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OZET

HELIKOBACTER PYLORIi ICIN ERADIKASYONU ALAN HASTALARDA
BESLENME VE YASAM TARZI DEGISIKLIKLERININ TEDAVI SONUCUNA
ETKISI

Dr.Sena Beyazyildirim

Dokuz eylil Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Ana Bilim Dal

Dokuz Eyliil Universite Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali inciralti/iZMIR 35340

sena.beyazyildirim@deu.edu.tr

Amagc: H.pylori bakterisi kronik gastrit ve peptik Ulserin etkeni olup olup mide
kanseri ve MALT lenfoma gelisiminden de sorumlu tutulan gram negatif spiral bir
bakteridir. Genetik ve cevresel faktorler H.pylori enfeksiyonunda Onemi bilinen
etmenlerdir. Fakat hala H.pylori pozitifligi ile beslenme aliskanliklari, sigara igimi ve
alkol kullanimi ile ilgili yapilan c¢aligmalar celigkilidir ve bu konu bilinmezligini
surdirmektedir. Bu nedenle bu calismanin amaci, H.pylori igin eradikasyon alan,
gastroenteroloji polikliniginde takip edilen hastalarda, beslenme ve yasam tarzi
degisikliklerinin H.pylori eradikasyonu Uzerine etkilerini ortaya koymaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Bilim Dalinda, H.pylori enfeksiyonu nedeniyle Ocak 2010 ile Nisan
2010 tarihleri arasinda basvuran ve herhangi bir nedenle eradikasyon ttedavisi
yapilan tim hastalarin dahil edilmesi planlandi. Birimimizde bu tarihler arasinda
basvuran hastalardan 242 tanesine eradikasyon verildigi goruldia. Ancak bunlardan
124 tanesine ulasildi. ilk basamakta tim hastalara telefon ile ulagilarak hastaneye
gelmeleri istendi. Hastaneye gelemeyen hastalar ile de ayrintili telefon gérismeleri
yapildi. Hastaneye basvuran hastalar; bilgilendiriimis onam alinmasini takiben
yapilandirilmig, standart bir form (ek-1) kullanilarak degerlendirildi. Telefonla
gorusulen hastalarda, ayni standart form kullanilarak degerlendirildi. Formda
hastalarin beslenme aligkanliklari ve hayat tarzlariyla ilgili degigiklikler sorgulandi.
Sonuglar:124 hasta (66 kadin;58 erkek; hastalarin ortalama yasi 50,8+13,7) ile
poliklinikte ylizytuze veya telefonla gorusildi. Hastalarin ortalama BMI(Body maiss
index) leri 27+4,4 ti. Eradikasyon sayisi yapilan istatistiksel degerlendirmede
anlamli olarak kadinlarda daha fazla bulundu. (p=0,038).Reenfeksiyon istatistiksel

olarak anlamli erkeklerde daha fazlaydi.(p=0,025). Stress, egzersiz, medeni durum,
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sosyoekonomik diizey, alternatif tip destedi ile H.pylori lenfeksiyonu arasinda
koorelasyon bulmadik. Yogurt, peynir, sogan-sarimsak, yesil sebze, elma, erik ve
diger meyvalarin artmis tuketiminin H.pylori eradikasyonunun basarisini olumlu
yonde etkiledigini bunun literatiirle uyumlu oldugunu saptadik.( sira ile p= 0,002,
p=0,003, p=0,019, p=0,035 ve p=0,01).Hastalarin icki tiketimleri incelendiginde en
az 15 ginde bir 9 cc raki icen hastalarimizda da istatiksel acidan anlamli sekilde
H.pylorlari eradikasyon basarisinin arttigini bulduk(p=0,001).Bira, sarap gibi diger
alkollt igkiler ile cay, kahve, meyve sulari gibi diger ickiler ve turuncgiller ile H.pylori
eradikasyonu arasinda anlamli iligki saptamadik. Sigara kullaniminin ve artan
kirmizi et tuketiminin  H.pylori eradikasyonunu negatif yonde etkiledigini
saptadik.(sira ile p=0,044 ve p=0,027)

Sonug: Akdeniz mutfagina uygun olarak yogurt, peynir, sogan-sarimsak, yesil
sebze tuketimi, elma, erik ve diger meyvalarin H.pylori eradikasyonunun basgarisini
pozitif yonde etkiledigini literatirle uyumlu olarak saptadik. ilging bir sekilde raki
tiketen hastalarimizda da istatiksel agidan anlamh gekilde H.pylori eradikasyon
basarisinin arttigini bulduk. Stress, egzersiz, sosyoekonomik dizey ve medeni
durum ile H.pylori enfeksiyonu arasinda koorelasyon bulmadik. Sigara ve kirmizi et
tuketiminin H.pylori eradikasyonunu negatif olarak etkileyen faktorler olarak
saptadik.

Anahtar s6zcukler: Helicobacter pylori, beslenme, hayat tarzi dedisiklikleri



ABSTRACT

NUTRITION AND LIFE STYLE DIFFERENCES AT PATIENTS WHO TAKE
ERADICTION FOR HELICOBACTER PYLORI

Dr.Sena Beyazyildinm sena.beyazyildirim@deu.edu.tr

Dokuz Eylul University Faculty of Medicine Department of Internal Medicine

Dokuz Eylil University Hospital Department of Internal Medicine Inciralt/IZMIR
35340

Objective: H. Pylori bacteria is a gram negative spiral bacteria which is an agent of
chronical gastrit and peptic ulcer and also is thought to be responsible for growth of
MALT lymphoma and stomach cancer. Genetic and environmental factors are
known to be important agents for H. Pylori infection. Yet the searches that are made
about the relations between nutrition routine, smoking, alcohol and the positivity of
H. Pylori are still contradictory and continues to be unknown. Therefore the reason
of this study is to tell the effects of changes in the nutrition and life styles of patients
who take H. Pylori eradication at gastroenterology polyclinic to H. Pylori eradication.

Methods: It was planned to include all of the patients who take eradication
treatment for H. Pylori infection between January 2010 and April 2010 at Dokuz
Eylal University Medicine Faculty Gastroenterology Science Department to the
study. It was seen that 242 patients were given eradication between these dates.
We could reach 124 of 242 patients. For the first step we called all the patients and
wanted them to come to the hospital. Detailed phone discussions were made with
the patients who couldn't come to hospital. The patients who applied to hospital
were evaluated with the use of a standard form (attach 1) after they had taken
informed consents. The patients who were interviewed by the phone were also
evaluated with the same standard form. The changes at nutrition and life styles of

the patients were examined in the forms.

Results: 124 patients (66 women; 58 men; average age of the patients 50, 8 £ 13,
7) were interviewed face to face at the polyclinic or with the phone. The avarage
BMI (body maiss index) of the patients were 27 + 4,4. In the statistical evaluation

that was made, eradication number was found higher for the women meaningfully
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(p=0,038). Reinfection was found higher for men in a statistically meaningful way
(p=0,025). We could not find a correlation between stress, exercise, marital status
socioeconomical level, alternative medicine support and H. pylori infection. We
found out the fact that the increase at the consumption of yoghurt, cheese, onion-
garlic, green vegetable, apple, prunus dornestica and other fruits affected the
success of H. pylori eradication in a positive way and it was compatible with the
literature (respectively p=0,002; p=0,003; p=0,019; p=0,035 and p=0,01). When the
consumption of alcohol of the patients was examined we also detected in a
statistically meaningful way that the success of the H. pylori eradication increased at
the patients who drank 9 cc raki at least in 15 days (p=0,001). We didn’t determine a
meaningful relation between H. pylori eradication and the consumption of beer,
wine, other alcoholic beverages, tea, coffee, citrus fruits and fruit juices. We
discovered that the consumption of cigarette and red meat affected H. pylori

eradication in a negative way (respectively p=0,044 and p=0,027).

Conclusion: We found out compatibly with the literature that consumption of
nutritions which are related to Mediterranean such as yoghurt, cheese, onion-garlic,
green vegetable, apple, prunus dornestica and other fruits affect the success of H.
Pylori eradication in a positive way. A strange point was that we also found out in a
statistically meaningful way that the success of H, pylori eradication increased at the
patients who consumed raki. We could not find a correlation between the H. pylori
infection and stress, exercise, socioeconomical level and marital status. The
consumption of cigarette and red meat were detected as factors that affected the H.
pylori eradication in a negative way.

Key Words: Helicobacter Pylori, changes at nutrition and life style.



1.GIiRIS VE AMAC:

Gram negatif gubuk seklinde mikroaerofil spiral bir bakteri olan Helicobacter

pylori (H.pylori) ilk kez 1983 yilinda Marshall ve Warren tarafindan gastritli bir
hastanin mide biyopsi 6rneginden izole edilmis ve tanimlanmistir (1, 2). H.pylori
kronik gastrit ve peptik Ulserin etkeni olup mide kanseri ve MALT lenfoma
gelisiminden de sorumlu tutulmaktadir. Kronik supefisyal gastrit ve duodenum dlseri
olan hastalarda % 80- 95’lere varan oranlarda H.pylori kolonizasyonu bulundugu ve
H.pylori ile infekte peptik Ulser hastalarinda eradikasyon tedavisinin kullaniimasiyla
iyilesme oranlarinin arttigi, tlser rekirrensinin ve komplikasyon oranlarinin azaldigi
da artik bilinen bir gercektir (3-6). Temmuz 1994'te International Agency for
Research on Canser Group of the World Health Organisation tarafindan Grup 1
(kesin) insan karsinojeni olarak tanimlanmistir (7, 8).

H.pylori dinya nuUfusunun yaklasik yarisinda insanlarda kolonize olan bir
bakteridir. H.pylorinin serolojik olarak sikhgi, ¢ocukluk ¢caginda % 5-27 arasinda
iken 50 yas ustinde ise % 70 hatta gelismekte olan Ulkelerde % 80- 90’lara kadar
ulasmaktadir. Enfeksiyon temel olarak bakterinin oral yolla alimi ile kazanilmakta ve
aile icinde siki kontakt sonucu gegisler olmaktadir. Ginimuzde bdylesine yaygin
gorilen bu etkenin olusturdugu hastaliklar yol actiklari is guclt kaybi acisindan
onemli bir halk saghgi sorunudur. Bu sebeple hizli tani ve etkin tedavi cok dnemlidir
(9, 10) 2005 yilinda yapilan Maastricht Il toplantisinda ilk asama tedavide bir proton
pompa inhibitérandn yaninda klaritromisin ile bir nitroimidazol tirevi (metranidazol
veya tinidazol) ya da amoksisilinden herhangi ikisinin birlikte kullanildigi, 2 hafta
sureli 3 ilagtan olugan kombinasyonlar 6nerilmistir (11).Ozellikle antibiyotik
direncinin tlkemiz gibi fazla oldugu toplumlarda g6z dnine alinmalidir.

Genetik ve cevresel faktorler H.pylori enfeksiyonunda ©6nemi bilinen
etmenlerdir. Sosyoekonomik durum, yas ve egitim duzeyi de H.pylori
seropozitifligiyle iligkisi kanitlanan faktorlerdir. Sigara i¢imi ve beslenme
aliskanliklari ile mide kanserinin iligkisi yapilan ¢aligmalarda kanitlanmigtir. Fakat
hala H.pylori pozitifligi ile beslenme aligkanliklari, sigara icimi ve alkol kullanimi ile
ilgili yapilan caligmalar celiskilidir ve bu konu bilinmezligini sirdirmektedir (12-16).

Bu nedenle bu g¢alismanin amaci; H.pylori igin eradikasyon alan, gastroenteroloji



polikliniginde takip edilen hastalarda sosyoekonomik faktorlerin, beslenme ve
yasam tarzi degisikliklerinin H.pylori eradikasyonu Gzerine etkilerini aragtirmaktir.
2.GENEL BIiLGILER

HELIKOBACTER PYLORI

2.1.Tanim:

H.pylori; sporsuz, kivrik, kint ve yuvarlak uclu, haraketli, mikroaerofil bir
gram negatif comak olup, 4-6 unipolar kilifli kirpige sahiptir. 0.5-1 pm genisliginde,
2,5-5 um boyunda oldugu tanimlanmistir. Gastrik, metaplastik duodenum ve
O0zefagus mukus tabakasi icinde yasar ve burada uzun siure kalabilme
yetenegindedir. Midede antruma yerlesme egiliminde olup korpusta da yerlesebilir
1, 2, 17).
2.2.H.pylori’'nin Tarihgesi:

Spiral sekilli gastrik bakteriler, 1800’li yillarin sonlarinda hayvanlarin mide
mukozalarinda, XX. yuzyilin baglarinda da insanlarda gdosterilmislerdir. 1886 yilinda
Polanya’li Profesor W. Jaworski, insana ait gastrik yilkamalarin sedimentinde spiral
goranumlt  bakterilerin  varhdindan s6z etmistir. Hayvanlarda gastrik spiral
bakterilerin varligina iligkin ilk kayitlar 1881 yilinda Rappin daha sonra 1893 * te
Bizzozero tarafindan tutulmustur (17).

Jaworski‘nin  kesfettigi spiral bakterileri 1906’da kanserli bir hastanin
midesinden ilk kez Krrienitz izole etmistir. Doenges 1938 yilinda postmortem
inceledigi 242 insan midesinin %43’tinde spiral bir mikroorganizma tespit etmistir.
Aragtirmacilarda 1960-1970 yillari arasinda mide asidinin etkisiyle midenin steril
oldugu dustincesi hékim olmustur. Steer ve Glin-Jones 1975 ‘de mide ulserli
olgularin %80'inde, mukus tabakasinin altinda, gram negatif spiral bir organizma
tespit ettiler. Kultirde mikroaerofilik bir ortam kullanmadiklarindan sadece
Pseudomanas aeroginosa uretebildiler (1, 17). Warren ve Marshall 1982 ‘de gastritli
bir hastanin mide biyopsi 6érneginde Campylobacter’ e benzer bir bakteri Urettiler.
Uretirken Campoylobacter besiyeri kullandiklari ve bakteriler Campylobacter’e
benzedigi icin adini Campylobacter —Like Organism (CLO) koymuslardir. Marshall
ve Warren bu buluglarinin sonucunda 2005 yilinda Nobel o6dulu almiglardir.
Marshall, Koch postulatini uyguluyarak; yani kendini dnce bu bakteri ile infekte edip
sonra da bizmut tuzlarn ve antibiyotiklerle tedavi etmek suretiyle bakterinin antral



gastritteki rolunu ispatlamigtir. Sonradan bu bakterinin gucli Ureaz aktivitesinin
varhgi, cok sayida kilifl kirpik varligi ve yag asidi profili agisindan campylobacterden
farkli oldugu anlagilinca Goodwin ve arkadaslari bakterinin adini Helicobacter pylori
olarak degistirmiglerdir (18-20).

H.pylori'nin gastritle iliskisi 22 Ekim 1982 ‘de Royal Australian Collage of
Physcians' ta sunulmusgtur. Temmuz 1994‘te International Agency for Research on
Cancer Group of the World Health Organization tarafindan Grup 1 (kesin) insan
karsinojeni olarak tanmimlanmistir. Subat 1994 ‘te international Institutes of health
H.pylori ile infekte hastalarin rutin olarak antibiyotikle tedavi edilmesi kararini
almistir (1).

2.3. Mikrobiyolojik Ozellikleri:
2.3.1.Morfoloji, Boyanma ve Kultur 6zellikleri

H.pylori gram (-) 2-5 ym boyunda, spiral veya kivrimli olabilen, 4-6 adet
arasinda kamgiya sahip, haraketli, mikroaerofilik bir bakteridir. Cogalmasi igin 33-
40°C ve pH 6,9-8 arasinda oldugu hafif alkali bir ortama ihtiya¢c duyar, kamcisi
kilifhdir ve distalinde terminal bulblara sahiptir. Dis yizunde kalin bir glikokaliks
tabaka bulunur. Campylobacter grubundan farkli olarak, aksiyal flamani yoktur,
dizgun bir hicre ceperine sahiptir, haraket icin vizkdz bir ortama ihtiya¢ duyar,
Ureaz ve katalaz uretebilir. Canlhida spiral sekillidir, Gremesi igin uygun ortam
bulamadidinda koksoid ( kiuremsi ) bir sekil alabilir (21, 22). Koksoid form normal
laboratuar sartlarinda kultire edilemez ancak bu formlarin da canli ve hatta
enfeksiy6z oldugunu belirten veriler mevcuttur (23-25). Koksoid formun bakterinin
uyuyan ( dormant ) formu oldugu ve konakgiya ait olan bir cevrede bakterinin
hayatta kalmasinin sagladigi 6éne surilmektedir (26, 27). Koksoid sekilli bu formun
bakterinin kisiden kisiye bulasmasinda ve antimikrobiyal tedavi sonrasinda gelisen
relapslardan sorumlu olup olmadigdi hala tartisma konusudur.

