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Helicobacter pylori infeksiyonu, Türkiye’de sık görü-
len, önemli bir sağlık sorunudur. Allerjik hastalıklar-
da H. pylori sıklığı, H. pylori infeksiyonu ile IgE iliş-
kisi, H. pylori tedavisinin allerjik hastalıklara etkisi,
son zamanlarda araştırmaların odak noktası haline
gelmiştir. Çocukluk çağında kazanılan H. pylori
infeksiyonu, T-helper (Th) yanıtını Th1 yönünde etki-
leyerek allerjik hastalıklarda azalma ile beraber
görülmektedir. H. pylori infeksiyonu olanlarda astım,
egzama ve allerjik rinit olmak üzere üç atopik hasta-

lıkta azalma bulunmuştur. H. pylori, gastrit sonucu
koruyucu mukoza bariyerini bozarak allerjik reaksi-
yonlara sebep olabilecek gıda antijenlerinin geçişini
arttırabilir. H. pylori, kronik ürtikerde erüpsiyonları
tetikleyen bir neden olabilir. Sonuçlar bakterinin al-
lerjik inflamasyona etkisi olduğunu gösterirken,
Helicobacter eradikasyonunun önemini tekrar günde-
me getirmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Allerji, Helicobacter pylori, İnf-
lamasyon.
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Helicobacter pylori Positivity in Allergic Inflammation

In Turkey, Helicobacter pylori is an important health
problem by its high prevalence. Prevalence of H. pylo-
ri in allergic diseases, relationship between Helicobac-
ter infection and IgE and anti-Helicobacter treatment’s
effect on allergic diseases have recently become the fo-
cus of researchs. H. pylori is gone with a decrease in
allergic diseases by affecting T-helper response (Th) to
Th1 direction. In patients with H. pylori infections,
three atopic diseases asthma, allergic rhinitis and ec-
zema are found to be decreased. H. pylori gastritis da-

mages the integrity of the mucus barrier and this may
cause the transition of food allergens leading to aller-
gic reactions. Moreover, H. pylori may be a trigger
factor in chronic urticaria. These results show that the
H. pylori has an effect on allergic inflammation and
therefore the importance of Helicobacter eradication
in allergic diseases.

Key Words: Allergy, Helicobacter pylori, Inflamma-
tion.
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Astım, rinokonjunktivit gibi daha önceleri
az rastlanan atopik hastalıklar, günümüzde ol-
dukça sık görülmektedir[1]. Artışın olduğu son
30-40 yıl genetik değişim için çok kısa olduğu
için, atopi yaygınlığındaki artışın infeksiyonla-
rın azalmasına bağlı olduğu düşünülebilir. Bu
konuda en çok çalışılan hepatit A, tüberküloz
ve toksoplazmozise ilaveten, son zamanlarda
Helicobacter pylori de araştırma konusu ol-
muştur[2]. Strachan tarafından 1989 yılında or-
taya atılan hijyen hipotezine göre, infeksiyon-
lar T-helper (Th) yanıtını 2 yerine 1 yönünde
değiştirerek atopide azalmaya neden olabilir[3].
İnfeksiyonların allerjik hastalık gelişmesine
karşı koruyucu rol oynadığı düşünülürken, H.
pylori infeksiyonunun allerjik inflamasyonda-
ki rolü net değildir. Allerji, farklı tipte T-hücre-
ler arasındaki dengesizlik ve bunun sonucu im-
münglobulin (Ig) E sentezindeki artış ile ka-
rakterize bir durumdur. Çevresel bir faktörün
allerji gelişiminde etkili olabilmesi için, sitokin
dengesini Th2 yönünde etkileyebilmesi, ayrıca
allerji gelişiminde zengin-fakir, kentsel-kırsal
ve Doğu-Batı arasındaki farkı açıklayabilmesi
gerekmektedir[4]. Bu bilgilere göre, H. pylori
infeksiyonunun allerjik inflamasyon gelişimine
etkisini inceleyeceğiz.

