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ÖZET 

Erkan, U. İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı Olan Çocukların Klinik, 

Laboratuvar Bulgularının Değerlendirilmesi ve Histopatolojik Bulgularının 

İncelenmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2023. İnflamatuvar 

bağırsak hastalıkları (İBH), gastrointestinal sistemin multifaktöriyel kronik 

idiyopatik inflamasyonu ile tanımlanan bir grup hastalıktır. Crohn hastalığı (CH), 

ülseratif kolit (ÜK) ve sınıflandırılamayan kolit (SK) olarak üçe ayrılmaktadır. 

Pediatrik İBH tanısı almış hastaların klinik, laboratuvar ve endokolonoskopik 

verilerini değerlendirmeyi amaçladık. Tanı anındaki histopatolojik örneklerde 

CD30+ boyanan T yardımcı lenfositlerinin ÜK, CH ve SK ayırımındaki rolünü 

inceledik. Güçlü inflamasyon gösteren bölgeler CD30 boyaması için seçilmiştir. 

Ayrıca, 33 İBH hastasının rektum biyopsi örnekleri de CD30 boyaması için 

değerlendirilmiştir. Çalışma, tanı anında terminal ileum biyopsisi yapılan 110 İBH 

hastasından 88'ini içermiştir. Bu hastalardan 50'sine (%56,8) ÜK, 30'una (%34,1) CH 

ve 8'ine (%9,1) SK tanısı konulmuştur. İBH grupları arasında cinsiyet veya büyüme 

geriliği açısından anlamlı farklar bulunmamıştır. Histopatolojik örneklerde CD30 ile 

pozitif boyanan lenfositlerin ortalama sayıları mide için 3,9 (0-20), terminal ileum 

için 4,78 (0-28) ve kolon için 11,43 (0-80) olarak saptanmıştır. CH hastalarının 

terminal ileumda CD30(+) lenfosit sayıları, ÜK hastalarına kıyasla anlamlı derecede 

yüksektir (7,53'e karşı 3,14, p=0,007). Elli altı hasta ileal inflamasyona sahipti ve 

ileiti olan ve olmayan hastalar arasında CD30 sayıları farklılık göstermemiştir. İBH 

grupları arasında mide ve kolon örneklerinde CD30 sayıları anlamlı farklılık 

göstermemiştir. Rektumda CD30(+) lenfosit sayıları, CH olan hastalarda, ÜK 

olanlara kıyasla anlamlı derecede düşüktür (8,1'e karşı 14,4, p=0,047). İleum ve 

rektumda CD30(+) hücreler, CH ve ÜK arasında ayrım yapmada kullanışlı olabilir. 

CD30 sayıları, ileal inflamasyon etkilemeyerek, ÜK'yi ileal inflamasyonu olan 

CH'den ayırmada kullanışlı olabilir.  

Anahtar Kelimeler: İnflamatuvar bağırsak hastalıkları, Ülseratif kolit, Crohn 

hastalığı, CD30 

Destekleyen Kurum: ESOGÜ Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi 
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ABSTRACT 

Uygar, E. Evaluation of Clinical, Laboratory Findings, and Histopathological 

Features in Pediatric Inflammatory Bowel Disease. Eskisehir Osmangazi 

University Faculty of Medicine, Department of Child Health and Diseases in 

Medicine Thesis, Eskisehir, 2023. Inflammatory Bowel Diseases (IBD) constitute a 

group of disorders characterized by multifactorial chronic idiopathic inflammation of 

the gastrointestinal system, categorized into Crohn's disease (CD), ulcerative colitis 

(UC), and unclassified colitis (UC). This study aimed to assess the clinical, 

laboratory, and endocolonoscopic data of pediatric patients diagnosed with IBD. 

Furthermore, we investigated the role of CD30+ stained T helper lymphocytes in 

distinguishing between UC, CD, and UC in histopathological samples at the time of 

diagnosis. Regions displaying intense inflammation were selected for CD30 staining, 

and rectal biopsy samples from 33 IBD patients were also evaluated for CD30 

staining.The study included 88 out of 110 IBD patients who underwent terminal 

ileum biopsies at the time of diagnosis. Among these patients, 50 (56.8%) were 

diagnosed with UC, 30 (34.1%) with CD, and 8 (9.1%) with UC. No significant 

gender or growth retardation differences were found between IBD groups. Mean 

CD30+ lymphocyte counts in histopathological samples were 3.9 (0-20) in the 

stomach, 4.78 (0-28) in the terminal ileum, and 11.43 (0-80) in the colon. CD 

patients had significantly higher CD30+ lymphocyte counts in the terminal ileum 

compared to UC patients (7.53 vs. 3.14, p=0.007). Among 56 patients with ileal 

inflammation, CD30 counts did not differ between those with and without ileitis. 

CD30 counts in stomach and colon samples were not significantly different between 

IBD groups. CD30+ lymphocyte counts in the rectum were significantly lower in 

patients with CD compared to those with UC (8.1 vs. 14.4, p=0.047). CD30+ cells in 

the ileum and rectum may be useful in distinguishing between CD and UC. CD30 

counts, unaffected by ileal inflammation, may also be useful in distinguishing UC 

with ileal inflammation from CD. 

Keywords: Inflammatory Bowel Diseases, Ulcerative Colitis, Crohn's Disease, 

CD30 

Supporting Institution: ESOGU Scientific Research Projects Coordination Unit 
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1. GİRİŞ 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH), bağışıklık sistemi aracılı, kronik, 

aralıklı remisyon ve alevlenme dönemleri ile seyreden hastalıklardır. Bu hastalıkların 

başlıca iki formu, Ülseratif Kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) olmakla birlikte, tam 

olarak tanı konulamamış, makroskobik ve mikroskobik özelliklerine göre 

sınıflandırılamayan, tüm inflamatuvar bağırsak hastalıkları içinde yaklaşık %10-15 

oranında yer kaplayan "sınıflandırılamayan (unclassified) kolit" (SK) formu da 

bulunmaktadır. 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının patogenezinde genetik ve çevresel risk 

faktörlerinin rol aldığı düşünülmektedir. Bu, bağırsak florasının bozulması ve 

anormal immün yanıtın gelişmesi sonucunda ortaya çıkan bir durumdur. Hastalığın 

özellikle 6 yaşından önce başlamış olan ve çok erken başlangıçlı inflamatuvar  

bağırsak hastalıkları olarak adlandırılan formlarında, genetik etkenlerin daha belirgin 

bir rol oynadığı gösterilmiştir (1). 

 Çalışmamızın birincil amacı, merkezimize başvuran ve İBH’a sahip olan 

çocukların klinik ve laboratuvar ve histopatolojik bulgularının incelenmesi, ikincil 

amacı ise histopatolojik örneklerde CD30(+) boyanan lenfositleri değerlendirerek, 

CD30(+) lenfositlerin, hastalık alt tiplerini ayırmadaki etkisini değerlendirmektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım ve Sınıflama 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları, gastrointestinal sistemi etkileyen, ataklar 

halinde seyreden, multifaktöriyel, kronik inflamasyon ile seyreden multisistemik 

hastalıklardır (2). Ülseratif Kolit ve Crohn hastalığı olarak iki ana klinik formu 

vardır: Ülseratif kolit, asıl olarak kolonu etkiler ve rektumdan başlayarak proksimale 

doğru yaygın bir şekilde tutulum gösterirken, CH, ağızdan anüse kadar tüm 

gastrointestinal sistemi segmenter ve transmural tarzda, arada sağlam bölgeler 

bırakarak atlamalı bir şekilde tutar.  İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının yaklaşık 

%10-15'i, makroskobik ve mikroskobik özelliklerine göre bu iki gruptan birine tam 

olarak ayırt edilemez ve "sınıflandırılamayan kolit" (SK) olarak adlandırılır. Bu 

form, hastalığın seyri sırasında ÜK veya daha sıklıkla CH'ye dönüşebilir (3).        

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarına yönelik ilk sınıflama çalışması, 1998 

yılında ortaya konan Viyana sınıflamasıdır. Bu sınıflamada, İBH'ların 

semptomlarının başlama yaşı, tuttukları bölge ve hastalıkların klinik paternleri olmak 

üzere temelde üç başlık bulunmaktaydı. Yaş kriteri 40 yaş altı ve 40 yaş üstü olmak 

üzere iki ana sınıfa ayrılmaktadır; bu nedenle çocukluk yaş grubundaki hastalara 

yönelik katkısı sınırlıdır (4). 

 Çocukluk yaş grubunu kapsayan ilk sınıflama, 2005 yılında yapılan Montreal 

sınıflamasıdır. Bu sınıflama, Viyana sınıflamasından farklı olarak, 17 yaş altı için A1 

ve 17-40 yaş arası için A2 olmak üzere iki ayrı kategoriyi içermektedir; bu sayede 

çocukluk yaş grubu, erişkinlerden ayrı bir şekilde sınıflandırılmıştır (5). Söz konusu 

sınıflama, İBH’nın klinik seyri ve ilerleyişi üzerinde yaşa bağlı farklılıkların 

belirlenmesi ihtiyacıyla ortaya çıkmıştır. Montreal sınıflamasının düzenlenmesi ile 

2009 yılında oluşturulan Paris sınıflamasında, İBH'lar yaşa göre beş farklı gruba 

ayrılmaktadır: 17 yaşından küçüklerde pediatrik başlangıçlı İBH (Montreal A1, Paris 

A1b), 10 yaşından küçüklerde erken başlangıçlı İBH (Paris A1a, EBİBH), 6 yaşından 

küçükler çok erken başlangıçlı İBH (ÇEBİBH), 2 yaşından küçükler infantil İBH, ilk 

28 günde gelişirse neonatal İBH olarak sınıflandırılmıştır. Bu sınıflama, hastalığın 
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yaşa göre değişen özelliklerini daha ayrıntılı bir şekilde ele alarak tedavi ve yönetim 

stratejilerinin daha özgül olmasına katkıda bulunmayı amaçlamaktadır (6). 

2.2. Epidemiyoloji 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının görülme sıklığı yaşa göre değişiklik 

göstermektedir. Genellikle, hastalığın sıklığı 10-20'li yaşlarda ve 50'li yaşlarda artış 

gösterir (1). İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının yaklaşık olarak %25'i çocukluk yaş 

grubunda ortaya çıkar (7). Bu demografik çeşitliliğin incelenmesi, hastalığın farklı 

yaş gruplarını nasıl etkilediğini anlamak ve tedavi stratejilerini belirlemek açısından 

önemlidir (1). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının en yüksek insidansı genellikle 15 ila 30 

yaş arasındaki bireylerde gözlenir (8). Bu nedenle, genç yetişkinlik ve erken 

yetişkinlik dönemleri, İBH'nın sıklıkla ortaya çıktığı ve teşhis edildiği bir zaman 

dilimini temsil eder (9). Çok erken başlangıçlı İBH'lar, çocukluk çağı İBH'ları içinde 

%6-15 arasında bir orana sahiptir (5). Bu alt kategori içinde, özellikle 1 yaşın 

altındaki çocuklarda meydana gelen İBH'lar, tüm İBH’ların yaklaşık olarak %1'ini 

oluşturur. (10). İnflamatuvar bağırsak hastalığına sahip çocuklar, genellikle 

yetişkinlere kıyasla daha yaygın bağırsak tutulumu ve daha agresif bir seyir gösterme 

eğilimindedir (11). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığının (İBH) insidansı ve prevalansı, dünya 

genelinde farklı coğrafi bölgelere göre değişkenlik gösterebilir. Kuzey Amerika, 

Avrupa ve İskandinav ülkelerinde İBH sıklığı daha yüksekken, Afrika ve Avustralya 

gibi bölgelerde daha az sıklıkta görülmektedir (12). Ayrıca, kentsel yerleşimlerde 

kırsal yerleşimlere oranla İBH daha sık gözlenirken, beyaz ırkın siyah ırka göre daha 

yüksek bir prevalansa sahip olduğu gözlemlenmiştir (13, 14). Cinsiyete göre de İBH 

sıklığı farklılıklar gösterebilir. Bu tür coğrafi ve demografik farklılıklar, hastalığın 

etyolojisi ve genetik yatkınlığı konusunda önemli ipuçları sağlar (15). 

 Türkiye'de İBH epidemiyolojisi hakkında yapılmış olan bir çalışmada, İBH 

insidansının Kuzey ve Batı Avrupa'ya kıyasla daha düşük, ancak Ortadoğu'ya daha 

yakın olduğu belirtilmiştir (16). Crohn hastalığı'nın Marmara bölgesinde, ÜK'nin ise 

doğu bölgelerinde daha sık görüldüğü ifade edilmiştir. Ayrıca, CH tanısı alanların 
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%8,1'inin ve ÜK tanısı alanların %4,4'ünün aile öyküsüne sahip olduğu belirtilmiştir 

(16). Pediatrik popülasyonda İBH insidansı farklı çalışmalarda değişmektedir ve 

genellikle 2,2- 13,3/100000 arasında rapor edilmiştir (17). Prevalans, yani belirli bir 

zamanda hastalığa sahip olan bireylerin oranıdır, Pediatrik inflamatuvar bağırsak 

hastalığı (İBH) prevalansı farklı bölgelere göre değişmekte ve dünyanın birçok 

yerinde artmakta olduğu gözlemlenmektedir. Çalışmalar, çeşitli ülkelerde kaydedilen 

önemli artışlarla birlikte, pediatrik İBH prevalansının arttığını bildirmiştir. Örneğin, 

Singapur'da pediatrik İBH prevalansı son 20 yılda 100.000'de 0,23'ten 2,28'e on kat 

artış göstermiştir (18). Bu değişkenlikler, araştırma metodolojisi, coğrafi bölge, ve 

çalışmaların yapıldığı popülasyonun özellikleri gibi faktörlere bağlı olabilir (19). 

İBH’nin son yıllarda sıklığının giderek arttığı bilinmektedir. İnflamatuvar bağırsak 

hastalığı insidansındaki artışın yaşam tarzı ve şartları ile değişkenlik gösterdiği 

iddiası, birçok araştırmacı ve uzman tarafından incelenen bir konudur. Bu bağlamda, 

genetik yatkınlık, çevresel faktörler, beslenme alışkanlıkları, antibiyotik kullanımı 

gibi birçok etmenin hastalığın ortaya çıkışında etkili olduğu düşünülmektedir (20).  

 Bazı bölgelerde İBH prevalansının düşük olması ve bu bölgelerden yüksek 

prevalanslı bölgelere göç eden bireylerde hastalık riskinde bir artış gözlenmemesi, 

çevresel faktörlerin etkisinin genetik faktörlerden daha baskın olduğunu 

düşündürebilir. Ancak, bu bireylerin çocuklarında İBH riskinin artması ve 

yaşadıkları bölgenin prevalansına ulaşması, çevresel faktörlerin hastalığın ortaya 

çıkışında önemli bir rol oynadığını göstermektedir. Bu durum, özellikle çocukluk 

döneminde çevresel etkileşimlerin genetik yatkınlıkla birleşerek hastalığın gelişimine 

katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir (20). 

 Çok merkezli olarak yapılmış bir pediatrik İBH çalışmasından elde edilen 

veriler, aile öyküsünün hastaların genelinde önemli bir etken olduğunu 

göstermektedir (15). Aile öyküsünün genel olarak hastaların %29'unda ve üç 

yaşından küçük ÜK tanılı çocukların ise %44'ünde pozitif olduğu belirtilmiştir. 

 Bu sonuçlar, İBH'nin genetik yatkınlık ile ilişkili olduğunu ve ailede daha 

önce İBH tanısı alan bireylerin bulunmasının, hastalığın gelişme riskini 

artırabileceğini göstermektedir. Özellikle genç yaşta İBH teşhisi konulan çocuklarda 
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aile öyküsünün daha belirgin bir rol oynadığı ve genetik faktörlerin bu popülasyonda 

daha etkili olduğu düşünülmektedir (15). 

2.3. Etiyoloji 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının (İBH) etiyolojisi tam olarak 

anlaşılamamakla birlikte, genetik olarak yatkın bireylerde, çevresel risk faktörlerinin 

etkisiyle, bağırsak florasında bozulma ve normal olmayan bağışıklık cevabının rol 

oynadığı düşünülmektedir (21). İBH'nin etiyolojisine etki eden çeşitli çevresel 

faktörler arasında sigara içimi, enfeksiyöz patojenlerle temas, apendektomi 

geçirilmemesi, emzirmemenin yanı sıra beslenme alışkanlıkları, kullanılan ilaçlar, 

sosyoekonomik durum ve stres gibi faktörler bulunmaktadır (22). Yapılan bir 

çalışma, sigara içmenin yetişkinlerde Crohn hastalığı riskini arttırdığını ortaya 

koymuştur. Benzer şekilde, sigara içmenin ülseratif kolit riskini azalttığı da 

gözlemlenmiştir (23). Pediatrik popülasyonda yapılan benzer bir çalışma da paralel 

sonuçlar elde etmiştir (24). 

 Eksik fiziksel aktivitenin ve obezitenin, inflamatuvar sitokinleri artırarak 

intestinal bariyerin bozulması yoluyla inflamatuvar bağırsak hastalığı riskini 

artırabileceğini gösteren çalışmalar olduğu gibi, bu faktörlerin bu konuda herhangi 

bir etkisi olmadığını belirten araştırmalar da bulunmaktadır (25, 26). 

 Anne sütüne dair birçok çalışma bulunmaktadır ve bu çalışmalarda, anne 

sütünün içeriğindeki kazein, whey proteini, büyüme faktörleri ve immünglobulinler 

gibi bileşenlerin anti-inflamatuvar etkilere sahip olduğu gösterilmiştir (21). Bu 

bileşenlerin, intestinal mikrobiyotayı düzenleyerek İBH sıklığını azaltabileceğini 

belirtilmiştir (27). Bu konuyla ilgili olarak yapılmış olan 14 vaka kontrol 

çalışmasının yer aldığı bir meta-analizde, emzirmenin hem ÜK, hem de CH 

oluşmasına karşı koruyucu bir etkisi olduğu saptanmıştır(28). 

 Beslenme şeklinin İBH'nın potansiyel etkenlerinden biri olduğu 

düşünülmektedir (29). Gastrointestinal sistem, sürekli olarak alınan besinlerin 

etkisiyle uyarılır ve bu durum İBH gelişimi ile ilişkilendirilebilir. Yüksek lif içeren 

ve sebze-meyve açısından zengin bir beslenmenin İBH riskini azalttığı gösterilmiştir 

(30) (31). Ayrıca, doymamış yağların aşırı miktarda tüketilmesinin ve omega-6 yağ 
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asitlerinin, artan İBH riski ile ilişkilendirildiği bulunmuştur (32). Izgara et, 

kızartılmış yağlar ve margarinlerde, doymamış yağ asiti olan linoleik asidin oranı 

yüksektir. Linoleik asit vücutta önce araşidonik aside dönüşür, ardından 

prostaglandin, lökotrien ve tromboksan sentezine dahil olarak inflamasyonu tetikler. 

Bu durum, kronik enfeksiyon hastalıklarının seyriyle benzerlik gösterdiği için, İBH 

etiyolojisinde enfeksiyöz ajanların rol oynayabileceği düşünülür. Bakterilerden 

Salmonella, Shigella, Campylobacter gibi türler veya kızamık virüsü gibi enfeksiyöz 

etkenler, doğrudan salgıladıkları toksinlerle ve enzimlerle etkili olabileceği gibi, 

salgıladıkları toksik faktörler, enzimler ve sitokinler aracılığıyla da etkileri 

gösterebilir (33, 34). 

 Çocukluk döneminde, erişkinlere kıyasla çevresel etkileşimle karşılaşma 

süresi ve olasılığının daha az olduğu göz önüne alındığında, genetik faktörlerin 

hastalık oluşumuna etkisinin daha büyük olduğu düşünülmektedir (35). İnflamatuvar 

bağırsak hastalıklarının genetik faktörlerine dair yapılan ilk çalışmalar genellikle 

ailesel ve epidemiyolojik ikiz çalışmaları şeklinde gerçekleşmiştir. Hasta bireylerin 

ailesine yönelik çalışmalarda, İBH'lı hastaların birinci derece akrabalarında İBH 

riskinin belirgin bir şekilde arttığı gözlemlenmiştir (36). İnflamatuvar bağırsak 

hastalığı olan bireylerin birinci derece akrabalarında, hayatları boyunca CH oluşma 

riski %5, ÜK oluşma riski ise %1,6 olarak bulunmuştur. Ülseratif kolitli bir kişinin 

akrabalarının, ÜK olma yüzdesi CH geliştirme riskinden daha yüksektir. Benzer 

şekilde, CH olan bir bireyin akrabalarının bu hastalığı geliştirme yüzdesi, ÜK 

geliştirme riskinden daha yüksektir. Ebeveynlerden her ikisinin de İBH'ya sahip 

olduğu durumlarda, çocuklarında İBH gelişme riski %30'dan fazladır. 

 Crohn hastalığının monozigotik ikizlerdeki uyum oranı %20-50 iken, 

dizigotik ikizlerde bu oran %0-10 arasında görülmektedir. Ülseratif kolit için ise 

monozigotik ikizlerde uyum oranı %15-20, dizigotik ikizlerde ise %0-7 arasında 

bulunmuştur. Sonuç olarak, ailesinde CH olan kişilerin İBH geliştirme riski, 

ailesinde ÜK olanlara göre daha yüksektir. Bu veriler, genetik faktörlerin İBH'nın 

gelişiminde önemli bir rol oynadığını göstermektedir (37).  

 Son yıllarda yapılan çalışmalar, genetik faktörlerin İBH oluşumundaki 

etkilerini daha net bir şekilde ortaya koymaktadır. Şu ana kadar 160'tan fazla genetik 
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lokus ve 300'ten fazla İBH ile ilişkilendirilmiş gen bölgesi belirlenmiştir (38). 

Özellikle, Crohn hastalığı açısından yatkınlık oluşturan gen bölgelerinin 5. ve 16. 

kromozomlar üzerinde olduğu gösterilmiştir (39).  

