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Enflamatuvar bagirsak hastalarimizin
geriye doniik olarak degerlendirilmesi
Retrospective evaluation of our patients with inflammatory bowel disease
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Ozet

Enflamatuvar bagirsak hastaligi olgularinin %20’sinde yakinmalar cocukluk yas déneminde baglar.

Amag: Bu galismada Kasim1990 ve Kasim 2006 tarihleri arasinda bilim dalimizda enflamatuvar bagirsak hastaligi tanisiyla izlenen olgular
degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dalimizda enflamatuvar bagirsak hastalidi tanisi ile izlenen 38 olgunun tani 6zellikleri ve te-
davileri geriye déniik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Olgularimizin 31’i Ulseratif kolit, yedisi Crohn hastasi idi. Tani sirasindaki yas ortalamalar 9,1 yas idi. Crohn hastaliginda yas or-
talamasi 10,5 yas, Ulseratif kolitte 8,4 yas idi. Tani alincaya kadar gegen siire ortalama 5,1 ay olup Crohn hastaliginda 6,8 ay, Ulseratif ko-
litte 4,5 ay olarak bulundu. En sik basvuru yakinmalari kanl digkilama, karin agrisi, ishal ve kilo kaybi idi.

Cikanimlar: Bluytme geriligi ve karin agrisi Crohn hastaliginda (%71), kanli diskilama Ulseratif kolitte (%87) daha belirgindir. Cocukluk ¢a-
ginda ulseratif kolitin pankolitle, Crohn hastaliginin ileo-kolonik tutulumla gérilme sikligi daha fazladir. (Tiirk Ped Ars 2007; 42: 65-9)
Anahtar kelimeler: Cocuk, enflamatuvar bagirsak hastaligi

Summary

In 20 %of inflammatory bowel disease cases, the complaints begin in childhood.

Aim: This study aims to evaluate the diagnosedas inflammatory bowel disease, in our clinic, between of November 1990 and November
2006.

Material and Method: We evaluated the diagnostic and therapeutic properties of 38 cases, diagnosedas inflammatory bowel disease, in
our pediatric gastroenterology hepatology and nutrition clinic, retrospectively.

Results: 31 cases were diagnosedas ulcerative colitis, 7 of them were diagnosedas Crohn’s disease. The average age of the cases at the
onset of diagnosis was 9,1 years; 10,5 years in Crohn’s disease and 8,5 years in ulcerative colitis. The mean duration until the diagnosis
was mode 5,1 months (6,8 months in Crohn’s disease, 4,5 months in ulcerative colitis). The most common application complaints were
bloody stools, abdominal pain, diarrhea and weight loss.

Conclusions: Growth retardation and abdominal pain are more significant symptoms in Crohn’s disease (71 %) whereas bloody stools are
more common in ulcerative colitis (87 %). In childhood, ileo-colonic involvement is more common in Crohn’s disease and total colonic in-
volvement is observed in ulcerative colitis commonly. (Turk Arch Ped 2007, 42: 65-9)

Key words: Child, inflammatory bowel disease

Giris Baslica, Crohn hastaligi (CH) ve Ulseratif kolit (UK) ol-
mak Uzere iki gruba ayrilirken son yillarda buna endetermi-
Enflamatuvar bagirsak hastalig (EBH) nedeni tam ola- ne kolit de eklenmi?tir (3). Crohn has"tal|g| sindirim sist_emi—

. . . , ) . nin segmenter, multifokal, transmdiral tutulumu belirgin
rak bilinmeyen, patojenezinde genetik, evresel ve immu- olan kronik iltihabi bagirsak hastaigidir (4). Ulseratif kolit
nolojik etmenlerin etkili oldugu alevienme ve remisyonlarla ise anorektal bilegskeden proksimale dogru degisik uzun-
seyreden kronik iltihabi hastaliklardir (1, 2). lukta arada saglam kisim birakmaksizin devamlilik géste-
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ren kolon mukozasinin iltihabi hastaligidir (5). Endetermine
kolit klinik, endoskopik, radyolojik ve histopatolojik bulgu-
lara gére UK ya da CH aynmi tam olarak yapilamayan ol-
gular ifade eder (3).

