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KISALTMALAR

: Helicobacter pylori

: Gastrointestinal sistem

: Karbondioksit

: Oksijen
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: Mukoza Iliskili lenfoid doku
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: Sitotoksin iligkili gen A

: Is1 sok proteini
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: Enzyme-linked immunosorbent assay

: D1s inflamatuar proteini A
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: Indiiklenmis kontakt epitelyum

: H.pylori dis membran proteini
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0zledigim, ¢cok sevdigim canim babama tesekkiir ederim.



1. GIRIS VE AMAC

Yirminci ylizyildaki tibbi gelismelerin en 6nemlilerinden biri de Helikobakter pylori
(H. pylori)’nin kesfidir. Konuyla ilgili ilk yayimnlar 1893 yilinda ortaya ¢cikmistir. H.pylori; tip
B gastrit, duodenal {ilser, gastrik iilser, akut gastrit ve kronik gastrite neden olmaktadir (1).
Bunun yanisira mide kanseri ve mide lenfomasi etyolojisinde de rol oynamaktadir. 1994
yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan H.pylori’nin primer gastrik karsinojen oldugu

belirtilmistir (2).

H.pylori infeksiyonu diinyada en sik goriilen kronik bakteriyel infeksiyondur (3).
Diinya niifusunun yarisinin H. Pylori ile infekte oldugu diisiiniilmektedir. Insanlik tarihine
bakildiginda, insanligin 58000 y1l 6nce Afrika‘dan goc ettikleri donemden beri bu bakteri ile
infekte oldugu varsayilmaktadir (2). Mikroorganizma ile infekte olma riski sosyoekonomik
durum ve yasam kosullar1 ile yakindan iliskilidir. Gelismekte olan iilkelerde daha sik ve daha
erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir (3). Kisi infekte oldugunda, gastrointestinal semptomlar

olusabilir veya asemptomatik de seyredebilir.

Bu calismada, Bolu il merkezinde H.pylori seroprevelansi ve H.pylori infeksiyonu ile
demografik 6zellikler, sosyoekonomik durum, yasam tarzi arasindaki iligkinin arastirilmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

Yirminci yiizyilda kesin olarak tanimlanmis olan H.pylori infeksiyonunun peptik
iilser hastalig1 etyolojisindeki rolii de net olarak belirtilmistir. Peptik iilser hastaligi, mide
kanseri ve mide lenfomasi disinda bu bakterinin fonksiyonel GIS hastaliklarina, diger
sistemik hastaliklara da yol agabilegi belirtilmistir. Yapilan ¢alismalarda non-iilser dispepsili
olgularda kontrol grubuna gore H.pylori infeksiyon sikliginin yiiksek saptanmasina ragmen
fonksiyonel dispepsideki rolii tam olarak aydinlatilamamistir (5). Diinyanin en sik goriilen
infeksiyonu olan H.pylori infeksiyon sikligi; gelismekte olan iilkelerde %80, gelismis
iilkelerde ise % 20-50 oranindadir (6). Ulkemizdeki infeksiyon sikligi ise eriskin niifusta
%67,6-81,3’tiir (7).

2.1.Tarihce

H.pylori’nin tarihgesi yaklasik 58000 yi1l 6ncesine dayanmaktadir. H.pylori yaklasik
yizyill once Giulio Bizzozero tarafindan kopek midesinde saptanmistir. G.Bottcher ve
M.Lutelle 1874 yilinda insan mide mukozasinda spiral sekilli bakteriler saptamiglardir (8).
1982 yilinda Marshall ve Warren Campylobacter pyloridis adi verilen verilen
mikroorganizmayi ilk kez kiiltiir ile kanitlamislardir ve bunun neticesinde 2005 yilinda Nobel
odili  almislardir(9). 1989 yilinda Goodwin ve arkadaslar1 tarafindan bu bakterinin
Campylobacter cinsine ait olmadigi gosterilmis ve helikal goriiniimiiniin olmasi, iireaz
aktivitesinin olmasi, ¢ok sayida kilifli kirpik yapisinin olmasi, yag asidi profili acisindan
farkl1 olmas1 ve midede en sik pilor bolgesinden izole edilmesi nedeniyle ‘Helicobakter
Pylori’ olarak isim verilmistir (10) .

2.2. Mikrobiyoloji

H. pylori gram negatif, mikroaerofilik, yaklasik 3,5 mikron uzunlugunda ve 0,5
mikron genisliginde, ¢ubuk seklinde, spiral veya kivrimli bir bakteridir (sekil 1). Bakterinin
3-6 arasinda degisen ve bakteriye hareket kazandiran, unipolar flagellas1 (kamg¢1) mevcuttur.
Dis yiiziinde kalin bir glikokaliks yapis1 vardir. En iyi 37 derecede, % 5 oksijen ve % 10 CO;

iceren atmosfer basincinda, pH = 6,4-8,4 arasinda 3—7 giin arasinda tireme saglanabilir (11).



Sekil 1. H.pylori elektron mikrosopik goriintiisii

H.pylori zor iireme Ozelligine sahiptir. Brusella agar, Mueller-Hinton gibi
besiyerlerine % 7-20 gibi taze kan eklenerek tiremesi saglanabilir. Vankomisin, polimiksin B,
trimetoprim eklenmesi ile besiyerinde diger mikroorganizmalarin iiremesi Onlenmis olur.
Sikloheksimid, amfoterisin B eklenmesi ile de besiyerinde mantar iiremesi engellenmis olur

(12).

Bakteri oksidaz, iireaz ve katalaz pozitiftir. Ayrica DNAase, l6sinaminopeptidaz,
gamaglutamil aminopeptidaz da salgilayabildigi diger enzimlerdendir. Ureaz enzimi
salgilamasi nedeni ile ortamdaki iire parcalanir ve olusan amonyum ve bikarbonat bakteri i¢in
daha uygun bir ortam olusturur. Ureaz enzimi ile bakterinin mide mukozasinda tanimlanmasi
saglanir (12). Ureaz —katalaz pozitif olmasi, hiicre duvarmin diizgiin olmasi, 3-6 flagellasmin

olmasi, viskdz ortamlarda mobil olmasi gibi 6zellikleri ile "campylobacter,, tiirlerinden ayrilir.

H.pylori mide asidine karsi oldukca duyarlidir. Muhtemelen mide asit salgisinin
azaldigr durumlarda (atesli hastalik, viral infeksiyonlar v.b.) midenin asidik liimeninden
mukus tabakasinin yiiksek pH’l1 ortamina gecer. Bu bakterinin saglikli mide yiizey epitelinin
salgiladigr mukusa affinitesi vardir. Mide epiteli ile mide ylizeyini 6rten mukus tabakasi
arasina yerlesir. Bu bolgenin hafif alkalin yapis1 bakteriyi midenin bakterisidal etkisinden
korur (13). Bakteri doku kesitlerinde Warthin Starry giimiis boyasi, giemsa, gram boyama,
Hematoksilen-Eozin kullanilarak goriilebilir(14).



2.3.Epidemiyoloji

H.pylori diinyada en sik goriilen GIS infeksiyonudur. Bakteri i¢in en dnemli risk faktorii
sosyoekonomik kosullar olarak gosterilmektedir. Sosyoekonomik diizeyi diisiikk olan
toplumlarda goriilme siklig1 artmaktadir. Gelismekte olan toplumlarda prevalansinin %80°e
kadar ¢ikabilmesi ve ¢ocukluk ¢aginda goriilme sikliginin artmis olmasi, bakteri ile hayatin
erken donemlerinde karsilasildigimi gostermektedir. Gelismis iilkelerde bakteri ile temasin
daha ge¢ yasta olmasi nedeniyle cocukluk caginda prevalansi diisiik saptanmakla beraber
eriskin yas grubunda da yaklasik olarak %30 civarinda bir siklikla goriilmektedir (15). Yas
ilerledik¢e infeksiyonun goriilme sikligi artmaktadir. Eriskin yastaki infeksiyon sikliginin
yiiksek olmasinin nedeni infeksiyonun aslinda ¢ocukluk c¢aginda alinmasi ve erigkin yas
grubunda infeksiyonun tasinmaya devam edilmesidir. italya’da kirsal ve kentsel bolgede
yasayan ¢ocuklar1 karsilastirmak amaciyla yapilmig bir ¢alismada H. pylori seroprevalansinin
kirsal kesimde yasayan ¢ocuklarda kentsel kesimde yasayanlara oranla ¢cok daha fazla oldugu
gosterilmistir(16). Cin’de yapilmis baska bir ¢alismada H.pylori prevalansi Cinliler ve
Avustralyalilar arasinda karsilastirtlmis. Bu ¢alismaya gore H.pylori prevalansi Cinlilerde %
44.2, Avustralyalilarda % 21 olarak bulunmustur. Bu farkliligin infeksiyonun erken ¢ocukluk
caginda alinmis olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Zira 10 yas alt1 H.pylori
prevalans1 Avustralyali ¢ocuklarda % 4 iken, Cinli ¢cocuklarda % 27 bulunmustur(17).

Sekil 2. H.pylori’nin diinyadaki dagilimi (20)




Infeksiyon igin en &nemli risk faktdriiniin diisiik sosyoekonomik diizey olmasinin
yaninda kalabalik ev ortami, kardes sayisinin fazla olmasi, ayn1 yatagi birden fazla kisinin
paylagmasi, kirli su kaynagi kullanilmasi, kotii hijyen kosullari, tuvalet aligkanligi gibi
cevresel faktorlerle beraber genetik faktorlerin de rol oynadigi distiniilmektedir (18).
Organizmanin kusmukta ve gaytadan alinan oOrneklerde kiiltiirde iiretilmesi 6zellikle aktif

hastalik doneminde aile i¢i bulas riskinin yliksek oldugunu ortaya koymustur (19).

H.pylori infeksiyonunun egitim diizeyi, gelir diizeyi, 1rk, etnik koken ile mevcut
olan iligkisi sadece H.pylori infeksiyonuna 6zgii bir durum degildir. CMV, Herpes simpleks
ve Hepatit B gibi diger kronik infeksiyonlarin kazanilmasinda da sozi edilen faktorlerin

etkisi vardir (21).

H.pylori’nin bulasma yolunun tam olarak bilinmemesine karsin; kisiden kisiye
aktarilmasi fekal-oral, oral-oral veya yatrojenik yolla oldugu diistiniilmektedir. Esler arasinda
cinsel yolla bulastigma dair kanit yoktur. Bakteri igin esas rezervuar insandir.
Mikroorganizmanin evcil hayvanlarda, dental plakta, agi1z ici sekresyonlarda da izole edilmesi

bu yollarla da ge¢is olabilecegini diisiindiirmektedir (22).

Infeksiyonun klinik seyri; yas, genetik yatkinlik, konakg1 yaniti, mikroorganizmanin
virulansi, ¢evresel etkenler gibi degisik faktorlere baglidir. Non-iilser dispepsili olgularin
yarisinda H.pylori pozitiftir. Peptik iilser hastaligi, B tipi kronik gastrit, primer gastrik B
lenfoma ve gastrik adenokanser etyolojisinde rol oynamaktadir. H.pylori duodenal iilserli
olgularin % 95’inde, gastrik iilserli olgularin ise % 70-80 ‘inden sorumludur. Gastrik iilsere
eslik eden atrofik gastritin bakteri kolonizasyonunu zorlastirmas1 nedeniyle gastrik iilserde

duodenal iilsere gore daha az goriiliir.

Ust gastrointestinal girisimler sirasinda yaklasik % 1-3 arasinda bulas saptanmustir.
Endoskopik girisim sirasinda bulunan gastroenterologlar ve diger yardimci personellerde
H.pylori seropozitifliginin daha yiiksek oldugu gozlenmistir (23). Tuzlu yiyecekler

tiiketilmesi ile persistan H.pylori infeksiyonu sikliginin arttig1 gosterilmistir (24).
2.4. Patogenez

H.pylori; akut gastrit, kronik gastrit, duodenal iilser, gastrik MALT lenfoma,
gastrik adenokanser etyolojisinde rol oynadigir kanitlanmis bir mikroorganizmadir. Gastrik
epitele ¢ok iyi bir adaptasyon saglamis ve degisik faktorler sayesinde canliligini ve virulansini

koruyabilmektedir. Bakteri tarafindan olusturulan doku hasar1 bakterinin gastrik epitele



yapismasi, ardindan bakteri tarafindan salgilanan enzimler ve diger virulans faktorler
tarafindan kolaylagmaktadir. Konakg¢iya ait immunolojik 6zellikler ve bakterinin patojenik
ozellikleri tastyicilik ve hastalik arasindaki klinik sonucu belirlemektedir. Patogenezinde
konak savunmasinda korunma faktorlerinin bozulmasi, gastrik kolonizasyon ve hasara neden
olan bakteriye ait faktorler rol oynar (25).

Midede akut notrofilik gastrite yol acar. Baslangi¢ evresinde gecici hiperasidite
gelisirse de birinci haftadan sonra asit salinimi belirgin olarak inhibe olur (26). Bu
hipoklorhidri donemi birkag ay siirebilir. Bu donemde H.pylori’nin diskiyla atiliminin
maksimum olmasi beklenir. Ciinkii bu hipoasidite doneminde araya giren viral ve benzeri
ajanlarla ortaya ¢ikan diyare tablosu bakterinin yayilimini kolaylastirir. Boylece konakgilar
infekte olur. Bu arada inflamatuvar yanit yerlesir ve akut nétrofilik gastrit evresinden
kronik aktif siiperfisiyel gastrit (notrofil, lenfomonositer hiicre infiltrasyonu ile karakterize)
evresine gecer. Yaklasik iki ay sonra mide normal asit salgilamaya baslar. Intragastrik
ph=1,5-2" ye yaklasir. H.pylori ile infekte olan kisilerin % 100’iinde kronik gastrit varken, %
15-20 sinde peptik iilser, % 1-3’linde mide kanseri, % 0.1’ inde mide lenfomas1 gelisme riski
vardir. Gortildiigii gibi H.pylori ile infekte olan kisilerin hepsinde s6z konusu patolojiler
gelismemektedir. Burada kisiye ait genetik yapinin, herediter faktorlerin, beslenmenin,
aligkanliklarin (alkol, sigara vs.), vitamin ve antioksidan yetersizliginin rolii yanisira

bakteriye ait 6zelliklerin rolii tizerinde durulmaktadir (27).

Tablo 1. H.pylori patogenezinde rol alan baslica virulans faktorleri.

Spiral sekil Mukus icinde motiliteyi saglar
Flagella Mukus iginde etkin hareket saglar.
Katalaz ve superoksid dismutaz Gastrik ortamda ve fagositik vakuolde

yasami siirdiirebilme (H>O,’den korunarak)

Ureaz Mide asit nétralizasyonu, nitrojen kaynagi,
mukozal toksisite yoluyla gastrik ortamda

yasam siirdiirebilmesini saglar.

Proteaz ve lipaz Gastrik  mukus ve  epitelyal hiicre
membraninin sindirimi, mukus tabakasinin

koruyucu etkisini azaltir.

Lipopolisakkaridler Gastrik mukus sekrete eden hiicrelerde

kolonizasyona yol agar.




Fosfotidiletanolamin

Gastrik mukus sekrete eden hiicrelerde
selektif kolonizasyon. GM3 gangliosid ve

Lewis B antijenlerine spesifik baglanir.

Vakuol yapici sitotoksin (Vac A)

Epitel hiicresine zarar verir.

Sitotoksin iliskili gen (CagA)

Sitotoksin olusturur ve gastrik inflamasyonla

iliskilidir.

Diisiik molekiil agirliklt kemoaktif maddeler

Notrofil ve monontkleer hiicreleri
kendisine ¢ekerek reaktif oksijen bilesikleri

ve interlokinlerin salinmasina yol acar.

Is1 sok proteinler (Hsp A ve B)

Otoimmiinitede rol oynar.

Nix A Ureaz i¢in Nikel geri alinimini saglar.

NAP Notrofil aktivasyonunu saglar.

Lewis X ,Y Molekiiler benzerlik gosterir.

Bab A Lewis B antijeninin adezinidir.

Porinler Notrofilleri kendine c¢ekerek interlokin ve

reaktif oksijen bilesiklerin salinimin1 saglar.

Tablo 2. H.pylori’nin virulans faktorlerinin siniflandirilmasi (27).

Kolonizasyonu kolaylastiran

Doku hasarini uyaran

Flagella
Ureaz

Tutunma faktorleri

Lipopolisakkarid

Lokositleri ¢eken, toplayan, aktive eden
faktorler

Vakuolizasyon yapan sitokin(VacA)
Sitotoksin iligkili antijen (CagA)

D1s membran inflamatuvar protein A (OipA)

Is1 sok proteinleri (Hsp A, Hsp B)

Gastrik mukoza bakteriyel infeksiyonlara karsi iyi korunabilmektedir. H.pylori’nin

mukusa girebilme, mukusta serbest

hareket edebilme,

epitel hiicrelerine tutunabilme,

immun yanittan kacabilme gibi 6zellikleri ile kolonize olup ¢ogalabilmesi gastrik mukozaya

oldukca iyi bir uyum sagladiginin kanmitidir. Gastrik epitel lizerindeki mukus tabakasi



H.pylori’nin en 6nemli yerlesim yeridir. Midede bu mikroorganizmanin en énemli yerlesim
bolgesi antrum bdlgesidir. Bunun yaninda duodenum, &zofagus, rektum ve Meckel
divertikiilii gibi gastrik epitelin bulunabilecegi diger bolgelere de yerlesebildigi
bilinmektedir(28).

Bakteri viicuda alindiktan sonra gastrik icerigin bakterisidal etkisinden korunmak
icin mukozal tabakaya girer. Ureaz enzimi iireyi hidrolize edip karbondioksit ve amonyak
aciga cikmasina yol agarak ortam pH’sini artirir. Boylece bakterinin asidik ortamda canli
kalabilmesi miimkiin olur. Ureaz enzim aktivitesi pH bagimli iire kanali ile kontrol edilir.
Bu kanal diisiik pH’da acilip yiiksek pH’da kapanarak ortam pH’simi stabil tutmaya c¢alisir.
Bakterinin kolonizasyonu ve canlilii i¢in motilite mutlaka gereklidir. Motiliteyi saglayan
flagellalar gastrik nislere uyum saglamistir (29). Flagellalarinin  kilift protein ve

lipopolisakkarid icerir. Flagellar flamentleri de gastrik asiditeden koruma 6zelligi gosterir.
2.4.1. Bakterinin Gastrik Epitele Tutunmasi

Bakterinin epitele tutunmasinda adezyon molekiilleri ve dis membran proteinleri rol
oynar. 3 tip “Hop protein,, bakterinin patogenezinde 6nemli rol oynar: Bab A(HopS), Oip
A(HopH), Sab A(HopP) (30). Bu adezyon molekiillerinden en iyi bilineni 78 kD’lik bir dig
membran proteini olan ve Lewis B kan grubu antijenlerine baglanan BabA proteinidir (31).
Oip A adezyonda rol almasinin yaninda IL-8 ekspresyonunu artirarak inflamasyonda da rol

oynar (32). Sab A sialik asit iceren glukokonjugata baglanmada gorev alir (33).
2.4.2. Bakterinin Virulansi

H. pylori’nin farkli suslar1 farkli virulans 6zelligine sahiptir. Patojenisite adasinda
(PAI) Cag A geni tarafindan 128-140 kD’luk Cag A virulans faktorii kodlanir (34). Konak
epitel hiicresine girdikten sonra Cag A fosforile olup, SHP-2 tirozin fosfataza baglanarak
hiicresel cevaba ve sitokin tiretimine sebep olur (35). Cag A pozitif suslarla maruziyet gastrik
epitel hiicrelerden IL-8 sekresyonunu artirir. Duodenal {ilserli olgularin % 85-100’tinde Cag A
pozitiftir (36). Cag A pozitif olanlarda tedavi Oncesi gastrin aktivitesi, ylizey epitel hasari,
intestinal metaplazi ve atrofi daha belirgindir ve pozitif suslar ile infeksiyon prekanserdz
lezyonlar ile gastrik kanser sikliginda artis ile iliskilidir (16,18,37). Bu malignite riskinin Cag
A proteinindeki spesifik amino asid sekansiyla (EPIYA) ile iliskili olabilecegi
distintiilmektedir (38).

Vac A(vakuol yapict toksin) Vac A geni tarafindan kodlanan 94 kD agirligindaki bu

protein hiicrelerde vakuollesmeye yol acarak virulansta rol oynar. Bakteri suslarinin %60 inda



Vac A aktivitesi vardir (28). Vac A, mide epitelinin iireye kars1 gecirgenligini artirarak pasif
iire transportu gibi davranip; H. pylori i¢in uygun ortam olusturmaya calisir (39). Vac A
virulansi, mide epitel hiicrelerindeki tirozin fosfataz reseptor fonksiyonuna baglidir (40). Vac
A mitokondrial membran1 da kendine hedef olarak seger, sitokrom C ortaya ¢ikmasina sebep
olarak apoptozisi uyarabilir (41).

Cag A ve Vac A iireten suslar sitokin salinimina sebep olup daha ciddi inflamasyona
yol agarlar (42).

H.pylori mide epitel hiicre yiizeyindeki Klas II majér histokompatibilite kompleks
(MHC Klas IT) molekiiliine baglanarak apoptozisi indiikleyebilir (43).

Ureaz enzimi, bakterinin total protein agirligmin % 5 i kadardir (44). Nikel igeren bu
enzim hem virulans hem de kolonizasyon faktérii 6zelligi tasir. Urenin bu enzim tarafindan
par¢alanmasi sonucu ortaya g¢ikan amonyum klorid ve monokloramin dogrudan epitel
hiicresinde hasara sebep olabilir. Ureaz enziminin kendisi antijenik ozellik gdstererek
konak¢ida immun yanit olusturarak indirekt olarak da hiicre hasarina yol agar. (45).

Bakteriyel fosfolipaz mide mukozasimin  fosfolipid yapisinin yilizey gerilimini,
hidrofobisitesini ve gecirgenlini degistirerek mukozal bariyerde hasara sebep olabilir.
Fosfolipaz A2 tarafindan lesitinin daha toksik bir molekiil olan lisolesitine doniistiiriilmesi de
hiicresel hasara yol agar (46,47).

H.pylori diger bakterilere gore daha fazla katalaz enzimi iiretir. Katalaz enzimi
notrofiller tarafindan olusturulan toksik oksijen radikallerine karsi bakteriyi koruyarak
antioksidan ozellik gosterir (46). Ayn1 zamanda katalaz ve siliperoksid dismutaz enzimleri
bakterinin PMNL (polimorfoniikleer l6kosit)’ler tarafindan fagosite edilmesini Onledigi,
ozellikle siiperoksit dismutaz enzim eksikligi olan bakterinin hayatta kalma sans1 azaldigi
bilinmektedir (48).

