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Helicobacter pylori (H. pylori) was first identified as Campylobacter pyloridis
in 1982 by Robin Warren and Barry Marshall, whick brought them the 2005
Nobel Prize. Since then, it has been understood that H. pylori infection is the
main cause of gastritis and peptic ulcer. In addition, studies have shown that
H. pylori infection may predispose to the developtment of MALT lymphoma
and gastric cancer. This effect is stronger when the infection during occurs
childhood. WHO (the World Health Organization) has recently classified H.
pylori as a type I human carcinogen. It is estimated that about half of the
world’s population is infected by H. pylori. The eradication therapy does
not reach the 100% cure rate because of the development of resistance
to antibiotics, although many antimicrobials are used for the treatment of
H. pylori infection. The involvement of H. pylori in the pathogenesis of
extragastric diseases has been reported recently, although most research was
done about peptic ulcer disease.
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OZET: Helicobacter pylori (H. pylori) ilk kez 1983 yilinda patolog Robin
Warren ve gastroenterolog Barry Marshall tarafindan Campylobacter pyloridis
adiyla tamimlanmistir. Bu iki bilim adamina, H. pylori ile ilgili yaptiklar:
calismalar nedeniyle, tip dalinda “2005 yili Nobel Odiilii” verilmistir. Gegen
siire icerisinde, H. pylori’nin insanlarda gastrit ve peptik iilserin en 6nemli
nedeni oldugu anlasilmis, ¢ocukluk ¢aginda kazanilan enfeksiyonun ileri
yaslarda MALT lenfoma (mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma) ve
gastrik adenokarsinoma neden olabilecegi gosterilmis ve WHO tarafindan “Tip
1 kanserojen” olarak kabul edilmistir. Diinyada, insanlarin yaklasik yarisinin
H. pylori ile enfekte oldugu tahmin edilmektedir. Eradikasyonu i¢in bir ¢ok
antibiyotik kullanilmasina karsin, higbirisi %100 etkili degildir ve zaman
icinde ¢oguna direng gelismistir. H. pylori ile iligkili en ¢ok c¢alisilan hastalik
peptik iilser hastalig1 olsa da, gastrointestinal sistem dis1 bir ¢ok hastalifin
patogenezinde de rol aldig1 bildirilmistir.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, ¢ocukluk ¢ag.

Epidemiyoloji

H. pylori tim diinyada yaygin olan bir
bakteridir. Genellikle okul 6ncesi kazanilan
bir enfeksiyon olup, tedavi edilmezse Omiir
boyu siirmektedir. Erkekler enfeksiyona daha
yatkindir, ancak kizlarda reenfeksiyon orani
erkeklerden (%5-8) daha yiiksektir. Genel
olarak, peptik iilser hastalig1 olanlarin %901
H. pylori ile enfektedir ve eradike edilmedigi
takdirde H. pylori ile enfekte kisilerin %15’inde

yasamlar1 sliresince peptik tlser hastalig:
gelisecegi tahmin edilmektedir. Her zaman
uzun siireli kolonizasyon olmaz, enfeksiyon
bazen gecicidir. Ancak reenfeksiyon siktir!-e.

H. pylori’nin nasil alindig1 ve gecis sekli tam
olarak bilinmemektedir. En yaygin bulas
yolu oral-oral ya da fekal-oral bulagmadir
7-9, Orofarenksten, kusmuktan ve diski
orneklerinden elde edilen H. pylori’nin tekrar
tiretilebilmesi bu teorileri desteklemektedir.
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Sularin ve ev hayvanlarinin H. pylori’nin ¢evresel
kaynagr oldugu diisiiniilmektedir. Sulardan
H. pylori’nin iretilmesi, diskiyla kontamine
sularda H. pylori’nin birkag gilin yasayabileceginin
gosterilmesi, Shigella vakalarinin sik oldugu
bolgelerde H. pylori enfeksiyonu sikliginin
artmasi, fekal oral yolla gecisi destekleyen baska
bir bulgudur!®-13. Biitiin bunlar bulasmanin
ana kaynaginin degisik olabilecegini ve yerel
durumlara bagli oldugunu diisiindiirmektedir.

