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OZET

Giris ve Amag¢: Inflamatuvar bagirsak hastalig1 (IBH) tanis1 olan hastalarda
gerek mukozal bariyerin bozulmasi, gerekse immiinsiipresif kullanimi nedeniyle
infeksiydz kolit riski artmistir. Calismamizda IBH tamist ile izlenen ve takipleri
esnasinda amebik kolit, clostridium difficile infeksiyonu (CDI) veya sitomegaloviriis
(CMV) koliti tespit edilen hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri, laboratuar
tetkikleri, aldig1 tedaviler ve yanit durumlarinin retrospektif olarak degerlendirilmesi

amaglanmstir.

Gere¢c ve Yontem: Calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi
Gastroenteroloji kliniginde en az 1 yil boyunca takip edilen 170’1 iilseratif kolit (UK)
ve 90’1 Crohn hastaligi (CH) tanist olan 261 hasta dahil edildi. Bu hastalarin
dosyalar1 retrospektif olarak taranarak yas, hastalik yasi, cinsiyet, kan grubu, kronik
hastalik Oykiisli, sigara ve alkol kullanimi, soyge¢mis oOzellikleri, ilag Oykiisii,
operasyon Oykiisii, hastaliga ait klinik Ozellikleri, semptomlar1 ve laboratuvar

tetkikleri incelendi.

Bulgular: IBH seyrinde herhangi bir infeksiyon gegirmeyen hasta sayis1 184
(%70.5), amebik kolit gecirenlerinki 52 (%20), CMV koliti gegirenlerinki 6 (%2.3)
ve CDI gegirenlerinki 7 (%2.7) idi. Infeksiyon gegirmeyen hastalarin tani yas
ortalamasi, infeksiyon gegirenlerden daha diisliktii (36.64 + 14.91 yil ve 38.16 +
15.33 yil, p<0.001). Infekte IBH’I1 olgularm ¢ogu UK tanili idi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (%91°i UK ve %9’u CH; p<0.001). CMV koliti
geciren hastalarda lokopeni, lenfopeni, anemi,eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve
C-reaktif protein (CRP) yiiksekligi daha sik tespit edildi. Hi¢ infeksiyon Oykiisii
olmayan hastalara nazaran herhangi bir infeksiyon tespit edilenlerde remisyonun
saglanamamasi, semptomatik alevlenme ve relaps oranlar istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek idi (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p<0.001). Benzer sekilde,
amebik kolit geciren hastalarda hi¢ infeksiyon gecirmeyen hastalara gére remisyonun
saglanamamasi, semptomatik alevlenme ve relaps oranlar1 da istatistiksel olarak

anlaml derecede daha yiiksek idi (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p<0.001).
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Sonuc: IBH tanili hastalarda, UK’li olgularda daha belirgin olarak, basta
amebik kolit olmak iizere infeksiyonlar sik izlenmektedir. Infeksiyon gegiren
hastalarda remisyonun saglanamamasi, semptomatik alevlenme ve relaps daha sik
tespit edilmistir. Bu sebeple, ozellikle alevlenme ile basvuran IBH’l1 olgularda
infeksiydz nedenler mutlaka akilda tutulmali, erken tani konularak miimkiin olan en

kisa stirede tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Inflamatuvar Bagirsak Hastaligi, Ulseratif Kolit, Crohn
Hastaligi, CMV Koliti, Amebik Kolit, Clostridium Difficile

Infeksiyonu
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ABSTRACT

Objective: Due to both disruption of the mucosal barrier and use of
immunosuppressive agents, the risk of infectious colitis is increased in patients with
inflammatory bowel disease (IBD). In our study, we aimed to evaluate the
demographic and clinical characteristics, laboratory tests, treatment modalities and
response to therapy in patients with IBD, who were diagnosed with amebic colitis,
clostridium difficile infection (CDI) or cytomegalovirus (CMV) colitis during their

disease course.

Material and Method: Totally 261 patients, 170 of whom were diagnosed
with ulcerative colitis (UC) and 90 with Crohn’s disease (CD), who admitted to
Karadeniz Technical University, Faculty of Medicine, Gastroenterology Clinic and
followed up for at least 1 year, were enrolled to our study. Patient data were
retrospectively scanned for age, gender, blood group, personal history of chronic
diseases and operations, smoking-alcohol use, family history, drug use, duration and
the clinical characteristics of the disease, symptom sand laboratory test results before

treatment and during follow-up.

Results: The number of IBD patients who had no infection was 184 (70.5%),
52 (20%) for amebic colitis, 6 (2.3%) for CMV colitis, and 7 (2.7%) for CDI. The
mean age at diagnosis of non-infected patients was lower than those with infection
(36.64 = 14.91 years vs 38.16 £ 15.33 years, p<0.001). Most of the infected IBD
patients were diagnosed with UC rather than CD and the difference was statistically
significant (91% UC and 9% CD; p<0.001). Leukopenia, lymphopenia, anemia,
erythrocyte sedimentation rate (ESH) and C-reactive protein (CRP) elevation were
detected more frequently in patients with CMV colitis. Failure to achieve remission,
symptomatic exacerbation and relapse rates were statistically significantly higher in
patients with any infection compared to patients with no history of infection
(p<0.001, p<0.001 and p<0.001, respectively). Similarly, remission failure,
symptomatic exacerbation and relapse rates were statistically significantly higher in
patients with amebic colitis than in patients with no infection (p<0.001, p<0.001 and

p<0.001, respectively).
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Conclusion: Infections, especially amebic colitis, are frequently observed in
patients with IBD, more prominently in patients with UC. Failure to achieve
remission, symptomatic exacerbation and relapse were found more frequently in
patients with infection. For this reason, infectious causes should be kept in mind,
especially in IBD cases presenting with exacerbation, and should be treated as soon

as possible by making an early diagnosis.

Key Words: Inflammatory Bowel Disease, Ulcerative Colitis, Crohn’s Disease,

CMYV Colitis, Amebic Colitis, Clostridium Difficile Infection
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1. GIRIS

Inflamatuvar bagirsak hastahigi (IBH) gastrointestinal sistemin (GIS)
inflamasyonu ile karakterize kronik bir hastaliktir. Crohn hastaligi (CH) ve iilseratif
kolit (UK) olmak iizere 2 farkli tipi mevcuttur (1). IBH siklikla 2-4. dekatlarda
izlenmekle birlikte, her yasta ortaya ¢ikabilmektedir (2). Kuzey Amerika’da UK
insidans1 2.2-19.2/100.000 ve CH insidanst 3.1- 20.2/100.000 iken, Asya ve Orta
Dogu’da ise bu hastaliklarin insidanst daha diisiiktiir (5,9,10). Etnik kdken, cografi
faktorler ve yasam tarzi gibi nedenler hastalik sikligini etkileyebilmektedir (6).
Etiyolojisi cogunlukla bilinmemekle birlikte genetik, mikrobiyota, ¢cevresel faktorler

ve anormal immiin yanitin hastaligin olusmasina neden oldugu diisiintilmektedir (1).

CH, GIS’in agizdan aniise kadar her boliimiinii etkileyebilen mukozanin
transmural inflamatuvar bir hastaligidir (6). En sik terminal ileum ve ileogekal bolge
tutulmaktadir ve bu tiim hastalarin %401 olusturmaktadir. Ayrica hastalarin
%30’unda terminal ileum, %?25’inde kolon ve %5’inde Ozefagus, mide ve
duodenumu igeren iist GIS tutulumu gdzlenmektedir (7). UK’de ise kolonda sinirli,
transmural olmayan bir inflamasyon gozlenmektedir (6). Tan1 aninda hastalarin %30-
50'sinde rektum veya sigmoid kolonda sinirli distal kolit, % 20-30'unda sol tarafli

kolit ve % 20'sinde ise pankolit izlenmektedir (8).

IBH’li hastalarda gerek mukozal bariyerin bozulmasi, gerekse immiinsiipresif
kullanim1 nedeniyle infeksiydz kolit riski artmustir. Ozellikle medikal tedavi altinda
ortaya c¢ikan semptomatik alevlenme ile bagvuran hastalarda amebik kolit,
Clostridium difficile infeksiyonu (CDI) ve sitomegaloviriis (CMV) koliti dncelikli
olarak dislanmalidir (16).

Calismamizda KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Gastroenteroloji
polikliniginde IBH tanis1 ile izlenen ve takipleri esnasinda amebik kolit, CDI veya
CMV koliti tespit edilen hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri, laboratuar
tetkikler, aldig1 tedaviler ve yanit durumlarinin retrospektif olarak degerlendirilmesi

amaglanmistir. Boylece, IBH seyrinde ortaya ¢ikabilecek infeksiydz durumlar



acisindan risk faktorleri belirlenebilecek, bu durumlarin gelismemesi i¢in onlemler

aliabilecek, erken tani koyulabilecek ve etkin tedavi uygulanabilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Inflamatuvar Bagirsak Hastahklar

IBH, GiS’in inflamasyonu ile karakterize kronik bir hastaliktir. CH ve UK
olmak {iizere 2 farkli tipi mevcuttur (1). IBH’de hastalik iliskili semptomlar,
infeksiyonlar, ekstraintestinal bulgular ve komplikasyonlar nedeniyle yasam kalitesi

olumsuz yonde etkilenmektedir (10,11).
2.1.1. Etiyoloji

IBH nin etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte birkag risk faktorii

tanimlamastir (3).
2.1.1.1. Genetik Faktorler

Hastalarin yaklasik %15’inin 1. derece akrabalarinda IBH &ykiisii mevcuttur
(12-14). 1. derece akrabalarda IBH gelisme riski genel popiilasyona gore yaklasik 3-
20 kat daha fazladir (14-20).

IBHnin kalitsal riskine iliskin en ilgi uyandmran klinik kanit ikiz
calismalarindan elde edilmistir. Monozigotik ikizlerde IBH birlikteligi CH igin %50
iken, UK i¢in ise %19'dur. Bu ¢alismanin sonucuna gore genetik faktdrlerin CH’de

UK’ye gore daha dnemli olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (15,21-26).
2.1.1.2. Bagirsak Florasi

Yapilan calismalarda, IBH'deki cevresel tetikleyicilerin hastaliga neden
olmak icin bagirsak florasiyla etkilesime girdigi ileri siiriilmiistiir (12,27,28). IBH'li

hastalarda bagirsak mikrobiyotasinin ¢esitliliginin azaldig1 gosterilmistir (12,13).
2.1.1.3. immiinolojik Faktorler

Bazi calismalar, IBH nin mukozal bagisiklik sisteminin bagirsak liimeninde

bulunan mikrobiyotaya kars1 hem agir1 immiin reaktiviteden, hem de yetersiz immiin



yanitlardan kaynakladigini savunmaktadir (29). Bazi c¢alismalar ise, epitel
hiicrelerindeki anormal antijen sunumunun ve intraepitelyal lenfositlerle etkilesimin
IBH ile iligkili oldugunu gostermistir (29-32). IBH hastalarinin lamina
proprialarinda artmis seviyelerde sitokin iireten inflamatuvar fenotipli miyeloid
hiicreler izlenmistir (29,33-36). Ayrica bu hastalarin lenfoid hiicrelerinde ¢ok sayida
sitokin salgilandig1 tespit edilmistir (29,37). Anormal immiinoregiilatér ve

inflamatuvar sitokin seviyeleri de IBH ile iliskili bulunmustur (29,30,38).
2.1.1.4. Cevresel Faktorler
2.1.1.4.1. Sigara

Sigaranin CH igin bir risk faktorii oldugu bilinmesine ragmen, bu durumun
UK igin gegerli olmadigi ve hatta UK gelisiminde koruyucu bir faktdr oldugu
diisiiniilmektedir. Nikotin ve/veya sigaradaki diger toksinler mukozal immiin yaniti,
diiz kas tonusunu, bagirsak gecirgenligini ve mikrovaskiilariteyi dogrudan
etkilemektedir (3,39-41). Sigara ile CH’den kaynaklanan striktiir, fistiil gibi
komplikasyon riski, cerrahi gerekliligi ve rezeksiyon sonrasi hastalik niiksii ile iligkili
bulunmustur (3,40,42,43). Ayrica hastalik alevlenmesi ve agresif hastalik gelisimi ile
de iliskilendirilmistir (12,44-46). UK’de ise sigara i¢iminin bir risk faktorii
olmadigimi ve hatta gelisme riskini azaltabilecegi diisiiniilmektedir (3,40,47). Bir
kohort c¢aligmasinda, sigara icenlerde UK riskinin hi¢ sigara igmeyenlerle aymi
oldugu tespit edilmistir. Bu calismada ayrica daha once sigara icip birakmis
olanlarda, hi¢ sigara igmeyenlere kiyasla UK riskinde artis oldugu gozlenmistir. Bu
risk artisinin, sigaranin koruyucu etkisinin azalmastyla iliskili oldugu diistiniilmiistiir
(3,39). UK’de nikotin replasmaninin hastalik aktivitesini azaltmadig gosterilmis ve
bunun sonucunda sigaranin IBH iizerinde nikotinden bagimsiz bir etkisinin

olabilecegi kanaatine varilmistir (12,48,49).
2.1.1.4.2. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite, CH riskinde azalma ile iliskilendirilmisken, UK ile iliskisi
bulunamamistir (3,50,51). Egzersizin kemik mineral yogunlugunu, immiinolojik

yamit1, psikolojik durumu, kilo kaybimni ve stres ydnetimini diizenleyerek IBH’ya



0zgli komplikasyonlar1 onlemeye yardimci oldugu disiiniilmektedir (52). Fakat
hastalarin 6zellikle aktif semptom varliginda, egzersiz yapma ve spor aktivitelerine

katilma yeteneklerinin azaldig1 da bir gergektir (53-55).
2.1.1.4.3. Diyet

Gida antijenlerinin IBH’ye neden olan bir immiinolojik yanit1 tetikledigi
diisiiniilmektedir (3,56). Seker, hayvansal yag ve linoleik asitin asir1 tiiketimi IBH
gelisimi icin bir risk faktorii olarak kabul edilirken, yiiksek lifli diyet ve narenciye
titkketiminin koruyucu bir rol oynadig: diisiiniilmektedir (57-59). Hayvansal yag ve
¢oklu doymamus yag asitlerinin UK ve CH gelisimi ve UK niiksiiyle iliskili oldugu
bulunmustur (3,58,60—62). Omega-3 yag asitleri aliminin artirilmasi ve omega-6 yag
asitleri aliminin azaltilmasi, CH gelisme riskini azalttig1 gosterilmistir (3,63). Ayrica
D vitamini aliminin azalmasiyla CH riskinin artmis oldugu tespit edilmistir (3,64,65).
Laktoz intolerans;, CH’de UK’ye gore daha sik yasanan bir durumdur. Ozellikle
hastaligin atak yaptig1 donemlerde laktoz igeren besinlerden kaginilmalidir (66—68).
Yiiksek miktarda kirmizi et igeren diyetin UK hastalarinda relaps riskini

arttirabilecegi gosterilmistir (62,69).
2.1.1.4.4. Obezite

Obezitenin IBH gelisme riski ile iliskili olup olmadig1 net degildir (3,70,71).
Intraabdominal yag artist mukozal inflamasyonu artirarak IBH’nin klinik seyrini
etkileyebilecegi diisliniilmektedir (3,72). CH tanist olan hastalarla yapilan bir
calismada, anoperineal komplikasyonlarin obez hastalarda, obez olmayan hastalara
gore daha erken ortaya ¢iktigr gosterilmistir. Ayrica obezitenin hastaligin

aktiflesmesini ve hastaneye yatis gereksinimini artirdigi tespit edilmistir (3,73).
2.1.1.4.5. Uyku siiresi

Ozellikle UK hastalarinda uyku siiresinin hastalik gelisimi ve alevlenmesi ile
iliskili oldugu diisiintilmektedir (3,74,75). 151.871 kadin hastanin dahil edildigi
prospektif bir ¢alismada, giinliik 6 saatin altinda veya 9 saatin {izerinde uyku siiresi

bildirilen kadinlarda, giinde 7-8 saat olarak bildirilen kadinlara gére daha yiiksek UK



gelisme riski saptanmistir. Aksine CH gelisme riskinde ise uyku siiresinin etkili

olmadig1 gorilmiistiir (3,74,75).
2.1.1.4.6. Infeksiyonlar

Infeksiyonlarm immiin yanit etkileyerek iIBH nin patogenezinde rol oynadig
bilinmektedir. Bagirsak liimeninde bulunan bakterilerin intestinal antijenlere karsi
olan immiin tolerans: tetikledigi diisiiniilmektedir. IBH'nin, daha fazla intraliiminal
bakteri konsantrasyonuna sahip bagirsak bolgeleri olan terminal ileum ve kolonda
cok goriilmesi bu diisiinceyi desteklemektedir (3,76,77). Yapilan ¢alismalarda, akut
gastroenterit ile IBH arasinda iliski oldugu tespit edilmistir (3,78-80).

CH’de bagirsak gecirgenliginin artmasi nedeniyle bakteri ve diger limen
antijenlerinin mukozadan gecisi kronik inflamasyonun gelismesine neden
olabilmektedir (81-86). Bu hastalikta bagirsak mikrobiyotasinin baskin bakterileri
olan Firmicutes ve Bacteroides’de azalma oldugu gosterilmistir (81,87-90). Ayrica
Bacteroides fragilis’in kolite karsi koruyucu oldugu gosterilmistir (81,91). Bazi
calismalarda, CH olanlarin %37-55'inde E.coli'nin outer membran protein C'sine
(anti-OmpC) kars1 antikorlar olustugu saptanmistir (81,92,93). Ek olarak CH
hastalarindan alinan biyopsilerde iilser, fissiir, graniillom ve lamina propriada E.
coli'ye Ozgii antijenlerin varhi§i da gosterilmistir (81,94-97). Yapilan baska bir
caligmada ise CH hastalarinda anti-inflamatuar etkisi  oldugu bilinen
Faecalibacterium prausnitzii’de azalma oldugu tespit edilmistir (81,98). CH
hastalarinin %15'inde Epstein Barr virlis (EBV) pozitifligi saptanmistir (81,99).
Ayrica noroviriis infeksiyonunun IBH semptomlarmi siddetlendirebilecegi tespit
edilmistir  (81,100,101). Bakteriyofajlarin, CH patogenezinde rol oynadig
diistiniilmektedir. Bakteriyofajlar, mikrobiyal topluluklarin stabilizasyonunu bozarak
disbiyoze neden olabilmektedirler. CH’de iilser alanlarinda, {ilser olmayan alanlara
gore daha az miktarda bakteriyofa; bulundugu gosterilmistir (81,102,103). Ayrica
Candida albicans, saccharomyces cerevisiae antikorlarinin (ASCA) {iretimini
tetikleyerek bagirsak patojeni gibi davranabilir. Mantar spesifik antijenlerine karsi
gelisen antikorlarin  immiintolerans1 etkileyerek CH  gelismesine katkida

bulanabilecegi diisiiniilmektedir (81,104,105).



2.1.1.4.7. Tlaclar
2.1.1.4.7.1. Antibiyotikler

Antibiyotik kullanimmim IBH etiyolojisinde bir predispozan faktér oldugu
bilinmektedir (3,106). IBH tanis1 almis 7.208 hastayi i¢ceren bir ¢alismada, herhangi
bir antibiyotik kullanimi olan hastalarda ozellikle de g¢ocuklarda CH goriilme
sikligimin arttig1 gosterilmistir. CH gelisme riskinin penisilin grubu disindaki tiim
antibiyotiklerde ozellikle de tetrasiklin, metronidazol ve florokinolonlarla arttig

izlenmistir (3,107).
2.1.1.4.7.2. Non-Steroidal Anti-inflamatuar flaclar (NSAIT)

Non-steroidal anti-inflamatuar ilaglarin (NSAII) IBH gelisme riskini az da
olsa artirabilecegi diisiiniilmektedir (3,108-110). Bu ilaclarin bagirsak epitel
bariyerini siklooksijenaz aracilt bozarak, bagirsak mikrobiyatas1 ve bagirsak
yiizeyindeki immiin hiicreler arasindaki etkilesimi degistirerek ve trombosit
agregasyonu, inflamatuvar mediyatorlerin salinimi ve strese karst mikrovaskiiler
yanit1 etkileyerek CH gelismesine neden olabilecegi diislintilmektedir (3,29).
70.000'den fazla hastayi igeren bir ¢alismada, ayda en az 15 giin NSAII kullaniminin
IBH riskini artirdig1 gosterilmistir (3,109). Baska bir ¢alismada da ise, yiiksek doz
non-selektif NSAII kullanimmnin IBH aktivasyonuna neden oldugu bildirilmistir.
COX-2 selektif NSAII kullaniminin da IBH aktivasyonu yaptigi, fakat non-selektif
NSAII’lere gore riskin daha az oldugu tespit edilmistir (3,111-113).

2.1.1.4.7.3. izotretinoin

Akne vulgaris tedavisinde kullanilan izotretinoin ile IBH arasindaki iliskisi
baz1 vakalarda belirtilmis olmakla birlikte net degildir (3,114,115). Izotretinoin ile
tedavi edilen bircok akneli hasta, oral tetrasiklin siifi antibiyotiklerle de tedavi

edilmis olmasi nedeniyle IBH ile arasindaki iliski kafa karistirmaktadir (116-118).
2.1.1.4.7.4. Oral Kontraseptifler ve Hormon Replasman Tedavisi

Oral kontraseptifler (OKS) veya hormon replasman tedavisinin (HRT)

Ostrojenin etkisiyle inflamatuvar yamiti artirdigr disiiniilmekle birlikte, bu risk



artisinin mekanizmast belli degildir (3,119). 75.815 premenopozal kadini igeren 14
calismanin meta-analizinde, OKS kullannminin UK ve CH riskini arttirdig
saptanmistir. Ayrica bu calismada OKS kullanimini birakan hastalarda normal
popiilasyon riskine geri dondiigi belirtilmistir (3,120). 108.844 postmenopozal
kadmla yapilan baska bir calismada ise, HRT nin UK riskini artirirken CH’yi ise
etkilemedigi gosterilmistir. Bu calismada UK gelisme riskinin, HRT kullanim
siiresinin uzamasiyla arttifi ve tedavi kesilmesinden sonra ise azaldigi tespit

edilmistir (3,121).
2.1.1.4.8. Apendektomi

Bazi1 calismalarda, apendektomi sonrast CH riskinin arttig1 saptanmistir.
Ancak bir calismada, artmis riskin yeni baslayan CH olan hastalarda yanlis tam
koyulmas: ile 1ilgili oldugu O6ne siiriilmiistir (3,122,123). Diger taraftan
apendektominin UK gelisme riskini azaltabilecegi diisiiniilmekle birlikte koruyucu
etkinin mekanizmasi tam olarak net degildir. Apendiksteki inflamasyonun mukozal
immiin yamti tetikleyerek UK gelisimine zemin hazirlayabileceginden dolayi,
inflamasyonlu  dokunun viicuttan uzaklastirllmas1 koruyucu mekanizmay1

aciklayabilir (3,124—128).
2.1.1.4.9. Psikolojik Faktorler

Psikososyal faktorler ve IBH gelisme riski arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalar ¢eliskilidir (3,129-131). Ancak stresin, IBH tanili hastalarin
semptomlarinin  alevlenmesinde enterik sinir sisteminin  aktivasyonu ve

proinflamatuar sitokinlerin tiretimi yoluyla rol oynadig: diistintilmektedir (132,133).
2.1.1.4.10. Emzirme ve Diger Perinatal Faktorler

Anne siitii infeksiyonlara kars1 koruyucudur ve GIS’in gelisimine yardimci
olur (134). Yapilan bir ¢alismada, anne siitii ile beslenmeyen ¢ocuklarda CH gelisme

riskinin arttig1 gorilmiistiir (135).



2.1.2. Epidemiyoloji
2.1.2.1. Yas

[BH’de tam1 yas1 siklikla 15-30 yil olmakla birlikte, her yasta da
gozlenebilmektedir. Bazi ¢alismalarda 50-80 yas arasinda 2. bir pik oldugu
goriilmiustir (3,136,137).

2.1.2.2. Cinsiyet

IBH insidansinda cinsiyet agisindan &nemli bir farklihk goriilmemektedir.
CH’de hafif bir kadin ustiinliigli olmasi hormonal faktdrlerin hastaligin
patofizyolojisinde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. CH’nin aksine UK’de ise

hafif bir erkek iistiinliigli mevcuttur (3,138,139).
2.1.2.3. Irk ve Etnik Koken

IBH yahudilerde yahudi olmayanlara gére daha siktir (3,140,141). Ayrica
siyahlarda beyazlara gore daha azdir (3,142-144). Bu farkliliklarin ¢evresel, yasam
tarz1 ve genetik degisikliklerden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir (3,145).

2.1.2.4. Sosyoekonomik Durum

Yiiksek sosyoekonomik durumun IBH riskini artirdigi diisiiniilmektedir

(146,147).
2.1.3. Patofizyoloji

IBH’de genler (predispozisyon), immiinite (doku hasar mekanizmasi) ve
mikrobiyota (¢evresel stimiilus) ile ilgili mekanizmalarla hastalik patogenezi
hakkinda degerli bilgiler ortaya konulmustur. Yani genetik olarak dogal immiin
sistemdeki bir takim anormallikler sonucunda olusan ve hayatin ilk yillarinda
antibiyotik kullanimina bagli bagirsak mikrobiyota degisiklikleri hayatin ileri
donemlerinde IBH’ye yatkinliga yol acabilmektedir (148).

IBH’de en onemli inflamatuvar ajanlar bakteriyel antijenler, barsak

liimenindeki diyetle alinan antijenler, kolik asit ve sindirim enzimleridir. En fazla



distal ileum ve kolonda bulunan bu tetikleyici etkenler, genetik ve immiinolojik
zeminde inflamasyonu baslatmaktadir (149). Liiminal mikrobiyal ajanlar mukozaya
yerlesir ve mukozal bariyer bozulmasiyla sistemik dolasima katilmalari sonucunda
intestinal inflamatuvar hiicreleri aktif hale getirmektedir. Bakteriyel {irtinlerin ve
toksinlerin sistemik olarak alimi da ekstraintestinal bulgularin ortaya ¢ikmasina

neden olmaktadir (141,149).

Kronik intestinal inflamasyonda, pro ve antiinflamatuar regulatuar
sitokinlerin dengesizligi ve T Helper (TH) bozuklugu goriiliir. Tip-1 T helper
hiicreleri CH, tip-2 T helper hiicreleri ise UK ile iliskilidir. Aktive makrofajlar
tarafindan salgilanan interlokin-1 (IL-1), tiimdér nekroz faktor-alfa (TNF-a) ve
interferon gama (IFN-y) gibi inflamatuvar sitokinler, arasidonik asit metabolitleri ve
proteazlar gibi mediatdrlerin salgilanmasinda ve T lenfositlerin aktivasyonunda rol
almaktadirlar. Bunun yaninda adezyon molekiillerinin artmasi sonucunda notrofil,
monosit ve lenfositler damar duvarma yapigsmakta ve hiicre duvar ile intestinal
matrikse dogru goc etmektedir. Kemotaktik molekiiller, kemokinler, transforming
bliylime faktorii-beta (TGF-f), lokotrien B4 (LTB4) ve trombosit aktive edici
faktorde (PAF) inflamatuvar hiicre migrasyonuna yardimci olmaktadir. Salinan
sitokinler mast hiicrelerini, plazma hiicrelerini, lenfokin aktive eden killer hiicreleri
ve polimorfoniikleer lokositleri (PMNL)’1 aktive ederek doku hasarini meydana

getiren soluble iiriinlerin sekrete edilmesine neden olmaktadir (149).

[BH’de B hiicre aktivasyonu da izlenmektedir. Hastalarda &zellikle
periniikleer antinotrofil sitoplazmik antikorlarin (p-ANCA) artmis prevalansi
bildirilmistir. Ayrica UK’li hastalarda laktoferrine kars: antikorlar ise %44 oraninda
saptanmigtir. UK te proinflamatuar sitokinlerin zararl etkisinden koruyucu &zellige
sahip olan laktoferrine karsi gelisen antikorlar, konak¢i defans mekanizmasini ve
lipopolisakkarit noétrolizasyonunu bozarak doku hasarina neden olabilecegi

distiniilmektedir (149—-151).

IL-1, TNF-a ve insiilin benzeri biiylime faktorii-1 (IGF-1) intestinal diiz kas
hiicrelerinin ve fibroblastlarin cogalmasina yardimeci olarak fibrozis gelisimine neden

olmaktadir (149).
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2.1.4. Klinik
2.1.4.1. Crohn Hastahgr’min Klinik Ozellikleri

CH, GiS’in agizdan aniise kadar her yerini etkileyebilen transmural
graniilomatéz kronik inflamasyondur. En sik terminal ileum, ileogekal bolge, kolon

ve perianal bolgede ortaya ¢ikmaktadir (152).

Semptomlarin ortaya ¢ikmasi sinsi olabilmektedir. Klinik tutulum boélgesine,
inflamasyonun siddetine ve hastalik davranisina gore degisebilmektedir. En sik
izlenen semptomlar sag alt kadran agrisi, kronik ishal ve kilo kaybidir. Kolonik
tutulumu olan hastalarda rektal kanama veya kanli ishal baslica semptomlardir.
Yiiksek ateste septik bir komplikasyondan siiphelenilmelidir. Hastalarin yaklasik
1/3’ti  perianal hastalikla basvurmaktadir. Hastalarin yaklasik %50’si  tam
konulmadan o©nce deri, eklem veya g6z gibi ekstraintestinal belirtiler ile
bagvurmaktadir. Eritema nodozum ve biiyiik eklem artriti gibi belirtiler hastalik
aktivasyonu ile iliskiliyken, aksiyel artropatiler ve primer sklerozan kolanjit (PSK)

ise hastalik aktivitesinden bagimsizdir (153).

Hastalarinin yaklagik %380'inde genellikle distal ileum olmak iizere ince
bagirsak, %50’sinde ileokolit ve %20'sinde kolon tutulumu vardir (154). CH’nin

lokalizasyonu ve semptomlari tablo 1°de gosterilmistir (155).

Tablo 1. Crohn Hastaligi’nin Lokalizasyonu ve Iliskili Semptomlar

Lokalizasyon Semptomlar Sikhik (%)
[leum ve Kolon  Ishal, kramp, karin agris1, kilo kaybi 35

Kolon Lseli?rl; lzfelfltailill sl;zirnama, perirektal apse, fistiil, 3

Ince Bagirsak Ishal, kramp, karin agrisi, kilo kaybi 28
Gastroduodenal  Anoreksi, kilo kaybi, bulanti, kusma 5

Ozellikle kramp seklinde olan karmn agriss CH’nin yaygin bir belirtisidir.
Distal ileum ile sinirli hastalikta siklikla sag alt kadran agris1 goriilmektedir. CH nin
komplikasyonu olan striktiirler tekrarlayan karin agrist ve ileusa yol agabilmektedir

(154).
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CH’de ince bagirsak veya kolonda asir1 sivi salgilanmasi ve sivi emiliminin
bozulmasi, safra tuzu malabsorpsiyonu, safra tuzlarinin kaybina baglh steatore ve
enteroenterik fistiiller nedeniyle kronik ishal yaygin olarak izlenmektedir. Hastalarin
cogunda diskida mikroskobik diizeyde kan izlenmektedir. Kolon tutulumu olan
hastalarda kanli diskilama gdzlenebilmektedir (154,156).

