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OZET

INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI TANISI 2 YAS ALTINDA VE 2 YAS
USTUNDE KONULAN HASTA GRUPLARININ KARSILA STIRILMASI

Amac: Bu calismada cocukluk caginda erken baslangich inflamatuar bagirsak hastalig
tanili hastalarin bagvuru sikayetlerinin ve hastalik seyrinin klasik ve gec¢ baslangich
hastalik formlarininki ile karsilastirilmasi1 amaglandi.

Gereg ve Yontemler: Cahismaya, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari,
Cocuk Gastroenteroloji ve Hepatoloji polikliniginde inflamatuar bagirsak hastalig
tanist ile takipli olan ve tedavi alan hastalar alindi. Caligmaya dahil edilen hastalarin
poliklinik dosyalar1 incelenerek hastalarin dogum tarihleri, tam1 aninda kaydedilen yasi,
boy, viicut agirligi, viicut kitle indeksi, ilk yakinmalardan taniya kadar gecen siire,
basvuru sikayetleri, klinik, laboratuvar ve endoskopik bulgular, patoloji sonuclar
kaydedildi ve gruplar arasinda karsilastirildi. Hastalar 2 yas alt1, 2-10 yas ve 10 yas iistii
olacak sekilde gruplara boliinerek, elde edilen bulgular karsilastirildi

Bulgular: Calisma 23 (%59) erkek, 16 (%41) kiz olmak iizere toplam 39 cocuk ile
yapildi. Caligmaya kaydedildigi sira hastalar 3 ile 22 yas arasinda olup, ortalama
14,145,2 yas (medyan yas 8 yil) idi. Olgularm tam yaslar1 11 ay ile 17yas 3 ay arasinda
degismekte olup, ortalama 124,8+59,3 ay, medyan yas 110 ay olarak saptanmistir.
Olgularin %12,8’1 2 yas alt1, %30,7’si 2-10 yas ve %56,4°ii 10 yas iistii grupta idi. iki
yas alt1 olgularin %80’1 Crohn hastalig1 tanis1 almisken, 2-10 yas hasta grubunda esit
oranda Crohn hastalhig1 ve tilseratif kolit tanilar1 mevcut olup, 10 yas iistii grupta da daha
cok (%68,1 olguda) iilseratif kolit tanis1 konulmustur. Ilk sikayetlerinden taniya kadar
gecen zaman 1 ile 76 ay arasinda degismekte olup, ortalama 13,4+19,3 ay olarak
saptandi. Yas gruplarina gore baktigimizda bu siire 2 yas altinda 2-14 ay (medyan 4 ay
), 2-10 yas aras1 1-76 ay (medyan 12 ay) ve 10 yas iistiinde 1-48 ay arasi (medyan 5,5
ay ) idi. Takip siireleri 2 yas altinda 25-131 ay (medyan 68,5 ay), 2-10 yas aras1 4-102
ay (medyan 34 ay), 10 yas iistiinde 1-9lay (medyan 25 ay) olarak kaydedildi. Tani
yasina gore olgularin boy, kilo ve VKI SDS 6l¢iimleri arasinda her ne kadar istatistiksel
fark bulunmamais olsa da, 2 yas alt1 grubunda boy ve tarti1 SDS 6l¢iimleri daha diisiik
saptandi. Her iki grupta da en sik basvuru sikayeti ishal olup, tam yas1 2’den kiigiik
olanlarm basvuru seklinin karm agris1 olmasi orani, tan1 yas 2-10 yas ve 10 yas iistii
olan olgulara gore anlamh diizeyde diisiik bulundu. Ancak 2 yas alti grupta ates
sikayetine daha sik rastlandigi goriildii. Laboratuvar bulgularma baktigimizda (yine
gruplar arasinda her ne kadar istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamais olsa da)
anemi, lokositoz, trombositoz, MCV diisiikliigi, hipoalbuminemi 10 yas alti



olgularimizda daha belirgindi. Olgularin %41’ine iist endoskopi yapilmisti. Ust
endoskopi yapilan olgularm %37,5’inde 6zofagusta, %56,2’sinde midede, %?25’inde
duodenumda tutulum saptanmustir, ancak iist endoskopi bulgularma 2 yas alt1 olgularin
hi¢ birinde rastlanmadi. Olgularin %7,7’sinin kolonoskopi bulgusu proktit, %36’sinin
sol kolon, %?20,5’inin yaygin tutulum ve %34’ iiniin pankolit olarak saptanmis olup yas
gruplar arasinda anlamli farklilik gozlenmedi. Histopatolojik bulgular kii¢iik yas
grubunda daha hafif seyrederken, yas ilerledik¢e bulgularin siddetlendigi gozlendi.
Komplikasyon goriilme durumunu degerlendirdigimizde: iki yas alti hastalarin %
60’1inda, 2-10 yas arast %16,7 sinde ve >10 yas %13,6’sinda komplikasyon gozlendi.
Tani yasina gore komplikasyon tiplerini degerlendirdigimizde biiylime gelisme geriligi
(%40), fistiil (%40), perforasyon (%20) daha cok 2 yas alt1 grupta gézlenmekte iken, 2-
10 yas aras1 %16,7 olguda biiyiime gelisme geriligi ve % 8,3’linde fistiil gdozlenmistir.
Yine 10 yas uistii grubunda da esit oranlarda (%4,5 olguda) kanama, biiyiime gelisme
geriligi ve % 9,1 olguda fistiil geligsmistir. Hastalik tiirtine gore: Crohn hastaligi tanili
olgularda komplikasyon godzlenme orani, iilseratif kolit tanili olgulara goére anlamlh
diizeyde yiiksek bulundu.

Sonuclar: Sonu¢ olarak inflamatuar bagirsak hastaliklar1 daha sik 10 yas iistii
cocuklarda goriilmekle birlikte, cok daha erken yasta da ortaya cikabilecegi
unutulmamahdir. Cok erken baslangich olgularda ates gibi nonspesifik sikayetler daha
on planda olmasinin yanisira laboratuvar bulgular1 da daha belirgindir. Ust endoskopi
bulgularma iki yas alt1 hastalarda rastlanmamis olsa da, Crohn hastalig1 daha sik bu
grupta goriilmektedir. Histopatolojik bulgular yas ilerledikce siddetlenmektedir.
Biiyiime ve gelismenin hizli oldugu erken cocukluk doneminde tani alan hastalarda
biiylime gelisme geriligi daha belirgindir. On yas alt1 hasta grubunda komplikasyon
daha az goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: inflamatuar bagirsak hastaligi, cocuk, Crohn hastaligi, Ulseratif



SUMMARY

COMPARISON OF PATIENTS WITH INFLAMMATORY BOWEL DISEASE
BEING DIAGNOSED BEFORE 2 AND AFTER 2 YEARS OF AGE

Aim: The aim of the study is to compare complaints of patients at the onset of disease
and during clinical course between classical and late form of the disease.

Material and methods: Patients with diagnosis of inflammatory bowel disease
followed up at Istanbul University Medical Faculty, Department of Pediatric Division of
Gastroenterology and Hepatology were included in the study. Date of birth, age at the
onset of disease, height, weight, body mass index, the periodical time from the onset of
disease to diagnosis, first complainments, clinical, endoscopic and laboratory findings
and results of pathological examinations obtained from patients hospital admisional
records. Patients were divided in three different groups: < 2 years, 2-10 years and >10
years of age.

Results: in the study we included 39 children, 23 male (59%) and 16 female (41%). At
the begining time of study, mean age of patients was 14,1+5,2 years (median 8 years,
range 3-22 years). The mean of diagnosis age was 124,8+59,3 months (median 110 ay,
range 11-207 months). 12,2% of patients were younger than 2 years, 30,7% were
between 2-10 years and 56,4% of them were older than 10 years. Crohn disease was
diagnosed in 80% of patients younger than 2 years. The percentages of Crohn disease
and ulcerative colitis diagnosis was similar in patients between 2-10 years, furthermore
ulcerative colitis has been more common among patients older than 10 years.

Periodical time from the onset of disease to diagnosis differed from 1 to 76 months and
the mean of this period was 13,4+19,3 months. For the group of patients that were
younger than 2 years, disease time duration differed from 2 tol4 months (median 4
months); in the group of patients that were 2-10 years old disease time duration differed
from 1 to 76 months (median 12 months); for the patients that were older than 10 years,
disease time duration differed from 1 to 48 months (median 5,5 months).

Follow up time duration was found to be 25-131 months (median 68,5 months) for the
patients younger than 2 years, 4-102 months for the group between 2-10 years of age
(median 34 months) and 1-91 months for patients older than 10 years (median 25 years).

Height, weight and body mass index results were not statistically different in the
mentioned three groups although weigh and height SDS values were lower in children
above 2 years. Diarrhea was the most common initial complainment in both groups.
Frequency of abdominal pain was significantly lower in age group <2 years, comparing



to those >2 years. Fever was more common among children that were younger than 2
years. Although results of laboratory investigations didn’t show significant difference
anemia, leukocytosis, decreased MCV and hypoalbuminemia were more common
among children younger than 10 years. Endoscopy was performed in 41% of patients.
Proximal endoscopy showed involvement in esophagus, stomach and duodenum
respectivly in 37,5%, 56,2% and 25% of patients. There were no pathology in
proksimal endoscopy in the children younger than 2 years. Colonoscopy examination
reported proctitis, left colone involvement and pancolitis in 7,7%, 36%, 20,5% and
33,3% of patients, respectively. Colonoscopy examination didn’t report significant
difference between three different groups of patients. Histopathological investigation
was found to be less serious at younger patients. Complications were seen in 60% of
patients younger than 2 years, in 16,7% of 2-10 years patient group and in 13,6% of
patients older than 10 years. Development delay, fistul and perforation were more
common among children under 2 years. These values are 40%, 40% and 20%,
respectively. In the group of 2-10 years evelopment delay was found in 16,7% and
fistule in 8,3% of patients. Among patients older than 10 years, bleeding and
development delay was seen in 4,5% and fistiille development in 9,1% of patients.
Complications were seen more common among patients with Crohn disease, comparing
to patients with ulcerative colitis.

Conclusion: Althoug inflammatory bowel disease are more common in children older
than ten years it is important that these desese can apear in younger ages too. in the
patients with early diagnosis laboratuary findings are more significant. Proximal
endoscopic findings are not supposed to be found in patients younger than 2 years.
Crohn disease is found to be more frequent at younger children. Hystopathological
findings are intensifying with age of patients. Since development and growth velocity is
higher at younger children, development delay is more prominent at patients younger
than 2 years. Complications are rarely seen among children under 10 years.

Key words: Inflammatory bowel disease, Childhood Crohn disease, Childhood
Ulcerative colitis.



1. GIRIS VEAMAC

Inflamatuar bagirsak hastaliklari, gastrointestinal kanahn kronik, idyopatik
inflamasyonu ile karakterize bir hastalik grubudur; Crohn hastaligi (CH) ve {iilseratif
kolit (UK) olmak iizere iki major klinik formdan olusur. Ulseratif kolit, kolonu
rektumdan proksimale dogru saglam kisim birakmadan tutarken, Crohn hastalig
agizdan aniise dek sindirim kanalin1 segmenter tarzda tutan transmural tutulum 6zelligi
gosteren bir hastaliktir. Bu iki klinik form epidemiyolojik, klinik, immiinolojik ve
tedavide benzer ve farkli ozellikleri tasimaktadirlar. Uciincii bir grup inflamatuar
bagirsak hastaliklarinin %10-15"ini olusturan indetermine kolitlerdir. Bu grup bazen

UK ya da CH’na doniisebilir.

Erigkinlerle karsilastirildiginda biiyiime ve gelismenin hizli oldugu cocuk yas
grubunda inflamatuar bagirsak hastaliklarinin seyri 6nemli farkliliklar gosterebilir ve bu

tedavi yaklasimlar1 agisindan 6nem tasimaktadir.

Inflamatuar bagirsak hastahklar1 ¢ocuk yas grubunda genellikle 10 yagm iistiinde
daha fazla goriilmekle beraber son yillarda kii¢iik yas grubunda da bildirilmektedir.

Farkli yas gruplarinda basvuru sikayetleri, klinik prezantasyon, tedaviye alinan
yanmit farkhilik gostermektedir. Dolayisiyla farkli yas gruplarmin karsilastirilmasi

prognoz acisindan yararh olacaktir.

Calismamizda 2 yas alti, 2-10 yas arast ve 10 yas iistii inflamatuar bagirsak
hastaligi tanis1 alan hastalarin bagvuru sikayetlerini, laboratuvar bulgularmi ve
prognozunu karsilastirarak farkliliklart belirtmek ve bu ozelliklerin tedavi ve prognoz

acisindan belirleyiciligini degerlendirmek amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIKLARI

2.1.1. Tamm

Inflamatuvar bagirsak hastaligi  (IBH), gastrointestinal ~sistemin kronik
inflamasyonuyla karakterize klinik, epidemiyolojik ve patolojik bulgularma ragmen
etiyolojisi kesin bilinmeyen hastahk grubudur. IBH'nin Crohn hastaligi (CH) ve
iilseratif kolit (UK) olmak iizere iki ana klinikopatolojik alt grubu vardir.Makroskopik
ve mikroskopik olarak her iki hastaliga ait 6zellikleri de tasidigi icin net olarak
smiflandirilamayan, olgularin %10-15’ini olusturan klinik durum “indeterminate kolit”
olarak nitelenmektedir. Bu gruptaki hastaliklarin ortak ozellikleri; genetik yatkinlik,
alevlenme ve remisyon ile tanimlanan klinik seyir, ekstraintestinal belirtiler ve uzun
siireli hastalikta kanser riskidir. Ulseratif kolit, genellikle mukoza ve submukoza ile
smirli, kolonu rektumdan proksimale dogru saglam kisim birakmadan tutarken, Crohn
hastaligi agizdan aniise dek sindirim kanalin segmenter tarzda, arada saglam bolgeler
birakarak tutan, transmural tutulum gosteren hastaliktir. Her iki hastaligin ortak 6zelligi
sindirim sistemi disinda bircok organ ve organ sistemlerinde bulgularla seyredebilen

sistemik hastalik olmalaridir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji
Inflamatuar bagirsak hastaliklarinin  insidans1 ¢ocuklarda ve eriskinlerde

artmaktadir (2). Cocukluk caginda IBH 6zellikle adolesan donemde sik goriilmektedir
ve 10 yas altinda nadirdir (3).

Inflamatuar bagirsak hastaliginmn insidans ve prevalansi, diinya iizerinde degisik
cografi bolgelerde farkliliklar gostermektedir. Yahudiler arasindaki siklik yiiksektir,
ancak cografyaya gore degisir. Afrikadaki siyahlar arasinda siklik oranlar diisiik olsa
da, ABD’de beyazlardakine benzemektedir. ABD’de Crohn hastaliginin prevalansi
beyazlar ve siyahlarla kiyaslandiginda, Hispanikler ve Asyalilarda ¢ok daha diisiiktiir.



Ortalama yillik insidans 3-15/100.000°dir. Hastaligin kuzey iilkelerinde giineydeki
tilkelere gore daha sik goriildiigii de bildirilmektedir (3,4).

Yasamm 15-25.yilinda erken bir baslangic ve yasamin 50-80.yillarinda daha
kiiciik bir art1s olan iki tepeli bir dagilim gosterilmistir. Ancak yine de IBH, yasamin ilk
Iyl kadar erkenden baslayabilir. Inflamatuar bagirsak hastaliklari, kentlesmis
bolgelerde tasra bolgelerinden daha yiiksektir. Ulkemizde yapilan epidemiyolojik
arastirmada, IBH insidansmin Kuzey ve Bati Avrupa’dan az, Ortadogu insidansina
yakin oldugu, CH’nin Marmara bolgesinde, UK’in ise doguda daha sik goriildiigii, CH
olanlarin %8,1’in de, UK’lilerin %4,4’iinde aile Oykiisti bulunmaktadir (5,6).

Hastaligin insidansindaki artisin yasam tarz ve sartlarindaki degisikliklere bagh
oldugu ileri siiriilmiistiir (7). Prevalansin diisiik oldugu bolgelerden yiiksek oldugu
bolgelere goc edenlerde hastahik riski artmazken bu kisilerin cocuklarinda IBH riskinin
arttign ve yasadiklar1 bolgenin prevalansina ulastigi saptanmustir (7). Eriskin Crohn
hastaliginda cinsiyet farkliligit gozlenmezken cocuklarda erkek:kiz orami 1,5:1’dir.

Ulseratif kolitte cinsiyet farkhlig1 yoktur (2).

Crohn hastaligi Turner sendromu, Hermansky-Pudlak sendromu ve glikojen depo tip

1B’de; genel olarak IBH Tip1 Diabetes Mellitus ve Kistik fibroziste daha sik goriiliir (8).

2.1.3. Etiyoloji

Inflamatuar bagirsak hastahiklarmimn etiyolojisinde rol oynayan cevresel faktorler
arasinda sigara, infeksiyoz patojenler, apendektomi gecirmeme, emzirmeme,
beslenmeyle iliskili faktorler, ilaglar, sosyoekonomik etkenler ve stres sayilmaktadir (2).
Sigara i¢mek eriskin CH riskini artirmakta, UK riskini azaltmaktadir. Bu konuda
cocuklarda yapilan bir cahsmada da benzer sonuclar elde edilmistir (9).
Apendektominin cocuk ve eriskinlerde UK riskini azalttigmi gosteren calismalar
mevcuttur (2). Apendektomi sonras1 CH gelisme riskiyle ilgili calismalari sonuglari ise
celiskilidir (10). Emzirmeyle IBH gelisme riski arasindaki iliskiyi inceleyen ve 14 vaka-
kontrol ¢aligmasinin yer aldig1 bir meta-analizde, emzirmenin hem UK hem de CH
gelisimine karst koruyucu oldugu saptanmustir (11). Gastrointestinal sistemin siirekli
diyetteki antijenlere maruz kalmasi bu antijenlerin IBH etiyolojisinde rolii olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ancak bu alanda yapilan calismalarda diyetteki 6zgiil bir antijenle

IBH arasinda nedensel iliski kurulamamustir (10).



Bircok calisma NSAII’lerin IBH niikslerine neden oldugunu gostermistir (12).
NSAIl’ lerin, prostanoidlerin azalmasi, 16kosit adheransi ve migrasyonunun arttirilmasi

ile intestinal bariyeri degistirerek etkili olduklar: diisiiniilmektedir.

