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1.GIRIS VE AMAC

Duodenogastrik reflii (DGR), duodenumda ki safra, pankreas ve ince barsak
iceriginin mideye ge¢isi sonucu ortaya ¢ikan klinik tablodur. Duodenum igerigi
fizyolojik olarak beslenme sonrasinda giin iginde, aksam uyku esnasinda, sabah
aclik aninda mideye geri kagabilir. Mideye gegen igerigin sonucunda mukoza
hasarma bagli gastrit, iilser, karsinom, hazimsizlik gibi patolojik durumlarin
olugmasina duodenogastrik reflii hastaligi (DGRH) denir. Midedeki hasara safra
asitleri, pankreas enzimleri, ince barsak sekresyonlar1 birlikte sebep oldugu
distintilmektedir (1,2).

DGRH’da etyolojik nedenlerde yetiskinlerde daha ¢ok gegirilen mide
operasyonlart diisiiniilirken, ¢ocuklarda mide operasyonlar1 nadir oldugu igin
gastrointestinal motilite bozukluklari, duodenum, pankreatik kanal ve safra
yollarindaki anatomik patolojilerin daha sik sebep olacagi diisiiniilmektedir (2).
DGRH‘da etyolojide Helicobacter Pylori’nin rolii ile ilgili yapilmis olan
calismalarda celiskili sonuglar elde edilmistir. DGRH tedavisinde mide mukoza
rezistansini artiran ilaglar (proton pompa inhibitorii, H2 reseptor blokerleri,
prostaglandinler, sukralfat), safra asiti baglayici ilaglar, mide klirensini artiran
ilaclar, reflii igeriginin yapisin1 degistiren 1ilaglar (ursodeoksikolik asit,
antibiyotikler) kullanilmig, fakat tedavide rutin bir yaklasim bulunmamaktadir.
Literatiirde DGRH tanili cocuklarin 6zellikleri ile ilgili kisith veri bulunmaktadir.

Bu arastirmada klinigimizde DGRH tanist almis olan ve halen poliklinik
izlemi devam eden, 10 yas ve lizeri cocuk hastalarda retrospektif olarak DGRH ile
iliskili risk faktorlerinin  belirlenmesi, etyolojik nedenlerini incelenmesi,
Helicobacter Pylori birlikteliginin arastirilmast ve prognozla iliskili klinik ve
histapatolojik ~ o6zelliklerin ~ degerlendirilmesi ~ amaglanmistir. ~ Hastalarin
degerlendirilmesi planlanan demografik, klinik ve laboratuar verileri hastane
bashekimliginden yazili izin alindiktan sonra hastanede elektronik tibbi kayit

sistemi kullanilarak hasta dosyalarindan retrospektif olarak elde edilecektir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. TARIHCE
2.1.1. Duodenogastrik Reflii’niin Tarihi;

Duodenogastrik reflii ilk olarak William Beaumont tarafindan 1833 yilinda
gastrokutendz fistiil tedavisi esnasinda spontan olarak gozlenmistir (3). Bunun
yani sira 1800°1i yillarin sonuna kadar Billroth’un Viyana’da yaptigi gastrik
cerrahi operasyonlarin basarili olmasiyla birlikte duodenogastrik reflii klinik
Ooneme sahip olmustur. Mide cerrahisi artmasiyla birlikte hastalarda safrali kusma
gibi klinik belirtiler ortaya c¢ikmis olup ¢6ziim olarak cerrahi yontemler
gelistirilmeye c¢alisgilmigtir.  Cerrahi olarak Roux-n Y gastrojejunostomi,
gastroenterostomi uygulanmis fakat mide bosalmasinda gecikme, metabolik
bozukluklar beraberinde eslik etmeye baslamistir. 20. Yiizyill son yarisinda
endoskopinin gelismesiyle post gastrektomi sonrasinda goriilen duodenogastrik
refliinlin cerrahi gecirmemis kisilerde de goriilebilecegi gosterilmistir. Epigastrik
agr1, bulanti, kusma, yanma gibi semptomlarla basvuran hastalarda da DGRH’a
rastlandi. Boyle hastalarda bir¢ok medikal tedavi denenmis olup yanit alinamayan
hastalarda cerrahi tedavilerde uygulanmis (4). Aritk DGRH’nin sadece gastro-
duodenal cerrahi yapilan hastalarda olmadigi, her yas grubunda da goriilebilecegi

bilinmektedir.
2.1.2. H. pylori’nin Tarihi;

H. pylori tip diinyasinda bilimsel olarak ilk kez 1981 yilinda Marshall ve
Warren‘in yaptigi ve 1984 yilinda sonuglanan arastirmasiyla “Lancet” dergisinde
yayinlanarak duyurmustur. Patolog R. Warren ve gastroenteroloji asistani B.
Marshall gastritli olgulardaki bakterilerle iliskilendirme yaparak baslamiglardir.
Dr. Marshall gozlemledigi bakterileri goniillii olarak kendisini infekte etmis ve
sonrasinda gastrit olustugunu gormiistiir. Dr. Marshall bu sayede bu bakterinin
sadece mide de inflamasyonu artirmakla kalmadigini, ayni zamanda mideyi
infekte ettigini gostermistir. 14 Nisan 1983’de bu bakteriyi kiiltiirde izole etmis ve
1984 yilinda “Lancet” dergisinde yayinlanmstir (5).



H. pylori tip tarihinde ki son yiizyilin en 6nemli buluglarindan olmustur.
Nitekim patolog R. Warren ve B. Marshall’a 2005 tarihinde “Fizyoloji ve Tip
bilimleri alaninda Nobel 06diilii” kazandirmustir. Dr. Blaser ve arkadaslar
tarafindan mide mukozasinda yaklasik 11.000 yildir kolonize oldugu
gosterilmistir. Tarihte mide patolojisi ile ilgili bir¢cok etken iliskilendirilmistir.
Ormegin; Hipokrat epigastik yanma ve siskinligi i¢in cesitli etkenlerden, Ibn-i Sina
ise yemekle karmm agris1i arasindaki iliskiden bahsetmistir. 1875 yilinda G.
Bottcher ve arkadasi M. Letulla kiiltiirde iiretemedikleri, midedeki tilser kenarinda
ve tabaninda bakteri kolonizasyonunu gostermis ve iilserin sebebi olarak bu
bakteriyi suc¢lamiglardir. Doktor Walery Jarowski 1899 yilinda mideden aldig
stvida ¢esitli bakterilerin yani sira spiralli ¢ubuk seklinde yeni bir bakteri
gozlemlemis ve buna “Vibrio regula” adini vermistir. Ayrica mide patolojilerinin
bu bakteriden oldugunu 6ne siiren ilk aragtirmact olmustur. Schwartz 1910 yilinda
asit olmadan iilser olmayacagini 6ne siirmiis ve asitle iilseri iliskilendirmistir.
1981 yillinda Rollasan ve arkadaglar1 tarafindan postmortem yapilan mide
biyopsisinde spiralli bakteri izlenmis fakat bulas olabilecegi distiniilmiistiir (6,7).
1994 yilinda ABD’de bulunan Ulusal Saglik Enstitiisii (National Institutes of
Health) sik tekrarlayan mide ve duodenal iilserlerden H. pylori’nin sorumlu

oldugunu ve antibiyotik tedavisinin kullanilmas1 gerektigini 6nermistir (5).

2.1.3. Ursodeoksikolik Asit’in Tarihi;

Sekil 2.1. Ursodeoksikolik asit kimyasal yapisi

Giintimiizde karaciger safra yollar1 hastaliklarinda kullanilmakta olan
“Ursodeoksikolik asit”in (UDKA) tarihi antik ¢inlilere kadar uzanmaktadir. Antik
Cin’de karaciger safra yollar1 hastaliklarinda yetiskin ayilarin safralar1 kurutularak

bir toz elde edilmis ve “Yutan” olarak adlandirilmis. 1902 yilinda Hammersten,



kutup ayisindan safra asidi elde etmis ve “Ursocholeinic asit” olarak adlandirmis
(8). Normal insanda safrada ¢ok diisiik miktarda bulunmaktadir. Son yiizyilda ilk
kez geleneksel tip ile kullanilmaya baslanmis ve 1927 yilinda Cin Siyah Ayisinin
safrasindan elde edilmistir. Bu safra asidi bir ayidan elde edildigi i¢in Latince ay1
anlamina gelen “Ursus” kelimesinden esinlenerek “Ursodeoksikolik Asit” ismi
verilmistir. 1936 yilinda kimyasal yapisinin bulunmasi ile kimyasal ¢aligmalarda
kullanilmustir (9). 1985 yilinda Stefaniwsky ve arkadaslart DGRH olan hastalarda
UDKA tedavisini 1 ay kullanmis ve semptomlarin geriledigini gérmiisler (10).
Pazzi ve arkadaglart DGRH olan hastalarda yapilan arastirmasinda hastalara
UDKA verince hastalardaki semptomlarin geriledigini ve endoskopik olarak
diizelme oldugunu gormiis, histolojik ilerleme olmadigini géstermisler (11).
Gilinlimiizde bir¢cok calisma yapilmis olup UDKA’nin karaciger hastaliklarinda
etkili oldugu gosterilmistir. Tam olarak etki mekanizmasi ¢oziilmemis olsa da

kolestatik karaciger hastaliklarinda kullanimi giderek artmaktadir.

2.2. Etiyoloji

DGRH’nmm etiyolojisini aciklamaya yonelik bir¢ok teori one atilmistir.
Etiyolojide ozellikle gegirilmis operasyonlar 6nemli rol oynamaktadir. DGRH
daha ¢ok safra kesesi operasyonlari, mide operasyonlarindan; gastrektomi,
vagotomi ve piloroplasti, vagotomi ve gastrojejunostomi, cerrahi ve endoskopik
pilor sfinkter operasyonlari veya balon dilatasyonlari, papilla vateri diizeyinde
sfinterektomilerden sonra  gelismektedir(11-14).  Operasyon gegirmemis
hastalarda da primer DGRH gelisebilmektedir. Bunlarin sebebi olarak duodenum,
safra yollar1, pankreatik kanal anatomik bozukluklari ve gastrointestinal sistem
(GIS) motilite bozukluklar1 su¢lanmaktadir. Duodenogastrik reflii (DGR); mide
operasyonundan sonra %20, safra kesesi ameliyatlarindan sonra %80-90
goriilmektedir (15,16). DGR goriilme olasilig1 yiiksek olmasina ragmen, her DGR
olgusunda mide mukozasinin hasarindan bahsetmek s6z konusu olamaz. Ancak
baz1 olgularda safra ve safra igeriginin yani sira HCL asit pepsin ve benzeri ek
faktorlerin etkisi ile mukozada hasar meydana gelebilir. Mide operasyonlarindan
sonra vagotomininde etkisi ile postgastrektomi sendromu gibi komplikasyonlar

gelisebilir. Bunlar icinde DGRH dumping sendromu sonrasinda ikinci sirada yer



almaktadir (17). Gegirilen safra kesesi operasyonlarinda, operasyon sonrasinda
safra kesesinin depo fonksiyonu ortadan kalkar ve karacigerde sentezlenen safra
dogrudan kontrolsiiz ve siirekli olarak duodenuma akar. Bu akisin yemekle iliskisi
olmayip Oncesi ve sonrasinda da olabilmektedir. Safrali duodenum igerigi mideye
geri kagis yapabilir. Reflii olarak akan sivi 6zellikle aclik donemlerinde daha ¢ok
olmaktadir. Mide mukozasina ulasan safra asitleri; kolik asit, kenodeoksikolik
asit, litokolik asit ve deoksikolik asit mide mukozasinda ciddi hasara sebep olur
(2,9,18). Cocukluk yas grubunda cerrahi vakalar sik goriilmemektedir. On planda
primer DGRH goriilmekte olup, GIS motilite bozukluklari, gastrik bosalmada
gecikme ve antroduodenal bileskedeki yetersizlik yiiziinden oldugu
diistiniilmektedir (1).

