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YAYIN BILGiSI OZET

Yaymn ge¢misi: Gastrit; mide duvarimin mukozadan serozaya kadar olan iltihabi reaksiyonu olarak bilinmektedir.
Gonderilen tarih: 30 Kasim 2018

Kabul tarihi: 2 EKim 2019

Inflamatuvar lezyonlar akut eroziv gastrit veya kronik atrofik gastrit olabilir. Akut gastritin kesin
insidans1 bilinmemektedir ve ¢ogu zaman semptomlar histolojik olarak dogrulanmadan tedavi
edilir. Kronik gastrit prevalansi, gectigimiz yillarda geligsmis toplumlarda belirgin bir sekilde
azalmustir ancak peptik tilser veya mide kanseri gibi siddetli 6ldiiriicii sonuglari ile hala en yaygm
ciddi pandemik infeksiyonlardan biridir. Glintimiizde gastrit, mide kanseri ve mide lenfomasi gibi
hastaliklar ile Helicobacter Pylori (H. Pylori) iliskisinin varliginin gésterilmis olmasi sonucu bu
bakterinin neden oldugu inflamasyon biiyik 6nem kazanmustir. H. Pylori; spiral sekilli,
beslenme mikroaerofilik ve gram negatif bir bakteridir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Tip 1 kanserojen
olarak ilan edilmistir. Giinliik beslenme H. Pylori'ye kars:1 giiclii antibakteriyel aktiviteye sahip
birgok besin 6gesi saglar. Diyet tedavileri, H. Pylori kolonizasyonunda bir azalmaya yol agar ve
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Anahtar kelimeler:

alternatif tedavi

gastrit

Helicobacter Pylori gastrit prevalansinda bir azalmaya neden olarak gastrik adenokarsinom gelismesi riskini azaltir.

mide kanseri Bu derlemede, gastrit gelismesine neden olan beslenme yanligliklar1 ve gastrit ile H. Pylori
tedavisinde saglikli beslenmenin roliiniin arastirilmasi amaglanmistir.

ABSTRACT
Gastritis is known as the inflammatory reaction from mucosa to serosa in the gastric wall.
Inflammatory lesions may be acute erosive gastritis or chronic atrophic gastritis. The exact incidence
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of acute gastritis is unknown and the symptoms are treated without histological examination. In recent
years, the prevalence of chronic gastritis has significantly decreased in developed populations.
However it is still found among the most common serious pandemic infections with severe lethal
consequences such as chronic gastritis, peptic ulcer or gastric cancer. Nowadays, this bacteria has
gained great importance due to the significant relationship between its gastric infection and peptic
ulcer, stomach cancer and stomach lymphoma. H. Pylori is a spiral-shaped, microaerophilic and gram-
negative bacterium. It has been declared as a Type 1 carcinogen by the World Health Organization.
Daily nutritional diet has strong antibacterial activity against H. Pylori with many nutrients. Nutritional
dietary interventions may lead to a decrease in H. Pylori colonization and gastritis and reduce the risk
of severe diseases such as peptic ulcer and gastric malignancies. In this review, we aimed to investigate

the nutritional errors that cause gastritis and the importance of healthy nutrition in their treatment.

1. Giris

Mide; sindirimin disinda sekresyon, motilite, intoksisite ve
emilim fonksiyonlari1 olan bir organdir. Mide pH’s1 0.9 - 2.0
arasinda degisir (Baysal, 1999). Gastrit, mide duvarmn
mukozadan serozaya kadar olan iltihabi reaksiyonu olarak
bilinmektedir. Inflamatuvar lezyonlar akut eroziv gastrit veya
kronik atrofik gastrit olabilir (Yiiksel, 2016).

Yogun bakim {initelerindeki hastalarin ¢ogunda mukozal
ilserler gelisir ve yaklasik %51 agik kanama olmakla beraber
yasami tehdit eden kanama oram1 % 20 civarindadir (van der
Post & Carneiro, 2017). Ayrica diinya niifusunun yaridan
fazlasinin bir dereceye kadar gastrite sahip oldugu tahmin
edilmektedir (Sipponen & Maaroos, 2015). Diyet tedavileri
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gastrit prevelansini azalttigindan mide adenokarsinom riskini
de azaltmaktadir. Bu nedenle ilag tedavilerinin yani sira diyet
tedavileri de yogun olarak arastirilmaktadir (Akbulut, Cift¢i &
Yildiz, 2008).

2. Akut Gastrit

Akut gastrit, gastrik mukozadaki akut inflamatuvar
degisikliklerden kaynaklanan birgok bozuklugun genel adidir.
Akut hemorajik (kanamali) gastrit ve akut enfektif gastrit
olarak tiirleri vardir. Mukozaya zararl (irritan) ve koruyucu
(mukoprotektif) faktorler arasinda ortaya c¢ikan akut bir
dengesizlik sonucu akut gastrit ortaya g¢ikar. Akut gastritin
klinik bulgulari; siddetli epigastrik agri, bulanti-kusma,
anoreksi (istahsizlik), yanma, hematemez, melena, ishal ve



dehidratasyon olarak siralanabilir (van der Post & Carneiro,
2017). Cok acili, baharatli yemek yemek, asir1 alkol tiiketimi,
aspirin veya diger non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar
(NSAIDs), besin zehirlenmeleri, bazi viral veya bakteriyal
infeksiyonlar akut gastritin baslica nedenlerindendir (Yiiksel,
2016 ; Akbulut vd., 2008).