Stresin bagirsak gecirgenligini artirarak IBH’'m1 siddetlendirebilecegi hayvan
modellerinde gosterilmigse de insanlarda stresin hastaligl baslatan bir etken olmaktan

cok hastalik seyrini etkileyecek bir faktor oldugu goriisii agirlik kazanmaktadir (2).

Kronik enfeksiyon hastaligma benzerligi nedeniyle enfeksiyoz ajanlarin IBH nin
etyolojisinde rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bakteriler dogrudan dogruya etkili
olabilecegi gibi salgiladiklari toksik faktorler, enzimler ya da sitokinler araciligiyla etki
edebilirler. Baz1 calismalarda UK ve basilli dizanteri arasinda iliski kurulmus ve %7
vakada digkida Shigella iiretilmistir. Mycobacteriumlar 6zellikle Crohn hastaliginda ilgi
ceken ajanlar olmuslardir. Anaerob bakteriler, E.Histolytica gibi parazitler ve basta
Kizamik viriisii olmak {iizere ozellikle bazi viriislerin etyolojide rol oynayabilecegi
diisiiniilmektedir. Belki de bagirsakta hasar yapan ancak kiiltiirde iiretilemeyen bir

mikroorganizmanin varligt soz konusu olabilir(13,14).

Genetik faktorler hastaligin olusumunda 6nemli bir risk faktorii olusturmaktadir
(15,16). Cocukluk c¢ag1 inflamatuar bagirsak hastaliklarinda, c¢evresel etkenlere
maruziyet eriskinlere oranla daha az oldugundan, genetik etkenlerin rolii 6n plana

cikmaktadir (2).

Inflamatuar bagirsak hastalifinin genetigiyle ilgili ilk ¢alismalar genellikle aile
agregasyon caligmalar1 ve epidemiyolojik ikiz ¢alismalar1 seklindedir. Aile agregasyon
calismalarinda IBH’I1 hastalarin birinci derece akrabalarinda IBH riskinin anlamh
derecede arttig1 gosterilmistir (17,18). Ulseratif koliti olan bir bireyin akrabalarmin,
tilseratif koliti edinme sanslar1 Crohn hastaligindan daha fazla iken CH olan bir bireyin
akrabalarinin bu hastaligi edinme sanslar1 daha yiiksektir; iki hastalikta aym ailede
goriilebilir.

IBH nin gelisiminde genetik faktorlerin énemi, dizigotiklere gore eger monozigot
Ikizlerde beraberlik hizi Crohn hastaliginda iilseratif kolitte olandan daha yiiksektir.
IBH ile iliskilendirilmis genetik bozukluklar Turner sendromu, Hermansky—Pudlak



sendromu, glikojen depo hastaligi tip 1b ve degisik bagisiklik eksikligi bozukluklari
icerir.

Crohn hastaligi i¢in yatkinhk bdlgelerinin 5.ve 16.kromozomlar iizerinde
bulunmustur (2). NOD2/CARDIS5 geni 16. kromozomda IBD1 lokusunda yer alan bir
gendir (2). Dogal bagisiklik sisteminin bakteri, mikobakteri ve viriisleri algilamasinda
rol oynayan molekiiller olan NOD (niikleotid oligomerizasyon bolgesi, nucleotide
oligomerization domain) proteinlerinden NOD2 sitozolik bir proteindir ve T ve B
lenfositleri, monosit, makrofaj, dendritik hiicreler ve bagirsak epitel hiicrelerinde

bulunmaktadir.

Homozigot mutasyonlar1 olan NOD2-pozitif hastalar, Crohn hastalii a¢isindan
20-kat riske sahiptirler. Hastalarin sadece %20’sinin NOD?2 tiplerinde homozigotluk
vardir. Ulseratif koliti olan bireylerin yaklasik %70’inde bir periniikleer antin6trofil
antikor saptanir. Crohn hastaligi olanlarin %?20’sinden azinda bulunur, bunun, genetik
olarak kontrol edilen bir bagisiklik diizenleme bozuklugunu belirten bir marker oldugu

diistiniilmektedir.

Aile agregasyon ve ikiz caligmalar1 genetik faktorlerin roliiniin iilseratif kolitte

Crohn hastaligina gore daha az oldugunu gostermektedir.

Klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar IBH nin genetik olarak duyarh kiside degisik
antijenler ya da cevresel faktorlere maruz kalma ile gelisebilecegi, alevlenme ve
remisyonlarm da bu faktorlerle iligkili olabilecegini destekler niteliktedir. Prenatal
olaylar, anne siitii ile beslenme, ¢ocukluk cag enfeksiyonlari, mikrobiyal ajanlar, sigara
icimi, oral kontraseptifler, diyet, hijyen, meslek, egitim, iklim, stres, psikolojik
faktorler, appendektomi, tonsillektomi, kan transfiizyonu, hayvanlarla temas, fiziksel
aktivite ve diger cevresel faktorler hastaligin ortaya ¢ikmasina ya da alevlenmesine yol

acabilir (19).

2.1.4. Patogenez

Inflamatuar bagirsak hastaligs, B ve T hiicrelerinden olusan mikst hiicresel
infiltrasyonla karakterizedir. B hiicreleri genellikle iilser bolgelerine yakin yerlesir. T
hiicreleri ise graniillomlar etrafinda ve Crohn lezyonlarinin bulundugu submukozal

alanlarda yer alir.
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Inflamatuar bagirsak hastaliginda temel patofizyolojik mekanizmanm, Th1 ve Th2
lenfositlerinin aktivasyonunda bir bozukluk ya da proinflamatuvar sitokinler (IL-1, IL-
2, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-alfa, IFN-gama, TxA2, LTB4) ile antiinflamatuar sitokinler
(IL-1RA, TNF baglayan proteinler, 1L-4, IL-10, IL-11, IL-13, PGE2) arasindaki
dengenin bozulmasi oldugu diistiniilmektedir. Th1 hiicreleri inflamatuar yanitta abartili
olarak artar ve bu yanitin siiregenligini saglayan proinflamatuvar sitokinleri salgilarlar,
Th2 hiicreleri ise antiinflamatuar sitokinleri salgilarlar. Crohn hastaliginda Thl
lenfositler aktive olur ve IL-2 ile IFN-gama yapimni saglar. Ulseratif kolitte ise Th2
lenfosit sitokinleri olan IL-4 ve IL-10 artar (20).

IBH’nda inflamatuar yamt, bilinmeyen bir patojene karsi gelistirilmis normal bir
yanit olabilecegi gibi, bilinen bir ajana kars1 gelisen sira dis1 bir yanit da olabilir.
Bagirsak epitelinin iltihabi olaylar1 baslatmaktaki rolii, bir taraftan antijen sunan hiicre
olarak antijeni MHC araciliftyla T hiicrelerine sunmak, diger taraftan da antijenler
araciligiyla uyarilan sitokin, kemokin ve diger proinflamatuvar maddelerin meydana

getirdigi inflamasyonu yaymaktir.

Inflamatuar bagirsak hastaliinda bagirsak epitel hiicresi antijen sunan hiicre
olarak gorev yaptiginda, normal kisilerin tersine T hiicre toleransi yerine T hiicre
aktivasyonu meydana gelmektedir. Aktive olmus fagositik hiicreler, lenfositler ve
terminal kompleman fragmanlar: hiicre nekrozuna yol acar, matriks proteini hasar goriir
ve 0dem gelisir. IFN-gamma, villoz atrofi ve kript hiperplazisi yapar. LTB4, trombosit
aktive edici faktor ve bakteriyel iiriinlerin uyarisi ile makrofaj ve notrofil kaynakl
reaktif oksijen metabolitleri, protein, karbonhidrat, hiyaliironik asit ve miisini degrade
eder ve lipid peroksidasyonu yapar. Reaktif oksijen metabolitlerinin damar duvarma
direkt toksik etkisi vardir ve vaskiiler hasar 6zellikle Crohn hastaliginda 6n plandadir.
Makrofaj ve notrofillerde yapilan nitrik oksid (NO) de doku hasar1 yapar. Prostaglandin
ve prostasiklinler, IL-1, TNF-alfa, IFN-y ve bakteri lipopolisakkaritleri NO’yu indiikler,
NO ise mitokondri fonksiyonlarmi durdurur ve DNA sentezini inhibe eder. Diger
taraftan sitokinler ve degistirici bilyiime faktorleri, mezenkim hiicre proliferasyonunu ve

kollajen sentezini arttirir, dolayisiyla fibrozise yol acar (21,22).

Inflamatuar bagirsak hastahginda enterik inflamasyon ve toksinler ile nonspesifik
intestinal inflamasyon olusur. Mukozal permeabilite artisi ile toksik bakteriyel iiriinler

emilir ve lokal doku hasarmi baslatirlar. Cogu zaman bu hasar genetik yatkmlig
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olmayan kisilerde inflamatuar yanitla onlenir ve mukozal hasar iyilesir. Ancak genetik
yatkinligi olan kisilerde supresyon yeterli olmaz ve inflamatuar yanit artar, immiin
sistem aktive olur. Boylece mukozadaki olay siiregenlesir, kronik inflamasyon, doku

hasari ve fibrozis olusur (6).

IBH deki defektlerden biri ve belki de en ©Onemlisi bagirsak epitelinin
gecirgenliginin artmas1 ve normalde bu bariyeri gecemeyen antijenlerin ve
proinflamatuvar molekiillerin bagirsak epitelini gegebilir hale gelmesidir. Miisin

yapisindaki degisiklikler de bu olaya katkida bulunur.

IBH nin, bakteri sayisinin en yiiksek konsantrasyonda oldugu terminal ileum ve
kolonu tutmasi nedeniyle, bagirsak liimenindeki bakterilerin hastaligin olusumunda
onemli bir role sahip oldugu diisiiniilmektedir. Aktif hastalik sirasinda notrofil ve
monosit sayisi kanda ve inflamasyonlu dokuda artar. Fagositik PMNL hiicrelerinden

potent proinflamatuvar medyatorler salgilanir (23).

Sonug olarak IBH, genetik, immiinolojik ve enfeksiydz faktorlerin tetikledigi kronik

inflamatuar hastaliklardir.

2.1.5. Patoloji

Ulseratif kolit ve Crohn hastaligmmn her ikisinde de akut ve kronik inflamatuar
hiicreler bagirsak duvarmi infiltre etmistir. Her iki hastalik arasindaki ayirim
histopatolojik inceleme ile yapilir. Ancak herhangi bir durumda patolojik tablo ikisini
birbirinden ayirmaya veya enfeksiyoz kolit, iskemik kolit gibi diger hastaliklardan ayirt
etmeye yetmeyebilir. Inflamatuar bagirsak hastaliginda hastalik aktivitesinin patolojik

degerlendirilmesi, klinik ve endoskopik degerlendirme ile korele olmayabilir.

A-Ulseratif kolit

Anatomik dagilim: Ulseratif kolitte hedef organ kolondur. Hastalik her zaman
rektumdan baglayarak kolon boyunca, proksimale dogru farkli uzunluklarda yayilim
gosterir. Crohn hastahi@indan dagilim farki, iilseratif kolitte tutulan bolgeler i¢inde
atlama yapmamasi, yani saglam doku bulunmamasidir. Sadece rektum tutulmussa
ilseratif proktit; rektum, sigmoid ve inen kolon tutulumu sol kolon tutulumu; transvers

kolon da tutulursa yaygin tutulumlu UK; ¢cekuma dek tiim kolon tutulursa pankolit
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(¢cocuklarda tanida %70’e dek bildiriliyor) adin1 alir. Cocuk yas grubunda klinigin daha
ciddi seyredebilecegi, proktosigmoidit olarak baslayan olgularin 3 yasina dek %25, tiim
takip boyunca % 29-70 oraninda proksimale yayilabilecegi bildirilmektedir (24).

Ayrica yine UK’te eriskinlerden farkh olarak HLA B27 antijen + olan hastalarda
ankilozan spondilit ve sakroileit goriildiigii gibi back wash ileit denilen, distal ileum

tutulma olasilig1 da az olmakla birlikte mevcuttur.

Makroskopik bulgular: UK’te intestinal inflamasyon kolonik mukozaya
siirhdir. Mukozada inflamasyonun ciddiyetine bagli olarak degisiklikler farklilik
gosterir. Hafif hastalikta diffiiz eritem ve normal damarsal goriiniimiin kaybi1 s6z
konusudur. Hafif graniilarite bulunabilir. Orta dereceli inflamasyonda kii¢iik yiizeyel
tilserasyonlar, eksuda, mukozal yiizeyden spontan veya dokunmakla kanamalar dikkat
cekicidir. Daha ciddi hastalikta biiyiik, derin {iilserler olusur ve eksudasyon artar,
mukoza yer yer soyulur ve bag dokusu olusumunun da katkis1 ile psodopolipler olusur.

Kronik hastalikta normal mukoza katlar1 kaybolur ve mukoza diizlesir.

Mikroskopik bulgular: UK’te genellikle patolojik bulgular mukozayla sinirldir,
ancak fulminan hastalikta kasa kadar etkilenir. Aktif UK’te mukozada yogun nétrofil
infiltrasyonu, goblet hiicrelerin miisin kaybu, kriptlerin notrofiller ile tikanmast ile kript
apseleri, lamina propriaya kronik inflamatuar hiicre (lenfosit) infiltrasyonu goriiliir.
Olay kroniklestikce lamina propriada lenfosit birikimleri, plazma, mast hiicreleri ve
eozinofiller artar. Sessiz UK’te sadece mukozal degisiklikler goriilirken agir
infiltrasyonda kript degisiklikleri ve mikroskopik kesitlerde sayis1 azalmis, dallanmis,

distorsiyone kriptler ve Paneth hiicre metaplazisi goriilebilir (25).

B-Crohn Hastalig

Anatomik dagilim: 1) UK’ten farkh olarak CH, agizdan aniise dek tiim sindirim
sistemini tutar; 2) UK’te goriilen relatif homojen kesintisiz tutulumdan farkli olarak CH
segmentar ve bagirsagin tiim katlari tutan bir tutulum gosterir, arada saglam bolgeler
birakir. Olgularin % 38’inde ince bagirsak tutulumu, % 38’inde ince bagirsak+kolon
tutulumu ve %20’sinde sadece kolon tutulumu bildirilmektedir. Endoskopik biyopsi ile
cocuklarin % 30-40’mda 6zofagus, mide ve duodenum tutulumu saptanmasima ragmen

Crohn hastaliginda gastroduodenal bolge asil primer yerlesim bolgesi degildir (1).
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Makroskopik bulgular: Crohn hastaliginda, bagirsagm tiim tabakalarinda kronik
inflamasyon ve 6dem sonucu olusan, liimen daralmasininn eslik ettigi bagirsak duvari
kalinlagsmas1 olusur. Mezanter kalinlasmis, kontraktedir ve icerdigi yag tabakasinin
artis1 ile birlikte bagirsagin serozal yiizeyini sarar. Transmural inflamasyonla bagirsak
loplar1 bir araya toplanabilir. Inflamasyon sonucu olusan iilserlerden baslayan fistiiller
a) ya serozadan diger bagirsak luplari, mesane, rektum veya vagina gibi komsu
organlara, b) ya kor olarak karin i¢inde inflamatuar kitlelere (flegmon), c) veya perianal

bolgede cilt ve cilt altina (perianal apse, flegmon veya fistiiller) agilirlar.

Crohn hastahiginda olusan en erken lezyon intestin veya kolonda lenf folikiilleri
tizerinde yer alan aftdz iilserlerdir. Daha sonra derinlesip genisleyerek longitudinal ve
transvers yayilim gosterirler. Arada saglam kalan mukoza adaciklar1 ve noktasal saglam

mukoza ¢evresinde iilserlerle olusan kaldirim tas1 goriiniimii CH i¢in karakteristiktir.

Mikroskopik bulgular: Siklikla normal goriinen mukozanin komsusu olan
bolgede inflamasyon saptanir. Mukozal degisikliklerin bir kismi kriptlerde notrofil
infiltrasyonu (kriptit veya kript apsesi) ve kript yapisinda bozulma seklinde olup UK ve
diger enfeksiyoz kolitlerle benzerlik gosterir. Submukozal histiosit proliferasyonu ve
fibrozis CH’n1 diisiindiiriir. Crohn hastaliginda inflamasyonun patolojik belirleyici
isareti ise bagirsagin tiim katlar1 ve serozanin tutulumudur. Croh hastaliginin patolojik
tanimlanmasinda 6nemli bir bulgu olan graniilomalarin ise alinan ve kesitleri yapilan
doku ve tanimlamaya gore belirlenme olasilig1 degisir; cerrahi biyopsilerde % 60’a dek
saptanabilmesine karsi mukoza biyopsilerinde ancak % 20-40 oraninda goriilebilir.
Graniillomalara submukozada daha fazla ve diger enfeksiyon hastaliklarinda da
rastlanmakta olup kaseifikasyon nekrozu goriilmemesi ile tiiberkiiloz graniilomasindan

ayrilirlar (8).

2.1.6. Klinik

Inflamatuar bagirsak hastaligi  tams1  icin  kriterler Avrupa Pediatrik
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi (ESPGHAN) tarafindan
yaymlanmistir (26). ESPGHAN dort hafta ya da daha uzun siireli ya da alt1 ay icinde iki
kez ya da daha fazla karm agrisi, diyare, hematokezya ve kilo kayb1 varliginda IBH’den
siiphe edilmesi gerektigini belirtmistir. Karin agrisi, kilo kaybi, diyare ve istahsizlik
IBHde en cok karsilasilan belirtiler olmasina karsin UK ve CH’nin temel belirtileri
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birbirinden farklilik gostermektedir. Hastaligin klasik bulgusu olarak kabul edilen karin
agrisi, diyare ve kilo kaybi iicliisii hastalarin ancak %25’inde goriilmektedir (27).
Hastaligin diger belirtileri arasinda ates, biiylime geriligi, malniitrisyon, bulanti ve/veya
kusma, artropati, eritema nodozum ve ikincil amenore yer almaktadir. Ailede birinci
derece akrabalarda IBH oykiisiiniin bulunmas1 6zellikle cocuk hastalarda IBH siiphesini

arttirmaktadir.

