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OZET

Amag: Bu calismada Helicobacter Pylorinin (Hp) diyabetik hastalarda tiroid
fonksiyon testleri iizerine etkisini ve otoimmiin tiroid hastalig1 ile iliskisini géstermeyi

amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma retrospektif olup gastroenteroloji ve diyabet
polikliniginde takip edilen tip 2 diyabetes mellitus tanili hastalar ile yapildi. Dispepsi ile
basvurup gastroskopisi yapilmis olan hastalarda patoloji bulgular1 esliginde Hp varligi
ile tiroid fonksiyon testleri, Anti-Tpo basta olmak {izere laboratuvar bulgulari,

demografik 6zellikler ve klinik bilgiler arasindaki iligki analiz edildi.

Bulgular: Calisma yaslar1 31 ile 85 arasinda, yas ortalamasi 60,03+9,82 yil
olan 43’1 erkek (%31,6), 93’1 kadin (%68,4) olan dislama kriterlerini karsilayan toplam
136 olgu ile yapilmistir. %41,9’unda (n=57) helicobacter pylori (Hp) oldugu
gbzlenmistir. Hp pozitifligi ile demografik o6zellikler, kullanilan ila¢ tedavileri,
biyokimyasal parametreler; tsh, t3, t4 diizeyleri, Anti-Tpo pozitifligi, endoskopi ve
patoloji sonuclar1 kiyaslandi. Helicobacter pylori pozitifligine gore olgularin yaslar1 ve
cinsiyetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmezken, hp pozitiflerde
BMI degeri, negatif olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmistir (p=0,001; p<0,01).Hp pozitifligi ile reflii goriilme orani ve atrofi goriilme
orani iligkili goriildi. Anti-Tpo pozitifligine gore olgularin TSH, st3, Hgb, AKS,
HbAlc,total kolesterol, hdl, trigliserid ile istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmezken, Anti-Tpo pozitif olan olgularin st4 degeri, negatif olanlarda anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01). Anti-Tpo pozitif olan olgularin LDL
degeri ve sT3/T4 orani negatif olanlara gore diisiik saptanmistir (p=0,023; p<0,05),
(p=0,024; p<0,05). Bununla birlikte Anti-Tpo pozitif olan olgularda atrofi goriilme
orani, negatif olanlara gére anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01).

Sonu¢: Hp varhiginin VKi yiiksekligi, reflii gelismesi ve atrofi gelisimi ile

iligkili oldugu saptandi. Calisgmamizda Anti-Tpo pozitifligi atrofik gastrit gelisimi igin

vii



risk faktorii olarak bulundu. Literatiirde Hp pozitifligi ile otoimmiin tiroidit iligkili

olarak goriilmiis olup ¢alismamizda anlamli bulunmadi.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori, tiroid, diyabet, Anti-Tpo
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ABSTRACT

Aim: In this study, we aimed to show the effect of Helicobacter Pylori (Hp)
on thyroid function tests in diabetic patients and its relationship with autoimmune
thyroid disease.

Materials and Methods: The study is retrospective and was conducted with
patients diagnosed with type 2 diabetes mellitus, followed in the gastroenterology and
diabetes outpatient clinic. In patients who applied with dyspepsia and underwent
gastroscopy, the correlation between the presence of Hp with pathology findings,
thyroid function tests, laboratory findings (especially Anti-Tpo), demographic

characteristics and clinical information relationship was analyzed.

Results: The study was conducted with a total of 136 cases, aged between 31
and 85, with a mean age of 60.03+9.82 years, 43 male (31.6 %) and 93 female (68.4 %)
who met the exclusion criteria. Helicobacter pylori (Hp) was observed in 41.9 %
(n=57). Hp positivity and demographic characteristics, drug treatments used,
biochemical parameters, TSH, T3, t4 levels, Anti-Tpo positivity, endoscopy and
pathology results were compared and found to be statistically significantly higher than
the negative ones (p=0.001; p<0.01). Hp positivity was associated with the incidence of
reflux and the rate of atrophy. While there was no statistically significant difference
with total cholesterol, hdl, and triglyceride, the st4 value of the cases with Anti-Tpo
positive was found to be significantly higher in the negative ones (p=0.002; p<0.01).
The LDL value of the cases with Anti-Tpo positive and f T3/T4 ratio was found to be
lower than the negative ones (p=0.023; p<0.05), (p=0.024; p<0.05). However, the rate
of atrophy in patients with positive Anti-Tpo was found to be significantly higher than

those with negative ones (p=0.002; p<0.01).

Conclusion: It was determined that the presence of Hp was associated with
high BMI, development of reflux and development of atrophy. Anti-Tpo positivity was
found to be a risk factor for the development of atrophic gastritis in our study. Hp
positivity was found to be associated with autoimmune thyroiditis in the literature, but it
was not found to be significant in our study. This situation was evaluated due to the

limited number of patients.



Keywords: Helicobacter pylori, thyroid, diabetes, Anti-Tpo



1.GIRIS
Diyabetes mellitus tiim diinyada siklig1 artan tedavisiz kalinmasi durmunda
morbidite ve mortalitesi yiikselen bir hastaliktir. Temel olarak insiilin eksikligi veya
duyarsizligindan kaynaklanmaktadir (1). Tedavisinde asil amag¢ kronik hipergliseminin

etkisine bagli olarak gelisen toksik etkileri 6nlemektir (1).

Diyabetes mellitus ve tiroid hastaliklar1 toplumda sik gordiiglimiiz
hastaliklardir. Diyabetik hastalarda tiroid hastali§i goriilme prevelanst normal
poplilasyona gore daha siktir. Tiroid hormon diizeylerindeki degisikligin glisemik

regiilasyonunu etkiledigi bilinmektedir.

Helicobacter Pylori (Hp) basta mide hastaliklar1 olmak iizere bir¢ok metabolik
hastalik ile iligkilidir. Midede iilser, gastrit, atrofi ve malignite gelisimine neden
olabilmektedir (2). Hp, tedavi edilemezse midede c¢ogalmaya devam edereck mide
bezlerinin ilerleyici kaybmma neden olur (2). Bu durumda atrofik gastrit gelisir.
Diyabetik hastalarda immiin toleransin azalmasi ile Hp sikligi artmaktadir (3). Viicut
kitle indeksi (Vki) artis1 ile Hp sikligi da iliskilidir (4). Hp enfeksiyonu sadece

metabolik hastaliklarla iligkili olmayip otoimmiin hastaliklarla da birliktelik gosterir.

Otoimmiin tiroiditte Hp riskinin arttigi ve tiroid otoantikorlar: ile iliskili
olabilecegi gosterilmistir (5). Otoimmiin tiroiditin hiimoral ve hiicresel immiinite
mekanizmalar1 atrofik gastrit ile benzerlik gostermektedir. Bu sayede spesifik
otoantikorlar salinir. Bu antikorlar otoimmiin tiroid hastaligi olanlarda atrofik gastrit

olusumu i¢in tetikleyici olmaktadir (6).

Bu calismada diyabetik hastalarda Hp enfeksiyonunun tiroid fonksiyon testleri

ve otoimmiin tiroidit ile ilgkisinin arastirilmasi amaglanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.DIABETES MELLITUS (DM)

Diyabet insiilin eksikligi veya etkisizligi hatta her ikisinin de birlikte olmasi
nedeniyle gelisen hipergliseminin izlendigi kronik bir metabolizma bozuklugudur (1)
Diyabetin yaygin semptomlar halsizlik, politiri, polifaji, polidipsi, noktiiri olmakla
birlikte daha az goriilen semptomlar olarak ise kilo kaybi, firsatgr enfeksiyonlar,

tekrarlayici fungal enfeksiyonlar, bulanik gorme sayilabilir (1).

2.1.1.Epidemiyoloji

Diyabetes Mellitus hizla biiyiliyen kiiresel bir saglik sorunu olmakla birlikte
2019’da diinya genelinde, 463 milyon insanin diyabetli oldugu ve bu rakamin 2030
yilma gelindiginde 578 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (7). Ulkemiz ise
Avrupa’da diyabet prevelans: ve diyabetli niifus yogunlugu agisindan maalesef ilk bes
tilke arasindadir (8).

2.1.2.Diabetes Mellitus I¢cin Patogenez Ve Tam Kriterleri

Tip 2 Dm’nin patogenezinde rol oynayan faktorler; insiilin saliniminin
azalmasi, insiilin direnci, inkretin hormon yetersizligidir. Bunlar diginda lipoliz artisi,
pankreasin adacik hiicrelelerinde artmis glukagon salinimi, ndrotransmitter madde

salinim bozuklukarmin da etkili oldugu goriilmiistiir (9).

Asikar Diyabetes mellitus i¢in asagida belirtilen kriterlerden birinin olmasi tani
koydurucudur (10).



Tablo 1: Diyabetes Mellitus Tani1 Kriterleri (5).

