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TANIMLAMA

elicobacter pylori (Hp) 0.6x3.5 mikron boyu-
Htundot, gram (-) bir comaktir. Hp infeksiyonu

dunyada en sik rastlonan gastro-intestinal
bakteriyel hastaliktir (1). Hp prevalans: ulke ve yas
gruplannda gére buyuk farklihklar goésterir. Gelis-
mekte olan ulkelerde prevelans, gelismis Ulkelere
oranla doha yuksektir (1-3). Gelismekte olan ulke-
lerde infeksiyon yasamin ilk yillannda alinmakta-
dir ve nufusun %801 20 yasina kadar infekte ol-
maktadir. Gelismis Ulkelerde ise Hp prevelansi 20
yasindan sonra artmaktadir. Bati toplumlannda
cocukluk cagindakilerin %0-51 20 yas civanndaki-
lerin %10-207si, yetiskinlerin ise %30-50'si Hp ile in-
fektedir (4). Ulkemizde ise, Hp hemen hemen tim
toplumu infekte etmistir. 1990 yilinda toplumumuz-
da yapian ¢ahsmalarda 2 yasindaki gocuklann
%l4unun, 7 yasindakilerin %67'sinin, 22 yasmda-
kilerin %72'sinin ve yetiskinlerin ise %85-90mun Hp
ile infekte oldugu saptanmistir (4). Gelismis olan Ul-
kelerde Hp infeksiyon oram etnik kdken ve irka go-
re degiskenlik gosterir (3). ABD'de beyazlonn Hp
infeksiyonu prevelansi siyahlar ve/veya Hispanik-
ler den daha dustuktur (3). Gelir-egitim duzeyi,
guncel sosyo-ekonomik durum, yasanilan alan Hp
prevelansina etki eden diger énemli faktérlerdir
(Tablo 1) (1,3). Hp infeksiyonunda asil belirleyici
faktdr cocukluk cadn sosyo-ekonomik kosullondir.
Gunumuzde farkhh zaman dilimlerinde dogan po-
pulasyon Hp infeksiyonu igin farkl prevelonslar
gostermektedir.
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Tablo 1. Helicobacter pylori enfeksiyonunun risk faktérleri

1- Az gelismis veya gelismekte olan bir tilkede dogmak
2- Kalabalik yasam kosullon

3- Dusuk sosyoekonomik yasam sartlam

4- Genis ve kalabalik aileler

5- Sagliksiz yasom kosullon

6- Kirli besin ve sulara maruz kalmak

7- Enfekte kisilerin mide icerigine maruz kalmak

Hpnin dodal rezervuan insan oldugu bilinmekte-
dir (1). Kedi ve baz ¢iftlik hayvanlan da Hp'nin re-
zervuar olabilecedi ileri surilmekteyse de ancak
sonuglar tartismalidir. Hp infeksiyonunun bulag
yolu hakkindaoki veriler de tarhgmahdir. Calismar-
lar sonucunda, bulagsmaonin inscndan insan oldu-
Ju, fekal-oral, oral-oral, gastrik-oral ve iyatrojenik
yolla bulagin en sik tarimlanan bulas yollarn oldu-
gu ileri surmektedir (1).

Hp genomu yaklasik 1500 kadar proteini kodla-
maktadir. Bu proteinler bakterinin antigenik yapi-
sini, bakteriyal motiliteyi ve yabanci DNA yapila-
nnin bakteriye girisini kontrol ederler. Kronik kolo-
nizasyon sirasinda bu genomik yapida surekli de-
Jiskenlik gérulmektedir. Hp insan vicuduna gir-
dikten sonra, gastrik igerigin bakterisidal aktivite-
sinden korunmak amaciyla gastrik mukozaya yer-
lesir. Bakterl tarafindaon Uretilen Greaz aktivitesi ve
bakteriyel motilite bu asamada rol almaktadir.
Ureaz, Uireyi karbondioksit ve amonyaga dénustu-
rerek asidik ortamda bakterinin yasamin devam
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ettirmesini saglar. Bu enzim aktivitesi pH bagimh
ure kanallan tarafindan regule edilir. Dustk mide
pH'da bu kanallar agilirken, tre akimina bagh nét-
ral ortamda kanallar kapanir. Bakteri flagel hare-
keti, ortaya ¢ikan aktif motilite kolonizasyonda
onemli diger faktdrdur. Kolonize olan bakteri, bak-
teri yuzey proteni olon adezinlerle (BabA, 78-kD)
mide epiteline iyice baglanrlar (5).

