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ONSOZ
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OZET

Sinem ABASIZ, Cocukluk Caginda Kronik Karin Agris1 Nedeniyle Endoskopi
Yapilan Hastalarin Degerlendirilmesi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi, Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal, Tipta Uzmanhk Tezi,
Zonguldak, 2025.

Kronik karin agrisi (KKA), cocukluk ¢aginda sik karsilagilan ve yasam kalitesini
olumsuz etkileyen dnemli bir semptomdur. Okul ¢agindaki ¢cocuklarin %10-15’inde
goriilebilen bu durumun ayirici tanisi, fonksiyonel ve organik nedenleri kapsayan
genis bir yelpazeye sahiptir. Onceki yillarda KKA’nin biiyiik oranda fonksiyonel
kokenli oldugu diisiiniiliirken, tani1 yontemlerindeki gelismelerle birlikte organik
nedenler giinlimiizde daha sik saptanabilmektedir.

Bu caligmada, 20142024 yillar1 arasinda Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi
Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigi’ne KKA sikdyetiyle bagvuran ve
endoskopi uygulanan 4-17 yas arast ¢ocuk hastalarin verileri retrospektif olarak
degerlendirildi. Toplam 507 hasta incelendi; dislama kriterleri sonrasinda 364 hasta
analize dahil edildi.

Hastalarin %65,9°u kiz, ortalama yas 13,04 + 3,87 yil idi. Endoskopide yalnizca 35
hastada (%9,6) normal bulgu saptanirken, 338 hastada (%92,9) en az bir organik neden
tespit edildi. En sik organik patolojiler gastrit (%83), duodenit (%35,7), Helicobacter
pylori enfeksiyonu (%32,6) ve c¢olyak hastaligi (%17) idi. Endoskopi Oncesi
laboratuvar ve klinik bulgular1 fonksiyonel karin agrisi ile uyumlu olan 119 hastanin
tamaminda da en az bir organik lezyon saptandi.Calisma bulgulari, kronik karin
agristyla bagvuran ¢ocuk hastalarda endoskopinin tanisal siirecte onemli katkilar
sundugunu, 6zellikle alarm semptomlar1 bulunan olgularda taninin netlestirilmesine
yardimci oldugunu gostermektedir. Bu yoniiyle endoskopi, ¢ocukluk caginda KKA

etyolojisinin belirlenmesinde degerli bir tan1 araci olarak one ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Karin Agrisi, Endoskopi, Organik Neden, Fonksiyonel
Karin Agrisi



ABSTRACT

Sinem ABASIZ. Evaluation of Childhood Patients Undergoing Endoscopy for
Chronic Abdominal Pain. Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of
Medicine, Department of Pediatrics, Thesis in Medicine, Zonguldak, 2025.
Chronic abdominal pain (CAP) is a common symptom in childhood and significantly
affects quality of life. It is observed in 10-15% of school-aged children and
encompasses a wide differential diagnosis, including both functional and organic
etiologies. Although CAP was previously considered predominantly functional in
origin, recent advances in diagnostic methods have led to increased detection of
organic causes.

In this study, medical records of children aged 417 years who presented with CAP
and underwent upper gastrointestinal endoscopy at Zonguldak Biilent Ecevit
University Hospital, Pediatric Gastroenterology Clinic, between 2014 and 2024 were
retrospectively evaluated. A total of 507 patients were screened, and 364 patients who
met the inclusion criteria were included in the analysis.

Of the patients, 65.9% were female, and the mean age was 13.04 + 3.87 years.
Endoscopy revealed normal findings in only 35 patients (9.6%), while at least one
organic etiology was identified in 338 patients (92.9%). The most common organic
pathologies were gastritis (83%), duodenitis (35.7%), Helicobacter pylori infection
(32.6%), and celiac disease (17%). Notably, all 119 patients who were clinically
evaluated as having functional abdominal pain prior to endoscopy were found to have
at least one organic lesion.

The findings of this study demonstrate that endoscopy provides substantial diagnostic
value in children presenting with chronic abdominal pain, particularly in clarifying the
diagnosis in patients with alarm symptoms. Endoscopy emerges as an important

diagnostic tool in determining the etiology of CAP during childhood.

Keywords: Chronic Abdominal Pain, Endoscopy, Organic Etiology, Functional
Abdominal Pain.
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik karm agris1 (KKA), ¢ocukluk ve ergenlik donemlerinde yaygin olarak
goriilen bir klinik durum olup, tiim diinyada ¢ocuk poliklinik bagvurularinin yaklasik
%?2—4’linli olusturmaktadir (1). Kronik karin agrisi, ilk olarak 1958 yilinda Apley ve
Naish tarafindan, en az ii¢ ay siiren ve giinliik aktiviteleri etkileyecek siddette en az ii¢
agr1 ataginin varhigi seklinde tanimlanmistir (2). Ancak, son 20 yil igerisinde KKA
taniminda cesitli degisiklikler yapilmistir. Amerikan Pediatri Akademisi’nin (AAP)
2005 yilinda yayimladigi raporda, KKA “fonksiyonel veya organik kaynakli, uzun
stireli, araliklt ya da siirekli karin agris1” olarak tanimlanmis; bazi kaynaklarda ve
Roma III ile Roma IV kriterlerinde ise, iki ay boyunca devam eden ve ayda en az bir
kez goriilen karin agris1 olarak kabul edilmistir(3). Giincel literatiire gére KKA, belirli
bir taniy1 ifade etmekten ziyade, farkli semptomlara sahip heterojen bir hasta grubunu
tanimlayan bir kavram olarak degerlendirilmektedir.

Kronik karn agrisi, ¢ocuklar ve ergenler arasinda oldukca yaygin bir
durumdur. Prevalansi kesin olarak bilinmemekle birlikte, son yapilan ¢aligmalarda
%0,3 ile %19 arasinda degistigi ve kitalar arasinda benzer oranlar gosterdigi
bildirilmektedir. Erken ergenlik doneminde daha sik goriilen KKA, kiz ¢ocuklarinda
erkeklere gore daha yiiksek oranda izlenmektedir (4). Kronik karin agrisi, pediatri
poliklinik muayenelerinin yaklasik %2—4’{inii, okul ¢ag1 ve ergen muayenelerinin
%10-25’in1, cocuk gastroenteroloji muayenelerinin ise %350’sini olusturmaktadir.
Cocuklarda kronik karin agrisinin yalnizca %5-10 oraninda organik bir nedeni
bulunurken, ¢ogunlukla fonksiyonel kokenlidir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda
fonksiyonel karin agrist prevalansinin %1,6—41,2 arasinda degistigi, 2015 yilinda
gerceklestirilen bir meta-analizde ise bu oranin %13,5 olarak belirlendigi rapor
edilmistir (4,5).

Fonksiyonel karin agrilarinda semptomlari agiklayacak inflamatuar, anatomik,
metabolik veya neoplastik bir hastalik bulgusu bulunmamaktadir. Tanm1 koymada
belirleyici biyobelirteglerin veya 6zel testlerin olmamasi, bu durumun semptom
temelli kriterlerle teshis edilmesine neden olmustur. Semptom temelli kilavuzlar olan
Roma kriterleri, 1990’11 yillarda gelistirilmis, ii¢lincii versiyonu 2006’da son olarak da

dordiincii versiyonu 2016 yilinda giincellenerek kullanima sunulmustur (6).



Fonksiyonel karin agris1 bozukluklari, Roma kriterlerinde fonksiyonel gastrointestinal
bozukluklarin bir alt grubu olarak tammmlanir. Onceki tani kriterlerinde “kisinin
semptomlarini agiklayabilecek bir inflamatuar, anatomik, metabolik veya neoplastik
siirecin bulunmamas1” sart1 aranirken, Roma IV kriterlerinde bu tanim “uygun tibbi
degerlendirme sonrasinda semptomlarin baska bir tibbi duruma atfedilememesi”
seklinde giincellenmistir (7). Bu degisiklikle fonksiyonel gastrointestinal
bozukluklarin diger tibbi durumlarla birlikte var olabilecegi gosterilmistir.
Fonksiyonel karin agrisi bozukluklari; fonksiyonel dispepsi, irritabl bagirsak
sendromu, abdominal migren ve baska sekilde siniflandirilamayan fonksiyonel karin
agris1 alt tiplerini kapsamaktadir. Ancak bazi hastalarda semptomlarin fonksiyonel
mekanizmalarla agiklanamayacagi ve organik patolojilerin de tabloya eslik edebilecegi
unutulmamalidir. Aciklanamayan veya normalden sapma gosteren semptomlar ve
fiziksel bulgular, organik bir patoloji olasiligini artirir ve ek degerlendirmeyi gerekli
kilar.

Genis bir ayirict taniya sahip olan ve hastalarin yasam kalitesini olumsuz
etkileyebilen kronik karin agrisinin (KKA), bir¢ok ciddi hastaligin belirtisi olabilecegi
g6z Onilinde bulundurularak nedenlerinin bilinmesi biiyiik 6nem tagimaktadir. Organik
nedenli karin agrisimin erken tani ve tedavisi ile olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi
miimkiindiir. Dogru tan1 ve uygun tedavi ile hastalarin yasam kalitesinde belirgin bir
iyilesme saglanabilmektedir. Endoskopi, KKA’nin organik nedenlerini ortaya
koymada onemli bir tan1 yontemidir. Kronik karin agrilarinin biiyiik bir kisminda
organik bir neden bulunamamakla birlikte, 6zellikle alarm semptomlarinin varliginda
endoskopi 6nemli bir tan1 aracidir. Endoskopi sayesinde mukozal lezyonlar dogrudan
goriintiilenebilmekte, biyopsi alinarak histopatolojik inceleme yapilabilmekte ve
organik nedenler diglanarak tanisal siire¢ netlestirilmektedir (8).

Bu c¢alismada, son 10 y1l igerisinde merkezimize KKA sikayeti ile bagvuran ve
endoskopi uygulanan hastalarin sonuglarinin degerlendirilmesi amag¢lanmaistir. Ayrica,
oyki, fizik muayene ve ilk basamak tetkikler de dikkate alinarak endoskopi yapilan

hastalarin sonuglari, etiyolojik agidan degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karm Agris1 Olusum Mekanizmalari

Karin agrisi, farkli patofizyolojik mekanizmalarla ortaya ¢ikabilen ve klinik
acidan dogru smiflandirilmasi gereken 6nemli bir semptomdur. Genel olarak karin
agrisi, visseral, pariyetal ve yansiyan agri olmak iizere ii¢ ana grupta incelenmektedir.
Agr iletiminde, iki ana tip aferent sinir lifi beyne uyariy1 tasir: Tip A-delta ve Tip C
lifleri. Tip A-delta lifleri, talamusta sonlanir ve beyin tarafindan agrinin daha net
lokalize edilmesini saglar; bu lifler genellikle pariyetal peritonda bulunur. Tip C lifleri
ise beyin sapinda sonlanir ve talamusa ulagsmadan sinyal iletimini tamamladiklar1 i¢in,
bu liflerle iletilen agr1 daha yaygin ve lokalizasyonu zor algilanan bir karakter tasir.
Karin i¢i organlarin innervasyonu biliyilk oranda Tip C lifleri araciligiyla

gerceklesmektedir (9).

2.1.1. Visseral Agn

Visseral agri, altta yatan mekanizmaya gore gerilim, inflamatuar ve iskemik
olmak {izere {i¢ alt tipe ayrilmaktadir.

Gerilim tipi agr1, genellikle artmis giiclii peristaltik kontraksiyonlar sonucunda
ortaya ¢ikar ve kolik agri olarak da adlandirilir. Bu agn tipi, bagirsaklarda irritasyona
yol acan enfeksiydz ajanlar, baz1 besin maddeleri veya yabanci cisimlerin atilmaya
calisilmasi sirasinda goriiliir. Barsakta parsiyel ya da total obstriiksiyon, adezyonlar ve
hatta konstipasyon durumlarinda da kuvvetli kontraksiyonlar nedeniyle gerilim tipi
agr1 gelisebilir. Bir organ kapsiiliiniin ani gerilmesi de bu tiir agriya yol agabilir (10).
Fizik muayenede gerilim tipi agr1 genellikle lokalizasyonu tam olarak belirlenemeyen,
derin ve belirsiz bir agr1 seklindedir. Hastalar, agriy1 hafifletmek icin siirekli pozisyon
degistirme egilimindedir. Gastroenterit, akut pankreatit ve menstrual agrilar bu gruba
ornek olarak verilebilir.

Inflamatuvar agri, baslangigta gerilim tipi agriya benzer sekilde derin ve
lokalizasyonu belirsizdir. Kaynagi genellikle visseral peritondaki inflamasyondur.

Apandisit tablosunda goriilen klinik bulgular bu duruma tipik bir 6rnektir. Baslangigta



hasta, visseral periton etkilenmesi nedeniyle agriy1 karin orta hattinda veya umbilikus
cevresinde hissederken, inflamasyonun saatler i¢cinde pariyetal peritona yayilmasiyla
agr1 sag alt kadrana net bir sekilde lokalize olur. Gerilim tipi agridan farkli olarak,
inflamatuvar agrisi olan hastalar hareket etmekten kaginma egilimindedir (11).
Iskemik agr1 ise daha nadir goriilmekle birlikte en siddetli ve rahatsizlik veren
agn tipidir. Ani baslangicli, yogun, siirekli ve progresif bir karaktere sahiptir. Diger

abdominal agn tiplerinden farkli olarak analjeziklerle hafiflemez(10).

2.1.2. Pariyetal Agr

Pariyetal agri, genellikle keskin ve iyi lokalize edilebilen bir agr tipidir.
Peritonun dogrudan irritasyonu sonucu ortaya ¢ikar ve bu bolgenin tek tarafli somatik
inervasyonu nedeniyle agrinin lokalizasyonu kolaylikla yapilabilir. Pariyetal peritonun
uyarilmastyla olusan agri, agirlikli olarak A-delta lifleri olmak tlizere A-delta ve C
lifleri araciligiyla algilanir ve somatik sinir lifleri yoluyla kortekse iletilir. Bu iletim
mekanizmasi, agrinin belirgin bir sekilde lokalize edilebilmesini saglar.
Inflamasyonun bulundugu pariyetal periton bdlgesine yansiyan bu agri, hastanmn

agrinin artacagi endisesiyle hareketsiz kalma egilimi gostermesine neden olur(10).

2.1.3. Yansiyan Agn

Afferent sinirlerin merkezi sinir sistemi i¢inde ortak yollar1 paylasmasi
sonucu, hasta organlardan kaynaklanan agrilarin viicudun farkli ve uzak bolgelerinde
hissedilmesine ‘yansiyan agr1’ adi verilir. Yansiyan agr1 genellikle hastalikli organin
uzaginda, ayn1 nral segmentten innerve olan dermatom {izerinde hissedilir ve ¢ogu
zaman iyi lokalizedir. Ornegin, sol omuz derisinden agr1 duyusunu ileten sinir lifleri
ile sol diyafragma alt1 ve dalaktan agr1 tasiyan sinir lifleri medulla spinalise ayni
segmentten girer, burada sinaps yaptiktan sonra merkezi sinir sistemine tek bir sinir
yolu ilizerinden iletilir. Bu nedenle, dalak yaralanmasi sonrasi beyin agriyr hem sol iist
kadranda hem de sol omuzda varmis gibi algilar. Benzer sekilde, pankreas kaynakli
agrilar T3-T12 segmentleri arasinda genis bir sinir dagilimina sahip oldugundan, agr1

karin, sirt, bel ve kalga bolgelerinde hissedilebilir (10).



2.2. Fonksiyonel Karin Agrisi

Kronik karin agrisimin  6nemli bir kismu fonksiyonel nedenlerden
kaynaklanmaktadir. Organik patolojilerin diglandig1, ancak semptomlarin devam ettigi
durumlar fonksiyonel karn agrisi basligi altinda incelenmektedir. Karin agrisi
mekanizmalarinin anlagilmasi, 6zellikle fonksiyonel karin agrisinin tan1 ve yonetimi
acisindan Oonemlidir. Fonksiyonel nedenler, organik nedenlere gore cok daha sik
goriilmekte ve g¢ocukluk cagindaki kronik karin agrilarinin biiyiik ¢ogunlugunu
olusturmaktadir.

