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OZGUN ARASTIRMA

Colyak hastaliginda Helicobacter pylori prevalansinin

degerlendirilmesi

Evaluation of Helicobacter pylori prevalence in celiac disease
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Giris ve Amag: Helicobacter pylori’'nin ¢élyak hastaligina karsi koru-
yucu rolti olabilecegini gosteren calismalarin yani sira; ¢Slyak hastali-
ginda Helicobacter pylori prevalansinin arttigini gdsteren ¢alismalar da
mevcuttur. Biz ¢alismamizda; klinigimizde ¢Slyak hastaligi tanisi almis
hastalarda tani aninda Helicobacter pylori prevalansini saptamayi ve yas
uyumlu kontrol grubu ile karsilastirmayr amacladik. Gere¢ ve Yéntem:
Calismaya 41 ¢blyak hastasi, yas ve cinsiyet uyumlu dispeptik sikayetleri
nedeni ile st gastrointestinal sistem endoskopisi yapilmis 82 kontrol
hastasi dahil edildi. Bulgular: Helicobacter pylori 41 ¢dlyak hastasinin
20'sinde (48,8%), 82 kontrol hastasinin 70‘inde (85.4%) tespit edildi.
Helicobacter pylori prevalansi ¢élyak hastalarinda genel poptilasyondan
daha az saptandi. Sonug¢: Colyak hastaliginin patogenezinde Helicoba-
cter pylori‘'nin roltind degerlendirmek igin ¢ok sayida hasta iceren ¢cok
merkezli calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Célyak hastaligi, Helicobacter pylori, prevalans

GiRiS

Colyak hastaligi (CH); genetik olarak yatkin bireylerde ta-
hil ve tahil trtinlerinde bulunan glutene maruziyet sonra-
s tetiklenen T-hticre aracili otoimmtn bir hastaliktir (1).
Dunya capinda bircok poptilasyonda yapilan farkl calis-
malarda CH prevalansi yaklasik %1 olarak g&sterilmistir
(2). Hastalar asemptomatik olabildigi gibi, karin agrisi,
siskinlik, kilo kaybi, ishal gibi semptomlar da gérdilebilir.
Bunlarin yani sira mikronutrientlerin yetersiz absorbsiyo-
nu sonucu anemi ve osteoporoz gibi cesitli ekstraintesti-
nal semptomlara da yol acabilir. Tip 1 diabetes mellitus
(DM), otoimmuin tiroidit, Sjégren sendromu gibi otoim-
mun hastaliklar, Down ve Turner sendromu gibi genetik
hastaliklar ile birliktelik gosterebilir (3).

GH'da klasik histopatolojik bulgular villuslarda atrofi, kript
hiperplazisi, villus kript oraninin azalmasi ve intraepitel-
yal lenfosit (IEL) sayisinin artmasidir. Villus atrofisi nor-
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Background and Aims: Although studies have reported a protective
role of Helicobacter pylori against celiac disease, some studies have
shown an increased prevalence of Helicobacter pylori in celiac disease.
We aimed to detect the prevalence of Helicobacter pylori at the time
of the diagnosis of celiac disease and compared it with an age-matched
control group in our clinic. Materials and Methods: In this study, 41
celiac and 82 control patients, with similar age and sex, who underwent
an upper gastrointestinal endoscopy for dyspeptic symptoms were in-
cluded. Results: Helicobacter pylori was detected in 20 (48.8%) of the
41 celiac patients and in 70 (85.4%) of the 82 control subjects. The
prevalence of Helicobacter pylori was lower in celiac patients than in
the general population. Conclusion: Multicenter studies including a
larger number of patients are needed to assess the role of Helicobacter
pylori in the pathogenesis of celiac disease.

Key words: Celiac disease, Helicobacter pylori, prevalence

mal villus yapisinin korunmasindan, parsiyel ya da yaygin
atrofiye kadar degisik derecelerde gértilebilir. Ancak bu
degisiklikler karakteristik olmasina ragmen CH icin spesi-
fik degildir. Duodenal lenfositoza yol acan diger nedenler
arasinda infeksiyéz diyare, gida alerjileri, insan bagdisiklik
yetmezlik virlisu (HIV) enteropatisinin yani sira Helicobac-
ter pylori (H. pylori) enfeksiyonu sayilabilir (4,5).

