T.C.
FIRAT UNIVERSITESI
. TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

REFLU OZEFAJIT GELISIMINDE HELIKOBAKTER PYLORI
ENFEKSIiYONUNUN ETKISI

UZMANLIK TEZIi
Dr. Rahime KOC

TEZ DANISMANI
Dog. Dr. Yasar DOGAN

ELAZIG
2012



DEKANLIK ONAYI

Prof. Dr. irfan ORHAN

DEKAN

Bu tez Uzmanlik Tezi standartlarina uygun bulunmustur.

Prof. Dr. Erdal YILMAZ

Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Baskam

Tez tarafimizdan okunmus, kapsam ve kalite yoniinden Uzmanlik Tezi olarak kabul

edilmistir.

Dog. Dr. Yasar DOGAN

Damsman

Uzmanhk Tezi Degerlendirme Jiiri Uyeleri




TESEKKUR

Tez konusunun belirlenmesi ve hazirlanmasimin her asamasinda destegini ve
yardimmi gordiigiim degerli hocam Dog. Dr. Yasar Dogan’a, uzmanlik egitimim
boyunca desteklerini esirgemeyen Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim
Dalr’ndaki hocalarim Prof. Dr. Erdal Yilmaz, Prof. Dr. Denizmen Aygiin, Prof. Dr.
Saadet Akarsu, Dog. Dr. Metin Kaya Giirgéze, Do¢. Dr. Mehmet Kili¢ ve Dog. Dr.
Erdal Tagkin’a alman biyopsi 0rneklerinin incelenmesinde yardimlarindan dolay1
Patoloji Anabilim Dali &gretim {iyesi Prof. Dr. Ibrahim Hanifi Ozercan’a,
istatistiklerinin yapilmasinda emegi gecen Dr. Levent Kaya’ya, birlikte ¢alistigim
siire i¢inde yardim ve dostluklarmi gordiigiim asistan arkadaslarima, intern doktor
arkadaslarima, hemsire ve klinik personeline her zaman yanimda olan, beni yalniz
birakmayan, desteklerini ve sevgilerini hep hissettigim anneme, esime ve canim

kizim Eyliil’e tesekkiir ediyorum.

111



OZET

Reflii 6zefajit; mide igerigin 6zefagusa geri kagmasi sonucu yakinma veya
mukozal hasar olarak tanimlanmaktadir. Reflii 6zefajit gelisimindeki Helikobakter
pylori enfeksiyonu etkisinin arastirilmasma dair tartismali yaymlar mevcuttur.
Yapilan bazi caligmalara gore reflii Ozefajit gelisiminde Helikobakter pylori

enfeksiyonunun etken oldugu, bazi ¢caligmalarda ise etken olmadigi tespit edilmistir.

Calismamizin amact Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgularda reflii
ozefajit sikliginin arastirilmasin1 ve Helikobakter pylori enfeksiyonunun refli

Ozefajit lizerine etkisini saptamaktir.

Ocak 2009 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda ¢ocuk gastroenteroloji
poliklinigine karm agrisi, dispeptik yakinmalar, kusma, regiirjitasyon yakinmalari,
kronik Oksiiriik, gelisme geriligi, kilo kaybi1 yakinmalar1 ile basvurmus
0zefagogastroduedenoskopisi ve biyopsisi yapilan 228 ‘i kiz 138’1 erkek toplam 366
hasta ¢alismaya alindi. Hastalar Helikobakter pylori pozitif ve negatif olmak iizere
iki gruba ayrildi. Helikobakter pozitif 181 olgunun 82 (%45,3)’sinde reflii 6zefajit
saptanirken 99 (%54,7)’unde 6zefajit saptanmadi. Helikobakter pylori negatif 185
olgunun 94 (%50,8)’linde reflii 6zefajit pozitif olarak saptanirken 91 (%49,2)’inde
Ozefajit saptanmadi. Olgularin agirlik z skoru artis1 ile Helikobakter pylori goriilme
sikligmin arttigi, ancak boy z skoru ile Helikobakter pylori goriilme sikligi arasinda
anlamli bir iligkinin olmadig1, ayrica olgularin agirlik ve boy z skorlamalari ile reflii

Ozefajit siklig1 arasinda da anlamli bir iligkinin olmadig1 saptandi.

Yas gruplarina gére Hp sikligimin karsilastirilmasinda da 11-18 yas grubunda
Hp sikliginda 5-10 yas grubuna kiyasla artis oldugu saptandi. Yine 11-18 yas aras1
217 hastanin 6zefajit sikliginda 5-10 yas aras1 149 hastaya kiyasla artis olmas1 da
anlamli olarak degerlendirildi. Helikobakter pylori ve reflii 6zefajit gelisim siklig1

yas ile birlikte artmaktadir.

Sonug olarak yaptigimiz bu ¢alismada reflii 6zefajit gelisiminde Helikobakter
pylori enfeksiyonunun bir risk teskil etmedigi gosterilmistir. Hp pozitifligi ile reflii

Ozefajit gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Anahtar kelimeler: Reflii 6zefajit, Helikobakter pylori, goriilme siklig1
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ABSTRACT

THE EFFECT OF OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION ON THE
DEVELOPMENT OF REFLUX ESOPHAGITIS

Reflux esophagitis is defined as symptom or mucosal detriment which occurs
as a result of esophagus reflux of gastric content. There are controversial publications
concerning the investigating the effects of helicobacter pylori infection on the
development of reflux esophagitis. According to some studies conducted,
helicobacter pylori infection has been found as a factor on the development of reflux

esophagitis; but in some other studies it has been found as a non-factor.

The aim of our study is to investigate the frequency of reflux esophagitis in
helicobacter pylori positive and negative cases and to determine the effect of

helicobacter pylori infection on the development of reflux esophagitis.

228 female and 138 male, at total 366 patients; who resorted to the child
gastroenterology polyclinic between the dates January 2009 and December 2011
with the complaints of abdominal pain, dyspeptic symptoms, vomiting, regurgitation
symptoms, chronic cough, growth retardation, weight loss; and whose
esophagogastroduodenoscopy and biopsy have been carried out, have been included
in the study. Patients have been separated in to two groups as helicobacter pylori
positive and helicobacter pylori negative. Out of 181 helicobacter pylori positive
cases, while 82 (%45,3) patients have been detected with reflux esophagitis, 99
(%54,7) patients have not been detected with esophagitis. Out of 185 helicobacter
pylori negative cases, while in 94 (%50,8) reflux esophagitis has been detected as

positive, 91 (%49,2) patients have not been detected with reflux esophagitis.

Furthermore, it has been found that helicobacter pylori frequency increases
with the weight z scores of the cases, whereas there is no meaningful difference
between height z scores and helicobacter pylori frequency; also it has been detected
that there is no meaningful difference between height and weight z scores of the
cases and the frequency of reflux esophagitis. And when the age groups and Hp
frequency are compared, an increase has been detected in 11-18 age group in
comparison with 5-10 age group. In addition, that there has been an increase in

esophagitis frequency of 217 patients aged between 11-18 in comparison with 149



patients aged between 5—10 has been considered as meaningful. That the frequency

of helicobacter pylori and reflux esophagitis increases with age has been found.

In conclusion, in that study we conducted, helicobacter pylori infection has
been found not to pose a risk in development of reflux esophagitis; and any statistical
meaningful difference between Hp positivity and reflux esophagitis has not been

detected.

Key words: Reflux esophagitis, Helicobacter pylori, prevalence
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1. GIRIS

1.1. Genel Bilgiler

Gastrodzefagial refli (GOR) mide igeriginin istemsiz olarak &zefagusa
kacmasidir. Bu gecisin yakinmalara ve komplikasyonlara yol a¢masina ise
Gastroozefagial reflii hastaigi (GORH) denir. Klinik olarak regiirjitasyon, 6zefajit,
davranis bozuklugu, solunum sistemi bozukluklar1 ve norolojik bulgulara
rastlanabilir (1). Cocuklarda hastaliin prevalanst %1-8 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir (2). Patogenezinde alt 6zefagus sfinkter hipotonisi, gecici alt 6zefagus
sfinkter relaksasyonlari, perisfinkterik destegin hatali olusu, midede basing ve/veya
volim artisi, mide bosalim zamaninin uzamasi, 6zefagus mukoza direncinin
bozulmasi gibi birgok faktor sorumlu tutulmustur (3). Her ne kadar mekanizmasi tam
olarak anlasilmamis olsa bile genetik, cevresel (sigara, diyet), anatomik, hormonal ve
norojenik olaylarla ilgili oldugu gdsterilmistir (4). Gastroozefagial reflii hastaliginin
pirozis, regiirjitasyon, disfaji, odinofaji ve gegirti gibi klasik yakinmalarm yaninda
nonkardiyak gogiis agrisi, pulmoner (astim, apne, bronsit, atelektazi, aspirasyon
pndmonisi ve pulmoner fibrozis) ve kulak burun bogaz ile ilgili yakinmalar (6zellikle
sabahlar1 ses kalinlagsmasi, vokal kord graniilomu, kronik Okstiriik, larinks kanserti,
halitozis ve diste mine kaybi) nedeni de olabilmektedir (5). Tanisim1 koymada
baryumlu Ozefagografi, list gastrointestinal grafi, alt 6zefagus sfinkter basincinin
manometrik degerlendirilmesi, Gastrodzefagiyal sintigrafi, uzun siireli pH Olglimii
testi, endoskopi, biyopsi, impedans testi ve Ozefagusta billuribin tayini gibi
yontemlerden faydalanilir (6). GOR’ ye bagh 6zefagus zedelenmesini gdstermede en
giivenilir yontem endoskopik inceleme swrasinda alman biyopsinin histopatolojik
incelemesidir (2). Tedavide yakmmalarin hafif oldugu siit cocuklarinda, sik ve az
miktarda beslenme yatak basmnin yiikseltilmesi ve sol yan pozisyonda yatma yeterli
olabilir. Mamalarin piring veya yulaf unu ile koyulastirilmast kusma sayisini
azaltmak ile birlikte reflii sikligin1 etkilememektedir. Tedavide Histamin -2 reseptor
antagonistleri ve proton pompa inhibitorleri etkin ve giivenli seceneklerdir.
Prokinetiklerin terapotik etkinlikleri tartigmalidir. Etkinligi kanitlanmis tek
prokinetik olan sisaprid ise kardiyak aritmilere neden olabilmesi nedeniyle tercih
edilmemektedir. Medikal tedaviye direncli ve ciddi komplikasyonlarin goriildiigi

olgularda cerrahi tedavi diistiniilmektedir. Nissen funduplikasyonu en sik uygulanan



cerrahi yontemdir (1). Reflii 6zefajitli hastalarda biiyiime geriligi, apne, bradikardi,
astim, yineleyen pnOmoni, stridor, Ozefajit, 6zefagial striktiir, barret 6zefagusu

gelismesi gibi komplikasyonlara rastlanabilir (7).

