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Giris ve Amac: Kronik Helicobacter pylori enfeksiyonunun, sistematik
immdin toleransi indtkleyerek ve inflamatuvar tepkileri baskilayarak
inflamatuvar badirsak hastaligina karsi korumada bir rol oynadidi ileri
surtilmektedir. Calismanin birincil amaci inflamatuvar badirsak hastali-
gi olgularinda Helicobacter pylori sikligini saptamaktir. ikincil amaci ise
inflamatuvar badirsak hastaligi ve Helicobacter pylori enfeksiyonu ara-
sindaki iliskiyi arastirmaktir. Gere¢ ve Yéntem: inflamatuvar bagirsak
hastaligi tanisi ile takip edilen, dispepsi nedeni ile list gastrointestinal
sistem endoskopisi yapilan 18 yas Ulizeri hastalarin verileri retrospektif
olarak incelenerek olgular calismaya dahil edildi. Kontrol grubu infla-
matuvar badirsak hastaligi tanisi olmayan ve dispepsi nedeni ile (st
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan olgulardan olusturuldu. Tim
hastalarin yas, cinsiyet, list gastrointestinal sistem endoskopide alinan
biyopsi 6rneklerinin patolojik degerlendirme sonucundaki Helicobacter
pylori varligi, atrofik gastrit ve intestinal metaplazi varligi bulgular kay-
dedildi. Her iki grup Helicobacter pylori siklidi ve histopatolojik bulgular
(intestinal metaplazi ve atrofik gastrit varligi) yoninden karsilastirildi.
Bulgular: Ytiz altmis inflamatuvar bagirsak hastasi ve 60 kontrol olmak
tizere toplam 220 olgu calismaya dahil edildi. inflamatuvar badirsak
hastaligi olgularinin %53.8'i (n=86) (ilseratif kolit, %46.2si (n=74) Cro-
hn hastaligi tanili olgulardi. inflamatuvar bagirsak hastaligi grubunda
Helicobacter pylori orani kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamii
olarak daha dustik saptandi (%52.5'e karsi %73.3 ve p = 0.005). infla-
matuvar badirsak hastaligi grubunda atrofik gastrit orani kontrol grubu
ile karsilastirldiginda anlamli olarak daha dtistik bulundu (%3.1°e karsi
%15 ve p = 0.001). Inflamatuvar bagirsak hastaligi grubunda intestinal
metaplazi orani kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
ddsuktd (%1.9'a karsi %11.7 ve p = 0.002). Sonug: inflamatuvar bagir-
sak hastaligi grubunda anlamli olarak daha dtistik oranda Helicobacter
pylori pozitifligi saptanmistir. Ayni sekilde, inflamatuvar badirsak hasta-
ligr grubunda daha ddistik oranda atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
varligi saptanmigtir. inflamatuvar badirsak hastaligi olgularinda tedavi-
de kullanilan antibiyotiklerin Helicobacter pylori sikligini azaltarak daha
az siklikta atrofik gastrit ve intestinal metaplazi gelisimine yol actigini
dustinmekteyiz.
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badirsak hastaligi, llseratif kolit
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Background and Aims: It has been suggested that chronic Helico-
bacter pylori infection plays a protective role against inflammatory bow-
el disease by inducing systemic immune tolerance and suppressing in-
flammatory responses. The primary aim of the study was to determine
the frequency of Helicobacter pylori in inflammatory bowel disease
patients. A secondary aim was to investigate the relationship between
inflammatory bowel disease and Helicobacter pylori infection. Materi-
als and Methods: Patients over 18 years of age who were in follow-up
with a diagnosis of inflammatory bowel disease and who underwent
upper gastrointestinal system endoscopy for dyspepsia were included
in the study and their data retrospectively analyzed. The control group
consisted of patients who were not diagnosed with inflammatory bow-
el disease and had upper gastrointestinal system endoscopy for dyspep-
sia. For all patients, age; gender; and the presence of Helicobacter pylo-
ri, atrophic gastritis, and intestinal metaplasia as a result of pathological
evaluation of biopsy samples taken by upper gastrointestinal system
endoscopy were recorded. Both groups were compared in terms of
Helicobacter pylori frequency and histopathological findings (presence
of intestinal metaplasia and atrophic gastritis). Results: A total of 220
cases, including 160 inflammatory bowel disease and 60 controls, were
included in the study. In all, 53.8% (n = 86) of inflammatory bowel
disease patients were diagnosed with ulcerative colitis and 46.2% (n
= 74) with Crohn’s disease. The rate of Helicobacter pylori was found
to be significantly lower in the inflammatory bowel disease group com-
pared with the control group (52.5% versus 73.3% and p = 0.005). The
rate of atrophic gastritis was significantly lower in the inflammatory
bowel disease group compared with the control group (3.1% vs 15%
and p = 0.001). The intestinal metaplasia rate was significantly lower
in the inflammatory bowel disease group compared with the control
group (1.9% vs 11.7% and p = 0.002). Conclusion: Helicobacter pylori
positivity was found at a significantly lower rate in the inflammatory
bowel disease group. The presence of atrophic gastritis and intestinal
metaplasia was found to be lower in the inflammatory bowel disease
group. We believe that antibiotics used in the routine treatment of
inflammatory bowel disease patients decrease the frequency of Helico-
bacter pylori and lead to less frequent development of atrophic gastritis
and intestinal metaplasia.
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GiRIS

