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OZET

Kronik karin agrisi, cocuklarda sik rastlanan bir sorun olup okul gagindaki
cocuklarin ortalama %10-15'inde gorulmektedir. Yaklasik 60 yil 6nce bu konu
ile ilgili ilk yapilan ¢alismalarda, vakalarin %90’a varan oranlarda fonksiyonel
karin agrisi oldugu bildirilse de, son yillarda organik sebeplerin daha 6n planda
oldugunu bildiren galismalar yapilmistir. Bu galismada, tek merkeze kronik karin
agrisi sikayetiyle basvuran |. Basamak tetkiki normal olan hastalarda karin
agrisi nedenlerinin incelenmesi amacglanmistir.

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji ve
Beslenme Poliklinigi'ne Nisan 2007-Haziran 2014 tarihleri arasinda, karin agrisi
ile bagvuran 800 ¢ocuk hasta, retrospektif olarak incelendi. Yapilan ilk basamak
tetkik ve de@erlendirmelerde organik bir sebep saptanmayan hastalar,
endoskopi ile degerlendirildi. Organik lezyon saptanmayan hastalari, ROMA |lI
kriterleri ile degerlendirildi.

Calismaya alinan ¢ocuklarin 388'i (%48.5) erkek, 412’si (%51.5) kiz olup,
ortalama yaslan 12,1+3,9 yil olarak belirlenmigtir. Endoskopi yapilan 800
hastanin  430’'unda (%53,7) H.pylori iligskili gastrointestinal hastaliklar
saptanirken, 108 hastada kronik gastrit ve duodenit, 14 hastada refli 6zefajit ve
5 hastada da Colyak hastaligi saptanmigtir. Toplam 195 hastada ise (%24,3) bir
organik sebep saptanamamis ve bu hastalar, “fonksiyonel karin agrisi” olarak
siniflandiriimislardir.

Literatirde bu konu ile ilgili yapilan ilk ¢calismalarda kronik karin agrisina
yol acan sebeplerin biytk (%90'a varan) oranda fonksiyonel etyolojiye bagl
oldugu bildirilse de, son zamanlarda yapilan ¢alismalar, organik kokenli karin
agrisi vakalarinin daha sik gozlendigini ortaya koymaktadir. Bunun olasi sebebi,
son vyillarda tani koyma yodntemlerindeki ilerlemeler, endoskopi ile ilgili
olanaklarin artis1 ve teknolojik ilerlemeler sonucunda, eskiden tani konamayan
hastalara ginimuzde daha sik tani konmasidir.

Kronik karin agrisi ile basvuran hastalara endoskopi yapilmasi 6nemli
oldugu gosterilmistir. Bu da endoskopi’nin kronik karin agrisi etyolojisindeki yeri
ve dnemine dikkat cekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fonksiyonel karin agrisi, ROMA Il Kriterleri



ABSTRACT
inverstigating Abdominal Pain Reasons in The Patients Applyng With
Chronic Abdominal Pain Without First Step Laborotory Abnormalites

Chronic abdominal pain in children is a common problem, and is seen in
10-15% of the average in school-age children. Approximately 60 years ago, the
first studies on this subject, at rates of up to 90% of cases reported to be
functional reason. But the recent stuides suggest that organic origin of cases of
abdominal pain were observed more frequently. Our aim in this study is
observing abdominal pain reasons in patiens appplgng to a unique center with
normal first step laborotory tests.

800 pediatric patients presenting with chronic abdominal pain to Pediatric
Gastroenterology Outpatient Clinic of Mersin University Medical Faculty
Hospital between April 2007 and June 2014 were analyzed retrospectively.
Patients who have not an etiological pathology in the first step of investigation
and assesment were evaluated macroscopically and histopathologically via
diagnostic endoscopy. Functional abdominal pain were classified using ROME
[l criteria. Eradication therapy was given to the patients with H.pylori.

Among all children included in the study, 388 (48,5%) were male, 412
(51,5%) were female, and mean age was 12.1 = 3.9 years. In 800 patients who
underwent endoscopy; H. pylori-related gastrointestinal diseases were detected
in 430 (53,7%) patients, chronic gastritis and duodenitis in 108 patients, reflux
esophagitis in 14 patients and celiac disease was found in 5 patients. An
organic cause has not been determined in total of 195 patients (24,3%) and
these patients were classified as "functional abdominal pain” group.

Most of the causes of chronic abdominal pain (90%) is reported to be
functional in the first studies on this subject in the literature. In contrast, the
recent stuides suggest that organic origin of cases of abdominal pain were
observed more frequently. The possible reason for this situation is that
previously undiagnosed patient is diagnosed more frequently nowadays as a
result of technological progress, advances in diagnostic methods, and the

increase of endoscopy and related facilities.

Keywords: Functional abdominal pain, Rome Il Criteria



GIRIS VE AMAG

Kronik karin agrisi (KKA), cocukluk caginda sik karsilagilan, okul
cagindaki cocuklarin %10-15'ini etkileyen bir semptomdur®. Apley tarafindan
1958’de en az Ug¢ ay sureyle, gunlik aktiviteyi etkileyecek siddette t¢ veya daha
fazla karin agrisi atagi olarak tanimlanmistir’. KKA en sik 5-15 yas arasindaki
cocuklarda goruldugu bildirilmistir®. KKA olan c¢ocuklarin ancak %10’unda
organik bir neden bulunabildigi belirtise de H. Pylori’'nin bu ddénemde
bilinmemesi ve son yillarda gelisen fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar
kavrami nedeniyle Apley'in KKA tanimi olduk¢a genis bir hastalik grubunu
icermektedir®. Cocuklarda KKA fonksiyonel ve otonomik semptomlarla birlikte
olabilir. Tanisal yaklagimda iyi bir hikaye, fizik muayene ve ilk basamak tetkikler
onemli olup, organik nedenleri dusundlren wuyarici bulgular dikkatle
sorgulanmalidir. Organik nedenler ¢ocukta tespit edilebilen fizyolojik, yapisal
veya biyokimyasal dedgisikliklere yol acgtigindan KKA olan ¢ocuga tanisal
yaklagimda, rutin testlerin organik nedenleri belirleme ve ekarte etmede faydali
oldugu bildirilmektedir*®. Ancak organik nedenler ekarte edildikten sonra agrinin
fonksiyonel oldugu sdylenebilir®.

Ulkemizde oldugu gibi H. Pylori prevalansinin yiksek oldugu toplumlarda
KKA olan ¢ocuklarda H. Pylori enfeksiyon sikligi cocuklarda %23-78.7 arasinda
bildirilmistir'"°.

Aileler igin kaygili, hekim igin bazen zor bir tablo olusturan, birgok ciddi
hastaligin bulgusu olabilen KKA'nin nedenlerinin bilinmesi onemlidir. Bu
calismada KKA ile basvuran |. Basamak tetkikleri normal olan hastalarda karin
agrisinin nedenlerinin arastinimasi amaglanmistir. Oyk, fizik muayene ve ilk
basamak tetkiklerde organik neden saptanmayip endoskopi yapilan hastalarin
sonuglari etyolojik agidan incelenmistir. Bu ¢alisma da ayni zamanda H. Pylori
enfeksiyon sikhgl ve H. Pylori i¢in verilen eradikasyon amaciyla kullanilan
tedavilere yanit oranlari ve tedavinin etkinliginin  degerlendiriimesi

amaclanmistir.



GENEL BILGILER

Karin agrisi, hemen herkesin yasami boyunca en az bir kez karsilastigi
bir durumdur. Karin agrisinin bircok nedeni vardir ve bagh basina bir hastalik
degil, bir belirtidir. Acil servise en sik basvuru nedenleri arasinda yer alarak, acil
servis hasta popiilasyonunun %10-15'ini olusturmaktadir Karin agrilarinda,
hastanin oykusunu titizlikle alarak, agridaki degisimleri izleyerek ve surekli
gbzlem yaparak, dodru bir taniya en kisa zamanda ulasmak o6nemlidir®.
Ozellikle akut karin agrilarinda patolojinin cerrahi olup olmadiginin belirlenmesi,

morbidite ve mortalitenin azaltilabilmesi bakimindan ¢cok 6nemlidir®.

Birinci basamak incelemelerle; sik karsilasilan ve KKA'ya neden olabilen
driner sistem enfeksiyonlari, parazitozlar ya da direk karin grafisinde Uriner
sistem taslarn, kabizhiga bagl diski golgeleri saptanarak tani konup tedavi

baslanabilir.

Laboratuvar incelemelerinde tam kan sayimi, sedimantasyon, idrar
incelemesi ve kaltara, diski incelemeleri, biyokimyasal testler suphelenilen
olgularda, ¢olyak hastaligi taramasi, batin grafisi ve ultrasonografi yapilir*. Bu
ilk basamak tetkikler etyolojik agidan sonu¢ vermezse; ginimizde KKAnNIn
etyolojik incelemesinde en dnemli ikinci basamak endoskopi kabul edilmektedir.
Geligen teknoloji, artan goruntuleme olanaklar ve artik endoskopinin ¢ok yaygin
bir sekilde yapilabiliyor olmasina ek olarak; KKAnin etyolojik nedenlerinin
bircogunu tespit edebilmesi yoniyle de endoskopi ginimizde KKAnin etyolojik

incelemesinde cok dnemli bir tetkik haline gelmistir®.

Kronik karin agrisi, ¢cocukluk caginda sik kargilasilan, okul 6ncesi ve okul
cagindaki cocuklarin %10-15'ini etkileyen bir semptomdur®. Apley tarafindan
1958'de en az ug ay sureyle, gunlik aktiviteyi etkileyecek siddette Gic veya daha
fazla karin agrisi atagi olarak tanimlanir. En sik 5-15 yas arasindaki cocuklarda
gorildiga bildirilmistir’. Okul cagindaki cocuklarda insidansi %10-19; kiz/erkek
orani ise 5/3'tir®. KKA olan gocuklarin ancak %210’unda organik bir neden
bulunabilmekte olup, bu ¢ocuklarin daha heyecanli ve stresli kisilikleri oldugu
saptanmistir.* Bu calismalarin potansiyel tehlikesi, cocuklara karin agrisinin
organik nedeni olmaz gibi yaklagiimasidir. Ancak organik nedenler
arastirldiktan sonra KKA’nin organik nedene bagh olmadigi séylenebilir®®.
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Agrinin algilanmasi iki basamakta gergeklesir. ilk olarak periferik reseptorlerden
omuriligin arka boynuz hucrelerine gelen uyarilar daha sonra beyinden cegitli
merkezlerde degerlendirilir®. Her iki basamak da genetik, kisisel deneyimler ve
kiltarel cevreden etkilenir. Sonu¢ olarak KKA birbiriyle ilgili bircok faktdrin
etkilesimi sonucunda olugsmaktadir. Bu faktorler somatik fonksiyon bozuklugu
veya hastalik, yasam tarzi ve aligkanliklar karsilasilan kritik olaylar, olaylara
kargl 6grenilen reaksiyon sekli ve kisilik olup, ¢cocuktaki agrinin tipini, etkisini ve

suresini belirler®.

Kronik karin agrisi siklikla bulanti, kusma, solukluk, terleme, kizarma,
carpintt ve basagrisi gibi fonksiyonel ve otonomik semptomlarla birlikte
gorulebilir. Bazen ilk gorinim akut bir olayl dastndurebilir. Tanisal testler ve
degerlendirmeler iyi bir hikaye ve fizik incelemeden sonra mantiksal yol
izlenerek yapilmalidir. Birgok ¢ocuk daha once cesitli testler yapiimis olarak
hekime basvurdugu icin, bunlarin dikkatle degerlendiriimesi, gereksiz tekrarlari
ve c¢ocuga zarar verilmesini onler. KKAnin organik nedenlerinin Ucte biri
gastrointestinal ve genitolriner sistemlerden kaynaklandigindan tam kan
sayimi, sedimentasyon, idrar tetkiki, karaciger ve bdbrek fonksiyonlarinin
degerlendiriimesi, amilaz, lipaz ve parazit aranmasi ilk agamada yapilabilecek
incelemelerdir’. Radyolojik degerlendirme nadiren tanisal olup, ultrasonografi
(USG) KKA olan c¢ocuklarin ancak %3-7'sinde pozitif  bulgular
gosterebilmektedir®. Tanisal yaklasimda hekimi organik bir neden aramaya
yonelten uyarici bulgulara dikkat edilmelidir *2.

Fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar kronik rahatsizlik, agr ve
gastrointestinal sistem ve mesaneyle ilgili birgok farkh boélgede genel rahatsizlik
bulgulariyla kendini géstermektedir ve yapilan degerlendirmede bu hastalarda

herhangi bir fiziksel, biyolojik yada anatomik bir sebep saptanamamaktadir'*2,

Fonksiyonel gastrointestinal hastaliklar heterojen bir hastalik grubudur.
Bu nedenle beynin viseral duyulara yaniti da degisebilmektedir'®. Buna bagli
olarak fonksiyonel beyin goéruntlilemesi arastirmalarinin biyomarker olarak
kullanilabilmesi i¢cin tani ve tedavide ki etkinliginin 6nce anlagiimasi

gerekmektedir®®.



Beyin goruntlilemesi beyin bagirsak aksi ve bu etkilesimi daha iyi bir
sekilde ortaya koyar. Ayrica biligsel ve emosyonel durumun bagirsaklar
uzerindeki etkilerini de daha net bir sekilde ortaya koyar. Aslinda ilk kullanima
girdiginden bu yana beyin goruntilemesinin gastrointestinal hastaliklari
Ozelliklede fonksiyonel gastrointestinal hastaliklari belilemede 6nemli bir
biyomarker olabilecegi bircok arastirmada sdylenmistir'®. Beyin gériintileme
arastirmalari hem saglikh durumda hem de hastalik durumlarinda beyin ve
bilissel degerlendirmelerin viseral duyular tGzerine olan etkilesimini anlamamiza

yardimci olmaktadir'®.

Yakin zamanda gelistirilen ‘insan Beyni Projesi ve Beyin Arastirmalar’
girisimi insan beyninin daha iyi bir sekilde anlasiimasini amaclayan galismalar
yuratmustlr. Bu girisimlerin amaglari beyin goérintlileme arastirmalari ve bu
goruntulemelerin gastroenterolojiyle iligkisini daha iyi bir sekilde ortaya koymak

olarak belirlenmistir'’.
PET ve fMRG

insanlarda beyin aktivitesini gériintiilemek tizere birgok teknik gelistirilmis
olsa da en vyaygin olarak kullanilan iki teknik PET ve fonksiyonel MR
goruntulemesi (fMRG) dir. Beyin aktivitesinin indirek olarak haritalandiriimasi ve
lokalize edilmesi ile bolgesel metabolik ve fizyolojik etkiler ortaya

konabilmektedir'®’.

Agn ‘Homeostatik duyu’ olarak kabul edilen ve diger butun duyulardan
ayrilan ¢ok yonlii ve kompleks bir durumdur'®. Hastalar agrili ve nosiseptif
uyaranlarla kargilastiklarinda kortikal, supkortikal ve serebeller yapilar aktive
olur ve bitln bu yapilar agriyi homeostatik- afferent Ag ya da ‘Agri néromatriksi’
tizerinden islerler’®?°. Daha spesifik olarak organsal bir sekilde bakildiginda
beynin en ¢cok aktive olan bdlgelerinin; rektal, 6zefagiyal, kolonik yada gastrik
uyarilar alan bolumler oldugu belirlenmistir. Bu organlardan gelen uyarilar
beynin anteriyol singulat korteks (ACC) ve insula bdlgelerini aktive eder. Bu
bdlgeleri takiben en ¢cok aktive olan boélgeler primer somatosensoryal korkteks,

prefrontal korteks ve posteriyor parietal korteks ile talamus bélgeleridir*®.,
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FGIS hastalarinda beyin goruntileme cgalismalarinda hastanin viseral
duyulara daha dikkatli oldugu Ozelliklede bu durumun hastanin kalici

bulgulariyla iliskili oldugu ortaya konmustur®'.

Saglikli insanlarla FGIS |1 hastalar arasinda gastrointestinal iliskili kortikal
aktiviteyi karsilagtiran ilk galismada PET kullaniimigtir ve bu ¢alismada FGIS
hastalarinda ACC bdlgesindeki aktivasyonun zayifladigi ama prefrontal korteks
bolgesindeki aktivasyonun ise arttigi belirlenmistir’*. ACC bélgesindeki azalmis
aktivite esasen endojen opiyak sisteminin  modulatér etkilerinden
kaynaklanmaktadir. Prefrontal korteks bolgesindeki artmis aktivite ise
gastrointestinal uyaranlara karsi artmig farkindalikla iligkilidir. Willder-Smith ve
arkadaslar®® galismasindan elde edilen bulgular endojen agir modiilasyonun

losyonunu desteklemektedir.

Son olarak beyin bagirsak etkilesimi ile ilgili daha net bilgi sahibi olmak
icin yeni noro goruntuleme yontemleri kullaniimasi gerekebilir. Yeni gelistirilecek
yontemlerle elimizdeki mevcut yontemlerin cesitli kisithliklarin Gstesinden
gelmek ve boylece yeni goéruntlileme yontemleri ile beyin bagirsak aksinin daha

iyi bir sekilde anlagilmasi mumkun olacaktir.

Ozetle genel anlamda biitincil bir entegre yaklagim ile gastrointestinal
hastaliklarda beyin gorintilemelerinin kullanimi ile bireylerde psiko fizyolojik
faktorlerin ortaya konmasi ve bdylece organsal hastaliklarin tiplerinin
belirlenmesi mumkiin olacaktir. Bu yaklasimlar hasta ile iligkili tedavilerde ilk
basamagi olusturmasi agisindan ¢ok Onemlidir ve bu yaklasimlar sayesinde
tedavinin etkinligi de arttirilabilecek tim bunlarin sonucunda bireylerin hayat

kalitesinin gelistiriimesi saglanmis olacaktir**.
Fonksiyonel Karin Agrisi

Cocukluk caginda fonksiyonel gastrointestinal hastaliklari 2006 yilinda
kabul edilen Roma Il élgitleri kullanilarak siniflandiriimistir®®. Gastrointestinal
kanalda bagirsak duvarinda yer alan pleksuslar bagirsagin motilitesini dtizenler.
Enterik sinir sistemi merkezi sinir sisteminin kontroliindedir. Santral ve enterik
sinir sistemini baglayan, beyin-gastrointestinal sistem aksinda olusan

degisiklikler ve enterik sinir sisteminin agri reseptorlerindeki duyarhlik (visseral
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hipersensitivite) suglanmaktadir. Fonksiyonel gastrointestinal bozuklugu
bulunan Kkigiler saglikli bireylere gore visseral uyaranlari beyin duzeyinde
anormal algilar. Genetik yatkinlik ve sosyal gevre etkilidir. Aile bireylerinde
benzer sikayetler bulunur. Organik nedenler ekarte edildikten sonra karin agrisi,
Roma Il kriterlerine gére siniflandinimistir (Tablo 1)*2. Semptomlar belli bir
paternde olup, tanisal testler ve degerlendirmeler normal bulunur. Tani tipik
semptomlarla konur. Karin agrisina, semptomlarin organik nedenini arastirmak
seklinde klasik biyomedikal model ile yaklasim bu grup hastalik igin yetersiz
kalir. Biyopsikososyal modelde ise organik neden disinda psikolojik ve sosyal

durumlar da géz éniine alinarak semptomlar degerlendirilir®.