H. pylori, genelde çocukluk çağında kazanı-
lan ve ömür boyu sürebilen üreaz pozitif, gram-
negatif bir bakteridir. İnsandan insana, özellik-
le anneden çocuğa oral-oral yolla bulaşmakta-
dır. Düşük sosyoekonomik durum, kalabalık ev
yaşamı, kötü hijyen koşulları, genetik faktörler,
çok çocuklu olmak, içme suyunun kalitesi, evde
hayvan beslemek ve H. pylori pozitif anneler
bakteri bulaş yolundaki risk faktörleridir[5].
Erişkinlerdeki yaygınlığı, gelişmiş ülkelerde
%40’ın altında, gelişmekte olan ülkelerde ise
%80-90 oranındadır[6]. Türkiye’deki H. pylori
yaygınlığı 1998 yılında %53 (H. pylori IgG po-
zitifliği), 2002 yılında semptomatik hastalarda
%82, asemptomatiklerde %76 (biyopsi ve ELI-
SA ile) ve 2005 yılında %36.6 (dışkıda H. pylori
antijeni pozitifliği) oranında bulunmuştur[7-9].
Genel olarak toplumumuzun %30’undan fazla-
sının, infeksiyonu erken çocukluk çağında ka-
zandığı, erişkinlerin %70’inden fazlasının sero-
pozitif olduğu söylenebilir[7].

H. pylori tanısı, noninvaziv (üre nefes testi,
dışkıda H. pylori antijen tayini, serumda H.
pylori IgM-G düzeyleri) ve invaziv tanı yön-
temleri [gastrik endoskopi ile alınan biyopsi

materyalinde bakterinin Gram boya ile boya-
nıp mikroskobik olarak gösterilmesi, kültürü-
nün yapılması, histolojik incelemesi veya
“Campylobacter-Like Organism (CLO)”] gibi
hızlı üreaz testleri ile konabilir. Kullanılacak
her testin kendine has spesifisite ve sensitivite-
si bulunmaktadır (Tablo 1). H. pylori’ye karşı
gelişen antikorlar bakterinin mevcut olduğunu
gösterirken, tedavi ile bakteri eradike olsa da,
H. pylori IgG düzeyleri yıllarca yüksek kalabi-
lir. Yani, serolojik testler sadece infeksiyonun
kazanıldığını gösterir, ne zaman kazanıldığı ve
tedaviye yanıt hakkında yeterli bilgi vermez.
H. pylori’nin majör virülans faktörleri, “vacu-
oliting cytotoxin gene A (VacA)”, “cytotoxin
associated gene A (CagA)” ve nötrofil activa-
ting protein (hp-nap)’dir. CagA, doku inflamas-
yonu ve sitokinlerin salınımından sorumludur
ve VacA kuvvetli bir virülans faktörüdür. Tip 1
bakteri suşları CagA ve VacA üretirken, tip 2
suşları üretmemektedir. CagA ve VacA toksini
üreten suşlar, duodenal ülser ve gastrik ülserle
ilişkili bulunmuştur. İnfeksiyon sonucu, kronik
gastrit, peptik ülser, gastrik kanser ve mukoza
ilişkili lenfoid doku (MALT) lenfoması gelişe-
bileceği için, hasta asemptomatik olsa da bak-
terinin eradikasyonu gereklidir. İkili antibiyo-
tik (amoksisilin + klaritromisin) tedavisi ile
%95 oranında bakteri eradikasyonu sağlana-
bilmektedir[10-13].

HELICOBACTER PYLORI İNFEKSİYONU
PATOGENEZİ

H. pylori, oral yolla alındıktan sonra, özel
spiral şekli (heliko-heliks= spiral) ve flagellaları
sayesinde oluşan hareketliliği ile midenin mu-
kus tabakasını delerek, mide epitel hücreleri
üzerine oturur. Ürettiği toksinleri (VacA, CagA,
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Tablo 1. Helicobacter pylori tanısında kullanılan invaziv
ve noninvaziv testlerin spesifisitesi ve sensitivitesi.