Gram negatif bakterilerin en 6nemli virlilans faktorlerinden biri lipopolisakkarid
yapisindaki endotoksindir. H.pylori’nin hiicre duvarinda yer alan lipopolisakkaritlerin (LPS)
cok sayida tekrarlayan Ozellikte yan zincirleri vardir. Hiicre duvarinim LPS’i grup
antijenlerini, yan zincirleri ise tipe 6zgli antijenleri tasir. Bu LPS yap1 gastrik mukozal
reseptorler ve miisin arasindaki iligkiyi etkileyip gastrik mukoza Ortiisiinii bozar. Ayni
zamanda hiicre membranindaki LPS’in proinflamatuar o6zellige sahip olmasi sayesinde
LPS‘in Lipid A tabakas1 CD-14 ‘e baglanabilir (49). H.pylori, fosfolipaz ve lipaz enzimleri
ile mukozal lipid yapisini1 parcalayip mukus tabakasinin sindirimini ve ¢oziintirliigiinii artirir

(50).



H.pylori’nin nétrofilleri uyarma ve toplama Ozellikleri bakimindan suslar1 arasinda
farklilik oldugu, 6zellikle duodenal {ilserli olgularda izole edilen suglarin nétrofilleri daha
hizli aktive ettigi gosterilmistir (28, 51).

Bakterinin mukozaya tutundugunda indiiklenen Ice A geni peptik iilserli olgularda izole
edilmistir. Ice Al ve Ice A2 olmak fizere iki alt grubu olan genin 6zellikle Ice A1 geninin
peptik ilserle iliskisi oldugu saptanmistir (52). Bab A2 “kan grubu antijeni baglayici proteini,,
proteininin, duodenal iilser ve gastrik kanser ile iliskili oldugu saptanmig(53). OipA “dis
inflamatuvar protein,, duodenal iilserle iligkili bulunmustur (54).

H.pylori gastritinde tlserojenik ajan olarak arttigi gosterilen “Platelet Aktive Edici
Faktor,, (PAF), fosfolipid mediatoriidiir. Bu molekiil parietal hiicreler Vas1t§151yla asit
sekresyonunu artirir. H.Pylori’nin non-iilserojenik 6zelligi olan lizozomal PAlz"’l, PAF’a
dontistiirmesi mukozal hasara sebep olur.

Yapilan ¢aligmalar sonucunda H.pylori’nin farkli suslarinin epitelde IL-8 iiretimini
indiikledigini ortaya koymustur (55). Bilindigi gibi IL-8 gii¢lii bir kemotaktik faktor 6zelligi
gosterir. Notrofilleri aktive ederek mukozada akut inflamatuar hiicrelerin toplanmasina
katkida bulunur. H.pylori’nin niikleer faktor kapa B (NF-kB) transkripsiyon faktoriinii aktive
ederek IL-8 tiretimini artirdig1 gosterilmis (56). CagA ve Vac A ekpresyonu gosteren bakteri
suslar1 daha fazla IL-8 artisina sebep olur. Bununla beraber IL-8 iiretiminden sorumlu esas

gen picB (diger adiyla CagE) , Cag A geni lizerinde yer almaktadir (57).

2.4.3.inflamatuvar Yamt

H.pylori, invaziv olmayan bir bakteri olmasina ragmen c¢ok fazla inflamatuvar ve
immiin yanit olusumuna yol acar. Bakteri epitel lizerinde mukus icinde yasar. Bakteriyel
kolonizasyon, virulans, konagm dogal ve kazamilmis immiin yanmiti bakteri ile ilgili
hastaliklarin patogenezinde 6nemli rol oynar (58). Bakteriye karsi hem humoral hem hiicresel
diizeyde immiin yanit gelisir. Bakteriye karsi olusturan inflamatuvar yanitta dnce bolgeye
notrofiller, ardindan T, B lenfositleri, plazma hiicreleri, makrofajlar gelir. Bakteri tarafindan
iretilen 1s1 sok proteini, lireaz, LPS gibi antijenik 6zellik gosteren bircok faktor lamina
propria makrofajlar1 tarafindan alinip T hiicre aktivasyonuna yol agarlar (59). T hiicre
aktivasyonu ile IL1, IL-6, TNF-alfa, IL-8 gibi inflamatuvar sitokinlerin salinmasini
saglar(60). Inflamatuvar sitokinler i¢inde en 6nemlisi IL-8 ‘dir. Ayn1 zamanda gastrik mukoza
epitel yilizeyinde Klas I MHC ekpresyonu gerceklesir. CD4, CD8 T lenfosit sayisinda artis
gozlenir (61). Bu sayede epitelyal hasar baglamis olur. H.pylori’ye karsi olusan B hiicre yaniti

(IgG, IgA antikoru tiretilerek ) gastroduodenal mukozada lokal veya sistemik olarak olusabilir

10



(62). Olusan antikorlar tiikriik, serum, idrarda saptanabilir. H.pylori infeksiyonunda olusan
antikorlar infeksiyonun eradikasyonuna yol a¢mazken, doku hasarim1 da tetikleyebilir.
Genellikle IgG daha sensitiftir. Ancak IgA, H.pylori eradikasyonundan sonra daha hizli
diiser.

Farkli Th hiicre tipleri farkli sitokin salimimi yaparak inflamasyonu baglatir. Thl
hiicreler TNF-alfa ve IFN gama salinimi yaparak immun yanit olusturur. Th2 hiicreler 1L-4,
IL-10, TGF-beta salinimi ile etkisini gosterir. H.pylori infeksiyonu sirasinda T hiicre yanitinin
Thl yoniinde daha fazla ilerledigi gosterilmistir (63). H.pylori ile infekte olan olgularin
timiinde hastaligin ortaya ¢ikmamasinin konaga ait genetik faktdrlerin Oonemini ortaya
koymaktadir. IL-1 beta polimorfizmi infeksiyona inflamatuvar yaniti, gastrik kanser riski gibi
infeksiyon siirecindeki farkli klinik tablolarin ¢esitliligine sebep olur (64).

Aktif infeksiyonda infekte dokuda mukus kaybi, hatta mukozal hiicrelerde atrofi s6z
konusudur. H.pylori ile infekte duodenal ilserli olgularda gastrin diizeyi artmistir. Gastrin
stimulasyon testine ise artmis asit cevabi gozlenir (65). Eradikasyon tedavisi ile asit salgisi
azalmakta, hipergastrineminin parietal hiicre kitlesinde artisa sebep olmasi nedeniyle asit
salgisinin normale donmesi bir yil siirebilmektedir (16). Duodenal {ilserli infekte kisilerde
gastrin salgisinin artmasinin yaninda somatostatin azalmasi goriilmektedir (66,67).

H.pylori ile infekte olanlarin, infekte olmayanlarla karsilastirildiginda HLA DR ve
HLA-DQA1*0301 ekspresyonunun arttigini gosteren ¢alismalar vardir (67). Bazi hastalarda
gastrik parietal hiicrelerin H/K ATP az enzimine kars1 otoantikor gelisebilmektedir (68).
H.pylori suslar1 2 grup altinda incelenebilir:

1. Tip 1 (Ulserojenik Suslar): Vac A ve Cag A genini igerir. Duodenal iilserli olgularda
daha fazla izole edilir.
2.Tip 2 (Ulserojenik Olmayan Suslar): Cag A ve Vac A geni igermezler. Peptik iilser

hastalig1 olusturmazlar.

2.5. H.Pylori infeksiyonunda Tam Yontemleri

H.pylori tanisinda kullanilan testlerden higbiri tek basina %100 duyarli veya 6zgiil
degildir (Tablo 2). Hangi testin kullanilacagi maliyet, uygulanabilirlik, klinik durum,
popiilasyonda infeksiyon prevalansi, pretest infeksiyon olasiligi gibi faktorler gz Oniinde
bulundurularak belirlenir. 2007 Amerikan Gastroenteroloji Dernegi (ACG) tarafindan
H.pylori i¢in test yapilmasi planlaniyorsa asagidaki maddelere dikkat edilmesi gerektigini
belirtilmistir(69):

1. Test pozitif ¢ciktiginda klinisyen tarafindan tedavi planlaniyorsa test yapilmali.
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2. Gastrik MALT lenfoma, aktif peptik iilser hastaligi, peptik iilser hastalik Gykiisii
olanlarda bakilmali.

3. 55 yas alt1 olan ve kanama, anemi, erken doyma, agiklanamayan kilo kaybi, progresif
disfaji, odinofaji, tekrarlayan kusma, ailede GIS kanser oykiisii , 6zofagogastrik
malignite Oykiisii gibi alarm semptomu olmayan arastirilmamis dispepsi olgularinda
H.pylori i¢in test etmek ve ardindan tedavi etme stratejisi kanitlanmig etkin bir
yaklasim olarak kabul edilmekte.

4. Hangi testin uygulanacagma karar verirken hastanin klinik olarak tist endoskopik
islemine ihtiyaci olup olmamasina, testlerin tani koymadaki giliciine gore karar
verilmeli.

Tablo 2: H.pylori tan1 yontemlerinin karsilastiriimasi (70,71)

Yontem Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%)
Histopatoloji 93-98 95-98

Kiltiir 77-95 100

PCR 85-96 90-100

Hizli tireaz testi 89-98 93-98

Ure nefes testi 90-95 90-95

Seroloji 88-95 86-95

Diski antijen testleri 90-94 98-99

H.pylori tanisinda kullanilan testler endoskopi islemi uygulanip uygulanmamasina gore 2
grupta incelenebilir:
1. Invaziv Testler
2.Non-Invaziv Testler
2.5.1. invaziv Testler
Invaziv test yapildiginda dogru tani i¢in islemde kullanilan malzemelerin dezenfekte
edilmis olmasi ve hastanin iglem Oncesi en az 5-7 giin dnce antibiyotik ve PPI" in kesilmis

olmasi gereklidir (72).
2.5.1.1. Histoloji

H.pylori daha az asit icermesinden dolayr midede 6zellikle antral bolgeye diizensiz

yerlesme egilimindedir. Bu yiizden biyopsi 6rneklerinin antrumdan alinmasi ve birden fazla
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saylida olmasina dikkat edilmelidir. Antrumdan sonra korpusa yerlesim gdsterebileceginden
dolay1 korpus biyopsisi de alinmalidir. Bakteri mukus iginde yiizey epiteline tutunmus bir
sekilde kriptin derinliklerinde yer alir. Biyopsi ornekleri formalin i¢ine konmalidir. Alinan
biyopsi 6rnegi Hematoksilen-eosin, Warthin Starry glimiisleme, akridin oranj veya modifiye
giemsa ile boyanarak histopatolojik incelemesi yapilabilir. Histolojik degerlendirme gastrit
disinda intestinal metaplazi veya MALT lenfoma gibi malign veya premalign lezyon varlig
acisindan da fikir verebilmektedir (73). Deneyimli patologlar tarafindan degerlendirildigi
takdirde histopatolojik tan1 altin standart test olabilmektedir. Islem &ncesi PPI veya
antibiyotik kullanim 6ykiisii, yetersiz sayida ve uygun olmayan bolgeden biyopsinin alinmasi

tanida giicliiklere sebep olur.

2.5.1.2.Hizh Ureaz Testi

Endoskopi sirasinda alinan biyopsi 6rneklerine uygulanabilen kolay, hizli ve ucuz bir
testtir. Ik gelistirilen test CLO testidir ve hizli iireaz testi i¢in standard referans olarak
gosterilmistir (74). Testte alinan biyopsi 6rnegi fenol kirmizisi ve lire igeren agar jel igine
konur. Ureaz enzimi iireden amonyak ve bikarbonat olusumuna sebep olur. Ortamdaki pH
yikseldigi i¢in renk degisikligi gozlenir. Biyopsi materyalindeki renk sari-kahverengiden
pembeye doniisiir. Pozitif sonuglarin % 90’1 ilk yarim saatte ortaya ¢ikar. Kalan kismi ise 24
saat i¢inde degerlendirilir. Testin sensitivitesi %89-98, spesifisitesi %93-98 civarindadir
(70,71,75). Yanlis negatif sonu¢ yakin zamanda PPIL, antibiyotik kullanim1 veya biyopsi

materyalinin yetersizliginden kaynaklanabilir.

2.5.1.3.Kiiltiir

H.pylori tanisinda kiiltiir eger iireme saglanabilirse en 0zgiil test olarak kabul
edilmektedir. Kiiltiir alindiktan sonra uygun tasima ortaminda laboratuvara iletilmeli ve en
kisa siirede ekim yapilmalidir. Ne kadar hizli ekim yapilirsa iireme sans1 o kadar artar. Alinan
ornekler +4 °C’de bekletilmelidir. Eger ekimi hemen yapilamayacaksa —70 °C” de saklanabilir
ancak bu ireme ihtimalini % 40 oraninda azaltir. H.pylori mikroaerofilik bir bakteridir.
Optimal iiremesi 37 °C’de, %10 CO0,, %5 O, varliginda olur. Kanli zengin besiyerinde diizgiin,
pigmentsiz, 0,5 mm ¢apinda koloniler olusturur. H. Pylori in vivo ve in vitro olduk¢a yavas
tireyen bir bakteridir. Kiiltiir altin standart yontem olarak goriilmesine ragmen bakterinin
kiiltiirde iiretilmesinin zor olmas1 ve pahali olmasi nedeniyle daha az pozitif sonug verir (76).
Brusella agar, Mueller-Hinton gibi besiyerlerine % 7-20 gibi taze kan eklenerek liremesi

saglanabilir. Vankomisin, polimiksin B, trimetoprim eklenmesi ile besiyerinde diger
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mikroorganizmalarin iremesi 6nlenmis olur. Sikloheksimid, amfoterisin B eklenmesi ile de
besiyerinde mantar tiremesi engellenmis olur (12). Besiyerinde 2-3 giinde bakteri iiremesi
goriilmeye baslar. Bu siire 10 giine kadar uzayabilir. Ureyen bakterilerde iireaz, katalaz,
oksidaz pozitifligi tan1 koydurucudur (77, 78). H.pylori kiiltiiriinde yalanci negatif sonu¢ alma
orani yaklasik olarak % 5-10 civarindadir. Kiiltiirin 6zgilligi % 100, duyarhilig: ise % 77-
95’ tir (70,71,79). Kiiltiirtin en 6nemli kullanim alan1 tedaviye direngli olgularda antibiyotik
duyarliligini ortaya koymaktir (80). Ayrica tedavi sonrasi korpus ve antrumdan alinan biyopsi

orneklerinin kiiltiiri yapilarak eradikasyon agisindan takip yapilabilir (81).

2.5.1.4. Polimeraz zincir Reaksiyonu (PCR)

H.pylori’nin tiikriik, dis plagi, diski, mide sivist gibi farkli orneklerde varligini
gostermede, farkli suslarinin belirlenmesinde, spesifik virulans faktorlerinin belirlenmesinde,
antibiyotik duyarligin1 saptamada, tedavi sonrasi tekrarlayan infeksiyonlarin belirlenmesinde,
kiiltiirde tiretilemeyen suslarin gosterilmesinde kullanilmaktadir (82). Pahali bir test olmasi
nedeniyle daha ¢ok arastirma amagli kullanlmaktadir. Biyopsi materyali kontaminasyonundan

etkilenmekte ve yanlis pozitif sonuglar verebilmektedir.

2.5.2.Non-invaziv Testler
2.5.2.1.Ure Nefes Testi

Ure nefes testinde iirenin bakterinin {ireaz enzimi tarafindan hidrolize edilip CO, ve
amonyak aciga cikarmasi esasina dayanir. Hem aktif infeksiyonun tanisinda hem de tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilabilen ucuz, kolay uygulanabilen, hizli sonu¢ veren
bir yontemdir. Duyarliligi % 90-95, 6zgilliigi % 90-95 olarak kabul edilmektedir (70,71,83).
Bu testte iki tip karbon izotopu kullanilabilir. C* veya C* (radyoaktif karbon izotopu) igceren
iire soliisyonu icirildikten 30 dakika sonra nefes 6rnekleri alinir. Eger midede iireaz enzimi
varsa lre pargalanir, amonyak ve bikarbonata doniistiriiliir. Bikarbonat ise solunumla
karbondioksit olarak solunum atilir. Toplanan nefes 6rnekleri olciiliir (81). Kullanilan madde
CY ise sintilasyon sayaci ile, C® ise kiitle spektrometresi ile Olglim yapilir. Bu test
eradikasyon tedavisi sonrasi uygulanabilecek en uygun test olarak kabul edilmektedir. c*
radyoaktif izotop oldugundan ¢ocuklarda ve gebelerde kullanilmamasina dikkat edilmelidir
(84). Yalanci negatif sonucun ekartasyonu agisindan testin yapilmasindan en az 4 hafta 6nce

antibiyotik kullaniminin ve en az 5 giin 6nce PPI kullaniminin kesilmesi dnerilmektedir (85).

14



2.5.2.2.Serolojik Testler

H.pylori kronik bir infeksiyondur. Hem lokal hem de sistemik immiin yanit
olusmasina sebep olur. Serolojik olarak en yaygin kullanilan yontem ELISA ile antikor
saptanmasidir. Agliitinasyon, kompleman fiksasyon, western blot, immiinfloresan gibi daha az
kullanilan yontemler de mevcuttur. Duyarliligi 88-95 ve ozgiilliigii % 86-95tir (70,71,86).
Serumda IgG ve IgA diizeyleri infeksiyon siiresince yiiksek kalir. Takiplerde antikor
titrelerinde diisme gozlense de IgG diizeyi hi¢bir zaman negatiflesmez. Bu nedenle serolojik
testler, tanidan ziyade tarama testi olarak tercih edilir (87). Hastanin bakteri ile karsilasmis
oldugunu gosterir. Eradikasyonun degerlendirmesinde kullanilmazlar. Klinik uygulamada en
cok kullanilan ELISA yontemiyle IgG bakilmasidir. Klavuzlar sadece IgG bakilmasini
onermektedir (88,89). Yapilmis bir¢ok c¢aligmada serum IgA diizeyi bakilmasinin IgG ile
kiyaslandiginda duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin diisiik oldugunu gostermistir (90). Serum IgM
diizeyinin aktif hastalikta kisa siireli yiikselebilir ancak klinik kullanimda tercih
edilmemektedir. Yaglilarda, ¢ocuklarda ve immiinsiipresif kisilerde yeterli immiin yanit

olusamayacagindan yanlis negatif sonug alinabilir.

2.5.2.3.Gaita antijen testi

Gaita orneginde H.pylori antijeninin ELISA metodu ile saptanmasi esasina dayanan
kolay, ucuz bir testtir. Monoklonal veya poliklonal antikorlar kullanilabilir. Monoklonal
antikorlarin kullanildigi ELISA testi en giivenilir olanidir. Aktif infeksiyonu gdsteren bu
testlerin duyarliligi 90-94 ve ozgiilligii % 98-99°tiir (70,71,91). Eradikasyon tedavisinden
sonra testin yapilmasi i¢in PPI kesildikten sonra 4 hafta beklenilmelidir (92).

2.6.H. pylori ile Iliskili Hastahiklar
2.6.1.Gastrit

Inflamasyonun eslik ettigi mide mukoza hasar1 gastrit olarak tanimlanmaktadir.
H.pylori akut ve kronik gastrit etyolojisinde rol oynamaktadir. Saglikli goniilliiler tarafindan
ag1z yoluyla alinmasinin ardindan epigastrik agri, bulanti, kusma gibi semptomlarin gelismesi
ve yapilan mide biyopsisinde de akut inflamatuvar degisikliklerin gdzlenmesi sonucu
bakterinin akut infeksiyona sebep olabilecegi kanitlanmistir (93). Akut infeksiyonun
semptomsuz veya hafif semptomlarla seyretmesi nedeniyle ileri tetkik yapilmamasi akut
infeksiyonun yakalanma sansini azaltmaktadir. Endoskopik goriiniimii olduk¢a degiskenlik

gostermektedir. Ciddi vakalarda lenfoma veya kanser goriiniimiinii taklit edebilmektedir.

15



Akut infeksiyonun erken doneminde antral bolge tutulur. Histolojik olarak notrofilik
infiltrasyonla karakterizedir. Hastalik ilerlerse kiiglik abseler, miisin kaybi, foveolar hiicre
deskiiamasyonu gozlenir. Hem nétrofiller hem de bakterinin kendisi epitelin hasarlanmasinda
rol oynamaktadir. Tedavi edilmedigi siirece kronik gastrite ilerlemektedir.

Kronik H.pylori gastriti diinya niifusunun iicte ikisinde goriilmektedir. Kronik H.pylori
gastriti ile ilgili en 6nemli kaygi, peptik iilser gelisimi ve daha az siklikla rastlanillan MALT
lenfoma ve mide kanseridir. Hem antrum hem de korpus tutulumu gozlenebilir. Yapilan
caligmalarda kronik H.pylori gastritinde % 80 korpus ve antrum tutulumu, % 8’inde sadece
antrum ve % 10’unda sadece korpus tutulumu saptanmustir (94). Once gastrin salimiminda
artts ve somatostatin saliniminda baskilanmaya sebep olup asit saliminin ciddi sekilde
artmasina yol acar. Inflamasyonun devaminda gastrin iireten G hiicreleri ve asit iireten
paryetal hiicrelerde azalma gozlenir. Bu durumun neticesinde asit salinnmindaki diismeyi
intestinal metaplazinin eslik ettigi atrofi izler (95). Bu degisiklikler bakterinin midenin daha
proksimal bolgesine ilerlemesine yardim ederek korpusa yerlesmesine sebep olur. Doudenal
iilserlerin, asit sekresyonunun azalmadigi, atrofinin eslik etmedigi daha ¢ok antral yerlesimli
H.pylori infeksiyonuna sekonder gelismesine karsin; gastrik iilser ve gastrik kanser diffiiz

gastrit, yaygin intestinal metaplazi ve hipoklorhidri zemininde meydana gelmektedir (96).