Tdm EBH olgularnnin %25-30’u 20 yasindan énce bas-
lar. Gocukluk yas grubunda yapilan epidemiyolojik ¢calisma-
larda EBH’nin 6zellikle de CH goérilme sikliginin son on yil-
da arttigi buna karsin UK’nin degismedigi gérilmustiir (6-8).

Bu hastaliklarda ortak yakinma kronik ishaldir. Hastali-
gin yerlesim yeri, yayginhgi, biyolojik davranigi ve sindirim
sistemi disi bulgularinin varigina gére klinik tablo ve yakin-
malar degiskenlik gosterir (9). Tedavide amag remisyonu
saglamak ve devam ettirmek, bluylime ve gelismeyi sagla-
mak, yasam kalitesini iyilestirmek ve komplikasyonlari 6n-
lemektir (9, 22).

Bu calisma ile bilim dalimizda EBH tanisi ile izlenen ol-
gular geriye doniik olarak degerlendirildi. Calismada olgu-
larin klinik ve laboratuvar bulgulari, endoskopik ve histo-
patolojik dzellikleri ile tedaviye olan yanitlari incelendi.

Gerec ve Yontem

Kasim 1990 ve Kasim 2006 tarihleri arasinda hastane-
miz Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim
Dal’'nda EBH tanisi ile izlenen 38 olgunun dosyalari geriye
doénik olarak incelendi.

Hastalarin yaglari, cinsiyetleri, yakinmalari, bagvurudan
onceki yakinma sureleri, aile dykuleri, ek hastaligi olup ol-
madigi kaydedildi. Fizik muayenede blylme gelisme geri-
ligi, agiz icinde aftdéz Ulserler, karinda hassasiyet, comak
parmak, anal fissur, fistll, apse ile sindirim sistemi disi bul-
gulari de@erlendirildi. Laboratuvar testlerinde tam kan sa-
yimi, eritrosit ¢okme hizi (ECH), total protein, albimin,
aminotransferazlar (AST, ALT) gama-glutamil transpepti-
daz (GGT), alkali fosfataz (ALP), diski mikroskopisi ve dig-
ki kiiltiriine bakilmisti. Ust sindirim sistem endoskopisi ve
kolonoskopi bulgulari degerlendirildi. Biyopsi 6rneklerinin
histopatolojik &zellikleri kaydedildi. Serolojide perinikleer
anti noétrofilik sitoplazmik antikor (p-ANCA) ile anti-Sacc-
haromyces cerevisiae antikoruna (ASCA) bakilmigti. Rad-
yolojik goériintilemede enteroklizis ve cift kontrastl kolon
grafisi sonuclarn degerlendirildi. Bu verilere gére ayirici ta-
ni bilgileri kaydedilerek uygulanan tedavi segenekleri ile te-
davi yanitlari belirlendi.

Bulgular

Calismaya alinan 38 olgunun yas ortalamasi 9,1 + 7,8
yas (6 ay — 16 yas) olup bu CH’de 10,5+3,1 yas, UK’de
8,4+7,6 yas idi. Olgularin 25’i erkek (%66), 13’0 kiz (%34)
idi. Ulseratif kolitli 31 (%81,5), CH’li yedi (%18,5) olgu var-
di. izlem siiresi CH’de ortalama 4,9+4,6 yil, UK’de 4,8+3,9
yil idi. Yakinmalarin baslamasindan EBH tanisi alincaya
kadar gecen siire ortalamasi 5,1+3,9 ay idi. Bu siire UK’de
4,5+2,1 ay, CH’de 6,9+4,8 ay bulundu. Altisinin (%15) aile
dykiistinde EBH vardi. Bunlarin dérdii UK, ikisi CH idi. Ol-

gularimizin baslica basvuru yakinmasi kanl digkilama ve
karin agnisi idi. Kanl digkilama Ulseratif kolitte, karin agrisi
Crohn’da daha belirgindi (Tablo 1).

