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Ozet

Amac: Mide mukozasinda yerlesen Helikobakter pilori’nin
grup A B hemolitik streptokoklar gibi psoriazisin ortaya
cikmasini tetikleyen mikroorganizmalardan biri olabile-
cegi One siirlilmiistiir. Bu goriisten yola ¢ikarak caligma-
mizda psoriazisli hasta serumlarinda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda Helikobakter pilori antikorlarinda is-
tatistiksel olarak anlamli bir artis olup olmadigini aras-
tirmay1 amagladik.

Yontemler: Calismamiz 28 kadm, 20 erkek toplam 48
psoriazisli hasta ve kontrol grubu olarak 12 kadn, 8 er-
kek 20 saglikli birey ile gerceklestirildi. Enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA) ile serumda Helikobakter
pilori’ye spesifik IgG ve IgM antikorlari arastirildi. Anti-
kor titresi 25 TU/ml iizerinde olan 6rnekler pozitif olarak
kabul edildi.

Bulgular: Psoriazisli hastalarin 24’iinde (%50) IgG, 2’sinde
IgM (%4.2); kontrol grubunun ise 13’iinde (%65) IgG
pozitifligi saptandi. Kontrol grubunda IgM pozitifligi
tespit edilmedi. Hasta ve kontrol grubu arasinda IgG ve
IgM pozitifligi agisindan anlamli bir fark bulunmadi.
Helikobakter pilori’ye karsi antikorlarin seropozitiflik
oran1 psoriazis klinik tipi, aile dykiisii, hastalik siiresi ve
psoriazis alan ve siddet indeksi ile iliskili degildi.

Sonuglar: Calismamizin Helikobakter pilori’nin psoriazisi
tetikleyen mikroorganizmalardan biri olabilecegi hipote-
zini desteklemedigi goriildii.

Anahtar Kelimeler: Helikobakter pilori, Psoriazis
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Summary

Objective: Recently, it has been suggested that the gastric
organism, Helicobacter pylori, much like group A B-
hemolytic streptococcus may be one of the organisms
capable of triggering psoriasis. In this study, we planned
to determine whether there is a statistically significant
difference in increase of antibodies in the serums of pa-
tients with psoriasis of control group.

Methods: A total of 48 patients (28 female, 20 male) with
psoriasis and 20 healthy subjects from the same geo-
graphic area (12 female, 8 male) as a control group were
included in the study. Serum IgG and IgM antibodies to
Helicobacter pylori were analyzed with enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA). A sample was consid-
ered to be positive if the antibody titer (for both IgG and
IgM) was equal to or greater than 25 [U/ml.

Results: Twenty four (50 %) of 48 patients had positive results
for IgG antibodies against H pylori and 2 patients (4.2 %)
had positive IgM antibodies, while 13 subjects from the
control group (65 %) were positive for IgG antibodies.
None of the subjects from the control group were positive
for IgM antibodies. No statistically significant difference
was detected between the patient and control group by
means of IgG and IgM positivity. The seropositivity rate
was not related to the type of psoriasis, family history, dis-
ease duration, and psoriasis area and severity index.

Conclusions: Our study did not support the hypothesis that
Helicobacter pylori may be one of the organisms capable
of triggering psoriasis and a causal relationship between
Helicobacter pylori and psoriasis.