2.6.2.Duodenal Ulser

Duodenal iilser (DU) etyolojisinde birgok faktor rol oynar. Bunlar; asit sekresyonunda
artma, mukozal direncin azalmasi, mide bosalmasinda hizlilik, genetik, cevresel faktorler
(stres, sigara, NSAII, H.pylori vs.) ve birlikte bulunan kronik hastaliklar olarak sayilabilir.
Duodenal tilserli olgularin % 95’inde H.pylori saptanmistir (97). H.pylori’ye bagh iilser
olusum mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir. Kronik H.pylori infeksiyonu 6zellikle DU
etyolojisinde, gastrin salinimini artirarak bazal ve uyarilmis asit salgisint artirir (sekil 3).
Eradikasyon tedavisinin ardindan bir ay sonra asit salinimi % 50 azalir ve yaklasik bir yil
sonra da normale doner (99). Duodenal mukozanin asir1 miktarda asite maruz kalmasi
nedeniyle ilk kisminda meydana gelen gastrik metaplazi sonucu H.pylori kolonizasyonu i¢in
uygun bir ortam olusmasi duodenit, duodenit de iilser gelismesini kolaylastirir. Ayrica
duodenal bikarbonat sekresyonunu da azaltarak artmis asite karsi mukozal korumanin yetersiz
kalmasima sebep olur. H.pylori invaziv olmayan bir bakteri olmasimna ragmen DU
gelismesinde gelismesine sebep olabilecek IL-1, IL-6, IL-8, TNF- alfa gibi bir¢ok

inflamatuvar sitokin salinimina sebep olur.
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Sekil 3. Gastrik asit sekresyonu ve H. Pylori infeksiyonu (98).
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2.6.3. Gastrik Ulser

Gastrik iilser patogenezinde, duodenal iilsere gore H.pylori disindaki faktorlerin daha
fazla rol oynadigi kabul edilir. Bununla birlikte gastrik ilserlerin %58-94iinde H.pylori tespit
edilmektedir. H.pylori’nin gastrik iilsere nasil neden oldugunun mekanizmasi heniiz tam
olarak anlasilamamistir. H.pylori’'nin yol agtig1 gastrik atrofi lilsere zemin hazirlar. H.pylori,
salgilattigi PAF araciligiyla arteryel tromboza yol acip iskemik hasar olusturmak suretiyle de
iilsere yol aciyor olabilir. Bagka bir nedenin bulunamadig1 durumlarda H.pylori pozitif olan
bir gastrik tlserin H.pylori’nin eradikasyonu sonucunda rekiirrensinin biiyiik oranda
azaldigimin gosterilmesi, H.pylori ‘nin gastrik iilser etyolojisinde yeri oldugunu gdsteren bir

kanit sayilabilir (100).

2.6.4.Fonksiyonel Dispepsi

Fonksiyonel dispepsi; epigastrik agri, siskinlik, erken doyma gibi dispeptik
semptomlarla beraber endoskopide ilser, malignite olmamasi durumudur. Patogenezi tam
olarak bilinmemektedir. Etyolojide suglanan faktorlerden biri de H.pylori infeksiyonu
olmasina ragmen fonksiyonel dispepsi ile H.pylori infeksiyonu arasindaki iligki halen
tartigilmaktadir. Bazi  ¢alismalarda eradikasyon tedavisinin yararlart  gésterilmistir

(101,102,103). Ancak bir¢ok calismada da faydasi1 gosterilememistir (104,105, 106,107).
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2.6.5.Gastroozofageal Reflii Hastaligi (GORH)

Bat1 toplumlarinda yapilmis epidemiyolojik c¢alismalara goére H.pylori prevalansi
azaldikca, GORH ve 6zofagus adenokanser oraninda artis oldugu gdzlenmistir (108). Birgok
calismada H.pylori pozitif olanlarda GORH daha az goriildiigii, goriildiigiinde de H.pylori
negatiflerle kiyaslandiginda 6zofajitin daha hafif seyrettigi saptanmistir (109, 110). Ayrica
Labenz ve Maltfertheiner tarafindan hazirlanan bir derlemede, H.pylori’nin gastro6zofageal
reflii hastalifina karsi korudugu ileri siiriilmiistiir (111). Bu iddia epidemiyolojik verilere,
fizyopatolojik diisiincelere ve duodenum iilseri bulunan hastalarda H.pylori eradikasyonundan

sonra GOR hastaliginin artis gosterdigi seklindeki gézlemlere dayandiriimaktadir (112).

2.6.6.Gastrik Kanser

Gastrik kanser i¢in risk faktorii olan intestinal metaplazi ve atrofik gastrit H.pylori ile
kesin iliskilidir. Bu durum H.pylori™ nin gastrik kanser etyolojisindeki yerini ve onemini
aciklamaktadir. H.pylori infeksiyonunun antrum ve korpusla sinirli olmasi sebebiyle antral
korpusa ait gastrik adenokarsinomlarin etyolojisinden sorumlu tutulmaktadir. Kardia
kanserleriyle iligskisi yoktur. Yapilan arastirmalarin sonuglarina gore H.pylori varliginda
gastrik kanser riski 4-6 kat artmaktadir. 60’l1 yaslara gelindiginde CagA geni ile gastrik
kanser birlikteligi % 60’ lar1 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 tanimlanmistir (113).

2.6.7.MALT Lenfoma

MALT( mukoza iliskili lenfoid doku) lenfoma ve H. pylori arasindaki iligki ilk defa
1988 yilinda gosterilmistir. Normalde mide mukozasinda lenfoid doku bulunmaz. Midedeki
lenfoid doku olusumuna kronik H.pylori infeksiyonunun sebep oldugu siirekli antijen
stimulasyonunun neden oldugu diisiiniilmektedir (114). Zaman i¢inde bu hiicrelerde olusan
genetik hasar sonucu mide lenfomasi gelisebilmektedir. Gastrik MALT lenfomasi tipik olarak
diistik dereceli B hucreli lenfomadir. Diisiik dereceli MALT lenfomalar genellikle iyi
seyirlidir. Ancak yiiksek dereceli transformasyona ilerleyebilir. Her H. pylori gastriti olanda
lenfoma gelismez. Bundan dolay1 lenfoma gelismesinde cevresel, genetik ve mikrobiyal
faktorlerin rolii oldugu disiintilmektedir. H. pylori’nin bazi suslar1 Cag A proteini eksprese
eder. Bu proteini salan suslarin agresif oldugu, intestinal metaplazi ve atrofiyi uyardiklar
gosterilmistir. MALT lenfomali hastalarda anti Cag A antikorlar1 bulunmasi, bu antikorlarin

gastrik maltoma ile iliskili olabilecegini diistindiirmektedir (115). Fakat diger ¢aligmalarda bu
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iliski gosterilememis ve Cag A’nin rolii tam olarak aydinlatilamamistir (116). H. pylori
negatif mide lenfomalarina nadiren rastlanmakta olup, bunlarda patogenezde tanimlanan diger
bir ajan Helikobakter heilmannii’dir. Yapilan bir calismada mevcut ajanla infekte bes vakada
yapilan eradikasyon ile histolojik tam remisyon elde edilmis, iki yillik takipte reinfeksiyon ve
lenfomaya rastlanmamistir(117). Mide MALT lenfomalarinda tedavi; H. pylori eradikasyonu,

cerrahi, kemoterapi, radyoterapi ve kombine tedavileri icermektedir.

2.7.H.Pylori Tedavisi

Tedavinin amaci bakterinin eradikasyonunun saglanmasi, komplikasyonlarin
onlenmesi ve semptomlarin diizeltilmesini saglamaktir. Ancak H.pylori tedavisi biiyiik bir
problem olarak goziikmektedir. A.Kadayif¢1 ve arkadaglarinin yapmis oldugu metaanaliz bir
caligmada iilkemizde son 10 yilda H.pylori eradikasyon oranlarinda belirgin diisme oldugu
tespit edilmistir (118). Bu calismaya gore eradikasyon orani 1996-2000 yillar1 arasinda
%80,8 iken; 2001-2005 yillar1 arasinda %61,5’e diismiistiir. Bu durumun en 6nemli sebepleri
ise antibiyotik direnci ve hasta uyumunun yetersiz olmasidir. Kisa tedavi siiresi, sigara, ileri
yas tedavi etkinligini etkileyen diger faktorlerdendir.

“Maastricht II Konsensusu,,’nda birinci basamak tedavi PPl veya ranitidine bizmut
citrate ile beraber klaritromisin ve amoksisilin veya metranidazol (penisili alerjisi olanlarda )
olarak Onerilmistir (119). FDA tarafindan onaylanmig tglii tedaviler LAK ( lansoprazol,
amoksisilin, klaritromisin), OAK (omeprazol, amoksisilin, Kklaritromisin), BMT (bizmut,
metronidazol, tetrasiklin)’dir (120). Tedavi siiresi 14 giin olarak onerilmektedir (120). PPI ile
giiclii asit inhibisyonu saglanmasi nedeniyle PPI’ya dayali tedavi rejimleri tercih edilmektedir.
Bir¢ok klinisyen etkili (en az % 80 basari), giivenli ve kolay olan tedaviyi en iyi tedavi
secenegi olarak kabul etmektedir. Ancak giinlimiizde bu hedeflere ulagmak zorlagsmstir.
H.pylori’ye kars1 diisiik antibiyotik etkinligi ve ozellikle gelismis {iilkelerde biiyiiyen bir
problem olarak karsimiza ¢ikan antibiyotik direnci tedavi basarizligina yol agmaktadir.
Ozellikle klaritromisin ve metronidazoliin diinyada baska infeksiyonlarin tedavisinde gok sik
kullanilmas1 nedeniyle bu iki antibiyotige karsi diren¢ ¢ok Onemli bir sorun olarak
goriilmektedir (121). Direng paterni diinyanin farkli bolgelerinde cesitlilik gostermektedir.
Ornegin Fransa ve Japonya’da klaritromisinin {ist solunum yolu infeksiyonlarinda yaygin
kullanilmas1 nedeniyle bu ilaca kars1 direng bu bolgelerde daha fazladir. Japonya’da 1993 ile
2000 yillar1 arasinda klaritromisin direncinde 4 kat artis goriilmiistiir (122). Benzer sekilde

yaygin kullanilmasi nedeniyle Avustralya’da da artmis metronidazol direnci saptanmigtir

(123,124).
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Klaritromisin direncinin fazla oldugu bolgelerde bizmut igeren dortlii tedavi rejimi

standart Ui¢lii tedaviye iistiin bulunmustur. Japonya’da yapilmis bir caligmada iiclii tedaviye

bizmut eklenip tedavi siiresinin 7 giinden 14 giine ¢ikarilmasi ile klaritromisin direnci olan

hastalarda % 84 oraninda basar1 saglanmistir (125).

Birinci basamak tedavi ile basar1 saglanamadig durumlarda onerilen ikinci basamak

tedavide PPI, bizmut, metronidazol ve tetrasiklin yer almaktadir. Levofloksasinle beraber {iglii

tedavi yontemiyle dortli tedavi rejimini karsilastiran bir meta analizde eradikasyon orani

levofloksasin alan grupta % 81 iken, diger grupta % 70 olarak saptanmistir (126).

Tedavi bitiminden sonra eradikasyon kontrolii i¢in 2 ay kadar beklenilmelidir.

Tablo 3.H.pylori tedavi endikasyonlar1 (127)

H.Pylori infeksiyonu kimlerde tedavi edilmeli?

Maastricht-2 Konsensusu

Cok giiclii tedavi onerilen durumlar
Peptik iilser hastalig1

(aktif veya degil, komplike tilser dahil)
MALToma

Atrofik gastrit

Mide kanseri rezeksiyon sonrasi

Mide kanserli hastalarin 1.derece yakinlari

Hastanin istegi

Onerilebilecek durumlar
Fonksiyonel dispepsi
Reflii hastaliginda uzun siireli asit inhibisyonu planlaniyorsa

NSAII kullananlar

Bilimsel kanit
1

W o w NN
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3.MATERYAL VE YONTEM

Kesitsel tipteki bu arastirma Bolu 11 Merkezi’nde yiiriitiilmiistiir. Bolu Merkez ilge
yani sira merkez ilgceye bagli mahalle ve koyleri kapsamaktadir. Arastirma bolgesi olan Bolu
[li Bat1 Karadeniz Bolgesi’inde yer alir. Deniz seviyesinden yiiksekligi merkez ilgede 725

metre olup; yiizolglimii 8276 km 2 <dir.

Arastirma evrenini Bolu I1 Merkezi’inde yasayan 20-70 yas arasindaki bireyler
olusturmaktadir. 2010 yilinda yapilan adrese dayali niifus kayitlarma gore Bolu Il
Merkezi’'nde 20-70 yas arasindaki kisilerin toplam sayis1 105 858; kadinlarin sayis1 53 366,
erkeklerin sayisi 52 492°dir. Bu evrenden segilen bir Orneklem iizerinden c¢alisma

yuritilmistir.

Ormeklem sec¢iminde asagida belirtilen formiil kullaniimistir:

(t- @) (p.0)

S2 (N-1) + S%2 (p.q)
ti- a: % 95 giiven diizeyinde t tablosundan bulunan deger (1.96)
p: H.Pylori prevalans1 (% 70)
q: Olaym goriilmeme olasilig1 (1-p= 1-0.70= 0.30)
S: Oranin standart sapmasi (0.05)
N: Evrendeki kisi sayis1 (105858)
n: Ornek biiyiikliigii

Bu formiile gore oOrnek biiyiikliigii 323 kisi olarak belirlenmistir. Katilimcilarin
caligmayr reddetme veya yanit vermeme olasili§i goz Oniinde bulundurularak  6rnek

biiyiikliigiine % 20 ek yapilarak 388 sayisina ulagilmistir.

Orneklem seciminde niifusa gore agirlikli, yasa gore tabakali, sistematik, rastgele

ornekleme yontemi kullanilmistir. Bu yontem uygulanirken aile hekimlerine kayithi niifus
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listeleri temel alinmistir. Aile hekimine gore secilecek 6rnek sayisi belirlenirken niifusa gore
agirliklandirma yapilmis; listelerde yer alan kisiler yaslarina gore tabakalanmis ve Ornek

seciminde sistematik rastgele 6rnekleme uygulanmistir.

Arastirmamiza 327 kisi katilmistir. Katilim oran1 % 84.2° dir. Katilmay1 reddeden kisi
sayist 40 iken, 19 kisi adresinde bulunamis, 1 kisi ailesinden alinan bilgiye gore bir yil once

hayatin1 kaybetmis, 1 kisinin ise bir yildir kayip oldugu 6grenilmistir.

Calismanin bagimlhi degiskeni H.pylori seroprevalansidir. Bagimsiz degiskenler ise
yas, cinsiyet, meslek, gelir diizeyi, egitim durumu, ailede yasayan kisi sayisi, kullanilan igme

suyunun kaynagi, kisisel hijyen davranisi, tuvaletin tipi olarak belirlenmistir.

2011 Haziran -Kasim aylar1 arasinda yiiriitiilen arastirmanin verileri, 6rnekleme ¢ikan
kisiler evlerinde ziyaret edilerek arastirma i¢in hazirlanmis soru formunun (EKk-1) arastirmaci
tarafindan yliz ylize goriisme yoOntemiyle toplanmustir. Goriislilen kisilerden kan Ornegi

alimmistir; alinan kan 6rneklerinin taginmasi soguk zincire uyularak yapilmaistir.

Calismaya dahil edilen kisilerin kanlar1 serumlar1 ayrildiktan sonra c¢alisma
yapilincaya kadar -20 C’de saklanmistir. H.Pylori’ye ait IgG antikorlarmin tesbiti Enzim
Immunoassay (EiA) yontemi ile (Vircell, Spain) yapilmustir.

Calismaya baslamadan 6nce tiim kan ornekleri ve kitler oda sicakligina getirilmistir.
Oda sicakligina ulasan ornekler ve test malzemeleri homojen olmasi i¢in ¢alkalanmigtir. Her
calismada iki pozitif kontrol, iki negatif kontrol ve iki cut off kontrol kullanilmistir. Oda
sicakligina ulasan H.pylori antijeni ile kapli mikropleytlere 6nce diliisyon i¢in 100 pl sample
buffer/serum diliilent pipetlenmistir. Ardindan kontroller ve sirasiyla katilimci 6rnekleri/
serumlart 5 pl olacak sekilde pipetlenmistir. Kuyucuklar antijen antikor birlesmesini
saglamak amaciyla hafifce calkalandiktan sonra 37 °C’de etiivde 45 dakika inkiibasyona
birakilmigtir. Inkiibasyon sonrasinda kuyucuklar, otomatik yikayicida [Thermo Scientific
Multiscan (ELISA) Yikayici] firmanin 6nerileri dogrultusunda diliie edilen yikama soliisyonu
ile (5 kez 300 pl) yikanmistir. Tiim kuyucuklara 100 pl IgG konjugat eklenerek 30 dakika 37
°C’de yeniden inkiibasyona birakilmigtir. Siire sonunda yukarida belirtildigi gibi yikama
yapilmistir. Yikamanin ardindan kuyucuklara 100 pl substrat eklenerek 30 dakika oda 1sisinda
ve karanlikta inkiibasyona birakilmistir. Siire sonunda kuyucuklara 50 pl stop soliisyon
eklenerek ve olusan renk degisimi (absorbanslar) ilk yarim saat igerisinde spektrofometrede

[Thermo Scientific Multiscan FC Mikroplaka (ELISA) Okuyucu] 450 nm’de okutulmustur.
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Kullanilan iki cut off Kkontroliin ortalamasi alinarak ortalama optik densite (OD)
hesaplanmistir. Antikor indeksinin bulunmasi i¢in okutulan serum Orneklerinin OD’leri
ortalama cut off OD’sine boliiniip 10 ile ¢arpilmistir. H.pylori IgG’nin referans araligi 9°dan
kiiciik olanlar negatif, 9 ile 11 arasi1 sonuglar siipheli, 11°den biiylik sonuglar ise pozitif
olarak yorumlanmustir. Siipheli olarak tesbit edilen ya da antikor indeksi hesaplanamayan
ornekler tekrar calisilmigtir. Hemolizli oldugu ya da makroskopik olarak yagli oldugu

gozlenen serumlar ¢aligma dis1 birakilmistir.

Arastirmanin yapilabilmesi i¢in Bolu il Saglik Miidiirliigii’ ne basvurulmustur. Saglik

Midiirligii ve Valilik tarafindan 22.04.2011 tarihinde onay verilmistir (Ek-2).

Arastirmanin yapilabilmesi igin Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu” ndan 11.05.2011 tarihli ve B.30.2.ABU.0.20.05.04-050.01.04-87 sayili izin

alinmustir.

Gortisme Oncesi kisilerden bilgilendirilmis olur formlar1 (EK-3) ile imzalar1 alinmis;
ardindan goriisme yapilmis ve kan drnekleri alinmistir. Arastirmanin yapilabilmesi i¢cin Bolu
Il Saglik Miidiirliigii’ne basvuru yapilmistir. Il Saglik Miidiirliigiince yapilmas1 uygun gériilen
calisma 22.04.2011 tarihinde Valilik makaminca da uygun goriilmesi iizerine c¢alismaya

baglanmustir.
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4.BULGULAR

Arastirma Bolu Il Merkezi’ne bagli mahalle ve kdyleri kapsamaktadir. Hastalarla yiiz
yiize gorisiilerek sosyodemografik o6zellikleri ile ilgili sorulari kapsayan soru formunun
uygulamasinin ardindan H.pylori IgG bakilmak iizere 5 cc kan alindi. Toplam 327 kisiden kan
ornegi alindi; ancak 7 kisinin serumunun siipheli reaksiyon vermesi ve 10 kisininkinin
lipemik veya hemolizli olmasi nedeniyle calisilamadigr i¢in c¢alisma 310 kisi iizerinden

degerlendirildi.
4.1.Tamimlayic1 Bulgular

Calismaya katilan bireylerin % 46’s1 erkek (n=144), % 54’4 kadin (n=166)’dir.
Minumum yas deger i 20 ve maksimum yag 70’ tir. Yas ortalamas1 40.9 £13.5 yil, ortanca

yas 39°dur.

Boy ortalamasi 1,66 +£0.04 metre, ortanca boy 1.65 metredir. Viicut agirliklart
ortalamast 72.2+11,5 kg ve ortanca viicut agirhg 71 kg’dir. Boy ve viicut agirliklar:
kullanilarak hesaplanan viicut kitle indekslerine gore ortalama viicut kitle indeksi 26.1 + 4.1

kg/m? olarak bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4: Katilimcilarin demografik 6zellikleri

Yas (yil) 409+13.5
Boy (metre) 1.66:0.04
Kilo (kg) 72.2+11.5
VKI (kg/m?) 26.144.1
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Tablo 5: Bireylerin yas gruplaria gore siiflandirilmasi

Yas (yil) Kisi sayis1 (n) %
20-30 86 27.7
31-40 83 26.8
41-50 61 19.7
51-60 47 15.2
61-70 33 10.6
Toplam 310 100.0

Katilimcilarin % 75.8°1 (n=235) evli, % 211 (n=65) hi¢ evlenmemis, %3.2" si (n=10)

bosanmis/dul olarak belirlenmistir (Tablo 6).

Tablo 6: Katilimclarin medeni durumlart

Medeni durum Kisi sayisi (n) %
Evli 235 75.8
Hi¢ evlenmemis 65 21
Dul veya bosanmis 10 3.2
Toplam 310 100.0

Bireylerin % 39.4°

(n=52) obezdir ( Tablo 7).

i (n=122) normal kilolu, % 43.2" si (n=134) kilolu, % 16.8" i
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Tablo 7: Viicut kitle indekslerine gore siniflandirma

Kisi sayis1 (n) %
Zayif 2 0.6
Normal 122 39.4
Kilolu 134 43.2
Obez 52 16.8

102 kisi (% 32.9) ilk okul mezunu iken, okur yazar olmayan 5 kisi (%1.6), lise

mezunu olan 61 kisi (% 19.7), iniversite mezunu ise 72 (% 23.2) kisidir (tablo 8).

Tablo 8: Egitim diizeyleri

Egitim durumu Kisi sayis1 (n) %
Okur yazar olmayan 5 1.6
Okur yazar-okula gitmemis 2 0.6
Ilkokula gitmis-mezun degil 7 2.3
[lkokul mezunu 102 32.9
Ortaokula gitmis-mezun degil 3 1
Ortaokul mezunu 22 7.1
Liseye gitmis-mezun degil 5 1.6
Lise mezunu 61 19.7
Universiteye gitmis-mezun degil 27 8.7
Universite mezunu 72 23.2
Lisans tstii egitim almis 4 1.3
Toplam 310 100.0
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Katilimcilardan 137 kisi (% 44.2) gelir getiren bir iste ¢alisirken; 173 kisi (% 55.8)
herhangi bir iste calismamaktadir (Tablo 9).

Tablo 9: Gelir getiren iste ¢alisma durumu

Calisma durumu Kisi sayis1 %
Calisan 137 44.2
Calismayan 173 55.8
Toplam 310 100.0

Calismayan 173 kisiden 101’1 ev hanimi (% 58.3), 44’1 emekli (% 25.4), 24’1 6grenci

(% 13.8), iken 4 kisi (% 2.3) de issizdir (Tablo 10).

Tablo 10: Calismayanlarin calismama sebepleri

Calismama nedeni Kisi sayis1 %
Ev hanimi 101 58.3
Emekli 44 25.4
Ogrenci 24 13.8
Issiz 4 2.3
Toplam 173 100.0

Calisan kisilerden % 83.2 " si (n=114) iicretli/maash ¢aligmaktadir. %10.9" u (n=15)

isveren konumundayken, % 0.7 si (n=1) aile isletmesinde ve % 5.1" 1 (n=7) de diizensiz

olarak calismaktadir (Tablo 11).
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Tablo 11: Calisanlarin ¢alistiklar1 isteki durumlari

Calisma sekli Kisi sayisi (%)
Kendi hesabina ¢alisan-isveren 15 10.9
Ucretli/maash 114 83.2
Aile isletmesinde ticretsiz ¢alisan | 1 0.7
Diizensiz ¢alisan 7 51
Toplam 137 100.0

Katilimcilarin meslek ve 6grenim durumlarina gore sosyoekonomik diizey matriksi

kullanilarak SED (sosyoekonomik diizey) belirlenmistir. Buna gore % 36.8 "1 (n= 114) diisiik,

% 31.3°1 (n=97) orta ve % 31.9 u (n=99) yiiksek SED’ ¢ sahiptir ( Tablo 12).

