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OZET

Gastrointestinal kanamalar her yas ¢ocukta gorulebilen ve pediatrik
gastroenterologlara sik bagvuru nedenlerinden biridir. Yas gruplarina gore
nedenleri degismekle birlikte kanamanin siddeti ile orantili olarak beraberinde
hayati risk tasirlar. Bu c¢alismada klinigimize gastrointestinal kanama
yakinmasiyla basvuran hastalarda demografik ve etyolojik faktorlerin
saptanmasi amagclandi.

Calismaya Ocak 2010-Nisan 2014 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Gastroenteroloji Bolimine ust veya alt
gastrointestinal kanama yakinmasiyla basvuran toplam 150 hasta alindi.
Hasta dosyalari retrospektif olarak degerlendirildi.

Gastrointestinal kanama yakinmasiyla bagvuran 63 (%42) kiz ve 87
(%58) erkek olmak Uzere 150 hasta c¢alismaya alindi. Bagvuru aninda
hastalarin yas ortalamasi 11.0+4.6 yil idi. Etyolojide Ust gastrointestinal
kanamali olgularin %24.7’sinde H.pylori pozitif saptanmis olup, H.pylori
pozitif olgularin %80’'i 10 yasindan buyuk idi. Peptik Glser saptanan 20
olgunun 14°G (%70) 10 yasindan buyuk grupta idi. 8 (%5.3) hastada
O0zofageal varis saptandi. 23 (%15.3) hastanin kanama Oncesinde ila¢
kullanim 6yklsu vardi. Bunlarin da %52.1'i nonsteroidal antinflamatuar ilac
kullanmisti. Alt gastrointestinal kanamasi olan 20 (%25) olguya ulseratif kolit,
4 (%5) olguya Crohn hastaligr tanisi konmus olup, 10 (%12.5) olguda
kolonda polip saptandi. Poliplerin %90’1 rektosigmoid kolonda lokalize idi. Alt
gastrointestinal kanamali 23 (%28.7) hastanin kolonoskopisi normal idi.

Ust gastrointestinal kanamali olgularin  blylk ¢ogunlugunda
etyolojide peptik Ulser saptanmis olup, alt gastrointestinal kanamali olgularin
cogunlugu inflamatuar barsak hastaligi tanisi almisti. Prognozda kanama
nedeniyle eksitus saptanmamistir. Cocuklarda gastrointestinal kanama,
tersiyer bir merkeze sevkin 6nemli nedenlerinden biridir. Toplumumuzda
H.pylori enfeksiyonu sikligi goz onunde bulundurulursa Ust gastrointestinal

kanamali olgularimizin %24.7’sinde pozitiflik bulunmugtur. Alt gastrointestinal



kanamali olgularda buyuk g¢ogunlugu idiopatik olmakla birlikte UGlseratif kolit
onemli bir yer tutmaktadir.

Anahtar kelimeler: ¢cocuk, gastrointestinal kanama



SUMMARY

Evaluation of Pediatric Patients with Upper or Lower Gastrointestinal

Bleeding

Gastrointestinal bleeding can be seen in children of all ages and it is
one of the most frequent application reason to pediatric gastroenterologists.
Even though the causes of bleeding differs according to age groups, it may
become life-threatening depending on the severity of the bleeding. The aim
of the study was to determine the demographical and etiological factors of
patients who admitted to our clinic with upper or lower gastrointestinal
bleeding.

150 patients, were included to the study, admitted to Uludag
University Faculty of Medicine Pediatric Gastroenterology Department with
upper or lower gastrointestinal bleeding between January 2010 and April
2014.

The study included 63 (42%) girls and 87 (58%) boys. The mean age
of the patients were 11+4.6 years. At the etiology of these upper
gastrointestinal bleeding cases H.pylori were detected in 24.7%, and 80% of
the patients with H.pylori positive were older than 10 years. 14 (70%) of 20
patients with peptic ulcer disease were in the group of older than 10 years.
Esophageal varices were detected in 8 (5.3%) patients with gastrointestinal
bleeding. 23 (15.3%) patients had a history of drug use prior to bleeding.
52.1% of those had used nonsteroidal anti-inflammatory drugs. 20 (25%)
patients with gastrointestinal bleeding were diagnosed as ulcerative colitis,
and 4 (5%) patients were diagnosed as Crohn disease, 10 (12.5%) cases
were detected polyps in the colon. 90% of polyps were localised in
rectosigmoid colon. Colonoscopy was normal in 23 (28.7%) patients with
lower gastrointestinal bleeding.



Peptic ulcer disease was detected majority in etiology of the patients
with upper gastrointestinal bleeding and majority of the cases with lower
gastrointestinal bleeding were diagnosed as inflammatory bowel disase. All
cases were evaluated, there were no death because of bleeding at the
prognosis of these patients. Gastrointestinal bleeding is one of important
reason for reference of tertiary center in children. Considering the frequency
of H.pylori positivity in our society, 24.7% were found to be positive in cases
with upper gastrointestinal bleeding. Although the vast majority of patients
with lower gastrointestinal bleeding were idiopatic, ulcerative colitis plays an

important role in patients with lower gastrointestinal bleeding.

Key words: children, gastrointestinal bleeding



GiRiS

Gastrointestinal (Gi) kanamalar cocuk, aile ve hekim agisindan
tedirgin edici durumlardan biridir. Pediatrik gastroenterologlarin hizla tani
koymalarini gerektiren bu acil durum, cesitli nedenlere bagli olarak meydana
gelir. Cocuklarda gastrointestinal kanama, anal fissur veya inek sitl proteini
alerjisi ile iligkili digkidaki az miktardaki kanamadan, portal hipertansiyon
veya peptik Ulser hastaligina bagh yasami tehdit edici kanamalara kadar
genis bir spektrumu icermektedir. Olgularin gogunda benign karakterdedir.
Ciddi kanama, hayati tehdit eden acil klinik tabloya yol agabileceginden hizla
tani konulup uygun tedavi baglaniimahidir (1).

Gastrointestinal kanamalar, st ve alt olarak iki gruba ayrilir. 1) Ust
gastrointestinal kanamalar (UGK), 6zofagusun st kismi ile Treitz ligamenti
aras! herhangi bir yerde Iimen igine kanamalardir. 2) Treitz ligamentinin
distalinden olan kanamalar ise alt gastrointestinal kanama (AGK) olarak
tanimlanir. Gi kanal, genis bir yiizey alanina sahiptir ve vaskilaritesi oldukca
fazladir; bu nedenle Gi kanama olustugunda kisa siirede ¢ok miktarda kan
kaybi ortaya c¢ikabilir. Herhangi bir yas grubunda olan Gi kanamalar, alarm
bulgu olarak degerlendirilip hassasiyetle arastirmayi gerektirir.

Cocuklarda Gi kanama sikhigl tam olarak bilinmemektedir. Yas
gruplarina ve cografi kosullara gore degiskenlik gosterir. UGK, cocuklarda
tim GI kanama epizotlari icinde %20 kadarini olusturur (2).

Gastrointestinal  kanamali  c¢ocuklar, genellikle hematemez,
hematokezya veya melena ile bagvururlar. Hematemez, kirmizi veya koyu
kahverengi (kahve telvesi goruniumunde) kanin kusmukla birlikte agiz yoluyla
cikarilmasidir ve kanamanin Treitz ligamentinin proksimalinden oldugunu
gosterir. Asit ve pepsin iceren gastrik sekresyonla kanin temasi kahve telvesi
kusma ile sonuglanir. Hematokezya, parlak kirmizi veya kestane renginde
digkinin rektumdan pasaji olup siklikla distal ince barsak veya kolon kaynakli
kanamaya isaret eder. UGK'da olusan kanama masif ise hematokezya

gorulebilir. Melana ise parlak siyah renkte diskinin rektumdan pasajidir ve



dzofageal, gastrik veya ince barsagin Ust kisimlarindan kaynakli Gi
kanamalar sonucunda olusur. Siyah rengin nedeni, intestinal enzim ve
bakterilerle okside olan hem’den agida ¢ikan hematindir (1).

Gastrointestinal kanamali bir hasta ile karsilasildiginda, 6ncelikle
hastanin hemodinamik olarak stabilitesi saglanmali, ardindan kanamanin
gercekten Gi kaynakli olup olmadigi anlasiimalidir. Cogu gidalar ve bazi
maddeler kanama varmis izlenimi verirler. Jelatin, gida boyalari, pancar,
laksatif, fenitoin, rifampin, antibiyotik suruplar kusmuk veya diskiya parlak
kirmizi renk verirken, demir, bizmut, meyan koku, ispanak, yaban mersini,
aktif komur gibi maddeler siyah renk verir ve melenaya benzer goérinim
olustururlar (3). Epistaksis, hemoptizi, dis hastaliklar, farenjit, son
zamanlarda vyapilmis tonsillektomi gibi solunum vyollari kaynakh veya
menstruasyon gibi lrogenital sistem kaynakli kanamalar da yanlslikla Gi
kanala aitmis gibi gorunum verir. Kanamali hastada kanamanin kaynaginin

bulunmasi ve tedavi edilmesi 6nemlidir.

Ust Gastrointestinal Kanamalar

Cocuklarda UGK, hematemez veya melena seklinde bulgu verebilir.
Melenanin ortaya ¢ikmasi igin 50 ml kan yeterlidir. Melena 3-5 gin sireyle
devam edebilir ve bu nedenle kanamanin devam ettigi anlamina gelmez.
Yogun UGK’da hematokezya seklinde bulgu da ortaya ¢ikabilir (4-7).

Gastrointestinal kanamalar ¢ocukluk caginda nadirdir. Epidemiyolojik
calismalar daha c¢ogunlukla yodun bakim Unitesinde yatan hastalarda
yapilmistir ve UGK sikli§i %6-25 arasinda bildirilmistir. Pediatrik yodun
bakim (nitesinde yapilan bir calismada UGK sikhg %10.2 olarak
saptanmigtir. Bu kanamalarin sadece %1.6’s1 yasami tehdit edici dizeyde
bulunmustur (8).

Gastrointestinal kanama suUphesinde, kan varliginin gosteriimesinde
digkida guaiac ve kusma materyalinde modifiye guaiac (gastroccult) testleri
kullanighdir. Bu testler hizla uygulanabilen, pahali olmayan, duyarliligi

yuksek testlerdir. Kanama testleri yapilmadan G¢ gun 6nce kirmizi et,



sebzeler, vitamin C veya peroksidaz diuzeyi yuksek meyveler, aspirin ve
antiinflamatuvar ilaglarin (steroidler veya nonsteroidal) alimi engellenmelidir.
Her ne kadar demir preparatlari diskiyi siyahlastirsa da yanlis pozitif sonuca
yol acmazlar (9). Kiz hastalara menstriel periyodun bitiminden G¢ gin sonra
digki toplamalari sdylenmelidir.

Gastrointestinal kanamali herhangi bir g¢ocugun baglangi¢
degerlendirmesinde vital bulgulari ve hastanin biling durumunu da igine alan
hizli bir genel durum, fizik muayene degerlendirmesini takiben kisa bir oyku
alinmalidir. Eger kanama ¢ok sgsiddetli ise kanamanin lokalizasyonunu
belirlemeyi beklemeden tedavi baslaniimalidir. Onemli Gi kanamalar, vital
bulgularda degisikliklere neden olur (tasikardi ve kardiyovaskuler kollapsa
badli hipotansiyon, periferik dolagimin bozulmasi, idrar miktarinda azalma
gibi). Acil medikal yaklagim olarak volum kaybi ve anemiyi duzeltmek igin
agresif sivi ve kan replasmani yapilmalidir. Hasta, yaklasik 85 ml/kg kan
transfuzyonuna ragmen stabil dedilse acilen cerrahi degerlendirme
yapiimahdir. Siddetli UGK olan bir hastada cerrahi konsultasyon zorunludur.
Bdyle bir hastada varisler, Ulserin artere penetrasyonu veya arteriyel
damarsal yapinin mukozal yirtilmasi gibi durumlar akla gelir (10).

