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1. GIRIS VE AMAC

Peptik iilser gastrointestinal sistemde, 6zellikle duodenum ve midede goriilen ve mide
asidi ile peptik aktiviteye maruz kalma sonucu mukoza ve en az miiskiilaris mukozay1
icerecek sekilde olusan bir doku kaybidir. Peptik iilser prevalansi erigkinler i¢in %10
olarak bildirilirken ¢ocukluk ¢aginda eriskinlerden daha azdir !. Eskiden ¢ocuklarda nadir
rastlandig1 bilinen peptik tilser, son 10-15 yildir endoskopinin pediatride kullaniminin

artmast ile daha ¢ok saptanmaya baslamigtir 2.

Cocuklarda mide patolojilerinde goriilen klinik semptomlar genellikle hastaliga spesifik
olmayip yetiskinlerden farklidir. Cocuklarin yasadiklar1 semptomlari net olarak ifade
edememesi tantya yonelmede klinisyeni kisitlayici bir durumdur. Genellikle irritabilite,
yaygin ya da lokalize karin agrisi tarif edilmektedir. Klinisyen bu konuda 6zellikle alarm
semptomlarina (inat¢1 bulanti kusma, hematemez, melena, istenmeyen kilo kaybi, karin
agrist nedeniyle gece uyanmasi, istahsizlik ve erken doyma, demir eksikligi anemisi,
epigastrik hassasiyet) dikkat etmelidir 3. Bu gibi semptomlarin varliginda ve gastrit ya da

peptik iilser fizik muayene ve dykiisii ile uyumlu olgularda ileri inceleme yapilmalidir.

Gastrit veya peptik iilser tanisinda radyografik goriintiileme yontemleri giivenilir
degildir ve kesin tan1 igin yeterli degildir *°. Bu nedenle siipheli olgularda endoskopi tercih
edilmelidir. Gastrit tanisinda endoskopinin lezyonlarin saptanmasi i¢in mide mukozasinin
gorsellestirilebilmesi ve doku biyopsilerinin elde edilebilmesi gibi avantajlar1 vardir ¢,
Mide endoskopisi sirasinda goriilen lezyonlardan alinan biyopsi drnekleri ile saptanan

lezyonun kesin histopatolojik tanis1 konulabilmektedir .

Genel olarak peptik iilserler primer ve sekonder olarak siiflandirilir. Primer peptik
iilserler genellikle duodenal yerlesimli olup, siklikla Helicobacter pilori (H. pilori)
infeksiyonu ile birliktedir. Sekonder peptik iilserler ise mide ve/veya duodenal yerlesimli
olup, sistemik hastaliklar, stres, asetil salisilik asid veya non-steroid antiinflamatuar ilag
(NSAII) alim1 sonrasinda goriiliirler 2. Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli prospektif bir
calismada 694 cocuktan 56’sinda (%38) peptik iilser hastaligi, bu ¢cocuklarin da %16’sinda
H. pilori pozitifligi, %14’tinde NSAII kullanim1 oldugu gosterilmistir ®. Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)’nde yapilan ¢ok merkezli retrospektif bir calismada ulusal kayitlar

incelenerek 29,3 milyon ¢ocugun 7280’inde peptik iilser tanis1 oldugu, bu olgularin



%17,4’iinde kanamali iilserlerin goriildiigii bildirilmistir °. Tayvan’da yapilan tek merkezli
prospektif bir ¢galismada 1234 ¢ocuk incelenmis ve %5,4 tlser (%40,3 peptik, %59,7
duodenal) oldugu, bu olgularin %64,2’sinde kanama oldugu, %47,7’sinin etiyolojisinde H.
pilori, %16,5’inde NSAII kullaniminin yer aldig1 bildirilmistir '. Israil’de yapilan tek
merkezli retrospektif bir calismada 751 ¢ocuk incelenmis %22,5 iilser saptanmis, bunlarin
%?2,4’tinde kanama oldugu, %66,3iinde H. pilori pozitifligi, %20,1’inde NSAII kullanim
hikayesi oldugu gésterilmistir !!. Tiirkiye’de yapilan bir calismada 1026 endoskopi
sonucunda %7,2 erezyon (%3,1 iilser, %2,1 erezyon), bu hastalarin %50,9’unda kanama,
%45,8’inde H. pilori pozitifligi, %22’sinde iilsere neden olabilecek ilaglarin kullaniminin
oldugu bildirilmistir '2. Tiirkiye’de yapilan diger bir ¢alismada endoskopi yapilan 1565
hastanin 41'inde peptik iilser, bu olgularin 15'inde midede, 22'sinde duodenumda, birinde
6zofagus ve midede, birinde 6zofagus ve duodenumda, ikisinde hem midede, hem de

duodenumda iilser saptandig1 bildirilmistir '°.

Tiirkiye’de ¢ocuk endoskopilerinin giinliik klinik uygulamalardaki yeri ve kullanimi
hakkindaki ulusal ve bélgesel veriler kisithdir. Pediyatrik popiilasyonda yapilan
endoskopiler sonucunda tani konulan peptik iilser olgularinin klinik 6zelliklerinin
degerlendirildigi ¢aligma sayis1 ise olduk¢a azdir. Bu alandaki uygulamalarin
degerlendirilmesi, saglik uygulamalarinin daha verimli olmasina katk1 saglayacaktir. Son
yillarda Tiirkiye’de bu konuda yapilan ¢alisma sayisinin azaldigi goriilmektedir. Bu
calismada endoskopi yapilan pediyatrik yas grubunda olan hastalara konulan peptik iilser

tanisini etkileyen ozelliklerin aragtirilmasi amaglanmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Peptik Ulser Hastahig

Cocuklardaki peptik tilser hastaliginin goriilme siklig1 net olarak bilinmemektedir.
Duodenal iilser siklig1 ise adolesan donemde artmaktadir. Bu tilserler i¢inde, steroid
olmayan antiinflamatuar ajanlar (NSAII) ile iligkili olanlar ¢ikarildiginda, duodenal
tilserler gastrik iilserlere oranla 20-30 kat daha fazladir. Gastrik iilserler cogunlukla
midenin kii¢iik kurvaturunda goriiliirken duodenal iilserlerin %90’ 1ndan fazlas1 duodenal

bulbusta lokalizedir '*'3.

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

mukozal kan akim sayilabilir °.

Peptik iilserleri klinik olarak etyolojilerine gore gruplandirmak daha yararlhidir (Cizelge
1). Peptik iilserin sebepleri fazla olmasina ragmen bazi nedenleri daha sik goriiliir. H.

pilori, ilaglar, bazi kronik hastaliklar ve stres durumlar1 sik goriilen bu nedenler arasindadir

3,16



Cizelge 1. Gastrit, gastropati ve peptik iilser hastaliginin nedenleri >!°,

Mekanizma Etyoloji

Enfeksiyonlar H. pilori, sitomegalovirus, herpes simpleks, influenza A,

treponema pallidum, candida albicans

Hipersekretuvar Zollinger-Ellison sendromu, G hiicre hiperplazisi, sistemik
durumlar mastositoz, hiperparatiroidizm, kisa bagirsak sendromu,

bobrek yetmezligi, kistik fibrozis

Stres Coklu travma, ndrocerrahi, hepatik yetmezlik/siroz

Granulomat6z Yabanci cisim, sarkoidoz, Histoisitoz X, tiiberkiiloz, Crohn
hastalig1

Immunolojik/alerjik Eozinofilik gastrit, graft versus host hastaligi, Henoch-

Schonlein vaskiiliti, ¢olyak hastaligi

[laglar Aspirin, NSAII, valproik asit, deksametazon, kemoterapi,

alkol, potasyum klorid

Fiziksel ajanlar Korozifler, safra asidi gastropatisi, egzersiz, radyasyon

2.1.1. Etyoloji
2.1.1.1. Helicobacter pilori

Helicobacter pilori, son 20 yilda en fazla arastirma yapilan bakteridir. Bu kadar yogun
calismalarin yapilmasinin nedeni ¢ok sik karsilasilan bir bakteri olmasinin diginda
potansiyel kanserojen etkisi ve peptik hastalikla iliskisi sonucudur. Ulser kanamasi ve
mide kanserine neden olarak mortaliteye yol agmasiyla, 6nemli bir saglik sorunu olarak
goriilmektedir. Diinya niifusunun yaridan fazlasini enfekte etmesine karsin, enfekte
insanlarin ancak kiigiik bir kisminda hastaliga ve yakinmalara neden olur. Cocukluk
caginda, gastrik mukozada kolonize olan bu spiral sekilli bakteri kronik aktif gastrit
olusumundan sorumlu olsa da H. pilori’nin klinik yakinmalara yol agmas1 nadirdir.
Eriskinlerde oldugu gibi pediatrik hastalarda da peptik iilser ile iliskisi iyi bilinmektedir. H.
pilori ile enfekte kisilerin yasamlarinin her hangi bir doneminde peptik iilser gelisme riski

%15 iken, gastrik neoplazi gelisme riski ise %0.1 olarak tanimlanmistir 7.
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Helicobacter pilori enfeksiyonu, genellikle ¢ocukluk doneminde, ¢cogu kez de 5
yasindan once kazanilmaktadir. Yasla birlikte enfeksiyon insidansi da yiikselmektedir.
Tedavi edilmediginde yasam boyu viicutta kalabilen bu bakteri ¢cok nadir de olsa erigkin
yasta kazanilabilir. Gelismis iilkelere kiyasla gelismekte olan toplumlarda ¢ocukluk
cagindan itibaren siklig1 yiiksek bulunmaktadir. Libya’da 1-9 yas arasi asemptomatik
cocuklarda H. pilori seroprevalansi %50 olarak bulunmus iken Giiney Amerika’da yasayan
Hintli ¢cocuklarin %80’inde 3 yasindan 6nce H. pilori serokonversiyonu gelistirdigi
saptanmugtir '*1?. Giirakan ve ark.?”’nin Tiirk ¢ocuklarinda saptadiklar1 H. pilori
seropozitifligi oranlari, dispeptik yakinmalari olanlarda %52.5, kontrollerde ise %41.7
olarak bulunmustur. Ertem ve ark.?!, Istanbul’da yasayan 3- 12 yas aras1 327 cocukta iire
soluk testi ile, H. pilori infeksiyonu oranini1 %49.5 olarak saptamustir. Istanbul’da cesitli
nedenlerle endoskopi yapilan 464 ¢ocukta histoloji ve hizli lireaz testi ile belirlenen H.
pilori infeksiyonu orani ise %27.8 olarak bulunmustur 2. Sékiicii ve ark.’nin 2* 180 Tiirk
cocugunu kapsayan caligmasinda endoskopik bulgulari normal olan ¢ocuklarin %20°’si H.

pilori saptanirken, duodenal iilseri olanlarin %71.4’linde bakterinin varlig1 bulunmustur.

