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OZET

Giris: inflamatuvar barsak hastaliklari (iBH), gastrointestinal kanalin remisyon ve
alevlenmeler ile seyreden kronik inflamatuvar hastaliklaridir. Calismamizda IBH tanisi
ile izledigimiz hastalarin klinik ve laboratuvar o6zelliklerinin geriye doniik olarak
degderlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Cocuk gastroenteroloji boliimlerimizce 7 yildir [BH tanisi ile izlemleri
yapilan 18 hastanin basvuru yakinmalari, demografik 6zellikleri ve beraberinde bulunan
hastaliklar kayitlardan incelendi. Fizik bakida saptanan olagan disi bulgular endoskopik
bulgular, histopatolojik bulgular ve uygulanan tedaviler gézden gecirildi.

Bulgular: Calismamiza alinan 18 hastanin tani yasi ortalamalari 13,6+2,9 yil (10K, 8E) ve
semptomlarin baslangicindan taniya kadar gecen siire ortalama 6,9+4,5 aydi. Onyedi
hasta {ilseratif kolit (UK) ve bir hasta da intermediate kolit (IK) tanisi almisti. [ki hastada
(%11) hastalik agisindan pozitif aile dykisii vardi. Tani aninda en sik basvuru
yakinmalari karin agrisi (%100), kanli ishal (%94,5) ve tenezm (%44,4) olarak bulundu.
Laboratuvar bulgularindan CRP pozitifligi (%89), sedimantasyon yiiksekligi (%83,3) ve
demir eksikligi anemisi (DEA) (%77,7) en sik rastlanan bulgulardi. Kolonoskopik olarak
en sik pankolit (%66,6) tutulumuna rastlandi. IBH'na eslik eden diger hastaliklar ise
ailevi Akdeniz atesi (FMF) (%11), ¢dlyak hastaligi (CH) (%5,5) ve Helikobakter pylori
gastriti (Hp) (%11) olarak bulundu. Pankolit tutulumu olan medikal tedaviye yanitsiz bir
hastamiza (%b5,5) ise kolektomi uygulandi.

Sonug: Ulkemizde gocukluk ¢aginda IBH tanisi alan hasta sayisi her gegen giin
artmaktadir. Yine de nonspesifik semptomlar ile seyreden hastalarin taninmas gii¢
olabilmekte ve tani gecikmelerine neden olabilmektedir. IBH'nin otoimmiin hastaliklar
ile birlikteligi nedeniyle uygun tedaviye ragmen remisyon saglanamayan hastalarda
gastrointestinal inflamasyonla giden FMF gibi hastaliklar da arastinlmaldir. (Giincel
Pediatri 2012; 10: 17-23)

Anahtar kelimeler: inflamatuvar barsak hastalig, iilseratif kolit, remisyon

SUMMARY

Introduction: Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic inflammatory disease of the
gastrointestinal canal characterised by remissions and exacerbations. This study aimed
to make a retrospective evaluation of clinical and laboratory findings of patients being
monitored with a diagnosis of IBD.

Materials and Methods: Medical records of 18 patients with a diagnosis of IBD and 7
years of follow-up at our pediatric gastroenterology departments were investigated
with respect to demographic data, complaints on presentation and accompanying
diseases. Unusual findings from physical examination, endoscopic findings,
histopathological findings and the applied treatments were examined.

Results: The 18 patients (10 female, 8 male) included in this study had a mean age of
13.6+2.9 years and the mean time from onset of symptoms to diagnosis was 6.9+4.5
months. Seventeen patients were diagnosed with ulcerative colitis and 1 patient with
intermediate colitis. There was a positive family history of the disease in 2 patients
(11%). At the time of diagnosis, the most common complaints on presentation were
found to be abdominal pain (100%), bloody diarrhea (94.5%) and tenesmus (44.4%). The
most frequent laboratory findings were CRP positivity (89%), increased sedimentation
rate (83.3%) and iron-deficient anaemia (77.7%). On colonoscopy, pancolitis
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involvement (66.6%) was most frequently encountered. Accompanying diseases to IBD were found to be familial
Mediterranean fever (FMF) (11%), celiac disease (5.5%) and Heliobacter pylori gastritis (5.5%). One patient (5.5%) who did
not respond to medical treatment for pancolitis involvement underwent a colectomy.