Fonksiyonel karin agris1 (FKA), cocukluk caginda sik goriilen ve altta yatan
organik bir patoloji olmaksizin, karin agris1 semptomlar: ile karakterize bir klinik
tablodur. Tani, belirleyici laboratuvar testleri veya goriintiilleme bulgular1 yerine
semptom temelli kriterler {izerinden konulmaktadir. Roma kriterleri, FKA’ nin
tanimlanmasinda en yaygin kabul goren kilavuz olup, son olarak 2016 yilinda Roma
IV versiyonu yayimmlanmistir. FKA’nin patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis
olmakla birlikte, beyin-barsak ekseninde disfonksiyon, visseral hipersensitivite,
gastrointestinal motilite bozukluklari, mikrobiyota degisiklikleri ve psikososyal
faktorlerin etkilesimi sonucu gelistigi diistiniilmektedir. Bu durum, hem somatik hem
de psikolojik etkenlerin birlikte rol aldigi kompleks bir mekanizma ile agiklanir.
Fonksiyonel karin agrisi, ¢ocuklarin giinliik aktivitelerini, okul performansini ve
yasam kalitesini 6nemli dl¢iide etkileyebilir (3,4).

FKA, KKA’nin 6nemli bir alt grubunu olustursa da, tani siirecinde organik
nedenler her zaman oncelikle ekarte edilmelidir. Bu baglamda, kronik karin agrisina

yol agan organik nedenler bir sonraki boliimde ele alinacaktir.



Tablo 1. Roma III ve Roma IV kriterlerinin karsilastirilmasi (7)

Roma I1I (2006)

Roma IV (2016)

Tanim

Organik nedenlerle
aciklanamayan kronik karin
agrisi

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar
olarak tanimlanir, yalnizca organik diglama
degil semptom paterni de dnemlidir

Semptom Siiresi

Son 3 ayda, en az 2 ay boyunca
semptomlarin varligt

Son 3 ayda, semptomlarin en az 1 glin/hafta
goriilmesi

Tanisal Sartlar Semptomlarin iltihabi, | ‘Uygun  tibbi  degerlendirme  sonrasi
anatomik, metabolik veya | semptomlarin baska bir tbbi duruma
neoplastik bir siirece bagh | atfedilememesi’ ifadesi eklenmistir
olmamasi

Psikososyal Psikososyal faktorler dolayli | Beyin-barsak  ekseni  ve  psikososyal

Faktorler olarak vurgulanir faktorlerin roli daha agik sekilde tanimlanir

Organik Fonksiyonel bozukluklar, | Fonksiyonel bozukluklarin organik

Patolojilerle iliski | diger tibbi durumlarla birlikte | hastaliklarla birlikte var olabilecegi kabul
degerlendirilmez edilir

2.3. Organik Nedenlere Bagh Kronik Karin Agrilar

Cocukluk ¢aginda KKA’ nin nedeni ¢ogunlukla organik bir patolojiye bagh

olmamakla birlikte, ayirici tanida Oncelikle organik nedenler g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Ancak organik etiyoloji dislandiktan sonra fonksiyonel karin agrisi
tanis1 diigiiniilmelidir. Organik nedenler, ¢ocukta belirlenebilir fizyolojik, yapisal veya
biyokimyasal degisikliklere yol acan patolojileri kapsamaktadir. Literatiirde ¢ok
sayida organik neden tanimlanmis olup, bunlarin smiflandirmast Tablo 2’de
sunulmustur. Klinik pratikte daha sik karsilasilan organik nedenler ise bu boliimde

ayrintili olarak ele alinacaktir.

Tablo 2. Cocukluk caginda kronik karin agrisina yol acan organik nedenlerin

smiflandirilmasi (1)

Gastrointestinal Nedenler | Peptik iilser, gastrit, laktoz intoleransi, ¢6lyak hastaligi, inflamatuar

barsak hastaliklar1 (Crohn, Ulseratif Kolit), barsak parazitleri

Hepatobiliyer Nedenler Safra tasi, kolecistit, hepatit

Renal Nedenler
Endokrin ve Metabolik
Nedenler

Idrar yolu enfeksiyonu, bébrek tasi (nefrolitiyazis), hidronefroz

Hiperkalsemi, diyabet, porfiria, tiroid hastaliklari

Enfeksiyoz Nedenler Enterit, tiiberkiiloz, Helicobacter pylori enfeksiyonu

Diger Sistemik Nedenler | Sistemik lupus eritematozus, vaskiilit, maligniteler, hematolojik

hastaliklar




Tekrarlayan karin agrisi olan ¢ocuklarda organik nedenleri diigiindiirebilecek
uyarici bulgularin varligi, ayirici tani ve ileri tetkik ihtiyacini belirlemede kritik dneme
sahiptir. Bu bulgular arasinda uykudan uyandiran agri, biiyime geriligi, gecikmis
puberte, perirektal hastalik, eritema nodozum, digskilama, yeme ve menstrual
aliskanliklarda degisiklik, ailede gastrointestinal hastalik 0ykiisii, artrit, devam eden
kusma, disfaji, hematemez, kanli digskilama, ates ve kilo kaybi yer almaktadir.
Ozellikle uykudan uyandiran agri, kilo kaybi, hematemez veya kanli diskilama gibi
alarm semptomlari, organik patolojilerin erken taninmasi agisindan en 6nemli klinik

gostergelerdir (1,3).

2.3.1. Gastrit, Peptik Ulser Ve H.Pylori Enfeksiyonu

Gastrit ve peptik iilser hastaligi, 6zofagus, mide ve duodenum gibi fist
gastrointestinal sistemi etkileyen, asit-pepsin ile iliskili patolojilerdir. Klinik pratikte
gastrit, mide agris1 veya dispeptik yakinmalar1 olan hastalar icin yaygin olarak
kullanilan bir terim olsa da, gercekte histopatolojik olarak tanimlanan bir durumdur.
Gastrit, mide mukozasinin ¢esitli etkenlere karsi verdigi inflamatuar yanittir.
Erozyonlar yiizeyel mukoza lezyonlar1 iken, peptik iilser lezyonlart muskularis
mukozay1 asarak submukozaya kadar uzanan derin defektlerdir. Peptik iilser hastaligi,
erigkinlerde sik goriilen ve ciddi morbidite ile mortaliteye yol agabilen bir klinik
tablodur; yasamin herhangi bir doneminde ortaya ¢ikabilir. Onceki yillarda gocukluk
caginda nadir oldugu diisiiniilen bu hastaligin, gelisen tan1 ve goriintiileme yontemleri
sayesinde giiniimiizde ¢ocuklarda goriilme siklig1 eskiye kiyasla 2—3 kat artmistir. (8).
Cocuklarda peptik iilser hastaliginin klinik prezentasyonu, eriskinlerdeki kadar tipik
olmayabilir. Bebeklerde huzursuzluk, asir1 aglama, kusma, besin reddi ve kilo
alamama gibi 6zgiil olmayan semptomlar goriilebilir. Daha biiyiik cocuklarda ise
tekrarlayan karin agrisi, epigastrik bolgede agri, hematemez, siskinlik, dolgunluk hissi,
erken doyma ve bulant1 gibi dispeptik yakinmalar 6n plandadir. En sik goriilen
komplikasyonlar arasinda iist gastrointestinal sistem kanamasi, mide ¢ikis

obstriiksiyonu ve mide veya duodenum perforasyonu yer alir (12).



Cocukluk cag1 peptik iilserleri genellikle Helicobacter pylori enfeksiyonu, ilag
kullanim1 (6zellikle non-steroid antiinflamatuar ilaglar) ve stres gibi sistemik
hastaliklar ile iliskilidir. Primer ilserler ¢cogunlukla H. pylori ile baglantiliyken,
sekonder iilserler kritik hastaliklar, sepsis, yaniklar ve travma gibi durumlarla
iligkilidir. Cocuklarda karin agrisi, kusma, hematemez veya melena gibi semptomlarla
bagvurabilirler. Tanida endoskopi altin standart yontemdir ve g¢ocuklarda uygun
endikasyonla kullanildiginda tan1 konma oram yiiksektir (13).

Gastrit ve peptik lilser hastaligi, etiyolojik faktorlerine gore primer ve sekonder
olmak tiizere iki gruba ayrilir. Primer iilserlerin biiyiik ¢ogunlugu Helicobacter pylori
enfeksiyonu ile iligkilidir. Sekonder iilserler ise genellikle stres yaratan ciddi sistemik
hastaliklar, non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), steroidler, kemoterapi ajanlar,
salisilatlar, alkol kullanim1 ve korozif madde alimi gibi altta yatan nedenlerle iliskilidir
(14). Gastrit ve peptik iilser hastalifinin patogenezinde mukozanin biitiinliigiinii
saglayan koruyucu mekanizmalar (mukus-bikarbonat bariyeri, prostaglandinler, hiicre
yenilenmesi, mikrosirkiilasyon) ve agresif faktorler (asit ve pepsinin asir1 salinimi,
hipoksi, safra asitleri, ilaglar, etanol, enfeksiyonlar) arasindaki dengenin bozulmasi rol
oynar.

Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu genellikle ¢ocukluk déneminde
edinilir ve zamanla kronik gastrit ile gastroduodenal iilser gelisimine yol acabilir.
Enfeksiyon, nadiren de olsa uzun yillar sonra mide adenokarsinomu gibi malign
komplikasyonlara ilerleyebilir. Ancak, eriskinlerle karsilagtirildiginda, ¢ocuklar ve
addlesan bireylerde bu tiir komplikasyonlarin gelisimi oldukg¢a seyrektir(13). Ayrica,
H. pylori enfeksiyonu; kronik idiyopatik trombositopenik purpura, demir eksikligi
anemisi, Henoch-Schdnlein purpurasi ve beslenme durumu gibi cesitli ekstraintestinal
durumlarla da iliskilendirilmektedir. Enfeksiyonun klinik belirtileri oldukca degisken
olup, 0Ozgill olmayan semptomlarla seyredebilir ve bazi olgularda tamamen
asemptomatik olabilir. Tan1 siirecinde invazif ve non-invazif yoOntemler
kullanilmaktadir. Invazif tan1 yontemleri, endoskopik o6rnekleme yoluyla
gerceklestirilen histopatolojik inceleme, kiiltiir ve hizli iireaz testlerini kapsamaktadir.
Non-invazif testler arasinda ise iire nefes testi, serolojik analizler ve digkida antijen
tespiti yer almaktadir. Bu non-invazif testler, ozellikle peptik {iilser tanisi almis

bireylerde tedavi sonrasi takipte degerli bilgiler sunabilmektedir (15).



2.3.2.inflamatuar Barsak Hastalig

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH), Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit
olmak tizere iki ana formda goriiliir ve genellikle genetik yatkinlikla ¢evresel
faktorlerin etkilesimi sonucu gelisen kronik inflamatuvar durumlardir (16). Cocukluk
caginda tami alan IBH olgularinda klinik seyir, eriskinlere kiyasla daha siddetli
olabilmekte ve biiyiime geriligi, pubertal gecikme ve beslenme bozukluklar1 gibi
komplikasyonlar daha sik goézlenmektedir (17). Tan1 genellikle karin agrisi, diyare,
rektal kanama ve kilo kaybi gibi klasik semptomlarla konulsa da, bazi olgularda izole
anemi veya biiylime yavaslamasi gibi atipik bulgular da ilk belirti olabilir. Hastaligin
yonetimi; klinik remisyon saglamak, biiyiime ve gelismeyi desteklemek ve
komplikasyonlar1 6nlemek amaciyla farmakolojik tedavi, beslenme miidahaleleri ve
izlem stratejilerini kapsar (18).

Son yillarda yasanan teknolojik ilerlemeler, IBH’ nin genetik ve mikrobiyal
temellerine yonelik arastirmalarda kayda deger bir ivme kazandirmistir. Genom
capinda iliskilendirme calismalari, IBH gelisiminde rol oynayan 150'den fazla genin
yaygin varyantlarini tantmlamis ve hastaligin genetik yatkinlik temelini daha ayrintili
bicimde ortaya koymustur. Bu ¢alismalar sonucunda, pediatrik ve eriskin baslangicl
IBH arasinda yaygin risk genleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. Bu
durum, IBH’nin genetik bilesenlerinin yasa bagli olmaktan daha ¢ok evrensel bir
ozellik tagidigini ve cevresel ya da mikrobiyal faktorlerle sekillenen ortak patojenetik
mekanizmalara isaret ettigini gostermektedir. Sezaryen dogum, anne siitii alamama,
diyette yag alimi ve antibiyotiklere erken maruz kalma gibi faktérlerin tiimii IBH i¢in
risk faktorleri olarak gosterilmistir (19).

Ulseratif kolit (UK), rektumdan baslayarak proksimale dogru yayilan, mukozal
diizeyde sinirli ve stirekli inflamasyon ile karakterize kronik bir inflamatuvar bagirsak
hastaligidir. Hastaligin yaygin (pankolit) formuna sahip olgularda, terminal ileumu
etkileyen hafif inflamatuar degisiklikler goriilebilir; bu tablo literatiirde backwash ileit
olarak adlandirilmaktadir. Ayrica, bazi g¢aligmalarda UK’li bireylerin %40 ila
%70’inde 0Ozofagus, mide ve duodenum diizeyinde hafif inflamatuar bulgular

saptandig1 bildirilmistir. Bu durum, UK'nin sadece kolona sinirl1 bir hastalik olmayip,



nadiren de olsa st gastrointestinal sistemde de patolojik degisiklikler
olusturabilecegini gostermektedir (20).

Crohn hastalig1 (CH), agizdan aniise kadar gastrointestinal sistemin herhangi
bir segmentini tutabilen kronik, graniilomatdz bir inflamatuvar bagirsak hastaligidir.
Hastalik en sik olarak terminal ileum ve kolonu etkiler ve klinik olarak inflamatuvar,
striktiir olusturan, penetran ya da bu 6zelliklerin kombinasyonunu iceren fenotiplerle
seyredebilir. Crohn hastaligini {ilseratif kolitten ayiran belirgin endoskopik 6zellikler
arasinda kesintili (segmental) inflamasyon, aftéz veya lineer iilserasyonlar yer
almaktadir. Ayrica, Crohn hastaligi tanis1 konan pediatrik olgularin yaklagik
%20’sinde perianal tutulum izlenir. Bu tutulum; skin tag, anal fissiir, fistiil ve/veya
apseler gibi klinik bulgularla kendini gosterebilir (21).

Crohn hastalig1 ve {tlseratif kolit gibi inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin
histopatolojik incelemesinde bazi ortak Ozellikler gozlemlenmektedir. Her iki
hastalikta da aktif inflamasyon bulgulari, Ornegin kript epitelinde notrofil
infiltrasyonu, kriptit veya kript apseleri izlenebilir. Ayrica, kronik inflamasyona igaret
eden degisiklikler olan kript kayb1 veya dallanmasi, miisin igeriginde azalma ve lamina
propria'da lenfoplazmositer infiltrasyon gibi yapisal bozulmalar her iki tabloda da
mevcuttur. Ancak, ayirt edici morfolojik 6zellikler de bulunmaktadir. Ulseratif kolit’te
inflamasyon genellikle mukozaya sinirl kalirken, Crohn hastaligi transmural tutulum
gostererek submukoza ve daha derin bagirsak duvari katmanlarimi da etkileyebilir.
CH’ye 6zgii en ayirt edici histolojik 6zelliklerden biri, non-kazeifiye graniilomlarin
varligidir. Bu graniilomlar, 6zellikle pediatrik crohn hastalarinin %60’1na kadar
olaninda saptanabilir ve uygun klinikopatolojik baglamda, Crohn hastaligin1 UK den
ayirt etmede onemli bir belirte¢ olarak kabul edilmektedir (22). Sadece kolonu tutan
Crohn hastalig1, ¢cocuklarda yetiskinlere gére daha yaygindir ve bu da bazi hastalarda
CH ve UK'yi ayit etmeyi zorlastirir. Kesin olarak UK veya CH olarak
siniflandirilamayan hastalar icin IBH belirtilmemis (undetermine) terimi kullanilir
(21).

Inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH) tanis1 sirasinda pediatrik hastalarda
siklikla saptanan anormal laboratuvar bulgular1 arasinda anemi, trombositoz,
hipoalbuminemi ve yiiksek inflamatuar belirte¢ diizeyleri (6rnegin C-reaktif protein

[CRP], eritrosit sedimentasyon hizi [ESR]) yer almaktadir. Bununla birlikte, normal
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laboratuvar sonuglari, IBH tanisin1 kesin olarak dislamamaktadir; zira IBH’li
cocuklarin yaklagik %10 ila %?20’si tan1 aninda laboratuvar testlerinde normal
degerlere sahip olabilir.Tan1 siirecinde digki orneklerinin; gizli kan, bakteriyel
patojenler (6zellikle Clostridium difficile), helmint yaumurtalar1 ve parazitler yoniinden
degerlendirilmesi Onemlidir. Ayrica, barsak iltihabina yanit olarak nétrofillerden
salman ve digkida yiliksek diizeyde bulunan kalprotektin proteini, non-invaziv bir
inflamasyon gostergesi olarak one ¢ikmaktadir. Fekal kalprotektin, siipheli IBH li
cocuklarda yaklasik %98 duyarlilik ve %68 0Ozgiilliikk gostererek, tanisal siirecte
oldukga yararli bir biyobelirte¢ niteligi tagimaktadir (17).

[k basamak klinik ve laboratuvar degerlendirmeleri sonrasinda inflamatuvar
bagirsak hastaligindan (IBH) siiphelenilen pediatrik hastalarm, gecikmeksizin
pediatrik gastroenteroloji uzmanina ydnlendirilmesi 6nerilmektedir (21). Inflamatuvar
bagirsak hastaliginin tanisinda ve alt tiplerinin (iilseratif kolit ve Crohn hastalig1)
siniflandirilmasinda, 6zofagogastroduodenoskopi ve ileokolonoskopi ile biyopsi
alinmasi, giiniimiizde altin standart yaklasim olarak kabul edilmektedir. Endoskopik
incelemeler sirasinda elde edilen makroskopik gézlemler ve histopatolojik bulgular,
hem hastaligin yayginlik ve siddetinin degerlendirilmesi hem de CH ile UK arasindaki
ayrimin yapilmasinda kritik dneme sahiptir. Ozellikle CH’dan yiiksek siiphe duyulan
ancak geleneksel endoskopik ve radyolojik yontemlerle tani dogrulanamayan
durumlarda, proksimal ince bagirsak segmentlerini degerlendirebilmek amaciyla
video kapsiil endoskopisi (VKE) kullanim1 6nerilmektedir (17).

Son on bes y1l igerisinde pediatrik IBH tedavisinde hedefler anlaml bir degisim
gostermistir. Gegmiste, tedavi segeneklerinin sinirli oldugu dénemlerde birincil amag
yalnizca semptomlarin kontrol altina alinmasiydi. Ancak giliniimiizde, tiimor nekroz
faktoriinii (TNF) hedefleyen biyolojik tedavi ajanlarinin klinik kullanima girmesiyle
birlikte, yalnizca semptomlar1 azaltmak degil, ayn1 zamanda mukozal iyilesmeyi
saglamak, biiylime ve gelisimi desteklemek ve hastaligin dogal seyrini degistirmek
miimkiin hale gelmistir. Bu gelismeler 1s1¢inda giincel tedavi hedefleri; klinik
remisyon saglamak, yasam kalitesini artirmak, normal biiylimeyi desteklemek ve
komplikasyonlar1 6nlemek seklinde daha kapsamli ve proaktif bir yaklasima

evrilmistir (23).
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Inflamatuvar bagirsak hastalig1 tedavisinde kullamlan farmakolojik ajanlar,
hastaligin seyrine gore remisyonun indiiklenmesi ve remisyonun siirdiiriilmesi
amaciyla smiflandirilir. Hafif-orta siddette iilseratif kolitte yaygin kullanilan
aminosalisilatlar, indiiksiyon i¢in etkili olmakla birlikte idame tedavisinde sinirh fayda
saglar. Kortikosteroidler, kisa vadede giiclii antienflamatuvar etkiye sahiptir ancak
uzun siireli kullanimlar dnerilmez. Immiinmodiilatorler ve biyolojik ajanlar, dzellikle
orta-siddetli hastalikta hem remisyon saglama hem de uzun vadeli idame i¢in etkili
segenekler sunar. Son yillarda kullanima giren JAK inhibitdrleri, 6zellikle biyolojik
tedavilere yanit vermeyen hastalarda alternatif bir secenektir. Antibiyotikler ise
yalnizca 6zel durumlarda sinirli yarar saglayabilir. Bu farkl ilag gruplarimin etkinlik
profilleri, bireysellestirilmis tedavi stratejileri olusturulmasinda klinik karar siirecine

rehberlik etmektedir (23).

Tablo 3. Pediatrik IBH’de kullanilan farmakolojik ajanlarin remisyon indiiksiyonu ve

idamesi acisindan siiflandirilmasi (17)

Tedavi Simifi Remisyon Indiiksiyonu | Remisyon Idamesi
Aminosalisilatlar (5-ASA) Etkili (hafif-orta UK) Sinirlt

Kortikosteroidler Cok etkili Etkisiz (uzun vadede onerilmez)
Immiinmodiilatorler Etkisiz veya smirlt Etkili

(Azatiyoprin, 6-MP, MTX)

Biyolojik Ajanlar (anti-TNF, anti- | Etkili Etkili

integrin, anti-1L-12/23)

JAK Inhibitorleri Etkili Etkili

Antibiyotikler Bazi durumlarda etkili Etkisiz

2.3.3. Colyak Hastaligi (Glutene Hassas Enteropati)

Colyak hastaligi, bugday, arpa ve c¢avdar gibi tahillarda bulunan gluten
proteinine karsi gelisen otoimmiin bir enteropatidir. Hastalik esas olarak ince
bagirsagin mukozasii etkiler; ancak klinik tablo olduk¢a genistir ve hem
gastrointestinal hem de ekstraintestinal semptomlarla kendini gosterebilir. Genellikle
ek gidalara geg¢is doneminde ortaya ¢ikan ¢dlyak hastaligi, ¢ocukluk caginda

malabsorpsiyonun en sik goriilen nedenlerinden biri olarak kabul edilir. Bununla
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birlikte, ¢olyak hastaligi; HLA-DQ2 ve HLA-DQS gibi genetik yatkinliklarla
iliskilendirilen, c¢evresel faktorlerin de katkida bulundugu multifaktoriyel bir
otoimmiin bozukluk niteligi tasir (24).

Colyak hastaligi, genetik yatkinligr bulunan bireylerde normal popiilasyona
kiyasla belirgin derecede daha sik goriilmektedir. Bu genetik yatkinlik biiyiik 6l¢tide
6. kromozom iizerinde bulunan insan lokosit antijeni (HLA) bolgesi ile iliskilidir.
Ozellikle ¢dlyak hastalarmin neredeyse tamami, HLA-DQ2 ve/veya HLA-DQS
allellerinden en az birini tagimaktadir. Bununla birlikte, ¢6lyak hastaligi, tip 1 diyabet,
otoimmiin tiroidit, Addison hastalig1 gibi diger otoimmiin bozukluklarla siklikla
birlikte goriilebilir. Bu nedenle, bu tlir otoimmiin tanilara sahip bireylerin, ¢olyak
hastalig1 agisindan taranmasi klinik olarak dnem arz etmektedir (25).

Colyak hastaligimin patogenezinde, glutenin toksik fraksiyonu olan gliadin,
intestinal epitel hiicrelerinde hasara neden olarak interlokin-15 (IL-15) salinimim
artirir. Artan IL-15 diizeyleri, intraepitelyal lenfositlerin (IEL) aktivasyonunu tetikler
ve epitel hasarina katkida bulunur. Bu siirecte, gliadin peptidleri lamina propriada
bulunan doku transglutaminaz (tTG) enzimi aracilifiyla deamine edilir. Deamine
gliadin, HLA-DQ2 veya HLA-DQ8 molekiilleri araciligiyla antijen sunan hiicrelerin
ylizeyinde sunulur ve spesifik CD4" T lenfositlerini aktive eder. Bu etkilesim,
proinflamatuar sitokinlerin (6rnegin IFN-y) salinimina ve ardindan mukozal doku
hasarina neden olur. Sonug olarak, villiis atrofisi ve kript hiperplazisi gelisir; bu da
¢olyak hastaliginin histopatolojik temelini olusturur(26).

Colyak hastaligi, oldukca genis bir klinik yelpazeye sahip olup hem
gastrointestinal hem de ekstraintestinal belirtilerle kendini gosterebilir. Cocukluk
doneminde en sik karsilasilan bulgular arasinda karin agrisi, kronik ishal, gelisme
geriligi ve boy kisalif1 yer almaktadir. Bunun yani sira anoreksiya, kas kitlesinde
azalma, apati, abdominal distansiyon, irritabilite ve kusma gibi semptomlarla da
basvurular olabilir. Erigkin hastalarda ise genellikle diizelmeyen ishal, halsizlik ve kilo
kayb1 6n plandadir.

Bazi bireylerde tarama sirasinda herhangi bir semptom gézlemlenmemesine
ragmen, endoskopik biyopsiyle ileri derecede villiis atrofisi saptanabilmektedir.
Hastalik yalnizca klasik glutene bagli enteropati tablolariyla sinirli degildir; farklr alt

klinik formlar da mevcuttur. Ornegin, potansiyel ¢6lyak hastaligi, histopatolojik olarak
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normal mukozaya sahip ancak serolojik ve immiinolojik belirtegleri (6rn. anti-tTG,
EMA) pozitif olan bireyleri tanimlar. Bu grup, ilerleyen donemde belirgin ¢olyak
hastalig1 gelistirme riski tasir. Ote yandan, latent ¢dlyak hastaligi olan bireylerde,
normal glutensiz diyetle normal barsak mukozasi korunmus olabilir; ancak yasamin
ilerleyen donemlerinde klinik hastalik gelisebilir.

Bu nedenle, ¢o6lyak hastalarinin birinci derece akrabalarmin, o&zellikle
kardeslerinin taranmas1 6nem tasir. Tani siirecinde ilk basamak, serolojik testlerdir. En
yaygin kullanilan ve yiiksek duyarlilik ile 6zgiilliige sahip testler arasinda anti-doku
transglutaminaz (anti-tTG) IgA ve anti-endomisyum antikoru (EMA) IgA yer alir.
Anti-gliadin antikorlari, diisiik duyarlilik ve 6zgiillik nedeniyle artik tani amach
kullanilmamaktadir. Taninin kesinlestirilmesi i¢in ince bagirsak biyopsisi gereklidir;
bu biyopsi materyalinde villiis atrofisi, kript hiperplazisi ve intraepitelyal lenfosit
infiltrasyonu gibi karakteristik histopatolojik bulgularin gosterilmesi, ¢6lyak hastalig
tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (26).

Colyak hastalariin kiigiik bir alt grubunda selektif IgA eksikligi goriilebilir;
bu durumda, en yaygin kullanilan IgA temelli serolojik testler — 6zellikle tTG IgA —
yanlig negatif sonug verebilir. Bu nedenle, ¢6lyak hastaligina yonelik serolojik tarama
programlarinda yalnizca 6zgiil antikorlar degil, aynm1 zamanda total serum IgA
diizeyinin de Ol¢iilmesi onerilmektedir. Eger hastada IgA diizeyi diisiik bulunursa,
tanisal siiregte tTG-IgG veya deamine gliadin peptid (DGP) IgG gibi IgG temelli
testler kullanilmalidir (28). Serolojik testlerin dogrulugu agisindan 6nemli bir diger
husus, hastanin en az 4 haftadir gluten iceren bir diyet uyguluyor olmasi gerekliligidir;
aksi takdirde testlerin duyarlili§i azalabilir. Ayrica, iki yasin altindaki ¢ocuklarda
serolojik testlerin giivenilirligi diisebilecegi i¢in tam1 degerlendirmesi dikkatle
yapilmalidir.

Tedavi acisindan bakildiginda, ¢olyak hastaliinda Omiir boyu siirecek
glutensiz diyet hem semptomlarin kontrol altina alinmasinda hem de uzun dénemde
gelisebilecek  komplikasyonlarin  (0rnegin  osteoporoz, lenfoma, infertilite)

onlenmesinde etkili olan tek kanita dayali tedavi yontemidir.
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2.3.4. Kronik Konstipasyon

Kronik kabizlik; seyrek ve sert diskilama, digkilama sirasinda asir1 zorlanma,
karin agris1 ve siskinlik gibi semptomlarla karakterize, ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen
bir gastrointestinal bozukluktur. Genel pediatri poliklinik bagvurularinin yaklasik
%3’linii, pediatrik gastroenteroloji poliklinik basvurularinin ise  %10-25ini
olusturmaktadir (29). Cocukluk ¢ag1 kronik kabizlik olgularinin yaklasik %95’
fonksiyonel nitelikte olup altta yatan bir neden saptanamazken, %5 kadarinda organik
bir etiyoloji s6z konusudur. Bu nedenle nadir de olsa organik nedenler mutlaka akilda
tutulmalidir (30).

Kronik kabizligin nedenleri yasa gore degiskenlik gosterebilir. infantlarda en
stk neden beslenme seklidir; formiil mama kullanim1 veya ek gidaya gecis sonrast
kabizlik gelisebilir. Kiigiik ¢ocuklarda ise tuvalet egitimi donemi ve agrili diskilama
sonras1 gelisen digski tutma davranisi 6n plandadir. Fonksiyonel kabizlik tanisi, en
giincel olarak Roma IV kriterlerine goére konmaktadir (31).

Tanida ayrintili 6ykii en 6nemli basamaktir. Cocuklar ve ebeveynleri sert ve
agrili digkilama sikayetini her zaman dile getirmeyebilir. Bu nedenle digkilama sikligi,
diski tutma davranisi, rektumda diskir kitlesi varligt ve diski sekli mutlaka
sorgulanmalidir. Ayrica beslenme dykiisii ayrintili alinmali; diisiik lifli beslenme, sivi
alimu ve siit tiiketimi degerlendirilmelidir. Baz1 olgularda yalnizca beslenme ve yasam
tarzi diizenlemeleri ile kabizlik kontrol altina alinabilir. Roma IV kriterlerinin yani
sira, digkinin formunu gorsel olarak degerlendiren Bristol Digki Skalasi da klinik
uygulamada yararh bir aragtir (32).

Fizik muayenede baz1 hastalar tamamen normal olabilir. Bununla birlikte, karin
muayenesinde distansiyon veya fekalom palpe edilebilir. Anal muayenede fissiir, deri
katlantis1 ve hemoroid saptanabilir.

Tedavi yaklasimi iki basamaklidir. Oncelikle fekal tika¢ uzaklastirilmasi
yapilir, ardindan idame tedavi uygulanir. Tedavinin olabildigince erken baglatilmasi,
kabizligin kroniklesmesini dnlemek ve komplikasyon riskini azaltmak agisindan

onemlidir (30).
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Tablo 4. Cocukluk ¢aginda organik kabizlik nedenleri (29)

Anatomik Anal stenoz, anterior yerlesimli aniis,imperfore aniis,

Intestinal veya anal striktiir

Anormal kasdokusu Prune belly syndrome, kas distrofileri, Down send, gastrosizis

Sinirsistemi Serebral palsi, Hirschsprung hastalig1, pseudo- obstriiksiyon, intestinal
noronal displazi, spinal kord defektleri, tethered kord, spina bifida,

transvers miyelit

ilaclar Antikolinerjikler, narkotikler, antidepresanlar, kursun, D vitamini

fazlaligi, kodein, anti konviilzan ilaglar

Metabolik Hipotiroidi, hipokalsemi, hipopotasemi, hipomagnezemi, diabetes
insipitus,
Diger Colyak hastaligi, kistik fibroz, inek siitii proteini alerjisi, inflamatuar

bagirsak hastaligi, skleroderma

2.3.5. Safra Kesesi Hastaliklar1

Safra kesesi hastaliklarindan safra taglari (kolelitiazis), tagsiz kolesistit, hidrops
agriya neden olan dnemli nedenlerdir. Erigkinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da en sik
kolesterol taslar1 goriiliir. Hemolitik taslarin varliginda orak hiicreli anemi, herediter
sferositoz, talasemi major gibi hastaliklar acisindan degerlendirme gerekir.