Spesifisite Sensitivite
Test % %

Histoloji 100 86

Kültür 63 100

Üre nefes testi 89 98

Hızlı üre nefes testi 88 100

Seroloji 58 73

Dışkıda H. pylori antijeni 94 95
(HpSA)



üreaz, lipaz, fosfolipaz) ile sitokinlerin salını-
mına yol açarak doku inflamasyonuna neden
olur. H. pylori antijenleri, B-lenfositlerden IgA,
IgM, IgG, IgE salgısına yol açar. IgE mast hüc-
relerini uyarıp, histamin salınımına ve dolayı-
sıyla daha fazla asit üretimine neden olur. Poli-
morfonükleer lökosit (PMNL)’ler ve makrofaj-
lar aktive olarak, interlökin (IL-1, IL-6, IL-
8)’ler, tümör nekrozis faktör (TNF), proteolitik
enzimler ve toksik oksidatif radikaller salgıla-
nır. Normalde mide mukozasında bulunmayan
lenfoid doku hücreleri, infeksiyondan sonra
görülmeye başlar. Epitel hücresi üzerinde ma-
jör histokompatibilite (MHC) kompleksleri gö-
rülür ve T-lenfositler artmaya başlar. Lamina
propriada CD4, epitelde CD8 lenfositler artar.
Sonuçta, midede kronik inflamasyon ve tedavi
edilmezse ülser gelişir (Şekil 1)[11].

H. pylori infeksiyonu ile bazı sistemik hasta-
lıklar arasında epidemiyolojik ilişki bulunmuş
ve bakterinin eradikasyonu ile bu hastalıklarda
gerileme olduğu gösterilmiştir (Tablo 2)[13].
Bu birliktelik, bakterinin başlattığı lokal ve
immün yanıt sonucu olabileceği gibi, tesadüf
de olabilir. Daha çok serolojik yöntemlerle gös-
terilen H. pylori infeksiyonunun, diğer hasta-
lıkların patogenezinde rol oynadığını kanıtla-
mak için kontrol gruplu çalışmalara ihtiyaç
vardır. Birçok sitokinin rol aldığı allerjik infla-
masyon, çeşitli proinflamatuvar maddelerin
salınımına yol açan H. pylori infeksiyonu ile
ilişkili olabilir (Tablo 3).

H. PYLORI İNFEKSİYONU ve ATOPİ

Atopi, H. pylori infeksiyonunu arttırabile-
ceği gibi, tam tersi de geçerli olabilir. Allerjik
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Şekil 1. Helicobacter pylori’nin mide mukus bariyerini geçerek immün yanıtı başlatması.



inflamasyonda yüksek olan IgE ve histamin
düzeyleri, mide asit sekresyonunu arttırarak,
gastrik mukoza hasarına ve bakterinin koloni-
zasyonuna zemin hazırlayıp, bakterinin ülsero-
jen etkisini kolaylaştırır. H. pylori, allerjik inf-
lamasyonu şu yollarla etkileyebilir:

1. Bakteri mast ve inflamatuvar hücrelerden
IL, interferon (IFN), prostaglandin, lökotrien
salınımına yol açabilir. Bakterinin başlattığı
lokal immün yanıt önce gastrik mukozal hasa-
ra yol açmakta, proinflamatuvar sitokinlerin
miktarı ve gastrik inflamasyonun şiddetine gö-
re ekstragastrointestinal ve allerjik etkiler de
oluşabilmektedir.

2. Bakterinin kendi antijenik özellikleri, al-
lerjik reaksiyona neden olabilir.

3. Bakteri antijenleri ile otoantijenlerin
benzerliği, oluşan antikorların doku antijenleri
ile çapraz reaksiyonuna ve sistemik bulgulara
yol açabilir.

