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OZET

Gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi, ¢ocukluk ¢ag1 GIS kanamalarinda
hem tanisal hemde terapotik amaglarla kullanilan hassas ve gilivenilir bir yontemdir.
Bu klinik ¢alismanin amaci; GIS kanamasi nedeniyle endoskopi yapilmis olgularin
Klinik ve laboratuar bulgularini, tedavi ve prognoz durumlar1 belirlemektir.

Bu c¢alismaya Ocak 2009-Ocak 2016 yillar1 arasinda Cocuk Gastroenteroloji
kliniginde GIS kanama nedeniyle incelenmis ve endoskopi yapilmis, tibbi kayitlari
tam olan hastalar alinmistir. Calismaya 188’1 erkek, 186°s1 kiz toplam 374 hasta (yas
ortalamast 9,09+5,07 yil, 1 ay-18 yil aras1) katildi. Calisma grubumuzda iist GIS
kanamast olan 110°u erkek, 116’s1 kiz toplam 226 hasta (yas ortalamasi 7,94+5,12
yil) vardi. Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarda saptanan patolojinin endoskopik
lokalizasyonu; 169 olguda (%74,8) mide, 101 olguda (%41,7) 6zofagus ve 52
olguda (%23) duodenum idi.

Endoskopi yapilan 226 olgunun 149’unda biyopsi alinarak histopatolojiye
gonderildi. Bu olgularda saptanan belli basli histopatolojik bulgular; 95 olguda
(%63,8) duodenit, 94 olguda (%63,1) gastrit, 58 olguda (%61,1) H. Pylori
pozitifligi, 28 olguda (%18,8) Ozofajit olup 17 olguda (%11,4) histopatoloji
normaldi.

Ust GIS kanamali hastalarimizda konulan belli basli endoskopik tanilar;
Gastrit (%43,8), o6zofajit (%27,9), Kardiyoozofagial Sfinkter gevsekligi (%19),
Midede Ulser (%18,6) Duodenit (%9,7), Ozofagusda varis (%7.5) Duodenumda
Ulser (%7,1) olup , %11,1 vakada da normal GIS endoskopisi raporlandi.

Calisma grubumuzda alt GIS kanamasi olan 78’i erkek, 70’1 kiz toplam 148
hasta (yas ortalamast 10,93+4,52 yil) vardi. Olgularimizin belli basli kolonoskopi
bulgulari; 51 olguda (%34) kolonda iilser, 22 olguda (%14,9) rektal iilser, 14 olguda
(%9,5) polip, 7 olguda (%4,7) ileumda lenfoid hiperplazi ve 4 olguda (%2,7)
hemoroid saptanmis olup, 42 olguda (%28,4) ise normal kolonoskopi raporlandi.
Kolonoskopi yapilan hastalarin 134’line histopatoloji a¢isindan biyopsi yapildi.
Histopatoloji bulgulari; 44 olguda (%32,8) kolit, 9 olguda ileit (%6,7) ve 8 olguda
polip (%6) olup 76(%56,7) olguda ise normal histopatoloji goriildii.



Alt GIS kanamali olgularimizda konulan tamilar; 50 olguda (%33,8)
inflamatuar bagirsak hastaligi, 24 olguda (%16,2) rektal iilser, 15 olguda (%10,1)
polip ve 3 olguda (%2) hemoroid idi. 42 olguda (%28,4) kanama nedeni bulunamadi.

Ust ve alt GIS kanamali olgularimiz birbirleri ile karsilastirildiginda; alt GIS
kanamal1 olgularin yaglarinin anlamli derecede daha biiyiik oldugunu gordiik. Bunda
kanamaya yol agan hastaliklarin ve dolayisi ile ortaya ¢ikis yaslarinin farkli olmasi
etkili olmus olabilir. Olgularmn hemoglobin ve hematokrit degerleri, iist GIS
kanamali olgularda alt GIS kanamali olgulardan anlamli derecede diisiik idi. Bu
durum kanamaya yol agan hastaliklarin ciddiyeti ile iligkili olabilir.

Sonug olarak; gastrointestinal hastaliklarin tan1 ve tedavisinde vazgegilmez
bir yeri olan GIS endoskopisinin, tip ve teknolojideki ilerlemelerle Sniimiizdeki
yillarda ¢ok daha 6nem kazanacaktir.

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal kanama, endoskopi, hematemez, kanli

diskilama



ABSTRACT

THE EVALUATION OF CHILD PATIENTS PERFORMED
ENDOSCOPY BY THE REASON OF GASTROINTESTINAL BLEEDING

Gastrointestinal system(GIS) endoscopy is a sensitive and reliable method for
diagnostic and therapeutic purposes in GIS bleedings in children. In this study we
planned to search clinical and laboratory features, and therapeutic and prognostic
implications in the cases with GIS bleeding who has endoscopy.

In this study, we included child patients evaluated by the reason of GIS
bleeding, had endoscopy, and with full medical records in Pediatric Gastroenterology
Clinic between January 2009 and January 2016. We included 374 patients (188 male
and 186 female) with mean age 9.09+£5.07 years, between 1 month and 18 years in
the study. There were 226 patients with upper GIS bleeding (110 male, 116
female)with mean age 7.94+5.12 years in the study group. The endoscopic
localisation of the lesion in these patients were stomach in 169 patients (74,8%),
esophagus in 101 patients (41,7%) , and duodenum in 52 patients (23%).

149 out of 226 patients had endoscopy were made biopsy for histopathologic
investigation. The crucial histopathologic findings were duodenitis in 95 patients
(63,8%), gastritis in 94 (63,1%), H.Pylori positivity in 58 (61,1%), esophagitis in 28
(18,8%) and in 17 (11,4%) normal histopathology.

Main endoscopic diagnoses in our cases with upper GIS bleeding were
gastritis (43,8%), esophagitis (27,9%), cardioesophageal sphincter looseness (19%),
gastric ulser (18,6%), duodenitis (9,7%), esophageal varices (7,5%), duodenal ulcer
(7,1%), and normal GIS endoscopy.

There were 148 patients with lower GIS bleeding (78 male, 70 female) with
mean age 10.93+4.52 years in the study group. Main colonoscopic findings in our
group were ulcer in colon in 51 patiens (34%), rectal ulcer in 22 (14,9%), polip in 14
(9,5%), lymphoid hyperplasia in ileum in 7 (4,7%), hemorhoid in 4 (2,7%), and
normal colonoscopy in 42 (28,4%). 134 out of 148 patients had biopsy for
histopatological investigation. Histopatological findings were colitis in 44 patients
(32,8), ileitis in 9 (6,7%), polip in 8 (6%), and normal histopathology in 76 (56,7%).
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The diagnoses of the cases with lower GIS bleeding were inflammatory
bowel disease in 50 (33,8%), rectal ulcer in 24 (16,2%), polip in 15 (10,1%) and
hemorhoid in 3 (2%). We did not find any reason for bleeding in 42 patients (28,4%).

When we compared cases with upper and lower GIS bleeding, the ages of
cases with lower GIS bleeding were significantly higher than others. In this situation,
there may play a role differences the diseases causing GIS bleeding and their
appearance ages. The hematocrit and hemoglobin values of cases were sinificantly
lower in the cases of upper GIS bleeding than the lower ones. This may be related
with the seriousness of the diseases causing GIS bleeding.

As a result, we believe that GIS endoscopy, an irrevocable method in the
diagnosis and treatment of GIS diseases, will gain more importance by means of
advances in the medicine and technology in coming years.

Key words: Gastrointestinal bleeding, endoscopy, hematemesis, bloody
stool.
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1. GIRIS

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, Treitz ligamaninin proksimalinden
kaynaklaniyorsa iist GIS kanamasi, distalinden kaynaklaniyorsa alt GIS kanamasi
olarak adlandirilmaktadir. GIS kanamalar1 cocukluk caginin seyrek gériilen bir
durumudur. Ust GIS kanamas: istatistiksel olarak daha fazla gériilmesine ragmen
gdzden kagan minor alt GIS kanamalarinin daha az rapor edildigi diisiiniilmektedir
(1). Bu sebeple toplumda goriilme sikligr iyi bilinmemektedir (2-4). Ust GIS
kanamalarinin ¢ocuk hastalardaki sikligi ile ilgili yaymlar ¢ocuk yogun bakim
birimleri ile kisithdir. Cocuk yogun bakim biriminde yapilan bir ¢alismada iist GIS
kanamasi siklig1 %10.2 olarak bulunmustur. Bu kanamalarin sadece %1.6’s1 yagami
tehdit edici seviyede bulunmustur (4). Cocuklarda GiS kanamalar1 6nemli bir saglik
problemidir. Bunun nedeni ¢ocugun total kan voliimiiniin goreceli olarak az olmasi
ve hizla azalmasidir. Cocuklarda c¢ogunlukla altta yatan ciddi bir hastalik
bulunmadigindan GIS kanamalarina bagl &liim oran1 ¢ok diisiiktiir. Yasli hastalarda
ise yogun tedavilere karsin 6liim oranlar yiiksektir (2, 5).

Cocukluk ¢agmda GIS kanamalarinin cok cesitli sebepleri vardir. Yasami
tehdit edecek boyutlardaki kanamalar, ¢ocugun yas1 ve kanamanin yeri dikkate
alinarak degerlendirilmelidir. Cocukluk caginda GIS kanamasi nedenleri gocugun
yasina gore degisiklik gostermek ile birlikte en sik goriilen nedenler; gastrit, 6zofajit,
mide tlseri, inflamatuar bagirsak hastaligi, 6zofagusta iilser, duodenit ve rektal
iilserdir. Cocuklar ve eriskinlerdeki pek cok GIS kanamasi sebebinin benzer
olmasma karsin nekrotizan enterokolit veya allerjik kolit gibi hastaliklar sadece
cocukluk yas grubunda goriiliirler (1, 2).

Gastrointestinal sistem endoskopisi, hassas bir ydntem oldugu i¢in GIS
kanamalarinin degerlendirilmesinde tercih edilen tanisal bir girisimdir. Endoskopi,
baz1 lezyonlarin acil tedavisinde de ¢ok yararlidir. Endoskopik teknikler ve araglar
cocuklar ve eriskinlerde birbirine benzerdir. Endoskopi erigkinler kadar ¢ocuklarda
da giivenilirdir. Biiylik bir pediatrik hasta grubunda retrospektif olarak yapilan bir
calismada endoskopi ile iliskili komplikasyon oraninin yalmizca % 0.3 oldugu ve
endoskopi nedeniyle hi¢bir hastanin kaybedilmedigi bildirilmistir (2, 3). Eriskinlerde
gastrodzofageal varislerin tespit edilmesinde kullanilan endoskopik ultrasonografi

teknigi ¢ocuklarda da kullanilir (5).



Gastrointestinal kanamasi olan c¢ocuklardaki endoskopi bulgulart farkli
aragtirmacilar tarafindan retrospektif olarak degerlendirilmistir. Cox ve Ament (6)’in
yaptiklar1 ¢alisma neticesinde {ist GIS kanamali ¢ocuklarda duodenal iilser (%20),
gastrik llser (%18), 6zofajit (%15), gastrit (%13) ve 6zofagus varislerini (%10) en
stk rastlanan bes neden olarak bulmuslardir. Kanama Oncesi genellikle viral
enfeksiyonla birlikte ates, aspirin kullanimi ve ishal vardir. Farkli arastirmalarda
belirlenen lezyonlarin goriilme sikligini etkileyen faktorler arasinda hastanin yasi ve
kullanilan ila¢ tedavileri vardir. Karaciger hastaligi ve karaciger transplantasyonu
yapilan merkezlerin sonuglarinda varis kanamalari daha fazla bildirilmektedir (5).

Cocuklarda gastrointestinal sistem kanamalar1 ve tanisal ve terapdtik amacl
gastrointestinal endoskopinin kullanimi ile ilgili olarak iilkemizde birka¢ klinik
calisgma mevcuttur (7-13). Bu ¢alismalarda birbiri ile benzer ve farkliliklar gosteren
sonuclar elde edilmistir. Bu farkliliklarda ¢aligilan toplumun sosyokiiltiirel ve
ekonomik farkliliklarinin rolii olabilir. Bu klinik ¢aligma g¢er¢evesinde, bolgemizde
GIS kanamasi nedeniyle endoskopi yapilmis olgularin klinik ve laboratuvar
bulgularmin, tedavi ve prognoz durumlarinin incelenmesi planlandi.

1.1. Genel Bilgiler

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1, Treitz ligamaninin proksimalinden
kaynaklaniyorsa iist GIS kanamasi, distalinden kaynaklaniyorsa alt GIS kanamasi
olarak adlandirilir. Hematemez, kirmizi renkte veya kahve telvesi gibi kanin
kusulmasidir. Ust gastrointestinal sistem kanamasi bulgusu olup ¢ogunlukla Treitz
basinin iizerindeki kanamalarda goriiliir (2). Melena; siyah renkte, katran gibi
diskilamadir. Melenanin goriilebilmesi i¢in 50 ml kan yeterli olup genellikle iist
gastrointestinal sistem kanamalarinda gorilir (3-5). Hematokezya ise rektumdan
gelen digkr ile karisik parlak kirmizi renkli kanamadir ve cogunlukla kolondaki
patolojilerden kaynaklanir. Ince bagirsaga ge¢is zamam kisa olan infantlarda ve
masif kan kayb1 ile giden iist GIS kanamalarinda da hizli kan pasajma bagl rektal
taze kanamalar gortlebilir (14).

Gastrointestinal sistem kanamalar1 cocukluk ¢aginda nadir goriiliir. Ust GIS
kanamalarinin ¢ocuk yas grubundaki siklig: ile ilgili yaymlar ¢ocuk yogun bakim

birimleri ile sinirlidir. Cocuk yogun bakim biriminde yapilan bir ¢alismada iist GIS



kanamasi sikligi %10.2 olarak bulunmustur. Bu kanamalarin yalmizca 9%1.6°s1
yasami tehdit edici diizeyde oldugu belirlenmistir (4).

Bebeklik ve ¢ocukluk ¢aginda alt GIS kanamasi sik rastlanan bir sorun
olmakla birlikte epidemiyolojisi hakkinda net bir bilgi yoktur (15-18). Acil servise
bagvuran c¢ocuk hastalarin %0.3’liniin nedeni rektal kanama iken (2) pediatrik
gastroenteroloji poliklinigine basvuran hastalarin %10-20’sini rektal kanamalar
olusturmaktadir. Ugiincii basamak saglik kurumu acil servisinde yapilan bir baska
calismada rektal kanama nedeniyle basvuran bir yasindan kiiciik ¢cocuklarda en sik
goriilen nedenlerin basinda allerjik kolit ve anorektal fissiirler oldugu, bir yasindan
daha biiyiik cocuklarda ise enfeksiyoz gastroenterit ve anorektal fissiirlerin en sik
goriilen sebepler oldugu bildirilmistir (16).

1.2. Klinik Bulgular

Gastrointestinal sistem kanamalar1 iist ve alt intestinal sistem kaynakli
olabilir. Treitz ligamentinin T{izerindeki bolgelerden olan kanama, cogu kez
hematemez seklinde goriiliir. Hematemez siklikla melena ile birliktedir, bazen de
kanamanin tek belirtisi melenadir. Melena, sindirilmis kan iceren digkinin koyu
kahve-siyah renk almasidir. Siddetli ist gastrointestinal kanamalarda digkida kirmizi
kan da goriilebilir. Treitz ligamentinden sag kolon dirsegine kadar olan bolgelerden
kanamalar da melena seklinde belirir. Melenasi olan hastaya nazogastrik tiip
takilarak mide aspire edilir ve kanamanin gastrointestinal kanalin hangi boéliimiinen
geldigi ayirt edilebilir. Gelen s1vi kanli ise {ist gastrointestinal kanamadir. Ancak bu
durumda duodenal iilser dislanmalidir. Zira duodenal iilser kanamalar1 her zaman
mideye ge¢meyebilir ve alt kanama olarak degerlendirilebilir. Sag kolon dirseginin
altinda olan kanamalarda diski kirmizi renklidir (19).

[k basta hastanin ilk degerlendirilmesinin yapilip, genel durumu stabilize
edilmelidir. Ardindan diskinin rengi, kanamanin miktar1 ve siiresi, diski ile karisik
veya digkidan bagimsiz olmasi, damla damla ya da abondan olmasi, kanamaya karin
agrisinin eslik etmesi, mukus icermesi, tekrarlama egiliminde olmast Oykiide
sorulmali. Beraberinde ates, kabizlik, ishal, abdominal / anorektal agri, kilo kaybi
veya halsizlik gibi eslik eden bulgularin varligi ayirict tanida yardimci olur (20).
Rektal kanli digkilamanin karakteristik 6zellikleri ve altta yatan patolojiler ile iligkisi

onemlidir (Tablo 1).



Tablo 1. Rektal kanli diskilamanin karakteristik 6zellikleri ve altta yatan patolojiler

ile iliskisi

Kan kayb Kanamanin Diskinin Agn Altta yatan

miktari goriintiisii karakteri hastalik

Az Kirmizi Sert Anorektal Anal fissiir

Az-orta Kirmizi Gevsek Degisen(siklikla Allerjik

abdominal) proktokolit,

infeksiyoz kolit,
HUS, iIBH

Az-orta Kirmizi Normal, kanla Yok Polip

kapli

Orta Kirmizi-katran Normal Abdominal Henoch-
Schoénlein
purpurast

Orta Kirmizi-katran Normal Abdominal Intususepsiyon

rengi, jOle gibi

Orta Kirmizi-katran Gevsek Abdominal Hirschsprung
enterokoliti

Cok Kirmizi-katran Normal Yok Meckel
divertikiili,
anjiyodisplazi

1.3. Nedenler

1.3.1. Ust GIS Kanamasi Nedenleri

Cocuklarda rastlanan akut iist GIS kanamasmin gesitli nedenleri mevcuttur
(Tablo 2)(2). Gastrointestinal sistem kanamasina sebep olan bazi hastaliklar yalnizca
yenidoganlarda ve siit cocuklarinda goriiliir. Yenidogan bebek dogum esnasinda anne
kanmi yutabilir. Bunun haricinde dogumdan sonra emzirme esnasinda annenin
meme basindaki ¢atlaklardan gelen kani da yutabilir. Bu durum, hematemeze sebep
olabilir. Yenidogan bebekte kanamanin anneye mi, bebege mi ait oldugunun
belirlenmesi 6nemlidir. Yasamin ilk giiniinde kanli kusma veya nazogastrik sondada
kan varligi siklikla dogum kanalinda yutulan anne kanina baghdir (21). Bu
durumdaki bir yenidoganin genel durumu iyi, stabil ve vital bulgulart normal
sinirdadir (22).

Anne ve bebek kanimni ayirmak i¢in Apt testi uygulanir. Su ile kanli materyal
(gastrik icerik veya gaita) esit oranda karistirilir. Santrifiije edilir. Bes birim pembe
supernatana 1 birim 0,25 M sodyum hidroksit eklenir. S1vi pembe kalirsa kan bebege
aittir (Hemoglobin F’ in aside alkaliye direngli olusundan dolay1). Anne kaynakli ise
renk pembeden kahverengiye doner. Renk degisimi olmamasi anne kaynakl

olmadigini ekarte etmez (23).



Tablo 2. Akut iist GIS kanamasi nedenleri.

Yas Grubu Yer Sik Nadir
Yutulmus maternal kan Gastrit Ulser
-Anne Siitii Indometazin,
Yeni Dogan -Yenidogan hemorajik Kortikosteroidler
ve Siit Cocugu hastalig1
-Dogum sirasinda Teofilin
Ozofajit
Ozofagus Ozofajit Ozofajit
-Asid reflii -Viral (herpes,
sitomegalovirus)
-Kostik alim1 -Allerjik
-Ilag kapsiilii (doksisiklin) -Fungal
Mallory-Weiss yirtigi Varisler
Diculafoy hastaligi
Yabanci cisim
Duplikasyon kisti
Mide Gastrit Gastrit
-Helicobacter pylori -Crohn hastalig1
-Aspirin -Portal hipertansiyon
Cocuk ve Adolesan -Nonsteroid Ulser
antiinflamatuvar ilaglar
Stres tilseri/gastrit -Zollinger-Ellison
sendromu
-Cushing tilseri
Varisler
Malformasyonlar
Dieulafoy hastaligi
Duodenum Duodenit Ulser
-H. Pilori -Crohn hastalig1
-Curling tilseri
Vaskiiler malformasyon
Yabanci cisim
Lenfoid
Varisler
Dieulafoy hastaligi
Hemobilia
Diger Yutulmus Kan Yutulmus Kan

-Oral/nazal farinks

-Munchausen sendromu

Pulmoner hemoraji

Bebekten kaynaklanan kanamalar miadinda veya prematiire yenidoganlarda

0zofajit, gastrit veya gastroduodenal iilserasyonla iligkilidir. Bu kanamalarin ortaya




¢ikmasinda dogumdan kisa siire sonra baslayan mide asit liretiminin de katkisi
oldugu disiiniilmektedir. Gastrointestinal kanamaya neden olan baska bir sebep
ilaclardir. Indometazin, kortikosteroidler ve tolazolin en sik sorumlu tutulan
ilaglardir. Teofilin seyrek olarak kanamaya neden olur. Viicudun farkli yerlerinde de
kanama varsa bu dissemine intravaskiiler koagiilasyon veya farkli bir koagiilopatiye
bagli olabilir (6rnegin trombositopeni veya konjenital faktor eksiklikleri). Dogumu
takiben K vitamini yapilmamasi da ti¢lincii dordiincii giinde goriilen yenidoganin
Klasik hemarojik hastaligina neden olur. Annenin fenitoin kullanimi gibi K vitamini
metabolizmasint  bozan erken baslangichi hemarojik hastalikta K vitamini
yapilmasinin kanamay1 engellemeyebilecegi bilinmelidir. Yenidoganin hemorajik
hastalig1 olarak bilinen K vitamini eksikliginden kaynaklanan koagiilopati dogumdan
sonra rutin K vitamini uygulamasindan beri neredeyse hi¢ goriilmemektedir.
Hemorajik hastalik i¢in risk faktorleri; K vitamini tedavisinde yetersizlik, antibiyotik
kullanimi nedeniyle bagirsak florasinin bozulmasi, yag malabsorpsiyonu (Kistik
fibrozis) ve anne siitiiyle beslenmedir. Yenidoganda metabolik (neonatal
hemokromatozis) veya iskemik hasara bagli karaciger yetmezliginde genellikle
pthtilagma faktorlerinin eksikligi de ortaya ¢ikar ve GIS kanamasina sebep olabilir.
Agir yenidogan sepsislerinde de koagiilopati ve GIS kanamasi ortaya cikabilir (2, 3,
5).