Key Words: Helicobacter pylori, Psoriasis
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Helikobakter pilori (HP), ilk olarak 1983
yilinda mide mukozasindan izole edilen mikro-
aerofilik, gram-negatif bir bakteridir ve mide
ylizey epiteline temas halinde mukus tabakasi
icinde yasar (1-3). Temel bulasma yolu insandan
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insana fekal oral yolladir. Oral-oral ve gastro-oral
yolla da bulasabilecegi diisiiniilmektedir (1).
Gastrik mukoza, gastrik sekresyonlar, gaita, tiikriik
ve dis plaklarinda tespit edilebilen HP’nin
prevalansi gelismig iilkelerde %40-50, gelismekte
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olan iilkelerde ise %80-90 oranindadir ve
diinyadaki en yaygin bakteriyel patojendir (4-8).
Goriilme sikligir yas ile artar ve sosyoekonomik
durumu diistik toplumlarda yiiksektir (3,9). Akut
gastrit, kronik aktif gastrit, kronik atrofik gastrit ve
peptik ilsere neden olmasia karsin enfeksiyon
hastalarin yalnizca %30’unda semptomatiktir. Sinif
1 gastrik karsinojenlerden biri olarak gastrik
adenokanser ve gastrik MALT lenfomanin
etyolojisindeki rolii de bilinmektedir (1-3,10-13).
Son zamanlarda, psoriazisin ortaya ¢ikisini
tetikleme yetenegindeki mikroorganizmalardan biri
olabilecegi de iddia edilmistir (14). Biz de
calismamizda, psoriazisli hasta serumlarinda
HPIgG ve HPIgM antikorlarinda  normal
populasyona gore kayda deger bir artis olup
olmadigmi belirlemeyi ve psoriaziste HP’nin
etyolojik roliinii saptamay1 amacladik.

Yontemler

Calismaya klinigimizde psoriazis tanis1 konu-
lan 30 plak, 14 guttat, 3 palmoplantar ve 1 pustiiler
psoriazisli, yaglar1 14 ile 66 arasinda degisen 28
kadm, 20 erkek toplam 48 hasta alindi. Kontrol
grubu olarak da yas ve cinsiyet ozellikleri ¢aligma
grubuna benzer 12 kadin, 8 erkek 20 saglikli birey
secildi. Psoriazisli olgularin gastrointestinal ya-
kinmalarinin varlig sorularak not edildi. Tiim has-
talarda 1 ay oncesine kadar oral ve 2 hafta 6ncesi-
ne kadar topikal psoriazis tedavisi almamasi sarti
arandi. Her iki grupta da son 1 ay i¢inde antibiyo-
tik, antiasit veya gastrointestinal problemler i¢in
bagka tedaviler alan olgular ¢alisma disinda bira-
kildi. Tiim olgularin yasi, cinsiyeti, hastalik siiresi,
psoriazis klinik tipi ve psoriazise ait aile Oykiisii
olup olmadigi belirlenerek kaydedildi. Deri
lezyonlarmin siddeti psoriazis alan ve siddet indek-
si (PASI) kriterlerine gore degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubundan alinan serum 0r-
nekleri ¢alisma giiniine kadar —20 °C’de derin
dondurucuda saklandi. Daha sonra HP spesifik IgG
ve Ig M antikorlar1 “Immunolab GmbH, Germany”
ELISA yontemi ile saptandi. Antikor titresi 25
IU/ml {izerinde olan 6rnekler pozitif olarak kabul
edildi.

Istatistiksel degerlendirmelerde hasta ve kon-
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trol grubunun yas acisindan karsilastirilmasinda
“independent t-test” kullanildi. Cinsiyet, HPIgM
ve HPIgG antikorlar1 ile gruplar arasindaki iligki
binary logistic regression analizi ile degerlendiril-
di. Hasta grubunda PASI ve hastalik siiresi ile
HPIgG antikoru pozitif ve negatif gruplar arasin-
daki iligkiyi belirlemek i¢in “independent t-test”
kullanildi. Cinsiyet, psoriazis klinik tipi, aile 6ykii-
sii ve gastrointestinal yakinma varligi ile HPIgG
antikoru arasindaki iligkiler ise binary logistic
regression analizi ile arastirildi.

HPIgM antikoru pozitif olan sadece 2 birey
oldugu i¢in bu degiskenle ilgili istatistiksel analiz
yapilmayarak sadece tamimlayici istatistikler he-
saplandi.