Prematiirite, kistik fibrozis, total parenteral beslenmede riski arttirir (33).

2.3.6. Laktoz intoleransi

Laktoz intoleransi, siit ve siit iriinlerinin tiiketilmesi sonrasinda kolonda
sindirilemeyen laktoz nedeniyle ortaya ¢ikan sindirim bozuklugu olarak tanimlanir.
Insanlarin gogu, anne siitii almay1 biraktiktan sonra laktaz enzimi {iretiminde azalma
yasar ve bu durumun sonucu olarak laktoz intolerans1 gelisebilir. Diinya genelinde
yetiskinlerin yaklasik %70’inin laktoz intoleransi oldugu diisliniilmektedir (34).
Laktaz enzimindeki aktivite azligi, alinan laktoz miktarinin gastrointestinal sistemin
sindirme kapasitesini asmasiyla birlikte laktoz malabsorpsiyonu ve buna baglh

gastrointestinal semptomlara yol acar (35). Laktoz igeren besinlerin tiikketiminden
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yaklasik 30 dakika ile 2 saat i¢cinde bulanti, kramp tarzinda karin agrisi, sigkinlik, gaz
ve ishal gibi semptomlar gelisebilir.

Tanida laktoz intolerans testi ve hidrojen nefes testi kullanilabilir. Laktoz
intoleransinin tedavisi genellikle basittir. Oncelikli yaklasim, diyetten laktoz iceren
gidalarin ¢ikarilmasidir. Laktoza diisitk miktarda toleransi olan veya laktozsuz diyet
uygulamakta zorlanan hastalarda laktaz tabletleri veya damlalar1 kullanilabilir. Diyet
planlanirken giinliik kalsiyum ihtiyacinin karsilanmasi onemlidir; ¢ilinkii siit ve siit
iirlinleri viicudun baglica kalsiyum kaynagidir ve kalsiyum, kemik saglig1 ve biiyiime

acisindan kritik bir role sahiptir.

2.3.7. Paraziter Enfestasyonlar

Tim diinyada halen 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri olan
paraziter hastaliklarin en yaygin etkenlerini bagirsak parazitleri olusturmaktadir.
Diinya capinda yaklasik iki milyar insan bagirsak parazitlerinden etkilenmekte,
bunlarin yaklasik 300 milyonunda ise ciddi klinik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. En
sik goriilen intestinal parazitler arasinda Cryptosporidium spp., Blastocystis hominis,
Giardia intestinalis ve Entamoeba histolytica (amebiyazis) sayilabilir (36).

Ulkemizde bazi bdlgelerde sosyo-ekonomik kosullarmn diisiik olmasi, igme
suyu ve kanalizasyon altyapisinin yetersizligi ve halkin intestinal parazit
enfeksiyonlar1 konusunda yeterince bilingli olmamasi, bu enfeksiyonlarin hala siklikla
goriilmesine yol agmaktadir (37).

Intestinal parazit varliginda birgok belirti ortaya cikabilir. Klinik bulgular
genellikle ishal, karin agrisi, bulanti, kusma, beslenme yetersizligi, demir eksikligi
anemisi, anal ve perianal kagint1 ve nadiren bagirsak tikaniklig1 seklindedir. Parazitlere
bagl ishallerde sivi-elektrolit dengesizligi, agir klinik tablolara yol acabilir. Uzun
donemde ise kronik ishal, cocuklarda biiyiime-gelismeyi olumsuz etkileyerek
malniitrisyona neden olabilir. Bu nedenle ¢ocuk yas grubunda ishal ve karin agrisi ile
bagvuran olgularin paraziter enfeksiyonlar agisindan degerlendirilmesi biiyilk 6nem

tasir (38).
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2.3.8. Ailesel Akdeniz Atesi (FMF)

Ailesel Akdeniz Atesi (Familial Mediterranean Fever, FMF), tekrarlayan ates
ataklar1 ve ser6z membranlarda gelisen inflamasyon ile karakterize, otozomal resesif
gecisli kalitsal bir otoinflamatuar hastaliktir. Hastalifin en 6nemli uzun donem
komplikasyonu, sistemik amiloidoz gelisimidir. Ailesel Akdeniz Atesi, 6zellikle Tiirk,
Ermeni, Orta Dogu ve Kuzey Afrika kdkenli Yahudi ve Arap topluluklarinda yiiksek
prevalansa sahip olup, diinyanin farkli bdlgelerinde sporadik olgulara da
rastlanabilmektedir (39).

Ulkemizde yaygin goriilen bu hastalikta, erken tan1 hem etkin tedavi
saglanmast hem de komplikasyonlarin onlenmesi agisindan kritik 6neme sahiptir.
Hastaligin ortaya ¢ikmasina neden olan MEFV geni, 16. kromozomun kisa kolunda
lokalizedir. Ozellikle homozigot M694V mutasyonu tastyan olgular, genellikle erken
yasta semptom gostermekte, daha agir klinik tablo ile seyretmekte ve siklikla yiiksek
doz kolsisin tedavisi gerektirmektedir (40).

Ailesel Akdeniz Atesi’nin en sik goriilen klinik bulgusu karmn agrisidir. Bu agn
genellikle atesten birkac saat once baslar ve ates diistiikten sonra 1-2 giin daha devam
edebilir. Baslangigta lokalize olan agri zamanla yayginlagabilir. Agrinin temel nedeni
periton inflamasyonudur ve siklikla defans, rebound hassasiyeti, karn sertligi ve paralitik
ileus gibi peritonit bulgulari eslik eder. Bu tablo akut cerrahi batini taklit edebildiginden
tamida gecikmelere ve gereksiz cerrahi girisimlere yol agabilmektedir.Hastaligin diger
klinik bulgular arasinda ates, artrit, gogiis agrisi, cilt lezyonlar1 ve kas agrilar1 yer alir.
Tedavide temel ajan kolsisin olup diizenli kullanim ataklarin kontrol altina alimmasini
saglar ve amiloidoz gelisimini biiyiik Olgiide Onler. FMF’ nin en ciddi ve prognozu

belirleyen komplikasyonu ise sekonder AA amiloidozdur (41).
2.4. Fonksiyonel Karin Agrilar

Fonksiyonel karin agrisi, kapsamli bir tibbi degerlendirme sonrasinda
semptomlarin bagka bir organik patoloji ile agiklanamadig1 durumlari tanimlar.

Kronik karin agris1 bulunan olgularin biiyiik bir kismi, Roma kriterleri ile

tanimlanan  fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar (FGIB) tam 6lgiitlerini
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karsilamaktadir. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar alt siniflandirmasinda yer alan
fonksiyonel karin agris1 bozukluklari, dort ana grupta incelenmektedir: irritabl bagirsak
sendromu (IBS), fonksiyonel dispepsi (FD), abdominal migren ve baska sekilde
siniflandirilamayan fonksiyonel karmn agrist (42). Pediatrik FGIB tam kriterleri ilk
olarak 1999 yilinda, uzman goriis birligi temelinde Roma II kriterleri ile tanimlanmus;
2006 yilinda Roma III ve 2016 yilinda Roma IV kriterleri ile giincellenmistir. Roma
Komitesi, bu kriterleri hem klinik uygulamalar hem de bilimsel arastirmalar igin diizenli
olarak yenileyerek, tanisal dogruluk ve tutarlilii artirmay1 amaglamaktadir (43).

Son yillarda yapilan arastirmalar, FGIB patofizyolojisinde mikrobiyota—
bagirsak—beyin ekseninin temel bir rol oynadigini ortaya koymaktadir. Bagirsak
mikrobiyotasi, norotransmitter sentezi, bagisiklik sisteminin modiilasyonu, bagirsak
gecirgenliginin diizenlenmesi ve hipotalamo-hipofiz-adrenal (HPA) aks iizerinden stres
yanitinin  sekillenmesi gibi ¢esitli mekanizmalar araciliiyla beyin fonksiyonlarini
etkilemektedir. Mikrobiyal cesitlilikteki bozulmalar (disbiyozis), IBS, fonksiyonel
dispepsi ve abdominal migren gibi FGIB alt tiplerinde hem semptom siddeti hem de
psikososyal etkilerle iliskilendirilmistir. Bu ekseni hedef alan terapdtik yaklagimlar
arasinda probiyotikler, prebiyotikler, fekal mikrobiyota transplantasyonu (FMT) ve
cesitli diyet miidahaleleri yer almaktadir (44).

Gastrointestinal kanalda yer alan bagirsak duvart pleksuslari, bagirsak
motilitesinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Bu enterik sinir sistemi,
merkezi sinir sisteminin denetimi altindadir. Santral sinir sistemi ile enterik sinir sistemi
arasindaki iletisimi saglayan beyin-bagirsak eksenindeki bozulmalar, FGIB’nin
gelisiminde etkili olabilmektedir. Ozellikle enterik sinir sistemindeki agr1 reseptdrlerinin
artmug duyarliligi (visseral hipersensitivite), hastaligin dnemli bir patofizyolojik bileseni
olarak kabul edilmektedir. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluk tanist almis bireyler,
saglikli bireylere kiyasla visseral uyaranlar beyin diizeyinde farkli ve anormal bir
sekilde algilamaktadir (45).

Buna ek olarak, genetik yatkinlik ve psikososyal faktorler (6rnegin stresli yasam
olaylari, sosyal c¢evre etkisi) de hastalifin olusumunda rol oynamaktadir. Aile
bireylerinde benzer sikayetlerin goriilmesi, genetik ve cevresel etkilesimin 6nemini

desteklemektedir. Organik nedenlerin diglanmasinin ardindan, karin agrisi ve diger
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FGIB semptomlar, giincel tani kriterleri olan Roma IV kriterleri temel alinarak

siiflandirilmaktadir. (Tablo 5) (46).

Tablo 5. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarin tani kriterleri (Roma IV) (7)

Bozukluk Tani Siiresi Temel Tam Kriterleri Ayirie1 Ozellikler / Notlar
Irritabl Enaz?2 ay Ayda >4 giin karm agris;; | Kabizligin  diizelmesi ile
Bagirsak diskilama  sikligi/goériinlimiinde | gecen agri — IBS disy;
Sendromu degisiklik ile iligkili organik neden diglanmali
Fonksiyonel | Enaz2 ay Ayda >4 giin; postprandiyal | Agri diskilama ile iliskili
Dispepsi dolgunluk, erken doyma, | degil; organik  neden
epigastrik agri/yanma dislanmali
Abdominal En az 6 ay En az 2 atak; >1 saat siiren siddetli | Ataklar  arast  saglikhi
Migren periumbilikal/yaygin karmn agrisi; | donemler; agri  giinliik
anoreksi, bulanti, vb. eslik edebilir | yasami engeller
Fonksiyonel | Enaz?2 ay Ayda >4 giin; fizyolojik olaylarla | Diger FGIB kriterlerini
Karin Agrist simnirlh  olmayan siirekli veya | karsilamaz; organik neden
epizodik karin agrisi dislanmali

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarin patofizyolojisi mikrobiyota—
bagirsak—beyin ekseni lizerinden aciklanmaya ¢alisilsa da, bu fizyolojik mekanizmalar
klinik yaklasimda tek basina yeterli olmayabilir. Bu nedenle tam1 ve tedavi
stireglerinde, semptomlarin degerlendirilmesinde sadece biyomedikal model degil,
daha genis bir bakis acgist gereklidir. Fonksiyonel gastrointestinal bozukluk
hastalarinda semptomlar genellikle belirli bir paternde seyreder ve yapilan tanisal
testler ile fiziksel degerlendirmeler ¢ogunlukla normal sonuglar verir. Bu durumda
tani, karakteristik semptomlarin varligina dayanarak konur. Karin agrist gibi
semptomlara klasik biyomedikal model g¢ercevesinde, yalnizca organik nedenleri
arastirarak yaklasmak, bu hastalik grubunda yetersiz kalmaktadir. Buna karsilik,
biyopsikososyal model, yalnizca organik etkenleri degil, ayni zamanda bireyin
psikolojik durumu ve sosyal ¢evresel etkenlerini de dikkate alarak ¢ok boyutlu bir
degerlendirme yapmay1 hedefler. Bu yaklasim, FGIB’nin kompleks dogasini anlamada

ve etkili yonetiminde daha kapsayici bir ¢ergeve sunar (47).

2.5. Cocuk Endoskopisinin Tarihgesi

Gastrointestinal sistem endoskopisi, 6zofagus, mide, proksimal duodenuma ek

olarak terminal ileum ve kolon mukozalarinin goriilmesine olanak saglayarak pek ¢ok
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nedenle bu bolgelerin hastaliklarimin tani1 ve tedavisinde giderek artan siklikta
kullanilan bir yontemdir (48).

Endoskopi ile iligkili tanisal ve girisimsel prosediirler, modern pediatrik
gastroenterolojinin temel taslarindan biri haline gelmistir. 1960’11 ve 1970’11 yillarda
esnek  endoskoplarin  gelistirilmesi,  gastrointestinal ~ (GI)  hastaliklarin
degerlendirilmesinde Onemli bir devrim yaratmistir. Bu donemde oncelikli olarak
yetigkin hastalarda kullanilan esnek endoskoplar, zamanla ¢ocuk hastalarda da
uygulanmaya baslanmis ve pediatrik endoskopinin temelleri atilmistir (49).

1970’li willarin sonlarinda, fiber optik teknolojinin pediatriye adapte
edilmesiyle birlikte, cocuklar i¢in 6zel olarak tasarlanmig daha kiiciik caph
endoskoplar gelistirilmeye baslanmistir. Baslangicta sadece tan1 amagli kullanilan bu
yontem, Ozellikle gastrointestinal sistem kanamalarinin nedenini ve yerini belirleme
amactyla siirliydi. Ancak kisa siirede, yabanci cisim ¢ikarilmasi, polip rezeksiyonu
ve kanama kontrolii gibi terapotik uygulamalari da kapsayacak sekilde kullanim alani
genislemistir (50).

Fiber optik endoskopi teknolojisinin ilerlemesi, mukozal yiizeylerin dogrudan
goriintiilenmesini saglamis ve aym zamanda ayri bir kanal aracilifiyla biyopsi
almmasina imkan tanmmstir. Bu gelismeler, yalnizca tani olanaklarmi artirmakla
kalmamis, ayn1 zamanda tedavi edici miidahalelerin de giivenli ve etkili bir sekilde
gerceklestirilmesine olanak saglamistir.

Sonug olarak, ozellikle son 15-20 yil igerisinde, teknolojik ilerlemeler ve
edinilen klinik deneyimle birlikte ¢cocuklara yonelik endoskopik uygulamalar hem
nitelik hem de nicelik agisindan biiyiikk bir gelisim gostermistir. Bugilin cocuk
endoskopisi, pediyatrik gastroenteroloji  pratiginde vazgecilmez bir yere
sahiptir.(51,52).

Giiniimiizde endoskopi, iist ve alt gastrointestinal sistem (GIS) mukozasinin
dogrudan degerlendirilmesinde, gerektiginde hedefe yonelik doku orneklerinin
alinmasinda ve GIS sivilarinin toplanmasinda yaygin olarak kullaniimaktadir. Tanisal
amaclarin yani sira, belirli endikasyonlarda minimal invaziv terapotik islemler de
endoskopi araciligiyla giivenle uygulanabilmektedir. Ancak c¢ocuk hastalarda
endoskopik degerlendirme, yetigkinlere kiyasla bazi 6zgiin zorluklar igermektedir.