Hematemez, formula ile beslenen ya da nadiren de olsa anne siitiiyle beslenen
bebeklerde inek siitii alerjisinin bulgusu olabilir. Hematemez, hipertrofik pilor
stenozu, duodenal web veya antral web gibi iist gastrointestinal traktiisii kismen
tikayan lezyonlarda da ortaya c¢ikabilir. Bu olgularda kanama sekonder peptik
ilserasyondan veya mukozanin mekanik hasarindan (6rnek; Mallory-Weiss yirtig1)
kaynaklanabilir. Yenidoganda nadir goriilen iist GIS kanamasi sebepleri arasinda
piloroduodenal intestinal duplikasyon ve midede heterotopik pankreas dokusunun
varhigi diistiniilmelidir (5).

1.3.1.1. Ulser ve Gastrit

Cocuklardaki peptik ilser hastaliginin  gorilme sikligt net olarak
bilinmemektedir. Duodenal {iilser siklig1 ise adolesan dénemde artmaktadir. Kuzey
Amerika’daki bir merkezde yilda 4-6 tane yeni tani almis primer iilser olgusu

bildirilmistir. Bu iilserler icinde, steroid olmayan antiinflamatuar ajanlar (NSAII) ile



iligkili olanlar ¢ikarildiginda, duodenal {ilserler gastrik iilserlere oranla 20-30 kat
daha fazladir. Gastrik iilserler ¢ogunlukla midenin kiigiik kurvaturunda goriiliirken
duodenal iilserlerin % 90’1indan fazlasi duodenal bulbusta lokalizedir (24-27).

Asit ve peptik inflamasyon gastrointestinal sistemde sitotoksik ve
sitoprotektif faktorler arasindaki dengenin bozulmasi sonucu olusur. Sitotoksik
mekanizmalar arasinda asit, pepsin, aspirin, NSAII, safra asitleri ve Helikobakter
pilori (H. pilori) enfeksiyonu vardir. Hiicre koruyucu mekanizmalar arasinda mukus
tabakasi, lokal bikarbonat sekresyonu ve mukozal kan akimi sayilabilir(28).

Peptik iilserleri Klinik olarak etyolojilerine gore gruplandirmak daha yararlidir
(Tablo 3). Peptik iilserin sebepleri fazla olmasima ragmen bazi nedenleri daha sik
goriiliir. H. pilori, ilaglar, baz1 kronik hastaliklar ve stres durumlar1 sik goriilen bu

nedenler arasindadir (29, 30).

Tablo 3. Cocuklarda peptik iilserler nedenleri.

Mekanizma Etyoloji

Enfeksiyonlar H. pilori, sitomegalovirus, herpes simpleks, influenza A,
treponema pallidum, candida albicans

Hipersekretuvar Zollinger-Ellison sendromu, G hiicre hiperplazisi, sistemik

durumlar mastositoz, hiperparatiroidizm, kisa bagirsak sendromu,
bobrek yetmezligi, kistik fibrozis

Stres Coklu travma, norocerrahi, hepatik yetmezlik/siroz

Granulomatdz Yabanci cisim, sarkoidoz, Histoisitoz X, tiiberkiiloz, Crohn
hastalig1

Immunolojik/alerjik Eozinofilik gastrit, graft versus host hastaligi, Henoch-
Schonlein vaskiiliti, ¢olyak hastaligi

[laclar Aspirin, NSAII, valproik asit, deksametazon, kemoterapi,
alkol, potasyum klorid
Fiziksel ajanlar Korozifler, safra asidi gastropatisi, egzersiz, radyasyon

Helicobacter pylori, son 20 yilda en fazla arastirma yapilan bakteridir. Bu
kadar yogun caligmalarin yapilmasinin nedeni g¢ok sik karsilasilan bir bakteri
olmasimin disinda potansiyel kanserojen etkisi ve peptik hastalikla iliskisi sonucudur.
Ulser kanamas1 ve mide kanserine neden olarak mortaliteye yol agmasiyla, énemli
bir saglik sorunu olarak goriilmektedir. Diinya niifusunun yaridan fazlasini enfekte
etmesine karsin, enfekte insanlarin ancak kiigiik bir kisminda hastaliga ve
yakinmalara neden olur. Cocukluk ¢aginda, gastrik mukozada kolonize olan bu spiral

sekilli bakteri kronik aktif gastrit olusumundan sorumlu olsa da H. Pilori’nin klinik



yakinmalara yol agmasi nadirdir. Eriskinlerde oldugu gibi pediatrik hastalarda da
peptik tlser ile iligkisi iyi bilinmektedir. H. Pilori ile enfekte kisilerin yasamlarinin
her hangi bir doneminde peptik ilser gelisme riski %15 iken, gastrik neoplazi
gelisme riski ise %0.1 olarak tanimlanmistir (31, 32).

Helicobacter pylori enfeksiyonu, genellikle ¢cocukluk doneminde, ¢ogu kez de
5 yasindan Once kazanilmaktadir. Yasla birlikte enfeksiyon insidanst da
yiikselmektedir. Tedavi edilmediginde yasam boyu viicutta kalabilen bu bakteri ¢ok
nadir de olsa erigkin yasta kazanilabilir. Gelismis llkelere kiyasla gelismekte olan
toplumlarda ¢ocukluk ¢agindan itibaren siklig1 yiiksek bulunmaktadir. Libya’da 1-9
yas arasi asemptomatik ¢ocuklarda H. Pilori seroprevalansit %50 olarak bulunmus
iken Giiney Amerika’da yasayan Hintli ¢ocuklarin %80’inde 3 yasindan 6nce H.
Pilori serokonversiyonu gelistirdigi saptanmistir (33, 34). Giirakan ve ark. (35)’nin
Tirk c¢ocuklarinda saptadiklart H. Pilori seropozitifligi oranlari, dispeptik
yakinmalar1 olanlarda %52.5, kontrollerde ise %41.7 olarak bulunmustur. Ertem ve
ark. (36), Istanbul’da yasayan 3- 12 yas aras1 327 cocukta iire soluk testi ile, H. Pilori
infeksiyonu oranini  %49.5 olarak saptamistir. Istanbul’da ¢esitli nedenlerle
endoskopi yapilan 464 c¢ocukta histoloji ve hizli {ireaz testi ile belirlenen H. Pilori
infeksiyonu orani ise %27.8 olarak bulunmustur (37). Sokiicii ve ark.’nin (38) 180
Tirk ¢cocugunu kapsayan caligmasinda endoskopik bulgular1 normal olan ¢ocuklarin
%20’si H. Pilori saptanirken, duodenal iilseri olanlarin %71.4’{inde bakterinin varlig
bulunmustur.

Helicobacter pylori enfeksiyonlarimin tanisinda kullanilan testler invazif ve
noninvazif testlerden olusur. Invazif testler; histopatoloji, kiiltiir ve {ireaz testi gibi
endoskopik incelemeyle yapilan testlerdir. Noninvazif testler ise serolojik testler,
tire-nefes testleri ve diski antijeni testleridir. Bu testler peptik iilserli hastalarin tedavi
sonrast izlemlerinde de yararlidirlar (39).

Pediatrik yas grubunda H.pilori enfeksiyonunun tedavisinde amoksisilin,
klaritromisin ve proton pompa inhibitérlerinden (PPI) olusan iiclii tedavi kullanilir.
[Ik basamak tedavisiyle H. Pilori eradike edilememisse hastalara ikinci basamak
tedavisi verilir (Tablo 4). Eradikasyon tedavisinin basarisizligindan bir ¢ok faktor
sorumlu tutulmustur. Bu faktorler arasinda en Onemlileri; tedaviye uyumsuzluk,

uygunsuz ilag alim1 ve antibiyotik direncidir. (40, 41).



Eradikasyon tedavisinin basarisiz olmasinda bir ¢ok faktér sorumludur. Bu
faktorler arasinda tedaviye uyumsuzluk, uygunsuz ila¢ alimi ve antibiyotik direnci

onde gelen sebeplerdendir (40, 41).

Tablo 4. Cocuklarda H. pilori eradikasyon rejimleri

Birinci basamak eradikasyon tedavisi (7-14 giin)

*PPI (1 mg/kg/giin, en yliksek 2x20 mg/gilin) + amoksisilin (50 mg/kg/giin, en yiiksek
2x1 gr/giin) + klaritromisin (15 mg/kg/giin, en yiiksek 2x500 mg/giin)
» PPI + klaritromisin (15 mg/kg/giin) + metronidazol (20 mg/kg/giin)

ikinci basamak eradikasyon tedavisi (10-14 giin)

*PPI + amoksisilin + metronidazol (birinci basamak tedavide klaritromisin
kullanildiysa)

» Dortlii tedavi: PPI + amoksisilin + metronidazol + kolloidal bizmut subsitrat (480
mg/1.73 m2 viicut yiizeyi veya 2x120 mg/giin, > 10 yas ise 2x240 mg/giin, en
yiiksek 4x480 mg)

1.3.1.1.1. Zolinger-Ellison Sendromu

Cocukluk doneminde nadir olarak goriliir. Siddetli veya tekrarlayici gastrik
veya duodenal iilserlilerde, proton pompa inhibitorlerine direngte veya coklu
tilserlerde bu tani1 akilda bulundurulmalidir. Bu hastaligi bulunan c¢ocuklarin
ailelerinde tlser oykiisii veya eslik eden endokrin hastaliklar (multipl endokrin
neoplazi-1) sik goriiliir. Bazal ve stimulasyon sonrasi gastrin diizeyleri yiiksektir (>
1.000 ng/L). Plazmada kalsiyum, paratiroid hormon ve prolaktin diizeyleri birliktelik
gosteren tlimorlerin arastirilmast i¢in kullanilir. Goriintilleme yontemleri primer
timOr veya metastazlarin yerinin belirlenmesinde yardimci olur. Gastrinomalarin
tipik yerlesim yeri pankreastir. Cerrahi tedavi oncesi yiiksek dozda PPI (60- 80
mg/giin) verilmesi gerekir (42, 43).

1.3.1.1.2. Antral G Hiicre Hiperplazisi(Psodo-Zollinger-Ellison
Sendromu)

Peptik iilserasyon, hiperklorhidri ve abartili postprandiyal gastrin yanit1 ile
karakterize bir hastaliktir. Cerrahi antrektomide fayda gorebilirler (42, 43).

1.3.1.1.3. Sistemik Mastositoz

Asit hipersekresyonu ile birlikte mast hiicrelerinin deride, kemik iliginde,
karaciger, dalak ve gastrointestinal traktiiste depolandigi bir hastaliktir. Dispeptik

semptomlar genellikle duodenal erozyon veya iilserler ile beraberdir (42, 43).



1.3.1.1.4. Stress iilserleri

Cogunlukla fizyolojik stresin mevcut oldugu sok, hipoksemi, asidoz, sepsis,
yanik, kafa travmasi, ensefalopati, major cerrahi ve coklu organ yetmezligi gibi
durumlarin baglamasii takip eden 24 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Curling {ilserleri
yaniklarda goriiliir ve asid sekresyonu normaldir. Cushing iilserleri ise kafa travmasi,
ensefalopati, santral sinir sistemine ait cerrahi girisimlerden sonra asid
hipersekresyonuyla beraber goriilen bir durumdur. Stres nedenleri gastrik kan
akimini azaltarak mukozada iskemiye ve mukoza savunmasinin bozulmasina sebep
olurlar. Stres erozyonlari ¢ogunlukla bulgu vermezler ve sayica fazladirlar.
Perforasyon olusumu seyrek olarak goriiliir. Yenidogan ve infantlar ise perforasyona
daha fazla meyillidirler. Semptom olusturduklari takdirde belirgin bir sekilde iist
gastrointestinal sistem kanamasi yaparlar (42, 43).

1.3.1.1.5. Portal Hipertansiyon/Siroz

Portal Hipertansiyonu olan cocuklarda gastrik ve duodenal hastaliklarin
goriilme siklig1 artmistir. Bu ¢ocuklardaki duodenal iilser siklig1 karaciger sirozunun
siddetinden, H. pilori enfeksiyonundan ve serum gastrin diizeylerinden bagimsiz
olarak yiiksektir. Peptik iilser hastaligi mevcut ise tedavinin H, reseptor blokerlerine
cevabi ¢ogunlukla iyi degildi (42, 43).

1.3.1.1.6. inflamatuar Bagirsak Hastahklar

Cocuk ve eriskin Crohn hastalarinin % 25-40’1nda Gastrit ve gastrik mukozal
lilserasyon goriiliir. Ust gastrointestinal semptomlar: bu hastalarda siklikla
mevcuttur. Crohn hastaliginda gastroduodenal tutulum pediatrik yas grubunda
erigkinlere gore daha siktir. Semptomlar asit-peptik hastalikta goriilene benzerdir.
Mide bosalmasinda gecikme, melena ve hematemez seyrek olarak goriiliir. Crohn
hastaligindaki gastroduodenal {ilserasyon genellikle yiizeyel olmasina ragmen peptik
ilser hastaligini taklit eder sekilde duodenumda derin iilserler de goriilebilir. Crohn
hastaligina bagl gastrik inflamasyon omeprazol gibi anti-iilser ilaglarmma ve
kortikosteroidlere iyi cevap verir (42, 43).

1.3.1.1.7. Eozinofilik Gastrit

Gastrik mukozanin yogun eozinofilik infiltrasyonuyla karakterize bir
hastaliktir. Mukozal formlari’in baslangi¢c bulgular kusma, karin agris1 ve kan

kaybidir. Cocuklarda erozyonlar, geng bir eriskinde ise refrakter dev bir gastrik tilser
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tanimlanmistir.  Hipoalerjik diyetler, topikal ve sistemik steroidler, ldkotrien
inhibitorleri ve mast hiicre stabilizatorleri gibi ilaglar tedavide kullanilir (42, 43).
1.3.1.1.8. Henoch-Schonlein Gastriti

Henoch-Schonlein tanisi ile takipli olup epigastrik agri, hematemez ve kusma
nedeniyle iist gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan ¢ocuklarda 6zellikle antral
mukozada kanama noktalari, erozyonlar ve ilserler gozlenmistir. Mide mukoza
biyopsilerinde deridekine benzer sekilde 16kositoklastik vaskiiliti gosterebilirler (42,
43).

1.3.1.1.9. Graft- Versus- Host hastalig

Akut graft-versus-host hastaligi, transplantasyondan 3-4 hafta sonra baslayan
mukozit, dermatit ve hepatik fonksiyonlarda bozulma ile ortaya ¢ikar. Endoskopi
yapildiginda bazi hastalarda erozyonlu yama tarzinda eritemler, yaygin mukozal
camurlagma ve tilserasyonlar saptanabilir (42, 43).

1.3.1.1.10. Otoimmun Hastalhk

Insiilin bagimlhi diyabetes mellituslu bir grup g¢ocugun % 7’sine fiist
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilmig ve bunlarin yarisinda H. pilori’den
kaynaklanmayan iilserler saptanmustir (42, 43).

1.3.1.1.11. Célyak Hastah@

Lenfositik gastriti olan ¢olyakli ¢ocuklarda epigastrik agri ve kusma gibi
dispeptik semptomlarin goriilmesi daha siktir. Anemi, ishal ve biiyiime geriligi
nedeniyle endoskopi yapilan bir ¢ocukta ¢ok sayida duodenal erozyon ve intestinal
biyopside villoz atrofi goriilmiistiir. Glutensiz diyetle tam bir diizelme saglanmistir
(42, 43).

1.3.1.1.12. Aspirin ve Steroid olmayan Antiinflamatuar ajanlar

Analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar ajanlar olarak cocuklarda sik bir
sekilde kullanilirlar. Lokal irritan ve sistemik etkileriyle mukoza hasar1 olustururken
altta yatan ana hasar mekanizmasi siklooksijenaz enzimlerinin (COX-1 ve COX-2)
inhibisyonu iledir. NSAIl, COX enzimlerini inhibe ederek prostaglandin sentezini
azaltarak etki gosterirler. COX-1 kaynakli prostaglandinler gastrik mukozal kan
akimin1 ve mukus-bikarbonat bariyerinin {iretimini saglarlar. Aspirin, gastrik
epitelyal hiicre apikal yiizey pH’sii diisiirme, gastrik mukus bilesenlerini diizenleme

ve bikarbonat sekresyonunu azaltma gibi mekanizmalarla mukoza hasarina neden
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olur. NSAII; platelet aktive edici faktdrii arttirir, trombosit disfonksiyonuna neden
olur, prostaglandin sentezini inhibe eder ve mukoza kapiller damar hasarimni
arttirirlar. Tek doz aspirin bile midede birkag saat i¢inde petesiyal kanamalara ve 24
saat ic¢inde erozyonlara sebep olabilir. En sik rastlanan ilaca bagli iilserler
NSAIi’larin yol agtigr gastroduodenal mukoza hasarlaridir. Son yillarda pediatrik
hastalardaki ates tedavisinde asetil salisilik asidin kullanimi azalmis ve ibuprofenin
kullanimi artmustir. Bu sebeple Ibuprofen c¢ocuklardaki ilaca bagli gastroduodenal
mukoza lezyonlarinin baslica sebebi olmustur. NSAII’ye bagl ortaya ¢ikan lezyonlar
duodenal kaynakli olmaktan ¢ok gastrik kaynakli olur ve tipik olarak gastrik
antrumda lokalizedirler. NSAII’nin sebep oldugu siddetli erozif gastritlerde iilserler
kanayabilir ve hatta perfore olabilir. NSAii’larin tipik lezyonlar1 arasinda Hemorajik
antral gastropati ve insisura iilserasyonu vardir. NSAII kullanim1 sirasinda es zamanl
PPI ile asit baskilayici tedavi veya misoprostol ile sitoprotektif tedavi gastrointestinal
lezyonlarin énlenmesinde faydali olabilir. H2 reseptdr antagonistleri NSAIi’ye bagh
gastrik tilserleri engelleyemezler (42, 43).

1.3.1.1.13. Korozif Gastropati

Yutuldugu takdirde mideyi etkileyen maddeler arasinda en sik rastlananlar
asitler, demir ve giiclii alkalilerdir. Alkaliler esas olarak 6zofagusda hasara yol
acarlar. Gastrik hasar varliginda pilorospazm ve sekresyonlarin birikmesi nedeniyle
prepilorik alan daha ¢ok etkilenir (42, 43).

1.3.1.1.14. Safra asidi gastropatisi(Alkalen Gastropati)

Safra asidi gastropatisi’nin kaynagi duodenogastrik refliidiir. Son yillarda
artik ¢ocuklarda parsiyel gastrektomi ve piloroplasti operasyonlart nadiren
yapildigindan goriilmesi ¢ok azalmigtir. Safra tuzlart ve lizolesitin gibi maddeler
gastrik mukoza bariyerini bozarak H+ iyonlarinin diffiizyonuna ve histolojik hasara
neden olur. Klinik bulgular1 arasinda tekrarlayici safrali kusma, oral safra refliisii ve
antiasid tedaviye yamit verebilen nonspesifik refliidiir. Endoskopide eritem ve
erozyonlar goriiliir. PPI tedavisi ile duodenogastrik reflii azalir. Gastroduodenal
koordinasyonu saglamak icin prokinetik ajanlarin veya sukralfat, kolestiramin ve
ursodeoksikolik asit gibi safra asidi baglayici tedavilerin kullanimini destekleyen

yeterli kanitlar mevcut degildir. Medikal tedaviye cevap vermeyen siddetli
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duodenogastrik refliisii olan hastalarda Roux-en-Y duodenojejunostomisinin klinik
semptomlari azalttig1 bildirilmistir (42, 43).

1.3.1.1.15. Radyasyon Gastropatisi

Masif abdominal radyasyon verilen maligniteli hastalarda 6zellikle gastrik
antrum ve prepilorik bolgelerde erozyon ve iilserlere sebep olur (42, 43). Nadir
gozukdir.

1.3.1.2. Ozofajit

Siddetli gastro6zofageal reflii hastaligi, cocuklarda ¢ogunlukla hiatus hernisi
veya ndromuskuler hastalik (serebral palsi) gibi hastaliklarla beraberdir. Ulsere veya
erozif 6zofajite bagli kanamayla bulgu verir. Cocuklarda kanamaya sebep olabilen
0zofajitin diger nedenleri arasinda yabanci cisimden kaynaklanan mekanik hasar,
kostik alimindan veya 6zellikle doksisiklin igeren ilag kapsiillerinden kaynaklanan
kimyasal hasar ve enfeksiyonlar (Candida albicans, Aspergillus, herpes simpleks
virus, sitomegalovirus) sdylenebilir (2, 3, 5).

1.3.1.3. Varisler

Cocuklarda gastro6zofageal varisler intrahepatik ve ekstrahepatik portal
hipertansiyon sonucunda olusan veya nadiren konjenital kalp hastaliklar1 veya
vaskiiler malformasyonlarla beraber olan sekillerde goriiliir. Siroz pek ¢ok ¢ocukluk
cag1 portal hipertansiyon olgusunun sebebidir. Kronik biliyer hastaligi (biliyer atrezi,
kistik fibrozis, sklerozan kolanjit, parenteral beslenmeye bagli olan ve diger
kolestatik sendromlar gibi) ve kronik hepatoselliiler hastaligi (otoimmun hepatit,
viral hepatit, alfal-antitripsin eksikligi, glikojen depo hastaligi ve steatohepatit gibi)
olan hastalarda siroz akilda bulunulmasi gereken bir durumdur. Cocuklardaki
intrahepatik portal hipertansiyonun sirotik olmayan nedenleri ¢ok nadir olup;
genellikle konjenital hepatik fibrozis, venookliizif hastalik ve schistosomiasis gibi
hastaliklarla iligkilidir (2, 3, 5).

Karaciger yetmezliklerinin ¢ocukluk yas grubunda en basta gelen nedeni
biliyer atrezidir. Bu tiir hastalarda mortalitenin olmamasi erken cerrahi girisimle
portoenterostominin uygulanmasina baglhidir. Uygun tedaviye ragmen yetersiz safra
drenaji, kronik kolanjit ve progresif siroz gibi nedenler sebebiyle varisler siit

cocuklugu ve erken ¢cocukluk caginda goziikebilirler. Kanamanin ilk goériilme zamani
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hastaligin ilerleme hiziyla iligkilidir ve ¢ogunlukla yasamin ilk yilinda ortaya ¢ikar
(3).