Tablo 12: Sosyoekonomik diizey

Sosyoekonomik durum Kisi sayisi (n) %
Diistik 114 36.8
Orta 97 31.3
Yiiksek 99 31.9
Toplam 310 100.0

Katilimcilardan % 40’ 1 (n=124) kendisi hane reisi, % 42.6" si (n=132) hane reisinin

esi, % 5.27si (n=47) de ¢cocugu konumundadir (Tablo 13).
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Tablo 13: Calismaya katilanlarin hane reisine yakinligi

Hane reisine yakinhgi Kisi sayis1 %
Kendisi 124 40
Esi 132 42.6
Cocugu 47 15.2
Diger 7 2.3
Toplam 310 100.0

Calismaya katilanlardan % 68.1 "1 (n=211) kisinin bulundugu ailedeki hane reisi
herhangi bir iste calismakta iken ; % 31.9" nun (n=99) evindeki hane reisi ¢calismamaktadir

(Tablo 14).

Tablo 14: Hane reisinin ¢alisma durumu

Hane reisinin ¢calisma durumu Kisi sayis1 %
Calisiyor 211 68.1
Calismiyor 99 31.9
Toplam 310 100.0

Gortisiilen kisilerden hane reisi ¢alismayanlardan % 59.6° s1 (n=59) emekli, % 3’ i

(n=3) issiz, 37.4 1 (n=37) de diger sebeplerden dolay1 ¢calismamaktadir (Tablo 15).
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Tablo 15: Hane reisinin ¢alismama sebebi

Calhismama sebebi Kisi sayis1 (n) %
Emekli 59 59.6
Issiz 3 3
Diger 37 37.4
Toplam 99 100

Gortgiilen kisilere evlerinde tuvalet, banyo ve mutfagin evin iginde olup olmadigi
sorular1 sorulmustur. Katilimecilarin hepsi tuvalet, banyo ve mutfagin evlerinin icinde
oldugunu belirtmislerdir. Ayrica tuvaletten ¢iktiktan sonra su ve sabun mevcut olup olmadigi

sorulmustur. Herkes evlerinde su ve sabun bulundurduklarini belirtmislerdir.

Katilimeilarin igmek igin kullandiklart su kaynagi soruldugunda % 35.57 i (n=110)
sebeke suyu, % 46.1° i (n= 143) kokez suyu, % 10.6" st tiip/ pet (n=33) su cevabini
vermislerdir (Tablo 16).

Tablo 16: Igme suyu kaynagi

Kullanilan i¢gme suyu Kisi sayis1 (n) %
Sebeke 110 35.5
Kokez 143 46.1
Tiip/pet 33 10.6
Diger 24 7.7
Toplam 310 100.0
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Temizlik i¢in kullanilan su kaynagi; % 99 u (n=307) tarafindan sebeke suyu, % 0.6 st
tarafindan (n=2) kuyu suyu ve % 0.3’ i (n=1) de pinar/kaynak suyu olarak belirtilmistir
(Tablo 17).

Tablo 17: Temizlik i¢in kullanilan su

Temizlik suyu Kisi sayisi %
Sebeke 307 99
Kuyu 2 0.6
Pimar/kaynak 1 0.3
Toplam 310 100.0

305 kisinin (% 98.4) sosyal gilivencesi mevcut iken, iken, 5 kisinin (% 1.6) herhangi
bir sosyal giivencesi yoktur (Tablo 18).

Tablo 18: Sosyal giivencesi

Sosyal giivence Kisi sayis1 %
Var 305 98.4
Yok 5 1.6
Toplam 310 100.0
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228 kisi herhangi bir ila¢ kullanmazken; 26 kisi antihipertansif, 18 kisi oral
antidiyabetik, 5 kisi lipid disiiriicii, 8 kisi NSAII, 8 kisi norolojik/psikiyatrik ilag, 6 kisi
immiin siipresif tedavi, 4 kisi PPI, 5 kisi troid ilact almaktadir (Tablo 19).

Tablo 19:1lac kullanim &ykiisii

Kisi sayis1 %
Mag kullanan Antihpertansif 26 8.4
Antidiyabetik 18 5.8
Lipid diistiriicti 5 1.6
NSAII 8 2.6
Norolojik/psikiyatri ilaglar 8 2.6
PPI 4 1.3
Troid ilaglar 5 1.6
Immiinsiipresif 6 1.9
Antihistaminikler 1 0.3
Bronkodilatator 1 0.3
[lag kullanmayan 228 73.5
Toplam 310 100.0

Olgularin % 19" unun (n=59) bulundugu hanede yasayan kisi sayis1 1-2 , % 62.3 {iniin
(n=193) 3-4 kisi ve % 18.7 sinin (n=58) ise 5 ve daha fazla kisi yasamaktadir (Tablo 20).

Tablo 20: Hanede yasayan kisi sayisi

Gruplar kisi sayis1 (n) %
1-2 59 19
3-4 193 62.3
5 ve iizeri 58 18.7
Toplam 310 100.0
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Gortsiilen kisilerin % 3.2 " sinin (n=10) evindeki oda sayis1 1-2 arasinda, % 85.2 " sinin

(n=264) 3-4 oda ve % 11.6 sinin (n=36) 5 veya daha fazla sayidadir (Tablo 21).

Tablo 21: Kisilerin hanelerindeki oda sayis1

Oda sayisi Kisi sayis1 (n) %
1-2 10 3.2
3-4 264 85.2
5 ve lizeri 36 11.6
Toplam 310 100.0

4.2. Analitik Bulgular

Calismada katilimeilarin % 73.9 unda (n= 229) H.pylori IgG pozitif olarak saptanirken; %

26.1 inde (n= 81) H.pylori IgG negatif olarak saptanmistir ( Tablo 22, Grafik 1).

Tablo 22: H.pylori prevelansi

H.pylori Kisi sayisi %
Pozitif 229 73.9
Negatif 81 26.1
Toplam 310 100.0
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Grafik 1. H.pylori prevalansi

n=310

m h.pylori pozitif= 281
| h.pylorinegatif= 81

H.pylori seroprevalansinin yasa gore dagilimi incelendiginde yas ile H.pylori arasinda

anlamli bir iligki saptanmamuistir (p= 0.365) (Tablo 23).

Tablo 23: H.pylori ile katilimcilarin yaslari arasindaki iligki

Yas (y1l) H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n (%) n (%) n (%)
20-30 24 (27.9) 62 (72.1) 86 (27.7)
31-40 22 (26.5) 61 (73.5) 83 (26.8)
41-50 16 (26.2) 45 (73.8) 61 (19.7)
51-60 15 (31.9) 32 (68.1) 47 (15.2)
61-70 4(12.1) 29 (87.9) 33 (10.6)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)
P=0.36
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Ki-Kare testi kullanilarak H.pylori ile cinsiyet arasindaki iliski arastirilmistir.

Kadinlarin % 68.7 " sinde (n=114) H.pylori pozitif saptanirken , % 31.3 "iinde (n= 52) negatif
saptanmistir. Erkeklerin %79.9" unda (n= 115) H.pylori pozitif iken, % 20.1° inde (n=29)

negatif saptanmustir. H.pylori seroprevalansinin erkeklerde daha fazla bulunmasi istatistiksel

olarak anlamlidir ( p=0.025) (Tablo 24).

Tablo 24: H.pylori ile cinsiyet arasindaki iligki

Cinsiyet H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam

n (%) n (%) n (%)
Kadin 52 (31.3) 114 (68.7) 166 (53.5)
Erkek 29 (20.1) 115 (79.9) 144 (46.5)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

x2=4.999, P=0.025

H.pylori normal VKI degerine sahip bireylerden % 73 {inde (n= 89) pozitif iken, %

27’ sinde (n= 33) negatif saptanmistir. Kilolu bireylerin % 74.6 " sinda (n=100) pozitif , %
25.4" iinde (n= 34) negatif; obezlerde ise % 75 inde ( n=39) pozitif ve % 25" inde (n= 13)

negatiftir (Tablo 25). VKI ile H.pylori arasinda anlaml iligki saptanmamustir (p=0.869) .

Tablo 25: H.pylori ile viicut kitle indekslerinin karsilastirilmasi

H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam

n(%o) n(%o) n (%)
Zayif 1 (50) 1 (50) 2 (0.6)
Normal 33 (27) 89 (73) 122 (39.4)
Kilolu 34 (25.4) 100 ( 74.6) 134 (43.2)
Obez 13 (25) 39 (75) 52 (16.8)
Toplam 81(26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

P=0.869
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Katilimcilardan bekar olanlarin % 70.8" inde (n= 46) H.pylori pozitif iken, % 29.2°
sinde (n= 19) negatif saptanmistir. Evli bireylerde ise pozitiflik oran1 % 74 (n=174), negatiflik
orant ise % 26 (n=61)’dir. H.pylori ile medeni durum arasinda iliski saptanmamistir (p=0.433)

(Tablo 26).

Tablo 26: H.pylori ile medeni durumun karsilagtirilmasi

Medeni durum H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n(%o) n(%o) n (%)
Bekar 19 (29.2) 46 (70.8) 65 (21)
Evli 61 (26) 174 (74) 235 (75.8)
Bosanmis/Dul 1 (10) 9 (90) 10 (3.2)
Toplam 81(26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)
P=0.433

[Ikdgretim mezunu olan bireylerin % 71.7" sinde (n=91) H.pylori pozitif, % 28.3
inde (n= 36) negatiftir. Lise mezunu olanlarin %73.1" inde (n=68) pozitif, % 26.9 unda
(n=25) negatif saptanmistir. Universite mezunu olanlarm % 73.7" sinde (n= 56) H.pylori
pozitif, % 26.3" inde (n=20) negatif bulunmustur. Egitim diizeyi ile H.pylori seroprevalansi
arasinda anlamli iligki saptanmamistir (p=0.151) (Tablo 27).

Tablo 27: H.pylori ile egitim durumunun karsilagtirilmasi

Egitim diizeyi H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n(%o) n(%o) n (%)

Okul bitirmemis 0 14 (100) 14 (45)

[kdgretim mezunu 36 (28.3) 91 (71.7) 127 (41)

Lise mezunu 25(26.9) 68 (73.1) 93 (30)

Universite mezunu 20 (26.3) 56 (73.7) 76 (24.5)

Toplam 81(26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)
P=0.151
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Gortisiilen kisilerden herhangi bir iste calisanlar arasinda % 78.7° sinde (n=107)
H.pylori pozitif, % 21.3" iinde (n=29) negatiftir. Calismayanlarin % 70.1" inde (n=122)
H.pylori pozitif ve % 29.9 unda (n=52) negatif bulunmustur (Tablo 28). H.pylori ile ¢alisma

durumu arasinda iligki saptanmamustir (p=0.057).

Tablo 28: H.pylori ile ¢alisma durumu arasindaki iliski

H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n(%o) n(%o) n (%)
Calisan 29 (21.3) 107 (78.7) 136 (43.9)
Calismayan 52 (29.9) 122 (70.1) 174 (56.1)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)
P=0.057

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan bireylerin % 73.7 " sinde (n=84) H.pylori pozitif, %
26.37 iinde ( n=30) negatiftir. Orta diizeyde olan bireylerin % 77.3" {inde (n=75) pozitif,
22.7sinde (n= 22) negatif bulunmustur. Yiiksek sosyoekonomik diizeyi olanlarda pozitiflik
orani % 70.7 (n=70) iken, negatiflik ise % 29.3 (n=29) saptanmistir (Tablo 29). H.pylori ile

sosyoekonomik diizey arasinda anlamli iligski saptanmamistir (p=0.573).

Tablo 29: H.pylori ile sosyoekonomik diizey arasindaki iligki

SED (sosyoekonomik | H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
diizey)
n(%o) n(%o) n (%)

Diisiik 30 (26.3) 84 (73.7) 114 (36.8)
Orta 22 (22.7) 75 (77.3) 97 (31.3)
Yiiksek 29 (29.3) 70 (70.7) 99 (31.9)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

P=0.573
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Katilimcilarin evlerinde yasayan birey sayist 1-2 arasinda olanlarda % 72.9 (n=43)

oraninda H.pylori pozitif, % 27.1 (n=16) oraninda negatif; 3-4 olanlarda % 71.5 (n=138)
pozitif, % 28.5 (n=55) negatif; 5 veya daha fazla olanlarda % 82.8 (n=48) pozitif ve % 17.2

(n=10) oraninda negatif olarak bulunmustur (Tablo 30). Evde yasayan kisi sayis1 ile H.pylori

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (p=0.227).

Tablo 30: Hanede yasayan kisi sayisiyla H.pylori arasindaki iliski

Kisi sayis1 H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n(%o) n(%o) n (%)
1-2 16 (27.1) 43(72.9) 59 (19)
34 55(285) 138 (71.5) 193 (62.3)
5 ve fazlast 10 (17.2) 48 ( 82.8) 58 (18.7)
Toplam 81(26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)
P=0.227

Evlerindeki oda sayis1 1-2 arasinda olan bireylerin % 70" inde (n=7) H.pylori pozitif,

% 30 unda (n= 3) negatiftir. Oda sayis1 3-4 arasinda olanlarda pozitiflik oran1 % 73.1 (n=193)

ve negatiflik orani ise % 26.9 (n=71) bulunmugstur. Oda sayis1 5 veya daha fazla olan

bireylerin % 80.6° sinda (n=29) H.pylori IgG pozitif iken, % 19.4° inde (n=7) negatiftir

(Tablo 31). H.pylori ile katilimcilarin evlerindeki oda sayisi arasinda iligki saptanmamistir

(p=0.609).

Tablo 31: Evde bulunan oda sayisiyla H.pylori karsilastirilmasi

Oda sayis1 H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n(%o) n(%o) n (%)

1-2 3(30.0) 7 (70.0) 10 (3.2)

3-4 71 (26.9) 193 (73.1) 264 ( 85.2)

5 ve fazlasi 7 (19.4) 29 (80.6) 36(11.6)

Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

P=0.609
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Katilimcilardan i¢cmek i¢in sebeke suyu kullananlarda % 70.9 (n=78) oraninda
H.pylori pozitif saptanmis, % 29.1 (n=32) oraninda negatif bulunmustur. Kokez suyunu
tercih edenlerin % 79.7" sinde (n=114) pozitif, % 20.3" iinde (n= 29) negatif seroloji
saptanmistir. Tiip/pet su icenlerden % 51.5 (n=17) oraninda H.pylori pozitif iken, % 48.5
(n=16) oraninda negatif saptanmistir (Tablo 32). Igme su kaynag tiirii ile H.pylori arasinda

anlaml1 iligki saptanmistir (p=0.05).

Tablo 32: H.pylori ile igme suyu arasindaki iligki

I¢cme suyu H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam
n(%o) n(%o) n (%)
Sebeke 32 (29.1) 78 (70.9) 110 (35.5)
Kokez 29 (20.3) 114 (79.7) 143 (46.1)
Tiip/pet 16 (48.5) 17 (51.5) 33 (10.6)
Diger 4 (16.7) 20 (83.3) 24 (71.7)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

x2=12.693, p=0.05

Kokez suyu i¢ilmesiyle H.pylori seropozitifligi arasinda anlamli iliski saptanmistir

(Tablo 33). Kokez suyunun H.pylori seropozitifligini artirdigi goriilmistiir ( p=0.03).

Tablo 33: H.pylori ile kokez suyu kullaniminin karsilastirilmasi

H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam

n (%) n (%) n( %)
Kokez suyu icen 29 (20.3) 114 (79.7) 143 (46.1)
Kokez suyu igmeyen | 52 (31.1) 115 (% 68.9) 167 (53.9)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

x2=4.705, p=0.03
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H.pylori ile sebeke suyu i¢ilmesi arasinda anlamli iliski saptanmamistir( p=0.378) (Tablo 34).

Tablo 34: H.pylori ile sebeke su i¢ilmesi arasindaki iligki

H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam

n (%) n (%) n( %)
Sebeke suyu igen 32 (29.1) 78 (70.9) 110 (35.5)
Sebeke suyu igmeyen | 49 (24.5) 151 (75.5) 200 (64.5)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

»?=0.77, p=0.378

Iemek icin tiip/pet suyu tercih edenlerde H.pylori goriilme orani anlamli olarak diisiik

bulunmustur (p=0.001) (Tablo 35).

Tablo 35: H.pylori ile tiip/pet su kullanimi arasindaki iliski

H.pylori (-) H.pylori (+) Toplam

n (%) n (%) n( %)
Tiip/pet suyu igen 16 (48.5) 17 (51.5) 33 (10.6)
Tiip/pet suyu igmeyen | 65 (23.5) 212 (76.5) 277(89.4)
Toplam 81 (26.1) 229 (73.9) 310 (100.0)

®?=9.562, p=0.001
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S.TARTISMA

H.pylori diinya niifusunun yarisini etkileyen kronik bir infeksiyondur. Bakteri; gastrit,
peptik iilser, MALT lenfoma ve mide adenokanserine sebep olmaktadir(1). Infeksiyon siklig
gelismekte olan tlkelerde % 80; gelismis {ilkelerde ise % 20-50 oranindadir (6). Yas
ilerledik¢e infeksiyon sikligi artmaktadir. Bunun nedeni aslinda infeksiyonun c¢ocukluk

caginda alinmasi ve eriskin yasta da tasinmaya devam edilmesidir.

Ulkemizde Us ve arkadaslar1 tarafindan 1998 yilinda Hacettepe Universitesi’nde
poliklinige genel muayene amacgli gelen, asemptomatik kisiler tizerinden 0-80 yas arasi
rastgele drneklem segilerek toplam 657 kiside H.pylori IgG bakilarak H.pylori pevalansi % 53
bulunmustur. Ancak yasa gore bakildiginda 2. ve 3. dekatta % 67.6 iken; 4. dekatta %81.3
olarak saptamistir. Bakterinin ¢ocukluk yas grubunda alinmasi erigkin donemdeki prevalans
artisinin sebebi olarak gdsterilmistir. 50 yas lizerinde ise oran % 66.3 e diismiistiir. Bu durum

ise saglikli kisilerde spontan remisyon olabilecegine baglanmis (7).

Elazig’da Firat Universitesi'nde 1997-1999 yillar1 arasinda, 6ay-16 yas arasi elektif
minor cerrahi veya asi yaptirmak iizere hastaneye gelen, ek sikayeti olmayan toplam 346
cocukta H.pylori IgG ile bakilan H.pylori prevalanst % 43.9 saptanmistir (128). Oranin yasla
beraber anlamli olarak arttig1 gosterilmistir (p<<0.001). 6 ay-2 yas grubundaki ¢ocuklarda oran
% 16.6 iken; 15-16 yas arasindakilerde bu oran % 78.4 bulunmus.

Benzer bir ¢alisma 2002 yilinda Erzurum’da yapilmistir. Bu ¢alismada da 6-17 yas
arasindaki asemptomatik ¢ocuklarda H.pylori IgG bakilmistir. Bu grupta seroprevalans %
64.4 olarak bulunmustur (129). Yine yas arttikga H.pylori prevalansinin arttigi goriilmiistiir.
7-10 yas arasinda % 56.8; 14-16 yas arasinda % 85.7 (p<0.0001) olarak bulunmustur. Bu
durum c¢ocukluk yas grubunda da yasla beraber bakterinin alinmasinin giderek arttigi

gorilislinii desteklemektedir.

Abasiyanik ve arkadaslarinin 2004 yilinda Istanbul Fatih Universitesi'nde 1-80 yas
arasi, asemptomatik 309 kiside H.pylori IgG baktiklar1 ¢alismada % 70 oraninda IgG
pozitifligi elde edilmistir (130). 45 yas {lizeri olan kisilerde H.pylori seropozitifliginin (% 91),
45 yas alt1 bireylere gore (% 63) anlamli olarak daha sik oldugu saptanmistir (p<0.05).

Yine 2004 yilinda Ankara Giilveren Bolgesinde Hacettepe Universitesi Halk Saglig
Boliimii’nce 25-64 yas arast 1600 kisiden olusan 6rneklem iizerinden yapilan baska bir

calismada H.pylori prevalanst % 77,5 olarak saptanmistir (131).
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Ozden ve arkadaslar1 1990-2000 yillar1 arasinda siirdiirdiikleri bir ¢alismada 10 yillik
stiregcte H.pylori seroprevalansindaki degisiklikleri degerlendirmeyi amaclamislardir.
Ankara’nin kirsal bir kesiminde yasayan 7-14 yas arasi ilkdgretim 6grencileri ¢calismaya dahil
edilmistir. 1990 yilinda 219 kisiden; 2000 yilinda da 184 kisiden H.pylori IgG i¢in kan
ornekleri alinmistir. Seroprevalans 1990 yili i¢in % 77.5 iken; 2000 yilinda ise % 66.3 olarak
saptanmis ve 10 yillik siirecte H.pylori seroprevalansinin anlamli olarak diistiigli gosterilmistir
(p<0.01). Bu duruma 1990 yil1 ile 2000 yil1 karsilastirildiginda; sosyoekonomik sartlarin ve
hijyen aligkanliginin diizelmesi etken olarak belirtilmistir (132).

Diinyadaki duruma baktigimizda ABD’de NHANES 1999-2000 verilerine gore 20 yas
iistii eriskinlerde H.pylori prevalansi % 30.7 olarak bildirilmistir. (133). 10 y1l 6nce NHANES
I verilerinde bu oran % 34 olarak saptanmistir. Infeksiyon prevalansinin sadece yaslh
kesimde azaldigi gosterilmistir. Bu azalmanin da seroprevalansin Hispanik olmayanlarda
diisiik olmasindan kaynakladigi diisiiniilmiistiir. Diger bir gelismis iilke olan Avustralya’da
2002-2005 yillar1 arasinda yapilan seroprevalans ¢alismasinda H.pylori prevalanst % 15.5
olarak tespit edilmistir (134).