Aclik Plazma Glukozu (APG) (enaz 8 = 126 mg/dl
saat achk gereklidir)

Rastlantisal Plazma Glukozu + = 200 mg/dl
diyabet semptomlari

75 gramlik Oral Glukoz Tolerans Testi = 200 mg/dl
(OGTT)Ynde 2.st plazma glukozu

HbA1c = %6.5

Yukaridaki kriterlerden sadece biri tani icin yeterlidir

Prediyabet, kan glukoz seviyesi normal degerden yiiksek oldugu halde dm tani

kriterlerini tam olarak karsilamayan durumlardir (11).
2.1.3.Diyabetes Mellitusta Sinflandirma

Diyabetes mellitus primer ve sekonder diyabet formlar1 ile
degerlendirilmektedir. Tip 1 DM, Tip 2 DM ve Gestasyonel DM primer iken diger

formlar ise sekonder olarak degerlendirilmektedir (8,12).

Tablo 2: Diabetes Mellitus Etyolojik Siniflamasi

Diabetes Mellitus Etyolojik Siniflamasi

Tip 1 DM

Tip 2 DM
Gestasyonel DM
Diger Diyabet Tipleri

Beta hiicre fonksiyonlarinin genetik defektleri
Insiilinin etkisindeki genetik defektler
Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
Endokrinopatiler

Ila¢ veya kimyasal ajanlar

Immun aracilikli nadir diyabet formlari
Diyabetle iligkili genetik sendromlar

Infeksiyonlar




Tip 1 diyabet ve Tip 2 diyabette hastaligin ortaya ¢ikisi ve seyrinde
degiskenlikler olabilmektedir. Genelde Tip 1 Diyabet ¢cocukluk dénemi, erken eriskin
yaslarda akut hiperglisemi ya da diyabetik ketoasidoz (DKA) ile baslar. Tip 2 Dm ise
daha cok yetiskinlerde tip 1 diyabete gore yavas ortaya cikar. Genellemelere ragmen
bazi olgularda kesin ayrit etmek zor olmaktadir (13).

2.1.4.Tip 2 Diyabette Tedavi Secenekleri
Diyabetes mellitus tip 2 i¢in ilag dis1; diyet ve egzersiz yaninda oral diyabet

karsit1 ilaglar ve insiilin tedavi rejimleri kullanilmaktadir.

2.1.4.1.11a¢ Dis1 Tedavi

Tip 2 diyabette plazma glukoz diizeyinin kontrolii sayesinde diyabete sekonder
gelisen mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi Onlenebilir.
Diizenli diyet ve egzersiz yapilmasi diyabet kontroline faydali olmakla beraber

prediyabet doneminde diyabet gelisiminin engellenmesinde de oldukga faydalidir (10).

2.1.4.2.Antidiyabetik ila¢ Tedavi
Tip 2 diyabette diyet ve egzersiz ile birlikte oral antiyabetik ilaglar ve insiilin

tedavisi kullanilmaktadir (10).



Tablo 3:0ral Diyabet Karsit1 ilaglar (11)

Oral Diyabet Karsit1 Ilaclar

1-Insiilin Sekretogoglar (Salgilaticilar)
Meglitinidler

Silfoniliireler

2-Insiilin Duyarliligim Artiranlar
Tiazolidindionlar

Biguanidler

3-Alfa glukozidaz inhibitorleri

A-Inkretin etkili ilaglar
GlukagonLikePeptid 1Agonistleri(GLP-1 Agonistler)
DipeptidilDipeptidaz4 inhibitérleri(DPP-4 Inhibitorler)

5-Sodyum Glukoz Ko-transporter-2inhibitérleri(SGLT-2
inhibitorler)

Insiilin Tedavisi, klasik Tip 1 Diyabet ve Tip 2 diyabette ise 6zel durumlarda
kullanilir. Tip 2 diyabet icin 6zel durumlar; Insiilin dis1 ilaglarla hedef glisemik
kontroliin saglanamamas1 (HbA1C >10/86 mmol/mol) ve/veya kan glukoz diizeyi>300
mg/dl olmasi). Akut miyokard infarktiisii, agir sistemik/atesli hastaliklar, Diyabetik
ketoasidoz, hipeosmolar durum gibi aciller, major operasyonlar, gebelik ve laktasyon,
ileri karaciger ve bobrek yetmezligi, insiilin dis1 ilag alerjisi olmasi, yiiksek doz steroid

tedavinin uzun siireli kullanilacak olmasidir (10).



Tablo 4: Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

AKUT KRONIK

KOMPLIKASYONLAR KOMPLIKASYONLAR

Hipoglisemi Mikrovaskiiler Makrovaskiiler
HHD Retinopati KAH

DKA Nefropati SVH

Laktik asidoz Noropati PVH

2.2 HELICOBACTER PYLORI

2.2.1. Tarihgesi

Hp, insan mide mukozasinda ilk olarak 1983 yilinda Robin Warren ve Barry
Marshall tarafindan campylobactere benzerlik gosteren spiralli mikroorganizma olarak
saptanmigtir (14). 1989 yilinda ise Goodwin ve ark. helical seklinde olmasi ve mide
mukozasinda daha ¢ok oldugu i¢in helicobacter pylori ismi verilmistir (15).

2.2.2. Bakteriyolojik Ozellikleri

Hp, Helicobacter cinsi bakterilerin campylobacter takimi igerisinde bulunur.
Gastrik ve entero hepatik helicobacter olmak {izere iki gruba ayrilir. Hp, gastrik
helicobacterdir (16). Gram negatif, unipolar flagellali, spiralli bir basildir.
Mikroaerofilik ortamda tireyen Hp; oksidaz, iireaz, katalaz, proteaz pozitif biyokimsal
ozellik gostermektedir. Bu sayede gastrik epitele tutunma yetenegi gii¢lenir. Hiicreye
Ozgli tanmima Kkabiliyeti ile gastrik tip mide mukozasina 6zel reseptor aracili adezyonla
kolonizasyon gosterir. Intestinal epitel hiicrelerine ise adezyon gdéstermez. Bu sayede

mide ve duodenum epiteline yerlesim gosterebilir (17).



2.2.3.Epidemiyolojisi Ve Bulas Yollar

Diinya niifusunun %50’sinin mide mukozasinda Hp kolonize durumda
bulunmaktadir (18). Hp, gelismekte olan iilkelerde (%80) gelismis iilkelere (%50)
nazaran daha sik izlenmektedir. TURHEP (Tiirkiye Helicobacter Pilori Prevelans
Arastirmas1 2003) calismasinda iilkemizdeki prevelansi da gelismekte olan iilkeler ile
yakin olarak %82 saptanmistir. Hp goriilme sikligin1 artiran  faktorler ise;
sosyoekonomik diizey diistikliigii, egitim seviyesinin diistikliigii, ayn1 evi paylasan aile
birey sayisinin fazla olmasi, temiz suya erisim kisitliligi, kalabalik sehirlerde yasamak
olarak degerlendirilmistir (19). Yapilan bazi1 ¢alismalarda ise tuzlu yemek tiikketimi ile
Hp goriilme sikliginin arttigi goriilmistiir (20). Hp’nin bulasma yolu kesin olarak
bilinmemekle beraber gastrik sekresyonla temas fekal-oral, oral-oral yollar ile

bulasabildigi gosterilmistir (21).

Protection against
oxidative stress

pH homeostasis Metabolism
Motility
Cell wall ®
ructure .
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Active efflux
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| and replication translation

Sekil 1:Helicobacter Pylori Yapisi (22)

2.2.4. Patogenezi

Hp bulundugu dokuyu invaze etmeden, mukus tabakasinin altina ve igine
yerleserek yasamaktadir. Sadece gastrik epitele yerlesen Hp, yaptigi mukozal
degisikliklerle akut gastrit, kronik gastrit, peptik tilsere yol agar (18). Midede daha ¢ok

antrumu tutmaktadir. Zaman iginde korpusa yerlesmesi ile pangastrit olusturur.

Hp’nin temel virulans faktorleri; kamcili yapisi, adezyon kuvvet kabiliyeti,

iireaz aktivitesi, katalaz, musinaz, antioksidan salinimi ve vakuolizasyon diizenleyen



genlerdir. Adhezyon molekiillerinden OipA baglanma disinda IL-8 salinimini artirarak
inflamasyonun siddetini aritrir (23). Hp, mide mukoza tabakasini salgiladigi enzimler ve
toksinleri ile asidik ortam etkisine savunmasiz birakir. Boylece hasar meydana getirir

(18,23).

Hp, hiicresel ve humoral yanit1 birlikte uyarir. Bakteriyel tireaz iireyi hidrolize
ettiginde ortaya amonyum kloriir ¢ikar ve epitel hiicre hasar1 meydana getirir. Ureaz
enzimi antijenik yapisiyla konakta humoral yanit1 da aktive eder. Boylece serumda IgG
ve Ig A diizeyi artarken midede ise sekretuar IgM ve IgA artis1 izlenir. Bu sayede {ireaz
hem direk hem indirek hasar meydana getirmis olur (23,24).

Bakteri tarafindan ¢ok miktarda iiretilen katalaz enzimi antioksidandir. Hp’yi

oksijen radikallerinden korur ve gastrik mukoza i¢inde gogalmasina firsat saglamis olur

(25).

