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OZET

Amag: Helicobacter pylori pozitifliginin kronik HCV
infeksiyonunun klinik, virolojik ve histolojik ¢zellik-
leri ve pegile interferon ve ribavirin kombine tedavisi-
ne yanit tizerine etkisini incelemek.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif calismaya tist
gastrointestinal endoskopi ve gastrik mukozal biyop-
si yapilmis kronik HCV infeksiyonlu olgular alindi.
Helicobacter pylori varligi gastrik mukozal biyopsi
ve histoloji ile belirlendi. Kronik HCV infeksiyonlu
olgularda Helicobacter pylori durumu ve bazal pa-
rametrelerin pegile interferon ve ribavirinden olusan
kombine tedaviye kalict virolojik yanit tizerindeki et-
kisi incelendi.

Bulgular: Bu retrospektif calismaya 38 kronik HCV
infeksiyonlu hasta alind1 (18 erkek ve 20 kadin, ortan-
ca yas 59, alt ve tist siirlar 33-72). Kalici virolojik ya-

nit 12 hastada (%31) elde edildi. Genotip 1 ve 4 olan
kronik HCV infeksiyonlu olgularda kalict virolojik ya-
nit orani genotip 2 ve 3 olanlardan daha azdi [kalic
virolojik yanith olgularda HCV genotip 1 ve 4 olanla-
rin sayist 8 (%66,7) ve genotip 2 ve 3 olanlarin sayisi
4 (%33) idi; kalict virolojik yanit alinmayan olgularda
genotip 1 ve 4 olanlarin sayis1 24 (%100) ve genotip 2
ve 3 olanlarin sayist 0 (%0) idi, p=0,008]. Helicobacter
pylori pozitif ve negatif olan olgular arasinda kalct vi-
rolojik yanit oranlan agisindan fark yoktu [sirasiyla 7
(0023,3) ve 5 (0062,5), p=0,081]A

Sonug: Bu calismanin bulgulart her ne kadar ista-
tistiksel anlamlilik sinirinda olmasa da Helicobacter
pylori varhigimin kronik HCV infeksiyonunda tedaviye
kalict yanit tizerinde olumsuz etkisi olabilecegini du-
stindtirmustiir.

Anahtar Kelimeler: Helicobacter pylori, hepatit C
virus, pegile interferon Nobel Med 2012; 8(3): 18-23
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THE EFFECT OF HELICOBACTER PYLORI
INFECTION ON THE SUSTAINED
VIROLOGICAL RESPONSE IN PATIENT WITH
CHRONIC HCV INFECTION

ABSTRACT

Objective: To determine the influence of Helicobacter
pylori positivity on the clinical, virological and histological
characteristics of chronic Hepatitis C virus infection, and
the effect of Helicobacter pyloti infection on response to
pegylated interferon and ribavirin combination treatment
retrospectively.

Material and Method: Patients with chronic HCV
infection who have had upper gastrointestinal endoscopy
and gastric mucosal biopsy previously were included in this
study retrospectively. The presence of Helicobacter pylori
was determined by gastric mucosa biopsy and histology.
We assesed the effect of baseline predictive factors and
Helicobacter pylori status on the sustained virologic response
(SVR) rate to pegylated interferon and ribavirin combination
therapy in patients with chronic hepatitis C patients.

Results: Thirty eight patients (18 males and 20 females,
median age 59, range 33-72) with chronic HCV infection
were included in this retrospective study. Sustained virological
response was achieved in 12 (31%) patients. Sustained
virological response rate in patients with HCV genotype 1 and
4 was lower than in those with genotypes 2 or 3 [The rate of
HCV genotype 1 and 4 were 8 (66.7%) and HCV genotype
2 and 3 were 4 (33.3%) in the patients with SVR; the rate of
genotype 1 and 4 were 24 (100%) and HCV genotype 2 and
3 were 0 (0%) in the patients without SVR, p=0.008]. The
sustained virological response tate to combination therapy
did not differ between patients with and without Helicobacter
pylori infection [7 (23.3%) and 5 (62.5%) respectively,
p=0.081].