Tablo 1. Cocuklarda Fonksiyonel Karin Agirsi Nedenleri®?

Kusma ve aerofaji
1. Ergenlik donemi ruminasyon sendromu
2. Siklik kusma sendromu
3. Aerofaji ( hava yutma)
Karin agrisiyla giden iglevsel gastrointestinal bozukluklar
1. Fonksiyonel dispepsi
2. irritabl barsak sendromu
3. Fonksiyonel karin agrisi
4. Abdominal migren
1 Fonksiyonel karin agrisi sendromu
Kabizlik ve inkontinans
1. islevsel kabizlik

2. Diski birikimi olmaksizin (nonretentive) diski inkontinansi

Fonksiyonel Dispepsi (FD): Karnin Ust bdlgesinde hissedilen agri veya
rahatsizlik dispepsi olarak adlandinilir. Rahatsizlik; dolgunluk hissi, erken
doyma, gaz, gegirme, bulanti, 6gurme ve kusma seklinde olabilir. Fonksiyonel
dispepsi tanisi igin ¢ocuklara uyarlanmig Roma Il kriterleri tabloda

gosterilmistir (Tablo 2)%.
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Tablo 2. Fonksiyonel Dispepsi icin Tani Olgtitleri®®

Asagidakilerin timunu icermeli:

1. Ust abdomende (umblikus lizerinde) persistan veya tekrarlayan
agri veya rahatsizlik hissi

2. Defekasyonla dizelmeme veya digki sikhgi veya kivaminda
degisiklikle baglamama

3. Semptomlar agiklayacak enflamatuar, anatomik, metabolik
veya neoplastik hastalik olmamasi

Olcgutlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan 6nce en az 2
ay sure ile kargilanmasi

Ulser benzeri fonksiyonel dispepsi de karin agrisi 6n plandayken, motilite
bozuklugu benzeri fonksiyonu dispepside ise dolgunluk hissi, erken doyma, gaz,
bulanti gibi semptomlar daha belirgindir®.

irritabl Bagirsak Sendromu (iBS): Karin agrisi genellikle diskilama
aligkanhigindaki degisikliklerle baglar. Digkilama sikhgindaki anormallikler
(gunde 3’ten fazla veya haftada 3’'ten az) diski kivamindaki degisiklikler (sert
veya sulu), diskilamada anormallik (agrili digkilama veya tam bosalmama hissi),
mukus digkilama ve gaz ya da karinda gerginlik hissi gibi ek semptomlar da
iBS'’nu destekleyen bulgulardir®®. irritabl barsak sendromu icin cocuklara

uyarlanmis Roma IlI kriterleri tabloda gdsterilmistir (Tablo3)%.
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Tablo 3. Irritabl Bagirsak Sendromu igin Tani Olgiitleri??

Asagidakilerin tumunt icermeli:

1.Zamanin en az %25’inde asagidakilerin en az ikisi ile iligkili karin
agrisi veya rahatsizlik iligkisi

a. Defekasyonla diizelme
b. Digki sikhiginda degisiklik ile baglama
c. Digki kivaminda degisiklik ile baglama

2.Semptomlari agiklayacak enflamatuar, anatomik, metabolik veya

neoplastik hastalik olmamasi

Olgutlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan dnce en az 2 ay

sure ile karsilanmasi

irritabl ba@irsak sendromunda ayirici tani da diger fonksiyonel karin
agrilarinda digkilama ile ilgili semptomlar genelde bulunmazken, |IBS’da
digskilama bozuklugu o6n plandadir. Patogenezinde barsaklardaki duyusal
fonksiyonda ve motilitede meydana gelen degdsiklikler yaninda psikososyal
faktorler de suglanmaktadir®. Adélesanlarda gastrointestinal semptomlarin
degerlendirildigi bir calismada populasyonun %75’inde karin agrisi bulunup; yas
ortalamasi 15.6 yil olan grupta %17, yas ortalamasi 12.6 olan grupta ise %38
oraninda IBS’nun kriterlerini destekleyen semptomlar tespit edilmistir. Bu
addlesanlarin endige ve depresyon skorlari digerlerine gore anlamli derecede
yiksek saptanmistir®. IBS tanisinda dykii de tipik semptomlari sorgulamak
onemlidir. Organik patoloji disundlrecek bulgu ve laboratuar bulgusu yoktur.
Tedavisinde c¢ocuga ve aileye hastalik anlatilmali, psikososyal sorunlar
belirlenip o6nlem alinmaya c¢alisiimahdir. Tedavisi semptomatik olup,
semptomlari azaltmak ve hastayl rahatlatmak icin ishal 6n planda olan
hastalara sorbitol ve fruktozdan kisitl, gaz yapan besinlerin olmadigi bir diyet;
kabizhdgl 6n planda olanlarda ise lif igerigi arttirlmis diyet yaninda osmotik

laksatifler ve digki yumusaticilar 6nerilir. Medikal tedavide ishal 6n planda olan

14



hastalarda dusuk dozlar trisiklik antidepresanlardan amitriptilin; kabiz olanlarda
ise imipramin kullanilabilir. Antikolinerjiklerin gcocuklardaki etkisine dair kesin bir
bilgi yoktur®*.

Fonksiyonel Karin Agrisi (FKA): IBS ve FD icin gerekli olan kriterleri
saglayacak semptomlar bulunmaz. Diger fonksiyonel sebepli karin agrilarinda
oldugu gibi organik patoloji saptanmaz®’. Agri genellikle uyanikken olur,
uyumayi engelleyecek kadar siddetli degildir. Uykudan uyandirmaz. Cocuklarin
bir kismi mukemmeliyetci, bazilari ise fark edilmeyen bir 6grenme gulgligine

sahiptir. Cocuklara uyarlanmis Roma Il kriterleri (tablo 4)* g&sterilmistir.

Tablo 4. Fonksiyonel Karin Agrisi Ve Fonksiyonel Karin Agrisi

Sendromu Igin Tani Olgiitleri®?

Fonksiyonel karin agrisi igin tani ol¢utleri
Asagidakilerin tumunu icermeli:

1. Epizodik veya devamli karin agrisi

2. Diger fonksiyonel Gi hastaliklar icin yetersiz dlgutler

3. Semptomlari agiklayacak enflamatuar, anatomik, metabolik

veya neoplastik hastalik olmamasi

Olcutlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan énce en

az 2 ay sure ile karsilanmasi
Fonksiyonel karin agrisi sendromu igin tani dlgutleri

Zamanin en az %25’inde fonksiyonel karin agrisi ve

asagidakilerden en az birinin varligi
1. Gunluk aktivitede bir miktar etkilenme

2. Bas agrisi, eklem agrisi ve uyuma guglugu gibi ek somatik

semptomlar

Olgutlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan 6nce en

az 2 ay sure ile karsilanmasi
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Karin agrisina ek olarak basagrisi, bulanti, bag donmesi ve yorgunluk
gibi yakinmalar olabilir. Aile ve gocuktaki psikolojik durumlar, okul korkusu ve
hastaliktan sekonder kazanglar gibi faktorler belirlenmelidir. Bliyime gelisme
sistemik muayene ve laboratuar degerlendiriimesi normaldir. Durumun aileye ve
cocuga anlatilarak, duyulan sikintinin gideriimesi tedavide ilk yaklagimdir.
Psikolojik destek yaninda c¢ocugun, semptomlarin degisikligi ve siddetlendigi
durumlarda, degerlendirmelere katilmasini saglamak oldukga faydahdir. Ayrica
gunlik tutmak, dusince ve duygularini kaydetmesi ¢ocugun, kendi tedavisine
katiimasini sadlar®.

Abdominal Migren: Oykide c¢ocukta bas agrisi olmasi tani igin
gereklidir. Ailede de migren tipi bas agrilarinin olmasi tipiktir®®. Cocuklarin
%2’sini etkileyen hastaligin tanisi icin Roma Il kriterleri tabloda gosterilmistir
(Tablo 5)%.

Tablo 5. Karin Migreni icin Tani Olcitleri®

Asagidakilerin timunu icermeli:

1. En az 1 saat suren paroksismal yogun, akut periumblikal agri
ataklan

2. Arada haftalar veya aylar stiren saglkl dénemler
3. Normal aktiviteyi etkileyen agri
4. Agagidakilerden en az ikisi ile iligkili agn

a. Istahsizlik

b. Bulanti

c. Kusma

d. Bas agrisi

e. Fotofobi

5. Semptomlari agiklayacak enflamatuar, anatomik, metabolik
veya neoplastik hastalik olmamasi

Son 12 ayda en az 2 defa ol¢utlerin tamamlanmasi

Migren icin kullanilan ilaglara iyi cevap alinmasi da taniy1 destekler.
Serotonin  reseptdr antagonisti pizotifen profilakside oldukca etkilidir.

Siproheptadin (antihistaminik) ve propranolol de pofilaktik tedavide faydaldir.

16



Cocukluk gagindaki abdominal migren, ileri yaglarda gelisebilecek migrenin
habercisi olarak gorilmektedir®®.

Tanisal yaklasimda hekimi organik bir neden aramaya yonelten uyarici
bulgulara dikkat edilmelidir. (Tablo 6)*®

Tablo 6 Tekrarlayan Karin Agrisinda Organik Nedeni Diistindiirecek Bulgular®

Uykudan uyandiran agri Blyeme geriligi

Devam eden kusma Gecikmig puberte

Disfaji Perirektal hastalik
Hematemez Eritema nodozum

Kanli digkilama Diskilama, yeme ve menstrual

aliskanliklarda degisiklik

Ates Ailede gastrointestinal hastalik ykusu

Kilo kaybi Artrit

Organik Karin Agrisi Nedenleri

Cocukluk caginda KKA'nin sebebi ¢ogunlukla organik nedene badli
olmasa da ayirici tanida organik nedenler dusunulmelidir. (Tablo 7). Ancak
organik neden dislandiktan sonra neden olarak fonksiyonel karin agrisi

disinalur®.
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Tablo 7. Kronik Karin Agrisinin Organik Nedenleri?’

A.Intraabdominal nedenler

B.Ekstra-abdominal

nedenler

1.Gastrointestinal

Malrotasyon,duplikasyon
Hiatal ve inguinal herniler
Volvulus, invajinasyon
Mezenterik arter sendromu
Kronik kabizlik
Hirschsprung hastaligi
Gastrit ve peptik Ulser
H. pylori gastriti
Enfeksiyon-enfestasyon

Crohn hastaligi/Ulseratif kolit

Colyak hastaligi

Laktoz intoleransi
Sorbitol-fruktoz
malabsorbsiyonu

Safra kesesi hastaliklar
Kronik pankreatit

Kistik fibrozis

intestinal lenfoma
Henoch-Schdnlein purpurasi
Kollajen vaskdler hastaliklari

Herediter anjiondrotik 6dem

Hiperlipidemi

Diabetes Mellitus
Hiperparatiroidi

Ailevi Akdeniz Atesi(FMF)
Profirin

Abdominal migren

Orak Hucreli anemi

Akut romatizmal ates
Omurilik timdorleri

Kursun Zehirlenmesi

2.Renal 3.Diger
Pyelonefrit Over torsiyonu
Hidronefroz Endometriozis

Tas Pelvisin inflamatuvar

Organik neden c¢ocukta tespit edilebilen fizyolojik, yapisal veya
biyokimyasal degisikliklere yol acar’. Bircok organik neden icinde daha sik
karsilasilanlar tGizerinde durulacaktir.

Helikobakter pylori enfeksiyonu:

H. Pylori gram negatif unipolar kint ve yuvarlak uclu, Ureaz salgilayan,
spiral bir organizmadir®®. ilk olarak, patolog Robin Warren; gastrik mukozada
koloniler olusturan bir mikrop tariflemis ve bu mikrobun da gastrik mukozada
inflamasyona yol actigini ifade etmistir?®. Barry Marshall ve Warren isimli bilim
insanlari, yaptiklari calismalarda bakteriyi kiltirde tretmeyi basarmiglardir®.
Marshall, bu bakteriyi uzun bir stre arastirdiktan sonra, kronik aktif gastrite yol
acan bu mikrobun aslinda H.pylori oldugunu tespit etmistir®*. O giinden bu yana
bu mikrop ile ilgili bircok arastirma yapilmis ve H.pylori ile enfekte mide,
olasilikla tek bir spesifik bakteri ile etkilesen spesifik bir endotel dokusu ilgili en
cok calisilan insan modeli haline gelmistir®:.

H.pylori ile midenin iligkisi egsiz bir iligkidir. H.Pylori'nin spesifik virilans

faktorleri, asidik ylzeylere direnclidir ve gastrik ylzey epiteline yapismayi
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saglar. Gastrik mukozaya endoskopi ile ulasip biyopsi almak gorece kolaydir,
bdylece bakteriyel kilttrler ve molektler arastirmalar yapilabilmig, bu konuda
oldukca ileri duzeyde bilgiler elde edilebilmistir. Bu konudaki bir diger énemli
konu da sudur; bakteri ilk kesfedildigi ginden bu yana gastroenterologlar,
patologlar, mikrobiyologlar, epidemiyologlar ve bilimsel arastirmacilar bu konu
ile ilgili zaman ve c¢aba harcayarak multidisipliner bir ¢caligma gdstermislerdir.
Boylece H.pylori ile ilgili bilgiler kolayca elde edilebilmis, bu konuda olusturulan
“Avrupa Helicobacter Calisma Grubu” da 1987 yilindan beri yillik toplantilar
dizenlemeye baglamistir. Bu calisma grubunun esas amaci; H.pylori ile ilgili
calismalarda eksik kalmis noktalari ortaya koymak olarak belirlenmistir®?.

Mikrobiyolojik Ozellikleri

ilk kesfedildiginde H.pylori  mikrobi, “Campylobacter” olarak
tanimlanmistir (6nce C.pyloridis, daha sonra C.pylori olarak). 1989 yilinda ise
spesifik siniflandirma kriterlerine gore yeniden isimlendirilmis ve H.pylori ismi
verilmistir®.

H.pylori'nin ilk tanimlanan 6zelligi, dreaz Uretimidir ve bu nedenle asidik
gastrik ortama dayanabilen mikrobun, gastrik epitelde kolonizasyon yapabildigi

bilinmektedir34-3%-36-37

. Bakterinin siradigi mobilite yetenegdi mevcuttur. Bunun
sebebi, flagella ve flagellin'dir (FlaA)*. Birkac yil icerisinde, H.pylori'nin kolonize
olmada ve gastrik ylzey epitelinde sebat etmede gorev alan virtlans faktérleri
tanimlanmis; bdylece HP’nin mukozaya zarar verme mekanizmasi anlasiimaya
calisiimigtir. Kiltirlenmis hticre serilerinde vakuolasyonu indukleyen molekl,
VacA’'dir ve bu molekilin peptik tGlser hastaligi ile gastrik kanser de dahil olmak
tzere bircok klinik durumla iliskili oldugu disinulmektedir. VacA tanimlanmasini
takiben; bircok calisma grubu, VacA geni Uzerinde c¢aligmalar
yiritmislerdir>#23334 vacA genotipi ile peptik llser hastaligi ve gastrik kanser
arasinda anlamli iligkiler saptanmis olsa da VacA alttip siniflamasinin, gastrik
hastaliklarin siddetini 5ngdrebilecedi beklentisi gerceklesmemistir®®#°.

H.pylori virtlans faktorleri ile iligkili arastirmalarda kése taslarindan biri;
sitotoksin iligkili gen urint (CagA) tespit edilmesidir. H.pylori ile enfekte
hastalarda bakteriye karsi meydana gelen immin reaksiyonlar, CagA'nin tespit
edilmesine yol agmistir*’. CagA’ya serolojik yanitiar ve peptik tlser hastaligi

arasindaki iliski daha once defalarca tanimlanmistir®®.
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Enfeksiyonun Klinik Etkileri

H.pylori'nin klinik etkileri heterojendir ve iligkili bulgularin spektrumu
oldukca genigtir. H.pylori enfeksiyonlari nerdeyse daima kronik aktif gastrite yol
acar ancak H.pylori ile enfekte hastalarin %80 kadari asemptomatik bir sekilde
hayatina devam eder. Peptik Ulser hastalii olan hastalarda H.pylori, ilk defa
1984 yilinda ortaya konmustur®®. 10 yil kadar sonra, MALT lenfoma ve gastrik
kanserde HP’nin temel etyolojik faktor oldugu belirlenmistir®.

H. pylori enfeksiyonunun farkli Kklinik sonuglar agisindan yapilan
calismalarda; Ozellikle gastro-duodenal komplikasyonlarin siddeti, yayginhgi ve
topografik paterni 6nemli bulunmustur. Spesifik hastalik ile iligkili oldugu
disunidlen iki ana gastrit formu mevcuttur: Antrum-predominant gastrit
(duodenal llserle iligkilidir) ve multifokal atrofik pangastrit. inflame olmus mide;
mide disindaki otoimmin ve sistemik hastaliklarin da potansiyel bir tetikleyicisi
olabilmektedir. Bu ilging iligski; 2000’li yillarin bagindan beri daha fazla ¢alisilan
bir alan olmustur. Bu konuda yapilan bircok calismada veriler kisithdir ve

aradaki nedensellik iliskisi net degildir**.

Peptik tUlser hastaligi

Peptik Glser hastaliginin esas nedeninin H. pylori, oldugu tanimlandiktan
sonra, ve peptik Ulserin tamamen ortadan kaldirilmasi icin bu mikrobun eradike
edilmesi gerektigi 6grenildikten sonra; hastaligin hikayesi tamamen degismis ve
2005 yilinda Fizyolojik Tip alaninda iki bilim insanina, Warren ve Marshall'a

Nobel 6duli kazandirmistir*.

H. pylori ve peptik Ulser hastaligi arasindaki iligkinin ilk basamagi;
aslinda peptik dlser hastaliginda, ilk etapta “pilorik Campylobacter” olarak
tanimlanan H.pylori mikrobunun varligi ile anlasiimistir. Monoterapi ya da
kombine tedavilerle H. pylori‘nin baskilanmasi sonucunda duodenal Ulserlerde

relaps oranlarinin azaldiginin tespit edilmistir**“°.

Klinik galismalara paralel olarak yapilan mekanistik c¢alismalarda da,
peptik Ulser hastaliginda H.pylori mikrobunun esas roli Ustlendigi ortaya

konmustur.
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H.pylori enfeksiyonu ile peptik Glser hastali§i arasindaki bir dizi iligki cok
detayll bir sekilde ortaya konmustur. Duodenal Ulser hastaliginda; H. pylori
antrum-predominant gastriti indukleyerek hiperklorhidri tablosuna yol acar.
Gastrik asid sekresyonunu arttiran durumlar, hem hormonal hem de néral
kokenli olabilmektedir. Hormonal degisiklikler; H. pylori iligkili olarak
somatostatin’in  lokal supresyonuna sebep olur, bunun sonucunda
hipergastrinemi ve asid hipersekresyonu meydana gelir*’. H. pylori ayrica noral
inhibitoér reflekslerin asid Uzerindeki etkisini bozar ve bu da, asid
hipersekresyonuna katki saglar*®. Bu etkiler, enfeksiyonun temizlenmesi ile
geriye donddrulebilir. Gastrik asid hipersekresyonu; duodenumda gastrik
metaplazi gelisimine yol acabilir ve boOylece H. pylori mikrobunun kolonize
olmasina ve epiteli enfekte etmesine zemin hazirlanmis olur. TUm bunlarin

sonucunda, duodenal mukozada inflamasyon meydana gelir®.