H. pylori; kronik gastrit, peptik Ulser, adenokanser gibi
ciddi gastrointestinal hastaliklara yol acabilen gram nega-
tif bir bakteridir (6). Otoimmuin gastritin yani sira immdn
trombositopenik purpura, multiple skleroz, psoriazis gibi
gastrointestinal sistem disi otoimmdin hastaliklarla da ilis-
kilendirilmistir (7). Dogustan immdin inflamatuvar yanitin
yani sira sistemik humoral immun yanit da hem CH hem
de H. pylori enfeksiyonunda gdsterilmistir (8). CH ve H.
pylori iliskisini g&steren celiskili calismalar mevcuttur. H.
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pylori enfeksiyonunun CH ile birlikte duodenal mukozal
hasari daha da arttiracagini gésteren calismalarin yani
sira; CH ile H. pylori arasinda zit iliskiyi gésteren calisma-
lar da bulunmaktadir. H. pylori'nin CH'na karsi koruyucu
rolii olabilecedi tzerinde durulmustur (9-11).

Biz bu calismamizda; klinigimizde CH tanisi almis hasta-
larda tani aninda H. pylori prevalansini saptamayi ve yas
uyumlu kontrol grubu ile karsilastirmayr amacladik.

GEREC ve YONTEM

Bu calisma, CH'larindaki H. pylori prevalansini saptamak
lizere retrospektif olarak planlandi. Ocak 2007 ile Eyldil
2017 tarihleri arasinda Ust gastrointestinal sistem endos-
kopisi yapilmis, mide ve duodenum biyopsisi alinmis, his-
topatolojik dederlendirme sonucu CH tanisi almis, 18 yas
UstU yeni tanili hastalar calismaya dahil edildi. Hastane
veritabanindan hastalarin medikal kayitlari incelendi. Son
dort hafta icerisinde antibiyotik ve proton pompa inhi-
bitéru kullanan hastalar calisma disi birakildi. 41 ¢célyak
hastasi (29 kadin, 12 erkek ) calismaya dahil edildi. Kont-
rol grubu olarak dispeptik sikayetleri nedeni ile Ust gast-
rointestinal sistem endoskopisi yapiimis ve mide ve duo-
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denum biyopsisi alinmig, patolojisinde ¢élyak ile uyumlu
bulgu saptanmamis, yas ve cinsiyet uyumlu, son dort
hafta icerisinde antibiyotik ve proton pompa inhibitoru
kullanimi olmayan 82 hasta rastgele secildi.

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS IBM 22.0 (New York, ABD) programi kul-
lanilarak analiz edilmistir. Nominal veriler sayi ve ylzde
olarak belirtilmistir. Sayisal veriler ortalama ve standart
sapma olarak belirtiimistir. Nominal ve ordinal verilerin
analizinde Ki-kare testleri kullaniimistir. Odds Ratio (OR)
ve %95 gliven araliklari hesaplanmistir. iki grup ortalama-
lari Student t test kullanilarak analiz edilmistir. P degeri
0.05'in altinda istatistiksel olarak anlamli sayilmistir.

BULGULAR

H. pylori; 41 ¢lyak hastasinin 20'sinde (%48.8), 82 sag-
likli kontroltin 70’inde (%85.4) pozitif olarak saptandi.
Tedavi sonrasi eradikasyon oranlari her iki grupta da ben-
zerdi (p>0.05). Mide mukozasindaki H. pylori siddeti acI-
sindan gruplar arasi fark mevcuttu. CH grubunda H. pylo-
ri siddeti +1 olan hasta sayisi fazla iken, kontrol grubunda
+2 H. pylori hasta sayisi fazla idi (Tablo 1). Célyak hasta

Tablo 1. Célyak hastalar ve kontrol grubu arasindaki demografik 6zellikler

Colyak Hasta Grubu Kontrol Grubu OR (CI 95%) p
(n=41) (n=82)

Yas (yil) 36.5+11.91 36.1£12.11 N/A >0.05
Cinsiyet (%K) 29 (%70.7) 57 (%69.5) 1.06 (0.47-2.41) >0.05
H. pylori pozitif hasta sayisi (%) 20 (%48.8) 70 (%85.4) 0.16 (0.07-0.39) <0.001
H. pylori siddeti

(+) 9 (%45.0) 13 (%18.6) N/A <0.001

(++) 8 (%40.0) 36 (%51.4) N/A <0.001

(+++) 3 (%15.0) 21 (%30.0) N/A <0.001
Tedavi sonrasi H. pylori pozitif hasta sayisi (%) 3 (%15.0) 8 (%11.4) N/A >0.05