Conclusion: The findings of this study indicate that
Helicobacter pylori positivity may have negative impact on
sustained virologic response rates in chronic HCV infections,
and while the difference was statistically insignificant, it was
close to the significance limit.

Key Words: Helicobacter pylori, hepatitis C virus, pegylated
interferon Nobel Med 2012; 8(3): 18-23

GiRiS

Hepatit C virus (HCV) infeksiyonu kronik karaciger
hastaliginin ve buna bagh siroz ve hepatoseltiler kar-
sinomun en 6nde gelen nedenleri arasindadir.' Kronik
HCV infeksiyonunda pegile interferon ve ribavirin te-
davisi ile %55’lere varan basari elde edilebilmektedir.

Helicobacter pylori 6n planda mide mukozasini tutan
ve gastritten mide kanserine kadar degisen cesitli
hastaliklara yol acan bir bakteridir. Kronik HCV in-
feksiyonunda Helicobacter pylori infeksiyonu sikhigi-
nin saglikll kontrollere gore arttigini gosteren calis-
malar vardir.*® Kronik HCV infeksiyonlu olgularda
Child skoru ve histolojik hasari daha fazla olanlarda
Helicobacter pylori infeksiyonu oranimin arttigl 6ne
stirtilmtistiir.® Bunun nedeni olarak da Helicobacter
infeksiyonu sonucu ortaya ¢ikan sitokinlerin portal
dolasim yoluyla karacigere gelip inflamasyonu artir-
mast ve Helicobacter pylorimin HCV’ye karst T helper
ve T supresor hticre cevabini azaltarak virus kliren-
sini bozmasi gosterilmistir.”'° Literattirde Helicobacter
pylori pozitifliginin kronik HCV infeksiyonunda teda-
viye kalic1 yanit tizerindeki etkisine iliskin sadece bir
calisma olup bu calismada infeksiyonunun tedaviye
yaniti degistirmedigi gorillmustr.'!

Bu calismanin amaci kronik Helicobacter pylori infek-
siyonunun kronik HCV infeksiyonunun klinik, viro-
lojik ve histolojik parametreleri tizerindeki etkisinin

ve kronik HCV infeksiyonunda tedaviye kalici virolo-
jik yanit tizerindeki etkisinin incelenmesidir.

MATERYAL ve METOD

Bu calismada Kronik Hepatit Polikliniginde kronik
HCV infeksiyonu nedeniyle takip ve tedavi edilen ve
dispeptik yakinmalar nedeniyle veya 6zofagus varis
degerlendirmesi icin Ust gastrointestinal endoskopi
yapilan olgularin dosyalar1 geriye doniik olarak de-
gerlendirildi. Calisma i¢in hastanemizin lokal etik ku-
rulundan onay alinda.

Calismaya alinma kriterleri: Olgunun calismaya ali-
nabilmesi i¢in asagidaki tim kriterlerin gerceklesmis
olmasi gerekmekteydi.

-ELISA ile anti-HCV pozitifligi ve PCR (polimerase
chain reaction) ile HCV RNA pozitifligi olan olgular
-Kronik HCV infeksiyonu nedeniyle pegile interferon
ve ribavirinden olusan tedaviyi yanith olma halinde
genotip 2 ve 3 olan olgular i¢in en az 6 ay ve genotip
1 ve 4 olan olgular i¢in en az 1 y1l alan olgular
-Kronik HCV infeksiyonu tedavisi sonrast 6. ayda
HCV RNA o6lctimtt yapilan olgular

-Herhangi bir sebeple tist gastrointestinal endoskopi ve
bu sirada antrumdan mukozal biyopsi alman olgular

Calismaya alinmama kriterleri: Asagidaki kriterler-
den biri varsa o olgu degerlendirmeye alinmadu:
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Tablo 1: Kronik HCV infeksiyonunda tedavi ile kalici virolojik yanit alinan ve alinamayan olgu gruplarinin
kargilastinimasina iliskin veriler