Helicobacter pylori (H. pylori) spiral, mikroaerofilik, gram
negatif bir bakteridir. H. pylori insanlardaki en sik kronik
enfeksiyon sebebidir. Mide mukozasinda &zgul hareket-
liligi, mikroaerobik metabolizmasi ve anti-asit aktivitesi
sayesinde kolonize olur. Kolonizasyon sonrasi H. pylori
bircok mekanizma ile konak defansi yenerek kronik mu-
kozal enflamasyona neden olmaktadir. Kronik mukozal
H. pylori enfeksiyonu lokal immun reaksiyon ile kronik
gastrit, peptik llser, gastrik lenfoma ve gastrik kanser
gibi gastroduodenal hastaliklarin patogenezinde dnemli
rol oynamaktadir (1).

Gastrik kanser, dlinya capinda kansere bagli élimlerin
ikinci sirada gelen nedenidir (2). Gastrik kanser, cesit-
li genetik ve epigenetik degisikliklerin progresif olarak
artmasiyla inflamasyon varliginda mukozadan gelisir ve
gastrit-atrofi-metaplazi-displazi-kanser dizisini izler (3,4).
Atrofik gastrit (AG), intestinal metaplazi (IM) ve H. pylori,
gastrik kanser gelisimi icin risk faktorleridir (5). Ayrica,
H. pylori enfeksiyonu, kronik AG ve IM ile gticld bir iliski
gOsterir (6).

inflamatuvar bagirsak hastaligi (iBH), [Crohn hastall-
g1 (CH) ve llseratif kolit (UK)] gastrointestinal sistemin
kronik, ntks ve remisyonlar ile seyreden hastaligidir.
IBH patogenezi gtintimtizde hala tam olarak anlasiima-
mistir. IBH patogenezi alanindaki cogu calisma, etiyolo-
jisini immtin disfonksiyon, konadin genetik duyarliligi ve
cevresel risk faktorleri arasindaki karmasik etkilesimlere
baglamaktadir (7,8). H. pylori ve iBH arasindaki iliski tar-
tismalidir. Literattr calismalari incelendiginde H. pylori ile
IBH arasinda negatif korelasyon gézlenmektedir (7). Bazi
arastirmacilar, IBH'da H. pylori insidansinin  saglikli po-
pulasyonlara gore daha dtstik oldugunu bildirmislerdir.
IBH'da bu dtistik H. pylori oraninin olasi nedenleri IBH'nin
immtinopatolojik 6zellikleri, iBH'da kullanilan 5-aminosa-
lisilik asit (5-ASA) ve antibiyotikler gibi ilaclardir (9-12).