Gastroozefagiyal reflii gelisimindeki Helikobakter pylori enfeksiyonu
etkisinin aragtirilmasina dair tartismali yayinlar mevcuttur. Yapilan bazi caligmalara
gore Gastroozefagiyal reflii gelisiminde Helikobakter pylori enfeksiyonunun etken
oldugu, bazi1 ¢aligmalarda ise etken olmadig: tespit edilmistir. Helikobakter pylori
enfeksiyonu ile enfekte bireylerde reflii hastaliginin uzun siire proton pompa
inhibitori ile tedavisinin gastrik atrofik degisiklikleri hizlandirabilecegi yoniindedir.
Geligen gastrik atrofi azalmis asit sekresyonu ile refliiyii azaltabilir. Fakat duoedenal
iilserlerde Helikobakter pylori eradikasyonu sonrasi bazen reflii yakimalar:
kotiilesebilir. Ancak kabul goren ve fikir birlikteligi olan goriis GORH'da uzun siireli
antisekretuar tedavi kullaniminda gastrik atrofi gelisimini 6nlemek i¢in Helikobakter

pylori eradikasyonudur (8).

Helikobakter pylori enfeksiyonu eradikasyonu yapilan hastalardaki reflii
semptomlarinin artis nedeni de tam olarak aydinlatilmamis olmakla birlikte,
Helikobakter pylori enfeksiyonunun mide pH’sini arttrmasma bagli olabilecegi
diisiiniilmektedir (9). Bat1 toplumlarida yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda GORH
ve komplikasyonlar1 artarken Helikobakter pylori enfeksiyonunu ve eslik eden
hastalik (peptik iilser, distal gastrik kanser ) insidans1 azalmaktadir. GORH' nin
Helikobakter pylori eradikasyonu sonrasi arttigina dair veriler mevcuttur (10).
Tamami gastritli hastalardan olusan bir caligmada; Helikobakter pylori negatif
olgularda reflii 6zefajit saptanan hastalarin antrum ve fundusunda kontrol gruplarma
kiyasla 6nemli Ol¢iide daha az kronik gastrit saptanmustir. Gastrik atrofi’nin reflii
0zofajit saptanan hastalarda goriiliis siklig1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlaml bir fark gOstermemistir. Ayrica bu calismaya gore reflii 6zofajit saptanan

hastalarinda kronik gastrite daha sik rastlanmamustir (11).

Helikobakter pylori enfeksiyonu ile reflii 6zofajit arasindaki iliski ile ilgili
olarak ¢ok sayida calisma yapilmis olmasina ragmen bu konu tam agikli§a
kavusturulamamistir. Bu calismamizin amaci Helikobakter pylori enfeksiyonu pozitif

ve negatif olgulardaki reflii 6zofajit sikligin1 saptamaktir.



1.1.1. Reflii Ozefajit

Gastroozefagial Reflii (GOR): Mide igerigin istemsiz olarak 6zofagusa
kagcmasidir (1). Saglkl siit cocuklarinda, ¢cocuk ve eriskinlerde giin boyu fizyolojik
olarak olusabilir. Bu geri kacislar asemptomatik, kisa siireli ve distal 6zofagusu
gecmemektedirler. Sayet bu geri kagislar ¢cocukta bazi yakinmalara yol acip yasam
kalitesini negatif yonde etkileyip, patolojik sekellere yol agiyorsa Gastrodzefagial

Reflii Hastaligindan (GORH) sz edilir (2).

GORH: Mide igeriginin 6zefagusa geri kacis1 nedeni ile olusan rahatsiz edici
sikayet ve komplikasyonlarin goriildiigii klinik bir tablodur (12). Sik goriilen ve
yasam kalitesini negatif yonde etkileyen bir durumdur (13). GORH en az 6 ay siire
ile devam eden haftada 1 ya da daha sik regiirjitasyon yakinmalar1 ile karsimiza

¢ikan bir tablodur. (14).

Reflii Ozefajit: Mide icerigin 6zefagusa geri kagisi sonucu olusan semptom

veya mukozal hasar olarak tanimlanmaktadir (15).

Faringolaringeal reflii: Mide icerigin ilist Ozefagial sifinkteri de asarak
farinks ve larinkse ulasarak bu bdlgelerde asite bagli hasar olusturmasidir. Bu
durumun erigkinlerdeki tek bir epizodu patolojik olarak degerlendirilirken

cocuklardaki birka¢ epizot normal olarak degerlendirilebilir (16).
1.1.2. Epidemiyoloji ve Dogal OyKkii

Gastroozefagiyal refli hastaligi sikliginin  Amerika’da ortalama %1-8
oraninda oldugu diisiiniilmektedir (2). Genetik, c¢evresel, anatomik, hormonal ve
norolojik faktorler etiyolojide rol oynayan bazi faktorlerdir (4). Bebeklerde goriilen
reflii hayatin ilk birka¢ ayinda bulgu vermeye baslar, 4. ay civarinda pik yapar,
cogunlukla 12-24. aylarda tamamen geriler. Daha biiyiik ¢cocuklarda ise sikayetler
eriskinlerdekini andirir sekilde devamli veya alevlenen ve sonen karakterdedir.
Hastalarin yarisindan azinda ise tamamen gerilemesi beklenen 0Ozelliktedirler.
Otozomal dominant olarak kalitildig1 diisiiniilen genler kromozom 13ql4 de ve

kromozom 9’da saptanmislardir (17).

1.1.3. Patofizyoloji

Cohen ve Haris (18) ilk kez 1971 de GOR etiyolojisinde temel defektin alt
ozefagial sfinkterde (AOS) oldugunu saptamuslardir. AOS fonksiyonel bir bariyerdir,



mide ve 0zofagustan daha biiylik intraluminal basingli bir bolge olarak fonksiyon
gormektedir. Eriskinlerde bu yiliksek basingli bolge 3—-6 cm uzunlugunda olup,
basici 20 mmHg civarindadir (1040 mmHg arasi). 6mmHg'dan daha az bir basing
GOR riskini ileri diizeyde arttirmaktadir (19). Siit ¢cocuklarinda uzunluk yalnizca
birka¢ milimetre kadardir. Dodds ve ark. (20) ilk kez gegici AOS gevsemesi
fenomenini (TLESRs) tanimlamislardir. Boylece AOS’ de defekt yerine AOS'de
fonksiyon bozuklugu tanimina yer verilmistir. Intraabdominal basing artisi ile ilgisi
olmayan gastrik distansiyon, AOS basincindaki azalma veya diizensiz gegici
gevsemelerle birlikte seyretmektedir. Bu cevaplarm vagal refleksle iliskili oldugu
kanisina varilmistir. Gastrik fundustaki mekanoreseptorlerin uyarilmasi veya gastrik
fundusun gerilmesi, TLESRs ile sonuglanan vagosempatetik refleksleri
baslatmaktadr (21). GOR epizotlarmin yaklasik olarak %?20'sinde bazal AOS
basimncinda azalma s6z konusudur (22). Gastrik kasilma, gastrik alkalinizasyon ve
proteinler AOS basmcimni arttiran faktorlerdendir. Gastrin, motilin ve substans P de
AOS basmcmi arttirmaktadir. Ozefagial balon dilatasyon uygulamasi, duodenum yag
miktarindaki artig, progesteron, atropin, kolesistokinin, glukagon, vazoaktif intestinal
peptid, nitrik oksit, dopamin, sekretin, dstrojen, nikotin, alkol, mentol ve ¢ikolata ise
AOS basincini azaltan bazi faktdrlerdir (4). Her ne kadar antikolinerjik ajan olan
atropin AOS basimcini azaltsa da, TLESRs inhibisyonu yaparak refliiyii de azalttig1
saptanmistir (23).

Gastroozefagiyal refliiniin santral kolinerjik blokajla olan iliskisine dair
bir¢cok kanit vardwr. Nitrik oksitin temel endojen kaynagi olan L-arjinin TLESRs'in
uzamasini saglamaktadir (24). Ayrica nitrik oksitin gastrik bosalmay1 geciktirdiginde
yapilan ¢alismalarda saptanmistir (25).

Gastroozefagiyal refliiyli smirlamak ve 6zefagus hasarimi engellemek igin

Ozefagusta 3 ana bariyer vardir.

Anti reflii Bariyer: Alt 6zefagial sfinkteri, diyafragmatik crus ve his agisini
icermektedir. Bu bariyer refliiniin voliimiiniin ve sikliginin azaltilmasinda rol

oynamaktadir.

Ozefagusun Temizleme Mekanizmasi: Ozefagus epiteli ve liimen icerigi ile

temas siiresinin smirlanmasimni saglamaktadir. Yercekimi ve 6zefagial peristaltizim



Ozefagustan besin atilmasimi saglarken salgilanan tiikiiriik ve 6zefagus sekresyonlar1

ile asit notralize edilmektedir.

Doku Direnci veya Ozefagial Mukozal Direnc: Ozefagus temizleme
mekanizmasinin bozuldugu motilite hastaliklar1 ve uyuma gibi asit ile temas

siiresinin uzadig1 durumlarda etkilidir.

Bu mekanizmalarin herhangi birinde olusabilecek bir bozukluk GORH
gelisimi icin bir risk faktoridiir (4).

1.1.4. Klinik

Gastroozefagiyal reflii ¢ocuklarda basit kusma ataklarindan, ani bebek
Olimiine kadar uzanan farkli klinik tablolar ile karsimiza c¢ikabilmektedir. Bunlar;
beslenme giicliigli, anemi, hematemez, stenoz sonucu Ozefagus obstriiksiyonu,
aspirasyon pndomonisi, bronkospazm, whezing ataklari, apne siyanoz ataklari,
norolojik yakinmalar, konviilzyon benzeri belirtiler sandifer sendromu gibi
tablolardir (26). Bu c¢ocuklarin kiigiik bir kisminda anoreksi, disfaji, odinofaji,
irritabilite, hematemez, anemi, hipoproteinemi, melena, gelisme geriligi gibi
komplikasyonlar olusturabilmektedir (2). Tekrarlayan stridor, kronik Oksiiriik,
tekrarlayan pnomoni gibi kronik solunum yolu hastaliklar1 ile de iliskili oldugu
saptanmistir. GORH’da siit ¢ocuklarinda iist hava yollar1 yakinmalar1 ve apne sik
goriiliirken biiyilk ¢ocuklarda astim ve alt solunum yolu hastaliklar1 daha fazla
siklikta karsimiza ¢ikmaktadir (27).