Israil’de iki etnik grup olan Yahudiler ve Arap popiilasyonundaki H.pylori
prevalansin1 degerlendirmek i¢in 2000-2001 yillar1 arasinda 0-19 yas arasindaki toplam 1202
(575 kisi Arap, 627 kisi Yahudi) kisinin serumlart alinmistir (135). 2007-2008 yillarinda ise
2363 (0-19 yas aras1 897 Arap, 0-77 yas aras1 1466 Yahudi ) kisiden kan 6rnegi ¢alisilmistir.
Her iki grupta da ELISA yontemiyle H.pylori IgG arastirilmistir. 2007-2008 yillarinda
Yahudilerin %45.2’sinde H.pylori IgG pozitif olarak saptanmis ve yasla beraber
seropozitifligin anlamli olarak arttig1 gosterilmistir (p<0.001). Ayn1 yila ait Araplardaki oran
ise % 42.1 saptanmis. Arap ¢ocuk ve adodlesanlarda Yahudi yasitlarina gore prevalans yiiksek
bulunmugtur. Israil” de 2000-2001 yillariyla Kkarsilastirildiginda, 2000-2008 yilinda

prevalansta anlamli degisiklik olmadig1 goriilmiistiir.

Bircok calisma Asya kitasinda H.pylori prevalansinin azaldigini géstermistir. Fujisawa
ve arkadaslar1 Tokyo’ da Ulusal Infeksiyon Hastaliklar1 Enstitiisii’ nde toplam 1015 kisinin
serumunun ¢alisilmasiyla 1974 te % 72.7 olan prevalansin, 1984 “ te 54.6 " ya ve 1994 te ise
39.3°e distiigiinii gostermiglerdir (136). Giiney Kore’de de 1998 yilinda % 66.9 olan
prevalansin; 2005’te 16 yas lizeri sikayeti olmayan 15 916 kiside H.pylori IgG bakilarak
yapilmig calismada % 56° ya diistiigii bulunmustur. Yas artik¢a infeksiyon sikliginin arttigi
gosterilmistir (137).
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Sudi Arabistan’ da 2007 yilinda yapilmig baska bir ¢alismada poliklinige dispeptik
sikayetlerle bagvuran 2-82 yas aras1 5782 kiside H.pylori IgG bakilmistir. % 67 oraninda
pozitiflik saptanmistir (138). Bu oran diger gelismis lilkelerle benzerlik gostermektedir.
Bir¢ok calismada oldugu gibi bu ¢alismada da yasla beraber H.pylori prevalansinin arttigi
gosterilmistir.

Bardhan tarafindan gelismekte olan iilkelerdeki H.pylori prevalansiyla ilgili veriler
derlenmistir (139). Buna gore gelismekte olan iilkelerden Tayland’ da 5-9 yas arasi prevalans
% 17.5 iken, 40-49 yas aras1t % 75’ e ulasmaktadir. Benzer olarak 10-19 yas arasi % 43 olan
prevalans; daha ileri yasta % 50-80° e yiikselmektedir. Nijerya’da 6 ay-2 yas arasindaki
prevalans % 57, 5-9 yas arasi ise % 82 ye ulasmaktadir. Banglades’ te prevalans % 85
civarindadir. Peru’ da 6zellikle ¢ocukluk yas grubunda infekte olma orani yiiksek olmasi
nedeniyle 4-5 yas aras1 ¢ocuklarda prevalans % 60 tir. Brezilya’ da kan donérlerinde oran %
62.1 olarak saptanmistir. Bu verilerle gelismekte olan iilkelerde daha erken yaslarda ve daha
sik olarak infeksiyon goriildiigii anlagilmaktadir.

Bizim ¢alismamizda da daha once iilkemizde yapilan galismalara benzer olarak
H.pylori prevalanst % 73.9 olarak bulunmustur. Katilimcilarin yaglari ile H.pylori prevalansi
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0.364). Nedeni bizim c¢aligmamiza alinan
olgularin yas araligi 20 ile 70 yas arasinda olup ¢ocuk yas grubunda olgu igermemesine

baglanabilir.

Ulkemizde yapilan ¢alismalardan bircogunda H.pylori ile cinsiyet arasinda anlamli
iliski saptanmamustir (128, 129, 130, 131). Israil’ de yapilmis popiilasyon ¢alismasinda da
cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir(135). 2010 yilinda Sao Pauloda c¢ocuk ve
adolesanlardan olusan 326 kisi ile yapilmis ¢alismada H.pylori pozitifligi ile cinsiyet arasinda

anlamlilik bulunmamistir (140).

ABD’ de 1988-1991 yillar1 arasinda yapilmig 7465 kisiyi kapsayan popiilasyon
caligmasinda erkeklerde prevalans kadinlara oranla anlamli olarak yiiksek saptanmis. Bu
durumun olast sebeplerinden biri olarak kadinlarin baska sebeplerden dolay:r aldiklart
antibiyotik tedavisinin ardindan H.pylori eradikasyonunun kolaylastig1 diigiiniilmustiir (141).
Bu calismaya benzer olarak Ontario’ da yapilan erigkin popiilasyona dayali diger bir
caligmada da prevalans erkeklerde kadinlardan anlamli olarak fazla bulunmustur. Bu sonug da
yine kadimnlarin farkli nedenlerden dolay: antibiyotik kullanmasina baglanmistir (142). Giiney
Kore’ de yapilan ¢alismada erkeklerde artmis prevalans saptanmasmin sebebi konusunda

ozellikle c¢ocukluk ve ergenlik donemindeki kotii hijyen aligkanligindan olabilecegi
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distintilmistir (137). Diger bir gelismis iilke olan Avustralya ‘da yapilmis bir ¢alismada
cinsiyetler arasinda H.pylori serolojisi agisindan fark bulunmamistir (134). 2005 yilinda 1445
Brezilyali ¢ocugun dahil edildigi ¢alismada da c¢ocukluk doneminde H.pylori ile cinsiyet
arasinda farkin olmadigi gosterilmistir (143). Estonya’ da 0-15 yas arasi ¢ocuklar1 kapsayan

popiilasyon ¢alismasinda da cinsiyetin H.pylori iizerine herhangi bir etkisi gézlenmemistir

(144).

Popiilasyona dayali asemptomatik kisilerle yapilan ¢aligmalarin  birgogunda
cinsiyetler arasi fark bulunmamistir (134, 144, 145). Ama Sudi Arabistan’ da dispeptik
yakinmalar1 olan kisilerle yapilmis calismada kadinlarda erkeklere nazaran daha fazla
H.pylori pozitifligi saptanmistir. Bu durumun toplumun sosyokiiltiirel ozelliklerinden

kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir (138).

Calismamizda erkeklerde kadinlara oranla prevalans anlamli olarak daha fazla
bulunmustur (p=0.025). Erkeklerin kadinlara oranla hijyen aligkanliginin daha zayif

olabilecegine ve disarida beslenme aligkanliginin daha fazla olmasina baglanabilir.

H.pylorinin obezite gelisiminde koruyucu faktor olarak rol oynadigr (146) ve
eradikasyonunun da kisinin kilo almasina sebep olacagi diisiiniilmektedir (147, 148). Yeni
endiistrilesmis bir lilke olan Tayvan ° da obezite siklig1 artmakta ve H.pylori yaygin olarak
goriilmektedir (149,150). Bu nedenle Tayvan’ da obezite ile H.pylori arasindaki iliskiyi
arastirmak i¢in morbid obezler ve normal kilolu kisileri kapsayan vaka kontrol ¢aligmasi
yapilmistir. 414 obez, 683 normal kilolu kisi ¢alismaya dahil edilerek H.pylori serolojisi
bakilmigtir. H.pylori seroprevalansi morbid obez grubunda % 43.7; kontrol grubunda ise %
60.0 bulunmustur (151). Bu ¢alismada H.pylori ile morbid obezite arasinda ters iligki oldugu
gosterilmistir (p= 0.001). Avustralya’ da yapilan popiilasyon calismasinda ise VKI ile

H.pylori serolojisi arasinda iliski saptanmamaigtir (134).

Bizim ¢alismamizda katilimcilarin higbiri morbid obez degildir. Katilimcilarin %
39.4° i normal, % 43.27 si kilolu ve % 16.8" i obezdir. Viicut kitle indekslerinde H.pylori
serolojisi acisindan fark saptanmamistir (p=0.869). Ulkemizde de morbid obezlerle H.pylori

arasindaki iliskiyi agiklayacak caligsmalara ihtiyag vardir.

H.pylorinin dental plakta izole edilmesi kisiden kisiye bulagsmasinda fekal-oral yol
disinda esler arasinda da risk olup olmadigi sorusunu dogurmustur (22). 2004 yilinda

Istanbul 'da yapilmis olan popiilasyon ¢alismasinda evli olanlarda % 82, bekar olanlarda % 64
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antikor cevabr bulunmustur (130). Bu durum egler arasinda dogrudan bakteri bulasinin

olabilecegi goriistinii desteklemektedir.

Newyork "ta infertilite klinigine bagvuran 277 ¢iftte (554 kisi) H.pylori IgG bakilmistir
(152). Calismaya katilanlarin % 17.3 " tinde (n=96) H.pylori IgG pozitif saptanirken; ciftlerin
% 6.6" sinda (n= 18 c¢ift) ¢ift olarak pozitif seroloji bulunmus. H.pylori ile infekte olan
kisilerin partneri olmak H.pylori infeksiyon riskini artirdigi gosterilmis (OR=3.92 % 95 CI,
2.01-7.64; p=0.001). Bu sonu¢ H.pylori’ nin cinsel yolla bulagsma olasiliginin séz konusu
olabilecegini akla getirir. Bununla beraber Ontario” da yapilan ¢calismada H.pylori ile medeni
durumun arasinda anlamli iliski olmadig1 gosterilmistir (142). 1997-1999 yillar1 arasinda
Brezilya™ da 18-60 yas arasi 307 saglikli goniilliilerle yapilan ¢alismada medeni durum ile
H.pylori arasinda anlaml1 iligki saptanmamustir (153). Bizim ¢alismamizda da evli bireylerin
% 747Tnde, bekar bireylerin ise %70.8  inde H.pylori pozitif olarak bulunmustur.
Calismamizda medeni durumun H.pylori {izerine etkisi gosterilememistir (p=0.433). Medeni
durum ile H.pylori prevalansini irdeleyen daha fazla ¢alismaya gerek vardir. H.pylorinin
cinsel yolla bulasan hastalik sinifinda olup olmadigini netlestirmeye yonelik caligmalar

yapilmalidir.

H.pylori infeksiyonunda 6nemli belirleyici rolii olan sosyoekonomik diizeyin en
onemli bilesenlerinden biri de egitim diizeyidir. Firat Universitesi tarafindan Elazi1g da
cocuklarla yiiriitiilmiis ¢caligmada ilkokula gitmemis veya gidip mezun olmamis anneleri olan
cocuklarda prevalans % 55.7 iken, ilkokul mezunu veya daha fazla egitim gormiis anneleri
olan c¢ocuklarda ise % 33 olarak saptanmistir (128). Bu ¢alismada annelerin egitim diizeyi ile
H.pylori prevalansi arasinda negatif korelasyon bildirilmistir (p=0.001). Ulkemizde
Abastyanik ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada egitim diizeyi ile H.pylori prevalansi
arasinda 1iligki olmadigr gosterilmistir(130). ABD'de yapilmis baska bir c¢alismada
popiilasyonun genelinde prevalans % 32.7 iken; egitim diizeyi arttikca Ozellikle liniversite

diizeyinde egitim gormiis kisilerde prevalansin % 10" a kadar distiigii gosterilmistir (141).

Meksika’ da Torres ve arkadaglarinin 1-90 yas arasi bireylerden olusan popiilasyona
dayali H.pylori IgG bakilarak yaptiklari ¢alismada diisiik egitim diizeyi ile H.pylori arasinda
negatif korelasyon saptanmig (OR= 2.42 % 95 CI; 1.71-3.44) (154). ABD’ de Yonatan
H.Grad ve arkadaslarinin popiilasyona dayali ¢alismalarinda da benzer sonu¢ alinmistir (133).
Pandeya ve arkadaslarinin Avustralya'da yapmis oldugu calismada {iniversite mezunu

olanlarda daha diisiik egitim diizeyi olanlara gore prevalans anlamli olarak diisiik
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saptanmistir(p=0.001)(134). Giiney Kore’ deki Yim ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada da
egitim diizeyinin H.pylori prevalansini negatif yonde etkiledigi gosterilmistir (137). Bununla
beraber Sao Paulo’ da ¢ocuklarda yapilmis prevalans ¢alismasinda annelerinin egitim diizeyi
ile H.pylori arasinda iligski saptanmamuistir (140). Ontario” da yapilmis ¢alismada da egitim
diizeyinin prevalansi etkilemedigi gosterilmistir (142). Bizim ¢alismamizda egitim diizeyi ile
H.pylori prevalansi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamigtir (0.151). Bunun sebebi
caligmanin kentsel bolgede yapilmasi, egitim diizeyleri diisiik olan kisilerin bilingli olmasina
baglanabilir. Ama bahsettigimiz diger calismalar gz 6niinde bulundurularak egitim diizeyinin
kisinin yasam kosullarin1 dogrudan etkilemesi nedeniyle diisiik egitim diizeyi olanlarda

infeksiyonun sik goriilmesi sasirtic1 degildir.

Sosyoekonomik diizey (SED) birgok fekal-oral yolla bulagsan hastalik gibi H.pylori
infeksiyonu ile de yakindan iligkilidir. Bircok calismada sosyoekonomik diizey ile H.pylori
iligkisi arastirilmistir. Elaz1g” da ¢ocuklarla yapilmis calismada yillik gelir diizeyine gore SED
iic gruba ayrilmis. Buna gore diisiik grupta yer alanlarin % 52.9" unda, orta grubun % 34.4°
inde ve yiiksek gelir diizeyine sahip olanlarin ise % 22.2° sinde pozitif antikor yaniti
saptanmasi1 gelir diizeyiyle H.pylori arasinda negatif korelasyonu ortaya koymustur (128).
Benzer sekilde Abasiyanik ve arkadaslarinm Istanbul” da yapmis oldugu baska bir calismada
sosyoekonomik diizey ile H.pylori arasinda negatif korelasyon saptanmistir (130). Ankara
Glilveren Bolgesi nde yapilmis 1089 kisiyi iceren ¢aligmada olgularin % 43.4° iinde diisiik
SED ve % 56.6° sinda orta SED saptanmistir. Katilimeilar higbirinde yiliksek SED tespit
edilmemistir. Sonu¢ olarak SED ile H.pylori seropozitifligi arasinda negatif korelasyon
bulunmustur (131). Bireylerin SED’ lerini yiikseltmeleri ve buna paralel olarak hijyen
kosullarmin iyilestirilmesi, sanitasyona 6zen gosterilmesi gibi etkenler nedeniyle H.pylori
prevalanst anlamli olarak diismektedir. Erzurum ‘da rastgele se¢ilen 12 okuldan toplam 446
ogrenci ile yapilan arasgtirmada ailelerin gelir miktarina goére ekonomik diizeyleri
belirlenmistir. Buna gore ¢ocuklarin ailelerinin geliri asgari iicretin altinda olanlar diisiik,
asgari Uicret veya iki kat1 olanlar orta, iki katindan daha fazla geliri olanlar ise yiiksek gruba
dahil edilmislerdir. Diisiik ekonomik diizeyi olanlarda prevalans % 79.1; yiiksek olanlarda ise
% 55.2 bulunmustur. Bu fark anlamli saptanmistir (129). Bu durum gelir diizeyinin hijyen

aliskanligi tizerindeki roliinlin 6nemini ortaya ¢ikarir.

Israil* de yapilmis ¢alismada SED; calisma durumu, gelir, evin kalabaliklig1, egitim
diizeyi gibi etkenlerle belirlenmistir. Bu calismada da daha 6nceki ¢alismalarda elde edilen

sonuclara benzer olarak SED ile H.pylori arasindaki negatif korelasyon oldugu gosterilmistir
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(135). Avustralya’ daki ¢alismada da kendi iilkelerine gore kisilerin SED’ leri dort gruba
ayrilmig. Buna gore 6zellikle grup 1’ de yer alan kisilerde (% 32.6) digerlerine gore (% 20)
H.pylori daha yiiksek oranda bulunmustur (134). Bu ¢alismada dikkati ¢eken SED gruplari
arasinda katilimcilarin sayilarinin benzer olmasidir. Sao Paulo’ da 326 c¢ocugu kapsayan
calismada gelir diizeyi ile H.pylori arasinda iliski saptanmamustir (140). Bu durum sadece

gelir miktar1 ile SED belirlenmesinin yetersiz olacagini diistindiirmektedir.

Amerika’ da yapilmis calismada ise fakirlik indeksi ile kisilerin ekonomik diizeyi
belirlenmeye calisilmis. Bu yontemde ailenin toplam geliri kisi sayisiyla orantili olan
katsayiya boliinerek elde edilen deger 1 in altinda ve istiinde olanlar iki farkli gruba
ayrilmiglardir. Fakirlik indeksi <1 olanlarda prevalans % 48, >1 olanlarda ise % 32.2 olarak

bulunmasi gelir diizeyinin etkisini bir kez daha gostermistir (141).

Brezilya’ da goniillii kisilerle yapilmis calismada H.pylori ile gelir diizeyi, egitim
diizeyi arasinda iliski saptanmamistir (153). Ancak bu ¢aligmadaki kisilerin ¢ogu geng yasta,
diisiik gelir diizeyi olan goniilliilerdir. % 80" ini erkeklerin olusturdugu c¢alisma toplumu

yansitamamasi nedeniyle sonuglarda da ¢eliskilere sebep olmus olabilir.

Malaty ve arkadaslar1 tarafindan Kore” de 1-75 yas arasi toplam 413 goniilli kisi ile
yapilmis ¢aligmada egitim, gelir ve meslege gore SED belirlenerek katilimcilar diisiik, orta ve
yiiksek olmak iizere tic SED ic¢inde degerlendirilmistir. Cocuklar i¢in ise ebeveynlerinin isi,
meslegi ve gelirleri géz Oniinde bulundurulmus. Buna gore eriskin grupta diisik SED
olanlarda H.pylori % 83, orta olanlarda % 73 ve yiiksek olanlarda % 74 oraninda
bulunmugtur. H.pylori ile SED arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p=0.591). Ancak
cocuklarda negatif korelasyon saptanmistir (0.016) (155). Kore son 20 yilda gelismis tlke
konumuna ulasmistir. Calismadaki katilimcilarin ¢ocukluk doneminde Kore gelismekte olan
bir iilkeydi. O donemde H.pylori ile infekte olma riskinin yliksek oldugu goéz Oniinde
bulundurulursa su anda SED'in erigskin niifustaki prevalanst neden etkileyemedigi

anlagilabilir.

Bizim c¢alismamizda egitim durumu ve calisma sekline gére SED siiflamasi
yapilmistir. Buna gore diisik SED grubunda % 73.7; yiiksek SED grubunda ise % 70.7
oraninda H.pylori pozitifligi saptanmistir. SED ile H.pylori arasinda anlamli korelasyon
bulunmamistir (p=0.573). Bunun nedeni Bolu’da diisiik SED grubundaki kisilerinde yeterli alt

yapt hizmetine sahip olmasina baglanabilir. H.pylori infeksiyonunda SED faktoriini tek
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basina sebep veya koruyucu olarak kabul etmememiz gerekmektedir. Diger cevresel faktorler

g0z oniinde bulundurulmalidir.

Bilindigi gibi fekal-oral yolla bulasan diger infeksiyon hastaliklarinda oldugu gibi
H.pylori infeksiyonunda da kardes sayisinin artmasi gibi kalabalik ev ortaminda yakin insan
iligkileri bakterinin tasinmasinda ¢ok onemlidir (18,156). Kalabalik ev ortaminda ayn1 yatagin
birden fazla kisi tarafindan paylasilmast H.pylori infeksiyon riskini anlamli olarak

artirmaktadir (157).

Selimoglu ve arkadaslarinin Erzurum’da yapmis oldugu ¢alismada katilime1 ¢ocuklara
kardes sayisi da sorulmustur. 466 katilimcidan 9 kisinin kardesi yokken, 234 kisinin iicten
fazla kardesi 6grenilmis. Buna gore tek kardes olanlarda prevalans % 33.3 iken, 3 veya daha
fazla kardesi olanlarda ise % 71.4 olarak bulunmustur (129). Bu durum iilkemizin dogusunda
daha sik rastladigimiz fazla ¢ocuk sayisinin sebep oldugu kalabalik ev ortaminin H.pylori
tasinmasindaki roliinii ortaya koyar. Elazig’ da yapilan ¢alismada ise kalabalik ev ortami ile
H.pylori arasinda iligki saptanmamistir (128). Bu ¢alismadakilerin % 46.5° inin evinde oda
basma kisi sayis1 birdir. Yani katilimcilarin aile ortamimin diger dogu illerine nazaran

kalabalik olmamasi bu sonuca sebep olmus olabilir.

Giilveren de yapilmis ¢alismada evde yasayan kisi sayist sorgulanmigtir. Katilimcilarin
evinde 5-6 kisi yasayanlarda % 74.9, 7 ve daha fazla kisi yasayanlarda ise % 83.6
seropozitiflik bulunmustur (131). Genis ailelerde ¢ocuklarin ayn1 odanin yan sira ayni yatagi

paylasmalar1 bu denli yiiksek oranlarin goriilmesine sebep olarak gosterilebilir.

Avustralya’ da SED yiiksek olan bir bolgede yapilmis bir ¢alismada katilimcilarin
evlerinde yasayan ¢ocuk sayisi ile H.pylori arasinda iliski saptanmamustir (134). Bu sonug
gelismis bir {ilke olan Avustralya’ daki SED yiiksek olmasina ve dolayisiyla yasam

kosullariin daha 1yi olmasina baglanabilir.

Brezilya’ da ¢ocuklarda yapilan ¢alismada evde bulunan kardes sayisi ile infeksiyon
riskinin arttig1 gosterilmistir (143). Ontario” da yapilmis epidemiyolojik ¢aligmada da benzer
korelasyon elde edilmistir (142). Brezilya’da yapilmis olan baska bir ¢calismada 0-69 yas arasi
1037 saglikli goniilliilerin evlerindeki ¢ocuk sayisi arttikca H.pylori prevalansinin da arttigi
gorlilmiistiir (158).

Meksika™ da 1-90 yastaki 11 605 kisiyi kapsayan calismada 40 yas alt1 bireylerde
evlerindeki kisi sayis1 arttikga H.pylori riskinin de arttig1 saptanmistir. 40 yas iistii bireylerde
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boyle bir riske rastlanmamistir(154). Neden olarak yazar tarafindan yapilan agiklamada
1950 den 6nce dogan kisilerde o donemde toplumun daha homojen yapida olmasi sebebi ile
kalabalik ev ortamui, diisiik egitim diizeyi ve SED farkliliklarinin o zaman diliminde H.pylori

acisindan risk faktorii olamayacagini bildirmistir.

Kore’ de yapilmis baska bir ¢alismada da evde yasayan kisi sayisi1 arttikga H.pylori
pozitifliginin de arttig1 gosterilmistir (155).