Hastalarda oral alimin azalmasi ve emilimin bozulmasi sonucu kilo kayb1
gozlenmektedir. Ayrica apse ve perforasyon gibi komplikasyonlar da ates

izlenmektedir.

CH’de ortaya ¢ikan transmural inflamasyon sonucu siniis trakti ve fistiiller
ortaya cikabilmektedir. Fistiiller tutulan bagirsak segmenti ve komsu alana bagl
olarak enteroenterik, enterovezikal, retroperitoneal, enterovajinal ve enterokiitandz
olarak adlandirilmaktadir. CH’de hastalarinin yaklasik %40'inda perianal hastalik
gozlenmektedir. Perianal fistiilii olan hastalarda agr1 ve akint1 izlenebilmektedir. Bazi
siniis traktlar1 abse ve flegmona yol agarak ates, karin agris1 ve hassasiyetin izlendigi

akut lokalize peritonite neden olabilmektedir (154).

Oral tutulumda aftéz iilserler, agizda ve dis etlerinde agri; 6zofagus
tutulumunda odinofaji, disfaji; gastroduodenal tutulumda ise iist karin agrisi, bulanti
ve kusma goriilebilmektedir. Ince bagirsak tutulumlu ve safra tuzu malabsorpsiyonu
olan hastalarda steratore izlenebilmektedir. Bunun sonucunda da protein
malabsorbsiyonu, hipokalsemi, vitamin eksikligi ve metabolik kemik hastalig1 ortaya

cikabilmektedir (154,157).

CH i¢in tan1 yasi, hastalifin yeri ve hastalik davranisi baz alinarak Montreal
siniflandirmasi gelistirilmistir. Montreal siniflandirmasi tablo 2°de gosterilmistir

(154,158).
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Tablo 2. Crohn Hastalig1 icin Montreal Siniflandirmas:

Tam Yas1

Al: <16 yas
A2: 17-40 yas
A3:>40 yas

Tutulum Yeri

L1: Ileal

L2: Kolonik

L3: Ileokolonik

L4: Tzole Ust Hastalik *

Davranis

B1: Striktiire ve penetre edici olmayan
B2: Striktiire edici

B3: Penetre edici

p : Perianal hastalik

" 14, eslik eden iist gastrointestinal hastalik mevcut oldugunda L1-L3'e eklenebilir.
"p", eslik eden perianal hastalik mevcut oldugunda B1-B3'e eklenir.

CH’nin hastalik aktivitesini tespit etmek igin Crohn Hastalig1 Aktivite indeksi
(CDAI) ve CDATI’'nin basitlestirilmis bir tiirevi olan Harvey-Bradshaw Indeksi (HBI)
kullanilmaktadir (Tablo 3, 4) (159).

Tablo 3. Crohn Hastaligi Aktivite Indeksi (CDAI)

Klinik veya Laboratuvar Degiskenler Faktor Agirhk
Katsayisi

7 giin boyunca her giin s1v1 veya yumusak digkilama 2

sayi1sl

7 giin boyunca her giin karin agris1 siddeti (0-3 arasinda

degerlendirilerek) X3

7 giin boyunca her giin genel iyilik hali (0:1yi; 4:¢ok kotii)  x7

Komplikasyon siklig1 x20

Ishal nedeni ile loperamid veya opioid alimi x30

Abdominal kitle varlig1 (0:yok; 2:stipheli; 5:kesin) x10

Hematokrit (erkek i¢in <%47, kadin i¢in <%42) x6

Hasta kilosundaki standart sapma x1

CDAUTI’da saptanan puanlar klinik degerlendirmede kullanilmaktadir.

e Klinik remisyon (CDAI<150): Bu hastalar siklikla asemptomatiktir.
Kendiliginden veya medikal ve cerrahi tedaviden sonra gelisebilmektedir.
Glukokortikoid gereksinimi olan asemptomatik hastalar remisyondan

ziyade "steroid bagimli" olarak adlandirilmaktadir.
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e Hafif CH (CDAI 150-220): Bu hastalarin oral alimlar1 normal olup, kilo
kaybi %10'un altindadir. Ates, tasikardi, abdominal hassasiyet gibi

sistemik hastalik semptomlar1 ve obstriiksiyon bulgular1 yoktur.

e Orta-siddetli CH (CDAI 220-450): Bu hastalarin tedavisinde basarisizlik
izlenmektedir. Ates, kilo kaybi, karin agrisi, bulanti, kusma veya anemi

gibi belirgin semptomlar1 mevcuttur.

e Siddetli fulminan hastalik (CDAI>450): Bu hastalarin glukokortikoidlere
veya biyolojik ajanlara (infliksimab, adalimumab, sertolizumab pegol,
natalizumab, vedolizumab veya ustekinumab) ragmen kalic1 semptomlari
bulunmaktadir. Yiiksek ates, kusma, obstriikksiyon, peritoneal bulgular,

kaseksi veya apse bulgulart mevcuttur (160).

Tablo 4. Harvey-Bradshaw Indeksi (HBI)

Genel iyilik hali (0: ¢ok iyi; 1: ortalamanin biraz altinda; 2: kotii; 3: cok kotii; 4:
berbat)

Karin agris1 (0: yok; 1: hafif; 2: ortalama; 3: ciddi)

Gtinliik s1v1 digkilama say1s1

Abdominal kitle (0: yok; 1: stipheli; 2: kesin; 3: belirgin, gergin)
Komplikasyonlarin herbiri i¢in 1 puan

Uzun siiredir devam eden CH hastalarinda bulanti, kusma, kramp, karin
agrisi, gaz veya gaita c¢ikaramama sikayetleri ile basvurdugunda ince bagirsak
tikaniklig1, peritonit ya da perforasyon akla gelmelidir. Bu durum darlik, st iiste
inflamasyon nedeniyle gelisen stenotik bir alan, enterokolit veya daha 6nce ameliyat
gecirmis hastalarda bagirsak adezyonlarindan kaynaklanabilir. Fizik muayenede
karinda ele gelen kitle ve atesi olan hastalarda apse akla gelmelidir. Ayni1 zamanda
IBH olan hastalar vendz tromboembolizm ve pulmoner emboli agisindan yiiksek risk

altindadir (161-163).
2.1.4.2. Ulseratif Kolit’in Klinik Ozellikleri

UK kolonun mukozal tabakasiyla smirli, tekrarlayan inflamasyon epizodlari

ile karakterize inflamatuvar bagirsak hastaligidir. Genellikle araliksiz bir sekilde
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rektum tutulmakta ve kolonun diger kisimlarinit da kapsayacak sekilde proksimale

dogru yayilmaktadir (164).
UK, tutulum yerine gére siniflandiriimaktadir (165):

o Ulseratif proktit: Genellikle anal smirin 15 ile 20 cm proksimalinde ve

rektosigmoid bileskenin distalinde uzanan rektumla sinirli tutulum

e Proktosigmoidit: Rektum ve sigmoid kolonla smirli ve inen kolonu

igermeyen tutulum
e Distal tutulumlu kolit: Splenik fleksuraya kadar olan tutulum

e Yaygin kolit: Splenik fleksuranin proksimaline (veya anal sinirdan 60 cm

Otesine) uzanan tutulum
e Pankolit: Tiim kolon tutulumu

Semptomlarin baslangic1 genellikle kademelidir ve birka¢ hafta icinde
ilerleyebilmektedir. UK’li hastalarin bagvuru nedeni genellikle kanli ishaldir. Ayrica
kolik tarzinda karin agrisi, rektal kanama, acilen digkilama hissi, tenesmus ve gaita
inkontinans1 da izlenebilmektedir. Distal tutulumlu UK’li hastalarda kabizlik
goriilebilmektedir. UK’li hastalarda ates, yorgunluk ve kilo kaybi gibi sistemik
semptomlar da izlenmektedir. (164,166).

UK siddetini degerlendirmek i¢in Montreal siniflandirmasi ve Truelove-Witts

indeksi kullanilmaktadir (Tablo 5, 6) (158,167).

Tablo 5. Ulseratif Kolit Icin Montreal Siniflandirmasi

Tip Anatomi

Tutulum rektumla sinirlidir (inflamasyon

El Ulseratif proktit rektosigmoid bileskenin distalindedir)

B Sol tarafli UK Tutulum splanik fleksuranin distalindeki
(distal UK) kolorektumun bir kismi ile sinirlidir

E3 Yaygin U K Tutulum splenik fleksuranin proksimaline uzanir
(pankolit)

UK: Ulseratif kolit
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e Hafif siddetli hastalik: Bu hastalarda giinde 4 kez veya daha az digkilama
goriilmektedir. ishal kanli ya da kansizdir. Eritrosit sedimantasyon hizi
(ESR) normaldir. Hafif krampli agri, tenesmus ve kabizlik donemleri
olabilmekte, ancak siddetli karin agrisi, asir1 kanama, ates ve kilo kaybi
genelikle goriilmemektedir. Hastalarin fizik muayeneleri genellikle

normaldir.

e Orta siddetli hastalik: Bu hastalarda civik, giinde 4 kezden fazla olan kanl
digkilama goriilmektedir. Karmn agris1 siddetli degildir. Hastalarin oral

alimi genellikle iyidir. Kilo kayb1 genellikle goriilmemektedir.

e Siddetli hastalik: Bu hastalarda siddetli kramplarla birlikte olan giinde 6
kez veya daha fazla kanli digkilama goriilmektedir. Ates (sicaklik >37.5 °©
C), tasikardi (90 atim/dakika ), anemi (hemoglobin <10.5 g/dL) veya
yiiksek ESR (=30 mm/saat) goriilebilmektedir. Ayrica hastalarda hizli kilo
kaybi izlenebilmektedir.

UK li hastalarin ¢ogu hafif siddetli iken, yaklasik %27'si orta siddetli ve %1'i
siddetli hastaliktir (164,168).

UK igin giiniimiizde klinik hastalik aktivite indeksi olarak Truelove-Witts

indeksi de yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 6) (167).

Tablo 6. Truelove-Witts Kriterleri

Agir

Diskilama: Ishal giinde alt1 veya daha fazla ve kanli

Ates: Ortalama aksam 1s1s1 >37.5°C veya giin i¢inde en az iki giin herhangi bir
zamanda > 37.7° C

Tasikardi: Nabiz sayis1 > 90/dakika

Anemi: Hemoglobin < 7.5 g/dl ya da son zamanlarda transfiizyon gerektirecek anemi
Sedimentasyon hizi: > 30 mm/saat

Hafif

Diskilama: Hafif ishal, glinde 4 kez veya daha az, ¢cok az miktarda kanh
Ates: Yok

Tagikardi: Yok

Anemi: Hafif derecede

Sedimentasyon hizi: <30 mm/saat

Orta

Agir ve hafif hastalik kriterleri arasindaki bulgulari iceren hastalar
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Mayo skorlama sistemi, hastalik siddetini belirlemede ve tedavi sirasinda

hastalar1 izlemede kullanilmaktadir (169,170) (tablo 7).

Tablo 7. Mayo Skorlama Sistemi

Mayo index 0 1 2 3
Defekasyon Normal Normalden Normalden Normalden
sikl1g1 1-2/giin fazla ~ 3-4/ginfazla  5/giin fazla
Rektal kanama Yok It'lce‘ Asikar Gogunlugu
cizgilenme kan
Mukoza Normal Hafif frajil Orta dereceli  Spontan
frajil kanama
Degerlendirme Normal Hafif Orta Ciddi

UK hastalarmin % 10'unda siddetli rektal kanama goriilebilmektedir. Nadir de
olsa giinde 10'dan fazla diskilama, siirekli kanama, karin agrisi, siskinlik, ates ve
anoreksi gibi siddetli toksik semptomlarin izlendigi fulminan kolit gelisebilmektedir.
Ayrica inflamasyonun kolon mukozasinin ilerisine gectiginde, toksik megakolon
gelisme riski mevcuttur. Bu durumda sistemik toksik semptomlarla birlikte kolon
capt > 6 cm veya c¢cekum capt > 9 cm saptanmaktadir (164,171). CMV gibi
infeksiyonlar toksik megakolon gelismesini hizlandirabilmektedir (172,173). Siklikla

toksik megakolonun sonucunda perforasyon izlenmektedir. Perforasyonun eslik ettigi

peritonit durumunda ise mortalite oran1 %50°dir (172,174).
2.1.5. Ekstraintestinal Bulgular

IBH’li hastalarin ilk basvuru aninda %10'undan daha azinda, hastaligin
herhangi bir doneminde ise %25'inde ekstraintestinal bulgular izlenmektedir

(164,175).
2.1.5.1. Kas iskelet Sistem

Artrit, IBH’de goriilen en sik ekstraintestinal bulgudur (164). Hastalarm
yaklasik %20'sinde biiyiik eklemleri etkileyen artrit izlenmektedir. Sakroiliit veya
ankilozan spondilit gibi aksiyel sistemi etkileyen durumlar da gozlenebilmektedir
(154). CH hastalardaki sakroileit CARD15 genindeki polimorfizmle iliskilidir (176).

Ayrica hastalarda malabsorbsiyon ve ozellikle kortikosteroid kullanimi nedeniyle
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osteoporoz, osteopeni ve osteonekroz da izlenmektedir (164). Ayrica, uzun siireli

glukokortikoid kullanimi avaskiiler osteonekroza da neden olabilmektedir (177).
2.1.5.2. Goz Bulgulari

IBH hastalarinin yaklasik %5'inde iiveit, irit ve episklerit gibi goz bulgular:
ortaya cikmaktadir. Etkilenen hastalar asemptomatik olabilmekte veya gozlerde
yanma, kasinti veya kizariklik sikayetleri goriilebilmektedir (154,164). En yaygin
okiiler bulgu olan episklerit hastalik aktivasyonu ile iliskiliyken, sklerit ise iliskili
degildir (178,179). Uveit IBH’li hastalarin yaklasik % 0.5-3'iinde goriilmektedir.
Uveit aksiyel ve/veya periferik artrit ile iliskili olabilmektedir (179,180).

2.1.5.3. Cilt Bulgular:

Cilt bulgularn IBH’li hastalarin yaklasik %I10'unda goriilmektedir. Bu
hastalarda cilt bulgular1 olarak 06zellikle eritema nodozum ve piyoderma
gangrenozum izlenmektedir (154). Eritema nodozum UK’li hastalarda %3, CH’li
hastalarda %8 oraninda tespit edilmektedir (181-183). Pyoderma gangrenosum ise
hastalarin yaklasik %0.75'inde mevcuttur (179,181,184). Eritema nodozum hastalik
aktivitesiyle paralellik gosterirken, piyoderma gangrenozum ise genellikle hastalik

aktivitesi ile iligkili degildir (179,185).
2.1.5.4. Hepatobilier Sistem Bulgular:

IBH ile primer sklerozan kolanjit (PSK), yagl karaciger ve otoimmiin
karaciger hastaligi arasinda iliski saptanmustir. PSK olan hastalar genellikle
asemptomatiktir ve yalnizca serum alkalen fosfataz (ALP) seviyeleri ylikselmektedir.
Fakat baz1 hastalarda yorgunluk, kasinti, ates, titreme, gece terlemeleri ve sag {ist
kadran agris1 gibi semptomlar izlenmektedir (164). PSK’li hastalarda UK gériilme
olasiligr %90 iken, UK’li hastalarda ise PSK goriilme siklig1 %5 tir. CH hastalarinda
ise PSK daha az siklikta izlenmektedir (186). Baz1 ¢alismalarda, UK ile birlikte PSK
olan hastalarda pankolitin daha yaygin oldugu saptanmistir (187,188). CH olan
hastalarda  hepatobiliyer =~ bozukluklar genellikle kullanilan ilaglarla
iliskilendirilmektedir (154). IBH tamili hastalarm %30’unda anormal karaciger
fonksiyon testleri goriilmektedir (189,190). IBH’de ayrica hepatosteatoz,
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kolelitiyazis, perikolanjit, graniilomatdz hepatit, hepatik amiloidoz, karaciger apsesi,

pankreatit ve primer biliyer siroz da goriilebilmektedir (189).
2.1.5.5. Sekonder amiloidoz

IBH’li hastalarda nadir izlenen amiloidoz, bdbrek ve diger organ

yetmezliklerine yol agabilmektedir (154,191).
2.1.5.6. Bobrek taslan

IBH’li hastalarda kalsiyum oksalat ve iirik asit taslar1 goriilebilmektedir
(154,192).

2.1.5.7. Tromboembolizm

IBH'li hastalarda, vendz ya da arteriyel tromboembolizm gériilebilmektedir
(164). Siddetli IBH ile hastaneye yatirilan hastalarda tromboembolizm riskini
azaltmak i¢in vendz tromboembolizm profilaksisi uygulanmasi dnerilmektedir (193—

196).
2.1.5.8. Pulmoner tutulum

IBH ile iliskili pulmoner komplikasyonlar nadir olarak gériilmektedir. Hava
yolu inflamasyonu, parankimal akciger hastaligi, serozit, tromboembolik hastalik,
bronsektazi, kronik bronsit, interstisyel akciger hastaligi, organize pnomonili
bronsiyolit obliterans, sarkoidoz, nekrobiyotik akciger nodiilleri ve eozinofili
sendromlu pulmoner infiltratlar goriilebilmektedir (154,164). Bu tutulumlar
genellikle altta yatan hastalik ile ilgili olmakla birlikte siilfasalazin, 5-aminosalisilik
asit, metotreksat, azatiyoprin, anti-TNF ajanlar1 ve ustekinumab gibi bazi ilaglarin

kullanimiyla da gortilebilmektedir (197).
2.1.6. Endoskopik Bulgular
2.1.6.1. CH’de Endoskopik Bulgular

CH’de izlenen spesifik endoskopik bulgular aftéz {ilserler, kaldirim tasi

goriiniimii ve kesintili lezyonlardir (198,199). UK’de her zaman rektum tutulmasima
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ragmen, CH’de ise sol kolon ve rektum tutulumu nadirdir. Terminal ileumun izole
tutulumu 6zellikle CH’de tespit edilmektedir. UK’de etkilenen dokunun bitisiginde
vaskiilaritede azalma ve frajilite goriilirken, CH’de ise normal vaskiilarite

izlenmektedir (198).

CH’de endoskopik lezyonlarin siddetinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan
skorlama sistemleri CDEIS (Crohn's Disease Endoscopic Index of Severity) ve SES-

CD (Simple endoscopic score for Crohn's disease)’dir (198,200,201) (Tablo 8,9).

Tablo 8. CDEIS Skorlama Sistemi

Sigmoid Transvers Sag
Degiskenler Rektum ve sol g Ileum Toplam
kolon kolon
kolon
Derin iilser 0 veya
(0: Ulser yok, 12: 0 veya 12 12 Oveyal2 Oveyal2 Oveyal2 Toplam 1
Var)
Yiizeyel iilser
(0: Ulser yok, 6: Oveya6 Oveya6 Oveyab6 Oveya6 Oveya6  Toplam 2
Var)
Ulser yiizeyi 0-10  0-10  0-10 0-10  0-10  Toplam3
(0-10 cm)
Lezyon yiizeyi 0-10 0-10 0-10 0-10 0-10 Toplam 4
(0-10 cm)
Toplam 1 + Toplam 2 + Toplam 3 + Toplam 4 = Toplam A
Tutulan segment sayist (1-5) n
Toplam A/n = Toplam B
Herhangi bir segmentte {ilsere stenoz (3 puan ekle) = Toplam C
Herhangi bir segmentte iilsersiz stenoz (3 puan ekle) = Toplam D
TOPLAM B + C + D = CDEIS
Tablo 9. SES-CD Skorlama Sistemi
Degiskenler 0 1 2 3
Ulser varligi ve Yok Aftoz tlser Biiytik {iilser Cok biiytik
blytikligi (<0.5cm) (0.5-2cm) iilser (>2cm)
Ulsere yiizeyin genisligi Yok <%10 %10-30 >%30
Etkilenen ylizeyin Yok <%50 %50-75 >%75
genisligi
Darligin bulunmasi ve . ... Multiple, .
tipi Yok Tek, gegilebilir secilebilir Gecilemeyen
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2.1.6.2. UK’de Endoskopik Bulgular

UK ’de endoskopik bulgular kesintisiz bir sekilde rektal bolgeden proksimale
dogrudur. Eritem, 6dem, graniiler goriinlim, spontan kanama, psédopolip, erozyon ve
iilsere lezyonlar izlenmektedir. Endoskopideki graniiler goriiniim, zimpara kagidi
goriiniimiine neden olmaktadir. Psddopolipler UK'de yaklasik %20 oraninda
goriilmektedir (199). Backwash ileiti UK’li hastalarda distal ileumda inflamasyon

olarak tanimlanmaktadir (202).

UK’de endoskopik lezyonlarin siddetinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan

skorlama sistemleri siklikla Mayo endoskopik aktivite skorudur (169,198) (Tablo 7).
2.1.7. Laboratuvar Bulgular:

IBH’de laboratuvar bulgular1 tam1 koydurucu olmamakla birlikte, hastalik
seyrini ve komplikasyonlar1 degerlendirmek i¢in dnemlidir. Siiphelenilen hastalarda
tam kan sayimi, serum elektrolitleri, bobrek fonksiyon testleri, karaciger enzimleri,
plazma glukoz seviyesi, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP),
serum demir ve B12 seviyesi ¢alisilmalidir. CRP ayiric1 tan1 ve hastalik aktivitesini
degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (203,204). Diyaresi olan hastalarda gaita

kiltiirii, gaitada parazit ve CD toksini ¢aligilmalidir.

IBH tanisi igin fekal kalprotektin (FK) veya laktoferrin testleri rutin olarak
kullanilmaz, fakat bu testler hastalar1 fonksiyonel bagirsak hastaligi (FBH) gibi
durumlardan ayirmaya yardimci olabilmektedir (154). Bir meta-analizde, diskida
kalprotektinin yiiksekliginin IBH'li hastalar1 saptamak i¢in duyarliligmin %93 ve
Ozgiilliigiinlin ise %96 oldugu gosterilmistir (205). Sonug olarak klinik remisyonda
olan hastalarda alevlenme semptomlart mevcutsa diskida kalprotektin oSlgiilmesi

onerilmektedir (154).

PSK nin eslik ettigi UK’li hastalarda serum alkalen fosfataz (ALP) diizeyinde
yiikselme olabilmektedir (164). Ayrica periniikleer antinétrofil sitoplazmik antikorlar

(p-ANCA) da UK li hastalarda pozitif olabilmektedir (206,207).
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2.1.8. Radyolojik Bulgular
2.1.8.1. CH’de Radyolojik Bulgular

CH’den siiphelenilen hastalarda tanida ince bagirsagin ¢oguna endoskopi ile
ulasilamadigindan dolay1 ince bagirsak goriintiilemesi yapilmasi Onerilmektedir.
Manyetik rezonans enterografi (MRE) inflamasyon, komplikasyon, hastalik dagilimi
ve yaygmligini gostermek icin tercih edilmektedir (154). Bagirsak duvarinda
kalinlagma, hiperintensite ve mukozal lezyonlar inflamasyon bulgular1 olup, CH ile
iligkili inflamasyon MRE ile %90 duyarlilikta saptanmaktadir (208,209). Bilgisayarl
tomografi enterografi (BTE) de ince bagirsak inflamasyon ve komplikasyonlarimi
gostermede yaklasik %90 duyarliliga sahiptir (210,211). Giiniimiizde baryumlu grafi
stk kullanilmamakla birlikte, CH’de nodiilarite ve iilserasyon sonucu liimen
daralmasi, ip isareti, kaldirnm tas1i goriiniimii, fistiil, apse ve bagirsak duvari
kalinlagsmas1 goriilebilmektedir. Duodenumun antral ve segmental daralmasi

gastroduodenal CH'ni diislindiirmektedir (154).
2.1.8.2. UK’de Radyolojik Bulgular

UK tanis1 i¢in abdominal goriintiileme yontemleri gerekli olmamakla birlikte,
kolit semptomlari ile bagvuran hastalarda yapilabilir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans (MR) ile bagirsak duvarinda kalinlagsma goriilmektedir. Baryumlu
grafide, mikrotilserasyonlarin list iiste binmesiyle noktali baryum koleksiyonlar1 ve
diffiiz retikiiler patern izlenebilmektedir. Daha siddetli hastalikta, sivri u¢lu yaka
diigmesi {ilserleri, kolonda kisalma, haustra kaybi, llimende daralma, psddopolipler
ve ipliksi  polipler goriilebilmektedir. Fakat siddetli hastalikta ileus
tetiklenebileceginden  dolayr  baryumlu grafiden kag¢imilmalidir.  Doppler
ultrasonografide (USG) aktif UK’li hastalarda kalmlasmis bir hipoekoik mukozal

tabaka ve transmural kalinlasma goriilebilmektedir (164).
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2.1.9. Tedavi
2.1.9.1. Medikal tedavi
2.1.9.1.1. 5-ASA (5-amino salisilik asit) Ajanlar

IBH’nin tedavisinde oral 5-ASA se¢imi endikasyon, tutulum bdlgesi, hasta
tercihi ve ilag uyumuna gore belirlenmektedir. Unkonjuge 5-ASA (mesalamin)
jejunumda hizla emilmekte ve yalnizca 9%20'si terminal ileum ve kolona
ulagsmaktadir. Bu nedenle kolona iletimi artirmak igin farkli 5-ASA bilesikleri
tiretilmistir. Asacol mesalaminin enterik kapli bir seklidir ve pH>7’nin {izerinde
serbest kalmaktadir. Pentasa ise kapsiiliin midede dagilmasi sonrasi ince barsaktan
kolona kadar tiim gastrointestinal traktiise yayilan meselamin ¢esididir. Bu ilaglarin
peroxisome proliferator-activated receptor-gamma (PPAR-gama) gen ekspresyonunu
indiikleyerek ve nuclear factor-kappa B (NFkB) ve toll like reseptorlerin (TLR)
aktivasyonunu baskilayarak anti-inflamatuvar etkilerini gosterdikleri bildirilmistir
(212). 5-ASA'lar proinflamatuar sitokinler olan IL-1, TNF-a, IL-2, IL-8 ve NF«B'nin
biyolojik islevlerini inhibe etmektedir. 5-ASA, arasidonik asit metabolizmasinda
siklooksijenaz ve lipoksijenaz enzimlerini inhibe ederek proinflamatuvar
prostaglandinlerin ve 16kotrienlerin iiretilmesini de Onlemektedir. Ayrica bagirsak
mukozasinda serbest radikal temizleyici ve antioksidan olarak da gorev yapmaktadir
(213-215). 5-ASA lenfosit DNA sentezini ve in vitro hiicre dongiisii ilerlemesini de
inhibe ederek immiinstipresif etki de gostermektedir. Ek olarak PMNL ve makrofaj

fonksiyonlar1 olan kemotaksis, fagositoz ve adezyonunu azaltmaktadir (216).

5-ASA ajanlari, hafif ve orta siddetteki UK ve CH’de kullanilan temel tedavi
ajanlaridir. Bu ajanlar UK ve CH’de remisyonun saglanmasinda ve UK’de
remisyonun idamesinde kullanilmaktadir. 5-ASA ajanlar1 daha ¢ok bagirsakta sinirl
kaldiklarindan dolay sistemik toksisite azdir. Hafif ve orta siddette IBH’li hastalarin
%50-75 kadar1 2 g/giin 5-ASA ile tedavi edildiginde diizelmektedir. Daha siddetli
semptomlar1 olan veya baglangigta yanit vermeyenlerde daha yiiksek dozlara
cikilabilinir. Hafif-orta siddetli distal UK ve CH’de topikal mesalamin lavmanlari
etkilidir. Splenik fleksuraya kadar distal koliti olan UK hastalarinin %80’inde klinik
yanit alinmaktadir (9,217).
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2.1.9.1.2. Glukokortikoidler

Orta ve agir siddetteki UK hastalarnin ¢ogunda oral veya parenteral
glukokortikoidler etkilidir. 5-ASA tedavisine yanit vermeyen UK’de prednizon
genellikle 40-60 mg/giin  dozunda baglanmas1 Onerilmektedir. Parenteral
glukokortikoidler intravenoz hidrokortizon 300 mg/giin veya metilprednizolon 40-60
mg/giin dozlarinda uygulanabilmektedir. Distal kolitte topikal olarak kullanilan
glukokortikoidler yararli olmakla birlikte, distal UK tedavisinde topikal 5-ASA

tedavisi topikal steroid tedavisinden daha etkilidir.

Glukokortikoidler orta ve agir siddetteki CH’nin tedavisinde de etkilidir.
fleokolonik CH’de kontrollii ileum salinimli budesonid hem daha az yan etki
gostermekte hem de prednizona esdeger etkinlik gostermektedir. Budesonid 9
mg/giin dozunda 2-3 ay kullanilir, sonra azaltilir. Glukokortikoidlerin IBH nin idame
tedavisinde kullanilmasi 6nerilmez. Klinik remisyon saglandiginda klinige goére hizi
haftada 5 mg’dan fazla olmayacak sekilde, yavas yavas 4-5 hafta i¢inde 20 mg/giin
dozuna kadar azaltilmali ve aylar icinde tamamen kesilmelidir. Bu ilaglarin 6dem,
abdominal stria, hiperglisemi, katarakt, osteonekroz, miyopati, emosyonel

bozukluklar ve kesilme semptomlar1 gibi ¢ok sayida yan etkileri mevcuttur (9,217).
2.1.9.1.3.Antibiyotikler

Antibiyotiklerin UK tedavisinde genellikle rolii yoktur. Kolektomi ve ileal
pos anal anastomozdan (IPAA) sonra izlenebilen posit genellikle metronidazol veya
siprofloksasin ile tedavi edilmektedir. Metronidazol veya siprofloksasin aktif
inflamatuvar, fistiilli ve perianal CH’de etkilidir ve ileal rezeksiyon sonrasi
rekiirrensi onleyebilmektedir. En sik goriilen yan etkileri bulanti, agizda metalik tat

ve disiilfiram benzeri reaksiyondur (217).
2.1.9.1.4. Azatiopiirin ve 6-Merkaptopiirin

Azatiopiirin ve 6-merkaptopiirin (6-MP) glukokortikoide bagimhi IBH
hastalarinin tedavisinde siklikla kullanilan piirin analoglaridir. Azatiopiirin hizla
emilerek 6-MP’e, 0 da metabolize edilerek aktif son iiriin olan ve piirin riboniikleotid

sentezinin ve hiicre proliferasyonunun bir inhibitorii olan tioinosinik asite ¢evrilir. Bu
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ilaglar immiin yanit1 inhibe ederek etki etmektedirler (217). Tedavinin etkisine kadar
gecen siire ortalama 3 aydir (218). Bu immiinmodiilatér ilaglarin UK ve CH’nin
idame tedavisinde ve CH’de goriilen aktif perianal hastalik ve fistiillerin
tyilestirilmesindeki rolleri Onemlidir. Ayrica 6-MP ve azatiopiirin CH’nin
postoperatif profilaksisinde de etkilidir. Bu ilaglar1 kullanan hastalarin %3-4’tinde

pankreatit gelisebilmektedir. Ayrica lenfoma riski dort kat artmistir (217).
2.1.9.1.5. Metotreksat

Metotreksat (MTX) dihidrofolat rediiktazi inhibe ederek DNA sentezini
bozmaktadir. Ayrica IL-1 yapimini azaltarak anti-inflamatuvar etki gostermektedir.
MTX kortikosteroide yanit vermeyen CH hastalarinda kullanilabilmektedir. Yan
etkileri 16kopeni ve hepatik fibrozistir. Hipersensitivite pndmonisi tedavinin nadir

fakat ciddi komplikasyonudur. MTX 1in UK de remisyonun siirdiiriilmesinde ise rolii

yoktur (9,217).
2.1.9.1.6. Siklosporin

Siklosporin hiicresel ve humoral immiin sistem tlizerine inhibitor etki gosteren
kalsindrin inhibitoriidiir. T-helper lenfositler yoluyla IL-2’nin yapimini inhibe eder.
Siklosporin ile glukokortikoidlere refrakter siddetli UK’li hastalarin %82 sinde yanit
alindig1 gosterilmistir (217).

