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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı (EBH) ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı 

(CH) olmak üzere iki ana hastalıktan oluşur. Ayrım yapılamayan olgular ise 

indetermine kolit (İK) olarak sınıflandırılmaktadır. Ülseratif kolit; kolonu etkiler ve 

mukozal tabakanın enflamasyonu ile karakterizedir. Crohn Hastalığı ise ağız 

boşluğundan anüse kadar gastrointestinal sistemin herhangi bir bileşenini tutabilir ve 

transmural enflamasyon ile karakterizedir. Her iki hastalığın birbirinden farklı, 

belirgin patolojik ve klinik özellikleri olması yanında pek çok ortak özelliği de vardır. 

Bu nedenle beraber sınıflandırılmışlardır. 

Her iki hastalık da gastrointestinal sistemin enflamasyonu ve hasarı ile gider 

ancak patogenezleri tam olarak halen anlaşılamamıştır. Hastalığa genetik olarak yatkın 

konakçılarda; bağırsak mikroflorasındaki disbiyozisin mukozal hasarı tetiklediği 

düşünülmektedir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığının yaklaşık %25'i çocukluk ve adolesan 

döneminde ortaya çıkar. Enflamatuvar bağırsak hastalıkları sıklıkla karın ağrısı, ishal, 

kanlı dışkılama, rektal kanama gibi bulgularla ortaya çıkar. Bazı olgularda ise büyüme 

geriliği, anemi ya da vitamin, mineral eksikliklerine neden olabilir. Bulgular hastalığın 

şiddetine, gastrointestinal sistemde etkilenen bölgelere ve hastalığın süresine göre 

değişkenlik gösterebilir. Hastalığın tanısı; klinik, laboratuvar ve endoskopi-biyopsi 

bulguları bir arada değerlendirilerek konulur. 

Enflamatuvar barsak hastalıkları olan çocuklarda, alımın az olması, kısıtlayıcı 

diyetler, emilim bozukluğu ve aşırı besin kaybı nedeniyle beslenme yetersizliği sık 

görülür. Bu nedenle bu hastalarda büyüme geriliği en sık görülen komplikasyonlar 

arasındadır. Yetersiz beslenmeye ve artmış kayıplara bağlı demir, B12 vitamini, D 

vitamini, folat, K vitamini, çinko, magnezyum ve selenyum gibi pek çok vitamin ve 

eser element eksikliği de klinik tabloya eşlik eder. 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında görülen vitamin ve eser element 

eksiklikleri ile ilgili literatürde yapılmış birçok çalışma mevcuttur. Bunun yanı sıra 

eksikliği görülen demir, D vitamini gibi pek çok maddenin desteklenmesinin tedavi ve 

hastalık kontrolü üzerine etkisini de araştıran çalışmalar mevcuttur. Konu birçok 
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açıdan tüm dünyada güncelliğini korumaktadır. Ülkemizde bu konuda yapılmış 

kapsamlı bir çalışma yoktur. 

Bu çalışmada; Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji Bilim 

Dalı’nda EBH tanısı alan hastalarda, tanı anında mineral, vitamin ve eser element 

eksikliklerinin sıklığının belirlenmesi ve bunun hastalık aktivitesi ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ENFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIĞI 

2.1.1. Tanım 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı bağırsak tabakalarını tutan etyoloji ve 

patogenezi tam olarak anlaşılamamış bir grup hastalıktır. Hastalık remisyon ve 

alevlenmelerle seyreder. Hastalığın iki ana tipi vardır. Bunlardan biri CH diğeri ise 

ÜK’dir. Her ikisinin benzer özellikleri olması yanında birbirinden ayıran özelikleri de 

vardır. CH ağızdan anüse kadar sindirim sisteminin tüm bölge ve katlarını tutabilirken, 

ÜK kalın bağırsağı ve bağırsağın mukoza tabakasını etkileyen bir hastalıktır. Her iki 

hastalıkta bağırsaklarda ülserlere neden olur. Bazı durumlarda hastalık tam olarak ayırt 

edilemez. Bu grup İK olarak tanımlanır (1). 

 

2.1.2. Tarihçe 

Hastalığın başlangıcının binlerce yıl öncesine dayandığı tahmin edilse de 

günümüze ulaşan kayıtlarda ancak birkaç yüzyıl öncesine ait veriler mevcuttur. Bunun 

en önemli sebebinin günümüzdeki modern tanı ve tedavi araçları bulunmadan önce 

hastalığın klinik bulgularının bulaşıcı olan enfeksiyöz ishaller ile karışması olabileceği 

düşünülmektedir. 

Tarihte ilk olarak Hipokrates kronik kanlı ishalden bahsetmiştir. Crohn 

hastalığı ile ilgili ilk tanımlamayı ise M.S. 9. Yüzyılda Alfred the Great yapmıştır (2). 

Kronik kanlı dışkılaması olan ilk vaka 1666 yılında Thomas Sydenham tarafından 

tanımlanmıştır. Morgagni, 1761 yılında 20 yaşındaki bir olgunun otopsisinde 

mezenterik lenfadenopati, ileum ve proksimal kolonda ülserasyonlar, erozyonlar ile 

perforasyon tespit etmiştir (2). Sanders ve Combe, ileum ve kolon lezyonları ile 

karakterize bir hastalıktan 1800’lü yılların başında bahsetmiştir. Samuel Wilks ve 

Moxon 1859 yılında kolon ve rektumu tutan, tipik bulgusu bağırsak mukozasında 

ülserler ve kanama olan “Basit ülseratif kolit” hastalığını tanımlamıştır. B.B. Crohn, 

L. Ginzburg ve G.D. Oppenheimer tarafından 1932 yılında regional ileit hastalığının 

klinik ve patolojik bulguları tanımlanmıştır (2, 3). Bu tanımlamaların ardından 
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Avrupa’nın farklı bölgelerinden hastalığın tanı ve tedavisine yönelik çalışmalar 

artmıştır. 

Hastalık geçmişte izole birkaç vaka ile tanımlanmış olsa da kent yaşamı ve 

sanayileşme ile sıklığı belirgin olarak artmıştır. Modern tıbbın gelişmesi ile birlikte 

hastalığın özellikleri tanımlanmış ve artan sıklığı ile beraber günümüzde çalışmaların 

ilgi odağı haline gelmiştir (3). 

 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Hastalık sıklığının yaş, zaman ve yaşanan coğrafi bölgelere göre değişmesi 

hastalık patogenezinde çevresel faktörlerin önemini gösterir. 

Gelişmekte olan ülkelerden çok az epidemiyolojik veri olmasına rağmen, 

veriler hastalığın dünyanın farklı bölgelerinde görüldüğünü, insidans ve prevalansının 

zamanla arttığını, küresel bir hastalık olduğunu ortaya koymaktadır (4, 5). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı en sık Kuzey Amerika ve Avrupa'da görülmektedir. 

Bu yüzden EBH prevalansı ile ulusların sanayileşmesinin ilişkili olduğuna 

inanılmaktadır. Avrupa genelinde çocuk ve adolesanlar üzerinde yapılan bir çalışmada 

ÜK sıklığı 8,3-30 /100.000, CH sıklığı ise 8,2-60/100.000 olarak bulunmuştur (6). 

Kanada günümüzde bildirilen en yüksek EBH insidans ve prevalansına sahip olup, 

nüfusunun %0,5’inin EBH’si vardır (7). Türkiye'de de EBH'ye sık rastlanmaktadır; 

ancak EBH insidansı Kuzey ve Batı Avrupa'ya göre daha düşüktür. Enflamatuvar 

bağırsak hastalığı genellikle genç yaş grubunda (20 ila 40 yaş) ve erkeklerde 

görülür. Yıllık ortalama ÜK insidansı ülkemizde 4,4/100.000 iken, CH insidansı 

2,2/100.000 bulunmuştur (8). Avrupa ve Kuzey Amerika ülkelerine kıyasla ülkemizde 

EBH insidansının düşük olmasının genetik özellikler, yaşam tarzı, çevresel faktörler 

ve hatta iklim ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (8). 

Mikroorganizma maruziyeti, sanitasyon, meslekler, diyet, yaşam tarzı, ilaç ve 

hava kirliliği EBH gelişimi için potansiyel çevresel risk faktörü olduğu ileri 

sürülmektedir (5). Buna karşın 20. yüzyılın ikinci bölümünde kolonoskopi gibi tıbbi 

hizmetlere daha fazla erişim EBH insidansının artmasına katkıda bulunmuş olabilir (5, 

9). Ayrıca Güney enlemlerine kıyasla kuzey bölgelerinde hem CH hem de ÜK insidans 

oranları daha yüksektir (10-12). Bu eğilim EBH için risk faktörü olarak daha az güneş 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/colonoscopy
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ışığı ve D vitamini maruziyeti ile de ilişkili olabilir (13, 14). Avrupa ve Amerika 

kaynaklı çalışmalarda görülenlere uyumlu olarak Türkiye'nin Kuzey-Batı bölgesinde 

CH daha sık görülürken, Türkiye'nin doğusunda ÜK daha sık görülmektedir (8). 

Hastalar sosyoekonomik durumlarına göre değerlendirildiğinde, Türkiye'de orta 

sosyoekonomik düzeyi olan hastalarda daha sık görülmektedir (8). 

Irk ve etnik kökeni değerlendiren az sayıda çalışma, beyaz ve Yahudi kökenli 

insanlar arasında EBH’nin daha sık görüldüğünü ortaya koymaktadır (12). Bununla 

birlikte, Hispanik ve Asyalı insanlarda da EBH insidansının arttığı gösterilmiştir (5). 

İngiltere’de yapılan bir çalışma Afrika kökenli çocuk hastalar ile beyaz ırktan çocuklar 

arasında insidans açısından farklılık olmadığını göstermiştir (15). 

Daha yüksek sosyoekonomik statüye sahip kişiler arasında daha yüksek 

insidans oranları saptanmasının sebebi hijyen hipotezi ile açıklanmaktadır. Hijyen 

hipotezi; evsel hijyendeki iyileşme nedeniyle enfeksiyonlara karşı kalıcı olarak 

değişen bağışıklık tepkilerinin enflamatuvar birçok hastalığa yatkınlık 

oluşturabileceğini ileri sürmektedir (16). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada EBH hastalarının büyük bir kısmının 

kentlerde yaşadığı gösterilmiştir. Crohn hastalarının %78'inin, ÜK'li hastaların ise 

%75'inin kentlerde yaşadığı bildirilmiştir (8). 

Kadın/erkek oranı erişkin hastalarda ÜK çalışmaları için 0,51-1,58 iken, CH 

için bu oran 0,34-1,65’dir. Bazı çalışmalarda ÜK için cinsiyet açısından farklılık 

gözlenmezken, bazı çalışmalarda CH’nin yetişkinlerde kadınlarda, çocuklarda ise 

erkeklerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir. Avrupa ve Kanada’da yapılan 

çalışmalarda EBH’nin kadınlarda daha sık görüldüğü; ancak bu farkın yaşla birlikte 

azaldığı gösterilmiştir (5, 9-11) Ülkemizde yapılan bir yetişkin çalışmasında 

kadın/erkek oranı hem ÜK hem de CH için 1,0/1,3 olarak bulunmuştur (8). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı çoğunlukla adolesan ve genç erişkinlik 

döneminin hastalığıdır. Son yıllarda çocuklarda da sıklığı artmaktadır. Enflamatuvar 

bağırsak hastalığının neredeyse %25’ine 20 yaş öncesinde sıklıkla adolesan dönemde 

tanı konulmaktadır (6). Nadir de olsa küçük yaşlarda da ortaya çıkabilir. Hastaların 

%4’üne 5 yaş altında, %18’ine 10 yaş altında tanı konulduğu saptanmıştır (15, 17). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada 20 yaş altındaki bireylerde CH 



6 

prevalansı 43/100.000, ÜK prevalansı ise 28/100.000 olarak 

bulunmuştur. Yetişkinlerde; CH prevalansı 201/100.000, ÜK prevalansı ise 

238/100.000 saptanmıştır (10). Hastaların tanı yaşı ülkemizde de dünya verileri ile 

uyumlu olarak 20-30 yaş arasında yoğunlaşmaktadır. Aile öyküsü varlığı ve genetik 

yatkınlık açısından bakıldığında ülkemizde ailede EBH bulunan vakaların daha genç 

yaşta tanı aldıkları görülmüştür (8). 

 

2.1.4. Etyoloji ve Patogenez 

Bağırsağın temel besin maddelerinin emilimi sürecinde, zararsız gıda 

antijenleri ile bulaşıcı veya toksik ajanlar arasında ayrım yapması gerekir. Bunun için 

bağırsak etkili bir bariyere, doğuştan ve edinilmiş bir bağışıklık sistemine sahiptir. 

Bağırsak bunu sağlayabilmek için normal bir mukozal immün sisteme sahip olmalıdır. 

Mukozal immün sistem bariyer işlevine ek olarak proenflamatuvar, antienflamatuvar 

ve düzenleyici sitokinler arasında hassas bir denge kurarr (18). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı patogenezinde en çok kabul gören hipotez; 

bağırsak mikrobiyotası ile mukozal immün sistem arasındaki etkileşimin genetik 

olarak yatkın konakçılarda bazı çevresel etmenlerden de etkilenerek bozulmasıdır. 

Çevresel etmenler ve mikrobiyotadaki bozulma mukozal hasara sebep olmaktadır. Bu 

hasar sonucunda mukoza geçirgenliği artmaktadır. Antijen ile karşılaşma sonrası 

başlayan immün yanıtın enflamatuvar hücreleri kontrolsüz uyarması sonucu 

enflamasyon artarak devam etmektedir. Oluşan bu kontrolsüz enflamasyonun EBH 

oluşmasına sebep olduğu düşünülmektedir (Şekil 2.1) (19). 

İntestinal mukozal bariyer sıkı bağlantılar (Tight junction) tarafından kontrol 

edilmektedir. Sıkı bağlantı bölgesinde oluşan bir bozukluk, geçirgenliğin artmasına ve 

lümendeki antijen uyarısının lamina propriadaki lenfoid immün sistem hücrelerine 

ulaşmasına neden olmaktadır. Bu hücrelerden salınan enflamatuvar sitokinler [Tümör 

nekroz faktör-α (TNF-α), interferon-γ(INF-γ)] daha fazla geçirgenlik artışına sebep 

olarak enflamasyonun katlanarak artmasına neden olmaktadır. Bunun yanı sıra 

interlökin (IL) 10, IL12 gibi bazı düzenleyici (regülatuvar) sitokinler de 

enflamasyonun düzenlenmesinde rol almaktadır (18, 20). 



7 

 

Şekil 2.1. Enflamatuvar bağırsak hastalığı patogenezinde epitelyal bariyerin rolü (20) 

(1) Travma, enfeksiyon, iskemi ve altta yatan genetik bozukluk nedeniyle mukozal bariyerin bozulması. 

(2) Lümendeki bakteri ve diğer patojenlerin lamina propriadaki antijen sunucu hücre ile karşılaşması. 

(3) Antijen sunan hücrelerin MHC sınıf-2 molekülleri ile yardımcı T lenfosit-1 (T helper-1) tepkisini 

uyarması ve IL-12 salgılaması. (4) Antijen sunucu hücreler tarafından uyarılan T hücrelerin, IFN- γ 

salgılayarak sitokin salgısını arttırması. (5) Antijen sunucu hücrenin IL10 salgılayarak T hücreleri 

inhibe etmesi. (6) T hücreleri tarafından salgılanan IFN-γ’nın makrofaj aktivasyonunu uyarması. (7) 

Aktive makrofajların TNF-α salgılayarak enflamatuvar reaksiyonu arttırması (8) Sitokinlerin epitelde 

MLCK'yi aktive ederek MLC fosforilasyonuna, aktomiyozin kasılmasına ve sıkı bağlantı (tight 

junction) açılmasına yol açması. 

MHC: Majör histokompatibilite kompleksi, IFN- γ: İnterferon gama, TNF-α: Tümör nekroz faktör alfa 

MLCK: Miyozin hafif zincir kinazı, MLC: Miyozin hafif zinciri 

 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarının patogenezinde hücresel immün 

mekanizmaların etkili olduğu düşünülse de gelişmesine yol açan ilk olaylar 

belirsizliğini korumaktadır. Hastalıkla ilişkili mutasyonların tanımlanması, bireyleri 

EBH gelişimine yatkın hale getiren genetik faktörlerin tanımlanmasında önemli bir 

adımdır. Bununla birlikte, önümüzdeki yıllarda epitelin bariyer işlevini ve epitelin 

bağışıklık tepkisini kontrol eden proteinlerdeki yeni mutasyonların keşfedilmesi 

beklenmektedir. T lenfositlerden salgılanan TNF-α ve IFN-γ da bariyer fonksiyon 

bozukluğuna sebep olabilir. Parasellüler geçirgenliği arttıran sinyal yolları ise hala 

bilinmemektedir (20). 

Hastalığın etyolojisinde tek bir faktörün değil genetik faktörler, bağışıklık 

yanıtı ve çevresel faktörlerin birkaçının beraber etkili olduğu düşünülmektedir. 

Kolit kliniği; hem edinsel ve doğuştan gelen bağışıklık sistemini hem de epitel 

işlevlerini etkileyen genlerdeki bozukluklara bağlı gelişebilmektedir. Hastalığın 
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görülme sıklığının etnik gruplarda farklılık göstermesi ve aynı aile bireyleri arasında 

riskin artmış olması hastalığın genetik bir alt yapısı olduğunu düşündürmektedir (21). 

Hastalık Mendelyan olmayan bir kalıtım göstermektedir. Enflamatuvar bağırsak 

hastalığının kalıtsal riskinin değerlendirilmesi amacı ile EBH’ye sahip aileler, 

çocuklar, akrabalar ve hatta tek yumurta ikizleri üzerine çalışmalar yapılmıştır (22). 

Ebeveynlerinde EBH bulunan çocukların ilerleyen dönemde EBH geliştirme riski daha 

fazladır. Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan kişilerin birinci derece akrabalarında 

EBH gelişme riski 3-20 kat artmıştır. Crohn hastalığı olan bir kişinin akrabasında CH 

gelişme riski ÜK gelişme riskinden daha fazladır; ancak bu kişide ÜK gelişme riski 

yine de genel popülasyona göre daha yüksektir. Aynı durum ÜK için de geçerlidir. 

Tüm bu nedenlerden dolayı, EBH gelişimi için ailede EBH bulunması önemli risk 

faktörlerinden birisidir (23-27). Çocuklarda ailede EBH öyküsü sıklıkla görülür 

(%26-42) (28). Yapılan çalışmalar, genetik faktörlerin erişkin başlangıçlı EBH'ye 

kıyasla erken başlangıçlı (pediyatrik) EBH'de daha önemli olduğunu ortaya 

koymuştur (29). 

Kromozom 16q üzerinde bulunan IBD1 bölgesi, CH duyarlılık geni olarak 

tanımlanan NOD2/CARD15 genini içerir. NOD2/CARD15, periferik kan 

monositlerinde eksprese edilir ve yapısal olarak mikrobiyal patojenlere karşı konakçı 

direncine aracılık eden R proteinleri ile ilişkilidir. NOD2/CARD15 polimorfizmi CH 

ile ilişkili bulunmuştur (30, 31) Heterozigotlarda risk 2-4 kat, homozigotlarda ise risk 

20-40 kat artmıştır (21). Enflamatuvar bağırsak hastalığı ile ilişkilendirilen diğer gen 

bölgeleri, 12q kromozomu üzerinde bulunan IBD2 (ÜK'de daha fazla gözlenir) ve ana 

histo-uyumluluk kompleks bölgesini içeren IBD3'tür. Kromozom 5q üzerindeki kısa 

bir bölge de CH ile ilişkilendirilmiştir (21) Enflamatuvar bağırsak hastalığı patogenezi 

ile ilişkilendirilen çeşitli gen bölgeleri Tablo 2.1’de verilmiştir. 
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Tablo 2.1. Enflamatuvar bağırsak hastalığı ile ilişkilendirilen genler (21) 

Gen Bulunduğu 

kromozom 

Tanı İlişkili olduğu genler  

IBD1 16q12 CH NOD2 

IBD2 12q13 ÜK VDR, IFNγ 

IBD3 6p13 CH, ÜK MHC1-2, TNFα 

IBD4 14q11 CH TCRα/δ kompleks 

IBD5 5q31-33 CH IL3, IL4, IL5, IL13, CSF 2 

IBD6 19p13 CH, ÜK ICAM 1, C3, TBXA2R, LTB4H 

Diğer 1p36 CH, ÜK TNF-R ailesi, CASP-9 

Diğer 7q CH, ÜK MUC-3 

Diğer 3p CH, ÜK HGFR, EGFR, GNAI2 

CH: Crohn hastalığı, ÜK: Ülseratif kolit, VDR: D vitamini reseptörü, IFN: interferon, TNF: tümör 

nekroz faktör, TCR: T hücre reseptörü, IL: interlökin, ICAM: hücreler arası yapışma molekülü 1, 

TBXA2R: tromboksan A2 reseptörü, LTBH4H: lökotrien B4 hidroksilaz, TNF-R: TNF reseptörü, 

CASP: kaspaz, MUC3: müsin 3, HGFR: hepatosit büyüme faktörü, EGFR: epidermal büyüme faktörü, 

GNAI2: inhibitör guanin nükleotid bağlayıcı protein. 

 

Çoklu ilaç direnç geninin (MDR1) kodladığı P-glikoprotein (PGP), substratları 

hücrenin dışına aktaran enerjiye bağımlı bir akış pompası görevi görür. P-glikoprotein 

çeşitli ilaçların emilimini düzenlemektedir. Yapılan bir çalışmada MDR1 geninin 

ekspresyonunun etnisiteye göre değiştiği ve bu durumun enflamatuvar bağırsak 

hastalığı gelişimindeki etnik farklılığın sebebi olabileceği düşünülmektedir (7, 32). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı gelişminde bağırsak geçirgenliğinin artması 

etkili olmaktadır. Bir çalışmada EBH olan hastaların akrabalarında bağırsak 

geçirgenliğine bakıldığında bu kişilerin bir kısmında hasta olmasalar bile bağırsak 

geçirgenliğinin artmış olduğu saptanmıştır. Crohn hastalığının klinik kanıtı olmayan 

bu kişilerde, bağırsak geçirgenliği arttıkça CD19+B, CD45RO ekspresyonunun arttığı 

gösterilmiştir (7, 32). 
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Şekil 2.2. Çevresel faktörlerin enflamatuvar bağırsak hastalığındaki yeri 

 

Çeşitli çevresel faktörler duyarlı bireylerde genlerin ekspresyonunu değiştirir 

ve bağırsak bağışıklık sisteminin efektör fonksiyonunu modüle eder. Bu kombine 

eylem, klinik olarak EBH olarak ortaya çıkan, bağırsak mukozası üzerinde uygunsuz 

ve kalıcı bir enflamatuvar yanıtla sonuçlanır (33). 

Epidemiyolojik, klinik ve deneysel kanıtlar, EBH ile sigara, diyet, ilaçlar, 

coğrafi ve sosyal durum, stres, mikrobiyal ajanlar, bağırsak geçirgenliği ve 

apendektomi gibi çok sayıda ilgisiz görünen çevresel faktör arasındaki ilişkiyi 

desteklemektedir (33) (Şekil 2.2). Oral kontraseptif ve nonsteroid antienflamatuvar 

ilaç (NSAİİ) kullanımı, gastrointestinal sistem enfeksiyonları, karbonhidrattan zengin 

beslenme ve antibiyotiklere erken maruziyet EBH gelişimini arttıran risk faktörleri 

iken, Helicobacter Pylori enfeksiyonu, çocuklukta paraziter enfeksiyon geçirmek, 

anne sütü alımı ve lifli beslenme ise EBH gelişimini azaltan faktörler olarak 

tanımlanmıştır (34). Crohn hastalığı için bir risk faktörü olan sigara içmenin ÜK için 

koruyucu bir faktör olduğu gösterilmiştir (33). 

Birçok çalışmada kent yaşamının EBH gelişimini arttırdığı gösterilmiştir. 

Kentsel diyetler yüksek seviyelerde besin içermeyen mikropartiküller (toprak ve toz 

gibi doğal kirleticiler, gıda katkı maddeleri ve topaklanmayı önleyici maddeler) içerir. 

Mukozal mononükleer hücreler tarafından alındığında bunlar patojenik bir bağışıklık 
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tepkisine aracılık edebilir (35). Hava kirliliği de benzer bir mekanizma ile EBH 

gelişmini tetikleyici çevresel faktörler arasında düşünülmektedir. 

Son 10 yılda, bağırsak mikrobiyatasının EBH’nin etyopatogenezindeki rolünü 

anlamamızda çok büyük ilerlemeler kaydedilmiştir. Daha yeni moleküler ve genetik 

tanı araçları EBH hastalarında bağırsak mikrobiyotasında belirgin değişiklikler ortaya 

koymuş ve doğuştan gelen bağışıklık eksikliklerini açıklığa kavuşturmuştur. Diyet, 

konakçı bağışıklığı ve bağırsak mikrobiyotası gibi çevresel faktörler arasında bir 

bağlantı kurulmuştur. Bağırsak florasında uyum içinde bulunan bakterilerin immün 

yanıtın oluşmasında ana role sahip oldukları pek çok çalışma ile gösterilmiştir. Kolon 

epitel hücreleri ve mikroplar arasında sürekli bir iletişim ağı vardır. Bu sürekli iletişim 

normal homeostazın sürdürülebilmesi için elzemdir. Bununla birlikte mikrobiyatanın 

bozulması; besinlerin temini, ksenobiyotik metabolizması ve patojenik 

mikroorganizmalardan korunma gibi süreçlere zararlı etkilere sahip olabilir ve 

bağırsak iltihabına katkıda bulunabilir. Konakçı bağışıklığındaki bozukluk (genetik 

yatkınlık) ya da çevresel etkenler (diyet, ilaçlar vb.) sonucu bazı bakteri türlerinin aşırı 

çoğalması (disbiyozis) mikrobiyata ile epitel arasındaki hassas dengenin bozulmasına 

ve enflamasyona sebep olabilir (36). 

 

2.1.5. Klinik Bulgular 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında klinik belirti ve bulgular tutulum yerine, 

yaygınlığa ve hastalık şiddetine göre değişir (Tablo2.2). 
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Tablo 2.2. Enflamatuvar bağırsak hastalığının lokalizasyona göre klinik bulguları  

Genel belirtiler Gastrointestinal  Ekstraintestinal  

 Kilo kaybı  

 Büyüme geriliği  

 Ateş 

 Aftöz lezyonlar 

 Eklem ağrısı /artrit  

 Letarji 

 Göğüs ağrısı  

 Sarılık  

 Karın ağrısı 

 İshal 

 Kabızlık  

 Rektal Kanama  

 Bulantı /kusma 

 Kanlı dışkılama 

 Tenesmus 

 Gece dışkılaması 

 Anal bölgede yara, 

abse 

 

 Aftöz stomatit 

 Eritema nodozum 

 Piyoderma gangrenozum 

 Artrit /Ankilozan 

spondilit 

 Osteopeni / osteoporoz 

 Primer sklerozan kolanjit 

 Otoimmün hepatit 

 Episklerit/üveit/iritis 

 Böbrek taşı 

 Pankreatit 

 Anemi 

 Venöz tromboembolizm 

 

Enflamatuvar bağırsak hastalığına benzer diğer klinik tablolar dışlandıktan 

sonra CH ve ÜK arasında ayrım yapılmalıdır. Öykü ve fizik muayene bu ayrımda yol 

gösterici olmakla birlikte, kesin ayrım laboratuvar ve görüntüleme bulgularına 

dayanılarak yapılır. Belirtilerin başlama zamanı çok önemlidir. Belirtilerin 

kronikleşmesi EBH’nin diğer bağırsak enflamasyon nedenlerinden ayırt edilmesinde 

oldukça yol göstericidir. 

En sık görülen bulgu dışkı sıklığının artması ve kıvamının azalmasıdır. 

Bununla birlikte ishal olmazsa olmaz bir bulgu değildir. Hatta bazı hastalar kabızlık 

yakınması ile başvurabilirler. Gece dışkılaması EBH için önemli uyarıcı belirtilerden 

biridir (37). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında sık görülen bir diğer belirti ise karın 

ağrısıdır. İleal CH’de genellikle yemekle şiddetlenen sağ alt kadran ağrısı tipik bir 

bulgu olup, hastalığın dağılımına göre diğer bölgelerde de ağrı görülebilir. Ülseratif 

kolitli hastalarda ise, daha çok irritabl bağırsak sendromunu akla getiren dışkılama 
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paterninde değişiklikle birlikte genellikle sol alt kadrana lokalize, bağırsak hareketleri 

ile rahatlayan kramp şeklinde ağrı görülür. İnatçı, lokalize ağrılar ciddi aktif hastalık 

dışında ÜK’de görülmez (37). 

Tenesmus proktokolitte görülen bir bulgu olup, rektum tutulumunun sık olması 

nedeniyle ÜK’yi akla getirir. Tenesmus ve hematokezyası olan çocuklar prolapsus 

açısından da sorgulanmalıdır (37). Ülseratif kolitli yetişkinlerin %95'inde rektal 

tutulum olduğu kaydedilmiştir. Çocuk hastaların ise 1/3’ünde rektal tutulum 

olmayabilir (38). Rektal kanama, ÜK’ye göre CH’de daha az görülür. Enflamatuvar 

bağırsak hastalığı olan hastalar bazen sadece fekal gizli kan bulgusu ile başvurabilirler 

(39). Özellikle sorgulanmazsa, birçok hasta EBH tanısı ortaya çıkmadan yıllar önce 

ortaya çıkan perianal apse veya anal fissür ataklarından bahsetmeyebilir (37). 

Ateş veya kilo kaybı gibi sistemik belirtilerin yanı sıra deri, göz veya eklem 

bulguları da görülebilir. Ateş CH’de şiddetli enflamasyonun göstergesi olarak sık 

görülür. Çomak parmak ÜK’ye göre CH’de daha sık görülmekte olup, kronik olarak 

aktif hastalığın göstergesidir (40, 41). 

Mukokutanöz belirtiler hem ÜK hem CH’de görülür. Her ne kadar ağız yaraları 

CH’de daha sık görülse de, ÜK’li hastalarda da genel popülasyona göre daha sık 

görülür (42). Eritema nodozum, piyoderma gangrenozum ve papulonekrotik deri 

lezyonları EBH için tipik olsa da patognomonik değildir (37). 

Pediatrik başlangıçlı EBH erişkin dönemde ortaya çıkan gruba göre bazı 

farklılıklar göstermektedir. En önemli farklardan biri etkilenen çocukların %10-

40'ında tanıda büyüme geriliğinin olmasıdır (43). Bir diğeri; tutlum yerinin farklı 

olmasıdır. Yetişkinlerde ÜK esas olarak rektum veya sol kolona sınırlı iken (44, 45), 

çocuklarda çoğunlukta pankolit şeklinde görülür (46, 47). Çocuklarda karın ağrısı 

EBH’nin en sık görülen belirtisi iken, yetişkinlerde ise rektal kanama (ÜK'de) ve ishal 

(CH'de) daha sık görülen belirtilerdir. 