2.3. Patogenez

Mide liimeni ileri derece asidik bir ortamdir. Asidite pH’s1 yaklasik olarak
1’dir ve viicuttaki en asidik ortamlardan biridir. Bu ortam sindirime biiylik oranda
yardimci olmaktadir, fakat beraberinde mukozaya zarar verme potansiyeline
sahiptir. Buna yonelik mide de mukozay1 korumaya yonelik bircok mekanizma
mevcuttur. Mide mukozasinda yiizeyde foveolar hiicreler bulunur. Bu hiicrelerden
salinan mukus mide yilizeyinde ince bir tabak olusturur. Bu tabaka hem besinlerin
mide mukozasina temas etmesini engeller hem de mide mukozasinda koruyucu bir
bariyer olusturur. Bu tabakanin 6zelligi, yiizey hiicreler tarafindan salgilanan
bikorbanat sayesinde noétral bir pH i¢ermesidir. Vaskiiler yatak sayesinde mide
mukozasina oksijen,bikarbonat ve besin maddeleri taginirken, lamina propria geri
donen asidi temizlemeye yardimci olur. Bu mekanizmalarin bozulmasi halinde
midede ki inflamasyon artar ve akut ya da kronik gastrit olusabilir.

DGRH’n1 olusturan en Onemli unsur, mide ve safra operasyonlar
sonrasinda mide ve doudenumda ki motilite bozuklugu sonucu duodenum
igeriginin geri kacisidir. Mide bosalimindaki (klirens) gecikme, mideye
duodenumdan gelen igeriginin bosalmasinin gecikmesinde rol oynar. Bu da safra
tuzlari, bikarbonat, pankreas enzimleri gibi yikici etkisi olan sivilarin midede uzun

sire kalmasina ve mide mukozasina zarar vermesine neden olur. Safra tuzlari



deterjan 6zelligi ile duodenumda ki pankreas enzimleri ve midede ki hidroklorik

asit ve pepsinle birleserek mide mukozasinda hasara sebep olur(19).
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Resim 14-13 Gastrik hasar ve korunma mekanizmalari. Bu sema, akut ve kronik gastritte hafif hasar formlarinin Glserasyona ilerlemesi-
ni géstermektedir. Ulserler, nekrotik debri (N), inflamasyon (1), ve grandlasyon dokusu (G) tabakalarinda olusmaktadir. Zamanla gelisen
fibrotik skar (S) sadece kronik lezyonlarda goralir.

Sekil 2.2. Gastrik hasar ve korunma mekanizmalar1 (Kaynak: Robins Temel
Patoloji 9. Baski: 565)

DGRH’m etki mekanizmasi su sekildedir;

e Duodenum igerisindeki bikarbonat iyonlar1 midedeki asit ortami
alkaliye doniistiiriir ve kimyasal etki ile mide mukozasinda hasar
meydana getirir.

e Pankreas enzimleri direk olarak mide mukozasina zarar verir.

e Safra asitlerinin lipofilik etkisi mide bariyerini kolay ge¢mesine ve
hiicre i¢inde birikerek hiicre yapist ve fonksiyonlarini bozar.

e Safra asitleri deterjan etkisi ile mide mukoza hiicre zarlarini eriterek

hasara sebep olur.

2.4. Gastritlerde Derecelendirme ve Modifiye Sydney Kriterleri

Gastrit mide inflamasyonuna bagli olusan bir hastaliktir. Farkli
histopatolojik ve topografik o©zelliklere sahip olup birgok arastirmada yer
almaktadir. Lezyonlarin morfolojisi benzerken isimlendirme arasinda farklar

mevcuttur. Akut gastrit mide mukozasinin akut inflamasyonuna bagli gelisir.



Kimyasal ajanlar, ,alkol, aspirin, NSAID gibi maddeler suglanmaktadir. Bu
ajanlar mide asit yapiminda artma, bikarbonat yapiminda azalma, mukozal kan
akiminda azalma ve mukozal epitelde hasar yaparak akut gastriti olusturur (5).
Akut gastrite bagl inflamasyon genellikle gecici ve asemptomatiktir ya da hafif
diizeyde gastrointestinal rahatsizlik ile birliktedir (20). Cocuklardaki karin
agrilariin en énemli nedeni kronik inflamasyona bagl gastritlerdir (21). Mide ve
duodenal mukozada koruyucu ve yikici fatorlerin dengesi mevcuttur. Bu dengenin
bozulmasi sonucu olusan inflamasyonla gastrit veya tilser olusur (22-25). Kronik
gastrit histolojik olarak benzerdir fakat sebep olan nedenler farkli olabilmektedir
(26). Notrofil 16kosit infiltrasyonu ile akut gastrit formlari, mukozal degisiklikler
ile atrofi ve metaplaziye yol acabilirken, lenfosit ve/veya plazma hiicrelerinin
baskinligiyla kronik inflamasyon tarzinda da olabilir (27). Histopatolojik
degerlendirme morfolojik, topografik ve her ikisi birden olacak sekilde
yapilmaktadir (28-31). Bir kisim arastirmada kronik nonspesifik gastrit tip A ve
tip B olmak tizere simiflandirilmistir (28). Bazi calismalarda ise tip C’den
(kimyasal ajanlar, ila¢ tedavisi veya safra refliisii ile iliskili gastrit) soz
edilmektedir (32). Bunun yani sira siiperfisyal gastrit, atrofik gastrit ve gastrik
atrofi gibi terimler hala kullanilmaktadir (33). H. pylori kesfi ile kronik gastrit
smiflamast yeni bir boyut kazanmistir (34). H. pylorinin bir ¢ok arastirmada
kronik gastrit ve peptik ilser etyopatogenezinde yeri oldugu gosterilmistir (35).
Gastrointestinal patolojiler erkek cinsiyette daha sik olmasina karsin, H. pyloriye
sekonder GIS patolojileri her iki cinsiyette esit siklikta goriilmektedir (36). H.
pylori mide hiicre fonksiyonlarini1 bozarak bikarbonat sekresyonunu azaltir (37).
H.pylori firsat¢1 bir organizma degildir. Normal mide mukozasinda bulunur
(38,39). Sekonder gastrit nedenleri olan, Crohn hastaligi, eozinofilik gastrit H.
pylori sikligini artirmaz (22,40,41). Enfekte bireylerde kronik gastrit gelismesine
ragmen hastalarin ¢ogunda klinik bulgu olmaz ve asemptomatik seyir izlenir. H.
pylori  gastritinin  tanisinda  hastaligin ~ derecelendirilmesi  igin ~ Sydney

klasifikasyonu kullanilmaktadir (42,43).



Tablo 2.1. Sydney gastrit klasifikasyonu (27).

GASTRIT TiPLERI ETYOLOJIK FAKTORLER

Genel Non-atrofik H pylori ve diger faktorler
formlar — Fatrofik [ Otoimmun Otoimmunite
Multifokal H. pylori
atrofik Diyet ve ¢evresel faktorler
Ozel Kimyasal Safra, NSAID, diger kimyasal ajanlar
formlar
Radyasyon Radyasyon hasar1
Lenfositik Immun mekanizmalar, gluten, h. pylori
ve ilaglar
Noninfeksiyoz Idiopatik, Wegener hastaligi, Crohn,
Sarkoidoz
Eozinofilik Yiyecek alerjisi
Infeksiydz Virus, bakteri, mantar, parazit

Gastritlerin  Sydney sistemine gore belirtilmesinde ki amag; morfolojik,
topografik, etyolojik bilgilerin birlikte verilmek istenmesidir (44). Sydney
smiflamas1 gastritin  midede ki yerini de gosterir. Ayni zamanda mide
mukozasinda olusan farkli histolojik 6zelliklere gore derecelendirme de

yapmaktadir (45).



Tablo 2.2. Giincellestirilmis Sydney Sistemi’ne gore gastritlerde histolojik
tanimlama ve derecelendirme (45).

Histolojik Tanimlama Derece

Sl Siddetli
Kronik Lenfosit ve plazma hiicrelerinin I Ak A e
inflamasyon | lamina propriada ki yogunlugu
Notrofil Lamina propria, veya yiizey | <1/3 1/3-2/3 >2/3
aktivitesi epitelinde nétrofil infiltrasyonu

Gladiiler Antrum ve korpus glandlarinda + ++ +++
atrofi kayip olmast
Intestinal Mukoza epitelinde intestinal | <1/3 1/3-2/3 >2/3
metaplazi metaplazi gozlenmesi durumu

Helicobacter | Epitelde H. pylori benzeri I Ak A e
pylori organizmalarin yogunlugu

2.5. Helicobacter Pylori

Mide mukozasinda bakteriler hakkinda 20 yy. dan beri ¢esitli arastirmalar
yapilmistir. Bu arastirmalar spiral bakteri varligi ve iireaz aktviteleri lizerinedir.
Yapilan arastirmalarin ¢ogu otopsi iizerinde yapilmis olup, bazilar1 da kiiltiirde
iiretilmeye calisilmistir. Bu bakterilerin saprofit oldugu diisliniilmiis ve agiz
florasinda yasabilecegi diisiiniilmiistiir. ilk kez Warren ve Marshall bu bakterilerin
kiiltiirde iremesini saglamis. Gram (-) spiralli bakteri olarak bunlar
gostermislerdir. Uredigi besi yerine gére ismi Campylobacter pylori olarak
anilmis fakat, daha sonraki ¢alismalar farkli bi bakteri oldugunu goéstermis ve

Helicobacter pylori olarak isimlendirilmistir (5).

2.5.1. Epidemiyoloji

H. pylori diinyada sik goriilen kronik infeksiyonlardan biridir (46).
Diinyadaki sikligi %50 civaridadir. Hepsinde peptik  iilser hastalig
izlenmemektedir (47). Gelismis iilkelerde H. pylori sikligi %20 lerde iken,
gelismekte olan iilkelerde bu oran %80’lere kadar ¢ikmaktadir. Ulkemizde ise
goriilme sikligi  %67-72 arasindadir (48). Enfeksiyon daha ¢ok diisiik

sosyoekonomik diizey, kalabalik yasam ve kotii hijyenik durumlarda daha sik




goriilmektedir. Yasin ilerlemesiyle goriilme sikligi artmaktadir (49). Kadin ve
erkelerde esit oranda goriilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde ¢ocuklarda da sik
goriilmektedir (50). H. pylorinin bulas yolu halen tartisilmakta olup ana konagi
insandir. Daha ¢ok kisiden kisiye oral-oral veya fekal-oral bulastigi diisiiniilmekte
olup gelismekte olan iilkelerde ¢ocuk yasta bulastigi diisiiniilmektedir (51,52). H.
pylori enfeksiyonunda yalniz gevresel faktdrler 6nemli degildir. Genetik yollarin
da etkinligi gosterilmistir. Yapilan arastirmalarda Boren ve ark. Gastrik mukozada
Lewis kan grubu tasiyanlarin H. pylori invazyonunda rol oynadigin1 gostermistir
(53). HLA DQAI1 doku antijeni geni tasiyanlarin da H.pylorinin konak cevabinda
rolii oldugu gosterilmistir (54). Cocukluk yas grubunda hasta olanlarin klinik riski
daha fazladir. H. pylori ile infekte olan bireylerin ¢ogu asemtomatiktir. Klinik
bulgu olarak %6 ila %20’sinde peptik ilser, %1’den azinda da kanserin eslik
edebilecegi bildirilmistir. Kanser olarak daha ¢gok mukoza iliskili lenfoid dokunun
(MALT) lenfomas: ile iliskilendirilmistir. Eradikasyon tedavisi alanlarda

lenfomanin geriledigi izlenmistir (54).