2.1.9.1.7. Anti-TNF Tlaclar

TNF-alfa'nin IBH'de meydana gelen immiin diizensizlik ile dogrudan iliskili
olabilecegi gosterildikten sonra infliksimab, adalimumab, certolizumab pegol ve
golimumab gibi TNF-alfa inhibitorlerinin hastalik tedavisinde kullanilmasi hiz
kazanmistir (219). Infliksimab TNF-a’ya karsi kimerik fare-insan monoklonal
antikoru olup konvansiyonel tedaviye direngli orta-siddetli CH’de etkilidir.
Infliksimab, refrakter perianal ve enterokiitandz fistiilii olan CH’li hastalarda da
kullanilmaktadir. Refrakter hastalarin yaklasik %65’inde yanit izlenmektedir
(217,220). Infliksimab UK’de ise, konvansiyonel tedavilerin etkisiz kaldig

durumlarda genel olarak iiciincii sira tedavi olarak kullanilmaktadir (167).
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Adalimumab, yalnizca insan peptit sekanslar1 igeren ve subkiitan olarak
enjekte edilen bir rekombinan insan monoklonal IgG1 antikorudur. infliksimabin
etkisine benzer bir etki mekanizmasi olmakla birlikte, immiinojenitesi ve antikor
olusumu daha distiktiir (167,217). Baslangi¢ dozu ilk hafta 160 mg sc, ikinci hafta
80 mg sc ve sonrasinda idame i¢in dort haftada bir 40 mg sc uygulanmasi
onerilmektedir (219,221,222). Yapilan calismalarda, adalimumabin infliksimaba
yanit1 kaybetmis ve fistiilii olan CH hastalarinda remisyonun saglanmasi ve devam
ettirilmesinde etkili oldugu goriilmiistir (223). Orta ve siddetli UK’de ise
konvansiyonel ve diger anti-TNF’lere refrakter hastalarda remisyonun saglanmasi ve

devaminda etkili bulunmustur (167).

Certolizumab pegol, bir anti-TNF antikorunun pegile edilmis Fab parcasidir.
Diger monoklonal antikorlarda olan Fc parcasi olmadigindan antikor bagimh
hiicresel sitotoksisiteye neden olmaz (167,217). Certolizumab pegol, infliksimab
veya adalimumaba yanit1 kaybeden veya intolerans gosteren CH’li hastalarda 2. veya

3. basamak anti-TNF ila¢ olarak kullanilmaktadir (161).

Golimumab tam insan anti-TNF antikoru olup ABD’de refrakter UK igin
indiiksiyon ve idame tedavisinde kullanilmaktadir. Golimumab, adalimumaba gore
daha uzun bir yar1 6mre sahiptir. Baslangigcta subkutan 200 mg, ardindan ikinci
haftada 100 mg ve ardindan kiloya gore idame tedavisi Onerilmektedir

(167,219,224).
2.1.9.1.8. Anti-IL12/1L.23 inhibitorleri

Ustekinumab interlokin IL-12 ve IL-23 aktivitesini bloke eden monoklonal
bir antikordur. Daha oOnce biyolojik ajan kullanilamayan veya konvansiyonel
tedaviye yanitsiz orta ila siddetli CH’l1 hastalarda kullanilmaktadir (161,225,226).
Ustekinumab ile indiiksiyon tedavisi, kiloya gore intravendz olarak verilmektedir.
Idame dozu sekiz haftada bir subkutan 90 mg'dir. Yaygin yan etkileri enfeksiyon ve

nazofarenjittir (161).
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2.1.9.1.9. Anti-integrin Inhibitérleri

Natalizumab, selektif olarak barsak ve beyine 16kosit gegisine katilan alfa-4-
integrinlere karsi insanlastirilmis monoklonal immiinglobulin IgG4 antikorudur.
Konvansiyonel tedavilere refrakter olan orta-siddetli CH’nin tedavisinde nadiren
kullanilmaktadir. Progresif multifokal lokoensefalopatiye (PML) yol agan santral

sinir sistemi infeksiyonu riskini arttirdigindan kullanimi siirlidir (227,228).

Vedolizumab, humanize bir anti-alfa-4-beta-7 integrin monoklonal antikoru
olup bagirsaga lenfositlerin hareketini durdurarak etkisini gdstermektedir.
Vedolizumabin indiiksiyon dozu 0, 2 ve 6. haftalarda intravendz olarak 300 mg'dir ve
daha sonra her 8 haftada bir idame tedavisi verilmektedir (161,167). Vedolizumab
genellikle 60 yas tizeri, malignite veya infeksiyon dykiisii olan CH hastalarin birinci
basamak tedavisi olarak kullanilabilmektedir (229). Ayrica konvasiyonel ve TNF-
alfa inhibitorlerine refrakterlik durumunda da tercih edilmektedir. Vedolizumab
ayrica orta-siddetli UK’in tedavisinde indiiksiyon ve idame tedavisinde de
kullanilmaktadir (165,230). Bu ilacin bas agrisi, eklem agrilar1 ve nazofarenjit gibi
yan etkileri mevcuttur (161,167). Fakat PML, firsat¢1 infeksiyon ve kanser riski
distiktir (231,232).

2.1.9.1.10. Janus Kinaz inhibitorii (Tofacitinib)

Tofacitinib, tedavisi basarisiz olmus veya anti-TNF ajan bazli tedaviye
tolerans gostermeyen orta-siddetli UK'li hastalarin tedavisinde kullanmilir. Etki
baslangic1 baz1 hastalarda bir hafta i¢inde olurken diger hastalar i¢in yanit 8 haftaya
kadar uzayabilir (165).

2.1.9.2. Fekal Mikrobiyata Transplantasyonu (FMT)

Fekal mikrobiyata transplantasyonu (FMT) saglikli bireylerden alinan
gaitanin ¢esitli islemlerden gegirilerek, silispansiyon haline getirilmesi ve enema,
nazoduodenal/nazojejunal sonda, gastroskopi, jejunoskopi ve kolonoskopi gibi
yollarla hastanin intestinal liimenine verilmesidir (233,234). FMT'nin konvansiyonel
tedaviye refrakter CH icin optimal bir tedavi oldugu diisiiniilmektedir (235). FMT,
UKli hastalarda remisyonu indiikleyen alternatif bir yaklagimdir (236).
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2.1.9.3. Cerrahi Tedavi
2.1.9.3.1. CH’da Cerrahi Tedavi

CH’li hastalarin yaklasik yaris1 komplikasyon nedeniyle en az bir kez
cerrahiye ihtiya¢ duymaktadir. Perforasyon, apse, durdurulamayan GIS kanamasi,
darlik, fistiil, kanser ve biiyltime geriligi cerrahi endikasyonlar1 olusturmaktadir (237—
239). CH’de operasyondan bir yil sonra endoskopik niiks oraninin %80, klinik niiks
oraninin %10-15 oldugu saptanmustir (237,240,241).

2.1.9.3.2. UK’de Cerrahi Tedavi

UK’li hastalarin komplikasyon nedeniyle yaklasik %20-30'u kolektomiye
ihtiya¢ duymaktadir (164). Cerrahi endikasyonlar perforasyon, durdurulamayan GIS
kanama, kanser ve toksik megakolondur (242,243).

2.2. inflamatuvar Bagirsak Hastaliklarinin Seyrinde Gozlenen Firsatci

Infeksiyonlar
2.2.1. Sitomegaloviriis Koliti

CMV infeksiyonu IBH’de yaygin olarak izlenmektedir ve UK de CH'ye gore
daha sik goriilmektedir. Mukoza inflamasyonu ve kullanilan immiinosupresif
ilaglarin  infeksiyon gelismesine neden oldugu disiiniilmektedir. CMV
infeksiyonlarinin kiigiik bir kismi klinik hastaliga yol agmaktadir. Bu nedenle IBH’li
hastalarda subklinik CMV infeksiyonu taramasi, hastalar steroide direngli olmadikca
endike degildir. Fakat orta siddetli veya siddetli kolitli 6zellikle de kortikosteroide
direngli hastalarda kolon biyopsisi ile CMV arastirilmalidir. Diisiik diizeydeki
reaktivasyon, antiviral tedavi olmaksizin ortadan kalkabilmektedir, fakat bazi
gozlemsel calismalarda 6zellikle de steroide direngli olan UK’li hastalarda kolonik
CMV hastaligini tedavi etmenin faydasi gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalarda
hastalarda, CMV tedavisinin ciddi kolitli hastalarda kolektomi oranini azalttig1
gosterilmistir (9,244,245). Onerilen tedavi 3-5 giin intravendz gansiklovir (giinde iki
kez 5 mg/kg) ve takibinde 2-3 hafta oral valgansiklovirdir (giinde iki kez 900 mg).

Sistemik CMV reaktivasyonu nadiren meningoensefalit, pndmoni, 6zofajit veya
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hepatite neden olmaktadir. Bu durumda acilen immiinsupresif tedavi kesilmeli ve

antiviral tedavi verilmelidir (9,246,247).
2.2.2. Clostridium Difficile infeksiyonu

CDI IBH olan hastalarda olmayanlara gére daha sik goriilmektedir. Yapilan
bir calismada, alevlenme nedeniyle hastaneye kaldirilan UK hastalarmin % 6.1’inde
CDI tespit edilmistir. Ayrica bu hastalarda artmis kolektomi riski goriilmiis ve
preoperatif CDI olan hastalarda postoperatif infeksiydz komplikasyon riskinin daha
fazla oldugu saptanmistir (9,248,249). UK hastalarinda alevlenme esnasinda CD
taramasi onerilmektedir (247). Immiinomodiilatér ilaglarin CDI ve artmis mortalite
ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (247). Bir ¢alismada, CDI ile iliskili antibiyotik
ve immiinomodiilator verilen hastalarin %12'sinde toksik megakolon, bagirsak
perforasyonu, hemodinamik sok veya solunum yetmezligi nedeniyle hastanede yatis,
kolektomi veya mortalitede artis oldugu tespit edilmistir. Tek basina antibiyotik ile
tedavi edilen hastalarin ise, hicbirinde bu komplikasyonlar izlenmemistir. Bu
calismanin sonucunda, immiinomodiilatér kullaniminin komplikasyon ve mortalite
riskini artirdigi  kanaatine varilmistir. Ayrica tiyopiirin tedavisi de CDI ile
iliskilendirilmistir (247,250,251). CDI’nin 1. basamak tedavisinde siklikla oral
olarak 10-14 giin siireyle giinde dort kez 200-250 mg veya giinde ti¢ kez 400-500 mg
olarak alinan metronidazol kullanilmaktadir. Vankomisin ise tekrarlayan CDI veya

metronidazole direng varsa tercih edilmektedir (247,252).

2.2.3. Amebik Kolit

Amebik kolit, Entamoeba histolytica’nin (E. histolytica) neden oldugu kolon
mukozasinin invaziv infeksiyonudur. Ozellikle UK’li hastalarda amip infeksiyonu
normal popiilasyona gore daha yaygindir (253). Amebik kolit, IBH semptomlarini
siddetlendirebilmekte ve hastaligin seyri ve tedavisi lizerinde olumsuz bir etkiye
sahip olabilmektedir. Son zamanlarda kortikosteroid, immiinostipresif ilaglar ve
biyolojik ajanlarin artan kullanimi nedeniyle IBH hastalarinda amebik kolit griilme
riski artmistir (254). Amebik kolit, metronidazol/tinidazol gibi liiminal ajanlarla
tedavi edilmelidir. Fulminan amebik kolitte ise tedaviye genis spektrumlu

antibiyotikler eklenmelidir (255).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi etik kurul
onay! alinarak yapilan retrospektif tanmimlayict bir ¢alismadir. KTU Tip Fakiiltesi
Farabi Hastanesi Gastroenteroloji kliniginde CH veya UK tanisi ile en az 1 yil siire
ile takip edilen, 18 yas ve iizeri toplam 261 hasta dahil edildi. Dosyalar ve bilgisayar
kayitlar1 taranarak CMV, amebik kolit ve CDI gegiren hastalarin demografik
ozellikleri, klinik ve laboratuvar 6zellikleri ve tedavi sonuglari forma aktarildi.
Kontrol grubu olarak hi¢ infeksiyon gegirmemis IBH tanili hastalar alind1. Calismaya
HIV infeksiyonu, konjenital immiin yetmezligi, organ nakli, ileal pos anal anastomoz
(IPAA) oykiisti, laktasyon veya gebelik durumu, antiviral baglanmamis HbsAg veya

anti HbclgG pozitif olan hastalar alinmadi.
3.1. Hastalarm Ozellikleri

Hastalar CH ve UK olmak {izere iki gruba ayrilarak degerlendirildi. Ardindan
hastalar amebik kolit, CMV koliti ve CDI gegcirenler olmak iizere kendi icerisinde
tice ayrilarak tekrar incelendi. Hastalarin yasi, hastalik yasi, cinsiyet, kan grubu,
kronik hastalik 6ykiisii, sigara ve alkol kullanimi, soyge¢mis 6zellikleri, ilag dykiisii,
operasyon Oykiisii, hastaliga ait klinik 6zellikleri (hastalik siiresi, tutulum yeri,
kolonoskopi ve diger goriintiileme bulgulari, ekstraintestinal manifestasyonu, aldigi
tedavileri), tedavi 6ncesi semptomlar (ates, kilo kaybi, karin agrisi, ishal vb.), tedavi
oncesi ve tedavi altinda takipteki basta infeksiyoz tetkikler olmak {izere laboratuvar
tetkikleri (tam kan sayimi, kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil
transferaz (GGT), CRP, sedimentasyon, fekal kalprotektin) incelendi. Hastalik yas1
kontrol grubundaki hastalarda son kontrol tarihinden IBH tani tarihi cikarilarak,
infeksiyon geciren hastalarda ise infeksiyon gecirdigi tarihten IBH tami tarihi
cikarilarak bulundu. Sigara kullanimi hi¢ kullanmamis, kullanip birakmis, halen
kullantyor; alkol kullanimi ise hi¢ kullanmamis, sosyal igici ve aktif kullanic1 olarak

tanimlandi.
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3.2. CH ve UK’in Tutulum Yerlerinin Belirlenmesi

CH ve UK’de tutulum yeri endoskopik ve histopatolojik verilerle belirlendi.
Montreal siniflandirmasma goére CH ileal, kolonik, ileokolonik, izole iist GIS
tutulumu olarak siniflandirildi. Hastaligin tipi abse, fistiil, striktiir gibi intestinal
komplikasyonlarin varligina gore inflamatuvar, stenozan ve fistiilizan tip olmak
tizere li¢ ayrt sekilde tanimlandi. Radyolojik, endoskopik veya cerrahi olarak
patolojik segmentte darlik olan ve penetran Ozellik gostermeyen veya fistiilii
olmayan hastalar stenozan tip CH olarak kabul edildi. UK ise proktit,
proktosigmoidit, sol kolon tutulumlu, yaygin tutulumlu ve pankolit olarak

siniflandirildi (154,158).
3.3. Yanit Degerlendirilmesi

CH’de klinik remisyon Crohn Hastalig1 Aktivite Indeksi (CDAI) <150 olarak
kabul edildi (256,257). UK’de ise klinik remisyon kanama ve urgency olmaksizin
giinde <3 diskilama olmasi olarak kabul edildi. Endoskopik remisyon ise mukozal
iyilesmenin saglanmasi olarak belirlendi (258). Semptomatik alevlenme, remisyonda
olan hastada semptomlarin tekrar ortaya ¢ikmasi olarak kabul edildi. Relaps,
kendiliginden veya tibbi tedaviden sonra klinik remisyonda olan hastanin endoskopik
mukozal aktivasyon ve semptomlarin alevlenmesi olarak degerlendirildi. Steroid
refrakterligi, 4 haftalik bir siire i¢cinde 0.75 mg/kg/giin'e kadar prednizolona ragmen
aktif hastalig1 olan hastalar olarak tanimlandi. Steroide bagimli hastalik, tekrarlayan
aktif hastalik olmaksizin baglangic steroid tedavisinden itibaren 3 ay i¢inde 10
mg/giin prednizolon esdegerinin altina (veya budesonid 3 mg/gilin'iin altina)
indiremeyen veya steroid tedavisini biraktiktan sonraki 3 ay iginde relaps olan
hastalar olarak belirlendi. Konvansiyonel tedavi yanitsizlig1, steroid refrakterligi olan
ve en az 3 ay siireyle uygun dozda (azatiyopiirin 2-2.5 mg/kg/giin veya
merkaptopiirin 1-1.5 mg/kg/giin) tiyopiirin kullanimina ragmen aktif hastalig1r olan

veya niiks eden hastalar olarak tanimland1 (256,258).
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3.4. infeksiyon Parametrelerinin Belirlenmesi
3.4.1. Anti-CMYV IgM ve Anti-CMYV IgG Diizeylerinin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin  serum  Orneklerindeki CMV
immiinoglobulin (IgY)M ve CMV IgG diizeyleri hastanemiz Tibbi Mikrobiyoloji
laboratuvarinda kemiliiminesanmikropartikiill enzim immiinoassay yontemi ile
(2007-2016 yillar1 arasinda Architect 1 2000 SR [AbbottDiagnostics,Abbott Park,
IL], 2016-2021 yillar1 arasinda Cobas E601 [RocheDiagnosticsGmbH, Mannheim,

Germany sistemleri) iiretici firmanin 6nerileri dogrultusunda calisildi.
3.4.2. CMV DNA Viral Yiikiiniin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin kan, doku ve diski 6rneklerinde CMV-DNA
diizeyleri real-time polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) yontemi ileartus CMV
RG PCR Kiti ve Rotorgene Q RT PCR cihaz1 (Qiagen, Hilden, Almanya)
kullanilarak tespit edildi.

3.4.3. CMV Antijen Varhginin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin serum 6rneklerinde CMV antijenemi testi
icin tegiiment proteini pp65°1 periferal l6kositlerde saptayan antijenemi test Kiti
(CINAKkit CMV ppUL83 Antigenemia, ARGENE, Fransa) iiretici firma Onerileri

dogrultusunda uygulandi.
3.4.4. CD toksin A-B Diizeylerinin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin diski 6rneklerindeki CD toksin A+B
lateralflowimmiinokromatografik yontem ile CerTestClostridiumdifficileToxin A+B

tek step combo kart test (Biotec, Spain) kiti kullanilarak belirdi.
3.4.5. E. histolytica Varh@inin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin digki 6rneklerinde E. Histolytica varligi

direkt mikroskobik incelenmesi ile arastirildi. Siipheli 6rnekler adezin antijenine
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0zgiil Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) veya RT-PCR ile yeniden
test edildi.

CMYV kolit tanisi, doku biyopsi materyalinin hematoksilen-eozin (H&E) veya
immiinhistokimyasal (IHK) belirteclerle boyanmasi1 veya dokuda RT-PCR ydntemi
ile CMV DNA’nin izole edilmesi ile konuldu (247,259,260).

CDI tanis1, giinde >3 kez ishali olan hastalarda diskida toksin A veya B’nin
gosterilmesiyle konuldu (247,261-263).

Amebik kolit tanist ise, ishalli hastalarda taze diskida amip varlhigi veya E.

Histolytica adezin antijeninin gosterilmesiyle konuldu (264).
3.5. Laboratuvar Bulgularimin Degerlendirilmesi

“Tiirk Hematoloji Dernegi Eritrosit Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi Kilavuzuna”
gore Hb erkeklerde < 13 g/dl ve kadinlarda < 12 g/dl ise anemi olarak kabul edildi
(265).

Diger laboratuvar tetkikleri i¢in ise hastanemiz Biyokimya laboratuvarinda
kullanilan her bir test kiti icin iiretici firma tarafindan tanimlanan normal degerler
referans alindi. Lokosit < 4800 pl ise 16kopeni, 16kosit > 10800 pl ise lokositoz,
notrofil < 2200 pl ise ndtropeni, ndtrofil > 4800 pl nétrofili, lenfosit < 1300 pl ise
lenfopeni, lenfosit > 2900 pl ise lenfositoz, trombosit < 130000 pl ise
trombositopeni, trombosit > 400000 pl ise trombositoz, ESR > 20 mm/saat ise
yiiksek, CRP > 0.5 mg/dl ise yiiksek, kreatinin > 0.95 mg/dl ise yiiksek, alanin
aminotransferaz (ALT) > 45 U/L ise yiiksek ve gama glutamintransferaz (GGT) > 55
U/L ise yliksek kabul edildi. Biyokimyasal parametrelerin 6l¢iim cihazlart ve

referans degerleri tablo 10’da gosterilmistir.
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Tablo 10. Biyokimyasal Parametrelerin Ol¢iim Cihazlari Ve Referans

Degerleri
Parametreler Ol¢iim Cihaz Referans Araliklari
Hemoglobin Beckman Coulter LH-780  12-17 (g/dL)
Lokosit Beckman Coulter LH-780  4800-10800 (ul)
Notrofil Beckman Coulter LH-780  2200-4800 (ul)
Lenfosit Beckman Coulter LH-780  1300-2900 (ul)
Trombosit Beckman Coulter LH-780  130000-400000 (ul)
ESR Vision C 0-20 (mm/saat)
Beckman Coulter AU-
CRP 5300 < 0.5 (mg/dl)
Kreatinin SBgeggman Coulter AU- 0.51-0.95 (mg/dl)
Beckman Coulter AU-
ALT 5300 0-45 (U/L)
Beckman Coulter AU-
GGT 5300 0-55 (U/L)

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT: Gama

glutamil transferaz

CH ve UK tamli toplam 1595 hasta tarandi. 269 hasta veri eksikligi, 586

hasta 1 yildan az takipli olmasi, 373 hastada zamanla IBH tanisindan vazgecilmis

olmasi, 37 hasta nonspesifik kolit tanil1 olmasi, 31 hasta soliter rektal iilser tanili

olmas1 ve 38 hasta baska yerde takipli olmasi nedeniyle ¢aligmaya alinmada.

hasta tarandi

UK ve CH tamils 1595

-200 hasta ver: elkcsiklig
-586 hasta 1 vildan az takipli

-373 hastada zamanla IBH
tanisindan vazgegilmis

-37 hasta nonspesifik kolit tamils
-31 hasta soliter reltal iilser tamils

-38 hasta baska verde takipli

170 (%65.1) UK
tanil: hasta

01 (%340 CH
tanili hasta

Sekil 1. Consort Diagrami
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3.6. istatistiksel Analiz

Verilerin analiz agamasinda IBM SPSS for Windows 23.0 istatistik paket
programi kullanildi. Degerlendirme sonuclarinin tanimlayici istatistikleri; kategorik
degiskenler icin say1 (n) ve yiizde (%); sayisal degiskenler icin ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum olarak verildi. Kategorik  verilerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare ya da Fisher testi kullanildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu 50 den ¢ok verisi olan degiskenler icin Kolmogorov Smirnov testi, 50 den
az olanlar i¢in Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. Normal dagilan 6lgiimsel verilerin
karsilastirilmasinda Student t testi, normal dagilim gostermeyen Slgiimsel verilerde
Mann Whitney U testi kullanilds. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 170’1 (%65.1) UK ve 91°i (%34.9) CH tanili toplam 261 hasta
dahil edildi. Bu hastalar i¢inde, kontrol grubu 184 (%70.5) kisi, en az 1 kez ve sadece
amebik kolit gecirenler 52 (%20) kisi (rekiirren olan ve sadece amebik kolit
gecirenler 16 kisi), CMV koliti gegirenler 6 (%2.3) kisi, CDI gecirenler 7 (%2.7)
kisi, amebik kolit ve CMV koliti gecirenler 6 (%2.3) kisi, amebik kolit ve CDI
gecirenler 5 (%1.9) kisi, ti¢ hastalig1 da birden gegirenler yalnizca 1 (%0.3) kisiydi.

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri
4.1.1. IBH Tamh Hastalar

Kontrol grubundaki hastalarin IBH tan1 yas1 ortalamasi 36.64 + 14.91 yil,
infeksiyon geciren hastalarin ise 38.16 + 15.33 il olup, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik mevcuttu (p=0.001). infeksiyon geciren hastalarin, ilk
infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi ise 44.51 + 15.90 idi. Hastalik tipi
UK olan hastalarda tan1 yast ortalamas1 40.29 + 15.40 yil, CH olan hastalarda tan1
yast ortalamast 31.10 £ 12.30 yil olup, UK hastalarinin CH hastalarina gére tani
yasinin daha yiiksek oldugu gozlendi (p<0.001).

Kontrol grubundaki hastalarin IBH hastalik yas1 ortalamasi 6.90 + 5.34 yil,
infeksiyon gegiren hastalarin ise hastalik yas1 ortalamasi 6 + 6.56 yil olarak saptandi.
Hastalik yas1 kontrol grubundaki hastalarda, infeksiyon geciren hastalara gore

istatistiksel olarak daha fazla idi (p=0.001).

Kontrol grubundaki hastalarin 78’1 (%42.4) kadin, 106’s1 (%57.6) erkek ve
infeksiyon geciren hastalarin 26’s1 (%33.8) kadin, 51°1 (%66.2) erkekti. Her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0.214).

Kontrol grubundaki kan grubu bilinen 36 hastanin 21°1 (%45.7) A grubu, 4’1
(%8.7) B grubu, 18’1 (%40) 0 grubu ve 3’ii (%6.5) AB grubu idi. Bu hastalarin 41’1
(%89.1) Rh+ ve 5’1 (%10.9) Rh- idi. infeksiyon gegiren grupta kan grubu bilinen 30
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hastanin 8’1 (%40) A grubu, 3’1 (%15) B grubu, 8’1 (%39.1) 0 grubu ve 1’1 (%5) AB
grubu idi. Bu hastalarin 18’1 (%90) Rh+ ve 2’si (%10) Rh- idi. Kan gruplan

agisindan veriler az oldugundan gruplar arasi istatistiksel analiz yapilamadi.

Kontrol grubundaki hastalarin 34’tinde (%18.5) hipertansiyon (HT), 11’inde
(%06) diyabetes mellitus (DM), 10’unda (%5.4) koroner arter hastaligi (KAH), 1’inde
(%0.5) graves hastaligi, 1’inde (%0.5) migren, 1’inde (%0.5) kronik bobrek hastaligi
(KBH), 2’sinde (%]1.1) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 8’inde (%4.3)
astim, 6’sinda (%3.3) hipotiroidi, 1’inde (%0.5) karaciger sirozu (KCS), 11’inde
(%6) psikiyatrik hastalik, 3’tinde (%]1.6) lomber disk hernisi (LDH), 4’tinde (%2.2)
kanser, 7’sinde (%3.8) hiperlipidemi, 1’inde (%0.5) serebrovaskiiler olay (SVO),
2’sinde (%]1.1) epilepsi, 4’linde (%2.2) tiiberkiiloz, 1’inde (%0.5) gut, 8’inde (%4.3)
apendektomi, 2’sinde (%1.1) kronik hepatit B, 1’inde (%0.5) Alzheimer hastaligi,
I’inde (%0.5) romatoid artrit, 1’inde (%0.5) otoimmiin hemolitik anemi (OIHA),
4’tinde (%2.2) osteoporoz ve 5’inde (%2.7) benign prostat hiperplazisi (BPH)
oykiisii mevcuttu. infeksiyon gegiren hastalarin 12’sinde (%15.6) HT, 5’inde (%6.5)
DM, 3’inde (%3.9) KAH, 1’inde (%1.3) KOAH, 4’iinde (%5.2) astim, 3’iinde
(%3.9) hipotiroidi, 4’iinde (%5.2) psikiyatrik hastalik, 2’sinde (%2.6) LDH, 1’inde
(%1.3) kanser, 3’iinde (%3.9) hiperlipidemi, 1’inde (%1.3) apendektomi, 1’inde
(%1.3) ailevi akdeniz atesi (FMF), 1’inde (%]1.3) hepatit C viriisi (HCV)
infeksiyonu Oykiisii mevcuttu. Hastalarin kronik hastaliklar1 agisindan her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Kontrol grubundaki hastalarin 1. derece akrabalarindaki kronik hastalik
oOykiileri acisindan yapilan degerlendirmede; 2’sinde (%1.1) HT, 2’sinde (%1.1) DM,
4’iinde (%2.2) KAH, 15’inde (%8.2) kanser, 3’iinde (%1.6) UK, 3’iinde (%1.6) CH,
2’sinde (%1.1) KOAH ve I’inde (%0.5) ankilozan spondilit dykiisii mevcuttu.
Infeksiyon geciren hastalarm ise 1’inde (%1.3) HT, 2’sinde (%2.6) DM, 1’inde
(%1.3) KAH, 3’iinde (%3.9) kanser, 4’iinde (%5.2) UK, 1’inde (%1.3) KOAH,
2’sinde (%2.6) astim, 1’inde (%]1.3) ¢olyak hastaligi ve 1’inde (%1.3) KBH 06ykiisii
mevcuttu. 1. derece akrabalarindaki kronik hastalik Oykiileri agisindan yapilan

degerlendirmede her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Kontrol grubunda sigara kullanim durumu bilinen 48 hastanin 14’1 (%29.2)
hi¢ kullanmamis, 21’1 (%43.8) kullanip birakmis ve 13’1 (%27.1) halen kullantyor
idi. Infeksiyon geciren grupta sigara kullanim durumu bilinen 20 hastanin 8’i (%40)
hi¢ kullanmamis, 9’u (%45) kullanip birakmis ve 3’1 (%15) halen kullaniyor idi.
Sigara kullanim1 acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0.498).

Kontrol grubunda alkol kullanim durumu bilinen 8 hastanin 6’s1 (%75) hi¢
kullanmamus, 2’si (%25) sosyal igici idi. Infeksiyon gegiren grupta alkol kullanim
durumu bilinen 9 hastanin 7’si (%77) hi¢ kullanmamus, 2’si (%22.2) sosyal i¢ici idi.
Alkol kullanimi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=1.000) (Tablo 11).

