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Girifl

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (EBH) nedeni tam ola-
rak bilinmeyen, patojenezinde genetik, çevresel ve immü-
nolojik etmenlerin etkili oldu¤u alevlenme ve remisyonlarla
seyreden kronik iltihabi hastal›klard›r (1, 2). 

Bafll›ca, Crohn hastal›¤› (CH) ve ülseratif kolit (ÜK) ol-
mak üzere iki gruba ayr›l›rken son y›llarda buna endetermi-
ne kolit de eklenmifltir (3). Crohn hastal›¤› sindirim sistemi-
nin segmenter, mültifokal, transmüral tutulumu belirgin
olan kronik iltihabi ba¤›rsak hastal›¤›d›r (4). Ülseratif kolit
ise anorektal bileflkeden proksimale do¤ru de¤iflik uzun-
lukta arada sa¤lam k›s›m b›rakmaks›z›n devaml›l›k göste-
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Özet 
Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›  olgular›n›n %20’sinde yak›nmalar çocukluk yafl döneminde bafllar. 
AAmmaaçç::  Bu çal›flmada Kas›m1990 ve Kas›m 2006 tarihleri aras›nda bilim dal›m›zda enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› tan›s›yla izlenen olgular›
de¤erlendirmeyi amaçlad›k.
GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm::  Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dal›m›zda enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› tan›s› ile izlenen 38 olgunun tan› özellikleri ve te-
davileri geriye dönük olarak de¤erlendirildi.
BBuullgguullaarr::  Olgular›m›z›n 31’i ülseratif kolit, yedisi Crohn hastas› idi. Tan› s›ras›ndaki yafl ortalamalar› 9,1 yafl idi. Crohn hastal›¤›nda yafl or-
talamas› 10,5 yafl, ülseratif kolitte 8,4 yafl idi. Tan› al›ncaya kadar geçen süre ortalama 5,1 ay olup Crohn hastal›¤›nda 6,8 ay, ülseratif ko-
litte 4,5 ay olarak bulundu. En s›k baflvuru yak›nmalar› kanl› d›flk›lama, kar›n a¤r›s›, ishal ve kilo kayb› idi. 
ÇÇ››kkaarr››mmllaarr::  Büyüme gerili¤i ve kar›n a¤r›s› Crohn hastal›¤›nda (%71), kanl› d›flk›lama ülseratif kolitte (%87) daha belirgindir. Çocukluk ça-
¤›nda ülseratif kolitin pankolitle, Crohn hastal›¤›n›n ileo-kolonik tutulumla görülme s›kl›¤› daha fazlad›r. (Türk Ped Arfl 2007; 42: 65-9)
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Çocuk, enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›

Summary
In 20 %of inflammatory bowel disease cases, the complaints begin in childhood.
AAiimm::  This study aims to  evaluate the diagnosedas inflammatory bowel disease, in our clinic, between of November 1990 and November
2006.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhoodd::  We evaluated the diagnostic and therapeutic properties of 38 cases, diagnosedas inflammatory bowel disease, in
our pediatric gastroenterology hepatology and nutrition clinic, retrospectively.
RReessuullttss::  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.
CCoonncclluussiioonnss::  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)
KKeeyy  wwoorrddss::  Child,  inflammatory bowel disease 
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ren kolon mukozas›n›n iltihabi hastal›¤›d›r (5). Endetermine
kolit klinik, endoskopik, radyolojik ve histopatolojik bulgu-
lara göre ÜK ya da CH ayr›m› tam olarak yap›lamayan ol-
gular› ifade eder (3).

Tüm EBH olgular›n›n %25-30’u 20 yafl›ndan önce bafl-
lar. Çocukluk yafl grubunda yap›lan epidemiyolojik çal›flma-
larda EBH’nin özellikle de CH görülme s›kl›¤›n›n son on y›l-
da artt›¤› buna karfl›n ÜK’nin de¤iflmedi¤i görülmüfltür (6-8).

Bu hastal›klarda ortak yak›nma kronik ishaldir. Hastal›-
¤›n yerleflim yeri, yayg›nl›¤›, biyolojik davran›fl› ve sindirim
sistemi d›fl› bulgular›n›n varl›¤›na göre klinik tablo ve yak›n-
malar de¤iflkenlik gösterir (9). Tedavide amaç remisyonu
sa¤lamak ve devam ettirmek, büyüme ve geliflmeyi sa¤la-
mak, yaflam kalitesini iyilefltirmek ve komplikasyonlar› ön-
lemektir (9, 22).