Hastaligin seyrine gore ge¢ baslangi¢hh varis kanamalar1 da goriilebilir.
Cocuklarda portal hipertansiyonun onemli sebeplerinden birisi de ekstrahepatik
portal ven obstriikksiyonudur. Hastalarin énemli bir ¢ogunlugu varis kanamasi ile
basvurmasina karsin, baslangic yasi ileri derecede degiskendir. Varise neden olan
splenik ven trombozu ve hepatik ven obstriiksiyonu (Budd-Chiari sendromu) gibi
diger ekstrahepatik vendz obstriiksiyonlar pediatrik yas grubunda diger nedenlere
gore daha nadiren goriiliir (5).

1.3.1.4. Diger Nedenler

Vaskiiler —anomaliler, cocuklardaki {ist GIS kanamalarinin  nadir
sebeplerindendir. izole gastrik hemanjiyom, Dieulafoy lezyonu veya aortodzofageal
fistiil gibi fokal lezyonlara ya da herediter hemorajik telenjiektazi, neonatal
hemanjiyomatozis ve Kasabach-Merritt sendromu gibi diffiiz lezyonlara bagli olarak
kanama meydana gelebilir (5). Gastrointestinal duplikasyonlar genellikle ince
bagirsakta lokalize olmalarina ragmen, iist gastrointestinal sistemin her yerinde
goriilebilirler ve kanamalara sebep olabilirler (44). Uzun segmentli 6zofagus atrezisi
veya siddetli kostik 6zofajitlerde kolonik interpozisyon operasyonu ile 6zofagus
replasmani yapilabilir. Bu operasyonlarda kologastrik anastomozdaki iilserasyondan
kanama olabilir. Tropikal kusakta bulunan ¢ocuklarda bogazdaki siiliiklere ve kancali
kurt (Ancylostoma duodenale) enfestasyonlarina bagh olarak da kanamalar ortaya
cikabilir. Diger nedenler arasinda vaskiilitler (Henoch-Schonlein purpurasi),
varioloform gastrit, riiptiire olmus pankreatik psddokist, Menkes hastalig1 ile beraber
olan gastrik polip, mastositoz, yabanci cisim ve “Miinchausen” sendromu
sOylenebilir (5).

1.3.2. Alt GIS Kanamas1 Nedenleri

Cocuklardaki alt GIS kanamasinin pek ¢ok nedeni vardir. Etiyolojiye yonelik
ayrintili oyki, fizik muayene ve bazi temel testler ayiric1 tanida yol gostericidir.
Hastanin yast (¢ocuklarda alt GIS kanama nedenlerinin ¢ogu yasa spesifiktir),
diskinin rengi, sekli, kan kaybinin miktari (hastanin genel durumu ve vital bulgular

yol gostericidir) ve eslik eden semptomlar da ayirici tanida fayda saglarlar (20).
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Alt GIS kanamasinin1 g¢ocuklardaki nedenleri yas gruplarina ve yasanilan
cografi bolgeye gore farklilik gostermektedir. Hindistan’da yapilan bir calismada
rektal kanama ile bagvuran 285 ¢ocugun %24’linde amipli dizanteri bulunmustur. Bir
baska calismada alt GIS kanamasi ile bagvuran 104 hastanin etiyoloji arastirilmas,
bebeklik doneminde en sik rastlanan alt GIS kanama sebebi allerjik kolit ve anorektal
fissiir, 1-5 yas arasinda ise infeksiyoz nedenler olarak bulunmustur. Hayati tehdit
eden kanama ileokolik invajinasyonu olan ii¢, Meckel divertikiilii olan bir hastada
(toplam %4.2) goriilmiistiir (16). Yas gruplarma gore alt GIS kanama nedenleri
farklilik gosterir (Tablo 5).

Tablo 5. Yas gruplarina gore alt gastrointestinal sistem kanamasi nedenleri

Yenidogan Siit cocugu Okul 6ncesi Okul ¢cocugu (6- Ergen
(0-1ay) (lay-2yas) (2-5yas) 12 yas) (12-18 yas)
o Nekrotizan o Anal fissiir o Anal fissiir o Anal fissiir e Anal fissiir
Enterokolit o Alerjik o Infeksiydz o infeksiyoz o infeksiyoz
e Malrotayon ve proktokolit enterekolit enterokolit enterokolit
volvulus o infeksiyodz « Polip * Polip * Polip
o Alerjik enterekolit e invajinasyon e Henoch- e inflamatuar
proktokolit e invajinasyon o Meckel Schonlein bagirsak
e Anal fissiir o Meckel divertikiili purpurasi hastalig1
e Bagirsak divertikiilii ¢ Henoch- o inflamatuar e Hemoroid
duplikasyonu o Hirscsprung Schonlein bagirsak e Kanama
e Hirscsprung enterokoliti Purpurast hastaligi diyatezi
enterokoliti e Lenfonodiiler e Hemolitik o Hemolitik e Anjiyodisplazi
¢ Yenidoganin hiperplazi Uremik iremik sendrom
hemorajik ¢ Malrotayon ve Sendrom e Vaskiiler
hastaligi volvulus o Lenfonodiiler anomaliler
o Asfiksiye o Intestinal hiperplazi e Kanama
sekonder Iskemi  duplikasyon o Vaskiiler diyatezi
¢ Kanama anomaliler ¢ Anjiyodisplazi
diyatezi o Kanama e Lenfonodiiler
¢ Polip diyatezi hiperplazi

o Anjiyodisplazi

Alt GIS kanama siiphesi ile gelen ¢ocukta ilk basta yapilmasi gereken diskida
gercekten kan olup olmadiginin ayirt edilmesidir. Antibiyotikler (ampisilin), ¢ikolata,
meyve sulari, jole, sekerler, bismut preparatlari, bol miktarda koyu yesil sebze, demir
preparatlari, kirmizi kabuklu sebze ve meyveler gibi bazi ilaglar ve yiyecekler
diskinin rengini degistirerek melena ile, diski ile karisarak da hematokezya ile
karigabilirler.

Ayiricr tanida gaitada gizli kan testi kullanilir. Bu testte hidrojen peroksidin

diskidaki hemoglobin tarafindan indirgenerek guaiac gibi fenolik kromojen
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derivelerine ayrilmasi ile belirlenir (45). Gaitada gizli kan1 yanls pozitif yapabilen
besinler; kirmizi et, demir preparatlari, brokoli, karnibahar, turp gibi peroksidaz
iceren sebzelerdir. Bu sebeple yalnizca diskida hemoglobini 6l¢en farkli teknikler
gelistirilmistir (46). Fekal hemoglobin testi diskida bulunan hemoglobini 6lgmesi
sebebiyle tiiketilen besinler nedeniyle sonucu etkilemez. Diskida bulunan
hemoglobinin ¢ok az oldugu durumlarda veya bakteriler tarafindan parcalandig
durumlarda kan tespit edilemeyebilir ve test yalanci negatif sonug verebilir. Yine de
diskida hemoglobin 6l¢iimiiniin peroksidaz temelli diger testlere gére hem duyarlilig
hem de 6zgiilliigii daha yiiksektir (46).

Fekal alfa-1 antitripsin bakteriler tarafindan par¢alanamadigi i¢in genellikle
enterik protein kaybinin dl¢iimiinde fayda sagladigi gibi diskida artmis olmasi da
gastrointestinal sistemden kan kaybina isaret edebilir. Bu testin duyarligi peroksidaz
bazli testlere kiyasla daha yiiksektir. Guaiac testinde yanlis pozitif veya negatif sonug
ihtimali olanlarda kullanilabilir (47).

Yenidogan ve bebeklik doneminde emzirme sirasinda ¢atlak meme basindan
yutulan kan bebekte melenaya sebep olabilir. Maternal ve fetal kokenli hemoglobin
sodyum hidroksit ile indirgenmeye farkli kolorimetrik cevaplar verir. Digkida Apt-
Downey testi ile materal ve fetal kan ayirt edilebilir (47).

Gastrointestinal sistem dis1 kanamalardan kaynaklanan kanin yutulmasi da
sindirim sistemi kanamasi olarak anlasilabilir. Melenaya sebep olabilen bu nedenler
arasinda epistaksis, nazofarengeal lezyonlar, nazogastrik tiiplerin travmasina bagl
veya adenoidektomi tonsillektomi sonrasi kanamalar vardir. Pubertal kizlarda
menarsin  baslamas1t veya hematiiri de bazen hematokezya ile karisabilen
durumlardandir (48).

Hastanin Oykiisiinde gecirilmis gastrointestinal hemoraji, stk mukoza
kanamalari, hematolojik bozukluklar, umbilikal kateter yapilan hastalarda portal ven
trombozuna bagli portal hipertansiyon, gecirilmis bagirsak operasyonu, enfeksiyonla
karsilasma nedeni olan okula veya krese gitme, amip agisindan endemik bolgede
bulunma, antibiyotik nedeniyle olusan psddomembrandz enterokolit ve steroid dist
antiinflamatuar kullanimi, anne siitiinden ek gidaya ge¢gmesinde goriilen kanamalarin

Ogrenilmesi taniya yardimeidir (20).
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Ailede alerji, familial adenomatdz polipozis, inflamatuar bagirsak hastaligi,
Ehlers-Danlos sendromu, herediter hemorajik telenjiektazi veya kanama bozuklugu
Oykiisii bulunmasi ¢ocukta da benzer patolojinin olabilecegine isaret olabilir (20).

Alt GIS kanamasi ile basvuran bir ¢cocukta ayrmtili fizik muayene ile tanida
onemli bulgular bulunabilir. Perineal bdlge, aniis ve rektumun muayenesi ile bir ¢ok
nedenin atlanmasina engel olunabilir. Rektal kanamanin en sik nedenleri hemoroid ,
anal fissiir gibi lezyonlar olmasina ragmen proksimalde olan bir lezyonun da rektal
kanamaya yol acabilecegi akilda tutulmalidir. Kanama bozukluklar1 agisindan fizik
muayenede deri ve miikéz membranlarin petesi, ekimoz, hematom acgisindan
incelenmesi 6nemlidir (20).

Hastada biiylime ve gelisme geriligi goriiliirse enflamatuar bagirsak hastaligi,
Hirschprung gibi kronik hastaliklar ayiric1 tamda diisiiniilmesi gerekir . Alt GIS
kanamasina neden olabilen primer hastalikla iliskili fizik muayene bulgular
degiskenlik gosterebilir (Tablo 6) (20).

Rektal kanamali bir yenidoganin ayirici tanisininda nekrotizan enterokolit
gozden kagirilmamalidir. Nekrotizan enterokolit hastanede yatan preterm bir bebekte
diskida kiiciik miktarlarda kanama, beslenmeyi tolere edememe ve sistemik hastalik
bulgulart ile kendini gosterir. Saglikli miadinda dogan bebeklerde ise nekrotizan
enterokolit ¢ok nadir goriiliir. Nekrotizan enterokolit gelisimi i¢in bir risk faktori
olarak dogum oOncesi maternal kokain kullanimi sdylenebilir. Yenidogan veya siit
cocugunda diskilamanin azalmasi ve karin sisligi ile beraber olan enterokolit,
Hirschprung hastaliginin sebebi olabilir (49). Diger yonlerden saglikli olan bir
bebekte kolit varsa inek siitii proteini allerjisi diisiiniilmelidir (50). Inek siitii allerjisi
olan c¢ocuklarda ¢ok nadir de olsa (%14) soya intolerans1 goriilebilecegi
unutulmamalidir (51).

Karm agrisi, diskida az miktarda kan ve kusma yakinmasi olan ¢ocuklarda
iskemik hasara bagl bagirsak obstriiksiyonundan siiphelenilmelidir. Intestinal
volvulus ve ileokolik invajinasyon bunlardan en 6nemlileridir. Invajinasyon siit
cocuklarinda genellikle idiopatiktir ya da terminal ileumda lenfoid hiperplazi ile
birliktelik gosterir. Invajinasyonlu daha biiyiik cocuklar ise kitle (polip), Meckel
divertikiilii veya intestinal duplikasyon ac¢isindan tetkik edilmelidirler. Cocuklarda

intestinal duplikasyonlar ve Meckel divertikiilii alt GIS kanamalarinin &nemli
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nedenlerindendir. Kolon ve rektumdaki ektopik gastrik mukozadan kaynaklanan ve
alt GIS kanamasima neden olan olgular bildirilmistir (52, 53). Ayrica rektumda
gastrointestinal kanamayla beraber olan heterotopik gastrik mukozada H. pylori’ye

benzer mikroorganizmalar gosterilmistir (54).

Tablo 6. Alt GIS kanamasima neden olabilecek primer hastalikla iliskili fizik

muayene bulgular.

Fizik Bulgu Altta Yatan Hastahk
1. Abdomen
v Hepatosplenomegali, asit, venoz e  Portal hipertansiyon,
kollateraller, kaput medusa,
v Abdominal kitle e Invajinasyon, IBH, intestinal

duplikasyon

2. Perineal bolge

v' Anal fissiir e  Kabizlik, Crohn hastalig
v' Skin tag, fistiil, apse e  Crohn hastaligr, KGH, immun
yetersizlik sendromlart
v Hemoroid, rektal varisler e  Portal hipertansiyon, kabizlik (addlesan)
v Tusede rektal kitle e Polip
3. Deri ve miikoz membranlar
v' Egzema e  Besin alerjisi
v' Purpura e Henoch-Schonlein purpurasi, Hemorajik
hastaliklar, HUS
v Sarilik, palmar eritem, spider anjioma e Siroz
v" Comak parmak e Siroz, IBH
v Eritema nodozum e  Crohn hastaligi
v" Pyoderma gangrenozum o  Ulseratif kolit
v' Telenjiektazi o  Herediter hemorajik telenjiektazi
v" Yumusak doku tiimorleri e  Gardner sendromu
v Cafe-au lait lekeleri e Turcot sendromu
v' Agiz, dudak ve yiizde pigmentasyon e  Peutz-Jeghers sendromu
v Alopesi, onikodistrofi, hiperpigmentasyon e  Cronhite-Canada sendromu
v' Meme hipertrofisi e Crowden hastaligi
v' Mavi yumusak nodiiller e  Blue rubber bleb neviis sendromu
v" Yumusak doku hipertrofisi e  Klippel-Trenaunay sendromu
4. Goz
v’ lritis e IBH
5. Eklem
v’ Artrit e Henoch-Schénlein purpurasi, IBH
6. Biiyiime
v\ Biiylime geriligi
7. Sistemik
v Ates e IBH, enfeksiyoz kolit

1.3.2.1. Kabizhik/Anal Fissiir/Hemoroid

Kabizlik, haftada 3 kereden daha az sayida, sert kivamda, genis ¢apli veya
keci pisligi seklinde diskilamadir (55). Cocukluk ¢agindaki kronik kabizligin en

onemli sebebi ¢ocuklarin bilingli veya bilingsiz olarak digki tutmalaridir. Rektumda
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devamli su emilimiyle diski sertlesir, miktar1 artar daha seyrek araliklarla ve daha
fazla eforla atilmaya calisilir. Anal bolgede enflamasyon ve irritasyon ile sert
diskinin sebep oldugu mekanik travmaya bagli kanama ve bazen anal fissiir
gelisebilir ve bu durum diskilamay1 daha agrili hale getirir (56).

Oykii ve fizik muayene ¢ogunlukla tam igin tek basma yeterlidir. Oykiide
kabizligin baslama yas1 6grenilmeli ve beslenme anamnezi ayrintili olarak alinmali,
liften fakir beslenme ve yetersiz sivi alimi mutlaka sorgulanmalidir. Ayrica,
hipotiroidi bulgulari, ailede kabizlik oykiisii, ilag kullanimi, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlariin varligi, ndromotor gelisim, mekonyum ¢ikarma zamani ve ¢gocugun
psikososyal gelisiminin sorgulanmasi da tani i¢in 6nemli bir fayda saglar (56). Dort
yasin iizerindeki ¢ocuklar i¢in Roma IV GIS fonksiyonel hastaliklar tam
kriterlerinden ¢ocukluk cag1 fonksiyonel kabizlik tani kriterleri tanida yol gostericidir
(57). Fizik muayene bastan sona ayrintili bir sekilde yapilmalidir. Anal bélgenin
inspeksiyonunda perianal irritasyona bagli eritem, perianal bolgeye veya camasira
bulasmis digki artig1 goriilebilir. Anal refleks ve anal tonus ise rektal tuse ile
degerlendirilebilir. Rektal tusede sert diski palpe edilmesi ve ampullanin genis
olmas1 kabizlik agisindan anlamlidir. Sirt ve bel muayenesinde goriilebilecek bir
sakral gamze, spina bifida ac¢isindan ileri tetkik istenmesini gerektirir (20).

Ilag tedavisi, beslenmenin ve davranislarin diizenlenmesi temel tedavi
basamaklaridir. Her biri digerini tamamlar. Tedavinin basarili olmasi i¢in basta
birikmis sert diski bosaltilmali ardindan laksatif ajanlar ve diski yumusaticilar ile
tekrar digki birikimi engenlenmeli ve lifli gidalarla beslenme aligkanlig
kazandirilarak, hasta tedaviye uyum ve normal bagirsak hareketlerinin idamesi i¢in
yakindan kontrollere ¢agirilmalidir (20).

Kronik kabizlik, hemoroid ve anal fissiire sebep olabilir. Hemoroidler
cogunlukla gen¢ eriskin ¢agda goriilir ve en sik kronik kabizlik ve portal
hipertansiyon sebebiyle olur. Anal fissiir serttir ve ¢ogunlukla dentat ¢izginin altinda
posterior taraftadir. 2 yasin altinda goriilen anal fissiirler genelde ¢ok agrili olurlar bu
yiizden hastada digki tutma aligkanligina sebep olurlar. Anal fissiire bagli kanama
diskinin {izerinde parlak kirmizi renkli kan seklinde kendini gosterir. Sert diskinin

olusturdugu travma tekrar ettikge de iyilesme gecikir ve kanama tekrar eder (20).
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1.3.2.2. Soliter Rektal Ulser

Soliter rektal iilser siklikla gen¢ eriskin donemde gdzlenen iyi huylu bir
rektum hastaligidir. Tam olarak nedeni bilinmemesine ragmen pelvik taban
kaslarindaki dissinerjiye bagli olarak gelistigi diisiiniilmektedir (58). Diskilama
sirasinda asirt ikinma, kanli ve/veya mukuslu digkilama, perineal agri, tenesmus ve
nadiren rektal prolapsus bu hastalarda goriilebilir. Endoskopik ve histopatolojik
yontemler tanida yardimcidir. Bu hastalarda endoskopik ve histopatolojik olarak
tilser hastalarin 1/3’tinden daha azinda vardir (59). Tedavide kabizligin 6nlenmesi ilk
yapilacak tedavi olmalidir. Antienflamatuvar lavmanlarin da faydasi bildirilmistir
(60).

1.3.2.3. Enfeksiyonlar

Enfeksiyona bagli enterokolit tablosu her yasta rektal kanamaya yol acabilir.
Hastanin klinik durumu stabil ise invazif girisimlerden dnce enfeksiydz etkenlerin
mutlaka diglanmas1 gerekir. Taniya gotiirmesi agisindan digki Orneginin dogru
sekilde alinmasi ve zamaninda laboratuvara ulastirilmasi énemlidir. Kanamaya yol
acan en onemli bakteriyel etkenler arasinda Salmonella, Shigella, Campylobacter,
Yersinia enterocolitica, Clostridium difficile ve Escherichia coli (0157:H7) bulunur.
Rektal kanamaya en sik yol acan parazit ise Entamoeba histolytica’dir. AIDS
hastalar1 ve immiin yetersizligi olan hastalarda sitomegalovirus enfeksiyonuna bagh
bagirsakta aftoz {llserlere bagli masif rektal kanamalar goriilebilir (60, 61).
Kemoterapi alan agir noétropenili  hastalarda  ¢ekumun  polimikrobiyal
inflamasyonundan ortaya cikan tiflit tablosunda hayat1 tehdit eden rektal kanama
goriilebilir (62). Polimikrobiyal inflamasyon immiin yetmezligi olmayan hastalarda
ise enfeksiydz kolit tablosu ile siirlanir. Enfeksiyoz kolite bagl rektal kanamasi
olan hastalar yakin takibi 6nemlidir. Bu hastalarin yeterli sivi replasman1 saglanmali,
gerekli goriiliirse kan transfiizyonu dahi yapilmas: diistintilmelidir. Klinik bulgulara
veya saptanan etkene bakilarak uygun antibiyotik baslanmalidir (20).

1.3.2.4. inflamatuar Bagirsak Hastahklar

Inflamatuar bagirsak hastaligi (IBH), bagirsaklarda kronik inflamasyonla
karakterize Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastaligi (CH) i¢in kullanilan bir terimdir.
Etyolojisi tam olarak aydinlatilmamistir, alevlenme ve remisyonlarla seyreder.

Hastalarin %10’unda UK ve CH’a tam uyusmayan indeterminate kolit’i (iK)
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olusturmaktadir. Bu hastalik zamanla UK veya CH’min birine dénebilmektedir.
Erigkin ve c¢ocuklardaki semptomlar benzer olmasma ragmen c¢ocuklardaki
semptomlar daha genis ve ciddi olabilmektedir (63).

Cocukluk cag1 IBH’s1 her yasta baslayabilmesine ragmen addlesan dncesi/
addlesan doneminde sikligi artmaktadir. IBH tanili hastalarin %25’i 20 yasin
altindadir. Giinlimiizde hastaligin goriilme sikliginin kiiciik ¢ocuklarda da arttig1 ve
hatta ilk yaslarda dahi goriilmeye baslandigi bildirilmistir. Erken baslangichh IBH
cogunlukla kolonik tutulum ile kendini gdsterir. Ailesinde IBH olanlarda goriilme
ihtimali %7-30 arasinda iken, anne ve babada her ikisinde de IBH olmasi durumunda
cocuktaki risk %35’in iistiine ¢ikmaktadir. CH’de ailesel gegis riski UK’den daha
fazla goziikmektedir (64).

Her iki hastaligin ayni ailede goriilebildigi bilinmektedir. IBH larinin Kuzey
tilkelerinde daha fazla goriilmesinin yasam tarzi ve ¢evre sartlarindaki degisikliklere
baglanmistir (65). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) IBH insidansi siyah ve
beyazlarda birbirine benzer goziikiirken Afrikadaki siyahlarda daha diisiik
bulunmustur. UK insidans1 nispeten sabit seyrederken CH insidansi zamanla
artmaktadir. Ulkelerin gelismislik diizeyi arttikga hastaligin goriilme sikligimnin arttig
goriilmektedir. UK insidans1 100 000 gocukta 0,5-4,9 arasinda iken bu oran CH igin
0,6-7,0 arasinda saptanmistir (66, 67).