Okul o&ncesi cocuklarda GOR tekrarlayan kusma ataklar1 ile belirti
vermektedir. Daha biiylik cocuk adolesan yasta ve erigkinlerde gdgiiste yanma hissi
ve regiirjitasyona neden olmaktadir (17). Regiirjitasyon yasamin ilk yillarinda sik

goriiliir. Cocuklarda ilk dort ayda 2/3, ilk on iki ayda %35 siklikta goriilmektedir (28).
1.1.5. Tam
1.1.5.1. Anamnez

Altin standart olarak kullanilabilecek bir tani ydntemi yoktur. Ozenle alinmisg
bir oykii ve fizik muayene onemlidir (6). Bebek refliisii hayatin ilk birka¢ ayinda
belirti vermeye baslar 4 ay civarinda pik yapar. Cogunlukla 12. veya 24. ayda
tamamen geriler (17). Kusma ve regiirjitasyon siit ¢ocuklarindaki en stk GOR

bulgularidir. Bu yas déneminde GORH asir1 aglama, huzursuzluk, beslenmeyi



reddetme, yetersiz kilo alimi, agiz kokusu gibi 6zefagus dis1 atipik bulgular ile ortaya
cikabilir. Daha biiyiik ¢ocuklar ise epigastrik ve gogiis agris1 yakinmalari ile bize
basvurabilirler. Ayrica gastrik asit etkisi ile dislerde erezyon ve dis ¢iirtikleri artar.
Farenjit, larenjit, kronik Oksiiriik, siniizit, eflizyonlu otitis media, aspirasyon
pnémonileri, yineleyen higirt1 ataklari, bronsial astim da GORH ile alakali olabilir.
Ayrica norolojik hasarli ¢ocuklarda yutma kaslarinda zayiflik, hipotoni, yutma
koordinasyonundaki bozukluk, anormal gastrik motilite, kabizlik ve hareketsizlik

gibi etmenler GORH’ nin daha sik gériilmesine yol acar (6).
1.1.5.2. Ozefagoskopi

Endoskopi mukozal zedelenme ve Barret metaplazisi’nin tanisinda tek ve en
iyi tam1 yontemidir ancak endoskopinin GORH tanisindaki duyarlilig1 %50’den azdur.
Genel kani endoskopinin baslangi¢ tan1 yontemi olarak, disfaji, kilo kaybi, anemi
gibi yakinmalar1 olan hastalar ile antisekretuvar tedaviden fayda gérmeyen hastalarda
kullanilmasidir (29). Endoskopik olarak 6zefagus normal olarak goriilse dahi
histolojik inceleme yapilmahdir. Histolojik olarak ozefajit saptanmasi1 GORH
acisindan kesin tant koydurucudur. Bununla birlikte 6zefajitin yama tarzinda da
goriilebilmesi nedeni ile biyopsi sonucu hatali olarak normal saptanabilmektedir.
Solunum yakinmalar1 olan GOR’lii cocuklarda endoskopi ve histoloji normal
olabilir. Histolojik olarak bazal bolgedeki hiicrelerin hiperplazisi papillalarda uzama
intraepitelyal eozinofillerin ya da notrofillerin saptanmasi ile reflii 6zefajiti tanisina
gidilir. Endoskopi biyopsi alma olanagi saglar ve boylece cron hastali§1 eozinofilik
ve enfeksiydoz Ozefajit gibi Ozefajit yapan diger durumlarin dislanmasma olanak
saglar (6).

1.1.5.3. Ozefagial Manometre

Ozefagus fonksiyonlarmi ve sfinkter basincini dlgmekte kullanilir. Ancak
GORH tanis1 koymada hicbir degeri yoktur. Sadece anti reflii cerrahi Oncesi
degerlendirmede ve akalazya gibi 6nemli motor bozukluklarin tanisinda faydalanilir
(14).

1.1.5.4. Uzun siireli pH 6lciimii testi

Gastrodzefagial reflii tanis1 i¢in duyarlilik ve 6zgiilliigii en fazla olan yontem

pH metre yontemidir. Bu yontemde 6zefagusa konulan bir elektrot araciligiyla,



mideden gelen asit sivisinin etkisi ile normalde 5—7 aras1 olan 6zefagus pH’smin asit
pH’ya kaymasi esasina dayanir (30-32). pH probu alt 6zefagial sfinkterin 3-5cm
yukarisina yerlestirilir. Holter ile kardiyak ritmin kontroliine benzer bir sistem ile
elektronik olarak pH kaydedilir. Asit icerikli besinler disinda normal diyet verilir ve
24 saat siiresince hastalarm normal fizik aktivitelerini yapmalari istenir. pH’nin 4’iin
alta diismesi asit refliilerin gelistigini belirlemekle birlikte epizotlarin siklig1, temas
siiresi en uzun epizot siiresinin Sl¢iilmesi degerlendirmede kullanilan Slgiitlerdir.
Ozefagusun toplam asitle temas siiresinin 24 saatlik siireye orani reflii indexi olarak
adlandirilir. Reflii indexi 1 yasa kadar en fazla %12 daha sonra %6 olmalidir. Ancak
probun yeri hastanin aktivitesi, pozisyonu, aldigi besinler gibi nedenlerle sonuglar
farkli ¢ikabilmektedir. Reflii indexi alkalen refliileri de saptayamaz. Alkalen reflii
sorunu baslica besinleri siit oldugundan 6zellikle siit cocugunu ilgilendirmektedir. Bu
inceleme en sik asit supresyon tedavisinden sonra yakimmalar devam ederse reflii
durumunun degerlendirilmesinde kullanilir. Son yillarda iist ve alt solunum yolu
yakinmalar1 olan hastalar icin dual problu aletler kullanilarak proksimal ve distal

ozefagus birlikte degerlendirilmektedir (6).
1.1.5.5. Ozefagografi

Baryumlu grafi sayesinde, distal ligte bir 6zefagus mukozasinda graniiler veya
nodiiler goriinlimiin saptanmasi ile Reflii 6zefajiti tanis1 konulabilir. Hafif dereceli
GORH’ de baryumlu grafilerin kullanimi smirlidir. Endoskopi ile karsilastirildiginda
tanisal gegerliligi hafif 6zofajitte %25, orta 6zofajitte %82, agir 6zefajitte %99 olarak
saptanmistir  (33). Yanlis pozitifligi %35, yanhs negatifligi ise %14 olarak
bildirilmistir (34, 35).

1.1.5.6. Sintigrafik inceleme

Sintigrafik incelemenin tani degeri radyolojiden daha fazla olmakla birlikte,
Ozgiinligli %90, duyarliligi ise %76 olarak saptanmistir. Ancak pahali olmasi ve
radyoizotoplarla ¢aligmak gerektigi i¢cin ¢ocukluk doneminde kullanimi smirhdir.
Mide bosalmasimin kesin siiresini verebildigi gibi, alkalen refliiniin de saptanmasini

saglayan degerli bir tan1 yontemidir (36, 37).



1.1.5.7. impedans Testi

Impedans s1v1 gaz ve elektrik akimlarinin engellenmesi anlamina gelmektedir.
Cok kanalli intraluminal elektrik Impedans testi ile 6zefagusa her tiirlii s1v1 ve gaz
kacis1 ortaya konabilmektedir. pH 6lctimii normal olan ve asit siipresyon tedavisine
yanit vermeyen bazi hastalarda asidik olmayan refliilerin arastirilmasi gerekir ve bu
test uygulanabilir. Alkalen refliiyii olusturan pepsin ve safra asitlerinin GORH n1
olusturmada, oOzellikle baret O6zefagusu olusturmada O6nemli oldugu kabul

edilmektedir (6).
1.1.5.8. Antisekretuvar Tedaviye Yanit

Yiiksek dozda Proton Pompa inhibitorii (PPI) tedavisine yanit olas1t GORH
tanisin1 desteklemektedir. Bir meta-analiz sonucuna goére PPI’ ne yanit, pH metre
gibi objektif yontemlerle degerlendirildiginde duyarliligi %78 ancak 6zgiilliigi %54
olarak saptanmistir (38).

1.1.5.9. Ozefagusta billurubin tayini

Doedenumdan mide ve 6zefagusa olan alkalen refliilerin varligini gosterir.
Hem asit hem alkalen refliilerin ortaya konmasinda rol oynayan yeni gelistirilmis bir
tekniktir. Doedenal sivinin isaretleyicisi olarak billuribin kullanilir. pH ve billuribin

monitorizasyonu birlikte yapilir (6).
1.1.6. Tedavi

Gastroozefagiyal reflii hastaligi, yasam tarzi degisiklikleri, diyet Onerileri,
antiasitler ve Histamin—2 reseptor blokorleri (H2RB) ile tedavi edilebilir. Daha agir
seyirli hastaligm tedavisi ise uzun siireli PPI kullanimi ve bazen de endoskopik
tedaviler veya anti reflii cerrahiyi gerektirebilmektedir. Bu iki kutup arasinda
tedavide iki farkli yaklasim sz konusudur. ilki yasam tarzi degisiklikleri ve diyet
onerileri ile baslanarak, yakinmalar kontrol altina alinincaya kadar giderek artan
kuvvette ila¢ tedavisinin diizenlenmesi yani “artan basamak tedavisi’dir. Digeri ise
yogun antisekretuvar tedavi ile baslayip yakinmalarin kontrol altina alinmasini
takiben, yakinmalar ortaya ¢ikana kadar tedavi basmagmin azaltilarak idame

tedavinin belirlenmesi yani “azalan basamak tedavisi” dir.



1.1.6.1. Yasam Tarz Degisiklikleri ve Diyet

Sikayetlerin kontrolii ve reflii 6zefajitin iyilesmesindeki faydasini ortaya
koyan bir calisma olmamasma ragmen, fizyolojik veriler dogrultusunda hastalara
onerilmektedir. Sigaranin azaltilmasi, ge¢ dgiinlerin terk edilmesi Onerilir. Yatagin
bas kismmin 15-20cm kadar yiikseltilmesi noktiirnal ve laringeal yakinmasi olan
hastalar i¢in faydali olabilir. Reflilyii arttiran yagl gidalar, ¢ikolata ve nane ile AOS
basimcini azaltan alkollii iceceklerden, kola, portakal suyu gibi asidik iceceklerden
kacmilmasi  Onerilmektedir. Yemeklerden hemen sonra yatar pozisyona
gecilmemelidir. Karm bolgesine basing uygulayacak giysiler giyilmemelidir. Sakiz,
pastil gibi sekresyonlar1 arttiran {iriinler hafif siddetteki pirozis hissi i¢in faydali
olabilecegi diisiiniilmektedir. Obezitenin; GORH, eroziv 6zofajit ve Ozefagus
adenokarsinomu i¢in risk arttirict bir faktor oldugu bilinmektedir. Kilo vermenin
etkisi her hastada ayni sekilde yiiz giildiiriici sonuglar vermese dahi obez hastalara

kilo vermeleri 6nerilmektedir (39).
1.1.6.2. Asit-Baskilayic1 Tedaviler

Reflii 6zefajit ve semptomatik GORH tedavisinde en etkili tedavi olup,
tedavinin asil amaci gastrik pH’ nin 4’lin {lizerinde tutulmasm saglamaktir (40).
Histamin—2 reseptdr blokorlerinin  (H2RB) ciddi 6zofajitte etkileri smirhdir,
tedavinin etkinligi dozla birlikte artmaz. Yemekle uyarilan asit salgisini baskilamakta
yetersiz kalirlar (41). Standart dozlarda 8 haftalik tedavinin, %40-60 oraninda
yakinmalar1 kontrol altina aldig1 ve reflii 6zefajiti tedavi ettigi bildirilmistir (30).
Proton pompa inhibitoriinii (PPI) kullaniminin gerekli oldugu hastalarda, giinde tek
doz yerine sabah ve aksam 6gilinlerinden 6nce birer doz kullanilmalarinin intragastrik

pH kontrolii agisindan daha {istiin oldugu saptanmustir (42).