Bulgular

Calisma grubunu yaslar1 14-66 arasinda degi-
sen 28’1 kadin 20’si erkek 30 plak, 14 guttat, 3
palmoplantar, 1 piistiiler psoriazisli 48 psoriazisli
olgu, kontrol grubunu ise yaslar1 30 ile 66 arasinda
degisen 12’si kadin 8’1 erkek toplam 20 saglikli
kisi olusturuyordu. Hasta grubunun yas ortalamasi
42.35, standart sapmasi 15.04; kontrol grubunun
yas ortalamasi ise 47.85, standart sapmasi 10.13°tii.
Hastalarla kontroller arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir yas farki bulunmazken (p=0.14), iki
grup arasinda cinsiyet acisindan da anlamli bir fark
saptanmadi (p=0.899).

Psoriazisli hastalarin 24’{inde (%50) HPIgG,
2’sinde HPIgM (%4,2); kontrollerin ise 13’iinde
(%65) HPIgG antikor pozitifligi saptandi. Kontrol
grubunda HPIgM antikor pozitifligi tespit edilme-
di. HPIgM ve HPIgG antikorlarinin pozitif (+) veya
negatif (—) olmasi bakimindan hasta ve kontrol gru-
bu karsilastirildiginda HPIgM veya HPIgG antikor-
larinin (+) olma sikliklarmin gruptan gruba degis-
medigi sonucuna ulasildi (hasta ve kontrol grubunun
HPIgM antikor pozitifligi agisindan karsilastiriima-
sinda p=0.354, HPIgG antikor pozitifligi acisindan
karsilastirilmasinda p=0.258) (Tablo 1).

50 yas altindaki 30 hastanin 13’linde (%43)
HPIgG antikoru; 50 yas ve iizerindeki 18 hastanin
ise 10l’inde (%61) HPIgG antikoru pozitifti.
2’sinde ise hem HPIgG hem de HPIgM antikoru
pozitifti (Tablo 2).
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Tablo 1. Psoriazisli hastalarda ve kontrol grubunda
HP’ye kars1 saptanan antikorlar

Antikor Hasta (n=48)  Kontrol (n=20) p degeri
HPIg M 2(%4.2) 0 (%0) P=0.354
HPIg G 24 (%50) 13 (%65) p=0.258

Tablo 2. Hastalarin yaslarina goére Helikobakter
pilori IgG antikor seropozitifligi

YAS ARALIGI

Sonuglar 10-19  20-29 30-39 40-49  50-59  60-69
Pozitif (%) 0(0) 4(50) 0(0) 9(60) 9(70) 2 (40)
Negatif 5 4 2 6 4 3
Toplam 5 8 2 15 13 5

PASI ve hastalik siiresi ile HPIgM antikoru
pozitif ve negatif olanlar arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark bulunmad: (p degerleri sirasiy-
la p=0.794, p=0.653). HPIgG antikor pozitif ve
negatif olanlar arasindaki farkliliklar da istatistik-
sel olarak anlamli degildi (p degerleri sirasiyla
p=0.629, p=0.557). Cinsiyet ile HPIgM ve HPIgG
antikor pozitifligi arasinda istatistiksel olarak an-
laml1 bir iligki bulunamadi (p degerleri sirastyla
p=0.086, p=0.705). Psoriazis klinik tipleri ile ilis-
kili olarak HPIgG antikor pozitifligi: plak tipte
(18/30) %60, guttat tipte (6/14) %42.8 olarak sap-
tandi. Palmoplantar (3) ve piistiiler (1) psoriaziste
ise HPIgG antikor pozitifligi gozlenmedi. HPIgM
antikor pozitifligi ise plak tip psoriazisli 30 hasta-
nin sadece 2’sinde saptandi ve HPIgM antikor
pozitiflik ve negatiflik durumlarimin psoriazis kli-
nik tiplerinde goriilme sikliklar1 birbirine benzer
bulundu (p=0.741). Psoriazis klinik tipleri ile
HPIgG antikor pozitifligi arasinda da anlamli bir
iligki bulunamadi (p=0.139). Ayrica psoriazise
yonelik aile Oykiisii olan ve olmayanlarin HPIgM
ve HPIgG antikor pozitiflik oranlarmin da ayni
oldugu sonucuna varildi (p=0.349, p=1.000).