Akut gastritin insidanst kesin olarak bilinmemektedir.
Genelde 60 yas istii hastalarda goriilmekle birlikte her yasta
ortaya ¢ikabilir. Stresle iliskili erozyonlar midenin fundus ve
korpus béliimiinde goriiliirken, alkol ve NSAIDs kullanimiyla
ortaya ¢ikan erozyonlar antrum merkezli olur (van der Post &
Carneiro, 2017).

3. Kronik Gastrit

Kronik gastrit, mide ylizeyindeki zararli inflamasyonun
zamanla mide mukozasmi tahrip etmesiyle olusan kalici
disfonksiyondur. Atrofik ve atrofik olmayan formlar1 vardir
(Sekil 1).

Sekil 1. Kronik Gastritin Tipleri. Normal (A): Oksintik
bezlerin tabakasi normaldir. Atrofik olmayan gastrit (B):
Oklarla belirtildigi gibi mukozanin st tabakasinda hafif
mononiikleer inflamasyon goriiliir. Korpusta orta derecede
atrofik gastrit (C): Yogun kronik mononiikleer inflamasyon,
mukozanin alt katmanlarinda da ortaya ¢ikar ve normal
oksinal bezlerin atrofisiyle birlikte olur. Korpusta siddetli
atrofik gastrit (D): Kronik inflamasyon hafiftir ancak tiim
oksintik bezler tamamen ortadan kalkar. Mide kesinlikle asit
icermez.

Kronik gastrit 20. ylizyilm baglarinda bilinmeye ve
aragtirllmaya  baslanmistir. Ancak, 1982 yilinda
‘Helicobacter Pylori’ kesfedildikten sonra vakalarin ¢ogunun
otoimmiin degil bu bakteri sonucu ortaya ¢iktigi anlasild.
Daha sonra, H. Pylori’nin eradike edilmesiyle mide
mukozasinin normale dondiigii ve atrofik gastritin gelismedigi
ortaya ¢ikmistir. Son 10 yilda gelismis iilkelerde kronik gastrit
prevalansi belirgin olarak diisse de H. Pylori hala gastrik
kanser ve peptik iilser gibi 6ldiiriicii hastaliklara neden olan
ciddi bir infeksiyondur (Sipponen & Maaroos, 2015).

Kronik gastritin nedenlerinin en basinda tedavi edilmemis
akut gastrit gelmektedir. Yetersiz ve dengesiz beslenme
(protein, A, E ve C vitamininin yetersiz alinmasi), genetik
faktorler, alkol ve sigara aliskanligi, bagisiklik sistemindeki
yetersizlikler ise kronik gastritin diger nedenleridir (Akbulut,
Ciftci & Yildiz, 2008). Hizli yemek veya asir1 yeme de gastrite
neden olabilir. Bununla birlikte, gastrit ve yeme hizi

arasindaki iligki belirsizdir. Kim ve arkadaslarinin yaptiklari
ve yeme hizinin eroziv gastrit (EG) riskinin artmasi ile
iligkisini arastiran bir calismada, EG olan grupta erkek cinsi,
yas, beden kitle indeksi, sigara, alkol vs. riskli igicilerin
yiizdesinin EG olmayanlara gore daha yiiksek oldugu ve
yiikksek yeme hizina (<5 dk / 6giin) sahip olan grupta EG
riskinin, en diigiik yeme hizina sahip olan gruptan (>15 dk /
6giin) 1.7 kat daha fazla oldugu bulunmustur (Kim, Ko, Kim,
Han & Cho, 2015).

Kronik Gastritin Bulgular

Kronik gastritin gelisimi yavas oldugundan asemptomatik
siireci uzun olabilmekte ve hastaligin ge¢ donemlerinde bulgu
vermektedir (Minalyan, Benhammou, Artashesyan, Lewis &
Psegna, 2017). Agirlik kaybi, anemi (B12 ve demir
malabsorbsiyonu), kan proteinlerinde azalma, istahsizlik,
epigastik rahatsizlik, dispepsi, bulanti — kusma ve ishal kronik
gastritin muhtemel semptomlaridir (Akbulut vd., 2008).
Kronik atrofik gastrit; mide intrinsek faktor kaybina neden
olarak, diisiik serum vitamin B12 ve yiliksek homosistein
diizeylerine neden olabilir. Ayrica; vitamin B12 eksikligine
bagl pernisiydz anemiyle iliskili olarak zayiflik, bas donmesi,
ekstremitelerde uyusukluk, depresyon, obsesif kompulsif
bozukluklar, psikoz, bunama gibi belirtiler goriilebilir
(Minalyan vd., 2017). Kalsiyum, demir, magnezyum ve ¢inko
gibi diger esansiyel besin elementlerinin emilimi de olumsuz
etkilenebilir. Ayrica, antioksidan vitaminlerin de yeterli
diizeyde alinmamasi durumu kétiilestirir (Yiiksel, 2016 ; Kao,
Sheu & Wu, 2016) .

Hematolojik ve norolojik bozukluklara yol agan B12 vitamini
eksikligi, otoimmiin atrofik gastritte en ¢ok arastirilan besinsel
eksiklik olmaya devam etmektedir (Lahner vd., 2015).
Pernisiy6z anemili hastalarin % 27'sine kadarinda demir
eksikligi anemisi olugmasi, tedavi edilemeyen demir eksikligi
anemili hastalarda otoimmiin atrofik gastritin arastirilmasi
gerektigini gostermektedir. Ayrica otoimmiin atrofik gastrit;
B12 vitamini, kalsiyum ve D vitamini eksikligine bagli olarak
osteoporoz ve patolojik kirik riskinin artmasina yol acabilir
(Cavalcoli, Zilli, Conte & Massironi, 2017).

