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OZET

TEKRARLAYAN KARIN AGRISI NEDENiYLE ENDOSKOPi YAPILAN
COCUK OLGULARIN DEGERLENDIiRIiLMESI

Cocukluk cagr tekrarlayan karin agrisinin tanmi1 ve tedavisinde son yillarda
gastrointestinal sistem endoskopisi daha sik kullanilmaya baslanmistir.
Endoskopinin tekrarlayan karin agrisinin tan1 ve tedavisinde kullanimina yonelik
olarak bir¢cok klinik ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalarda birbirinden farkli
sonuglar elde edilmistir. Bu klinik ¢alismanin amaci bélgemizde ¢ocukluk ¢agi
tekrarlayan karin agrist nedeniyle endoskopi yapilmis olgularin klinik ve
laboratuvar 6zelliklerini incelemeyi planlanmistir.

Karin agnis1 ile gelip endoskopi yapilan toplam 541 hasta vardi. Bu
hastalarin 201(%37.2)’1 erkek, 340(%62.8)’1 kiz idi. Tekrarlayan karin agris1 olan
541 olguda karin agris1 disinda en sik eslik eden yakinma %3.5’inde (19 olgu)
kusma, ishal %0.9’unda (5 olgu), kanl digkilama %0.3’iinde (2 olgu), kanl
kusma %0.1 (1 olgu), sarilik %0.1’inde (1 olgu) ve kabizlik %0.1’inde (1 olgu)
saptandi.

Tekrarlayan karin agrisi olan 541 hastanin yapilan endoskopilerinde
makroskopik bulgulardan sirasiyla en sik midede hiperemi %76.1’inde (412
olgu), midede nodiilarite  %23.1°nde (125 olgu), duodenumda diizensizlik
%9.7’sinde (53 olgu), midede iilser %2.2’sinde (12 olgu), duodenumda iilser %
1.4 “tinde (8 olgu), 6zefagusta polip % 0.2°sinde (1 olgu) izlendi.

Endoskopi yapilan 541 hastanin 500’tinde histopatolojik tani agisindan
biyopsi gonderilmisti. Olgularin %52,6’sinda ( 263 olgu) Helikobacter Pylori
pozitifligi saptandi. Erkek hastalarin %49,2’inde (11 olgu), kiz hastalarin ise
%54.8’sinde ( 171 olgu) HP pozitifligi saptandi. Erkek ve kiz cinsiyet arasinda HP
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.(p=0.2) .

Son yillarda tekrarlayan karin agrisinin organik nedenlerinde artis
gozlemlenmektedir. Organik nedenli karin agrisinin erken tani ve tedavisi ile
komplikasyonlar 6nlenebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tekrarlayan karin agrisi, endoskopi, gocuk



ABSTRACT

EVALUATION OF CHILDREN'S CASE DUE TO THE ENDOSCOPY

RECURRENT ABDOMINAL PAIN

Recently; gastrointestinal system endoscopy have begun to be used in
diagnosis and therapy of childhood recurrent abdominal pain. In our country;
there is many clinical study devoted to endoscopy’s usage in diagnosis and
therapy of recurrent abdominal pain. In studies that have been done so far several
results have been obtained. Within the frame of this clinical study; we planned to
analyze the clinical and laboratorial features of the facts that are subjected to
endoscopy because of childhood recurrent abdominal pain in Eastern Anatolia
Region.

There were 541 patients that applied with abdominal pain and then
subjected to endoscopy. 201 (37.2%) of these patiens were boys, and 340 (62.8%)
of them were girls. In 541 facts that have recurrent abdominal pain; we have
determined that in 3.5% (19 facts) of the most frequent comorbidit complaints
were vomitting, 0.9% (5 facts) of them were diarrhea, 0.3% (2 facts) were bloody
stool, 0.1& (1 fact) of them was vomiting blood, 0.1% (1 fact) was hepatitis and
0.15 (1 fact) was constipation.

In endoscopies of the 541 patients that have recurrent abdominal pain; we
have monitored in order most frequently hyperaemia in the stomach in 76.1%
(412 facts) of the patiens, nodularity in the stomach in 23.1% (125 facts),
irregularity in duodenum in 9.7% (53 facts), ulcer in the stomach in 2.2% ( 12
facts), ulcer in duodenum in 1.4% (8 facts) and polyp in oesophagus in 0.2% (1
fact) of macroscopic symptoms.

In the aspect of histopathologic diagnosis; a biopsy was sent to 500 of the
541 patients subjected to endoscopy. In 52.6% (263 facts) of the facts HP
positiveness was detected. In 49.2% (11 facts) of the boys and in 54.8% (171
facts) of the girls HP positiveness was tedected. A statistically significant

difference was not detected between boy and girl genders. (P=10.2)



Aspartate aminotransferase values analyzed between the patiens that
have normal endoscopies and the patiens that has pathologies detected to be high
in a statistically significant way (P<0.05).

An increase have been observed in the organic causes of recurrent
abdominal pain in recent years. Complications can be prevented with early
diagnosis and threapy of organically cauesed recurrent abdominal pain.

Key Words: Recurent abdominal pain, children, endoscopy
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SEKIL LiSTESI

Sekil 1. Abdominal agrinin algilanmasinda viseral aferent yollar, (PG=
Periakuaduktal gri cevher, NRM=Nukleus raphe magnus, NGC=Nukleus

gigantosellularis), !

Sekil 2. Cesitli organlara dagilan otonom sinir sistemi diagrami. Noktali ¢izgiler

sempatik, diiz ¢izgiler ise parasempatik sinirleri gostermektedir. 8
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1. GIRIS

Uzun siireli karin agrisi, kronik karin agris1 ve tekrarlayan karin agrisi
olarak iki alt gurupta incelenebilir. Literatirde kronik karin agrisindan
bahsedebilmek i¢in 2-3 aylik siireler 6ngoriilmektedir (1). Tekrarlayan karin agrisi
terimi ise, ilk defa 1950 yilinda Ingiliz pediatrist John Apley’in 1000 ilkokul
cocugunda yaptigr calismanin sonunda ortaya atilmistir. Giinliik aktiviteyi
kisitlayan, ayda en az bir kez olan ve bunu takip eden 3 ay boyunca, ayda en az bir
kez tekrar eden, belirli organik bir neden bulunmayan karin agrisi olarak
tanimlanmistir (1). Bu olgularda agri genellikle gobek g¢evresindedir ancak iyi
lokalize edilemez. Yemek, aktivite, defekasyon ile iliskisi yoktur, agriya bazi
otonomik bulgular eslik edebilir. Baska sistemik bulgu yoktur, biiyiime ve gelisme
normaldir (2, 3). Aslinda bu tablo bir tami olmaktan ¢ok bir tanimlamadir.
Psikolojik streslerin de tetikledigi fonksiyonel ve organik bozukluklarin bir
karisimi olarak tariflenebilir (2, 3). Okul ¢ag1 ¢ocuklarinda tekrarlayan karin agrisi
goriilme sikligi Apley ve Naish (1, 4) Yaptigi ¢alismada %10 iken Hyams ve ark.
(4) yaptig1 ¢alismada %20 olarak saptanmustir (1, 4). Cocuklarin % 9-15’inde ise
kronik ve tekrarlayan karin agrisi goriilmektedir (5). Kronik veya tekrarlayan
karin agrisi, alta yatan nedenin agikca ortaya konulmasina bagli olarak organik ya
da fonksiyonel olarak ikiye ayrilir (5, 6). ileri endoskopik ve radyolojik teknikler,
iire nefes testi, motilite ¢aligmalari, kapsiil endoskopi gibi yeni gelismelerle,
organik karin agrilarinin goriilme sikliginda artis olur iken, fonksiyonel karin
agris1 tanisinda azalma izlenmistir (5, 6). Hyams ve ark. (7) kronik karin agrisi
olan 227 ¢ocuk lizerinde yapmis oldugu calismada; 76 cocukta (%33) gastrit,
inflamatuvar bagirsak hastaligi, karbonhidrat malabsorpsiyonu ya da ¢olyak
hastaligi gibi organik sebepler bulmustur. Organik karin agrisi; ¢esitli sistemlerin,
yapisal, biyokimyasal veya fizyolojik bozukluklari nedeni ile olusabilir (Tablo 1).
Fonksiyonel karin agrist olgularinda ise biyokimyasal ya da yapisal bir anormallik
yoktur (8). Fonksiyonel karin agrisi somatizasyon igin kullanilan psikojenik tip
karin agrist terimi ile es anlamli kullanilmamalidir (7). Fonksiyonel karin agrisi
beyin-bagirsak aksini diizenleyen faktorlerin etkilendigi bir hastalik grubudur ve

bu grup hastaliklar stresle tetiklenebilir (8). Organik karin agrili ¢ocuklara nazaran



fonksiyonel karin agrili ¢cocuklarda depresyon ve diger psikolojik bozukluklarin
sikligr daha fazla bulunmustur (9, 10). Cocuk ve yetiskinlerde, karin agris1 ile
ilgili yapilan caligmalardan yararlanilarak, fonksiyonel gastrointestinal sistem
hastaliklar1 i¢in semptom bazli tanisal simiflandirma sistemleri olusturulmustur.
Roma IV kriterleri ile kronik karin agrisina yol agan; fonksiyonel dispepsi, irritabl
bagirsak sendromu, fonksiyonel karin agrisi, abdominal migren ve aerofaji

tanilariin koyulmasi kolaylastirilmigtir (11).

1.1. Karn agnisi tipleri
1.1.1. Visseral agri

Visserlerde bulunan agri sinir uglarinin uyarilmasi visseral agriya yol
acar. Visseral dokunun iskemisi, organ yiizeyinin kimyasal hasari, i¢i bos
organlardaki c¢izgisiz kaslarin spazmi, i¢i bos organlarin c¢eperlerinin ve
ligamanlarinin gerilmesi visseral agr1 nedenleridir (12, 13). Biitiin visseral agrilar
otonomik sinirler tarafindan o6zellikle de sempatik sinirler i¢indeki agr1 lifleri
icinde tasinirlar. Bu agr1 lifleri ince, myelinsiz C tipi liflerdir. C tipi lifler yavas
iletkendir ve hissedilen agr1 iyi lokalize edilemeyen, tanimlanmasi giig, yavas
yavag ortaya c¢ikan, kiint vasifta agrilardir. Visseral agri reseptorleri serozal
yiizeylerde, mezenter icinde, i¢i bos organlarda, muskularis mukoza ve
submukoza igerisinde bulunur. Visseral periton somatik agri lifleri igermez,
sadece otonomik C tipi liflerle innerve edilir (12, 13). Visseral organlarin hepsi
visseral agriya duyarl degildir. Baz1 organlarin, barsagin kesilmesi gibi ciddi
doku hasarinda bile agriya karsi hassas olmamasi baslangigta bu organlarin
afferent innervasyondan yoksun oldugunu diisiindiirmiistiir. Ancak artik bu
durumun organlarda bulunan periferik reseptorlerin fonksiyonel o6zelliklerine
bagli oldugu gosterilmistir. Visseral agrinin zor lokalize edilebilen yaygin bir agr1
tipi olusu visseral afferent nosiseptif yollarin merkezi sinir sistemindeki
organizasyonuna baglidir. Visseral afferent liflerin somatik liflere gore daha az
sayida bulunmasi ve birbirinden ayrilabilen farkli ileti yollarinin olmamasi
nedeniyle, bu lifler lokalizasyonu zor bir agr1 olustururlar (14). Gegmiste visseral
organlarin tek ve homojen reseptorler tarafindan innerve edildigi, bu reseptorlerin

diisiik siddette uyarana maruz kaldiginda normal hareket ettigi, siddetli uyaranla



ise agrt meydana getirdigi disiinilirdi. Yapilan son ¢alismalarda visseral
organlarda degisik sensoriyal reseptorler bulundugu; bunlarin bir kisminin otonom
ve bir kisminin ise sensoriyal regiilasyondan sorumlu oldugu ortaya konmustur
(14). Visseral organlarin sensoriyal innervasyonu ve organa 6zgii degisik algilama
sekilleri iki degisik tipte nosiseptif sensoriyal reseptorlerin innervasyonu ile
saglanir.

Birinci tip reseptorler dogal uyaranlara karsi yiiksek esik degere sahip
reseptorlerdir.

Bu reseptorler kalp, venler, akciger ve hava yollari, 6zefagus, safra
yollar1, ince barsak, kolon, lireter, mesane ve uterusta bulunurlar; mekanik
uyaranlara yanit veren agriya hassas reseptorlerdir. Ikinci tip reseptdrler dogal
uyaranlara kars1 diisiik esik degere sahiptir; mekanik uyaranlara hassastir ve daha
cok agrisiz uyaranlar1 kapsarlar.

Bu tip reseptorler ise kalp, Ozefagus, kolon, mesane ve testiste
bulunurlar. Yiiksek esik degere sahip reseptorlerin akut visseral agridan, diisiik
esik degere sahip reseptorlerin ise kronik visseral agridan sorumlu oldugu
diistinilmektedir (13, 14). Visseral agrida normalde yanit vermeyen, inflamasyon
ve travma durumlarinda harekete gegen sessiz reseptorlerin de rol oynadigi
gosterilmistir. Bu tip reseptorler Ozellikle kronik visseral agrilarda Snem
tagimakta, spinal reflekslerde ve otonom cevapta uzun siireli degisikliklere yol
acmaktadir. Kolon ve mesanedeki reseptorlerin %40-45’inin bu tip reseptorler
oldugu varsayilmaktadir (15). Yiiksek esik degerde, siddetli uyaranlara yanit
veren reseptorler Ozellikle i¢i bos organlardan kaynaklanan siddetli agrilarda
harekete gegmekte; agri uzadiginda ya da hipoksi, inflamasyon gibi durumlarda
sessiz reseptorler de aktive olmaktadir. Ornek olarak akut kolik agr1 veya ici bos
bir organin ani olarak gerilmesi sonucu olusan agri yiiksek esik degerdeki
reseptorlerin uyarilmasi ile baslamakta, agri uzayimnca, inflamasyon devreye
girmekte ve sessiz reseptorler de aktive olmaktadir. Bir kez uyarilan bu reseptorler
ici bos organin normal motilite ve sekresyonuna bagli agrisiz olan uyaranlara
kars1 da hassaslagsmaktadir. Bunun sonucu olarak merkezi sinir sistemi ¢ok
miktarda uyarana maruz kalmakta ve uyari inflamasyon yatistiktan sonra bile

devam etmektedir (13, 15).