Helicobacter pilori enfeksiyonlarinin tanisinda kullanilan testler invazif ve noninvazif
testlerden olusur. Invazif testler; histopatoloji, kiiltiir ve {ireaz testi gibi endoskopik
incelemeyle yapilan testlerdir. Noninvazif testler ise serolojik testler, iire-nefes testleri ve
disk1 antijeni testleridir. Bu testler peptik iilserli hastalarin tedavi sonrasi izlemlerinde de

yararhdirlar 2%,

Pediatrik yas grubunda H. pilori enfeksiyonunun tedavisinde amoksisilin, klaritromisin
ve proton pompa inhibitdrlerinden (PPI) olusan iiclii tedavi kullamilir. Ik basamak
tedavisiyle H. pilori eradike edilememisse hastalara ikinci basamak tedavisi verilir
(Cizelge 2). Eradikasyon tedavisinin basarisizligindan bir¢ok faktér sorumlu tutulmustur.
Bu faktdrler arasinda en 6nemlileri; tedaviye uyumsuzluk, uygunsuz ilag alim1 ve

antibiyotik direncidir %%,

Eradikasyon tedavisinin basarisiz olmasinda bir¢ok faktér sorumludur. Bu faktorler
arasinda tedaviye uyumsuzluk, uygunsuz ila¢ alim1 ve antibiyotik direnci 6nde gelen

sebeplerdendir 162,
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Cizelge 2. Cocuklarda H. pilori eradikasyon rejimleri %%

Birinci basamak eradikasyon tedavisi (7-14 giin)

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

Ikinci basamak eradikasyon tedavisi (10-14 giin)

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

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

2.1.1.2. Zolinger-Ellison Sendromu

Cocukluk doneminde nadir olarak goriiliir. Siddetli veya tekrarlayici gastrik veya
duodenal iilserlilerde, proton pompa inhibitorlerine direngte veya ¢oklu iilserlerde bu tani
akilda bulundurulmalidir. Bu hastalig1 bulunan ¢ocuklarin ailelerinde iilser 6ykiisii veya
eslik eden endokrin hastaliklar (multipl endokrin neoplazi-1) sik goriiliir. Bazal ve
stimulasyon sonrasi gastrin diizeyleri yliksektir (> 1.000 ng/L). Plazmada kalsiyum,
paratiroid hormon ve prolaktin diizeyleri birliktelik gosteren tlimorlerin aragtirilmasi igin
kullanilir. Goriintiileme yontemleri primer tiimor veya metastazlarin yerinin
belirlenmesinde yardime1 olur. Gastrinomalarin tipik yerlesim yeri pankreastir. Cerrahi

tedavi 6ncesi yiiksek dozda PPI (60- 80 mg/giin) verilmesi gerekir 267,

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

Peptik tilserasyon, hiperklorhidri ve abartili postprandiyal gastrin yanit1 ile karakterize

bir hastaliktir. Cerrahi antrektomide fayda gérebilirler (227,
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2.1.1.4. Sistemik Mastositoz

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

genellikle duodenal erozyon veya iilserler ile beraberdir 2%,

2.1.1.5. Stress iilserleri

Cogunlukla fizyolojik stresin mevcut oldugu sok, hipoksemi, asidoz, sepsis, yanik, kafa
travmasi, ensefalopati, major cerrahi ve ¢oklu organ yetmezIligi gibi durumlarin
baslamasini takip eden 24 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Curling iilserleri yaniklarda gortiliir ve
asid sekresyonu normaldir. Cushing iilserleri ise kafa travmasi, ensefalopati, santral sinir
sistemine ait cerrahi girisimlerden sonra asid hipersekresyonuyla beraber goriilen bir
durumdur. Stres nedenleri gastrik kan akimini azaltarak mukozada iskemiye ve mukoza
savunmasinin bozulmasina sebep olurlar. Stres erozyonlar1 ¢ogunlukla bulgu vermezler ve
sayica fazladirlar. Perforasyon olusumu seyrek olarak goriiliir. Yenidogan ve infantlar ise
perforasyona daha fazla meyillidirler. Semptom olusturduklar: takdirde belirgin bir sekilde

{ist gastrointestinal sistem kanamas1 yaparlar 27,

2.1.1.6. Portal Hipertansiyon/Siroz

Portal Hipertansiyonu olan ¢ocuklarda gastrik ve duodenal hastaliklarin goériilme siklig1
artmistir. Bu cocuklardaki duodenal iilser sikligi karaciger sirozunun siddetinden, H. pilori
enfeksiyonundan ve serum gastrin diizeylerinden bagimsiz olarak yiiksektir. Peptik iilser

hastalig1 mevcut ise tedavinin histamin-2 (H2) reseptor blokerlerine cevabi ¢ogunlukla iyi

degildir 2?7,
2.1.1.7. Inflamatuar Bagirsak Hastahklar

(Cocuk ve erigkin Crohn hastalarinin % 25-40’1inda Gastrit ve gastrik mukozal {ilserasyon
goriiliir. Ust gastrointestinal semptomlari bu hastalarda siklikla mevcuttur. Crohn
hastaliginda gastroduodenal tutulum pediatrik yas grubunda eriskinlere gére daha siktir.
Semptomlar asit-peptik hastalikta goriilene benzerdir. Mide bosalmasinda gecikme, melena
ve hematemez seyrek olarak goriiliir. Crohn hastaligindaki gastroduodenal iilserasyon

genellikle yiizeyel olmasina ragmen peptik iilser hastaligini taklit eder sekilde duodenumda
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derin iilserler de goriilebilir. Crohn hastaligina bagl gastrik inflamasyon omeprazol gibi

anti-iilser ilaclarma ve kortikosteroidlere iyi cevap verir 27,

2.1.1.8. Eozinofilik Gastrit

Gastrik mukozanin yogun eozinofilik infiltrasyonuyla karakterize bir hastaliktir.
Mukozal formlari’in baglangi¢ bulgular kusma, karmn agris1 ve kan kaybidir. Cocuklarda
erozyonlar, geng bir eriskinde ise refrakter dev bir gastrik {ilser tanimlanmistir. Hipoalerjik
diyetler, topikal ve sistemik steroidler, l16kotrien inhibitorleri ve mast hiicre stabilizatorleri

gibi ilaglar tedavide kullanilir 2627,

2.1.1.9. Henoch-Schonlein Gastriti

Henoch-Schonlein tanisi ile takipli olup epigastrik agri, hematemez ve kusma nedeniyle
ist gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan ¢ocuklarda 6zellikle antral mukozada
kanama noktalar1, erozyonlar ve iilserler gozlenmistir. Mide mukoza biyopsilerinde

deridekine benzer sekilde 16kositoklastik vaskiiliti gosterebilirler 267,

2.1.1.10. Graft- Versus- Host hastahigi

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

iilserasyonlar saptanabilir 2627,

2.1.1.11.Otoimmun Hastahk

Insiilin bagimli diyabetes mellituslu bir grup gocugun % 7’sine iist gastrointestinal

sistem endoskopisi yapilmis ve bunlarin yarisinda H. pilori’den kaynaklanmayan tilserler

saptanmustir 2627,

2.1.1.12.Célyak Hastahg

Lenfositik gastriti olan ¢6lyakli cocuklarda epigastrik agr1 ve kusma gibi dispeptik

semptomlarin goriilmesi daha siktir. Anemi, ishal ve biiylime geriligi nedeniyle endoskopi
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yapilan bir ¢cocukta ¢ok sayida duodenal erozyon ve intestinal biyopside villoz atrofi

goriilmiistiir. Glutensiz diyetle tam bir diizelme saglanmstir 2627,

2.1.1.13. Aspirin ve Steroid olmayan Antiinflamatuar ajanlar

Analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar ajanlar olarak ¢ocuklarda sik bir sekilde
kullanilirlar. Lokal irritan ve sistemik etkileriyle mukoza hasar1 olustururken altta yatan
ana hasar mekanizmasi siklooksijenaz enzimlerinin (COX-1 ve COX-2) inhibisyonu iledir.
NSAII, COX enzimlerini inhibe ederek prostaglandin sentezini azaltarak etki gdsterirler.
COX-1 kaynakli prostaglandinler gastrik mukozal kan akimini ve mukus-bikarbonat
bariyerinin liretimini saglarlar. Aspirin, gastrik epitelyal hiicre apikal yiizey pH’sin1
diistirme, gastrik mukus bilesenlerini diizenleme ve bikarbonat sekresyonunu azaltma gibi
mekanizmalarla mukoza hasarina neden olur. NSAII; platelet aktive edici faktorii arttirir,
trombosit disfonksiyonuna neden olur, prostaglandin sentezini inhibe eder ve mukoza
kapiller damar hasarini arttirirlar. Tek doz aspirin bile midede birkag saat i¢inde petesiyal
kanamalara ve 24 saat i¢inde erozyonlara sebep olabilir. En sik rastlanan ilaca bagh
iilserler NSAII’larin yol actig1 gastroduodenal mukoza hasarlaridir. Son yillarda pediatrik
hastalardaki ates tedavisinde asetil salisilik asidin kullanimi azalmis ve ibuprofenin
kullanim1 artmistir. Bu sebeple ibuprofen ¢ocuklardaki ilaca bagl gastroduodenal mukoza
lezyonlarmin baslica sebebi olmustur. NSAII’ye bagli ortaya ¢ikan lezyonlar duodenal
kaynakli olmaktan ¢ok gastrik kaynakli olur ve tipik olarak gastrik antrumda lokalizedirler.
NSAII’nin sebep oldugu siddetli erozif gastritlerde iilserler kanayabilir ve hatta perfore
olabilir. NSAIi’larin tipik lezyonlar1 arasinda Hemorajik antral gastropati ve insisura
iilserasyonu vardir. NSAII kullanimi sirasinda es zamanli PP] ile asit baskilayici tedavi
veya misoprostol ile sitoprotektif tedavi gastrointestinal lezyonlarin 6nlenmesinde faydali

olabilir. H2 reseptdr antagonistleri NSAII’ye bagh gastrik iilserleri engelleyemezler 2627,

