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Helikobakter Pilori ve
Ust Gastrointestinal Sistem Hastaliklar

Helicobacter Pylori and
Upper Gastrointestinal Diseases: Review

OZET Helikobakter pilori (Hp) enfeksiyonu, gelismekte olan iilkelerde daha fazla olmak tizere tiim
toplumlarda yaygindir. Ust gastrointestinal kanalin baz1 hastaliklarinin gelisiminde, Hp'nin rolii
oldugu diisiiniilmektedir. Bakterinin mideye yerlesmesiyle ortaya ¢ikan mukoza inflamasyonu
hemen hemen tiim vakalarda kronik gastritle sonuglanir. Kronik gastrit bazi hastalarda peptik iilser,
gastrik kanser veya "mucosa-associated lymphoid tissue" (MALT) lenfomaya kadar ilerleyen
degisiklikler gosterir. Basarili Hp eradikasyonuyla peptik {ilser niikslerinin engellenebildigi, erken
dénem disiik dereceli MALT lenfoma tedavisinin saglanabildigi, mide kanseri riskinin azaltilabildigi
klinik caligmalarla ortaya konmustur. Kronik non-steroid anti-inflamatuvar ilag (NSAIf)
kullanicilarinda, Hp eradikasyonu kuskusuz faydalidir. Ancak, NSAIT kullanicilarinda peptik iilser
gelisimini tam olarak engelleyemez; hastalar profilaktik olarak proton pompasi inhibit6rii almaya
devam etmelidir. Hp enfeksiyonunun basarili tedavisiyle fonksiyonel dispepsili hastalarin bir
kisminin semptomlarinda uzun siireli diizelme oldugu gosterilmistir. Dispepsi semptomlariyla gelen
ve yas1 45 alt1 hastalara (yas sinir1 bolgesel degisiklik gosterebilir), sayet alarm isaretleri yoksa invaziv
olmayan bir yontemle Hp testi yapilmals; testin sonucu Hp pozitif ¢ikarsa, bakterinin yok edilmesine
yonelik tedavi verilmelidir. Hp enfeksiyonu tedavisinin gastroézofagial reflii hastaligi (GORH)
yapmadigi, mevcut GORH semptomlarini da siddetlendirmedigi ortaya konmustur. Makalemizde
Hp enfeksiyonu ile iligkili olabilecegi disiiniilen st gastrointestinal kanalin patolojileri, bu
bakteriyle olan baglantilar1 yoniinden giincel literatiir 15181nda gozden gegirildi.

Anahtar Kelimeler: Helikobakter pilori, peptik iilser, mide neoplazmlari, dispepsi, GORH

ABSTRACT Helicobacter pylori (Hp) infection is prevalent in the general population, especially in
developing countries. This bacterium has been implicated in the pathogenesis of a number of upper
gastrointestinal diseases. Colonization of the gastric mucosa with Hp results in the development of
chronic gastritis in all infected individuals and in a subset of patients chronic gastritis progresses to
peptic ulceration, gastric cancer, and mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma. The
importance of eradicating Hp infection has been confirmed with clinical trials showing that cure
of infection can prevent peptic ulcer recurrence; cure early stage low grade MALT lymphoma; and
reduce the risk of the gastric cancer development. Hp eradication is of value in chronic non-steroidal
anti-inflammatory drugs (NSAIDs) users but is insufficient to prevent NSAIDs related ulcer disease
completely, and therefore long-term proton pump inhibitor therapy is needed. The eradication of
Hp infection leads to long-term symptom improvement in a subset of patients with functional dys-
pepsia. Hp infection should be searhed by non-invasive means in dyspeptic patients < 45 years old
(the age cut-off may vary locally) and with no alarm symptoms, and if Hp positive an eradication
treatment should be given. Eradication of this organism does not cause gastroesophageal reflux dis-
ease (GERD) or exacerbate GERD. The current literature about Hp and its relation to upper gas-
trointestinal pathologies were reviewed.

Key Words: Helicobacter pylori, peptic ulcer, stomach neoplasms, dyspepsia, gastroesophageal reflux
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elikobakter pilori (Hp) genellikle ¢ocuk-
Hluk doneminde agiz yoluyla alinir. Mide

mukus tabakasini gecerek epitel hiicrele-
rinin yiizeyine yerlesir. Bu yerlesme, uygun teda-
viyle bakteri yok edilmedigi siirece hayat boyu
devam eder. Hp belli pH araliginda ¢ogaldigindan
spontan temizlenmesi, ancak total gastrik atrofiye
bagli anasidite geligmesiyle miimkiin olur.!?