Visseral agrinin bes 6nemli klinik 6zelligi vardir (14);

a. Her organdan kaynaklanmaz (karaciger, bobrek gibi sert organlarin ¢ogu
agriya karsi hassas degildir).

b. Her zaman doku harabiyeti ile ilgili degildir (barsaklarin kesilmesi agriya
yol agmaz).

C. Yaygindir ve kolay lokalize edilemez, baska bdlgelere de yayilim gosterir.

d. Motor ve otonom reflekslerle birlikte seyreder (6r. bulanti, kusma ve bel
kaslarinda kasilma).

Visseral agr1 en ¢ok epigastriumda, gobek cevresinde ya da karnin alt
orta boliimlerinde hissedilir. Agr1 yaygindir ve agrinin yiiksek bir esik degeri
vardr.

Bunun nedeni organlardaki sinir uglarmin seyrek dagilmis olmasi ve
¢ogu organin innervasyonunun multisegmental olmasidir (15). Tiim sindirim
kanal1 ve eklerini olusturan liimenli ve solid organlardan afferent nosiseptorler
tarafindan algilanan agrili uyaranlar splanknik sinirlerle sempatik zincire katilir,
omurilik arka kordona gecip, myelinsiz liflerle talamusda sonlanir. Bu uyaranlar

kortekse ulagmadigi i¢in de tam olarak tanimlanamaz ve lokalize edilemez.

Hasta agriy1 spinal kordun ayni segmentinde visseral afferentler olarak
c¢ikan somatik duyu liflerinin segmental olarak dagildigi1 deri alanlar1 ve
zonlarinda hisseder; agr1 hasta organlari innerve eden dermatomlarda da hissedilir
(16). Visseral agrinin niteligi genellikle kramp, yanma ve kemirici tarzdadir.
Visseral agr1 hastaligin hafif oldugu baslangic evrelerinde ortaya cikar. Akut
apandisitte baslangicta gobek c¢evresinde hissedilen agr1 visseral agridir. Ciddi
visseral agrida biiylik olasilikla otonomik reflekslere bagli olarak tasikardi veya
bradikardi, hipotansiyon, hiperaljezi, hiperestezi, istem dis1i karin kaslarinin
kasilmasi, terleme, yorgunluk, bulanti, kusma ve solukluk gibi otonomik belirtiler
gortilebilir. Hastalar agriy1 azaltmak igin gereksiz hareketler yaparlar (13).
Visseral agridaki kimyasal maddeler doku hasar1 sonrasinda ortaya cikar. Bu
kimyasal maddeler gastrointestinal kanaldan periton kavitesine sizar ve agri
liflerini  uyarir. Bu uyaranlar nosiseptdor uclarinin gevresini bozarak,
nosiseptorlerin hassas kalma siiresini uzatir. I¢ organlardaki tahribat ve

inflamasyon organlarin motilite ve sekresyonlarini da etkiler. Hasar ya da iskemi



sonrasinda ag¢ia cikan intraselliiler potasyum iyonlarmin da agr i¢in fizyolojik

bir uyaran oldugu tahmin edilmektedir (12).
1.1.2. Pariyetal agr1 (somatik agr)

Organlardaki inflamasyonun pariyetal peritona ulastifinda ortaya ¢ikan
siddetli agridir. Pariyetal agr1 kimyasal uyaranlar, iltihaba bagli 6dem, periton ici
1s1 ve pH degisimlerine bagl olusur. Visseral agriya gore daha siddetli, oldukca
iyi lokalize edilen, beden hareketleri, 6ksiirme, 1kinma, hapsirma gibi karin igi
basinci artiran etkilerle artan agrilardir (16). Pariyetal peritondan kaynaklanan
agrilar A delta ve C lifleri ile alinip somatik sinir lifleri araciligiyla spinal korda
ulastirilir. Somatik sinir lifleri caprazlagsa bile agrili uyaran, kortekse ulastirilir ve
iyl lokalize edilebilir. Agr1 inflamasyonun oldugu pariyetal periton iizerindeki

karin duvarina lokalize olur (akut apandisitteki Mc Burney noktasi gibi) (16).
1.1.3. Yansiyan agri

Afferent sinirlerin, merkezi yollar1 paylasmasi sonucu hasta organ
agrilarmin degisik ve uzak yerlerde hissedilmesidir; gercekte pariyetal veya
visseral agridir. Hem visseral agrinin hem de pariyetal agrinin 6zelliklerini tasir
(13, 15). Yansiyan visseral agri; agrili uyaranin ¢ok siddetli olmasi veya uzun bir
siire devam etmesi sonucu meydana gelir. Agrili uyaran ¢ok siddetli oldugu i¢in
splanknik liflerle taginir. Bu lifler spinal kordda cildin somatik sinirleri ile sinaps
yaptig1 i¢in yansiyan visseral agri; embriyoda koken aldigi dermatom
segmentinde veya hastalikli organla ayni noral segmentten innerve olan dokularin
daha derin kisimlarinda hissedilebilir.

Yansiyan visseral agr1 gercek visseral agridan daha iyi lokalize edilir
(12). Barsakta hava veya sivi ile distansiyon olusturulmasi bu tip agriya neden
olur. Safra kesesi ve yollari ile ilgili hastaliklarda sirt, sag omuz ve skapulada;
akut ve kronik pankreatitte belde hissedilen agr1 yansiyan agridir (16). Mide
embriyoda yedi ile dokuzuncu torasik segmentler arasinda gelistigi i¢in mide
agrist anterior epigastriuma yansir (12). Yansiyan pariyetal agrida ise agr
etkilenen organdan uzak bir bdlgede hissedilir (dalagin travmatik riiptiiriindeki

Kehr igareti gibi) (16). Visseral organlardan gelen agrili uyaran yansiyan visseral



yol ve direkt pariyetal yol olmak iizere ikili iletim sistemi nedeniyle agri iki ayri

yiizeyel alanda hissedilir.

Apandisitte agr1 impulslar1 sempatik visseral agri lifleri ile sempatik
sinirlere, oradan da T10-T11 seviyelerinde medulla spinalise girer. Bu gobek
cevresinde siz1 ve kramplarin hissedilmesine neden olur. Diger taraftan iltihaph
apandisitin dokundugu ya da abdominal duvara yapistigt bolgelerde pariyetal
peritonun uyarilmasi ile abdomen sag alt kadranda direkt olarak irrite olan periton
tizerinde keskin tipte bir agri meydana gelir. Ciltteki hiperestezi ve kaslarin

hiperaljezisi agrinin yayilimi ile olusur (12, 14).
1.1.4. Karin Agnis1 Fizyopatolojisi

Karin agrilar1 intraabdominal organlardan ya da omurga, pelvis veya
gbgiis bolgesinden kaynaklanabilir. Bazen de sistemik ve metabolik hastaliklarin
seyri sirasinda karin agris1 goriilebilir. Viicudun diger organlarindan farkli olarak
intraabdominal organlarin sensoriyal sistemleri gelismemistir ve farkli organ
agrilar1 benzer 6zellikler gosterir (12, 13).

Karin agrisina yol agan uyaranlar merkezi sinir Sistemine ii¢ degisik yolla
ulasir.

1. Sempatik sinirler

2. Parasempatik sinirler

3. Segmental spinal sinirler ve frenik sinirler

Abdominal organlarda agri iletimini saglayan visseral peritondaki liflerin
biiyiik cogunlugu C tipi liflerdir ve bu organlara ait agrilar genellikle kiint, yanici
ve kemirici vasifta hissedilir ve iyi lokalize edilmezler. Pariyetal periton ise C
liflerine ek olarak A lifleri de igerdigi i¢in agr1 hem daha iyi lokalize edilir, hem
de daha keskin olarak hissedilir (13).

Ozefagustan kaynaklanan agrilar bilyiik oranda vagus ile, sempatik
sinirler tarafindan da medulla spinalise T2-T8 ile tasinirlar. Karaciger kapsiili,
hepatik ligaman, diyafragmanin santral kismi, dalak kapsiili ve perikarddan
kaynaklanan visseral afferentler C3-C5’den spinal korda girer ve frenik sinir
yoluyla merkezi sinir sistemine ulasirlar. Diyafragmanin periferik kismi, safra

kesesi, mide, pankreas ve ince barsaktaki lifler ile splenik sinirler pleksusa katilip



T6-T9’dan spinal korda girerler. Kolon, apandiks ve pelvis i¢i organlardan
kaynaklanan agrili uyarilar mezenterik pleksus ve splenik sinirler araciligiyla
T10-T11 segmentlerinden medulla spinalise ulasirlar. Mesane ve rektosigmoidden

cikan lifler S2-S4 pleksusuna katilir.
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Sekil 1. Abdominal agrinin algilanmasinda viseral aferent yollar, (PG=
Periakuaduktal gri cevher, NRM=Nukleus raphe magnus, NGC=Nukleus
gigantosellularis), metne bakiniz (1, 2).

Organ agrilar visseral afferentlerin girdigi dermatomlar arasindaki deride

de hissedilirler (15, 17). Visseral afferent sinirler dorsal kokte daha yiiksek



merkezlere dogru ilerler. Splenik sinir i¢indeki lifler sempatik zincirlere katilip
dorsal koklere ulagirlar. Bu lifler spinal korda girisinden sonra posterior boynuz
icinde dallar gonderir ve lamina I-IV’deki dorsal boynuz hiicrelerinde
sonlanmadan Once de birka¢ segmente dallar génderir.

Visseral afferentler ile marjinal sinirler dorsal boynuz tabaninda sinaps
yaparlar.

Dorsal kokiin lamina V’deki hiicreleri visseral agriya aracilik yapar ve
ayni zamanda periferik agrisiz liflerden uyar1 alir. Bu innervasyon ¢ifti visseral

agr1 esliginde gonderilen agr1 duyusunun iginde yer alirlar (15, 17).
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Sekil 2. Cesitli organlara dagilan otonom sinir sistemi diagrami. Noktali czgiler
sempatik, duz cizgiler ise parasempatik sinirleri gostermektedir (2,5).



1.2. Nedenleri

1.2.1. Organik Nedenlere Bagh Tekrarlayan Karin Agrisi

Tablo 1. Kronik karin agrisinin organik nedenleri

Gastrointestinal

Ozofajit (peptik, eozinofilik, enfeksiydz)

Gastrit (peptik, eozinofilik, enfeksiydz)
Peptik iilser

Colyak hastaligi

Malrotasyon

Duplikasyon

Herniler (diafragmatik, umblikal,
inguinal)

Polipler

Inflamatuvar bagirsak hastalig
Kronik konstipasyon

Bezoar ya da yabanci cisim
Karbonhidrat malabsorpsiyonu
Invajinasyon

Timor

Hepatobiliyer/Pankreatik

Biliyer diskinezi

Sfinkter veya Oddi disfonksiyonu
Hepatit

Kolelithiyazis

Kolesistit

Koledokal kist

Kronik pankreatit

Pankreatik psodokist

Respiratuar

Enfeksiyon, inflamasyon, timor
Genitotiriner

Ureteropelvik birleskede obstriiksiyon
/hidronefroz

Nefrolityazis

Tekrarlayan piyelonefrit/sistit
Hematokolpos

Mittelschmerz

Endometriozis

Diger

Porfiri

Herediter anjioddem

Diabetes Mellitus

Kursun zehirlenmesi

Orak hiicreli anemi

Kollajen doku hastaligi-Vaskiilit

FMF

Kas / iskelet/Vaskiiler Sistem
Vertebral kolonun travma, timor ve
enfeksiyonlar: (16semi, herpes zoster,
diskit)

Superior mezenterik arter sendromu




1.2.2. Kronik Kabizhk

Konstipasyon (kabizlik) ve/veya fekal inkontinans (digki tutamama veya
enkoprezis) cocuklarda sik goriilen bir problemdir. Konstipasyon olgularinin ¢ogu
organik-anatomik veya ila¢ alimina bagli olmayan fonksiyonel konstipasyondur
(Tablo 2) (18). Fekal inkontinens sekilli veya sekilsiz diskinin g¢ocugun
camasirina bulasma halidir, genellikle 4 yasindan (gelisimsel olarak beklenen

disk1 kontrol yas1) sonra fonksiyonel konstipasyonla birlikte goriliir.

Tablo 2. Cocuklarda konstipasyon nedenleri

Idiopatik konstipasyon (en sik goriilen)
Diyete bagli nedenler

Uygunsuz sivy/lif alimi

Fazla siit tiiketimi

Inek siitii alerjisi

Anal/rektal hastaliklar

Anal stenoz, anterior ektopik aniis
Anal fissiir (akut, kronik)

Perianal Grup A Streptokoksik enfeksiyon
Eozinofilik proktit

Megarektum

Norojenik anomaliler

Sakral disgenezis (anorektal anomali)
Myelomeningosel (spina bifida)
Hirschsprung hastaligi

Intestinal néronal displazi

Serebral palsi

Endokrin ve metabolik hastaliklar
Hipotiroidi

Hiperkalsemi

Renal tiibiiler asidoz

Tlaglar

Kodein-opioid igeren ilaglar

Fenitoin

Fenotiazid

Anormal defekasyon dinamigi

Agrili diskilama korkusu ve tutma aligkanlig
Pelvik taban kas dissinerjisi

Diger

Colyak hastaligi

Cocuk istismart
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Paris Consensus on Childhood Constipation Terminology kriterlerine
gore asagidaki bulgulardan 2 veya daha fazlasinin varligina gore konstipasyon
belirlenmektedir: (19),

1. Sert, cakiltas1 seklinde, silindirik catlaklar1 olan diski pasaji

2. Agnli veya zorlu diskilama

3. Tuvaleti tikayabilen biiyiik digk1

4. Haftada 3 defadan az diskilama

5.Komplikasyon olusmasi (tekrarlayan karin agrisi, eniirezis, yapisal

olmayan {iriner enfeksiyon, fekal inkontinens)

1.2.3. Gastrit ve Peptik Ulser

Cocuklardaki  peptik  {ilser hastaligiin  sikligt  tam  olarak
bilinmemektedir. Ancak duodenal iilser goriilme siklig1 adolesan ddnemde
artmaktadir. Kuzey Amerika’daki biiyiikk bir merkezde yilda yalnizca 4-6 yeni
primer ilser olgusu bildirilmistir. Bu ilserler icinde, steroid olmayan
antiinflamatuar ajanlar (nonsteroid antiiflamatuvar ilaclar: NSAII) ile iliskili
olanlar dislandiginda, duodenal tilserler gastrik iilserlere oranla 20-30 kat daha
fazladir. Gastrik iilserler ¢ogunlukla midenin kiiglik kurvaturunda lokalize olurken
duodenal ilserlerin % 90’1indan fazlasi duodenal bulbusta yerlesir (20, 21).

