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HELICOBACTER PYLORI TESHISI KONULAN BIREYLERDE TEDAVi ONCESIi VE
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OZET

Bu caligma, Helicobacter pylori (H. pylori) teshisi konulan bireylerde tedavi 6ncesi ve sonrasi
plazma ghrelin diizeyi ve beslenme durumlarini degerlendirmek amaciyla, 18-65 yas arasi
(37,7+11,3 y1l) toplam 40 birey (19 erkek, 21 kadin) tizerinde planlanip yiiriitiilmiistiir. Bireylerin
genel 6zellikleri, beslenme aligkanliklari ile son 3 aya ait besin tiiketim siklig1 calisma baslangicinda
ylizylize goriisiilerek bir anket formu ile alinmistir. Tedavi Oncesi ve sonrasinda bireylerin bazi
antropometrik Olglimleri ile serum Bip, folat, ferritin ve plazma ghrelin diizeyleri saptanmus,
basitlestirilmis beslenme istah anketi (SNAQ) uygulanmis ve 24 saatlik besin tiiketim kaydi
almmustir. Erkek bireylerde tedavi 6ncesi ve sonrasinda diyetle giinliik enerji ve besin dgeleri alimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamis (p>0,05), kadin bireylerde ise karbonhidrat
ve diyet posast alimi miktar1 tedavi oncesine gore tedavi sonrasinda artmstir (p<0,05). Bireylerin
tedavi oncesinde %82,5’1 SNAQ skorlar1 bakimindan son 6 ayda %5 viicut agirligi kaybi riski tagiyan
grupta yer alirken, SNAQ skoruna gore erkeklerde de kadinlarda da tedavi sonrasi riskin azaldigi
saptanmistir (p<0,05). Erkeklerin ve kadinlarin beden kiitle indeksi degerleri tedavi dncesine gore
tedavi sonrasinda (erkeklerde sirasiyla 25,77+3,82, 26,02+3,87; kadinlarda 27,4345,58, 27,73+5,62)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmigtir (p<0,05). Bireylerin tedavi dncesi ve sonrasinda serum
B1o, ferritin, folat ve plazma ghrelin degerlerinde istatistiksel olarak anlaml1 bir degisim goriilmemis
(p>0,05), ayrica biyokimyasal 6l¢iim ortalamalari ile SNAQ ortalama skorlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki bulunmamustir (p>0,05). Calismada, H. pylori hastalarinda tedavinin
beslenme durumunu pozitif yonde etkiledigi belirlenmistir. H. pylori ve beslenme durumu iligkisini
net olarak belirlemek i¢in tedavi sonrasi daha uzun takip siiresinin ve 6rneklem sayisinin daha fazla
oldugu caligmalarin yapilmasi gerekliligi sonucuna varilmstir.

Bilim Kodu : 1007
Anahtar Kelimeler : Helicobacter pylori, ghrelin, istah
Sayfa Adedi : 93

Danigsman : Dog. Dr. Saniye BILICI



ASSESMENT OF PLASMA GHRELIN AND NUTRITIONAL STATUS OF PATIENTS
DIAGNOSED AS HELICOBACTER PYLORI BEFORE AND AFTER ERADICATION
(M Sc. Thesis)

Aye1l OZTURAN

GAZI UNIVERSITY
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ABSTRACT

This study was conducted to assess plasma ghrelin levels and nutritional status before and after the
treatment in participants (total of 40 participants: 19 male, 21 female) diagnosed with H. Pylori, aged
between 18-65 years (37,7+11,3 years). General characteristics, eating habits and food frequency
(included last 3 months) of participants were obtained via face to face interview at the beginning of
study. Before and after the eradication several anthropometric measurements were performed, serum
B1,, folate, ferritin and plasma ghrelin levels were detected, Simplified Nutritional Appetite
Questionnaire (SNAQ) was carried out and 24-h food consumption was recorded. According to the
evaluation of energy and macro and micronutrients intake, there was no statistically significant
difference between before and after the H. pylori treatment in males (p>0,05). However average
carbohydrate and fiber consumption increased in females after the treatment (p<0,05). Before the
treatment 82,5% participants were at risk for 5% weight loss at last 6 months due to SNAQ scores,
however after the treatment, this risk was decreased both in males and females (p>0.05). Body mass
index (BMI) were increased statistically significantly after the treatment compared to the beginning
values both in males (respectively 25,77+3,82 kg/m?, 26,02+3,87 kg/m?) and females (27,43+5,58
kg/m?, 27,73+5,62kg/m?) (p<0,05). There were no significant changes determined in serum Bz,
ferritin, folat and plasma ghrelin levels (p>0,05), in addition no statistically significant relation was
found between biochemical parameters and SNAQ scores of the participants before and after the
treatment (p>0,05). In this study, it was found that in H. pylori patients, the treatment of H. pylori
effects the nutritional status positively. It was concluded that to determine the exect relation between
H. pylori and nutritional status further studies are needed to conduct with a design of larger sample
size and a longer follow-up after the treatment period.
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Key Words : Helicobacter pylori, ghrelin, appetite
Page Number : 93
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1. GIRIS

Helicobacter pylori (H. pylori) iilkemizde ve diinyada yaygin olarak goriilen ve niifusun
yaklasik %50 sinden fazlasini etkileyen gram negatif bir patojendir (Dore ve digerleri, 2015).
En 6nemli bulas kaynagi insanlar arasi temas oldugu bildirilen bu bakteri, gelismekte olan
tilkelerde popiilasyonun %80’1, gelismis iilkelerde %20-80’ini etkilemektedir (Franceschi ve
digerleri, 2014). Ulkemizde yapilan calismalarda enfeksiyon gériilme sikligmin yaklasik
%70-80 oldugu bildirilmektedir (Ozaydin, Turkyilmaz ve Cali, 2013; Uyanikoglu ve
digerleri, 2012).

H. pylori enfeksiyonunun bulas yolunun daha ¢ok fekal-oral ve oral-oral yolla oldugu
belirtilmektedir (Megraud, 1994). Cocukluktan itibaren yas ilerledik¢e enfeksiyon goriilme
sikliginin arttig1, cocuklukta diisiik sosyoekonomik kosullar altinda yasayan bireylerin ileriki
yillarda H. pylori enfeksiyonuna yakalanma riskinin daha fazla oldugu ifade edilmektedir
(Eusebi, Zagari ve Bazzoli, 2014). Yapilan ¢alismalar, diisiikk sosyoekonomik diizey, taze
sebze, meyve tiiketiminin az ve fast food tiikketiminin fazla olmasi, yetersiz agiz hijyeni ve
sigara kullaniminin H. pylori enfeksiyonuna yakalanma riskini arttirdigini, alkol
kullaniminin da ¢eligkili olmakla birlikte enfeksiyonun olusumunda etkili olabilecegini
ortaya koymaktadir (Baena ve digerleri, 2002; Goodman ve digerleri, 1996; Mard, Khadem
Haghighian, Sebghatulahi ve Ahmadi, 2014; Ozaydin ve digerleri, 2013; Santibafiez
Margiiello ve digerleri, 2015; Uyanikoglu ve digerleri, 2012; Zheng ve digerleri, 2014).

H. pylori basta gastrointestinal sistem hastaliklari olmak iizere diger bircok hastalikla da
iliskilidir. Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan 1. sinif karsinojen olarak tanimlanan H.
pylori 6zellikle gastrik kanser ve mukoza iliskili lenfoid doku lenfomasi olusumunda 6nemli
rol oynamaktadir. H. pylori enfeksiyonu gastrik adenokarsinoma ve mukoza iliskili lenfoid
doku lenfomasi gelisme riskini 3-6 kat arttirmaktadir (Fahey, Stephenson ve Wallace, 2015).
H. pylori enfeksiyonu ile olusan gastroduodenal hastaliklar géz Oniine alindiginda bu
bakterinin halk saglig1 agisindan dnemli bir rolii oldugu goriilmektedir (Giivenir, 2009). H.
pylori enfeksiyonu daha ¢ok gastrointestinal sistem hastaliklariyla iligkilendirilmekte, fakat
bu hastaliklarin yanisira H. pylorinin metabolik sendrom, insiilin direnci, diyabet ve
diyabetin komplikasyonlarinin gelisimiyle de iliskili olabilecegi belirtilmektedir (Wong,
Rayner-Hartley ve Byrne, 2014).



H. pylori, insanda mide florasini etkileyerek kolonize olmakta ve mide mukoza biitiinligiinii
bozmaktadir. Bakteri varlig1 ghrelin ve leptin hormonlariin seviyelerini etkilemekte ve bu
durumun istahin azalmasi ve viicut agirliginda azalmayla iliskili oldugu ifade edilmektedir.
H. pylori enfeksiyonu pozitif olan bireylerde olmayanlara gore leptin konsantrasyonlarinin
yiiksek, ghrelin konsantrasyonlart ve ghrelin / obestatin oranlarinin diisiik oldugu, bu
hastalarda istahin azaldig bildirilmektedir (Gao ve digerleri, 2009; Konturek,
Czesnikiewicz-Guzik, Bielanski ve Konturek, 2006). H. pylori varliginda bazi mikro besin
ogelerinin emilim bozukluklar1 da goriilmekte, 6zellikle folat, homosistein, Bi2 vitaminive

demir eksikligi gelisebilmektedir (Franceschi ve digerleri, 2014).

Yapilan ¢aligmalarda enfeksiyonun gelisiminde veya ilerlemesinde bazi besinlerin ve besin
ogelerinin koruyucu veya onleyici etki gosterdigi bildirilmektedir. Ozellikle taze meyve,
sebzeler ve bazi probiyotik formiilalarin H. pylori enfeksiyonu tedavisinde 6nemli rol
oynadig1 (Fahey ve digerleri, 2015), bal ve yesil/siyah ¢ay tiiketiminin H. pylori

prevelansinin azalmastyla iliskili oldugu gosterilmistir (Boyanova ve digerleri, 2015).

H. pylori hastalarinin tedavi Oncesi ve sonrasindaki beslenme durumu, plazma ghrelin
seviyesi ve bazi biyokimyasal parametrelerinin tiimiiniin birlikte degerlendirilmesi olduk¢a
onemlidir. Literatiir incelendiginde 6zellikle iilkemizde H. pylori ile ghrelin seviyeleri ve
beslenme durumunun iliskilendirildigi ¢aligmalarin son derece sinirl oldugu goriilmektedir.
Bu amagla bu ¢alisma, H. pylori teshisi konulan hastalarda tedavi 6ncesi ve sonrasi plazma
ghrelin seviyeleri ile beslenme durumunun degerlendirilmesi amaciyla planlanip

yiirlitilmistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Helicobacter Pylori (H. Pylori) Tanim ve Epidemiyolojisi

Mide mukozasinda spiral bir mikroorganizma bulundugu ilk kez 1874 yilinda mide iilserli
bir hastada G. Bottcher ve M. Letulle tarafindan fark edilmis, bakteri ve peptik iilser arasinda
bir iliski oldugu bildirilmistir. 1924 yilinda Luch ve Seth ise midenin bazi kisimlarinda iireaz
aktivitesi oldugunu belirtmislerdir. Campylobacter’e benzer oldugu diistiniilen bu bakteriye
Campylobacter pylori denilmis, 1989 yilinda Goodwin ve arkadaslar1 bakteriyi helikal
goriintiisii nedeni ile ve en sik olarak midenin pilor bolgesinden izole edildigi i¢in “H. pylori”

olarak tanimlamislardir (Terzi, 2011; Tiinger, 2008).

H. pylori kiigiik (0,5-3 pum), gram-negatif, spiral, kivrimli, 4-6 flagellas1 olan hareketli bir
bakteri olup, mikro-aerofilik ortamda 37 °C’de tiredigi bildirilmistir. H. pylori iireaz, katalaz
ve oksidaz pozitif bir bakteridir. Farkli suslart bulunan H. pylorinin vakuole edici sitotoksin
A (VacA) ve sitotoksin iliskili gen adacigi (Cag-PAI) gibi viriilansla ilgili patojenite
adaciklarina sahip oldugu; gelismemis iilkelerde Cag+suslari, gelismis iilkelerde ise Cag-
suslarinin daha sik goriildiigi bildirilmektedir (Tiinger, 2008). Ayrica VacA toksininin
patogenezde dnemli bir rolii oldugu, epitelde vakuolizasyon yaptigi, apoptozisi indiikledigi,
asit sekresyonunu inhibe ettigi, pepsinojen salgisini arttirdigi, hiicre proliferasyonunu inhibe
ettigi, paraselliiler gecirgenligi arttirdigt ve mitokondriyal hasara yol actigi ifade
edilmektedir (Van Doorn ve digerleri, 1998).