Hp’nin salgiladigi vakuolizasyon iligkili sitotoksin antijen (VacA), misin
eriten bir proteaz olup epitel hiicrelerinde vakuolizasyon meydana getirir. Bununla
birlikte tretilen sitotoksin iligkili antijen (CagA) ise mide epitel mukozasina tutunmada
etkilidir. CagA proteinlerine kars1 ortaya ¢ikan atikorlar enfeksiyonun daha virulan
suslar ile meydana geldigini gosterir. Yiiksek virulans etkisi ile CagA + Hp
enfeksiyonlarina sekonder mide adenokanser ve duodenal iilser daha sik gelismektedir
(26). Ayrica, Ice A (induced by contact with epithelium gene): Al ve A2 varyantlari
mevcut olup A1’in peptik tilser gelisimine katkis1 olugu goriilmiistiir (27,28).

2.2.5. Hp Enfeksiyonu i¢in Tam Yontemleri

Hp tanist i¢in endoskopik girisim gerektiren invaziv testler ve girigim
gerektirmeyen non-invaziv testler kullanilir. invaziv testler olarak; histolojik inceleme,
kiiltirde izolasyon, biyopsi iireaz testi, hizli {ireaz testi ve molekiiler tani testleri

kullanilmaktadir.

Non-invaziv testlerde ise iire nefes testi, serolojik testler, hp antijen testleri,

tikriik ve idrar antikor testleri, string (enterotest) kullanilmaktadir (29). Hp kesin



tanisin1 koymada ¢oklu test kullanimi onerilmekle beraber tanida altin standart test

kiiltiirde Giretmek veya biyopsi sonrasi histopatolojik olarak gostermektir (30).

Gelismis tilkelerde Hp sporadik goriildiigii i¢in 6ncelikle girisimsel invaziv
testler ile biyopsi ile gosterilerek tani konulmasi Onerilmektedir. Gelismekte olan
tilkelerde endemik Hp yayginligi nedeniyle 6zellikle alarm semptomlar: olan hastalarda
invaziv testler yapilmasi diger hastalarda ise non-invaziv testlerin tercih edilmesi
onerilir (31).

Invaziv test onerilen alarm semptomlar1 arasinda 55 yas alti agiklanamayan
dispepsi varhgi, 45 yas istii kronik hastalik varligi, sebat eden kusma, gis kanama, kilo
kaybi, disfaji, odinofaji, anemi, ailede gastrointestinal sistem kanser oykiisii olmasi

ornek gosterilebilir (32).

2.2.5.1.invaziv Testler

Molekiiler Yontemler
Hp tanisi, virulansmin belirlenmesi, tekrarlayan enfeksiyonlarda eradikasyon
faktorlerinin belirlenmesi, ilag direncinin belirlenmesinde kullanilir. Hassasiyeti ve

ozgilligi fazladir ( 33).

Histolojik inceleme

Hp daha ¢ok mide antrum mukozasina yerlesir. Bu sebeple biyopside 6zellikle
iki adet antrumdan biyopsi 6rnegi alinmasi ve bir adet korpusdan, bir adet insisura
angularisten biyopsi Ornegi alinmasi1 Onerilir.Hp  gastritinde  histopatolojik
degerlendirmede Sdney smiflamasi kullanilmaktadir. Sdney siniflamast Hp gastiritini

gastritten metaplazi varligina kadar gosterebilen gorsel bir siniflamadir (33).



Tablo 5: Sdney Siniflamasi (33)

Kronik inflamasyon Derecesi H. pylori Derecesi
Normal (2-5 lenfosit, plazma hiicresi 0 Yok 0
Hafif (40*10 hiicreden az) 1 Hafif (1-3 bakteri) 1
Orta (40*11-20 hiicre) 2 Orta (bakteri tabakasi) 2
Siddetli (40*21 hiicreden fazla) 3 Siddetli (bakteri kiitleleri) 3
Akut Inflamasyon Derecesi Intestinal metaplazi Derecesi
Yok 0 Hafif <%30
Hafif (5’ten az PMNL) 1 Orta %30-60
Orta (5-10 PMNL) 2 Siddetli >%60
Belirgin (11°den fazla PMNL) 3
Gastrik atrofi Derecesi
Yok 0
Hafif 1
Orta 2
Siddetli 3

Bakteriyel Kiiltiir

Hp tanisinda altin standart bakteriyel kiiltiirdiir. Sensitivitesi %70-90 arasinda

kabul edilir. Endoskopiden 6nce ppi kullanimi veya antibiyotik kullanim1 sensitiviteyi

diistiriir. Bu sebeplerle bakteri kiiltiirii rutin olarak énerilmez (33).

Biyopsi Ureaz Test

Bu test ucuz ve basit olmasina karsin biyopsi yapilmasi ve gastroskopi

yapilmasi gerektigi i¢in pratik degildir (33).
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Hizh Ureaz Test
Kullanilan kit sayesinde 1 saatte sonu¢ vermesi ile jel agar testlere gore
avantajlidir. Invaziv testler arasinda kullanimi daha kolaydir ancak sensitivite ve

spesifitesi benzerdir (33).

2.2.5.2.Non-Invaziv Testler

Serolojik Test

En sik kullanilan serolojik yontem ELISA (enzim liked immunosorbent assay).
Tedavi takibinde faydali olabilir. En sik kullanilan serumda Hp spesifik IgG antijen
iceren testlerdir (33).

Gaita Antijen Test
Hp antijeninin immunassay yontem ile dogrudan gaita Orneginde

gosterilmesidir. Bu yontem mevcut aktif enfeksiyonu gosterir (33) .

Gaitada Hizli Antijen Test
Bakterinin mide epitel duvarina yapismasi sonrasi gaita ile atilmasi ile tespit

edilir. Bu test tedaviden en az bir ay sonra yapilmalidir (34).

Ure Nefes Test

Bu yontem %95 sensitivite, %100 spesifite ile oldukga giivenilirdir. Isaretli
karbon atomunun iire i¢inde oral alinmasi sonrasi ekspiryum ile verilir. Test icin
isaretlenmis olan karbon atomu CO?2 iginde sintigrafik olarak tespit edilir. Noninvaziv
yontemlerde en degerli testtir (35). Yanlis negatiflik riskini azaltmak icin proton pompa

inhibitorelri en az 15 giin 6nce, antibiyotikler ise en az bir ay once kesilmelidir (36).

Idrar ve Tiikiiriikte Antikor Test
Hp’ye ait IgG’nin idrarda ya da tiikiiriikte bakildigi noninvaziv bir yontemdir.

Tiikriikte yapilan testlerin duyarliblk ve 0Ozgilliigii idrarda bakilanlara gore daha
diistiktir (32).
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2.2.6.Helicobacter Pylori ile iliskili Hastaliklar
Hp, viicutta ¢ok ¢esitli hastaliklara neden olabilmektedir.

Gastrointestinal Sistemde Olusturdugu Hastahklar

Yapilan ¢aligmalarda Hp’nin ;fonksiyonel non-iilser dispepsi, gastrodzofageal
reflii hastalig1 (37), barret 6zefagus, 6zefagus adenokanseri, akut eroziv gastrit, akut
non-eroziv gastrit (38), peptik tiilser, kronik gastrit (6zellikle tip b), gastrik karsinom ve

gastrik malt lenfomaya sebep oldugu tespit edilmistir (39).

Ektragastrointestinal Sistemlerde Olusturdugu Hastahklar

Hp, gastrointestinal sistem disinda da olduk¢a fazla hastalik grubu ile
iliskilendirilmistir. Hp ile baslica ilgisi oldugu diisiintilen hastaliklardan iskemik kalp
hastalig1 birinci siradadir. Diger hastaliklardan ise; demir eksikligi anemisi , pernisyoz
anemi, idiyopatik trombositopenik anemi, sistemik skleroz, alzheimer hastaligi,
inflamatuar demyelinizan noropati, diyabetes mellitus, metabolik sendrom, otoimmun
tiroidit, idiyopatik kronik tirtiker , skleroderma ile iliskisi olabilecegi diisiiniilmektedir.
Bu hastaliklar multifaktoriyel zeminde gelistigi icin dogrudan sadece hp ile

iliskilendirmek zordur (40,41,42,43,18,45,46,47).

2.2.7.Helicobacter Pylori'de Tedavi

Hp eradikasyonu i¢in ¢oklu antibiyotik kombinasyonlar1 onerilir. Tedavi
acisindan American College of Gastroenterology Guideline ninda hastalar iki ana gruba
ayrilmistir. Ik grup tedavinin mutlak endike oldugu hastalardir. Bunlar; aktif gastrik
tilser veya aktif duadenal iilseri olanlar, refrakter peptik ilseri olup daha once tedavi
alanlar, gastrik maltoma olanlar, erken rezeksiyon sonrasi mide kanseri olanlardir.
Kesin tedavi sart olmayip onerilenler ise; noniilser dispepsisi olanlar, nsaii kullananlar,
sebebi bilinmeyen demir eksikligi anemisi olanlar, mide kanseri riski yiiksek olanlar,
gastroozefagial reflii hastaligi olanlar, idiyopatik trombositopenik pupurast olan
hastalardir (18,48). Hp enfeksiyonunun tedavisinde ilk kez tedavi alacak hastalara
baslangi¢ basamak tedavi uygun bulunurken, yineleyen enfeksiyonu olan hastalara
tekrar tedavi basamagi Onerilir (47,49). Genel tedavi rejimi ise mutabakat raporunda

belirtildigi uzere florokinolon/bizmut iceren {glii tedavinin yedi — ondort giin
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uygulanmasi veya 10 giinliik dortlii tedavidir. Tedavide esas belirleyici faktor ilaglara

kars1 olan direngtir (50).

