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0z
Amag: Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu diinya genelinde oldukga yaygin olan enfeksiyonlardan biridir. H. pylori ile obezite arasindaki
iliski hakkinda literatiirde farkli goriisler vardir. Bu calismada viicut-kitle indeksi (VKI) ile H. pylori enfeksiyonu arasindaki iliskiyi arastirdik.

Gereg ve Yontem: 2019 yili icerisinde Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde endoskopik muayeneleri yapilan
hastalar arasinda kesitsel bir calisma yapildi. H. pylori enfeksiyonunun prevalansi biyopsi ile incelendi. VKI ile H. pylori enfeksiyonu
arasindaki iliski analiz edildi.

Bulgular: Popiilasyonumuzdaki olgularin %51,8’1 H. pylori enfeksiyonu agisindan pozitifti. Histopatolojik incelemede H. pylori-pozitif olgularda
akut ve kronik inflamasyon bulgulari H. pylori-negatif olgulara kiyasla daha fazla idi. VKIsi yiiksek olan hastalarda H. pylori enfeksiyonu
prevalans1 VKT'si diisiik olanlara gére daha fazla idi. Istatistiksel analizde VKI ile H. pylori enfeksiyonu prevalansi arasinda anlamh bir iligki
oldugu goriildii (p<0,001) ve bu iki parametre arasinda pozitif bir dogrusal korelasyon vardi (r=0,542). Risk faktorleri tek degiskenli olarak
incelendiginde VKI'nin H. pylori enfeksiyonu agisindan anlaml bir risk faktérii oldugu tespit edildi (p=0,008). Coklu analiz sonuglari ise
VKI'nin H. pylori enfeksiyonu agisinda bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ortaya koydu (OR=1,32 (1,09-3,46), p=0,025).

Sonug: Bulgularimiz VK1 ile H. pylori enfeksiyonu arasinda anlamli bir iliskili oldugunu ve yiiksek VKI'nin H. pylori enfeksiyonu agisindan
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu goésterdi.

Anahtar Kelimeler: Viicut-kitle indeksi, gastrit, Helicobacter pylori, histopatolojik bulgular

ABSTRACT

Objective: Helicobacter pylori infection is one of the most common infections worldwide. There are different opinions in the literature about
the relationship between H. pylori and obesity. In this study, we investigated the relationship between body-mass index (BMI) and H. pylori
infection.

Material and Method: A cross-sectional study was conducted among patients who underwent endoscopic examinations at Tekirdag Namik
Kemal University Faculty of Medicine Hospital in 2019. The prevalence of H. pylori infection was examined by biopsy. The relationship
between BMI and H. pylori infection was analyzed.

Results: 51.8% of the cases in our population were positive for H. pylori infection. On histopathological examination, acute and chronic
inflammation findings were higher in H. pylori-positive cases compared to H. pylori-negative cases. The prevalence of H. pylori infection
was higher in patients with high BMI than those with low BMI. Statistical analysis showed a significant relationship between BMI and the
prevalence of H. pylori infection (p<0.001), and there was a positive linear correlation between these two parameters (r=0.542). When the
risk factors were examined univariable, BMI was found to be a significant risk factor for H. pylori infection (p=0.008). Multivariable analysis
results revealed that BMI is an independent risk factor for H. pylori infection. (OR=1.32 (1.09-3.46), p=0.025).

Conclusion: Our results showed that there is a significant relationship between BMI and H. pylori infection, and high BMI is an independent
risk factor for H. pylori infection.
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GIRIS

Helicobacter pylori (H. pylori), diinya niifusunun yaklasik
yarisini etkileyen Gram-negatif bir bakteridir (1). H. pylori
enfeksiyonuna zemin hazirlayan faktorler kesin olarak
bilinmemekle beraber sosyoekonomik durumun ters
orantili olarak dnemli bir belirleyici oldugu gosterilmistir
(1,2). H. pylori enfeksiyonu bir¢ok hastalik (kronik gastrit,
peptik tlser, mide kanseri, mukozayla iliskili lenfoid doku
lenfomasi) i¢in risk faktorii olup (2,3) bir¢ok hastalik
tizerindeki rolii de (kardiyovaskiiler, norolojik, hematolojik
ve metabolik hastaliklar) arastirilmaktadir (3).