H.pylori’ yi dokularda gdsterebilmek icin Hematoksilen-Eozin, Warthin -Starry
gumuis boyasi, Gram boyama ve Giemsa ile Akridin oranj kullaniimaktadir. Dokuda
mukus tabakasinin altinda, epitelyum hicre yuzeyinde ve limende goriltrler. Doku
orneklerinde spiral sekilli olmalarina ragmen kaltir ortaminda basil yapida, kivrik
sirkiiler sekildedir. Ideal olarak biyopsi 6rnegi hemen kiiltiire ekilmelidir. Kanli zengin
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etkilemez. Biyopsi 0rnedi hemen kiltire ekilemeyecekse tasima besi vyerleri
kullanilabilir. Bu amagla kullanilan besi yerleri Nutrient broth, Brucella broth, beyin-
kalp infizyon broth gibi bir tasima besi yeri olabilir. Oda i1sisi veya +4 °C'de 4-5
saat saklanir. Ekimin ardindan inkibasyon nemli, 37°C, mikroaerofilik ortamda
yapilmalidir (19).

H.pylori oral yolla alindiktan sonra mukus icinde artan haraketi ile kendisi icin
uygun olan ortama ulagmakta, adezinleri ile yapismayi saglayip olusturdugu treaz
enzimi ile de yapismayi saglayip olusturdugu treaz enzimi ile de c¢evresindeki asit
ortami notralize etmekte ve boylece kendine uygun bir yasam alani olusturmaktadir.
Mikroaeofilik 6zelligi nedeni ile kolayca ureyebilmektedir. Ortaya ¢ikan tum klinik
tablodan ise konagin verdigi yanit sorumludur (19, 28).

2.3.2. Biyokimyasal Ozellikleri

H.pylori karbonhidratlari oksidatif ve fermentatif bir yolla parcalayamaz. Hippurat
hidrolizi, nitrat rediiksiyonu, indol formasyonu, aril stlfaraz aktivitesi, %1 ve % 3,5
NaCl’ de ureme ve indoksilat hidrolizi negatiftir. Yuksek miktarda treaz ve alkalen
fosfataz aktivitesine sahiptir. Katalaz (50 kDa agirhginda gugli bir katalaz enzimine
sahiptir) ve oksidaz pozitiftir. H.pylori genellikle asit fosfataz, |6sinarilamidaz, naftol-
AS-B1- fosfohidrolaz, esteraz C4 ve C8, gama glutamil transpeptidaz pozitiftir.
Esteraz, fosfohidrolaz, l|6sinarilamidaz enzimlerinin varligina go6re H.pylorinin

Tablo.1'de goéruldugu gibi 4 farkl biyotipi saptanmigtir (29, 30).

Esteraz Fosfohidrolaz Lésinaminidaz
Biyotip 1 + + +
Biyotip 2 - + +
Biyotip 3 - - +

Biyotip 4 - - -

Tablo.1: H.pylori ‘nin biyotipleri



2.3.3. Viruilans ve Patojenite Ozellikleri

Gastrik mukoza bakteriyel enfeksiyonlara kargi oldukga direnclidir.
Helikobakter pylori bu ekolojik bélgeye mukusa girebilme, mukusta yilzebilme,
epitelyum htcrelerine tutunabilme, immun yanittan kacabilme ve bitiin bunlarin bir
sonucu olarak kolonize olup c¢ogalabilme gibi Ozellikleri ile oldukg¢a iyi uyum
saglamistir. Bakteri viicuda alindiktan sonra gastrik liminal igerigin bakterisidal
aktivitesinden kagmak icin mukozal tabakaya girer. Ureaz (retimi ve motilite bu
asama icin olmazsa olmaz ozelliklerdir. Ureaz enzimi (reyi hidroliz ederek
karbondioksit ve amonyak olusumuna neden olur. Boylece bakterinin asidik bir
cevrede hayatta kalmasina yol acar. Enzim aktivitesi pH bagimh bir tre kanali ile
kontrol edilmektedir. Bu kanal dusik pH ’'da acilirken yiksek pH ‘da kapanarak
ortam pH‘ini stabil tutmaya c¢aligir. Motilite kolonizasyon igin gereklidir ve H.pylori’
nin flagellalari gastrik nislere uyum saglamistir (28). Virtlans faktorleri tim Klinik
izolatlarda ortaktir, fakat vakualizasyon sitotoksini(Vac A) ile sitotoksin iligkili gen A
proteini (Cag A) sadece suslarin % 50- 60 tarafindan Uretilir. VacA ve CagA
eksprese eden H.pylori suglari Tip 1 olarak adlandirilmakta, bunlarin artmis bir
Ulserojenik ve inflamatuar potansiyele sahip olduklari da bilinmektedir. VacA ve
CagA negatif olan suslar, Tip2 olarak siniflandiriimaktadir. Yapilan calismalarda
peptik dlserli hastalarin % 80-100 ‘Unde, CagA pozitif Hp suslari bulundugu
gosterilmigtir. Bu oran normal kontrollerden ya da nonulser dispepsili bireylerden
elde edilen oranlardan anlamli yuksektir (31, 32). Personnet ve ark. da yaptigi bir
calismada CagA pozitif H.pylori suslarinin, mide kanseri gelistirme riskini 5.8 kat
arttirdigd1 sonucuna ulagmiglardir. Cag A negatif H.pylori suslari ile infekte olanlar ise
sadece hafif artmig bir mide kanseri riski ile karsi kargiyadirlar (33).
2.3.3.1 Gastrik inflamasyonu indukleyen faktorler:

H.pylori ile infekte insanlarin gastrik mukozalarinin polimorfonikller 16kosit
veya mononikleer hcrelerle infiltrasyonu ile karakterize olan ylzeyel gastrit
degismeyen bir bulgudur ve H.pylori’ nin yasamasinda inflamasyonun o6nemli
oldugunu dugundirmektedir (34).

Lipopolisakkarit: H.pylori hiicre duvarindaki Lipopolisakkaritlerin (LPS) ok
sayida tekrarlayan yan zincirleri vardir. Gruplara ve tipe 6zgul siniflama heniz
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tipe 0zgu antijenleri tagirlar. H.pylori’ nin LPS * i gastrik mukozal reseptorler ve
musin arasindaki iligkiyi etkileyerek gastrik mukoza 6rtusunu bozar. H.pylori LPS’ i
proinflamatuar aktiviteye sahiptir. Bu 6zelligiyle LPS ‘in Lipid A tabakasi CD-14 ‘e
baglanabilir (35).

Ureaz: Mononiikleer fagosit aktivasyonu ve inflamatuar sitokin Gretiminde
gucli bir uyarandir. Nikel iceren bu enzim Ureyi pargalayarak amonyum(nh4)
olusturur. Amonyum ise mide epiteline toksik etkilidir. Ureaz hem virilans hem de
kolonizasyon faktoru gibi rol almaktadir (34, 35).

Platelet aktivite edici faktor(PAF) : H.pylori gastritinde PAF artar. PAF
ulserojenik ajan olarak tanimlanmis bir fosfolipid mediatérudir. PAF gastrik asit
sekresyonunu parietal hiicreler yoluyla uyarir. H.pylori tlserojenik olmayan( gastrine
cevap olarak mukoza hicrelerinden uretilen) lyso-PAF1 PAF‘a metabolize eder.
PAF senteziyle mukozal hasar induklenir (34, 35).

interl6kin-8: H.pylori suslarinin gastrik karsinoma hicrelerinden 1L-8
sekresyonunu indukledigi gosterilmistir. 1L-8 bircok hiicre tarafindan salgilanan ve
notrofil aktivasyonunu saglayan gucli bir inflamasyon mediyatorudir (32).

Sitotoksin ile iligkili genA proteini(CagA): Sitotoksin ureten H.pylori
suslarinin % 60’ inda bulunan bu genin drettigi 127 kDa ‘hk proteinlere karsi olusan
antikorlar kronik superfisyal gastritlerin % 60'inda pozitif bulunurken duodenal Ulserli
hastalarin %100 ‘Unde pozitiftir. Bu genlerden kodlanan proteinler bakteriden
konakgi hiicreye CagA proteini gecisine neden olan kompleks bir sekresyon aparati
olustururlar. CagA epitelyal hiicreye girdikten sonra fosforile olur ve SHP-2 tirozin
fosfataza baglanarak growth faktor benzeri bir hiicresel cevaba ve konak hicre
tarafindan sitokin salinmasina yol acar. CagA proteinin transkripsiyonu hafif asidik
pH ‘ta artar. CagA pozitif H.pylori suslarinin gastrik epitelde IL-8 tretimi ile iligkili
oldugu gosterilmistir. H.pylori infeksiyonunun karakteristik 06zelligi olan gastrik
epitele notrofil infiltrasyonu IL-8 Uretimindeki artisa bagli olabilir. CagA proteini de bu
yolla gastrik inflamasyonla iligkili olabilir (32, 35, 36).

Notrofil aderensi: H.pylori nétrofilik aktivator protein (HP-NAP) adi verilen
150 kDa ‘ luk bir protein;Cd11b/CD18 nédtrofillerinin ekspresyonu ve endotelyal

hiicrelere notrofil aderensini arttirir (32).
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2.3.3.2.Gastrik Mukozal Bariyeri Bozan Faktorler:

Mukus htcrelerinin salgisal cevabi bozulur ve bdylece mukozal savunma
mekanizasi etkilenmis olur. Ayrica H.pylori gastrin salinimini uyarip somatostatin
salinimini inhibe ederek gastrik fizyolojiyi reversibl olarak degistirir (37, 38).

Miisinaz: In-vivo ortamda uretilen misinaz gastrik mukozal bariyerin
bozulmasina katkida bulunur.

Fosfolipaz: H.pylori mukus hucrelerinin koruyucu fosfolipidden zengin
tabakasini bozar. Fosfolipid tabakadaki degisikliklerin, bakterinin Urettigi Fosfolipaz
A2 ve Fosfolipaz C tarafindan olugturuldugu bildirilmektedir (37).

Vakualizasyon Sitotoksini (VacA): H.pylori suslarinin % 65 ‘i bu aktiviteye
neden olmaktadir. Vac A geni tarafindan yapilan 95 kDa agirliginda olan bu protein
hiicrelerde vakuollesmeye neden olmaktadir. Vakuoller ge¢ endozomlardan olugur
ve sire¢ bagiml bir olaydir. Olugan vakuoller asidiktir ve vakualizasyon, amonyum
ve nikotin gibi zayif bazlarla guclendirilebilir. Toksin farelere intragastrik verildiginde
in-vitro ortamda oldugu gibi epitelyal hasar olusturur. Toksin insan vicudundaki
infeksiyon sirasinda salgilanmakta ve 6zgul antikor yaniti gosterilebilmektedir. Vac
A ayrica mitokondriyal membrani da kendine hedef olarak secer ve stokrom C aciga
cikmasina yol acarak apaptosisi indukleyebilir (35, 37, 38).

Apopitozis: H.pylori’'nin oksidatif DNA hasarini artirdigi ve programlanmis
hicre o6lUmdnU indUkledigi gosterilmigtir. Gastrik epitelyum hiicre goécini ve
proliferasyonunu da engeller. Boylece gastrik mukozal hasara yol acabilir.

Reaktif Oksijen Metabolitleri: H.pylori varliginda infektif yikiyle ve gastrik
mukozal hasarin yayginhgiyla dogru orantili olarak, gastrik mukozada reaktif oksijen
metabolitleri sentezlenir.
2.3.3.3.Kolonize Olmayr ve Yagsamin Devammi Saglayan Faktorler

Hareketlilik: H.pylori ‘nin kirpikleri dis membran komponentleri ile streklilik
gOsteren bir ¢ift kath membranla cevrili olup 4-6 adettir. Uzunlugu 12-15 nm olan
Ureaz agregatlari ve 1si1 sok proteinleri ile kaplanmig flamenler flaA ve flaB genleri
tarafindan kodlanir. Hareketlilik icin her iki gen de gereklidir. Motilite temel
kolonizasyon faktérudur.

Katalaz ve Superoksit Dismutazlar: Bu enzimler intraselliler patolojik

mikroorganizmalarda oldugu gibi polimorfonikleer I6kositler tarafindan éldurilimeye
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direncte rol oynarlar. H. pylori’ nin 50 kDa molekidl agirliginda diger bakteriyel
katalazlardan 3-10 kat daha guglu bir katalaz enzimi vardir.

Ureaz: Ureaz virulansta rol aldi§i gibi ayni zamanda kolonizasyon icin de
temel bir faktordir. Ureazin ireyi amonyak (NH3) ve bikarbonata parcalayarak
gastrik liumen icerisinde notral bir mikrogevre sagladigl ve bu yolla bakteriyi asidik
etkilerden korudugu dusunulmektedir. Amonyak sadece bakteriyi midenin gugli asit
ortamindan korumakla kalmayip, gastrik mukoza hucreleri Gzerine dogrudan toksik
etkiyle mukoza hucrelerinin gelisimini mitozun S fazinda duraklatir ve bu yolla
hastalik gelisiminde rol oynar. Amonyak ayni zamanda adezyonda rol alan bir takim
proteinlerin sentezi icin gerekli nitrojen kaynagidir. Amonyak, mukus tabakasindan
hidrojen iyonu geri difizyonunu da bozmaktadir. Geni tahrip edilmis Ureaz negatif
mutantlar ister normal asit sekresyonuna sahip olsunlar, isterse aklorhidrik olsunlar
kolonize olmayi bagsaramamisglardir. Ayrica H.pylori’ de Isi sok proteinleri (hspA ve
hspB ) mevcuttur. Bu proteinlerin Ureaz ile birlikte Uretimi, Ureazin aktivitesini
arttirmaktadir (3, 32).

H,N

| Ureaz
C=0+2H,0+H" p 2NH," + HCOy

|

HoN

Sekil. 1: Urenin, H.pylori’nin tireaz enzimi ile hidrolize edilmesi

Lipaz ve proteaz: Gastrik mukusu parcalarlar ve mukus tabakasinin
koruyucu etkisini azaltirlar.

BabA aracili adezyon: H.pylori ¢cok sayida bakteri-yizey komponentleri
sayesinde epitelyum hticrelerine sikica baglanir. Bu adezyon kompenentlerinden en
iyi bilinenlerden biri 78 kD lik bir dig membran proteini olan ve Lewis B kan grubu
antijenlerine baglanan Bab Aproteinidir. Pek ¢ok hayvan modelli calismalardan elde
edilen verilere gore adezyon, ¢zellikle de Bab A aracili adezyon Helicobacter pylori
infeksiyonu ile yakindan iligkilidir (34).
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2.3.4.immiinoloji:
2.3.4.1.H.pylori’ye immun Cevap:

H. Pylori enfekte biitiin insanlarda sirekli gastrik inflamasyona neden olur.
Konagin verdigi bu inflamatuar yanit bélgeye ilk dnce naétrofillerin daha sonra da T
ve B lenfositleri ile plazma hiicresi ve makrofajlarin gelmesine yol acar. inflamatuar
hicrelerin bu gocu ile birlikte epitelyal hasar baglar. Helikobakter pylorinin gastrik
epitel hicresine tutunmasiyla birlikte konakgi yaniti baglar, patojen ajan gastrik
epitelyal hiicre yuzeyindeki Klass Il major histokompatibilite kompleks (MHC klass
II) molekuline baglanir ve gastrik epitelyum hiicrelerinin apotosisini indukler. Gastrik
epitelyum hicresinde bu asamadan sonra gelisecek degisiklikler caG A geninden
kodlanan proteinlere ve gastrik epitelyum hicresindeki cagA nin translokasyonuna
baglidir. H.pylori Greazi ve porinleri nétrofillerin kemotaksisi ve ekstravazasyonuna
katkida bulunmaktadir (26, 39).