Doğal bağışıklık sisteminde rol oynayan ve İBH ile ilişkilendirilen ilk 

genlerden biri NOD2'dir (Nükleotid Oligomerizasyon Bölgesi) (40). Bu gen, 

sitozolik bir protein olan NOD2 proteininin kodlamasını gerçekleştirir. NOD2 

proteini, lenfosit, monosit, makrofaj, dendritik hücreler gibi birçok kan hücresinde ve 

bağırsak epitel hücrelerinde bulunur. NOD2, mikropların hücre içine girişini 

algılayan bir reseptör olarak görev yapar ve bu şekilde doğal bağışıklık sisteminin 

aktivasyona katkıda bulunur (41). NOD2 genindeki belirli genetik değişiklikler veya 

mutasyonlar, bağırsak inflamasyonunu artırarak İBH'nın gelişimine katkıda 

bulunabilir (40, 41). Homozigot mutasyona sahip NOD2-pozitif olan hastalar, Crohn 

hastalığı için 20 kat artmış risk taşırlar. Crohn hastalığı ile ilişkilendirilen genetik 

faktörler arasında NOD2'nin öne çıkması önemli bir bulgu olmuştur. Crohn 

hastalarının %20'sinde NOD2 tiplerinde homozigot pozitiflik tespit edilmiştir. 

Ayrıca, interlökin (IL) yollarında görülen kusurlar, özellikle IL-10 akışındaki 

kusurlar, IL-23 reseptörü ve ATG16L1 gen mutasyonları, SLC22A4-5 varyantları, 

HLA DRB1*0103 taşıyıcılığı gibi genetik faktörler de İBH ile ilişkilidir. 

 Son yıllarda, çok erken başlangıçlı inflamatuvar bağırsak hastalığı ile ilgili 

yapılan çalışmalarda, bu hastalıkla ilişkilendirilen yaklaşık 58 gen tespit edilmiştir. 

(42). NOD2, ATG16L1 ve IL23R gibi inflamatuvar yanıtta rol oynayan genler örnek 

gösterilebilir. 

Ülseratif kolitli hastaların yaklaşık %70'inde perinükleer antinötrofil antikor 

(P-ANCA) tespit edilebilmektedir. Bu durum, bağışıklık sistemine karşı gelişen 

otoantikorların varlığını gösteren bir belirteçtir ve ülseratif kolitin sıklıkla bu 

antikorlarla ilişkilendirildiğini gösterir. Diğer yandan, Crohn hastalığı olanlarda P-

ANCA oranı %20'den azdır. Bu farklılık, bu iki hastalığın immünolojik özelliklerinin 

farklı olabileceğini ve genetik faktörlerin İBH'nın farklı formlarındaki gelişimine 

katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir. P-ANCA'nın, genetik açıdan kontrol 

edilen bir bağışıklık fonksiyon kusurunu belirten bir marker olarak işlev görebileceği 

saptanmıştır (43). 
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2.4. Patogenez 

 Sağlıklı kişilerde, mukozal bağışıklık sistemi, bağırsak hücreleri homeostazını 

sürdürmek için, proinflamatuvar, antiinflamatuvar ve düzenleyici sitokinler arasında 

bir denge kurar (44). Ancak, İBH’da, genellikle Th1 ve Th2 lenfositlerinin aktive 

olmasında bir sorun vardır veya proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinler 

arasındaki denge bozulmuştur (45). 

 Proinflamatuvar sitokinler arasında IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, tümör 

nekroz faktörü alfa (TNF-alfa), IFN-gama, tromboksan A2 (TxA2), LTB4 

bulunurken, antiinflamatuvar sitokinler arasında IL-1RA, TNF bağlayan proteinler, 

IL-4, IL-10, IL-11, IL-13, prostaglandin E2 (PGE2) yer almaktadır (46). Bu 

dengenin bozulması, aşırı inflamasyon ve bağışıklık sistemi aktivasyonuna yol 

açarak bağırsak dokusunda hasara neden olabilir. Bu durum, kronik iltihaplanma, 

ülserasyonlar, mukoza hasarı ve diğer belirtilere sebep olabilir. İBH'nın tedavisi 

genellikle bu sitokin dengesini düzeltmeye ve bağışıklık sistemi yanıtını kontrol 

etmeye odaklanır (47). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları patogenezi konusunda geniş bir kabul 

görmüş bir görüşe göre, İBH'nın temel nedeni, bağırsak mikrobiyotası ile genetik 

olarak yatkın bireyler arasındaki etkileşimin, anormal bir inflamasyona yol açmasıdır 

(48). İntestinal inflamasyon ile mukozal geçirgenliğin artması, toksik bakteriyel 

ürünlerin emilimini artırabilir ve lokal doku harabiyetini başlatabilir. Bu durum, 

birçok bireyde inflamatuvar yanıt ile kontrol edilebilir ve mukozal harabiyet 

iyileşebilir. Ancak genetik olarak yatkın bireylerde, bu baskılanma yeterli değildir ve 

anormal inflamatuvar yanıtın yanı sıra immün sistem aktivasyonu da gerçekleşir. Bu 

durumda mukozadaki olaylar kronik bir hal alır ve bu kronik inflamasyon, doku 

hasarı ve fibrozis gibi ciddi komplikasyonlara yol açabilir. Bu süreç, genetik 

yatkınlık, çevresel etkenler ve bağırsak mikrobiyotası etkileşimleriyle birlikte 

düşünüldüğünde, İBH'nın karmaşık etiyolojisini anlamamıza yardımcı olur (49).  

 Crohn hastalığındaki inflamatuvar süreçte, özellikle T helper 1 (Th1) 

hücrelerin aktive olduğu düşünülmektedir. Bu Th1 hücrelerinin aktivasyonuyla 

proinflamatuvar sitokinler, örneğin interlökin-1, interlökin-2, TNF-alfa, interferon 
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gama gibi maddeler salınabilir (50). Bu proinflamatuvar sitokinlerin etkisi altında, 

hücreler arasında normal apoptozis süreçlerindeki düzenlemelerde bir sorun olabilir. 

Apoptozis, hücre ölümü sürecidir, ancak bu süreçteki düzenlemelerde bir bozukluk 

olduğunda hücreler normal şekilde ortadan kaldırılamaz. Bu durumda, anormal hücre 

birikimi meydana gelebilir, inflamatuvar süreç devam eder ve bağırsak dokusunda 

hasar oluşabilir.  

Ülseratif kolitte ise Th2 hücrelerin inflamatuvar süreçte daha önemli bir rol 

oynadığı düşünülmektedir. T-helper 2 hücreleri aktive olduğunda, IL-4, IL-5, IL-6 ve 

IL-10 gibi sitokinlerin salınımı artar (51). Bu sitokinler, B lenfositlerini indükleyerek 

immünglobulin G (IgG) üretimine katkıda bulunur. Oluşan IgG, kompleman 

sistemini ve fagositleri aktive ederek inflamasyonu artırabilir (45). İmmün 

aktivasyon sırasında, nötrofillerden reaktif oksijen ürünleri oluşabilir. Bu reaktif 

oksijen ürünleri, inflamatuvar sitokinler ve nitrik oksidin etkisiyle birleştiğinde, 

dokuda harabiyet oluşabilir. Doku koruyucu mekanizmaların, özellikle prostaglandin 

E2'nin, savunmadaki eksiklikleri nedeniyle inflamasyon ve doku hasarı 

derinleşebilir. Sonuç olarak, ülserasyon, kanama ve nekroz gibi ciddi 

komplikasyonlar gelişebilir (44, 52). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı, özellikle CH’de, bakteri sayısının arttığı 

bölgelerde, özellikle terminal ileum ve kolon bölgesinde belirginleşebilir. Bu durum, 

bağırsak lümeni içindeki bakterilerin hastalığın patogenezinde önemli bir rol 

oynadığı düşüncesini destekler. 

 Aktif İBH durumlarında, özellikle CH’de, kanda ve dokularda nötrofil ve 

monosit sayılarında artış gözlemlenebilir. Fagositik polimorfonükleer lökosit 

(PMNL) hücrelerinden salgılanan proinflamatuvar mediatörler, inflamatuvar yanıtın 

tetiklenmesine katkıda bulunabilir. Bu mediatörler, inflamasyonu artırarak doku 

hasarına ve hastalık semptomlarının şiddetlenmesine neden olabilir . 

 T-helper 17 (Th-17) hücreleri tarafından salınan İnterlökin-17 (IL-17), son 

dönemlerde inflamatuvar hastalıkların patogenezinde önemli rol oynayan bir 

sitokindir. İnterlökin-17, doku inflamasyonu ve bağışıklık sisteminin yanıtında aktif 

bir şekilde yer alır. İnterlökin-23 (IL-23), doğal ve kazanılmış bağışıklığın temel 
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mediatörlerinden biri olarak kabul edilir. Bu sitokin, çeşitli patojenlere karşı immün 

yanıt sürecinde rol alır. İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında IL-23'e duyarlılık 

yaratan genetik polimorfizmler gösterilmiştir. IL-23, Th17 hücrelerinin sitokin 

sentezini artırarak inflamasyonu tetikleyebilir. Th17 hücreleri, özellikle mukozal 

bağışıklık yanıtlarında önemli bir rol oynar ve IL-17 salgılayarak doku 

inflamasyonunu artırabilir (53, 54). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları, genetik, immünolojik ve enfeksiyöz 

faktörlerin bir araya gelmesiyle ortaya çıkan kronik inflamatuvar hastalıklardır. Bu 

hastalıkların patogenezi karmaşıktır ve çeşitli faktörlerin etkileşimi sonucunda 

gelişir. Genetik yatkınlık, bağışıklık sistemi yanıtındaki bozukluklar ve çevresel 

etkenlerin rolü, İBH'nın oluşumunda önemli etkenler olarak kabul edilir. 

2.5. Klinik 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı tanısı, genellikle patognomonik (özgün ve 

belirleyici) klinik, endoskopik veya histolojik belirti ve bulgulara dayanmaz. İBH'nın 

tanısını koymak için genellikle çeşitli bulgu ve test sonuçları bir araya getirilir. Bu 

tanı sürecinde kullanılan yöntemler aşağıda sunulmuştur: 

Hasta Öyküsü ve Klinik Değerlendirme: Hastanın şikayetleri, belirti ve bulguları, 

hastalık öyküsü, aile öyküsü ve diğer klinik bulgular dikkate alınır. 

Fizik Muayene: Hastanın genel sağlığı ve hastalığa özgül belirtilerin 

değerlendirilmesini içerir.  

Laboratuvar Testleri: Kan testleri, dışkı testleri ve diğer laboratuvar testleri, akut 

faz belirteçlerini, anemiyi, beslenme durumunu ve diğer potansiyel göstergeleri 

değerlendirmek için kullanılır. 

Serolojik Testler: Bazı özgül antikorlar veya diğer biyolojik belirteçler, hastalığın 

varlığını veya tipini belirlemek için kullanılabilir. 

Görüntüleme Yöntemleri: Endoskopi, kolonoskopi, manyetik rezonans 

görüntüleme (MRI), bilgisayarlı tomografi (BT) gibi görüntüleme yöntemleri, 

bağırsakların iç yapısını incelemek için kullanılabilir. 
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Histopatolojik İnceleme: Biyopsi örnekleri alınarak mikroskop altında incelenir. 

Bu, inflamasyonun tipini ve şiddetini değerlendirmek için kullanılır. 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı tanısı, bu bilgilerin bir araya getirilmesiyle 

konur. Ülseratif Kolit ve CH arasındaki farkları belirlemek ve uygun tedavi 

stratejilerini planlamak için bu bilgilerin bütün bir şekilde değerlendirilmesi 

önemlidir. Elde edilen veriler, bazen net bir şekilde iki hastalığı birbirinden ayırmaya 

veya diğer bağırsak hastalıklarından ayırt etmeye yetmeyebilir. Klinik ve endoskopik 

değerlendirmelerle uyumlu olmayan veya belirsiz durumda olan hastalar için 

"sınıflandırılamayan kolit" terimi kullanılır. Bu terim, hastanın belirli bir İBH tipine 

tam olarak sınıflandırılamadığı durumları ifade eder (55).  

 2005 yılında Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme 

Derneği tarafından yayınlanan Porto kriterlerine göre, eğer bir çocukta 4 haftadan 

daha uzun süren veya 6 ay içinde 2 veya daha fazla tekrarlayan karın ağrısı, ishal, 

kanlı dışkılama veya kilo kaybı gibi belirtiler varsa, inflamatuvar bağırsak hastalığı 

açısından araştırma yapılması önerilir (56). İnflamatuvar bağırsak hastalığının genel 

belirtileri arasında karın ağrısı, ishal, kilo kaybı, kanlı dışkılama ve genel olarak kötü 

bir sağlık durumu bulunur. Ancak, bu belirtilerin şiddeti, sıklığı ve hastalığın seyri 

yaş grupları arasında değişiklik gösterebilir. Bildirilmiş olan bulgu ve belirtilerin 

sıklığı Tablo 2.1’de gösterilmiştir (57-59). 

Tablo 2.1. İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı Olan Çocuklarda Başvuru 

Belirtileri 

Başvuru şikayetleri Crohn hastalığı Ülseratif Kolit 

Genel belirtiler 
Kilo kaybı (%) 55-80 31-38 

Ateş (%) 38 Belirtilmemiş 

 
Büyüme geriliği (%) 3-4 0 

Letarji (%) 13-27 2-12 
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Tablo 2.1. “Devam” İnflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda başvuru    

belirtileri 

Gastrointestinal 

belirtiler 

Karın ağrısı (%) 67-86 43-62 

İshal (%) 30-78 74-98 

   

Rektal kanama (%) 22-49 83-83 

Bulantı/Kusma (%) 6 <1 

Kabızlık (%) 1 0 

Perianal hastalık (%) 6-15 0 

Ağız yarası (%) 5-28 13 

 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı olan bireyler arasında hastalığın anatomik 

yerleşimi, yaygınlığı, seyri, ekstraintestinal belirtiler ve klinik seyir bakımından 

önemli farklılıklar görülebilir (59, 60). Crohn hastalığı ve ÜK şu farklılıkları 

içerebilir: 

1. Anatomik Yerleşim: 

Crohn Hastalığı: Gastrointestinal sistemin ağızdan makata kadar herhangi bir 

bölgesinde, özellikle terminal ileum ve kolonun çeşitli segmentlerinde tutulum 

gösterebilir. Transmural (duvarın tüm katmanlarını içeren) inflamasyon tipiktir. 

Ülseratif Kolit: Genellikle kalın bağırsağı (kolon ve rektumu) etkiler. İnflamasyon 

genellikle rektumda başlar ve kolonun yukarısına doğru ilerler. Sadece mukozayı 

etkiler. 

2. Yaygınlık: 

Crohn Hastalığı: Herhangi bir bölgede yer alabilir ve atlamalı tutulum gösterir. 

Ülseratif Kolit: Genellikle sürekli bir tutulum gösterir ve rektumdan başlayarak 

yukarı doğru ilerler. 
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3. Hastalığın Seyri: 

Crohn Hastalığı: Fistül, apse, bağırsak tıkanıklığı gibi komplikasyonlara yol 

açabilir. Kronik bir seyir gösterebilir. 

Ülseratif Kolit: Kanama ve kolon kanseri riski gibi komplikasyonlara neden olabilir. 

Alevlenme ve remisyon dönemleri tipiktir. 

4. Ekstraintestinal Belirtiler: 

Crohn Hastalığı ve Ülseratif Kolit: Göz, cilt, eklemler, karaciğer ve safra kesesi 

gibi bağırsak dışı organları etkileyen belirtiler ortaya çıkabilir. 

5. Yaşa Göre Klinik Seyir ve Bulgular: 

Çocukluk Dönemi: Büyüme geriliği, gelişme bozuklukları, pubertede gecikme gibi 

belirtiler çocuklarda daha belirgin olabilir. 

Erişkinlerde: Ağırlıklı olarak gastrointestinal şikayetler, kilo kaybı, karın ağrısı, 

ishal gibi belirtiler ön planda olabilir. 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları başvuru belirtileri genellikle 

gastrointestinal sistemle ilişkilidir ancak bazı durumlarda atipik veya ekstraintestinal 

belirtiler de görülebilir. Hastaların başvuru yakınmaları şunları içerebilir (61): 

1. Gastrointestinal Yakınmalar: 

Karın Ağrısı: En sık görülen yakınmalardan biridir. Özellikle CH’da karın ağrısı, 

bağırsaklarda inflamasyonun ve komplikasyonların bir işareti olabilir. 

İshal: Diğer bir yaygın semptomdur ve özellikle ÜK’de sıklıkla görülür. 

Rektal Kanama: Özellikle ÜK’de tipiktir. Kan, dışkıda veya tuvalet kağıdında fark 

edilebilir. 

Ateş: İnflamasyonun bir belirtisi olarak görülebilir. 

Kilo Kaybı: Kronik inflamasyon, malabsorpsiyon veya diğer bağırsak sorunları 

nedeniyle kilo kaybı yaşanabilir. 
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2. Atipik veya Ekstraintestinal Yakınmalar: 

Büyüme Geriliği: Özellikle çocuklarda, İBH büyüme ve gelişme üzerinde olumsuz 

etkilere neden olabilir. 

Anemi: İBH, gastrointestinal kan kaybı ve malabsorpsiyon nedeniyle anemiye yol 

açabilir. 

Perianal hastalık: Fistül, fissür veya apse gibi anal bölge sorunları görülebilir. 

Ağız Yarası: Bazı durumlarda ağız içinde ülserler ortaya çıkabilir. 

Eklem Yakınmaları: Eklem ağrısı veya şişlik gibi belirtiler görülebilir. 

Göz Sorunları: Gözlerde kızarıklık, ağrı veya kaşıntı gibi belirtiler olabilir. 

 İBH'nin semptomları bireyden bireye büyük ölçüde değişebilir ve aynı 

hastada zaman içinde farklılık gösterebilir. Bu nedenle, hastaların bulgu ve belirtileri 

dikkatlice değerlendirilmelidir (57). İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında 

görülebilen ekstraintestinal bulgular Tablo 2.2’de gösterilmiştir (62). Bu bulguları 

olan hastalarda tanı ve tedavide gecikmeye sebebiyet vermemek için dikkatli 

yaklaşım gerekmektedir. 

Tablo 2.2. İnflamatuvar Bağırsak Hastalığında Çocuk Yaş Grubunda 

Görülebilen Ekstraintestinal Bulgular 

Dermatolojik 
Eritema nodozum 

Piyoderma gangrenozum 

Aftöz stomatit 

Kas-iskelet                    

Büyüme geriliği  

Osteopeni  

Osteoporoz  

Ankilozan spondilit  

Artrit 

Göz 
Üveit  

İritis  

Böbrek Nefrolityazis 

Pankreas Pankreatit 

Hematolojik 
Venöz tromboembolizm 

Anemi 
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2.5.1. Ülseratif Kolit 

 Ülseratif Kolitin en belirgin özelliği kolonun sürekli bir şekilde ve genellikle 

rektumdan başlayarak kolonun proksimaline doğru yayılmasıdır. Ülseratif kolit, kalın 

bağırsağın (kolonun) iç yüzeyini etkileyen bir iltihaplanma durumudur. 

 Ülseratif kolit, tutulum yaygınlığına göre aşağıdaki şekillerde adlandırılır: 

Proktosigmoidit: sadece rektum ve sigmoid kolonu içerir. 

Sol taraflı Kolit: Hastalık sigmoid kolon ve sol taraftaki diğer bölgeleri içerir. 

Yaygın (ekstansif) Kolit: Tüm kolonu içerir, yani hastalık hem sol tarafta hem de 

sağ tarafta yer alır. 

Pankolit: Tüm kalın bağırsağı içerir, yani hastalık rektumdan başlayarak tüm kolonu 

etkiler. 

 Bu sınıflandırmalar, hastalığın yayılımının ve tutulumunun 

değerlendirilmesinde kullanılır. Ülseratif kolitin genellikle rektumda başlaması ve 

proksimal yönde sürekli bir şekilde ilerlemesi, CH’dan farklıdır. Crohn hastalığı, 

genellikle herhangi bir kısmı etkileyebilir ve bağırsaklarda "atlama" yapabilir, yani 

sağlam doku bırakabilir. 

 Çocuk hasta popülasyonunda, İBH klinik seyrinin daha ciddi olabileceği ve 

proktosigmoidit olarak başlamış olan olgularda 3 yaşına kadar %25, tüm hastalık 

takip süresince ise %29-70 oranında proksimale yayılım gösterebileceği bildirilmiştir 

(6).  

 Ülseratif kolitte tipik başvuru şekli, kanlı ve mukuslu olan kronik ishal 

tablosudur. Kanama genellikle makroskobik olmakla birlikte gizli kan pozitifliği 

şeklinde de görülebilir. Rektum tutulumu olan hastalarda ishal yerine kabızlık 

başvuru semptomu olarak ortaya çıkabilir. Tenesmus, gece dışkılama yapılması ve 

dışkılama esnasında olan karın ağrısı, görülebilen diğer belirtilerdendir. Karın ağrısı, 

uykudan uyandıracak kadar şiddetli olabilir. İştahsızlık, kilo kaybı ve büyüme 

geriliği gibi semptomlar, ÜK’de CH’ya kıyasla daha seyrek görülmektedir. 
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Ekstraintestinal bulgular ise CH’da daha sık olarak ortaya çıkar. Piyoderma 

gangrenozum, sklerozan kolanjit, kronik aktif hepatit ve ankilozan spondilit, ülseratif 

kolitte daha sık görülen ekstraintestinal bulgulardandır (63).  

 Pediatrik Ülseratif Kolit Aktivite İndeksi (PUCAI), ülseratif kolit hastalığının 

şiddetini değerlendirmek için kullanılan bir indekstir. Bu indeks, çocuklarda ve 

gençlerde ülseratif kolitin aktivitesini belirlemek amacıyla tasarlanmıştır. PUCAI, 

semptomları, dışkılama alışkanlıklarını, karın ağrısını ve genel sağlık durumunu 

içeren bir dizi klinik parametreyi değerlendirir. PUCAI puanları, hastalığın hafif, orta 

veya şiddetli seyretme derecesini belirlemek için kullanılır (64) (Tablo 2.3). 