Ülseratif kolit ve CH arasındaki klinik farklılıklar Tablo 2.3’te özetlenmiştir 

(37). 
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Tablo 2.3. Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı arasındaki klinik farklar 

 Ülseratif Kolit  Crohn Hastalığı 

Mukozal lezyonlar Mikroülserler daha sık 

Daha büyük ülserler görülebilir 

Psödopolipler daha sık 

Erken hastalıkta yaygın olan 

aftöz ülserler 

Bağırsakta kaldırım taşı 

görünümü 

Dağılım Sürekli ve simetrik dağılım 

Çekum tutulmamış olsa bile 

periappendikeal enflamasyon 

yaygın 

Süreksiz ve asimetrik 

Rektal tutulum Tipik olarak rektumu içeren ve 

proksimal olarak yayılan 

tutulum 

 Rektal bölge etkilenmemiş 

olabilir 

İnce bağırsak 

tutulumu 

Pankolitte “geri yıkama” (back-

wash) ileit dışında tutulmaz 

Genellikle dahil (Crohn 

hastalığı vakalarının yaklaşık 

%75'i) 

Enflamasyonun 

derinliği  

Mukozal, fulminan hastalık 

dışında transmural değil 

Transmural  

Serozal bulgular Şiddetli kolit veya toksik 

megakolon hariç görülmez 

Sıklıkla görülür 

Komplikasyonlar Perianal bulgular belirgin 

değildir 

Büyük anal deri takıları, 

fissürleri ve fistül  

Darlık Nadiren mevcut Genellikle mevcut 

Fistül Nadir, rektovajinal fistül 

oluşumu dışında mevcut 

değildir 

Perianal, enterokutanöz, 

rektovajinal, enterovesiküler ve 

diğer fistüller görülebilir 

Granülomlar Yoktur  Hastaların %15-60'ında 

bulunur  

Histopatoloji Kript apseleri ve ülserleri 

tanımlayıcı lezyonlardır 

Kript apseleri olabilir 

Seroloji p-ANCA pozitifliği %60-65 

ASCA pozitifliği %5 

p-ANCA pozitifliği %20-25 

ASCA pozitifliği %41-76  

*ANCA: Anti nötrofil stoplazmik antikor, ASCA: Anti saccaromyces cerevisiae antikor  
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2.1.6. Tanı ve Laboratuvar Testleri 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı tanısında patognomonik klinik, endoskopik ya 

da histopatolojik bulgu yoktur. Öykü, fizik muayene ve tanısal tetkikler (laboratuvar, 

endoskopi, histopatoloji ve görüntülemeler) beraber değerlendirilerek tanı konulur. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığının 2 ana formu arasında klinik, anatomik, 

histopatolojik birçok ayrım yapılmıştır (Tablo 2.3). Bununla birlikte, altın bir tanı 

standardı mevcut değildir. 

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği [The 

European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition 

(ESPGHAN)] EBH tanısı için klinisyenlere kolaylık sağlamak amacı ile Porto 

Kriterlerini oluşturmuştur. Buna göre EBH’yi düşündüren belirtileri olan çocuklar ve 

ergenler bir çocuk doktoruna yönlendirilmelidir. Tanısal çalışma olarak öncelikle kanlı 

ishale neden olabilecek enfeksiyöz nedenler dışlanmalı ve uygun laboratuvar tarama 

testleri yapılmalıdır. Tüm hastalar ileokolonoskopi ve üst gastrointestinal endoskopiyi 

içeren endoskopik değerlendirmeye tabi tutulmalıdır. Endoskopi sırasında, 

gastrointestinal sistemin her bir segmentinden biyopsi (hassarlı ve/veya normal 

mukoza) alınmalıdır. Tüm belirti ve bulgular bir arada değerlendirilerek EBH tanısı 

konulmalı, ÜK ve CH ayrımı yapılmalıdır. Endoskopi ve histopatolojik bulgular 

kuvvetle ÜK tanısını düşündürmüyorsa ince bağırsağın radyolojik değerlendirmesi 

yapılmalıdır. Teknik zorluklar nedeniyle eksik ileokolonoskopi yapılması durumunda, 

CH şüphesi olan hastalarda veya enflamatuvar kolitin türü belirlenemediğinde 

ileokolonoskopi tekrarlanmalıdır. Bağırsak darlığı varsa radyolojik araştırmalar 

[baryumlu kalın bağırsak grafisi veya teknesyum işaretli lökosit taraması (sintigrafi)] 

hastalığın kapsamının belirlenmesinde yardımcı olabilir(48). Enflamatuvar bağırsak 

hastalığı ile uyumlu klinik bulguları olan hastalarda istenecek tanı testleri Tablo 2.4’te 

verilmiştir. 
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Tablo 2.4. Enflamatuvar bağırsak hastalığı ile uyumlu klinik bulguları olan hastalarda 

istenecek tanı testleri  

Kan  Dışkı Görüntüleme 

 Tam kan sayımı 

 Akut faz reaktanları 

 Karaciğer işlev testleri 

 Albümin seviyesi  

 Ca, P, Mg 

 Demir profili  

 D vitamini  

 B12 vitamini, folik asit  

 A/E vitamini  

 Çinko  

 PT/INR 

 ANCA, ASCA 

 Dışkıda gizli kan  

 Paraziter inceleme  

 Kültür  

 Fekal kalprotektin 

 Üst GİS endoskopi 

 Kolonoskopi 

 Karın USG 

 Kontrastlı grafiler 

PT: protrombin zamanı, INR: Uluslararası düzeltme oranı, ANCA: Anti nötrofil stoplazmik antikor, 

ASCA: Anti saccaromyces cerevisiae antikor, USG: ultrasonografi, GİS: gastrointestinal sistem  

 

Laboratuvar bulguları; bağırsaktaki fonksiyonel bozuklukları ve enfeksiyonları 

EBH'den ayırmada yararlıdır. Bununla birlikte; lökosit sayısı, C-reaktif protein (CRP) 

düzeyi ve eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) EBH dışındaki enflamasyon 

durumlarında da yüksek olabilir. Bu nedenle CH ve ÜK ayırımında faydalı olmayabilir 

(37). Bağırsağın emilim işlevinin bozulması sonucu demir, B12, D ve K vitamini, 

folat, çinko, selenyum, kalsiyum, magnezyum gibi birçok vitamin ve eser elementin 

eksikliği görülebilir. 

Seroloji; CH’nin ÜK’ye karşı ayırıcı tanısında ya da hastalık takibinde 

yardımcı bir rol oynayabilir (37). Anti- Saccharomyces cerevisiae (ASCA); CH 

olanların %41-76'sında (49, 50), perinükleer antinötrofil antikorları (pANCA) CH 

olanların %20-25'inde pozitiftir. Ülseratif kolitli hastaların yaklaşık %5'inin ASCA 

pozitif olduğu bulunmuştur (51). Bu testlerin özgüllüğü iyi olmasına rağmen, 

duyarlılığı %60 civarındadır. Bu orta derecede duyarlılık, bu testlerin tarama ve 

başlangıç tanısında kullanım kapasitesini sınırlasa da, bu tür stratejilerin invaziv 
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testlerin en az kullanılması gereken çocuklar için yararlı olabileceği ileri 

sürülmektedir (52). 

Son zamanlarda, dışkıdaki lökositlerde fekal kalprotektin (53) ve fekal 

laktoferrin (54) gibi belirteçlerin EBH ve fonksiyonel bağırsak hastalığı arasında bir 

ayrım aracı olabileceği üzerine çalışmalar yapılmaya başlanmıştır. Bu testler, EBH'yi 

fonksiyonel bağırsak bozukluklarından ayırmada oldukça özgündür (55). Bununla 

birlikte, bu belirteçler enterik enfeksiyonlar (56) NSAİİ kullanımı (57) ve bağırsak 

neoplazmalarında da yüksek bulunabilir (58). Bu nedenle EBH ayırıcı tanısında her 

zaman faydalı olmayabilirler. 

Görüntüleme yöntemleri hastalık lokalizasyonunun belirlenmesinde CH ve ÜK 

ayrımının yapılmasında önemli yer tutar. Beraberinde biyopsi de alınabildiği için 

endoskopik yöntemler sıklıkla kullanılır. Hastalığın komplikasyonlarından darlık, 

yapışıklık, kanama, perforasyon, fistül ve apse gibi oluşumların saptanması için 

bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi kesitsel 

görüntüleme yöntemleri de kullanılabilir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı şüphesi olan bir çocuğun endoskopik 

değerlendirmesi sırasında, terminal ileumdan ve kolonun her segmentinden (çekum, 

artan, enine, inen, sigmoid, rektum) çoklu biyopsilerin alınması önerilmektedir. Her 

bir konumdan alınan biyopsiler, biyopsinin yeri açıkça etiketlenecek şekilde, ayrı 

numune kaplarına yerleştirilmelidir. Biyopsilerin alındığı bölgelerde bağırsağın 

endoskopik görünümü ile ilgili patoloğa bilgi verilmelidir. 

Histopatolojik bulgular arasında kript mimarisinde bozulma, bazal 

lenfoplazmasitoz ve sol kolonda Paneth hücre metaplazisi bulunur. Bu özellikler, 

çocuklarda hastalığın erken döneminde görülmeyebilir (59). Ülseratif kolitte hem kript 

atrofisi ve distorsiyonu, bazal plazmositoz, bazal lenfoid agregatları gibi kronik 

enflamasyon hem de kriptit, kript apsesi gibi aktif enflamasyon bulguları izlenir. 

Crohn ileitinde; ileoçekal kapağın ülserasyonu ve stenozu, ileumda kaldırım taşı 

görünümü veya lineer ülserasyonlar, ileal biyopside ise granülomatöz enflamasyon 

bulunur (59). Enflamatuvar bağırsak hastalığında görülebilen histopatolojik bulgular 

Tablo 2.5’te özetlenmiştir. 
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Tablo 2.5. Enflamatuvar bağırsak hastalığında görülebilen histopatolojik bulgular 

Bulgu Ülseratif Kolit Crohn Hastalığı 

Kript düzensizliği Diffüz Fokal 

Kronik enflamasyon Diffüz Fokal 

Tutulum şekli Distalde yoğun 

Mukozal/submukozaya kadar 

Değişken/Aralıklı 

Transmural 

Serozit varlığı Sadece fulminan kolitte Var 

Lenfoid agregat Mukoza ve submukozada Transmural/ yaygın 

Granülom varlığı Yok Var 

Akut inflamasyon Diffüz Fokal 

Kript apseleri Sık Nadir 

Müsin azalması Var Nadir/hafif 

Kas hipertorfisi Yok Var 

Paneth hücre metaplazisi Var Nadir 

 

2.1.7. Hastalık Aktivitesinin Değerlendirilmesi 

Mukozal hastalık aktivitesi olarak da adlandırılan enflamasyon, ideal olarak 

endoskopi ile değerlendirilir; ancak bu inceleme sık değerlendirme için fazla invaziv 

ve maliyetlidir. 

Bu nedenle, ilk olarak erişkinlerde eritrosit ESH, CRP gibi invaziv olmayan 

çeşitli biyobelirteçler ve klinik belirtiler kullanılarak hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesi için çeşitli puanlama sistemleri geliştirilmiştir. Harvey Bradshaw 

aktivite indeksleri (HBI), Crohn Hastalığı Aktivite İndeksi (CDAI) veya Basit Klinik 

Kolit Aktivite İndeksi (SCCAI) gibi sistemler sıklıkla hastalık aktivitesini izlemek için 

kullanılır (5). Dünyada hasta merkezli bakıma odaklanmanın artması, EBH hastalığı 

aktivitesinin sıkı izlenmesinin ve hastalığın uzun dönem sonuçlarının iyileştirilmesi 

için de önemli olması bu aktivite indekslerinin önemini arttırmaktadır. 

Bu amaçla çocuklarda da çeşitli aktivite hesaplama sistemleri geliştirilmiştir. 

Ülseratif kolitli çocuk hastalarda hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi için 

geliştirilen pediatrik ülseratif kolit aktivite indeksi (PUCAİ) belirti bazlı bir puanlama 

sistemi olup karın ağrısı, rektal kanama, dışkı kıvamı, dışkı sıklığı, gece dışkılamasının 
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olması gibi belirtiler puan verilerek hesaplanır. Puanlama 0-85 arasında değişir (Tablo 

2.6), PUCAİ değerinin 10’un altında olması remisyon, 10 ila 34 arasında olması hafif 

hastalık aktivitesi, 35 ve üzerinde olması ağır hastalık aktivitesi olduğunu gösterir 

(Tablo 2.7) (60, 61). Pediatrik ülseratif kolit aktivite indeksinin duyarlılığı ve 

geçerliliği farklı çalışmalarla kanıtlanmıştır (61-63). 

 

Tablo 2.6. Pediatrik ülseratif kolit aktivite indeksi (PUCAİ)  

MADDE  PUAN  

1. Karın ağrısı 

Ağrı yok  

İhmal edilebilir ağrı  

Şiddetli ağrı  

 

0 

5 

10 

2. Rektal kanama 

Kanama yok  

Az miktarda, dışkı miktarının %50 sinden azında 

Az miktarda, dışkının tamamında  

Çok miktarda, dışkının %50 sinden fazlası  

 

 

0 

10 

20 

30 

3. Dışkı kıvamı  

Şekilli 

Kısmen cıvık  

Tamamen cıvık  

 

0 

5 

10 

4. Dışkı sayısı (24 saatte) 

0-2 

3-5 

6-8 

>8 

 

0 

5 

10 

15 

5. Gece uykudan uyandıran dışkılama  

Yok  

Var  

 

0 

10 

6. Aktivitede kısıtlanma derecesi  

Aktivite kısıtlılığı yok  

Ara sıra aktivite kısıtlaması var  

Şiddetli aktivite kısıtlanması var 

 

0 

5 

10 
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Tablo 2.7. PUCAİ ile hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi 

Hastalık aktivitesi  PUCAİ Puanı 

Şiddetli aktif hastalık ≥65 

Orta aktif hastalık 35-64 

Hafif aktif hastalık  10-34 

İnaktif hastalık  <10 

PUCAİ: Pediatrik ülseratif kolit aktivite indeksi 

 

Pediatrik Crohn hastalığı aktivite indeksi (PCDAİ) de PUCAİ gibi CH’nin 

şiddetini belirlemede ve tedavi takibinde hedeflenen invaziv olmayan bir ölçüm gereci 

ihtiyacından doğmuştur. Hastaların karın ağrısı, dışkı paterni ve genel iyilik hali gibi 

klinik belirtilerinin, ateş, artrit, döküntü ve üveit gibi bağırsak dışı belirtilerin 

varlığı; fizik muayene bulguları ve laboratuvar verileri (hematokrit, ESH ve serum 

albümini gibi) kullanılarak hesaplanır (Tablo 2.8). Artan hastalık şiddeti ile artmış 

PCDAİ skorları arasında doğru orantı saptanmıştır (64, 65). Hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesi Tablo 2.9’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.8. Pediatrik Crohn hastalığı aktivite indeksi (PCDAİ)  

ÖYKÜ (son 1 hafta içerisinde) PUAN 

1. Karın ağrısı  

Yok  

Hafif, aktiviteyi engellemiyor  

Şiddetli, her gün, uzun süreli ve geceleri de olabilen  

 

0 

5 

10 

2. Dışkı (bir gün içinde)  

0-1 cıvık dışkı, kansız  

>2 az miktarda kanlı, yarı cıvık ya da 2-5 arası cıvık  

Bariz kanlı ya da ≥6 cıvık dışkılama ya da gece ishali  

 

0 

5 

10 

3. Hastanın genel hali  

İyi, aktivite kısıtlılığı yok 

Yaşa uygun aktivitelerin sürdürülmesinde ara sıra zorluk 

Sıklıkla aktivite kısıtlılığı  

 

0 

5 

10 
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Tablo 2.8. (Devam) Pediatrik Crohn hastalığı aktivite indeksi (PCDAİ)  

LABORATUVAR  

Hct % 

<10 yaş:         11-14 y E:         15-19 y E:      11-19 y K:                    

>33                       ≥35                  >37                  ≥34 

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

<28                       <30                   <32                <29 

 

 

0 

2.5 

5 

ESH (mm/sa) 

<20 

20-50 

>50 

 

0 

2,5 

5 

Albümin (g/dL)  

≥35 

3,1-3,4 

≤3,0 

 

0 

5 

10 

MUAYENE   

Vücut ağırlığı  

Kilo alımı var ya da kasıtlı olarak almamış veya kilo vermiş 

İstemsiz olarak kilo sabit kalmış ya da %1-9 arasında kaybetmiş 

≥%10 kilo kaybı  

 

0 

5 

10 

Boy  

Tanıda:                                                     Takipte: 

<1 YGB z skorunda düşme                       Boy SDS≥-1 SD 

≥1- 2 arasında YGB z skorunda düşme    Boy SDS<-1 SD>-2 SD 

≥2 YGB z skorunda düşme                       Boy SDS≤ -2 SD  

 

 

0 

5 

10 

Karın 

Hassasiyet, kitle yok  

Hassasiyet ya da kitle var  

Hassasiyet, istemsiz defans, kitle var  

 

0 
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Perianal hastalık  

 Tamamen normal ya da belirtisiz deri takısı var  

 1-2 ağrısız fistül, sınırlı akıntı var; hassasiyet yok  

 Aktif fistül, akıntı, hassasiyet ya da apse var 
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Ekstraintestinal bulgular  

(Son bir haftada 3 gün süren ≥38.5 C ateş, belirgin artrit, üveit, 

eritema nodosum, piyoderma gangrenosum) 

Yok 

1 

≥2 

 

 

 

0 

5 

10 

Hct: Hematokrit. ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, YGB: Yaşa göre boy, SD: Standart 

Deviasyon SDS: Standart deviasyonda sapma 
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Tablo 2.9. PCDAİ ile hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi 

Hastalık aktivitesi  PCDAİ Puanı 

Orta-Ağır aktif hastalık ≥30 

Hafif aktif hastalık  10-30 

İnaktif hastalık  <10 

PCDAİ: Pediatrik Crohn Hastalığı aktivite indeksi  

 

2.1.8. Hastalığın Sınıflandırılması 

Ülseratif kolit ve CH uzun zamandır kabul edildiği şekliyle EBH ana başlığı 

altında toplanmasına rağmen kendine özgü klinik özellikleri nedeni ile iki ayrı başlık 

altında incelenmektedir. Hastalığın klinik özelliklerinin çeşitliliği nedeni ile 

sınıflandırma ihtiyacı oluşmuştur. Hastalık sınıflandırılırken öykü, fizik muayene 

bulguları, serolojik incelemeler, endoskopi bulguları, histopatolojik inceleme 

bulguları birlikte değerlendirilir. 

Bir sınıflandırma sistemi oluşturmak amacıyla ilk uluslararası çalışma ekibi 

1991 yılında Roma’da toplanmıştır. Burada CH; anatomik dağılım, ameliyat öyküsü 

ve baskın klinik özellikler temel alınarak alt gruplara ayrılmıştır. Ardından 1998 

Viyana'daki Dünya Gastroenteroloji Kongresi için uluslararası bir çalışma grubu 

görevlendirilerek CH'nin klinik sınıflandırılması geliştirilmiştir. Bu sınıflamada tanı 

yaşı, yeri ve klinik davranışı daha ön plana alınarak klinik kullanım için daha 

uygulanabilir bir sistem geliştirmek amaçlanmıştır (66). Viyana sınıflandırması 

başlangıç yaşı, hastalık yeri ve hastalık davranışını baskın fenotipik elementler olarak 

kabul eder. Viyana sınıflamasından bu yana EBH ile ilgili moleküler ve serolojik 

belirteçler ile ilgili çalışmalar yapılmaktadır. 2003 yılında, hastalık 

sınıflandırmasındaki son gelişmeleri özetlemek ve EBH için geliştirilmiş olan klinik, 

moleküler ve serolojik sınıflandırmanın uygulanabilirliğini incelemek amacıyla 

yapılan bir çalışma grubu oluşturulmuştur. Çalışma Grubunun görüşleri 2005 

Montreal Dünya Gastroenteroloji Kongresinde bildirilmiştir. Montreal 

sınıflandırmasında, Viyana’da yapılan tanı yaşı, hastalık tutulum yeri ve hastalık 

davranışı gibi üç ana başlıkta değişiklik yapılmamış olup, alt kategorilerde bazı 

değişiklikler yapılmıştır (67). 
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Crohn hastalığının aksine ne Roma ne de Viyana Çalışma Grupları ÜK’nin alt 

sınıflamasına değinmemiştir. Montreal çalışma grubu ise hastalığın şiddet ve kapsam 

açısından alt sınıflara ayrılmasını önermiştir. Ülseratif kolitte bir alt grup olarak 

başlangıç yaşının eklenmesinin yararlı olup olmadığının değerlendirilmesi için ek 

çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir (67). 

Montreal Çalışma Grubu, “belirsiz (indetermine) kolit” teriminin sadece 

kolektominin yapıldığı ve patologların tam muayeneden sonra CH veya ÜK kesin 

tanısını koyamadıkları durumlar için kullanılmasını tavsiye etmiştir. Bunun aksine, 

“EBH sınıflandırılmamış tip” terimi, ince bağırsak tutulumu olmaksızın, kolonu 

etkileyen kronik EBH için klinik ve endoskopik bulgulara dair kanıt bulunan ve kesin 

histopatolojik bulgu, CH ve ÜK lehine kanıt olmayan hastalar için önerilmektedir (67). 

Montreal çalışma grubunun toplanma amacı klinik, serolojik ve genetik belirteçlerin 

entegre edilerek bir sınıflandırmanın oluşturulması olmasına rağmen bu konuda 

ilerleme kaydedilememiştir. Yeni çalışmalardan bazıları göstermiştir ki özellikle genç 

yaşta tanı alan EBH olgularında birçok genetik polimorfizm ve yatkınlık yaratan 

genler vardır. Montreal sınıflaması hastalığın çocuklardaki dinamik seyrini dikkate 

almazken; genetik yatkınlık, büyüme geriliği, hastalığın davranışı ve tanı yaşının etkisi 

yüzeyel olarak ele alınmıştır. Bu durum pediatrik EBH konusunda Montreal 

sınıflamasının zayıf kalmasına neden olmuştur. Montreal kriterlerinin pediatrik 

modifikasyonunu yapmak amacı ile 2009 yılında Paris’te toplanan çalışma gurubu 

EBH için Paris Sınıflandırmasını oluşturmuştur (Tablo 2.10/ Tablo 2.11) (68). 
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Tablo 2.10. Crohn hastalığı için Paris sınıflaması 

 

  Başlangıç yaşı  

A1a        0-<10y 

A1b       10-17y 

A2         17-40y 

A3         >40y 

  

 

  Lokasyon 

L1      Distal 1/3 ileum ± sınırlı çekal hastalık 

L2     Kolon tutulumu 

L3      İleum ve kolon tutulumu 

L4a     Treitz ligamentinin üst ucuna uzanan hastalık 

L4b     Treitz ligamentinin üst ucuna uzanan hastalık 

ve distal 1/3 ileum 

Davranış  B1      Darlık yok, Penetrasyon yok 

B2      Darlık (+) 

B3      Penetrasyon (+) 

B2B3   Penetrasyon (+) Darlık (+) 

P       Perianal hastalık 

Büyüme  G0     Büyüme geriliği yok 

G1     Büyüme geriliği var 

 

Tablo 2.11. Ülseratif kolit için Paris sınıflaması 

Kapsam  Anatomi  

E1 Proktit Rektum ile sınırlı tutulum 

E2 Sol taraf/distal ÜK Tutlum splenik fleksura distalinde 

E3 Yaygın Tutulum hepatik fleksuranın distaline uzanır 

E4 Pankolit Tutulum hepatik fleksuranın proksimaline uzanır 

Şiddet*  Tanım 

S0    Ağır olmayan hastalık  

S1    Ağır hastalık 

*Ağır hastalık PUCAİ> 65 olarak kabul edilir. 
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2.1.9. Tedavi 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında tedavi hastalık alevlenmelerini kontrol 

altına almak, hastanın yaşam kalitesini arttırmak ve komplikasyonları engellemek için 

önemlidir. Tedavinin amacı en az ilaç ile enflamasyonun baskılanması, klinik ve 

histopatolojik remisyon sağlanmasıdır (69). Enflamatuvar bağırsak hastalığı 

tedavisinde antienflamatuvar ilaçlar, kortikosteroidler, immünmodülatuvar ilaçlar, 

antibiyotikler, beslenme ve destek tedavileri ayrı ayrı önemli bir yer tutar ve genellikle 

kombinasyonlar halinde kullanılırlar. 

Tedavi seçiminde hastalığın tutulum yeri, yaygınlığı, şiddeti, hastalığın 

başlangıcından itibaren geçen süre, hastanın yaşı, ek hastalıklar, komplikasyonların 

varlığı ve daha önce uygulanan tedavilere verdiği yanıt belirleyici olmaktadır. 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında klasik tedavi (step-up) ve agresif tedavi 

(top-down) olmak üzere iki farklı tedavi yaklaşımı vardır (Şekil 2.3) (70). Klasik 

tedavi yaklaşımında daha az güçlü ve yan etkisi daha az olan tedavilerle başlanır, 

tedavi yanıtı istendiği gibi olmazsa bir üst tedavi basamağına geçilir. Agresif tedavi 

yaklaşımında ise cerrahi, biyolojik ajanlar gibi daha güçlü ve daha yan etkisi yüksek 

tedaviler öncelikle uygulanır. Bu tedavi modellerinin her ikisinde de beslenme ve 

destek tedavileri her aşamada tedaviye eşlik eder. Çocuklarda önerilen tedavi 

yaklaşımları Şekil 2.3’de özetlenmiştir (70). 

Crohn hastalığı olan çocuklarda enteral beslenmenin aktif hastalığın 

tedavisinde kortikosteroidler kadar etkin olduğu gösterilmiştir. Diyet tedavisinin 

büyüme, gelişme ve bağırsak mukoza bütünlüğü üzerine yararları bilinmektedir. Bu 

nedenle aktif CH’si olan tüm çocuklarda, ilk basamak tedavi olarak enteral beslenme 

desteği önerilmelidir (71). 
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Şekil 2.3. Enflamatuvar bağırsak hastalığında tedavi yaklaşımı  

 

2.1.10. Komplikasyonlar 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocukların ve ergenlerin büyük bir 

kısmında önemli bir morbidite nedeni olan bağırsak komplikasyonları gelişebilir. Bu 

komplikasyonlar için ana risk faktörleri, darlık ve/veya penetran bir fenotip, yaygın 

ince bağırsak hastalığı tutulumu ve daha uzun hastalık süresidir. 

Komplikasyonlar kanama, perforasyon, fistül oluşumu, apse, toksik 

megakolon, karsinom, bağırsak tıkanıklığı, peritonit, kanser ve çocuklarda özellikle 

sık görülen büyüme geriliğidir. Komplikasyon gelişimi ÜK ve CH arasında da farklılık 

göstermektedir. 

Hastalık komplikasyonları bağırsak ve bağırsak dışı komplikasyonlar olarak 

ikiye ayrılır. Bağırsak komplikasyonları arasında kanama en sık görülen 

komplikasyondur. Perforasyon, bağırsak tıkanıklığı, fistül oluşumu, apse gelişimi gibi 

komplikasyonlar ise transmural tutulumun yaygın olması nedeni ile CH’de ÜK’ye 

göre daha sık görülmektedir. Crohn hastalığında en sık perianal ve perirektal fistüller 

görülmesine rağmen, rektovajinal, enteroenterik, enterovezikal fistüller de gelişebilir 

(72). Perforasyon sonucu gelişen sepsis, apse ve peritonit ölümcül 

komplikasyonlardandır. Daha çok fulminan kolit, toksik megakolon gibi bağırsak 

duvarının hassas ve kırılgan olduğu durumlarda ya da endoskopik görüntüleme 

sırasında gelişir. Ayrıca, bu hastalıklar zemininde gastrointestinal sistemde başta 
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adenokarsinom olmak üzere kanser gelime riski artmıştır. Bu nedenle remisyonda 

olsalar bile EBH’li hastalara aralıklı kolonoskopi yapılması önerilmektedir. 

Bağırsak dışı komplikasyonlar arasında çocuklarda en sık büyüme geriliği 

görülür. Bunun dışında artralji/artrit, sakroileit, miyozit, proksimal kas güçsüzlüğü, 

osteopeni, eritema nodozum, pyoderma gangrenozum, aftöz lezyonlar, üveit, 

sklerozan kolanjit, kolelitiazis, pankreatit, nefrolitiazis, tromboflebit, vaskülit, 

trombozis, pulmoner emboli, portal ven trombozu, nörovasküler pleuroperikardit, 

anemi (demir, folat, B12 vitamini eksikliği, hemoliz), trombositoz, trombositopeni ve 

nötropeni gibi pek çok komplikasyon görülebilir. 

 

2.2. ENFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIĞINDA MİKRO BESİN 

EKSİKLİKLERİ 

Mukozal hasar sonucu bağırsağın emilim işlevlerinin bozulmasına bağlı 

ve/veya hastalığa bağlı gelişen iştahsızlık, yetersiz beslenme ve kısıtlayıcı diyetler 

nedeni ile EBH’li çocuklarda pek çok makro ve mikro besin eksikleri görülebilir. 

Makro besin eksikliği kilo kaybı, büyümede duraklama ya da geri kalma gibi 

belirtilerle saptanırken mikro besin eksikliği göz ardı edilmemelidir. Yetersiz alım, 

GİS kayıpları ve enflamasyona bağlı pek çok mikro besinin kullanımının artmış olması 

mikro besin eksikliğine neden faktörler arasında sayılabilir. 

Vitaminler ve mineraller, vücuttaki çeşitli işlevler için gerekli olan ve insanlar 

tarafından yeterince sentezlenmedikleri için diyetle alınması gereken doğal 

bileşiklerdir. 

Normalde, gıda içindeki vitamin ve minerallerin %95'inden fazlası proksimal 

ince bağırsakta, genellikle jejunumun ortasında emilir. Bunun tek istisnası, terminal 

ileumdan emilen B12 vitaminidir. Ek olarak, distal ileumda safra asitleri de emilir. 

Mikro besinlerin büyük bir kısmının ince bağırsaktan emilmesi nedeni ile CH’de 

ÜK’ye göre daha fazla mikro besin eksikliği görülür (73). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında sık görülen mikro besin eksiklikleri; demir 

eksikliği, A, E, D, K, B12 vitamini eksikliği, folat eksikliği ve çinko eksikliği olarak 

sıralanabilir. Mikro besin eksiklikleri EBH hastalarının yarısından fazlasında 



28 

görülür (74). Enflamatuvar bağırsak hastalığı için kullanılan ilaçlar normal mikro 

besin emilimini engelleyebilir. Örneğin; glikokortikoidler, kalsiyum, fosfor ve çinko 

emilimini güçlü bir şekilde baskılar. Ayrıca, C ve D vitaminlerinin metabolizmasını 

da bozabilir. Sülfasalazin, folat antagonistidir. Kolestiramin, yağda çözünen 

vitaminlerin emilimini engelleyebilir. Son olarak, uzun süreli parenteral beslenme 

kullanımı, yeterli miktarlarda eklenmeyen herhangi bir mikro besinin eksikliğine yol 

açabilir (75). 

Mikro besin eksiklikleri, özellikle aktif ince bağırsak hastalığı ve/veya çoklu 

rezeksiyonları olan EBH hastalarında sık görülür. Mikro besin eksiklikleri; anemi 

(demir, folat, B12 vitamini) kemik hastalığı (kalsiyum, D vitamini ve muhtemelen K 

vitamini), tromboza yatkınlık (folat, B6 ve B12 vitaminleri), yara iyileşmesinde 

gecikme (çinko, A ve C vitaminleri) ve kolorektal kanser riski (folat, kalsiyum ve 

muhtemelen D vitamini) gibi klinik sorunlara neden olabilir. 

Mikro besin eksikliği ile ilişkili fizik muayene bulguları halsizlik solukluk, cilt 

döküntüleri, eklem ağrıları, saç dökülmesi, kanama bozuklukları gibi özgün olmayan 

belirtiler olabilir. Bu durum tanı koymayı güçleştirebilir. Mikro besin eksikliğinin 

sıklığı da göz önüne alınarak EBH olan çocukların büyüme izlemi yapılırken yeterli 

makro besin alımı ile beraber aralıklı mikro besin eksiklikleri açısından da 

değerlendirilmeleri gerekir (76). 