Patogenezde mukozanin biitlinliigiinii saglayan koruyucu mekanizmalar
(mukus-bikarbonat bariyeri, prostoglandinler, hiicre yenilenmesi,
mikrosirkiilasyon) ve agresif faktorler (asit ve pepsin asir1 salinimi hipoksi, safra
asitleri, ilaglar, etanol, enfeksiyonlar) arasindaki dengenin bozulmasi rol oynar
(Tablo 3) (22).

Klinik agidan peptik iilserleri etyolojilerine goére smiflandirmak daha
uygundur (Tablo 3). Olasi1 peptik iilser nedenlerin listesinin uzun olmasina karsin
bazi etyolojik nedenler daha sik goriiliir. Bunlar arasinda Helikobokter pylori,

ilaglar, bazi kronik hastaliklar ve stres durumlar vardir (23, 24).
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Tablo 3. Cocuklarda peptik tilserlerin siniflandirmasi

Mekanizma Etyoloji

Enfeksiyonlar HP, sitomegalovirus, herpes simpleks, influenza A,
treponema pallidum, candida albicans

Hipersekretuvar Zollinger-Ellison sendromu, G hiicre hiperplazisi,

durumlar sistemik mastositoz, hiperparatiroidizm, kisa bagirsak

sendromu, bobrek yetmezligi, kistik fibrozis

Stres Coklu travma, ndrocerrahi, hepatik yetmezlik/siroz
Granulomatoz Yabanci cisim, sarkoidoz, Histoisitoz X, tiiberkiiloz,
Crohn hastalig1

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

Tlaclar Aspirin, NSAII, valproik asit, deksametazon, kemoterapi,
alkol, potasyum klorid

Fiziksel ajanlar Korrozifler, safra asidi gastropatisi, egzersiz, radyasyon

1.2.4. Helikobakter pylori Enfeksiyonu

Helicobacter pylori (HP), son 20 yilda en fazla arastirilan bakteridir. Bu
kadar yogun arastirmalara konu olmasi, ¢ok sik karsilasilan bir bakteri olmasinin
yan1 sira potansiyel kanserojen etkisi ve peptik hastalikla iliskisi sonucudur. Ulser
kanamasi ve mide kanserine neden olarak mortaliteye yol agmasiyla, 6nemli bir
saglik sorunu olarak kabul edilmektedir. Yerylizii niifusunun yaridan fazlasim
infekte etmesine karsin, infekte insanlarin ancak kiigiik bir kisminda hastaliga ve
semptomlara neden olur. Cocukluk ¢aginda, gastrik mukozada kolonize olan bu
spiral sekilli bakteri kronik aktif gastrit gelisiminden sorumlu olsa da HP’nin
klinik semptomlara yol agmas1 seyrektir. Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da
peptik tlserle iliskisi iyi bilinmektedir. HP ile infekte kisilerin yasamlarinin bir
doneminde peptik iilser gelisme riski %15, gastrik neoplazi gelisme riski ise %0.1
olarak tanimlanmistir (25, 26). HP infeksiyonu, genellikle ¢ocukluk ¢aginda, ¢ogu
kez de 5 yasindan once kazanilmaktadir. Yasla birlikte infeksiyon insidansi artar.

Tedavi edilmediginde yasam boyu viicutta kalan bu bakteri, ender olarak eriskin
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yasta kazanilir. Geligmis {ilkelerin aksine gelismekte olan toplumlarda ¢ocukluk
cagindan itibaren prevalanst yiiksek bulunmaktadir. Libya’da 1-9 yas arasi
asemptomatik cocuklarda HP seroprevalanst %50 iken, Giiney Amerika’da
yasayan Hintli ¢ocuklarin %80’inin 3 yasina gelmeden HP serokonversiyonu
gelistirdigi saptanmustir (25). Gilirakan ve ark.(26)’nin Tiirk ¢ocuklarinda
saptadiklar1t HP seropozitifligi oranlari, dispeptik yakinmalar1 olanlarda %52.5,
kontrollerde ise %41.7°tir. Ertem ve ark. (27), istanbul’da yasayan 3- 12 yas aras1
327 cocukta tire soluk testi ile, HP infeksiyonu oranini %49.5 olarak bulmustur.
Saner ve ark. (28), Istanbul’da cesitli nedenlerle endoskopi yapilan 464 gocukta
histoloji ve hizli iireaz testi ile saptanan HP infeksiyonu oranini %27.8 olarak
saptamustir. Sokiicii ve ark. (29)’nin, 180 Tiirk ¢ocugunu kapsayan ¢alismasinda
endoskopik bulgular1 normal olan ¢ocuklarin %20’si HP ile infekte iken, duodenal
tilseri olanlarin %71.4’tinde bakterinin varligi saptanmistir . HP, gram-negatif,
spiral, flagellali bir basil olup 0.5 x 3.0 mikrometre uzunlugundadir. Ureaz,
katalaz ve oksidaz gibi enzimler iretir. HP enfeksiyonu ile duodenal ve gastrik
tilserler arasinda ¢ok giiglii bir iliski vardir. HP hemen daima ¢ocukluk déneminde
kazanilir. Enfeksiyon tedavisiz kaldiginda genellikle yasam boyu siirer. HP nin
bilinen tek rezervuari insan midesidir. Kisiden-kisiye gegis (fekal-oral, oral-oral
ve gastrik-oral) halen bilinen en olas1 bulas seklidir. HP ile enfekte kisilerin biiyiik
cogunlugu asemptomatiktir. HP’nin gastrik inflamasyon ve iilser hastaligina
neden olma yetenegine katkida bulunabilen pek ¢ok potansiyel virulans faktorii
vardir (Tablo 4). HP enfeksiyonlarin tanisinda kullanilan testler invazif ve
noninvazif testlerden olusur. Invazif testler; histopatoloji, kiiltiir ve {ireaz testi gibi
endoskopik incelemeye dayali testlerdir. Noninvazif testler ise iire-nefes testleri,
serolojik testler ve digki antijen testinden olusurlar. Bunlar peptik iilserli

hastalarin tedavi sonrasi izlemlerinde yararl olabilirler.
1.2.5. inflamatuvar Barsak Hastahig (IBH )

Crohn hastahig ( CH ) ve iilseratif kolit (UK) bu grubun en 6nemli
hastaliklaridir. Inflamatuvar barsak hastaligi semptomlarmin % 25 — 40’1,
cocukluk ve adolesan ¢agda baslar ve ortalama yas 11,5- 13 tiir (30). Buna
ragmen bebeklik doneminde de tani alan hastalar rapor edilmistir (30).

Inflamatuvar barsak hastaligmin %60’ olusturan CH> nin siklig1 son 30 yilda
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artly gostermistir. Israilli Yahudiler gibi baz1 etnik gruplarda 2-4 kat daha fazla
goriilen ve aile hikayesi % 20 oraninda pozitif bulunan (30). iBH’ nin
patogenezinde genetik ¢evresel ve beslenme ile ilgili faktorler, enfeksiyonlar,
immiinolojik mekanizma vaskiiler faktorler diisiiniilmiis, kesin bir etken
gosterilememistir (31). Patogenezi aydinlatmaya yonelik genetik calismalar
siirmektedir (32). inflamatuvar barsak hastalig farkli klinik bulgulara yol agabilir,
olgularin yaklastk %15’inde, CH veya UK ayirim yapilamadigindan
indeterminate kolit olarak siniflandirilir (30).

Ulseratif kolitte, cogunlukla kanli ishal yakinmasi ile bagvuran hastalarda
karm agris1 %91 oraninda goriiliip, kilo kaybi, artrit ve biiylime geriligi diger
bulgulardir. Inflamasyon mukozal devamlilik gosterip ve daha ¢ok distal kolonu
(rektumda %95) tutma egilimindedir. Ik basvuru hastalarin %20-30’unda
fulminan kolit seklinde olabilir ve nadiren sklerozan kolanjit tablosu yaratabilir.
Kolon kanseri gelisme riski CH’ na gore daha yiiksektir. Crohn hastaliginda klinik
bulgular daha sinsi gelisir ve ¢ocuklarin biiyiikk kisminda uzun siiren karin agrisi
(%86) mevcuttur. Ates, ishal, biiyiime geriligi, anorektal hastalik, artrit ve ciltte
dokiintii diger bulgulardir (30).

Inflamasyon transmural olup, tiim gastrointestinal sistemi segmental
olarak tutabilir, oral ve perianal tutulum da siktir (30). Fizik muayene tamamen
normal olabilir. Boy kisaligi ve beslenme bozuluguna ait spesifik olmayan
bulgular yaninda agizda iilserler, perianal fissiir ve fistiil olusumu CH’ni
diisiindiiriir (30). Episklerit, tiveit, parmaklarda ¢omaklasma, alopesi, ankilozan
spondilit eritema nodosum gibi ekstra-intestinal tutuluma ait CH bulgular1, UK ile
ayirici tanisinin yapilmasina da yardimei olur (33).

Tanisal yaklasimda IBH igin 6zgiil test yoktur. Anemi, trombositoz,
protein kaybeden enteropati gelismisse alblimin diisiikliigii, sedimentasyon ve C
reaktif protein yiiksekligi, gaitada gizli kan pozitifligi saptanabilir. Transaminazlar
hafif yiliksek olabilir ve gaita degerlendirilmesi enfeksiyonlarin ayirici tanisi i¢in
gereklidir (34).

Trombofilik faktorlerden protein S, protein C ve antitrombin 1l
diizeylerinde de diistikliik saptanabilir (35). Serolojik immiin belirleyicilerden

“antineurophil ~ cytoplasmic  antibodies” (ANCA)min UK hastalarinda;
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“antisaccharomyces cerevisiae antibody” (ASCA)’nin ise CH’da saptanmasinin
tan1 i¢in degerli oldugu disiiniilmektedir (36). Baryumlu kolon grafisi, USG,
tomogrofi ve manyetik rezonans goriintiileme de kullanilabilmesine ragmen kesin
tanida kolonoskopi ve biyopsi esastir (30). Kript yapisinin bozulmasi, kriptit,
kriptlerde apse olusumu, lamina propriada I0kosit infiltrasyonu, goblet
hiicrelerinde azalma histopatolojik olarak UK tanisini desteklerken, ancak %30

ornekte goriilebilen graniilom CH igin spesifiktir (30).
1.2.6. Colyak Hastahg: ( Glutene hassas enteropati )

Gliadin ve ilgili prolaminleri igeren besinlere karsi intolerans ile
karekterizedir. Avrupa’ da goriilme sikligi 100 canli dogumda birdir. Genetik
yatkinliktan 6. kromozomun HLA bélgesi sorumlu tutulmaktadir. Patogenezinde
immiinolojik mekanizma rol oynar. Gliadin tarafinda uyarilan antijen sunan
hiicreler, lamina propriada bulunan T hiicrelerini aktive ederek, sitokin salinimina
yol acar ve mukozada villoz atrofi, kriptlerde uzama, intraepitelyal lenfositlerde
artis ile karakterize histopatolojik degisikliklere neden olur. Tedavi alan ve
almayan ¢Olyak hastalarinin barsak epitelinde T hiicre reseptorii tasiyan
lenfositlerde artis vardir fakat patogenezdeki kesin rolii bilinmemektedir (37).
Hastalik hakkinda bilgiler arttik¢a klasik malobsorsiyon formu disinda genis bir
klinik spektruma sahip oldugu anlasilmistir. Klinik bulgular oldukca degiskendir
ve mukozal hasarla dogrudan iligkili degildir. Taramalar sirasinda klinik bulgusu
olmay1p, tama yakin villus atrofisi tespit edilen olgular mevcuttur. Klasik olarak
bilinen agir ve hafif glutene bagimli enteropati tablolar1 yaninda potansiyel ¢olyak
hastasi, normal histopatolojik bulgulara sahip fakat immiinolojik faktorleri ve
antikorlar1 pozitif olarak bagvurabilir. Bu grupta her an belirgin hastalik geligtirme
riski vardir. Latent ¢olyak hastasi ise normal mukozasi olmasina ragmen hayatinin
bir doneminde hastalik bulgularin1 gosterebilir (37). Bu bakimdan aile taramasi,
ozellikle kardeslerin taranmasi onemlidir (38). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
da Tekrarlayan karin agrist ¢6lyak hastalarinda %14.4 oraninda saptanmistir (38).
Tanida altin standart ince barsak biyopsisi olup, serolojik olarak gliadin IgG ve
IgA ile IgA yapisindaki endomisyum antikorlar1 (EMA) kullanilir (37).

Son yillarda immiinfloresan yontemle ¢alisilan EMA yerine daha kolay

sonuc verebilen ve ELISA yontemiyle calisilan doku transglutaminaz (tTG)
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antikorlart kullanilmaya baslamistir. Caligmalar tTG antikorlarinin EMA ile
uyumlu sonuglar verdigini; Ozgiillik ve duyarliligin yiiksek oldugunu
gostermektedir (39). Colyak hastaliginin, ¢ocuklarda istahsizlik, kilo kaybi,
malabsorbsiyon benzeri bulgularla seyreden, daha az oranda dispeptik
yakinmalara neden olan kronik gastritin bir formu olan lenfositik gastrit
tablosundan sorumlu oldugu tartismalidir. Kronik gastritin bir formu olan

lenfositik gastritin etiyolojisinde HP de suglanmaktadir (40, 41).
1.2.7. Safra Kesesi Hastaliklar1

Safra kesesinin konjenital anomalileri ¢ocuklarda nadiren karin agrisi ile
bulgu verir. Safra taslar1 ( kolelitiazis ), tassiz kolesistit ve hidrops agriya neden
olabilecek en Onemli safra kesesi hastaliklaridir. Erigkinlerde oldugu gibi
cocuklarda da en sik kolesterol taslart goriiliir ( %0.15 - %0.22 ). Hemolitik taslar
herediter sferositoz, orak hiicreli anemi ve talasemi major gibi hemolitik
hastaliklarla birliktedir. Bebeklik doneminde prematiirite, kistik fibrozis, total
parenteral beslenme, polisitemi ve fototerapi ile birlikte goriilebilen taslar, yas
ilerledik¢e hemolitik hastaliga, kolestatik kronik karaciger hastaliina bagl veya
idiyopatik olur. Asemptomatik hastalarda cerrahi yaklagim tercih edilmez (42).