Obezite diinya genelinde en 6nemi saglik sorunlarindan
biri olup hipertansiyon, diabetes mellitus, uyku
apnesi, hipoventilasyon, kardiyovaskiiler hastaliklar,
gastrointestinal hastaliklar ve bircok kanser tiiriiniin
altinda yatan etkenlerden biri olarak kabul edilmektedir
(4). Son 20 yilda diinya genelinde obezite goriilme
siklig1 hizla artmis olup bu artis en ¢ok zengin iilkelerde
goriilmiistiir (5,6). Obezitenin nedenleri arasinda genetik
ve cevresel cok sayida sebep siralanmakla beraber asir
kalori alimmnin ve azalan fiziksel aktivitenin merkezi
bir rol oynadigi varsayllmaktadir (5,6). Obezitenin
degerlendirmesinde diinya genelinde en kabul goren
yontem viicut-kitle indeksi (VKI)dir.

Literatiirde artmig VKI ile H. pylori enfeksiyonu arasinda
pozitif bir iligki oldugu &ne siiriilmiis olup, VKI'si
artan bireylerin daha yiiksek bir H. pylori enfeksiyonu
prevalansina sahip olduklar1 gozlemlenmistir (7,8). Ayrica,
VKIsi artan bireylerde H. pylori enfeksiyon tedavisine
cevabin daha diigiik oldugu bildirilmistir (7,8). VKI ile H.
pylori enfeksiyonu arasindaki bu pozitif iligki, obezitenin
karakteristik bir ozelligi olan insiilin direncinin H. pylori
enfeksiyonu ile pozitif olarak iligkili oldugu goriisiini
desteklemektedir (8). Diger taraftan, bazi ¢aligmalar
obezite ile H. pylori pozitifligi arasinda ters bir iligki
oldugunu ve H. pylori'nin ortadan kaldirilmasinin VKide
belirgin bir artiga yol agtigini bildirmistir (8,9).

Literatiirdeki bu farkli sonuglar H. pylori ile VKI
arasindaki iliskinin ve altta yatan mekanizmalarin
netlestirilmesinde daha fazla ¢alismaya ihtiyag oldugunu
gostermektedir. Biz burada histopatolojik parametreleri
kullanarak H. pylori ve VKI arasindaki iligkiyi analiz ettik.

GEREC VE YONTEM

Etik Onay

Bu calisma icin Tekirdag Namik Kemal Universitesi
Girisimsel ~Olmayan Klinik  Arastirmalar  Etik
Kurulu'ndan onay alinmistir (Tarih: 13.04.2021,
Karar No: 2021.89.04.07). Caliyjmamiz sirasindaki

tim uygulamalarda 1964 Helsinki Bildirgesinin ve
ulusal/kurumsal bilimsel aragtirma komitelerinin etik
standartlarina uygun hareket edildi.
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Verilerin Toplanmasi

Caligmamiz Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalrnda gergeklestirildi.
Hastanemizde 2019 yili igerisinde H. pylori i¢in endoskopik
biyopsi yapilan tiim hastalar (n=1600) ¢alismaya dahil edildi.
Olgulara ait klinik ve histopatolojik bilgiler arsiv kayitlarindan
not edildi. Degerlendirmeye alinan parametreler sunlardi:
yas, cinsiyet, kilo, VKI, alkol oykiisii, sigara Oykisi, ilag
oykisii, H. pylori varligy, intestinal metaplazi varligi, atrofi
varhg, akut ve kronik inflamasyon varlig.. VKI <18 olan
olgular grup 1 (zayif), VKI’si 18-24,9 arasinda olanlar grup 2
(normal), VKI’si 25-29,9 arasinda olanlar grup 3 (fazla kilolu),
VKI >30 olan olgular ise grup 4 (obez) olarak ele alind.