H.pylori ile infekte kisilerde serumun yani sira tukrik, mide sivisi ve idrarda
da H.pylori’ e spesifik antikorlar gosterilmigtir. Olusan antikorlar 1gG ve IgA
sinifindandir.  Ancak H.pylori enfeksiyonunda antikor dretimi infeksiyonun
eradikasyonuna yol agmadidi gibi doku hasarini da tetikleyebilir. H.pylori gastritinde
sitokin tretiminde genel bir yikselme s6z konusudur. IL-1, 6, 8, timor nekroz faktor
(TNF )—a, interferon (INF)-y ve PAF bu sitokinler arasinda sayilabilir. En dnemlisi IL-
8 dir. Cunkl cevapta ana baslatici roli oynar. IL-8 in artmasi daha ©6nce de
bahsedildigi tizere ortama notrofilleri ceker ve hem notrofillerin hem de mononukleer
hiicrelerin sitokinleri exprese etmelerine neden olur. IL-8, Growth related oncogene
alfa (GRO-a) gibi kemokinler notrofiller igin spesifik kemotaktik aktivite saglar.
RANTES, MIP-1a gibi kemokinler ise monositler ve lenfositler tzerine etkilidir (26,
39, 40).
2.3.4.2.H.pylori’nin Muhtemel immun Kagig Mekanizmalarsr:

H.pylori, immun sistemi antikor tretimi icin stimile edebilirse de mutemelen
bir protein aracihigiyla immun cevaba karsi baskilayici bir etki olugturdugu
dusundlmektedir. H.pylori’ nin amonyak olusturmasi fagozomal membranda hasar
olusturur ve fagositlerce dldurilmeye kargi direng saglar. H.pylori ylizeyindeki Lewis

antigenlerinin expresyonu bakterinin gastrik mukozal antigenler arasinda kamufle
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olmasina yardim eder (40). Tablo.2'de bakterinin tim virulans faktorleri ve etki

mekanizmalari gorilmektedir.

Ozellik EtKi
Flajella Etkin hareket saglama
Spiral sekil Mukus igindeki motilite

Katalaz ve Superoksit dismutaz

Fagositik vakuolde yasayabilme
(H202'den korunarak).

Ureaz Gastrik asiditeyi tamponlayarak yasamini
surdirme
Proteaz ve Lipaz Gastrik mukusu parcalama ve mukus

tabakasinin koruyucu etkisini azaltma

Nix A Ureaz icin Nikel uptake’ini saglama

NAP Notrofil aktivasyonunu saglama

Lewis X, Y Molekuler taklit

Bab A Lewis b antijeni adhezini

Vac A Sitotoksisite

Cag A Sitotoksin olugsumu ve gastrik inflamasyon

Isi sok proteinleri (Hsp A ve B)

Otoimmunite.

Tablo.2: H.pylori'nin virtlans faktorleri ve etkileri
2.4. H.pylori Epidemiyolojisi ve Prevelansi:

H.pylori diinya nufusunun yarisindan ¢ogunda gozlenen kronik bir enfeksiyon
hastaliginin etyolojik ajanidir. Duodenal Ulserli hastalarin %90 dan fazlasinda,
malign Ulserli hastalarin % 70-80 inde gdrulirken, non dlser dispepsili hastalarda
gordlme sikhdr %50 nin dstindedir. H.pylori antrum agirlikh kronik gastrite yol
acarken, bu bakteriyi tasiyan bir kisim olguda peptik tlser, mide kanseri ve lenfoma
gelisebilmektedir. Gastrik Ulser ve gastrik lenfomali hastalarda yapilan ¢alismalarda
H.pyloriye rastlanma orani % 90’lara kadar c¢ikmistir (41, 42). H.pylorinin tim
dinyada gorulme sikhgr Sekil.2’'de gorilmektedir. H.pylori enfeksiyonunun spontan
eradikasyonu bazi istisnalar diginda mumkin degildir. Gegirilen bir enfeksiyon
esnasinda alinan bazi antibiyotiklerle tesadifen eradikasyonu veya yine H.pylori'ye
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bagh gelisen kronik gastrit, gastrik atrofi zemininde bakterinin yasamasi i¢in uygun
ortamin kaybolmasi durumu hari¢ H.pylori icin eradikasyon tedavisi gerekmektedir.
H.pylori'nin yalniz insanlar igin patojen olmasi ve insandan insana gegisin
bildirilmesi de bu bakteriyi 6nemli bir saglhk sorunu haline getirmektedir. Mitchell ve
ark. ‘nin yaptigi bir calismada endoskopi personelinde H.pylori sikhdmin % 52
olmasi bu bakteriyi saglik ¢aligsanlari agisindan da bir risk haline getirmektedir (43).

H.pylori c¢ocukluk caginda kazanilan bir enfeksiyon olmasina ragmen
enfeksiyonun gortlme yasi ile toplumun sosyoekonomik durumu arasinda énemli bir
iliski bulunmaktadir. Gelismis Ulkelerde, cocukluk caginda bu bakteriye yakalanma
orani sifira yaklagsmisken yine gelismekte olan tlkelerin aksine eriskinlerde bu oran
sadece % 20-60 dolayindadir (44). Yasla birlikte enfeksiyonun gortulme sikhgr da
artmaktadir. Bunun nedeni ise muhtemelen yetiskinlerin cocukluk déneminde
aldiklari H.pylori’ yi halen tagiyor olmalari olabilir (19).

Geri kalmis Ulkelerde cocuklar bakteriyi 2-8 yasinda almakta ve yasamin ilk
dekadinin sonunda %75‘ enfeksiyonu kazanmis hale gelmektedir (45, 46). Geri
kalmis Ulkelerde ise erigkinlerin % 80 ‘den fazlasi enfektedir. Ndip ve ark.’nin 176
Kamerunlu cocuk arasinda yaptigr bir calismada H.pylori digki antijeninin yasla
birlikte artis gOsterdigi bildirilmigtir (47). Bu ¢calismada 0-2 yas arasindaki ¢ocuklarda
bu antijene rastlanma sikhgr % 38 iken, 7-10 yas arasindaki ¢ocuklarda ise %71
olarak bildirilmistir. Ndip ve ark.’a gore bu artistan distk sosyoekonomik durum,
parmak emme, ayni suda banyo yapma ve uzun sireli meme emme sorumludur.
Burkina Faso ‘da yapilan bir calismada yerli populasyon arasinda H.pylori
seroprevelansi (IgA veya IgG antikor pozitifligi) 0,5-15 yas arasi populasyonda %
86-1000 olarak bulunurken, 16-65 yas grubunda %40-58 olarak bulunmus ve bunun
nedeni olarak koyunlarla yakin temas icinde olmak gosterilmistir (48). Cocuklarda
erken yaslarda kazanilmig enfeksiyonun erken donemde eradike edilmesi ileri
yillarda reenfeksiyon ihtimalini arttirdidi, erigkinlerde ise eradikasyon tedavisi
sonrasinda reenfeksiyon oraninin daha disuk oldugu belirtimektedir. Erigkinlerdeki
bu durum immun sistemin tekrar enfekte olmayr engelleme 0&zelligine
baglanmaktadir (41).

15



Y. prvidor] " nim REnyuila Gordlme St

Sekil 2:H.pylori’ nin dinyada gorilme sikhigi

Ulkemizde de H.pylori enfeksiyonuna sik rastlanmaktadir. Bu konuda Ozden
ve ark. yapmis oldugu bir calismada H.pylori (+) serolojiye sahip kisilerin yaslara
gore dagihmi su sekildedir; 7-12 yas grubunda % 79, 13-18 yas grubunda % 83,
19-24 yas grubunda % 75, 25-29 yas grubunda % 96, 30-34 yas grubunda % 91,
35-39 yas grubunda %83, 40-65 yas grubunda ise %94’dir. Abasiyanik ve ark.‘nin
1 ile 82 yas arasindaki 309 kiside yaptigi bir calismada ise, serum H. Pylori IgG
antikor seroprevalansinin yasla birlikte arttigi bildirilmistir. Bu calismada 1-9 yas
arasindaki olgularda antikor prevelansi %42 iken, 60-69 yas arasindaki olgularda
antikor prevelansi %3100 olarak bulunmustur (49). infekte erkek ve kadin orani
birbirine yakin olmakla birlikte erkek cinsiyetin infeksiyon icin bir risk faktér oldugu
da dusunulmektedir (20).

Sosyo ekonomik kosullarin k6t olmasi

Kalabalik bir ailenin bireyi olmak

Yasam kosullarinin hijyenik olmamasi

Tuketilen yiyecek ve iceceklerin temiz olmamasi
Ebeveynlerin Helikobakter Pylori Tasimasi

Enfekte mide icerigine maruz kalma (endoskopist,
hemsire vs..)

Tablo.3:H.pylori enfeksiyonu i¢in risk faktérleri
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2.5. Bulagma Yollari

H.pylorinin asil bulasma yolunun ne oldugunu hentiz hala tam olarak ortaya
konulamamigtir. Grubel ve arkadaglari, ev sineginin H.pylori bulagsmasinda
potansiyel bir taslyici oldugunu ve gidalari kontamine ederek H.pylori’ i
bulastirabilecegini gostermislerdir (50). Bu hipoteze goére ev sinekleriyle bulas saglik
kosullarinin kotd oldugu diinyanin geri kalmis boélgelerinde H.pylori enfeksiyonunun
bulagmasi icin en énemli yol olabilir. Kigiden kisiye bulag ginimuizde en olasi yol
olarak kabul gérmektedir ve ¢ sekilde olabilir.
2.5.1.Iyatrojenik:

Kisiden kisiye bulagsmada ilk ve en 6nemli yol iyatrojenik yoldur. Bu yolda
kontamine bir hastanin gastrik mukoza veya mide icerigine temas etmig olan gastrik
bir tip veya endoskopun vyeterince dezenfekte edilmeden baska bir hastaya
kullanilmasi  bulasmaya yol acmaktadir (51).Ozellikle endoskopist ve
gastroenterologlar arasinda mesleksel olarak kazanilmis H.pylori infeksiyonlari
bildirilmigtir (19, 52, 53).
2.5.2.Fekal-Oral:

ikinci en olasi yol ise fekal oral yoldur. H.pylori enfekte cocuklarin
digkilarindan izole edilebilmigtir (19). Buna karsin H.pylorinin eriskin digkisindan
izole edilebilmesi daha az gorilen bir durumdur. Digki ile kontamine edilmis su
enfeksiyonun kaynagi olabilir. Giney Kolambiya And bdlgesinde dere, irmak ve
yuzme havuzlarinda yuzen gocuklarda yapilan bir ¢alismada enfeksiyon riskinin
arttigi  gosterilmigtir. Bu c¢ocuklar arasindan igme suyunu dogal kaynaklardan
alanlarda H.pylori prevelansi yiuksek olarak bulunmustur (54-56).
2.5.3.0ral-Oral:

Uclincii en olasi yol oral-oral yoldur. Sadece birka¢ calisma oral kavitede
H.pylori gosterebilmistir. Sporadik olarak izole edilen bdlgeler ise sadece dis plagi
ve tukraktur (45, 55). Dig hekimleri arasinda H.pylori enfeksiyonu ise yaygin degildir
(57). Bununla birlikte, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanan calisma
sonuglari ise celigkilidir. Oral kaviteden elde edilen bakterilerin spesifitesinde ve
polimeraz zincir reaksiyonunda sorunlar yasanmaktadir. Oral-oral bulasma, bazi
etnik kabilelerde gorulen 6énceden cignenmis gidalarin yenilmesi anne ve ¢cocugun

ayni kasigi kullanmasi, kusmugun aspirasyonu veya yakin oral-oral temasin
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gerceklesmesi ile olusabilir (19, 58). 1994-95 yillarinda Victora, Avustralya ‘da
yapilan bir calismada artmis dis plaklari ile H.Pylori pozitifligi arasinda anlamli iligki
bulunmustur, ancak bu calismada bulagma sekli ortaya konulmamistir.

infeksiyonun aile ici kiimelesme gostermesi kisiden kisiye bulasmanin bir yol
oldugunu gosterebilir. Ancak bu ayni zamanda bulagmaya yol agan bir kaynagin
ornegin kirlenmis su veya gidanin varhginin da bir gostergesi olabilir (59).
2.6. Tani Yontemleri

Erken yaslarda edinilen H.pylori'nin tanimlanmasinda 6zefagoduodenoskopi
gerektiren birgok invaziv ve endoskopi gerektirmeyen, invaziv olmayan testler de
gelistirilmigtir.
2.6.1. invaziv Yéntemler:

H.pylori midede antrumda yerlesme egilimindedir. Bu ytzden biyopsi 6rnekleri
mumkinse antrumdan alinmali ve birden fazla sayida olmalidi. Hastalar antibiyotik
kullaniyorlarsa, biyopiside 5-7 giin ©nce antibiyotik alimi kesilmelidir. islemde
kullanilacak forseps veya diger aletlerin temizliginde % 2’lik gluteraldehit solusyonu
kullanilmali ve dezenfaktan kalintisi kalmamalidir. Lokal anestezik olarak Lidokain
tercih edilmelidir (60).
2.6.1.1.Kultar:

H. pylori kdltord tanida altin standart olarak kabul edilmelidir. En standart ve
en Ozgul metottur. H.pylori oksijene c¢ok duyarli oldugu icin uygun tasima
ortamlarinda ve mumkiinse 4 saat icinde laboratuara ulastirilmali ve ekilmelidir.
Alinan ornekler +4 °C ‘de bekletiimelidir. Ornek hemen ekilmeyecekse -70 °C ‘de
saklanabilir, fakat bu da kilttirde Gremeyi % 40 azaltmaktadir. Kiltiriin basarisi
biyopsi drneginin alimiyla ekimi arasindaki sireye ve oksijenle temasina baglidir.
H.pylori kiltiirinde % 5-10 yalanci negatif sonug alinmaktadir. Ureyen suslar gram
boyama, Ureaz, oksidaz ve katalaz testleriyle tanimlanirlar. Kuiltirde Uretilmis
H.pylori‘'ye antibiyotik duyarlilik testleri uygulanabilir, tiplendirme yapilabilir veya bu
suslar -70 °C * de saklanabilir. Kaltiriin 6zgulligld % 100, duyarlihgi ise % 77-95
tir (60, 61).
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2.6.1.2.Histolojik inceleme:

Birgcok arastirmacinin tanida altin standart olarak kabul ettigi bir metottur.
Bakteri mukus iginde, ylzey epiteline tutunmus olarak, kriptin igine dogru derinlerde
bulunur. Antral biyopsi 6rnekleri Hematoksilen-Eozin, Warthin Starry gumusleme,
akridin-oranj veya modifiye Giemsa ile boyandiktan sonra histopatolojik olarak
degerlendirilirler. Bu degerlendirme sirasinda hem bakteri saptanir hem de
gastroduodenal patolojinin diizey ve premalign degisiklikler saptanabilir (60, 61).
2.6.1.3.Hizl1 Ureaz Testi:

Endoskopi ile alinan biyopsi 6rneklerine uygulanir. Ucuz ve kolay bir tekniktir.
H.pylori Ureaz aktivitesi ile ortamdaki Greyi amonyak ve bikarbonata parcalar ve
ortamin pH ‘1 yukseldigi icin pH indikatori ile ortamin rengi degisir. Pozitif sonuclarin
% 90 ‘I ilk yarim saatte saptanir, kalanlar ise ertesi gin degerlendirilir. Ticari
veyalaboratuarda hazirlanmig hizli Greaz testleri mevcuttur (60).
2.6.1.4.Molekuler Tanr Yontemleri:

Ozellikle son yillarda H.pylori ve diger helikobakter tirlerinin saptanmasinda
siklikla kullanilan yéntemlerdir. PCR, hem mide biyopsilerinde hemde ttkrikten
H.pylori saptamakta kullanilabilmektedir. Fakat bu tir testlerle H.pylorinin canl olup
olmadig! saptanamaz. Testin duyarliligi secilecek DNA ekstraksiyon metoduna, testi
calisan kisinin deneyimine ve bakteri yogunluguna ve benzer sebeplere bagh olarak
cok degismektedir. Secilecek DNA ekstraksiyonunda inhibitorlerin uzaklastiriimasi
gerekir ve dogru yontem secilmezse yanlis negatif sonuclar alinir. Molekuler
yontemler daha c¢ok tiplendirmede, antibibiyotik duyarlilk saptamada, virtlans
faktorlerinin belirlenmesinde ve epidemiyolojik ¢alismalarda kullaniimaktadir. CagA,
VacA, IceA, BabA gibi gen ve proteinler, molekiler yodntemlerle tespit
edilebilmektedir (60-62).
2.6.2.invaziv Olmayan Yéntemler:
2.6.2.1.Ure Nefes Testi:

Yuksek secicilik ve duyarliliga sahip, endoskopi zeminli tani testlerinden daha
dusuk maliyetli ve uygulanmasi kolay bir testtir. H.pylori’ nin hem ilk tanisinda hem
de eradikasyon kontroliinde uygulanir. Bu testte oral yoldan C13 ve C14 (radyoaktif
karbon) igsaretli tGre alimini takiben 20-30 dakika sonra solunan hava o6rnekleri

toplanmakta ve bunlar daha sonra spektrometrik olarak veya sentilasyon cihaziyla
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sayllmaktadir. isaretli ire bakterinin treaz enzimi ile parcalanir. Olusan CO2
solunum havasinda saptanir. Testin duyarlihgi da 6zgulligu de ¢ok yuksektir. Testte
yalanci negatiflik olmasin diye antibiyotikle ve pompa inhibitorleriyle tedaviden 1 ay
sonra uygulaniimahdir (60, 61, 63). H.pylori tanisinda kullanilan diger yontemlere
gore en oOnemli Ustunliklerinden biri de tim mide mukozasindaki H.pylori
yansitmasi, yama tarzinda yerlesimden etkilenmemesidir.