A-Ulseratif kolit

Kanl, mukuslu kronik ishal iilseratif kolite isaret eden ¢ok onemli bir bulgudur.
Sadece rektumun tutuldugu olgularda polipi taklit eden intermittent kanamalar
goriilebilir. Hastalar genellikle kronik diyare (% 90), rektal kanama, hematokezya (%
90), periumblikal veya sol alt kadrana lokalize karin agris1 yakinmalar ile basvururlar.
Karin agris1 genellikle diskilama oncesi, diyareye eslik eden kramp tarzindadir, ancak
siddeti Crohn hastaliginda oldugundan daha hafiftir. Digkilama sik ve sulu olup sabah,
yemekten sonra ve gece boyunca goriilebilir. Agirlik kaybi olsa da lineer biiyiime

etkilenmemistir. Ekstraintestinal bulgulara UK’te, CH’na goére daha az rastlanir (28).

Klinik semptomlarin agirhigr farklihk gosterebilir. Cocuk ve adolesanlarm %
50’sinde hafif hastalik tablosu s6z konusudur: giinde 4 kezden daha az diskilama,
sadece aralikli hematokezya olup sistemik semptomlar ve agirlik kaybi minimaldir.
Fizik muayene bulgular1 normal veya karm palpasyonunda hafif bir hassasiyet vardir.
Diskida makroskopik olarak ¢izgi seklinde kanama veya gizli kan (+) olabilir. Diger
laboratuvar bulgular1 normaldir veya hafif anemi ve akut faz reaktanlarinda yiikselme
goriilebilir. Daha agir hastahk tablosunun goriildiigii olgularm 1/3’liikk kisminda agirhk
kaybi, digkilama sikhiginda artis ve sistemik bulgular belirgindir. Karinda hassasiyet,
laboratuar bulgularinda orta derecede l6kositoz, hafif anemi ve akut faz reaktanlarinda
yiikselme goriiliir. Pediatrik UK olgularinm % 10-15"i akut fulminan hastalik tablosunu
gosterir: Ates, derin anemi, hipoalbuminemi, l6kositoz ve 5 giin boyunca 5‘ten daha
fazla kanli diskilama fulminan koliti diisiindiiriir. Hastalar toksik tabloda goriiniir; agr,
kramp tarzinda karin agrisi, belirgin rektal kanama olup siklikla tasikardi, ortostatik

hipotansiyon, yaygin karin hassasiyeti tabloya eslik eder.

Hafif siddette hastalig1 olan hastalarin %90’ 1indan fazlasi ilk ataktan sonra remisyona
girer. Ancak bazi hastalarda semptomlar1 kontrol altina almak miimkiin degildir.
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Agir siddette atak gecirenlerin genel durumlari iyi degildir; karinda distansiyon,
timpanizm, bagirsak seslerinde azalma goriilebilir. Sivi kaybi, elektrolit imbalansi,
ozellikle hipokalemi ciddi sorun olusturabilir. Anemi, l0kositoz ve eritrosit
sedimantasyon hizinda artma agir siddetteki hastaligin durumunun tespitinde ve agir

alevlenmenin klinik seyrini takip etmede yararhdir.

Demir eksikligi anemisi kronik kan kayb1 kadar azalmis alimin da sonucu olabilir.
Folat eksikligi folat emilimiyle etkilesen siilfasalazin ile tedavi edilmekte olan
cocuklarda gozlenebilir. Kronik inflamasyon ve bir¢ok farkli inflamatuar sitokinin
olusturulmasi, eritropoez ile etkileserek kronik hastalik anemisi ile sonuglanabilir; daha

biiyiik kizlarda hastaligin aktif donemleri sirasinda ikincil amenore sik gdzlenebilir.

Ulseratif kolitin aktivite derecesinin belirlenmesi i¢in cocuklarda Pediatrik

Ulseratif Kolit aktivite Indeksi (PUKAI) ‘nden yararlanilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Pediatrik Ulseratif Kolit Aktivite Indeksi (PUKAT)

Olgiitler | Puan
Karn agrnisi

Yok 0
Onemsenmeyen agri 5
Onemsenen agri 10
Rektal kanama

Yok 0
Az miktarda kan ( digkilarin<%50) 10
Az miktarda kan ( digkilarin cogunda) 20
Cok miktarda kan (diski icerigimin >%50) 30
Diski kivanm

Sekilli 0
Kismen sekilli 5
Tamamen sekilsiz 10
24 saatteki digkilama sayisi

0-2 0
3-5

6-8 10
>8 15
Gece diskilama

Yok 0
Var 10
Aktivite diizeyi

Aktivitede kisitlama yok 0
Aktivitede siurli kisithilik 5
Belirgin olarak kisitlanmug aktivite 10
Toplam 0-85
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B-Crohn hastalhig:

Baslangi¢ semptomlar1 UK’e gore cok daha sinsi, tutulum yerine ve yayginligma
gore degisiktir. Karmn agris1 baslangicta en sik rastlanan tek semptomdur, hastalarin %
75’inde gece uyandiran karm agris1 vardir. Terminal ileal veya ¢ekal hastalikta sag alt
kadrana vuran karm agrisi; kolonik veya diffiiz ince bagirsak tutulumunda periumblikal
agrt siktir. Akut gelisen agrida iyi anamnez almak, akut apendisitten ayirici tanisini
yapmak Onemlidir. Diyare etkilenen ¢ocuklarin 2/3’sinde goriiliir, agir ve noktiirnal
olabilir. Diyare sol kolon tutulumu olmadik¢a kansizdir, digkida kan perianal fissiirii
diisiindiirmelidir. Ates, bulanti, kusma, yorgunluk, istahsizlik disinda Crohn
hastahginda; agirlik kaybi, biiyiime hizinda azalma ve puberte gecikmesi, UK’e gore
daha fazla goriilir. CH olan olgular kisa boyla, seksiiel gelismede gecikmeyle
bagvurabilirler. Boy kisalig1 intestinal semptomlardan 6nce ortaya ¢ikabilir. Boya gore
agirhik normal oldugu halde, yasa gore boy kisa olabilir. Istahsizlik ve proinflamatuar
sitokinlere ikincil kronik beslenme bozuklugunun biiyiime geriligine yol actig
diisiiniilmektedir (Tablo 2). Crohn hastaliginda Insiiline benzer biiyiime faktorii (IGF-1)
diizeyi diisiik olmasina ragmen beslenme diizenlenmesi ile arttigl, buna karsin biiyiime
hormonu diizeyinin normal oldugu gosterilmistir. Crohn hastaliginda fizik muayenede
saptanan diger bulgular, periumblikal veya sag alt kadranda palpasyonla hassasiyet veya
lokal defans; anal muayenede fissiir, fistiil veya “skin tag’larin eslik ettigi perianal

enflamasyondur (8).

Enteroenterik ve enterokolik fistiiller (bagirsak segmentleri arasinda) siklikla
yakinmaya yol agmazlar, ancak eger akislar1 yiiksek ise emilim bozukluguna katki
yaparlar veya bakteriyel asir1 cogalmaya yol acarlar. Enterovizikal fistiiller ileum veya
sigmoid kolondan koken alirlar ve idrar yolu enfeksiyonu, pnomotiiri veya fekaliiri gibi
bulgularla bagvururlar. Enterovajinal fistiiller rektumdan koken alir, digkili vajinal
akintiya yol acar ve tedavileri zordur. Entreokutanoz fistiillere siklikla daha onceki bir
cerrahinin si1zintili anastamozu sebep olur. Anorektal apseler siklikla hemen aniisiin
tizerindedir, Morgagni kriptlerinden koken alir. Perianal apse genellikle agrilidir.
Piiriilan akint1 siklikla perianal fistiillerle iligkilidir. Bagirsak fistiillerine ikincil psoas

apsesi; kalga agrisi, azalmis kalca ekstansiyonu ve ates ile kendini gosterir.

Crohn hastaliginda terapiye cevabi degerlendirmek icin Crohn Hastaligr Aktivite

Indeksi (CDAI) gelistirilmistir (Tablo 3).
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Tablo 2: CH olan Adolesan ve Cocuklarda Malniitrisyon ve Biiylime Geriligine Neden Olan
Faktorler

Ihtiyaglarda artis Alim azlig

Malabsorbsiyon\ Artmis Cl kayiplart
Malniitrisyon /

Biiyiime geriligi

Kortikosteroidler Sitokinler

Tablo 3: Pediyatrik Crohn Hastaligi Aktivite Indeksinin Hesaplanmas1

Hesaplama
Onceki 7giinde her giin ishal tarzinda diskilama sayisi X2
Onceki 7 giiniin her birinde karm agrisi X5
Yok =0
Hafif =1
Orta siddette =2
Siddetli =3
Onceki 7 giiniin her birinde genel durumu X7
Tyi =0
Normalden kotii =1
Kotii =2
Cok kotii =3
Dayamlmaz =4
Son hafta icinde ekstraintestinal komplikasyonlar X20
Artrit ya da artralji =1
Cilt ya da agiz lezyonlan =1
irit ya da iiveit =1
Anorektal lezyon =1
Diger fistiiller =1
38°C iizerinde ates =1
Okulundan ya da isinden kaldig: giin sayisi X giinsayisvhafta
Yok =0 Var =5
Abdominal Kkitle X10
Yok =0
Dolgunluk =2
Kesin segilebilen =3
Hematokrit (yasa gore normahin alt siniri-cocugun Hct) X6
Viicut agirhgi Toplam
Viicut agirhgy/standart agirhk x100

Remisyon, hafif hastalik <150, orta siddette niiks,150-300, agir siddette niiks 300-450, agir hasta >450
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Bulgu Crohn hastahig: Ulseratif Kolit
Rektal kanama Nadir Sik

Abdominal kitle Sik Goriilmez
Rektal hastalik Nadir Hemen her zaman
fleal tutulum Sik Goriilmez
Perianal hastalik Sik Cok nadir
Striktiir Sik Cok nadir
Transmural tutulum Sik Cok nadir
Kript absesi Daha az Sik

Graniiloma Sik Cok nadir
Kolon kanseri riski Hafif artnus Cok artmig
Piyoderma gangrenozum Nadir Mevcut

Kalin bagirsak hastalig %50-75 %100

Agiz iilserasyonu Sik Nadir

Fissiirler Sik Yok

Toksik megakolon Yok Var

pANCA Sik degil Sik

ASCA Sik Sik degil

2.1.7. Ekstraintestinal bulgular

Inflamatuar bagirsak hastah@ primer olarak bagirsag tutabildigi gibi, diger organ
sistemlerindeki bulgular ile de beraber olabilir. Ekstraintestinal bulgularm bir kismi1 IBH

aktivitesi ile iliskili iken, bir kisminin hastalik aktivitesi ile iligkisi bulunmamaktadir.

IBH’ nin bagirsak dis1 tutulumunda en sik rastlanan hedef organlar cilt, eklemler,

karaciger, g0z ve kemiklerdir.

Ekstraintestinal bulgulardan piyoderma gangrenosum, primer sklerozan kolanjit,
otoimmun hepatit ve Coombs (+) otoimmiin hemolitik anemiye daha c¢ok iilseratif
kolitte rastlanir. Akut pankreatit cok nadir olup her iki fenotipte de goriiliir. Eritema
nodosum, daha ¢ok biiyiik eklemlerde gelisen tip 1 ve tip 2 periferik artropati, goz ve
kemik bulgularma daha ¢ok Crohn hastaliginda rastlanmaktadir.

Periferik artrit, eritema nodosum ve anemi gibi bazi bulgularin aktivitesi bagirsak
hastaliginin aktivitesi ile es zamanhdir. Piyoderma gangrenozumun alevlenmesi ise
bagirsak hastaliginin alevlenmesiyle daha az es zamanhk gosterirken, sklerozan
kolanjit, ankilozan spondilit ve sakroileitin alevlenmeleri bagirsak hastaligi ile
eszamanlik gostermez. Artrit li¢ sekilde goriiliir: on planda biiyiik eklemleri tutan go¢

edici periferal artrit, ankilozan spondilit ve sakroileit. Ankilozan spondilit 3.dekadda
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baslar ve insan lokosit antijeni B27’ye sahip iilseratif kolitli bireylerde daha siktir. Cilt

bulgular1 arasinda en yaygin olant eritema nodozumdur. Glomerulonefrit ve
hiperkoagiilabilite durumu, cocukluk caginda goriilen diger nadir 6zelliklerdir. IBH olan
cocuklarin yaklasik %5’inde {iiveit goriilir ve genellikle yakinmaya yol acmaz ve

gecicidir; bunun varligi bagirsak hastaliginin aktivitesi ile eszamanhk gostermez (29).

Primer sklerozan kolanjit, intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarinda fibroz
inflamasyonun goriildiigii bir kronik karaciger hastaligidir. Ulseratif kolitli hastalarda
Crohn hastalarina gore daha fazla goriiliir. Buna ragmen Ulseratif kolitli hastalarin
sadece %1- 4’tinde goriiliir. Ancak, primer sklerozan kolanjitli hastalarm bircogunda
IBH tamist vardir. Primer sklerozan kolanjit, karaciger transplantasyonu
endikasyonlarinda 6nemli orandadir. IBH’nin medikal tedavisi ve kolektomi primer

sklerozan kolanjitin seyrini degistirmez (30).

Tiim bu ekstraintestinal bulgu gosteren IBH’li hastalarda en 6nemli yorum,

tedaviyle ilgili komplikasyonlardan ayirici tanis1 olmalidir (31).

Tablo 5: Inflamatuar Bagirsak Hastaliklarinda Ekstraintestinal Bulgular

Eklem Artralji, artrit, juvenil ankilozan spondilit, sakroileit

Kas-iskelet Vaskiilitik myosit, graniilomatdz myozit, pyomyozit, dermatomyozit,
proksimal kas gii¢siizliigii, osteopeni, aseptik nekroz

Deri Eritema nodosum, pyoderma gangrenosum, akkiz biilloz epidermoliz,
poliarteritis nodosa, metastatik Crohn hastaligi, akne, rag’lar, Sweet
sendromu

Oral Agrili monilia ve aftdz lezyonlar, graniilomatdz tonsillit

Goz Uveit, episklerit, iritis, keratit, posterior subkapsiiler katarakt, retinal
vaskiiler hastalik

Hepatobilier Karaciger yaglh dejenerasyonu, sklerozan kolanjit, kronik hepatit,
otoimmiin hepatit, hepatik abse, kolelitiazis, akalkiiloz kolesistit, Budd-
Chiari sendromu

Pankreas Pankreatit

Renal/iirolojik Nefrolitiazis, obstriiktif hidronefroz, enterovezikal fistiil, perinefrik abse,
immiin kompleks glomeriilonefriti, amiloidoz

Kardiovaskiiler | Tromboflebit, vaskiilit, trombozis, pulmoner emboli, portal ven trombozu,
norovaskiiler hastalik, pleuroperikardit

Hematolojik Anemi (demir, folat, vitamin B12 eksikligi, hemoliz), trombositoz ve
trombositopeni, notropeni

Norolojik Norovaskiiler hst, menenjit, ndbet, senkop, periferik ndropati, myopati

Pulmoner Fibrozan alveolit, vaskiilit, obstriiktif akciger hst, graniilomatéz akciger
hst.

Diger Lenfoma? akut myeloid 16semi?, metastatik Crohn hastalig
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2.1.8. Komplikasyonlar

A-Ulseratif Kolitin Komplikasyonlar1

Toksik megakolon: Ulseratif kolitin en agir komplikasyonu toksik
megakolondur. Akut kolonik dilatasyonla birlikte olusan sepsis benzeri tablodur.
Ayakta direkt karin grafisinde transvers kolon c¢apt 6 cm iizerine c¢ikar. Kolonik
dilatasyon radyolojik bulgusu ile birlikte bahsedilen dort bulgudan en az {i¢iiniin (ates
>38°C, nabiz >120/dk, nétrofil >10.500/mm3, anemi) ve toksisite bulgularindan en az
birinin (dehidratasyon, suur bulanikligi, elektrolit bozuklugu, hipotansiyon) bulundugu
hastalarda toksik megakolon tanis1 konur. Daha ¢ok pankolitli olgularda ve hastaligin
baslangicindaki akut ataklar sirasinda goriiliir. Atak sirasinda kullanilan antikolinerjik
veya opiatlar, lavman opakli kolon grafisi ve kolonoskopi, bu klinik durumu

tetikleyebilir. Mortalitesi yiiksek bir klinik tablodur.
Kanama: Hematocezya sik goriilse de agir masif kanama olasiligr < %5dir.

Perforasyon: Serbest perforasyon nadirdir, ancak akut fulminant kolit, toksik
megakolon, kontrasth radyolojik inceleme veya kolonoskopi sirasinda goriilme sansi
artar. Hastanin genel durum degisikligi, semptomlarin ortaya ¢ikis1 veya laboratuar
degerlerinde bozulma durumlarinda diistiniilmelidir. Direkt abdominal grafide serbest
perforasyon c¢ocuklarda cok kolay goriiliir. Tani konulan hastalarda acil medikal

tedaviye baslanilmalidir.

Karsinoma: UK seyrinde goriilen kolorektal tiimoér adenokarsinomadir.
Adenokarsinom daha ¢ok displasik zeminde gelisir. UK’de hastaligin 8.- 10. yilindan

sonra kanser riski artmaya baslar ve yilda % 0,5- 1 artis gosterir.

Biiyiime ve gelisme: CH’daki kadar belirgin olmay1p hastalarin ancak %10 unda
lineer biiyiime geri kalmistir. Daha c¢ok akut epizotlarla ilgili akut agirlik kaybi sz

konusudur (1).

B- Crohn Hastaligi Komplikasyonlari
Hemoraji: Masif akut gastrointestinal hemoraji %1 den az hastada goriilmekle
birlikte ¢ok ciddi sonuglanabilir, mezanterik anjiografi ile cerrahi rezeksiyon

planlanabilir.
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Obstriiksiyon: Intestinal duvar inflamasyonu sonucu gelisip flegmon veya abse

formasyonu ile birlikte olabilir.

Perforasyon: Bagirsaginn serbest perforasyonu Crohn hastaliginda ahsilmis bir
bulgu degildir. Nadiren baslangicta goriilebilir. Ancak peritonit klasik bulgulari

kortikosteroid tedavi ile maskelendiginden onemlidir.

Apse: Bagirsagin transmural enflamasyonu, fistiilizasyon ve perforasyonla apseye
yol acar. Ates ve karmn agris1 olusur. Her zaman flegmon ile ayirici tanisini yapmak

kolay olmaz.

Fistiil Olusumu: En sik perianal ve perirektal fistiiller goriiliir. Enteroenterik,

enterovezikal, enterovajinal ve enterokutanoz fistiiller de goriilebilir.
Toksik Megakolon: Crohn hastaliginda ¢ok nadirdir.