Hemodinamik olarak stabil bir ¢ocukta laboratuvar incelemesinde
oncelikle tam kan sayimi, retikllosit, protrombin ve parsiyel tromboplastin
zamani, kan grubu ve cross-match, alanin aminotransferaz, aspartat
aminotransferaz, albumin, kan ure nitrojeni ve kreatinin dizeylerine
bakilmaldir. Ornegin, anormal karaciger enzimleri, albumin diizeyi dusukIGgi
veya protrombin zamaninda uzama kronik karaciger hastaligini akla
getirmelidir. Artmis kan Ure nitrojeni, UGK icin anlamlidir ¢linkii azotemi,
kanin intestinal absorbsiyonu ve hipovoleminin bir sonucu olarak meydana
gelir (11,12). Kan ure nitrojeninin kreatinine orani kanamanin lokalizasyonu
agisindan 6nemlidir. Oranin 30’dan fazla olmasi %98 sensitivite ve %68
spesifite ile UGK’y1 gésterir (13). Gastrointestinal kanamali bir hastada,
laboratuvar incelemesini degerlendirirken tam kan sayiminda ortalama
korpuskular hacim (MCV) ve ortalama korpuskular hemoglobin (MCH),

durumun kronisitesini belirlemek agisindan yararhdir: MCV/MCH oraninin



duguk olmasi (mikrositik, hipokromik) kronik kanamayi veya kronik bir
durumun GUzerine akut kanamayi gosterir; MCV/MCH oraninin normal olmasi
akut kanamaya isaret eder. Eger hastanin folik asit veya B1, vitamini eksikligi
varsa makrositik anemiye bagli MCV/MCH orani artarak tabloyu degistirebilir.

Gastrik aspirasyon, UGK'y1 gésteren basit ve yararli bir iglemdir.
Kanli aspirat, siklikla gastrik veya 0zofageal aktif kanamanin gostergesidir.
Aksine aspiratin berrak olmasi ise duodenal kaynakli bir kanamayi ekarte
ettirmez. UGK’l erigkinlerle yapilmis bir calismada Gilbert ve ark. (14) negatif
gastrik aspirati olanlarin %16’sinda kanama odagi oldugunu bildirmigtir.
Gastrik apirasyonun buzlu serum fizyolojikle yapilmasi kesinlikle
onerilmemektedir. Clunkl kanama zamanini U¢ katina kadar, protrombin
zamanini iki katina kadar uzattigi gosterilmistir. Ayrica, hipovolemik sok
durumunda gastrik mukoza stres ulserasyonuna daha cok egilimlidir ve
gastrik kan akimi azalmigtir, buna hipotermi de ilave olunca gastrik hemostaz
iyice bozulur (15).

Vital bulgulari iceren hizh bir fizik muayene sirasinda kanamanin
kaynagini olusturacak altta yatan bir hastaligin bulgulari saptanabilir.
Ornegin, kaput medusa, spider anjiom, sarilik gibi cilt bulgulari karaciger
disfonksiyonunun gdéstergesidir. Kutandz palpabl purpura Henoch-Schdénlein
purpuranin  6nemli bir bulgusudur. Diger fizik muayene bulgularindan
hepatosplenomegali, yine karaciger yetmezligine igaret edebilir.

Cocuklarda ust gastrointestinal kanamalarin nedenleri yas gruplarina
gore farkllik gosterir:

Yenidoganda Ust Gastrointestinal Kanamalarin Nedenleri:

Yasamin ilk glnlerinde goérilen hematemez, dogum aninda anne
kaninin yutulmasini dusunduarur. Maternal kan ile yenidoganin kani Apt testi
ile ayirt edilebilir (16). Bu testte kusmuk (veya digki) materyali kullanihr.
Yaklasik 1 mililitre kusmuk materyali 5 mililitre su ile karistirihr ve santrifyj
edilerek pembe bir supernatant elde edilir. Bu supernatantin 1 mililitresine 4
mililitre %1’lik sodyum hidroksit ilave edilir, iki dakika sonra eger solusyon
pembe renkte kaliyorsa fetal hemoglobine, sari-kahverengi bir renk degisimi



gOzlenirse maternal hemoglobin A’ya isaret eder. Fetal hemoglobin alkali
denaturasyonuna direngli oldugundan renk degisimi de olmayacaktir.
Postnatal donemde iyi gérinumli bir yenidogan hematemez ile veya
epistaksis, ciltte lokal morluklarin olmasi gibi Gi sistem disi orijini diistindiren
bir kanama ile getirildiginde K vitamini eksikligine sekonder gelisen
yenidoganin hemorajik hastali§i akla gelmelidir (17). intramuskuler veya
intraventz K vitamini bu amagla terapoétik olarak kullanilir. K vitaminine
ragmen kanamanin dizelmemesi durumunda pihtilagsma faktér eksiklikleri,
von Willebrand hastaligi ve diger kanama diyatezleri agisindan ayrintil
laboratuvar degerlendirmesi yapilmahldir (18). K vitamini eksikligi, ayni
zamanda kistik fibrozis ve kolestatik hastaliklar gibi yag malabsorbsiyonuna
neden olan hastaliklar zemininde de gelisebilir. Anne suti ile beslenen
bebeklerde annenin meme basindaki catlak, maternal kanin yutulmasina
neden olabilir. Anne sitl alan bebeklerde; bebegdin annenin diyetine, 6zellikle
sut ve soya proteinlerine karsi duyarliligi gogunlukla digkida kan ve mukus
gorunimine neden olsa da hematemeze de yol acabilir (19). Bu yas
grubunda sut proteini alerjisi, hipertrofik pilor stenozu, mide ve duodenumda
web gibi anatomik anormalliklere bagh UGK sik rastlanan bir durum degildir.
Yenidoganlarda ciddi derecede acgikligi olan patent duktus arteriosusun
kapatiimasinda kullanilan bir ilag olan indometazine bagli akut neonatal
hemorajik gastrit sonucu siddetli UGK olabilir (20). Siddetli UGK,
yenidoganda belirgin hasta gorunimiu ve sok tablosuna neden olur.
Yenidogan bebeklerin barsagi, soka bagli relatif olarak gelisen intestinal
iskemi suresince mukozal hasara oldukga duyarl bir hale gelir. Stres gastriti,
mide ve duodenumda iilserler ile sonuglanabilir ve bunlar da agir UGK'nin

onemli nedenlerindendir.

Sonug olarak yenidogan bebeklerde baslica UGK nedenleri:
- Yutulmus maternal kan

- Kvitamini eksikligi

- Stres gastriti veya Ulseri

- Peptik hastalik



- Vaskuler anomali

- Koagilopati

- Sut-proteini alerjisi

- Maternal immun trombositopenik purpura

- Maternal nonsteroidal antiinflamatuvar ilag kullanimi

- Travma (nazogastrik tiip, nazal aspirasyon)dir.

Siit cocuklarinda Ust Gastrointestinal Kanamalarin Nedenleri:

Kritik hasta olan sut gocuklarinda stres gastriti ve Ulserasyona bagli
sekonder UGK gelisebildigi iyi bilinen bir durumdur. Sik rastlanan bir tablo
gibi goérinse de ¢ocuklarin yaklagik %0.4-2’sinde bildirilmistir (8).

Sut cocuklarinda, 6zofajit, gastrit ve ulser gibi peptik hastaliklar
nadiren gelisir ve UGK'na neden olur. Kanamalar genellikle minor
kanamalardir. Hematemez nadiren tek bulgudur ve beslenme ile irritabilite,
beslemeyi ret ve regurjitasyon eslik eder (21).

Bu yas grubunda deri ve yumusak dokularda vaskiler anomaliler
siklikla gorultr. Bunlar, tumorler ve vaskiler malformasyonlar olarak ikiye
ayrilabilir: a) Hemanjiomlar, en sik gorulen tumorler olup, sut gocuklarinda
%4-5 siklikta gorilir (22). b) Gi kanalin vaskiiler anomalileri kesin prevalans
bilinmemekle beraber nadirdir. Barsagin semptomatik hemanjiomlari nadir
gorulur, fakat gordldigu zaman diger i¢ organlarda (basta karaciger)
hemanjiomlar ve siklikla deri lezyonlari da eslik eder. Transflizyon
gerektirecek kadar siddetli Gi kanamalara neden olurlar (23). Cogu
hemanjiom tedavi gerektirmez ve zaman icerisinde spontan regrese olur.
Siddetli, multifokal veya genis hemanjiomlar prednizon ile etkili bir sekilde
tedavi edilebilir. Kasabach-Merritt sendromu gibi kortikosteroidlere cevap
vermeyen masif hemanjiomlar, interferon alfa-2b ile tedavi edilebilir (24).

Bu yas grubunda Ust Gi kanalin mekanik obstruksiyonu,
hematemeze neden olabilir. Mallory-Weiss sendromu veya gastrik prolaps
gibi mekanik zorlanmaya bagli mukozal hasar sonucunda kanama olabilir.
Duplikasyon kisti gibi anatomik anormallikler UGK nedenlerindendir. Gastrik

mukoza iceren duplikasyonlar, Ulsere olabilir ve kanayabilir. Antral



duplikasyonlarda, hipergastrinemiye bagh ulserasyon ve kanama bildirilmistir
(25). Hipertrofik pilor stenozu, duodenal web ve antral web gibi obstruktif

lezyonlar da siit gocuklarinda UGK'ya yol agar.

St ¢cocuklarinda baglica UGK nedenleri:
- Stres gastriti veya Ulseri

- Peptik hastalik

- Mallory-Weiss sendromu

- Vaskuler anomaliler

- Gastrointestinal duplikasyonlar

- Gastrik / 6zofageal varisler

- Duodenal / gastrik web

- Barsak obstruksiyonu

- Koagtulopatidir.

Cocuk ve Adolesanlarda Ust Gastrointestinal Kanamalarin

Nedenleri:

Cocuklarda enfeksiyonlarin bir sonucu olarak kusma siklikla goralur.
Zorlu kusmaya bagli olarak Mallory-Weiss sendromu olarak tanimlanan tablo
meydana gelir ve ¢ocuklarda minér UGK’'nin en yaygin nedenidir. Ozofajit,
gastrit gibi peptik mukozal hasar ve takip eden ulserasyon, UGK ile
sonuglanabilir. Eroziv 6zofajit oldukga sik goérulen bir durumdur. Norolojik
problemi olmayan ve Ust Gi endoskopi yapilan ¢ocuklarin %34.6’sinda eroziv
dzofajit saptanmis, buna sekonder UGK sik bildirilmemistir (26). Eriskinlerde
oldugu gibi aspirin, ibuprofen, naproksen, ketorolak gibi nonsteroidal
antiinflamatuvar ilaclar, gastrik mukozal hasara yol acarak UGK'ya neden
olurlar (27). Helicobacter pylorinin neden oldugu kronik gastrit veya duodenal
Ulsere yol acarak kanamaya neden olabilir. Mukoza iliskili lenfoid doku
lenfomasi (MALToma) olan nadir olgularda sekonder H.pylori enfeksiyonu
sonucunda UGK gérilmistir (28).

Varis kanamalari, ¢ocuklarda siddetli UGK'nin en sik gérilen

nedenidir. Cogu 6zofageal kaynaklidir ve distal 6zofagustaki ince cidarli



yuzeyel damarlarda yuksek basingli turbulan akima sekonder olarak
meydana gelir (29). Cocuklardaki akut varis kanamalarinin yaklasik olarak
%50’si kendiliginden durur ve %40 oraninda yeniden kanama riski tasir (30).
Portal hipertansiyonda varis kanamalarinin yasam boyunca gorulme riski
yaklagik %50°dir (30). Klinik prezentasyonu hematemez veya melena
seklindedir. Bazi ¢gocuklarda 6ncul bulgu olarak varis kanamasindan 48 saat
oncesinde baslayan nonspesifik karin agrisi olabilir (31).

Yabanci cisim ve kostik ajanlar, UGK'nin potansiyel nedenleri
arasinda yer alir. Ya cengelli igne, igne gibi sivri u¢lu yabanci cisimler
mukozal hasara neden olarak, ya da yutulan objenin o boélgede uzun sire
kalmasi sonucu gelisen Ulserasyonlar kanamaya yol acabilir (32). Kostik
ajana bagli kanama, striktlr neticesinde gelisir ve ge¢ bir bulgudur.

Cocuklarda vaskiler anomalilere bagh UGK nadiren gortilir. Gastrik
hemanjiom ve Dieulafoy lezyonlari ile iligkili mindr kanamalar bildirilmigtir
(33). Aortodzofageal fistiil cok nadirdir, fakat fatal masif UGK’ya neden olur.

