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HELICOBACTER PYLORI INFEKSIYONU ILE
MIDE KANSERI VE MIDE LENFOMASI ILISKISI

Dursun BUGRA

Bir infeksiyonun seyri mikroorganizma ile konak ve ¢evre fakibrlerinin iligkilerine
bagumli olarak belirlenir. Helicobacter pylori infeksiyonu uzun vadede ti¢ asamali bir
seyir gosterir, Mide pH'sim ol¢ii otarak cle alirsak bu {i¢ agama kolaylikla oriaya kona-
bilir(13).

Infeksiyonun akut safthasi organizmamn mideye girigini takip eden giinler ya da
haftalarda ortaya gikar ve hipo ya da anasidite ile seyreder. Bu safhada midede infekte
olan kisim antrumdur, submukozada yaygin ndtrofil infiltrasyonu gdzlenir(2).

Kisa siireli akut infeksiyon dénemini takiben mide pH's1 normale doner, uzun bir
stire normal ya da normalin altinda seyreder. Bu kronik aktif gastrit doneminde ndtrofil
infiltrasyonuna lenfositler, eosinofiller ve monositler eklenir, submukozada lenf
folikiilleri ortaya ¢ikar. Hastalarin coguniugunda belirti yoktur, ancak bazilannda mide
ya da duodenum {ilserleri ortaya gikarken, difer bazilarinda ise lenfoproliferatif
hastaliklar meydana gelir(9).

On yildan uzun siiren H pylori infeksiyonunu takiben atrofik gastrit ortaya gikar
ve pH yavas yavas yiikselir. Baslangigta atrofi sadece antrum mukozasini ilgilendirir-
ken, zamanla tim mide mukozasini tutar ve monositler inflamasyonun en belirgin
hilcresi olarak dikkati cekerler. Hastalarin énemli bir boliimiinde yine klinik belirti
gézlenmezken, midenin habis hastaliklar: olasilig1 belirgin bigimde artar. Bu dogrultuda
H pylori pozitif hastalarda uzun siireli omeprazol kullanimmn atrofiyi arttirarak haba-
sete zemin hazirlayabilecegi tartigmalan giindeme gelmektedir(8,10).

Epidemiyoloji uzmanlar peptik iilser ve mide kanseri gelisimi konusunda H.pylo-
rimin vazgecilmez rolt tizerinde fikir birlifi icindedirler. H.pylori infeksiyonunun
yayginligina karsin bu tiir hastaliklarin sikhifinin o denli fazla olmamas: diger bazt et-
kenleri de giindeme getirmektedir (Tablo)(13).

Tablo 1. H.pylori infeksiyonunun seyrinde rol oynayan etkenler.

Mikroorganizmaya bagh
Virillans etkenleri
VACA
Cag A
Notrofil aktivasyonu.
{nfeksiyonun yogunlugn
Konaga bagh
Yag
Genetik yatkinhik
Infeksiyonun veri

Cevreye bagh
TFiitiin kullamm
Alkol kuallanimt
Mutajenler
Nitratlar
Agim tuzlu gida titketimi
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Mikroorganizmamn viriilans: ile mide mukozasinda ortaya ¢ikan histopatolojik
degisiklikler arasinda bir paralellik gozlenmektedir(7). Infeksiyonun baglangig yas: da
Onemli bir etkendir. H.pylori ile ne kadar genc vasta karsilagilirsa, mide kanseri
gelisme riski o denli artmaktadir(13).

Diger taraftan konaga ve cevicye ait ctkenler de gozardi edilemez. Genetik
faktorler, tiitlin ve alkol kullanimi, mutajenlerin varligy da H pylori ile infekte mideler-
de hastaliklarin ortaya gikisim kolaylagtuict diger etkenleri olugtururlar(1).

Mide kanseri diinyada en sik goriilen habis hastahklardan biridir; olusumunda pek
¢ok neden suglanmaktadir, H.pylori Laureen sinslamasina gore intestinal tip mide kan-
serinin olugnmunda baglica rolii oynamaktadir, ¢linkit ytizeyel gastrit, atrofi, intestinal
metaplazi, displazi ve kanser siirecinde tetifii ¢eken etken olarak gosterilmekte, aym za-
manda mutajen etki gosterdigi bildirilmektedir(6).