Proton pompa inhibitorleri, 6zefajitin tedavisinde H2RB’ den daha hizli ve
etkilidir. Bir meta analizde pirozis yakinmasinda, bir hafta igerisinde tam iyilesme

PPI ile %11,5 iken H,RB ile %6,4 oraninda saptanmistir (43).
1.1.6.3. Prokinetik Tedavi

Her ne kadar prokinetik ajanlarin alt 6zefagial sfinkter basincini arttirdig:

diisiiniilse de yapilmis olan az sayida calismada ise asit refliisii sikligini1 azaltmada



yetersiz kaldig1 ve alt oOzefagial sfinkterin gegici gevsemelerini azaltmadigi
gosterilmistir (27).

Metoklopramid bir antidopaminerjik ajan olup kolinomimetik ve
seratoninerjik etkileri mevcuttur. Eriskinlerde 6zefagial motilite ve klinik iizerine
etkileri net degildir. Ranitidinle kombine kullanildig1 bir ¢alismada daha iyi bir etki
saglamadigi gibi yan etkilerinin de arttig1 gosterilmistir (2). Diisiik doz eritromisin ile
motilin reseptorlerinin aktivasyonu saglanarak gastrik bosalma diizeltilebilir.
Baklofen ise bir GABA B agonistidir ve TLESRs inhibe ederek etki gdsteren bir anti
reflii ajandir (27).

1.1.6.4. Yiizey Ajanlar

Sodyum aljinat gastrik icerigin regiirjitasyonunu azaltmaktadir. Bu sayede
ozefagial mukozayr korumaktadwr. Bu ajanlar i¢in yapilan randomize kontrolli
calismalarda yakinmalarin ve 6zefagial pH monitorizasyonun diizelmesinde c¢eliskili
sonuclar s6z konusu olmustur (44, 45). Eriskinlerde sukralfatin 6zefajit
yakinmalarint azalttigt ve non eroziv Ozefajitli hastalarda mukozal iyilesmeyi
kolaylastirdig1 saptanmistir (46). Randomize kontrollii bir ¢alismada ise Ozefajitin

tedavisinde sukralfatin simetidin kadar etkili oldugu gosterilmistir (47).
1.1.6.5. Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviyi takiben diizelmeyen veya medikal tedavi dozlar1
azaltilamayan hastalarda cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Nissen funduplikasyonu en
popiiler tekniktir. Bagsar1 oranlar1 %57-92 olarak bildirilmektedir. Mortalite oranlar1
ileri merkezlerde %0-4,7’dir. Ayrica bazi merkezlerde uygulanan anti-reflii
kardiyoplasti yontemi ile de basarili sonug¢lar alinmaktadir. Cerrahi tedaviye ihtiyag
duyulan ¢ogu olgu nérolojik bozuklugu olan, ciddi solunum yolu problemi yasayan
veya barret O6zefagusu gelismis olan hastalardir. Laparoskopik funduplikasyonun
pediatrik serilerde basar1 oranlar1 agik cerrahiye benzer olmakla birlikte hastalarin
hastanede kalis stirelerinin daha az olma avantaji s6z konusudur. Bu nedenle ac¢ik

cerrahiye tercih edilirler (48).

1.1.7. Reflii Ozefajitin Komplikasyonlari

Reflii 6zefajitin komplikasyonlar1 yas grubuna gore farklilik géstermektedir

(Tablo 1).
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Tablo1. Reflii 6zefajitin komplikasyonlar1 (17).

Bebeklerde

—Huzursuzluk

—Beslenme intoleransina
Daha biiyiik cocuklarda ise
—Gogiis agrist

—Epigastrik agr1
—Hematemez,

—Anemi

—Biiyiime gelisme geriligi
—Apne

—Stridor

—Spazmotik krup

—Reflii larenjiti

—Ses kisiklig1

—Kronik 6ksitiriik
—Farenyjit

—Siniizit

—Orta kulak iltihab1

—Dis ¢iiriikleri

—Globus hissi

—Ozefagus striiktiirii gelisimi
—Barret 6zefagusu ve
—Ozefagus adenokarsinomuna neden olabilir.

1.2. Helikobakter Pylori
1.2.1. Tarihce

Italyan arastirmaci Giulio Bizzozero 1893°de yaptig1 arastirmalar sonucunda
kopeklerin midelerinde spiral sekilli bakterilerin bulundugunu belirtmistir. 3 yil
sonra Hugo Salomon kopek, kedi ve sicanlarin midesinde spiral sekili bakterilerin
varligindan s6z etmistir (49).

Warren ve Marshall (50), izole ettikleri spiral sekilli bakteriye Campylobacter
pyloridis adinm1 vermisler ve yaymladiklar1 makalede bu bakterinin duodenal iilser,
mide iilseri ve kronik gastritle iligkili oldugunu belirtmislerdir. 1987 yilinda,
bakterinin adi Latin dilbilgisi kurallar1 dogrultusunda adi Campylobacter pylori

olarak degistirilmistir.
1.2.2. Yapisi1 ve Mikrobiyolojik 6zellikleri

Elektron mikroskopisi ¢alismalarinda, H. pylori’nin mide mukus tabakasinda

serbest veya mide epitelyum hiicrelerine bagh bir sekilde bulunabilecegi
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gosterilmistir. Bakterinin hiicreye bagli olarak bulundugu durumlarda baglanti
bolgelerinde mikrovillus ve miisin graniillerinde bozulma, hiicrelerde diizlesme ve
hiicre iskeleti elemanlarinda yassilagsma gibi patolojik degisiklikler gozlenir. Elektron
mikroskobu incelemelerinde H. pylori’nin, hiicreler arasi baglant1 komplekslerinin

bulundugu bolgelerde daha yogun olarak kolonize oldugu saptanmistir (51).

Helikobakter tiirleri insan ve hayvanlarin gastrointestinal sisteminde yaygin
olarak goriilen mikroaerofilik spiral sekilli mikroorganizmalardir. Dogada,
kontamine su kaynaklarinda goriilen bu mikroorganizmanin 20 tiirii tespit edilmistir.
Filogenetik olarak Arcobacterilere yakin olmalarma ragmen 16SrRNA dizileri
farklidir. Konak ve doku tropizmi gdsteren Helikobakter tiirleri arasinda insanlarda
gastrointestinal patolojiye neden olan Hp’nin insanlarla evrimsel bir birlikteligi
oldugu diisiiniilmektedir. Asemptomatik kisilerde 0Ozellikle midenin antrum
bolgesinde mukus tabakasi icerisine yerlesirler. Heniiz tam olarak kanitlanmamais
baz1 enzim ve toksinleri mide pH’sin1 etkileyen konaga ait faktorlerin de yardimiyla
non tilser dispepsiden gastrit ve karsinomlara kadar degisen ciddi patolojilere neden
olabilirler. Bu genusta yer alan diger mikroorganizmalar ise farkli hayvan tiirlerine
kars1 konak tropizmi gosterirler. Ancak, iligkilerin tiimiinde gastrointestinal sistem

doku ve organlarma kars1 tropizm s6z konusudur (52).

1.2.3. Prevalansi

Helikobakter pylori enfeksiyonu genellikle cocukluk ¢aginda kazanilir.
Diinya genelinde ¢ocuklarin %50’sinin 10 yasindan dnce H. pylori ile enfekte oldugu
tahmin edilmektedir (53). Enfeksiyonun erigkin donemde kazanilma orani diisiik bir
olasilik olup; bu oran gelismis lilkelerde %0,3-0,7; gelismekte olan iilkelerde ise %
6—-14 arasinda degisiklik gostermektedir (54). Tiirkiye’de Hp’nin yetiskinlerdeki
prevalansi %67,6-81,3 olarak bildirilmistir (55).

1.2.4. Histopatolojik degisiklikler

Helikobakter pylori viicuda girip immiin sistem tarafindan antijen olarak
algilandiktan sonra dogal ve kazanilmis immiin yanit olusturulur. Fakat olusan
immiin yanit bakteriyi ortadan kaldirmada yetersiz kalir. Olusan immiin yanita
ragmen H. pylori’nin hayat boyunca konakta kolonize olarak kalmasi, bakterinin

immun sisteme kars1 direngte rol oynayan oldukga etkili stratejilere sahip oldugunun
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bir gostergesidir. H. pylori immun sistem tarafindan taninmayi azaltan ve immiin

sistem hiicrelerinin aktivasyonunu engelleyen cesitli mekanizmalara sahiptir.

Bir bakterinin hiicresel immun yanitin esas hiicreleri olan T lenfositler
tarafindan taninabilmesi i¢in, antijenin bu hiicrelere sunulmasi gerekmektedir. H.
pylori, VacA toksini araciligiyla antijen sunum islemini engeller ve hiicresel yanittan
kacar. H. pylori’nin VacA sitotoksini ayrica T hiicrelerinin proliferasyon ve

aktivasyonunu inhibe eder ve T hiicresi apoptozunu indiikler (56).

1.2.5. iliskili Hastahklar

Helikobakter pylori’nin neden oldugu klinik tablolarin anlasilmasi bakterinin
gastrointestinal sistemin kronik inflamatuar patolojilerindeki rolii konusuna dikkat
cekmistir. H. pylori; gastrit, tekrarlayan karm agris1 ve noniilser dispepsiye neden
olabilir. Cocuklarda H.pylori midede kolonize oldugunda kronik gastrite yol acar. Bu
noktada peptik iilser hastaligi ve belirgin bir yakinma olmadiginda karin agris1 olup
olmadig1 konusunda fikir ayriliklar1 s6z konusudur. Giiniimiizde H.pylori gastritinin
cocuklarda biiyiik 0Olgiide asemptomatik kalabilecegi bilinmektedir. Ancak
cocuklarda orta hatta veya sag iist kadranda lokalize olan, aktiviteyi kisitlayan, gece
uyandiran veya sabah aclikla artan organik tipte karin agrisinda H. Pylorinin ayirici

tanida mutlaka arastirilmasi gerekmektedir (57).