Kahei virolojik | Kalici virolojik yanit

yanit alinan alinamayan olgular | p

olgular (n=12) (n=26)
Erkek/kadin; n, (%) 6/6 (50/50) 12/14 (46,2/538) | 0,825
Mide biyopsisinde Helicobacter pozitifli; n (%) 7(58.3) 23 (88.9) 0,081
Pegile interferon dozunda azaltma yapilan olgular; n (%) 2(16,7) 12 (462) 0147
Ribavirin dozunda azaltma yapilan olgular; n (%) 3(25) 7(269) 1
Genotip 1,4/ 2, 3; n/n (%/%) 8/4 (66,1/33.3) 24/0 (100/0) | 0,008
Alkol kullanimi varlgi; n (%) 0(0) 3(115) 0628
Yas (y1l) 60 (33-71) 59,5 (36-72) 0826
Vicut-kite indeks (méfjg%) (23%?5375) 0064
Knodell skoru 11 (5-13) 10 (1-16) 0,721
Fibroz skoru 3(1-3) 3(0-4) 0319
Tedavi oncesi serum ALT diizeyi (U/L) 91 (16-458) 66 (16-176) 069
Tedavi tncesi serum HCV RNA diizeyi (x10° 1U/ml) 1180 (2,28-56100) | 2285 (220-22800) | 0,185
Unceki standart interferon ve ribavirine yanitsiz olgular; n (%6) 0(0) 1(38) 1
Karacider yaglanmast olan olgular; n (%) 6 (50) 10 (4.,5) 08
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-HCV RNA ve anti-HCV negatif olan olgular

-Kronik HCV infeksiyonu ile birlikte HBV veya HIV
koinfeksiyon varlig

-Otoimmun hepatit varhig

-Malignite, kronik infeksiyon veya romatolojik hasta-
hig1 bulunanlar

-Metabolik veya genetik karaciger hastaligi varhg
-Kronik HCV infeksiyonu i¢in pegile interferon ve ri-
bavirinden olusan kombine tedavi disinda bir tedavi
alan hastalar (ribavirinle veya ribavirinsiz standart in-
terferon veya tek basina pegile interferon alan olgular)
-Kronik HCV infeksiyonu tedavisi i¢in pegile interfe-
ron ve ribavirinden olusan kombine tedaviyi tedaviye
yanitll olma halinde genotip 2 ve 3 icin en az 6 ay
genotip 1 ve 4 i¢in en az 1 yil alamayan olgular
-Kronik HCV infeksiyonu tedavisi sonrast 6. ayda
HCV RNA olctimti yapilmayan olgular

-Ust gastrointestinal endoskopi yapilmayan olgular
-Ust gastrointestinal endoskopi sirasinda antrum bi-
yopsisi yapilmayan olgular

-Mide ve duodenumla ilgili operasyon geciren olgular
-Daha 6nce Helicobacter pylori eradikasyon tedavisi alan
olgular

-Iki veya daha fazla endoskopi yapilan olgular

HCV RNA 6l¢timii ve genotip tespitinde kullanilan
yontemler: Olgularda HCV RNA ol¢timit icin degisik
yontemler kullanildi: 1- bDNA (branched DNA) sin-
yal giiclendirme (Versant HCV RNA 3.0 Assay, Bayer
Corporation Diagnostics, USA, saptama araligi 615-
7690000 U/ml). 2- RT-PCR (real time polymerase cha-
in reaction, Cobas TagMan HCV test v 2.0, saptama
aralig 25-391000000 U/ml). HCV genotipi Innolipa
HCV 1II (Bayer Diagnostics, USA) ile degerlendirildi.

Karaciger histolojisinin degerlendirilmesi: Karaci-
ger biyopsi 6rnekleri modifiye Knodell Skorlama Sis-
temi kullanilarak degerlendirildi.

Karaciger yaglanmasinin degerlendirilmesi: Kara-
ciger biyopsi 6rneklerinin histolojik degerlendirme-
siyle karaciger yaglanmasi olup olmadig1 belirlendi.