2.6.2.2.Serolojik Yontemler:

Serolojik yontemler Ozellikle epidemiyolojik ¢alismalarda yararlanilan ve en
yaygin kullanilan testlerden biridir. Siklikla yéntem olarak ELISA kullanilir. H.pylori
infeksiyonu sistemik antikor yanitina neden olur. H.pylori'ye 6zgul IgM antikorlari
kisa sireli olarak yukselir. 1IgG ve IgA infeksiyon siresince yikselir ve tedavisiz
kaldigi surece de yuiksek kalir. Tedavi takibinde IgG ve IgA dizeyleri duger, fakat
IgG seviyesi hicbir zaman tamamen negatiflesmez. infeksiyonun takibi, tedavi
oncesi ve sonrasi IgG titrelerinin kargilagtiriimasi ile yapilir. Bu testlerde genelde (¢
tip antijen kullanihr.

1-Tam hicreler ve tam hicre parcalari gibi ham antijenler,
2-Glisin ekstraktlari ve 1s1 degisken olmayan antijenler gibi hiicre pargaciklari,
3-Ureaz ve 120 kDa antijen gibi zenginlestirilmis antijenler,

Ayrica virilans genlerini saptamaya yonelik serolojik kitler de mevcuttur.
Western Blot ise bakteriye karsi olusan humoral bagisik yaniti tespit etmek igin
kullanilan ¢ok duyarli ve 6zgul bir metottur. Hasta basinda bir damla kandan,
serumdan veya idrardan IgG tespit eden metodlar vardir, fakat duyarlihk ve
Ozgullikleri dugtktur (62-64).
2.6.2.3.Digks Ornekleri fgin Kullanidan Tans Yontemleri:
2.6.2.3.1.Digkr kultura:

Digki aerob ve anaeroplardan zengin bir floraya sahip bir ortamdir. Ustelik
digkida bol miktarda safra asitleri bulunur. Bu sebeplerle digki kultirinde H.pylori'yi
uretmek zordur, ancak pasajin hizli oldugu diareli olgularda H.pylori tretilebilmigtir.
2.6.2.3.2.Digkida Antijen Testleri:

Digki 6rneklerinde H.pylori antigen varliginin enzim immun deneyle tespiti

esasina dayanir. Monoklonal ve poliklonal antikorlar kullanilabilir. Monoklonal
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testlerin duyarhligi ve o6zgullikleri oldukca ylksek olarak saptanmistir. Yanlhs

pozitiflikleri 6nlemek icin tedaviden 4 hafta sonra yapilmalidir (65).

2.6.2.3.3. Digkida PCR:

Digki PCR inhibitorleri agisindan ¢ok zengindir. Uygulanacak DNA ekstraksiyon

yontemi ve inhibitdrlerin uzaklastirilmasi ¢ok 6nemlidir. PCR igin en az iki set primer

kullaniimasi 6nerilir (64, 65). Sonug olarak; H.pylori’'nin varligini gostermeye yonelik

tablo.4’de goruldigu gibi pek cok yontem mevcuttur.

Test Duyarhihik Ozgulltk(%o) Endoskopi Yorum
(%) gerekliligi
Histoloji Cok sayida antral biyopsi 6rnegi
93-98 95-98 Evet gerekir, 0Ozel boyalar duyarlihgi
arttirir.

Kualtdr

77-95 100 Evet Antibiyotik duyarllik testleri icin ve
ayrintih tiplendirme icin gerekir.

Hizli Ureaz

testi 89-98 93-98 Evet Endoskopik iglem sirasinda tani
icin kullanihir.

13 C UBT 90-95 90-95 Hayir Canli bakteri ve infeksiyon varligini
gosterir, tedavi takibinde yararlidir.

14 C UBT 90-95 90-95 Hayir 13C UBT' ye gore daha az
radyoaktif madde icerir,
epidemiyolojik  calismalar icin
idealdir.

Seroloji 88-95 86-95 Hayir Kisa dénemde tedavi takibinde
kullaniimaz, epidemiyolojik
calismalar igin idealdir.

PCR 85-96 90-100 Evet (biyopsi) H. pylori DNA'sinin varligini

Hayir (tukrik) gosterir, ancak olu bakteriler de
pozitif ~sonu¢  verir.  Suslarin
farklihgini belirlemede kullanilir.

DigkidaAg 90-94 98-99 Hayir invaziv olmamasi avantajidir.

Testleri

Tablo. 4: H.pylori tanisinda kullanilan testler

21



2.7.H.pylori’nin iligkili Oldugu Hastaliklar:
2.7.1.Gastrit:

H.pylori’ nin gastritle iligkisi 1982 ‘de ortaya konulabilmigtir. Gastrit mide
mukozasinin diffiz inflamasyonudur. Ani olarak, bilinen bir etkenle ortaya ¢ikmis ve
etkenin uzaklastiriimasiyla duzeliyor ise akut gastritten bahsedilir ancak, H.pylori
akut gastritlerde nadiren etken olarak saptanabilmektedir. Kronik tip B gastritlerin %
95 ‘inden H.pylori sorumludur (65). Gastrit olugabilmesi icin gerekli kolonizasyon igin
en iyi ortam antrum mukozasidir, buna kargin korpusta da gorulebilir. Mukus
tabakasi icine yerlesme ve tutunma hemen daima bir inflamasyonla birliktedir.
Bakterinin virtlans faktorleri araciligiyla olusan hasar sonucu geligir. Bazi bireylerde
kronik H.pylori gastriti bir sure sonra atrofik gastrite ilerler (Yillik %21-3 artig ile).
Olugan atrofik gastrit; gastrik Ulser ve kanserlere zemin hazirlar (66). Gastritli
kisilerde % 95-100 gibi yiksek oranlarda H.pylori varligini bulunmasi, antimikrobiyal
tedavi ile H.pylori‘nin eradikasyonundan sonra kronik nonspesifik gastritin diizelmesi
tip B gastrit ile H.pylori arasindaki iliskiyi destekleyen delilerdir (67).
2.7.2.Peptik Ulser:
2.7.2.1. Duodenal Ulser:

1983'te Warren ve Marshall, bu Ulserle mideye ait bir bakteriyel infeksiyon
arasinda baglanti olabilecegine dikkat ¢ekmiglerdir. Birgok calismada duodenal
ulserlilerde H.pylori prevelansinin % 95’ lere kadar ulastigi bildirilmistir (65).

H.pylori‘nin yol actigi hipergastrinemi, duodenuma gecgen asit yukinde artisa
neden olur. Duodenum mukozasinda fazla aside yanit olarak gastrik metaplazi
adaciklari olusur ve béylece H.pylori duodenumda kolonize olabilecek ortam bulmus
olur. Bu durum duodenitle, duodenit'de Ulserasyonla sonuglanir. H.pylori‘nin
eradikasyonu ile duodenal Ulserinde sifa buldugu gésterilmistir (65, 66).
2.7.2.2. Gastrik Ulser:

Gastrik Ulser patogenezinde, duodenal Ulsere gore H.pylori disindaki
faktorlerin daha fazla rol oynadigi kabul edilir. Bununla birlikte gastrik tlserlerin
%58-94 ‘Unde H.pylori tespit edilmektedir. H.pylori'nin gastrik tlsere nasil neden
oldugunun mekanizmasi heniiz tam olarak anlasilamamistir. H.pylori’nin yol agtigi
gastrik atrofi Ulsere zemin hazirlar. H.pylori, salgilattigi PAF araciligiyla arteryel
tromboza yol agip iskemik hasar olugturmak suretiyle de Ulsere yol agiyor olabilir.
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Baska bir nedenin bulunamadigi durumlarda H.pylori pozitif olan bir gastrik tlserin
H.pylori'nin eradikasyonu sonucunda rekirensinin blytk oranda azaldiginin
gOsterilmesi, H.pylori ‘nin gastrik tlser etyolojisinde yeri oldugunu gdosteren bir kanit
sayilabilir (66).

2.7.3.Nontlser Dispepsi:

Nonulser dispepsi (NUD), normal endoskopik bulgulari olmakla beraber
dispeptik sikayetlerin olmasi durumudur. Patogenezi bilinmemektedir. Yapilan bazi
caligmalarda NUD vakalarinin %30-60‘inda H.pylori varligi tespit edilmistir. H.pylori
ile nondlser dispepsi arasindaki iliski de halen tartismali olmakla birlikte, bu tur
hastalarin tedavisinde mikroorganizmanin eradikasyonu 6nerilmigtir (66).

2.7.4. Gastro-ozefageal Reflii Hastaligi (GORH):

Yapilan calismalarin sonucunda, GORH hastali§inda H.pylorinin roli
oldukca kompleks olup tam anlagilamamistir. Epidemiyolojik veriler GOR
hastalarinin H.pylori ile daha fazla enfekte olduklarini gostermemekle birlikte, teorik
olarak enfeksiyonun bu multifaktoriyel hastaliktaki rolini gosteren cok sayida
mekanizma vardir. Hipotetik olarak H.pylori enfeksiyonunun birkag degisik
mekanizma ile GOR hastaliginda etkili oldugu soylenebilir. Bu mekanizmalar ise;
bazal asid outputunu arttirarak, kardiyada inflamatuar degisiklikler olusturup, alt
Ozefagus sfinkter releksasyonunu arttirarak, 6zefagus mukozasina zararl sitokinleri
ortama verdirerek ve antral gastrit nedeniyle mide bosalmasinda gecikmeye yol
acarak seklindedir,

Labenz ve Maltfertheiner tarafindan hazirlanan bir derlemede, H.pylori’'nin bazi
hasarli GOR hastaligina karsi korudugu ileri sirilmistir (68). Bu iddia
epidemiyolojik verilere, fizyopatolojik disincelere ve duodenum dlseri bulunan
hastalarda H.pylori eradikasyonundan sonra GOR hastaliginin artis gosterdigi
seklindeki gozleme dayandiriimaktadir (69). Epidemiyolojik agidan refli 6zefagitte
H.pylori prevelansinin asemptomatik kisilerden daha dusiuk oldugu izlenimi
hakimdir.
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2.7.5.Gastrik Kanser:

Gastrik kanser icin risk faktori olan intestinal metaplazi ve atrofik gastrit
H.pylori ile kesin iligkilidir. Bu durum H.pylori‘nin gastrik kanser etyolojisindeki yerini
ve Onemini aciklamaktadir. H.pylori infeskiyonlarinin antrum ve korpusla sinirli
olmasi sebebiyle antral korpusa ait gastrik adenokarsinomlarin etyolojisinden
sorumlu tutulmaktadir. Kardia kanserleriyle iligkisi yoktur. Yapilan arastirmalarin
sonugclarina gére H.pylori varhdinda gastrik kanser riski 4-6 kat artmaktadir. 60’ Ii
yaslara gelindiginde CagA geni ile gastrik kanser birlikteligi % 60 ‘lari bulmaktadir.
Bu nedenle H.pylori, Temmuz 1994 ‘te toplanan international Agency for Research
on Cancer Group of the World Health Organization tarafindan Grup 1 (kesin) insan
karsinojeni olarak tanimlanmigtir (17).

2.7.6. Malt Lenfoma:

Gastrik lenfomalarin ¢cogu B hucrelerinden kdken alir ve mukozayla iligkili
lenfoid tumor (MALToma) ile H.pylori arasindaki iliski kesinlegmistir. Arastirmalardan
elde edilen sonuglar MALT lenfomalarin % 95 ‘inin H.pylori ile iligkili oldugunu
gostermektedir. H.pylori ‘nin neden oldugu kronik antijenik uyari poliklonal lenfoid
yanita yol acmakta ve neoplastik transformasyon gecirerek asiri ¢cogalan bir B
lenfosit klonu MALToma ile sonucglanmaktadir. Diger iligkili hastaliklarda oldugu gibi
H.pylori'nin eradikasyonu ile timor ilerlemesinin  durdugu hatta geriledigi
gosterilmistir (65, 70). Bunlarin disinda H.pylori; Raynound fenomeni, skleroderma,
migren, tiroidit, otoimmun trombositopenik purpura, demir eksikligi anemisi, koroner
kalp hastaliklarn, rozasea, Guillan-Barre sendromunun etyolojisinde de
sucglanmaktadir (70).

2.8. H.pylori'nin Tedavisi:

H.pylori tedavisinin asil amaci mikroorganizmanin tamamen ortadan
kaldinimasidir. Tam bir eradikasyonun saglanmasi sonrasinda reenfeksiyon oranlari
duguktar. Klinik olarak uygun H.pylori tedavi rejimlerinde beklenen eradikasyon
oranlari en az % 80 olmalidir. Boyle bir etki saglarken yan etki ve bakteride direng
gelisiminin indiklenme ihtimali de disuk olmalidir. Amerika’da birinci sira tedavi ile
elde edilen eradikasyon basarisi %70-85 dizeylerine dusmusken Ulkemiz
Tarkiye’'de ise bu oran ne yazik ki 2000 yilindan sonra daha da belirgin olmak Gzere
2005 yili itibariyle %61,1 duzeylerine kadar dusmustir. Sirasiyla 1996, 1997, 1998,
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1999, 2000, 2001, 2002, 2003, 2004 ve 2005 yillarinda eradikasyon oranlari %79.4,
%83.7, %81.8, %75.1, %61.3, %65.6, %65.1, %55.3 ve sonunda %61.1 olarak
bulunmustur (71). Avrupa Helicobacter Calisma Grubunun Maastricht 3-2005 Uzlagl
Raporu’na gore H.pylori pozitifligi saptanan komplikasyonlu ya da komplikasyonsuz
peptik Glser, MALToma, atrofik gastrit, gastrik kanser sonrasi durumlarda, ailede 1.
derece akrabalarda gastrik kanser o©ykusiu olanlarda ve Kklinisyeni tarafindan
bilgilendirildikten sonra hastalarin eradike olma istegi durumlarinda H.pylorinin
eradikasyonu Onerilmektedir. Ayrica immun trombositopenik purpura (ITP), demir
eksikligi anemisi ve uzun donem NSAII kullanimi olan H.pylori pozitifligi saptananan
olgularda da eradikasyon Onerilmektedir. Yine son uzlagi raporuna gore H.pylori
eradikasyonun gastrik adenokanser gelisme riskini azalttigi ifade edilmistir, bu
nedenle tedaviye prekansertz lezyonlarin gelisiminden 6nce baglamanin uygun
olacagi ifade edilmistir (11, 72).

