak
gosterilmistir [91]. IBH’li hastalarda barsak mukoza membranindaki inflamasyona
bagl artan interlokin-6 diizeyinin kandaki trombosit aktivasyonunu arttirdigima dair
calismalar mevcuttur [92]. Bizim ¢alismamiz da servis yatisi olan hastalarda trombosit

sayisinin anlamli yiiksek saptanmasi ile literatiirle benzerlik gostermektedir (p=0,001).

Inflamatuvar Barsak Hastaligi hastalarinda hastaneye yatis, hastaligin
aktivasyon-remisyon seklinde ilerlemesi nedeniyle sik goriilmektedir [93]. En sik

hastaneye yatis oranlar1t Kuzey Amerika, Avrupa ve Okyanusya'da goriilmektedir. Bu
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durum, bu bolgelerin ayn1 zamanda en yiiksek IBH prevalansina sahip olmasiyla
aciklanabilir [94]. UK hastalarinin, Burisch ve arkadaslarimn yapmis oldugu bir
kohort ¢alismasina gore %23°1, Samuel ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir
kohort ¢alismasina gore %30’u tan1 konulduktan sonraki bes y1l icinde IBH nedeniyle
en az bir kez hastaneye yatirilmistir [95, 96]. CH’li hastalarda Avrupa genelinde
hastaneye yatis oran1 %36 olarak saptanmistir [96]. Japonya ve Giiney Kore’deki
caligmalara bakildiginda Asya’da hastaneye yatis oranlarinin arttigi sdylenebilir.
Danimarka ve Kanada’da ise IBH vakalarinin hastaneye yatis oranlarinda azalma soz
konusudur [94]. Ulkemizde acil servislerde IBH tanili hastalarin analizine dair
literatiirde yeterli calisma mevcut degildir. Caligmalar genellikle gastroenteroloji
kliniklerinde yapilmis olup hastalarin acil servis sonlanimlar ile ilgili elimizde yeterli
veri yoktur. IBH tanil1 hastalar aktivasyon donemlerinde veya baska semptomlarla acil
servislere olduk¢a sik basvurmakta oldugundan daha fazla acil servis galigmasina
ihtiyag vardir. Bizim ¢alismamizda 3 olgunun acil servisten YBU’ye yatist
gerceklesmistir. 1 olgu acil servisten acil olarak operasyona gitmistir. Acil serviste
oliim goriilmemistir. UK tamili olgularin 14’{iniin (%16,8) ve CH tamli olgularin
36’smin (%24,6) olmak iizere toplamda 50 olgunun (%21,8) servis yatis1 yapilmistir.
Toplam olgularin %76,8’1 taburculuk ile sonlanmistir. Olgularin UK-CH olarak servis
yatis ve taburculuk verilerine karsilagtirmali olarak bakildiginda ise veriler arasinda

istatiksel olarak anlamli fark her ikisinde de saptanmamustir.
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6. SONUC

Acil servisler iilkemizde hasta bagvuru sayilariin en yogun oldugu alanlarin
basinda gelmektedir. Calismamiza konu olan hastalik grubu da hastaliin seyri nedenli

Ozellikle atak donemlerinde acil servislere basvurularda artisa neden olmaktadir.

Calismanin yapildigt 1 yillik siiregte verilerine ulasilabilen 229 olgu calismaya
dahil edildi. IBH tanil1 229 olgunun 104’ kadin (%45,4) ve 125’1 (%54,6) erkek idi.

Calismamizda analiz edilen 229 olgudan, 104 kadm olgunun 39’u (%37,5) UK
tanil1 iken 65’1 (%62,5) CH tanil idi. 125 erkek olgunun ise 44 “ii (%35,2) UK tanili
ile 81°1 (%64,8) CH tanil1 idi.

Bir yillik basvuru sikligina bakildiginda olgularin %70,7’sinin (162 olgu) acil
servise tek bagvurusu oldugu goriildi. Olgularin %19,2’sinin (44 olgu) acil servise bu

tarihler arasinda iki kez bagvurdugu tespit edildi.

Eslik eden ek hastaliklara bakildiginda Hipotiroidi (p=0,010) ve DM (p=0,009),
UK tanili olgularda anlamli olarak CH’ye gore yiiksek bulundu.

Inflamatuvar Barsak Hastaliklar1 olarak 83 UK hastasinin 29’unda ( %34,9) ve
146 CH tanili hastanin 32’sinde (%21,9) olmak iizere karin agris1 en sik basvuru
sikayeti olarak goriildii. Bir diger basvuru sikayeti olan kanli ishal ile basvuru ise UK

tanili olgularda CH tanili olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

Olgularin vital parametrelerine karsilastirmali bakildiginda ates parametresinin
yatan olgularda anlamli yiiksek olmasi disinda (p=0,018) anlamli fark olan parametre

tespit edilmedi.

Hemoglobin (p=0,002), Hematokrit (p=0,003), MCV (p=0,007) degerleri
taburcu olan olgularda anlamli olarak yiiksek saptandi. RDW (p=<0,001), Notrofil
(p=0,020), PLT (p=0,001), CRP (p=<0,001), Laktat (p=0,035) ve INR (p=0,028)
degerleri yatis1 yapilan olgularda anlamli yiiksek saptandi.

CH ataklarin taburculuklari servis yatisina gore anlaml yiiksek bulunmus olup

(p=0,005) diger yatis taburculuk verileri arasinda anlamli fark saptanmadi.
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