Tablo 2. Célyak hasta grubu ve kontrol grubunun endoskopi endikasyonlari

Endoskopi Endikasyonu Colyak Hasta Grubu Kontrol Grubu OR (CI 95%) p

Dispepsi 17 (%41.5) 58 (%70.7) 0.29 (0.13-0.64) 0.002
Anemi 27 (%65.9) 14 (%17.1) 9.37 (3.94-22.24) <0.001
Refli semptomlari 0 (%0.0) 23 (%28.0) N/A <0.001
ishal etiyolojisi 10 (%24.4) 0 (%0.0) N/A <0.001
Antikor pozitifligi 4 (%9.8) 0 (%0.0) N/A 0.004
Disfaji 0 (%0.0) 3 (%3.7) N/A >0.05
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Endoskopi Bulgusu Colyak Hasta Grubu
Antral gastrit 0 (%0.0)

Pangastrit 29 (%70.7)
Duodenit 15 (%36.6)
Taraklanma 7 (%17.1)

Nodtiler duodenum 19 (%46.3)
AOS yetmezligi 0 (%0.0)

AOS: Alt 6zofagus sfinkter

Tablo 4. Colyak hastalarinda Marsh skorlamasina gore H. pylori pozitifligi

Tablo 3. Colyak hasta grubu ve kontrol grubundaki endoskopik bulgular
Kontrol Grubu
29 (%35.4)
42 (%51.2)
17 (%20.7)
0 (%0.0)
0 (%0.0)
21 (%25.6)

OR (Cl 95%) p
N/A <0.001
2.30 (1.03-5.12) 0.039
2.21 (0.96-5.06) >0.05
N/A <0.001
N/A <0.001
N/A <0.001

Marsh Hp Pozitif
2 5 (%25.0)
3a 6 (%30.0)
3b 4 (%20.0)
3¢ 5 (%25.0)

Hp Negatif
3(%14.3)
4 (%19.0)
4 (%19.0)
10 (%47.6)

OR (Cl 95%) p
2.0 (0.41-9.78) >0.05
1.8 (0.43-7.76) >0.05
1.1(0.23-4.98) >0.05

0.37 (0.10-1.38) >0.05

Tablo 5. Célyak hasta grubu ve kontrol grubu arasinda H. pylori pozitifligine gére Sydney siniflamasi

parametrelerinin degerlendirilmesi

Colyak Hasta Grubu

Hp Pozitif

inflamasyon
) 1(%5.0)
(+) 2 (%10.0)
(++) 10 (%50.0)
(+++) 7 (%35.0)

<0.001
Aktivasyon
() 2 (%10.0)
(+) 7 (%35.0)
(++) 8 (%40.0)
(+++) 3 (%15.0)

<0.001
Atrofi
() 20 (%100.0)
(+) 0 (%0.0)
p >0.05
intestinal metaplazi
() 19 (%95.0)
(+) 1 (%5.0)
53 0 (%0.0)
P >0.05

*Ki-kare testi uygulanmistir
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Hp Negatif

13 (%61.9)

4 (%19.0)
3(%14.3)
1(%4.8)

20
0
1
0

%95.2)
%0.0)
%4.8)
%0.0)

e

20 (%95.2)
1(%4.8)

19 (%90.5)
0 (%0.0)
2 (%9.5)

Kontrol Grubu

Hp Pozitif

0 (%0.0)
16 (%22.9)
46 (%65.7)
8 (%11.4)

2 (%2.9)
38 (%54.3)
27 (%38.6)

3 (%4.3)

69 (%98.6)
1(%1.4)

62 (%88.6)
7 (%10.0)
1(%1.4)

Hp Negatif

5 (%41.7)

7 (%58.3)

0 (%0.0)

0 (%0.0)
<0.001

8 (%66.7)

4 (%33.3)

0 (%0.0)

0 (%0.0)
<0.001

12 (%100.0)
0 (%0.0)
>0.05

12 (%100.0)
0 (%0.0)
0 (%0.0)
>0.05



grubunda en sik endoskopi endikasyonu anemi etiyolo-
jisi arastirmak iken kontrol grubunda dispepsi etiyolojisi
arastirmakti (Tablo 2). Célyak hasta grubundaki en sik
endoskopik bulgu pangastrit (%70.7) iken bunu nodtiler
duodenum (%46.3), duodenit (%36.6) ve duodenumda
taraklanma bulgusu (%17.1) izlemekteydi. Kontrol gru-
bunda ise en sik endoskopik bulgu pangastrit (%51.2)
iken bunu antral gastrit (%35.4), alt 6zofageal sfinkter
yetmezligi (%25.6) ve duodenit (%20.7) izlemektedir
(Tablo 3). Célyak hastalarinda Marsh siniflamasina gére
H. pylori pozitifligi karsilastirldiginda gruplar arasi fark-
llik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4). Cdlyak hastalarinin
ve kontrol grubunun H. pylori pozitifligine gore inflamas-
yon, aktivite, atrofi ve intestinal metaplazi skorlari Tablo
5'de gOsterilmistir.

