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Helicobacter pylori infeksiyonu, Tiirkiye'de sik gorii-
len, onemli bir saghk sorunudur. Allerjik hastaliklar-
da H. pylori sikligi, H. pylori infeksiyonu ile IgE ilis-
kisi, H. pylori tedavisinin allerjik hastaliklara etkisi,
son zamanlarda arastirmalarin odak noktasi haline
gelmistit. Cocukluk caginda kazamlan H. pylori
infeksiyonu, T-helper (Th) yanmitint Th1 yéniinde etki-
leyerek allerjik hastaliklarda azalma ile beraber
goriilmektedir. H. pylori infeksiyonu olanlarda astim,
egzama ve allerjik rinit olmak tizere ti¢ atopik hasta-

likta azalma bulunmustur. H. pylori, gastrit sonucu
koruyucu mukoza bariyerini bozarak allerjik reaksi-
yonlara sebep olabilecek gida antijenlerinin gecisini
arttirabilir. H. pylori, kronik iirtikerde eriipsiyonlart
tetikleyen bir neden olabilir. Sonuclar bakterinin al-
lerjik inflamasyona etkisi oldugunu gosterirken,
Helicobacter eradikasyonunun énemini tekrar giinde-
me getirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Allerji, Helicobacter pylori, Inf-
lamasyon.

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
Thl 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-
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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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Astim, rinokonjunktivit gibi daha onceleri
az rastlanan atopik hastaliklar, giintimiizde ol-
dukca sik goriilmektedirll. Artisin oldugu son
30-40 y1l genetik degisim icin cok kisa oldugu
icin, atopi yayginligindaki artisin infeksiyonla-
rin azalmasina bagh oldugu distintlebilir. Bu
konuda en ¢ok calisilan hepatit A, tiiberkiiloz
ve toksoplazmozise ilaveten, son zamanlarda
Helicobacter pylori de arastirma konusu ol-
mustur(2l. Strachan tarafindan 1989 yilinda or-
taya atilan hijyen hipotezine gore, infeksiyon-
lar T-helper (Th) yanitini 2 yerine 1 yoniinde
degistirerek atopide azalmaya neden olabilir[3].
Infeksiyonlarin allerjik hastalik gelismesine
karst koruyucu rol oynadig1 distntliurken, H.
pylori infeksiyonunun allerjik inflamasyonda-
ki rolii net degildir. Allerji, farkl tipte T-hiicre-
ler arasindaki dengesizlik ve bunun sonucu im-
miinglobulin (Ig) E sentezindeki artis ile ka-
rakterize bir durumdur. Cevresel bir faktorin
allerji gelisiminde etkili olabilmesi i¢in, sitokin
dengesini Th2 yontinde etkileyebilmesi, ayrica
allerji gelisiminde zengin-fakir, kentsel-kirsal
ve Dogu-Bat1 arasindaki farki aciklayabilmesi
gerekmektedir*. Bu bilgilere gore, H. pylori
infeksiyonunun allerjik inflamasyon gelisimine
etkisini inceleyecegiz.

H. pylori, genelde cocukluk caginda kazani-
lan ve 6mir boyu stirebilen tireaz pozitif, gram-
negatif bir bakteridir. Insandan insana, ézellik-
le anneden ¢ocuga oral-oral yolla bulagsmakta-
dir. Diistik sosyoekonomik durum, kalabalik ev
yasami, k6t hijyen kogullari, genetik faktorler,
cok cocuklu olmak, icme suyunun kalitesi, evde
hayvan beslemek ve H. pylori pozitif anneler
bakteri bulas yolundaki risk faktorleridir(®l.
Eriskinlerdeki yayginligi, gelismis tiilkelerde
%40'1n altinda, gelismekte olan {ilkelerde ise
%80-90 oranindadirl®l. Tiurkiye'deki H. pylori
yayginligr 1998 yilinda %53 (H. pylori IgG po-
zitifligi), 2002 yilinda semptomatik hastalarda
%82, asemptomatiklerde %76 (biyopsi ve ELI-
SA ile) ve 2005 yilinda %36.6 (diskida H. pylori
antijeni pozitifligi) oraninda bulunmustur(7-91.
Genel olarak toplumumuzun %30'undan fazla-
sinin, infeksiyonu erken ¢ocukluk caginda ka-
zandigl1, eriskinlerin %70’inden fazlasinin sero-
pozitif oldugu soylenebilir!7l.

