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BOLUM |

Cocuklarda Colyak Hastahgi

Yasin SAHIN!

1.Giris

(Colyak hastaligt genetik olarak duyarli kisilerde gluten
aliminin tetikledigi, ince bagirsak hasari, ¢olyak spesifik antikorlarin
varligi ve glutene bagimli bir¢ok klinik bulgular ile karakterize
kronik immun aracili sistemik bir hastaliktir (Sahin, 2021).

2.Patogenez

Otoimmiin bir hastalik olan ¢6lyak hastaliginin patogenezinde
genetik (insan lokosit antijeni (HLA)-DQ2 ve HLA-DQS8
genotipleri) faktorler, ¢evresel faktorler (gluten alimi) ve doku
transglutaminaza karsi otoantijenler 6nemli bir rol oynar (Sahin,
2021; Caio & ark., 2019).
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Genetik yatkinliga ve gluten maruziyetine ek olarak, barsak
bariyer fonksiyonunun kaybi, gluten bagl proinflamatuar dogustan
gelen bagisiklik sistemi tepkisi, uygunsuz adaptif bagisiklik tepkisi
ve dengesiz bagirsak mikrobiyatasinin da ¢olyak hastalig
otoimmiinitesinde rol aldig1 diistiniilmektedir (Caio & ark., 2019).
Ayrica eozinofillerin de patogenezde rol oynadigt oynadig
diistintilmektedir (Sahin & ark., 2023).

(Colyak hastalarinin %99'undan fazlasinda HLA-DQ2 veya
HLA-DQS8 bulunurken, genel populasyonda bu oran %40'tir. Colyak
hastalarinin yaklasik olarak %951 DQ2 ye sahiptir, geriye kalan
%5 inde ise DQS8 pozitiftir (Hadithi & ark., 2007; Sahin & Mermer,
2022; Karell & ark., 2003).
3.Epidemiyoloji

Colyak hastaliginin genel populasyonda goriilme sikliginin
%1 oldugu tahmin edilmektedir (Sahin, 2021). Global olarak ¢dlyak
hastalig1 seroprevalansi ve biyopsiyle kanitlanmis ¢6lyak hastaligi
prevalansi sirastyla %1,4 ve %0,7'dir (Singh & ark., 2018).
Prevalansi cografi ve etnik farkliliklara bagli olarak degisir. Bununla
birlikte diyabette, otoimmun hastaliklarda, ¢o6lyak hastalarinin
akrabalarinda ayn1 HLA tipini paylastiklart i¢in ¢6lyak hastaligi
geligsme riski daha yiiksektir (Gujral, Freeman & Thomson, 2018;
Sahin, Durucu & Sahin, 2015; Sahin & ark., 2019; Sahin, 2019;
Sahin & ark., 2018; Sahin & ark., 2020).

(Colyak hastaligr prevalanst son 20-30 yilda yiiksek oranda
duyarli ve 06zgiil serolojik testlerin yaygin kullanimi nedeniyle
dramatik olarak artmistir. Colyak hastalarinin sadece %10°u
semptomatiktir. Risk gruplarinda ¢olyak hastaligi taramasi
yapilmasina ragmen asemptomatik hastalarin biiyiik bir boliimiine
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halen tan1 konulamamaktadir (Sahin, 2021; Garnier-Lengline, Cerf-
Bensussan & Ruemmele, 2015).
Ulkemizde okul ¢agindaki saglikl Tiirk cocuklarinda yapilan

bir calismada ¢6lyak hastaligi prevalansi 1/212 tespit edilmistir
(Dalgic & ark., 2011).

4.Klinik Bulgular

Colyak hastalar1 gastrointestinal sistem (GIS) semptomlariyla,
ekstraintestinal semptomlarla veya semptom olmadan da presente
olabilir. GIS iliskili baghca klinik bulgular malabsorbsiyona bagl
olarak kilo kaybi, steatore, ishal, kronik karin agrisi, abdominal
distansiyon ve kabizliktir (Sahin, 2021; Husby & ark., 2012; Sahin
& Sahin, 2021; Seving & ark., 2015). Colyak hastalarinin yaklasik
%350’si1 ekstraintestinal veya atipik bulgular ile presente olur (Sahin,
2021; Husby & ark., 2012).

Yaygin ekstraintestinal belirtiler arasinda biiylime geriligi,
kronik anemi, gecikmis ergenlik, eklem agrisi, artrit, osteoporoz,
kronik yorgunluk, dis minesi bozukluklari, osteopeni, huzursuzluk,

noropati ve artmis karaciger enzimleri yer alir (Sahin, 2021).

Colyak hastaligi klinik belirtileri son 20-30 yilda 6nemli
olgiide degismistir (Sahin, 2020; Krauthammer & ark., 2020; Khatib
& ark., 2016). Colyak hastaliginin klasik semptomlari hastalarin az
bir kisminda goriiliir. Daha biiyiik ¢ocuklarda ise minimal veya
atipik semptomlar goriiliir. GIS semptomlart hafif veya
nonspesifiktir (Sahin, 2021; Khatib & ark., 2016; Almallouhi & ark.,
2017).



5.Tam

Colyak hastaliginin klinik semptomlari ¢ok ¢esitlidir. Colyak
hastalar1 GIS semptomlar1 ile veya ekstraintestinal semptomlar ile
basvurabilir veya semptomsuz da olabilir.