Tablo 2.3. Pediatrik Ülseratif Kolit Aktivite İndeksi (PUCAI) 

Ölçütler Puan 

Karın ağrısı 

Yok 0 

Önemsenmeyen ağrı 5 

Önemsenen ağrı 10 

Rektal kanama  

Yok 0 

Az miktarda kan (dışkıların < % 50) 10 

Az miktarda kan (dışkıların çoğunda) 20 

Çok miktarda kan (dışkı içeriğinin > % 50) 30 

Dışkı kıvamı  

Şekilli 0 

Kısmen şekilli 5 

Tamamen şekilsiz 10 

24 saatteki dışkılama sayısı  

0-2 0 

3-5 5 

6-8 10 

>8 15 

Gece dışkılama  

Yok 0 

Var 10 

Aktivite düzeyi  

Aktivitede kısıtlama yok 0 

Aktivitede sınırlı kısıtlılık 5 

Belirgin olarak kısıtlanmış aktivite 10 
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Tablo 2.3. “Devam” Pediatrik Ülseratif Kolit Aktivite İndeksi (PUCAI) 

 

Toplam  85 

 

 Toplam skora göre hastalık aktivitesi şu şekilde değerlendirilir:  

▪ Ağır hastalık: 65 puan ve üzeri  

▪ Orta: 35-64 puan 

▪ Hafif: 10-34 puan 

▪ Remisyon (aktif olmayan hastalık): <10 puan 

 

2.5.2. Crohn Hastalığı 

 Crohn hastalığı, ağızdan anüse kadar tüm sindirim sistemi üzerinde yaygın bir 

tutulum gösterebilir. Ülseratif kolit ile kıyaslandığında, CH segmenter bir patern 

sergileyerek bağırsağın tüm katmanlarını etkileyebilir ve bu durumda aralarda 

sağlam dokulara rastlanabilir. Genellikle sistemik belirtilerin ülseratif kolite kıyasla 

daha sık görüldüğü gözlemlenmektedir. Hastalığın en yaygın bulguları arasında karın 

ağrısı, ishal, ateş, iştah kaybı, halsizlik ve kilo kaybı yer almaktadır. İntestinal darlık 

kaynaklı kısmi obstrüksiyonlarda ise aralıklı karın şişliği meydana gelebilmektedir. 

İnflamatuvar bağırsak hastalığına bağlı olarak gelişen tek semptomun ateş olma 

olasılığı %2 civarında iken, nedeni belirsiz ateş vakalarının %5'i İBH'ları 

içerebilmektedir (65). Ülseratif kolit ile karşılaştırıldığında, perianal problemlerin 

(cilt katlantısı "skin tag", fissür, fistül ve apse) görülme olasılığı daha yüksektir (66). 

İshal, etkilenmiş olan çocukların %2/3'ünde görülmektedir ve ağır, noktürnal 

(geceleyin) özellikte olabilir. İshal, sol kolon etkilenmedikçe genellikle kansız olarak 

görülür. Dışkıda kan varlığında ise perianal fissür açısından da değerlendirilmelidir. 

 Enteroenterik ve enterokolik fistüller (bağırsak segmentleri arasında), 

genellikle şikayete neden olmazlar. Ancak, eğer fistüllerin debisi yüksekse, emilim 

problemlerine ve bakteriyel aşırı çoğalmaya yol açabilirler. Enterovezikal fistüller ise 

ileum veya sigmoid kolon kökenlidir ve idrar yolu enfeksiyonu, pnömotüri veya 

fekalüri gibi belirtilerle başvurabilirler. Enterovajinal fistüller, rektumdan köken alır 

ve genellikle dışkı içeren vajinal akıntıya neden olur. Bu tür fistüllerin tedavisi 
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zordur. Entreokutanöz fistüllere ise genellikle önceden geçirilmiş bir cerrahi 

operasyonun sızıntı yapan anastomozu neden olur. Anorektal bölgede bulunan 

apseler genellikle anüsün üzerinde yer alır ve Morgagni kriptlerinden köken alabilir. 

Perianal apseler genellikle ağrılı bir klinik tabloya neden olur. Pürülan akıntı 

genellikle perianal fistüllerle ilişkilidir. Bağırsak fistüllerinin neden olduğu psoas 

apsesi, kalça ağrısı, azalmış kalça ekstansiyonu ve ateş gibi belirtilerle kendini 

gösterebilir (66).  

 Crohn hastalığında, ekstraintestinal sistem bulguları arasında oral aft, çomak 

parmak, cilt bulguları (eritema nodozum, piyoderma gangrenozum), üveit, 

hepatomegali, artrit, sklerozan kolanjit, pankreatit, tromboz, vitamin D eksikliğine 

bağlı osteopeni, safra asit emilim bozukluğuna bağlı olarak safra taşları, böbrek 

taşları gibi bulgular görülebilir. Hastalığı altı yaşından önce başlamış olguların klinik 

bulguları, hastalığı altı yaşından sonra başlamış olan olgulara göre farklılıklar 

göstermektedir. Altı yaş üstünde karın ağrısı ve kilo kaybı gibi bulgular daha 

baskınken, çok erken başlangıçlı İBH grubunda ise kanlı dışkılama ve ishal daha sık 

görülen bulgular olarak karşımıza çıkmaktadır. Büyüme geriliği, çok erken 

başlangıçlı hasta sınıfında daha sık görülmektedir (67).  

 Crohn hastalığının şiddetini değerlendirmek için Pediatrik Crohn hastalığı 

Aktivite İndeksi (PCDAI) kullanılmaktadır. Bu indeks, hastalığın klinik aktivitesini 

değerlendirmek amacıyla çocuklarda ve gençlerde kullanılan bir ölçümdür: semptom 

şiddeti, büyüme geriliği, laboratuvar değerleri ve klinik bulgular gibi çeşitli 

faktörlere dayanarak hastalığın aktivitesini belirlemede yardımcı olur (68) (Tablo 

2.4). 

Tablo 2.4. Pediatrik Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (PCDAI) 

Ölçütler  Puan 

Karın ağrısı  

Yok   0  

Önemsenmeyen ağrı   5  

Önemsenen ağrı   10  

Günlük dışkı miktarı 

1-2 sıvı dışkılama, kan yok   0  

2-5 sıvı dışkılama (az kanlı veya kansız) veya 1-2 yarı katı ve az 

kanlı dıskılama  

 5  

Belirgin kanama, >6 ishal veya gece dışkılama   10  
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Tablo 2.4. “Devam” Pediatrik Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (PCDAI) 
 

Aktivite düzeyi   

Aktivitede kısıtlama yok   0  

Aktivitede sınırlı kısıtlılık   5  

Belirgin olarak kısıtlanmış aktivite   10  

FİZİK MUAYENE  

Kilo  

Kilo alımı veya istemli kilo kaybı   0  

İstemsiz %1-9 kilo kaybı   5  

Kilo kaybı > %10   10  

Boy   

<1 eğri düşüşü   0  

1-2 eğri düşüşü   5  

>2 eğri düşüşü   10  

Karın   

Hassasiyet/kitle yok   0  

Hassasiyet var veya hassasiyet olmadan kitle   5  

Hassasiyet/istemsiz defans/belirgin kitle   10  

Peri-rektal hastalık   

Yok/asemptomatik “skin tag”   0  

1-2 ağrısız fistül, sınırlı drenaj, apse (hassas)   5  

Aktif fistül, drenaj, apse (hassas)   10  

EKSTRAİNTESTİNAL BULGULAR  

(Ateş>38.50C [haftada 3 gün], artrit, üveit, eritema nodozum, piyoderma gangrenozum)  

Yok   0  

1   5  

2   10  

LABORATUVAR  

Hematokrit (%)  

<10 yaş 11-14 yaş (erkek)  11-19 yaş (kız) 15-19 yaş 

(erkek) 

  

 

>33 >35              >34     >37  0  

28-32     30-34     29-33   32-36  2.5  

<28           <30                   <29                       <32  5  

Eritrosit Sedimentasyon Hızı (mm/saat)  

<20   0  

20-50   2.5 

>50   5 

Albümin (g/L) 

>35  0 

31-34   5  

<30  10 

TOPLAM  150 
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Tablo 2.4. “Devam” Pediatrik Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (PCDAI) 

  

Toplam skora göre hastalık aktivitesi şu şekilde değerlendirilir:  

▪ Ağır hastalık: 40 puan ve üzeri  

▪ Orta: 30-37.5 puan 

▪ Hafif: 10-27.5 puan  

▪ Remisyon (Aktif olmayan hastalık): <10 puan 

 

2.6. Fizik Muayene 

 Pediatrik İBH tanısının doğru ve eksiksiz konabilmesi için özenli bir fizik 

muayene önemlidir. Bu muayene, özellikle büyüme ve gelişme parametrelerinin 

değerlendirilmesini içermelidir. Pediatrik hastalarda İBH'nın belirtileri genellikle 

büyüme geriliği, kilo kaybı ve malnutrisyon ile ilişkilidir. Bu nedenle, çocuğun 

büyüme eğrisi dikkatlice incelenmeli, boy ve kilo ölçümleri alınmalı ve yaşına uygun 

olup olmadığı değerlendirilmelidir. Bu, hastalığın etkilerini ve çocuğun genel 

sağlığını değerlendirmek için önemlidir. Ayrıca, çocuğun beslenme durumu gözden 

geçirilmeli ve malnutrisyon belirtileri araştırılmalıdır. Obezite, İBH'nın belirtilerini 

maskeleyebileceği için dikkatlice değerlendirilmelidir. Bu şekilde, fizik muayene ve 

büyüme parametrelerinin değerlendirilmesi, pediatrik İBH tanısının gözden 

kaçırılmamasına yardımcı olabilir (69). 

 Karın muayenesinde bölgesel ya da yaygın hassasiyet saptanabilir. Defans ve 

rebound varlığı, perforasyon veya apse gibi ciddi komplikasyonları düşündürebilir. 

Ancak, özellikle hızlı gelişmiş hastalık tablolarında, örneğin akut apandisit gibi diğer 

patolojilerle karışabilirler. Perianal ve rektal muayene özel bir öneme sahiptir. "Skin 

tag" (cilt katlantısı), fissür, fistül ve apse gibi perianal bulgular açısından detaylı bir 

inceleme yapılmalıdır. Gerçekleştirilen rektal muayenede, anal darlık, apse varlığı ve 

dışkıda kan veya mukus gibi İBH için önemli olabilecek bulgulara özel bir önem 

verilmelidir. Karın ve perianal muayene sonrasında, sistemik muayene 

tamamlanmalıdır. Ağızda aftlar, çomak parmak deformitesi, cilt lezyonları, artrit, 

puberte gecikmesi gibi İBH'yı düşündürebilecek ekstraintestinal bulgular açısından 

dikkatli bir değerlendirme yapılmalıdır (70). 
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2.7. Ekstraintestinal Bulgular 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları, gastrointestinal sistem dışında pek çok 

sistemi etkileyebilen hastalıklar olarak kabul edilir. Bu hastalıklarda görülen 

gastrointestinal sistem dışındaki belirtilere "ekstraintestinal bulgular" (EİB) adı 

verilir. Ekstraintestinal bulgular, İBH'lı bireylerde farklı oranlarda ve hastadan 

hastaya değişiklik gösterir. Özellikle çocukluk yaş grubunda, bu semptomlar genel 

olarak %15 civarında görülür ve bazen İBH tanısı konulmadan önce ortaya 

çıkabilirler (71). Tanının gecikmesini önlemek ve yanlış tanıya yönlendirmemek 

adına, bu bulguların dikkatlice değerlendirilmesi önemlidir. Özellikle çocuk 

hastalarda bu ekstraintestinal bulgular genellikle %15 civarında görülürken, yetişkin 

yaş gruplarında bu oran %50'lere kadar çıkabilir (72).  İnflamatuvar bağırsak 

hastalıkları olan hastalarda eritema nodosum, piyoderma gangrenosum, periferik 

artrit, ankilozan spondilit, sakroileit, primer sklerozan kolanjit, kolelitiazis, hepatit, 

üveit, episklerit gibi ekstraintestinal bulgular sıkça görülebilmektedir (73). Ayrıca 

daha seyrek olarak akciğerler, kalp, pankreas ve vasküler sistem gibi organlarda da 

tutulumlar görülebilmektedir. İBH'li hastalarda malabsorbsiyon ve mikrobesin 

eksiklikleri nedeniyle osteopeni/osteoporoz, periferik nöropatiler ve nefrolitiazis gibi 

ek bulgular da ortaya çıkabilir. Bu ekstraintestinal bulgular, hastalığın sistemik bir 

etkisi olduğunu ve sadece bağırsakları değil, vücudun diğer organlarını da 

etkileyebildiğini gösterir (63). %25'ten fazla vakada birden fazla ekstraintestinal 

bulguyla birlikte ortaya çıkabilir (74). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının CH’da, ÜK’ye nazaran, ekstraintestinal 

bulguların daha sık görüldüğü bilinmektedir. Hastalığın süresi uzadıkça, 

ekstraintestinal bulguların görülme oranında artış gözlemlenebilir. Bu durum, 

hastalığın kronikleşmesi ve sistemik etkilerinin zaman içinde daha belirgin hale 

gelmesiyle ilişkili olabilir (48).  

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında, en sık görülen ekstraintestinal bulgular 

arasında eklem bulguları öne çıkar. Bu tür bulgular, hastaların yaklaşık %30'unde 

tanı anında veya sonrasında gözlemlenebilir (75). Eklem bulgularının karakteristik 

özellikleri şunlardır: asimetrik, gezici ve hasar bırakmayan şekilde ortaya çıkarlar. 

Bu özellikler, İBH ile ilişkilendirilen eklem bulgularının spesifik bir seyir izlediğini 
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ve diğer eklem rahatsızlıklarından farklılık gösterdiğini göstermektedir. Periferik 

artrit ve spondiloartropatiler olmak üzere iki farklı şekilde eklem bulguları gözlenir. 

Periferik artrit, hastalık aktivitesiyle korelasyon göstererek, hastalık şiddetini 

artırabilir. Diğer yandan, spondiloartropatilerle hastalık aktivitesi ve şiddeti arasında 

belirgin bir bağlantı bulunmamaktadır (71). Ülseratif kolitli hastalarda, hastalığın 

distal tutulumuna kıyasla pankolitli  hastalarda daha fazla eklem bulguları 

görülebilmektedir (76). 

 Ekstraintestinal bulgulardan biri olan eritema nodozum, oran olarak Crohn 

hastalığında yaklaşık %4-15, ülseratif kolitde ise %3-10 arasında görülebilmektedir. 

Cinsiyet dağılımına bakıldığında, kadınlarda bu bulgunun daha sık saptandığı 

gözlemlenmiştir (77). Hastalık aktivasyonuyla birlikte alevlenme gözlenir, ancak 

hastalığın kontrol altında tutulmasıyla düzelir ve sekelsiz bir şekilde iyileşir (78).  

 Piyoderma gangrenosum, ağrılı deri yaralarına ve ülserlere neden olan, deride 

kabarıklık oluşturan lezyonlardır. Zaman içinde genişleyen yaraların merkezinde ölü 

doku birikirken, çevresinde kızarık veya mor renkli bir haleye rastlanmaktadır. 

İnflamatuvar bağırsak hastalığının seyrek görülen ancak ciddi bir komplikasyonudur 

ve İBH'lı hastalarda %0,4 ila 2 arasında gözlemlenen bir durumdur. Bu 

komplikasyon, özellikle ülseratif kolitli hastalarda, kadınlarda ve Afrika kökenli 

ırklarda daha yüksek oranlarda görülmektedir. Ekstremitelerin ekstansör 

yüzeylerinde veya cerrahi sonrasında stomaların çevresinde ortaya çıkabilen 

lezyonlar, genellikle püstül şeklinde başlar, ardından nodül ve ülseratif bir forma 

evrilebilirler ve iyileşme sürecinde iz bırakma eğilimindedirler (77). 

 Ekstraintestinal bulgular arasında yer alan göz bulgularından olan üveit, 

gözün üvea tabakasının iltihaplanmasıdır ve CH’da %3,5-6,3, ÜK hastalarında ise 

%1,6-4,6 sıklığında görülebilir. Öte yandan, episklerit, göz yüzeyinde bulunan 

episklera adı verilen dokunun iltihaplanmasıdır. Bu bulgular, hastalık aktivitesinden 

bağımsız olarak ortaya çıkabilir ve genellikle İBH tanısı alan hastalarda 

gözlemlenebilir (79). 

 Primer sklerozan kolanjit (PSK), kronik kolestatik bir karaciğer hastalığıdır 

ve safra yollarında oluşan inflamasyon ve fibrozis ile karakterizedir. Bu hastalık 
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genellikle ÜK’li hastalarda daha sık görülür. Ülseratif kolitli hasta gruplarının 

yaklaşık %6-7'sinde eş zamanlı olarak PSK tespit edilirken, primer PSK hastalarının 

%75 gibi büyük bir kısmında, İBH vardır (71). Manyetik rezonans 

kolanjiyopankreatografi (MRCP), safra yolları ve pankreasın detaylı bir 

görüntülenmesini sağlamak ve PSK tanısı koymak amacıyla kullanılan yardımcı bir 

görüntüleme tekniğidir. Girişimsel olmayan bir görüntüleme yöntemi olup, 

bilgisayarlı tomografi veya endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) 

gibi daha invaziv prosedürlerin yerine tercih edilebilir (80). İnflamatuar bağırsak 

hastalıklarının medikal tedavisi ve kolektomi yapılması, PSK seyrini değiştirmez 

(81). 

2.8. Laboratuvar Tetkikleri 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının tanısında başvurulan laboratuvar 

tetkikleri arasında, hastalığın belirlenmesi ve takibi için önemli bilgiler sağlayan bir 

dizi test bulunmaktadır. Bu testler, hastanın klinik durumunu değerlendirmek ve 

tedavi planını oluşturmak için kullanılır (82). Bu tetkiklerin başlıcaları: 

Tam Kan Sayımı (CBC): İnflamatuvar bağırsak hastalığı, gastrointestinal kanama,  

malabsorpsiyon (demir eksikliği, B12 eksikliği, folik asit eksikliği) ve kronik 

hastalık nedeniyle anemiye yol açabilir. Eritrosit morfolojisi, mikrositer, normositer 

veya makrositer görünümlerde olabilir. Ayrıca, lökosit sayısı ile enfeksiyon belirtileri 

izlenir. Hastalık aktivitesi arttıkça, vücut inflamasyonla mücadele etmek için 

trombosit üretimini artırabilir. Bu nedenle, trombositoz (yüksek trombosit sayısı), 

inflamasyonun bir göstergesi olabilir. 

Eritrosit Sedimentasyon Hızı (ESR) ve C-reaktif Protein (CRP): Bu belirteçler, 

vücutta meydana gelen inflamasyon düzeyini değerlendirmek için kullanılır. Yüksek 

ESR ve CRP değerleri, İBH'nın aktivitesini gösterebilir. 

Albümin: Albümin düzeyi, İBH'nin neden olduğu bağırsak hasarı ve 

malabsorpsiyonun bir göstergesi olarak kullanılır. Düşük albümin düzeyleri, protein 

kaybı ve malabsorpsiyonu işaret edebilir. Albümin düşüklüğü, özellikle Crohn 

hastalarında, ülseratif kolitli hastalara göre daha sık gözlenen bir laboratuvar 

bulgusudur. 



24 

 

Karaciğer Enzimleri (ALT, AST, GGT, ALP): Primer sklerozan kolanjit gibi 

ekstraintestinal komplikasyonların takibi için ve İBH’da kullanılan tedavilerin yan 

etkileri açısından karaciğer enzimlerinin düzeyleri izlenir. 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığında, akut faz reaktanları, özellikle hafif 

şiddetteki vakalarda normal aralıkta olabilir. Bu durum, hastalığın belirtilerinin 

şiddetinin laboratuvar sonuçlarına tam olarak yansımadığını gösterir. Örneğin, hafif 

şiddetteki Crohn hastalarının %21'inde, hafif ülseratif kolit hastalarının ise %54'ünde 

kan tetkikleri normal sonuç verebilir (83). Aynı şekilde, agresif veya ağır İBH 

vakalarında bile, kan tetkikleri normal sonuçlar verebilir. Bu durum, hastalığın 

sistemik olarak tüm hastalarda aynı şekilde belirginleşmediğini ve laboratuvar 

bulgularının hastalığın sadece bir bileşeni olduğunu gösterir (82). 

 Tam idrar tetkiki, İBH’nın böbrek taşları gibi bağırsak dışı belirtilerini 

değerlendirmek açısından faydalıdır (84).  

 Anti-Saccharomyces cerevisiae antikoru (ASCA) ve perinükleer anti-nötrofil 

sitoplazmik antikor (pANCA), İBH tanısında kullanılan serolojik testler arasında yer 

almaktadır. ASCA ve pANCA, bağışıklık sistemi yanıtının belirli bileşenlerini hedef 

alan antikorlardır. ASCA, genellikle CH’da daha sık görülürken, pANCA genellikle 

ÜK’de bulunur. Bu antikorların varlığı veya yokluğu, hangi tür İBH'nın daha olası 

olduğunu belirlemede yardımcı olabilir (85, 86). Crohn hastalarında Anti-

Saccharomyces cerevisiae antikoru (ASCA) pozitifliği genellikle %40-50 arasında 

görülürken, ülseratif kolit hastalarında bu pozitiflik daha seyrektir. Diğer bir 

serolojik test olan perinükleer anti-nötrofil sitoplazmik antikor (pANCA) ise ülseratif 

kolit hastalarında yaklaşık %70 pozitif olarak saptanırken, Crohn hastalarında bu 

oran yaklaşık %20 olarak gözlenir. Bu testlerin inflamatuvar bağırsak hastalığını 

(İBH) diğer durumlardan ayırmada yüksek özgüllüğe sahip olmalarına rağmen, 

düşük duyarlılıkları nedeniyle rutin tarama testi olarak kullanılmamaları 

önerilmektedir (87).  