Crohn ve Ulseratif Kolitin hastalik baslangi¢ bulgular1 birbirinden farklidir.
CH’da siklikla karin agrisi, kilo kaybi, agiklanamayan ates ve biliylimede gecikme ilk
basvuru sikayetleri iken UK hastalar1 genellikle kanl ishalle bagvururlar. CH ishalin
2 haftadan uzun siirmesi ve kiiltiir negatifligi ile enfeksiyoz enteritten ayrilir. Oykiide
NSAII kullanimi anamnezde mutlaka sorgulanmalidir. Ciinkii bu ilaglar CH’yi taklit
eden enteropatilere yol agabilirler (68). UK’in bulgular1 karin agrist ve agrili
defekasyon ile beraber kiigiik voliimlii ishaldir. Bu semptomlara ates ve kilo kayb1
eslik eder. Olgularin %5’inde tek belirti nedeni bilinmeyen ates olabilir (69).
Hastaligin kolonu tuttugu miktar ile klinik bulgularin agirhigr orantilidir. Tutulum
durumuna goére 3 subgrup tanimlanmistir; 1) Proktit (%25), hastalik rektuma
lokalize, 2) Sol taraf koliti (%30), splenik fleksuraya kadar inen kolon tutulumu ve 3)
Pankolit (%40), genellikle ¢ekuma kadar tiim kolon tutulumu s6z konusudur (63)

(Tablo 7).
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Fizik muayenede hastanin genel durumu ve gorlinlimii hastaligin aktivitesini
ve anemisi olup olmadigini belirlemek agisindan 6nemli ipuglar verebilir. Beslenme
durumu ve antropometrik Olgiimler ile pubertal gelisimi degerlendirilmelidir.
Biiylime geriligi veya pubertede gecikme 6zellikle tanisi gecikmis CH’de goriiliir.
Perianal ve rektal muayenede fistiil, abse veya {ilser arastirilmalidir. Agizda aftéz
tilserler, ciltte eritema nodosum ve piyoderma gangrenosum muayenede dikkatlice
bakilmalidir. Uzun dénemde c¢omak parmak goriilebilecegi akilda tutulmali bu
sebeple parmaklar dikkatlice incelenmelidir. Artrit acisindan eklemler tek tek
degerlendirilmelidir. Konviilsiyon, solunum sikintis1 ve kasik agris1 gibi bulgularin

olmasi tromboembolik olaylar yoniinden uyarict olmalidir (70, 71).

Tablo 7. UK ile CH arasindaki farklar

UK CH

Uzun latent peryot Yok Var

Tan1 aninda osteopeni Yok Var

Biiylime geriligi Yok Var

Oral veya perianal hastalik Yok Var

Sitokinler 1IL 4,5 Normal IL 4,5
Normal y Interferon ve IL 12 1 vy Interferon ve IL 12

Graniilom Yok Var

Transmural tutulum Yok Var

Inflamatuar bagirsak hastaligindan siiphelenildiginde ilk olarak yapilacak
testler, kan, diski tahlili ve ultrasonografik goriintilleme tetkikleri olmalidir.
Trombosit sayisi, eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein gibi inflamasyon
belirtecleri hastaliktan siiphelenildiginde olduk¢a yardimci belirtegler olsa da bazen
hastaligin aktif doneminde dahi normal diizeyde olabilir. Bunlarin disinda
hemoglobin ve alblimin diizeyleri de hastaligin siddeti ile orantili olarak
azalabilmektedir. Fekal kalprotektin diizeyi hastaligin tamis1 ve aktivitesini
gostermede sik kullanilan rutin inflamasyon belirteglerinden daha yiiksek duyarlilik
ve prediktif degerlere sahiptir. Sklerozan kolanjit komplikasyonunu gostermesi
acisindan Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat aminotransferaz(AST) ve Gama-
glutamil transferaz (GGT) gibi karaciger enzimlerinin yiiksekligi anlamlidir. IBH’de
saptanabilen iki immiinolojik belirte¢ saccharomyces cerevisiae antikorlari(ASCA)
ve periniikleer antindtrofilik sitoplazmik antikor (PANCA)’dur. Bu belirteglerin

duyarliliklar1 diisiik olmasina ragmen IBH dis1 durumlardan ayirmada yiiksek oranda
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Ozgilliige sahiptirler. Tan1 aninda rutinde bu tahlillerin istenmesi 6nerilmemektedir
(72). Ozellikle ishalle gelen hastalarda infeksiydz ajanlar1 ekarte etmek icin disks
incelemesi ve kiiltiir calismalar1 faydalidir. Disk1 incelemesinde Clostridium difficile
toksini ve amip yoniinden arastirilmalhidir. Infeksiyon sirasinda veya takip eden
siirecte IBH olabilecegi de akilda bulundurulmalidir (73).

Inflamatuar bagirsak hastaligi tamsinda  goriintiileme yontemlerinden
yararlanilabilir. Direkt grafiler perforasyona veya obstriiksiyon ait bulgular1 (serbest
hava, hava-sivi seviyeleri vb) gosterebilir. Baryumlu 6zefagus-mide-ince bagirsak
grafilerinden mukozanin durumu, striktiir veya fistiil varlig1 tespit edilebilir. CH’de
mukozada aftéz lezyonlar, nodiilarite, kaldirim tas1 manzarast ve foldlarda
kalinlasma bulgusu goriilebilir. Kontrastl kolon grafisi ¢ekimi UK’de ¢ok nadirdir.
Ozellikle komplikasyonlar1 géstermek istiyorsak kullanilabilir. Uzun siireli hastalikta
ortaya ¢ikan “kursun boru” goriiniimii tespit edilebilir (72).

Ultrasonografi o6zellikle CH’de bagirsak duvar kalinliginin gosterilmesi
acisindan yararh bir yontemdir. Duvar kalinlig1 ile hastaligin aktivitesi arasinda iliski
bulunmaktadir (74).

Bilgisayarli tomografi (BT) bagirsak duvar kalinligmi, mezenterik
lenfadenopatileri ve komplikasyonlar1 gostermede etkin bir yontemdir. Manyetik
rezonans goriintiilleme ise (MRG) BT’ye gore radyasyon igermemesi ve yumusak
dokuyu daha iyi gosterebilmesi agisindan tercih edilebilir (75, 76).

Inflamatuar bagirsak hastaliginin tanisinda esas olan ydntemler endoskopi ve
histopatolojik incelemedir. Cocukluk yas grubunda endoskopi; IBH’1 tanisini
koymada, CH ile UK ayriminda, hastaligim yayginliginin belirlenmesinde, tedaviye
cevabin izleminde, malignensi varliginin tespitinde ve striktiirlerin dilatasyonu gibi
uygulamalarin yapilmasinda etkili ve faydali bir tekniktir. Eriskinlerin aksine
cocuklarda {ist gastrointestinal sistem endoskopisi rutin olarak yapilmasi onerilir.
Ciinkii yapilmis birgok calismada IBH tanisi ile takip edilen ¢ocuklarin ¢ogunda iist
GIS tutulumunun olabilecegi gosterilmistir. CH’de mukozal goriiniim normal bile
olsa histolojik olarak graniilom goriilebilecegi unutulmamalidir. Cocukluk yas
grubunda izole ileum tutulumu goriilebileceginden kolonoskopi yapilirken ileumun

da dikaktli bir sekilde degerlendirilip biyopsi alinmasi 6nerilmektedir (77, 78).
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Cocukluk ¢ag1 IBH tedavisinde hedeflenen; hastanin mukozal iyilesmesinin
saglanmasi, remisyona sokulmasi, remisyonun siirdiiriilmesi, niikslerin dnlenmesi,
bliylime ve gelismenin normal olacak sekilde saglanmasi gerekir. Bununla beraber
hastalik ve ilaglara bagli istenmeyen yan etkiler olmadan da yasam kalitesinin
saglanmasi gerekir (79).

Crohn Hastalig1 tedavisi hastalifin aktivitesi ve yayginligina gore planlanir.
Tedavide metronidazol veya siprofloksasin gibi oral antibiyotiklerin kullanimi hafif
seyirli hastalikta remisyona sokmakta yeterli olabilir (68). Ozellikle yeni tamli CH
remisyon indiiksiyon tedavisinde elementer, semielementer ve polimerik diyetlerin
en az kortikosteroidler kadar etkili bulundugu goriilmiistiir. Enteral beslenme
remisyona sokma yaninda hastanin beslenme durumunu diizeltmesi ve kortikosteroid
kullanimini en aza indirmesi sebebiyle tercih edilmesi gerekir (80). Beslenme
tedavisinin basarisiz olmasi halinde prednizolon 1-2 mg/kg (max. 60 mg/giin)
dozunda baslanip hastalik kontrol altina alindiktan sonra 6-8 haftada yavas yavas
azaltilarak kesilir. Remisyon tedavisinde steroidlerin kullanim1 yoktur. Hafif siddette
CH’de remisyonun idamesinde aminosalisilatlarin rolii olmamasina ragmen ytiksek
doz mesalazine (50-100 mg/kg/giin, max. 3-4 g/giin) denenmis ¢alismalara vardir.
Cogu hasta remisyonun devami i¢in azothioprin, 6-merkaptopurin veya methotrexate
gibi immiinmodiilator ilaglara gereksinim duymaktadir (81). ilaglara direncli veya
komplike olgularda timor nekrozis faktor inhibitoriileri(anti-TNF) denenebilir (82).
Bu ilaglar hem remisyona sokmada hem de remisyonun devam ettirilmesinde
kullanilabilmektedir. Ancak bu biyolojik ajanlarin enfeksiydz ve malignite gibi ciddi
yan etkileri oldugu unutulmamalidir. CH’da ilk 10 yilda olgularin yaklasik yarisi
cerrahi tedavi geresinimine ihtiya¢ duyar (83). Genellikle stenoz veya fistil gibi
komplikasyonlar cerrahi tedavi i¢in endikasyon olustururlar (73).

Ulseratif kolit’te tedavi seklini hastaligin lokalizasyonu ve yayginlig: belirler.
Distal hastalikta lokal steroidler (hidrokortizon veya budesonide) yeterli olurken
bazen 5-aminosalisilik asit (5-ASA) tiirevleri de kullanilabilir. Hafif kolitte oral
mesalamine (50-70 mg/kg/gilin) veya sulfasalazin (50-70 mg/kg/glin) verilmelidir.
Orta siddette kolitte mesalamine tedavisine steroid (prednizolon 1-2 mg/kg/giin, max.
60 mg) de eklenmeli ve yanit alinana kadar 1-2 hafta bu dozda devam edilmelidir.

Daha sonra haftalik diistislerle 3 ay icerisinde kesilmesi planlanmalidir.
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Kortikosteroid kesildikten sonra 6 ay icerisinde niikks veya 1 yil igerisinde 2 kez niiks
olan hastalara remisyonun idamesinde azothioprin tedavisi eklenmelidir. Bu
hastalarda idame tedavisinde methotrexate de verilebilmektedir (81). Siddetli kolit ve
toksik megakolon gibi durumlarda intravendz sivi, antibiyotik ve intravendz steroid
tedavisi 7-10 giin verilir. Bu tedaviye yanit goriilemez ise intravendz siklosporin (2-4
mg/kg/giin) veya oral tacrolimus (0.12 mg/kg/giin) baslanabilir. Bu ilaglar ile birlikte
hastalarin ¢ogunda 3-9 giin igerisinde klinik remisyon goriiliir. Son zamanlarda bu
tedavileri hepsine direngli olmasi halinde infliximab tedavileri de denenmektedir.
Ancak bu tedavinin istinligii heniiz konusunda net bir bilgi yoktur (84). Bazi
caligmalarda ise lokoaferez veya graniilosit-monosit adsorptif aferez tedavilerinin
faydali oldugu bulunmustur (85). Direngli hastalar immiinsiipresyon tedavisine yanit
verseler dahi tedaviyi takiben 2-3 ay icerisinde kolektomiye ihtiya¢ duyarlar (63).

1.3.2.5. Polip

Juvenil polip ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen polip tipidir ve iyi huyludur.
Genellikle 2-8 yas arasinda rektal kanama ile kendini gosterir. Hastalarin %60’ 1indan
fazlasinda polip rektal tusede palpe edilebilir (86). Polip mukozasi genellikle diski
pasaji sirasinda zedelenir bu da rektal taze kanama seklinde bulgu verir. Agrisiz ve
aralikli kanama poliplerin karakteristik o6zelligidir. Jiivenil polipler; inflamatuvar
hiicreler, dilate kistik bosluklar, belirgin vaskiilarite ve erozyona ugramis epitel
alanlar ile karakterizedir. Poliplerin daha ¢ok rektosigmoid kolonda bulundugundan
rektosigmoidoskopi ile hem tani konulabilir hem de polipektomiye imkan verir.
Ucgten az polipi olan hastalarda polipektomi yapildiktan sonra takip dnerilmemektedir
(87). Tekrarlayic1 veya multipl jiivenil polipi olan ¢ocuklarda jiivenil polipozis koli
(uvenil polipozis sendromu) bulunabilir. Bu sendrom artmis adenomatdz
dejenerasyon ve malignite riski tasir. Invajinasyon ve bagirsak iskemisi olmadig
miiddetge, hamartomatoz poliplerde (Peutz-Jeghers sendromunda oldugu gibi)
kanama goriilmesi beklenmez. Agiz ve aniis ¢evresinde koyu renkli pigmentasyon
var ise Peutz-Jeghers sendromu unutulmamalidir (88).

1.3.2.6. Gida Proteini alerjisine bagh gastroenterokolit(inek siitii proteini
alerjisi)

Siit cocuklugu doneminde rektal kanamanin en sik nedeni oral veya anne siitii

aracilifiyla alinan siit veya soya proteinlerine karsi gelisen immunglobulin E (IgE)

25



aracilt veya Ig E aracili olmayan alerjik reaksiyonun sebep oldugu proktokolittir.
Inek siitii alerjisi olan olgularin %40°1nda IgE aracili olmayan mekanizmalarin etkili
oldugu gosterilmistir (89). Mukuslu, kanli diskilama ile birlikte bazen kilo alim1 da
etkilenebilir. Sorumlu proteinin diyetten ¢ikarilmasi tek etkin tedavidir. Tedavide
hidrolize veya aminoasit bazli (elemental) formiilalar kullanilir ve hastalarin 6nemli
bir kismi1 12-18 ay igerisinde alerjen proteine tolerans gelistirir (90).

1.3.2.7. Meckel Divertikiilii

Gastrointestinal sistemin en sik tespit edilen dogumsal anomalisi Meckel
divertikiiliidiir. Sikhig1 yaklasik %2’dir (91). Intrauterin hayatin ilk haftalarinda
embriyoda yolk kesesi ile primitif barsaklar birbirleriyle yolk sap1 (vitellin kanali=
omfalomezenterik kanal) ile baglidir. Normal sartlarda vitellin kanali 10. haftada
oblitere olup kaybolmas1 beklenir. Kaybolmaz ise Meckel divertikiilii ortaya ¢ikar
(92). Intrauterin dénemde omfalomezenterik kanal karin duvarina devam edip
umblikusa yapisabildigi gibi %74 olguda serbest ucla da sonlanabilir (93).
Divertikiillerin bir kismi1 tamamen regrese olur. Diger kismi ise ileogekal valvin
yaklasik 40-100 cm proksimalinde ve antimezenterik ylizde bulunur. Uzunlugu
ortalama 5 cm, cap1 ortalama iki cm’dir. Meckel divertikiil’iinde barsagin tiim katlari
mevcuttur. Dogal olarak ileum mukozasi bulunur. Bunun disinda gastrik, duodenal,
kolon mukozasi ve nadir de olsa pankreas dokusu da heterotopik olarak bulunabilir
(94, 95). Cogu asemptomatiktir. Cogunlukla komplikasyonlar ortaya ¢ikmasi halinde
ile klinik belirti verirler. Meckel divertikiillerinde komplikasyonlar; intestinal
tikanma (%35), kanama (%32), divertikiilit (%22), umblikal fistiil (%10) ve diger
lezyonlar (%1) olarak goriliir. Obstrikksiyon ve kanama iki yasin altinda sik
goriiliirken, divertikiilit biiyiik ¢ocuklarda daha sik goriiliir (91). Iki yasin altinda
agrisiz, masif rektal kanamanin en sik nedeni Meckel Divertikiilleridir (96). Kanama
icerdigi ektopik mukozadan kaynaklanir ve genellikle kahverengidir. Kanama
disinda obstriiksiyon ve divertikiilite de yol acabilecegi gibi tamamen semptom
vermeden de kalabilir. Ultrasonografi, tomografi, sintigrafi ve laparoskopi gibi
yontemlerle tan1 koyulmasinda yardimcidir. Divertikiiliin cerrahi olarak ¢ikarilmasi

tedavi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan gereklidir (20).
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1.3.2.8. Invajinasyon

Invajinasyon proksimal bir barsak segmentinin daha distaldeki bir barsak
segmenti i¢ine gecmesi ile obstriikksiyon olusturmasina denir. % 80-90’inda ileum
kolonun icine girer. Sikligi her 1000 canli dogumda 1- 4 olgu civarindadir.
Erkeklerde kizlara gore 2 kat daha fazla goriilir (97, 98). Nedeni bilinmeyen
idiyopatik invajinasyon en sik 3-36 ay arasi ¢ocuklarda goriiliir. Daha ileri yaslarda
ise lenfomalar invajinasyon etiyolojisinde en onde yer alir. Karin agrisi, safrali
kusma, karinda kitle ve g¢ilek jolesi seklinde digkilama baslica klinik bulgulari
arasinda sayilabilir. Oykii ve fizik muayene tanida ¢cok &nemli olup, diiz karin grafisi
ve ultrasonografi ile kesin tani koyulabilir. Tikaniklik lavmanla veya cerrahi
yontemlerle diizeltilmelidir. Olgularin  %15’inde invajinasyonun tekrarladigi
gosterilmistir (99).

1.3.2.9. Henoch-Schoénlein purpurasi (HSP)

Henoch-Schonlein purpurasi (HSP) immiin kompleks aracili, eklem, deri,
bobrek, gastrointestinal sistem ve seyrek olarak diger sistemleri tutan, kiiciik damar
vaskiiliti ile karakterize bir hastaliktir (100). Palpabl purpura, artrit, karin agris1 ve
proteiniiri ile giden siklikla 5-15 yas arasindaki ¢ocuklarin kendi kendini sinirlayan
bir hastaligidir. Kronik donemde morbidite ve mortalitenin belirleyicisi bobrek
tutulumu iken, akut dénemde GIS tutulumu 6ne gikmaktadir (101). Gastrointestinal
sistem tutulumu ile iliskili, invaginasyon, intestinal perforasyon, nekroz ve kanama
gibi komplikasyonlar goriilebilir (102). GIS kanamasi genellikle gizli kanama
seklinde iken ¢ok nadir de olsa melena veya hemotokezya seklinde de olabilir, ancak
hayat1 tehdit eden masif GIS kanamasi seyrek goriiliir (103). Hastalarin takibinde ana
prensip yeterli hidrasyonun saglanmasi ve istirahattir (20).

1.3.2.10. Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan Enterokolit(NEK) esas olarak prematiir bebeklerin hastaligidir.
Term bebeklerin ise sadece %10’unda goriilir (104). Batin distansiyonu, beslenme
bozukluklari, hematokezya, apne ve dolasim bozukluklart en sik goriilen
bulgularindandir. Hastaligin degisik diizeylerinde hematolojik ve biyokimyasal
bozukluklar goriillmektedir. Eslik eden patojenler degiskenlik gosterir. Evre 1 ve 2°de
Gram pozitif organizmalar daha sik goriiliirken, ileri evrelerde barsak florasi tabloya

hakim olmaktadir (105). Portal sistemde goriintiilenen gazin, mezenterik venler veya
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barsaklardan direk invazyonla girdigi diisiiniilmektedir (106). Ileri evrelerde,
kolesistoenterik fistiil gibi nadir komplikasyonlar da goriilebilecegi akilda
tutulmalidir (107).

Nekrotizan Enterokolitte iskemik mukozal hasarin neden oldugu pek c¢ok
faktoriin rol oynadigi kompleks bir reaksiyon tariflenmektedir. Fakat iskeminin
sebep mi yoksa sonu¢ mu oldugu ¢ok net olarak bilinmemektedir (108).

Prematiir bebekler hipoksi, hipotermi, beslenme, hipotansiyon, anemi ve
gobek kateterizasyonu gibi bircok stres faktorleriyle karsilasmaktadir. Barsaklarin
iskemik hasarinda bu faktorlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Matiir bebeklere
gore prematiir bebeklerin barsak sisteminin mukozal kan akimini diizenlemede ve
oksijen desteginde yetersiz kaldigi diistiniilmektedir. Beslenme sirasinda barsaklarin
oksijen ihtiyacinin en yiiksek seviyeye c¢iktigi gercegi ile beslenmeye baslanan
prematiirlerde NEK gelisimini agiklamada fayda saglamaktadir. Serbest oksijen
radikalleri de mukozal hasar tetikledigi bilinmektedir (109).

Hastalarin  klinigi hafif beslenme intoleransindan agir gastrointestinal
bulgulara ve oOliime kadar farkli sekillerde olabilmektedir. Batin distansiyonu,
dolasim bozuklugu, kusma, apne ve kanli gaita en ¢ok goriilen bulgular arasindadir.
Bununla birlikte bulgular hastaligin siddetiyle orantisizdir. Gasterointestinal
bulgular, batin distansiyonu ve hassasiyeti, beslenme bozuklugu, kusma, mide igerigi
bosaltiminda gecikme, gaitada kan, batinda kitle ve batin duvarinda eritem seklinde
sOylenebilir. Sistemik bulgular icin ise apne, huzursuzluk, solunum sikintisi, vucut
isisinda  degiskenlik, hipo-hiperglisemi, asidoz, dolasim bozuklugu, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon ve pozitif kan kiiltiirii seklinde siralanabilir. Baslangici
anidir ve yavas gelisir. Notropeni, trombositopeni ve elektrolit bozukluklar klinige
ek olarak goziikebilir. Radyolojik incelemede barsak duvarinda gaz goriiniimii NEK
stiphesinde 6zgiin bir belirtidir (110).

Beslenme intoleransi, gastrik rezidiit NEK gelisimini haber verebilecek en
onemli bulgulardan biridir (111). Gastrik rezidii artttkca NEK gelisimi riskinin arttigi
goriilmiistiir. Hastaligin klinik evrelendirmesi Modifiye Bell evrelendirmesine gore
yapilir (105) (Tablo 8).

