. : Pamukkale Tip Dergisi
INEC T ERVELESIl Research Article iR Nl ol

doi: 10.5505/ptd.2017.27147

inflamatuvar bagirsak hastahigi tanih 68 ¢ocuk hastamizin retrospektif
olarak degerlendirilmesi

Retrospective evaluation of our 68 pediatric patients diagnosed with inflammatory bowel
disease

Ahmet Basturk, Aygen Yilmaz, Reha Artan

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Gastroenteroloji Bilim Dali, Antalya

Ozet

Amag:inflamatuvar bagirsak hastaligi (iBH) tanisi ile izlenen hastalarimizi retrospektif olarak degerlendirip
hastalarimizin demografik, klinik, laboratuvar, tedaviye yanit ézelliklerini belirlemek ve IBH alt gruplari arasindaki
farkliliklari belirlemektir.

Gereg ve yéntem: Bu calisma, Mart 2014 — Mart 2016 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Pediatrik
Gastroenteroloji Polikliniginde IBH tanisi alan 0-18 yas arasindaki 68 cocugun dosya kayitlari incelenerek
yaplimigtir. Hastalarin yas, cinsiyet, endoskopi ve histopatoloji bulgulari, tani esnasinda ve izlem suresince
laboratuvar verileri, sikayetleri, almis olduklari ve halen devam etmekte olduklari tedaviler ile eslik eden
hastaliklar incelenmis ve karsilastiriimistir.

Bulgular: Calismamizi olusturan IBH tanili 68 olgunun yas ortalamasi 11.53+2.32 yil olup ve % 58.82’sini erkek,
% 41.18'ini kizlar olusturmus olup, erkek/kiz 1.45 idi. Tum olgularin 33'U (%48.52) Crohn Hastaligi (CH), 27’si
(%39.70) ilseratif kolit (UK) ve 8'i (%11.76) indetermine kolit (iK) tanili hastalardan olusuyordu. Tani esnasinda
ve tedavi sonrasinda hastalarimizin laboratuvar parametrelerinden c-reaktif protein (CRP), hemoglobin (Hb),
I6kosit (WBC), trombosit (PLT) ve albimin verileri incelendiginde Hb disindaki tim parametrelerde diizelme
oldugu gériilmis olup, aradaki farkin istatistiksel olarak anlaml oldugu gézlendi (p<0.05). CH, UK ve IK tanili
hastalarimizin buyuk ¢ogunlugu remisyonda izlenmektedir.

Sonug: Boélgemizde, batili lkelerde oldugu gibi gocukluk yas grubunda CH'nin, UK’dan daha sik goriildigi
saptanmistir. Ayni zamanda IBH'li hastalarda zamaninda ve uygun tedavi ile hastaligin kontrol altina alinabilecegi
gOrulmustar.
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Abstract

Purpose:The purpose of our study is to determine demographic, clinical and laboratory, result and response to
the treatment qualities by evaluating our patients followed-up due to IBD diagnosis retrospectively and determine
the differences regarding IBD subgroups.

Materials and methods: This study was carried out by examining the file records of 68 children between 0-18
years of age diagnosed with IBD in the Pediatric Gastroenterology Polyclinic of Akdeniz University between
March 20014 and March 2016. Patients' age, gender, endoscopy findings, histopathology findings, laboratory
results during the diagnosis and follow-up, complaints, treatments that they have received and are still
continuing, and accompanying disease presence have been examined and compared.

Results:The mean age of 68 patients with IBD diagnosed was 11.53 + 2.32 and M / F was 1.45. Thirty three
(48.52%) are patients diagnosed with Crohn Disease (CD), 27 (39.70%) are diagnosed with ulcerative colitis
(UC) and 8 (11.76%) are diagnosed with indeterminate colitis (IC). During inital diagnosis and after treatment, it
is seen that there is improvement in all parameters except Hb including CRP, Hb, WBC, PLT albumin and the
difference is statistically significant (p<0.05). Most of our patients diagnosed with CD, UC and IC are monitored
in remission.

