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OLGU
K.E.

11 yaş, erkek hasta

Yakınma:
Uzamış ishal
Kakada kan görme



ÖYKÜ

Son 2 aydır aralıklı ishal geçirme öyküsü mevcut olan hasta
gaytası üzerinde  kan görmesi nedeni ile DEUTF çocuk acil
servise getirilmiş.
  Bu şikayetlerle acil serviste değerlendirilen hastanın 

ishalinin haftada 3 gün sıvı dışkılama şeklinde olup 
sonrasında normale döndüğü, ishalinin açık sarı renkli 
mukussuz, günde 1-2 kez, bol miktarda olduğu ateşin eşlik 
etmediği ancak yeni başlayan gayta üzerinde kan görme 
şikayeti olduğu öğrenildi.
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ÖYKÜ
  Hastanın acil servis değerlendirmesinde karaciğer fonksiyon

testlerinde bozukluk saptanmış olup hasta tanı, ileri tetkik ve 
tedavi amacıyla çocuk gastroenteroloji departman polikliniğe 
yönlendirilmiş. 
Hastanın şikayetlerine eşlik eden son iki ayda kilo kaybı 

öyküsü mevcut. Hastanın kronik hastalık, ilaç kullanımı ve 
hastaneye yatış öyküsü yok.
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ÖZGEÇMİŞ

Prenatal : 
 30 yaşında G2P2A0K0 gestasyonel diyabeti olan anne
 Annenin gebelikte ilaç kullanım öyküsü yok. 
 Gebelik düzenli takip edilmiş.

Natal : 
 Miad NSVY ile 3180 gr

Postnatal: 
 Doğar doğmaz ağlamış. Oksijen ihtiyacı olmamış.
 Motor – Mental gelişme:  Yaşına uygun.
 Aşıları Sağlık Bakanlığı takvimine göre tam.
 Bilinen alerjisi yok.
 Beslenme: 2 yaşına kadar anne sütü almış, 6. ayda tamamlayıcı beslenmeye 

geçilmiş.
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SOYGEÇMİŞ

Anne; 40 yaşında, sağ sağlıklı

Baba; 40 yaşında, sağ sağlıklı

Anne baba arasında akrabalık yok

Kız kardeş; 8 yaşında, sağ ve sağlıklı
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Ağırlık: 27,5 kg (5,8p  -1,57 SDS)
Boy: 142 cm (45,2p   -0,12 SDS)
VKİ: 15,09(9,3p   -1,32 SDS)
Boya göre vücut 
ağırlığı(Waterlow
)

%71(o)

Yaşa göre 
ağırlık(Gomez)

%73(o)

Yaşa göre boy %97
Ateş: 36,3°C (timpanik)
Nabız: 78/dk (ritmik)
Solunum sayısı: 16/dk (düzenli)
Kan basıncı: 100/60 mmHg 7



FİZİK MUAYENE

 Genel durumu iyi, bilinci açık, soluk ve halsiz görünümde
 Cilt: Olağan, döküntü yok
 Baş – boyun: Orofarinks doğal. Timpanik membran ve dış kulak 

yolu bilateral olağan. Trakea orta hatta, venöz dolgunluk yok. 
Patolojik lenf nodu büyüklüğü saptanmadı.
 Kardiyovasküler Sistem: Kalp sesleri ritmik. Ek ses ve üfürüm 

duyulmadı.
 Solunum Sistemi: Her iki hemitoraks solunuma eşit katılıyor. Ral 

ve ronküs duyulmadı.
 GİS: Batın rahat, defans ve rebound yok. Bağırsak sesleri 

normoaktif. Karaciğer nonpalpabl, traube açık, dalak 
nonpalpabl.Anal bakı ve rektal muayene olağan
 GÜS: Haricen erkek görünümde, fenotipik anomali yok, olağan 

görünümde.
 Nörolojik muayene: Kraniyal sinir muayenesi olağan, kas gücü 

tam, DTR normoaktif, patolojik refleks yok, lateralize nörolojik 
defisit yok .
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LABORATUVAR 