Diisiik mide asit durumundan dolay1 demir, kalsiyum ve diger
besin elementlerin de emilim ve biyoyararlanimi etkilenebilir
(Mahan & Raymond, 2016).

Kalkan ve arkadaslarinin non-atrofik gastritli yaslilarda
yaptig1 bir calismada, B12 vitamini eksikligine etki eden
faktorler incelenmistir. 60 yas {istii non-atrofik gastrit teshisi
almis 1256 hasta, ortalama 339 pg / ml serum B12 seviyesine
sahip 759 kisi ve ortalama 180 pg / ml serum B12 seviyesine
(B12 normal kan degeri : 220 - 940 pg / ml) sahip 497 kisi
olarak iki gruba ayrilmistir. Caligmanin sonucunda; H. Pylori,
nétrofil aktivitesi, intestinal metaplazi ve inflamasyon sikligt
B12 diizeyi diisiik ikinci grupta birinci gruba goére anlamlh
olarak daha fazla bulunmustur (Kalkan, Karakaya, Tiziin,
Gengtiirk & Soykan, 2016).

3.1 Gastrit Tedavisi

Tedavide mide asit miktarin1 azaltmak (antiasit, H2 bloker,
proton pompa inhibitdrleri vb.) ve altta yatan hastalig tedavi
etmek (stres / akut gastrit, H. Pylori infeksiyonu, B12
yetersizligi v.b) temel prensiptir (Yiksel, 2016). Otoimmiin
atrofik gastritin neden oldugu pernisiyéz aneminin erken

dénemlerinde klinik semptomlarin tedavisi i¢in oral olarak
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B12, demir ve folik asit takviyesi onerilir. Norolojik belirtiler
de wvarsa, Bl2’nin intravendz olarak verilmesi Onerilir
(Minalyan vd., 2017). Ozellikle H. Pylori’nin neden oldugu
kronik gastrit tedavisinde H. Pylori’nin eradikasyonu
onemlidir. Ilag tedavisi disinda yogun olarak beslenme
tedavisi aragtirmalart devam etmektedir (Yiiksel, 2016).

3.2. Gastrit Beslenme Tedavisi Onerileri

Beslenme tedavisi gastritin 6nlenmesinde 6nemli oldugu
kadar gastritin tedavisinde de mide tahrigini (irritasyonunu)
azaltmasi, H. Pylori eradikasyonuna yardimci olmasi veya
mide duvarini gii¢clendirmesi ile 6nemli bir rol oynar. Gastritli
hastalar icin genel olarak beslenme Onerileri su sekilde
Ozetlenebilir:

* Yemekler yavas yavas yenmelidir.
» Hazimsizlik yapan besinler yenilmemelidir.

* C vitamini alimin1 desteklemek i¢in her giin taze sebze ve
meyve tiikketilmelidir (Akbulut vd., 2008).

* Yemekler az az, sik sik ve diizenli yenilmelidir.

* Koyu ¢ay, alkol, kahve, kizartmalar, baharat, ketgap, hardal
tiikketimi kisitlanmalidir.

* Sigara ve alkol tiiketimi yasaklanmalidir.

* Tatli, hamur isi ve gazli igecekler tiikketilmemelidir.

* Besinlerin ¢ok sicak ya da soguk olmamasi gereklidir.

» Ozellikle lor peyniri ve diger peynirler serbestce yenilebilir.

* Yemekler gece yatmadan en az iki saat Once yenilmis
olmalidir.

» Gunliik 8 - 10 su bardag: su tiiketilmeli ancak yemeklerle
birlikte alinmamalidir (Yiiksel, 2016).

Baz1 hastalar asidik gidalarin yutulmasiyla ilgili rahatsizlik
ifade eder, ancak bu cevap hastalar arasinda tutarli degildir ve
bazilarinda semptomlar mide eksimesiyle iliskili olabilir.
“Asidik gidalarin” beslenme kapsami, hastanin etkilerini
algilamasina gore bireysellestirilmelidir (Mahan & Raymond,
2016). Yapilan c¢alismalarda; gastritli kisilerin mide
sivilarinda askorbik asit diizeyinin disiik oldugu tespit
edilmigtir.  Askorbik asit yetersizliginde mukozadaki
hiicrelerin oksidasyonu sonucunda mide kanseri olusabilecegi
belirtilmistir. Askorbik asit midede H. Pylori kolonizasyonu
ve kanserojen etkisini dnlemektedir. Bu nedenle her 6giin C
vitamini igeren taze sebze ve meyve yenilmesi veya her giin
100 - 200 mg C vitamini alinmasi Onerilmektedir (Saka,
Koseler & Bayram, 2013). Ancak Ma ve arkadaslarinin Japon
toplumunda yaptiklar, ¢ift - koér randomize kontrollii bir
¢alismada; yiiksek mide kanseri insidansi olan bir bélgede
kronik  gastritli  hastalarda C  vitamini desteginin,
infeksiyonlarin azalmasi tzerinde giiclii bir etkiye sahip
olmadig1 gorilmiistiir (Ma, 2013).