Dışkı incelemesinde inflamatuvar hücrelerin bulunması, İBH tanısını koymak 

için önemli bir kriterdir. Dışkı, gizli kan varlığının yanı sıra bakteriyel patojenler 

(Clostridium difficile dahil) ve parazitler açısından da incelenmelidir. İshalle 
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başvuran hastalarda, gaita tetkikleri (gizli kan, Salmonella, Shigella, Yersinia türleri 

ve Escherichia coli için gaita kültürleri, C.difficile toksini, amip ve parazit) 

istenmelidir (88). 

Fekal kalprotektin, laktoferrin, lizozim ve S100A12 gibi belirteçler, fekal 

inflamasyonu ölçen testler arasında yer almaktadır (89). İnflamatuvar bağırsak 

hastalıkları tanısında, bu belirteçler arasında en sık olarak fekal kalprotektin 

kullanılmaktadır. Nötrofilden köken alan fekal kalprotektin, hastalık aktivasyonunu 

belirleme ve İBH'nın tanısını koyma ve izleme konusunda kullanılan etkili bir 

belirteçtir. Yüksek seviyeler, bağırsaklarda inflamasyonun varlığını işaret edebilir 

(84). Bu test, şüpheli hastalarda %98 duyarlılık ve %68 özgünlüğe sahiptir (90). 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı tanısı konmuş hastaların yaklaşık %15'inde, kan 

sayımı, ESR ve CRP değerleri normalken fekal kalprotektin düzeylerinin yüksek 

olduğu gözlemlenmiştir. Bu durum, fekal kalprotektin ölçümlerinin diğer geleneksel 

inflamatuvar belirteçlere göre daha hassas olabileceğini ve hastalık aktivitesinin daha 

erken tespitine yardımcı olabileceğini göstermektedir (91). İnflamatuvar bağırsak 

hastalığı şüphesi olan hastalarda endoskopi öncesinde fekal kalprotektin ölçümü 

yapılması önerilmektedir. Ayrıca, inflamatuvar olan ve olmayan durumları 

ayırabilmek için fekal kalprotektin ölçümü faydalı olabilir (90).  

 Fekal kalprotektin düzeyinin 250 μg/g değerinin üzerinde olması, mukozal 

inflamasyonun varlığıyla ilişkilendirilmiştir (92). Bu tespit, bağırsaklardaki 

inflamasyonun derecesini değerlendirmek için kullanılan bir kriterdir. Fekal 

kalprotektin düzeyinin bu seviyeye yükselmesi, bağırsak mukozasında aktif bir 

inflamasyon olduğunu gösterir ve bu da İBH gibi durumların varlığına işaret edebilir 

(93-96). İnflamatuvar bağırsak hastalığının tanısına yönelik laboratuvar tetkikleri 

Tablo 2.5’te verilmiştir. 
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Tablo 2.5. İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı Tanısına Yönelik Laboratuvar          

Tetkikleri 

Kan tetkikleri 

Tam kan sayımı  

Akut faz reaktanları (CRP, sedim)  

Karaciğer fonksiyonları (ALT, AST, ALP, GGT, 

bilirubin)  

Albümin seviyesi  

Dışkı incelemeleri 

Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia 

species, Escherichia coli O157 ve Clostridium 

difficile  

Yumurta ve parazitler  

Gizli kan  

Fekal kalprotektin ya da fekal laktoferrin  

 

2.9. Görüntüleme Yöntemleri 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının değerlendirilmesinde kullanılan 

görüntüleme yöntemleri, hastalığın lokalizasyonunu, şiddetini belirlemeyi, ayrıca 

fistül, apse ve intestinal striktür gibi komplikasyonları tanımlamayı amaçlar. 

           Direkt grafiler; inflamatuvar bağırsak hastalıklarına özgü spesifik bulgular 

göstermese de akut karın şüphesiyle başvuran hastalarda genellikle ilk kullanılan 

yöntemdir. Bu yöntem, obstrüksiyon, hava-sıvı seviyeleri, serbest hava varlığı ve 

genişlemiş bağırsak ansları gibi durumları değerlendirmede faydalıdır. Aynı zamanda 

toksik megakolon durumlarının takibinde de kullanılabilir (97). 

 Transabdominal ultrasonografi, bağırsak duvar kalınlığını non-invazif bir 

şekilde görüntülemek için kullanılan bir yöntemdir. Ancak, tanısal amaçlarla 

öncelikli bir yöntem olarak genellikle tercih edilmez. Bu yöntem aynı zamanda 

peristaltizm, mezenterik lenf nodları ve çevre yağ dokusunun durumunu görmek için 

de kullanılabilir (98). Pediatrik Crohn hastalarında ultrasonografi ile ölçülen bağırsak 

duvar kalınlığındaki artış ile hastalığın aktivite şiddeti arasında bir ilişki olduğunu 

gösterilmiştir (99). Ayrıca, bu görüntüleme yöntemi tedaviye verilen yanıtın 
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izlenmesinde de faydalı olabilir (100). Ultrasonografi İBH’nın çeşitli 

komplikasyonlarını tanımlamak için de kullanılabilir. Bu komplikasyonlar arasında 

fistül, apse, striktür ve bağırsak duvarının kalınlaşması gibi durumlar bulunmaktadır. 

Ultrasonografi, bu komplikasyonları non-invaziv bir şekilde tanımlamak için değerli 

bir görüntüleme yöntemi olabilir (99). 

 Bilgisayarlı tomografi (BT) ile bağırsak duvarında kalınlaşma, lümen 

seyrinde daralma ve mezenterik tutulumlar net bir şekilde görüntülenebilir. Bu 

görüntüler arasında fibro-yağlı infiltrasyon, lenfadenopatiler ve etkilenmiş bağırsak 

segmentinde yağ doku proliferasyonu da bulunabilir. BT, inflamatuvar bağırsak 

hastalıklarının değerlendirilmesinde önemli bir araçtır, çünkü detaylı anatomik 

bilgileri sunarak hastalığın lokalizasyonu, şiddeti ve olası komplikasyonları hakkında 

bilgi sağlar (100). Bilgisayarlı tomografi (BT) kullanımında alınan iyonizan 

radyasyona dikkat edilmesi önemlidir. Bu nedenle, mümkünse tekrarlayan 

görüntülemelerden kaçınılmalıdır. 

 Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), çocuk hasta popülasyonunda 

giderek artan bir öneme sahiptir. İyonizan radyasyon içermemesi, girişimsel olmayan 

bir yöntem olması, yumuşak dokuda BT'ye kıyasla daha üstün bir görüntüleme 

sağlaması ve üç boyutlu görüntüler elde edilebilmesi gibi avantajları bulunmaktadır. 

Bu özellikler, özellikle çocuklarda kullanımını artırmaktadır (101). 

 Manyetik rezonans görüntüleme; bağırsak duvarındaki kalınlaşma, lümen 

seyrinde daralma ve mezenterik tutulumları değerlendirmek için etkili bir yöntemdir. 

Ayrıca, çocuklarda sıkça tercih edilen bir görüntüleme tekniği olması, radyasyona 

maruz kalma endişesini azaltarak çocuk sağlığı açısından avantaj sağlamaktadır (102, 

103). 

       Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği 

(ESPGHAN) ,pediatrik İBH tanısında önerisi manyetik rezonans enterografisi 

(MRE) kullanmayı önermektedir (104). MRE, bağırsak duvar kalınlığı, inflamatuvar 

olayların varlığı, hastalığın yaygınlığı ve şiddeti hakkında bilgiler sağlamakla 

birlikte, apse, fistül, darlık gibi komplikasyonların ortaya konmasında da etkili bir 

görüntüleme yöntemidir (105). Bu yöntemin radyasyon içermemesi, özellikle 
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çocuklarda BT ve floroskopi gibi diğer görüntüleme yöntemlerine tercih edilmesini 

sağlar (106). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının tanısında, çocuk ve adolesan yaş 

grubunda özofagogastroduodenoskopi (ÖGD) ve kolonoskopi, standart tanı 

yöntemleri olarak öne çıkar. Bu yöntemler, İBH tanısının konulması, ÜK ve CH 

arasındaki ayrımın yapılabilmesi, hastalığın yaygınlığının belirlenmesi, tedaviye 

yanıtın gözlenmesi, kanser taraması gibi klinik kontrol ve striktür dilatasyonu gibi 

tedaviye yönelik işlemlerin uygulanabilirliğinde önemli bir rol oynar. Pediatride, 

erişkin hastalardan farklı olarak, İBH tanısında ÖGD rutin olarak uygulanmaktadır 

(107). 

Yapılan çalışmalar, CH ve ÜK tanısı konmuş çocukların önemli bir kısmında 

üst gastrointestinal tutulumun mevcut olduğunu göstermektedir. Hatta CH ‘da 

mukoza normal olsa dahi, histopatolojik incelemelerde granülom saptanabileceği 

belirlenmiştir (108, 109). Buna ek olarak son yıllarda ÜK hastalarında da duodenit 

bulguları gösterilmiştir (108). Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve 

Beslenme Derneği, pediatrik hasta gruplarında İBH değerlendirmesi için yapılan 

görüntülemelerin ÖGD ve ileokolonoskopiyi içermesi gerektiğini belirtmektedir. 

İleokolonoskopik görüntüleme, İBH tanısında kullanılan en etkili araçtır. Bu yöntem 

ile kolon ve ileum mukozası görüntülenebilir, ayrıca ileum ve tüm kolon 

bölümlerinden endoskopik olarak biyopsi alınabilir. (110). Çocuklarda izole ileal 

tutulumun olabileceği akılda tutulmalıdır.  

 Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Topluluğu (ESGE) ve ESPGHAN 

yönergeleri uyarınca endoskolonokopi, pediatrik gastroenterologlar ve pediatrik 

hasta tecrübesi olan gastroenterologlar tarafından yapılmalıdır. Endoskopi yapılması, 

gözden geçirilmiş Porto kriterlerine göre genellikle endişe verici semptomların 

varlığında (kanlı ishal, kilo kaybı, karın ağrısı, pozitif inflamatuvar belirteçlerin 

CRP, ESR ve/veya yüksek fekal kalprotektin varlığında) önerilmektedir (111). 

Özofagogastroduodenoskopi sırasında duodenum, mide, özofagus tanısı için; 

ileokolonoskopi sırasında ise kolon bölgeleri ve rektumdan her segmentten en az 

ikişer adet biyopsi alınması önerilmektedir (111). İleokolonoskopi, doğru tanısal 

yaklaşım olması için ileal görüntülemeyi içermelidir. Kolon tutulumu pediatrik 
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CH’da erişkin hasta grubuna göre daha sıktır. İleal entübasyonla görüntüleme, tanıda 

sadece sigmodoskopi veya kısmi kolonoskopiye göre daha faydalıdır. Ancak, 

pediyatrik vakaların yaklaşık %20-25'inde terminal ileum görüntülemesinde 

başarısızlık olabilmektedir (111). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı şüphesi olan 172 çocukla yapılan retrospektif 

bir çalışmada, alınan ÖGD biyopsilerine dayanarak tanı, CH olarak değiştirilmiştir 

(112). Bu durum, hastaların üst gastrointestinal sistem semptomları olmamasının, üst 

gastrointestinal sistem inflamasyonunu engellemeyeceği gerçeğinden 

kaynaklanmaktadır. Bu nedenle, pediyatrik hasta popülasyonunda, nihai tanının 

%10'unda ÖGD’nin doğrudan etkisi olabilir (113).  

 Endoskopi sırasında, inflamatuvar reaksiyonun bağırsağın hangi bölümünde 

olduğu, boyutu, inflamasyonun sürekli olup olmadığı gibi faktörlerin belirlenmesi 

oldukça önemlidir. Ayrıca, vasküler patern kaybı, kanama (spontan mı yoksa temas 

ile mi), erozyon ve ülserasyonların varlığı, yüzeyel mi derin mi olduğu, striktür ve 

fistül olup olmadığı gibi detaylar ayrıntılı bir şekilde rapor edilmelidir. Bu bilgiler, 

Mayo skorlama sisteminin de parçaları  olarak da bilinir ve  hastalığın şiddeti, 

yaygınlığı ve olası komplikasyonlar hakkında önemli ipuçları sağlar (114). 

 Pediatrik İBH'da tedavi verildikten sonra yapılan endoskopi sonrasında , 

tedavi yönetiminde yaklaşık olarak %42 oranında değişiklik yapıldığını 

göstermektedir (115). Bu değişiklik oranı pediatrik Crohn hastalığında daha sık 

görülmektedir (116). Tedavi değişikliğine gidildikten sonra mukozal iyileşme 

durumunu değerlendirmek için endoskopi yapılabilir ve bu endoskopinin 

değişiklikten 6 ila 12 ay sonrasında yapılması önerilmektedir. Ülseratif kolitte 

mukozal iyileşmenin PUCAI skorunun 10'un altında olması ile yakın korelasyon 

gösterdiği belirtilmiştir (117). PUCAI indeksinin ülseratif kolit hastalarında klinik 

öngörüde endoskopi kadar değerli olabileceğine dair yapılan çalışmalar 

bulunmaktadır (118). Bu nedenle ülseratif kolit hastalarında endoskopi öncesinde 

PUCAI skorunun hesaplanması önemlidir. Crohn hastalığında ise mukozal 

inflamasyon ve nüks varlığının biyobelirteçlerle tespiti daha zor olduğu  için, 

endoskopik değerlendirme yapılması gerekmektedir (119). Ancak şiddetli kolit 
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varlığında perforasyon ve diğer komplikasyonların gelişebilme riski arttığı için 

endoskopi ertelenmelidir (120). 

 Postoperatif hastalarda yapılan endoskopinin hastalardaki yararı henüz kesin 

olarak kanıtlanmamıştır; ancak Avustralya'da yürütülen bir prospektif tabanlı 

çalışma, tedavi düzenlemesi yapılabilmesi, postoperatif nüksün izlenmesi ve gerekli 

tıbbi düzenlemelerin yapılabilmesi amacıyla Crohn hastalığında postoperatif 

endoskopinin önerilebileceğini göstermektedir (121).  

 Hastalarda klinik skorlama sistemlerinin klinik uygulamalara entegre 

edilmesi, hastanın mevcut klinik durumunu endoskopik bulgularla karşılaştırmanın 

kolaylaştırılmasına olanak tanır. Bu entegrasyon, hastanın semptomları, laboratuvar 

değerleri ve endoskopik görüntüler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek ve hastalığın 

seyrini daha iyi anlamak için kullanışlı bir araç olabilir (122) . 

 Mukozal iyilik (MH), ülseratif kolit hastalarında hastalık aktivitesinin kolonik 

mukoza ile sınırlı olduğu bir durumu ifade eder ve bu nedenle nihai tedavi hedefi 

olarak kabul edilebilir (123). Crohn hastalığında bağırsağın transmural olarak 

tutulması ve hastalık semptomları ile mukozal inflamasyon arasında zayıf bir 

korelasyon olması, ayrıca daha yüksek oranda üst gastrointestinal sistem tutulumu 

gibi faktörler göz önüne alındığında, Crohn hastalığında mukozal iyilik tanımını 

endoskopik açıdan belirlemek daha zordur (124). Uluslararası İBH Çalışma Grubu 

(IOIBD) ile Bouguen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre, endoskopik 

prosedürler arasındaki sürenin kısa olması ve buna bağlı olarak ülser gibi bulguların 

erken saptanması durumunda tıbbi tedavide yapılacak düzenleme ile daha yüksek bir 

mukozal iyilik oranı olduğu gösterilmiştir (125). Ortaya çıkan veriler ayrıca erken 

mukozal iyilik halinin, sürekli uzun vadeli remisyonu tahmin etmek için 

başlangıçtaki hastalık şiddetinden veya ilaçların zamanlamasından daha önemli 

olabileceğini göstermektedir (126, 127). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığında mukozal iyilik halinin ortaya çıkması 

genellikle 10 ila 26 hafta arasında değişmektedir (128). Yapılan farklı çalışmalarda, 

mukozal iyilik halinin daha sonra da oluşabileceğini gösteren bulgular mevcuttur 

(129-131). Bu nedenle büyük bir tedavi değişikliğinden sonra mukozal iyilik halinin 



31 

 

değerlendirilmesi Crohn hastalığında genellikle 6-12 ay arasında yapılabilir. Ancak 

yüksek riskli durumlarda, örneğin başlangıç yaşının erken olması, hastalığın yaygın 

ve şiddetli olması, tedaviye yanıtsızlık, stenoz veya penetran komplikasyonların 

varlığı gibi durumlarda daha erken değerlendirme yapılabilir (132, 133). 

 Bir  pediatrik çalışmaya göre, klinik olarak remisyon durumunda olan 

hastalarda bile, tedavi başlangıcından  1 yıl sonra yapılan endoskopik 

değerlendirmede yaklaşık %30 oranında aktif hastalığa rastlanabileceğini 

göstermektedir (134). Aktif hastaların belirlenmesi ve tedavi değişikliğine erken 

gidilmesi, hastalığın prognozunu etkileyebilir.  

           İnce bağırsak endoskopisinde kapsül endoskopi (KE), MRE’yi tamamlayan 

bir yöntem olarak kullanılabilir. Kapsül endoskopi, mukozal lezyonları 

değerlendirmek için kullanılırken, MRE ekstramural ve mural bulguları 

değerlendirmek için daha özgündür (135). Kapsül endoskopisi uygulamasında nadir 

de olsa kapsül retansiyonu gibi riskler bulunmaktadır, bu nedenle uygulama 

öncesinde bağırsak striktürü veya darlığı dışlanmalıdır. Kapsül endoskopi 

uygulaması genellikle kapsülü yutabilen 2 yaşından büyük çocuklarda uygulanabilir 

(136).  

 Kapsül endoskopi uygulaması, özellikle proksimal ince bağırsak için hastalık 

fenotipinin tanımlanmasına katkıda bulunabilir. Bu yöntem, ince bağırsakta meydana 

gelen lezyonları görsel olarak değerlendirme imkanı sağlar, bu da hastalığın 

konumunu ve şiddetini belirlemede yardımcı olabilir (137). Kapsül endoskopi, Crohn 

hastalığının ince bağırsaktaki inflamatuvar değişiklikleri, örneğin aftöz ülser gibi, 

görsel olarak saptayabilir. Yapılan çalışmalar, Crohn hastalarında kapsül 

endoskopisinin terapötik ve tanısal sonuçlar açısından yüksek oranda etkili olduğunu 

göstermektedir (138). Kapsül endoskopi, serum ve fekal inflamatuvar belirteçlerin 

normal olduğu durumlarda bile rezidüel inflamasyonu saptayabilir(139). Kapsül 

endoskopisinin gastrointestinal yol içinde 2 hafta içinde atılması beklenir. Ancak, 

bazen kapsül retansiyonu adı verilen durumlar ortaya çıkabilir, bu da kapsülün 

gastrointestinal sistemde uzun süre kalmasına neden olur. Pediyatrik İBH'li 

bireylerde, yetişkinlere kıyasla kapsül retansiyonu riski daha yüksek olabilir. Bu 

nedenle, özellikle pediyatrik hastalarda kapsül endoskopisi uygulanmadan önce, 
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gastrointestinal sistemin anatomik özellikleri ve potansiyel darlık veya tıkanıklıklar 

gibi faktörler dikkate alınmalıdır. Kapsül retansiyonu durumunda cerrahi müdahale 

gerekebilir. Kapsül endoskopi uygulaması genellikle yaşça küçük hastalarda 

kapsülün önden endoskop ile yüklenip doğrudan duodenuma bırakılması şeklinde de 

gerçekleştirilebilir. Bu yöntem, küçük çocuklarda ve zor geçiş durumlarında 

kullanışlı olabilir (137).  

 Enteroskopi, esasen yetişkin hasta popülasyonunda kullanılan bir yöntem 

olmasına rağmen, pediyatrik hastalarda da CH şüphesi durumunda tanısal verimlilik 

açısından faydalı olabileceğini gösteren bazı çalışmalar bulunmaktadır. Enteroskopi, 

ince bağırsaklarda görüntüleme sağlamak için kullanılan bir endoskopik yöntemdir. 

Bu yöntem, özellikle ileum ve ince bağırsakta görülen lezyonları değerlendirmek 

amacıyla uygulanabilir (140). Enteroskopi, ince bağırsakların orta kısmını tutan 

inflamatuvar bağırsak hastalığında biyopsi almak, stenozun balon dilatasyonu ile 

açılması için veya şüpheli tıkanıklık ve darlığın KE uygulamasını engellediği 

durumlarda düşünülebilir (141). Ancak, unutulmamalıdır ki enteroskopi, KE'ye göre 

daha invaziv bir yöntemdir ve bazı riskleri içerebilir. Bu nedenle, her hasta için özel 

durumları değerlendirmek ve hangi görüntüleme yönteminin kullanılacağına karar 

vermek önemlidir (142-144). Terapötik amaçlı endoskopik uygulamalar, Crohn 

hastalarında sıkça görülen darlıklar ve striktürlerin yönetiminde kullanılabilir. 

Özellikle terminal ileum (Tİ), kolon ve cerrahi anastomoz alanlarında oluşan 

darlıklar endoskopik dilatasyon gibi terapötik müdahaleleri gerektirebilir. Bu tür 

endoskopik girişimler, hastanın semptomlarını yönetmeye ve yaşam kalitesini 

artırmaya yönelik olabilir. Ancak, terapötik endoskopik uygulamaların seçimi, 

hastanın durumu, lezyonların yeri ve şiddeti gibi bir dizi faktöre bağlı olarak 

belirlenir (145). Pediyatrik Crohn hastalığında darlıklar, hastalığın seyrinde önemli 

bir faktör olabilir. Çocuklarda Crohn hastalığı genellikle daha agresif bir seyir 

gösterir ve bu durumda darlıkların gelişme olasılığı artabilir.  

 Cerrahi müdahale, özellikle ilaç tedavilerine yanıt vermeyen veya 

komplikasyonlar gelişen durumlarda, darlıkların yönetiminde bir seçenek olabilir. 

