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Giris: Bu calismada inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) tamsi ile izlenen
cocuklarin uzun donem demografik, klinik, laboratuvar, tedaviye yanit
ozelliklerinin belirlenmesi amaglanmustir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 0-18 yag araliginda IBH tanisi ile izlenmekte olan
53 olgu dahil edilmigtir. Hasta grubu; klinik, serolojik, endoskopik, histopatolojik
olciitlere gore IBH tanis1 konulan hastalar1 icermistir. Hastalarin dogum tarihleri,
ozofagogastroduodenoskopi/kolonoskopi bulgulari, tam1 anindaki ve izlem
sirasindaki laboratuvar tetkikleri, yakinmalari ve siireleri, daha 6nce almis oldugu
ve su an almakta oldugu tedaviler ve eslik eden hastalik varlig1 gozden gecirilmistir.
Tan1 anindaki ve tedavi sonrasindaki boy ve viicut agirhigi Z skorlar1 hesaplanip
karsilastirilmistir. Hastalarin fizik muayene bulgulari ile ailede IBH ve otoimmiin
hastalik dykiileri sorgulanarak kayit edilmisgtir.

Bulgular: Olgularimizin 18’i Crohn hastalig1 (CH), 35’1 iilseratif kolit (UK) tanis1
ile izlenmekteydi. Erkek/kiz oran1 CH’de 3,5/1, UK’de 1,33/1 idi. On olgunun
(%18,9) akrabalarindan birisinde IBH tanili bagka bir hasta bulunmaktaydi ve
bu olgularda yakinma baglama yag ortalamasmnin ailesinde IBH olmayanlardan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugunu saptadik (p=0,042). Olgularin
20’sinin (%37.8) anne babalar1 arasinda akrabalik oldugunu tespit ettik. Akrabalik
saptanan 20 olgunun yakinma baglama yas ortalamasinin akrabalik olmayanlardan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugunu gézlemledik (p=0,025). Yasa
gore agirlik Z skoru %18,9 olguda -2’nin altindaydi ve bu olgularin yedisi CH
tanist ile izlenmekteydi. Yasa gore boy Z skoru %17 olguda -2’nin altindaydi ve
bu olgularin dokuzu yine CH tanisi ile takip edilmekteydi. Tam1 anindaki beyaz
kiire sayilarinin, eritrosit cokme hizinin ve C-reaktif protein degerlerinin tedavi
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli derecede geriledigi gozlenmistir (p<0,001).
[k basamak tedaviye diren¢ UK’de %143 iken CH’de %33 .3 idi.

Sonug: Ailede IBH tanili bagka hastanin olmasi ve anne-baba arasinda akrabalik
olmasi gibi durumlarda etiyolojide genetik mutasyonlarin olabilecegini diisiinerek
hastaligin daha erken yasta ortaya ciktigini saptadik. Biiylime geriliginin, fizik
muayene bulgularinin ve laboratuvar gostergelerin tedaviyle normale gelmesi
IBH’de aktif hasta izleminin degerini ortaya koymaktadur.

Abstract

Introduction: In this study it was aimed to determine the long-term demographic,
clinical and laboratory characteristics, together with the responses to therapy, in
children diagnosed with inflammatory bowel disease (IBD).

Materials and Methods: Fifty-three cases, aged O to 18 years, followed-
up with the diagnosis of IBD were included in this study. The study group
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consisted of patients diagnosed as IBD according to clinical, serologic, endoscopic and histopathological criteria. Dates of birth,
esophagogastroduodenoscopy/colonoscopy findings, laboratory results at the time of diagnosis and during follow-up, complaints
and their durations, treatments received presently and previously and comorbid diseases were documented. Patients’ heights,
weights and Z scores at the time of diagnosis and following treatment were documented, calculated and compared. Family history
of IBD and autoimmune disorders were questioned and recorded together with physical examination findings.