2.1.1.14. Korozif Gastropati

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

etkilenir 2?7,

15



2.1.1.15.Safra asidi gastropatisi (Alkalen Gastropati)

Safra asidi gastropatisi’nin kaynagi duodenogastrik refliidiir. Son yillarda artik
cocuklarda parsiyel gastrektomi ve piloroplasti operasyonlari nadiren yapildigindan
goriilmesi ¢ok azalmistir. Safra tuzlar ve lizolesitin gibi maddeler gastrik mukoza
bariyerini bozarak H+ iyonlarmin diffiizyonuna ve histolojik hasara neden olur. Klinik
bulgular1 arasinda tekrarlayict safrali kusma, oral safra refliisii ve antiasid tedaviye yanit
verebilen nonspesifik refliidiir. Endoskopide eritem ve erozyonlar goriiliir. PPI tedavisi ile
duodenogastrik reflii azalir. Gastroduodenal koordinasyonu saglamak i¢in prokinetik
ajanlarin veya sukralfat, kolestiramin ve ursodeoksikolik asit gibi safra asidi baglayici
tedavilerin kullanimini destekleyen yeterli kanitlar mevcut degildir. Medikal tedaviye
cevap vermeyen siddetli duodenogastrik refliisii olan hastalarda Roux-en-Y

duodenojejunostomisinin klinik semptomlar1 azalttig: bildirilmistir 2627,

2.1.1.16.Radyasyon Gastropatisi

Masif abdominal radyasyon verilen maligniteli hastalarda 6zellikle gastrik antrum ve

prepilorik bolgelerde erozyon ve iilserlere sebep olur. Nadir gériiliir 26%7..

2.1.1.17.infeksiyonlar

Bircok infeksiyon gastrointestinal sistemi de etkileyebilmekte ve gastrit ile iligkili

olabilmektedir (Cizelge 3) >.
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Cizelge 3. Gastrit ve gastropatiye neden olan enfeksiyonlar 3.

Bakteriyel H. pilori / diger Helicobacter tiirleri
Mycobacterium tuberculosis

Mycoplasma pneumoniae

D N NI NN

Flegmon6z ve amfizematoz gastrit

Viral Sitomegaloviriis
Epstein Barr Viriisii
Influenza A

Uguk viriisii

AN N NN

Hepatit C viriisii

<\

Mantar Candida albicans

<

Histoplazmoz

v Cryptosporidium

Parazit v" Giardia lamblia

v" Askariasis

2.1.2. Klinik Bulgular

Mide patolojilerinde goriilen klinik semptomlar pediyatrik popiilasyonda farklilik
gostermektedir ve genellikle spesifik degildir. Kiigiik ¢cocuklar genellikle semptomlarini
tarif etmekte giicliik ¢ekeceklerinden, semptomlarin ¢ogu irritabilite, yaygin yada lokalize
karin agrisini igerir. Bazi ¢ocuklar epigastrik karin agrisi, dispepsi, bulanti, kusma ve
gastroozofageal reflii ile bagvurabilir. Hematemez, istemsiz kilo kaybi, istahsizlik ve gece
uyanma gibi alarm semptomlari, bir ¢gocugun gergekten gastrit veya peptik iilser hastasi
olabilecegi konusunda hekimi uyarmalidir (Cizelge 4). Yine de bu semptomlar, Crohn
hastalig1, bagirsak bozukluklari, bulasici gastrointestinal hastaliklar ve malignite gibi baska
hastaliklarda da ortaya ¢ikabilir. Bir ¢cocukta gastrit ve peptik tilser gibi durumlardan
stipheleniliyorsa ve ayrintili inceleme yapilacaksa, en basta ayrintili 6ykiiniin alinmas1 ve

fizik muayenenin yapilmasi ¢cok dnemlidir. Pediatrik gastroenterologlara abdominal
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semptomlar ile bagvuran ¢ogu ¢ocukta fonksiyonel karin agris1 saptanmaktadir 8. Bu
nedenle fizik muayeneleri normal olan ve gegmiste alarm semptomlar1 olmayan hastalar

muhtemelen daha ileri invaziv arastirmay1 (endoskopik degerlendirme) gerektirmez .

Cizelge 4. Gastrit ve peptik ilser i¢in alarm semptomlar1 >,

Inat¢1 bulanti, kusma

Hematemez

Melena

Istenmeyen kilo kayb1

Karin agrisi nedeniyle gece uyanmalari
Istahsizlik ve erken doyma

Anemi (demir eksikligi)

Epigastrik hassasiyet

Travma ve sepsis gibi sistemik hastaliklarin, asit hipersekresyonu ile ilerleyen
hipersekretuar hastaliklar veya enflamatuar bagirsak hastaligi gibi diger altta yatan
kosullarin neden oldugu sekonder gastrit ve peptik iilser hastalig1 nedeniyle ¢ok sayida
cocuk hastanelere bagvurmaktadir. Siklikla kronik, spesifik olmayan ve daha az siddetli
karin agris1 ile basvuran primer peptik iilserli cocuklara kiyasla ikincil peptik iilseri olan
cocuklar gastrointestinal kanama ve perforasyon gibi daha akut ve siddetli bir klinige sahip
olabilir. #°. Cocuklarda saptanan primer gastrit ve peptik iilser etiyolojisinin aydinlatilmasi
oldukea zordur *°. Bu iki durumun sikliginin incelendigi bir calismaya gore

primer/sekonder peptik iilser oraninm 1: 1 oldugu gosterilmistir *.
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2.1.3. Tam testleri
2.1.3.1. Radyolojik goriintiilleme

Gastrit veya peptik {ilserin teshisi i¢in higbir radyografik goriintiileme yontemleri
giivenilir degildir ve kesin sonu¢ vermez. Endoskopinin rutin kullanimindan 6nce yapilan
klinik arastirmalarda, mukozal defekt olusan biiytik {ilserleri tespit etmek i¢in baryum {ist
gastrointestinal seriler kullanilmistir. Endoskopinin gelismesi ve sik kullanilmasi ile
birlikte, yapilan ¢aligmalar, biyopsili endoskopiye kiyasla baryum radyografik
incelemelerin mide veya duodenal iilserlerin saptanmasinda duyarliliinin ve 6zgiilliigliniin

oldukga diisiik oldugunu gostermistir +>.
2.1.3.2. Endoskopi

Gastrit tanisinda endoskopinin rolii, lezyonlarin saptanmasi i¢in mide mukozasinin
gorsellestirilebilmesi, ancak daha da 6nemlisi doku biyopsilerinin elde edilebilmesidir.
Calismalar, endoskopik gorsellestirmenin ¢ocuklarda gastrointestinal hastaliklari teshis
etmek veya dislamak i¢in tek basina yeterli olmadigini ve dikkat ¢ekici olmayan
endoskopik bulgularda bile biyopsilerin énerildigini gostermistir ®. Pediyatrik ist
endoskopi sirasinda, endoskopik anormallikler olmasa bile rutin olarak biyopsi almanin bir
baska nedeni, ¢ocuklarda sedasyon ile tekrar endoskopi riskinin biyopsi almaktan

kaynaklanan komplikasyon riskine gore daha agir basmasidir 3!.

Biyopsi yapildiginda, endoskopiyi yapan klinisyen patologun dogru histolojik tani
saglamasi i¢in yeterli doku elde etmelidir. Bu nedenle ¢ocugun biiyiikliigiine uygun
biyopsi forsepsleri kullanilmalidir. Ek olarak, biyopsiler uygun yerlerden alinmalidir.
Sydney sistemi gastritin siniflandirilmasi i¢in topografik, morfolojik ve etiyolojik bilgileri
birlestirerek tekrarlanabilir ve dogru bir tam saglar *2. Pediyatrik gastriti degerlendirmek
i¢in uygulanmasina ragmen **3* bu sistem daha yaygin olarak eriskinlerde kronik gastrit ve
H. pilori hastalig1 i¢in kullanilmaktadir. Sydney sisteminde gastritin en iyi sekilde
siniflandirilabilmesi i¢in antrum bolgesinde kiicilik ve biiyiik kurvaturdan birer biyopsi,
mide korpus bolgesinde kiigiik ve biiylik kurvaturdan bir biyopsi ve incisuradan bir biyopsi
olmak {izere toplam 5 biyopsi alinmasini énerir (Cizim) *2. Hekimin klinik deneyimine ve
takdirine bagli olarak ek biyopsiler de alinabilir. Endoskopi sirasinda, 6zellikle iist

gastrointestinal kanamasi olan hastalarda duodenal bulbus peptik iilser ve kanama
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lezyonlar1 agisindan dikkatlice degerlendirilmelidir. Standart bir ileri goriislii (forward-
viewing) endoskopun, sekli ve pozisyonu nedeniyle duodenal bulbusun tiim mukozasini
tam olarak gorsellestiremedigi durumlar olabilir. Yandan goriislii (side-viewing)
duodenoskop, bu zor goriis agilarinda olan duodenal bulbus lezyonlarinin gorsellestirilmesi

ve tedavisinde faydali olabilir *°.

Lesser
curvature

Greater
curvature

Insicura—\
®
IR

— < __Antrum . .

Duodenal bulb

Cizim 1. Sydney sistemi tarafindan gastrit siniflandirmasi i¢in 6nerilen biyopsi bolgeleri *2

Biyopsi bolgeleri daire i¢ine alinmis ve "X" ile belirtilmistir. Bu bolgeler su sekildedir:
her biri pilordan 2 ila 3 cm uzaklikta, antrumun biiyiik ve kiiciik kurvaturundan birer
biyopsi; incisuradan yaklasik 4 cm uzaklikta, kii¢iik kurvaturdan bir biyopsi; kardiyadan

yaklasik 8 cm uzaklikta, biiyiik kurvaturdan bir biyopsi; ve incisuradan bir biyopsi >.

