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Helicobacter pylori ve Peptik Ulser Hastaligindaki Rolii

Mehmet Altn

Yofun arnstirmalara ragmen peptik llser (PUY hastalifii-
mn nedeni henilz bilinmiyor. Duodenal dlser (DU)1i olgular-
da asid sekresyonu genellikle normalden fazladir. Pariyetal
hiicre sayis1 daha goktur ve gasirine duyarlilivlan artmistir,
Pepsinojen 1 de DU hastalannda artma egilimindc..r (1),

Peptik dlserli olgular aym aile icinde daha siktir. Ulser
stkhfmn aile bireylerindeki benzer patofizyelojik snormal-
likler veya cevre kosullarimin da aym olmas: ile aciklanip
actklanamayacaf aragtirmaya acik bir konudur, Helicobacter
pylori kontaminasyonu ve kolenizasyonu igin her iki [aktér
de tnemli olabilir (2).

Akiif kronik gastrit ve duodenit nedeni olarak {ist sindi-
rim sistemi mukozasmm iizerinde kolonize olan H.pylori bil-
tiin diinyada bilyitk ilgi gekmektedir. Bu bakterinin PU hasta-
larmin biiyitk ¢ogunlufunda bulunmas: da ciddi spekillasyon-
lara neden olmaktadr.

Peptik Ulser Hastahmda Helicabactér pylori
Prevalang

DU hastahifimda hemen blitiin  elgularda antrumda
H pylori saptanmisur. Gostrik iilser (GUYde H.pylori preva-
lanst daha azdir. Ancak tekrorlaysn kronik GU hastahiima
sship olgularda prevalans biraz daha yitksektir, Tim PU ol-
gularmda oran asemptomatik kontrol grubuna gére daha yiik-
sektir (3-11). DU olgulaninda antrumda H.pylori kolonizas-
yonu yofundur., Bumm nedeni olarak antrum ybresinin bi-
yopsi dmeklerinin alinmas: ve deZerlendirilmesi igin uygun
vaprye sahip olmas: gdsterilmektedir. Tablo 1'de gériilebile-
cefii gibi bizim cahgmamiz da benzeri caligmalara yakin so-
nuglar vermigtir (3,5,7,12-16).

Bulbusta H.pyleri arasurmas: ile ilgili calismalar fazla
degildir. Akuf tilserti bulbusta tilserden veya iilser etrafindan

biyopsi almak ve degierlendirmek zorluklar icerir. H.pylori
kolonizasyonu igin yapisi bozulmamis epitel hilcrelerini ter-
cih eder. Biyopsi dmekleri bulbustan 6zellikle asid siiprese
eden tedaviden ve Olser iyilestikten sonra almwrsa H.pylori
insidans1 daha fazla olabilir. . pylori kolonizasyonu yogun-
Tugu ile mukozadaki inflamasyon arasinda paralellik pézlen-
mektedir (1), Kendi ¢aliyma grubumuzda aktif {ilserli bulbusta
H.pylori pozitiflligi % 50, tlsersiz bulbusta ise yine % 50
olarak saptandi. Ancak histopatolojik inflamasyon y6ni{in-
den kargrlastiridifinda H.pylori oram % 80'c ulasmaktadir
{17,18).

Peptik Ulser Hastahgmda )
Gastroducdenal Inflamasyonun Onemi

DU hastalikls olgulards tilseri ¢evreleyen mukozada infla-
masyon bulgular1 vardir. Bu nedenle duodenit ile {ilser aym:
spektrumda kabul edilebilir ve iilser niikslinde duodenitin
gnemini gtz 6ndnde bulundurmak gerekir (1,19), Son yillar-
da yapilan ¢alismalar DU olgulannm bulbusunda “antral mu-
coid metaplesia™ varhm: ve H.pylori kolonizasyonu igin
bunun ortam hazrladifing gostermektedir. Antral metaplazik
mukozn aktif DU bulunmayan olgularda de sik rastlanilan bir
durumédur, Bu olgularm bir dénemde DU olgulan olduju iddia
editmekiedir. Bulbusta antral metaplazinin gelismesinin agin
mide asiditesine kars: olusup clugsmadifi agiklanmayas muhtag
bir durumdur. Yine de asid nzaltica cerrahi girisimlerden sonra
bulbustaki meteplazik geligmenin geriledigi gézlenmektedir
(1,6,20).