2.5.2. Morfoloji

H. pylori genellikle enfekte kisilerin mide biyosisinde goriiliir. Gram
negatif S seklinde veya kivrimli gubuk bir bakteridir. Tipik olarak kutuplarda
kamg¢1 flamanlarina sahiptir (55). Mide mukozasini kaplayan mukus icerisinde
bulunmaktadir. H. pylori proteaz ve lipaz, gastrik mukusu bozar ve apikal epitel
hiicre yiizeyindeki fosfolipid bakimindan zengin tabakay1 bozar ve gastrik asidin
geri difiizyonundan hiicre hasarina izin verir. Mide mukozasina gegen notrofiller
inflamatuar siireci baslatirlar. Bunlar intraepitelyal diizeyde birikerek mukoza
cukurlarinda abse olusumuna neden olurlar. Lamina propria yiizeyinde bulunan
lenfositler, makrofajlar ve plazma hiicreleri birikerek mukozada ki kivrimi artirir.
Bunlar infiltratif lezyonlara benzerler. Daha ¢ok germinal merkezli lenfoid
agreratlardirlar. Bunlar mukoza iliskili lenfoid dokunun (MALT) uyarilmis
halidir. Intestinal metaplaziye de sebep olabilir ve adenokarsinom riski ile
iligklidir. H. pylori'nin patojenik mekanizmalar yoluyla, gastrik mukozal
yaralanmalara 6nemli 6l¢lide katkida bulundugunu ve gastrik epitel hiicrelerinin

kansere doniistiiglinii gosteren cok sayida calisma vardir. Daha ¢ok antrum
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bolgesinde bulunur. Asit oranmi yiikksek midenin korpus kismi, duodenum da ve

intestinal metaplazi bolgelerinde goriilmez (56).

2.5.3. Patogenez

H. pylori, kendini zararli birgok etkene karst koruyabilen gastrik
mukozada mukus icine yerlesen ve epitelyal yiizeyde hareket ederek kendini
koruyabilen direngli bir mikroorganizmadir. Mide mukozasinda kolonize olarak
gastrik mukozada harabiyete sebep olur. Bu harabiyette ¢evresel faktorler, H.
pylorinin fenotipinin yaninda baska faktorlerde sorumludur (57,58). H. pylori
enfeksiyonu ile gastrin enzimi azalir fakat beraberinde artan asit sekrosyonu ile
antral gastrit olusur. Daha ¢ok antral bolgede bulunmasina ragmen, duodenumda
da tilser riski mevcuttur (59,60). H. pylorinin virulansi ile ilgili dort temek 6zellik
vardir:

1. Flagella, bakterilerin mukus igerisindeki hareketini saglar

2. Ureaz, mikroorganizmanin amonyak iiretmesi ile midedeki pH’y1
yiikseltir. Kendini asidik ortamdan korur.

3. Adhezinler, gastrik mukoza epiteline yapismayi saglar.

4. Toksinler, saliman birtakim toksinler; sitoksin gen A (CagA) ile
kodlanan toksinin mide mukozasinda tilser olusumuna etkisi.

Virulan faktorleri, gastroduodenal dengeyi bozar. Gastrik mukozanin
koruyucu etkisi ile H. pylorinin zarar veren etkisi arasinda bozulan denge ile mide
mukozasiin inflamasyonuyla gastrit olusumu baglar. Giin gegtikce kronik
gastrite, hatta pangastrite doniisebilir. Asit sekresyonun azalmis olmasiyla gastrik
mukozada multifokal atrofik gastrit olusur. Bu da zaman i¢in de intestinal
metaplazi ve adenokarsinom ile sonuglanabilir. H. pylori ile konak immun

sistemin arasindaki iliskiden dolay1 olabilecegi 6ne siiriilmektedir (56).

25.4. Tam

H. pylori i¢in kullanilan testler %100 duyarlilik ya da 6zgiilliikkte degildir
(61,62). HP tamisinda kullanilan testler endoskopi islemi uygulanip

uygulanmamasina gore 2 grupta incelenebilir:
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1. Invaziv Testler

2. Non-Invaziv Testler

Invazgiv Testler:

Hastalarda bu tani testi kullanilabilmesi i¢in malzemelerin dezenfekte
edilmis olmasi gerekir. Hastanin islem oncesi en az 5-7 giin Oonce antibiyotik ve

PPI’ i kesilmis olmasi gereklidir (49).

Histoloji:

Bu testlerin en degerli olanidir. Mideden ozellikle antrum bdolgesinden
biyopsi alinir. Az da olsa korpusa da yerlesim gostereceginden korpustan da 6rnek
almabilir. Alinan biyopsi 6rnegi Hematoksilen-eosin, Warthin Starry glimiisleme,
akridin oranj veya modifiye giemsa ile boyanarak histopatolojik incelemesi
yapilabilir. Histolojik degerlendirme gastrit derecesi intestinal metaplazi veya
MALT lenfoma gibi malign veya premalign lezyon varlig1 agisindan da uyaricidir

(63).

Huzly iireaz testi:

Campylobacter like organism (CLO) testi hizli iireaz testi i¢in standarttir
(64). Testte alinan biyopsi O6rnegi fenol kirmizisi ve iire igeren agar jel igine
konur. Ureaz enzimi sayesinde amonyak ve bikarbonat agiga ¢ikar. Ortamdaki pH
yiikselir ve Biyopsi materyalindeki renk sari-kahverengiden pembeye doniisiir.
Pozitif sonuglarin % 90’ 1 ilk yarim saatte ortaya cikar. Kalan kismi ise 24 saat
icinde degerlendirilir. Testin sensitivitesi % 89-98, spesifisitesi % 93- 98
civarindadir (61,62,65).

Kiiltiir:

H. pylori i¢in en 6zgiil testlerden biridir. Alinan 6rneklerle en kisa siirede

ekim yapilmalidir. +4 °C’ de bekletilmelidir. Ne kadar erken ekim yapilirsa iireme
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sanst o kadar artar. Kiiltiir altin standart yontem olarak goriilmesine ragmen
bakterinin kiiltiirde iiretilmesinin zor olmasi ve pahali olmasi nedeniyle daha az
pozitif sonug¢ verir (61). Kiiltir 6zgilligi % 100, duyarliligi ise % 77-95
arasindadir (62-64).

Invaziv Olmayan Testler:

Ure nefes testi:

H. pylorinin iireaz enzimi sayesinde iiretilen amonyak ve karbondioksit
(CO2) aciga cikarmasma dayanir. Duyarliigt % 90-95, ozgiilligii % 90-95
arasindadir (61,62,66). Bu testte iki tip karbon izotopu olan C13 veya C14
(radyoaktif karbon izotopu) igeren iire soliisyonu kullamlir. Ure, iireaz enzimi
sayesinde amonyak ve bikarbonata pargalanir. Olusan bikarbonat CO: olarak

atilir. Atilan CO; 6l¢timiine dayanir (67).

Seroloji:

Serolojik olarak en sik ELISA yontemi kullanilir. Duyarliligi 88-95 ve
ozgilligi % 86-95° tir (61,62,68). Enfeksiyon sonrasinda Ig G ve Ig A diizeyi
yiikselir. Tedavi sonrasinda Ig A diizeyi diiser, Ig G diizeyi negatiflesmez. Bu
nedenle serolojik testler, tanidan ziyade tarama testi olarak tercih edilir. Hastanin

bakteri ile karsilagmig oldugunu gosterir (69).
Gaitada H.pylori antijeni:
Gaitada H. pylori antijeni ELISA yo6netemi kullanilarak bakilir. Maliyeti

diisiik bir testir. Aktif enfeksiyon varligini gosterir. duyarliligi 90-94 ve 6zgiilligi
% 98-99’dur (61,62,70).
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2.5.5. Eradikasyon:

Glinlimiizde H. pylori tedavisinde %100 basar1 elde edilebilen kiir
saglayan bir tedavi segenegi yoktur. H. pylorinin tedavisi uzun siiredir
tartisilmaktadir. Laboratuar kosullarinda bakterinin bir¢ok antibiyotige karsi
hassas olmasina ragmen, hasta bireylerde sonu¢ farkli olabilmektedir. Bakteri
direk mukozaya invaze olmadigi ve mukus igerisinde bulundugu i¢in kan yoluyla
antibiyotigin etkisi azdir. Mukus igerisinde olmasi sebebiyle de direk etkide az
goriilmektedir. Mide icerisindeki asit ve direng mekanizmalar1 yine bu etkinligi
azaltmaktadir. Antibiyotik tedavisi secilirken 6zellikle monoterapi yerine, ¢esitli

kombinasyonlar daha ¢ok secilmektedir (71,72).

2.6. Klinik

DGRH olan hastalarda ¢ogunlukla ilk donemler asemptomatik olarak
seyreder fakat, histopatolojik olarak gastrit goriilebilir. Hastalik giin gectikge
siddetini artirir ve hastada reflii semptomlar1 olusturmaya baslar. Bu semptomlar
asidik Gastrodzefagiyal Reflii Hastaliginda (GORH) da goriiliir. Ayirict tanida
oyki, fizik muayene, laboratuar bulgular1 yetersiz olabilir. Hastalik ilerlediginde
nonspesifik semptomlar olarak; epigastrik agri, bulanti, kusma, yanma, istahsizlik
ve hazimsizlik gibi semptomlarla karakterize olabilir. Bunun yani sira anemi ve
kilo kaybi da goriilebilir (1,13,72). Yemeklerden sonra sikayetlerde artis izlenir ve
antiasit ile gerilemez. Epigastrik agri veya yanma hissi siireklidir. Ozellikle
yemeklerde sonra bulant1 ve safrali kusmalar goriilebilir. Kusma ile hastanin diger
semptomlarinda diizelme olmaz. Hasta rahatlama hissetmez. Yemek sonrasi artan
sikayetlerle hastada istahsizlik artar, yeme diizeni bozulur. Hastada kilo kaybi1 ve
genel durumunda bozulma baslar. Semptomlarin subjektif olmast ve nonspesifik
olmasindan dolay1 kesin tanit konulamaz. Bu sebeple sintigrafi, endoskopi ve

endoskopik biyopsi gibi objektif yontemlere ihtiyag¢ duyulur (73,74).
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2.7. Fizik Muayene

DGRH, hastalarda fizik muayenede tan1 koydurucu bir bulgu vermez.
Nonspesifik semptom ve muayene bulgular1 oldugu icin genellikle ilk tani1 olarak
GORH diisiiniiliir. Bazi hastalarda operasyon gecirdiyse fizik muayenede
operasyon skart gozlenebilir. Siddetli olmayan vakalarda tipik reflii
semptomlarinin yaninda epigastrik bolge hassasiyeti, siddetli vakalarda ise kilo
kayb1 izlenebilir. Uygun tedaviye ragmen sikayetleri devam eden hastalarda,
endoskopik islem yapilarak duodenumda ki icerigin mideye geri kagist goriilerek

tan1 konulabilir.

2.8. Tam

Duodenogastrik reflii hastaligi tanisinda altin standart bir tam1 yontemi
yoktur. Birka¢ bulgu ile taniyr destekleyecek klinigin bir araya gelmesi ile tani

konulur. Bunun i¢in birden fazla tan1 yontemi gelistirilmistir.

2.8.1. Anamnez

Her hastalikta oldugu gibi 6ykii tanida 6nemli bir yer tutar. Hastalarda
genellikle GORH spesifik semptomlari olup tedaviye ragmen sikayetlerde azalma
gdzlenmez. Boyle olgularda ayirict tamida DGRH akla gelmelidir. Oykii, fizik
muayene ile desteklenmelidir.

2.8.2. Radyolojik inceleme

DGRH tanisinda ¢ok kullanilmaz. Genellikle hastalar hakkinda gegirilmis

operasyon durumunu ve mide klirensini gosterir.
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2.8.3. Sintigrafik Inceleme

Duodenogastrik reflii varligini gostermede ve etiyolojide mide bosalma
zamanmi gostermede yardimcidir. Invaziv bir islem igermez. Diisiik doz

radyasyon igerir ve maliyeti yiiksek bir tan1 yontemidir.

2.8.4. Safra asidi ve tiripsin olciimii

Invaziv bir islemdir. Mide ve 6zefagustan aspire edilen sivida safra asidi
ve tripsin 6l¢timii yapilir. Basit ve maliyeti diisiik bir yontemdir. Fakat, duodenal
icerigin refliisii olmadig1 bir zamanda yapilirsa tanida yaniltabilir. Deneyimi olan

insanlar tarafindan yapilmalidir.