Discussion: The number of diagnoses of IBD in childhood is gradually increasing. Nonetheless, it can be difficult to define diseases
with non-specific symptoms and this may cause a delay in diagnosis. Because of the association of autoimmune diseases with
IBD, despite appropriate therapy, diseases with no remission which lead to gastrointestinal inflammation, such as FMF, should be

further investigated. (Journal of Current Pediatrics 2012; 10: 17-23)
Key words: Inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, remission

Giris

Inflamatuvar barsak hastaliklari (IBH), gastrointestinal
kanalin remisyon ve alevlenmeleriyle seyreden kronik
inflamatuvar hastaliklardir. Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn
hastaligi (CH) olmak iizere iki ana alt gruba ayrilmaktadir.
IBH'nin %20-30'u ¢ocuk ve adélesan yaslarda baslar; 15
ve 25 yaslar arasinda pik yapar. Hastaligin %5'inden daha
azi ise 5 yas altinda ortaya cikar (1,2).

insidans farkli bélgelere ve etnik gruplara gére
degismektedir. Kuzey Amerika, Ingiltere ve Iskandinav
iilkelerinde Avrupa’nin giineyi, Asya ve Afrika iilkelerine
gore daha sik goriilmektedir (3). Cocuklarda CH'nin yillik
insidansi 0,2-8,5/100.000, UK'in ise 0,5-4,3/100.000 olarak
bildiriimektedir (4).

Tani klinik, laboratuvar, radyolojik, endoskopik ve
patolojik kriterlere dayanir. llk ve en 6nemli adim dikkatli
bir dykii ve fizik bulgularin degerlendiriimesidir (2,4).

Cocukluk cagi IBH'nin tedavisinde ise amag en az
toksisite ile en ¢ok etkiyi elde ederken yasam kalitesini
yiikseltmek, fiziksel ve psikolojik gelisimi siirdiirmek ve
komplikasyonlari dnlemektir (5).

Bu calismada, IBH tanisiyla izledigimiz hastalarin klinik
ve laboratuvar ozelliklerinin, eslik eden hastaliklarin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem

Bursa Dortcelik Cocuk Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji
Klinigi ve Celal Bayar Universitesi Cocuk Gastroenteroloji
Bilim Dali'nda Subat 2003 ve Ekim 2010 tarihleri arasinda
IBH tanisiyla izlenen 18 hastanin klinik ve laboratuvar
bulgularr ile tedavileri geriye doniik olarak degerlendirildi.

Hastalarin bagvuru yakinmalari, demografik 6zellikleri,
birlikte bulunan hastaliklari kaydedildi. Fizik bakida ve
laboratuvar incelemelerinde saptanan olagan disi bulgular
ile endoskopik bulgular ve histopatolojik bulgularla
uygulanan tedaviler incelendi.

Merkezlerimizde IBH tamisi alan gocuk ve adélesan
yas grubundaki hastalarin bagvuru bulgulari tani ve tedavi
asamalarindaki verilerin sonuglari yorumlandi.

Bulgular

Calismamizda degerlendirilen hasta sayisi 18; tani yasi
ortalamasi 13,6+2,9 yil, tani yasi araligr 7-17 yil idi.
Hastalarin 10'u kiz (%55,5), 8'si erkek (%44,5) idi.
Semptomlarin baslangicindan taniya kadar gecen siire
ortalama 6,9+4,5 ay idi. Onyedi hasta UK, bir hasta
intermediate kolit (IK ) tanisi almigti. CH tanisi alan hasta
yoktu. Iki (%11) hastada pozitif aile dykiisii bulunmaktayd
(Tablo 1). FMF gen mutasyon analizi pozitifligine iki hastada
rastlandi (%11). Hastalardan birisinde M608I geni
heterozigot pozitif (%5,5) digerinde ise M694V (%5,5)
mutasyonu homozigot pozitifti. Hastalarin birinde (%5,5)
colyak hastaligi (CH), birinde (%5,5) Helicobakter pylori
(Hp) gastriti, bir (%5,5) digerinde ise mental retardasyon
birlikte bulunan hastaliklardi. Karin agnsi (%100), kanl
ishal (%94,5) ve tenezm (%66,7) en sik basvuru yakinmasi
idi. Fizik bakida hastalarin birinde (%5,5 ) viicut agirhg ve
boyu 3. persentilin altinda idi. Aftdz stomatit (%11,1), anal

