
G‹R‹fi

Helikobakter pilori (Hp) spiral, mikroaerofilik, gram negatif
bakteridir. Hp infeksiyonu kronik gastrit, peptik ülser, gas-
trik lenfoma ve gastrik kanser gibi gastroduodenal hastal›kla-
r›n patojenezinde önemli rol oynar (1). Hp insanlardaki en
s›k kronik infeksiyon sebebidir (2). Prevelans› co¤rafik bölge,
yafl, ›rk, etnik grup ve sosyoekonomik duruma göre %40 ile
%80 aras›nda de¤iflmektedir (3). 

Hp birçok mekanizma ile konak defans›n›n üzerinden gelerek
kronik infeksiyona neden olur. Asidik gastrik mukozada üre-
az aktivitesi sayesinde yaflar. Üreaz enzimi üreyi karbondiok-
sit ve amonyaka ay›rarak gastrik asidi lokal olarak tamponlar.
Hp, adhesin-like proteinler ile gastrik mukus tabakas›n› geçer
ve gastrik mukozaya tutunur (4). Hp fagozom olgunlaflmas›-

n› engelleyerek makrofajlar içinde yaflayabilir (5). Gastrik epi-
tel hücreye tutundu¤unda güçlü bir immün yan›ta neden
olur. Bu immun yan›t bakterinin eliminasyonunu sa¤layamaz
ve kronik inflamasyona neden olur. Hp tedavi edilmedi¤i sü-
rece yok olmaz. Antibiyotik kombinasyon tedavisi uygulan-
madan spontan eradikasyon mümkün de¤ildir (6).

Son y›llarda Hp ve Helicobacter sufllar›n›n çeflitli ekstragastrik
manifestasyonlar› oldu¤u anlafl›lm›flt›r. ‹skemik kalp hastal›¤›,
karaci¤er hastal›¤›, cilt hastal›klar›, kan hastal›klar› ve kolo-
rektal karsinom ile Hp infeksiyonu iliflkilendirilmifltir (7).

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤›nda (‹BH), Hp patojenezine
benzer bir inflamasyon kaskad› vard›r. Son zamanlardaki in-

‹‹nnffllaammaattuuvvaarr  bbaa¤¤››rrssaakk  hhaassttaall››¤¤››nnddaa  kkoolloonnddaa  HHeelliikkoobbaakktteerr  ppiilloorrii’’nniinn  
iimmmmuunnoohhiissttookkiimmyyaassaall  yyöönntteemmllee  aarraaflfltt››rr››llmmaass››

An investigation of Helicobacter pylori infection in patients with inflammatory bowel disease using
immunohistochemistry

Özgür BAHADIR1, Mesut SEZ‹KL‹2, Fatih GÜZELBULUT3, Züleyha AKKAN ÇET‹NKAYA2, Selvinaz ÖZKARA4

Kars Devlet Hastanesi, 1Gastroenteroloji Klini¤i, Kars

Kocaeli Derince E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2Gastroenteroloji Klini¤i, Kocaeli

Elaz›¤ E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 3Gastroenteroloji Klini¤i, Elaz›¤

Haydarpafla Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 4Patoloji Bölümü, ‹stanbul

2012; 20(3): 77-82ÖÖZZGGÜÜNN  AARRAAfifiTTIIRRMMAA

‹letiflim: Mesut SEZ‹KL‹
Kocaeli Derince E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Gastroenteroloji Klini¤i, 