D{l'in antral gastrit ile beraber bulundugu yillardan beri
bilinir. Tip B gastritlerin gogunlukla nedeni H.pylori oldu-
guna gire DU'llerde H pylori siklifn kagmilmazde. Tip A

gastritlerde H_pylori seyrek olarak bulunur.
Yillardir bilinen difer bir husus GU'in
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Tablo 1. GU ve DU Olgularinm Antrumunda H.pylori Pozitiflik Oranlan

ylizeyel aktif kronik veya kronik aktf
gastrit zemininde gelistifinin bilinmesi-
dir. GU yerlesme yeri gastritin yaygmnli-

~

Gastrik Ulser

Ducdenal Ulser

Btm yansitir (1,9).

P hastahpr mide ve duodenumda

Hp: Helicobacter pylori

Olgu Sayis1 % Hp(+) Olgu Sayisi % Hp (+) erozif lezyonlarla beruberdir. Ozellikle

D{'de prepilorik lezyonlarm sikhifn iyi

Marshall ve Warren (10) 18 77 13 100 bilinen bir olgudur, Prepilorik pli kat-
Langenberg et al. (12) '3 67 9 100 manlarina neden olur ki bu durum kuov-
Petross ve Cohen (5) 28 54 25 60 vetli asidi durdurma amaci tasiyabilir.
Booth et al. (13} 12 57 25 78 . Dogrudan epitel hileresini atake etmeyen
Fiocea et al. {T) 27 90 30 88 H.pyleri'nin nasid olup da inflamasyona
Humphries ve Dooley (14) 20 84 64 93 neden oldugn konusunda miil.cﬁsﬂn ﬁz.clli—
Alun et al. (13) - - 41 79 .4 ginin kaybolmasi, hidrojen iyonu diftiz-

yonunun kolaylasmasi, H.pylori'nin iire-
az aktivitesi sirasinda ortaya gikan
smonyafm toksik etkisi, bakterinin sal-

Cerrahpagn Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklan Anabilim Dali, Istanbul

giladifs toksin ve kemotaktik maddeler

ya da flagellumlan ile epitele tutunmasi,
antijen-antikor reaksiyonunun olugmast gi-
bi hipotezler ileri siiritlmektedir (1,2,9,13,21-24).
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(Tﬂh]ﬂ 2. Peptik Ulserde H.pylori Eradikasyonu ve Tedavi Sonuglart

\ visinden sonra ghsterilmistir. Ay-
n1 iyilesmenin asid stprese eden
veya ndtralize eden tedaviden son-

Olgu Sayis: Stire (hafta) Tedavi

% lyilegme 1a gozlenmediffi bildirilmektedir.

-

H2 antagonistleri ve proton pom-

Bayerdarffer er al. (24} 31 6 Bizmut tazu 100 pas1 inhibitérleri asidi siiprese
Ofloksasin eder ve illserin iyilesmesini hiz-

Bayerdérlfer er al. {25) 50 6 Ranitidin 100 landirirlar, Ancak ilseri tedavi et-
: Orloksasin mezler. ik bir yilda % 80, ikinci

Hirschl et al. (8) 13 4 Ranitidin 92 bir yilda % 100 nitks goriiliir, Ida-
Siprofloksasin me tedavisinde olsa bile nitks ora-

Tirkkan et al. (26) 20 4 Rizmut ez 90 m % 48'in altma dismez. Bu grup

/ ilaglarm gastroduodenal inflamas-
yona ve H.pylori kolonizasyonu-

.

