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ÖZET

Çocukluk çağında gözlenen gastrointestinal hastalıklar, her zaman erişkinlerde görü-
lenlerin bir versiyonu değildir. Bazı hastalıklar ise hemen daima pediyatrik yaş gru-
buna sınırlıdır. Çocuklarda yapılan endoskopik biyopsilerin sayısı erişkinlerden daha 
az olduğu için, çocuklardaki gastrointestinal hastalıkların klinik özellikleri, genel 
pediyatristlere aşina olmayabilir ve çocuk endoskopik biyopsilerindeki histolojik 
bulgular büyük olasılıkla daha az bilinmektedir. 
Bu makalede, pediyatrik gastroenterolojinin giderek artan popülariteye sahip bir yan 
dal uzmanlığı olduğu ve pediyatrik gastroenterolojide deneyimli pediyatri ve patoloji 
ekibi ile biyopsinin tanıya katkı oranının arttığı tartışılmaktadır.
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ABSTRACT

Gastrointestinal diseases in childhood are not smaller versions of those that seen in 
adults. Some disorders are almost always confined to the pediatric age group. 
Considering the number of endoscopic biopsies performed on children is less than the 
number performed on adults, clinical features of gastrointestinal disorders in child-
ren may not be familiar to general pediatricians and histological features are probably 
less well known. 
In this article, it is discussed that pediatric gastroenterology has increasingly become a 
popular subspecialty and an experienced team of pediatricians and pathologists in pedi-
atric gastroenterology increases the contribution of endoscopic biopsy to diagnosis.
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Derleme

	 GİRİŞ

	 Gastrointestinal sistem (GİS), özofagus ve mide 
dâhil olmak üzere ince-kalın bağırsakları içeren ve 
dış etkenlerle sürekli etkileşim içinde kalarak home-
ostazı sağlamaya çalışan sistemin en önemli parçası-
dır (1). Pediatrik yaş grubunda ve erişkinlerde GİS 
patolojileri sıklıkla görülmektedir. Erişkin çağında 
görülen GİS’i ilgilendiren durumlar, pediatrik yaş 

grubunda da görülmekle birlikte, görülme sıklıkları 
ve etiyolojileri değişkenlik göstermektedir. Özellikle 
son yıllarda pediatrik yaş grubunda radyolojik uygu-
lamaların ikinci plana atılıp, birçok durumda endos-
kopinin ve kolonoskopinin rutin uygulamaya girme-
siyle GİS hastalıkları konusunda bilgiler artmıştır. 
Ayrıca endoskopik incelemeler, biyopsi alma olanağı 
da sağlayarak GİS hastalıklarında tanının konması, 
infeksiyon varsa şiddetinin belirlenmesi (derecelen-
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dirilmesi), tedavinin planlanması ve prognozun belir-
lenmesinde büyük önem taşımaktadır (2). Özellikle 
Çölyak hastalığı ve Hirschsprung hastalığının kesin 
tanı ve tedavisinin planlanmasında patoloji uzmanları 
daha sık endoskopik biyopsi materyalleriyle karşılaş-
maktadır. 

	 ÇOCUKLUK ÇAĞINDA ÜST GİS 
	 BİYOPSİLERİNDE GÖRÜLEBİLECEK 
	 HASTALIKLAR

	 Pediatrik yaş grubunda sık gözlenen özofagus 
hastalıklar, özofagus atrezisi ve trakeoözofegeal 
fistüller (TÖF), gastroözofegeal reflü hastalığına 
(GÖRH) bağlı özafajit tablosu, koroziv madde alı-
mına bağlı özofagus yanıklarıdır. Pediatrik yaş gru-
bunda özofagus atrezisi ve TÖF özofagusun en sık 
karşılaşılan yaşamı tehdit edici konjenital anomalile-
ri olup, sıklıkla bu hastalık ek konjenital anomaliler-
le birlikte seyretmektedir. İnsidansı 1:3000-1:4500 
canlı doğumda bir olarak bildirilmektedir. Bu olgu-
lara olabildiğince erken tanı konulup, tanı konulduk-
tan sonraki ilk 6 saat içinde müdahale edilmeli ve 
akciğer komplikasyonları açısından dikkatli olunma-
lıdır. Son 10 yılda ameliyat mortalitesinde büyük 
düşüş olmakla birlikte, bu olgularda çoğunlukla alt 
özofagusta motilite ve sfinkter işlevi bozularak 
GÖRH gelişmektedir. Gastroözofegeal reflü hastalı-
ğının özofagusta yaptığı hasarın saptanmasında en 
güvenilir altın standart endoskopi yapılarak biyopsi 
alınmasıdır. Endoskopi, GÖRH’na bağlı özofajit 
varlığının ve şiddetinin değerlendirilmesi, Crohn 
hastalığı, eozinofilik ve enfeksiyöz özofajit gibi özo-
fajit yapan diğer durumların dışlanmasına da olanak 
sağlamaktadır (2,3). 
	 Eozinofilik özofajit (EÖ), özofagus mukozasında 
eozinofil infiltrasyonu ile karakterize olup, ilk kez 
Dobbins tarafından 1977 yılında çocuklarda tanım-
lanmıştır (3). Eozinofilik özofajit sıklıkla özofagusa 
ait GÖRH’nın semptomlarına benzer semptomlarla 