Pratisyen  hekimleri, ¢ocuk wuzmanlarmi ve c¢ocuk
gastroenterologlarini iceren yakin zamanda iilkemizde yapilan bir
caligmada, ¢olyak hastalig1 hakkindaki bilgi diizeyleri aragtirilmistir
(Sahin & ark., 2022). Bu ¢alismada bu hekimlerin ¢6lyak hastaligi
konusunda bilgi diizeyinin tatmin edici diizeyde olmadig: tespit
edilmigtir. Calisma sonucunda ¢Olyak hastaligit  konusunda
farkindaligi artirmanin ve e-6grenme etkinlikleri gelistirmenin
gerekli oldugu sonucuna varilmistir. Bu nedenle, aciklanamayan
kronik veya aralikli ishal, biiylime geriligi, kilo kaybi, gecikmis
ergenlik, kronik karin agrisi, karin siskinligi ve kronik kabizlik gibi
semptomu olan hastalarda ¢6lyak hastaligt yoniinden serolojik
testler yapilmalidir (Sahin, 2021; Husby & ark., 2012). Ayrica,
otoimmiin tiroid hastaligi, otoimmiin karaciger hastaligi, tip 1
diabetes mellitus, Turner sendromu, Down sendromu ve selektif IgA
eksikligi gibi ¢olyak hastaligi gelisme riski yiiksek olan hastalarda
ve ¢Olyak hastalarinin birinci derece akrabalarimda asemptomatik
olsalar bile ¢olyak hastalig1 yoniinden arastirma yapilmalidir (Sahin,
2021; Husby & ark., 2012).

(Colyak hastalign  tanist  gesitli  klinikk  semptomlarin
kombinasyonu, pozitif ¢6lyak antikorlar1 varligi, HLA-DQZ2 / DQ8
pozitifligi ve duodenum histolojisi ile konur (Sahin, 2021; Hushy &
ark., 2012).



Avrupa Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme
Dernegi (ESPGHAN)’nin 2012 yilinda yayinladigi rehbere gore
¢Olyak hastalig1 baslangic taramasinda total Ig A ve DTG (doku
transglutaminaz antikoru) IgA tetkiki yapilmasi Onerilmektedir.
DTG pozitifligi saptanmasi halinde ise anti-endomizyum antikoru
(EMA) ve HLA DQ tiplemesi veya ince barsak biyopsisi yapilmasi
onerilmektedir (Husby & ark., 2012). Eger serolojik testler negatif
ve total IgA testi normal ise ¢Olyak hastaligi olasi degildir. Ayni
rehberde; semptomatik ¢ocuklar ve adolesanlarda DTG-IgA
diizeyinin normalin 10 kat1 saptanmas1 ve ikinci bir kan 6rneginde
EMA-IgA ve HLA-DQ2 ve/veya DQ8 pozitifligi tespit edilmesi
halinde duodenal biyopsi yapilmasina gerek kalmadan hastalara
¢olyak hastalig1 tanis1 konulabilecegi 6nerilmektedir (Husby & ark.,
2012).

2020 yilinda yayinlanan ESPGHAN rehberinde DTG-IgA testi
ve total IgA testi kombinasyonunun, yastan bagimsiz olarak stipheli
colyak hastaligr icin ilk test olarak diger test kombinasyonlarindan
daha dogru sonuglar verdigi bildirilmistir. Total IgA seviyesi diisiik
tespit edilirse, DTG-IgG testi veya EMA-IgG testi veya DGP-IgG
testi yapilmasi 6nerilmektedir (Husby & ark., 2020). Eger DTG-1gA
diizeyi normalin 10 katindan fazla tespit edilirse, hasta
asemptomatik bile olsa ESPGHAN 2020 kilavuzunda HLA-DQ2/8
analizi onerilmemektedir. DTG testinin normalin 10 katindan fazla
tespit edilmesi durumunda ikinci bir kan 6rneginde EMA testi
bakilmas1 Onerilmektedir. Eger EMA testi pozitif bulunursa ve aile
de kabul ederse, colyak hastaligi tanist biyopsi yapilmadan
konulabilir.



6.Tedavi

Gliniimiizde tek etkili tedavisi katt omiir boyu glutensiz
diyettir (Sahin, 2021; Husby & ark., 2020). Gergekte gluten
iceriginden  tamamen  kaginmak  yiyeceklerdeki  gluten
kontaminasyonu yiiziinden olduk¢a zordur (Collin, Maki &
Kaukinen, 2004). Amerika’da glutensiz diyetler i¢in limit 20
ppm’den kii¢iik olarak belirlenmistir. Hastalar arasinda duyarlilik
esigi degisebilir.

Semptomlarda belirgin iyilesme, biyokimyasal testlerin
normale donmesi ve siki bir glutensiz diyetle yasam kalitesinde
iyilesme goriilmektedir (Sahin, 2021; Husby & ark., 2012; Husby &
ark., 2020). Cocuklarda iki ile dort hafta i¢inde klinik bulgularda
iyilesme goriilebilir. Colyak antikorlarinda ve barsaklarda iyilesme
ise klinik semptomlara kiyasla daha yavastir (Bishop & Ravikumara,
2020). Cocuklarda barsaklarda iyilesme yani histolojik yanit %95
oraninda 2 yil icinde goriiliirken, erigskinlerde bu oran %60'tir
(Newton & Singer, 2012).

Glutensiz diyete maruz kalma siiresi ile otoimmiin
bozukluklarin artmast arasinda dogrudan bir iliski oldugu
bildirilmistir (Ventura, Magazzu & Greco, 1999).