H. pylori, gastroduodenal inflamasyona neden olan, baslica duodenal {ilser ve gastrit olmak
lizere gastrointestinal sistem hastaliklar1 ile iligkili patojen bir bakteridir (Kasapoglu ve
Tiirkay, 2008). H. pylori goriilme sikligi diinyanin degisik bolgelerinde farkli olabilmekte,
gelismekte olan iilkelerde popiilasyonun yaklasik %80’i, gelismis tilkelerde ise %20-80’ini
etkilemektedir (Dore ve digerleri, 2015; Franceschi ve digerleri, 2014). Latin Amerika
iilkelerinde yapilan bir caligmada enfeksiyon goriilme sikligi ortalama %79,4 olarak
bulunmus, cinsiyet acisindan farklilik olmadigi, cocuklukta hijyenik agidan olumsuz
kosullarda yasamis olmanin bakteri enfeksiyonu goriilme sikliginda artis ile iligkili oldugu
ifade edilmistir (Porras ve digerleri, 2013). Japonya’da yapilan bir ¢alismada bakteri
goriilme sikliginin erkeklerde %43,2, kadinlarda %37,6 oldugu, prevelansin yasla birlikte
arttig1 ifade edilmistir (Ueda ve digerleri, 2014). Mide kanserinin sik goriildiigii bildirilen



Bhutan’da yapilan bir caligmada H. pylori goriilme siklig1 %86 olarak bulunmus, enfeksiyon
sikliginin yiiksek olmasinin mide kanseri insidansinin yiiksek olmasi ile iligkili olabilecegi
bildirilmistir (Dorji ve digerleri, 2014). Ulkemizde yapilan genis ¢apli bir ¢alismada H.
pylori goriilme sikligt %82,5 olup, erkeklerde goriilme sikliginin daha fazla oldugu
saptanmistir (Ozaydin ve digerleri, 2013). Dogu Anadolu’da yapilan bir ¢alismada ise H.
pylori goriilme siklig1 %71 olarak goriilmiistir (Uyanikoglu ve digerleri, 2012).

2.2. H. Pylori Etiyolojisi

Yapilan ¢alismalarda, H. pylori gelisiminde kisiye ait genetik, immiinolojik 6zellikler, agiz
hijyenine 6nem verilmemesi, sigara ve alkol kullanim1 gibi aligkanliklar, taze sebze, meyve
tiketiminin az ve fast food tiiketiminin fazla olmasi, tuz tiikketiminin fazla olmasi,
tiitsiilenmis besinlerin alinmasi gibi diyete ait faktorler, diisiik sosyoekonomik diizey, bazi
vitamin ve mineral eksiklikleri, ¢evresel faktorler ve bakteriye ait patojenik 6zelliklerin rolii
oldugu bildirilmektedir (Baena ve digerleri, 2002; Goodman ve digerleri, 1996; Mard ve
digerleri, 2014; Ozaydin ve digerleri, 2013; Santibafiez Margiiello ve digerleri, 2015;
Tiinger, 2008; Uyanikoglu ve digerleri, 2012; Zheng ve digerleri, 2014).

H. pylori enfeksiyonunda aile ortaminin kalabalik olmasi ve ayni yatagi birden fazla kisinin
paylasmasi gibi durumlar, diisiik sosyo-ekonomik sartlar, aile iginde enfeksiyona sahip
bireyin olmasi gibi faktorlerin de etkili oldugu gosterilmistir (Gomes ve De Martinis, 2004;
Goodman ve Correa, 2000; Porras ve digerleri, 2013). H. pylorinin insan ve yiiksek
primatlar tarafindan tasindigi, insanlar arasi bulasin fekal-oral ve oral-oral yolla oldugu

bildirilmektedir (Megraud, 1994; Yetkin, 2006).

Cocukluk doneminde cevresel kosullardan etkilenme riski fazla oldugundan H. pylori
enfeksiyonu siklikla ¢ocukluk doneminde kazanilmaktadir. Aile bireylerinden herhangi
birinde enfeksiyon varhiginda ¢ocuklarin da H. pylori enfeksiyonuna yakalanma riski
artmaktadir. Ozellikle H. pylorinin oral-oral gecisinde diseti ve dis taslarindaki
mikroorganizmalar etkili olmakta, kotii dis saglhigi H. pylori enfeksiyonu ile birlikte 6zefagus
ve list gastrointestinal sistem kanserleri ile iliskili olabilmektedir (Yetkin, 2006). Fekal-oral
yolla bulas da 6nemlidir ve bu bulas yolunda gaita ile kontamine sular, kontamine sebze ve

meyveler rol oynayabilmektedir (Gomes ve De Martinis, 2004).



2.3. H. Pylori Patafizyolojisi

H. pylori temel olarak mideye yerlesmekte ve enfeksiyon olusumuna neden olmaktadir.
Mide mukozasi yogun asidik ortam sayesinde bakteri enfeksiyonlarina karsi iyi
korunmaktadir. H. pylori mide asidine duyarli bir bakteri olmasma karsin midede
bulunmakta, mide asiditesinin daha diisik oldugu antrum bdlgesine daha kolay
yerlesmektedir. Mide asiditesinin diisiik oldugu viral enfeksiyon, atesli hastaliklar ve asit
sekresyonunun azaldigi durumlarda H. pylorinin mideye yerlesmesi kolaylasmaktadir.
Ayrica H. pylori ozellikle tireaz aktivitesi sayesinde mide asidinden kurtularak kendini
korumaktadir (Dunn, Cohen ve Blaser, 1997; Tiinger, 2008).

H. pylori midede iircaz enzimini kullanarak {ireyi karbondioksit ve amonyaga
dontistirmektedir. Agiga cikan amonyak mukus tabakasi i¢inde bakterinin canliligini
stirdiirmesinde 6nemli rol oynar. Ayrica amonyak gastrik mukozal epitel hiicrelerine toksik
etki gostermekte ve mukus sekresyonu gibi gastrik epitel fonksiyonlari da bozmaktadir
(Fahey ve digerleri, 2015). H. pylori spiral yapisi ve kamgilar1 sayesinde mide epiteline
kolaylikla tutunabilmekte, bakterinin yaklasik %90°1 mukus iginde ylizer durumda
bulunmaktadir. Invaziv bir bakteri olmadigindan epitel altina gecememektedir (Tiinger,

2008).

H. pylori gastrik epitelyumun tamaminda kolonize olmaktadir. Ureaz aktivitesine sahip olan
H. pylori, ayn1 zamanda gastrik mukozal hasarin gelisiminde 6nemli bir rol oynayan
glikosiilfataz, fosfolipaz A2 ve C gibi diger enzimleri de iiretmektedir. Ayrica interlokin 8
ve interlokin 1B gibi proinflamatuar sitokinlerin {iretimi ile gastrik epitelyum araciligiyla

inflamatuar yanita neden olmaktadir (Franceschi ve digerleri, 2014).

H. pylorinin ozellikle gastrik kanser ve mukoza iliskili lenfoid doku lenfomasi olusumunda
onemli rol oynadigi, mide-6zefagus reflii ve {ist gastrointestinal sistem karsinomalar ile
iliskili oldugu bildirilmektedir. Ayrica metabolik sendrom, insiilin direnci, diyabet ve
diyabetin komplikasyonlarinin gelisimiyle de iliskili olabilecegi belirtilmektedir (Fahey ve
digerleri, 2015; Wong ve digerleri, 2014). Kanamasiz demir eksikligi anemisinde de rol
oynayabilecegi diisliniilen H. pylorinin gastrointestinal sistem disinda ateroskleroz ve bagl

semptomlarla da iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir (Yetkin, 2006).
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2.4. H. Pylori Enfeksiyonu ve Ghrelin Iliskisi

2.4.1. Ghrelin

Ghrelin temel olarak mide fundusunda endokrin fonksiyona sahip X (A) hiicreleri tarafindan
tiretilen bir hormon ve biiyiime hormonu salgilatici reseptér (GHS-R)’ iin endojen ligantidir.
Ghrelin; biiyiime hormonunun salinimi, enerji dengesi, yiyecek alimi ve viicut agirliginin
ayarlanmasinda gorev almakta ve etkisini GHS-R tip 1a’ya baglanarak gostermektedir (Gil-

Campos, Aguilera, Canete ve Gil, 2006).

Insan, rat ve farelerde ghrelin geni 5 farkli gen parcasindan olusur. Bu pargalar birlestiginde
oncelikle pre-proghrelin molekiilii sekillenir. Sonrasinda 1. gen pargasi kodlamaya katilmaz
ve artik kisim olarak ayrilir. Kalan parga proghrelin olarak isimlendirilir. Daha sonra
proghrelin de ayrilir ve 28 aminoasitten olusan ghrelin ve 66 aminoasitten olusan C-ghrelin
olusur. 28 aminoasitlik ghrelinin 3. aminoasiti olan serine n-oktanil grubu adi verilen sekiz
karbonlu bir yag asidi baglanarak aktif ghrelini meydana getirir (Gil-Campos ve digerleri,
2006). Ghrelin hormonu bu oktanil grubunun olup olmamasina bagli olarak aktif veya pasif
olarak adlandirilir (Aydin, Ozkan, Caylak ve Aydim, 2006; Serife, 2012). Ayrica biiyiime
hormonunun da salinimini saglayan bu aktif formudur. Yag asidi baglanmayan ghrelin des-
acil (pasif) ghrelin olarak adlandirilir. Dolasimdaki ghrelinin yaklasik %20 si agil (aktif)
ghrelindir. Geriye kalan C-ghrelinden ghrelinin antagonisti olarak davranan obestatin
sentezlenir (Gil-Campos ve digerleri, 2006; ilhan ve Erdost, 2009).

Dolagimdaki ghrelinin biiyilk bir kismi midenin fundus kismindaki X/A benzeri
hiicrelerinden, yaklagik %30’u ise ince bagirsak ve tlikriikk bezlerinden salgilanmaktadir.
Giin iginde en yiiksek oldugu saatlerin gece 2 ve 4 arasinda oldugu belirtilmistir. Aglikta
seviyesi yliksek olan ghrelin, besin alimini takiben 60-120 dakika i¢inde diismektedir.
Ghrelinin yarilanma 6mrii yaklasik 15-20 dakikadir (Aydin ve digerleri, 2006).

Ghrelin, biliylime hormonu sekretuvar reseptoriiniin endojen bir ligandidir ve insanlarda
bliylime hormonu salininmini stimiile eder ve istah ile birlikte kisa ve uzun siireli enerji
dengesinin diizenlenmesinde kritik fonksiyonlara sahiptir. Diger gorevleri istahin
arttirtlmasi, yag depolanmasimi kolaylastirma ve enerji homeostazinin modiilasyonudur

(Weigt ve Malfertheiner, 2009). Ghrelinin enerji depolarinin bosalmasi ve kaseksiyi dnleyen



bir hormon olup, her 6giin 6ncesinde kan serum diizeylerindeki seviyesinin artmasiyla igtahi
uyardigt bildirilmistir (Aydin, 2007; Cowley ve digerleri, 2003; Inui ve digerleri, 2004).
Ghrelin, metabolik kontrol ve enerji dengesinin hipotalamik regiilasyonunda yer almaktadir.
Ghrelinin yapis1 motiline benzer oldugundan dolayi, sekresyonu gastrik motilite ve asit
sekresyonu ile ve ek olarak istah regiilasyonu ile iliskili olabilmektedir (Franceschi ve
digerleri, 2014).

Ghrelinin aktif ve pasif formlarmin viicutta farkli etkiler gosterebildigi belirtilmektedir.
Aktif formu biiylime hormonu salinimim1 ve yemeyi diizenlerken; inaktif formu hiicre
proliferasyonu ve adipogenez iizerine etkilidir. Aktif formun besin alimini arttirdigi ve
pozitif enerji dengesinde gorev aldigi; pasif formunun ise besin alimini azaltici etkisinin
oldugu ve endokrin aktivitesinin olmadig: belirtilmektedir (Asakawa ve digerleri, 2005;
Chen ve digerleri, 2005). Ghrelinin sekresyonu insiilin, biiylime hormonu, insiilin benzeri
biiyiime faktorii-1 (IGF-1) ve yiiksek yagl diyet ile de inhibe olur. Diisiik proteinli diyet ve
aclik ise ghrelin sekresyonunu arttirmaktadir. H. pylori enfeksiyonunun da ghrelin
seviyelerinin modiilasyonunda rol oynadigi hipotezi 6ne siiriilmektedir (Franceschi ve

digerleri, 2014).

Ghrelin ile obezite arasindaki iliski olduk¢a merak konusu olmustur. Bazi c¢alismalarda
ghrelin ve obezite arasinda anlamli bir iligki olmadig1 rapor edilmistir. Ghrelin seviyesinin
obez bireylerde zayif bireylere gore daha diisiik oldugu goriilmekte, ghrelin seviyelerinin
diistik kalorili diyetlerin uygulanmasi1 sonucu, kanser kaseksisi durumu, yasam tarzi
degisiklikleri, Huntington hastaligi, anoreksiya ya da bulimiya nevroza ve kalp, akciger,
karaciger ya da bobreklerde kronik bir hasar olmasi durumunda artis gosterdigi bildirilmistir.
Obez bireylerde ghrelin seviyelerinin diisiik olmasindan dolay1 ghrelin sinyallerindeki
azalmanm viicut agirhigi tlizerinde Onemli bir etkisinin olmadigr diisiiniilmektedir
(Cummings, 2006). Anoreksiya nervozali (AN) bireylerde ghrelin seviyelerinin
degerlendirildigi ¢alismalarda, plazma ghrelin seviyelerinin AN’l1 bireylerde daha yiiksek,
obez bireylerde de normal bireylere gore daha diisiikk oldugu bildirilmektedir (Nakahara ve
digerleri, 2008; Nedvidkova ve digerleri, 2003; Shiiya ve digerleri, 2002).Zayiflama diyeti
uygulayan obez bireylerin viicut agirligi kaybina bagli ghrelin cevaplart degerlendirilmis,
birbiriyle ilintili olmayan farkli sonuglar ortaya ¢ikmistir. Bu tutarsizligin nedeninin diyetin
makrobesindgesi ve mikrobesindgesi igerigi, mekanik sindirim, ndrolojik kombinasyon,

insiilin gibi diger faktorlerle iliskili olabilecegi ifade edilmektedir (Kara, 2014).