H.pylori enfeksiyonunun tedavisinde antibiyotikler mide asiditesi nedeniyle her
zaman beklenilen etkiyi gosterememektedir. Bu nedenle tedaviye proton pompa
inhibitorleri (PPI) veya ranitidin bismut sitrat gibi asiditeyi azaltacak ajanlarin
eklenmesi gerekmektedir. PPI ‘lar benzimidazol turevi ilaglar olup yari émdarleri bir iki
saat civarinda olmasina ragmen parietal hiicrelerde yeni proton pompa sentezini
gerektirdikleri igin etkileri ok daha uzun suren ilaglardir (73, 74). Lipofilik olduklari
icin parietal hicre membranini rahatlilkla geceler ve asidik paryetal hicre
kanalikullerine girerler. Asidik olan bu ortamda protonlanan ila¢ aktif form haline
gecer ve asidik parietal hicre kanalikillerine girerler. Asidik olan bu ortamda
protonlanan ila¢ aktif form haline geger ve H/K ATP az enzimi ile kovalen bir bag
olusturarak asit salgisini geri dontusuimsiiz olarak inhibe eder. PPI' larin H.pylori
tedavisinde asit sekresyonunu azaltici etkilerinin yani sira antimikrobiyal etkileri de
mevcuttur. Bu etkinin temeli henlz tam anlasilamamis olsa da gortsler bakterinin
Ureaz enzimini inhibe etmesinden dolayr bakteri Uzerinde antimikrobiyal etki
dogurdugu savini desteklemektedir, ancak bu antimikrobiyal etki bakteriyi sadece
suprese etmekte tamamen ortadan kaldiramamaktadir. Bu nedenle PPI kullanan
hastalarda zaman zaman tanida yanlis negatif sonuclar olusmaktadir (75). Buttn bu
bilgiler degerlendirildiginde kombinasyon tedavileri gundeme gelmektedir.

Kombinasyon tedavilerinde bir veya iki tane antimikrobiyal ajanin olmasi tedavi

25



ihtimalini yukseltmekte ve bakterinin ilaca karsi direng gelistirmesini de buyuk
Olcide engellemektedir. Antibiyotik tedavisi kesildikten sonra toplam 2 aya varan
hatta eradikasyon saglanamayan olgularda daha uzun sireli PPI tedavisi 6neren
yayinlar bulunmaktadir (76). Kombinasyon tedavilerinde kullanilan baslica
antibiyotikler amoksisilin, Kklaritromisin, metranidazol, tetrasiklindir. Maaschicht 2-
2000 ve 3-2005 Uzlagl Raporuna gore 6ncelikle dnerilen birinci sira tedavide proton
pompa inhibitorleri(PPI) b.i.d. (veya ranitidine Bizmuth sitrate), amoksisilin 1gr b.i.d.
(veya metronidazol) ve klaritromisinin 500 mg b.i.d. kullanildidi en az 7 gunlik
tedavi rejimi Onerilmekle beraber son uzlasi raporunda bu tedavi suresinin 14 gin
olmasinin daha etkili olabilecegi ifade edilmistir. 2751 kisilik bir Fransiz calismasinin
sonugclarina gore klasik t¢lu tedavi tedavi suresi 7 ve 10 gin olarak belirlendiginde
eradikasyon oranlari sirasiyla %70,6 ve %83,9 olarak saptanmigtir (11, 77).

Dispeptik gikayeti olan her hastaya eradikasyon tedavisi baslanmasi,
cocukluk cagindan bagliyarak hemen her infeksiyon icin uygunsuz antibiyotik
baslanmasi ve baslanilan tedavilerin yarim birakilmasi gibi nedenler yiziinden
gunumizde mevcut antibiyotiklere 6zellikle de klaritromisin ve metranidazole kargi
degisik oranlarda direnc¢ gelisimi s6z konusudur. Tirkiye'de 66 kisilik bir calismada
1999’da %16,7 olan klaritromisin direnci 2001 yilinda %37,5’e yukselmigtir. Direng
sorunun yani sira hastalardaki tedaviye uyumsuzluk, sigara kullanimi, ileri yash
olma da eradikasyon basarisini etkileyen diger faktorler olarak bilinmektedir. Ayrica
pek cok calismada Ulser digi dispepsi vakalarinda peptik Ulser vakalarina goére
goreceli olarak daha dusuk eradikasyon oranlar elde edilmigstir (78). Metranidazole
karsi Amerika Birlegsik Devletlerinde % 54’e varan direng gelisimi bildirilirken
klaritromisine karsi ABD ‘de % 7-11, Fransa ‘da ise % 10 direng gelisimi bildirilmistir
(79, 80). Amoksisiline karsi direng gelisimi nadirken tetrasikline kargi direng
gelisimini ortaya koyabilecek yeterli calisma yoktur. Birinci sira tedavi ile basarisizlik
durumunda siklikla ikinci sira tedavi rejiminde PPI, bizmuth subsalisilat/subsitrat,
metronidazol ve tetrasiklinin yer aldigi dortli tedavi rejimi kullanihr. Ayrica
Levofloksasin iceren 10 gunlik rejimin de siklikla ikinci sira tedavi olarak
onerilmektedir (81).
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2.9.H.pylori Beslenme ve Hayat Tarzi Degisiklikleri:

H.pylori daha once de belirtildigi gibi gastroduodenal llser ve gastrik kanser
icin major risk faktoridir. Gastrik kanser, diyet ve hayat tarzi degisiklikleri
arasindaki iligki daha 6nceden yapilan pek ¢cok calismada ortaya konmustur. Ama
beslenme ve hayat tarzi ile H.pylori arasindaki iligskiyi aragtiran calismalarin sayisi
daha sinirli sayidadir (14, 16, 82). Ustelik hastalarda H.pylori eradikasyonu igin
verilen standart Uclu tedavinin basarisini etkileyen faktorler de net degildir. Daha
Oonce tedaviye uyumsuzluk, artmig kahve tiuketimi peptik Ulser hastaligina karsin
nonulser dispepsi, H.pylori'nin sus farklligi, antibiyotik direnci, tedavi basarisini
etkileyen faktorler olarak raporlanmigtir (78).

Uzun zamandir sigara iciminin gastrik kanser icin risk faktori oldugu
bilinmektedir. Bununla birlikte yapilmig olan bazi c¢aligmalar sigaranin H.pylori
infeksiyonunun eradikasyon basarisizligini etkileyen potansiyel bir risk faktori
oldugunu kanitlamig olsalar da, raporlanan ¢alismalardan bazilar H.pylori ve sigara
arasinda iliski bulamamigtir. Suziki ve arkadaslarinin yapmis oldugu 22 calismay!
kapsayan metaanalizde sigara i¢ciminin standart tedavide eradikasyonun basarisini
azaltigi saptanmistir (78). Labenz'de sigara igiminin eradikasyon tedavisinde
basarisini olumsuz yonde etkiledigini raporlamistir (83). Sigaranin eradikasyon
Uzerindeki primer etkisini de gastrik mukozadaki kan akimini ve mukus
sekresyonunu azaltarak yaptigi bilinmektedir. Ikincil olarak da sigaranin asid
sekresyonunu uyararak tedavi basarisini etkiledigi disunulmektedir. Japonya’ da
566 erkek hastayla yapilan bir calismada ise H.pylori seropozitifligi ve sigara
arasinda iligki saptanmamistir(16).

Yuksek tuzlu diyetin yapilan klinik ¢alismalarda insanlarda ve hayvanlarda
gastrite yol actigi bilinmekte ve ayni zamanda atrofik gastrit ve mide kanseri geligimi
ile iligkili oldugu dustnulmektedir (84-86). Fox ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir
calismada H.pylori ile infekte fareler 2 gruba ayrilmis. Bir grup asiri tuzlu diyet
alirken diger farelere normal diyet verilmistir. Yapilan ¢alisma sonucunda yuksek tuz
alimmin H.pylori ‘nin kolonizasyonunu kolaylastirdigi ve proksimal korpus ve
antrumda gastrik parietal hiicrelerde atrofiye neden oldugu saptanmistir(84).

Diyetle alinan probiyotik bakteri iceren uriinler en ¢ok lactobacillus suslarini
ihtiva eder. Lactobasillusun lokal IgA UGretimini, IL-10 ve IL-6 nin mukozal
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sekresyonunu arttirdigi ve gastrik mukozanin butinligunu saglayarak H.pylori’nin
gastrik mukozaya adezyonunu engelledigi bilinmektedir. italya’da 120 hastayla
yapilan bir calismada standart 3’0 tedavinin yanina Lactobasillus acidophilus
eklendiginde almayan gruba gore eradikasyon oraninda anlamli artis ve yan etki
insidansinda azalma gozlemlenmistir (14, 87). Yogurt geleneksel olarak daha ¢ok
Asya (Ulkelerinde tuketilen ve son zamanlarda H.pylori'ye kargi antimikrobiyal
etkinligi kanittanmis probiyotik bakterileri ihtiva eden ve Ulkemizde de sik tiketilen
bir besin maddesidir (88). Bununla birlikte Hamanjima artan sut tiketiminin H.pylori
prevelansini arttirdi§ini raporlamistir. inek ve dana sitiinde de H.pylori varliginin
saptanmis olmasi olasilikla sttle bulagi dustindirmektedir (89).

Basarili sonuglanan eradikasyon tedavisi sonrasi, Ozellikle genclerde
reenfeksiyon meydana gelir ve reenfeksiyon yillik %1-13 arasina gorulir. Daha
once H.pylori eradikasyonu almig, reenfekte olan ve olmayan hastalarin yer aldigi
2009 yilinda yayinlanan bir calismada diyetle alinan probiyotik bakteri iceren
arunlerin, meyve sebze tuketiminin reenfekte olmayan grupta daha fazla tuketildigi
yayimlanmigtir (14). Pek ¢cok calismada taze sebze ve meyveyi daha cok tiketen
insanlarda gastrik kanser riskinin azaldigi da bilinmektedir. Bunun da alinan sebze
ve meyveyle birlikte yiksek miktarda antioksidan 6zellikle C vitamini alimi ile iligkili
oldugu belirtilmistir. Vitamin C, mide mukozasinda ve mide suyunda yiksek
konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Vitamin C’nin granulosit ve makrofajlara stimile
edici etkisi vardir ve H.pylori'ye direkt inhibitér etkisi de gdzlemlenmigtir (14, 90).
Turkiye'de yapilan bir calismada standart 3'li tedaviye vitamin E ve vitamin C
eklenmesinin eradikasyon oranini anlamli olarak artirdigi saptanmigtir (91). Halbuki
Malaty ve arkadaslar ikizlerle yapmis olduklari ¢calismada diyetle fazla miktarda C
vitamini  tiketiminin  H.pylori  enfeksiyonuyla dogru orantii  oldugunu
raporlamigtir(13).

Alkol alhmi ile H.pylori arasindaki iligkiyi ortaya koyan calismalarin
sonuglari geligkilidir. Brenner’ in 1785 katimciyla yaptidi bir calismada dozla artan
diizeyde alkol kullananlarda anlamli H.pylori seronegatifligi géralmustur. Bu bulgular
alkolun guclt antimikrobiyal etkinligi olmasinin H.pylorinin spontan eliminasyonunu
kolaylastirdigini desteklemektedir (92). In vitro yapilan bir caligmada kirmizi ve
beyaz sarabin H.pylori Gzerinde bizmut salisilata gore daha gugli antimikrobiyal

28



etkinligi bulundugu gosterilmigtir (93). Japonya’da yapilan bir diger calismada ise
H.pylori enfeksiyon riskinin alkol alimi ve artan kahve tiketimiyle arttigi saptanmistir
(94).

H.pylori eradikasyonunda kullanilan mevcut antibiyotiklere rezistansin artmasi
ve antibiyotiklerin yan etkilerinin gorilemesi arastirmacilar alternatif tedaviler
aramak icin yonlendirmistir. in vitro yapilan calismalarda yesil cay, sarimsak, bal ve
yaban mersininin H.pyloriye antimikrobiyal etkisi gosterilmistir. in vivo yapilan insan
calismalarda ise sarimsak, aci kirmizibiber ve tar¢inin H.pylori infeksiyonu tzerine

etkinligi bulunmamistir (95).

3.GEREC VE YONTEM
3.1. Hastalar:

Kesitsel dizende yapilan bu calismaya, Dokuz Eylil Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dalinda, H.pylori enfeksiyonu nedeniyle
Ocak 2010 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda eradikasyon tedavisi alan tim hastalarin
dahil edilmesi planlandi. Birimimizde bu tarihler arasinda 242 hastanin eradikasyon
icin basvurdugu goruldi. Bu hastalarin hastane dosya kayit sisteminden adres ve
telefon numaralarina ulagildi. ilk basamakta tiim hastalara telefon ile ulagilarak
hastaneye gelmeleri istendi. Hastaneye gelemeyen hastalar ile telefon goértismesi
yapildi. Hastaneye basvuran hastalar; bilgilendiriimis onam alinmasini takiben
yapilandirilmig, standart bir form (ek-1) kullanilarak degerlendirildi. Telefonla
gorusulen hastalarda, ayni standart form kullanilarak degerlendirildi. Bu formda;
hastalarin sosyoekonemik demografik verileri (yas, cinsiyet, dogum yeri bdlgesi,
egitim dizeyi, medeni hal, sosyal guvence, aile 0Oykisu, meslek ve calisma
durumu), saglik ile ilgili davranislar(sigara, alkol kullanimi, beslenme aliskanliklari
ve bunlardaki degisimler, fiziksel aktivite durumu ve stres duzeyi) ve H.pylori
enfeksiyonu ve iligkili hastaliklar (peptik Ulser, Ust gastrointestinal, kronik gastrit ve
mide kanseri 6ykusu ) ile diger eslik eden klinik komorbiditeler ve ila¢ kullanimlari
sorgulandi.

29



3.2.Tanimlamalar:

Peptik Ulkus Oykiisu (duodenal/gastrik): Endoskopik ya da radyografik olarak

(OMD) ile kanitlanmis peptik tlser hastaligi olanlar,

Gastroozefageal Reflii Oykiisu: Klinik olarak tekrarlayici nitelikte regurjitaston,

pirozis, disfaji ve hipersalivasyon olmasi durumu,

Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi Oykusi: Klinik olarak hematemez,

melana 6ykisu olmasi,

Grupl: H.Pylori eradikasyon tedavisi sonrasi; Ure nefes testi, H.pylori diskida
antijen testi, endoskopik biyopsisi veya hizli tireaz testinde pozitiflik saptanmasi,

Grup2: H.Pylori eradikasyon tedavisi sonrasi; Ure nefes testi, diskida H.pylori
antijen testi, endoskopik biyopsisi veya hizli tireaz testinde negatiflik saptanmasi,

Helicobacter pylori Reenfeksiyon Oykiisii: H.Pylori eradike olduktan en az 2 ay
sonrasinda tekrardan pozitif saptanmasi,

Atrofik Gastrit: Midedeki lamina propriadaki lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonuna
mukozadaki glandiler dokunun kaybinin eslik etmesi,

intestinal Metaplazi: Gastrik epitelyum yerini bagirsak tipi kolumnar epitelyum ve

goblet hicrelerinin almasi,

Sigara Kullanimi: Diinya Saglik Orgiti verilerine gore diizenli olarak giinde bir
adet sigara icimi olarak tanimlandi ve igilen paket-yili hesaplandi.

Duzenli Egzersiz: Haftada en az 3 guin ginde 30 dakikadan fazla stireli egzersiz.

Besin Tuketim Sikhgi: Manual on methodology for food consumption studies

calismasinda kullanilan sema alinmigtir.

Daha Onceki Beslenme Duizeni: Son 5 yil icinde beslenme dizenini(érnegin et
tuketimini, sebze ya da meyve tiketimini, kullanilan yagin cinsini vb.) saglik, go¢ ya
da bagka bir nedenle degistirme.
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3.3. istatiktiksel Analiz:

Surekli degiskenler ortalama ve standard sapma olarak, kategorik degiskenler
ylUzde olarak ifade edildi. Gruplar arasinda surekli degiskenler ANOVA ile kategorik
degiskenler Ki kare ve T test ile degerlendirilmistir. Tum istatistiki analizler SPSS
V.15,0 (SPSS Chicago, illinois, USA) veritabani kullanilarak yapildi. istatistiki

anlamlilik p degerinin <0.05 olmasi olarak tanimlandi.