Viicut-kitle indeksinin (VKI) hesaplanmasi: Olgula-
rin kilogram cinsinden vicut agirliklar metre cinsin-
den boylarinin karesine bolinerek VKI'leri bulundu.

Pegile interferon ve ribavirin dozunda azaltmanin
tanimi: Tedavi stiresince pegile interferon veya ribavi-
rin dozunun en az %80’ini alan olgular yeterli dozda
ila¢ almis olgular olarak kabul edildi.

Kronik HCV infeksiyonunda kalic1 virolojik yanitin
tanim1: Kronik HCV infeksiyonunda pegile interferon
ve ribavirinden olusan kombine tedavi sonrasi 6. ay so-
nunda serum HCV RNA diizeyi PCR yontemi ile nega-
tif olan olgular kalic1 virolojik yanith kabul edildi.

Endoskopi islemi: Olgulara bir gece achig takiben
2,5-7,5 mg midazolamla premedikasyon sonrast tist
gastrointestinal endoskopi islemi uygulandi. Bu islem
sirasinda midenin antrum kismindan mukozal biyop-
si ornekleri alindi ve drnekler patoloji laboratuvari-
na %10’luk tamponlanmis formalin soliisyonu icinde
gonderildi.

Helicobacter pylori tespit yontemi: Helicobacter pylori
mide biyopsi érneklerinin histolojik kesitlerinin Giemsa
boyast ile boyanmast ile tespit edildi. Olgular patolo-
jik yontemle Helicobacter pylori pozitif ve negatif olan
olgular olarak iki gruba ayrild.

Alkol kullanim varhigr: Diizenli olarak her hafta en
az 1 defa alkol alan olgular miktara bakilmaksizin al-
kol alim1 olan olgular olarak kabul edildi.

Sitopeni gelisiminin tanimlanmasi: Kronik HCV in-
feksiyonlu olgularda periferik kan sayiminda asagidaki
degisikliklerden biri meydana geldiginde pegile inter-
feron ve/veya ribavirin dozlanmmn azaluldig: goruldu:
-Hemoglobin <10 gr/dl

-Notrofil sayist <850/mm?

-Trombosit sayist <70000/mm?