‹bn-i Sina Bulvar›  Derince/ Kocaeli, Türkiye
E-mail: drsezikli@hotmail.com

Gelifl Tarihi: 03.11.2012 Kabul Tarihi: 05.11.2012

Amaç: Bu çal›flman›n amac› inflamatuvar barsak hastal›¤› olan hastalar›n ko-
lon mukozas›n›n Helikobakter pilori ile enfekte olup olmad›¤›n› araflt›rmak-
t›r. Gereç ve Yöntem: Endoskopi ünitesinde kolonoskopi yap›lan hastalar›n
kay›tlar› retrospektif olarak incelendi. ‹nflamatuvar barsak hastal›¤› olan ve
olmayan hastalardan kolonoskopi s›ras›nda terminal ileum, çekum, ç›kan ko-
lon, transvers kolon, inen kolon, sigmoid kolon veya rektumdan olmak üze-
re en az üç bölgeden biyopsi al›nm›fl olanlar gastrik Helikobakter pilori en-
feksiyonu varl›¤› aç›s›ndan incelendi. Histopatolojik inceleme veya C14-üre
nefes testi ile gastrik Helikobakter pilori enfeksiyonu saptananlar çal›flmaya
dahil edildi. Kolonoskopide neoplazi veya polip olanlar ve geçirilmifl kolon
rezeksiyonu olanlar çal›flmaya al›nmad›. Bulgular: ‹nflamatuvar barsak hasta-
l›¤› tan›s› olan 60 hasta çal›flmaya dahil edildi. Kontrol grubu da 60 hastadan
olufltu. Her 2 grupta da hiçbir hastada immünhistokimyasal boyama ile kolo-
nik Helikobakter pilori enfeksiyonu saptanmad›. Sonuç: ‹mmünhistokimya-
sal boyama ile kolonda Helikobakter pilori enfeksiyonu her 2 grupta da sap-
tanamam›flt›r. ‹mmünhistokimyasal inceleme inflamatuar barsak hastal›¤›
olan hastalarda polimeraz zincir reaksiyonu kadar sensitif olmayabilir. Kolo-
nik Helikobakter pilori enfeksiyonu varl›¤›n› daha fazla say›da hasta grupla-
r›nda ve polimeraz zincir reaksiyonu kullanarak araflt›racak çal›flmalara ihti-
yaç vard›r.  

Anahtar kelimeler: ‹nflamatuvar barsak hastal›¤›, Helikobakter pilori

Background and Aims: Background and Aims: The aim of this study was to
evaluate whether colonic mucosa is infected with Helicobacter pylori in pati-
ents with inflammatory bowel disease. Materials and Methods: The data of
patients who underwent colonoscopy in the endoscopy unit were reviewed
retrospectively. Of them, patients with or without inflammatory bowel disea-
se who had at least three colon biopsy specimens including the terminal ile-
um, ascending colon, transverse colon, descending colon, sigmoid colon, or
rectum were reviewed for the presence of gastric Helicobacter pyloriinfecti-
on. Patients with gastric Helicobacter pylori infection as evidenced by histo-
pathologic analysis or C14-urea breath test were included in the study. Pati-
ents with neoplasia or polyp and those with prior colonic resection were exc-
luded from the study. Results: Totally, 60 patients with inflammatory bowel
disease were included in this study. Sixty patients with normal colonoscopy
results were included as the control group. None of the patients in either gro-
up had Helicobacter pylori infection in colonic biopsy specimens by immu-
nohistochemical staining. Conclusions: Colonic Helicobacter pylori infecti-
on was not determined in either patients with inflammatory bowel disease or
healthy controls using immunohistochemical staining. However, immunohis-
tochemical staining might not be as sensitive as polymerase chain reaction for
the detection of Helicobacter pylori in colonic mucosa. There is a need for
studies to evaluate the presence of Helicobacter pylori infection in colonic
mucosa in large patient groups by polymerase chain reaction.
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celemelerde 16. kromozomdaki IBD1 lokusunda IBH’dan so-
rumlu bir gen tan›mlanm›fl ve bunun sitoplazmik NOD2 adl›
bir proteini kodlad›¤› bulunmufltur. Bu protein makrofajlar›n
üzerinde eksprese olmakta ve bakteriyel lipopolisakkaridler
için sitozolik bir tafl›y›c› reseptör gibi davranmaktad›r. Bu
protein makrofajlarda eksprese olmakta ve nükleer faktör
kappa B (NF-kB) aktivasyonuna neden olmaktad›r. Bu yolla
aktive olan mediatörlerin spektrumu interleukin (IL)-1 ve
tümör nekrozis faktör (TNF) gibi inflamatuvar sitokinleri içe-
rir ve bu sitokinler s›ras›yla hücre yüzeyindeki reseptörlerine
ba¤lan›rlar. Bu sitokinler Toll-Like Reseptör (TLR) ailesinden
olan hücre yüzey reseptörlerine ba¤lanan lipopolisakkarid gi-
bi mikrobiyal ürünlere de ba¤lan›rlar. Epitelde sitokinler ve
kemokinlerin üretimi aktive olur. IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 ve
TNF gibi proinflamatuvar sitokinlere ba¤l› afl›r› inflamasyon
oluflur. Antijen sunan hücrelerin aktivasyonu CH olanlarda
Th1 hücrelerinin farkl›laflmas›n› art›r›r. Th1 hücrelerin akti-
vasyonu IL-2, IL-12, IL-18, MIF sitokinlerini üretirken, mak-
rofajlardan IL-1, IL-6, TNF gibi inflamatuvar sitokinlerin sa-
l›nmas› artar. Bu farkl›laflma ülseratif kolitli hastalarda atipik
Th2 hücreleri ile olmaktad›r. Th2 hücrelerinin aktivasyonu
IL-4, IL-5, IL-10, IL-13 ve TGF sal›nmas›n› art›r›r. Buna ba¤-
l› olarak doku hasar›n› artt›ran lizozomal enzimlerin sal›nma-
s›nda art›fl olur. 