(Colyak hastalari, semptomlardaki iyilesme, glutensiz diyete
uyum, yasam kalitesi ve ¢Olyak iligkili antikorlarin kademeli olarak
normale donmesi agisindan tanidan itibaren 6 ay ve sonrasinda her 6
ayda bir takip edilmelidir (Valitutti & ark., 2017). Takipten ¢ikarilan
pediatrik hastalarin glutensiz diyete daha az uydugu ve c¢olyak
serolojik antikorlarinin da pozitif oldugu gosterilmistir (Barnea &
ark., 2014). Diizenli takibin ¢ok dnemli oldugu gosterilmistir.
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Colyak hastaligina baglh komplikasyonlar genellikle ge¢ tam
almis hastalarda (6zellikle 50 yasindan sonra) ve 6zellikle glutensiz
diyete uymayan hastalarda goriiliir. Bu hastalarda mortalite genel
populasyona gore daha yiiksektir. Ancak komplikasyonlar nadiren
goriiliir (<%1) (Rubio-Tapia & ark., 2016; Biagi & ark., 2014).

(Colyak hastaligmma bagli komplikasyonlar hiposplenizm,
refrakter c¢Olyak hastaligi, intestinal lenfoma ve ince barsak
adenokarsinomudur (Al-Toma & ark., 2006).

(Colyak hastaliginin uzun dénem komplikasyonlarini 6nlemek
icin erken donemde tan1 konulmasi ¢cok dnemlidir. Colyak hastaligi
yasam boyu siiren bir hastaliktir, bu nedenle 6miir boyu glutensiz
diyete uyum ¢ok dnemlidir.
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BOLUM II

Cocukluk Caginda Enteral Beslenme

E Seving!

1.Giris

Enteral beslenme (EB) bireyin giinliik metabolik gereksinimi
ve enerji thtiyacin karsilayamadigir durumlarda, gida — endiistriyel
beslenme iiriinlerinin gastrointestinal kanala verilme islemi olarak
da tanimlanabilir. Parenteral beslenmeye nazaran kullanish ve
uygulamasinin kolay olmasi, komplikasyonlar1 ve enfeksiyon
riskinin diisiik olmas1 ayrica trofik etkinlik gostermesi EB’nin
onemli avantajlarindandir (Doley, 2022).

2. Tarihce

Ik EB’ nin M.O. 3500’1ii yillarda enema olarak musirlilar
tarafindan kullanildig1 hyelografik yazitlarda saptanmistir. 18 yy’da
John Hunter kamus ile jole kivamina getirdigi yumurta siit ve sekeri

U Prof Dr., Karabitk Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Gastroenteroloji B.D.,
eylemsevinc@karabuk.edu.tr, ORCID: 0000-0003-1778-6559)
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hastalarina kullanmistir. 1940’11 yillara gelindiginde ilk infant
formulasi, 1950’11 yillarda plastik tiip- pompa 1960’11 yillarda likid
formulalar tretilmis olup 2000 li yillarin basindan itibarende
hastaliklara 6zgii EB tirtinleri gelistirilmistir (Chernoff, 2006).

3. Endikasyonlar

En basit tabir ile giinliik ihtiyaglarinin % 80’ini oral yolla
karsilayamayan ve/veya yemek icin uzun siireye ihtiya¢ duyulan
cocuklar EB i¢in adaydirlar. Diger taraftan >10 giinden uzun bir
stirede giinlik enerji gereksiniminin %60-80'ni karsilamamasi,
giinde 4 ila 6 saatlik engelli cocuklar i¢in beslenme zamaninin
ayrilmasi, <1 yas bebeklerde 3 giin, >1 yas cocuklarda 5 giin daha
uzun bir siire yetersiz oral alimin olmasi, yetersiz kilo alim1 ya da
kilo kayb1 < 2 yas ¢ocukta >1 ay siire, > 2 yas ¢ocukta >3 ay siire,
biiylime ¢izelgelerindeki agirlik degisiminin 2 egriden fazla sapmasi,
triseps deri kivriminin yasa gore 5 persentilin altinda olmasi, yillik
boy uzama hizinda yavaslama (> 0,3 SD), ergenlikte boy uzama
hizinin yillik 2 cm’den daha diisiik olmas1 gibi durumlar baslica EB
endikasyonlaridir (Yi, 2018). Ayrintili endikasyonlar tablo 1 de

verilmistir.

4. Kontrendikasyonlar

Paralitik ileus, mekanik ileus, intestinal obstruksiyon ve
perforasyon durumlari kesin kontrendikasyonlar iken, intestinal
dismotilite, NEK, toksik megakolon, diffuz peritonit,
gastrointestinal kanama, high-output enterik fistiil parsiyel
kontrendikasyonlardandir (Yi, 2018).
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Tablo 1: Enteral beslenme endikasyonlari

Agizdan beslenme

Ust gastrointestinal sistemin konjenital

bozukluklari anormallikleri
Siddetli gastroozofageal reflii ve 6zofajit
Siddetli istahsizlik, davranis bozukluklari
ve anoreksi
nervoza
Travma
Kritik hastalik
Depresyon
Malabsorbsiyon Gastrointestinal dismotilite
Infantil intractable diyare
Otoimmiin enteropati ve immiin yetmezlik
Kisa bagirsak sendromu
Kistik fibroz
Colyak Hastalig
Artmis enerji ve | Yamik
metabolik Tekrarlayan enfeksiyon
gereksinim Dogustan kalp hastaligi
Kronik bobrek/Akciger hastaligi
Enteral Crohn hastalig1
beslenmenin temel | ketojenik diyet