2.8.5. Bilitec ve 24 h pH metri

Midede ki pH’y1 24 saatlik Olgerek ozellikle gastroozofageal reflii tanisi
koymada yardimcidir. invaziv bir islemdir. Mideye birakilan cihazla 24 saatlik
kayit yapilir ve asidik reflii tanisin1 koymada yardimcidir. Midedeki pH’ nin alkali
olmast duodenogastrik reflii tanisin1 koydurmaz. Bilitec ile safradaki bilirubin
Olclimii ayn1 yontemle yapilir. Bilirubin diizeyinin 6l¢limii spektrofotometre ile
yapilir. Tamida yardimcidir. Bilirubin diizeyi ile safra asiti miktar1 birbiriyle

iliskilidir.
2.8.6. Alkali Perfiizyon Testi
Alkalen reflii diisliniilen hastalara nazogastrik tlip yardimiyla NaOH

verilir. Hastada semptomlarin olusmasi beklenir. Ayni sekilde hastalara serum

fizyolojik verilerek, NaOH ile kiyaslama yapilir.
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2.8.7. Endoskopi ve Biyopsi

Endoskopi islemi ile midede duodenum igerigi ve yesil safra igerigi direk
goriliir. Gastrik mukozada kanama alanlari, iilser gibi lezyonlarin gériilmesinde
yardimcidir. Peptik {lser gibi diger tanilarla Ayirici tani yapilmasinda
yardimcidir. Biyopsi alinarak gastrit derecesi, bilirubin pigmenti gibi ek diger

faktorler arastirilir (72,74,75).

Ayrici tani
Ayrict tani olarak duodenogastrik refliide; gastrodzefajiyal reflii, peptik

ulser ve kolelitiazis unutulmamalidir.

2.9. Tedavi

Duodenogastrik reflii olan hastalarda tedavide iki secenek vardir. Bunlar

medikal ve cerrahi tedavidir.

2.9.1. Medikal Tedavi

Medikal tedavide bircok secenek mevcuttur. Kullanilan ilaglar mide
mukoza rezistansini artirarak etki edebilir. Bunlarin basinda proton pompa
inhibitorleri, sukralfat gibi ilaglar gelmektedir. Diger secenekler olarak safra
asitlerini baglayarak etki eden ilaglar; kolestiramin gibi, mide bosalma zamanini
artiran ilaclar, reflii igerigini degistiren ilaglar; ursodeoksikolik asit ve

antibiyotikler gibi bir¢cok se¢cenek bulunmaktadir.

2.9.2. Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviye yanitsiz olgularda alternatif olarak cerrahi secenek
diisiiniilmektedir. Cerrahi tedavide hastalarda goriilen duodenumdan mideye
gecen materyalin azaltilmasi amaglanmaktadir. Cerrahi teknik olarak Roux-en-Y

anastomoz gibi cerrahi yontemler tercih edilmektedir (76).
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endocam endocam

Sekil 2.4. Endoskopide duodenogastrik reflii goriinimii

2.10. Ursodeoksikolik Asit (UDKA)

Ursodeoksikolik asit (UDKA), insanlarda endojen olarak bulunan ve
safranin = %0,1-5’ini olusturan dogal safra asitidir (77,78). Karacigerde
kenodeoksikolik asitten sentez edilir. UDKA diger safra asitlerine oranla daha
hidrofilik ve toksisitesi azdir. Ekzojen olarak verilen UDKA ile %0,1-5 olan oran

%47-55 lere kadar ¢ikmaktadir. UDKA barsaklarda geri emilime ugrayan bir safra
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asitidir. Barsaklardan kolesteroliin salinmasi ve geri emilmesini inhibe eder.
UDKA, sistemik dolasimda c¢ok az bulunur. Karacigerde %70’1 elimine edilir.
Uzun siireli alimlarda safrada konsantrasyonu artar. Ozellikle geceleri ve
yemeklerle aliminda etkinligi artar. UDKA litokolik asite dontiserek fekal yolla
atilir. UDKA safra tuzlarmin geri emilimini bozar ve toksik etkilerini Onler.
Immunmodiilatér etkiye sahiptir ve hiicrenin kendi kendini yok etmesini 6nler.
Hiicre membranini koruyucu etkisi vardir. Safra akimimi artirict etkisi vardir.
Karacigerde hiicre diizeyinde diizelme saglar (79). Birgok hastalikta
kullanilmaktadir. Bunlarin basinda primer biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit,
hepatit, siroz, gebelige bagl kolestaz ve alkalen reflii gastrit gibi hastaliklar yer
almaktadir (77,78).

2.11. Sukralfat

Sukralfat, siikroz siilfatin alimunyum tuzudur. Yapisi ile sistematik
olmayan yolla bir protektif bariyer olusturarak gastroduodenal mukozay: korur.
Ik kez peptik iilser tedavisinde kullanilmistir. Gastrik asit {izerine herhangi bir
etkisi yoktur. Giinlimiizde gastritlerde, duodenal iilser tedavisinde, 6zefajitlerde
kullanilmaktadir. Sukralfat daha ¢ok fekal yolla atilir. Minimal olarak idrar
attlimida vardir. Ciddi yan etkiler bildirilmemistir. Yan etki olarak kabizlik,
dermatit, bulanti, siskinlik gibi nadir bulgular bildirilmistir. Bazi ilaglarin
emilimini azaltirken, ibuprofen gibi ilaglarin emilimine etki etmez.

Sukralfatin etki mekanizmasi;

e Bikarbonat ve mukus salinimi artirmasi

e Prostoglandin E sekresyonunu artirmasi

e Mukozadaki epidermal growth faktdr konsantrasyonunu artirmasi

e Mukozal makrofajlari sitiimiile etmesi

e Proliferatif tabakay1 korumasi ve epitelyal yenilenmeyi uyarmasi

e Pepsin ve safra asitlerini absorbe etmesi olarak bilinir (80-82).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dalina Ocak 2015 ve Mart 2019 tarihleri arasinda
basvurmus, reflii tedavisi diizenli kullanmis ve semptomlar1 devam eden, iist GIS
endoskopisi yapilan 10 yas ve iizeri 1135 hastanin elektronik hasta dosyalari
tarand1 (Karar tarihi:24 Nisan 2019, Sayisi; 378) (Ek 1). MiA-MED elektronik
sistemi ilizerinden hastalarin elektronik arsiv dosyalarina ulasildi. Duodenogastrik
reflii tanis1 alan 10 yas ve lizeri hastalarin etyoloji, klinik bulgular ve prognozla
iligkili faktorlerinin degerlendirmek tiizere form olusturuldu (Ek 2). Hastalarin
demografik ozellikleri, bagvurudaki sikayetleri (epigastrik agri/yanma, kabizlik,
hazimsizlik, bulanti, kusma istahsizlik, kilo kayb1), kullandig1 tedaviler ve stiresi,
endoskopi sonucu, etyolojiye yonelik sintigrafisi yapilan hastalarin mide bosalma
zamanlari, tedavi sonrasinda prognozu degerlendirilmistir. Hastanin klinik
sikayetlerine gore tedavi Oncesi ve sonrasinda degerlendirme yapildi. Klinik
bulgularina gore hastalara evrelendirme yapildi (Tablo 3.1)(83). Evrelendirmedeki
diisiise gore hastalarin iyilesmesi degerlendirildi. Tedavi olarak UDKA
(10mg/kg/giin) ve sukralfat (60mg/kg/g) tedavisi alanlar degerlendirildi.

Retrospektif bir caligma olmasi sebebi ile hastalardan c¢alismaya
katilmalari i¢in onam alinmadi. Yalniz rutin islem olarak, endoskopi dncesi biitiin
hastalardan islemin riskleri ve komplikasyonlarina yonelik onam almmusti.
Hastalara Fujinon EG530WR  endoskopi cihazi ile wuzman c¢ocuk
gastroenterologlar tarafindan islem yapildi. Hastalarin endokopi islemi 6ncesinde
6-8 saat a¢ olmasi istenmis olup, midazolam ve ketamin ile uygun dozlarda
sedasyon islemi gerceklestirilmisti. Hastalarin endoskopik olarak mide ve
duodenuma kadar incelemesi yapilmig. Alinan mide ve duodenum o6rnekleri
holland solusyonu ile saklanarak patolojiye gonderilmis. Patolojide hematoksilen
eozin ve diff-quick boylart ile boyanip 151k mikroskopisinde incelenmis ve
h.pylori varlig1r ve gastrit bulgular1 ayrintili olarak rapor edilmisti. Hastalarin
elektronik dosya taramasinda H. pylorinin klinik semptom ve birlikteligini
degerlendirilmek {izere eradikayon tedavisi almayan hastalar se¢ildi.

DGRH tanis1 alan 10 yas ve lizeri hastalarin etylojiye yonelik yapilmis

sintigrafik islem Oncesinde niikleer tip tarafindan hastalardan onam alinmus.
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Hastalara Tc99m-DTPA per-oral olarak meyve suyuna karistirilarak igirtilmis ve
60 dakika olarak anterior pozisyonda dinamik, 20sn/180 frame olarak goriintii
alinarak islem yapilmis. Mide bosalma zamani bakilmis olan hastalarin arsivden
dosya taramasi ile verilerine bakilarak mide bosalma zamanmnin uzun ya da

normal olmasina gore duodenogastrik refliideki etyolojideki yeri degerlendirildi.

Tablo 3.1. Klinik Skorlama(83)

Evre Semptomlar

Evre 0 Semptom yok

Evre 1 Kilo kaybinin eslik etmedigi en az bir semptomun mevcut olmasi
Evre 2 Kilo kayb1 olmaksizin en az iki veya daha fazla semptomun olmasi
Evre 3 Kilo kaybi ile birlikte en az bir veya daha fazla semptomun olmast

Istatistiksel Analiz: Tanimlayic1 istatistikler n(%) ve ortalama +standart
sapma (SS) ve medyan(min-maks) degerleri ile sunulmustur. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde Pearson ki-kare testi ve Fisher’s Exact
test kullanilmistir. Normallik varsayimi Shapiro Wilks testi ile kontrol edilmistir.
Iki grubun &lgiim degerleri arasindaki farkin parametrik olmayan analizinde
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Calismaya katilan hastalarin tedavi oncesi
ve sonrasi histopatolojik 6zelliklerinin karsilastirilmasi amaciyla Mc Nemar Testi
kullanilmistir. Iki ordinal bagimli degiskenin tedavi dncesi ve sonrasi degerleri
Wilcoxon Signed Ranks testi ile karsilagtirllmistir. Calismada elde edilen veriler
degerlendirilirken, istatistiksel analizler SPSS 23.0 paket programu ile yapilmistir.
0,05'den kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Cahisma disinda birakilma kosullari;

1. Endoskopi yapildgi esnada enfeksiyon tablosu olanlar
2. Dosyasina erisilemeyen ve eksik bilgi iceren hastalar
3. Uzun siire NSAID kullananlar

4. H. pylori eradikasyon tedavisi alanlar
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4. BULGULAR

Bu calismada, Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji
Boliimiimiize Ocak 2015-Mart 2019 tarihleri arasinda duodenogastrik reflii tanili
cocuklarda etyoloji, klinik bulgular ve prognozla iligkili faktorlerinin
degerlendirilmesi amaciyla, h. pylori birlikteligine bakmak amaciyla patolojisi
alian 808 hasta tarand1 ve bunlardan 78 kisi H. pylori pozitif saptandi. 10 yas
tizeri endoskopik olarak duodenogastrik reflii tanis1 alan hastalara ait 1135 hasta
dosyas1 retrospektif olarak tarandi ve galisma kriterlerini saglayan 33 hasta
calismaya dahil edildi. Endoskopi sirasinda USYE semptomlar1 olan hastalar ve
tam sedatize edilemeyen hastalar arastirmaya dahil edilmemistir. Calismaya alinan
hastalarin bir tanesinin mide bosalma zamani bakilmamais, iki hastada endoskopi
cihazindaki teknik sebeplerden otiirii patolojisi alinamamis, kontrol endoskopisi
olan 16 hastaya rastlandi. Hastalara 6 aylik tedavi verilmis fakat aile uyumsuzlugu
nedeni ile 3 ay ve 4 ay tedavi alan hastalarda mevcuttu. Bu hastalarda tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi klinik 6zellikleri, tedavi sonrasi varsa kontrol endoskopisi
yapilan hastalarin histopatolojik degerlendirmesi ve DGRH ile iligkili risk
faktorleri degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu boliimde hastalarin  genel
demografik ve klinik 6zelliklerine ait tanimlayici istatistikler, tedavi Oncesi ve
sonrasi histopatolojik ozelliklerinin karsilagtirilmasina ait bulgular, eradikasyon
tedavisi almayan Helicobacter Pylori varligindaki klinik &zelliklerin prognozu,
tedavi siiresine gore tedavi Oncesi ve sonrasi histopatolojik 6zelliklerindeki
degisimin karsilagtirilmasina ait sonuclar sunulmustur.