2.3. Tiroid Bezi

Tiroid bezi embriyonal donemin ilk 3 ayinda gelismekte olup, ilk olusan
endokrin bezdir. Tiroid bezi boyun 6n-alt bolgesinde, trakeanin 6niinde ve sag ve sol
loblar1 trakeanin iki tarafinda olacak sekilde yerlesir. Yetiskin bireylerde tiroid bezinin

15-20 gr agirliginda olmasi beklenir. Bezin biiylimesine gore bu agirlik degisebilir (51).

2.3.1.Tiroid Hormonlarinin Sentezlenmesi Ve Metabolizmasi

Tiroid hormonlarinin yapiminda ilk asama iyotun tutulmasidir. Yetiskin
bireyler i¢cin giinliik iyot ihtiyact 150 mcg/giindiir. Tiroid bezi follikiiler hiicrelerinden
eksprese olan Na+(sodyum)/I-(iyot) simporter (NIS) iyot tutulumunu gergeklestirir. NIS
baska hiicrelerde de olmasina ragmen tiroide segici olarak calismasi ile tiroid bezinin
goriintiilenmesinde, hipertiroidi tedavisinde, tiroid maligniteleri i¢in ablasyonda

yardimet olur (52).

Tiroid bezi tarafindan tutulmus olan iyodiir okside edilerek, tiroglobulin iginde
tirozil kalintilari ile iyodinasyon gergeklesir. Tiroglobulin hiicresi i¢inde Iyodotirozinler
tiroid peroksidaz enzimi ile baglanir. Boylece iyodotironinlerden, aktif hormon T3 ve
T4 olusur. Sentezlenmis olan T3 ve T4, tiroglobulinden proteoliz sonrasi serbest halde
yani iyodotironin ve iyodotirozin olarak salinir. Tiroid hiicresinde iyodotiroizin
molekiilleri deiodinize edilir. T4’den T3 olusumu ise, yine tiroid hiicresinde 5’-

deiodinasyon ile meydana gelir (53,54).

Tiroid hormonlar1 6zellikle mitokondriyal aktivite artist1 yaparak bazal
metabolizmay: artirir. Iskelet kasi, kalp, bobrek vb bircok dokuda oksijen tiiketimini
artirtr. Bununla birlikte tiroid hormonlar1 her zaman bazal metabolizmay1 artirmaz
mesela hipofiz ve beyinde spesifik yerlerde metabolik aktiviteyi azaltici etki gosterir
(55,56).
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2.3.2 Tiroid Fonksiyon Testlerinde Degerlendirme

Hipotalamustan salinan tirotropin releasing hormon (TRH), 6n hipofizden
tiroid stimulan hormon salinimini1 (TSH) uyarmaktadir. Dolasimdaki tiroid hormonlari
negatif feedback yolu ile TRH VE TSH ‘y1 baskilar. Kanda iyot diizeyinin fazla olmast;
tiroidde iyotun organifiye olmasini baskilar. Bu duruma Wolf-Chaikoff fenomeni denir.

Otoimmiin tiroid hastalig1 olan kisilerde bu baskilayici etki kalici hale gelebilir (56).

TSH, immiinokemiliisans (ICMA), immiinoradyometrik (IRMA) yontemleri ile
Olgiilmektedir. Sirkadyen ritim ile saliir. Tiroid fonksiyonlarmi degerlendirmede
baslica kullanilan hormondur. Geng, saglikli yetiskinde ortalama iist sinir 4 mIU/L

olarak belirtilir. Hormonun {ist sinir1 yas ve gebelik duumuna gore degisir (55, 57,58).

Triiyodotironin (T3)- Tiroksin(T4)

Tirozine baglanan iyot sayisina gore farkli hormon formlari meydana gelir.
T3 bir monoiyodotirozin (MIT) ile bir diiyodotirozin (DIT) birlesmesi ile olusurken, T4
iki diiyodotirozinin (DIT) birlesmesi ile olusur. Tiroksin daha fazla sentezlenirken,
trityodotiroksin ise daha aktiftir. (59).

2.3.3.Tiroid Otoantikorlarinin Degerlendirilmesi

Otoimmiin tiroid hastaliklarinda serum tiroid peroksidaz antikoru (Anti-Tpo)
en 6nemli serum belirteci olmakla beraber; anti-tiroglobulin (Tg) ve TSH reseptor
antikorlar1 (TRAb) da goriiliir. Genel popiilasyonda yas ilerledikge antikor pozitifligi
goriilme orani artmaktadir. Anti-Tpo antikorlart Hashimoto tiroiditinde % 95, Graves
hastaliginda ise yaklasitk % 85 oraninda saptanir (59). Tirod reseptor antikor
(TRab),ozellikle graves hastaliginda spesifiktir. TRAB ¢ok nadiren inhibe edici etki
gostererek TSH-R’nin ¢aligmasini 6nler ve hipotioidiye sebep olur. Esas etkisi ise tiroid

aktive edici etki ile Graves hastaliginda hipertiroidizme neden olmaktadir (59).
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2.3.4.0toimmiin Tiroid Hastahg:

Otoimmiin tiroidit siklikla semptomsuzdur. Otiroid, subklinik hipotiroidi,

hipertiroidi ve guatr bulgulari ile de goriilebilir. En sik izlenen klinik tablo; guatr, Anti-
Tpo veya anti-TG pozitif olmasi, hipotiroidi/dtiroidi gortilmesidir (59).
Etyolojide, cevresel faktorler, genetik faktorler ve mevcut faktorler rol alir. Cevresel;
alkol, sigara, iyot, d-vitamini, stres, infeksiyonlar iken genetik nedenler; TSH-R, TG,
HLA, CD40, FCRL3, FOXP3 ile iligkilidir. Mevcut faktorlere 6rnek ise kadin cinsiyeti,
dogum yapmak olarak gosterilebilir (59).

En sik goriilen otommiin tiroid hastaligi Hashimato hastaligidir. Hashimato
tiroiditi (kronik otoimmiin tiroidit) iyot eksikligi olmayan bélgelerde hipotiroidinin en
stk sebebidir. Tiroid epitel hiicre apopitozuna sekonder, bezin otoimmiin yikimi ile
seyreder. Yaygin lenfositik infltrasyon izlenir. Hashimoto tiroidi primer ve sekonder
olarak gruplandirilir. Primerde alti form bulunur; Klasik, fibroz, 1gG4 iliskili, juvenil
hashitoksikoz ve sessiz form. En yaygin belirtisi guatr izlenmesidir. Primer formlar
diger otoimmiin hastaliklarla da izlenebilir. Sekonder Hashimoto tiroiditi siklikla
lyatrojenik veya immunmodiilator ajanlara sekonder izlenir. HCV tedavisinde kullanilan
interferon alfa sonrasi gelismesi gibi. Hashimoto tiroiditinde temel 6zellik hipotiroidizm
olsa bile, baslangicta inflamatuar duruma bagl follikiillerin bozulmasi sonrasinda
hormon saliniminda artma olur ve hipertiroidi olabilir. Klinik olarak lokal bulgular da

olabilir. Beze yakin yerlerde basiya bagl disfoni, dispne, disfaji gelismesi gibi (60).

Genel olarak klinik bulgulara 6rnek; kabizlik, safta tasi olusumu, kuru soguk
ve kaba cilt, miksédem, tirnak dokiilmesi, sa¢ dokiilmesi, kas kasilmasinda agri,
bradikardi, kardiyomegali, perikardiyal effiizyon, anemi, oligomenore, infertilite,

menometroraji, depresyon gosterilebilir (60).

2.3.4.1. Tam
TSH yiiksekligi, antikor pozitifligi, sonografik bulgular ile konulur. Tani i¢in 6ncelikle
TSH 6l¢timii yapilir. TSH yiiksekligi goriildiigiinde st4 degerlendirilmelidir. Normal ise

subklinik hipotiroidizim diigiind{iriir.
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Otoantikorlardan 6zellikle Anti-Tpo anlamhidir. Ultrasonografik bulgular ise,
psodonodiiler goriiniim, yamali sekilde hipoekojenite ve septalar, tiroid nodiilleri,

ozellikle santral ve lateral bolgelerde lenfadenopatiler izlenir (61).

2.3.4.2. Tedavi

Otoiimmiin tiroidit i¢in genelde tedavi gerekmemektedir. Subklinik
hipotiroidide TSH diizeyi 10 mIU/L ve iizerinde olan kisilere tedavi baslanir. Gebelik
durumu subklinik olsa bile TSH diizeyine gore tedavi ihtiyaci olabilir. Genel olarak
laboratuar ve klinik beraber degerlendirilerek tedavi diizenlenir. Hipotiroidi gelisen
olgularda ortalama 1,5 mcg-1,8 mcg /kg/giin dozunda levotiroksin (LT4) replasmani
yapilir. Yetiskin bireyde giinlik LT4 dozu ihtiyaci viicut agirligi, cinsiyet ve yasa gore
degisebilir. 6-8 hafta araliklarla yapilan TSH 6l¢iimlerine gore titre edilir (60,61).