Cevresel faktorler de ayni zamanda duodenal (lserasyona Kkatki
saglayabilir ancak tek basina bu etkiyi yapmaz, H.pylori enfeksiyonunun
birlikteligi tabloyu kolaylastirr®®. Peptik ulser hastaliginin, asid-iliskili bir
hastaliktan ziyade enfeksiy6z imminopatojenik antitelerle olustugunun tespit
edilmesi; bu hastalgin klinik yonetimini oldukc¢a degistirmigstir. Ek olarak; gastrik
mukozal immunite ve tamir fenomeni de oldukca ilgi ¢ceken konular arasina
girmistir. Birka¢ bakteriyel virilans faktorinin de, peptik Ulser hastaligi ile
yakindan iliskili oldugu yillardir bilinen bir durumdur®. Her ne kadar H. pylori
'nin  “Ulserojenik” suglarindan bahsedilse de, boyle bir sus hentz tespit
edilmemis olup, belki de hic tespit edilemeyecektir®. H.pylori iliskili peptik tlser
hastaliginin kompleks olmasi; bakteriyel, konaga ait ve cevresel yani butin
faktorlerin  sinerjistik etkilesimle peptik Ulser hastaligina sebep oldugunu

gOstermektedir.
Lenfoma

H. pylori arastirmalarinda, bir diger devrim yaratan bulus da; MALT
lenfoma etyolojisinde rol oynadiginin ortaya konmus olmasidir. Normalde,
saghkh gastrik mukoza dokusunda lenfoid doku yer almaz. Ancak H. pylori
kolonizasyonu sonucunda, “pre-lenfoid” doku meydana gelir’>*2. Bu bulgu; H.

pylori ile MALT lenfoma arasinda bir iliski oldugunu ortaya koyan ilk bulgudur ve
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yapilan buyuk bir endoskopi calismasinda, elde edilen gastrik mukoza
orneklerinden yapilan histopatolojik ¢calismada, bu bulgu ortaya konmustur. Bu
orneklerde lenfoid foliklllerin prevelansi; H. pylori kolonizasyonu ile yakindan
iligkili bulunmustur. MALT lenfomasi olan 110 hasta ile yapilan biyik bir kohort
calismasinda; hastalarin %92’sinin H. pylori ile enfekte oldugu belirlenmistir*®.
Bu bulgu da H. pylori ile MALT lenfoma arasinda bir iliski olduguna dair tezleri
kuvvetlendirmistir. Sebep sonug iligkisi agisindan bir sonraki basamakta, MALT
lenfomali hastalarda ampirik olarak H. pylori eradikasyon tedavisi verilmistir®>.
So6zkonusu calismanin sonuglari; 6 hastada ampirik tedavi ile H. pylori eradike
edildiginde; dusuk-gradeli B-hucreli gastrik MALT lenfomanin da geriledigini
gostermistir®. Bircok buyuk klinik calismada da; MALT lenfomali hastalarin
>0%70 kadarinin eradikasyon tedavisi ile tam bir regresyon tablosuna girdikleri
gosterilmistir. Bu temel kanitlara dayanarak; ginimuzde duguk-gradeli MALT
lenfomalarin standart tedavisinde H. pylori eradikasyon tedavisi esas tedavi
haline gelmistir. Ancak bu konuda, daha derin bilgilere ve ek ¢alismalara ihtiyac
da vardir. Gastrik MALT lenfomasi olan hastalarin birgogunda, H. pylori
eradikasyon tedavisinden sonra, hastalik progresyonu olmadigi dénemde bile,
minimal histolojik rezidiilerin kaldigina dair énemli bulgular mevcuttur®. Bu
bulgular klinik agidan su anlama gelir: minimal lenfoid rezidisiu olan hastalar,
“izle ve bekle” stratejisi ile izlenebilir, ve eger gerekirse kemoterapi verilebilir,
boylece bu hastalarda takipten yillar yillar sonra bile remisyon hali devam
edebilecektir. Diisiik-grade MALT lenfomali olan bu hastalarda, klinik yanitin
gozleminin ardindan; basarili bir eradikasyon tedavisi ile yiksek-gradeli MALT
lenfomalarin bile >%50'sinin tam remisyona girdikleri gosterilmistir™®>’. Ayrica,
eradikasyon tedavisinin; H. pylori-negatif MALT lenfoma hastalarina da
verilmesi oOnerilmektedir. Bu hastalarda da %30’a varan yanit oranlari elde
edilmis olup®®, bunun sebebinin; MALT lenfomali hastalarda H. pylori-tespit
yontemlerinin zorlugu oldugu; yani aslinda H. pylori-negatif olarak tespit edilmis
olsalar bile, bazi MALT lenfoma hastalarinin H. pylori-pozitif olabilecegdi
dusundlmustar.

MALT Lenfoma patogenezi, H. pylori-ile tetiklenmeye baglidir, CD40
yolaginin  aktivasyonuna bagli olarak B hucrelerinde T-hicre iligkili
proliferasyonlar meydana gelir ve bu sayede hastalik olusur®. inflamatuar

mekanizmalar; apoptozisi inhibe ederek B hiicre proliferasyonunu arttirir®,

22



Gastrik kanser

Klinik agidan bakildiginda; su anda H. pylori arastirmalari ile ilgili en
onemli alan; gastrik kanser ile ilgili arastirmalardir. 1984 yilinda The Lancet’teki
ilk aragtirmalarda bile; Warren ve Marshall isimli iki bilim insani; bakteriyel
gastrit ile gastrik kanser arasindaki potansiyel iliskiden bahsetmiglerdir.
Gastrik kanser icin H. pylori'nin bir risk faktorii olduguna dair ilk bulgular,
epidemiyolojik calismalardan elde edilmistir®®. Esasen, epidemiyolojik kanitlara
gore; IARC (International Agency for Research on Kanser, part of the WHO);
1994 yilinda H. pylori infeksiyonunu “sinif 1 karsinojen” olarak siniflandirmistir®®.
H. pylori infeksiyonu ve gastrik kanser gelisimi arasindaki sebep-sonug iligkisi
ve bu mekanizma; bir¢ok in vitro ve in vivo modelde ¢alisiimigtir. Japon Mongol
calisma modellerinde, H. pylori'nin baska herhangi bir karsinojen olmaksizin,
gastrik adenokarsinomu indikleyebilen tam bir karsinojen oldugu ortaya
konmustur®?. Bu fikir daha sonra yapilan calismalarda dogrulanmamistir, ancak
zaman icerisinde H. pylori ile ilgili karsinojenik potansiyel tasidigina dair fikirler
kesinlesmistir®®. Bircok hayvan calismasinda ve H. pylori infekte hiicre kiiltiir
modellerinden yapilan deneysel caligsmalarda; H. pylori ile gastrik kanser
gelisimi arasinda bir sebep-sonug iliskisi olduguna dair indirekt kanitlar elde
edilmistir®®°. H.pylori ile enfekte primatlarda; H. pylori ile besinsel karsinojenler
gibi faktorlerin  sinerjistik etkilesimleri ile gastrik neoplazinin gelistigi
bildiriimistir®®. insanlarda gastrik karsinogenezde; neoplastik yolagi aktive etmek
Uzere gelisen H. pylori enfeksiyonuna karsi olusturulan inflamatuar-immuan yanit
icin, genetik yatkinlk gerektigine dair fikirler 6ne surdlmustir. Ayrica; gastrik
karsinogenezde bakterinin direkt patojenik etkisi oldugu da bildirilmistir®’.
Gastrik kanser gelisimi ile en cok iligkili oldugu dusunilen bakteri virilans
faktorleri: VacA ve CagA'dir®>88-69-70,
Sindirim Sistemi Digi Hastaliklar
H. pylori enfeksiyonu ile sindirim sistemi disi hastaliklar arasinda iligki
72 H. pylori

enfeksiyonunun sindirim sistemi disi hastaliklari; inflamatuar durumda gastrik

olabilecegine dair ilk c¢alisma, 1994 vyilinda yapimistir

mukozanin sebep oldugu, sistemik salinan inflamatuar mediatérler tzerinden
gerceklestirdigi disunidlmektedir. Bu sistemik inflamatuar mediatérler, organlar

Uzerinde negatif etkilere yol acar. Hatta yapilan calismalarda, kanda fibrinojen
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ve CRP duzeyleri de arttigi igin, vaskuiler ve kardiyovaskuler hastaliklarin

riskinde de artis oldugu tizerinde durulmustur’*7°.

H. pylori enfeksiyonu ile
iligkili sindirim dis1 bulgularla iligkili bir diger olasi mekanizma da, gastrik ylizey
epiteli ile iligkili molekiler mekanizmasidir. Bu mekanizmanin, aterosklerotik
plak olusumuna da katki sadladigi distinilmektedir’®. H.pylori’nin mide disinda
kardiyovaskuler, metabolik ve noro-dejeneratif etkilerinin de oldugu
dusunidlmektedir. Bunlarin disinda yine GIS icerisinde hepatobiliyer, pankreatik
ve kolorektal hastaliklarda da katkisi oldugunu gésteren yayinlar vardir’’"8".
Yapilan caligsmalar; H.pylori enfeksiyonunun aslinda drtiker ve romatoid

8081 Ancak

hastaliklar gibi deri hastalklarini da tetikledigini gostermektedir
biatin bu durumlarla ilgili veriler geliskili niteliktedir. Bazi durumlarda H.pylori,
hastalik gelisimine katki yapan mindr bir faktoér niteligindedir, sadece gastrik
mukozada var olan persistan inflamatuar duruma katki saglar®,

Egder saglam kriterler uygulanirsa; H.pylori ile gercekten iligkili oldugu
dogrulanmis olan sadece 3 sindirim-disi durum mevcuttur. Bunlar idiyopatik
trombositopenik purpura, agiklanamayan demir eksikligi anemisi ve vitamin B12
eksikligi'dir®>. Ancak bu durumlarin varhginda da, H.pylori'den énce diger olasi
sebeplerin diglanmis olmasi gerekmektedir. Ornegin demir eksikligi anemisinin,
kronik kan kaybindan kaynaklanmadigi dogrulanmali, ardindan H.pylori ile iligkili
arastirmalar yapilimalidir. Eger demir eksikligi anemisi, diger butin sebepler
diglandiktan sonra H.pylori'ye baglanmigsa, o zaman eradikasyon tedavisi
guindeme gelir®®. Yeni yapilan calismalar; kolorektal neoplaziler i¢in de, zayif bir
risk faktorinin H.pylori oldugunu gostermektedir®®. Bu konudaki veriler heniiz

yeni oldugu icin; ileride yapilacak calismalarda detayli arastiriimalidir.

H. pylori tedavilerinin gelistirilmesi

Monoterapiler

H. pylori enfeksiyonuna karsi etkili tedavilerin geligtirimesi asamalari
hizlica ilerlemesine sebep olmustur. Bu konuda tedavi ¢calismalari 1984 yilinda
yapiimis olup; yapilan calismada mikrobun eliminasyonu sayesinde 6nemli
iyilesme bildirilmistir®®°. Ancak amoksisilin, tripotasyum disitrat bizmutat ve
metronidazol monoterapilerle  mikrobun eradikasyonu sinirhdir.  BUtln

86.87

monoterapilerle; bakterinin temizlenmesi gecicidir Amoksisilin
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monoterapisinin  sonuglarina gore bakterinin temizlenmesini ve histolojik
lyilesme ile ilgili pozitif sonuclar sadece kisa bir sire igin gecerli olup; tedavi
kesildikten ortalama dort hafta sonra bitin vakalarda enfeksiyon
tekrarlanmistir®. Bizmut tedavisi ile elde edilen sonuclar yine histolojik iyilesme
Uzerine benzer etkiler gostererek hastalarin yaklagsik %10 kadarinda
eradikasyon saglamistir®™. Ayrica bizmut tedavisi verilen H.pylori-pozitif
hastalarda dispeptik sikayetlerin de o6nemli 6lctde iyilestigi vurgulanmistir .
Bizmut tuzlan ile diger tekli antibiyotiklerin kombine edilmesi; tedavide dnemli
lyilesmeler saglasa da; daha kompleks ve etkili tedavi rejimlerine de ihtiyag
vard|r87'88'89.
PPI grubu ilaglar ve Amoksisilin
1989 yilinda PPI grubu ilaglarin kullanima girmesi ile beraber, H. pylori
enfeksiyonu icin kir rejimi konusunda yeni bir firsat dogmustur. ilk gézlemsel
calismalara gore; PPI'lar gucli asid baskilayici 6zellikleri ile, gastrik antrum
bdlgesinde H. pylori kolonizasyonunu temizleyebilmektedir. Bir sure igin,
PPI'larin bu etkiyi tek baglarina gerceklestirdigine inanilsa da; zamanla PPI'larin
H. pylori'yi sadece antrumda temizledigi, viicut mukozalarindan temizleyemedigi
anlasilmistir. Bu nedenle PPI tedavisine en azindan bir tane antibiyotik
eklenmesi gerektigi de anlasilmistir™®. PPI ve amoksisilin kombinasyon tedavisi;
denenen ilk kombine tedavi olup, H. pylori icin etkili bir eradikasyon saglamistir.
Yapilan ilk calismalarda bu kombinasyonun basarisi  %80’lerde
saptanmistir®>2,

Uclu Tedavi

1994 yilinda baslanan antibiyotik rejimlerinin en énemli modifikasyonu;
PPl ile beraber klaritromisin, tinidazol ya da metronidazol kombinasyonlarinin
basit, etkili ve guvenilir olduklarinin tespit edilmis olmasidir. Bu rejimin
uygulandigi farkl tlkelerde bile eradikasyon oranlari oldukga yiksek gelmis, bu
nedenle bu tedavi; yaklasik 10 yildir standart tedavi haline gelmistir. Bu konuda
yapilmis ilk randomize kontrolli ¢calisma; Bazzoli ve ark.’larinin 1998 yilinda
yaptiklari calismadir. S6zkonusu calismada eradikasyon orani %93.8 olarak
bildiriimistir®®. Daha sonraki calismalarda, klaritromisin’in amoksisilin ve PPI ile
kombinasyonu sonucunda da benzer eradikasyon oranlari tespit edilmistir®*>-%°.
Yapilan MACH-1 isimli bir calismada; klaritromisin ile birlikte omeprazol ve

metronidazol ya da amoksisilin, 1 hafta sireyle verilmis ve iyi tolere edilen bu
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tedavide vyuksek eradikasyon saglanmistir. Hasta uyumu da oldukca iyi
duizeydedir®. Her iki tedavi rejimi de, H.pylori ile olusan ulserlerin iyilesmesinde
ve 6nlenmesinde oldukca etkili ve giivenilir bulunmuslardir®®. 1996 yilinda
yapilan MACH-2 calismasinda da; klaritromisin ve metronidazol direncleri
siraslyla %3 ve %27 olarak bulunmustur'®.

Gunumuzde; klaritromisin-bazli Gclt  tedavi rejimleri; tedavide ilk
secenektir. Klaritromisin diren¢ oranlarinin  <%15 oldugu durumlarda bu
tedavinin uygulanmasi 6nerilmektedir®.

Asi Caligmalari

Antibiyotik direnci ile savasmada en énemli ¢6ziim, asi gelistiriimesidir*®?.
1992 yilinda yapilan calismalar; bakteriyel ajanlarla ve mukozal adjuvanlarla
verilecek bir oral asinin; H. felis enfeksiyonu ile enfekte olan fare modelinde
immin yanitlar korumaya yardimci olabilecegi gosterilmistir'®1931%  Hayvan
calismalarinda; H. pylori enfeksiyonu asisinin etkinligi de bildiriimistir’® Daha
sonra insanlarda oral bakteri agsisi test edilmis ve boylece H. pylori
enfeksiyonunun énlenmesi amaclanmistir'®.

Ancak ne vyazik ki; insanlar icin asi gelistiriimesine yonelik butin
calismalar basarisiz olmustur. Ureaz, VacA, CagA ve NapA gibi bitin
bakteriyel faktérler kullanilarak asi gelistiriimeye calisilsa da'®*% bu konuda
net bir basar elde edilememistir. Butlin insan ¢calismalarinda; antijenle beraber
adjuvan molekuller verilerek, orta-gtcli dizeyde bir immuin yanit elde edilmis
ancak H. pylori enfeksiyonundan korunma saglanamamistir. Daha temel
dizeyde calismalar yapilarak; H. pylori enfeksiyonunun erken evresinde ve
kronik enfeksiyonu olan hastalarda calismalar yapilmasi ve proflaktik hatta
tedavi edici asi gelistirme calismalarinin yuriitilmesi son derece 6nemlidir'®®.

Gastrit ve Peptik Ulser:

Gastrit mide agrisi ya da dispeptik yakinmalari olan hastalar igin
kullanilan bir terim olsa da , aslinda histolojik bir tanidir’®’. Mide mukozasinin
cesitli etkenlere karsi olusturdugu inflamatuar yanittir. Erozyon ylzeyel mukoza
lezyonuyken, peptik Ulser muskuleris mukozay! asarak submukozaya inen,
derin mukozal lezyondur'®’. Gastrointestinal kanama, hematemez, melena,
geceleri uykudan uyandiran agri siklikla peptik tlseri disundurir. Bebeklerde

107

huzursuzluk, aglama, kusma, besin reddi, kilo almama gorulebilir—". H.