4. Helicobacter pylori

H. Pylori, tiim diinyada yaygin olarak bulunan gram negatif
bir bakteridir. Infeksiyon ¢ocukluk yas grubunda alinmakta ve
tedavi edilmedigi takdirde 6miir boyu devam edebilmektedir.
H. Pylori infeksiyonu gastrit, peptik iilser hastaligi, mide
kanseri, mide lenfomasi1 (maltoma) ve mikrobesin 6gelerinin
eksikligine yol agabilmektedir (Arslan, 2015). Onceleri

Campylobacter Pyloridis olarak bilinen H. Pylori, laboratuvar
kosullarinda ilk defa 1982 yilinda iretilmistir (Polat &
Koksoy, 2015). Campylobacter cinsine ¢ok benzedikleri i¢in
bu cinse ait olduklar: diigiiniilmiistiir. Ancak daha sonra bir¢ok
genotipik ve fenotipik 6zelliklerinin Campylobacter cinsinden
farkli oldugu tespit edilerek, bu yeni cinse Helicobacter ismi
verilmistir (Kamada vd., 2015). Bakteriyel patojen H. Pylori,
diinyadaki insan toplumunun yaklasik % 50'sini enfekte eder
(Kao vd., 2016). H. Pylori'nin seroepidemiyolojik ¢alismalari,
infeksiyon oraninin bdlgesel olarak degistigini ve gelismis
iilkelerde, gelismekte olan iilkelerle karsilagtirildiginda daha
diisik oldugunu (% 85’¢ karsin % 30 - 40) gostermektedir
(Zamani vd., 2017). Tirkiye’de ise bu oran % 70 - 80
civarindadir (Polat & Koksoy, 2015). Raporlara gore diinyada
yayginligimin azalmasi, hijyen kurallarinin iyi tatbiki ile
acgiklanabilir. H. Pylori infeksiyonu i¢in kétii temizlik ve
hijyen sartlar, diigiik egitim seviyesi, diisiik sosyo - ekonomik
statil, temiz su kaynaginin eksikligi, uygunsuz gida kullanimi
gevresel risk faktorleridir (Zamani, Vahedi, Maghdouri &
Shokri-Shirvani, 2017).

H. Pylori’nin iireaz aktivitesi ve flagella aracili motilitesi,
sagkalimi ve epitelyumun alt mukus tabakasina dogru hareketi
kolaylastirir. Bunu takiben kan antijen baglayici protein, sialik
asit baglayicit adezin ve reseptorlerle etkilesime giren diger dig
zar proteinleri dahil gesitli adezinler konak¢1 epitelyumunda
basarili bir kolonizasyon yapar. Sitotoksin iliskili gen A ve
vakuolasyon, sitotoksin A dahil olmak iizere toksinler, konak
dokunun ve hiicre i¢i replikasyonun hasar gérmesine neden
olur (Sekil 2) (Kao vd., 2016).
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Sekil 2. H. Pylori’nin epitelyumda kolonizasyonu ve
intraselliiler cogalmasi

H. Pylori ile mukoza iligkili lenfoid doku lenfomalar
(Maltoma) ve gastrik adenokarsinomalar arasindaki iliski
dikkat g¢ekmistir. Uluslararasi1 Kanser Arastirma Kurumu
(International Agency for Cancer Research) 1994 yilinda H.
Pylori’nin insanlar i¢in kanserojen oldugunu ilan ederek, ilk
defa bir bakteriyi Tip | kanserojen olarak siiflandirmistir
(Polat & Koksoy, 2015). Ayrica, H. Pylori ile
kardiyovaskiiler, dermatolojik, noérolojik, immiinolojik,
hematolojik, hepatobiliyer, solunum, endokrin ve metabolik
bozukluklarla ilgili bir takim ekstragastrik bulgular arasinda
muhtemel bir iligki bildirilmistir (Zamani vd., 2017). Birikmis
deliller bu infeksiyonun metabolik sendrom, Tip 2 Diabetes
Mellitus (T2 DM) ve aterosklerotik hastaliklar gibi metabolik
hastaliklar ile iligkili oldugunu goéstermistir ancak, yine de
altta yatan mekanizma belirsizdir. Insiilin direnci ve
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hiperinsiilinemi, bu metabolik anormalliklere katkida bulunan
temel patojenik faktorlerdir (He vd., 2016). Artan deliller
bagirsak mikrobiotasinin, muhtemelen enerji dengesi, glikoz
metabolizmasi1 ve kronik inflamatuvar cevabi modiile ederek
obezite ve T2 DM gibi metabolik bozukluklarin
patogenezinde temel bir rol oynadigini gostermistir. Gastrik
mikrobiyotanin H. Pylori ile etkilesimi arastirilmaktadir ve bu
mikroorganizmalarin birgogunun gastrik kanser gibi H. Pylori
ile iligkili hastaliklarin gelismesine katkida bulunacag:
diistiniilmektedir (He, Yang & Lu, 2016).

He ve arkadaslarinin C57BL / 6 fareleri ile yaptiklar: bir
calismada, fareler H. Pylori ile enfekte olan ve olmayan
gruplar olarak ve ayrica; kalorisi diisiik diyet ve yiiksek yagh
diyet ile beslenenler olarak gruplara ayrilmislardir. 12. ve 24.
haftalarda 6l¢timler yapilmistir. Sonug olarak; H. Pylori ile
enfekte olan grupta yag dokusu daha fazla artmis ve kilo artisi
olmaksizin bel cevrelerinin daha fazla arttig1 goriilmiistiir.
Ayrica intraperitonal insiilin testlerinin sonuglarina gore bu
grupta daha siddetli insiilin direnci gelismistir. Bunlara ek
olarak digkilarindan mikrobiyota analizi yapilmistir. Bagirsak
mikrobiyotasinda, H. Pylori ve yiiksek yagh diyetin neden
oldugu metabolik fenotip degisimleri ile uyumlu olan dinamik
degisiklikler goézlenmistir. H. Pylori, diyet ve bagirsak
mikrobiyotalar1 arasinda, konak¢1r metabolik homeostazisini
diizensizlestiren bir etkilesim olabilecegi diistiniilmiistiir (He
vd., 2016).