4.SONUCLAR:

4.1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri:

Calisma siresince 124 hasta ile gorusuldi. Hastalardan 72’ si ile poliklinikte
ylzylze 52 hastayla ise telefonla gortsuldu (Sekil 3 ). Calismaya alinan hastalarin
ortalama yaglari (50,8+13,7)’idi. Hastalarin diger demografik 6zellikleri tablo.5'de

goOrulmektedir.

H.PI6ri eradikasyon
tedavisi alan

n=124

Poliklinikte ylz yiize Tﬁrlsjfonla
gorusme
n=72
n=>52

Sekil.3: Hastalarin gdrigme sekilleri
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Cinsiyet (K/E) 66/58

Yas (ortalama £ SD) 50,8+13,7
Vucut kitle indeksi(ortalama + SD) 27144
Sigara kullanim éykusi % 48,4
Medeni hali(evli/bekar) 80/10

Tablo.5: Hastalarin genel demografik dzellikleri

Beklenildigi gibi ¢caligsma grubumuzdaki hastalarin biyuk boluminin (58 hasta
%47 ) dogum vyeri Ege bolgesi idi. Hastalarimizin halen yasadiklari bdlgelere
baktigimizda 97 hasta (%78,2) 10yl ve Ustinde izmirde yasamaktaydi. Diger
bolgelerde yasayan hastalarimiz da vardi. Hastalarin dogum yerleri ve izmirde
yasadiklari sire ile H.pylori enfeksiyonu arasinda istatiksel acidan anlamii iligki
saptamadik.99 hasta evli,12 hasta bekar, 6 hastanin esi 6lmis ve 7 hasta
bosanmisti. Hastalarin BMI ortalama 27 idi. Yaptigimiz analizlerde hastalarin viicut
kitte indexi ve medeni hali ile H.pylori enfeksiyonu arasinda koorelasyon
saptamadik.(p degerleri siraile 0,429 ve 0.75)

64 hasta (%51,6)hic sigara icmemisken, 32 hasta(%25,8)eski kullaniciydi.
Hastalarin 28 tanesi(%22,6) halen sigara igmekteydi. Hastalarin sigara tiketim
miktari, ortalama 21,13%£15,10 paket yili seklindeydi. Daha ©6nce sigara icen
hastalarla halen sigara icen hastalari hi¢c sigara i¢cmeyen hastalarla
karsilastirdigimizda istatiksel agidan anlaml sekilde H.pylori eradikasyonunun daha
zor oldugunu saptadik. (p degeri=0,044)Grup 1 de halen sigara icen ve eski igici 18
hasta.(% 51,4) varken, grup 2 de 32 hasta (%35,9)mevcuttu. Sigara paket yili ve
H.pylori arasinda anlamli iligski saptamadik.(p degeri=0,520)Sigara tuketimi istatiksel
olarak anlamli sekilde erkeklerde fazlaydi.(p degeri<0.001)
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Hastalarin Dogum Yeri Bolgeleri

O Ege
498% 7% ] Marmara
O Ig Anadolu

47% O Karadeniz

® Dogu Anadolu

O G.Dogu Anadolu

m Akdeniz

12%

6%

14%

7%

O Balkan Ulkelerinden Gog

Sekil.4: Hastalarin dogum yeri bélgeleri

Hastalarin egitim diizeylerine bakildiginda ise 46 hasta %37,1 'le ilkokul mezunu, 44
hasta %35,5 la lise mezunuydu. Hastalarin egitim diizeyi ile H.pylori enfeksiyonu
arasinda anlaml iligki saptamadik.(p degeri=0,274) Hastalarin 6grenim durumuna
gore dagilimi tablo.6 da goérulmektedir. Hastalarimizin 122 tanesinin sosyal
guvencesi vardi ve SGK idi..

Okuryazar degil 2,4(n=3)
Okuryazar 3,2(n=4)
ilkokul 37,1(n=46)
lise 35,5(n=44)
yuksekokul 21,8(n=27)
Toplam n=124

Tablo.6: Hastarin 6grenim durumlarina gére dagilimi

Hastalarimizdan %35,5'u 44 hasta ev hanimi, 36 hasta %29 ‘u emekliydi.
Halen calismakta olan 37 hasta mevcuttu. Hastalarin mesleki dagilimlari tablo.7’de
goruldugu gibidir.
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%

n= hasta sayisi

Ev hanimi 35,5 44
Emekli 29 36
Memur 12,1 15
Esnaf 11,3 14
iSCi 6,5 8
Ogrenci 3,2 4
issiz 1,6 2
Ciftci 0,8 1

Tablo.7: hastalarin mesleki dagilimi

Hastalarirnmizin gelir dagihmina baktigimizda %46’s1 57 hasta 600-1300 YTL

arasinda toplam aylik gelire sahipken, 22 hasta %17,7 1300-1800 YTL arasinda

kazanmaktaydi

(Tablo.8)

Yaptigimiz analizler

sonucu hastalarin  H.pylori

enfeksiyonu ile ekonomik dizeyi arasinda koorelasyon saptamadik.(p degeri=0,06)

% n=124
600 ve alti 3,2 4
600-1300TL 46 57
1300-1800TL 17,7 22
1800-2500TL 12,9 16
2500-3500TL 9,7 12
3500-5000 TL 4 5
5000 ve Ustl 6,5 8

Tablo.8: Hastalarin aylik gelir durumlarina gére % dagilimi
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4.2. H.pylori ve iligkili Hastaliklar:

Calisma grubumuzda tablo 9'da goéruldiagi gibi, 124 hastadan 15 tanesinde

%12,1 duodenal Ulser, 18 tanesinde %14,5 gastrik Ulser,5 hastada %4 her ikiside

mevcuttu. Peptik ulkus dykisi anlamli olarak erkeklerde daha fazlaydi (p< 0,001).

%

Duedenal ulser

Mide Ulseri

herikisi

12,1

14,5

Ulser 6ykiisii yok

69,4

Tablo.9: Hastalarin peptik Ulser 6ykistu

Ust gastrointestinal kanama oykiisiine bakildiginda 103 hasta %83,1 hi¢c GIS

kanama gecirmezken, 1 kez geciren 17 hasta %13,7 mevcuttu. Hastalarin GIS

kanama 6ykuisu tablo10’da 6zetlenmistir.

%

Ust gis kanama oykisi
yok

1 kez udst gis kanama
oykusu

2 kez Ust gis kanama

oykusu

83,1(n=

13,7

2 den fazla st gis

kanama oykusu

2,4

Tablo.10: Hastalarin

Ust gis kanama dykusu
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Eradikasyon sayisina baktigimizda bir kez H.pylori igin eradikasyon alan 61
hasta (%49,2), iki kez ve Ustl eradikasyon alan 63 hasta( %50,8) oldugunu
gormekteyiz. Eradikasyon sayisi Tablo 11'de ayrintili goérilmektedir. Cinsiyet ve
H.pylori enfeksiyonu arasinda istatistiksel acidan anlamli iligki
saptamadik(p=0.752).2ve daha fazla eradikasyon alanlar anlamli olarak grup 1lde
daha fazlaydi. (p=0,001)

% n=hasta sayIsi
1 kez 49,2 61
2 kez ve Ustl 50,8 63

Tablo.11: Hastalarin H.pylori eradikasyon sayisi

Basarili eradikasyon sonrasi reenfeksiyon tablo 12'de goruldugu gibi
hastalarin 13 tanesinde mevcuttu. 13 hastadan sekiz tanesi erkekti. Cinsiyetler
arasindaki farkhlik istatistiki olarak anlamliydi (p=0,025).

% n=hasta sayIsi
evet 10,5 13
hayir 89,5 111

Tablo.12: Hastalarda eradikasyon sonrasi reenfeksiyon dykusu

Eradikasyon sonrasi H.pylori'si hala pozitif olan 35 hasta (%28,5) mevcutken,
eradikasyon sonrasi negatif olan 89 hasta (%71,8) mevcuttu (Tablo 13). H.pylori
eradikasyon sonrasi hala pozitif olan hastalarimizin yaglarinin ortalamasi 46.09 du
ve eradikasyon sonrasi H.pylori negatif saptanan bireylerin yas ortalamasi 52.71 di.
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Bununla birlikte yapilan istatistikte bu yas farki anlamli saptanmamisti.(p
degeri=0,263)

% n= hasta sayisi
Grupl.eradikasyon 28,5 35
sonrasl H.pylori
pozitif
Grup2.eradikasyon 71,8 89

sonrasl H.pylori

negatif

Tablo.13:Hastalarda eradikasyon sonrasi H.pylori mevcudiyeti

Hastalarimizdan 44 hasta (%35,5) dizenli olarak herhangibir mide koruyucu
kullanmazken hastalarin %22,4 ‘G 28 hasta lansoprazol, %14,5 ‘i esameprazol
kullanmaktaydi. Diger aldiklari mide koruyucu ilaglar yuzdeleriyle ayrintili olarak
tablo 14 ‘de goérulmektedir. Duzenli olarak NSAIi kullanimi hastalarin %15,3'iinde
gorulmekteydi. Aspirin kullanan 15 hasta (%12) mevcuttu.

% n=hasta sayisi
hayir 35,5 44
Lansoprazol 22,4 28
esameprazol 14,5 18
pantoprazol 13,7 17
rabeprazol 4,8 6
omeprazol 4 5
antiasitler 4 5

Tablo.14:Hastalarda dizenli mide koruyucu 6ykuasu
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Hastalarimizdan 91 tanesine son 1yl icinde hastanemizde endoskopi
yapiimisti. Hastalarin 56 tanesinde(%65,5) gastrit,8 hastada (%8,8)6zefajit
mevcuttu. Endoskopik mide biyopsilerinin 10 tanesinde intestinal metaplazi,12
tanesinde de atrofi mevcuttu. Hastalarimizin son 1 yil iginde yapilan endoskopileri
tablo 15 de gorilmektedir. Endoskopik biyopside intestinal metaplazi ve atrofi
saptanmasi ile ailedeki mide ca Oykisu arasinda istatiksel acidan anlamlilik
yoktu.(sira ile p=0,9 ve p=0,26).

% n=hasta sayisi
Gastrit 61,5 56
Normal endoskopi 4,3 4
Duodenal ulser 7,6 7
Mide ve duodenum dlseri 2,2 2
Gastrik ulser 4,3 4
Eroziv gastrit 10,9 10
Ozefagit 8,8 8

Tablo.15:Hastalarin son 1 yil iginde yapilan endoskopileri
4.3. Eslik eden hastalilklar:

Hastalarimizin  49'unun (%39) herhangibir komorbid hastaligi yokken,
hastalarimizda en sik eslik eden kronik hastalik 15 hasta %12,1 ile hipertansiyondu.
Gastrik malignite dykusu olan hi¢ hastamiz yokken, mide digi malignite 3 hastada,
mide operasyon Oykisu 2 hastamizda mevcuttu (Tablo 15). Eradikasyon alan
hastalardan yedi tanesinin 1l.derece yakininda, yedi tanesininde 2.derecede
yakininda mide malignite Oykusli mevcuttu. Yaptigimiz analizlerde H.pylori
enfeksiyonu ile KAH, GOR, DM, kolelithiasis ve KOAH arasinda iliski saptamadik
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% n=hasta sayIsi

Ozellik yok 39 49
HT 12,1 15
HL 9,7 12
KAH+KKY 8,9 11
Kolesistektomi 8,9 11
DM 7,3 9
KOAH 3,2 4
KBY 2,4 3
Mide digl malignite 2,4 3
Kronik hepatit b 2,4 3
Mide operasyonu 6ykusi 1,6 2
CVO 1 0,8

Tablo.16: Eslik eden komorbidite durumlari
4.4: Beslenme ve Hayat Tarzi Degisiklikleri:

Hastalarimizin ginde 6gun sayisina baktigimizda 54 hasta (%43,5) 3-4
0gun, 41 hasta (%33,1)le 2-3 6gun tuketmekteydi. Son 5 yilda beslenme diizeni
degisikligi yapan 35 hasta %28,2 mevcuttu. Beslenme degisikliginin en sik nedeni
25 hastayla (%73,5) hastalikti.

Sat ve Urdnlerinden sttt ginde en az bir kere tiiketen 32 hasta (%25,8) , hig
tuketmeyen 33 hasta (%26,6) mevcuttu. Hastalarimizda sutten daha fazla tiketilen
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yogurdu, 81 hasta (%65,3) ginde en az bir kez, 19 hasta (%15,3) haftada 1-2 kez
tuketiyordu. Peyniri ginde enaz lkere tiketen 105 hasta (%84,7) mevcutken,
haftadal-2 kere tiuketen 11 hasta (% 8,9) saptandi. Siit ile H.pylori enfeksiyonu
arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki saptanmazken, peynirin énceki ve simdiki
.(6nceki tiketimde p=0.002, simdiki tiketimde p=0.003)Peyniri hergin ya da gtn
agirn tuketenler daha az tiketenlere gore daha kolay eradike olmaya meyilliydi.
Yogurt 81 hasta(%65,3)tarafindan her gun tiketilirken 18 hasta (%14,5)haftadal-2
kere yogurt yiyordu. Yogurdu her gin tiketenlerin daha az tliketenlere gore ilk
eradikasyonda basarili olma ihtimali istatiksel olarak daha fazlaydi.(p degeri=0,002)

Kirmizi et 69 hasta ( %55,6) tarafindan haftada 1-2 kere ttketilirken, 15 giinde
bir kere tiketen 21 hasta (%16,9) mevcuttu. 2 kere ya da daha fazla eradikasyon
tedavisi alan hastalarin anlamli olarak kirmizi eti gunasiri ya da hergiin daha fazla
tukettiklerini saptadik.(p degeri=0,027)Beyaz et 90 hasta tarafindan (%72,6) haftada
1-2 kere tuketilirken, 15 ginde bir kez tiketen 17 hasta (%13,7) mevcuttu. Balik
haftada 1-2 kere 69 hasta(%55,6) tarafindan tuketilirken 15 giinde bir kere 24 hasta
tarafindan (%19,4) tiiketiliyordu. islenmis et 57 hasta (%46) tarafindan hic
tuketilmezken, 27 hasta tarafindan (%21,8) haftada 1-2 kez tuketiliyordu. Yapilan
istatistiklerde H.pylori eradikasyonu iglenmis et ve beyaz et tiketimi arasinda
anlamli koorelasyon saptamadik.

Sebzelerden domates, salatalik, biber glinde en az bir kere 72 hasta (%58,1)
tarafindan tuketilirken 31 hasta (%25) gunasir tiketiyordu. Koksu sebzeler ( Havug,
turp, salgam) 75 hasta tarafindan(%60,5) haftada 1-2 kere tiketilirken, 22 hasta
tarafindan (%17,7) gun asir tiketilmekteydi. Kokslu sebzeler, domates ve salatalik
tuketimi ile H.Pylori enfeksiyonu arasinda istatiksel acidan anlamli iliski saptamadik.
(p degerleri sirayla 0,7 ve 0,89) Sogan-sarimsak gunde en az bir kez 95
hasta(%76,6) tarafindan tuketilirken haftada 1-2 kere 16 hasta (%12,9)
kullanilyordu. Sogan sarimsagl yemeklerde daha c¢ok tuketenlerde H.pylori
enfeksiyonun anlamli olarak daha kolay eradike oldugunu saptadik.(p=0,019)Yesil
yaprakli sebzeleri 50 hasta (%40,3) haftada 1-2 kere tiketirken,43 hasta( %34,7)
gunde 1-2 kere tuketiyordu. Yesil sebze tiketimi ile de H.pylori eradikasyonunu
kolaylastirmasi acisindan anlamli koorelasyon saptadik. Eradikasyon sonrasi
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H.pylorisi negatiflesen hastalardan yesil yaprakli sebzeleri 36 hasta (%40,4) ginde
en az bir kere, 35 hastada (%39,3) haftada 1-2 kez tiketiyordu. Halbuki
eradikasyon sonrasi halen H.pylori pozitiflii devam eden hastalardan 15 hasta
(%42,9) vyesil yaprakli sebzeleri haftada 1-2 kere tiketirken, 9 hasta( %25,7) gun
asin tuketmekteydi (p=0,035).Hastalarin tukettikleri besinler ve sikligi tablo 17'de

Ozetlenmisgtir.