Vakolizasyon yapan sitotoksin ekzotoksini (VacA,
95-kD), Hp tarafindan eksprese edilen diger anti-
genik yapidir. Epitel hlicre membranlanni invaze
ederek, voltaj bagiml kanallar yolu ile bikarbonat
ve organik anyonlann sahmmina yol agar. Bu
olaylar bakteri beslenmesinde énemli rol almakta-
dir. Antigenik VacAmin infeksiyon patogenezinde-
ki rolt hala tartismahdir. Bah tlkelerinde yapilan
calismalarda, VacA gen varyantlanmn daha agir
seyirli Hp infeksiyonlan ile birlikte oldugu sdylenir-
ken, Asya grubu Ulkelerde yapilan ¢ahsmalarda
bu ozellik gdsterilememistir (6). Hayvan modelle-
rinde VacA negatif suslann kolonize olamadiklon
gosterilmistir (1, 6). CagA (120kD) patogenezde rol
alcidn ileri strtilen, Hp tarafindan eksprese edilen
diger antigenik yapidir. Bu antigenik yapi, buyu-
me faktoért ozelligi gostererek, konakel tarafindan
olusturulan hucresel yont ve sitokin salimiminda
rol almaktadir (6, 7).

Hp infeksiyonunun insonlarda klinik seyri bakteri
ve konakciya ait faktdrler nedeniyle ¢cok degisken-
lik gostermektedir. Kronik gastrit, peptik ulser has-
talidl, Ulser cisi dispepsi ve B hucreli lenfoma ve
gastrik kamser olgulorinda Hp pozitifligi yuksek
saptanmaktadir (Tablo 2) (8). Hp konakta gucglu
himoral ve hucresel bagisikhk yorut uyomdinr.
Olugan bu yarut Ureaz dahil olmak Uzere bakteri
yuzeyinde bulunan solubil antigenik yapilar ile il-
gilidir. Bu antigenik yapilar infekte bireylerde su-
rekli gastrik epitelyal enflamasyona yol agarlar.
Bu enflamasyonun erken dénemlerinde noétrofiller
yver alirken, inflamasyonun devambhliginda T lenfo-
sitler, B lenfositler, plazma hucreleri ve makrofajlar

Tablo 2. Helicobacter pylori ile iliskili oldugu ileri stirilen
gastro-intestinal hastaliklar

eklenir. Hp, gastrik epitelyal yluzeyde yer alan
"Major-Histocompatibility-Complex, MHC" Class II
kompleksine baglanarak epitelyal hucre apopito-
zunda yol agar. Diger taraftan Hp ile infekte olmus
gastrik epitelde interldkin-1Beta (IL-1f), IL-2, IL-6, IL-
8 ve tumoér nekrozis faktdér alfa (TNF-a) seviyeleri
artrigtir. Bakteri CagA antigenik yapi ile salirum
artan IL-8, gastrik epitele notrofil kemotaksisinde
rol alon guglu bir sitokindir. Himoral yorut sonucu
olusan antikor Uretimi infeksiyon eradikasyonun-
da rol almayip doku hasanna (HY/K* ATPaz, gastrik
pariyetal hicre hasar) eslik etmektedir (1, 8, 9).