Hp ve ‹BH patojenezinde NF-kB, Toll-Like Reseptörler ile bir-
çok sitokin ve hücresel immünite yan›tlar›, mukozada antijen
permiabilitesindeki art›fl benzerdir. Bunun sonucu olarak ‹BH
patojenezinde Hp’nin rolü olabilece¤i düflünülmüfltür.

Deneysel çal›flmalarda baz› Helikobakter türleriyle ‹BH’nda
iliflki bulunmufltur. ‹mmunolojileri de¤ifltirilmifl fare modelle-
rinde Helikobakter hepatikus ile infekte edildi¤inde, anormal
immun yan›t ile insan ‹BH’na benzer a¤›r hastal›k tablosu
oluflmaktad›r (8). Ancak Hp ile ‹BH aras›ndaki iliflki üzerine
az say›da çal›flma vard›r. 

Kolon mukozas›nda Hp baz› çal›flmalarda, PCR ile gösteril-
mifltir. Çal›flmalarda normal ve ‹BH olanlarda kolonoskopide
al›nan biyopsi materyallerinde Hp ve di¤er Helikobakter tür-
leri PCR ile tespit edilmifltir (9,10). 

Ancak baz› di¤er çal›flmalarda örne¤in kolon poliplerinde Hp,
PCR d›fl›nda immunohistokimyasal (‹HK) yöntem ile de gös-
terilmifltir (11). Ancak kolon polipleri d›fl›nda kolon mukoza-
s›nda Hp’nin ‹HK yöntem ile gösterilebilece¤ine dair bilgi
yoktur.

Tüm bu çal›flmalar ›fl›¤›nda bizde gastrik Hp infeksiyonu olan
ve olmayan, ‹BH olan vaka ve normal kolon mukozas› olan
kontrol grubundaki hastalarda Hp’nin kolon mukozas›nda
varl›¤›n› ‹HK metotla araflt›rd›k. Birçok ekstra gastrik patolo-
jide suçlanan Hp’nin, gastroduodenum ile anatomik ba¤lant›-
s› olan kolonda, ‹BH ile birlikteli¤ini ve bunun normal kolon
mukozas› olan kontrol grubu ile karfl›laflt›rmay› ve hasarl› ko-

lon ve terminal ileum mukozas›nda Hp’nin ‹HK yöntem ile
tespit edilip edilemeyece¤ini göstermeyi amaçlad›k.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çal›flmam›z Gastroenteroloji ve Patoloji Klini¤inde yap›ld›.
Gastroenteroloji Endoskopi Labarotuvar›nda 2005-2010 y›l›
aras› yap›lm›fl kolonoskopi raporlar› retrospektif olarak taran-
d›. Kolonoskopide terminal ileum, çekum, ç›kan kolon,
transvers kolon, inen kolon, sigmoid kolon veya rektum böl-
gelerinin en az üç bölgeden biyopsi al›nm›fl, ‹BH olan veya
normal kolonoskopili hastalar çal›flmaya al›nd›. Bu hastalar›n
gastrik Hp infeksiyonu durumu, yap›lm›fl gastroskopilerinde
mideden en az iki biyopside modifiye Giemsa ve Warthin-
Stary boyamas› veya C14 Üre Nefes Testi (ÜNT) ile belirliydi.
Kolonoskopide neoplazi veya polip olanlar ve geçirilmifl ko-
lon rezeksiyonu olanlar çal›flmaya al›nmad›. 

Çal›flmaya toplam 120 hasta al›nd›. Bu hastalar›n ‹BH olan 60
tanesi vaka grubu, normal kolonoskopili 60 tanesi kontrol
grubu olarak de¤erlendirildi.

