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Dis tas| gastrit yapar mi1?

* Helicobacter pylori isimli bakteri gastrit sebebidir.

* Gastrit tedavi edilmesine ragmen genellikle tekrarladigina gore;
gizli kalmis bir bakteri rezervuar beklentisi vardir.

 H. pylori dis tasinin yapisinda bulunmaktadir.

 Her giin milyonlarcasi ttkrik ile yutulmaktadir.

» BUtlin bunlar dis taginin gastriti tetikledigini telkin etmektedir.

Gastrit mide mukozasinin iltihabi degisimidir. Uzun yillar stres ve hiper
asidite sebebiyle mikropsuz meydana geldigi dusiunulmis, bu hastaliga bakterilerin
sebep oldugu anlasilamamigtir. Clnki dispeptik hastalarin mide mukusundan alinan
ornekler besi yerine ekildiginde hi¢ bir mikro organizma tUrememistir. Steer 1975
yilinda tatilden dondugu bir sirada etlvde unuttugu mide yikama 6érneklerinde bol
miktarda bakteri Gredigini tesadifen gérmustar.
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- Bu bakteri Gram negatif, virgll veya spiral seklinde, mikro aerofilik
tabiatta olup ilk bulundugunda Camphylobacter pyloridis ismi verilmis olan
Helicobacter pylori isimli bakteridir. Bu gun biliyoruzki; stres ve hiper asidite

hazirlayici sebeplerdir ancak gastritin etyolojisinde Helicobacter pylori rol alir.

Ayni bakteri distaginin yapisinda da bulunmaktadir. 1983 yilindan beri giderek
kuvvet kazanan bir hipoteze gore, H. pylori ‘nin rezervuar dis tasglaridir. Gastrit
basari ile tedavi edilse bile, bu bakteri salyaya karisarak yutulmakta ve mide

mukozasini yeniden infekte etmektedir.

H. pylori’nin a gizdaki kolonizasyonu:

Bu bakteri toplumun agiz florasinda yaygin olarak bulunur. Yirmi- 60 yas
arasindaki bireylerin agizlarinda H. pylori gortlme sikligi %40-50'dir. Periodontal
saghgin bozulmasi ve fena agiz hijyeni bulundugunda bakterinin agizdan izolasyon
sikligr artar. Fakat bu bakterinin asil rezervuari 6nce diseti cebi, sonra dis plagidir,
daha az siklikla dis tasidir. Subgingival plakta %37, supragingival plakta %21.9

oraninda rastlanir.



Helicobacter pyion

H. pylori, salyanin temas edebildigi ylizeylerde daha az kolonize olur, ¢lnki
salya ve oral mikroflora tyeleri tarafindan kolayca inhibe olur. Oral patojenlerden
bilhassa Prevotella intermedia ve Streptococcus mutans’in kultlr stztntileri H.
pylori'yi inhibe etmektedir. 80 °C’de 60 dakika isitildiginda veya proteazlar ile
muamele edildiginde bu inhibisyon ortadan kalktigina gore aralarinda muhtemelen
bakteriyosin tabiatinda bir engelleme vardir.

Diseti cebi igerisinde yer alan H. pylori buraya kirli besinlerle gelmis olabilecegi
gibi, refluks ile mideden de gelebilir. Clnku ayni gastritli hastanin agizdan belirli
zaman araligiyla yapilan mikrobiyolojik muayenede, her zaman bu bakterinin

bulunmadigi gortlmustir. Ayni gastritli hastanin agizinda bu bakteri zaman zaman



kaybolmakta daha sonra yeniden ortaya ¢ikmaktadir. Bu bilginin elde edildigi
calismalarda bir izolasyon kusuru yok ise, bu bakteri mideden agiza gelebilmektedir.

Bir grup dispeptik hastanin gastrik antral mukozalarinda %45, dis plaginda
%33 oraninda H. pylori tespit edilmigtir. Hem dis plaginda hem mide mukozasinda H.
pylori bulunan dispeptik hastalarin orani %77.7’dir. Bu hastalarda, gastritin
antibiyotikler ile tedavisi ve oral hijyenin diizeltimesinden sonra H. pylori
kolonizasyonunun kayboldugu goéralmustir. Halbuki, sadece gastritin tedavisini hedef
alan uygulamalarda, agizdaki H. pylori kolonizasyonu engellenememektedir.