Hp infeksiyonu taris: non-invazif ve invazif (endos-
kopi, biyopsi) yontemlerle konulmaktadir. Non-in-
vazif yéntemler Ure nefes testi, serolojik testler ve
digki antijen arama testleridir. Ure nefes ve gaita
Hp testi aktif infeksiyvonu gédstermekte olup sensiti-
vite ve spesifitesi %90un Uzerindedir. Bu testler in-
feksiyon tamnisi ve eradikasyon takibinde endike-
dir. Endoskopi ve biyopsi Hp infeksiyon tanisinda
onemli yer tutan invazif tanisal yontemdir. Biyopsi
materyalinde Ureaz testi, Hp kulttr, gram boyama
ve histolojik muayene sensitivite ve spesifitesi yuk-
sek olan testlerdir. Yakin zamanda yapilan arastir-
malara sonucunda, Hp infeksiyonunun gastroin-
testinal sistemn disinda diger sistem hastaliklon ile
birliktelidi degdisik duzeylerde bildirilmistir (10). Ate-
rosklerotik kalp hastaliklan, kronik Urtiker, diyabet,
tirold hastaliklan, Raynaud fenomeni, safra taslan
ve hepatik ensefalopati bunlardan birkacgidir
(Tablo 3).

Tablo 3. Helicobacter pylori ile iliskili oldugu ileri stirilen mide
cis1 hastaliklar.

1. Kronik Gastrit

2. Fonksiyonel dispepsi
3. Duodenal Ulser

4, Gastrik Ulser

5. MALT Lenfoma

6. Gastrik Kanser

1. Koroner kalp hastalign
. Otoimmun trombositopenik anemi
. Demir eksikligi anemisi

. Pernisiyéz cnemi

2

3

4

5. Raynaud fenomeni
6. Migren

7. Gelisme geriligi

8. Diabetes Mellitus

9. Scleroderma

10. Rosacea

11. Idiyopatik trtiker
12. Tiroidit

13. Safra tast

14. Dida allerjisi

15. Hepatik ensefalopati
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Hepatik Ensefalopati: Hepatik ensefalopati (HE),
degisik derecelerde akut ve kronik karaciger ye-
tersizligi ve/veya portal-sistemik scntlann varhgin-
da ortaya ¢ikan néropsikiyatrik bir komplikasyon-
dur. HE yavas seyirli olarak ortaya ¢ikar. Tablonun
ona unsurlan, karaciger yetersizligi ve portal hi-
pertansiyon klinigi ile birlikte kisilik ve davrans de-
Jisiklikleri, uyku duzeninde degisikler-bozulmalar,
dikkatte azalma, muskuler kordinasyonda bozul-
ma (flapping tremor) ve tokiben ilerleyici letarii,
stupor, konvulsiyon ve komaya kadar giden suur
bozukluklomdir (11).

Subklinik HE (SHE) ise standart nérolojik klinik de-
gerlendirmelerle normal nérolojik durumu olan
ancak kognitif ve motor performans degerlendir-
me testlerine gére ndropsikolojik bozuklular igin
kullonmilan terminolojidir. Sirotik hastalarda SHE
prevalansinin %84 gibi yuksek bir oran oldudu be-
lirtilmistir. Psikometrik testler (Number Connection
Test, the Block Design Test, the Digit Symlbol Test)
elektro-fizyolojik testlere gére daha duyarh ancak
spesifitesi daha dusuktir. Bu nedenle SHE tarusin-
da psikometrik testlerle elektro-fizyolojik testlerin
kombine kullaniimast dnerilmektedir (12).

Sirotik hastalarda agin miktarda protein alimim,
gastrointestinal kanamalar, elektrolit bozukluklor
(hipopotasemi), infeksiyonlar, sedatif kullomimi,
asin alkol ahmi, kabuzlik, gastro-intestinal bakteri-
ler gibi nedenler HE gelisimini presipite ettigi bilin-
mektedir. Kronik karaciger yetmerzligindeki HE'nin
patogenezi hala tam olarak aydinlatlamamustir.
Bu hastalarda ortaya ¢ikem néro-toksik substansla-
nn (amonyak, mangon, merkaptan, fenoller, kisa
zincirli yag asitleri) beyinde birikmesi HE tablosunu
yol achidl, en ¢ok kabul edilen géruslerdendir.