‹nflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› aktivitesini belirlemek için
Crohn Hastal›¤› Aktivite ‹ndeksi ve Trulove-Witts s›n›flamas›
kullan›ld›. Hp immunohistokimya ile patoloji taraf›ndan ye-
niden de¤erlendirildi. ‹mmunohistakimya yöntemi afla¤›da
anlat›ld›¤› gibi yap›ld›:

1. Dondurulan bloklar 2 mikronda kesilip Poly-L-Lysin’li
lamlar üzerine al›nd›.

2. 47 C°’lik etüvde 1 gece bekletildi. Daha sonra lamlar de-
parafinizasyon amac›yla 3’er adet ksilen içersinde 10’ar
dakika bekletildi. Ksilenden sonra %96-%86 ve %70’lik
alkoller içersinde 1’er dakika bekletildikten sonra 5 daki-
ka distile suya al›nd›. Daha sonra %20’lik phospate buffe-
red saline (PBS)’de 5 dakika bekletildi.

3. Daha sonra düdüklü tencere içersinde antigen retriavel
için solüsyon haz›rland›. 1/10 dilüe edten buffer pH:8 ve
1/10 dilüe citrat buffer pH:7. Bu solüsyon içersinde 10 da-
kika kaynat›l›p ifllem bittikten sonra 5’er dakika distile su
ve PBS’de bekletildi.

4. Lamlar dokular›n etraf› pap-pen kalem ile çizilerek he-
midy chamber içersine dizildi. %3’lük hydrogen peroxi-
daz damlat›l›p 5 dakika beklendi. Önce distile su sonra
PBS ile 5’er dakika y›kand›.

5. Sonra ultra V blockin solüsyonu damlat›l›p 5 dakika bek-
letildikten sonra PBS solüsyonunda 5 dakika y›kand›.

6. Sonra primary antibodi HPV pan damlat›l›p 2 saat bekle-
tildi. 

7. PBS’de 5 dakika y›kand›.

8. Link damlat›l›p 1 saat bekletildi.
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9. PBS’de 5 dakika y›kand›.

10.Streptavidinde 1 saat bekletildi.

11.PBS’de 5 dakika y›kand›.

12.Dap solüsyonu haz›rland›, (950 mik. dap mikrolitre DAP
chromogen) dokular üzerine damlat›l›p 5 dakika beklen-
di.

13.5 dakika PBS ve 5 dakika distile suda y›kand›.

14.5 dakika mayer hematoxilende bekletilip 5 dakika PBS, 5
dakika distile su ve 5 dakika musluk suyunda y›kan›p
agueous mounting medium ile lamlar kapat›l›p mikros-
kopta bak›lmaya haz›r hale getirildi.

Hp antibodi olarak kullan›ma haz›r poliklonal, Thremo, Fre-
mont, CA, USA kullan›ld›. Lamlar ›fl›k mikroskobunda ince-
lenerek kolon mukozas›nda Hp olup olmad›¤› araflt›r›ld›.
Kontrol olarak Hp gastriti olan bir hastan›n antral mukozas›n-
dan al›nan biyopsi materyalleri de ayn› ifllemlere tabi tutula-
rak ›fl›k mikroskobunda incelendi ve Hp pozitif oldu¤u görül-
dü. Materyaller iki patolog taraf›ndan ›fl›k mikroskobunda de-
¤erlendirildi. 

Çal›flma Helsinki deklarasyonunun 2004 revizyonuna uygun
olarak yürütüldü. Yerel etik komiteden çal›flmaya bafllanma-
dan önce onay al›nd› (29.09.2010 tarih ve 2010-09).

‹statistiksel De¤erlendirme

Çal›flmada elde edilen bulgular de¤erlendirilirken, istatistiksel
analizler için SPSS 10.0 program› kullan›ld›. Çal›flma verileri
de¤erlendirilirken istatistiksel metodlar (Ortalama, Standart
sapma) yan› s›ra verilerin gruplar aras› karfl›laflt›r›lmalar›nda
Mann Whitney-U testi ve Student t testi kullan›ld›. Anlaml›-
l›k p<0.05 düzeyinde de¤erlendirildi.

BULGULAR

Çal›flmam›za toplam 120 hasta al›nd›. Hastalar›n 57’si kad›n
(%47.5), 63’ü erkek (%52.5) ve yafl ortalamas› 42,83±15,44
idi. 

‹BH olan 60 hastan›n 31’i Crohn hastas› (%52), 29’u ÜK
(%48) hastas›yd›. Crohn hastalar›n›n hepsinde Crohn
hastal›¤› aktivite indeksi (CHA‹) skoru 150’nin üstündeydi.
ÜK hastalar›n›n hepsi Truelove-Witts s›n›flamas›na göre orta
ve a¤›r aktiviteydi. ‹BH olanlar›n 30’unda gastrik Hp, gastrik
biyopsi veya C14 ÜNT ile pozitif (Tablo 1), 30’unda ise nega-
tifti (Tablo 2). 