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri, basvuru yakinmalari ve
ekstraintestinal semptomlari

Tani yasi ortalamalar 13,6+2,9 yas
Tani yasi araligi 1-17 yas
kiz/erkek orani 10/8
Tani alana kadar gegen siire 6,9+4,5 ay
Pozitif aile dykiisii 2(%11) hasta
Basvuru yakinmalar n (%)
Karin agrisi 18 (100)
Kanli ishal 17(944)
Kronik ishal 1(55)
Tenezm 12 (66,7)
Kilo kaybi 8 (44,4)
Boy kisalig 1(5,5)
Ekstra intestinal semptomlar n (%)
Ates 8(44,4)
istahsizlik 12 (66,6)
Kilo kaybi 12 (66,6)
Artalji 3(16,65)
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fistiil ve skin tag (%5,5 ), sag ayak bileginde artrit (%5,5),
alopesi (%5,5) hastalarimizda bulunan diger patolojik
muayene bulgularyd.

Tani sirasinda yapilan laboratuvar incelemelerinde
lokositoz 6 (%33), trombositoz 8 (%44,4), sedimantasyon
yiiksekligi 15 (%83), CRP vyiiksekligi 16 (%89), demir
eksikligi anemisi 14 (%77,7) , B12 eksikligi 8 (%44,4), folik
asit eksikligi 5 (%27,7), transaminaz yiiksekligi 3 (%16,6),
albumin diisiikliigi 3 (%16,6) ve p-ANCA pozitifligi 1 (%5,5)
hastada saptanan patolojik sonuglardi (Tablo 2).
Kolonoskopik incelemede 12 (%66,7) hastada pankolit, 4
hastada (%22) sol kolon tutulumu, 2 (%11) hastada proktit/
sigmoidit saptanmisti (Tablo 3). Ust GIS incelemesinde 2
(%11) hastada antral gastrit, 1(%5,5) hastada duodenit ve
1 (%5,5) hastada duodenal katlantilarda silinme ve
taraklagma saptanan baslica patolojik bulgulardi. Ust GIS
biyopsi drneklerinin histopatolojik incelemesinde hir
hastanin duodenal biyopsi érneklerinde intraepitelyal
lenfosit infiltrasyonu, villéz atrofi ve kript hiperplazisi ile
CH, bir baska hastada ise nonspesifik duodenit
saptanirken 2 olguda antral biyopsi drneklerinde Hp
gastriti saptanmisti. Kolonoskopik biyopsi drneklerinin
histopatolojik incelemesinde ise olgularin tiimiinde lamina
propriada artmig eozinofil, nétrofil infiltrasyonu ve kript
harabiyeti saptanirken goblet hiicrelerinde musin kaybi 8
olguda saptandi. Kolonoskopide pankolit saptanan bir
olguda ise kriptit, minimal kript harabiyeti, lamina
propriyada mononiikleer hiicre infiltrasyonu saptandi.