2.3.4.3. Helicobacter Pylori Atrofik Gastrit Ve Tiroid Iliskisi
Hp, uzun dénem hasar sonrasi atrofik gastrite neden olmaktadir. Patogenezde
ozellikle CagA suglanmaktadir. Hp ve CagA antikorlari, atrofik antral gastrite, atrofik

korpus gastritinden daha fazla neden olmaktadir (62) .

En sik goriilen tiroid hastaligi olan Hashimoto tiroiditi olan hastalarin
yaklasik %10-40'inda mide rahatsizliklar1 vardir. Benzer sekilde, otoimmiin atrofik
gastritli hastalarin yaklasik %40'inda Hashimoto tiroiditi mevcuttur. Bu iliski tirogastrik
sendrom terimi ile ifade edilmektedir (poliglandiiler sendrom tip IlIb) . Tiroid ve mide
dokusu arasindaki embriyolojik ve biyokimyasal benzerlikler tirogastrik sendrom
tanimini giiglendirir (6). Hem tiroid hem mide ilkel barsaktan geligir. Her iki hiicrede
polarizedir ve apikal mikrovillileri mevcuttur. Mide mukozasi ve tiroid follikiiler
hiicrelerinin her ikisi de Na+/1- simporter ile iyotu konsantre etme ve tasima ozelligine

sahiptir. Bu hiicreler peroksidaz aktivitesine sahip benzer enzimler igerir (6).

16



Atrofik gastritte, paryetal hiicrelerin kismen veya tamamen kaybolmasi ile
karakterize hem hidroklorik asit hem de intrinsik faktor tretimi bozulur. Bu bozulma,
demir iyonizasyonunu etkileyerek levotiroksin ¢oziinme siirecini degistirir. Boylece
levotiroksin malabsorbsiyonu meydana gelir. Thl lenfositleri, sitotoksik T-lenfositlere
yardimcr olur Ve tiroid hiicrelerinde hiicresel apoptozu indiikleyebilen spesifik

sitokinler (TNF-a ve IFN-y) tiretir (6).

Otoimmiin atrofik gastritte de benzer olarak periferal tolerans yoklugunda
CD4 proliferasyonu ile Thl lenfositler aktive edilir (6). Otoimmiin tiroiditin hiicresel
immunite mekanizmalar1 atrofik gastrit ile benzerlik gostermektedir. Hiicresel ve
hiimoral immiin isbirligi, hem otoimmiin tiroiditi hem de gastriti karakterize eder ve
spesifik otoantikorlarin (antitiroperoksidaz, antitiroglobulin ve antiparietal hiicre
antikorlar1) tiretimine yol acar. Bu antikorlarinin varligi tiroid otoimmiinitesi olan
hastalarda mide bozuklugunun varligt i¢in bir uyart sinyali olusturabilir ve tanida

onemlidir. Tiim bu mekanizmalar otoimmdiin bu iki hastaligin birliktegi i¢in anlamlidir

(6).
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3.GEREC VE YONTEMLER
3.1.Calisma Popiilasyonu
Calisma grubu; Ocak 2019 ve Ocak 2020 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi’nin gastroneteroloji ve diyabet

poliklinigine bagvuran hastalardan olusturulmustur.

Calismaya dahil edilenler; 18 yas ve iistii olan, tip 2 diyabetes mellitus tanisi
olan, dispepsi yakinmasi ile basvuran, gastroskopisi yapilmis olan hastalardir. Harig
tutulan hastalar ise;18 yas altinda olan, Tip 1 Dm tanis1 olan, gebe olan, Hp eradikasyon

tedavisi almis olan, malignitesi olan hastalar olarak belirlenmistir.

3.2.Laboratuvar Bulgular

Acglik kan sekeri (AKS), HbAlc, TSH, St3, St4, Anti-Tpo, lipit profili ve diger
biyokimyasal analizler Saghk Bilimleri Universitesi Dr.Liitfi Kirdar Kartal Sehir
Hastanesi Biyokimya ve Mikrobiyoloji laboratuvarinda standart kitler ile yapilmaistir.
Gastroskopi tek bir gastroenterolog tarafindan fujinon endoskopi aleti kullanilarak
yapilmistir. Hp varhigi gastroskopik biyopsi ile degerlendirilmis olup patolojik

degerlendirme Sydney Protokolii’ne gore yapilmistir.

3.3.istatiksel Incelemeler

“Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar
(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, ylizde, minimum, maksimum) kullanildi.
Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
incelemeler ile stnanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Student-t testi, normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Nitel verilerin
karsilagtiritlmasinda Pearson ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton
test kullanildi. Anti-Tpo {izerine etkilerin belirlenmesinde Lojistik Regresyon

(Backward) analizi kullanild1. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.”
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3.4.Etik Kurul izni

Arastirma 27.10.2020 tarihinde SBU Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 2020/514/188/5 Karar No’lu onayi ile yapilmistir. Etik
kurul onay1 ekte sunulmustur.(EK-1) .
Tez caligmast ‘STARD 2015: An Updated List of Essential Items for Reporting
Diagnostic Accuracy Studies’ kilavuzuna uygun olarak yapilmistir ve ¢ikar ¢atigmasi

bulunmamaktadir (63).
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2019 ve Ocak 20210 tarihleri arasinda Kartal Dr.Liitfi Kirdar
Hastanesi’nde %31,6’s1 (n=43) erkek, %68,4’i (n=93) kadin toplam 136 olguyla
yapilmistir. Caligmaya katilan olgularin yaglari 31 ile 85 arasinda degismekte olup,
ortalama 60,03+9,82 yas olarak saptanmustir.

Tablo 6: Demografik Ozelliklerin Dagilim

Yas Min-Maks (Medyan) 31-85 (60,5)
Ort£Ss 60,03+9,82
Cinsiyet Erkek 43 (31,6)
Kadin 93 (68,4)
BMI (n=131) Min-Maks (Medyan) 22-42 (29)
Ort£Ss 28,79+£3,16
Diyabet siiresi Min-Maks (Medyan) 2-31 (13)
Ort£Ss 13,43+6,68

Olgularin BMI 6l¢iimleri 22 ile 42 kg/m2 arasinda degismekte olup, ortalama
28,79+3,16 kg/m2 olarak saptanmistir. Olgularin diyabet stireleri 2 ile 31 yil arasinda
degismekte olup, ortalama 13,4346,68 yil olarak saptanmaistir.
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Tablo 7: Laboratuvar Sonuclarimin Dagilim

Min-Maks (Medyan) Ort+Ss
TSH 0,1-12,2 (2,1) 2,6942,13
st3 1-9,08 (4,2) 4,27+0,91
st4 7,4-27 (13,65) 14,18+4,01
sT3/T4 0-0,66 (0,31) 0,32+0,12
Anti-Tpo 0,1-1149 (9) 84,34+195,31
HGB 6,4-17,4 (12,6) 12,34+1,80
AKS 51-344 (141) 152,56+57,74
HbA1lc 5,2-19 (7,55) 7,97+2,17
Total Kolesterol 89-285(177) 180,17+42,55
LDL 35-198 (100) 105,05+35,83
HDL 12-83 (46) 46,48+13,36
Trigliserid 47-496 (137,5) 156,11+80,92

Calismaya katilan olgularin TSH oOl¢limleri ortalama 2,69+2,13 olarak, St3
Olgtimleri ortalama 4,27+0,91 olarak, st4 Olgiimleri ortalama 14,18+4,01 olarak sT3/T4
orani ortalama 0,32+0,12 olarak, Anti-Tpo 6l¢iimii ortalama 84,34+£195,31 olarak, HGB
Olclimii ortalama 12,34+1,80 olarak, aglik kan sekeri Ol¢timii ortalama 152,56+57,74
olarak, HbAlc Ol¢limii ortalama 7,97+2,17 olarak, total kolesterol Ol¢iimii ortalama
180,17+42,55 olarak LDL olgiimii ortalama 105,05+35,83 olarak, HDL olg¢iimi
ortalama 46,48+13,36 olarak ve trigliserid Ol¢ctimii ortalama 156,11£80,92 olarak

saptanmuistir.
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Tablo 8: Gastroskopi Bulgular1 Dagilimi

n (%)
Gastrit Yok 4(2,9)
Var 132 (97,1)
Ulser Yok 126 (92,6)
Var 10 (7,4)
Varis Yok 135 (99,3)
Var 1(0,7)
Reflii Yok 82 (60,3)
Var 54 (39,7)

Olgularin %97,1’inde (n=132) gastrit, %7,4linde (n=10) iilser, %0,7’sinde (n=1) varis
ve %39,7’sinde (n=54) refli gdzlenmistir.