Fizik muayenede tarti ve boy persantili <3 olan sekiz ol-
gudan besi CH idi. Crohn’lu bir olguda episklerit gorildi
(Tablo 2). Perianal muayenede 20 olguda (%58) patolojik
bulgu saptandi. Crohn’lu olgularin tamaminda, UK’li olgula-
rn 13’Unde (%42) perianal hastalik vardi. Bu 20 olgunun
hepsinde anal fissur, 11’inde (%55) skin tag, tG¢tinde (%15)
anal fistil, t¢linde (%15) anal apse gorildu. Anal apse ve
fistll gorilen olgular CH’li idi. Alti olguda (%15,7) tani sira-
sinda ek hastalik vardi. Bunlar Ailevi Akdeniz Atesi (AAA),
ankilozan spondilit, sakroileit ve sklerozan kolanijit idi.

Laboratuvar incelemesinde UK’li 11 olguda (%35) erit-
rosit cokme hizi (ECH), hemoglobin ve trombosit degerleri
normaldi. Ulseratif kolitli bes, CH’li bir olguda AST (NX2),
ALT (NX1,5) ve GGT (NX2) yiksekti (Tablo 3). Hastalanmi-
zin digki kiltirlerinde Greme olmadi. Digkida Clostridium
difficile toksin A, tic UK’li olguda pozitif bulundu. On alti ol-
guya (%42) tani almadan énce amip icin tedavi verilmigti.
Serolojik inceleme yapilan 22 olgunun (%64) altisinda p-
ANCA (%27), ikisinde ASCA (%9) pozitif bulundu. Olgulara
tani sirasinda es zamanli olarak kolonoskopi ve Ust gastro-
intestinal sistem endoskopisi yapildi. Ulseratif kolitlerin
17’sinde pankolit (%55), yedisinde mukozada édem ve eri-
tem (%22), 12’sinde mukozada frajilite (%38), 20’sinde yU-

Tablo 1. Olgularin basvuru yakinmasi

Yakinma n UK CH

Kanli digkilama 30 (%80) 27 ( %87) 3 (%42)
Karin agrisi 27 (%71) 20 (%64,5) 7 (%100)
ishal 19 (%50) 14 (%45) 5 (%71)
Kilo kaybi 8 (%21) 4 (%13) 4 (%57)
Kabizlik 2 (%5) 1 (%3) 1 (%14)

Tablo 2. Olgularin fizik bakilari

Bulgu n UK CH
Tarti ve boy persantili <3 | 8 (%21) 3 (%9) 5 (%71)
Karinda hassasiyet 7 (%18) 4 (%12) 3 (%43)
Comak parmak 10 (%26) 6 (%19) 4 (%57)
Artralji 4 (%10) 3 (%9) 1(%14)
Artrit 2 (%5,2) 2 (%6)

Aftdz stomatit 6 (%15) 3 (%9) 3 (%43)
Eritema nodozum 2 (%5,2) 1 (%3) 1 (%14)
Piyoderma gangrenozum | 1 (%2,6) 1 (%3) -
Episklerit 1 (%2,6) - 1(%14)
Ankilozan spondilit 1 (%2,6) 1(%3) -
Sakroileit 1(%2,6) 1(%3) -
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zeyel Ulserler (%65), yedisinde psddopolipler (%22) goéril-
di. Crohn’lu olgularimizin altisinda aftoz Ulserler (%83), iki-
sinde psédopolip ve nodiiler gériiniim (%28) vardi. Ust sin-
dirim sistem endoskopisinde CH’li olgularin birinde 6zofa-
gusda aftéz ulserler (%14), tgunde antral eritem ve 6dem
(%42) gorildl. Histopatolojik incelemede 23 olgunun
(%60) bulgulan EBH’ye 6zgindlU (Tablo 4). Olgularimizin
15’ine radyolojik tetkikler (%40) yapiimisti. Crohn hastali-
ginda terminal ileumda kalinlasma, noduler gériinim, derin
ve yaygin Ulserler, UK’de “haustura kaybi”, yiizeyel Ulserler,
psodopolipler ve mukoza diizensizligi goérilda.

Tani éncesi cerrahi girisim UK’li bir, CH’li ti¢ olguya uy-
gulanmisti. Ulseratif kolitli olguda hemanjiyomdan siiphe
edilerek hemikolektomi yapilmisti. Cikarilan kolonun patolo-
jik incelemesi sonucunda UK tanisi kondu. Crohn’lu ii¢ ol-
guya tekrarlayan subileus, sag alt kadranda ele kitle gelme-
si ve akut karin tablosu oldugundan laparatomi yapilmisti.