H. pylori tanisi, noninvaziv (lire nefes testi,
diskida H. pylori antijen tayini, serumda H.
pylori IgM-G diizeyleri) ve invaziv tani yon-
temleri [gastrik endoskopi ile alinan biyopsi

materyalinde bakterinin Gram boya ile boya-
nip mikroskobik olarak gosterilmesi, kiltiirii-
nin yapilmasi, histolojik incelemesi veya
“Campylobacter-Like Organism (CLO)”] gibi
hizl1 tireaz testleri ile konabilir. Kullanilacak
her testin kendine has spesifisite ve sensitivite-
si bulunmaktadir (Tablo 1). H. pylori’ye kars1
gelisen antikorlar bakterinin mevcut oldugunu
gosterirken, tedavi ile bakteri eradike olsa da,
H. pylori IgG diizeyleri yillarca ytliksek kalabi-
lir. Yani, serolojik testler sadece infeksiyonun
kazanildigini gosterir, ne zaman kazanildig: ve
tedaviye yanit hakkinda yeterli bilgi vermez.
H. pylorinin major virtilans faktorleri, “vacu-
oliting cytotoxin gene A (VacA)”, “cytotoxin
associated gene A (CagA)” ve notrofil activa-
ting protein (hp-nap)’dir. CagA, doku inflamas-
yonu ve sitokinlerin salinimindan sorumludur
ve VacA kuvvetli bir virtilans faktorudir. Tip 1
bakteri suglar1 CagA ve VacA turetirken, tip 2
suslar1 Uiretmemektedir. CagA ve VacA toksini
ureten suslar, duodenal iilser ve gastrik uilserle
iligkili bulunmustur. Infeksiyon sonucu, kronik
gastrit, peptik ilser, gastrik kanser ve mukoza
iligkili lenfoid doku (MALT) lenfomas1 gelise-
bilecegi icin, hasta asemptomatik olsa da bak-
terinin eradikasyonu gereklidir. Tkili antibiyo-
tik (amoksisilin + klaritromisin) tedavisi ile
%95 oraninda bakteri eradikasyonu saglana-
bilmektedirt10-131,

HELICOBACTER PYLORI INFEKSIYONU
PATOGENEZI

H. pylori, oral yolla alindiktan sonra, 0zel
spiral sekli (heliko-heliks= spiral) ve flagellalari
sayesinde olusan hareketliligi ile midenin mu-
kus tabakasini delerek, mide epitel htcreleri
tizerine oturur. Urettigi toksinleri (VacA, CagA,

Tablo 1. Helicobacter pylori tanisinda kullanilan invaziv
ve noninvaziv testlerin spesifisitesi ve sensitivitesi.

Spesifisite Sensitivite
Test % %
Histoloji 100 86
Kultir 63 100
Ure nefes testi 89 98
Hizli tire nefes testi 88 100
Seroloji 58 73
Diskida H. pylori antijeni 94 95

(HpSA)
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ureaz, lipaz, fosfolipaz) ile sitokinlerin salini-
mina yol acarak doku inflamasyonuna neden
olur. H. pylori antijenleri, B-lenfositlerden IgA,
IgM, IgG, IgE salgisina yol agar. IgE mast hiic-
relerini uyarip, histamin salinimina ve dolayi-
siyla daha fazla asit tiretimine neden olur. Poli-
morfontikleer 16kosit (PMNL)ler ve makrofaj-
lar aktive olarak, interlokin (IL-1, IL-6, IL-
8)’ler, timor nekrozis faktor (TNF), proteolitik
enzimler ve toksik oksidatif radikaller salgila-
nir. Normalde mide mukozasinda bulunmayan
lenfoid doku hicreleri, infeksiyondan sonra
gorilmeye baglar. Epitel hiicresi tizerinde ma-
jor histokompatibilite (MHC) kompleksleri go-
rilir ve T-lenfositler artmaya baslar. Lamina
propriada CD4, epitelde CD8 lenfositler artar.
Sonucta, midede kronik inflamasyon ve tedavi
edilmezse tilser gelisir (Sekil 1)1,

H. pylori infeksiyonu ile baz sistemik hasta-
liklar arasinda epidemiyolojik iligski bulunmus
ve bakterinin eradikasyonu ile bu hastaliklarda
gerileme oldugu gosterilmistir (Tablo 2)H3I
Bu birliktelik, bakterinin basglattig1 lokal ve
immiin yanit sonucu olabilecegi gibi, tesadiif
de olabilir. Daha c¢ok serolojik yontemlerle gos-
terilen H. pylori infeksiyonunun, diger hasta-
liklarin patogenezinde rol oynadigini kanitla-
mak icin kontrol gruplu calismalara ihtiyac
vardir. Bir¢ok sitokinin rol aldig: allerjik infla-
masyon, cesitli proinflamatuvar maddelerin
salimmmina yol acan H. pylori infeksiyonu ile
iligkili olabilir (Tablo 3).