seyreden GÖRH’dan farklı bir hastalıktır (3,4). 
Eozinofilik özofajit tanısı endoskopik değerlendirme 
ve histopatolojik inceleme sonrasında konulur. 
Özofagus skuamöz epitelinde sıklıkla orta ve üst özo-
fagus segmentinde, bir büyük büyütme alanında ≥15 
eozinofil lökosit olması tanı için yeterlidir. Eozinofilik 
özofajit görece yeni bir hastalık olduğundan, erişkin-
den farklı olarak epidemiyoloji, klinik bulgular, pato-
genez, tanı ve tedavi konusundaki bilgiler ve tecrübe-
ler henüz gelişme evresindedir (5). Ancak, eozinofilik 
özofajit GÖRH’ dan farklı tedavi edilmesi gereken, 
kronik seyir ve relaps gösteren pediatrik olgularda 
özofagus striktürü gibi komplikasyon gelişmesine 
yol açan bir hastalıktır (3,5,6). 
	 Ayrıca pediatrik yaş grubunda, ender olmakla bir-
likte Barrett özofagusu zemininde gelişen özofagus 
adenokarsinomu ve koroziv madde içimine bağlı 
gelişen skuamöz hücreli karsinom da görülebilmek-
tedir (7,8). 
	 Pediatrik yaş grubunda sık gözlenen mide has-
talıkları, peptik hastalık adı altında mide ve duode-
num ülseri, gastrit, gastrointestinal yolun üst bölümü 
ile ilgili yakınmaları kapsayan genel bir terimdir. Son 
yıllarda endoskopik girişimlerin çocuklara rahatlıkla 
uygulanabilmesi ve endoskopik biyopsiler alınabil-
mesi nedeniyle peptik hastalıklar ve etiyolojileri 
konusunda bilgiler artmıştır (2). Gastroduodenal ülser-
ler ve gastrit olgularınının önemli bir bölümünde 
Helicobacter pylori (H. pylori) infeksiyonu sık rast-
lanmakta ve etyopatogenezde önemli rol oynamakta-
dır (9,10). Pediatrik yaş grubunda H. pylori infeksiyon 
sıklığı erişkine göre daha düşük olmakla birlikte, 
ülkelerin gelişmişlik durumuna göre sıklığı %10-70 
arasında değişmektedir. Gelişmiş ülkelerde insandan 
insana geçiş esas bulaşma yolu olmasına karşın, sos-
yoekonomik düzeyi düşük ülkelerde fekal-oral yolla, 
sularla bulaşma önemli rol oynar ve infeksiyon sıklı-
ğı daha yüksektir (11). Pediatrik yaş grubunda refrakter 
anemi ve büyüme gelişme geriliğinin önemli neden-
lerinin başında geldiği için, H. pylori eradikasyonu 
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yapılması çok önemlidir (2). Pediatrik olgulara ait 
mide biyopsilerinde, kronik inflamasyon (gastrit) 
yanı sıra glandların PNL lökosit infiltrasyonu ile 
karakterize aktivite bulguları sıklıkla izlenmekle bir-
likte; atrofi ve intestinal metaplazi ender olarak 
görülmektedir (11,12). Benzer şekilde 10 yaşından 
küçük çocuklarda ülser de sık izlenmemektedir. 
Görüldüğünde sıklıkla duodenumda lokalizedir ve 
etiyopatojisinde H. pylori infeksiyonu bulunmaktadır 
(11). Gastrik ülserler çok enderdir ve bunların büyük 
bir kısmı akut stres veya ilaçlara bağlı sekonder 
ülserler şeklinde görülmektedir (2,11). 
	 Pediatrik yaş grubunda sık gözlenen duode-
num hastalıkları, Çölyak hastalığı, abetalipoprotei-
nemi, eozinofilik gastroenteropati ve otoimmun ente-
ropati çocukluk çağında duodenum biyopsi örnekle-
rinde karşılaşılaşılabilecek hastalıklardır. Çölyak 
hastalığı, gluten bağlı enteropati çocukluk dönemin-
de en sık karşılaşılan malabsorbsiyon sendromudur. 
Sıklık, değişik coğrafi bölgelerde 1:77-1:300 arasın-
da bildirilmektedir. Çölyak hastalığının kesin tanısın-
da, ince bağırsak biyopsisi zorunlu olmakla birlikte, 
bazı serolojik testler biyopsi endikasyonunu belirle-
mede yardımcı olmaktadır. Serolojik testlerde yanlış 
pozitiflik ve negatiflik olasılığı bulunduğundan ince 
bağırsak biyopsisi günümüzde hastalığın kesin tanı-
sında değerini korumaktadır. Bu hastalıkta proksimal 
ince bağırsak segmentinde yamalı tutulum söz konu-
su olduğu için endoskopik bulgu olmasa da en az 4-6 
biyopsi alınması önerilmektedir. Çölyak hastalığında 
morfolojik olarak villuslarda intraepitelial lenfosit 
artışı, lamina propriyada mikst tipte yangısal hücre 
infiltrasyonu ve villus düzleşmesi, kript hiperplazisi 
görülmektedir. Bu bulgulara dayanarak da olgular 
Marsh sınıflamasına göre sınıflandırılmaktadır (13). 
Tip 1’de (infiltratif tip) mukoza normal görünümde-
dir; villuslarda intraepitelial lenfosit artışı vardır. Tip 
2’de (hiperplastik tip) ek olarak kriptlerde hipertrofi 
ve kript epitelinde intraepiteliyal lenfosit artışı görü-
lür. Tip 3’de (destrüktif tip) diğer bulgulara ek olarak 