4.1. H. pylori’nin Bulasma Yollari

H. Pylori’nin ana konagimin insan oldugu diisiiniilmektedir.
Bakterinin esas olarak yerlestigi yer midedir ve genel olarak
kronik infeksiyona burada yol agmaktadir. Midenin korpus ve
fundus béliimiinde asitlik daha yiiksek oldugundan, H. Pylori
asitligin daha disiik oldugu antrum bolgesine daha kolay
yerlesir (Polat & Koksoy, 2015). Kisiden kisiye bulagmanin
fekal-oral, mide-oral, oral-oral, cinsel yollarla olmasi
muhtemeldir. Yayinlar siit, sebze ve et gibi gida 6rneklerinde
H. Pylori’nin varligmi ve sag kalimimi gostermistir ve
patojenin ¢evresel gecisinde bu gidalarin 6nemli bir rol
oynayabilecegini ileri stirerler (Zamani vd., 2017).

Taze kesilmis meyveler ve pastorize edilmemis meyve sulari,
yeni ortaya ¢ikan patojenlerin infeksiyonlarina bagli olarak
ortaya ¢ikan hastalik tablolarindan dolay1r toplumu
ilgilendirmektedir. Bunlar arasinda H. Pylori de gida kaynakli
en oOnemli patojenlerden biridir (Pina-Pérez, Gonzalez,
Moreno & Ferrus, 2018). Fekal patojenlerle kontamine olmus
sulama suyunun kullanilmast ve muhtemelen kirlenmis
topraklarla siirekli temasi, meyve ve sebzelerin bu patojenik
bakterilerle  kontaminasyonuna yol agabilecek temel
faktorlerdir (Atapoor, Dehkordi & Rahimi, 2014). Sicaklik
ise, epidermal bariyerin delinme ya da morarma gibi fiziksel
hasarla muhtemel kirilmasina yol agarak veya bakteri iireme
kinetigini etkileyerek H. Pylori seviyelerini etkileyebilir
(Pina-Pérez vd., 2018; Atapoor vd., 2014). Yapilan bir
calismada pazi, 1spanak, lahana ve marul sebzelerinin
ekstraktlarinda H. Pylori bakterisi 5 °C, 20 °C ve 37 °C’de
bekletilmiglerdir. Sonug olarak, H. Pylori 20 °C ve 37 °C’de
biiyiiyebilirken 5 °C sicaklikta biiyliyememistir (Pina-Pérez
vd., 2018).

4.2. H. Pylori infeksiyonu ve Mide Kanseri Iliskisi

H. Pylori, diinya niifusunun 6nemli bir kisminda infeksiyona

neden olur ve gastrit, peptik iilser hastaligi ve hatta mide
kanserine yol agabilir. Bu bakteri akut veya kronik gastrit,
peptik ilser hastaligi, gastrik adenokarsinom ve gastrik
mukoza ile iliskili lenfoid doku (MALT) lenfomanin baslica
nedenidir. Vakalarin ¢ogunda, infeksiyon bireysel bir
yasamda asemptomatik kalir, ancak enfekte bireylerin sadece
kiicik bir kisminda gastrik kanser gelisir (Sitas, 2016).
Histolojik olarak, iki tip mide adenokarsinomu (intestinal tipi
ve diffiiz tipi) vardir. Gastrik adenokarsinom siklikla hastalik
seyrinde geg teshis edilir. Bu nedenle, risk faktorlerini tanimak
ve gastrik kanserin erken 6nlenmesi ¢ok 6nemlidir (Tablo 1)
(Polat & Koksoy, 2015).

Tablo 1. Dogu Anadolu’da mide kanserinde diyet ve
ekolojik ("T") risk faktorleri

e Tiitsiileme, tezek ve tandir ( PAH, HAA )

e Tuzlu besinler
( Nitrat, nitrit == Nitrozaminler)

e Tiitiin (sigara: 10 y1l ve tstii, giinde 1 paket
ve fazla)

e Toksin ( mantar ): Aflatoksin vs.

e Temizlik ( el, agiz, dis vs. hijyen)
yetersizligi ( H. Pylori infeksiyonu )

e Toprak, su ve besinlerde agir madenler ve
radyoaktivite

o Teeth (disler): Agiz i¢i bakteriler
( Nitrat =8 Nitrit =9 Nitrozaminler )