Psoriazisli olgular gastrointestinal sistem
(GIS) semptomlar1 yoniinden degerlendirildiginde
10 olguda midede yanma, dolgunluk hissi ve bu-
lant1 gibi ¢esitli tiplerde yakinmalar oldugu belir-
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lendi. GIS yakinmasi olanlarda HPIgM antikor
pozitiflik oraninin anlaml diizeyde yiiksek oldugu
saptandi (p=0.005). GIS yakinmasi olan 10 olgu-
nun 5’inde HPIgG antikoru pozitifti. Istatistiksel
degerlendirmede GIS yakinmasi olan ve olmayan-
larin HPIgG antikor pozitiflik oranlarinin ayni
oldugu gozlendi (p=1.000).

Tartisma

HP infeksiyonunun Onceleri sadece gastroin-
testinal yakinmalara neden oldugu disiiniiliirken,
son zamanlarda vaskiiler hastaliklar (koroner kalp
hastaligi, primer Raynaud fenomeni, migren),
otoimmiin hastaliklar  (hipotroidizm, Sjogren
sendromu, Henoch-Schonlein purpurasi) ve deri
hastaliklarinin (alopesi areata, Sweet sendromu,
atopik dermatit, kronik {iirtiker, rozasea, kutanoz
pruritus, numuler ekzema, prurigo kronika
multiformis, psoriazis, rekiirren aftdz stomatit)
etyopatogenezinde rol oynayabilecegi, hastaliklarin
siddetlenmesi veya kronik forma doniisiimiine
neden olabilecegi one striilmiistir (2,11,15-17).
Bu goriis 6zellikle kronik {irtikerli olgularda HP
eradikasyon tedavisinden sonra gozlenen kismi
veya tam iyilesme; Behget hastaligi, numuler
dermatit, kutandz pruritus, prurigo nodiilaris ve
liken planusta elde edilen iimit verici sonuglarla
desteklenmistir (2,15). HP infeksiyonuna immun
cevap sirasinda salinan inflamatuar mediatorlerin
(IL1, TNF alfa, interferon gama, LTC4, PAF, IL8)
deri hastaliklarinin patogenezinde rol oynayabile-
cegi diisiiniilmektedir (11,18). Fakat ¢alismalarda
celigkili sonuglar olmasi nedeniyle HP’nin deri
hastaliklarinin ~ etyopatogenezindeki rolii halen
kesin degildir (15).