Amonyak: Bobrekler, kas dokusu ve 6zellikle gast-
rointestinal sistem (GIS) dolagimdaki amonyaginin
kaynaklondir. GIS kaynakh olusan amonyak siste-
mik dolagimdaki amonyadin en énemli kaynadn
olup, diyetteki proteinlerin bakteriler tarafindan
parcalonmasl, epitelyal ve bakteriler artiklann
par¢alanmast ve ure peptit ve amino asit iceren
mukozal sekresyonlarnn yikimi sonucundd olus-
maktadir. Bakteriyal Ureaz enzimi ile, ginde top-
lam vucut tresinin %15-30'zunun hidrolizi sonrasin-
da olusan amonyak kana gegerek kan amonyak
duzeyine katk: saglar. Bu ureaz aktivitesi, kolonik
bakteriler ile barsaklarda ve eger Hp infeksiyonu
var ise mide de gdézlenir. Aynca ince barsokta
bakteriler tarafindan, glutaminin deaminasyonu
sonucunda da amonyak olusur. Kandan gastrik
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Iimene diffze olan Ure, Ureaz aktivitesi ile amon-
yaga hidrolize olup hizh bir sekilde dolasima ge-
¢er. Normalde amonyak pasif difftzyon ile absor-
be olur ve karacigerde ilk gegiste elimine olur.

Sirotiklerde hepatik Ure sentezinin azalmeas: nede-
niyle, portosistemik santlar sonucu GIS den gelen
amonyak yeteri kadar elimine edilemez ve sonu-
cunda kan amonyak duzeyi artar. Anccak HE'si
olan her hastada kan amonyak duzeyi yukselme-
yebilir, semptomlar ve HE derecesi ile kan amon-
yak duzeyi korelasyon goéstermez. Diger toraftan
normal bireylerin yansinda da amonydk igeren bi-
lesiklerin alimi sonrasi arter kan amonyak duzeyi
artabilir, bu sirotiklerin hemen hepsinde goézlenir
(13-15).

Artmg kan amonyak dizeyi merkezi sinir sistemi
fonksiyvonlann cesitli derecelerde etkiler (13,14).
Bunlar:

1) Amonyak amonyum iyonuna (NH, + HO —
NH," + OH) dénerek, istirahat memibran potansiye-
lini arthiraorak inhibitér ve ekstitatér nérotramsmittdr-
ler Uizerine direkt etki eder. Boylece aksonal iletim
ve eksitatdr postsinaptik potansiyeller inhibe olur.

2) Beyinde trikarboksilik asit sikltist enzimi olan ke-
toglutarat dehidrogenaz enzimin inhibe ederek be-
vin enerji metabolizmasin bozar, glukoz oksidas-
yonunu inhibe eder.

3) Amonyak, beyinde L-arginin uptakeni carttira-
rak nitrit oksid Uretimini arttinr. Major ekstitatér nd-
rotransmittér olan glutamatin astrositlerde akumu-
lasyonunu inhibe eder (Sekil 1).

HE sendromunun neuropatolojisi astrositlerin mor-
foloji ve fonksiyonlcnnin deg@ismesi ile karakterize-
dir. Néronlorda herhangi bir histolojik degisiklik
gdzlenmemektedir. Astrositler beyinde ure sikltsu-
nun yeterli olmadid zamaonlarda, beyinde amon-
yagin ortadon kaldinlmasinda rol alan metabolik
bir sistem olan glutamin sentetaz iceren tek hucre-
dir. Bu nedenle, astrositler beyin dokusunda
amonydak yukunu tasimakta ve bu astrositlerde
morfolojik degisikliklere yol agmaktadir (14).