Tablo 11. IBH Tamli Hastalarin Demografik Ozellikleri

Kontrol grubu Infeksiyon grubu P

IBH tan1 yas1 (yil), ort (SD) 36.64 + 14.91 38.16 £ 15.33 0.001
Hastalik yasi (yil), ort (=SD) 6.90 + 5.34 6+ 6.56 0.001
Cinsiyet, n (%)
Kadin 78 (42.4) 26 (33.8) 0214
Erkek 106 (57.6) 51 (66.2) ’
Kan Grubu, n (%)
A Grubu 21 (45.7) 8 (40)
B Grubu 4 (8.7) 3 (15)
0 Grubu 18 (39.1) 8 (40)
AB Grubu 3(6.5) 1(5)
Rh+ 41 (89.1) 18 (90)
Rh- 5(10.9) 2 (10)
Ozgegmis, n (%)
HT 34 (18.5) 12 (15.6) 0.576
DM 11 (6) 5(6.5) 1.000
KAH 10 (5.4) 33.9) 0.761
Graves 1(0.5) 0(0) 1.000
Migren 1(0.5) 0(0) 1.000
KBH 1 (0.5) 0(0) 1.000
KOAH 2 (1.1) 1(1.3) 1.000
Astim 8 (4.3) 4(5.2) 0.752
Hipotiroidi 6 (3.3) 3(3.9) 0.726
KCS 1 (0.5) 0(0) 1.000
Psikiyatrik Hastalik 11 (6) 4(5.2) 1.000
LDH 3(1.6) 2 (2.6) 0.634
Kanser 4(2.2) 1(1.3) 1.000
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Hiperlipidemi 7(3.8) 33.9) 1.000

SVO 1(0.5) 0 (0) 1.000
Epilepsi 2(1.1) 0 (0) 1.000
Tiiberkiiloz 4(2.2) 0 (0) 0.323
Gut 1(0.5) 0 (0) 1.000
Apendektomi 8 (4.3) 1(1.3) 0.289
Kronik Hepatit B 2(1.1) 0 (0) 1.000
Alzheimer 1(0.5) 0 (0) 1.000
FMF 0 (0) 1(1.3) 0.295
Romatoid Artrit 1(0.5) 0 (0) 1.000
OIHA 1(0.5) 0 (0) 1.000
Osteoporoz 4(2.2) 0 (0) 0.323
BPH 52.7) 0 (0) 0.326
HCV Enfeksiyonu 0(0) 1(1.3) 0.295
Soygecmis, n (%)
Hipertansiyon 2 (1.1) 1(1.3) 1.000
DM 2(1.1) 2(2.6) 0.584
KAH 42.2) 1(1.3) 1.000
Kanser 15(8.2) 3(3.9) 0.216
UK 3(1.6) 4(5.2) 0.200
CH 3(1.6) 0 (0) 0.557
KOAH 2 (1.1 1(1.3) 1.000
Astim 0 (0) 2(2.6) 0.086
Ankilozan Spondilit 1(0.5) 0(0) 1.000
Colyak Hastaligi 0 (0) 1(1.3) 0.295
KBH 0 (0) 1(1.3) 0.295
Sigara, n (%)
Hi¢ Kullanmamais 14 (29.2) 8 (40)
Kullanip Birakmis 21 (43.8) 9 (45) 0.498
Halen Kullaniyor 13 (27.1) 3(15)
Alkol, n (%)
Hi¢ Kullanmamis 6 (75) 7 (77.8)
Sosyal Igici 2 (25) 2(22.2) 1.000
Aktif Kullanici 0 (0) 0 (0)

n:olgu sayisi, ort: ortalama, SD: standart deviasyon

IBH: Inflamatuar bagirsak hastaligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter
Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KCS: Karaciger
Sirozu, LDH: Lomber Disk Hernisi, SVO: Serebrovaskiiler Olay, FMF': Ailevi Akdeniz Atesi, OIHA:
Otoimmiin Hemolitik Anemi, BPH: Benign Prostat Hiperplazisi, HCV: Hepatit C Viriisii, UK: Ulseratif
Kolit, CH: Crohn Hastaligi

4.1.2. infeksiyon Geciren Hastalar

Amebik kolit geciren hastalarm IBH tan1 yas1 ortalamasi 37.15 + 14.98 yil,
CMV koliti geciren hastalarin IBH tani yasi ortalamasi 47.00 + 17.10 yil, CDI
geciren hastalarin IBH tan1 yasi ortalamas1 33.57 + 11.27 yil olarak saptandi. Gruplar
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arasinda yapilan analizde IBH tam1 yas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Amebik kolit geciren hastalarin hastalik yasi ortalamasi1 5.25 £ 7.11 yil, CMV
koliti gegiren hastalarin hastalik yas1 ortalamasi 5.33 + 4.97, CDI gegiren hastalarin
hastalik yas1 ortalamasi1 9.43 + 8.18 olarak saptandi. Gruplar arasinda yapilan
analizde hastalik yasi ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Amebik kolit geciren hastalarin infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas
ortalamasi 43.50 £ 15.87 yil, CMV koliti geciren hastalarin infeksiyon gegirdikleri
donemdeki yas ortalamasi 52.83 + 16.09 yil, CDI gegiren hastalarin infeksiyon
gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi ise 43.29 + 14.40 yil idi. Gruplar arasinda
yapilan istatistiksel analizde infeksiyon cinsi ile infeksiyon gegirdikleri donemdeki

yas ortalamasi arasinda anlamli bulgu saptanmadi.

Amebik kolit gegiren hastalarin 16’s1 (%30.8) kadin, 36’s1 (%69.2) erkek,
CMV koliti gegiren hastalarn 2’si (%33.3) kadin, 4’ii (%66.7) erkek, CDI gegiren
hastalarin 5’1 (%71.4) kadin, 2’si (%28.6) erkek olarak saptanda.

Amebik kolit geciren ve kan grubu bilinen 11 hastanin 4’1 (%36.4) A grubu,
1’1 (%9.1) B grubu, 5’1 (%45.5) 0 grubu ve 1’1 (%9.1) AB grubuydu. Bunlarin da
2’s1 (%18.2) Rh+ ve 9’u (%81.8) Rh-‘ti. CMV koliti gegiren ve kan grubu bilinen 4
hastanin 3’1 (%75) A grubu ve 1’1 (%25) B grubuydu. Bunlarin 4’ (%100) de Rh-
‘ti. CDI gegiren ve kan grubu bilinen 1 hastanin grubu B Rh+ idi. Kan gruplari

acisindan veriler az oldugundan gruplar arasi istatistiksel analiz yapilamadi.

Amebik kolit geciren hastalarin 8’inde (%15.4) HT, 4’iinde (%7.7) DM,
I’inde (%1.9) KAH, 3’iinde (%5.8) astim, 2’sinde (%3.8) hipotiroidi, 3’linde (%5.8)
psikiyatrik hastalik, 2’sinde (%3.8) hiperlipidemi ve 1’inde (%1.9) FMF oykiisi
mevcuttu. CMV koliti gegiren hastalarin 2’sinde (%33.3) HT, 2’sinde (%33.3) KAH,
I’inde (%16.7) KOAH, 1’inde (%16.7) kanser, 1’inde (%16.7) hiperlipidemi, 1’inde
(%16.7) apendektomi ve 1’inde (%16.7) HCV infeksiyonu dykiisii mevcuttu. CDI
geciren hastalarin 1’inde (%14.3) HT, 1’inde (%14.3) DM, 1’inde (%14.3) astim,
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I’inde (%14.3) hipotiroidi, 1’inde (%14.3) psikiyatrik hastalik ve 2’sinde (%28.6)

LDH 6ykiisii mevcuttu.

Amebik kolit geciren hastalarin 1. derece akrabalarindaki kronik hastalik
Oykiileri acisindan yapilan degerlendirmede; 2’sinde (%3.8) DM, 3’linde (%?5.8)
kanser, 3’iinde (%5.8) UK, 1’inde (%1.9) KOAH, 2’sinde (%3.8) astim, 1’inde
(%1.9) ¢olyak hastaligt ve 1’inde (%1.9) KBH 6ykiisii mevcuttu. CDI gegiren

hastalarin ise 1. derece akrabalarinm 1’inde (%14.3) UK &ykiisii mevcuttu.

Amebik kolit geciren sigara kullanim durumu bilinen 14 hastanin 5’1 (%35.7)
hi¢ kullanmamus, 7’si (%50.0) kullanip birakmis ve 2’si (%14.3) halen kullaniyor idi.
CMV koliti geciren hastalarm 1°i (%100) halen kullantyor idi. CDI geciren hastalarin
ise 1’1 (%50.0) hi¢ kullanmamias, 1°1 (%50.0) kullanip birakmais idi.

Amebik kolit gegiren alkol kullanim durumu bilinen 8 hastanin 6’s1 (%75) hig
kullanmamus, 2’si (%25) sosyal igici iken, CDI gegiren hastalarin 1’i (%100) hig
kullanmamig olarak bulundu. CMV koliti geciren hastalarin ise alkol kullanim

durumu bilnmiyordu. (Tablo 12).

Tablo 12. Tek Tip infeksiyon Gegiren Hastalarin Demografik Ozellikleri

AK CMYV Koliti CDi

IBH tan1 yas1 (y1l), ort (£SD) 37.15+14.98 47.00 +17.10 33.57+11.27
Hastalik yas1 (yil), ort (=SD) 525+7.11 5.33+4.97 943 +£8.18
g;g;lyon tantyast (yi), ot 435041587 52.83+£16.09  43.29+ 14.40
Cinsiyet, n (%)

Kadin 16 (30.8) 2 (33.3) 5(71.4)

Erkek 36 (69.2) 4 (66.7) 2 (28.6)
Kan Grubu, n (%)

A Grubu 4(36.4) 3(75) 0 (0)

B Grubu 1(9.1) 1(25) 1 (100)

0 Grubu 5 (45.5) 0(0) 0 (0)

AB Grubu 1(9.1) 0 (0) 0 (0)

Rh+ 2 (18.2) 0(0) 0 (0)

Rh- 9 (81.8) 4 (100) 1 (100)
Ozgegmis, n (%)

HT 8 (15.4) 2 (33.3) 1 (14.3)

DM 4(7.7) 0(0) 1(14.3)

KAH 1(1.9) 2 (33.3) 0 (0)
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Graves 00 0@ 0@

Migren 0 (0) 0(0) 0(0)
KBH 0 (0) 0(0) 0 (0)
KOAH 0 (0) 1(16.7) 0 (0)
Astim 3(5.8) 0(0) 1(14.3)
Hipotiroidi 2 (3.8) 0(0) 1(14.3)
KCS 0 (0) 0(0) 0 (0)
Psikiyatrik Hastalik 3(5.8) 0(0) 1(14.3)
LDH 0 (0) 0(0) 2 (28.6)
Kanser 0 (0) 1(16.7) 0 (0)
Hiperlipidemi 2 (3.8) 1(16.7) 0(0)
SVO 0(0) 0 () 0(0)
Epilepsi 0 (0) 0(0) 0(0)
Tiiberkiiloz 0 (0) 00 0 (0)
Gut 0 (0) 0(0) 0 (0)
Apendektomi 0 (0) 1(16.7) 0 (0)
Kronik Hepatit B 0 (0) 0(0) 0(0)
Alzheimer 0 (0) 0 (0) 0 (0)
FMF 1(1.9) 0(0) 0 (0)
Romatoid Artrit 0 (0) 00 0 (0)
OIHA 0 (0) 0(0) 0(0)
Osteoporoz 0 (0) 0 (0) 0 (0)
BPH 0 (0) 0(0) 0 (0)
HCYV Enfeksiyonu 0 (0) 1(16.7) 0 (0)
Soygecmis, n (%)
Hipertansiyon 0 (0) 0(0) 0(0)
DM 2 (3.8) 0(0) 0 (0)
KAH 0 (0) 00 0 (0)
Kanser 3(5.8) 0(0) 0 (0)
UK 3(5.8) 0(0) 1(14.3)
CH 0 (0) 0(0) 0 (0)
KOAH 1(1.9) 0(0) 0 (0)
Astim 2 (3.8) 0(0) 0(0)
Ankilozan Spondilit 0 (0.0) 0 (0) 0 (0)
Colyak Hastaligi 1(1.9) 0(0) 0 (0)
KBH 1(1.9) 0(0) 0 (0)
Sigara, n (%)
Hi¢ Kullanmamis 5@35.7) 0(0.0) 1 (50)
Kullanip Birakmis 7 (50) 0(0) 1 (50)
Halen Kullaniyor 2 (14.3) 1 (100) 0 (0)
Alkol, n (%)
Hi¢ Kullanmamis 6 (75) 0(0) 1 (100)
Sosyal Icici 2 (25) 0(0) 0 (0)
Aktif Kullanici 0 (0) 0 (0) 0 (0)

n:olgu sayisi, ort: ortalama, SD: standart deviasyon

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu, IBH: Inflamatuar bagrsak
hastaligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligt,
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KCS: Karaciger Sirozu, LDH: Lomber Disk Hernisi, SVO:
Serebrovaskiiler Olay, FMF: Ailevi Akdeniz Atesi, OIHA: Otoimmiin Hemolitik Anemi, BPH: Benign Prostat
Hiperplazisi, HCV: Hepatit C Viriisii, UK: Ulseratif Kolit, CH: Crohn Hastalig
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Bir kez amebik kolit geciren hastalarm IBH tami yas1 ortalamasi 38.47 +
15.22 yil olarak saptandi. Rekiirren amebik kolit gecirenlerin ise IBH tam yasi
ortalamasi 34.19 + 14.47 yil olarak tespit edildi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0.475).

Bir kez amebik kolit ge¢iren hastalarin hastalik yasi ortalamasi 6.33 + 7.99 yil
olarak saptandi. Rekiirren amebik kolit gegirenlerin ise hastalik yas1 ortalamasi 4.94
+ 3.86 yil olarak tespit edildi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.842).

Bir kez amebik kolit gegiren hastalarin infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas
ortalamast 45.33 + 15.58 yil olarak saptandi. Rekiirren amebik kolit gecirenlerin ise
hastalik yas1 ortalamasi 39.38 + 16.23 yil olarak tespit edildi. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.215).

Bir kez amebik kolit geciren hastalarin %33.3’i kadin, %66.7’si erkek ve
rekiirren amebik kolit gegirenlerin %25.0°1 kadin, %75.0’1 erkekti. Cinsiyet ag¢isindan

bu iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.747) (Tablo 13).

Birden fazla CMV koliti veya CDI gegiren hasta olmadigindan degerlendirme

yapilamadi.

Tablo 13. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren Hastalarin Demografik

Ozellikleri
Bir kez AK Rekiirren AK p

IBH tan1 yas1 (yil), ort (£SD) 38.47+15.22  34.19+14.47 0.475
Hastalik yasi (y1l), ort (£SD) 6.33 +7.99 4.94 +£3.86 0.842
Enfeksiyon tant yast (yil), ort 45 334 1558 3938+ 16.23 0.215
(=SD)
Cinsiyet, n (%)

Kadmn 12 (33.3) 4 (25.0) 0.747

Erkek 24 (66.7) 12 (75.0) '

n:olgu sayisi, ort: ortalama, SD: standart deviasyon
AK: Amebik Kolit, IBH: Inflamatuvar bagirsak hastalig

Amebik kolit ve CMV koliti geciren hastalarin IBH tan1 yas1 ortalamasi 35.33
+ 13.19 y1l ve amebik kolit ve CDI gegiren hastalarin IBH tan1 yas: ortalamasi 49.80
+ 21.32 yil olarak saptandi. Amebik kolit ve CMV koliti gegiren hastalarin hastalik
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yas1 ortalamas1 3.67 £ 3.56 ve amebik kolit ve CDI gegiren hastalarin hastalik yas
ortalamasi 4.60 = 3.29 yil olarak saptandu. Iki grup arasinda tan1 yas1 ve hastalik yasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ug¢ hastaligi birden gegiren
hastanin ise tam1 yas1 28’di ve 3 infeksiyonu da gecirdigi hastalik yasi 12’ydi.
Amebik kolit ve CMV koliti gegiren hastalarin %33.3’#i kadin ve %66.7’si erkek,
amebik kolit ve CDI gegiren hastalarm ise %20’si kadin ve %80’ erkekti. iki grup
arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Amebik kolit
ve CMV koliti geciren hastalarin 3 tanesinin kan grubu biliniyordu; 1 (%33.3)’1 A
Rh+ ve 2 (%66.7)’si O Rh+ idi.

4.2. Hastalarin iBH Tiiriine Gore Dagihm

Kontrol grubundaki hastalarm %54.3’ii UK, %45.7’si CH taniliyken,
infeksiyon gegiren hastalarm ise %91°1 UK, %9’u CH taniliyd:. Infeksiyon gegiren
hastalar ve kontrol grubu karsilastirildiginda, infeksiyon gériilme sikligi UK tanil
hastalarda CH tanili hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla %91

ve %9, p<0.001) (Tablo 14).

Tablo 14. Kontrol Grubu ve Infeksiyon Gegiren Hastalar IBH Tiiriine Gére

Dagilimi
Kontrol Grubu Infeksiyon Gegirenler p
Ulseratif Kolit, n (%) 100 (54.3) 70 (91) <0.001
Crohn Hastaligi, n (%) 84 (45.7) 7(9) '
Toplam, n (%) 184 (100) 77 (100)

n:olgu sayisi

Amebik kolit gegiren hastalarin 48’i (%92.3) UK, 4’ii (%7.7) CH, CMV
geciren hastalarin 5’i (83.3) UK, 1’i (%16.7) CH ve CDI geciren hastalarin 6’s1
(%85.7) UK ve 1’i (%14.3) CH taniliydi. En az bir kez ve yalnizca amebik kolit
geciren hastalar ve kontrol grubu karsilastirildiginda, amebik kolitin goriilme siklig
UK tamli hastalarda CH tanili hastalara gore istatistiksel olarak anlaml1 olarak daha
fazlaydi (%92.3 ve %7.7, p<0.001). Rekiirren amebik kolit geciren 16 hasta ve
kontrol grubu hastalar karsilastirildiginda, amebik kolitin goriilme sikligi UK tanili
hastalarda CH tanili hastalara gore istatistiksel olarak daha fazlaydi (%93.8 ve %6.3,
p=0.002). CMV koliti veya CDI gegirenler ve kontrol grubu arasinda IBH tiirii

acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 15).

44



Tablo 15. Kontrol Grubu ve Tek Tip Infeksiyon Gegiren Hastalarin iBH
Tiriine Gore Dagilimi

Kontrol AK CMV Koliti CDi
Grubu
Ulseratif Kolit, n (%) 100 (54.3)* 48 (923)*  5(833) 6 (85.7)
Crohn Hastalig, n (%) 84 (45.7) 4(77) 1(16.7) 1 (14.3)
Toplam, n (%) 184 (100) 52 (100) 6 (100) 7 (100)

n:olgu sayisi . .
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu
*<0.05

Bir kez amebik kolit gegiren hastalarin 33’ii (%91.7) UK, 3’ii (%8.3) CH
taniliyken, rekiirren amebik kolit geciren hastalarin 15°i (%93.8) UK ve 1’i (%6.3)
CH taniliydi. Bu iki grup arasinda IBH tiirii agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulgu saptanmadi (p=1.000) (Tablo 16). Birden fazla CMV koliti veya CDI geciren

hasta olmadigindan degerlendirme yapilamadi.

Tablo 16. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren Hastalarin IBH Tiiriine Gore

Dagilimi
Bir Kez AK Rekiirren AK P
Ulseratif Kolit, n (%) 33 (91.7) 15 (93.8) 1.000
Crohn Hastaligi, n (%) 3 (8.3) 1(6.3) '
Toplam, n (%) 36 (100) 16 (100)

n:olgu sayisi
AK: Amebik Kolit

Amebik kolit ve CMV koliti gegiren hastalarin 5’1 (%83.3) UK, 1’i (%16.7)
CH tanmiliyken, amebik kolit ve CDI gegiren hastalarin 5°i (%100) de UK taniliyds.
Bu iki grup arasinda IBH tiirii agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bulgu saptanmadi

(p=1.000) (Tablo 17).

Tablo 17. AK+CMV Koliti ve AK+CDI Gegiren Hastalarn IBH Tiiriine
Gore Dagilimi

AK+CMV Koliti  AK+CDI P
Ulseratif Kolit, n (%) 5(83.3) 5 (100) 1.000
Crohn Hastalig1, n (%) 1(16.7) 0 (0) '
Toplam, n (%) 6 (100) 5 (100)

n:olgu sayisi

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu
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4.3. Hastalarin Semptomlarimin Dagilim

Amebik kolit geciren hastalarin 3’iinde (%5.8) ates, 15’inde (28.8) karin
agrisi, 31’inde (%59.6) hematokezya, 33’linde (%63.5) ishal, 12’sinde (%23.1)
mukuslu digkilama, 10°’unda (%19.2) kilo kaybi, 1I’inde (%1.9) gida intoleransi,
I’inde (%]1.9) perianal agr1, 1’inde (%1.9) gaita inkontinansi, 5’inde (%9.6) bulanti,
3’lnde (%5.8) kusma, 8’inde (%15.4) istahsizlik ve 2’sinde (%3.8) halsizlik-
yorgunluk goriildii. CMV koliti geciren hastalarin 1’inde (%16.7) karin agrisi,
6’sinda (%100) hematokezya, 4’ilinde (%66.7) ishal, 2’sinde (%33.3) mukuslu
diskilama, 1’inde (%16.7) kilo kaybi, 2’sinde (%33.3) bulanti, 1’inde (%16.7) kusma
ve 1’inde (%16.7) istahsizlik goriildii. CDI gegiren hastalarin 1’inde (%14.3) ates,
4’linde (%57.1) karin agrisi, 3’linde (%42.9) hematokezya, 4’iinde (%57.1) ishal,
2’sinde (%28.6) mukuslu diskilama, 1’inde (%14.3) gaita inkontinansi, 2’sinde
(%28.6) bulanti, 1’inde (%14.3) kusma ve 1’inde (%14.3) halsizlik-yorgunluk
goriildii (Tablo 18).

Tablo 18. Tek Tip infeksiyon Gegiren Hastalarin Infeksiyon Dénemindeki
Semptomlarinin Dagilimi

AK CMYV Koliti CDi
Ates, n (%) 3(5.8) 0(0.0) 1(14.3)
Karin Agrisi, n (%) 15 (28.8) 1(16.7) 4 (57.1)
Hematokezya, n (%) 31 (59.6) 6 (100) 3(42.9)
Ishal, n (%) 33 (63.5) 4 (66.7) 4 (57.1)
Mukuslu Diskilama, n (%) 12 (23.1) 2 (33.3) 2 (28.6)
Kilo Kayb1, n (%) 10 (19.2) 1(16.7) 0(0.0)
Gida Intoleransi, n (%) 1(1.9) 0(0.0) 0 (0.0)
Perianal Agri, n (%) 1(1.9) 0(0.0) 0 (0.0)
Perianal Akint1, n (%) 0(0.0) 0(0.0) 0 (0.0)
Gaita Inkontinansi, n (%) 1(1.9) 0(0.0) 1(14.3)
Bulanti, n (%) 5(9.6) 2 (33.3) 2 (28.6)
Kusma, n (%) 3(5.8) 1(16.7) 1(14.3)
Istahsizlik, n (%) 8 (15.4) 1(16.7) 0 (0.0)
Halsizlik-Yorgunluk, n (%) 2 (3.8) 0 (0.0) 1(14.3)

n:olgu sayisi . .
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu

Bir kez amebik kolit geciren hastalarin 20’sinde (%5.6) ates, 12’sinde
(%33.3) karin agrisi, 22’sinde (%61.6) hematokezya, 24’iinde (%66.6) ishal, 9’unda
(%25) mukuslu digkilama, 8’inde (%22.2) kilo kaybi, 1’inde (%2.8) gida intoleransz,
I’inde (%2.8) perianal agr1, 1’inde (%2.8) gaita inkontinansi, 5’inde (%13.9) bulanti,
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3’linde (%8.3) kusma, 6’sinda (%16.7) istahsizlik ve 2’sinde (%5.6) halsizlik-
yorgunluk goriildii. Rekiirren amebik kolit gegiren hastalarin 4’tinde (%25) karin
agrisi, 9’unda (%56.3) hematokezya, 11’inde (%68.8) ishal, 5’inde (%31.3) mukuslu
diskilama, 3’tinde (%18.8) kilo kaybi, 1’inde (%6.3) bulanti, 1’inde (%6.3) kusma ve
I’inde (%6.3) halsizlik-yorgunluk goriildii. Birden fazla CMV koliti veya CD

infeksiyonu gegiren hasta olmadigindan degerlendirme yapilamadi (Tablo 19).

Tablo 19. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren Hastalarm Infeksiyon
Donemindeki Semptomlarinin Dagilimi

Bir Kez AK Rekiirren AK

Ates, n (%) 20 (5.6) 0(0.0)
Karin Agrisi, n (%) 12 (33.3) 4 (25)
Hematokezya, n (%) 22 (61.6) 9 (56.3)
Ishal, n (%) 24 (66.6) 11 (68.8)
Mukuslu Diskilama, n (%) 9 (25) 5(31.3)
Kilo Kayb1, n (%) 8(22.2) 3(18.8)
Gida Intoleranst, n (%) 1(2.8) 0 (0.0)
Perianal Agr1, n (%) 1(2.8) 0(0.0)
Perianal Akinti, n (%) 0 (0.0) 0 (0.0)
Gaita Inkontinansi, n (%) 1(2.8) 0(0.0)
Bulanti, n (%) 5(13.9) 1(6.3)
Kusma, n (%) 3(8.3) 1(6.3)
Istahsizlik, n (%) 6 (16.7) 0(0.0)
Halsizlik-Yorgunluk, n (%) 2(5.6) 1(6.3)

n:olgu sayisi

AK: Amebik Kolit

4.4. Hastalarin Kullandiklari ilaglara Gére Dagilim

Hastaliginin herhangi bir doneminde kontrol grubu hastalarinin %98.9°u 5-
ASA, %56.5’1 kortikosteroid, %62.5°1 azatiyoprin, %0.5°1 6-merkaptopiirin, %10.9’s1
adalimumab, %12.5°1 infliximab, %2.7’si certolizumab, %:2.7’s1 vedolizumab ve
%27.2’si IBH ile iliskili antibiyotik kullandi. Infeksiyon geciren hastalarin ise
%75.3’1 5-ASA, %131 kortikosteroid, %20.8’1 azatiyoprin, %5.2’si adalimumab,
%3.9’u infliximab, %1.3"{ certolizumab ve %1.3’{i vedolizumab ve %3.9’u IBH ile

iliskili antibiyotik kullandi (Tablo 20).
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Tablo 20. Kontrol Grubundaki Hastalarin Takibi Boyunca ve Infeksiyon
Gegiren Hastalarin infeksiyon Gegirdikleri Dénemde Kullandiklari
llaglara Gére Dagilimi

Kontrol Grubu Infeksiyon Gegirenler
5-ASA, n (%) 182 (98.9) 58 (75.3)
Kortikosteroid, n (%) 104 (56.5) 10 (13)
Azatiyoprin, n (%) 115 (62.5) 16 (20.8)
6-Merkaptopiirin, n (%) 1(0.5) 0(0.0)
Adalimumab, n (%) 20 (10.9) 4(5.2)
Infliximab, n (%) 23 (12.5) 3 (3.9
Certolizumab, n (%) 5Q2.7) 1(1.3)
Vedolizumab, n (%) 5Q2.7) 1(1.3)
Antibiyotik, n (%) 50 (27.2) 3(3.9

n:olgu sayisi
5-ASA: 5-amino salisilik asit

Infeksiyon doneminde amebik kolit gegiren hastalarin %75’ 5-ASA, %13.5%i
kortikosteroid, %21.2°si azatiyoprin, %5.8’1 adalimumab, %1.9’u certolizumab,
%1.9’u vedolizumab ve %3.8’i IBH ile iliskili antibiyotik kullandi. Infeksiyon
doneminde CMV koliti gegiren hastalarin %66.7°si 5-ASA ve %33.3’1 azatiyoprin
kullandi. infeksiyon déneminde CDI gegiren hastalarin %85.7’si 5-ASA, %14.3%ii
kortikosteroid, %28.6’s1 azatiyoprin ve %14.3{i IBH ile iliskili antibiyotik kullandu.
Infeksiyon gegiren hastalar arasinda yapilan istatistiksel analizde ilag kullanim

acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 21).

Tablo 21. Kontrol Grubundaki Hastalarin Takibi Boyunca ve Tek Tip
Infeksiyon Gegiren Hastalarm Infeksiyon Gegirdikleri Dénemde
Kullandiklari Ilaglara Gore Dagilimi

Kontrol Grubu AK CMYV Koliti CDi
5-ASA, n (%) 182 (98.9) 39 (75) 4 (66.7) 6 (85.7)
Kortikosteroid, n (%) 104 (56.5) 7 (13.5) 00 1(14.3)
Azatiyoprin, n (%) 115 (62.5) 11 (21.2) 2 (33.3) 2 (28.6)
6-Merkaptopiirin, n (%) 1 (0.5) 0(0) 0(0) 0(0)
Adalimumab, n (%) 20 (10.9) 3(5.8) 0(0) 0 (0)
Infliximab, n (%) 23 (12.5) 0(0) 0(0) 0 (0)
Certolizumab, n (%) 5@2.7) 1(1.9) 0(0) 00
Vedolizumab, n (%) 5.7 1(1.9) 0(0) 0 (0)
Antibiyotik, n (%) 50 (27.2) 2 (3.8) 00 1(14.3)

n: olgu sayist
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu, 5-ASA: 5-amino salisilik
asit
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Bir kez amebik kolit geciren hastalarin  %69’u  5-ASA, %13.8’1
kortikosteroid, %13.8’1 azatiyoprin, %8.3’i adalimumab ve %2.7’si certolizumab
kulland:. Infeksiyon doneminde rekiirren amebik kolit geciren hastalarin %881 5-
ASA, %12.5’1 kortikosteroid, %37.5’1 azatiyoprin, %16.6’s1 vedolizumab ve %12.5’1
IBH ile iligkili antibiyotik kullandi. Her iki grup arasinda yapilan istatistiksel
analizde ila¢ kullanim1 agisindan anlamli fark saptanmadi. Birden fazla CMV koliti

veya CDI geciren hasta olmadigindan degerlendirme yapilamadi (Tablo 22).