Karsinoma: Kolonik tutulum gosteren Crohn hastaliginda kolon karsinoma riski
UK’e benzer. Crohn hastaliginda ince bagirsakta kanser bagirsagin yapisiklik, fistiiller
nedeni ile by-pass olmus kisimlarinda gelismektedir, ayrica gastrointestinal lenfoma

insidansi artmustir (8,1).

2.1.9. Tam

Inflamatuar bagirsak hastaliginda tam yontemleri, hastaligm yaygmhigmni,
aktivitesini ve spesifik komplikasyonlari belirlemek icin kullanilir. Iyi bir anamnez ve
fizik muayeneden sonra gaita tetkiki, biyokimyasal testler, iist ve alt gastrointestinal
sistem endoskopik muayenesi, arkasindan da histopatolojik degerlendirme ile tani
konulmahdir. Gerektiginde radyolojik incelemeler, ultrasonografi, bilgisayarh
tomografi ve magnetik rezonans goriintiileme de yapilmalidir. Bu tetkikler arasinda IBH
tanis1 icin en degerli tam aract kolonoskopi ve islem sirasinda aliman biyopsi
orneklerinin histopatolojik incelemesidir. Tanida kronik intestinal enflamasyona yol
acan mikroorganizmalara (Salmonella, Shigella, Campylobacter jejuni, enteropatojenik
E. coli, Clostridium difficile, Yersinia) veya parazitlere (amip, Shistosomia) bagh
kolitlerin digki yaymasi, kiiltiirii ve serolojik tetkiklerle ayirici tanmist esastur. Crohn
ileiti ise intestinal tiiberkiiloz ve yersinia ileit’inden ayirt edilmelidir. Hematolitik
tiremik sendrom (HUS) ve Hennoch Schélein purpurast (HSP), allerjik enterokolit ve
besin intoleranslar1 IBH’yi taklit edebilir (1,32).
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Inflamatuvar Bagirsak Hastahginda Laboratuvar Bulgular:

Inflamatuvar bagirsak hastah@ tam ve aymici tamsinda kullanilabilecek
laboratuvar testlerinin basinda hemogram, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif
protein (CRP), total protein ve albiimin yer almaktadir. Oykiisii IBH ile uyumlu bir hastada
anemi varh@, akut faz belirteclerinin (I6kosit, trombosit, ESH ve CRP) yiiksek olmasi
IBH’y1 diisiindiirmelidir. Akut faz belirteclerinden 6zellikle CRP, IBH’na benzer klinik
bulgularla seyreden ve inflamatuar olmayan bagirsak hastaliklarmin ayirt edilmesinde
yararli olabilir. Ancak IBH’I1 olgularda bazen alevlenme aninda bile akut faz belirteglerinin
normal olabilecegi unutulmamahdir (33,34). Laboratuvar testlerinin tanidaki roliiyle ilgili
calismalar, birden fazla test sonucunun bir arada degerlendirilmesinin tanisal acidan
yararmin artacagim gostermektedir; ornegin anemi ve trombositoz birlikteliginin IBH
acisindan pozitif prediktif degeri %90 negatif prediktif degeri %81 bulunmustur (35).
Inflamatuar bagirsak hastah@indaki anemi demir eksikligi, vitamin B12, folik asit eksikligi
ya da kronik hastalik anemisine bagl olabileceginden eritrosit morfolojisi mikro, makro ya

da normositer olabilir (2).

Hipoalbiiminemi Crohn hastalifinda UK’e gore daha sk gozlenmektedir.
Hipoalbiiminemi sikligt Crohn hastahiginda %65, UK’te %15 diizeyindedir (2).
Karaciger enzimleri (AST, ALT, GGT ve ALP) hastahigin bagrsak disi

komplikasyonlar1 arasinda yer alan sklerozan kolanjiti ayirt etmekte yararh olabilir.

Anti-Saccharomyces cerevisiae antikoru (ASCA) ve anti-niikleer sitoplazmik
antikor (pANCA) IBH’nda saptanabilen iki immiinolojik belirtectir (65). Bu iki
belirtecin birlikte kullanilmas1 inflamatuar bagirsak hastaligm IBH dis1 durumlardan
ayrrmada yiiksek oranda bir Ozgiilliige sahip olmasma karsin duyarhliklar: diisiik
hemoglobin ya da yiiksek ESH’na oranla daha azdir (2). Bu testlerin tam1 aninda rutin

tarama testi olarak kullanimi 6nerilmemektedir (26).

Ozellikle ishal yakmmasiyla basvuran hastalarda digki incelemesi yapilmalidir.
Disk1 direkt incelemesinin yami swa digki kiiltiirii infeksiydz nedenlerin ayirt
edilmesinde yararli olacaktir. Digkida Clostridium difficile toksininin saptanmasi ve
Entamoeba histolytica agisindan inceleme de bu patojenlerin tani ve tedavisine yardimci
olacaktir. Diskida patojen saptanmasmin iIBH m1 kesin olarak dislamayacag, IBH nin

infeksiy6z ishallerden sonra baglayabilecegi unutulmamalidir (36-38).
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Agirlikli olarak nétrofillerde, daha az olarak da makrofaj ve monositlerde bulunan
kalsiyum baglayic1 sitozolik bir protein olan kalprotektinin IBH tani ve tedavisinin
izleminde, hastalik aktivitesinin ve niikslerin belirlenmesinde invazif olmayan bir

belirte¢ olarak kullanimiyla ilgili calismalar yapilmaktadir (2,39).

Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 Goriintilleme Yontemleri ve Patoloji

Diiz radyografi filmlerinde IBH’I1 hastalarda 6zgiil olmayan bulgular goriilmesine
karsmn akut batin klinigiyle basvuran hastalarda genislemis bagirsak boliimlerini, hava-
s1v1 seviyelerini ve batin i¢indeki serbest havay1 gostermesi ve toksik megakolon takibi
acisindan yararhdir (2,33). Ozofagus-mide-duodenum grafisi ve ince bagirsak pasaj
grafisi deneyimli radyologlarin gozetiminde yapildiginda endoskopiyle erigilemeyen
bolgelerdeki bagirsak mukozasinin degerlendirilmesi, striktiir ve fistiil gibi

komplikasyonlarin saptanmasi agisindan ¢ok yararh olabilir (2).

Crohn hastaligmin erken evrelerinde mukozada aftoz lezyonlar, kaba graniiler bir
goriiniim, nodiilarite, foldlarda kalinlasma, kaldirim tas1 manzarasi goriilebilir. Kolonda,
normal goriinen mukozal arka planda iilserasyon goriilebilir. Crohn hastaliginin aksine
kontrasth kolon grafisi iilseratif kolitte daha nadir olarak kullanilmaktadir. Gerektiginde
tanmin dogrulanmasi, komplikasyonlarin saptanmasi, hastali§in yayginligi ve siddetinin

belirlenmesi amaciyla kolon grafisi kullanilabilir.

Kolon mukozasinda graniiler goriinim ve mukozal o6deme bagh olarak
haustralarda kalinlasma hastaligin ilk bulgulandir. Patoloji ilerledikce mukozal
ilserasyon, iilserlerin arasinda kalan bolgelerde yalanci polip goriintiisii ve uzun siireli
hastalikta, kolon duvarinda diizlesme, daralma ve submukozadaki fibrozise bagl olarak

da “kursun boru” goriiniimii meydana gelir.

Transabdominal ultrasonografi bagirsak duvar kalinlagsmasinin invazif olmayan
bir yontemle gostermek acisindan onemli olmakla birlikte tanida birincil yontem olarak
kullanilmamaktadir (40). Ultrasonografinin pediatrik Crohn hastaliginda bagirsak duvar
kalinhgiyla hastalik aktivitesi arasinda baglanti oldugunu ve bu yontemin hastalarin
tedavi yanitim1 izlemede de kullanilabilecegini gosteren veriler mevcuttur (2).

Ultrasonografi ile apse gibi komplikasyonlar da saptanabilir.

Bilgisayarli tomografi (BT) bagirsak duvar kalinlagmasi, limende daralma ve

mezenterik tutulumu gosterebilir. Mezenterik bulgular arasinda fibro-yagl infiltrasyon,
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lenfadenopati ve etkilenen bagirsak bolgesinde mezenterik yag dokusu proliferasyonu
sayilabilir (2). Hastalik komplikasyonlarmin izlenmesinde de BT yararli olabilir ancak
calismalar IBH'I1 ¢ocuklarm onemli dozlarda iyonizan radyasyona maruz kaldigm

gostermektedir (41).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), iyonizan radyasyon icermemesi, invazif
olmamasi, yumusak doku goriintiileme kapasitesinin BT ye oranla daha iyi olmasi ve ii¢
boyutlu goriintiiler alinabilmesi nedeniyle cocuklarda giderek Onem kazanmaktadir
(2,33,42,43). 1Ince bagirsak  tutulumunun saptanmasi ve perianal hastalikta
komplikasyonlarm degerlendirilmesi agisindan MRG diger radyolojik yontemlere gore

daha iistiin goziikmektedir.

Inflamatuar bagirsak hastalign tamisinda OGD/kolonoskopi ve biyopsi standart
yontemlerdir. Cocuk ve adolesanlarda OGD/kolonoskopinin, IBH tanis;, UK ve CH
ayriminin yapimasi, hastaligin yayginliginin belirlenmesi, tedavi yanitinin izlenmesi,
kanser taramasi gibi tamisal ve striktiir dilatasyonu gibi tedavi edici islemlerin
uygulanmasida yeri vardir. Eriskinlerin aksine pediatrik Iinflamatuar bagirsak
hastaliginda OGD rutin bir uygulamadir. Yapilan ¢ahgmalar CH ve UK’li ¢ocuklarm
biiyiik bir boliimiinde iist gastrointestinal tutulum olabilecegini, hatta mukoza normal

olsa bile histopatolojik incelemede graniilom saptanabilecegini gostermektedir (44,45).

fleokolonoskopi IBH tamisinda kullanilan en yararli yontemdir. Kolon ve ileum
mukozasmin goriilmesi, ileum ve tiim kolon bdoliimlerinden endoskopik biyopsi

alinmasi gereklidir (32). Cocuklarda izole ileal tutulum olabilecegi unutulmamahdir.

Inflamatuar bagirsak hastalifi tamsinda tek bagma rektosigmoidoskopi yeterli

degildir.
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2.1.10. Tedavi

Cocuk ve adolesanlarda IBH tedavisi planlanirken, tedavi etkinligini artirmak ve
ilac toksisitesini en aza indirgemek birincil amaclardandir. Pediatrik iIBH tedavisinin
diger amaclar1 arasinda remisyonun saglanmasi ve siirdiiriilmesi, niikslerin 6nlenmesi,
biiylime ve gelismenin normal olarak siirdiiriilmesi, mukozal iyilesmenin saglanmasi ve
hastalik ya da ilaglara bagli yan etkiler olmadan normal yasam kalitesinin saglanmasi
yer almaktadir (49). Tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde belirtilerde iyilesme, kilo
alimi, boy uzama hizinin normal olmasi, biyokimyasal remisyon ve mukozal iyilesme
yer almaktadir (50). Pediatrik IBH tedavisinde yapilmis randomize kontrollii ¢calisma

sayis1 az olup tedavi genellikle erigkin ¢aligmalar: 6rnek alinarak planlanmaktadir (49).

Crohn hastaliginda remisyon indiiksiyonu icin 6 hafta boyunca yalnizca enteral
beslenme ve/veya oral kortikosteroidler 6nerilmektedir (50). Hafif siddetteki hastalikta
aminosalisilatlar (mesalazin 50-100 mg/kg/glin, iist sinir 3-4 gr/giin) kullanilabilir. Hafif
dereceli sol tarafli kolitte ise topikal mesalazin kullanilabilir. Azatiopirin ya da 6-
merkaptopiirin gibi tiopiirin grubu ilaglara tedavinin ilk safhalarinda baslanabilir ancak
bu ilaclarm etkilerinin tam olarak ortaya cikmasi i¢in 3-4 ay gerektigi unutulmamalidir.
En az 2-4 haftalik 1-2 mg/kg/giin steroid tedavisine yanit vermeyen hastalar steroide
direncgli olarak tanimlanabilir. Bu hastalarda azatiopirin, metotreksat ve infliksimab gibi
immiinomodiilator ilaclarla tedavi diisiiniilmelidir (2,49). Ila¢ tedavisine yanitsiz, izole
ileogekal hastalik, striktiir, fistiil ya da akut batin gibi klinik durumlarda cerrahi
tedaviler diisiiniilmelidir. idame tedavisinde kortikosteroidlerin yeri yoktur. Bu tedavide
tioplirin grubu ilaclar, metotreksat, hafif hastalikta yiiksek doz aminosalisilatlar ve eger

remisyon indiiksiyonunda kullanilmigsa infliksimab tedavileri diisiiniilebilir.

Ulseratif kolitin tedavisi hastaligin yaygmlik ve siddetine gore farkhlik
gostermektedir (49). Hafif siddetli sol tarafh UK’te topikal ya da oral mesalazin ya da
mesalazinin etkili olmadig hastalarda kortikosteroidler baslangic tedavisinde
kullanilabilir. Siddetli kolit ve toksik megakolon gibi durumlarda intravenoz
kortikosteroidler ilk tedavi secenegidir. Kortikosteroid tedavisine yanitsiz hastalarda
intravenéz siklosporin ve infliksimab tedavileri de diisiiniilebilir. Idamenin
siirdiiriilmesinde genellikle aminosalisilatlar kullanilmaktadir. Kortikosteroid tedavisi
kesildikten sonraki 6 ay icinde niiks ya da 1 yil igerisinde 2 kez niiks olan hastalarda

azatiopirin de idame tedavisine eklenmektedir.
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Enteral ve/veya Parenteral Beslenme:

Beslenme tedavisi, birincil oldugu kadar yardimci da olan etkili bir tedavidir.
Diyette esas hastaya idame ve yeterli bilyiime, agirlik artisim saglayacak total kalori,
protein, mikrobesleyicileri iceren uygun besinlerin verilmesidir. Likid diyete ilave
besinleri verirken uygun beslenmeyi saglayacak istahin kesilmemesine dikkat

edilmelidir.

[lave beslenme destegi santral intraventz Kateterle parenteral yolla veya
formiila besinlerle enteral yolla verilebilir. Beslenmenin UK’in primer tedavisinde
yarar1 heniiz gosterilememistir. Buna karsin, likid diyet tedavisi aktif Crohn hastaliginda

kortikosteroid tedavisine alternatif olarak kullanilmaya baslanmustir.

Cerrahi Tedavi:
A- Ulseratif Kolitte Endikasyon

- Medikal tedaviye yanit vermeyen akut fulminant kolit

- Kronik persistan semptomlar

- Perforasyon, toksik megakolon gelisimi

- Sessiz hastalik seyrinde, kontrol kolonoskopide displazi saptanan olgular ve
kolorektal kanser gelisiminde total kolektomi uygulanir, ileoanal pos operasyonu yapilir
(50). Inatc1 ya da fulminan kolitin cerrahi tedavisi total kolektomidir. Optimal yaklasim,
kolektomiyi bir endorektal pull-trough ile kombine etmektir. Bu uygulamada distal
rektumun bir segmenti birakilmakta ve mukoza bu bolgeden soyulmaktadir. Distal
ileum asag1 dogru cekilmekte ve aniis i¢cinde, rektal kafin iizerinde, ileumda olusturulan
bir j posuna siitiire edilmektedir. Bu uygulama c¢ocukta kontinansin devamini
saglamaktadir. Siklikla, rektum ile pos arasindaki anastomozu korumak amaci ile gecici
bir ileostomi yapilmaktadir. ileostomi sikhkla bagirsak devamliligmi saglamak icin
birka¢ ay icinde kapatilmaktadir. Bu zamanda digkilama artmakla beraber loperamid ile

diizelmektedir (29).
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B- Crohn Hastaliginda Endikasyon
- Medikal tedaviye direngli semptomlar

-Intestinal komplikasyonlar: Obstriiksiyon, intraabdominal apse, enterovezikiiler

fistiil, serbest perforasyon veya kalic1 hemoraji.

Cerrahi tedavi cok spesifik endikasyonlar i¢in saklanmalidir. Bagirsak
rezeksiyonundan sonra rekiirrens orani yiiksektir ( 5 yasina kadar %50’den fazla). Her
operasyonla birlikte yeni cerrahi gereksinim riski artmaktadir. Cerrahinin potansiyel
komplikasyonlar1 arasinda fistiil ya da darhk gelisimi, anastomoz kacagi, postoperatif
yapisikliklara sekonder parsiyel ince bagirsak obstriiksiyonu ve kisa bagirsak sendromu

bulunmaktadir (29).

2.1.11. Ayiric1 Tam

Inflamatuar bagirsak hastaliginin ayiric1 tanisinda akla dncelikli olarak enfeksiy6z
kolitler gelmelidir. Shigella, Yersinia, Campylobacter, amip ve E.coli O157:H7 ile
gelisen enfeksiyonlarda kanh diyare ile kramplar olur ve Ulseratif kolit ile benzer
endoskopik bulgular vardir. Amip digindaki bu enfeksiyoz kolitlerde, kanli diyare
giinler veya haftalar icinde diizelir. Inflamatuar bagirsak hastalinda diyare ise tipik
olarak daha uzun siirelidir. Amebiazisde ileogekal bolgede ameboma goriilebilir ve
Crohn hastaligi ile karisabilir. Amebiazis tanisi, gaitada trofozoitlerin goriilmesi ile ve
serolojik olarak konulur ancak gaitada amip antijenlerinin Elisa ile saptanmasi tanida
daha spesifiktir. IBH nin enfeksiyoz diyareden ayiriminda, bakteriyel patojenler igin
spesifik gaita kiiltiirlerinin 6nemli bir yeri vardir. Uzamig diyaresi olan hastalarda basta

giardiazis olmak iizere protozoal hastaliklar da akla gelmelidir.

Inflamatuar bagrsak hastaligmin akut alevlenmesinde eger bir antibiyotik
kullanimi varsa Clostridium difficile toksin-A arastirilmalidir ve psddomembrandz
enterokolit akla gelmelidir. Psodomembrandz enterokolit agir sulu diyare ile ortaya
cikar. Ishal birka¢ giin veya aylarca siirebilir. Rektosigmoidoskopide patognomonik

olarak mukozaya yapisik kiiciik membranoz plaklar goriiliir.