A) Kronik Karaciger Parenkim Hastalign ve Hp
infeksiyonu:

Sirotik hastalarda Hp sero-prevelans: hakkinda si-
nurh sayida ¢alisma mevcuttur. Calvet ve arkadas-
lanmin (Barselona-Ispanya) yaptiklon bir calisma-
da (16), 209 sirotik hastada, "Commercial ELISA Kit"
yontemi ile Hp antikor varhdn arashrlmistir, hasta-
larn %50.2'sinde anti-Hp IgG antikorlan pozitif bu-
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Glutamin sentetaz

Gillutamik Asit

= Glutamin

il
-

Elor Eanallanmm inhibisyonu

Sercbral Triptofan Dizeyinde Artma

Kan-bevin Bariyennde Bozulma

NH, + HyO —H, + O

Enerji metabolizmasinda defigme
Alfa-ketoglutarat dehideogenaz

inhibisyenu
GiAB Aerjik Nirotransmisyonunda
Dhegisiklikler
Mironal Depresyon

Hepatik Ensefalopat

Sekil 1. Hepatik ensefalopati patogenezi-nérotoksisite

lunmustur. Cok degiskenli istatiksel degerlendir-
mede hasta yast, egitim duzeyi ve alkol kullomimi-
nin, Hp infeksiyonu birliktelidi ile badgimsiz olarak
iliskili oldugu saptanmustir. Bu ¢alisma sonucunda
arastirmacilar, sirotik hastalarda géralen Hp infek-
sivonu sikhdn ile normal populasyondaki Hp infek-
siyonu sikhigl arasinda fark olmadigini ileri sirmus-
lerdir (16).

B) Subklinik / Hepatik Ensefalopati ve Hp
infeksiyonu;

Hp infeksiyonu ile HE ve/veya SHE birlikteliini gbs-
teren ¢ahismalar son zamaonlarda literaturde siklik-
la karsilasiimaktadir (Sekil 2).

Shimamoto ve arkadaslonmn yaptiklan bir ¢als-
mada (Osaka, Japonya), 20 sirotik ve 10 saglikh bi-
reyde nefes ve kan amonyak duzeyleri karsilastir-
musthr (17). Hp infeksiyonu varhdn onti-Hp antikorla-
n "Commercial ELISA Kit" yontemi ile aragtnlmstir.
Kan amonyaok duzeyi ile nefes amonyak duzeyi-
nin korele oldugu, sirotik hastalarda, kan ve nefes
amonyak duzeylerinin kontrollere gbre daha yuk-
sek oldugu saptamisloardir. Hp seropozitivitesinin,
kan amonyak duzeyi yuksek olan sirotiklerde
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(%67), kan amonyak duzeyi normal olan sirotikle-
re (%27) ve saghkh kontrol gruba (%20) goére istatik-
sel olarak daha yuksek oldugu ve sonug¢ olarak
arastirmacilar, Hp'nin HE'si olan sirotiklerde kan
amonyak duzeyini olusturmada énemli bir presipi-
tan faktér olabilecedini ileri strmuslerdir (17). Da-
sani ve arkadaglannin (New-York Amerika) 55 siro-
tik hasta tzerinde yaptiklan kronik HE'de risk fak-
térleri analiz calismasmda (15); Hp pozitifligi serolo-
ji ve antral biyopsi (histoloji ve ureaz testi) ile aras-
timlmustir. Calismaya alinan hastalann %67'sinde
HE testbit edilmigtir. Aragtirmacilar, Hp infeksiyonu
sikhi@i, HE'si olan sirotiklerde (%67), HE'si olmayan
sirotiklere (%33) gdre istatiksel olarak daha yuksek
duzeyde saptamuslar. Hp pozitif olanlarda gastrik
ureaz aktivitesi, Hp negatif olanlara gére anlaml
derecede daha yuksek duzeyde bulmuslar ve ¢a-
hsmamin sonucunda aragtirmacilar, HE'si olan has-
talarda HE'yi presipite eden diger presipitan faktor-
lerin yoninda Hp infeksiyonunun da arcagtinlmasi
gerektigini ve Hp infeksiyonunun HE ic¢in bir presi-
pitan faktér olabilecedi ileri strulmuglerdir (15). HE
i¢in risk foktdr arastirmast i¢in yapilan diger ¢alis-
mada (18); 273 alkole bagh dedisik derecede he-
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Hp Infeksiyonu Subklinik / Hepatik Ensefalopati icin Risk Faktériidiir

Evet

Vasconez ve arkadaslar, 1999
Miyaiji ve arkadaslan, 1997
Dasani ve arkadaglan, 1998

Shimamoto ve arkadaslan, 2000

Hayir

!