Webb ve arkadaglarinin 476 goniillii erkek ile yapmis oldugu bagka bir ¢alismada
cocukluk donemindeki ev ortami kosullar1 arastirilmistir. Kardes sayisi fazla olan veya
kalabalik aile ortaminda yetigen, ayn1 yatagi baska kardesiyle paylasan, evinde tuvalet, banyo,
buzdolabr bulunmayan kisilerde H.pylori prevalansi digerlerine gore anlamli olarak yiiksek
saptanmistir(159). Tuvalet ve banyonun evin i¢inde olmamasit hijyen ortaminin

saglanamamasina sebep olarak infeksiyon riskini artmasina sebep olur.

Bizim ¢alismamizda H.pylori ile evde yasayan kisi sayisi arasinda anlamli korelasyon
saptanmamigtir. Bunun sebebi goriigiillen kisilerin kirsal alanda degil, sehir merkezinde
yasamasi, hepsinin evinde tuvalet/ banyo/ sabun bulunmasi, ¢ocuk sayisinin az olmasina

baglanabilir.

H.pylori infeksiyonunun kazanilmasi multifaktoriyel bir durum olarak géziikkmektedir.
Kullanilan i¢gme suyu, kontamine sebze-meyve tliketilmesi, hatta yiizme esnasinda nehir
suyuyla temas bile risk faktorii olarak gdsterilmistir(18,160,161). Bakterinin suda canli
kalabilecegi belirtilmistir (162,163).

Kazakistan” da 1999 yilinda 288 goniilli ile yapilan ¢alismada H.pylori ile ¢evresel
faktorlerin etkilesimini arastirilmasi amaglanmistir (164). Katilimcilara igme, yemek yapma
ve banyo/ tuvalet icin kullandiklar1 su kaynaklar1 sorulmustur. Su kaynag: disarida olanlara
ise suya ulasim mesafesi de sorulmustur. Yaz-kis doneminde banyo aligkanligi, igme suyunun
oncesinde kaynatilip kaynatilmadigi, nehirde ylizme aligkanligi gibi sanitasyonla ilgili diger
sorular da yoneltilmistir. H.pylori prevalansinin eriskinlerde % 86, ¢ocuklarda ise % 64 olarak
bulundugu caligmada kdylerde yasayanlarda sehir merkezinde yasayanlara gore bakteri ile
infeksiyon sikligi anlamli olarak fazla bulunmustur (p=0.05). Icilen suyun kaynatilma
aliskanligl, banyo yapma siklig1 ve kullanilan suyun tekrar kullanilip kullanilmadigi sorulari
sorularak diisiik, orta ve yiiksek olarak 3 grupta siniflandirilan temiz su indeksi (TSI)

olusturulmustur. Buna gére diisiik TSI olan kisilerde; orta ve yiiksek TSI olanlara gore
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H.pylori anlaml1 olarak daha fazla goriilmiistiir (p<0.01). igme suyu kaynagi nehir olanlarda
(% 97), musluktan su igenlere (% 71 ) gore anlamli olarak H.pylori daha yiiksek oranda
bulunmustur. Bu sonu¢ igme suyunun bakterinin bulagsmasinda ne kadar énemli oldugunun
altin1 ¢izmektedir. Ayrica nehirde yiizme aligkanligl olanlarda da olmayanlara gore anlamli
olarak prevalans yiiksek saptanmistir (p<0.001). Tuvaleti evin disinda olan kisilerde % 65,
evin i¢inde olanlarda ise % 50 oraninda H.pylori IgG bulunmustur. H.pylori IgG ile birlikte
hepatit A serolojisi de bakilarak her iki infeksiyonun birbiriyle korele oldugu saptanmustir.
Kazakistan” da yapilmis bu ¢alisma H.pylori ile gevresel faktorlerin i¢ ice oldugu, 6zellikle
basta igme suyu olmak tizere evde temizlik ve yemek yapmak i¢in kullanilan su kaynaginin ne
kadar 6nemli oldugunu vurgulamasi, hijyen kosullarina ne kadar dikkat edilmesi gerektiginin

altin1 ¢izmemize olanak saglar.

Ulkemizde Giilveren’ de yapilmis calismada da giinlik igilen ¢ay miktarmm
artmasiyla H.pylori sikligmmin da anlamli olarak arttigi bulunmustur (131). Bu durum
kaynatilan suyun her zaman koruyucu olmadigin1 diisiindiirmekle beraber kisilere ¢ay igin
kullanilan su kaynagi sorulsaydi, hangi suda infeksiyon riskinin daha fazla oldugu
bulunabilirdi. Ornegin Amerika daki calismada kuyu suyu ile infeksiyon sikligina bakilmis;
kuyu suyu kullananlarda riskin artmadigi goriilmiistiir (141).

Japonya’ da da 2000-2001 yillarinda 695 saglikli goniillii ile yapilmis ¢alismada kuyu
suyu kullanimimin H.pylori prevalansina olan etkisine bakilmig ve kuyu suyu kullaniminin

infeksiyon riskini artirmadig1 saptanmistir (165).

Brezilya’ da saglikli goniilliilerle yapilmis ¢alismada igmek i¢in kaynatilmis/filtreli su
kullannmiyla; kaynatilmamis/filtresiz su arasinda infeksiyon riski agisindan fark olup
olmadigina bakilmis. Iigmek icin kaynatilmis veya filtreli su kullananlarda infeksiyon siklig
daha diisiik tespit edilmistir (153). Temiz su kullaniminin 6nemi bu ¢alismayla bir kez daha

vurgulanmustir.

Malaty ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise sebeke suyu veya kaynamis su
icilmesinin infeksiyon iizerine etkisine bakilmis ve fark olmadigi goriilmiistiir (155). Ciinkii
caligmaya alinan olgulardan sadece 3’ii kuyu suyu, digerleri sehir sebeke suyu kullandiklarini
belirtmislerdir.

Bolu’ da igme ve ¢ay suyu olarak kokez (kaynak) suyunun kullaniminin ¢ok yaygin

oldugu bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda da i¢gmek i¢in kdkez suyu kullananlarda (% 79.7)
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kullanmayanlara (% 68.9) gore H.pylori prevelansi anlamli olarak yiiksek saptanmistir
(p=0.03). Literatiirdeki sonuclara benzer sekilde sebeke suyu icenlerde igmeyenlere gore
infeksiyon daha az goriilmistiir. Hazir su kullananlarda % 51.5; kullanmayanlarda ise % 76.5
oraninda H.pylori IgG pozitif saptanmistir. Bu sonuglar bize hazir su kullanimiin H.pylori
infeksiyonuna karsi koruyucu oldugunu gosterir niteliktedir. Bununla beraber sebeke suyu
icmenin infeksiyon riski iizerine olumsuz etkisi goriilmezken; kdkez suyu kullaniminin
hastalik riski ile dogrudan iliskili oldugu bulunmustur. Bu durum koékez suyuna kanalizasyon

atiklarinin bulagma ihtimalini giindeme getirmelidir.
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6.SONUC

H.pylori diinyada en sik goriilen kronik bakteriyel infeksiyondur. Diinya niifusunun
yarist bakteri ile infektedir. H.pylori akut gastrit, kronik gastrit, peptik iilser, MALT lenfoma,
mide adenokanserine sebep olmaktadir. H.pylori ile ilgili tilkemizde yeterince popiilasyona
dayali prevalans c¢alismasi yoktur. Bu nedenle, bu c¢alismada Bolu’ da popiilasyona dayali

H.pylori seroprevalansi arastirilmistir.

Calismaya dahil edilen 310 kisinin 166° s1 erkek, 144" i kadindir. Katilimcilardan
alman kan 6rneklerinden H.pylori IgG ¢alisilmistir. Buna gére Bolu il Merkezi nde H.pylori
seroprevalansit % 73.9 olarak saptanmigtir. H.pylori, erkeklerde kadinlara oranla anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. Yas, SED, egitim diizeyi ile H.pylori prevalansi arasinda iligki
saptanmamistir. Bununla beraber Bolu’ da i¢me ve ¢ay suyu olarak kullanilan kdkez (kaynak)

suyunun bakteri ile infeksiyon riskini artirdig istatistiksel olarak kanitlanmistir.

Bahsettigimiz calismalardan da anlasildigi gibi toplumun gelismislik diizeyi ile
infeksiyon ters orantili olarak goriilmektedir. Gelismekte olan diger tilkeler gibi iilkemizde de
H.pylori ¢ok sik goriilmektedir. Sosyoekonomik diizeyi yiikselen toplumlarda diger yasam
kosullarinin da iyilestirilmesiyle fekal-oral yolla bulasan diger infeksiyonlar gibi H.pylori
infeksiyonundan da korunma ¢ok zor olmayacaktir. Kalabalilk ev ortami Onemli risk
faktorlerindendir. Ozellikle aym yatag: paylasan kardes sayismin artmasi bakteri bulasini
kolaylastirmaktadir. Ayrica oOzellikle igme suyu evin disindan getiriliyorsa kaynagi
arastirtlmalidir. Bolu’ da da kdkez suyunun incelenmesi, olasi kontaminasyon riski agisindan
onlemler alinmasi gerekmektedir. Halk H.pylori hakkinda bilinglendirilmeli, temiz su
kullanim1 onerilmeli, infeksiyon etkenleri anlatilmalidir. Sonu¢ olarak ciddi mide
rahatsizliklarina yol agabilen bir bakteri olan H. pylori ile ilgili maalesef {ilkemizde yeterli
sayida calisma bulunmamaktadir. Bu konunun genis popiilasyon caligmalariyla yeniden

degerlendirilmesi toplum sagliginin iyilestirilmesine katki saglayacaktir.
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7. OZET

H.pylori diinyada en sik goriilen kronik bakteriyel infeksiyondur. H.pylori akut
gastrit, kronik gastrit, peptik iilser, MALT lenfoma, mide adenokanserine sebep olmaktadir.
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan bakteri primer gastrik karsinojen olarak belirtilmistir.

Gelismekte olan iilkelerde H.pylori prevalansi % 80, gelismis tilkelerde ise % 30 civarindadir.

Infeksiyon igin en &nemli risk faktdriiniin diisiik sosyoekonomik diizey olmasinin
yaninda kalabalik ev ortami, kardes sayisinin fazla olmasi, ayn1 yatagi birden fazla kisinin
paylagsmasi, kirli su kaynagi kullanilmasi, kotii hijyen kosullari, tuvalet aliskanligi gibi

cevresel faktorlerle beraber genetik faktorlerin de rol oynadig: diisiiniilmektedir.

Onemli GIS hastaliklarina sebep olmasi, iilkemizde popiilasyona dayali yeterince
caligma bulunmamasi nedeniyle Bolu Il Merkezi’ nde H.pylori IgG bakilarak yaptigimiz
calismaya 144 erkek ve 166 kadin olmak {izere 310 kisi dahil edildi. Olgulrin evlerine
gidilerek sosyodemografik ozellikleri igeren soru formu yoneltilmesinin ardindan

aydinlatilmis onam formu imzalatilarak kan 6rnegi alinmistir.

Katilimcilarin yas ortalamasi 40.9 £ 13.5 yil, boy ortalamast 1.66+04 metre, VKI
ortalamasi 26.1+4.1kg/m? olarak saptanmistir. Olgularin medeni durumuna bakildiginda; %
75.8" 1 evli, % 2171 hi¢ evlenmemis, % 3.2° si bosanmis veya dul olarak belirlenmistir. 102
kisi (% 32.9 ) ilk okul mezunu iken, okur yazar olmayan 5 kisi (%0.6), lise mezunu olan 61
kisi (% 19.7), iiniversite mezunu ise 72 (%23.2) kisidir. Katilimcilarin meslek, 6grenim
durumlarina gore sosyoekonomik diizey matriksi (Ek-4) kullanilarak SED (sosyoekonomik
diizey) belirlenmistir. Buna gore % 36.8 "1 (n= 114) disiik, % 31.3°1 (n=97) orta ve % 31.9'u
(n=99) yiiksek SED’ e sahiptir. Igmek igin kullandiklar1 su kaynagi soruldugunda % 35.5” i
(n=110) sebeke suyu, % 46.1°1 (n= 143) kokez suyu, % 10.6" s1 tiip/ pet (n=33) su cevabini
vermislerdir. % 19 unun (n=59) bulundugu hanede yasayan kisi sayist 1-2 , % 62.3 {iniin
(n=193) 3-4 kisi ve % 18.7  sinin (n= 58) ise 5 ve daha fazla kisi yasamaktadir. Caligma
bitiminde Bolu il Merkezi’ nde H.pylori prevalanst % 73.9 olarak bulunmustur. Erkeklerde
kadinlara oranla anlaml olarak yiiksek prevalans saptanmistir. Yas, egitim ve sosyoekonomik
diizeyinin bakteri ile infeksiyon riskini artirmadigi bulunmustur. Bununla beraber igme suyu
kaynag1 kokez olan olgularda seroprevalans anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Bu sonug
kokez suyunun kanalizasyon atiklari ile temasi olabilecegi goriisiinii desteklemistir. Bu
nedenle kokez suyu kullanimi oraninin yiiksek oldugu ilimizde, kdkez suyunun transferi

sirasinda olas1 kontaminasyon riski agisindan arastirlmasi gerekliligi vardir.
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8.ABSTRACT

H.pylori is the most common chronic infectious disease in the world. It has very
important role in the etiology of some Gl diseases such as gastritis, peptic ulcer, gastric
adenocarcinoma, and MALT lymphoma. In 1994, WHO declared H.pylori to be the primary
gastric carcinogen. In developing countries; its prevalence is % 80, while the ratio is % 30 in

developed countries.

Lower socioeconomic status, number of siblings, sharing the bed by siblings, using
dirty water source, poor personal and environmental hygiene are the risk factors associated

with this bacterial infection.

There were no enough population based studies related to H.pylori in our country.
Because of that; in this study, we aimed to find the prevalence of H.pylori in the centre of
Bolu by H.pylori IgG antibody. 144 men and 166 women were included in the study.
Participants were visited at their home and asked some questions about sociodemographic

features. Blood samples were taken after the signed of informed consent.

Mean age is 40.9 + 13.5 years, mean height is 1.66+04 meter, mean BMI is
26.1+4.1kg/ m?, % 75.8 of people are married, % 21 are single and % 3.2 are divorced. 102
people (% 32.9) were educated from primary school, 72 people (% 23.2) were graduated
from university. Socioeconomic status is described by using education status and occupation.
114 people ( % 36.8) have low socioeconomic status, 97 people (% 31.3) have moderate and
the rest (31.9) have high socioeconomic status. % 46.1 of people drink spring water. There
are one-two people at home of % 19, three-four people in % 18.7 and five or higher people
live in the family of % 18.7 of total.

The prevalance of H.pylori in the centre of Bolu is % 73.9 according to results of the
study. There is statistically higher prevalance among men than women. We did not find any
association between H.pylori with age, education and socioeconomic status. However, there is
significant correlation between H.pylori IgG seroprevalance and drinking of spring water.
This result suggest that any contamination of spring water with sewage. Because of high
prevalance of drinking spring water, how the spring water was transferred must be

investigated.

54



9. KAYNAKLAR

1. Dubois A.Spiral bacteria in the human stomach: The Gastric Helicobacter. Emerge
Infect Dis 1995;1:79-85

2. Parsonnet J., Hansen, S., Rodriguez, L., Gelb, A. B., Warnke, R. A., Jellum, E.,
Orentreich, N.,Vogelman, J. H., and Friedman, G. D. Helicobacter pylori infection
and gastric lymphoma. N Engl J Med, 1994; 330: 1267-1271.

3. Pounder RE, Ng D. The prevalence of Helicobacter pylori infection in different
countries. Aliment Pharmacol Ther. 1995;9 Suppl 2:33-39

4. Kadayif¢1 A. Helicobacter pylori: Current approach in pathogenesis. Diagnosis and
treatment (in Turkish). Gastroenterology Update 1997; 1:7-12.

5. McColl K, Murray L, EI-Omar E. Symptomatic benefit from eradicating
Helicobacter pylori infection in patients with nonulcer dyspepsia. N Engl J Med
1998;339:1869-74.

6. Malaty HM, Graham DY. Importance of childhood socioeconomic status on the
current prevalence of Helicobacter pylori infection. Gut 1994; 35: 742-5.

7. Us D, Hascelik G. Seroprevalence of Helicobacter pylori infection in an
Asymptomatic Turkish population. J Infect 1998;37(2):148-50.

8. Ozden A, Unal S, Ozkan M: Helicobacter pylori kesfinin 16.yilinda Tiirkiye’de
saglik hizmetlerinde ¢alisan birinci basamak hekimlerimiz ne diisiiniiyor? Giincel

Gastroenteroloji 1999; 3:1-6

9. Marshall BJ, Warren JR. Unidentified curved bacilli in the stomach of patients with
gastritis and peptic ulceration. Lancet. 1984;1(8390):1311-1315

55



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Graham DY: Campylobacter pylori and peptic ulcer disease. Gastroenterol 1989;
96:615-625

Goodwin CS, Worsley BW. Microbiology of Helicobacter pylori. Gastroenterol
Clin North Am. 1993;22(1):5-19

Altinyildiz, M. Ozdemir, M. Helicobacter Pylori ve Tanist (2003). Kocatepe Tip
Dergisi; 2:1-2

A.Ozden. Iste helicobacter pylori, gastrik, peptik iilser. Tiirk Gastroenteroloji

dernegi yayini.1996.

Lee A.O’Rourke J. Gastric bacteri other than helicobacter pylori. Gastroenterol Clin
North Am 1993, 22: 21-42

Erdem L, Yildirim S, Erkan A, Sonkur K, Basak T, Sungun A: Helicobacter Pylori
negatif peptik iilser siklig1 ve risk faktorleri. Aragtirma Dergisi 2000; 1:65-68

Dore MP, Malaty HM, Bilotta M. Prevalence of Helicobacter Pylori infection in
children: Comparison between industrial and rural areas in Italy. Clin Infec Dis
2002; 35:240-5.

Mitchell H. M., Li Y. Y., Hu P. J,, Liu Q., Chen M., Du G. G., Wang Z. J., Lee A.,
Hazell S. L. Epidemiology of Helicobacter Pylori in Southern China—identification
of early childhood as the critical period for acquisition. J. Infect. Dis.
1992;166:149-153

Graham DY, Rakel RE, Fendrik AM, Go MF, Marshall BJ, Peura DA et al. : Scope
and consequences of peptic ulcer disease. Postgrad Med. 1999;105: 100-113

56



19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Perry S, de la Luz Sanchez M, Yang S, Haggerty TD, Hurst P, Perez-Perez G,
Parsonnet J. Gastroenteritis and transmission of Helicobacter pylori infection in
households. Emerg Infect Dis. 2006; 12(11):1701-8

Ozden A: Helicobacter pylori. Sahin B, Yilmaz U, Soykan I(Editdrler)
Gastroenteroloji’de 1. Baski. Ankara: Tiirk Gastroenteroloji Vakfi, 2002:113-137.

Zajacova A, Dowd JB, Aiello AE. Socioeconomic and race/ethnic patterns in
persistent infection burden among U.S. adults. J Gerontol A Biol Sci Med Sci.
2009; 64(2):272-9

Dunn, B. E., Cohen, H., Blaser M, . Helicobacter Pylori.Clin Microbiol Rev.
1997; 10(4): 720-741

Vilhoite SL, Ferguson DA Jr, Soike DR at al. Increased Prevalance of Helicobacter
Pylori antibodies among nurses. Arch Intern Med 1993; 153:708-712

Tsugane S, Tei Y, Takahashi T, Watanabe S, Sugano K. Salty food intake and risk
of Helicobacter Pylori infection. Jpn J Cancer Res. 1994; 85(5):474-8

Koksal F. Helicobacter Pylori Tanisinda Kullanilan Molekiiler Yontemler. Ulusal
Molekiiler ve Tanisla Mikrobiyoloji Kongresi, Program ve Bildiri Ozet Kitab.
Ankara 2004; S.99-101.

Peterson WL, Graham DY: Helicobacter Pylori. In Feldman M, Scharschmidt BF,
Sleisenger MH (Eds.). Sleisenger &Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease
Pathopyysiology, Diagnosis, Manegement. 6th. Ed. Philadelphia: WB Saunders Co
1998: 604-617

Ozden A. Helicobacter pylori Enfeksiyonu. In: Ali Ozden, editér Mikrop ve Mide
Hastaliklar1. Ankara: Tiirk Gastroenteroloji Vakfi, 2004: 263-79.

57



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Karasu Z., Akarca US: Helicobacter Pylori ve gastrik kanser patogenezindeki rolii.
Glincel Gastroenteroloji 2000; 4:8-18

Permin, H. and Andersen, L. P. Inflammation, immunity, and vaccines for
Helicobacter infection. Helicobacter, 10 Suppl, 2005;1: 21-25

Kusters JG, van Vliet AH, Kuipers EJ. Pathogenesis of Helicobacter Pylori
infection. Clin Microbiol Rev. 2006 ;19(3):449-90

llver D, Arngvist A, Ogren J, Frick IM, Kersulyte D, Incecik ET, Berg DE, Covacci
A, Engstrand L, Borén T. Helicobacter pylori adhesin binding fucosylated histo-
blood group antigens revealed by retagging. Science. 1998;279(5349):373-7

Yamaoka Y, Kwon DH, Graham DY. A M(r) 34,000 proinflammatory outer
membrane protein (0ipA) of Helicobacter Pylori. Proc Natl Acad Sci U S A. 2000;
97(13):7533-8

Mahdavi J, Sondén B, Hurtig M, Olfat FO, Forsberg L, Roche N, Angstrom J,
Larsson T, Teneberg S, Karlsson KA, Altraja S, Wadstrom T, Kersulyte D, Berg
DE, Dubois A, Petersson C, Magnusson KE, Norberg T, Lindh F, Lundskog BB,
Arngvist A, Hammarstrom L, Borén T. Helicobacter Pylori SabA adhesin in

persistent infection and chronic inflammation. Science. 2002;297(5581):573-8

Blaser MJ. Role of vacA and the cagA locus of Helicobacter pylori in human
disease. Aliment Pharmacol Ther. 1996;10 Suppl 1:73-7

Higashi H, Tsutsumi R, Muto S. SHP-2 tyrosine phosphatase as an intracellular
target of Helicobacter pylori Cag A protein. Science 2002;295:683-6.