WBC 8,9 10^3/µl 4-10,3

NEU 5,9 10^3/µl 2,1-6,1

LYM 2,3 10^3/µl 1,3-3,5

MONO 0,4 10^3/µl 0,3-0,9

EOS 0,2 10^3/µl 0-0,5

BASO 0,0 10^3/µl 0-0,2

RBC 5,05 10^6/µl 4-5,77

HGB 11,6 g/dl 12-16

HCT 36,6 % 36-46

MCV 72,5 fl 80,7-95,5

MCHC 31,8 g/dl 32,7-35,6

RDW 14,7 % 11,8-14,3

PLT 414 10^3/µl 156-373

BUN 15,2 mg/dL 5-18

Kreatinin 0,44 mg/dL 0,26-0,77

Ürik asit 5,41 mg/dL 2,6-6

AST 183 U/L 0-35

ALT 222 U/L 0-35

ALP 347 U/L 69-325

GGT 187 g/dL 3-22

Albümin 3,86 g/dL 3,8-5,4

Total Bilirubin 0,48 mg/dL 0,3-1,2

Direkt Bilirubin 0,12 mg/dL

Sodyum 137 mmol/L 138-145

Potasyum 4,71 mmol/L 3,4-4,7

Klor 106 mmol/L 98-107

Kalsiyum 9,70 mg/dL 8,8-10,8

Fosfor 4,766 mg/dL 4,5-5,5

CRP 3,6 mg/L 0,2-5

ESH 20 mm/h 0-15

INR 1,0 0,8-1,2

PT 11,2 sn 11,2-14,4

APTT 27,9 sn 28,1-39,1
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BOYASIZ DİREK MIK.INC. (DIŞKI) LÖKOSİT VE ERİTROSİT 
GÖRÜLMEDİ

AEROP DIŞKI DÜLTÜR Salmonella,Shigella ve EHEC 
üremesi saptanmadı.

ENTERİK ADENOVİRUS ANTİJENİ NEGATİF

DIŞKIDA ROTAVİRUS ANTİJENİ NEGATİF

YAĞIN MİKROSKOBİK İNCELENMESİ(SUDAN 
BLACK)

2  POZİTİF

GİZLİ KAN (DIŞKI) POZİTİF
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Anti-HAV IGM Negatif

Anti-HAV TOTAL Negatif

HBsAg Negatif

Anti-HBC IGM Negatif

Anti-HBC TOTAL Negatif

Anti-HBS 26,54 mIU/ml

Anti HCV Negatif

Anti-CMV IGM Negatif

Anti-CMV IGG Negatif

Anti-TOXOPLASMA IGM Negatif

Anti-TOXOPLASMA IGG Negatif

Anti-RUBELLA IGM Negatif

Anti-RUBELLA IGG 34,40 IU/ml

EBV VCA IGM Negatif

EBV VCA IGG Negatif

Anti-EBV EBNA IGG Negatif
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Anti Nükleer Antikor(ANA) +2 (1/320-1/1000) 
Dilüsyonda sitoplazmik 
benekli peroksisom 
benzeri floresan tutulum

Anti Düz Kas Antikoru 
(ASMA)

NEGATİF
(<1/100 titre)

Anti Mitokondrial Antikor 
(AMA)

NEGATİF
(<1/100 titre)

Liver Kidney Mikrozomal 
Antikor (LKM)

NEGATİF
(<1/100 titre)

Anti-Soluble Liver Antijen 
(SLA)

NEGATİF

Anti-Liver Sitosol (LC) NEGATİF

Anti Endomisyum IGA +3 POZİTİF (1/100-
1/320 titre)

Anti Gliadin IGA,IGG +3 POZİTİF (1/100-
1/320 titre)

Anti Doku 
Transglutaminaz IgA

POZİTİF (90,42 
RU/ml)

IgA 192,4 mg/dl (70-
400 mg/dl)

Seruloplazmin 0,340 g/L(0,2-0,6)

Bakır 149 mg/dL  (80-
160mg/dL)





GÖRÜNTÜLEME

Batın USG: Koledokta ılımlı 
genişleme,intrahepatik safra yollarında 
ılımlı genişleme ve yer yer darlık ;MRCP 
önerilir.