Helikobakter pylori enfeksiyonu duodenal iilserlerin yaklasik %95’inden,
gastrik tlserlerin ise yaklasik %70’ inden sorumlu tutulmaktadir (58). H. pylori’nin,
diinya genelinde en sik rastlanan ikinci kanser tiirii olan mide kanseri ve ayrica
mukoza ile iliskili lenfoid doku (MALT) lenfomas1 gelisiminde onemli bir risk
faktorii oldugu bilinmektedir (59). MALT lenfomali hastalarin yaklagsik olarak %90°1
H. pylori ile infektedir. MALT lenfomali hastalarda bakterinin eradike edilmesi
genellikle tiimdriin tamamen veya kismen gerilemesiyle sonu¢lanmaktadir. H. pylori

ile infekte olan bireylerde MALT lenfoma gelisme riski % 0,01-0,1°dir ( 60).

Helikobakter pylori ile infekte olan bireylerin hayatlar1 boyunca peptik iilser
hastaligina yakalanma riski ortalama olarak % 15 olmakla birlikte bu oran cografik
bolgelerde farkliliklar gostermektedir (58). H. pylori ile infekte olan hastalarin peptik
iilser hastaligina yakalanma riski Amerika’da %3 iken Japonya’da %25 olarak

saptanmistir (60).
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Helikobakter pylori kaynakli iilserlerin gastrik veya duodenal iilser olarak
ortaya ¢ikmasi, H. pylori tarafindan indiiklenen gastritin dagilimina baglidir. Antral
predominant gastritte midedeki asit salinimi artmaktadir. Duodenuma ulasan fazla
miktardaki asit nedeniyle antral gastritli bireylerde duodenal iilser gelisme riski daha
yiiksektir. Pangastrit veya korpus predominant gastritte ise gastrik iilser, atrofi ve

mide kanseri gelisme olasilig1 daha fazladir (56).

Helikobakter pylori infeksiyonu akut gastrit evresinden sonra kronik yiizeysel
gastrit, kronik aktif gastrit, kronik atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve displazi

evrelerinden gecerek mide kanserine neden olabilmektedir (60).

Korpus predominant gastriti bulunan bireylerde mideden asit salinimi azalir
ve bu bireylerde atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve sonug¢ olarak mide kanseri

gelimse riski daha yiiksektir (56).

Ekstra intestinal tutulumlar arasinda demir eksikligi anemisi ve boy kisalig1
en Onemlileridir. Kanada Konsensiis Grubu agiklanamayan demir eksikligi
anemisinde tedaviye direncli olan ¢ocuklarda H.pylori enfeksiyonunun aragtirilmasi
gerektigini bildirmektedir. H.pylori’nin boy kisaligina neden oldugu konusunda da
kesin kanit olmayip enfekte ¢ocuklarda boy kisalig1 etiyolojisinde kronik enfeksiyon
anemisinin katkis1 veya 1yl olmayan sosyal faktdrlerin roliiniin olabilecegi de

disiiniilmektedir (61, 62).

Helikobakter pylori infeksiyonu ile gastrodzefagiyal reflii hastaligi (GORH)
arasindaki iliski konusunda tartismali yayinlar mevcuttur. Bazi arastirmacilar GORH
ve onun komplikasyonlarina kars1 Hp enfeksiyonunun koruyucu rolii oldugunu ileri
siirmektedirler, fakat 6te yanda buna karsit fikirler de vardir. Bazi kanitlar Hp ile
enfekte bireylerde reflii hastaliginin uzun siire PPI ile tedavisinin midedeki atrofik
degisiklikleri hizlandirabildigi yoniindedir. Gelisen gastrik atrofi, azalmis asit
sekresyonu ile refliiyli azaltabilir. Fakat duodenal iilserde Hp eradikasyonu sonrasi
bazen refliiye ait yakinmalar1 koétiilesebilir. Ancak kabul goren ve fikir birlikteligi
olan goriis, GORH’da uzun siireli anti-sekretuvar tedavi kullanimi gerektigi
durumlarda gastrik atrofi gelisimini 6nlemek i¢in Hp eradikasyonunun saglanmasidir
(63—65).  Epidemiyolojik  calismalarda  bat1  toplumlarmda GORH  ve
komplikasyonlar1 (kardiya ve 6zefagus adenokarsinomu) artarken Hp infeksiyonu ve

eslik eden hastaliklar (peptik {lser, distal gastrik kanser) azalmaktadir.
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Enfeksiyonunun &zefagusu, GORH ve komplikasyonlarindan korudugu ve gastrik
asitideyi azaltarak bu koruyucu etkiyi sagladig: diisiiniilmektedir. GORH’nm Hp’nin

eradikasyonu sonrasinda arttigina dair kanitlar mevcuttur (66—68).

1.2.6. Tan1 Yontemleri

Endoskopi ve Biyopsi: Tanida histolojik incelemenin duyarliligi %90-95;
ozgiilliigii 1se %95-99°dur. Bu yontemin duyarlilig1 biiyiik 6l¢iide incelemeyi yapan
patologun tecriibesine baghdir. Duyarlhilig1 etkileyen bir diger faktor de incelenen
ornek sayisidir. H. pylori’nin yamali bohga tarzindaki dagilimindan dolayi, midenin
antrum ve korpus kismindan alinan 2 veya daha fazla biyopsi 6rneginin incelenmesi
duyarliligi artirmaktadir. Bu yontemin 6zgiilliigli, bakterinin tipik bir morfolojiye
sahip olmas1 ve mide epitel hiicrelerinin liiminal yiizeyinde tipik bir sekilde lokalize
olmas1 nedeniyle olduk¢a yiiksektir. Invaziv ydntemlerin gereksinim duydugu
endoskopi islemi hem hasta acisindan zor, hem de az da olsa riskli bir islemdir. Buna
ek olarak, pahali bir islem olan endoskopi islemi fiyatinin iizerine tan1 fiyatinin da
eklenecegi diisiiniilecek olursa H. pylori’nin invaziv yontemle tanist oldukca
pahaliya mal olmaktadir. Bunun tam aksine, invaziv olmayan yontemler hem hasta
icin daha rahat hem de daha ucuzdurlar. invaziv olmayan yontemler arasinda iire
nefes testi, diskida H. pylori antijeni saptayan ELISA testleri ve kanda H. pyloriye

kars1 olusan spesifik antikorlar1 saptayan serolojik testler yer alir (69).

Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR): Son zamanlarda sik kullanilan bir tani
yontemidir. Retrospektif doku orneklerinde c¢alisma imkani vermesi onemli bir
avantajdir. Pratik bir yontem degildir, pahalidir. Molekiiler yontemlerin kullanilmasi1
kiiltiirle 1lgili problemlerin ekarte edilmesine olanak saglar. Duyarliligi yiiksek
olmasina karsin yalanci negatif sonuglar olabilir, bunlarin olasi nedenleri; klinik
orneklerdeki maddelerle inhibisyon ve diisiik bakteri sayisi iceren orneklerdir.
Histoloji ve iire nefes testi ile yalanci negatif olan MALT gastrik lenfomali
hastalarda Hp tanmisinda PZR basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Bunun aksine
gastriti olan hastalara gore kanayan peptik iilserli hastalarda PZR anlamli olarak
disik sonu¢ vermistir. Direk olarak biyopsi Orneklerinde vac A ve cag A
genotiplerini belirlemede basit bir PZR yontemi gelistirilmistir. PZR ile biyopsi ve
disk1 orneklerinde hem Hp hem de makrolid grubu antibiyotik direnci saptanabilir.
Bu testin duyarlilig1 ve 6zgiinliigii %98’dir (70).
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Poliklonal ve monoklonal Helicobacter pylori stool antigen (HpSA) testi:
Cocuklarda tanida kullanilabilecegi bildirilmistir. HpSA testinin kolay 6rnek alma,
kisa siirede sonuclanma, aclik gerektirmemesi, aktif enfeksiyonu tespit edebilme gibi
bircok avantaji vardir (71). Avrupa ve Amerika Hp grubu HpSA testini tanida ve
eradikasyonun degerlendirilmesinde Onermistir. Eriskinde yapilan ¢aligmalarda da
HpSA testinin duyarliligi yiiksek olarak gosterilmistir. Poliklonal HpSA testine
alternatif olarak gelistirilen monoklonal HpSA testinin bazi ¢alismalarda daha
duyarli oldugu gosterilmistir (72). Cesitli caligmalarda HpSA testinin duyarliligi
%89-100, 6zgiinligii %70-94 oraninda bulunmustur (71).

Tam Kan Antijen Testi: C" isaretli iire icirildikten yarim saat sonra alinan
kan &rneginin spektrometre ile analiz edilmesi esasina dayanir. Ure nefes testi ile
karsilagtirildiginda bu testin duyarliligi ve ozgiilliigii daha yliksek ve yalanci
pozitiflik oran1 daha disiiktiir (73).

Ure nefes testi: Karbon izotopu ile isaretlenmis iirenin hastaya verilmesini
takiben H. pylori varliginda tirenin parcalanip akcigerlerden isaretlenmis CO2 olarak
digar1 verilmesi esasina dayanan bir testtir. Hastaya bir test yemegi ile birlikte
yutturulan isaretlenmis iire, midede H. pylori’nin lireaz enzimi tarafindan NH3 ve
CO2’e pargalanir. izotopla isaretli CO2 kana gegip akcigerler tarafindan ekspirasyon
havasiyla disartya atilir. Isaretlenmis {ireyi yutmadan once ve yuttuktan belirli
araliklar sonra hasta tarafindan disariya verilen havadaki 13 veya 14C/12C oraninin
ozel aletler yardimiyla dlgiilmesi ve karsilastirilmasiyla tan1 konulur. Ure nefes
testinin duyarliligt  %95-100; ozgilligii ise %86—-100 arasinda degisiklik
gostermektedir. Yalanci negatif sonuglarin baslica nedenleri arasinda diisiik bakteri
yogunlugu, hizli mide bosaltimi (yutulan iire ile mukozanin ¢ok az bir siire temas
etmesi) ve PPI, bizmut bilesikleri veya antibiyotik kullanimi yer alir. Antibiyotik
veya PPI kullaniminin iire nefes testi yapilmadan 4 hafta Once kesilmesi
gerekmektedir. Ekspirasyon havasmin, iire yutulduktan 10 dakika sonra dl¢iilmesi
durumunda {ireaz pozitif orofarengeal bakteriler yalanci pozitif sonuca neden
olabilmektedir. Baz1 arastrmacilar bu olasilig1 ekarte etmek i¢in midede eriyen
kapsiille cevrelenmis {irenin kullanilmasmi dnermislerdir. Ure nefes testinin pozitif
olmasi aktif infeksiyonun gostergesidir. Ure nefes testi, infeksiyonun primer tanisinin

yani sira, bakterinin tedavi sonrasi eradikasyon kontroliinde de kullanilabilir. Ure
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nefes testi serolojik testlerin aksine tedaviden yaklasik 1 ay gibi oldukga kisa bir siire
sonra eradikasyonun kontrolii amaciyla kullamlabilir (74). Infant ve kiiciik
cocuklarda siklikla uygulama zorlugu olmasi nedeni ile bu yas grubunda duyarhligi

azalmaktadir (75).