Bu çal›flma ile bilim dal›m›zda EBH tan›s› ile izlenen ol-
gular geriye dönük olarak de¤erlendirildi. Çal›flmada olgu-
lar›n klinik ve laboratuvar bulgular›, endoskopik ve histo-
patolojik özellikleri ile tedaviye olan yan›tlar› incelendi.

Gereç ve Yöntem

Kas›m 1990 ve Kas›m 2006 tarihleri aras›nda hastane-
miz Çocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim
Dal›’nda EBH tan›s› ile izlenen 38 olgunun dosyalar› geriye
dönük olarak incelendi.

Hastalar›n yafllar›, cinsiyetleri, yak›nmalar›, baflvurudan
önceki yak›nma süreleri, aile öyküleri, ek hastal›¤› olup ol-
mad›¤› kaydedildi. Fizik muayenede büyüme geliflme geri-
li¤i, a¤›z içinde aftöz ülserler, kar›nda hassasiyet, çomak
parmak, anal fissür, fistül, apse ile sindirim sistemi d›fl› bul-
gular› de¤erlendirildi. Laboratuvar testlerinde tam kan sa-
y›m›, eritrosit çökme h›z› (EÇH), total protein, albümin,
aminotransferazlar (AST, ALT) gama-glutamil transpepti-
daz (GGT), alkali fosfataz (ALP), d›flk› mikroskopisi ve d›fl-
k› kültürüne bak›lm›flt›. Üst sindirim sistem endoskopisi ve
kolonoskopi bulgular› de¤erlendirildi. Biyopsi örneklerinin
histopatolojik özellikleri kaydedildi. Serolojide perinükleer
anti nötrofilik sitoplazmik antikor (p-ANCA) ile anti-Sacc-
haromyces cerevisiae antikoruna (ASCA) bak›lm›flt›. Rad-
yolojik görüntülemede enteroklizis ve çift kontrastl› kolon
grafisi sonuçlar› de¤erlendirildi. Bu verilere göre ay›r›c› ta-
n› bilgileri kaydedilerek uygulanan tedavi seçenekleri ile te-
davi yan›tlar› belirlendi.

Bulgular

Çal›flmaya al›nan 38 olgunun yafl ortalamas› 9,1 ± 7,8
yafl (6 ay – 16 yafl) olup bu CH’de 10,5±3,1 yafl, ÜK’de
8,4±7,6 yafl idi. Olgular›n 25’i erkek (%66), 13’ü k›z (%34)
idi. Ülseratif kolitli 31 (%81,5), CH’li yedi (%18,5) olgu var-
d›. ‹zlem süresi CH’de ortalama 4,9±4,6 y›l, ÜK’de 4,8±3,9
y›l idi. Yak›nmalar›n bafllamas›ndan EBH tan›s› al›ncaya
kadar geçen süre ortalamas› 5,1±3,9 ay idi. Bu süre ÜK’de
4,5±2,1 ay, CH’de 6,9±4,8 ay bulundu. Alt›s›n›n (%15) aile
öyküsünde EBH vard›. Bunlar›n dördü ÜK, ikisi CH idi. Ol-

gular›m›z›n bafll›ca baflvuru yak›nmas› kanl› d›flk›lama ve
kar›n a¤r›s› idi. Kanl› d›flk›lama ülseratif kolitte, kar›n a¤r›s›
Crohn’da daha belirgindi (Tablo 1). 

Fizik muayenede tart› ve boy persantili <3 olan sekiz ol-
gudan befli CH idi. Crohn’lu bir olguda episklerit görüldü
(Tablo 2). Perianal muayenede 20 olguda (%58) patolojik
bulgu saptand›. Crohn’lu olgular›n tamam›nda, ÜK’li olgula-
r›n 13’ünde (%42) perianal hastal›k vard›. Bu 20 olgunun
hepsinde anal fissür, 11’inde (%55) skin tag, üçünde (%15)
anal fistül, üçünde (%15) anal apse görüldü. Anal apse ve
fistül görülen olgular CH’li idi. Alt› olguda (%15,7) tan› s›ra-
s›nda ek hastal›k vard›. Bunlar Ailevi Akdeniz Atefli (AAA),
ankilozan spondilit, sakroileit ve sklerozan kolanjit idi.