Besin 6geleri Her gin vya da Haftadal-2 kez ve Aydalkez

gunagiri tuketenler 15 giinde 1 tukenler tiketenler ya da

%

%

hi¢ tiketmeyenler
%

Sut 33,1 29,8 37,1
Yogurt 77,4 16,9 5,6
Peynir 90,3 8,9 0,8
Kirmizi et 12,1 76,6 11,3
Yesil sebze 54,9 44,3 0,8
Turuncgiller 77,4 16,9 5,6
Elma ve diger 84,7 14,5 0,8
meyveler

Kepekli ekmek 43,6 20,2 36,3
Beyaz ekmek 54,1 15,4 30,6
Sogan -sarimsak 85,5 13,7 0,8

Tablo.17:Hastalarin tikettikleri besinler ve sikhgi
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Turucgilleri hastalardan 81 tanesi (%65,3) ginde en az bir kez, 17 hasta
(%13,7) haftada 1-2 kez tiketmekteydi. Diger meyveler (elma, erik, ayva) 87 hasta
(%70,2) tarafindan ginde en az 1 kere, 18 hasta (%14,5) tarafindan gin agiri
yenmekteydi. Hastalarimizin tukettigi turuncgiller ve meyve sulari ile H.pylori
eradikasyonu arasinda anlamli iliski saptamadik. Fakat elma, erik ve diger meyveleri
gunasir ya da her gun tuketen hastalarimizin daha az tiketenlere goére ilk
eradikasyonda basarili olma oranlari istatistiksel olarak daha fazlaydi.( p=0,01)

Hastalarimizdan 39 tanesi (%31,5) kepekli ekmegi en az 1 kere tiketirken, 40
tanesi(%31,5) hi¢ yemiyordu. Beyaz ekmek ise 59 hasta tarafindan (%47,6) gunde
en az bir tuketilirken, 32 hasta (%25,8) beyaz ekmegi hi¢ tuketmiyordu. Zeytinyagi
103 hasta (%83,1) tarafindan ginde enaz bir kere tuketilirken, 7 hasta(%5,6)
haftada 1-2 kere kullaniyordu. Margarin 68 hasta tarafindan (%54,8) hig
tuketilmezken, 25 hasta (%20,2) haftadal-2 kere kullaniyordu. Bizim hastalarimizda
kullandiklari yagin cinsi ve tukettikleri ekmek ile H.pylori enfeksiyonu arasinda
anlamli iligki saptamadik.

Hastalardan 56’si (%45,2) konserveyi haftada 1-2 kere kullandigini
belirtirken, 30 hasta(%24,2)hi¢ konserve tuketmiyordu. Yemege tuz atan 100 hasta
(%80,6) varken, bu hastalardan 18 tanesi (%14,5) tadina bakmadan yemege tuz
koyduklarini belirttiler. Hastalarin tikettigi konserve ve yeme@e tuz atmalari ile
H.pylori enfeksiyonu arasinda koorelasyon saptamadik. Hastalarin stress dizeyleri,
egzersiz ve aldiklar1 alternatif tip destekleri ile de H.pylori arasinda anlamli iligki
saptamadik.

Hastalardan 114 tanesi hig¢ bira tiketmediklerini belirtirken, dért hasta haftada
1-2 kez (%3,2), 3 hasta (%2,4) 15 gunde bir kullandiklarini séylediler.101 hasta hig
raki tiketmezken(%82), 8 hasta onbesginde bir ictigini belirtti. Hastalardan 112
tanesi (%90,3)hi¢ sarap tiketmezken, 5 tane hasta(%4)15 gtinde bir tikettiklerini
belirttiler. Raki tuketiminin istatiksel acgidan anlamli olarak H.pylori enfeksiyonuyla
koorele oldugunu saptadik.(p=0,001) Grup 1 de 3 kisi raki ttuketirken, grup 2 de 20
kisien az 15 gunde 1 kez 9 cc raki tiketiyordu. Sarap tiuketimi, bira tiketimi ve diger
alkollti igkiler ile H.pylori arasinda bdyle bir iligki bulmadik. Ginde 1-5 bardak
arasinda 77 hasta(%62,1) cay ictigini belirtirken, 31 hasta (%25) ginde bes

42



bardaktan fazla iciyordu. Turk kahvesi 27 hasta (%21,8) hi¢ tiketmezken, 26 hasta
(%21) gunde en az bir kez igiyordu. Turk kahvesi, cay ve diger iceceklerle H.pylori
enfeksiyonu arasinda istatiksel agidan anlamli iligki saptamadik. Hastalarimizin igtigi
alkollti ve alkolstiz iceceklerin sikhi@i tablo 18 ‘de 6zetlenmigtir.

icecekler Her gin ya da gin Haftada 1 -2 kez ya Ayda 1 kez ya da hi¢
asiri da 15 gunde 1
%
% %
Bira 0,8 5,6 93,5
Raki 4 8,1 88
Sarap 0 5,6 94,3
Kola 12,1 29,9 58,1
T.Kahvesi 25,8 45,2 29,1
Cay 89,5 7,3 3,2
Neskafe 211 33,9 45,2

Tablo.18: Hastalarin tukettigi alkoll, alkolstiz igcecekler ve sikliklari

5. TARTISMA:

H.pylori enfeksiyonu dinyada en sik rastlanilan kronik enfeksiyonlardan
biridir ve her yastan insani etkilemektedir. Kronik aktif gastritin etyolojik ajani olan bu
mikroorganizmanin peptik Ulser, gastrik adenokarsinom ve Maltoma etyolojisinde de
rol oynadidi bilinmektedir ve bu nedenlerden dolayr mikroorganizma Klas 1 gastrik
karsinojen olarak kabul gérmekte ve bu bakteriye sahip gastroduodenal Ulseri olan
hastalarin eradikasyon tedavisi almasi dnerilmektedir (14, 96). Bu nedenle H.pylori
enfeksiyon ve reenfeksiyon riskinin dnlenmesi, eradikasyon basarisi cok dnemlidir.

Bizim yaptigimiz kesitsel caligmanin amaci D.E.U.T.F. Hastanesi gastroenteroloji
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bilim dalina dispeptik yakinmalarla basvuran ve H.pylori infeksiyonu igin
eradikasyon alan hastalarda eradikasyon basarisini saglayan diyet, hayat tarzi ve
sosyoekomik faktorleri arastirmakti.

irlanda’da 4742 katihmciyla yapilan bir arastirmada H.pylori seropozitifliginin
yagla arttigi, sosyoekonomik dizeyle ters orantii oldugu raporlanmistir (97).
Dunyada vyapilan pek c¢ok calismaya bakildiginda H.pylori insidansi ile
sosyoekonomik diuzey ve egitim duzeyi ile H.pylori enfeksiyonu arasinda negatif
koorelasyon gozlemlenmektedir (98, 99). Eradikasyon tedavisi sonrasi hala H.pylori
si pozitif saptanan 35 hastalik grupta en sik 17 kisiyle ilkokul mezunu saptanirken,
eradikasyon sonrasi H.pylori negatif saptanan 89 kisilik grupta en cok 34 kisiyle lise
mezunu mevcuttu. Bununla birlikte hastalarin egitim durumlari arasindaki fark
istatiksel acidan anlamli degildi. (p degeri=0,274)Hastalarin ekonomik dizeyi ve
H.pylori enfeksiyonu arasinda da istatiksel agidan anlamli iligki saptamadik.(p
degeri=0,06) Daha once yapilan ¢aligmalar H.pylori enfeksiyonu pozitif bireylerin
topluma gore body maiss indexlerinin daha yiksek oldugunu gdstermektedir (82).
Bizimde hastalarimizda kadinlarin ortalama BMI 27.806 iken, erkeklerin BMI lerin
ortalamasi 26,293 du.

Bizim calismamizda katilimcilarin yaglan 20-87 arasinda degismekle birlikte
ortalama yas 50,8 di. Kadinlarin yas ortalamasi 51,18 erkeklerinki ise 50,45 idi ve
bu fark istatiksel agidan anlamliydi.(p degeri=0,003) Literatlre baktigimizda H.pylori
eradikasyon oraninin yasla birlikte arttigini gormekteyiz (83). Bizimde H.pylori
eradikasyon sonrasi hala pozitif olan hastalarimizin yaglarinin ortalamasi 46.09 du
ve eradikasyon sonrasi H.pylori negatif saptanan bireylerin yas ortalamasi 52.71 di.
Bununla birlikte yapilan istatistikte bu yas farki anlamli saptanmamisti.(p
degeri=0,286) Cin'de yapilan bir arastirmada H.pylori seropozitifliginin dul ve hig
evlenmemiglerde evlilere gore anlamli olarak daha az gorildigu yayimlanmistir(99).
Perez ve ark. yapmis oldugu bir diger calismada ise medeni durumun H.pylori
pozitifligi icin risk tagimadigi raporlanmigtir (100). Yaptigimiz c¢aligmada bizde
medeni durumun H.pylori i¢in risk teskil etmedigini saptadik.

H.pylori reenfeksiyonu daha c¢ok gelismemis ulkelerde yillik %1-13 arasinda

goralur (14). Yaptigimiz calismada 124 kisilik hasta grubunda 13 tane reenfekte
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hasta mevcuttu. 13 reenfekte hastanin sekiz tanesi erkek ve geri kalan bes tanesi
kadindi. Reenfekte hastalardaki cinsiyet farkini istatiksel olarak anlamli saptadik.
(p=0,025).Ama reenfeksiyon ile beslenme, BMI ve sigara arasinda anlamli iligki
saptamadik.

Hastalarimizin 6zgecmiglerinde 15 tanesinin duodenal Ulser, 18 tanesinin
gastrik ulser, bes tanesininde herikiside mevcuttu. Hastalarda lkez eradikasyon
alan 61 hasta(% 49,2) ile iki kez ve Ustu eradikasyon alan 63hasta, ardindan %33
ile iki kez eradikasyon alan 41 hasta(%50,8) mevcuttu. Son 1 yil icinde hastalarin 91
tanesine hastanemizde endoskopi yapilmigti. Hastalarin 56
tanesinde(%61,5)gastrit,7 hastada duodenal Ulser(%7,6),2 hastada hem duodenal
Ulser hem de mide (lseri,4 hastada gastrik dlser (%4,3),10 hastada eroziv
gastrit(%10,9),8 hastada da (%8,8) ciddi 6zefagit ya barret 6zefagusu ve 4 hastada
(%4,3) normal endoskopi mevcuttu. Yaptigimiz istatistiksel analizlerde hastalarin
peptik ulkus dykiusi ya da son 1 yildaki endoskopi sonuclariyla H.pylori enfeksiyonu
arasinda anlamli iliski saptamadik.

Daha 0Once yapilan bazi ¢alismalar H.pylorinin basarili eradikasyonu sonrasi
GOR semptom sikliginda artis raporlamaktadirlar (102).Yaptigimiz calismada GOR
semptomlari ve dispeptik yakinmalarin sikhgdi ile H.pylori enfeksiyonu arasinda
anlamli iliski saptamadik. Literatiire baktigimizda kronik H.pylori enfeksiyonu ve
koraner arter hastaligi arasindaki iligkiyi gosteren yayinlar mevcuttur. (82,
103)Calismamizda KAH ile H.pylori enfeksiyonu arasinda anlamli iliski saptamadik.
Bizim calismamizda hastalarimizin 11 tanesinde (%8,9) KAH ve KKY tanisi
mevcuttu. Nitekim Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar ve risk Faktorleri(TEKHARF)
kohortunda KAH sikligi %8,1 olarak bildiriimigtir.

The American Journal of Medicine‘de 2006 yilinda yayimlanan 22 caligmanin
metaanalizinde sigaranin eradikasyon basarisini azalttigi raporlanmigtir (78). Bizim
hastalarimizda Grup 1de halen sigara igen ve eski igici 18 hasta.(% 51,4) varken,
grup 2 de 32 hasta (%35,9)mevcuttu. Daha 6nce sigara icen hastalarla halen sigara
icen hastalari hi¢ sigara icmeyen hastalarla kargilastirdigimizda istatiksel agidan
anlamli sekilde H.pylori eradikasyonunun daha zor oldugunu saptadik. (p
degeri=0,044)
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Yaptigimiz calismada yesil yaprakh sebzeleri (1spanak, semizotu, marul,
maydanoz) daha sik tiketenlerde eradikasyon basarisinin istatistiki olarak anlamli
daha yuksek oldugunu saptadik. Elma, erik ve diger meyveleri ginasir ya da her
gun tuketenler daha az tiketenlere gore ilk eradikasyonda basarili olma oranlari
istatistiksel olarak daha fazlaydi.(p<0,01) Sezikli ve ark. yapmis oldugu calismada
standart 3'lu tedaviye vitamin E ve vitamin C eklenmesinin eradikasyon oranini
anlamli olarak arttirdigini saptamigtir( 91 ). Ancak biz ilging bir sekilde c vitaminini
en cok ihtiva eden turunggiller ve meyve suyu tiketimi ile H.pylori enfeksiyonu
arasinda iliski bulmadik. Literattre baktigimizda taze meyve ve sebzenin hem mide
kanserini 6nlemede, hemde H. pylori enfeksiyonuna karsi koruyucu etkisinin oldugu
raporlanmistir (14, 16, 90). Tsugane yapmis oldugu bir calismada yesil sebzeleri
daha az tuketenlerde artmis H.pylori enfeksiyonu ve atrofik gastrit riskini saptamigtir
(104). Bununla birlikte literatirde ¢ig sebze tuketiminin H.pylori prevelansiyla dogru
orantili oldugunu gosteren yayinlar bulunmaktadir (15, 98). Bu da H.pylori'nin iyi
yikanmamis ¢ig sebzelerle diger enterik patojenler gibi  bulastigini
dusundurmektedir. Kato ve arkadaslari yapmis olduklari bir diger calismada nisasta
ihtiva eden sebzelerle beslenenlerde artmis atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
sikh@imni raporlamiglardir (89).

Probiyotik bakteri ihtiva eden yodurtun H.pyloriye karsi inhibitor etkisi oldugu
daha 6nce gosterilmistir(105). Biz de yapmis oldugumuz calismada yogurt ve peynir
tuketiminin H.pylori eradikasyonunu istatiksel olarak anlamli sekilde kolaylastirdigini
saptadik. Peynirin H.pylori eradikasyonunu kolaylastirmasinin nedeninin bazi
peynirlerinde probiyotik bakteri ihtiva etmesine bagl oldugunu distinmekteyiz. Sat
ile H.pylori enfeksiyonu arasinda bdyle bir iliski saptamadik.

Yapilan caligmalar artmig tuz ve tuzlu vyiyecek tiketiminin H.pylori
kolonizasyonu, gastrik epitel hiperplazi ve artan mide kanseri riski ile iligkili oldugunu
belirtmektedir (84, 86).Hastalarimizin tuz ve konserve gibi tuzlu besinlerin
tuketimiyle H.pylori enfeksiyonu arasinda herhangi bir iliski saptamadik.