1.2.8. Polip

Cocukluk ¢aginda en sik goriilen polip juvenil poliptir ve iyi huyludur.
Genellikle 2-8 yag arasinda rektal kanama ile bulgu verir. Hastalarin %60’ indan
fazlasinda rektal tuse ile polip palpe edilebilir (43). Polip mukozasi genellikle
disk1 pasaj1 sirasinda zedelenerek rektal taze kanamaya neden olur. Poliplerin
onemli bir kismi1 rektosigmoid kolonda yerlestiginden rektosigmoidoskopi ile hem
tam konulabilir hem de polipektomi yapilabilir. Ugten az polipi olan hastalarda
polipektomiden sonra diizenli takip Onerilmemektedir (43, 44). Hastada, {igten
fazla polip saptanmissa, polipleri adenomatoz karakterdeyse veya ailevi polipozis

hikayesi varsa daha yakin takip edilmelidir.
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1.2.9. Invajinasyon

Bir bagirsak segmentinin, komsu bagirsak segmentinin igine gegerek
obstriiksiyon olusturmasidir. Nedeni bilinmeyen idiyopatik invajinasyon en sik 3-
36 ay arasi ¢ocuklarda gozlenir. Daha ileri yaslarda invajinasyon etiyolojisinde
neden lenfomalar yer alir. Baslica klinik bulgular karin agrisi, safrali kusma,
karinda kitle ve ¢ilek jolesi seklinde digskidir. Tanida 6ykii ve fizik muayene ¢ok
onemli olup, diiz karin grafisi ve ultrasonografi ile tan1 kesinlestirilir. Tikaniklik
lavmanla veya cerrahi yontemlerle giderilmelidir. Yaklasik %15 olguda

invajinasyon tekrarlayabilir (45).
1.2.10. Laktoz intoleransi

Asyalilar, akdeniz 1rki, siyahi irk ve yahudilerde %60-80 oranlarina varan
laktaz eksikligi ve bunun sonucunda laktoz intoleransi gelisimi s6z konusudur. Bu
tabloda laktoz iceren besinlerin alimini izleyerek, gaz, siskinlik hissi, ishal, kramp
seklinde karmn agrilar1 ortaya ¢ikmaktadir. Laktoz intoleransinin diger bulgular
olmaksizin sadece tekrarlayan karin agrisina yol agmasi oldukc¢a nadirdir. Tam
icin hidrojen nefes testi tanimlayicidir. Eger bu test yapilamiyorsa, siit ve siit
irtinlerinin birka¢ hafta kisitlanmasi veya laktozsuz iiriinlerin kullanilmasi ile

bulgularin izlenmesi onerilebilir (46).
1.2.11. Ailevi Akdeniz Atesi ( FMF )

Tekrarlayan ve kendiliginden diizelen agr1, ates, peritonit, plorit ve artrit
ataklar1 ile karakterize, multisistemik ve genetik bir hastaliktir. Arap, Yahudi,
Ermeni ve Tiirk popililasyonunda daha fazla goriilen bu hastaligin etnik
gruplardaki seyri de farklilik gostermektedir (47). Hastaliga neden olan MEFV
geni 16. kromozomun kisa kolunda yer alir. Saptanan mutasyonlarla genotip —
fenotip iligkisi belirlenmeye baslamistir. Homozigot M694V mutasyonu olan
hastalar erken bulgu verip, ciddi bir klinik ile seyreder ve yiiksek doz kolsisine
ihtiyac¢ duyarlar (47). En 6nemli klinik bulgu TKA’dir ve yakinmalarin %80’ini
olusturur (48, 49). Diger yakinmalar artrit, gogilis agrisi, ates, cilt bulgular1 ve kas
agrisidir. Tedavisinde kolsisin (0.5-2 mg/kg/giin) kullanilir. En 6nemli ve fatal
seyreden komplikasyon FMF’e ikincil gelisen amiloidozistir. Amiloid

gelisiminden 6 ay ile 5 y1l sonrasinda bobrek yetmezligi ortaya ¢ikar (48).
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1.2.12. Parazitik Enfestasyonlar

1.2.12.1. Giardiazis

Insanlarda en sik gériilen 10 parazitten biridir. Flajelli bir protozoa olan
Giardianin kist ve trofozoit formlar1 mevcuttur. Ug tiiriinden G. Lamblia insan
dahil bircok memelide enfestasyona neden olur. Insanlarda duedonum ve
proksimal jejenumda yerlesim gosterir. Semptomlara yol agan trofozoit formudur.
Barsak liimeni ile enterositin emici ylizeyi arasinda mekanik bir bariyer
olusturarak emilimi engelledigi dislniilmektedir (49). Ancak, barsagin emici
ylizeyinin genis olmasi ve semptomlarin parazit sayis1 ile iligkili olmamasi
patogenezde bariyerin roliinii desteklememektedir. Ger¢ek mekanizma kesin
bilinmese de mekanik, immiinolojik veya inflamasyon sonucu olusan mukozal
hasar semptomlardan sorumludur (50). Giardiazisin siddeti ve siiresi, immiinite ve
konakgiya ait faktdrlerin yani sira gastrointestinal kanalin immiinite dist
faktorleriyle iligkilidir. Ozellikle immiinoglobulin A eksikligi olan ¢ocuklarda
daha sik goriiliir. Inkiibasyon donemi 1-4 hafta arasinda olup enfestasyon
cogunlukla asemptomatiktir ancak akut veya kronik ishal ile seyredebilir. Sik,
sulu, acik renkli, yagli, kotli kokulu digkilamaya neden olur. Halsizlik, karin
agrist, gaz, karin siskinligi ve bulanti ile ates eslik edebilir. Karin agris1 %44-81
hastada mevcuttur. Kronik form malabsorbsiyon tablosu ve biiylime geriligi ile
sonuglanabilir. Immiin yetmezli durumlarinda daha ciddi tablolar olusturur (50).
Tan1 i¢in digkinin mikroskopik incelemesi ile kistlerin goriilmesi 6nemlidir.
Giardia kistlerini gérmek her zaman miimkiin olmadigindan endoskopi ile
duedonal aspirasyon yapilmasi ve biyopsi alinmasi daha uygundur. Son yillarda
immiinflorasan teknik veya ELISA ile diskida giardia antijen tayini ve DNA

problarinin kullanilmasi giindeme gelmistir (50).
1.2.12.2. Amebiyazis

Bir protozoa olan Entemoaba histolitica ( EH ) ile olusan akut ya da
kronik seyir gosteren bir hastaliktir. Oral yoldan alinan kistler ince barsakta agilir.
Trofozoitler 6zellikle cekum, ¢ikan kolon ve daha az oranda rektosigmoid bolgeye
yerlesirler. Entemoeba histolitika’nin ylizeyinde bulunan “galoctose inhibitable

adherence protein” ( GIAP ) parazitin mukoza, epitel ve konak¢i inflamatuvar
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hiicrelerine baglanmasini saglar. Proteaz aktivitesi ile sitolitik etki gostererek
mukozada dar agizli, tabani genis derin {lserlere, mukozada olusturdugu
inflamasyon ile ameboma gelismesine ve portal dolasima gegerek karaciger ve
diger organlara ulasip apse olusumuna neden olur (50). inkiibasyon dénemi 2-4
haftadir. Intestinal amibiyazis asemptomatik olabilecegi gibi bulanti, kusma,
gegirme, epigastrik dolgunluk, karin agrisi, ishal gibi semptomlarla seyreder.
Invaziv intestinal hastalikta ise akut rektokolit ( amebik dizanteri ) ve toksik
megakolon gibi daha ciddi tablolar goriiliir (49). Hastaligin seyrinde stres,
malniitrisyon, immiinite ve steroid tedavisi gibi faktorler de etkilidir. Inflamatuvar
barsak hastaligi ile birlikteligi de 6nemlidir ve tedavide giicliiklere neden olabilir
(50). Tam i¢in diskida eritrosit sindirmis trofozoitleri gérmek disinda, diskida
amip antijeninin ve DNA’sinin immiinoelektroferez veya ELISA ile saptanmasi
ve kolonoskopi ile biyopsi kullanilabilir. invaziv hastalikta % 95 ve karaciger
amip apsesinde % 99 oraninda parazitin GIAP proteinine karsi serumda bakilan

antikorlar pozitif bulunmaktadir (50).
1.2.13. Organik Nedenlere bagh karin agris1 tedavisi

1.2.13.1. Tedavi

Organik kabizligin tedavisi altta yatan hastaligin 6zelligine gore degisir.
Olgularin biiyiikk ¢ogunlugunu olusturan fonksiyonel kabizlik tedavisi dort
basamakta planlanir (38, 51, 52).

a) Egitim

b) Birikmis diskinin bosaltilmas1

¢) Yeniden birikmenin 6nlenmesi

d) izlem
1.2.13.2. Egitim

Basarili bir kabizlik tedavisi i¢in anne-baba ve ¢cocugun egitimi tedavinin
ilk basamagini olusturur. Cocuga ve ailesine normal digkilama mekanizmas1 izah
edilmelidir. Kabizlik ve nedenleri konusunda ailenin bilgilendirilmesi ve
desteklenmesi, tuvalete zaman ayirma, tuvalete egitimi, diyet Onerileri, aktivite
arttirtlmasi, kullanilacak ilaglar ve yan etikleri hakkinda aileye bilgi verilmelidir.

Eger enkoprezis mevcut ise aileye ve ¢cocuga bunun istemli olmadigini anlatmak
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sosyal problemleri dnler. Anne babalara pozitif ve destekleyici davranis seklini
benimsemeleri Onerilmelidir, bunu basaramayacaklari hissedilirse, egitim destegi
arttirtlmalidir. Tedavinin uzun siireli oldugu, ilaglarin uygun dozda ve siirede
kullanilmasinin tedavi basarisi i¢in gerekli oldugu belirtilmelidir . Etkileri Tablo
8 de gosterilmistir (53-59). Kabizlik tedavisinde kullanilan ilaglar;

A-Agizdan uygulananlar

1. Ozmotik etkili laksatifler; Laktuloz, laktilol, Mg hidroksit, Mg sitrat,
polietilen glikol

2. Lavaj seklinde uygulananlar; polietilen glikol

3. Yumusatici etki yapanlar; mineral yagi, likit parafin

4. Stimulan etki yapanlar; senna, bisakodil

B-Rektal yoldan uygulananlar; gliserin suppozatuar, fosfat lavman
1.2.13.2.1. Birikmis ve sertlesmis diskinin temizlenmesi

Digkr birikimler fizik muayene esnasinda palpe edilebilir. Dilate olan
rektum fekal kitle ile dolmustur ve fazla miktardaki gaita diiz abdominal grafide
goriilebilir. Diski bosaltim1 idame tedaviye gecmeden dnce mutlaka yapilmalidir
(60). Bu da oral ya da rektal yol ile yapilir. Kontrollii olmayan calismalarin
sonuclarina gore oral, rektal ya da her ikisi ile yapilan bosaltimin etkili oldugu
goriilmektedir (57, 58). Oral yol se¢ildiginde, baslangi¢ tedavisi i¢cin mineral yag,
oral elektrolit soliisyonlar1 tek basina ya da kombine kulanilabilir (59, 61). Oral
tedavi invaziv degildir, kolay uygulanabilir ve ¢ocuga duyu kontrolii saglar ancak
tedaviye uyum ve bagimlilik etkisi mevcuttur. Rektal uygulama hizli etkilidir
ancak invazivdir. Rektal yoldan bosaltim serum fizyolojik, mineral yagi, fosfat
lavman kullanilabilir (62, 63). Bunlar olduk¢a yaygin kullanilmaktadir. Ancak
sabun  kopiligli, musluk suyu ve magnezyum lavmanlart  kullanim
onerilmemektedir. Ciinkii potansiyel olarak toksiktirler. Bebeklerde gliserin
suppozituar efektif olarak uygulanabilir ve daha biiyiikk ¢ocuklarda bisakodil

suppozatuarlart 6nerilmektedir (63). Dijital yontem ile bosaltim tartismalidir.
1.2.13.2.2. Yeniden diski birikmesinin 6nlenmesi

Rektosigmoid bdolgenin bosaltilmas: saglandiktan sonra amag¢ kolonda

digki1 birikmesini Onlemek ve rektumun normal biiyiikliigline donmesini
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saglamaktir. Amag, ginde en az bir-iki kez normal kivamda diskilamay1
saglamaktir. Cocuk her Ogiinden sonra bes dakika tuvalette oturtulmalidir. Bu
arada bir glnlik tutulmasi ve giinlik digki sayisinin ve altina kagirmalarin
isaretlenmesi ¢ocugu tesvik edici oldugu kadar tedaviye yanitin izlenmesi
acisindan da yararlidir (64). Yumusak gaita i¢in sivi alimi arttirilir, emilen ve
emilemeyen karbonhidratlar verilir. Ozellikle meyve sularinda (kuru erik, armut,
elma suyu) bulunan sorbitol, gaita su miktarin1 ve gaita sayisini arttirir (65).
Polietilen glikol yeniden diski olusumunu 6nlemesi amaciyla verilebilir. Laktuloz
veya laktitol polietilen glikol soliisyonuna secenektir. Absorbe edilmezler ve
osmotik bir ajan olarak etki ederler. Laktuloz etkili olmazsa bir senna preparati
eklenebilir. Senna, prokinetik bir laksatiftir ve aksamlar1 verilir. Ozellikle devaml
diskisin1 tutma hareketleri yapan ve yeterli bosaltma saglayamayan cocuklarda
tercih edilir. Bisakodil de ayni amagcla kullanilabilir. Digki kagirma sorunu olan
cocuklarda metilseliiloz kullanilabilir. Hacim olusturan bir laksatif olarak ¢ocugun
digkisin1 daha kolay kontrol etmesini saglayabilir. Aspirasyon riski olmayanlarda
stv1 parafin verilebilir. Sivi parafin diski kayganlastirici/yumusatict olarak etki
ederken, bagirsakta hidroksi yag asitlerine c¢evrilerek osmotik etki de yapar. Bu
nedenle sivi parafin karin agrisina, ishale, gaza, elektrolit dengesizliklerine ve
uzun siire kullanima bagli toleransa neden olmaz (66). Giinlik alinan Ilif
miktarinin arttirilmasi kabizligin 6nlenmesinde ve tekrarlamasinin 6nlenmesinde
onemlidir. Alinan enerji miktarina gére her 1,000 kalori igin 10-13 gram lif
onerilir (67). Fissiirii olan ¢ocuklarda laksatiflerin yaninda 1lik oturma banyosu ve
lokal anestetik madde (lidokain %10, lidokain %5 + prilokain %35) igeren
pomadlar ve %0.2°lik gliseril trinitrat merhemler giinde iki kez distal anal kanala
uygulanabilir. Bu ¢ocuklarda internal anal sfinkterin istirahat halindeki basinci
yiiksek oldugundan, tedavide de bu basincin diisiiriilmesi onerilir (68). Rektumun
tam bosaltilmas1 saglandiktan sonra tuvalet egitimi, diski yumusaticilar
kullanilarak giinliik bogsalma saglanmali ve birikme engellenmelidir. Bu donem en
azindan alt1 ay1 alir. Bu donemden sonra ilaglarin gozetim altinda azaltilarak
kesilmesi onemlidir. Yeterli bosalmanin olmadig1 diisiiniildiiglinde tekrar ilag

baglanmalidir (69).
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1.2.13.2.3. izlem ve prognoz

Kabizlik tedavisi uzun bir siireci kapsamaktadir bu nedenle izlem
onemlidir. Takip siiresince ila¢ tedavisi diizenli alinip alinmadigi, baska bir
problemin eslik edip etmedigi, verilen ila¢ dozunun yeterli olup olmadig1 kontrol
edilmelidir.