Cocuklarda UGK'nin diger nadir nedenleri arasinda Henoch-
Schonlein purpurasi gibi vaskulitler, Munchausen by proxy sendromu,
farengeal sulUkler, pankreatik psodokist rupturtd, Menkes hastaligi olanlarda
gastrik poliplerden kanama sayilabilir. Leiomyosarkom ve teratom gibi gastrik
timorler de, Ulserasyon ve kanama nedenidir. Ust Gi tutulumu olan Crohn

hastaligi da bu yas grubunda UGK nedenleri arasinda yer alir (10).

Cocuk ve adodlesanlarda en énemli UGK nedenleri:
- Ozofajit, gastrit

- Peptik Ulser hastaligi

- Mallory-Weiss sendromu

- Varis kanamalari

- Portal hipertansif gastropati

- Hap ulserasyonu

- Yabanci cisim yutma

- Nonsteroidal antiinflamatuvar ila¢ kullanimi olarak belirlenebilir.



Ust Gastrointestinal Kanamalarda Tanisal Radyolojik Galigmalar

Ust gastrointestinal kanamalarin tanisinda radyolojik ¢calismalar kisith
bir role sahiptir. Duz X-ray filmi; sUpheli yabanci cisimleri, barsak
perforasyonu veya obstruksiyonunu gostermede vyararlidir. Baryum
calismasi, ylzeyel mukozal lezyonlari gostermede yetersizdir. Abdominal
ultrasonografi ve doppler akimi ile portal hipertansiyon veya genis vaskuler
anomaliler degerlendirilebilir.

Masif UGK'da anjiografi, tanisal ve tedavi yaklasimi agisindan
endoskopiye alternatif olabilir. Anjiografi ile kanamanin saptanabilmesi igin en
az 0.5 ml/dk hizinda bir kanamanin olmasi gerekir (34). Hemobili, nadir
gorulir, fakat bu durumda anjiografi st Gi endoskopiye gére daha ustundiir
(28). Anjiografi ile ayni zamanda terapoétik yaklasim da saglanir: En sik
kullanilan yontemler arasinda kanayan damara coil embolizasyon ya da varis
kanamali ¢ocuklarda cerrahi tedavi alternatifi olarak transjuguler intrahepatik
portosistemik sant yapilmasidir. GuUnUmiuzde c¢ocuklarda anjiografik
calismalar basarili bir sekilde yapilabilmektedir (10).

Nukleer tip calismalarindan, teknesyumlu kanama sintigrafileri ve
sulfiur kolloid sintigrafileri barsagin gizli kanamalarinda taniya yardimci olur.
Bununla birlikte UGK'da (st Gi endoskopi, sintigrafiye gére kanamayi
degerlendirmede daha Ustln bir ydntemdir.

Endoskopi

Ust GI endoskopisi, duyarli ve 6zgil oldugu igin UGK'nin
degerlendiriimesinde tercih edilen tanisal bir girisimdir. Endoskopi, bazi
lezyonlarin acil tedavisinde buyUk bir olanak saglar. Endoskopik teknikler ve
araglar c¢ocuklar ve erigkinlerde aynidir. Kuiguk c¢ocuklarda ve st
cocuklarinda mekanik hasardan korunmak ve hava yolu basisindan
kaginmak icin yasa gore degisen farkh capli endoskoplar mevcuttur. Basarili
bir endoskopi i¢in gocugun isbirligi ve konforunu saglayacak orta dizeyde bir
sedasyon gereklidir. Genellikle c¢ocuklarda sedasyonda uygun dozlarda
opioid (fentanil gibi) ve benzodiazepin (midazolam gibi) klasik
kombinasyonlar kullanilir (35). Aktif ve siddetli kanamalarda eger endoskopik

tedavi olasiligi varsa hava yolunu koruyacak sekilde endotrakeal tlp takilarak



genel anestezi yapilmasi hem incelemenin daha iyi kosullarda yapilmasini
saglar hem de kanin aspire edilme riskini belirgin derecede azaltir.
Endoskopi, genellikle hem kan transfiuzyonu gerektiren akut ve siddetli
kanamasi olan hem de hafif derecede persistan ve tekrarlayici kanamasi
olan ¢ocuklarda 6nerilmektedir. Endoskopi ¢ocuklarda da erigkinlerdeki kadar
guvenilirdir. Genis bir pediatrik hasta grubunda retrospektif olarak yapilan bir
calismada endoskopiye bagli komplikasyon oraninin yalnizca %0.3 oldugu
ve hicbir hastanin endoskopi nedeniyle kaybedilmedigi bildirilmigtir (35).
Cocuklardaki endoskopik bulgular farkli calismacilar tarafindan retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Cox ve Ament, UGK’li gocuklarda duodenal Ulser
(%20), gastrik Ulser (%18), 0zofajit (%15), gastrit (%13) ve 06zofagus
varislerini (%10) en sik rastlanan bes neden olarak saptamistir (36). Farkli
calismalarda bildirilen lezyonlarin gorulme sikhgini etkileyen faktorler
arasinda hasta yasl, altta yatan hastaligi ve buna yonelik uygulanmakta olan
ilac tedavileri vardir.

Endoskopi, hasta klinik olarak anstabil, sok, hipovolemi, miyokardiyal
iskemi ve derin anemi tablosunda ise kontrendikedir (28).

Kapsul endoskopi ydntemi tim GI kanala ait patolojileri
degerlendirmede kullanilabilir. Agizdan yutulan 26x11 mm boyutunda tek
kullanimhk kapsulin elde ettigi goruntuler, vicuda vyerlestirilen uzaktan
kumandali bir kaydedici sayesinde bilgisayar sisteminde
degerlendiriimektedir. Konvansiyonel endoskopi ile kargilastinidiginda
Ozofageal varisleri degerlendirmede guvenilir ve hasta igin kullanigh
bulunmustur (37). Benzer sekilde endoskopi ile gérilemeyen alt duodenum-
jejunum ve ileum dahil ince barsak patolojilerini goriintilemede de diger yeni
gelisen endoskopik tekniklerle birlikte (cift limen balon enteroskopi, vb.)
kullaniimaktadir.

Tedavi

Tedavi se¢iminde aktif kanamanin siddeti, hastanin medikal durumu,
endoskopik, radyolojik ve cerrahi olanaklar ve saptanan lezyonun olasi seyri
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dikkate alinmalidir. Ancak hasta, kesin olarak stabilize olduktan sonra
medikal ve endoskopik tedavi baslanabilir.

Medikal tedavi: Asit supresyonu veya vazoaktif ajanlardan olusur.
Cocuklarda peptik hastaliga baglh UGK sik goriildiigiinden asit baskilayici
ilaglarin (H,-reseptor blokerleri, proton pompasi inhibitorleri) erken donemde
baglanmasi 6nerilmektedir (38). Siddetli UGK’da oktreotid ve vazopresin gibi
splanknik kan akimini azaltan ilaglar yararl olabilir. Cocuklar tarafindan her
ikisi de iyi tolere edilmesine ragmen, etkinligi ve minimal yan etkisinden
dolayr oktreotid ilk segenektir (29). Ozellikle varis kanamalarinda etkili
olmalarina ragmen diger arteriyel olmayan kanamalarda (6rnegin diffuz
hemorajik gastrit, 6zofajit, sizintili gastroduodenal Ulserler) da etkilidirler.
Ulserden olan arteriyel kanamalar ve vaskiler anomaliler (6rnegin Dieulafoy
lezyonu) bu ilaglara yanit vermez. Ozofagus varislerinde kanama medikal
tedaviye ragmen devam ediyorsa  Sengstaken-Blakemore  tupu
yerlestiriimelidir. Varis kanamasinda unutulmamasi gereken énemli bir nokta
kanamayla ortaya ¢ikan amonyagin karaciger sentez kapasitesini asarak
hepatik komaya neden olabilecegidir. Bu nedenle laktuloz verilerek ve
lavman yapilarak barsaklarda birikmis olan kan uzaklagtiriimalidir.

Endoskopik tedavi: Konservatif medikal tedaviye cevap alinmayan
veya tekrar kanama riski ¢ok yuksek olan lezyonlarda terapétik endoskopi
teknikleri kullanilabilir. Duodenal Ulser tabaninda goézle goérulir bigimde
damari olan ve yuksek kanama riski tagiyan lezyonlarin tedavisinden sonra
abondan arteriyel kanamalar ortaya ¢ikabilir. Kontrol edilemeyen kanamalar
gelisirse cerrahi girisim gereklidir. Erigkin hastalarda basari ile kullanilan
elektrokoagulasyon, lazer fotokoagllasyon, epinefrin ve sklerozanlarin
enjeksiyonu, elastik band ligasyonu ve mekanik klips gibi ¢cok sayida
endoskopik teknik, cocuklarda da uygulanabilmektedir. Ancak varis
eradikasyonu disinda, pediatrik deneyim oldukga sinirhdir. Sonug¢ olarak
¢ocuklarda varis digi kanamalarin tedavisinde hangi teknigin daha iyi oldugu
konusunda kesinlesmis bir protokol yoktur. Argon plazma koagilasyon,
dokuya temas gerektirmeyen bir elektrokoagulasyon teknigidir. Pediatrik

endoskoplara da uyumlu olan 1.5 mm ¢apinda bir kateter kullanilarak yapilir.
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Enjeksiyon teknikleri basit, ucuz ve taginabilir olmasi kadar epinefrin ile
yapildiginda doku harabiyetine yol agmamasi nedeniyle de daha avantajlidir.
Enjeksiyon kateterleri mevcut pediatrik endoskoplardan gecebilecek kadar
kucik caplhdir. Ozofagus varisleri icin enjeksiyon tedavisi cocuklarda iyi
bilinen bir hemostatik tekniktir. Ozofagus varislerinin tedavisinde kullanilan
skleroterapi, gocuklarin %90’dan fazlasinda basarilidir. Skleroterapiye bagl
en sik komplikasyon olarak 6zofagus strikturleri gorulir. Pediatrik serilerde
%5-20 oraninda bildiriimigtir. YUzeyel Ulserasyon siktir ancak derin
Ulserasyon ve perforasyon nadirdir (39).

Varislere elastik band ligasyonu uygulamasi erigskin hastalardaki
guvenlik ve etkinlikle c¢ocuklarda da yapilmaktadir. Skleroterapi ile
kiyaslandiginda daha fazla endoskopik deneyim gerektiren bir uygulamadir.
Cocuklardaki elastik band ligasyon yontemine bagh onemli bir komplikasyon
bildirilmemistir (39). Erigkin hastalarla yapilan bir metaanaliz ¢calismasinda
kanama veya mortalite agisindan skleroterapi ile band ligasyonu arasinda bir
farkhlik saptanmamistir (40). Band ligasyonu, kanama kontroliinde etkin bir
yontemdir, ancak hastalarin %80’inde tekrar kanama gozlenmigtir (41).

Kronik karaciger hastaligi veya portal hipertansiyonu olan ¢ocuklarda
gastrik varisler, UGK'nin diger bir sik nedenidir. Endoskopik skleroterapi,
gastrik varislerde basarlli degildir. N-butyl-2-cyanoacrylate isimli sivi
sklerozan katilastirici, varis lUmeninde plak olusturarak 6 hafta ile 6 ay i¢inde
varisin kaybolmasini saglar (42).

Aktif Ust gastrointestinal kanama sirasinda endoskopi yapildiginda
goOrus iyice zorlasir. Endoskopi o©ncesi prokinetik olan makrolid grubu
antibiyotiklerin (eritromisin, vb.) verilmesi ile daha iyi bir géris saglanacagini
belirten ¢calismalar vardir (43).