Histopatoloji

Fakiiltemizde biyopsi orneklerinin degerlendirilmesi
geleneksel 151tk mikroskopu (Nikon Eclipse E600,
Nikon AG Instruments, 1sviqre) kullanilarak deneyimli
patologlar tarafindan yapilmaktadir. Gastrit parametreleri
tanimlanirken genel olarak hasta bagina bir adet
hematoksilen-eozin lami ve bir adet Giemsa lam1 olmak
tizere toplam iki adet lam kesilir ve bu lamlar iizerinden
yukarida bahsedilen bes histopatolojik parametre
degerlendirilir. Bu parameterler kalitatif ve subjektif olarak
hafif, orta ve agir olmak iizere {i¢ gruba ayrilir (Sekil 1).

Sekil 1. Gastrit parametreleri acisindan akut inflamasyon, kronik
inflamasyon, intestinal metaplazi ve atrofi varlig1 degerlendirildi. A-B:
Grup 1'de genel olarak midede gastrit parametreleri (A:H&E, x10) ve
H. pylori (B: Giemsa, x40) izlenmedi. C-D: Grup 2'de genel olarak hafif
siddette gastrit parametreleri (C:H&E, x10) ve H. pylori (D: Giemsa,
x40) mevcuttu (oklar). E-F: Grup 3'de genel olarak orta siddette gastrit
parametreleri (E:H&E, x10) ve H. pylori (F: Giemsa, x40) mevcuttu
(oklar). G-H: Grup 4de genel olarak agir siddette gastrit parametreleri
(G:H&E, x10) ve H. pylori (H: Giemsa, x40) mevcuttu (oklar).

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢in SPSS version 20.0 yazilimi (SPSS
Inc., Chicago, ABD) kullanildi. Tanimlayici veriler not
edilirken medyan (min-maks), frekans ve yiizde tercih
edildi. Kategorik degiskenleri karsilagtirmak i¢in Ki-kare
testi kullanildi ve p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi. Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
risk incelemesi, referans olarak %95 giiven aralig1 ve 1,0
risk oran1 (OR) olmak iizere lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi.
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BULGULAR

Genel Ozellikler

Olgularin 990 (%61,8)1 erkek, 610 (%38,2)'u kadind
Vakalarin ortalama yas1 37 (16-88), ortalama boyu 167,9
(150-195) cm, ortalama kilosu 67,5 (44-117) kg, ortalama
VKI’si 22,9 (14,0-37,3) idi. VKI'nin yiiksek oldugu olgular
daha ¢ok erkek (%75,4) ve 40 yasin {izerindeki (%68,7)
hastalar idi. VKI agisindan vakalar1 80 (%0,05)’inin grup
1;910 (%56,8)’unun grup 2, 350 (%21,8)’sinin grup 3, 260
(%16,2) i1 ise grup 4 oldugu tespit edildi. VKI'nin yiiksek
olugu olgularda dispepsi sikayetleri (%74,3), kronik aktif
gastrit bulguasu (%70,8), H. pylori enfeksiyonu (%72,5) ile
akut inflamasyon (%73,6) ve kronik inflamasyon (%68,4)
bu bulgular1 daha yiiksek oranda mevcut idi. Olgularin
830 (%51,8)u H. pylori agisindan pozitif idi. Vakalarin
540 (%33,7)1nda sigara, 70 (%0,04)’inde alkol kullanimi
hikayesi mevcut idi.

VKI ve H. pylori Enfeksiyonu Arasindaki Iliski

H. pylori-pozitif katihmcilar (20,3), H. pylori-negatif
katilimcilarakiyasla daha yiiksek (24,7) bir VKI'ye sahipti.
Tiim katilimcilar VKI'lerine gore yukarida izah edildigi
gibi zay1f, normal, fazla kilolu ve obez olmak tizere dort
gruba ayrildi. Bu gruplar arasinda H. pylori enfeksiyonun
prevalansi incelendiginde zayif (%37,3) ile normal
(%43,6) olgulara kiyasla yayginlik, fazla kilolu olgularda
daha ytiksek (%45,8)’ti ve obez olgularda yayginlik en
yiiksek (%50,7) seviyeye ulastyordu. H. pylori ile mevcut
parametreler arasindaki iligki istatistiksel incelendiginde
H. pylori enfeksiyonunun VKI (p<0.001) ile anlaml
olarak iligkili oldugu goriildii (Tablo 1). Ayrica H. pylori
pozitifligi ile yiiksek VKI arasinda pozitif bir dogrusal
korelasyon mevcut idi (r=0,542) (Tablo 2).