Mide kanserli ve H. Pylori ile enfekte kisilerin serumunda
nitrik oksit oksidasyon iiriinleri (nitrat ve nitritler) artmastir.
Endemik iist gastrointestinal kanser bolgesi olan Van’da
Tiirkdogan, Akman, Tuncer, Uygan & Kosem’in (2005) 1994
— 2001 yillar1 arasinda yaptig1 ¢alismada, siklikla tiiketilen
bazi geleneksel besinler ve igme suyunda nitrat ve nitrit
diizeyleri arastirilmistir. Bu c¢alismanin sonucunda, tim
geleneksel besinlerde nitrat ve nitrit diizeyleri, igme suyunda
ise nitrit diizeyleri kontrol degerlerine gore ileri derecede
anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Kamada vd.’nin (2015) yaptiklar1 ¢alismada, ikinci Diinya
Savasi'ndan bu yana Japonya'da ekonomik ve hijyenik
kosullardaki gelismelere paralel olarak ortaya ¢ikan atrofik
gastrit varliginda ve siddetinde meydana gelen degisiklikler ve
H. Pylori infeksiyonunun yaygimlig: incelenmistir. H. Pylori
infeksiyonu ve histolojik derecedeki gastrik hasarin prevalansi
40 yillik bir siire i¢inde elde edilen gastrik biyopsi 6rnekleri
kullanilarak retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bu
calismada, 1970'li yillarda incelenen 289 hasta (158 erkek;
ortalama 44.9 yas), 1990'larda 787 (430 erkek; ortalama 44.2
yag) ve 2010'arda incelenen 305 hastanin (163 erkek;
ortalama 53.2 yas) dahil oldugu 1381 hastada H. Pylori
prevalanst ve atrofi siddeti incelenmistir. H. Pylori
infeksiyonu prevalansi % 74.7'den (1970'ler) % 53'e (1990'lar)
ve % 35.1'e (2010'lar) genel olarak anlamli olarak azaldig:
goriilmiistiir (p <0.01). Ayrica, 2010’larda antrum ve korpusta
atrofi prevalansi diger yillara gore anlamli olarak diisiik

bulunmustur.
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H. Pylori kaynakli gastriti olan hastalarda B12 vitamini
eksikligi de bildirilmistir. H. Pylori infeksiyonunun
olusturdugu gastrite bagl olarak asit sekresyonunun azalmasi
ve kobalaminin yiyeceklerden ayrisarak baglanmasinin
gliclesmesi, intrensek faktoriin sekresyonunun bozulmasi,
gastrik mukozadan askorbik asit sekresyonunun azalarak mide
pH’nin yiikselmesi ve H. Pylori’nin otoimmun gastriti
tetiklemesinin B12 eksikligine yol agtigi 6ne siiriilmektedir
(Arslan, 2015).

Yildirim vd.’nin (2017) serum D vitamini (25(0OH)D)
seviyesinin H. Pylori eradike oranina etkisini arastirmak icin
yaptiklari bir calismada, H. Pylori tanis1 almig 220 hastanin H.
Pylori eradike tedavisi 6ncesi ve sonrasi serum D vitamini
seviyeleri Ol¢iilmiigtiir. Buna gore hastalar, serum D
vitamini<10 ng / ml (yetersiz) olanlar ve serum D vitamini>10
ng / ml (yeterli) olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Bu
galismanin sonucunda; 25(OH)D seviyesi H. Pylori
eradikasyonunun basarisiz oldugu hastalarda anlamli olarak
daha diisiik bulunmustur.

4.3. H. Pylori ve Beslenme

Mide kanserinin risk faktorlerinden olan H. Pylori ile
beslenme iliskisi yogun olarak arastirilmaktadir. Bazi besinler
bu bakteri i¢in risk faktorii iken, bazi1 besinlerin bakteriden
koruyucu oldugu veya bakterinin eradikasyonuna yardimci
oldugu distiniilmektedir (Lee vd., 2003).

4.3.1. Tuz

Yiiksek tuz tiketimi gastrik mukozadaki H. Pylori
kolonizasyonunu, H. Pylori ile indiiklenen inflamasyonu ve
karsinogenez riskini arttirir (Haley & Gaddy, 2016). Diyet
tuzu alimi toplumlar arasinda degismektedir; yiiksek gastrik
kanser insidanst olan bazi toplumlarda ortalama tuz
tiketiminin giinde 49 g oldugu bildirilmektedir. Yapilan
calisgmalarda H. Pylori gen ifadesinin sodyum kloriir
seviyesine reaksiyon olarak degistigi gosterilmistir. Yiiksek
seviyede sodyum Kklorid (NaClO2), H. Pylori hiicrelerinin
tipik formundan uzatilmis forma doniismesine ve bazi
suglarda sitotoksin A geninin regiilasyonuna neden olur.
Epidemiyolojik c¢alismalar, H. Pylori infeksiyonunun ve
yiiksek tuz diyetinin atrofik gastrit ve intestinal metaplaziyi
onemli Olglide indiikleyebilecegini de gostermistir (Raei,
Behrouz, Zahri & Latifi-Navid, 2016). Song vd.’nin (2017)
yaptiklar1 ¢alismada 662 hastada, yiiksek tuz alimi ve atrofik
gastrit, intestinal metaplazi gibi prekanser lezyonlar
arasindaki iliskiyi incelemek amaglanmistir. Hastalarin
gastrointestinal endoskopi ve idrarda 24 saat boyunca atilan
sodyum miktart degerlendirilmistir. Calismaya intestinal
metaplazisiz atrofik gastritli 192 kisi, intestinal metaplazili
atrofik gastritli 112 kisi ve gastrik atrofisi olmayan 358 kisi
katilmistir. Bunlardan 276’st H. Pylori ile enfektedir. Bu
¢alismanin sonucunda; H. Pylori infeksiyonu ve intestinal
metaplazisiz atrofik gastrit arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur. Intestinal metaplazili atrofik gastritle idrarda
yiiksek sodyum atimi, sigara kullanimi (1 yilda 20 paket iistii)
ve H. Pylori infeksiyonu arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur.