Results: Among our cases, 18 were followed up with the diagnosis of Crohn’s disease (CD) and 35 had the diagnosis of ulcerative
colitis (UC). Male to female ratio was 3.5/1 in CD and 1.33/1 in UC. Ten cases (18.9%) had the history of having a relative with
IBD in their families. Mean age for start of complaints of this group was statistically significantly lower than the group having no
family history of IBD (p=0.042). Twenty of the cases (37.8%) had history of consanguinity between parents. Mean age for start
of complaints of this group, whose parents were consanguine, was statistically significantly lower than the group with non-related
parents (p=0.025). Weight-for-age Z-score was below -2 in 18.9% of cases and seven of them were diagnosed with CD. Height-for-
age Z-score was below -2 in 17% of cases and nine of them were also followed-up with the diagnosis of CD. The white blood cell
count, erythrocyte sedimentation rate and C-reactive protein value at the time of diagnosis were statistically significantly decreased
following treatment (p<0.001). Resistance to first-line treatment was 14.3% in UC and 33.3% in CD.

Conclusions: We determined an earlier onset of IBD in cases having consanguineous parents or another relative with IBD,
considering that genetic mutations may play a role in etiology of the disease. Reversal of growth retardation, physical examination
findings and laboratory parameters by treatment reveals the value of active patient follow-up in IBD.

koruyucu etkiye sahip oldugu gosterilmistir (8). IL-
10°da veya almaclarinda bozukluk saptanan insanlarda
enflamasyonu baskilayan bu sinyal yolu calismayip
enflamasyon kontrol altina alinamayacagindan siddetli
enterokolit gelisebildigi bilinmektedir (6). Ozellikle
ilk iki yasta baglayan IBH’de altta yatan genetik neden
olma ihtimali daha yiiksektir (9).

Inflamatuvar barsak hastaliklar1 en sik 25-35 yas
araliginda gozlenmekle birlikte her yag araliginda
baglayabilmektedir.  Eriskinlerde =~ IBH  siklig
cocuklardan daha fazla olsa da son yillarda hastaligin
cocukluk yag grubunda baslama oranlar1 artmaktadir.
CH’nin %25-30’u, UK nin ise %20’si 20 yas altinda
baglamaktadir. Avrupa ve Amerika’da c¢ocuklarda
UK sikligr 0,5-4,3:100,000 iken CH sikhig1 2,1-
4,6:100,000°dir (10,11). Ergenlerde CH, UK’den
daha yaygin olarak gozlenmekteyken, ergenlikte

Giris

Inflamatuvar barsak hastahgi (IBH) gelismis
tilkelerde yasayan cocuklarda en sik goriilen sindirim
sistemi hastaliklarinin  baginda  gelmektedir (1).
Hastaligin iki baskin tipi olan Crohn hastaligi (CH)
ve iilseratif kolit (UK), tutulum yeri, enflamasyon
dagilimi ve derinligi, tedaviye verilen yanitlar
acisindan farkliliklar gostermektedir (2). Etiyoloji tam
olarak bilinmese de, genlerdeki mutasyonlar sonucu
olusan genetik yatkinligin, cevresel ve immiinolojik
etmenlerin bir araya gelmesiyle sindirim sistemi
florasimin bozulmasi ve buna bagli bozuk savunma
sistemi yanitlarinin bu hastaliklara neden oldugu
diigtiniilmektedir (3). Son yillardaki calismalarda
50’den fazla gende genetik cesitliligin IBH ile iliskili
oldugu gosterilmigtir. Bu genlerin ¢ogu barsak
epitel bitiinligini saglayan dogal veya edinilmis  paglayan UK eriskin yasta baslayandan daha siddetli
bagisiklik sistemir}in molekiillerini kodlamaktadir (4). bir klinik seyir gdstermektedir. Sindirim sistemi
Giiniimiizde hala IBH'nin genetik nedenlerinin ancak gy tutulumlar cocuklardaki IBH’lerde %25-35
bir kismi anlagilabilmistir. Ozellikle son donemde  oraminda goézlenebilmektedir (10). Eriskin hastalig:

yapilan gen gecisli fare ornekli caligmalar barsakta
enflamasyona neden olan genetik nedenleri daha iyi
anlamamizi saglamistir (5). Bu yaklagimlar kullanilarak
IBH patogenezinde bircok genin rol oynadigi ortaya
cikmistir. Bu genler dogal ve kazanilmis bagisiklik
sisteminin kontroliinii, otofaji siirecini, epitelin engel
islevini ve endoplazmik retikulum aktivasyonunu
kontrol eden genlerdir (6). Interlokin-10 (IL-10) asir1
bagisiklik yamtlarmikisitlayanbir iLdir (7).IL-10 almag
direnci olan farelerde enterokolit olustugu saptanmigtir
ve IL-10’un sindirim sistemi mukozasi iizerinde
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ile karsilastirildiginda bazi 6zellikler sadece cocukluk
yas grubundaki IBH ye 6zeldir. Istahsizlik, yorgunluk,
gecikmig cinsel olgunlasma ve boy uzamasinda
durma gibi yakinmalar erigkinlerden farkli olarak
on planda cocuklarda goriilebilmektedir (12). Ayrica
hastaligin tipi, yerlesimi, seyri, cinsiyet tercihi,
tedavi yanit1 ve seyri diger onde gelen farklardandir
(13). Hem bu farklar hem de cocukluk yas grubunda
hastalik sikliginin son yillarda giderek artiyor olmast,
cocuklardaki IBH’de klinik o6zelliklerin ortaya
koyulmasinin 6nemini oldukca arttirmaktadir.
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Biz de calismamizda IBH tanisi ile izlenen 0-18
yag arasindaki 53 c¢ocugun uzun siireli izleminde
demografik, klinik, laboratuvar, tedaviye yanit
ozelliklerini degerlendirip, bunlarin hastalik gruplarina
gore farklarii ortaya koymay1 amacladik.

Gerec¢ ve Yontem

Hastalar ve Tamumlamalar

Bu c¢alisma Ocak 2012 ve Ocak 2103 tarihleri
arasinda yapilmistir. Calismaya 0-18 yas aralifinda
IBH tanisi ile izlenmekte olan 53 olgu ailelerinin de
onami alinarak dahil edilmigtir.

Hasta grubu; klinik, serolojik, endoskopik,
histopatolojik &lgiitlere gore IBH tanis1 konularak
izlem altinda olan ve tedavileri devam etmekte olan
hastalar1 icermekteydi.

Hastalarin dogum tarihleri, endoskopi bulgulari,
ilk tam1 anindaki ve izlem sirasindaki laboratuvar
tetkikleri, yakinmalar1 ve siiresi, daha Once almis
oldugu ve su an almakta oldugu tedaviler, eslik eden
hastalik varligi incelenmistir. Tan1 anindaki ve daha
sonraki izlemleri sirasindaki boy ve viicut agirlig,
boy Z skoru, viicut agirlifi Z skoru, Diinya Saglk
Orgiitii’niin (DSO) 2006 yilinda yaymlamis oldugu
biiyiime egrileri temel almarak bes yas alti i¢cin DSO
Anthro v3.2.2 (Cenevre, Isvigre) ve bes yas iizeri icin
DSO Anthro Plus v1.0.4 (Cenevre, Isvigre) programlari
kullanilarak hesaplanmigtir. Ayrica hastalarin fizik
muayene bulgular1, ailede IBH ve otoimmiin hastalik
varlig1 sorgulanarak incelenmistir.

Laboratuvar Tetkikler

Tan1 aninda ve izlem sirasinda akut faz belirtecleri
[eritrosit ¢cokme hizi (ECH), C-reaktif protein (CRP),
hemoglobin (HB), hematokrit, beyaz kiire (BK),
trombosit], pANCA, ASCA tetkikleri c¢alisilmistir.
Ayrica atak aninda olan olgularda digki C. difficile
toksin A ve B, kan CMV IgM ve CMV DNA analizleri
yapilmaigtir.

Goriintiileme Yontemleri

Calismaya dahil edilen tiim olgularin ince barsaklart
agizdan ve damardan kontrast madde verilerek
uygulanan bilgisayarli tomografi (BT) enteroklizis
yontemi ile goriintiilenmigtir.

Girisimsel Islemler

Tiim olgulara IBH tanis1 icin sedasyon altinda
kolonoskopi yapilmustir. Islem sirasinda histopatolojik
incelemeler igin coklu biyopsi ornekleri alinmustir.
Alnan biyopsilerin patolog tarafindan incelenmesinin
ardindan IBH tanis1 konulan olgular ¢alismaya dahil
edilmistir. Ayrica IBH tanis1 koyulan tiim olgularda iist
sindirim sistemi tutulumunu da tespit etmek amaciyla
ozofagogastroduodenoskopi igslemi uygulanmigtir.