 

2.2.1. Mineraller 

Mineraller, hücresel yapının oluşturulmasında ve enzimatik süreçlerde 

kofaktörler ve katalizörler olarak görevli olan inorganik elementlerdir. "Makro" olarak 

adlandırılan mineraller, kalsiyum, fosfat, sodyum, potasyum, magnezyum ve demir 

dahil olmak üzere vücutta daha büyük miktarlarda (kilo veya miligram) bulunan 

minerallerdir. Eser elementler ise "mikro" mineraller olup, vücutta çok küçük 

miktarlarda (nanogram) bulunur. Eser elementlerden bazıları çinko, bakır ve 

selenyumdur. Makro mineraller ve eser elementler genellikle demir için ferritin gibi 

özel taşıyıcı proteinlere bağlanarak, bağırsak mukozası yoluyla pasif ya da aktif taşıma 

ile emilir ya da kalsiyum gibi D vitamini ile uyarılan kanallar kullanırlar. 
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2.2.1.1. Makro Mineraller 

Makro mineraller; kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum, magnezyum ve 

demirdir. Bunlardan sodyum ve potasyum vücudun sıvı dengesinde önemlidir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığının şiddetli olduğu, dehidratasyon tablosu ile giden 

ishallerin olduğu durumlarda akut düzey değişiklikleri görülebilir. Bunların saptandığı 

anda tedavisinin verilmesi gerekir, eksikliklerinin ciddi sonuçları olabilir. Kalsiyum 

ve fosfor kemik metabolizmasında önemli yer tutar, akut eksiklikleri nadirdir. 

Magnezyum ve demir ise kronik malabsorpsiyona bağlı sıklıkla eksikliği görülen 

makro minerallerdir. 

 

2.2.1.1.1. Demir Eksikliği 

Anemi kırmızı kan hücrelerinin sayı ve oksijen taşıma kapasitelerindeki azalma 

sonucu vücudun fizyolojik ihtiyaçlarını karşılamaması ile sonuçlanan bir durumdur. 

Dünyada aneminin en sık görülen nedeni demir eksikliğidir. Bunun yanı sıra B12 

vitamini eksikliği, folat eksikliği, kronik enflamasyon, ilaçlar, hemoglobin (Hb) sentez 

bozuklukları, yıkım ve kanama da anemi sebebi olabilir. Gastrointestinal sistem 

kanamalarının bir sebebi de EBH’dir. Anemi EBH’de görülen en sık ekstraintestinal 

komplikasyondur. 

Anemi tanısı Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından önerilen haliyle kan 

hemoglobin düzeyinin düşük olması ile konulur (77). Enflamatuvar bağırsak 

hastalığında anemi sıklığı %6,2-73,7 arasında olup, daha eski çalışmalarda bildirilen 

sıklıklar daha yüksektir. Ayrı ayrı bakıldığında CH’de anemi sıklığı ÜK’ye göre daha 

fazladır (78, 79). 

Anemi belirtileri; yorgunluk, baş ağrısı, baş dönmesi, taşikardi, dispne, bulantı, 

vertigo, kulak çınlaması, kilo kaybı, motilite bozukluğu, uyuşukluk ve senkop gibi 

özgün olmayan belirtilerdir. Bunun yanında hastalar belirtisiz veya hafif belirtilere 

sahip olabilirler. Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan bireylerde sık görülen kronik 

yorgunluk halsizlik gibi belirtiler aynı zamanda demir eksikliği anemisinin (DEA) de 

en sık belirtileridir. Demir eksikliği anemisi hastane yatış süresinin artmasına ve ek 

sağlık bakım maliyetlerine de sebep olabilir (80). Bunun yanında ağır ve akut 

vakalarda klinik tabloya dispne ve taşikardi de eklenebilir. Bu belirtiler periferik 
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dolaşımda hemoglobin seviyelerinin azalması sonucu oluşan hipoksiye bağlı gelişir. 

Hipoksi aynı zamada bağırsağa giden kan akımında da olur. Bu durum motilitenin 

bozulmasına, bulantı, iştahsızlık ve malabsorpsiyonun da ağırlaşmasına neden 

olabilir (81). Demir, bağırsak lümeninden duodenum ve üst jejunumun enterositlerinin 

apikal ve bazolateral membranından geçer. Genellikle her gün 1-2 mg emilir ve aynı 

miktar derideki ve bağırsaktaki epitelden kaybedilir. Demir emiliminin düzenlenmesi 

ile vücuttaki demir dengesi korunur. Demir transferrine bağlanır ve plazmaya 

taşınır. Plazmadaki demir, yetişkinlerde esas olarak hemoglobine bağlı olarak bulunan 

toplam 3,5-5,0 g arasında olan demirin çok küçük bir kısmıdır. Vücuttaki toplam 

demirin yarıdan fazlası hemoglobine ve 1/3’ünden fazlası hücre içi ferritin ve 

miyoglobine bağlıdır. Bununla birlikte, vücuttaki her hücrenin işlevi, (mitokondriyal 

sitokromlar gibi) özgün enzimlerde bulunan az miktardaki demire bağlıdır (82). 

Hemoglobin sentezi, eritroid prekürsör hücrelerinde hücre içi demirin 

bulunmasına bağlıdır. Demir aynı zamanda bağışıklık hücreleri gibi diğer dinamik 

hücrelerin büyümesi ve işlevi ile de ilişkili birçok enzimin aktif bir bileşenidir. Demir, 

toksik hidroksil radikallerinin oluşumu ile nötrofil ve makrofajların bağışıklık efektör 

yollarında da rol oynar. Demir kısıtlaması, B ve yardımcı T lenfositlerin çoğalmasını 

ve farklılaşmasını etkilerken, aşırı demir yükü, doğal öldürücü hücrelerin işlev 

bozukluğuna, nötrofil sitotoksisitesinin bozulmasına ve CD4 + ile CD8 + lenfositlerin 

oranındaki değişikliklere yol açar (83, 84). 

Bağırsak mukozasından kanama, EBH’de demir kaybının önemli bir nedeni 

olmasının yanı sıra kaybedilen demirin emilim ile yerine konulamaması da demir 

eksikliği sebeplerinden biridir. Kronik enflamasyonda artan demir tüketiminin de bu 

duruma katkısı olduğu düşünülmektedir. Ayrıca, artan sitokinlerin eritropoetin yanıtını 

olumsuz yönde etkilemesi sonucu eritroid prekürsör hücre gelişimi baskılanmasının 

ve eritrosit yaşam süresinin kısalmasının da bu duruma katkısı olabilir (81). Fizyolojik 

olarak menstruasyon döngüsü nedeni ile kadınlarda doğal olarak bir kan kaybı vardır. 

Bu nedenle özellikle adolesan yaştaki kızlarda anemi ve demir eksikliği konusunda 

daha dikkatli olunması gerekir (81). 
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Enflamatuvar bağırsak hastalığında DEA tipik olarak hafif ya da orta düzeyde 

olup, düşük serum demir seviyeleri, azalmış toplam demir bağlama kapasitesi, normal 

ya da artmış serum ferritin seviyeleri ile karakterizedir (85, 86). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuk ve erişkinlerde DEA %36-76 

arasında görülür (78, 80, 85, 87). Çocuklarda yapılan bir çalışmada EBH’li hastaların 

tanı anında %67,3'ünde anemi saptanmıştır. Bunların %28,9'unda DEA veya kronik 

hastalık anemisi ile demir eksikliği birlikte bulunurken, hastaların %38,5'inde tek 

başına kronik hastalık anemisi olduğu saptanmıştır (88). 

Demir eksikliği anemisi sıklıkla hipokrom ve mikrositer tiptedir. Tanısı 

hemoglobin seviyelerinin düşük olması ile konur. Bunun yanında retiküloendotelyal 

sistemdeki demirin bir göstergesi olan serum ferritin düşüklüğü de demir eksikliği 

tanısında kullanılabilir. Bununla birlikte ferritin bir akut faz reaktanı olduğu için EBH 

gibi kronik hastalık durumlarında yanıltıcı olabilir. Ferritin değeri CRP ve ESH gibi 

akut faz reaktanları ile birlikte değerlendirilmeli, transferrin saturasyonu ve demir 

bağlama kapasitesi gibi parametrelerle desteklenmelidir. 

 

2.2.1.1.2. Magnezyum Eksikliği 

Magnezyum vücutta dördüncü en fazla bulunan katyondur. Çoğu hücresel 

reaksiyonda, özellikle adenozin tri fosfat (ATP) içeren enzimatik reaksiyonlarda bir 

kofaktör olarak temel rol oynar. 

Vücut magnezyumunun %50-60'ı, kemikte hidroksapatit kristali içindedirdedir 

ve kemik hücresi aktivitesinde önemlidir. Kemik hastalığında magnezyum eksikliğinin 

mekanizmaları net değildir. Magnezyum dengesi kalsiyum homeostazı üzerinde 

etkilidir. Magnezyum eksikliğinin, paratiroid bezinin işlevlerini bozarak (daha düşük 

PTH seviyeleri) hipokalsemiye yol açtığı bilinmektedir. 

Magnezyum eksikliği, diyet ile alımın az olmasına ya da kronik ishal ve 

fistülde olduğu gibi artmış kayba veya emilim bozukluğuna bağlı olabilir. 

Magnezyum durumu genellikle rastgele serum magnezyum seviyeleri ile 

değerlendirilir. İshali olan tüm hastalarda magnezyum düzeyi bakılmalı ve düzeyi 
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düşükse tedavi edilmelidir. Çoğu oral magnezyum formülasyonu ishali 

şiddetlendirebilir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında erişkinlerde magnezyum eksikliği %13-88 

arasında bulunmuştur (75). Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda 

magnezyum eksikliği %3,4 olarak saptanmıştır (89). 

 

2.2.1.1.3. Kalsiyum Eksikliği 

Kalsiyum insan vücudunda en çok bulunan mineraldir. Vücuttaki kalsiyumun 

%99’u iskelette bulunur. İskelette yaklaşık 1-2 kg kalsiyum depolanmıştır. Hücre dışı 

kalsiyum sinir iletimi, kas kasılması gibi vücutta önemli yolaklarda görevlidir. Bu 

nedenle kalsitonin ve paratiroid hormonu kontrolü altındadır. Serum kalsiyum 

düzeyleri 2,2-2,6 mmol/L veya 9-10,5 mg/dL arasında tutulmalıdır. D vitamini ayrıca 

kalsiyum emilimi üzerine etki ederek bu dengenin sağlanmasında görev alır. Bu 

nedenle kalsiyum eksikliği değerlendirilirken mutlaka D vitamini, parathormon 

(PTH), kalsitonin ve kemik mineral yoğunluğu dikkate alınmalıdır. 

Kalsiyumun bağırsakta emilimi duodenum ve proksimal jejunumda olur. 

Kalsiyum emilimi büyük ölçüde diyet alımına ve lüminal kalsiyum konsantrasyonuna 

bağlıdır. Bir diğer kalsiyum emilim yolu ise 1,25-OH D vitamini aracılığı ile kalsiyum 

kanallarının transkripsiyonunun düzenlenmesi ile oluşan aktif bir hücre içi yoldur. 

İshal ile bağırsaktan kalsiyum kaybı da olur. 

Hipokalsemi ve hipofosfatemi daha çok primer hipoparatiroidi gibi endokrin 

bozukluklarda görülür. Enflamatuvar bağırsak hastalığında kalsiyum emilimi D 

vitamini eksikliği ile beraber bozulur. Bu durum sekonder hiperparatiroidi ile 

sonuçlanır. Kemikten kalsiyum ve fosfor salınımı ile serum kalsiyum ve fosfor 

seviyeleri dengede tutulmaya çalışılır. Devam eden kemikten kana mineral geçişi 

kemikteki mineral yoğunluğunun düşmesine, osteomalazi ve osteoporotik 

değişikliklere sebep olur. 
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2.2.1.2. Mikro Mineraller (Eser Elementler) 

Vücudumuzda bulunan eser elementler çinko, bakır, krom, manganez, 

molibden, kobalt, iyot, florür ve selenyumdur. Bu çalışmada vücutta en çok bulunan 

çinko, selenyum ve bakır üzerinde durulacaktır. Bu mineraller önemli enzimatik 

reaksiyonlarda rol alırlar. Bu nedenle vücutta çok küçük miktarlarda bulunmalarına 

rağmen eksiklikleri önemli sonuçlar doğurabilir. 

 

2.2.1.2.1. Çinko Eksikliği 

Çinko, alkalen fosfataz (ALP) dahil olmak üzere yaklaşık 100 kadar enzimin 

kofaktürü olarak işlev görür. Bağışıklık sisteminin bütünlüğü için gereklidir. Çinko 

eksikliğini değerlendirmek zordur. Çünkü serum çinko seviyeleri çinko eksikliğinin 

iyi bir göstergesi olarak kabul edilmez. Sağlıklı bireylerde serum çinko düzeyi için 

tutarsız veriler mevcuttur. Bu değerler numunenin alındığı günün saatine bağlıdır. Bazı 

çalışmalar diyet çinko alımı ile plazma veya serum çinko düzeyi arasında bir ilişki 

olmadığını bildirmiştir (90). Bununla birlikte serum çinko düzeyi, çinko durumunu 

değerlendirmek için klinik olarak mevcut olan tek değerdir. Enflamatuvar bağırsak 

hastalığı olan hastalar çinko eksikliği riski altındadır (91). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında çinko eksikliği; yetersiz çinko alımına, 

GİS’den anormal kayba veya emilim bozukluğuna bağlı ortaya çıkabilir. Örneğin, 

baklagiller ve tahıldan yüksek bir diyet çinko emilimini azaltabilir. Baklagiller ve 

tohumlarda bulunan fitatlar çinko emilimini inhibe ederler. 

Çinko eksikliği enfeksiyona yatkınlığa, zayıf büyümeye ve yara iyileşmesinde 

bozulmaya neden olabilir. Çinko eksikliği, EBH’li erişkin hastalarda %15-40 arasında 

görülür (87, 91). Erişkinlerde yapılan araştırmalarda çinko eksikliği açısından CH ve 

ÜK’li hastalara arasında farklılık saptanmadığı bildirilmiştirr (87, 91-93). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda ise çinko eksikliği sıklığı %36 olarak 

bildirilmiştir ve çinko eksikliği büyüme geriliği ile ilişkili bulunmuştur (94). 
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2.2.1.2.2. Selenyum Eksikliği 

Selenyum, glutatyon peroksidaz ve tioredoksin redüktaz dahil olmak üzere 

antioksidan işlevi bulunan enzimlerin kofaktörüdür. Selenyumun emilimi tam olarak 

anlaşılamamıştır. Bugüne kadar, selenyum düzeylerinin hem ÜK hem de CH 

hastalarında kontrollere kıyasla anlamlı olarak daha düşük olduğu saptanmıştır. Bu 

durumun hastalık aktivitesi ve/veya tutulum yerine göre değişmediği bildirilmiştir 

(75). Uzun süre total parenteral beslenme alan hastalarda geçmişte selenyum eksikliği 

saptanmıştır; ancak günümüzde total parenteral beslenmeye rutin olarak eser element 

konsantreleri (genellikle çinko, bakır, manganez, selenyum ve krom) eklenerek bu 

durumun önüne geçilmektedir. Selenyum eksikliğinin bağırsaktaki enflamasyon ile 

orantılı olduğu, selenyum takviyesi ile enflamasyon şiddetinin azaldığı 

gösterilmiştir (74). 

 

2.2.1.2.3. Bakır Eksikliği 

Bakır, biyolojik elektron taşınımı ve oksijen taşınımında görevleri olan bir eser 

elementtir. Karaciğer, kas ve kemikte büyük bakır depoları bulunması nedeniyle 

eksikliği nadir görülür. Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında bakır durumunu ele alan 

çok az sayıda çalışma vardır. Remisyondaki CH hastalarında yapılan bir çalışmada, 

hastaların %84'ünde serum bakır düzeyinin düşük olduğunu bildirilmişken, başka iki 

çalışmada ise EBH’li hastalarda bakır eksikliği saptanmamıştır (75). 

 

2.2.2. Vitaminler 

Vitaminler suda ve yağda çözünür olarak sınıflandırılan organik 

bileşiklerdir. Suda çözünür vitaminler bağırsak lümeninde enterosit membranları 

boyunca difüzyon yoluyla (B3, B6 ve C vitamini gibi yüksüz, düşük moleküler 

vitaminler) veya taşıyıcıya bağlı aktif taşıma yoluyla kolayca emilir. Suda çözünür 

vitaminler arasında tiamin (B1), riboflavin (B2), nikotinik asit/niasin (B3), biyotin 

(B4), pantotenik asit (B5), piridoksin (B6), folat (B9) kobalamin (B12) ve C vitamini 

(askorbik asit) bulunur. Yağda çözünen vitaminler ise A, D, E ve K vitaminleridir. 

 



35 

2.2.2.1. Yağda Çözünen Vitaminler 

2.2.2.1.1. A Vitamini Eksikliği 

A vitamini retineoik asit olarak da bilinir. Gözdeki ışık emilimi ve renkli görme 

konusundaki rolüne ek olarak, epitel hücreleri için önemli bir hormon benzeri büyüme 

faktörüdür. Retinoik asit, özellikle yara bölgesindeki makrofaj ve monosit sayısını 

artırarak ve fibroblastların kolajen üretimini uyararak yara iyileşmesinde önemli bir 

rol oynar (75). 

A vitamini, yağda çözünen bir vitamindir. Bitkisel kaynaklarda bulunan retinol 

ince bağırsakta safra tuzlarıyla çözüldükten sonra şilomikronlara bağlanır. İnce 

bağırsak boyunca enterositler tarafından emilir. Başta karaciğer (ana depolama alanı 

%50-%80'i) olmak üzere, retina ve cilt gibi dokular arasında depolanır. Normal A 

vitamini metabolizması çinkoya bağlıdır. Çünkü bu mineral, retinolü dolaşım yoluyla 

taşıyan retinol bağlayıcı proteinin (RBP) sentezi için gereklidir. Ayrıca retinolü aktive 

eden enzimatik reaksiyonlar için de çinko gereklidir. 

Serum retinol konsantrasyonu bir bireyin A vitamini durumunu yansıtır 

(95). Serum retinol homeostatik olarak kontrol edildiğinden, vücut depoları önemli 

ölçüde azalana kadar seviyeleri düşmez. Retinolün serum konsantrasyonu, 

karaciğerdeki RBP sentezi, enfeksiyon, beslenme durumu, çinko ve karotenoid 

düzeyinden etkilenir (91). 

A vitamini eksikliği sıklığı erişkin EBH’de %14-26 oranında bulunmuştur ve 

hastalık aktivitesi yüksek olanlarda daha fazla görülür (87, 96). Crohn hastalığı ve ÜK 

arasında A vitamini eksikliği açısından fark olmadığı gösterilmiştir (91, 92). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda ise A vitamini eksikliği sıklığı %16 

bulunmuştur (96). 

 

2.2.2.1.2. D Vitamini Eksikliği 

D vitamini, deride 7-dehidrokolesterolün ultraviyole ışık etkisi ile foto 

redüksiyonu sonucu endojen olarak üretilir. Yeni oluşan D vitamini dolaşıma girer ve 

D-bağlayıcı protein (VDBP) ile bağlanarak karaciğere taşınır. Daha sonra karaciğerde 

25-hidroksilasyona uğrayarak 25-hidroksivitamin-D vitaminine (25-OH D) dönüşür. 
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Karaciğerde oluşan 25-OH D vitamini böbreğe gider. Böbrekte 1-α hidroksilasyondan 

sonra aktif metaboliti olan 1,25-dihidroksi-D vitaminine (1,25-OH D) dönüşür. D 

vitamini üretimi plazma kalsiyum seviyesine göre düzenlenir (98). 

D vitamini esas olarak kalsiyum homeostazında, dolayısıyla kemik 

oluşumunda ve kalsiyum emiliminde düzenleyici olarak işlev görür. D vitamini, kemik 

metabolizması yanı sıra bağışıklık, kas, sinir, GİS ve kardiyovasküler sistem üzerinde 

de etkilidir. Epitel hücre bütünlüğünü düzenler. Eksikliği bağırsak bariyerinde işlev 

bozukluğuna, mukozal hasara ve enfeksiyöz ajanlara yatkınlığa yol açar (97). Ayrıca, 

düzenleyici (regulatuvar) ve antienflamatuvar etkileri vardır (98). Bağırsak 

mikrobiyomu ile mukozal ve sistemik bağışıklık sistemi aktivitelerini etkiler (98). 

Günümüzde D vitamininin pek çok kronik hastalığın (otoimmün, diyabet, malignite, 

nörodejeneratif hastalıklar vb.) patogenezinde rol aldığı düşünülmektedir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığının patofizyolojisinde de D vitamini eksikliğinin rolü 

tartışılmaktadır. Epidemiyolojik veriler, güneşe maruz kalmanın D vitamini sentezi 

için etkili olduğunu ve yüksek enlemli ülkelerde EBH insidansının arttığını 

göstermektedir (13, 14). Mevcut verilere göre D vitamininin, EBH hastalarında 

enflamasyon ve hastalık seyrinin şiddetini etkilemesinin mümkün olduğu 

düşünülmektedir (99). D vitamini eksikliğinin EBH gelişimindeki rolü ve tedavide 

alabileceği rol ile ilgili çalışmalar devam etmektedir. 

D vitamini eksikliği; malabsorpsiyon, azalmış alım veya güneş ışığına yetersiz 

maruziyetten kaynaklanabilir. Kanser gelişimi ile ilgili kaygılar nedeniyle güneş 

ışınlarına maruziyetten kaçınılması, güneş koruyucu krem kullanımı, mevsimsel ve 

coğrafik nedenlerle güneş ışığına maruziyetin azlığı D vitamini eksikliğinin temel 

sebepleridir. D vitamini eksikliği genel toplumda olduğu gibi EBH’li hastalarda da sık 

görülen bir mikro besin eksikliğidir. Ayrıca, ince bağırsak rezeksiyonu geçiren Crohn 

hastaları D vitamini eksikliği açısından yüksek risk altındadır. Malabsorbsiyon ve D 

vitamini eksikliği sonucu intestinal kalsiyum emilimi bozulur. Kalsiyum dengesinin 

sağlanması amacı ile PTH salgısı artar. Parathormonun görevi kemikten kalsiyumun 

serbest kalmasını sağlamak ve serum kalsiyum düzeyini dengede tutmaktır. Uzun 

süren PTH yüksekliği kemikte kalsiyumun azalmasına yol açar. Sonuç olarak kemik 

mineral yoğunluğunun azalmasına ve hassas bir kemik yapısının oluşmasına neden 

olur. Hastalarda kemik mineralizasyonunun bozulduğu serum kalsiyum, fosfor, 25-
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OH D vitamini, PTH düzeyi ve kemik mineral dansitesi (KMD) ölçümü ile 

gösterilebilir. D vitamini durumunun en iyi göstergesi ise serum 25‐OH D vitaminidir, 

çünkü hem diyet alımını hem de cildin maruz kaldığı güneş ışığı miktarını yakından 

yansıtır. Çoğu referans laboratuvarı 37,5-50 nmol/L (15-20 ng/mL) arasında değişen 

sınırlar belirtmektedir, ancak bu alt sınır, görünüşte “normal” bireylerde yapılan 

deneylere dayanmaktadır. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı tanısı alan erişkin hastalarda D vitamini 

eksikliği sıklığının %16-95 arasında görüldüğü bildirmiştir (92, 99). Daha önce 

yapılan bir dizi çalışma, EBH tanısı konan çocuklarda toplam 25-OH D serum 

seviyelerinin EBH olmayanlara göre anlamlı olarak daha düşük olduğunu göstermiştir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda D vitamini eksikliği prevalansının 

%34,6 olduğu, ÜK ve CH arasında bu açıdan fark olmadığı bildirilmiştir (100). 

Hastalık aktivitesi ile D vitamini eksikliği arasındaki ilişkiye dair çalışma sonuçları 

çelişkilidir. Crohn hastalarında koyu renkli bir cilt, kış mevsimi, D vitamini takviyesi 

eksikliği, hastalığın erken evresi, daha şiddetli hastalık ve üst gastrointestinal sistem 

tutulumu ile D vitamini eksikliği arasında ilişkili olduğu gösterilmiştir (100, 101). 

Kemik kaybı gelişme riski EBH’li hastalarda genel topluma göre daha 

yüksektir. Özellikle kronik enflamasyon, kemik mineral yoğunluğunda bir azalmaya 

neden olur. Bu da osteopeni ve osteoporoza yol açar. Kemik kaybının ve osteoporozun 

başlıca komplikasyonu, özellikle travmatik olmayan kırıklar olmak üzere, artmış kırık 

riskidir. Son zamanlarda bazı sitokinlerin kemik metabolizması üzerinde etkisi 

olabileceği gösterilmiştir. İnterlökin 1β (IL-1β), IL-6 ve TNF- gibi proenflamatuvar 

sitokinlerin kemik oluşumunu ve kalsiyum emilimini etkilediği, bu sitokin artışının 

kemik kaybına yol açtığı ileri sürülmektedir. Enflamatuvar sitokinlerin, EBH’li 

kişilerde bağırsakta yüksek konsantrasyonda bulunduğu, özellikle IL-6’nın aktif 

hastalığı olan hastalarda sistemik dolaşımda da yüksek seviyelerde bulunduğu 

bildirilmiştir (102). Bu hastalarda kemik kütlesi kaybı için diğer risk faktörleri D 

vitamini eksikliği, yetersiz beslenme, fiziksel hareketsizlik, üç aydan uzun süre 

kortikosteroid kullanımı ve sigara içmedir (103). Düşük VKİ, düşük KMD ve kırık 

için iyi belgelenmiş bir risk faktörüdür (104). 
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Kesitsel çalışmalarda EBH’li hastalarda bildirilen KMD düşüklüğü prevalansı 

oldukça değişkendir. Enflamatuvar bağırsak hastalığında KMD düşüklüğü %30-75 

arasında bildirilmiştir (105, 106). Osteopeni ve osteoporoz prevalansı, çalışma 

popülasyonuna, lokasyonuna ve tasarımına bağlı olarak önemli ölçüde değişir, ancak 

sırasıyla % 22- 77 ve % 17- 41 arasında görülür(107). Osteoporoz, CH’de ÜK’ye göre 

daha sık görülmektedir (106, 108). Erişkin EBH hastalarının kemik metabolizma 

bozukluklarının incelendiği bir çalışmada CH’li hastalarının sadece %8'inin, ÜK’li 

hastalarının ise %15'inin KMD’lerinin normal olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada, 

osteopeni sıklığının CH’li hastalarda %55, ÜK’li hastalarda %67, osteoporoz 

sıklığının ise CH’li hastalarda %37, ÜK’li hastalarda %18 olduğu, PTH ve 25-OH D 

düzeyinin CH, ÜK ve kontrol grubu arasında farklı olmadığı saptanmıştır (105). 

 

2.2.3.1.3. E Vitamini Eksikliği 

E vitamini, esas olarak lipit peroksidasyonunun yayılmasını önleyen zincir 

kırıcı bir antioksidan olarak işlev gördüğü düşünülen yağda çözünen bir vitamindir. 

Yara iyileşmesinde ve dokuların korunmasında çok önemlidir. 

Diyette en çok bitkisel yağlarda bulunur. Plazmadaki α-tokoferol düzeyi 

ölçülerek E vitamini durumunu değerlendirilir. E vitamini çok sayıda gıdada 

bulunur; bu nedenle eksikliği nadirdir ve sadece emilim bozukluğu olan bireylerde 

görülür (91). 

E vitamini eksikliği; erişkin EBH’Li hastaların %6-63’ünde (87, 92), EBH’li 

çocuklarında ise %16 ‘sında görülmektedir (96). Çalışmalarda hastalık aktivitesi ile E 

vitamini eksikliği arasında ilişki olduğu bulunmuştur. Kontrollü bir çalışmada E 

vitamini eksikliği açısından CH, ÜK arasında farklılık saptanmamıştır (91, 96). Bazı 

çalışmalarda ise E vitamini eksikliğinin ÜK’li hastalara kıyasla CH’li hastalarda daha 

sık görüldüğü saptanmıştır (109). 

 

2.2.2.1.4. K Vitamini Eksikliği 

K vitamini vücutta çeşitli enzimlere kofaktör görevi yapar. Sıklıkla 

karboksilasyonda görevlidir. Pıhtılaşma, kemik mineral yoğunluğunun korunması ve 
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vasküler kalsifikasyona karşı korunma gibi biyolojik yolaklarda görev alır. K vitamini 

eksikliğinde pıhtılaşma faktörlerinin (F2, F7, F9, F10) üretimi bozulur. Bunun 

sonucunda pıhtılaşma süresinde uzama, klinik olarak kanamaya yatkınlık ve 

kanamaların uzun sürmesi gibi bulgular ortaya çıkar. K vitaminin serum değerinin 

ölçülemediği durumlarda protrombin zamanı/ uluslararası düzeltme (PT/INR) oranı 

ölçümü K vitamini düzeyi hakkında doğrudan bilgi verebilir. 

K vitamini yenidoğanlarda fizyolojik olarak daha az bulunur. Bunun yanında, 

K vitamini eksikliğinin en sık sebepleri kronik karaciğer hastalığı, hemodiyaliz ve K 

vitamini antagonistlerinin kullanımıdır. K vitamini eksikliği ayrıca EBH gibi emilim 

bozukluğu olan kronik gastrointestinal hastalıklarda da görülebilir (93). Enflamatuvar 

bağırsak hastalığında K vitamini eksikliğinin nedeni tam anlaşılmamış olsa da EBH’de 

kullanılan tedavilerden, yetersiz beslenmeden ve/veya malabsorpsiyondan 

kaynaklandığı düşünülmektedir. 

K vitamini eksikliği yetişkin EBH hastalarında daha iyi bilinmesine rağmen, 

çocuklarda sıklığı tam olarak bilinmemektedir. K vitamini eksikliği CH’de ÜK’ye 

göre daha sık görülür (93). Bir çalışmada K vitamini eksikliği sıklığı CH'de %54, 

ÜK'de ise %43,7 bulunmuştur. K vitamini eksikliği, CH aktivitesi daha yüksek olan 

hastalarda, daha düşük KMD z skorları olan ve infliksimab ile tedavi edilmeyen CH'li 

çocuklarda daha sık görülmektedir (110). Protrombin antijen testini K vitamini 

durumunun göstergesi olarak kullanan başka bir çalışmada ise EBH olan erişkinlerin 

%31’inde K vitamini eksikliği saptanmıştır (111). K vitamini eksikliği sıklığı 

infliksimab alan CH'li çocuklarda %28,6, biyolojik tedavi almayan CH'li çocuklarda 

ise %61,2 olarak bildirilmiştir (110). 

Crohn hastalarında K vitamini durumuna bakıldığında, sağlıklı kontrollere 

göre daha düşük bulunmuştur. Ayrıca, CH'deki kemik rezorpsiyon hızı K vitamini 

durumu ile ters orantılıdır. Crohn hastalığı ile ilişkili osteopeni için de K vitamini 

eksikliğinin başka bir etiyolojik faktör olabileceği düşünülmektedir (112). 

 

2.2.2.2. Suda Çözünen Vitaminler 

Suda çözünen vitaminler; tiamin (B1), riboflavin (B2), nikotinik asit/niasin 

(B3), biyotin, pantotenik asit, piridoksin, kobalamin (B12), folat ve C vitaminidir 
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(askorbik asit). Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında sıklıkla B12 ve folat eksikliği 

görülür. B12 vitamini ve folat benzer kimyasal yollarda görev alan vitaminlerdir. B12 

vitamini dışındaki tüm suda çözünen vitaminler proksimal ince bağırsaktan kolayca 

emilir. Ayrıca, suda çözünen vitaminlerin bir kısmı öncül maddelerden vücudumuzda 

da üretilmektedir. 