Cerrahi: Cerrahi girisim kanamanin daha az invaziv girigsimlerle
kontrol altina alinamadigi durumlarda yapilmahdir. Kanamanin yeri cerrahi
girisim oncesinde belirlenmelidir. Cocuklarda cerrahinin en sik uygulandigi
durumlar arasinda arteriyel kanama ile beraber olan duodenal Ulser,
perforasyon, obstruksiyon ve gastro6zofageal varisler vardir (28). Arazow ve

ark. (44) peptik Ulser hastaligina sekonder olarak UGK gelisen ve cerrahi
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gerektiren 43 cocukla yaptiklari ve 45 yillik deneyimlerini gbzden gegiren
caligsmalarinda 38 ¢ocugun histamin reseptor blokerleri bulunmadan 6nceki
dénemde opere oldugunu, sadece iki cocugun proton pompasi inhibitorlerinin
bulundugu dénemde opere oldugunu bildirmistir. Peptik Ulser hastaligindaki
cerrahi girisim sikhgi, histamin reseptor blokerleri, proton pompasi
inhibitorleri  ve H.pylori eradikasyon  tedavisinin uygulanmaya
baslanmasindan sonra dramatik bicimde azalmistir. GuUnumuzde Ulser
kanamalari igin uygulanan cerrahi tedavi genellikle hemostaz igin Ulser
yataginin Uzerine dikis atilmasindan ibarettir.

Kanayan gastroozofageal varislerin cerrahi tedavisi degisik tipte
portosistemik santlarin olusturulmasindan (santral portokaval, mezokaval
veya distal splenorenal) veya 0zofageal transeksiyon ve
devaskularizasyondan (Sugiura proseduru) ibarettir. Bu girisimler genellikle
ekstrahepatik portal ven obstruksiyonu tanili, karaciger fonksiyonlari normal
olan ¢ocuklarda yapilir. Transjuguler intrahepatik portosistemik sant girigimi,
karaciger transplantasyonu icin bekleyen ya da klasik Gi varis tedavisine

direncli buyuk yas grubundaki cocuklar icin dnemli bir segcenektir (39).

Alt Gastrointestinal Kanamalar

Alt gastrointestinal kanamalar, Treitz ligamentinin distalinden olan
kanamalardir. Hastalarin klinik prezentasyonu gaitada gizli kan varhgindan
hayati tehdit edecek kadar siddeti kanamaya kadar degisir. AGK’lI hastalar,
dort sekilde hekimin karsisina gelebilir: Birincisi hematokezya olarak
tanimlanan ve rektumdan parlak kirmizi renkte kanin, digki ile karigik veya
izole kanin pasajidir. ikincisi melena olarak adlandirilan ve siyah, yapiskan,
pis kokulu digkinin pasajidir ve kanamanin ileogekal valvin Uzerindeki bir
bdlgeden kaynaklandigini dustndurir. Melena, ayni zamanda kolon transit
zamani yavagladiginda proksimal kolon kaynakli kanamalarda da
g6zlenebilir. Uglinciisii gaitada gizli kan seklinde bulgu veren, solukluk ve
yorgunlugun eslik ettigi, beraberinde demir eksikligi anemisinin de olabildigi
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kronik kanamalardir. Dérdincusu ise kanamaya ait objektif bir bulgu olmadan
halsizlik, tagikardi veya bazen sok tablosu ile semptom veren kanamalardir.

Cocuklarda AGK, Kklinik pratikte sk gorilmesine karsin
epidemiyolojisi hakkindaki  calismalar  sinirhdir. Bir calismada
Massachusetts’de acil departmanina bagvuran 40000'den fazla hastanin
%0.3’unde ana gikayetin rektal kanama oldugu saptanmigtir (45). Ayni
calismada sadece 4 hastada (%4.2) hayati tehdit eden kanama gorulmus,
bunlarin Gctinde ileokolik intussusepsiyon ve birinde Meckel divertikili
bulunmustur. Calismanin devaminda bir yasindan kuguk ¢ocuklarda alerjik
kolit ve anorektal fissurler; bir yasindan buyuk gocuklarda ise enfeksiyoz
gastroenterit ve anorektal fissurler en sik konulan etyolojik tanilar olarak
bildiriimistir.

Hematokezya, her zaman AGK anlamina gelmeyebilir. Siddetli
UGK’nda da pasaijin hizlanmasiyla hematokezya gorulebilir. Hiperaktif barsak
seslerinin varligi, UGK’y1 disiindiriir. Ayrica nazogastrik tlipten hemorajik
materyal gelmemesi kanamanin alt Gi kaynakl oldugunu diistindirir.

ilk degerlendirmenin ardindan alinan aile hikayesinde alerj,
inflamatuvar barsak hastaligi (iBH), familyal polipozis, herediter hemorajik
telenjiektazi, kollajen doku hastaligi veya kanama diyatezi varligi, hastada da
benzer hastaliklar agisindan degerlendirmeyi gerektirir.

Cocugun, yenidogan déneminde gecirmis oldugu omfalit, sepsis, agir
dehidratasyon ve umblikal kateterizasyon portal ven trombozu agisindan
sorgulanmali; varsa abdominal cerrahi, koagulasyon bozukluklari
kaydedilmelidir. Endemik bolgeye seyahat ve beraberinde gastroenterit de
varsa amebiyazis; yakin zamanda antibiyotik kullanimi antibiyotik iligkili
diyare ve psédomembrandz kolit agisindan risk olusturur (46). Kontamine
olmus tavuk, yumurta veya sut gibi gidalarin alimi, bakteriyel gastrointestinal
enfeksiyona neden olabilecegi gibi bu besinlerin saklanma kosul ve sureleri
acisindan sorgulanmasi besin zehirlenmesi yoninden degerlendirmeye
yardimci olur. Ek gidalara gecgis doneminde olan AGK, sut proteini alerijisi

acisindan anlamiidir.
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Alt gastrointestinal kanamanin nedenini ortaya koyarken gocugun
hangi yasta oldugunun onemi buyuktir. Malrotasyon, alerjik proktokolit,
intussusepsiyon, Meckel divertikll, lenfonodiler hiperplazi veya Henoch-
Schoénlein purpura gibi nedenler farkl yas gruplarinda goralur. Anal fissur ve
enfeksiyoz kolit dogumdan addlesan doneme kadar herhangi bir yasta
gorulebilir.

Hastanin fizik muayenesindeki bulgular, AGK’nin nedeni hakkinda
yardimci olur. Anal, perineal ve rektal muayene yapilmasi gereksiz test
yapiimasini onler. Hastada atesin varligi, enfeksiydoz bir hastaliga veya
iBH'ye isaret eder. Billylimenin etkilenmis olmasi, Hirschsprung hastalg
veya IBH gibi altta yatan kronik bir hastaig  distundirr.
Hepatosplenomegali, asit, caput medusa portal hipertansiyonu; abdominal
kitle intussusepsiyon, intestinal duplikasyonu; anal fissur, skin tag, fistul, apse
Crohn hastaligi, kronik grantlomatéz hastaligi; dudak ve bukkal mukozada
pigmentasyon Peutz-Jeghers sendromunu; iritis IBH'yi; artrit Henoch-
Schonlein purpurasi veya diger vaskdulitleri akla getiren fizik muayene
bulgularindan bazilaridir.

Hastanin hikayesi, eslik eden semptomlari ve fizik muayenesi
dogrultusunda laboratuvar testleri yapilir. Tam kan sayimi, koagulasyon ve
rutin biyokimyasal testler her hastaya yapilmalidir. Hipereozinofili varligi
alerjik veya parazitik enfeksiyonlar icin dnemlidir. Demir eksikligi anemisi,
kronik kan kaybinin gostergesidir. Karaciger ve bobrek fonksiyon testleri altta
yatan karaciger ve bobrek hastaligi acgisindan o6nemlidir. Kanli diyareli
olgularda digki kultirl, digskida parazit aranmasi ve Clostridium difficile
toksini arastiriimasi gereklidir.

Yas gruplarina gore AGK nedenleri gsunlardir:

Yenidogan doneminde AGK nedenleri:

Rektal kanamasi olan bir yenidoganda nekrotizan enterokolit ilk tani
olarak dusunudlmelidir. Nekrotizan enterokolit, prematurite, disuk dogum
agirhgi, asfiksi ve sepsis gibi intestinal iskemiye predispozisyon olusturan

durumlarla iligkilidir. Nekrotizan enterokolitli tim vakalarin %10’unu term
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bebekler olusturur (47). Proktosigmoidoskopi veya kolonoskopi, iyatrojenik
perforasyon riskinden dolayi kontrendikedir. Radyolojik degerlendirmede
dilate barsak luplari, barsak duvari kalinlasmasi, pnédmatozis intestinalis veya
pndémoperitoneum gorulebilir.

Malrotasyon, 1/6000 canli dogumda gorulen ve acil cerrahi
gerektiren bir durumdur (48). Barsak obstruksiyonunu dusundiren
semptomlara ilaveten safrali kusma ve abdominal distansiyon vardir. Baryum
enema ile yapilan goruntilemede ¢ekumun sag Ust veya sol Ust kadranda
olmasi taniy1 koydurur.

Alerjik proktokolit, yasamin ilk haftalari ve aylarinda gorulebilen ve
siklikla inek sitl veya soya proteini hipersensitivitesinden kaynaklanan bir
hastaliktir. Genellikle diskida gizli veya gorulebilen kan vardir. Bebekler
cogunlukla saghkh gorunar ve normal agirhktadir. Sensitif veya spesifik bir
biyokimyasal test olmamakla birlikte pozitif aile hikayesi taniya yardimcidir.
Diyetten inek sutll veya soya proteininin eliminasyonu ve tam elemental
formula kullaniimasi ile semptomlarin gerilemesi taniyr dogrular (49).
Endoskopik incelemede fokal eritem ve hemorajik erozyonlar siklikla goralur.
Biyopsi 6rneklerinin mikroskopik incelemesinde mukoza ve lamina propriada
buydk buyutme ile her sahada 15'ten fazla eozinofil goértilmesi tanida
onemlidir. Bir yas civarinda sut ¢ocuklari, normal diyeti tolere etmeye baslar
ve uzun donem prognoz da iyidir. Son zamanlarda rektal kanamasi olan
saglkli  sut cocuklarinda alerjik  proktokolit tanisinin  abartildig!
dusundlmektedir: Normal biyopsisi olan infantlarin %23’'G veya nonspesifik
koliti olanlarin %14’Unde diyet kisittamasi yapmadan rektal kanamanin
dizeldigi goralmustar (50).

Hirschsprung hastaliginin tipik prezentasyonu, siklikla 3-6 aydan
kiiguk erkek bebeklerde agir konstipasyon, abdominal distansiyon, kusma ve
beslenme intoleransi seklindedir. Hastalarin %10-30 kadarinda enterokolit
nedeniyle AGK gelisir (51).

Yenidoganin hemorajik hastahgi, siklikla yasamin 2 ile 5-7. gunleri
arasinda baslayan hematokezya veya melenanin eslik edebildigi ve

mukokutan6z veya Uriner kaynakli da olabilen kanamalarin oldugu bir
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hastaliktir. Dogumda K vitamini yapiimamasi, annenin fenobarbital veya
fenitoin tedavisi almasi ve yag malabsorbsiyonu varliginda uzamis
protrombin zamani ile iligkili olarak kanama goézlenir. Agir bakteriyel sepsis,
yaygin intravaskiler hemolize neden olarak ist velveya alt Gi kanama
geligebilir. Hemofili, von Willebrand hastaligi ve idiyopatik trombositopenik
purpura gibi pithtilasma bozuklugu olan hastalar da Gi kanamaya egilimlidir
(52).

Maternal ve/veya neonatal stres varliginda gelisen gastroduodenal
ulserler, hematokezya veya melenaya yol acabilir.

Sut cocuklugu doneminde AGK nedenleri:

Anal fissir, sit gocugunda AGK’nin en sik nedenidir. Cogu hastada
konstipasyona sekonder olarak meydana gelir (53). Defekasyon agrili oldugu
icin gocuklar digkilarini tutarlar ve boylece konstipasyon daha da artar.
Topikal analjezikler ve diski yumusaticilar ile tedavi edilir.

Adrisiz anal fissur, Ozellikle derin ise ve orta hatta dedilse,
beraberinde fistll ve skin tag gibi perineal lezyonlar varsa Crohn hastalgini
dusindirar. Ozellikle erkek cocuklarda cinsel istismar sonucu anal fissir
gelisebilecegi unutulmamalidir (54).