Tablo 1. H. pylori ile klinikopatolojik parametreler arasindaki

iliski

H. pylori H. pylori 2o
pozitif (%) negatif (%) P degeri
> 37 477 (57,4) 454 (58,9)
i <37 353 (42.6) 316(a1,1) %
. Kadin 332 (40,0) 278 (36,1)
ChBi7: Erkek 498 (60,0) 492 (639) 108
. >67  492(592) 439 (57,0)
Ll <67 338 (40,8) 331 (430) 8
.. - . 1-2 553 (66,6) 437 (56,7)
Viicut-kitle indeksi 3.4 277 (33.4) 333 (43.3) <0,001
Yok 798 (96,1) 732 (95,0)
Alkol Var 32(3,9) 38 (5,0) 0,291
. Yok 543 (65,4) 517 (67,1)
S Var 287 (346) 253 (329) 460
. Yok 735 (88,5) 665 (86,3)
L Var 95(115)  105(137) 018
Intestinal Yok 764 (92,0) 719 (93,3) 0.307
metaplazi varligt  Var 66 (8,0) 51(6,7) '
. Yok 776 (93,4) 728 (94,5)
Atrofi varlig1 Var 54 (6,6) 42 (5.5) 0,376
Akut inflamasyon Yok 565(68,0)  434(563) o,
varlig Var 265 (32,0) 336 (43,7) ’
Kronik Yok 549 (66,1) 425 (55,1) <0.001
inflamasyon varlig1 Var 281 (33,9) 345 (44,9) ’
Anlamhlik sinir1 p<0,05 olarak kabul edildi. Caligmadaki 6nemli sonuglar italik olarak
not edildi.

Tablo 2. H. pylori ile klinikopatolojik parametreler arasindaki

korelasyon

Korelasyon (%95 CI)  p value
H. pylori
Viicut-kitle indeksi r=0,542 (0,375-0,732)  p<0, 001
Akut inflamasyon varligi r=0,452 (0,351-0,691)  p<0, 001
Kronik inflamasyon varlig r=0,416 (0,338-0,656)  p<0, 001
Anlamlilik sinir1 p<0,05 olarak kabul edildi. Kisaltmalar: CI: Confidence interva

H. pylori Enfeksiyonu I¢in Risk Faktorii Analizi

Tek degiskenli analiz H. pylori enfeksyonun VKI
(p=0,008), akut inflamasyon (p=0,015) ve kronik
inflamasyon (p=0,028) olmak {izere ii¢ parametre ile
anlaml olarak iligkili oldugunu gosterdi. Cok degiskenli
analiz yapildiginda VKI ve H. pylori enfeksyonu igin
bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edildi (OR=1,32
(1,09-3,46), p=0,025). Tespit edilen diger bagimsiz risk
faktorii ise akut inflamasyon varligi idi (Tablo 3).

Tablo 3. H. pylori igin risk analizi

Univariable Multivariable
analizi analizi
P OR P
degeri (95% CI)  degeri
.. ST 5 . 1,32
Viicut-kitle indeksi 0,008 (1,09-3,46) 0,025
Akut inflamasyon varlig 0,015 ) 0,043
Y 5 > (1,12-427)
Kronik inflamasyon varlig 0,028 22 0,084
? (0,95-4,71) >
Anlamlilik sinir1 p<0,05 olarak kabul edildi. Calismadaki 6nemli sonuglar italik olarak
not edildi. Kisaltmalar: OR: Odds ratio, CI: Confidence interval

TARTISMA

Bu ¢alismada VKI ile H. pylori enfeksiyonu arasindaki
iliskiyi inceledik ve H. pylori enfeksiyonu i¢in VKI’nin
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gordik. Ayrica H.
pylori enfeksiyonu akut ve kronik inflamasyonla da
anlamli olarak iliskili idi.