Serolojik testler: H. pylori infeksiyonunu takiben lokal ve sistemik immun
cevap olusur. Immun cevabmn olusumu, H. pylori’ye spesifik sistemik IgG, IgA ve
salgisal IgA antikorlarmin artisiyla karakterizedir. Olusan antikorlarin saptanmasi H.
Pylori tamisinin konulmasina yardimeci olur. Serumdaki anti-H. pylori IgG
antikorlarmin saptanmasi esasina dayanan serolojik testler, H. pylori’nin tanis1 i¢in

gelistirilen en eski invaziv olmayan yontemlerdendir (69).

1.2.7. Tedavi

Hangi cocuklarin tedaviye alinmasi gerektigi konusunda halen bir fikir
birlikteligi yoktur. Duodenal ve gastrik iilser hastaligi ile H.pylori arasinda yakin bir
ilisgki bulunmustur. H.pylori daha ¢ok duodenal iilserle ve antral-predominant
gastritis ile iligkili bulunmustur. H.pylori peptik tlserli ¢ocuklarda %54 oraninda
saptanmis olup cocuklarda duodenal iilser sikligi gastrik {ilserden belirgin olarak

fazladir (76).

Cocuklarda antral nodiiler gastritin en 6nemli nedeni H.pylori enfeksiyonu
olarak gosterilmektedir (77). Korpus predominant gastritin ise gastrik iilser ve
malignensi iliskili oldugu diistiniilmektedir (76).

Helikobakter pylori infeksiyonunun tedavisinde amag¢ en az %85 oraninda
eradikasyon saglamaktir. Bu, kabul edilebilir bir orandir. Arzu edilen eradikasyon
orant ise %90-100’diir. Tek antibiyotikle yapilan tedavilerde (monoterapi)
eradikasyon orant %0—40 arasindadir. Yani, monoterapi ile kabul edilebilir oranda
eradikasyon saglamak miimkiin degildir. Iki antibiyotigin kombine kullanildig ikili
(dual) tedavide eradikasyon orani %20-80 arasinda degismektedir. Dolayisiyla, ikili
tedavide de H. pylori eradikasyonunda istenilen basar1 saglanamamistir. Buna
ilaveten, sadece antibiyotik kullanimi ile de H. Pylori eradikasyonunun saglanmasi
miimkiin olmamaktadir. Asit sekresyonunu inhibe eden ajanlarla antibiyotikler
birlikte kullanildig: takdirde tedavinin etkinligi artmaktadir. PPI’leri invivo ortamda

H. pylor1’yi baskilamakta ve bakterinin kokoid forma doniisiimiinii indiiklemektedir.
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PPI’ler H. pylori’yi eradike edemediklerinden dolayi, tek basina PPI tedavisi sonrasi
H. pylori kaynakli iilserlerin niiks etme riski olduk¢a yiiksektir. PPI’ler
antibiyotiklerle kombine kullanildiklarinda mide mukus tabakasinda mukozada
antibiyotik konsantrasyonunu ve bazi antibiyotiklerin aktivitesini artirarak H. pylori
eradikasyonunda etkili olmaktadirlar. Reflii hastaliginda uzun bir zaman siiresince
(belki de yillarca) PPI kullanilma geregi olabilecegi diistincesi ile sayet hasta H.
pylori ile infekteyse PPI kullanmaya baslamadan 6nce H. pylori eradikasyonunun
yapilmas1 daha uygun olacaktir. Ciinkii H. pylori ile infekte bir midede uzun siire PPI

kullanilmasi atrofik gastrit ve mide kanseri riskini artirmaktadir (60).

Basarili bir eradikasyondan sonra reinfeksiyon olasilig1 her zaman mevcuttur
ancak bu oran oldukg¢a diisiiktiir. Cocuklarin reinfekte olma olasilig1 eriskinlere

oranla daha fazladir (59).
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2. GEREC VE YONTEM

Ocak 2009 ile Aralik 2011 tarihleri arasmmda karmn agrisi, dispeptik
yakinmalar, kusma, regurjitasyon yakinmalari, kronik oksiiriik, gelisme geriligi, kilo
kayb1 yakinmalar1 ile gocuk gastroenteroloji poliklinigine getirilen ve neticesinde iist
gastrointestinal sistem endoskopi endikasyonu koyulan olgular calismaya alindi.
Ozefagogastrodudenoskopi ve biyopsi yapilacak hastalarin ailelerinden islem oncesi
onam alindi. Bu olgularin dogum tarihi, cinsiyeti, agirlik ve boy degerleri, agirlik ile
boy z skoru degerleri, endoskopi ve patoloji bulgulari, yakinmalari ve yakinma
sireleri1 kaydedildi. Agwlhik z skoru degeri [(viicut agirligi-ortalama agirlik
degeri)/agirlik SD] formiilii ile hesaplandi. Boy z skoru degeri [(boy-ortalama boy
uzunlugu)/boy SD degeri] formiilii ile hesaplandi. Gegirilmis mide ve Ozefagus
operasyonlar1, koroziv madde alimi, koagiilopati ve kanama hastaliklar1 olanlar,
endoskopi ve biyopsi Oncesi 1 ay icerisinde Hp eradikasyon tedavisi ve proton
pompa inhibitorii alanlar, konjenital 6zefagus ve GIS anomalileri olan hastalar
calisma dis1 birakildi. Hastalar Helikobakter pylori pozitif ve negatif olmak iizere iki
gruba ayrildi. Her iki grupta refli 6zofajit sikliginin arastirilmasit planlandi
Endoskopi yapilacak olan hastalar en az alt1 saatlik aglik sonrasinda intravenoz 0,1—
0,4 mg/kg (max 10 mg/doz) ile sedoanaljezi, xylocain %10 sprey ile lokal farinks
anestezisi saglandiktan sonra, pediatrik endoskopi cihazi (Olympus Evis Lucera
CLV-260SL marka pediatrik videoendoskop) ile {ist gastrointestinal sistem
endoskopisi yapildi. Endoskopi esnasinda biyopsi forsepsi yardimiyla 6zefagustan
iki, antrumdan ti¢ ve duodenumdan iki adet biyopsi 6rnegi alindi. Alman biyopsiler
tic farkli kap i¢indeki formaldehit solusyonu igine konuldu. Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalr’na gonderildi. Tiim biyopsi 6rnekleri ayni kisi
tarafindan  degerlendirildi.  Endoskopi  sonrasi  olgularda  sedoanaljezinin

sonlandirilmasi i¢in 0,01 mg/kg/doz intravendz flumazenil kullanildi.

Biyopsi 6rnekleri hemotoksilen eozin ve giemsa ile boyanarak olimpus BX
41 marka 151k mikroskobu ile incelendi. Reflii 6zefajit tanis1 endoskopik olarak

Savary-Miller klasifikasyonu kullanilarak konuldu (Tablo 2).
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Tablo 2. Ozefajitte Endoskopik Evreleme (78)

Savary-Miller Siniflamasi

Grade 0 Bulgu yok
Grade | Tek longitudinal alanda, tek eroziv ya da eksudatif lezyon
Grade 11 Tek longitudinal alanda ¢ok sayida erozyon
Grade 111 Cepecevre erozyon
Grade IV Izole Grade 1- 3 6zefajitle birlikte iilser, striiktiir, kisa 6zefagus
Grade V Izole Grade 1- 3 6zefajitle birlikte barret zefagus

2.1. Istatistik

Arastrmada elde edilen veriler, Statistical Package For Social Sciences
(SPSS) 18,0 programinda olusturulan veri tabanina girildi, verilerin istatistiksel

analizleri yine ayn1 program ile yapildi.

Smifsal degiskenlere ait frekans tablolar1 olusturuldu ve gruplar arasindaki

dagilimin esitligi ki- kare testleri ile arastirildi.

Stirekli degiskenlerin ve alt gruplarinin, ortalama, standart sapma, medyan,
minimum ve maksimum degerleri bulundu. Gerek grafiksel arastirma, gerekse
normallik testleri, carpiklik ve basiklik oOlciileri ayrica Ornek ¢apr géz Oniinde
bulundurularak, stirekli degiskenlerin tiimii ve alt gruplarinin, normal dagilima
uygunlugu  arastirildi.  Gruplar  aras1  karsilagtrma  testlerinde  non-
parametrik yontemlere bagvuruldu. Bagimsiz gruplarin karsilastirmalar1 "Mann-

Whitney U" testi ile yapildi.

Tim testlerde tip 1 hata oran1 a:0,05 olarak secildi ve ¢ift yonlii olarak test
edildi, p degerinin 0,05’ten kiicik olmast durumunda gruplar arasi

fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Ocak 2009 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda yaslar1 5 ile 18 yas arasinda
degisen toplam 366 olgu calismaya alindi. Caligmaya alman 366 olgunun 228’1
(%62,3) kiz, 138’1 (%37,7) erkek idi. Caligmaya alinan olgularin 186°s1 (%42,9) 10
yas alt1, 248’1 (%57,1) 10 yas lizerinde idi. Olgularim demografik 6zellikleri Tablo

3’de verilmistir.

3. BULGULAR

Tablo 3. Olgularin demografik 6zellikleri

Ozellikler n(%)

10 yas ve alt1 149(40,7)
10 yas lizeri 217(59,3)
Kiz 228(62,3)
Erkek 138(37,7)
Toplam Olgu Sayisi 366(100)

n=olgu sayisi

Caligmaya alinan olgularin en sik yakinmalar1 karin agris1 ve kusma idi. 260
olgu karin agrisi, 29 olgu kusma, 29 olgu ise karin agris1 ve kusma yakinmalar1 ile

basvurdu. Olgularin poliklinige getirilme esnasindaki yakimmalar1 Tablo 4’de

gosterilmistir.