Yapilan c¢aligmalarda fonksiyonel kabizligi olan hastalarin 12 aylik
izlemlerinde %50’sinin sikayetlerinin diizeldigi goriilmiistiir (70- 72). Bes yillik
izlem caligmalarinin sonuglarina gore kronik fonksiyonel kabizlikli ¢ocuklarin
%48- 75’1 iyilesmistir (73). Remisyon orani yiiksek olmakla birlikte relapslarinda
stk oldugu bildirilmektedir. Bazi c¢aliGmalarda %50-60 gibi yiliksek oranda
rekiirrens bildirilmektedir (73). Hastalarin %5’ten azinda cerrahi tedavi gerekir.

Direngli kronik kabizlik olgularinda kolonik dismotilite akla gelmelidir (74, 75).
1.2.13.3. Peptik Ulser Tedavisi

Peptik 1lser hastaliginda kullanilan ilaglar; antiasidler, H, reseptor

antagonistleri, PPI’ler ve sitoprotektif ajanlardir.
1.2.13.3.1. Antiasidler

Mide asidini tamponlayarak mide pH’sim1 yiikseltirler. Antiasidler
arasinda karbonat ve bikarbonat tuzlari, aluminyum ve magnezyum hidroksitler ve
fosfatlar, magnezyum trisilikat ve alginat bazli bariyer olusturan formiiller vardir.
Aluminyum, magnezyum hidroksit 5-15 ml 3-6 saat arayla verilir. Magnezyum
iceren ajanlarin en sik rastlanan yan etkisinin ishal olmasima karsin aluminyum
hidroksit ve kalsiyum igerenler kabizliga neden olabilirler. Bobrek yetmezligi olan
hastalarda biitiin antiasidler dikkatle kullanilmalidir. Antiasidler iilser riski olan
hastalarda NSAIl ile beraber kullamldiginda dispeptik  semptomlari
maskeleyebilir ve sessiz lilser komplikasyonlarinin gériilme olasiligini arttirabilir

(76).
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1.2.13.3.2. H2 Reseptor Blokerleri

En sik kullanilan ajanlar ranitidin ve famotidindir. Bu ajanlar yiliksek
selektif, reverzibl, histaminin gastrik parietal hiicrelerde bulunan H2
reseptorlerdeki etkisinin yarigmali antagonistleridir. Salgilanan mide asidinin
miktar1 gibi mide sekresyonlarinin miktar1 da azaltirlar. Ranitidin
yenidoganlarda 2-4 mg/kg/giin, cocuklarda 6-9 mg/kg/giin 8-12 saat arayla verilir.
Giinlik doz 24 saatlik stirekli inflizyonla da verilebilir. Ranitidin bas agrisi,
gastrointestinal rahatsizlik, uykusuzluk, sedasyon, artralji ve hepatotoksisite
yapabilir. Famotidin bas agrisi, bag donmesi, konstipasyon, ishal ve uyuklamaya

neden olabilir (77, 78).
1.2.13.3.3. Proton Pompa Inhibitorleri

Omeprazol ve lansoprazol H+/K+ ATPaz’in irreverzibl inhibitorleridir.
Mide asit sekresyonunun giiclii inhibitorleri olup ilserleri H2-reseptor
antagonistlerinden daha hizli iyilestirirler. En iyi uygulama sekli giliniin ilk
yemeginden Once verilmesidir. Omeprazol’iin etkin doz araligi 0.7-3.3
mg/kg/giindiir. Intravenéz omeprazol giinde bir kez 40 mg/1.73 m2 olarak verilir.
Omeprazoliin yan etkileri arasinda bas agrisi, ishal, bulanti ve kusma vardir.
Lansoprazol’iin baslangi¢ dozu 1 mg/kg/giindiir. Yan etkileri arasinda bas agrisi
ve ishal vardir. Kapsiilleri yutamayan ¢ocuklara kapsiiller agilarak i¢erdeki mikro
graniiller asit 6zellikteki besinlerle karistirilabilir (6rnek; elma kompostosu, elma
suyu). Omeprazol ve lansoprazol i¢in optimal doz hastadan hastaya
degisebilmektedir. Buna gore istenen etki saglanamadiginda dozun arttirilmasi

gerekebilir (78, 79).
1.2.13.3.4. Sitoprotektif Ajanlar

Sukralfat, sukroz siilfatin bir aluminyum kompleksi olup sitoprotektif
ajan olarak hareket eder. Mide asidiyle temas ettiginde aluminyum hidroksit
ayrigarak hasarli mukozaya tutunan yapiskan bir jel olusturur. Gastrointestinal
mukozay1 pepsin, peptik asit ve safra tuzlarma karsi korur. Bobrek yetmezligi

olan ¢ocuklarda kontrendikedir. Tablet ve siispansiyon sekilleri vardir.
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Cocuklarda 40-80 mg/kg/giin olarak dort dozda verilir. Hj-reseptor

antagonistlerinin,ketokonazoliin,tetrasiklinin ve fenitoinin etkilerini azaltabilir(76)
1.2.13.2.5. Prostaglandin Analoglari

Mizoprostol bir prostaglandin analogu olup genellikle NSAIl’ye baglh
gastropatiden korunmada kullanilir. Yedi yasindan biiyiik c¢ocuklarda 9.8
mikrogram/kg/glin olarak 800 mikrogram/giin dozu gegilmeden iki esit doza
boliinerek verilir. Yan etkileri daha ¢ok gegici ishalle sinirlidir (77, 78).

Tablo 4. HP suslarinda saptanan virulans faktorleri.

Kolonizasyon faktorleri Toksisite faktorleri
Ureaz (asit inhibisyonu) Vakuolizan toksin (VacA)
Flajellinler (motilite) Cag patojenite adasi
Adezinler (adezivite) Amonyum, lipopolisakkarid,
fosfolipaz

Katalaz, siiperoksid dismutaz
(fagositoz direnci)

Cocuk donemi HP enfeksiyonunun tedavisinde amoksisilin, klaritromisin
ve proton pompa inhibitorlerinden (PPI) olusan iiglii tedavi rejimi kullamlir. Tk
basamak tedaviyle HP eradikasyonu basarisiz olan hastalara ikinci basamak
tedavisi verilir (Tablo 5). Eradikasyon tedavisindeki basarisizliktan ¢ok sayida
faktor sorumludur. Bu faktorler arasinda tedaviye uyumsuzluk, uygunsuz ilag
alim1 ve antibiyotik direnci en énemlileridir (80, 81).

Tablo 5. Cocuklarda HP eradikasyon rejimleri

Birinci basamak eradikasyon tedavisi (7-14 giin)

PPI (1 mg/kg/giin, en yiiksek 2x20 mg/giin) + amoksisilin (50
mg/kg/giin, en yliksek 2x1 gm/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 ylizeyi veya 2x120 mg/giin,

> 10 yas ise 2x240 mg/giin, en yiiksek 4x480 mg)
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1.2.13.2.6. Chron ve Ulseratif Kolit tedavisi

Benzer 6zellikleri olmasma ragmen, UK ve CH ayirict tanismi yapmak
tedavi yaklasimi ve prognoz agisindan onemlidir. Aktif hastalik ve remisyonlarla
seyreden kronik bir hastalik grubu olmasi nedeniyle hastanin egitimi ve tedavide
multidisipliner yaklagim gerekir (82). Crohn hastalifinin aktif doneminde
kortikosteroidler, sonrasinda ise sulfasalasin ve 5-aminosalisilat ( meselamin )
kullanilir. Genel yaklasim hastalik remisyona girdikten sonra steroidin azaltilarak
kesilmesidir. Yaygin ve agir seyreden durumlarda steroid dozunu azaltmaya
yardimc1 olmak ve remisyonu saglamak icin azotiopiirin, 6-merkaptopiirin
metotreksat ve siklosporin A gibi immiinsupresif ajanlar tedaviye eklenir (83).
Bakteriyel c¢ogalmayi, apse olusumunu ve siklikla birlikte goriilen amip
enfestasyonunu O6nlemek i¢in metronidazol kullanilir. CH’da goriilen perianal

lezyonlara faydali oldugu bilinmektedir (82).
1.2.13.2.7. Parazitik enfeksiyonlarin tedavisi

Giardiazis: Tedavide tercihen Furazolidone ( 6 mg / kg/ giin 4 dozda 10
giin siireyle ) kullanilir. Tinidazol, metronidazol ve guinacrine de kullanilmaktadir
(50).

Amebiyazis: Tedavide kullanilan ilaglar tim enfeksiyon bolgelerinde
etkili degildir. Intestinal amibiyazis i¢in iodoguinol ve diloxanide furoate; invaziv

form igin metronidazol ve dehydroemetine etkilidir (50).
1.2.14. Fonksiyonel Karimn Agrilari
1.2.14.1. Giris

Fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar, yapisal ve biyokimyasal
bozukluklarla agiklanamayan, kronik veya tekrarlayici bazi gastrointestinal
yakinmalardan olusan heterojen bir hastaliklar grubudur (83). Tekrarlayan karmn
agrilar1 ilk kez 1957°de Apley (1). Tarafindan ii¢ aydan uzun siireli, aktiviteyi
engelleyecek kadar siddetli en az ti¢ agr1 atagi olarak tanimlanmis olup etiyolojide
ozellikle psikolojik sorunlar sug¢lanmistir. Cocuklarda bu hastaliklar1 tanimlamak

Cocuk Roma IV olgiitleri olarak 2016 yilinda yeniden yayinlanmigtir (11).
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Tablo 6. Cocuklar ve adolesanlarda Fonksiyonel Gastrointestinal Sistem
Hastaliklar1

HI1. Fonksiyonel bulanti ve kusma ile ilgili hastaliklar
H1a.Siklik Kusma Sendromu
H1b. Fonksiyonel Bulanti ve fonksiyonel Kusma
H1c. Ruminasyon Sendromu
H1d. Aerofaji
H2. Karin Agrisi ile Giden Fonksiyonel Gastrointestinal Bozukluklar
H2a. Fonksiyonel Dispepsi
H2b.Irritabil Barsak Sendromu
H2c. Abdominal Migren
H2d. Fonksiyonel Karin Agris1 Baska Bir Nedenle iliskilendirilemeyen
H3. Fonksiyonel Defekasyon ile iliskili Bozukluklar
H3a. Fonksiyonel Kabizlik
H3b. Diski Birikimi Olmaksizin Digki Kagirma
H1c. Aerofaji (Hava yutma) Tani kriterleri,

Hla. Siklik Kusma Sendromu: Ortalama 4-6 hafta araliklarla
tekrarlayan (yilda ortalama 12 kez) ve birkag¢ saat ile giin devam eden siddetli
kusma ataklar1 seklindedir. Ataklarda kusmaya bulanti, basagrisi, fotofobi,
solukluk ve latraji de eslik edebilir. Ataklar sirasinda siddetli kusma ile
dehidratasyon ve elektrolit bozuklugu gelisebilmekle beraber ataklar arasinda

cocuk tamamen normaldir (84).
Siklik Kusma Tam Kriteleri

Asagidaki kriterlerin Hepsini Igermelidir

1. 6 aylik periot icersinde 2 veya daha fazla saatlerce ve giinlerce devam
eden yogun araliksiz bulanti ve tekrarlayan kusma atag gecirilmesi

2. Ataklar her hasta i¢in ayni tarzda olmali

3. Ataklar arasinda haftalar yada aylar olmali ve ataklar arasinda hasta
normal olmali

4. Yeterli tibbi degerlendirme sonrasinda semptomlar baska bir
hastalikla iliskilendirilememeli (11).

H1b. Fonksiyonel Bulanti ve fonksiyonel Kusma
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Cocuklarda izole bulanti, izole kusma, yada bulant1 ve kusmanin goriilme

siklig ile ilgili literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir.

H1b1. Fonksiyonel Bulant1 Tan1 Kriterleri

Son iki aylik siire igersinde asagidaki kritelerin tamaminin bulunmasi

1.

Genellikle organlarla iligkilendirilemeyen haftada en az 2 kez olan
rahatsiz edici bulanti hissi

Bulanti hissi sonrast kusma olmamasi

. Yeterli tibbi degerlendirme sonrasi bulantiyr tam olarak agiklayacak

baska bir hastaligin olmamasi

H1b2. Fonksiyonel Kusma

Asagidaki kriterlerin tamamini icermeli

1.
2.

Haftada ortalama 1 ya da daha fazla kusma ataginin olmasi

Hastanin kendi kendini kusturmamasi ya da yeme problemi ve
ruminasyonun olmamast

Yeterli tibbi degerlendirme sonrasi kusmayi tam olarak aciklayacak

baska bir hastaligin olmamasi

Bu kriterlerin tan1 koymadan dnce en az 2 aydir devam ediyor olmasi

(11).

Hlc. Ruminasyon Sendromu: Onceleri sadece ndrolojik agir etkilenmesi

olan g¢ocuklarda goriilen bir hastalik olarak goriilmiisse de son yillarda saglikli

ergenlerde de goriildiigli ve gdzden kagirilmamasi gerektigi bildirilmistir.

H1c. Ruminasyon Sendromu Tani Kriteleri

Asagidaki kriterlerin hepsini icermeli ve bu kriterlerin tanidan 6nce en az

2 aydir devam ediyor olmasi

1.

Tekrarlayan regiirjitasyon ve yeniden ¢igneme veya yemegin agizdan
disar1 ¢ikarilmasi
a. Belirtiler 6giinii aldiktan hemen sonra baglamasi

b. Uykuda olmamasi

. Bu semptomlarin 6glirmeyle olmamasi

Yeterli tibbi degerlendirme sonrast semptomlar1 tam olarak
aciklayacak bagka bir hastaligin olmamasi ve tan1 da yeme

bozukluklarinin diglanmis olmasi,
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Bu kriterlerin tan1 koymadan 6nce en az 2 aydir devam ediyor olmasi

(11).