Gastritin endoskopik goriiniimii, yaralanmanin ciddiyetine ve etiyolojisine gore
degisebilir. Endoskopi yapan klinisyen, bulgularin gorsel tanimini (6rn. Eritem, erozyon,

nodiilerite) rapor etmelidir. "gastrit" veya "duodenit" gibi histolojik bulgu ya da terimleri
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kullanmamalidir. Dohil ve ark.gastritin eroziv / hemorajik olup olmadigina dair
endoskopik bulgulara dayal: bir pediatrik gastrit siniflandirmasi énermistir *°. Ancak, su
anda gastrik endoskopik siniflandirma i¢in bir fikir birligi yoktur. Endoskopik bulgulari

tanimlamak i¢in kabul edilmis ve yaygin olarak kullanilan bir terminoloji bulunmaktadir
37

Eritem veya kizariklik, mukozanin kirmizi rengini tanimlar ve hafif, orta veya belirgin

olarak derecelendirilebilir. Eritem, kilcal damar biiyiimesi ve mukus azalmasinin bir
sonucu olabilir, 151k yansimasini degistirir ve daha kirmizi bir endoskopik goriiniim ortaya

cikarir 3,

Erozyonlar, tanim1 geregi muskularis mukozanin bozulmadig1 mukozal lezyonlardir.
Erozyonlar yiizeyseldir ve biiyiik veya ¢oklu olabilir. Bu nedenle, bir erozyon biiyiik olsa
bile, lezyon submukozaya niifuz etmedikge iilser olarak kabul edilmemelidir. Endoskopik
olarak, iilser derin ve krater benzeri olmadig: siirece erozyonlari iilserlerden ayirt etmek

zor olabilir. Ek olarak, erozyonlar genellikle cokludur (multiple), diiz ve yiizeyel goriiniir >.

Graniilarite veya nodiilarite, H. pilori 'de yaygin olarak goriilebilen inisli ¢ikigh ve

nodiiler mukozayi tanimlar. Kanama noktalar1 veya kanamalar, kilcal kanamaya bagl

kirmiz1 petesiyal mukozal lezyonlari tanimlamak igin kullanilir 3.

Rugal hiperplazi (Hyperrugosity), belirgin veya biiyiik mide kivrimlarini ifade eder ve

kivrim atrofisi, ince veya mevcut olmayan mide kivrimlarini belirtmek igin kullanilir 3.

(Caligmalar histolojik patolojinin endoskopik goriiniim 6nemsiz olsa bile mevcut
olabilecegini gostermistir **. "Nonspesifik kronik gastrit" bulgusu nadir degildir ve klinik
dispepsi ve gastrit semptomlar1 olmayan hastalarda mide biyopsilerinde
saptanabilmektedir. Bu nedenle hekim, endoskopik ve histolojik bulgular1 her zaman
hastanin 6ykiisii, fizik muayenesi ve laboratuvar bulgularini1 da géz 6niinde bulundurarak

degerlendirmelidir °.

Kapsiil endoskopi (KE), yetiskin hastalarda yemek borusu, ince bagirsak ve kolonu
degerlendirmek i¢in kullanilan bir yontemdir. KE, gastroskopi muayenesinde goriilemeyen
mide lezyonlarini tespit edebilmesine ragmen °, su anda mide lezyonlarinin

degerlendirilmesi i¢in primer test olarak yetersizdir. Mide kapsiilii teknolojisi gelistirilme

21



asamasindadir ve su anda klinik uygulama i¢in mevcut degildir ***!. KE teknolojisinin en
biiylik dezavantaji, gastrit ve inflamatuar bagirsak hastaligi gibi diger hastaliklarin

histolojik tanis1 igin gerekli olan doku biyopsisinin elde edilememesidir °.

2.14. Tedavi

Gastrit ve peptik iilser hastalig1 icin gesitli ilaglar ve tedavi modaliteleri vardir. ikincil
gastrit ve peptik iilserde altta yatan etiyoloji ele alinmalidir. Altta yatan hastaligin
tedavisinde bile, genellikle asit baskilama s6z konusudur. Diger yontemler arasinda aside
ndtralize edici antasit ilaglar bulunur. Siddetli ve karmasik olgularda, terapdtik endoskopi
ile daha invaziv tedavi yontemleri gerekli olabilir. Cerrahi yaklagimlar da diisiintilebilir,
ancak terapotik endoskopinin ortaya ¢ikmasi ve gelismesi ile cerrahi yaklagimlar ¢ok daha

az kullanilmaya baglanmistir 3.
2.1.4.1. Asid baskilama

Gastrit ve peptik llser tedavisinin temel basamaklarindan biri asit baskilayici ilaglarin
kullanilmasidir. Mide pH'mi etkileyen iki ana ilag¢ sinifi, H2 reseptor antagonistleri ve
proton pompa inhibitoérleri (PPI)’dir. PPI'lardan 6nce H2-reseptor antagonistleri, asit
sekresyonunun histamin reseptor yolunu inhibe ederek asit baskilayan temel ilaglardi. H2-
reseptor antagonistleri bebeklerde ve ¢ocuklarda iyi tolere edilir ve uygun doz verildiginde
mide pH'in1 yiikseltmede etkilidir **°. Bununla birlikte, hastalar kronik H2-reseptor
antagonisti kullanimiyla tasifilaksi ve geri tepme etkileri (rebound effect) gelistirebilirler.
H2-reseptdr antagonistleri ayrica, parietal hiicrenin histamin reseptoriinde proton

pompasini dolayli olarak inhibe eder (Cizelge) >.

Proton pompasi (H/K" ATPaz) paryetal hiicrelerde gastrik asit sekresyonunun son
basamagidir *. Bu enzim parietal hiicrelerin apikal membraninda bulunur. Proton pompasi
liimene proton salarken gerekli enerji ATP’den saglanir. ATPaz fosforile ve defosforile
olurken gastrik limene H" (ya da H3O") salinir ve karsihiginda K* hiicreye alinir. Bu igslem
sirasinda CI™ iyonlar1 da H"’e eslik eder. Bu iyon harekeleri ile 160 milyon H' liimene

salgilanr 4748,

Gastrik mukozada paryetal hiicrelerde H' iyonlarinin {iretimi baslica 3 yolla olmaktadir.

Asetilkolin M3 reseptorlerini uyarir, Histamin Hz reseptorlerine baglanarak etki gosterir,
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gastrin, gastrik korpus ve fundusta yer alan enterokromaffin benzeri hiicreler tarafindan
histamin salinimini uyararak dogrudan ya da dolayli olarak rol alir. Gastrik enzim H"/K"

ATPaz asit sekresyonunun son asamasini olusturur. PPI’lar H/K* ATPaz’1 inhibe ederek

etki gosterirler (Cizim 2) 4.

Gastrin;
Enterokromaffin benzeri
hiicreler tarafindan histamin
salinimini uyararir

Asetilkolin muskarinik
reseptore baglanir

¢
¢

Gastrik
paryetal hiicre

4, Y 4
i/ %4& 90,;
% <
Histamin H, reseptorlere
H*/K* ATPay baglanarak etki eder
Proton Pompa Inhbitorleri (H, resep tor an‘gagom?,t'lerl
tarafindan inhibe edilir tarafindan inhibe edilir)

Cizim 2. Gastrik paryetal hiicrelerde H' iyonlarinin iiretilmesi *

Calismalar, mide ve duodenal mukozal hasarin engellenmesi i¢in PPI'lerin H2 reseptor
antagonistlerine kiyasla daha etkili oldugunu gostermistir °*°!. Bu nedenle peptik iilser ve
stres gastrit gelisimi i¢in yliksek risk altindaki hastalar genellikle PPI'larla profilaktik
olarak tedavi edilir Barkun ve ark.’nin yaptig1 bir meta-analizde, H2-reseptor
antagonistlerine gore PPI’lerin solunum yolu enfeksiyonlarini veya 6liim oranlarini
artirmadan, gastrointestinal kanamanin profilaksisinde daha etkili oldugunu ortaya

koymustur >2. Fakat bu asit baskilayici ilaglarin yan etkileri olabilmektedir. ABD Gida ve
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[lag Idaresi (FDA) tarafindan yapilan bir giivenlik duyurusuna gére, Clostridium difficile
ishalinin PPI kullanimi ile olas1 bir iliskisi oldugu bildirilmistir 3. Calismalar ayrica uzun
stireli PPI asit baskilamasi ile pndmoni insidansinin arttigini ve kalsiyum ve magnezyum
metabolizmasi iizerinde etkileri oldugunu ortaya koymustur 3*7. Yetiskin hastalar ile
yapilan biiyiik calismada, MacLaren ve ark.H2-reseptor antagonistleri ile PPI kullanan
kritik hastalarda komplikasyon oranlarini incelemistir. Barkun ve ark.’nin bulgularinin
aksine, yazarlar, H2-reseptor antagonistleri ile karsilastirildiginda, PPI kullanan hastalarda
daha yiiksek oranda gastrointestinal kanama, enfeksiyonlar ve Clostridium difficile

enfeksiyonu oldugunu bulmuslardir 8.

Antasitler, genellikle dispepsi ve gastrodzofageal refliiniin semptomatik rahatlamasi igin
daha ¢ok kullanilan bir grup asit notrlestirici ilag igerir. Grup, karbonat ve bikarbonat
tuzlarini, alliminyum ve magnezyum hidroksitleri ve siikroz siilfat-aliiminyum
komplekslerini icerir. Bu ilaglarin aktivasyonu i¢in asidik bir pH gerekmektedir ve
genellikle iyi tolere edilir. Aliminyum kompleksi i¢eren antasitler idrardan atilir ve
aliiminyum toksisitesi potansiyeli nedeniyle bobrek fonksiyonu bozulmus hastalarda tercih

edilmemelidir 3.
2.1.4.2. Endoskopik tedavi

Daha once de belirtildigi gibi, endoskopi, biyopsi almak ve durumun boyutunu
belgelemek i¢in primer arag¢ oldugu i¢in ¢ocuklarda gastrit ve peptik iilser tanisinda dnemli
bir role sahiptir. Kanayan iilser gibi komplike olgularin tedavisinde terapotik endoskopi,
hayati bir rol oynar *. Birgok ¢alisma, zamaninda endoskopik miidahalenin etkinligini
ortaya koymustur. Su anda epinefrin enjeksiyonu, termal koagiilasyon ve mekanik
tamponad gibi ¢esitli modalitelerle terapotik endoskopi, kanamali peptik iilserlerin

yonetiminde ilk adim olarak kabul edilmektedir >.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yer, Zamani