Diistik sosyoekonomik diizey enfeksiyonun
kazanilmasinda major risk faktdrii olup,
sosyoekonomik diizey diistiikce H. pylori
prevalansi artmaktadir!415. Gelismis tilkelerde
orta yasta %20-50 iken, gelismekte olan olan
tilkelerde bu oran %80’dir. Erken ¢ocukluk
déneminde bulas 6nemlidir. Anne-babalar
ve kardesler, enfeksiyonun aktarilmasinda
asil rolii oynarlar. Aile icindeki enfekte birey
ile ayn1 yatak odasini ve yatagi paylasmak,
kalabalik aile ortaminda yasamak ve yaslanma
H. pylori enfeksiyon riskini arttiran diger risk
faktorleridir. Anne siitiindeki H. pylori iireaza
kars1 olusan antikorlar bebekleri enfeksiyondan
korur7,10,16-19_

Enfeksiyon prevalansi gelismekte olan {ilkelerde
%100’e kadar ulasirken, gelismis iilkelerde
sosyoekonomik diizeye bagli olarak %10 ile
%50 arasinda degismektedir20.21. Tirkiye’de
7-14 yas arasi ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda
seroprevalans 1990 yilinda %78.5, 2000 yilinda
%66.3 olarak bulunmustur. Seroprevalansdaki
bu diisiis ¢evresel kosullarin diizelmesi ve
sosyoekonomik diizeydeki artisa baglanabilir22.

Yiksek seviyede asit lretimi

Akut H.pilori
i

enfeksiyonu

Diisiik seviyede asit tretimi

Cocukluk ¢agi
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Alt1-onyedi ve 1-18 yas arasindaki ¢ocuklarda
yapilan iki ¢alismada, seroprevalans sirayla
%64.4 ve %53 oraninda bulunmustur?3.

Patofizyoloji

H. pylori gram negatif, spiral seklinde, 0,5x3,0 um
boyutlarinda hareketli bir bakteridir. Kiiltiirde
tiremesi igin mikroaerofilik ortama ihtiyaci vardir
ve gastrik epitel ylizeyini Or-ten yar1 gegirgen
mukus Ortiisli, bakterinin yasamasi i¢in uygun
olan ortami saglar. Tki bagimsiz H. pylori susunun
genetik yapilar1 karsilastirildiginda, farklilik
ancak %7 kadardir. Susa 6zgiil gen-lerin yaklasik
yarist asir1 degisken bolgede (hypervariable area)
toplanmustir?425. H. pylori ile enfekte ayni aileden
mensup bireylerden elde edilen suslarin, ayni
molekiiler yapida oldugu gosterilmistir26.

H. pylori, primer olarak mide antrumunda
kolonize olur. Genellikle mukus tabakasinin
altinda gastrik epitel tizerinde bulunur ve
¢ok nadir olarak intraselliiler gozlenir. Gastrik
enflamasyonun mekanizmasi hentiz tam
anlasilamamistir, ancak H. pylori’de bulunan
iireaz enzimi, gastrik mukozal hasarin bir
nedeni olarak kabul edilmektedir. Ureaz,
gastrik mukoza ylizeyindeki iireyi, amonyak
ve bikarbonata parcalar. Agiga ¢ikan amonyak
gastrik mukozal epitel hiicrelerine toksik
olmasi yaninda, mukozal yiizeyde pH’y1 artiririr
ve mukus sekresyonu gibi gastrik epitel
fonksiyonlarint da bozarl®. Duyarli bir kiside,
H. pylori enfeksiyonundan sonra kronik aktif
gastrit, duodenal ve gastrik ilser, gastrik kanser
ve MALT lenfoma gelisebilir (Sekil 1)27-29,
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Sekil 1. H. pylori enfeksiyonun dogal gidisi.
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Genomu 1997 yilinda tanimlanan H. pylori'nin
en Onemli iki geni, vacA ve cagA’dir. VacA geni,
bakteri tarafindan {tiretilen major ekzotoksin olan
vac-A’y1 (vakuolize edici toksin) kodlar?®. Cogu
H. pylori susu vacA genini tasisa da, yaklasik
%601 bu proteini iiretmez. VacA &karyotik
hiicrelerde vakuolizasyona, endozomal/lizozomal
fonksiyonlarin bozulmasina, apoptozise, IL-2
sekresyonunun ve T hiicre proliferasyonunun
inhibisyonuna neden olmaktadir3®3!. VacA’nin
duodenal iilser ve gastrik kanser gelisme-
sinde 6nemli bir viriilans faktori oldugu
distiniilmektedir. CagA geni, cag-A proteinini
(sitotoksin iliskili gen {irlinii A-cytotoxin-associated
gene product A) kodlar ve H.pylori suslarinin
yaklasik %40°1 bu proteini tiretemez. CagA pozitif
suglarin, cagA negatif suslardan daha viriilan
oldugu disiintilmektedir. CagA gastrik epitel
hiicrelerinden nétrofil icin kemotaktik faktorlerin
sentezini stimiile eder ve cagA pozitif bir susla
olusan enfeksiyonda konak tarafindan verilen
enflamatuvar yanit daha siddetlidir2>31-37.