Conclusion: It is found out that CD is seen more frequently in our region in pediatric age group than UC is seen
in western countries. At the same time in patients with IBD timely and appropriate treatment could effectively
controll the diseasee activity.
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Giris

inflamatuvar bagirsak hastaliklari (IBH),
intestinal kanalin yasam boyu suren kontrolsiz
inflamasyonudur. Genel olarak (Ulseratif kolit
(UK) ve Crohn hastaligi (CH) iki énemli alt
grubunu olusturur. Siniflandirilamayan  kolit
veya indetermine kolit (IK) klinik, endoskopik,
histolojik hatta kolektomi sonrasinda bile
herhangi bir gruba dahil edilemeyen olgular
kapsar. iK, IBHnin yaklasik %1-15'ini olugturur
[1-3]. Yodun arastirmalara ragmen hastaligin
etiyolojisi bilinmemekte, genetik olarak yatkin
bireylerde c¢evresel faktoérlere bagh olarak
bagirsak bariyer fonksiyonlarinin bozulmasi
sonucu olusan kontrolsliiz, denetlenemeyen
inflamasyon  suclanmaktadir [4].  Ulseratif
kolit primer olarak kolon ve rektumu tutarken,
CH tum gastrointestinal sistemi etkilemekle
beraber; c¢ogunlukla, terminal ileum, c¢ekum,
perianal bdlge ve kolonu tutmaktadir [5, 6].
iBH'nin insidans ve prevalansi cografi bolgeler,
irklar ve etnik gruplara gére onemli farkliliklar
gOstermektedir. Beyaz irkta, endustrilesmis
Kuzey Avrupa Ulkeleri ve Yahudi irkinda daha
stk gorUlmektedir. Sosyoekonomik durumu
iyi olanlarda, sehirde yasayanlarda daha
sik gorulmektedir. Hastalik kadin ve erkekte
ayni siklikta goérilmektedir. Hastaligin en sik
goéruldugu yas doénemi 2-3. dekat olup, ikinci
pikini 6-7. dekatta yapmaktadir [7].

IBH tanisi anamnez, fizik muayene,
laboratuvar,  endoskopik, radyolojik  ve
histopatolojik verilere dayandirilarak konur.
Kolitli hastalarin %10 kadarinda tim bu
tetkiklere ragmen UK ile CH ayirmi yapilamaz
ki bu grup IK olarak adlandirilir. Serolojik
gOstergelerden perintikleer antinétrofilik antikor
(p-ANCA) UKl hastalarin  %70’inde, anti
saccharomyces cerevisiae antikorlari (ASCA)
ise CH’nin 50’sinde bulunmasi ayirici tanida
yararl olabilir [8, 9].

Cocukluk gagl IBH’nin tedavisinde amag,
en az yan etki ile hastaligi tedavi edebilmenin
yani  sira, hastaliksiz yasam  sUresini
arttirmak, cocuklarin fiziksel ve mental gelisimi
surdirmek ve hastaliga bagli meydana gelen
komplikasyonlari 6nlemektir [5].

Calismamizin amaci, IBH tanisi ile
klinigimizde izlenen ¢ocuk hastalari retrospektif
olarak deg@erlendirerek hastalarimizin
demografik ve klinik 6zelliklerini, laboratuvar
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sonuglarini,  tedaviye  yanit  durumlarini
belilemek ve IBH alt gruplar arasindaki
farklilklari saptamaktir.