Wakabayashi ve arkadaglari H.pylori gastritinin oleik asid gibi doymamig yag
asidi tuketimi ile ters iligkili oldugunu raporlamistir (94). Bizim hastalarimizda

tuketilen yagin cinsi ile H.pylori enfeksiyonu arasinda anlamli bir koorelasyon yoktu.
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Literattrde kirmizi et tiketimi ile H.pylori arasindaki iliskiyi gosterecek herhangi bir
yayin bulamadik. Fakat kirmizi et ve islenmis et tiketiminin artmis endogen N-nitro
uretimi araciligiyla gastrik kanser riskini arttirdigina dair yayinlar bulunmaktaydi.
(106). iki kere ya da daha fazla eradikasyon tedavisi alan hastalarin anlamli olarak
kirmizi eti gunasirt ya da hergin daha fazla tukettiklerini saptadik.(p
degeri=0,027)Beyaz et ve islenmis et ile H.pylori eradikasyonu arasinda iligki
saptamadik. Yapilan birka¢c epidemiyolojik calisma sarimsak tiketiminin gastrik
kansere karsi koruyucu oldugunu raporlamistir.(107) 1 kerede eradike olan
hastalarin sogan ve sarimsagi daha ¢ok tukettiklerini saptadik.(p=0,019)

Alkolle ilgili yaymnlar celigkili olmakla birlikte bizim hastalarimizda raki
tuketenlerde H.pylori eradikasyonu anlamli olarak daha basariliydi. Bu da alkolin
antimikrobik etkisi ve mide mukozasinda prostoglandin sentezini arttirmasi ile
iligkilendirilebilinir. Literatirde kirmizi sarabin H.pylori Uzerine antimikrobiyal in vitro
etkisi gosterilmis olup, biz kirmizi sarap, bira ve H.pylori arasinda istatiksel agidan
anlamli iliski bulmadik (88).Bunun bir nedeni rakinin alkol konsantrasyonunun daha
fazla olmasi olabilir. Ginimizde dinya uzerinde en populer iceceklerden biri olan
cayin icerdigi gucli antioksidanlar olan katesinler araciligiyla azalmig gastrik kanser
riski ile iligkili oldugu raporlanmistir(108). Kei yee ve ark. yapmig oldugu bir
calismada cayin anti H.pylori etkisi gosterilmistir(109). ito ise kahvenin H.pylori
infeksiyon riskini arttirdigi raporlamigti (94). Ama biz kahve, ¢ay ve yesil ¢cay tuketimi
ile H.pylori enfeksiyonu arasinda anlamli iliski bulmadik. Bunun nedeni bizim
tlkemizde tuketilen gcayin niteligiyle ilgili olabilir.

Son zamanlarda kullanimi Glkemizde de giderek artan alternatif tip destegini
bizim hastalarimizdan 41 tanesi kullanmaktaydi. Yayinlanan yayimlarda zencefil,
tarcin ve yaban mersininin Anti H.pylori etkinligi raporlanmis olmakla birlikte biz
alternatif tip destegi ile H.pylori enfeksiyonu arasinda iliski saptamadik (88, 95, 110).
Hastalarimizda egzersiz ve stres ile H.pylori enfeksiyonu arasinda da koorelasyon

yoktu.
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6.SONUC VE ONERILER:

Calismamizda son yillarda eradikasyon oranlarinda belirli bir diaguklik
bulunan H.pylori'nin eradikasyonu ile diyet, hayat tarzi ve sosyoekonomik faktérler
arasindaki iligskiyi arastirdik. Sogan-sarimsak, yesil sebze tuketimi, elma, erik ve
diger meyvalarin H.pylori eradikasyonunun basarisini pozitif yonde etkiledigini
literatirle uyumlu olarak saptadik Fakat ilging olarak c vitaminini en fazla ihtiva eden
turuncgiller ve H.pylori enfeksiyonu arasinda iliski saptamadik. Probiyotik bakteri
iceren yogurt ve peynirinde H.pylori eradikasyonunun kolaylastirdigini gosterdik.
llging olarak, 15 giinde 1 kez 9 cc ve daha fazla raki tiketen hastalarimizda da
istatiksel agidan anlamli gekilde H.pylori eradikasyon basarisinin arttigini bulduk.
Bunu rakinin antimikrobiyal etksiyle iligkilendirdik. Fakat sarap, bira ve diger ickiler
arasinda boyle bir iligki saptamadik. Stress, egzersiz, sosyoekonomik diizey ve
medeni durum ile H.pylori enfeksiyonu arasinda koorelasyon bulmadik. Sigara ve
kirmizi et tiketiminin H.pylori eradikasyonunu negatif olarak etkileyen faktorler
olarak saptadik. Kronik hastaliklar ve GOR hastaligi ile H.pylori enfeksiyonu
arasinda iligki bulmadik.. Reenfekte olan katilimcilarda da belirgin erkek hakimiyeti
mevcuttu. Ama sonug olarak ¢alismamizda reenfekte hasta sayisinin 13, toplam
hasta sayisinin 124 oldugu g6z oOnune alinirsa H.pylori diyet ve hayat tarzi
arasindaki iligkiyi daha net ortaya koymak i¢in hasta sayisinin daha fazla oldugu
kontrol grubuyla yapilan ¢alismalara gereksinim oldugu agiktir.
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{.EKLER: EK-1

Dokuz Eyliil Universitesi Helicobacter pylori Eradikasyonu alan Hastalarda

Beslenme ve Yagam Tarzi Anketi

1. Adi soyadi ve hastane protokoli:
2. Adres:
3.Telefon:

4. Cins: A) erkek B) kadin

5.Boy:

Kilo:

BMI:
6, Dogum tarihi: ......cccceeviiiii (gin/ay/ yil)
7.0zgecmis:

8. Sturekli kullandigi ilaglar::

9.Peptik ulkus 6yklsl A)duodenal B)gastrik (Semptomlar detayli anlatilacak.)
10.Gastrotzefageal refli dyklsi:  A) Mevcut. B)Yok.

11.Ust GIS semptom sikhigi: (dispepsi, epigastrik yanma)

A).nadiren B).Ara sira C).siklikla D) Cok sik E) Gunluk yasantisini etkileyecek kadar sik

12.Ust gastrointestinal sistem kanamasi 6ykiisii(Hematemez ve melana 6ykiisii

13. Helicobacter Eradikasyon tedavisi sonrasi
A )GRUP I/ HP Eradikasyon sonrasi (+)
B)GRUP | | / HP Eradikasyon sonrasi ( -)

14.Daha 6nce ka¢ kez eradikasyon amacli tedavi gordi?
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15. Kontrol ettirenler icin Helicobacter pylori reenfeksiyon 6ykusu:
A) Evet B)Hayir

16.Son 1 yil icinde Ust gastrointestinal sistem endoskopisi ve batin goruntilemesi yapildiysa

raporu:

17. Medeni durumu:

A) evli B) bekér C) bosanmis D) dul E) esinden ayri yaglyor
18. En son bitirdiginiz okul hangisidir

A) okuryazar degil. B) okuryazar. C) ilkokul D)lise E)yuksekokul
19.Saglik glivenceniz var mi1?

A)hayir B) SGK C) 0Ozel sigorta

D) yesil kart E) diger
20..Toplam aylik aile geliri:

A) 600 ve alti B)600-1300 lira C) 1300-1800 lira D) 1800-2500 lira

E)2500-3500 Lira F)3500-5000 Lira  G)5000 lira ve Ustu

21.MeSIediniz NEdir . 2. ...

22.SU anda ne igle UGrasIyOrSUNUZ 2......cccoiiiieeeeeiiiieeee ettt
23.NEIEIISINIZ 2 ettt e
24.Kag yildir izmir'de yasiyorsunuz?

A) dogdugumdan beri (27. Soruya geginiz) B) .......cccccevviieeiiiiiieennn, Yildan beri
25.Daha 6nce hangi ilde oturuyordunuUZ?..........cccceeeiiiieeie i

26. Oilde kag yil yasadiNIZ?..........oooiiiiiiiiniiiiee e
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Bu bdlimde sigara ile ilgili bazi sorular yoneltecegim:
27.Sigara kullaniyor musunuz ?

A) Hayir (32.. Soruya geginiz)

B) Kullaniyordum, biraktim (29. Soruya geciniz)

C) Evet (28. Sorudan devam ediniz)
28.Cevabiniz evetse, giinde ne kadar iGiyOrSUNUZ? ..........cccceeeiiiiieeeeeiniiieee s,
29.Duzenli olarak kag¢ yasinda sigara kullanmaya basladiniz?..........cccccccovviiiiiiiiiiien e,
30.Sigara kullanip biraktiysaniz, kag yasinda biraktiniz? ..........ccooccoeiiviiiiieennnn
31.Sigara kullanirken giinde kag tane igerdiniz ?...........cccccovvuveene.
32.Nargile kullaniyormusunuz?................

Simdi de gunlik yagaminizdaki egzersiz aligkanhginizla ilgili sorular yoneltecegim:

33.Dlzenli egzersiz yapma aligkanliginiz var mi ya da var miydi?
A) Evet  B) Hayir (36.soruya geciniz)

34. Eger yanitiniz evet ise Kka¢ yildan beri dizenli egzersiz yapiyorsunuz?

35.Ne kadar surre egzersiz yaparsiniz ya da yapardiniz? .......... gun/hafta ....... saat/gun
36.Yetiskin yasaminiz boyunca evde ve iste gunlik yasaminizda sizce ne kadar hareketliydiniz?

A) Cok hareketli  B)Orta diizeyde hareketli C) Az hareketli
37. Kendinizi yorgun hissedermisiniz? A)Nadiren B)Ara sira C) siklikla D)Surekli

38..Stres durumunuzu degerlendiriniz: A)Nadiren B)Ara sira C) siklikla D)surekli

Bu bolumde kullandiginiz bazi ilaglarla ilgili bilgi almak istiyorum:

39.Duzenli olarak aspirin kullaniyor musunuz?
A) hayir (42. Soruya geginiz) B) evet
40. Kag yildir KullaniyorsunUZ?..........coovvveeeinniieeeeensiieiee e

41.Ne siklikta kullaniyorsunuz?.........cccccceovvveeeeenineennn,
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42 .Duzenli olarak romatizmal ilag kullaniyormusunuz?(NSAID)
A)evet B) hayir(44.soruya geciniz.)
43.Kag yildir kullaniyorsunuz?
44 Ne siklikla kullaniyorsunuz?
45.Duzenli olarak mide koruyucu ilag kullaniyormusunuz?(adini belirtiniz)
46.Kag yildir kullaniyorsunuz?
47 .Ne siklikta kullaniyorsunuz?
48.Duzenli olarak vitamin + mineral hapi kullaniyor musunuz ?

A) hayir (53. Soruya geginiz) B)  EVEt (adini
belirtiniz)

49.Kag yildir bu hapt Kullaniyorsunuz?..........cccoeveeeiiiieeeeeniiie e

50.Ne siklikta kullaniyorsunuz?..........coocceeeeeniiieeeiniieeeeens

51.Vitamin hapinin ¢inko igerigi:

A)evet B) hayir

52.Vitamin hapinin C vitamini icerigi

A)evet B)hayir

53.Alternatif tip destegi(bitkisel karisimlar,¢aylar) aliyormusunuz?(adini belirtiniz)
A)evet B) hayir

53.Zencefil kullanimi:

A)evet B)hayir

Simdi size ailenizdeki hastaliklar ile ilgili olarak bazi sorular sormak istiyorum :

54.Ailenizde hi¢ kanser tanisi alan var mi ?

A) hayir (56.soruya geginiz) B) evel . (o kisi ile yakinhk

dereceniz)

55. Eger yanitiniz evet ise ailenizde mide kanser tanisi olan var mi?
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A) hayir  B)evet........ocooviiiiiiinn, (o kisi ile yakinlik dereceniz)
56. Ailede peptik ulkus 6ykusu:
A) evet B) hayir

Bu bolumde beslenme duzeninizle ilgili olarak bazi sorular yoneltecegim:

57,Son 5 yil icerisinde her hangi bir nedenle beslenme diizeninizi degdistirdiniz mi?
(6rnegin et tiketimi, sebze ya da meyve tiketimi, kullanilan yagin cinsi vb.)

A) hayir (besin tuketim sikhg formuna geciniz, sadece su andaki beslenme dizeni
bolimind igaretleyiniz)

B) evet

58.Beslenme diizeninizi degistirmenizin nedeni ne idi?

A) hastalik B) go¢ C) ekonomik nedenler D) Kilo verme amagli
E)diger ............. (belirtiniz)

59.gilinde ka¢ 6gln beslenirsiniz. ?

A) 2-36gin  B) 3-4 6§iin  C) 4-5 63in D) 5-6 63N
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Besin Tuketim Sikhg Formu
(Manual on methodology for food consumption stud.)
Besinler

Daha 6nceki beslenme diizeni

Su anki beslenme diizeni

Gilnde en
az 1 kere

Giln
asiri

Haftada
1-2 kere

15 giinde
1 kere

Ayda
1 kere

Hig

Gilnde en
az 1 kere

Giln
asiri

Haftada
1-2 kere

15 giinde
1 kere

Ayda
1 kere

Hig

St ve drtnleri

Sit (tam yagli, yarim yagli, yagsiz)

Yogurt (tam yagli, yarim yagli, yagsiz), ayran, kefir

Peynir (beyaz, kasar, lor, ¢cokelek, tulum)

Et ve trunleri

Kirmizi et (dana,kuzu, koyun)

Beyaz et (tavuk, hindi)

Balik

islenmis etler (sosis, salam, sucuk, jambon,
pastirma)

Yumurta

Kurubaklagiller (kuru fasulye, nohut, mercimek vb.)

Sebzeler

Domates, salatalik,biber, enginar, kabak, patlican)

Yesil yaprakl sebzeler (Ispanak, semizotu, pazi,
asma yapragi, marul, maydanoz, tere, dereotu,roka,
nane, kekik, 1sirgan, radika, hindiba)

Koksu sebzeler (Havug, turp,salgam, kereviz,pancar)

Lahanalar (kirmizi lahana, beyaz lahana, kara
lahana, briksel lahanasi, karnabahar, brokoli)

Sap sebzeler (kugskonmaz, pirasa, rezene)

Sogan, sarimsak

Patates, yer elmasi

Mantar

Diger (Taze fasulye, bamya, bezelye, araka, misir,
borilce vb.)

Meyveler (kabuklu / kabuksuz)

Turuncgiller (Portakal, mandalina, limon, greyfurt)

Diger (kivi,ayva, elma, erik, cilek, kiraz, visne, kayisi,
seftali, kavun, karpuz, incir, armut, muz zim)

Taze turunggil sulari

Taze diger meyve sulari
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Besin Tuketim Sikhg Formu
(Manual on methodology for food consumption stud.)
Besinler

Daha 6nceki beslenme diizeni

Su anki beslenme diizeni

Gilnde en
az 1 kere

Giln
asiri

Haftada
1-2 kere

15 giinde
1 kere

Ayda
1 kere

Hig

Gilnde en
Az lkere

Giln
asiri

Haftada
1-2 kere

15 giinde
1 kere

Ayda
1 kere

Hig

Ekmek grubu besinler

Tarhana

Kepekli ekmek

Tam tahil unundan ekmek

Beyaz ekmek

Yaglar (yemeklerde en sik kullanilan yag segin)

Ay cicek yag

Zeytinyadi (sizma)

Tereyagl

Margarin

Misirdzi yagdi

Soya yagi

Seker ve drinleri

Hamur tathlari, yas pasta, bisklvi, kek

Bal, recel, tahin, pekmez

Hazir gidalar

Mayonez, ketcap, krema,

Et suyu tableti

Yagl salata soslari

Cips

Konserve (sal¢a vb.)

62




60.Evde yemek piserken yemege tuz atilir mi ?

A)hayir

B) evet

61.Yemegin tadina bakmadan tuz koyar misiniz ?

A) hayir

B) evet

Tuketilen icecekler
Asagidaki icecekleri ne siklikla, ne miktarda tlketiyordunuz / tiiketiyorsunuz?

Onceki tiiketim miktari

Su andaki tiiketim miktari

icecekler

Ginde en az
1 kere

Gun
asiri

Haftada
1-2 kere

15 giinde
1 kere

Ayda
1 kere

Hig

Ginde en
az 1 kere

Gun
asiri

Haftada
1-2 kere

15
glinde 1

Ayda 1
kere

Hig

Bira

Raki

Sarap

Diger ickiler

Turk kahvesi

Neskafe

Kakao

Bitki cayr lhlamur /
adacay!

Hazir meyve suyu

Kola

Diyet kola

Gazoz

Maden suyu

Olciim degerleri : 1- bilyiik sise / 2- kiiglik sise / 3- raki duble / 4- Raki tek / 5- sarap kadehi / 6- Cay Bardagi / 7- Su Bardagi / 8- Kupa, Fincan

9- kahve fincani / 10- teneke kutu (330 ml) / 11- kuiguk kutu /

Calismamiza katildiginiz igin tesekkir ederiz.
DEUTF
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