Tanm1 koyulmus NEK olgularinda oral beslenmenin durdurulmasi, gastrik

dekompresyon, sistemik antibiyotik ve parenteral beslenmeye gecilmesi
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gerekmektedir. Solunum sikintis1 gelisen hastalarin ventilator destegine alinmasi

onemlidir. Hastalar sik araliklarla abdominal grafi ile takibe alinmalidir. Uygun

araliklarla kan sayimi yapilarak anemi ve trombositopeni takip edilmeli, asidoz ve

elektrolit bozukluklarinin geciktirilmeden diizeltilmelidir. Genis spektrum antibiyotik

kullanim1 tedavi i¢in gereklidir. Antibiyotik se¢iminde antibiyotik direncine gore

tedavi belirlenmesi gerekirken siklikla ampisilin, aminoglikozit, klindamisin,

metranidazol, vankomisin tercih edilen ilaglardandir (112). Oral antibiyotiklerin

tedavide yeri yoktur.

Tablo 8. Modifiye Bell evrelendirmesi

Evre Smiflandirma Sistem bulgulari GIS bulgulari Radyolojik
bulgular

1A NEK iiphesi Degisken ates, Residii,distansiyon, Hafif ileus
apne,bradikardi, kusma, gaitada
Letarji gizli kan

1B NEK siiphesi Degisken ates, Gaitada taze parlak  Hafif ileus
apne,bradikardi, kan
Letarji

2A  NEK-hafif Degisken ates, Gaitada taze parlak  Barsak
apne,bradikardi, kan ve barsak dilatasyonu,
Letarji seslerinin kaybi1 pnomointestinalis

2B NEK-ciddi, barsak Degisken ates, Gaitada taze parlak  Barsak

Intak apne,bradikardi, kan ve barsak dilatasyonu,

Letarji ve hafif seslerinin kaybi ve  pndmointestinalis

metabolik
asidoz, trombositopeni

batin hassasiyeti
veya batinda
selilit, sag alt kitle

ve portal gaz veya
asit

3A  NEK-ciddi, barsak Degisken ates, Gaitada taze parlak  Barsak
Intak apne,bradikardi, kan ve barsak dilatasyonu,
Letarji ve hafif seslerinin kayb1 ve  pndmointestinalis
metabolik batin hassasiyeti ve portal gaz veya
asidoz, trombositopeni veya batinda asit
ve hipotansiyon, seliilit, sag alt kitle
bradikardi, ve peritonit
apne, kombine asidoz, bulgulari
nétropeni
3B NEK-ciddi, perfore Degisken ates, Gaitada taze parlak  Barsak
barsak apne,bradikardi, kan ve barsak dilatasyonu,
Letarji ve hafif seslerinin kayb1 ve  pndmointestinalis

metabolik

asidoz, trombositopeni
ve hipotansiyon,
bradikardi,

apne, kombine asidoz,
ndtropeni

batin hassasiyeti
veya batinda
seliilit, sag alt kitle
Ve peritonit
bulgular

ve portal gaz veya
asit ve
pndémoperitonyum

llaglar ile tedaviye cevap vermeyen olgularda cerrahi girisim diisiiniilebilir.

Diizelmeyen dilate barsak segmenti, abdominal kitle, pnomoperitonyum, pozitif
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parasentez, barsak duvarinda eritem, portal vendz gaz cerrahi girisSim igin endikasyon
olusturan durumlardir. Ama son yillarda artik sadece barsak perforasyonu cerrahi
girisim i¢in endikasyon olarak 6ne ¢ikmaktadir. Nekroze barsak segmenti c¢ikartilir
ve anastomoz uygulanir. Deneyimli merkezlerde yapilan cerrahi girisimler
sonrasinda yasam siirelerinde artig goriilmiistiir. Cerrahi girisim oncesi ve takibinde
kontrastli batin grafisi yarar saglar. Ayrica tam kan sayimimin tani ve takipte ¢ok
faydali oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (113). Cok diisiik dogum agirlikli ve
genel durumu kotii olan prematiirelerde primer periton drenaji, cerrahi girisime
alternatif olarak uygulanabilir (114, 115).

1.3.2.11. Cinsel istismar

Rektal penetrasyon varliginda parlak kirmizi renkte rektal kanama goriilebilir.
Perianal bolgedeki travma ve yirtiklar incelenmeli, benzer yaralanmalar kabizlikta da
goriilebileceginden  dikkatli degerlendirilme yapilmalidir. Viicudun diger
bolgelerinde de olabilecek morarma, yaralanma veya diger istismar bulgulari tanida
yardimet olabileceginden biiyiik bir titizlikle tam bir fizik muayene yapilmalidir (20).

1.3.2.12. Munchausen by Proxy

Cocuga bakmakla yiikiimlii kisilerin ¢cocugun hikayesini oldugundan farkl ve
abartili bir sekilde anlatarak daha ileri ama gereksiz bir saglik hizmeti almaya
calistif1 cocuk istismart durumudur. Cogunlukla ¢cocugun yakinmalarini tam olarak
anlatamadig ilk 7 yasta sik goriiliir (116). Cocuga kan igirilerek veya rektal yolla
kan verilerek hematemez veya rektal kanama taklit edilebilir (117).

1.4. Tam

1.4.1. Ust GIS kanamalarinda tam

Gastrointestinal sistem kanamasinin sebebini ortaya koymak i¢in detayli oykii
ve dikkatli bir fizik muayene yapilip laboratuvar incelemesi ile kanamanin nedeni ve
siddeti anlagilabilir. Siit cocuklarinin bagirsak transit zamaninin erigkinlere kiyasla
daha kisa olmasi1 sebebiyle list GIS kanamali siit cocuklarinin hematokezya ile
basvurabilecegi akilda tutulmalidir. GIS kanamalarinda erken dénemde, nazogastrik
tip ile taze kanamanin olup olmadigi arastirilmalidir. Eger aktif kanama varsa
siddetinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Cocukta yasina uygun sinirlarda tasikardi,
kan kaybinin siddeti ig¢in c¢ok duyarli bir bulgudur. Hipotansiyon ve gecikmis

kapiller dolum zamani mevcut ise agir hipovolemik diistiniilmesi gerekir.
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Gastrointestinal sistem kaynakli olmayan kanamalarin ekarte edilmesi igin
nazofarinks muayenesi dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Deri bulgulart olmasi
vaskiiler bir hastaligin belirtisi olabilir. Karin muayenesi teshisde biiylik 6nem tagir.
Karaciger hastalig1 veya portal hipertansiyon bulgulari arastiriimalidir. Ilk basta tam
kan sayimi, pihtilasma zamani ve karaciger fonksiyon testlerine bakilmasi yeterlidir
(2, 3, 5). Baz1 yiyecekler ve ilaglarin kirmizi veya siyah renkte diski rengini
degistirebilecegi unutulmamali ve boyle maddelerin alinip alinmadigi oncelikle

sorgulanmalidir (Tablo 9).

Tablo 9. Diskida kanla karisan durumlar

Hematemez

v Ticari boyalar
v" Meme basi ¢atlagi veya dogum sirasinda yutulan anne kani
v Burun, agiz ve farinksten kanama

Melena

Demir preparatlari

Meyan kokii

Bogiirtlen

Ispanak

Pancar

Bizmut (6rnek, Pepto-Bismol)
Kursun

Karbon

Camur

matokezya

AN N O N NN

H

@D

Menstruasyon
Ticari boyalar
Ampisilin
Hematiiri

AN NN

Bazi olgularda diskida gizli kan bakilarak kanamanin kesinlestirilmesi
gerekebilir (2). Digkida gizli kan testinde yalanci pozitiflik ve negatifliklik yapan
nedenler akilda hep tutulmalidir (Tablo 10).

Tablo 10. Digkida gizli kan testinde yalanci pozitif ve negatiflik

Yalanci pozitiflik Yalanci negatiflik

Kirmizi et C vitamini

Salgam Ornegin 4 giinden fazla saklanmasi
Domates Son kullanma siiresi ge¢mis reaktif

Demir sulfat
Taze kirmizi kiraz
Kara turp
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1.4.1.1. Radyolojik ve Niikleer Goriintilleme Yontemleri

Tanisal radyoloji ¢ocukluk ¢ag1 iist GIS kanamalarinda ilk yapilacak
incelemeler arasinda yeri ¢ok kisithdir. Direkt karin grafisi; yabanci cisim, bagirsak
perforasyonu veya bagirsak obstriiksiyonu gibi durumlari gostermede faydalidir.
Baryumlu grafiler, ylizeyel mukozal lezyonlarin arastirilmasinda faydasizdir.
Cogunlukla da yanlis tan1 konulmasina sebep olup, dogru taniy1 ve tedaviyi geciktirir
(5).

Ultrasonografi; karaciger hastaligi, portal hipertansiyon veya biiyiik vaskiiler
anomalilerden siiphelenildigi zaman tercih edilmesi gereken bir radyolojik
yontemdir. Doppler ultrasonografi ile karacigerin yapisal durum ve kan akimi
dinamikleri noninvazif olarak degerlendirmek miimkiindiir. Bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans, yer kaplayici olusumlardan veya vaskiiler malformasyonlardan
kuskulanildiginda faydali olabilecek noninvazif bir incelemelerdir. Bu incelemelerde
cocuklara genellikle sedasyon verilir. Sintigrafi, tst GIS kanamalarinin
degerlendirilmesinde sik kullanilan bir yontem degildir. Gerekli olgularda Tc 99m-
perteknat sintigrafisi ile enterik duplikasyonlar ve Tc 99m ile isaretlenmis eritrosit
sintigrafisi ile gizli kanama bolgesi gosterilebilir. Anjiyografi, kanamanin ¢ok asiri
ve tedavinin zor oldugu durumlarda, vaskiiller anomali veya hemobili’den
stiphelenildiginde endoskopik islemlerin yerine kullanilabilir. Anjiyografi, endoskopi
gibi hem tanida hem de segilmis lezyonlarin tedavisinde fayda saglar (2, 3, 5).

1.4.1.2. Endoskopi

Ust GIS endoskopisi, duyarliligi ve 6zgiilliigii fazla olmasi sebebiyle iist GIS
kanamalarinin degerlendirilmesinde sikg¢a tercih edilen tanisal bir girisimdir. Bazi
lezyonlarin acil tedavisinde endoskopinin biliylik faydasi vardir. Eriskinlerdeki
endoskopik teknikler ve araglar ¢ocuklardaki gibi aymidir. Kiigiik ¢ocuklarda ve siit
¢ocuklarinda mekanik hasardan kaginmak ve hava yolu basisindan korunmak igin
kiiglik ¢apli endoskoplar gerekir. Endoskopinin basarili olmasi igin g¢ocuga uygun
diizeyde sedasyon gereklidir. Sedasyon cocuklarda uygun dozlarda opioid (6rnek,
fentanil) ve benzodiazepin (6rnek, midazolam) kombinasyonlari kullanilarak yapilir.
Aktif ve siddetli kanamalarda endoskopik tedavi olasiligi varsa endotrakeal tiip

takilarak hava yolu korunarak genel anestezi yapilmasi hem incelemenin daha iyi
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sartlarda yapilmasin1 saglar ayn1 zamanda kanin aspire edilme riskini azaltir.
Cocuklarda endoskopik bulgulara gore kanamanin prognozu veya yeniden kanama
riski ile ilgili veriler mevcut degildir (118).

Endoskopi, ¢ocuklarda kan transfiizyonu gerektiren akut ve siddetli kanamasi
olan durumlardan, hafif derecede persistan ve tekrarlayici kanamasi olan durumlara
kadar genis bir yelpazede kullanilabilir. Endoskopinin c¢ocuklardaki giivenilirligi
eriskinlerdekiler gibidir. Retrospektif olarak yapilan bir calismada endoskopiye bagli
komplikasyon oraninin pediatrik hasta grubunda yalnizca % 0.3 oldugu ve endoskopi
nedeniyle kaybedilmedigi bildirilmistir (118).

Kanama oncesi genellikle viral enfeksiyonla beraber ates, aspirin alimi ve
ishal vardir. Farkli calismalarda gosterilen lezyonlarin goriilme sikligini etkileyen
faktorler arasinda hasta yasi ve uygulanmakta olan ila¢ tedavileri bulunmaktadir.
Karaciger hastaligt ve karaciger transplantasyonu konusunda uzmanlasmis
merkezlerin sonuglarinda varis kanamalar1 daha fazla bildirilmektedir. Eriskinlerde
gastroozofageal varislerin degerlendirilmesinde kullanilan endoskopik ultrasonografi
teknigi cocuklarda da faydal olabilir (5).

1.4.2. Alt GIS kanamal hastalarda tam

1.4.2.1. Laboratuvar inceleme

Altta yatan sistemik patolojileri diglamak icin ilk planda yapilmasi gereken
testler tam kan sayimi, kanama-pihtilasma testleri, rutin biyokimya, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleridir. Ileri laboratuvar incelemeler i¢in hastanin yasi, ykiisii
ve fizik muayene bulgular1 g6z Oniine alinarak planlanmalidir. Hipereozinofili,
alerjik ve parazitik hastaliklar ve demir eksikligi kronik kan kayb1 agisindan anlamhi
olabilir. Eritrosit ¢okme hiz1 ve C-reaktif protein (CRP) enfeksiyoz ve inflamatuar
kolit tanisin1 desteklemede yardimer olan laboratuvar tetkiklerindendir. Kanli ishal
durumunda diski mikroskopisi, kiiltiirti, parazit/ parazit yumurtasi, virlis acisindan
inceleme ve Clostridium difficile toksini agisindan degerlendirme yapilmas: gerekir
(20).

1.4.2.2. Radyolojik Inceleme

Hastanin oykii ve fizik muayenesinde iskemik veya obstriiktif bir patoloji
diisiiniiliiyorsa hava-sivi seviyeleri, dilate kolon ansi, pndmoperitoneum agisindan

ayakta diiz karin grafisi ¢ekilmelidir . Bu tip akut abdominal patoloji siiphesinde
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ultrasonografik goriintiileme de tanida &nemli bir fayda saglar. Akut alt GIS
kanamalarinin ayirici tanisinda endoskopik ve anjiyografik incelemelerin goriintii
kalitesini bozdugu icin baryumlu lavman grafileri, enterografi ve enteroklizis tercih
edilmez. Kontrasth goriintiileme ydntemlerinin sadece endoskopik incelemenin
yapilamadig1 veya tan1 koymada yetersiz kaldig1 kronik kanamalarda tanisal degeri
vardir (20).

1.4.2.3. Radyoniiklid inceleme

Teknesyum (Tc) 99m perteknetat ile yapilan sintigrafik inceleme heterotopik
yerlesimli gastrik mukozay1 gosterebilir ve Meckel divertikiili veya intestinal
duplikasyon tanilarin1 koymada olduk¢a duyarli (%86) bir tekniktir. Kanama miktari
0.1 ml/dakikadan fazla ise 99mTc perteknetat ile eritrosit taramasinda odak
goriintiilenebilir (119). Bu yontem mezenterik anjiyografiye gore neredeyse 10 kat
daha duyarli olmasina ragmen endoskopi ve anjiyografiye oranla 6zgiilliigii oldukca
diisiiktiir(%50) (20).

1.4.2.4. Anjiyografi

Alt GIS kanamasi devamli degil ise (intermitan kanama), anjiografi ile ancak
%350 hastada potansiyel kanama alan1 gosterebilir (120). Bagirsak liimenine 0.5-1
ml/dakikadan fazla olan kanamay1 bu metod ile goriintiilemek miimkiin olur. Ayn
zamanda anjiyografi ile supraselektif kateterizasyon yapabilen igcilincli diizey
merkezlerde vazopressin infiizyonu, selektif arteriyel embolizasyon gibi lokal tedavi
yontemlerine de olanak saglar. Arteriyel spazm, tromboz, kontrast reaksiyonlar1 ve
akut bobrek yetersizligi gibi komplikasyonlar nedeni ile aktif kanayan,
0zofagogastroduodenografi ve kolonoskopi ile odak gdosterilemeyen secilmis
olgularda anjiyografi planlanmalidir. Glinlimiizde radyoniiklid incelemeler ile
anjiyografinin endikasyonlari oldukg¢a azalmstir (20).

1.4.2.5. Endoskopik Incelemeler

1.4.2.5.1. Rektosigmoidoskopi

Rektosigmoidoskopi rektal kanamasi olan ¢ocuklarda ilk basamakta
yapilabilecek endoskopik yontemdir. Anal fissiir, rektosigmoid bolgeye lokalize
polip, kolit, hemoroid, inflamatuar bagirsak hastalii gibi kanama odaginin
tanimlanmasma ve biyopsi alinarak mikrobiyolojik ve patolojik degerlendirme

yapilmasina imkan saglar (86).
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1.4.2.5.2. Kolonoskopi

Rektosigmoidoskopi ile agiklanamayan alt GIS kanamasinda tiim kolon
mukozasi ve terminal ileumun goriilmesi amaciyla kolonoskopi planlanmalidir.
Kolon mukozasindaki kanama odaginin gdsterilebilmesi i¢in kolon temizliginin iyi
yapilmasi gerekmektedir. Bu yontem ile kolon liimeninin ve mukozasinin
gorlntiilenmesi saglanir. Bunun haricinde saptanan lezyona yonelik polipektomi,
kanama odagina vazokonstriktor enjeksiyonu gibi terapdtik islemlere de olanak
saglar. Kolonoskopi akut kanli ishalde infeksiydz etkenler diglanana kadar endike
degildir. iskemi, intestinal obstriiksiyon, toksik megakolon, perforasyon, fulminan
kolit, invajinasyon veya peritonit siiphesinde ve pndmatosis intestinalis durumunda
ise kontrendikedir (44).

1.4.2.5.3. Enteroskopi

Farkli tekniklerle yapilan enteroskopik inceleme standart endoskopik
yontemlerle tan1 konulamayan ve ince bagirsak kokenli oldugu diisiiniilen gizli
kanamalar1 lokalize etmekte fayda saglar. Diger ince bagirsak goriintiileme
yontemlerine gore doku Ornegi alinabilmesi ve gerekirse terapdtik girisim
yapilabilmesi 6nemli bir avantajdir. Teknik olarak 13 yasindan kiiciik ¢ocuklarda
uygulanamamasi ise dezavantajidir (121).

1.4.2.5.4. Kablosuz Kapsiil Endoskopi

Kapsiil endoskopi tiim ince bagirsaglr goriintiileyebilmesi ve noninvazif
olmast ile diger endoskopik yontemlerden da avantajlidir. Bu yontem ile kanama
odaklar1 enteroskopiye oranla daha iyi (%68’e kars1 %32) goriilebiliyor (122). Kii¢iik
cocuklarda uygulanabilir olmamasi, ciddi dismotilite durumu veya striktiirlerde
kapsiiliin GIS boyunca gecisinin saglanamamasi, daha iyi mukoza ve liimen
goriintiisii i¢in hava verilememesi, yitkama imkani olmamasi, biyopsi alinamamasi1 ve
terapotik islem yapilamamasi yontemin dezavantajlari olarak goziikiir. Kablosuz
kapsiil endoskopinin gelismesi ile birlikte diger enteroskopik incelemelerin

endikasyonu azalmistir (20).
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1.5. Tedavi

1.5.1. Ust GIS Kanamali Hastalarda Tedavi:

Tedavi sec¢iminde aktif kanamanin siddeti, hastanin medikal durumu,
endoskopik, radyolojik ve cerrahi olanaklar ve saptanan lezyonun olas1 seyri goz
oniine alinmalidir. Ust GIS kanamal1 pediatrik hastalarda gesitli tedavi yaklasimlart
bulunmaktadir. Ama bu yontemlerin karsilastirmali verileri bulunmadigindan tedavi
ile ilgili sorunlarin ana noktalar1 kesin bigimde belirlenememistir (49).

1.5.1.1. Medikal Tedavi

Medikal tedaviler eriskin ve c¢ocuklarda verilen ilaglarin dozlart disinda
aynidir (Tablo 11). Hastaya oksijen verilerek, sivi replasmani yapilarak,
koagiilopatisi diizeltilerek ve elektrolit veya metabolik bozukluklar engellenerek
stabilize edilmeye calisilir. Hipovolemik sokun gelistigi kiigiik siit ¢ocuklarinda
vendz yolun saglanmasi olduk¢a zordur. Ven6z damar yolu agilamayan durumlarda

acilen intraosse6z sivi inflizyonu yasam kurtaricidir (123).

Tablo 11. Akut pediatrik iist GIS kanamalarinda kullanilan ilaglar ve dozlari

Ilag Dozaj

Asid baskilayicilar
Ranitidin -1V: 1 mg/kg/doz 6 saat arayla, maksimum doz: 50 mg
Pantoprazol -IV: 40 mg/1.73 m2 7 giin siireyle; maksimum doz 40 mg

Splanknik

vazokonstriktorler
Vasopressin -IV: 0.3 U/kg 20 dk’dan uzun siirede bolus tarzinda, sonra 0.3

Ul/kg/saat siirekli inflizyon

Nitrogliserin -1V: 0.25-0.5 pg/kg/dk dozunda siirekli infiizyona basla; 1-2 pg/kg/dk’lik

hedef doza ulagincaya kadar her 5 dk’da 0.5 pg/kg/dk olacak sekilde
arttir. Sistolik kan basincint > 90 mmHg olacak sekilde siirdiir.

Oktreotid -IV: 1 ngl/kg bolus dozu takiben 1-3 pg/kg/saat olacak sekilde siirekli
inflizyona bagsla; maksimum doz: 50 ug/saat

Sitoprotektif ajanlar
Sukralfat -PO: 20 mg/kg/doz, 6-8 saatte bir tekrarlanir; maksimum doz: 1 g

Cocuklarda peptik nedenlerin sik goriilmesi sebebiyle asiditeyi baskilayan
ilaglarin erken ampirik kullanimi1 dogru bir yaklasim olacaktir. H. Pylori’si pozitif
olan hemorajik gastritli veya gastroduodenal {ilserli cocuklarda tekrarlayici
iilserasyonlardan korunmak igin H. Pylori enfeksiyonu antibiyotiklerle eradike
edilmelidir (3, 6).
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Stabilize olan hastaya ilk olarak mukozal hasar1 azaltan, sitoproteksiyon
saglayan tedaviler baslanir. Histamin reseptor antagonistleri (Ornek; ranitidin,
famotidin) antasitler ile birlikte kullanilabildikleri gibi tek baslarma da
kullanilabilirler. H, reseptor antagonistlerinin etki siirelerinin uzun olmasi ve
intravendz formlarinin bulunmasi antasitlerden farkli olarak avantajlar1 arasindadir.
Ranitidin oral olarak 6 mg/kg/giin, intravendz olarak ise 1 mg/kg/doz (6-8 saat arayla
tekrarlanir) seklinde verilir. Antiasitlerin veya H, reseptor antagonistlerinin kullanim
stiresi toplam 6-8 haftadir. Omeprazol, lansoprazol ve pantoprazol gibi proton pompa
inhibitorleri ise yeni kusak asid bloke edici ilag grubundadir. H; reseptor
antagonistlerine gore proton pompa inhibitdrleri daha uzun siireyle (18-24 saat) ve
daha etkin bir sekilde asit salgisini inhibe ederler. Omeprazol 0.3-3.3mg/kg/giin
seklinde kullanilir. Diger kullanilan bir ilag ise Sukralfatdir. Bu ilag ise hasara
ugramis mukozal ylizeylere baglanarak etki gosterir. Ayrica safra tuzlarini ve pepsini
de baglayarak daha fazla mukozal hasarin artmasini engeller (2-6).