Pylori‘nin yol actigi hastaliklar hakkinda bilgiler arttikga, klasik olarak nedeni
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bulunamayan, ailevi oldugu dusunudlen ve primer olarak siniflandirilan gastrit ve
peptik Ulser hastaligindan da sorumlu oldugu disiiniilmektedir'®. Gastrit ve
peptik Ulser hastaliginin patogenezinde mukozanin butunligini saglayan
koruyucu mekanizmalar (mukus-bikarbonat bariyeri, prostaglandinler, hucre
yenilenmesi, mikrosirkulasyon) ve agresif faktorler (asit ve pepsinin agiri
salinimi, hipoksi, safra asitleri, ilaglar, etanol, enfeksiyonlar) arasindaki

dengenin bozulmasi rol oynar (Tablo 8)'%

Tablo 8. Cocuklarda Gastrit ve Peptik Ulser Olugsmasina Neden Olan Faktorler

Fizyolojik stresler Asin Asit Uretimi

Yanik Zollinger-Ellison sendromu
Kafa travmasi Antral G htcre hiperplazisi
Sepsis ve sok Sistemik mastositozis
llaglar Bobrek yetmezIigi

Non-steroidal anti inflamatuvar ilaglar | Hiperparatiroidi

Aspirin Diger

Kortikosteroidler Otoimmun (atrofik) gastit
Kanser ilaglari Eozinofilik gastroenterit
Etanol Crohn hastaligi

Korofiz maddeler Lenfositik Gastrit
Enfeksiyonlar Hipertrofik Gastropati
Viral ajanlar (Menetrier hastalig)

H. Pylori

Gastropirillum hominis

Non-steroidal Antiinflamatuvar (NSAI) ilaclar ve Aspirin: Etkilerini
siklooksijenaz (COX) enzimini inhibe ederek gésterirler'®. Ayni zamanda
mukozada koruyucu faktor olan prostaglandin sentezini engeller, kan akimini
azaltir, koruyucu mukus tabakasinin yapisini bozup, bikarbonat salinimini da
azaltarak gastrik mukoza hasarina neden olurlar’®. ihtiyac duyuldugunda yeni
gelistirilen ve inflamasyon dokusunda, gastrik mukozaya oranla, daha fazla

bulunan COX-2 inhibisyonu yapan NSAI ilaclar tercih edilebilir*®®1°°,
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Kronik Kabizlik (KK): Kabizlik; digkinin kivami, sikhgi ve digkilamanin
zorlugu ile iliskilidir**®. Kabizlik yakinmasi ile getirilen bir cocukta, dncelikle diski
kivami ve sekli sorgulanmalidir. Cok buylk ve sert ya da kuglk sert parcalar
halinde diskilama kabizlik bulgusudur*'®. Diski kagirma olsun veya olmasin KK
cocukluk ¢aginda sik gorulen ve rahatsiz edici bir durumdur. Okul Oncesi
yaslarda gocuklarin %3’Unu, okul ¢aginda ise %1-2’sini etkiler. Semptomlarin
baslamasindan taninin konmasina kadar gegcen slure 1-5 vyl arasinda
degismektedir. Taninin gecikmesi uzun donemdeki sonuglari da kotu etkiler.
Digkilama sikhgr yasa gore degisir, cocuk yasaminin ilk haftasinda ginde
ortalama 4 kez, 4 aya kadar 2 kez ve 4 yastan sonra giinde bir kez diskilar**.
Enkoprezis, fonksiyonel kabizlikla beraber, 4 yastan sonra ¢ocugun istemsiz
olarak tuvalet disinda O&zellikle ic camasirina diskisini kagirmasidir. Bu
tanimdan sonra kabizlik, diski sikliginda azalma (haftada 3'ten az), digki
sikliginda degisiklik olmaksizin agrili digkilama ya da haftada en az iki kez
enkoprezis goriilmesi olarak tanimlanir*'?. Kabizlikla basvuran hastalarda
beslenme oOykusu ayrintii alinmali, dusuk lifli gidalar, gunlik sut tiketimi
sorgulanmalidir. Bazi vakalarda beslenme Onerileriyle kabizhigin onune
gecilebilir'™®.

Kronik kabizlik genel pediatri kliniklerine basvuru sebeplerinin %3’Una,
pediatrik gastroenteroloji kliniklerine basvurularin ise %10-25’ini olusturur.
Cocukluk caginda KK'in %95’inde sebep bulunamazken (fonksiyonel kabizlik),
nadir de olsa organik nedenler akilda tutulmalidir (Tablo 9)**2,
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Tablo 9. Cocukluk Caginda Kabizlik Nedenleri**?

A. Fonksiyonel Kabizlik

B. Organik Nedenler

1- Anusun yapisal hastaliklari 2- Endokrin ve metabolik
bozukluklar
Anal stenoz Hipotiroidi
Anorektal malformasyonlar Hiperkalsemi
Anal fissur
3- Barsagin néromuskuler 4- Norolojik ve néromuskuler
yapisindaki bozukluklar hastaliklar
Aganglionozis (Hirschsprung Santral sinir sistemi bozukluklari
Hastaligr) (serebral palsi)
Anormal intramural pleksus Omurilik lezyonlari
Duz kas hicrelerinde (miyelomeningosel)
degisiklikler ilerleyici muskler distrofi
5- Ilag yan etkisi (antiasit,
antikolinerjik, antikonvtlsan,
bizmut, vinkristin)

Kronik kabizhgin organik nedenleri: Ozellikle yenidogan déneminde
yapisal anomali, hipotiroidi ve Hirschsprung hastaligi gézden gegcirilmelidir*°.
Anorektal malformasyonlar 8000’de bir ¢ocukta gorulmekte olup diski ve idrar
tutma fonksiyonlarini bozmaktadir. Cerrahi girisim sonrasinda bu c¢ocuklarin
%42’si halen kabizlik tedavisine ihtiyag duymaktadir. Digki tutamama
(inkontinans)  miyelomeningoselli  ¢ocuklarin ise %90 iInda  sorun
olmaktadir****13,

Hischsprung Hastaligi: KK’idi1 olan okul ¢agindaki ¢ocuklarin %1’inden
azindan saptanan, besbin canli dogumda bir gérillen bu hastaliktir*3. Aile
dykiisl oldugunda gériilme riski artmaktadir. ilk 48 saat icinde diski ¢cikarmama
ile gelen bebekte anal atrezi, imperfere anls dikkatlice aranmali, yine bu

110 Barsak

bebeklerde Hirschsprung hastaligi ile ayirici tani yapiimahdir
duvarinda ganglion hucrelerinin yoklugu ile karakterizedir. Rektoanal inhibitor

refleksin kaybina bagli olarak rektal genislemeye ragmen anal sfinkter
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gevsemez. Aganglionik kisim kasili kalirken, proksimal kisim genigler.
Aganglionik kisim %75 vakada rektosigmoid bolgededir. Hastaligin %80’i
sporadik olmasina ragmen bazi ailesel ve sporadik vakalarda kromozom
10911.1 bolgesinde bulunan tirozin kinaz reseptdér, RET geninde mutasyon

saptanmistir*®

. Klinik bulgulari ¢ok degiskenlik gosterebliimektedir. En sik
bolgu kabizliktir. Digkilamada gugluk yenidogan doneminden itibaren bulunur.
Hastalarin %901 ilk 24 saatte mekanyum cikartamaz. Anne sutliini kesme, ek
gidalara baslama gibi degiskenlikten bagimsizdir. En 6nemli fatal olabilen
komplikasyonu enterokolittir.  Kanli digkilama, ates, karinda distansiyon ve
hipovolemik sokla bulgu verip, yuksek mortaliteyle seyreder. Sistemik bulgular
olmaksizin enterokolit atagi dizelebilir. Ancak bazi olgularda hizla sivi-elektrolit
kaybi, hipovolemik ve septik sok gegirebilir. Ayirici tanisinda rektal incelemede
rektumun bos olmasi, baryumlu kolon grafisinde gegis bdlgesinin gorulmesi,
anorektal manometrik galismada rektoanal inhibitor refleksin yoklugu ve biopsi
onemlidir'®=.

Fonksiyonel Kabizhk

Cocukluk g¢aginda kabizhigin en onemli nedenidir. Roma Il kriterlerine
gore fonksiyonel kabizlik tanimi igin yapisal, endokrin ve metabolik hastalik
bulgusu saptanmamalidir***. Ortaya ¢ikmasinda biinyesel, kalitsal ve psikolojik
faktorler etkilidir. ilk bir yasta diyetin degismesi ve akut gelisen sert diskilama
anal fissur ve agrih diskilamaya neden olur ve agri nedeniyle gocuk digkiyi
tutmay tercih eder. Agir bir tuvalet egitimi ya da daha buyuk gocuklarda okula
baglama kabizliga yol agabilir. Agri sonucu diskiyr tutma, diskilama sikhgini
azaltip, diskinin biyiiklik ve sertligini arttirarak durumu daha da zorlastirir**.
Bazi cocuklarda digkilamayl saglayan rektosfinkterik refleksin degistigi,
normalda rektumda gaita bulundugundan gevsemesi gereken pelvis kaslari ve
sfinkterin tam tersine kasilarak cevap verdigi gozlenmistir. Uzun suren digki
birikimi rektumun duyu esigini dastrir ve rektum ile sfinkter kaslarinda
glgsuzlige yol acar. Fonksiyonel kabizligi olan ¢ocuklarda total gastrointestinal
gecis zamaninin Ozellikle distal kolon ve rektumda yavas oldugu
gosterilmistir'*>1*°. lacona ve ark.'’ ise gocuklarda fonksiyonel kabizligin inek
sutd intolerasina bagh olarak meydana gelebilecegini ve patogenezinde alerjik
mekanizmanin rol oynadigini éne surmuslerdir. Sonug¢ olarak fonksiyonel

kabizligin patogenezi henlz kesinlik kazanmamisgtir.
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Fonksiyonel kabizligi olan gocuk sadece kabizlik yakinmasi ile dedil,
agrih digkilama, istahsizlik, karin agrisi, idrar yolu enfeksiyonu gibi yakinmalarla
da basvurabilir*'!. Bagvuru yakinmalarinin degerlendirildigi bir calismada karin
agrisi %31.6 ile ilk siray1 almakta, kabizlik (%30,7), digki kagirma (%13,9), ishal
(%7,4) ve gaita kontolinde gecikme (%4,1) seklinde digerleri
siralanmaktadir®. Tanisal yaklasimda dikkatli hikaye almak 6nemlidir. Karin
muayenesinde sert gaita palpe edilmesi ve rektal tusede sert digki
saptanmasinin fonksiyonel kabizlik tanisi igin pozitif prediktif degeri %84’ten
fazla olup, rektum bossa karin grafisi g¢ekilebilir. Rektal muayene ayrica anal
fissurlerin saptanmasina, anal sfinkter tonusunun kontolu ile norolojik
bozukluklarin tespitine de yardimei olur'*.

Tedavide ilk basamak cocuk ve ailenin egitimidir. Daha sonra
barsaklarda birikmis digskinin enema, suppozotuvarlar, oral laksatifler ve mineral
yaglarla bosaltiimasi saglanir. Tedavinin devaminda diyet (¢ocugun
yasi+5gr/gun lif iceren, yeterli hidrasyonu saglayan ve kabizlida yol acgan
besinlerin yasaklandigi), davranis egditimi (tuvalete oturma, diskilamayi kayit
etme, 6dul ve cezanin kaldiriimasi) ve digskilamanin devamini saglayacak ilaglar
kullanilir. Laksatifler yaninda, bir benzamid tiirevi olan ve miyenterik pleksustaki
noronlardan asetilkolin salinimini arttirarak prokinetik etki gdsteren sisaprid
kullanilabilir. Sisaprid gastrointestinal gecgis zamanini hizlandirarak ve laksatif

116.119.120

kullanimini azaltarak fonksiyonel kabizlikta faydali olur . Manometrik

yontemle gocugun diskilama i¢in dogru kaslari kullanmayi1 6grenmesi diger bir

tedavi yaklasimidir*?.

Parazitik Enfestasyonlar

Giardiazis: Insanlarda sik gériilen bir parazittir'?>. Karin agrisi, karinda
siglik, ishal, halsizlik, kramp, kusma, kotu kokulu digki ve istahsizlik gibi ¢ok
genis Klinik bulgularla kendini g0Osterebilir. Karin agrisi %44-81 hastada
mevcuttur. Kronik form malobsorbsiyon tablosu ve buyume geriligiyle

123 Immun yetmezlik durumlarinda daha ciddi tablolar olusturur.

sonlanabilir
Ozellikle 1gA eksikligi olan gocuklarda daha sik gériliir. Flajelli bir protozoa olan
Giardianin kist ve trofozoit formlari mevcuttur. Semptomlara yol acan trofozoit
formudur. Ug tiriinden G. Lamblia insan dahil birgok memelide enfestasyona

neden olur. insanlarda duodenum ve proksimal jejunumda yerlesim gosterir*®,
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Gergcek mekanizma kesin bilinmese de mekanik, immunolojik ve inflamasyon
sonucu olusan mukozal hasar semptomlardan sorumludur. Giardiazisin siddeti
ve suresi, immdunite ve konakglya ait faktorlerin yani sira gastrointestinal kanalin
immuinite disi faktorleri ile de iliskilidir*>. inkiibasyon dénemi 1-4 hafta arasinda
olup enfestasyon ¢ogunlukla asemptomatiktir ancak akut veya kronik ishal ile de
seyredebilir. Tani igin diskinin mikroskopik incelenmesi ile kistlerin gorilmesi
onemlidir. Giardia kistlerini gérmek her zaman mumkin olmadigindan
endoskopi ile duodenal aspirasyon yapilmasi ve biyopsi alinmasi daha
uygundur. Son yillarda immunfloresan teknik veya ELISA ile digkida giardia
antijen tayini ve DNA problarinin kullaniimasi gundeme gelmistir. Tedavide
tercihen Furazolidone (6mg/kl/giin 4 dozda 10 gun sureyle) kullanilir. Tinidazol,
metronidazol ve quinacrine de diger seceneklerdir*?*.

Amibiyazis: Sosyo-ekonomik ve hijyenik sartlarin kotu oldugu bdlgelerde
daha sik goérulur'®. Entamoeba histolytica igin esas kaynak insandir. Bulasma
kistlerin kontamine besin ve sularla alinmasyila olusur. Kistler bagirsakta
parcalanarak trofozitlere donusir. Hastalik belirtilerinin  ortaya c¢ikisi
enfestasyonun yogunlugu, amipin virulansi, bagirsak florasi, konagin diyeti ve
beslenme durumu gibi faktérlerle iligkilidir'®®. ishal siklikla tenezm ile birliktedir.
Diski kanli ve mukusludur, az sayida I6kosit vardir®’. Bagirsak disi hastalik
bazen bagirsak semptomlari ile birlikte, bazen de tek basina gorulir. En sik
lokalizasyon karacigerdedir. Amebik karaciger apsesi hastalarin %1’'inde ve
genellikle sag lobta tek bir apse seklinde olur. Akciger, beyin ve dalakta da
metastatik lezyonlar olugabilir. Bunlar genellikle hepatik amebiazisle
birliktedir**®. Tedavisinde iyodokinal, paromomisin, diloksanid furoat ve
metrodinazol gibi ilaclar verilir. Tedavide kullanilan ilaglar tim enfeksiyon
bolgelerinde etkili degildir. intestinal amibiyazis igin iodoquinol ve diloxanide
furoate: invaziv form icin metronidazol ve dehydroemetine etkilidir'?®.

inflamatuvar Barsak Hastaligi (iBH):

Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastaligi (CH) bu grupta yer alan
hastaliklardandir. Her 2 cinste de esit siklikta gorulur. Etyopatogenezinde hem
genetik hem de cevresel faktorlerim roli oldugu dusundlmektedir. Aile
OykuUsunde de vakalarin gorulme sikhiginin artmis olmasi genetik faktorle iliskili
oldugunu gdstermektedir. Alevienme ve iyilesme dénemleriyle kronik bir seyir

gosterir?®.
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UK en fazla rektum ve distal kolonda tutulum gosterir. CH ise sindirim
sisteminin herhangi bir bélgesinde olusabilir. UK’te ishal ve rektal kanama orani
CH'na gore daha sik rastlanir'®*. UK’te diskilar sulu, mukuslu ve kanlidir.
Defekasyondan 6nce agri vardir, diski yapinca rahatlar. CH'da kolik tarzinda
yemeklerden sonra artan ve gobek cevresinde yer alan karin agrilari, ishal,
ates, kilo kaybi en sik gorulen bulgulardir. CH'da bagirsak disi belirtiieme daha
stk rastlanir*®*. UK’in en ciddi komplikasyonu toksik megakolondur. Toksik
megakolon ¢ocukluk yas grubunda %5 kadarinda goérulir ve acil cerrahi girisim
gerektirir'®*. UK'te hastaligin ilk 10 yihindan sonra, her 10 yilda bir kanser
gelisme riski artmaktadir. CH’da kanser gelisme riski UK’ten daha az olmakla
birlikte, normal topluma oranla daha yuksektir.

UK ve CH'da bagirsak disi komplikasyonlar benzerdir. Artrit ve artralji en
sik saptanan bagirsak digi komplikasyonlardir. Cogunlukla alt ekstremitelerin
biyuk eklemlerini tutar. Goz komplikasyonu olarak Gveit gorulebilir. CH'de
bdylmenin durmasi kemik gelisiminin geri kalmasi puberte gecikmesi ve
malnutrisyon daha sik rastlanir*.

Tanida ilk asamada basta enfeksiyoz neden olmak Uzere diger ishal
nedenleri diglanmalidir. Digki kaltara, digki mikroskopisi, gaitada giardia kistleri
ve amip trofozoitlere bakilmaldir. Otoimmun enteropati acisindan da
degerlendirilmelidir.

Benzer 6zellikleri olmasina ragmen, UK ve CH ayirici tanisini yapmak
tedavi yaklasimi ve prognoz agisindan énemlidir. Aktif hastalik ve remisyonlarla
seyreden kronik bir hastalik grubu olmasi nedeniyle hastanin egitimi ve
tedavisinde multidisipliner yaklasim gerekir. Crohn hastaliginin aktif doneminde
kortokosteroidler, sonrasinda ise sulfasalazin ve 5-aminosalisilat (mesalamin)
kullanilir. Genel yaklasim hastalik remisyon girdikten sonra steroidin azaltilarak,
kesilmesidir. Yaygin ve agir seyreden durumlarda steroid dozunu azaltmaya
yardimci olmak ve remisyonu saglamak icin azatiopurin. 6-merkaptopurin.
Metotreksat ve siklosporin A gibi imminsupresif ajanlar tedaviye eklenir.
Kortikosteroid tedavisi kesildikten sonraki 6 ay i¢cinde nuks ya da 1 yil igerisinde
2 kez niks olan hastalarda idame tedavisine azotiopurin eklenmelidir.
inflamatuvar barsak hastaliginda bakteriyel cogalmayi, apse olusumunu ve
siklikla birlikte goérilen amip enfestasyonunu Onlemek igin metronidazol

kullanilir. Metronidazol’'in CH’da gorulen perianal lezyonlara da faydali oldugu
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bilinmektedir. Ulseratif kolitte hastalik gogunlukla lokal oldugundan cerrahi
kuratif olmasina ragmen, ilk asamada medikal tedavi denenmelidir. Proktit
seklinde seyreden vakalarda topikal (enema gibi) steroid veya mesalamin
iceren ilacglar, sol kolon veya tim kolonun tutuldgu durumlarda ise topikal tedavi
ile birlikte hastaligin siddetine gore sistemik mesalazin veya kortikosteroidler ve
imminsupresifler kullanilir'33,

Colyak Hastaligi (Glutene Hassas Enteropati):

Colyak hastaligi, tahillarin icerisinde bulunan gluten icerigine karsi
duyarhih@! olan kisilerde tahil tuketiminin tetikledigi, ince barsak mukozasinda
inflamasyon ve hasarla sonug¢lanan otoimmun bir hastaliktir. Colyak hastaligi ek
gidalar baslandiktan sonra ortaya ¢ikar ve c¢ocukluk yas grubunda

malobsorbsiyonun en &nemli nedenlerinden biridir'**.