bir bilesen oldugu
hastaliklarin
tedavisi

Dogustan metabolizma hastaliklar

5. Yonetim

EB irtnleri

orogastrik-nasogastrik  tiip, gastrostomi,

nasoduodenal, nasojejunal, gastrojejunal ve jejunostomi yoluyla
gastrointestinal kanala verilebilir. 6-8 haftadan daha kisa nutrisyonel

destege ihtiya¢ olundugunda, yeme reddi, nokturnal beslenme

gereksinim durumlarinda ve yutma disfonksiyonu olan gocuklarda

oncelikle orogastrik/nasogastrik tiip ile beslenme tercih edilmelidir.
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Uzun siireli nutrisyonel destege ihtiya¢ durumunda, TOF, dzefageal
atrezi, 6zefagus yaralanma durumlarinda gastrostomi, konjenital {ist
gis anomalisi yetersiz gastrik dismotilite, yliksek aspirasyon riski,
proksimal obstriiksiyon durumlarinda ise nasoduodenal, nasojejunal,
gastrojejunal ve jejunostomi yolu ile EB gastrointestinal kanala
verilebilir.

Aralikli-bolus beslenme mideye bol hacimli EB iirliniiniin
verilmesi olup 0giin vakitlerini taklit edebilir ve/veya
destekleyebilir. En fizyolojik yol olmasina ragmen, gastroparezi ve
refli durumlarinda kullanimi Onerilmemektedir. Ayrica ozmotik
diyare yapma potansiyelide mevcuttur. Devamli- continue
beslenmede ise post pilorik yol kullanilir. EB iiriinleri yavas
inflizyon ile verilir. Gastroparezi, refli ve gastrik c¢ikis darlig
durumlarinda kullanilabilir. Bu yontemle beslenmede hipoosmolar
tirtinler tercih edilmelidir.

Uriin seciminde emilebilirlik en 6nemli kistasdir. Barsak
fonksiyonlar1 normal ¢ocuklarda polimerik iiriinler; KC, pankreas
yetmezligi ve malabsorbsiyon durumlarinda oligomerik iiriinler;
alerjik infant ve ¢ocuklarda monomerik iirtinler tercih edilmelidir.
Ayrica son 3 dekatta diyete ayr1 ayr1 eklenebilen KH, protein, lipid

ve lifli tiriinlerde rutine girmistir.

EB iiriinii kullanilacak c¢ocuklar i¢in sivi ihtiyact Holliday-
Segar metoduna gore hesaplanmalidir. Verilecek kalori ise infantlar
icin 100-130 kcal/kg/giin, 1-3 yas aras1 80 kcal/kg/giin, 4-5 yas arasi
70 kcal/kg/giin, 6-8 yas aras1 60-65 kcal/kg/giin ve 9+ yas aras1 35-
45 kcal/kg/giin olarak hesaplanmalidir. Protein ise genel olarak kg
basina 1-1,5 gram/giin olarak hesaplanmalidir. Cocuk eger
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biliyiimeyi yakalamas1 gerekiyorsa enerji gereksinimi (kcal/kg/giin)
= yas i¢in tahmin edilen ihtiya¢ X (Boya gore ideal agirlik/6lgiilen
agirlik), protein gereksinimi (gr/kg/giin) = yas i¢in protein ihtiyaci X
(Boya gore ideal agirlik/6l¢iilen agirlik) formiilii kullanilarak
hesaplanir (Cober & Gura, 2019).

6. izlem

Izlemde, andropometrik odlgiimler, tolerans durumu,
tiip/ostomi kontrolii, gastrik rezidii kontrolii, gayta ¢ikist ve kivami
ile kan elektrolit diizeyleri ve idrar dansitesi dikkate alinmalidir. EB
sonras1 diyare ve abdominal kramp1 olan ¢ocuklarda verilen {iriiniin
hiz, lif oran1 ve osmolaritesi degerlendirilmelidir. Bulant1 ve kusmasi
olan ¢ocuklarda {iriiniin 1s1s1, verilirken ¢ocugun pozisyonu ve hangi
yolla verildigi, konstipasyonu olanlarda ise ¢ocugun yeterince su
alip almadigi ve kullandig1 tirtiniin lif miktarina dikkat edilmelidir.
Rezidii kontrolii ise EB baglangicinda, ilk 48 saate her 2-3 saatte bir
diger zamanlarda ise 8 saatte bir kontrol edilmelidir. Bolus
beslenmede bir dnceki 6giiniin %50 sinden fazlasi saptanmissa
cocukta gastrik rezidii olduguna kanaat getirilir (Brotherton & ark.,
2007).

7. Komplikasyonlar

Tiip tikanmasi, pozisyonunun degismesi, stoma cevresi
iritasyon, mekanik; siskinlik/kramp, ishal, kabizlik, aspirasyon,
reflii, yara yeri enfeksiyonu, piiriilan akinti, seliilit, peristomal apse,
beslenme cihazlariyla iliskili lokal ve sistemik septisemi, refeeding
sendromu baslica komplikasyonlaridir (Yi, 2018). Gastrointestinal
komplikasyonlar1 azaltmak ig¢in verilen iriiniin osmolaritesi, lif

miktar1 ve iceriginin hastalia uygun olmasi énemlidir. Ornegin
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¢Olyak hastalarinda glutamin igerigi yiiksek enteral beslenme
soliisyonunun sec¢ilmesi intestinal iyilesme iizerine olumlu etki
saglayabilir. (Sevinc & ark., 2016).