Herhangi bir enteroinvaziv enfeksiyon, mukozal butunlugu bozarak
AGK’ya neden olabilir. Kanli digkilama ile ortaya c¢ikan enfeksiyoz
enterokolite neden olan bakteriyel patojenler arasinda Salmonella, Shigella,
Campylobacter,  Yersinia  enterocolitica, Clostridium  difficile ve
enterohemorajik Eschericia coli (E.coli) (O157:H7) vardir (65). Entamoeba
hystolytica en 6nemli paraziter ajanlardan biridir. Sitomegaloviriis primer ve
sekonder immun yetmezligi olan ¢ocuklarda enterokolite ve agir kanamalara
neden olabilir. immin yetmezlikli ¢ocuklarda Mycobacterium avium ve
dissemine aspergilloz gibi diger firsatgl enfeksiyonlara bagli rektal kanama
gorulebilir.  Tiflitis, siddetli immun yetmezlikli (primer veya sekonder)
hastalarda goriilen gekumun polimikrobiyal inflamatuvar hastahgi olup agir Gi
kanamalarina neden olabilir (56).

intussusepsiyon, 4-10 ay arasi siit gocuklarinda daha sik goriiliir ve

vakalarin %80’ini 2 yasindan kigik sit gocuklari olusturur (57). Onceden
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saglikl, iyi beslenen infantta kusma ve cilek jolesi gérinumuande digkilama ile
bulgu verir. idiopatik veya terminal ileumda lenfoid hiperplaziden dolayi
olabilir. Kanli digkilamasi olan her infantta bu ayirici tani mutlaka
dusundlmelidir (58). Fizik muayenede abdomende sosis benzeri kitle palpe
edilebilir. Abdominal ultrasonografi ile tanisi konur. Olgularin %80-90’inda
ileokolik lokalizasyondadir (48).

Meckel divertikalt, genellikle ileocekal valvin 40-100 cm
proksimalinde omfalomezenterik kanalin gerilemeden devam etmesiyle
olusur. %1-4 oraninda ve erkek ¢ocuklarda daha siklikla goérilen bu anomali,
Gi kanalin en sik goriulen konjenital anomalisidir (59). Kanama ektopik gastrik
veya pankreatik mukozadaki gastrik asit veya pepsin sekresyonuyla olusan
Ulserasyondan dolayidir. Cogu vaka, tamamen asemptomatiktir ve cerrahi
veya otopsi sirasinda insidental olarak saptanir. Komplikasyon gelisen
olgularin %601 2 yasindan kuguktur (57). Genellikle agrisiz, koyu veya parlak
kirmizi kanama olur. Bazen hayati tehdit edecek kadar masif AGK’ya neden
olabilir. Tani meckel sintigrafisi ile konulmaktadir. **"Tc perteknetat sintigrafi
ile karinda (daha ¢ok sag alt kadranda) heterotopik gastrik mukoza varlgi
gOsterilebilir. Son zamanlarda inflame Meckel divertikilinin, abdominal
ultrasonografi veya Doppler ultrasonografi ile de tanimlanabildigi
belirtiimektedir (60).

Kolonun lenfonoddiler hiperplazisi, genislemis lenfoid follikilere bagli
multipl sarimsi renkte nodiiller ile karakterizedir. iki retrospektif calismada
kolonoskopi yapilan g¢ocuklarin %14 ve 33’Unde lenfonoduler hiperplazi
saptanmistir (61,62). Parazit, maya, besin antijenleri ve diger tanimlanmayan
antijenik stimulanlara baglh oldugu duasunulmektedir (61). Folliktllerde
ulserasyona bagll hematokezya gelisebilir (63). Karin agrisi ve
hematokezyasi olan ¢ocuklarda lenfonoduler hiperplazi dugtunulmelidir.
Erigkinlerde lenfonoduler hiperplaziye lenfomanin eslik ettigi rapor edilmisse
de cocuklarda bu hastalik benign bir slrectir (64). Cocuklarda lenfonoduler
hiperplazi, lenfoid dokunun gesitli stimulanlara kargi normal bir cevabidir.
Adolesan doneme kadar adenoid ve tonsiller dokunun gerilemesi ile es

zamanli olarak lenfonoduler hiperplazi de giderek geriler.
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intestinal duplikasyona, siklikla ince barsakta rastlanir. Meckel
divertikilinde oldugu gibi duplikasyon c¢ogunlukla ektopik gastrik mukoza
icerir ve lokal peptik Ulserasyon sonucunda AGK gelisebilir (65). Klinik olarak
abdominal kitle veya intestinal obstruksiyon, AGK'ndan daha sik goéruldr.
Ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi taniyr dusundirse de sadece
laparotomi ile kesin tani koyulabilir.

Bu donemde, alerjik proktokolit, malrotasyon ve Hirschsprung
hastaligi da AGK’'nin dnemli nedenleri arasinda yer alir.

Okul 6ncesi donemde AGK nedenleri:

Rektal polipler bu donemde en sik rastlanan oOnemli kanama
nedenidir. Juvenil polipler, tim poliplerin %9%’ini olusturur. Hamartomatdz
Ozellikte ve dustuk malignite potansiyeli vardir. Cikan kolonda lokalize ve
multipl ise familial polipozis koliyi digundurip malign potansiyel riskinden
dolay! histolojik inceleme dnem tagir (66). Juvenil poliplerin blyuk ¢ogunlugu
tektir ve sol kolonda 6zellikle de rektosigmoid bdlgede lokalizedir.

Peutz-Jeghers sendromu, otozomal dominant gegisli olup
hamartomatéz Gi polipler, dudaklar, oral mukoza ve deride kahverengi
pigmentasyon ile karakterizedir. Hemen her hastada ince barsakta polipler
vardir. Kolondaki polipler, hematokezyaya neden olabilir.

Henoch-Schonlein purpurasi (HSP) deri, Gi kanal, eklemler ve
bdbregi etkileyen bir vaskdulittir. Gortlme sikhigi 3-7 yas arasinda pik yapar.
Olgularin %45-75'inde diffuz mukozal hemorajiye bagli olarak kusma, kolik
tarzi karin agrisi, melena ve/veya kanli digkilama gibi Gi bulgular gérilir
(67). Intussusepsiyonun eslik ettigi HSP melena veya hematokezyaya neden
olur. %15 kadar hastada Gi kanama ve diger Gi bulgular, deri lezyonlarindan
7-10 giin 6nce gorular (67).

Hemolitik tremik sendrom (HUS), mikroanjiopatik hemolitik anemi,
trombositopeni ve akut renal yetmezlik ile karakterizedir. Olgularin yaklagik
%50’sinde prodrom doneminde karin agrisi, kusma, ates ve kanli diyarenin
oldugu akut hemorajik kolit tablosu vardir. AGK, kuguk c¢apli damarlarin
okluzyonu ve ince barsakta mukozal iskemi sonucu meydana gelir.

Enterohemorajik E.coli (E.coli O157:H7) enfeksiyonu, hem sporadik hem de
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epidemik HUS vakalarindan sorumludur (68). Gi bulgular, ¢ogunlukla
sekelsiz iyilesir. Prognoz, renal tutulumun siddetine gore degisir.

Bu donemde AGK’nin diger dnemli nedenlerinden olan anal fissur,
enfeksiydz kolit, Meckel divertikili ve lenfonoduler hiperplazi de gorulebilir.

Okul cagi doneminde AGK nedenleri:

Yeni tani iIBH olgularinin yaklasik %10-20'si 20 yasindan kiigiik
cocuklarda goralur (69). Bu yas grubu Ulseratif kolitli gocuklarin %90-95’inde
rektal kanama ve/veya kanli diyare varken, Crohn hastalii olan ¢ocuklarin
ise %25’inde benzer semptomlar vardir.

Bes yasindan addlesan doneme kadar olan ¢ocuklarda AGK'nin
diger nedenleri arasinda anal fisslr, paraziter enfestasyonlar, enfeksiytz
kolit, polipler ve vaskiilitler de yer alir.

Alt Gi kanamanin nadir nedenleri:

Hemoroidler, c¢ocuklarda nadiren gorulir. Eger saptanirsa portal
hipertansiyon yonunden arastinimahdir (70). Portal hipertansiyonlu
hastalarda varisler cogunlukla 6zofagus ve midede, daha az siklikta ince
barsakta ve nadiren kolondadir. Defekasyon sirasinda hemoroidal kanama
meydana gelir.

Kolondaki anjiodisplaziler, kanamaya neden olabilir. Cogu kanama
epizotu kendiliginden durur. Endoskopik veya anjiografik olarak lezyonlar
saptanabilir.

Dieulafoy lezyonu, 1896’da bir Fransiz patolog olan Georges
Dieulafoy tarafindan midede vaskiler malformasyon olarak tanimlanmigtir
(71). Cocuklarda Gi kanamanin nadir bir nedenidir. Buylk ¢cogunlugu midede
lokalizedir, geriye kalanlar duodenum, distal ince barsak ve kolonda rapor
edilmistir. Konjenital olarak submukozal yerlegimli genis arteriolar yapilardir.
Tani, masif ve rekurren kanamanin arastiriimasiyla konur (72). Endoskopi
islemi, kanama sirasinda yapilmazsa tanisi zordur. Anjiografik yontemlerle
gosterilebilir.

Herediter hemorajik telejiektazide tipik deri ve mukozal lezyonlardan
énce Gi hemoraji cok nadirdir.
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Kollajen doku hastaliklarindan Ehlers-Danlos sendromu tip 4 ve
psbdoksantoma elastikum, frajil vaskiler epitel nedeniyle intestinal
kanamaya neden olabilir (73).

Blue rubber bleb nevus sendromu, kutanéz ve Gi vaskiiler
malformasyonlar ile karakterize, digkida gizli kan kaybi ile hayat tehdit
edecek kadar siddetli kanamaya kadar degisen bulgular veren nadir sistemik
bir bozukluktur. Vendz vaskuiler malformasyonlardandir (10).

Klippel-Trenaunay sendromu, kapiller-lenfatiko-venéz malformasyon
olarak da bilinir ve ekstremite hipertrofisine neden olur. Pelvis ve kolonun
tutulumuyla hematokezya ile sonuglanir (10).

Soliter rektal Ulser sendromu, cocuklarda oldukgca nadir gortlen
benign kronik Ulseratif bir hastaliktir. Semptomlari arasinda diskezi, tenesm,
perineal bolgede agri, rektal prolaps ve rektal kanama vardir. Cogu hastada
rektal kanama hafiftir. Soliter rektal Ulser ile kronik konstipasyon arasinda
iliski oldugu dusundlmektedir (74).

Gizli Alt Gastrointestinal Kanama

Gastrointestinal kanaldan, genis bir zaman diliminde yiksek volimde
hemoraji olabilir ve g¢ogu olguda semptomlar solukluk, yorgunluk veya
bayume geriligi ile sinirh kalabilir. Demir eksikligi anemisi ve digkida gizli kan
pozitifligi ile tan1 dogrulanir. AGK’y1 dusindurecek herhangi bir klinik bulgu
yoklugunda OGD ve kolonoskopi yapilir. Endoskopi ile kanama odagi

bulunamazsa kapsul endoskopi denenebilir (10).

Tani

Radyoloji ve Niikleer Tip: Agri veya kusma oldugunda rektal
kanamali ¢ocuklarda duz karin grafileri yararl bilgiler verebilir. Yatarken ve
ayakta karin grafileri g¢ekilerek hava-sivi seviyeleri veya pnémoperitoneum
arastinlir. Fokal veya generalize barsak duvari kalinlagsmasi, 6zellikle iskemik
kolit olmak Uzere siddetli koliti dusundurdr. Ultrasonografi, barsak duvari
kalinlagsmasini veya intussusepsiyonu saptayabilir. Hava veya baryum

kontrasth kolon grafileri, kolonik intussusepsiyonun saptanmasinda ve
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tedavisinde yararhdir. Bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans, kitle
lezyonlari veya vaskiiler anomalilerin degerlendiriimesinde kullanilir. UGK'da
oldugu gibi, anjiografi ve sintigrafi gizli AGK’nin yerinin belirlenmesinde
yararlidir. Anjiografi, lezyonlarin tipinin ayirt ediimesinde daha duyarlidir (10).

Endoskopi: Rektal kanama igin tercih edilen tanisal degerlendirme
yolu kolonoskopidir. Rektosigmoidoskopi ile kanama odagi saptanamazsa
terminal ileumu da igine alan kolonoskopi yapiimalidir. Kolonoskopi, intestinal
obstruksiyon veya iskemi suphesi olan ¢ocuklarda kontrendikedir.
Kolonoskopi ile histopatolojik inceleme icin biyopsi, polipektomi ve kanayan
lezyona koagulasyon uygulama imkani vardir.