Çal›flmam›za normal kolonoskopili 60 hasta al›nd›. Bu hasta-
lar›n 30’unda gastrik Hp gastrik biyopsi veya C14 ÜNT ile
pozitif ve 30’unda ise negatifti.

Çal›flmam›z sonucunda hastalar›n hiçbirinin kolon mukoza-
s›nda immunohistokimyasal yöntem ile Hp pozitif saptana-
mad›. 

TARTIfiMA

‹BH enterik floraya karfl› anormal immunolojik yan›t veya
spesifik patojene karfl› normal immunolojik yan›t sonucu olu-
flur. Literatürde ‹BH patojenezinde sorumlu olabilecek bakte-
riler olarak özellikle Mikobakterium, Helikobakter ve Esche-
richia koli suçlanmaktad›r. Ancak bugüne kadar kesin bir
spesifik patojen bulunamam›flt›r (12).

‹BH ve Hp infeksiyonunda benzer sitokinler ve immün hüc-
reler kronik inflamasyonu oluflturmaktad›r. Bu nedenle ken-
di vaka grubumuzda Hp infeksiyonunun mevcut olup olama-
d›¤›n› göstermeyi amaçlad›k.

Son y›llarda Hp ve Helikobakter sufllar›n›n çeflitli ekstragas-
trik manifestasyonlar› oldu¤u anlafl›lm›flt›r. ‹skemik kalp has-
tal›¤›, karaci¤er hastal›¤›, cilt hastal›klar›, kan hastal›klar› ve
di¤er sistem hastal›klar› ile iliflkilendirilmifltir. Ancak bu çal›fl-
malar›n ço¤unda Hp’nin varl›¤› serolojik olarak çal›fl›lm›flt›r
ve antijenik benzerlik ile kronik inflamasyon suçlanm›flt›r.
Hp’nin direk olarak gösterilebildi¤i ekstra gastroduodenal
yerler farenks, karaci¤er ve kolon gibi s›n›rl›d›r ve bu yerlerin
hepsinin gastroduodenum ile anatomik ba¤lant›s› vard›r (7). 

Hp‘nin iliflkili oldu¤u düflünülen bir di¤er ekstragastrik pato-
loji kolon polipleridir. Kolon poliplerinde Hp varl›¤› ‹HK
yöntem ile gösterilmifltir (7).

‹HK Hp tan›s›nda kullan›lan histopatolojik inceleme yöntem-
lerinden birisidir. ‹HK boyamada Hp’ye karfl› monoklonal ve-
ya poliklonal floresan antikorlar kullan›l›r. Oldukça duyarl›
ve özgül bir yöntemdir, fakat maliyeti yüksektir. ‹HK boyama
histolojik muayenede en duyarl› ve özgül metotlar olup alt›n
standartt›r (13).

Jones ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flmada normal kolon ve ko-
lorektal neoplazide (KRN) Hp’yi, arfliv parafin blok kolon do-
kular›nda ‹HK metotla araflt›r›lm›fllard›r. Normal kolon mu-
kozal› 58 hasta, adenoma olan 59 hasta ve adenokarsinomu
olan 60 hasta çal›flmaya al›nm›fl. Adenom olan 60 hastan›n
19’u tubuler, 20’si tubulovillöz ve 20’si villoz adenoma hasta-
s›ym›fl. Adenokarsinom hastalar›n›n 10’unda (%16.9), villöz
adenomlar›n 1’inde (%5), tubulovillöz adenomlar›n 4’ünde
(%20), tubuler adenomlar›n 4’ünde (%21) ve kontrol gru-
bunda 1 kiflide (%1.7) Hp pozitif saptanm›fl. Sonuç olarak
kolorektal neoplazm ile Hp prevalans› aras›nda iliflki oldu¤u-
nu belirtmifllerdir (14).

Benzer bir çal›flmada Soylu ve arkadafllar› KRN’de Hp varl›¤›
‹HK metot ile de¤erlendirilmifllerdir. Çal›flmaya 51 hasta al›n-
m›fl (19 kad›n, 32 erkek). Kolonoskopide polip saptan›p po-
lipektomi yap›lan hastalar ve al›nan polip materyali de¤erlen-
dirilmifl. ‹BH’de psödopolipler, inflamatuvar polipler, juveni-
le poliposis sendromu, familial adenomatöz polipozis ve ko-
lon karsinomlar çal›flmaya al›nmam›fl. Bütün kolon lokalizas-
yonundaki polipler çal›flmaya al›nm›fl. Displazi tipi ve derece-