4. Bakteri, gastrointestinal mukozanın inf-
lamasyonuna yol açarak allerjenlere karşı ko-
ruyucu bariyeri bozup, allerjik besin parçacık-
larının kana geçişini arttırabilir[13].

Bu mekanizmalar ile bakteri allerjik infla-
masyona yol açabilir ya da mevcut allerjik inf-
lamasyonu arttırabilir. Ancak, hijyen hipotezi-
ne dayanarak bakterinin atopiyi azalttığı da
öne sürülmektedir. H. pylori yaygınlığında
azalma olurken, atopik hastalıklarda artış ol-
ması bunun bir göstergesi olabilir[14]. Hijyen
hipotezine göre, infeksiyöz hastalıklara karşı
başarılı mücadele ve gelişmiş hijyenik şartlar
immün sistemi Th2 yönünde etkilerken, çiftlik
hayatı, mikroorganizmalar ve ürünleri (endo-
toksinler, parazitler, saprofitik mikobakteriler
ve Mycobacterium tuberculosis, hepatit A virü-
sü) ile artmış temas ve antibiyotik kullanımı-
nın az olması, immün yanıtı Th1 yönünde etki-
leyip allerjiye karşı koruyucu etki yaratabilir.
Th1 sitokin sekresyonunu uyaran infeksiyöz
ajanlardan biri de H. pylori’dir[15]. Bakterinin
majör virülans faktörlerinden VacA ve hp-nap,
doğal immün sistemin IL-12 ve IL-23 üretimi-
ni arttırarak, immün yanıtın Th1 yönüne kay-
masını sağlamaktadır[14]. H. pylori’nin atopik
hastalık gelişimini azalttığını gösteren birçok
epidemiyolojik çalışma bulunmaktadır. Finlan-
diya’da 1973-1994 yılları arasında, spesifik IgE
pozitifliğinde giderek bir artış olduğu ve H.
pylori antikoru negatif olan grupta IgE pozitif
oranının daha çok arttığı saptanmıştır[16]. Ko-
penhag Allerji Çalışması, kötü hijyen koşulla-
rının infeksiyonları (H. pylori, hepatit A virü-
sü, Toxoplasma gondii) arttırarak atopi yay-
gınlığını %50 oranında azalttığını göstermiş-
tir[17]. İtalya’da harp okulu öğrencileri arasın-
da yapılan retrospektif bir araştırmada, ato-
piklerde orofekal infeksiyonların (hepatit A vi-
rüsü, H. pylori, T. gondii) nonatopiklerden da-
ha az görüldüğü ve bu hastalarda allerjik astım
ve rinitin daha sık olduğu gösterilmiştir[18].
Finlandiya ve Rusya’da ortak yapılan bir araş-
tırmada H. pylori, T. gondii, herpes simpleks
virüs (HSV) seropozitifliği ile atopi yaygınlığı
arasında ters ilişki bulunmuştur[19]. Türkiye’de
ise son 10 yılda sosyoekonomik gelişmelere
bağlı olarak, H. pylori yaygınlığında azalma ve
atopik hastalıklarda artış olduğu düşünülmek-
tedir. Özden ve arkadaşları, Türk toplumunda-
ki H. pylori yaygınlığını 1990 yılında %78.5,
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Tablo 3. Helicobacter pylori ile ilişkisi araştırılan allerjik
hastalıklar.

• Gıda allerjisi

• Atopik dermatit

• Ürtiker

• Astım

• Rinosinüzit

Tablo 2. Helicobacter pylori ile ilişkili sistemik hastalıklar.