Bunlar arasinda; daha kiigiik ve esnek endoskopik cihazlara duyulan ihtiyag, giivenli
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ve etkili sedasyon protokolleri, ¢ocuklara 6zel psikolojik olarak destekleyici bir
ortamin saglanmasi ve prosediirler i¢in net ve gerekgeli endikasyonlarin belirlenmesi
yer almaktadir. Tim bu teknik ve klinik gelismelere ragmen, pediatrik endoskopi
uygulamalar1 ¢ok disiplinli bir yaklagim gerektirmeye devam etmektedir ve bu
yontem, modern g¢ocuk gastroenterolojisinin dnemli bir bileseni olmaya devam
etmektedir (48). Ulkemizde de 1980’lerin sonlarina dogru pediatrik endoskopi
kullanimi baglamis ve giderek yaygimlasmistir (53).

2.5.1. Endoskopi Endikasyonlar:

Pediatrik hastalarda endoskopi karari ¢ogu durumda net olsa da bazi klinik
tablolar dikkatli degerlendirme gerektirir. Ornegin, ¢élyak hastalig1 tanisinda pozitif
seroloji saptandiginda taninin dogrulanmasi amaciyla endoskopi yapilmasi gereklidir.
Buna karsilik, aciklanamayan veya fonksiyonel 6zellikler gdsteren karin agrisi gibi
durumlarda endoskopi karari, ayrintili klinik degerlendirme ve laboratuvar
bulgularinin dikkatle incelenmesinin ardindan verilmelidir.

Endoskopi, gastrointestinal (GI) sistemde makroskopik anormallikleri (6rnegin
duodenal iilser, 6zofagus varisleri) dogrudan gézlemlemeye olanak tanisa da bir¢cok
hastalik ancak biyopsi ile elde edilen dokularin histopatolojik analizi ile tan alabilir.
Gegmiste, ¢olyak hastalifi ve eozinofilik 6zofajit gibi hastaliklarin tanisinda
endoskopi yaygin olarak kullanilmazken, glinlimiizde bu hastaliklar modern pediatrik
gastroenteroloji  pratiginde  endoskopik  degerlendirme ile rutin olarak
tanimlanabilmektedir. Ayrica, inflamatuvar bagirsak hastaliklari (IBH) siiphesi
bulunan ¢ocuklarda da iist ve alt GIS endoskopisi, tani siirecinin ayrilmaz bir pargasi
haline gelmistir. Bu kapsamda, 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) ve kolonoskopi,
pediatrik yas grubunda sadece tami degil, ayn1 zamanda terapétik amaclarla da
kullanilmaktadir. Bu islemler arasinda; polipektomi, kanama kontrolii, balon
dilatasyonu ve PEG tiipii yerlestirilmesi gibi uygulamalar yer almaktadir. Ozellikle
OGD; alerjik, enfeksiydz, peptik ve inflamatuvar &zofajitler, gastrit, ve ¢dlyak
hastalig1 gibi durumlarin tanisinda yiiksek degere sahiptir ve ¢ocuklarda en sik

basvurulan tanisal prosediirlerden biridir (54).
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Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Birligi
(NASPGHAN) tarafindan bazi durumlarda endoskopi yapilmasinin gerekli olmadigi
bildirilmistir. Bebeklerde goriilen komplike olmayan GOR ve konjenital hipertrofik
pilor stenozu; genellikle daha biiyilkk c¢ocuklarda goriilen komplike olmayan

fonksiyonel karmn agrisi, kabizlik, diski kagirma gibi fonksiyonel GI hastaliklar

bunlardan baslicalaridir (48).

Tablo 6. Ust GIS endoskopi endikasyonlar1 (49)

Tanisal Endikasyonlar

Terapotik Endikasyonlar

Karn agris1 (organik hastalik sliphesi)

PEG tiipii yerlestirilmesi

Uygun tedaviye ragmen diizelmeyen ist batinda sikinti
hissi, istahsizlik, kilo kayb1 vb. semptomlar

Duodenal tiip yerlestirilmesi

Disfaji veya odinofaji

Yabanci cisim ¢ikarilmast

Uygun tedavi ile diizelmeyen reflii

Besin tikanikliginin agilmast

izah edilemeyen persistan kusmalar

Hemostaz

Familyal Adenomat6z Polipozis (FAP)

Polipektomi

Radyolojik olarak gdsterilen lezyonlarin konfirme edilmesi

Ozofagus varisleri

ve histolojik teshisi

GIS kanamalar Ozofagus / iist GI darlik dilatasyonu

Sirotik hastalarda varis verifikasyonu ve proflaktik | Perforasyon
skleroterapi
Kostik alim sonucu akut hasar tespiti Akalazya

2.5.2. Ust GIS Endoskopi Kontrendikasyonlari

Her tibbi girisimde oldugu gibi, iist gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi
icin de baz1 durumlarda islemin yapilmasi sakincali olabilir. Endoskopi dncesi hasta
degerlendirmesinde, islem  giivenligi  acisindan  mutlak  ve  goreceli
kontrendikasyonlarin dikkatle gozden gegirilmesi gereklidir. Ozellikle hastanin is
birligi saglayamamas, iist GIS pasajini tikayan anatomik obstriiksiyonlar veya ciddi
sistemik riskler, endoskopinin ertelenmesini ya da tamamen kontraendike olmasini
gerektirebilir. Asagida, pediatrik hastalarda {ist GIS endoskopisi icin baslica

kontrendikasyonlar listelenmistir:
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Tablo 7. Ust GIS endoskopi kontrendikasyonlar1 (55)

Kooperasyon saglanamayan hastalar

Proksimal 6zofagial veya faringeal obstriiksiyon

Akut koroziv madde alimu

Servikal vertebralarda asir1 deformasyon

Ozofagus ya da gastrik volvulus, kompresyonla birlikte aortik anevrizma mevcudiyeti

GIS kanama (aktif, kontrolsiiz)

2.5.3. Endoskopide Komplikasyonlar

Ust gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi, ¢ocuk hastalarda genellikle
giivenli bir girisim olarak kabul edilmekle birlikte, nadiren de olsa cesitli
komplikasyonlara yol agabilir. Bu komplikasyonlar hem premedikasyon siirecine hem
de uygulanan prosediire bagl olarak ortaya ¢ikabilir.

Endoskopiyle iliskili toplam komplikasyon orani yaklasik %0.11 civarindadir.
Premedikasyona bagli en yaygin komplikasyon solunum depresyonudur. Bu durum
ozellikle sedatif ajanlara karsi duyarliligi olan ¢ocuklarda dikkatli monitdrizasyon
gerektirir.

Endoskopik prosediirle iligkili en ciddi komplikasyonlardan biri
gastrointestinal perforasyondur ve goriilme sikligi yaklasik %0.03°tlir. Bu
komplikasyon genellikle, endoskopun goriis alan1 disinda zorla ilerletilmesi sonucu
meydana gelir. Teknik deneyim eksikligi ve anatomik varyasyonlar, bu riski artirabilir.

Bir diger ciddi komplikasyon, kanamali hastalarda gerceklestirilen acil
endoskopiler sirasinda, kanin solunum yollarina aspirasyonudur. Bu durum, 6zellikle
yogun kanamasi olan ve hava yolu korumasi saglanmamis hastalarda meydana gelir.
Bununla birlikte, uygun ekipman, deneyimli uygulayicilar ve dogru hasta segimiyle

iist GIS endoskopisi ile iliskili risklerin oldukga diisiik oldugu bilinmektedir. (55).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tibbi Etik Kurulu’nun
18/10/2023 tarihli, 2023/19 sayil1 onayi ile gergeklestirildi.

Ocak 2014 ile Ocak 2024 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigi’ne basvuran ve endoskopi
yapilan, 4-17 yas araligindaki toplam 507 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Belirlenen ¢alisma doneminde merkezimizde {ist gastrointestinal endoskopi
uygulanan tiim pediatrik hastalar taranmistir. Calisma popiilasyonu, 4-17 yas
araliginda olup kronik karin agrisi1 endikasyonu ile endoskopi yapilan hastalardan
olusturulmustur. Endoskopi endikasyonu kronik karin agris1 ile iliskili olmayan
olgular calisma dis1 birakilmis; bu kapsamda gastrointestinal sistem kanamasi, disfaji,
yabanci cisim ¢ikarilmasi, izole gelisme geriligi, direngli demir eksikligi anemisi,
malignite siiphesi, PEG takilmasi nedeniyle yapilan endoskopiler ve dosya verilerinin
yetersiz oldugu durumlar diglama kriterleri olarak kabul edilmistir. Bu dislamalar
sonrasinda, tekrarlayan veya kronik karin agris1 sikayeti ile bagvuran, 4-17 yas arasi
ve iist gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi yapilan toplam 364 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

Calismamiza 4 yas alti cocuklarin dahil edilmeme nedeni Roma IV
kriterlerinde gegen 4 yas siniridir. Bu kriterlere gére fonksiyonel karin agris1 tanisinin
giivenilir bigimde degerlendirilebilmesi i¢in ¢ocugun en az 4 yasinda olmasi
gerekmektedir. Bu yas, ¢ocugun 6znel belirtilerini sézel olarak ifade edebilecegi

biligsel ve dil gelisiminin asgari diizeye ulastig1 kritik bir esigi temsil etmektedir (3).
3.1. Veri Toplama ve Analiz

Calisma formunda hastalarin yas, cinsiyet, basvuru sikayeti, semptom
Ozellikleri (karmm agrisinin siiresi, eslik eden bulgular), laboratuvar tetkikleri,
endoskopi bulgulari, biyopsi ve histopatoloji sonuglar1 kaydedildi. Klinik bulgular,
endoskopik degerlendirme ve histopatolojik inceleme karsilastirmali olarak analiz

edildi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen wveriler, uygun istatistiksel yontemlerle analiz
edilmistir. Siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler
icin ise frekans ve yiizde degerleri hesaplanmigtir. Gruplar arasi karsilagtirmalarda
kategorik veriler i¢in Ki-kare testi (y*) veya gerektiginde Fisher’in kesin olasilik testi,
siirekli degiskenler icin ise dagilima gdre Student t-testi veya Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Degiskenler arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin gerektiginde
korelasyon analizleri yapilmistir. Tim istatistiksel analizlerde p<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.3. Hasta Secim Akis Diyagram

Toplam degerlendirilen hasta (n = 507)

Dislanan hastalar (n = 146)

- GIS kanamasi (n = 28)
- Disfaji (n =9)
- Yabanci cisim (n = 14)

- Izole gelisme geriligi (n = 10)
- Direngli demir eksikligi (n = 8)
- Malignite siiphesi (n = 5)
-PEG (n=16)

- Eksik veri (n = 66)

Analize dahil edilen hastalar (n = 364)
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4. BULGULAR

Ocak 2014 ile Ocak 2024 tarihleri arasinda karin agris1 yakinmasi ile endoskopi
yapilan ve dosya kayitlar1 eksiksiz sekilde erisilebilen toplam 364 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde, ¢ogunlugunu kiz
cocuklarinin olusturdugu goriilmiis olup; olgularin 240’1 (%65.9) kiz, 124’1 (%34,1)
erkekti.

Yas aralig1 4 ila 17 yil arasinda degismekte olup, ortalama yas 13,04 + 3,87 yil

olarak saptanmustir.

Tablo 8. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Cinsiyet n (%) min maks Yas ortalamasi (y1l)
Kiz 240 (65,9) 4 17 13,5+3,6
Erkek 124(34,1) 4 17 12,1+£42
Toplam 364(100) 4 17 13,0 £3.9

Biiylime parametrelerine gore degerlendirildiginde, hastalarin %12,4’{iniin
boyu ve %5,8’inin viicut agirhigr 3. persentilin altinda yer almakta olup, bu durum
diisiik boy ve diisiik kiloya isaret etmektedir. Ayrica, hastalarin %26,1’inin boyu ve
%14,9’unun kilosu 10. persentilin altinda bulunmustur. Bu aralikta yer alan ¢ocuklar,
sinirda diisiik kilo veya kisa boya sahip olarak degerlendirilmektedir ve biiylime
acisindan dikkatle izlenmeleri &nerilir. Ote yandan, %13,2 oraninda cocugun
kilosunun 90. persentilin iizerinde olmasi, bu grupta fazla kilo/obezite potansiyeline

dikkat ¢gekmektedir.

Tablo 9. Hastalarin boy ve viicut agirligi persentilleri

Percentil Boy Viicut agirhg
n % n %
<3p 45 12,4 21 5,8
3-10p 50 13,7 33 9,1
10-25p 49 13,5 39 10,7
25-50p 83 22,8 84 23,1
50-75p 68 18,7 83 22,8
75-90p 21 5,8 56 15,4
>90p 48 13,2 48 13,2
Toplam 364 100,0 364 100,0
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Calismamizda, hastalarin bagvuru sirasinda karin agrisina eslik eden ek
sikayetleri degerlendirilmistir. Hastalarin %5,8’inde karin agrisina eslik eden baska bir
sikdyet bulunmazken, %94,2’sinde en az bir veya birden fazla ek sikayet tespit
edilmistir. En sik goriilen ek sikayetler sirasiyla; %49,5 oraninda dispepsi (midede
sigkinlik, baski hissi, hazimsizlik), %34,9 oraninda gogiiste yanma, %33,8 oraninda
kusma, %26 oraninda kabizlik, %22,5 oraninda istahsizlik ve %20,3 oraninda ishaldir.

Hastalarin ek sikayetlerinin ayrintili dagilimi Sekil 1 ve Tablo 10'da sunulmustur.

Tablo 10. Basvuru aninda karin agrisina eslik eden sikayetler

Ek sikayet Var Yok
n (%) n (%)

Dispepsi 180 (49,5) 184 (50,5)
Gogiiste yanma 127 (34,8) 237 (65,2)
Kusma 123 (33,8) 241 (66,2)
Kabizhk 95 (26,1) 269 (73,9)
Istahsizlik 82 (22,5) 282 (77.,5)
Ishal 74 (20,3) 290 (77,7)
Kilo kaybi 59 (16,2) 305 (83,8)
Rektal kanama 25 (6,9) 309 (93,1)
Halsizlik 22 (6) 342 (94)
A1z kokusu 21 (5,8) 343 (94,2)
Hematemez 14 (3,8) 350 (96,2)
Eklem agrisi 12 (3,3) 352 (96,7)
Melena 8(2,2) 356 (97,8)
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Sekil 1. Karin agrisina eslik eden sikayetler

Hastalarin Karin Agrisina Eslik Eden Ek Sikayetleri

50

d\e\)‘""é\ o
R
Ek Sikayetler

Endoskopik inceleme sirasinda iist gastrointestinal sistem mukozasi
makroskobik olarak degerlendirilmis; 364 hastanin 35’inde (%9,6) normal bulgular
saptanmistir. En sik bildirilen makroskobik bulgular arasinda antrumda hiperemi
(%59,3; n=216 ve antral nodiilarite (%26,9; n=98) yer almaktadir. Ayrica, duodenum
pililerinde diizlesme (%17,9), tarak sirti goriiniimii (%17) ve duodenumda 6dem
(%14,6) gibi daha nadir makroskobik degisiklikler de kaydedilmistir. Endoskopik

bulgularin detayli dagilimi Tablo 11 de sunulmaktadir.
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Tablo 11. Endoskopi esnasinda kaydedilen makroskobik bulgular

Endoskopik Bulgular Var Yok

n (%) n (%)
Antrum hiperemi 216 (59,3) 148 (40,7)
Antral nodiilarite 98 (26,9) 266 (73,1)
Duodenum pililerde diizlesme 65 (17,9) 299 (82,1)
Tarak sirt1 gériiniimii 62 (17) 302 (83)
Duodenumda 6dem 53 (14,6) 311 (85,4)
Duodenumda mukozada diizensizlik | 44 (12,1) 320 (87,9)
Bulbusta 6dem 40 (11) 324 (89)
Reflii 6zefajit 14 (%3,8) 350 (%96,2)
Bulbusta solukluk 11(3) 353 (97)
Antrumda 6dem 10 (2,7) 354 (97,3)
Korpusta hiperemi 10 (2,7) 354 (97,3)
Korpusta atrofi 9(2,5) 355(97.,5)
Bulbusta nodiil 9(2,5) 355 (97,5)
Duodenumda solukluk 9(2,5) 355 (97.,5)
Duodenumda iilser 9(2,5) 355 (97.,5)
Midede iilser 7(1,9) 357 (98,1)
AOS gevsekligi 6(1,6) 358 (98,4)
Bulbusta hiperemi 5(1,4) 359 (98,6)