Enteroskopi: Ust ve alt Gi endoskopi ile kanama odagi
saptanamayan olgularda enteroskopi ile ince barsaklari degerlendirme
olanagi vardir. Bununla ilgili olarak ¢ift balon enteroskopi daha fazla tercih
edilen bir yontemdir. Tum ince barsagi gorme olanagi olan bu yontemle
tanisal amagli biyopsi alinabildigi gibi kanayan lezyona direkt terapdétik islem
de yapilabilir.

Kapsiul Endoskopi: Noninvaziv bir tanisal goruntileme yontemidir.
Ozellikle Gi kanalin ince barsak balimiini degerlendirmek igin gelistirilmistir.
Kolay uygulanan ve guvenilir bir yontem olmasina karsin lezyondan biyopsi

alinamamasi ve terapdtik bir girisim yapilamamasi dezavantaj olusturur.

Tedavi

Medikal Tedavi: Sut c¢ocugunun alerjik kolitinde kanamalar
cogunlukla elemental formula ile diizelir. iskemik kolitte destek tedavisi
uygulanir. Uygun antibiyotikler, immunsupresif ve antiinflamatuvar ajanlar
enfeksiyoz kolit ve IBH tedavisinde kullanilir. Hizla biiyliyen hemanjiomlar,
kortikosteroidler ve alfa interferonla tedavi edilebilir (39)

Endoskopik tedavi: Vaskiler kolonik anomalileri olan cocuklarda
skleroterapi, elektrokoter, lazer, elastik band ligasyonu gibi hemostatik
tekniklerin uygulanmasina karsin, ¢ocuklardaki endoskopik tedavi genellikle

polipektomidir. Polipektomide standart polipektomi snareleri ve elektrokoter
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unitesi kullanilir. Cocuklardaki juvenil polipler ¢cogunlukla kuguk ve sapli
olduklarindan kuguk snareler ile rezeksiyon yapilabilir. Malignitenin nadir
olmasina karsin, rezeke edilen butin polipler premalign familial poliplerden
morfolojik olarak her zaman ayirt edilemeyecegdi igin histopatolojik
incelemeye gonderilmelidir (39).

Cerrahi: Redikte edilemeyen intussusepsiyon veya vaskuler
anomalilerden kaynakli kanamalarda cerrahi endikasyon vardir. Vaskuler
anomalisi olan hastalarda fokal lezyonlarin eksizyonu veya genis bir barsak
segmentinin cerrahi rezeksiyonu gerekli olabilir.

Calismamizda klinigimize Ust ve/veya alt Gi kanama yakinmasiyla
gelen c¢ocuklarin retrospektif olarak incelenmesiyle epidemiyolojik ve
demografik 6zelliklerinin belirlenmesi amaglandi. Bdylece kanamayla gelen
cocuklarda yas gruplarina gore, bodlgemizde oncelikle etyolojide hangi
hastalik ve klinik tablolarin goruldugu belirlenerek hekimlere ayirici tanida
yardimci olunabilecegi dusunuldu. Ayrica, etyolojik faktorlerin yani sira klinik
tablolarin cografik, sosyoekonomik ve diger lokal kosullarla degiskenlik
gosterebilecedi goz onune alinarak gocuk hekimleri ve halk sagligi yonunden
gerekli dnlemlere katkida bulunulabilecegi varsayildi.
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GEREC VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji
ve Beslenme Klinigi'ne Ocak 2010-Nisan 2014 tarihleri arasinda basvuran
Ust ve/veya alt Gi kanama teshisi ile ayaktan veya yatirilarak tedavi edilen
150 hasta retrospektif olarak degerlendiriimistir. Ulasilan dosyalar
incelenerek hastanin yasi, cinsiyeti, basvuru sikayeti, agirlik ve boyu, z
skorlari, aile hikayesi, ilag kullanim oykusu, ek hastalik varligi, endoskopi ve
patoloji bulgular, uygulanan tedavi, hastanede yatis suresi, transflzyon
ihtiyaci ile ilgili bilgiler elde edildi. Yenidogan donemindeki hastalar, kanama
diyatezi ve sepsisi olan hastalar ¢alisma digi birakildi. Hastalara endoskopi
islemi Olympus Exera Il CV180 Pediatrik Video Endoskop ve Kolonoskop ile
yapildi.

Bu verilerle hastalarin epidemiyolojik ve demografik 6zellikleri, egslik
eden ek hastaliklari, ilag kullanim orani ve kullanilan ilaglar, hastanede yatis
sureleri, transfiizyon gereksinimleri, hastalardaki endoskopik ve patolojik
bulgularin dagilimi, uygulanan tedavi yontemleri arastirildi. Olgular 10 yas ve
alti ve 10 yas Uzeri olmak Uzere iki gruba ayrildi. Hematemez ve/veya
melenasi olan olgular UGK, hematokezya yakinmasi olanlar AGK’'li olgular
olarak tanimlandi.

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 2014-
11/12 numarali olur kararindan sonra yapilmistir.

istatistiksel Analiz

SPSS 16.0 for Windows istatistik programi kullanarak degiskenler
arasindaki iligskiler incelendi. Kategorik degisken sikliklari arasindaki farklar
chi-square testi ile aragtirildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Surekli degiskenler icin iki grup arasindaki
fark student’s t testi ile karsilastirildi. Anlamliik dizeyi, a =0.05 (p<0.05)

olarak degerlendirildi.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Cocuk Gastroenteroloji klinigine Ocak 2010-
Nisan 2014 tarihleri arasinda bagvuran (st ve/veya alt Gi kanama teshisi ile
ayaktan veya yatirilarak tedavi edilen 150 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Bagvuru aninda hastalarin yas ortalamasi 11.0+4.6 (min 8 ay,
mak 18 yas) idi. Olgularin 63’0 (%42) kiz ve 87'si (%58) erkek idi. Kizlarda
bagvuru yagsi ortalamasi 11.5+4.8, erkeklerde 10.6+4.5 yas idi. Kiz ve erkek
cinsiyetler arasinda bagvuru yasi olarak istatistiksel bir farkllik yoktu (Tablo-
1).

Tablo-1: Bagvuru sirasinda cinsiyet ve yas dagilimi

Cinsiyet (N) % Yas p
Kiz (63) 42 11.5+4.8
Basvuru yasi 0.23
Erkek (87) 58 10.6+4.5

Olgular 10 yasindan kugukler ve 10 yasindan buytkler olmak Utzere
ikiye ayrildi. 60 hasta (%40) 10 yasindan kuguk, 90 hasta (%60) 10 yasindan
buyuk idi.

Olgularin gelis sikayeti olarak 61’'inde (%40.6) hematemez, 80’inde
(%53.3) hematokezya, 4’inde (%2.6) melena ve 5’'inde (%3.3) hematemez
ve melena birlikte vardi. 10 yasindan kuguk cocuklarin 28'i (%46.7)
hematemez, 30'u (%50) hematokezya, 2’si (%3.3) melana yakinmasiyla, 10
yasindan buylk c¢ocuklarin 33’0 (%36.7) hematemez, 50'si (%55.6)
hematokezya ve 7’si (%7.8) melana yakinmasiyla bagvurdu. Her iki grupta da

hematokezya en sik bagvuru nedeni idi (Sekil-1).
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10 YASINDAN KUGUK HASTALAR 10 YASINDAN BUYUK HASTALAR
Melena; 3,3% Melena ; 7,8%

Hematemez;
46,7%

Hematemez;
36,7%

Hematokezya;

50,0%
Hematokezya;

55,6%

Sekil-1: Olgularin basvuru sikayetleri

Olgular, ek hastaliklari agisindan degerlendirildiginde 6 hastada
konjenital hepatik fibroz, 1 hastada kriptojenik siroz, 5 hastada epilepsi, 2
hastada hipoksik iskemik ensefalopati, 3 hastada tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu, 2 hastada mitral valv prolapsusu, birer hastada gegirilmis
fundoplikasyon cerrahisi, Peutz-Jeghers sendromu, psoriazis, gegcirilmis
trakeodzofagofistil cerrahisi, immin trombositopenik purpura, ailevi akdeniz
atesi, otoimmun hepatit, osteogenezis imperfekta, Joubert sendromu,
gegciriimig anal atrezi operasyonu, optik norit ve otizm vardi. Kalan 120
hastada (%80) ek bir hastalik yoktu.

Gastrointestinal kanama yakinmasiyla bagvuran hastalarin 23 ‘Unde
(%15.3) kanama 6ncesi donemde ilag kullanim hikayesi vardi. Bunlardan ugu
valproik asit, ikisi fenobarbital, birer hasta alendronat, metilfenidat, lamivudin,
kortikosteroid, topiramat, risperidon kullanmisti ve geriye kalan 12 hasta
nonsteroidal antiinflamatuvar ilag kullanmisti. Olgular yas gruplarina goére
degerlendirildiginde 10 yasindan kuguk cocuklarin 12’sinde, 10 yasindan
bayuklerin 11’inde ila¢ kullanim 6ykusu vardi. Nonsteroidal antiinflamatuvar
kullanimi her iki grupta da esit sayida idi.

Olgular, aile hikayesi yonunden incelendiginde 14’Unde (%9.3) mide-
barsak hastaliklari acgisindan aile hikayesinin pozitif oldugu gérildd. 10
yasindan kuguk 6 hastanin, 10 yasindan buyuk 8 hastanin aile hikayesi
pozitif idi.

Olgular, agirhk ve boy z skorlarina gore degerlendirildiginde, 10
yasindan kuguk ¢ocuklarin agirlik z skoru ortalamasi -0.09+1.45, 10 yas Ustu
¢cocuklarda -0.43+1.48; boy z skorlari ise 10 yas alti grupta -0.20+1.28, 10
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yas ustinde -0.45+1.15 idi. Gruplar arasinda agirhk ve boy z skorlari
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo-2).

Tablo-2: Olgularin agirlik ve boy z skorlari

Yas Grup N Ortalama SD p
Agirlik z 10 yas ve alti 60 -0,09 1,45 A5
skor 10 yas Ustii 90 -0,43 1,48 ’
10 yas ve alti 60 -0,20 1,28
Boy z skor S 0,22
10 yas Ustl a0 -0,45 1,15

Olgularin 64’line (%42.6) 6zofagogastroduodenoskopi (OGD), 71’ine
(%47.3) kolonoskopi ve 15'ine (%10) OGD ve kolonoskopi birlikte yapiimigti.
Endoskopik bulgular 6zofagus varisleri, 6zofajit, kardiya gevsekligi,
pangastrit, antral gastrit, duodenit, gastrik Ulser, duodenal dlser, polip,
kolonda ulserasyon, kolit, hemoroid, anal fissiir olarak siniflandiriidi. OGD
incelemesinde 24 (%16) hastada 6zofajit, 8 (%5.3) hastada 6zofageal varis,
50 (%33.3) hastada pangastrit, 21 (%14) hastada midede izole antral gastrit,
14 (%9.3) hastada kardiya gevsekligi, 8 (%5.3) hastada duodenit, 14 (%9.3)
hastada gastrik Ulser, 6 (%4) hastada duodenal Ulser saptandigi gorulda.
Kolonoskopik degerlendirmede 9 (%6) hastada sigmoid kolon veya rektumda
polip, 1 (%0.6) hastada transvers kolonda polip, 20 (%13.3) hastada Ulseratif
kolit ile uyumlu goérinim, 4 (%2.6) hastada Crohn hastaligi ile uyumlu
goranim, 11 (%7.3) hastada kolonda hafif vaskuler degisiklikler, 4 (%2.6)
hastada eksternal hemoroid, 2 (%1.3) hastada anal fissur saptandi.
Gastrointestinal kanama vyakinmasiyla gelen 23 (%15.3) hastanin
kolonoskopisi normal idi.