Cerrahi müdahale, darlığın açılması, hasarlı bağırsak segmentinin çıkarılması veya 

diğer rekonstrüktif prosedürleri içerebilir (146).  
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 Endoskopik balon dilatasyonu (EBD), bağırsak darlıklarını tedavi etmek için 

kullanılan bir endoskopik prosedürdür. Bu yöntem, özellikle Crohn hastalığı gibi 

durumlarda gelişen kısa darlıkların genişletilmesi amacıyla uygulanır. Endoskopik 

balon dilatasyonu, bağırsak perforasyonu ve kanama gibi ciddi komplikasyonların 

gelişme olasılığı açısından cerrahi müdahalelere kıyasla daha güvenli bir seçenek 

olarak kabul edilmektedir. Prosedür sırasında, endoskop aracılığıyla bağırsak 

darlığına bir balon yerleştirilir ve balon şişirilerek darlık genişletilmeye çalışılır. 

Endoskopik balon dilatasyonunun avantajlarından biri, genellikle lokal anestezi 

altında gerçekleştirilebilmesi ve hastanede kalmayı gerektirmemesidir. Ancak, 

EBD'nin etkisi genellikle geçici olabilir ve darlık tekrar gelişebilir, bu nedenle 

tekrarlayan dilatasyonlar gerekebilir. Ayrıca, EBD'nin uygulanabileceği darlık türleri 

ve durumları belirli sınırlamalara tabidir (147). Özellikle işlem yerinde apse varlığı, 

EBD için kontrendikasyon oluşturabilir. Bu gibi durumlarda, hastanın durumuna ve 

ihtiyacına bağlı olarak alternatif tedavi seçenekleri değerlendirilmelidir (148).  

 Kolorektal kanser (KRK), uzun süreli kolonik İBH öyküsüne sahip bireylerde 

genel popülasyona kıyasla daha yüksek bir sıklıkta görülür. Yapılan pediatrik 

çalışmalar, bu riskin diğer kanser türleri içinde de daha yüksek olduğunu göstermiştir 

(149). Yapılan başka bir meta-analiz çalışmasında, PSK varlığının,  kolorektal kanser 

(KRK) için bağımsız bir risk faktörü olduğu ortaya konmuştur (150). Başka bir meta-

analiz çalışmasında ise PSK'nın, PSK olmayan ülseratif kolite göre bağımsız bir 

kanser risk faktörü olduğu ortaya konmuştur (151). Avrupa Pediatrik 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği’nin Porto çalışma grubu 

tarafından yapılan bir çalışmada, 19 yaşın altında kanser tanısı alan 18 vaka 

incelendi. Bu çalışmada, 3 yaşında Ülseratif Kolit tanısı alan bir hastada, 16 yaşında 

kolon adenokarsinomu geliştiği gösterilmiştir (151). Diğer vakalarda kanser, 

genellikle yetişkin hasta yaşlarında gelişmiştir (151). Bu veriler 2018 yılında 

yayınlanan guideline de değişikliğe uğramıştır ÜK varlığında veya PSK varsa 12 

yaşından itibaren yıllık, mümkünse kromoendoskop ile tarama önerilmektedir (152).   

 Son yıllarda yapılan gelişmeler, inflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH) olan 

hastaların tedavisinde endoskopik uygulamaların ve yöntemlerin önemli bir rol 

oynadığını göstermiştir. Bu gelişmeler, hastalığın seyrini izlemek, tedaviye yanıtı 
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değerlendirmek ve mukozal iyilik durumunu belirlemek için daha duyarlı ve özgül 

araçların kullanılmasını içermektedir. Endoskopik tedaviler, özellikle mukozal iyilik 

ve remisyonun elde edilmesinde etkili olabilir. İBH tedavisinde endoskopik 

yöntemler arasında endoskopik balon dilatasyonu, polipektomi, mukozal rezeksiyon 

gibi girişimsel prosedürler bulunmaktadır. Bu yöntemler, hastalığın belirli 

lezyonlarını hedef alarak semptomların azaltılmasına ve hastanın yaşam kalitesinin 

artırılmasına yardımcı olabilir (153). 

2.10. Tedavi 

 Pediatrik İBH’daki tıbbi tedavinin temel hedefleri şunlardır: Mukozal iyilik 

halini sağlamak, olası komplikasyonların önüne geçmek, yan etkileri en aza 

indirmek, hastaların yaşam kalitesini artırmak, ilaçlara bağlı yan etkiler olmadan en 

uygun fiziksel büyümeyi ve psikososyal iyilik halini sağlamak (154). 

 Pediatrik İBH tedavi planlamasında yapılmış olan randomize kontrollü 

çalışma sayısı sınırlıdır ve genellikle tedavi planlaması, genç hastalarda sınırlı veri 

bulunması nedeniyle, erişkin çalışmaları göz önünde bulundurularak yapılır (154). 

Tedavi şemasının belirlenmesi, hastalığın tipi, hastanın yaşı, hastalığın şiddeti gibi 

çeşitli parametrelere bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. Ülseratif kolitte, hafif-orta 

şiddetli hastalık durumunda, indüksiyon tedavisinde genellikle 5-Aminosalisilik asit 

(5-ASA) ilk tercih edilen tedavi yöntemidir. Pediatrik hastalarda pankolit durumunun 

daha yaygın olması nedeniyle 5-ASA genellikle oral yoldan verilmektedir. Ancak 

proktit durumunda, sadece topikal veya oral+topikal 5-ASA kombinasyonları 

uygulanabilir. 5-Aminosalisilik asit rektal olarak da uygulanabilir; rektal steroid 

uygulamasından daha etkilidir ve steroid uygulamasından önce tercih edilmelidir. 

Ciddi ülseratif kolit veya toksik megakolon durumlarında, indüksiyon tedavisinde 

steroidler düşünülebilir. Oral steroid tedavisi, sistemik bulguları olan hafif ve orta 

şiddetli ülseratif kolit hastalığında veya sistemik bulguları olmayan bazı ağır hastalık 

durumlarında, ayrıca 5-ASA tedavisini tolere etmeyen hastalarda kullanılabilir. Çok 

ağır hastalık durumlarında, kısa süreli intravenöz tedavi uygulanabilir. Tavsiye edilen 

steroid tedavi dozu genellikle 1-2 mg/kg/gün; maksimum 40-60 mg/gün olarak 

belirlenmiştir ve genellikle tek doz halinde uygulanır. Steroidlerin uzun süreli 

kullanımı çeşitli yan etkilere neden olabileceğinden, idame tedavisinde genellikle yer 
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almazlar (155). Glukokortikoid tedavisi doz azaltımı esnasında veya kesilmesini 

takiben alevlenme gösteren hastalar "refrakter" olarak adlandırılır. Bu refrakter hasta 

grubunda, azatiopürin (AZA), 6-merkaptapürin (6-MP), gibi immünmodülatör ilaçlar 

ile takrolimus, siklosporin gibi diğer immünsüpresif tedavi rejimleri, ayrıca biyolojik 

tedaviler kullanılabilir (156). 

 Tiyopürin grubu ilaçlar, özellikle azatiyopürin ve merkaptopürin, 

immünmodülatör ilaçlar olarak bilinir. Bu ilaçlar, RNA ve DNA sentezini 

engellediği düşünülen, bu yolla sitotoksik T hücre aktivitesini azalttığı ve aşırı 

duyarlılık reaksiyonlarını ertelediği varsayılan ilaçlardır. İdame tedavisinde, 5-

ASA'ya toleransı olmayan veya maksimum dozda 5-ASA kullanılmasına rağmen sık 

nüks yaşamış hastalarda ,ağır atak ile başvuran hastalarda veya steroid bağımlı 

gruplarda kullanılabilir (152). Bu ilaçların etkileri genellikle geç ortaya çıkar (8-16 

hafta). Bu nedenle, tiyopürin grubu ilaçlar genellikle remisyon indüksiyon 

tedavisinde tavsiye edilmez. Ancak uygun tedavi almayan ciddi ülseratif kolit 

hastalığında, steroid ile remisyon indüksiyonunu takiben idame tedavisinde 

kullanılabilirler. Tedavi sırasında kemik iliği yetmezliği, karaciğer transaminaz 

düzeylerinde artış ve pankreatit gibi yan etkiler ortaya çıkabilir. Siklosporin veya 

takrolimus gibi diğer farmakolojik ajanlar da indüksiyon tedavisinde kullanılabilen 

seçenekler arasındadır. Ancak bu ilaçlar genellikle 4 ay gibi bir süreyle sınırlı olarak 

kullanılır ve ardından tiyopürinlere devam edilmesi önerilir (152).  

 Metotreksat sodyum, immünmodülatör grubuna ait bir ilaçtır. DNA sentezini, 

folik asidin tetrahidrofolata dönüşüm basamağında baskılayarak DNA sentezini 

azaltır. Yapılan retrospektif bir kohort çalışmasında, çocukluk çağı Crohn hastalığı 

olan hastaların yaklaşık üçte birinde klinik remisyona katkı sağladığı bildirilmiştir 

(157). Bu şekilde yapılmış çalışmalara rağmen, metotreksatın pediatrik ülseratif kolit 

hastalığında kullanımına dair yeterli kanıtlanmış çalışma bulunmamaktadır (155). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının tedavisinde kullanılan bir diğer ilaç 

grubu, TNF-α blokörleri olarak adlandırılan biyolojik ajanlardır. Steroide bağımlı 

veya dirençli olan çocukluk çağı İBH, fistül geliştirmiş çocukluk çağı İBH ve 

refrakter ÜK gibi durumlarda TNF-α antagonistlerinin etkili olduğu bilinmektedir. 
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Günümüzde yaygın olarak kullanılan iki TNF-α inhibitörü infliksimab  ve 

adalimumab'dır (152). 

 İnfliksimab, kompleman fiksasyonu ve/veya antikor aracılı sitotoksisite ile 

TNF-α üreten makrofaj ve T hücre harabiyeti sağlayan kimerik bir monoklonal 

antikordur. İnfliksimab, çocukluk çağı İBH'da ve yetişkin hasta grubunda, ÜK'nın 

tedavisinde ise sadece yetişkinlerde FDA tarafından onaylanmıştır (158). 

 Adalimumab, insan kaynaklı bir IgG1 monoklonal antikordur ve benzer 

endikasyonlarda kullanılabilir. İnfliksimab tedavisine üstünlüğü kanıtlanmamıştır. 

Adalimumab'ın avantajları arasında antikor oluşumunun düşük olması ve 

kullanımının kolay olması bulunmaktadır (159). 

 Biyolojik ajanlar, KS tedavisine dirençli olan veya immünmodülatör tedaviye 

karşın KS bağımlı olmuş hasta gruplarının tedavi düzenlemesinde kullanılabilir. 

İnfliksimab ve azatiopürin kombinasyonu, her iki ilacın tek tek kullanılmış 

olmasından daha etkili olabilir (160).  

 Anti-TNF ajanlar, mukoza onarımı bakımından tiyopürin grubu ilaçlara 

belirgin bir üstünlük gösterir. Ayrıca, CH’de oluşan fistüller üzerinde de tedavi edici 

etkileri kanıtlanmıştır. İnfliksimab tedavisinin pediyatrik hastalarda büyüme ve 

gelişme üzerinde olumlu etkileri bilinmektedir. Bu nedenle, son yıllarda anti-TNF 

ajanlar, şiddetli ve komplike CH vakalarının tedavisinde ilk tercih olarak kabul 

edilmektedir (159).  

 Anti-TNF-α blokerleri ile tedavide çeşitli yan etkiler görülebilmektedir. 

Küçük infüzyon reaksiyonları ve artmış enfeksiyon riskleri, bu yan etkiler arasında 

yer almaktadır. Ayrıca, anafilaksi, latent tüberkülozun reaktivasyonu, demiyelinizan 

hastalıklar ve ilaca bağlı lupus gibi daha ciddi yan etkiler de meydana 

gelebilmektedir (84).  

 Yapılmış olan bazı çalışmalarda enteral beslenmenin (EN), Crohn hastalığına 

sahip çocuklarda remisyonu sağlamada konvansiyonel steroid tedavisi kadar etkili 

olduğu gösterilmiştir (161, 162). Enteral beslenme tedavi süresi genellikle 8-12 hafta 

olarak uygulanmaktadır. Yan etki bakımından mevcut medikal tedavilere göre 
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neredeyse hiç yan etkisi olmaması, nutrisyonel rehabilitasyonu desteklemesi, 

kortikosteroid kullanımına bağlı istenmeyen etkilerden hastayı koruması ve mukoza 

bütünlüğü üzerinde olumlu etkileri bulunması belirgin avantajlarıdır. Dezavantaj 

olarak gösterilebilecek etki ise tat sorunları nedeniyle hastaya nazogastrik tüp 

takılması ihtiyacının doğabilmesidir. Enteral beslenmenin ülseratif kolitin primer 

tedavisindeki yeri ve yararı henüz net değildir (162). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında antibiyotik kullanımının farklı 

endikasyonları bulunmaktadır. Crohn hastalığında hastalığın aktive olduğu 

durumlarda veya apse, fistül gibi süpüratif komplikasyonların geliştiği hallerde 

antibiyotik tedavisi uygulanabilir. Siprofloksasin ve metronidazol, tercih edilen 

antibiyotikler arasındadır. Ancak metronidazol tedavisi altında periferik nöropati gibi 

yan etkiler görülebileceğinden, bu durumda ilaç tedavisine ara verilmesi önerilir. 

Hastalığa bağlı abdominal ve anorektal apse gibi komplikasyonların gelişmesi 

durumunda cerrahi tedavi sonrası perkütan drenaj yapılması ve akabinde gram-

negatif bakteri ve anaerobları da içerecek şekilde antibiyotik tedavisi uygulanması 

önerilebilir. Bu durumda, florokinolon + metronidazol veya sefalosporin + 

metronidazol kombinasyonları tercih edilebilir (159). 

 Ülseratif kolitte antibiyotik kullanım alanı akut enfeksiyon ve poşit gibi 

durumlar söz konusu olduğunda önerilmektedir. Hafif veya orta şiddetli hastalık 

varlığında, 5-ASA’yı tolere edememiş ve alerjik reaksiyon geliştirmiş  hasta 

gruplarında  metronidazol tedavisi uygulanabilir. Akut kolit varlığında  oral veya 

intravenöz metronidazol, tobramisin, siprofloksasin veya vankomisin kullanımına 

yönelik  yapılmış olan çalışmalardan elde edilen bilgiler ışığında konvansiyonel 

tedaviye ilave yarar  sağlamadığı saptanmıştır (163). 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında cerrahi de tedavi seçenekleri arasında 

yer alır. Cerrahi tedavi ÜK’de kür sağlayabilen bir yöntem iken, CH’da kür 

sağlamaz,  daha çok uygun tedaviye rağmen kısa segmentte aktivasyonu devam eden 

hastalarda, darlıklar, fistül ve abse tedavisinde kullanılır (164). Ülseratif kolitte 

cerrahi tedavisi uygulaması daha sık başvurulabilen bir tedavi yöntemidir. Medikal 

tedaviye yanıtsız olan hastalıkta veya perforasyon, toksik megakolon, fulminant 
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kolit, displazi ve kolorektal kanser gibi ciddi komplikasyonların var olduğu hastalık 

tablolarında cerrahi tedavi uygulanır (155).      

2.11. İnflamatuvar Bağırsak Hastalıklarında Tanısal Farklılıklar ve CD30’un 

Yeri  

 İnflamatuvar bağırsak hastalıklarının tanısında kullanılan histopatolojik 

incelemeler, mukozal yapıdaki değişiklikleri lamina propriadaki hücre dağılımını ve 

mevcut hücre tiplerini içerir. Bu incelemeler, özellikle ÜK ve CH gibi farklı kolit 

formları arasındaki ayrımı yapmakta ve nihai tanıyı koymakta önemli bir rol 

oynamaktadır. Ancak, bu özellikler bazen, İBH tipleri içerisinde örtüşmekte ve 

ayırıcı tanı yapmayı ve net bir tanı koymayı zorlaştırmaktadır. İnflamatuvar bağırsak 

hastalığı klinik bir tanıdır ve bu nedenle çeşitli bilgilerin entegrasyonunu içerir. 

Klinik belirtiler, endoskopik bulgular, biyopsilerde gözlenen morfolojik özellikler, 

laboratuvar sonuçları ve görüntüleme prosedürlerinden elde edilen veriler, bir 

hastanın İBH tanısını ve tipini belirlemede kullanılır. Eğer eldeki veriler İBH tipi 

ayırt edilemiyorsa, biyopsiler için "sınıflandırılamamış (unclassified) inflamatuvar 

bağırsak hastalığı" terimi ve kolon rezeksiyon örnekleri için ise "indetermine kolit" 

terimi gibi terimler kullanılabilir (165). Hastalık aktivitesi genellikle nötrofil 

granülosit infiltrasyonu ile yansıtılır. Erken evre ve uzun süreli hastalık, farklı 

mikroskobik özelliklere sahip olabilir. Aynı şekilde, histopatolojik bulgular, 

çocuklukta başlayan İBH ile erişkin dönemde başlayan İBH arasında belirgin 

farklılıklar gösterebilir. 

 İnflamatuvar bağırsak hastalığı şüphesi olan hastalarda, tedaviye başlamadan 

önce histolojik inceleme yapılması önemlidir. Çünkü ilaç tedavisi morfolojik 

değişikliklere neden olabilir ve histolojik inceleme, lezyonların türünü ve şiddetini 

değerlendirmeye yardımcı olur. Fokal lezyonların saptanması için her doku 

örneğinden birden fazla kesit incelenmeli ve tanısal doğruluğu artırmak için seri 

kesitlenme tercih edilmelidir. İncelenen kesit sayısı arttıkça, tanısal güvenilirlik de 

artar (166, 167). 

 İnceleme için en uygun bölüm sayısı belirlenmemiş ve bu konuda değişkenlik 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır. İncelenen kesit sayısı, laboratuvar standartlarına, 
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uygulama pratiğine ve hastanın durumuna bağlı olarak değişebilir. Literatürdeki 

çalışmalar, iki ile altı arasında değişen sayıda kesitin tanısal doğruluğu artırdığını öne 

sürmektedir (167, 168). Patoloji raporları genellikle kronik kolit vakalarında hastalık 

aktivitesini nötrofil granülosit infiltrasyonu ve epitel hasarı olarak tanımlar ve 

gösterir. Ancak CH’da, bir biyopside bulgu olmaması, hastalığın inaktivitesini ya da 

varlığını yeterince yansıtmayabilir. Bu, CH’nın sürekli olmayan ve transmural 

karakterli tutulumu nedeniyle örneklemelerde hatalara neden olabilir ve hastalık 

patolojik olarak atlanabilir (169). 

 Ülseratif kolitte ise etkilenen mukoza ile normal mukoza arasındaki geçiş 

keskindir. Kolonoskopik incelemede  mukoza, granüler bir görünüme sahip olabilir 

ve yüzeysel ülserler gösterebilir. Şiddetli hastalık durumlarında, bu ülserler bitişik 

mukozayı zayıflatabilir ve sonunda mukozal yüzeyin soyulmasına veya muskularis 

mukozasından derin penetrasyona neden olabilir. Hastalığın aktivitesini 

değerlendirmek için patoloji raporları, bu tip özellikleri dikkate alarak değerlendirilir 

(170, 171). 

 Mukozanın korunduğu yaygın ülserasyon, sigmoid ve inen kolonda sıkça 

görülen ancak rektumda nadir olan inflamatuvar poliplere yol açabilir. Bu durum, 

ülseratif kolitin özellikle sigmoid ve inen kolonda etkili olduğunu gösterir. Ayrıca, 

fulminan kolitte, mukozanın makroskopik görünümü ülseratif koliti Crohn 

hastalığından ayırt etmek için yeterince belirgin olmayabilir (172, 173). Sol taraflı 

kolitin bir belirtisi olarak, apendiks ağzını çevreleyen iltihaplanmaya "çekal yama" 

denir. Bu durum, distal hastalığı olan hastaların önemli bir kısmında gözlenebilir ve 

sürekli olmayan periapendiks enflamasyonunu içerebilir. Bu durum, ülseratif kolitin 

karakteristik özelliklerinden biri olarak değerlendirilebilir (174-176). 

  Geri yıkama ileiti (Backwash ileit), pankolitli hastaların yaklaşık %20'sinde 

görülebilir. Plazma hücreleri, genellikle kriptlerin tabanı ile muskularis mukoza 

arasında yoğunlaşmıştır (bazal plazmasitoz). Bu özellik, ilk ülseratif kolit atağını ve 

enfeksiyöz koliti ayırt etmeye yardımcı olabilir, ancak Crohn hastalığını ayırt etmede 

katkı sağlamaz (177, 178). 
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 Hastalık aktivitesini yansıtan nötrofiller, lamina propria içinde bulunur. Kript 

apseleri ülseratif kolitte (%41), Crohn hastalığından (%19) daha yaygındır (179). 

Ülseratif kolitte bozulmuş kript yapısı, vakaların %57-100'ünde kript dallanması ve 

atrofi ile karakterizedir. Ayrıca, vakaların %17-30'unda düzensiz villiform yapılar, 

Crohn hastalığından daha sık görülür (%27-71 ve %12, sırasıyla) (177-179). 

 Epitel anormallikleri; yüzey epitel hasarı, müsin tükenmesi ve metaplazik 

değişiklikleri içermektedir (180). Düzleşme, fokal hücre kaybı, erozyonlar ve ülserler 

gibi yüzey epitel hasarı, hastalığın aktivitesini yansıtmada faydalı verilerdir. 

Remisyonda olan hastalığın takip eden klinik nüksünü öngörmede yardımcı 

histolojik bulgular arasında bazal plazmasitozun devam etmesi, hafif derecede aktif 

hastalık veya yüksek sayıda eozinofil varlığı sayılabilir (181, 182). 