Adezinler (babA, sabA, alpAB ve oipA),
dupA (duodenal ulcer promoting gene), cagE
(cytotoxin-associated gene product E), notrofil
aktive eden protein ve bazi bakteriyel membran
proteinleri hastalik gelisiminde 6nemli olan
diger viriilans faktorleridirl0.25.31.38,

H. pylori’nin gastrik epitel hiicelerine temasindan
sonra konak tarafindan salgilanan sitokinler
(notrofil kemotaktik faktor gro-alfa, interlokin
[IL]-8) damardan mukozaya nétrofil ve makrofaj
gecisinde ve dolayisiyla enflamasyon olusumunda
ana role sahiptirler. Mononiikleer hiicreler ve
endotel hiicreleri de T lenfositler icin selektif
sitokinleri salgilayarak (protein-10, monokin), T
lenfositlerinin mukoza icine gelmesini saglar3’.

H. pylori, hidroklorik asit sentezleyen mide
parietal hiicrelerini, gastrin (G hiicresi) ve
somatostanin (D hiicresi) sentezleyen hiicreleri
etkileyen bazi biyoaktif faktorler salgilar.
H. pylori D hiicrelerini inhibe ederken,
G hiicrelerini stimiile etmektedir3°.

H. pylori enfeksiyonunun patogenezinde en iyi
tanimlanmis konak 6zelligi IL-1 genotipidir: IL-
1B31T ve IL-1RN2 alleline sahip olan bireylerde
gastrik kanser gelisme riski yiiksektir. Bu
genotipe sahip olan bireyler, enfeksiyon
durumunda daha yiiksek oranda IL-1 sentez
ederler ve bu da daha siddetli enflamasyona
neden olarak parietal hiicrelerin asit iiretiminde
inhibisyona neden olur0.
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Fizik Bulgular

H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda enfek-
siyona ¢zgiil klinik bir semptom yoktur. Akut
enfeksiyonda bulanti, kusma, karin agris1 ve ishal
gibi 6zgiil olmayan belirtiler ortaya ¢ikabilir.
Kronik enfeksiyonlarda epigastrik agri, dispeptik
semptomlar, sabah aglik hissi veya agiz kokusu,
bulanti, kusma, retrosternal yanma ve ishal gibi
belirtiler goriilmektedir!42.