TARTISMA

Biz calismamizda; CH'da H. pylori prevalansini kontrol
grubundan daha az bulduk. Marsh siniflamasi ile H. pylori
prevalansi arasinda herhangi bir iliski saptamadik.

Daha énceki CH'da H. pylori prevalansini gésteren calis-
malarda celiskili sonuclar bulunmaktadir. Lebwohl ve ark.
calismalarinda H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda CH
riskinin azaldigi hipotezini éne stirmuslerdir. Ust gastro-
intestinal sistem endoskopisi yapilan 136.179 hastadan
mide ve duodenum biyopsisi almislar ve kontrol grubun-
da H pylori prevalansini CH grubundan daha az bulmus-
lardir (%8.8 ve %4.4, siraslyla p<0.0001) (12).

CH grubu ve kontrol grubu arasinda H. pylori prevalan-
si bakimindan fark olmadigini gésteren ¢ok sayida calis-
ma vardir. Luzza ve ark. 81 CH cocuk ve 81 yas cinsiyet
uyumlu kontrol grubuyla yaptigi calismada H. pylori pre-
valansini sirasiyla %18.5 ve %17.3 olarak bulmustur (13).
Yine Diamanti ve ark. (%89 CH, %97 kontrol grubu), Ros-
tami-Nejad ve ark. (%82 CH, %86 kontrol grubu), Jocefc-
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zuk ve ark. cocuklarda yaptigi calismada (%5.8 CH, %6.4
kontrol grubu) benzer sonuclar elde etmislerdir (14-17).

Villanacci ve ark. H. pylori saptanan Colyak hastalarinda
vill6z atrofi siddetinin azligindan bahsetmiglerdir. Kontu-
rek ve ark. CH'da H. pylori prevalansinin arttigini, bunun
yani sira Cag-A pozitif H. pylori prevalansinin azligindan
s6z etmislerdir. Yazarlar dusuk virulansli H. pylori suslari-
nin CH'na yatkinlk yaratacagini, bunun yani sira ytksek
virtlansli H. pylori suslarinin koruyucu roll olacag tezini
One strmektedirler (18). Narang ve ark. 324 ¢6lyak has-
tasini iceren calismasinda 37 hastada (%11.4) H. pylori
saptamislar. CH ve H. pylori arasinda saptadiklari ters ilis-
ki, H. pylori enfeksiyonunun CH'na karsi koruyucu etkisi
olabilecegi sorusunu akillara getirmektedir (19).

H. pylori; astim ve diger immtinolojik temelli hastaliklarda
azalmis risk ile iliskili bulunmustur. Hayvan calismalarin-
da; H. pylori tarafindan ortama ¢ekilen regtlatér T len-
fositlerin sistemik etkilerinin oldugu, allerjen tarafindan
induiklenen astima karsi koruyucu rolt oldugu tzerinde
durulmaktadir (20). Bunun yani sira; regulatér T hticreler
CH patogenezinde de rol oynayabilirler. Célyak hastala-
rinda barsak duvarinda regtilatér T hicreler tarafindan
diizenlenen hticresel yanitlarin down-regtilasyonu azalir.
H. pylori olmayan veya ortamda gastrik regulator T htic-
resi bulunmayan hastalarda glutene karsi immun yanitin
down regtilasyonu azalir. H. pylori; gastrik pH'nin modi-
fikasyonu veya proteazlari raciligi ile parcalayarak sindiril-
mis glutenin immdinojenitesini azaltabilir (12,21).

Hasta sayisinin azligi ve retrospektif olmasi calismamizin
temel kisitlamalaridir. Hastalarin H. pylori pozitifligini be-
lirleyecek diyet aliskanliklari, sosyoekonomik durum gibi
bazi faktdrler bilinmemektedir. Célyak hastalarinda H.
pylori prevalansini, koruyuculuk ve yatkinlk durumunu
belirlemek lizere daha cok hasta iceren cok merkezli pros-
pektif calismalara ihtiyac vardir.
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