MRCP:Safra kesesi normaldir intrahepatik 
ve ekstrahepatik safra yollarında ılımlı 
dilatasyon vardır,pankreatik kanalda 
dilatasyon saptanmamıştır.
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MRCP

16



KLİNİK GİDİŞ

 Klinik ve laboratuvar olarak
 ÇÖLYAK HASTALIĞI 
düşünüldü.

 Endoskopi (24/09/2019)  
Bulbus ve duodenum 2. 
kısım ödemli  görünümde, 
endoskopik eritamatöz 
pangastrit ile uyumlu 
bulgular saptandı.

 Sitopatoloji çölyak ile 
uyumlu
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KLİNİK GİDİŞ

Glutensiz diyet başlandı.

Hastanın izleminde glutensiz diyete 
uymasına rağmen aralıklı karın ağrısı,kanlı 
dışkılama ve ishal şikayetlerinin devam 
etmesi nedeni ile ileri tetkik amaçlı çocuk 
servisine yatışı yapıldı.

18



KLİNİK GİDİŞ

 İBH ayrıcı tanısı açısından (18/10/2018) 
Kolonoskopi

 Sağ kolon,transvers kolon,sol kolon ve 
sigmoid kolon mukozası hiperemik ödemli, 
frajil damarlanmasını kaybetmiş

  Yer yer üzeri eksudalı lineer ülsere alanlar 

 Rektum mukozası hiperemik,frajil,ödemli 

 Retroversiyonda anal kanal olağan 
 Patoloji Aktif kolit

19



KLİNİK GİDİŞ
   Otoimmun hepatit ,sklerozan kolanjit ön tanıları 
ile    Karaciğer biyopsisi (26.10.2018 )
 Portal inflamasyon: orta şiddetli

 İnterfaz hepatit: yaygın

 Safra yolu hasarı: lenfositik kolanjit ile uyumlu bulgular

 Kolonjiol profilerasyonu: var

 Biliyer interfaz aktivitesi: var

 Portal fibrozis +

 Fe birikimi: sinüzoidal 

Morfolojik incelemede hemosideroz ve portal 
enflamasyon  ve lenfositik kolanjit ile uyumlu 
tablo izlenmiştir. 
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ÖNEMLİ BULGULAR:

 Kronik ishal 

 Karın ağrısı

 Malnutrisyon

 Demir eksikliği anemisi

 Transaminaz yüksekliği

 D-vitamin eksikliği

 Çölyak otoantikor pozitifliği

 Çölyak hastalığı ile uyumlu 
endoskopik ve histolojik 
bulgular

 Ülseratif kolit ile uyumlu 
kolonoskopi ve histolojik 
bulgular

 Lenfositik kolanjit, interfaz 
hepatiti ile uyumlu karaciğer 
biyopsi bulguları

 Çölyak hastalığı

 Ülseratif kolit

 İBH ile ilişkili karaciğer 
hastalıkları
 Otoimmun sklerozan 

kolanjit

TANILAR:
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TARTIŞMA



KRONİK İSHAL



KRONİK İSHAL

24

• İshal, tüm dünyada çocuklarda önemli bir morbidite ve mortalite 
nedenidir.

• Normal dışkılama, çocuk ve yetişkinlerde günde üç ile haftada üç arası 
iken; süt çocuklarında genellikle daha sık ve kıvamlı olmaktadır.

• Bebek ve çocuklarda dışkı miktarı >10 gr/kg/gün, adölesanlarda >200 
gr/gün olduğunda ishal olarak tanımlanır.



TANIM

Akut bir ishal 7-10 gün sürer, ishalin 14 günden
uzun sürmesi kronik veya persistan ishal 
olarak adlandırılır.

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde kronik 
ishal nedenleri farklılık gösterir.