H. pylori enfeksiyonu ile gastrit, peptik ilser
ve gastrik karsinom arasindaki iliskiyi gosteren
yeterli kanitlar olmasina karsin, ¢ocuklarda
H. pylori ve tekrarlayan karin agrisi (TKA)
arasinda bir iliski olup olmadig1 hala tartismali
bir konudur!®43-47. Bazi yayinlarda, TKA olan
cocuklarda sadece peptik ilser varliginda
eradikasyonun yararli oldugu bildirilse de,
hastanemizde yapilan ¢alismalarda, TKA olup
H. pylori eradikasyonu saglanan hastalardaki
klinik iyilesme oraninin, eradikasyon saglana-
mayan hastalardan daha fazla oldugu gozlen-
mistir484%. Baska bir derlemede de H. pylori
pozitif olan non-iilser dispepsi hastalarinda
eradikasyon tedavisi verilmesi 6nerilmektedir>0.
H. pylori eradikasyon tedavisi, peptik dlser
hastalig1 gelisimini 6nlemektedir®!-52. Cocuklarda
hala TKA tanimlamasinda kavram karmasasi
oldugundan, TKA yakinmasi ile gelen bir gocukta
H. pylori saptandiginda, iilser olsun ya da
olmasin, kanserojen oldugu kabul edilen bir
mikroorganizmanin eradike edilmesinin dogru
oldugunu diistinmekteyiz>354.

Primer duodenal {iilser ile kronik veya tekrar
eden semptomlar arasinda kesin bir iligki vardir.
Kusma ve gece uykudan uyandiracak kadar
siddetli karin agrilart olan hastalarda duodenal
tilser hastalig1 diistintilmelidir. Seyrek de olsa
tilser cocuklarda hematemez ve/veya melena ile
kendini gosterebilir. Endoskopik olarak iilser
oldugu saptanan hastalarin %90’1nda karin agrisi
vardir ve bu hastalarin %50’sinde karin agrisi
tek semptom olabilir. Karin agrisi eriskinlerden
farkli olarak her zaman yemekle birlikte olmaz.
Ulsere baglh kanama nedeniyle hematemez ve
melena goriilebilir. H. pylori enfeksiyonu olup
enfeksiyonu eradike edilen duodenal iilserli
cocuklarda, iilser iyilesir ve semptomlar diizelir.
H. pylori eradike edilmeden sadece iilser tedavi
edilirse tekrarlama riski yiiksektir>>->°.

Gastrodsefageal reflii hastalarinda (GORH)
yapilan ¢alismalarda H. pylori enfeksiyonu
prevalansi genel popiilasyona gore daha diisiik
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bulunmustur. Reflli 6sefajit, erozif sefajit, Barrett
Osefajiti, Osefagusda adenokarsinom sikliginin
H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda, olmayanlara
gore gore daha az oranda oldugu saptanmuistir.
H. pylori eradikasyonu yapilan hastalarda da reflii
semptomlarinda artis olmaktadir. Bu durumun
nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, H. pylori
enfeksiyonunun mide pH’sini yiikseltmesine bagl
oldugu diistintilmektedir60-64,

H. pylori enfeksiyonu ileri yaslarda MALT lenfoma
ve gastrik adenokarsinoma neden olmaktadir.
Prekanserdz lezyon olarak kabul edilen gastrik
glandiiler atrofi ve intestinal metaplazi ¢ocuklarda
tanimlanmistir, ancak simdiye kadar hi¢bir
cocukta kanser gelisimi bildirilmemistir. Bu
nedenle, ¢ocuklarda ortaya ¢ikan bu lezyonlarin
yillar sonra displazi ve maliniteye neden oldugu
diistintilmektedir®>66,

H. pylori enfeksiyonu mideye sinirli bir enfeksiyon
olsa da sistemik immiin yaniti artirmaktadir.
Bu da gastrointestinal sistem disinda da
hastalik gelisimine katkida bulunabilecegini
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daha da iyi anlasilmaya baslanmistir. Tanida
kullanilan testleri, invaziv olmayan ve invaziv
olmak iizere iki gruba ayirabiliriz (Tablo I).
Bu testlerin hi¢ biri tek basina, H. pylori’yi
saptamak i¢in tam olarak %100 duyarli ve
0zgiil degildir ve eger miimkiinse tani igin
iki testin kombine edilmesi 6nerilmektedir”3.
Testler deneyimli kisiler tarafindan uygun
sekilde yapilirsa, duyarliliklar1 ve 6zgilliikleri
artar. Bugiin radyografik yontemlerin H.pylori
enfeksiyonu veya ona ikincil gelisen gastrit ve
tilser tanisinda yeri yoktur. Ancak komplikasyon
gelistigi diisiiniilen durumlarda yardimci olarak
kullanilabilirler>6.74.