Tedavide UK’li olgularimizin remisyonunu saglamada
10’unda (%32) sadece aminosalisilat, 21’inde (%68) korti-
kosteroid ve aminosalisilat beraber kullanildi. izliemde ami-
nosalisilat ve kortikosteroid beraber kullanan ¢ hastaya
(%14) remisyonu saglayabilmek icin siklosporin ilave edil-
di. Remisyon 28’inde (%90,5) saglandi, Uglinde (%9,5)
atak tekrarladi. Ataklar tekrarlayanlar siklosporin eklenen
olgulardi. Bunlarin ataklarinin tekrarlama suresi ortalama
6,5+4,5 ay idi. Ulseratif kolitli olgularin remisyon devami
icin 18 olguda (%58) aminosalisilat ve azatiyopurin bera-
ber, 10’unda (%32,5) sadece aminosalisilat kullanildi.
Ataklar kontrol altina alinamayan Ug¢ olgunun tedavisine iz-
lemde infliximab (5 mg/kg/glin IV, 0., 2., 6., haftalarda ve 8
haftalik aralarla) eklendi. izlemde iki olguda remisyon sag-
lanirken, bir olguda remisyon saglanamadigindan total ko-

Tablo 3. Laboratuvar bulgulari

Laboratuvar n UK CH
Lokositoz 20 (%54) 14 (%45) 6 (%85)
Trombositoz 21 (%57) 14 (%45) 7 (%100)
Demir eksikligi anemisi 16 (%42) 11 (%35) 5 (%71)
Kronik hastalik anemisi 7 (%18) 5(%16) 2 (%28)
ECH’de artis 27 (%71) 20 (%64) 7 (%100)
Hipoalbiminemi 16 (%42) 11 (%35) 5 (%71)
Tablo 4. Olgularimizin histopatolojik incelemesi

Patoloji UK CH
Kript distorsiyonu 28 (%90) -
Kriptit 24 (%77) | 2 (%28)
Kript apsesi 17 (%54) | 2 (%28)
Goblet hiicre kaybi 17 (%54) -
Eozinofil ve nétrofil enfiltrasyonu 27 (%87) | 4 (%57)
Monontiikleer ve plazma hiicre enfiltrasyonu - 6 (%85)

lektomi yapildi. Crohn olgularimizin tedavisinde hepsine
kortikosteroid ve aminosalisilat beraber baglandi. Tim ol-
gularda remisyonun devami i¢cin aminosalisilat, kortikoste-
roid ve azatiyopurin kullanildi. Bes olguda (%72) remisyon
saglandi. izlemde iki olguda (%28) remisyon saglanamadi-
gindan infliximab ilave edildi. Bunlardan biri tedaviye di-
rencli fistllize CH, digeri kortikosteroid bagimlihgi gelisen
olgu idi. Bunlarda infliximab UK’deki dozlarda kullanildi. iz-
lemde Crohn’lu iki olguya cerrahi girisim uygulandi. Bunla-
rin birine, bagirsak tikanikh@i olustugundan kismi rezeksi-
yon yapildi. Digerine ataklari kontrol altina alinamadigin-
dan kolektomi uygulandi. Bu olgunun izlemi devam et-
mekte olup diger olgu kontrole gelmemektedir.

Tartisma

Enflamatuvar bagirsak hastaligi eriskin dénemde 6zel-
likle 20-40 yas arasinda daha siktir. Bu dénemde cinsiyet
farklihgi goérilmez. Cocukluk ¢caginda erkeklerde daha faz-
la gorulir. Olgularimizin %66’s! erkek olup bu durum lite-
ratUrle uyumlu idi (10). Tum EBH’lerin %20’sinde yakinma-
lar cocukluk yas déneminde baglar. Literatiirde 10 yasin-
dan Once tani alma yasi %5 iken Mamula ve ark.’lari (11)
bes yasindan dnce baslayan EBH’nin %12,2’lere yiikseldi-
gini bildiriimistir. Hastalarimizin %23’ on yasindan 6nce
tani almisti. Biz de EBH’nin tani yasinin giderek distugu ve
on yasindan énceki olgularin arttigi kanisindayiz.