HP infeksiyonu tarafindan tetiklenebilecegi
One siirlilen psoriazis, etyolojisi kesin olarak bi-
linmeyen, kronik ve tekrarlayici seyir gosteren bir
hastaliktir (3,19,20). Patofizyolojisi ve molekiiler
temeli tam olarak anlagilmamasina ragmen immiin
veya inflamatuar siire¢lerdeki sapmalarin 6nemli
bir rol oynadigina iliskin veriler vardir (19).
Psoriazisin genetik olarak predispozisyona sahip
kisilerin tetikleyici etkilere maruz kaldiklarinda
lenf nodlarindaki CD4+ bellek T hiicrelerinin akti-
vasyonu ile basladigir varsayilmaktadir. Aktivas-
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yondan sorumlu tutulan faktorler arasinda viral
veya  bakteriyel  kaynakli  antijen  veya
siiperantijenlerle ndropeptitler ve keratin kokenli
peptitler yer almaktadir (21-26) Son yillarda diin-
yada en sik rastlanan bakteriyel patojen olan
HP’nin de psoriazisi tetikleyebilen ajanlardan biri
olabilecegi disiiniilmiis ve yapilan g¢alismalarda
psoriazisli hastalarda HP infeksiyonu goriilme
sikligt %47 (27), %27 (3), %73.8 (28), %54.1 (29)
ve %67 (2) olarak bildirilmistir. Fakat bu sonugla-
rin toplumda goriilen genel enfeksiyon oranlarin-
dan farkli olmadigi ve bu nedenle de HP ve
psoriazis arasinda bir iliski varligin1 gostermedigi
sonucuna varilmistir (2,3,11). Cocukluk ¢agindaki
psoriazisli hastalarda da HP ve psoriazis arasinda
iligki gozlenmemistir (9). HP infeksiyonu eradi-
kasyonundan sonra psoriazis lezyonlarinda degi-
siklik olup olmadig1 da arastirilmistir (3,11,28,30).
Palmoplantar piistiiler psoriazisli bir hastada HP
infeksiyonu tespit edilmis, eradikasyondan sonra
hasta iyilesmis ve 4 yil boyunca yeni lezyon goz-
lenmemistir (30). Dauden ve ark ile Shiotani ve ark
ise psoriazisli hastalarda HP infeksiyonunu pozitif
olarak saptadiklar1 hastalarda eradikasyon tedavisi
uygulamuslar fakat hastalarm fayda gdérmedigini
bildirmislerdir (11,28). Dauden ve ark. psoriazisin
klinik tiplerine gore saptadiklan degisik titre pozi-
tifliklerinin hastalikla iligkili olmadigimi, kullan-
diklar tedavilere bagli olabilecegini ileri siirmiis-
lerdir. Siklosporin ve asitretin kullanan hastalarda
gozledikleri HP infeksiyon sikligmin, bu ilaglarin
HP kolonizasyonunu arttirabilmesi nedeniyle ola-
bilecegini bildirmislerdir (28).

Tan1 amaci ile serolojik yontemin kullanildigi
¢alismamizda psoriazisli olgularda kontrol grubuna
gore HP infeksiyonu varligi agisindan istatistiksel
olarak farklilik tespit edilmedi ve psoriazisli olgu-
larda HP goriilme sikligi % 50 olarak saptandi.
Mersin yoresinde 2002 yilinda dispeptik olgularda
PC iire nefes testi ile dlgiilen HP prevalanst %
75,5; 1990 yilinda tilkemizde 25-55 yas grubunda-
ki saglikli populasyonda HP enfeksiyonu goriilme
siklig1 %84 olarak bildirilmektedir (1). Diger ¢a-
ligmalarla benzer olarak bizim c¢alismamizda da
sonuglar toplumda goriilen genel enfeksiyon oran-
larindan yiiksek bulunmamistir. Gelismis iilkelerde
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HP antikor pozitifliginin 50 yasindan sonra hizla
arttigt ve HP ile enfekte kisilerin yalnizca
%30’unda semptomatik gastrit gelistigi bildiril-
mektedir (3). Biz de ¢alismamizda literatiirle u-
yumlu olarak 50 yasin altindaki olgularda HPIgG
antikor pozitiflik oranini (13/30) %43, 50 yas lize-
rindeki olgularda (11/18) ise %61 olarak saptadik.
HPIgG antikoru pozitif olarak saptanan 24 olgunun
sadece 5’inin (%20) dispeptik yakinmalarinin ol-
dugunu gozledik.

HP infeksiyonu arasgtirmasinin 6zelikle kronik
urtiker, kutandz pruritus, prurigo kronika
multiformis ve numuler dermatitli hastalarda ya-
pilmas1 ve pozitif olgularda eradikasyon tedavisi-
nin uygulanmasi Onerilmektedir (2,11) Akne
rozaseada oldugu gibi psoriaziste de tek tek iyile-
sen olgular veya bazi ¢aligmalarda eradikasyonun
yararlt sonuglart bildirilse de su an i¢in HP’nin
psoriazis etyopatogenezinde rol oynadigina iliskin
kesin kanitlar yoktur (15,11,30). Yine de
eradikasyondan fayda goren hastalar oldugundan
GIS yakinmast olan psoriazisli hastalarda HP en-
feksiyonu arastirilip, pozitif olgularda tedavi uygu-
lanmasinin yararli olacag goriisiindeyiz.
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