2.4.2. H. Pylori teshisi konan hastalarda ghrelin diizeyleri ile istah ve viicut agirhg

regiilasyonu

Viicut agirhiginin  diizenlenmesi; enerji alimi, harcanmasi ve enerji depolarinin
homeostazinin sonucunda gergeklesir. Tokluk ve aclik, beyin ve periferik sinyallerin
etkilesimi yoluyla olusturulur. Gastrointestinal sistem beyine sindirim siireciyle ilgili sinyal
yollamada 6nemli bir rol oynar. Ayrica bagirsak sinyalleri, enerji depolar1 hakkinda bilgi
veren adipoz dokudan gelen sinyallere miidahale eder. Mide noéral ve humoral sinyal
yollariyla besin alim1 ve sindiriminin diizenlenmesine katkida bulunur. Bagirsak ve adipoz
dokudan salgilanan pek c¢ok hormon, istah ve viicut agirligi kontroliinde 6nemli rol
oynamaktadir. Oreksijenik enteropeptidlerin baslicalari ghrelin ve oreksin, anoreksijenik
enteropeptidlerin baslicalar1 kolesistokinin (CCK), glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1),
polipeptid YY (PYY), oksiintomodulin ve leptindir (Weigt ve Malfertheiner, 2009).

Bakteri varlifinin gastrointestinal sistem hormonlar1 araciligiyla istah durumunda
degisiklikler, istahin azalmasi ve viicut agirhi@inda azalmayla iliskili oldugu ifade
edilmektedir. H. pylori enfeksiyonu pozitif olan bireylerde olmayanlara gore leptin
konsantrasyonlar yiiksek, ghrelin konsantrasyonlar1 ve ghrelin / obestatin oranlar1 diisiik
bulunmus, bu hastalarda istahin da azaldigi tespit edilmistir (Gao ve digerleri, 2009;
Konturek ve digerleri, 2006). H. pylorinin ghrelin iiretimi {izerindeki etkisi, H. pylori
viriilansi ile iliskilendirilmekte, gastrik hasarin boyutu ve enfeksiyonun seviyesinin ghrelin
seviyelerinin modiilasyonunda kilit rol oynadigi diistiniilmektedir. H. pylori enfeksiyonunun
diger gastrik hormonlarin iretimi ile iligkisi olup olmadigi da arastirilmigtir. H. pyloriden
dolay1 olusan gastrik mukozal hasar leptin ve gastrin seviyelerinde artig, plazma ghrelin
seviyelerinde azalmaya neden olmakta ve dispeptik semptomlar ve istah {izerine olumsuz
etki yaratmaktadir (Franceschi ve digerleri, 2014). Yash bireylerde yapilan bir ¢aligmada,
bakteri enfeksiyonu pozitif olan hastalarin ghrelin diizeyleri ve BKI leri diisiik bulunmus,
yaglilardaki yetersiz beslenmenin altinda yatan sebeplerden birinin H. pylori enfeksiyonu

olabilecegi ifade edilmistir (Salles ve digerleri, 2006).

H. pylori enfeksiyonu varliginda gastrointestinal sistem hormonlar1 etkilenmekte ve bu
nedenle istah ve viicut agirliginda degisiklikler olmaktadir. H. pylori enfeksiyonuna sahip
bireylerin enfekte olmayan bireylere gore ghrelin seviyelerinin daha diisiikk oldugu,

eradikasyon ile ghrelin seviyeleri arasindaki iliskinin ise daha karmasik oldugu



belirtilmektedir (Nweneka ve Prentice, 2011). H. pylori enfeksiyonu olan bireylerde kontrol
gruplarina gore bazal ve aglik serum ghrelin seviyelerinin daha diisiik, leptin seviyelerinin
ise daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda tedavi sonrasi
plazma ghrelin seviyelerinde artisa bagli istah ve viicut agirliginda da artis gozlenmektedir
(Boltin ve Niv, 2012; Jang ve digerleri, 2008; Nwokolo, Freshwater, O’hare ve Randeva,
2003).

H. pylori enfeksiyonunun gastrik atrofiye neden olmasi ve plazma ghrelin seviyelerinde
azalmayla iliskili olmas1 H. pylori pozitif bireylerde plazma ghrelin konsantrasyonu ile
gastrik atrofinin derecesi arasinda negatif bir iliski oldugunu disiindiirmektedir.
Mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve korpusun glandular atrofi siddeti ghrelin mRNA nin
ekspresyonunu etkilemekte, kronik mukozal inflamasyon ve/veya H. pylori ile iliskili atrofi
nedeniyle gastrik ghrelin biyosentezi olumsuz etkilenmektedir (Osawa, 2008).H. pylorinin
plazma ghrelin konsantrasyonu ve gastrik ghrelin iiretimine etkisinin incelendigi bir
caligmada H. pylori pozitif hastalarda plazma ghrelin konsantrasyonu, gastrik ghrelin mRNA
ve gastrik mukozada ghrelin pozitif hiicre sayist saglikli bireylerden anlamli olarak daha
diistik bulunmus, H. pylori pozitif hastalarda serum pepsinojen | konsantrasyonu ve I/I1
oranindaki azalmanin diisiik plazma ghrelin konsantrasyonlar1 ile iliskili oldugu
saptanmigtir. Calismada gastrik ghrelin iiretimindeki bozulmanin H. pylori kaynakli atopik

gastrit ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir (Osawa ve digerleri, 2005).

2.4.3. H. Pylori ve emilim bozukluklar:

Mide mukozasinda H. pylori varligi durumunda bazi vitamin ve mineral emilim bozukluklar
goriilmektedir. H. pylori enfeksiyonu Bi» vitamini ve folat gibi bazi vitaminlerin
biyoyararlaniminda etkili olan pepsinojen, gastrik asit ve intrinsik faktor gibi gastrik salgilar
bozabilmektedir. Homosisteinden metionin sentezini saglayan tetrahidrofolikasit enzim
sistemi, 5-metil-tetrahidrofolat ve metilkobalamine gereksinim duyar. Bu nedenle folik asit
ve Bip vitamini yetersizliginde homosistein metilasyonu azalir ve kanda homosistein
seviyeleri yiikselir (Tamura, Fujioka ve Nasu, 2002). Yapilan ¢alismalarda, H. pylori pozitif
olan bireyler ile saglikli bireyler karsilagtirilmis, H. pylori pozitif bireylerde Bi> ve folat
yetersizligi saptanmistir (Franceschi ve digerleri, 2014; Gumiirdilii ve digerleri, 2003;
Javadi, Gargari, Salekzamani ve Yousefzadeh, 2014).
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H. pylori enfeksiyonu ile Bi, vitamini emilimi bozuklugu arasindaki iliskili ile ilgili
mekanizmalar tam olarak net olmasa da birka¢ mekanizma 6ne siiriilmektedir. Birincisi;
midede B12 vitamininin R baglayicilarina transferi ve besinlerden ayrilmasi i¢in gerekli asit
ve pepsinin H. pylori kaynakli gastritte azalmasidir. ikincisi ise H. pylori kaynakl1 gastritin
intrinsik ~ faktoriin  salgilanmasinda bozulmaya neden olarak B vitamininin
malabsorbsiyonuna yol agabilecegidir. Ayrica kronik H. pylori enfeksiyonunda gastrik
mukozadan askorbik asit sekresyonu azalmakta, gastrik sivida diisiik askorbik asit ve olusan
yiiksek pH diyet folat emilimini de azaltmaktadir. Folat ve Bi2 vitamininin emiliminin
azalmasiyla birlikte bu mekanizma yoluyla kronik H. pylori enfeksiyonu dolagimdaki

homosistein seviyesinde artisa neden olmaktadir (Tamura ve digerleri, 2002).

Yapilan bazi caligmalarda H. pylori nedeniyle olusan gastrit ile iliskili kobalamin
malabsorbsiyonunun Bi2 vitamini eksikligine neden oldugu one siiriilmektedir. Diisiik asit-
pepsin salgilanmasi besinlerdeki proteinlerden serbest Bi» vitamininin salinmasinin
azalmasiyla sonuglanir ve/veya B2 vitaminine bagli bakterilerin hizli iremesini tesvik eder
(Devrajani ve digerleri, 2011; Serin ve digerleri, 2002). Yapilan bir ¢alismada Bi.
yetersizligi olan 138 hastanin %56 sinda H. pylori varhigi tespit edilmis, H. pylori
eradikasyonu sonrasinda serum vitamin Bi seviyelerinin 77 enfekte bireyin %40’inda

diizeldigi goriilmiistiir (Kaptan ve digerleri, 2000).

Anemiye sebep olan demir eksikligi, en yaygin goriilen beslenme yetersizligi olarak
bilinmektedir. Demir eksikligi anemisi genellikle gastrointestinal sistemdeki kan kayiplari,
premenepozal kadinlarda menstrual kan kayiplar1 ve hamilelikte artan demir gereksinimi ile
iliskilendirilmektedir (Wong ve digerleri, 2014). H. pylori varligi asit sekresyonundaki
azalma, askorbik asit yetersizligi ve demir baglayan proteinlerin engellenmesiyle birlikte
demir yetersizligine yol agmakta (Annibale, Capurso, Martino, Grossi ve Delle Fave, 2000),
ozellikle ¢ocuklarda demir eksikligi ve anemi daha sik goriilmektedir (Darvishi, Ziari,
Mohebbi ve Alizadeh, 2014; Malfertheiner ve digerleri, 2007). Yapilan bir meta analiz
calismasinda H. pylori enfeksiyonu olan bireylerde demir eksikligi anemisi goriilme riskinin
enfeksiyon bulunmayan bireylere gore 2,8 kat daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (Muhsen
ve Cohen, 2008).

H. pylori enfeksiyonu olan bireylerde demir yetersizligi goriilme nedenleri arasinda,

hipokloridri (midede HCL iiretiminin azalmasi) durumunun askorbik asidin kullanimini
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azaltarak demir emilimini azaltmasi, demirin ferrik demirden ferroz forma doniisiimiiniin
azalmasiyla hem olmayan demirin emiliminin de azalmasi ve bakteri suglarinin
biiyiimesinde demirin kullanilmasi olabilecegi vurgulanmaktadir (Franceschi ve digerleri,
2014). Ayrica gastrik kanser, peptik tilser hastaligi, gastrit nedeniyle olusan kanama kaynakli
demir kaybinin artmast demir eksikligi anemisinin diger nedenleri arasinda siralanmakta
(Wong ve digerleri, 2014), mide fizyolojisinin degismesi sebebiyle emilimin azalabilecegi
de belirtilmektedir (Annibale, Capurso ve Delle Fave, 2002). Gastrik pH’1n artmas1 demir
¢Oziinlrliigliniin azalmasi, vitamin B2 ve folik asidin de biyoyararlaniminin azalmasindan

dolay1 demir emilimi etkilenmektedir (Salgueiro ve digerleri, 2004).

Demir eksikligi anemisi ve H. pylori ile ilgili olarak yaymlanmis rehberlerde H. pylori
bireylerde var ise demir eksikligi anemisi tedavisinin de yapilmasi gerektigi onerilmektedir
(Goddard, James, Mclntyre ve Scott, 2011; Malfertheiner ve digerleri, 2012). Bir metaanaliz
caligmasinda hemoglobin ve serum ferritin diizeyleri ele alinmis, demir eksikligi anemisi
gortiilen H. pylori hastalarinda eradikasyon tedavisi ve demir suplementasyonunun birlikte
kullanilmasinin sadece demir suplementasyonu yapilmasina gore serum demir, serum
ferritin ve hemoglobin seviyelerinde daha anlamli bir artis sagladigi gosterilmistir (Huang
ve digerleri, 2010). H. pylori eradikasyonunun sadece demirde degil Bi» vitamini

emiliminde de etkili oldugu belirtilmektedir (Kaptan ve digerleri, 2000).

H. pylori hastalarinda goriilen emilim bozuklugu, askorbik asidin kullanilamamasi
sonucunda C vitamini yetersizliklerine de neden olabilmektedir. C vitamininin indirgenmis
formu olan askorbik asit, suda eriyen 6nemli bir antioksidan bilesigidir ve nitrit tlirevi
mutajenlerin temizlenmesini saglar. Bu nedenle karsinogeneze karsi koruyucu etkilere
sahiptir (Annibale ve digerleri, 2002). H. pylori nedeniyle olusan kronik gastritin sadece
yetigkinlerde degil, ¢ocuklarda da mide sivis1 ve plazmadaki diisiik C vitamini seviyeleri ve
hipoklorhidri ile iligkili olabilecegi bildirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada tiim kan, plazma
ve mide sivisindaki C vitamini seviyeleri ve mide sivis1t pH’sinin Koreli ¢cocuklarda H. pylori
enfeksiyonunun siddeti ve midedeki histolojik degisikliklerle yiiksek derecede iligkili
oldugu gosterilmistir (Park ve digerleri, 2003).

Mide s1visinda C vitamini konsantrasyonunun yiiksek olmasi asidik mide i¢inde patojenin

hayatta kalmasi ve kolonizasyonu i¢in anahtar enzim olan H. pylori iireaz aktivitesini inaktif
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hale getirebilir. H. pylorinin yiiksek prevelansinin, serumda ve gastrik sivida C vitamini
seviyelerinin diisiik olmast ile iliskili oldugu gosterilmistir (Pal, Sanal ve Gopal, 2011).