Hp'nin iki formu vardr. Ilki, yaygin olarak bi-
linen bi¢imiyle gram negatif, iireaz pozitif, hafif ka-
visli veya spiral bi¢imli, bir ucundaki 4-6 adet
kamgisi olan hareketli bir bakteridir. Tkincisi, kok-
koid formu olup antibiyotik maruziyeti, uzamis in-
kiibasyon ve diger olumsuz sartlarda doniistigi
bi¢imdir. Ge¢miste, kokkoid forma doniigsen bakte-
rinin enfektif 6zelligini kaybettigi, bir daha ilk bi-
¢imine donemeyecegi sanilmisti. Fakat son yillarda,
bu bilginin dogru olmadag;, antibiyotik tedavisiyle
eradike oldugu kabul edilen ve sonradan niiks eden
vakalardan kokkoid formun sorumlu oldugu anla-
silmigtir.*”

Diinya niifusunun yaklagik yaris1 bu bakteriy-
le enfektedir. Gelismekte olan iilkelerde ve/veya
bolgelerde daha yaygindir. Cocuklardaki prevalan-
s1, lilkelerin gelismislik seviyesine gore %10 ile
%73 arasinda degisir. Geligmis tilkelerin alt gelir
gruplarinda da prevalans: yiiksek bulunmustur.®*!
Hijyen sartlarinin kotii olmasi, kalabalik aile orta-
mi1, ebeveynin bu bakteriyle enfekte durumda olu-
su bulag: kolaylastirir. Toplumlarin sosyoekonomik
durumlarinin diizelmesiyle, Tiirkiye dahil, diinya
genelinde ¢ocuklarda Hp prevalansinda diisme ol-
madi@ gorilmistiir.'*¢ Erigkinlerde bu iyilesme-
nin istatistiklere yansimasi, neslin degismesiyle
miimkiin olacaktir.

Hp peptik iilser, malign gastrik neoplazmlar,
noniilser dispepsi ve gastroozofagial reflii gibi sin-
dirim kanali hastaliklarinin yani sira ateroskleroz,
idyopatik tombositopenik purpura, iirtiker gibi sin-
dirim sistemi dig1 hastaliklarla da iligkilendirilmek-
tedir. Sindirim sistemi dig1 hastaliklar konumuz
disidir. Makalemizde Hp enfeksiyonunun sindirim
kanali hastaliklariyla olan muhtemel iligkileri yeni
literatiiriin de gozden gegirilmesiyle irdelenecek-
tir.
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H. Pilori ve Peptik Ulser

Hp ve peptik iilser arasindaki patogenetik birlikte-
lik pek ¢ok ¢alisma ile ortaya konmustur. Duodenal
iilser hastalarinin %90’dan fazlasi, gastrik bening

tilser hastalarinin en az %70’i bu bakteriyle enfek-
tedir.!7!®

Giintimiizde duodenal tilser hastaligi, bir en-
feksiyo6z hastalik gibi gériilmekte ve bu sekil teda-
vi edilmektedir. Nonsteroidal anti-inflamatuvar
ila¢ kullanmayan bir hastada endoskopide duode-
nal tilser goriilmiigse Hp i¢in biyopsi almaya gerek
yoktur. Dogrudan antibiyotikli tiglii ya da dortli
eradikasyon protokolleri recete edilebilir. Hp era-
dikasyonu yapilmazsa iilser iyilesmesini izleyen 1
yil igerisinde niiks orani, idame asid baskilayic te-
davi verilip verilmemesine gére %20-70 arasinda
degisir; eradikasyonun basarili oldugu duodenal l-
ser hastalarinda ise 1 yillik niiks yaklagik %5 ka-
dardir.” ark. 5 yillik
eradikasyonun basarili oldugu duodenal iilser has-

Tomita ve takipte
talarinda niiksii %0, yine eradikasyonun basarili ol-
dugu gastrik tilser vakalarinda %4 bulmuglardir.?
Ayn ¢alismada Hp eradikasyonu gerceklesmeyen
duodenal tilser hastalarinin tamaminda, gastrik iil-
ser vakalarinin %72’sinde niiks gorillmiistiir. Hp
eradikasyonuyla duodenal {ilser hastaliginin tabii
seyri degismis ve kiir edilebilir olmustur.