Tablo 4.1°de calismaya dahil edilen hastalara ait genel demografik ve
klinik 6zellikler verilmistir. Buna gore, hastalarin yas ortalamasi 14,5+2,2 iken en
diisiik yas degeri 10 ve en yiiksek yas degeri 18 olarak hesaplanmistir. Hastalar 15
yas ve alt1 ve 15 yas iistii olarak gruplandiginda hastalarin %57,6’sinin 15 yas ve
altl, %42,4’tnlin 15 yas tisti oldugu goriilmistiir. Hastalarin %75,8’1 kiz,
%24,2’s1 erkektir. Hastalarin %81,8’inde anne-baba arasinda akrabalik yokken,
%18,2’sinde ise akrabalik oldugu belirlenmistir. Aile ykiisii olan hasta sayis1 2
(%6,1) olarak bulunmustur. Helicobacter Pylori varligi olan hasta sayis1 9 (%27,3)

olarak hesaplanmigtir. Hastalarin %30,3’i 3 ay tedavi alirken, %21,2°si 4 ve
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%48,5 ile cogunlugu 6 ay tedavi almigtir. Mide bosalma zamani normal alan hasta

sayis1 9 (%28,1), uzun olan hasta sayis1 23 (%71,9) olarak belirlenmistir.

Tablo 4.1-Hastalarin genel demografik ve klinik 6zellikleri

Yas, Ort+=SS/Medyan(min-maks) 14,5422 15(10-18)
<15 19 57,6
>15 14 42,4

Cinsiyet
Kiz 25 75,8
Erkek 8 24,2

Akrabalik
Yok 27 81,8
Var 6 18,2

Aile oykiisii
Yok 31 93,9
Var 2 6,1

H.pylori varligi
Yok 24 72,7
Var 9 27,3

Tedavi siiresi (ay)

3 10 30,3
4 7 21,2
6 16 48,5

Mide bosalma zamani
Normal 9 28,1
Uzun 23 71,9

Tablo 4.2°de hastalarin yas gruplarina gore genel demografik ve klinik 6zellikleri
karsilastirilmistir. Yapilan analiz sonucunda, yasi 15’ten biiyiikk olanlarda kiz
hasta olma yiizdesi daha yiiksek bulunurken bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p=0,416). Yas1 15’ten biiyilk olan hastalarda ailede akrabalik
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Oykiisii olma ylizdesi %21,4, 15 ve alt1 olanlarda %15,8 olarak gdzlenirken bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,999). Yas gruplarina gore aile
Oykist iliskisine bakildiginda gruplarda ailede DGRH olma yiizdeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gdzlenmemistir (p=0,999). Yas1 15 ve alt1 olan
hastalarda Helicobacter Pylori goriilme yilizdesi %36,8, 15 iistii olanlarda ise
%14,3 olarak hesaplanirken yas ile Helicobacter Pylori varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadigi tespit edilmistir (p=0,241). Ayni
sekilde, yas ile tedavi siiresi ve mide bosalma zamani arasinda da anlamli bir iligki

bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 4.2-Yasa gore demografik ve klinik 6zelliklerin karsilagtirilmasi

Cinsiyet, n(%)
Kiz 13(68,4) 12(85,7) 0,416
Erkek 6(31,6) 2(14,3)

Akrabalik, n(%)
Yok 16(84,2) 11(78,6) 0,999
Var 3(15,8) 3(21,4)

Aile oykiisii, n(%)
Yok 18(94,7) 13(92,9) 0,999
Var 1(5,3) 1(7,1)

H.pylori varligi, n(%)
Yok 12(63,2) 12(85,7) 0,241
Var 7(36,8) 2(14,3)

Tedavi stiresi (ay), n(%)
3-4 8(42,1) 9(64,3) 0,208
6 11(57,9) 5(35,7)

Mide bosalma zamani, n(%)
Normal 5(27,8) 4(28,6) 0,999
Uzun 13(72,2) 10(71,4)
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Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi epigastrik agri/yanma sikayetleri Tablo
4.3’te karsilastirtlmistir. Buna gore, tedavi oncesinde hastalarin 29’unda (%87,9)
epigastrik agri/yanma sikayetleri gozlenirken tedavi sonrasinda hastalarin 7’sinde
(%24,1) epigastrik agri/yanma sikayetleri tespit edilmis ve 22 (%75,9) hastanin
sikayetlerinde iyilesme saglanmistir (p<0,001).

Tablo 4.3-Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi epigastrik agri/yanma
sikayetlerinin karsilastirilmasi

Epigastrik agri/yanma

Yok
4 0
% tedavi 6ncesi 100 0 100
% tedavi sonrasi 15,4 0 12,1
Var |n 22 7 29 <0,001
% tedavi 6ncesi 75,9 24,1 100
% tedavi sonrasi 84,6 100 87,9
Toplam n 26 7 33
% tedavi oncesi 78,8 21,2 100
% tedavi sonrasi 100 100 100

Tablo 4.4’te hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hazimsizlik sikayetleri
karsilastirilmistir.  Buna gore, tedavi Oncesinde hastalarin 3’tinde (%09,1)
hazimsizlik gbzlenirken tedavi sonrasinda bu hastalarin 2’sinde (%66,7) iyilesme

oldugu goriilmiistiir (p=0,500).
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Tablo 4.4-Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast hazimsizlik sikayetlerinin
karsilastirilmasi

Tedavi dncesi | YOK | n 30 0 30
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonras1 | 93,80 0 90,9 0,500
Var |n 2 1 3
% Tedavi Oncesi 66,7 33,3 100
% Tedavi sonrasi 6,3 100 91
Toplam n 32 1 33
% Tedavi dncesi 97% 3 100
% Tedavi sonras1 | 100% 100 100

Tablo 4.5-Hastalarin
karsilastiriimasi

tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi bulanti sikayetlerinin

Yok Var
Tedavi 6ncesi | Yok | n 22 0 22
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 66,7 0 66,7
Var |n 11 0 11 0,001
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 33,3 0 33,3
Toplam n 33 0 33
% Tedavi 6ncesi 100,00 0 100
% Tedavi sonras1 | 100,00 0 100

Tablo 4.5’te hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi bulanti sikayetlerinin

karsilastirilmasimna ait sonuglar sunulmustur. Buna gore, tedavi Oncesinde

hastalarin 22’sinde (%66,7) bulant1 gozlenmezken 11 (%33,3) hastada bulanti
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sikayeti oldugu tespit edilmistir. Tedavi sonrasinda bulanti sikayeti olan tiim
hastalarim (%100) iyilestigi belirlenmistir (p=0,001). Tablo 4.6’da hastalarin
tedavi Oncesi ve tedavi sonrast kusma sikayetlerinin karsilastirilmasina ait
sonuclar sunulmustur. Buna gore, tedavi dncesinde hastalarin 26’sinda (%78,8)
kusma gozlenmezken 7 (%21,2) hastada kusma sikayeti oldugu goriilmiistiir.
Tedavi sonrasinda kusma sikayeti olan tiim hastalarin (%100) sikayetinde

diizelme oldugu belirlenmistir (p=0,016).

Tablo 4.6-Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrast kusma sikayetlerinin
karsilastirilmasi

Yok Var
Tedavi oncesi | YOK | n 26 0 26
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 78,8 0 78,8
Var |n 7 0 7 0,016
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 21,2 0 21,2
Toplam n 33 0 33
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.7°de hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasit kabizlik sikayetleri
karsilastirilmistir. Buna gore, tedavi dncesinde hastalarin 3’linde (%9,1) kabizlik
sikayeti oldugu goriiliirken tedavi sonrasinda bu hastalarin tiimiinde (%100)
iyilesme saglanmistir (p=0,250). Tablo 4.8’de hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi
sonrast istahsizlik sikayetlerinin karsilastirilmasina ait sonuglar sunulmustur.
Buna gore, tedavi 6ncesinde hastalarin 31’inde (%93,9) istahsizlik gozlenmezken
sadece 2 (%06,1) hastada istahsizlik sikayeti oldugu tespit edilmistir. Tedavi
sonrasinda istahsizlik sikayeti olan tiim hastalarin (%100) sikayetinde iyilesme

oldugu belirlenmistir (p=0,500).
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Tablo 4.7-Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi kabizlik sikayetlerinin
karsilastirilmasi

Var
Tedavi dncesi | YOK | n 30 0 30
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 90,9 0 90,9
Var |n 3 0 3 0,250
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 9,10 0 9,1
Toplam n 33 0 33
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.8-Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi istahsizlik sikayetlerinin
karsilastirilmast

Tedavi 6ncesi | Yok | n 31 0 31
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 93,9 0 93,9 0,500
Var |n 2 0 2
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 6,1 0 6,1
Toplam n 33 0 33
% Tedavi oncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.9°da hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi kilo kaybi sikayetleri
karsilastirilmistir. Buna gore, tedavi oncesinde hastalarin 3’tinde (%9,1) kilo
kayb1 sikayeti oldugu gortiliirken tedavi sonrasinda bu hastalarin tiimiinde (%100)

iyilesme saglanmistir (p=0,250).
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Tablo 4.9-Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi kilo kaybi sikayetlerinin
karsilastirilmasi

Kilo kaybi
Yok
30 0
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrast 90,9 0 90,9 0,250
Var |n 3 0 3
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 9,10 0 9,1
Toplam n 33 0 33
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.10’da hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi klinik evrelerine ait
frekans ve yiizde degerleri gosterilmistir. Buna gore, tedavi dncesinde hastalarin
16’smin (%438,5) evre 1, 14’{iniin (%42,4) evre 2 ve 3’liniin (%9,1) evre 3 oldugu
gozlenmistir. Tedavi sonrasinda evre 1 olan 14 (%87,5) hastanin evre 0, evre 2
olan 10 hastanin (%71,4) evre 0 ve 4 (%28,6) hastanin evre 1, evre 3 olan 1

(%33,3) hastanin evre 0 ve 2 (%66,7) hastanin ise evre 1’e geriledigi goriilmiistiir.
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Tablo 4.10-Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi klinik evreleri

Tedavi oncesi | 1 n 14 2 16
% Tedavi Oncesi 87,5 12,5 100
% Tedavi sonrasi 56 25 48,5
2 n 10 4 14
% Tedavi Oncesi 71,4 28,6 100
% Tedavi sonrasi 40 50 42,4
3 n 1 2 3
% Tedavi Oncesi 33,3 66,7 100
% Tedavi sonrasi 4 25 9,1
Toplam n 25 8 33
% Tedavi oncesi 75,8 24,2 100
% Tedavi sonrasi 100 100 100

Tablo 4.11°de hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi histopatolojik olarak
siniflandirilmasina ait frekans ve yiizde degerleri sunulmustur. Buna gore, tedavi
oncesinde hastalarin 1’inin (%6,2) normal, 11’inin (%68,8) hafif ve 4’iiniin (%25)
aktivite skorunun orta diizey oldugu tespit edilmistir. Tedavi sonrasinda aktivite
skoru hafif olan 3 (9%27,3) hastanin skorunun normale, orta olan 3 (%75) hastanin

aktivite skorunun hafif diizeye geriledigi gozlenmistir.
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Tablo 4.11-Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi histopatolojik degisikleri