Istatistiksel Analizler

Verilerin analiz edilmesi i¢in SPSS 16.0 programi
kullanilmigtir. Bagimli olmayan istatistiksel degiskenler
Man Whitney U, bagimli istatistiksel degiskenler ise
Wilcoxon testi ile hesaplanmigtir. Normal dagiliml
degiskenler ortalama =+ ortalama standart sapma olarak
ifade edilip dagilimi normal olmayan degiskenler ise
ortanca; en diisiik-en yiiksek olarak ifade edilmistir.
Hasta grubunun demografik ve antropometrik 6l¢timleri
ANOVA, Ki-kare ve normal dagilima uymayan
veriler s6z konusu oldugunda Kruskall-Wallis testi,
laboratuvar degiskenleri ANOVA ve Kruskall-Wallis
testleri ile analiz edilmigtir. Verilerin kargilastiriimasi
gereken durumlarda Ki-kare testi kullanilmistir. p<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmisgtir.

Calismaya dahil edilen tiim olgularin velilerinden
hem kendileri i¢in hem de ¢ocuklari i¢in sozlii veya
yazili onam almmustir. Caligma sonuglandiktan
sonra her olgunun caligma sonucu kendi velisine
bildirilmisgtir.

Calisma icin etik kurul onay1 Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Klinik Aragtirmalar Etik
Kurulu tarafindan 14.04.2012 tarih ve 13418 numarali
yazisiyla verilmisgtir.

Bulgular

Calismaya dahil ettigimiz 53 IBH tanili olgunun
yas ortalamasi 105,07+52,2 ay olup yakinma baglama
yas ortalamasi 67,89+33,7 aydir. Olgularin tani
koyulduktan sonraki ortalama izlem siireleri ortalamasi
41,730 4/ay’dir. On olgunun (%18.9) birinci, ikinci
veya iiciincii derece akrabalarindan birisinde IBH
tanili bagka bir hasta bulunmaktaydi. Bu on olgunun
yakinma baglama yas ortalamasi1 63,74+31,7 ay iken
ailesinde IBH olmayanlarda 73,21+36 ay olarak
gozlendi ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
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oldugu goriildii (p=0,042). Olgularin 20’sinin (%37,8)
anne babalar1 arasinda birinci, ikinci veya iiciincii
dereceden akrabalik oldugunu tespit ettik. Akrabalik
saptanan 20 olgunun yakinma baglama yag ortalamasi
64,26 ay iken akrabalik olmayanlarda bu ortalama
77,16 ay olarak saptanip aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli olarak degerlendirildi (p=0,025).

Tiim olgularimizin 18’i CH, 35’i UK tamsi ile
izlenmekteydi. Bu olgularin 34’1 erkek, 19’u kiz olup
erkek/kiz oran1 1,79/1 olarak saptanmistir. Erkek/kiz
oran1t CH’de 3,5/1, UK de 1,33/1°dir.

Tim hastalarimizda eslik edebilecek diger
hastaliklar  (sklerozan kolanjit, ailevi Akdeniz
atesi (AAA), colyak hastalifl) arastirildiginda bir
olgumuzda sklerozan kolanjit, 14’iinde ise (%264)
AAA hastaliginin eslik ettigini saptadik.

UK tanili olgularda en sik bagvuru yakinmalari
siklik sirasina gore ishal, kanama ve karin agrisi iken
CH tanililarda en sik bagvuru yakinmalar1 ishal, karin
agrisi ve kilo kayb idi (Sekil 1).

Calismamizda sadece bes olguda (%9 4) herhangi
bir fizik muayene bulgusu saptanmadi, bunlarin da
dordii UK tamili idi. En sik saptanan fizik muayene
bulgusu karinda hassasiyet olup 32 (%60.4) olguda
gozlenmistir (Tablo 1).

Tiim olgularimizin 10’unun (%18,9) yasa gore
agirlik Z skoru -2’nin altindaydi ve bu olgularin yedisi
CH tanisi ile izlenmekteydi. Yine tiim olgularimizin
dokuzunda (%17) yasa gore boy Z skorunu -2’nin
altinda saptadik ve bu dokuz olgunun da altisi CH
tanisi ile takip edilmekteydi (Tablo 2).