H. PYLORI INFEKSIYONU ve ATOPI

Atopi, H. pylori infeksiyonunu arttirabile-
cegi gibi, tam tersi de gecerli olabilir. Allerjik

Liimen pH 1-2

Mukus pH 5-6 Helicobacter

tabakasi pylori
Duodenum

Mide epitelinde
MHC antijenleri
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Sekil 1. Helicobacter pylori’nin mide mukus bariyerini gecerek immiin yanit1 baslatmasi.
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Tablo 2. Helicobacter pylori ile iliskili sistemik hastaliklar.

e Vaskiiler hastaliklar

Iskemik kalp hastaligi, primer raynoud fenomeni,
primer bas agrisi

¢ Cilt hastaliklar:
Idiyopatik kronik iirtiker, alopesi areta
e Otoimmiin hastaliklar

Sjogren sendromu, otoimmiin tiroidit, otoimmin
trombositopeni, Henoch-Schonlein purpurasi

e Solunum hastaliklar:

AKkciger tiiberkiilozu, bronsektazi, astim, akciger
kanseri

eDiger
Karaciger sirozu, biiylime geriligi, DM, ani cocuk
olimi

Tablo 3. Helicobacter pylori ile iliskisi arastirilan allerjik
hastaliklar.

e Gida allerjisi

e Atopik dermatit
e Urtiker

e Astim

¢ Rinosintizit

inflamasyonda yiliksek olan IgE ve histamin
diizeyleri, mide asit sekresyonunu arttirarak,
gastrik mukoza hasarina ve bakterinin koloni-
zasyonuna zemin hazirlayip, bakterinin tilsero-
jen etkisini kolaylagtirir. H. pylori, allerjik inf-
lamasyonu su yollarla etkileyebilir:

1. Bakteri mast ve inflamatuvar hiicrelerden
IL, interferon (IFN), prostaglandin, lokotrien
sallmimina yol acabilir. Bakterinin baslattig:
lokal immiin yanit énce gastrik mukozal hasa-
ra yol acmakta, proinflamatuvar sitokinlerin
miktar: ve gastrik inflamasyonun siddetine g6-
re ekstragastrointestinal ve allerjik etkiler de
olusabilmektedir.

2. Bakterinin kendi antijenik 6zellikleri, al-
lerjik reaksiyona neden olabilir.

3. Bakteri antijenleri ile otoantijenlerin
benzerligi, olusan antikorlarin doku antijenleri
ile capraz reaksiyonuna ve sistemik bulgulara
yol acabilir.

4. Bakteri, gastrointestinal mukozanin inf-
lamasyonuna yol acarak allerjenlere kars: ko-
ruyucu bariyeri bozup, allerjik besin parcacik-
larinin kana gecisini arttirabilirl13],