Komplike olmayan duodenal tilser hastalarin-
da, eradikasyonu tedavisini izleyen asid baskilay1-
c1 tedavi gerekmez. Kontrol endoskopisine ihtiyag
yoktur; maliyet-yarar analizleri eradikasyon son-
ras1 Hp testinin ihmal edilebilecegini ortaya ¢ikar-
migtir.'?? Ancak, antibiyotik direncinin yiiksek,
eradikasyon oranlarinin diisiik oldugu iilkemizde
temkinli olmakta fayda var.

Gastrik tlser hastalarinda endoskopi esnasinda
biyopsi alinmali. Malignite riski nedeniyle eradi-
kasyondan 6 hafta sonra tekrar endoskopi ve biyop-
si yapilmalidir.

H. Pilori ve Non-Steroidal Anti-inflamatuvar

ilac (NSAIi) Kullanimi

Hem Hp enfeksiyonu, hem de NSAITl kullanim1
peptik iilser olusumunu ve kanama riskini artirir.
Birlikteligi sinerjistik etki olusturur.”

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2009;16(2)
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Maastricht ITI Uzlag1 Raporu: > 1- NSAII kul-
lananlarda Hp eradikasyonu, NSAII iligkili iilser
olusumu ve kanama riskini engelleyebilir, ancak
riski tamamen ortadan kaldirmaz. 2- Kronik NSA-
[T kulanicis1 peptik iilserli hastalarda kanamay1 6n-
lemede, bakterinin eradikasyonu profilaktik proton
pompasi inhibitorii kullanimindan daha iyi degil.
3- Hasta uzun zamandir aspirin kullaniyor ve kana-
ma gecirmigse Hp test edilmeli, pozitifse eradike
edilmeli.

Uzun siireli proton pompasi kulanimini, Hp
pozitif bireylerde atrofik gastrite yol agabilir. Kro-
nik NSAII kullanicilarinda Hp test edilmeli, pozi-
tifse eradike edilmeli ve bildhare profilaktik asid
baskilayic1 tedaviye devam edilmelidir.”® Bu husu-
sa gastroozofagial reflii hastaligi bahsinde tekrar de-
ginilecektir.

H. PILORI VE MiDE ADENOKARSINOMU

Mide kanserleri, Avrupa’da kanserler arasinda 5.
siklikta olup her yil 100.000 civarinda 6liime ne-
den olmaktadir.?® Diinya Saglik Orgiitii 1994 yilin-
da Hp’yi sinif 1 karsinojen olarak kabul etmistir. Bu
durum mide kanserlerinde tek nedenin Hp olma-
dig1 seklinde yorumlanmamalidir, etyopatogenezin
multifaktdriyel oldugu kabul edilmektedir. Gastrik
kanser, Hp ile enfekte kisilerin %2’sinden daha
azinda ortaya ¢ikar. Konagin genetik yapisi ve bak-
terinin virulansina ek olarak?”? beslenme ve sosyo-
ekonomik durum gibi cevresel faktorler de mide
kanserlerinin gelisimine katki saglar. Tursu, sala-
mura, tiitsiilenmis gidalar mide kanseri riskini arti-

rirken taze ve sebzeler koruyucu etki yapar.3®3!

Gelismis tilkelerde Hp prevalansinda azalma
ve cevresel faktorlerde diizelmelere bagh olarak
ozellikle intestinal tip mide adenokanseri vakasi
azalmaktadir.3>3 Hp her iki tip gastrik adenokarsi-
nomun ortaya ¢tkmasinda etkili bulunmug olmak-
la birlikte, intestinal tipin ¢ikisina zemin olusturan
gelismeler daha iyi aydinlatilmigtir. Hp’'nin mideye
yerlesmesiyle baglayan mukoza inflamasyonu tiim
enfekte bireylerde kronik aktif gastrite doniisiir.
Konagin genetik polimorfizmi, gevresel faktorler
ve bakterinin virulansina bagh olarak kronik aktif
gastrit zemininde mukoza atrofisi, intestinal me-
taplazi ve displazi gelisir; displazi intestinal gastrik
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adenokarsinomla sonlanir.?>3” Corea’nin ¢ok basa-
makli modeli olarak adlandirilan gastritten adeno-
karsinoma giden degisiklikler zinciri, hayvan
modellerinde de gosterilmistir. Watanabe ve ark.
gastrik iilserli bir hastanin midesinden aldiklar1 vac
A ve cag A pozitif Hp susuyla enfekte ettikleri 27
Mongolian gerbilin 10’unda (%37) intestinal tip
adenokarsinom elde ettiler.®® Deney hayvanlarin-
da Hp enfeksiyonu ile adenokarsinom olusturan
daha bagka caligmalar da olmustur. Watanebe ve
ark., kimyasal madde kullanmamis ve insanlar1 en-

fekte eden Helikobakter tiiriint kullanmigtar.