B-karoten biyoyararlii@i ve H. pylori enfeksiyonu arasinda da bir iliski olabilecegi
diistintilmektedir. Hipoklorhidri ve aklorhidrinin B-karoten biyoyararliligini anlamli
derecede azalttigi ifade edilmistir (Tang, Serfaty-Lacrosniere, Camilo ve Russell, 1996). H.
pylori enfeksiyonu ve plazmadaki diisiik B-karotenin gastrik atrofi riskinin artigina katkida
bulunmasi H. pylori enfeksiyonunun diisiik plazma PB-karoten ile iliskili olabilecegini

gostermektedir (Yakoob, Jafri ve Abid, 2003).

2.5. H. Pylori Enfeksiyonundan Korunma ve Tedavide Beslenmenin Etkisi

2.5.1. H. Pylori enfeksiyonunda besinlerin etkisi

H. pylori enfeksiyonunda diyet tedavisinin enfeksiyondan tamamen kurtulmay: saglamasa
da enfeksiyonun siddetini ve derecesini azaltmada etkili oldugu belirtilmekte, 6zellikle bazi
sebze ve meyvelerin, baharatlarin, esansiyel yaglarin, aricilik tirtinlerinin (bal, propolis) ve

probiyotiklerin olumlu etkileri iizerinde durulmaktadir (Fahey ve digerleri, 2015).

Yesil caym igerdigi polifenolik katesinlerin anti enfeksiydz etki gdstermesi nedeniyle H.
pyloriden korunmada ve tedavide etkili olduklari bildirilmektedir (Fahey ve digerleri, 2015).
Cayda bulunan katesinlerin enfeksiyonun tedavisinde etkisi olup olmadigini incelemek
amaciyla fareler {izerinde yapilan bir c¢alismada, ¢ay katesinlerinin H. pyloriye karsi
antibakteriyel etkilerinin oldugu ve olusan gastrik mukozal hasara karsi tedavi edici etkisinin

olabilecegi belirtilmistir (Mabe, Yamada, Oguni ve Takahashi, 1999).

Balin igerdigi hidrojen peroksit bilesenleri ve non peroksit bilesenlerinin antimikrobiyal
etkisinin H. pyloriden korunmada ve tedavide etkili oldugu,balin disinda propolisin de anti
inflamatuvar ve immiin uyarici aktivitesinin H. pylori enfeksiyonunun patafizyolojisinde
onemli rol oynadigi bildirilmistir (Fahey ve digerleri, 2015). Balin H. pylori iireaz aktivitesi
lizerine etkisinin degerlendirildigi bir calismada bal fraksiyonlarinin iireaz aktivitesine kars1
inhibitor etki gosterdigi belirtilmistir (Matongo ve Nwodo, 2014). Dogal bir antibiyotik
olarak bilinen propolisin de bir bileseni olan kaffeik asit fenetil esterin (CAPE) H. pyloriye
kars1 anti-inflamatuvar etkisi gosterilmistir (Cui, Lu, Zhu, Shen ve Huang, 2013).
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Yesil cay ve kirmizi sarap gibi polifenoller ya da polifenolden zengin yiyecek veya
iceceklerin H. pylori ile iligkili semptomlar1 sinirlandirilabilecegi 6ne siiriilmektedir (Ayala,
Escobedo-Hinojosa, de la Cruz-Herrera ve Romero, 2014). Yapilan ¢alismalarda resveratrol
ve kirmizi sarabin H. pylorinin {ireaz aktivitesini ve H. pylori cagA suslarmin gelisimini
inhibe ettigi bildirilmistir (Paulo, Oleastro, Gallardo, Queiroz ve Domingues, 2011; Mahady,
Pendland ve Chadwick, 2003).

Yapilan bir ¢alismada, beslenme aliskanliklar ile H. pylori goériilme riski arasindaki iliski
arastirilmis, sosis, sucuk, salam gibi besinler, mayonez, alkolsiiz igecekler ve burger tiiketimi
ile H. pylori enfeksiyonu arasinda pozitif iligki oldugu, taze meyve ve sebze tiiketiminin az
olmasinin da dnemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (Mard ve digerleri, 2014). H.
pylori ile iligkili olan gastik kanserin degerlendirildigi bir ¢alismada da, H. pylori pozitif ve
yiiksek tuz tiiketimi olan bireylerin H. pylori negatif ve tuz tiiketimleri daha az olan bireylere
gore gastrik kanser i¢in 10 kat daha fazla risk tasidiklari, meyve ve sebze tiikketiminin riski

azalttig1 saptanmustir (Lee ve digerleri, 2003).

Siit ve siit tirtinlerinin H. pylori pozitif hastalarda kullanimiyla ilgili yapilan ¢alismalarda,
stit ve siit tiriinlerinin H. pyloriye karsi koruyucu aktivitede bulundugu ve tedaviye destek
oldugu gosterilmistir. Ozellikle probiyotikle zenginlestirilmis fermente siit ve sigir
laktoferrininin  H. pylori eradikasyonunda yararli etki gosterdigi, immiinoglobulinle
zenginlestirilmis o-laktalbumin ve whey proteinlerinin de yararli etkilerinin olabilecegi
belirtilmektedir (Fahey ve digerleri, 2015; Sachdeva, Rawat ve Nagpal, 2014). Yapilan bir
meta analiz ¢aligmasinda fermente siite dayali probiyotik tirlinlerin kullaniminin eradikasyon
oraninda %5-15’e kadar bir iyilesme sagladigi gosterilmistir (Sachdeva ve Nagpal, 2009).
Siit ve tirtinleriyle ilgili caligmalar sinirli olup, klinik olarak faydali etkiyi saglamada optimal
doz ve kullanim siiresinin belirlenmesi i¢in daha uzun siireli ve genis caligsmalar yapilmasina

ithtiyag vardir.

H. pylori ile anti bakteriyel etkisi oldugu diisiiniilen besinler arasindaki iliskinin arastirildigi
caligmalar brokoli filizi, manuka bali, siyah kusiiziimii yag1 ve omega-3 yagi lizerine
yogunlagmistir. Bu caligmalarda 6zellikle izotiyosiyanattan zengin brokoli filizinin H.
pyloriye kars1 etkili bir besin oldugu belirtilmektedir (Keenan, Salm, Hampton ve Wallace,
2010; Keenan, Salm, Wallace ve Hampton, 2012). Invitro yapilan bir ¢alismada bu

besinlerin H. pylori enfekte gastrik epitel hiicrelerden interlokin-8 (IL-8) salinimini bloke
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ederek bakteri iligkili inflamasyonu azaltabilecekleri sonucuna varilmistir. Ayrica brokoli
filizinin tek basma iyi bir etki gostermekle birlikte, manuka bali veya omega-3 ile
desteklendiginde etkisinin arttig1, bununla birlikte besinlerin normalde tiiketiminin nasil ve
ne kadar etki yapacagiyla ilgili kesin veriler olmadigi bildirilmistir (Keenan ve digerleri,
2012). Brokolinin igerdigi izotiyosiyanat siilforafan H. pyloriye karsi bakteriyostatik etki
gostermekte ve bu etkiyi direkt bakteriye karsi ve konak¢inin koruyucu yanitini etkileyerek

indirekt yolla saglamaktadir (Ayala ve digerleri, 2014).

H. pylori ile iliskili hastaliklarda spesifik suda ve yagda ¢oziinebilen organosiilfiir bilesenler
nedeniyle sarimsagin kullaniminin olumlu etkilerinin olabilecegi diisiiniilmekle birlikte
yapilan ¢alismalarda sonuglar ¢eligkili bulunmus, kesin bir 6neri gelistirilememistir (limuro
ve digerleri, 2002; Ma ve digerleri, 2012; Steinmetz ve Potter, 1996; Yassibas, Arslan ve
Yal¢in, 2012). Yapilan bir ¢caligmada sarimsagin etkinligini degerlendirmek amaciyla H.
pylori hastalarina giinde 4 defa 4’er mg sarimsak yagi kapsiilii verilerek 14 giinliik takip
yapilmis, tek basina sarimsak yaginin H. pylori enfeksiyonu semptomlarina ve eradikasyona

bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir (McNulty ve digerleri, 2001).

Taze meyve ve sebzelerin igerdikleri biyoflavonoidler, fitokimyasallar ve antioksidan
etkileri nedeniyle H. pyloriden korunmada ve tedavide etkili olduklari bildirilmektedir.
Ozellikle dut ailesinden (berry) olan meyveler gibi bazi meyveler, meyve sulari veya
ekstrelerinin antosiyanin igerikleri nedeniyle H. pylori gelisimini inhibe edebilecegi, bakteri
tedavisinde yaygin olarak kullanilan klaritromisin antibiyotigine uyumu arttirdig
belirtilmektedir (Chatterjee, Yasmin, Bagchi ve Stohs, 2004). Kizilcik suyu tiikketiminin H.
pylori enfeksiyonu iizerinde etkili olup olmadiginin degerlendirildigi bir ¢alismada kizilcik
suyunun diizenli tiikketiminin H. pylori enfeksiyonunu baskilamada faydali etki gosterecegi
sonucuna varilmistir (Zhang ve digerleri, 2005). Bu meyvelerin diginda nar, iiziim ve elma
kabugunun antimikrobiyal etki gostererek H. pylori enfeksiyonuna karsi faydali

olabileceginden bahsedilmektedir (Fahey ve digerleri, 2015; Pastene ve digerleri, 2010).

H. pylori enfeksiyonunu azaltma ya da eradikasyonunu saglama ve enfeksiyonun
semptomlarini iyilestirmede esansiyel yaglar da etkilidir. Esansiyel yaglar tipik olarak
terpenler, aldehitler, ketonlar yada fenollerden zengindir ve antimikrobiyal, antioksidan, anti

inflamatuar ve immiin destekleyici aktiviteleri nedeniyle H. pylori enfeksiyonlarina karsi
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korunmada ve tedavide yarar saglamaktadir (Bergonzelli, Donnicola, Porta ve Corthesy-
Theulaz, 2003).

2.5.2. H. Pylori enfeksiyonunda prebiyotik / probiyotik kullanim

Intestinal floranin kompozisyonu ve stabilitesi dogumdan itibaren iyi ve saglikli bir yasam
siirdiiriilebilmesi icin dnemli bir rol oynamaktadir. DSO probiyotikleri ‘yeterli miktarlarda
alindiginda konak¢inin saghigina fayda saglayan canli mikroorganizmalar’ olarak
tanimlamaktadir. Son zamanlarda yapilan bir metaanaliz ¢alismasi, H. pylori tedavisinde
probiyotiklerin kullaniminin tedavinin yan etkilerini azalttigini; 6zellikle 2 haftadan uzun
stireli ve lactobacillus igeren probiyotik kullaniminin tedaviyi destekleyici oldugu ve tedavi

basarisini arttirdigini géstermistir (Lv ve digerleri, 2015).

H. pylori eradikasyonu i¢in pediatrik hastalarda probiyotik kullaniminin eradikasyondan ¢ok
tedaviye uyumu kolaylastirdigi, 6zellikle tedavi sirasinda en sik goriilen sikayet olan ishal
sikligin1  azaltmada etkili oldugu bildirilmis, kullanimi ile ilgili kesin bir Oneri
gelistirilememistir (Cruchet ve digerleri, 2015). H. pylori enfeksiyonu olan ¢ocuklarda
Saccharomyces boulardii CNCM 1-745 kullaniminin eradikasyon tedavisi boyunca tedaviye
uyuma ve diyare sikligina etkisinin degerlendirildigi bir ¢aligmada hastalara 2 haftalik
antibiyotik tedavisi verilmis ve Saccharomyces boulardii alan ve almayan olmak iizere 2
grup olarak degerlendirme yapilmistir. Saccharomyces boulardii alan grupta eradikasyon
oraninda anlamli bir fark olmasa da probiyotik kullaniminin tedaviye uyumu kolaylastirdig:

ve ishal oranini azalttig1 bildirilmistir (Bin ve digerleri, 2015).

Probiyotikler H. pylori tedavisinde olumlu etkilerini gastrik mukozal bariyeri ve asiditeyi
koruyarak ve H. pylorinin zararli etkilerine kars1 koruma saglayarak gostermekte, tedavide
kullanilan antibiyotik tedavisinin bagirsaklara verdigi zarar1 engelleyerek tedaviye uyumu
da kolaylastirmaktadir (Lesbros-Pantoflickova, Corthésy-Theulaz ve Blum, 2007).
Probiyotiklerin H. pylori tizerindeki etki mekanizmalari; probiyotiklerin mide mukoza
epitelinde yarisa girmesi, asetik asit, propionik asit ve biitirik asit gibi H. pylori karsiti
maddelerin iiretimini saglamasi, mukozal savunma yeteneginin gelistirilmesi igin
immiinoglobulin A’nin sekresyonu ve immiin fonksiyonun diizenlenmesine yardimci
olmasi, epitelyal hiicreler arasindaki baglarin giiclendirilmesinde etkili olmas1 seklinde

aciklanmaktadir (Lv ve digerleri, 2015). Probiyotiklerin faydalariin yanisira hangi susun
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hangi dozda ve ne kadar siireyle kullanilacag: kesin olarak belirlenmediginden H. pylori

tedavisinde kullanimi hala tartigmalidir (Cremonini ve digerleri, 2001).