Aktif varis kanamalarinda oktreotid veya vazopresin gibi visseral
vazokonstriiksiyona neden olan ilaglar kullanilir. Hastanin stabilizasyonundan sonra
vazopresin veya oktreotid (sentetik somatostatin analogu) inflizyonlarina
baglanabilir. Cocuklarda her iki ilag¢ da iyi tolere edilir. Ancak vazopresin ile ayni
etkiye sahip olmasi ve Onemli yan etkilerinin azligi nedeniyle oktreotidin
kullanilmas1 daha uygundur. iki ilag da farkli mekanizmalarla splanknik kan akimni
azaltirlar. Sadece varis kanamalarinda etkisinin disinda diger arteriyel olmayan
kanamalarda (diffiiz gastrit, 6zofajit, sizintili gastroduodenal iilserler) da bu ilaglar
etkilidirler. Ulserden kaynaklanan arteriyel kanamalar ve vaskiiler anomaliler ise
(Dieulafoy lezyonu) bu ilaglara yanit vermez (49).

Vazopresin  0.002-0.005 U/kg/dk hizinda (maksimum 0.01 U/kg/dk)
intravendz infiizyon olarak verilir. Vazopresin’in yan etkisi; sivi retansiyonu,
hipertansiyon, aritmi, myokardial ve periferal iskemidir. Vazopresine esit ancak yan
etkileri daha az oldugundan hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda oktreotid tedavide
vazopresinin yerini almistir. Gastrointestinal kanamalar i¢in Oktreotidin ¢ocuklardaki
dozu tam olarak tespit edilmemistir. 1 mcg/kg intravendz bolus dozu takiben 1
mcg/kg/saat ile devam edilmesinin etkili oldugu gosterilmistir. Hiperglisemi

oktreotidin dozla iliskili tek akut yan etkisidir (49).
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Ozofagus varislerinde kanama medikal tedaviler ile kontrol altina alinamazsa
uygulanacak yontem Sengstaken-Blakemore tiipiiniin = konulmasidir.  Varis
kanamasinda dikkat edilmesi gereken nokta kanamanin hepatik komaya neden
olabilecegidir. Bunu Onlemek i¢in laktuloz verilerek ve lavman yapilarak
bagirsaklardaki kan uzaklastirilmalidir. Pediatrik hastalarda antibiyotik profilaksisi
ile ilgili kontrollii ¢alismalar yoktur. Eriskin hastalarda ise yapilmis olan
calismalarda tist GIS kanamali sirotik hastalarda kisa siireli (7 giin) antibiyotik
profilaksisinin faydali oldugunu gostermistir. Antibiyotik profilaksisi ile bakteriyel
enfeksiyon orani azalmakta bununla beraber yasam siiresi de uzamaktadir. Sirozlu
erigkin hastalarda yapilan c¢aligmalarda enfeksiyonlarda sefotaksim tedavisinin
ampisilin ve tobramisin kombinasyonlu tedaviden daha etkili oldugu gosterilmistir

(3, 6). Varis kanamalarinin akut tedavisi Tablo 12°de gosterilmistir (2).

Tablo 12. Varis kanamalarinin akut tedavisi

Destek tedavi

Yogun bakim iinitesine yatir

Sivi tedavisi

Hematokriti % 30 civarinda tut

Trombositler 56.000/mm3’iin altindaysa trombosit ver
Koagiilopatiyi diizelt

AN N NN

Farmakolojik tedavi
Vazopressin
Somatostatin
Oktreotid

ANANANS

Endoskopik tedavi
Skleroterapi

Band ligasyonu
Trombin enjeksiyonu

AN

Mekanik tedavi
v" Sengstaken-Blakemore sondasi

Cerrahi tedavi

Portosistemik sant

Ozofageal transeksiyon

Transjuguler intrahepatik portal sant (TIPS)
Karaciger transplantasyonu

ANRNANENE

1.5.1.2. Endoskopik Tedavi
Konservatif medikal tedaviye cevap vermeyen veya tekrar kanama riski

yiiksek olan lezyonlarda tedaviye yonelik endoskopi teknikleri uygulanabilir.
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Gliniimiizde enjeksiyon tedavisi teknik yonden kolayligi, maliyetinin diisiik olmasi
ve diger endoskopik tedavi yontemleriyle (termal ve mekanik teknikler) esit
etkinlikte olmas1 gibi sebeplerle sik¢a kullanilan bir yontem olmustur (49).

Aktif olarak kanayan, fokal lezyonu olan veya tekrar kanama riski olan
cocuklara endoskopik tedavi yapilmalidir. Duodenal {iilser tabaninda belirgin bir
bicimde damar goziiken ve kanama riski tasiyan lezyonlarin tedavisinden sonra
siddetli arteriyel kanamalar goziikebilir. Kontrol edilemeyen kanamalarda cerrahi
girisim yapilmalidir. Erigkin hastalarda basar1 ile kullanilan elektrokoagiilasyon,
lazer fotokoagiilasyon, epinefrin ve sklerozanlarin enjeksiyonu, elastik band
ligasyonu ve mekanik klips gibi endoskopik tedavi sekilleri cocuklarda da
uygulanmaya baslanmistir. Varis eradikasyonu disinda, bu tekniklerin pediatrik
deneyimi oldukc¢a smirhidir. Cocuklarda varis dist kanamalarin tedavisinde bu
uygulamalarin hangisinin daha yararli oldugu konusunda net bir bilgi yoktur. Argon
plazma koagiilasyon, doku ile temas etmeyen bir elektrokoagiilasyon teknigidir.
Pediatrik endoskoplara da uyumlu olan 1.5 mm ¢apinda bir kateter kullanilarak
yapilir. Enjeksiyon teknikleri kolay, ucuz ve tagiabilir olmasinin yani sira epinefrin
ile yapildiginda doku harabiyetine yol agmamas1 nedeniyle daha ¢ok tercih edilebilir.
Enjeksiyon kateterleri pediatrik endoskoplardan gecebilecek 6zelliktedir. Cocuklarda
0zofagus varislerinde kullanilan enjeksiyon tedavisi iyi bilinen bir hemostatik
yontemdir. Enjeksiyon teknigi ve sklerozanlarin uygulanmasi erigkinlerde ve
cocuklarda aymidir. Eriskinlerden farkli olarak ¢ocuklarda daha kiiciik voliimlerde
sklerozan madde enjeksiyonu yapilir. Enjeksiyonun ne kadar yapilacagi endoskopi
yapan doktor tarafindan ampirik olarak tayin edilir. Her enjeksiyonda 0.5 ml siv1
kullanilmas1 doza bagli olarak goriilen striktiir ve perforasyon gibi komplikasyonlari
engeller. Skleroterapi ile 6zofagus varislerinin eradikasyonu c¢ocuklarin %90’dan
fazlasinda fayda saglar. Intrahepatik hastalif1 olan gocuklarda kisa siireli varis ve
kanamalarin tekrarlamasi ekstrahepatik portal ven obstriiksiyonu olan c¢ocuklara
gore daha sik goriliir. Eriskinlerde goriilen skleroterapiye bagli komplikasyonlar
ayni oranda cocuklarda da bildirilmistir ve en sik 6zofagus striktiirleri goriliir.
Pediatrik serilerde %5-20 oraninda goriilmiistiir. Yiizeyel iilserasyon sik goriiliirken
derin iilserasyon ve perforasyon goriilmesi daha nadirdir (5, 6). Sklerotepiye bagh

iskemik spinal kord hasar1 da goriilen komplikasyonlardandir (124). Varislere elastik
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band ligasyonu uygulamasi eriskin hastalarda ¢cocuklarda da yapilmaktadir. Etkinligi
ve giivenilirligi eriskinlerdeki gibidir. Elastik band ligasyonu, skleroterapiye gore
daha fazla endoskopik deneyim gerektiren bir yontemdir. Band ligasyon sonrasinda
skleroterapi ile geride kalan kiiciik rezidiiel varisler eradike edilmelidir. Elastik band
ligasyon yontemine bagli 6nemli bir komplikasyon ¢ocuklarda bildirilmemistir (5, 6).

Gastrik varis kanamalarinda sklerozanlarla tam olarak varis eradikasyonu
saglanamayabilir. Eriskinlerdeki gastrik wvarisler ig¢in siyanoakrilat (Histoacryl)
uygulanmasinin  basarili  sonucglarindan sonra c¢ocuklarda da uygulanmaya
baglanmistir (125).

1.5.1.3. Girisimsel Radyoloji

Cocuklarda arteriyografik embolizasyon iilser ve vaskiiler anomalilere bagli
GIS kanamalarinin kontrol edilmesinde faydalidir. Intrahepatik nedenlere bagli portal
hipertansiyonda ise Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) yararhdir.
Cocuklardaki TIPS deneyimi ¢ok azdir ama uygulanan hastalarda sonuglar oldukga
iyidir. Ansefalopati ve santin tikanmasi TIPS in kotii sonuglart arasindadir (5, 6).

1.5.1.4. Cerrabhi

Kanamanin daha az invazif girisimlerle kontrol altina alinamadigi durumlarda
cerrahi girisim segenegi diisliniilmelidir. Cerrahi girisim Oncesinde kanamanin yeri
belirlenmelidir. Cocuklarda arteriyel kanama ile beraber olan duodenal iilser,
perforasyon, obstriiksiyon ve gastrodzofageal varisler, cerrahinin en sik uygulandigi
durumlar arasindadir. Hp-reseptdr antagonistlerinin, proton pompa inhibitdrlerinin ve
H. pylori eradikasyon tedavisinin uygulanmaya baglanmasindan sonra peptik iilser
hastaligindaki cerrahi girisim siklig1 azalmistir. Ulser kanamalarinda uygulanan
cerrahi tedavi ¢ogunlukla hemostaz igin ilser yataginin lizerine dikis atilmasindan
ibarettir. Rezeksiyon ve vagotomi gibi daha agresif yaklasimlara ¢ok nadir ihtiyag
duyulur (5, 6).

Kanayan gastroozofageal varislerin cerrahi tedavisinde, degisik tipte
portosistemik santlarin olusturulmasi (santral portokaval, mezokaval veya distal
splenorenal) veya 6zofageal transeksiyon ve devaskiilarizasyon (Sugiara prosediirii)
kullanilan yontemlerdendir. Bu girisimler endikasyonlar1 ekstrahepatik portal ven
obstriiksiyonu bulunup karaciger fonksiyonlart normal olan ¢ocuklardir. Karaciger

transplantasyonu i¢in bekleyen uygun adaylar i¢in TIPS girisimi faydali bir yontem
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olmasina ragmen, intrahepatik hastalig1 ve durdurulamayan varis kanamasi olanlarda
sant cerrahisi yapilmasi gerekmektedir (5, 6).

1.5.2. Alt GiS Kanamah Olgularda Tedavi

1.5.2.1. Medikal Tedavi

Iskemik kolitte destek tedavisi fayda saglar. Uygun antibiyotikler,
immunosiipresif ve antiinflamatuvar ajanlar enfeksiy6z kolitin ve idiyopatik
inflamatuvar hastaligin tedavisinde verilmelidir. Hizla biliyliyen hemanjiyomlar,
kortikosteroid ve alfa interferon ile basari ile tedavi edilebilir (5, 123).

1.5.2.2. Endoskopik Tedavi

Vaskiiler kolonik anomalileri olan ¢ocuklarda skleroterapi, elektrokoter, lazer
ve elastik band ligasyonu gibi diger hemostatik tekniklerin uygulanmasina karsin,
cocuklardaki endoskopik tedavinin esasini polipektomi olusturur. Polipektomide
standart polipektomi snare’leri ve elektrokoter {initeleri kullanilir. Cocuklardaki
jivenil polipler ¢ogunlukla orta captan (5-15 mm) daha kii¢iik olduklarindan ve
cogunlukla sapli olduklarindan kiigiik snare’ler ile rezeksiyona imkan saglarlar. Sesil
poliplerin elevasyonu i¢in submukozal enjeksiyon gibi ileri teknikler ¢ok nadir
gerekir. Malignite nadir goriilmesine karsin, adenomatéz veya kanseréz epitelin
varliginin ekarte edilmesi amaciyla, rezeke edilen biitiin polipler histopatolojik
incelemeye gonderilmelidir (5, 123).

1.5.2.3. Cerrabhi

Rediikte edilemeyen invajinasyon veya vaskiiler anomalilerden kaynaklanan
kanamalarda genellikle cerrahi tedavi tercih edilmeli. Gilinlimiizde pnomatik
rediiksiyonun yliksek basar1 diizeyi nedeniyle cerrahi girisimlerin olduk¢a azalmistir
(114). Damarsal anomalisi olan hastalarda fokal lezyonlarin (blue rubber bleb nevus
sendromu) eksizyonu veya genis bir barsak segmentinin (rektosigmoid vendz
malformasyon) cerrahi rezeksiyonu gerekli olabilir (49).

1.5.2.4. Mortalite
Ust GIS kanamas1 cocuklarda nadiren mortaliteye sebep olur. Ancak altta yatan

baska bir hastalig1 olan baz1 ¢ocuklar siddetli kanamaya bagli olarak kaybedilmistir

).
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Cocuklarda nadir olarak alt GIS kanamalarindan kaybedilme géoriiliir.
Hirschprung hastaligima bagli  enterokoliti olan birka¢ siit ¢ocugunda

psddomembrandz veya hemorajik enterokolite bagli dliimler bildirilmistir (126).
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2. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya Ocak 2009- Ocak 2016 yillar1 arasinda Firat Universitesi
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk Gastroenterolojisi
kliniginde GIS kanamasi nedeniyle izlenmis ve endoskopi yapilmis hastalar alindi.
Calisma oncesinde calismaya alinacak hastalarda kullanilacak verileri kapsayan olgu
calisma formu hazirlandi. Calisma i¢in belirlenen tiim parametreleri kayitli olan
hastalar calismaya alindi. Calismaya alimacak olgularim verileri Firat Universitesi
Hastanesi hastane kayitlarindan cikartildi. Calisma igin Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar1 Etik Kurulundan gerekli onay alinmistir.

Calismaya alinan olgularin dosya kayitlarindan; olgularin yasi, cinsiyeti, gelis
yakinmalari, olayin baslangi¢c zamani, hastanemize gelmeden once gegen siire, fizik
muayene bulgulari, laboratuar tetkikleri, hastanemize basvurmasindan itibaren
yapilan acil tibbi miidahaleler, hastaya konulan 6n tam1 veya tanilar, endoskopi ve
varsa histopatolojik inceleme sonuglari ve hastaya konulan nihai tani1 kaydedildi.

Calisgmaya alinmama kriteri olarak; ¢aligma formunda belirlenen verileri
eksik olan olgular ve GIS kanamasi disinda baska tiirlii sistemik hastalig1 olan
olgular ¢aligmaya alinmadi.

Calisma grubumuzu olusturan olgularin yas, cinsiyet, boy ve agirliklari, gelis
yakinmalari, fizik muayene bulgulari, tam kan sayimi, AST, ALT, INR degerleri,
endoskopi bulgulari, histopatolojik inceleme sonuglar1 ve konulan nihai tanilari
karsilastirilmali olarak incelendi. Calisma sonuglarimiz iilkemizde ve yurt disinda
yapilmis diger caligsmalarin sonuglari ile karsilastirildi.

2.1. Istatistiksel Degerlendime

Arastirmamizin veri analizi i¢in bilgisayar ortaminda “SPSS (Statistical
Package for Social Science) for Windows” istatistik programinin 22.0 versiyonu
kullanilmistir.  Normal dagilan verilerde, ortalamatstandard sapma, normal
dagilmayan siirekli degiskenlerde ortanca (en diisiik-en yiiksek) degerler ve nominal
degiskenler ise vaka sayist (%) seklinde gosterildi. Ortalamalarin karsilastirmasinda
Student’s t test, ortancalarin karsilagtirmasinda Mann -Whitney U test ve yiizdelerin
karsilastirmasinda ki-kare testi kullanilmistir. Tek Yonlii Varyans Analizi parametrik
olmayan coklu karsilagtirma testleri kullanilarak farka neden olan durumlar tespit

edildi. P<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Ocak 2009-Ocak 2016 tarihleri arasinda ¢alisma kriterlerini karsilayan 374
hasta caligmaya alindi. Calismaya alinan olgular 1 ay ile 18 yas (9,09+£5,07 yil)
arasinda degismekte idi. Olgularin 188(%50,3)’1 erkek, 186(%49,7)’s1 kiz idi (Tablo
13).

Tablo 13. Hastalarin demografik 6zellikleri

Demografik ozellik n=374
Cinsiyet

Erkek 188 (%50,3)
Kiz 186 (%49,7)
Toplam 374 (%100)
Yas Ortalamasi

Erkek 8,89+4,91
Kiz 9,29+5,22
Toplam 9,09+5,07

Erkek ve kiz olgularin yaslar1 arasinda anlamhi bir farklilik yoktu.
Gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuran hastalarda erkek ve kiz cinsiyet
arasinda agirlik Z skoru, boy z skoru, boya gore agirlik, yasa gore agirlik, yasa gore
boy arasinda anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 14). Olgularin 226(%60,4)’sina iist
GIS endoskopisi, 148(%39,5)’ine alt GIS endoskopsi yapildi.

Tablo 14. Gastrointestinal Sistem Kanamasi ile Bagvuran Hastalarin Cinsiyete Gore

Yas, Boy Z Skoru ve Agrilik Z skorlari

Erkek Kiz

Olgu  Min Maks. Ortalama Olgu Min  Maks Ortalama

Boy Z Skoru 188 -564 4,40 -0,64+1,31 186 -7,54 5,98 -0,70+1,94
Agirlik Z Skoru 188 -864 4,50 -0,92+1,44 186 -8,64 4,50 -0,85+1,78
Yas 188 0 18 8,89+4,91 186 0 18 9,29+5,22

Gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen olgularin 229 (%61,2)’inde kanh
kusma, 168(%44,9)’inde kanli diskilama, 72(%19,3)’sinde karin agrisi,
49(%13,1)’unda ishal, 9(%2,4)’unda kabizlik, 7(%1,9)’sinde kusma oldugu goriildii.
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Gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran 374 hastanin 2 tanesinde
hepatomegali, 2 tanesinde splenomegali, 2 tanesinde hepatosplenomegali ve 2
tanesinde ise belirgin  solukluk goriildii. Olgularin  bakilan laboratuar
parametrelerinde 63(%17)’tinde AST, 31(%8,5)’inde ALT, 4(%1,2)’tinde INR
yiiksekligi, 17(%4,5)’sinde trombositopeni, 59(%15,9)’unda ise anemi goriildi
(Tablo 15).

Tablo 15. Gastrointestinal Sistem kanamasi ile gelen hastalarin laboratuar sonuglari

Hb Hct WBC PLT AST ALT INR
Olgu 370 369 370 370 363 364 331
Min. 4,7 16,1 900 33000 4 3 0,79
Mak. 17,5 56,2 29590 957000 172 178 2,02

Ort.  11,942,10 35,8+5,95 9198+4307 354966+150489 32,3+20 21,7+19,5 1,10+0,15
Std.

Gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuran hastalarin Gomez Siniflamasina
gore 25(%6,7) tanesi agri malnutrisyon, 38(%10,2) tanesi orta malnutrisyon,
126(%33,7) tanesi hafif malnutrisyon, 185(%49,5) tanesi ise normal olarak
geldi(Tablo 16).

Gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran hastalarin Agirlik Z skoru -
3’den kiigiik olan 31(%8,2) olgu, -2 ile -3 aras1 31(%8,2) olgu ve -2’den biiyiikk
312(%383,6) olgu vardi. Boy Z skoru -3’den kiigiik olan 28(%7,4) olgu, -2 ile -3 arasi
26(%6,9) olgu ve -2’den biiyiik 320(%85,7) olgu vardi(Tablo 17).

Gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran hastalarin endoskopik
bulgularia bakildiginda midede hiperemi 130(%34,7) olguda, 6zofagusda hiperemi
55(%14,7) olguda, kolonda iilser 53(%]14,1) olguda gorildi (Tablo 18).
Gastrointestinal sistem kanamasi ile endoskopi yapilip histopatolojiye biyopsi
gonderilen hastalarin histopatolojik bulgularina bakildiginda 95(%33.3) olguda
duodenit, 94(%33.2) olguda gastrit, 58(%20) olguda H. Pilori pozitifligi saptandi
(Tablo 19).
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Tablo 16. Gastrointestinal Sistem Kanamasi ile Bagvuran Hastalarin

Malnutrisyon Durumlar1

Hafif 53(%14,1) 126(%33,7) 54(%14,4)

Orta 29(%7,7) 38(%10,2) 22(%5,8)

Agir 17(%4.5) 25(%6,7) 25(%6,7)
Toplam 99(%26,3) 189(%50,6) 101(%26,9)

Tablo 17. Gastrointestinal Sistem Kanamasi ile Bagvuran Hastalarin Agirlik

Z skoru ve boy z skorlart.