‹nflamatuvar barsak hastal›¤›nda Helikobakter pilori
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si parafin bloklarda retrospektif olarak Hematoksilen ve Eosin
(H&E) boyamayla de¤erlendirilmifl. H&E boyama sonras› ör-
neklerin ‹HK analizi yap›lm›fl. Hp pozitif örnekler ‹HK boya-
ma paternine göre s›n›fland›r›lm›fl. Hastalar›n 11’inin (%21.6)
poliplerinde Hp pozitif saptanm›fl. Pozitif buluna 11 vakan›n
10’unda (%90.9) eflit diffüz mukozal boyama paterni görül-
müfl. Ancak polip türleri aras›nda sonuçta istatistiksel anlam-
l› bir fark bulamam›fllar (11). Kolon poliplerinde Hp pozitif-
li¤i ‹HK yöntem ile %5 ile %21.6 aras›nda bulunmufltur.

Deneysel hayvan çal›flmalar›nda baz› Helikobakter türleriyle
inflamatuvar ba¤›rsak hastal›¤› (‹BH) aras›nda iliflki bulun-
mufltur.

Cahill ve arkadafllar› Helikobakter sufllar› ile ‹BH aras›ndaki
iliflkiyi hayvan deneyinde araflt›rm›fllard›r. Çal›flmada immu-
nolojileri de¤ifltirilmifl fare modelleri kullan›lm›fllar. Homozi-
got farelerde CD4+ T hücre adaptive transfer ile yüksek sevi-
yede CD45RB eksperse eden a¤›r kombine immun yetmezlik

oluflturulmufl. Bu farelerde germ free durumda ‹BH geliflme-
mifl. Bu fareler Helikobakter hepatikus ile infekte edildi¤inde,
anormal immun yan›t ile ‹BH geliflmesine neden olunmufl. H.
hepaticus infeksiyonu ile yüksek CD45RB CD4+ T hücre ye-
niden yap›land›rmas›yla insan ‹BH’na benzer a¤›r hastal›k
tablosu oluflmaktad›r. Bu çal›flmada H. hepaticus’un ‹BH’ye
neden olabilece¤i gösterilmifltir (8).

Chin ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flmada T hücre reseptör
(THR) alpha zincir defekti (THR alpha -/-) ve THR beta zincir
defektli (THR beta -/-) farelerde kronik intestinal inflamasyon
geliflti¤ini bulmufllard›r. Bakteriyel patojenler ile infeksiyon
geliflimi araflt›r›lm›fl. THR alpha -/-, beta -/- ve alphabeta -/-
mutasyonlu farelerin bir k›sm› H. hepatikus ile enfekte edil-
mifl. ‹nfekte edilen fareler 3. , 6. ve 9. ayda inokülasyon son-
ras› intestinal lezyonlar aç›s›ndan de¤erlendirilmifl. ‹nfekte
edilen mutasyonlu farelerde intestinal epitelyum hücre hi-
perplazisi ve mukozal inflamasyon geliflti¤i görülmüfl (15).
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Tablo 1. Hp pozitif ‹BH hastalar›
Hasta No Yafl Cinsiyet ÜNT* Mide Biyopsi Tan› Aktivite**

1 30 E Yok Pozitif Crohn 249

2 48 E Yok Pozitif Crohn 157

3 45 K Yok Pozitif Crohn 248

4 55 E Yok Pozitif Crohn 184

5 31 E Yok Pozitif Crohn 197

6 33 K Yok Pozitif Crohn 153

7 36 K Yok Pozitif Crohn 227

8 25 K Yok Pozitif Crohn 162

9 44 K Yok Pozitif Crohn 199

10 25 K Yok Pozitif Crohn 422

11 42 E Yok Pozitif Crohn 205

12 53 E Yok Pozitif Crohn 188

13 30 K Yok Pozitif Crohn 235

14 20 E Pozitif Yok Crohn 327

15 31 K Yok Pozitif Crohn 302

16 32 E Yok Pozitif Crohn 180

17 19 K Pozitif Yok Ülseratif Kolit A¤›r

18 48 E Yok Pozitif Ülseratif Kolit Orta

19 30 K Pozitif Yok Ülseratif Kolit Orta

20 43 E Pozitif Yok Ülseratif Kolit Orta

21 26 K Yok Pozitif Ülseratif Kolit Orta

22 25 E Pozitif Yok Ülseratif Kolit A¤›r

23 22 K Yok Pozitif Ülseratif Kolit A¤›r

24 36 K Pozitif Pozitif Ülseratif Kolit Orta

25 51 E Pozitif Yok Ülseratif Kolit A¤›r

26 28 E Pozitif Yok Ülseratif Kolit Orta

27 35 K Yok Pozitif Ülseratif Kolit A¤›r

28 27 E Pozitif Yok Ülseratif Kolit Orta

29 76 E Yok Pozitif Ülseratif Kolit Orta

30 51 E Yok Pozitif Ülseratif Kolit A¤›r
*UNT: Üre Nefes Testi, **CHA‹: Crohn Hastal›¤› Aktivite ‹ndeksi veya ÜK Trulove ve Witts S›n›flamas›.