Bu calismanin birincil amaci dispepsi vb. yakinmalari ile
Ust gastrointestinal sistem (GIS) endoskopi tetkiki yapr-
lan IBH hastalarinda H. pylori sikhigini saptamaktir. ikincil
amaci ise IBH ve H. pylori enfeksiyonu arasindaki iliskiyi
arastirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Hastanemiz gastroenteroloji béltiminde iBH tanisi ile ta-
kip edilen ve 2015-2019 yillari arasinda dispepsi nedeni
ile Ust GIS endoskopisi yapillan 18 yas Uzeri hastalarin
verileri retrospektif olarak incelenerek olgular calismaya
dahil edildi. Kontrol grubu IBH tanisi olmayan ve dispepsi
nedeni ile tst GIS endoskopisi yapilan olgulardan olustu-
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ruldu. Tm hastalarin yas, cinsiyet, tst GIS endoskopide
alinan biyopsi érneklerinin patolojik degderlendirme sonu-
cundaki H. pylori varligi, AG varligi ve IM varligi bulgulari
kaydedildi. Alinan biyopsi ¢rnekleri formalin icinde fikse
edildi, ardindan hematoksilen eozin ve H. pylori arastiril-
masi icin modifiye Giemsa ile boyandi. Tdm preparatlar
patolog tarafindan incelendi ve histopatolojik degerlen-
dirme, Sydney-Houston sistemindeki parametrelere gére
gerceklestirildi. Her iki grup H. pylori sikligi ve histopato-
lojik bulgular (IM ve AG varligi) yéniinden karsilastirildi.
Ayrica IBH hasta grubu UK ve CH olmak tizere alt grupla-
ra ayrildi. Her iki alt grup H. pylori sikli§i ve histopatolojik
bulgular (iM ve AG varligi) yontinden karsilastirildi.

istatistiksel Analiz

Parametreler ‘SPSS 22 for Windows' istatistik programi
kullanilarak yapildi. Kategorik (nominal) degerler ytizde
(%) olarak ifade edildi ve ki-kare testi (2) ile karsilastiril-
dr. Surekli sayisal (kantitatif) degderler ortalama + standart
sapma (SD) ile ifade edildi. Kantitatif dediskenler ‘Student
ttesti’ ve ‘Anova’ ile karsilastirildi. p < 0.05 ise istatistiksel
olarak anlamlilik olarak belirlendi.

Etik Kurul

Bu calisma Erzurum Bdlge Editim ve Arastirma Hastanesi
Klinik ve Arastirmalar Etik Kurulunun 2019/16-148 karar
no’lu onayi sonrasinda gerceklestirilmistir.

BULGULAR

Yz altmis IBH ve 60 kontrol olmak tizere toplam 220
olgu calismaya dahil edildi. IBH hastalarinin %53.8'i (n =
86) UK, %46.2'si (n = 74) CH tanili olgulardi. Olgularin
%52.7'si kadin cinsiyete sahipti. Calisma populasyonu-
nun yas ortalamasi 40.94 + 12.86 saptandi. TUm calisma
poptlasyonunda H. pylori pozitifligi %58.2 bulundu. Tim
olgular icinde AG orani %6.4, IM orani %4.5 saptandi.
Tablo 1'de tim calisma grubunun demografik verileri
Ozetlenmistir.

iBH ve kontrol gruplari yas ve cinsiyet dagilimi acisindan
benzerdi. iBH grubunda H. pylori orani kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli olarak daha dustk saptandi
(%52.5'e karsi %73.3 ve p = 0.005). IBH grubunda AG
orani kontrol grubu ile karsilastiridiginda anlamli olarak
daha dusuk bulundu (%3.1e karsi %15 ve p = 0.001).
iBH grubunda IM orani kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda anlamli olarak daha dusuk saptandi (%1.9'a karsi
%11.7 ve p = 0.002).

UK grubunda H. pylori orani kontrol grubu ile karsilasti-
rildiginda anlamli olarak daha dustk saptandi (%53.5'e



H. pylori ve IBH iliskisi

Tablo 1. iBH ve kontrol grubunun demografik verileri

iBH
Yas 41.19 £ 13.09
Cinsiyet (Kadin) %51.3
HP %52.5
AG %3.1
iM %1.9

Kontrol P degeri
40.27 £ 12.28 0.637
%56.7 0.474
%73.3 0.005
%15 0.001
%11.7 0.002

IBH: Inflamatuvar bagirsak hastaligi, HP: Helicobacter pylori, AG: Atrofik gastrit, IM: Intestinal metaplazi.

karsi %73.3 ve p = 0.014). UK grubunda AG orani kont-
rol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha dustik
saptandi (%3.5'e karsi %15 ve p = 0.013). UK grubun-
da iM orani kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli
olarak daha dsuk saptandi (%2.3'e karsi %11.7 ve p =
0.021) (Tablo 2).