2.6. H. Pylori Enfeksiyonunun Hastaliklarla iliskisi

H. pylori enfeksiyonunun hematolojik (demir yetersizligi anemisi, immiin trombositopenik
purpura), kardiyopulmoner (koroner arter hastaligi, astim), metabolik (metabolik sendrom,
tip 2 diyabet), norolojik (iskemik felg, Parkinson, Alzheimer, migren), dermatolojik (kronik
iiritiker, rozasea), fibromiyalji gibi bir¢ok hastalikla iligkili olabilecegi diisiintilmektedir. H.
pylorinin bu hastaliklar ile iliskili mekanizmalarina dair kesin veriler bulunmamakla birlikte

olast mekanizmadan bahsedilmektedir (Wong ve digerleri, 2014).
2.6.1. Gastrointestinal sistem hastahklari

Gastrit, gastrik iilser ve duodenal {ilser gibi mide hastaliklar1 gelismis ve gelismekte olan
iilkelerde yaygin olarak goriilen hastaliklardir (Fahey ve digerleri, 2015). Bir¢ok Afrika
iilkesinde H. pylori enfeksiyonu goriilme orani yiiksek olmasina ragmen gastrik kanser
goriilme riskinin diisiik oldugu, bu durumun bakteriyel viriilans genotipi, diyet faktorleri,
genetik polimorfizm, saglik hizmetlerine ulasimin sinirli olmasi ve beklenen yasam
stiresinin kisa olmast ile iligkili oldugu belirtilmektedir (Agha ve Graham, 2005; Bravo, van
Doorn, Realpe ve Correa, 2002; Holcombe, 1992).

H. pylori nedeniyle olusan gastrik hasar ve inflamatuvar / immiin yanit gastrik kanser olusum
mekanizmasinda dnemli rol oynamaktadir (Sotoudeh ve digerleri, 2008). Gastrik kanserin
H. pylori enfeksiyonu ile iligkili oldugu bilinmekle birlikte eradikasyonun gastrik kanser
riskini azalttigina dair kesin kanitlar bulunmamaktadir. Calisma sonuglart H. pylori
eradikasyon tedavisi alan bireylerde gastik kanser gelisim riskinin tedavi almayan gruba gére
daha diisiik oldugunu gostermistir (Fukase ve digerleri, 2008; Wong ve digerleri, 2004).
Fakat kesin bir iligkiden bahsetmek i¢in daha uzun siireli ve daha fazla sayida ¢alismaya

ihtiya¢ duyulmaktadir (Malnick, Melzer, Attali, Duek ve Yahav, 2014).

H. pylori, duodenal iilser etiyolojisinde %95, mide iilserinde %70-85 etkendir. Mide kanseri
genellikle atrofik gastrit zemininde gelisir ve atrofik gastritli bireylerde mide kanser gelisme

riskinin normal popiilasyona gore 5-9 kat arttig1 bildirilmektedir (Yilmaz ve Okcu, 2006).
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H. pylori ile enfekte bireylerin hemen hepsinde kronik gastrit olusmakla birlikte bu
bireylerde atrofik gastrit ve malignite gelisim riski net degildir. Bununla birlikte H. pylorinin
gastrit, mide ilseri ve intestinal metaplaziyi indiikledigi gosterilmistir (Hirayama ve

digerleri, 1996).

2.6.2. Obezite, insiilin direnci ve diyabet

Gastrointestinal hastaliklarin yanisira H. pylori metabolik sendrom, insiilin direnci, diyabet
ve diyabetin komplikasyonlarinin gelisimi ile iliskilidir (Wong ve digerleri, 2014). Diyabet
hastalarinda H. pylori enfeksiyonu varliginda glikoz ve lipit emilimi etkilenmekte ve bu
durum diyabet hastalarinda kan glikoz regiilasyonunun saglanmasi agisindan risk
olusturmaktadir (He, Yang ve Lu, 2014). Diyabetik bireylerde H. pylori enfeksiyonu
varliginin triner albiimin / kreatin orani ve mikroalbiiminiiriyle iliskili oldugu (Chung ve
digerleri, 2013), H. pylorinin olusturdugu inflamasyonun kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in

de bir risk olusturdugu gosterilmistir (Gunji ve digerleri, 2008).

H. pylori ve obezite arasindaki iliski karmasiktir. H. pylori negatif olan bireylerde obezite
ve metabolik sendrom daha ¢ok genetik ve yasam sekli aliskanliklarina dayanmaktadir
(Franceschi ve digerleri, 2014). Bazi ¢alismalar, sisman bireylerde H. pylori riskinin
artmadigim, H. pylori pozitif ve cagA antikorlar1 varliginin BKI veya serum leptin seviyeleri
ile iliskili olmadigimi gostermistir (Cho ve digerleri, 2005; Ioannou, Weiss ve Kearney,
2005). Bununla birlikte H. pylori tedavisinden sonra plazma ghrelin hormonu artisiyla
birlikte istah ve BKI’nin arttig1 da bilinmektedir (Nwokolo ve digerleri, 2003).

Metabolik sendrom, insiilin direnci ve H. pylori arasindaki iliskinin patofizyolojik
mekanizmalariyla ilgili olarak proinflamatuar ve vazoaktif bilesenlerin aktivasyonu, reaktif
oksijen bilesenlerinin iiretimi ve ghrelin ve leptin seviyelerindeki degisikliklerin etkili
oldugu hipotezi one siiriilmektedir (Wong ve digerleri, 2014). Japonya’da yapilan genis
capl bir aragtirmada metabolik sendrom ve H. pylori arasinda pozitif anlamli iliski oldugu,
diisiik HDL, yiiksek LDL ve yiiksek sistolik kan basinci durumlart ile H. pylori enfeksiyonu

arasinda anlaml iliski oldugu saptanmistir (Gunji ve digerleri, 2008).

H. pylori ile insiilin direnci ve oksidatif durumun degerlendirildigi bir ¢calismada H. pylori

pozitif olan grupta total antioksidan kapasitenin H. pylori negatif olan gruba gore anlaml
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derecede daha diisiik, total oksidan durumu ve oksidatif stresin anlamli derecede daha
yiksek oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada insiilin direncinin H. pylori pozitif grupta
negatif gruba gore anlamli 6l¢iide daha yiiksek oldugu, insiilin direncinin total antioksidan
kapasite, total oksidan grubu ve oksidatif stres indeksi ile anlamli derecede iliskili oldugu
ifade edilmistir (Aslan ve digerleri, 2006). Insiilin direnci ve H. pylori arasindaki
mekanizmaya iliskin; diisiik ghrelin seviyelerinin aglik insiilin seviyelerindeki artis ve
insiilin direnci ile iliskili oldugu, kronik atopik gastrit ile eslik eden B12 vitamini ve folat
konsantrasyonlarinda azalma sonucunda homosisteinin arttigi, bu durumun insiilin direnci
ile iligkili bozukluklar i¢in bagimsiz risk faktorii olusturdugu gibi baz1 mekanizmalar 6ne

stirilmektedir (Franceschi ve digerleri, 2014; Polyzos, Kountouras, Zavos ve Deretzi, 2011).

H. pylori ve insiilin direnci, kronik inflamasyon, gastrointestinal hormonlarin sekresyonu ve
insiilin sekresyonundaki yetersizlik ile iligkili kanitlar diyabet olusumuyla H. pylorinin
iliskili olabilecegini gostermektedir. Diyabet, gastrointestinal enfeksiyonlar ve intestinal
mikrobiyotanin kompozisyonunu da igeren bir¢ok 6nemli risk faktori ile iliskili cok yonli
ve ¢ok asamali bir hastaliktir. Bu nedenle diyabet ve H. pylori arasindaki iligskiyi arastiran

genis capli arastirmalara gereksinim duyulmaktadir (He ve digerleri, 2014).

H. pylori enfeksiyonunun serum lipid konsantrasyonlarindaki degisiklikle iliskili olabilecegi
ve aterosklerozis riskini arttirabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan bir caligmada H. pylori ve
LDL seviyelerindeki artis iligkili bulunmus, H. pylorinin lipid metabolizmasindaki
degisiklik ile birlikte aterosklerozis riskini arttirmada rol oynadig: bildirilmistir (Kim ve
digerleri, 2011). Japonya’da 6289 birey iizerinde yapilan bir ¢alismada, H. pylori pozitif
erkek bireylerde HDL ve LDL’nin H. pylori negatif olan bireylere gore anlamli derecede
daha yiiksek oldugu bulunurken benzer sonuglar kadin bireylerde saptanmamistir (Satoh,
Saijo, Yoshioka ve Tsutsui, 2010).

2.6.3. Malniitrisyon

H. pylori ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalarda, enfeksiyonun ¢ocuklardaki biiyiime hizinin
yavaslamasiyla iligkili oldugu, H. pylori enfeksiyonunun ¢ocuklukta erken déonemde ortaya
cikmasinin malniitrisyona ve biiylime geriligine yol agtig1 gosterilmistir (Perri ve digerleri,
1997). Ogzellikle besin alimi ve gesitliliginin yetersiz oldugu durumlar bu riski

arttirabilmektedir. Cocuklukta H. pylori enfeksiyonu akut morbidite ve mortaliteyi etkileyen
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bir dizi etkinlige neden olabilmektedir. Hipoklorhidrinin ¢ocuklar ve yetiskinlerde H. pylori
ile iligkili oldugu bildirilmistir. Hipoklorhidri bazi besin 6gelerinin emilimini bozar ve
kolera, tifo gibi enterik enfeksiyonlar ve diger mikroorganizmalara yatkinligi arttirir.
Sonugta olusan diyare ¢ocuklarda malniitrisyon ve biiylime geriligine neden olabilmektedir

(Franceschi ve digerleri, 2014).

2.6.4. Diger hastaliklar

H. pylori iskemik kalp hastaliklarinin etiyolojisinde sik arastirilan bir mikroorganizmadir.
H. pylori enfeksiyonunun trombosit etkinlesmesini ve agregasyonunu uyardigi, bu yolla
iskemik kalp hastaliklarina yol agtig1 savunulmaktadir (Elizalde ve digerleri, 1997). Bunun
yanisira; H. pylori enfeksiyonuna folat yetersizliginin de eslik ettigi, folat yetersizliginin
daha yiiksek iskemik inme ve miyokardiyal olay riski ile iligkili oldugu bildirilmektedir
(Y1lmaz, 2001).

Norolojik hastaliklarin da H. pylori ile iliskisi oldugu disiiniilmektedir. Parkinson
hastalarinda norolojik hasar kronik H. pylori ile iliskilendirilmekte (Wong ve digerleri,
2014), parkinson hastaligi olusum mekanizmasinda, H. pylorinin neden oldugu
mitokondriyal hasar ve otoimmiinitenin tetikleyici rol oynadigi ifade edilmektedir (Dobbs
ve digerleri, 2008). Yapilan bir ¢alisgmada Alzheimer ile H. pylorinin iliskili oldugu
(Malaguarnera ve digerleri, 2004), baska bir caligmada ise H. pylori eradikasyonu saglanan
Alzheimer hastalarinin biligsel ve fonksiyonel durumlarinda iyilesme gozlendigi

bildirilmistir (Kountouras ve digerleri, 2009).

H. pylori enfeksiyonu bazi deri hastaliklarinin patogenezinde de rol oynayabilmektedir.
Ozellikle iiritikerli hastalarda H. pylori prevelansinin daha yiiksek oldugu goriilmiis, H.
pylori enfeksiyonunun kronik iiritiker riskinin artigiyla iliskili oldugu bildirilmistir (Gu, Li,
Gu ve Zhang, 2015). Giil hastaligi, H. pylori ve gastritle iliskilendirilen bir diger deri
hastaligidir. H. pylorinin olusturdugu kronik immiinolojik uyarinin bir sonucu olarak giil
hastaliginin etiyolojisiyle ilgili oldugu ve eradikasyon tedavisinin semptomlarda rahatlama

sagladig ileri stiriilmiistiir (Kutlubay ve digerleri, 2014; Yilmaz, 2001).

Osteoporoz kemiklerin yapisindaki bozulmayla birlikte kemiklerin kolaylikla kirilmasina

sebep olan bir hastaliktir. Osteoporozda kemiklerde mineral yogunlugunun da azaldigi
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goriilmektedir (Figura ve digerleri, 2005). Japonya’da yapilan bir ¢alismada H. pylori
enfeksiyonu ve eradikasyon tedavisinin osteoporoz ile iligki olup olmadigi incelenmis ve H.
Pylori varliginin osteoporoz i¢in risk faktorii oldugu, eradikasyon basarisinin osteoporoz ile
iliskili olmadig1 bildirilmistir (Asaoka ve digerleri, 2015). Erkeklerde yapilan baska bir
caligmada da benzer sekilde H. pylori varliginda o6zellikle cagA pozitif olan bireylerde

osteoporoz olusma riskinin oldugu ifade edilmistir (Figura ve digerleri, 2005).

H. pylorinin bahsedilen bir¢ok hastaligin olusum mekanizmasiyla iliskili oldugu bilinmekle
birlikte Barrett 6zefagusu ve astim gibi bazi hastaliklarla ters iliskili oldugu gosterilmistir
(Malnick ve digerleri, 2014). Barrett metaplazisi olan 160 hastanin alindig1 bir ¢caligmada
da oOzefajiyal H. pylori enfeksiyonunun Barrett intestinal metaplazisi, displazisi yada
adenokarsinomast olan hastalarda goriilme durumunun yaygin olmadigi, H. pylori
enfeksiyonunun Barrett 6zefagusunun gelisimi i¢cin koruyucu bir etkisinin olabilecegi

bildirilmistir (Lord, Frommer, Inder, Tran ve Ward, 2000).