Zullo ve arkadaglamn, 1999

Vasconez ve arkadaslarl, 1999
Vasconez ve arkadaslan, 1999
Vasconez ve arkadaslan, 1999

Vasconez ve arkadaslan, 1999

Sekil 2. Hp Enfeksiyonu Subklinik / Hepatik Ensefalopati igin Risk Faktéruadur

patiti olan hastalar ¢alismaya alinmigtir. Hastala-
nn %62.2'sinde HE tespit edilmis. HE olan hastalar-
da HP infeksiyonu (%78.6), HE'si olmayan hastala-
ra (%62) goére istatiksel olarak daha yuksek oldugu
ve HEnin her evresinde Hp infeksiyonu ile birlikte-
ligin sik oldugu saptanmustir. Sonug olarak orta ve
agrr alkolik hepatitli hastalarda Hp infeksiyonu sik-
hgmin yuksek oldugu, bunun porto-sistemik ense-
falopati igin yuksek risk faktéra oldugu arastirma-
cilar tarafindan ileri strdlmustar (18).

HE ile Hp infeksiyonu arasmda iliskiyi gésteren ¢a-
hsmalar yaninda, literattirde bu ¢alisma sonuglan
ile c¢eliskili sonuglarda bulunmaktadir (Sekil 1).
Chakrabarti ve arkadaslarnin (Roma, ftalya) yop-
tiklem bir galismada (19), 46 sirotik hasta (14 HE'li si-
rotik, 19 SHEi sirotik ve 13 siroz) ve 13 saghkh kont-
rol galismaya alinmig, mide amonyak konsantras-
yonun gruplar arasinda istatiksel olarak bir farkh
olmadigmu saptarmushr. Hp pozitif olonlarda gastrik
amonyak duzeyi (2.3£1.3 mmol/L), Hp negatif
olanlara (0.9+£0.6 mmol/L) gére istatiksel olarak an-
laml yuksek oldugu, ancak kon amonyak duzeyi
agisindan iki grup arasmda anlamb fark olmadign
tespit etmistir (37.7£18.6 umol/L ve 37.6+18.8
umol/L; p>0.05). Cahsma sonucunda, arashrmaci-
lar Hpnin mide de amonyak olusumuna yol agti-
g1 ancak bu olusan amonyagin kan amonyok
duzeyine etkisinin az oldugunu ileri surmuglerdir
19).

SHE'si olan 69 sirotik hastada, Hp infeksiyonu ile
SHE olusumunda iligkisini arastiran bir ¢ahsmada
(20); SHE varh@ NCT, DST ve diger psikometrik test-
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lerle ve Hp infeksiyonu varlidn ise Ure nefes testi ile
degerlendirilmigtir. Calsmaya alinan sirotik hasta-
lann %39unda SHE ve %20'sinde Hp pozitiflidi scp-
tanmus tir. Hp pozitif olan sirotiklerin %36’sinda ve
Hp negatif olan sirotiklerin %40 mda psikometrik
testlerle SHE saptanmustr (p>0.05). Arastrmacilar
calismanin sonucunda Hp infeksiyonunun SHE pa-
togenezinde rol oynamadigin ileri surmuglerdir
(20). Zullo ve arkadaslan (Roma ftalya) tarafindan
latend ve hafif HE'si olan sirotik hastalarda, Hp in-
feksivonu, kan amonyak duzeyi ve entelekttel
fonksiyonlar arasmdaki iliskiyi géstermek icin yap-
tiklem bir calismada, kan amonyak duzeyi, psiko-
metrik test skorlom ve Hp pozitifligi arasimmda an-
laml bir iliski saptonmarmstir (21).