Colyak hastahgi
olusmasinda genetik ve cevresel faktorlerin birlikte rol aldigi multifaktoryel bir
hastaliktir'®*. Hastaligin ortaya cikmasinda en énemli cevresel faktor, bugday
basta olmak uUzere, tahillarin tlketimidir. Anne sutunin kisa kullanimi,
enfeksiyonlar, ek gidalara erken baglamak gibi cevresel faktorlerin de hastaligin
patogenezinde rol oynamaktadir. Ailesinde ¢Olyak olan kisilerde hastahgin
olusma riskiormal populasyona gore daha yuksektir. Genetik yatkinlkta 6.
Kromozomun HLA bdlgesi sorumludur. Hastalarin hemen hepsi HLA DQ2/DQ8

allellerinden en az birini tasimaktadir**

. Codlyak hastaligi tip 1 diyabet,
otoimmun tiroidit, Addison hastalgi gibi diger otoimmun hastaliklarla birlikte
gorulebilir. Bu tanilarin herhangi birine sahip hastalarin ¢olyak hastahgi

acisindan taranmasi gerekir™’.

Gliadin tarafindan uyarilan antijen sunan
hicreler, lamina propriada bulunan T hucrelerini aktive ederek, sitokin
salinimina yol agar ve mukozada villéz atrofi, kriptlerde uzama, intraepitelyal
lenfositlerde artig ile karakterize histopatolojik degisikliklere neden olur. Tedavi
alan ve almayan c¢oélyak hastalarinin barsak epitelinde y/8+T hlicre reseptoru
tasiyan lenfositlerde artis vardir, fakat patogenezdeki kesin rolu

bilinmemektedir'3®

. Hastalik hakkinda bilgiler arttikca klasik malabsorbsiyon
formu disinda genis bir klinik spektruma sahip oldugu anlasiimistir. Klinik
bulgular oldukca degiskendir ve mukozal hasarla dogrudan iligkili degildir.
Taramalar sirasinda klinik bulgusu olmayip, tama yakin villis atrofisi tespit
edilen vakalar mevcuttur. Klasik olarak bilinen agir ve hafif glutene bagiml

enteropati tablolari yaninda potansiyel ¢oOlyak hastasi, normal histopatolojik
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bulgulara sahip fakat immunolojik faktorleri ve antikorlar pozitif olarak
basvurabilir. Bu grupta her an belirgin hastalik gelistirme riski vardir. Latent
¢olyak hastasi ise normal diyet ile normal mukozasi olmasina ragmen hayatinin
bir doneminde hastalik bulgularini gdsterebilir. Bu bakimdan aile taramasi,
ozellikle kardeslerin taranmasi &nemlidir®®. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
KKA ¢olyak hastalarinda %14,4 oraninda saptanmistir®®. Tanida altin standart
ince barsak biyopsisi olup, serolojik olarak gliadin 1gG ve IgA yapisindaki
endomisyum antikorlari (EMA) kullanilir. Son yillarda immunfloresan yontemle
calisan EMA yerine daha kolay sonug verebilen ve ELISA ydntemiyle galisilan

doku transglutaminaz (tTG) antikorlari kullaniimaya baslanmigtir'*°

. Calhgmalar
tTG antikorlarinin EMA ile uyumlu sonuglar verdigini; 6zgullik ve duyarhliginin
yliksek oldugunu gostermektedir. Omir boyu glutensiz diyet uzun dénemde
geligsebilecek komplikasyonlari dnlemek acgisindan da onemli olan tek tedavi
yontemidir'3®,

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA):

Hastaliga neden olan MEFV geni 16. kromozomun kisa kolunda yer alir.
Saptanan mutasyonlarla genotip-fenotip iligkisi belirlenmeye baslanmistir.
Homozigot M694V mutasyonu olan hastalar erken bulgu verip, ciddi bir klinik ile
seyreder ve yiiksek doz kolsisine ihtiyag duyarlar**'.  Tekrarlayan ve
kendiliginden dizelen agri, ates, peritonit, plorit ve artrit ataklari ile karakterize,
multisistemik ve genetik bir hastaliktir. Arap, Yahudi, Ermeni ve Turk
populasyonunda daha fazla gorulen bu hastaligin degisik etnik gruplardaki seyri
de farklilik gostermektedir'*?. En sik tekrarlayan karin agrisiyla bagvururlar.
Beraberinde ates ve eklem tutulumu sorgulanmalhdir. Kas agrisi, gégus adrisi,
cilt tutulumu olabilir. Tedavisinde kolsisin (0.5-2 mg/kg/giin) kullanihir®®.
Amiloidoz 6nemli ve fatal seyreden komplikasyondur. AAA hastalari amiloidoz
gelisimi agisindan izlenmelidir. Amiloid gelisiminden 6 ay ile 5 yiIl sonrasinda
bobrek yetmezligi ortaya cikar**.

Eozinofilik Osofajit:

Yenidogan ve sut gocuklarinda beslenme, okul gocuklarinda kusma ve
agri, adodlosanlarda disfaji onde gelen semptomlardir. Cocuklarda ¢ogunlukla
diger atopik hastaliklarla beraber gorilir®®. Yayginhg tam olarak
bilinmemektedir. %60-70’i tipik olarak artmis IgE dlzeyi, periferik eozinofili,

astim, atopik dermatit ve alerjik rinit gibi alerjik hastaliklar ve pozitif deri testine
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sahip alerjik gegmisi olan hastaliklardir. Tani i¢in gastrik ve duodenal biopsiler
normal olmali, sadece ésofagus tutulumu olmalidir*,

Safra Kesesi Hastaliklari:

Safra kesesi hastaliklarindan safra taslari (kolelitiazis), tassiz kolesistit,
hidrops adiya neden olan énemli nedenlerdir**. En sik kolestrol taslari gérilir.
Hematolojik agidan orak hacreli anemi, herediter sferositoz, talasemi major gibi
hastaliklar arastirimalidir. Prematirite, kistik fibrozis, total parenteral

beslenmede riski arttirir'4e.

Endoskopi

Endoskopinin Tarihgesi

ilk Gastroskop 1868 vyilinda Adolf Kusmaull tarafindan vyapildi.
Almanya’da Freiburg Universitesinde Diabetik asidozlu hastalar (zerinde
calisan Kusmall'a endoskopik prosedurlerin insanlar Uzerinde
gerceklestirebilecegi fikri ilging gelmeye basladi**’.

Asistani Hansell'i o tarihte Paris’te Ureteroskopi ve sistoskopi konularinda
deneyimli olan Antonin-Jean Desormeaux’un yanina gonderdi. ilk Gast-
roskop’u distal ucu fleksibil olacak sekilde yapti. Ancak insanlar Uzerinde
kullanmadi. Daha 6nce 1809’da Phillip Bozzini bogaza yerlestirdigi bir ayna
vasitasiyla Ust 6zefagusu gozlemledi. Krikofaringeal sfinkterden daha ilerisini
g(-jrd--l48.l49.150.

1879'da Edison’'un akkor lambayi bulmasi ile endoskopinin karanhk
devrinin sonuna gelindi. 1881’de Mikulicz ilk 1sik kaynakh ©6zofagoskop’u
geligtirdi. 1882-1910 yillari arasinda endoskoplarda, 3 farkli tip geligtirildi.
Merceksiz acgik tiplerden mercekli rijit diz tiplere kadar farkli skoplar gelistirildi.
1920’'de Schindler Elsner gastroskopunu kullanmaya basladi ve modifiye etti.
1923'de gastroskopik teshis kitabi yayinlandi. Schindler 1934'de Nazi'ler
tarafindan 6 ay hapsedildi. 1936'da A.B.D.'ye kacti. 1941'de Sikago
Universitesi’ne atandi. Amerikan Gastroskopi klubiinde resmen 14 arkadas! ile
birlikte calismaya bagsladi. Gastro kamera ilk defa 1952 yilinda Japonya’da Uji
ve Olympus sirketi tarafindan takdim edildi*>**+°%*>2,

25 yiIl sonra 1977'de CCD/video-based endoscope (monokrom-CCD
veya colour CCD) sistemi gelistirildi. BOylece gastrokamera sistemin en son

sekli olan bugin kullandigimiz video endoskopi sistemi kurulmus oldu. Elbette
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endoskopi alanindaki bu teknik gelismeler burada kalmayacak 6nimuzdeki
yillarda daha ileri teknoloji tirtinleri kullanilacaktir'>*.

Ust Gastrointestinal Endoskopi

Ust Gastrointestinal Endoskopi 6zefagustan mideye duodenal bulbustan
duodenum Il. kisma kadar olan traktisi i¢ine alan optik esasa dayali direk
goruntileme teknigidir. 100 yildan daha fazla zaman 6nce bir mum isigindan
yararlanarak sinirli sekilde ilk defa 6zefagus gérilmeye calisiimistir. 1932’de ilk
semifleksibl gastroskop Wolf ve Schindler tarafindan takdim edilmis ancak
hastalar  Uzerinde  komplikasyon  riski  yiksek oldugundan rahat
kullanilamamigtir. 1957'de Hirschowitz ve grubunun onculik ettigi fleksibl
fiberoptik endoskoplar gelistirilmistir*>.

Gunumuzde ise, teknolojik ilerlemeler sayesinde; direk énden gorusla,
dort yone defleksiyon yapabilen, 1800kivriima kapasitesi olan, hava-su-emme
kapasiteleri integre sistemle idare edilebilen ve terapotik islemleri de yapabilen
0zofagogastroskoplar kullaniimaktadir. Su anda kullandigimiz forsepsiler,
fircalar, mukoza boyamasi icin 0zel kataterler yaninda yakin gelecekte lazer

fiberler denilen “optik biopsiler” rutin kullanima gireceklerdir'>>°%17,

Tanisal Ust GiS Endoskopi Endikasyonlar;

* Uygun tedaviye ragmen dizelmeyen st batinda sikinti hissi ve sebebi
aciklanamayan istahsizlik-kilo kaybi vs. semptomlar
* Disfaji veya odinofaji
» Uygun tedavi ile diizelmeyen refl
« izah edilemeyen persistan kusmalar
» Familyal Adenomat6z Polipozis (FAP)
* Radyolojik olarak gosterilen lezyonlarin konfirme edilmesi ve histolojik teghisi
icin
+ GIS kanamalar
« Sirotik Hastalarda varis verifikasyonu ve proflaktik skleroterapi
* Kostik alim sonucu akut hasar tespiti
« Peryodik takipler;

a. Barret, Familyal Adenomatdz Polipozis,

b. Secilmis 6zofagial, gastrik veya stomal Ulserde iyilesme takibi

c. Onceden adenomatoz gastrik polipleri olanlar
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d. Onceden yapilan skleroterapi ve varis band takibi

Ust GiS Endoskopi Kontrendikasyonlart;
» Kooperasyon saglanamayan hastalar
*Yeterli deneyimi olmayan kimselerin yiksek riskli hastalara endoskopi yapmasi
son derece sakincalidir (Rolatif kontrendikasyon).
« Proksimal 6zofagial yada faringeal obstriiksiyon
» Akut koroziv madde alimi
« Servikal vertebralarda asiri deformasyon
« Ozofagus, gastrik volvulus kompresyonu ile aortik anevrizma mevcudiyeti

« Asirt GIS kanama

Endoskopide Komplikasyonlar;

Premedikasyon yada estruman ile ilgili komplikasyon Ust GIS
endoskopisinde; %0.11 civarindadir. Premedikasyon ile ilgili en yaygin
komplikasyon; solunum depresyonu’dur. Endoskopik proseddr ile ilgili en ciddi
komplikasyon perforasyondur. Perforasyon %0.03 goralur. Genellikle
endoskopistin gérme kontroli olmadan aleti fazlaca zorlayarak itmesi sonucu
olusur. Bir baska ciddi komplikasyon; Kanamali hastaya yapilan acil
endoskopiler esnasinda kanin solunum yollarina aspire edilmesi-asfiksi'dir. Ust

Gl Endoksopi ile iligkili riskler genellikle azdir*®.
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HASTA VE YONTEMLER

Bu calisma Mersin Universitesi Tip Fakitesi Cocuk Saghgr ve
Hastaliklari Anabilim Dali’'nda Mersin Universitesi 06/08/2014 tarihli 2014/86
saylili Tibbi Etik Kurulu onayi alinarak gergeklestirildi.

Hasta Secimi:

Calismaya Nisan 2007 ile Haziran 2014 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigi'ne
kronik/tekrarlayan karin agrisi sikayetiyle basvuran, 0-18 yas arasi olan ve
kronik karin agrisi etyolojisine yonelik 06yku, fizik muayene ve ilk basamak
tetkikler sonucunda organik sebep saptanamayip Ust gastrointestinal sistem
(GIS) endoskopisi yapilan toplam 800 ¢ocuk hasta dahil edildi.

Hastalarla ilgili gerekli bilgilere dosyalarindan ulasildi. Oykide; karin
agrisinin ne kadar siredir oldugu, lokalizasyonu, bulanti, kusma, gece uykudan
uyandirma, digkilama aligkanligi, gdoguste yanma, agiz kokusu ve ailede benzer
sikayetlerin varligi kaydedildi. Yas, cinsiyet, basvuru sikayeti, yapilan tetkikler,
endoskopi ve endoskopik biyopsi bulgulari ve verilen tedaviler dosyadan elde
edilerek kaydedildi. Karin agrisinin siniflamasi yapilirken, ROMA |li
kriterlerinden faydalanildi. Hastalar hem cinsiyetlerine gore, hem de etyolojik
sebeplerine gore ayri ayri degerlendirildi. ik basta karin agrisi nedeniyle

basvuran hastalara etyolojik sebebin belirlenmesi icin gesitli testler yapildi.

Yapilan ilk degerlendirmede Hemogram, Periferik yayma, Biyokimyasal
kan tetkikleri (AST, ALT, Ure, kreatinin, amilaz, lipaz, sedimantasyon), Tam idrar
tetkiki ve gaita mikroskobik bakisi tetkiklerinin sonucuna gore, patoloji
saptanamayan hastalara tanisal amagh iist GIS endoskopisi gerceklestirildi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri;

e Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim
Dali Cocuk Gastroenteroloji Bolimi’'ne Nisan 2007 — Haziran 2014 tarihleri
arasinda kronik karin agrisi veya diger nedenlerle bagvurmasi

* Kronik/tekrarlayan karin agrisini agiklayacak mevcut bir hastalginin

bulunmamasi, ya da mevcut hastalik varsa da tani konmamig olmasi
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* (0-18 yas arasinda olmasi
Calismadan Dislama Kriterleri;

* >18 yas olmasi
* Bilinen kronik karin agrisi etyolojisine sahip hastaligi olmasi

* Yapilan ilk asama tetkiklerde, karin agrisini agiklayacak (idrar yolu
enfeksiyonu, kabizlik, pankreatit, gastroenterit vb.) patolojik etken

saptanmis olmasi

Endoskopi: %10’luk xylocain ile lokal orofarengeal anestezi, 0.3
mg/kg/doz IV midozolam, 1 mg/kg/doz IV petidine verilerek yapilan
sedasyondan sonra ust GIS endoskopisi yapildi. Duodenum lll. kismina kadar
gecildi. Endoskopi esnasinda sirasiyla 6zofagus, mide antrum ve duodenumdan
en az 2 biyopsi ornekleri alindi. Mukozanin makroskopik patolojik gérintumler
kaydedildi. Bir biyopsi 6rnegi hizl Greaz testi i¢in kullanildi.

Hizl Ureaz Testi
Antrumdan alinan 6érnek ure igeren test tipline konuldu. Fenol kirmizisi
iceren karisimin renginin saridan pembeye degisimesi pozitif, sari rengin

degismemesi ise negatif olarak degerlendirildi.

Patoloji

Endoskopi esnasinda alinan biyopsi drnekleri %10’luk formaldehit icinde
Patoloji Anabilim Dali’'na gonderildi. Doku ornekleri burada rutin doku takibinden
sonra parafin bloklara koyuldu. Biyopsi 6rnekleri etivde deparafinize edildikten
sonra Orneklerden hazirlanan intestinal metaplaziyi degerlendirmek igin PAS
Alcien Blue ve H.Pylori arastirmak icin modifiye Giemza boyasi ile boyandi.
Boyama igleminden sonra tum oOrnekler Sydney Siniflamasi’'na gore
degerlendirildi. H.Pylori yogunlugu, kronik enflamasyon, akut enflamasyon,
atrofi ve intestinal metaplazi olarak 4 farkh skorlama subgrubu 0-1-2-3 olarak
degerlendirildi. Asagida bu skorlama gdsterildi.
Helikobakter Pylori

Yok — 0

Hafif (1-3 bakteri) — 1
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Orta (Bakteri tabakasi) — 2

Siddetli (Bakteri kiimeleri) —3
Kronik Enflamasyon

Normal — 0 (2-5 lenfosit, plazma ve makrofaj)

Hafif (40 x 10 hucreden fazla) —1

Orta (40 x 11-20 hucre) — 2

Siddetli (21 hicreden fazla) —3
Akut Enflamasyon

Yok — 0

Hafif (5'ten az Iokosit) — 1

Orta (5-10) —» 2

Belirgin (11°den fazla ) —»3
Atrofi

Yok — 0

Hafif — 1

Orta — 2

Siddetli — 3
intestinal metaplazi

Hafif —» < %30

Orta — %30-60 arasi

Siddetli — > %60

Eradikasyon Tedavisi

H.Pylori enfeksiyonu saptanan hastalarin hepsine agiz yoluyla
amoksisilin (50 mg/kg/gun), klaritromisin (15 mg/kg/gin), proton pompa
iInhibitéru (1mg/kg/gin) 2 bolunmus dozda; 10 gun sureyle verildi (LAK). Tedavi
sonras! eradikasyon saglanamayan hastalara amoksisilin (50 mg/kg/gun),
siproflaksosin (50mg/kg/giin) ve proton pompa inhibitéri (lansoprazol) (1

mg/kg/guin) 2 dozda 10 gun sireyle verildi(LAC).

C-14 Ure Nefes Testi
Hastalara test 6ncesinde son 1 ay icerisinde proton pompa inhibitorleri,
bizmut iceren bilesikler ve antibiyotiklerin, son bir hafta icerisinde H2 reseptoér

antogonistlerinin ve son 24 saat icerisinde antiasitlerin kullaniimamig olmasi
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sartt arandi. Hastalara 1Ci C14-0re’'nin (Kibion Helicap kapsul) peroral
veriimesinden 20 dakika sonra “Heliprobe“ marka cihaz ile Ure nefes testi
yapildi. Ure nefes testi eradikasyon tedavisinden ortalama 6-8 hafta sonra
bakildi.