Degerlendirmeye alinan parametreler: Olgularn
yas, cinsiyet, boy, kilo, tedavi oncesi alkol kullanimi
varligl, serum HCV RNA diizeyleri, tedavi 6ncesi se-
rum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyi, karaciger
yaglanmast varligi, mide biyopsisinde Helicobacter
pylori durumu, tedavi sirasinda sitopeniye bagh ilac
dozunda azaltma yapilip yapilmadigi, HCV genotipi
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ve tedavi oncesinde karaciger biyopsisinde histopa- Tablo 2: Mide biyopsisinde Helicobacter pozitiflii olan ve olmayan olgu gruplannin karsilatirimasina iiskin veriler
tolojik aktivite indeksi (HAI) ve fibroz skoru dosya Mide biyopsisinde | Mide biyopsisinde
bilgilerinden kaydedildi. Helicobacter pylori | Helicobacter pylori
pozitif olan olgular | negatif olan olgular P
Olgular kahc virolojik yanitli olan ve olmayan olgular (=) =9
olarak iki gruba aynldi. Bu iki olgu grubu degerlen- Erkelka; n, () L2000 AL
dirmeye alinan degiskenler acisindan karsilastinldi ve Kalict virolojk yant; n (%) 1239 5 (625 0.081
kronik HCV infeksiyonunda tedaviye kalict yanit1 be- Pegle interferon dozunda azaltma yapian olgular; n (%) 12 (40) 2 (26) 0684
lirleyen bagimsiz degiskenler arandi. Calismaya alinan Ribavirin dozunda azaltma yapilan olgular; n (%) 3(30) 1(12%) 0853
olgular ayrica Helicobacter pylori pozitifligi olan ve ol- Genatip 1, 4; n (%) 26 (929) B (7) 0.207
mayan olgular olarak iki gruba ayrildi ve gruplar deger- Alkol kullamm varligr: n (%) 3(10) 0(0) 1
lendirmeye alinan degiskenler acisindan karsilastirild. Yas (y1) 59 (33-72) 615 (5068) | 0420
. o _ o Viicut-kitle indeks 2658 (22.86-43,75) | 28,66 (2031-31.96) | 0,872
Istatistik: IS[aUSFlk degerlendlrmede SPSS (SFatlstlcal Knodel skors 10(-16) 11616) 0054
Package for Socmq Sciences, Chicago, Illinois, .USA) — 304 304 0240
programi 17. versiyonu kullamildi. Olgulara ait yas, m— — ] ]
Knodell ve fibroz skoru, serum ALT dizeyi, serum edavi oncesi serum ALT diizeyi (U/L) 86 (16-458) 135 (16-176) 0643
HCV RNA diizeyi ve VKI ortanca ve en kiicitk ve en Tedavi Gncesi serum HCV RNA diizeyi (x10° 1U/ml) 2175 (100-22800) | 1027 (2,28-66100) | 0,252
bitytik deger olarak ifade edildi. Cinsiyet, Helicobacter Tedavi sirasinda sitopeni geligen olgular; n (%) 13 (433) 2 (2) 044
pylori porzitifligi, karaciger yaglanmast varhgi, HCV Onceld standart nterferon ve ribavirine yantsi olgular; n (96) 1(33) 0(0) 1
genotipi ve pegile interferon ve ribavirin dozunda Karaciger yaglanmas! olan olgular; n (%) 12 (57,1) 4(444) 0681
azaltma yapilan olgu oranlan ytizde deger ve olgu
sayilar olarak ifade edildi. Olgu gruplan karsilasu- 2'si (%5,6) 4. evre fibroz gosteriyordu. Otuz sekiz
rilirken normal dagilmayan stirekli degiskenler icin olgunun 33’tinde karaciger biyopsisinde yaglanma
Mann-Witney U testi kullanilirken kategorik degis- agisindan degerlendirme yapilmisti ve bu olgularinda
kenler icin ki-kare testi kullanilda. 15’inde (%54,5) yaglanma vardu.
BULGULAR Olgulardan 12’sinde (%31,6) pegile interferon ve ri-
bavirinden olusan kombine tedavi ile kalici virolojik
Calismaya 181 erkek ve 20’si kadin yas ortancasi 59 yanit elde edilirken 26 olgu (%68,4) yanitsiz kaldi. Ka-
(alt ve Gst smirlar 33 ve 72) olan kronik HCV infeksi-  Tic1 virolojik yanut elde edilen ve elde edilemeyen olgu
yonlu toplam 38 olgu alind. gruplarmin karsilastirilmasiyla ilgili veriler Tablo 1'de
ozetlenmistir. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
Kronik HCV infeksiyonunun tedavisinde pegile interfe- birlikte kalct virolojik yanith olgularda helicobacter
ron ve ribavirinden olusan kombinasyon tedavisi kulla- pozitifliginin yanitsiz olgulara gore daha az oldugu go-