Histopatolojik degisikler

Normal

Tedavi dncesi | Normal | n 1 0 0 1
% Tedavi dncesi 100 0 0 100

% Tedavi sonrasi 25 0 0 6,2

Hafif n 3 8 0 11
% Tedavi Oncesi 27,3 12,7 0 100
% Tedavi sonrasi 100 66,7 0 68,8

Orta n 0 3 1 4
% Tedavi dncesi 0 75 25 100

% Tedavi sonrasi 0 27,3 100 25

Toplam n 4 11 1 16
% Tedavi dncesi 25 68,8 6,30 100
% Tedavi sonrasi 100 100 100 100

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi klinik evrelerinin ve histopatolojik
skorlarindaki degisiklerinin karsilastirilmasina ait analiz sonuglar1 Tablo 4.12°de
verilmistir. Yapilan analiz sonucunda, hastalarin tedavi sonrasi klinik evrelerinde
ve histopatolojik aktivite skorlarinda istatistiksel olarak anlaml bir diisiis oldugu

goriilmiistiir (p<0,05)

Tablo 4.12-Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi klinik evrelerinin ve
histopatolojik degisiklerinin karsilastiriimasi

Klinik evre
Tedavi oncesi 1,61+0,66 2(1-3) <0,001
Tedavi sonrasi 0,24+0,44 0(0-1)

Histopatolojik degisikler
Tedavi oncesi 1,06+0,51 1(0-2) 0,014
Tedavi sonrasi 0,81+0,5 1(0-2)
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H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrasi epigastrik
agri/yanma sikayetleri Tablo 4.13’te karsilastirilmistir. Buna gore, tedavi
oncesinde hastalarin 8’inde (%88,9) epigastrik agri/yanma sikayetleri gzlenirken
tedavi sonrasinda hastalarin 1’inde (%12,5) epigastrik agri/yanma sikayetleri
tespit edilmis ve 7 (%87,5) hastanin sikayetlerinde iyilesme saglanmistir
(p=0,016).

Tablo 4.13-H.pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavisi
sonrasi epigastrik agri/yanma sikayetlerinin karsilastirilmasi

Epigastrik agri/yanma
Yok
1 0
% tedavi Oncesi 100 0 100
% tedavi sonrasi 12,5 0 11,1 0,016
Var |n 7 1 8
% tedavi Oncesi 87,5 12,5 100
% tedavi sonrasi 87,5 100 88,9
Toplam n 8 1 9
% tedavi oncesi 88,9 11,1 100
% tedavi sonrasi 100 100 100

Tablo 4.14’te H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi oncesi ve tedavi
sonrast hazimsizlik sikayetleri karsilagtirilmistir. Buna gore, tedavi Oncesinde
hastalarin 1’inde (%11,1) hazimsizlik g6zlenirken tedavi sonrasinda bu hastada

tyilesme oldugu goriilmiistiir (p=0,999).
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Tablo 4.14- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonras1 hazimsizlik sikayetlerinin karsilagtirilmasi

Yok
Tedavi dncesi | YOK | n 8 0 8
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrast 88,9 0 88,9 0,999
Var |n 1 0 1
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 11,1 0 11,1
Toplam n 9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.15- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi oncesi ve tedavi
sonrast bulant1 sikayetlerinin karsilastiriimasi

Yok
Tedavi 6ncesi | Yok | n 6 0 6
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 66,7 0 66,7
Var |n 3 0 3 0,250
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 33,3 0 33,3
Toplam n 9 0 9
% Tedavi oncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.15’te H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi oncesi ve tedavi
sonrast bulant1 sikayetlerinin karsilagtirilmasina ait sonuglar sunulmustur. Buna
gore, tedavi Oncesinde hastalarin 6’sinda (%66,7) bulanti gézlenmezken 3

(%33,3) hastada bulant1 sikayeti oldugu tespit edilmistir. Tedavi sonrasinda
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bulanti sikayeti olan tim hastalarin (%100) iyilestigi belirlenmistir (p=0,250).
Tablo 4.16’da H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi kusma sikayetlerinin karsilastirilmasina ait sonuglar sunulmustur. Buna
gore, tedavi dncesinde hastalarin 6’sinda (%66,7) kusma gozlenmezken 3 (%33,3)
hastada kusma sikayeti oldugu goriilmiistiir. Tedavi sonrasinda kusma sikayeti

olan tiim hastalarin (%100) sikayetinde diizelme oldugu belirlenmistir (p=0,250).

Tablo 4.16- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonras1 kusma sikayetlerinin karsilastirilmasi

Yok
Tedavi 6ncesi | Yok | n 6 0 6 0,250
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 66,7 0 66,7
Var |n 3 0 3
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 33,3 0 33,3
Toplam n 9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.17°de H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrast kabizlik sikayetleri karsilastirilmistir. Buna gore, tedavi Oncesinde
hastalarin 1’inde (%11,1) kabizlik sikayeti oldugu goriiliirken tedavi sonrasinda

bu hastada diizelme oldugu tespit edilmistir (p=0,999).
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Tablo 4.17- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi kabizlik sikayetlerinin karsilastirilmasi

Yok Var
Tedavi 6ncesi | Yok | n 8 0 8
% Tedavi oncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 88,9 0 88,9
Var |n 1 0 1 0,999
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 11,1 0 11,1
Toplam n 9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.18’de H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrast istahsizlik sikayetlerinin karsilastirilmasina ait sonuglar sunulmustur.
Buna gore, tedavi Oncesinde H. pylori pozitif olan 9 hastanin tamaminda

istahsizlik sikayeti olmadig tespit edilmistir.

Tablo 4.18- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi istahsizlik sikayetlerinin karsilastirilmasi

Yok
Tedavi 6ncesi | Yok | n 9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100 -
Var |n 0 0 0
% Tedavi dncesi 0 0 0
% Tedavi sonrasi 0 0 0
Toplam n 9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100
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Tablo 4.19’da H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonras1 kilo kaybi sikayetleri karsilastirilmistir. Buna gore tedavi oncesinde H.
pylori pozitif olan 9 hastanin tamaminda kilo kaybi sikayeti olmadigi

belirlenmistir.

Tablo 4.19- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrast kilo kaybi sikayetlerinin karsilagtiriimasi

Kilo kaybi1
9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100 -
Var |n 0 0 0
% Tedavi dncesi 0 0 0
% Tedavi sonrasi 0 0 0
Toplam n 9 0 9
% Tedavi dncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 100 0 100

Tablo 4.20°de H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi klinik evrelerine ait frekans ve yiizde degerleri gosterilmistir. Buna gore,
tedavi oncesinde H. pylori pozitif olan 9 hastadan 4’liniin (%44,4) evre 1 ve 5’inin
(%55,6) evre 2 oldugu gozlenmistir. Tedavi sonrasinda evre 1 olan 4 (%2100)
hastanin evre 0 ve evre 2 olan 4 (%80) hastanin evre 0 ve 1 (%20) hastanin evre

1’e geriledigi goriilmiistiir.
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Tablo 4.20- H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonrasi klinik evreleri

1

Tedavi oncesi | 1 n 4 0 4
% Tedavi oncesi 100 0 100
% Tedavi sonrasi 50 0 44 4

2 n 4 1 5
% Tedavi dncesi 80 20 100
% Tedavi sonrasi 50 100 55,6

Toplam n 8 1 9
% Tedavi dncesi 88,9 11,10 100
% Tedavi sonrasi 100 100 100

Tablo 4.21- H.pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrast
histopatolojik degisikleri

Histopatolojik degisiklerinin

Normal

Hafif | n 1 4 0 5
% Tedavi dncesi 20 80 0 100
% Tedavi sonrasi 100 80 0 71,4

Orta | n 0 1 1 2
% Tedavi dncesi 0 50 50 100
% Tedavi sonrasi 0 20 100 28,6

Toplam n 1 5 1 7
% Tedavi 6ncesi 14,3 71,4 14,3 100
% Tedavi sonrasi 100 100 100 100

Tablo 4.21°de H. pylori pozitif olan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve tedavi
sonras1 histopatolojik olarak smiflandirilmasina ait frekans ve yiizde degerleri
sunulmustur. Buna gore, tedavi Oncesinde hastalarin 5’inin (%71,4) hafif ve
2’sinin (%28,6) aktivite skorunun orta diizey oldugu tespit edilmistir. Tedavi
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sonrasinda aktivite skoru hafif olan 1 (%20) hastanin skorunun normale, orta olan
1 (%50) hastanin aktivite skorunun hafif diizeye geriledigi gozlenmistir.Tablo
4.22°de H. pylori varligina gore hastalarin DGR tedavisi dncesi ve tedavi sonrasi
sikayetlerindeki ve  klinkk ve histopatolojik  evrelerindeki  degisim
karsilagtirilmistir.  Yapilan analiz sonucunda, epigastrik agri/yanma sikayeti
diizelen hasta sayis1t H. pylori pozitif olan grupta 7(%77,8) iken, olmayan grupta
15(%62,5) olarak bulunmustur. H. pylori varligi ile epigastrik agri/yanma
sikayetindeki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir iliski
gozlenmemistir (p=0,681). H. pylori pozitif olan grupta hazimsizlik sikayeti
diizelen hasta sayist 1 (%11,1), olmayan grupta 1 (%4,2) olarak belirlenirken
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi saptanmistir (p=0,477). H.pylori
pozitif olan grupta bulanti sikayeti diizelen hasta yilizdesi %33,3, olmayan grupta
%33,3 olarak hesaplanmig ve istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig
goriilmustir (p=0,999). H. pylori pozitif olan grupta kusma sikayeti diizelen hasta
sayist 3 (%33,3), olmayan grupta 4 (%16,7) olarak belirlenitken bu fark
istatistiksel olarak bulunmamistir (p=0,358). Kabizlik sikayeti diizelen hasta sayis1
H. pylori pozitif olan grupta 1 (%11,1) iken, olmayan grupta 2 (%8,3) olarak
bulunmustur. H. pylori varligi ile kabizlik sikayetindeki degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gozlenmemistir (p=0,999). H.pylori pozitif
olan grupta istahsizlik sikayeti diizelen hasta bulunmazken, olmayan grupta %8,3
olarak hesaplanmis ve istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmistiir
(p=0,999). H. pylori pozitif olan grupta kilo kaybi sikayeti diizelen hasta
bulunmazken, olmayan grupta 3 (%12,5) hasta oldugu ve bu farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir (p=0,545). H.pylori pozitif olan ve
olmayan hastalarin klinik evrelerindeki degisim karsilagtirildiginda her iki grubun
klinik evrelerindeki medyan degisim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmadigi goriilmiistiir (p=0,677). Hastalar histopatolojik siniflarindaki
degisime gore smiflandirildiginda H.pylori pozitif olan grupta 2 (%28,6) diizelme
oldugu goriiliirken, olmayan grupta 4 (%44,4) hastada diizelme oldugu
gorilmistir. H.pylori varlig1 ile histopatolojik siniflamadaki degisim arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmemistir (p=0,633).
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Tablo 4.22- H.pylori pozitif olan ve olmayan hastalarin DGR tedavisi 6ncesi ve
sonrasi sikayetlerindeki ve evrelerindeki degisimin karsilagtirilmasi

Epigastrik agri/yanma, n(%)
Degisiklik yok 9(37,5) 2(22,2) 0,681
Diizelme 15(62,5) 7(77,8)

Hazimsizlik, n(%)
Degisiklik yok 23(95,8) 8(88,9) 0,477
Diizelme 1(4,2) 1(11,1)

Bulant1, n(%)
Degisiklik yok 16(66,7) 6(66,7) 0,999
Diizelme 8(33,3) 3(33,3)

Kusma, n(%)
Degisiklik yok 20(83,3) 6(66,7) 0,358
Diizelme 4(16,7) 3(33,3)

Kabizlik, n(%)
Degisiklik yok 22(91,7) 8(88,9) 0,999
Diizelme 2(8,3) 1(11,1)