On yasindan kuguk hastalarin 6’sinda (%10), 10 yasindan buyuklerin
8'inde (%8.9) gasrik Ulser saptanirken, duodenal Ulseri olan hastalarin
hepsinin 10 yasindan bilyiik oldugu gérildu. Ozofagus varisleri her iki grupta
4’er hastada saptandi. Kolonoskopik degerlendirmede polipi olan olgularin
6’s1 10 yasindan kuiclik, 4'G 10 yasindan buyik idi. Ulseratif kolit olgularinin
5i 10 yasindan kuguk iken, 15’1 10 yasindan buyuk hasta grubundandi.
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Crohn hastaligi olanlarin sadece 1’i 28 aylik idi, diger ¢ hasta 10 yasindan
blayuk idi. 10 yasindan kuguk hastalarin 1’inde eksternal hemoroid varken, 10
yasindan buylk hastalarin 3’Unde eksternal hemoroid saptandi. Her iki

grupta birer tane anal fissur olgusu vardi (Sekil-2).

ENDOSKOPI

B Gzofageal lezyonlar
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Sekil-2: Olgularin yas gruplarina gére endoskopik bulgulari

Olgularin patolojik degerlendirme sonuglari agisindan bakildiginda iki
olguda 6zofajit; her iki gruptan birer hastada Barrett 6zofagus; 10 yas alti
grupta 26 hastada (%43.3), 10 yas Ustlu grupta 39 hastada (%43.3) kronik
gastrit; 10 yas alti gocuklarin 4’Unde (%6.6), 10 yas Ustu ¢ocuklarin 18’inde
(%30) ulseratif kolit ile uyumlu, diger iki Ulseratif kolit disunulen hastada
kronik iltihabi infiltrasyon; 10 yasindan kiguk 1 hastada ve 10 yasindan
blylk 3 hastada Crohn hastaligi ile uyumlu bulgular; polipli olgularda birinde
juvenil polip, 5 hastada nonspesifik infiltrasyon; klgUk yastaki gocuklarin
8'inde ve buyudklerin 17’sinde histolojik olarak kronik iltihabi infiltrasyon

seklinde yorumlandigi saptandi. Tum olgularin 8’inde histopatolojik
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degerlendirme normal olarak raporlandi ($ekil-3). Olgularin endoskopik ve

patolojik bulgulari karsilastirildi (Sekil-4).
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Sekil-3: Olgularin yag gruplarina gére patolojik bulgulari
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Sekil-4: Olgularin endoskopik ve patolojik bulgular
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On yasindan kuglk 34 olgunun 4’unde (%11.8) ve 10 yasindan

blayuk 47 olgunun 16’sinda (%34 ) H.pylori enfeksiyonu pozitif olarak bulundu.

10 yas Uzeri grupta H.pylori enfeksiyonu, istatistiksel olarak anlamli derecede

daha fazla idi (p=0.02) (Tablo-3).

Tablo-3: Olgularin H.pylori degerlendirme sonuglari®

H.pylori
negatif pozitif
N 30 4
10 yas ve alti

Yas % 37 4,9

Grubu N 31 16
10 yas st

% 38 19,8

N 61 20

Total

% 75,3 24,7

* Ure nefes testi ve/veya histopatoloji ve/veya Kiiltiir sonucuna gére

Toplam

34
42
47
58
81
100

Olgularin aldiklari tedaviler acgisindan bakildiginda 7 hastanin

ranitidin, 4 hastanin sadece lansoprazol, 41 hastanin lansoprazol ve

sukralfat, 2 hastanin lansoprazol ve sodyum aljinat, 15 hastanin H.pylori

eradikasyon tedavisi, 10 hastanin pantoprazol ve sukralfat, 1 hastanin

esomeprazol ve sukralfat aldidi, 3 hastaya skleroterapi yapildigi, 43 hastaya

herhangi bir tedavi verilmedigi belirlendi.

TUm olgulardan 65’inin (%43.3) hastanede yatirilarak tedavi edildigi

ve yatis sureleri acgisindan klguUk c¢ocuklarda 4.2+6.2 gun ve bulyuklerde

4.7+10.6 gun olmak Uzere gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadigi

saptandi (Tablo-4).

Tablo-4: Olgularin hastanede yatis sureleri

Yas Grubu N Ortalama SD
Yatis Siiresi 10 yas ve alt 27 4,2 6,2
(gan) 10 yas tistii 38 47 10,6

0,74

Olgularin basvuru sirasindaki hemoglobin dizeyleri incelendiginde
kicuk hastalarda ortalama 10.9+2.2; bilyuklerde 11.4+2.5 g/dl idi. 10
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yasindan kuguk 46 (%76.6) hastada hemoglobin biriminde yas grubuna gore
-2SD (0-3 g/dl) dusus olurken, -2SD (>3 g/dl) dusus olan 14 (%23.3) hasta
vardi. 10 yasindan buyuk 68 (%75.5) hastada hemoglobin biriminde yas
grubuna gore -2SD (0-3 g/dl) dusus olurken, 22 (%24.4) hastada hemoglobin
biriminde yas grubuna goére -2SD (>3 g/dl) dusus gozlendi. Gruplar arasi
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo-5).

Hastanede vyatiglari sirasinda toplam 22 (%33.8) olgunun
transfuzyon ihtiyaci oldu. 10 yasindan kiguk hastalarin 5’ine 0-3 (nite
arasinda eritrosit suspansiyonu verildigi, daha fazla Unite gereksinimi olan
hasta olmadigi belirlendi. 10 yasindan buylik 12 hastanin 0-3 dnite, 5

hastanin >3 Unite eritrosit sispansiyonu aldigi saptandi (Tablo-6).

Tablo-5: Olgularin yas gruplarina gére hemoglobin degerlerindeki dusus

miktari
Hemoglobin diisiisi
Toplam
1 2
46 14 60
10 yas ve alti
% 30,7 9,3 40
Yas Grubu
o N 68 22 90
10 yas Ustl
% 45,3 14,7 60
N 114 36 150
Toplam
% 76 24 100
1: -2SD’ye gore 0-3 g/dl hemoglobin digls
2: -2SD’ye gore >3 g/dl hemoglobin disisl
p=0.86
Tablo-6: Olgularin transflzyon ihtiyaci
Transflizyon sayisi
Toplam
0 1 2
N 55 5 0 60
10 yas ve alt
Yas % 36,7 3,3 0 40
Grubu - N 73 12 5 20
10 yas Ustl
% 48,7 8 3,3 60
N 128 17 5 150
Toplam
% 85 11,3 3,3 100

0: Hig transfliizyon yapilmadi

1: 0-3 Unite eritrosit sispansiyonu transflizyonu yapildi
2: >3 Unite eritrosit sUspansiyonu transfiizyonu yapildi
p=0.10
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TARTISMA VE SONUC

Cocukluk dénemi gastrointestinal kanamalar 6énemli bir sorundur.
Cocuklarda total kan voliumunun goéreceli olarak daha az olmasi ve hizla
azalmasl nedeniyle Gi kanamalar ciddiyetle yaklasim gerektiren medikal
acillerden biridir. Gastrointestinal aciller icinde alarm (red flag) konulardan biri
olan kanamalarin nedeni, lokalizasyonu ve siddetini belirleyebilmek igin klinik
becerilerle birlikte tanisal yontemlere ihtiya¢ duyulur. Gastrointestinal
kanamali bir hastayl degerlendirirken kanamanin siddetine ve yerine bagli
olarak pediatrik gastroenterolog, ¢ocuk cerrahi, yogun bakim uzmani ve
girisimsel radyologdan olusan multidisipliner yaklasim gerekir.

Erigkinlerde yapilan ¢alismalarda yillik hastane bagvurularinin
100000’de 50-150’sini olusturdugu belirtiimektedir (75). Cocuklarda sikhigi
konusunda yeterli veri bulunmamakla birlikte, calismalar ¢ogunlukla yogun
bakim Unitesinde yatan hastalarla yapiimistir. Chaibou ve ark.nin
calismasinda uUniversite hastanesi ¢ocuk yogun bakim unitesinde yatirilan
1006 gocugun 103’line (%10.2) UGK tanisi konuldugu, bunlardan da 16’sinin
(%1.6) klinik olarak ciddi Gi kanama oldugu bildirilmistir (8). Lacroix ve
ark.nin galismasinda ¢ocuk yodun bakim Unitesinde yatirilan 984 ¢ocugun
63’'Unde (%6.4) UGK gozlendigi belirtilmistir (76). Pant ve ark.nin
calismasinda Amerika Birlesik Devletleri'nde hastanelerde yatirilarak tedavi
edilen c¢ocuklarda Gi kanama epidemiyolojisi arastinimis. 23383 g¢ocuk
hastanin Gi kanama tanisiyla taburcu edildigi ve bu sayinin tim taburcularin
%0.5’'ini  olusturdugu saptanmistir (77). Son bir yil icerisinde Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Acil Poliklinigi'ne basvuran 17648 gocuk
hastanin 103’Uniin (%0.6) yakinmasi Gi kanama idi. Calismamizda Ocak
2010 ile Nisan 2014 tarihleri arasinda Gi yakinmasi olan toplam 1164
hastaya endoskopi uygulandigi ve bunlarin 150’sinde (%12.8) Gi kanamasi
arastinimasi icin yapildigi belirlenmistir.

Gastrointestinal kanamali ¢ocuklarla yapilan ¢alismalarda, ¢calismaya

alinan hastalarda erkek cinsiyetin biraz daha fazla oranda oldugu belirtilmistir
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(77-79). Calismamizda da %58 orani ile erkek cinsiyet kizlardan biraz daha
fazla idi. Literaturde gastrointestinal kanamanin erkek cinsiyette neden daha
fazla goruldagune dair bir bilgiye rastlanmamistir.

Cocukluk déneminde, yas gruplarina gére Gi kanama nedenleri
degismesine ve her vyasta c¢ocukta kanama gorulebilmesine karsin
calismamizda hastalarin ortalama yasi 11.0+4.6 yil idi. En ktguk hastamiz 8
ayllk, en buyugu 18 yasinda idi. Pant ve ark.nin (77) genis c¢apl
calismasinda 11-15 yas arasi ¢ocuklarda Gi kanama insidansinin en yiiksek
oldugu ve 1 yasindan kucguk infantlarda ise en dusik oranda oldugu
saptanmigtir.

Rafeey ve ark.nin (80) ¢alismasinda 10 yillik sire icerisinde UGK'li
447 cocuk hasta, OGD ile degerlendiriimis ve en sik endoskopik bulgu olarak
ozofajit ve eroziv 6zofajit oldugu belirtilmistir. Mrad ve ark.nin (81) UGK ile
bagvuran c¢ocuklarla ilgili ¢alismasinda 614 endoskopik degerlendirmenin
%20.6’sinda endoskopik olarak etyolojinin saptanmadigi, sit ¢ocuklarinin
%27.8’inde peptik 6zofajit, cocuklarin ise %10’'unda peptik 6zofajit, 10 (%1.6)
cocukta (tamami erkek) peptik ulser, 11 (%1.8) hastada Mallory-Weiss yirtigi
ve 10 (%1.6) hastada variseal lezyonlar oldugu bildirilmigtir. Calismamizda
OGD yapilan 79 hastanin 24’linde (%30.3) 6zofajit, 50 (%63.2) hastada
pangastrit, 20 (%25.3) hastada gastrik veya duodenal Ulser ve 8 (%10.1)
hastada variseal lezyon oldugu belirlenmistir. Patolojik degerlendirmede
Ozofajiti olan iki hastada (10 ve 13 yasinda) Barrett 0zofagus oldugu
bildirilmig, bu hastalarin kontrol endoskopilerinde Barrett 6zofagus
kaybolmustur. Toplam 65 (%82.2) hastanin patolojik dederlendirmesinde
kronik gastrit ile uyumlu bulgular oldugu, bunlarin 26’sinin (%40) 10 yasindan
kUguk hastalar oldugu saptanmigtir.

Helicobacter pylori'ye bagl olarak gelisen ulserasyon sonucunda
UGK gelisebildigi bilinmektedir. Ulkemizde Ecevit ve ark.nin (82)
calismasinda 902 endoskopi yapilan ¢ocuk hastanin %3.4’Unde peptik Ulser
hastaligi saptanmisgtir. Ortalama yaslari 10.8+4.2 olan hastalarin erkek/kiz
orani 2/1 ve Ulseri olan hastalarin %61’inde H.pylori pozitifligi bildirilmistir.