Cocukluk caginda baslayan EBH’de eriskin déneme
gore genetik etmenler daha énemlidir. Aile 6yklst ¢cocuk-
luk déneminde %26-42 arasinda bildirilmistir. Ozellikle er-
ken baslangi¢cl CH’de aile 6ykisi 6nemlidir. Bu oran 20
yasindan 6nceki CH’de %29,9 bildirilirken erigskin dénem-
de %13,6’ya dismustir (11, 13). Olgularimizin aile dykusu
%15 olup literatlire gére daha azdi. Bu durum CH’li olgu-
larimizin az olmasina baglandi.

Tim EBH’li olgularda tani alincaya kadar gecen sireyi
Gryboski ve ark.’lan (14) ortalama alti ay, Kutlu ve ark.’lan (15)
ise sekiz ay bildirmislerdir. Olgularimizda bu siire bes ay
bulundu. Bunu son yillarda EBH’nin daha fazla taninmaya
baglamasina bagladik. Baslangi¢ yakinmasi olarak UK’de
kanli digskilama sik gortldiginden CH'ye gére daha erken
tani alir (13). Ulseratif kolitlerin %93’iinde kanl digkilama
vardi. Tani alincaya kadar gegen ortalama siire UK’de 4,5
ay CH’de 6,9 ay idi. Ulseratif kolitli olgular literatiirle ben-
zer sekilde daha erken tani almigti.

Ulseratif kolitli olgularda pankolit varsa tim karinda agn
%80-95 gordlir (11-13, 16). Pankolitli olgularmizin
%382’sinde karin agrisi vardi. Bulgularimz literatirle ben-
zerdi.

Crohn hastaliginin karin agrisi, ishal ve kilo kaybindan
olusan bilinen ¢li bulgusunu Watson ve ark.’lar (19) %30
bildirmislerdir. Olgularimizin %28’inde bilinen g¢ld bulgu
vardi. Biiyiime geriligi CH’de %65-75 gériilirken UK’de
ancak %6-12 oraninda gordlir. Crohn olgularinin %71’in-
de, UK’lerin de %9’unda biiyiime geriligi gérildi (11, 18).
Sonugclarimiz literatlrle benzerdi. Crohn hastaliginin yerle-
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sim yeri cocukluk ve erigkin dénemde farkliliklar gdsterir.
Daha 6nceki ¢alismalarda %58 kolon tutulumu bildirilirken
son galismalarda bu oran %89 bulunmustur. Bizim olgula-
rnmizda %87 kolon tutumlu olup yakin zamanl literatlrle
benzerlik gosteriyordu (11, 20).

Enflamatuvar bagirsak hastaliginda, fizik bakida gomak
parmak, karinda hassasiyet ve ele kitle gelmesi saptanabi-
lir (3). Olgularimizin 10’unda gomak parmak (%26), 13’Un-
de karinda hassasiyet (%34) vardi. Perianal muayene 6zel-
likle CH’de 6nemlidir. Derin fisslr, fistll, apse ve “skin
tag”lar gortlebilir (16, 19). Olgularimizin perianal muayene-
sinde 20’sinde (%58) patoloji saptandi. Perianal hastalik
CH’li tim olgularda, UK’li olgularin 13’linde (%42) vard..
Anal apse ve fistll CH’li hastalarda g&rildi.

Enflamatuvar bagirsak hastaliginda sindirim sistemi di-
sI tutulum da gérulmektedir. Bulgular G¢ gruba ayrilir:
I. grup; kolondaki hastaligin aktivitesine gére artma ve
azalma gosterir. Bunlardan eritema nodozum, piyoderma
gangrenozum, aftéz stomatit, episklerit, uveit, periferik art-
ropati, ankilozan spondilit ve sakroileit en baslicalandir (20).
Hastalarimizin %42’sinde |. grup tutulum (eritema nodo-
zum, piyoderma gangrenozum, aftdéz stomatit, episklerit,
ankilozan spondilit, sakroileit) vardi. Il. grup; komplikas-
yonlara ya da hastaligin yayginhgina bagh belirtilerdir.
Crohn hastaliginda daha fazla gézlenir. Bobrek taglari, tika-
yici Uropati, malabsorpsiyon ve safra taslarini kapsar (21).
Literatlrle benzer sekilde CH’li olgularda malabsorpsiyon
UK’den daha fazlaydi. lll. grup; iki gruba dahil edilemeyen,
6zgln olmayan tutulumlardir. Osteoporoz, primer sklero-
zan kolanjit, portal ven trombozu, granilomat6z hepatit,
amiloidoz, anemi, trombositoz, trombopeni, I6kositoz, 16-
kopeni, pihtilasma bozukluklari, néropati, ndbet, perikar-
dit, alveolit, pulmoner vaskiilit, bronsektazi baglicalandir. L&-
kositoz ve trombositoz genellikle aktif hastalikla iligkilidir (20).
Olgularimizda %54 16kositoz, %57 trombositoz, %2,6
sklerozan kolanijit ve osteoporoz vardi. Lékositoz ve trom-
bositoz CH’de (%85) daha belirgindi.