4.3.2 Demir

Calismalar diyette demir alimi ile gastrik adenokarsinomlar
arasinda ters iliski oldugunu gostermistir. H. Pylori’nin

kendisi i¢in elzem olan demiri kullanir ve demirin okside
olmasim1 engelleyen askorbik asit sekresyonunu azaltir.
Ayrica hemorojik gastrite neden olarak olusturdugu kan
kaybindan dolay1 demir eksikligine neden olur (Arslan, 2015;
Haley & Gaddy, 2016).

4.3.3 Sebze Tiiketimi

Nisastasiz sebzelerin basta olmak tizere sebze tiiketimi mide
kanserine karsi koruyucudur. Ozellikle brokolide bulunan
siilfaronanin direkt bakterisidal etki gostererek H. Pylori
treazini inaktive ettigi in-vitro g¢alismalarda bulunmustur
(Fahey, Stephenson & Wallace, 2015). Yanaka vd.’nin (2009)
yaptiklar1 ¢alismada, H. Pylori infeksiyonu olan 48 bireye,
sekiz hafta boyunca giinde 70 g (yaklasik 1 su bardagi)
siilforafandan zengin brokoli filizi tiikettirilmis ve bu
bireylerde inflamasyonun azaldigi belirlenmistir.
Arastirmalar, stilforafan olarak bilinen brokoli filizinin
kimyasal ve H. Pylori ile ilgili bir anti - bakteriyel etkiye sahip
oldugunu gostermistir. Epidemiyolojik ¢alismalarda gastrik
kanser ve turp tiiketimi arasinda da negatif korelasyon oldugu
goriilmistiir. Turp, lahana ve bamyanin anti - H. Pylori etkisi
oldugu baz1 c¢aligmalarda bulunmustur. Sarimsak da
antioksidan ve antimikrobiyal olmasi nedeniyle anti - H.
Pylori etkisi gosterir (Fahey vd., 2015).

4.3.4 Meyve Tiiketimi

Meyveler 6zellikle giiclii bir antioksidant olan C vitamini
olmak {izere igerdikleri antioksidantlar ile H. Pylori’ye kars1
koruyucu oOzelliktedir. C vitamini (askorbik asit) insan
organizmasinda sentez edilmez, besinlerle alinir ve mide
asiditesini yiikseltir. Boylece, hem H. Pylori’nin aktivasyonu
hem de midede nitrat ve nitritlerden nitrozaminlerin olusumu
baskilanir ve mide kanseri gelisimi Onlenir. Ancak
¢alismalarda C vitaminin H. Pylori tedavisi tizerinde anlaml
bir etkisi oldugu ispat edilememistir. Demirci vd. nin (2015)
ve arkadaglarinin H. Pylori’li 400 hasta iizerinde yaptiklari
calismada; A grubu hastalar (n = 100) 2 hafta boyunca
amoksisilin, klaritromisin ve lansoprazol almistir. B grubu
hastalar (n = 100) 2 hafta boyunca amoksisilin, klaritromisin
ve lansoprazoliin yani sira bir ay boyunca C ve E vitaminleri
almigtir. C grubu hastalar (n = 100) 2 hafta boyunca
amoksisilin, klaritromisin, lansoprazol ve bizmut subsitrat
alirken, D grubu hastalar (n = 100) amoksisilin, klaritromisin,
lansoprazole ek olarak bir ay boyunca C ve E vitaminleri ve 2
hafta boyunca bizmut subsitrati almistir. Sonug olarak A ve B
gruplar1 arasinda veya C ve D gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunamamustir. Ochoa vd.’nin (2018) H. Pylori
infeksiyonunun tedavisinde, C ve / veya E vitamini
desteklerinin etkinligini arastiran 10 ¢alismanin
degerlendirildigi meta— analiz aragtirmasinda bu vitamin
desteklerinin bakteri eradikasyonu iizerinde anlamli bir
etkisinin olmadig tespit edilmistir.

4.3.5 Kolesterol Alimi

H. Pylori kolesterol yapist i¢in oksotrofiktir (kolesterol
varliginda gelisebilir veya sentezlenebilir). Ekstra kolesterol
alimi H. Pylori fagositozunu arttirabilir (Raei vd., 2016).
ikezaki vd.’nin (2017) besin alimmin H. Pylori eradikasyon
tedavisi lizerindeki etkisini arastirdiklar1 ¢alismada, hastalarin
serum H. Pylori antikorlar1 ol¢iilmiis ve hastalara besin
frekans anketi yapilmistir ve hastalarin 389°una 1 hafta H.
Pylori eradikasyon tedavisi uygulanmistir. Tedaviden 8 hafta
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sonra Olgiimler yapildiginda hastalarin % 60.4’tinde (235 /
389) bakterinin eradike oldugu goriilmiistiir. Tedavisinin
basarisizligr ile iliskili faktorler arasinda yas artigi, daha
yiiksek CRP konsantrasyonlari, daha yiiksek diyet kolesterolii
veya yumurta alimi da vardir. Bu ¢alismanin sonuglari, gastrit
veya duodenal iilserli H. Pylori - pozitif olgularda yiiksek
yumurta ve balik aliminin basarili H. Pylori eradikasyon
tedavisi ile negatif iliskili olabilecegini gostermistir.

4.3.6 Probiyotikler

Probiyotikler, Gida ve Tarim Orgiitii (FAO) ve Diinya Saglhk
Orgiitii (WHO) tarafindan “yeterli miktarda uygulandiginda
konakeiya saglik yarari saglayan canli mikroorganizmalar”
olarak tanimlanmistir. Optimal sindirim sistemi i¢in
gereklidirler ve bir¢cok hastaliga karst koruyucudurlar.
Bakterisit etkileri de vardir. 33 klinik ¢aligsmanin
degerlendirildigi bir meta-analizde probiyotik takviyesi alan
gruplarda H. Pylori eradikasyonunda anlamli bir artig
gorillmustir (Fahey vd., 2015).