Tan1 aninda olgularin BK sayr ortalamast
11553,396+5550,23/mm3 iken tedavi sonrasi bu
ortalamanin  8340,943+4150,148/mm3’e  geriledigi

Yapilan kolonoskopi, gastroskopi ve ince barsak
goriintiilemeleri sonucunda CH ve UK de olusturulan
makroskopik siniflandirma Sekil 3’de sunulmustur.

Tiim olgularin ince barsak goriintiilemesi agizdan
ve damardan kontrast madde verilerek uygulanan BT
enteroklizis ile yapilip %83,3 CH’li olguda ince barsak
tutulumu saptanmustir. Ayrica bu olgularin ikisinde
(%11,1) barsak tutulumuna ek olarak ozofagusta,
ikisinde de (%11,1) bulbusta iilser saptanmuisgtir.

IBH tanili olgularim biyopsi 6rnekleri histopatolojik
olarak enflamasyonun derecesine gore hafif, orta ve
agir olarak siniflandirilmistir (Tablo 4).

Otuz bes UK tanili olgunun tek basina rektal
tutulumu olan besine remisyon tedavisinde sadece
S-aminosalisilik asit (ASA) kullanilip, bu bes
olguda ortalama ii¢ haftada remisyon saglandig:
goriilmiistiir. Kolon tutulumu olan diger 30 UK
tanili olgunun hepsinin remisyon tedavisine steroid

Tablo 1. Inflamatuvar barsak hastalig: fizik muayene
bulgulari

Ulseratif ~ Crohn Toplam
kolit hastalig1
Normal fizik muayene 4(114) 1(5.,5) 504)
n (%)
Karinda hassasiyet n (%) 22 (62.,9) 10 (55,6) 32 (604)
Perianal hiperemi n (%) 14 (40) 13(72,2) 27 (509)
Perianal fissiir n (%) 8(22,9) 11 (61,1) 19 (35,8)
Perianal fistiil n (%) 5(14,3) 8(444) 13 (24,5)
Perianal apse n (%) 3(8,6) 3(16,7) 6 (11,3)

Tablo 2. Inflamatuvar barsak hastalig1 agirlik ve boy Z
skorlar1 kargilagtirmasi

gozlenip aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli gﬁg::il rsrggi:sll P
oldugu goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 3). Olgularin Yasa gore gk Z skors 05 0151 <0001
24’tinde (%45,3) pANCA, 14’linde (%264) ASCA ’ ’ ’
pozitifligi meveuttu (Sekil 2). Yasa gore boy Z skoru -0,455 -0,187 0,006
Tablo 3. Inflamatuvar barsak hastaligi laboratuvar bulgularinin kargilagtirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi sonrast p
BK (say1/mm3) 11553,396+5550,23 8340,943+4150,148 <0,001
Hb (g/dL) 10,558+5,2 11,347+5,6 <0,001
Trombosit (say/mm?3) 334603,77+155,221 332,962,26+112,301 0,661
ECH (mm/saat) 42254212 16,26+8,1 <0,001
CRP (mg/dL) 2,566+1,3 0,389+0,19 <0,001

BK: Beyaz kiire, Hb: Hemoglobin, ECH: Eritrosit ¢cokme hizi, CRP: C-reaktif protein, Man Whitney U testine gore p<0,05 anlamli kabul edildi. Normal dagilim degerleri
ortalama + standart sapma olarak verildi. Normal olmayan dagilim degerleri ortanca; en diisiik-en yiiksek olarak verildi.

J Curr Pediatr 2015;13:81-8
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eklenip bu olgularin 25’inde (%83,3) ortalama 34
haftada remisyonun saglandifi goriilmiistiir. Bu
olgularin sadece sekizinde (%26,7) azatiyoprin devam
tedavisinde kullanilmigtir. Tim steroid kullanilan
UK li olgularin ancak besinde steroid direnci gozlenip
bunlarda da azatiyoprin ile ortalama bes haftada
remisyon saglanmistir.