Inflamatuar bagirsak hastaligi, rektal kanamanin hakim oldugu durumlarda
hemoroid ve anal fissiirler ile karisabilir. Sigmoidoskopi, Ulseratif kolitin hemoroid ve

anal fissiirden ayirt edilebilmesinde kolay bir tan1 aracidir (51).
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Bagladig1 esnada, hemolitik iiremik sendrom koliti erken iilseratif kolitinkiyle
benzer olabilir. Ancak, mikroanjiyopatik hemoliz (kan yaymasinda sistositlerin varligr),
trombositopeni ve takip eden bobrek yetmezligi hemolitik iremik sendrom tanisini
dogrulamaktadir. Henoch-Shonlein purpurasi karin agrist ve kanli diyare ile kendini
gosterebilirse de, genellikle kolitle iligkisi yoktur. Radyasyon koliti, immiinkompromize

bireylerdeki viral kolit ve iskemik kolit diger akla gelenlerdir.

Bebeklikte, gida kaynakli protein intolerans: iilseratif kolit ile karistirilabilir,

ancak bu hastalik, su¢lanan proteinin uzaklastirilmasiyla iyilesen gegici bir sorundur.

Ince bagirsak lenfomas1 Crohn hastahgmi taklit edebilir; ancak, iilserasyon ya da
limenin daralmasi olmaksizin bagirsagin nodiiler dolma defektleri ile iligkili olma
egilimindedir. Bagirsak lenfomasinin ¢ocuklarda sikligi Crohn hastaligindan cok daha

azdir.

Tekrarlayan fonksiyonel karm agris1i ince bagirsak Crohn hastaligmim agrisini
taklit edebilir. Terminal ileumun lenfoid nodiiler hiperplazisi (normal bir bulgu) Crohn
ileiti ile kanstirilabilir. Ates ile birlikte olan sag alt kadran agris1 periapendiks apsesinin

sonucu olabilir. Bu hadise arada sirada ishalle de iliskili olabilir.

Biiytime geriligi Crohn hastaliginin tek gostergesi olabilir; biiyiime hormonu
eksikligi ve gliitene hassas enteropati (¢Olyak hastalig) gibi diger bozukluklar g6z
oniinde bulundurulmalidir. Eger bagirsak bulgularindan daha once artrit goriiliirse,
baslangi¢ tanist olarak jiivenil romatoid artrit tanis1 konulmus olabilir. Diren¢li anemi
basvurudaki 6zellik olabilir ve yanhs olarak birincil bir hemolitik hastalik seklinde
diisiiniilebilir. Losemi anormal bir kan hiicre sayimi esliginde karin agrisi ile kendini
gosterebilir ve baslangicta Crohn hastaligy ile karistirilabilir. Cocukluk ¢agmin kronik
graniilomat6z hastalig, bagirsak biyopsisinde goriilen graniilomlarla birlikte giden
inflamatuar degisikliklere neden olabilir. Bu bozuklukta antral daralma Crohn

hastaligma ikincil bir striktiir sanilabilir (8).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 2003-2014 yillarinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastalhiklar1, Cocuk Gastroenteroloji ve Hepatoloji polikliniginde Inflamatuar Bagirsak
Hastalig: tanist ile takipli olan ve tedavi alan hastalar alindi. Hastalarin poliklinik dosya
bilgileri geriye doniik incelenerek hastalarin dogum tarihleri, tan1 aninda kaydedilen
yasi, ilk yakinmalarindan taniya kadar gecen siire, takip siiresi, boy, viicut agirligi,
viicut kitle indeksi, (boy, agirlik ve VKI SDS’leri Tiirk cocuklarmin yasa, cinse uygun
normal degerlerinden hesaplandi), basvuru sikayetleri, basvuru sirasindaki klinik,
laboratuvar ve endoskopik bulgular, patoloji sonuclar1 kaydedildi. Kolonoskopi
bulgulari: sadece rektum tutulmussa iilseratif proktit; rektum, sigmoid ve inen kolon
tutulumu sol kolon tutulumu; transvers kolon da tutulmussa yaygin tutulum; cekuma

dek tiim kolon tutulmussa pankolit olarak gruplandirildi (24) (Tablo 6).

Tablo 6: Kolonoskopik Degerlendirmede Kullanilan Paris Simflamast

Kolonoskopik | Proktit | Sol Kolon Tutulumu | Yaygin Tutulum Pankolit
Tutulum
Sadece | Rektum+Sigmoid+ Rektum+Sigmoid+inen+ | Cekuma dek
rektum | Inen Kolon Transvers kolon tiim kolon

Hastalik komplikasyonlar1 kanama, biiyiime gelisme geriligi, fistiil, perforasyon,
apse, toksik megakolon olarak kaydedildi. Caligmaya dahil edilecek hastalarin tam ve
tedavisi i¢in 6nceden yapilmis olan ve sonuglar1 hastanin poliklinik dosyasinda kayith
tetkiklerin sonuglar1 (Hb, 16kosit, trombosit, MCV, RDW, Albumin, CRP, fekal
kalprotektin) caligma kapsaminda degerlendirildi. Trombosit sayisinm 400
000/mm™den fazla olmasi trombositoz, hemoglobin diizeyinin 12 g/dl’den az olmasi
anemi, 16kosit sayisinin 10 000 mm3’den fazla olmasi lokositoz, MCV’nin <75f1 olmasi
mikrositoz, RDW’nin >%14 olmas1 anizositoz, ESH’nin 20 mm/saat’ten fazla olmasi
ESH yiiksekligi, CRP diizeyinin 0,8 mg/dl’den yiiksek olmasi pozitif CRP ve serum

albumin diizeyinin 3,5 gr/dI’den az olmas1 hipoalbuminemi olarak tanimlandi. Hastalar
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2 yas alti, 2-10 yas ve 10 yas iistii olacak sekilde gruplara boliinerek, elde edilen
bulgular karsilastirilda.

istatistiksel incelemeler

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullamildi. Caligma verileri degerlendirilirken tamimlayic1 istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum)
yanisira niceliksel verilerin  karsilagtirilmasinda normal dagilim  gdstermeyen
parametrelerin iki grup karsilagtirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanildi.
Normal dagilim gostermeyen iic ve lizeri gruplarin karsilastirmalarinda ise Kruskal
Wallis Test ve farkliliga neden c¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U Test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Fisher’s Exact Test, Fisher-
Freeman-Halton Test ve Yates Continuity Correction test (Yates diizeltmeli Ki-kare)

kullanildi. Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.

Etik Kurul Onay1
Caligma icin Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayi alind1 (2014/1614).
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A. GENEL DEGERLENDIRME
Calisma 23 (%59) erkek, 16 (%41) kiz olmak {iizere toplam 39 cocuk ile
yapilmustir. Olgularimizin 22’ si (%56,4) iilseratif kolit, 17°si (%43,6) Crohn hastasi idi.

4. BULGULAR

Calismaya katilan ¢ocuklarin yaslar1 3 ile 22 yil arasinda degismekte olup, ortalama

14,145,2 yi1l olarak saptanmustir.

Tablo 7: Demografik Ozelliklerin Genel Dagilim

Min - Maks Ort+SD Medyan
Yas (y1l) 3-22 14,1452 16
Tam Yasi (ay) 11-208 124,8+59,3 144
Ik Sikayetlerinden Tamya Kadar 1-76 13.4+19.3 6
Gecen Zaman (ay)
Takip Siiresi 1-131 41,5+35,6 30
Boy (cm) 70,5 - 178,0 135,3+33,6 147
SDS (boy) (-391) - (2,61) (-0,47) £ (1,54) (-0,21)
Kilo (kg) 6,5 - 66,1 33,8+16,9 37
SDS (kilo) (-3,63)-(1,93)  (-1,02) £ (1,39) (--1,12)
VKI (kg/m®) 12,2-224 16,9+2.4 17
SDS (VKI) (-3,34)-(1,78)  (-0,95) £ (1,31) (-0,92)
Tablo 8: Biiyiime Gelisme Ozellikleri
<-2SDS >-28DS <-1 >-1SDS <1 >1SDS <2 > 2 SDS
SDS SDS SDS
Boy SDS 6 (%154) 9 (%23,1) 16 (%41,0) 6 (%154) 2 (%5,1)
n=39
Tart1 SDS 10 (%25,6) 10 (%25,6) 15 (%38,5) 4 (%10,2) 0(0,0)
n=39

Calismaya katilan olgularin tani yaslar1 11 ay ile 17 yas 3 ay arasinda degismekte

olup, ortalama 124,8+59,3 ay (medyan 12 yas) olarak saptanmustir. Olgularin ilk

sikayetlerinden taniya kadar gecen zaman 1 ile 76 ay arasmnda degismekte olup,

ortalama 13,4+19,3 ay (medyan 6 ay) olarak saptanmistir.
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Olgularin demografik verileri ve biiyiime gelisme 6zellikleri Tablo 7 ve Tablo 8 ‘de
goriilmektedir. Biitiinde ¢ocuklarin tartilarina bakildiginda dortte birinde malniitrisyon,

boylarina bakildiginda ise yedide birinde bodurluk mevcuttur.

Tablo 9: Basvuru Sikayetlerinin Dagilim

N Vi
Karin Agrisi 31 80
Kusma 9 23
Ishal 33 85
Diskida Kan 28 72
Tenesmus 13 33
Ates 5 13
Tart1 Kayb1 21 54
Eklem Agnis1 12 31
Batinda Hassasiyet 23 59
Perianal Lezyon 12 31
Artrit/Artralji 11 28
Oral Ulser 5 13
Cilt Lezyonu 3 8
Diger Ekstra Intestinal Bulgu 4 10
<4 Kez 11 28
Diskilama Sayisi 4-6Kez 16 41
>6 Kez 12 31

En sik bagvuru sikayetleri ishal (%85), karm agris1 (%80) ve diskida kan (%72)
idi. Basvuru sikayetlerinin sikligi Tablo 9, Sekil 1 ve 2’de goriilmektedir. Hastalarin
yaridan fazlasinda goriilen diger iki sikayet tarti kaybi ve batinda hassasiyetken,
tenesmus, perianal lezyonlar ve eklem agris1 olgularin iicte birinde tanimlanmistir. Hem
disk1 kivami hem de digki sayis1 gbz Oniine alinarak yapilan ishal tanimina gore kabaca
her 5 ¢ocuktan dordiinde ishal varken, dortte birinin de diskilama siklig1 fizyolojik

kabul edilen giinde 3 ve altindaydi.
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Basvuru Sikayetleri

Diger Ekstra intestinal Bulgu
Cilt Lezyonu

Oral Ulser
Artrit/Artralji
Perianal Lezyon
Batinda Hassasiyet
Eklem Agrisi

Tarti Kaybi

Ates

Tenezmus

Digkida Kan

ishal

Kusma

Karnn Agnisi

Sekil 1: Basvuru Sikayetleri

Giinliik Digkilama Sayisi

Sekil 2: Basvuru Sirasindaki Diskilama Ozellikleri
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Tablo 10: Bagvuru Amndaki Laboratuvar Bulgularimn Dagilimm

Min - Maks Ort+=SD Medyan
Hb (gr/dl) 6,9 - 16,7 10,6%2,2 10,7
WBC (x1000) (m?3) 4,6-253 11,345,6 8,7
PLT (x1000) (mm3) 194,1 - 973,0 468,5+188,9 440,0
MCYV (f1) 55,0-91,0 74,5+7.8 76,8
RDW (%) 13.4-27,0 18,1+2,9 17,8
Albiimin (gr/dl) 1,3-5,0 3,77+0,82 4,0
CRP (mg/dl) 0,07 - 140,0 25,7+35,6 9,7
ESR (mm/saat) 6,0 - 107,0 36,1+21,2 32
Kalprotektin (pg/g) (n=22) 20,0 - 4600,0 1081,9+1174,2 1071
n %o

Anemi 29 74,4
Lokositoz 16 41,0
Trombositoz 23 59,0
Diisiikk MCV 19 48,7
Yiiksek RDW 37 94,9
Hipoalbuminemi 13 33,3
Pozitif CRP 30 76,9
Yiiksek ESR 30 76,9
Diskida Gizli Kan (+) 25 64,1
Diskida Lokosit  (+) 13 33,3
Kalprotektin(basvuruda)

17 43,6
Bakilmamus 2 5.1
<50
50-200 6 15,4
>200 14 35,9

Tablo 10, Sekil 3 basvuru anindaki laboratuvar bulgularmin dagilmmini
gostermektedir. Sirastyla RDW yiiksekligi (%94,9), Sedimantasyon ve CRP yiiksekligi
(%76,9), anemi (%74,4) ve trombositoz (%59) en sik karsilasilan kan bulgularidir.
Diskida gizli kan varligi ticte iki, diskida lokosit varligr ligte bir vakada gosterilmistir.
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Bagvuru Sirasindaki Pozitif Laboratuvar Bulgulan

Digkida Lékosit

Diskida Gizli Kan

ESR (Yuksek)

CRP (Pozitif)

Albiimin (Hipoalbuminemi)
RDW (Yiiksek)

MCV (Diiglik)

PLT (Trombositoz)

WABC (Lokositoz)

HGB (Anemi)

0 20 40 60 80 100

Sekil 3: Bagvuru Sirasindaki Pozitif Laboratuvar Bulgularinin Siklig

Calismaya katilan olgularin bagvuru anindaki kalprotektin olgiimleri 20 ile 4600
pg/g arasinda degismekte olup, ortalama 1081,9+1174,2 pg/g olarak saptanmustir.
Olgularin %56,4’tinde (n=22) kalprotektin bakilmis olup, bunlarin % 9’unda (n=2) 50
ug/g’den kiiciik, %27’ sinde (n=6) 50-200 pg/g arasinda ve % 64’iinde (n=14) 200
pg/g’den biiyiik oldugu saptanmustir (Tablo 10, Sekil 4).

Diskida Kalprotektin Diizeyi

W <50 ug/g
B 50-200pug/g
m>200 pg/g

Sekil 4: Bagvuru Sirasindaki Digkida Kalprotektin Diizeyi
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Calisma grubunun endoskopik bulgularinin dagilimi ve ozellikleri Tablo 11,
Tablo 12, Sekil 5 ve Sekil 6’da goriilmektedir.

Tablo 11: Endoskopik Bulgularin Dagilim

%
()zofagusta Var 6 37,5
Tutulum Yok 10 62,5
Ust F;l“fl‘?k"p‘ Midede Tutulum ¥§1‘; 3 223
Duodenumda Var 4 25,0
Tutulum Yok 12 75,0
Proktit 3 7.7
Kolonoskopi  Sol Kolon 14 36,0
n=39 Yaygin Tutulum 8 20,5
Pankolit 13 33,3
Normal 1 2,5
Tablo 12: Ust Endoskopide Saptanan Bulgular
n=16
n %
C)zofagus Normal 9 56,2
Ozofajit 3 18,8
Ulser 1 6,2
Glikojenik Akantozis 2 12,5
Distalde Mukozal 1 6,2
Diizensizlik
Mide Normal 7 437
Kardiyal Yetersizlik 1 6,2
Gastrit 1 6,2
Aftoz Lezyonlar 1 6,2
Antral Erozyon 3 18,8
Antral Nodularite 1 6,2
Ulser 1 6,2
Duodenum Normal 10 75,0
Duoodenit 1 6,2
Graniiler Goriiniim 1 6,2
Nodularite 2 12,5

Biitiinde caligmaya katilan olgularin % 41’ine (n=16) iist endoskopi yapilmusti.
Pozitif bulgu olgularin %75’inde (n=12) saptanig olup, bunlarin %56,2’sinde mide

tutulumu, %37,5’inde Ozofagusta tutulum ve %25’inde duodenumda tutulum
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saptanmustir. Kolonoskopide en sik sol kolon tutulumu (%36) ve pankolit (%33,3)

saptanmustir.

mVar

0 T T T
Ozofagusta lutulum Midede [utulum Duodenumda lutulum

Sekil 5: Ust Endoskopi Yapilan Hastalarda Ust GIS tutulumu

0 T T T T 1
Proktit 5ol kolon Yaygin Tutulum Pankolit Normal

Sekil 6: Calisma Grubunda Kolonoskopik Bulgularin Dagilim



Calisma grubunun histopatolojik bulgularinin dagilimi Tablo 13 ve Tablo 13 A’da

verilmistir.

Tablo 13: Ust Sindirim Sistem Histopatolojik Bulgularinin Ozelliklerinin Dagilimi

n=16
n %
Ozofagus Normal 5 31,2
Erozif Ozofajit 2 12,5
Kronik Ozofajit 3 18,8
Reflii Ozofajit 1 6,2
Akantozis 2 12,5
Mide Normal 5 31,2
Korpusta Odem 2 12,5
Nonatrofik Kronik 7 43,7
Gastrit
Granulamatoz Gastrit 1 6,2
Erozyone Kronik 2 12,5
Gastrit
Reaktif Gastropati 1 6,2
Duodenum Normal 2 12,5
Brunner Gland 1 6,2
Hiperplazisi
Fokal Epitelyal 3 18,8
Lenfositoz
Kronik Duodenit 8 50,0
Tablo 13 A: Alt Sindirim Sistem Histopatolojik Bulgular
n %o
Plazma Hiicre infiltrasyonunda Artis 2 5,1
Bazal Plazmositozis 3 N
Kriptit 9 23,1
Patoloji Kript Apsesi 6 154
n=39 Arkitektiirel Bozukluk 11 28,2
Eozinofil infiltrasyonu 3 7,7
Paneth Hiicre Metaplazisi 0 0,0
Graniilom 2 5,1
Pilorik Metaplazi 0 0,0

Calismamizda {iist sindirim sistem endoskopik biyopsi drneklerinin histopatolojik

incelemesinde nonspesifik bulgular 6n plana ¢ikmis olup, swrasiyla kronik duodenit

(%50), kronik gastrit (%43,7), kronik 6zofajit (%18,8), duodenumda epitelyal lenfositoz

en sik gozlenen bulgulardir.
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Calisma grubundan alt sindirim sistem endoskopisinde aliman mukozal biyopsi
orneklerinin histopatolojik incelemesinde en sik karsilagilan patolojik bulgular
arkitektiirel bozukluk (%28,2), kriptit (%23,1) ve kript absesi idi (%15,4) (Tablo 13,
Tablo 13A, Sekil 7).