Asagidaki kriterlerin hepsini igermeli ve bu kriterlerin tanidan dnce en az
2 aydir devam ediyor olmasi

1. Asirt Hava yutma

2. Giin i¢inde artan barsak i¢i havaya bagli karin sisliginin artmasi

3. Tekrarlayan gegirme ve/veya artmis gaz ¢ikarma durumu

4. Yeterli tibbi degerlendirme sonrasi semptomlart tam olarak

aciklayacak baska bir hastaligin olmamasi (11).

H2a.Fonksiyonel Dispepsi (FD): Karnin {ist bolgesinde hissedilen agri
veya rahatsizlik dispepsi olarak adlandirilir. Rahatsizlik; dolgunluk hissi, erken
doyma, gaz, gegirme, bulanti, 6giirme veya kusma seklinde olabilir.

H2a. Fonksiyonel Dispepsi Tan1 Kriterleri

Asagidakilerden 1 veya daha fazla tani1 kriterinin ayda en az 4 giin olacak
sekilde hastada bulunmasi ve Bu kriterlerin tanidan once en az 2 aydir devam
ediyor olmasi

1. Yemek sonrasi dolgunluk hissi

2. Erken doyma

3. Defekasyonla iliskili olmayan epigastrik agri ve yanma

4. Yeterli tibbi degerlendirme sonrasi semptomlart tam olarak
aciklayacak bagka bir hastaligin olmamasi

H2b.Irritabil Barsak Sendromu: Diskilama aliskanlhigindaki degisikliklerle
goriilen karin agris1 veya huzursuzluk hissi mevcuttur.

H2b.Irritabil Barsak Sendromu Tani Kriterleri

Asagidaki tiim krierleri icermeli ve bu kriterlerin tanidan 6nce enaz 2
aydir devam ediyor olmasi

1. Ayda en az 4 giin siiren karin agrisi, karin agrisinin asagidaki

maddelerden 1 veya daha fazlasi ile iligkili olmasi

a. Karmn agrisinin defekasyonla iligkili

b. Diskilama sikliginda degisim

¢. Diskinin goriiniimiinde degisim
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2. Kabizlig1 olan ¢ocuklarda agrinin kabizligin diizelmesi ile gegmemesi
(Eger agr1 kabizligin tedavisinden sonra diizeliyorsa bu fonksiyonel
konstipasyondur)

3. Yeterli tibbi degerlendirme sonrast semptomlart tam olarak

aciklayacak bagka bir hastaligin olmamas1 (11)
1.2.14.2. Fonksiyonel karm agrisi1 ( FKA)

Karin agrisinin organik bir nedeni bulunmadig: gibi FD ve IBS icin
gerekli olan kriterleri saglayacak semptomlar da mevcut degildir. Agr1 genellikle
gobek cevresinde olup, belirgin bir aktivite ile iligskisi yoktur. Agri uyumay1
engellese de uykudan uyandirmasi nadirdir. Cocuklarin  bir  kismi
miikemmeliyetgi, bazilari ise farkedilmeyen bir 6grenme gii¢liigiine sahiptir (85).

Cocuklara uyarlanmis Roma kriterlerine (85). gore tani i¢in; en az 3 ay
stireyle,

1. Devamli veya devamliya yakin karin agrisi olmast,

2. Agrinin fizyolojik olaylarla (yeme, menstruasyon ve diskilama)
iligkisinin olmamasi, biiylime ve laboratuvar degerlendirmeleri
normaldir. Durumun aileye ve ¢ocuga anlatilarak, duyulan sikintinin
giderilmesi tedavide ilk yaklasimdir. Psikolojik destek yaninda
cocugun, semptomlarin degisikligi ve siddetlendigi durumlarda,
degerlendirmelere katilmasini saglamak oldukg¢a faydalidir. Ayrica
giinliik tutarak, diisiince ve duygularini kaydetmesi ¢ocugun, kendi
tedavisine katilmasini saglar (86, 87).

H2c. Abdominal Migren Tani Kriterleri Roma IV Kriterleri

Asagidaki kriterlerden en az 2 tanesini icermeli ve bu kriterlerin tanidan
enaz 6 ay oncesinden beri var olmasi

1. Bir saat ya da daha fazla siiren ani, yogun periumbilikal, orta hatta
yada yaygin tekrarlayan karin agris1 ataklari

2. Ataklar arasinda haftalar yada aylar boyunca normal saglikli durumun
stirmesi

3. Ginliik aktiviteleri etkileyecek sekilde agr1 olmasi

4. Her hasta i¢in agrinin benzer 6zellikler gostermesi

5. Agn asagidaki kriterlerden iki ya da daha fazlasiyla birlikte olmasi
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a. Istahsizlik
b. Bulant1
c. Kusma

d. Basagrisi
e. Fotofobi
f. Solukluk
Yeterli tibbi degerlendirme sonrasi1 semptomlart tam olarak

aciklayacak baska bir hastaligin olmamas1 (11).

H2d. Fonksiyonel Karin Agris1 Baska Bir Nedenle liskilendirilemeyen

Tan1 Kriterleri

Asagidakilerden Tiimiinii igermeli ve ayda enaz 4 kez olmas1

Bu bulgularin tanidan 6nce enaz 2 aydir devam ediyor olmasi

i,

Karin agrisinin ataklar halinde ve siirekli olmasi ancak agrinin

fizyolojik olaylar sirasinda olmamasi (Yemek yeme ve Mens)

. Irritabil Barsak Sendromu, fonksiyonel dispepsi veya abdominal

migren i¢in yeterli kriterleri karsilamamasi

. Yeterli tibbi degerlendirme sonrast semptomlari tam olarak

aciklayacak bagka bir hastaligin olmamasi (11).

H3. Fonksiyonel Defekasyon ile iliskili Bozukluklar
H3a. Fonksiyonel Kabizlik Kriterleri Roma IV

[rritab1l Barsak Sendromu igin yeterli tani kriterleri olmamakla beraber

enaz 1 aydir ve en az haftada 1 kez asagidaki tani kriterlerinin 2 yada daha

fazlasinin olmasi

1. Gelisimsel yasi en az 4 olan bir ¢ocukta haftada 2 veya daha az
diskilama

2. Haftada en az bir kez diski kagirma 6ykiisii olmasi

3. Hastada istemli digki tutma &ykiisii olmasi

4. Agnli veya sert digkilama oykiisii

5. Rektumda biiytik digki kiitlesinin bulunmasi

6. Tuvaleti tikayabilecek ¢apta biiyiik diski1 dykiisii

Yeterli tibbi degerlendirme sonras1 semptomlar1 tam olarak aciklayacak

baska bir hastaligin olmamasi
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H3b. Diski Birikimi Olmaksizin Digki Kagirma: Okul ¢ag1 ¢cocuklarinda
fizik muayenesinde ozellik saptanmayan ve normal digkilama aliskanligi olan
ayrica psikolojik problemi olan ve 6zellikle cinsel istismara ugramis ¢ocuklarda
gortlebilir.

Gelisimsel yasi en az 4 olan bir ¢ocukta asagidaki sikayetlerin en az bir
aydir olmast

1. Sosyokiiltiirel olarak uygun olmayan yerlerde digkilamanin olmasi

2. Diski birikimi bulgusunun olmamasi (Fekal retansiyon bulgusunun

olmamasi)

3. Yeterli tibbi degerlendirme sonrasi semptomlari tam olarak

aciklayacak bagka bir hastaligin olmamasi (11).
1.2.14.3. Tam

Cocuklardaki kronik ve tekrarlayan karin agrisimin
degerlendirilmesindeki ilk basamak oykiidiir. Oykii, hasta ve aile ile ayr1 ayr
degerlendirilmedir. lyi bir dykiiniin icerigi; agrimin baslangic ve seyri, karakteri
(kiint, batici, yanici, kolik tarzinda), yeri, yayilimi ve siddeti (1-10 arasinda
puanlanabilir), giinliikk aktiviteleri kisitlama ya da gece uykudan uyandirma
ozelligi, arttiran ve azaltan faktorler, yemek iligkisi, kullanilan ilaglar, diyet
Oyktst, eslik eden diger bulgular (dispepsi bulgulari, diskilama aliskanliklari, kilo
kaybi, ates, rektal kanama, vs), diger sistemlerin gézden gecirilmesine yonelik
sorulart (solunum, iiriner, jinekolojik) ve psikolojik stresleri, aile-sosyal cevre
dinamigini anlamaya yonelik sorular1 da igermelidir (87). Hastanin
0zgecmisindeki diger hastaliklar, ameliyatlar (6zellikle apendektomi oykiisii) ve
ailedeki mevcut hastaliklar taniya yardimci olabilecek 6gelerdir. Bazi olgularda 1
haftalik agr1 giinliigiiniin tutulmasi, agrinin daha iyi tanimlanmasini saglayabilir.
Agrinin yeri ve eslik eden yakinmalarin belirlenmesi ise ayirict tani listesinin
daraltilmasmi saglar (88). Ornegin epigastrik bolgede ve dispeptik yakinmalarin
eslik ettigi agrilarda, gastrodzofageal reflii (GOR), gastrit, peptik iilser ve daha
nadir olarak pankreas hastaliklar1 akla gelirken, dispepsiye sag list kadran agrisi
eslik ediyorsa safra kesesi hastaliklarini diisiinmek daha akilci olacaktir. Sol alt
kadran agrilar1 daha ¢ok sol kolon hastaliklarina isaret eder. Eslik eden digkilama

ozelligi ile kabizlik veya inflamatuvar bagirsak hastalig1 tanisina gidilebilir. Sag
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alt kadran agrilar1 ise Crohn hastalig1 gibi ileogekal bdlgeyi tutan hastaliklar
diistindiiriir. Addlesan hastalarda alt kadran agrilarinda pelvik hastaliklar (pelvik
inflamatuvar hastalik, fitiklar, over torsiyonu vb) unutulmamalidir (88). Eslik
eden bulgularin sorgulanmasi karmn agrisi ile giden sistemik hastaliklarin tanisi
acisindan onemlidir. Ates, artrit, dokiintiiler 6zellikle tilkemizde sik goriilen ailevi
Akdeniz atesi (FMF) tanis1 agisindan onemlidir ve diger vaskiilitik sendromlarin
tanimlanmasinda da yardimci olur. Poliiiri, diziiri, pollakiiiri gibi yakinmalarin
sorgulanmasi ise renal hastaliklarin yani sira, diabetes mellitus gibi hastaliklarin
yakalanmasini da saglayacaktir (87).

Detayl1 bir 6ykii sonrasi olgu ile ilgili 6n tan1 olusmaya baglamistir. Fizik
muayene ile bu 6n tan1 pekisir. Fizik muayene sirasinda olgunun yiiz mimikleri,
solunum sekli, viicut postiirii ve hareketleri dikkatle incelenmelidir. Muayene
sirasinda ¢ocugun anne-babaya olan davranisi, muayene masasina ¢ikis ve inis
sirasindaki enerjisi izlenmelidir (87). Fizik muayene sirasinda hastanin ¢iplak ya
da 6zel bir muayene giysisinin i¢inde olmasi, sadece karin degil, rektal, pelvik,
genitoiiriner sistemin de dahil oldugu tam sistemik muayenenin yapilmasi
gereklidir. Hastanin boyu ve kilosunun, biiyiime egrisi kartlarindan kontrol
edilmesi gerekmektedir. Pubertal evrelemenin yapilmasi Onemlidir. Karin
muayenesi inspeksiyon ile baslamali, distansiyon varligi, peristaltik hareketler,
operasyonlara ait izler not edilmelidir (87). Ikinci asama oskiiltasyonda bagirsak
seslerinin dinlenmesidir. Bagirsak seslerinde artis ishal ya da kismi bir tikanmay1
diisiindiiriirken, hipoaktif bagirsak hareketleri ileus ile uyumludur. Palpasyon ile
organ biiyiikliigii, ele gelen kitle ve batinda muayene sirasinda hassas bolgeler not
edilmeli ve peritoneal irritasyon bulgulart arastirilmalidir (87). Cocuklarda
tirogenital sistem muayenesi, batin muayenesinin bir pargasi olarak algilanmalidir.
Fitik agizlan1 dikkatlice kontrol edilmelidir. Fissiir, fistiil, skin tag acisindan
perianal bolge, anal tonus ve gaita varligi agisindan anal muayene yapilmalidir.

Cocuklarin agrili donemlerde agr1 sirasinda goriilmesi ayrica dnem tagir.
1.2.14.3.1. Laboratuvar ve goriintiileme

Kronik karin agrist olan hastalarda laboratuvar, radyolojik, endoskopik
vb incelemelerin gerekliligi hastaya gore degerlendirilmelidir. Anamnez ve fizik

muayene sonrast olugan On taniya gore, taniyr dogrulayici tetkikler sirayla
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istenmelidir. Ancak bir¢ok klinikte, kronik karin agrili hastada tam kan sayimi,
idrar bakis1 ve kiiltiirii, karaciger enzimleri, eritrosit sedimentasyon hizi ve
diskinin incelemesini standart olarak istenmektedir (87, 88). Fizik muayene ile
birlikte bu standart testlerin normal olmasi durumunda, 95% oraninda organik
kokenli kronik karin agrilar1 dislanabilmektedir (87- 90).

Abdominal ultrasonografi, ince bagirsak gegisinin de kontrol edildigi
baryumlu iist veya alt gastrointestinal sistem goriintiilemeleri, tomografi ve
endoskopik incelemeler yine hastaya gore secilmelidir. Gastrointestinal sistem
mukozasimin tutuldugu, peptik hastalik, inflamatuvar bagirsak hastaligi gibi
hastaliklarda endoskopik goriintiilemeler 6n plana gecerken Ornegin Kkitle

sliphesinde bilgisayarli tomografi incelemeleri 6nerilir (91- 93).
1.2.14.3.2. Endoskopinin baslangictan giiniimiize uzanan dyKkiisii

Endoskopi kelimesi yunanca “endo” i¢ ve “scopy” goriintiileme
kelimelerinin birlesmesinden olusmustur (94). Bilim adamlari ¢ok eski yillardan
beri viicudun i¢ini 6zellikle gastrointestinal sistemi gorebilmek konusunda yogun
istek duymuslardir. Bu belki de eskilerden gelen sagligin bir sekilde diyet ile
iligkili oldugu inancindan kaynaklanmaktadir (94).