Gelişmekte olan ülkelerde bağırsak 
enfeksiyonları en önemli nedendir.
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ÖYKÜ VE FİZİK MUAYENE

 Yaş grubuna göre değişen nedenler

 Beslenme öyküsü

 Dışkılama sıklığı, volümü, kan ve 
mukus içeriği

 Laksatif vb. ilaç kullanımı

 Antropometrik değerlendirme

 Anal muayene ve rektal tuşe

 Gaita direkt bakısı ve serolojik testler

 Bağırsak emilim testleri

 Hemogram

 BFT, KCFT, Fe ve diğer eser elementler

 Çölyak antikorları

 Besin alerjisi açısından spesifik Ig’ler

 Radyolojik tetkikler

 Endoskopik tetkikler

 Patolojik tetkikler

LABORATUVAR
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KRONİK İSHALLİ  HASTAYA YAKLAŞIM
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ÇÖLYAK HASTALIĞI



GENEL BİLGİLER

Çölyak hastalığı (ÇH) genetik yatkınlığı olan
kişilerde gluten içeren yiyeceklerin yenmesi
sonucu ortaya çıkan otoimmün bir 
enteropatidir. 

Otoimmün mekanizmalar ile gelişir.
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PATOGENEZ

Glutenin sindirim sistemine alınmasıyla ince 
bağırsak mukozasında bulunan gliadin 
peptidleri ile (HLA) sınıf II moleküllerinin 
birleşmesi sonucunda klinik bulguların 
oluştuğu immünolojik olaylar zinciri 
başlamaktadır.

Bu reaksiyonu en fazla gösteren doku 
grupları HLA-DQ2 ve DQ8’dir.
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TANI

Tanı koymada 
hastalığı 
düşünmemek en 
önemli engeldir; 
tanı koymak için 
önce ÇH tanısının 
akla gelmesi 
gerekir.
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Çölyak hastalığında İBH gelişme 
riski 11 kez artarken , İBH 
hastalarında çölyak gelişme riski 2 
kat artmakta 

Çölyak gelişiminde rol oynayan 
patofizyolojik süreç mukozal 
inflamasyona neden olarak İBH 
gelişmesi ile sonuçlanmakta



ÜLSERATIF KOLIT



ÜLSERATİF KOLİT

İnflamatuvar barsak hastalıkları,ÜK ve Crohn
hastalığı ,immun aracılı bozukluklar olup 
gastrointestinal sistemde kronik tekrarlayıcı 
inflamasyona neden olurlar. 

İBH tanısı alan hastaların yaklaşık %25’lik 
kısmı 25 yaş altındadır.
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ÜLSERATİF KOLİT
 Ülseratif kolit,rektum proksimale kadar değişik 

derecelerde ilerleyen kolonun kronik relapslarla 
giden inflamatuar sürecidir.

 Hastalarda kanlı ishal, tenesmus, karın ağrısı 
şikayetleri olup hastalık daha şiddetli hale 
geldiğinde kilo kaybı, halsizlik kusma gibi 
semptomlar eklenmektedir.

 Çocuk yaş grubunda şikayet sadece rektal 
kanama şeklinde olup ayırıcı tanıyı daha güç hale 
getirmekte

 Genç yaşta başlayan ÜK yine yetişkine oranla 
daha çok akut alevlenme dönemiyle gitmekte 10 
yılda kolektomiye gitme oranları yetişkine göre 
daha fazladır
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Kuzey Amerika, İngiltere ve İskandinav ülkelerinde Güney Avrupa, Asya ve 
Afrika’ya göre daha sıktır



EPIDEMIYOLOJI

 Yapılan çalışmalarda ÜK insidansında belirgin artış 
saptanmış olup on yaş altı grupta Kanada’da 
yapılan bir çalışmada insidansı en sık artan hastalık
olduğu saptanmış.

Anne ve babasında İBH olan çocukta hastalık 
gelişme riski %35’den fazladır.
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ETYOLOJİ
 Etyolojide beslenme, enfeksiyoz 

süreçler,genetik ve immunite önemli yer 
oynamakta

 İBH tanısı alanlar almayanlarla 
kıyaslandığında yine daha çok anne sütü 
aldığı saptanmış.