CH grubunda H. pylori orani kontrol grubu ile karsilasti-
rildiginda anlamli olarak daha dustik saptandi (%51.4'e
karsl %73.3 ve p = 0.009). CH grubunda AG orani kont-
rol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha dtistik
saptandi (%2.7'ye karsi %15 ve p = 0.008). CH grubun-
da IM orani kontrol grubu ile karsilastinldiginda anlamli
olarak daha dustik saptandi (%1.4"e karsi %11.7 ve p =
0.009) (Tablo 3).

Tablo 2. Ulseratif kolit ve kontrol grubunun de-

mografik verileri

UK Kontrol P degeri
HP %53.5 %73.3 0.014
AG %3.5 %15 0.013
iM %?2.3 %11.7 0.021

UK: Ulseratif kolit, HP: Helicobacter pylori, AG: Atrofik gastrit, IM: Intestinal
metaplazi.

Tablo 3. Crohn hastaligi ve kontrol grubunun de-
mografik verileri

CH Kontrol P degeri
HP %51.4 %73.3 0.009
AG %2.7 %15 0.008
iM %1.4 %11.7 0.009

CH: Crohn hastaligi, HP: Helicobacter pylori, AG: Atrofik gastrit, iIM: Intestinal
metaplazi

TARTISMA

H. pylori prevalansi cografik bélge, yas, irk, etnik grup ve
sosyoekonomik duruma gére %13.4 ile %92.6 arasinda
degismektedir. Ulkemizde ise tire nefes testi ile yapilan

prevalans calismasinda H. pylori pozitifligi %82.5 olarak
saptanmistir (13). Ulkemizde tlseratif kolit tanili hasta-
larda HP prevalansi ise %57.1 olarak saptanmistir (14).
Calismamizdaki poptilasyonda IBH disi olgularda dispepsi
nedeni ile yapilan Ust GIS endoskopi biyopsilerinin ince-
lenmesinde H. pylori pozitifli§i %73.3 olarak saptand.
IBH grubunda H. pylori orani kontrol grubu ile karsilas-
tinldiginda anlamli olarak daha dstk saptandi (%52.5'e
karsi %73.3 ve p = 0.005). UK grubunda H. pylori orani
kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
disuik saptandi (%53.5"e karst %73.3 ve p = 0.014). CH
grubunda H. pylori orani kontrol grubu ile karsilastirldi-
ginda anlamli olarak daha dustik saptandi (%51.4"e karsi
%73.3 ve p = 0.009).

H. pylori ve IBH arasindaki iliski tartismalidir. Literattir ca-
lismalari incelendiginde H. pylori ile IBH arasinda negatif
korelasyon goézlenmektedir. Bu negatif iliskinin nedeni
hentiz tam olarak aydinlatilamamistir. Bir hipotez, IBH te-
davisi icin kullanilan 5-ASA ve antibiyotikler gibi ilaglarin
H. pylori'yi ortadan kaldirabilecedini ya da baskilayabile-
cedini 6ne stirmektedir. Ayni cizgideki bir baska éneride,
IBH'daki mukozal degisikliklerinin H. pylori kolonizasyo-
nunu onleyebilecegidir. Alternatif bir argtiiman ise, H. py-
lori enfeksiyonun iBH olusumu icin koruyucu bir etki gés-
terdigini dnermektedir (12,15-20). Kayali S ve ark. 22 ayri
calismayi irdeledigi meta-analiz sonucunda, farkli cograf-
yalarda ele alinan IBH tirtinden bagimsiz olarak, H. pylori
enfeksiyonu ile iIBH prevalansi arasinda carpici bir negatif
korelasyon oldugu belirtilmistir (21). Wu XW ve ark. Asya
poptlilasyonunda yapilan calismalarin  meta-analizinde
de benzer sonuclar saptamislardir. Bu meta-analizde de
iBH'da daha dustk oranda H. pylori pozitifligi gézlenmis
ve H. pylori varliginin IBH icin koruyucu etkisi olduguna
isaret edilmistir (22). Lin KD ve ark. H. pylori eradikas-
yon tedavisinin, IBH dahil otoimmdin hastalik riskinde
Onemli bir artis ile iliskili oldugunu rapor etmislerdir (23).
Crohn hastaligi ve tilseratif koliti iceren IBH'nin, genetik
yatkinligi olan bireylerde konadin komensal bakterilere
karsi bagisiklik tepkisinin dizensizliginden kaynaklandigi
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bilinmektedir. Saglikli kontrollere kiyasla iBH hastalarinin
gaita mikrobiyom bilesimindeki biyocesitlilik ve diger spe-
sifik dengesizliklerin azalmasi bu hipotezi desteklemekte-
dir. Bu baglamda, H. pylori enfeksiyonu ile IBH prevalans
arasinda ters bir korelasyon dogrulanmistir (24).