Invaziv olmayan testler

Ure Nefes Testi (Urea Breath Test “UBT”): UBT,
cocuklarda ve eriskinlerde, H. pylori enfeksiyo-
nunun tanist i¢in kullanilan giivenilir bir
yontemdir7>-78. Cocuklarda testin dogruluk
orani %96.2-100’dur48.79.80, QOral alinan C13
veya C14 ile isaretlenmis iirenin midedeki

Tablo I. Tan1 yontemleri.

Invaziv olmayan testler

Invaziv testler

Ure Nefes Testi

Fekal Antijen Testi

H. pylori serolojisi
Kiltiir
PCR

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi
Ureaz Testi
Histopatoloji

diistiniirmektedir. Gastrointestinal sistem dis1
hastaliklarla iliski kurmak, elde edilen bilgiler
1s1¢1nda oldukga zordur, ancak biiyiime geriligi,
bazi hematolojik hastaliklar (demir eksikligi
anemisi, sideroblastik anemi, vitamin B12
eksikligi ve megaloblastik anemi, idiopatik
trambositopenik perpura), immiinolojik ve allerjik
hastalilar (iirtiker, Hashimoto tiroiditi, romatoit
artrit, seronegatif spondiloartropatiler ve Sjogren
sendromu), koroner arter hastali§1 ve diger
bazi hastaliklarin (Alzheimer hastaligi, Guillain-
Barré sendromu) patogenezinde rol oynadigini
konusunda bazi ¢alismalar vardir, ancak bunlar
halen arastirilmakta olan konulardirt7-72,

Tan1

H.pylori tanisin1 koyduracak 6zgiil belirti ve bulgu
yoktur. Bu nedenle diisiiniilen hastalarda H. pylori
varligl ancak laboratuvar olarak gosterilebilir.
Uygun testlerin gelismesiyle birlikte, H. pylori
enfeksiyonunun epidemiyolojisi, gastrik
ve duodenal {iilser patofizyolojisindeki rolii

H. pylori’nin {ireaz enzimi tarafindan parcalan-
masi ile ortaya c¢ikan karbondioksidin kana
gecerek solunum yoluyla atilmasi temeline
dayanir. Eger midede iireaz aktivitesi varsa,
solunum yoluyla atilan isaretli karbonun
yogunlugu bazal degere gore artar. C13’1d iire
dogal, radyoaktif olmayan, daha stabil olan
izotoptur ve ¢ocuklar i¢in daha uygundur.
Ancak pahalidir ve mass spektrofotometre’ye
gereksinim vardir. Biiyiik ¢ocuklarda %100’e
yakin duyarli ve %92 6zgiildiir. Iki yasindan
kiiciik ¢ocuklarda 6zgiillitk azalir’6. Enfekte
olmayan ¢ocuklarin belirlenmesinde ve tedavi
alan hastalarda H. pylori eradikasyonunun
saglanip saglanmadigini gosterilmesinde 6nemli
bir testtir. Antibiyotik kullanimi, bizmut,
H2 reseptor blokerleri ve proton pompasi
inhibitoérii (PPI) kullanimi da yanlis negatif
sonuglara neden olabilir. Oral kavitede bulunan
bakterilerin iireaz aktivitesi olmasi yanlis pozitif
sonuglara neden olabileceginden test &ncesi
ag1z suyla ¢alkalanmalidir”3.
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Fekal antijen testi: Poliklonal veya monoklonal
antikorlar kullanilarak, EIA enzyme immunoassay
(EI) yontemiyle gaitada H. pylori antijeninin
saptanmasi temeline dayanir. Cocuklarda
H. pylori enfeksiyonunun tanisinda ve tedavi
sonrasl eradikasyon saglanip saglanamadigini
gostermek icin kullanilabilir. Testin duyarlilig
ve ozgiilligii kullanilan ydnteme gore
degismektedir. Monoklonal antikor kullanilarak
yapilan test, poliklonal antikor kullanilarak
yapilan testten daha duyarli (%96’ya karsilik
%91) ve 6zgiildiir (%97’ye karsilik %93). Ancak
tedavi sonrasinda kullanildiginda duyarlilik
(%86) ve ozgiillik (%92) oranlarinin azaldig:
bildirilmistir7?-81-84. Diskida H. pylori antijeni
tedaviden iki hafta sonra negatiflesmektedir®.
Antibiyotik kullanimi, PPI ya da bizmut
preparatlari, H.pylori’yi baskilayabileceginden,
yanlis negatif sonugclara neden olabilir8é.