 Pek çok çalışmada mono ya da 
poliansature yağların IBH riskini artırırken
lifli beslenmenin ya da vitamin D alımının 
azalmış riskle birlikte olduğu gösterilmiş
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İMMUNİTE
 Doğal immun yolaklar: NOD2

Mikrobial immun yolaklar: Defects in autophagy Related 16-Like 1 (ATG16L1) 
and immunity-related GTPase M (IRGM) 

 Sitokin yolakları

 Adaptif immune yolaklar :PTPN2 and PTPN22

 Epitelyal yolaklar: X-box binding protein 1 (XBP1) and ORMDL3
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TANI
 Tanı için klinik şüphenin olduğu durumlarda fizik  muayene, laboratuar ve tipik 

kolonoskopi ve histolojik bulguların varlığı ile konur.

 Laboratuar incelemeleri; tam kan sayımı, karaciğer enzimleri, albümin, eritrosit 
sedimentasyon hızı, demir parametleri ve c-reaktif proteini içermeli

 Dışkı kültürü,dışkı parazit incelemeri ve Clostridium difficile toxin bakılması 
gerekir.

 2 yaş altı çocuklarda immun yetmezlik ve alerjik durumların dışlanması gerekir
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İBH BENZERİ ENFEKSİYOZ DURUMLAR

Shigella species

Enterohemorrhagic Escherichia coli

Enteroinvasive E. coli

Campylobacter jejuni

Salmonella species (gastroenteritis and 
typhoid fever)

Yersinia enterocolitica

Mycobacterium tuberculosis

Clostridioides (formerly Clostridium) diffi
cile

Vibrio parahaemolyticus

Chlamydia 
trachomatis (lymphogranuloma venereum

serotypes)

Entamoeba 
histolytica

Schistosoma species

Balantidium coli

Trichinella spiralis

Neisseria 
gonorrhoeae

Herpes simplex 
virus

C. trachomatis

Treponema pallidum

Cytomegalovirus



 ASCA (anti-saccharomyces cerevisiae 
antibodies) Crohn ‘da %30-40 
oranında,

 P-ANCA (perinuclear antineutrophil 
cytoplasmic antibodies ), Cronh'li 
erişkinlerin yüzde 10 ila 27'sine kıyasla
ülseratif kolitli çocukların ve 
yetişkinlerin yüzde 60 ila 80'inde tespit
edilebilir 
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PATOLOJI
 Kript

 Kript abseleri

 Pseudopolip

Mukozal ve 
submukozal 
inflamasyon

 Sol kolonda Paneth 
hücreleri
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Tiopurin (Azotiopurin/Merkaptopurin)

Anti-TNF  ajanlar

(Infliksimab/adalimumab/golimumab)

Kolektomi 
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 Çölyak hastalığının risk genleri ile 
Crohn hastalığında olan aynı genlerin 
adaptif immuniteyi bozduğu,
 Ülseratif kolit’de ise bariyer 
fonksiyonlarında bozukluğa sebep 
olduğu saptanmış.



İBH tanısından sonraki 3 
aylık dönemde ALT ve 
GGT yüksekliği saptanan 
hastalarda karaciğer 
hastalığı gelişme oranı 3 
kat artmakta



OTOIMMUN HEPATIT
 Otoimmün hepatit (OİH) nedeni bilinmeyen, kronik, ilerleyici, inflamatuar bir 

karaciğer hastalığı

 Serumda çeşitli otoantikorların varlığı, gamaglobülin yüksekliği ve histolojik 
olarak periportal veya portal alanda mononükleer hücre infiltrasyonu ile 
tanımlanmaktadır .