H. pylori enfeksiyonu, hem mide hem de mide dist
hastaliklara neden olabilen diinya genelinde en yaygin
kronik enfeksiyondur (1). Ulkeler arasinda prevalansi
degismekte olan H. pylori enfeksiyonu, kronik gastrit,
peptik dilser, MALT lenfoma gibi hastaliklarin ana
etkeni oldugu gibi, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve
non-alkolik hepatit gibi hastaliklar ile de iliskili oldugu
bildirilmektedir (1-3). H. pylorinin mide asidinden
etkilenmeden gecebilmesi {ireaz aktivitesinin bir
sonucudur. Bu etki su sekilde 6zetlenebilir. Bakteri iireyi
hidrolize ederken amonyak ve karbondioksit olusturur
(10). Amonyak H:O ile birlesip amonyuma doniisiirken
cevresini alkalilestirir ve bu durum bakteriyi mide
asidinin zararh etkisinden korur (10,11). Daha sonra
bakteri salgiladig1 cesitli enzimler sayesinde mukusu
parcalayarak epitel yiizeyinde hasar yapar (11). Ayrica
epitel hiicrelerinin arasinda kolonize olur ve mide
mukozasina invaze olmadan inflamasyon yapar (11,12).
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Ek olarak bakteri trombosit aktive edici faktor (PAF)
salgilar, mukozaya notrofil ve monosit toplanmasini
saglar (12). Ve sonugta kronik aktif gastrit tablosu
meydana gelir. Calismamizda da H. pylori enfeksiyonu
olan olgularda kronik aktif gastrit bulgusu belirgin olarak
yiiksek izlenmistir.

H. pylori ile enfekte kisilerde ayni semptom ve hastalik
goriilmeyebilir. Bir kisim olgularda asemptomatik gastrit
goriiliirken, bir kisminda ise duodenal ve gastrik {ilser
veya MALT lenfoma gibi ciddi hastaliklar goriilebilir
(13,14). Ornegin bazi hatsaklarda H. pylori enfeksiyonu
mide mukozasinda kronik enflamasyona bagli mide
glandiiler hiicrelerinin kayb: ile sonuglanan kronik
atrofik gastrite sebep olarak mide kanseri i¢in 6nemli bir
risk faktiirii olusturur (14,15). Ayrica bakterinin virulan
suslar1 (cagA ve vacA pozitif) ile iilser, atrofik gastrit ve
mide kanseri arasindaki anlamli bir iliski mevcuttur (15).
H. pylori genotipleri ile ilgili arastirma calismamizin
kapsami disinda olmakla beraber bu konudaki ileri
galismalarin artmasiyla enfekte kisilerin hangi hastalik
riski ile kars1 karsiya oldugunun daha da iyi anlagilacagini
diistinmekteyiz.

Literatiirde VKI ile H. pylori enfeksiyonu arasindaki iligki
tartismalidir. Bazi ¢alismalar H. pylori enfeksiyonunun
obez hastalarda daha yaygin olma egiliminde oldugunu
ve fazla kilolu bireylerde H. pylori enfeksiyonunun 6nemli
olcide daha diisik eradikasyon egilimi gosterdigini
bildirmektedir (16-18). Diger ¢alismalarda ise obezite ile
H. pylori enfeksiyonunun ters orantili oldugunu ve H.
pylori'nin ortadan kaldirilmasinin belirgin bir VKI artigina
yol agabilecegini tarif etmektedir (19,20). Artmus VKDnin,
immiin sistem {izerindeki etkileri bir¢cok c¢aligmada
arastirtlmis olup bir¢ok ¢alismada morbid obez hastalarda
polimorfoniikleer hiicrelerdeki bakterisidal kapasitenin
ve monositlerin makrofajlara olgunlagmasinin azaldig
gosterilmistir (21-23). Ornegin Moulin ve ark. (22) ayni
yas ve cinsiyetteki saglikli bireylere kiyasla siddetli obez
hastalarda inflamatuvar hiicrelerdeki oldiiriicii hiicre
aktivitede oOnemli bir azalma oldugunu bildirmistir.
Obez bireylerde gozlenen bu bagisiklik degisiklikleri,
H. pylori enfeksiyonu igin daha elverisli bir bagisiklik
ortami olusturabilir. Nitekim Perdichizzi ve ark. (24) H.
pylori enfeksiyonunun hiperglisemik obez kisilerde artma
egiliminde oldugunu gostermistir.