Roma Il 6l¢atleri

Fonksiyonel nedenli karin agirlart  Roma Il OlclUtlerine  gore
siniflandinimistir. Roma 1l kriterleri her hastaliga 6zgi ayri ayri olarak genel

bilgiler kisminda tablo halinde gésterilmistir.
istatistiksel Analiz

Parametrelerinin normal dagilima uygunluk kontrolleri Shapiro Wilks testi
ile test edilmistir. Normal dagihima uyan gruplarda surekli yapidaki veriler igin
tanimlayici istatistik olarak ortalama ve standart sapma, uymayan gruplarda ise
medyan ve yuzdelik de@erleri verilmistir. Kategorik yapidaki parametreler igin
say! ve yuzde degerleri verilmistir.
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BULGULAR

Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji
Poliklinigi'ne Nisan 2007 ile Haziran 2014 tarihlerini kapsayan 7 yil agkin sure
zarfinda kronik karin agrisi sikayeti ile basvuran hastalar belirlendikten sonra,
etyolojiye yonelik olarak ilk basamak tetkikler sonucunda patolojik faktor
saptanmayan ve tanisal iist GIS endoskopisi yapilan hastalarin incelenmesinin
amaclandigi bu calismaya, calisma kriterlerini karsilayan toplam 800 c¢ocuk
dahil edilmigtir. Calismaya alinan c¢ocuklarin 388'i  (%48.5) erkek, 412’si
(%51.5) kiz olup, ortalama yaslar 12,1 + 3,9 yil olarak belirlenmigtir. Erkek
hastalarin yas ortalamasi 11,5 yil, kiz hastalarin yas ortalamasi ise 12,6 yil
olarak saptanmistir. (Tablo-10).

Tablo 10. Calismaya alinan ¢ocuklarin yas ve cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Sayi (%) Yas ortalamasi (yil)
Erkek 388 (%48.5) 11,5+ 4,0
Kadin 412 (%51.5) 12,6 + 3,7
BlUtun Hastalar 800 (%100) 12,1+ 3,9

Yapilan degerlendirmeler sonucunda, 800 hastanin 596’sinda (%74.5)
organik sebepler saptanirken; 204 hastada (%25,5) fonksiyonel nedenli karin
agrilan olarak saptanmigtir. Organik patoloji saptanan hastalarda en sik goérilen
etyolojik sebep, hastalarin 430'unda (%53,75) H.pylori (+) gastrointestinal
hastaliklar (gastrit, duodenit, duodenal Ulser, gastrik Ulser vb.) olarak ortaya
konmustur. Fonksiyonel etyolojiye sahip grupta ise ilk sirada fonksiyonel
dispepsi yer almaktadir (152 hasta, %19). Fonksiyonel etyolojisi olan hastalarin
ilk basamak tetkikleri ve endoskopisi normal sinirlarda saptanmis olup; bu
hastalar ROMA I kriterlerine gére fonksiyonel sebeplere uyan hastalar olarak
belirlenmistir. Tespit edilen etyolojik sebeplerin detayli analizi Tablo-11'de

gosterilmistir.
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Tablo 11. Kronik karin agrisi ile bagvuran hastalarda yapilan degerlendirmede

saptanan etyolojik nedenler

TANI Say1 Yuzde
H.pylori (+) gastrointestinal hastaliklar 430 53,75
Fonksiyonel dispepsi 152 19,00
Kronik nonspesifik gastrit ve duodenit 108 13,50
Fonksiyonel karin agrisi 27 3,30
Duodenal ulser 18 2,20
irritabl barsak sendromu 16 2,00
Refll 6zefajit 14 1,75
Fonksiyonel karin agrisi sendromu 9 1,10
Colyak hastaligi 5 0,62
Gastrik Ulser 5 0,62
Giardiazis 4 0,50
Eozinofilik 6zefajit 1 0,12
Toplam 800 100

Tabloda da goruldugu tzere, kronik karin agrisi ile hastaneye bagvuran
ve tanisal endoskopi yapilan hastalarimizda en sik tespit edilen hastalik grubu,
“H.pylori (+) gastrointestinal hastaliklar"dir. Bu grup hastaliklarin etkeni ortak bir
sekilde H.pylori oldugu icin, hepsi ayni grupta toplanarak ortak sekilde
isimlendirilmiglerdir. Bu hastaliklar icerisinde en sik gorileni H.pylori gastriti
(%54) olup, ikinci siklikta H.pylori duodeniti (%30) tespit edilmigtir.

H.pylori gastriti ve duodeniti olan hasta sayisi, toplam 340 hasta (%42.5)
olarak tespit edilmigtir. Bunlar, hem gastrit, hem duodenit olan hem de H.pylori
pozitifligi olan olgulardir. H.pylori olmayan gastrit ve duodenit olgulari ise 108
hasta (%13.5) olarak saptandi.

Duodenal ve gastrik reflti olgulari, H.pylori (+) gastrit olgularina eglik ettigi
gibi, H.pylori (-) olgularda da gézlenmistir. Duodenal ve gastrik refli toplamda
20 hastada gorulmus, bunlarin 12 tanesi (%60) H.pylori (+) gastrit olgularina
eslik ederken, 8 tanesi (%40) de H.pylori (-) gastrit olgulari ile beraber

seyretmigtir.

44



Refli 6zefajit saptanan hastalar incelendiginde, H.pylori'nin eslik ettigi
grupta bulunan 29 hastada reflii 6zefajit de saptanirken, H.pylori'nin olmadigi
14 hastada da refli 6zefajit saptanmigtir. Genel oranlara bakildiginda, tim
hastalarin %3,6’sinda H.pylori ile beraber refli 6zefajit saptanirken, hastalarin
%1,7’sinde ise H.pylori olmaksizin refll 6zefajit saptandi.

Bu galismada Gastrointestinal sistem hastaliklarinin H.pylori ile beraber
ve H.pylori olmaksizin gorilme sayilari ve yizdeleri tablo da goésterilmistir
(Tablo 12)

Tablo 12. Gastrointestinal sistem hastaliklarinin H.pylori ile beraber ve

H.pylori olmaksizin gortlme sayilari ve yuzdeleri

) N H.pylori
H.pylori pozitif _
negatif (sayi, Toplam
(say1, %)
%)
Refli 6zefajit 29 (%67) 14 (%33) 43 (%100)
Duodenal ve gastrik refli 12 (%60) 8 (%40) 20 (%100)
Duodenal tlser 67 (%83,7) 13 (%16,3) 80 (%100)
Gastrik Ulser 4 (%80) 1 (%20) 5 (%100)
Duodenal ve gastrik Ulser 2 (%100) 0 (%0) 2 (%100)

Bu ¢alismada hastalar ayrica, ek sikayet agisindan incelendiginde; bu
calismadaki tim hastalarin %53,1'inde (425 hasta) ek sikayet varligi tespit
edilmigtir. En sik kaydedilen ek sikayet, hastalarin %14,2’sinde goguste yanma,
%11,2'sinde kusma ve %7,1'inde agiza aci tat gelmesi olarak kaydedilmigtir.

Hastalarin ek sikayetleri ile ilgili daha detayl bilgiler Tablo-13'de gosterilmigtir.
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Tablo 13. Ek sikayeti olan 425 hastanin sikayetleri ve ylzdesel

dagilimlar
Ek sikayet Sayi Yuzde
Go6gusde yanma 114 14,25
Kusma 90 11,25
Agiza aci tat gelmesi 57 7,125
Ishal 28 4
Agiz kokusu 26 3,25
Kilo alamama 25 3,125
Halsizlik 12 1,5
Istahsizlik 10 1,25
Kilo kaybi 0,75
Anemi 0,5
Yutma guglugu 0,375
Ek sikayeti olan toplam hasta sayisi 425 53,125

Yapilan endoskopide, makroskobik olarak degerlendirme yapilmig
ve endoskopi yapilan 800 hastanin 300’Unde (%37.5) endoskopi
bulgulari, makroskobik olarak normal saptanmistir. Hastalarin 322’sinde
(%40,2) antral nodularite saptanirken, 80'inde (%10) duodenal Ulser,
72'sinde (%9) ise minimal mukozal dizensizlik saptanmistir. Endoskopi
esnasinda kaydedilen makroskobik bulgularin detayli verileri, Tablo 14'de

gOsterilmigtir.
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Tablo 14. Endoskopi esnasinda kaydedilen makroskopik bulgulari

Makroskobi Sayl, n Yuzde (%)
Normal 300 37,5
Antral Nodularite 322 40,2
Duodenal Ulser 80 10
Minimal mukozal diuzensizlik 72 9

Reflii Ozefaijit 14 1,7

Mide Ulseri 5 0,6

Tarak sirti gorinimu 5 0,6

Mide ve Duodenumda Ulser 2 0,2
Toplam 800 100,0

Bu calismada endoskopi sonuglari antral nodilarite agisindan
degerlendirilmistir.

Endoskopide antral nodularite saptanan 322 hastanin 280 tanesinde
(%86,9) H.pylori pozitifligi saptanmisken, 42 hastada (%13,1) ise H.pylori
olmaksizin gastrit gérilmustir. Endoskopik olarak mukoza alanlari normal olan
300 hastanin patolojik incelemelerinde, 52 hastada mikroskobik gastrit,
duodenit, veya H.pylori pozitifligi gorulmustar.

Calismamiza alinan H.pylori pozitif GIS hastali§i olan 430 hastanin
makroskobik incelemesinde, hastalarin %63’Unde antral nodilarite, %12’sinde
de duodenal Ulser saptanmistir. Hastalarin %15’'inde ise mukozal hiperemi
mevcut olup, %10 hasta ise normal saptanmistir.

Endoskopik olarak tarak sirti gorunimu saptanan hastalarin tamami (5/5,
%100) mikroskobik olarak da Colyak hastaldi tanisi almistir. Colyak hastaligi
%0.6 oraninda tespit edilmistir.

Bu calismada hastalarda duodenal Ulser %10 oraninda, gastrik Ulser
%0,6 oraninda, hem gastrik hem duodenal ulser ise %0,2 oraninda
saptanmigtir. Peptik tlser orani, toplamda %10,8 olarak kaydedilmistir.

Ulserlerin dagilimi incelendiginde; 80 hastada duodenal llserin organik
sebeplere yol actigi tespit edilmistir. Duodenal Ulserlerin incelenmesinde 80
hastanin 67 tanesinde (%83,75) H.pylori (+) iken; 13 tanesinde (%13,25) ise
H.pylori (-) saptanmigtir. Gastrik Ulser orani, duodenal Ulserlere kiyasla daha az
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orandadir. Gastrik Ulser saptanan 5 hastanin ise, 4 tanesinde (%80) H.pylori (+)
iken, bir tanesinde ise (%20) H.pylori (-) saptanmistir. iki hastamizda ise hem
gastrik Ulser hem de duodenal Ulser mevcuttur. Bu hastalarin H.pylori pozitifligi
incelendiginde, her iki hastada da H.pylori (+) oldugu tespit edilmigtir.

Sydney Siniflamasina gore; 128 ( %29,7) hastada hafif, 203 (%47,2)
hastada orta, 70 (%16,2) hastada siddetli derecede kronik enflamasyon
saptandi. 29 (%6,7) hastada ise kronik enflamasyon saptanmadi.

Akut enflamasyon durumu incelendiginde hastalarin 124’Gnde (%28,8)
akut enflamasyon saptanmadi. Hastalarin 180’inde (%41,8) hafif, 116’sinda
(%26,9 ) orta, 10’'unda (%2,5) siddetli akut enflamasyon saptandi.

intestinal metaplazi siddeti degerlendirildi: Hastalarin 395’inde (%91,8)
intestinal metaplazi saptanmazken, 25’inde (%5,8) hafif, 10’'unda (%2,5) orta
derecede intestinal metaplazi saptandi. Siddetli intestinal metaplazi ise
gorulmedi (%0).

H.Pylori kolonizasyonu degerlendirildi. Hastalarin 12’sinde (%2,7)
kolonizasyon saptanmazken, 203’Unde (%47,2) hafif, 150’sinde (%34,8) orta,
65’inde (%9,6) ise siddetli bakteri kolonizasyonu saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Sydney Siniflamasi’na gore degerlendirilen hastalarin sonuglari

H.Pylori
Sydney Siniflamasi 0 (yok) 1 (hafif) 2 (orta) 3 (siddetli) (+) Hasta
Sayisi
Kronik enflamasyon 29 (%6,7) 128 203 (%47.2) 70 %16,2) 430
(%29,7) (%2100)
Akut enflamasyon 124 (%28,8) 180 116 (%26,9) 10 (%2,5) 430
(%41,8) (%100)
intestinal metaplazi 395 (%91,8) 25 10 (%2,5) 0 (%0) 430
(%5,8) (%100)
H.pylori 12 (%2,7) 203 150 (%34,8) 65 (%15,1) 430
kolonizasyonu (47,2) (%100)

Hastalarin hepsi LAK (Lansoprazol, Amoksisilin, Klaritromisin) tedavisini
birinci basamak olarak aldi. 430 hastanin 247’sinde (%57,4) eradikasyon

saglandi ve tedavi sonrasi yapilan Ure nefes testi negatif bulundu. 183 hastada

48



ise (%42,6) eradikasyon saglanamadi ve ure nefes testi pozitif saptandi (Tablo

16).

Tablo 16. H.Pylori eradikasyon sonrasi ure nefes
testi sonuclari

Ure Nefes Testi Sonucu N %
Negatif 247 57,4
Pozitif 183 42,6
Toplam 430 100,0
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sekil 1. H.pylori pozitif olan bir hastanin midesinin
endoskopik goriintisiinde nodilarite izienmektedir.

Sekil 2. Bir vakanin endoskopik gorintiulemesinde, antral nodilarite

gorinimu
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H.pylori pozitifligi devam eden 183 hastanin 86’sina (%46,9) LAC
(Lansoprazol, Amoksisilin, Siprofloksasin) tedavisi verildi. 8 hastaya da (%4,3)
LAM (Lansoprazol, Amoksisilin, Metronidazol) tedavisi verildi. LAC verilen
grupta 86 hastanin 22’sinde (%25,5) eradikasyon saglanirken, LAM verilen
gruptaki 8 hastanin 4’inde (%50) eradikasyon saglandi. (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin aldiklari tedavi protokolleri ve Eradikasyon Oranlari

Tedavi Sayl (%)  Eradikasyon orani, sayi
(%)

LAK (Lansoprazol, Amoksisilin , 430 247 (%57,4)

Klaritromisin)

LAC (Lansoprazol, Amoksisilin, 86 22 (%25,5)

Siprofloksasin)

LAM (Lansoprazol, Amoksisilin, 8 4 (%50)

Metronidazol)

H.pylori pozitifligi olan 430 hastanin Ureaz testi degerlendirmesi yapilmis,
ve bu hastalarin 132’sinde Ureaz testi negatif gelirken, 298 hastada ise Ureaz

testi pozitif saptanmistir. (Tablo-18)

Tablo 18. H.Pylori pozitifligi olan hastalara yapilan

Ureaz testi ve sonuglarinin gosterimi

UREAZ Sayi Yuzde
Negatif 132 30,6
Pozitif 298 69,4
Toplam 430 100

Sydney siniflamasina goére, kronik enflamasyon hafif olarak saptanan
128 hastanin tedavi sonrasi (re nefes testi (UNT) 100 (%78,1) hastada negatif
gelirken, 28 hastada (%21,9) hastada UNT pozitif saptanmistir. Orta derece
kronik enflamasyon saptanan 203 hastanin 110’unda (%54,1) test negatif, 93

hastada ise (%45,9) test pozitif saptanmigtir. Siddetli kronik enflamasyon
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saptanan 70 hastanin ise; tedavi sonrasi 24’unde (%34,2) test negatif, 46’sinda
ise (%65,8) ure nefes testi pozitif saptanmigtir.

Kronik enflamasyon siddeti ile hastalarin tedavi sonrasi Ure nefes testi
sonuglari karsilastirildiginda, enflamasyon siddeti azaldikga, eradikasyon
oraninin arttig1 saptanmigtir

Yine Sydney siniflamasina gore, akut enflamasyon ile eradikasyon
arasindaki iligki de ure nefes testi ile dederlendirilmistir. Akut enflamasyon
derecesi hafif olan 180 hastanin 120’sinde (%66,6) Ure nefes testi negatif
bulunurken, 60 hastada ise (%33,4) ure nefes testi pozitif saptanmigtir. Orta
dizeyde akut enflamasyonu olan 116 hastanin ise, 60’inda (%51,7) ure nefes
testi negatif saptanmistir. Geri kalan 56 hastada ise (%48,3) Ure nefes testi
pozitifligi gosterilmistir. Siddetli akut enflamasyonu olan 10 hastanin ise, 2
tanesinde (%20) Ure nefes testi negatif iken, 8 tanesinde (%80) Ure nefes testi
pozitifligi saptanmistir.

Akut enflamasyon ile tedavi sonrasi Ure nefes testi sonuglar
kargilastiriimig, ve elde edilen sonuglara gore akut enflamasyonun siddeti

azaldikca tedavi ile saglanan eradikasyon oranlari da artmis olarak saptandi.
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TARTISMA

Bu cgalismada Turkiye'nin en buyuk ilk 10 sehri arasinda yer alan
Mersin’de bulunan tek iglincii basamak hastane olan Mersin Universitesi Tip
Fakdiltesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Birimi'ne kronik karin agrisi sikayeti
ile basvuran 6yku, fizik muayene ve ilk basamak tetkiklerinde organik neden
saptanmayip, endoskopi yapilan hastalarin sonuglarinin degerlendiriimesi

amaclanmistir.

Kronik karin agrisi (KKA), cocukluk c¢aginda sik karsilasilan, okul
cagindaki cocuklarin %10-15'ini etkileyen bir semptomdur®. Apley tarafindan
1958’de en az Ug ay sureyle, gunluk aktiviteyi etkileyecek siddette U¢ veya daha
fazla karin agrisi atadi olarak tanimlanmistir’. Organik nedenler cocukta tespit
edilebilen fizyolojik, yapisal veya biyokimyasal degisikliklere yol agtigindan KKA
olan ¢ocuga tanisal yaklagimda, rutin testlerin organik nedenleri belirleme ve
ekarte etmede faydali oldugu bildiriimektedir. Ancak organik nedenler ekarte
edildikten sonra agrinin fonksiyonel oldugu sdylenebilir*®.

2001 yilinda, Saltik ve ark.™®® Ankara’da yaptiklari calismada kronik karin
agrisi sikayeti olan 180 hastayr degerlendirmislerdir. Hastalarin 124’Gnde
(%68,9) organik neden tespit edilirken, 56 tanesinde (%31,1) ise fonksiyonel
karin agrisi olarak siniflandirnimistir. En sik organik neden, hastalarin
%52,4’Unde H.pylori gastriti olarak belirlenmigtir. Fonksiyonel grupta ise
fonksiyonel kabizlik birinci sirada, fonksiyonel dispepsi ise ikinci sirada

159

cikmistir

Bizim galismamizda da, Saltik ve ark.**® calismasina cok benzer sekilde,
hastalarin yaklagsik %70’'inde organik nedenler saptanmistir. En sik rastlanan
organik neden, bizim galismamizda da hastalarin %53,7’sinde tespit edilen
H.pylori iliskili GIS hastaliklaridir. Fonksiyonel etyolojiye sahip karin agrilari
hastalarin %30 kadarinda tespit edilmigtir. En sik fonksiyonel etken, fonksiyonel
dispepsi olarak belirlenmigtir. Bu agidan, her ne kadar 13 sene dnce yapilmig

k.159

olsa da, Saltik ve ar c¢alismasinin bulgulari ile bizim bulgularimiz oldukca

ortismektedir.
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2014 yilinda yayinlanan bir galismada, Ozgeng ve ark.™®™ Ege
Universitesi Tip Fakultesi ayaktan pediatri poliklinigine bagvuran hastalar
arasindan rastgele sectikleri 660 ¢ocuga, ROMA Il kriterlerini uygulayarak,
fonksiyonel karin agrisi sebeplerini arastirmiglardir. Yazarlar, organik bir
hastaligi olan gocuklari degerlendirme disi biraktiktan sonra; hastalari 4-10 yas
ve 10-18 yas olarak iki gruba ayirmiglardir. 4-10 yas arasi 270 hasta ve 10-18
yas arasi 360 hastada yaptiklari incelemede; 4-10 yas arasi hastalarin
%27,3'Unde, 10-18 yas arasi hastalarin ise %32,1'inde fonksiyonel
gastrointestinal hastalik tanisi koymuslardir. En sik konan tani; caligmadaki
hastalarin %20’sinde tespit edilen “irritabl barsak sendromu” iken, ikinci siklikta
gozlenen tani ise %8 hastada gorulen “fonksiyonel dispepsi” olarak
raporlanmistir. Diger tanilar ise abdominal migren, fonksiyonel karin adrisi,

siklik kusma sendromu gibi hastaliklardir*®.