Tablo 22. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren Hastalarin Kullandiklar1 Ilaglara

Gore Dagilimi
Bir Kez AK Rekiirren AK
5-ASA, n (%) 25 (69) 14 (88)
Kortikosteroid, n (%) 5 (13.8) 2 (12.5)
Azatiyoprin, n (%) 5(13.8) 6 (37.5)
6-Merkaptopiirin, n (%) 0@ 0(0)
Adalimumab, n (%) 3(8.3) 0 (0)
Infliximab, n (%) 0(0) 0 (0)
Certolizumab, n (%) 1Q2.7) 0 (0)
Vedolizumab, n (%) 0 (0) 1(16.6)
Antibiyotik, n (%) 0(0) 2 (12.5)

n: olgu sayisi
AK: Amebik Kolit, 5-ASA: 5- amino salisilik asit

Amebik kolit ve CMV koliti geciren hastalarin %83.3’li 5-ASA, %16.7’si
kortikosteroid, %16.7’si azatiyoprin, %16.7’si adalimumab ve %16.7’si infliximab
kulland. Infeksiyon déneminde amebik kolit ve CDI gegiren hastalarin %60’1 5-
ASA, %40°1 kortikosteroid, %20’si azatiyoprin kullandi. Ug infeksiyonu birden
geciren hasta ise 5-ASA kullandi. Birden fazla infeksiyon geciren hastalar arasinda

yapilan istatistiksel analizde ila¢ kullanimi1 agisindan anlaml fark saptanmadi (Tablo

23).
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Tablo 23. Birden Fazla ve Farkli Infeksiyon Gegiren Hastalarin Infeksiyon
Gegirdikleri Donemde Kullandiklari Ilaglara Gére Dagilimi

e . AK+CMV
AK+CMYV Koliti AK+CDI Koliti+CDi
5-ASA, n (%) 5(83.3) 3 (60) 1 (%100)
Kortikosteroid, n (%) 1(16.7) 2 (40) 0 (0)
Azatiyoprin, n (%) 1(16.7) 1 (20) 0 (0)
6-Merkaptopiirin, n (%) 0(0.0) 0(0) 0(0)
Adalimumab, n (%) 1(16.7) 0(0) 0 (0)
Infliximab, n (%) 1(16.7) 0(0) 0(0)
Certolizumab, n (%) 0 (0.0) 0(0) 0 (0)
Vedolizumab, n (%) 0(0.0) 0(0) 0(0)

n:olgu sayisi

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu, 5-ASA: 5-amino

salisilik asit

4.5. CH Olan Hastalarin Lokalizyon ve Fenotiplerinin Dagilimi

CH tanili kontrol grubu hastalarmin 43’4 (%51.2) ince bagirsak, 29’u

(%34.5) ileokolonik ve 12’si (%14.3) kolon tutulumlu, infeksiyon gegiren hastalarin

4’1 (%66.7) ileokolonik ve 2’si (%33.3) kolon tutulumlu olarak saptandi. Kontrol
grubu hastalarinin 41°1 (%48.8) inflamatuvar, 17’si (%20.2) striktiirel ve 26’s1 (%31)

fistiilizan, infeksiyon gec¢iren hastalarin 5’1 (%83.3) inflamatuvar ve 1’1 (%16.7)

fistiilizan fenotipli olarak saptandi. Gruplar arasinda veri azligindan dolay

istatistiksel degerlendirme yapilamadi (Tablo 24).

Tablo 24. Kontrol Grubu ve Infeksiyon Gegiren CH Tamli Hastalarin

Lokalizasyon ve Fenotipleri

Kontrol Grubu

Infeksiyon Gecirenler

Lokalizasyon, n (%)

Ince Bagirsak 43 (51.2) 0 (0)
Ileokolonik 29 (34.5) 4 (66,7)
Kolon 12 (14.3) 2(33,3)
Izole Ust GIS 0(0) 0 (0)
Tipi, n (%)
Inflamatuvar 41 (48.8) 5(83,3)
Striktiirel 17 (20.2) 0 (0)
Fistiilizan 26 (31) 1(16,7)
Toplam, n (%) 84 (100) 1 (100)

n.olgu sayisi
GIS: Gastrointestinal Sistem
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Amebik kolit gegiren hastalarin 3’1 (%75.0) ileokolonik ve 1’1 (%25) kolon
tutulumlu, CMV koliti gegiren hastalarm 1’i (%100) ileokolonik tutulumlu, CDi
geciren hastalarin 1’1 (%100) kolon tutulumlu olarak saptandi. Amebik kolit gegiren
hastalarin 3’ (%75) inflamatuvar, 1’1 (%25) fistiilizan, CMV koliti gegciren
hastalarin 1’i (%100) inflamatuvar, CDI gegiren hastalarin 1’i (%100) inflamatuvar
fenotipli olarak saptandi. Gruplar arasinda veri azlifindan dolay1 istatistiksel

degerlendirme yapilamadi (Tablo 25).

Tablo 25. Kontrol Grubu ve Tek Tip Infeksiyon Gegiren CH Tanili
Hastalarin Lokalizasyon ve Fenotipleri

Kontrol Grubu  AK CMV Koliti ~ CDI

Lokalizasyon, n (%)

Ince Bagirsak 43 (51.2) 0(0) 0 (0) 0 (@0

[leokolonik 29 (34.5) 3(75) 1 (100) 0 (0)

Kolon 12 (14.3) 1(25) 0(0) 1 (100)

Izole Ust GIS 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0)
Tipi, n (%)

Inflamatuvar 41 (48.8) 3(75) 1 (100) 1 (100)

Striktiirel 17 (20.2) 00 0(0) 0 (0)

Fistiilizan 26 (31) 1(25) 00 0 (0)
Toplam, n (%) 84 (100) 4 (100) 1 (100) 1 (100)

n: olgu sayisi
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksivonu, GIS: Gastrointestinal

Sistem

CH tanili bir kez amebik kolit gegiren hastalarin 2’si (%66.7) ileokolonik ve
1’1 (%33.3) kolon tutulumlu, rekiirren amebik kolit geciren hastalarin ise 1’1 (%100)
ileokolonik tutulumlu olarak saptandi. Bir kez amebik kolit geciren hastalarin 2’si
(%66.7) inflamatuvar ve 1’1 (%33.3) fistiilizan, rekiirren amebik kolit gegiren
hastalarin ise 1’1 (%100) inflamatuvar fenotipli olarak saptandi. Bu iki grup arasinda
yapilan istatistiksel analizde lokalizasyon ve fenotip acisindan anlamli fark
saptanmad1 (p=1.000) (Tablo 26). Birden fazla CMV koliti veya CDI gegiren hasta

olmadigindan degerlendirme yapilamadi.
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Tablo 26. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren CH Tanili Hastalarin
Lokalizasyon ve Fenotipleri

Bir Kez AK Rekiirren AK P
Lokalizasyon, n (%)
Ince Bagirsak 0 (0.0 0 (0)
fleokolonik 2 (66.7) 1 (100) 1.000
Kolon 1(33.3) 00 ’
Izole Ust GIS 0 (0) 0 (0)
Tipi, n (%)
Inflamatuvar 2 (66.7) 1 (100)
Striktiirel 0 (0) 0(0) 1.000
Fistiilizan 1(33.3) 0(0)
Toplam 3 (100) 1 (100)

n. olgu sayisi )
AK: Amebik Kolit. GIS: Gastrointestinal Sistem

4.6. UK’li Hastalarin Tutulum Yerlerine Gére Dagilimi

UK tanili kontrol grubu hastalarinin kolonoskopi bulgularinin 52’si (%52)
proktit/proktosigmoidit, 15’1 (%15) sol kolon tutulumlu, 18’1 (%18) yaygin hastalik,
15’1 (%15) pankolit, infeksiyon geciren hastalarin kolonoskopi bulgularinin 28’1
(%40) proktit/proktosigmoidit, 15’1 (%21.4) sol kolon tutulumlu, 15’1 (%21.4)
yaygin hastalik, 12’si (%17.2) pankolit olarak saptandi. Gruplar arasinda yapilan
istatistiksel analizde UK tutulum yeri agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 27).

Tablo 27. Kontrol Grubu ve Infeksiyon Gegiren UK Tamli Hastalarin
Tutulum Yerleri

Kontrol infeksiyon p

Grubu Gecirenler
Proktit/Proktosigmoidit, n (%) 52 (52.0) 28 (40.0) 0.123
Sol Kolon Tutulumlu, n (%) 15 (15.0) 15 (21.4) 0.537
Yaygin Hastalik, n (%) 18 (18.0) 15 (21.4) 0.924
Pankolit, n (%) 15 (15.0) 12 (17.2) 0.899
Toplam, n (%) 100 (100) 70 (100)

n:olgu sayisi

UK tanili amebik kolit hastalarmin kolonoskopi bulgularinin 20°si (%41.7)
proktit/proktosigmoidit, 9’u (%18.7) sol kolon tutulumlu, 11’1 (%22.9) yaygin
hastalik, 8’1 (%16.7) pankolit, CMV koliti hastalarinin kolonoskopi bulgularinin 2’si
(%40) proktit/proktosigmoidit, 2’si (%40) yaygin hastalik, 1’i (%20) pankolit, CDI
hastalarinin kolonoskopi bulgulariin 3’i (%50) proktit/proktosigmoidit, 1’1 (%16.7)
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sol kolon tutulumlu, 1’1 (%16.7) yaygin hastalik, 1’1 (%16.7) pankolit olarak
saptandi. Gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde UK tutulum yeri agisindan

anlaml fark saptanmadi (Tablo 28).

Tablo 28. Kontrol Grubu ve Tek Tip Infeksiyon Gegiren UK Tanili
Hastalarin Tutulum Yerleri

Kontrol

Grubu AK CMYV Koliti CDl1

Proktit/Proktosigmoidit, n (%) 52 (52) 20 (41.7) 2 (40) 3 (50)

Pz 0.347, py: 0.672, ps: 0.205, py: 1.000, ps: 0.383, pg: 0.545

Sol Kolon Tutulumlu, n (%) 15 (15) 9 (18.7) 0@ 1(16.7)

pi: 0.793, py: 1.000, p3: 1.000, py: 1.000, ps: 1.000, ps: 1.000

Yaygin Hastalik, n (%) 18 (18) 11 (22.9) 2 (40) 1(16.7)

P12 0.680, p: 1.000, p3: 1.000, py: 1.000, ps: 1.000, ps: 1.000

Pankolit, n (%) 15 (15) 8 (16.7) 1 (20) 1(16.7)

12 0.680, pa: 1.000, ps: 1.000, p: 1.000, ps: 1.000, pg: 1.000

Toplam, n (%) 100 (100) 48 (100) 5 (100) 6 (100)

n: olgu sayisi . .
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu

Pi
P2
P3
P4
Ps
Pe

: Kontrol grubu ve AK geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri

: Kontrol grubu ve CMV koliti geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri
: Kontrol grubu ve CDI geciren hastalarn istatistiksel analizindeki anlamhilik degeri

: AK ve CMV koliti gegiren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri

: AK ve CDI geciren hastalarn istatistiksel analizindeki anlamhilik degeri

: CMV koliti ve CDI geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamhilik degeri

UK tamli bir kez amebik kolit geciren hastalarim 14’1 (%42.5)
proktit/proktosigmoidit, 7°si (%21.2) sol kolon tutulumlu, 7’si (%21.2) yaygin
hastalik, 5’1 (%15.1) pankolit, rekiirren amebik kolit geg¢iren hastalarin ise 8’1
(%53.3) proktit/proktosigmoidit, 1’1 (%6.7) sol kolon tutulumlu, 3’i (%20) yaygin
hastalik, 3’ (%20) pankolit lokalizasyonundaydi. Bu iki grup arasinda yapilan
istatistiksel analizde UK tutulum yeri acisindan anlaml fark saptanmadi (Tablo 29).
Birden fazla CMV koliti veya CDI gegiren hasta olmadigindan degerlendirme

yapilamadi.
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Tablo 29. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren UK Tanili Hastalarin Tutulum

Yerleri
Bir Kez AK Rekiirren AK P
Proktit/Proktosigmoidit, n (%) 14 (42.5) 8(53.3) 0.367
Sol Kolon Tutulumlu, n (%) 7(21.2) 1(6.7) 0.406
Yaygin Hastalik, n (%) 7(21.2) 3(20) 1.000
Pankolit, n (%) 5(15.1) 3 (20) 0.692
Toplam, n (%) 33 (100) 15 (100)

n: olgu sayisi
AK: Amebik Kolit

Amebik kolit ve CMV koliti gegiren UK tanili hastalarin 1’1 (%20)
proktit/proktosigmoidit, 2’si (%40) sol kolon tutulumlu, 1’1 (%20) yaygin hastalik,
1’i (%20) pankolit, amebik kolit ve CDI geciren UK tamli hastalarm 3’ii (%60)
proktit/proktosigmoidit ve 2’si (%40) sol kolon tutulumluydu. Bu iki grup arasinda

yapilan istatistiksel analizde tutulum yeri agisindan anlaml fark saptanmadi (Tablo

30).

Tablo 30. AK+CMV Koliti ve AK+CDI Gegiren UK Tanili Hastalarin
Tutulum Yerleri

AK+CMYV Koliti AK+CDI P

Proktit/Proktosigmoidit, n (%) 1 (20) 3 (60) 1.000
Sol Kolon Tutulumlu, n (%) 2 (40) 2 (40) 1.000
Yaygin Hastalik, n (%) 1 (20) 0(0) 1.000
Pankolit, n (%) 1 (20) 0(0) 1.000
Toplam, n (%) 5 (100) 5 (100)

n: olgu sayisi ' .
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu

4.7. Hastalarin Cerrahi Durumlari, Goriintilleme Bulgularn ve

Ekstraintestinal Manifestasyonlar

Kontrol grubu hastalarinin 25’1 (%13.6), amebik kolit geciren hastalardan 2’si
(%3.8), CMV koliti geciren hastalardan 1°i (%16.7) IBH ile ilgili cerrahi gegirdi.
CDI gegiren hastalar ise IBH ile ilgili cerrahi gegirmedi.

Kontrol grubu hastalarinin goriintiilemelerinde 24’iinde (%13) fistiil, 11’inde
(%6) abse ve 9’unda (%4.9) darlik izlendi. Amebik kolit gegiren hastalar
goriintliilemelerinde 1’inde (%1.9) fistiil ve 1’inde (%1.9) abse goriildii. CMV koliti

ve CDI geciren hastalarda goriintiileme bulgusu saptanmadi.
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Kontrol grubu hastalarinin 3’tinde (%1.6) oral aft, 7’sinde (%3.8) enteropatik
artrit, 6’sinda (%3) ankilozan spondilit, 3’iinde (%]1.6) PSK, 2’sinde (%]1.1) akciger
tutulumu saptandi. Amebik kolit gegiren 1 (%1.9) hastada oral aft, 1 (%1.9) hastada
ankilozan spondilit, CDI geciren 1 (%14.3) hastada ankilozan spondilit saptandh.

CMV koliti geciren hastalarda ekstraintestinal manifestasyon tespit edilmedi.

4.8. Hastalarin Klinik Remisyon, Endoskopik Remisyon, Semptomatik

Alevlenme ve Relaps Durumu

Kontrol grubu hastalarinin 147’si (%79.9) klinik remisyonda iken, 25’1
(%13.6) klinik remisyonda degildi. 12 (%6.5) hastanin ise klinik remisyon durumu
bilinmiyordu. Infeksiyon geciren hastalarin infeksiyon oOncesi dénemde 22’si
(%28.6) klinik remisyonda iken, 25’1 (%32.5) klinik remisyonda degildi. 30 (%39)
hastanin ise klinik remisyon durumu bilinmiyordu. Kontrol grubu ile infeksiyon
geciren hastalar arasinda klinik remisyon acisindan yapilan karsilastirmada,
infeksiyon geciren hastalarin kontrol grubuna gore remisyonda olmama oraninin
istatistiksel olarak daha fazla oldugu tespit edildi (sirasiyla %13.6 ve %32.5,
p<0.001).

Kontrol grubu hastalarinin 48’1 (9%26.1) endoskopik remisyonda iken, 104’1
(%56.5) endoskopik remisyonda degildi. 32 (%]17.4) hastanin ise endoskopik
remisyon durumu bilinmiyordu. Infeksiyon geciren hastalarin infeksiyon oncesi
donemde 6’s1 (%7.8) endoskopik remisyonda iken, 43’i (%55.8) endoskopik
remisyonda degildi. 28 (%36.4) hastanin ise endoskopik remisyon durumu
bilinmiyordu. Kontrol grubu ile infeksiyon geciren hastalar arasinda endoskopik
remisyon agisindan yapilan karsilastirmada, infeksiyon gegiren hastalarin kontrol
grubuna gore remisyonda olmama oraninin istatistiksel olarak daha az oldugu tespit
edildi (sirastyla %56.5 ve %55.8, p=0.008). Fakat infeksiyon geciren hastalarin
infeksiyon Oncesi donemde endoskopik remisyon durumu bilinmeyen hastalarin

oranlarinin yliksek olmasi nedeniyle bu sonucun yaniltici olabilecegi diisliniildii.

Kontrol grubu hastalarinin  88’inde (%47.8) semptomatik alevlenme
izlenirken, 82’sinde (%44.6) semptomatik alevlenme goriilmedi. 14 (%7.6) hastada

ise semptomatik alevlenme durumu bilinmiyordu. Infeksiyon geciren hastalarin
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60’1inda (%77.9) semptomatik alevlenme izlenirken, 17’sinde (%22.1) semptomatik
alevlenme goriilmedi. Kontrol grubu ile infeksiyon geciren hastalar arasinda
semptomatik alevlenme ac¢isindan yapilan karsilastirmada, infeksiyon geciren
hastalarda kontrol grubuna gore semptomatik alevlenmenin istatistiksel olarak daha

fazla oldugu gozlendi (sirastyla %47.8 ve %77.9, p<0.001).

Kontrol grubunda hastalarin 43’tinde (%26.4) relaps izlenirken, 103’iinde
(%63.2) relaps goriilmedi. 17 (%10.4) hastanin ise relaps durumu bilinmiyordu.
Infeksiyon geciren hastalarin 22’sinde (%64.7) relaps izlenirken. 4’{inde (%11.8)
relaps goriilmedi. 8 (%23.5) hastanin ise relaps durumu bilinmiyordu. Infeksiyon
geciren hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirmada, infeksiyon
geciren hastalarda kontrol grubuna gore relapsin istatistiksel olarak daha fazla oldugu

izlendi (sirastyla %26.4 ve %64.7, p<0.001) (Tablo 31).

Tablo 31. Kontrol Grubu ve Infeksiyon Gegiren Hastalarin Klinik Remisyon,
Endoskopik Remisyon, Semptomatik Alevlenme ve Relaps

Durumu
Kontrol Grubu Infeksiyon Gecirenler P
Klinik remisyon, n (%)
Evet 147 (79.9) 22 (28.6)
Hayir 25 (13.6) 25 (32.5) *<0.001
Bilinmiyor 12 (6.5) 30 (39.0)
Endoskopik remisyon, n (%)
Evet 48 (26.1) 6 (7.8)
Hayir 104 (56.5) 43 (55.8) *0.008
Bilinmiyor 32 (17.4) 28 (36.4)
Semptomatik alevlenme, n (%)
Evet 88 (47.8) 60 (77.9)
Hayir 82 (44.6) 17 (22.1) *<0.001
Bilinmiyor 14 (7.6) 0 (0)
Relaps, n (%)
Evet 43 (26.4) 22 (64.7)
Hayir 103 (63.2) 4(11.8) *<0.001
Bilinmiyor 17 (10.4) 8 (23.5)

N: olgu sayist
*Istatistiksel olarak anlamlidir.

Amebik kolit gegiren hastalarin infeksiyon oncesi donemde 16’s1 (%30.8)
klinik remisyonda iken, 17’si (%32.7) klinik remisyonda degildi. 19 (%36.5)
hastanin ise klinik remisyon durumu bilinmiyordu. CMV koliti ge¢iren hastalarin 1’1

(%16.7) klinik remisyonda iken, 1’1 (%16.7) klinik remisyonda degildi. 4 (%66.7)
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hastanin ise klinik remisyon durumu bilinmiyordu. CDI gegiren hastalarin 2’si
(%28.6) klinik remisyonda iken, 3’1 (%42.9) klinik remisyonda degildi. 2 (%28.6)
hastanin ise klinik remisyon durumu bilinmiyordu. Amebik kolit geciren hastalar ile
kontrol grubu arasinda klinik remisyon agisindan yapilan karsilastirmada, amebik
kolit gegiren hastalarin kontrol grubuna gore klinik remisyonda olmama oraninin
istatistiksel olarak daha fazla oldugu izlendi (sirasiyla %13.6 ve %32.7, p<0.001). Bu
dort grup arasinda yapilan diger karsilastirmalarda klinik remisyon durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Amebik kolit gegiren hastalarin infeksiyon oncesi donemde 4’ (%7.7)
endoskopik remisyonda iken, 27’si (%51.9) endoskopik remisyonda degildi. 21
(%40.4) hastanin ise endoskopik remisyon durumu bilinmiyordu. CMV koliti gegiren
hastalarin 2’si (%33.3) endoskopik remisyonda iken, 1’1 (%16.7) endoskopik
remisyonda degildi. 3 (%50) hastanin ise endoskopik remisyon durumu
bilinmiyordu. CDI gegiren hastalarin 4’ii (%57.1) endoskopik remisyonda iken, 1’i
(%14.3) endoskopik remisyonda degildi. 2 (%28.6) hastanin ise endoskopik
remisyon durumu bilinmiyordu. Kontrol grubu ile amebik kolit geciren hastalar
arasinda endoskopik remisyon agisindan yapilan karsilagtirmada, amebik kolit
geciren hastalarin kontrol grubuna gore endoskopik remisyonda olmama oraninin
istatistiksel olarak daha az oldugu izlendi (sirasiyla %56.5 ve %51.9. p=0.000). Bu
iki grup haricinde diger gruplar arasinda veri azligindan dolayr endoskopik

remisyonda olmama durumu agisindan istatistiksel olarak analiz yapilamadi.

Amebik kolit gegiren hastalarin 41’inde (%78.8) semptomatik alevlenme
izlenirken, 11°inde (%21.2) semptomatik alevlenme goriilmedi. CMV koliti gegiren
hastalarin 4’tinde (%66.7) semptomatik alevlenme go6zlenirken, 2’sinde (%33.3)
semptomatik alevlenme goriilmedi. CDI geciren hastalarin  5’inde (%71.4)
semptomatik alevlenme izlenirken, 1’inde (%14.3) semptomatik alevlenme
goriilmedi, 1’inin (%14.3) ise semptomatik alevlenme durumu bilinmiyordu. Kontrol
grubu ile amebik kolit geciren hastalar arasinda semptomatik alevlenme agisindan
yapilan karsilastirmada, amebik kolit gegiren hastalarin kontrol grubuna gore
semptomatik alevlenmesinin istatistiksel olarak daha fazla oldugu gozlendi (sirasiyla

%47.8 ve %78.8, p<0.001). Bu dort grup arasinda yapilan diger karsilastirmalarda
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semptomatik alevlenme olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.

Amebik kolit gegiren hastalarin 13’tinde (%61.9) relaps mevcutken, 4’iinde
(%19) relaps goriilmedi. 4’iiniin (%19) ise relaps durumu bilinmiyordu. CMV koliti
geciren hastalarm 2’sinde (%100) relaps vardi. CDI geciren hastalarm 3’{inde (%75)
relaps mevcutken, 1’inin (%25) relaps durumu bilinmiyordu. Kontrol grubu ile
amebik kolit arasinda yapilan karsilastirmada, amebik kolit geciren hastalarda
kontrol grubu hastalarina gore relapsin istatistiksel olarak daha fazla oldugu bulundu
(swrastyla %26.4 ve %61.9, p=0.001). Bu dort grup arasinda yapilan diger
karsilastirmalarda relaps olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (Tablo 32).

Tablo 32. Kontrol Grubu ve Tek Tip Infeksiyon Gegiren Hastalarm Klinik
Remisyon, Endoskopik Remisyon, Semptomatik Alevlenme ve
Relaps Durumu

g ontrol AK CMV Koliti ~ CDI
Grubu
Klinik Remisyon, n (%)
Evet 147 (79.9) 16 (30.8) 1(16.7) 2 (28.6)
Hayir 25 (13.6)* 17 (32.7)* 1(16.7) 3(42.9)
Bilinmiyor 12 (6.5) 19 (36.5) 4 (66.7) 2 (28.6)
Endoskopik Remisyon, n (%)
Evet 48 (26.1) 4 (7.7) 2 (33.3) 4 (57.1)
Hayir 104 (56.5)* 27 (51.9)* 1(16.7) 1(14.3)
Bilinmiyor 32(17.4) 21 (40.4) 3(50) 2 (28.6)
Semptomatik Alevlenme, n (%)
Evet 88 (47.8)* 41 (78.8)* 4 (66.7) 5(71.4)
Hayir 82 (44.6) 11(21.2) 2 (33.3) 1(14.3)
Bilinmiyor 14 (7.6) 0 (0) 0(0) 1(14.3)
Relaps, n (%)
Evet 43 (26.4)** 13 (61.9)** 2 (100) 3(75)
Hayir 103 (63.2) 4(19) 0(0) 0 (0)
Bilinmiyor 17 (10.4) 4 (19) 00 1(25)

n: olgu sayisi

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu
*<0.001. ¥**p<0.05 (Gruplar arasi istatistiksel analiz detaylar: metinde verilmistir.)

Bir kez amebik kolit gegiren hastalarin infeksiyon dncesi donemde 9’u (%25)
klinik remisyonda iken, 14’1 (%38.9) klinik remisyonda degildi. 13 (%36.1) hastanin

ise klinik remisyon durumu bilinmiyordu. Rekiirren amebik kolit geciren hastalarin
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310 (%18.8) klinik remisyonda iken, 7°si (%43.8) klinik remisyonda degildi. 6

(%37.5) hastanin ise klinik remisyon durumu bilinmiyordu.

Bir kez amebik kolit geciren hastalarin infeksiyon Oncesi donemde 2’si
(%35.6) endoskopik remisyonda iken, 20’si (%55.6) endoskopik remisyonda degildi.
14 (%38.9) hastanin ise endoskopik remisyon durumu bilinmiyordu. Rekiirren
amebik kolit geciren hastalarin 2’si (%12.5) endoskopik remisyonda iken, 7’si
(%43.8) endoskopik remisyonda degildi. 7 (%43.8) hastanin ise endoskopik

remisyon durumu bilinmiyordu.

Bir kez amebik kolit geciren hastalarin 27’sinde (%75) semptomatik
alevlenme mevcutken, 9’unda (%25) semptomatik alevlenme goriilmedi. Rekiirren
amebik kolit geciren hastalarin ise 14’linde (%87.5) semptomatik alevlenme

mevcutken, 2’sinde (%12.5) semptomatik alevlenme izlenmedi.

Bir kez amebik kolit gegiren hastalarin 10’unda (%66.7) relaps izlenirken,
I’inde (%6.7) relaps goriilmedi. 4 (%26.7) hastanin ise relaps durumu bilinmiyor.

Rekiirren amebik kolit geciren hastalarin ise 3’iinde (%50) relaps vardi.

Bu iki grup arasinda klinik remisyon, semptomatik alevlenme ve relaps
durumu agisindan yapilan istatistiksel analizlerde anlamli bulgu saptanmadi. Veri
azligindan dolay1 endoskopik remisyon ile ilgili istatistiksel analiz yapilamadi (Tablo

33).

Birden fazla CMV koliti veya CDI gegiren hasta olmadigindan degerlendirme

yapilamadi.
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Tablo 33. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren Hastalarin Klinik Remisyon,
Endoskopik Remisyon, Semptomatik Alevlenme ve Relaps

Durumu
Bir Kez AK Rekiirren AK P

Klinik Remisyon, n (%)

Evet 9 (25) 3(18.8)

Hayir 14 (38.9) 7 (43.8) 0.653

Bilinmiyor 13 (36.1) 6 (37.5)
Endoskopik Remisyon, n (%)

Evet 2(5.6) 2 (12.5)

Hayir 20 (55.6) 7 (43.8)

Bilinmiyor 14 (38.9) 7 (43.8)
Semptomatik Alevlenme, n (%)

Evet 27 (75) 14 87.5)

Hayir 9 (25) 2 (12.5) 0.468
Relaps, n (%)

Evet 10 (66.7) 3 (50)

Hayir 1(6.7) 3 (50) 0.076

Bilinmiyor 4 (26.7) 0 (0)

n: olgu sayist
AK: Amebik Kolit

Amebik kolit ve CMV koliti gegiren hastalarin 2’si (%33.3) klinik remisyon
ve 5’1 (%83.3) endoskopik remisyonda degildi. Hastalarin 5’inde (%83.3)
semptomatik alevlenme, 3’iinde (%75) ise relaps gozlendi. Amebik kolit ve CDI
geciren hastalarin 3’1 (%60) klinik remisyon ve 5’1 (%100) endoskopik remisyonda
degildi. Hastalarin 3’tinde (%60) semptomatik alevlenme, 1’inde (%33.3) ise relaps
gozlendi. Bu iki grup arasinda klinik remisyon, semptomatik alevlenme ve relaps
durumu acgisindan yapilan istatistiksel analizlerde anlamli bulgu saptanmadi. Veri

azligindan dolay1 endoskopik remisyon ile ilgili istatistiksel analiz yapilamadi (Tablo
34).
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Tablo 34. AK+CMV Koliti ve AK+CDI Gegiren Hastalarm Klinik
Remisyon, Endoskopik Remisyon, Semptomatik Alevlenme ve
Relaps Durumu

AK+CMYV Koliti AK+CDI P

Klinik Remisyon, n (%)

Evet 0 (0) 2 (40)

Hayir 2 (33.3) 3 (60) 0.455

Bilinmiyor 4 (66.7) 0(0)
Endoskopik Remisyon, n (%)

Evet 0(0) 0(0)

Hayir 5(83.3) 5 (100)

Bilinmiyor 1(16.7) 0 (0)
Semptomatik Alevlenme, n (%)

Evet 5(83.3) 3 (60)

Hayir 1(16.7) 2 (40) 0.545
Relaps, n (%)

Evet 3 (75) 1(33.3)

Hayir 0 (0) 0 (0) 0.182

Bilinmiyor 1(25) 2 (66.7)

n: olgu sayisi

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu

4.9, Hastalarin

Steroid Refrakterligi, Konvansiyonel Tedaviye
Yamtsizhgl, Konvansiyonel Tedaviye Intoleransi ve Biyolojik Ajan Baslama

Sebebi

Kontrol grubu hastalarinin 15’inde (%8.2) steroid refrakterligi, 38’inde
(%20.7) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, 2’sinde (%1.1) konvansiyonel tedaviye
intolerans mevcutken, infeksiyon gec¢iren hastalarin 4’iinde (%5.2) steroid
refrakterligi, 9’unda (%11.7) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik ve 1’inde (%]1.3)

konvansiyonel tedaviye intolerans goriildii.

Kontrol grubu hastalarinin biyolojik ajan baslama sebeplerinin 9’u (%17)
fistiilizan hastalik, 6’s1 (%11.3) ekstraintestinal manifestasyon, 22’si (%41.5)
konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, 1’1 (%1.9) konvansiyonel tedaviye intolerans
iken, 15’i (%28.3) ise bilinmiyordu. Infeksiyon geciren hastalarin biyolojik ajan

baslama sebeplerinin 8’1 (%100) de konvansiyonel tedaviye yanitsizlikti.

Bu iki grup arasinda yapilan istatistiksel analizde steroid refrakterligi,

konvansiyonel tedaviye yanitsizlik ve konvansiyonel tedaviye intolerans agisindan
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anlaml fark saptanmadi. Veri azligindan dolay1 biyolojik ajan baslama sebebi ile

ilgili istatistiksel analiz yapilamadi (Tablo 35).