villuslarda silinme ile karakteristik olan düzleşmiş 
ince bağırsak mukozası vardır. Tip 4’te (hipoplastik 
tip) villuslarda silinme yanında kriptalarda azalma ve 
hipoplastik görünüm izlenir. Tip 1 ve tip 2 bulguları 
çölyak hastalığının tanısı için özgül bulgular olma-
yıp, klinik bulguların ve serolojik testlerin destekle-
diği olgularda, birlikte değerlendirilerek tanıya gidil-
melidir (2). Sonuçta, Çölyak hastalığını düşündüren 
klinik bulguları olan ve histolojik incelemenin de 
desteklediği hastalarda uygulanacak glutensiz diyetle 
klinik düzelme sağlanması tanıyı kesinleştirmektedir. 
Çünkü Çölyak hastalığında glutensiz diyete gerçek 
yanıtsızlık oldukça nadir olmaktadır. Tedavinin başa-
rısız kaldığı olgularda Çölyak hastalığı tanısından ya 
da diyetin tam uygulanmamış olduğundan kuşku 
duyulmalıdır. Diyete uyum göstermeyen hastalarda 
semptom çıkmasa bile geç dönemde T-hücreli non-
hodgkin lenfoma gelişme riski anlamlı olarak yüksel-
diği için olgulara düzenli olarak endoskopi yapılmalı 
ve gerekli durumlarda biyopsi alınmalıdır (14). 
	 Abetalipoproteinemi pediatrik yaş grubunda geliş-
me geriliği, steatore ve akantositoz ile ortaya çıkan 
nadir, otozomal resesif bir hastalıktır. Tanı konulama-
yan olgularda 5 yaştan sonra dejeneratif retina ve 
serebrum değişiklikleri ortaya çıkarak ağır nörolojik 
defekt, ataksi ve retinitis pigmentoza oluşmaktadır. 
Bu hastalıkta, bağırsağın emici hücrelerinin endop-
lazmik retikulumu tarafından lipoproteinlerin protein 
parçası sentez edilemez. Hastalarda kanda kolesterol 
ve trigliserid düzeyleri çok düşüktür. Yalnız düşük 
kolesterol düzeyleri ile birlikte steatore, Çölyak has-
talığında da görülmektedir. Bu nedenle bu olgularda 
endoskopi yapılarak mukoza biyopsilerinin incelen-
mesi son derece önemlidir. Çünkü bu olgularda mor-
folojik olarak villus yapısı normal olmakla birlikte, 
taşınamayan trigliseridlerin oluşturduğu vakuollerle 
dolu tombul şiş hücreler görülmektedir. Bu olguların 
klinik ve histopatolojik açıdan erken tanınması; geri 
dönüşümsüz duruma gelmeden önce tedavinin plan-
lanmasını sağlar (2,3). 
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	 Eozinofilik gastroenterit, gastrointestinal sistemin 
bir veya daha fazla tabakasında eozinofilik infiltras-
yonla karakterize, ender görülen hastalıktır. 
Eozinofilik gastroenterit, gastrointestinal sistemin 
herhangi bir bölümünü etkilemekle birlikte, sıklıkla 
mide ve proksimal ince bağırsak segmentlerini tut-
maktadır. Klinik özellikler, tutulan tabaka ve seg-
mente bağlı olarak değişmektedir. Bu olguların büyük 
çoğunluğunda alerji öyküsü bulunmaktadır. Olgularda 
karın ağrısı, kusma, kilo kaybı ve asit görülmektedir. 
Olgularda sıklıkla eşlik eden hipereozinofili görül-
mektedir. Yapılan endoskopi sonucu alınan biyopsi 
örneklerinde mukoza-kas tabakası ve serozayı da 
etkileyebilen eozinofilik infiltrasyon tanı koydurucu 
olmaktadır. Tedavisinde prednizolon kullanılmakta-
dır (15).
	 Otoimmun enteropati, ender görülen, yaşamı ciddi 
oranda tehdit edici ishal ve dehidratasyona neden 
olabilen sendromun bir parçasıdır (16-18). Enteropati, 
sistemik hastalığın bir parçası olmakla birlikte; bu 
hastalarda diabetes mellitus, hematolojik anormallik-
ler, ciddi alerji ve egzema görülebilmektedir. Bu 
sendrom IPEX sendromu (immun bozukluklar- 
poliendokrinopati-otoimmun enteropati, X-linkage) 
olup, otoimmun entropatinin en ciddi ve en iyi karak-
terize formu bu sendromda görülmektedir (18,19). Son 
zamanlarda otoimmun enteropatinin patofizyolojisi 
keşfedilebilmiştir. Sonuçta, bu olgularda düzenleyici 
T hücrelerinin fonksiyon bozukluğunun yol açtığı 
immünolojik defekt bulunmaktadır (16,18). Bu hastalık-
ta, karakteristik olarak dolaşımdaki antikorlar bağır-
sak duvar destrüksiyonuna neden olur. Otoimmun 
enteropati genellikle ince bağırsakları etkilemekle 
birlikte, mide ve kalın bağırsak tutulumları da görü-
lebilmektedir. Endoskopik incelemede, mukozada 
değişen oranlarda inflamasyonla seyreden eritem 
yanı sıra ülserayon ve erozyon görülebilmektedir. 
Histopatolojik olarak, ince bağırsak mukozası arşi-
tektüründe ciddi anormallikler görülmektedir. 
Örneğin, villus atrofisi, goblet hücre kaybı, lamina 