Ozgenc ve ark.!®™ calismasinda, poliklinige herhangi bir sikayetle
basvuran hastalar rastgele secilerek g¢alisma yuratildagande bile, hastalarin
yaklasik %30’'unda fonksiyonel kdkenli karin agrisi sebeplerinin goraldiguna
bildirmiglerdir. Bizim galigmamizda ise, poliklinige sadece kronik karin agrisi ile
bagvuran hastalar incelendigi halde, hastalarin %70 kadarinda organik sebep,
%30 kadarinda ise fonksiyonel sebepler saptanmistir. Bu durumda, hastalar
ister karin agrisi ile ister bagka sebeplerle basvursunlar, ¢cocuk poliklinigine
bagvuran hastalarin yaklasik tcte bir kadarinda fonksiyonel kdkenli karin agrisi
varligi tespit edilmistir®. Biitiin bu sonugclar, cocuk yas grubunda fonksiyonel

karin agrisinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Soylu ve ark.'® 2009 yilinda izmir Behget Uz Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde yaptiklari ¢alismada 135 hastayi incelemislerdir. Hastalarin
%59’'unda fonksiyonel gastrointestinal hastallk saptayan yazarlar, hastalarin
tamamina endoskopi yapmadiklarini belirtmislerdir®”. Bizim calismamizda ise
fonksiyonel gastrointestinal hastalik orani daha disuk saptanmistir. Bunun olasi
sebebi de, Soylu ve ark.calismasindaki bitin hastalara endoskopi yapiimamig
olmasi olarak degerlendirilebilir. Bu da endoskopinin KKA’'da tanisal énemini

gOsterebilir.
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Walker ve ark.'®® karin agrisi ile iliskili fonksiyonel gastrointestinal
hastalik dugundukleri olgular siniflandirdiklarinda, fonksiyonel dispepsi %15,9
fonksiyonel karin agrisi %8, irritabl barsak sendromu %44 ve karin migreni

%4,7 olarak belirlemislerdir®.

163
K.

Schurman ve ar calismasinda ise en sik tespit edilen tani fonksiyonel

dispepsi (%57) olup, irritabl barsak sendromu ise %12 oraninda tespit edilmigtir.

Bunlari takiben, hastalarin %10’unda fonksiyonel karin agrisi tespit edilmistir'®>.

Bizim ¢alismamizda ise, fonksiyonel etyolojiye sahip hasta sayisi toplam
204 hasta olarak belirlenmigtir. Bu 204 hastanin 152’sinde (%74) fonksiyonel
dispepsi, 27'sinde (%13) fonksiyonel karin agrisi, 16 hastada (%7,8) irritabl
barsak sendromu ve 9 hastada ise (%4,4) fonksiyonel karin agrisi sendromu

tespit edilmigtir.

2014 yilinda yayinlanan bir baska calismada, Vatansever ve ark.'®
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesine kronik karin agrisi ile bagvuran 4-
18 yas arasi c¢ocuklari incelemiglerdir. Toplam 324 hastanin incelendigi
calismada; hastalarin %31,7’sinde organik sebepli, %68,3'Unde ise fonksiyonel
nedenli karin agrisi tespit edilmistir. Fonksiyonel gruptaki hastalarin %40,1’'inde
fonksiyonel dispepsi, %32,5’'unda fonksiyonel karin agrisi, %?22,5'unda
fonksiyonel kabizlik tespit edilmistir. Yazarlar ayrica, fonksiyonel karin agrisinin
daha kicuk vyaslarda, organik karin agrisinin ise daha ileri yaslarda
g6riildigini belirtmislerdir”.

Bizim c¢alismamizda ise, hastalarin yaklagik %30’'unda fonksiyonel,
%70’inde ise organik sebepli karin agrisi saptanmistir. Bu sonuclar, Vatansever
ve ark.'® calismasi ile zit sonuclar gibi gériinmektedir. Ancak Vatansever ve
ark.*®* calismasinda, fonksiyonel karin agrisinin daha kiicik yaslarda, organik
karin agrisinin ise daha ileri yaglarda goruldigunun bildirilmis olmasi dnemlidir.
Cunkl bizim hastalarimizin ortalama yaslar 12,1 yildir. Yani, Vatansever ve
ark.’®* calismasi ile bizim calismamizda elde edilen sonuclar arasindaki
celiskinin olasi sebebi; bizim ¢alismamizdaki yas ortalamasinin daha ileri yas
olmasi olabilir. Bu durum da, s6zkonusu c¢aligmada bildirlen sonucla

ortugmektedir.
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Apley’in 1958 yilinda bahsettigi gibi, tekrarlayan karin agrili hastalarin
blyuk boliminde sebep bulunamadigini, ve bu hastalarin fonksiyonel karin
agrisi olarak siniflandiriidigini bildirsede’, bizim calismamizda elde edilen
sonuclar bunun aksini géstermektedir. Bu ¢alismada incelenen 800 hastanin
%70’inde altta yatan organik bir hastalik belirlenmistir. Yani, bizim ¢alismamizin
sonuglarina gore tekrarlayan karin agrisinin sebeplerinin  blyuk bolimi
fonksiyonel degil, organik nedenlerdir. Calisma sonuglarimizin literatiirde daha
once yayinlanmis sonuclarla gelismesinin birkac olasi sebebi mevcuttur. Son
zamanlarda endoskopi ve diger tani koyma yodntemlerindeki gelismeler,
teknolojik ilerlemeler ve genel anlamda hastaneye basvuru oranlarindaki artis,
bu durumun olasi sebeplerinden biridir. Eskiden, mevcut tanisal yontemlerle ve
teknolojisi cok da gelismemis endoskopik araclarla tani konamayan bazi
hastalar, “fonksiyonel” etyolojiye dahil edilirken, gtinimizde bu hastalarin karin
agrilan, daha buyuk oranda organik sebeplere baglanmaktadir. Bu sonuglarin
bir diger olasi sebebi de sudur, bu c¢alisma Uclinclu basamak bir Universite
hastanesinde yuritilmistir. Uclinct basamak hastaneye gelen hastalar, genel
anlamda sikayeti ve hastaligi daha uzun siredir mevcut olan, ya da hastaligin
yasam Kkalitesini daha fazla bozdugu hastalardir. Hastaligi daha hafif olan,
organik bir sebebi daha alt basamak bir hastanede tespit edilen hastalar
genellikle tniversite hastanesine basvuracak asamaya gelmeden iyilesmektedir.
Daha alt basamak saglk kurumlarinda c¢alisan doktorlar, genellikle tani
koyamadiklari ve etyoloji arastirimasi gereken hastalari, daha kapsaml
olanaklara sahip oldugu gerekcesiyle dniversite hastanelerine
gondermektedirler. Calismamiza alinan hastalar, kronik karin agrisi ile
hastaneye bagvuran hastalarin tamami degildir. Hastaneye kronik karin agrisi
ile basvuran hastalarin bir kisminda ilk basamak degerlendirmeler ile tani
konurken, bir kismi hastaneye bagvurmamaktadir. Calismamiza sadece
hastaneye basvuran, ve ilk basamak degerlendirme ile tani konamayan hastalar
alindigi icin, fonksiyonel karin agrisi oranlari oldugundan daha az c¢ikmig
olabilir. Calismamiza 800 hasta gibi gérece fazla sayida hasta alinmis olsa da,
bahsedilen sebeplerden dolayl bizim g¢alismamizda organik nedenli karin

agrilan daha yuksek oranda saptanmis olabilir.
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H.Pylori, dunyadaki en yaygin kronik enfeksiyon hastalgi etkenidir.
1989’da mikroorganizmanin bulunmasindan ginimuze kadar, bakteri ve neden
oldugu hastaliklar hakkinda genis bilgi birikimine sahip olunsa da; klinik
semptomlar, tani yontemleri, virulans faktorlerinin klinik énemi ve tedavi
endikasyonlari hakkinda arastirmalar devam etmektedir'®>1°.

Epidemiyolojik ¢alismalar, H.Pylori prevalansinin, Ulke ve toplumlarin
gelismislik dizeyleri ile biyuk paralellik gosterdigini ortaya koymustur®®. Tiim
dinya niufusunda enfeksiyon riski yasla ve sosyoekonomik dizeyin dugsuklugu
ile dodru orantih olarak artmaktadir. Gelismis Ulkelerde yilik H.Pylori
enfeksiyonu insidansi %0.5-1 iken gelismekte olan Ulkelerde bu oran %210
civarindadir®. Gelismekte olan (lkelerde gocuklarin tamamina yakini H.Pylori
ile enfekte iken, gelismis ulkelerde cocukluk c¢aginda H.Pylori prevalansi
oldukga dusuktur. Enfeksiyonun kazanilmasinda gelir ve egitim dizeyindeki
dusuklukle birlikte cocukluk gaginda kalabalik ortamda yagsamak en dnemli risk

faktori olarak kabul edilmektedir®®.

Ulkemizde H.Pylori prevalansi oldukca yiiksektir. Nifusun %80i 20
yasina kadar enfekte olmaktadir. Degisik bolgelerde yapilan cesitli

seroprevalans calismalarinda %60-80 arasinda oranlar veriimektedir*®”-1®,

KKA olan c¢ocuklarda H.Pylori enfeksiyonunun yiksek oranda
saptandigini gosteren calismalar mevcuttur. Kaze ve ark.*®® %25, Delgado ve
ark.’™ 9%48.7, Pakistandan Hafaez'’?> %75 H.Pylori enfeksiyonunun etken
oldugunu gostermislerdi. Ulkemizde yapilan galismlarda ise KKA'da H.Pylori
enfeksiyon sikligi cocuklarda %23-78.7 arasinda bildirilmistir*’®. Ozen ve ark.}”
ise H.Pylori enfeksiyon sikhgini %60.3 olarak bulmuslardir. Frank ve ark.'”
KKA olan c¢ocuklarin %40’inda H.Pylori enfeksiyonu saptamis ve isvicre
digsinda etnik gruplardan gelen hastalarda oranin %83’e kadar yukseldigine
dikkat cekmislerdir'’®. Bu ylizden KKA olan cocuklarda H.Pylori enfeksiyonu

akilda tutulmalidir.

Ukarapol ve ark.!™ tekrarlayan karin agrisi nedeniyle endoskopi
yaptiklari olgularin %28,9'unda H.Pylori 'yi pozitif bulmuslardir’®. Ulkemizde
yapilan bir calismada tekrarlayan karin agrisi nedeniyle endoskopi yapilan
olgularin %60,3’tinde H.Pylori pozitif bulunurken, karin agrisi olmayan olgularin
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%20,8'inde H.Pylori pozitif bulunmustur. H.Pylori enfeksiyonunu, tekrarlayan
karin agrisi ile iliskilendiren ve H.Pylori enfeksiyonunda en sik semptomun karin
agrisi oldugunu bildiren yayinlar olmasina karsilik, herhangi bir dispeptik

semptomun H.Pylori enfeksiyonuna spesifik olmadidi da ileri striilmustiir'®-1%2,

Ozen ve arkadaslarinin'® yaptigi calismada oldugu gibi bizim
calismamizda poliklinigimize kronik karin agrisi nedeniyle basvuran ve
endoskopi yapilan hastalarin %53,75’inde H.Pylori enfeksiyonu saptandi. Bu
yuksek prevelansin sebebi yasadigimiz ilin sik go¢ almasi ve sosyoekonomik
dizeyin dusuk olmasi ile ilgili olabilir. H.Pylori enfeksiyonu baslica
gastroduodenal mukoza ile iligkili birka¢ klinik rahatsizliga neden olmaktadir.
Bununla birlikte tekrarlayan karin agrisi, anemi ve buyime gelisme geriligi gibi

bircok klinik bulgu veya rahatsizlikla arasindaki iliski bilinmektedir'’""°.

Ust GiS endoskopisi, hem H.Pylori tanisinin konulmasinda gerekli olan
doku orneginin alinmasi icin hem de gastroduodenal patolojinin gorilmesinde

kullanilan girisimsel tani yéntemidir?®.

Ozellikle antral mukozada kaldirim tagi seklinde nodularitenin gorilmesi
H.Pylori'ye bagli gastriti diistindiiriir*®®. Son zamanlarda ¢ocukluk yas grubunda
yapilan bir ¢calismada 93 H.Pylori pozitif olgunun 27’sinde (%29) mukozal
hiperemi, 48’inde (%52) mikronodiler gérinim ve 18’inde (%19) ise normal

mukoza goranimad hakim idi.

Ulkemizden Ozcay ve ark.’®

calismasinda ise; 102 H.Pylori pozitif
olgunun 66’ sinda (%64,7) antral mukozada nodularite gorunimu, 6’ sinda
(%5,9) antral hiperemi, 2’sinde (%1,96) duodenal ulser ve 28’ inde (%27,5) ise

normal endoskopik gériiniim saptanmistir'®:.

Tutar ve ark.*®?

yaptidi bir calismada 2 yasindan kigcik 152 hastada %
55 hastada gastrit, %17,5 hastada antral nodularite ve %30 hastada duodenit

gOrulmustar.

k.183

Dogan ve ar yaptidi calismada endoskopi esnasinda olgularin

%73,6’sinda antral nodularite, %10’'unda antral hiperemi, %13’'unde mide Ulseri,
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%13'unde bulbus veya duodenum mukozasinda hiperemi ve %1,2'sinde

duodenal dGlser bulunmustur.

H.Pylori enfeksiyonu tanisinda pek c¢ok girisimsel veya girisimsel
olmayan tani yéntemi uygulanabilir. UNT, diskida antijen testi, kanda antikor
tayini sik kullanilan girisimsel olmayan tani yontemleridir. Kaltar, histoloji ve
ureaz testleri ise girisimsel bir iglem olan endoskopi kullanimini
gerektirmektedir®. Bunlardan histolojik inceleme altin dlgiit olarak kabul
edilmektedir'®*.

Ureaz testi H.Pylori 'nin lreaz Uretmesi, dolayli yolla gosterimesine
olanak saglar. Cocuklarda da bakteri yogunlugu az olabileceginden, duyarlligi
erigskinlere gore daha azdir ve ge¢ reaksiyon gozlenebilir. Testin duyarhligi
%89-98, 6zgiilligl %93-100 arasinda degismektedir'®®.

Polat ve arkadaslarinin®® yaptigi bir calismada hizli (ireaz testinin
duyarlihgr %74,5 ve yalanci negatiflik orani %25,5; 6zgulligu ise %86,36
yalanci pozitiflik orani ise %13,64 olarak bulundu. Madani ve ark.*®" histolojide
tespit edilen bakteri yogunlugu ile hizli Greazin pozitiflesmesi arasinda anlaml
korelasyon oldugunu belirlemiglerdir. Chen ve ark.'® da bu tespiti teyit eder
tarzda, histolojide bakteri yogunlugu az olan hastalarda hizli Greazin yalanci

negatiflik olusturdugunu tespit etmislerdir. Vassallo ve ark.*®

ayni hastalardan
tek, iki ve Ug¢ biyopsili hizli Ureaz testleri yaparak biyopsi sayisinin etkisini
objektif olarak ortaya c¢ikarmislardir. Bu yontemle histolojiden bile daha fazla
pozitiflik verdigi gorulmuastir. Calismamizda ureaz pozitifligi % 70,3 olarak
saptandi. Literatirde verilen oranlar arasindaki bu blyuk fark malzemenin
kalitesi, biyopsinin yeri ve sayisi, biyopsi 6rnegindeki basilin yogunlugu ve
hastalarin gastrik asid Uretimini baskilayan ila¢ kullanimi (antibiyitik ve proton
pompa inhibitdru) olabilecegini dusunaldu.

Cocuklarda H.Pylori enfeksiyonun basarili tedavisi hem gastrointestinal
semptomlari duzeltecek hem de erigkin yaslarda Ulser veya gastrik kanser
gelisimini azaltacaktir. Bu nedenle eradikasyonun gosteriimesi o6nemlidir.
Eradikasyon orani igin Ure nefes testini endoskopi ve histoloji ile karsilastirilan
bazi c¢aligmalarda iki yOontem birbirine es deger bulunmakla beraber

eradikasyonun degerlendiriimesinde endoskopinin tekrarindan daha uygun
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olduju beliten calismalarda vardir®. Calismamizda eradikasyonun

gOsterilmesinde ure nefes testi kullanildi.

Calismamizda histopatolojik incelemede H.Pylori  enfeksiyonu olan
hastalarin timinde antral doku orneklerinde mikroorganizma gosterilmis ve
endoskopi de normal gorinen hastalarin bazilarinda bile mikroskobik olarak
gastrit saptanmistir. Bu da endoskopik bulgular normal olsada histolojik
degerlendirmenin tanidaki dnemini géstermektedir.

Sydney Siniflamasi ile gastritlerin klinik, endoskopik ve morfolojik iligkileri
konusunda kolaylik saglanmigtir*®192,

Calismamizda histopatolojik degerlendirmede Sydney Siniflamasi
kullanildi. Cocuklarda yapilan ¢alismalarda H.Pylori gastriti ,lamina propriada
lenfosit ve plazma hucrelerinin artisi ile giden kronik gastrit veya az bir kisminda
da bunlara polimorfonukleer lokositler ve eozinofillerin eslik ettigi kronik aktif
gastrit seklinde tanimlanmaktadir'®.

Literatirde H.Pylori enfeksiyonun gastrik kanser gelisiminde 6nemli

194195 Ozelllle mukozal atrofi ve intestinal

oldugu ortaya atilmaktadir
metaplazinin yillar icinde gastirk kanser gelisiminde O6nemli oldugu
dusiinilmektedir'®®. Gastrik mukozal atrofi ve intestinal metaplazinin ¢ocukluk

197

¢aginda H.Pylori ile iligkisi net olarak ortaya konulamamistir=". Cocuklarda

yapilan bazi calismalarda gastrik atrofi ve intestinal metaplaziye genellikle

198

rastlanmamaktadir Yetigkinerde prekanserbz olarak degerlendirilen bu

durum cocukluk c¢aginda tam olarak degerlendiriimemis c¢ocuklarda yapilan
farkli calismalarda prevelansi %0-72 arasinda farkl degerler bulunmustur®.
Literatirde bircok calismada ise c¢ocuklarda genellikle hafif derecede
enflamatuar yanit saptanirken®**?* Peru, Kolombiya, Japonya, Yunanistan gibi
yuksek H.Pylori prevelansinin goruldugu Ulkelerde gastrik mukozada siddetli
enflamatuar yanit saptanmasi da yuksek prevalansla siddetli enflamatuar

yanitin iliskili oldugunu distindlirmektedir'94202-203204

Calismamizda ise
literatirden farkli olarak Ulkemiz ylUksek prevelansa sahip olmasina karsin
kronik enflamasyon, akut enflamasyon ve kolonizasyon genellikle hafif ve orta
derecede saptandi.