Tablo 2. Hastalarimizin laboratuvar bulgulan

Bulgular n (%)
Lokositoz 6(33,3)
Trombositoz 8 (44,4)
Sedimantasyon yiiksekligi 15(83,3)
CRP yiiksekigi 16 (%89)
Demir eksikligi anemisi (DEA) 14(71,7)
B12 eksikligi 8 (44,4)
Folik asit eksikligi 5(%27,7)
Hipoalbuminemi 3(16,6)
Transaminaz yiiksekligi 2(11,1)
Periniikleer antinétrofil sitoplazmik

antikor (pPANCA ) pozitifligi 1(5,5)
Tablo 3. Hastalara ait endoskopik bulgular

Endoskopik bulgular (%)
Proktit/sigmoidit 2(11)
Sol kolon tutulumu 4(22)
Pankolit 12 (66,6)

Tedavide hastalarin klinik bulgulan pediatrik ilseratif
kolit aktivite indeksine (PUCAI) gore skoru <35 olan
cocuklarda hafif, 35-64 olanlarda orta ve 65-85 olanlarda
ise agir hastalik tanimlamasi yapilarak remisyon
indiiksiyonu baglandi. Hafif siddetteki hastaligi olan 6
(%33,3) hastada oral ve topikal mesalamin ile remisyon
saglanirken, orta siddette olan 6 (%33,3) hastada
mesalamin ile birlikte oral kortikosteroid (KS) tedavisi ile
remisyon saglandi. Bes (%27,7) hastada ise KS ve
mesalamin ile remisyon saglanamadi§i icin tedaviye
siklosporin (CSA)  eklenerek remisyon saglandi. Agir
hastalik bulgusu olan UK'li bir (%5,5) olguda remisyon igin
tedaviye ayrica infliximab eklenmesine ragmen fulminan
kolit gelistigi i¢in kolektomi yapildi.

Ortalama izlem siiresi 42+2 ay olan hastalarin remisyon
idamesinde hafif ve orta siddetdeki olgularda mesalamin
ile tedavi siirdiiriildii. KS bagimhisi olan ya da sik relaps
gelisen 4 (%22,2) hastada idame tedavisinde azotiyopurin
(AZT) ile tedavi basarisi saglandi.

Tartisma

IBH'nin %20-30°u gocuk ve adélesan yaslarda baslar.
Cocuk hastalarin cogunlugu tani aninda ge¢ cocukluk ve
adodlesan yas grubundadir. Hastaligin %5'inden daha azi
ise 5 yas altinda ortaya cikar (1,5,6). Calismamizda
hastalarin tani yasi ortalamalar 13,6+2,9 yil idi. Bes yas
altinda tani almig hastamiz yoktu. Cinsiyet dagiiminda
CH'da erkeklerde gdriilme sikhigi fazlayken UK'te cinsiyet
dagihiminda belirgin fark bildiriimemektedir (7,8). UK'li
hastalarimizin =~ %53'ii kiz, %47'si'erkekti. [K tanili bir
hastamizin cinsiyeti ise ise kiz idi.

UK ve CH'da prevalansinin bélgelere ve yasa gore
degiskenlik gostermekte; CH daha heterojen ve
nonspesifik semptomlarla ortaya cikmaktadir (4,7).
Genetik faktdrlerin etkisi CH'da UK'e gdre daha belirgindir
(9). Calismamiza dahil edilen olgu sayisi az olmakla birlikte
CH tanisi alan hasta yoktu. Bu durum CH'nin UK'e gdre
siklikla klasik olmayan semptomlarla ve ekstraintestinal
bulgularla ortaya c¢ikmasi nedeniyle hastalarin {igiincii
basamak saglik kuruluglarina yénlendirilmesindeki
gecikme; semptomlarin baslangici ile taniya kadar gecen
siirenin UK'e gdore daha uzun olmasi ve holgemiz
hastalarinin genetik heterojenitesinin 6zellikleri ile iligkili
olabilir. Nonspesifik gastrointestinal semptomlari ve
aciklanamayan biiylime geriligi olan hastalarin
gastroenteroloji kliniklerine daha erken ydnlendiriimesi,
CH tanisinin konulmasini hizlandiracaktir.