propriyada yer yer epiteli de infiltre eden lenfosit, 
plazma hücresi, nötrofil ve eozinofiller görülmekte-
dir. Ender olarak kript apseleri, parsiyel ya da total 
destrüksiyonlar, tek hücre nekrozları, apopitoz yanı-
sıra nekrotik hücre adaları da izlenebilmektedir. 
Ayrıca bu olgularda taze dokuda frozen kesitlerde 
direk immün floresan incelemede IgG birikimleri 
tanı koymada çok değerlidir (19). 
	 Bu hastaların bazılarında, X kromozomu üzerin-
deki FOXp3 geninde mutasyon görülmektedir (16,19). 
Otoimmun enteropati tanısı alan olgularda tedavi 
seçeneği, immunosupresif tedaviye ek olarak beslen-
me desteği ve optimal büyüme ve gelişmeyi sağla-
mak için yeterli hidrasyon sağlanmasıdır. Olgularda 
kemik iliği nakli uygulanabilmektedir (16). Son yıllar-
da, biyolojik ajanların belirgin yararlı etkileri ortaya 
konmuştur (18). Sonuçta, otoimmun enteropatinin 
moleküler temelinin aydınlatılması, tanı ve tedavide 
yeni ve önemli potansiyel fırsatların ortaya çıkmasını 
sağlayacaktır (16). Otoimmün enteropatinin en sık 
pediatrik yaş grubunda gözlendiği akılda tutularak, 
pediatrik endoskopik biyopsi örneği uygun şartlarda 
ve koşullarda incelenmelidir. 