Gunumuzde H.Pylori tedavisinde tek bir antibiyotigin yeterli olmadigi
birden ¢ok sayida ilacin birlikte kullaniimasi gerektigi ifade edilmektedir®®.

Omeprazol, amoksisilin ve klaritromisin tedavisinin Gglu kullanimi ¢ocuklarin
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%74’'unde H.Pylori'yi yok ederken, tek bagina antibiyotigin kullanimi durumunda
bu oran %9'dur®®®.

Dogan ve ark'nin'®® yaptigi calismada amoksisilin, klaritromisin ve
lansoprazol kullananlarin %87,5’'inde, amoksisilin, klaritromisin ve omeprazol
kullananlarin  %83,6’sinda, metronidazol, Kklaritromisin ve omeprazol
kullananlarin  %61,5’inde ve klaritromisin, metronidazol ve bizmut tedavisi
alanlarin ise %85,7’sinde eradikasyon saptanmistir.

Ozcay ve ark.'®

da H.Pylori ile enfekte semptomatik ¢ocuklarda ikili
antibiyotik (karitromisin ve amoksisilin) ve bir proton pompa inihibitérinden
olusan uglu tedavi uygulamiglar ve eradikasyon oraninin %76 olarak bulmusglar.
Calismamizda hastalara standart 3’lu tedavi verildi. Hastalarimiza Ure nefes
testi ile eradikasyon orani %53,9 olarak saptandi. Literatirden daha dusik
saptanmasinin nedeninin hastalarin tedaviye uyumsuz olmasi, klaritromisin
direnci yada enflamasyonun siddeti olabilecegi dusunuldu. H.Pylori’'nin eradike
edilemedidi vakalarda ikinci basamak tedavi Onerilmektedir. Ancak ¢ocukluk
¢aginda ikinci basamak eradikasyon tedavisi alan hastalarin takibi ile ilgili yayin
sayisi kisithdir.

Dore ve arknin®’ vyaptigi calismada hastalara standart 3'lii tedavi
sonrasi eradikasyon saglanamayan 34 hastaya ikinci basamak tedavi
(esomeprazole 20 mg, ciprofloxacin 500 mg, and metronidazole 500 mg ginde
2 kez) verilmis ve eradikasyon orani % 65 olarak bulunmustur. Calismamizda
ise 2. basamak tedavi verilen hastalarin eradikasyon orani %27,7 olarak
bulundu. Eradikasyon oranlarimizin disuk olmasinin sebebi hastalarin tedaviye
uyum saglamamis olmasi, antibiyotik direncine ve inflamatuar skoru yiksek
olmasina bagl olabilir. Tedavide en uygun politika; mumkinse antibiyotik
duyarlilik testi yapmak yada en azindan o bolgede antibiyotik duyarlihgi bilinen
ilaclan kullanmaktir. Bir calismada antibiyogram sonuglari beklenmeden tedavi
verilen grupta vakalarin %81’inde eradikasyon saglanirken, antibiyograma gore
tedavi verilenlerde %99 eradikasyon (steroid alan bir vaka harig)
saglanmistir’®®. Tedaviye yanit alinamamasinda, ilag yan etkileri veya hasta
uyumsuzlugu nedeniyle, ilaglarin uygun alinmamasi ve ila¢ direnci baglica
sebepler olarak gosteriimektedir. Yanit alinamayan durumlarda direng gelisimi
g6z Onune alinarak tedavi modifikasyonu yapilmakta, farkh antibiyotiklerle

ardisik tedaviler, ikinci basamak veya kurtarma tedavileri yapiimaktadir®®,
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H.pylori enfeksiyonu ile ilgili ¢cocuklarda yapilan ila¢ direnci ¢alismalari
cok sinirl sayidadir. Ozcay ve ark.!® 33 hasta (izerinde yaptiklari bir
calismada, toplam %54,6 hastada ilag direnci tespit etmiglerdir. Calisma
grubunun %18,2’sinde Kklaritromisin direnci, %36,4’inde metronidazol direnci
saptanirken, amoksisilin ve tetrasiklin direnci tespit edilmemistir. Malatya inéni

Universitesinde Karabiber ve ark.?%

yaptiklari c¢alismada 51 olgunun
antibiyogramini incelemigler, ve sonuglara goére olgularin  %23,5’unda
klaritromisin direnci, %211,7'sinde metronidazol direnci ve %3,9'unda ise
amoksisilin direnci tespit etmislerdir.

Bizim calismamizda antibiyogram calisiimamis olsa da, H.pylori pozitif
saptanan olgulara verilen LAK ve LAC tedavisi sonrasi eradikasyon oranlari
yaklasik %60 olarak tespit edilmigtir. Bu da, bizim ¢alisma grubumuzdaki
hastalarin yaklagik %40’inda antibiyotik direnci oldugunu dusundurmektedir.
Yaptigimiz c¢alismada belirtilen birgok faktorin yaninda, enflamasyonun
derecesi ve H.Pylori bakteri kolonizasyon yogunlugunun da eradikasyon ile
iligkili oldugunu gostermektedir. Calismada, histopatolojik incelemede; kronik
enflamasyon, akut enflamasyon, H.Pylori bakteri kolonizasyonu ile eradikasyon
oranlari incelendiginde tim vyas gruplarinda kronik enflamasyon, akut
enflamasyon ve kolonizasyon siddeti ile eradikasyon arasindaki iliski anlamli
saptanmisgtir. Kolonizasyon ile dogru orantili olarak kronik enflamasyon ve
akitivite artmakta ve enflamasyon ve kolonizasyon siddeti arttikga eradikasyon
oranlari azalmaktadir.

2014 yilinda yayinlanan bir galismada, Karakoyun ve ark.*° Ege
Universitesi'nde yaptiklari bir calismada, tekrarlayan karin agrisi sikayeti olan
91 hastaya endoskopi yapmislar ve sonuglari incelemiglerdir. Organik bir karin
agrisi etyolojisi, veya bu etyolojiyi dugundurecek alarm semptomlarin varligi
durumunda, ¢ocuklar ¢calisma digi birakilmiglardir. Ayrica, ROMA Il kriterleri de
sorgulanmig ve bu kriterleri karsilayan fonksiyonel gastrointestinal hastaligi olan
cocuklar da calisma disi birakilmigtir. Calismada incelenen 91 c¢ocuktan
10’'unda (%11) safra reflusu tespit edilmistir. Safra reflust tespit edilen bu
hastalara, ursodeoksikolik asit tedavisi verildikten sonra klinik yakinmalarin
kontrol altina alindi§i tespit edilmistir. incinur ve ark.*®® 2001 yilinda yaptigi

calismada 180 hastanin 6’sinda safra reflusu tespit etmistir. Bu sonuglar; karin
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agrisi ile bagvuran ve endoskopi yapilan hastalarda tespit edilen safra reflusu
gibi anormalliklerin tedavi sonrasi kolayca duzeldigini gostermesi agisindan
onemlidir. Bizim de c¢alismamizda vurguladigimiz Uzere, kronik karin agrili
cocuklara endoskopi yapilmasinin 6nemi bir kez daha ortaya konmustur.
Endoskopi yapilan ¢ocuklarda tespit edilen anomalilerin tedavi edilmesi
sayesinde hastalarin kolayca duzeldikleri gozlenmigtir.

Ugras ve ark.”*! 2012 yilinda yaptiklari bir calismada 357 hasta lizerinde
calismislar ve bunlarin 4’Gnde intestinal giardiazis tespit etmiglerdir. Hastalarin
tedavi sonrasi giardiazis agisindan vyapilan gaita tetkiki normal olarak
degerlendirilmigtir. Bizim ¢alismamizda ise, 800 hastanin sadece 2 tanesinde
giardiazis saptanmistir. Bizim vakalarimiza tedavi verildikten sonra, benzer
sekilde giardiazis agisindan gaita tetkiki normal saptanmistir.

2014 yilinda yayinlanan bir baska galismada®?, Samsun Ondokuz Mayis
Universitesi'nde organik nedenli karin agrilarinin dislandi§i 86 hasta Uzerinde
yuratilen g¢alismanin sonuglarina gore; hastalarin  %16,3'Unde laktoz
intoleransi, %12,8’inde de fruktoz intoleransi tespit edilmigtir. Bu hastalarin
diyetleri diizeltildikten sonra, yakinmalarinin tamamen diizeldigi bildirilmistir'’.
Bizim gcalismamizda laktoz ve/veya fruktoz intoleransi c¢aligsiimamigtir, ancak
laktoz ve/veya fruktoz intoleransi da kronik karin agrisina yol agabilecegi igin
onemli birer etyolojik neden olarak kargimiza gikmaktadir.

Demir ve ark.?*® 2012 yilinda yayinladiklari galismalarinda, endoskopik
gorunimu  normal olan hastalarin  %21’'inde histopatolojik anormallik
saptadiklarini bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda da, endoskopisi normal olan
hastalarin histopatolojik incelemesinde, hastalarin bir bdliminde patolojik
bulgularin tespit edilmis olmasi, Demir ve ark., ¢alismasi ile uyumludur. Her iki
calismanin sonucu da, endoskopide makroskobik olarak herhangi bir patoloji
saptanmamig hastalarda da, histopatolojik incelemenin faydali olabilecegini
ortaya koymaktadir.

istanbul Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde yapilan ve 2014

yilinda yayinlanan bir baska calismada, Kizilkan ve ark.***

toplam 295 hastaya
Ust GIS endoskopisi yapmislar ve sonuglarini yayinlamiglardir. Bu calisma
sonucuna gore, hastalarda en sik tespit edilen anomali %71,2 ile H.pylori-iliskili

gastrointestinal hastaliklardir. Hastalarin %2,5’'unda Codlyak hastaligi tespit
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edilmistir. Peptik Ulserli vakalarin %70’inde de H.pylori pozitifligi tespit
edilmistir*.

Bizim g¢alismamizda elde edilen bulgulara gore de, st GIS endoskopisi
yapilan kronik karin agrili ¢ocuklarin %53,7’sinde H.pylori-iliskili hastaliklar
saptanmis, %0,6 hastada ise Colyak hastaligi tespit edilmigtir. Bu yonuyle
Kizilkan ve ark. Calismasinda elde edilen bulgular, bizim bulgularimizia
benzerdir. Ayrica s6zkonusu c¢alismada peptik Ulserli olgularin yaklasik Ugte
ikisinde H.pylori pozitif saptanirken, bizim c¢alismamizda da peptik Ulserli
vakalarin %73’unde H.pylori pozitifligi tespit edilmistir. Bu yonuyle de
calismamizin  bulgulari, Kizilkan ve ark.?** calismasi ile benzerlik
gostermektedir.

Ecevit ve ark.?® 2012 yilinda yayinladiklari ¢alismalarinda peptik Ulseri
hastalarin %63’Unde H.pylori pozitifligi saptamiglardir. Bizim g¢alismamizda
tespit edilen oran (%73) da Ecevit ve ark., calismasi ile uyumludur.

Bu galismanin bazi kisithiliklari mevcuttur. Oncelikle; retrospektif calisma
dizayni sebebiyle bazi veriler gozden kagmis olabilir ve hastalarin geriye donuk
incelenmesi nedeniyle verilerin givenilirliginden emin olunamayabilir. ikinci
olarak, karin agrisi sikayeti ile basvuran hastalar degerlendiriimis ve sadece
endoskopi yapilanlar calismaya dahil edilmislerdir. ilk basamak tetkikler olan
hemogram, biyokimyasal kan degerleri, tam idrar tetkiki, gaita bakisi ve
abdominal goéruntileme ile tetkik edilen ve tani konan hastalar galismaya
alinmamigtir, eger alinmig olsalardi organik nedenler daha da ytksek g¢ikabilirdi.
Ayrica sadece Uc¢lncu basamakta, tek merkezde yapilmig bir ¢galisma olmasi
itibariyle, sonuglarin genellenebilirligi ile ilgili soru isaretleri dogurabilmektedir.
Gorece yuksek sayida, yani 800 hasta ile ¢calisma yapilmis ve erkek/kiz oranlari
benzer, yaslar birbirine yakin hastalar secilmiglerdir. Ancak buna ragmen
sonuglarin yorumlanmasinda bahsi gecen kisitlamalarin g6z 6niine alinmasinda
fayda vardir.

Sonug olarak; bu tez galismasinda, Universite hastanemize basvuran 800
hasta incelenmis ve elde edilen sonugclar; endoskopi yapilan hastalarin buyuk
boliuminde (yaklasik %70’inde) organik sebep tespit edilebildigini ortaya
koymustur. Daha 6nceki galismalarda, organik sebep saptanamayip fonksiyonel
karin agrisi olarak tanimlanan hastalarin orani daha fazla iken, gitgide bu

oranlar azalmig, ve bizim calismamizda elde edilen oran, son zamanlarda
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yapilan bircok calisma ile benzer sekilde, karin agrisi etyolojisinin yaklasik
dortte bir kadarini fonksiyonel olgularin olusturdugunu ortaya koymustur. Karin
agrisi etyolojisi ile basvuran hastalarda organik sebeplerin daha sik tespit
edilmis olmasinda, endoskopik tani yoéntemlerindeki gelismenin katkisi oldukca
fazladir. Hem teknolojideki ilerlemeler, hem endoskopinin yayginlagsmasi hem
de tani koyma oranlarindaki artig; karin agrisi etyolojisinde daha fazla organik
neden tespit edilmesini saglamaktadir. Calismamizin literatirdeki diger
calismalarla kiyaslanmasi sonrasi elde edilen 6énemli bulgulardan biri de,
fonksiyonel karin agrisinin daha c¢ok kiguk c¢ocuklarda gorulurken; yas
ilerledikce organik etyolojinin de artmis olmasidir. Bizim ¢alismamizdaki
hastalarin yas ortalamasi 12,1 yil olup, literatiirdeki diger ¢alismalara kiyasla
yasca daha blyuk hastalar calisiimistir. Organik etyolojinin  ylksek
saptanmasinin bir sebebi de bu olabilir. ileride yapilacak ¢alismalarda, yasca
farkh gruplar Uzerinde inceleme yapilmasi ile bu sonuglarin dogrulugu
sinanabilecektir.

Tedavi edilmedigi takdirde erigkinlerde gastrik karsinom ve lenfomaya
neden olabilen H.Pylori’ nin erken tani ve tedavisi 6nemlidir. Ust gastrointestinal
semptomlari ve karin agrisi olan gocuklarda, halen tartismali bir konu olsa da,
H.Pylori’'nin enfeksiyonu dusundlmelidir. GUnimuzde semptomatik ¢ocuklarda
Ure nefes testi ve H.Pylori’'nin diski antijeni gibi girisimsel olmayan ve histoloji,
hizli Greaz testi, kultir, PCR gibi girisimsel yontemlerle cocukluk c¢aginda
kolaylikla tani konabilmektedir. Endoskopi ve histopatoloji tanidaki degerini
korumaktadir. Patolojik preperatlarin degerlendiriimesinde kullanilan Sydney
Sistemi ile gastritlerin basit ve yalin olarak derecelendirimesi konusunda
kolayllk saglanmistir. UNT hem tanida hem de eradikasyonun
degerlendirmesinde kullanilir. Calismamizda eradikasyonda kullandigimiz
standart Gcglu tedavi protokoli %53,9 oraninda eradikasyon saglamistir.
H.Pylori'nin eradikasyon tedavisi suslarin antibiyotik duyarliligindan ve hasta
uyumundan etkilenir. Ancak histopatolojide enflamasyonun derecesi, akut
enflamasyon ve bakteri kolonizasyonunun siddetininde eradikasyon uzerinde
etkili olabilecek faktorler oldugu ve enflamatuar skoru yuksek olan hastalarda
eradikasyon orani dusUk saptanatabilecedi akilda tutulmalidir. Bu hastalarda

deqisik tedavi rejimleri ile eradikasyon oranlari arttirilabilir
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SONUG VE ONERILER

Bu calismada, kronik karin agrisi sikayetiyle poliklinigimize bagvuran

oykdu, fizik muayene ve ilk basamak tetkiklerinde organik neden saptanmayip,

endoskopi yapilan hastalar geriye dontk dosyalarindan incelenmis ve asagidaki

sonuglar elde edilmigtir.

1.

Toplam 800 hastanin 388’i (%48.5) erkek, 412’si (%51.5) kiz hastalardir.
Ortalama yaslar 12.1 + 3.9 yil olarak belirtilmigtir.
Kronik karin agrisi olan hastalarimizin %74.5'inde organik neden,

%25.5’inde fonksiyonel nedenler saptandi.

3. Tum hastalar igcinde en sik H.pylori pozitif hastalik grubu olarak saptandi.

4. Fonksiyonel nedenli karin agrilarindan en sik, fonksiyonel dispepsi

9.

saptandi.

H.pylori'nin eslik etmedigi nonspesifik duodenit ve gastrit %13.5 olarak
saptandi.

Duodenal gastrik refli olgulari H.pylori enfeksiyonuna eglik ettigi gibi
H.pylori (-) olgularda da saptandi.

Toplam 800 hastanin 80 tanesinde duodenal Ulser, 5 tanesinde gastrik
Ulser saptandi. 2 olguda ise hem duodenal ulser, hem de gastrik Ulser
saptandi.

Toplam 800 hastanin 5 tanesinde c¢oOlyak hastaligi saptanmis olup bu
hastalarin bagvuru sikayeti karin agrisi belirlendi.

Duodenal tlser saptanan 80 hastanin 67’sinde H.pylori pozitif saptandi.

10.Gastrik Ulser saptanan 5 hastanin 4’inde H.pylori pozitif olarak saptandi.

11.LAK tedavisi alan 430 hastanin 247’'sinde eradikasyon saglanip, 183

hastada ise eradikasyon saptanamadi.

12.LAC tedavisi alan 86 hastanin 22'sinde, LAM tedavisi alan 8 hastanin

4’unde eradikasyon saptandi.

13.Sydney siniflamasina gore, kronik enflamasyon siddeti fazla olan grupta

eradikasyon basarisi daha az saptandi.

14.Akut enflamasyonla kronik enflamasyon arasinda akut enflamasyon olan

hasta grubunda eradikasyon basarili saptandi.
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15.Endoskopi’de antral nodularite varligi H.pylori pozitif hastalarin 280

tanesinde gorulmustur.
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SEKILLER DiZziNi

H.pylori pozitif olan bir hastanin midesinin goruntistinde nodularite
Bir vakanin endoskopik gorunttlemesinde,

antral nodularite gérinimu
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