H. pylori enfeksiyonu ve cocukluk baslangi¢li astim arasinda da negatif iligki oldugu
bildirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada 7412 katilimc1 degerlendirmeye alinmis, H. pylori
pozitifliginin 3-13 yas arasindaki ¢ocuklarda erken baslangicli astim ve var olan astim ile
ters iligkili oldugu tespit edilmistir. Calismada astim diginda hirilti, alerjik rinit ve dermatit,
egzama ya da deri dokiintlisii varliginin da H. pylori ile ters iligkili oldugu saptanmistir

(Chen ve Blaser, 2008).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu ¢alisma, H.pylori teshisi konan hastalarda tedavi oncesi ve sonrasi plazma ghrelin ile
beslenme durumu ve bazi biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesi amaciyla, Ekim 2015
— Temmuz 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Hastanesi Gastroenteroloji Poliklinigine
basvuran, fonksiyonel dispepsisi olan, endoskopik degerlendirme sonrasinda H.pylori tanisi

konan 18-65 yas arasinda goniillii 40 hasta tizerinde planlanip ytiriitilmistiir.

Calismaya H.pylori tanisi konan ve doktor tarafindan verilen tedavi protokoliinii kabul eden
hastalar alinmistir. Mide rahatsizli§1 sebebiyle proton pompa inhibitorii (PPI) kullanan
hastalar da calisma kapsamina dahil edilmistir. Caligmaya son 3 ay icerisinde antibiyotik
tedavisi almis, kronik organ yetmezligi, diyabet ve kanser tanili hastalar, kortikosteroid
kullananlar, gebe ve emzikliler dahil edilmemistir. Ayrica arastirmaya baglamig ancak her
hangi bir gerekce ile devam etmek istemeyen, iletisim sikintis1 olan bireyler veya eksik bilgi

beyan eden bireyler arastirma dis1 birakilmustir.

Calisma, asagida belirtilen protokol takip edilerek tamamlanmstir.

e Hastalar Gazi Universitesi Gastroenteroloji Anabilim Dali Endoskopi Béliimii’nde
endoskopiye alinmiglardir.

e Endoskopik degerlendirme sonucu H. pylori pozitif tanis1 konan 40 hasta ¢aligmaya
dahil edilmistir.

e (Calismanin birinci asamasinda tedavi Oncesinde 40 goniilli hastanin beslenme
aligkanliklari, genel saglik bilgileri, ev dis1 tiiketimleri, sosyo demografik 6zellikleri,
sigara ve alkol kullanimi gibi bilgileri sorgulanmistir. Bu asamada ayrica,
basitlestirilmis beslenme istah anketi (Simplified Nutrition Appetite Questionnaire,
SNAQ), son 3 ay1 kapsayan besin tiiketim siklig1 yapilmis, 24 saatlik geriye doniik
besin tiiketim kaydi alinmistir. Hastalarin antropometrik oOl¢timleri ile bazi
biyokimyasal bulgular1 (ferritin, Bi2 vitamini, folat ve plazma ghrelin)

degerlendirilmistir.
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e H. pylori tedavi protokolii 2 haftalik tglii antibiyotik ve PPI kullanimim
icermektedir. Doktor tarafindan verilen bu tedavinin bitiminden 4 hafta sonra
hastalar kontrole ¢agrilmistir.

e (Calismanin ikinci asamasinda birinci asamay1 ve tedavi protokoliinii tamamlayarak
kontrole ¢agrilan toplam 40 hastaya SNAQ uygulanmis, antropometrik dl¢timleri ile
24 saatlik besin tiiketim kaydi alinmis ve baslangicta alinan biyokimyasal bulgular

ile plazma ghrelin 6lgtimleri tekrarlanmistir.

Bu calisma i¢in; Zekai Tahir Burak Kadmn Saghigi Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu’nun 20.10.2015 tarihli ve 51/2015 karar numarali Kurul Onay1 alimmistir (Ek 1).

Calisma i¢in gereken biit¢e bizzat arastirmaci tarafindan karsilanmistir.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Calisma verileri, arastirmaci tarafindan ylizylize goriisme ile anket formu araciligiyla
toplanmustir (Ek 2). Ayrica bireylerin bazi antropometrik 6lgiimleri alinmis, serum Bio, folat,
ferritin ve plazma ghrelin diizeyleri Ol¢iilmiistiir. Anket formu 8 ana bagliktan
olusturulmustur. Birinci b6liim bireylerin sosyo demografik 6zellikler gibi genel bilgilerini,
ikinci boliim saglik bilgilerini, ligiincii boliim beslenme aliskanliklarini sorgulamaya yonelik
sorular1 icermektedir. Dordiincii bolimde SNAQ formu, besinci boliimde son 3 ay1 kapsayan
besin tiiketim siklig1 formu, altinci boliimde 24 saatlik besin tiiketim kaydi, yedinci boliimde

antropometrik dl¢iimler, son boliimde ise biyokimyasal parametre sonu¢ formu yer almigtir.

3.2.1. Bireylerin genel bilgileri ve saghk bilgileri

Anket formu araciliiyla yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, herhangi teshisi konan
kronik hastalig1 olup olmadigi, sigara ve alkol kullanma durumu, ila¢ kullanma durumu,
vitamin-mineral supleman kullanim durumu gibi bireylere ait genel bilgiler ve saglik

bilgileri sorgulanmaigtir.
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3.2.2. Bireylerin beslenme aliskanhklar:

Bireylerin beslenme aligkanliklarini degerlendirmek i¢in ana ve ara 6giin tiiketme durumlari,
ev disinda yeme siklig1, ev disinda en fazla tercih edilen yemek/igecek tiirleri, yemeklerde

baharat kullanma durumu gibi bilgiler alinmistir.

3.2.3. Besin tiiketim sikhig1

Besin tiiketim siklig1 igin ise, siit ve siit iiriinleri; et, yumurta ve kurubaklagil; sebze ve
meyveler; ekmek ve tahillar; yag, seker ve tathilar; diger ana basliklar1 altinda 95 tiirde
yiyecek ve icecegin tiiketim sikliklari sorgulanmistir. Bireylere, bu besinlerin herbirini
genellikle ‘her giin’, ‘haftada’, ‘ayda’, ‘yilda’ ve ‘hi¢’ kategorilerinden hangisine uygun
siklikta tiikettikleri miktarlartyla birlikte alinmistir.

3.2.4. Besin tiiketim durumunun saptanmasi

Calismada bireylerin geriye doniik hatirlatma yontemi ile bizzat arastirici tarafindan 24
saatlik besin tiiketim kayitlari alinmistir. Besinlerin porsiyon miktarlarinin belirlenmesinde
katilimeilara gdstermek amaciyla “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar”
kullanilmistir  (Rakicioglu N., 2012). Yemeklerin igerisine giren besinler sorgulanmus,
yemeklerin igerisine giren besinlerin tiir ve miktarlarinin belirlenmesinde “Standart Yemek
Tarifeleri, Geleneksel Tiirk Mutfagindan Se¢meler ve Tiirk Mutfagindan Ornekler”
kitaplarindan yararlanilmigtir (Merdol T.K., Baysal A., Cigerim N., Sacir H., Basoglu S.,
2000; Gezmen M.K., 2014; Merdol T.K., 2014). Giinliik tiiketilen besinlerin enerji, makro
ve mikro besin dgeleri degerleri Beslenme Bilgi Sistemi (BeBis) programi 7.2 tam versiyonu
kullanilarak hesaplanmistir (BeBis, 2004). Bireylerin enerji ve besin 6gesi alim miktarlari
“Diyetle Referans Alim Diizeyi” (Dietary Reference Intake=DRI) ile karsilastirilmistir
(DRI, 2010). Besin gruplar tiikketimlerinin degerlendirilmesinde ‘Tiirkiyeye Ozgii Beslenme
Rehberi’ (TOBR, 2004) ve ‘Tiirkiye Beslenme Rehberi’ (TUBER, 2016) kullaniimis,

karsilama yiizdesi %100 e gore yeterli ve yetersiz olarak degerlendirilmistir.
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3.2.5. SNAQ (Basitlestirilmis beslenme istah anketi)

Wilson ve arkadaglarinin 1999 yilinda hazirlanmis 8 maddelik bir beslenme istah anketinden
basitlestirdigi, 5’11 likert 6lgeginde hazirlan toplam 20 puanlik anket olan basitlestirilmis
beslenme istah anketi 4 sorudan olugsmaktadir. Klinikte daha ¢ok anketin 8 maddelik uzun
hali yerine kisaltilip basitlestirilmis halinin kullanilmas1 6nerilmektedir. Her soruda 5 sik
bulunmakta ve puanlama sirasiyla a=1, b=2, ¢=3, d=4, e=5 seklinde yapilmaktadir. Toplam
puan SNAQ skorunu vermekte, skorun < 14 olmasi 6 ay i¢inde en az %S5 viicut agirlig1 kaybi

riski oldugunu gostermektedir (Wilson ve digerleri, 2005).

3.2.6. Antropometrik olciimlerin alinmasi ve degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin agagida 6l¢iim yontemi detaylandirilan antropometrik 6l¢iimleri
Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii Antropometri

Laboratuvarinda bulunan cihazlar ile bizzat arastirici tarafindan gerceklestirilmistir.

Viicut agirligi ve bilesimi

Viicut agirhigr (kg), viicut yag kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), kemik kiitlesi (Kg),
viicut yag orani (%), su kiitlesi (kg), abdominal yaglanma katsayisi 6l¢iimleri Tanita BC
545N marka tasinabilir viicut analizérii (biyoelektrik impedans cihazi (BIA)) kullanilarak
yapilmistir. Cihazin ¢alisma prensibi yagsiz doku kiitlesi ile yagin elektrik akimi gegirgenlik
farkina dayalidir. Yontemde verilen zayif elektrik akimina (50 kHz) kars1 impedans 6lgiiliir.
Agirlik Olgimleri kg olarak ve 0,1 kg duyarlilikla kaydedilmistir (Lohman, Roche ve
Martorell, 1988). Ol¢iimiin dogru alinabilmesi i¢in bireylere dl¢iimden dnce en az 4 saatlik
aclik durumunda olmalari, siv1 tiiketmemeleri (su, ¢ay, kahve), idrara sikigik olmamalari, 24
saat oncesine kadar agir fiziksel aktivite yapmamalari, 6l¢iim sirasinda tenlerine temas eden

herhangi bir metal esya bulundurmamalar1 konularinda bilgilendirme yapilmastir.

Boy uzunlugu

Boy uzunlugu 6l¢limii bas Frankfurt diizleminde, ayaklar topuklardan bitisik, sirt, kal¢a ve
topuklar duvara degecek sekilde derin nefes aldirilarak tasinabilir Leicester marka
stadiometre (boy olger) ile dlgiilmiistiir. Olgiimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikla

kaydedilmistir (Lohman ve digerleri, 1988).
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Bel cevresi

Bel ¢evresi, esnemeyen bir mezur ile en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda orta
noktadan Ol¢iilmiistiir. Bel ¢evresi Ol¢limii alinmadan 6nce bireylerin lizerinde bulunan
olciimii engelleyebilecek esya ve giysileri cikarmalar1 istenmistir. Olgiimiin dogru
aliabilmesi i¢in kiginin ayakta dik bir sekilde durmasina, karin bolgesinin gevsek, kollar iki
yanda, ayaklar yanyana olacak sekilde dl¢iim yapilacak kisi ile yiizyiize olacak pozisyonda
almmustir. Olgiimler cm olarak ve 0,1 cm duyarlilikta kaydedilmistir (Lohman ve digerleri,
1988).

Kalga gevresi

Kalga gevresi ol¢limii esnemeyen mezura ile bireyin yan tarafinda durularak kalganin en
genis bolgesinden, doku sikistirilmadan meziir yere paralel olacak sekilde yapilmistir
(Baysal A., M., Besler, H. T., Bozkurt, N., Kegecioglu, S., Kutluay Merdol, T., Pekcan, G.,
Yildiz, E., 2011).

Bel/kalca orani

Bel/kalga orani, bel gevresinin kalga ¢evresine boliinmesiyle hesaplanmistir (bel gevresi
(cm) / kalga gevresi (cm)) (WHO, 2008).

Beden kiitle indeksi

Beden kiitle indeksi (BKI) (kg/m?) viicut agirligimimn, boy uzunlugunun metre karesine
béliinmesi ile hesaplanmustir (viicut agirhigr (kg) / boy (m?)). Degerlendirmede DSO’niin
siniflamasi kullanilmigtir (WHO, 2004).

Boyun ¢evresi

Boyun c¢evresi Ol¢limii i¢in bireylerin basi dik konumda tutmasi istenmis, 6l¢iim troid
kikirdagin en ¢ikintili (laringeal ¢ikint1) bolimiiniin hemen iizerinden boyun eksenine dik
bir sekilde esnemeyen mezur ile yapilmistir. Erkeklerde bu laringeal ¢ikintt Adem elmasi
olarak kabul edilir, kadinlarda ise boynun ortasinda bulunmaktadir (El Din, Hassan, El-

Masry ve Al-Tohamy, 2013; Preis ve digerleri, 2010). Boyun ¢evresinin erkeklerde >37 cm,
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kadinlarda >34 cm tizerindeki degerleri yiiksek viicut agirlig1 ve obezite i¢in risk faktoriidiir

(Ben-Noun, Sohar ve Laor, 2001).

3.2.7. Biyokimyasal parametreler

Bu calismada bireylerin aglik kan serum folat, vitamin Bio, ferritin ve plazma aktif ghrelin
diizeyleri analiz edilmistir. Bu bulgular hasta tedavi protokoliinii kabul ettigi giin istenen
tetkiklerden elde edilmistir. Arastirmact hastalarla kan bulgularmin alindigi  giin

gorismustur.