IBH'da en dnemli risk faktérii birinci derece yakinlarda
hastaligin bulunmasidir. En yiiksek risk (>%30) anne ve
babanin her ikisinin de etkilendigi durumda goriilmektedir
(10). Aile oykiisiiniin pozitif olduu durumda CH'da
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cocuklarda risk 2-30, UK'de ise 2-15 kez artmaktadir (11).
Cocuklarda genetik yatkinlik erken baslangich 1BH'da
daha belirgindir (7). UK'te ise mutasyonlarin daha cok
hastaligin siddeti ve tutulum ile iligkili oldugu, yaygin
tutulumu olan hastalarda mutasyonlarin daha sik oldugu
bildirilmektedir (12). UK tanili iki (%11) hastamizda aile
oykiisii pozitifti; hastalarin birinde pankolit tutulumu olup
her ikisi de KS tedavisine yanitsizdi.

IBH'da hastalik semptomlarinin baslangicindan taniya
kadar gecen siire hastaligin farkindaligi ve semptomlarla
iligkili olarak degismektedir. UK'li hastalarda rektal
kanama, tenezm gibi spesifik bulgularin 6n planda iken,
CH'da boy kisalifi ve puberte gecikmesi gibi nonspesifik
bulgular 6n planda olabilecedi icin taniya kadar gegen
siire daha uzun olmaktadir. Castro ve ark. (13) bu siireyi
UK'de 58 ay, CH'da 10,1 ay olarak bildirmislerdir.
Sawczenko ve ark. (6) yapmig olduklari caligmalari
sonucunda CH’da tanida gecikme siiresi UK'e gdre daha
fazla bulunmustur. Calismamizda bu siire 5,1 (1-15) ay
bulunmus olup literatiirle uyumlu idi.

UK'de kanh ishal, karin agrisi ve tenezm klasik
bulgulardir (4,14). Litaratiirle uyumlu olarak hastalarimizda
UK'in klasik bulgular olan karin agrisi (%100), rektal
kanama (%94), tenezm (%66,7) en sik basvuru
yakinmalariydi. IBH ‘da siklikla hastaligin akut déneminde
alim azhgi ve digkiyla kayiplarla iligkili olarak kilo kaybi
onemli bir bulgudur (15). Hastalarimizin %44,4’tinde tani
aninda kilo kaybi saptanmigtir. Cocuklarda IBH'da viicut
kitle indeksi (VKI) disiikligi (<5%) CH'da %22-%24,
UK'te ise %7-%9 olarak bildirilmektedir. UK'de tani
sirasinda gelisme geriligi CH'na gore daha az belirgindir
(3,4,16). Fizik bakida boy kisaligi ve VKI diisiikliigii
saptanan bir (%5,5) hastamizda UK tanisi yaninda CH
saptanmigtir. IBH'da hastalarin yaklasik %25-35'inde
artropati, pyoderma gangrenosum, eritema nodosum,
liveyit, episklerit, transaminaz yiiksekligi, primer siklerojen
kolanjit (PSK), tromboembolik hastaliklar ve osteopeni,
neftrolitiyazis gibi GIS digi bulgular bulunmaktadir (3,4).
Hastalarimizda orta derecede transaminaz yiiksekligi
(%16,6), aftoz stomatit (%11,1), artrit (%5,5) ve alopesi
(%5,5) saptadigimiz intestinal sistem digi bulgulardi.

IBH'nin diger otoimmun hastaliklarla birlikteligi
bildirilmektedir. Artmis intestinal epiteliyal gegirgenlik ve
kronik intestinal inflamasyonla karekterize olan IBH ve
CH'da da etiyopatogenezde immiin, genetik ve cevresel
faktorlerin etkilesimi rol oynamaktadir (17,18). Cdlyak
hastalarinin ailelerinde yaklagik 10 kat daha sk [BH
bildirilmektedir (19). Bunun yaninda her iki hastaligin
birlikteligi olmadan IBH'da hastaligin aktivitesi ile iligkili
olarak doku transglutaminaz antikor (TGA) pozitifligi
saptanabilir. Bu durumda anti endomisyal antikor (EMA)
bakilmasi gerekir (20). Calismamizda UK tanisi alan,

tedaviye ragmen gastointestinal yakinmalari devam eden
bir hastada TGA ve EMA pozitifligi saptandi. Duodenal
biyopsinin histopatolojik incelemesi CH ile uyumlu idi.
Glutensiz diyetle semptomlari tamamen diizelen hastanin
yillik boy uzamasi yasitlari ile uyumlu hale geldi.