 İnce bağırsakta CH tanısı koymada değerli bir bulgu, mezenter yağ 

dokusunun bağırsak duvarı üzerine (antimezenterik bölgeye doğru tırmanması) 

sarılması durumudur. CH'da en erken makroskopik bulgu, küçük ve tipik olarak 

lenfoid foliküller üzerinde mezenterik kenarda gelişen aftöz ülserlerdir. Bu patolojik 

tanısal farklılıklar olmasına rağmen vakalarının yaklaşık %5'inde kesin ÜK veya CH 

tanısı konulamaz. Bu durum genellikle yetersiz klinik, radyolojik, endoskopik veya 

patolojik verilerin bulunması veya her iki bozukluğun örtüşen özellikleri nedeniyle 

ortaya çıkabilir. (183). Bu tür vakalar için "belirsiz kolit", "sınıflandırılamayan 

inflamatuvar bağırsak hastalığı (IBDU)", "indetermine kronik inflamatuvar bağırsak 

hastalığı" ve "başka türlü tanımlanamayan kronik idiyopatik inflamatuvar bağırsak 

hastalığı" gibi etiketler kullanılmaktadır."Tanımlanamayan-Sınıflandırılamayan 

Kolit" (SK) terimi ilk olarak 1970'te Kent ve diğerleri tarafından ortaya atılmıştır 

(184). 

 Enfeksiyon ve İBH arasındaki etkileşim karmaşıktır. Enfeksiyonlar, İBH'nin 

başlangıcı ile ilişkilendirilmiştir; ancak aynı zamanda hastalığın alevlenmelerini veya 

nüksetmesini tetikleyebilir, semptomlara neden olabilir ve bu da klinik tabloyu 

zorlaştırabilir (185). İnflamatuvar bağırsak hastalığı olan bireylerde CD4 TH 

hücrelerinin bağırsak duvarına infiltrasyon gösterdiği bilinmektedir. Crohn hastalığı 

durumunda daha çok TH1 yolağı aktive olurken (IL-2 ve IFN-gama bağırsak 
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duvarında artar), ÜK’de TH2 yolağı aktive olur (IL-4, IL-10, IL-13 gibi) ve bu, 

CD30 ekspresyonunu artırır. 

 CD30; CD4 TH2 lenfositlerden salınan ve birçok lenfoma tanısında 

kullanılan immün bir belirteçtir. Son yıllarda yapılan inflamatuvar bağırsak 

hastalıkları üzerine immünolojik çalışmalarda, CD30'un önemli bir ayırıcı tanı 

göstergesi haline geldiği ortaya çıkmıştır (186, 187). Özellikle ülseratif kolit 

hastalarında, aktiviteden bağımsız olarak, serum düzeylerinde bir artış gözlendiği ve 

bu düzeylerin Crohn hastalarında normal seviyelerde bulunduğu gösterilmiştir. (186). 

Yapılan bir çalışma, çözünebilir CD30 düzeylerinin İBH ile değiştiğini göstermiştir. 

Bu, CD30'ün İBH'nin bir belirteci olabileceğini düşündürmektedir. İnflamatuvar 

bağırsak hastalığının çeşitli formları arasındaki immunolojik farklılıkları anlamak, 

tanı ve tedavi stratejilerini geliştirmek açısından önemli olabilir (187).  

 İBH’nın histopatolojik ayrımında intraepitelyal CD30+ lenfositlerinin yararlı 

bir belirteç olabileceğini göstermiştir. Bu tür çalışmalar, İBH'nin tanısını ve 

sınıflandırılmasını geliştirmeye yönelik potansiyel yeni markerları anlamak açısından 

önemlidir (186). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalışmada; Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Gastroenteroloji Polikliniği’ne başvuran ve İBH 

tanısı hastaların klinik, laboratuvar bulgularının değerlendirilmesini ve histopatolojik 

bulgularının incelenmesini amaçladık. Çalışma için; Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

15.06.2021 tarihli ve 37 no’lu karar ile onay alınmıştır. 

3.1. Hasta Grubu 

 Çalışmaya, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji Bölümü’nde Ocak 2011-Aralık 2021 tarihleri arasında İBH tanısı 

almış ve takibine devam edilen 18 yaş altı hastalar dahil edildi. Çalışmaya dahil 

edilen hastaların bilgilerine; kendilerinden ve ebeveynlerinden, Hastane Bilgi 

Yönetim Sistemi’nden (Enlil HBYS) ve Çocuk Gastroenteroloji dosya arşivinden 

ulaşıldı. Tüm hastalar ve ebeveynleri çalışmaya dahil edilmeden önce çalışma ile 

ilgili ayrıntılı olarak bilgilendirilmiş ve onam alındıktan sonra çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

Çalışmaya alınan hastaların demografik verileri, tanı yaşları, tanısı sırasında 

malnütrisyon varlığı, tanı anında bakılmış olan laboratuvar parametreleri, endoskopi-

kolonoskopi bulguları ve endokolonoskopik biyopsi verileri kaydedildi. 

Hastaların tanı anında bakılan hemoglobin (Hgb) düzeyleri, beyaz küre 

(WBC) ve trombosit sayıları, sedimantasyon değeri, aspartat aminotransferaz (AST), 

alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil transferaz (GGT), alkalen fosfataz 

(ALP), albumin, peri nükleer anti-nötrofil sitoplazmik antikor (P-ANCA) ve anti-

saccharomyces cerevisiae antikoru (ASCA) değerleri kaydedildi. Tanı anında 

bakılmış olan dışkı mikroskopi sonuçları kaydedildi. Sklerozan kolanjit varlığı 

açısından yapılmış olan manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) 

sonuçları değerlendirildi. 

Endoskopik mide biyopsi örnekleri ve kolonoskopik olarak alınmış olan 

terminal ileum ve kolon biyopsi örneklerinden hazırlanmış olan preparatlar CD 30 
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boyaması için değerlendirildi. Mide biyopsi örneklerindeki CD 30 boyamasının 

değerlendirilmesi için hastalardan endoskopi sırasında rutin olarak alınmakta olan 

antrum ve korpus biyopsileri içerisinde inflamasyonun en yoğun olduğu mide 

biyopsi örnekleri kullanıldı. Kolon biyopsi örneklerindeki CD 30 boyamasının 

değerlendirilmesi için, hastalardan kolonoskopi işlemi sırasında rutin olarak 

alınmakta olan çekum, çıkan kolon, transvers, inen, sigmoid kolon ve rektum 

biyopsileri içerisinde aktivasyon ve kronisitenin en yoğun olduğu kolon biyopsi 

örnekleri kullanıldı. Toplam 33 hastada, mide, terminal ileum ve kolon biyopsi 

örneklerine ek olarak rektum biyopsilerinde de CD 30 boyaması yapıldı. Hastaların 

biyopsi materyalleri toplanarak poly-L-lysin’li lamlara parafin bloklardan ortalama 4 

mikronluk kesitler alındı. Kesitler uygun işlemlerden geçirildikten sonra CD 30 ile 

boyandı ve CD 30 ile pozitif boyanan hücre sayımı yapıldı 

3.2. İstatiksel Analiz Süreci 

 IBM SPSS 28 paket programı kullanılarak istatistiksel analizler 

gerçekleştirilmiştir.  

Araştırma parametreleri hakkında tanımlayıcı istatistikler verilirken, 

kategorik parametreler için sayı ve oran, sayısal parametreler için ise ortalama, 

standart sapma, minimum ve maksimum değerlerden faydalanılmıştır.   

Kategorik verilerin karşılaştırmaları için Ki-Kare testi ve Fisher Exact testi 

kullanılmıştır. 

Araştırma parametrelerinin normallik varsayımları, Shapiro Wilk testi ile 

değerlendirilmiştir. Tanı yaşı, takip süresi ve GGT parametreleri haricinde normal 

dağılıma sahip olduğu belirlenmiştir. Bu sebeple parametrik ve non-parametrik 

analizlerden yararlanılmıştır. 

 Normal dağılım gösteren sayısal parametrelerin, gruplar arası 

karşılaştırılmasında Bağımsız örneklem T-Testi ve Anova (Tek Yönlü Varyans) 

analizi kullanılmıştır. Anova analizinde anlamlı sonuç alınması durumunda, hangi 

parametreler arasındaki farkın anlamlı olduğunu değerlendirmek için Benferroni 

testinden faydalanılmıştır. Normal dağılım göstermeyen sayısal parametrelerin, 
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gruplar arası karşılaştırılmasında Mann Whitney-U Testi ve Kruskal Wallis-H testi 

kullanılmıştır. Kruskal Wallis-H testi anlamlı sonuç alınması durumunda, hangi 

parametreler arasındaki farkın anlamlı olduğunu değerlendirmek için ikili 

karşılaştırmalar (Pairwise Comparasions) testinden faydalanılmıştır. 

 Araştırma parametreleri arasındaki ilişkinin tespit edilebilmesi amacıyla 

Pearson korelasyon analizi kullanılmıştır. 

CD 30 boyama sonuçlarının tanı koyma parametresi olarak kullanılıp 

kullanılamayacağının incelenmesi için ROC (Receiver Operating Characteristic 

Curve) analizi uygulanmıştır. 

 Analizlerin değerlendirilmesinde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak 

kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı Bulgular 

 Eskişehir Osmangazi Üniversite Hastanesi Çocuk Gastroenteroloji 

Bölümü’nde son 11 yıl içerisinde inflamatuvar bağırsak hastalığı tanısı alan 110 

hasta içerisinden, başvuru anında terminal ileum biyopsisi alınmış olan 88 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan  88 hastanın 44’ü (%50) erkek, 44’ü (%50) 

kadındı. Hastaların tanı yaşı ortalaması 12,6±3,7 yıldı (2-18 yaş). Çalışmaya dahil 

edilen hastaların 50’si (%56.8) ÜK, 30’u (%34,1) CH ve 8’inde (%9,1) SK tanısı 

saptandı. Hastaların 9’unda (%10.2) büyüme geriliği görüldü (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Hastalara Ait Demografik Veriler ve Tanıları 

 Ortalama ± Ss. Ortanca (Min – Max) 

Tanı Yaşı (Yıl) 12,6 ± 3,7 14 (2 – 18) 

  n (%) 

Cinsiyet Erkek 44 (50) 

 Kadın 44 (50) 

Büyüme 

Geriliği 

Yok 79 (89,8) 

Var 9 (10,2) 

Tanı 

Ülseratif kolit 50 (56,8) 

Crohn hastalığı 30 (34,1) 

SK (Sınıflandırılamayan Kolit) 8 (9,1) 

 

 Tanı anındaki yaşlarına göre hastaların 66’sı pediatrik yaş grubunda (10-18 

yaş) (%75), 14‘ü erken başlangıçlı (6-10 yaş) (%15.9), 7’si çok erken başlangıçlı (2-

6 yaş) (%8) ve 1’i infantil yaş grubundaydı (0-2 yaş) (%1,1). Yaşa göre tanıların 

dağılımı Tablo 4.2’de verilmiştir.  
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Tablo 4.2. Yaşa Göre Tanıların Dağılımı  

Yaşa göre İBH 

Tanı  

Toplam Ülseratif 

Kolit 

(n=50) 

Crohn 

Hastalığı 

(n=30) 

SK 

(n=8) 

 n (%) n (%) n (%) n (%) 

0-2 yaş infantil başlangıçlı 0 (0) 0 (0) 1 (12,5) 1 (1,1) 

2-6 yaş Çok erken başlangıçlı 5 (10) 1 (3,3) 1 (12,5) 7 (8) 

6-10 yaş erken başlangıçlı 9 (18) 3 (10) 2 (12,5) 14 (15,9) 

>10 yaş erişkin tip 36 (72) 26 (86,7) 4 (50) 66 (75) 

Toplam 50 (100) 30 (100) 8 (100) 88 (100) 

SK:Sınıflandırılamayan Kolit 

 

              Hastaların demografik verilerinin tanı grupları arasında karşılaştırılmasına 

yönelik analiz sonuçları Tablo 4.3’te verilmiştir. Crohn hastalarının yaşının 

(17,4±3,32 yaş), SK hastalarının yaşına (12,5±6,39 yaş) göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü (p=0,008). Crohn hastalarının tanı yaşının 

(13,8±3,2), ülseratif kolit (12,3±3,6) ve SK hastalarının yaşına (10±5,2) göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü (p=0,034). Hastaların 

cinsiyeti, büyüme geriliği varlığı ve takip süresi hastalık grupları arasında farklılık 

göstermedi (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. Hastaların Demografik Verilerinin Tanı Gruplarına Göre  

Değerlendirilmesi 

Hastaların  

Demografik Bilgileri  

Ülseratif 

Kolit 

(n=50) 

Crohn 

Hastalığı 

(n=30) 

Sınıflandırılamayan 

Kolit 

(n=8) 
p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss.  Ort. ± Ss.  

Yaş 15,98 ± 3,70 17,4 ± 3,32 12,5 ± 6,39 0,008ᵃ 

Tanı Yaşı 12,3 ± 3,6 13,8 ± 3,2 10 ± 5,2 0,034ᵇ 

Takip Süresi 3,68 ± 2,53 3,03 ± 2,17 2,5 ± 2 0,355ᵇ 
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Tablo 4.3. “Devam” Hastaların Demografik Verilerinin Tanı Gruplarına Göre 

Değerlendirilmesi 

 n (%) n (%) n (%) p 

Cinsiyet Erkek (n=44) 23 (46) 17 (56,7) 4 (50) 

0,695ᶜ 
 

Kadın 

(n=44) 
27 (54) 13 (43,3) 4 (50) 

Büyüme Yok (n=79) 43 (86) 29 (96,7) 7 (87,5) 
0,255ᶜ 

Geriliği Var (n=9) 7 (14) 1 (3,31) 1 (12,5) 

 p˂0,05; a:Anova Analizi; b: Kruskal Wallis-H Testi ve c: Fisher Exact Testi uygulanmıştır. 

 

4.2. Sınıflamaya Yönelik Bulgular 

 Endoskopik Paris sınıflamasına göre; ülseratif kolit ve SK hastalarının 9’u 

(%15,5) E1, 12’si (%20,7) E2, 3’ü (%5,2) E3 ve 34’ü (%58,6) E4 grubunda yer 

almıştı. Ülseratif kolit ve SK hastalar içerisinde büyüme geriliği olan 8 (%13,7) hasta 

vardı. 

 Paris sınıflaması, histopatolojik tutuluma göre değerlendirildiğinde; ülseratif 

kolit ve SK hastalarının 5’i (%8,6) E1, 12’si (%20,7) E2, 3’ü (%5,2) E3 ve 38’i 

(%65,5) E4 grubunda yer almıştı. Bu bağlamda, sadece ülseratif koliti olan hastalar 

değerlendirmeye alındığında (50 hasta), hastaların 4’ü (%8) E1, 13’ü (%26) E2, 3’ü 

(%6) E3 ve 30’u (%60) E4 sınıflamasında yer almıştı. Ülseratif kolitli hastalar 

içerisinde büyüme geriliği olan 7 (%14) hasta vardı. 

Crohn hastaları Paris sınıflamasına göre değerlendirildiğinde, hastalık 

tutulum yerine göre; hastaların 4’ü (%13,3) L1, 6’sı (%20) L2, 10’u (%33,3) L3, 3’ü 

(%10) L4 ve 7’si (%23,4) L3+L4 sınıflamasında yer almıştı. Hastalık davranışına 

göre; Crohn hastalarının 21’i (%70) B1, 1’i (%3,3) B2, 6’sı (%20) B3 ve 2’si (%6,7) 

B2+B3 sınıflamasında yer almıştı. Ayrıca, Crohn hastalarının 24’ünde (%80) 

perianal tutulum yok iken, 6’sında (%20) perianal tutulum vardı. Crohn hastaları 

içerisinde büyüme geriliği olan 1 (%3,3) hasta vardı. 

 CH4Risk sınıflamalasına göre; Crohn hastalarının 16’sının (%53,3) düşük-

orta risk, 14’ünün (%46,7) yüksek risk sınıflamasında yer aldığı görüldü (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Sınıflamaya Yönelik Genel Bulgular  

Tanı Sınıflama n (%) 

Ü
ls

er
at

if
 K

o
li

t 
v
e 

S
ın

ıf
la

n
d
ır

ıl
am

ay
an

 k
o
li

t 

(n
=

5
8
) 

Endoskopik 

değerlendirmeye 

göre 

E1 9 (15,5) 

E2 12 (20,7) 

E3 3 (5,2) 

E4 34 (58,6) 

Histopatolojik 

tutuluma göre 

E1 5 (8,6) 

E2 12 (20,7) 

E3 3 (5,2) 

E4 38 (65,5) 

Büyüme geriliği 
Yok 50 (86,3) 

Var 8 (13,7) 

Ü
ls

er
at

if
  

K
o
li

t 
(n

=
5
0
) 

Endoskopik 

değerlendirmeye 

göre 

E1 

E2 

E3 

E4 

7 (14) 

11 (22) 

3 (6) 

29 (58) 

Histopatolojik 

tutuluma göre 

E2 4 (8) 

E3 13 (26) 

E4 3 (6) 

E4 30 (60) 

Büyüme geriliği 
Yok 43 (86) 

Var 7 (14) 

C
ro

h
n
 h

as
ta

lı
ğ
ı 

 

(n
=

3
0
) 

CH1L 

L1 4 (13,3) 

L2 6 (20) 

L3 10 (33,3) 

L4 3 (10) 

L3+L4 7 (23,4) 

CH2B 

B1 21 (70) 

B2 1 (3,3) 

B3 6 (20) 

B2+B3 2 (6,7) 

CH3P 
Perianal Tutulum Yok 24 (80) 

Perianal Tutulum Var 6 (20) 

CH4Risk 
Düşük-Orta Risk 16 (53,3) 

Yüksek Risk 14 (46,7) 

Büyüme geriliği 
Yok 29 (96,7) 

Var 1 (3,3) 
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4.3. Laboratuvar Sonuçlarına Yönelik Bulgular 

 Hastaların tanı anında bakılan hemogram, sedimantasyon değeri ve 

biyokimyasal parametreleri Tablo 4.5’te verilmiştir.  

Tablo 4.5. Hastaların Laboratuvar Bulguları 

Laboratuvar 

Sonuçları 
Ortalama ± Ss. Ortanca (Min – Max) 

AST (IU/L) 21 ± 11 18 (5 – 61) 

ALT (IU/L) 16 ± 18 13 (3 – 149) 

GGT (IU/L) 17,1 ± 21,8 11 (4 – 170) 

ALP (IU/L) 166 ± 126 130 (43 – 755) 

Albumin (g/dL) 4,1 ± 0,7 4,3 (2,1 – 5,3) 

Sedim (mm/saat) 32 ± 26 25 (2 – 130) 

Hemoglobin (g/dL) 11,8 ± 2,3 12 (5,1 – 16,1) 

Lökosit (/mm3) 9224 ± 3579 8300 (3550 – 21260) 

Trombosit 402523 ± 124114 394500 (178000 – 759000) 

 

 Hastaların laboratuvar sonuçları ile tanılarının karşılaştırılması Tablo 4.6’da 

verilmiştir. 

 Sınıflandırılamayan koliti olan hastaların AST (33,63±17,36 IU/L) 

sonuçlarının, ÜK ve CH’a göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görüldü (p=0,001). Sınıflandırılamayan koliti olan hastaların CH’a göre albümin 

sonuçlarının daha yüksek, sedimantasyon sonuçlarının ise daha düşük olduğu 

görüldü (sırasıyla p=0,028 ve p=0,049). Crohn hastalarının trombosit sonuçlarının, 

ülseratif kolit hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görüldü (p=0,009).  ALT, GGT, ALP, hemoglobin ve lökosit sonuçları, hastalık 

gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05) (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6. Laboratuvar Sonuçları ile Tanılarının Karşılaştırılması 

Laboratuvar 

Sonuçları 

Ülseratif 

Kolit 

(n=50) 

Crohn 

Hastalığı 

(n=30) 

SK 

(n=8) p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss.  Ort. ± Ss.  

AST (IU/L) 20,04 ± 8,9 18,33 ± 10,29 33,63 ± 17,36 0,001ᵃ 

ALT (IU/L) 14,6 ± 9,83 16,73 ± 26,66 22,5 ± 12,97 0,488ᵃ 

GGT (IU/L) 12,2 ± 6 22,9 ± 30 25,6 ± 39,4 0,107ᵇ 

ALP (IU/L) 161,58 ± 123,18 147,8 ± 97,35 258,13 ± 198,24 0,081ᵃ 

Albümin (g/dL) 4,2 ± 0,7 3,93 ± 0,58 4,61 ± 0,43 0,028ᵃ 

Sedim (mm/saat) 30,24 ± 25,66 39,66 ± 28,08 15,25 ± 10,68 0,049ᵃ 

Hemoglobin (g/dL) 11,73 ± 2,5 11,64 ± 2,04 12,5 ± 2,27 0,646ᵃ 

Lökosit (/mm3) 8767,8 ± 3145,4 10018 ± 4200 9100 ± 3563,8 0,321ᵃ 

Trombosit (/mm3
) 376060 ± 106003,54 457800 ± 133034,19 360625 ± 139179,16 0,009ᵃ 

 p˂0,05; a:Anova Analizi ve b: Kruskal Wallis-H Testi uygulanmıştır. 

 

Perinükleer anti-nötrofil sitoplazmik antikor tetkiki bakılmış olan 53 hastanın 

31’i (%58,5) negatif, 10’u (%18,9) 1+, 3’ü (%5,6) 2+ ve 9’u  (%17) 3+ bulunmuştu. 

Elli dört hastada ASCA tetkiki yapılmıştı ve 48’inde (%92,9) negatif, 2’sinde (%3,7) 

1+ ve 4’ünde (%7,4) 3+ saptanmıştı.  

 Tanı anında bakılan dışkı mikroskopi sonuçlarına göre; hastaların 53’ünde 

(%60,9) normal bulgular, 18’inde (%20,7) amip kistleri, 3’ünde (%3,4) maya, 8’inde 

(%9,2) blastocystis hominis, 2’sinde (%2,3) cryptosporidium ve 3’ünde de (%3,4) 

diğer patojenler izlenmişti (Tablo 4.7). 