Gastrointestinal ~sistem endoskopisi, 0zofagus, mide, proksimal
duodenumun ayrica kolon ve terminal ileum mukozalarinin goriilmesine olanak
saglayan, bu bolgelerin hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde giderek artan siklikta
kullanilan bir yontemdir (95).

Gastrointestinal sistem i¢inde goriintiilenmesi en zor olan boliim ince
bagirsaktir (96). Video-kapsiil endoskopi ile ince bagirsagin distal kisimlarmin
goriintiilenmesi miimkiin olmakla birlikte tedavi kismi1 eksik kalmaktadir. Bunun
dogurdugu arayislar sonucunda cift balon enteroskopi gelistirilmistir (95). Cift
balon enteroskopi ince bagirsak hastaliklarinin tam1 ve tedavisine olanak
saglamaktadir. Cift balon enteroskop, iki adet balon yardimiyla itme cekme
yontemi ile tiim ince bagirsagin goriintiilenmesini saglayan bir yontemdir. Biri
endoskop iizerinde, digeri dis tiip lizerinde olmak lizere disaridan bir {inite ile
sisirilebilen iki adet lateks balon sisteminden olusmaktadir. Oral veya anal yoldan

uygulanabilme kolayligi bulunmaktadir (95). islemin uzun siirmesi nedeniyle
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cogunlukla hastaya genel anestezi verilmektedir. Pankreatit ve bagirsak

perforasyonu gibi ciddi komplikasyonlar diisiik oranlarda bildirilmektedir (97).
1.2.14.3.3. Endoskopi endikasyonlari

Gastrointestinal ~ sistem endoskopisi, ©0zofagus, mide, proksimal
duodenumun ayrica kolon ve terminal ileum mukozalarinin goriilmesine olanak
saglayarak bu bolgelerin hastaliklarinin tani ve tedavisinde giderek artan siklikta
kulanilan bir yontemdir (95).

Gastrointestinal sistem hastaliklarinin  tam1 ve tedavisinde pek c¢ok
nedenle endoskopi yapilmaktadir. Ust GIS endoskopi endikasyonlar1 yillar
igerisinde degisiklik gostermistir. Franciosi ve arkadaslar1 (98) tarafindan 2010
yilinda Philadelphia Cocuk Hastanesi’nde yapilan bir ¢alismada; 20 yil i¢inde iist
GIS endoskopisi endikasyonlar arastirilmis, 1985 yilinda sadece 107 hastaya ist
GIS endoskopisi yapilmisken 2005 yilinda bu saymin 1294°e vyiikseldigi;
baslangigta daha ¢ok agir hastalara ve GIS kanamasi olan hastalara yapilirken,
zaman i¢inde GIS kanama nedeniyle yapilan endoskopi oranin, %34’ten %5’e
geriledigi gosterilmistir. Yine ayni calismada bir yas altinda yapilan endoskopi
orani 1985 yilinda %13 iken 1995 yilinda %?23’e yiikseldigi, sadece karin agrisi
nedeniyle yapilan iist GIS endoskopisi oranmin 1985’te %23’ten, 2005 yilinda
%43’e yiikseldigi gosterilmistir. Mide, duodenum ve Ozofagustan biyopsiler
alinarak tamamlanabilen endoskopi sayisinin yapilan tiim endoskopi sayisina
orani 1985 yilinda %18 iken bu oran 2005 yilinda %95’e yiikselmistir (99). Bu
degisimin Onemli nedenlerinden biri teknolojideki gelisme ile birlikte ¢ocuk
gastroenteroloji uzmani sayisinin artigidir (94). 1970°li yillarda tek lensli
endoskoplarla ve ameliyathane kosullarinda nadiren yapilabilen endoskopi islemi
giderek sedasyon anestezisi ile ameliyathane disinda ¢ok daha gelismis cihazlarla
rutin bir uygulama seklinde yapilabilir hale gelmistir (94).

Gastrointestinal sistem endoskopisi ¢esitli endikasyonlarla yapilmaktadir.
Ozofagus darlig1, yabanci cisim tespiti ve ¢ikarilmasi, 6zofagus varislerinin takibi
ve tedavisi, perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) agilmasi ve rektal polip

¢ikarilmasi bunlardan bazilaridir (95, 99), (Tablo 7).
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Tablo 7. Cocuklarda iist gastrointestinal sistem endoskopisi endikasyonlari

Yenidogan ve siit cocugu Okul oncesi Adolesanlar
cocuklar

Kusma Karm agrisi Karm agrisi
Hematemez Hematemez Dispepsi
Melena Melena Hematemez
Apne Kusma Melena
Biiytime geriligi Disfaji Kilo kayb1
Ishal Odinofaji Kronik reflii
Huzursuzluk Yabanci cisim semptomlari
Sandifer Sendromu Kronik ishal Kronik ishal
Perkutan  endoskopik  Kronik konstipasyon Demir eksikligi
gastrostomi  agilmasi Koroziv madde i¢imi anemisi
(PEG) Polip siiphesi Koroziv madde i¢imi

PEG agilmasi Kanser taramasi

Ozofagus varis PEG agilmas1
kontrolii Ozofagus varis
Band ligasyonu kontrolii

Band ligasyonu

Bunlarla birlikte, tiim bebekler, pek ¢ok cocuk ve bazi addlesanlarin
sikayetlerini yeteri kadar ve uygun kelimelerle anlatamadiklart goz Oniinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle normal gelisimin duraklamasi, istahsizlik,
aciklanamayan huzursuzluk ve normal giinliik aktivitenin kisitlanmasi gibi
miiphem belirtilerin varliginda da endoskopi yapilmalidir (100).

Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme
Birligi (NASPGHAN) tarafindan bazi durumlarda endoskopi yapilmasinin gerekli
olmadig1 bildirilmistir. Reflii ile uyumlu radyolojik bulgularin veya komplike
olmayan gastroozofageal refliiniin-6zellikle siit ¢ocuklarinda-degerlendirilmesi,
komplike olmayan fonksiyonel karin agrisi, tek basina pilor spazmi, bilinen

konjenital hipertrofik pilor stenozu, konstipasyon, enkoprezis, tedaviye yanit
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veren daha Once gosterilmis inflamatuvar bagirsak hastaligimin varligi bunlardan

baslicalaridir (100).

Tablo 8. Cocuklarda alt gastrointestinal sistem endoskopisi endikasyonlari

Tan1 amagh Tedavi amacgh

Inflamatuvar bagirsak hastalig: Polipektomi

stiphesi o
Yabanci cisim ¢ikarilmast

Inflamatuvar bagirsak hastaliginda

tedavinin takibi Perkiitan ¢ekostomi

Alerjik Kolit siiphesi Sitriktiir genisletilmesi

Diger nedenler (kronik graniillomat6z Byejinasyanyn diizeimesi

hastalik gibi)

Kolit siiphesi

Alt gastrointestinal kanama
Kronik ishal

Kanser taramasi
Graft-versus-host hastaligi

Manometre uygulamast

Endoskopik retrograt kolanjiopankreatografi (ERCP) ve endoskopik
ultrasonografi (EUS) gibi ileri islemler de ¢ocuk olgulara uygulanabilmektedir.
Bununla birlikte erigskin olgularla karsilastirildiginda bu gibi islemlere ¢ocuklarda
daha az siklikla ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir. Pek ¢ok ¢ocuk gastroenteroloji
uzmani  egitimi  siiresince bu  konularda yeterli uygulama imkani
bulamayabilmektedir. Bu nedenle bu girisimler daha cok tecriibeleri olmasi
nedeniyle pek ¢ok merkezde erigkin gastroenteroloji uzmanlart tarafindan
uygulanmaktadir (100).

1.2.14.3.4. Cocuklarda gastrointestinal endoskopinin
komplikasyonlari
Genel olarak GIS endoskopisi deneyimli ellerde giivenli bir islemdir.

Bununla birlikte bazi komplikasyonlar da goriilmektedir. Onemli olan

36



endoskopistin bunlar1 bilmesi, 6nleme ve tedavi i¢in gerekli tedbirleri almis
olmasidir. Bagirsak perforasyonu ve kanama gibi biiyiik komplikasyonlar veya
bulanti, gegici hipoksemi ve odinofaji gibi kiigik komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Routhbaum ve ark. (100), tarafindan 1996 yilinda yapilan bir
calismada biiyiik komplikasyon oraninin %1’den az oldugu bildirilmistir.
Cocuklarda ABD’de 18 ay boyunca 25 merkezde iist GIS endoskopisi
yapilan 2046 cocuk hastada yapilmis ve komplikasyon orani %]1.7 olarak
bildirilmistir. Bu komplikasyonlar, bronkospazm, ge¢ici solunum durmasi, ates,
flebit, bir perforasyon ve transfiizyon ihtiyaci olan bir kanama olgusu olarak

bildirilmistir (98).
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2. GEREC ve YONTEM

Bu galismaya Ocak 2009- Ocak 2016 yillar1 arasinda verileri tam olan
Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalinda karin
agris1 yakinmasi ile endoskopi yapilan olgular alindi. Tarafimizca hazirlanan olgu
calisma formunda karin agrisi (Sayfa 58) tespit edilen olgular galismaya alindi.
Calisma i¢in etik kurul onayi alindi.

Calismada hasta kayitlarindan; olgularin tekrarlayan karin agrilart ile
ilgili anamnezleri, hastanemize gelmeden Once varsa yapilmis tibbi islemler,
olayin baglangicindan ne kadar sonra klinigimize geldikleri belirlendi. Bununla
eszamanli olarak yapilmis fizik muayene bulgular1i ve yapilan laboratuvar
tetkikleri (kan ve idrar gibi) dosyadan ¢ikarildi. Bu asamada hastaya konulan 6n
tan1 veya tanilar kaydedildi. Hastaya hastaneye basvurmasindan itibaren yapilan
acil tibbi miidahaleler kaydedildi. Hastaya yapilmis olan endoskopi bulgulari
ayrintili olarak kaydedildi. Varsa eger gonderilen 6rneklerin ve yapilan biyopsinin
histopatolojik sonuglari kaydedildi.

Olgularin klinik (anamnez ve muayane) bulgulari, klinik 6n tanilari,
endoskopi ve histopatolojik inceleme sonuglart ve konulan nihai tam
karsilagtirmali olarak incelendi. Karin agrisi nedeni ile bagvuran fakat daha once
tan1 almis hastalar (¢6lyak hastaligi, fmf vb.) calismaya dahil edilmedi. Calisma

sonuclarimiz Tiirkiye ve diinyada yapilan calisma sonugclari 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 diisiikk-en yiiksek) degerler ve
nominal degiskenler ise olgu sayist (%) seklinde gosterildi. Ortalamalarin
karsilagtirmasinda Student’s t test, ortancalarin karsilastirmasinda Mann -Whitney
U test ve yiizdelerin karsilastirmasinda ki-kare testi kullanilmistir. Tek Yonlii
Varyans Analizi parametrik olmayan ¢oklu karsilastirma testleri kullanilarak farka
neden olan durumlar tespit edildi. P<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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3. BULGULAR

Ocak 2009- Ocak 2016 yillar1 arasinda karmn agrisi yakinmasi ile
endoskopi yapilan hasta sayist1 541 idi. Bu hastalarin 10 tanesine ayrica
kolonoskopi yapilmisti. Kolonoskopi yapilan bu hastalardan 2’sinde infeksiy6z
kolit, 1’inde irritable barsak sendromu, 1’inde rektal {lser tespit edildi, geriye
kalan 6 hastada normal kolonoskopi bulgulari saptandi. Yeterli sayida olgu
olmadigindan dolay1 kolonoskopi yapilan hastalar istatistiksel ¢alismaya alinmadi.
Bu hastalarin 201’1 (%37.2) erkek, 340’1 (%62.8) kiz idi. Hastalarin yaglar1 1 ile
18 arasinda degismekte olup ortalama yas 11,42+3.95 idi. Bagvuran hastalarin
ortalama agirlik Z skoru:-0.39, boy z skoru:-0.34, boya gore agirlik ortalamasi
%:100.2, yasa gore agirlik ortalamasi %:96.5, yasa gore boy ortalamasi %:98.2
olarak saptand: (Tablo 9).

Tablo 9. Agirlik ve Boy Z skorlart dagilimi

Agirhik Z skor Boy Z Skor
Z skor

Olgu sayisi (%) Olgu sayis1 (%)
<-2 463 (92,8) 496 (91,6)
-2, -3 arasi 25 (4,6) 29 (5,4)
>-3 14 (2,6) 16 (3)

Kiz ve erkek cinsiyet arasinda agirlik z skoru, boy z skoru, boya gore
agrilik, yasa gore agirlik ve yasa gore boy arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Tekrarlayan karin agrisi nedeniyle endoskopi yapilan olgularin oksolik
verileri

Malniitrisyon Boya gore Ag | Yasa gore Ag Yasa gore boy
Derecesi

Olgu sais1 (%) | Olgu sayisi (%) | Olgu sayisi (%)
Hafif 30 (5,5) 109 (20) 42 (7,8)
Orta 16 (3) 29 (5,3) 17 (3,1)
Agir 8 (1,5) 12 (2,2) 14 (2,6)
Toplam 54 (10) 150 (27,5) 73 (13,5)
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Karin agris1 yakinmasi ile gelip endoskopi yapilan hastalarin 412’sinde (%76,1)
midede hiperemi, 125’inde (%23.1) midede nodularite, 53’iinde (%9.7)
duodenumda diizensizlik goriildii(Tablo 11). Karin agrisi disinda en sik eslik eden
yakinma 19’unda(%3.5) kusma idi. Diger yakinmalar ishal, kanli digkilama, kanlt

kusma, sarilik ve kabizlikti.

Tablo 11. Karin agris1 ile gelen hastalarin endoskopi bulgulari

Olgu Yiizdesi
Ozofagus
Ozofagusda erozyon 5 0.9
Ozofagusda hiperemi 4 0,7
Ozofagusda diizensizlik 4 0,7
Ozofagusda iilser 2 0,3
Ozofagusda polip 1 0,1
Mide
Midede hiperemi 412 76.1
Midede nodularite 125 23.1
Midede iilser 12 2.2
Midede erozyon 4 0.7
Midede varis 1 0,1
Pilor stenozu 1 0,1
Duodenum
Duodenumda diizensizlik 53 9.7
Colyak hastaligi 3 0,6
Duodenumda Ulser 8 1.4
Duodenumda erozyon 2 0,3
Duodenumda Hiperemi 1 0,1

*Toplam Olgu Sayis1:541

Karin agrist ile bagvurup endoskopi yapilan 541 hastanin 500 tanesine
histopatolojik tani agisindan biyopsi alinmisti. 263 (%52.6) olguda HP pozitifligi

saptandi.