-2’den biiyiik 312(%83,6) 320(%85,7)
-2 ile -3 arasi 31(%8,2) 26(%6,9)
-3’den kiiciik 31(%8,2) 28(%7,4)
Toplam Olgu Sayis1:374
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Tablo 18. Gastrointestinal Sistem Kanamasi ile basvuran hastalarin endoskopik

bulgulari
Lokalizasyon Endoskopi bulgusu Sayi(Yiizde)
Ozofagusda varis 17(%4,5)
Ozofagusda hiperemi 55(%14,7)
OZOFAGUS Ozofagusda iilser 26(%6,9)
Ozofagusda erozyon 12(%3,2)
Ozofagusda diizensizlik 6(%1,6)
Ozofagusda Polip 3(%0,8)
Midede Ulser 52(%13,9)
Midede nodularite 44(%11,7)
MIDE Midede erozyon 33(%8,8)
Midede hiperemi 130(%34,7)
Midede petesiyel lezyon 2(%0,5)
Midede varis 1(%0,2)
Pilorda stenoz 1(%0,2)
Duodenumda Ulser 19(%5)
Duodenumda Hiperemi 14(%3,7)
DUODENUM Duodenumda diizensizlik 21(%5,6)
Duodenumda nodiilarite 7(%1,8)
Duodenumda petesiyel lezyon 1(%0,2)
Duodenumda erozyon 3(%0,8)
ILEUM Ileumda Lenfoid Hiperplazi 8(%2,1)
Kolonda Ulser 53(%14,1)
KOLON Kolonda hiperemi 3(%0,8)
Kolonda polip 15(%4)
Cekumda Divertikiil 1(%0,2)
Rektumda hiperemi 2(%0,5)
DIGER Hemoroid 4(%1)
Rektal Ulser 23(%6,1)
Normal Kolonoskopi 42(%11,2)
Normal Gastroskopi 26(%6,9)

*Toplam Olgu sayisi: 374
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Tablo 19. Gastrointestinal sistem kanamasi ile endoskopi yapilip histopatolojiye

biyopsi gonderilen hastalarin histopatolojik bulgulari

Histopatoloji Olgu Sayisi(Yiizde)
Duodenit 95(%33.3)
Gastrit 94(%33.2)

H. Pilori pozitifligi 58(%20)

Kolit 44(%15,5)
Ozofajit 28(%9,8)

fleit 9(%3.1)
Kolonda Polip 8(%2,8)
Marsh Skor 3 4(%1.4)
Duodenumda intraepitelyal Lenfosit Artis1 <20 3(%1)

Lenfosit/100 yiizey epiteli
Marsh Skor 2 1(%0.3)
Normal Histopatoloji 93(%32,8)

*Topla olgu sayisi: 283

Gastrointestinal sistem kanamas1 ile bagvuran 374 olgunun yapilan
endoskopik incelemeleri sonucunda c¢ok ¢esitli tanilar konulmus olup, hastalarin
99(%26,4)’unda gastrit, 63(%16,8)linde 6zofajit, 52(%13,9)’sinde midede iilser ve
51(%13,6)’inde inflamatuar bagirsak hastaligi saptanmistir (Tablo 20).

Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan toplam 226 olgu vardi. Yas
ortalamalar1 7,94+5,12 yil olarak geldi. Bu olgularin 110(%48)’u erkek,
116(%51,3)’s1 kiz idi. Ust Gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen olgularin
tamaminda kanli kusma mevcut idi. 28 (%12,4)’inde karin agrisi, 20(%38,8)’sinde
kanli digkilama, 13(%?5,8)’linde ishal, 1(%0,4)’inde ise kabizlik goriildi. Fizik
muayenede 1(%0,4) olguda hepatomegali, 1(%0,4) olguda splenomegali, 1(%0,4)
olguda hepatosplenomegali ve 2(%0,9) olguda solukluk saptandi.
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Tablo 20. Gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran olgularin endoskopi
bulgularina gore tanilari

Tam Olgu Sayisi (Yiizdesi)
Gastrit 99(%26.4)
Ozofajit 63(%16.8)
Kolonda iilser 53(%14,2)
Midede Ulser 52(%13,9)
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 51(%13,9)
Kardiyo6zofagial Sfinkter gevsekligi 43(%11,4)
Ozofagusda Ulser 26(%6,9)
Rektal Ulser 22(%5,8)
Duodenit 22(%5,8)
Duodenumda Ulser 19(%5)
Ozofagusda varis 17(%4,5)
Kolonda polip 15(%4)
Hemoroid 4(%1)
Ozofagusda Polip 3(%0,8)
Mallory Weis Sendromu 2(%0,5)
Midede varis 1(%0,3)
Pilor Stenozu 1(%0.2)
Colyak Hastaligi 1(%0.2)
Koroziv Madde i¢gme 1(%0.2)
Cekumda Divertikiil 1(%0.2)
Normal Kolonoskopi 42(%11,2)
Normal iist GiS endoskopisi 26(%6,9)

*Toplam Olgu Sayis1:374

Ust GIS kanama ile bagvuran hastalarda erkek ve kiz cinsiyet arasinda
hemoglobin (p=0,97), hematokrit (p=0.89), beyaz kiire sayis1 (p=0.48), trombosit
sayis1 (p=0.19), aspartat aminotransferaz (p=0.09), alanin aminotransferaz (p=0.25)
ve international normolized ratio(p=0.41) arasinda anlamli bir farklilik yoktu (Tablo
21). Olgularin bakilan laboratuar parametrelerinde 55 (%24)’inde AST, 24
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(%10,6)’iinde ALT, 3 (%]1,3)’linde INR yiiksekligi, 11 (%4,8)’inde trombositopeni,
33 (%]14,6)’linde ise anemi goriildii.

Tablo 21. Ust gastrointestinal Sistem kanamasi ile gelen hastalarin laboratuar
sonuglari

Hb Hct WBC PLT AST ALT INR
Olgu 225 224 225 225 221 220 215
Min. 5,8 16,1 1200 33000 11 3 0,79
Mak. 17,5 56,2 24200 914000 172 162 2,02

Ort. 11,6+2,12 34,9+6,1 10088+4410 348000+156624 36,7+23 23,6+20,7 1,10+0,16
Std.

Ust gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen hastalarda saptanan endoskopi
bulgulart igerisinde 130 (%57.5)’unda midede hiperemi, 55 (%24.3)’inde 6zofagusda
hiperemi ve 52 (%23)’sinde midede tilser goriildii. 26 (%11.5) olguda patolojik bulgu
saptanmadi (Tablo 22).

Ust gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen hastalarn 6 tanesinde
ozofagusda diizensizlik goriildii. Bunlarin tamami erkek cinsiyette idi. Istatistiksel
olarak da anlamli bulundu (p=0.01) (Tablo 23).

Ust gastrointestinal sistem kanamali hastalarn 55 tanesinde &zofagusda
hiperemi goriildii. 0-4 yas arast 14 (%20,0), 5-9 yas aras1 16 (%29,1), 10-14 yas arasi
13 (%17,8), 15-18 yas aras1 12 (%42,9) olguda 6zofagusda hiperemi vardi. 15-18 yas
grubundaki hastalarda, 10-14 yas grubu ve 0-4 yas grubuna kiyasla anlamli diizeyde
daha sik ortaya ¢ikmistir (sirasi ile p=0.00, p=0.02) (Tablo 24).

Ust gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuran hastalarin 12 (%5,3)
tanesinde 6zofagusda erozyon gorildi (0-4 yas arast 8 (%11,4), 5-9 yas arast 3
(%5,5), 10-14 yas aras1 0 (%0), 15-18 yas aras1 1 (%3,6) olguda). 10-15 yas aras1 ve
0-4 yas arasi hastalarin 6zofagusda erozyon goriilme oranlari 10-14 yas arasi

hastalara kiyasla anlamli bir oranda yiiksek saptanmistir (p=0,04) (Tablo 25).
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Tablo 22. Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarin endoskopi bulgular

Endoskopi bulgusu Say1 (Yiizde)
Ozofagusda hiperemi 55(%24.3)
Ozofagusda iilser 26(%11.5)
Ozofagusda varis 17(%7.5)
Ozofagusda erozyon 12(%5.3)
Ozofagusda diizensizlik 6(%2.7)
Ozofagusda Polip 3(%1.3)
Midede petesiyel lezyon 2(%0.9)
Midede hiperemi 130(%57.5)
Midede Ulser 52(%23)
Midede nodularite 44(%19.5)
Midede erozyon 33(%14.6)
Midede varis 1(%0.4)
Pilorda stenoz 1(%0.4)
Duodenumda diizensizlik 21(%9.3)
Duodenumda Ulser 19(%8.4)
Duodenumda nodiilarite 7(%3.1)
Duodenumda Hiperemi 14(%6.2)
Duodenumda erozyon 3(%1.3)
Kardiyo6zofagial Sfinkterde fisstir 2(%0.9)
Normal Endoskopi 26(%11.5)

*Toplam Olgu:226

Tablo 23. Endoskopi sonucunda 6zofagusda diizensizlik saptanan olgularin cinsiyet

acisindan karsilastirilmasi

Ozofagusda diizensizlik Var Yok
Erkek 6(%5,5) 104(%94,5)
Kiz 0(%0) 116(%100)
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Tablo 24. Endoskopi sonucunda 6zofagusda hiperemi saptanan olgularin yasa gore

karsilastirilmasi

Ozofagusda hiperemi Var Yok

0-4 yas arasi 14(%20) 56(%80)
5-9 yas arasi 16(%29,1) 39(%70,9)
10-14 yas arasi 13(%17,8) 60(%82,2)
15-18 yas arasi 12(%42,9) 16(%57,1)

Tablo 25. Endoskopi sonucunda 6zofagusda erozyon saptanan olgularin yasa gore

karsilastirilmast

Ozofagusda erozyon Var Yok

0-4 yas arasi 8(%11,4) 62(%88,6)
5-9 yas arasi 3(%5,5) 52(%94,5)
10-14 yas arasi 0(%0) 73(%100)
15-18 yas arasi 1(%3,6) 27(%96,4)

Ust gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuran hastalarin 130(%57,5) unda
midede hiperemi goriildii. Midede hiperemi 0-4 yas arast 29(%41,4), 5-9 yas arasi
33(%60), 10-14 yas aras1 50(%68,5), 15-18 yas aras1 18(%64,3) hastada goriildii._0-4
yas grubunda diger yas gruplarina kiyasla midede hiperemi anlamli oranda diisiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 26).

Ust gastrointestinal sistem kanamali hastalarin 44(%19,5)’tinde midede
nodiilarite goriildii. Yaslara gore bakildiginda 0-4 yas arast 1(%1,4), 5-9 yas
arasi1(%10,9), 10-14 yas aras1 25(%34,2), 15-18 yas aras1 12(%42,9) hastada midede
nodiilarite goriildii. 15-18 yas grubu hastalarda 0-4 yas ve 5-9 yas grubu hastalara
kiyasla anlaml1 bir sekilde midede nodiilarite yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 27).

Ust gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen hastalarin 19(%8,4)’unde
duodenumda iilser goriildii. Yaslara gore bakildiginda 0-4 yas aras1 2(%2,9), 5-9 yas
arast 4(%7,3), 10-14 yas aras1 8(%11), 15-18 yas aras1 5(%17,9) hastada gorildii. 15-
18 yas grubu hastalarda 0-4 yas grubu hastalara kiyasla anlamh bir sekilde yiiksek
bulundu (p=0.00) (Tablo 28)
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Tablo 26. Endoskopi sonucunda midede hiperemi saptanan olgularin yasa gére
karsilastirilmasi

Ozofagusda hiperemi Var Yok

0-4 yas arasi 29(%41,4) 41(%58,6)
5-9 yasg arasi 33(%60) 22(%40,0)
10-14 yas arasi 50(%68,5) 23(%31,5)
15-18 yas arasi 18(%64,3) 10(%35,7)

Tablo 27. Endoskopi sonucunda midede nodularite saptanan olgularin yasa gore
karsilastirilmast

Ozofagusda hiperemi Var Yok

0-4 yas arasi 1(%1,4) 69(%98,6)
5-9 yas arasi 6(%10,9) 49(%89,1)
10-14 yas arasi 25(%34,2) 48(%65,8)
15-18 yas arasi 12(%42,9) 16(%57,2)

Tablo 28. Endoskopi sonucunda duodenumda iilser saptanan olgularin yasa gore

karsilastirilmast

Duodenumda Ulser Var Yok

0-4 yas aras1 2(%2,9) 68(%97,1)
5-9 yasg arasi 4(%7,3) 51(%92,7)
10-14 yas arasi 8(%11) 65(%89)
15-18 yas arasi 5(%17,9) 23(%82,1)

Ust GIS kanamas1 olup endoskopi yapilan 226 olgunun 149’unda biyopsi
alinarak histopatolojiye gonderildi. 95(%63,8) olguda duodenit, 94(%63,1) olguda
gastrit saptandi. 17(%11,4) olguda ise patolojik bir histoloji saptanmadi (Tablo 29).

Ust GIS kanamasi ile basvurup endoskopilerinde biyopsi yapilan erkek
olgularin 28(%42,4)’inde, kiz olgularin ise 30(%36)unda H. Pilori pozitif olarak
saptand1. Helikobakter pilori pozitifligi agisindan erkek ve kadin cinsiyet arasinda
anlaml bir farklilik bulunmadi(p=0.43). H. Pilori pozitifligi 0-4 yas arasinda 6(%15)
olguda, 5-9 yas arasinda 10(29,4) olguda, 10-14 yas arasinda 30(%58) olguda ve 15-
18 yas arasinda 12(%50) olguda mevcut idi. 10-14 yas arasi ¢ocuklarda; 0-4 yas ve
5-9 yas aras1 ¢cocuklara kiyasla H. Pilori istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik
olarak  bulunmustur  (p=0.00).  Histopatoloji  bulgular1  cinsiyete  gore

karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Ust GIS
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kanamali olgularda endoskopi bulgusu olarak Ozofagusda hiperemi saptanan
olgularin %40’inda, 6zofagusda llser saptanan olgularin ise %57,8’inde H.Pilori
pozitif olarak geldi (Tablo 30).

Ust GIS kanamasi ile basvuran hastalarin konulan endoskopik tanilar arasinda
99 olguda Gastrit, 63 olguda Ozofajit goriildii. 26 olguda ise normal olarak bulundu
(Tablo 31).

Alt gastrointestinal sistem kanamasi olan toplam 148 hasta vardi. Yas
ortalamalar1 10,93+4,52 yil olarak geldi. Bu hastalarin 78 (%52,7)’1 erkek, 70
(%47,3)’1 kiz idi. Erkek hastalarin yas ortalamasi1 10,62+4,28 yil kiz hastalarin yas
ortalamast 11,10+4,66 yil olarak geldi. Alt gastrointestinal sistem kanamasi ile
basvuran olgularin tamaminda kanli digkilama mevcut idi. 44 (%29,7)’iinde karin
agrisi, 36 (%24,3)’sinda ishal, 8 (%5,4)’inde kabizlik, 7 (%4,7)’sinde kusma ve 3

tanesinde ise kanli kusma goriildii (Tablo 32).

Tablo 29. Ust GIS kanamas ile endoskopi yapilip histopatolojiye biyopsi

gonderilen hastalarin histopatolojik bulgulari

Histopatoloji Olgu Sayisi Yiizdesi
Duodenit 95 63.8
Gastrit 94 63.1

H. Pilori pozitifligi 58 38.9
Ozofajit 28 18.8
Marsh Skor 3 4 2.7
Duodenumda intraepitelyal Lenfosit ~ Artisi 3 2

<20 Lenfosit/100 ylizey epiteli

Marsh Skor 2 1 0.7
Normal Histopatoloji 17 114
*Yapilan Histopatoloji sayisi:149
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Tablo 30. Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarm endoskopi bulgularina gore
Helikobakter pilori pozitiflik yiizdeleri

Endoskopi Bulgusu Olgu Sayisi H. Pilori(+)(Yiizde)
Ozofagusda hiperemi 40 16(%40)
Ozofagusda iilser 19 10(%57.8)
Ozofagusda diizensizlik 4 1(%25)
Ozofagusda erozyon 6 1(%14.3)
Duodenumda diizensizlik 19 5(%26.3)
Duodenumda erozyon 2 2(%100)
Duodenumda nodularite 7 5(%71.4)
Duodenumda iilser 14 8(%57.1)
Duodenumda hiperemi 9 2(%22.2)
Midede Hiperemi 93 42(%45.2)
Midede iilser 38 14(%36.8)
Midede nodularite 38 25(%65.8)
Midede erozyon 22 10(%14.8)

Tablo 31. Ust GIS kanamasi ile basvuran hastalarin endoskopik tanilart

Tani Olgu Sayisi(Yiizdesi)
Gastrit 99(%43.8)
Ozofajit 63(%27.9)
Midede Ulser 52(%23)
Kardiyoo6zofagial Sfinkter gevsekligi 43(%19)
Midede Erozyon 33(%14.6)
Ozofagusda Ulser 26(%11.5)
Duodenit 22(%9.7)
Duodenum diizensizligi 21(%9.3)
Duodenumda Ulser 19(%8.4)
Ozofagusda varis 17(%7.5)
Ozofagusda Polip 3(%1.3)
Mallory Weis Sendromu 2(%0.9)
Colyak Hastalig1 1(%0.4)
Normal iist GIS endoskopisi 26(%11.5)

*Toplam Olgu Say1s1:226
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Tablo 32. Alt GIS kanamasi ile gelen vakalarin kanli diskilama disinda ek anamnez
bulgular1

EKk sikayet Vaka Sayisi Yiizdesi
Karm Agrisi 44 29.5
Ishal 36 24.2
Kabizlik 8 5.4
Kusma 7 4.7
Kanli Kusma 3 2

*Toplam Vaka Sayis1:148

Fizik muayenede 1 (%0,7) olguda splenomegali, 1 (%0,7) olguda
hepatomegali ve 1 (%0,7) olguda da hepatosplenomegali saptandi. Agirlik Z skoru,
boya gore agirlik, yasa gore agirlik arasinda da anlamli bir farklilik saptanmadi.
Sadece boy z skoru ve yasa gore boy erkeklere oranla kizlarda istatistiksel olarak
anlamli bir bi¢gimde yiiksek ¢ikt1 (Tablo 33).

Olgularin bakilan laboratuar parametrelerinde 8 (%S5)’inde AST, 7
(%4,7)’inde ALT, 1 (%0,6)’inde INR yiiksekligi, 6 (%4)’sinda trombositopeni, 26
(%17,5)’sinda ise anemi goriildii (Tablo A). Alt GIS kanama ile basvuran hastalarda
erkek ve kadin cinsiyet arasinda hemoglobin (p=0.46), hematokrit (p=0.23), beyaz
kiire sayis1 (p=0.57), trombosit sayis1 (p=0.47), aspartat aminotransferaz (p=0.28),
alanin aminotransferaz (p=0.76) ve inr degerleri (p=0.55) arasinda anlamli bir
farklilik yoktu (Tablo 34).

Alt gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen hastalarda saptanan
kolonoskopi bulgulari icerisinde 51 (%34)’inde kolonda iilser, 22 (%14.9)’sinde
rektal tilser ve 14 (%9,5)’tinde polip goriildii. 42 (%28.4) olguda patolojik bulgu
saptanmadi (Tablo 35).

Calismamizda olgularda saptanan tiim kolonoskopi bulgular1 cinsiyetle
karsilastirildi. Anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Calismamizda olgularda
saptanan tiim kolonoskopi bulgular1 yas gruplar arasinda da karsilastirildi. Anlamli
bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Sadece polip bulgusu olan 5-9 yas arasi hastalar
diger polipi olan yas gruplarindan istatistiksel olarak anlamli bir diizeyde yiiksek

bulunmustur (p=0.01) (Tablo 36).

Alt GIS kanamas ile kolonoskopi yapilan hastalarin 134’{ine histopatoloji
acisindan biyopsi yapildi. 76(%56,7)’sinda normal histopatoloji goriildii (Tablo 37).
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Histopatoloji  bulgulart cinsiyet 1ile karsilagtirildi.  Anlamli  bir  farklilik
bulunmadi(p<0.05)

Alt gastrointestinal sistem kanamasi ile basvuran olgularin kolonoskopi
bulgularina gore 51 olguda inflamatuar bagirsak hastaligi, 22 olguda rektal iilser, 14

olguda polip tanist koyuldu (Tablo 38).

Tablo 33. Alt GIS kanamali hastalarin cinsiyete gore; agirlik Z skoru, boy Z

skoru, boya gore agrilik, yasa gore agrilik, yasa gore boyunun karsilastirilmasi

Cinsiyet Olgu Minimum Maksimum Ortalamasi(Std)
Agirlik Z skoru ERKEK 78 -3.41 1.45 -70+1.04
Klz 70 -4.45 3.27 -36+1.35
Boy Z skoru ERKEK 78 -4.55 4.40 -.61+1.20
Klz 70 -4.80 4.46 -26+1.38
Boya gore agrilik ERKEK 78 %63 %139 %97+14
Klz 70 %76 %180 %101+15
Yasa gore agrilik ERKEK 78 %63 %124 %91+14
Klz 70 %28 %141 %96+19
Yasa gore boy ERKEK 78 %85 %116 %97+5
Klz 70 %83 %113 %995

Tablo 34. Alt gastrointestinal sistem kanamasi ile gelen hastalarin laboratuar
sonuglar1

Hb Hct WBC PLT AST ALT INR
Olgu 145 145 145 145 142 144 116
Min. 4,7 141 900 60200 4 3 0,84
Mak. 16,8 49,5 29560 957000 95 178 1,88

Ort. 12,3+£2,01 37,1£5,4 781743759 363373+140461 25,5+11 18,9+17,2 1,09+0,13
Std.
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Tablo 35. Alt GIS kanamasi ile gelen hastalarin kolonoskopi bulgulari

Kolonoskopi bulgusu Sayi(Yiizde)
Kolonda Ulser 51(%34)
Rektal Ulser 22(%14.9)
Polip 15(%10.1)
fleumda Lenfoid Hiperplazi 7(%4.7)
Hemoroid 4(%2.7)
Kolonda hiperemi 3(%2)
Rektumda hiperemi 2(%1.4)
Cekumda Divertikiil 1(%0.7)
Rektumda fissiir 1(%0.7)
Normal Kolonoskopi 42(%28.4)

*Toplam Olgu:148

Tablo 36. Kolonoskopi bulgusu polip saptanan olgularin yasa gore karsilastirilmasi

Duodenumda Ulser Var Yok

0-4 yas arasi 1(%5) 19(%95)
5-9 yas arasi 8(%25,8) 23(%74,2)
10-14 yas arasi 5(%7,8) 59(%92,2)
15-18 yas arasi 1(%3) 32(%97)

Tablo 37. Alt GIS kanamasi ile gelip endoskopi yapilip histopatolojiye biyopsi

gonderilen hastalarin histopatoloji sonuglari

Histopatoloji Olgu Sayisi (Yiizdesi)
Kolit 44(%32.8)

fleit 9(%6.7)

Polip 8(%6)

Normal Histopatoloji 76(%56.7)

*Yapilan Histopatoloji sayisi:134
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Tablo 38. Alt GIS kanamasi ile basvuran olgularin kolonoskopi bulgularma gére 6n
goriilen tanilart

Tam Olgu Sayisi(Yiizdesi)
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 51(%34)

Rektal Ulser 22(%14.9)

Polip 15(%10.1)

[leumda Lenfoid Hiperplazi 7(%4.7)

Hemoroid 4(%2.7)

Cekumda Divertikiil 1(%0.7)

Rektit 1(%0.7)

Rektumda Fissiir 1(%0.7)

Normal Kolonoskopi 42(%28.4)

*Toplam Olgu Sayis1:148

Alt gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin hemoglobin (p=0.01), hematokrit
(p=0.00) degerlerinin iist GIS kanamasi ile basvuranlar ile karsilastirildiginda
anlamli bir sekilde yiiksek oldugu bulundu. Aspartat Aminotransferaz (p=0.00) ve
ALT (p=0.01) degerleri ise iist GIS kanamas ile bagvuranlarda alt GIS kanamas: ile
bagvuranlara kiyasla anlaml bir sekilde yiiksek bulundu. Trombosit sayist (p=0.14)
ve international normolized ratio(p=0.80) acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

bulunmadi (Tablo 39).