Tablo 35. Kontrol Grubu ve Infeksiyon Gegiren Hastalarm Steroid

Refrakterligi, Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizligi,
Konvansiyonel Tedaviye Intoleransi ve Biyolojik Ajan Baslama
Sebebi
Kontrol Infeksiyon p
Grubu Gecirenler
Steroid Refrakterligi, n (%)
Evet 15 (8.2) 4(5.2) 0.416
Hayir 169 (91.8) 73 (94.8) '
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik, n (%)
Evet 38 (20.7) 9(11.7) 0.093
Hayir . 146 (79.3) 68 (88.3) '
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans, n (%)
Evet 2 (1.1) 1(1.3) 1,000
Hayir 182 (98.9) 76 (98.7)
Biyolojik Ajan Baglama Sebebi, n (%)
Fistiilizan Hastalik 9 (17) 0 (0)
Ekstraintestinal
Manifestasyon 6(1.3) 00
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik 22 (41.5) 8 (100)
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans 1(1.9 0 (0)
Bilinmiyor 15 (28.3) 0 (0)

n:olgu sayisi
Amebik kolit ge¢iren hastalarin 3’linde (%5.8) steroid refrakterligi, 6’sinda
(%11.5) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, 1’inde (%1.9) konvansiyonel tedaviye

CMV  koliti

konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, konvansiyonel tedaviye intolerans goriilmedi.

intolerans  goriildii. geciren hastalarda steroid refrakterligi,

CDi gegiren hastalarin  1’inde (%14.3) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik

goriiliirken, steroid refrakterligi ve konvansiyonel tedaviye intolerans izlenmedi.

Amebik kolit geciren hastalarin biyolojik ajan baslama sebeplerinin %100’
konvansiyonel tedaviye yanitsizlikt. CMV koliti ve CDI gegiren hastalarda ise

biyolojik ajan alan yoktu.

Gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde steroid refrakterligi,

konvansiyonel tedaviye yanitsizlik ve konvansiyonel tedaviye intolerans agisindan

anlamli fark saptanmadi. CMV koliti ve CDI geciren hastalar arasinda steroid
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refrakterligi ve konvansiyonel tedaviye intolerans acisindan veri azligindan dolay1
istatistiksel analiz yapilamadi. Tiim gruplar arasinda veri azligindan dolay1 biyolojik

ajan baglama sebebi ile ilgili istatistiksel analiz yapilamadi (Tablo 36).

Tablo 36. Kontrol Grubu ve Tek Tip Infeksiyon Gegiren Hastalarin Steroid

Refrakterligi, Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlidi,
Konvansiyonel Tedaviye intoleransi ve Biyolojik Ajan Baslama
Sebebi
Kontrol CMV .
Grubu AK Koliti Cpl
Steroid Refrakterligi, n (%)
Evet 15 (8.2) 3(5.8) 0(0.0)0 0(0)
Hayir 169 (91.8) 49(94.2) 6 (100) 7 (100)

P 0.770, pa: 1.000, py: 0.205, py: 1.000, ps: 1.000
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik, n (%)
Evet 38(20.7) 6(11.5) 0(0) 1(14.3)
Hayir 146 (79.3) 46(88.5) 6(100) 6 (85.7)
e 0.136, pr: 0.602, ps: 1.000, py: 1.000, ps: 0.555, ps: 1.000
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans, n (%)

Evet 2(1.1) 1(1.9) 0 (0) 0 (0)
Hayir 182 (98.9) 51(98.1) 6(100) 7 (100)
P12 0.528, po: 1.000, ps: 1.000, p,: 1.000, ps: 1.000

Biyolojik Ajan Baglama Sebebi, n (%)

Fistiilizan Hastalik 9(17.0) 0 (0) 0 (0) 00
Ekstraintestinal Manifestasyon 6(11.3) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik 22 (41.5) 6 (100) 0 (0) 0 (@0
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans 1(1.9) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Bilinmiyor 15(28.3) 0(0) 0(0) 0 (0)

n: olgu sayist

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu

p1: Kontrol grubu ve AK geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri

p2: Kontrol grubu ve CMV koliti geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri
ps: Kontrol grubu ve CDI gegiren hastalarm istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri

ps: AK ve CMV geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri

ps: AK ve CDI geciren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilik degeri

ps: CMV koliti ve CDI gegiren hastalarin istatistiksel analizindeki anlamlilhik degeri

Veri azlig1 nedeniyle steroid refrakterligi ve konvansiyonel tedaviye intolerans ile ilgili pganalizi
yapilamadi.

Bir kez amebik kolit geciren hastalarin 3’tinde (%8.3) steroid refrakterligi,
6’sinda (%16.7) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, 1’inde (%2.8) konvansiyonel
tedaviye intolerans goriildii. Rekiirren amebik kolit geciren hastalarin 2’sinde
(%12.5) konvansiyonel tedaviye yanitsizhik goriildii, steroid refrakterligi,

konvansiyonel tedaviye intolerans goriilmedi.
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Bir kez amebik kolit ve rekiirren amebik kolit gegiren hastalarin biyolojik

ajan baglama sebeplerinin %100’i konvansiyonel tedaviye yanitsizlikti.

Bu iki grup arasinda steroid refrakterligi, konvansiyonel tedaviye yanitsizlik
ve konvansiyonel tedaviye intolerans agisindan yapilan istatistiksel analizlerde
anlamli bulgu saptanmadi. Veri azligindan dolay1 biyolojik ajan baslama sebebi ile

ilgili istatistiksel analiz yapilamadi (Tablo 37).

Birden fazla CMV koliti veya CDI gegiren hasta olmadigindan degerlendirme

yapilamadi.

Tablo 37. Bir Kez ve Rekiirren AK Gegiren Hastalarin Steroid Refrakterligi.
Konvansiyonel Tedaviye Yamtsizlifi, Konvansiyonel Tedaviye
Intoleransi ve Biyolojik Ajan Baglama Sebebi

Bir Kez AK Rekiirren AK P

Steroid Refrakterligi, n (%)

E .
vet 3(8.3) 0 (0) 0.544
Hayir 33 (91.7) 16 (100)
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik, n (%)
E . .
vet 6 (16.7) 2(12.5) 0.160
Hayir 30 (83.3) 14 (87.5)
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans, n (%)
E .
vet 1(2.8) 0 (0) 1,000
Hayir 35(97.2) 16 (100)
Biyolojik Ajan Baslama Sebebi, n (%)
Fistiilizan Hastalik 0(0) 0 (0)
Ekstraintestinal Manifestasyon 0(0) 0 (0)
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik 4 (100) 2 (100)
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans 0(0) 0 (0)
Bilinmiyor 00 0 (0)

n: olgu sayisi
AK: Amebik Kolit

Amebik kolit ve CMV koliti gegiren hastalarin 1’inde (%16.7) steroid
refrakterligi, 2’sinde (%33.3) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik goriiliirken,

konvansiyonel tedaviye intolerans izlenmedi. Amebik kolit ve CDI gegiren
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hastalarda ise steroid refrakterligi, konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, konvansiyonel

tedaviye intolerans gortilmedi.

Biyolojik tedaviye baslanan amebik kolit ve CMV koliti geciren hastalarin
baslama sebepleri 2’sinde (%100) de konvansiyonel tedaviye yanitsizlikti. Amebik

kolit ve CDI geciren hastalarda ise biyolojik ajan tedavisi alan yoktu.

Bu iki grup arasinda klinik steroid refrakterligi ve konvansiyonel tedaviye
yanitsizlik acisindan yapilan istatistiksel analizlerde anlamli bulgu saptanmadi

(Tablo 38).

Tablo 38. AK+CMV Koliti ve AK+CDI Gegiren Hastalarin Steroid

Refrakterligi, Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizligi,
Konvansiyonel Tedaviye Intoleransi ve Biyolojik Ajan Baslama
Sebebi

AK+CMV Koliti AK+CDi P

Steroid Refrakterligi, n (%)

Evet 1(16.7) 0(0)

Hayir 5(83.3) 5 (100) 1.000
Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik, n (%)

Evet 2 (33.3) 0(0)

Hayir 4 (66.7) 5 (100) 0.455
Konvansiyonel Tedaviye Intolerans, n (%)

Evet 0(0) 0 (0)

Hayir 6 (100) 5 (100)
Biyolojik Ajan Baslama Sebebi, n (%)

Fistiilizan Hastalik 0 (0) 0 (0)

Ekstraintestinal Manifestasyon 0 (0) 0 (0)

Konvansiyonel Tedaviye Yanitsizlik 2 (100) 0 (0)

Konvansiyonel Tedaviye Intolerans 0 (0) 0 (0)

Bilinmiyor 0 (0) 0 (0)

n, olgu sayisi . '
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu

4.10. Hastalarin Labaratuvar Bulgular

Ortalama Hb diizeyi, infeksiyon geciren tiim hastalarda 12.6 + 1.8 g/dl,
amebik kolit geciren hastalarda 12.7 + 1.9 g/dl, CMV koliti gegiren hastalarda 10.8 +
1.4 g/dl ve CDI gegiren hastalarda 13.4 = 0.9 g/dl idi. CMV koliti gecirenlerde,
amebik kolit ve CDI geciren hastalara gore ortalama Hb diizeyi anlamli diizeyde

diistiktii (sirastyla 10.8 + 1.4 g/dl ve 12.7 = 1.9 g/dl, p=0.011; 10.8 £ 1.4 g/dl ve 13.4
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+ 0.9 g/dl, p=0.008). Amebik kolit gecirenlerle CDI gegiren hastalar arasinda anlaml
fark saptanmadi (sirastyla 12.7 = 1.9 g/dl ve 13.4 £ 0.9 g/dl, p=0.411).

Ortalama I6kosit sayisi, infeksiyon gegiren tiim hastalarda 8006 + 2909 pul,
amebik kolit geciren hastalarda 8287 + 2893 ul, CMV koliti geciren hastalarda 6190
+ 3958 ul ve CDI gegiren hastalarda 8047 + 3055 ul idi. Amebik kolit geciren
hastalarin CMV koliti gegiren hastalara gore ortalama lokosit sayis1 anlamli derecede
yiiksekti (sirasiyla 8287 + 2893 ul ve 6190 + 3958 ul, p=0.034). Amebik kolit ile
CDI geciren ve CMV koliti ile CDI gegiren hastalar arasinda ise anlamli derecede
fark saptanmadi (sirastyla 8287 + 2893 ul ve 8047 £ 3055 pl, p=0.596; 6190 + 3958
ul ve 8047 + 3055 pl, p=0.063).

Ortalama nétrofil sayisi, infeksiyon geciren tiim hastalarda 5245 + 2533 pl,
amebik kolit geciren hastalarda 5490 + 2491 ul, CMV koliti geciren hastalarda 4127
+ 3531 pl ve CDI gegiren hastalarda 5120 + 2628 ul idi. Amebik kolit geciren
hastalarda CMV koliti gecirenlere gore ortalama noétrofil sayist anlamli diizeyde
yiiksekti (sirastyla 5490 + 2491 ul ve 4127 + 3531 pl, p=0.043). Amebik kolit ile
CDI gegiren ve CMV koliti ile CDI gegiren hastalar arasinda ise anlamli derecede
fark saptanmadi (sirasiyla 5490 + 2491 pl ve 5120 + 2628 ul, p=0.391; 4127 + 3531
ul ve 5120 + 2628 ul, p=0.116).

Ortalama lenfosit sayisi, infeksiyon gegiren tiim hastalarda 1948 + 1207 pl,
amebik kolit gegiren hastalarda 2052 + 1372 ul, CMV koliti gegiren hastalarda 1288
+ 419 ul ve CDI gegiren hastalarda 2093 + 628 ul idi. CMV koliti gegiren hastalarda
amebik kolit gegiren hastalara gore ortalama lenfosit sayist anlamli derecede daha
diisiiktii (sirastyla 1288 + 419 ul ve 2052 = 1372 pl, p=0.025). Amebik kolit ile CDI
geciren ve CMV Kkoliti ile CDI gegiren hastalar arasinda ise anlamli derecede fark
saptanmadi (sirastyla 2052 £+ 1372 pl ve 2093 + 628 pul, p=0.350; 1288 = 419 ul ve
2093 + 628 ul, p=0.063).

Ortalama trombosit sayisi, infeksiyon geciren tiim hastalarda 309352 +
109892 ul, amebik kolit gegiren hastalarda 307604 + 96314 ul, CMV koliti geciren
hastalarda 294167 + 218255 pl ve CDI gegiren hastalarda 251000 + 36056 ul idi.
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Gruplar arasinda yapilan analizde ortalama trombosit sayist agisindan anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).

Ortalama ESH, infeksiyon geciren tiim hastalarda 31 = 21 mm/saat, amebik
kolit geciren hastalarda 29 + 21 mm/saat, CMV koliti geciren hastalarda 56 + 24
mm/saat ve CDI gegiren hastalarda 14 + 5 mm/saat idi. CMV koliti gecirenlerde,
amebik kolit ve CDI geciren hastalara gore ortalama ESH anlamli diizeyde yiiksekti
(strasiyla 56 + 24 mm/saat ve 29 + 21 mm/saat, p=0.04; 56 = 24 mm/saat ve 14 + 5
mm/saat, p=0.006). Amebik kolit gecirenlerle CDI geciren hastalar arasinda ise
anlamli fark saptanmadi (29 + 21 mm/saat ve 14 = 5 mm/saat, p=0.118).

Ortalama CRP diizeyi, infeksiyon gegiren tiim hastalarda 3.396 + 4.951
mg/dl, amebik kolit geg¢iren hastalarda 1.42 + 3.55 mg/dl, CMV koliti geciren
hastalarda 10.79 £+ 10.02 mg/dl ve CDI geciren hastalarda 1.85 + 3.12 mg/dl idi.
CMV koliti gegirenlerde, amebik kolit ve CDI gegiren hastalara gore ortalama CRP
diizeyi anlamli diizeyde yiiksekti (sirastyla 10.79 + 10.02 mg/dl ve 1.42 £ 3.55
mg/dl, p=0.008; 10.79 + 10.02 mg/dl ve 1.85 + 3.12 mg/dl, p=0.022). Amebik kolit
gecirenlerle CDI geciren hastalar arasinda ise anlamli fark saptanmadi (1.42 + 3.55

mg/dl ve 1.85 + 3.12 mg/dl, p=0.408).

Ortalama kreatinin diizeyi, infeksiyon geciren tiim hastalarda 0.73 + 0.16
mg/dl, amebik kolit gegiren hastalarda 0.75 £ 0.15 mg/dl, CMV koliti geciren
hastalarda 0.64 + 0.16 mg/dl ve CDI gegiren hastalarda 0.75 + 0.20 mg/dl idi.
Gruplar arasinda yapilan analizde ortalama kreatinin diizeyi agisindan anlamli fark

saptanmadi (p>0.05).

Ortalama ALT diizeyi, infeksiyon geciren tiim hastalarda 19.2 £ 20 U/L,
amebik kolit geciren hastalarda 18.8 + 15.7 U/L, CMV koliti geciren hastalarda 17 +
17 U/L ve CDI gegiren hastalarda 24 + 31 U/L idi. Gruplar arasinda yapilan analizde
ortalama ALT diizeyi agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Ortalama GGT diizeyi, infeksiyon geciren tiim hastalarda 25 + 16 U/L,
amebik kolit geciren hastalarda 25 + 16 U/L, CMV koliti geciren hastalarda 26 + 15
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U/L ve CDI geciren hastalarda 25 + 19 U/L idi. Gruplar arasinda yapilan analizde
ortalama GGT diizeyi agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Ortalama noétrofil/lenfosit orani, infeksiyon geciren tiim hastalarda 3.32 =+
2.71, amebik kolit gegiren hastalarda 3.26 + 2.27, CMV koliti gegiren hastalarda 3.1
+ 1.81 ve CDI gegiren hastalarda 2.56 + 1.17 idi. Gruplar arasinda yapilan analizde
ortalama noétrofil/lenfosit orani agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo

39).

Tablo 39. infeksiyon Gegiren Hastalarin Laboratuvar Test Sonuglarmim

Degerlendirilmesi

infeksiyon AK CMV Koliti  CDi

Gegcirenler
fr?((f/s%))’ 12.6 1.8 127£1.9%  108=14*  13.4+0.9%
Erotl?f;;)(;‘l) 80062909  8287+2893*% 6190+ 3958% 8047 %3055
gr?t(ri’gll)g“l)’ 524542533 5490 +2491%  4127+3531% 5120+ 2628
gretn(i’;ilg)(“l)’ 1948 £ 1207 205241372 1288 +419% 2093 + 628
Trombosit (ul), 309352 + 307604 + 294167 + 251000 +
ort (£SD) 109892 96314 218255 36056
Erstl({i(snll)r;vsaat)’ 31+21 29 +21% 56 +24* 14+ 5%
Ocrlt‘f’i(snll)g)/ db), 3.396+4.951  1.42+3.55% ig:ggf 1.85 = 3.12%
gée(‘ﬂ‘itglf)f; (mg/dh. 734016  075£015 064016  0.75+020
OAr%(Ti(SIg)L)’ 19.2 + 20 1884157 1717 2431
OGr?(Tiél[J)/)L) 255 16 25416 26+ 15 25+ 19
yrft(rigg)unfos“’ 332+271 326+227  3.1+181 256+ 1.17

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu, Hb:
Hemoglobin, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein, ALT: Alanin
Aminotransferaz, GGT: Gama-Glutamil-Transferaz
*p<0.05(Gruplar arasi istatistiksel analiz detaylar: metinde verilmistir.)

Infeksiyon gegiren tiim hastalarin 31’inde (%43.7) anemi, 9’unda (%12.7)

l6kositoz, 7’sinde (%9.9) Iokopeni, 35’inde (%49.3) noétrofili, 4’tinde (%35.6)
notropeni, 6’sinda (%8.5) lenfositoz, 17’sinde (%23.9) lenfopeni, 10’unda (%14.1)
trombositoz, 1’inde (%1.4) trombositopeni, 35’inde (%62.5) ESH yiiksekligi,
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45’inde (%65.2) CRP yiiksekligi, 4’iinde (%5.8) kreatinin yiliksekligi, 6’sinda (%8.7)
ALT yiiksekligi, 5’inde (%9.1) GGT yiiksekligi saptandi. Tedavi sonrasi anemisi
olan 19 hastanin 4’1 (%21.1), 16kositozu olan 6 hastanin 1’1 (%16.7), 16kopenisi olan
3 hastanin 2’si (%66.7), notrofilisi olan 23 hastanin 8’1 (%34.8), ndtropenisi olan 2
hastanin 1’1 (%50), lenfositozu olan 5 hastanin 2’si (%40), lenfopenisi olan 11
hastanin 8’1 (%72.7), trombositozu olan 7 hastanin 3’1 (%42.9), trombositopenisi
olan 1 hastanin hepsi, ESH yiiksekligi olan 15 hastanin 3’1 (%20), CRP yiiksekligi
olan 28 hastanin 8’1 (%28.6), kreatinin yiiksekligi olan 1 hastanin hepsi, ALT
yiiksekligi olan 3 hastanin 1’1 (%33.3) ve GGT yiiksekligi olan 2 hastanin 1’inin
(%50) degerleri diizeldi.

Amebik kolit geciren hastalarda infeksiyon doneminde bakilan tetkiklerin
19°unda (%39.6) anemi, 7’sinde (%14.6) ldkositoz, 3’linde (%6.3) ldkopeni,
27’sinde (%56.3) notrofili, 3’linde (%6.3) notropeni, 5’inde (%10.4) lenfositoz,
9’unda (%18.8) lenfopeni, 6’sinda (%12.5) trombositoz, 1’inde (%2.1)
trombositopeni, 22’sinde (%61.1) ESH ytiksekligi, 28’inde (%60.9) CRP yiiksekligi,
2’sinde (%10.8) kreatinin yiiksekligi, 3’tinde (%6.5) ALT yiiksekligi ve 4’linde
(%4.3) GGT yiiksekligi saptandi. Tedavi sonrast anemisi olan 10 hastanin 1’1 (%10),
l6kositozu olan 4 hastanin 1’1 (%25), 16kopenisi olan 1 hastanin hepsi, nétrofilisi
olan 18 hastanin 7’si (%38.9), lenfositozu olan 4 hastanin 1’1 (%25), lenfopenisi olan
7 hastanin 4’1 (%57.1), trombositozu olan 4 hastanin 1’1 (%25), trombositopenisi
olan 1 hastanin hepsi, CRP yiiksekligi olan 16 hastanin 5’1 (%31.3), kreatinin
yiiksekligi olan 1 hastanin hepsi ve GGT yiiksekligi olan 2 hastanin 1’inin (%50)

degerler1 diizeldi.

CMV koliti geciren hastalarda infeksiyon doneminde bakilan tetkiklerin
6’sinda (%100) anemi, 1’inde (%16.7) 16kositoz, 3’linde (%50) lokopeni, 1’inde
(%16.7) noétrofili, 1’inde (%16.7) nétropeni, 4’linde (%66.7) lenfopeni, 1’inde
(%16.7) trombositoz, 5’inde (%100) ESH yiiksekligi, 6’sinda (%100) CRP
yiiksekligi ve 1’inde (%16.7) ALT yiiksekligi saptandi. Hastalarda lenfositoz,
trombositopeni, kreatinin yiiksekligi ve GGT yiiksekligi saptanmadi. Tedavi sonrasi
anemisi olan 5 hastanin 3’ii (%60), 16kopenisi olan 2 hastanin 1’1 (%50), lenfopenisi

olan 3 hastanin 3’1 (%100), ESH yiiksekligi olan 3 hastanin 2’si (%66.7), CRP
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yiiksekligi olan 5 hastanin 2’si (%40) ve ALT yiiksekligi olan 1 hastanin hepsinin

degerleri diizeldi.

CDI gegiren hastalarda infeksiyon doneminde bakilan tetkiklerin 1’inde
(%14.3) 106kositoz, 2’sinde (%28.6) noétrofili, 1’inde (%14.3) lenfopeni, 1’inde
(%16.7) ESH ytiksekligi, 2’sinde (%28.6) CRP yiiksekligi, 1’inde (%16.7) kreatinin
yiiksekligi, 1’inde (%14.3) ALT yiiksekligi ve 1’inde (%16.7) GGT yiiksekligi
saptandi. Hastalarda anemi, lokopeni, notropeni, lenfositoz, trombositoz ve
trombositopeni saptanmadi. Tedavi sonras1 lenfopenisi olan 2 hastanin 2’si (%100),
ESH yiiksekligi olan 1 hastanin ESH degeri ve CRP yiiksekligi olan 1 hastanin
hepsinin CRP degerleri diizeldi.

CMV koliti gegiren hastalarda, amebik kolit ve CDI gegiren hastalara gore
anemi anlaml diizeyde daha sik saptandi (sirastyla %100 ve %39.6, p=0.007; %100
ve %0, p=0.001). CMV koliti ge¢iren hastalarda, amebik kolit geciren hastalara gore
16kopeni anlamli diizeyde daha sik saptandi (sirastyla %50 ve %6.3, p=0.014). CMV
koliti gegiren hastalarda, amebik kolit geciren hastalara gore lenfopeni anlamli
diizeyde daha sik saptandi (sirasiyla %66.7 ve %18.8, p=0.014). CMV koliti geciren
hastalarda, CDI gegiren hastalara gére ESH yiiksekligi anlaml diizeyde daha sik
saptand1 (sirastyla %100 ve %16.7, p=0.015). CMV koliti geciren hastalarda, CDI
geciren hastalara gore CRP yiiksekligi anlamli diizeyde daha sik saptandi (sirasiyla
%100 ve %28.6, p=0.021). Diger bulgular agisindan yapilan karsilagtirmalarda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 40).
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Tablo 40. Infeksiyon Gegiren Hastalarm Laboratuvar Bulgularinin Klinik
Yansimasinin Degerlendirilmesi

Infeksiyon g CMV Koliti CDI

Gecirenler
Anemi, n (%) 31(43.7) 19 (39.6)* 6 (100)* 0 (0)*
Lokositoz, n (%) 9 (12.7) 7 (14.6) 1(16.7) 1(14.3)
Lokopeni, n (%) 7 (9.9) 3(6.3)* 3 (50)* 0(0)
Notrofili, n (%) 35 (49.3) 27 (56.3) 1(16.7) 2 (28.6)
Notropeni, n (%) 4 (5.6) 3(6.3) 1(16.7) 0 (0)
Lenfositoz, n (%) 6 (8.5) 5(10.4) 0 (0) 0 (0)
Lenfopeni, n (%) 17 (23.9) 9 (18.8)* 4 (66.7)* 1 (14.3)
Trombositoz, n (%) 10 (14.1) 6 (12.5) 1(16.7) 0 (0)
Trombositopeni, n (%) 1(1.4) 1(2.1) 0 (0) 0 (0)
ESH yiiksekligi, n (%) 35 (62.5) 22 (61.1) 5 (100)* 1 (16.7)*
CRP yiiksekligi, n (%) 45 (65.2) 28 (60.9) 6 (100)* 2 (28.6)*
Kreatinin yiiksekligi, n (%) 4 (5.8) 2 (10.8) 0 (0) 1(16.7)
ALT yiiksekligi, n (%) 6 (8.7) 3 (6.5) 1(16.7) 1(14.3)
GGT yiiksekligi, n (%) 5(9.1) 4 (4.3) 0 (0) 1(16.7)

n: olgu sayist

AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu, ESH: Eritrosit
Sedimentasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein, ALT: Alanin Aminotransferaz, GGT: Gama-Glutamil-

Transferaz

*n<0.05(Gruplar arast istatistiksel analiz detaylar: metinde verilmistir.)

Tedavi oncesi FK diizeyleri amebik kolit gegiren hastalarin 3’tinde (%25) <50

mg/kg, 4’iinde (%33.3) 50-100 mg/kg arasi, 5’inde (%41.7) >100 mg/kg idi. CMV
koliti geciren hastalarin 1’inde (%20) <50 mg/kg, 2’sinde (%40) 50-100 mg/kg arasi,
2’sinde (%40) >100 mg/kg idi. CDI geciren hastalarin 3’iinde (%50) 50-100 mg/kg
arast ve 3’lnde (%50) >100 mg/kg olarak saptandi (Tablo 41). Tedavi sonras1 FK

sonucu olan az hasta oldugundan degerlendirme yapilamadi.

Tablo 41. Infeksiyon Gegiren Hastalarin Fekal Kalprotektin Sonuglari

AK CMV Koliti  CDi
Tedavi Oncesi (mg/kg), n (%)
<50 3(25) 1 (20) 0 (0.0)
50-100 arasi 4 (33.3) 2 (40) 3 (50)
>100 541.7) 2 (40) 3 (50)
Toplam 12 (100) 5 (100) 6 (100)

n:olgu sayisi ' '
AK: Amebik Kolit, CMV: Sitomegaloviriis, CDI: Clostiridium Difficile Infeksiyonu
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Amebik kolit geciren hastalarin 52’sinde (%100) E. histolytica kisti pozitifti.
Tedavi sonrast 27’si (%51.9) negatiflesirken, 4’ti (%7.7) hala pozitifti, 21’inin
(%40.4) ise kontrolii yoktu. Pozitif olan 4 hastanin birinde (%25) tedaviye yanit
alimamazken, ikisinde (%50) ise kismi yanit alindi. Birinin (%25) ise tedavi yaniti
tam bilinmiyordu. Kisti negatiflesenlerin 19’unda (%70.4) tam yanit, 4’linden
(%14.8) kismi yanit alinirken, 1’inden (%3.7) yanit alinamadi. 3’iiniin (%11.1) ise
tedavi yanitt bilinmiyordu. E. histolytica trofozoiti hastalarin 16’sinda (%30.8)
pozitifti. Tedavi sonras1 12’si (%75) negatiflesirken, 4’linlin (%25) kontrolii yoktu.
Trofozoiti negatiflesenlerin 6’sinda (%50) tam yanit, 1’inde (%8.3) kismi yanit
almirken, 1’inden (%8.3) yamit alimamadi ve 4’linlin (%33.4) tedavi yaniti

bilinmiyordu.

CMYV koliti doneminde 2 (%33.3) hastanin anti CMV IgM ve anti CMV
IgG’si pozitifti. Bunlardan 1 hastanin tedavi sonucu biliniyordu ve testlerin ikisi de
pozitifti. Klinik olarak ise bu hastalardan tam yanit alinmisti. Kanda CMV PCR ise 3
(%50) hastada pozitifti, tedavi sonras1 2 (%66.7) hastanin negatiflesti ve 1 (%33.3)
hastanin sonucu ise bilinmiyordu. Kanda CMV PCR pozitif olan hastalarin 2’sinde
(%66.7) tedaviye tam yamt alindi. Infeksiyon doneminde dokudaki CMV PCR
sonucu 5 (%83.3) hastanin pozitifti. 1 hastanin ise bilinmiyordu. Gaitada CMV PCR
pozitif olan 3 (%50) hastanin 2’sinin (%66.7) tedavi sonrasi sonucu negatiflesti, 1
hastanin ise bilinmiyordu. Immiinhistokimyasal boyamada ise 1 hastanin boyamasi
pozitif, 3’liniin ise negatifti. CMV koliti gegiren 6 hastanin 4’tinden (%66.7) tedaviye

tam yanit alind1. 2’sinin (%33.3) ise yanit1 bilinmiyordu.

CDI déneminde 3 (%42.9) hastanin C. difficile toksin A’si, tiim hastalarin
(%100) da C. difficile toksin B’si pozitifti. Toksin A pozitifligi olan 1 (%33.3)
hastanin tedavi sonras1 sonucu negatiflesti, diger 2 (%66.7) hastanin kontrol verileri
eksikti. Toksin B pozitifligi olan 2 ( %?28.6) hastanin tedavi sonrasi sonucu

negatiflesti, digerlerinin ise kontrol verileri eksikti.
4.11. infeksiyon Tedavisinde Kullamlan Tlaclar ve Tedavi Yanitlar

Amebik kolit gegiren metronidazolle tedavi edilen 43 hastanin 18’inde

(%41.9) tam yanit 6’sinda (%13.9) da kismi yanit alindi, 2’sinde (%4.7) ise tedaviye
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yanit alinamadi. 17’sinin (%39.5) ise tedaviye yaniti bilinmiyordu. Amebik kolit
geciren hastalarin siprofloksasinle tedavi edilen 1 hastada ve tetrasiklinle tedavi
edilen 1 hastada ise tam yanit alindi. Seftriaksonla tedavi edilen 1 hastada ise
tedaviye yanit alinamadi. Tedaviye tam yanit alinanlarin ortalama tedavi siiresi 11.1
+ 3.6 giin olarak bulundu. Tedavi siiresi ile yanit1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

iligki saptanmadi (p=0.586).

Rekiirren amebik kolit gegiren hastalarin metronidazolle tedavi edilen 11
(%68.8) hastanin 6’sinda (%54.5) tam yanit, 4’tinde (%36.4) de kismi yanit alindu.
I’inin (%9.1) de tedaviye yaniti bilinmiyordu. Tedaviye tam yanit alinanlarin
ortalama tedavi siiresi 10 £ 5 giin olarak bulundu. Tedavi siiresi ile yanit1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0.537).