Ailevi Akdeniz atesi (FMF) tekrarlayici febril ataklar
ve serdzit ile karekterize, otozomal resesif kalitilan,
inflamatuvar bir hastaliktir (21). Tirkiye'de tahmini
prevalansi 1/1000, tasiyicilik ise 1/5°dir (22,23). IBH ve
FMF ortak klinik ve biyolojik ozellikler tasir. Hasarh
bélgelerde ana hiicre popiilasyonunun nétrofil oldugu
abdominal infiltrasyon, periyodik 6zellik gostermesi,
klinik bulgularin niiksii ve eklem tutulumlar ortak
ozellikleridir. Apopitozisin anormal regiilasyonu ile
birlikte IL-1B ve NF-kB yolaklari hem UK hem de
FMFteki inflamasyonun patogenezinden sorumlu
tutulmaktadir (24). Uslu ve ark. (25) caligmalarinda IBH
tamisi almis gocuklarda %25,7 siklikta MEF-V (ailevi
Akdeniz atesi geni) mutasyonu ve %21,2 sikhkta FMF
hastaligi saptamiglardir. Hastalarimizdan ikisinde (%11)
mutasyon analizi ile FMF saptanmisg, kolsisin tedauvisi ile
FMF ataklari kontrol altina alinmigtir.

IBH'nin  hastaliinin  aktivitesini  destekleyen
laboratuvar bulgulari anemi, I6kositoz, trombositoz,
sedimantasyon, CRP yiiksekligidir (26). Bununla birlikte
hastalarda bu degerler normal sinirlarda olabilir. Anemi ve
trombositoz birlikteliginin pozitif prediktif degeri %90,
negatif prediktif degeri %81 olarak bildirilmistir (27).
Hastalarimizdan sekizinde (%44,4) tani aninda trombositoz
saptanmig olup, hemoglobin degerleri 12 gr/dI'nin
altindaydi. [BH'da anemi sik rastlanan sistemik bir
komplikasyondur. En sik demir eksikligi anemisi (DEA)
olmak {izere, vitamin-B12 ve folik asit eksikligine bagl
anemi IBH'da 6nemli sorunlardandir (28). Hastalarimizda
DEA %77,7 siklikta olup tani aninda saptanan bir bulguydu.
Vitamin B12 eksikligine bagl anemi siklikla CH'da kronik
ileal inflamasyon ya da ileum rezeksiyonu sonrasi goriiliir;
UK'te ise eksiklik normal popiilasyondan daha fazla
degildir (29). Calisma grubumuzda tani aninda %44,4 gibi
bir oranda vitamin B12 eksikligi saptanmigtir.
Hastalarimizin UK tanisi almis olmasina ragmen
literatiirde bildirilenden farkli olarak B12 eksikligini yiiksek
saptamamiz bélgemiz ¢ocuklarinin B12 disiikligi
acisindan arastinimasi gerektigini diisiindiirmektedir.
Folik asit eksikligi alim azlig, yetersiz emilime bagh olarak
ve siilfasalazin tedavisi alan hastalarda goriilir. Anemi
nedeni olmanin yaninda diisik folat diizeyleri
homosisteinemiye yol acarak hiperkoagulopatiye de
katkida bulunabilir. (29-31). Hastalarimizda tani aninda
%21,7 oraninda folik asit eksikligi saptanmistir. Serolojik
belirteclerden pANCA ve Anti-Saccharomyces Cerevisiae
Antibody (pASCA) pozitifligi sirasiyla UK ve CH hastaligi
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tani olasiigini arttirirlar. pANCA pozitifligi UK'te, pASCA
ise agirhikl olarak CH'da goriilir. Bununla birlikte pANCA
CH'da ozellikle de kolon tutulumunun 6n planda oldugu
hastalarda %25 oraninda saptanabilir. Her iki belirteg 1K
olarak izlenen olgularin UK ya da CH olarak ayrnminda da
kullanilmaktadir ancak tanida duyarliliklarinin sirasiyla
%57 ve %55 olmasi klinikte kullamimlarini kisitlamaktadir.
Tanida ANCA ve ASCA kombine kullanimlari duyarlilig:
%81'lere gikarmaktadir (32-33). Calismamizda belirtecler
12 (%66,7) hastada caligilabilmis ve bir (%8,3) hastada
pANCA pozitifligi saptanmistir. IK'li hastamizda her iki
belirte¢ de negatif bulunmustur.