CH tanistyla izlenmekte olan 18 olgunun hepsinde
tedavide 5-ASA’nin yaninda sistemik steroid de
kullanilmigtir. Alt1 olguda (%33,3) steroidle ortalama
3,5 haftada remisyon saglanip siirdiirme tedavisi

| Crisbes Rastaleh

I. I |
i
' :
ra N S a imRabs bk s

Sekil 1. Ulseratif kolit ve Crohn hastalifinda bagvuru yakinmalari
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Sekil 2. Inflamatuvar barsak hastaliginda serolojik testler
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Sekil 3. Ulseratif kolit ve Crohn hastaliginda makroskopik tutulum

steroid kesilerek tek azatiyoprinle yapilmistir. Steroide
direnci olan 12 olguda tedaviye azatiyoprin eklenmistir
ve bu olgulardan da ancak altisinda (%33,3) ortalama
11 haftada remisyon saglanmistir. Bu alti hastanin
siirdlirme tedavisinde azatiyoprin ile birlikte diigiik
doz steroid de kullanilmigtir. Steroid ve azatiyoprine
yanitsiz olan alti (%33,3) CH tanili ¢ocuga anti-
Timor nekroz faktor (anti-TNF) monoklonal antikor
tedavisi uygulanip bu olgularda ortalama 12,3 haftada
remisyon saglanabilmistir. Bu olgularin tamaminda
siirdiirme tedavisinde azatiyoprin ve yarisinda da
diisiik doz steroid tedavisi uygulanmigtir.

Tiim IBH’li olgularin tedavi sonrasi remisyona
girme siireleri ortalamast 54 hafta iken, UK’de
bu ortalama 5,0 hafta, CH’de ise 6,2 haftadir.
Olgularin izlem siireleri ve takip sonuclar1 Tablo 5’de
sunulmustur.

Tartisma

Yapilan epidemiyolojik caligmalarin  ¢ogunda
cocukluk yas grubundaki IBH’lerin siklikla CH tanili
oldugu gozlenmektedir (14,15). Ancak Avrupa’da
kuzey tilkeleriyle kiyaslandiginda glineydeki iilkelerde
cocukluk yas grubunda UK’nin sikhiginin CH’den
daha fazla oldugu gozlenmektedir. italya’da 2008
yilinda yapilan bir ¢alismada tiim IBH’li ¢ocuklarm
%40’ inin CH, %52’sinin UK oldugu gozlenmistir

Tablo 4. Inflamatuvar barsak hastalig1 histopatolojik
siiflandirma

Ulseratif ~ Crohn hastalig1
kolit n=35 n=18

Kolon tutulumu yok n (%) 0 (0) 1(5,6)

Hafif kolit n (%) 15 (42.9) 6 (333)

Orta kolit n (%) 15 (42,9) 5(27.8)

Agir kolit n (%) 5(14,2) 6 (333)

Tablo 5. Hastalarin izlem bulgulari

Ulseratif ~ Crohn Toplam
kolit hastaligi  p=53
n=35 n=18

Ortalama izlem siiresi 414+20,1 4234298 41,7304

(ay)

Remisyona girme siiresi 5,0 6,2 54

(hafta)

Kolektomili olgu sayisi 1 4 5

(n)

Olen hasta sayis1 (n) 0 1 1
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(16). Calismamizdaki sonuclar daha cok giiney
tilkelerinin sonuglartyla uyumluluk gostermekte olup
olgularrmizin %34°ii CH tamisi ile %66’s1 UK tanist
ile izlenmekteydi.

Eriskinlerde IBH daha c¢ok disi cinsiyette
gozlenmekteyken cocuklarda yapilan tim
epidemiyolojik calismalarda erkek cinsiyet {istiinliigi
gozlenmektedir (14). Calismamizda tiim olgularda
erkek/kiz oraninin 1,79/1 oldugunu saptadik ve bu
oranin CH’de 3,5/1, UK’de 1,33/1 olmasini literatiirle
uyumlu olarak degerlendirdik. IBH olanlarm birinci
dereceden akrabalarinda CH gelisme riski %5, UK
gelisme riski ise %1,6 oraninda artmaktadir (17). Anne
ve babanin her ikisinin de IBH olmasi durumunda
cocukta IBH gelisme riski %30’dan fazladir (18).
Caligmamizdaki olgularin %18,9’unun birinci, ikinci
veya lgiincii derece akrabalarinda IBH oldugunu
gozleyerek ailede IBH olmasi durumunda cocukta
da bu riskin artugm saptadik ve ailesinde IBH
saptadigimiz olgularin yakinma baglama yas ortalamasi
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diistiktii (p=0,025).