Erkek hastalarin 11’inde (%49.2), kiz hastalarin ise 171’inde (%54.8) HP
pozitifligi saptandi. Erkek ve kiz cinsiyet arasinda HP acisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.(p=0.2)

0-4 yas arasi1 hastalarin 7’sinde (%25.9), 5-8 yas arasi1 49’unda (%49), 9-
13 yas aras1 110’unda (%49.2) ve 13-18 yas aras1 185’inde (%48.7) HP pozitifligi
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saptand1. Yas ile HP pozitifligi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski
saptanmadi(p=0.08)

Tablo 12. Karin agrisina eslik eden ek yakinmalar

Olgu Sayis1 Olgu Yiizdesi
Kusma 19 3.5
Ishal ) 0.9
Kanl1 diskilama 2 0,3
Kanli kusma 1 0,1
Sarilik 1 0,1
Kabizlik 1 0,1

*Toplam Olgu Sayisi1:541

Helikobokter pylori saptanan hastalar ile saptanmayan hastalar arasinda
agirlik z skoru, boy z skoru, boya gore agirlik, yasa gore agrilik ve yasa gore boy
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05)

Helikobokter pylori saptanan hastalar ile saptanmayan hastalar arasinda
beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi, ast, alt ve INR degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkliik bulunmadi (p>0.05) HP saptanan hastalarin
Hemoglobin ve hematokrit degerleri HP saptanmayan hastalara gore istatistiksel

acidan anlamli bir sekilde ytliksek olarak geldi (P<0.05).

Tablo 13. Karin agrist ile bagvurup endoskopik biyopsi yapilan hastalarin

histopatoloji bulgulari

Olgu Sayisi Yiizdesi
HP pozitifligi 263 52.6
Gastrit 4 0,8
Duodenit 2 0,4
Ozofajit 1 0,2

*Toplam Olgu Sayis1:500

Endoskopisi normal gelen hastalar ile patoloji saptanan hastalar arasinda
bakilan, hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi, ALT ve INR
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi(p>0.05)

Endoskopisi normal gelen hastalar ile patoloji saptanan hastalar arasinda bakilan
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AST degerleri istatistiksel agidan anlamli bir sekilde yiiksek olarak bulundu
(P<0.05).

Endoskopisi normal gelen hastalar ile patoloji saptanan hastalar arasinda
bakilan agirlik z skoru, boy Z skoru, boya gore agirlik, yasa gore agrilik ve yasa
gore boy arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi

(p>0.05).
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4. TARTISMA

Tekrarlayan karin agris1 (TKA) ¢ocuklarda sik goriilen bir yakinmadir.
Literatiirde kronik karin agris1 teriminin kullanilabilmesi i¢in 2-3 aylik siireler
ongoriilmektedir (1). Tekrarlayan karin agrist terimi ise, ilk defa 1950 yilinda
Ingiliz pediatrist John Apley’in 1000 ilkokul c¢ocugunda yaptigi calismanin
sonunda ortaya atilmis ve giinliik aktiviteyi kisitlayan, ayda en az bir kez olan ve
pesi sira takip eden 3 ay boyunca, ayda en az bir kez tekrar eden, belirli bir
organik bir neden bulunmayan karin agrisi olarak tanimlanmistir (1). Apley ve
Naish’in taniminda TKA olan c¢ocuklarin ancak %10’unda organik neden
bulundugu belirtilse de, son yillarda organik nedenler daha yiiksek oranda
saptanmaktadir (1). Organik nedenli karmn agrisinin erken tani ve tedavisi ile
komplikasyonlar 6nlenebilmektedir. Hastaligin tan1 ve tedavisi ile hastanin yasam
kalitesi artmaktadir.

Endoskopi tekrarlayan karin agrisinin organik nedenlerini saptamada
onemli bir tani aracidir. Endoskopi olanak ve pratiginin artmasi yillar iginde
endoskopi endikasyonlarinda genislemeye yol agcmistir. Bir endoskopi yapilma
gerekgesi olarak yillar 6nce daha az oranda yer bulan karin agrilar1 giiniimiizde
cocuklarda yapilan endoskopilerin yaklagik %40’indan sorumlu tutulmaktadir
(98).

Tekrarlayan karin agris1 olan olgularimizda karin agris1 disinda en sik esik
eden sikayetin %3.5’inde (19 olgu) kusma, ishal %0.9’unda (5 olgu), kanl
diskilama 90.3’iinde (2 olgu), kanli kusma %0.1 (1 olgu), sarilik %0.1’inde (1
olgu) ve kabizlik %0.1’inde (1 olgu) oldugu goriildii.

Kizilkan ve ark. (101) iist gastrointestinal sistem endoskopisi yaptiklar
295 olgunun karin agrist 220’sinde (%74,6), dispeptik yakinmalar 59’unda
(%20,7), kusma 59’unda (%20,7), bulant1 45’inde (%15.3), kilo kayb1 14’inde
(%4.6) ve biiytime geriligi 7’sinde (%2.3) bildirmislerdi.

Ozeksi’nin (102) yapmis oldugu calismada 5-15 yas aras1t TKA’s1 olan 100
hastada karin agrisindan sonra sigkinlik 18’inde (%18), agza ac1 su gelme 11’inde

(%11), gece uyandiran agr1 26’sinda (%26) ve gegirme 13’iinde (%13), bulanti
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20’sinde (%20), kabizlik 27’sinde (%27), kusma 10’unda (%10), ishal 5’inde
(%5), ates 24’tinde (%24) ve artralji 11’inde (%11) saptamislardi.

Bizim calismamizda 541 hastaya endoskopi yapilmisti. Endoskopik islem
sirasinda makroskopik bulgulardan sirasiyla en sik midede hiperemi 412’sinde
(%76,1), midede nodiilarite 125’inde (%23,1), duodenumda diizensizlik 53’tinde
(%9,7), midede iilser 12’sinde (%2,2), duodenumda {ilser 8’inde (%1.4),
Ozefagusta polip 1’inde (% 0.2) izlendi.

Oztirk ve ark (103). TKA tams1 ile takip izledikleri 64 hastanin
endoskopik incelemesinde endoskopik gastrit 54’iinde (%84,3), duodenal iilser
7’sinde(%11,1), 6zefajit 6’sinda (%9,2) saptamislardi.

Karakoyun ve ark (104). tekrarlayan karin agrili 91 ¢ocugun endoskopik
incelemesinde siklik sirasiyla 6zofagusta inflamasyon 11’inde (%12,1), antrumda
inflamasyon 38’inde (%41,8), bulbusta inflamasyon 6’sinda (%6,6), duodenum
inflamasyon 4’iinde (%4,4) bildirmislerdi.

Urganct ve ark (105). TKA nedeni ile takip ettikleri 172 hastanin
%34’ linde (58 olgu) gastrit %8.7’sinde (15 olgu) peptik iilser, %6’sinda (10 olgu)
erozif gastrit saptamislardi.

Dogan ve ark (106). sindirim sistemi yakinmasi olan 239 olgunun
endoskopik incelemesinde 176’sinda (%73,6) antral nodularite, 24'tinde (%210)
antral hiperemi, 31’inde (%13) mide {ilseri, 31’inde (%13) bulbus veya duodenum
mukozasinda hiperemi ve 3’tinde (%1,2) duodenal iilser bildirmislerdi.

Kizilkan ve ark (101). karin agrisi nedeni ile bagvuran 295 hastanin
endoskopik incelemesinde 6zefagusta hiperemi %60,8’inde (179 olgu), 6zefagusta
nodiiler gériiniim 30’unda (%10), antrumda hiperemi 168’inde (%56,9), antrumda
hiperemi ve nodiilarite 59’unda (%20), antrumda ilser 12’sinde (%3.8),
Ozefagusta polip 8’inde (%2.7), duodenal bulbusta 148’inde (%50), duodenumda
nodiilarite 2’sinde (%6.9) ve duodenumda iilser 18’inde (%16.2) rapor etmislerdir.
Karakoyun ve arkadaslarinin yapmis oldukar1 baska bir calisgmada TKA ile
bagvuran hastalarin endoskopik incelemesinde sirasiyla Ozefajit, antral gastrit,
bulbit ve duodenit saptamislardi.

Karm agrist ile bagvurup endoskopi yapilan 541 hastanin 500 tanesine

histopatolojik tan1 agisindan biyopsi gonderildi. Olgularin %52.6’sinda ( 263
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olgu) HP pozitifligi saptandi. Erkek hastalarin %49.2’inde (11 olgu) , kiz
hastalarin ise %54.8’sinde ( 171 olgu) pozitifligi saptandi. Erkek ve kiz cinsiyet
arasinda HP acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.(p=0.2) .

Oztirk ve ark (103). TKA tams1 ile takip izledikleri 64 hastanin
endoskopik biyopsi incelemesinde Hizli iireaz testi ve/veya histopatolojik
incelemeyle 64 olgunun % 56.3’iinde (36 olgu) HP infeksiyonu saptamiglardi.

Urganci ve ark (105). TKA tanisi ile takip ettikleri hastalarin endoskopik
biyopsi incelemesinde %34 linde (58 olgu) HP gastriti bildirmisledi.

Kizilkan ve ark (101) karin agrisi nedeni ile bagvuran 295 hastanin
endoskopik incelemesinde histopatolojik olarak 165 olgunun %71’inde 6zefajit
(117 olgu), %71.2’inde (118 olgu) HP gastrit ve %2.5’inde (4 olgu) ¢olyak
hastalig1 bildirmislerdir.

Ozen ve ark (107). TKA olan 141 cocugun endoskopik biyopsisinde
%60.3’tinde HP pozitif saptamiglardi.

Dogan ve ark. (106). sindirim sistemi yakinmasi olan 239 olgunun
endoskopisi esnasinda 39 olgudan HP kiiltiirii i¢in mukozal biyopsi 6rnegi alinan
hastalarin %38.5’inde (15 olgu) kiiltiir pozitif saptamiglardi.

Ozeksi’nin yapmis oldugu calismada 5-15 yas arast TKA’s1 olan 100
hastanin 69’unda organik nedenli karin agris1 saptanmis. Bu 69 hastanin
%36,5’inde (25 olgu) HP pozitif bulunmustur (102).

Farkli iilke ve etnik gruplarda degisen oranlarda bildirilmektedir. Bu
degisken oranin toplumlarin kiiltiirel seviyesi, hijyenik sartlari, toplumsal
beslenme aliskanliklarina gore degistigini diisiindiirmektedir.

Bizim ¢alismamizda 0-4 yas arasi hastalarin %25,9’sinde (7 olgu), 5-8 yas
arast %49’unda (49 olgu), 9-13 yas arast1 %49.2’unda (110 olgu) ve 13-18 yas
arast %48.7’inde (185) HP pozitifligi saptandi. Yas ile HP pozitifligi arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.08).

Enfeksiyonun kazanilma yasma ait kisitli verilerden Malatya’da yapilan
bir calismada HP enfeksiyonu seroprevalansinin (anti HP 1gG) 1-3 yasta %8, 18—
23 yasta (%21, %13) siyah ¢ocuklarda (%13, %43’¢e), beyazlara gore (%4 %8’e)
daha fazla goriildiigii vurgulanmaktadir (108, 109).
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Bizim ¢alismamizda HP saptanan hastalar ile saptanmayan hastalar
arasinda agirlik z skoru, boy z skoru, boya gore agirlik, yasa gore agirlik ve yasa
gore boy arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Oztiirk ve ark (103). yaptig1 calismada H pylori infeksiyonu olan (n=36)
ve olmayan (n=28) grup karsilastirildiginda yas, cins, viicut agirhigi, boy, MAC,
TSF, % TSF, BMI, % BMI, yasa gore boy ve boya gore viicut agirlig1 agisindan
fark saptamiglardi (p>0.05).

Motamed ve ark (110). Yaptiklar1 ¢alismada tekrarlayan karin agrisi
olan 250 olgunun endoskopik incelemesinde siklik sirasina gore hiatus hernisi
30’unda (%20), degisik derecelerde 6zefajit 60°inda (%40), Ozefagusta erozyon
39’unda (%26), midede hiperemi 51’inde (%34), midede nodiilarite 45’inde
(%30), midede tlser 9’unda (%6) ve duodenumda ilser 3’iinde (%2)
saptamiglardi.

Gijsbers ve ark (111). TKA tanisi ile takip ettikleri 220 hastanin 24 {iniin
(%]11) endoskopisinde H.pilori saptamislardi.

Gijsbers ve ark (112). TKA tanisi ile izledikleri 200 hastanin 92’inde
(%46) gizli kabizlik saptamislardi.

Lee ve ark (113). Karin agrisi nedeni ile endoskopi yaptiklart 554 ¢ocuk
hastanin 295’inde (%53.2) gastrit, 98’inde (%17.7) 6zefajit, ve 71’inde (%12.8)
peptik iilser tespit etmislerdi.

Thakkar ve ark (114). Kronik karin agrisi olan 290 ¢ocugun 109’una tani
amacli endoskopi yapmislardi. Olgularin 60’1nda (%21) 6zefajit, 12’inde (%4.1)
eozinofilik gastroenterit, 11°inde (%3.8) eozinofilik 6zefajit ve 6’inda (%5) H.
pilori enfeksiyonu saptamiglardi.

Bizim calismamizda HP saptanan hastalar ile saptanmayan hastalar
arasinda beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi, alt ve inr degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Endoskopisi normal gelen hastalar ile patoloji saptanan hastalar arasinda
bakilan Aspartat Aminotransferaz degerleri istatistiksel agidan anlamli bir sekilde
yiiksek olarak bulundu (P<0.05).

Yapilan bir ¢alismada HP enfeksiyonu olanlarda tedavi Oncesi serum

aspartat transaminaz (AST) diizeyinin yiiksek oldugu bildirilmistir.
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6. EKLER

Calismanin retrospektif olmasi nedeniyle g¢aligmaya alinan olgularin
yakinlarindan yazili aydinlatilmis onam alinmasma gerek goriilmemistir.
Calismada kullanilan olgu formu ektedir.

CALISMA GRUBU OLGU FORMU

Ad1 Soyadr:

Dosya No:

Yas:

Cinsiyet:
Sikayet ve Hikaye:

Oz ve Soy gegmis:
Muayene Bulgulari:

Laboratuar Bulgular::

Endoskopi bulgular::

Histopatolojik inceleme:

Tani:

Tedavi:

Sonug:
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