Duodenal iilser hastalarinda gastrik kanser ge-
lismedigi ya da beklenenden daha az oranda gelis-
tigi, mide ilserli hastalarda ise gastrik kanserlerin
beklenenden az olmadig belirlenmistir.***! Duo-
denal ilserli hastalarda antrum agirlikh gastrit, gas-
trik dlserli hastalarda korpus agirlikli gastrit ve
gastrik atrofi tespit edilmistir. Yine bu ¢aligmalar-
da H.pilori-gastrik adenokarsinom neden-sonug
iligkisinde gastrik atrofinin prekanserdz ara lezyon
oldugu anlagilmistir.

Metaanalizler, cag A proteini sekrete eden sus-
larin daha virulan oldugunu ve bu suslarla enfekte
topluluklarda mide kanserlerinin daha sik goriil-
diigiini bildiren miistakil ¢caligmalar teyit etmis-
tir.#?

Hp enfeksiyonu atrofik gastrit, intestinal me-
taplazi gelismeden tedavi edilirse gastrik adeno-
karsinom gelismesi engellenebilir. Atrofi, intestinal
metaplazi gelisen hastalarin bazilarinda bakterinin
eradikasyonu, bu prekanseroz lezyonlarin kansere
ilerlemesini durduramamaktadir. Kansere gidisin
durdurulamamasinda, prekanser6z lezyonlarin sid-
deti ve Hp disindaki faktorlerin etkili oldugu sanil-

maktadir. 44344

Erken mide kanseri nedeniyle cerrahi miida-
hale ya da endoskopik mukozal rezeksiyon yapilan
Hp pozitif hastalarda, bakterinin eradikasyonuyla
yeni lezyonlarin gelismesi veya eskilerin niiksiiniin

onlenebilecegi kabul edilmektedir.?3?

Mide kanseri gortilme sikliginin yiiksek oldu-
gu toplumlarda Hp taramas: yapilarak enfekte bi-

reylerin tedavi edilmesi giindemdedir.***

71



Yasar NAZLIGUL

H. PILORI VE MALT LENFOMA

MALT lenfoma, B-hiicreli non-Hodgkin lenfoma-
lar grubundandir. Diisiik dereceli ve yiiksek dere-
celi olmak tizere iki histopatolojik alt tipi var.

Normal insan midesi lenfoid elemanlardan
yoksundur. Kronik Hp enfeksiyonu, asir1 lenfosit
infiltrasyonu ve lenfoid follikiil (mucosa-associated
lymphoid tissue) gelisimini uyarir. “Mucosa -asso-
ciated lymhoid tissue” (MALT) primer mide lenfo-
malar i¢in gerekli zemini saglar. 4+

Dusiik dereceli MALT lenfomali hastalarin
%72-98'inde Hp tespit edilmis ve Hp eradikasyonu
ile hastalarin %70’inde remisyon saglanmistir.3? Bu
oranlar Hp ile MALT lenfoma arasindaki neden-so-
nug iligkisinin en ¢arpici delilleri olarak kabul edil-
melidir. Hp eradikasyonu ile MALT lenfoma
tedavisinde alinacak cevabi tahmin ettiren bazi kri-
terler belirlenmistir. Bunlar Hp pozitifligi, mide-
nin distal bolimiinden gelismis olmasi, Lugana
siniflamasi evre 1 olmasi, tiimoriin mide disina ya-
yilmamig olmasi, mide duvar invazyonunun muko-
za/submukozaya sinirl kalmasi, gen t ve fiizyonlu

translokasyon yoklugu seklinde siralanmakta-
dlr.32’37’47_49

Erken MALT lenfomali ve Hp pozitif yaklasik
%20 vakada eradikasyon tedavisine cevap alina-
maz. Bu vakalarda yiiksek dereceli alt tipi de bir-
likte bulunuyor olabilir. Yiiksek dereceli MALT
lenfoma eradikasyon tedavisine goreceli olarak ce-
vapsizdir. Antibiyotik tedavisinden 6nce multipl
biyopsiler ve endosonografiyle evreleme dogru bir
sekilde tamamlanarak tedavi bireysellestirilmelidir.
Hp eradikasyon tedavisi tek bagina (diisiik derece-
li lokalize tiimorlerde) veya kemoterapi, radyote-
rapi, cerrahi tedavi segenekleriyle kombine edilir.*