8. Enteral beslenme sirasinda dikkat edilmesi gereken hususlar

EB iirlinli oda sicakliginda saklanmali, dda sicakliginda
verilmeli, acildiktan sonra 24 saat siire ile buzdolabinda muhafaza
edilmeli, miimkiinse 4 saatlik porsiyonlar halinde hazirlanmali ve 12
saat icerisinde tiiketilmelidir. IBH’da tiim enteral iiriinler tercih
edilir (TGf -B2 igeren iiriinler dahil ). Kistik fibrozisde 1.5 kcal/ml
— Yag icerigi yiiksek tirinler, KC yetmezligi — kolestaz- kisa barsak
sendromu olanlarda MCT den zengin firiinler, ire siklus defektli
cocuklarda proteinden fakir tirtinler, KH metabolizmas1 bozukluklari
( Galaktozemi vs ) KH’dan fakir {iriinler, intestinal lenfanjiektazi —
MCT igeren LCT den fakir iiriinler tercih edilmelidir. Blendirize
edilmis iriinler tercih edilmemelidir. Tiiple beslenen g¢ocuklarda
verilen kalori mktar1 kadar su ihtiyacinin oldugu unutulmamalidir.
Genel olarak 1 ml / 1 kcal olan 100 ml bir EB iiriiniinde 85 ml su
bulunmakta iken 1 ml / 1.5 kcal olan 100 ml EB tiriiniinde 75 ml, 1
ml / 2 kcal olan 100 ml EB iiriiniinde 70 ml su mevcuttur. Agizdan
alim gerekli kalorik gereksinimin en az % 70’ini karsiliyor ise
kademeli ge¢is yontemiyle almakta oldugu devamli inflizyondan
bolus beslenmeye akabinde oral beslenmeye ge¢is saglanmali ve EB
sonlandirilmali. Nasoenterik tiip besleniyor ise gereksinim ortadan
kalkar kalkmaz, ostomili ¢ocuklarda ise tip 3 ay boyunca
kullanilmadan hasta kilo aliyorsa EB sonlandirilmalidir (Y1, 2018).

Sonuc¢

-21--



Sonug olarak EB dogru hasta ve dogru {iriin se¢iminde giivenli
ve etkilidir. Parenteral beslenme ile kiyaslandiginda oldukca
fizyolojik ve enfeksiyon riski diisliktiir. Cocukluk caginda
malniitrisyonun ve beslenme problemlerin yonetiminde gerek hekim
gerek hasta i¢in 6nemli bir rol oynamaktadir.
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BOLUM 111

Cocuklarda Helicobacter Pylori Enfeksiyonu

Yasin SAHIN?

1.Giris

Helicobacter pylori (HP) spiral ve mikro aerofilik bir
bakteridir, diinyada en yaygin kronik bakteriyel enfeksiyonlardan
biridir ve cocuklarda ve erigkinlerde MALT lenfomasi, gastrik
adenokarsinoma, peptik iilser hastaligi ve kronik gastritin major
nedenidir (Atherton, 2006; Kotilea & ark. 2008; Sahin, Gubur
&Tekingunduz, 2020).

Diinya niifusunun yaridan fazlasi1 halen HP ile enfektedir.
Bolgesel prevalans caligmalarinda 2015 yilinda diinya g¢apinda
yaklasik olarak 4,4 milyar kisinin enfekte oldugu bildirilmistir (Hooi
& ark., 2017).

! 1Professor, Clinics of Pediatric Gastroenterology, Gaziantep City Hospital,

Gaziantep, Turkey, Orcid: 0000-0002-7394-4884
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--24--



Cocuklarda 2011-2016 yillar1 arasinda yapilan 21 ¢alismayi
iceren bir meteanalizde seroprevalansin %33 oldugu bildirilmistir
(Zabala & ark., 2017). Seroprevalans yasla artar, yiiksek gelir
diizeyiyle azalir. 5 yas alt1 saglikli ¢ocuklari iceren 7 kohort
caligmasinda yiiksek gelirli iilkelerde enfeksiyon orani %20-40, iist-
orta gelirli lilkelerde enfeksiyon orani %30-50’dir. Dogum yapilan
iilke enfeksiyon prevalansinda rol oynar. Disiik-orta gelirli
tilkelerde enfeksiyon orani %40’ tizerindedir (Zabala & ark.,
2017).

Toplumun %70’inin infekte oldugu tahmin edilerek, enfekte
olan kisilerin yaklagik olarak %10’unda iilser hastalig1 ve yaklasik
%1-3’linde gastrik kanser gelisecegi tahmin edilmektedir (Zabala &
ark., 2017; Zhang & ark., 2016).

Gelismekte olan iilkelerde %80 siklikta, bat1 toplumlarinda
%20 ile %50 siklikta goriilen yaygin bir mikroorganizmadir (Sahin,
Gubur &Tekingunduz, 2020; Makola, Peura & Crowe, 2007).
Gelismekte olan iilkelerde prevalansi yiiksektir ve genellikle sosyo-
ekonomik seviye ve hijyen durumu ile iligkilidir (Hooi & ark., 2017).

Helicobacter pylori enfeksiyonu prevalanst genellikle
cocukluk cag1 sirasinda edinilir, tedavi edilmezse yasam boyu
devam eder. Sosyoekonomik durum ve yasam kosullariyla ile
iligkilidir (kalabalik ve kotii hijyen). Bakteri mazuriyetinin
devamlilig1 gastrite ve diger ciddi komplikasyonlara yol agar.
Virulans faktorleri post gastrik mukozal faktorler ve hastanin ¢evresi
HP enfeksiyonu ile iligkilidir (Bontems & ark., 2014).