 

2.2.2.2.1. Tiamin (B1 Vitamini) Eksikliği 

B1 vitamini (tiamin), vücutta şeker ve amino asitlerin katabolizmasında 

görevlidir. Tiaminin ciddi eksikliğinde periferik nöropati ve kardiyomiyopati 

gelişebilen beriberi hastalığı oluşur. Tiamin yumurta, et, ekmek, fındık gibi gıdalarda 

bulunur. Tiaminin emilimi; jejunumda, vücut depolarına ve tiaminin lüminal 

konsantrasyonuna bağlı olarak değişen derecelerde aktif ve pasif taşıma ile olmaktadır. 

Tiamin eksikliğinin CH hastalarında kontrollere kıyasla daha sık olduğunu gösteren 

iki küçük çalışma yapılmıştır. Bu çalışmada remisyondaki hasta grubunun % 32'sinde 

tiamin eksikliği saptanmıştır (113, 114). 

 

2.2.2.2.2. Riboflavin (B2 Vitamini) Eksikliği 

B2 vitamini (riboflavin) yağ asidi oksidasyonu, glutatyonun yıkımı ve pirüvat 

dekarboksilasyonu da dahil olmak üzere birçok önemli reaksiyonda görev alır. 

Emilimi, jejunumda sodyum bağımlı aktif taşıma ile yapılır. Riboflavin eksikliği oral 

(açısal keilit, çatlak dudaklar) ve oküler (fotofobi) belirtilerle kendini gösterebilir. 

Riboflavin eksikliği EBH'de nadir görülür. 1983 yılında yapılan bir çalışmada, erişkin 

Crohn hastalarında kontrol grubuna göre riboflavin düzeylerinin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (114). 

 

2.2.2.2.3. Niasin (B3 Vitamini) Eksikliği 

B3 vitamini (niasin) nikotinamid adenin dinükleotidin (NAD) öncüsüdür. 

Deoksiribo nükleik asit (DNA) onarımı ve adrenal steroid hormonlarının üretiminde 

rol oynar. Niasinin emilimi esas olarak jejunumda olur. Niasin tavuk eti, sığır eti, balık, 

tahıl, fındık, süt ve yumurtada bulunur. Hafif eksiklik dermatolojik ve psikiyatrik 
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belirtilere sebep olurken, şiddetli eksiklik Pellagra hastalığına (ishal, dermatit ve 

demans) neden olabilir. Yapılan bir çalışmada plazma B3 vitamini seviyelerinin 

remisyondaki CH hastalarının %77'sinde düşük olduğu saptanmıştır (103). 

 

2.2.2.2.4. Piridoksin (B6 Vitamini) Eksikliği 

B6 vitamininin (piridoksin) aktif formu piridoksal fosfattır (PLP). B6 vitamini 

gıdalarda (etler, tam tahıllar, muzlar, fındıklar) bulunur. Piridoksin, jejunum ve 

ileumda pasif difüzyonla emilir. B6 vitamini eksikliği tanısı, serum PLP seviyesinin 

10 nmol/L altında olması ile konulur. B6 vitamini eksikliğinin klasik belirtileri 

seboreik dermatit benzeri döküntü, atrofik glossit ve nöropatidir. B6 vitamini 

eksiklikleri diğer B vitaminlerinden daha az görülür. Enflamatuvar bağırsak 

hastalıklarında kullanılan kortikosteroidler piridoksin emilimini bozabilir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında B6 vitamini eksikliği konusunda çalışma azdır. 

Erişkin EBH’de B6 vitamini eksikliği oranları %10-13 olarak bulunmuştur (114). 

 

2.2.2.2.5. Folat (B9 Vitamini) Eksikliği 

Folat, DNA sentezi de dahil olmak üzere bir dizi karmaşık biyokimyasal 

reaksiyona katılan B vitaminlerinden biridir. Eksikliğinde deoksi timidin mono 

fosfatın (dTMP) deoksi urasil mono fosfata (dUMP) dönüşümü ve metilasyonun 

önemli bir parçası olan s-Adenozil Methionin oluşumu bozulur. Bunun sonucunda 

DNA sentezi ve metilasyonu bozulur. Sonuç olarak; kanserlere yatkınlık olabilir. Aynı 

sebeple bazı nörolojik belirtiler ortaya çıkabilir. Bununla birlikte, folat eksikliğinin ana 

bulgusu makrositer anemidir (115). 

Folat ince bağırsaktan emilir. Eksikliği; yetersiz beslenme, malabsorpsiyon ve 

ilaç etkileşimlerinden (sülfasalazin, metotreksat) kaynaklanabilir. Folat depoları 

sadece 1-2 ay dayandığı için, klinik bulgular B12 vitamini eksikliğine göre daha erken 

ortaya çıkar (81). 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında da benzer mekanizmalar ile folat 

eksikliği gelişebilir (115, 116). Bazı çalışmalar yetişkin Crohn hastalarında folat 

emiliminin anormal olabileceğini göstermiştir (117). Enflamatuvar bağırsak 
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hastalığında yetersiz besin alımı sıklığı yüksektir. Bu nedenle folat alımı da azalmıştır 

(87). Folat eksikliğinin CH’de ÜK’ye göre daha sık görüldüğünü gösteren çalışmalar 

vardır (118). Çocuklarda yapılan bir çalışmada, yeni tanı alan EBH’li çocuklarda 

serum folat düzeylerinin kontrol grubundan düşük olmadığı, ÜK’li ve CH’li çocuklar 

arasında folat eksikliği açısından farklılık bulunmadığı saptanmıştır (119). 

B12 vitamini ve folat eksikliğinde tipik olarak megaloblastik anemi gelişir; 

ancak EBH’li çocuklarda DEA ve kronik hastalık anemisi sık görüldüğü için 

makrositoz görülme oranı beklenenden daha düşüktür. Enflamatuvar bağırsak 

hastalığında makrositik anemi sıklığı %4,3-26,6 arasında iken (120, 121), folat 

eksikliği %26-59 arasındadır. Folat eksikliği olan hastaların %67’sinin eritrositlerinde 

megaloblastik değişiklikler saptanmıştır (116). 

 

2.2.2.2.6. Kobalamin (B12 Vitamini) Eksikliği 

B12 vitamini (kobalamin) DNA sentezi de dahil olmak üzere bir dizi karmaşık 

biyokimyasal reaksiyona katılan vitamin ve koenzimdir. B12 vitamini DNA sentezi ve 

metilasyonda anahtar rol oynar. Eksikliğinde bazı kanserlere yatkınlık oluşabileceği 

gibi, metiyoninin metilasyonunun bozulması sonucu oluşan homosistein yüksekliği 

kardiyovasküler hastalıklarda risk artışına da sebep olur (122). 

B12 vitamini için günlük gereksinim 1–3 μg'dır. Vücutta yaklaşık 5 mg B12 

vitamini bulunur. Bu nedenle B12 vitamini eksikliğinin klinik bulguları (eğer yeterli 

miktarda folat varsa) geç ortaya çıkar. Midede intrinsik faktöre bağlı olan B12 vitamini 

öncelikle terminal ileumda emilir. Kronik ileal enflamasyon veya rezeksiyon, özellikle 

CH’de, B12 eksikliğine ve klinik belirtilere neden olabilir (79). Vücuttaki B12 vitamin 

miktarının en iyi göstergesi serum vitamin düzeyinin ölçümüdür. 

B12 vitamin eksikliği, CH’de ÜK’ye göre daha sık gözlenir (118). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında (ince bağırsak tutulumu nedeni ile özellikle 

CH’de) B12 vitamini eksikliği nedenleri; ileal hastalık veya rezeksiyon, fistüller, ince 

bağırsak bakteriyel aşırı çoğalması, azalmış alım, artan fizyolojik gereksinimler, 

protein kaybettiren enteropati ve karaciğer işlev bozukluğu olarak sayılabilir (74). B12 

vitamini eksikliği ileal rezeksiyonun derecesi ile ilişkilidir, ancak B12 vitamini 

eksikliği nadiren anemiye neden olur (78). Kırk iki makale ve toplam 3732 hastanın 
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dahil olduğu kapsamlı bir sistematik derlemede, ileal rezeksiyonu (veya <30 cm 

rezeksiyon) olmayan hastalarda B12 vitamini eksikliğinin genel popülasyondan daha 

sık olmadığını gösterilmiştir (123). Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan bir 

çalışma yeni EBH tanısı alan çocuklarda B12 vitamini ve folat eksikliklerinin 

nadir olduğunu bildirmiştir. Hatta EBH’li çocuklarda yetişkinlere göre serum folat 

seviyelerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (91). 

B12 vitamini eksikliğinin klinik bulguları, makrositer anemi ve ağır eksiklikte 

ortaya çıkan bazı nörolojik bulgulardır. Enflamatuvar bağırsak hastalığında DEA 

sıklığı nedeni ile makrositer anemi kliniği nadiren görülür. Enflamatuvar bağırsak 

hastalığında makrositik anemi sıklığı %4,3-26,6 arasındadır (120, 121). Bir çalışmada 

ise EBH olan hastalarda B12 vitamin eksikliği prevalansı %22,2 bulunmuştur (118). 

. 

2.2.2.2.7. C Vitamini Eksikliği 

Askorbik asit olarak da bilinen C vitamini önemli bir antioksidandır ve kolajen 

sentezi başta olmak üzere birçok enzimatik reaksiyonda kofaktör görevi görür. Yara 

iyileşmesi, anjiyogenez ve nötrofil aktivitesinin düzenlemesinde görev alır. Ciddi 

eksikliğinde diş eti kanaması, hemartrozlar ve zayıf yara iyileşmesi ile karakterize olan 

skorbüt oluşur. C vitamini jejunumda hem aktif hem de pasif taşıma ile emilir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında C vitamini eksikliği yaygın olsa da şiddeti 

düşüktür. Ayrıca ÜK ve CH olan hastalarda sıklık açısından fark yoktur. Düşük C 

vitamini alımı, C vitamini eksikliğinin altında yatan en önemli mekanizmadır (75). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma EBH tanısı alan çocuklarda tanı anında saptanan mikro besin 

eksikliklerinin sıklığını ve ilişkili olduğu faktörleri araştırmak amacı ile yapılan geriye 

dönük tanımlayıcı bir araştırmadır. 

 

3.1. HASTA SEÇİMİ 

Bu araştırmanın örneklemini Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk 

Gastroenteroloji Kliniğinde 2000-2020 yılları arasında EBH tanısı almış, 0-18 yaş 

arası ve tanı anında en az bir mikro besin değerine bakılmış olan hastalar 

oluşturmuştur. Porto kriterlerine göre EBH tanısı konulan hastalar çalışmaya alınmıştır 

(124). Histopatolojik incelemesi yapılmamış, 18 yaşından büyük ve tanı anında mikro 

besin değerlerinden en az birine bakılmamış olan hastalar çalışmadan dışlanmıştır. 

Her bir hastanın demografik verileri, tanı anındaki belirti ve bulguları, fizik 

muayene bulguları, laboratuvar verileri, endoskopi bulguları, hastalığın yaygınlığı, 

hastalık aktivitesi ve sınıflaması standart bir form dahilinde geriye dönük olarak 

hastane kayıt sistemi üzerinden taranarak kaydedilmiştir. Hastanın tanı anındaki bu 

verileri istatistiksel olarak analiz edilmiştir. 

Araştırma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulu tarafından 06.12.2019 

tarihinde İ5-258-19 no’lu karar ile onaylanmıştır. 

 

3.2. YÖNTEM 

3.2.1. Öykü ve Fizik Muayene 

Hastaların başvuru anında ateş, karın ağrısı, kilo kaybı, ishal, rektal kanama, 

kusma, halsizlik, ekstraintestinal ve perianal hastalık belirti ve bulguları ile tanı 

anındaki boy (cm), ağırlık (kg) ölçümleri kaydedilmiştir. 
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3.2.2. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Hastaların antropometrik ölçümlerinin değerlendirilmesinde Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) standartları kullanılmıştır (125). Beş yaş altındaki çocuklar için WHO 

Anthro programı kullanılarak yaşa göre ağırlık (YGA), yaşa göre boy (YGB), boya 

göre ağırlık (BGA) ve beden kitle indeksi (BKİ) z skorları hesaplanmıştır. Beş yaş üstü 

çocuklarda ise WHO Anthro Plus programı kullanılarak YGA (<10 yaş), YGB ve BKİ 

z skorları hesaplanmıştır (126). 

Yaşa göre boy z skorunun <-2 olması boy kısalığı olarak tanımlanmıştır. İki 

yaş altındaki çocuklarda BGA z skorunun, 2 yaş üzerindeki çocuklarda ise BKİ z 

skorunun <-2 olması zayıflık olarak kabul edilmiştir. BKİ z skorunun +1 ve +2 

arasında olması fazla kilolu, ≥+2 olması ise şişman (obez) olarak tanımlanmıştır. 

İki yaş altı çocuklarda BGA z skorunun, 2 yaş üstü çocuklarda ise BKİ z 

skorunun -2 ile -1 arasında olması ise malnütrisyon riski olarak tanımlanmıştır. Boy 

kısalığı ve/veya zayıflık olması ise malnütrisyon olarak tanımlanmıştır. 

 

3.2.3. Hastalığın Lokalizasyon ve Davranışının Değerlendirilmesi 

Hastalığın intestinal sistem boyunca tutulum yeri, fenotipi ve davranışı Paris 

Sınıflamasına göre değerlendirilmiştir (Tablo 2.10/Tablo 2.11 bkz. sayfa 24) (68). 

 

3.2.4. Hastalık Aktivitesinin Değerlendirilmesi 

Hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi için ÜK olan hastalarda PUCAİ 

(Tablo 2.6, bkz sayfa 19), CH olanlar için PCDAİ (Tablo 2.8, bkz sayfa 22-23) 

kullanılmıştır. İndetermine kolit tanılı hastaların aktivite indeksi ÜK’li hastalar gibi 

değerlendirilmiştir (127). Hastalar aldıkları puanlara göre inaktif, hafif aktif, orta/ağır 

aktif olarak sınıflandırılmıştır (Tablo 3.1). 
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Tablo 3.1. Hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi 

 PUCAİ PCDAİ 

Orta/ağır hastalık >35 >30 

Hafif hastalık 11-35 11-30 

İnaktif hastalık ≤10 ≤10 

 

3.2.5. Laboratuvar 

Hastaların başvuruda tam kan sayımı, ESH, CRP, serum albümin, Ca, P, Mg, 

ALP, 25-OH D vitamini, PTH, KMD z skorları, ferrritin, demir profili, çinko, folat, 

B12, A ve E vitamini, PT ve INR değerleri kayıt edilmiştir. 

Anemi tanımlaması DSÖ kriterlerine göre yapılmıştır (77) (Tablo 3.2). 

Ortalama eritrosit hacminin (MCV) 70-85 fL aralığında olması normal kabul 

edilmiştir. Eritrosit dağılım genişliğinin (RDW) 11,5-16 arası normal olarak 

değerlendirilmiştir. Beyaz küre (BK) sayısının >15.000/mm3 olması lökositoz, 

<4.000/mm3 olması ise lökopeni olarak tanımlanmıştır. Trombosit sayısının 

<150.000/mm3 olması trombositopeni,>450.000/mm3 olması ise trombositoz olarak 

kabul edilmiştir. 

Albümin düzeyinin <3,5 g/dL olması hipoalbuminemi olarak kabul edilmiştir. 

Akut faz reaktanlarından ESH’nin >20 mm/sa olması, CRP değerinin ise >10 mg/dL 

olması yüksek olarak değerlendirilmiştir. 

 

Tablo 3.2.  DSÖ standartlarına göre anemi tanımlaması için hemoglobin alt değerleri 

(77) 

Yaş/Cinsiyet Hemoglobin (g/dL) 

6-59 ay 11 

5-11 yaş 11,5 

12-14 yaş 12 

>15 yaş hamile olmayan kadın 12 

Hamile kadın 11 

>15 yaş erkek 13 
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Demir eksikliği; aktif hastalığı olmayan hastalarda (CRP<10 mg/dL) serum 

ferritin düzeyinin <30 μg/L, enflamasyon varlığında (CRP>10 mg/dL) ise ferritin 

düzeyinin <100 μg/L olması olarak kabul edilmiştir (80). Serum çinko düzeyinin 70 

mcg/mL’nin altında olması çinko eksikliği olarak tanımlanmıştır. 

Plazma kalsiyum düzeyinin 8,5-10,5 mg/dL, plazma fosfor düzeyinin 3-5 

mg/dL, plazma magnezyum düzeyinin 1,5 -2,5 mg/dL, alkalen fosfataz düzeyinin 50–

300 U/L olması normal kabul edilmiştir. Serum total kalsiyum düzeyi serum albümin 

düzeyi ile beraber değerlendirilmiştir. Hipoalbuminemi varlığında aşağıdaki denklem 

kullanılarak düzeltilmiş kalsiyum düzeyi hesaplanmıştır. Bu formülde kalsiyum 

mg/dL cinsinden, albümin g/dL cinsinden kullanılmıştır. 

Düzeltilmiş kalsiyum ═ Ölçülen total (Ca) + [0,8x(4,0-(albümin)] 

Serum B12 vitaminin düzeyinin 200 pg/mL altında olması B12 vitamini 

eksikliği, folat düzeyinin 3 ng/mL altında olması ise folat eksikliği olarak 

değerlendirilmiştir (128). 

A vitamini eksikliği 6 yaş altındaki çocuklarda serum A vitamini düzeyinin 

<20 µg/L olması, 6 yaş üstündeki çocuklar için ise <26 µg/L olması olarak 

tanımlanmıştır (129). 

25OH-D vitamini düzeyinin 30 nmol/L (12 ng/mL) altında olması D vitamini 

eksikliği, 30-50 nmol/L (12-20 ng/mL) arasında olması D vitamini yetersizliği, 50 

nmol/L (20 ng/mL) üzerinde olması ise normal olarak kabul edilmiştir (130). 

E vitamini eksikliği ise serum E vitamini düzeyinin 6 yaş altındaki çocuklarda 

<3 mg/L, 6-12 yaş arasındaki çocuklarda <4,3 mg/L, 12 yaş üzerindeki çocuklarda ise 

<5,6 mg/dL olması olarak tanımlanmıştır (129). 

K vitamini eksikliği INR düzeyi ile değerlendirilmiştir. Normal INR düzeyi 

<1,1 kabul edilmiş, INR’nin uzaması K vitamini eksikliği olarak yorumlanmıştır 

(131). 

Kemik mineral dansitometresi Hologic Discovery QDR series cihazı ile dual 

enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) yöntemi ile g/cm2 olarak ölçülmüştür. Yaşa ve 

cinsiyete göre z skorları, DSÖ referansları kullanılarak Türkiye Çocuk Endokrinoloji 

ve Metabolizma derneğinin geliştirdiği Child Metrics uygulaması ile hesaplanmıştır 
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(132, 133). Hesaplanan z skoru -1 ile -2 arasında ise osteopeni, -2’den küçük ise 

osteoporoz olarak yorumlanmıştır. Serum paratiroid hormon seviyesinin 10-70 pg/mL 

arasında olması normal kabul edilmiştir. 

 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programından faydalanılmıştır. Tanımlayıcı 

olarak nicel değişkenler için ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-

maksimum), nitel değişkenler için ise hasta sayısı (yüzde) kullanılmıştır. Nicel 

değişken bakımından iki kategoriye sahip nitel değişkenin kategorileri arasında fark 

olup olmadığına, normal dağılım varsayımları sağlanıyorsa Student-t testi, 

sağlanmıyorsa Mann-Whitney U testi kullanılarak bakılmıştır. Nicel değişken 

bakımından ikiden fazla kategoriye sahip nitel değişkenin kategorileri arasında fark 

olup olmadığına, normal dağılım varsayımları sağlanıyorsa One Way ANOVA testi, 

sağlanmıyorsa Kruskal Wallis testi kullanılarak bakılmıştır. İki nitel değişken 

arasındaki ilişki incelenmek istendiğinde ise Ki-kare ve Fisher-exact testleri 

kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak alınmıştır. Dağılımı normal 

olan değişkenler için ortalama ve standart sapma, normal dağılmayan değişkenler için 

ortanca ve minimum-maximum değerleri verilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya Porto kriterlerine göre EBH tanısı almış toplam 110 hasta dahil 

edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen 110 hastanın 48’ine (%43,6) ÜK, 48’ine CH 

(%43,6) ve 14’üne İK (%12,8) tanısı konulmuştur (Şekil 4.1). 

 

 

Şekil 4.1. Hastaların tanıya göre dağılımı  

 

4.1. HASTALARIN TANI ANINDAKİ DEĞERLENDİRMELERİ 

4.1.1. Demografik Veriler 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri Tablo 4.1’de 

özetlenmiştir. Çalışmaya dahil edilen 100 EBH’li çocuğun tanı anındaki ortanca yaşı 

10 yıl (0,83 yaş-18 yaş) olarak bulunmuştur. Tanı yaşı açısından hasta grupları 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. (p═0,255). Tanı anında 29 hasta (%26,4) 5 

yaş altında, 46 hasta (%41,8) 5-12 yaş arasında, 35 hasta (%31,8) ise 12 yaşından 

büyüktü. Tanı anında CH’li hastaların yaşının ÜK’li ve İK’li hastalara kıyasla 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha küçük olduğu saptanmıştır (p═0,034) (Tablo 

4.1). 

ÜK %43,6

CH %43,6

İK %12,8
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Hastaların %48,2’si (n═53) kız, %51,8’i (n═57) erkek idi. Erkek/kız oranı hem 

ÜK hem de CH hasta grubunda 1,1 olarak bulunmuştur. Hasta grupları arasında 

cinsiyet açısıdan istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır (p═ 0,989). 

Çalışmaya dahil edilen EBH’li 110 hastanın sadece 6’sı (%5,5) kırsal alanda 

yaşamakta idi. Diğerleri kentte yaşayan hastalar idi. Hasta grupları arasında 

yaşadıkları yer açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p═0,602). 

Hastaların yaşadığı coğrafik bölgelerin dağılımına bakıldığında 76’sı (%69,2) 

İç Anadolu bölgesinde, 10’u (%9,1) Güney Doğu Anadolu bölgesinde, 9’u (%8,2) 

Karadeniz bölgesinde, 4’ü (%3,6) Doğu Anadolu bölgesinde, 4’ü (%3,6) Marmara 

bölgesinde, 4’ü (%3,6) Ege bölgesinde, 3’ü (%2,7) ise Akdeniz bölgesinde 

yaşamaktaydı. Hasta grupları arasında yaşadıkları coğrafik bölgeler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p═0,957). 

Hastaların tanı öncesindeki semptom süresi 1 ile 132 ay (11 yıl) arasında 

değişmekte olup, ortanca 5 ay idi. Semptom süresi ÜK’li hastalarda ortanca 4 ay, CH’li 

hastalarda 6,5 ay, İK’li hastalarda ise 8 ay idi. Semptom süresi İK’li hastalarda diğer 

iki gruba göre daha uzun olmasına rağmen istatistiksel açıdan arada anlamlı fark 

saptanmamıştır (p═0,055). 

Çalışmaya alınan 110 hastanın %24,1’inde (n═26) ailede akrabalık öyküsü 

mevcuttu. Ülseratif kolitli hastaların 8’inde (%30,8), CH’li hastaların 15’inde (%50,7), 

İK’li hastaların ise 3’ünde (%11,5) ailede akrabalık öyküsü vardı. Ailede akrabalık 

öyküsü varlığı açısından tanı grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (p═ 0,587). 

Hastaların 17’sinin (%15,6) annesinde, 12’sinin (%11,2) babasında ve 6’sının 

(%5,5) ise ebeveynleri dışındaki aile bireylerinde EBH öyküsü vardı. Ailede EBH 

öyküsü açısından tanı grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (annede EBH öyküsü açısından p═0,380, babada EBH öyküsü 

açısından p═0,908, ebeveynler dışındaki aile bireylerinde EBH öyküsü açısından p═ 

0,628). 

Hastaların %26,4’ünde (n═29) EBH dışında başka bir kronik hastalık 

mevcuttu. Kronik hastalık sıklığı ÜK’li çocuklarda %24,1 (n═7), CH’li çocuklarda 

%62,1 (n═18), İK’li çocuklarda %13,8 (n═4) olup, CH’li çocuklarda diğer hasta 
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gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (p═0,038). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığına ek olarak başka bir kronik hastalığı bulunan 

çocukların eşlik eden kronik hastalıkları detaylı olarak Tablo 4.2’de verilmiştir. En sık 

eşlik eden kronik hastalık ailevi akdeniz ateşi olup, kronik hastalığı olan EBH’li 

çocukların %27’sinde görülmüştür. 

 

Tablo 4.1. Demografik Özellikler 

Demografik veriler EBH ÜK CH İK p değeri 

Tanı yaşı * 

 

10,0 

(0,8-18,0) 

11,0 

(0,91-18,0) 

9,0 

(0,8-18,0) 

9,5 

(1,1-17,0) 

0,255b 

Yaş grupları n(%) 

≤5 

5-12 

≥12 

 

29 (26,4) 

46 (41,8) 

35 (31,8) 

 

6 (20,7) 

25 (54,3) 

17 (48,6) 

 

17 (58,6) 

18 (39,2) 

13 (37,1) 

 

6 (20,7) 

3 (6,5) 

5 (14,3) 

 

0,034d 

Cinsiyet n (%) 

Kız 

Erkek  

 

53 (48,2) 

57 (51,8) 

 

23 (43,4) 

25 (43,9) 

 

23 (43,4) 

25 (43,9) 

 

7 (13,2) 

7 (13,2) 

 

0,989c 

Yaşadığı Yer n (%) 

Kent 

Kır 

 

103 (94,5) 

6 (5,5) 

 

46 (44,7) 

2 (33,3) 

 

44 (42,7) 

4 (66,7) 

 

13 (12,6) 

0 (0,0) 

 

0,602d 

Bölge n (%) 

Marmara 

Ege 

Akdeniz 

Karadeniz 

İç Anadolu 

Güney Doğu 

Doğu Anadolu 

 

4 (3,6) 

4 (3,6) 

3 (2,7) 

9 (8,2) 

76 (69,2) 

10 (9,1) 

4 (3,6) 

 

3 (75,0) 

3 (75,0) 

2 (66,7) 

3 (33,3) 

32 (42,1) 

4 (40,0) 

1 (25,0) 

 

1 (25,0) 

1 (25,0) 

1 (33,3) 

5 (55,6) 

32 (42,1) 

5 (50,0) 

3 (75,0) 

 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (11,1) 

12 (15,8) 

1 (10,0) 

0 (0,0) 

 

0,957d 

Semptom süresi (ay)* 

 

5,00 

(1,0-132,0) 

4,00 

(1,0-110,0) 

6,50 

(1,0-132,0) 

8,00 

(1,0-48,0) 

0,055b 

Akrabalık n (%) 26 (24,1) 8 (30,8) 15 (57,7) 3 (11,5) 0,587d 

Annede EBH öyküsü  

n (%) 

17 (15,6) 8 (47,1) 5 (29,4) 4 (23,5) 0,380d 

Babada EBH öyküsü 

n (%) 

12 (11,2) 6 (50,0) 5 (41,7) 1 (8,3) 0,908d 

Ailede (anne/baba 

dışında) EBH öyküsü 

n (%) 

6 (5,5) 3 (50,0) 3 (50,0) 0 (0,0) 0,628d 

Eşlik eden kronik 

hastalık 

n (%) 

29 (26,4) 7 (24,1) 18 (62,1) 4 (13,8) 0,038c 

a: One Way ANOVA testi, b:Kruskal Wallis testi, c:Ki-kare testi, d:Fisher-exact testi 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir.  
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Tablo 4.2.  Kronik hastalığı olan EBH’li çocuklarda (n═29) eşlik eden kronik 

hastalıkların dağılımı 

 EBH 

n (%) 

CH 

n (%) 

ÜK 

n (%) 

İK 

n (%) 

Ailevi akdeniz ateşi  8 (27) 4 (22) 2 (28) 2 (50) 

İmmün yetmezlikler 7 (24) 6 (33) 1 (14) - 

Konjenital kalp hastalığı 3 (10) 2 (11) 1 (14) - 

Kronik akciğer hastalığı 3 (10) 2 (11) 1 (14) - 

Otoimmün hepatit/pankreatit 2 (6) 1 (5,5) 1 (14) - 

Epilepsi  2 (6) - - 2 (50) 

Kanama bozuklukları  2 (6) 2 (11) - - 

Akalazya 1 (3) 1 (5,5) - - 

Ailesel adenomatöz polipozis  1 (3) 1 (5,5) - - 

GİS konjenital anomalisi 1 (3) 1 (5,5) - - 

Metabolik hastalıklar 1 (3) 1 (5,5) - - 

Psöriazis 1 (3) - - 1 (25) 

Akut romatizmal ateş 1 (3) - 1 (14) - 

Tiroid nodülü  1 (3) - - 1 (25) 

Atopik dermatit 1 (3) 1 (5,5) - - 

Alerjik rinit  1 (3) 1 (5,5) - - 

 

4.1.2. Başvuru Yakınmaları 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda tanı anında en sık görülen 

belirtiler sırasıyla ishal (%80), karın ağrısı (%61,8), kanlı dışkılama (%45,5), kilo 

kaybı (%43,6), tenesmus (%29,1), ateş (%28,2), gece dışkılaması (%26,4), halsizlik 

(%16,4), perianal hastalık (%8,2), oral aft (%7,3), rektal kanama (%5,5) ve eklem 

ağrısı (%5,5) idi (Tablo 4.3). Tanı alt gruplarına göre tanı anında görülen yakınmalar 

karşılaştırıldığında, kanlı dışkılama ÜK’li çocuklarda daha fazla görülürken 

(p<0,001), kilo kaybı (p<0,001), ateş (p═0,005), halsizlik (p═0,018), karın ağrısı 

(p═0,031) ve perianal hastalıklar (p═0,022) ise CH’li çocuklarda daha fazla 

görülmüştür (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Hastaların tanı anındaki yakınmaları 

 EBH ÜK CH İK p değeri 

İshal n (%) 88 (80,0) 35 (39,8) 40 (45,5) 13 (14,7) 0,193a 

Karın ağrısı n (%) 68 (61,8) 26 (38,2) 29 (42,6) 13 (19,2) 0,031a 

Kanlı dışkılama n (%) 50 (45,5) 35 (70,0) 10 (20,0) 5 (10,0) <0,001a 

Kilo kaybı n (%) 48 (43,6) 13 (27,1) 31 (64,6) 4 (8,3) <0,001a 

Tenesmus n (%) 32 (29,1) 18 (56,2) 9 (28,2) 5 (15,6) 0,109a 

Ateş n (%) 31 (28,2) 7 (22,6) 21 (67,7) 3 (9,7) 0,005a 

Gece dışkılama n (%) 29 (26,4) 14 (48,3) 14 (48,3) 1 (3,4) 0,217a 

Halsizlik n(%) 18 (16,4) 5 (27,8) 13 (72,2) 0 (0,0) 0,018a 

Perianal hastalık n (%) 9 (8,2) 1 (11,1) 8 (88,9) 0 (0,0) 0,022b 

Oral aft n (%) 8 (7,3) 1 (12,5) 6 (75,0) 1 (12,5) 0,169d 

Rektal kanama n (%) 6 (5,5) 5 (83,3) 0 (0,0) 1 (16,7) 0,077d 

Eklem ağrısı n (%) 6 (5,5) 1 (16,7) 3 (50,0) 2 (33,3) 0,147d 

a: Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi 

 

4.1.3. Hastalık Lokalizasyonu ve Aktivitenin Değerlendirilmesi 

Paris sınıflamasına göre ÜK’li çocukların 12’sinde (%24,5) pankolit (E4), 

20’sinde (%40,8) yaygın tutulum (E3), 11’inde (%22,4) sol kolon tutulumu (E2), 

6’sında (%12,3) ise proktit (E1) saptanmıştır. Crohn hastalığı olan 2 hastanın ayrıntılı 

endoskopi raporuna, 4 hastanın ise hastalık fenotip bilgisine dosya bilgilerinin eksik 

olması nedeni ile ulaşılamamıştır. Verilerine ulaşılan 46 Crohn hastasının 14’ünde 

(%30,4) iliokolonik (L3), 14’ünde (%30,4) kolonik (L2), 11’inde (%23,9) distal ileum 

ve/veya sınırlı çekal hastalık (L1), 7’sinde (%15,3) ise proksimal üst GİS tutulumu 

(L4a) mevcuttu. Crohn hastalığı fenotipi hastaların 40’ında (%90,8) darlık ve 

penetrasyon bulunmayan tip idi. Hastaların 1’inde (%2,3) darlık olan, 2’sinde (%4,6) 

penetrasyon olan, 1’inde ise (%2,3) ise hem darlık hem penetrasyon olan fenotip 

gözlendi (Tablo 4.13.). İndetermine kolit tanısı alan hastaların 3’ünde (%21) pankolit 

(E4), 3’ünde (%21) yaygın tutulum (E3), 7’sinde (%50) sol kolon tutulumu (E2), 

1’inde ise proktit (E1) saptanmıştır (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4.Tanıda hastalığın lokalizasyonu ve davranış fenotipi 

ÜK CH İK 

(n═48) (n═46) (n═44) (n═14) 

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

E1 6 (12,3) L1 11 (23,9) B1 40 (90,8) E1 1 (7) 

E2 10 (22,4) L2 14 (30,4) B2 1 (2,3) E2 7 (50) 

E3 20 (40,8) L3 14 (30,4) B3 2 (4,6) E3 3 (21) 

E4 12 (24,5) L4a 7 (15,3) B2B3 1 (2,3) E4 3 (21) 

  L4b -     

 

Tanı anında çalışmaya dahil edilen hastaların aktivite indeksleri Tablo 4.5’de 

verilmiştir. Crohn hastalığı olan 3 hastanın tanı anındaki verilerine ulaşılamadığından 

aktivite indeksi hesaplanamamıştır. Buna göre tanı anında CH’li hastaların 

%55,6’sında orta/ağır hastalık, %44,4’ünde hafif hastalık saptanmıştır. Ülseratif kolitli 

hastalarının ise %52,1’inde orta/ağır hastalık, %47,9’unda ise hafif hastalık 

saptanmıştır. İndetermine kolit tanısı alan hastaların ise %28,5’inde orta ağır hastalık, 

%71,5’inde hafif hastalık gözlenmiştir (Tablo 4.5.). Hasta grupları arasında hastalık 

aktivitesi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p═0,186). 