Bu arastirmada Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dali Cocuk Endoskopi Odasi’nda 01 Ocak 2015 - 31 Aralik 2019
tarihleri arasinda gastrointestinal endoskopi islemi yapilan 0-18 yas aralifindaki olgularin

dosyalar retrospektif olarak incelendi.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Veri Toplama Araci

01 Ocak 2015-31 Aralik 2019 tarihleri arasinda 0-18 yas aralifindaki ¢cocuklarda yapilan
iist gastrointestinal sistem endokopi raporlari ve hasta dosyalar1 tarandi. Ayn1 hastada
yapilan tekrar islemleri caligmaya alinmadi. Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal1 ile birlikte

ameliyathanede yapilan islemler, kayitlarina ulagilamadigi i¢in caligmaya alinmadi.
Su degiskenker kaydedildi:

Yas ve cinsiyet gibi sosyodemografik 6zellikleri
Ust gastrointestinal sistem endoskopisinin endikasyonu
Islem sirasinda var ise komplikasyonu

Islem sirasinda sedasyon i¢in kullamlan ilaglar

vV V V V V

Biyopsi alinip alinmadigi
Peptik iilser tanist alan olgularin dosyalarindan ayrica su degiskenler kaydedildi:

Ulser yeri ve biiyiikliigii

Ulserin kanama ile birlikte olup olmadig
NSAII kullanim &ykiisii ve zamani

Es zamanl1 enfeksiyon dykiisii

Ailede peptik hastalik oykiisii

Gece uykudan uyandiran epigastrik agr1 varlig

vV V.V V V VYV V

Endoskopi sirasinda alinan biyopsilerin histopatolojik degerlendirmeleri
sonucunda H. pilori saptanip saptanmadigi

» Fizik muayenede epigastrik hassasiyet
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Caligmaya alinan her vaka i¢in form hazirlandi. Veriler excell programinda hazirlanan
veri tabanina girildi. Olgular hangi semptomla basvurursa vursunlar, endoskopi karari
verilmeden 6nce Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan 6n tetkik ve ayirici tanilar
belirlendikten sonra endoskopi endikasyonlarina karar verilmistir. Bu nedenle kronik ishal,
kusma, karm agris1, anemi ve agirlik kaybi gibi semptomlar1 bulunan ¢ocuklarin ilk dyki,
fizik muayene ve laboratuvar degerlendirmeleri sonrasinda eger Colyak hastalig1 ya da
inflamatuvar bagirsak hastalig1 diistiniilmiis ise endoskopi endikasyonu listesine 6n tani
aldiklar hastalik siiphesi belirtilerek yerlestirildiler. Retrospektif dosya taramalarinda
epigastrik agr1 ve nokturnal epigastrik agri semptomlarina yonelik 6zel bir not goriilmeyen
hastalar veri toplama formuna bu semptomlar agisindan “bilinmiyor” olarak kaydedildi.
Benzer sekilde dosya notlarinda fizik muayene kisminda epigastrik agr1 olup olmadigina

iliskin herhangi bir not goriilmeyen hastalarda bu fizik muayene bulgusu “bilinmiyor”

olarak kaydedildi.

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dal1 tarafindan yapilan iist gastrointestinal sistem endoskopileri
stirasinda rutin olarak duodenum ikinci kisim, bulbus, antrum ve 6zofagustan iki-dort adet
biyopsi alinmaktadir. Islem sirasinda izlenen enflame kenari olan derin mukozal hasarlar
"ilser", 3mm'nin altinda ¢apa sahip olan ylizeyel mukozal hasarlar ise "erozyon" olarak

tanimlanmaktadir .

3.3. Etik Konular ve Izinler
Calismanin yapilabilmesi icin Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik izni alind1.

3.4. Istatistiksel Analiz

Calismanin analizleri SPSS 21.0 paket programinda gergeklestirilmistir. Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde, ortanca, minimum, maksimum, ¢eyrekler aras1 genislik (IQR)
oOlgiitleri ile gosterilmistir. Siirekli sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Siirekli sayisal degiskenlerin ikili gruplar
arasinda karsilastirmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
gruplar arasi karsilastirmasinda Pearson Ki-kare testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi olarak, p degerinin 0,05’in altinda olmas1 sinir kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Bilim
Dali’nda 2015-2019 yillar1 arasinda endoskopi yapilan 816 olgunun degerlendirildigi bu
calismada olgularin 494’1 (%60,5) kiz, 322°si (%39,5) erkekti. Olgularin endoskopi

endikasyonlari ¢izelgede gosterilmistir.

Cizelge 5. Olgularin cinsiyet ve endoskopi endikasyonlarinin dagilimi

Say1 (n) | Yiizde (%)

Endoskopi endikasyonu

Colyak hastaligi stiphesi 237 29,0
Dispeptik yakinmalar 160 19,6
Kronik kusma 66 8,1
Hematemez 66 8,1
Inflamatuvar bagirsak hastaligi

stiphesi 60 7,4
Ozefagus varisi (portal

hipertansiyon) 41 5,0
Epigastrik agri 38 4,7
Epigastrik agr1 + Nokturnal

epigastrik agri 27 3,3
Disfaji 31 3,8
GERH siiphesi 20 2,5
Melena 13 1,6
Kronik ishal 12 1,5
Hematemez + Meclena 9 1,1
Aciklanamayan anemi 7 0,9
Aciklanamayan akut kusma 4 0,5
Ailede polipozis Oykiisii 4 0,5
GVHH siiphesi 4 0,5
Odinofaji 3 0,4
Aciklanamayan agirlik kaybi 3 0,4
Hematokezya (Hemodinamiyi

bozan) 3 0,4

Bobrek nakli 6ncesi rutin 2 0,2
Malignite 2 0,2
Yabanci cisim 1 0,1
Organik hastalik diglanmasi 1 0,1
Hipoalbiiminemi 1 0,1
HSP 1 0,1

GERH: gastrodzofageal reflii hastaligi, GVHH: “graft versus host” hastaligi, HSP:
Henoch-Schonlein purpurasi
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Olgularin yaglar1 0,3-18,2 y1l, endoskopi sirasinda viicut agirliklar1 4-106 kg, boy
uzunlugu 57-186 cm, beden kitle indeksi (BKI) 10,2-34,2 kg/m? arasinda idi. Olgularin

yas, endoskopi sirasinda viicut agirhgi, boy ve BKI degerleri gizelge 6°da verilmistir.

Cizelge 6. Olgularin yas ve antropometrik 6l¢timlerinin dagilimi

Ortanca (minimum - maksimum)
Yas (y1l) 11,8 (0,3 - 18,2)
Endoskopi sirasinda VA (kg) 36 (4-1006)
VA SDS -0,85 (-6,14 - 3,99)
Endoskopi sirasinda boy uzunlugu (cm) 146 (57 - 186)
Boy SDS -0,36 (-6,7 - 5,39)
BKI (kg/m?) 16,8 (10,2 - 34,2)
BKI SDS -0,77 (-9,19 - 3,13)

BKi: Beden kitle indeksi, SDS: Standart sapma skoru, VA: Viicut agirligi

28



Olgularin higbirine tedavi edici islem uygulanmadi. Olgularin %1,2’sine endoskopist,
kalan olgulara anestezi ekibi tarafindan sedasyon uygulandi. Olgularin %90,7’sine
dormicum ve propofol uygulandi. Olgularin %0,2’sinde sedasyon sonrasi komplikasyon
goriildii; 1 hastada solunum aresti, 1 hastada da bronkospazm/laringospazm izlendi.
Midede gida artig1 oldugu icin islem tatili siklig1 %0,7 olarak saptand. Islemlerin
%96,8’inde biyopsi alind1.

Calismamizda 2015-2019 arasinda yapilan tiim iist gastrointestinal sistem endoskopileri
degerlendirildi ve %8,8’sinde (n = 72) gastroduodenal iilser saptandi. En sik
gastroduodenal iilser saptanan anatomik bdlge bulbus (%66,7) ve antrumdu (%22,2).
Gastroduodenal iilser saptanan olgularin 49’u (%68,1) gastrointestinal sistem kanamasi ile
bagvurmustu. Gastroduodenal iilser ile kanama olan 49 hastadan 11’ine eritrosit

suspansiyonu transfiizyonu yapildi. GDU saptanan olgular arasinda antral nodularite sikligi

%38,9’du.

Cizelge 7. Gastroduodenal iilser saptanan olgularda lezyona ait 6zelliklerin dagilimi

Say1 (n) | Yiizde (%)

GDU yeri

Bulbus 48 66,7

Antrum 16 22,2

Kiigiik Kurvatur 3 4.2

Duodenum 3 4,2

Korpus 1 1,4

Fundus 1 1,4
GDU biiyiikliigii

<5Smm 41 56,9

5-10 mm 18 25,0

10-20 mm 13 18,1
GDU ile kanama

Yok 23 31,9

Var 49 68,1
Antral nodularite

Var 28 38,9

Yok 44 61,1

ES: Eritrosit suspansiyonu, GDU: Gastroduodenal iilser
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GDU saptanan olgularin %15,3’iinde son bir hafta i¢erisinde NSAII kullanim 8ykiisii,
%4,2’sinde enfeksiyon dykiisii, %15,3’linde ailede peptik hastalik oykiisii vardi.
Enfeksiyon &ykiisii olan 3 hastanin sadece biri NSAII kullanmisti. NSAII kullanim 8ykiisii
olan 11 olgudan 10 olguda gastrointestinal sistem kanamas1 saptanmisti. Kullanilan
NSAIl’lar bir olguda deksketoprofen, bes olguda ibuprofen, bir olguda asetilsalisilik asit
idi. Dort olgunun dosya notunda NSAII kullandig1 not edilmis, ancak ilacin ne oldugu not

edilmemisti.