Granililom

Paneth Hiicre Metaplazisi

Pilorik Metaplazi

Arkitektliel Bozukluk

Patoloji

Kript Apsesi

Kriptit

Bazal Plazmositozis

Plazma Hiicre Infiltrasyonunda Artig

Sekil 7: Histopatolojik Bulgularin Dagilimm

Tablo 14: Komplikasyonlarin Dagilim

n Yo

Kanama 1 2,6

Perforasyon 1 2,6
. Biiyiime ve Gelisme geriligi 5 12,8
Komplikasyon o, il 5 12,8
Toksik megakolon 0 0,0

Apse 0 0,0

Hasta grubumuzu inflamatuar bagirsak hastaliginin komplikasyonlar1 yoniinden
gbzden gecirdigimizde biiylime gelisme geriligi ve fistiil olusumunun , %12,8’lik oran
ile baslica sorunlar1 olusturdugu goriildii. Toksik megakolon, apse ve karsinom higbir

hastada gozlenmemistir. (Tablo 14, Sekil 8).
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12 -

10 -

kanama perforasyon blylime ve gelisme fistl
geriligi

Sekil 8: Komplikasyonlarin Dagilinm

B. TANI YASINA GORE DEGERLENDIRME

Tablo 15: Tam Yasina Gore ilk Sikayetten Tamya Kadar Gegen Siire ve Takip Siirelerinin
Dagilimlarinin Degerlendirilmesi

Tam Yasi
<2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas P
(n=5) (n=12) (n=22)
ilk sikayetten = Min-Maks 2-14 1-76 1-48
tamya kadar Medyan 4,0 12 5,5 ‘0,413
gecen siire (ay) Ort+SD 6,4+4,7 25,8+28.,8 8,3+10,3
Min-Maks 25-131 4-102 1-91
Takip siiresi (ay) Medyan 68,5 34 25 ‘0,215
Ort+SD 73,2453.3 41,8436,1 33,9273

“Kruskal Wallis Test

Tan yasina gore olgularin ilk sikayetten taniya kadar gecen siireleri istatistiksel
anlamlilik gostermese de (p>0,05), ilk sikayetten taniya kadar gecen siirenin 2-10 yas
arasi olgularimizda 2 yas alti cocuklar ve 10 yas iistii cocuklara gore daha uzun oldugu
dikkat ¢ekmektedir (Tablo 15). Bu da kiigiik yasta bulgular daha dikkat uyandirici
oldugu, 10 yas istii ise semptomlarin eriskinlere benzer sekilde daha spesifik oldugu

icin daha kisa siirede taniya varilmis oldugunu diisiindiirmektedir. Bunlara karigin 2-10



yas arasi hastalarda ayni semptomlarla baslayan bir ¢ok hastaliklardan ayiric1 tani

gerektirdigi icin tan1 alma siireleri bu yas grubunda daha uzun olabilecegini

diistindiirmektedir.

Tablo 16: Tam Yasma Gore Bagvuru Anindaki Boy, Kilo, VKI SDS Olgiimleri ve Cinsiyet
Dagilimlarinin Degerlendirilmesi

Tam Yasi
<2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas P
(n=5) (n=12) (n=22)
Min-Maks (-3,20)-(0,28) (-391)-(2,61) (-2,53) - (1,85)
SDS (boy)  Medyan 2,14 0,05 -0,17 ‘0,167
Ort+SD -1,67£1,31 -0,40£2,11 -0,25+1,12
Min-Maks (-3,63) — (-0,69) (-291)-(1,93) (-3,57) - (1,69)
SDS (kilo) Medyan -1,58 -0,67 -1,16 ‘0,396
Ort+SD -1,76£1,21 -0,67+1,80 -1,04+1,16
Min-Maks (-3,34) — (0,99) (-3,04) — (1,78) (-3,21) - (1,07)
SDS (VKI) Medyan -0,99 -0,82 -0,90 ‘0,783
Ort+SD -0,90+1,62 -0,69+1,52 -1,10£1,16
n (%) n (%) n (%)
L. Erkek 4 (80,0) 8 (66,7) 11 (50,0) b
Cinsiyet 0,471
Kiz 1 (%20,0) 4 (33,3) 11 (50,0)

“Kruskal Wallis Test

YFisher Freeman Halton (Monte Carlo)

Tam yasina gore olgularin bagvuru anindaki SDS (boy), SDS (kilo) ve SDS (VKI)

Olciimleri istatistiksel olarak anlamli farklihk gostermemekle birlikte (p>0,05), 2 yas

altindaki olgularin boy ve tartilar1 diger gruplardaki hastalara gore yasitlarindan geri

oldugu dikkat cekiyordu (Tablo 16).

Tan1 yasina gore olgularin cinsiyet dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklihk saptanmamis olsa da (p>0,05), iki yas alt1 ve 2-10 yas aras1 gruplarimizda daha

cok erkek hasta, 10 yas iistiinde ise her iki cinsiyet esit oranda oldugu gbzlenmektedir.
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Tablo 17: Tam Yasina Gore Bagvuru Sikayetlerinin Degerlendirilmesi

Tam Yas1 P
< 2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas
(n=5) n=12) (n=22)
n (%) n (%) n (%)

Karm Agrisi 0 (0,0) 10 (83,3) 21 (95,5) 0,001%**
Kusma 2 (40,0) 3 (25,0) 4 (18,2) 0,504
Ishal 5 (100,0) 9 (75,0) 19 (86,4) 0,566
Diskilama Sayis1 <4 Kez 2 (40,0) 3250 6 (27,3) 0,091

4-6 Kez 3 (60,0) 2 (16,7) 11 (50,0)

>6 Kez 0 (0,0) 7 (58,3) 5 (22,7)
Diskida Kan 3 (60,0) 10 (83,3) 15 (68,2) 0,603
Tenesmus 0 (0,0) 4 (33,3) 9 (40,9) 0,278
Ates 2 (40,0) 1(8,3) 2(9,1) 0,219
Tart1 Kayb 2 (40,0) 4 (33,3) 15 (68,2) 0,122
Eklem Agnis1 1 (20,0) 3 (25,0) 8 (36,4) 0,700
Batinda Hassasiyet 3 (60,0) 7 (58,3) 13 (59,1) 1,000
Perianal Lezyon 2 (40,0) 3 (25,0 7 (31,8) 0,891
Artrit/ Artralji 1 (20,0) 3 (25,0) 7 (31,8) 1,000
Oral Ulser 0 (0,0) 3 (25,0) 2(9,1) 0,376
Cilt Lezyonu 0 (0,0) 2 (16,7) 14,5 0,531
Diger Ekstra Intestinal 0 (0,0 2 (16,7) 29,1 0,766
Bulgular
Fisher Freeman Halton (Monte Carlo) **p<0,01

Tam yasma gore basvuru sikayeti kusma, ishal, diskilama sayisi, digkida kan,
tenesmus, ates, tartt kaybi, eklem agrisi, batinda hassasiyet, perianal lezyon,
artrit/artralji, oral iilser, cilt lezyonu ve diger ekstra intestinal bulgular olan olgularin
oranlari istatsitiksel olarak anlamli farklilhik gostermemekle birlikte (p >0,05), 2 yas alt1
olgularda ates sikayeti daha belirgindir. Ayn1 zamanda bu yas grubunda oral iilser, cilt
lezyonlar ve diger ekstraintestinal bulgulara rastlanmadig dikkat ¢cekmistir (Tablo 17).
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Tam Yas1 )/
< 2 Yas 2-10 Yas (n=12) > 10 Yas (n=22)
(n=5)
HGB Min-Maks 73-11,9 7,6 -13,9 6,9 -16,7 ‘0,315
Medyan 94 10,1 11,1
Ort+SD 9,3+1,9 10,4+1,8 11,1+£2,5
WBC (x1000) Min-Maks 74 -20,8 54-190 4,6 -25,3 ‘0,132
Medyan 12,0 12,7 7.5
Ort+=SD 12,345,5 12,3442 10,5+6,4
PLT (x1000) Min-Maks 432,0 - 973,0 194,1 - 5940 240,6 - 898,0 ‘0,075
Medyan 612,0 4440 368.3
Ort+SD 671,5+217,1 415,5+117,7 451,3+191 4
MCV Min-Maks 61,3-76,8 64,4 - 83,6 55,0-91,0 ‘0,228
Medyan 73,8 77,6 78,0
Ort+SD 70,7+6,2 76,6+6,6 74,3+8,7
RDW Min-Maks 13,4 -27,0 14,0 - 22,0 14,9 - 25,0 “0,109
Medyan 15,7 17,4 18,1
Ort+SD 17,5454 17,2421 18,8+2,5
Albiimin Min-Maks 1,3-4,5 3,0-5,0 2,1-4.8 ‘0,677
Medyan 3,6 39 4,0
Ort+SD 3,3+1,2 3,8+0,60 3,81+0,83
CRP Min-Maks 0,7 - 45,8 0,6 - 99,0 0,07 - 140,0 ‘0,516
Medyan 21,0 17,9 6,0
Ort+=SD 20,9+19,4 29,7+32,5 24,6+40,6
ESR Min-Maks 25,0 -76,0 8,0-79,0 6,0 - 107,0 ‘0,746
Medyan 36,0 33,0 31,0
Ort+SD 40,6+20,8 36,1+20,9 35,2422.3
Diskida Gizli Kan; n (%) 3 (60,0) 10 (83,3) 12 (54,5) 0,281
Diskida Lokosit; n (%) 3 (60,0) 3 (25,0 7 (31,8) 0,480

“Kruskal Wallis Test

Tablo 18 A: Patolojik Laboratuar Bulgularimn Yas Gruplarindaki Siklig

Tam Yasi
<2Yas 2-10 Yas (n=12) > 10 Yas (n=22)

(n=5)

n (%) n (%) n (%)
Anemi 5 (100,0) 10 (83,3) 14 (63,6)
Lokositoz 3 (60,0) 7 (58.,3) 6 (27,3)
Trombositoz 5(100,0) 8 (66,7) 10 (45.,5)
Hipokromi 5(100,0) 5(41,7) 10 (45.5)
Anizositoz 4 (80,0) 11 (91,7) 22 (100,0)
Hipoalbuminemi 2 (40,0) 3 (25,0 8 (36,4)
Pozitf CRP 4 (80,0) 10 (83,3) 16 (72,7)
Yiiksek ESR 4(80,0) 9 (75,0) 16 (72,7)
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Tablo 18 ve Tablo 18 A tami yasma gOre laboratuar bulgularn dagilimini

gostermektedir. Anemi, trombositoz ve hipokromi, tiim yas gruplarinda goriilebilirse de

2 yas alt1 ¢ocuklarda tiim vakalarda kaydedildiginden kiiciik ¢ocuklarda daha sik

karsilagilan bir bulgu oldugu izlemi alinmistir. Bunlara karsin CRP ve ESR yiiksekligi

tim yas gruplarinda aym oranda kaydedilmistir, bu rastlantisal olabilecegi gibi,

karsilastirma gruplarindaki vaka sayisinin az olmasina da bagh olabilir.

Tablo 19: Tam Yasia Gore Diskida Kalprotektin Diizeyinin Degerlendirilmesi

*Kalprotektin

Tam Yas1 P
<2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas
(n=1) (n=7) (n=14)
Min-Maks 3450,0 - 3450,0 168,30 - 1996,0 20,00 - 4600,0 ‘0,371
Medyan 3450,00 1083,00 385,00
Ort+SD 3450,00+0,00 1023,47+645,3 942,00+£1257,3
<505 n (%) 0(0,0) 0 (0,0) 2 (14,3)
50 -200; 7 (%) 00,0 1.(14,3) 5(35,7)
>200; n (%) 1 (100,0) 6 (85,7) 7 (50,0)

“Kruskal Wallis Test

Iki yas alt1 grubunda diskida kalprotektin diizeyi sadece bir hastada bakildigindan

bu grubu tartigmaya dahil edemedik. Basvuru sirasinda bakilan kalprotektin diizeyinde

2-10 yas aras1 hasta grubunda normal deger yok iken, 10 yas iistiinde %14 hastada

kalprotektin diizeyi tamamen normal bulunmustur ve sadece olgularin yarisinda ciddi

yiikseklik saptanmugtir, oysaki 2-10 yas arast hasta grubunun %85,7’sinde ciddi

yiikseklik tespit edilmistir (Tablo 19).

Tablo 20: Ust Endoskopi Yapilan Hastalarda Tam Yasina Gore Bulgularin Dagilinu

Ust Endoskopi < 2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas
n=1 n=5 n=10
n (%) n (%) n (%)
Tutulum Var 0(0,0) 2 (40,0) 9 (90,0) 0,206
Tutulum Yok 1 (100,0) 3 (60,0) 1 (10,0)
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Tablo 21: Ust Endoskopi Yapilan Hastalarda Tam Yasina Gére Bulgularin Degerlendirilmesi

Tam Yasi
Ust Endoskopi Yapilan <(121_?)‘$ 2-(1110_‘5{)35 >(II£ 1‘52)15 b
Hastalar — — —
n (%) n (%) n (%)
Ozofagusta Tutulum 1 (20,0) 5 (50,0) 0,430
Midede Tutulum - 1 (20,0) 8 (80,0) 0,137
Duodenumda Tutulum - 1 (20,0) 3 (30,0 0,627

YFisher Freeman Halton (Monte Carlo)

iki yas alt1 grubunda sadece bir olguya iist endoskopi yapilmistir ve her hangi bir
bulguya rastlanmamustir. Ust endoskopi bulgularinin yas ilerledik¢e belirginlestigi
dikkat ¢ekmistir (Tablo 20, Tablo 21).

Tablo 22: Tam Yasia Gore Kolonoskopi Bulgularinin Degerlendirilmesi

Tam Yasi
Kolonoskopi; n (%) <2 Yas 2-10 Yas >10Yas p
(n=5) (n=12) (n=22)
Proktit 0(0,0) 1(8,3) 2(9,1) 1,000
Sol Kolon 1 (20,0) 4 (33,3) 9 (40,9) 1,000
Yaygin Tutulum 1 (20,0) 4 (33,3) 3 (13,6) 0,090
Pankolit 2 (40,0) 3(25,0) 8 (36,3) 0,800

Normal 1 (20,0) —

PFisher Freeman Halton (Monte Carlo)

Kolonoskopi bulgularini tan1 yasma gore degerlendirdigimizde 2 yas alt1 olgularimizda
kolonoskopik bulgularinin daha yaygm oldugu dikkat cekmektedir (Tablo 22).

Tablo 23: Tam Yasina Gore Histopatoloji Sonuglarinin Degerlendirilmesi

Tam Yagsi
. < 2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas bp
Patoloji
n (%) n (%) n (%)

glif;na Hiicre Infiltrasyonunda 1 (20,0) 0 (0.0) 1 45) 0,332
Bazal Plazmositozis 0 (0,0) 2 (16,7) 14.,5) 0,525
Kriptit 1 (20,0) 3(25,0) 5(22,7) 1,000
Kript Absesi 0 (0,0) 1(8,3) 5(22,7) 0,454
Arkitektiiel Bozukluk 0 (0,0) 3(25,0) 8 (364) 0,366
Graniillom 0 (0,0) 0(0,0) 29,1 0,646

Fisher Freeman Halton (Monte Carlo)



46

Histopatoloji sonuglarin1 degerlendirdigimizde kriptitin tiim yas gruplarmda ayni
oranda belirgin oldugu, biiyiik ¢cocuklarda daha belirgin olan arkitektiiel bozuklugun ise
yas kiiciildiikce daha az goriiliiyor izlemini vermektedir (Tablo 23).

Tablo 24: Tam Yasina Gore Komplikasyon Goriillme Durumunun Degerlendirilmesi

Tam Yas1
< 2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas ’p
n (%) n (%) n (%)
. Var 3 (60,0) 2 (16,7) 3 (13,6)
Komplikasyon 0,103
Yok 2 (40,0) 10 (83,3) 19 (86,4)
Kanama 0 0 14,5 1,000
Perforasyon 1 (20,0) 0 0 0,132
Biiyiime ve Gelisme Geriligi 2 (40,0) 2 (16,7) 14,5 0,065
Fistiil 2 (40,0) 1(8,3) 2 (9,1) 0,222

YFisher Freeman Halton (Monte Carlo)

Olgularimizda  komplikasyon  goriilme  durumunu  gruplar  arasinda
karsilastirdigimizda 2 yas alti grubunda komplikasyon goriilme sikliginin daha yiiksek
oldugu dikkat ¢ekmistir (Tablo 24).

Tablo 25: Tam Yagina Gore Hastalik Tiirlerinin Degerlendirilmesi

Tam Yasi
L < 2 Yas 2-10 Yas > 10 Yas ’p
Hastahk Tiirii
n (%) n (%) n (%)
Crohn Hastahgi 4 (80,0) 6 (50,0) 7 (31,8) 0.142
Ulseraitf Kolit 1 (20,0) 6 (50,0) 15 (68,2) ’

YFisher Freeman Halton (Monte Carlo)

Tani yasina gore olgularimizda Crohn hastalig: ve iilseratif kolit goriilme oranlar:
arasinda istatiksel olarak anlamh farklilik saptanmamus olsa da (p>0,05), 2 yas alt1
grupta Crohn hastaligi, 10 yas iistii grupta iilseratif kolit daha sik goriilmekteydi, 2-10
yas arasi grupta ise her iki hastalik tiiriide ayni sikliktaydi (Tablo 25, Sekil 9).
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4
2
v
0
<2yas 2-10vyas >10vyas
B Crohn hastaligr  ® Ulseratif kolit
Sekil 9: Tam Yasina Gore Hastalik Tiirlerinin Degerlendirilmesi
C. HASTALIK TURUNE GORE DEGERLENDIRME
Tablo 26: Hastalik Tiiriine Gore Tanimlayic1 Ozelliklerin Degerlendirilmesi
Hastalik Tiirii
Crohn Hastahg Ulseraitf Kolit P
Min-Maks 09-173 0,9 -16,6
Tam Yasi Medyan 8,2 13,1 ‘0,193
Ort+SD 8,7+5,6 11,3+4,7
Ik Sikayetten Min-Maks 1,0-76,0 1,0 - 48,0
Taniya Kadar  Medyan 8,0 4,0 0.118
Ge“'e?af)ama“ OrtzSD 19,2425.0 8.9+12,2
n (%) n (%)
L Erkek 11 (64,7) 12 (54,5) P
Cinsiyet 0,755
Kiz 6 (35,3) 10 (45,5)
‘Mann Whitney U Test “Yates Continuity Correction Test

Hastalik tiiriine gore tanimlayict Ozelliklerin  dagilimi  Tablo 26’da
gosterilmektedir. Crohn hastaliginda tam1 yasi ortalamasi daha diisiiktiir, ancak ilk
sikayetten taniya kadar gecen siire daha uzundur. Ulseratif kolit tanili hastalarda

cinsiyet farklilig1 gozlenmemisken, Crohn hastalikli olgularimizin ¢ogu erkektir.