Bazi ¢alismalarda ise H. pylorinin eradike
edilmesinin gastrik leptin ekspresyonunu azalttig
ve bu azalmanin VKIde bir artisa sebep oldugu
bildirilmistir (27-29). Ornegin Osawa ve ark. (27)
H. pylori eradikasyonundan sonra mide dokusunda
istahla ilgi hormon olan grelin konsantrasyonunun
onemli Olgiide arttigini gostermistir. Furuta ve
ark. (28) ise H. pylori tedavisi goren hastalarin kilo
aldigin1 belgelemistir. Ayrica literatiirde, H. pylori
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enfeksiyonun bazi interlokinleri ve proinflamatuvar
sitokinlerin (6rnegin, TNFa) asir1 salinimini uyardigy,
bu mediatérlerin saliniminin kronik insiilin direncinin
ve lipid dismetabolizmasinin daha da kotiilesmesine yol
actig1 ve bu durumun da obezitenin ortaya ¢ikmasina
katki sagladig bildirilmistir (25,26).

Ustelik literatiirdeki bazi caligmalar viicut agirlig: ile
H. pylori prevalansinda herhangi bir iliski olmadigini
bildirmigtir. Ornegin Kawano ve ark. (30) yaptigi
calisgmada asemptomatik kisilerde H. pylori enfeksiyonu
ile VK1 arasinda herhangi bir iligkili bulamamugtir. Dahast
Blaser ve ark. (31) galismalarinda H. pylorinin neden
oldugu mide enflamasyonunun grelin gibi birtakim
bagirsak hormonlarinin daha az salgilanmasina sebep
oldugunu, ve bu nedenle erken ¢ocukluk doneminde H.
pylori’ye maruz kalan bireylerde istah ve yiyecek aliminda
azalma oldugunu tespit etmislerdir.

Literatiirde gorillen bu birbirinden farkli sonuglarin
sebebi olarak kullanilan yontemlerin farkliligi, arastirma
yapilan popiilasyonlarin  ¢esitliligi ve ¢alismaya
dahil edilen hasta sayist gibi faktorler siralanabilir.
Galismamizda daha yiiksek VKI'li bireylerin H. pylori
enfeksiyonu agisindan pozitif olma olasihginin daha
yiiksek oldugunu gosterdik. Sonuglarimiza gére yiiksek
VKI H. pylori enfeksiyonu igin zemin hazirlayan bir
faktordiir. Ancak literatiirde birbiriyle ¢elisen birgok
calisgma mevcut olmasi nedeniyle bu bulgunun daha
genis calismalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

Calismamizin kisithiliklar: arasinda katilimer sayisinin
distik olmasi, saghkli gonillilerden olusan bir
kontrol grubunun olmamasi, H. pylori genotiplerinin
calistlmamasi, metabolik belirte¢ seviyelerinin tespit
edilmemesi sayilabilir.

SONUC

Galismamiz, VKInin H. pylori enfeksiyonu ile
anlaml olarak iligkili oldugunu ve VKI'nin artiginin
H. pylori enfeksiyonu i¢in bagimsiz bir riski faktori
oldugunu gostermekte olup bu iligkinin altinda yatan
mekanizmalarin daha net olarak acgikliga ¢ikarilmasi,
hastaligin tedavisi ve oOnlenmesinde daha basarili
yontemlere 151k tutabilir.
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