Bu mekanizmalar ile bakteri allerjik infla-
masyona yol acabilir ya da mevcut allerjik inf-
lamasyonu arttirabilir. Ancak, hijyen hipotezi-
ne dayanarak bakterinin atopiyi azalttigi da
one sirilmektedir. H. pylori yayginliginda
azalma olurken, atopik hastaliklarda artis ol-
mas1 bunun bir gostergesi olabilirll4l. Hijyen
hipotezine gore, infeksiyoz hastaliklara karsi
basarili miicadele ve gelismis hijyenik sartlar
immiin sistemi Th2 yontinde etkilerken, ¢iftlik
hayati, mikroorganizmalar ve iriinleri (endo-
toksinler, parazitler, saprofitik mikobakteriler
ve Mycobacterium tuberculosis, hepatit A viri-
sti) ile artmis temas ve antibiyotik kullanimi-
nin az olmasi, immiin yanit1 Thl yontinde etki-
leyip allerjiye karsi koruyucu etki yaratabilir.
Thl sitokin sekresyonunu uyaran infeksiytz
ajanlardan biri de H. pylori’dirl15], Bakterinin
major viriilans faktorlerinden VacA ve hp-nap,
dogal immiin sistemin IL.-12 ve IL.-23 tiretimi-
ni arttirarak, immiin yanitin Thl y6niine kay-
masin1 saglamaktadirl!l. H. pylori’nin atopik
hastalik gelisimini azalttigin1 gosteren bircok
epidemiyolojik ¢calisma bulunmaktadir. Finlan-
diya’da 1973-1994 yillar1 arasinda, spesifik IgE
pozitifliginde giderek bir artis oldugu ve H.
pylori antikoru negatif olan grupta IgE pozitif
oraninin daha cok arttig1 saptanmistirt16l. Ko-
penhag Allerji Calismasi, kotii hijyen kosulla-
rinin infeksiyonlar1 (H. pylori, hepatit A virt-
s, Toxoplasma gondii) arttirarak atopi yay-
ginligini %50 oraninda azalttigini gostermis-
tirl17], Italya’da harp okulu 6grencileri arasin-
da yapilan retrospektif bir arastirmada, ato-
piklerde orofekal infeksiyonlarin (hepatit A vi-
rust, H. pylori, T. gondii) nonatopiklerden da-
ha az goriildigi ve bu hastalarda allerjik astim
ve rinitin daha sik oldugu gosterilmistirl18].
Finlandiya ve Rusya’da ortak yapilan bir arag-
tirmada H. pylori, T. gondii, herpes simpleks
virtis (HSV) seropozitifligi ile atopi yayginlig:
arasinda ters iliski bulunmustur19!. Tirkiye’de
ise son 10 yilda sosyoekonomik gelismelere
bagli olarak, H. pylori yayginliginda azalma ve
atopik hastaliklarda artis oldugu diistiniilmek-
tedir. Ozden ve arkadaslari, Tiirk toplumunda-
ki H. pylori yayginligin1 1990 yilinda %?78.5,
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2000 yilinda %66.3 olarak bulmuslardir(20],
Kalyoncu ve arkadaslari, liniversite birinci si-
nmif Ogrencilerinde, astim ve mevsimsel rinit
yayginliginda, son bes yilda artis bulmuslar-
dirl2. Tiim bu epidemiyolojik calismalarda
gozlenen iki hastalik arasindaki ters iligki, di-
ger orofekal infeksiyonlar gibi H. pylori’nin de
atopiye karsi koruyucu etki gosterebilecegini
diisiindiirmektedir!2l. Ancak baz popiilasyon-
larda, H. pylori ve atopi arasinda bir iligki gos-
terilmemistir. Atopik hastaliklarla orofekal in-
feksiyon iligkisinin incelendigi bir ¢alismada,
hepatit A virtsu ve H. pylori seropozitifligi ile
spesifik IgE diizeyleri arasinda bir iligki bulu-
namamistir22], Benzer olarak, 1368 iiniversite
o0grencisinin katildig: bir calismada, atopik du-
yarlanma semptomlari ile HSV, hepatit A viri-
sti ve H. pylori yayginlig1 arasinda bir iligki bu-
lunamamistir(23]l. H. pylori’nin bazi calismalar-
da atopiyi azaltan etkenlerden biri olmasi, ba-
z1 calismalarda ise atopiye etkisiz bulunmasi-
nin nedeni, tek bir mikroorganizma yerine, tim
patojen/nonpatojen mikroorganizmalarin bir-
likte immiin sistem gelisimini etkileyerek ato-
piyi azaltmasi olabilir(18],