iIBH'da H. pylori'nin dustk siklikta olmasi; esasinda bu
hastalarin zaman zaman antibiyotik kullanimi ve daha
fazla oranda proton pompa inhibitérd (PPI) kullanimi
(yalanci negatiflik) ile ilgili olabilir. IBH hastalarinin almig
olduklari tedavilere bagl olarak dispeptik yakinmalarinin
daha sik olmasi ve buna bagli olarak daha fazla siklikla
PPl kullanimi, 6zellikle tre nefes testi gibi H. pylori tarama
tetkiklerinde yalancl H. pylori negatifligine yol acabilme-
sine karsin bizim ¢alismamizda direkt olarak immuno-his-
tokimyasal yéntemler ile H. pylori varligina bakilmistir. Bu
nedenle yalancal negatiflik olmadigi kanaatindeyiz. iBH
tedavisinde daha dnce kullanilan antibiyotikler ile ddstik
H. pylori sikligini iliskilendiren yayinlar oldugu gibi zit yon-
de rapor eden makalelerde mevcuttur (25). Hem UK'da
hem de CH'da olgular tani almadan 6nce diyare nede-
ni ile ampirik antibiyotik tedavileri alabilmektedir. Ayrica
tani sonrasinda da olgular baslangic idame iBH tedavisi
sirasinda proflaktik olarak ya da kdilttirlerde saptanan di-
yare etkenlerine gére (amip, Shigella, Escherichia coli vb)
terapotik olarak antibiyotik tedavisi kullanabilmektedir
(26,27). Genellikle rutin pratikte metranidazol, nidazol,
siprofloksasin gibi antibiyotik tedavileri tercih edilmekte-
dir ki bu tedaviler H. pylori eradikasyon tedavi rejimleri
icerisinde de ge¢mektedir (26-28). Bu tedavilere bagli ola-
rak H. pylori prevalansinin kontrol grubuna gére gérece
daha duistik oldugunu dustinmekteyiz.
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H. pylori enfeksiyonu, kronik AG ve IM ile gliclti bir ilis-
ki gosterir. H. pylori mide mukozasinda kolonizasyonu
sonrasinda bircok mekanizma ile konak defansi yenerek
kronik mukozal enflamasyona neden olmaktadir. Kronik
mukozal H. pylori enfeksiyonu lokal immtn reaksiyon so-
nucu sirasi ile zaman icinde kronik gastrit, atrofik gastrit
ve intestinal metaplaziye yol agcmaktadir. Kronik gastrit
déneminde H. pylori eradikasyonu sayesinde atrofik gast-
rit ve intestinal metaplazi gelisimi ise dnlenebilmektedir
(1,6,28,29). Calismamizda iBH grubunda, kontrol grubu-
na gore daha az siklikla AG ve IM gibi mide mukozasin-
daki histolojik degisiklikler izlenmistir. Bu durum iBH tanili
olgularin medikal tedavileri sirasinda almakta oldugu anti-
biyotik tedavileri sayesinde gastrik mukozalarindaki kolo-
nize H. pylori'lerin eradikasyonu ile aciklanabilir.

Sonug olarak; calismamizda iBH grubunda anlamli olarak
daha dustik oranda H. pylori pozitifligi saptanmistir. iBH
grubunda daha distik oranda AG ve iM varligi saptan-
mistir. IBH'da bu dustik H. pylori oraninin olasi neden-
leri IBH'nin immunopatolojik ézellikleri, iBH'da kullanilan
5-aminosalisilik asit (5-ASA) ve antibiyotikler gibi ilaclar
olabilir. IBH hastalarinda tedavide kullanilan antibiyotikler
ve 5 ASA'nin H. pylori sikligini azaltarak daha az siklikla
AG ve IM gelisimine yol actigini dustinmekteyiz.

Etik Kurul: Bu calisma Erzurum Bdlge Egitim ve Arags-
tirma Hastanesi Klinik ve Arastirmalar Etik Kurulunun
2019/16-148 karar no’lu onayi sonrasinda gerceklegtiril-
mistir.
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