Istahsizlik, n(%)
Degisiklik yok 22(91,7) 9(100) 0,999
Diizelme 2(8,3) 0(0)

Kilo kayb1, n(%)
Degisiklik yok 21(87,5) 9(100) 0,545
Diizelme 3(12,5) 0(0)

Klinik evre, medyan(min-maks) 1(0-3) 1(1-2) 0,677

Histopatolojik degisiklik, n(%)
Degisiklik yok 5(55,6) 5(71,4) 0,633
Diizelme 4(44,4) 2(28,6)

Tablo 4.23’te aldiklar1 tedavi siiresine gore hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi

sonras1 sikayetlerindeki ve klinik ve histopatolojik evrelerindeki degisim
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karsilagtirilmistir. Buna gore, epigastrik agri/yanma sikayeti diizelen hasta sayisi
tedavi siiresi 3-4 ay olan grupta 10 (%58,8) iken, 6 ay olan grupta 12 (%75) olarak
bulunmustur. Tedavi siiresi ile epigastrik agri/yanma sikayetindeki degisim
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmemistir (p=0,325). Tedavi
stiresi 3-4 ay olan grupta hazimsizlik sikayeti diizelen hasta sayisi 1 (%5,9), 6 ay
olan grupta 1 (%6,3) olarak belirlenirken istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 saptanmistir (p=0,999). Tedavi stiresi 3-4 ay olan grupta bulant1 sikayeti
diizelen hasta yiizdesi %29,4, 6 ay olan grupta %37,5 olarak hesaplanmis ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir (p=0,622). Tedavi siiresi
3-4 ay olan grupta kusma sikayeti diizelen hasta sayis1 3 (%17,6), 6 ay olan grupta
4 (%25) olarak belirlenirken bu fark istatistiksel olarak bulunmamustir (p=0,688).
Kabizlik sikayeti diizelen hasta sayisi1 tedavi siiresi 3-4 ay olan grupta 3 (%17,6)
iken, 6 ay olan grupta kabizlik sikayeti olan hasta olmadig1 belirlenmistir. Tedavi
stiresi ile kabizlik sikayetindeki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski gdzlenmemistir (p=0,227). Tedavi sliresi 6 ay olan grupta istahsizlik sikayeti
diizelen hasta bulunmazken, 3-4 ay olan grupta %11,8 olarak hesaplanmis ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmistiir (p=0,485). Tedavi stiresi
6 ay olan grupta kilo kaybi sikayeti diizelen hasta bulunmazken, 3-4 ay olan
grupta 3 (%17,6) hasta oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
tespit edilmistir (p=0,227). Tedavi siiresine gore hastalarin klinik evrelerindeki
degisim karsilastirildiginda her iki grubun klinik evrelerindeki medyan degisim
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir
(p=0,491). Hastalar histopatolojik siniflarindaki degisime gore siniflandirildiginda
tedavi siiresi 3-4 ay olan grupta 1 (%12,5) hastada diizelme oldugu goriiliirken, 6
ay olan grupta 5 (9%62,5) hastada diizelme oldugu goriilmiistiir. Tedavi siiresi ile
histopatolojik siniflamadaki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

gbzlenmemistir (p=0,119).
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Tablo 4.23-Hastalarin

tedavi

siiresine  gore

tedavi Oncesi

sikayetlerindeki ve evrelerindeki degisimin karsilastirilmasi

A~

sonrasi

Epigastrik yanma, n(%)
Degisiklik yok 7(41,2) 4(25) 0,325
Diizelme 10(58,8) 12(75)

Hazimsizlik, n(%)
Degisiklik yok 16(94,1) 15(93,8) 0,999
Diizelme 1(5,9) 1(6,3)

Bulant1, n(%)
Degisiklik yok 12(70,6) 10(62,5) 0,622
Diizelme 5(29,4) 6(37,5)

Kusma, n(%)
Degisiklik yok 14(82,4) 12(75) 0,688
Diizelme 3(17,6) 4(25)

Kabizlik, n(%)
Degisiklik yok 14(82,4) 16(100) 0,227
Diizelme 3(17,6) 0(0)

Istahsizlik, n(%)
Degisiklik yok 15(88,2) 16(100) 0,485
Diizelme 2(11,8) 0(0)

Kilo kayb1, n(%)
Degisiklik yok 14(82,4) 16(100) 0,227
Diizelme 3(17,6) 0(0)

Klinik evre, medyan(min-maks) 1(0-3) 1(1-2) 0,491

Histopatolojik degisiklik, n(%)
Degisiklik yok 7(87,5) 3(37,5) 0,119
Diizelme 1(12,5) 5(62,5)
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5. TARTISMA

Gegmiste DGRH gecirilmis cerrahi operasyonlarin  sonucu olarak
diistiniilmiis, fakat endoskopinin gelismesi ile cerrahi geg¢irmeyen hastalarda
spontan olarak primer DGRH olabilecegi goriilmiis ve klinik olarak 6nemli sorun
olusturabilecegi gosterilmistir (15,16). DGRH fizyopatolojisinde safra ve safra
igerisindeki bilirubinin mide mukozasi iizerine etkisi suglanmis, bu yiizden safra
refliisii olarak isimlendirilmis. Sonrasinda artan c¢alismalarla birlikte duodenal
icerikteki bikarbonat yogunlugundan dolay: alkali hasar diisiiniilmiis ve alkalen
reflii olarak isimlendirilmis. Gastroozefageal reflii semptomlari olan ve proton
pompo inhibitdrii tedavisine yanitsiz 20 hasta lizerinde yapilan arastirmada ¢ok
kanall1 intradzefageal impedans teknigi ile refliideki bilirubin degerleri ve
alkalinizayon degerlendirilmis. 20 hastanin 9’unda safra diizeyi yiiksek ve
bunlarin 3’iinde alkalen reflii saptanmis, 5 hastada alkalen reflii ve bunlarin
3’linde bilirubin degerlerinin yiliksek oldugu gosterilmis. Boylece safra ve alkalen
refli  hastaliklarinin  farkli  oldugu ve ayr1 degerlendirilmesi gerektigi
diistiniilmiistiir (84).

Calismamizda 10 yas ve iizeri olan DGRH olan hastalarin demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet, akrabalik, aile Oykiisii), klinik bulgular, ve prognozla
iliskili faktorler degerlendirildi. DGRH olan 33 hastadan 25’i kiz (%75,8) cinsiyet
olup artmus risk faktorii olarak goriilmiistiir. Anne ve baba arasinda akrabalik
Oyktisti olan 6 (%18,2) kisiydi. Aile dykiisii bulunan hastalar ise 2 (%6,1) kisiydi.
Kontrol grubu olmamas: ve retrospektif bir ¢alisma olmasi sebebi ile istatiksel
olarak anlamli bulunamadi. Parlak ve arkadaslarinin yaptig1 32 hastalik ¢calismada
aile Oykiisii ve akrabalik risk faktorii arasinda bulunmus, fakat bunula ilgili daha
genis bir ¢aligmaya ihtiya¢ vardir (83).

DGRH fizyopatolojisine bakildiginda o6zellikle cerrahi uygulanan
hastalarda artan safra yiikii duodenumun temizleyeceginden fazla olmasi sebebi
ile ndrohumaral aks etkilenir. Buda mide ve duodenumda motiliteyi bozar. Mide
klirensini artirir ve DGRH i¢in zemin hazirlar (85). Bizim ¢alismamizda mide
bosalma zamani degerlendirilen 32 hastanin 23’tinde (%71,9) uzun oldugu
goriilmiis ve etyolojisinde onemli bir yer tuttugunu gostermektedir. Yine safra

yollalarindaki patolojininde DGRH hastaliginin riskini artirdigi 2005 yilinda
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yapilan kolesistektomili 153 hastanin DGRH’nin arttigi gosterilmis (86). Ayrica
safra yollarindaki patolojilerinde etyolojide yer aldigi bilinmektedir. 30 hastalik
bir calismada MRCP yontemi ile 3 hastada safra yollarindaki patolojinin DGRH
ile iliskili oldugu gosterilmistir (83).

DGRH ile H. pylori arasindaki iliskiye yonelik birgok ¢aligma mevcuttur.
Hem H. pylori hem de DGRH farkli histopatolojik ozellikler gostermektedir.
Ancak c¢alismalarla ilgili net bir kantya varilamamistir. DGRH’da midedeki reflii
igeriginin bilirubin degeri yiiksek olmasi sebebi ile H. pylori kolonizasyonunu
antagonize ettigine dair ¢alismalar vardir (87,88). Reflii i¢eriginin miktar1 i¢indeki
bilirubin miktari, ne kadar siiredir devam ettigi ve mide asiditesi H. pylori
prevalansin etkilemektedir. DGRH ile H. pylori arasinda bir iliski olmadig1 daha
once cerrahi gegiren 38 hastada gosterilmis (89,90). Bunula birlikte O’Connor ve
Offerhaus ekibinin yaptig1 calismada DGRH olan hastalarda H. pylori sikliginin
azaldig1 gortilmiis (91,92). Bunun sonuglarin sebebi; olgu sayisi, reflii igerigi ve
cerrahi Oykiisii gibi sebeplerden o6tiirii oldugu disiiniilmektedir. Graham ve
arkadaglar1 yaptiklari caligmada buna deginmistir (93). Yine parlak ve
arkadaslarmin DGRH olan ve olmayan grupta H. pylori arasinda siklig
arastiritlmig anlamli bir fark bulunamamis (p=0,8). Anlamli fark bulunmamasi
hasta gruplarindaki bilirubin diizeyinin H. Pyloriyi inhibe edecek diizeye
ulagmamis olmasi suglanmig (83). Robles Campos Ricardo ve arkadaslari da
DGRH ile H. pylori sikligi ile ilgili anlamli sonu¢ elde etmemisler (89). H.
pylorinin prekanser6z lezyonlarla iligkisini gOsteren bir¢cok yayin mevcuttur.
DGRH ve H. pylori birlikteliginde malignansiyi arastiran yayimlar mevcuttur. Bir
calismada, Sobalo ve arkadaslar cerrahi gecirmis DGRH olan hastalarda gastrik
atrofi ve intestinal metaplazinin arttigi gosterilmis (94). Yapilan bagka bir
calismada midede ki alkali ph ve yiiksek bilirubin diizeyleri kontrol grubuyla
kiyaslandiginda intestinal metaplazide artis oldugu saptanmis (95). Cocukluk
caginda yapilan baska bir ¢calismada Adam ve arkadaslart DGRH olan ve olmayan
benzer semptomlari olan hastalar {izerinde H.pylori enfeksiyonunu degerlendirmis
ve DGRH olanlarda H. Pylori enfeksiyonunun diisiik oldugunu istatistiksel olarak
anlamli bulmuslar (1). Bizim ¢alismamizda H. pylori enfeksiyonu olan 9 hasta
(%27,3) mevcuttu. DGRH olan ve H. pylori tedavisi almayan hastalarla, H. pylori
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olmayan DGRH olan hastalar karsilastirildiginda klinik bulgularin ayr1 ayr
degerlendirildiginde anlamli bir fark olmadigi, DGRH tedavisi alan hastalarda H.
pylori enfeksiyonunun semptomlar iizerine etkisi olmadigi ve DGRH’ye baglh
oldugu gozlenmistir.