Tablo 9: Patoloji Bulgular: Dagilim

n (%)
inflamasyon Yok 11 (8,1)
Var 125 (91,9)
Atrofi Yok 109 (80,1)
Var 27 (19,9)
Intestinal Metaplazi Yok 106 (77,9)
Var 30 (22,1)
HP Yok 79 (58.1)
Var 57 (41,9)

Olgularin  %91,9’unda (n=125) inflamasyon, %19,9’unda (n=27) atrofi,
%22,1’inde (n=30) intestinal metaplazi ve %41,9’'unda (n=57) helicobacter pylori

oldugu gozlenmistir.
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Tablo 10: Helicobacter Pylori Varhgina Gore Karsilastirmalar

Helicobacter Pylori

Negatif (n=79)

Pozitif (n=57) p

Yas Min-Maks 31-85 (60) 43-83 (62) 40,842
(Medyan)
Ort+Ss 59,89+10,38 60,23+9,07
Cinsiyet Erkek 20 (46,5) 23 (53,5) 0,063
Kadin 59 (63,4) 34 (36,6)
BMI n 75 56 40,001**
Min-Maks 22-35 (28) 25-2 (31)
(Medyan)
Ort+Ss 27,69+2,76 30,27+3,08
Diyabet Min-Maks 2-30 (13) 2-31 (14) 40,870
siiresi (Medyan)
Ort+£Ss 13,51+6,47 13,32+7,01
#Student-t Test ®Pearson Chi-Square Test **p<0,01

Helicobacter pylori pozitifligine gore olgularin yaslari arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Cinsiyetlere gore olgularda helicobacter pylori pozitifligi goriilme oranlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Helicobacter pylori pozitif olan olgularin BMI degeri, negatif olan olgulara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

Helicobacter pylori pozitifligine gore olgularin diyabet siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 11: Helicobacter Pylori PozitifliZine Gore Laboratuvar Sonuclarimn

Degerlendirilmesi
Helicobacter Pylori
Negatif Pozitif p
(n=79) (n=57)
TSH n 76 56 0,130
Min-Maks
(Medyan) 0,1-12,2(2,1) 0,5-7,3(2,1)
Ort+Ss 3,05+2,5 2,2+1,35
st3 n 79 56 40,122
Min-Maks
(Medyan) 1-6,2 (4,1) 2,7-9,1 (4,3)
Ort£Ss 4,17+0,88 4,41+0,95
st4 Min-Maks 40,092
(Medyan) 7,9-27 (12,5)  7,4-26,7 (15)
Ort+Ss 13,69+4.16 14,86+3,71
sT3/T4 Min-Maks 40,439
(Medyan) 0,1-0,7 (0,3) 0-0,6 (0,3)
Ort£Ss 0,33+0,11 0,31+0,12
HGB Min-Maks 6,4-17,4 40,374
(Medyan) 8-15,4 (12,6) (12,6)
Ort£Ss 12,22+1,78 12,5+1,82
AKS Min-Maks 40,976
(Medyan) 51-344 (141)  74-298 (141)
Ort£Ss 152,68+62,62  152,39+50,75
HbAlc Min-Maks ‘0,879
(Medyan) 5,2-19 (7,6) 5,4-19 (7,4)
Ort+Ss 7,934£2.11 8,03+£2,26
Total Min-Maks 40,087
Kolesterol (Medyan) 89-285 (183) 99-281 (165)
Ort+Ss 185,48+43,04  172,81+41,1
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LDL n 77 55 40,308

Min-Maks

(Medyan) 41-198 (101) 35-187 (97)

Ort£Ss 107,74£35,49  101,27+36,28
HDL Min-Maks 40,098

(Medyan) 12-83 (48) 23-82 (43)

Ort£Ss 48,09+13,51 44,25+12,94
Trigliserid Min-Maks 0,778

(Medyan) 53-496 (134) 47-400 (146)

Ort£Ss 158,85+84,46  152,32+76,32
#Student-t Test “Mann Whitney U Test

Helicobacter pylori varligina goére olgularin TSH, st3, st4, sT3/T4, HGB, AKS,
HbAlc, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid 6l¢iimleri, istatistiksel olarak anlaml1
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 12: Helicobacter Pylori Pozitifliine Gore Gastroskopi Bulgular:

Degerlendirilmesi
Helicobacter Pylori
Negatif (n=79) Pozitif (n=57)
n (%) n (%) P
‘Gastrit Yok 225 235 9000
Var 77 (97,5) 55 (96,5)
Ulser Yok 74 (93,7) 52 (91,2) 90,742
Var 5(6,3) 5 (8,8)
Varis Yok 78 (98,7) 57 (100,0) 91,000
Var 1(1,3) 0(0,0)
Reflii Yok 66 (83,5) 16 (28,1) ®0,001**
Var 13 (16,5) 41 (71,9)
®Pearson Chi-Square Test Fisher’s Exact Test **p<0,01
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Helicobacter pylori pozitifligine gore olgularda gastroskopi bulgusu olarak
belirlenen gastrit, tilser ve varis goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).
Helicobacter pylori pozitif olan olgularda reflii goriilme orani, negatif olan
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001;

p<0,01).

Tablo 13: Helicobacter Pylori PozitifliZine Gore Patoloji Bulgular

Degerlendirilmesi
Helicobacter Pylori
Negatif (n=79) Pozitif (n=57)
n (%) n (%) P
“inflamasyon Yok  9(114) 2(35 = %119
Var 70 (88,6) 55 (96,5)
Atrofi Yok 72 (91,1) 37 (64,9) °0,001**
Var 7(8,9) 20 (35,1)
Intestinal Yok 63 (79,7) 43 (75,4) 0,550
Metaplazi
Var 16 (20,3) 14 (24,6)
®Pearson Chi-Square Test Fisher’s Exact Test **p<0,01

Helicobacter pylori pozitifligine gore olgularda inflamasyon ve intestinal metaplazi
goriilme oranlart istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
Helicobacter pylori pozitif olan olgularda atrofi gériilme orani, negatif olan olgulara

gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01).
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Tablo 14: Anti-Tpo Varhgina Gore Karsilastirmalar

Anti-Tpo

Negatif (n=81)

Pozitif (n=55) P

Yas Min-Maks 40,391
(Medyan) 42-85 (61) 31-85 (60)
Ort+Ss 59,43+9,54 60,91+10,24
Cinsiyet Erkek 29 (67,4) 14 (32,6) 0,165
Kadin 51 (54,8) 42 (45,2)
BMI n 79 52 40,068
Min-Maks
(Medyan) 22-42 (29) 23-35 (28)
Ort+Ss 29,20+3,1 28,17+3,07
Diyabet Min-Maks 40,923
siiresi (Medyan) 2-31 (12) 3-27 (14)
Ort+Ss 13,38+7,29 13,49+5,73
#Student-t Test ®Pearson Chi-Square Test **n<0,01

Anti-Tpo pozitifligine gore olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Cinsiyetlere gore olgularda Anti-Tpo pozitifligi goriilme oranlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Anti-Tpo pozitifligine goére olgularin BMI &lglimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Anti-Tpo pozitifligine gore olgularin diyabet siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 15: Anti-Tpo durumuna Gére Laboratuvar Sonuglarinin Degerlendirilmesi

Anti-Tpo
Negatif Pozitif P
(n=81) (n=55)
TSH n 78 54 0,194
Min-Maks
(Medyan) 0,5-12,2 (2) 0,1-12 (2,2)
Ort£Ss 2,46+£1,95 3,02+2,35
st3 n 81 54 40,758
Min-Maks
(Medyan) 1-9,1 (4,3) 2-6,2 (4,1)
Ort£Ss 4,29+1 4,24+0,77
st4 Min-Maks 40,002**
(Medyan) 8-25 (12,3) 7,4-27 (15,2)
Ort£Ss 13,31+£3,45 15,46+4,43
sT3/T4 Min-Maks %0,024*
(Medyan) 0,1-0,6 (0,4) 0-0,7 (0,3)
Ort£Ss 0,34+0,11 0,29+0,12
HGB Min-Maks 8,1-15,4 40,691
(Medyan) 6,4-17,4 (12,6) (12,3)
Ort£Ss 12,39+1,89 12,26+1,66
AKS Min-Maks 40,847
(Medyan) 51-341 (140)  74-344 (144)
Ort+Ss 151,77£55,56  153,73+61,33
HbAlc Min-Maks 0,738
(Medyan) 5,4-19 (7,5) 5,2-14,7 (7,6)
Ort+Ss 8,1242.41 7,76+1,74
Total Min-Maks 40,265
Kolesterol (Medyan) 89-281 (180) 99-285 (175)
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Ort+Ss 183,53+44,85  175,22+38,79

LDL n 78 54 40,023*
Min-Maks
(Medyan) 36-198 (106,5) 35-190 (94)
Ort+Ss 110,91+£35,11  96,57+35,46
HDL Min-Maks 40,239
(Medyan) 12-81 (45) 21-83 (48)
Ort+Ss 45,31£11,9 48,2+15,22
Trigliserid Min-Maks 0,830
(Medyan) 47-496 (136) 60-357 (146)
Ort+Ss 157,31+87,28  154,35+£71,27
#Student-t Test “Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01

Anti-Tpo pozitifligine gore olgularin TSH, st3, HGB, AKS, HbAlc, total
kolesterol, HDL ve trigliserid oOl¢timleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Anti-Tpo pozitif olan olgularin st4 degeri, negatif olan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01).