5. Alternatif Tedavi

Diinya Saglik Orgiiti'ne gore alternatif ve tamamlayici
tedaviler. “fiziksel ve ruhsal hastaliklardan korunma, bunlara
tan1 koyma, iyilestirme veya tedavi etmenin yaninda sagligin
iyi stirdiiriilmesinde de kullanilan, farkl kiiltiirlere 6zgii teori,
inang ve tecriibelere dayali izahi yapilabilen veya
yapilamayan- bilgi, beceri ve uygulamalar biitiiniidiir” (Unal
& Dagdeviren, 2019).

Ranunculaceae familyasindan gelen Nigella sativa’nin (N.
Sativa, ¢orek otu); sindirim, miishil ve mide tonik etkileri
oldugu bilinir ve aym zamanda siskinlik konusunda da
etkilidir. Bal bazli N. sativa formiilasyonu, tist gastrointestinal
semptomlar i¢in Geleneksel Fars ilaci olarak kullanilmistir.
Hashem-Dabaghian, Agah, Taghavi-Shirazi & Ghobadi’nin
(2016) yaptiklar1 calismada Gastrik H. Pylori infeksiyonunun
eradikasyonunda N. sativa ve bal kombinasyonunun
etkinligini degerlendirmek amaclanmistir. Ure nefes testinde
H. Pylori infeksiyonu pozitif ¢ikan on dokuz hastaya iki hafta
boyunca giinde ti¢ kez 6giitiilmiis olarak 6 g/ giin N. sativa ve
12 g / giin bal igeren bir cay kasigi karisim almalan
saglanmistir. Tedaviden 4 hafta sonra tekrar iire nefes testi
yapilmis ve sonug olarak, katilimcilarin % 57.1'inde (8 / 14)
H. Pylori’nin eradike oldugu ve total dispepsi semptomlarinin
anlamli olarak azaldig1 goriilmiistiir. Hig bir ciddi yan etki de
bildirilmemistir.

Jiang vd.’nin (2016) yaptiklar1 ¢alismada yesil ¢aym major
katesini olan epigallokatesin-3-gallatin (EGCQG) gerbillerde
H. Pylori infeksiyonuna kars1 etkileri aragtirilmistir. Gerbiller;
H. Pylori ile enfekte edilen kontrol grubu ve H. Pylori ile
enfekte edilen ve % 0.005’lik EGCG igeren su igirilen grup
olarak ayrilmistir. Gerbillerin 12 hafta sonra gastrik
mukozalar1 incelenmis ve bu ¢alismanin sonucunda EGCG
alan grupta gastrik mukozada IL - 1B, TNF - a, COX - 2 and
iNOS sitokinlerinin seviyesi, H. Pylori ile enfekte olan kontrol
grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Bae vd.’nin (2014) Kore’de yaptiklar1 gerbil c¢alismasinda
kirmizi ginseng (Adam otu, Panax) ekstraktinin H. Pylori
tarafindan indiiklenen gastrik inflamasyon iizerine etkisi
aragtirilmigtir. H. Pylori infeksiyonu asilandiktan bir hafta
sonra gerbiller 6 hafta siireyle kirmizi ginseng ekstaktiyla
beslenmistir (200 mg kirmiz1 ginseng ekstrakt: / gerbil). Bu
¢alismanin sonucunda; kirmizi ginseng ekstraktinin gastrik

mukozada H. Pylori’nin indiikledigi mRNA ve inflamatuvar
sitokinleri baskilayarak ve azaltarak, gastrik inflamasyonu
azalttig1 gorilmiistiir.

6. Sonuc¢

Son yillarda iyilesen yasam kosullari nedeniyle gastrit sikligi
azalsa da bunun sonuglar1 olan peptik iilser veya mide kanseri
hala ciddi oranda Sliimlere neden olmaktadir. Kronik gastritin
nedeni cogunlukla sik tekrarlayan akut gastrittir ve akut
gastritin nedenleri biiylik oranda beslenme hatalaridir.
Sonuglari ciddi olan bu hastaligi 6nlemek i¢in daha bilingli ve
dogru beslenilmeli, hazimsizlik yapan besinler yenilmemeli,
C vitamini alimi i¢in her giin taze sebze ve meyve tiikketilmeli,
¢ok sicak ya da ¢cok soguk besinler yenilmemelidir. Koyu cay,
alkol, kahve, kizartmalar, baharat, ket¢ap, hardal gibi mideyi
tahris edici yiyecekler alinmamalidir. Gastritlerin dnemli bir
nedeni H. Pylori infeksiyonu da olabilir, bu nedenle sikayeti
olan gastritlilerde H. Pylori testi yapilip gastritin tedavisi i¢in
bu bakteri hastada tedavi edilmelidir. H. Pylori sikligini
arttirdig1 bilinen fazla tuz tilkketiminden kaginilmalidir. Ayrica
H. Pylori’nin neden oldugu, 6zellikle B12 gibi mikro besin
element eksiklerine dikkat edilip, gerekirse ek besinler
yardimiyla bu eksiklikler giderilmelidir. Kronik gastrit
ilerleyip peptik {iilser veya kanser gibi 6limciil hastaliklara
neden olmadan teshis edilmeli ve hem saglikli beslenme hem
de uygun ilaglarla tedavisi yapilmalidir.
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