Cizelge 8. Gastroduodenal iilser saptanan olgularda anamnez ve fizik muayene 6zelliklerinin

dagilim

Sayi (n) | Yiizde (%)

GDU'lii hastada NSAIl kullanim éyKkiisii

Yok 61 84,7

Var 11 15,3
Ila¢ son hafta icinde mi verilmis

Hayir 0 0,0

Evet 11 100,0
Enfeksiyon oykiisii

Var 3 4.2

Yok 69 95,8
Aile oyKkiisii

Var 11 15,3

Yok 58 80,6

Bilinmiyor 3 4,2
GDU'lii hasta biyopsilerinde H. pilori

Yok 30 44,1

Var 38 55,9
Fizik muayenede epigastrik hassasiyet

Var 14 19,4

Bilinmeyen 58 80,6

GDU: Gastroduodenal iilser

Endoskopide Gastroduodenal Ulser Saptanmasi ile iliskili Sonuclar

Kizlarla karsilastirildiginda erkeklerde yapilan endoskopi islemleri sonucunda GDU
saptanma siklig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi (p<0,001). Endoskopide
GDU saptanmayan olgularla karsilastirildiginda, GDU saptanan olgularin yas: istatistiksel
olarak anlaml1 diizeyde daha fazlaydi (p<0,05).
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Cizelge 9. Gastroduodenal iilser varligina gore olgularin cinsiyet ve yaslarinin dagilimi

Gastroduodenal iilser

Var (n=72) Yok (n =744)
Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%) )4
Cinsiyet
Kiz 29 5,9 465 94,1 <0,001*
Erkek 43 13,4 279 86,6
Ortanca (minimum - maksimum) | Ortanca (minimum - maksimum)
Yas (y1l) 13,1 (1,1-17.,8) 11,75 (0,3 - 18,2) 0,045%*

*Pearson ki-kare testi kullanilmistir, **Mann Whitney U testi kullanilmistir.

GDU saptanan ve saptanmayan olgularin endoskopi islemi ile ilgili 6zellikleri arasinda

anlaml fark yoktu (p>0,05).

Cizelge 10. Gastroduodenal iilser varligina gore endoskopi islemi 6zellikleri

Gastroduodenal iilser
Var (n="72) Yok (n =744)
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
(m) (Y0) (m) (Y0) P
Sedasyon veren
Endoskopist 2 20,0 8 80,0 0,210
Anestezist 70 8.7 736 91,3
Sedasyonda kullanmilan ilaclar
Dormicum 1 53 18 94,7 0,776
Dormicum ve Ketamin 6 10,5 51 89,5
Dormicum ve Propofol 65 8,8 675 91,2
Sedasyon komplikasyonu
Yok 72 8,8 742 91,2 0,660
Var 0 0,0 2 100,0
Komplikasyon
Solunum aresti 0 0,0 1 100,0 -
Kardiyak arest 0 0,0 0 0,0
Bronkospazm/Larengospazm 0 0,0 1 100,0
Islem tatili
Yok 72 8,9 738 91,1 0,444
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Var 0 0,0 6 100,0
Islem tatili nedeni
Midede gida artig1 0 0,0 4 100,0 -
Biyopsi
Alinmis 71 9.0 719 91,0 0,363
Alinmamis 1 3.8 25 96,2
Islemde ulasilamayan bélge
Yok 72 8,9 736 91,1 0,377
Var 0 0,0 8 100,0

Satir ylizdesi verilmistir, Pearson ki-kare testi kullanilmistir.

Gastroduodenal iilser saptanan 72 olgudan bir olguya INR uzunlugu nedeniyle biyopsi
yapilamadig1 saptandi. Ug olgunun biyopsi raporlarinda H. pilori varlig1 ya da yoklugu
belirtilmemisti. H. pilori agisindan degerlendirilebilen 68 hastada H. pilori saptananlarda

antral nodiilarite goriilme siklig1 H. pilori saptanmayanlardan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha fazlaydi (p = 0,008).

Cizelge 11. Gastroduodenal iilser saptanan olgulara yapilan biyopside H. pilori saptanma

durumuna gore antral nodularite sikliginin dagilimi

GDU saptanan olgularda biyopsi sonucu
(n =68)
H. pilori yok H. pilori var
(n=30) (n=38)
Say1 Yiizde Sayr1 | Yiizde
(m) W @ | o |7
Antral nodularite
Var 7 23,3 21 55,3 0,008
Yok 23 76,7 17 447
Son bir hafta icinde ilag
Kullanmayan 27 90,0 30 78,9 0,219
Kullanan 3 10,0 8 21,1

GDU: Gastroduodenal iilser. Analizlerde Pearson ki-kare testi kullanilmistir.
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Biyopside H. pilori saptanmayan fakat antral nodiilaritesi olan 7 olgunun higbirinin son

bir hafta icerisinde ila¢ kullanmadig1 saptandi.

H. pilori saptanan ve antral nodiilaritesi olmayan 17 olgunun yas ortancasi 14,4 (minimum
— maksimum: 1,6 — 17,5), H. pilori saptanan ve antral nodiilaritesi olan 21 olgunun yas
ortancast ise 13,7 (minimum — maksimum: 8,1 — 14,4) yildi. Bu iki grup arasinda yas

dagilim1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p = 0,355).

Antral
nodularite

Evar Yok

100

80

60

Yiizde (%)

40

Yok Var

Biyopside H.pilori

Cizim 3. Gastroduodenal iilser saptanan olgulara yapilan biyopside H. pilori saptanma

durumuna gore antral nodularite varliginin grafiksel gosterimi

Gastroduodenal iilser saptanan olgulara yapilan biyopsi sonucunda H. pilori
saptanmayanlarla karsilastirildiginda, H. pilori saptananlarin yas: istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha fazlaydi (p = 0,001).
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Cizelge 12. Gastroduodenal iilser saptanan olgulara yapilan biyopside H. pilori saptanma

durumuna gore kisilerin yaslarinin dagilimi

GDU saptanan olgularda biyopsi sonucu (n = 68)

H. pilori yok (n =30) H. pilori var (n = 38)
Ortanca Ortanca
(Ceyreklerarasi dagilim arahgi) (Ceyreklerarasi dagilim arahgi) p
Yas (y1l) 10,45 (6,2 — 15,0) 14,10 (13,1 - 15,9) 0,001

GDU: Gastroduodenal iilser

Analizlerde Mann Whitney U testi kullanilmigtir.

20
15
—
23
& 10
o
°
5
- *
0
Yok Var

Biyopside H.pilori

Cizim 4. Gastroduodenal iilser saptanan olgulara yapilan biyopside H. pilori saptanma

durumuna gore kisilerin yaslarinin dagiliminin grafiksel gosterimi
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S.TARTISMA

Pediyatrik yas grubunda endoskopi kullaniminin artmasi, gocuklarda GDU ve erozyon
tanilariin artmasiyla sonuglanmstir *'. Bununla birlikte ¢ocuklarda GDU konusunda
yapilan ¢alismalar halen sinirh diizeydedir. Bir iiniversite hastanesinde pediyatrik hastalara
yapilan endoskopi islemlerinin sonuglarinin degerlendirildigi bu ¢alismada olgularin
%3,8’inde GDU saptand: ve bu olgulardan alinan biyopsilerin %56’inda H. pilori
pozitifligi oldugu goriildii. Ek olarak H. pilori pozitif olan GDU olgularmin yas1 ve bu
olgular arasinda antral nodiilarite goriilme siklig1 H. pilori saptanmayan olgularla

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla bulunmustur.

Calismamizda yapilan endoskopi sonucunda yaklagik her 11 olgunun birinde (%38,8)
GDU teshis edilmistir. Pediyatrik endoskopi sonuglarinin yaymlandig1 énceki ¢alismalarda
da bu sikliga benzer yiizdeler rapor edilmistir. Cocuklarda yapilan sinirl sayida ¢alisma,
GDU prevalansinin %1,8-%19,5 araliginda oldugunu gostermektedir %2764, Caligmamiza
benzer dizayna sahip bir ¢calismada Lupu ve ark.®? 1757 iist GIS endoskopisi yapilan
pediyatrik olgunun %1,8’inde GDU saptandigin1 bildirmislerdir. Calismalarinda olgular
arasinda cinsiyet dagiliminin benzer oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda ise kizlarin
%94 linde, erkeklerin %87 sinde olmak {izere, endoskopi yapilan erkeklerle
karsilastinnldiginda kizlarda GDU siklig1 anlamli diizeyde daha fazlaydi. Diger bazi
caligmalarda ise gocuklara uygulanan endoskopi islemlerinin sonucunda GDU saptama
siklig1 daha yiiksek yiizdelerde rapor edilmistir ':4>%4 Calismamizda saptanan GDU

sikliginin daha 6nce yapilan ¢alismalarin dagilim araliginda oldugu sdylenebilir.

Genellikle GDU’niin varhig1 H. pilori, kortikosteroidler veya NSAII’lerin kullanima,
sistemik hastaliklar veya stres ile birliktelik gdstermektedir . Bununla uyumlu olarak
calismamizda da GDU saptanan olgularin %15,3’iinde son bir hafta icerisinde NSAII
kullanim dykiisii vardi. Yiiksek doz kortikosteroidler ve NSAIl’ler prostaglandin iiretimini
bozarak bikarbonat ve miisin iiretiminin azalmasina neden olmakta ve mukozal korumay1
tehlikeye atmaktadirlar. Daha az yaygin olarak kullanilan ilaglar olan valproik asit,
kemoterapotik ajanlar ve demir takviyesi kullanimu ile tilser geligsebilecegi rapor edilmistir
66, Giincel bir makalede Tai ve McAlindon ¢ NSAIi’lerin kullanim1 ve GIS’te meydana

gelen durumlari incelemisler, NSAII’lerin, peptik iilserasyona neden olmada H. pilori
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enfeksiyonundan sonra gelen ikinci en sik neden oldugunu rapor etmislerdir. Huang ve
ark.® cocuklarda peptik iilser hastaliginn tedavisine dair 9 yillik deneyimlerinin
yayiladiklar1 calismalarinda, olgularin %16,5’inde NSAII kullanim 6ykiisii oldugunu
bildirmistir. Yapilan bir¢ok ¢alismada da benzer sekilde NSAII’lerin kullanimmin GDU
acisindan dnemli bir risk faktrii oldugu gosterilmistir *-7!. NSAII sitoprotektif mukozal
prostaglandinleri azaltmaktadir. Ayrica mide ve duodenumda koruyucu bikarbonat mukus
bariyerinin salgilanmasini azaltarak siklo-oksijenaz (COX)-1 inhibisyonu nedeniyle

mukozal hasara neden olurlar ¢’.