Tablo 4. Olgularin poliklinige getirilme esnasindaki yakinmalari

Yakinma n %
Karn agrist 260 71,0
Kusma 29 7,9
Karm agris1 ve kusma 29 7,9
Agza ac1 su gelme 20 5,5
Siiregen oksiiriik 9 2,5
Karm agris1 ve gelisme geriligi 7 1,9
Sigkinlik 5 1,4
Karimn agrist ve kabizlik 3 ,8
Ishal 3 ,8
Agiz Kokusu 1 )3
Toplam 366 100,0

n=olgu sayisi
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Endoskopik olarak en sik goriilen lezyon midede hiperemi ve ddem idi.

Ozefagusta lezyon olgularin %21,29’unda gézlendi (Tablo 5).
Tablo 5. Olgularin endoskopik bulgulari

Endoskopi sonucu n %

Midede hiperemi ve 6dem 188 51,36
Antral nodiilarite artist 80 21,85
Midede iilser veya erozyon 50 13,66
Duodenumda hiperemi artist ve 6dem 81 22,13
Duodenumda iilser 6 1,63

Uzefagus lezyon

e Evre0 288 78,68
e Evrel 30 8,19
e Evrell 20 5,46
e Evrelll 20 5,46
o EvrelV 7 1,91
e EvreV 1 0,27
KOS gevsekligi 35 9,56
Normal 75 20,49

n=olgu sayist
KOS: Kardiyodzefagial sfingter

Olgularin 6zefagus distali, antrum ve duodenumun ikinci kismindan alinan
biyopsi Ornekleri patolojik olarak degerlendirildi. En sik goriilen patolojik bulgu
gastrit idi. Bunlarin 140’inda gastrit ve duodenit ile birlikte saptanirken, 93 olguda

Ozefajit, gastrit ve duodenit birlikteligi vardi (Tablo 6).

Olgularin endoskopi ve patolojik sonuglar1 karsilastirildiginda endoskopisi
normal olmayan olgularin patolojik degerlendirme sonuglar1 istatistiksel olarak
artt1ig1 goriilmiistiir. (Tablo 7).

Helikobakter pylori pozitif olan toplam 181 olgunun 113’1 (%72,3) kiz, 68’1
(%27,7) erkek idi. Helikobakter pylori negatif olan toplam 185 olgunun ise 115’1
(%62,1) kiz, 70’1 (%37,9) erkek idi. Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgular
arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (Tablo

8).
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Tablo 6. Olgularin patolojik dagilimlar1

Patoloji sonucu n %
Gastrit, duodenit 140 38,3
Ozefajit, gastrit, duodenit 93 25.4
Gastrit 55 15,0
Ozefajit, gastrit 33 9,0
Duodenit 29 7,9
Ozefajit 8 2,2
Normal 8 2,2
Toplam 366 100,0

n=olgu sayisi

Tablo 7. Olgularin endoskopi ve biyopsi sonuglarinin karsilastirilmasi

Patoloji sonucu

Endoskopi sonucu Normal Pozitif Toplam
n (%) n (%) n (%)
Normal 5(6,6) 70 (93.,4) 75 (100,0)
Pozitif 3(1,03) 288 (98,97) 291 (100,0)
Toplam 8(2,1) 358 (97.,9) 366 (100,0)

(x’=11,1, p=0,0011)
n=olgu sayis1

Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgulardaki yas, viicut agirhigi, boy
degerleri mann- whitney test analizine gore analiz edildi. Helikobakter pylori pozitif
olgularda Helikobakter pylori negatif olgulara kiyasla yas, viicut agirli§i ve boy
medyan degerlerindeki artigin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. Bu da

olgulardaki H. Pylori sikli§inin yas ile birlikte arttigii gostermektedir (Tablo 9).

Calismaya alinan tiim olgularin agirlik z skorlar1 -3,78 ile 3,26 (ort: -0,32)
arasinda, boy z skorlar1-4,41 ile 4,36 (Ort: -0,47) arasinda idi..

Olgularin agirlik z skoru degerleri -1 ve isti, -1 ile -2, -2 ve alt1 olarak
gruplandirildiginda, agirlik z skoru degerleri artis1 ile H. pylori goriilme sikligmnin da

artig gosterdigi saptanmistir. Bu artis istatistiksel olarak anlamlidir (Tablo 10).
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Olgularin boy z skoru degerleri -1 ve istii, -1 ile -2, -2 ve asagis1 olarak
gruplandirildiginda olgularim boy z skoru degerleri ile H. pylori goriilme sikligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 11).

Tablo 8. Olgularin cinsiyetine gére Helikobakter pylori goriilme siklig1

Helikobakter pylori
Pozitif Negatif Toplam
Cinsiyet o
n (%) n (%) n (%)
Kiz 113 (49,6) 115 (50,4) 228 (100,0)
Erkek 68 (49,3) 70 (50,7) 138 (100,0)
Toplam 181 (50,5) 185 (49,5) 366 (100,0)

(x’=0.093, p=0,93)

n=olgu sayisi

Tablo 9. Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgulardaki yas, viicut agirligi ve boy

medyan degerlerinin karsilagtirilmasi.

Helikobakter pylori Helikobakter pylori negatif P
pozitif (n=181) (n=185)
Yas arahg (Ort. yil) 5- 18 (11,88) 5-18(11,02) P=0.02
Boy (Ortboy :cm) 89- 179 (Ort: 142,9) 94- 182 (Ort: 139,3) P=0.02
Agirhik (Ort. Agirhk:kg) 15- 67 (Ort: 40,51) 8- 63 (Ort:35) P=0.00

Min-max: minimum ve maksimum degerler
n=olgu sayisi

Tablo 10. Olgularin agirlik z skoru ile H. pylori sikliginin karsilastiriimast

H.pylori
Agirlik z skorlamasi grubu Pozitif Negatif Total
n (%) n (%) n (%)
-1 ve iistii 149 (53,8) 128 (46,2) 277 (100)
-1ile -2 28 (36,4) 49 (63,6) 77 (100)
-2’den kiiciik 4 (33,3) 8 (66,7) 12 (100)
Toplam 181 (49,5) 185 (50,5) 366 (100)

(x’=8,6, p=0,014)

n=olgu sayisi
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Tablo 11. Olgularin boy z skoru ile H. pylori sikligmin karsilastirilmasi

H.pylori
Boy z skorlamasi grubu Pozitif Negatif Total
n (%) n (%) n (%)
-1 ve iistii 120 (51,1) 115 (48,9) 235 (100)
-1ile -2 28 (41,2) 40 (58,8) 68 (100)
-2 ‘den kiiciik 33 (52,4) 30 (47,6) 63 (100)
Toplam 181 (49,5) 185 (50,5) 366 (100)

(x’=2,32, p=0,313)
n=olgu sayisi

Olgularin agirlik z skoru degerleri -1 ve usti, -1 ile -2, -2 ve asagis1 olarak
gruplandirildiginda olgularin agirhik z skoru degerleri ile reflii 6zefajit goriilme

siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Olgularm agirlik z skoruna gore reflii 6zefajit goriilme sikligi

Ozefajit
Agirhk z skorlamasi grubu Var Yok Toplam
n (%) n (%) n (%)
-1 ve iistii 133 (48) 144 (52) 277 (100)
-1ile -2 39 (50,6) 38 (49,4) 77 (100)
-2’den Kkiiciik 4(33,3) 8 (66,7) 12 (100)
Toplam 176(48,1) 190 (51,9) 366 (100)

(x’=1,249, p=0,535)
n=olgu sayisi
Olgularmn boy z skoru degerleri ile reflii 6zefajit gériilme siklig1 arasinda da

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (Tablo 13).

Helikobakter pozitif 181 olgunun 82 (%45,3)’sinde reflii 6zefajit saptanirken,
Helikobakter pylori negatif 185 olgunun 94 (9%50,8)’iinda reflii 6zefajit gorildii.
Calismamizda Hp pozitifligi ile reflii 6zefajit arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmamaistir (Tablo 14).

Helikobakter pylori pozitif 181 olgunun 149’unun (%82,4) endoskopik
goriinimii patolojik idi. Geriye kalan 32 (%17,6) olgunun bulgulari normal olarak
goriildii. Helikobakter pylori negatif 185 olgunun 142’sinin (%76,8) endoskopi
bulgular1 patolojik iken, 43 (%23,2) olgunun endoskopi bulgular1 normal olarak
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degerlendirildi. Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgularin endoskopi bulgular1

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (Tablo 15).

Tablo 13. Olgularin boy z skoruna gore reflii 6zefajit gériilme siklig

Ozefajit
Boy z skorlamasi grubu Var Yok Total
n (%) n (%) n (%)
-1 ve iistii 107 (45,5) 128 (54,5) 235 (100)
-1ile-2 35(51,5) 33 (48,5) 68 (100)
-2’den kiiciik 34(54) 29 (46) 63 (100)
Toplam 176 (48,1) 190 (51,9) 366 (100)

(x’=1,79, p=0,407)

n=olgu sayisi

Tablo 14. Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgularda reflii 6zefajit siklig1

Ozefajit
H.pylori Var Yok Total
n (%) n (%) n (%)
Pozitif 82 (45,3) 99 (54,7) 181 (100,0)
Negatif 94 (50,8) 91 (49,2) 185 (100,0)
Toplam 176 (48,1) 190 (51,9) 366 (100,0)

(x’=1,11, p=0,29)
n=olgu sayisi

Yas gruplarina goére H.pylori goriilme sikliginin karsilastirilmasinda 5-10
yaslar1 arasindaki 149 olgunun 64’tinde (%43,0) Hp pozitif, 85’inde (%57,0) Hp
negatif olarak saptanmustir. 11-18 yas aras1 217 olgunun 117’sinde (%53.,9) Hp
pozitif, 100’iinde (%46,1) Hp negatif olarak saptanmigtir. 11- 18 yas grubunda Hp
sikligindaki artis istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yas arttik¢a olgularda H. pylori
goriilme siklig1 da artmaktadir (Tablo 16).