Laboratuvar incelemesinde ÜK’li 11 olguda (%35) erit-
rosit çökme h›z› (EÇH), hemoglobin ve trombosit de¤erleri
normaldi. Ülseratif kolitli befl, CH’li bir olguda AST (NX2),
ALT (NX1,5) ve GGT (NX2) yüksekti (Tablo 3). Hastalar›m›-
z›n d›flk› kültürlerinde üreme olmad›. D›flk›da Clostridium
difficile toksin A, üç ÜK’li olguda pozitif bulundu. On alt› ol-
guya (%42) tan› almadan önce amip için tedavi verilmiflti.
Serolojik inceleme yap›lan 22 olgunun (%64) alt›s›nda p-
ANCA (%27), ikisinde ASCA (%9) pozitif bulundu. Olgulara
tan› s›ras›nda efl zamanl› olarak kolonoskopi ve üst gastro-
intestinal sistem endoskopisi yap›ld›. Ülseratif kolitlerin
17’sinde pankolit (%55), yedisinde mukozada ödem ve eri-
tem (%22), 12’sinde mukozada frajilite (%38), 20’sinde yü-

Tablo 1.  Olgular›n baflvuru yak›nmas›

YYaakk››nnmmaa nn ÜÜKK CCHH

Kanl› d›flk›lama 30 (%80) 27 ( %87) 3 (%42)

Kar›n a¤r›s› 27 (%71) 20 (%64,5) 7 (%100)

‹shal 19 (%50) 14 (%45) 5 (%71)

Kilo kayb› 8 (%21) 4 (%13) 4 (%57)

Kab›zl›k 2 (%5) 1 (%3) 1 (%14)

Tablo 2. Olgular›n fizik bak›lar›

BBuullgguu nn ÜÜKK CCHH

Tart› ve boy persantili <3 8 (%21) 3 (%9) 5 (%71)

Kar›nda hassasiyet 7 (%18) 4 (%12) 3 (%43)

Çomak parmak 10 (%26) 6 (%19) 4 (%57)

Artralji 4 (%10) 3 (%9) 1 (%14)

Artrit 2 (%5,2) 2 (%6) -

Aftöz 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 ülserler (%65), yedisinde psödopolipler (%22) görül-
dü. Crohn’lu olgular›m›z›n alt›s›nda aftöz ülserler (%83), iki-
sinde psödopolip ve nodüler görünüm (%28) vard›. Üst sin-
dirim sistem endoskopisinde CH’li olgular›n birinde özofa-
gusda aftöz ülserler (%14), üçünde antral eritem ve ödem
(%42) görüldü. Histopatolojik incelemede 23 olgunun
(%60) bulgular› EBH’ye özgündü (Tablo 4). Olgular›m›z›n
15’ine radyolojik tetkikler (%40) yap›lm›flt›. Crohn hastal›-
¤›nda terminal ileumda kal›nlaflma, nodüler görünüm, derin
ve yayg›n ülserler, ÜK’de “haustura kayb›”, yüzeyel ülserler,
psödopolipler ve mukoza düzensizli¤i görüldü.

Tan› öncesi cerrahi giriflim ÜK’li bir, CH’li üç olguya uy-
gulanm›flt›. Ülseratif kolitli olguda hemanjiyomdan flüphe
edilerek hemikolektomi yap›lm›flt›. Ç›kar›lan kolonun patolo-
jik incelemesi sonucunda ÜK tan›s› kondu. Crohn’lu üç ol-
guya tekrarlayan subileus, sa¤ alt kadranda ele kitle gelme-
si ve akut kar›n tablosu oldu¤undan laparatomi yap›lm›flt›. 