H. PILORI VE FONKSIYONEL DiSPEPSI

Fonksiyonel dispepsi ve noniilser dispepsi tanimla-
malari, ayn klinik tablo icin biri digerinin yerine
kullanilmaktadir. Herhangi bir organik, sistemik
veya metabolik hastalikla iliskilendirilemeyen mi-
de ve duodenumdan kaynaklandig: diistintilen kro-
nik tekrarlayici semptomlarin varlig fonksiyonel
dispepsi olarak kabul edilir. Roma III kriterlerine
gore epigastrik agr1 sendromu ve ¢abuk doyma —
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yemek sonrasi hazimsizlik hissi (post prandial dis-
tress sendromu) olarak iki alt tipi vardir. Tababet
pratiginde peptik iilser, gastroozofagial refli, st
abdominal malignite gibi major hastaliklar1 olma-
dan bu tiir sikdyetleri olan hastalar, fonksiyonel
(nontilser) dispepsi hastasi olarak kabul edilir.
Semptomatik Hp gastrit hastalar1 da bu kategoriye
dahildir.>*>?

Hp ile fonksiyonel dispepsi arasindaki iligki,
peptik tilser hastaligindaki kadar tam olarak ortaya
konamadigindan bu baglik altindaki tartigmalar ha-
len siirmektedir.”*>> Ancak fonksiyonel dispepsili
hastalarin bir kisminin semptomlari, Hp eradikas-
yonuyla iyilestigi artik kesinlesmistir. Hp eradikas-
yonuyla semptomlar: gegcen bu hastalarin bakteri
ortadan kaldirilmasaydi bildhare peptik iilsere sa-
hip olacaklar: ya da endoskopi esnasinda tilserleri-
nin gézden kagirilmis oldugu diisiiniilmektedir. Hp
eradikasyonu yapilan her 14-15 hastadan birinin
semptomlar kiir olmaktadir.>**® Fonksiyonel dis-
pepsili hastalarda eradikasyon orani, peptik iilser
hastalarina gore diisiiktiir. Eradikasyon tedavisinin
7 giin degil de 10 ya da 14 giin verilmesiyle bu so-
runun agilabilecegi bildirilmektedir.>?

Non-iilser dispepsi hastalarinda Hp eradikas-
yonu, sadece semptomlarin giderilmesine yonelik
olarak diistiniilmemeli; peptik iilser, gastrik ade-
nokanser ve MALT lenfoma gelismesini engelledi-
gi de hatirlanmalidir.

Aksini savunanlar olsa da hesaplar, fonksiyo-
nel dispepsi hastalarinda Hp eradikasyonunun bii-
yiik ekonomik kiilfet olusturmadigini, hatta
tasarruf sagladigini gostermektedir.>2%¢

H. PILORi VE ARASTIRILMAMIS DiSPEPS]

Dispeptik hastalarin %40 ‘a ulagan azimsanmaya-
cak bir kismini peptik ilser, gastrik karsinoma gi-
bi 6nemli organik patolojiler olusturmaktadir. Ust
gastrointestinal organik lezyonlarin kesin teshisi,
endoskopik incelemeyle yapilir. Ancak ozellikle
gelismekte olan iilkelerde, tiim dispeptik hastalara
endoskopi hizmeti sunulmas1 miimkiin olamayaca-
gindan secici davranilmasi gerekmektedir. Organik
lezyon bulunma ihtimali yiiksek hastalar: ayirt et-
mek ve daha ilk miiracaatlarinda endoskopik ince-

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2009;16(2)
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leme yaptirmak i¢in alarm isaretleri tespit edilmis-
tir. Yasin 45 st olmasi, anemi veya akut/kronik
kanama, odinofaji, disfaji, tekrarlayic1 veya inatgi
kusmalar, istem dis1 kilo kayb1 alarm isaretleri ola-
rak siralanmaktadir. Yag sinir1 mide kanserlerinin
sik oldugu toplum ya da yorelerde agag cekilebilir.
Uzlas1 raporlarinda, alarm isaretleri bulunmayan
dispeptik hastalara, endoskopik islem yaptirmadan
invaziv olmayan bir yontemle Hp testi yaptirip po-
zitifse Hp eradikasyon tedavisi verilmesi 6neril-
mektedir.?**” Gaitada Hp antijeni aranmasi ya da
ire nefes testleri tavsiye edilen yontemlerdir. C'
iire nefes testinin diisiik de olsa radyasyon riskinin
bulundugu hatirlanmalidir. Serolojik yontemler,
yalanci negatif ve yalanci pozitifliklerinin fazla ol-
masindan dolayi tercih edilmezler.