 

Tablo 4.5. Tanıda hastalık aktivitesi 

 EBH 

(n═107) 

CH 

(n═45) 

ÜK 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

p 

değeri 

Hastalık aktivite 

indeksi * 
- 37,16±17,59a 41,04±23,46b 29,3±11b - 

İnaktif   n (%) - - - - 

0,186 Hafif   n (%) 53 (49,6) 20(44,4) 23 (47,9) 10 (%71,5) 

Orta/ağır n (%) 54 (50,4) 25 (55,6) 25 (52,1) 4 (%28,5) 

a: PCDAİ b: PUCAİ  

*Veriler ortalama ±SD olarak verilmiştir. 
 

4.1.4. Fizik Muayene Bulguları 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocukların tanı anındaki antropometrik 

verileri tablo 4.6’da verilmiştir. Tanı anında ortanca ağırlık persentil değeri 13,9 (0,01-
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99,9) olup, CH’li hastalarda diğer hasta gruplarına göre istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak daha düşük saptanmıştır (p═0,006). Hastaların ortanca boy persentil değeri 

24,95 (0,02-99,00) olup, hasta grupları arasında boy persentilleri açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır. 

Tanı anında ortanca YGA z skoru -1,38 (-9,19-4,33) olup, CH’li hastalarda 

diğer hasta gruplarına göre anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır (p═0,016). 

Hastaların YGB z skoru ortalama -0,89±1,62 olup, hasta grupları arasında YGB z 

skoru açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 

Tanı anında EBH’li hastaların BKİ ortalama 16,80±3,69 olup, CH’li hastalarda 

diğer gruplara göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır 

(p═0,011). Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda BKİ indeksi persentili 

ortanca 14,6 (0,00-99,7), BKİ z skoru ise ortanca -1,07 (-6,50-2,78) bulunmuştur. 

Crohn hastalarında hem BKİ z skoru hem de BKİ persentili diğer hasta gruplarına göre 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır (p═0,003) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Antropometrik değerlendirme 

Antropometri 

 

EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

p değeri 

VA persentil  

 

13,9 

(0,0-99,9) 

15,1 

(0,0-99,9) 

2,9 

(0,0-90,8) 

47,3 

(1,5-97,1) 

0,006b 

Boy persentil  25,0 

(0,0-99,0) 

29,9 

(0,6-97,0) 

17,1 

(0,0-98,0) 

32,0 

(2,9-99,0) 

0,271b 

YGA z skor  -1,1 

(-9,2-4,3) 

-1,0 

(-3,5-4,3) 

-1,8 

(-9,2-1,3) 

-0,1 

(-2,6-1,5) 

0,016b 

YGB z skor * -0,9±1,7 -0,6±1,1 -1,2±2,1 -0,7±1,3 0,139a 

BGA z skor  -1,2 

(-6,5-1,2) 

-1,2 

(-2,9-1,2) 

-1,5 

(-6,5-1,0) 

0,4 

(-0,1-1,0) 

0,011b 

BKİ * 16,8±3,7 17,7±4,0 15,6±3,2 17,8±3,0 0,009a 

BKİ persentil  14,6 

(0,0-99,7) 

19,9 

(0,0-99,7) 

6,9 

(0,0-94,0) 

53,0 

(0,6-77,3) 

0,003b 

BKİ z skor  -1,1 

(-6,5-2,8) 

-0,9 

(-3,3-2,8) 

-1,5 

(-6,5-1,6) 

0,1 

(-2,5-0,8) 

0,003b 

a: One Way ANOVA testi, b:Kruskal Wallis testi 

* Veriler ortalama ± SD olarak verildi. Diğer veriler ise ortanca (minimum-maksimum) olarak 

verilmiştir. 
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Tanı anında EBH’li 110 hastanın %31,8’inin (n═35) vücut ağırlığı, %24,5’inin 

ise (n═27) boyu 3 persentilin altında idi. Beden kitle indeksi persentili ise hastaların 

%26,2’sinde (n═28) 5’in altında bulunmuştur. Vücut ağırlığı persentili 3’ün altında ve 

BKİ persentili 5’in altında olan hasta sayısı CH’li hasta grubunda diğer hasta 

gruplarına göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p<0,001, 

p═0,041). 

Tanı anında EBH’li çocukların %20,6’sında (n═22) boy kısalığı saptanmıştır. 

Hastaların %20,9’unun (n═23) zayıf, %7,3’ünün (n═8) fazla kilolu ve %0,9’unun 

(n═1) ise şişman olduğu gözlenmiştir. Hasta grupları arasında boy kısalığı, zayıflık, 

fazla kilolu olma ve şişmanlık açısından istatistiksel olarak farklılık bulunmamıştır. 

Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın 57’sinde (%52) beslenme sorunu 

olduğu gözlenmiştir. Malnütrisyon EBH’li hastaların %22’sinde (n═24), malnütrisyon 

riski ise %30,3’ünde (n═33) saptanmıştır. Malnütrisyon varlığı açısından hasta 

grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmazken, malnütrisyon riski 

CH’li hastalarda diğer gruplara kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p═0,022) (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Tanıda beslenme bozukluklarının değerlendirilmesi 

 

 

EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

p değeri 

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

VA persentil <3p 35 (31,8) 7 (20,0) 25 (71,4) 3 (8,6) <0,001a 

Boy persentili <3p 27 (24,5) 7 (25,9) 17 (63,0) 3 (11,1) 0,058a 

BKİ persentil <5p  28 (26,2) 8 (28,6) 18 (64,3) 2 (7,1) 0,041a 

Boy kısalığı  22 (20,6) 5 (22,7) 15 (68,2) 2 (9,1) 0,033a 

Zayıf 23 (20,9) 7 (30,4) 14 (60,9) 2 (8,7) 0,173a 

Fazla Kilolu 8 (7,3) 6 (75,0) 2 (25,0) 0 (0,0) 0,237b 

Şişman  1(0,9) 1 (2,0) - - - 

Malnütrisyon riski  33 (30,3) 14 (42,4) 19 (57,6) 0 (0,0) 0,022a 

Malnütrisyon varlığı  24 (22,0) 7 (29,2) 14 (58,3) 3 (12,5) 0,225a 

a: Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi 
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Enflamatuvar bağırsak hastalığında hastalık aktivitesinin beslenme durumu 

üzerindeki etkisine bakıldığında; şiddetli hastalık aktivitesi ile tanı anında 

malnütrisyon ve zayıflık durumu arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Orta/ağır hastalığı olanlarda malnütrisyon ve zayıflığın daha sık 

görüldüğü gözlenmiştir (p<0,001). Bununla birlikte; hastalık aktivitesi ile boy kısalığı, 

fazla kiloluluk, şişmanlık ve malnütrisyon riski açısından istatistiksel açıdan anlamlı 

fark saptanmamıştır (Tablo 4.8). 

Ülseratif kolit ve İK tanısı olan hastalarda hastalık aktivitesi ile beslenme 

durumu arasında bir ilişki yokken, CH’li hastalarda orta/ağır hastalığı olanlarda 

zayıflık ve malnütrisyon istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla gözlenmiştir 

(p<0,001) (Tablo 4.9-11). 

 

Tablo 4.8. Enflamatuvar bağırsak hastalığında hastalık aktivitesi ile beslenme durumu 

arasındaki ilişki  

 Hafif 

(n═53) 

Orta/ağır 

(n═54) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Boy kısalığı 8/22 (36,4) 14 /22(63,6) 0,150a 

Zayıf 3/22 (13,6) 19/22 (86,4) <0,001a 

Fazla Kilolu 6/8 (75,0) 2/8 (25,0) 0,161b 

Şişman  1/1 (100,0) 0/1 (0,0) 0,495b 

Malnütrisyon riski  17/35 (51,5) 16/35 (48,5) 0,834a 

Malnütrisyon 

varlığı 

4/23 (17,4) 19/23 (82,6) <0,001a 

a: Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi 
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Tablo 4.9. Ülseratif kolitli hastalarda hastalık aktivitesi ve beslenme durumu 

arasındaki ilişki  

 
Hafif 

(n═23) 

Orta/ağır 

(n═25) 
p değeri 

 n (%) n (%)  

Boy kısalığı 3/6 (50,0) 3/6 (50,0) 1,000a 

Zayıf 1/7 (14,3) 6/7 (85,7) 0,099a 

Fazla Kilolu 4/6 (66,7) 2/6 (33,3) 0,407a 

Şişman  1/1 (100,0) 0/1 (0,0) 0,479a 

Malnütrisyon riski  6/14 (42,9) 8/14 (57,1) 0,653a 

Malnütrisyon varlığı 1/7 (14,3) 6/7 (85,7) 0,099b 

a: Fisher-exact testi 

 

Tablo 4.10. Crohn hastalığı olan hastalarda hastalık aktivitesi ve beslenme durumu 

arasındaki ilişki 

 Hafif 

(n═20) 

Orta/Hafif 

(n═25) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Boy kısalığı  3/14 (21,4) 11/14 (78,6) 0,067a 

Zayıf 0/13 (0,0) 13/13 (100,0) <0,001a 

Fazla Kilolu 2/2 (100,0) 0/2 (0,0) 0,217a 

Şişman  - - - 

Malnütrisyon riski  10/18 (52,6) 8/18 (42,1) 0,167a 

Malnütrisyon 

varlığı 

0/13 (0,0) 13/13 (100,0) <0,001a 

a: Fisher-exact testi 
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Tablo 4.11.  İndetermine kolitli hastalarda hastalık aktivitesi ve beslenme durumu 

arasındaki ilişki  

 Hafif 

(n═10) 

Orta/ağır 

(n═4) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Boy kısalığı 2/2 (100,0) 0/2 (0,0) 1,000a 

Zayıf 2/2 (100,0) 0/2 (0,0) 1,000a 

Fazla Kilolu - - - 

Şişman  - - - 

Malnütrisyon riski  - - - 

Malnütrisyon varlığı 3/3 (100,0) 0/3 (0,0) 0,528a 

 

Tanı anında hastaların büyük kısmının fizik muayenesi normaldi. Hastaların 

tanı anındaki fizik muayene bulguları Tablo 4.12’de verilmiştir. En sık görülen fizik 

muayene bulgusu oral aft (%7,3) ve solukluk (%7,3) idi. 

 

Tablo 4.12. Fizik muayene bulguları 

Bulgu  EBH 

(n:110) 

ÜK 

(n=48) 

CH 

(n=48) 

İK 

(n=14) 

Oral aft  8 (%7,3) 1 (%2) 6 (%12) 1 (%7) 

Solukluk 8 (%7,3) 4 (%8) 4 (%8) - 

Saç dökülmesi 1 (%0,9) - 1 (%2) - 

Dismorfik yüz 1 (%0,9) - 1 (%2) - 

Lenfadenopati  2 (%1,8) 1 (%2) 1 (%2) - 

Kardiyak üfürüm 5 (%4,5) 5 (%10) 3 (%6) - 

Hepatomegali  5 (%4,5) 2 (%4) 3 (%6) - 

Artrit  4 (%3,6) - 4 (%8) - 

Çomak parmak  4 (%3,6) 1 (%2) 3 (%6) - 

O bain deformitesi 1 (%0,9) - 1 (%2) - 

Ödem  1 (%0,9) - 1 (%2) - 

Eritema nodozum 1 (%0,9) 1 (%2) - - 

Atopik dermatit 1 (%0,9) - 1 (%2) - 

Purpura  2 (%1,8) 1 (%2) 1 (%2) - 
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Ekstraintestinal bulgular hastaların %12,7’sinde (n═14) gözlenmiştir. En sık 

görülen ekstraintestinal bulgu oral aft olup, ekstraintestinal tutulumu olan 14 hastanın 

8’inde (%66) görülmüştür. Artrit hastaların %33’ünde, hepatobiliyer hastalık ise 

%16,5’inde gözlenmiştir. Ekstraintestinal bulgular CH’li hastalarda diğer hasta 

gruplarına göre daha fazla görülmesine rağmen örneklem küçüklüğü nedeni ile 

istatistiksel değerlendirme yapılamamıştır. Çalışama grubumuzda görülen 

ekstraintestinal bulgular Tablo 4.13’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.13. Tanı anında EBH’li hastalarda gözlenen ekstraintestinal hastalıklar 

 EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

Oral aft  8 (%7,3) 1 (%2) 6 (%12) 1 (%7) 

Artrit 4 (%3,6) - 4 (%8) - 

Hepatobiliyer 

hastalık  

2 (%1,8) 1 (%2) 1 (%2) - 

 

Perianal hastalık bulgusu hastaların %20’sinde (n═22) saptanmış olup, CH’li 

hastaların 16’sında (%72,7), ÜK’li hastaların 4’ünde (%18,1), İK’li hastaların ies 

2’sinde (%9) gözlenmiştir (Tablo 4.14). Çalışmamızda gözlenen perianal hastalıklar 

sırasıyla anal fissür (%54,5; 12/22), deri kıvrımı (%36,3; 8/22), fistül (%4,5; 1/22) ve 

apse (%4,5; 1/22) idi. Anal fissür toplam 12 (%10,9) hastada görülmüştür. Bu 

hastaların 10’unda (%83,3) CH mevcuttu. Deri kıvrımı toplam 8 (%10,9) hastada 

gözlenmiş olup, bu hastaların 3’ü (%6) ÜK, 4’ü (%8) CH, 1’i ise İK tanısı almıştır. 

Fistül ve apse CH tanısı olan 1’er hastada saptanmıştır (Tablo 4.14). Örneklem 

büyüklüğünün yeterli olmaması nedeni ile istatistiksel değerlendirme yapılamamıştır. 
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Tablo 4.14. Tanı anında perianal hastalıklar 

 EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

Perianal hastalık  22 (%20) 4(%8) 16(%33,3) 2 (%14) 

Deri kıvrımı 8 (%7,27) 3(%6) 4 (%8) 1 (%7) 

Anal fissür 12 (%10,9) 1(%2) 10 (%20) 1 (%7) 

Fistül 1 (%0,9) - 1 (%2) - 

Apse 1 (%0,9) - 1 (%2) - 

 

4.1.5. Laboratuvar İncelemeleri 

Hastaların tanı anındaki hemogram, CRP, ESH ve albümin değerleri Tablo 

4.16.’da verilmiştir. Crohn hastalarında ÜK’li ve İK’li hastalara göre serum albümin 

düzeyi istatistiksel açıdan anlamlı (p═0,020) düzeyde düşük saptanmıştır. Benzer 

şekilde Hb ve MCV düzeyi CH’li hastalarda ÜK’li ve İK’li hastalarda göre daha düşük 

saptanmasına rağmen istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. Crohn 

hastalarında akut faz reaktanları daha yüksek bulunmasına rağmen istatistiksel açıdan 

diğer hasta gruplarına göre anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 4.15). 

 

Tablo 4.15. Hastaların tanı anındaki tam kan sayımı, albümin, ESH ve CRP değerleri 

 EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

p değeri 

Hb (g/dL) * 11,3±2,2 11,5±2,2 10,8±2,1 12,3±2,2 0,071a 

MCV (fl) * 76,1±9,2 77,9±7,5 74,0±10,1 77,3±10,6 0,099a 

RDW (%) 15,8 

(12,5-34,2) 

14,7 

(12,5-34,2) 

17,2 

(12,9-28,0) 

15,3 

(12,6-27,5) 

0,100b 

BK (x109/L)* 3413,4±1099,1 3451,2±894,5 3260,7±1267,4 4225,2±736,9 0,127a 

Trombosit 

(x109/L)  

435 

(131-978) 

435 

(204-830) 

466 

(131-978) 

370,5 

(231-545) 

0,094b 

Albumin 

(g/dL)  

3,8 

(1,6-45,4) 

3,9 

(2,0-41,7) 

3,7 

(1,6-45,4) 

4,0 

(3,3-4,5) 

0,020b 

ESH (mm/sa) 30,0 

(1,8-124) 

24,5 

(2,0-81,0) 

34,0 

(1,8-124,0) 

36,0 

(4,0-74,0) 

0,279b 

CRP (mg/dL)  4,3 

(0,0-665,0) 

1,75 

(0,0-665,0) 

9,5 

(0,0-179,0) 

4,0 

(1,0-68,8) 

0,076b 

a: One way ANOVA testi, b: Kruskal Wallis H testi 

* Veriler ortalama ± SD olarak verildi. Diğer veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 
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Hastalarda tanı anında en sık görülen laboratuvar bozuklukları anemi (%58,2), 

lökositoz (%15,5), hipoalbuminemi (%32,7), ESH (%61,8) ve CRP yüksekliği 

(%37,2) idi. Bu bozuklukların hepsi CH’li hastalarda daha sık görülmesine rağmen 

hasta grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 4.16). 

Enflamatuvar bağırsak hastalarının %62,8’inde CRP, %38,2’sinde ESH, %67,3’ünde 

ise serum albümin düzeyi normal bulunmuştur. 

 

Tablo 4.16. Tanı anında anemi, lökositoz, hipoalbuminemi, CRP ve ESH yüksekliği 

sıklığı 

 EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 

p değeri 

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

Anemi  64 (58,2) 28 (58,3) 31 (64,6) 5 (35,7) 0,156a 

Lökositoz  17 (15,5) 7(14,6) 10 (20,8) 0 0,161a 

Hipoalbüminemi  36 (32,7) 13 (27,2) 20 (41,7) 3 (21,4) 0,197a 

CRP yüksekliği 41 (37,2) 15 (31,2) 23 (47,9) 3 (21,4) 0,102a 

ESH yüksekliği 68 (61,8) 27 (56,2) 31 (64,6) 10 (71,4) 0,513a 

a: Ki-kare testi b:Fisher exact testi 

 

4.1.6. Mikro Besin Eksikliklerinin Değerlendirilmesi 

4.1.6.1. Mineral ve Eser Element Eksiklikleri 

Hastaların tanı anındaki mineral ve eser element düzeyleri Tablo 4.17’de, tanı 

anında görülen mineral ve eser element eksiklikleri ise Tablo 4.18’de verilmiştir. 

Serum kalsiyum düzeyi çalışmaya dahil edilen EBH’li hastaların 105’inde 

ölçülmüş idi. Bu hastalarda serum kalsiyum düzeyi ortanca 9,4 mg/dL (6,1-10,7 

mg/dL) olarak saptanmıştır. Serum kalsiyum düzeyi açısından hasta grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipokalsemi toplam 20 (%19) 

hastada gözlenmiştir; ancak bu hastaların albümin düzeyi düşük olduğu için, 

düzeltilmiş kalsiyum düzeyi hesaplandığında hastalarımızın hiçbirinde hipokalsemi 

olmadığı belirlenmiştir. 
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Serum fosfor düzeyi çalışmaya dahil edilen EBH’li hastaların 103’ünde 

ölçülmüştür. Bu hastalarda serum fosfor düzeyi ortalama 4,6±0,9 mg/dL olarak 

saptanmıştır. Serum fosfor düzeyi açısından hasta grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipofosfatemi 2’si ÜK’li 1’i CH’li olmak üzere 

toplam 3 hastada gözlenmiştir. Hastaların hiçbirisinde hiperfosfatemi saptanmamıştır. 

Serum magnezyum düzeyi çalışmaya dahil edilen EBH’li hastaların 91’inde 

ölçülmüştür. Bu çocukların serum magnezyum düzeyi ortanca 2,1 mg/dL (1,3-20,8 

mg/dL) olarak saptanmıştır. Serum magnezyum düzeyi açısından hasta grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipomagnezemi sadece 

CH’si olan bir hastada gözlendi. Hipermagnezemi hastaların hiçbirisinde 

saptanmamıştır. 

Serum çinko düzeyi çalışmaya dahil edilen EBH’li hastaların 71’inde 

ölçülmüştür. Bu hastalarda serum çinko düzeyi ortanca 72 mcg/mL (4-215 mcg/mL) 

olarak saptanmıştır. Serum çinko düzeyi CH’li hastalarda daha düşük saptanmasına 

rağmen, tanı grupları arasında çinko düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. Çinko eksikliği toplam 35 (%49,3) hastada gözlenmiştir. Bu 

hastaların 16’sının ÜK, 18’inin CH, 1’inin ise İK hastası olduğu belirlenmiştir. 

Serum ferritin düzeyi çalışmaya dahil edilen hastaların 95’inde ölçülmüştür. 

Bu hastaların serum ferritin düzeyi ortanca 15 ng/mL (1,7-308,0 ng/mL) olarak 

saptanmıştır. Tanı grupları arasında ferritin düzeyi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipoferrritinemi toplam 80 (%86,4) hastada 

saptanmıştır. Bu hastaların 35’i (%79,5) CH, 36’sı (%87,8) ÜK, 9’u (%90) İK tanısına 

sahip olup, hipoferritinemi açısından hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. 
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Tablo 4.17. Hastaların tanı anında mineral ve eser element düzeyleri  

 EBH ÜK CH İK p değeri 

Ca (mg/dL)  
9,4 

(6,1-10,7) 

9,4 

(8,0-10,7) 

9,2 

(6,1-10,6) 

9,6 

(8,8-10,6) 
0,103b 

P (mg/dL) * 4,6±0,9 4,53±0,8 4,6±0,9 5,2 ±0,6 0,059a 

Mg (mg/dL)  
2,1 

(1,3-20,8) 

2,09 

(1,70-2,7) 

2,1 

(1,3-20,8) 

2,1 

(1,8-2,2) 
0,813b 

Çinko (mcg/mL)  
72,0 

(4,0-215,0) 

74,0 

(5,2-215,0) 

66,0 

(4,0-180,0) 

97,0 

(52,0-123,0) 
0,478b 

Ferritin (ng/mL)  
15,0 

(1,7-308,0) 

12,0 

(1,8-102,0) 

15,0 

(1,7-308,0) 

14,5 

(3,0-131,0) 
0,373b 

a: One Way ANOVA testi, b: Kruskall Wallis testi  

* Veriler ortalama ± SD olarak verildi. Diğer veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

Tablo 4.18. Hastaların tanı anında mineral ve eser element eksiklikleri 

 EBH 

n (%) 

ÜK 

n (%) 

CH 

n (%) 

İK 

n (%) 

p değeri 

Hipokalsemi 0/105 (0,0) 0/50 (0,0) 0/50 (0,0) 0/5(0,0) - 

Hipofosfatemi 3/103 (2,9) 2/46 (4,3) 1/48 (2,1) 0/9 (0,0) 0,719d 

Hipomagnezemi 1 /91(1,1) 0/42 (0,0) 1/38 (2,6) 0/11 (0,0) 1,000d 

Çinko eksikliği 35 /71 (49,3) 16/33 (48,5) 18/34 (52,9) 1/4 (25,0) 0,693d 

Hipoferritinemi  80/95 (86,4) 36/41 (87,8) 35/44 (79,5) 9/10 (90,0) 0,504c 

 c: Ki-kare testi, d:Fisher-exact testi  

 

4.1.6.2.Vitamin Eksiklikleri 

Hastaların tanı anındaki vitamin düzeyleri Tablo 4.19’da, tanı anında görülen 

vitamin eksiklikleri ise Tablo 4.20’e verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li 

çocuğun 85’inde B12 vitamin düzeyine, 82’sinde de folat düzeyine bakılmıştır. 

Bu hastalarda serum B12 vitamin düzeyi ortanca 350 pg/mL (58-1938 pg/mL) 

olarak saptanmıştır. Serum B12 vitamin düzeyi ÜK’li çocuklarda ortanca 280 pg/mL 

(58-1000 pg/mL), CH’li çocuklarda 436 pg/mL (64-1938 pg/mL), İK’li çocuklarda ise 

318 pg/mL (114-418 pg/mL) olarak gözlenmiştir. Ülseratif kolitli çocukların serum 

B12 vitamini düzeyi diğer hasta gruplarına göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur 
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(p═0,013). B12 vitamin eksikliği toplam 12 (%14,1) hastada gözlenmiştir; bu 

hastaların 4’ünde ÜK, 6’sında CH, 2’sinde ise İK olduğu belirlenmiştir. Hasta grupları 

arasında B12 vitamini eksikliği açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

Hastalarda serum folat düzeyi ortanca 8,7 ng/mL (1,20-27,00 ng/mL) olarak 

bulunmuştur. Serum folat düzeyi açısından hasta grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. Folat eksikliği sadece 3 hastada gözlenmiştir. Bu 

hastaların hepsinde CH mevcuttu. Hasta sayısı az olduğu için hasta grupları arasında 

folat eksikliği açısından karşılaştırma yapılamamıştır. 

Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li çocuğun 22’sinde A vitamini, 93’ünde D 

vitamini, 24’ünde E vitamini düzeyine bakılmış idi. K vitamini düzeyi INR değeri ile 

dolaylı olarak değerlendirilmiş olup, 58 hastanın INR değeri mevcuttu. 

Hastalarda serum A vitamini düzeyi ortanca 335,6 µg/L (81-837 µg/L) idi. 

Serum A vitamini düzeyi ÜK’li çocuklarda ortanca 447,9 µg/L (334,2-837,4 µg/L), 

CH’li çocuklarda 253,8 µg/L (81-496,2 µg/L), İK’li çocuklarda ise 414,5 µg/L (414,5-

414,5 µg/L) olarak saptanmıştır. Crohn hastalarının serum A vitamini düzeyi diğer 

hasta gruplarına göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak düşük saptanmıştır (p═0,019). 

A vitamini düzeyine bakılan EBH’li hastaların hiçbirinde A vitamini eksikliği 

gözlenmemiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların serum 25OH-D vitamini ortanca 17,7 µg/L 

(2-67 µg/L) olarak bulunmuştur. Serum 25OH-D vitamini düzeyi açısından hasta 

grupları arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Toplam 93 hastanın 60’ında (%64) 

D vitamini düzeyinin düşük olduğu görülmüştür. Hastaların 33’ünde (%35,5) D 

vitamini yetersizliği, 27’sinde ise (%29) D vitamini eksikliği saptanmıştır. D vitamini 

eksikliği ve yetersizliği açısından hasta grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda serum E vitamini düzeyi 

ortanca 9,3 mg/L (0,5-25,7 mg/L) bulunmuştur. Serum E vitamini düzeyi açısından 

hasta grupları arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. E vitamini eksikliği sadece bir 

CH’li hastada gözlenmiştir. Hasta sayısı yetersiz olduğu için gruplar arasında 

karşılaştırma yapılamamıştır. 
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INR değerine bakılmış olan 58 hastanın 19’unun (%32,7) INR düzeyi yüksek 

olduğu görülmüştür. Tanı alt grupları arasında INR değerleri açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. 

 

Tablo 4.19. Hastaların tanı anında vitamin düzeyleri 

 
EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 
p değeri 

B12 vitamini 

(pg/mL)  

350 

(58-1938) 

280 

(58-1000) 

436,5 

(64,00-1938) 

318,5 

(114-418) 
0,013b 

Folat (ng/mL)  
8,7 

(1,2-27,0) 

9,0 

(3,7-25,6) 

7,7 

(1,2-27,0) 

8,8 

(6,6-12,0) 
0,338b 

A vitamini (µg/L)  
335,6 

(81,0-837,5) 

447,9 

(334,3-837,5) 

253,82 

(81,0-496,2) 

414,5 

(414,5-414,5) 
0,019b 

25-OH D vitamini 

(µg/L)  

17,7 

(2,0-67,0) 

16,9 

(3,8-67,0) 

18,9 

(4,5-57,7) 

16,0 

(2,0-25,9) 
0,476b 

E vitamini (mg/L)  
9,3 

(0,5-25,7) 

9,12 

(6,2-16,9) 

9,58 

(0,5-25,7) 

10,3 

(10,3-10,3) 
0,909b 

INR 
1,0 

(0,8-1,9) 

1,1 

(0,9-1,5) 

1,04 

(0,8-1,9) 

1,0 

(0,9-1,2) 
0,111b 

b: Kruskall Wallis testi  

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

Tablo 4.20. Hastaların tanı anında vitamin eksiklikleri 

 
EBH 

(n═110) 

ÜK 

(n═48) 

CH 

(n═48) 

İK 

(n═14) 
p değeri 

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

B12 vitamini 

eksikliği  
12/85 (14,1) 4/39 (10,3) 6/40 (15,0) 2/6 (33,3) 0,312c 

Folat eksikliği  3/82 (3,7) 0/39 (0,0) 3/38 (7,9) 0/5 (0,0) 0,269d 

A vitamini 

eksikliği 
0/22 (0,0) 0/13 (0,0) 0/7 (0,0) 0/2 (0,0) - 

25 OH D vitamini 

Yetersizlik 

Eksiklik  

33/93 (35,5) 

27/93 (29,0) 

19/44 (43,1) 

13/44 (29,5) 

12/42 (28,5) 

12/42 (28,5) 

2/7 (28,5) 

2/7 (28,5) 

0,547d 

E vitamini 

eksikliği  
1/24 (4,2) 0/5 (0,0) 1/18 (5,6) 0/1 (0,0) 1,000d 

K vitamini 

eksikliği * 
19/58 (32,7) 8/25 (32,1) 9/23 (39) 2/10 (20) 0,682c 

c: Ki-kare testi, d:Fisher-exact testi  

*INR ile değerlendirmiştir. 
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4.1.6.3. Kemik Mineral Yoğunluğu 

Kemik mineral dansitometresi 5 yaş üzerindeki hastalara bakılmış idi. 

Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın 81’i 5 yaş üzerinde idi. Bu hastaların 

63’üne (%77,7) KMD yapılmıştı. Kemik mineral dansitometresi ölçülen 63 hastanın 

14’ünün (%22) verilerine ulaşılarak z skorları hesaplanabilmiştir. Bu hastaların KMD 

z skoru ortanca -1,3[-2,2-(-0,6)] olup; 5 hastada osteopeni, 3 hastada ise osteoporoz 

saptanmıştır (Tablo 4.21). 