Tablo 27 hastalik tiiriine gore biiylime gelisme 6zelliklerini gostermektedir.
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Tablo 27: Biiyiime Gelisme Ozelliklerinin Hastalik Tiiriine G6re Dagilimu

Boy Tarti
Crohn Hastas1 Ulseratif Crohn Hastas1 | Ulseratif Kolit
Kolit
n % n % n % n %
<-2SDS 4 66,7 2 33,3 9 90,0 1 10,0
> -2 SDS <-1SDS 5 55,6 4 44.4 3 30 7 70,0
> -1 SDS <1SDS 5 31,2 11 68,8 4 26,6 11 73,4
>1SDS <2SDS 2 33,3 4 66,7 1 25 3 75,0
> 2 SDS 1 50,0 1 50,0 0 0,0 0 0,0

Calisma grubumuzun biiyiime gelisme ozelliklerini degerlendirdigimizde diisiik

tart1 ve boy kisalig1 Crohn hastalarinda daha belirgin oldugu gozlenmistir.

Tablo 28: Ust Endoskopi Bulgularinin Hastalik Tiiriine Gére Dagilin

Crohn Hastaligx Ulseratif Kolit
n=9 n=7
n Y% n Y%
Ozofagus Normal 5 55,5 4 57,1
Ozofajit 3 33,3
Ulser 1 11,1
Glikojenik Akantozis 2 28,5
Distalde Mukozal Diizensizlik 1 14,2
Mide Normal 2 22,2 5 714
Kardiyal Yetersizlik 1 11,1 2 28,5
Gastrit 1 11,1 2 28,5
Ulser (fundus) 1 11,1
Antral Nodularite 3 33,3
Aftoz Lezyonlar 1 11,1
Antral Erozyon 1 14,2
Duuodenum Normal 3 33,3 7 100,0
Duoodenit 1 11,1
Aftoz Lezyonlar 1 11,1
Graniiler Goriinim 1 11,1
Nodularite 3 33,3
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Tablo 28 A: Kolonoskopi Bulgularinin Hastalik Tiiriine Gére Dagilimu

Crohn Hastah@ Ulseratif kolit
n=17 n=22

n % n Y%
Proktit 1 5,8 2 9,0
Sol Kolon Tutulumu 6 352 8 36,3
Yaygin Tutulum 2 11,7 6 27,2
Pankolit 7 41,1 6 27,2
Normal 1 5,8 0 0,0

Ust endoskopi yapilan hastalarmn %56’s1 (n=9) Crohn hastalifi, %44’ii (n=7)
ilseratif kolit tanili hastalar idi. Crohn’lu hastalarin hepsinde iist endoskopide bulgu
saptanmistir. Endoskopi yapilan Crohn’lu hastalarin iiciinde (%33) 0Ozofajit, antral
nodularite ve duodenumda nodularite saptanmustir. Ozofagusta iilser, gastrit, mide
iilseri, midede aftoz lezyonlar, duodenit, duodenumda aftoz lezyonlar, duodenumda
graniiler goriiniim, kardiyal yetersizlik birer Crohn’lu olguda gozlenmistir. Ulseratif
kolitli hastalarin hi¢ birinde duodenumda tutulum saptanmamigken, ikisinde 6zofagusta
glikojenik akantozis, gastrit, birer hastada da distal 6zofagusta mukozal diizensizlik ve

kardiyal yetersizlik saptanmistir.

Kolonoskopide Crohn hastalarinda en sik pankolit saptanmisken, iilseratif kolitli

hastalarda daha sik sol kolon tutulumu gézlenmistir.

Hastalik tiiriine gore histopatolojik bulgularmm dagilim Tablo 28 ve
Tablo 28 A’da gosterilmektedir.
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Tablo 29: Ust Sindirim Sistem Histopatolojik Bulgularinin Hastalik Tiiriine Gore Dagilimu

Crohn Hastahgi Ulseratif Kolit
n=9 n=7
n % n %

Ozofagus Normal 1 11,1 4 57,1

Erozif Ozofajit 2 222

Kronik Ozofajit 1 11,1 2 28,5

Reflii Ozofajit 1 11,1

Akantozis 2 222
Mide Normal 2 222 3 42.8

Korpusta Odem 2 222

Nonatrofik Kronik 3 33,3 4 57,1

Gastrit

Granulamatoz Gastrit 1 11,1

Erozyone Kronik 2 222

Gastrit

Reaktif Gastropati 1 14,2
Duodenum Normal 1 11,1 1 (%14)

Brunner Gland 1 11,1

Hiperplazisi

Fokal Epitelyal 2 222 1 14,2

Lenfositoz

Kronik Duodenit 3 33,3 5 (%56) 714

Tablo 29 A: Alt Sindirim Sistem Histopatolojik Bulgularimn Hastalik Tiiriine Goére Dagilim

Crohn Hastahg Ulseratif Kolit
n=17 n=22

Plazma Hiicre Infiltrasyonunda Artig 1(%06) 1 (%4,5)
Bazal Plazmositozis 1(%6) 2 (%9)
Kriptit 3 (%18) 6 (%27)
Kript absesi 6 (%27)
Arkitektiirel Bozukluk 3 (%18) 8 (%36)
Eozinofil inﬁltrasyonu 2(%12) 1 (%4,5)
Graniilom 2(%12)

Calismamizda st sindirim  sistem  endoskopik  biyopsi  Orneklerinin
degerlendirilmesinde Crohn hastaliginda patolojik bulgulara daha sik rastlanmis olup,
ilseratif kolitte kronik ©zofajit, kronik gastrit ve kronik duodenit gibi nonspesifik
bulgulara rastlanilmistir. Alt sindirim sistem histopatolojisinde graniilom sadece Crohn

hastaliginda, kript absesi ise sadece iilseratif kolitte gozlenmisken, arkitekiirel bozukluk
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daha sik iilseratif kolitte, eozinofil infiltrasyonu da daha sik Crohn’lu olgularda
saptanmugstir (Tablo 29, Tablo 29 A).

Tablo 30: Hastalik Tiirtine Gore Komplikasyon Varliginin Degerlendirilmesi

Hastalik Tiirii
Crohn Hastahg | Ulseraitf Kolit
= p

n=17 n=22

Komplikasyon n (%) n (%)
€ &

Var 7 (41,2) 14,5 0,013
Yok 10 (58,8) 21 (95.5)

‘Fisher’s Exact Test *p<0,05

Hastalik tiirtine gore olgularda komplikasyon gozlenme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhilik saptanmustir (p=0,013). Crohn hastalif1 gozlenen
olgularda komplikasyon gozlenme orani, iilseratif kolit gozlenen olgulara gore anlaml

diizeyde yiiksektir (Tablo 30, Sekil 10).

25 %
20 -/ 0,
15 _/ B Var
B Yok
10 g %
5 /
0 T
Crohn Hastalhg Ulseratif Kolit

Sekil 10: Hastalik Tiirtine Gére Komplikasyonlar
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5. TARTISMA

Calismaya alinan 39 olgunun tami yaslar1 11 ile 17 yas 3 ay arasinda degismekte
olup, ortalama 124,8+59,3 ay olarak saptanmustir. Olgularin 23’1 erkek (%58. 9), 16’s1
kiz (%41) idi. Neera ve ark.’mmn erken ve ge¢ baslangicli Crohn hastaliginin
prezantasyonunu kiyaslamak amach yaptiklari ¢calismada ortalama tani yast 138 + 45,6
ay idi (52). Heyman ve ark.’larmin pediatrik IBH konsorsiyumu kayitlarinin
incelenmesinde 1370 g¢ocuk degerlendirilmis. IBH tamis1 aldifinda ortalama yast
123,6+52,8 ay olarak kaydedilmistir (53). Bizim ¢calismamizdaki hastalarin yas dagilim

da bu serilerdekine benzerdir.

Calismamizda ilk sikayetlerden taniya kadar gecen zaman 1 ile 76 ay arasinda
degismekte olup, ortalama 13,44+19,27 ay (medyan 6 ay) olarak saptanmistir. Onal ve
ark.’”nin  CTF’de yaptiklar1 bir calismada Tirk cocuklarinda yakinmalarin
baslamasindan IBH tanis1 ahincaya kadar gecen ortalama siire 5,1+3,9 ay idi. Bu siire
UK’de 4,5+2,1 ay, CH'de 6,9+4,8 ay olarak bulunmustur (54). Literatiir ile
kiyaslandigida bizim ¢alismamizda bu siirenin daha uzun oldugu gozlenmistir. Bunun
hastalarimizin klinigimize basvurmadan once sikayetlerinin hasta yakinlar1 ya da ilk
goren hekimler tarafindan ihmal edilmis olmasi ve ancak hastalik bulgularinin
ilerlemesi sonucunda basvurmus olmalar1 veya ¢ogu cocukta hastaligin ilk bulgularinin

atipik olmasina bagh olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda hastalarimizin %15,4’tiniin (n=6) boy Ol¢limleri —2 SDS’nin
altindaydi ve bunlarin %66,6’si Crohn hastasiydi. On hastanin tartis1 -2 SDS’nin
altindaydi, bunlarin ise %90’1 Crohn hastaligi tanisin1 almisti. Bunlar, hem kronik hem

de akut malniitrisyonun Crohn hastalarinda daha belirgin oldugunu gostermektedir.

Inflamatuar bagirsak hastaliklarin tipik bulgular1 diskida kan, ishal, tenesmus,
kramp seklinde karin agrisidir. Bizim ¢alismamizda bagvuru sikayetlerinin oranlar
sirastyla ishal (%85), karin agris1 (%80) ve diskida kan (%72) olarak bulundu. Wang ve
ark. tarafindan 2000-2010 yillar1 arasinda 153 IBH tanil1 olgu ile Sangai’de yapilan ¢ok

merkezli bir caligmada ¢ocukluk ¢agi inflamatuar bagirsak hastaliklarmin dzellikleri ve
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insidanst degerlendirilmistir. Bu caliymada en sik sikayetin ishal (%68,6) ve kanh
digkilama (%68,6) oldugu gosterilmistir (55). Onal ve ark.’min ¢ahsmasinda kanl
diskilama %80, karm agris1 %71, ishal %50 olguda kaydedilmistir (54). Inflamatuar
bagirsak hastaliklar1 yoniinden daha uyaric1 olan kanhi digkilamanin bizim serimizde

daha az goriilmiis olmasi taniy1 geciktirmis olabilir.

Anemi inflamatuar bagirsak hastaliklarinda sik goriilen bir bulgudur. Demir
eksikligi anemisi, kronik kan kaybi ya da azalmis emilime bagh olarak
gelisebilmektedir. Ayrica kronik inflamasyon ve cesitli sitokinlerin ortaya ¢ikmasi
eritropoezi bozarak kronik hastalik anemisine yol acabilir. Calismamizda anizositoz
(%95), anemi (%74) ve trombositoz (%59) en sik karsilagilan laboratuvar bulgulardir.
Anemik hastalarm iicte birinde (tim hastalarm yarisinda) mikrositer anemi
gozlenmistir. Akut faz reaktanlar: olan ESR ve CRP yiiksekligi %77, 16kositoz %41
olgumuzda gozlenmistir. Onal ve ark. da bizim calismamizla benzer sekilde %57
hastada trombositoz, %42 hastada demir eksikligi anemisi, %71 olguda ESR’de artis ve
%54 olguda da lokositoz saptamistir (54). Bizim calismamizda da Onal ve ark.’nin
calismasinda da %4 vakada akut faz reaktanlarmm normal oldugu gozlenmistir. Bu
bulgu, akut faz reaktanlarmin normal bulunmasi1 durumunda, tek basina buna dayanarak

inflamatuar bagirsak hastaliklari ayirici tanisinin dislanamayacagina isaret etmektedir.

Cocuklarda intestinal inflamasyonun saptanmasi ve izlenmesinde kullanilan yeni
bir yontem olan digkida kalprotektin diizeyi olgularimizin %56’sinda bakilmis olup,
bunlardan %90’ninda degisen derecelerde artmis (>50 pg/g) saptanmistir. Uslu ve
ark.’nin Hacettepe Universitesi hastanesinde IBH tanili 20 olgu ile yaptiklari ¢calismada
da benzer sonuclar (%95 olguda) kaydedilmistir (56). Ancak her iki caligmada da
vakalarin %5-10 kadarinda digki kalprotektin diizeyi normal bulunmus olmasi bu
tetkikin de inflamatuar bagirsak hastaligi tanisim dislamada tek basma giivenilir
olmayacagm diistindiirmektedir. Ayrica, 50-200 pg/g arasinda olan kalprotektin
degerlerinin cesitli ilaglarin kullanim1 veya enfeksiyonlar gibi nonspesifik nedenlerle
artmus olabilecedi gz oniine alindiginda bu degerlerin iIBH yoniinden spesifik olmadig

diisiiniilmektedir.

Ust gastrointestinal tutulumu Crohn hastaliginda daha sik beklenen bir bulgudur.
Calismamizda st sindirim sistem endoskopisi vakalarn %41’inde yapilmis olup,

pozitif bulgu saptanan olgularm %75’i Crohn hastalig1 tanis1 almustir. Ulseratif kolitli
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hastalarin hi¢ birinde duodenumda tutulum saptanmamigken, Crohn’lu hastalarin
%44’ tinde 6zofagusta tutulum, %67’ sinde midede ve %67 sinde duodenuumda tutulum
saptanmistir. Mamula ve ark.’nm inflamamtuar bagirsak hastaliklarmin baslangic yasini
degerlendirmek amaci ile yapmis oldugu bir calismada iilseratif kolit ve Crohn hastalig
tanist alan 82 hasta degerlendirilmistir. Bu c¢alismada Crohn hastaligl tanisi alan
cocuklarda mide tutulumu %26, duodenum tutulumu %22 olarak gosterilmistir (57).
Onal ve ark.’nmn ¢ahsmasinda Crohn hastaligi tanili olgularm %14 iinde dzofagusta
tutulum, %42’sinde midede tutulum saptanmistir (54). Literatiir ile kiyaslandiginda
bizim ¢alismamizda bu oranlar daha yiiksek bulunmustur. Ancak, bizimki de dahil
olmak {iizere inflamatuar bagirsak hastaliklarinda iist gastrointestinal tutulumunu
degerlendiren tiim serilerde olgu sayisinin az olusu bu konuda giivenilir bir sonu¢
cikarilmasm giiclestirmektedir. ESPGHAN’nin 2014 yilinda ¢ocuk ve adolesanlarda
inflamatuar bagirsak hastaliklarinin tanisinda yer alan Porto kriterlerini yeniden
degerlendirerek yaymladigi kilavuzunda cocukluk cagi baslangichh iIBH de her hastaya
iist endoskopi yapilmas1 6nerilmektedir. Ilerleyen yillarda iist endoskopi rutin uygulama

haline geldiginde daha ¢ok veri toplanarak daha giivenilir sonuclar elde edilebilecektir.

Inflamatuar bagirsak hastahiklarinda kolonoskopik muayene tani, ayirici tan,
hastaligin tutulum yeri ve aktivitesinin degerlendirilmesinin yani sira, kanser takibi i¢cin
tanisal amacgl yapilir. Calismamizda sadece bir hastada kolonoskopide makroskopik
bulgu saptanmamistir. Bu hastada mukozal biyopsi orneklerindeki patolojik bulgularla
taniya gidilmistir. Hastalarimizda en sik karsilasilan makroskopik bulgu sol kolon
tutulumu idi (%36). Diger kolonoskopi bulgular1 sirasi ile pankolit %33,3, yaygin
tutulum %?20,5, proktit %7,7 olguda saptanmistir. Mamula ve ark.’nmin caligmasinda
kolonoskopi sonucunda %40 olguda pankolit , %60 olguda izole sol kolon tutulumu
saptanmustir (57).

Inflamatuar bagirsak hastaliklarinim tipik histolojik bulgular1 arasinda kriptit, kript
abseleri, plazma hiicre infiltrasyonunda artis, bazal plazmositozis, arkitektiirel
bozukluk, pilorik metaplazi, paneth hiicre metaplazisi, graniilom yer almaktadir.
Calismamizda en sik karsilagilan patolojik bulgular sirasi ile arkitektiirel bozukluk
(%28,2), kriptit (%23,1) ve kript absesiydi (%15,4).

Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda Crohn hastaliginda daha sik olmak iizere

cocuklarda biiyiime gelisme geriligi en sik gézlenen komplikasyonlar arasindadir. Gaita
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ile eser element, mineral ve vitamin kayb1 beraberinde malnutrisyonu ortaya
cikarmaktadir. Komplikasyonlar arasinda yer alan fistiil olusumu her ne kadar iilseratif
kolitte daha seyrek goriilen bulgu olsa da her iki hastalik tiiriinde de yer almaktadir.
Mamula ve ark.’nin yaptifi ¢alismada gelisme geriligi Crohn hastalarinda sik bir
semptom olarak saptanmisken (%44), iilseratif kolitli hastalarda bu oran %11 olarak
bulundu (57). Calismamizda ilk basvuru aninda goriilen malnutrisyon ve biiylime
gelisme geriligi oranlart sirasiyla %25,6 ve %15,3 iken, tedavi altinda goriilen bir
komplikasyon olarak da biiyiime gelisme geriligi %12,8’lik oranla 6ne ¢ikmaktadir.
Inflamatuar bagirsak hastaliklarinin komplikasyonlarindan olan fistiil olusumu da
%12,8 oran ile biiyiime geriligi ile birinci swrayr paylagsmaktadir. Komplikasyonlar

arasinda yer alan toksik megakolon, abse ve karsinom hi¢cbir hastamizda gdzlenmemisti.

Calisma grubumuzda 39 hastanmn besi (%13) 2 yas alti, 12°si ( %31) 2-10 yas
aras1 ve 22’si (%56) on yas iistii grupta idi. Mehri ve ark.’nin Iran’da yaptig1 bir
calismada 2003-2006 yillarinda takip edilen 316 hasta degerlendirilmis olup bunlarin
sadece %3,8 i hayatlarinin ilk yillarinda IBH’yle prezente olmustur (58). Melvin ve
ark.’nin yaptigi c¢alismada olgularm %6,1‘inde tani, 3 yasmndan once, %15,4’inde 6
yasindan once, %47,7’sinde 6-12 yas arasinda ve %36,9’unda da 13-17 yas arasinda
koyulmustur (53). Onal ve ark.’nin yaptig1 calismada olgularin %23’ii on yasindan 6nce
tan1 almistir (54). Calismamizda %43,7 olgunun tant yasi 10 yasin altindadir. Bizim
calismamizda kiiciik yas grubundaki hasta sayisimin daha yiiksek olmasi son yillarda
inflamatuar bagirsak hastaliginin daha kii¢iik yaslarda da tanimlanmaya baslanmasiyla
iligkili olabilir. Klasik bilgilere gore IBH nin oncelikli olarak akla gelmeyecegi kiiciik
cocuklarm bizim hasta grubumuzda sayica fazla olusu da, semptomlarin baslangicindan

tan1 konuncaya dek gecen siirenin uzun olmasini aciklayabilir.