Weel JF, van der Hulst RW, Gerrits Y, Roorda P, Feller M, Dankert J, Tytgat GN,
van der Ende A. The interrelationship between cytotoxin-associated gene A,
vacuolating cytotoxin, and Helicobacter pylori-related diseases. J Infect Dis. 1996;
173(5):1171-5

58



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Huang JQ, Zheng GF, Sumanac K, Irvine EJ, Hunt RH. Meta-analysis of the
relationship between cagA seropositivity and gastric cancer. Gastroenterology.
2003;125(6):1636-44

Basso D, Zambon CF, Letley DP, Stranges A, Marchet A, Rhead JL, Schiavon
S, Guariso G, Ceroti M, Nitti D, Rugge M, Plebani M, Atherton JC. Clinical
relevance of Helicobacter pylori cagA and vacA gene polymorphisms.
Gastroenterology. 2008; 135(1):91-9

Tombola F, Morbiato L, Del Giudice G, Rappuoli R, Zoratti M, Papini E. The
Helicobacter pylori VacA toxin is a urea permease that promotes urea diffusion
across epithelia. J Clin Invest. 2001; 108(6):929-37

Fujikawa A, Shirasaka D, Yamamoto S, Ota H, Yahiro K, Fukada M, Shintani
T, Wada A, Aoyama N, Hirayama T, Fukamachi H, Noda M. Mice deficient in
protein tyrosine phosphatase receptor type Z are resistant to gastric ulcer
induction by VacA of Helicobacter pylori. Nat Genet. 2003; 33(3):375-81

Galmiche A, Rassow J, Doye A, Cagnol S, Chambard JC, Contamin S, de
ThillotV, Just I, Ricci V, Solcia E, Van Obberghen E, Boquet P. The N-terminal
34 kDa fragment of Helicobacter pylori vacuolating cytotoxin targets
mitochondria and induces cytochrome c release. EMBO J 2000;19:6361-70.

Figura N. Helicobacter pylori exotoxins and gastroduodenal diseases associated
with cytotoxic strain infection. Aliment Pharmacol Ther. 1996; 10 Suppl 1:79-
96

Fan X, Crowe SE, Behar S, Gunasena H, Ye G, Haeberle H, Van Houten N,
Gourley WK, Ernst PB, Reyes VE. The effect of class Il major
histocompatibility complex expression on adherence of Helicobacter pylori and
induction of apoptosis in gastric epithelial cells: a mechanism for T helper cell
type 1-mediated damage. J Exp Med. 1998;187(10):1659-69

59



44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Hu LT, Mobley HL. Purification and N-terminal analysis of urease from
Helicobacter pylori. Infect Immun. 1990;58(4):992-8

Mobley HL. The role of Helicobacter pylori urease in the pathogenesis of

gastritis and peptic ulceration. Aliment Pharmacol Ther. 1996;10 Suppl 1:57-64

Nilius M, Malfertheiner P. Helicobacter pylori enzymes. Aliment Pharmacol
Ther. 1996; 10 Suppl 1:65-71

Slomiany BL, Kasinathan C, Slomiany A. Lipolytic activity of Campylobacter
pylori: effect of colloidal bismuth subcitrate (De-Nol). Am J Gastroenterol.
1989;84(10):1273-7

Fennertry MB. Helicobacter pylori. Review Article Arch. Item Med1994; 153: 721-
727.

Covacci, A., Falkow, S., Berg, D. E., and Rappuoli, R. Did the inheritance of a
pathogenicity island modify the virulence of Helicobacter pylori? Trends Microbiol,
1997;5: 205-208

Dunn BE. Pathogence mechanisms of Helicobacter pylori. Gastroenterol Clin North
Am 1993; 22:43-57.

Blaser MJ: Helicobacter pylori phenotypes associated with peptic ulceration. Scand
J. Gastroenterol. 1994; 29: 1-5

Van Doorn Lj, Sanna R, Figueiredo C et al. Clinical relevence of the Cag A, Vac A
and Ice A status of H.pylori. Gastroenterology 1998;115: 58-66.

Gerhard M, Lehn N, Neumayer N, Borén T, Rad R, Schepp W, Miehlke S, Classen

M, Prinz C. Clinical relevance of the Helicobacter pylori gene for blood-group
antigen-binding adhesin. Proc Natl Acad Sci U S A. 1999; 96(22):12778-83

60



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Yamaoka Y, Kikuchi S, el-Zimaity HM, Gutierrez O, Osato MS, Graham DY.
Importance of Helicobacter pylori oipA in clinical presentation, gastric
inflammation, and mucosal interleukin 8 production. Gastroenterology.
2002;123(2):414-24

Crabtree JE, Covacci A, Farmery SM, Xiang Z, Tompkins DS, Perry S, Lindley
IJ, Rappuoli R. Helicobacter pylori induced interleukin-8 expression in gastric
epithelial cells is associated with CagA positive phenotype. J Clin Pathol. 1995;
48(1):41-5

Keates S, Hitti YS, Upton M, Kelly CP. Helicobacter pylori infection activates
NF-kappa B in gastric epithelial cells. Gastroenterology. 1997;113(4):1099-109

Tummuru MK, Sharma SA, Blaser MJ. Helicobacter pylori picB, a homologue
of the Bordetella pertussis toxin secretion protein, is required for induction of
IL-8 in gastric epithelial cells. Mol Microbiol. 1995;18(5):867-76

Portal-Celhay C, Perez-Perez GIl.. Immune responses to Helicobacter pylori
colonization: mechanisms and clinical outcomes. Clin Sci (Lond).
2006;110(3):305-14

Di Tommaso A, Xiang Z, Bugnoli M, Pileri P, Figura N, Bayeli PF, Rappuoli R,
Abrignani S, De Magistris MT. Helicobacter pylori-specific CD4+ T-cell clones
from peripheral blood and gastric biopsies. Infect Immun. 1995; 63(3):1102-6

Crabtree JE. Gastric mucosal inflammatory responses to Helicobacter pylori.
Aliment Pharmacol Ther. 1996; 10 Suppl 1:29-37

Malfitano MA, Cahill R, Mitchell P, Frankel G, Dougan G, Bifulco M,Lombardi
G, Lechler IR and Bamford KB: Helicobacter pylori has stimulatory effects
onnaive T cells, Helicobacter; 2006;11: 21-30

61



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Eaton KA, Krakowka S: Effect of gastric pH on urease-dependent colonization of

gnotobiotic piglets by Helicobacter pylori, Infect Immun; 1994;62(9): 3604-7

Elliott SN, Ernst PB, Kelly CP. The year in Helicobacter pylori 2001: Molecular
inflammation. Curr Opin Gastroenterol Suppl. 2001;17:S:12

El-Omar EM, Carrington M, Chow WH, McColl KE, Bream JH, Young HA,
Herrera J, Lissowska J, Yuan CC, Rothman N, Lanyon G, Martin M, Fraumeni JF
Jr, Rabkin CS.Interleukin-1 polymorphisms associated with increased risk of gastric
cancer. Nature. 2000; 404(6776):398-402

McColl KEL, EI-Omar E, Gillen D: Helicobacter pylori gastritis and gastric
physiology. Gastroenterol Clin North Am 2000; 29:687-703

Soykan I: Ppetik iilser patogenezinde Helicobacter pylori infeksiyonun rolii Sivri
B(Editor). Modern Tip Seminerler’inde 1.baski. Ankara: Giines Kitabevi, 1999;2:9-
13

Nguyen TN, Barkun AN, Fallone CA: Host determinants of helicobacter pylori

infection and its clinical outcome. Helicobacter 1999; 4:185-197

Negrini R, Savio A, Appelmelk BJ. Autoantibodies to gastric mucosa in
Helicobacter pylori infection. Helicobacter 1997;2:Suppl 1:13-16.

Chey WD, Wong BC, Practice Parameters Committee of the American College of
Gastroenterology. American College of Gastroenterology guideline on the
management of Helicobacter pylori infection. Am J Gastroenterol.
2007;102(8):1808-25

Akyon Y. Helicobacter pylori: mikrobiyolojik tani yontemleri. Hacettepe Tip
Dergisi 2004; 35; 182-86.

62



71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

Erdem B. Campylobacter ve Helicobacter. In: Ustagelebi S. editor. Temel ve Klinik
Mikrobiyoloji Ankara: Giines Kitapevi, 1999: 535-40.

Altindis M, Ozdemir M. Helicobacter pylori and Diagnosis. The Medical Journal of
Kocatepe. 2003; 2:1-12.

Krogfelt, K. A., Lehours, P., and Megraud, F. Diagnosis of Helicobacter pylori
Infection. Helicobacter, 2005, 10 Suppl 1: 5-13.

Puetz T, Vakil N, Phadnis S et al.: The Pyloritek test and the CLO test: Accuracy
and incremental cost analysis. Am J Gastroenterol 1997; 92:254-257

Midolo P, Marshall BJ. Accurate diagnosis of Helicobacter pylori: urease test.
Gastroenterol Clin North Am 2000;29:871-879.

12. Akyon Y. Helicobacter pylori: mikrobiyolojik tani yontemleri. Hacettepe Tip
Dergisi 2004; 35; 182-86.

Willke TA, Soyletir G, Doganay M. Enfeksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi.
Nobel Tip Kitabevleri, 2002; Cilt 1: 787-792.

Altindis M, Ozdemir M. Helicobacter pylori and Diagnosis. The Medical Journal of
Kocatepe. 2003; 2:1-12.

Krogfelt, K. A., Lehours, P., and Megraud, F. Diagnosis of Helicobacter pylori
Infection.Helicobacter, 2005;10 Suppl 1: 5-13

Suerbaum S, Michetti P: Helicobacter pylori infection. New Engl J Med 2002;
347:1175-1186

Goodwin S.C., Mendall, M., Northfield , T. C.: Helicobacter pylori Infection,
Lancet, 1997;349:265-269

63



82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

Goh KL, Cheah PL, Navaratnam P, Chin SC, Xiao SD: HUITAI rapid urease test: A
new ultra-rapid biyopsy urease test for the diagnosis of helicobacter pylori infection.
Journal of digestive Disease , 2007;8:139-142

Howden CW, Hunt RH. Guidelines for the management of Helicobacter pylori
infection. Ad Hoc Committee on Practice Parameters of the American College of
Gastroenterology. Am J Gastroenterol. 1998; 93(12):2330-8

Epple HJ, Kirstein FW, Bojarski C, Frege J, Fromn M, Riecken EO, Schulzke JD.
13C urea breasth test in Helicobacter pylori diagnosis and eradication. Scand J
Gastroenterol 1997;32: 308-14.

Chey WD, Spybrook M, Carpenter S, Nostrant TT, Elta GH, Scheiman JM.
Prolonged effect of omeprazole on the 14C-urea breath test. Am J Gastroenterol.
1996; 91(1):89-92

Versolovic J, Fox JG: Helicobacter. In: Murrar PR, Baron EJ, Pfaller MA, Tenover
FC, Yolken RH (Eds). Manuel of Clinical Microbiology. 7th ed. Washington:
American Society for microbiology, 1999:727-738

Fidan I, Tiiret S. Helicobacter Pylori Enfeksiyonunda Patogenez ve Tanu.

Enfeksiyon Dergisi. 1999; 13: 455-460.

Malfertheiner P, Megraud F, O'Morain C, Bazzoli F, EI-Omar E, Graham D, Hunt
R, Rokkas T, Vakil N, Kuipers EJ. Current concepts in the management of
Helicobacter pylori infection: the Maastricht 1I1 Consensus Report. Gut. 2007;
56(6):772-81

Chey WD, Wong BC, Practice Parameters Committee of the American College of
Gastroenterology. American College of Gastroenterology guideline on the
management of Helicobacter pylori infection. Am J Gastroenterol.
2007;102(8):1808-25

64



90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Garza-Gonzalez E, Bosques-Padilla FJ, Tijerina-Menchaca R, Flores-Gutiérrez JP,
Maldonado-Garza HJ, Pérez-Pérez GI. Comparision of endoscopy-based and serum-
based methods for the diagnosis of Helicobacter pylori. Can J Gastroenterol.
2003;17(2) :101-6

Makristathis A, Barousch W, Pasching E et al. Two enzyme immunoassay and PCR
for detection of Helicobacter pylori in stool specimens from pediatric patients before
and after eradication therapy. American Society for Microbiology 2000;3710-3714.

Peterson WL, Fendrick MA, Cave RD, Peura DA, Garbedian-Ruffalo SM andLaine
L: Helicabacter pylori — Releated disease: Guidelines for testing and treatment, Arch
Intern Med; , 2000;160: 1285-91

Marshall BJ, Armstrong JA, McGechie DB, Glancy RJ. Attempt to fulfil Koch's
postulates for pyloric Campylobacter. Med J Aust. 1985;142(8) :436-9

Paull G, Yardley JH. Pathology of C pylori-associated gastric and esophageal
lesions. In: Campylobacter Pylori in Gastritis and Peptic Ulcer Disease, Blaser MJ
(Ed), lgaku-Shoin, New York 1989. p.73

Viindnen H, Vauhkonen M, Helske T, Kaédridinen I, Rasmussen M, Tunturi-
Hihnala H, Koskenpato J, Sotka M, Turunen M, Sandstrém R, Ristikankare M,
Jussila A, Sipponen P. Non-endoscopic diagnosis of atrophic gastritis with a blood
test. Correlation between gastric histology and serum levels of gastrin-17 and
pepsinogen I: a multicentre study. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2003;15(8): 885.

Correa P. Human gastric carcinogenesis: a multistep and multifactorial process--
First American Cancer Society Award Lecture on Cancer Epidemiology and
Prevention. Cancer Res. 1992; 52(24):6735.

Blaser MJ, Perez-Perez GI, Kleanthous H et al. Infection with H.pylori strains Cag
A is associated with an increased risk of developing adenocarcinoma of the
stomach. Caner Res 1995; 55:2111-2115-8

McColl KEL. Helicobacter pylori: Clinical aspects. J Infect 1997; 34.7-12

65



99. EI-Omar EM, Penman ID, Ardill JE, Chittajallu RS, Howie C, McColl KE.
Helicobacter pylori infection and abnormalities of acid secretion in patients with
duodenal ulcer disease. Gastroenterology. 1995; 109(3):681-7

100.Feldman, M. and Peterson, W. L. Helicobacter pylori and peptic ulcer disease. West
J Med, 1993;159: 555-559

101.McColl K, Murray L, EI-Omar E, et al. Symptomatic benefit from eradicating
Helicobacter pylori infection in patients with nonulcer dyspepsia. N Engl J Med
1998;339:1869-74.

102.McNamara D, Buckley M, Gilvarry J, et al. Does Helicobacter pylori eradication
affect symptoms in nonulcer dyspepsia: A 5-year follow-up study. Helicobacter
2002;7: 317-21.

103.Malfertheiner P,M ossner J, Fischbach W, et al. Helicobacter pylori eradication is
beneficial in the treatment of functional dyspepsia. Aliment Pharmacol Ther
2003;18: 615-25.

104.Blum AL, Talley NJ, O’Mor ain C, et al. Lack of effectof treating Helicobacter
pylori infection in patients with nonulcer dyspepsia. N Engl J Med 1998;339:1875—
81.

105.Koskenpato J, Frarkkil'a M, Sipponen P. Helicobacter pylori eradication and
standardized 3-month omeprazole therapy in functional dyspepsia. Am J
Gastroenterol 2001; 96: 286672

106.Froehlich F, Gonvers JJ,Wietlisbach V, et al. Helicobacter pylori eradication
treatment does not benefit patients with nonulcer dyspepsia.AmJ Gastroenterol

2001;96:2329-36.

107.Veldhuyzen van Zanten S, Fedorak RN, Lambert J, et al. Absence of symptomatic

benefit of lansoprazole, clarithromycin, and amoxicillin triple therapy in eradication

66



of Helicobacter pylori positive, functional (nonulcer) dyspepsia. Am J Gastroenterol
2003; 98: 1963-9.

108.El-Serag HB, Sonnenberg A. Opposing time trends of peptic ulcer and reflux
disease. Gut. 1998;43 (3):327-32

109.Hackelsberger A, Schultze V, Gunther T, et al. Helicobacter pylori prevalence in
reflux esophagitis: A case control study. Gastroenterology. 1997;112:A137-9

110.Chung SJ, Lim SH, Choi J, Kim D, Kim YS, Park MJ, Yim JY, Kim JS, Cho SH,
Jung HC, Song IS. Helicobacter pylori Serology Inversely Correlated With the Risk
and Severity of Reflux Esophagitis in Helicobacter pylori Endemic Area: A
Matched Case-Control Study of 5,616 Health Check-Up Koreans. J
Neurogastroenterol Motil. 2011;17(3) :267.

111.Labenz, J. and Malfertheiner, P. Helicobacter pylori in gastro-oesophageal reflux
disease: causal agent, independent or protective factor? Gut, 1997;41: 277-280

112.Labenz, J., Blum, A. L., Bayerdorffer, E., Meining, A., Stolte, M., and Borsch, G.
Curing Helicobacter pylori infection in patients with duodenal ulcer may provoke
reflux esophagitis. Gastroenterology, 1997;112: 1442-1447

113. Konturek, J. W. Discovery by Jaworski of Helicobacter pylori and its pathogenetic
role in peptic ulcer, gastritis and gastric cancer. J Physiol Pharmacol, 2003;54 Suppl
3:23-41

114.Sorrentino D, Ferraccioli GF. B-cell clonality and infection with Helicobacter
pylori: implications for development of gastric lymphoma. Gut. 1996;83:837-840.

115.Eck M, Schmausser B, Haas R. MALT type lymphoma of the stomach is associated

with Helicobacter pylori strains expressing the Cag A proteine. Gastroenterology
1997;112:1482-1486.

67



116.De Jong B, Wander Hulst RW, Pals G. Gastric non-Hodgkin lymphomas of mucosa-
associated lymphoid tissue are not associated with more agressive Helicobacter
pylori strains as identified by Cag A. Am J Clin Pathol 1996;106:670-675.

117.Morgner A, Lehn N, Andersen LP. Helicobacter heilmannii — associated primer
gastric low grade MALT lymphoma: complet remission after curing the infection.
Gastroenterology 2000;118:821-828.

118.Abdurrahman Kadayifci, Hakan Biiyiikhatipoglu, M. Cemil Savas and Ilkay Simsek.
Eradication of Helicobacter pylori with Triple Therapy: An Epidemiologic Analysis
of Trends in Turkey Over 10 Years. Clinical Therapeutics .2006;Volume 28,
Number 11.

119. Malfertheiner P, Megraud F, O'Morain C, et al. Current concepts in the
management of Helicobacter pylori infection--the Maastricht 2-2000 Consensus
Report. Aliment Pharmacol Ther. 2002; 6: 167-80.

120.Hamzaoglu H.O. H.pylori: Son 15 Yilda Tam ve Tedavideki Gelismeler. Aktiiel
Gastroenteroloji ve Hepatoloji-11. 2011; Cilt:1;60-61

121. Abdurrahman KADAYIFCI. What is the best first choice treatment option for
Helicobacter pylori?Turk J Gastroenterol 2007; 18 (1): 1-4

122.Perez AL, Kato M, Nakagawa S, et al. The relationship between consumption of
antimicrobial agents and the prevalence of primary Helicobacter pylori resistance.
Helicobacter 2002; 7: 306-3009.

123.Katelaris PH, Forbes GM, Talley NJ, Crotty B. A randomized comparison of
quadruple and triple therapies for Helicobacter pylori eradication: The QUADRATE

Study. Gastroenterology 2002; 123:1763-1769.

124.Katelaris PH, Nguyen TV, Robertson GJ, et al. Prevalence and demographic

determinants of metronidazole resistance by Helicobacter pylori in a large

68



cosmopolitan cohort of Australian dyspeptic patients. Aust N Z J Med 1998; 28:
633-638.

125. Sun Q, Liang X, Zheng Q, et al. High efficacy of 14-day triple therapy-based,
bismuth-containing quadruple therapy for initial Helicobacter pylori eradication.
Helicobacter 2010; 15: 233-238.

126. Gisbert JP, Morena F. Systematic review and meta-analysis: levofloxacinbased
rescue regimens after Helicobacter pylori treatment failure. Aliment Pharmacol Ther
2006; 23: 35-44.

127. Hamzaoglu H.O. H.pylori: Son 15 Yilda Tam ve Tedavideki Gelismeler. Aktiiel
Gastroenteroloji ve Hepatoloji-1l. 2011; Cilt:1;sayfa:59

128. E Yilmaz, Y Dogan, MK Giirgoze, S Unal. Seroprevalence of Helicobacter pylori
infection among children and their parents in eastern Turkey J. Paediatr. Child
Health (2002) 38, 183-186

129. MA Selimoglu, V Ertekin, T Inandi. Seroepidemiology of Helicobacter pylori
infection in children living in eastern Turkey. Pediatrics International (2002) 44,
666669

130. MF Abasiyanik, Meral Tunc, Barik A. Salih. Enzyme immunoassay and
immunoblotting analysis of Helicobacter pylori infection in Turkish asymptomatic

subjects. Diagnostic Microbiology and Infectious Disease 50 (2004) 173-177

131. Akin L, Tezcan S, Hascelik G, Cakir B. Seroprevalence and some correlates of
Helicobacter pylori at adult ages in Gulveren Health District, Ankara, Turkey.
Epidemiol. Infect. (2004), 132, 847-856.

132.0zden A, Bozdayr G,0zkan M, Kose KS. Changes in the seroepidemiological
pattern of Helicobacter pylori infection over the last 10 years in Turkey. Turk J
Gastroenterol 2004; 15 (3): 156-158

69



133.Yonatan H. Grad, Marc Lipsitch, and Allison E. Aiello. Secular Trends in
Helicobacter pylori Seroprevalence in Adults in the United States: Evidence for
Sustained Race/Ethnic Disparities. Am J Epidemiol. 2012;175(1):54-59

134.Nirmala Pandeya, and David C Whiteman. Prevalence and determinants of
Helicobacter pylori seropositivity in the Australian adult community. Journal of
Gastroenterology and Hepatology 26 (2011) 1283-1289.

135.K. Muhsen, D. Cohen, A. Spungin-Bialik, T. Shohat. Seroprevalence, correlates and
trends of Helicobacter pylori infection in the Israeli population. Epidemiol. Infect.
Cambridge University Press 2011;1- 8.

136.Fujisawa T, Kumagai T, Akamatsu T, Kivosawa K, Matsunaga Y. Changes in
seroepidemiological pattern of Helicobacter pylori and hepatitis A virus over the last
20 years in Japan. Am J Gastroenterol 1999; 94: 2094-9.

137.Yim et al. Seroprevalence of Helicobacter pylor in South Korea. Helicobacter
(2007) 12 : 333-340

138.Mohammed Ali M. Marie, Seroprevalence of Helicobacter pylori Infection in Large
Series of Patients in an Urban Area of Saudi Arabia. Korean J Gastroenterol
2008;52: 226-229

139.Pradip K. Bardhan. Epidemiological Features of Helicobacter pylori Infection in
Developing Countries. Clinical Infectious Diseases 1997;25: 973-8

140.Miranda ACP, Machado RS, Silva EMK, Kawakami E. Seroprevalence of
Helicobacter pylori infection among children of low socioeconomic level in Sdo

Paulo Sao Paulo Med J. 2010; 128(4):187-91

141.James E. Everhart et al. Seroprevalence and Ethnic Differences in Helicobacter
pylori Infection among Adults in the United States. The Journal of Infectious
Diseases 2000;181:1359-63

70



142.Naja et al. Helicobacter pylori infection in Ontario: Prevalence and risk factors
August 2007.Can J Gastroenterol Vol 21 No 8; 501-6

143.Dattoli et al. Seroprevalence and Potential Risk Factors for Helicobacter pylori
Infection in Brazilian Children. Helicobacter (2010) 15: 273-278

144.00na et al. Helicobacter pylori Infection in Children in Estonia: Decreasing
Seroprevalence During the 11-Year Period of Profound Socioeconomic Changes.
Helicobacter (2004), 9, 233-241

145.The EUROGAST Study Group. Epidemiology of, and risk factors for, Helicobacter
pylori infection among 3194 asymptomatic subjects in 17 populations. Gut
1993;34:1672 -1676.