C) Subklinik / Hepatik Ensefalopati ve Hp
Eradikasyon Tedavisi;

Sirotik hastalarda Hp'nin yuksek gastrik ve kan
amonyak duzeyinden sorumlu olmas! ve HE gelisi-
minde rol oynamasi, HP eradikasyonu ile mevcut
amonyak duzeyini azaltip HEnin duzelebilecedi
arastirmacilar tarafindan hipotez olarak ileri surul-
mugsttr. Dasoni ve arkadaslanmn (Amerika, 1998)
HE'si olan 17 hastada (13 Hp pozitif ve 4 Hp nega-
tif) yaptiklon ¢cahsmada; ikili Hp eradikasyon teda-
visi éncesi ve sonrast (omeprazol 20mg/12sa p.o.+
amoksisilin 1gr/12sa, p.o.) NCT psikometrik test de-
Jgerlendirilmistir. Arastumacilar ¢alisma sonucun-
da, eradikasyon tedavisi ile gastrik Ureaz aktivite-
sinin, tedavi éncesine goére belirgin sekilde dusti-
gunu ve NCT skorunda tedavi éncesine gére an-
laml derecede duzelme oldugunu goézlemlemisler-
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dir (15). Miyaji ve arkadaslarnnin hiperammonemi-
si olan sirotik hastalarda yaptiklan bir galismada
(22); ozellikle difflz gastrik tutulumlu Hp infeksiyo-
nu olan sirotik hastalarda, antral tutulumlu Hp in-
feksiyonu olan sirotiklere gére kan amonyak duze-
yinin daha yuksek oldugu, eradikasyon tedavisin-
den (lansoprazol 30mg/gun + Amoksisilin 1gr/gun
+ Klaritromisin 400 mg/gun, toplam 2 hafta) sonra
hiperammoneminin énemli miktarda azaldigimn
saptamiglar.  Arastrmacilar, sistemik dolagimda
bulunan amonyak konsantrasyonu ile, Hp miktorn
ve gastrik tutulumun derecesi arasinda iligki oldu-
gu, eradikasyon tedavisinin mevcut amonyak
konsantrasyonunu azaltmada etkin oldugunu ileri
surmuglerdir (22).

Diger taraftan, bu ¢calisma sonuglarnna karsgt gorus-
te birka¢ ¢alisma yaymlenmustir. Vasconez ve ar-
kadaglarnmnin (Barselona-Ispanya) 62 erken evre si-
rotik hastada yoptiklan ¢ahsmada (23); hastalann
%52'sinde Hp pozitifligi tespit etmisler. Kan amon-
yak duzeyinin ve SHE parametrelerinin Hp pozitif
ve negatif gruplar arasinda anlamb fark olmadidi-
n1 saptaruglardir. Hp porzitif olan gruba 7 gun stre-
1i ikili tedavi (omeprazol 20mg/12 sa + Klaritromisin
500 mg/12sa) vermisler ve tedavi sonu eradikas-
yon orcninin %81 oldugu saptanmis. Tedavi sonu
2. ay degerlendirmesinde Hp eradikasyon tedavi-
sinin, ag¢lik kon amonyak duzeyi dustrict ve néd-
rolojik de@erlendirme parametreleri Uzerinde du-
zeltici etkisi olmadigini, eradikasyon tedavisine
ragmen persisten Hp infeksiyonu olanlarda, teda-
vi éncesi ve sonrast aglik kon amonyak duzeyi ve
norolojik degerlendirme parametreleri arasmda
anlaml fark olmadigini ileri strmuslerdir (23). Ya-
kin zamanda Miquel ve arkadaslomnin (Madrid-fs-
ponya) ileri evre sirozu ve SHE olan 37 hastada
yaptiklan bir galsmada (24); hastalann %59 unda
Hp porzitif oldugu ve Hp porzitif ve negatif hastalar-
daki kan amonyak duzeylerinin farkh olmadigiru
tespit etmislerdir. Hp pozitif hastalara, 7gin Ggla
eradikasyon tedavisi (omeprazol 20mg/l2sa +
Amoksisilin 1gr/12sa + Klaritromisin 500 mg/12sa)
sonrasinda %86 oraninda basaril eradikasyon
saptamuslardir. Arastirmacilar, Hp eradikasyon te-
davisinin aglhk kon amonyak duzeyi Uzerine azal-
tic1 etkisi olmadigini, noérolojik deJerlendirme pa-
rametreleri Uzerinde kismen duzeltici etkisi olmasi-
na ragmen bunun istatiksel olarak anlamh olma-
cdigru ileri sirmuglerdir (24).