	 ÇOCUKLUK ÇAĞI ALT GİS 
	 BİYOPSİLERİNDE GÖRÜLEBİLECEK 
	 HASTALIKLARI
 
	 Pediatrik yaş grubunda sık gözlenen alt GİS 
hastalıkları, sıklıkla infeksiyona bağlı akut ishal 
yanı sıra kronik ishal ve malabsorbsiyon hastalıkları-
dır. Akut ishaller en sık 0-5 yaş grubunda izlenmekte 
ve özellikle yaşamın ilk 2 yılındaki ölüm nedenleri-
nin başında gelmektedir. Çocukluk çağında akut ishal 
etiyolojisinde bakteriler, viruslar, parazitler ve başka 
birçok neden rol oynamaktadır. Bu olgularda, klinik 
bulgular etiyolojiye, bağırsak tutulumunun lokalizas-
yonuna, ishalin ağırlık derecesine ve süresine göre 
değişkenlik göstermektedir. Klinik bulgular ve labo-
ratuvar bulgularıyla, hastaların tedavisi planlanmakta 
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ve uygun tedavi ile hemen daima tam şifa ile sonuç-
lanmaktadır (2,3). 
	 Özellikle erken çocukluk döneminde kronik ishal-
ler çoğu kez akut bir başlangıç göstermektedir. Akut 
başlayan bir ishalin 14 günden uzun devam etmesi 
genellikle kronikleşme olarak kabul edilir ve bu 
durum “persistan ishal” olarak adlandırılmaktadır. 
Pediatrik olgularda, kronik ishal nedenleri çok çeşit-
lidir ve olguların büyük bir çoğunluğunda ishal, sin-
dirim ve emilim işlevlerinde bozukluk sonucunda 
gelişmektedir. Bu tür ishallerde etiyoloji farklı da 
olsa, hemen daima büyüme-gelişme geriliği, kilo 
kaybı, karın şişliği, kaslarda erime, miktarca fazla, 
soluk renkli ve kötü kokulu dışkılama ve sekonder 
vitamin eksikliği bulgularından oluşan klinik tablo 
görülmektedir. Bu olgularda, duodenum başta olmak 
üzere ince ve kalın bağırsakları ilgilendiren mukozal 
anatomik bozukluklar yanı sıra pankreas salgı bozuk-
luğundan kaynaklanan ince bağırsak lümen içeriği ile 
ilgili bozukluklar görülmektedir (2,3). 
	 Özellikle malnütrisyon ve büyüme-gelişme gerili-
ği ile birlikte olan kronik ishalde öykü, klinik bulgu-
lar ve laboratuvar incelemeleri ile etiyolojinin aydın-
latılması çok önemlidir. Öyküde ilk edinilecek bilgi 
ishal ve ishale bağlı malabsorbsiyonun başlama 
zamanıdır. Örneğin, semptomlar hemen doğumdan 
sonra başlamışsa kistik fibrozis, unluların diyete gir-
mesiyle başlamışsa Çölyak hastalığı olasılığı yüksek 
oranda karşımıza çıkmaktadır. Şeker yenilmesi ile 
meydana gelen ishallerde sükroz-izomaltoz yetersiz-
liği, akut bir ishalin devam etmesi şeklinde görülen 
kronik ishalde ise ikincil disakkaridaz intoleransı ön 
planda düşünülmelidir. Bu nedenle bu olgularda 
öykü, klinik bulgular ve ayrıcı tanının yapılabilmesi 
için endoskopi yapılarak biyopsi alınması çok önem-
lidir (1,2). 
	 İnflamatuar bağırsak hastalığı (İBH), alevlenme 
ve iyileşme dönemleriyle kronik bir seyir gösteren 
etiyolojisi bilinmeyen ve klinikte sıklıkla kronik 
ishal ve rektal kanama yakınmasına yol açan bir has-