 Otoimmün hepatit görece olarak genel pediatrik populasyonda yaygın 
olmakla birlikte İBH’da %0,6 ile %1,6 oranında görülmekte 
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• ANA/SMA
• P-ANCA
• PUBERTE

OİH TİP 1

• Anti-LKM1/Anti-LC1
• ÇOCUKLUK YAŞ GRUBU

OİH TİP 2
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OTOİMMUN SKLEROZAN KOLANJİT
 OİH ve PSK’in overlap olmasına otoimmun sklerozan 

kolanjit olarak adlandırılmakta

 İBH hastalarında %1,5 oranında saptanmakta

 Otoimmun hepatit ve sklerozan kolanjit overlap durumu
yetişkine göre çocuklarda daha fazla görülmekte

 ALP ve GGT  düzeyleri kolestatik hastalıklarda artmakta
iken otoimmun sklerozan kolanjitin başlangıcında 
normal olabilir ancak ALP/AST oranı OSK’de OİH göre 
belirgin artmıştır.

56



OTOIMMÜN SKLEROZAN KOLANJIT
1.Hastaların  %50 si erkek

2. Karın ağrısı, kilo kaybı,halsizlik 

3. ANA ve SMA pozitifliği

4. %90 oranında serum IgG güzeyi 
artmış saptanır

5. pANCA %75 oranında OSK pozitif 
iken %45 oranında OIH tip1 ve %10 
oranında OİH tip 2’de pozitif
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TANI 
1.   Otoimmun hepatit 
ve otoimmun sklerozan
kolanjit ayırcı tanısı 
ancak kolonjiografik 
görüntüleme ile 
münküm

 USG
 MRCP
 ERCP

2.   Karaciğer biyopsi
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Aİntrahepatik striktür ve dilate safra yolları (MRCP)
B Aynı hastanın ERCP görüntüsü



TEDAVİ

 Tedavi palyatif ve destekleyici

 Progresif seyirli olanlarda tek çözüm karaciğer transplantasyonu

 Ursodeoksikolik asitin kullanımı ile ilgili sadece biyokimyasal düzelme sağladığı 
ile ilgili çalışmalar mevcut

 İmmun modulator ajanların kullanımı ile ilgili kesin kanıtlar olmamakla birlikte 
çoğu hasta İBH tedavisine yönelik yine bu ajanları kullanmakta
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TEDAVİ
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Otoimmun hepatit tanısı 
alan çocukların %10’u,

  Otoimmun sklerozan 
kolanjit tanısı alanların 
ise %20’si
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Karaciğer Transplantasyonu
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Bozulmuş karaciğer fonksiyon 
testleri varlığında İBH 
hastalarında yapılan MRCP 
taramasında %10 oranında PSK 
saptanmış



 Pediatrik inflamatuar barsak 
hastalığında karaciğer 
hastalığı eşlik etme oranı 
%1.8 ile %15.1 aralığında 
değişmekte

 Bu çalışmada IBH tanısı alan 
hastalarda anormal ALT ve 
GGT değerlerindeki 
yüksekliğin bizi IBH  ilişkili 
karaciğer hastalığı 
konusunda uyarması 
gerektiği vurgulanmış.
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Pediatrik otoimmun karaciğer 
hastalığı olan hastalar 
tarandığında otoimmun 
extraintestinal hastalığın %46 
oranında eşlik ettiği sapanmış.

Bu çalışmada özellikle %10 
oranında otoimmun tiroidit ve 
çölyak hastalığı ile ilişkili 
saptanmış
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PSK ve PSK/OİH overlap 
durumunun çocukluk yaş 

grubunda karaciğer 
yetmezliğine kadar giden klinik 
tablo oluşturabileceği
Genelde İBH ile olsa da 
bozulmuş karaciğer fonksiyon 
testleri varlığında ayırıcı tanıda 
aklımızda olması gerektiğini 
unutmamalıyız



 Otoimmün hepatit ve sklerozan 
kolanjitin HLADR subtipleri ile 
birlikteliği

 CD4+ T hüclerin otoimmünitede 
rol oynadığı

 Tedavi ile klinik ve labaratuar 
olarak iyileşen hastalarda 
hücresel düzeyde immun yanıtın 
devam ettiği gösterilmiş
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