GG

OZET

Helicobacter pylori infeksiyvonu, dinyada en sik
rastlonan ust gastrointestinal sistem bakteriyel bir
hastaliktir, Ureaz enzimi ile Ure parcalayon bu
bakteri, insanlarda asemptomatik gastrit infeksiyo-
nundaon, duedonal ulser, gastrik karsinomaya ka-
dar degiskenlik gosteren klinik spektrumda hasta-
Iiklarla birliktelik gosterir. Hepatik ensefalopati, de-
Jisik derecelerde akut ve kronik karaciger yetersiz-
ligi ve/veya portal-sistemik santlonn varh@nmda or-
taya ¢ikan néropsikiyatrik bir klinik tablodur. Ye-
tersiz hepatik Urogenezis, belirgin porto-sistemik
santlar sonucu, gastrointestinal sistemden amon-
yak yuklu kanin karacigeri by-pass etmesiyle olu-
son yuksek kan amonyak duzeyinin HE patogene-
zinde énemli rol alcidn ileri stralmektedir. Dolasim-
daki gastrointestinal sistem kaynokh amonyak du-
zeyini yukselten bir cok faktér bulunmaktadir. Ure-
az aktivitesi olan Hp infeksiyonunun HE gelisimin-
de risk faktéra olabilecedi goésteren cahsmalar
1993 yilindam beri devam etmektedir. Ozellikle al-
kole bagh sirozu ve HE'si olan hastalar olmak tze-
re sirotik hastalarda Hp infeksiyon birliktelidi sik
saptanmaktadir. Buna ragmen gunumuze kadar
yapilon ¢alismalann ¢gogundad, olgu saylannin ye-
terli olmamaisi, bir ¢ok ¢alismada, ¢alismaya ali-
nan sirotik hastalarda HEnin eglik etmemesi ve ge-
nel toplumda Hp infeksiyonu birlikteliginin yuksek
siklikta olmasi nedeniyle arastrmacilarnn Hp infek-
siyonunun HE'si olan sirotik hastalarla birlikteligi-
nin olabilecegdini, ancak HE gelismesinde risk fak-
tér oldugunu sdylemesinin kolay olmadigimi gdbs-
termektedir. Diger tarafton Hp infeksiyonu kan
amonyak dizeyini énemli élgude yukselterek HE
gelisiminde risk faktéra olmasi, Hp eradikasyon te-
davisinden sonra kon amonyak diuzeyinin éSnemli
olcude azalacagd: ve HE duzelecedi hipotez olarak
arastirmacilar tarafindan ileri stralmustur. Yapilan
arastrmalar sonug¢lan tartismal olmakla birlikte,
Hp eradikasyon tedavisi ile SHE'si olan sirotik has-
talarda psikometrik testlerde kismen duzelme ol-
dugu ve HE'si olan sirotik hastalarda ézellikle gast-
rik amonyak duzeyi olmak uzere kan amonyak
duzeylerinde azalma yaphdl séylenebilir. Bu du-
zelmenin cantibiyotik kullanimindon sonra gdzle-
nen gastrik kolonizasyonda azalmadaon mi yoksa
kolonik kolonizasyondaki azalmadaon mi kaynak-
landign konusu tarhigsmalidir. Bu nedenle SHE ve/ve-
ya HE'si olan sirotiklerde, Hp gibi amonyak ureten
organizmalar ile ensefalopati arasmndaki olasi iligki-
vi gosterecek ¢ok hasta katihmli, prospektif ramdo-
mize kontrollt ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadar.
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