talık grubudur. Sıklıkla alt GİS tutulumu görülmekle 
birlikte, ender olarak özofagus ve mide tutulumu da 
görülebilmektedir. Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı 
bu grupta yer alan başlıca hastalıklardır. İBH, her iki 
cinste eşit sıklıkla görülmektedir. Bu hastalıklar 
küçük çocuklarda da oluşabilmekle birlikte daha çok 
ergenlik yaş grubunda görülmektedir (3). Bu hastalı-
ğın tanısı, yaygınlığı, şiddeti ve sonrasında da teda-
viye verdiği yanıt ve komplikasyonların belirlenmesi 
için endoskopi yapılarak biyopsi alınması gerekmek-
tedir. İnflamatuar bağırsak hastalıklarında yalnızca 
endoskopik biyopside görülen bulgularla tanı koy-
mak olası değildir. Bu nedenle kliniko-patolojik 
korelasyon yanı sıra mikrobiyolojik, serolojik, rad-
yolojik incelemeler ve lezyonun endoskopik biyop-
silerinin incelenmesiyle doğru tanıya gidilebilmek-
tedir (2). 
	 Endoskopik biyopsi örneklerinde inflamasyon 
değerlendirilirken en önemli kısıtlılık, kolon muko-
zasının farklı segmentlerinde ve farklı yaş grupların-
daki normal histolojik değişikliklerdir. Örneğin, nor-
mal çekum mukozasında distal kolona göre daha 
fazla lenfosit, plazma hücresi hatta eozinofillerin 
bulunduğu bilinmelidir. Bu nedenle çekumdan alınan 
birçok biyopsiye kronik kolit/nonspesifik kronik 
kolit tanısı verilmektedir. Çocuklarda çekumda daha 
fazla olmak üzere diğer segmentlerde de lamina 
propriayada eozinofiller görülebileceği için normal 
mukozalara alerjik kolit/ilaç reaksiyonu gibi yanlış 
tanılar verilebilmektedir. Anüse yakın normal distal 
rektumda dilate ve irregüler kriptler görülmekte ve 
bu durum ülseratif kolitin en önemli tanı koydurucu 
özelliği olan kronik mukoza hasarı sonucu gelişen 
kript distorsiyonu olarak değerlendirilebilmektedir 
(20). Sonuç olarak, erişkinden farklı pediatrik yaş gru-
buna ait normal histolojiye hâkim olmak, patologları 
yanlış tanı ve gereksiz birçok işlemden kurtarabil-
mektedir. Akılda tutulmalıdır ki, klinik bulguları 
belirgin pediatrik ülseratif kolit olgularının %4-8’inin 
ilk biyopsileri tümüyle normal kolon mukozası şek-
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linde olmaktadır. Bu nedenle bazı olgularda doğru 
tanı ve tedavi için kliniko-patolojik korelasyon çok 
önemlidir (2). 
	 Son yıllarda kanser tedavisi, İBH, AİDS olguları 
ve solid organ transplantasyonu sonrası, immunosup-
resif çocuklarda, immunosupresyon sonucu GİS’de 
CMV gibi fırsatçı infeksiyonlar sık görülebilmekte-
dir. Klinik olarak karın ağrısı, diyare, alt GİS kana-
ması ve ateş izlenir. Endoskopik bulguları, İBH’na 
benzer olan bu hastalıkta, %30 sağ kolon tutulumu 
görülür, dolayısıyla sigmoidoskopik değerlendirme 
ve bu bölgeden alınan biyopsiler tanı için yetersiz 
olabilmektedir (21). Biyopsi, tanı için altın standart 
kabul edilmektedir. Biyopsi örneğinde, iri, eozinolifi-
lik intranükleer inklüzyonlar görülebilmektedir. 
İmmunohistokimyasal boyama ile histolojinin duyar-
lılığı arttırılabilir. Olguların, klinik olarak değerlendi-
rilmesi, tanı için doğru yerden biyopsi alınması çok 
önemlidir (1,22).
	 İBH ve infeksiyöz kolitler dışında etiyolojisi ve 
patogenezi çok çeşitli olan kolit tabloları bulunmakta 
ve erişkinlerden farklı olarak çocukluk çağında görü-
len kolit tabloları değişkenlik göstermektedir. 
Çocukluk yaş grubunda kronik granülomatöz hasta-
lıkta bağırsak tutulumu, immun yetmezlik durumla-
rında bağırsak tutulum biçimleri, NSAİİ’ların bağır-
sak üzerine etkileri, amiloidozda görülen bağırsak 
değişiklikleri, otoimmun enteropati, mikroskopik 
kolit, eozinofilik gastroenterit tabloları akılda tutul-
malı, klinik ve patolojik ayırıcı tanı yapılmalıdır (23). 
Ayrıca protein kaybettiren enteropati grubunda lenfa-
tik damarların tıkanıklığına yol açan pediatrik yaş 
grubunda en sık görülen intestinal lenfanjiektazi de 
akılda tutulması gereken, ender görülen bir hastalık-
tır. Primer intestinal lenfanjiektazi, intestinal lenfa-
tiklerin konjenital dilatasyonu ve lenf sıvısının intes-
tinal lümene sızması sonucu hipoproteinemi ve 
ödemle bulgu veren; ender görülen bir hastalıktır. 
Protein kaybettiren enteropati tanısı öykü, fizik mua-
yene ve klinik bulgular doğrultusunda, dışkıda alfa-1 