Fekal- oral veya oral- oral maruziyet kisiden kisiye bulasin
muhtemel sebebidir (Perry & ark., 2016).
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Diinya ¢apinda ¢ocuklarin ti¢te birinin HP infeksiyonuna sahip
oldugu tahmin edilmektedir, ayrica semptomatik c¢ocuklarda bu
oranin yaklasik %40 oldugu bildirilmistir (Zabala & ark., 2017).

2. Tam

Helicobacter pylori enfeksiyonu tanisinda kullanilan testler
invazif ve non-invazif olmak iizere ikiye ayrilir. Invazif testler iist
gastrointestinal sistem endoskopisi, histopatoloji, bakteri kiiltiiri,
PCR ve hizli iireaz testidir. Non-invazif testler; lire nefes testi, gaita
antijen testi ve serolojik testlerdir (Jones & ark., 2017). Ust
gastrointestinal sistem endoskopisi sirasinda sadece enfeksiyon
dogrulandiginda tedavi Onerilecekse kiiltlir icin ek biyopsiler
alinmalidir. Endoskopi sirasinda rastlantisal olarak HP enfeksiyonu
saptanmigssa tedavi verilmesi dnerilmez (Jones & ark., 2017; Le Thi
& ark., 2024).

Avrupa Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme
Dernegi (ESPGHAN) ve Kuzey Amerika Cocuk Gastroenteroloji,
Hepatoloji ve Beslenme Dernegi (NASPGHAN) nin 2016 yilinda
yayinladigt HP tedavi kilavuzuna gore ¢ocuklarda HP
enfeksiyonunda “’test et ve tedavi ver’’ stratejisi Onerilmez. Bu
rehbere gére HP tanisi i¢in antikor temelli testlerin (IgG, IgA)
kullanilmas1 da dnerilmemektedir (Jones & ark., 2017; Islek, Soylu
& Artan, 2021).

Tan1 koymak i¢in hastalara iist GIS endoskopisi yapilir; 2
antrum ve 2 korpus olmak {izere en az 4 biyopsi alinmasi ve
biyopsilerin Sydney siniflamasina gore degerlendirilmesi Onerilir
(Jones & ark., 2017; Dixon & ark., 1996). Sydney siniflamasina gore
Hematoksilen-Eosin ile boyali preparatlar HP varligi yoniinden
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degerlendirilir. Helicobakter pylori enfeksiyonu hafif, orta ve agir
olarak siniflandirilir.

Helicobacter pylori arastirmasi proton pompa inhibitérii (PPI)
ve antibiyotik kullanimindan etkilendigi icin, PPI tedavisi iki hafta,
antibiyotikler ise dort hafta 6nceden kesilmis olmalidir (Jones &
ark., 2017; Islek, Soylu & Artan, 2021).

Helicobacter pylori tanisinda kullanilan testlerden yalnizca
kiiltiir pozitifliginin 6zgiilligi %100°diir.

3.Tedavi

Ust GIS endoskopisinde HP pozitif tespit edilen hastalara son
ESPGHAN/NASPGHAN rehberlerine gore antibiyotik duyarlilig
bilinmiyorsa, birinci basamak 3’lii tedavi (yiiksek doz PPI,
amoksisilin ve metronidazol) 14 giin boyunca verilir (Jones & ark.,
2017). Yiksek doz PPi, ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda 1,5-2,5
mg/kg/giin olarak kullanilir (Islek, Soylu & Artan, 2021).

Tedavinin basarisizliinda en Onemli faktor tedavi
uyumsuzlugudur. Bu yiizden tedavi uyumu i¢in hastalara ve aileye
ilact diizenli kullanmas1 gerektigi ve diizenli kullanmamasi halinde
tedavi basarisinin diisecegi hakkinda ayrintili bilgi verilmelidir
(Jones & ark., 2017). Ayrica ilaglarin yan etkileri konusunda da
hastalar bilgilendirilmelidir.

Klaritromisine diren¢li ve metronidazole duyarh ise, 14 giin
PPI, amoksisilin ve metronidazol veya bizmutlu tedavi;
metronidazole direngli ve klaritromisine duyarl ise 14 giin PPI,
amoksisilin ve klaritromisin veya bizmutlu tedavi; klaritromisine ve
metronidazole direncli ise 14 giin PPI, yiiksek doz amoksisilin ve

metronidazol veya bizmutlu tedavi verilmesi onerilir (Jones & ark.,
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2017; Dixon & ark., 1996; islek, Soylu & Artan, 2021). PPI
alerjisine dikkat edilmelidir. Eger bir proton pompa inhibitoriine
alerji tespit edilirse, ¢apraz reaksiyon nedeniyle digerlerine de alerji
olabilecegi unutulmamalidir. Boyle bir durumda hasta ¢ocuk alerji
uzmanina yonlendirilmelidir. Yaygm PPI alerjisi nadir goriiliir.
Literatiirde, yaygin PP alerjisi olan 15 yasindaki bir hasta, PPI
icermeyen bizmut, ranitidin, metronidazol ve tetrasiklin igeren
dortlii tedavi ile basarili bir sekilde tedavi edilmistir (Sahin &
Yilmaz, 2019).

Tedavinin etkinligini invazif testler ile arastirmak genellikle
onerilmez. Helicobacter pylori enfeksiyonu Onerilen tedavi
protokollerine gore yapildiginda, iilserlerin tekrarlama riski nadirdir.
Helicobacter pylori tedavisi sonrasi tedavinin etkinligini
degerlendirmek yakinmasi devam eden hastalarda énemlidir. Tedavi
bitiminden bir ay sonra iki basamakli monoklonal digk: antijen testi
ile tedavi etkinligi degerlendirilir. Antibiyotik ve anti-asit kullanim1
test sonuclarmi hatali olarak etkileyebileceginden, bu ilaglarin
kullanim1 bittikten en az dort hafta sonra tetkiklerin yapilmasi
onerilir (Jones & ark., 2017; Dixon & ark., 1996; Islek, Soylu &
Artan, 2021).
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BOLUM IV

Cocukluk Caginda Eozinofilik Gastrointestinal
Hastahklar

E Seving!