Gereg ve Yontem

Bu calisma, Mart 2014 — Mart 2016 tarihleri
arasinda  Akdeniz  Universitesi  Pediatrik
Gastroenteroloji  Polikliniginde IBH tanisi
alan 0-18 yas arasindaki 68 c¢ocugun dosya
kayitlari incelenerek yapildi. Calisma Helsinki
Deklarasyon’'una  uygun olarak yapildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, endoskopi bulgulari,
histopatoloji bulgulari, tani esnasindaki ve
tedavi sonrasindaki laboratuvar sonuglari,
sikayetleri, almis olduklari ve halen devam
etmekte olan tedaviler ve eslik eden hastaliklar
incelendi. Tani ve izlemdeki boy ve vicut agirhigi
ve persantilleri, fizik muayene bulgulari, ailede
iBH ve otoimmiin hastalik varligi dosyalardan
incelenerek elde edildi. Hastalarin laboratuvar
testleri c-reaktif protein (CRP), hemoglobin
(Hb), 16kosit (WBC), trombosit (PLT), albimin,
p-ANCA, ASCA, digskida human hemoglobin
(hhb), testlerinden olusmustur. Girisimsel
islemlerimiz kolonoskopi ve Ust gastrointestinal
sistem (GIiS) endoskopilerinden olusmustur.
Goruntlileme yontemleri ultrasonografi (US),
bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik rezonans
(MR) enterografi kullaniimistir.  Hastalarin
tedavileri gruplar arasinda degismekle birlikte
tedavide metilprednizolon, azathiopurin
(AZA), mesalazin, tumoér nekroz faktor-alfa
(TNF-a) blokerleri ve enteral nutrisyon destegi
kullaniimigtir.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0
(SPSS Inc. Chicago, IL, ABD) versiyon paket
programi ve Microsoft Office Excel 2010 sirimU
kullanilarak yapildi. Verilerin karsilastirimasinda
Mann Whitney U Testi, Ki-Kare Testi ve
Fisher exact testi kullanildi. Verilerin tanimlayici
istatistiksel analizinde: sayisal degiskenler
icin medyan (minimum-maksimum); kategorik
veriler igin sayl ve yizde oranlari kullanildi.
Anlamlilik dizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Yas ortalamasi 11.53+2.32 yil olan 68
hastanin % 41.18'ini kizlar olusturmus olup,
erkek/kiz orani 1.45 olarak saptandi. Hastalarin
tani aldiktan sonraki ortalama izlem suresi
12.36£1.42 ay idi. Yedi hastanin (%10.29)
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birinci, ikinci veya Gglncu derece akrabalarindan
birinde IBH tanili bir hasta bulunmaktaydi. On
yedi hastada (%25.0) ebeveynler arasi akraba
evliligi s6z konusuydu. CH en sik gorilen
(%48.52) IBH idi. En sik bagvuru yakinmasi
karin agrisi olarak kaydedildi. Hastalarimizin
demografik 06zellikleri, basvuru yakinmalari,
eslik eden hastaliklar ve antikorlara goére
dagilimi Tablo 1°de gdsterildi.

Tanida ve tedavi sonrasinda hastalarin
laboratuvar parametrelerinden CRP, Hb, WBC,

PLT ve albimin verileri incelendiginde Hb
disindaki tim parametrelerde anlaml dizelme
saptandi (Tablo 2).

Tedavide 33 CH tanili hastanin remisyon
indUksiyon tedavisinde timune parsiyel enteral
nutrisyon destegdi ile birlikte metilprednisolon
(1-2 mg/kg/gin baglanip toplamda 6 haftada
azaltilarak kesilecek sekilde, p.o.) uygulandi
ve idame tedavisi mesalazin (50 mg/kg/gun
p.o.) ile saglandi. Yirmi u¢ (% 69.69) hastada
kortikosteroid ile remisyon saglanmis iken 10

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru yakinmalari, eslik eden hastaliklar ve antikorlara

g6re dagilimi

iBH CH UK iK p1 p2 p3 p4
Hastalar

n,68 (%) n,33(%) n,27 (%) n,8 (%)

Yas 11.5+2.32 8.7+3.41 12.8+1.89 11.4+2.26 0.965* 0.610* 0.606* 0.556*

Erkek
Cinsiyet 40(59.2 21(62.6 15(56.8 4(50

v ( ) ( ) ( ) (%0) 0.774** 0.527** 0.409** 0.431**
Kiz
28(40.8) 12(37.4)  12(43.2) 4(50)

Karin agrisi 42(61.2) 23(69.7)  15(55.5) 4(50) 0.429 0.426 0.972** 0.616**
ishal 39(58.4) 23(69,7) 12(43.8) 4(50) 0.416 0.093** 0.431** 0.155**
Hematokezya  50(73.8) 21(63.6)  24(89.6)  5(34.5) 0.183 0.103** 0.011 0.015
Kilo kaybi 7(10.6) 4(12.1) 2(7.4) 1(12.5) 0.429 0.261 0.879 0.408
Biiyiime
geriligi 22(32.7) 19(57.5) 0(0) 3(3.7) <0.001**  <0.001** - 0.003
Perianal abse 6(8.3) 5(15.1) 1(3.7) 0(0) 0.448 0.285 1.000 0.328
Ailevi akdeniz
atesi 7(10.29) 5(15.1) 2(7.4) 0(0) 0.519** - - -
Colyak
hastalig 4(5.88) 3(9.1) 1(3.7) 0(0) 0.147** - - -
p-ANCA 18(26.47) 3(9.1) 13(48.14) 2(25) 0.028 0.273 0.182 0.934
ASCA 13(19.11)  12(36.36) 1(3.7) 0(0) 0.003 - - -