Parathormon düzeyi 80 hastada bakılmış idi. Parathormon düzeyi EBH’li 

hastalarda ortanca 31,1 pg/mL(1-357 pg/mL) olarak saptanmıştır. Ülseratif kolitli 

hastalarda 33,3 pg/mL (12,2-357,0 pg/mL), CH’li hastalarda 33,7 pg/mL (1-263 

pg/mL), İK’li hastalarda ise 18,2 pg/mL (17,5-38,7 pg/mL) bulunmuştur. Parathormon 

düzeyi açısından gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. 

Toplam 8 (%10) hastada hiperparatiroidi gözlenmiştir. Hiperparatiroidi görülme 

sıklığı ÜK’li çocuklarda CH’li çocuklara göre daha fazla olmasına rağmen arada 

istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. 

 

Tablo 4.21. Kemik mineral yoğunluğunun değerlendirilmesi 

 
EBH 

(n═110) 

CH 

(n═48) 

ÜK 

(n═48) 

İK 

(n═14) 
p 

KMD z skor 
-1,3 

[-2,2-(-0,6)] 

-1,3 

[-2,2-(-0,6)] 

-1,5 

[ -3,0-(0,4)] 

0,4 

[0,4-(0,4)] 
0,237b 

Osteoporoz  3/14 (21,4) 1/3 (33,3) 2/3 (66,7) 0 (0,0) 0,654d 

Osteopeni  5/14 (35,7) 3/5 (60,0) 2/5 (40,0) 0 (0,0) 1,000d 

b: Kruskall Wallis testi d:Fisher-exact testi 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

4.1.7. Mikro Besin Eksikliği Üzerinde Etkili Olan Faktörler 

Hipokalsemi hipofosfatemi, hipomagnezemi, folat, A ve E vitamini eksikliği 

az sayıda hastada görüldüğü için analize dahil edilmemiştir. 
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4.1.7.1. Yaş 

Tanı yaşı ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki Tablo 4.22’de verilmiştir. 

Demir eksikliği, çinko eksikliği ve K vitamini eksikliği açısından yaş grupları arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

B12 vitamini eksikliği saptanan toplam 12 hastanın 9’u (%75) 12 yaşından 

büyüktü. Yaş grupları arasında B12 vitamini eksikliği eksikliği açısından istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptanmış olup, B12 vitamin eksikliği 12 yaş üzerindeki hastalarda 

daha fazla görülmüştür (p═0,005). 

D vitamini düzeyi bakılmış olan toplam 93 hastanın 60’ında D vitamini düzeyi 

normalin altında bulunmuştur. Bu hastaların 25’i(%25,9) 5 yaş altında, 40’ı (%43) 5-

12 yaş arasında, 28’i (%30) ise 12 yaşından büyüktü. D vitamini eksikliği 12 yaş 

üzerindeki hastalarda diğer yaş gruplarına göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

fazla saptanmıştır (p═0,010). 

 

Tablo 4.22. Tanı yaşı ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki 

 Tanı yaşı  

≤5 yaş 

(n═29) 

5-12 yaş 

(n═46) 

≥12 yaş 

(n═35) 
p değeri 

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

Çinko eksikliği 7/16 (43,8) 18/30 (60) 10/25 (40) 0,296a 

Hipoferrritinemi  21/26 (80,8) 36/40 (90) 23/29 (79,3) 0,403b 

B12 vitamini Eksikliği  1/19 (5,3) 2/38 (5,3) 9/28 (32,1) 0,005b 

D Vitamini 

Yetersizliği 

Eksikliği 

 

10/25 (40,0) 

1/25 (4,0) 

 

15/40 (37,5) 

13/40 (32,5) 

 

8/28 (28,5) 

13/28 (46,4) 

 

0,010b 

K vitamini eskikliği* 4/16 (25) 6/27 (22,2) 9/17 (52,9) 0,566a 

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi 

*INR ile değerlendirilmiştir. 

 

4.1.7.2. Cinsiyet 

Cinsiyet ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki Tablo 4.23’te verilmiştir. 

Mikro besin eksiklikleri ile cinsiyet arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. 
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Tablo 4.23. Cinsiyet ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişkisi  

 Kız 

(n═53) 

Erkek 

(n═57) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Çinko eksikliği  18/37 (48,6) 17/34 (50,0) 0,909c 

Hipoferritinemi  40 /47 (85,1) 40 /48(83,3) 0,813c 

B12 vitamini eksikliği 5/42 (11,9) 7/43 (16,3) 0,563c 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

19/47 (40,4) 

15 /47 (31,9) 

 

14/46 (30,4) 

12/46 (26,0) 

 

0,277 

K vitamini Eksikliği* 7/27 (25,9) 12/33 (36,4) 0,387c 

c: Ki-kare testi, d:Fisher-exact testi  

* INR ile değerlendirilmiştir. 

 

4.1.7.3. Semptom Süresi 

Semptom süresi ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki Tablo 4.24’te 

verilmiştir. Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın 102’sinin semptom süresi 

bilinmekte idi. Bu hastaların 61’i (%59,8) 6 aydan kısa, 9’u (%8,8) 6-12 ay arasında 

ve 32’si (%31,4) 1 yıldan daha uzun semptom süresine sahipti. Mikro besin eksikliği 

ile semptom süresi arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. 

 

Tablo 4.24. Mikro besin eksikliği ile semptom süresi arasındaki ilişki 

 Semptom süresi 

≤6 ay 

(n═61) 

6-12 ay 

(n═9) 

≥12 ay 

(n═32) 

p değeri 

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

Çinko eksikliği    21/41 (51,2)    2/4 (50,0)    11/21 (52,4) 1,000f 

Hipoferritinem    45/52 (86,5) 5/7 (71,4) 22/28 (78,6) 0,328f 

B12 vitamini eksikliği   7/50 (14,0)   0 (0,0)     4/22 (18,2) 0,603f 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği  

Eksikliği 

 

23/54 (42,5) 

16/54 (29,6) 

 

1/9 (11,1) 

2/9 (22,2) 

 

8/23 (34,7) 

6/23 (26,0) 

 

 

0,239f 

K vitamini Eksikliği* 10/35 (28,5) 1/5 (20) 8/21 (38) 0,805f 

f: Fisher-exact testi  

*INR ile değerlendirilmiştir. 
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4.1.7.4. Coğrafi Bölge 

Hastalarımızın büyük bölümünü İç Anadolu bölgesinde yaşamakta olan 

çocuklar (n═76) oluşturmakta idi. Diğer bölgelerde yaşayan çocuk sayısı az olduğu 

için bölgeler arasında karşılaştırma yapılamamıştır. Mikro besin eksikliği saptanan 

hastaların yaşadıkları coğrafi bölgeler Tablo 4.25’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.25. Mikro besin eksikliği saptanan hastaların yaşadıkları coğrafi bölgeler 

 Bölge 

Marmara 

(n═4) 

Ege 

(n═4) 

Akdeniz 

(n═3) 

Karadeniz 

(n═9) 

İç Anadolu 

(n═76) 

Güney 

Doğu 

(n═10) 

Doğu 

Anadolu 

(n═4) 

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

Çinko eksikliği  3/3 (100,0) 3/4 (75,0) 2/2 (100,0) 4/7 (57,1) 19/44 (43,2) 4/9 (44,4) 0 (0,0) 

Hipoferritine

mi  
4/4 (100,0) 4/4 (100,0) 1/2 (50,0) 8/9 (88,9) 54/65 (83,1) 7/9 (77,8) 

2/2 

(100) 

B12 vitamini 

eksikliği  
0 (0,0) 0 (0,0) 1/2 (50,0) 1/9 (11,1) 9/56 (16,1) 1/9 (11,1) 0 (0,0) 

25 OH D 

vitamini 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

2/4 (50,0) 

1/4 (25,0) 

 

1/4 (25,0) 

1/4 (25,0) 

 

2/3 (66,6) 

0/3 (0,0) 

 

0 (0,0) 

2/8 (25,0) 

 

20/61 (32,7) 

20/61 (32,7) 

 

7/10 (70,0) 

2/10 (20,0) 

1/3 

(33,3) 

1/3 

(33,3) 

K vitamini  

Eksikliği* 
1/2 (50) 0/2 (0,0) 0/2 (0,0) 2/7 (28,6) 14/40 (20) 2/6 (33,3) 0/2 (0,0) 

*INR ile değerlendirilmiştir. 

 

4.1.7.5. Hastalık Tutulum Yeri 

Hastalık tutulumunun yaygınlığı ile ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki 

Tablo 4.26’da verilmiştir. Mikro besin eksikliği ile EBH’nın yaygınlığı arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. 
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Tablo 4.26. Ülseratif kolitli hastalarda mikro besin eksikliği ile hastalık yaygınlığı 

arasındaki ilişki 

 E1 

(n═6) 

E2 

(n═10) 

E3 

(n═20) 

E4 

(n═12) 

p değeri 

 

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

Çinko eksikliği  1/4 (25) 6/8 (75,0) 9/15 (60,0) 1/7 (14,3) 0,065b 

Hipoferrritinemi  4/4 (100) 9/11 (81,8) 16/17 (94,1) 7/10 (70,0) 0,375b 

B12 vitamini 

eksikliği 
1/4 (25) 0 (0,0) 2/15 (13,3) 1/11 (9,1) 0,460b 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği  

Eksikliği  

1/4 (25,0) 

1/4 (25,0) 

5/9 (55,5) 

2/9 (22,2) 

10/20 (50,0) 

4/20 (20,0) 

3/12 (25,0) 

6/12 (50,0) 

0,569b 

K vitamini 

eksikliği⸶ 
1/3 (33,3) 3/4 (75) 3/7 (42,8) 1/5 (20) 0,239b 

b:Fisher-exact testi  

*IINR ile değerlendirilmiştir. 

 

Tablo 4.27.  Crohn hastalığında mikro besin eksikliği ile hastalık yaygınlığı arasındaki 

ilişki 

 L1 

(n═11) 

L2 

(n═14) 

L3 

(n═14) 

L4a 

(n═7) 

p değeri 

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

Çinko eksikliği 4/5 (80,0) 6/10 (60) 5/10 (50,0) 1/5 (20,0) 0,503b 

Hipoferritinemi  11/11 (100) 9/13 (69,2) 8/11 (72,7) 4/5 (80,0) 0,281b 

B12 vitamini 

eksikliği  
2/7 (28,6) 1/12 (8,3) 3/12 (25,0) 0 (0,0) 0,636b 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği  

Eksikliği  

 

1/9 (11,1) 

6/9 (66,6) 

 

2/12 (16,6) 

2/12 (16,6) 

 

3/12 (25,0) 

3/12 (25,0) 

 

5/6 (83,3) 

1/6 (16,6) 

0,034b 

K vitamini  

Eksikliği* 
0/2 (0,0) 3/7 (42,9) 3/10 (30,0) 2/4 (50,0) 0,794b 

 b:Fisher-exact testi 

* INR ile değerlendirilmiştir. 
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Tablo 4.28. İndetermine kolitli hastalarda mikro besin eksikliği ile İK hastalık 

yaygınlığı arasındaki ilişki 

 E1 

(n═1) 

E2 

(n═7) 

E3 

(n═3) 

E4 

(n═3) 

p 

değeri 

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

Çinko eksikliği  - 1/3 (33,3) 0 (0,0) - 1,000b 

Hipoferrritinemi  1/1 (100,0) 3/4 (75,0) 2 (100,0) 3/3 (100,0) 1,000b 

B12 vitamini eksikliği - 0/2 (0,0) 2/3 (66,7) - 0,400b 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

- 

- 

 

1/3 (33,3) 

1/3 (33,3) 

 

0/2 (0,0) 

0/2 (0,0) 

 

1/2 (50,0) 

1/2 (50,0) 

 

0,771b 

K vitamini eksikliği * 1/1 (100,0) 1/5 (20,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,444b 

b:Fisher-exact testi  

* INR ile değerlendirilmiştir. 

 

4.1.7.6. Hastalık Aktivitesi 

Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın 53’ü (%48,1) hafif, 54’ü (%51,9) 

ise orta/ağır hastalığa sahipti. Çinko eksikliği; orta/ağır hastalığı olan EBH’li 

hastalarda hafif hastalığı olanlara kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla 

görülmüştür (p<0,001) (Tablo 4.29). 

Çinko eksikliği bulunan 17 Crohn hastasının 13’ünde (%76,4) orta/ağır 

hastalık olmasına rağmen, çinko eksikliği ile hastalık aktivitesi arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. (p═0,128). Çinko eksikliği orta/ağır hastalığı olan 

ÜK’li çocuklarda hafif hastalığı olanlara kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

daha fazla görülmüştür (p<0,001). Tanı alt gruplarında, diğer mikro besin eksiklikleri 

ile hastalık aktivitesi arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

(Tablo 4.30-32). 
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Tablo 4.29. Hastalık aktivitesi ile mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki  

 Enflamatuvar bağırsak hastalığının şiddeti 

Hafif 

(n═53) 

Orta/ağır 

(n═54) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Çinko eksikliği  6/28 (21,4) 28/41 (68,3) <0,001a 

Hipoferritinemi  38/42 (90,5) 40/50 (80,0) 0,163a 

B12 vitamini eksikliği 8/35 (22,9) 4/47 (8,5) 0,069a 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği 

Eksikliği 

 

15/47 (31,9) 

12/47 (25,5) 

 

15/48 (31,2) 

15/48 (31,2) 

0,902a 

K vitamini eksikliği * 10/29 (34,5) 9/29 (31,0) 0,780a 

a:Ki-kare testi  

* INR ile değerlendirilmiştir. 

 

Tablo 4.30. Ülseratif kolit hastalık aktivitesi ile mikro besin eksiklikleri arasındaki 

ilişki 

 Hastalık aktivitesi 

Hafif 

(n═23) 

Orta/ağır 

(n═25) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Çinko eksikliği  1/14 (7,1) 4/19 (21,1) <0,001c 

Hipoferritinemi  14/16 (87,5) 22/25 (88,0) 1,000d 

B12 vitamini eksikliği 2/17 (11,8) 2/22 (9,1) 1,000d 

25 OH D vitanini 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

5/19 (26,3) 

8/19 (42,1) 

 

8/25 (32,0) 

10/25 (40,0) 

0,916d 

K vitamini eksikliği * 6/13 (46,2) 2/11 (18,2) 0,211d 

c:Ki-kare testi, d:Fisher-exact testi  

* INR ile değerlendirilmiştir. 
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Tablo 4.31. Crohn hastalığı hastalık aktivitesi ile mikro besin eksiklikleri arasındaki 

ilişki  

 Hastalık aktivitesi 

Hafif 

(n═20) 

Orta/ağır 

(n═25) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Çinko Eksikliği  4/11 (36,4) 13/21 (61,9) 0,169a 

Hipoferritinemi  17(18 (94,4) 16/23 (69,6) 0,059b 

25 OH D vitamini 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

5/18 (27,8) 

6/18 (33,3) 

 

5/21 (23,8) 

6/21 (28,5) 

0,847b 

B12 vitamini eksikliği 4/14 (28,6) 2/23 (8,7) 0,173b 

K vitamini eksikliği * 2/9 (22,2) 7/15 (46,7) 0,389b 

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi 

*INR ile değerlendirilmiştir. 

 

 Tablo 4.32. İndetermine kolit hastalık aktivitesi ile mikro besin eksiklikleri 

arasındaki ilişki 

 Hastalık aktivitesi 

Hafif 

(n═10) 

Orta/ağır 

(n═4) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Çinko eksikliği  1/3 (33,3) 0/1 (0,0) 1,000a 

Hipoferritinemi  7/8 (87,5) 2/2 (100,0) 1,000a 

B12 vitaminieksikliği 2/4 (50,0) 0/2 (0,0) 0,467a 

25OH D 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

2/5 (40,0) 

1/5 (20,0) 

 

0/2 (0,0) 

1/2 (50,0) 

1,000a 

K vitamini eksikliği * 2/7 (28,6) 0/3 (0,0) 1,000a 

a:Fisher-exact testi  

*INR ile değerlendirilmiştir. 
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4.1.7.7. Malnütrisyon 

Malnütrisyonla mikro besin eksiklikleri arasındaki ilişki Tablo 4.33’te 

verilmiştir. Çinko eksikliği malnutrisyonu olan çocuklarda malnütrisyonu olmayanlara 

göre daha fazla bulunmasına rağmen arada istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmamıştır. Ferritin düşüklüğü, B12 ve D vitamini eksikliği ise malnütrisyonu 

olmayan çocuklarda malnütrisyonu olanlara göre daha sık görülmesine rağmen 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

 

Tablo 4.33. Malnütrisyon varlığı ile mikro besin eksiklikleri ile ilişkisi  

 Malnütrisyon var 

(n═23) 

Malnütrisyon yok 

(n═87) 

p değeri 

 n (%) n (%)  

Çinko eksikliği  13/19 (68,4) 22/52 (42,3) 0,051a 

Hipoferritinemi 17/23 (73,9) 63/72 (87,5) 0,185b 

B12 vitamini eksikliği 2/22 (9,1) 10/63 (15,9) 0,723b 

25OH D 

Yetersizliği 

Eksikliği  

 

6/21 (28,6) 

6/21 (28,6) 

 

21/72 (29,2) 

27/72 (37,5) 

0,676b 

K vitamini eksikliği * 5/16 (31,2) 14/44 (31,8) 0,967a 

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi 

*INR ile değerlendirilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Enflamatuvar bağırsak hastalıkları patogenezi tam olarak bilinmeyen; genetik 

duyarlılığı olan kişilerde çevresel tetikleyicilerin etkisi ile bağırsak mukozasında 

oluşan kontrolsüz enflamasyonu sonucu ortaya çıkan bir grup hastalıktır. Günümüzde 

kabul edilmiş 3 tipi vardır. Bunlar CH, ÜK ve İK’dir. 

 

5.1. DEMOGRAFİK VERİLERİN YORUMLANMASI 

Dünya genelinde EBH görülme sıklığına bakıldığında hastalığın Kuzey 

Amerika ve Avrupa ülkelerinde Ortadoğu ülkelerine göre daha sık görüldüğü birçok 

çalışmada saptanmıştır. Avrupa genelinde çocuk ve adolesanlar üzerinde yapılan bir 

çalışmada ÜK sıklığı 8,3-30/100.000, CH sıklığı 8,2-60/100.000 olarak bildirilmiştir 

(6). Ülkemizde ise Ortadoğu ülkeleri ile benzer olarak yıllık ortalama ÜK insidansı 

4,4/100.000 iken, CH insidansı ise 2,2/100.000 bulunmuştur (8). 

Amerika ve Avrupa’da yapılan çalışmaların büyük kısmında çocuk ve 

adolesanlarda CH, ÜK’ye göre daha sık görülmektedir (134). Ülkemizde yapılan, çok 

merkezli, 127 EBH’li çocuğun dahil edildiği bir çalışmada, hastaların %70’inde ÜK, 

%22’sinde ise CH olduğu saptanmıştır (135). Çalışmamızda ÜK ve CH sıklığı benzer 

bulunmuş olup, hastalarımızın %43,6’sı ÜK, %43,6’sı CH ve %12,8’i İK tanısı 

almıştır. Hastalarımızın büyük bir kısmı İç Anadolu bölgesinden olup bu farklılığın 

coğrafik bölgeden kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Enflamatuvar bağırsak hastalarına genellikle genç yaş grubunda (20 ila 40 yaş) 

tanı konulsa da her yaş grubunda görülür. Son yıllarda çocuklarda da görülme sıklığı 

artmaktadır. Enflamatuvar bağırsak hastalığının neredeyse %25’ine 20 yaş öncesinde 

sıklıkla adolesan döneminde tanı konulmaktadır (6). İngiltere’de 16 yaş altındaki EBH 

tanısı alan hastalarda yapılan bir çalışmada hastaların ortanca yaşı 12,6 yıl (0,35-16) 

olup, %4’üne 5 yaş altında, %18’ine ise 10 yaş altında tanı konulduğu saptanmıştır 

(15). Amerika'dan yapılan bir çalışmada EBH’li çocukların ortalama tanı yaşının 8,7 

yıl olduğu, hastaların %6'sının 5 yaş altında tanı aldığı bildirilmiştir (17). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada ise ortalama tanı yaşı 11,6±4,1 yıl olup, hastaların %11,8’i 5 yaş 

altında tanı almıştır (135). Çalışmamıza dahil edilen hastaların tanı anındaki ortanca 
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yaşı 10 yıl (0,83 yaş-18 yaş) olup, literatür bilgileri ile uyumludur. Ayrı bir alt grup 

olabileceği düşünülen, gelişiminde çevresel faktörlere kıyasla daha çok genetik 

faktörlerin etkili olduğu düşünülen erken başlangıçlı EBH’li hasta sayısı çalışmamızda 

diğer çalışmalara göre daha yüksek oranda saptanmıştır (136). Çalışmamızda tanı 

anında hastaların %26,4’ünün 5 yaş altında olduğu gözlenmiştir. Bu hastaların daha 

erken yaşta tanı alması ülkemizde sağlık hizmetlerine erişimin daha kolay olması ile 

açıklanabilir. 

Çalışmamızda CH’li hastaların ortalama tanı alma yaşı ortalama 9 yaş olup, 

ÜK’li ve İK’li hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunmuştur. Literatür 

bilgileri ile karşılaştırıldığında çalışmamızda CH’li hastaların daha erken yaşta tanı 

aldığı saptanmıştır (15, 17). Bu durumda, CH’li hastaların daha ağır belirti ve 

bulgulara sahip olduğu için hastaneye daha erken başvurmuş olmaları ya da aynı 

sebeple daha erken dönemde gastroenteroloji bölümüne yönlendirilmiş olmalarının 

etkili olabileceği düşünülmüştür. 

Ülkemizde daha önce yapılan bir çalışmada EBH’li hastaların büyük bir 

kısmının kentlerde yaşadığı gösterilmiştir. Çalışmamızda bu çalışma ile uyumlu olarak 

hastaların %94,5’inin kentlerde yaşadığı saptanmıştır (8). Birçok çalışmada güney 

enlemlerine kıyasla kuzey bölgelerinde hem CH hem de ÜK insidans oranlarının daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (10-12). Çalışmamızda hastaların yaşadığı coğrafik 

bölgelerin dağılımına bakıldığında hastaların 76’sı (%69,2) İç Anadolu bölgesinde 

yaşamakta olup, hasta grupları arasında yaşadıkları coğrafik bölgeler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bunun nedeninin hastanemizin İç 

Anadolu bölgesinde kent merkezinde bulunan 3. basamak bir sağlık kuruluşu olması 

ve çalışmanın tek merkez ile sınırlı olması olabileceği düşünülmüştür. 

Kadın/erkek oranı erişkin hastalar için ÜK’li vakalarda 0,51-1,58 iken, CH’li 

vakalarda bu oran 0,34-1,65 olarak saptanmıştır. Bazı çalışmalarda ÜK’li hastalarda 

cinsiyet dağılımı açısından farklılık gözlenmezken, CH’li hasta grubunda yetişkinlerde 

kadınlarda, çocuklarda ise erkeklerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir. Avrupa ve 

Kanada’da yapılan çalışmalarda EBH’nin kadınlarda daha sık görüldüğü; ancak bu 

farkın yaşla birlikte azaldığı gösterilmiştir (5, 9-11). Ülkemizde yapılan bir yetişkin 

çalışmasında kadın/erkek oranı hem ÜK hem de CH için 1,0/1,3 olarak bulunmuştur 
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(8). Bizim çalışmamızda ise hastaların %48,2’si (n═53) kız, %51,8’i (n═57) erkek 

olup, erkek/kız oranı literatür ile uyumlu olarak hem ÜK hem de CH hasta grubunda 

1,1 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda hasta grupları arasında cinsiyet açısıdan 

istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığının genetik olarak yatkın bireylerde ortaya 

çıktığı görüşü hastaların aile bireylerinde artmış EBH sıklığı ile desteklenmektedir. 

Pek çok genetik kökenli hastalık akraba evliliğinin yüksek olduğu popülasyonlarda 

daha yüksek oranlarda gözlenmektedir. Buna karşın EBH sıklığı akraba evliliğinin 

daha az görüldüğü Avrupa ve Kuzey Amerika toplumlarında daha yüksektir. Bu durum 

hastalığın genetik bir alt yapısı olsa da çevresel faktörlerin önemli olduğunu 

düşündürmektedir. Çalışmamıza dahil edilen 110 EBH’li çocuğun %24,1’inde (n═26) 

ailede akrabalık öyküsü saptanmıştır. Ülkemizde yapılan 2016 yılı Türkiye Aile Yapısı 

Araştırması sonuçlarına göre akraba evliliği oranı %23 olup, çalışmamızda EBH’li 

çocukların ailelerinde gözlenen akraba evliliği sıklığı ülke geneli ile benzer 

bulunmuştur (137). Çalışmamızda ÜK’li hastaların 8’inde (%30,8), CH’li hastaların 

15’inde (%50,7), İK’li hastaların ise 3’ünde (%11,5) ailede akrabalık öyküsü olup, 

ÜK’li ve CH’li hastaların ailelerinde akrabalık öyküsü sıklığının toplumun genelinden 

daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Anne ve babanın her ikisinde de EBH bulunması durumunda çocuklarında 

EBH gelişme riskinin %30-40 olduğu bildirilmiştir (138, 139). Enflamatuvar bağırsak 

hastalığı olan çocukların %29’unda herhangi bir aile bireyinde EBH olduğu 

gösterilmiştir (136). Crohn hastalığında ÜK’ye göre ailede EBH varlığı daha sık 

görülmektedir (139). Literatür bilgileri ile uyumlu olarak çalışmamıza dahil edilen 

hastaların %32,3’ünde ailede EBH öyküsü olduğu sağtanmıştır. Hastalarımızın 

%15,6’sının annesinde, %11,2’sinin babasında ve %5,5’inin ise ebeveynleri dışındaki 

aile bireylerinde EBH öyküsü mevcuttu. Ailede EBH öyküsü açısından tanı grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Erişkinlerde yapılan bir çalışmada semptomların ortaya çıkışından tanıya kadar 

geçen sürenin ortalama 11 ay (1 ay-9 yıl) olduğu, semptom süresinin vakaların 

%60’ında 6 aydan daha kısa, %19'unda 6-12 ay arasında, %21'inde ise 1 yıldan daha 

uzun olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada ÜK’li hastalara kıyasla CH’li hastalarda 
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semptom süresinin daha uzun olduğu gözlenmiştir (46).Ülkemizde yapılan EBH’li 

çocukların dahil edildiği bir çalışmada tüm EBH’li hastalarda semptom süresi 

ortalama 7,2 ay olup, bu süre CH’li hastalarda 8,7 ay, ÜK’li hastalarda ise 6,2 ay olarak 

saptanmıştır (135). Çalışmamızda tanı alıncaya kadar geçen sürenin diğer çalışmalar 

ile benzer olduğu gözlenmiştir. Hastalarımızın tanı öncesindeki semptom süresi 

ortanca 5 ay (1 ay-11 yıl) olup, ÜK’li hastalarda bu sürenin ortanca 4 ay, CH’li 

hastalarda 6,5 ay, İK’li hastalarda ise 8 ay olduğu bulunmuştur. Semptom süresi İK’li 

hastalarda diğer iki hasta grubuna göre daha uzun olmasına rağmen istatistiksel açıdan 

arada anlamlı fark saptanmamıştır. Ülseratif kolitli hastaların semptom süresinin 

görece daha kısa olmasının nedeninin temel başvuru bulgularının kanama olması ve 

bu nedenle daha erken dönemde hastaneye başvurmaları olabileceği düşünülmüştür. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı varlığında çölyak hastalığı, epilepsi, juvenil 

idiopatik artrit ve tip 1 diyabet sıklığı topluma göre artmıştır (140). Ailevi akdeniz 

ateşi ile EBH birlikteliğini gösteren çalışmalar da mevcuttur (141). Çalışmamıza dahil 

edilen 110 EBH’li çocuğun %26,4’ünde EBH dışında başka bir kronik hastalık mevcut 

olup, ek kronik hastalık CH’li çocuklarda diğer hasta gruplarına göre sık görülmüştür. 

Çalışmamızda EBH’ye ek olarak en sık görülen kronik hastalık ailevi akdeniz ateşi 

olup, kronik hastalığı olanların %27’sinde gözlenmiştir. Ailevi akdeniz ateşinin eşlik 

ettiği 8 EBH’li hastanın 4’ünde CH, 2’sinde ÜK ve 2’sinde ise İK tanısı mevcuttu. Bu 

sonuç literatür bilgileri ile uyumludur. 

 

5.2.  KLİNİK BULGULARIN VE HASTALIK ŞİDDETİNİN 

YORUMLANMASI 

Hastalarımızda başvuru anında ishal, karın ağrısı, tenesmus, rektal kanama, 

gece dışkılaması, ateş, büyüme geriliği ve eklem ağrısı gibi daha önce pek çok 

çalışmada bildirilmiş olan klasik EBH belirtileri gözlenmiştir. Literatürde en sık 

görülen bulgu ishal ve karın ağrısı olup, hastalarımızın %80’inde ishal, %61,8’inde 

karın ağrısı görülmüştür (37). Çocuklarda karın ağrısı ve ishal tüm tanı gruplarında sık 

görülürken, ateş ve kilo kaybı gibi sistemik bulgular CH’de, kanlı dışkılama ve 

tenesmus gibi rektal tutulumu düşünüdüren bulgular ise ÜK’de daha sık 

gözlenmektedir (40, 41). Literatür bilgileri ile uyumlu olarak çalışmamızda ÜK’li 
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hastalarda kanlı dışkılama daha sık görülürken; kilo kaybı, ateş, halsizlik, karın ağrısı 

ve perianal hastalıklar ise CH’li hastalarda daha sık görülmüştür. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan çok merkezli bir çalışmada 

ekstraintestinal hastalık sıklığı tanıda EBH’li çocukların %6’sında mevcut olup, 

bunların %26’sının artrit, %21’inin oral aft olduğu gösterilmiştir (142). İsviçre’den 

yapılan bir çalışmada ise EBH’li çocukların %16,7’sinde ekstraintestinal hastalık 

olduğu bildirilmiştir (143). Çalışmamızda ekstraintestinal hastalık sıklığı tanı anında 

hastaların %12,7’sinde mevcut olup, literatür bilgileri ile uyumludur. Ekstraintestinal 

bulguların %66’sını oral aft, %33’ünü artrit, %16,5’ini ise hepatobiliyer hastalık 

oluşturmaktadır. Her ne kadar ağız yaraları CH’de daha sık görülse de, ÜK’li 

hastalarda da genel popülasyona göre daha sık görülmektedir (42). Hasta sayımız az 

olduğu için istatistiksel analiz yapılamamakla birlikte, oral aft gözlenen 8 hastanın 

7’si, artrit gözlenen 4 hastanın hepsi Crohn hastası idi. 

Perianal hastalık bulgusu (deri kıvrımı, fissür, abse ve fistül) tanı anında 

hastalarımızın %20’sinde saptanmıştır. Perianal hastalık sıklığı Avrupa’dan 18 ülke ve 

44 merkezin katıldığı EUROKİDS veritabanındaki verilere benzer (%28-%20) 

bulunmuştur (144). Çalışmamızda en sık görülen perianal hastalık bulgusunun anal 

fissür olduğu saptanmıştır. Literatür ile uyumlu olarak perianal bulgu gözlenen 

hastaların büyük bir kısmını CH’li hastalar (16/22) oluşturmuştur. 