Kullberg ve arkadafllar› ise yapt›klar› çal›flmada interleukin
(IL)-10 -/- farelerde spesifik patojen free (SPF) durum yarat›l-
m›fl. Bu fareler H. hepaticus ile infekte edilmifl. IL-10 -/- olan
ve olmayan fareler H. hepaticus ile infekte edildikten sonra im-
munglobulinler, interferonlar, IL düzeyleri ölçülmüfl. IL-10 -/-
farelerde ba¤›rsak inflamasyonu daha hafif oldu¤u görülmüfl.
Bu farelerde interferon-gamma ve IL-12 düzeyleri daha düflük
bulunmufl. Sonuç olarak H. hepaticus’un interferon-gamma ve
IL-12’ye ba¤l› mekanizma ile koliti tetikledi¤i belirtilmifl (16). 

‹nsanlar üzerinde de ‹BH ile Hp birlikteli¤i araflt›r›lm›flt›r.
Zhang ve arkadafllar› 21 çocukta Helikobakter sufllar›n›n kolo-
nik inflamasyon ile iliflkisini araflt›rm›fllar. 21 çocu¤a diagnos-
tik kolonoskopi yapm›fllar. Çocuklar›n gastroskopisinde h›z›
üreaz testiyle 20/21 Hp negatif bulunmufl. Hastalar›n kolon
biyopsileri PCR ile de¤erlendirilmifl. Hastalar›n 12’sine ‹BH,
5’ine irritable ba¤›rsak sendromu (‹BS) tan›s› konulmufl. 4
hastada kolonoskopi yap›ld›¤› zaman gastrointestinal semp-
tom yokmufl. ‹BH olanlar›n 11/12, ‹BS olanlar›n 5/5 ve normal

olanlar›n 1/4’ünde PCR ile Helikobakter sufllar› tespit edilmifl.
Sonuçta ‹BH olanlar›n %92’sinde, normallerin %25’inde ko-
lon mukozas›nda Helikobakter tespit edilmifl (17). Bu çal›flma-
da hastalar çocukluk ça¤›ndad›r. Biz eriflkinlerde Hp tespit
edemedik. Ayr›ca hasta ve kontrol say›s› da bizim çal›flmam›z-
dan daha azd›r. Ancak kulland›¤›m›z yöntem farkl› oldu¤u
için biz Hp’yi tespit edememifl olabiliriz.

Oliveira ve arkadafllar› yapt›klar› çal›flmada ÜK’de Helikobak-
ter türlerini araflt›rm›fllar. Çal›flmaya 42 ÜK hastas› ve 74 nor-
mal kolonlu vaka al›nm›fl. Hastalar›n terminal ileum, çekum,
ç›kan kolon, transvers kolon, inen kolon, sigmoid ve rektum-
lar›ndan biyopsi alm›fllar. Biyopsi materyalini Helikobakter
türleri için PCR ile de¤erlendirmifller. Sonuçta ÜK hastalar›-
n›n 8’inde (%19) ve kontrol grubunun 7’sinde (%9.5) DNA
pozitif saptanm›fl (p=0.23). Bunlar›n hepside Hp DNA’s› ol-
du¤unu bulmufllar. Gastrik Hp aç›s›ndan iki grup aras›nda
anlaml› fark bulamam›fllar. Hp ile ÜK aras›nda iliflki tespit
edemediklerini bildirmifller (18).