H. pylori infeksiyonu, gelismekte olan tilke-
lerde cocukluk caginda kazanilirken, gelismis
ulkelerde daha cok erigkinlikte kazanilmakta-
dir. Atopik hastaliklar ise gelismis toplumlarda
daha sik goriilmektedir®l. Gelismis iilkelerde,
kisisel ve cevresel hijyen kosullarinin diizeltil-
mesiyle H. pylori bulas! eriskin yasa kaymistir.
Sadece hijyen kosullarindaki diizelme ile in-
feksiyon gecisinde %20’ye yakin azalma sag-
landig1 unutulmamalidirt?4l, “Avon Longitudi-
nal Study of Parents and Children (ALSPAC)”
calismasinda, 10.970 (15 aylik) cocuk ve anne-
babasinin, rutin temizlik aligkanliklari sorgu-
lanmis ve sadece %0.4 oraninda ytiksek hijyen
skoru bulunmustur. Bu sonug, toplumda atopi
sikligindaki artist aciklamamakla birlikte,
yuksek hijyen skorlu ¢ocuklar, 45 aylikken ye-
niden degerlendirildiginde, vizing ve egzama-
nin daha yiiksek oranda goruldiugiu bulunmus-
tur(?5], Bu da, bakterinin erken cocukluk ca-
ginda kazanildiginda atopik duyarlanmayi 6n-
leyebilecegi hipotezini dogrulamaktadir. Bu
nedenle, hijyen diizeyi kontaminasyonun
Onemsiz olacagi bir seviyede kalmali ve abar-
tilmamalidir.

H. PYLORI INFEKSIYONU ve
GIDA ALLERJISI

Gida allerjisinde, %30-100 oraninda IgE
aracili mekanizma gecerlidir. Gidalarla karsi-
lastiktan sonra gastrik mukozada 6dem, kon-
jesyon, vazodilatasyon, mast hiicrelerinin deg-
rantilasyonu olmakta ve allerjik semptomlar
gelismektedir. Gastrik mukoza hasarinin oldu-
gu durumlarda, bu reaksiyonlarin gelismesi
cok daha kolay olmaktadir. Cinki gastrik mu-
koza, gida antijenlerine kars1 koruyucu bir ba-
riyerdir. H. pylori gastrite neden olarak, gast-
rik mukoza gecirgenligini arttirip gida antijen-
lerinin kana gecisine neden olur. Ayrica pepsi-
nojeni arttirip somatostatini azaltarak, gastrik
pasaj1 yavaslatip gidalarin hasarli mukoza ile
temas stiresini uzatir ve boylece allerjik duyar-
lanmay1 arttirabilir. Bir calismada, gida allerji-
si olanlarda H. pylori infeksiyonu kontrol gru-
buna gore daha yiiksek oranda iken, H. pylori
pozitif olanlarda, gastritin siddeti daha ytiksek
bulunmustur. Yani H. pylori infeksiyonu gida
allerjisi gelisimini kolaylastirirken, IgE ve his-
tamin yanit1 da hiperasiditeye yol acip gastriti
siddetlendirebilir. Baz1 calismalarda ise bu ilig-
ki gosterilememistir. Ornegin; gastroskopi ile
H. pylori pozitifligi kanitlanmis cocuklarda,
bakterinin temel gida allerjenlerine kars: spesi-
fik IgE diizeyine hicbir etkisi olmadig1 gézlen-
mistir26:27 Bunun nedeni, bakterinin CagA,
VacA pozitif ve negatif suslarinin olmasi olabi-
lir. Clinkti, CagA pozitif H. pylori suslari ile in-
fekte olmak, gida allerjisi gelisme riskini artti-
rabilir. Bunu belirten bir calismada, semptoma-
tik gida allerjisi olan ve olmayan hastalar ara-
sinda H. pylori yayginlig1 benzer iken, CagA
pozitif H. pylori suslar1 gida allerjisi olanlarda
daha ytiksek cikmistir!28], Bagka bir calismada,
gida allerjisi olan atopik dermatitli cocuklarda
anti-H. pylori IgG ve anti-CagA diizeyi ytiksek
bulunmustur(29]. Sonucta, bakterinin olustur-
dugu gastrik hasar, gida allerjisini arttirabilir;
ancak, ozellikle cocukluk caginda intestinal
lenfoid dokunun bakteri ile uyarilmasi, Th ya-
nmitin1 Thl yoniinde degistirerek atopiye kars:
koruyucu bir etki olusturabilmektedir. Gida al-
lerjisi olan erigkinlerde H. pylori eradikasyonu
onerilirken, cocukluk caginda eradikasyon tar-
tismalidir ve bu konuda daha ¢ok caligsmaya ih-
tiyac vardir.
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H. PYLORI INFEKSIYONU ve ASTIM