H. pylori serolojisi: Serolojik testler hastanin halen
enfekte olup olmadigini her zaman gostermez ve
bugiin daha ¢ok toplumda H. pylori enfeksiyonu
prevalansini belirlemek i¢in kullanilmaktadir.
H. pylori’ye karsi olusan IgG yapisindaki
antikorlar ELISA yontemiyle saptanmaktadir.
Testin duyarlili§t %88-95, ozgiilliigii %86-95
arasindadir®’. On iki yasinin altindaki ¢ocuklarda
antikor titresi diisiik diizeylerde olabileceginden,
yanlis negatif sonuglar verebilir. Ayrica H. pylori
eradikasyonundan sonra da uzun siire antikor
titresi yliksek diizeyde kalabilmektedir. Tiikiirtik
ve idrardan spesifik IgG, serumda spesifik IgA
diizeylerine bakilabilir, ancak pratik olarak
kullanilan yontemler degildir88-92.

Invaziv testler

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi: Bebeklerde
dahi uygulanabilen, gastrit ve ilsere ait
bulgular1 dogrudan gorebilmemizi saglayan
bir islemdir. Islemin kendisi dogrudan H.
pylori tanisi koydurmaz, fakat alinan doku
orneklerinde yapilacak incelemelerle hem H.
pylori olup olmadig1 saptanabilir, hem de kiilttir,
tiplendirme, antibiyotik direnci gibi islemler
yapilabilir. Karin agrisinin 6sefajit, Ulser-dist
dispepsi gibi diger nedenlerinin tanisina da
yardimci olur®3.94,

Cocuklarda antrumda nodiiler goériiniimiin
olmas1 H. pylori enfeksiyonu i¢in tipiktir?>
(Sekil 2). Yas biiyudiikce H. pylori igin tipik
olan bu goriiniimiin siklig1 azalir ve erigkinlerde
hemen hemen hig goriilmez. Endoskopik olarak
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Sekil 2. Antrumda nodiiler goriiniim.

bazi goriintimler gastrit olarak degerlendirilse de
gastrit tanist histolojik bir tani olup dogrudan
endoskopik goriiniime gore degerlendirme
yapllmamalidir. Gastrik veya duodenal peptik
tilser tanisinda ise en duyarli yéntem endos-
kopidir. Genellikle tilser yuvarlak veya oval, tizeri
beyaz bir membranla kapli, etrafinda hiperemik ve
hafif kabarik gériiniimdedir. Ulser kaniyorsa aktif
olarak kanadig1 ve bazen kanayan damarin kendisi
goriilebilir. Kanamis fakat endoskopi sirasinda
kanamas! durmus {ilserlerin zemini kahverengi
olabildigi gibi {izerinde piht1 da goriilebilir.
Duedonal iilser, pilorda spazma ve pilor ¢ikisinda
darliga neden olabilir. Ancak duodenal {iilser
eriskinlerden ¢ok daha nadir goriilmektedir.
Ulser-dis1 dispepsi olan hastalarda, duodenumda
H. pylori kolonizasyonu varsa, bu hastalar yiiksek
derecede {ilser gelisme riski tasimaktadir®.