Anhblyntnk Tedavisi ile Ulserin Iyilesmest

Yalriz antibiyotik tedavisi ile, yalmz asid sfiprese eden
tedavi ile veya her iki tedavinin kembinasyonu ile {ilserin
iyilestii g6sterilmistir. Bu cahsmalardaki sonuglar iizerinde
antibiyotik tedavisinin anlibnkteriycl etkisinin mi yoksa
antibiyotiklere bagli bagka etkilerin mi rolil eldugn agiklan-
g degildir (Tablo 2).

Mikroorganizmanm Eradikasyonunun
Gastroduodenal Morfolojiye Etkisi

H.pylori 1edavisinden sonra gastrik mukezadaki infla-
masyonun iyilestifi hattas tamamen gectifii g&sterilmistir
{8.25,26). Bulbuste ise benzer degisiklikler bizmut tuzu teda-

g ; . c )

Tablo 3. Duodenal Ulserde H.pylori'nin Patogenetik
Rolii

1. Duodenal tilserli olgularda H . pylori prevaluns: %
85-100 arasindadir.

2. Antibiyotikler de asid silprese eden ilaglar kadar
tilseri iyilestirir.

3. Duodenal ilser nitksii klasik tedaviye gére
antibakteriyel tedavide daha azdir.

4. Ulser hemen her zaman H pylori eradikasyonu
yetersizlifi ve infeksiyonun yenilenmesi ile
beraberdir.

\.

.
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Tablo 4. H.pylori'nin Duodenal Ulser Patogenezinde
Rolii Olmayacagim Diigiinditren Bulgular

1. Duodcnal {ilser erkeklerde daha siktir; H.pylori
defildir.

2. H.pylori prevalans: yasa paralel olarak artar;
duodenal iilserde artmaz.

3. Bakteri mevcudiyeti devam clme:me ragmen itlser
krateri iyilesir.

4, Infekie kisilerin coffunda peptik iilser gelismez.

5. H.pylori kolonizasyonu olmadan da illser alugabilir

(ZoNinger-Ellison sendromu vs).

. J

na etkisi yoktur. Yine de son yil-

larde tedavide kullamlan proton pom-

past inhibitdritnitn H.pylori'yi eradike ettii yoniinde yaym-

lar vardir. Omeprazol'iin midedeki fizyolojik ortam tamamen

ortndan kaldirdifii ve bdylece kolonizasyon ortamim kaybe-

den M pylorimin kendilifinden yok olabileceji ileri silriil-
mektedir (1,8,24-31). '

Ulser diyatezi olan olgularda H.pylori eradikasyonu saf-
landiginda mide/duodenum illser nitkstinde azalma oldugu gos-
terilmigtir. Bu eradikasyondan sonra mukozamn normale
dénmesi, normale dénen mukozamm agresif faktGrlere daha
direncli olmas: ile izah edilebilir. Bakterinin eradikasyonu
icin &zellikle figlil kombinasyonun (bizmut tuzu, amoksisi-
lin, metronidazol) daha etkili cldugu ve bu grapta bir yil bo-
yunca nitks gdritlmedigi bildirilmektedir (8,24,25,28,29).

Bu olumln bulgular dolayh da olsa, H.pylori ve devam
eden inflamasyorun #lserogenezde yeri oldugunu vurgular.

Sonug olarak, &zellikle antrumdaki aktif kronik inflamas-
yonun baglica nedeni H.pylori'dir. Antrel inflamasyon ve
H pylori kolonizasyonu DU, GU ve non-llser dispepsili ol-
gularda yiksek oranda birlikte bulunurlar. Anesk
H.pylori'nin iilserogenezde yeri olabilecegini dilglindilren ve
yukarida degindigimiz bulgulara kergin, karsit périigler de
vardir (Tablo 3 ve 4). _

Tilm veriler H.pylori'nin P{U hastalifit patogenezinde
dnemli yeri oldufunu ve H pylori kolonizasyonu varsa llse-
rin nitkstine ve iilsere predispozisyona neden oldugunu ve
Kklinisyenlerin {ilser tedavisine yaklasimlarini bu gergeklerin
111 altunda belirlemelerd gerektiini gostermektedir.
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