Enflamatuvar bagirsak hastaligi tanisi koymadan 6nce
diski incelemesi ve kltlri ile enfeksiydz ishal ve kolitleri
dislamak gerekir (1, 8). Bazi calismalarda Clostridium diffi-
cile veya toksinlerinin EBH’li hastalarin digkilarindan elde
edilebildigi gd&sterilmistir (22). Hastaligin patojenezinde
dogrudan rol oynayabilir. Ayrica bazi olgularda da EBH ile
Clostidium difficile arasinda ayirici tani yapmak gerekir. Ol-
gularimizin timune digki incelemesi ve kilttrd yapildi. Hig-
birinde Greme olmadi. Clostidium difficile toksini U¢ olgu-
da pozitifti. Tani almadan énce %42’sine amip tedavisi ve-
rilmisti. Tekrarlayan amip enfeksiyonlarinda altta yatan
EBH olabilecegini disiinmeliyiz. Anemi, ECH’nin artmasi,
trombositoz, hipoalbliminemi EBH’yi disindurtr. Cabrera
ve ark.’lar (23) UK’li hastalarda ECH, hemoglobin ve trom-
bosit sayisi normal olabilecegini bildirmiglerdir. Olgularmi-
zin %35’inde ECH, hemoglobin ve trombosit degerleri
normaldi. Bunlarin hepsi UK’li idi.

Serolojik test olarak p-ANCA ve ASCA kullanilir. Ozel-
likle ergenlik caginda ve erigkinlerdeki EBH’de énemlidir.

Cocukluk caginda CH’de ASCA %40-45 pozitif bulunma-
sina karsin 6zgulligi %89-97 kadar yiksektir. Ozellikle
ileal ve/veya ileogekal tutulumda ASCA pozitifligi gordlir.
Cocukluk caginda p-ANCA’nin UK’deki duyarlihigi %57
iken 6zgulligld %80’dir. Crohn hastaliinda %14-19 ora-
ninda pozitif saptanir (11,24). Hastalarimizin 22’sine (%64)
serolojik inceleme yapilabildi. Bunlarin altisinda p-ANCA
(%27), ikisinde ASCA (%9) pozitif bulundu. Serolojik belir-
te¢ pozitifliginin literatire oranla distk bulunmasi tim
hastalara bakilamamasina baglandi.

Enflamatuvar bagirsak hastaliinda tani gcocukluklarda
eriskin ddnemdeki kadar belirgin olmayabilir. Ulseratif ko-
lit gocukluklarda %45-55 pankolitle seyreder (5,8,16). Ul-
seratif kolitli olgularin %55’inde pankolit gbzlendi. Bulgu-
larimiz literatiirle benzerdi. Crohn hastaligi %60-70’i ile-
okolonik, %20’si ileal, %30’u kolonik/anorektal, %30-40’I
Ust sindirim sistemi tutulumu ile seyreder. Cocukluk yas
déneminde CH’de kolon normal olmasina karsin %9-15
oraninda sadece ileumda enflamasyon gdrtlebilir (8, 25).
Crohn’lu olgularin birinde (%14) sadece ileumda tutulum
vardi. Kolonoskopik olarak segmental tutulum, aftéz ve li-
neer Ulserler, nodiler yapi, kaldinm tasi gérintisU, darlik-
lar, fistiller ve perianal lezyonlar vardir. Ust sindirim siste-
mi endoskopisinde, édem ve eritem, erozyonlar, aftéz ve
lineer Ulserler, kaldinm tagi gértntlsl, antral ve duodenal
darliklar gérulebilir (8, 25-27). Olgularimizin kolonoskopi
bulgulari literatiirle benzer olup en fazla aftéz tlser gortl-
dii. Ust sindirim sistem tutulumu %57 olup literatiire oran-
la daha fazla idi.