nildi. Olgulara pegile interferon olarak pegile interferon ruldu (sirastyla %58,3 ve %88,5; p=0,081). Kalici viro-
alfa-2a (haftada bir subkutan 180 mikrogram dozunda) lojik yanith olgu grubunda HCV genotipi 1 ve 4 olan
veya pegile interferon alfa-2b (haftada bir subkutan 1,5 olgular yanitsiz olgu grubuna gore daha azdi [HCV
mikrogram/kg dozunda) verilmisti. Ribavirin genotip 1 genotip 1, 4 ve 2, 3 olan olgu sayilan kalict virolojik
ve 4 HCV ile infekte olan olgularda 75 kg'n tizerinde yanith olgu grubunda sirastyla 8 (%66,7) ve 4 (%33,3);
vicut agirhiginda 1200 mg/giin ve 75 kg'dan az viicut kalic1 virolojik yanith olmayan olgu grubunda sirastyla
agirhginda 1000 mg/giin dozunda verilmisken geno- 24 (%100) ve sifir (%0) bulundu; p=0,008].
tip 2 ve 3 HCV ile infekte olan olgularda ise 800 mg/
gtin dozunda verilmisti. Genotip 1 ve 4 olan olgular- Calismaya alinan 38 olgunun 30'unda (%78,9) Helico-
da kombinasyon tedavisine 48 hafta ve genotip 2 ve  bacter pylori pozitifken 8'inde (%21,1) negatifti. Mide
3 olan olgularda ise 6 ay devam edilmisti. Tedavinin biyopsisinde Helicobacter pylori pozitif olan ve negatif
3. ay1 sonunda serum HCV RNA diizeyi tedavi 6ncesi olan olgu gruplarinin karsilastirilmasiyla ilgili veriler
degerlere gore en az 2 log 10 diismeyen ve tedavinin 6. Tablo 2'de ozetlenmistir. Istatistiksel olarak anlaml
ay1 sonunda serum HCV RNA diizeyi halen pozitif olan olmamakla birlikte Helicobacter pylori pozitifligi olan
olgularda tedavi yanitsizlik nedeniyle kesilmisti. olgu grubunda kahci virolojik yamit orami negatif
olan olgu grubuna gore daha azdi (sirastyla %23,3 ve
Olgulardan 24’tine (%60,3) herhangi bir gastrointes- %62,5, p=0,081).
tinal yakinmasi olmadan ozofagus varisi arastirmak
lizere Ust gastrointestinal endoskopi yapilmisken TARTISMA ve SONUC
14tine (%39,7) dispeptik yakinmalar nedeniyle en-
doskopi yapilmisti. Olgulardan 251 (%69) 3. evre ve  Cahsmamizda kronik HCV infeksiyonlu olgularda . 4
HELICOBACTER PYLORI _
INFEKSIYONUNUN KRONIK
HCV INFEKSIYONLU
_ HASTALARDA TEDAVIYE
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Helicobacter pylori pozitifligi %78,9 olarak bulunmus-
tur. Daha onceki bir calismamizda dispepsi yakin-
mastyla Kklinigimize basvuran 66 olgunun 49unda
(%74,2) mide biyopsisinde Helicobacter pylori pozi-
tifligi bulunmustu.!? Bu iki cahsmadaki Helicobacter
pylori pozitifligi oranlan birbirine benzer olmakla bir-
likte kronik HCV infeksiyonlu 38 olgunun 24*tinde tist
gastrointestinal endoskopinin dispepsi olmadan sadece
dzofagus varisi dustintilerek yapilmis olmast bu olgu-
larda bulunan %78,9'luk oranin saghkl olgulara gore
ytksek olabilecegini diistindtirmiistiir. Literattirde kro-
nik HCV infeksiyonunda Helicobacter pylori infeksiyo-
nu olasihgimin saghkli kontrollere gore arttigini goste-
ren calismalar oldugu gibi fark olmadigini éne stiren
calismalar da vardir.>®* Kronik HCV infeksiyonunda
Helicobacter pylori infeksiyonu sikhgimin artugini éne
stiren cahismalarda HCV infeksiyonlu olgularda Helico-
bacter pylori antikor pozitifligi %55,6-89 oranlarinda
gorulmusttr.®® Bu calismalarin sadece birinde Helico-
bacter pylori pozitifligi hem seroloji ve hem de tireaz
pozitifligi ile degerlendirilmis; geri kalan calismalarda
ise sadece serolojik yontem kullamlmistur. Helicobacter
pylori durumunu degerlendirmede serolojik yéntemin
dezavantaji infeksiyonun o anda aktif olup olmadigini
gosterememesidir. Bizim calismamizda mide biyopsisi-
nin histolojik degerlendirmesi ile Helicobacter pylori po-
zitifliginin degerlendirilmesi calismanin avantaji olarak
ortaya ¢tkmaktadir.