‹nflamatuvar barsak hastal›¤›nda Helikobakter pilori
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Tablo 2. Hp negatif ‹BH hastalar›
Hasta No Yafl Cinsiyet ÜNT* Mide Biyopsi Tan› Aktivite**

31 53 K Yok Negatif Crohn 161

32 46 K Yok Negatif Crohn 172

33 31 E Yok Negatif Crohn 187

34 37 E Yok Negatif Crohn 171

35 28 K Yok Negatif Crohn 215

36 48 K Yok Negatif Crohn 243

37 43 E Yok Negatif Crohn 286

38 24 K Yok Negatif Crohn 237

39 17 K Yok Negatif Crohn 300

40 36 K Yok Negatif Crohn 168

41 24 E Negatif Yok Crohn 171

42 68 E Yok Negatif Crohn 302

43 58 K Yok Negatif Crohn 201

44 39 K Yok Negatif Crohn 167

45 29 E Yok Negatif Crohn 256

46 46 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

47 44 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

48 20 K Negatif Yok Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

49 24 K Negatif Yok Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

50 38 K Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

51 23 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

52 21 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

53 68 K Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

54 48 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

55 70 E Negatif Yok Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

56 63 E Negatif Yok Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

57 45 K Negatif Yok Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

58 55 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

59 59 E Yok Negatif Ülseratif Kolit Orta-A¤›r

60 52 E Negatif Yok Ülseratif Kolit Orta-A¤›r
*ÜNT: Üre Nefes Testi, **CHA‹: Crohn Hastal›¤› Aktivite ‹ndeksi veya ÜK Trulove ve Witts S›n›flamas›.



Yine Oliveria ve arkadafllar› benzer bir çal›flmay› Crohn hasta-
l›¤› (CH) olanlarda yapm›fllar. CH olanlarda ve normal kolonu
olanlar›n intestinal mukozas›nda Helikobakter türlerini PCR ile
araflt›rm›fllar. Çal›flmaya 107 kifli al›nm›fl, 43’ü CH ve 74’ü ‹BH
olmayan hastaym›fl. ‹leum, de¤iflik kolon fragmentleri ve rek-
tumdan al›nan örnekler çal›fl›lm›fl. Helikobakter türleri DNA’s›
Crohn hastalar›n›n 17’sinde (%39.5) ve kontrol hastalar›n›n
10’unda (%13.5) PCR ile saptanm›fl ve bunlar›n hepsi Hp
DNA’s› imifl (p=0.002). Crohn hastalar›nda anti-Hp IgG düze-
yini kontrol grubuna göre anlaml› ölçüde düflük saptam›fllar.
Crohn hastalar›nda kontrol grubuna göre ‹statistiksel olarak
anlaml› derecede daha fazla Hp DNA’s›n› PCR ile tespit etmifl-
ler (9). ‹BH’da kolonda Hp araflt›r›lan çal›flmalarda Hp tan› me-
todu olarak PCR kullan›lm›fl ve %9.5 ile %39.5 aras›nda de¤i-
flen oranda pozitiflik elde edilmifl. Bu iki çal›flmayla bizim ça-
l›flmam›z karfl›laflt›r›ld›¤›nda kullan›lan yöntemler farkl›d›r. Ay-
r›ca Oliveria ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda vaka ve kontrol
grubu aras›nda önemli fark vard›r. Biz iki grubu da eflit alma-

m›za ra¤men muhtemel yönteme ba¤l› Hp saptayamad›k.

Biz çal›flmam›zda kolon poliplerinde Hp’yi tespit eden ‹HK
yöntemi kulland›k. ‹BH hastalar›nda bu yöntemin Hp’yi gös-
terip gösteremeyece¤ini araflt›rd›k. Fakat ne ‹BH olan 60 has-
tal›k vaka grubunda ne de 60 hastal›k normal kolonoskopili
kontrol grubunda, gastrik Hp varl›¤›ndan ba¤›ms›z olarak
Hp’ye ‹HK yöntem ile rastlamad›k. Bu sonucumuz iki neden-
le literatür bilgileriyle uyuflmamaktad›r. ‹HK yöntemle kolon
poliplerinde Hp gösterilme oran› düflüktür. Bizim olgu say›-
m›z art›r›ld›¤›nda belki biz de Hp’yi ‹HK yöntem ile göstere-
bilirdik veya Hp direk olarak mukozada de¤il, poliplerde
bulunuyordu. ‹kinci olarak ‹BH’da PCR yöntemiyle karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda bizim kulland›¤›m›z ‹HK yöntemin daha az sensitif
olabilece¤i düflünülebilir. Bu nedenle çal›flmam›z› hem vaka
say›s›n› art›rarak hem de ek olarak ayn› hastalarda PCR yön-
temi kullanarak ‹HK’n›n etkinli¤inin de¤erlendirilmesi düflü-
nülebilir. Sonuç olarak ‹BH’da Hp’yi kolon mukozas›nda ‹HK
yöntem ile göstermede yeterli baflar› sa¤lanamamaktad›r. 
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