Ureaz testi: H. pylori’nin {ireaz iiretmesi, dolayl
yolla gbsterilmesine olanak saglar. Testin
duyarlilif1, gastrik bakteri yiikiine baglidir.
Ureaz testi hizli ve 6zgiildiir, ancak duyarlilig
tedavi sonrasi diisiiktiir®?. Antrumdan alinan
doku, icerisinde fenol kirmizisi ve iire iceren
Ozel ortama kondugunda, tirenin pargalanmasi
ve pH degisikligi sonucu 30 dakika icinde renk
degisikligi meydana gelir. Bakteri yogunlugunun
az oldugu durumlarda 24 saat sonra da bu
degisiklik ortaya ¢ikabilir. Cocuklarda da
bakteri yogunlugu az olabileceginden, duyarlilig
eriskinlere gore daha azdir ve ge¢ reaksiyon
gozlenebilir. Testin duyarlilig %89-98, ozgiilligi
%93-100 arasinda degismektedir873,98-100,

Histopatolojik incelemeler: Warthin-Starry glimiis,
Giemsa, cresyl violet ve Hemotoksilen-Eosin
ile boyanarak H. pylori dogrudan gosterilebilir.
Giimis ile boyama en iyi tekniktir, ancak pahali
oldugundan rutin olarak kullanilmaz.
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Histolojik inceleme ile sadece bakteri goste-
rilmeyip gastrit olup olmadigi ve varsa
siniflandirilmasi ve derecelendirmesi de yapila-
bilir. En ¢ok kullanilani Sydney sistemidir!0l.
H. pylori, kronik superfisiyal gastritin en yaygin
nedenidir. H. pylori ile olan bir enfeksiyonda
kronik gastrit gelistikten sonra atrofik gastrit,
intestinal metaplazi ve displazi ve son ola-
rak gastrik adenokarsinom gelisebilir. Bu
basamaklar ¢ok yavastir ve herhangi bir
basamakta durabilir!92. Enfeksiyonun tedavisi
ile histolojik bulgularda geriler.

Kiiltiir: Teorik olarak en giivenilir tani yontemidir.
Antibiyotik duyarlilik testinin yapilmasini ve
bakterinin Ozelliklerinin belirlenmesini saglar.
Eger kiiltiir, alinan doku uygun nakil ortaminda
ve en kisa siirede ulastirilarak deneyimli
bir laboratuvarda yapilirsa duyarliligir %95’e
erismektedir8. Kanli agara ekilen H. pylori, 5-7
glinde iiremeye baslar. Cocuklarda bakteri sayisi
az olabileceginden daha uzun siire beklenebilir.
Ureaz, katalaz ve oksidaz pozitif; hippuran ve
nitrat rediiksiyonu negatiftir!03.

Molekiiler yontemler: Son yillarda, H. pylori
tanisinda molekiiler metodlarin gelismesi,
mikroorganizmanin {iretilmesindeki zorluklarin
{istesinden gelme olanagi saglamistir. Ozellikle
PCR tanisal yontemler arasinda giderek artan
siklikta kullanilmaktadir”3. H. pylori, gastrik
biyopsi 6rnegi, diski ve tiikiiriik gibi sivilardan
PCR yoOntemiyle gosterilebilir. Duyarlilig1
%85-96, ozgiilliigi %90-100 arasindadir®?-104,
PCR ile klaritromisin direnci de arastirilabilir;
duyarlilig1 ve 6zgulligli %98’dir!0>.