Calismamizda Helicobacter pylori pozitif olan ve ol-
mayan olgu gruplarn arasinda karacigerdeki histolojik
hasarin derecesi acisindan fark bulunamadi. Litera-
ttirde Helicobacter pylori infeksiyonunun karaciger
hastaliginin histolojik agirhigim etkilemedigini veya
arturdifim 6ne siiren calismalar vardir.® " Yiiz alu
kronik HCV infeksiyonlu olgunun degerlendirildigi
bir calismada sirozu olan 47 olguda Helicobacter pylori
antikor pozitifligi %70,2 iken sirozu olmayanlarda bu
oran %47,5 bulunmus ve aradaki farkin anlamh oldu-
gu goriilmustiir.'* Bu calismada Helicobacter pylori po-
zitifligi ve yasin sirozun bagimsiz belirleyicileri oldugu
gosterilmistir. Yine 41 kronik HCV infeksiyonlu olgu-
nun degerlendirildigi bir calismada 18 sirozu olmayan
olguda Helicobacter pylori antikor pozitifligi %39 iken
12 sirozlu olguda bu oran %58 bulunmus ve aradaki
farkin anlamsiz oldugu gorilmiisttr."”” Doksan kronik
HCV infeksiyonlu olgunun degerlendirildigi bir bagka
calismada ise bu calismalardan farkli olarak kronik He-
patit C, Child A, B ve C sirozlu olgularda Helicobacter
pylori antikoru ve tireaz yontemiyle Helicobacter pylori
pozitifligi oranlan swrasiyla %33,3, %47,6, %59,3 ve
%75 bulunmus olup aradaki fark anlamh bulunmus-
tur.® Siroz varliginda Helicobacter pylori sikhiginin art-
mast su teorilerle aciklanmaya cahsilmistir: 1-Sirozlu
hastalarin immun yanit bozuklugu nedeniyle Helico-
bacter pylori infeksiyonuna duyarhligimin artmasi,'*