CMV koliti gegiren ve gansiklovir kullamilan 2 (%100) hastada,
valgansiklovir ile tedavi edilen 2 (%100) hastada ve valasiklovir (%100) ile tedavi
edilen 1 hastada tam yanit alindi. Tedaviye tam yanit alinanlarin ortalama tedavi
stiresi 26 £ 5 gilin olarak bulundu. Veri azligindan dolay1 tedavi siiresi ile yaniti

arasinda istatistiksel analiz yapilamadi.

CDI geciren 5 (%71.4) hasta metronidazolle tedavi edildi. Metronidazolle
tedavi edilen 2 (%40) hastada tam yanit alindi. 3 (%60) hastanin tedavi yaniti
bilinmiyordu. Tedaviye tam yanit alinanlarin ortalama tedavi siiresi 12 + 3 giin
olarak bulundu. Veri azligindan dolay: tedavi siiresi ile yanit1 arasinda istatistiksel

analiz yapilamada.
4.12. Hastalara Ait Ek Bulgular

Calismamizda 12 yillik takibi boyunca 3 infeksiyonu da birden gegiren 1
hasta vards. ilk infeksiyonu 39 yasindayken gegirmis. 3 kez amebik kolit, 2 kez CMV
koliti ve 1 kez CDI gegirmisti. 2008 yilinda 30 yasindayken UK tanisi almust.
Pankolit tutulumu olan erkek hastaydi. Hasta klinik ve endoskopik remisyonda
degildi. Steroide bagimli siddetli koliti mevcuttu. Amebik kolit ve CDI tedavisi
alirken, CMV koliti de ge¢irmisti. Bu hastanin 5-ASA kullanimi mevcuttu.
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Calismamizda doku biyopsisinde CMV PCR pozitif olan 4 hastada klinik
olarak CMV koliti diistiniilmemis ve tedavi verilmemisti. Bu hastalara hastalik
alevlenmesi diisiiniilerek IBH tedavisi verilmis ve semptomlar1 diizelmisti. 1 hasta
adalimumab kullanirken yan etki olarak psoriyazis gelismis ve tedavisi kesilmisti. 5
hasta steroid bagimlisiydi ve 2 hasta ise tiim tedavilere ragmen semptomlari

gegmeyince operasyon igin yonlendirilmisti.
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5. TARTISMA

IBH, GiS’in kronik inflamasyonu ile karakterize bir hastalig1 olup, CH ve UK
olmak iizere iki tipe ayrilmaktadir (1). CH, GiS’in en sik terminal ileum olmakla
birlikte agizdan aniise kadar her boliimiini etkileyebilen, atlamali tutulum gosteren
transmural graniilomatoz kronik inflamasyonudur (152). UK ise genellikle rektumu
tutan, kolonun mukozal tabakasiyla sinirli, kesintisiz tutulum gdsteren tekrarlayan
inflamasyon epizodlar1 ile karakterizedir (266). IBH’li olgularda gerek mukozal
bariyerin bozulmasi gerekse immunsiipresif kullanimi nedeniyle infeksiyoz kolit
riski artmistir. Ozellikle medikal tedavi altinda ortaya ¢ikan semptomatik alevlenme
ile basvuran hastalarda oncelikli olarak infeksiydz nedenler (amebik kolit, CDI,

CMV koliti,...) dislanmalidir (9).

Hastalik aktivasyonu ile bagvuran IBH’li hastalarla yapilan calismalarda
literatiirde bir¢ok enterik infeksiyon prevalansi bildirilmistir (267-269). Tiirkiye’de
Ustiin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada, toplam 160 olgunun 14’iinde
(%8.75), UK olan 130 hastanin 13’iinde (%10) ve CH olan 30 hastanin 1’inde (%3.3)
amebiazis saptanmistir (253). Istanbul’da Bayramigli ve arkadaslarinin Nisan 1994
ve Temmuz 1995 yillar1 arasinda yapti1 bagka bir ¢alismada, IBH ile takip edilen
hastalarin %69'unda E. histolytica pozitifligi tespit edilmistir (270). Antalya’da
Siileymanlar ve arkadaslarmm yaptig1 bir ¢calismada, IBH ile takip edilen hastalarin
%54’ tinde E. histolytica kistleri ve trofozoitleri gozlenmistir (271). Polonya’da
Prokopowicz ve arkadaslart UK’li 103 hastanin 5’inde (%4.85) amebiasis olgusu
tespit etmistir (272). Ozin ve arkadaslarinin yapti§1 calismada, amebiasis prevalansi
%31.5 olarak bulunmustur (273). Babic ve arkadaslarimin ¢alismasinda da, toplam
119 vakanm 19’unda (%16), UK’li 84 hastanin 12’sinde (%14.3) ve CH olan 35
hastanin 7’sinde (%20) amebiasis gozlenmistir (254). Yamamoto-Furusho ve
arkadaslarinin UK’de intestinal protozoa infeksiyonlarini arastirdiklari bir calismada,
hastalarin  %35’inde amebiasis tespit edilmistir (274). Bizim c¢alismamizda ise
amebiazis tim IBH’li olgularda 261 hastanm 52’sinde (%20), UK’li 171 hastanin
48’inde (%28.2) ve CH’l1 91 hastanin 4’iinde (%4.4) saptand1 ve diger caligmalarda
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oldugu gibi amebiasis CH’a gore UK’te daha sik goriildii. Prevalansin farklilik
gostermesi bazi ¢alismalarda cevresel faktorler (yiiksek sicaklik, nem), kotii hijyen,
seyahat dykiisii, antiparaziter ilaglarin asir1 kullanimi sonucu diisiik bagisiklik direnci
ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Baz1 ¢alismalarda ise amebiasisin heniiz bir halk
sagligi sorunu olarak tanimmamasi ve amebiasis insidansinin yiliksek olmasina

baglanmustir (253,254,274). Bulgularimiz literatiirdeki verilerle benzer niteliktedir.

Leveque ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada, IBH alevlenmesi ile
basvuran 53 hastadan yapilan kolon biyosilerinin 7’sinde (%10.4) CMV saptanmuistir
ve bu hastalarm %57.1'i CH ve %42.9’'u UK taniliydi (275). Prospektif bir
calismada, konvansiyonel tedavilere direngli IBH'li 17 hastanin 8’inde (%47),
refrakter olmayan IBH'li 23 hastanin 5’inde (%21.7) ve ilag almayan kontrol
grubundaki 40 hastanin 2’sinde (%5) yikksek CMV DNA diizeyi tespit edilmistir
(276). Kim ve arkadaslarimin galismasinda, UK hastalarinda CMV prevalansi
immiinohistokimyasal yontem kullanilarak %10 (122 hastanin 12'si) olarak
bildirilmistir (277). Fukuchi ve arkadaslar: tarafindan yapilan bir ¢alismada ise, UK
hastalarinda CMV prevalanst % 29.4 olarak bulunmustur (278). Kishore ve
arkadaslarinin IBH ile takip edilen hastalarla ilgili yaptiklar1 calismada, hastalarin
%15.9’unda CMV koliti saptanmistir ve bu hastalarin %90’1 UK taniliyd: (279).
Wethkamp ve arkadaslarinin ¢alismasinda, IBH ile takip edilen hastalarin %27 sinde,
UK’li hastalarin %33’iinde ve CH olgularin %10’unda CMV tespit edilmistir (280).
Kang ve arkadaslarmin ¢alismasinda, IBH tanili CMV enterokoliti gegiren hastalarin
%80’ UK ve %20’si CH olarak bulunmustur (281). Bizim ¢alismamizda ise, CMV
koliti IBH ile takip edilen 261 hastanin 6’sinda (%2.3), UK’li 171 hastanin 5’inde
(%2.9) ve CH’li 91 hastanin 1’inde (%1.1) saptanmustir. Diger ¢alismalarda oldugu
gibi CMV koliti CH’a gore UK’de daha sik goriilmektedir. CMV'nin kesin
prevalansi hakkindaki veriler azdir. CMV infeksiyonu prevalansindaki farkliliklarin
farkli laboratuvarlar tarafindan farkl tani tekniklerinin kullanilmasi nedeniyle oldugu
disiiniilmistlir (282). Bizim c¢alismamizda CMV koliti prevalans: literatiire gore
daha az bulunmustur. Bu duruma g¢alismamizin retrospektif olusundan dolay1 veri

eksikligi olmasinin neden oldugunu diisiinmekteyiz.
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Maharshak ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢aligmada, IBH ile takip
edilen hastalarda CDI prevalans1 %7.31 oraninda bulunmustur ve bu hastalarin
%60.7’si CH ve %39.3’ii UK taniliyd: (283). Mylonaki ve arkadaslarinin
calismasinda ise, IBH hastalarinda CDI prevalans1 %35.5 olarak saptanmistir (269).
Kuzey Amerika'da, IBH hastalarinda CDi 2004 yilinda % 1.8 ve 2005 yilinda % 4.6
olarak bulunmustur (250). Kanada ve ABD'de, CH nedeniyle basvurularin %0.9-
2.2'sinde ve UK nedeniyle basvurularin %1.8-5.7'sinde CDI saptanmustir (284,285).
Bazi calismalarda CDI, UK’li hastalarda CH hastalarina gére daha yaygin oldugu
bildirilmistir (285). Micic ve arkadaslarmin IBH de CDI risk faktorlerini inceledigi
calismada, CDI IBH hastalarmin %8.42’sinde, UK’li hastalarm %11.32’sinde ve CH
hastalarin  %7.3’iinde saptanmistir (286). Regnault ve arkadaslarmin IBH
alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda, CDI arastirdign ¢aligmada ise,
IBH’li hastalarin %7’sinde CDI gbzlenmistir ve bu hastalarin da %58.8’i CH,
%41.2°si UK tamliydi (287). Bizim ¢alismamizda ise CDI tiim IBH’li 261 hastanin
7’sinde (%2.7), UK’li 171 hastanin 6’sinda (%3.5) ve CH’l1 91 hastanin 1’inde
(%0.5) saptand1. Diger birgok galismada oldugu gibi CMV koliti CH’a gore UK te
daha sik goriildii. Bizim calismamizda CDI prevalans: literatiire gore daha az
bulundu. Bu duruma calismamizin retrospektif olusundan dolay:r veri eksikligi

olmasinin neden oldugunu diisiinmekteyiz.

CH kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmekteyken, UK te ise hafif bir
erkek baskinligi mevcuttur (138). Yapilan bircok c¢aligmada infeksiyon gegiren
hastalarda cinsiyet ile amebik kolit, CMV koliti ve CDI agisindan farklilik
izlenmemektedir. Babic ve arkadaslarinin ¢alismasinda, IBH ve amebiazisli kadin ve
erkek hastalar kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli fark bulunmamastir (254).
Benzer sekilde Delvincourt ve arkadaslarinin ¢alismasinda da, cinsiyetin amebiazis
icin risk faktorii olmadigi izlenmistir (288). Bizim c¢alismamizda da amebiazisli
hastalarin %30.8’1 kadin, %69.2°si erkek, kontrol grubunun ise %42.4’ii kadin,
%357.6’s1 erkekti. Karsilastirmada istatistiksel olarak cinsiyetin amebiazis ge¢irmede
etkili olmadigini saptadik. Bulgularimiz literatiirdeki verilerle uyumludur. Meng-Tzu
Weng ve arkadaslarinin calismasinda, IBH ve CMV koliti gegiren kadin ve erkek
hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir (289). Kang

ve arkadaslarinin ¢alismasinda, IBH tanili CMV koliti gegiren hastalarin %52’si
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erkekti (281). Leveque ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada, IBH
alevlenmesi ile basvuran ve CMV Kkoliti tanisi alan hastalarin %71.4’1 erkekti (275).
Kishore ve arkadaslarinin IBH’li hastalar ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada ise, CMV
koliti gegiren hastalarm %801 kadind1 (279). Zagorowicz ve arkadaslarinin UK tanili
hastalarda yaptig1 calismada, CMV koliti tanist alan hastalarin %66.7’si erkekti ve
CMV negatif grupla karsilastirildiginda cinsiyet agisindan anlamli farklilik
saptanmadi (290). Grossberg ve arkadaslarinin UK’li hastalarda CMV infeksiyonunu
arastirdig1 bir ¢alismada, CMV koliti gegiren hastalarin %62.07°s1 erkekti (291).
Bizim caligmamizda da CMV koliti geciren hastalarin %33.3’ii kadin, %66.7’si
erkekti. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatiktiksel olarak cinsiyet agisindan
anlamli farklilik yoktu ve bulgularimiz literatiirle uyumluydu. Issa ve arkadaslarinin
calismasinda, CDI gecirenlerin 25’i kadin ve 21°i erkekti. Kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda  cinsiyetin  infeksiyon gecirmeye etkisinin  bulunmadigi
goriilmiistiir (250). Maharshak ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, IBH
hastalarinda CDI gecirenlerin  %53.5’i kadindi (283). Ananthakrishnan ve
arkadaslarmin ¢alismasinda, CDI gegiren ve UK’li hastalarin %69’u kadindi ve
kontrol grubuyla cinsiyet agisindan anlamli farklilik saptanmistir (292). Moens ve
arkadaslarinin IBH’de CDI’yi arastirdiklar1 ¢alismalarinda, hastalarm %48’i erkekti
(293). Viazis ve arkadaslarmin Yunanistan'da hastanede yatan IBH hastalarinda
CDI'yi inceleyen calismada, CDI gecgiren hastalarin %53.3’ii kadindi (294).
Anderson ve arkadaslarinin calismasinda, CDI gegirenlerin %51.5”i kadind1 (295).
Solanky ve arkadaslarmin c¢alismasinda ise, CDI gecirenlerin %55°i kadind1 (296).
Chen ve arkadaslarinin hastanede yatan IBH hastalarin1 inceledikleri ¢alismada, CH
olan 13 hastanin 10’u erkekti, UK’i olan 19 hastanin 13’ii erkekti ve kontrol
gruplartyla karsilastirildiginda cinsiyetin infeksiyon gegirmeye etki etmedigi
goriilmiistiir (297). Bizim c¢alismamizda da CDI gecirenlerin %71.4°ii kadin,
%28.6’s1 erkekti. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatiktiksel olarak cinsiyet

acisindan anlamh farklilik yoktu ve bulgularimiz literatiirle uyumluydu.

IBH, ikinci ve dordiincii dekatta pik yapmaktadir, ancak her yasta ortaya
cikabilir. Baz1 calismalar, 50-80 yas arasinda ikinci bir pik oldugunu gostermektedir
(2,3,136,137). IBH’de infeksiyon geciren hastalarin ise infeksiyon basladig

donemdeki yaslar1 ve hastalik siireleri ¢calismalarda farkliliklar géstermektedir. Bizim
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calismamizda kontrol grubundaki hastalarin IBH tan1 yasi1 ortalamasi 36.64 + 14.91
yil ve infeksiyon gegiren hastalarin ise iIBH tan1 yasi ortalamasi 38.16 + 15.33 yil
olarak saptandi. Amebik kolit geciren hastalarm IBH tan1 yas1 ortalamasi 37.15 +
14.98 y11, CMV koliti gegiren hastalarin IBH tan1 yas1 ortalamas1 47.00 £+ 17.10 yil,
CDI gegiren hastalarm tan1 yas1 ortalamas1 33.57 £ 11.27 yil olarak saptandi. Ozin ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, E. histolytica antijeni pozitif olan UK hastalarmin
ortalama hastalik siiresi 107.5 £+ 90 ay, infeksiyon baslangi¢ yaslar1 ortalamasi 46.3 +
14.9 yil olarak bulunmustur (273). Soylu ve arkadaslarmin ¢alismasinda da, UK’li
hastalar yiiksek sosyoekonomik ve diisiik sosyoekonomik bdlgelerde yasayanlar
olarak iki gruba ayrilmis ve ortalama hastalik stireleri sirasiyla 4.1 + 3.4 yil ve 3.8
2.9 yil, infeksiyon baslangic yaslar1 ortalamalari sirastyla 41.3 £ 13.3 yi1l ve 36.0
9.6 yil olarak tespit edilmistir (298). Bizim caligmamizda ise amebik kolit gegiren
hastalarin ortalama hastalik yas1 5.25 + 7.11 yil, infeksiyon gegirdikleri donemdeki
yas ortalamasi 43.50 £ 15.87 idi. Bulgularimiz literatiir ile uyumludur. McCurdy ve
arkadaslarmin ¢alismasinda, IBH tamili ve CMV koliti geciren hastalarn ortalama
hastalik siiresi 6.6 = 8.5 yil olarak tespit edilmistir (299). Oh ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada, UK tamli CMV koliti geciren hastalarin ortalama hastalik siiresi
5.0 £ 5.7 yil, infeksiyon baslangic yaslari ortalamasi 53.6 + 13.3 yil olarak
bulunmustur (300). Levin ve arkadaslarinin calismasinda, UK tanili hastalar
alevlenme sirasinda degerlendirilmis ve ortalama hastalik siiresi 46 + 60 ay,
infeksiyon baslangi¢ yaslari ortalamasi 41 + 19 yil olarak tespit edilmistir (301). Al-
Zafiri ve arkadaslarmim c¢alismasinda, CMV koliti geciren IBH tanili hastalarin
infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi1 57.9 yil olarak saptanmistir (302).
Kang ve arkadaslarinin ¢alismasinda, IBH tamili CMV koliti geciren hastalarin
infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi 56.3 + 12.4 yil olarak izlenmistir
(281). Grossberg ve arkadaslarmin UK’li hastalarda CMV infeksiyonunu arastirdig
bir calismada, CMV koliti geciren hastalarin infeksiyon gegirdikleri donemdeki yas
ortalamasi 53.45 + 3.26 olarak gdzlenmistir (291). Bizim ¢alismamizda ise IBH tanili
ve CMV koliti gegiren hastalarin ortalama hastalik stiresi 5.33 + 4.97 yil, infeksiyon
gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi 52.83 + 16.09 yil idi. Bulgularimiz literatiir ile
uyumludur. Ramos-Martinez ve arkadaslarmin calismasinda, IBH tanili hastalarda

CDI gegiren hastalarn ortalama hastalik siiresi 55 + 114 ay, infeksiyon gegirdikleri
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donemdeki yas ortalamasi 35.8 + 6.8 yil olarak tespit edilmistir (303). Issa ve
arkadaslarmin ¢alismasinda, IBH tanili CDI geciren hastalarin ortalama hastalik
stiresi 7.5 £ 8.0 y1l, infeksiyon gegirdikleri donemdeki yas ortalamasi 38.8 = 14.6 yil
olarak bulunmustur (250). Solanky ve arkadaslarmin caligmasinda ise, ortalama
hastalik siiresi 11.5 & 12.3 y1l olarak gézlenmistir (296). Vitikainen ve arkadaslarinin
calismasinda, IBH tanili CDI geciren hastalarin infeksiyon gecirdikleri dénemdeki
yas ortalamasi 46.1 + 21.0 olarak izlenmistir (304). Viazis ve arkadaslarinin
Yunanistan'da hastanede yatan IBH hastalarinda CDI inceleyen ¢alismasinda, CDI
geciren hastalarin infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi 46 + 24 yil
olarak tespit edilmistir (294). Anderson ve arkadaslarmin ¢alismasinda, CDI geciren
hastalarin infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas ortalamasi 44.3 + 14.8 yil olarak
gdzlenmistir (295). Chen ve arkadaslarinin hastanede yatan IBH hastalarmi
inceledikleri ¢alismada, CDI gegcirenlerin infeksiyon gegirdikleri dénemdeki yas
ortalamas1 CH olan hastalarda 33.38 + 10.78 ve UK olan hastalarda 42.26 + 15.66
olarak bulunmustur (297). Bizim calismamizda ise IBH tamili ve CDI geciren
hastalarin ortalama hastalik siiresi 9.43 + 8.18 yil, CDI gegiren hastalarm infeksiyon
gecirdikleri donemdeki yas ortalamast 43.29 + 1440 yil idi. Bulgularimiz

literatiirdeki verilerle benzer niteliktedir.

PatenT2 c¢alismasinda {lkemizdeki HT prevalansinin  %31.8 oldugu
bildirilmigtir (305). Bizim g¢alismamizda kontrol grubunda %18.5, amebik kolit
geciren hastalarda %15.4, CMV koliti geciren hastalarda %33.3 ve CDI gegiren
hastalarda ise %13.4 oraninda saptanmisti. HT prevalansi, CMV koliti gegiren
hastalar disindaki hastalarda genel popiilasyona gore daha az tespit edildi. Mevcut
verilere gore IBH tamli infeksiyon geciren hastalarda HT sikhigmin artmadig
goriilmiistiir. Bu durum, HT nin siklikla ileri yasta izlenen bir hastalik olmas1 ve IBH
tan1 yasinin diisiik olmasiyla agiklanabilir. 2010 yilinda yapilan TURDEP-II
calismasinda iilkemizdeki DM prevalansinin %13.7 oldugu bildirilmistir (306).
Bizim ¢aligmamizda kontrol grubunda DM prevalans1 %6, amebik kolitli hastalarda
%7.7 ve CDI geciren hastalarda %14.3 olarak bulundu. CMV koliti gegirenler
hastalarda ise DM saptanmadi. Cin’de Xu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, CDI olan
hastalarin %8.8’inde DM saptanmistir (307). Calismamizda kontrol grubunda ve
infeksiyon gegiren hastalarda DM prevalansini farkli oranlarda bulduk. Daha saglikli
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bir ¢ikarimda bulunabilmek igin genis ¢apli prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.
2013 yilinda yapilan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig
caligmasinda, doktor tarafindan tam1 konulmus KAH siklig1 erkeklerde %3.8 ve
kadinlarda %2.3 oldugu bildirilmistir (308). Onat ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada Tiirk toplumundaki erigkin popililasyonda KAH prevalans: erkeklerde
%4.1 ve kadinlarda %3.5 oldugu bildirilmistir (309). Bizim ¢alismamizda ise KAH
siklig1 kontrol grubunda %5.4, amebik kolit gecirenlerde %1.9 ve CMV koliti
gecirenlerde %33.3 oraninda saptandi. Kontrol grubu verilerimiz normal popiilasyon
verileriyle benzer niteliktedir. CMV koliti geciren hastalarda ise kontrol grubuna
gore ve amebik kolit gegirenlere gore KAH siklig1 artmis olarak tespit ettik. Fakat
verilerin az olmasi bu sonucu etkilemis olabilir. Tiirkiye’deki eriskin
popiilasyonunda astim goriilme sikhigi TUSAD verilerine gore %7-10 olarak
saptanmistir (310). Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda astim prevalanst %4.3,
amebik kolit geciren hastalarda %5.8 olup genel popiilasyona gore daha az tespit
edilmistir. CDI gegiren hastalarda ise asttm oram1 %14.3 olup, fazla oranda
gbzlenmistir. Bu durumun hasta sayisinin azligina bagli oldugu diisiiniilmektedir.
Daha iyi sonuglar i¢in yeni prospektif calismalara ihtiya¢ vardir. Tiirkiye Ruh Saglig
Profili raporunda ruhsal bozukluk goriilme siklig1 %17.2 olarak belirtilmistir (311).
Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda ruhsal bozukluk goriilme siklig1 %6, amebik
kolit gecirenlerde %5.8, ve CDI geciren hastalarda %14.3 olup normal populasyona
gore az oranda saptanmistir. Toplumu olusturan bireylerin %80°1 yasamlarinin
herhangi bir doneminde bel agrisindan yakinmaktadir. Bel agrisimin en sik
nedenlerinden birisi lomber disk hernisidir (312). Bizim caligmamizda kontrol
grubunda LDH goriilme sikligi %1.6 ve CDI geciren hastalarda %28.6 oraninda
saptandi. Amebik kolit gecirenlerde ise LDH goriilmemistir. CDI gegiren hastalarda
kontrol grubuna ve amebik kolit gecirenlere gére LDH sikliginin daha fazla
oldugunu tespit ettik. Fakat bunun hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanabilecegi
diisiiniilmektedir. Ozdemir ve arkadaslarinin yiiriittiikleri ¢alismada FMF hastalik
prevalansi %0.3 olarak bulunmustur (313). Ozen ve arkadaslarmin yaptiklari
prevalans c¢alismasinda ise daha oOnceden FMF tanist1 alan hasta prevalansi
2.3/10.000, muhtemel FMF tanisi olan hastalarla beraber bu prevalans 9.3/10.000
olarak bildirilmistir (314). Bizim c¢alismamizda kontrol grubunda FMF

81



goriilmemekle birlikte, amebik kolit geciren hastalarda ise %1.9 oraninda goriildii.
Calismamizda FMF sikligin1 amebik kolit gegirenlerde normal popiilasyona gore
daha fazla tespit ettigimizi sOyleyebiliriz, ancak hasta sayis1 azligi da gz oniinde
bulundurulunca daha saglikli bir ¢ikarimda bulunabilmek i¢in genis ¢apli prospektif
caligsmalara ihtiyag oldugu diisiiniilmektedir. Calisma kapsamnda 6zgegmis verisi
olarak degerlendirmeye alinan graves hastaligi, migren, KBH, KOAH, hipotiroidi,
KCS, kanser, hiperlipidemi, SVO, epilepsi, tliberkiiloz, gut, apendektomi, kronik
hepatit B, alzheimer, romatoid artrit, OIHA, osteoporoz, BPH, HCV infeksiyonu

olgu sayilar1 az oldugu i¢in degerlendirme yapilamadi.

Sigara igmek CH igin bir risk faktdrii olmasma ragmen, UK igin degildir.
Sigara, CH’den kaynaklanan komplikasyon riskini (6rn. striktiirler, fistiil) ve cerrahi
ihtiyacim artirir. UK de ise sigara igiminin bir risk faktdrii olmadigi ve UK gelisme
riskini azaltabilecegi diisiiniilmektedir (3). Infeksiyon gegiren hastalarin sigara
kullanimi ile ilgili yapilan g¢aligmalar mevcuttur. Calismamizda amebik kolit
gecirenlerde sigara kullanim durumu bilinen hastalarin 5’1 (%35.7) hi¢ kullanmamus,
7’si (%50) kullanip birakmis ve 2’si (%14.3) halen kullaniyor olarak bulundu.
Amebik kolit geciren hastalarda sigara kullanimi ile ilgili literatiirde veri
bulunamadi. Oh ve arkadaslarmin yapti1 ¢alismada, UK tamili CMV koliti gegiren
hastalarin 20’si (%62.5) hi¢ sigara kullanmamis, 10°u (%31.3) kullanip birakmus,
2’s1 (%6.3) halen kullantyor olarak bulunmustur. Bu ¢alismada sigara kullaniminin
CMV koliti gegirmede etkili olmadig1 gézlenmistir (300). Lee ve arkadaslarinin akut
siddetli UK’de CMV kolitinin risk faktdrlerini arastirdiklari ¢alismada, CMV koliti
tanisi alan hastalarin 28’1 (%56) hi¢ sigara igmemis, 17’s1 (%34) kullanip birakmus,
5’1 (%10) halen kullaniyor olarak tespit edilmistir ve sigara kullanimimin CMV koliti
gecirmede etkili olmadig goriilmiistiir (315). Bizim c¢alismamizda CMV koliti
gecirenlerde 1’1 (%100) halen kullaniyor olarak bulundu. Calismanin retrospektif
olmas1 ve veri azligi nedeniyle uygun degerlendirme yapilamadi. Solanky ve
arkadaslarmin ¢alismasinda, CDI gegirenlerin 75’1 (%55) hig sigara igmemis, 50’si
(%36) kullanip birakmis, 12’si (%9) halen kullaniyor olarak tespit edilmistir (296).
Maharshak ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada, IBH hastalarinda CDI
geciren hastalarin 8’1 (%28,6) halen sigara kullaniyor olup, calismada sigara

kullaniminin infeksiyona etki etmedigi izlenmistir (283). Regnault ve arkadaglarinin
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IBH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda CDI arastirdig1 calismada,
CDI gegirenlerin 11’1 (%32.3) halen sigara kullaniyor olarak tespit edilmistir ve bu
caligmada sigara kullaniminin infeksiyona katkida bulunmadigi goriilmiistiir (287).
Bizim calismamizda CDI gegirenlerde ise 1°i (%50) hi¢ sigara kullanmamuis, 1°i
(%50) kullanip birakmis olarak bulundu. Calismanin retrospektif olmasi ve veri

azligia bagl bu sekilde oldugu diisiiniilmektedir.

Amebik kolit hastalarinin %12-80’inde karin agrisi, %94-100’iinde ishal ve
%94-100’tinde kanli diskilama izlenebilmektedir. Diyare olmaksizin yasami tehdit
eden alt GIS kanama ile goriilen akut fulminan nekrotizan amebik kolit ise nadiren
olusabilmektedir. Ayrica hastalarin %50’sinde kilo kaybi ve %38’inde ates de
goriilebilmektedir (316). Bizim calismamizda amebik kolit geciren hastalarin
%5.8’inde ates, %28.8’inde karin agrisi, %59.6’sinda hematokezya, %63.5’inde
ishal, %23.1’inde mukuslu digskilama, %19.2’sinde kilo kayb1 goriildii. Bulgularimiz
literatlire benzer niteliktedir. CMV kolitte ishal, ates, karin agrist ve kanli digkilama
gibi semptomlar goriilebilmektedir (317). Kaufman ve arkadaslarinin medikal veya
cerrahi ile tedavi edilen IBH’li hastalarla yaptig1 ¢alismada, CMV infeksiyonu
varliginda %27-35’inde ates, %16-18’inde bulant1 ve kusma, %53’linde ishal, %25-
29’unda kilo kaybi, %37-77’sinde karin agrisi, %34-65’inde kanli digkilama
goriilmiistiir (318). Kang ve arkadaslarinin calismasinda ise, IBH tanili CMV koliti
geciren hastalarin %68’inde ishal, %64’ linde karin agrisi, %84’linde hematokezya,
%12’sinde ates ve %32’sinde kilo kayb1 goriilmiistiir (281). Shieh ve arkadaglarinin
calismasinda, CMV koliti ile bagvuru semptomlar1 %77,8 karin agrisi, %100 kanh
diskilama, %77,8 ishal olarak izlenmistir (319). Bizim ¢alismamizda CMV koliti
geciren hastalarin %16.7’sinde karin agrisi, %100’iinde hematokezya, %66.7’sinde
ishal, %33.3’linde mukuslu diskilama, %16.7’sinde kilo kayb1, %33.3’linde bulanti,
%16.7’sinde kusma ve %16.7’sinde istahsizlik goriildii. Bulgularimiz literatiire
benzer niteliktedir. CDI’de ishal, karin agris1, abdominal hassasiyet, kanli diskilama,
mukuslu digkilama, ates, halsizlik ve istahsizlik goriilebilmektedir (320). Cin’de Xu
ve arkadaslarinin ¢alismasinda, CDI olan hastalarmn %20.6’sinda ates, %47.1’inde
karin agrisi, %79.4’linde kanama, %485.3’linde ishal goriilmiistiir (307). Wang ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise, CDI geciren UK’li hastalarin %77.7’sinde kanli

diskilama, %66.6’sinda ishal, %55.5’inde karin agrist ve %11’inde ates izlenmistir
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(321). Chen ve arkadaslarimin hastanede yatan IBH hastalarim1 inceledikleri
calismada, CDI geciren CH olan hastalarda %84.6 karin agrisi, %23.1 ates ve UK
hastalarinda %84.2 karin agris1 ve %31.6 ates goriilmiis olup, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir (297). Bizim ¢alismamizda CDI
geciren hastalarin  %14.3’linde ates, %57.1’inde karmm agrisi, %42.9’unda
hematokezya, %>57.1’inde ishal, %28.6’sinda mukuslu diskilama goriildi.