Cocuklarda CH’de en sik bagvuru yakinmalari karin
agris1, ishal ve kilo kaybi iken UK’de kanli digkilama,
ishal ve karin agris1 en sik rastlanan yakinmalardir
(19). Calismamizda CH tanili olgularda en sik sirastyla
ishal, karin agris1 ve kilo kayb1 yakinmalar1 mevcutken
UK tanililarda en sik sirasiyla ishal, kanama ve karm
agris1 yakinmalar1 mevcuttu.

AAA ve IBH ¢ok benzer klinik ve biyolojik
ozellikler tagimaktadir. Her ikisi de kronik
enflamasyon  ataklari ile  seyreden, hasar
bolgelerinde nétrofil gociiniin ve bozulmug apopitoz
mekanizmasinin oldugu hastaliklardir. AAA’da IBH
gibi diger inflamatuvar hastaliklar artan siklikta eslik
etmektedir (20,21). Calismamizda da hastalarimizin
%26 4’iine AAA’nin eglik ettigini saptadik.

Inflamatuvar barsak hastaliklarinin %15 kadarinda
herhangi bir fizik muayene bulgusu gozlenmemektedir
ve bu olgularin da c¢ogunu UK’li hastalar
olusturmaktadir (17). Sadece bes olguda (%9.4)
herhangi bir fizik muayene bulgusu saptanmayip
bunlarin da dérdii UK tanili idi.

Cocukluk yas grubundaki IBH’de hem hastaligin bir
parcasi olarak hem de tedavinin komplikasyonu olarak
biiyiime geriligi gézlenmektedir. Immiinmodiilatorler
ve biyolojik ajanlarin hastaliktaki enflamasyonu
baskilamada faydalar1 olmasina ragmen biiyiime
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geriligi yaptiklar1 da bircok calismada ortaya ¢ikan
sonu¢ olmustur (22,23). Tiim bunlara ek olarak
hastalikta sik gozlenen istahsizliga bagli gelisen
kronik beslenme yetersizligi de biiyiime geriliginin bir
nedeni gibi goziikmektedir (24). Diger yandan Kelts
ve ark. (25) calismasinda da gosterildigi gibi tedavi
sonrasinda IBHli cocuklarda biiyiime-gelisme geriligi
diizelebilmektedir. UK ile kiyaslandiginda CH’de
hem boy hem de kilo geriliginin daha fazla oldugu
bilgisi goz oniinde tutulursa caligmamizda tan1 aninda
saptadigimiz degerlerin bunlarla uyumlu oldugunu
gormekteyiz. Yine tedavi sonrasinda boy ve agirlik
Z skorlarinin diizeldigini gérmemiz literatiirdeki
bilgilerle uyumluydu. Hastaligin aktif doneminde
ECH, CRP ve trombosit diizeylerinin arttigt HB ve
albiimin diizeylerinin de diistiigii saptanabilmektedir
(26). Bununla uyumlu olarak c¢alismamizda tani
anindaki BK sayilari, CRP ve ECH degerleri tedavi
sonrast anlamli derecede gerilemistir. Tim bu
sonuglarin 1s1¢inda CRP ve ECH’nin tedavi yanitinin
izleminde kullanilabilecek iyi gostergeler oldugunu
diisiinmekteyiz.

Bagvuru aninda tiim olgularimizin %52,8’inde HB
diizeylerinin yasa gore diisiik degerlerde oldugunu
gozleyerek anemilerinin oldugunu saptadik. Tedavi
sonrast bu hastalarin %50’sinde HB diizeylerinin
yasa gore normal sinirlara yiikseldigini tespit ettik.
Goodhand ve ark. (27) calismalarinda ¢ocukluk yas
IBH de ilk tan1 aninda aneminin %70, ergenlerde ise
%42 oraninda oldugunu gostermiglerdir. Tedaviyle
bunun cocuklarda %40’a ergenlerde ise %32’ye
geriledigini gozlemlemiglerdir. Caligmamizda
saptadigimiz oranlar da bu calismayla uyumludur.
Anti-Saccharomyces cerevisiae antikorlari siklikla
CH’de saptanirken pANCA UK’de daha fazla oranda
goriilmektedir (19,28). Calismamizda CH’de ASCA,
UK ’de ise pANCA’nin daha yiiksek oranda saptanmasi
Kim ve ark. (29) caligsmasi ile benzer oranlardaydi.