Tedavide ÜK’li olgular›m›z›n remisyonunu sa¤lamada
10’unda (%32) sadece aminosalisilat, 21’inde (%68) korti-
kosteroid ve aminosalisilat beraber kullan›ld›. ‹zlemde ami-
nosalisilat ve kortikosteroid beraber kullanan üç hastaya
(%14) remisyonu sa¤layabilmek için siklosporin ilave edil-
di. Remisyon 28’inde (%90,5) sa¤land›, üçünde (%9,5)
atak tekrarlad›. Ataklar› tekrarlayanlar siklosporin eklenen
olgulard›. Bunlar›n ataklar›n›n tekrarlama süresi ortalama
6,5±4,5 ay idi. Ülseratif kolitli olgular›n remisyon devam›
için 18 olguda (%58) aminosalisilat ve azatiyopurin bera-
ber, 10’unda (%32,5) sadece aminosalisilat kullan›ld›.
Ataklar› kontrol alt›na al›namayan üç olgunun tedavisine iz-
lemde infliximab (5 mg/kg/gün IV, 0., 2., 6., haftalarda ve 8
haftal›k aralarla) eklendi. ‹zlemde iki olguda remisyon sa¤-
lan›rken, bir olguda remisyon sa¤lanamad›¤›ndan total ko-

lektomi yap›ld›. Crohn olgular›m›z›n tedavisinde hepsine
kortikosteroid ve aminosalisilat beraber baflland›. Tüm ol-
gularda remisyonun devam› için aminosalisilat, kortikoste-
roid ve azatiyopurin kullan›ld›. Befl olguda (%72) remisyon
sa¤land›. ‹zlemde iki olguda (%28) remisyon sa¤lanamad›-
¤›ndan infliximab ilave edildi. Bunlardan biri tedaviye di-
rençli fistülize CH, di¤eri kortikosteroid ba¤›ml›l›¤› geliflen
olgu idi. Bunlarda infliximab ÜK’deki dozlarda kullan›ld›. ‹z-
lemde Crohn’lu iki olguya cerrahi giriflim uyguland›. Bunla-
r›n birine, ba¤›rsak t›kan›kl›¤› olufltu¤undan k›smi rezeksi-
yon yap›ld›. Di¤erine ataklar› kontrol alt›na al›namad›¤›n-
dan kolektomi uyguland›. Bu olgunun izlemi devam et-
mekte olup di¤er olgu kontrole gelmemektedir.

Tart›flma 

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› eriflkin dönemde özel-
likle 20-40 yafl aras›nda daha s›kt›r. Bu dönemde cinsiyet
farkl›l›¤› görülmez. Çocukluk ça¤›nda erkeklerde daha faz-
la görülür. Olgular›m›z›n %66’s› erkek olup bu durum lite-
ratürle uyumlu idi (10). Tüm EBH’lerin %20’sinde yak›nma-
lar çocukluk yafl döneminde bafllar. Literatürde 10 yafl›n-
dan önce tan› alma yafl› %5 iken Mamula ve ark.’lar› (11)
befl yafl›ndan önce bafllayan EBH’nin %12,2’lere yükseldi-
¤ini bildirilmifltir. Hastalar›m›z›n %23’ü on yafl›ndan önce
tan› alm›flt›. Biz de EBH’nin tan› yafl›n›n giderek düfltü¤ü ve
on yafl›ndan önceki olgular›n artt›¤› kan›s›nday›z. 

Çocukluk ça¤›nda bafllayan EBH’de eriflkin döneme
göre genetik etmenler daha önemlidir. Aile öyküsü çocuk-
luk döneminde %26-42 aras›nda bildirilmifltir. Özellikle er-
ken bafllang›çl› CH’de aile öyküsü önemlidir. Bu oran 20
yafl›ndan önceki CH’de %29,9 bildirilirken eriflkin dönem-
de %13,6’ya düflmüfltür (11, 13). Olgular›m›z›n aile öyküsü
%15 olup literatüre göre daha azd›. Bu durum CH’li olgu-
lar›m›z›n az olmas›na ba¤land›. 

Tüm EBH’li olgularda tan› al›ncaya kadar geçen süreyi
Gryboski ve ark.’lar› (14) ortalama alt› ay, Kutlu ve ark.’lar› (15)
ise sekiz ay bildirmifllerdir. Olgular›m›zda bu süre befl ay
bulundu. Bunu son y›llarda EBH’nin daha fazla tan›nmaya
bafllamas›na ba¤lad›k. Bafllang›ç yak›nmas› olarak ÜK’de
kanl› d›flk›lama s›k görüldü¤ünden CH’ye göre daha erken
tan› al›r (13). Ülseratif kolitlerin %93’ünde kanl› d›flk›lama
vard›. Tan› al›ncaya kadar geçen ortalama süre ÜK’de 4,5
ay CH’de 6,9 ay idi. Ülseratif kolitli olgular literatürle ben-
zer flekilde daha erken tan› alm›flt›. 