Inflamatuar bagirsak hastahiklarinda yetersiz kalori alimi, besinlerin suboptimal
emilimi ya da asir1 kaybi, kronik inflamasyonun istah {izerine etkisi cocuklarda
malniitrisoyona yol acabilmektedir. Kronik beslenme problemi gostergesi olan boy
kisalig1 calismamizda 2 yas altinda daha belirgindi. Akut malnutrisyon da 2 yas altinda
daha belirgin olsa da, 10 yas iistiinde de yakin orandaydi, ancak 2-10 yas arasi
grubumuzda boy ve tartt SDS Ol¢iimleri diger iki grupla kiyaslandiginda daha yiiksek
saptandi. Ledder ve ark.’nin erken baslangich inflamatuar bagirsak hastaliklarinin klinik

gidisatim degerlendirmek icin 90 olgu ile yaptiklar1 ¢calismada erken baslangicli IBH



56

tanili olgularda boy SDS ortalamasi daha biiyiik cocuklara gore daha diisiik saptanmistir
(59). Bizim caliygmamizda literatiirde oldugu gibi biiylime ve gelismenin daha hizh
oldugu kiiciik yas gruplarinin kronik malniitrisyondan daha c¢ok etkilendigini

diistindiirmektedir.

[lk sikayetten taniya kadar gecen siire calismamizda 2-10 yas arasi olgularimizda
2 yas alt1 cocuklar ve 10 yas iistii cocuklara gore daha uzun oldugu dikkat ¢ekmistir. Bu
da kii¢iik yasta bulgularin daha dikkat uyandirict oldugu, 10 yas iistii ise semptomlarin
eriskinlere benzer sekilde daha spesifik oldugu icin daha kisa siirede taniya varimis
oldugunu diisiindiirmektedir. Buna karsin 2-10 yas arasi hastalarda ayni semptomlarla
baslayan bir¢cok hastaligin ayirict tanis1 gerektirdigi icin bu yas grubunda tani alma

siiresi daha uzun olabilir.

Bizim ¢alismamizda iki yas altinda olgularimizin takip siiresi 6,1+4.,4 yil, 2-10 yas
arasinda 3,5+3,0 yil ve 10 yas iistiinde 2,8+2,2 yildir. Neera ve ark.’nin ¢alismasinda 0-
5 yas grubunda olgularin ortalama takip siiresi 5,6+5,0 yil, 6-17 yas arasinda olanlarda
ise 3,3+2,8 yild1 (52). Neera ve ark.’nin calismasinda da, bizim calismamizda da biiyiik
yaslarda tam1 alan hastalarin takip siireleri daha kisadir. Bu da yas ilerledikce

takiplerinin eriskin kliniklerden devam edilmesi ile iliskilendirilmistir.

Bizim ¢alismamizda ates sikayeti 2 yas alt1 olgularda daha belirgindi ve literatiir
ile ortiismemekteydi. Neera ve ark.’nin calismasinda karin agrisi, kilo kayb1 ve ates ileri
yas grubunda daha sik gozlenmekle birlikte, daha kiiciik yas grubundaki hastalar daha
cok ishal ve rektal kanama ile prezente olmuslardir (52). Ancak literatiir ile benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da kilo kayb1 ve karin agrist daha c¢ok ileri yas gruplarinda
g6zlenmistir. Bu da kiiciik ¢cocuklarin karin agris1 sikayetini dile getirememesiyle iligkili

olabilir.

Calismamizda anemi, trombositoz ve hipokromi, tiim yas gruplarinda
goriilebilirse de 2 yas alt1 cocuklarda tiim vakalarda kaydedildiginden kiiciik ¢cocuklarda
daha sik karsilagilan bir bulgu oldugu izlemi almmistir. Bunlara karsin CRP ve ESR
yiiksekligi tim yas gruplarinda ayni oranda kaydedilmistir, bu rastlantisal olabilecegi
gibi, karsilastirma gruplarindaki vaka sayisinin az olmasima da bagli olabilir. Literatiirde
de anemi, trombositoz, akut faz reaktan yiiksekligi, hipoalbuminemi agisindan farkl yas

gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (52).
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Cocuklarda inflamatuar bagirsak hastaliklarinda bir belirte¢ olarak kullanilan
fekal kalprotektin iki yas alt1 grubumuzda sadece bir hastada bakildigindan bu grubu
tartismaya dahil etmedik. Bagvuru sirasinda bakilan kalprotektin diizeyinde 2-10 yas
arasi hasta grubunda normal deger yok iken, 10 yas iistiinde %14 hastada kalprotektin
diizeyi tamamen normal bulunmustur ve sadece olgularin yarisinda ciddi yiikseklik
saptanmistir, oysaki 2-10 yas arasi hasta grubunun %385,7 sinde ciddi yiikseklik tespit
edilmistir. Literatiirde bu konuda su ana dek yayinlanmis olan bir degerlendirme

bulamadik.

Yas gruplarina gore inflamatuar bagirsak hastaligmin tiplerini degerlendirdigimizde
bizim ¢alismamizda 2 yas alt1 grupta Crohn hastaligi (%80), 10 yas iistii grupta iilseratif
kolit (%68) daha sik goriilmekteydi, 2-10 yas arasi1 grupta ise her iki hastalik tiirii de
ayn1 sikliktaydi. Heyman ve ark.’nin calismasinda en kiigiik yas grubunda (<2 yas) UK,
CH, IK oranlar1 birbirine yakm bulunmustur. 3-5 yas grubunda, Crohn hastalig ile
karsillastirildiginda  (%35), llseratif kolitin (%47) daha yaygin hastalik oldugu
goriilmiistiir. Buna karsin, daha biiyiik cocuklarda (6-12 yas) IBH tanilarmim %60’ m1 ve
ergenlerde (13-17 yas) %66’sin1 Crohn hastaligt olusturmustur (53). Bu, bizim
calismamiz ile Heyman ve ark’nin ¢aligmasinin farkl cografi bolge ve etnik gruplarda

yapilmis olmast ile iliskilendirilebilir.

Calismamizda iist endoskopi yapilan 10 yas alt1 olgularin % 33’linde, 10 yas iistii
olgularin %90’ninda bulgu saptanmustir. Heyman ve ark.’nin c¢aligmasinda inflamatuar
bagirsak hastaliklarinda kolon tutulumunun kiiciik cocuklarda, daha biiyiik olanlara gore
anlamh diizeyde daha sik oldugu goriilmiistiir. Kolon ile smnirh inflamatuar bagirsak
hastalig1 0-2 yas grubunda %69 olguda, 13-17 yas grubunda ise %46 olguda kaydedilmistir
(53). Ledder ve ark.’nin ¢alismasinda kii¢iik yas grubunda ince bagirsak tutulumu daha az
oldugu goriilmiistir ve bu peyer plaklarinin daha az olmasi ile baglantili oldugu
diistiniilmiistiir (59). Mamula ve ark.’nin yaptig1 calismada 5 yas altindaki (CH) ¢ocuklarda
mide tutulumu %26, duodenum %?22, ince bagirsak %19, terminal ileum %52 ve kalin
bagirsak %89 oranda bulunmus (57). Bizim calismamizda da tiim bu ¢alismalar ile benzer

sekilde iist endoskopi bulgularinin yas ilerledikce belirginlestigi dikkat cekmistir.

Heyman ve ark.’nin cahsmasmda UK olan hastalar arasinda kiiciik cocuklarda
(<5 yas), proktit goriilme oraninin (%4), 6 yas lstii olgulara (%12) gore daha az olma
egilimi gosterdigi belirlenmistir (53). Bizim ¢ahsmamizda iki yas alti grupta higbir
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hastada proktit kaydedilmemistir ve kolonoskopi bulgularinin 2 yas alti olgularimizda

daha yaygin oldugu dikkat cekmektedir.

Calismamizda patoloji bulgusu olarak kriptitin tiim yas gruplarinda ayni oranda
belirgin oldugu, biiyiik c¢ocuklarda daha belirgin olan kript absesi ve arkitektiiel
bozuklugun ise yas kiiciildiikce daha az goriililyor izlemini vermektedir. Ledder ve
ark.’nin ¢alismasinda da benzer sekilde kiiciik yas grubunda histopatolojik bulgular
daha hafif seyrederken, yas ilerledikc¢e bulgularin siddetlendigi gosterilmistir (59).

Bizim  calismamizda  komplikasyon — goriilme  durumunu yasa  gore
degerlendirdigimizde iki yas alt1 hastalarin % 60’1nda, 2-10 yas aras1 %16,7’sinde ve >10
yas %13,6’sinda komplikasyon gozlendi. Tani yasmna gore komplikasyon tiplerini
degerlendirdigimizde biiyiime gelisme geriligi (%40), fistiil (%40), perforasyon (%20) daha
cok 2 yas alti grupta gozlenmekte iken, 2-10 yas arast %16,7 olguda biiyiime gelisme
geriligi ve % 8,3’tinde fistiil gozlenmistir. Yine 10 yas iistii grubunda da esit oranlarda
(%4,5 olguda) kanama, biiylime gelisme geriligi ve % 9,1 olguda fistiil geligsmistir. Neera ve
ark.’nin ¢caligsmasinda fistiil olusumu, abse, perianal fissiir gelisme riski ileri yas gruplarinda
daha fazla kaydedilmistir (52). Literatiirden farkl olarak bizim ¢calismamiz erken baslangich
IBH’de komplikasyon goriilme riskinin daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Calismamizda 17 hasta (%43,6) Crohn hastaligi, 22 hasta (%56,4) ilseratif kolit
tanist almustir. Ulseratif kolitte tan1 yas1 11,3+4,7 yas, Crohn hastaliginda ortalama tani
yast 8,745,6 yas olup daha diisiiktiir. Onal ve ark.’nin calismasinda iilseratif kolitli 31
(%81,5), Crohn hastalikli yedi (%18,5) olgu vardi. Tani yast Crohn hastaliginda
10,543, 1yas, iilseratif kolitte 8,4+7,6 yas idi (54). Bizim ¢alismamizda Onal ve ark.’nin
calismasindan farkli olarak Crohn hastaliginda tami yasi iilseratif kolite gore daha
diisiiktiir. Yakinmalarin baslamasindan inflamatuar bagirsak hastaligi tanisi alincaya
kadar gegen ortalama siire UK’de 8,9+12,2 ay, Crohn hastaliginda 19,2425,0 ay idi. Bu
siire Onal ve ark.’nin calismasinda UK’de 4,5+2,1 ay, CH’de 6,9+4,8 ay bulunmustur.
Her iki seride de iilseratif kolitli hastalarm tani alma siireleri daha kisadir. Ozin ve
ark.’nin Crohn ve iilseratif kolitin klinik 6zelliklerini degerlendirmek amaci ile 1993-
2007 yillar1 arasmda Ankara Yiiksek Ihtisas Hastanesi Gastroenteroloji kliniginde
yapilan calismada inflamatuar bagirsak hastaligr tanis1 alan toplam 702 erigkin hasta
(507 olgu (%72,2) UK, 195 olgu (%27,8) CH) degerlendirilmistir. Ik sikayetlerden tani
alincaya kadar gecen siire iilseratif kolitte 12,3 ay, Crohn hastaliginda 19,2 ay idi.
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IBH’nin baslangic semptomlarmm nonspesifik olmasi ve hem hasta hem de hekim
tarafindan 6nemsenmemesi, enfeksiyon hastaliklarinin yiiksek prevelansi ve hemoroid
gibi sik goriilen sorunlarm olmasi, hastalarin endoskopi ve kolonoskopi gibi invazif

girisimlere kars1 olmasi taniy1 geciktirdigi diisiiniilmiistiir (60).

Calismamizda boyu -2 SDS’nin altinda olan alt1 olgu olup bunlarin dérdii Crohn
hastalig1 tanihdir. Tart1 6l¢timii -2 SDS altinda olan on olgunun da dokuzu Crohn hastalig
tanis1 almugtir. Onal ve ark.’nin ¢alismasinda tart1 ve boy persentili <3 olan 8 olgunun igii
iilseratif kolit, besi Crohn hastalig tanis1 almistir (54). Her iki ¢calismada diisiik tart1 ve

boy kisaliginin Crohn hastalarinda daha belirgin oldugunu gostermektedir.

Calismamizda iist sindirim sistem endoskopisinde Crohn’lu olgularimizda birer
olguda 0zofagusta iilser, midede aftoz lezyon, midede iilser saptanmustir. Olgularm {iiciinde
antral nodularite ve duodenumda nodularite saptanmustir. Ulseratif kolitli hastalarin hig
birinde duodenumda tutulum saptanmamisken, ikisinde Ozofagusta glikojenik akantozis,
gastrit, birer hastada da distal 6zofagusta mukozal diizensizlik ve kardiyal yetersizlik
saptanmugtir. Onal ve ark.’nmin ¢alismasmda Crohn’lu yedi olgudan birinde 6zofagusta aftoz
iilserler, iiciinde antral eritem ve 6dem goriilmiistiir ve hicbir UK hastasima iist endoskopi

yapilmamustir (54). Crohn’lu hastalarda iist GIS tutulumu her iki seride de benzerdir.

Histopatolojik incelemede c¢alismamizda kript absesi sadece iilseratif kolitli
hastalarda (%27), graniilom sadece Crohn hastalarinda (%12) saptanmisken,
arkitektiirel bozukluk daha cok iilseratif kolitte (%36), eozinofil infiltrasyonu ise Crohn
hastahginda (%12) daha cok gozlenmistir. Onal ve ark.’min calismasinda da bizim
cahsmamiza benzer sekilde eozinofil infiltrasyonu daha ¢ok Crohn hastaliginda
saptanmistir. Ancak kript distorsiyonu sadece iilseratif kolitli hastalarda kaydedilmis
olup kriptit ve kript apsesi daha ¢ok iilseratif kolitte gozlenmistir (54). Bu verilere
dayanarak heniiz tipi belirlenmemis olan pediatrik IBH’de eozinofil infiltrasyonunun

varlig1 oncelikle Crohn hastaligini diisiindiirmelidir.

Onal ve ark.’nin ¢ahigmasinda Crohn hastaligida biiyiime gelisme geriligi, fistiil
gibi komplikasyonlara daha sik rastlanmistir (54). Mamula ve ark.’nin yaptig calismada
Crohn hastalarinda gelisme geriligi %44, iilseratif kolitli hastalarda bu oran %11 olarak
bulunmustur (57). Cahsmamizda komplikasyonlar Crohn hastalifinda %41,2 olguda,
iilseratif kolitte %4,5 olguda goriilmiis olup hem Onal ve ark.’min, hem de Mamula ve

ark’nin ¢caligmasi ile ayni niteliktedir.
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6. SONUCLAR

Calismaya yaslar1 3 ile 22 y1l arasinda degigmekte olan toplam 39 vaka dahil
edildi. Olgularin 22’°si (%56,4) iilseratif kolit, 17°si (%43,6) Crohn hastasi
idi.

Calismaya katilan olgularin tam yaslart 11 ile 17yas 3 ay arasinda
degismekte olup, olgularm %13, linlin tan1 yast 2 yas alti, %31°1 2-10 yas

arasi ve %56’sinin tani tasi 10 yas tistiinde idi.

Iki yas alt: grubunda olgularm %80’ ni erkek, %20’si kiz, 2-10 yas arasi %67
erkek, %33 kiz, 10 yas iistii grubunda olgularin yaris1 erkek yarisi1 kiz idi.

Tam yasina gore olgularin ilk sikayetten taniya kadar gecen siireleri
istatistiksel anlamlilik gostermese de (p>0,05) ilk sikayetten tamiya kadar
gecen siirenin 2-10 yas arasi olgularimizda 2 yas alti cocuklar ve 10 yas iistii

cocuklara gore daha uzun oldugu gozlendi.

[k basvuruda 2 yas altinda olan olgularda ates sikayeti daha belirgin olup, bu

yas grubunda ekstraintestinal bulgulara rastlanmadi.

Anemi, trombositoz ve hipokromi 2 yas alti ¢ocuklarda tiim vakalarda
kaydedilmisken, CRP ve ESR yiiksekligi tiim yas gruplarmda ayni oranda
kaydedildi.

Ust endoskopi bulgulart yas ilerledikce daha belirginlesmekteydi. Kalm
bagirsak tutulumu 2 yas alt1 olgularda daha yaygin idi.

Kiiciik yas grubunda histopatolojik bulgular daha hafif seyrederken, gec
baslangi¢cli formda bulgular daha siddetliydi.

Iki yas alt1 grubunda komplikasyon goriilme siklifinin daha yiiksek oldugu
dikkat cekmistir. iki yas alt1 olgularda komplikasyon %60, 2-10 yas arasi
%16,7, on yas iistii %13,6 olguda komplikasyon kaydedildi.

Tan1 yasina gore Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel anlamh farklilik saptanmamis olsa da (p>0,05), 2 yas alt1 grupta
Crohn hastaligl, 10 yas iistii grupta iilseratif kolit daha sik goriilmekteydi, 2-
10 yas aras1 grupta ise her iki hastalik tiirii de ayn1 sikliktaydi.
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Crohn hastaliginda tani yas1 ortalamasi daha diisiiktii, ancak ilk sikayetten

taniya kadar gecen siire daha uzundu.

Ulseratif kolit tamli hastalarda cinsiyet farkliligi gozlenmemisken, Crohn

hastalarinin ¢cogu erkekti.
Boy kisalig1 ve diisiik tart1 Crohn hastalarinda daha belirgindi.

Ust endoskopi yapilan Crohn hastalarmin hepsinde bulgu saptanmisken,
tilseratif kolitli hastalarm %41’inde iist endoskopide bulgu saptanmistir.
Ulseratif kolitli hastalarm hi¢ birinde duodenumda bulgu saptanmamustir.
Kolonoskopide Crohn hastalarinda en sik pankolit, iilseratif kolitli olgularda

sol kolon tutulumu g6zlenmistir.

Crohn’lu olgularda komplikasyon gdzlenme orani, ilseratif kolitli olgulara

gore anlamli diizeyde yiiksek saptandi.
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