CH tanisiyla izlenmekte olan 18 olgunun hepsinde
tedavide 5-ASA’nin yaninda sistemik steroid de
kullanilmigtir.  Bu olgulardan altisinda (%33.3)
steroidle ortalama 3,5 haftada remisyon saglanmis olup
siirdiirme tedavisi steroid kesilerek tek azatiyoprinle
yapilmigtir.  Steroide direngli olan 12 olguda
tedaviye azatiyoprin eklenmistir ve bu olgulardan
da ancak altisinda (%33,3) ortalama 11 haftada
remisyon saglanmigtir ve bu alti hastanin siirdiirme
tedavisinde azatiyoprin ile birlikte diisiik doz steroid
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de kullanilmistir. Hem steroid hem de azatiyoprine
yanitsiz olan alt1 (%33,3) CH tanili ¢ocuga anti-TNF
monoklonal antikor tedavisi uygulandi ve bu olgularda
da ortalama 12,3 haftada remisyon saglanabildi.
Bu olgularin tamaminda siirdiirme tedavisinde
azatiyoprin ve yarisinda da diisiik doz steroid tedavisi
uygulanmaktadir. Jakobsen ve ark. (30) ¢aligmasinda
CH tanmililarin %63’li anti-TNF monoklonal antikor
tedavisine ihtiya¢ duymadan tedavi edilebilmistir.
Bizim calismamizda %66,6 olguda anti-TNF antikor
tedavisi uygulanmadan remisyon saglanabilmistir.

Cocuklarda UK’de seyir yetiskinlere gore daha
siddetlidir. Bu nedenle cocuklarda erigkinlere
gore steroid direnci ve bagimliligi daha fazla
goriilebilmektedir. Direncli olgularda her ne kadar diger
ajanlar tedavide secenek olsa da bazi olgularda her tiirlii
tedaviye ragmen siddetli kanama, sik gecirilen toksik
megakolon gibi hayati risk tasiyan komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Bu durumda parsiyel veya tiim
kolestomiler tedavi secenegi olabilmekedir (31).
Bizim de UK tanili 35 hastamizdan sadece bir tanesine
durdurulamayan siddetli kanama goriilmesi nedeniyle
acil cerrahi girigsimle parsiyel kolektomi uygulandi.

Cerrahi girisimler CH’de daha cok kismi veya
tam darlik, perforasyon, malabsorbsiyon, direngli
hipoproteinemi gibi komplikasyonlarda giindeme
gelmektedir (32). Bizim CH tanili hastalarimizdan
ikisinde kismi darlik olup hayati tehdit eden sik
enterokolit gecirme Oykiisii oldugu icin parsiyel
kolestomi uygulandi. CH tanili bir olgumuzda
perforasyon, bir olgumuzda da fistiil gelisip fistiil
perforasyonu olmasi nedeniyle parsiyel kolektomi
uygulandi.

Sonuc¢

Giiney Avrupa kusaginda yer alan iilkemizde
cocukluk yas grubunda UK, CH’den daha sik
gozlenmektedir. Hastaligin erken baglangichi olmast,
klinik olarak daha agir seyretmesi, biiylime geriligi,
ASCA pozitifligi ve tedaviye diren¢ CH tanili olgularda
UK lilerden daha sik oranlarda goriilmektedir. Erken
donemde tani koyularak uygun tedaviyle remisyonda
kalan olgularda hem enflamasyon belirteclerinin hem de
biiyiime geriliginin diizeldigini gérmekteyiz. Biiylime
geriliginin, fizik muayene bulgularinin ve laboratuvar
gostergelerin tedaviyle normale gelmesi IBH’de aktif
hasta izleminin degerini ortaya koymaktadir.
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