Alt GIS kanamasi ile gelen hastalarin Agirlik Z skoru (p=0.00), Boya gore
agirhk (p=0.00), Yasa gore agirlik (p=0.00) ve yasa gore boy (p=0.03)
karsilastirilmasinda {ist GIS kanamal1 hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir
yiikseklik bulundu. Boy Z skorunda anlamli bir farklilik bulunmadi (p=0.056) (Tablo
40).
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Tablo 39. Alt gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran olgularin iist GIS

kanamasi ile bagvuran olgulara gére hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire sayisi,

trombosit

sayis,

aspartat

aminotransferaz,

international normolized ratio’nun Karsilastirilmasi

alanin

aminotransferaz ve

Olgu  Minimum Maksimum Ortalama
Hemoglobin Ust GIS 225 58 17,5 11,6+2,12
Alt GIS 145 4,7 16,8 12,3+2,01
Hematokrit Ust GIS 224 16,1 56,2 34,9+6,10
Alt GIS 145 14,1 49,5 37,1+5,49
White Blood Cell Ust GIS 225 1200 24200 10088+4410
Alt GIS 145 900 29560 7817+3759
Trombosit Sayisi Ust GIS 225 33000 914000 348000156624
Alt GIS 145 62000 957000 363373+140461
Aspartat Ust GIS 221 11 172 36,7+23
Aminotransferaz Alt GIS 142 4 95 25,5+11
Alanin Ust GIS 220 3 162 23,6420
Aminotransferaz Alt GIS 144 3 178 18,9417
International Ust GIS 215 0,79 2,02 1,1040,16
Normolized Ratio Alt GIS 116 0,84 1,88 1,09+0,13

Tablo 40. Alt gastrointestinal sistem kanamas: ile bagvuran olgularin iist GIS

kanamasi ile bagvuran olgulara gore agirlik Z skoru, boy Z skoru, boya gore

agrilik, yasa gore agrilik, yasa gére boyunun karsilagtirilmasi

Olgu Sayist Minimum Maksimum Ortalamasi(Std)

Agirlik Zskoru — {Jst GIS 226 -8.64 450 -1.12+1.8
Alt GIS 148 -4.45 327 -0.54+1.2

Boy Z skoru Ust GIS 226 -7.54 5.98 -0.82+1.8
Alt GIS 148 -4.80 4.46 -0.45+1.2

Boya gore agnlik  {Jst GIS 226 %54 %155 %95+16
Alt GIS 148 %63 %180 %99+15

Yasa gore agnlk — Ust GIS 226 %28 %172 %686+21
Alt GIS 148 %28 %141 %93+17

Yasa gore boy Ust GIS 226 %59 %122 %95+9
Alt GIS 148 %83 %116 %98+5
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4. TARTISMA

Cocuklarda Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1 6nemli bir saglk
problemi olup kanama Treitz ligamanimin proksimalinden kaynaklaniyorsa iist GIS
kanamast, distalinden kaynaklaniyorsa alt GIS kanamasi olarak adlandiriimaktadir.

Ust GIS kanamali olgularda kiz erkek oran1 calismalarda farkliliklar
gostermektedir. Bu farkliliklar toplumlarin sosyoekonomik olarak gelismisligine
gore degisebilen farkli hastalik oranlarindan kaynaklaniyor olabilir. Akcam M ve
ark.’in (13) yaptig1 bir caligmada kiz erkek orani esit olmakla birlikte, diger bazi
caligmalarda erkek orami daha yiiksek bulunmustur. Ornegin Rafeey M ve ark.’in
(127) Iran’da yaptig1 bir calismada E/K: 1.57, iilkemizden Unal F ve ark.’m (9)
yaptig1 bir calismada ise E/K: 1.17 olarak bulundu. Ulkemizden Ugras M ve ark.’m
(8) yaptig1 bir baska ¢alismada da kiz oran1 (K/E:1.40) belirgin sekilde yiiksekti.
Calismamizdaki 374 hastanin 226’s1 ist gastrointestinal sistem (GIS) kanamas idi.
Ust GIS kanamali olgularimizda erkek ve kiz cinsiyeti; 110 erkek, 116 kiz olup E/K
orani 0.95 idi.

Ust GIS kanamali olgularda yas durumu cesitli calismalarda farkliliklar
gostermektedir. Bu farklilik iilkeler arasindaki hastalik goriilme sikliklarinin farkl
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Yurt disinda yapilmis olan bazi ¢aligmalarda
olgularin bizdeki ¢aligsmalara kiyasla daha diisiik yas ortalamas1 mevcuttu (127, 128).
Olgularimizin yas ortalamasi lilkemizde yapilan caligmalar ile benzerdi (9, 13).
Hastalarimizin yas ortalamasi 7.9445.12y1l (min:1ay, max:18yas) idi.

Ust GIS kanamali olgularla yapilmis galisma serilerinde hastalar tarafindan
bildirilen yakinmalar1 tiirleri ve sikliklari 6nemli farkliliklar gosterebilmektedir.
Bunun muhtemel nedeni, lilkeden {ilkeye hatta bolgeden bolgeye toplumun yapisi ile
degisiklik gosteren hastaliklar ve farkli goriilme sikliklaridir. Literatiirde yurt
disindan bildirilen Rafeey ve ark.’in (127) bir ¢alismasinda; olgularin %26.8’inde
hematemez, %13.4 melana , %2 hematokezia, %1.8 hematemez ve melana birlikte
bildirildi. Huang ve ark.’in (128) yaptig1 bir ¢alismada ise hematemez %68.8, kanli
diskilama %42 bildirildi. Unal ve ark.’m (9) iilkemizde yaptif1 bir calismada
olgularin %79.1’inde hematemez, %83 linde melana bildirilmistir. Yine {ilkemizden
Akgam ve ark.’in (13) yaptig1 bir baska calismada ise %63 hematemez, %7 melana

ve %29.6 olguda da hematemez ve melana birlikteligi vardi. Bizim iist GIS kanamali
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olgularimizin gelis sikayetleri; kanli kusma (%100 olguda), karin agris1 (%12.4),
kanli digkilama (%8.8), ishal (%5.8) ve kabizlik (%0.4) idi.

Olgularimizda fizik muayene bulgulari olduk¢a azdi. 1 olguda (%0.4)
hepatomegali, 1 olguda (%0.4) splenomegali, 1 olguda(%0.4) hepatosplenomegali ve
2 olguda (%0.9) ciltte solukluk saptadik. Diger calismalarda da buna yakin oranlar
bildirilmistir (9).

Ust GIS kanamali olgularda kanamaya yol agan hastalik veya lezyonun
lokalizasyonu yapilan ¢aligmalarda ciddi farkliliklar gosterebilmektedir. Yurt disinda
ve yurt icinden bildirilen birgok ¢alismada iist GIS kanamasi olan hastalarda patoloji
en stk midede bulunmustur (9, 128, 129). Bunun yaninda kanama nedeninin yeri
olarak en fazla 6zofagusu saptayan ¢alismalar da vardir (13, 130). Bu farkliliklarda
toplumlarin saglik problemlerinin farkli olusu etkili olabilir. Ornegin Hindistanda
0zofagus varisi ve buna bagli kanamalarin bati toplumlarindan ¢ok yiiksek oldugu
bilinmektedir (130). Bizim hastalarimizda endoskopik olarak saptanan patolojinin
lokalizasyonuna baktigimizda; en fazla mide (169 olgu,%74.8) ve 6zofagusta (101
olgu,%41.7) lezyon ortaya ¢iktigi, duodenumda (52 olgu,%23) ise ¢ok daha az
patoloji gelistigi gortildii.

Gastrointestinal sistem kanamali olgularimizda saptadigimiz endoskopi
bulgulari, gelismis bati {ilkelerinde saptanan endoskopi bulgulart ile benzerlik
gostermektedir (127, 128, 131). Keza iilkemizden yapilan ¢alismalarda
sonuglarimizla benzer bulgular bildirilmistir (9, 13, 129, 132). Ancak ozellikle
Hindistan ve orta Asya fllkeleri gibi gelismekte olan iilkelerde ise portal
hipertansiyona yol acan hastaliklarin daha sik goriilmesine bagli olarak 6zofagus
varis kanamalar1 daha yiiksek oranlarda bildirilmektedir (133). Olgularimizda;
midede hiperemi (130 olgu, %57.5), 6zofagusta hiperemi (55 olgu, %24.3) , midede
ilser (52 olgu, %23) ve midede nodularite (44 olgu, %19.5) en fazla saptanan
endoskopik bulgular olmustur. Alman biyopsi ve histopatolojik incelemeler
sonucunda 99 olguda gastrit, 63 olguda 6zofajit, 52 olguda mide iilseri, 43 olguda
kardiyoozofageal sfinkter gevsekligi, 33 olguda midede erozyon, 26 olguda
0zofagusta tilser, 22 olguda duodenit, 21 olguda duodenumda diizensizlik, 19 olguda
duodenumda iilser, 17 olguda 6zofagusta varis, 3 olguda 6zofagusta polip ve birkag

olguda daha nadir bazi hastaliklarin tanis1 konuldu.
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H.Pilori ile iist GIS kanamalarmin arasindaki iliski agik degildir. Yurt disinda
yapilan bir ¢alismada H.Pilorinin gastrit, gastrik iilser ve duodenal iilserlerde
mukozal lezyonlarin nedeni oldugu ileri siiriilmiistir (134). Keza bir baska
uluslararas nitelikli ¢calismada NSAI ilaglara bagli kanamanmn H.Pilori varliginda
arttig1 bildirilmistir (135). Daha sonralar1 {ilkemizden yapilan bazi ¢alismalarda ise
H.Pilori ile GIS kanamalar1 arasinda iliski olmadig1 sonucuna varilmistir (9, 129).
Tirkiyede Selimoglu ve ark.’mn (136) yaptig1 seroprevalans ¢alismasinda H.Pilori
sikligr %64.4, Erbey ve ark’inin(137) yaptigi diger bir ¢aligmada ise yasla artmak
tizere %26.4, %46 ve %49 olarak bulundu. Bir diger calismada ise %44.5 olarak
bildirildi (138). Ust GIS kanamalar: ile ilgili iilkemizde yapilan bir ¢alismada
olgularinda H.Pilori sikligt %40 olarak bulunmus, bunun Tirkiyedeki H.Pilori
seroprevalansindan daha diisik olmasi nedeniyle olgularindaki st GIS
kanamalarinda bu enfeksiyonun roli olmadigi kanaatine varmiglardir (13).
Endoskopilerinde biyopsi yapilan hastalarimizin 58’inde (%39) H.Pilori pozitif
bulduk. Olgularimizda H.Pilori pozitifligi yasla paralel olarak istatistiksel olarak
anlaml diizeyde artis gostermistir (p<<0.05). H.Pilori pozitifligini en yiiksek olarak
duodenumda nodularite (%71.4), midede nodularite(%65.8), O6zofagusta {ilser
(%57.8) ve duodenumda iilseri (%57.1) olan hastalarda Saptandi.

Olgularimizda baz1 endoskopi bulgularinin belli yas araliklarinda anlamli
diizeyde daha sik ortaya giktigm tespit ettik. Ornegin 6zofagusta hiperemi 15-18 yas
grubunda, Ozofagusta erozyon 0-4 yas grubunda, midede nodiilarite 15-18 yas
grubunda, duodenumda iilser ise 15-18 yas grubunda anlamli olarak yiiksek siklikta
iken midede hiperemi ise 10-14 yas grubunda diisiik siklikta goriilmiistiir (p<0.05).
Literatiirde yayinlanmis olan c¢alismalart ¢ogunda bu konuda ayrintili bilgiye
rastlamadik. Yalnizca Rafeey ve ark.’nin (127) calismasinda erozif 6zofajit ve
gastrit’in bir yas alti cocuklarda diger yas gruplarina kiyasla daha sik goriildigii,
eroziv gastritin ise 6-13 yas arasinda en sik goriildiigii bildirildi. Ulkemizden
bildirilen bir baska ¢aligmada ise saptadiklari bulgularin yasa gore anlamli bir
degisiklik gostermedigi bildirildi (13). Caligma grubumuzdaki hasta sayis1 ve Rafeey
ve ark’in (127) c¢alismasindaki hasta sayilar1 diger gruplara kiyasla ¢ok yiiksek idi.
Dolayist ile bu iki ¢alismadan gelen bu ayrintili bilgiler, diger daha kiiclik hasta

gruplari olan ¢aligmalarda saptanamamis olabilir.
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Ust gastrointestinal sistem kanamali olgularin bir bdliimiinde normal
endoskopi bulgular1 saptanmaktadir. Literatiirde bildirilen yabanci ve yerli bazi
calismalarda normal endoskopi oranlart sirastyla %14.4, %9.8, %9 ve %S5.7 olarak
bulunmustur (9, 13, 127, 128). Bizim olgularimizin 26 tanesinde (%11.5) endoskopi
normal  bulundu. Normal endoskopi oranlari, c¢alismalarda  birbirine
yakin saptanmustir.

Alt GIS kanamasi gegiren g¢ocuklarin cinsiyet ve yas durumlart goz
attigimizda; ABD’de 2006-2011 yillar1 aras1 donemde tiim acil servisleri kapsayan,
cocukluk ¢ag1 GIS kanamalari ile ilgili bir ¢alismada 437.283 olgu (bunlarin 132.102
tanesi alt GIS kanamasi) saptanmistir (139). Bu olgularda erkek kiz cinsiyeti
arasinda anlaml bir fark saptanmamustir. Irandan bildirilen 363 olguluk biiyiik bir
calismada erkek olgular kizlardan daha fazlaydi (140). Olgularin yas ortalamasi 6
civarindaydi. Bizim calismamizda ise alt GIS kanamasi olan 148 hasta vardi
Bunlarin 78’1 erkek (%52.7) ve 70’1t kiz (%47.3) olup grubun yas ortalamasi
10.93+4.52 (min:16ay, max:18yas) idi. Grubumuzdaki erkek/kiz oran1 ve keza erkek
ve kiz hastalarin yaslar agisindan aralarinda anlamli bir farklilik saptanmadi. Bizim
olgularimizin yas ortalamasi Iranl olgulardan belirgin derecede yiiksek idi. Ancak
ABD’deki caligmadaki olgularin yas ortalamalar1 da bizim grubumuza yakin
¢tkmistir. Muhtemelen toplumlarin sosyoekonomik olarak gelismislik diizeyleri ve
buna paralel olarak goriilen hastaliklarin gesitleri ve sikliklarmin birbirinden farkl
olmasi, alt GIS kanamali hasta popiilasyonlarmin yaslarin etkilemektedir.

Alt GIS kanamali olgularin en sik hastaneye getirilis nedenleri diinyadaki
cesitli serilerde benzer goziikmektedir. Bunlar hematokezya, kanli diyare ve karin
agrisidir (140-142). Olgularimizin en sik hastaneye getirilis yakinmalari ise diger
caligmalarla benzer sekilde; kanli diskilama(%100), karin agrist (44 olgu, %29.7),
ishal (36 olgu, %24.3), kabizlik (8 olgu, %5.4) ve kusma (7 olgu, %4,7) idi.
Olgularin fizik muayenesinde ise patolojik bulguya nadiren rastlanmis olup; 2

olguda(%1.3) splenomegali ve 1 olguda(%0.7) hepatomegali mevcut idi.

Alt GIS kanamali olgularin kolonoskopi bulgularina baktigimizda, diinyada
bir ¢ok seride kolit ve kolorektal polipler on sirayr almaktadir (140-142). Bizim
olgularimizin kolonoskopilerinde en sik saptadigimiz bulgular; kolonda iilser (51

olgu, %34), rektal tilser (22 olgu, %14.9), polip (15 olgu, %10.1) ve ileumda lenfoid

64



hiperplazi (7olgu, %4.7) idi. Olgularimizdaki kolonoskopi bulgular1 diger serilerle
benzerlik gostermektedir. Kolonoskopi bulgular1 agisindan erkek ve kiz cinsiyeti
arasinda anlamhi faklilik yoktu. Kolonoskopi bulgularim1 yas gruplarina gore
karsilastirdigimizda yalnizca polip bulgusunun 5-9 yas grubunda diger yaslara gore
anlamli diizeyde sik goriildiigiinii saptadik(p<0.05). Literatirde de bu yaslarda
poliplerin sik goriildiigi bildirilmistir (143, 144). 148 olgumuzdan 42’sinde (%28.4)
ise kolonoskopi normal olarak bulundu.

Kolonoskopi islemi esnasinda biyopsi alinan olgularda histopatolojik
inceleme sonuglarina baktigimizda, c¢esitli ¢aligmalarda olgularin bir bolimiinde
normal histopatoloji veya non spesifik bulgular rapor edilmistir. Pozitif sonug olarak
ise polipler ve lenfoid nodiiler hiperplazi 6z siralar1 almaktadir (140, 141).
Kolonoskopi yapilan hastalarimizin 134’iinde histopatolojik inceleme i¢in biyopsi
yapildi. Biyopsi sonuglarimiz 76 olguda(%56.7) normal histopatolojik inceleme, 44
olguda(%32.8) kolit, 9 olguda (%6.7) ileit ve 8 olguda (%6) polip idi.
Gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvurup kolonoskopik inceleme yapilan
hastalarin konulan tanilari; inflamatuvar bagirsak hastaligi (51 olgu, %34), rektal
tilser (22 olgu, %14.9), polip (15 olgu, %10.1), hemoroid (4 olgu, %2,7), ileumda
lenfoid hiperplazi (7o0lgu,%4,7), ¢ekumda divertikiil (1 olgu, %0.7), rektit (1olgu,
%0.7) ve rektumda fissiir (lolgu, %0.7) olmustur. 42 olguda(%28.4) ise alt GIS
kanamasina yol agan bir neden tespit edilememistir. Yurt disinda yapilmis olan fi¢
calismada da benzer sonuglar bildirilmistir (140-142).

Yaptigimiz kolonoskopilerin  %28.4’1i, keza histopatolojik incelemelerin
%356.7’s1 normal bulundu. Yurt disinda yapilan bir calismada, c¢esitli nedenlerle
yapilan 346 iist GIS endoskopisinin 191’inin (%55), 204 alt GIS endoskopisinin ise
sadece 120’sinin (%59) pozitif sonu¢ verdigi saptamistir. Bu ¢alismada endoskopik
incelemelerin pozitiflik orani iizerinde etkili faktorler arastirilmis ve su sonuglara
ulasilmistir. Ust GIS endoskopileri igin; 13 yas {iizeri hastalar, kusma ve
hipoalbiiminemi mevcudiyeti pozitif sonug elde etme i¢in 6nemli belirleyiciler olarak
tespit edilmistir. Alt GIS endoskopileri igin; rektal kanama, hipoalbuminemi ve
sedimantasyon yiiksekligi pozitif sonu¢ elde etmede 6nemli belirleyiciler olarak

saptanmustir (145).
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Ust ve alt GIS kanamali olgularimiz karsilastirildiginda; alt GIS kanamali
olgularin yaglarinin anlamli derecede daha biiyiikk oldugunu gordiik. Bunda
kanamaya yol agan hastaliklarin ve dolayisi ile ortaya ¢ikis yaslarinin farkli olmasi
etkili olmus olabilir. Olgularmn hemoglobin ve hematokrit degerleri, iist GIS
kanamali olgularda alt GIS kanamali olgulardan anlamli derecede diisiik idi. Bu
durum kanamaya yol agan hastaliklarin ciddiyeti ile iliskili olabilir. Keza iist GIS
kanamal1 olgularimizda AST ve ALT diizeylerinin alt GIS kanamalilardan anlamli
derecede yiiksek(patolojik diizeylerde olmasa bile) olmasi da bu diisiinceyi
desteklemektedir. ABD’den bildirilen ¢alismalarda iist GIS kanamali olgularda daha
ciddi kanama nedenlerinin mevcut oldugu(gastrik ve duodenal {ilser, 6zofagus varis
kanamasi gibi) ve kinik tablonun daha ciddi seyrettigi, alt GIS kanamali olgularin
cogunda ise klinik olarak hafif seyreden nedenlerin s6z konusu oldugu, dolayis1 ile
alt GIS kanamasi tablolarmin klinik olarak daha hafif seyrettigi bildirilmistir. Buna
paralel olarak {ist GIS kanamali olgularin daha siklikla hastaneye yatirildigi ve
kanamaya yonelik olarak daha kapsamli tedaviler gerektigi rapor edilmistir (6, 139,
143).

Sonu¢ olarak; giiniimiizde gastrointestinal hastaliklarin tan1 ve tedavisinde
vazgecilmez bir yeri olan GIS endoskopisinin, tip ve teknolojideki ilerlemelerle

ontimiizdeki yillara cok daha 6nem kazanacag diisiincesindeyiz.
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6. EKLER

Calismanin retrospektif olmast nedeniyle ¢aligmaya alinan olgularin
yakinlarindan yazili aydinlatilmis onam alinmasina gerek goriilmemistir. Calismada
kullanilan olgu formu ektedir.

6.1. Calisma Grubu Olgu Formu
Ad1 Soyadi:

Dosya No:

Yas:

Cinsiyet:

Sikayet ve Hikaye:

Oz ve Soy gegmis:

Muayene Bulgulari:

Laboratuar Bulgulart:

Endoskopi bulgulari:

Histopatolojik inceleme:

Tani:

Tedavi:

Sonug:
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