Yayinlanan bir¢ok ¢alismada GDU gelisimi agisindan bildirilen bir diger risk faktorii
ise aile dykiisiiniin bulunmasidir 73, Calismamizda da bu agidan bir degerlendirme
yapilmis ve olgularin %15,3’iinde aile dykiisii oldugu belirlenmistir. Erkan ve ark.!® peptik
tilserli olgularin sonuglarini yayinladiklar1 ¢aligmalarinda 41 olgunun 6’sinda (%14,6) aile
oykiisii oldugunu belirtmistir. Diger bir calismada ise Huang ve ark.%® endoskopi yaparak
saptadiklar1 peptik tilser olgular arasinda %16,4 aile dykiisii oldugunu rapor etmislerdir.
Calismamizin sonucunda da, GDU saptanan olgular arasinda ilgili literatiir ile uyumlu

diizeyde aile 6ykiisii saptanmustir.

GDU hastaligmin birgok enfektif ajanla iliskili olabilecegi ileri siiriilmiistiir. En yaygin
bakteriyel neden H pilori'dir. Daha az yaygin bulasici etiyolojiler arasinda viriisler
(Sitomegaloviriis, Epstein-Barr viriisii), mantarlar (Candida albicans, Histoplasma
capsulatum ve Cryptosporidium) ve parazitler (Giardia lamblia, Ascaris lumbricoides)
bulunur . Calismamizda da olgularin enfeksiyon dykiileri kaydedilmis ve %4,2’sinde son
bir hafta igerisinde enfeksiyon dykiisii oldugu goriilmiistiir. Calismamizin sonuglart NSAII
kullanimi, ailede GDU ve yakin zamanda enfeksiyon gegirme dykiileri olanlarda GDU
riskinin arttigin1 destekler niteliktedir. Ancak ¢caligmamizin retrospektif olmasi kisitlayict

bir 6zelliktir.

GDU hastaligiin belirtileri hastanin yasma gore degismektedir. Kiiciik hastalar yetersiz
beslenme, kusma veya kilo aliminda azalma ile bagvurabilir. Daha biiyiik yas grubundaki
hastalar epigastrik agri, mide bulantis1 veya gece uyanmalari ile bagvurabilmektedir. Mide
tilserleri klasik olarak yemeklerden hemen sonra epigastrik agri ile, duodenum iilserleri
yemeklerden 2-3 saat sonra agri1 ile kendini gsterir ®. Gastrointestinal kanama her yas

grubu i¢in ortak bir bagvuru semptomudur. Calismamizda epigastrik agri, agrinin nokturnal
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ozelligi ve fizik muayenede epigastrik hassasiyet ile ilgili bilgilere dosya notlarinda biiytlik
oranda yer verilmedigi goriilmiistiir. Bu nedenle ilgili 6ykii ve fizik muayene bulgulartyla
iliskili bir yorum yapilamamistir. Siddetli GDU’niin klinik tablolar1 arasinda bagirsak
perforasyonu, damar sistemi erozyonu ile siddetli gastrointestinal kanama veya posterior
bagirsak erozyonu ile pankreatit yer alabilir *. Ancak bu tablolar ¢ocukluk yas grubunda
nadirdir. Calismamizin yapildigi zaman araliginda da bu tablolar ile bagvuran ¢ocuk hasta

bulunmamaktadir.

Calismamizda GDU olgularinda kanama siklig1 %68,1 olarak belirlendi. Mide ya da
duodenumda lokalize olan tilserlerin kanama sekil ve sikliklar1 da degiskenlik
gosterebilmektedir. Tang ve ark.” 83 pediyatrik GDU olgusunun sonuglarini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, olgularin %21,7’sinde hematokezya, %16,9’unda
hematemez saptadiklarini bildirmislerdir. Gastrik tlserlerde %73,3 hematemez, %26,7
hematokezya goriildiiglinli, duodenal iilserlerde ise %10,3 hematemez, %19,1
hematokezya goriildiigiinii ve gastrik iilserlerin daha fazla siklikta kanama ile iligkili
oldugunu belirtmislerdir. Kurt ve ark.”® pediyatrik popiilasyonda peptik iilser kanama
sikligimni aragtirdigr galismalarida peptik iilser olgularinin %17,4iinde iist GIS kanamas1
goriildiigiinii rapor etmislerdir. Gultekingil ve ark.”” cocuklarda goriilen iist GIS
kanamalarmin %11,1’inin GDU kaynakl1 oldugunu bildirmislerdir. Koca ve ark.'? peptik
iilser saptanan ¢ocuklarin %50,9’unda akut iist GIS kanamas1 gériildiigiinii rapor
etmislerdir. Ust GIS kanamasi olan olgularda GDU kanamasi olabilecegi akla gelmelidir

ve bu acidan ileri inceleme yapilmas1 hayat kurtarici olabilir.

Calismamizda GDU saptanan olgularin %2,8’inde erozyon goriildii. Daha énce yapilan
calismalarda iist GIS endoskopi yapilan semptomatik ¢cocuklarin %10-20'sinde
erozyonlarla birlikte peptik iilser bildirilmistir ’8. Bu sikliklardan daha diisiik bir erozyon
birlikteligi rapor eden Koca ve ark.'? 1026 pediyatrik endoskopi sonucunu yayinladiklari
calismalarinda peptik iilser saptanan ¢ocuklarin %7,2’sinde erozyon goriildiigiinii,

%45,8’inde H. pilori saptandigini belirtmislerdir.

Calismamizda GDU saptanan olgularin %55,9’unda biyopside H. pilori belirlendi. Daha
once yapilan ¢caligmalarda farkli diizeylerde H. pilori siklig1 rapor edilmistir. Cocukluk yas
grubunda H. pilori sikliginin histopatolojik olarak incelendigi ¢aligmalar sinirli olmakla

birlikte hem Diinya’da hem de Tiirkiye’de farkli oranlar karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
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calismalarda H. pilori sikliginin yillara ve bolgelere gore degisiklik gosterdigi ve bati
toplumlarinda ve Tiirkiye’nin batisinda nispeten daha diisiik oldugu gdsterilmistir 78!,
Domsa ve ark.®? Romanya’da 248 ¢ocuk olguya ait mide biyopsi drneklerini inceledikleri
calismalarinda H. pilori sikligim %33 olarak saptamiglardir. Coca ve ark.® pediyatrik
olgulara yapilan iist GIS endoskopi sonuglarini yaymladigi calismalarinda endoskopi
yaptiklar1 200 ¢ocugun %13’ilinde H. pilori pozitifligi saptadiklarini belirmislerdir.
Scomparin ve ark.®* 10 y1llik hastane kayitlarini retrospektif olarak inceleyerek 761
cocugun endoskopik sonuglarini yaymladigi ¢alismalarinda, %4,5 GDU saptadiklarin,
yapilan histolojik incelemede %50,2 H. pilori pozitifligi oldugunu bildirmislerdir. Giincel
calismalar, ¢ocuklarda H pilori enfeksiyonu prevalansinda dnceki yillara gore bir azalma
oldugunu goéstermektedir. Seo ve ark.®’ giincel bir derlemede, ¢ocuklarda azalan H. pilori
prevalansina dikkat ¢ekmistir. 1997 ve 2017 yillar1 arasindaki Japon ¢ocuk ve adolesanlara
iligkin verilerin kapsamli bir incelemesi, 1985'te dogan bireylerde H pilori enfeksiyonu
prevalansinin yaklasik %10 oldugunu, ancak 2011'de dogan ¢ocuklarda %3'e diistiigiinii
gdstermistir 8. Bu azalan yayginlik, 1950'ler ve sonrasinda sanitasyon ve yasam
kosullarindaki stirekli iyilestirmelerle aciklanmaya ¢alisilmistir. Azalan dogum oraninin
aile basina daha az ¢cocuga yol acabilecegi ve bdylece aile i¢i enfeksiyon riskini
azaltabilecegi tahmin edilmektedir *. Kore'de yapilan bir ¢alismada, H pilori enfeksiyonu
seroprevalans1 1988-1989'da 5-7 yas aras1 ¢ocuklarda %50-70'ten 2014-2015'te %15'e
diismiistiir 7. Hong Kong'da gastritli cocuklarin sadece %10,3"iiniin, GDU tanili ¢ocuklarin

ise %39,5'inin H pilori pozitif oldugu bildirilmistir 58

Calismamizda H. pilori pozitifligi saptanan GDU olgularinin yas1 anlaml diizeyde daha
yuksekti. Calismamizla uyumlu olarak, 6nceki ¢calismalarda da H. pilori’nin yas arttik¢a
goriilme sikliginin arttig1 bildirilmistir 3%, Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada endoskopide
alinan biyopsilerin sonuclarina gére H. pilori pozitifligi 0-6 yas arasinda %20,7, 7-12 yas
arasinda %28,9 ve 13-18 yas araliginda %47 olarak rapor edilmistir. Bu sikliklarin yasin
artmasi ile H. pilori pozitifligi arasindaki iliskiyi destekler nitelikte oldugu yorumu
yapilmustir °°. Bu ¢alismalarin aksine, Koca ve ark.!? calismalarinda H. pilori pozitif ve
negatif olgu gruplar arasinda yas dagilimi bakimindan anlamli fark saptamamiglardir.
Caligmamizin ve 6nceki ¢caligmalarin genelinin sonucu 15181nda, H. pilori pozitifliginin

yasin artmasi ile iligkili oldugu sdylenebilir.
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Calismamizda GDU saptanan olgulara yapilan biyopsi sonucunda H. pilori saptananlar
arasinda antral nodiilarite goriilme siklig1, H. pilori saptanmayanlarla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi. Antral nodiilarite ve H. pilori iliskisi
daha dnce yayinlanan birgok ¢aligmada gosterilmistir. Giincel genis kapsamli bir ¢aligmada
Kori ve ark.”! 17 farkl iilkeden 23 gocuk hastanesinde H. pilori saptanan olgularin
sonuclarint degerlendirmis ve olgularin %77,8’inde antral nodiilarite goriildiiglini
belirtmislerdir. Bu ¢caligmadaki endoskopi endikasyonlarinin dagilimi %59,7 abdominal
agr1, %21,5 dispepsi, bulanti, kusma, %4,1 anemi, %2,3 ¢olyak hastalig1 olarak
stralanmustir. Glover ve ark.”? giincel bir sistematik derlemede, H. pilori olgularinda
gbzlemlenen endoskopik 6zellikleri incelemisler ve hem yetigkin hem de ¢ocuklarda antral
nodularitenin H. pilori enfeksiyonunu isaret eden 6nemli bir parametre oldugunu rapor
etmislerdir. Diger bir ¢alismada Laine ve ark.”* antral nodiilariteyi hem yetiskin hem de
cocuk olgularda H. pilori enfeksiyonunun varligini gsteren giiclii bir prediktif faktor
olarak tanimlamistir (PPV %90) ve antral nodiilaritenin saptanmasinda klinisyenler
arasinda iyi bir tutarlilik oldugunu bildirmistir. Koca ve ark.!? peptik iilser tanis
koyduklar1 ¢ocuklarda H. pilori pozitif grupta %74,1, H. pilori negatif grupta ise %18.8
antral nodularite saptadiklarini ve H. pilori pozitif grupta antral nodiilarite sikliginin
anlaml diizeyde daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Gurbuz ve ark.’* ¢alismalarinda iist
GIS endoskopisinde antral nodiilarite saptanan olgularda, antral nodiilarite gériilmeyen
olgularla karsilastirildiginda H. pilori pozitifligi saptanma sikliginin anlamli diizeyde daha
fazla oldugunu bildirmistir. Ozbey ve ark.” 101 cocugun %76.4'tinde H. pilori pozitifligi
saptanmiglar ve bu olgularin %54.5’linde antral nodiilerite gézlemlemislerdir. H. pilori
pozitif olgularda antral nodiilarite sikliklarini bildiren bazi arastirmalarin sonuglari su
sekildedir: Dogan ve ark.”® %73,6, Ozcay ve ark.”” %64,7, Kato ve ark.”® %98,5 antral

nodiilarite siklig1 bildirmistir.