Calismamizda, kronik karin agris1 nedeniyle endoskopi yapilan hastalarin
laboratuvar tetkik sonuclari incelendiginde; olgularin %24,7’sinde anemi saptanmistir.
Inflamatuvar belirteglerinden C-reaktif protein (CRP) yiiksekligi %16,5 oraninda,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) yiiksekligi ise %13,9 oraninda mevcuttu. Bu
bulgular, inflamasyon varligim1 diislindiirebilecek hastalarin belirli bir alt grubu
olusturdugunu gostermektedir. Ayrica, hastalarin %20,5’inde D vitamini eksikligi ve

%17,3’linde B12 vitamini eksikligi tespit edilmistir.
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Tablo 12. Hastalarin laboratuvar bulgularinin dagilimi

n %
Anemi Var 90 24,7
Yok 274 75,3
Toplam 364 100,0
Crp yiiksekligi Var 59 16,5
Yok 298 83,5
Toplam 357 100,0
Sedimentasyon yiiksekligi Var 48 13,9
Yok 298 86,1
Toplam 346 100,0
Vitamin D eksikligi Var 56 20,5
Yok 217 79,5
Toplam 273 75,0
B12 eksikligi Var 49 17,3
Yok 235 82,7
Toplam 284 78,0

Tablo 13. Endoskopi sonucunda tespit edilen organik nedenler

Organik neden Var Yok

n (%) n (%)
H. pylori 119 (%32,7) 245 (%67,3)
Gastrit 302(%83) 62 (%17)
Duodenit 130 (%35,7) 234 (%64,3)
Duodenumda iilser 9 (%2,5) 355 (%97.5)
Midede iilser 7 (%1,9) 357 (%98,1)
Colyak 62 (%17) 302 (%83)

Calismamizda, kronik karin agrisi nedeniyle endoskopi yapilan 364 hastanin
338’inde (%92,9) en az bir organik neden saptanirken, 26 hastada (%7,1) herhangi bir
organik patoloji belirlenememistir. Bu hastalar, fonksiyonel karin agrisi olarak
degerlendirilmistir. En sik saptanan organik neden gastrit olup, olgularin %83’ilinde
tespit edilmistir. Bunun yam sira duodenit %35,7, H. pylori iliskili gastrointestinal
patolojiler %32,7 ve c¢Olyak hastaligt %17 oraninda goriilmiistir. Bu sonuglar,

calismamizda organik nedenlerin belirgin bicimde 6n planda oldugunu gostermektedir.
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Tablo 14. Fonksiyonel karin agrist 6n tanili hastalarda endoskopi sonuclari

Endoskopik bulgu n %
Gastrit Var 106 89,1
Yok 13 11,9
Toplam 119 100,0
Duodenit Var 33 27,7
Yok 86 72,3
Toplam 119 100,0
H. pylori + Var 39 37,8
Yok 80 62,2
Toplam 119 100,0
Duodenal iilser Var 3 2,5
Yok 116 97,5
Toplam 119 100
Mide iilseri Var 2 1,7
Yok 117 98,3
Toplam 119 100

Endoskopi dncesinde endoskopi Oncesi alinan tetkiklerinde patolojik bulgu
olmayan ve alarm semptomu bulunmayan, klinik olarak fonksiyonel karin agrisi
diisiiniilen 119 hasta mevcuttu. Bu hastalarin endoskopik degerlendirmelerinde en sik
saptanan bulgu gastrit (%89,1) idi. Bunu sirasiyla H. pylori pozitifligi (%32,8),
duodenit (%27,7), duodenal iilser (%2,5) ve mide tlseri (%1,7) izledi.

Calismamizda H. pylori enfeksiyonu saptanan ¢ocuklarin endoskopik bulgulari
incelendiginde, en sik bulgular antrumda hiperemi (%77,3) ve antral nodiilarite
(%38,7) olarak goriildii. H. pylori negatif grupta ise antral hiperemi %50,6 ve antral
nodiilarite %21,2 oraninda saptandi. Yapilan istatistiksel analizler, 6zellikle antrumda
hiperemi ve antral nodiilarite varliginin H. pylori varlig: ile giiglii bir sekilde iligkili
oldugunu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli diizeyde oldugunu gostermistir
(p<0,001).

Korpusta hiperemi, korpusta atrofi ve duodenal iilser gibi bulgular her iki
grupta da diisiik oranlarda goriilmiis olup H. pylori varligt ile bu bulgular arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir.
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Tablo 15. H. pylori ile endoskopik bulgularin iligkisi

Endoskopik bulgu H. pylori (+) n (%) H. pylori (-) n (%) p
Antrumda 6dem 5 (4,2%) 5(2,0%) 0,306
Antrumda hiperemi 92 (77,3%) 124 (50,6%) <0,001
Korpusta hiperemi 6 (5,0%) 4 (1,6%) 0,085
Korpusta atrofi 4 (3,4%) 5(2,0%) 0,482
Antral nodiilarite 46 (38,7%) 52 (21,2%) <0,001
Duodenal iilser 6 (5,0%) 3 (1,2%) 0,064
Gastrik iilser 3 (2,5%) 4 (1,6%) 0,687

Calismamizda H. pylori enfeksiyonu saptanan bireylerin yas ortalamasi 13,8
+ 3,1 yil iken, enfeksiyon saptanmayan bireylerde bu ortalama 12,6 + 4,1 y1l olarak

bulunmustur.

Tablo 16. Helicobacter pylori enfeksiyon durumuna gore hastalarin yas dagilimi

H.pylori n (%) Minimum Maksimum Yas ortalamasi (y1l)
Pozitif 119 (32,6) 4 17 13,8+ 3,10
Negatif 245 (67,4) 4 17 12,6 £4,14
Toplam 364 (100) 4 17 13,04 £3,87

Calismamizda mide biyopsileri, Sidney siniflamasina gore degerlendirilmistir.
H. pylori enfeksiyonu saptanan hastalarda, histopatolojik inceleme sonucunda
inflamasyon %92.,4, notrofilik aktivasyon %63,0, intestinal metaplazi %8,4 ve atrofi
%3,0 oraninda gozlenmistir. Inflamasyon ve aktivasyon diizeyleri literatiirde bildirilen
oranlarla uyumlu bulunmus; enfeksiyonun mide mukozasinda belirgin bir inflamatuar
yanit olusturdugu saptanmustir. H. pylori enfeksiyonu olan ve olmayan hastalar
karsilastirildiginda, enfeksiyonun 6zellikle inflamasyon ve aktivasyonla giiglii iliskili
oldugu goriilmiistiir. iInflamasyon oram1 H. pylori pozitiflerde %92,4, negatiflerde ise
%79,6 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,003). Noétrofilik aktivasyon,
pozitif grupta %63,0 iken negatif grupta %9,0 olarak bulunmus; bu fark oldukca
anlamhidir (p<0,001). Buna karsin, intestinal metaplazi (%8,4 vs. %6,9; p=0,774) ve
atrofi  (%5,0 vs. %1,6; p=0,127) agisindan iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamuigtir.

33



Tablo 17. H. pylori varligina gore histopatolojik bulgularin dagilimi

H. pylori P
pozitif negatif
inflamasyon Var n 110 195 0,003
% 92,4 79,6
Yok n 9 50
Y% 7,6 204
Aktivasyon Var n 75 22 0,001
Y% 63 9
Yok n 44 223
Y% 37 91
Intestinal Var n 10 17 0,774
metaplazi % 8.4 6,9
Yok n 109 228
% 91,6 93,1
Atrofi Var n 6 4 0,127
% 5 1,6
Yok n 113 241
% 95 98,4

Calismamizda hastalardan 162’sinde hem gaita H. pylori antijen testi (HpSA)
hem de histopatoloji (altin standart) sonuglarina birlikte ulasilabilmistir. Bu 162
hastadan histopatolojik incelemeye gore 60’inda (%37,0) H. pylori pozitifligi,
102’sinde (%63,0) ise H. pylori negatifligi saptanmistir. Gaita antijen testinde ise 24
hastada (%14,8) test pozitif, 138 hastada (%85,2) test negatif bulunmustur.
Histopatoloji ile gaita antijen testi karsilastirildiginda; histopatolojik olarak H. pylori
pozitif olan 60 hastanin 18’inde (%30) gaita testi de pozitif, 42’sinde (%70) negatif
bulunmustur. Histopatolojik olarak H. pylori negatif olan 102 hastanin 6’sinda (%5,9)
gaita testi yanlis pozitif, 96’sinda (%94,1) negatif bulunmustur.

Tablo 18. Colyak hastaliginda endoskopik bulgularin degerlendirilmesi

Endoskopik bulgu Colyak Hastahig: Colyak Tamsi P
(Var) Tanis1 Alan Olgular Dislanan Olgular n

n (%) (%)
Pililerde diizlesme 46 (74,2%) 19 (6,3%) 0,001
Bulbusta solukluk 6 (9,7%) 5(1,7%) 0,001
Duodenumda 6dem 36 (58,1%) 17 (5,6%) 0,001
Bulbusta nodul 6 (9,7%) 3 (1,0%) 0,009
Bulbusta 6dem 25 (40,3%) 15 (5,0%) 0,001
Tarak sirt1 goriiniimii | 37 (59,7%) 25 (8,3%) 0,001
Duodenumda 4 (6,5%) 5(1,7%) 0,185
solukluk
Mukozal diizensizlik | 21 (33,9%) 23 (7,6%) 0,001
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Calismamizda ¢olyak tanisi koyulan hastalarda endoskopik bulgular
incelendiginde, en sik saptanan bulgular pililerde diizlesme (%74,2) ve tarak sirti
gbriiniimii (%59,7) olmustur. Bu bulgular, ¢dlyak tanis1 konulmayan olgulara kiyasla
anlaml1 derecede yliksek bulunmustur (p<0,001). Ayrica bulbusta 6dem (%40,3),
duodenumda 6dem (%58,1), mukozal diizensizlik (%33,9) ve bulbusta nodiil (%9,7)
gibi bulgular da ¢o6lyak hastalarinda belirgin olarak daha sik gozlenmistir. Colyak
tanis1 konulmayan hastalarda ise bu oranlar oldukg¢a diisiik bulunmus (6rnegin,

pililerde diizlesme %6,3 ve tarak sirt1 gériinlimii %8,3) ve istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmistir (p<0,001).

Tablo 19. Karin agrisina eslik eden semptomlarin organik etiyoloji ile iliskisi

Semptom (Var) | Organik Etyoloji Organik Etyoloji Toplam n (%) | p
Saptanan n (%) Saptanmayan n (%)

Kabizhik 89 (26,3%) 6 (23,1%) 95 (26,1%) 0,895
Rektal kanama | 22 (6,5%) 3 (11,5%) 25 (6,9%) 0,407
Ishal 67 (19,8%) 7 (26,9%) 74 (20,3%) 0,446
Istahsizhik 77 (22,8%) 5(19,2%) 82 (22,5%) 0,810
Dispepsi 174 (51,5%) 6 (23,1%) 180 (49,5%) 0,010
Gogiiste yanma | 122 (36,1%) 6 (23,1%) 128 (35,2%) 0,026
Kilo kayb1 49 (14,5%) 10 (38,5%) 59 (16,2%) 0,004
Kusma 114 (33,7%) 9 (34,6%) 123 (33,8%) 1,000
Ag1z kokusu 21 (6,2%) 0 (0,0%) 21 (5,8%) 0,383

Endoskopi sonucunda organik neden saptanan ve saptanmayan hastalarin
basvuru anindaki eslik eden sikayetleri karsilastirildiginda, baz1 semptomlarin organik
nedenlerle anlamli iliskisi oldugu goriilmiistiir. Dispepsi, organik neden saptanan
grupta %51,5 oraninda gozlenirken, organik neden bulunmayan grupta bu oran %23,1
olup fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,010). Benzer sekilde, gogiiste
yanma (%36,1 vs. %23,1; p=0,026) ve kilo kayb1 (%14,5 vs. %38,5; p=0,004) organik

neden saptanan hastalarda anlamli derecede farklilik gostermistir.
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Diger semptomlar agisindan anlamli bir fark saptanmamistir: kabizlik (%26,3
vs. %23,1; p=0,895), rektal kanama (%6,5 vs. %11,5; p=0,407), ishal (%19,8 vs.
%26,9; p=0,446), istahsizlik (%22,8 vs. %19,2; p=0,810), kusma (%33,7 vs. %34,6;
p=1,000) ve ag1z kokusu (%6,2 vs. %0,0; p=0,383).

Tablo 20. Basvuru anindaki laboratuvar bulgularinin organik ve fonksiyonel

etiyolojiye gore analizi

Laboratuvar Organik Etyoloji Organik Etyoloji Toplam n (%) p
Bulgusu (Var) Saptanan n (%) Saptanmayan n (%)

Anemi 85 (25,1%) 5(19,2%) 90 (24,7%) 0,661
CRP yiiksekligi 53 (15,7%) 6 (23,1%) 59 (16,2%) 0,407
Sedimentasyon 43 (12,7%) 5(19,2%) 48 (13,2%) 0,366
yiiksekligi

Hipoalbiiminemi | 5 (1,5%) 0 (0,0%) 5 (1,4%) 1,000
Vitamin D 51 (15,1%) 5(19,2%) 56 (15,4%) 0,778
eksikligi

Vitamin B12 49 (14,5%) 0 (0,0%) 49 (13,5%) 0,031
eksikligi

Endoskopi sonucunda organik neden saptanan ve saptanmayan hastalarin
basvuru sirasindaki laboratuvar tetkikleri karsilastirildiginda, Vitamin B12 eksikligi
disinda diger parametrelerde anlamli bir farklilik bulunmamistir. Organik neden
saptanan grupta anemi %25,1, CRP yiiksekligi %16,0, sedimentasyon yliksekligi
%13,4, hipoalbiiminemi %1,5, vitamin D eksikligi %?20,2 oraninda goriiliirken,
organik neden saptanmayan grupta bu oranlar sirastyla %19,2, %23,1, %20,0, %0 ve
%23,8 olarak tespit edilmistir. Vitamin B12 eksikligi organik neden saptanan grupta
%18,6 oraninda gozlenirken, organik neden saptanmayan grupta hi¢ gériilmemis ve bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,031).
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5. TARTISMA

Kronik karim agrisi, cocukluk ¢caginda sik karsilasilan ve etyopatogenezinde hem
organik hem de fonksiyonel faktorlerin rol oynadig1 6nemli bir klinik tablodur. Cesitli
yayinlarda en sik 9—-10 yas araliginda goriildiigi bildirilmektedir. Bazi ¢caligmalarda kiz
cocuklarinda daha sik rastlandigi belirtilirken, bazi arastirmalarda ise cinsiyetler
arasinda anlamli bir fark olmadigi ifade edilmistir (56).

Kayaokay (57), 2016 yilinda Elazig’da kronik karin agrisi olan 541 hastayi
incelemis ve kiz oranint %62,8 olarak bildirmistir. Simsek (58), 2014’te Mersin’de 800
cocuk iizerinde yaptigi caligmada, hastalarin %51,5’inin kiz, ortalama yasin ise
12,1+3,9 yil oldugunu belirtmistir. Ozeksi (59) 2008’de 100 ¢ocuk iizerinde yaptig1
calismada kiz oranin1 %65 olarak saptamistir. Vatansever ve arkadaslari, Ankara’da
KKA yakinmasi olan 324 ¢ocukta kiz oranini %67 ve yas ortalamasini 11,26 + 3,80 yil
olarak bulmustur (60). Thakkar ve arkadaglarinin 2014°te Houston’da yaptig1 prospektif
kohort ¢aligmasinda 290 ¢cocugun %66,1°1 kiz, ortalama yas1 11,9 + 3,5 y1l olarak rapor
edilmistir (61). 2009°daki ¢aligmasinda ise 1191 ¢ocuk incelenmis, kiz oran1 %60 ve yas
ortalamasi 11,5 4 yil bulunmustur (62). Caroll ve arkadaslari Kanada’da 1453 ¢ocukla
yaptiklar calismada, yas araligin1 6,3—13,1 yil ve kiz oraninin erkeklerden yiiksek
oldugunu belirtmistir (63). Adeniyi ve arkadaglari, tekrarlayan karin agrist nedeniyle
yonlendirilen 113 c¢ocuktan %356,3’liniin kiz oldugunu bildirmistir (64). Bizim
calismamizda olgularin %65,9’u kiz olup, yas ortalamasi 13,04 + 3,87 yildir. Bu degerler
hem wulusal hem de uluslararas1 literatiirde bildirilen bulgularla uyumluluk
gostermektedir.