Anti-Tpo pozitif olan olgularin sT3/T4 orani, negatif olan olgulara goére

istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,024; p<0,05).

Anti-Tpo pozitif olan olgularin LDL degeri, negatif olan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,023; p<0,05).
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Tablo 16: Anti-Tpo’ya Gore Gastroskopi Bulgularimin Degerlendirilmesi

Anti-Tpo
Negatif (n=80) Pozitif (n=56)
n (%) n (%) p
“Gastrit Yok  2(5 = 2(3B6 %000
Var 79 (97,5) 53 (96,4)
Ulser Yok 73(90,1) 53 (96,4) 90,202
Var 8(9,9) 2 (3,6)
Varis Yok 80 (98,8) 55 (100) 91,000
Var 1(1,2) 0 (0)
Reflii Yok 50 (61,7) 32 (58,2) °0,678
Var 31 (38,3) 23 (41,8)
®Pearson Chi-Square Test Fisher’s Exact Test

Anti-Tpo pozitifligine gore olgularda gastrit, ilser, varis ve reflii goriilme

oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 17: Anti-Tpo’ya Gore Patolojik Bulgularinin Degerlendirilmesi

Anti-Tpo p
Negatif (n=80) Pozitif (n=56)
n (%) n (%)
“inflamasyon Yok  7(86)  4(73) %000
Var 74 (91,4) 51 (92,7)
Atrofi Yok 72 (88,9) 37 (67,3) °0,002**
Var 9(11,1) 18 (32,7)
Intestinal Yok ID0,431
Metaplazi 65 (80,2) 41 (74,5)
Var 16 (19,8) 14 (25,5)
Helicobacter Pylori Yok 46 (56,8) 33 (60) °0,710
Var 35 (43,2) 22 (40)
®Pearson Chi-Square Test Fisher’s Exact Test **p<0,01

Anti-Tpo pozitifligine gore olgularda inflamasyon, intestinal metaplazi ve
helicobacter pylori goriilme oranlari, istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Anti-Tpo pozitif olan olgularda atrofi goriilme orani, negatif olan olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01).

Lojistik Regresyon Analizi

Anti-Tpo iizerine etki eden risk faktorlerinden cinsiyet, BMI, TSH, st4,
sT3/T4, LDL; H.pylori ve Atrofi degiskenlerinin etkilerini lojistik regresyon analizi
(Backward Stepwise) ile degerlendirmeye tabii tuttuk. Yapilan analiz sonucunda
calisma 5. adimda sonlanmis olup, anlamliligini koruyan ve modelde yer alan

degiskenler Tablo 21°de gésterilmistir.
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Tablo 18: Anti-Tpo iizerine etki eden risk faktorlerinin Lojistik regresyon analizi

P ODDS %095 CI
Lower Upper

Cinsiyet () 0017 3280 1233 8724
BMI 0,008** 0,811 0,694 0,947

st4 0,001%* 1,299 1,142 1,477
Atrofi(+) 0,001%* 5,409 1,962 14,900

Anti-Tpo tizerine degiskenlerin etkisini Backward Stepwise: (Conditional)
Lojistik Regresyon ile inceledigimizde, modelin anlamli bulundugu ve modelin
aciklayicilik katsayisinin (Anti-Tpo olmayan olgulari dogru tahmin etme orani %84,2;
Anti-Tpo olan olgular1 dogru tahmin etme oran1 %58,8; genel tahmin oran1 %74) iyi

diizeyde oldugu gorildii.

Cinsiyetin kadin olmasi Anti-Tpo iizerine etkisinin ODDS oranm 3,280 (%95
Cl:1,233-8,724); BMI o6l¢iimiiniin ODDS oran1 0,811 (%95 CI:0,694-0,947), st4
6l¢iimiiniin ODDS orani 1,299 (%95 CI:1,142-1,474) ve atrofi varliinin ODDS oran1
5,409 (%95 CI:1,962-14,900) kat fazla olarak saptanmustir.
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5. TARTISMA

Hp enfeksiyonu diinya tizerinde yaklasik 4,4 milyon insani etkileyen ve basta
mide hastaliklar1 olmak tizere metabolik hastaliklarla iliskisi olan bir enfeksiyondur.
Hp’nin bu etkilerinin bakterinin mide mukozasina yerleserek proinflamatuar sitokin
salinimini tetiklemesi ve bunun sonucu olusan inflamasyona sekonder gelistigi

diistiniilmektedir (64).

Obezitede artan yag dokusu nedeniyle bagisiklik fonksiyonlarinin bozulmast
sonucu enfeksiyonlara yatkinlik olmaktadir (65). Literatirde Hp ve Vki arasindaki
iliskiyi inceleyen bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Hp enfeksiyonu ile Vki yiiksekligi arasinda
pozitif korelasyon oldugunu belirten ¢aligmalar olsa da bu iki degisken arasinda anlamli
bir iligki olmadigini hatta Hp eradikasyonu sonrasinda kilo artis1 oldugunu gosteren
calismalar da mevcuttur (64). Janet A. ve ark. yaptigi Japonya merkezli ¢alismada Hp
eradikasyonu sonrasinda hastalarda kilo artis1 saptanmis ve bu duruma eradikasyon
sonrast dispeptik sikayetlerin azalmasi sonucu olusan istah artisinin neden olabilecegi
One slriilmiistiir (66). Buna karsilik Tayvan ve Cin’de yapilan 2 ayr ¢alismada viicut
kitle indeksi yiiksek olan katilimcilarda daha fazla hp pozitifligi oldugu gosterilmistir
(4,67). Bizim ¢alismamizda da artan Vki ile Hp enfeksiyonu arasinda pozitif korelasyon

oldugu goriilmiis olup literatiir ile benzer bulgular elde edilmistir.

Literatiirdeki baz1 calismalarda Hp enfeksiyonu goriilme sikliginin her iki
cinsiyette benzer oldugu ancak yasla birlikte enfeksiyon sikligimin arttigr bildirilmistir
(68,69). Bizim galismamizda da Hp ile cinsiyet arasinda anlamli bir iliski saptanmamis
olup literatiir ile uyumlu bulgular elde edilmistir. Bunun yani sira ileri yas ve Hp
pozitifligi arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Hp’nin epidemiyolojik dagilimi ve

sosyokiiltiirel seviyeden etkilenmesine bagl farkliliklar olabilecegi diistiniilmektedir.

Diyabetik hastalarda kan glukoz seviyesindeki yiikseklik sonucu bagisiklik
yanitinin bozuldugu ve enfeksiyonlara yatkinlik olustugu bilinmektedir (70). Glisemik
kontrol ve Hp pozitifligi arasinda pozitif korelasyon oldugu diistiniilmekte ve Hp pozitif
hastalarda HbAlc diizeylerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (71). Horikawa ve

ark. yaptigi meta-analiz calismasinda ise Hp tasiyicisi olan grupta anlamli 6lgiide
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yiiksek HbA 1¢ diizeyleri saptanmadigini belirtmislerdir (72). Bizim ¢aligmamamizda da
bu meta analiz ile benzer sekilde; Hp pozitifligi ile Aks ve HbAlc diizeyleri arasinda
anlaml bir iligki saptanmamistir. Bu duruma hastalarin diizenli takipte olmasinin ve
erken donemde antihiperglisemik tedavi baslanmasinin  neden olabilecegi

distiniilmistiir.

Hp’nin GIS ve GIS dis1 birgok hastaligin etyolojisinde yer aldig1 bilinmektedir.
Otoimmiin hastaliklar sik goriilmekle birlikte baska hastaliklara da eslik edebilirler.
Otoimmiin hastaliklarda en sik yer alan organ tek basina ya da diger organlarla birlikte
olarak tiroid bezidir (73). Otoimmun tiroid hastaliklarinda bezin islevselligi devam eder;
ancak yogun bir lenfosit infiltrasyonuna maruz kalir (73). Hashimoto tiroiditi hipotiroidi
ile karakterize iken graves ve basedow hastaligi hipertiroidi ile karakterizedir.
Otoimmun tiroid hastaliklarinda bez antijenine karsi otoimmun antikorlar olusur. Anti-
Tpo antikorlar1 Hashimoto hastalarinin %90 1nda pozitif iken Gravesli hastalarda bu
oran %75 tir. Anti-tg antikorlar1 ise Hashimotolu hastalarda daha sik olmak {izere her
iki hastalikta da goriilebilir. Graves’in ayiric1 6zelligi ise Anti-TSH Reseptor antikorlari
bulunmasi ve neredeyse vakalarin tamaminda pozitif saptanmasidir (73). Tom ve ark.
yaptig1 calismada Hp kromozomunda peroksidaz kodlayan bir gen varligi tespit edildi
(74). Anti hp antikorlari ile tiroid folikiilleri arasinda ¢apraz reaksiyon oldugu ve bunun
sonucu olarak Hp ve tiroid dokusu arasinda antijenik benzerlik oldugu goriilmiistiir
(73). Natale ve ark. yaptig1 ¢aligmada otoimmun tiroid hastaligi olan bireylerin daha
fazla Hp ile enfekte oldugunu ve o6zellikle Cag A pozitif olanlarda bu oranin daha
yiiksek oldugunu gostermislerdir (73). Hp’nin sik goriildiigii Asya toplumlarindan biri
olan Koreliler iizerinde yapilan baska bir ¢alismada da Hp pozitif bireylerde otoimmun
tiroid hastalig1 siklig1 artmis ve ayn1 zamanda otoimmun tiroid hastalig1 olanlarda Hp
riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir (75). Bizim ¢alismamizda ise Hp pozitifligi ile
tiroid otoantikorlari, sT3, sT4 diizeyleri, sT3/ sT4 orami arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi.