146.Raghunath A, Hungin AP, Wooff D, Childs S. Prevalence of Helicobacter pylori in
patients with gastro-oesophageal reflux disease: systematic review. BMJ. 2003;
326:737.

147.Nwokolo CU, Freshwater DA, O’Hare P, Randeva HS. Plasma ghrelin following
cure of Helicobacter. Gut. 2003;52: 637-640.

148.Suzuki H, Masaoka T, Hosoda H, et al. Helicobacter pylori infection modifies
gastric and plasma ghrelin dynamics in Mongolian gerbils. Gut. 2004;53: 187-193.

149.Tsai WL, Yang CY, Lin SF, Fang FM. Impact of obesity on medical problems and
quality of life in Taiwan. Am J Epidemiol. 2004;160:557-565.

150. Lin JT, Wang LY, Wang JT, Wang TH, Yang CS, Chen CJ. A nested case-control

study on the association between Helicobacter pylori infection and gastric cancer in
a cohort of 9775 men in Taiwan. Anticancer Res. 1995;15: 603-606.

71



151.Ming-Shiang Wu, Wei-Jei Lee, Hsih-Hsi Wang, Shi-Pei Huang, Jaw-Town Lin. A
Case Control Study of Association of Helicobacter pylori Infection With Morbid
Obesity in Taiwan. Arch Intern Med. 2005;165:1552-1555

152.Guillermo 1.Perez-Perez, Steven S.Witkin, Michael D.Decker, Martin J. BLaser.
Seroprevalence of Helicobacter pylori Infection in Couples. Journal of Clinical
Microbiology, Mar. 1991, p. 642-644

153.Andre C. Lyra, Genoile Santana, Nelma Santana, Anibal Silvany-Neto, Emilia
Magalhaes, Eduardo M. Pereira, Ramiro Mascarenhas, Marcos C. Lyra, Andrea
Veiga, Karina Ferreira, Schilioma Zaterka, Luiz G. Lyra. Seroprevalence and Risk
Factors associated with Helicobacter pylori Infection in Blood Donors in Salvador,
Northeast-Brazil. The Brazilian Journal of Infectious Diseases 2003;7(5):339-345

154.Torres et al. A Community-Based Seroepidemiologic Study of Helicobacter pylori
Infection in Mexico The Journal of Infectious Diseases 1998;178:1089-94

155.Hoda M. Malaty, Jong G. Kim, Soon D. Kim, David Y. GrahamPrevalence of
Helicobacter pylori Infection in Korean Children: Inverse Relation to
Socioeconomic Status Despite a Uniformly High Prevalence in Adults. American

Journal of Epidemiology Vol. 143, No: 3

156.Lin DB, Nieh WT, Wang HM et al. Seroepidemiology of Helicobacter pylori
infection among preschool children in Taiwan. Am. J. Trop. Med. Hyg. 1991; 61:
554-8.

157.Moayyedi P, Axon ATR, Feltbower R, et al. Relation of adult lifestyle and
socioeconomic factors to the prevalence of Helicobacter pylori infection. Int J
Epidemiol 2002; 31: 624-631

158.Lucy S. Ito, Sueli M. Oba-Shinjo, Samuel K. Shinjo, Miyuki Uno, Suely K.N.
Marie, Nobuyuki Hamajima. Community-based familial study of Helicobacter
pylori infection among healthy Japanese Brazilians. Gastric Cancer (2006) 9: 208—
216

72



159.PM Webb, T Knight, S Greaves,A Wilson,D G Newell,J Elder,D Forman. Relation
between infection with Helicobacterpylori and living conditions in childhood:
evidence for person to person transmission in early life. BMA 1994;308:750-3

160.Begue RE, Gonzales JL, Correa-Gracian H, Tang SC, 1998. Dietary risk factors
associated with the transmission of Helicobacter pylori in Lima, Peru. Am J Trop
MedHyg 59: 637-640.

161.Goodman KJ, Correa P, Tengana Aux HJ, Ramirez H, DelLany JP, Guerrero
Pepinosa O, Lopez Quinones M, Collazos Parra T, 1996. Helicobacter pylori
infection in the Colombian Andes: a population-based study of transmission
pathways. Am J Epidemiol. 144: 290-299.

162.Shahamat M, Mai U, Paszko-Kolva C, Kessel M, Colwell RR, 1993. Use of
autoradiography to assess viability of Helicobacter pylori in water. Appl Environ
Microbiol 59: 1231-1235.

163.West AP, Millar MR, Tompkins DS, 1992. Effect of physical environment on
survival of Helicobacter pylori. J Clin Pathol. 45: 228-231.

164 Nurgalieva et al. H.pylori Infection in Kazakhstan: Effect of Water Source and
Household Hygiene. Am. J. Trop. Med. Hyg., 67(2), 2002, pp. 201-206

165.Nishise Y, et al. Risk Factors for Helicobacter pylori Infection among a Rural

Population in Japan: Relation to Living Environment and Medical History. J
Epidemiol 2003;13: 266-273.

73



10. EKLER

EK-1 Anket No:

SOSYO-DEMOGRAFIK OZELLIKLERE iLiSKIN SORU FORMU

....................... Hanim / Bey,

Bu arastirma, AiBU Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari AD Arastirma Gérevlilerinin uzmanlik tez calismasidir.
Bu amagla size saghginizla ilgili bazi sorular soracagiz. Ayrica tani amaciyla ...... cc kan alinacaktir.
Sizden elde edilen veriler gizli tutulacak ve yalnizca bilimsel amaglarla kullanilacaktir.

Sindirim sisteminizle ilgili bir hastalik saptanmasi durumunda, Gastroenteroloji poliklinigine basvurmaniz
halinde tani ve tedavi i¢in hastanemizde size yardimci olunacaktir.

Gorisme Tarihi : / /20..
Gorismeci Adi Soyadi
Gortsme Sonucu :(1) Gorlisme tamamlandi
(2) Evde kimse yok / hane bos / adres yanhs
(3) Gorusmeyi reddetti
(4) Diger (Belirtiniz......cceccveeeieeeieeeieesieeee e e eeeeeevee e )

Kag kez ziyaret edildi HRTRR

Kan alindi mi? (0) Hayir (1) Evet

Boy e cm.

Kilo ereeeeeee kg

BKI e (Soru olarak sormayiniz)

Goriigiilen kiginin:
Adi Soyadi
Telefon No

EV :0( ) is :0( ) CEP :0( )

74



1-Yasiniz e

2-Cinsiyet :(1) Kadin (2) Erkek

3- Medeni durumunuz nedir?
(1) Bekar ( Hig evlenmemis )
(2) Halen evli

(3) Bosanmig / Dul ( Esi 6lms ) / Ayri yasiyor

4-Ogrenim durumunuz nedir?

(1) Okur-yazar degil

(2) Okur yazar (Okula gitmemis)

(3) ilkokula gitmis (Mezun degil)

(4) ilkokul mezunu

(5) Orta okula gitmis (Mezun degil)
(6) Orta okul mezunu

(7) Liseye gitmis (Mezun degil)

(8) Lise mezunu

(9) Universiteye gitmis(Mezun degil)
(10) Universite mezunu

(11) Lisans Ustl egitim almis

5-Gelir getiren bir iste ¢alisiyor musunuz / Para veya mal karsihgi cahistiginiz bir isiniz var mi?

(0) Hayir (1) Evet ( 7. Soruya geginiz. )

6-(Calismayanlar i¢in sorunuz) Calismama nedeniniz nedir? ( simdi ne yapiyorsunuz )?

(1) Ev kadini

(2) Ogrenci
(3)_Emekli (Emekli oldugunuz isiniz ne idi?)
(4) Issiz / is ariyor
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(5) irat sahibi

(6) Diger ( Belirtiniz ) c.cveeeeeeeeeeeeeee et eeee e e e e e e e e

7- (Cahlisan, isi olan igin sorunuz) Bu isteki durumunuz nedir (Kendi isinizde mi, isveren olarak mi, tcretli mi,
aile isletmesinde licretsiz mi, yoksa diizensiz mi galisiyorsunuz)?

(1) Kendi hesabina / isveren
(2) Ucretli / maash ( 9. Soruya geginiz.)
(3) Aile isletmesinde Ucretsiz ( 10. Soruya geginiz )

(4) Duzensiz ( 10. Soruya geginiz )

8- ( Kendi hesabina galisiyor ise) Ne yapiyorsunuz?
(1) Nitelikli serbest meslek sahibi
(2) 0-5 galisanli tiiccar
(3) 6-20 cahisanh tliccar
(4) 20 + gahsanli tiiccar
(5) 1-9 calisanh sirket imalathane sahibi
(6) 10-25 galisanh sirket imalathane sahibi
(7) 25+ galisanli sirket imalathane sahibi

(8) Diger ( Belirtiniz ) wueeeeceveeeeceiiee ettt

9-(Ucretli / maasl calisiyor ise) Ne yapiyorsunuz?
(1) Ust diizey yonetici
(2) 10’ dan az galisanl orta diizey yonetici
(3) 10 + galisanli orta dlzey yonetici
(4) Nitelikli uzman / mihendis / teknik eleman

(5) Memur / ofis galigani
(6) Isci / hizmetli

(7) Diger ( Belirtiniz )

10- Hane reisine yakinlk dereceniz nedir?

(1) Kendisi
(2) Esi

(3) Cocugu
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(4) Diger

Goriisiilen kisi hane reisi dedil ise asadgidaki sorulari hane reisi icin de sorunuz

11-Hane reisinin 6grenim durumu nedir?

(1) Okur-yazar degil

(2) Okur yazar (Okula gitmemis)

(3) ilkokula gitmis (Mezun degil)

(4) ilkokul mezunu

(5) Orta okula gitmis (Mezun degil)
(6) Orta okul mezunu

(7) Liseye gitmis (Mezun degil)

(8) Lise mezunu

(9) Universiteye gitmis(Mezun degil)
(10) Universite mezunu

(11) Lisans usti egitim almig

12- Hane reisi gelir getiren bir iste caligiyor mu / Para veya mal kargiligi ¢aligtig1 bir isi var mi?

(0) Hayir (1) Evet ( 14. Soruya geginiz. )

13-(Galismayanlar igin sorunuz) Calismama nedeni nedir? ( simdi ne yapiyor )?
(1) Ev kadini
(2) Ogrenci

(3) Emekli (Emekli oldugu isi ne idi?) ..................cccoovvvveiiiiieieiieiie e
(4) Issiz / is ariyor

(5) irat sahibi

(6) Diger ( BElItiNIZ ) cuveeeeeeieeeeieecieeeie et sve e

14- (Calisan, isi olan icin sorunuz) Hane reisinin bu isteki durumu nedir (Kendi isinde mi, isveren olarak mi,
ticretli mi, aile isletmesinde licretsiz mi, yoksa diizensiz mi galisiyor)?

(1) Kendi hesabina / isveren

(2) Ucretli / maasli ( 16. Soruya geginiz.)
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(3) Aile isletmesinde Ucretsiz ( 17. Soruya geginiz )

(4) Dlzensiz ( 17. Soruya geginiz )

15- ( Kendi hesabina galisiyor ise) Ne yapiyor?
(1) Nitelikli serbest meslek sahibi
(2) 0-5 galisanli tiiccar
(3) 6-20 gahisanh tliccar
(4) 20 + gahisanli tiiccar
(5) 1-9 calisanh sirket imalathane sahibi
(6) 10-25 galisanl sirket imalathane sahibi
(7) 25+ galisanli sirket imalathane sahibi

(8) Diger ( Belirtiniz ) wueeeeceveeeeecieeeecieee et e

16-(Ucretli / maash calisiyor ise) Ne yapiyor?
(1) Ust diizey yonetici
(2) 10’ dan az calisanli orta diizey yonetici
(3) 10 + galisanli orta dlizey yonetici
(4) Nitelikli uzman / mahendis / teknik eleman

(5) Memur / ofis ¢aligan1
(6) Isci / hizmetli

(7) Diger ( Belirtiniz )

17- Sizce gelir diizeyiniz: (1) Dustuk (2) Orta (3) Yuksek

18-Bu evde kag Kisi yasIyorsunuz? ........cccceeeeiveciiieeeeeeccciiieeeeeee e

19-Evde salon dahil kag oda var?........cccceeeiiiiiieeiiieiieee s

20-Tuvalet evin iginde mi?

(0) Hayir (1) Evet

21- Tuvaletten ciktiktan sonra el yikamak igin su ve sabun mevcut mu?
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Su: (0) Hayir (1) Evet

Sabun: (0) Hayir (1) Evet

22- Banyo evin iginde mi?

(0) Hayir (1) Evet

23- Mutfak evin iginde mi?

1. Hayrr (1) Evet
2.

24- Evde igmek icin kullandiginiz su:

(1) Sebeke (2) Kuyu (3) Pinar/Kaynak (4) Gol (5) Dere
(7) Kokez (8) Tup su/Pet sise (9) Diger:

25- Evde temizlik igin kullandiginiz su:

(1) Sebeke (2) Kuyu (3) Pinar/Kaynak (4) Gol
(6) Depo/Tank (7) Diger:

(6) Depo/Tank

(5) Dere

26- Saghk harcamalarinizi kismen veya tamamen karsilayan herhangi bir sosyal giivenlik kurumuna bagh

misiniz?

(0) Hayir ( 28. Soruya geginiz. ) (1) Evet

27- ( Sosyal glivencesi olanlara sorunuz ) Hangi sosyal glivenlik kurumuna baglisiniz?

(1) Emekli sandigi ( Ordu mensuplari dahil )
(2) SSK

(3) Bag-Kur

(4) Yesil kart

(5) Ozel sigorta

(6) Diger ( Belirtiniz)

28- Saglik harcamalarinizi nasil karsiliyorsunuz?

1. Kendiolanaklariile
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2. Sosyal guvenlik kurumu / sigorta karsiliyor

3. Diger ( Belirtiniz)

29- Su an herhangi bir miizmin hastaliginiz veya sakathginiz var mi?

(0) Hayir ( 30. Soruya geginiz. ) (1) Evet (Belirtiniz.-Birden fazla olabilir)

30-Son bir yil icerisinde dizenli olarak kullandiginiz tim ilaglari belirtiniz.(Hormon ilaglari, agri kesiciler, barsak
diizenleyici, miishil gibi ilaglar da dahil olmak iizere HEPSINi belirtiniz.)
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EK-2

]

TC.
BOLU VALILIGI
11 Saglik Miudiirliigii
22062011+: 068869
Sube: B.10.4.ISM.4.14.00.23/010- ) 5/ —
Konu: Tez Calismalan
" VALILIK MAKAMINA

BOLU

03.05.2010 tarihli Bolu Valiligi ve Abant Izzet Baysal Universitesi arasinda imzalanan
“Saglik Egitimi ve Aragtirma Bolgesi Olusturularak Isbirligi Yapilmasi” konulu protokol geregi
ALB.U. Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklan Anabilim Dalinda gbrev yapan Ars.Gor.Dr, Sevim
KARACAY, Ars.GorDr. Esma OZMEN ve Arg.Gor.Dr. Ramazan ERGUL’tin tez
¢alimalarinda Bolu [l Merkezini temsil. eden bir populasyonda sirasi ile “H.pylori
seroprevalanst”, “Dispepsi prevaldnsij” ve-"‘Gastroﬁzofagaeal reflii hastalipi pevalansinm

; aragtirilacag bir galisma yapilmasi Miudiirligtimiizee uygun goriilmiigtiir.
i Makamimizca da uygun gériilmesi halinde tasviplerinize arz ederim.

Dr. Dursun KOC
Saglik Miidiirii

//f/\ 227042014

smail/ ATASOY
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Vali Yardimeist
Eki:
17 adet
Adres: Borazanlar Mah. Hattat Emin Barin Cad. No:108 BOLU Ayrintilt bilgi igin: Egitim $b.Sag.Mem. S.TASKIN

Telefon: 0374 2150340/41 Fax: 03742151252 e-posta: bolu.es@saglik .gov.tr  Eloktronik ag: . http://www bolu.saglik.gov.tr

“Saglikli nesiller i¢in ilk 6 ay sadece ANNE SUTU™
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

Bu katildiginiz galismalar bilimsel bir arastirma olup, aragtirmalarin adlari «Bolu Ili Merkez
flge ‘sinde H. Pylori seroprevalansi ve risk faktorlerinin arastirilmasi — populasyona dayalh
calisma” , “Bolu ilinde gastro-6zofageal reflii hastahig1 ve semptomlarmin prevalansmin saptanmasi
» «Bolu {linde aragtrlmamis dispepsi prevalansin saptanmastdur.

Bu aragtirmalarin amacit Bolu ili merkez ilgesinde H.pylori dagihmi ve sikhifim
aragtirmak ve Hy.pylori infeksiyonu ile dispepsi, GORH semptomlari, sosyoekonomik durum,
yagam tarzi ve demografik ozellikler (yas, cinsiyet, egitim, meslek...) arasmndaki iliskiyi
aragtirmak; Bolu ilinde mide igeriginin yemek borusuna kagmas sonucu olusan sikayetleri ve
bu olaym neden oldugu hastaligm sikhihgim gegerliligi ve giivenilirligi kamtlanmig bir anket
yoluyla sorgulama yaparak degerlendirmek ; Bolu iI’i Merkezi’nde aragtrilmamis mide
sikayetlerinin sikligim anket formu kullanarak saptamaktir. Bu aragtirmada size herhangi bir ilag
tedavisi uygulanmayacaktir. Bu aragtirmada sizden hastalik ile ilgili kan 6rnegi ahnacak ve anket
uygulanacaktir. Bu aragtirmada yer almaniz Ongoriilen siire 1giin olup, aragtirmada yer alacak
goniilliilerin sayis1 388 “dir.

Bu arastirma ile ilgili olarak herhangi bir sorumlulugunuz bulunmamaktadir.

Bu arastirmada sizin igin kan alma esnasinda daha oncede yasamis olabileceginiz bayginlik
hali gibi riskler ve rahatsizliklar soz konusu olabilir; ancak sizin igin beklenen yararlar H. Pylori
enfeksiyonuna bagli ortaya gikabilecek saglik sorunlarmna yonelik olarak gerekirse erken tedavi ve
bilgilendirmedir.

Arastirmaya bagli bir zarar sgz konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu aragtirict
tarafindan yapilacaktir. Aragtirma sirasmda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu
durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya
da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsiziiklariniz icin (0374) 253
46 56 - 3555 no’.lu telefondan Dr. Sevim Karagay , Dr. Ramazan Ergiil , Dr. Esma Ozmen’e
bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almamz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu aragtirma
kapsaraindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri icin sizden veya bagh
bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecektir.

Bu aragtrmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayt
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir
cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir. Aragtirmanin sonuclart bilimsel
amagla kullamlacaktir; ¢aligmadan cekilmeniz ya da aragtiric tarafindan ¢ikarimaniz derumunda,
sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullamlabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulagabilirsiniz.

Caliymaya Katilma Onayn:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari aragtirictya sordum, yazili ve sozlil
olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrmtilarryla anlamig bulunmaktayim. Caligmaya katilmay:
isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanind1. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda aragtirma yiiriitiiciistine yetki
veriyor ve soz konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilin davetini higbir zorlama ve baski
olmaksizin bilyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzal bir kopyas: bana verilecektir.

Goniilliiniin, Aciklamalari yapan arastirmacinim, Tamklik eden kurulus
Adi-Soyadr: Adi-Soyadr: gorevlisinin/goriigme tamgimnin,
Adresi: Gorevi: i¢ Hastaliklar1 Asistan Adi-Soyadr:
Tel.-Faks: Adresi: AIBU. Tip Fakilltesi Gorevi:
Tarih ve imza: Tel.-Faks: 2534656 Adresi:
) Tarih ve Imza: Tel.-Faks:
Tarih ve imza:
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EK4:

Sosyo-ekonomik Diizey (SED), gelir / meslek ve 6grenim durumlarina gore sekillendirilen asagidaki

matriks yardimiyla tespit edilmistir

GORUSULEN KiSiNiN OGRENiM SURESI

OGRENiMIi YOK {LKOKUL ORTAOKUL LISE UNIVERSITE LISANS
UsTU
Okur | Okuryazar | 1 2-4 |1 5 6-7 8 9-10 11 12-14 15 16-17
yazar
degil yil | yil | yil yil yil yil yil yil yil yil
Ev kadini E E E D D Cc2 Cc2 C1 C1 B B A
Emekli E E E D D c2 C2 C1 C1l B B A
CALISMIYOR | issiz E E E|E|E D D c2 c2 c1 c1 -
Ogrenci E E E D D c2 C2 C1 C1l B B A
Nitelikli serbest - - - - - - - - - - A A
meslek sahibi
0-5 ¢alisanh E E E E D D Cc2 Cc2 C1 C1 B B
tlccar
6-20 ¢alisanh D D c2 | C2|C2 Cc2 C1 C1 C1 B B A
tlccar
) 2 | | 2 2 1 1 1 1 B B B B A A
KENDi tf)+ galisanli | C C C C C C
HESABINA | ¢
CALIBIYOR 9™ caliganhi| D D Qlalal e | alcal| a B B A
sirket/
imalathane
sahibi
10-25 ¢alisanh C2 C2 ci|ci1|c1 C1 B B B B A A
sirket/
imalathane
sahibi
25+ galisanhi | C1 C1 B B B B B B A A A A
sirket/
imalathane
sahibi
Ust diizey | C2 C2 c1|cl|c B B B B A A A
yonetici
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10'dan az D
¢ahsanli orta
diizey yonetici

Cc2

Cc2

C2

Cc2

Cc2

C1

C1

C1

10'dan fazla D

. ) galisanli orta
UCRETLI

diizey yonetici
CALISIYOR

c2

c2

C2

c2

C1

C1

C1

Nitelikli uzman E

/mihendis/
teknik eleman

Cc2

C2

Cc2

C1

C1

Memur/ofis E
¢alisani

c2

Cc2

Cc2

C1

C1

isci/hizmetli E

Cc2

Cc2

C2

C1

A ve B kategorileri “Yiksek SED”
C1 ve C2 kategorileri “Orta SED”

D ve E kategorileri “Diigiik SED”

Kaynak : AC Nielsen - ZET Arastirma Sirketi
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