Histopatolojik incelemede UK’de yaygin mukozal tutu-
lum zemininde, her cegit iltihabi hiicre enfiltrasyonu vardir.
Eozinofilik ve nétrofilik etkinlikte belirgin artis, kript distorsi-
yonu, kript apsesi, goblet hiicre kaybi, musin azalmasi,
yaygin mukozal atrofi gérilir (8, 25). Ulseratif kolitli olgula-
rimizin histopatolojik &zellikleri literatirle benzerdi.
Crohn’da histopatolojik olarak en énemli bulgu muiltifokali-
tedir. Granllamat6z enflamasyon ve aftéz lezyonlar tipiktir.
Yulzeyel ve derinlemesine genigleyen Ulserler, monontikleer
ve plazma hiicre enfiltrasyonu vardir. Kript distorsiyonu ve
kript apsesi CH’de de gdrulebilir (8, 25-27). Crohn olgulari-
mizin %28’inde kript apsesi ve kriptit gorilda.

Enflamatuvar bagirsak hastaliginda radyolojik gértnti-
leme taniya yardimci olarak kullanilabilir. Ozellikle CH’de
darlik gelistigi zaman endoskopik olarak goérilemeyen
alanlan degerlendirmede yardimci olur (8, 28). Olgularimi-
zin %40’ina radyolojik gériintiileme yapildi. Ozellikle termi-
nal ileumu iyi degerlendirilemeyen olgularda istendi. Rad-
yolojik inceleme sonugclarinin kolonoskopi bulgulari ile be-
raber degerlendiriimesini vurguluyoruz.

Cocukluk cagi EBH’nin medikal tedavisinde antienfla-
matuvarlar, immunosipresifler, immuinomodulatorler, anti-
biyotikler, beslenmenin dizenlenmesi ve destekleyici
ilaglar kullanilir. Temel ilag antienflamatuvar etkili aminosa-
lisilatlardir. immiinosipresif ilaclardan kortikosteroidler ile
siklosporin akut etkili, azatiyopurin, 6-merkaptoptrin ve
metotreksat ise gec etkilidir. Azatiyoptrin ve 6-merkapto-
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purinin etkisi ortalama ¢ ay sonra baslar. Remisyonu sag-
lamada en yaygin kullanilan immunostipresif kortikostero-
idlerdir (25, 29). Ulseratif kolitli olgularimiza remisyonunu
saglamak icin %32’sinde sadece aminosalisilat, %68’inde
kortikosteroid ve aminosalisilat beraber kullanildi. izlemde
U¢ hastaya (%14) remisyonu saglayabilmek icin siklospo-
rin ilave edildi. Remisyon devaminda %58’'inde aminosali-
silat ve azatiyopurin beraber, %32,5’inde sadece amino-
salisilat kullanildi. Crohn olgularimizin tedavisinde hepsine
kortikosteroid ve aminosalisilat beraber baslandi. Tim ol-
gularda remisyonun devami i¢in aminosalisilat, kortikoste-
roid ve azatiyopurin kullanildi. infliximab geleneksel teda-
vilere yanitsiz, direngli UK ile fistiilizan CH’de kullanilan an-
ti timor nekrozis faktordir (19, 29, 30). Tedaviye direngli
tic UK’li, biri fistiilize CH olan iki CH’li olguda infliximab te-
davisi bagland.. infliximab kullanan CH’li bir olguda ataklar
kontrol altina alinamadigindan kolektomi yapildi.

Sonug olarak EBH c¢ocukluk ¢aginda daha erken tani
almaya baslamistir. Ulseratif kolit CH’ye gére daha belirgin
bulgularla seyretmektedir. Cocukluk caginda UK’de pan-
kolit sikhigr artmistir. Crohn hastaliinda blyimenin etki-
lenmesi daha belirgindir.
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