Crohn hastalığı tipik olarak terminal ileumu tutsa da ağızdan anüse kadar tüm 

gastrointestinal sistem etkilenebilir. Ülseratif kolitli hastaların ise hemen hepsinde 

kalın bağırsağın son kısmı ve rektum tutulumu gözlenir (44, 45). Pediatrik başlangıçlı 

EBH’nin birçok farklı özelliğinden birisi de tutulum yerlerinin erişkinlerden farklı 

olmasıdır. Ülseratif kolitli çocuklarda genellikle pankolit görülürken, CH’li hastalarda 

erişkinlerdeki tutuluma benzer şekilde iliokolonik tutulum görülmektedir (46, 47). 

EUROKİDS veritabanı verilerine göre CH’li çocukların %53’ünde iliokolonik 

tutulum, ÜK’li çocukların %69’unda pankolit görülmektedir (145, 146). 

Çalışmamızda pankolit ve iliokolonik tutulum literatürde bildirilenlerden daha az 

sıklıkta gözlenmiştir. Bununla birlikte, Hindistan’dan yapılan bir çalışmada ÜK’li 

hastaların %75’inde yaygın/pankolit, CH’li hastaların %74’ünde kolonik/ilikolonik 

tutulum olduğu bildirilmiştir (147). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak ÜK’li 
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çocukların %65,3’ünde yaygın tutulum/pankolit, CH’li hastaların ise %60,8’inde 

kolonik/iliokolonik tutulum olduğu görülmüştür. 

Crohn hastalığı fenotipine bakıldığında 44 hastada darlık ya da penetrasyon 

yokken 4 hastada (%8) darlık ve/veya penetrasyon saptanmıştır. Benzer çalışmalarda 

enflamatuvar tipte hasta sayısı fazla olmakla birlikte, darlık ve/veya penetrasyon 

saptanan hasta sayısı bizim çalışmamıza göre daha fazla sıklıkta bulunmuştur. Bu 

farklılığın genetik ya da etnik faktörlere bağlı olabileceği düşünülmüştür (148). 

Çalışmamızda hastalık şiddeti PUCAİ ve PCDAİ kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaklaşık yarısında hafif, 

yarısında ise orta/ağır hastalık olduğu saptanmıştır. Daha önce yapılmış çalışmalara 

benzer şekilde, çalışmamızda CH’li ve ÜK’li hastaların yaklaşık yarısında tanı anında 

orta/ağır hastalık olduğu gözlenmiştir (148). İndetermine kolit tanısı alan hastalarda 

ise diğer hasta gruplarından farklı olarak hastaların büyük kısmında (%71,5) hafif 

hastalık olduğu saptanmıştır; ancak hasta grupları arasında hastalık aktivitesi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Bunun nedeninin indetermine kolit 

tanısı alan hasta sayısının az olması olabileceği düşünülmüştür. 

 

5.3. HASTALARIN FİZİKSEL BÜYÜME DURUMUNUN YORUMLANMASI 

Büyüme geriliği EBH’li hastaların %10-40'ında görülen en önemli bağırsak 

dışı komplikasyonlardan biridir (43). Büyüme geriliği kronik inflamasyona bağlı 

oluşan hipermetabolik durum, iştahsızlık, besin alımının azalması, emilim bozukluğu, 

sindirim bozukluğu ve intestinal kayıplar ile ilişkilidir. 

Çalışmalar yeni tanı alan CH'li hastaların %55-63'ünün, ÜK'li hastaların ise 

%23'ünün başvuru sırasında önemli kilo kaybı veya kilo alımında yavaşlaması 

olduğunu göstermektedir (149). Kugathasan ve arkadaşlarının yeni tanı almış 783 

çocuk hastada yaptığı bir çalışmada CH’li çocukların %22-24'ünde, ÜK’li çocukların 

ise %7-9'unda BKİ’nin %5’ten düşük olduğu bildirilmiştir (149). Fransa’dan yapılan 

bir çalışmada tanı anında 261 CH’li çocuğun %9,5’inde boy kısalığı, %32’sinde ise 

zayıflık saptanmıştır (150). Suudi Arabistan’dan yapılan 374 EBH hastasının dahil 

edildiği bir çalışmada malnütrisyon sıklığı CH’li çocuklarda %39, ÜK’li çocuklarda 
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ise %25 olarak bildirilmiştir. Aynı çalışmada zayıflık sıklığı ise EBH’li çocuklarda 

%31, CH’li çocuklarda %35, ÜK’li çocuklarda ise %24 bulunmuştur (151). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı genellikle kilo kaybı ve malnütrisyon ile 

ilişkilendirilse de tüm dünyada obezite sıklığı da artmakta olan bir sağlık problemi 

olup, EBH’li çocuklar da bu durumdan etkilenmektedir. Suudi Arabistan’dan yapılan 

bir çalışmada EBH’li çocukların %16’sının, CH’li çocukların %15’inin, ÜK’li 

çocukların ise %20’sinin aşırı kilolu olduğu saptanmıştır (151). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde yapılan bir çalışma EBH’li çocukların %23,6’sının şişman olduğunu 

göstermiştir (152). Aynı ülkeden yapılan başka bir çalışmada ise CH’li çocukların 

%10’unun ve ÜK’li çocukların %20-30'unun tanı anında şişman veya fazla kilolu 

olduğu bildirilmiştir (149). 

Çalışmamızda boy kısalığı hastaların %20,6’sında, zayıflık %20,9’unda 

saptanırken fazla kiloluluk %7,3’ünde, şişmanlık ise %0,9’unda saptanmıştır. Batı 

toplumlarına kıyasla Akdeniz tipi beslenmenin ülkemizde yaygın olması fazla 

kiloluluk ve şişmanlığın çalışmamızda daha az görülmesinin sebebi olabilir. 

Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın %30,3’ünde malnütrisyon riski olduğu, 

%22’sinde ise malnütrisyon gelişmiş olduğu belirlenmiştir. Malnütrisyon görülme 

sıklığı açısından gruplar arasında fark saptanmazken malnütrisyon riski CH’li 

hastalarda istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Birçok çalışmada EBH’li çocuklarda büyüme geriliği değerlendirimiş olsa da 

hastalık aktivitesi ile büyüme geriliği ilişkisini araştıran literatürde az sayıda çalışma 

mevcuttur. Bir çalışmada CH ile yağsız vücut kitlesinin ters orantılı olduğu, CH 

hastalık aktivitesi yüksek olan hastalarda hastanın vücut ağırlığı etkilenmemiş olsa bile 

yağsız vücut kitlesinin etkilenebileceği gösterilmiştir (153). 

Çalışmamızda tanı anında şiddetli hastalık aktivitesi olanlarda malnütrisyon ve 

zayıflığın daha sık olduğu gözlenmiştir. Bununla birlikte; hastalık aktivitesi ile boy 

kısalığı, fazla kiloluluk, şişmanlık ve malnütrisyon riski açısından istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptanmamıştır. Ülseratif kolit ve İK tanısı olan hastalarda hastalık 

aktivitesi ile beslenme durumu arasında bir ilişki yokken, CH’li hastalarda orta/ağır 

hastalığı olanlarda zayıflık ve malnütrisyon sıklığının istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak daha fazla olduğu gözlenmiştir. 
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5.4. LABORATUVAR BULGULARININ YORUMLANMASI 

Çalışmamızda CH’li hastalarda ÜK’li ve İK’li hastalara göre serum albümin 

düzeyi istatistiksel açıdan anlamlı düşük saptanırken, diğer değerler açısından hasta 

grupları arasında fark saptanmamıştır. Kanada’dan yapılan 526 EBH’li hastanın dahil 

edildiği bir çalışmada hastaların %32’sinin Hb düzeyinin, %50’sinin trombosit 

sayısının, %60’ının albümin düzeyinin ve %26’sının ESH düzeyinin normal olduğu 

gösterilmiştir (154). Çalışmamızda EBH’li hastaların %62,8’inde CRP, %38,2’sinde 

ESH, %67,3’ünde ise serum albümin düzeyi normal bulunmuştur. Bu nedenle akut faz 

reaktanı değerlerinin normal olması EBH tanısını dışlamamalıdır. 

Daha önce yapılan çalışmalar ile uyumlu olarak hastalarımızda en sık görülen 

laboratuvar bozuklukları anemi (%58,2), lökositoz (%15,5), hipoalbuminemi(%32,7), 

ESH (%61,8) ve CRP yüksekliği (%37,2) idi (155). Bu bozuklukların hepsi CH’de 

daha sık görülmesine rağmen literatür ile uyumlu olarak hasta grupları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır (135). 

 

5.5. MİKROBESİN EKSİKLİKLERİNİN YORUMLANMASI 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında yetersiz alıma, GİS kayıplarına ve 

enflamasyona bağlı pek çok mikro besinin eksikliği görülmektedir. Mikro besinler 

mineraller ve vitaminler olarak iki başlıkta incelenmektedir. Enflamatuvar bağırsak 

hastalığında sık görülen mikro besin eksiklikleri; demir eksikliği, A, D, E, K ve B12 

vitamini eksikliği, folat eksikliği, çinko eksikliği, olarak sıralanabilir. Mikro besin 

eksiklikleri EBH hastalarının yarısından fazlasında görülür (74). Mikro besinlerin 

hemen hepsi ince bağırsaktan emilmektedir. Bu nedenle CH’de ÜK’ye göre daha fazla 

mikro besin eksikliği görülür (73). 

 

5.5.1. Mineral Eksikliklerinin Yorumlanması 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında en sık görülen mineral ve eser element 

eksiklikleri demir, kalsiyum, fosfor, magnezyum ve çinko olarak sıralanabilir. Bunlar 

arasında en sık görülen eksiklik demir eksikliğidir ve klinik olarak kendini anemi ile 

gösterir. Demir eksikliği ve anemi gelişiminde mukozal hasara bağlı demir kaybı, bu 
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kayıpların yeterince karşılanamaması, kronik enflamasyona bağlı artan demir 

tüketimi, proenflamatuvar sitokinlerin eritroid prekürsör hücre gelişmini baskılaması 

ve eritrosit yaşam süresinin kısalmasının neden olduğu düşünülmektedir (81). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında anemi sıklığı %6,2-73,7 arasında olup, CH’de 

anemi sıklığı ÜK’ye göre daha fazladır (78, 79). Çocuklarda yapılan bir çalışmada 

EBH’li hastaların tanı anında %67,3'ünde anemi saptanmıştır. Bunların %28,9'unda 

DEA veya kronik hastalık anemisi ile demir eksikliği birlikte bulunurken, hastaların 

%38,5'inde tek başına kronik hastalık anemisi saptanmıştır (88). Çalışmamızda daha 

önceki çalışmalara benzer şekilde hastalarımızın %58,2’sinde anemi saptanmıştır. 

Demir eksikliği çalışmamızda ferritin düzeyi ile değerlendirilmiş olup, ferritin düzeyi 

ölçülmüş olan hastaların %84,2’sinde demir eksikliği saptanmıştır. Demir eksikliği 

açısından gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Magnezyum düzeyi EBH’li çocuklarda nadiren rapor edilmiştir. Magnezyum 

eksikliği; EBH’li çocuklarda nadir görülen bir mineral eksikliği olup, diyet ile alımın 

az olmasına, artmış kayıplara ve emilim bozukluğuna bağlı ortaya çıkar (89). 

Hipomagnezemi, ayrıca tedavide kullanılan takrolimus, siklosporin gibi kalsinörin 

inhibitörlerinin idrarla magnezyum atılımını arttırmasına bağlı gelişebilir (156). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan erişkinlerin %13-88’inde magnezyum düzeyinin 

düşük olduğu bildirilmiştir (157). Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda 

magnezyum eksikliği %3,4 olarak saptanmıştır (89). Çalışmamızda serum 

magnezyum düzeyi ortanca 2,1 mg/dL (1,3-20,8 mg/dL) hesaplanmış olup, serum 

magnezyum düzeyi açısından hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. Hipomagnezemi sadece CH’si olan bir hastada (%1,1) 

gözlenmiştir. 

Kalsiyum emilimi, esas olarak ince bağırsağın proksimal kısmından olmakta 

ve emilimi D vitamini ile kontrol edilmektedir. Hastalığın doğası nedeni ile CH’li 

hastalarda görülmesi beklenen bir durumdur. Enflamatuvar bağırsak hastalığında D 

vitamini eksikliği sıklıkla görülmesine rağmen, hipokalsemi ve hipofosfatemi sık 

rastlanan bulgular değildir. Kemik metabolizmasını değerlendiren bir çalışmada serum 

kalsiyum düzeyleri ÜK’li hastalarda ortalama 8,97±0,32 mg/dL, CH’li hastalarda 

8,97±0,34 mg/dL olarak bulunmuştur (105). Başka bir çalışmada da EBH’li erişkin 

hastalarda osteoporoz varlığına rağmen serum fosfor ve düzeltilmiş kalsiyum 
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seviyelerinin normal sınırlarda olduğu gösterilmiştir (106). Çalışmamızda hastaların 

serum kalsiyum düzeyi diğer çalışmalar ile benzer olarak ortanca 9,4 mg/dL (6,1-10,7 

mg/dL) olarak saptanmıştır. Hipokalsemi hastaların %19’unda gözlenmiş; ancak 

düzeltilmiş kalsiyum düzeyi hesaplandığında hastaların hiçbirinde hipokalsemi 

olmadığı belirlenmiştir. Kalsiyumun yanı sıra fosfor da kemik metabolizması için 

önemli minerallerden birisidir. Uzun süreli fosfat eksikliği kemik 

demineralizasyonuna yol açarak rikets ya da osteopeni/osteoporoza yol açabilir. 

Bağırsak enflamasyonunun fosfor emilimi üzerindeki etkisi konusunda çok az bilgi 

mevcut olup, serum fosfor düzeyinin aktif mineral transportundaki ufak değişiklikleri 

yansıtmadığı bilinmektedir (158). Literatürde EBH’li çocuklarda fosfor eksikliği ile 

ilgili veri kısıtlıdır. Çalışmamızda serum fosfor düzeyine bakıldığında ortalama 

4,6±0,9 mg/dL olarak saptanmıştır. Hipofosfatemi 2’si ÜK’li 1’i CH’li olmak üzere 

toplam 3 hastada görülmüştür. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan hastalar çinko eksikliği riski altındadır 

(91). Serum çinko düzeyi EBH’li hastalarda kontrollere kıyasla daha düşük 

bulunmuştur. Çinko eksikliği hem ÜK’li hem CH’li hastalarda görülmesine rağmen 

özellikle CRP düzeyi yüksek ve albümin düzeyi düşük CH’li hastalarda daha sık 

görüldüğü bildirilmiştir (159). Çinko eksikliğinin enflamasyon ile ilişkili olduğu 

doğrulanmıştır. Yetersiz çinko alımı, GİS’den anormal çinko kaybı ve emilim 

bozukluğu çinko eksikliğine neden olabilir. Ayrıca enflamasyonun kendisi de idrarla 

çinko atılımı arttırabilir (160). Yapılan çalışmalarda çinko eksikliği, EBH’li erişkin 

hastalarda %15-40 arasında, çocuklarda ise %36 olarak saptanmıştır. Çinko eksikliği 

açısından tanı grupları arasında farklılık saptanmamış olup, çinko eksikliği ile büyüme 

geriliği arasında ilişki bulunmuştur (87, 91-94). Çalışmamızda serum çinko düzeyi 

CH’li hastalarda daha düşük saptanmasına rağmen, literatür ile uyumlu olarak tanı 

grupları arasında çinko düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Çinko eksikliği hastaların %49,3’ünde gözlenmiş olup, literatürde 

bildirilen oranlardan yüksek bulunmuştur. Çinko eksikliği ülkemizde önemli bir sorun 

olup, özellikle tahıllı gıdalarla beslenen bölgelerde çinko eksikliği sık görülmektedir 

(161). Ülkemizde İç Anadolu bölgesinden 1063 sağlıklı çocukta yapılan bir çalışmada 

çinko eksikliği %27,8 görülmüştür (162). 
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5.5.2. Vitamin Eksikliklerinin Yorumlanması 

Vitaminler vücudumuzda çeşitli enzimatik yollarda görev yapan, D vitamini 

dışında vücutta üretimi mümkün olmayan organik moleküllerdir. Vitaminler suda ve 

yağda çözünen vitaminler olarak ikiye ayrılmaktadır. Çalışmamızda yağda çözünen 

vitaminler (A,D,E,K vitaminleri) ve suda çözünen vitaminlerden folat (B9) ve 

kobalamin (B12) değerlendirilmiştir. K vitamini düzeyi INR düzeyi ile dolaylı olarak 

değerlendirilmiştir. 

A vitamini görme işlevi yanı sıra yara iyileşmesi için de elzem olan bir 

vitamindir. Esas olarak proksimal ince bağırsaktan emilir, enterosit içinde doğrudan 

retinoik asite dönüştürülür. Yaygın ince bağırsak tutulumu olan EBH’li hastalarda A 

vitamini eksikliği gelişme riski yüksektir. Erişkinlerde yapılan bir çalışmada A 

vitamini eksikliği kontrol grubuna kıyasla Crohn hastalarında anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıştır (%29’a karşın %12; p<0,005) (163). A vitamini eksikliği erişkin 

EBH’li hastalarda %14-26 oranında, çocuklarda ise %16 oranında görülür (87, 96). A 

vitamini eksikliği hastalık aktivitesi ile ilişkili bulunurken, CH ve ÜK arasında A 

vitamini eksikliği açısından farklılık saptanmamıştır (87, 91, 92, 96). Çalışmamıza 

dahil edilen 110 hastanın sadece 22’sinde A vitamini düzeyi bakılmıştı. Bu hastaların 

serum A vitamini düzeyi ortanca 335,6 µg/L (81-837 µg/L) olup, CH’li hastalarda A 

vitamini düzeyi istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır. Bununla 

birlikte önceki çalışmalardan farklı olarak hastalarımızın hiçbirinde A vitamini 

eksikliği gözlenmemiştir. Bunun nedeninin A vitamini düzeyi bakılmış olan hasta 

sayısının az olması olabileceği düşünülmektedir. 

Ülkemizde sağlıklı çocuklardaki D vitamini eksikliği prevalansı %33,5 olup, 

D vitamini eksikliği ciddi bir toplum sağlığı problemidir (164). D vitamini 

yetersizliği/eksikliği EBH’li çocuklarda sık görülen bir problemdir. Bu durumun 

bağırsak hasarına ikincil emilimin bozulması, kronik enflamasyon ve güneşe 

maruzuyetin az olması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Enflamatuvar bağırsak 

hastalığı tanısı alan hastalarda D vitamini eksikliği sıklığının %16-95 arasında olduğu 

bildirilmiştir (92, 99). D vitamini eksikliği sıklığının çalışmalar arasında bu kadar 

farklılık göstermesi D vitamini eksikliğini tanımlamada kullanılan 25-OH D vitamini 

düzeylerinin farklı olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. D vitamini 
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eksikliğinin hastalık aktivitesi ile ilişkisi kesin değildir. Erişkin EBH’li hastaların 

kemik metabolizmasının incelendiği bir çalışmada CH’li hastaların %27'sinde, ÜK’li 

hastaların %15'inde ciddi D vitamini eksikliği saptanmış olup, D vitamini düzeyinin 

CH’li hastalarda daha düşük olduğu gösterilmiştir. Enflamatuvar bağırsak hastalığı 

olan çocuklarda ise D vitamini eksikliği sıklığının %34,6 olduğu, ÜK ve CH arasında 

bu açıdan fark olmadığı gösterilmiştir (100). Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan 

çocuklarda D vitamini eksikliği sıklığının (25-OH D düzeyi <15 ng/mL) %6-36 

arasında olduğu bildirilmiştir (101, 165, 166). Çalışmamızda hastaların serum 25OH-

D vitamini düzeyi ortanca 17,7 µg/L (2-67 µg/L) olarak saptanmıştır. Hastaların 

%64’ında D vitamini düzeyi normalin altında bulunmuş olup bu oran ülkemizde 

sağlıklı çocuklarda bildirilen sıklığın yaklaşık 2 katı kadar yüksektir (164). 

Çalışmamızda D vitamini düzeyi düşük olan hastaların, yaklaşık yarısında D vitamini 

yetersizliği, yarısında ise D vitamini eksikliği saptanmış olup, literatür bilgileri ile 

uyumludur. Diğer çalışmalara benzer şekilde D vitamini açısından tanı grupları 

arasında anlamlı fark bulunmadı. 

E vitamini eksikliği EBH’li hastalarda sık görülen bir bulgu değildir. Klinik 

olarak aşikar E vitamini eksikliği ise nadirdir. Enflamatuvar bağırsak hastalığında E 

vitamini eksikliği yağ emilim bozukluğuna ve/veya alım azlığına bağlı gelişebilir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında E vitamini eksikliği erişkinlerde %6-63 oranında, 

çocuklarda ise %16 oranında bulunmuştur. Hastalık aktivitesi ile E vitamini eksikliği 

arasında ilişki varken, CH ve ÜK arasında E vitamini eksikliği görülme sıklığı 

açısından fark olmadığı bildirilmiştir (87, 91, 92, 96). Bununla birlikte başka bir 

çalışmada ise CH’de E vitamini eksikliğinin ÜK’ye göre daha sık görüldüğü 

saptanmıştır (109). Çalışmamıza dahil edilen 110 hastanın sadece 22’sine E vitamini 

düzeyi bakılmış idi. Çalışmamızda EBH’li çocuklarda serum E vitamini düzeyi 

ortanca 9,3 mg/L (0,5-25,7 mg/L) saptanmış olup, serum E vitamini düzeyi açısından 

hasta grupları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. E vitamini eksikliği ise sadece 

bir CH’li hastada (%4,5) görülmüştür. Çalışmamızda E vitamini eksikliği sıklığının 

düşük olma sebebinin E vitamini düzeyi bakılan hasta sayısının az olması olabileceği 

düşünülmektedir. 

K vitamini doğrudan besinlerle alınabileceği gibi barsak mikro florası 

tarafından bağırsakta da üretilmektedir. K vitamini koagülasyon faktörlerinin 
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yapımında elzem olması yanı sıra kemik metabolizması için de önemli bir kofaktördür. 

Ayrıca, K vitamini immün sinyalizasyon ve enflamasyondan da etkilenir. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında düşük K vitamini düzeylerinin proenflamatuvar 

bir sitokin olan IL-6 düzeyi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (167, 168). Enflamatuvar 

bağırsak hastalığı olan hastalarda iştahsızlığa ya da diyet kısıtlamalarına bağlı alımın 

az olması, özellikle terminal ileal hastalığa ya da rezeksiyonlara bağlı yağ ve safra tuzu 

malabsorbsiyonu, tedavi amaçlı kullanılan antibiyotikler ve disbiyozis K vitamini 

eksikliği gelişimine yol açabilir. K vitamini eksikliğinin EBH’li hastaların %31’inde 

görüldüğü bildirilmiştir (111). K vitamini eksikliği erişkin CH’li hastaların %25’inde 

görülürken, ÜK’li hastaların ise sadece %4’ünde saptanmıştır (93). K vitamini 

eksikliği ağır hastalığı olan ve infliksimab ile tedavi edilmeyen CH'li çocuklarda daha 

sık görülmektedir. Ayrıca, bu hastalarda K vitamini eksikliği ile düşük KMD z skorları 

arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (93, 110). Çalışmamızda tanı anınnda 58 hastanın 

INR değerine bakılmış idi. Literatür ile uyumlu olarak hastaların %32,7’sinde K 

vitamini eksikliği saptanmıştır; ancak literatürden farklı olarak CH ve ÜK arasında K 

vitamini eksikliği açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. 

Kronik ileal enflamasyon veya rezeksiyon, gastrit ve bakteriyel aşırı çoğalma 

özellikle CH’de olmak üzere EBH’li hastalarda B12 vitamini eksikliğinin önemli bir 

nedenidir (79). Erişkin ve çocuk EBH’li hastalarda B12 vitamin eksikliği sıklığı 

yaklaşık %20 olup, ince bağırsak tutulumu nedeni ile CH’de ÜK’ye göre daha fazla 

gözlenir (118, 169, 170). Çalışmamızda B12 vitamini düzeyi ortanca 350 pg/mL (58-

1938 pg/mL) olup, serum B12 vitamini düzeyi ÜK’li çocuklarda CH’li çocuklara göre 

daha düşük saptanmıştır. B12 vitamini eksikliği EBH’li hastaların %14’ünde görülmüş 

olup, bu hastaların büyük kısmını CH’li hastalar (%50) oluşturmakta idi. Bununla 

birilikte, tanı grupları arasında B12 vitamini eksikliği açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır. 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında folat eksikliği yetersiz alıma veya tedavide 

kullanılan ASA bileşiklerine bağlı gelişebilir. Daha önce yapılan çalışmalarda EBH’li 

hastalarda folat eksikliği sıklığı %26-59 arasında bildirilmiştir; ancak yakın zamanda 

yapılan çalışmalarda yeni tanı alan EBH’li hastalarda folat düzeyinin kontrol grubuna 

benzer olduğu gösterilmiştir. Erişkinlerde yapılan çalışmalarda folat eksikliğinin 

CH’de ÜK’ye göre daha sık görüldüğü bildirilmiştir (116, 118). Çocuklarda yapılan 
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bir çalışmada, yeni tanı alan EBH’li çocuklarda serum folat düzeylerinin kontrol 

grubundan düşük olmadığı, ÜK’li ve CH’li çocuklar arasında folat eksikliği açısından 

farklılık bulunmadığı saptanmıştır (119). Çalışmamızda serum folat düzeyine bakılan 

82 hastanın serum folat düzeyi ortanca 8,7 ng/mL (1,20-27,00 ng/mL) olup, serum 

folat düzeyi açısından hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. Folat eksikliği sadece CH’li 3 hastada (%3,7) gözlenmiştir. Hasta 

sayısı az olduğu için hasta grupları arasında folat eksikliği açısından istatistiksel 

değerlendirme yapılamamıştır. 

 

5.6. KEMİK MİNERALİZASYONUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Enflamatuvar bağırsak hastalığında kemik mineralizasyonun bozulduğu 

bilinmektedir, ancak nedeni tam olarak bilinmemektedir. Malabsorpsiyona bağlı D 

vitamini eksikliği ve hipokalsemi osteoporoz ve osteomalazinin nedenlerinden biridir. 

Ayrıca, kullanılan tedaviler de kemik metabolizmasında bozukluğa neden olabilir. 

Erişkin EBH’li hastalarda osteoporoz ve osteomalazi sıklıkla saptansa da çocuklarda 

bu konuda az sayıda çalışma yapılmıştır. Kemik mineralizasyonu sıklıkla kemik 

mineral dansitometresi ölçümü ile takip edilir. Bunun yanında hastaların D vitamini, 

kalsiyum, fosfor, PTH değerleri de kemik mineralizasyonunun değerlendirilmesi için 

göz önünde bulundurulmalıdır. 

Literatürde daha önce yapılan çalışmalarda erişkin EBH’li hastalarda KMD 

düşüklüğü %30-75 arasında bildirilmiştir (105, 106). Osteoporoz, CH’de ÜK’ye göre 

daha sık görülmektedir (106, 108). Erişkin EBH hastalarının kemik metabolizma 

bozukluklarının incelendiği bir başka çalışmada CH’li hastalarının sadece %8'inin, 

ÜK’li hastalarının ise %15'inin KMD’lerinin normal olduğu gösterilmiştir. Bu 

çalışmada, osteopeni sıklığının CH’li hastalarda %55, ÜK’li hastalarda %67, 

osteoporoz sıklığının ise CH’li hastalarda %37, ÜK’li hastalarda %18 olduğu, PTH ve 

25-OH D düzeyinin CH, ÜK ve kontrol grubu arasında farklı olmadığı saptanmıştır 

(105). Çalışmamızda D vitamini düzeyi düşüklüğü hastaların %64’ünde görülürken, 

hipokalsemi hastaların hiçbirinde görülmemiştir. Hipofosfatemi sadece 3 hastada, 

hiperparatiroidi ise PTH düzeyi bakılan 80 hastanın 8’inde (%10) gözlenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen 110 hastanın sadece 14’ünün (%12,7) KMD verilerine 
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ulaşılabilmiştir. Bu hastaların KMD z skoru ortanca -1,3[-2,2-(-0,6)] olup; hastaların 

%57’sinde kemik mineral yoğunluğunda düşüklük saptanmıştır. Hastaların %35’inde 

(n═5) osteopeni, %21’inde (n═3) ise osteoporoz saptanmıştır. Çalışmamızda KMD 

verilerine ulaşılan hasta sayısının az olması nedeni ile gruplar arası karşılaştırma 

yapılamamıştır; ancak kemik demineralizasyon sıklığı literatür ile uyumludur. 

 

5.7. MİKROBESİN EKSİKLİĞİ İLE İLİŞKİLİ OLABİLECEK 

FAKTÖRLERİN YORUMLANMASI 

Mikrobesin eksiklikleri EBH’li hastalarda sıktır ve hastalığın seyrini olumsuz 

etkiler. Çalışmamızda mikrobesin eksikliği üzerinde etkili olabilecek yaş, cinsiyet, 

semptom süresi, yaşadığı coğrafik bölge, hastalık yaygınlığı, hastalık aktivitesi ve 

malnütrisyon varlığı gibi faktörler detaylı incelenmiştir. Hipokalsemi hipofosfatemi, 

hipomagnezemi, folat, A ve E vitamini eksikliği az sayıda hastada görüldüğü için 

analize dahil edilmemiştir. 

 

5.7.1. Yaş ve Cinsiyet 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda demir eksikliği, çinko 

eksikliği ve B12 vitamini eksikliğinin yaşla ilişkisi belirsizdir. K vitamini eksikliği ile 

yaş arasında ilişki olduğu gösterilmemiştir (110). Çalışmamızda demir, çinko ve K 

vitamini eksikliği açısından yaş grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

B12 vitamini eksikliği saptanan hastalarımızın %75’i 12 yaşından büyük olup, B12 

vitamin eksikliği 12 yaş üzerindeki hastalarda daha fazla görülmüştür (p═0,005). Bu 

yaş grubunda ebeveyn denetiminden uzak beslenme, abur cubur tüketiminin fazla 

olması B12 vitamini eksikliğine neden olmuş olabilir. Bir diğer neden de büyük yaş 

grubundaki çocukların beslenme içeriğine ebeveynlerin dikkat etmemesi olabilir. 

Ülkemizde sağlıklı çocuklarda yapılan bir çalışmada D vitamini eksikliği 7 yaş 

altındaki çocukların %27,7’sinde, 7 yaş üzerindeki çocukların ise %34’ünde 

görülmüştür. D vitamini eksikliği 7 yaş üzerindeki çocuklarda daha fazla görülmesine 

rağmen, yaş ile D vitamini eksikliği arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı 

gösterilmiştir (164). Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda D vitamini 
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eksikliğinin yaşa göre farklılık göstermediği saptanmıştır (89, 171). Çalışmamızda D 

vitamini eksikliği 12 yaş üzerindeki hastalarda diğer yaş gruplarına göre istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p═0,010). Küçük çocuklarda D 

vitamini eksikliğinin daha az görülmesinde Sağlık Bakanlığı tarafından 2 yaş altındaki 

çocuklara rutin olarak uygulanan D vitamini proflaksisinin etkili olabileceği 

düşünülmüştür. Ayrıca, beslenme üzerinde ebeveyn denetiminin 5 yaş altında daha 

etkili olmasının da bu duruma katkısı olabilir. Bir diğer neden de bu yaş grubunun 

oyunlar nedeni ile 5 yaş altı grubun güneşe maruziyetlerinin daha fazla olması olabilir; 

ancak çalışmanın doğası nedeni ile hastaların ayrıntılı beslenme öyküsü ve egzersiz 

verilerine ulaşılamadığı için bu konuda kesin yorum yapmak güçtür. 