Son yillarda teknolojik gelisime paralel olarak tani olanaklarinin artmasiyla
birlikte 3. basamak saglik kuruluslarma yonlendirilen KKA olan hastalarinin yaklasik
olarak %25- 36,5’ inde organik bir neden bulunabilmektedir. Simsek tarafindan Mersin
ilinde yapilan ¢alismada 800 hastanin 596’sinda (%74.5) organik sebepler saptanirken;
204 hastada (%25,5) fonksiyonel nedenli karin agrilar1 olarak saptanmustir (58). Ozeksi
tarafindan yapilan ¢caligmada Hastalarin %69’unda KK A’ya sebep olan organik nedenler
bulunurken, % 31’inde bir neden bulunamamis ve fonksiyonel karin agris1 olarak kabul

edilmis (59). Thakkar ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin %38’ inde organik bir
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neden gosterilmigtir. En yaygin tani refli 6zofajiti (%23) olup, bunu H. pylori
enfeksiyonu (%)5), peptik tilserler (%3) ve eroziv 6zofajit (%2) izlemektedir (62).

Bizim ¢aligmamizda ise literatiire kiyasla daha yiliksek oranda organik nedenler
bulunmustur. Yapilan degerlendirmelerde 364 hastanin 338’inde (%92,9) en az bir
organik sebep saptanirken, 26 hastada (%7,1) herhangi bir neden belirlenememistir. En
sik goriilen etiyolojik sebep gastrit olup, 302 hastada (%83) tespit edilmistir. Ayrica 130
hastada (%35,7) duodenit, 119 hastada (%32,7) H. pylori pozitifligi ile iliskili
gastrointestinal hastaliklar ve 62 hastada (%17) ¢olyak hastalig1 saptanmaistir.

Literatiirde, kronik karmn agris1 nedeniyle endoskopi yapilan pediatrik olgularda
organik neden saptanma orani genellikle %3070 arasinda bildirilmektedir. (54) Bizim
calismamizda bu oranin %92.9 gibi yiiksek bir diizeyde bulunmasi, ¢alismaya yalnizca
endoskopi endikasyonu belirlenen ve ileri degerlendirmeye yonlendirilen secilmis bir
hasta grubunun déhil edilmesiyle agiklanabilir. Ayrica merkezimizin {igiincii basamak
bir referans hastane olmasi, alarm semptomlari tasiyan olgularin daha sik endoskopiye
alinmasi sonucunu dogurmus olabilir. Buna karsin, organik neden saptanmayan %7,1’lik
hasta grubunun, fonksiyonel karmn agrisinin klinik yelpazede halen 6nemli bir yer
tuttugunu gostermesi agisindan dikkat c¢ekicidir. Bu bulgu, fonksiyonel gastrointestinal
bozukluklarin tanisinda dikkatli klinik degerlendirme ve gereksiz invazif girisimlerin
Onlenmesinin 6nemini bir kez daha vurgulamaktadir.

Cocukluk c¢aginda kronik karin agrisina eslik eden semptomlar cesitlilik
gostermekte olup, literatiirde bu konuya iliskin ¢ok sayida calisma mevcuttur.
Ozeksi’nin ¢alismasinda, 515 yas arast KK A’s1 olan 100 hastada karinda siskinlik %18,
agza aci su gelme %11, gece uyandiran agr %26, gegirme %13, bulant1 %20, kabizlik
%27, kusma %10, ishal %5, ates %24 ve artralji %11 oraninda saptanmistir (59).
Vatansever ve arkadaslarinin ¢alismasinda en sik eslik eden bulgular bulant1 (%45), agza
act su gelmesi (%34) ve karinda gerginlik hissi (%20) olarak bildirilmistir (60).
Kayaokay’in ¢aligmasinda tekrarlayan karin agrisi olan olgularda en sik eslik eden
semptomlar kusma ve ishaldir (57). Simsek’in ¢alismasinda ise 800 hastanin %53,1’inde
(425 hasta) ek sikayet tespit edilmis; en sik goriilenler gogiiste yanma (%14,2), kusma
(%11,2) ve agza ac1 tat gelmesi (%7,1) olarak kaydedilmistir (58). Thakkar ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, 216 katilimcinin %74,5’inde endoskopi 6ncesi en az bir

alarm semptomu saptanmis ve 125 katilimcida >2 alarm semptomu bildirilmistir. En sik
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semptomlar gece uyanma (%33,3), kilo kayb1 (%15,6), IBH aile 6ykiisii (%8,4), kusma
(%7,8), disfaji (%6,9), ishal (%6,7), gastrointestinal kanama (%5,8) ve kronik ishal
(%5,8) olarak belirtilmistir (61). Adeniyi ve arkadaglarinin ¢caligsmasinda ise olgularin
%25,3 1 dispeptik sikayetler gosterirken, %12,6’sinda alarm semptomlar1 ve %6,9 unda
gastrointestinal kanama mevcuttu (64). Sahin ve arkadaslarinin calismasinda, ¢ocuk
gastroenteroloji veya romatoloji poliklinigine yonlendirilen 209 hastada karin agrisina
en sik eslik eden bulgular yemekle iligkili agr1 (%53,1), kabizlik (%49,8), dispepsi
(%39,7) ve bulant1 (%38,8) idi (65).

Bizim c¢alismamizda ise hastalarin %5,8’inde karin agrisina ek bagka sikayet
bulunmazken, %94,2’sinde en az bir ek sikdyet saptanmistir. En sik goriilen eslik eden
semptomlar dispepsi (%49,5), gogliste yanma (%34,9), kusma (%33,8), kabizlik (%26),
istahsizlik (%22,5) ve ishal (%20,3) olarak kaydedilmistir. Calisma grubumuzda
dispeptik semptomlarin literatiirde bildirilen oranlardan daha yiiksek olmasi, tlgiincii
basamak merkeze yonlendirilmis ve endoskopi yapilmis secilmis olgu grubunun
degerlendirilmesinden kaynaklaniyor olabilir.

Endoskopik degerlendirme sonuclari, kronik karin agrisinin etiyolojisine 151k
tutabilecek cesitli bulgular icermekte olup, farkli ¢aligmalarda belirgin degiskenlik
gostermektedir. Kayaokay’in ¢aligmasinda endoskopik islem sirasindaki en sik bulgular;
midede hiperemi (%76,1), midede nodiilarite (%23,1), duodenumda diizensizlik (%9,7),
midede iilser (%2,2), duodenumda iilser (%]1,4) ve 6zofagusta polip (%0,2) olarak
kaydedilmistir (57). Simsek’in caligmasinda ise 800 hastanin 300’tinde (%37,5)
endoskopi bulgulart makroskopik olarak normal bulunmus; 322 hastada (%40,2) antral
nodiilarite, 80 hastada (%10) duodenal iilser ve 72 hastada (%9) minimal mukozal
diizensizlik saptanmustir (58). Ugras ve arkadaslarinin ¢aligmasinda endoskopik olarak
en sik saptanan bulgu nodiiler gastrit (%59,6) olup, diger bulgular 6zofajit (%10,6),
pangastrit (%10,6), gevsek alt 6zofagus sfinkteri (%6,4) ve diizlesmis duodenal
kivrimlar (%4,2) seklinde rapor edilmistir (66).

Shahinyan ve arkadaslarinin Ermenistan’da 2—18 yas arasi tekrarlayan karin
agris1 ve/veya dispepsi sikayeti ile iist endoskopiye alinan 150 hastada yaptig1 caligmada,
mide nodiilaritesi, mide erozyonlar1 ve duodenumdaki eroziv lezyonlarin en sik bulgular

oldugu gosterilmistir (67). Adeniyi ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise ana endoskopik
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bulgular; gastrit (%44,8), mide erozyonlar1 (%16,2), hiatal herni (%8,1), duodenit
(%6,9) ve mide polipi (%4,6) olarak kaydedilmistir.

Bizim calismamizda ise 364 hastanin 35’inde (%9,6) makroskopik olarak
normal bulgular izlenmistir. En sik goriilen bulgular; antrumda hiperemi (%59,3; n=216)
ve antral nodiilarite (%26,9; n=98) olmustur. Calismamizda antral hiperemi ve antral
nodiilarite oranlari, literatiirde bildirilen oranlardan daha yiiksektir; bu durum, secilmis
hasta grubumuzun 6zellikleri ve endoskopik degerlendirmelerin titizlikle yapilmasina
bagli olabilir.

Kronik karin agrisi olan c¢ocuklarda H. pylori enfeksiyonu yiiksek oranda
saptandigi bildirilmektedir. Ancak enfeksiyonun prevalanst hem tilkeler arasinda hem de
ayni llkenin farkli bolgeleri arasinda belirgin farkliliklar gdsterebilmektedir. Bu
farkliliklarin; toplumlarin kiiltiirel diizeyi, hijyen kosullar1 ve beslenme aliskanliklari
gibi faktdrlerden etkilendigi diistintilmektedir.

Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda KKA olan ¢ocuklarda H. pylori sikliginin %48
ile %78,7 arasinda degistigi bildirilmistir (68,69). Simsek ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, kronik karin agris1 nedeniyle endoskopi uygulanan hastalarin %53,75’inde
H. pylori enfeksiyonu saptanmistir (58). Benzer sekilde, Kayaokay’in ¢aligmasinda H.
pylori pozitifligi %52,6 oraninda bulunmustur (57). Vatansever ve arkadaslarinin
calismasinda da benzer oranlar gézlenmis ve %56,6 hastada H. pylori enfeksiyonu tespit
edilmistir (60).

Farkl1 tilkelerde yapilan ¢aligmalara bakildiginda, Shahinyan ve arkadaslarinin
Ermenistan’daki calismasinda H. pylori pozitifligi %70,7 gibi daha yiiksek bir oranda
rapor edilmistir (67). Hindistan’da Biswal ve arkadaslarmin yiiriittiigii arastirmada ise
kronik karin agris1 olan g¢ocuklarda H. pylori enfeksiyonu %65,4 olarak bulunmustur
(70). Buna karsilik, Thakkar ve arkadaslarinin Texas’ta yaptigi calismada bu oran
oldukea diisiik olup yalnizca %5 olarak tespit edilmistir (61).

Bizim c¢alismamizda ise iilkemizdeki diger ¢aligmalara kiyasla daha diisiik bir
prevalans orani (%32,7) saptanmistir. Bu orandaki diisiikliigiin, sosyoekonomik kosullar
ve bolgesel faktorlerden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica H. pylori
enfeksiyonunun ¢ocukluk ¢aginda yasla birlikte arttig1 bildirilmistir (15). Calismamizda
da H. pylori pozitif grubun yas ortalamasinin, H. pylori negatif gruba gore daha yiiksek

oldugu goriilmiistiir.
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Genel olarak, caligmamizin endoskopik bulgulari, literatiirde sik¢a vurgulanan
“antral nodiilaritenin ¢ocuklarda H. pylori enfeksiyonu ic¢in patognomonik bir
endoskopik bulgu olabilecegi” goriisiinii desteklemektedir (71). Bununla birlikte, bizim
calismamizda gastrit ve antral hiperemi oranlarinin yiiksekligi, H. pylori
enfeksiyonunun mukozal inflamasyon iizerindeki belirgin etkisini ortaya
koymaktadir.Bu nedenle KK A olan ¢ocuklarda H.Pylori enfeksiyonu akilda tutulmalidir.
H. pylori kronik mukozal enflamasyona neden olmakta ve bir¢ok gastroduodenal
hastaligim patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir. Ust GIS endoskopisi H.Pylori
tanisinin konulmasinda gerekli olan doku 6rneginin alinmasi i¢in kullanilan girisimsel
tan1 yontemidir. Ayn1 zamanda gastroduodenal patolojilerin goriilmesine de olanak
saglamaktadir.

Ulkemizden Ozcay ve arkadaslarmin ¢alismasinda 102 H.Pylori pozitif olgunun
66’ sinda (%64,7) antral mukozada nodiilarite goriiniimii, 6’ sinda (%35,9) antral
hiperemi, 2’sinde (%1,96) duodenal iilser ve 28’ inde (%27,5) ise normal endoskopik
gOriiniim saptanmistir (72). Dogan ve arkadaslarinin yaptigi calismada endoskopi
esnasinda olgularin %73,6’sinda antral nodularite, %10’unda antral hiperemi, %13 unde
mide iilseri, %13 ’unde bulbus veya duodenum mukozasinda hiperemi ve %1,2’sinde
duodenal iilser bulunmustu (73). Ozbey ve arkadaslari, H. pylori enfeksiyonu olan
cocuklarda %54,5 oraninda nodiiler gastrit rapor etmislerdir (69). Simsek tarafindan
yapilan c¢alismada H.pylori pozitif gastrointestinal sistem hastalig1 olan 430 hastanin
makroskobik incelemesinde, hastalarin %63’iinde antral nodiilarite, %12’sinde de
duodenal iilser saptanmistir. Hastalarin %15’inde ise mukozal hiperemi mevcut olup,
%10 hasta ise normal saptanmistir (58). Motamed ve arkadaslari, H. pylori pozitif
olgularda %?24,8 oraninda gastrit ve %47,4 oraninda ise midede nodiilarite
bildirmislerdir (74). Yang tarafindan hazirlanan bir derlemede nodiiler gastritin
eriskinlerde 9%0,19—-13, cocuklarda %44—67 oraninda gorildiigii belirtilerek antral
nodiilaritenin cocuklar i¢cin H. pylori agisindan patognomonik endoskopik bulgu
olabilecegi vurgulanmistir (71).

Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu sekilde endoskopik incelemede
H.pylori pozitifligi olan hastalarda en sik antrumda hiperemi (77,3%), antral nodularite
(38,7%) goriildii. Antral nodularite ve H. pylori pozitifligi arasinda istatistiksel olarak
yiiksek derecede anlamli bir iliski oldugu saptandi. (p<<0,001) Duodenit bulgusu ise
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beklenmedik sekilde H. pylori negatif grupta daha yiiksek saptanmistir. Bu durum,
duodenitin H. pylori dis1 nedenlere (6rnegin NSAII kullanimi, gida intoleranslar veya
diger enfeksiyonlar) bagli olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda olgularin gastrik biyopsi materyalleri, uluslararasi kabul goren
Sydney sistemine gore degerlendirilmistir. Sydney sistemi, gastrik mukozada goriilen
histopatolojik degisikliklerin degerlendirilmesinde uluslararasi bir standart olarak kabul
edilmektedir ve ozellikle H. pylori enfeksiyonunun kronik gastrit, glandiiler atrofi ve
intestinal metaplazi gibi lezyonlarla iligkisini belirlemede kritik 6neme sahiptir.
Calismamizda kronik inflamasyon oraninin %83,8 gibi yiiksek bulunmasi, H. pylori
enfeksiyonunun mukozal yaniti tetiklemedeki etkisini desteklemektedir. Ancak atrofi
(%2,7) ve intestinal metaplazi (%7,4) oranlarinin diisilk bulunmasi, hastalarimizin
cogunun hastaligin erken evrelerinde veya daha kisa siireli enfeksiyona maruz kaldiginm
diistindiirmektedir.