CH: Crohn Hastaligi, UK: Ulseratif kolit, IBH: inflamatuvar barsak hastaligi, IK: indetermine kolit
p-ANCA: perintikleer-aninétrofilik sitoplazmik antikor, ASCA: anti saccharomyces cerevisiae antikorlari

p1 CH-UK, p2 CH-IK, p3 UK-IK, p4 IBH-IK
*. Mann Whitney U Testi, **. Ki-Kare Testi, Digerleriicin F

Tablo 2. inflamatuvar bagirsak hastalikli hastalarimizin laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasi

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p’
Hb (g/dL) 10.741+3.7 10.862+4.8 0.192
WBC (sayi/mm3) 12132.671+3270.26 10250.426+4350.53 0.032
PLT (sayi/mm3) 378628.28+318.627 247690.31+313.531 0.018
CRP (mg/dL) 3.461+2.9 0.257+0.25 0.041
Albiimin (g/dL) 3.621+1.2 4.927+0.71 0.019

Hb: Hemoglobin, WBC: Lokosit, PLT: Trombosit, CRP: C-reaktif protein, *Ki-Kare Testi
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(%30.3) hastada kortikosteroid ile remisyon
saglanamadigindan tedaviye AZA (0.5 mg/
kg/gun baslanip 2 mg/kg/gun’e artiriimistir)
eklenip kortikosteroid kesildi. Ancak 4 (%12.12)
hasta AZA tedavisine yanit vermemis olup
tedaviye infliksimab eklendi. infliksimab ile 3
(%9.09) hasta remisyona girdi. Bir hastada
ince bagirsak perforasyonu sonrasi gegirdigi
bagirsak rezeksiyonu sonrasi aktif gsikayeti
olmadigindan infliksimab kesildi. Mesalazin
idamesindeki 8 (% 24.24) hastada tamamen

remisyon saglanarak mesalazin tedavisi
sonlandinlidi. Enteral nutrisyon destegi, uyum
problemleri nedeni ile hastalar tarafindan

dizgin kullanilamadigindan tedavideki etkisi
degerlendirilemedi.

UK tanil 27 hastanin 9'da (%33.33) sadece
distal kolit saptandijindan tedavide mesalazin
(30 mg/kg/giin p.o) ve lokal aminosalisik asit
(ASA) uygulandi. Geriye kalan 18 (%66.66)
hastada  pankolit oldugundan tedavide
metilprednizolon (1-2 mg/kg/gin baslanip
toplamda 6 haftada azaltilarak kesilecek sekilde,
p.0.) baslanmis olup idamede mesalazin (30 mg/
kg/gun p.o) eklendi. Ancak 4 (%14.81) hastada
kortikosteroid ile remisyon saglanamadigindan
tedaviye AZA (0.5 mg/kg/gun baslanip 2 mg/
kg/gun’e cikilmistir) eklendi ve sonrasinda
kortikosteroid kesildi. AZA ve mesalazin
tedavisine yanit alinamayan Kortikosteroid
bagimh 2 (%7.4) hastada infliksimab baglandi.
Bir (%3.7) hastada AZAya bagl pankreatit
gelisti ve ayni zamanda kortikosteroid bagimlisi
olan hastada infliksimab baslandi. Her 3
(%11.11) hasta da infliksimab altinda remisyona
girdi. UK tanili hastalarda tamamen remisyona
giren 11’nin (%40.74) tedavisi sonlandirildi.

iIK tanili hastalara kortikosteroid, AZA
ve mesalazin tedavileri uygulanmis olup 6
(%85.71) hastanin remisyonu saglandigindan
tedavisi sonlandirildi. Ancak 1 (%14.28) hastada
ince bagirsak tutulumu olup protein kaybettiren
enteropati ile gelistigi icin tedaviye infliksimab
eklendi. Ancak anaflaksi gelismesi nedeni
ile tedavisi adalimumab’a degistirildi. Protein
kaybinin devam etmesi nedeni ile tedaviye
methotrexat (15 mg/hafta ) eklenerek remisyon
saglandi. Hastalarimizin tedavi semasi sekil-
1’de gosterildi.
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Sekil 1. Hastalarin tedavi semasi

Ortalama remisyon sureleri CH'da 4.2 hafta,
UKde 2.8 hafta ve iK'de 3.5 hafta oldugu
goraldu.