Yine 5-10 yas aras1 149 olgunun 59’unda (%39,6) 6zefajit saptanirken, 90
(%60,4) olguda Ozefajit saptanmadi. 11-18 yas arast 217 olgunun ise 117
(%53,9)’sinde  O6zefajit tespit edilmis olup, 100 (%46,1) olguda Gzefajit
saptanmamustir. Istatistiksel olarak yas gruplar ile 6zefajit goriilme siklig1 arasida
anlaml bir fark bulunmustur. Yas arttikca olgularda reflii 6zefajit goriilme siklig1 da

artmaktadir (Tablo 17).
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Tablo 15. Helikobakter pylori pozitif ve negatif olgulardaki endoskopik bulgular

Endoskopik gruplandirma

H.pylori Normal Pozitif Total

n (%) n (%) n (%)
Pozitif 32 (17,6) 149 (82,4) 181 (100)
Negatif 43 (23.2) 142 (76,8) 185 (100)
Total 75 (20,4) 291 (79,6) 366 (100,0)

(x’=1,73, p=0,187)
n=olgu sayisi

Tablo 16. Olgularin yas gruplar1 ile H.pylori sikliginin karsilagtiriimasi

H.pylori
Yas grubu Pozitif Negatif Total
n (%) n (%) n (%)
5-10 64 (43,0) 85 (57,0) 149 (100,0)
11-18 117 (53,9) 100 (46,1) 217 (100,0)
Total 181 (49,5) 185 (50,5) 366 (100,0)

(x’=4,2, p=0.039)
n=olgu sayisi

Tablo 17. Calismaya katilan olgularm yas gruplar1 ile Ozefajit sikliginin

karsilagtirilmasi
Ozefajit
Yas grubu Var Yok Total
n (%) n (%) n (%)
5-10 59 (39,6) 90 (60,4) 149 (100,0)
11- 18 117 (53,9) 100 (46,1) 217 (100,0)
Toplam 176 (48,1) 190 (51,9) 366 (100,0)

(x’=7,2, p=0,007)
n=olgu sayisi
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4. TARTISMA

Helikobakter pylori goriilme siklig1 gelismis iilkelerde diisiik iken, geri
kalmig ve gelismekte olan tilkelerde daha yiiksektir (80, 81). Helicobacter pylori’nin
neden olugu enfeksiyon genellikle ¢ocukluk caginda edinilmekte ve goriilme sikligi
yas ile artmaktadir (82- 86).

Us ve Hascelik (87) 0-80 yas arasindaki gastrointestinal yakinmasi olmayan
331’1 erkek, 326’s1 kadin toplam 657 olgudan olusan ¢alismalarinda serolojik olarak
H.pylori IgG antikorlar1 incelenmis. Olgularin 348’inde (%53)  seropozitif
saplamiglar. Bu c¢alismada; 1 yas ve alt1 olgularin %17,4’iinlin; 1-4 yas arasi
olgularm %15,5’inin; 5-9 yas aras1 olgularin %30,6’smin; 10—14 yas arasi1 olgularin
% 47,3lniin; 15-19 yas aras1 olgularm %58,4’linlin; 10-29 yas arasi olgularin
%62,6’sinm; 30-39 yas arasi olgularin %67,6’smin; 40-49 yas arasi olgularin
%381,3’lniin ve 50 yas lstii olgularin %66,3’liniin seropozitif oldugu saptanmustir.
Ayrica cinsiyetler arasinda da bir farklilik bulunamamaistir.

Sokiicii ve ark.(84)’nin 1- 18 yas arasi1 peptik yakinmalar olan olgular ve
kontrol grubu nedeni ile iist gastrointestinal endoskopisi yapilan 180 ¢ocuk iizerinde
yapmis olduklar1 calismada tan1 amacli olarak iire nefes testi ve biyopsi kullanmiglar.
Bu olgularin 77’sinde (%42,7) H.pylori pozitifligi saptamislar. Ayrica bu ¢aligmada
H.pylori  enfeksiyonunun  gastrointestinal ~ yakinmalar1  olan  ¢ocuklarda
gastrointestinal yakinmalari olmayanlara kiyasla artig gésterdigini saptamislar.

Calismamizda ¢esitli gastrointestinal yakinmalar ile basvuran 5-18 yas
grubundaki ¢ocuklarda H. pylori goriilme sikligi %50,5 olup bu oranlar iilkemizde
yapilan diger ¢alismalar ve literatiir ile uyumlu idi.

Yapilan cesitli ¢calismalarda H. pylori goriilme sikligmin yasla birlikte artig
gosterdigi ve cinsiyetler arasinda bir farklilik olmadigi bildirilmektedir. Lin ve
ark.(82) Tayvan’da 10 biiytik sehir, 10 sehir ve 2 ilgede bulunan ve toplam 45 kreste
rastgele secilen 3- 6 yas aras1 2551 saglikli cocuk lizerinde calisma yapmuislardir.
Alman serum numuneleri H. pylori antikorlar1 arastirilmak iizere ELISA yontemi ile
taranmistir. Toplamda 207 (%8,1) olguda H. Pylori antikoru pozitif olarak
saptanmistir. Toplam seropozitiflik oram1 3 yas grubunda %4,5, 4 yas grubunda
%4,4, 5 yas grubunda % 9,4 ve 6 yas grubunda % 11,7 olarak saptanmistir. Yapilan
bu ¢alismada yas ile birlikte seropozitifligin arttig1 ve ilgelerdeki olgularda H. pylori

goriilme sikligimin biiyiiksehir ve sehirlerdeki olgulardan daha fazla oldugu
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saptanmistir. Yine bu calismada kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda Helikobakter pylori
goriilme siklig1 arasinda bir fark saptanmamustir.

Graham ve ark.(83)'nin 15- 80 yas aras1 485 saglikli asemptomatik olgu
iizerinde yapmis olduklar1 calismada H.pylori enfeksiyonu goriilme sikligint %352
olarak bulmuslar. Calisma H.pylori enfeksiyonunun yas ile arttigini ancak cinsiyetten
bagimsiz oldugunu ve H.pylori enfeksiyonunun sosyoekonomik sinif ile yakindan
iligkili oldugunu ortaya koymustur.

Calismamizda da H. pylori seroprevalansi 5-10 yas grubunda %40,7, 11-18
yas grubunda %59,3 olarak bulundu. Helikobakter pylori goriilme sikliginin yas ile
artis gosterdigi saptandi. Ayrica ¢alismamizda literatiire uygun olarak Helikobakter
pylori goriilme siklig1 kizlarda %49,2, erkeklerde %52,3 olarak saptandi.

Helikobakter pylori enfeksiyonu ile GORH arasindaki iliski kismen
aciklanmis olmasmin yaninda Hp eradikasyon tedavisinin basarili olsun veya
olmasin reflii semptomatolojisi tizerindeki etkisi halen tartisilmaktadir (88).

Unal ve ark. (89)’nm 18- 89 yas aras1 380 olgu iizerinde yapmus olduklar
calismada olgularin antrum ve korpusundan biyopsiler almmistir. Endoskopik
Ozefajitin genel yayginligi %7,8 olarak bulunmustur. Hizli iire testi ile H. pylori
varlig1 arastirilmistir. Hizli {ire testinin pozitifligi 6zefajit saptanan olgularda % 49
iken, 6zefajit saptanmayan olgularda %85 olarak bulunmustur. Bu olgularm iist GIS
endoskopisi verileri incelenmis ve 6zefajitli hastalardaki Hp siklig1 diger hastalardan
anlaml1 derecede diisiik bulunmustur.

Werdmuller ve Loffeld (90) reflii 6zefajitli olgularda Hp goriilme sikligmi
%30 olarak saptarken, reflii 6zefajit saptanmayan olgularda Hp goriilme sikligini
%51 olarak bulmuslardir.

Helikobakter pylori enfeksiyonunun diisiik siklikta goriildiigii Singapur’da
yapilan 16375 olguluk bir arastrmada zamanla Ozefajit sikligindaki artis dikkati
cekmektedir. Singapur Egitim Hastanesinde 10 yili agkm bir siire i¢ersinde yapilan
bu ¢alismada hastalar 1992 yilindan 2000 yilina kadar incelenmis ve tiim endoskopik
bulgular ileriye yonelik olarak kaydedilmistir. Endoskopik 6zefajit, asinma ve/veya
iilserin varlig1 olarak tanimlanmistir. Bu calismada endoskopik 6zefajit goriilme
sikligr 1992’den 2001°e kadar artis gostermisken, pozitif {ire testinde 1995°den
2001’e kadar azalma saptanmistir (91).
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Yapilan bazi ¢alismalarda ise Helikobakter pylori ile reflii 6zefajit arasinda
bir iligki saptanmamuistir. Zentilin ve ark. (92)’nin Gastrodzefagial reflii hastaligi olan
112 hasta iizerinde yapmis olduklar1 calismada Hp pozitif ve negatif reflii hastalar1
arasinda asit miktarinda bir farklilik bulmamislardir. Reflii 6zefajitli ve 6zefajitsiz
hastalar arasinda da 6zefagusun 24 saatlik pH-metre takibinde ve Hp sikliginda bir
farklilik bulunmamistir. Bu ¢alismanin sonucunda arastirmacilar Hp’nin GORH’da
koruyucu roliiniin olmadigini, 6zefagusa asit refliisiiniin miktarini etkilemedigini
saptamiglardir.

Gisbert ve ark. (93) 24 saatlik pH-metre uyguladiklar1 100 GORH tespit
edilen olgu ilizerinde calisma yapmigslardir. H. pylori enfeksiyonunun varligini
histoloji ve hizli iire testi ile saptanmistir. Hastalarin ortalama yasi1 50 + 15 yas olup,
bu hastalarin %50’sinin erkek ve % 56’sinmn anormal pH metreye sahip oldugu
belirlenmistir. Anormal pH metreye sahip olgulardaki H pyilori pozitifligi %57,
normal pH metreye sahip olgulardaki H pylori pozitifligini %52 olarak saptamislar.
Calismada H. pylori enfeksiyonu gastrodzefageal reflii hastaligi arasinda bir iligki
bulunmamastir.

Calismamizda H.pylori enfeksiyonu pozitif 181 olgunun 82’sinde Ozefajit
saptanirken, Helikobakter pylori negatif 185 olgunun 94’iinde 6zefajit saptanmistir.
Bu veriler ile reflii 6zefajit gelisiminde Helikobakter pylori enfeksiyonunun bir risk
teskil etmedigi belirlenmistir.

Sonug olarak yaptigimiz bu ¢caliymada Helikobakter pylori pozitif ve negatif
hastalar arasinda reflii 6zefajit goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamistir. 11-18 yas hasta grubunda Helikobakter pylori goriilme
sikliginin, 5-10 yas hasta grubuna kiyasla artis gosterdigi saptanmistir. Yine benzer
bir sekilde 11-18 yas gurubunda reflii 6zefajit goriilme sikligmnin da 5-10 yas
grubuna kiyasla arttig1 saptanmistir. Olgularin agirlik z skoru artis1 ile Helikobakter
pylori goriilme sikligmin arttigi, ancak boy z skoru ile Helikobakter pylori goriilme
siklig1 arasinda anlamli bir iliskinin olmadig: belirlenmistir. Ayrica olgularm agirlik
ve boy z skorlamalar1 ile reflii 6zefajit siklig1 arasinda da anlamli bir iliskinin

olmadig1 saptanmistur.
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