Ülseratif kolitli olgularda pankolit varsa tüm kar›nda a¤r›
%80-95 görülür (11-13, 16). Pankolitli olgular›m›z›n 
%82’sinde kar›n a¤r›s› vard›. Bulgular›m›z literatürle ben-
zerdi.

Crohn hastal›¤›n›n kar›n a¤r›s›, ishal ve kilo kayb›ndan
oluflan bilinen üçlü bulgusunu Watson ve ark.’lar› (19) %30
bildirmifllerdir. Olgular›m›z›n %28’inde bilinen üçlü bulgu
vard›. Büyüme gerili¤i CH’de %65-75 görülürken ÜK’de
ancak %6-12 oran›nda görülür. Crohn olgular›n›n %71’in-
de, ÜK’lerin de %9’unda büyüme gerili¤i görüldü (11, 18).
Sonuçlar›m›z literatürle benzerdi. Crohn hastal›¤›n›n yerle-

Tablo 3. Laboratuvar bulgular›

LLaabboorraattuuvvaarr nn ÜÜKK CCHH

Lökositoz 20 (%54) 14 (%45) 6 (%85)

Trombositoz 21 (%57) 14 (%45) 7 (%100)

Demir eksikli¤i anemisi 16 (%42) 11 (%35) 5 (%71)

Kronik hastal›k anemisi 7 (%18) 5 (%16) 2 (%28)

EÇH’de art›fl 27 (%71) 20 (%64) 7 (%100)

Hipoalbüminemi 16 (%42) 11 (%35) 5 (%71)

Tablo 4. Olgular›m›z›n histopatolojik incelemesi

PPaattoolloojjii ÜÜKK CCHH

Kript distorsiyonu 28 (%90) -

Kriptit 24 (%77) 2 (%28)

Kript apsesi 17 (%54) 2 (%28)

Goblet hücre kayb› 17 (%54) -

Eozinofil ve nötrofil enfiltrasyonu 27 (%87) 4 (%57)

Mononükleer ve plazma hücre enfiltrasyonu - 6 (%85)
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flim yeri çocukluk ve eriflkin dönemde farkl›l›klar gösterir.
Daha önceki çal›flmalarda %58 kolon tutulumu bildirilirken
son çal›flmalarda bu oran %89 bulunmufltur. Bizim olgula-
r›m›zda %87 kolon tutumlu olup yak›n zamanl› literatürle
benzerlik gösteriyordu (11, 20).

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda, fizik bak›da çomak
parmak, kar›nda hassasiyet ve ele kitle gelmesi saptanabi-
lir (3). Olgular›m›z›n 10’unda çomak parmak (%26), 13’ün-
de kar›nda hassasiyet (%34) vard›. Perianal muayene özel-
likle CH’de önemlidir. Derin fissür, fistül, apse ve “skin
tag”lar görülebilir (16, 19). Olgular›m›z›n perianal muayene-
sinde 20’sinde (%58) patoloji saptand›. Perianal hastal›k
CH’li tüm olgularda, ÜK’li olgular›n 13’ünde (%42) vard›.
Anal apse ve fistül CH’li hastalarda görüldü. 

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda sindirim sistemi d›-
fl› tutulum da görülmektedir. Bulgular üç gruba ayr›l›r: 
I. grup; kolondaki hastal›¤›n aktivitesine göre artma ve
azalma gösterir. Bunlardan eritema nodozum, piyoderma
gangrenozum, aftöz stomatit, episklerit, uveit, periferik art-
ropati, ankilozan spondilit ve sakroileit en bafll›calar›d›r (20).
Hastalar›m›z›n %42’sinde I. grup tutulum (eritema nodo-
zum, piyoderma gangrenozum, aftöz stomatit, episklerit,
ankilozan spondilit, sakroileit) vard›. II. grup; komplikas-
yonlara ya da hastal›¤›n yayg›nl›¤›na ba¤l› belirtilerdir.
Crohn hastal›¤›nda daha fazla gözlenir. Böbrek tafllar›, t›ka-
y›c› üropati, malabsorpsiyon ve safra tafllar›n› kapsar (21).
Literatürle benzer flekilde CH’li olgularda malabsorpsiyon
ÜK’den daha fazlayd›. III. grup; iki gruba dahil edilemeyen,
özgün olmayan tutulumlard›r. Osteoporoz, primer sklero-
zan kolanjit, portal ven trombozu, granülomatöz hepatit,
amiloidoz, anemi, trombositoz, trombopeni, lökositoz, lö-
kopeni, p›ht›laflma bozukluklar›, nöropati, nöbet, perikar-
dit, alveolit, pulmoner vaskülit, bronflektazi bafll›calar›d›r. Lö-
kositoz ve trombositoz genellikle aktif hastal›kla iliflkilidir (20).
Olgular›m›zda %54 lökositoz, %57 trombositoz, %2,6
sklerozan kolanjit ve osteoporoz vard›. Lökositoz ve trom-
bositoz CH’de (%85) daha belirgindi.