Hastalarin kanlar1 8 saattlik aglik sonras1 9’ar ml olacak sekilde 2 tiip kullanilarak Gazi
Hastanesi profesyonel saglik personeli tarafindan alinmistir. Serum ferritin, vitamin B> ve
folik asit analizleri i¢in hastadan kan alindig1 anda tiipler Gazi Hastanesi Biyokimya
Laboratuvarina ulastirilmig, analizler Gazi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda

yaptirilmistir.

Plazma ghrelin analizi igin alman kanlar Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii Besin Kimyasi ve Analizleri Laboratuvarina uygun
yontemlerle, sogutuculu tastyicilar ile ulastirilmis, analiz bizzat arastirmaci tarafindan
immiinoenzimatik (ELISA) yontemle ticari ELISA kiti kullanilarak yapilmistir. Analiz i¢in
her bireyden 9 mL kan EDTA’l1 tiiplere alinmistir. Kan numuneleri kitin prosediiriine uygun
olarak 10 dakika boyunca 3000 rpm devirde santrifiij edilerek plazmanin ayrilmasi
saglanmistir. Ayrilan plazmalar ependorf tiiplerde analiz gilinline kadar -32 °C’de
dondurularak saklanmistir. ELISA yontemine uygun olarak plazma ghrelin analizi i¢in ‘Spi
Bio Acylated Ghrelin (human) Express Enzyme Immunoassay kit #A05106.96 wells’ kiti
kullanilmistir. Analizde kantitatif sandvi¢ ELISA teknigi kullanilmigtir. Bu teknikte kit
icindeki 96 kuyucuklu plaka ghrelinin C-terminal parcasina spesifik antikorla kaplidir.
Kuyucuklara eklenen kimyasallarda bulunan asetilkolin esteraz da aktif ghrelinin N-terminal
parcasma baglanir. Aktif ghrelinin farkli kisimlar1 sandvi¢ yoluyla iki antikora baglanir.
Gerekli yikama iglemleri tamamlandiktan sonra kit icersinde bulunan ilgili diger kimyasallar
uygun sirayla eklenir ve tekrar yikama islemi yapilir. Olgiim yapilmak istenen peptidlerin
miktar1 ile dogru orantili olarak olusan renk yogunlugu okuyucu ile dlgiiliir ve standart egri
cizilerek bilinmeyen numune konsantrasyonlar1 hesaplanir (Bertin Pharma kit kitap¢ig).

Plazma ghrelin diizeylerinin saptanmasinda yukarida 6zetlenen prosediir uygulanmigtir.
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Okuyucudan elde edilen absorbans degerleri not edilmis ve ‘logistic curve fit” hesaplamasi

kullanilarak numune konsantrasyonlar1 hesaplanmaistir.

3.3. Verilerin Analizi

Calismadan elde edilen veriler SPSS for Windows version 23.0 (Satatistical Package for
Social Sciences, Chicago, IL, USA) paket programi ile degerlendirilmistir. Calismaya dahil
olan degiskenlerin tanimlayici istatistikleri nicel degiskenler i¢in ortalama, standart sapma,
medyan, ¢eyrek degerler arasi genislik (IQR) olarak nitel degiskenler igin siklik ve ylizdeler
olarak verilmistir. Nicel degiskenler i¢in gbzlem sayisi azligindan dolayr parametrik
olmayan testlerden Wilcoxon testi ve bazi parametreler arasinda farkliliklar icin Mann
Whitney testleri kullanilmistir. Nicel degiskenlerin iliskilerini incelemek i¢in Spearman
Korelasyon katsayisi incelenmistir. Tiim degiskenlerin testleri %5 anlamlilik diizeyinde

incelenmistir.

3.4. Arastirma Sirasinda Karsilasilan Giigliikler

Calisma baslangicinda endoskopik degerlendirme sonucunda H. pylori tanist konan 52 kisi
ile goristilmistiir. H. pylori enfeksiyonu tedavisi {iglii antibiyotik ve PPI kullanimini
icermekte ve tedaviye uyum ve devamlilik zor olmaktadir. Calismanin birinci asamasina
alinan ve galisma protokolii uygulanan hastalardan 12 kisi H. pylori enfeksiyonu tedavisine
uyum ve devamlilik saglayamama, kontrole gelmek istememe ve ¢alismaya devam etmek

istememe nedenleriyle ayrilmig, calismaya 40 kisi ile devam edilmistir.

Calisma iki agamal1 yiirtitiildiiglinden hastalar tan1 konuldugu bilgisi verilmek amaciyla ilk
goriismeye ve 6 hafta sonrasi i¢in planlanan kontrol randevusuna telefon goriismeleri ile

cagrilmistir. Bu agsamada hastalarla zaman zaman iletisim problemleri yaganmistir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alisma 18-65 yas aras1 19 erkek, 21 kadin olmak tizere toplam 40 H. pylori tanisi

konmus goniillii tizerinde yiiriitilmiistiir.

4.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri

Arastirmaya katilan bireylerin sosyodemografik o6zellikleri Cizelge 4.1°de verilmistir.
Calismaya katilan bireylerin %27,5’inin yas aralig1 19-30, %55’inin 31-50, %17,5’inin 61-
65 yildir. Erkeklerin yas ortalamast 37,1+11,35 yil, kadnlarin ise 38,3+11,50 yildur.
Calismaya katilan tiim bireylerin yas ortalamasi 37,7£11,30 yildir (Cizelgede
gosterilmemistir). Bireylerin  %32,5’1 lise; %30’u tniversite; %25,0’1 ise ortaokul
mezunudur. Egitim oranlar1 erkeklerde %36,8 oraninda iiniversite iken bu oran kadinlarda
%23,8’dir. Bireylerin %55°1 calisirken bu oran kadinlarda %28,6; erkeklerde ise %84,2 dir.
Bireylerin %77,5’1 evli iken bu oran erkek bireylerde %78,9 ve kadin bireylerde %76,2dir.
Bireylerin %87,5’1 kentte yasamaktadir. Bu oran kadinlarda %95,2 iken erkeklerde
%78.,9’dur.
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Cizelge 4.1. Bireylerin sosyodemografik 6zellikleri

Erkek (n: 19)

Kadin (n: 21)

Toplam (n: 40)

Ozellikler

S % S % S %

Yas durumu*

19-30 5 26,3 6 28,6 11 27,5
31-50 11 57,9 11 52,4 22 55
51-65 3 15,8 4 19 7 17,5
Egitim durumu

flkokul 1 5,3 4 19,1 5 12,5
Ortaokul 5 26,3 5 23,8 10 25,0
Lise 6 31,6 7 33,3 13 32,5
Universite 7 36,8 5 23,8 12 30,0
Calisma durumu
Calistyor 16 84,2 6 28,6 22 55,0
Calismiyor 3 15,8 15 71,4 18 45,0
Medeni durum

Evli 15 78,9 16 76,2 31 77,5
Bekar 4 21,1 4 19,0 8 20,0
Bosanmis 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Dul 0 0,0 1 4,8 1 2,5
Yasadig1 yer

Kentsel (il merkezi) 15 78,9 20 95,2 35 87,5
Kirsal (kdy veya ilge merkezi) 4 211 1 4.8 5 12,5

*Yas ortalamasi: Erkek: 37,1£11,35 yil Kadin: 38,3+11,50 yildir.

4.2. Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Genel Bilgileri

Bireylerin saglik ile ilgili bilgileri Cizelge 4.2°de verilmistir. Bireylerin %90,0’1 daha once
H. Pylori enfeksiyonu gecirmemistir. Bireylerin %75,0’inin ailesinde H. Pylori enfeksiyon
hikayesi bulunmamaktadir. Bu oran erkek hastalarda %78,9 iken kadin hastalarda %71,4 tiir.
Bireylerin %62,5’inde kronik hastalik bulunmamaktadir. Bu oran erkeklerde 9%68,4
kadinlarda ise %57,1°dir. Bireylerin %25,5°1 doktor tarafindan verilen ilaglar1 diizenli olarak
kullanmaktadir. Bireylerin %92,5’1 (erkeklerde %94,7, kadinlarda %90,5) son alt1 ayda

vitamin destegi almamaktadir. Calismaya katilan bireylerin hicbiri pro/prebiyotik destegi

almamaktadir.
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Cizelge 4.2. Bireylerin saglik bilgileri

Erkek (n: 19) Kadin (n:21) Toplam (n: 40)
Genel bilgiler

S % S % S %

Daha 6nce H. Pylori enfeksiyonu ge¢irme durumu

Var 2 10,5 2 9,5 4 10,0
Yok 17 89,5 19 90,5 36 90,0
Ailede H. Pylori enfeksiyonu hikayesi (anne-baba)

Var 4 21,1 7 28,6 11 25,0
Yok 15 78,9 14 71,4 29 75,0
Kronik hastalik hikayesi

Var 6 31,6 9 42,9 15 37,5
Yok 13 68,4 12 57,1 25 62,5
Doktor tarafindan verilen, diizenli ila¢ kullanma durumu

Kullantyor 4 21,1 6 28,6 10 25,0
Kullanmiyor 15 78,9 15 71,4 30 75,0
Son 6 ayda vitamin/mineral destegi alma durumu

Kullantyor 1 53 2 9,5 3 7,5
Kullanmiyor 18 94,7 19 90,5 37 92,5
Probiyotik/prebiyotik destek alma durumu

Aliyor 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Almryor 19 100,0 21 100,0 40 100,0

Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlari Cizelge 4.3’de verilmistir. Bireylerin %65,0’1
(erkeklerde %52,6, kadinlarda %76,2) sigara kullanmamaktadir. Sigara kullananlarin orani
%30,0’dur ve sadece 9%5,0’1 sigarayr birakmistir. Bireylerin alkol kullanimlari
incelendiginde bireylerin %85,0’inin alkol kullanmadigi, bu oranin erkeklerde %73,7;

kadinlarda ise %95,2 oldugu bulunmustur.
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Cizelge 4.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlar1

Bireylerin sigara / Erkek (n:19) Kadin (n:21) Toplam (n:40)
alkol kullanma

durumlan S % S % S %
Sigara kullanma durumu

Evet 8 42,1 4 19,0 12 30,0
Hayir 10 52,6 16 76,2 26 65,0
Biraktim 1 53 1 4.8 2 5,0
Bireylerin alkol kullanma durumu

Evet 5 26,3 1 4.8 6 15,0
Hayir 14 73,7 20 95,2 34 85,0

Cizelge 4.4’te sigara ve alkol kullanim miktarlar1 verilmistir. Medyan olarak 11+13.25 yildir
sigara kullanan bireylerin giinde medyan olarak 20+20.00 adet sigara tiikettikleri
goriilmistlir. Bu degerler erkek ve kadin hastalar icin sirasiyla 16+12.75 ve 5,5+11.00 yil
kullanim ile 20+17.50 ve 13+£25.25 adet/giin tiikketimidir.

Cizelge 4.4. Bireylerin sigara tiikketim miktarlari

Erkek (n:8) Kadin (n:4) Toplam (n:12)

X+SS medyan+IQR X+SS medyan+IQR X+SS medyan+IQR

Sigara kullanim
stiresi (y1l) 14,38+8,90 16,00+12,75 6,50+5,80 5,50+11,00 11,7548,64 11,00+£13,25

Sigara kullanim
miktari 21,25+8,35 20,00+17,50 4,25+13,23 13,00+25,25 18,92+10,19 20,00+20,00
(adet/giin)

4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklari ve Besin Tiiketimleri

Bireylerin beslenme aligkanliklarinin cinsiyete gore dagilimi Cizelge 4.5°de verilmistir.
Bireylerin %45,0’i ana 6giin (erkekler %36,8, kadinlar %52,4) atlamakta, %66,7’si 6gle
Ogliniinii atlamaktadir. Bireylerin %57,5’1 yemeklerini hizli yediklerini, %72,5°1 yemeklerini

normal sicaklikta tiikettiklerini ifade etmislerdir.



33

Cizelge 4.5. Bireylerin beslenme aliskanliklarina iliskin bilgilerinin dagilimi

Erkek Kadin Toplam

Say1 % Say1 % Say1 %
Ana 6giin sayisr*
1 0 0.0 0 0.0 0 0.0
2 7 36.8 11 52.4 18 45.0
3 12 63.2 10 47.6 22 55.0
Ana 6giin atlama durumu
Atliyor 7 36,8 11 52,4 18 45,0
Atlamiyor 12 63,2 10 47,6 22 55,0
Atlanan ana 6giin
Sabah 3 42,9 3 27,3 6 33,3
Ogle 4 57,1 8 72,7 12 66,7
Aksam 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Yemek yeme hizi
Yavag 1 53 5 23,8 6 15,0
Normal 5 26,3 6 28,6 11 27,5
Hizli 13 68,4 10 47,6 23 57,5
Yemeklerin tiiketilme sicakhiklar:
Cok sicak veya ¢ok soguk 7 36,8 4 19,0 11 27,5
tiiketme
Normal sicaklikta tiiketme 12 63,2 17 81,0 29 72,5

*Ana ve ara 0giin tiiketim sayilari: Erkek: 2,6+0,50 ve 1,2+1,01, Kadm: 2,5+0,51 ve 1,3+1,27.