Astim, sitokin aracili hava yolu inflamasyo-
nu ile karakterize bir hastaliktir. Gastrik mu-
kozanin, H. pylori ile kolonizasyonunun cesitli
proinflamatuvar maddelerin salinimina yol ag-
masi, bakterinin astima etkili olabilecegini dii-
stindiirmektedir. Peptik tilser ve astim patoge-
nezindeki benzerlige ragmen iki hastalik ayr:
mekanizmalar ile gelisiyor olabilir. Ciinkd, ya-
pilan calismalarda bronsektazi, kronik bronsit
ve tiiberkiilozun aksine, H. pylori infeksiyonu
astim gelisimi ile iligkili bulunmamistir. Peptik
tlserli hastalarda kronik bronsit ve akciger
kanseri, tlseri olmayanlara gore daha sik go-
rilmiustiir. H. pylori infeksiyonu ve antiasit te-
davisi sonucu artan gastrik pH diizeyleri, bak-
teriyel infeksiyonlarin gelisimini kolaylastira-
rak, pnémoni riskini arttirabilmektedir(30).
Tsang’in yaptigl bir calismada, 90 astim hasta-
s1 ile kontrol grubu arasinda H. pylori seropre-
valans1 farkli cikmamistir. H. pylori'ye karsi
IgG degerleri ile solunum fonksiyon testi (SFT)
degerleri ve astim stiresi arasinda anlaml ilig-
ki bulunmamistir3), Tiirkiye’de buna benzer
yapilan bir calismada, astim hastalarinda en-
doskopi ile %75 oraninda H. pylori pozitifligi
saptanmis ve H. pylori pozitif ve negatif olgu-
lar arasinda astim semptom skorlari, total IgE,
H. pylori spesifik IgA-G ve PEF degerleri aci-
sindan fark bulunmamistir(32], Bakteri ile as-
tim arasinda iliski bulunamamasinin nedeni,
astim gelisme riskinin tek bir infeksiyon aja-
nindan ¢ok, toplam infeksiyon yiikiine bagh ol-
mas1 olabilir!2l. Pek cok calismada, orofekal in-
feksiyonlarin atopik solunum hastaliklarina
kars1 koruyucu rolii gésterilmistir. Ornegin; In-
giltere’de yapilan 3244 kisilik calismada, H.
pylori infeksiyonu olanlarda astim, egzama ve
allerjik rinit olmak tizere li¢ atopik hastalikta
%30 oraninda azalma bulunmustur!33l. Sonuc
olarak, H. pylori astim ile direkt iligkili olmasa
da, atopiye etkisinden dolay1 etkili oldugu dii-
stintilebilir. H. pylori infeksiyonunun kazanil-
masindan itibaren, hastalarda astim gelisimini
takip eden ve bakteri eradikasyonunun astim
kontroliine etkisini inceleyen caligsmalara ihti-
yac vardir.

H. PYLORI INFEKSIYONU ve RINOSINUZIT

Kronik sintiziti olan hastalarin nazal ve
maksiller sintis doku o6rneklerinde H. pylori,
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), lireaz testi

(CLO), kiiltiur, immiinhistokimyasal yontemle
calisilmis ve %16 oranminda pozitiflik saptan-
mistir. Gastrik H. pylori kolonizasyonu olan
kronik sintizitli hastalarda, siniis dokusunda
da bakterinin var oldugu gosterilmistir(33], Me-
dikal tedaviye direncli rinosintizitli hastalarin
siniis doku orneklerinde, PCR ile H. pylori
DNA’sina bakilmis ve H. pylori, 6demli olan ve
olmayan sintis dokularinda ayni oranda bulun-
mustur. Kontrol grubu ve H. pylori tasiyicila-
rinda, bakterinin siniis mukozasinda ayni
oranda olmasi, bakterinin sintisler icin patoje-
nik olmadigini ve ayrica, operasyonda sintsle-
re dogru peptik refli olmadigini distindiir-
mektedir(®4]. Yani, H. pylori siniislerde buluna-
bilmesine ragmen, H. pylori’nin siniizit nedeni
olmadig1 distintilmektedir. Gintimiizde kronik
sintizitli ve allerjik rinitli hastalarda H. pylori
pozitifliginin aragtirilmasi, tan1 ve tedavinin
bir parcas1 degildir, ama medikal tedaviye ya-
nitsiz hastalarda akla gelmelidir. Ciinki bakte-
ri, nazal mukoza ve siniis dokusunda inflamas-
yona yol aciyorsa, allerjik inflamasyonu sid-
detlendirecektir. Bu konuda daha cok caligma-
ya ihtiya¢ vardir.