•Vasküler hastalıklar

İskemik kalp hastalığı, primer raynoud fenomeni,
primer baş ağrısı

•Cilt hastalıkları

İdiyopatik kronik ürtiker, alopesi areta

•Otoimmün hastalıklar

Sjögren sendromu, otoimmün tiroidit, otoimmün
trombositopeni, Henoch-Schönlein purpurası

•Solunum hastalıkları

Akciğer tüberkülozu, bronşektazi, astım, akciğer
kanseri

•Diğer

Karaciğer sirozu, büyüme geriliği, DM, ani çocuk
ölümü



2000 yılında %66.3 olarak bulmuşlardır[20].
Kalyoncu ve arkadaşları, üniversite birinci sı-
nıf öğrencilerinde, astım ve mevsimsel rinit
yaygınlığında, son beş yılda artış bulmuşlar-
dır[21]. Tüm bu epidemiyolojik çalışmalarda
gözlenen iki hastalık arasındaki ters ilişki, di-
ğer orofekal infeksiyonlar gibi H. pylori’nin de
atopiye karşı koruyucu etki gösterebileceğini
düşündürmektedir[2]. Ancak bazı popülasyon-
larda, H. pylori ve atopi arasında bir ilişki gös-
terilmemiştir. Atopik hastalıklarla orofekal in-
feksiyon ilişkisinin incelendiği bir çalışmada,
hepatit A virüsü ve H. pylori seropozitifliği ile
spesifik IgE düzeyleri arasında bir ilişki bulu-
namamıştır[22]. Benzer olarak, 1368 üniversite
öğrencisinin katıldığı bir çalışmada, atopik du-
yarlanma semptomları ile HSV, hepatit A virü-
sü ve H. pylori yaygınlığı arasında bir ilişki bu-
lunamamıştır[23]. H. pylori’nin bazı çalışmalar-
da atopiyi azaltan etkenlerden biri olması, ba-
zı çalışmalarda ise atopiye etkisiz bulunması-
nın nedeni, tek bir mikroorganizma yerine, tüm
patojen/nonpatojen mikroorganizmaların bir-
likte immün sistem gelişimini etkileyerek ato-
piyi azaltması olabilir[18].

H. pylori infeksiyonu, gelişmekte olan ülke-
lerde çocukluk çağında kazanılırken, gelişmiş
ülkelerde daha çok erişkinlikte kazanılmakta-
dır. Atopik hastalıklar ise gelişmiş toplumlarda
daha sık görülmektedir[5]. Gelişmiş ülkelerde,
kişisel ve çevresel hijyen koşullarının düzeltil-
mesiyle H. pylori bulaşı erişkin yaşa kaymıştır.
Sadece hijyen koşullarındaki düzelme ile in-
feksiyon geçişinde %20’ye yakın azalma sağ-
landığı unutulmamalıdır[24]. “Avon Longitudi-
nal Study of Parents and Children (ALSPAC)”
çalışmasında, 10.970 (15 aylık) çocuk ve anne-
babasının, rutin temizlik alışkanlıkları sorgu-
lanmış ve sadece %0.4 oranında yüksek hijyen
skoru bulunmuştur. Bu sonuç, toplumda atopi
sıklığındaki artışı açıklamamakla birlikte,
yüksek hijyen skorlu çocuklar, 45 aylıkken ye-
niden değerlendirildiğinde, vizing ve egzama-
nın daha yüksek oranda görüldüğü bulunmuş-
tur[25]. Bu da, bakterinin erken çocukluk ça-
ğında kazanıldığında atopik duyarlanmayı ön-
leyebileceği hipotezini doğrulamaktadır. Bu
nedenle, hijyen düzeyi kontaminasyonun
önemsiz olacağı bir seviyede kalmalı ve abar-
tılmamalıdır. 