IBH ile diger inflamatuvar GIS patolojilerinin ayirici
tanisi ve UK ile CH'nin ayriminda, hastaligin yayginhginin
saptanmasi icin terminal ileumu da iceren kolonoskopik
inceleme ve biyopsi drneklerinin histopatolojik olarak
incelemesi sarttir. Endoskopi, radyolojik bulgular ve
histopatolojik inceleme ile her iki hastalifin tan
kriterlerinin kargilanamadigi durumlarda hastalik IK tanisi
alir (2,34). IK'in insidansi %10-29 olup siklikla pankolit
tablosunda ve ilerleyici seyirlidir (2,33). Karin agrisi, rektal
kanama, kilo kaybi yakinmalariyla basvuran bir
hastamizda endoskopik olarak pankolit tutulumu
saptanmakla birlikte histopatolojik inceleme ve baryumlu
goriintiileme ile UK ve CH kesin olarak ayirt edilememis
ve hasta IK olarak izleme alinmigtir. )

Cocuklarda erigkinlerden farkli olarak UK'te yaygin
tutulum daha siktir. Izole rektal tutulum ya da iilseratif
proktit %5-10, sol kolon tutulumu %20-27, pankolit ise
%41-90 oraninda, ayrica pankolit saptanan olgularda da
%10 oraninda backwash ileit bildirilmektedir (1,4,8).
Hastalarimizin %66,7'sinde pankolit, %22'sinde sol kolon
tutulumu %11'inde ise izole rektal tutulum saptanmistr.
Kolonoskopi isleminde 14 (%77,7) hastada terminal ileuma
gecilebilmis ve %12 oraninda backwash ileit saptanmistir.
lleal entiibasyon ve biyopsi érneklerinin histopatolojik
olarak incelenmesi hastaligin yayilimi yaninda Behcet
hastaligi, lenfoma ve vaskiilit gibi intestinal tutulumla
giden hastaliklarin ayriminda gereklidir (35). i

Giiniimiizde iist GIS endoskopisinin ¢ocuklarda UK ile
CH'nin aynminda onemli oldugu bildirilmekte ve IBH
diislinilen hastalarin baslangic dederlendirmesinde
onerilmektedir (2,35-37). Calisma grubumuzda 13 (%72)
hastaya iist GIS endoskopik incelemesi yapilabilmis;
hastalarin 3'inde (%23) patolojik bulgu saptanmis olup
histopatolojik inceleme ile Hp gastriti 2'sinde (%15) CH
Tinde (%7,6) ve nonspesifik duodenit (%7,6) gdsterilmisti.
Histopatolojik inceleme IBH'nin ayirici tanisi ve CH ile UK'in
aynminda sartti. Bununla birlikte her zaman tek basina
yeterli olmamakta klinik, endoskopik bulgular ve radyolojik
goriintileme ydntemlerinin  birlikte yorumlanmasi

gerekmektedir (2,37). Hastalarimizdan birinde (%5,5) klinik
olarak UK disgiindiiren bulgulara ragmen histopatolojik
olarak tani kriterleri kargilanamamus, iist GIS endoskopik
inceleme ve baryumlu gériintileme yontemleri de CH ve
UK ayrimi icin yeterli olmamig hasta IK olarak izleme
alinmistir.