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› tan›s› koymadan önce
d›flk› incelemesi ve kültürü ile enfeksiyöz ishal ve kolitleri
d›fllamak gerekir (1, 8). Baz› çal›flmalarda Clostridium diffi-
cile veya toksinlerinin EBH’li hastalar›n d›flk›lar›ndan elde
edilebildi¤i gösterilmifltir (22). Hastal›¤›n patojenezinde
do¤rudan rol oynayabilir. Ayr›ca baz› olgularda da EBH ile
Clostidium difficile aras›nda ay›r›c› tan› yapmak gerekir. Ol-
gular›m›z›n tümüne d›flk› incelemesi ve kültürü yap›ld›. Hiç-
birinde üreme olmad›. Clostidium difficile toksini üç olgu-
da pozitifti. Tan› almadan önce %42’sine amip tedavisi ve-
rilmiflti. Tekrarlayan amip enfeksiyonlar›nda altta yatan
EBH olabilece¤ini düflünmeliyiz. Anemi, EÇH’nin artmas›,
trombositoz, hipoalbüminemi EBH’yi düflündürür. Cabrera
ve ark.’lar› (23) ÜK’li hastalarda EÇH, hemoglobin ve trom-
bosit say›s› normal olabilece¤ini bildirmifllerdir. Olgular›m›-
z›n %35’inde EÇH, hemoglobin ve trombosit de¤erleri
normaldi. Bunlar›n hepsi ÜK’li idi. 

Serolojik test olarak p-ANCA ve ASCA kullan›l›r. Özel-
likle ergenlik ça¤›nda ve eriflkinlerdeki EBH’de önemlidir.

Çocukluk ça¤›nda CH’de ASCA %40-45 pozitif bulunma-
s›na karfl›n özgüllü¤ü %89-97 kadar yüksektir. Özellikle
ileal ve/veya ileoçekal tutulumda ASCA pozitifli¤i görülür.
Çocukluk ça¤›nda p-ANCA’n›n ÜK’deki duyarl›l›¤› %57
iken özgüllü¤ü %80’dir. Crohn hastal›¤›nda %14-19 ora-
n›nda pozitif saptan›r (11,24). Hastalar›m›z›n 22’sine (%64)
serolojik inceleme yap›labildi. Bunlar›n alt›s›nda p-ANCA
(%27), ikisinde ASCA (%9) pozitif bulundu. Serolojik belir-
teç pozitifli¤inin literatüre oranla düflük bulunmas› tüm
hastalara bak›lamamas›na ba¤land›.

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda tan› çocukluklarda
eriflkin dönemdeki kadar belirgin olmayabilir. Ülseratif ko-
lit çocukluklarda %45-55 pankolitle seyreder (5,8,16). Ül-
seratif kolitli olgular›n %55’inde pankolit gözlendi. Bulgu-
lar›m›z literatürle benzerdi. Crohn hastal›¤› %60-70’i ile-
okolonik, %20’si ileal, %30’u kolonik/anorektal, %30-40’›
üst sindirim sistemi tutulumu ile seyreder. Çocukluk yafl
döneminde CH’de kolon normal olmas›na karfl›n %9-15
oran›nda sadece ileumda enflamasyon görülebilir (8, 25).
Crohn’lu olgular›n birinde (%14) sadece ileumda tutulum
vard›. Kolonoskopik olarak segmental tutulum, aftöz ve li-
neer ülserler, nodüler yap›, kald›r›m tafl› görüntüsü, darl›k-
lar, fistüller ve perianal lezyonlar vard›r. Üst sindirim siste-
mi endoskopisinde, ödem ve eritem, erozyonlar, aftöz ve
lineer ülserler, kald›r›m tafl› görüntüsü, antral ve duodenal
darl›klar görülebilir (8, 25-27). Olgular›m›z›n kolonoskopi
bulgular› literatürle benzer olup en fazla aftöz ülser görül-
dü. Üst sindirim sistem tutulumu %57 olup literatüre oran-
la daha fazla idi.