antitripsin atılımında artışın gösterilmesi ile konur. 
İntestinal lenfanjiektazilerde, endoskopide bağırsak 
mukozası üzerinde genişlemiş lenfatiklerin oluştur-
duğu beyaz kadifemsi bir görünüm ve yer yer nokta-
sal beyaz alanlar izlenir. Biyopside de geniş ve dis-
torsiyone lenfatikler görülür. Endoskopi ve biyopside 
fokal ve segmental tutulum olabilir. Ayırıcı tanıda 
lenfatik damarların tutulumunu sekonder etkileyebi-
lecek GİS’i ilgilendiren nedenlerden Crohn hastalığı 
veya lenfomalar da kesinlikle akılda tutulmalıdır (2,3). 
	 İmmun yetmezlik hastalıkları, çocuklarda sıklıkla 
primer immun yetmezlikler olarak, erişkinlerde ise 
infeksiyon, malnutrisyon, yaşlanma, immunsupres-
yon, otoimmunite veya kemoterapi gibi diğer etken-
lerin sekonder etkilerinin sonucunda gelişirler. İmmun 
yetmezliği olan hastaların %50’den fazlasında kronik 
diare görülmektedir. Primer immun yetmezlik durum-
larından olan antikor eksikliği, kombine immun yet-
mezlikler, T hücre hastalıkları, fagosit fonksiyon 
hastalıkları gibi primer immun yetmezlik durumları 
gastrointestinal sistem tutulumu yapabilmektedir (1). 
İmmun yetmezlik durumlarında en sık karşılaşılan 
mikroskopik bulgular lamina propriyada plazma hüc-
relerinde azlık veya yokluk, nodüler lenfoid hiperpla-
zi, belirgin apopitoz artışı, köpüksü makrofajlar ve 
tam olmayan kronik granülomlardır. Bu nedenle 
pediatrik yaş grubunda, daha az olasılıkla da adole-
san yaş grubunda GİS tutulumu yapan immun yet-
mezlik durumları akılda tutulmalı, ayırıcı tanıda 
kesinlikle irdelenmeli ve bu konuda tecrübeli pediat-
rik patoloji uzmanlarının eğitimi sağlanmalıdır (24).
	 Pediatrik yaş grubunda ishal kadar kabızlık da sık 
karşılaşılan bir gastrointestinal sorundur (2). En sık 
görülen, kökeninde psikososyal sorunların yattığı 
kabul edilen idiyopatik/fonksiyonel kabızlıktır. Fakat, 
pediatrik yaş grubuna spesifik, patoloji uzmanlarının 
sık karşılaştığı bir başka kronik kabızlık nedeni de 
Hirschsprung hastalığı (HH)’dır. Hirschsprung 
hastalığı’nın sıklığı 1:5000 canlı doğumda bir olarak 
bildirilmekte olup, kronik kabızlığı olan çocukların 
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%10’unu oluşturmaktadır. Histopatolojik olarak bu 
hastalıkta, bağırsak biyopsi örneklerinde submukoza-
da Meissner pleksusu ve muskularis propriyada 
Auerbach pleksusuna ilişkin ganglion hücrelerinin 
agenezisi mevcuttur. Gangion hücrelerinin yokluğu 
yanında, mukozadaki sinir liflerinin proliferasyonu, 
myenterik pleksusun belirgin hiperplazisi ve hipert-
rofisi başlıca patolojik bulgulardır (2,3). Günümüzde 
HH’ da tercih edilen biyopsi yöntemi mukozal biyop-
si örneklemesi olup, örnekler yeterli submukozayı da 
içerecek şekilde olmalıdır. Rutin Hematoksilen-Eosin 
(H&E) inceleme için bu biyopsi örneklerinin 30-100 
seri kesit ile incelenmesi önerilmektedir. Hirschsprung 
hastalığının kesin cerrahi tedavisi sırasında frozen 
çalışılması kaçınılmazdır. Ayrıca histopatolojik ince-
leme sırasında dikkat edilmesi gereken diğer önemli 
bir nokta da yenidoğan ve sütçocuklarına spesifik 
olan immatür ganglion hücrelerinin varlığıdır. Bu 
hücreler, erişkinlerde görülen ganglion hücrelerine 
göre daha küçük, daha koyu nukleuslu, daha az ve 
belirsiz nukleolusa sahip, gri-mavi, ekzantrik nukle-
uslu hücrelerdir. Bilindiği gibi HH’da ganglion hüc-
relerinin yokluğu ve kolinerjik liflerin artışına genel-
likle kalınlaşmış sinir lifleri eşlik eder. Kolinerjik 
lifleri saptamaya yönelik olarak “Asetil kolin esteraz 
(AChE)” tekniğinin kullanılması önerilir. İlk tanım-
landığında yaygın kabul gören AChE tekniğinin, 
uygulandıkça birtakım olumsuzlukları ortaya çıkma-
ya başlamıştır. Literatürde söz edilen bu olumsuzluk-
lar; boyanmanın homojen olmayışı, eritrosit membra-
nındaki yüksek enzim oranı nedeniyle özellikle kana-
malı örneklerde yanlış pozitifliğin yüksek bulunması 
ve boyanma şiddetinin yaşla artmasıdır. Tanıdaki en 
büyük sorun ise neonatal dönemde genellikle yanlış 
negatifliğin varlığıdır. Hatta postnatal bir aylık süre-
de AChE boyanması negatif bile bulunsa HH tanısı 
konulamamaktadır. Öte yandan total kolonik agangli-
onozisde de AChE sıklıkla yanlış negatiftir. Son yıl-
larda özellikle neonatal dönemde en büyük sıkıntı 
olan immatür ganglion hücrelerini saptamaya yönelik 