2-Sirozlu hastalarin Helicobacter pylori bulasma riskini
artiran tekrarlayict tist gastrointestinal endoskopik gi-
risimlere maruz kalmast,'® 3-Helicobacter pylori’ye bagh
gastrit durumunda portal dolagimla karacigere ulasan
IL-1, IL-6, IL-8, TNF-alfa ve IFN-gamanin karacigerde
inflamasyonu artirarak siroz gelisimini kolaylastirma-
s..”? Bizim calismamizda olgularin biytik ¢ogunlugu
(%74,6) karaciger biyopsisinde 3. ve 4. evre fibrozu
olan olgular olup &zofagus varis arastirmasi amaciyla
st gastrointestinal endoskopi yapilan olgulardi. Bu ¢a-
lismada Helicobacter pylori pozitifligi olan ve olmayan
olgular arasinda Knodell ve fibroz skoru acisindan fark
olmamasinin buna bagl olabilecegini dustintiyoruz.

Yapilan calismalarda karaciger biyopsisinde fibroz
skorunun dustik olmasi, karaciger yaglanmasinin ol-
mamast, viral ytkutn distik olmast, viicut-kitle indek-
sinin dustik olmast ve HCV genotipin 2 veya 3 olmasi
durumunda kalic1 virolojik yanitin daha fazla oldugu
gortlmustir.'* Yaptigimiz calismada bu calismalarla
uyumlu olarak sadece genotipin 1 olmasinin tedaviye
kalic1 yaniti olumsuz yonde etkiledigi goralmiistur.
Calismaya aldigimiz olgularnn buiytik ¢cogunlugunun
karaciger biyopsisinde 3. ve 4. evre fibrozu olan olgu-
lar olmasinin ve olgu sayisinin az olmasinin tedaviye
kalic1 yaniti olan ve olmayan olgular arasinda fibroz
skoru ve Knodell skoru acisindan fark olmamasinda
etkin olabilecegini distintiyoruz. Calismamizda kalict
virolojik yanith olgularda tedavi éncesi serum HCV
RNA dtizeyi median degerinin kalici virolojik yaniti
olmayanlara gore daha dustik oldugu gortlmiis ve
olasilikla olgu sayisinin az olmasindan dolay1 iki grup
arasinda bu acidan fark bulunamamistir. Doksan ti¢
olgunun degerlendirmeye alindigr bir calismada ol-
gulardan 45’'inde (%48) Helicobacter pylori serolojik
yontemle pozitif bulunmus, Helicobacter pylori pozitif
ve negatif olan olgu gruplar arasinda tedaviye kalici
yanit agisindan fark bulunamamistir.!’ Bu calismada
iki olgu grubu arasinda yas, cinsiyet, HCV genotipi,
histopatolojik aktivite indeksi ve fibroz skoru agisin-
dan fark bulunamamis olmakla birlikte Helicobacter
pylori pozitif olanlarda HCV RNA diizeyi ve kan trom-
bosit sayist daha dusitk bulunmustur. Helicobacter
pylori pozitifligi olanlarda serum HCV RNA dtizeyinin
daha dustik olmasi Helicobacter pylori ve HCV arasin-
da viral-bakteriyel bir interferens olarak yorumlanmis
ancak bu olay bilimsel temelde a¢iklanamamistir. Bu
calismada interferon tedavisi sirasinda trombosit sa-
yisinin 70000/mm” diizeyinin altina dtismesini belir-
leyen degiskenler olarak fibroz skorunun 4 olmasi ve
Helicobacter pylori pozitifligi gosterilmis ve Helicobacter
pylori infeksiyonunun olasilikla otoimmun yolla trom-
bosit sayilarinda diismeye yol acabilecegi ve bununda
interferon tedavisi sirasinda trombosit sayisinin daha
da fazla dismesiyle tedavi devamhlhigini etkileyebilecegi
one strtlmiistiir.
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Bizim calismamizda Helicobacter pylori pozitifligi olan
ve olmayan olgu gruplarn arasinda HCV RNA diizeyi
de dahil anlamli farklilik gosteren bir degisken bulu-
namanustit. Calismamizda Helicobacter pylori pozitif
ve negatif olgu gruplari arasinda kronik HCV infek-
siyonu tedavisi sirasinda kan notrofil, trombosit ve
hemoglobin diizeylerinde diisme acisindan farklilik
bulunmadig gibi sitopeniye bagl olarak ila¢ dozu
azaltillan olgu oranlar agisindan da fark bulunamamas
olmast yukandaki calismayla celisen bulgulardandir.
Aymi calismada kalict virolojik yamith olgularda yas,
serum HCV RNA dtizeyi ve HCV genotip 1b ile infek-
te olgu orani daha az bulunmustur.!* Kalici virolojik
yanith olgu grubunda Helicobacter pylori pozitif olan
olgu sayist 20 (%48) iken kalic1 virolojik yanit alina-

mayanlarda 25 (%49) olarak tespit edilmis ve aradaki
fark anlamsiz bulunmustur. Bizim calismamizda kahc vi-
rolojik yaniti olumsuz yénde etkileyen tek degisken ola-
rak HCV genotipinin 1 olmast bulunmustur. Cahismanz-
da istatistiksel olarak anlamsiz olmakla birlikte anlamlilik
smirina yakin olctide Helicobacter pylori pozitif olanlarda
kalcr virolojik yanit daha az gortlmustiir. Kaher virolojik
yanit alinan olgularm 7’sinde (%58,3) Helicobacter pylori
porzitif bulunurken kahct virolojik yamt almamayanlarn
23'tinde (%88,5) pozitif bulunmustur.

Bu calismanin bulgulart her ne kadar istatistiksel an-
lamhhk siminnda olmasada Helicobacter pylori varlig-
nin kronik HCV infeksiyonunda tedaviye kalict yanit
tizerinde olumsuz etkisi olabilecegini dustindtrmustir.
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