H. PiLORI VE GASTROGZOFAGIAL REFLU HASTALIGI
(GORH)

Bu konudaki ilk yayinlarda Hp enfeksiyonunun
gastrodzofagial reflii hastaligi (GORH) i¢in koru-
yucu oldugunu, Hp eradikasyonuyla refliiniin sid-
detlenecegi yazildi. Ancak daha sonra yapilan
calismalarla Hp enfeksiyonunun Hp eradikasyonu-
nun GORH nedeni olmadigini, mevcut reflilyii ar-
tirmadigini, GORH ve Hp'nin biri digerinden

bagimsiz durumlar oldugu sonuclarina ulagildi.>”
59

Proton pompasi inhibitorleri uzun siireli kul-
lanilirsa Hp kolonizasyonu korpusta yogunlasir ve
korpus predominant gastrit gelisir. Korpus predo-
minant gastrit, zamanla kronik atrofik gastrite iler-
leyebilir. Gastroozofagial reflii hastasina idame asid
baskilayici tedavi verilecekse Hp eradikasyonu ya-
pilmalidir. Idame tedavi verilmeyen hastalar igin

bakterinin
r 25,57,58,60,61

eradikasyon endikasyonu yok-

tu

SONUC

Hp enfeksiyonu genellikle cocukluk yaslarinda ka-
zanilir. Antibiyotiklerle tedavi edilmezse enfekte
bireylerin hemen hemen hepsinde 6miir boyu de-
vam eder.
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Benign gastrik iilserli hastalarin %70’inin, du-
odenal iilserli hastalarin %90’1nin midesinde Hp
vardir. Hp eradikasyon tedavisiyle peptik iilser,
kronik tekrarlayici hastalik olma vasfini kaybet-
mistir; bir bagka ifadeyle kiir edilebilmektedir.
NSAII kullanim1 ve Hp enfeksiyonu peptik iilser ve
kanama komplikasyonu gelisimi i¢in sinerjistik et-
ki yaparlar. Uzun siireli NSAII kullanacak hasta-
larda  Hp
eradikasyonu gerekir. Ancak Hp eradikasyonu

enfeksiyonu varsa bakterinin
NSAII kullanicilarinda peptik iilser gelisimini ta-
mamen durduramaz; eradikasyon sonrasinda pro-
ton pompasi inhibitorleriyle idame asid baskilayici

tedaviye devam edilmelidir.

Midesinde Hp bulunduran kisilerin yaklagik
%2’sinde mide adenokarsinomu gelismektedir. Top-
lumlardaki Hp enfeksiyonunun yayginlig: dikkate
alinirsa bu oranin hi¢ de az olmadig: fark edilecek-
tir. Mide kanseri gelisiminde bakterinin varlig: ya-
ninda dominant susun virulan sus olmasi da
6nemlidir. Diyet ve sosyoekonomik durum gibi gev-
resel faktorler ile bireyin genetik yatkinlig: da di-
ger patogenetik faktorler olarak kabul edilmektedir.

Kronik Hp enfeksiyonu mide mukozasinda
lenfoid follikiiller olusumunu uyarir. Bu follikiiler-
den de bilinmeyen mekanizmalarla MALT lenfo-
ma gelismektedir. Erken donem diisitk dereceli
MALT lenfoma hastalarinin ¢ok biiyiik bir kismu,
sadece bu bakterinin eradikasyonuyla remisyona
girmektedir.

Fonksiyonel dispepsili hastalarin bir subgrubu,
bu bakterinin eradikasyonuyla semptomlarindan
kurtulmaktadir. Bakterinin eradikasyonu, Corea
zincirini kirarak gastrik adenokanserlerin gelisimi-
ni de engelleyebilir. Alarm isaretleri bulunmayan
45 yagindan kiiciik dispeptik hastalarda endoskopi
yapilmadan invaziv olmayan yéntemlerle Hp aran-
mas: ve tedavisi yaygin olarak kabul edilen bir yak-
lagimdar.

Hp eradikasyonu eskiden sanildig: gibi gastro-
6zofagial reflii hastaligina sebep olmaz ya da sidde-
tini artirmaz.
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