Hastaların 55’inde tanı anında MRCP yapılabilmişti, 7’sinde (%8) sklerozan 

kolanjit bulguları vardı ve  48 (%54,5)  hastada MRCP normal olarak değerlendirildi.  

Tablo 4.7. Hastaların Laboratuvar ve Görüntüleme Sonuçları 

Hastaların laboratuvar ve görüntüleme sonuçları n (%) 

pANCA 

(n=53) 

Negatif 31 (58,5) 

1+ 10 (18,9) 

2+ 3 (5,6) 

3+ 9 (17) 
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Tablo 4.7. “Devam” Hastaların Laboratuvar ve Görüntüleme Sonuçları 

ASCA Negatif 48 (92,9) 

(n=54) 1+ 2 (3,7) 

 3+ 4 (7,4) 

Dışkı 

Mikroskopi 

(n=87) 

Normal 53 (60,9) 

Amip Kisti 18 (20,7) 

Maya 3 (3,4) 

Blastocystis hominis  8 (9,2) 

Cryptosporidium 2 (2,3) 

Diğer 3 (3,4) 

MRCP 

(n=88) 

MRCP tanı anında yapılmamış 33 (37,5) 

Normal 48 (54,5) 

Sklerozan Kolanjit Bulguları Var 7 (8) 

 

Crohn hastalarının ASCA dağılımlarının, ülseratif kolit ve SK hastalarına 

göre istatistiksel olarak farklı dağılım gösterdiği belirlendi (p=0,032). Hastaların 

pANCA (p=0,103) ve MRCP (p=0,086) sonuçları hastalık gruplarına göre anlamlı 

farklılık göstermedi (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. Hastalık Gruplarına Göre pANCA, ASCA ve MRCP Sonuçları 

Endoskopi ve  

Kolonoskopi Sonuçları 

Ülseratif 

Kolit 

(n=50) 

Crohn 

Hastalığı 

(n=30) 

SK 

(n=8) p 

n (%) n (%) n (%) 

pANCA 

(n=53) 

0 (n=31) 11 (40,7) 16 (76,2) 4 (80) 

0,103 

1+ (n=10) 9 (33,3) 1 (4,8) 0 (0) 

2+ (n=3) 2 (7,5) 1 (4,8) 0 (0) 

3+ (n=9) 5 (18,5) 3 (14,2) 1 (20) 

ASCA 

(n=54) 

0 (n=48) 28 (100) 16 (72,7) 4 (100) 

0,032 1+ (n=2) 0 (0) 2 (9,1) 0 (0) 

3+ (n=4) 0 (0) 4 (18,2) 0 (0) 
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Tablo 4.8 “Devam” Hastalık gruplarına göre pANCA, ASCA ve MRCP 

sonuçları 

MRCP 

(n=88) 

MRCP yapılamamış (n=33) 21 (42) 8 (26,7) 4 (50) 

0,086 Normal (n=48) 25 (50) 21 (70) 2 (25) 

SKol Bulguları Var (n=7) 4 (8) 1 (3,3) 2 (25) 

p˂0,05; SKol: Sklerozan Kolanjit; Fisher Exact Testi uygulanmıştır. 

 

4.4. CD30 Boyama Sonuçlarına Yönelik Bulgular 

 Histopatolojik incelemede mide, terminal ileum ve kolon biyopsilerinde 

CD30 boyaması yapılmış ve CD30 pozitif boyanan hücresayıları değerlendirilmiştir. 

Buna göre CD30 pozitif boyanan hücre sayıları ortalamaları midede 4±4 (0-20) 

hücre; terminal ileumda 5±5  (0-28) hücre, kolonda 11±12 (0-80) hücre ve rektumda 

10±7 (1-27) hücre olarak bulunmuştur (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. CD30 Boyama Sonuçlarına Yönelik Genel Bilgiler 

CD30 Boyama Sonuçları Ortalama ± Ss. Ortanca (Alt – Üst) 

Mide 4 ± 4 3 (0 – 20) 

Terminal İleum 5 ± 5 3 (0 – 28) 

Kolon 11 ± 12 8 (0 – 80) 

Rektum 10 ± 7 8 (1 – 27) 

 

 Hastaların tanı gruplarına göre CD30 boyama sonuçları Tablo 4.10’da 

verilmiştir. Terminal ileum ve rektum CD30 boyamaları, hastalık grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir. Terminal ileumda  CD30 boyanan 

hücre sayısının ülseratif kolitli hastalarda (3,14±2,28 hücre), Crohn hastalarına 

(7,53±7,29 hücre) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu görüldü 

(p=0,001). Rektumda  CD30 boyanan hücre sayısının ise, ülseratif kolitli hastalarda 

(14,38 ± 7,29 hücre), Crohn hastalarına (7,53±7,29 hücre) göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha yüksek olduğu görüldü (p=0,046). Hastaların mide ve kolonda 

CD30 pozitif boyanan hücre sayıları, hastalık grupları arasında anlamlı farklılık 

göstermedi (p>0,05). 
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Tablo 4.10. CD30 Boyama Sonuçlarının Hastalık Tanılarına Göre 

Karşılaştırması 

CD30 Boyama 

Sonuçları 

Ülseratif 

Kolit 

(n=50) 

Crohn 

Hastalığı 

(n=30) 

SK 

(n=8) p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss.  Ort. ± Ss.  

Mide 3,96 ± 2,79 4,43 ± 4,8 2 ± 2,07 0,238 

Terminal İleum 3,14 ± 2,28 7,53 ± 7,29 4,75 ± 3,57 0,001 

Kolon 12,88 ± 12,32 10 ± 11,33 7,5 ± 6,78 0,349 

Rektum 14,38 ± 7,29 8,12 ± 6,8 7 ± 5,57 0,046 

   p˂0,05; Anova analizi kullanılmıştır. 

  

Ülseratif kolit veya SK’sı olan hastalarda histopatolojik olarak Paris 

sınıflamasının ve CD30 boyama sonuçlarının karşılaştırılması Tablo 4.11’da 

verilmiştir. Paris sınıflamasına göre E3 olan hastalarda kolonda CD30 boyanan hücre 

sayısı (32,33±4,42 hücre), E2 (5,83±4,13 hücre) ve E4 (12,43±7,86 hücre) olan 

hastalardaki hücre sayısından istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görüldü (p=0,004). Ülseratif kolit veya SK’sı olan hastaların mide (p=0,713), 

terminal ileum (p=0,121) ve rektum (p=0,442) CD30 boyama sonuçları, Paris 

sınıflandırmasına göre farklılık göstermedi. 

Tablo 4.11. Ülseratif kolit ve SK’sı Olan Hastalarda Paris Sınıflandırmasına 

Göre CD30 Boyama Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

CD30  

Boyama Sonuçları 

E1 E2 E3 E4 
p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss.  Ort. ± Ss.  Ort. ± Ss. 

Mide  

(n=2-12-3-37) 
3,25 ± 2,96 3,08 ± 1,62 5 ± 1 3,81 ± 3,13 0,713 

Terminal İleum 

(n=5-12-3-38) 
3,6 ± 2,96 1,92 ± 1,78 5 ± 3,46 3,66 ± 2,5 0,121 

Kolon  

(n=5-12-3-38) 
11,4 ± 9,29 5,83 ± 4,13 32,33 ± 4,42 12,43 ± 7,86 0,004 

Tablo 4.11. Ülseratif kolit ve SK’sı Olan Hastalarda Paris Sınıflandırmasına 

Göre CD30 Boyama Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

Rektum  

(n=2-4-0-10) 
12 ± 5,65 9 ± 4,24 - 14,8 ± 8,49 0,442 
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   p˂0,05; Anova analizi kullanılmıştır. 

 

 Hastaların mide, terminal ileum, kolon ve rektumda CD30 boyama sonuçları 

ile hastalarda büyüme geriliği varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı (p˃0,05) (Tablo 4.12). 

Tablo 4.12. CD30 Boyama Sonuçları ile Büyüme Geriliği Karşılaştırması 

CD30  

Boyama Sonuçları 

Büyüme Geriliği  

Yok 

Büyüme Geriliği  

Var p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss.  

Mide(n=75-9) 3,75 ± 3,11 5,44 ± 3,26 0,445 

Terminal İleum (n=79-9) 4,65 ± 4,79 6 ± 7,46 0,452 

Kolon (n=78-9) 10,71 ± 10,61 17,67 ± 17,34 0,089 

Rektum (n=31-2) 10,55 ± 7,35 9,50 ±12 0,850 

  p˂0,05; Bağımsız Örneklem T-testi kullanılmıştır. 

 Crohn hastalarında mide, terminal ileum, kolon ve rektumda CD30 boyama 

sonuçlarında, CH4Risk gruplarına göre anlamlı farklılık gözlenmedi (Tablo 4.13).  

Tablo 4.13. Crohn Hastalarının CD30 Boyama Sonuçları ile CH4Risk Grubu 

Karşılaştırması 

CD30  

Boyama Sonuçları 

CH4Risk 

Düşük-Orta Risk 

CH4Risk 

Yüksek Risk p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss.  

Mide (n=15-13) 4,4 ± 4,2 4,46 ± 4,85 0,974 

Terminal İleum (n=16-14) 6,63 ± 6,62 8,57 ± 8,11 0,476 

Kolon (n=16-13) 10 ± 4,02 10 ± 7,32 1,000 

Rektum (n=9-8) 4,89 ± 2,93 11,75 ± 8,2 0,053 

  p˂0,05; Bağımsız Örneklem T-testi kullanılmıştır. 

 

 Hastaların CD30 boyama sonuçları ile laboratuvar bulguları arasında ilişki 

olup olmadığını belirlemeye yönelik yapılmış olan analiz sonuçları Tablo 4.14’te 

verilmiştir. Hastaların laboratuvar bulguları ile CD30 boyama sonuçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktu (p˃0,05). 
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Tablo 4.14. CD30 Boyama Sonuçları ile Laboratuvar Bulguları Arasındaki 

İlişki 

Belirteç Mide 
Terminal 

İleum 
Kolon Rektum 

Albümin (g/dL) r -0,032 -0,063 -0,040 0,288 

 p 0,772 0,561 0,712 0,104 

Sedimentasyon (mm/saat) r 0,095 0,094 -0,019 -0,094 

 p 0,394 0,385 0,860 0,611 

Hemoglobin (g/dL) r 0,105 0,060 -0,105 0,141 

 p 0,340 0,580 0,331 0,434 

Lökosit (mcL) r -0,084 0,063 0,019 -0,074 

 p 0,450 0,561 0,864 0,684 

Trombosit (/L) r -0,142 0,004 -0,018 -0,031 

 p 0,197 0,973 0,866 0,866 

   p˂0,05; Pearson korelasyon analizi kullanılmıştır. 

 Hastaların 32’sinde (%54,1) terminel ileum histopatolojik incelemesinde ileit 

bulgusu vardı ve 56’sında (%53,6) ileit saptanamdı. Tanılara göre ileit varlığı 

değerlendirildiğinde, Crohn hastalarında (28 hasta, %93,3), ülseratif kolit (24 hasta, 

%48) ve SK (56 hasta, %53,6) hastalarına göre ileit bulgusuna anlamlı olarak daha 

yüksek oranda rastlandı (Tablo 4.15). 

Tablo 4.15. İleit Varlığına Göre Tanıların Dağılımı  

İleit 

Ülseratif 

Kolit 

(n=50) 

Crohn 

Hastalığı 

(n=30) 

SK 

(n=8) p 

n (%) n (%) n (%) 

Yok (n=32-%54,1) 26 (52) 2 (6,7) 4 (50) 

0,001* Var (n=56-%53,6) 24 (48) 28 (93,3) 4 (50) 

Toplam 50 (100) 30 (100) 8 (100) 

   p˂0,05; Ki-kare testi kullanılmıştır. 

 Mide (p=0,379), terminal ileum (p=0,154) ve kolonda (p=0,958) CD30 

boyama sonuçları ile ileit varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı (Tablo 4.16). 
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Tablo 4.16. CD30 Boyama Sonuçları ile İleit Varlığı Karşılaştırması 

CD30  

Boyama Sonuçları 

İleit Yok 

(n=32) 

İleit Var 

(n=52) p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss. 

Mide 3,88 ± 2,81 3,96 ± 3,58 0,915 

Terminal İleum 3,59 ± 2,67 5,46 ± 5,19 0,097 

Kolon 11,13 ± 8,31 11,60 ± 13,26 0,856 

Rektum 11,17 ± 7,14 10,33 ± 7,62 0,808 

  p˂0,05; Bağımsız Örneklem T-testi kullanılmıştır. 

 Mide (p=0,358), terminal ileum (p=0,586), kolon (p=0,863) ve rektumda 

(p=0,172) CD30 boyama sonuçları ile Crohn hastalarında granülom varlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (Tablo 4.17). 

 

Tablo 4.17. Crohn Hastalarının CD30 Boyama Sonuçları ile Granülom Varlığı 

Karşılaştırması 

CD30  

Boyama Sonuçları 

GranülomYok Granülom Var 
p 

Ort. ± Ss. Ort. ± Ss. 

Mide (n=19-9) 3,84 ± 3,56 5,67 ± 5,33 0,358 

Terminal İleum (n=21-9) 7,05 ± 6,95 8,67 ± 8,36 0,586 

Kolon (n=20-9) 10,25 ± 3,09 9,44 ± 6,44  0,863 

Rektum (n=13-4) 6,85 ± 6,02 12,25 ± 8,46 0,172 

  p˂0,05; Bağımsız Örneklem T-testi kullanılmıştır. 

 

4.5. CD30 Boyama Sonuçlarının Tanı Koyma Yeterliliği 

CD 30 Boyama sonuçlarının, ülseratif kolit tanı parametresi olarak kullanılıp 

kullanılamayacağı ROC analizi ile incelendi ve analiz  sonuçları Tablo 4.18’de 

verildi. 
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Tablo 4.18. ROC Analizi Sonuçları (Ülseratif Kolit) 

CD30  

Boyama Sonuçları 

Eğri Altı 

Alan (AUC) 
S.H. p 

Güven Aralığı (%95) Kesme 

Değeri En Düşük En Yüksek 

Mide  ,663 ,113 0,143 ,442 ,883 - 

Terminal İleum  ,426 ,118 0,505 ,194 ,658 - 

Kolon  ,696 ,098 0,078 ,503 ,889 - 

Rektum ,727 ,093 0,041 ,545 ,910 22,5 

 p<0,05 

 

Mide (0,663), terminal ileum (0,426) ve kolon (0,696) CD 30 boyama 

sonuçlarına ait eğri altında kalan alan değerinin istatiksel olarak anlamlı olmadığı 

görüldü (p>0,05). Ayrıca AUC değeri 0.7’nin altında olduğu için kabul edilebilirlik 

sınırlarının dışında idi. Bu sebeple mide, terminal ileum ve kolon için kesme değeri 

hesaplanmadı. Rektum boyama sonuçlarına ait eğri altında kalan alan değerinin 

(0,727) istatiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0,05). Rektumda CD30(+) 

boyanan hücre sayısının 10,5 hücre ve üzerinde olmasının %62 duyarlılık ve %75 

özgüllük ile ülseratif kolit tanısını belirleyebileceği saptandı. Yapılmış olan ROC 

analizine ait AUC grafiği Şekil 4.1’de verildi. 

 

 
Şekil 4.1. ROC Analizi Sonuçları (Ülseratif Kolit, rektum örneklerinde CD 

boyanan hücreler) 
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5. TARTIŞMA 

 İnflamatuvar bağırsak hastalıkları, gastrointestinal sistemde atakla seyir 

gösteren, çok faktörlü kronik idiyopatik inflamasyon ile karakterize,  multisistemik 

hastalıklardır (1). Başlıca Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı olarak  iki klinik şekli  

olup,  daha az oranda da  sınıflandırılamayan (“unclassified”) kolit formu da vardır. 

Tüm İBH’ların %25’i pediatrik hasta grubunda izlenmekte olup erken başlangıçlı 

olan ve daha geç başlayan yaş grupları arasında hastalık seyri, tutulumu, 

komplikasyonları farklılıklar gösterebilmektedir (7).  

 Çeşitli ülkelerde İBH sıklıkları ve dağılımları farklılık göstermektedir. Kuzey 

Amerika ve Kanada'da, CH’ye sık rastlandığı bildirilirken, Norveç'te ise çocukluk 

çağında ÜK’nin daha fazla görüldüğü belirtilen çalışmalar mevcuttur (57, 188, 189). 

Çalışmamızda, hastalarımızın 50'sine (%56,8) ÜK, 30'una (%34,1) CH ve 8'ine 

(%9,1) SK tanısı konulmuştur. 

 Pediatrik CH’ye odaklanmış olan bir başka çalışmada, CH prevalansının 

erkeklerde kadınlara kıyasla daha yüksek olduğu bulunmuştur (190). Bu durum, 

pediatrik İBH'nın görülme sıklığında cinsiyetler arasında bir fark olabileceğini ve 

erkeklerin CH'den daha sık etkilendiğini düşündürmektedir. Fakat, literatürde 

İBH’nın cinsiyetten bağımsız  olduğuna  dair yapılan çalışmalar da mevcuttur (18). 

Çalışmamızdaki 88 hastanın 44’ü (%50) erkek iken, 44’ü (%50) kadındı. Sonuç 

olarak, çalışmamızda hastalığın önemli bir cinsiyet önyargısı olmaksızın hem 

erkekleri hem de kadınları etkileyebileceğini düşünmekle birlikte, cinsiyet farkını 

değerlendirebilmek için daha geniş çalışmalara gereksinim olduğunu düşünmekteyiz. 

  Çalışmamızdaki hastaların yaşları 2 ile 18 arasında değişiyordu ve yaş 

ortalaması 12,64±3,75 yıldı. Pediatrik İBH başlangıç yaşı ve ortalama yaşı mevcut 

referanslara göre değişkenlik gösterebilmektedir. Lee ve arkadaşlarının 2015 yılında 

yaptıkları bir alışmada  İBH'li hastaların yaklaşık %15 ila %25'inde semptomların 20 

yaşından önce başladığını belirtmişlerdir (191). Çalışmamızda, hastaların 66’sı 

pediatrik yaş grubunda 10-18 yaş (%75) 14‘ü erken başlangıçlı (6-10 yaş) (%15.9) 

7’si çok erken başlangıçlı (2-6 yaş) (%8), 1’i infantil yaş grubunda (0-2 yaş) yer 

almaktaydı. Literatüre bakıldığında, İBH’lı hastaların yaklaşık %25'i 18 yaşından 
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önce teşhis edilir ve etkilenen çocuk ve ergenlerin yaklaşık dörtte biri teşhis sırasında 

10 yaşın altındadır (192). Çalışmamızda, hastalarımızın 22’si (%25), literatüre uygun 

şekilde, erken başlangıçlı İBH (<10yaş) tanısı almıştı.  

 Çalışmamızdaki hastaların 9’unda (%10,2) büyüme geriliğine rastlanmıştır. 

Büyümenin bozulması, çocuk hastalarda  İBH’nın en ciddi komplikasyonlarından 

biri olarak kabul edilmektedir (193). İnflamatuvar bağırsak hastalarında görülen 

lineer büyüme geriliği, malabsorpsiyon, iştahsızlık ve kronik inflamasyon gibi 

nedenlere bağlı olarak ortaya çıkabilir. Crohn hastalarında, ÜK hastalarına göre 

büyüme geriliği görülme olasılığının  iki kat daha fazla olduğuna yönelik çalışmalar 

mevcuttur (194). Crohn hastalığındaki ince bağırsak tutulumuna bağlı olarak gelişen 

malabsorbsiyon, bu durumda etkili bir faktör olabilir. Fakat, çalışmamızda büyüme 

geriliği, hastalık grupları arasında anlamlı farklılık göstermemiştir.  

 Endoskopik Paris  sınıflamasına göre çalışmamızda yer alan ; ÜK ve İK’li 

hastalarının 9’u (%15,5) E1, 12’si (%20,7)  E2, 3’ü (%5,2) E3 ve 34’ü (%58,6) E4 

sınıflamasında yer almıştır. Çocukluk çağında, ÜK’in erişkinlerden farklı olarak daha 

sıklıkla yaygın tutulum ile başvurduğu ve ağır klinik gösterdiği bilinmektedir (195). 

Bölümümüzde izlediğimiz kolitli hastaların da, literatüre uygun şekilde, yaklaşık 

%63,8’inin yaygın/pankolit tutulum ile başvurduğu görülmektedir.   

 Çalışmamızın Paris sınıflaması histopatolojik tutuluma göre 

değerlendirildiğinde ; ÜK ve SK’lı hastalarının 5’i (%8,6) E1, 12’si (%20,7,6) E2, 

3’ü (%5,2) E3 ve 38’i (%65,5) E4 sınıflamasında yer almıştı. Buna göre, endoskopik 

olarak E1 olarak değerlendirilen 4 hastanın, histopatolojik olarak pankolit tutulum 

gösterdiği izlenmektedir. Endoskopik değerlendirmede mukoza normal olarak 

değerlendirilse bile tüm segmentlerden biyopsi almak hastalığın yaygınlığını daha iyi 

gözlemek açısından önemlidir. Bu durum, özellikle başlangıçta endoskopik olarak 

sol kolon tutulumu ile sınırlı, fakat takipte daha ağır klinik gösteren bazı vakaların 

belirlenebilmesi açısından da anlamlı olabilir. Endoskopik-histopatolojik tutulum 

farklılıklarını değerlendiren daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Histopatolojik değerlendirmede, CH’da üst gastrointestinal sistem tutulumu 

sıklıkla beklenen bir bulgu olmasına rağmen, son yıllarda yapılan çalışmalarda, 



60 

 

ülseratif kolit hastalarında da, özofagus, mide ve duodenumda tutulumun görüldüğü 

saptanmıştır (112, 196). Biz de ülseratif kolitli hastalarımızda mide ve terminal 

ileumda inflamasyon bulguları gösterdik.  