H. PYLORI İNFEKSİYONU ve 
GIDA ALLERJİSİ

Gıda allerjisinde, %30-100 oranında IgE
aracılı mekanizma geçerlidir. Gıdalarla karşı-
laştıktan sonra gastrik mukozada ödem, kon-
jesyon, vazodilatasyon, mast hücrelerinin deg-
ranülasyonu olmakta ve allerjik semptomlar
gelişmektedir. Gastrik mukoza hasarının oldu-
ğu durumlarda, bu reaksiyonların gelişmesi
çok daha kolay olmaktadır. Çünkü gastrik mu-
koza, gıda antijenlerine karşı koruyucu bir ba-
riyerdir. H. pylori gastrite neden olarak, gast-
rik mukoza geçirgenliğini arttırıp gıda antijen-
lerinin kana geçişine neden olur. Ayrıca pepsi-
nojeni arttırıp somatostatini azaltarak, gastrik
pasajı yavaşlatıp gıdaların hasarlı mukoza ile
temas süresini uzatır ve böylece allerjik duyar-
lanmayı arttırabilir. Bir çalışmada, gıda allerji-
si olanlarda H. pylori infeksiyonu kontrol gru-
buna göre daha yüksek oranda iken, H. pylori
pozitif olanlarda, gastritin şiddeti daha yüksek
bulunmuştur. Yani H. pylori infeksiyonu gıda
allerjisi gelişimini kolaylaştırırken, IgE ve his-
tamin yanıtı da hiperasiditeye yol açıp gastriti
şiddetlendirebilir. Bazı çalışmalarda ise bu iliş-
ki gösterilememiştir. Örneğin; gastroskopi ile
H. pylori pozitifliği kanıtlanmış çocuklarda,
bakterinin temel gıda allerjenlerine karşı spesi-
fik IgE düzeyine hiçbir etkisi olmadığı gözlen-
miştir[26,27]. Bunun nedeni, bakterinin CagA,
VacA pozitif ve negatif suşlarının olması olabi-
lir. Çünkü, CagA pozitif H. pylori suşları ile in-
fekte olmak, gıda allerjisi gelişme riskini arttı-
rabilir. Bunu belirten bir çalışmada, semptoma-
tik gıda allerjisi olan ve olmayan hastalar ara-
sında H. pylori yaygınlığı benzer iken, CagA
pozitif H. pylori suşları gıda allerjisi olanlarda
daha yüksek çıkmıştır[28]. Başka bir çalışmada,
gıda allerjisi olan atopik dermatitli çocuklarda
anti-H. pylori IgG ve anti-CagA düzeyi yüksek
bulunmuştur[29]. Sonuçta, bakterinin oluştur-
duğu gastrik hasar, gıda allerjisini arttırabilir;
ancak, özellikle çocukluk çağında intestinal
lenfoid dokunun bakteri ile uyarılması, Th ya-
nıtını Th1 yönünde değiştirerek atopiye karşı
koruyucu bir etki oluşturabilmektedir. Gıda al-
lerjisi olan erişkinlerde H. pylori eradikasyonu
önerilirken, çocukluk çağında eradikasyon tar-
tışmalıdır ve bu konuda daha çok çalışmaya ih-
tiyaç vardır.
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H. PYLORI İNFEKSİYONU ve ASTIM