UK tedavisinde ilk basamak remisyon indiiksiyonu ve
uzun doénemde devamlihgin saglanmasidir. Medikal
tedavide amac inflamasyonu en az yan etki ile
baskilayarak klinik ve histolojik remisyon saglamaktir
(3,4). Tedavi hastaliin aktivitesi ve dagimi dikkate
alinarak belirlenir. Aktivite pediyatrik iilseratif kolit aktivite
indeksine gdre diizenlenir (38). Hafif ve orta siddetteki
UK'in tedavisinde ilk tercih aminosalisilikasit (ASA)
preparatlaridir. KS ise orta ve agir UK olgularinda tercih
edilmektedir (39). Aktif hastalik sirasinda birlikte
infeksiyon varligr arastinimal, 6zellikle Clostridium
difficile diglanmali fakat agir hastalikta intravendz KS
tedavisi geciktirilmemelidir. Akut siddetli kolitte antibiyotik
onerilmez eger infeksiyon siiphesi varsa ya da toksik
megakolon gelisirse antibiyotik baslanmaldir (40).
Fulminan kolitte ya da steroid direncli olgularda CSA ve
takrolimus gibi immunosupressifler ve infliximab
gerekebilir. CSA ciddi yan etkileri nedeniyle genellikle
kolektomi ihtiyacini geciktirip hastanin elektif kolektomiye
hazirlanma stirecini kolaylagtirmak amacli dnerilmektedir
(4,40,41). Hastalarimizin tedavisinde oral ve topikal
mesalamin ile 6 olguda (%33,3) ve sol kolon ve pankolit
tutulumu olup orta siddette bulgulari olan 6 olguda (%33,3)
ise ASA ve kortikosteroid ile remisyon saglanirken 5’inde
(%27,7) tedaviye CSA eklenerek basarili olunmustur.
Fulminan seyirli bir olguda CSA ve infliximab ilavesine
ragmen kolektomi ile remisyon saglanabilmistir. Hafif
siddette ve distal kolon tutulumu olan olgularda remisyon
devaminin saglanmasinda ASA preparatlari kullanilirken
KS'lerin idame tedavide yeri yoktur. Azatioprin ( AZT) ve 6-
merkaptopiirin steroid bagimli, 6 aydan daha kisa siirede
relaps gelisen ve ASA tedavisine ragmen yilda 2 ya da
daha fazla relaps geligen olgularin idame tedavisinde
onerilmektedir (35). Remisyon idamesinde hastalarimizin
%72'sinde mesalamin ile etkinlik saglanirken 4’linde
(%22,2) KS bagimlihig ve sik relaps nedeniyle idamede
AZT uygulanmig ve basarili olunmustur.

Cerrahi tedavide proktokolektomi ile birlikte ileo-anal
pos anostomozu giiniimiizde tercih edilen ydntemdir.
Fuminan kolit, masif hemoraji, perforasyon, toksik
megakolon, medikal tedaviye yanitsizlik, steroid bagimlihig
ve displazi UK'te cerrahi tedavi endikasyonlarini olusturur
(3). Pankolit tutulumu olan bir (%5,5) hastamizda remisyon
indiiksiyonu sirasinda hizla fulminan kolit gelismis medikal
tedaviden yanit alinmadig igin kolektomi yapilmistir.
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Sonug

Cocukluk caginda farkindaligin artmasiyla birlikte
IBH'larinin tani alma orani artmaktadir. Bununla birlikte
ozellikle nonspesifik bulgularn olan hastalarin {i¢iincii
basamak saglk kuruluglarina ydnlendirilmesindeki
gecikmeler ve tani aninda yasanan giicliikler nedeniyle
hala taniya kadar gecen siire istenenden uzundur.

IBH'nin otoimmun hastaliklarla birlikteligi nedeniyle
tani ve uygun tedaviye ragmen remisyon saglanamayan
hastalarda GIS inflamasyonuyla giden CH, FMF ve diger
birlikte bulunabilen hastaliklar da arastiriimalidir.
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