1.Giris

Eozinofilik gastrointestinal hastalik (EGiH)’lar,
gastrointestinal semptomlar1 ve gastrointestinal (GI) kanalin belirli
bolgelerinde patolojik eozinofilik infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu
patolojik birikim; gida alerjenine maruz kalma ile baglantili olabilen
kronik immiin aracili bozukluk olarak kabul edilir. Eozinofilik
ozofajit (ESE) en yaygin EGIH olmasina ragmen, Gi kanalinin diger

bolgelerini igeren diger EGID'lerin taninmasi giderek artmaktadir
(Redd & Dellon, 2022)

U Prof Dr., Karabitk Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Gastroenteroloji B.D.,
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2. Epidemiyoloji

Bu hastaliklarin insidanst son zamanlarda hem pediatrik hem
de yetiskin popiilasyonlarda artmaktadir. Genel olarak EGIH
prevelansinin  diinya genelinde 1-30 / 100000 kisi oldugu
bildirilmistir. ESE en sik goriilen EGIH tir ve insidans1 1:1000 kisi
olarak tahmin edilmeltedir En sik 30'lu ve 50'li yaslarda goriiliir. 3:1
oraninda erkek baskinlig1 vardir. Diger bir EOIH olan eozinofilik
gastroenterit (EgE)’in epidemiyolojisi hakkinda ¢ok az veri vardir.
Bildirilen EgE vakalar1 herhangi bir cinsiyet veya irkta bireylerde
baskinlik gdstermez. Amerika Birlesik Devletleri'nde EgE ve
eozinofilik kolit (EK)’in tahmini yayginligi 100.000'de 28'dir (Yang,
2023).

3. Patogenez

EGIH'larin fizyopatolojik mekanizmast hem IgE aracili
bozukluklarin (oral alerji sendromu ve gida kaynakli anafilaksi)
hemde hiicre aracili bozukluklarin (¢olyak hastalii veya gida
protein kaynakli kolit) 6zelliklerini paylasan mix bozukluklardan
olusmaktadir. Th2 tipi bir bagisiklik tepkisi hem EGE hem de EgE'de
rol oynuyor gibi goriiniiyor. EGIH'ler, gida alerjileriyle ve ayrica
patogenezde etkili olan ¢evresel ve bireysel genetik faktorlerle
iliskilendirilmistir (Li & ark., 2023).

4. Klinik bulgular

Eozinofilik 6zofajitli hastalarda en Onemli semptom kati
yiyecekleri yutmada zorluktur (disfaji). Ozellikle, yiyecek yuttuktan
sonra 6zofagusta takilir. Daha az yaygin semptomlar mide eksimesi

ve gogis agrisidir. EOGE ¢ocukluk ¢aginda konvansiyonel tedaviye
yanitsiz gastrodzofageal reflii hastaligiyla iliskili semptomlarla
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karekterizedir. Cocuklarda bildirilen diger semptomlar mide
bulantisi, 6glirme, regiirjitasyon, gogiis agrisi, siyalore, istahsizlik
veya yiyecekten kaginma, gecikmis biiyiime, uyku zorluklar1 ve
solunum sikayetleridir (6kstiriik, stridor, siniizit, obstriiksiyon ve
zatlirre) (Gonsalves, 2019).

EgE tipik olarak karin agrisi, mide bulantisi, kusma, ishal, kilo
kaybr ve karin sigkinligi gibi kronik nonspesifik gastrointestinal
semptomlarin bir kombinasyonuyla ortaya c¢ikar. infantlarda EgE,
ilerleyici kusma, dehidratasyon, elektrolit anormallikleri ve gastrik
cikisin kalinlagmasiyla birlikte hipertrofik pilor stenozuna benzer bir
sekilde de prezente. Eozinofilik proktokolit (EpK), alerjik
proktokolit olarak da bilinir ve rektal kanama ile karekterizedir.
Siklikla 6 aydan kiigiik infantlar etkiler (Alfadda & Storr, 2011).

EK’in klinik prezentasyonu, mukozal, transmural veya serozal
inflamasyon baskinligina gore oldukca degiskendir. Mukozal
tutulumun yogun oldugu hastalik protein kaybettiren enteropati,
malabsorpsiyon ve diyare gibi mukozal disfonksiyon bulgular
gosterir. Transmural hastalik, goriintiileme ¢aligmalarinda bagirsak
tikaniklig1 ve bagirsak duvari kalinlagmasi semptomlariyla taninir.
Buna gore, mukozal EK ishalle sonuclanirken, transmural form
volvulus, intususepsiyon ve hatta perforasyonla iligkilidir. Bagirsak
serozasinin tutulumu oldugu durumlarda asit goriilebilir (Ozel
Coskun & ark., 2017).