Astım, sitokin aracılı hava yolu inflamasyo-
nu ile karakterize bir hastalıktır. Gastrik mu-
kozanın, H. pylori ile kolonizasyonunun çeşitli
proinflamatuvar maddelerin salınımına yol aç-
ması, bakterinin astıma etkili olabileceğini dü-
şündürmektedir. Peptik ülser ve astım patoge-
nezindeki benzerliğe rağmen iki hastalık ayrı
mekanizmalar ile gelişiyor olabilir. Çünkü, ya-
pılan çalışmalarda bronşektazi, kronik bronşit
ve tüberkülozun aksine, H. pylori infeksiyonu
astım gelişimi ile ilişkili bulunmamıştır. Peptik
ülserli hastalarda kronik bronşit ve akciğer
kanseri, ülseri olmayanlara göre daha sık gö-
rülmüştür. H. pylori infeksiyonu ve antiasit te-
davisi sonucu artan gastrik pH düzeyleri, bak-
teriyel infeksiyonların gelişimini kolaylaştıra-
rak, pnömoni riskini arttırabilmektedir[30].
Tsang’ın yaptığı bir çalışmada, 90 astım hasta-
sı ile kontrol grubu arasında H. pylori seropre-
valansı farklı çıkmamıştır. H. pylori’ye karşı
IgG değerleri ile solunum fonksiyon testi (SFT)
değerleri ve astım süresi arasında anlamlı iliş-
ki bulunmamıştır[31]. Türkiye’de buna benzer
yapılan bir çalışmada, astım hastalarında en-
doskopi ile %75 oranında H. pylori pozitifliği
saptanmış ve H. pylori pozitif ve negatif olgu-
lar arasında astım semptom skorları, total IgE,
H. pylori spesifik IgA-G ve PEF değerleri açı-
sından fark bulunmamıştır[32]. Bakteri ile as-
tım arasında ilişki bulunamamasının nedeni,
astım gelişme riskinin tek bir infeksiyon aja-
nından çok, toplam infeksiyon yüküne bağlı ol-
ması olabilir[2]. Pek çok çalışmada, orofekal in-
feksiyonların atopik solunum hastalıklarına
karşı koruyucu rolü gösterilmiştir. Örneğin; İn-
giltere’de yapılan 3244 kişilik çalışmada, H.
pylori infeksiyonu olanlarda astım, egzama ve
allerjik rinit olmak üzere üç atopik hastalıkta
%30 oranında azalma bulunmuştur[33]. Sonuç
olarak, H. pylori astım ile direkt ilişkili olmasa
da, atopiye etkisinden dolayı etkili olduğu dü-
şünülebilir. H. pylori infeksiyonunun kazanıl-
masından itibaren, hastalarda astım gelişimini
takip eden ve bakteri eradikasyonunun astım
kontrolüne etkisini inceleyen çalışmalara ihti-
yaç vardır.

H. PYLORI İNFEKSİYONU ve RİNOSİNÜZİT

Kronik sinüziti olan hastaların nazal ve
maksiller sinüs doku örneklerinde H. pylori,
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), üreaz testi

(CLO), kültür, immünhistokimyasal yöntemle
çalışılmış ve %16 oranında pozitiflik saptan-
mıştır. Gastrik H. pylori kolonizasyonu olan
kronik sinüzitli hastalarda, sinüs dokusunda
da bakterinin var olduğu gösterilmiştir[33]. Me-
dikal tedaviye dirençli rinosinüzitli hastaların
sinüs doku örneklerinde, PCR ile H. pylori
DNA’sına bakılmış ve H. pylori, ödemli olan ve
olmayan sinüs dokularında aynı oranda bulun-
muştur. Kontrol grubu ve H. pylori taşıyıcıla-
rında, bakterinin sinüs mukozasında aynı
oranda olması, bakterinin sinüsler için patoje-
nik olmadığını ve ayrıca, operasyonda sinüsle-
re doğru peptik reflü olmadığını düşündür-
mektedir[34]. Yani, H. pylori sinüslerde buluna-
bilmesine rağmen, H. pylori’nin sinüzit nedeni
olmadığı düşünülmektedir. Günümüzde kronik
sinüzitli ve allerjik rinitli hastalarda H. pylori
pozitifliğinin araştırılması, tanı ve tedavinin
bir parçası değildir, ama medikal tedaviye ya-
nıtsız hastalarda akla gelmelidir. Çünkü bakte-
ri, nazal mukoza ve sinüs dokusunda inflamas-
yona yol açıyorsa, allerjik inflamasyonu şid-
detlendirecektir. Bu konuda daha çok çalışma-
ya ihtiyaç vardır.