Benzer bir calismada, arastirmaya katilan hastalarin %98’inin agizlarinda,
%67’sinin gastrik antral mukozalarinda H. pylori tespit edilmistir. Sadece antibiyotik
tedavisi uygulandiktan sonra bu bakteri, mideden kaybolmus, ama agizdaki
kolonizasyonu devam etmistir. Bu calismalar gastriti baglatan bakterinin
rezervuarinin distasi ve dis plagi olabileceg@ini distundurtr. Gastritin tedavi edildikten
sonra neden sik araliklarla niiks ettigini aciklar. Rezervuarin antibiyotik ile ortadan
kalkamayacagi, ancak dishekimi miudahalesi ile ortadan kalkacagi aciktir.

Saglikli ve H. pylori gastriti ola midenin endoskopik fotografi

H. pylori’'nin a gizdan izolasyonu:

Agizdan alinan mikrobiyolojik materyalin uygun besiyerine dogrudan
ekimlerinde her 20 materyalden 1 tanesinde tUreme kaydetmek miumkundur. Halbuki,
mide antral mukozasinin biyopsilerinde dogrudan ekimlerde bakteriyi Gretmek daha
mumkundur. Belkide bu bakterinin oral suslari “lretilemez” tirdendir. Bu bakterinin

agizdan kaltaranid yapmak ¢ok zor oldugu icin agizdaki varhdi dis plagindan alinan



materyalin icerisinde bu bakteriye 6zgtii genomik DNA parcaciklarinin arastiriimasina
dayanir.

PCR testleri ile materyalin icerisinde Hp urease C geninin 294 bp ‘lik
fragmanti, veya cag A geninin 400 bp’lik DNA fragmanti aranir. Bu molekiiller sadece
H. pylori’de bulunur. Bu molekiler yapilarin disg plaginda bulundugunun gdsterilmesi,
o materyalde bu bakterinin mevcudiyeti anlamina gelir. Bu yontem ile, biyopsileri
normal bulunan 100 dispeptik hastanin salyasinda %84, dis plaginda %100, diseti
cebinde %100 siklikla H. pylori tespit edilmistir.

Bakterinin izolasyonunda bir baska bir metot, materyali Grre besiyerine
ekmektir. H. pylori treyi (digerlerinden) hizli pargalar. Fakat boyle testlerin dogruluk
degeri daha azdir, nonspesifiktir. Clnku plakta bulunabilecek yegane lreaz pozitif
bakteri bu degildir. A. actinomycetemcomitans ve hatta proteus veya vibrio gibi Gram

negatif barsak bakterilerinden bazilari Ureaz testine erken pozitiflik verir.

H. pylori’nin midedeki kolonizasyonu:

Dunya nufusunun %50’sinin sindirim kanalinda (agiz ve midelerinde) bu
bakteri bulunur. Alkol ve sigara kullanimi kolonizasyon frekansini degistirmez. Bu
bakteri toplumda oro-fekal yoldan kirli sular ile yayilmaktadir. insanlara kirli gidalar ile
oral yoldan bulagmasi ¢cok mimkundir. Karasinekler ile tasinir. Kedilerin agizinda,
deniz memelilerinden sadece yunuslarin salyalarinda bulunur. Ana rezervuari
insandir. B tipi gastrit sebebi olabilecegi kesinlik kazanmigtir. Bu bakteri mide asidine
direnebilir ve mide mukozasina penetrasyon kabiliyeti vardir. Gastriti bulunan
asemptomatik ve semptomatik hastalarin mide yilkama suyundan izole edilir.
Mukozada metaplazik transformasyonlara sebep olur. Metaplaziler prekanserdz bir
gelismedir ve mide kanserine donusebilir. Zaten bu bakteri kanserojen 6zelligini
agizda da gosterir. Agiz kanserlerinin ylzeylerinden alinan surintt materyallerinin
%100’tnde (n=58) H. pylori Gretilmigstir.