Ret-onkoprotein immün boyaması yapılması öneril-
mektedir (25). Ret onkoprotein RET geninin ürünü 
olup, post natal dönemde ise salt ganglion hücre 
sitoplazmasında gözlenir. İmmatür ganglion hücrele-
riyle karışabilecek endotelyal hücreler, fibroblastlar 
ve makrofajlar ret onkoprotein ile immün reaksiyon 
vermezler. Hipertrofik sinir lifleri ve Schwann hücre-
leri ise çok zayıf boyanır. Ancak boyanma süresinin 
uzunluğu, boyanma güçlüğü ve standardizasyon 
sorunları nedeniyle intra operatif tanıda kullanılabile-
cek bir yöntem değildir. Yalnızca yine rektal biyopsi 
alma gereksinimini ortadan kaldırır. Günümüzde eğer 
tek seanslı bir tedavi protokolü düşünülüyorsa, dene-
yimli bir pediatrik patolog tarafından H&E ile boyan-
mış frozen kesitlerde ganglion hücrelerinin araştırıl-
ması HH tanısında altın standarttır (3,25). 
	 Pediatrik yaş grubunda görülen GİS polipleri rek-
tal kanama, abdominal ağrı ve rektal prolapsusa yol 
açmaktadır (26). Bu yaş grubunda görülen poliplerin 
%90’ı benign juvenil polip olup, sıklıkla rektosigmo-
id bölgede lokalizedir. Juvenil polipler genellikle 
soliterdir ve malignite potansiyeli taşımazlar. Fakat 
ender de olsa polip yüzeyinde adenomatöz değişik-
likler ve adenokarsinom gelişimi bildirilmiştir (27,28). 
Eğer bir hastada birden fazla polip varsa veya aile 
öyküsünde kolon veya ilişkili başka kanser öyküsü 
varsa, bu olgularda polipozis veya herediter kolorek-
tal kanser sendromları düşünülmelidir (26). Dolayısıyla, 
bu olguların sistemik taraması yapılmalı, aile öyküsü 
dikkatle sorgulanmalı ve düzenli kolonskopik incele-
meleri yapılmalıdır. 
	 Pediatrik yaş grubunda primer GİS benign ve 
malign neoplazmları çok ender de olsa görülebilmek-
tedir (1). GİS’in primer non-Hodgkin lenfomaları bu 
yaş grubunda en sık görülen ekstranodal malignite-
lerdir. Primer non-Hodgkin lenfomalar sırasıyla 
kolon, ince bağırsak özellikle ilioçekal valf ve mide-
de lokalizedir. Bu tümörlerden %75’inde görülen 
histolojik alt tip Burkitt lenfomadır (1,2,29). Doğru pre-
operatif tanı ender oluşur ve kesin tanı laparotomi 
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veya endoskopi sırasında doku örneklemesinin pato-
lojik incelemesi sonucunda konur. Bu hastalarda 
sıklıkla non-spesifik kronik karın ağrısı, kilo kaybı ve 
kanama yakınması vardır ve intusepsiyon, apandisit, 
perforasyon ve bağırsak tıkanıklığı gibi akut alevli 
tablo ile acil cerrahi müdahele sırasında tanı konur. 
Bu olguların erken tanı ve tedavisi için dikkatli klinik 
öykü ve erken müdahale çok önemlidir (29).

	SONU Ç
	
	 Sonuç olarak, teknolojideki gelişmeler ve tekni-
ğin kolaylaşması endoskopik biyopsi alımını yaygın-
laştırmış, bu nedenle patoloji uzmanları daha sık 
pediatrik endoskopik biyopsi materyalleriyle karşı-
laşmaya başlamışlardır. GİS’in histolojik özellikle-
rinde yaşlara göre normal varyasyonların bulunması, 
erişkin ve çocukta ortak görülen hastalıkların sıklı-
ğındaki farklılıklar ve bazı gastrointestinal hastalıkla-
rın hemen daima çocukta ortaya çıkması benzeri 
nedenlerden dolayı rutin patoloji ile ilgilenen pato-
logların, pediatrik endoskopik biyopsileri değerlen-
dirmesi güç olabilmektedir. Bu nedenle pediatrik 
endoskopik biyopsiler konusunda da deneyimli pedi-
atrik patoloji uzmanlarının yetiştirilmesi ve çocuktan 
alınan endoskopik biyopsilerin deneyimli pediatrik 
patoloji uzmanları tarafından değerlendirilmesi yeğ-
lenmelidir.
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