H. PYLORI İNFEKSİYONU ve ÜRTİKER

Kronik idiyopatik ürtiker (KİÜ) toplumun
%20’sini etkileyen, etyolojisi bilinmeyen bir
hastalıktır. Farklı otoantikorların katıldığı oto-
immün mekanizmaların etyolojide yer aldığı
düşünülmektedir. H. pylori’ye karşı gelişen spe-
sifik antikorlar patogenezde rol oynuyor olabi-
lir. Bir çalışmada, H. pylori pozitif ve negatif
KİÜ’lü hastalar arasında otoantikorlardan an-
titiroid, anti-IgE ve anti-C1INH (kompleman 1
esteraz inhibitörü) düzeyleri benzer bulunmuş
ve KİÜ’de H. pylori infeksiyonunun, otoanti-
korları indüklemede rolü olmadığı gösterilmiş-
tir[36,37]. Başka bir çalışmada, KİÜ’lü hastala-
rın, gastrik parietal hücre ve tiroid otoantikor-
ları açısından fark yoktu ve Helicobacter IgG
ile antinükleer antikor (ANA) pozitifliği kont-
rollere göre daha yüksekti. Bakteri ile vücut an-
tijenlerinin benzerliği veya bakterinin vücudun
kendi antijenlerine karşı toleransı ortadan kal-
dırması, ürtikere neden oluyor olabilir[38]. H.
pylori antikorları, IgE epitopları ile etkileşip
histamin salınımına neden olabilmektedir. Kro-
nik ürtikerli bir hastada, H. pylori’ye karşı spe-
sifik IgG-E pozitif ve H. pylori histamin salınım
testi pozitif bulunmuş, yapılan H. pylori eradi-
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kasyon tedavisiyle hastanın ürtikeri gerilemiş
ve her iki antikor düzeyi düşmüştür. Hastada
modifiye IgG kiti ile H. pylori spesifik IgE ba-
kılmış ve protein elektroforezinde iki çeşit H.
pylori spesifik IgE gözlenmiştir. Histamin salı-
nım testinin ve spesifik IgE’nin pozitif olması,
ürtikerde bakterinin IgE aracılı immün yanıta
yol açabildiğini göstermektedir[39]. H. pylori
pozitifliği KİÜ’lü hastalarda %87.1 ve kontrol
grubunda %11 olarak bulunan bir çalışmada,
eradikasyon tedavisi alanların sadece %18.5’in-
de tam remisyon sağlanmış, diğerlerinde semp-
tomlar devam etmiştir[40]. Benzer şekilde bir-
çok çalışmada, H. pylori pozitif hastalarda,
bakteri eradikasyonunun ürtiker remisyonunu
arttırdığı gösterilmiştir[12,41,42]. Ürtikerlilerde
H. pylori yaygınlığı toplumla aynı sıklıkta olsa
da, bakteri miktarının çok olması nedeniyle
eradikasyon tedavisinden fayda görüyor olabi-
lirler[43]. KİÜ etyolojisi araştırılırken, diğer in-
feksiyon ajanları kadar H. pylori’nin de araştı-
rılması gerekmektedir[44].

Sonuç olarak, H. pylori infeksiyonunun ato-
piyle ilişkili olduğu düşüncesi halen bir hipo-
tezdir. Toplumdaki sosyoekonomik iyileşmeye
paralel olarak atopide artış görülürken, H.
pylori infeksiyonunda azalma olmaktadır. Er-
ken çocukluk çağında kazanılan H. pylori in-
feksiyonu, ileride allerjik hastalık gelişme ris-
kini azaltabilir, ama epidemiyolojik çalışmala-
ra göre hiçbir mikroorganizma tek başına ato-
piyi azaltıyor olamaz. H. pylori infeksiyonu al-
lerjik astım, rinit ve egzamaya karşı koruyucu
ve kronik ürtikerde tetikleyici bir faktör olabi-
lir. Bu nedenle, kronik ürtikerde bakteri eradi-
kasyonu önerilirken, çocukluk çağında H.
pylori infeksiyonunun atopiye karşı koruyucu
olabileceğinden dolayı eradikasyonu tartışma-
lıdır. CagA pozitif H. pylori suşlarının yaygın-
lığı ve proinflamatuvar sitokinler konusunda
daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. Belki böyle-
ce, bakterinin allerjik inflamasyondaki rolü
daha açık hale gelebilir.
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