 Çalışmamızdaki SK hastalarının albümin (4,61±0,43 g/dL) sonuçlarının crohn 

hastalarına göre daha yüksek (p=0,028), sedim sonuçlarının (15,25±10,68 mm/saat) 

daha düşük (p=0,040) olduğu ve CH’nın trombosit (457800±133034,19 hücre/mL) 

sonuçlarının, ÜK hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

(p=0,009) görülmekle birlikte, bu verileri değerlendirebilmek için çalışmamızdaki 

hasta sayısının yeterli olmadığını düşünmekteyiz. Literatürdeki çalışmalar ışığında 

sadece laboratuvar verilerine dayanarak İBH’ larda ayrıcı tanı yapmak mümkün 

gözükmemektedir (197). İBH’lılarda laboratuvar  verilerini diğer klinik 

parametrelerle birlikte değerlendirmek ve takipte aktivite süphesinde kullanmak daha 

faydalı olacaktır. 

 Çalışmamızda pANCA tetkiki yapılan 53 hastanın sonuçlarına göre; 

hastaların 31’i (%58,5) negatif, 10’u (%18,9) 1+, 3’ü (%5,6) 2+ ve 9’u (%17) 3+ ti. 

ASCA tetkiki yapılan 54 hastanın sonuçlarına göre; hastaların 48’i (%92,9) negatif 

ve 2’si (%3,7) 3+ ti. Hastaların p-ANCA ve ASCA sonuçları, tanıya göre istatistiksel 

olarak farklı değildi . 

 Literatüre bakıldığında hastalarımızdaki verilerden farklı olarak bulunmuş 

çalışmalar ASCA ve p-ANCA'nın İBH'nın spesifik klinik fenotipleri ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir; ASCA CH'de, p-ANCA ise ÜK'de daha yaygın olduğuna dair 

çalışmalar mevcuttur (86, 198-202). Ayrıca, bu antikorların varlığı hastalığın şiddeti 

ve lokalizasyonu ile ilişkilendirilmiştir; yüksek ASCA titreleri, özellikle ince 

bağırsakta fibrostenoz ve perforasyonlar ile daha şiddetli bir CH seyri ile ilişkilidir 

(203). ASCA ve p-ANCA'nın birlikte kullanımının, özellikle çocuk hastalarda İBH 

tanısında spesifik ve yararlı bir noninvaziv test olarak önerildiğine dair yapılmış olan 

çalışmalar da mevcuttur (199). Anti Saccharomyces Cerevisiae Antikoru ve p-

ANCA, İBH için biyobelirteçler olarak umut vaat etse de bunların tanısal ve 

prognostik değerinin diğer klinik ve laboratuvar parametreleriyle birlikte 

yorumlanması gerektiğini belirtmek önemlidir. Ayrıca, bu antikorların varlığı İBH'ye 

özgü olmayabilir, çünkü kistik fibroz ve otoimmün karaciğer hastalıkları gibi diğer 
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durumlarda da tespit edilmişlerdir (204-206). Çalışmamızda hastaların p-ANCA ve 

ASCA sonuçları, tanıya göre istatistiksel olarak farklılık göstermedi. Bu bulgular, 

İBH tiplerinin ayırımında farklı serolojik belirteçlere duyulan ihtiyacı 

vurgulamaktadır.  

 Sklerozan kolanjit, intra ve ekstra hepatik safra yollarını etkileyen, kronik 

seyirli, inflamatuvar bir hastalıktır. İnflamatuvar bağırsak hastalığı olanların %1-

8’inde görüldüğü ve ağırlıklı olarak ÜK’li hastalarda geliştiği belirtilmiştir (207, 

208). Çalışmamızdaki MRCP sonuçlarına göre; hastaların 55’ine tanı anında MRCP 

yapılabilmişti, literatüre uygun şekilde 7’sinde (%8) sklerozan kolanjit bulguları 

vardı. Fakat, çalışmamızda, hastaların MRCP sonuçları, hastalık tanılarına göre 

istatistiksel olarak farklılık göstermedi. Ayrıca, İBH tanısı alan hastalarda, hastalık 

tipi, yaygınlığı, davranış biçimi veya tanı anındaki laboratuvar bulguları sklerozan 

kolanjit tanısı için ayırdedici bir farklılık göstermemektedir. Bu nedenle, tüm 

hastalara tanı anında MRCP istenmesi, sklerozan kolanjitin erken tanısı için 

gereklidir. 

  Hastalarımızın Dışkı mikroskopi sonuçlarına göre; hastaların 53’ü (%60,9) 

normal, 18’i (%20,7) amip kisti, 3’ü (%3,4) maya, 8’i (%9,2) blastocystis hominis, 

2’si (%2,3) cryptosporidium ve 3’ü (%3,4) diğer sonuçlar belirlendi. 

Hastalarımızdaki dışkı mikroskopi sonuçları, tanıya göre istatistiksel olarak farklı 

bulunmadı (p˃0,05). Literatür verileri ile karşılaştırıldığında Blastocystis, Giardia ve 

amip gibi parazitik enfeksiyonlar, pediatrik İBH hastalarının dışkı örneklerinde 

mikroskopi yoluyla yaygın olarak tespit edilmektedir (209, 210). Bu enfeksiyonlar 

İBH semptomlarını karmaşık hale getirebilir. Pediatrik İBH hastalarında mikroskopi 

ile tespit edilen parazit enfeksiyonlarının prevalansı, coğrafi bölgeye ve kullanılan 

konsantrasyon tekniklerine bağlı olarak büyük farklılıklar gösterdiğine dair yapılan 

çalışmalar da mevcuttur (211, 212). Dışkı mikroskopisi, pediatrik İBH'de, parazit 

enfeksiyonlarını tespit etmek için önemli bir başlangıç tanı aracı olmaya devam 

etmektedir. Bununla birlikte, dışkı antijen testleri ve PCR gibi tamamlayıcı testler, 

parazit türlerinin ve enfeksiyonların daha doğru bir şekilde tanımlanmasını 

sağlayabilirler. 
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 CD30, tümör nekroz faktörü reseptör ailesine ait bir plazma membran 

proteinidir ve çeşitli hücre tiplerinde ifade edilmesine rağmen, öncelikle T ve B 

hücrelerinde ve Hodgkin lenfoma gibi bazı neoplastik hastalıkların bir belirteci 

olarak incelenmiştir (213). T hücrelerinde CD30 ekspresyonu, T helper (Th)2 benzeri 

hücreleri tanımlayan interlökin (IL)-4 eksprese eden, interferon (IFN)-γ eksprese 

etmeyen CD4 hücreleriyle bağlantılı olsa da CD30 eksprese eden hücrelerin 

biyolojik işlevi oldukça değişkendir, tek bir etki veya benzersiz bir hücre tipiyle 

sınırlı değildir. Birçok bağışıklık alt kümesinin etkileşimini yansıtması muhtemel 

olan karmaşık biyolojik işlevleri, İBH patogenezine ilişkin önemli ipuçları 

sağlayabilir (214).  

 CD30 uzun zamandır farklı kökenli birçok lenfomada önemli bir belirteç ve B 

ve T hücrelerinde bir aktivasyon molekülü olarak kabul edilmesine rağmen, birincil 

işlevi belirsiz kalmıştır. Literatüre bakıldığında Somada ve arkadaşlarının yapmış 

oldukları bir çalışmada  CD30 ligand (CD30L)/CD30 sinyallerinin intestinal 

mukozal hasardaki rolü araştırılmıştır (215). ÜK ve CH hastalarında artmış serum 

sCD30 düzeyleri gözlenmiş ve seviye her iki durumda da hastalık aktivitesi ile 

uyumlu bulunmuştur. CD30’un, ÜK ve CH arasında farklı şekilde ifade edilen 

potansiyel bir belirteç olarak ayırıcı tanıya hizmet edebileceğine yönelik çalışmalar 

da bulunmaktadır (216).  

 Çalışmamıza aldığımız hastaların CD30 boyama sonuçlarına göre; hastaların 

mide ortalaması 4 ± 4; incebağırsak ortalaması 5 ± 5ve kolon ortalaması 11 ± 12 ve 

rektum ortalaması 10 ± 7 idi. Terminal ileum ve rektum CD30 boyamaları, hastalık 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir. Hem mide hem de 

terminal ileumda ÜK’li hastalarda CD30(+) lenfositlere ve inflamasyon bulgularına 

rastlanıldı. Literatürde, çalışmamızı destekler şekilde, ÜK’lı hastalarda da üst GİS 

tutulumunun olabileceği gösterilmiştir (112, 196).  

Elewaut ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma, ÜK’li hastalardan elde edilen 

lenfositlerin, CH hastalarından elde edilenlere kıyasla CD30'u daha fazla eksprese 

ettiğini göstermiş (217). Fakat Somada ve arkadaşlarının çalışmasında hem CH hem 

de ÜK’li hastalarda serum CD30 düzeylerinin arttığı gösterilmiş (215). Fabian ve 

arkadaşlarının pediatrik IBH vakaları üzerinde yaptığı çalışma ise rektumdaki 
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CD30(+) boyanan lenfosit sayılarının ÜK’li hastalarda CH’li hastalara göre anlamlı 

olarak yüksek olduğunu göstermiş ve bu farklılığın inflamasyondan bağımsız 

olduğunu bulmuştur (187). Biz de çalışmamızda, önceki pediatrik çalışmaya benzer 

olarak CD30(+)’liğinin inflamasyonun düzeyinden bağımsız olduğunu, özellikle 

rektumdaki CD30(+) lenfosit sayısının ÜK’li hastalarda CH’li hastalara göre anlamlı 

olarak yüksek olduğunu saptadık. Fakat literatürden farklı olarak bizim 

hastalarımızda terminal ileumda CD30(+) boyanan lenfosit sayısı CH’li hastalarda 

ÜK’li hastalara göre daha yüksek bulundu. Bu durum, CD30L/CD30 sinyallerinin 

farklı hastalık gruplarında ve farklı tutulum bölgelerinde değişkenlik gösterebildiğine 

işaret edebilir.  

Çalışmamızda, rektumda CD30(+) boyanan hücre sayısının 10,5 hücre ve 

üzerinde olmasının %62 duyarlılık ve %75 özgüllük ile ülseratif kolit tanısını 

belirleyebileceğini saptadık. Fabian ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise 

CH ve ÜK arasındaki en derin fark CD30+ hücrelerinin toplam medyan değerleri ve 

rektal lokalizasyondaki değerler için gösterilmiştir. Bu fark inflamasyonun 

yoğunluğundan bağımsız olarak gözlenmiştir. Rektum için duyarlılığı %83 ve 

özgüllüğü %90 olan 2,5 CD30+ hücrelik bir kesme değeri bulunmuştur. Bir diğer 

erişkin çalışmasında ise CD30(+) hücreler için sınır değer, kolonda inflamasyonun en 

yoğun bölgelerinde, %97,4 duyarlılık ve %97,4 özgüllükle, 15 hücre olarak 

belirlenmiştir (186). Rakamların farklılığı, ayırımı standart hale getirebilmek için 

daha geniş çalışmalara gereksinim olduğunu göstermektedir. Bu bulgular literatür ile 

birlikte değerlendirildiğinde, rektum ve terminal ileumda CD30(+) boyanan 

lenfositlerin İBH ayırıcı tanısında kullanılması noktasında umut vaat etmektedir.   

 Çalışmamızda inflamasyon farklılıklarının etkisini dışlayabilmek için, CD 

boyamaları, mide ve kolon örneklerinde, inflamasyonun en yoğun olduğu bölgelerde 

bakılmıştı ve CD30(+) boyanan hücre sayıları, CH ve ÜK arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemekteydi. Benzer şekilde terminal ileumda ileit bulgusu 

olan ve olmayan hastalar arasında da CD30(+) boyanan lenfosit sayıları arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı. Ayrıca Paris sınıflamasına göre E2 ve E4 kolon 

tutulumlarında da CD30(+) boyanan lenfosit sayıları arasında anlamlı farklılık 

bulunmadı. Bunlara ek olarak, CD30(+) boyanan lenfosit sayıları inflamatuvar 



64 

 

belirteçler ile uyumluluk göstermedi. Bu bulgular, bize CD30 dağılımının 

inflamasyondan primer olarak etkilenmediğini göstermektedir.  

Pediatrik popülasyondaki ÜK hastaları çoğunlukla (merkezimizde de olduğu 

gibi) Paris E4 sınıflamasında yer almaktadır. Bu hastalarda backwash ileite bağlı 

olarak terminal ileumda inflamasyon sıklıkla gözlenebilmektedir. Terminal ileumda 

CD30 sayıları yüksek bulunan pankolitli vakalarda CH olasılığı göz ardı 

edilmemelidir. Bu duruma örnek oluşturması açısından, başvurusunda ÜK tanısı 

almış olup takiplerinde CH tanısı kesinleşen bir hastamızın tanı anındaki terminal 

ileum biyopsisinde, CD30(+) boyanan lenfosit sayısının CH ile uyumlu olacak 

şekilde yüksek olduğu görülmüştür. Sonuç olarak, pankolonik tutulumu olup ileal 

inflamasyonu da olan (ÜK backwash ileit? CH ?) hastalarda veya rektal tutulumun 

hafif olduğu atipik ÜK olgularında, terminal ileum ve rektumda CD30(+) boyanan 

lenfosit sayılarının değerlendirilmesinin ayırıcı tanıya katkıda bulunacağını 

düşünmekteyiz. 

  Çalışmamızın güçlü yanları olarak sayabileceğimiz hususlar: örneklerin 

homojen bir grup hastadan edinilmiş olması ve tedavi başlanmadan önceki biyopsi 

örnekleri dahil edilerek verilerin oluşturulması ve tek kurumlu çalışma olması 

nedenli hasta izleminde benzer protokolün uygulanması olarak sıralanabilir. 

Çalışmamızın dezavantajları arasında, veriler retrospektif olarak elde edildiği için 

başvuru anındaki PUCAİ ve PCDAİ değerlerinin elde edilememesi, dolayısı ile 

CD30(+) boyanan lenfosit sayılarının hastalık klinik aktivitesi ile kıyaslanamaması 

ve rektum örneklerinin sınırlı sayıda hastada bakılabilmesi sayılabilir. 

  CD30’ un kullanımı maliyet etkin bir yöntem olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Çoğu patoloji laboratuvarında kolaylıkla işlem görebilmesi kolay ulaşılır olması 

avantajlarındandır. İnflamatuvar bağırsak hastalığı ayırıcı tanısı için klinik, 

endoskopik, radyolojik, histopatolojik bulgulara ek olarak CD30 hücre sayım 

yönteminin fayda sağlayacağını düşünmekteyiz.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1. Çalışmaya 88 pediatrik İBH hastası dahil edildi. Hastaların 44’ü (%50) kadındı. 

Hastaların tanı yaşı ortalaması 12,6±3,7 yıldı (2-18 yaş).  

2. Çalışmaya dahil edilen toplam 88 hastanın 50’sinde (%56.8) ÜK, 30’unda 

(%34,1) CH ve 8’inde (%9,1) SK saptandı. Çalışmamızdaki hastalarımızda ÜK, 

CH’ye göre daha sıktı. 

3. Hastalarımızın tanı anındaki yaşlarına göre 66’sı pediatrik yaş grubunda (10-18 

yaş) (%75), 14‘ü erken başlangıçlı (6-10 yaş) (%15.9) ,7’si çok erken başlangıçlı 

(2-6 yaş) (%8) ve 1’i infantil yaş grubundaydı (0-2 yaş) (%1,1).  

4. Crohn hastalarının yaşının (17,4±3,32 yaş), SK hastalarının yaşına (12,5±6,39 

yaş) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü (p=0,008). 

Crohn hastalarının tanı yaşının (13,8±3,2), ülseratif kolit (12,3±3,6) ve SK 

hastalarının yaşına (10±5,2) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

olduğu görüldü (p=0,034). 

5. Hastalarımızın 79’unda (%89,8) büyüme geriliği yok iken, 9’unda (%10,2) 

büyüme geriliği görüldü. 

6. Endoskopik Paris sınıflamasına göre; ÜK ve SK hastalarının 9’u (%15,5) E1, 

12’si (%20,7) E2, 3’ü (%5,2) E3 ve 34’ü (%58,6) E4 grubunda yer aldı. Paris 

sınıflaması histopatolojik tutuluma göre değerlendirildiğinde; ÜK ve SK 

hastalarının 5’i (%8,6) E1, 12’si (%20,7) E2, 3’ü (%5,2) E3 ve 38’i (%65,5) E4 

grubunda yer aldı. 

7. Crohn hastaları Paris sınıflamasına göre değerlendirildiğinde, hastalık tutulum 

yerine göre; hastaların 4’ü (%13,3) L1, 6’sı (%20) L2, 10’u (%33,3) L3, 3’ü 

(%10) L4 ve 7’si (%23,4) L3+L4 sınıflamasında yer aldı. Hastalık davranışına 

göre; 21’i (%70) B1, 1’i (%3,3) B2, 6’sı (%20) B3 ve 2’si (%6,7) B2+B3 

sınıflamasında yer almıştı. Ayrıca, 24’ünde (%80) perianal tutulum yok iken, 

6’sında (%20) perianal tutulum vardı. 
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8. CH4Risk sınıflamalasına göre; Crohn hastalarının 16’sının (%53,3) düşük-orta 

risk, 14’ünün (%46,7) yüksek risk sınıflamasında yer aldığı görüldü. 

9. Hastaların 55’inde tanı anında MRCP yapılabilmişti, 7’sinde (%8) sklerozan 

kolanjit bulguları vardı.  

10. Sınıflandırılamayan koliti olan hastaların AST (33,63±17,36 IU/L) sonuçlarının, 

ÜK ve CH’a göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü 

(p=0,001). Sınıflandırılamayan koliti olan hastaların CH’a göre albümin 

sonuçlarının daha yüksek, sedimantasyon sonuçlarının ise daha düşük olduğu 

görüldü (sırasıyla p=0,028 ve p=0,049). Crohn hastalarının trombosit 

sonuçlarının, ülseratif kolit hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek olduğu görüldü (p=0,009).  

11. Perinükleer anti-nötrofil sitoplazmik antikor tetkiki bakılmış olan 53 hastanın 

31’i (%58,5) negatif, 10’u (%18,9) 1+, 3’ü (%5,6) 2+ ve 9’u  (%17) 3+ 

bulunmuştu. Elli dört hastada ASCA tetkiki yapılmıştı ve 48’inde (%92,9) 

negatif, 2’sinde (%3,7) 1+ ve 4’ünde (%7,4) 3+ saptandı. 

12. Hastaların Tanı anında bakılan dışkı mikroskopi sonuçlarına göre; hastaların 

53’ünde (%60,9) normal bulgular, 18’inde (%20,7) amip kistleri, 3’ünde (%3,4) 

maya, 8’inde (%9,2) blastocystis hominis, 2’sinde (%2,3) cryptosporidium ve 

3’ünde de (%3,4) diğer patojenler izlenmişti. 

13. Histopatolojik incelemede mide, terminal ileum ve kolon biyopsilerinde CD30 

boyaması yapıldı ve CD30 pozitif boyanan hücre sayıları değerlendirildi. Buna 

göre CD30 pozitif boyanan hücre sayıları ortalamaları midede 4±4 (0-20) hücre; 

terminal ileumda 5±5  (0-28) hücre, kolonda 11±12 (0-80) hücre ve rektumda 

10±7 (1-27) hücre olarak bulundu.  

14. Terminal ileum ve rektum CD30 boyamaları, hastalık grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi. Terminal ileumda  CD30 boyanan 

hücre sayısının ülseratif kolitli hastalarda (3,14±2,28 hücre), Crohn hastalarına 

(7,53±7,29 hücre) göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu 

görüldü (p=0,001). Rektumda  CD30 boyanan hücre sayısının ise, ülseratif kolitli 
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hastalarda (14,38 ± 7,29 hücre), Crohn hastalarına (7,53±7,29 hücre) göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olduğu görüldü (p=0,046). 

15. Paris sınıflamasına göre E3 olan hastalarda kolonda CD30 boyanan hücre sayısı 

(32,33±4,42 hücre), E2 (5,83±4,13 hücre) ve E4 (12,43±7,86 hücre) olan 

hastalardaki hücre sayısından istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görüldü (p=0,004). 

16. Crohn hastalarında mide, terminal ileum, kolon ve rektumda CD30 boyama 

sonuçlarında, CH4Risk gruplarına göre anlamlı farklılık gözlenmedi. 

17. Hastaların mide, terminal ileum, kolon ve rektumda CD30 boyama sonuçları ile 

hastalarda büyüme geriliği varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı (p˃0,05). 

18. Hastaların laboratuvar bulguları ile CD30 boyama sonuçları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki yoktu (p˃0,05). 

19. Hastaların 32’sinde (%54,1) terminel ileum histopatolojik incelemesinde ileit 

bulgusu vardı ve 56’sında (%53,6) ileit saptanamdı. Tanılara göre ileit varlığı 

değerlendirildiğinde, Crohn hastalarında (28 hasta, %93,3), ülseratif kolit (24 

hasta, %48) ve SK (56 hasta, %53,6) hastalarına göre ileit bulgusuna anlamlı 

olarak daha yüksek oranda rastlandı. Mide (p=0,379), terminal ileum (p=0,154) 

ve kolonda (p=0,958) CD30 boyama sonuçları ile ileit varlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı. 

20. CD30 boyama sonuçlarının, ülseratif kolit tanı parametresi olarak kullanılıp 

kullanılamayacağı ROC analizi ile incelendi. Rektum boyama sonuçlarına ait eğri 

altında kalan alan değerinin (0,727) istatiksel olarak anlamlı olduğu görüldü 

(p<0,05). Rektumda CD30(+) boyanan hücre sayısının 10,5 hücre ve üzerinde 

olmasının %62 duyarlılık ve %75 özgüllük ile ülseratif kolit tanısını 

belirleyebileceği saptandı. 

21. İnflamatuvar bağırsak hastalığı ayırıcı tanısı için klinik, endoskopik, radyolojik, 

histopatolojik bulgulara ek olarak CD30 hücre sayım yönteminin fayda 

sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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