Calismamizda olgularin yaklasik %45’ini H. pilori ile veya NSAII kullanimu ile iliskili
olmayan peptik iilserli olgular olusturmaktaydi. Kalach ve ark.® ¢ok merkezli prospektif
calismalarinda pediyatrik GDU olgularmin sonuglarmi yayinladiklar1 ¢alismalarinda
%27 sinde H. pilori ile %14 NSAII kullanimu ile iliskili olan peptik iilser rapor etmislerdir.
Shu-Ching ve ark.' ise ¢ocuklar arasinda %47,7 H. pilori ile iliskili, %16,5 NSAII ile

iligkili peptik iilser rapor etmislerdir. Peptik tilserli cocuklarin %35,8’inde bu iki nedenin
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saptanmadigimi belirtmislerdir. Egbaria ve ark.!! peptik iilserli ¢ocuklarin %66,3’iinde H.
pilori pozitifligi, %20,1’inde ise NSAII kullanimi bildirmislerdir.

Bu calismanin bazi kisithliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle ¢alismanin retrospektif
dizayni nedeniyle yapilan islemler ve saptanan sonuglara dair daha fazla verinin geriye
doniik olarak tekrar sorgulanmasi miimkiin olmamistir. Caligmanin tek merkezli olusu
genellenebilirligini sinirlandirmaktadir. Retrospektif kurgusu nedeni ile bu ¢aligmada
irdelenemeyen H. pilori ile ve NSAII kullanimu ile iliskili olmayan iilser grubunun
semptomatolojisi ve klinik 6zelliklerinin ileride yapilacak prospektif kurgulu pediatrik
caligmalarla arastirilmasi klinisyenlere giinliik pratik yaklasimlarinda yol gosterici

olacaktir.
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4.SONUC VE ONERILER

Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Bilim
Dali’nda endoskopi yapilan 816 olgunun degerlendirildigi bu ¢alismanin sonuglart su

sekildeydi:

» Olgularin %60,5’1 kizd1 ve yas ortancasi 11,8 (minimum — maksimum: 0,3 — 18,2)
yildi. Endoskopi yapilan 816 olgu arasinda en sik goriilen semptom epigastrik agri
idi (%7,7).

> Olgularin %8,8’sinde (n = 72) GDU saptand1. En sik GDU yeri %66,7 bulbus ve
%22,2 antrumdu. Kanama ile prezente olan GDU sikli1 %68,1 antral nodularite
sikl1g1 %38,9, erozyon siklig1 %2,8’di. GDU saptanan olgularin %15,3’{inde son bir
hafta igerisinde NSAII kullanim &ykiisii, %4,2’sinde enfeksiyon dykiisii,
%15,3’iinde aile dykiisii vardi. Islemlerin %96,8’inde biyopsi alind1, %55,9’unda
biyopside H. pilori saptand1. Olgularin yaklasik 1/3’iinii H. pilori ile veya NSAII
kullanimu ile iligkili olmayan peptik iilserli olgular olusturmaktaydi.

» Gastroduodenal iilser saptanan olgulara yapilan biyopsi sonucunda H. pilori
saptanmayanlarla karsilastirildiginda, H. pilori saptananlar arasinda yas ve antral
nodiilarite goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi

(strastyla, p = 0,001, p = 0,008).

Sonug olarak endoskopi endikasyonu olan yaklasik her 11 pediyatrik olgunun 1’inde
(%8,8) GDU saptandi. GDU saptanan olgularm %15,3’ii son 1 hafta iginde NSAII
kullanmisti. GDU saptanan olgulardan alinan biyopsilerin yarisindan fazlasinda (%55,9)

H. pilori saptandig1 goriildii. GDU’lii olgular arasinda biyopsi sonucunda H. pilori
saptanan olgularin yas1 ve antral nodiilarite goriilme siklig1 H. pilori saptanmayan olgularla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi. Bu konuda yapilacak
cok merkezli ve prospektif ¢alismalarla ¢ocuklarda GDU gelisimi ve H. pilori pozitifligi
ile iligkili risk faktorleri ve sonuglari, ayrica olgularin yaklasik %45’ini olusturan H. pilori
veya NSAII kullanimu ile iliskili olmayan peptik iilser hastaligina iliskin 6zellikler daha

detayl1 olarak ortaya konabilir.
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OZET

Endoskopi Yapilan Cocuk Hastalarda Saptanan Peptik Ulser Olgularinin
Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi, Dr. Elif Halat, Uzmanhk Tezi, Kocaeli, 2022.

Amag: Bu ¢calismada endoskopi yapilan ¢ocuk hastalara konulan peptik iilser tanisini
etkileyen 6zelliklerin arastirilmasi amaglanmastir.

Yéntem: Bu arastirmada Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dali’nda 01 Ocak 2015 - 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda {ist
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan 0-18 yas araligindaki olgularin dosyalari
retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Olgularin (n=816) %60,5°1 kizd1 ve yas ortancas1 11,8 (minimum — maksimum:
0,3 — 18,2) yild1. Olgularin %8,8’sinde (n = 72) gastroduodenal iilser (GDU) saptandi. En
stk GDU yeri %66,7 bulbus ve %22,2 antrumdu. Kanama ile prezente olan GDU siklig1
%68,1 antral nodularite siklig1 %38,9, erozyon siklig1 %2,8°di. GDU saptanan olgularin
%15,3’ilinde son bir hafta i¢cerisinde nonsteroid anti-inflamatuar ila¢ kullanim 6ykdisii,
%4,2’sinde enfeksiyon dykiisii, %15,3 {inde ailede peptik hastalik dykiisii vardi. Islemlerin
%96,8’inde biyopsi alind1, %55,9’unda biyopside H. pilori saptandi. GDU olgularindan
alinan biyopsi sonucunda H. pilori (+) saptananlar arasinda yas ve antral nodiilarite
goriilme siklig istatistiksel olarak anlamh diizeyde daha fazlaydi (sirastyla, p = 0,001, p =
0,008).

Sonug¢: Endoskopi endikasyonu olan yaklasik her 11 pediyatrik olgunun 1’inde GDU
saptandi. GDU saptanan olgulardan alman biyopsilerin yarisindan fazlasinda H. pilori (+)
oldugu goriildii. GDU'li ve biyopsi sonucunda H. pilori saptanan olgularin yas: ve antral
nodiilarite goriilme siklig1 daha fazlaydi. Bu konuda yapilacak ¢ok merkezli ve prospektif
calismalarla cocuklarda GDU gelisimi ve H. pilori pozitifligi ile iliskili risk faktorleri ve
sonuglari, ayrica H. pilori veya NSAII kullanimu ile iliskili olmayan peptik iilser
hastaligina iligkin 6zellikler daha detayli olarak ortaya konabilir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk Hastaliklar1, Gastroenteroloji, Endoskopi, Peptik Ulser
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INGILIiZCE OZET

Retrospective Evaluation of Peptic Ulcer Cases in Pediatric Patients Undergoing
Endoscopy, Elif Halat, MD., Dissertation, Kocaeli, 2022.

Aim: In this study, we aimed to investigate the features affecting the diagnosis of peptic
ulcer in pediatric patients who underwent endoscopy.

Method: In this study, the files of cases aged 0-18 years, who underwent gastrointestinal
endoscopy between January 01, 2015 and December 31, 2019 in Kocaeli University
Research and Practice Hospital, Department of Pediatric Gastroenterology, were
retrospectively analyzed.

Results. 60.5% of the cases (n=816) were girls and the median age was 11.8 (minimum -
maximum: 0.3 - 18.2) years. Gastroduodenal ulcer (GDU) was detected in 8.8% (n = 72) of
the cases. The most common GDU locations were the bulb in 66.7% and the antrum in
22.2%. The frequency of GDU presenting with bleeding was 68.1%, the frequency of
antral nodularity was 38.9%, and the frequency of erosion was 2.8%. 15.3% of the cases
with GDU had a history of nonsteroidal anti-inflammatory drug use in the last week, 4.2%
had a history of infection, and 15.3% had a family history o peptic disease. Biopsy was
taken in 96.8% of the procedures and H. pylori was detected in 55.9%. Age and incidence
of antral nodularity were statistically significantly higher among those with H. pylori (+)
detected as a result of biopsy obtained from GDU cases (respectively, p = 0.001, p =
0.008).

Conclusion. GDU was detected in approximately 1 of every 11 pediatric cases with
endoscopy indication. H. pylori (+) was found in more than half of the biopsies taken from
cases with GDU. The age and frequency of antral nodularity were higher in patients with
GDU who were found to have H. pylori as a result of biopsy. Multicenter and prospective
studies on this subject can reveal the risk factors and results associated with the
development of GDU and H. pylori positivity, and the clinical features of non-H. pylori
and non-nonsteroidal anti-inflammatory drug ulcers in more detail.

Keywords. Pediatric Diseases, Gastroenterology, Endoscopy, Peptic Ulcer
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