Tartisma

iBH ile ilgili son zamanlarda yapilan
calismalarda CH'nin UK'ye nazaran daha
fazla gorildigi saptanmistir [10, 11]. Ozellikle
kuzey Ulkelerinde Kuzey Amerika, Kuzey Bati
Avrupa’'da (ingiltere, iskandinavya) bu artis
Gliney Avrupa, Gliney Afrika ve Avustralya’ya
oranla daha c¢arpicidir. Fransa’da vyapilan
bir calismada her yeni UK olgusuna karsin
dort CH tespit edilmistir [12]. Calismamizin
sonucu da yukaridaki veriler ile uyumlu olup
hastalarimizin biyik c¢ogunlugunu CH tanil
hastalar olusturmaktaydi.

Ulkemizde yapilan 702 iBH olgusunun
epidemiyolojik  verilerinin  arastinlldigi  bir
calismada, erkeklerin kadinlara orani UK'de
1.2 CH olgularinda 1.6 olarak saptanmistir [13].
Calismamizda CH'de 1.61 ve UK’de 1.3 olarak
buldugumuz oranlar yukaridaki c¢alismalarin
sonuglari ile uyumludur.

UK’li hastalarda en sik goriilen bulgu kanli,
mukuslu diyaredir. Karin agrisi, istahsizlik, kilo
kaybi ve tenezm gorllebilir. CH'de ise yaygin
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karin agrisi olur. Yumusak sik digkilama ve kilo
kaybi olabilir. Kolon tutulumunda diyare ve karin
agrisi 6n planda olup rektum tutulumu nadir
oldugundan tenezm ¢ok nadir bir semptomdur.
Turkiye’de yapilan bir calismada UK'li hastalarda
en ¢ok kanli diyare veya hematokezya, karin
agrisi, kilo kaybi ve ates gorilirken; CH tanili
olgularda karin agrisi, kilo kaybi, kanli diyare ve
ates en ¢ok basvuru nedeni olmustur [13]. Bizim
¢alismamizda yukaridaki ¢alismanin sonucu
ile uyumlu olup UK grubunda en sik bagvuru
nedeni hematokezya iken CH grubunda karin
agrisi, ishal ve kilo kaybi daha fazla gozlendi.

Ulkemizde Beser ve ark. [14] IBHli
hastalarda %26.4 oraninda AAA'nin eglik ettigini
saptamiglardir. Calismamizda da hastalarimizin
%10.2’sine AAA eslik etmistir.

Moran ve ark. [15]. IBH'li gocuklarda
laboratuvar tetkikleri ile yaptiklarn galismada
ESR artigi, albimin dusukligu, CRP yikseklidi,
trombositoz dederlerinin  anlamli  oldugunu
saptamisolup Hb’de anlamlidiists saptamadilar.
Mack ve ark. [16] ise yaptiklari galismada UK’li
hastalarda laboratuvar degerlerinin anlamli
oldugunu gézlemlemis iken CH tanili hastalarda
ise anlamh iliski gozlemediler. Calismamizda
Moran ve ark.’nin [15] yaptiklari ¢alismasi ile
uyumlu olarak albimin, trombosit, CRP ve
I6kosit da duzeyleri ile anlamli iligki saptandi.

ASCA, CHli hastalarin  %40-80’inde,
P-ANCA UK’li cocuk ve erigkin hastalarin % 60-
80’inde poxzitiftir [17, 18]. Calismamizda UK’li
hastalarin %48.3'de P-ANCA pozitif iken CH'li
hastalarin %36.3'de ASCA pozitifligi saptandi.

Orta ve agir tutulumlu IBH'li hastalarda
tedavide 1-2 mg/kg/gin kortikosteroidler
kullanilmakta olup calismamizda da orta ve
agir tim olgularin tedavisinde kortikosteroid
kullanildi [19].

Ciddi CH’li hastalarda 5-ASA preparatlarinin
induksiyon ve remisyon tedavisinde etkinlikleri
yoktur. Mesalaminin distal ince bagirsak ve
kalin bagirsak hastalarinda etkisi doza baghdir,
cocuklarda dozu 50 mg/kg’dir. Distal kolon
tutulumlarinda lavman tarzi etkin olmaktadir.
idame tedavisinde steroidin  birakilmasini
kolaylastirmaktadir [20]. Calismamizda CH'li
hastalarin remisyon tedavisinde kullaniimis olup
hastalarin blyuk ¢ogunlugunda kortikosteroidin
kesilmesini sagladi.