Bulgularimiz literatiire benzer niteliktedir.

IBH’li hastalarda immunsiipresif kullanim1 nedeniyle infeksiydz kolit riskinin
arttigi bilinmektedir (16). Bizim ¢alismamizda infeksiyon doneminde amebik kolit
geciren hastalarin %751 5-ASA, %13.5’1 kortikosteroid, %?21.2’si azatiyoprin,
%35.8’1 adalimumab, %1.9’u certolizumab, %1.9’u vedolizumab ve %3.8’i iBH ile
iligkili antibiyotik kullaniyordu. Kim ve arkadaslarinin ¢alismasinda, CMV koliti
olan UK hastalarmim %58’i 5-ASA, %33’ kortikosteroid, %8’i immiinmodiilator
kullanmustir (277). Leveque ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢aliymada, IBH
alevlenmesi ile bagvuran hastalarin %42.9’u 5-ASA, %28.6’s1 kortikosteroid,
%57.1°1 azatiyoprin kullanmustir (275). Levin ve arkadaslarinin UK tamli hastalarin
alevlenme sirasinda degerlendirildigi calismada ise, hastalarin %46’s1 5-ASA,
%86’s1 kortikosteroid, %54’i de azatiyoprin ve/veya TNF-a antagonist tedavisi
almis ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda kortikosteroid kullanimi CMV pozitif
hastalarda daha fazla oldugu tespit edilmistir (301). Bizim ¢alismamizda infeksiyon
doneminde CMV koliti geciren hastalarin %66.7°si 5-ASA ve %33.3’1i azatiyoprin
kullantyordu. Calismamizda CMV koliti gegiren hastalarin sayisinin azligindan
dolayr kullandiklar1 ilaclar agisindan degerlendirme yapilamadi. Regnault ve
arkadaslarinin IBH alevlenmesi nedeniyle hastaneye yatirilan ve CDI olan hastalarda
yaptig1 calismada, hastalarin %23.5’1 kortikosteroid, %23.5’1 immiinmodiilator,
%26.5’1 TNF-a antagonisti kullaniyor olup, kontrol grubu ile yapilan karsilastirmada
ilag kullanim1 agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (287). Issa ve arkadaglarinin
calismasinda, IBH tanili CDI geciren hastalarin %74’ii immiinmodiilator, %28’
biyolojik ajan kullaniyor olup, immiinmodiilator kullaniminin infeksiyon gecirmeyle
ilgisi oldugu tespit edilmistir (250). Maharshak ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir
calismada ise, IBH hastalarinda CDI gecirenlerin  %50’si  5-ASA, %50’si

kortikosteroid, %28.6’s1 immiinmodiilatér ve %17.9’u biyolojik ajan kullaniyormus
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ve kontrol grubu ile yapilan karsilastirmada kortikosteroid ve immiinmodiilator
kullanimimin infeksiyon gecirenlerde istatistiksel olarak daha fazla oldugu
bulunmustur (283). Cin’de Xu ve arkadaslarmin calismasinda, CDI olan hastalarin
%85.3’1i 5-ASA, %73.5’1 kortikosteroid ve %14.7°si immiinsiipresif tedavi ve
%2.9’u infliximab kullantyormus ve kontrol grubu ile yapilan karsilastirmada
kortikosteroid kullaniminin infeksiyon gecirenlerde istatistiksel olarak daha fazla
oldugu gériilmiistiir (307). Bizim ¢alismamizda infeksiyon doneminde CDI geciren
hastalarin  %85.7°s1  5-ASA, %14.3’i kortikosteroid ve %28.6’s1 azatiyoprin
kullaniyordu. Calismamizda CDI gegiren hastalarin sayisinin azligindan dolayi

kullandiklar ilaglar agisindan degerlendirme yapilamadi.

Calismalarda IBH’de infeksiyon varhginda hastalik tutulum yerleri ile ilgili
cesitli calismalar yapilmistir. Soylu ve arkadaslarmin UK’de amebik kolit ile ilgili
yaptig1 c¢aligmada, hastalarin  %23.1°inde proktit, %32.7’sinde distal kolit,
%63.2’sinde sol kolon ve %35.5’inde pankolit tutulumu saptanmistir (298). Bijedic
ve arkadaslarinin ¢alismasinda da, amebik kolitli hastalarda yaygin tutulumlu kolitin
daha sik oldugu gosterilmistir (322). Bizim calismamizda da UK’li amebik kolit
hastalarin %41.7’sinde proktit/proktosigmoidit, %18.7’sinde sol kolon, %22.9’unda
yaygin hastalik, %16.7’sinde pankolit tutulumu oldugu goézlendi. Gruplar arasinda
yapilan istatistiksel analizde UK tutulum yeri agisindan anlamli fark saptanmadi.
Literatiirde daha ¢ok sol kolon tutulumu goriilmekle birlikte bizim UK
hastalarimizda daha ¢ok proktit/proktosigmoidit tutulumu mevcuttu. Weng ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, CMV koliti geciren hastalarin %100’iinde sol kolon
tutulumu gdzlenmistir (289). Chen ve arkadaslarinin hastanede yatan IBH hastalarini
inceledikleri calismada, 19 UK’li hastanin 4’iinde sol kolon tutulumu ve 15’inde
yaygin tutulum oldugu tespit edilmistir ve tutulumun infeksiyon gegirme ile iliskisi
bulunmadig gdsterilmistir (297). Oh ve arkadaslarmnin yaptig1 calismada, UK tanili
CMV koliti gegiren hastalarin %69.4’iinde sol kolon tutulumu bulunmustur (300).
Bonta ve arkadaslarinin ¢alismasinda da, 12 hastanin 7’sinde pankolit, 4’iinde sol
kolon tutulumu ve 1 tanesinde pankolit oldugu goriilmustir (323). Kim ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, CMV koliti olan UK hastalarmin %8’inde distal kolit,
%58’inde sol kolon tutulumu ve %33’iinde pankolit oldugu tespit edilmistir (277).

Ormeci ve arkadaslarinin galismasinda ise, %95.3 oraninda pankolit goriilmiistiir
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(324). Vega ve arkadaslarinin ¢alismasinda, UK’li CMV koliti tanis1 alan hastalarin
%357.2’sinde pankolit ve %42.8’inde sol kolon tutulumu izlenmistir (325).
Zagorowicz ve arkadaslarmin UK tamili hastalarda yaptig1 ¢alismada, CMV koliti
tanist alan hastalarin %38.7’sinde sol kolon tutulumu ve %61.3’linde yaygin hastalik
gozlenmis ve kontrol grupla karsilastirildiginda tutulum yeri agisindan anlamli
farklilik bulunmamustir (290). Lee ve arkadaslarmnin akut siddetli UK’de CMV
kolitinin risk faktorlerini arastirdiklar1 ¢calismada, CMV koliti tanisi alan hastalarin
%18’inde proktit, %30’unda sol kolon tutulumu ve %44’iinde yaygin tutulumu tespit
edilmis ve tutulum yeri agisindan CMV koliti ile kontrol grubu karsilastirildiginda
anlamli farklilik saptanmamustir (315). Bizim calismamizda da UK’li CMV koliti
hastalarinin %40’inda proktit, %40’inda yaygin hastalik ve %20’sinde pankolit
mevcuttu. Literatiirde daha ¢ok sol kolon tutulumu goriilmekle birlikte bizim UK
hastalarimizda daha ¢ok yaygin hastalik mevcuttu. Maharshak ve arkadaslarn
tarafindan yapilan bir ¢alismada, IBH hastalarinda CDI gegiren UK’li hastalarm
%09.1’inde sol kolon tutulumu ve %90.9’unda pankolit gozlenmis ve kontrol
hastalarla karsilastirildiginda CDI gegiren hastalarda pankolit oranmnin yiiksek olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (283). Viazis ve arkadaslarinin hastanede
yatan IBH hastalarinda CDI prevalansmi inceleyen calismada, UK’li 18 hastanin
2’sinde proktit, 3’linde sol kolon tutulumu ve 13’linde yaygin hastalik gézlenmistir
(294). Zhang ve arkadaslarnin yaptigi galismada, CDI gegiren UK’li hastalarin
%20’sinde proktit, %34’linde sol kolon tutulumu ve %46’sinda yaygin hastalik tespit
edilmistir (326). Gupta ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise, CDI geciren hastalarin
%6’sinda proktit, %22’sinde sol kolon tutulumu ve %67’sinde yaygin hastalik
bulunmustur (327). Cin’de Xu ve arkadaslarinin ¢alismasinda CDI geciren hastalarin
%2.9’unda proktit, %23.5’inde sol kolon tutulumu ve %73.5’inde yaygin hastalik
tespit edilmis ve kontrol hastalarla karsilastirildiginda tutulum yeri agisindan anlamli
farklilik saptanmamustir (307). Anderson ve arkadaslarmin ¢alismasinda CDI geciren
hastalarin %9.5’inde proktit, %19.1’inde sol kolon tutulumu ve %81’inde yaygin
hastalik gdzlenmistir (295). Bizim ¢alismamizda ise %50’sinde proktit, %16.7’sinde
sol kolon tutulumu, %16.7’sinde yaygin hastalik ve %16.7’sinde pankolit mevcuttu.
Literatiirde hastalarda daha ¢ok yaygin hastalikta CDI gériilmekle birlikte bizim

calismamizda proktit oran1 daha yiiksekti. Bizim ¢alismamizin retrospektif olmasi ve

86



veri eksikliginden dolay1 tutulum yeri agisindan istaistiksel olarak anlamli bulgu
saptanmadig1 diigiiniilmektedir. Bu verilerin klinik 6nemi i¢in daha genis capli
prospektif caligmalarin yapilmasi1 gerekmektedir. Herhangi bir infeksiyonu gegiren
CH tanili hasta sayis1 az oldugu i¢in hastalifin lokalizasyonu ve tipi ile ilgili

degerlendirme yapilamadi.

IBH’da tetikleyici etmenler genetik ve immiinolojik zeminde inflamasyona
neden olmaktadir. Luminal mikrobiyal ajanlar da mukozal bariyeri bozup sistemik
dolasima katilarak, intestinal inflamatuvar hiicreleri aktif hale getirirler (149). CRP
ve ESH, IBH’li hastalarda hastalik aktivitesini belirlemek igin en rutin kullanilan
inflamatuvar indekslerdir (328). Chen ve arkadaslarinin hastanede yatan IBH
hastalari inceledikleri ¢alismada, CH olan hastalarin %30.8’inde, UK’li hastalarin
%21.1’inde 10kositoz bulunmus ve kontrol gruplariyla karsilastirildiginda anlamli
farklilik saptanmamistir (297). Ozin ve arkadaslarmin UK’li hastalarda yaptigi
calismada, amebik kolit varligi ile CRP veya Iokosit degerleri arasinda bir
korelasyon olmadigini gdstermistir (273). Okahara ve arkadaglarinmn UK’li CMV
kolitli hastalarda yaptig1 calismasinda, CMV DNA pozitif hastalarla negatif
hastalarin CRP, ESH ve lokosit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigini bulmuslardir (329). Levin ve arkadaslarinin UK tanili CMV koliti gegiren
hastalarin alevlenme sirasinda degerlendirildigi ¢alismasinda, CRP diizeyleri 9.3 +
8.4 mg/dl olarak bulunmus ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlaml bir fark
olmadig1 gosterilmistir (301). Oh ve arkadaslarinin yaptigi calismada, UK tanili
CMV koliti geciren hastalarin CMV koliti gecirmeyenlere gére CRP diizeylerinin
daha ytiksek oldugu, fakat istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gosterilmistir (300).
Kim ve arkadaslarinin calismasinda, CMV koliti olan UK hastalarinin %58’inde
16kosit degeri>10.300/mm3 ve %50’sinde ESH>30 mm/sa olarak tespit edilmistir
(277). Carmo ve arkadaslarmin IBH hastalarinda CMV koliti ile ilgili yaptig
calismada, aktif infeksiyonlu hastalarin %7.1°inde CRP yiiksekligi gdzlenmistir. Bu
calismada CMV infeksiyonu, latent infeksiyon olan ve infekte olmayan hastalar
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamustir (330). Zagorowicz ve arkadaglarinin
UK tanili hastalarda yaptig1 ¢alismada, CMV koliti tanis1 alan hastalarda kontrol
grupla karsilastirildiginda CRP diizeylerinde anlamli fark gézlenmemistir (290). Lee
ve arkadaslarim akut siddetli UK’de CMV kolitinin risk faktdrlerini arastirdiklari
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calismada, CMV koliti tanis1 alan hastalarin %38’inde 16kosit degeri >10.300/mm3
ve %70’inde ESH >30 mm/saat olarak saptanmistir ve bu degerler kontrol hastalarla
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmamustir (315). Xu ve arkadaslarinin
calismasinda, CDI gegiren aktif UK ve CH hastalarda aktif olmayan hastalara gore
CRP diizeyleri yiiksek bulunmustur (331). Micic ve arkadaslarinin iBH’de CDI risk
faktorlerini inceledigi calismada ise, CDI geciren hastalar gegirmeyenlerle
karsilastirildiginda CRP diizeyleri agisindan anlamli farklilik saptanmamustir (286).
Anderson ve arkadaslarinin ¢alismasinda, CDI gegiren hastalarin %58.7’sinde CRP
yiiksekligi, %@41.3’iinde ESH yiiksekligi gdzlenmis ve kontrol grubu ile
karsilastirildiginda CDI gegiren hastalardaki yiikseklik istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (295). Bizim ¢alismamizda infeksiyon geciren hastalarin %12.7’sinde
16kositoz, %9.9’unda 16kopeni, %62.5’inde ESH yiiksekligi, %65.2°’sinde CRP
yiiksekligi; amebik kolit gegiren hastalarin %14.6’sinda 16kositoz, %6.3’tlinde
16kopeni, %61.1°inde ESH yiiksekligi, %60.9’'unda CRP yiiksekligi; CMV koliti
geciren hastalarin %16.7’sinde 16kositoz, %50’sinde l6kopeni, %100’tiinde ESH
yiiksekligi, %100’tinde CRP yiiksekligi; CDI geciren hastalarn %14.3’iinde
l6kositoz, %16.7’sinde ESH yliksekligi ve %28.6’sinda CRP yiiksekligi saptandi.
Gruplar arasinda yaptigimiz karsilastirmada ise, CMV koliti geciren hastalarda
amebik kolit geciren hastalara gore l16kopeni ve lenfopeni anlamli diizeyde daha sik
saptandi. CMV koliti geciren hastalarda CDI gegiren hastalara gére ESH ve CRP
yiiksekligi anlamli diizeyde daha ytiksekti. Calismamizda hasta sayist az oldugundan
daha dogru bir degerlendirme i¢in daha cok sayida hastayr igeren prospektif

caligmalarin yapilmasi1 gerekmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii’niin anemi prevalansini belirleyen 1993-2005 yillarint
kapsayan verilerine gore tiim diinyada anemi siklig1 ortalama %24.8 dir. Tiirkiye’de
anemi prevalansi, okul 6ncesi donemdeki cocuklarda % 32.6, gebe kadinlarda %
40.2, gebe olmayan kadinlarda % 26.3 olarak belirtilmistir (332). IBH’da anemi
siklig1 ise %7-94 arasinda degisen bir oranda goriilmektedir. Bu hastalarda anemi
malabsorbsiyon, malniitrisyon, inflamasyon, intestinal rezeksiyon ve ila¢ etkilerine
bagl gelismektedir (333). IBH hastalarinda en fazla demir eksikligi anemisi, kronik
hastalik anemisi, B12 eksikligi, tiopiirinlere bagli anemi ve diger nadir nedenler

goriilmektedir. Cocuklarda ve aktif hastalii olanlarda anemi daha siktir (334).
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Okahara ve arkadaslarinin UK’li CMV koliti olan hastalarda yaptig1 ¢alismasinda,
CMV DNA pozitif hastalarla negatif hastalarin Hb degerlerinde anlamli farklilik
saptanmanmustir (329). Kim ve arkadaslarinin ¢alismasinda CMV koliti olan UK
hastalarinin %33’iinde Hb diizeyi <10.5 g/dl olarak tespit edilmistir (277). Carmo ve
arkadaglarinin  IBH hastalarinda CMV koliti ile ilgili yaptigi caligmada, aktif
enfeksiyonlu hastalarin %8.5’inde anemi varligi gozlenmistir. Bu ¢alismada CMV
infeksiyonu, latent infeksiyon olan ve infekte olmayan hastalar arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmamustir (330). Oh ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise, CMV koliti
pozitif olan hastalarda negatiflere gore daha diisiik Hb seviyeleri gozlenmistir (300).
Zagorowicz ve arkadaslarimin UK tanili hastalarda yaptig1 calismada, CMV koliti
tanist alan hastalarda negatif gruba gore Hb degerleri anlamli derecede diisiik tespit
edilmistir (290). Chen ve arkadaslarinin hastanede yatan IBH hastalarini inceledikleri
calismada, CH olan hastalarmn %46.2’sinde, UK’li hastalarin %68.4’iinde anemi
saptanmig ve kontrol gruplartyla karsilastirildiginda anlamli farklilik izlenmemistir
(297). Xu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, CDI gegiren aktif UK ve CH hastalarda
aktif olmayan hastalara gére Hb diizeylerinde anlaml farklilik gériilmemistir (331).
Micic ve arkadaslarinin iBH’de CDI risk faktorlerini inceledigi c¢alismada, CDI
geciren hastalarda gecirmeyenlerle karsilastirildiginda Hb diizeylerinde anlamlhi
derecede diisiikliik tespit edilmistir (286). Bizim calismamizda infeksiyon gegiren
tim hastalarin  %43.7’sinde anemi saptandi. Amebik kolit geg¢iren hastalarin
%39.6’sinda ve CMV koliti gegirenlerin %100’iinde anemi mevcuttu. CDI gegiren
hastalarda ise anemi izlenmedi. Gruplar arasinda yaptigimiz karsilastirmada ise,
CMV koliti gegiren hastalarda, amebik kolit ve CDI gegiren hastalara gére anemi
anlaml diizeyde daha sik saptandi. Caligmamizda hasta sayis1 az oldugundan daha
dogru bir degerlendirme icin daha ¢ok sayida hastay1 iceren prospektif ¢alismalarin

yapilmas1 gerekmektedir.

Reaktif trombositozun en c¢ok bilinen nedenleri anemi, kan kaybi, infektif
(viral, bakteriyel, mikobakteriyel, fungal) ve inflamatuvar nedenlerdir (malignite,
romatolojik hastaliklar, ilaglar, travma) (335). Trombositopenin en ¢ok bilinen
nedenleri ise primer immun trombositopeni, ilag iligkili immiin trombositopeni,
infeksiyoz (HIV, hepatit C, Epstein-Barr viriisii, sepsis) ve otoimmiin nedenler (SLE,

romatoid artrit) ve gebeliktir (336). Bizim calismamizda infeksiyon gecgiren tiim
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hastalarin %14.1’inde trombositoz, %1.4’iinde trombositopeni saptandi. Amebik
kolit gegiren hastalarin %12.5’inde trombositoz, %2.1’inde trombositopeni ve CMV
koliti geciren hastalarin %16.7’sinde trombositoz saptandi. CDI gegiren hastalarda
ise trombosit degerleri normal simirdaydi. Bizim calismamizda, hastalarimizin
¢ogunun trombosit sayisi ortalamasi normal olup, gruplar arasinda trombositoz veya

trombositopeni sikliklari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

IBH’li olgularda alevlenme ile basvuran, remisyonda olmayan hastalarda
mukozal bariyerin bozulmasi, immunsiipresif kullanimi nedeniyle infeksiy6z kolit
riski arttigindan &ncelikli olarak infeksiydz nedenler (amebik kolit, CDI, CMV kolit
vb.) dislanmalidir. Bizim ¢aligmamizda da amebik kolit gegiren hastalarin infeksiyon
oncesi donemde %32.7°si klinik remisyon ve %51.9’u endoskopik remisyonda
degildi. Hastalarin %78.8’inde semptomatik alevlenme ve %61.9’unda relaps vardu.
Amebik kolit gegiren hastalar ile kontrol grubu arasinda klinik remisyon, endoskopik
remisyon, semptomatik alevlenme ve relaps acisindan yapilan karsilastirmada,
amebik kolit geciren hastalarin kontrol grubuna goére klinik remisyonda olmama,
semptomatik alevlenme varlig1 ve relapsin istatistiksel olarak daha fazla oldugu
bulundu. CMV koliti veya CDI geciren hastalarda da oranlar amebik kolit
gecirenlerinkine benzerdi ancak hasta sayist az oldugu i¢in degerlendirme
yapilamadi. Hastalarin steroid refrakterligi, konvansiyonel tedaviye yanitsizligi,
konvansiyonel tedaviye intoleransi ve biyolojik ajan baslama sebebi ile ilgili hasta

say1st az oldugu i¢in degerlendirme yapilamadi.

Calismamizin ¢esitli smirliliklart mevcuttu. Calismamiz retrospektif bir
caligmadir. Bazi olgular i¢in olast veri kaybi, veri eksiklikleri nedeniyle; tiim
hastalarin 6zge¢mis-soygecmis verileri, infeksiyon geciren hastalarin tedavi sonrasi
takipleri optimal degerlendirilemedi ve hasta sayis1 azdi. IBH’de infeksiyon gegiren
hastalarin bolgemizdeki demografik 6zelliklerinin saptanmasi, tedavi ve takip
sonuclarinin belirlenmesi, bu verilerin literatiire yardimci olabilmesi ve giincel klinik
uygulamaya etkisi agisindan randomize ve daha ¢ok sayida hastay: igeren prospektif

caligmalarin yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

1. Calismanizda 170’1 (%65.1) UK ve 91°i (%34.9) CH olmak iizere toplam
261 hasta mevcuttu. Kontrol grubu 184 (%70.5) kisi, en az 1 kez ve sadece amebik
kolit gecirenler 52 (%20) kisi, CMV koliti gecirenler 6 (%2.3) kisi, CDI gecirenler 7
(%2.7) kisi idi.

2. IBH’de kontrol grubundaki hastalarin tan1 yas1 ortalamasi 36.64 = 14.91
yil, infeksiyon geciren hastalarin ise tani yasi ortalamasi 38.16 + 15.33 yil olup,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik mevcuttu (p=0.001).

3. IBH de kontrol grubundaki hastalarin hastalik yasi ortalamas1 6.90 + 5.34
yil, infeksiyon geciren hastalarin ise hastalik yasi ortalamasi 6 = 6.56 yil olup,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik mevcuttu (p=0.001).

4. IBH’de kontrol grubundaki hastalarin 78’1 (%42.4) kadm, 106’s1 (%57.6)
erkek ve infeksiyon gegiren hastalarin 26’s1 (%33.8) kadin, 51’1 (%66.2) erkekti. Her

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi.

5. IBH’de kontrol grubunda sigara kullanim durumu bilinen 48 hastanin 14’{i
(%29.2) hi¢ kullanmamis, 21’1 (%43.8) kullanip birakmis ve 13’i (%27.1) halen
kullantyor idi. Infeksiyon gegiren grupta sigara kullanim durumu bilinen 20 hastanin
8’1 (%40) hi¢ kullanmamis, 9’u (%45) kullanip birakmis ve 3’4 (%15) halen
kullaniyor idi. Sigara kullanimi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi.

6. Hastalarin infeksiyon gecirdikleri donemdeki amebik kolitli hastalarin yas
ortalamas1 43.50 + 15.87 y1l, CMV koliti gegirenlerin yas ortalamas1 52.83 + 16.09
y1l ve CDI gegirenlerin yas ortalamas1 43.29 £ 14.40 yil idi. Gruplar arasinda yapilan
istatistiksel analizde infeksiyon cinsi ile infeksiyon gecirdikleri donemdeki yas

ortalamasi arasinda anlamli bulgu saptanmadi.
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7. Amebik kolit geciren hastalarin hastalik yas1 ortalamasi 5.25 + 7.11 yil,
CMV koliti gegiren hastalarm hastalik yas1 ortalamas1 5.33 + 4.97, CDI gegiren
hastalarin hastalik yasi ortalamasi 9.43 + 8.18 olarak saptandi. Gruplar arasinda
yapilan analizde hastalik yasi ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

8. Amebik kolitli hastalarin kadin/erkek orani: 1/2.3, CMV koliti gegirenlerin
kadm/erkek orani: 1/2 ve CDI gecirenlerin kadin/erkek orani: 2.5/1 idi. Gruplar
arasinda yapilan analizde cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

9. IBH’de kontrol grubundaki hastalarin %54.3’ii UK, %45.7’si CH
tamliyken, infeksiyon geciren hastalarin ise %91°i UK, %9’u CH taniliydi.
Infeksiyon geciren hastalar ve kontrol grubu karsilastirildiginda, infeksiyon goriilme

sikligt UK tamili hastalarda CH tanili hastalara gore istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0.001).

10. Amebik kolit gegiren hastalarin 48’i (%92.3) UK, 4’ii (%7.7) CH, CMV
geciren hastalarin 5’1 (83.3) UK, 1’i (%16.7) CH ve CDI geciren hastalarin 6’s1
(%85.7) UK ve 1’i (%14.3) CH taniliydi. En az bir kez ve yalmzca amebik kolit
geciren hastalar ve kontrol grubu karsilastirildiginda, amebik kolitin goriilme sikligi
UK tamli hastalarda CH tanil1 hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha

fazlayd1 (p<0.001).

11. Amebik kolit, CMV koliti ve CDI gegiren hastalarda siklikla karin agrisi,

hematokezya, ishal ve mukuslu digkilama semptomlar1 mevcuttu.

12. Hastaliginin herhangi bir déneminde kontrol grubu hastalarinin %98.9°u
5-ASA, %56.5’1 kortikosteroid, %62.5’1 azatiyoprin, %0.5’1 6-merkaptopiirin,
%10.9°si adalimumab, %12.5’1 infliximab, %2.7’si certolizumab, %2.7’si
vedolizumab ve %27.2’si IBH ile iliskili antibiyotik kullandi. infeksiyon geciren
hastalarin ise %75.3’1 5-ASA, %13’1 kortikosteroid, %20.8°1 azatiyoprin, %5.2’si
adalimumab, %3.9’u infliximab, %1.3’i certolizumab ve %1.3’li vedolizumab ve

%3.97u IBH ile iligkili antibiyotik kullandu.
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13. CH tanili kontrol grubu hastalarinin 43’ (%51.2) ince bagirsak, 29’u
(%34.5) ileokolonik ve 12’si (%14.3) kolon tutulumlu, infeksiyon gegiren hastalarin
4’1 (%66.7) ileokolonik ve 2’si (%33.3) kolon tutulumlu olarak saptandi. Kontrol
grubu hastalarinin 41°1 (%48.8) inflamatuvar, 17’si (%20.2) striktiirel ve 26’s1 (%31)
fistiilizan, infeksiyon gec¢iren hastalarin 5°i (%83.3) inflamatuvar ve 1’1 (%16.7)

fistlilizan fenotipli olarak saptandi.

14. UK tanili kontrol grubu hastalarinin kolonoskopi bulgularinin 52’si (%52)
proktit/proktosigmoidit, 15’1 (%15) sol kolon tutulumlu, 18’1 (%18) yaygin hastalik,
15’1 (%15) pankolit, infeksiyon geciren hastalarin kolonoskopi bulgularinin 28’i
(%40) proktit/proktosigmoidit, 15’1 (%21.4) sol kolon tutulumlu, 15’1 (%21.4)
yaygin hastalik, 12°si (%17.2) pankolit olarak saptandi. Gruplar arasinda yapilan

istatistiksel analizde UK tutulum yeri agisindan anlamli fark saptanmadi.

15. CMV koliti geciren hastalarda, amebik kolit gegiren hastalara gore
16kopeni ve lenfopeni anlamli diizeyde daha sik saptandi. CMV koliti gegiren
hastalarda CDI gegiren hastalara gére ESH ve CRP yiiksekligi anlaml diizeyde daha
sik saptandi. CMV koliti geciren hastalarda, anemi amebik kolit gegirenler ve CDI

geciren hastalara gore anlaml diizeyde daha sik saptandi.

16. Kontrol grubu ile infeksiyon geciren hastalar arasinda klinik remisyon
acisindan yapilan karsilastirmada, infeksiyon geciren hastalarin kontrol grubuna gore
remisyonda olmama oraninin istatistiksel olarak daha fazla oldugu tespit edildi

(p<0.001).

17. Kontrol grubu ile infeksiyon gegiren hastalar arasinda semptomatik
alevlenme agisindan yapilan karsilastirmada, infeksiyon geciren hastalarda kontrol
grubuna gore semptomatik alevlenmenin istatistiksel olarak daha fazla oldugu

gozlendi (p<0.001).

18. Kontrol grubu ile infeksiyon geciren hastalar arasinda yapilan
karsilastirmada, infeksiyon geciren hastalarda kontrol grubuna gore relapsin

istatistiksel olarak daha fazla oldugu izlendi (p<0.001).
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19. Kontrol grubu ile amebik kolit geciren hastalar arasinda klinik remisyon
acisindan yapilan karsilastirmada, amebik kolit gegiren hastalarin kontrol grubuna
gore klinik remisyonda olmama oraninin istatistiksel olarak daha fazla oldugu izlendi

(p<0.001).

20. Kontrol grubu ile amebik kolit gegiren hastalar arasinda semptomatik
alevlenme agisindan yapilan karsilastirmada, amebik kolit geciren hastalarin kontrol
grubuna gore semptomatik alevlenmesinin istatistiksel olarak daha fazla oldugu

gozlendi (p<0.001).

21. Kontrol grubu ile amebik kolit arasinda yapilan karsilastirmada, amebik
kolit geciren hastalarda kontrol grubu hastalarina gore relapsin istatistiksel olarak

daha fazla oldugu bulundu (p=0.001).

22. Kontrol grubu hastalarinin 15’inde (%8.2) steroid refrakterligi, 38’inde
(%20.7) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, 2’sinde (%]1.1) konvansiyonel tedaviye
intolerans mevcutken, infeksiyon geciren hastalarin 4’tinde (%5.2) steroid
refrakterligi, 9’unda (%11.7) konvansiyonel tedaviye yanitsizlik ve 1’inde (%1.3)

konvansiyonel tedaviye intolerans goriildii.

23. Kontrol grubu hastalarinin biyolojik ajan baglama sebeplerinin 9’u (%17)
fistiilizan hastalik, 6’s1 (%11.3) ekstraintestinal manifestasyon, 22’si (%41.5)
konvansiyonel tedaviye yanitsizlik, 1’1 (%1.9) konvansiyonel tedaviye intolerans
iken, 15’i (%28.3) ise bilinmiyordu. infeksiyon geciren hastalarm biyolojik ajan

baslama sebeplerinin 8’1 (%100) de konvansiyonel tedaviye yanitsizlikti.
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