Histopatolojik incelemede ÜK’de yayg›n mukozal tutu-
lum zemininde, her çeflit iltihabi hücre enfiltrasyonu vard›r.
Eozinofilik ve nötrofilik etkinlikte belirgin art›fl, kript distorsi-
yonu, kript apsesi, goblet hücre kayb›, musin azalmas›,
yayg›n mukozal atrofi görülür (8, 25). Ülseratif kolitli olgula-
r›m›z›n histopatolojik özellikleri literatürle benzerdi.
Crohn’da histopatolojik olarak en önemli bulgu mültifokali-
tedir. Granülamatöz enflamasyon ve aftöz lezyonlar tipiktir.
Yüzeyel ve derinlemesine geniflleyen ülserler, mononükleer
ve plazma hücre enfiltrasyonu vard›r. Kript distorsiyonu ve
kript apsesi CH’de de görülebilir (8, 25-27). Crohn olgular›-
m›z›n %28’inde kript apsesi ve kriptit görüldü.

Enflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda radyolojik görüntü-
leme tan›ya yard›mc› olarak kullan›labilir. Özellikle CH’de
darl›k geliflti¤i zaman endoskopik olarak görülemeyen
alanlar› de¤erlendirmede yard›mc› olur (8, 28). Olgular›m›-
z›n %40’›na radyolojik görüntüleme yap›ld›. Özellikle termi-
nal ileumu iyi de¤erlendirilemeyen olgularda istendi. Rad-
yolojik inceleme sonuçlar›n›n kolonoskopi bulgular› ile be-
raber de¤erlendirilmesini vurguluyoruz.

Çocukluk ça¤› EBH’nin medikal tedavisinde antienfla-
matuvarlar, immünosüpresifler, immünomodülatörler, anti-
biyotikler, beslenmenin düzenlenmesi ve destekleyici
ilaçlar kullan›l›r. Temel ilaç antienflamatuvar etkili aminosa-
lisilatlard›r. ‹mmünosüpresif ilaçlardan kortikosteroidler ile
siklosporin akut etkili, azatiyopurin, 6-merkaptopürin ve
metotreksat ise geç etkilidir. Azatiyopürin ve 6-merkapto-
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pürinin etkisi ortalama üç ay sonra bafllar. Remisyonu sa¤-
lamada en yayg›n kullan›lan immünosüpresif kortikostero-
idlerdir (25, 29). Ülseratif kolitli olgular›m›za remisyonunu
sa¤lamak için %32’sinde sadece aminosalisilat, %68’inde
kortikosteroid ve aminosalisilat beraber kullan›ld›. ‹zlemde
üç hastaya (%14) remisyonu sa¤layabilmek için siklospo-
rin ilave edildi. Remisyon devam›nda %58’inde aminosali-
silat ve azatiyopurin beraber, %32,5’inde sadece amino-
salisilat kullan›ld›. Crohn olgular›m›z›n tedavisinde hepsine
kortikosteroid ve aminosalisilat beraber baflland›. Tüm ol-
gularda remisyonun devam› için aminosalisilat, kortikoste-
roid ve azatiyopurin kullan›ld›. ‹nfliximab geleneksel teda-
vilere yan›ts›z, dirençli ÜK ile fistülizan CH’de kullan›lan an-
ti tümör nekrozis faktördür (19, 29, 30). Tedaviye dirençli
üç ÜK’li, biri fistülize CH olan iki CH’li olguda infliximab te-
davisi baflland›. ‹nfliximab kullanan CH’li bir olguda ataklar
kontrol alt›na al›namad›¤›ndan kolektomi yap›ld›.

Sonuç olarak EBH çocukluk ça¤›nda daha erken tan›
almaya bafllam›flt›r. Ülseratif kolit CH’ye göre daha belirgin
bulgularla seyretmektedir. Çocukluk ça¤›nda ÜK’de pan-
kolit s›kl›¤› artm›flt›r. Crohn hastal›¤›nda büyümenin etki-
lenmesi daha belirgindir. 
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