Enflamatuvar bağırsak hastalıklarında mikro besin eksikliği ile cinsiyet 

arasındaki ilişki hakkında sınırlı sayıda veri mevcuttur. Erişkinlerde yapılan 

çalışmalarda kadın cinsiyette D vitamini eksikliği, selenyum eksikliği ve çinko 

eksikliğinin daha fazla görüldüğü bildirilmiştir. (172). EBH’li çocuklarda D vitamini 

eksikliği ile cinsiyet arasında ilişki saptanmazken, demir eksikliğinin kızlarda daha 

fazla görüldüğü saptanmıştır (88, 89, 171). Çalışmamızda da mikro besin eksiklikleri 

ile cinsiyet arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

 

5.7.2. Semptom Süresi ve Yaşanılan Bölge 

Daha önce yapılan çalışmalarda EBH’li hastalarda tanı öncesi semptom süresi 

ile mikro besin eksikliği arasında ilişkiye değinilmemiştir. Çalışmamızda mikro besin 

eksikliği ile semptom süresi arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. 

Birçok çalışmada Güney enlemlerine göre kuzey bölgelerde hem CH hem de 

ÜK’nin daha sık olduğu saptanmıştır (10-12). Çalışmamızda hastaların yaşadığı 

coğrafik bölgelerin dağılımına bakıldığında 76’sı (%69,2) İç Anadolu bölgesinde 

yaşamakta olup, diğer bölgelerden başvuran hasta sayıları az olduğu için mikro besin 

eksiklikleri açısından bölgeler arasında istatistiksel kıyaslama yapılamamıştır. Tüm 

coğrafi bölgelerde en sık görülen mikro besin eksikliklerinin demir, D vitamini ve 

çinko eksikliği olduğu gözlenmiştir. 
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5.7.3. Hastalık Yaygınlığı ve Hastalık Aktivitesi 

Erişkin EBH’li hastalarda mikrobesin eksikliği sıklığı hastalığın yaygınlığı ve 

aktivitesi ile ilişkili bulunmuştur (76). Çocuk hastalarda yapılan bir çalışmada demir 

ve çinko eksikliği CRP ve albümin seviyesi ile ilişkili bulunsa da, hastalık aktivitesi 

ile mikro besin eksiklikleri arasında ilişki saptanmamıştır (89). Çalışmamızda mikro 

besin eksikliği ile EBH’nin yaygınlığı arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bunun nedeni hastalarımızın büyük kısmında hastalık tutulumunun 

yaygın düzeyde olmuş olması olabilir. 

Çalışmamıza dahil edilen 110 EBH’li hastanın 53’ü (%48,1) hafif, 54’ü 

(%51,9) ise orta/ağır hastalığa sahipti. Çinko eksikliği dışında mikro besin eksikleri ile 

hastalık aktivitesi arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. 

Çalışmamızda EBH’li çocuklarda çinko eksikliği orta/ağır hastalık aktivitesi olanlarda 

hafif hastalığı olanlara kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla 

görülmüştür. Çocuklarda yapılan bir çalışmada CRP ve serum albümin düzeyi ile 

çinko eksikliği arasında ilişki bulunmuş olmasına rağmen, hastalık aktivitesi ile çinko 

eksikliği arasında ilişki olmadığı bildirilmiştir (89). Çalışmamızda Crohn hastalığında 

çinko eksikliği ile hastalık aktivitesi arasında ilişki saptanmazken, ÜK’de ilişki olduğu 

gözlenmiştir. Orta/ağır olan ÜK’li hastalarda çinko eksikliği hafif hastalığı olanlara 

kıyasla daha fazla görülmüştür (p<0,001). Çinko emiliminin kalın bağırsaktan da 

olduğu fare kalın bağırsağı kullanılarak deneysel çalışmalarda gösterilmiş olmasına 

rağmen kolonik çinko emiliminin insanlarda fizyolojik önemi bilinmemektedir (173). 

Çinko emiliminde rol oynayan ZIP4 taşıyıcılarının kalın bağırsakta da bulunduğu 

gösterilmiştir (174). Kesin bir yorumda bulunmak için daha fazla çalışma yapılmasına 

ihtiyaç vardır. 

 

5.7.4. Malnütrisyon 

Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan hastalarda malnütrisyon varlığında mikro 

besin eksikliklerinin daha sık görülebileceği varsayılmaktadır. Çalışmamızda 

malnütrisyonu bulunan çocuklarda çinko eksikliği daha sık görülmesine rağmen mikro 

besin eksiklikleri ile malnütrisyon arasında istatsitiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Aksine demir, B12 vitamini eksikliği ve D vitamini düşüklüğü olması 
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istatistiksel olarak anlamlı olmasa da malnütrisyonu olmayan çocuklarda 

malnütrisyonu olan çocuklara kıyasla daha sık görülmüştür. Bu nedenle EBH’li 

çocuklarda malnütrisyon gelişmemiş olsa dahi mikro besin eksikliklerinin 

görülebileceği unutulmamalıdır. 

Enflamatuvar barsak hastalığı olan çocuklarda mikro besin eksiklikleri en sık 

görülen komplikasyonlar arasında gösterilmektedir. Literatürde EBH’de büyüme 

geriliği ve beslenme eksiklikleri ile ilgili pek çok çalışma bulunmakta ve her geçen 

gün yeni bir çalışma eklenmektedir. Buna karşın EBH’li çocuklarda mikro besin 

eksiklikleri genellikle tek tek ele alınmış olup mikro besin eksikliklerini bir bütün 

olarak ele alma, yaş, cinsiyet, hastalık yaygınlığı, hastalık aktivitesi ve malnütrisyon 

gibi faktörlerle ilişkisini ortaya koyma konusunda literatürde bir açık mevcuttur. Bu 

çalışma ile EBH’li çocuklarda tanı anında mikro besin eksikliği sıklığı ve ilişkili 

faktörlerin belirlenmesi sağlanarak literatürdeki bu açık kapatılmaya çalışılmıştır. 

Çalışmamızın güçlü yanları tüm laboratuvar ölçümlerinin tek merkezde yapılmış 

olmasıdır. Çalışmamızın kısıtlı yanları ise çalışmanın retrospektif doğası gereği 

hastalara ait bazı verilere (örn. KMD z skorları) ulaşılamaması, hastaların beslenme 

ve egzersiz öykülerinin bilinmemesi, mikro besin eksiklikleri açısından önemli olan 

vitamin ve mineral takviyeleri kullanıp kullanmadıkları gibi bilgilerin alınamaması 

sayılabilir. Bir diğer kısıtlılık ise tüm mikro besin eksikliklerinin değerlendirilememesi 

ve hastaların verilerinin sağlıklı kontroller ile karşılaştırılamamış olmasıdır. Ayrıca 

hastaların tetkikleri yapıldığı sırada açlık/tokluk durumları ve tetkikler 

değerlendirilirken laboratuvar sürecindeki standardizasyon koşulları bilinmemektedir. 

Tüm bu kısıtlılıklara rağmen bu çalışmada EBH’de büyüme geriliği ve mikro besin 

eksikliğinin sık görüldüğü, en sık görülen mikro besin eksiklerinin demir, çinko ve D 

vitamini eksikliği olduğu, büyüme geriliği olmayan hastalarda da mikro besin eksikliği 

görülebileceği gösterilmiştir. 
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6. SONUÇ 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalı’nda enflamatuvar bağırsak hastalığı tanısı alan ve 

tanı anında en az bir mikro besin değerine bakılmış olan 110 hasta çalışmamıza dahil 

edilmiştir. Her bir hastanın tanı anındaki demografik verileri, belirti ve bulguları, fizik 

incelemeleri ve laboratuvar bulguları standart bir form oluşturularak dosya 

bilgilerinden kayıt edilmiştir. Hastaların kayıt edilen bulguları istatistiksel analiz 

edilmiş olup, hastalarda görülen tanı anındaki mikro besin eksikliği sıklığı ve buna etki 

eden faktörlerin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

1. Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın 48’i (%43,6) ÜK, 48’i 

(%43,6) CH ve 14’ü (%12,8) İK tanısı almıştır. 

2. Hastaların tanı anındaki ortanca yaşı 10 yıl (0,83 yaş-18 yaş) bulunmuştur. 

Tanı anında 29 hasta (%26,4) 5 yaş altında, 46 hasta 5-12 yaş arasında, 35 

hasta ise (%31,8) 12 yaşından büyük saptanmıştır. Tanı yaşı açısından 

hasta grupları arasında anlamlı bir fark bulunmazken yaş grupları 

dağılımında CH’li hastaların yaşının ÜK’li ve İK’li hastalara kıyasla 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha küçük olduğu saptanmıştır 

(p═0,034). 

3. Yüz on hastanın 53’ü (%48,2) kız, 57’si (%51,8) erkek olup, erkek/kız 

oranı hem ÜK hem de CH hasta grubunda 1,1, İK grubunda ise 1 olarak 

bulunmuştur. Hasta grupları arasında cinsiyet dağılımı açısıdan 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p═0,989). 

4. Hastaların sadece 6’sı (%5,5) kırsal alanda, 104’ü (%94,5) kentte 

yaşamakta olup, hasta grupları arasında yaşadıkları yer açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p═0,602). 

5. Hastaların yaşadığı coğrafik bölgelerin dağılımına bakıldığında 76’sı 

(%69,2) İç Anadolu bölgesinde yaşamakta olup, hasta grupları arasında 

yaşadıkları coğrafik bölgeler açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p═ 0,957). 

6. Hastaların tanı öncesindeki semptom süresi 1 ay ile 132 ay (11 yıl) 

arasında değişmekte olup, ortanca 5 aydır. Semptom süresi İK’li 
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hastalarda diğer iki gruba göre daha uzun olmasına rağmen, hasta grupları 

arasında tanı öncesi semptom süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamıştır (p═0,055). 

7. Akraba evliliği öyküsü hastaların %24,1’inde (n═26) mevcut olup, 

Türkiye ortalaması ile benzerdir. Ülseratif kolitli ve CH’li hastalarda 

ailede akrabalık öyküsü ülke ortalamasına göre daha yüksek, İK’li 

hastalarda ise daha düşük saptanmıştır. Ailede akrabalık öyküsü açısından 

tanı grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p═0,587). 

8. Ailede EBH öyküsü hastaların 35’inde (%32,3) mevcut olup, ailede EBH 

öyküsü açısından tanı grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. 

9. Hastaların %26,4’ünde (n═29) EBH dışında başka bir kronik hastalık 

mevcut olup, ek kronik hastalık sıklığı CH’li çocuklarda diğer hasta 

gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (p═0,038). 

Enflamatuvar bağırsak hastalığına en sık eşlik eden kronik hastalık ailevi 

akdeniz ateşi olup, kronik hastalığı olanların %27’sinde görülmüştür. 

10. Tanı anında en sık görülen belirtiler sırasıyla ishal (%80), karın ağrısı 

(%61,8), kanlı dışkılama (%45,5) ve kilo kaybı olup, ÜK’li çocuklarda 

kanlı dışkılama (p<0,001), CH’li çocuklarda ise kilo kaybı (p<0,001), ateş 

(p═0,005), halsizlik (p═0,018), karın ağrısı (p═0,031) ve perianal 

hastalıklar (p═0,022) daha fazla görülmüştür. 

11. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak ÜK’li çocukların %65,3’ünde 

yaygın tutulum/pankolit, CH’li hastaların ise %60,8’inde 

kolonik/iliokolonik tutulum görülmüştür. 

12. Crohn hastalığı fenotipine bakıldığında 44 hastada (%91) darlık ya da 

penetrasyon yokken, 4 hastada (%8) darlık ve/veya penetrasyon 

saptanmıştır. 

13. Tanı anında CH’li hastaların %55,6’sında orta/ağır hastalık, %44,4’ünde 

hafif hastalık saptanmıştır. Ülseratif kolitli ve CH’li hastalarının yaklaşık 

yarısında orta/ağır hastalık, yarısında ise orta hafif hastalık saptanırken, İK 

tanısı alan hastaların %71,5’inde hafif hastalık gözlenmiştir. İndetermine 
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kolit tanılı hasta sayısı az olduğundan hasta grupları arasında hastalık 

aktivitesi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

14. Tanı anında boy kısalığı hastaların %20,6’sında, zayıflık %20,9’unda 

saptanırken fazla kiloluluk %7,3’ünde, şişmanlık ise %0,9’unda 

saptanmıştır. Hasta grupları arasında boy kısalığı, zayıflık, fazla kilolu 

olma ve şişmanlık açısından istatistiksel olarak farklılık gözlenmemiştir. 

15. Çalışmaya dahil edilen 110 EBH’li hastanın %30,3’ünde malnütrisyon 

riski olduğu, %22’sinde ise malnütrisyon gelişmiş olduğu belirlenmiştir. 

Malnütrisyon görülme sıklığı açısından gruplar arasında fark 

saptanmazken, malnütrisyon riski sıklığı CH’li hastalarda istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p═0,022). 

16. Orta/ağır hastalığı olanlarda malnütrisyon ve zayıflığın daha sık görüldüğü 

gözlenmiştir (p<0,001). Bununla birlikte; hastalık aktivitesi ile boy 

kısalığı, fazla kiloluluk, şişmanlık ve malnütrisyon riski açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. 

17. Ülseratif kolit ve İK tanısı olan hastalarda hastalık aktivitesi ile beslenme 

durumu arasında bir ilişki yokken, CH’li hastalarda orta/ağır hastalığı 

olanlarda zayıflık ve malnütrisyon istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

fazla gözlenmiştir (p<0,001). 

18. Ekstraintestinal hastalık hastaların 14’ünde (%12,7) gözlenmiştir. En sık 

görülen ekstraintestinal hastalık olan oral aft olup, toplam 8 (%7,3) 

hastada görülmüştür. 

19. Perianal hastalık hastaların 22’sinde (%20) saptanmıştır. En sık görülen 

perianal hastalık olan anal fissür olup, toplam 12 (%10,9) hastada 

gözlenmiştir. 

20. Crohn hastalarında ÜK’li ve İK’li hastalara göre serum albümin düzeyi 

düşük saptanmıştır (p═0,020). Hemoglobin, MCV düzeyi, ESH ve CRP 

düzeyleri açısından tanı grupları arasında istatistiksel açıdan fark 

görülmemiştir. 

21. Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda tanı anında en sık görülen 

laboratuvar bozukluklarının anemi (%58,2), lökositoz (%15,5), 

hipoalbuminemi (%32,7), ESH (%61,8) ve CRP yüksekliği (%37,2) 
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olduğu görülmüştür. Bu bozuklukların hepsi CH’de daha sık görülmesine 

rağmen, hasta grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

22. Hipofosfatemi 2’si ÜK’li 1’i CH’li olmak üzere sadece 3 hastada, 

hipomagnezemi sadece CH’li bir hastada gözlenirken, hipokalsemi 

hastaların hiçbirinde saptanmamıştır. 

23. Demir eksikliği 80 hastada (%86), çinko eksikliği 35 hastada (%49,3) 

gözlenmiş olup, çinko ve demir eksikliği açısından hasta grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

24. B12 vitamin eksikliği toplam 12 (%14,1) hastada gözlenmiştir. B12 

vitamini düzeyi ÜK’li çocuklarda diğer hasta gruplarına göre düşük 

saptansa da (p═0,013), B12 vitamini eksikliği açısından hasta grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

25. Folat eksikliği sadece 3 CH’li hastada gözlenmiş olup, folat düzeyleri 

açısından hasta grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

26. A vitamini düzeyi CH’li hastalarda diğer hasta gruplarına göre istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak düşük saptanmıştır (p═0,019); ancak EBH’li 

hastaların hiçbirinde A vitamini eksikliği gözlenmemiştir. 

27. 25-OH D vitamini düzeyi ölçülmüş olan 93 hastanın 60’ında (%64,5) D 

vitamini düzeyi normalin altında bulunmuştur. Hastaların 27’sinde (%29) 

D vitamini eksikliği, 33’ünde ise (%35,4) D vitamini yetersizliği 

saptanmıştır. 25-OH D vitamini düzeyi ve D vitamini eksikliği açısından 

hasta grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir. 

28. E vitamini eksikliği sadece bir CH’li hastada mevcut olup, E vitamini 

düzeyi açısından hasta grupları arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

29. K vitamini eksikliği INR değeri ile değerlendirilmiştir. INR değerine 

bakılmış olan 58 hastanın 19’unun (%32,7) INR düzeyi yüksek 

bulunmuştur. Tanı alt grupları arasında K vitamini eksikliği açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
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30. Toplam 14 hastanın (%22) KMD verilerine ulaşılmıştır. Bu hastaların 

KMD z skoru ortanca -1,3[-2,2-(-0,6)] saptanmış olup, 5 hastada 

osteopeni, 3 hastada ise osteoporoz olduğu belirlenmiştir. 

31. Hiperparatiroidi parathormon düzeyine bakılan 80 hastanın 8’inde (%10) 

gözlenmiştir. Parathormon düzeyi açısından gruplar arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark bulunmamıştır. Hiperparatiroidi görülme sıklığı ÜK’li 

çocuklarda CH’li çocuklara göre daha fazla olmasına rağmen arada 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. 

32. Demir eksikliği, çinko eksikliği ve K vitamini eksikliği açısından yaş 

grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. B12 vitamin eksikliği 

(p═0,005) ve D vitamini eksikliği(p═0,010) 12 yaş üzerindeki hastalarda 

daha fazla görülmüştür. 

33. Mikro besin eksiklikleri ile cinsiyet, semptom süresi ve hastalık yaygınlığı 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır. 

34. Demir, D vitamini, B12 vitamini ve K vitamini eksikliği ile hastalık 

aktivitesi arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmazken çinko eksikliği 

şiddetli hastalık aktivitesi olanlarda daha fazla gözlenmiştir (p<0,001). 

35. Tanı alt gruplarında çinko eksikliği ile hastalık aktivitesi arasındaki 

ilişkiye bakıldığında CH’li ve İK’li hastalarda çinko eksikliği ile hastalık 

aktivitesi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Ülseratif kolitli 

hastalarda ise orta/ağır hastalığı olanlarda hafif hastalığı olanlara göre 

çinko eksikliği istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha sık görülmüştür 

(p<0,001). 

36. Mikro besin eksikliği ile malnütrisyon varlığı arasında istatistiksel anlamlı 

fark bulunmamıştır. 
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ÖZET 

Enflamatuvar Bağırsak Hastalığı Olan Çocuklarda Mikro Besin Eksiklikleri 

Amaç: Enflamatuvar barsak hastalıkları (EBH) olan çocuklarda alımın az 

olması, kısıtlayıcı diyetler, kulllanılan tedaviler, emilim bozukluğu ve gastrointestinal 

sistemden besin kaybı nedeniyle beslenme yetersizliği ve mikro besin eksiklikleri sık 

görülen komplikasyonlar arasındadır. Bu çalışmada EBH’li çocuklarda tanı anında 

mikro besin eksikliği sıklığının ve mikro besin eksikliği ile ilişkili faktörlerin 

belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem: 2000-2020 yılları arasında Porto kriterlerine göre EBH tanısı almış, 

0-18 yaş arasında ve tanı anında en az bir mikro besin değerine bakılmış olan hastaların 

dosyaları geriye dönük taranmış ve tanı anındaki demografik, klinik, laboratuvar, 

endoskopi bulguları, hastalığın yaygınlığı, aktivitesi ve sınıflaması standart bir form 

dahilinde hastane kayıt sisteminden kaydedilmiştir. Antropometrik ölçümlerinin 

değerlendirilmesinde Dünya Sağlık Örgütü standartları kullanılmıştır. Boy kısalığı 

ve/veya zayıflık olması malnütrisyon olarak tanımlanmıştır. Boy kısalığı yaşa göre boy 

(YGB) z skorunun <-2 olması, zayıflık iki yaş altındaki çocuklarda boya göre ağırlık 

(BGA) z skorunun, 2 yaş üzerindeki çocuklarda ise beden kitle indeksi (BKİ) z 

skorunun <-2 olması, fazla kiloluluk BKİ z skorunun +1 ve +2 arasında olması, 

şişmanlık BKİ z skorunun ≥+2 olması olarak tanımlanmıştır. Malnütrisyon riski iki 

yaş altı çocuklarda BGA z skorunun, 2 yaş üstü çocuklarda ise BKİ z skorunun -2 ile 

-1 arasında olması olarak tanımlanmıştır. Hastalık lokalizasyonu, fenotipi ve davranışı 

Paris Sınıflamasına göre sınıflandırılmıştır. Hastalık aktivitesi ÜK ve İK’li hastalarda 

pediatrik ülseratif kolit aktivite indeksi, Crohn hastalarında ise pediatrik Crohn 

hastalığı aktivite indeksi kullanılarak değerlendirilmiş ve inaktif, hafif ve orta/ağır 

olarak sınıflandırılmıştır. Demir eksikliği ferritin düzeyine göre CRP değeri ile 

birlikte, K vitamini düzeyi ise INR düzeyi kullanılarak değerlendirilmiştir. P değerinin 

0,05 altında olması istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. Dağılımı normal olan 

değişkenler için ortalama ve standart sapma, normal dağılmayan değişkenler için 

ortanca ve minimum-maximum değerleri verilmiştir. 
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Bulgular: Çalışmaya 48’i (%43,6) ÜK, 48’i (%43,6) CH ve 14’ü (%12,8) İK 

tanısı alan ve semptom süresi ortanca 5 ay (1-132 ay) olan toplam 110 hasta [ortanca 

yaşı 10 yıl (0,83-18 yıl), 57 erkek] dahil edilmiştir. Akraba evliliği öyküsü hastaların 

%24’ünde, ailede EBH öyküsü ise %32’sinde saptanmıştır. Ek kronik hastalık öyküsü 

EBH’li hastaların %26,4’ünde gözlenmiş olup, en sık eşlik eden hastalığın ailevi 

akdeniz ateşi (%27) olduğu gözlenmiştir. Ek kronik hastalık CH’li çocuklarda diğer 

hasta gruplarına göre daha yüksek bulunmuştur (p═0,038). Tanı anında Paris 

sınıflamasına göre ÜK’li çocukların %65,3’ünde yaygın tutulum/pankolit, CH’li 

hastaların ise %60,8’inde kolonik/iliokolonik tutulum görülmüştür. Darlık ve/veya 

penetrasyon CH’li hastaların sadece 4’ünde (%9,2) saptanmıştır. Tanı anında CH’li ve 

ÜK’li hastaların yarısında orta/ağır hastalık, yarısında ise hafif hastalık, İK’li 

hastaların ise %28,5’inde orta/ağır hastalık, %71,5’inde hafif hastalık gözlenmiştir. 

Ekstraintestinal hastalık hastaların 14’ünde (%12,7), perianal hastalık ise 22’sinde 

(%20) gözlenmiştir. 

Hastalarda en sık görülen belirtiler sırasıyla ishal (%80), karın ağrısı (%61,8) 

ve kanlı dışkılama (%45,5) olup, hasta alt gruplarına göre tanı anında görülen 

yakınmalar karşılaştırıldığında kanlı dışkılama ÜK’li çocuklarda daha fazla 

görülürken (p<0,001), kilo kaybı (p<0,001), ateş (p═0,005), halsizlik (p═0,018), karın 

ağrısı (p═0,031) ve perianal hastalıklar (p═0,022) CH’li çocuklarda daha fazla 

görülmüştür. Tanı anında boy kısalığı hastaların %20,6’sında, zayıflık %20,9’unda 

saptanırken fazla kiloluluk %7,3’ünde, şişmanlık ise %0,9’unda saptanmıştır. 

Hastaların %30,3’ünde malnütrisyon riski olduğu, %22’sinde ise malnütrisyon 

gelişmiş olduğu belirlenmiştir. Malnütrisyon görülme sıklığı açısından gruplar 

arasında fark saptanmazken, malnütrisyon riski CH’li hastalarda istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p═0,022). Orta/ağır hastalığı olanlarda 

malnütrisyon ve zayıflığın daha sık görüldüğü gözlenmiştir (p<0,001). 

Hastalarda tanı anında en sık görülen laboratuvar bulguları anemi (%58,2), 

lökositoz (%15,5), hipoalbuminemi (%32,7), ESH (%61,8) ve CRP yüksekliğidir 

(%37,2). Crohn hastalarında ÜK’li ve İK’li hastalara göre serum albümin düzeyi daha 

düşük bulunmuştur (p═0,020). Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda 

gözlenen mikro besin eksikleri sırasıyla; demir eksikliği (%86,4), D vitamini 

eksikliği/yetersizliği (%64), çinko eksikliği (%49,3), K vitamini ekisikliği (%32,7), 
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B12 vitamini eksikliği (%14,1), E vitamini eksikliği (%4,2), folat eksikliği (%3,7), 

hipofosfatemi (%2,9) ve hipomagnezemidir (%1,1). Hipokalsemi ve A vitamini 

eksikliği hastaların hiçbirinde görülmemiştir. B12 vitamini düzeyi ÜK’li hastalarda 

(p═0,013), A vitamini ise düzeyi CH’li hastalarda (p═0,019) anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuş olmasına rağmen, mikro besin eksiklikleri açısından tanı grupları 

arasında fark bulunmamıştır. KMD z skoru hastaların %12,7’sinde hesaplanabilmiş 

olup, bunların %35’inde osteopeni, %21,4’ünde ise osteoporoz saptanmıştır. Mikro 

besin eksiklikleri ile cinsiyet, semptom süresi, hastalık yaygınlığı ve malnütrisyon 

varlığı arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmamıştır. B12 ve D vitamini 

eksikliğinin yaş ile ilişkili olduğu, her iki eksikliğin de 12 yaş üzerindeki çocuklarda 

daha fazla görüldüğü saptanmıştır (p═0,005 ve p═0,010). Çinko eksikliğinin ise 

hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu, orta/ağır hastalığı olanlarda hafif hastalığı olanlara 

kıyasla daha fazla görüldüğü gözlenmiştir (p<0,001). 

Sonuç: Enflamatuvar bağırsak hastalığı olan çocuklarda en sık görülen mikro 

besin eksiklikleri demir, D vitamini ve çinko eksikliği olup, hastaların yarısından 

fazlasında görüldüğü belirlenmiştir. Çalışmamızda B12 ve D vitamini eksikliğinin yaş 

ile, çinko eksikliğinin ise hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Malnütrisyon gelişmemiş olsa dahi bu hastalarda mikro besin eksikliklerinin 

görülebileceği unutulmamalıdır. 

 

Anahtar kelimeler: Enflamatuvar bağırsak hastalığı, Crohn hastalığı, Ülseratif kolit, 

Mikro besin eksikliği 
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SUMMARY 

Micronutrient Deficiencies in Children with Inflammatory Bowel Disease 

Objective: Nutritional impairment and micronutrient deficiencies are common 

complications in children with inflammatory bowel diseases (IBD) due to low intake, 

restrictive diets, treatments, malabsorption, and nutrient loss from the gastrointestinal 

system. In this study, we aimed to determine the frequency of micronutrient deficiency 

and the factors associated with micronutrient deficiency at the time of diagnosis in 

children with IBD. 

Method: Medical records of patients (<18 years) diagnosed with IBD 

according to Porto criteria between 2000 and 2020 who had at least one micronutrient 

analysis result at the time of diagnosis were analyzed retrospectively. Data were 

collected through standart form including demographic, disease localisation, behavior 

and activity, clinical type and characteristics, biochemical markers, acute phase 

reactans, and micronutrient levels at the time of diagnosis. Anthropometric 

measurements were evaluated by World Health Organization (WHO) standards. 

Children with short stature and/or thinnes were considered malnourished. Short stature 

was defined as height for age z score less than -2. Thinnes was defined as weight for 

height (<2 years)/body mass index (BMI) (>2 years) z scores less than -2. Overweight 

was defined as BMI z score between +1 and +2, and obesity as BMI z score more than 

+ 2. Disease location, behaviour and severity of the disease were classified according 

to Paris classification. Disease activity was evaluated using pediatric ulcerative colitis 

activity index in patients with ulceratif colitis (UC) and indetermine colitis (IC), and 

pediatric Crohn's disease activity index in patients with Crohn’s disease (CD) and 

classified as inactive, mild, moderate/severe. Iron deficiency was evaluated together 

with ferritin level and CRP value, and vitamin K level was evaluated using INR level. 

A p value below 0.05 was considered statistically significant. Mean and standard 

deviation are given for variables with normal distribution, median and minimum-

maximum values are given for variables that are not normally distributed. 

Results: A total of 110 patients [median age 10 years (0.83-18 years), 57 male] 

were enrolled. Of the 110 patients, 48 (43.6%) were UC, 48 (43.6%) were CD and 14 
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(12.8%) were IC. The median duration of symptoms was 5 months (1-132 months). 

The consanguinity and IBD in family history were found in 24% and 32% of the 

patients, respectively. A history of chronic disease other than IBD was observed in 

26.4% of patients, and was more common in CD than the other groups (p═0,038). 

Familial mediterranean fever was the most common disease associated with IBD with 

27%. According to the Paris classification, at the time of diagnosis 65.3% of the 

children with UC had diffuse involvement/pancolitis, and 60.8% of the patients with 

CD had colonic/iliocolonic involvement. Stenosis and/or penetration were detected in 

only 4 (9.2%) of the patients with CD. Half of the patients with UC and CD had mild 

disease and half had moderate/severe disease, however, mild and modarete/severe 

disease were observed in 71.5% and 28.% of patients with IC, respectively. At 

diagnosis, extraintestinal and perianal diseases were present in 14 (12.7%) and 22 

(20%) of the patients. The most common symptoms were diarrhea (80%), abdominal 

pain (61.8%) and bloody stool (45.5%), respectively. While the bloody stool was more 

common in children with UC (p <0.001) than other groups, weight loss (p <0.001), 

fever (p═0.005), weakness (p═0.018), abdominal pain (p═0.031) and perianal 

diseases (p═0.022) were more common in children with CD compared to other groups. 

The frequency of short stature, thinnes, overweight and obesity were 20.6%, 20.9%, 

7.3% and 0.9%, respectively. In the children with IBD, malnutrition was observed in 

22% whereas malnutrition risk was observed in 30%. While there was no difference 

between the groups in terms of malnutrition frequency, the frequency of malnutrition 

risk was found to be significantly higher in children with CD than other groups 

(p═0,022). Malnutrition and thinnes were more common in patients with 

moderate/severe disease compared to mild disease (p <0.001). The most common 

laboratory findings were anemia (58.2%), leukocytosis (15.5%), hypoalbuminemia 

(32.7%), and elavated ESR (61.8%) and CRP (37.2%). Serum albumin levels of 

patients with CD were found to be significantly lower than other groups (p═0,020). At 

diagnosis, micronutrient deficiencies in patients with IBD were as follows: iron 

deficiency (86.4%), vitamin D deficiency/insufficiency (64%), zinc deficiency 

(49.3%), vitamin K deficiency (32.7%), vitamin B12 deficiency (14.1%), vitamin E 

deficiency (4.2%), folate deficiency (3.7%), hypophosphatemia (2.9%) and 

hypomagnesemia (1.1%). Hypocalcemia and vitamin A deficiency were not seen in 
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any of the patients. Although the vitamin B12 level was found to be lower in patients 

with UC (p═0.013) and vitamin A level in patients with CD (p═0.019) compared to 

other groups, there was no difference between the groups in terms of micronutrient 

deficiencies. The BMD z score could be calculated in 12.7% of the patients, 35% of 

them had osteopenia and 21.4% osteoporosis. No relationship was found between 

micronutrient deficiencies and gender, symptom duration, disease extent, and 

malnutrition. However, it was determined that B12 and vitamin D deficiencies were 

associated with age and were more common in children older than 12 years of age 

(p═0.005 and p═0.010, respectively) while zinc deficiency was associated with 

disease severity (p<0.001). 

Conclusion: The most common micronutrient deficiencies in our study were 

iron, vitamin D and zinc deficiency, and were seen in about half of the patients with 

IBD. Vitamin D and B12 deficiencies were found to be associated with age whereas 

zinc deficiency was associated with disease severity. It should be kept in mind that 

micronutrient deficiencies may be seen even in well-nourished children with IBD. 

 

Keywords: Inflammatory bowel disease, Crohn's, Ulcerative colitis, Micronutrient 

deficiency 
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