Literatiirde, Shukla ve ark. (2024), H. pylori pozitif hastalarda intestinal
metaplazi oranin1 %9,2 olarak bildirirken, atrofi oranlarinin ise %5 civarinda oldugunu
rapor etmistir (12). Bu oranlar ¢calismamizda elde edilen diisiik atrofi ve metaplazi
sonuclar1 ile uyumlu goriinmektedir. Literatiirde, Helicobacter pylori enfeksiyonunun
gastrik kanser gelisiminde en Onemli etiyolojik faktorlerden biri oldugu, o6zellikle
mukozal atrofi ve intestinal metaplazinin yillar icinde malign transformasyon agisindan
kritik rol oynadig: belirtilmektedir (75). Dimitrov ve Gottrand, histolojik inflamasyon
bulgularinin ¢ocuklarda eriskinlere kiyasla daha hafif oldugunu ve gocuklarda gastrik
atrofi ile intestinal metaplazi oranlarin belirgin sekilde diisiik oldugunu bildirmistir
(76). Benzer sekilde George ve arkadaslari, cocukluk ¢aginda H. pylori enfeksiyonunun
gastrik mukozada kanser Onciilii lezyonlarin gelisimi agisindan daha smirl etkiler
gosterdigini vurgulamaktadir (75).

Bizim ¢alismamizda da bu literatiir verileriyle uyumlu sekilde atrofi yalnizca 10
hastada (%2,7), intestinal metaplazi ise 27 hastada (%7) gibi oldukga diisiik oranlarda
saptanmistir. Bu bulgu, H. pylori enfeksiyonunun ¢ocukluk ¢agindaki histopatolojik
etkilerinin eriskin doneme goére daha sinirli oldugunu ve kanser Onciilii lezyonlarin
(atrofi ve intestinal metaplazi) erken donemde nadiren gelistigini desteklemektedir.

Colyak hastalig1 (CH) prevalansi, Dalgic ve arkadaslan tarafindan {ilkemizde
yapilan genis capli ulusal tarama calismasinda %0,47 olarak bildirilmistir (77).
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Vatansever ve arkadaglarimin KKA’l1 ¢ocuklar iizerinde yaptig1 calismada CH orani
%2,5 (48), Ozeksi ve arkadaslarinin ¢alismasinda %2,9, Nuhoglu ve ark. Calismasinda
(78) %2 ve Karacan ve arkadaglarimin caligmasinda %4 (79) olarak saptanmustir.
Uluslararasi literatiirde ise Farahmand ve arkadaglari, KKA’l1 ¢ocuklarda CH sikligimi
%1,3, Bremner ve arkadaslar1 ise %4 olarak bildirmistir (80,81).

Bizim ¢alismamizda CH tanis1 koydugumuz hasta orani %17 olup, bu oran hem
ulusal hem de uluslararasi literatiirle karsilastirildiginda belirgin derecede yiiksektir. Bu
yiiksek oran, kronik karin agrisi olan ve ilk basamak tetkiklerinde herhangi bir etyoloji
saptanamayan cocuklarda, ¢dlyak hastaliginin mutlaka goz oniinde bulundurulmasi
gerektigini vurgulamaktadir. Ozellikle klinik belirtileri silik veya atipik seyreden
olgularda ¢olyak hastaliginin tanis1 gecikebilmekte ya da gdzden kagabilmektedir.
Literatiirdeki daha diisiik prevalans oranlarnin, atipik veya hafif semptomlu vakalarin
tanisinda yetersiz degerlendirme yapilmasi veya biyopsi protokollerinin eksik
uygulanmasi ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Calismamizda saptanan yliksek prevalansin bir diger nedeni, endoskopi sirasinda
duodenumun dikkatle degerlendirilmesi ve uygun bolgelerden yeterli sayida biyopsi
alinmasiyla iligkili olabilir. Deneyimli endoskopistlerin mukozal degisikliklere (6r. tarak
sirt1 gorliniimdi, pililerde diizlesme) yonelik farkindaligi, tan1 oranini artirmaktadir.

Sonug olarak, calismamizdaki yiiksek CH prevalansi hem hasta grubumuzun
ozelliklerini hem de uygulanan titiz tan1 yaklagimini yansitmaktadir. Bu durum, kronik
karin agris1 olan c¢ocuklarda ¢olyak hastaliginin sistematik olarak arastirilmasinin
Oonemini bir kez daha ortaya koymaktadir.

Calismamizda, ¢6lyak hastalarinda en sik goriilen endoskopik bulgular pililerde
diizlesme ve tarak sirt1 goriiniimii olup, bu bulgular ¢dlyak tanis1 almayanlara kiyasla
anlaml diizeyde yiiksekti (p<0,001). Bu bulgular mukozal hasar1 yansitmalar1 agisindan
onemlidir ve daha 6nce yapilan ¢alismalarda da benzer sekilde bildirilmistir. Ornegin
Rostami ve ark., pililerde diizlesmenin ¢olyak tanisi i¢in duyarli bir bulgu oldugunu
belirtmistir (82). Lebwohl ve ark. ise endoskopik olarak normal goriiniimlii duodenuma
ragmen ¢Olyak hastaliginin gdzden kacabilecegini vurgulamistir (24). Ayrica, bulbusta
ve duodenumda 6dem, mukozal diizensizlik ve nodiil gibi bulgularin ¢6lyak hastalarinda
anlamli sekilde daha sik olmasi, bu degisikliklerin de dikkatle degerlendirilmesi

gerektigini gostermektedir. Ayrica, bulbusta ve duodenumda 6dem, mukozal diizensizlik
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ve nodiil gibi bulgularin ¢olyak hastalarinda anlamli sekilde daha sik olmasi, bu
degisikliklerin de dikkatle degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. Endoskopik
bulgular, 6zellikle biyopsi karar1 agisindan énemli bir yol gostericidir ancak tani igin
yeterli degildir. Literatiirde de biyopsinin ¢6lyak tanisinda altin standart oldugu acgikca
ifade edilmektedir (83). Bulgularimiz, endoskopinin yonlendirici roliinii desteklemekte,
ancak histolojik degerlendirme ile tamamlanmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Calismamizda degerlendirilen 364 hastanin %92,9’unda en az bir organik neden
saptanmis olup, en sik neden gastrit (%83) olarak tespit edilmistir. Bu oran, ¢ocuklarda
dispeptik sikayetlerle bagvuran hastalarda gastritin yayginligini vurgulayan ¢alismalarla
uyumludur. Ayrica duodenit (%35,7), H. pylori pozitifligine bagli gastrointestinal
patolojiler (%32,7) ve ¢olyak hastalig1 (%17) gibi diger organik nedenlerin de 6nemli
oranlarda saptanmasi, cocuklarda endoskopik degerlendirmenin tanisal katkisini ortaya
koymaktadir. Ertem ve arkadaslarinin Tirkiye’de yaptigi bir c¢alismada, g¢ocuk
hastalarda benzer sekilde gastrit, H. pylori enfeksiyonu ve ¢olyak hastaliginin sik
goriildiigii bildirilmistir (84). Ayrica, Baris ve ark. tarafindan Tiirkiye'de yapilan bagka
bir calismada da benzer sekilde ¢ocuklarda endoskopik gastrit ve histolojik olarak H.
pylori pozitifliginin yiiksek oranlarda goriildiigii bildirilmistir (85). Bu bulgular,
cocuklarda karmn agris1 gibi nonspesifik semptomlarin, siklikla altta yatan belirgin
gastrointestinal patolojilerle iliskili oldugunu ve endoskopik-histopatolojik incelemenin
bu hastalarda tan1 agisindan kritik oldugunu desteklemektedir.

Calismamizda, serolojik testleri negatif olan ve alarm semptomu bulunmayan,
klinik olarak fonksiyonel karin agris1 6n tanisi ile degerlendirilen 119 ¢ocuk hastanin
tamaminda en az bir organik patoloji saptanmig olmasi, cocukluk caginda “fonksiyonel”
olarak tanmimlanan karmn agrilarmin onemli bir kisminda gdzden kagan organik
nedenlerin bulunabilecegini gostermektedir. En sik karsilagilan endoskopik taninin
gastrit (%89,1) ve bunu izleyen Helicobacter pylori pozitifligi (%32,8) olmasi, bu
enfeksiyonun ¢ocuklarda kronik karin agrisinda ciddi bir rol oynayabilecegini
diistindlirmektedir. Literatlirde, benzer sekilde, H. pylori enfeksiyonunun g¢ocuklarda
dispeptik semptomlarla iliskili oldugu ve altta yatan organik nedenlerin fonksiyonel 6n
taniyla maskelenebilecegi bildirilmistir (57). Chong ve arkadaslar1 ise non-organik
olarak tanimlanan cocuklarin %38’inde sonradan organik neden saptandiginm

vurgulamislardir (59). Bu bulgular, klinik olarak fonksiyonel kabul edilen olgularda dahi
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endoskopik degerlendirmenin goz ardi edilmemesi gerektigini ortaya koymaktadir.
Secilmis hasta gruplarinda endoskopik inceleme, uygun tedavi planinin yapilmasina
katki saglarken, organik nedenler dislanmadan semptomlarin psikolojik kokenli olarak
degerlendirilmesini de 6nlemektedir. (84,85).

Calismamizda, dispepsi, gogliste yanma ve kilo kaybi gibi bazi semptomlarin,
endoskopide organik neden saptanan hastalarda anlamli sekilde daha sik goriildigi
tespit edilmistir. Bu bulgu, 6zellikle dispeptik yakinmalarin gastrit ve H. pylori gibi
organik patolojilerle iliskili oldugunu gosteren Ertem ve arkadaglar ile Kalach ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismalarla ortiismektedir (84)(86). Buna karsin, ishal, kusma,
kabizlik ve istahsizlik gibi diger semptomlarin hem organik hem de fonksiyonel
nedenlerde benzer siklikta goriilmesi, bu belirtilerin tanisal ayrimda tek basina yeterli
olmadigin1 gostermektedir. Hyams ve arkadaglarinin ¢alismasinda, ¢ocukluk ¢aginda
fonksiyonel gastrointestinal bozukluklarin benzer semptomlarla seyredebildigini ve bu
durumun yanlis tanilara neden olabilecegini bildirmistir (3). Bu nedenle, dispepsi,
gogiiste yanma ve kilo kaybi gibi segici semptomlar, altta yatan organik bir patolojiye
isaret edebileceginden, bu hastalarda endoskopik degerlendirme daha erken
planlanmalidir. Ancak diger yaygin semptomlarin varliginda daha dikkatli bir
degerlendirme yapilmali ve klinik gozlem ile birlikte gerekirse ileri tetkiklere
basvurulmalidir.

Calismamizda, laboratuvar parametreleri agisindan yalnizca Vitamin B12
eksikliginin, endoskopide organik neden saptanan hastalarda anlaml sekilde daha sik
goriildigi belirlenmistir. Bu bulgu, gastrointestinal patolojilerin, 6zellikle mide ve ince
barsak diizeyindeki emilim bozukluklarinin, Vitamin BI12 eksikligi ile iliskili
olabilecegini gostermektedir. Taietti ve arkadaslari, otoimmiin gastritli ¢ocuklarda
Vitamin B12 eksikliginin siklikla goriildiiglinii ve bu eksikligin altta yatan mukozal
hasarla iligkili oldugunu vurgulamistir. Benzer sekilde, Garud ve arkadaslarinin
calismasinda, refrakter anemi ile bagvuran c¢ocuklarda yapilan {iist gastrointestinal
endoskopilerde, duodenal biyopsi ile saptanan histolojik bozukluklarin siklikla Vitamin
B12 eksikligi ile iliskili oldugunu ortaya koymustur (87). Bu veriler, bizim ¢aligmamizda
da organik nedenli grupta B12 eksikliginin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasiyla
tutarlidir. Dolayisiyla, ¢ocukluk ¢caginda goriilen Vitamin B12 eksikligi, sadece diyetle

aciklanamayan olgularda mutlaka altta yatan organik bir nedenin arastirilmasim
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gerektirir. Endoskopi ve gerekirse biyopsi ile desteklenen degerlendirme, bu ¢cocuklarda
tan1 siirecini yonlendirebilir.

Sonug olarak, ¢alismamiz kronik karin agrisi olan ¢ocuklarda organik nedenlerin
beklenenden daha sik ve cesitli oldugunu gostermekte; endoskopik-histopatolojik
degerlendirmenin tani stirecindeki belirleyici roliinii vurgulamaktadir. Elde edilen
bulgular, fonksiyonel tan1 konmadan 6nce organik etiyolojilerin dikkatle dislanmasi
gerektigine isaret etmektedir. Bu ¢aligma, hem klinik uygulamada farkindaligin
artmasina katki saglamakta hem de pediatrik kronik karin agrisina yonelik gelecekteki
aragtirmalar i¢in temel olusturarak ¢ocuk hastalarda biitiinciil ve kanita dayali bir

yaklasimin 6nemini vurgulamaktadir
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda KK A nedeniyle endoskopi yapilan 364 pediatrik hastanin %65,9’u
kiz, %34,1°1 erkekti; yas ortalamasi 13,04 + 3,87 wyil olarak saptandi.
Kiz g¢ocuklarinda hem basvuru orant hem de yas ortalamasi anlamli diizeyde
yiiksekti (p=0,0018), bu da cinsiyete gore bagvuru egilimlerinin farklilik
gosterebilecegine isaret etmektedir.

Endoskopik incelemelerde en sik saptanan patolojiler gastrit, duodenit ve
helicobacter pylori enfeksiyonu olmustur. Helicobacter pylori saptanma orani
ozellikle gelismekte olan iilkelerdeki ¢cocuklarda yiiksektir ve bizim ¢calismamizda
da benzer bir dagilim gozlenmistir.

Fonksiyonel karin agrisi 6n tanisi ile endoskopi yapilan ¢ocuklarin tamaminda en
az bir organik neden saptanmasi, cocukluk c¢aginda fonksiyonel olarak
degerlendirilen olgularin bir kisminda gézden kacan patolojilerin olabilecegini
gostermektedir.

Kronik karin agris1 nedeniyle endoskopi yapilan olgularin biiyiik ¢ogunlugunda
organik neden saptanmis olup, bu durum ileri tetkik gerektiren se¢ilmis hasta
grubunun ozelliklerini yansitmaktadir.

Calisma verileri, pediatrik yas grubunda endoskopik biyopsiyle tani koyma
oranlarinin yiiksek oldugunu ve bu yontemin tanisal degerinin literatiirle uyumlu
sekilde oldukea ytiksek oldugunu gdstermektedir.

Sonug olarak, KKA sikayetiyle bagvuran ¢ocuk hastalarda endoskopi, hem tani
hem de tedavi planlamasi acisindan  yiiksek  degere  sahiptir.
Ozellikle alarm semptomlari, biiyiime-gelisme geriligi ve tedaviye yamtsizlik gibi
durumlarda endoskopik degerlendirme kaginilmazdir.

(Colyak hastalarinda en sik goriilen endoskopik bulgular pililerde diizlesme, tarak
sirt1 goriiniimii ve duodenittir. Bu bulgular tanida yol gosterici olmakla birlikte,
kesin tani i¢in biyopsi zorunludur.

Dispepsi, gogiiste yanma ve kilo kaybi gibi semptomlar organik nedenlerle
anlaml iligki gdstermistir. Bu nedenle bu yakinmalarla bagvuran c¢ocuklarda

endoskopik degerlendirme daha erken planlanmalidir.
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10.

11.

Laboratuvar parametreleri iginde yalnizca Vitamin B12 eksikligi, organik
nedenlerle anlamli sekilde iligkili bulunmustur. Bu nedenle Vitamin B12
diizeyinin degerlendirilmesi, ¢ocuklarda organik gastrointestinal patolojilerin
arastirilmasinda dikkate alinmalidur.

Genel olarak, ¢ocukluk caginda sik goriilen gastrointestinal semptomlarin
degerlendirilmesinde endoskopi onemli bir tanisal aractir; ancak endoskopi
bulgularinin mutlaka histopatolojik inceleme ile desteklenmesi gerekmektedir.
Gelecek c¢alismalarda daha genis hasta gruplarnyla, prospektif tasarimlar
kullanilarak semptom—endoskopi—laboratuvar iliskisi daha ayrintili bicimde

ortaya konmalidir.
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