Ayni ¢alismada H.pylori pozitif grupta UGK ve adri major semptomlar olarak
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belirtilmistir. Ugras ve ark.nin (83) calismasinda Gi yakinmasi olan 357
cocuk hastaya endoskopi yapildigi ve %13.2'sinde peptik Ulser hastaligi
saptandigi, 47 peptik Ulser hastasinin 38’inde H.pylori pozitif oldugu
bildirilmigtir. Huang ve ark.nin (84) calismasinda g¢ocuk hastalara yapilan
1234 endoskopik degerlendirmede, 67’sinde gastrik veya duodenal Ulser
oldugu, bunlarin da %47.7’sinde H.pylori enfeksiyonu oldugu bildirilmigtir.
Boukthir ve ark. (85) UGK nedeniyle endoskopi yaptiklari 84 ¢ocuk hastanin
41’'inde (%48.8) H.pylori enfeksiyonu saptamiglardir. Tam ve ark.nin (86)
caligsmasinda peptik Ulser hastaligi tanisi almis 31'i erkek 43 gocuktan
30’'unun akut Gi kanama yakinmasiyla bagvurdugu, bu hastalarin 23’tinde
H.pylori pozitif saptandigi ve H.pylori pozitif cocuklarin yas ortalamasinin
(ortalama 12 yil), negatif olan c¢ocuklardan (ortalama 10 yil) daha buylk
oldugu bildirilmistir. Houben ve ark. (87) UGK'lI 76 ¢ocuk hastayi
degerlendirmig, akut kanamanin erkek cinsiyette 2.6 kat daha fazla oldugunu,
hastalarin %55’inde H.pylori enfeksiyonu saptadiklarini ve UGK’li hastalarin
%75’'inde duodenal dlser oldugunu bildirmislerdir. Mrad ve ark.nin (88)
calismasinda UGK nedeniyle endoskopi yapilan 180 g¢ocuk hastanin
%48'inde H.pylori enfeksiyonu pozitif olarak bildirilmistir. Calismamizda UGK
yakinmasi ile gelen OGD vyapilan 79 hastanin %25.3'Unde H.pylori
enfeksiyonu pozitif olarak bulunmustur.

Rafeey ve ark. (80) OGD vyaptiklarl 447 gocuk hastanin %7.1'inde
variseal lezyonlar saptamistir. Kim ve ark. (89) varis kanamali ve ortalama
yaslarl 6.7+5.2 yil olan 55 hastayi degerlendiklerinde en sik 6zofagus varis
kanamasi nedeni olarak biliyer atreziye bagli portal hipertansiyon oldugunu
bildirmiglerdir. Saliakellis ve ark. (90) gelismekte olan Ulkelerde varis
kanamalarinin daha siklikla ekstrahepatik portal vendz obstruksiyona
sekonder oldugunu belirtmistir. Molleston ve ark. (91) erigkinlere kiyasla
¢ocuk hastalarda varis kanamalarina bagli mortalite oranlarinin daha dugsuk
odugunu ifade etmiglerdir. Calismamizda Gi kanamali hastalarin 8’inde
(%5.3) Ozofageal varis lezyonu saptanmig, varis kanamasi nedeniyle
kaybedilen hastamiz olmamigtir. Ozofageal varis kanamasi olan 6 hastada

konjenital hepatik fibroz, birer hastada otoimmun hepatit ve kriptojenik siroz
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vardi. 3 olguya skleroterapi iglemi uygulandi. Grade | ve Il varisleri olan diger
hastalar beta-blokér (1-2 mg/kg propranolol) tedavisi ile izleme alindi.
Konjenital hepatik fibrozlu bir hastamizda intestinal portal hipertansif
vaskilopatiye bagli olarak uzun sireli melena yakinmasi oldu. Transjuguler
intrahepatik portosistemik sant takilan hastanin islemden bir ay sonra
gastrointestinal kanamasi durdu, ayni zamanda hastanin beslenme
bozuklugu da duzelerek agirhk artimi basladi.

Nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar (NSAIi), prostaglandin ve
tromboksan dretimini katalize eden siklooksijenaz enzimini inhibe ederek
gastrik mukus salinimini azaltir, bikarbonat tretimini inhibe eder ve lokal
mikrosirkiilasyonu bozarlar (92). NSAIi, siklikla analjezik ve antiinflamatuvar
amacli regeteli veya recetesiz olarak kullanilan ilaglardir. Kardiyak, renal,
hepatik ve Gi sisteme yan etkileri olan bu ilaglarin dispepsi riskini 3 kat, Ulser
riskini 4 kat artirdigi belirtiimektedir (93). Laine ve ark.nin (94) calismasinda
NSAIi, peptik ulserlerin %15-30'undan, gastrik lserlerin %35-60’indan
sorumlu tutulmustur. Steroidler, gastrin salinimini ve parietal hucre
hiperplazisi yaparak asit Uretimini artirir. Antibiyotiklerin diyare, kusma, karin
agrisi gibi yan etkileri iyi bilinmektedir. Gi toksisiteleri ile ilgili veriler az
olmakla birlikte 0zellikle beta-laktam antibiyotiklerin, immunite iligkili
trombositopeni yaparak kanamaya neden olabilecegi belirtiimektedir (92).
Kalyoncu ve ark.nin (79) calismasinda UGK’li 2 yasindan kiiclik 34 cocugun
24’Unde (%56) aspirin veya NSAIi kullanim éykisi oldugu bildirilmistir.
Grimaldi-Bensouda ve ark. (95) UGK nedeniyle bagvuran 177 gocuk hastanin
83’inde en az bir defa NSAIi kullanim 8ykiist oldugunu saptamislardir. Li
Voti ve ark.nin (96) calismasinda 13 UGK’li hastanin 6’sinda anamnezde
kanamadan 2-3 gun o©ncesinde parasetamol kullanimi o6ykust oldugu;
endoskopide hemorajik gastrit saptanan 7 hastanin 6’sinin parasetamol
kullanan hastalar oldugu bildiriimigtir. Ayni ¢calismada siddetli kanamasi olan
hemorajik gastriti olan sonuncu hastada hipoksik ensefalopati nedeniyle
kronik fenitoin kullanimindan bahsedilmistir. Fenitoinin UGK insidansini
artiran bir etkisinin bilinmedigi, ancak antikonvulzanlarin kronik kullaniminda

diger ilaglar tarafindan mukozal hasarlanma riskini artirabilecegi belirtilmistir.
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Calismamizda Gi kanama yakinmasiyla bagvuran hastalarin %15.3'Unde
oncesinde ilag kullanim &ykist oldugu; 12 hastanin NSAIl kullandigi
belirlenmistir. 3 hastanin uzun suredir valproik asit, 2 hastanin da
fenobarbital kullandigi saptanmistir. Valproik asitin trombositopeni yaptigi ve
kanama zamanini uzattigr bilinmekle birlikte valproik asit kullanan
olgularimizin  hi¢birinde trombositopeni goézlenmemistir (97). (Ancak
olgularimizda kanama zamanina bakilmamisti.) Yapilan c¢alismalarda
metabolik kemik hastaliginda kullanilan alendronatin agir 6zofaijit ile iligkili
oldugu, ayrica gastrik veya duodenal ilserlerle birlikte Gi kanamalara yol
acabildigi belirtilmistir (98). Osteogenezis imperfekta nedeniyle alendronat
kullanan bir olgumuzda kanamasinin nedeninin alendronat ile iligkili
olabilecegi dustnulmastir. Olgularimizin kullandigi diger ilaglar arasinda
metilfenidat, risperidon, topiramat ve lamivudin olup bu ilaglarin direkt olarak
Gi kanama yaptigina dair bir bilgiye literatiirde rastlanmamistir.

Henoch-Schoénlein purpurasinin (HSP) karakteristik dékuntlst olan
palpabl purpura her hastada gorilmekle birlikte hemen her zaman ilk bulgu
olarak saptanmayabilir. Olgularin %15’'inde Gi kanama ve diger Gi bulgular,
deri lezyonlarindan 7-10 gin dnce gorular (67). Calismamizda 5 yas 8 aylik
bir erkek olgunun, hematokezya yakinmasiyla bagvurup yapilan endoskopide
hemorajik gastrit ve kolonda iilserasyonlar saptanmasi tizerine iBH agisindan
tetkike alinmigtir; yatisinin 10.guninde gluteal bdlgede ve bacaklarinda
palpabl purpura ortaya ¢ikmasi Uzerine HSP tanisi kesinlesen olguda artrit,
renal ve skrotal tutulumun da ortaya ¢ikmasiyla steroid tedavisi baglanmig
ve tedavi ile tim bulgularin geriledigi gdézlenmistir.

Okul c¢agi cocuklarinda inflamatuvar barsak hastaliklari AGK’nin
onemli nedenlerinden biridir. Calismamizda AGK yakinmasiyla basvuran 80
hastanin 24’iinde (%30) iBH saptandi. Bu hastalarin 20’si lseratif kolit, 4’(
Crohn hastaligi tanisi aldi. Crohn hastaligi tanisi almis 28 aylik bir kiz
olgunun tedavisinin ikinci yilinda konvulzyon yakinmasiyla getirildigi ve
yapilan tetkiklerinde akciger ve santral sinir sistemi metastazi olan
embriyonel rabdomyosarkom tanisi konuldugu ve malignitenin hizli ilerlemesi

sonucunda hastanin kaybedildigi belirlendi. Crohn hastaliginda normal
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populasyona gore 4-20 kat artmis kolorektal kanser gelisme riski vardir.
Ayrica lenfoma ve ekstraintestinal malignensilerin gelisme riski de artmistir
(99).

Kolorektal polipler, cocuklarda AGK’In en sik nedenlerindendir.
Cogunlukla agrisiz kanama seklinde bulgu verirler. Thakkar ve ark.nin (100)
calismasinda AGK yakinmasi ile bagvuran hastalarin %12’sinde kolorektal
polip saptadiklari, polipi olan hastalarin yaslarinin, olmayanlardan daha
kiicuk ve erkek cinsiyetin hakim oldugu (%58.3) bildirilmistir. Ashtiani ve ark
(101), 563 kolorektal polipli olgunun %78.5’inde rektal kanama yakinmasi
oldugunu, %85’'inin 2-10 yaslari arasinda oldugunu; poliplerin %94’Unin
soliter, %86.3’Unln juvenil polip ve %86.7’sinin rektosigmoid kolonda lokalize
oldugunu belirtmislerdir. Zahmatkeshan ve ark.nin (102) ¢alismasinda 363
cocuk hastanin %25.1'inde sigmoid kolonda polip saptanmis ve en sik
patolojik taninin juvenil polip oldugu bildirilmistir. Calismamizda Gi kanama
yakinmasiyla gelen hastalardan 10’'unda (%6.6) kolonda polip saptandi. Bir
hastada transvers kolonda, digerleri rektosigmoid kolonda lokalize idi.
Sadece bir hastanin patolojik tanisi juvenil polip idi. 5 hastada nonspesifik
inflamasyon saptandi. Bir hastada Peutz-Jeghers sendromu vardi. 3 hastanin
patoloji raporu kayitlarda bulunamadi. Polipi olan hastalarin aile hikayesinde
Ozellik yoktu.

Peutz-Jeghers sendromu, mukokutanéz pigmentasyon ve Gi
poliplerle karakterize otozomal dominant gegisli bir hastaliktir. Polipler Gi
kanamalara neden olabilir (103). Calismamizda Peutz-Jeghers sendromu
tanisi olan bir olgunun AGK yakinmasiyla basvurdugu belirlendi.

Calismalarda Gi kanama nedeniyle kaybedilen cocuklarda en sik
neden olarak 0Ozofageal ve intestinal perforasyon bildirilmistir (77).
Calismamizda Gi kanama nedeniyle kaybedilen olgu olmamistir.

Klinigimizin yaklasik 4,5 yillik deneyimini iceren ¢alismamizda, Bursa
ili ve cevresinde yasayan ve Gi kanama tanisi konulmus cocuk hastalarin
geriye donuk olarak incelenerek epidemiyolojik ve demografik 6zellikleri
belirlenerek literatiirle  karsilastinlmistir.  Bélgemizde gocuklarda Gl

kanamanin etyoloji, seyir ve siddeti konusunda diger verilerle birlikte bilgi
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sahibi olmanin saglik hizmetlerinin plan ve programlarinin yapilarak
uygulanmasinda, hasta bireylere hizmet vermede ya da kanamayi 6nlemede

onemli katkisi olacagi disunulmektedir.
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