Diinya Saghk Orgiiii'niin Uluslararas1 Kanser Arasiirma Ajans:, 1994 yilinda
H.pylori'yi mutlak biyolojik karsinojen grubuna almustir(13), Geligmekte olan
tilkelerde H pylori infeksiyonunun yaygin olarak gozlenmesinin yam sira mide kanseri
siklign da ytiksek bulunmakiadir, Amerika Birlesik Devletlerinde mide kanserinin
siklipy azalmakla birlikte, yiiksck oranda H.pylori infeksiyomuna maruz kalan Latin
Amerika kokenlilerde ve siyah irkta mide kanseri siklifi yine yiiksek kalmaktadir(12).

Eurogast Study Group'un gahgmasinda H.pylori'ye yonelik yiiksek seropozitivite,
beraberinde yiiksek oranda mide kanseri siklifam da getinmektedir(3). Bu galigmaya
gore en diisiik oran ABD'de, en ytiksek oran Japonya'da ¢ikmustrr.

H pylori ile mide kanseri arasindaki iligki Hawai'de yasayan Japon-Amerikali
kisilerde ortaya konmugtur(11l). Honolulu Kalb Programi cergevesinde 13 yil dnce
alinan kan érneklerinde H.pylori serolojik tetkikleri yapilmis, serolojisi pozifif olanlar-
da mide kanseri geligme riski 6 kat yliksek bulunmugtur.

Bat1 tilkelerinde mide kanserleri belirti verdiklerinde gogunlukla ilerl evrede bu-
lunmakta ve cerrahi tedavi sonuglan yiiz glildiiriicli olamamaktadir. Hastalifm sik
goriildiigil bolgelerde daha etkili bir tarama ydntemiyle atrofik gastrit, intestinal me-
taplazi gibi prekanserdz lezyonlann belirlenmesine calistimahdir. Ciinkii H pylori era-
dikasyonu sonras: gastritte bazi degisiklikler gozlenmektedir. Ozellikle notrofiller mide
mukozasindaki yerlerinden hizla goc ederler. Eozinofiller ve monositlerin temizlenmesi
daha vzun siirer. Mikroorganizmanin eradikasyonunu izleyen 12 ay boyunca submuko-
zadaki lenf folikiilleri de geriler(4). Bununla beraber ileri evredeki mukoza atrofisi
cogunlukla geri doniigiimsiizdiir ve H.pylori yokluguna ragmen varlifin stirdiiriir.
H pylori eradikasyonunun kanser profilaksisindeki rolil heniiz aragtirma agamasindadar.
Konuyla ilgili prospektif aragtirmalara ihtiyag vardur. En dnemlisi H pylori 'ye yinelik
asinin bulunmasi halinde diinya ¢apinda ciddi bir tiimor kontrolii saglanabilecektir.

Helicobacter infeksiyonu ile lenfoproliferatif hastaliklar arasinda dogrudan iligki
ortaya konmustur. H.pylori ile infekte olmayan mide mukozasinda az sayida lenfosit
goriiliir, infeksiyon ortaya ¢iktiktan sonra ¢ok sayida lenfosit mide submukozasim in-
filtre eder ve lenf folikiilleri olugturur. Biraraya gelen lenfositler Peyer plaklarinda
oldugu gibi mukoza ile iligkili lenfoid dokuyn (Mucosa associated lymphoid tissue-
MALT) meydana getirirler. Bu yap: bazi olgularda diigiik dereceli B hiicreli lenfomaya
(low grade MALT lenfoma - MAL Toma) ilerleyebilir(5).

MALTomali olgularin %90'mdan fazlasinda H pylori pozitif bulunmaktadir. Bu
buignlar midenin MALT lenfomasinda H.pylori 'nin en onemli antijenik etken
oldugunu gostermektedir. Low grade mide lenfomalarimun sadece mukozay: tuttufu ol-
gularda  H.pylori eradikasyonunun lenfomanm gerilemesiyle sonuglanmas: tedavide
onemli bir ilerleme olugturmaktadir(14), Heri evre lenfomalarda ve high grade
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tiimorlerde ayni tedaviye ne oranda cevap alinacagi heniiz bilinmemektedir.

£2-
i3-

14-

H pylori eradikasyonunu takiben lenfomanin nitks edip etmeyecegi, takipte ne tiir

bir yol izlenecegi konularinda heniiz kesin bir sonug elde edilememistir.
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