H. pylori gastriti proton pompasi inhibitdrt ve antibiyotik kombinasyonlari ile
tedavi edilir. Bilinen bir bagisikhgdr yoktur, bu sebeple tamamen iyilegse bile niks ¢ok
siktir. Bu sebeple gizli kalmis bir rezervuar beklentisi hakimdir. Bu rezervuar dig plagi
olabilecegi gibi, strekli yenmesi aliskanlik haline gelmis kirli gidalar da olabilir.

Saglikli bireylerin serumlarinda H. pylori ‘ye 6zgul 1IgG antikorlarinin prevalansi
%40'tir (10-19 yas gurubunda %27, 40-60 yas grubunda %50). Agizlarinda H. pylori
tespit edilen bireylerin serumlarinda H. pylori’'ye 6zgul IgG antikor prevalansi %80’dir.

Bu durum, bu antikorlarin koruyuculuk degerinin az oldugunu gosterir.



Ellibes peptik Ulserli hastanin 1 haftalik tedavisi bitirilip iyilestikten 4 hafta
sonra yapilan mikrobiyolojik muayenesinde bitin hastalarin (%100) agizlarinda, ve
%90'Inin midelerinde bakteri kolonizasyonu devam etmistir. Agizdaki bakteri odaklari
ortadan kaldinimadikca, antibiyotik tedavisi ile mide mukozasindaki bakteriler kismen

elimine olmaktadir.

DIiS TASI GASTRIT iLiSKISININ IRDELENMESI:

H. pylori'nin sebep oldugu gastritin sik tekrarlamasi, strekli kontaminasyon
yapan gizli bir odak aramayi hakl kilar. Dig plagi ve dis taglari bu bakterinin
potansiyel rezervuaridir. Dig plagindan salyaya karisan H. pylori, yutularak midede
kolonize olmaktadir. Clinku, agizda kolonize olan bu bakteriler karbon-14 igaretli tre
yardimiyla igaretlenmis, midedeki kolonizasyonunun %60 oldugu gosterilmigtir.
Ayrica, gastrit hastasinin agizdan izole edilen H. pylori ile ayni hastanin mide yikama
suyundan izole edilen H. pylori'nin DNA sekans analizleri bu iki bakterinin ayni
bakteri hiicresi oldugunu gostermektedir. O halde bu bakterinin yutuldugu kesindir.

Fakat, agizinda hic¢ dis (dolayisiyla dis plag! ve distasi) bulunmayan bireylerde
de gastrit gorulebilmektedir ve bu hastalarda gastrit ayni siklikta ntiks etmektedir. O
halde dig plag! ve distaglari, bakterinin yegane rezervuari degildir, ama hastaligin sik
tekrarlamasinda dnemli bir sebeptir.

Ayrica, dig plaklarinda H. pylori kulttri pozitif olan bireylerin hepsi gastrit
hastasi olmamaktadir. Bunun tersi de mumkundur. Yani her gastrit hastasinin dis
plaginda H. pylori bulunmamaktadir. Hastaligin konak duyarlihdi ile iligkisi olmalidir.
Ayrica, bazi yayinlarda boyle bir iliski bulunmayabilecegi ifade edilmektedir. Hasta
grubunun (n=62) %54’tnun mide yikama suyunda H. pylori bulup higbirinin agizinda
H. pylori bulunamayan raporlar bile vardir.

Dis plaklarinin gastritin potansiyel rezervuari olmasi yeterince tedirgin edicidir.
Bu sebeple, rezervuar olusturup olusturmadigina bakilmaksizin, saglikl bireylerde
bile zaten uzaklastiriimasi gereken dis plaklari gastritli hastalarda daha siki bir takip
ile uzaklastinimaldir. Gastrit sikayeti olan hastalarin agiz hijyeni kontrollari peryodik
olarak yapilmali, dis plag! ve dis tasi birikimine misaade edilmemelidir. Gastrit idame

tedavisine peryodik dis plagi kontrolu ilave edilmelidir.
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