Bu durumun hasta sayisindaki yetersizlik ve Hp’nin epidemiyolojik

dagilimindaki farkliliktan kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Hashimoto tiroiditi en sik goriilen otoimmun hastalik olup diger otoimmun
hastaliklar gibi kadinlarda daha sik goriilmektedir. Shmuely ve ark. ‘nin Hashimoto
tanili kadin hastalarda Hp sikligim1 inceleyen vaka kontrol ¢alismasinda kadinlarda
otoimmun tiroidit ile Hp pozitifligi arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (76).
Bizim calismamizda ise kadin cinsiyette daha fazla otoimmun tiroidit saptanmasina
karsilik literatiir ile benzer olarak otoimmun tiroiditi olan kadin hastalarda Hp siklig1 ile

arasinda anlaml bir iligki saptanmamastir.

Hp enfeksiyonu atrofik gastrit gelisimi igin bir risk faktoriidir. Hp tedavi
edilmezse bakteri ¢ogalmaya devam ederek mide bezlerinin ilerleyici kaybina neden
olur. Bu durumda inflamasyon devam ederek atrofik degisiklikler belirginlesir. Atrofik
gastrit mide karsinomu riskini arttirdigindan, Hp eradikasyonun gastrik karsinom
gelisimi riskini azalttigi one stiriilmektedir (77,78,79). Calismamizda da literatiir ile

uyumlu olarak Hp enfeksiyonu olanlarda atrofik gastrit daha fazla goriilmiistiir.

Cellini ve ark. Italya’da yaptif1 calismada Hashimoto tiroiditi ile otoimmiin
gastritin goriilmesi arasinda pozitif korelasyon oldugu belirtilmistir (6). Botello ve ark.
tarafindan otoimmiin tiroiditte poliimmuniteyi degerlendiren metaanaliz galismasinda
hastalarin %17.45’ inde tip 1 diyabet ve otoimmiin gastrit eslik etmistir (80). Otoimmiin
tiroiditin hiimoral ve hiicresel immunite mekanizmalar1 atrofik gastrit ile benzerlik
gostermektedir. Bu mekanizmalar spesifik otoantikorlarin (Anti-Tpo, anti-parietal hiicre
antikoru) saliimina yol acar. Bu antikorlarin varlig1 otoimmiin tiroid hastaligi olanlarda

mide hastaliklar (atrofik gastrit) olusumu i¢in tetikleyici faktor olabilir (6).

Ayrica, Kryssia ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada atrofik gastriti olan hastalarda
Anti-Tpo antikor pozitifliginin yiiksek oldugu goriilmiis olup Hashimoto hastaligi ve
otoimmiin atrofik gastritin birlikteligi vurgulanmigtir (81). Bizim caligmamizda da
litetariir ile benzer sekilde Anti-Tpo pozitif olan olgularda atrofi goriilme orani negatif
olanlara gore anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur. Literatiir ile birlikte ¢alismamizi
degerlendirdigimizde Anti-Tpo pozitifliginin atrofik gastrit i¢in risk fakorii oldugu

distiniilebilir.
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Gastro-ozefagial reflii hastaligt 6zefagusun midenin asit salgisina siirekli
maruz kalmasi sonucu olusmaktadir. Hp atrofik gastrit, mide karsinomu ve peptik iilser
igin risk faktorii iken gorh ile iliskisi ise hala tartismalidir (79). Mide korpusundaki
atrofi sonucu asit salgisinin azalmasma karsin reflii goriilme sikliginin azaldigi
diistiniilmektedir (79). Atrofik gastritin yiiksek oldugu Kore’de yapilan bir ¢caligmada da
Hp ve reflii arasindaki negatif iliskiyi destekler nitelikte bulgular elde edilmistir (82).
Ancak buna karsin Iran ve Tiirkiye’de yapilan 2 ayr1 ¢alismada Hp ile gorh arasinda
anlamli bir iligski saptanmamustir (83,84). Bizim ¢alismamizda ise Hp ile gorh arasinda
literatiirden farkli olarak pozitif bir iligski saptanmistir. Bu durum Hp’nin epidemiyolojik
dagiliminda farklilik géstermesinden ve gorh icin artmis Vki, beslenme ve yasam tarzi

gibi birgok risk faktoriiniin etkili olmasindan kaynakli olabilir.

Tiroid disfonksiyonu lipid metabolizmasini olumsuz etkilemektedir.
Hipotiroidizimde hiperkolesteroleminin bir¢ok nedeni olmakla beraber temel olarak,
LDL reseptor aktivitesindeki azalmaya baglidir (85). Yi Lei ve ark.’nin yaptigi
calisgmada otoimmiin tiroid hastaligi olan Anti-Tpo pozitif bireylerin lipid
metabolizmasinda bozulmaya yatkin olduklar1 belirtilmistir. Bu ¢alismada ayni
zamanda lipid bozukluklarinin insiilin ve inflamatuvar faktorlere gore farkli diizeyde
etkilendigi gosterilmistir (86). Bakker ve ark. ‘nin ¢alismasinda benzer sekilde insiilin
direnci olan kisilerde TSH yiiksekligi ile LDL-c diizeyi arasinda pozitif korelasyon
goriiliip, ayn1 korelasyon insiilin direnci olmayan grupta izlenmemistir (87). Tromso
calismasinda ise subklinik hipotiroidili bireylerde bir yillik tiroksin tedavisi 6ncesi ve
sonrasi karsilastirilmistir. Serum TSH seviyeleri ile trigliserid ve LDL diizeyi arasinda
pozitif iligki mevcut olup tiroksin replasman tedavisi sonrasit serum lipid diizeyleri

azalmistir (88).

Roseane ve ark.’nin hipotiroidili hastalarda levotirokin replasman tedavisi
oncesi ve sonrasini inflamatuar markerlar ve hormon diizeyleri ile degerlendirdigi
calismada Hashimoto tiroiditi olanlarda TG, LDL, HDL serum diizeylerinde degisiklik
olmadigi goriildii. Bu ¢calsmada metaanalizlerle birlikte en belirgin etkinin tedavi dncesi
serum TSH’s1 yiiksek olanlarda tedavi ile lipid diisebilecegi oldugu sonucuna varilmistir

(89). Bizim ¢alismamizda da Anti-Tpo pozitif olan olgularin LDL degeri, negatif olan
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olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir. Roseane ve ark.
calismasindaki gibi levotiroksinin otoimmiin tiroiditte lipid profilini degistirmedeki rolii
net degildir (89). Bu sonucun ¢alisma popiilasyonumuzun kisith sayida olmasi, takipli
ve tedavi altinda olan diyabetik hastalar olmasi, tiroid replasman tedavisi alip
almadiginin belli olmamasi ve ¢ogunlugun diizenli statin tedavi aliyor olmasina da bagh
olabilecegini diisiindiik. Ayrica lipid profili cinsiyet, VKI, insiilin direnci, 6tiroid olma
durumundan etkilenmekte olmasina da bagl olabilir. Literatiirde subklinik hipotiroidi

ve lipid metabolizmasindaki bozukluklar hala net degildir.
Sonug olarak, diyabet gibi komorbiditesi fazla olan hastaliklarda Hp

enfeksiyonu ve tiroid hastaliklari iliskisini agiklamak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag

mevcuttur.
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6. SONUCLAR

Calismamizda kronik bir enfeksiyon olan Hp’nin diyabetik hastalarda
inflamasyonu tetikleyerek immiin hasara yol agmasi ile tiroid fonksiyon testlerini
bozabilecegini ve otoimmiin tiroidit ile iliskili olabilecegini diisiindiik. Sonu¢ olarak
anlamli bir iliski saptayamadik. Bunun yami sira ¢alismamizda Hp varhigi ile VKi
yiiksekligi korelasyon gosterdigini tespit ettik. Gastroskopik bulgularimizda ise Hp
enfeksiyonun atrofi ile iliskili oldugunu ve Anti-Tpo pozitifligi ile atrofi varlig1 arasinda

giiclii bir iliski oldugunu gordiik.
Bu yiizden calismanin giiclii ve zayif yonleri degerlendirilerek Hp ve tiroid

hastaliklar1 arasindaki iliskiyi degerlendirmek iizere daha fazla vaka sayisi ile uzun

stireli ve cok merkezli caligmalar yapilmasi faydali olacaktir.
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