Tedavi

Bir bakteri olmasi nedeniyle H. pylori tedavisinin
temeli antibiyotiklerdir. Cocuklarda H. pylori
eredikasyon orani diisiiktiir ve reenfeksiyon
siktir. Eradikasyon icin gesitli tedavi protokolleri
kullanilmaktadir. Bugiin i¢in yaygin kabul goren
bir PPI ve iki antibiyotigin birlikte kullanildig
tclt tedavidir. En sik birlikte kullanilan
antibiyotikler ise klaritromisin ve amoksisillin’dir.
Uglii tedavinin siiresi de halen tartismali olup
merkezlere gére 7-14 giin siireyle verilmektedir.
Hizla gelisen direng sorunu nedeniyle, iilkeden
iilkeye/bolgeden bolgeye degismekle birlikte,
ticlii tedavi alan hastalarin %10-45’inde H. pylori
eradike edilememektedir. Eradikasyonu etkileyen
diger faktorler ise tedaviye uyumun yeterli
olmamasi, yan etkiler nedeniyle ilaglarin yeterli
siirede alinmamast olarak sayilabilir. Unitemizde
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yapilan degisik zamanlardaki degerlendirmelerde
metronidazol direnci %36.4, klaritromisin
direnci ise %31 olarak saptanmistir®’. Artan
diren¢ oraniyla birlikte bu antibiyotiklerin
kullanildig1 tedavi rejimlerinde eradikasyon
orani da diismektedir. Ilk tedavi kiirii ile
bakterinin eradike edilemedigi hastalarda degisik
kombinasyonlar kullanilabilir. Bizmut tuzlari,
PPI ve iki antibiyotigin birlikte kullanildig1
dortlii tedavi sik kullanilan kombinasyonlardan
biridir. Dértlii tedavide en sik birlikte kullanilan
iki antibiyotik tetrasiklin (Sekiz yasindan biiytik
cocuklarda) ve metronidazol’diir. Ulkemiz
acisindan degerlendirildiginde, tedavide artan
metronidazol direnci goz Oniine alinmalidir.
Ancak dortlii tedavi ile elde edilen eradikasyon
oranit da yeterli degildir. Antibiyotiklere karsi
diren¢ gelismesi ve tiim hastalarda tam kiir
saglanamamasi nedeniyle H. pylori enfeksiyonu
icin yeni tedavi protokollerine ihtiya¢ vardir.
Diren¢ durumu goéz oniinde tutularak verilen
ticli tedavi kombinasyonlar: ile eredikasyon
oranlarinin arttig1 bildirilmektedir. Tkinci basamak
eradikasyon tedavisi olarak “Omeprazol+Bizm
ut+Amoksisilin+Nifuratel veya Furazolidone
verilerek eradikasyon oranlari sirayla %89 ve
%87 olarak bildirilmistir. Gliniimiizde {i¢lincii
basamak kiir tedavileri tartisiimaktadir. Ozellikle
kinolon grubu antibiyotikler, eriskinlerde
ikinci ve {giincli basamak tedavi rejimlerinde
onerilmektedir. Ancak ¢ocuk hastalarda
kullanimi sinirlidir!0.106-112 En iyisi gereksiz
antibiyotik kullanimini en aza indirerek direng
gelisimini azaltmak ve {ilkede H. pylori direng
durumunu belirli merkezlerde aralikli olarak
degerlendirerek, iilkeye 6zgii tedavi semalarini
gelistirmektir.

Gelismekte olan iilkelerdeki bir diger sorun da
eradikasyon sonrasi bakterinin tekrar alinmasidir.
Ozellikle bes yasin altindaki ¢ocuklarda
reenfeksiyon orani oldukga yiiksektir!0.106,113,
H. pylori tedavisinde sik kullanilan antibiyotikler
ve ¢ocuklardaki dozlar1 Tablo II'de verilmistir.
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Tablo II. Tedavide kullanilan ilaglar.

) Doz Verilis
Ilag (mg/kg/giin) siklig1 Sik goriilen yan etkiler
Omeprazol 1-3 1-2 Hipersensivite
Proton
pompa Lansoprazol 1-3 1-2 Hipersensivite
inhibitorii
Pantoprazol 0.5-1 1-2 Hipersensivite
Amoksisilin 50 2-3 Hipersensivite, GIS yan etkileri
Klaritromisin 15 2 GIS yan etkileri, QT uzamasi
Agizda metalik tat, GIS yan etkileri, kemik
Metronidazol 30 3 iligi stipresyonu
Antibiyotik Bulanti, fotosensivite, hepatik
Doksisiklin 2% 1 disfonksiyon
Siyah digki, dilde renk degisimi, bulanti
ve kusma, salisilat tuzlarinin toksisitesini
Bizmut 8 3-4 arttirir
Siprofloksasin 10-15 2 GIS ve hematolojik yan etkiler
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