5-ASA hafif UK olgularinin %50-90'inda
hastaligi kontrol etmekte; %70-90’'iInda da
remisyonu saglamakta olup calismamizda da
hafif UK'li tim olgularda remisyonu saglandi.
[20].

immiinomodiilatér ilaglar kortizona bagimii
hastalardagiderek artan siklikta kullaniimaktadir.
Kortikosteroidlere direncli olgularda
6-mercaptopurine (1-1.5 mg/kg/gin) ya da AZA
2-2.5 mg/kg /gun kullaniimaktadir. Bu tedavilerin
etkisinin baslamasi 3-6 ay alacagindan dolayi
primer tedavi olarak baslanmaktadir. Steroidle
birlikte kullanildiklarinda steroidin daha erken
dénemde birakilmasina yaramaktadir ve
remisyon suresi ilk 18 aya uzamaktadir [21, 22].
Calismamizda da kortikosteroid ile remisyon
saglanamayan hastalarimiza ilave baslanan
AZA sonrasi buyuk c¢ogunlugunda remisyon
saglanmis olup kortikosteroid kesildi.

Direngli olgularda anti-TNF antikorlari
(infliximab) kullaniimaktadir. Cocuklarda yapilan
cok merkezli bir calismada steroidle birlikte ya
da steroidsiz tedavi altinda olan orta ve agir CH’li
hastalara infliksimab tedavisi uygulanmistir.
infliximab alan hastalarin %88’inde 10. haftada
Pediatrik Crohn Aktivitesi indeksi (PCAlyde 15
puanlik bir disus tespit edilmis. Elli dérdinci
haftada 8 haftada bir tedavi géren hastalarin
%56’sinda, 12 haftada bir tedavi gorenlerin
ise %24’unde klinik remisyon tespit edilmis
olup bizim galismamizda da tedaviye yanitsiz

olgularimizda 1’i disinda etkili olmus ve
remisyon saglanmistir [23, 24].
Steroide direngli olgularda metotrexat

kullanilmakta olup bizim de bir olgumuzda
metotrexat ile remisyon saglandi [23, 25].

ABD’de  Crohn hastaiginda enteral
nutrisyonun remisyon induksiyonunda
kortikosteroidler kadar etkin olmadigi, bu
nedenle de hastalara standart enteral nutriyon
tedavisi 6nerilemeyecegdi goérusu hakim iken,
WGO 0zellikle gocuklarda enteral nutrisyonun
remisyon indiksiyonunda oOncelikli olarak g6z
onunde tutulmasi gerektigi belirtimektedir.
Dziechciarz ve ark.’nin [26] 11 c¢alismanin
verilerini  degerlendirdikleri  meta-analizde
cocuk hastalarda enteral nutrisyonun remisyon
indiksiyonunda kortikosteroid kadar etkin
oldugu bildiriimektedir. Matsui ve ark. [27]
enteral nutrisyon tedavisi alan hastalarda

almayanlara goére cerrahi ihtiyaci ve mortalite
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Bastiirk ve ark.

hizini daha dusik olarak saptanmislardir.
CH'li  olgularimizin  biyik g¢ogunlugunda
remisyonun induksiyonunda kortikosteroid
ile birlikte enteral nutriyon desteginde
bulunuldu. Ancak hastalarimizin  enteral
nutrisyona uyum  problemlerinden dolayi
dizgun kullanmadigindan tedavideki etkisi
degerlendirilemedi.

Calismamizin sadece bolgesel olarak
yapilmis olmasindan dolayi Ulkemiz verilerini
yansitmamasi ve enteral nutrisyon desteginin
dizenli uygulanamamis olmasindan
dolay!r tedavideki yanitin belilenememesi
¢alismamizin kisithihklarindir.

Sonug olarak bdlgemizde, batili Ulkelerde
oldugu gibi ¢ocukluk yas grubunda CHnin,
UK’'dan daha sik gorildigi saptanmigtir. Ayni
zamanda IBH’li hastalarda zamaninda ve uygun
tedavi ile hastaligin kontrol altina alinabilecegi
gOrdimustar.

Cikar lligkisi:
bildirmemistir.
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