5. Tam

EGIH'larin teshisi, diger eozinofili nedenlerini ekarte ettikten
sonra artmis eozinofilik doku infiltrasyonunu gosteren endoskopik
degerlendirme ve biyopsiler gerektirir. Patogenezi heniiz tam olarak
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anlasilmamis olsa da EGIH'lar muhtemelen gida antijenine maruz
kalmanin tetikledigi alerjik durumlar oldugundan deri testleri de
tantya yardimci olabilir. Endoskopide, EOE'li hastalarda vertikal
cizgilenme tarzinda mukozal oluklanma ve mukozal halkalanma
(trakealizasyon) yaygindir. Ayrica, EGE'de striktiirler, lilserasyonlar,
beyazimsi papiiller ve poliplerde gozlenebilir. EgE’de, endoskopide
mikronodiiler goriiim vardir. EK’de ise yama tarzinda eritem,
vaskiilarite kayb1 ve lenfonodiiler hiperplazi tipik olarak rektumda
lokalize olarak goriiliir ancak tiim kolona yayilabilir. Yukardada
bahsedildigi gibi kesin tani, drneklerde eozinofilinin varliginin
gosterilmesiyle konur. Ozofagustaki eozinofil sayisinin 20 ila 24'ten
fazla olmasi EoE'min karakteristik bulgusudur. En az bes yiiksek
biiylitme alaninda, eozinofilik degraniilasyon belirtileri gdsteren ve
muskularis mukoza veya submukozaya uzanan 30’dan daha fazla
eozinofil infiltrasyonu, EgE, EC ve EpC de goriilen histopatolojik
bulgulardir. Radyolojik incelemeler genellikle EGID'lerin tanisinda
fazla yardimci olmaz ciinkii 6nemli duyarlilik veya 6zgiilliikten
yoksundurlar. Ancak baryumlu c¢alismalar, ozefageal stenoz,
mukozal diizensizlik ile gastrik antral stenoz, gastrik psddopolipozis
veya 0deme bagl ince bagirsakta kalinlasmay1 ortaya c¢ikararak
eozinofilik bozukluklar1 gosterebilir. Ultrasonografi nonspesifik
olmakla EgE’in serozal formunda asitl tespit etmede yararl1 olabilir.
EGIH'nin BT bulgular: etkilenen doku katmanina bagh degiskenlik
gosterir. Genellikle midede nodiiler ve diizensiz kivrim kalinlagsmast,
bagirsak duvarinda kalinlagma, mezenterik lenfadenomegali ve
tikaniklik olmaksizin luminal obstriiksiyonu tespit edebilir (Sevinc
& Arslan, 2015). EGID'lerin ayirici tanist parazitik enfeksiyonlar,
hipereozinofilik sendrom, crohn hastaligi, siit proteini enteropati,
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churg strauss vaskiiliti, greft versus host hastaligi, baz1 maligniteler
ve ilaglar akla gelmelidir (Sahin & ark., 2023).

6. Tedavi

Tedavi secenekleri arasinda eliminasyon diyeti bulunur. Alti
gidali eliminasyon diyeti, alerji testi sonuglaria bakilmaksizin siit,
soya, bugday, yumurta, balik (ve kabuklu deniz iiriinleri) ve yer
fistig1 (ve agac yemisleri) igceren tiim gidalardan kaginmay igerir.
Diyet tedavisiyle hastalik remisyonu saglandiktan sonra, gidalar
yavagca diyete geri eklenir. EGE’in tedavisinde kortikosteroidler,
proton pompasi inhibitorii ve 6zofageal dilatasyon yer alir. EGE’li
hastalarin ¢ogu topikal glukokortikoidlere yanit verir. Eozinofilik
bozukluklarda kortikosteroidlerin yararli etkileri biiylik o6lgiide
eozinofil biiylime faktorlerinin inhibisyonuyla saglanir. Baslica
kullanilan topikal steroidler flutikazon, siklesonid ve budesomidtir.
Flutikazon i¢in 6nerilen dozaj, 6-8 hafta boyunca giinde iki veya dort
kez olmak iizere giinde 880-1760 pg'dir. Sistemik steroidlerin
kullanim1 yalmizca pediatrik popiilasyonda bildirilmistir ve 1,5
mg/kg metilprednizolon iceren 4 haftalik bir rejim etkili olabilir.
Glukokortikoid tedavisine direngli veya bagimli olan azatioprin veya
6-merkaptopurin alternatiflerdir. Ozofageal darliklarin
genisletilmesi disfajiyi hafifletmek icin etkilidir. EGE disindaki diger
EGIH tedavisinde sistemik kortikosteroidler ve biyolojik ajanlarida
kapsayan immunsupresanlar kullanilir (Marasco & Ark, 2023).

7. Prognoz

EGE'li hastalar i¢in uzun vadeli prognoz bilinmemektedir. Bazi
hastalar semptomatik epizotlarla ve ardindan remisyon donemleriyle

karakterize edilen bir "artis ve azalig" seyri izleyebilir. Ayrica bazi
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hastalarda belirgin, kendiliginden hastalik remisyonu raporlari
olmustur. EgE'nin dogal ge¢misi biiyiik Ol¢lide bilinmemektedir.
EgE'nin hastalik seyri histolojik paterni ile iligkilidir. serozal hastalik
cogunlukla nadiren alevlenmelerle seyreder ve siirekli kronik bir
seyir gostermez, mukozal hastalik ¢ogunlukla siirekli bir seyir
gosterir diger taraftan muskuler tutulumu olanlarda tekrarlayan bir
seyir goriiliir (L1 & Ark, 2023). Infantil déneme 6zgii EpK'nin ise iyi
bir prognozu vardir (Seving & Ark., 2013).

Sonu¢

EGIH’lar ¢ocukluk ¢aginda olduk¢a nadir goriildiikleri igin
tan1 ¢cogu kez gec konulmaktadir. Diyet ve medikal tedavi ile
regresyon saglanabilmekte ancak uzun vadede olusabilecek

komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmalidir.
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