DGRH tedavisinde mide mukoza rezistansini artiran ilaglar (proton pompa
inhibitorii, H2 reseptdr blokerleri, prostaglandinler, sukralfat), safra asiti baglayici
ilaglar, mide klirensini artiran ilaglar, reflii igeriginin yapisini degistiren ilaglar
(ursodeoksikolik asit, antibiyotikler) kullanilmis, fakat tedavide rutin bir yaklasim
bulunmamaktadir. Her merkez kendi tedavi protokoliinii uygulamaktadir. Bizim
calismamizda 3-6 ay aras1t UDK A+Sukralfat tedavisi alan, PP tedavisine yanitsiz
direncli reflii semptomlar1 olan hastalar secildi.Hastalara 6 ay tedavi planlanmis
fakat klinik diizelme olanlarda hasta uyumsuzlugu nedeni ile 3 ay ve 4 ay ilag
kullanim 6ykiisii olanlarda mevcuttu. Parlak ve arkadaslari 32 hastayla yaptiklari
calismada hastalarin prognozunu degerlendirmek i¢in klinik evreleme yapmis. 6
ay UDKA ve sukralfat kombine tedavisi alan hastalarin histopatolojik, klinik
evreleme ve semptomlarini tedavi sonrasi degerlendirmis. Klinik semptom,
evreleme ve histopatolojik degerlendirmede tedavi sonrasinda gerileme goérmiisler
ve istatistiksel olarak anlamli sonug elde etmisler (83). Bizim ¢alismamizda bu
klinik evrelemeye gore evrelendirilmis, hastalarin klinik semptomlarinin ve
histopatolojisinin prognozu degerlendirilmistir. 3-6 ay arasin tedavi alan
hastalarda klinik evrelemede gerileme (p<0,001) ve Sydney skorlamasina gore
histopatolojik diizelme (p<0,014) olarak istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Hastalarin klinik semtomlarina bakildiginda bulanti, kusma, epigastrik agri/yanma
gibi sikayetlerin geriledigi ve istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edildigi
goriildii. Hazimsizlik, istahsizlik ve kilo kaybinda gerileme goriilmiis fakat
istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilmedi. Bunun hasta sayimizin az
olmasindan kaynakli olabilecegi diisliniildii. Hastalarin tedavi stireleri ile
karsilarstirildiginda 3-4 ay alan grupla 6 ay alan grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Baska bir ¢alismada Buch ve arkadaslar1 23 hastalik
DGRH olan kisilere placebo kontrollii sadece sukralfat tedavisi 6 hafta uygulamis
bunun sonucunda gastik enflamasyonda azalma olmus fakat klinikle koreleasyon

kurulamamig (96). S. Kazem Nezam ve arkadaslarinin 60 kisilik plasebo kontrollu
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calismasinda hastalara ppi ve sukralfat birlikte verilmis. Bir gruba plasebo , diger
gruba ise UDKA eklenmis. 2 haftalik tedavi sonrasinda hastalar tekrar
degerlendirildiginde klinik olarak anlamli fark bulamamiglar. Sulralfat tedavisine
UDKA eklemenin etkisiz oldugu diistiniilmiis (97). Bunun sebebi olarak tedavi
stiresinin kisa olmasi hem histopatolojik diizelme hem klinik diizelme i¢in yetersiz
oldugunu diistinmekteyiz. 2015 yilinda Barig Erdur, iki c¢ocuk hastada
UDKA+sukralfat kombine tedavi 3 ay kullanmis ve klinik diizelme izlemistir.
Takibinde ise sikayetlerde tekrarlama izlememistir (98). Yine literatiirde plasebo
kontrollii bir caligmada Stefaniesky ve arkadaslari bir aylik UDKA tedavisi
kullanmis, tedavi sonrasinda klinik diizelme saglamis, fakat histopatolojik
diizelme elde edemisler. Bunun sebebini tedavi siiresinin kisa olmasina
baglamislar (10). Bizim ¢alismamizda da nitekim hastalar 3-6 ay tedavi kullanmis
ve klinik ve histopatolojik etki kombine tedavi ile istatistiksel olarak anlamli
sonug elde edilmistir.

Calismamizin gii¢lii yanlarina bakacak olursak DGRH nin demografik
ozelliklerinin degerlendirilmesi; yas, cinsiyet, akrabalik ve aile dykiisii. Hastaligin
etyolojisinde rol oynayan mide klirensinin cerrahi gecirmeyen hastalarda uzun
olmasi, H. pylori’nin DGRH semptomlari ile iliskisi, kombine UDKA-+Sukralfat
tedavisi sonrasinda klinik evrleme, Kklinik semptomlar ve hisopatolojinin
prognostik olarak tedavi oncesi ve sonrasi degerlendirilmesi olarak diyebiliriz.

Kisitlama olarak ise, hasta sayisininda ki azlik, retrospektif bir ¢alisma
oldugu i¢in kontrol grubu olmamasi ve bazi semptomlarda (istahsizlik, kio kayba,

hazimsizlik) klinik diizelmede anlamli sonug elde edilememesi olarak bakabiliriz.
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6. SONUC VE ONERILER

Arastirmamizda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine direncli
reflii semptomlari ile bagvuran ve iist GIS endoskopisi ile DGRH tanis1 konulan
10 yas ve tlizeri 33 hasta degerlendirilmistir. DGRH acgisindan demografik
ozellikler; yas cinsiyet, akrabalik, aile dykiisii degerlendirildi. Kiz cinsiyet siklig1
artmis olarak bulundu. Etyolojik agidan mide bosalma zamanlari uzun olarak
saptandi. Bu veriler dogrultusunda DGRH’da mide klirensinin degerlendirilmesi
uygun olacaktir. H. pylorinin, DGRH olan hastalarda klinik {izerine etkisi yoktur.
UDKA ve Sukralfat kombine tedavisi klinik ve histopatolojik diizelme

saglamaktadir.
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7. OZET

Duodenogastrik Reflii Tamili Cocuklarda Etyoloji, Klinik Bulgular ve

Prognozla iliskili Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Duodenogastrik reflii (DGR), duodenumda ki safra, pankreas ve ince
barsak iceriginin mideye gegcisi sonucu ortaya c¢ikan klinik tablodur. Duodenum
icerigi fizyolojik olarak beslenme sonrasinda giin i¢inde, aksam uyku esnasinda,
sabah aglik aninda mideye geri kacabilir. Mideye gegen igerigin sonucunda
mukoza hasarina bagli gastrit, ilser, karsinom, hazimsizlik gibi patolojik
durumlarin olusmasina duodenogastrik reflii hastaligi (DGRH) denir. DGRH’da
etyolojik nedenlerde yetiskinlerde daha c¢ok gecirilen mide operasyonlari
distintiliirken, ¢ocuklarda mide operasyonlari nadir oldugu i¢in gastrointestinal
motilite bozukluklari, duodenum, pankreatik kanal ve safra yollarindaki anatomik
patolojilerin daha sik sebep olacagi diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada ppi tedavisine
yanitsiz, direngli reflii semptomlari ile bagvuran 10 yas ve iizeri olan endoskopik
olarak DGRH tanist alan 33 hasta dahil edildi. Bu hastalarda demografik
ozellikler; yas, cinsiyet, akrabalik, aile dykiisii degerlendirildi. Ayrica etyolojide
mide motilite bozuklugu agisindan mide boslama zamanlarinin uzamasi ve UDKA
+ Sukralfat tedavisi alan hastalarin klinik ve laboratuar prognozu degerlendirildi.
H. pylori varlig1 olan ve olmayan olarak hastalar 2 gruba ayrild1 ve H. pylorinin
klinik semptomlarla iligkisi degerlendirildi. Hastalifin prognozu i¢in evreleme
yapildi. DGRH olan 33 hastadan 25’1 kiz (%75,8) cinsiyet, anne ve baba arasinda
akrabalik Oykiisii olan 6 (%18,2), aile Oykiisii bulunan hastalar ise 2 (%6,1)
kisiydi. Mide bosalma zamani degerlendirilen 32 hastanin 23’iinde (%71,9) uzun
saptand1. H. pylori pozitif olan ve eradikasyon tedavisi almayan 33 hastadan 9
hasta (%27,3) vardi. Hastalarin 17’si 3-4 ay, 16’s1 6 ay UDKA ve Sukralfat
tedavisi almisti. Hastalar klinik evreleme ile degerlendirildiginde tedavi
siiresinden bagimsiz olarak istatistiksel olarak anlamli diizelme saglandi. 33
hastanin 16’sinin tedavi sonras1 kontrol endoskopisi mevcuttu. Histopatolojik
olarak degerlendirildiginde tedavi siiresinde bagimsiz olarak hastalarda anlamli

klinik diizelme saptandi. Sonug olarak kiz cinsiyet siklig1 artmis ve adolesan yas
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grubunda sik goriildiigii bulunmustur. Etyolojide eslik eden hastalik olmadan
mide motilite bozuklug olabilecegi ve mide bosalma zamaninin degerlendirilmesi
uygun olacaktir. Evreleme sayesinde hastalifin prognozu hakkinda daha dogru
bilgi elde edilmis olup, UDKA ve sukralfat tedavisi DGRH’da prognozu azaltan

ve histopatolojik olarak diizelme saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Duodenogastrik reflii, mide bosalma zamani, Helicobacter

pylori, klinik evreleme, ursodeoksikolik asit ve sukralfat kombine tedavisi
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8. ABSTRACT

Evaluation of Etiology, Clinical Findings and Prognosis Related Factors in

Children with Duodenogastric Reflux Diagnosis

Duodenogastric reflux (DGR) is the clinical manifestation of bile, pancreas
and small bowel contents in the duodenum. The content of the duodenum can be
delivered back to the stomach after physiological feeding during the day, evening
sleep or fasting in the morning. Duodenogastric reflux disease (DGRD) is the
formation of pathological conditions such as gastritis, ulcer, carcinoma and
indigestion due to mucosal damage as a result of retrograde passage to the
stomach. Whereas gastric operations are considered to be the most common
etiologic causes of DGRD in adults, gastrointestinal motility disorders,
duodenum, pancreatic duct and biliary tract anatomic pathologies are thought to
be more frequent because gastric operations are rare in children. In this study, 33
patients greater or equal to 10 years of age and presented with refractory reflux
symptoms unresponsive to ppi treatment were endoscopically diagnosed as
DGRD. As demographic characteristics of these patients age, gender,
consanguinity, family history were evaluated. In addition, in case of gastric
motility disorder in the etiology, prolongation of gastric emptying time, and
clinical and laboratory prognosis of patients receiving UDCA + sucralfate
treatment were evaluated. Patients with and without H. pylori were divided into
two groups and the relationship between H. pylori and clinical symptoms was
evaluated. Staging was performed for the prognosis of the disease. Of the 33
patients with DGRD, 25 (75.8%) were female, 6 (18.2%) with a history of
consanguinity between parents, and 2 (6.1%) with a family history. Gastric
emptying time was longer in 23 (71.9%) of 32 patients. Of the 33 patients, 9
(27.3%) were H. pylori positive and did not receive eradication therapy.
Seventeen and 16 patients received UDCA and sucralfate treatment for 3-4 and 6
months, respectively. When patients were evaluated with clinical staging, a
statistically significant improvement was observed regardless of treatment
duration. Sixteen of 33 patients had undergone postoperative endoscopy.

Histopathologically, there was a significant clinical improvement independent
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from treatment duration. In conclusion, the frequency of female gender was
increased and it was found to be common in adolescent age group. In the etiology,
gastric motility disorder might exist without concomitant disease and evaluation
of gastric emptying time would be appropriate. Staging provides more accurate
information about the prognosis of the disease, and UDCA+sucralfate treatment
decreases the prognosis and provides histopathological improvement DGRD.

Keywords: Duodenogastric reflux, gastric emptying time, Helicobacter pylori,
clinical staging, ursodeoxycholic acid and sucralfate combined therapy
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Ek 2. Duodenogastrik Reflii Hasta Degerlendirme Formu

ADI SOYADI
HASTA NO
DOGUM TARIHI:
DOSYA NO
TELEFON-CEP
Cinsiyet: 1. erkek 2. Kiz
Yas:
VA, persentil :
Boy, perentil
VKI:
Bagvuru sikayetleri:
Bulant1
Kusma
Konstipasyon
Hazimsizlik
Istahsizlik
Kilo kayb1
Epigastrik agri/yanma
Semptomlarin siiresi:
Kullandig: ilaglar ve siiresi :
Endoskopi bulgulari
Duodenogastfik reflii: Var () Yok ()
Patoloji: Gastrit derecesi: Hafif () Orta() Agir()
Helicobacter Pylori: Var ()
Mide Bosalma Zamani: Uzun( )  Normal ( )
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