H. PYLORI INFEKSIYONU ve URTIKER

Kronik idiyopatik tirtiker (KiU) toplumun
%20’sini etkileyen, etyolojisi bilinmeyen bir
hastaliktir. Farkh otoantikorlarin katildigi oto-
immiin mekanizmalarin etyolojide yer aldig:
distintilmektedir. H. pylori’ye karsi gelisen spe-
sifik antikorlar patogenezde rol oynuyor olabi-
lir. Bir calismada, H. pylori pozitif ve negatif
KIU’lii hastalar arasinda otoantikorlardan an-
titiroid, anti-IgE ve anti-C,INH (kompleman 1
esteraz inhibitorii) diizeyleri benzer bulunmus
ve KiU’de H. pylori infeksiyonunun, otoanti-
korlar1 indiiklemede rolii olmadig1 gosterilmis-
tirl36:37 Bagka bir calismada, KIU’li hastala-
rin, gastrik parietal hiicre ve tiroid otoantikor-
lar1 acisindan fark yoktu ve Helicobacter 1gG
ile antintikleer antikor (ANA) pozitifligi kont-
rollere gore daha yliksekti. Bakteri ile viicut an-
tijenlerinin benzerligi veya bakterinin viicudun
kendi antijenlerine kars: tolerans: ortadan kal-
dirmasi, iirtikere neden oluyor olabilir!38l, H.
pylori antikorlari, IgE epitoplar: ile etkilesip
histamin salinimina neden olabilmektedir. Kro-
nik trtikerli bir hastada, H. pylori’ye kars1 spe-
sifik IgG-E pozitif ve H. pylori histamin salinim
testi pozitif bulunmus, yapilan H. pylori eradi-
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kasyon tedavisiyle hastanin tiirtikeri gerilemis
ve her iki antikor diizeyi diismustiir. Hastada
modifiye IgG kiti ile H. pylori spesifik IgE ba-
kilmis ve protein elektroforezinde iki cesit H.
pylori spesifik IgE gozlenmistir. Histamin sali-
nmim testinin ve spesifik IgE’'nin pozitif olmasi,
urtikerde bakterinin IgE aracili immiin yanita
yol acabildigini gostermektedir!39. H. pylori
pozitifligi KIU’li hastalarda %817.1 ve kontrol
grubunda %11 olarak bulunan bir calismada,
eradikasyon tedavisi alanlarin sadece %18.5’in-
de tam remisyon saglanmis, digerlerinde semp-
tomlar devam etmistir4%), Benzer sekilde bir-
cok calismada, H. pylori pozitif hastalarda,
bakteri eradikasyonunun trtiker remisyonunu
arttirdig1 gosterilmistirt12:41:421 Urtikerlilerde
H. pylori yayginlig: toplumla aym siklikta olsa
da, bakteri miktarmin cok olmasi nedeniyle
eradikasyon tedavisinden fayda goriiyor olabi-
lirler(43], KIU etyolojisi arastirilirken, diger in-
feksiyon ajanlar1 kadar H. pylori’nin de arasti-
rilmas1 gerekmektedir(44,

Sonug olarak, H. pylori infeksiyonunun ato-
piyle iligkili oldugu diistincesi halen bir hipo-
tezdir. Toplumdaki sosyoekonomik iyilesmeye
paralel olarak atopide artis goruliirken, H.
pylori infeksiyonunda azalma olmaktadir. Er-
ken cocukluk caginda kazanilan H. pylori in-
feksiyonu, ileride allerjik hastalik gelisme ris-
kini azaltabilir, ama epidemiyolojik calismala-
ra gore hicbir mikroorganizma tek basina ato-
piyi azaltiyor olamaz. H. pylori infeksiyonu al-
lerjik astim, rinit ve egzamaya karsi koruyucu
ve kronik trtikerde tetikleyici bir faktor olabi-
lir. Bu nedenle, kronik trtikerde bakteri eradi-
kasyonu onerilirken, cocukluk caginda H.
pylori infeksiyonunun atopiye karsi koruyucu
olabileceginden dolay1 eradikasyonu tartigma-
lidir. CagA pozitif H. pylori suslarinin yaygin-
lig1 ve proinflamatuvar sitokinler konusunda
daha cok calismaya ihtiyac vardir. Belki boyle-
ce, bakterinin allerjik inflamasyondaki rold
daha agik hale gelebilir.
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