Bireylerin son 1 ayda ev disinda yenen 6giin ortalama ve medyan degerleri Cizelge 4.6’da
verilmistir. Ortalama degerler incelendiginde 6gle yemegi ortalama 8,2+9,63 kez; aksam
yemegi ortalama 4,5+8,13 kez ve sabah 0giinii ortalama 2,7+6,69 kez disarida yenilmistir.
Bu degerler erkeklerde sabah 0gle aksam icin sirasiyla ortalama olarak

5,5+8,96;12,6+9,48;6,8+9,60 iken kadinlarda ise 0,1+0,22;4,1+7,96;2,3+5,98dir.
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Cizelge 4.6. Bireylerin son 1 ayda ev disinda yenen 0giin ortalama ve standart sapma

degerleri
Erkek (n:13) Kadin (n:6) Toplam (n:19)
X+SS X+SS X+SS
Ev disinda yemek yeme sayilari
Sabah 5,5+8,96 0,1+0,22 2,716,69
Ogle 12,649,48 4,1+7,96 8,249,63
Aksam 6,849,60 2,3+5,98 4,548,13

Cizelge 4.7°de bireylerin baharat kullanim durumlar gosterilmistir. Caligmaya katilan

bireylerin %70’ sofrada tuz kullanmadigini (erkekler %68,4, kadinlar %71,4); %45,0°1 ise

acisiz diger baharatlardan kullandigini ifade etmislerdir.

Cizelge 4.7. Bireylerin baharat kullanim durumlari

Erkek (n:19)

Kadin (n:21)

Toplam (n:40)

S % S % S %
Sofrada tuz kullanimi
Kullaniyor 6 31,6 6 28,6 12 30,0
Kullanmiyor 13 68,4 15 71,4 28 70,0
Acili baharat kullanim
Kullaniyor 14 73,7 13 61,9 27 67,5
Kullanmiyor 5 26,3 8 38,1 13 325
Acisiz diger baharatlarin
kullanimi (nane, kekik gibi)
Kullaniyor 7 36,8 11 52,4 18 45,0
Kullanmiyor 12 63,2 10 47,6 22 55,0

Bireylerin cinsiyete gore tedavi oncesi ve sonrasinda enerji ve besin dgeleri giinliik alim

degerlerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.8 ve 4.9’da verilmistir. Erkek bireylerde tedavi

oncesi ve sonrasinda enerji ve besin dgeleri alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Kadin bireylerde karbonhidrat ortalama alim degerleri

tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda istatistiksel olarak artmistir (148,0+57,62 ¢

;190,8+76,18 g) (p<0,05). Kadin bireylerde diyet posasi ortalama alim degerleri tedavi

sonrasinda istatistiksel olarak artmistir (16,6=10,87 g ;21,849,88 g) (p<0,05). Kadin
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bireylerde diger enerji ve besin 6gelerinde tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli

herhangi bir degisiklik goriilmemistir (p>0,05).

Cizelge 4.8. Erkeklerde tedavi dncesi ve sonrasinda enerji ve besin dgeleri giinliik alim
ortalama (X), standart sapma (+SS), medyan+IQR degerleri

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p

Enerji ve besin dgeleri ~2 og medyan+IQR  ¥£SS medyan+IQR

Enerji (kkal) 1771,94556,43 1730,6+671,08 2009,5+700,68 2058,64+814,36 0,198
Protein (g) 68,3+26,43 73,5+24,25 66,54+37,96 0,445
Protein (%) 16,0+4,29 15,443,34 14,045,00 0,392
Yag (g) 71,1+24,84 88,5435,40 83,9+47,81 0,099
Yag (%) 36,1+8,33 9,548,00 41,0+9,00 0,107
Karbonhidrat (g) 206,5+80,18 216,8+113,07  224,9+95,74 209,9+131,99 0,546
Karbonhidrat (%) 47,749,97 45,2+10,51 47,0+15,00 0,286
Diyet posasi (g) 18,8+7,56 21,3+7,26 19,2+10,30 0,159
A vitamini (ug) 969,41+824,62  747,5+422,10  1099,1+879,53 912,54+424,19 0,601
E vitamini (mg) 5,416,67 15,548,92 14,245,61 0,778
B, vitamini (mg) 0,8+0,24 0,9+0,33 0,940,41 0,344
B, vitamini (mg) 1,240,48 1,3+£0,47 1,340,83 0,365
Niasin (mg) 25,4+19,59 22,7+£10,04 18,6+13,25 0,658
B> vitamini (ug) 3,7+2,03 4,4+1,85 4,1+2,87 0,171
Toplam folat (ug) 308,2+120,69  312,7+163,82  305,5+91,24 296,0+140,21 0,748
Bs vitamini (ug) 1,340,46 1,440,49 1,240,64 0,324
C vitamini (mg) 77,3460,31 96,5+44,48 97,3+64,65 0,117
Potasyum (mg) 2055,3+750,34 1911,64910,91 2139,44+80550 1744,8+1035,21 0,841
Kalsiyum (mg) 569,8+287,67  519,9+352,65 671,7+339,39  615,0+572,18 0,277
Magnezyum (mg) 210,0+85,99 205,1+94,29 257,0+116,94  232,7+112,42 0,198
Fosfor (mg) 1073,8+369,24 1041,8+351,13 1223,0+376,04 1166,5+664,83 0,243
Demir (mg) 10,9+4,81 11,343,71 11,345,35 0,421
Cinko (mg) 9,1+3,26 10,74+2,99 10,1+4,97 0,117

* Wilcoxon testi
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Cizelge 4.9. Kadinlarda tedavi 6ncesi ve sonrasinda enerji ve besin ogeleri giinliikk alim
ortalama (%), standart sapma (+SS), medyan+IQR degerleri

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi p

Enerji ve besin égeleri 715S medyantIQR 74SS medyantIQR

Enerji (kkal) 1381,84556,09 1378,2+970,40 1602,14+530,16 1644,1+664,10 0,131
Protein (9) 56,2+25,44 57,6+33,54 55,6423,16 53,3+21,65 0,664
Protein (%) 16,945,61 16,0£5,50 14,5+4,70 13,0£4,00 0,131
Yag (9) 61,3+31,86 60,0+41,58 66,6+25,94 63,71+29,97 0,414
Yag (%) 38,5+6,35 38,0+9,00 37,1+7,34 35,0+11,00 0,472
Karbonhidrat () 148,0+57,62 143,8+101,70 190,8+76,18 188,9+100,76  0,014*
Karbonhidrat (%) 44,74+7,36 44,0+11,50 48,318,64 52,0+11,50 0,142
Diyet posasi (g) 16,6+10,87 14,9410,93 21,8+9,88 21,0+13,77 0,012*
A vitamini (ng) 947,0+767,01  729,6+1026,63  966,2+1059,37 568,5+669,27 0,876
E vitamini (mg) 12,248,12 12,3+11,00 14,9+8,38 14,8+12,15 0,322
B1 vitamini (mg) 0,7+0,32 0,6+0,48 0,8+0,32 0,8+£0,37 0,404
B, vitamini (mg) 1,0+0,46 1,1+0,79 1,1+0,42 1,0+0,58 0,614
Niasin (mg) 20,6+13,46 18,5+18,65 18,3+13,46 15,4+9,37 0,404
Bi, vitamini (ug) 3,6+2,68 2,844,50 3,7£2,28 3,242,221 0,871
Toplam folat (ug) 255,5+147,84  235,7+203,40 ég4,7il33,85 249,6+188,92 0,639
Bs vitamini (ug) 1,3+£0,75 1,240,88 1,440,63 1,4+0,83 0,862
C vitamini (mg) 99,1+70,70 78,2+120,45 96,9+87,05 77,0+77,54 0,958
Potasyum (mg) 1815,0+861,44 1550,8+1495,62 2008,24+728,90 2016,6+936,95 0,305
Kalsiyum (mg) 482,3+267,64  449,24+403,62 542,3+233,99  528,3+344,16 0,230
Magnezyum (mg) 177,64+99,98 166,3+161,58 224,24101,13  195,1+135,29 0,054
Fosfor (mg) 869,3+404,79  852,1+656,79 971,84354,05 937,3+325,78 0,476
Demir (mg) 8,814,65 8,0+8,36 9,4144,45 8,2+5,80 0,614
Cinko (mg) 7,4+3,08 8,415,47 8,0+3,46 7,2+2,97 0,821

* Wilcoxon testi

Calismaya katilan bireylerin makro ve mikro besin 6gesi alimlarinin DRI’y1 karsilama
yiizdeleri ¢izelge 4.10°da verilmistir. Ortalama diyetle alim miktarlarina gore tiim bireylerin
tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda protein, karbonhidrat, A vitamini, C vitamini, sodyum ve
fosfor gereksinmesini karsiladiklar1 goriilmektedir. Erkek ve kadin bireylerde tedavi
oncesinde diyet posasi, By vitamini, B> vitamini, Be vitamini, folat, potasyum, kalsiyum,
magnezyum ve ¢inko (erkek ve kadin bireylerde sirasiyla %49,5-66,7; %64,3-59,7; %93,0-
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91,4; %98,3-98,9; %77,1-63,9; %43,7-38,6; %57,0-48,2; %50,0-61,2; %83,0-92,4); tedavi

sonrasinda diyet posasi, Bi vitamini, folat, potasyum, kalsiyum, magnezyum, c¢inko

gereksinimlerinin kargilanamadigi bulunmustur (erkek ve kadin bireylerde sirasiyla %56,1-

87,4; %72,2-68,3; %76,3-66,2; %76,3-66,2; %45,5-42,7; %67,2-54,2; %61,2-70,1; %96,8-

99,4). Kadin bireylerin diyet posasi alimlarinin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda

gereksinimi karsilama yiizdesindeki artisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiis

(p<0,05), diger besin ogelerinin karsilanma yiizdelerindeki degisim istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0,05). Erkek bireylerin besin 6geleri alimlarinin gereksinimi

kargilama yiizdelerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Cizelge 4.10. Bireylerin cinsiyete gore tedavi dncesi ve tedavi sonrasi giinliik alinan besin
Ogelerinin DRI’y1 karsilama yiizdeleri (%)

Enerji ve besin dgeleri (%0)

Erkek (n:19)

Kadin (n:21)

Tedavi Tedavi p Tedavi Tedavi p

oncesi sonrasi oncesi sonrasi
Protein (g) 122,0 131,2 0,366 1222 121,0 0,617
Karbonhidrat (g) 158,8 173,0 0,317 1138 146,7 0,317
Diyet posasi (g) 49,5 56,1 0,257 66,7 87,4 0,035
A vitamini (pg) 107,7 122,1 0,593 105,2 107,4 0,467
E vitamini (mg) 102,5 103,6 0,366 81,3 99,0 0,250
B1 vitamini (mg) 64,3 72,2 0405 59,7 68,3 0,132
B, vitamini (mg) 93,0 102,1 0,763 914 96,3 0,499
Bs vitamini (ug) 98,3 109,3 0,480 98,9 105,1 0,623
Folat (ug) 771 76,3 0,480 63,9 66,2 0,705
C vitamini (mg) 85,8 107,2 0,152 1322 129,1 0,903
Sodyum (mg) 168,0 164,3 0,102 954 122,1 0,593
Potasyum (mg) 43,7 455 1,000 38,6 42,7 1,000
Kalsiyum (mg) 57,0 67,2 0317 48,2 54,2 0,739
Magnezyum (mg) 50,0 61,2 0,366 555 70,1 0,527
Fosfor (mg) 153,4 174,7 0,480 12472 138,8 0,132
Demir (mg) 135,6 140,7 0,248 487 52,4 1,000
Cinko (mg) 83,0 96,8 0,059 924 99,4 0,480
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Bireylerin tedavi 6ncesinde ve tedavi sonrasinda besin gruplari tiiketim miktarlar ve tiiketim
miktarlar1 karsilama yiizdeleri ¢izelge 4.11 ve 4.12’de verilmistir. Erkek bireylerin tedavi
oncesinde siit — yogurt — peynir, balik, kurubaklagil, yagli tohumlar, ekmek ve tahillar, sebze
ve meyve tiiketim miktarlar sirasiyla 153,6+£168,41; 26,3+80,57; 20,5+£25,72; 11,3+11,51;
231,2+123,24; 214,6+161,72; 81,2+106,64 g olup, gereksinimi karsilayamamistir
(kargilama yiizdesi sirasiyla %30,7, %61,5, %36,8, %74,7, %70,1, %40,8, %21,7). Kadin
bireylerin tedavi Oncesinde siit — yogurt — peynir, yumurta, balik, kurubaklagil, yaglh
tohumlar, ekmek ve tahillar, sebze ve meyve tiiketim miktarlar1 sirasiyla 117,8+86,85;
30,1£25,64; 17,9+81,83; 9,3+31,63; 9,6+13,26; 142,8+84,9; 229,8+154,86; 126,8+125,76 g
olup, gereksinimi karsilayamamistir (karsilama yiizdesi sirasiyla %23,6, %84,6, %41,7,
%16,7, %64,0, %51,0, %61,3, %42,3). Tedavi sonrasina bakildiginda erkek bireylerin siit —
yogurt — peynir, yumurta, balik, kurubaklagil, ekmek ve tahillar, sebze ve meyve tiiketim
miktarlar1 sirastyla 192,7£150,81; 31,3£32,57; 5,26+18,67; 15,7+25,13; 224,9+119,85;
213,0+114,57; 135,0£141,09 g olup, gereksinimi karsilayamadiklar1 goriilmektedir
(karsilama ylizdesi sirasiyla 9%38,5, %87,7, %12,4, %28.2, %68,2, %40,6, %36,0). Kadin
bireylerin tedavi sonrasinda siit — yogurt — peynir, et — tavuk, balik, kurubaklagil, ekmek ve
tahillar, sebze ve meyve tiiketim miktarlari sirasiyla 159,1+125,94; 52,6+60,38; 11,4+52,37,
16,9422,53; 163,7+103,64; 226,1+199,93; 163,4+183,00 g olup, gereksinimi
kargilayamadiklari goriilmektedir (karsilama yiizdesi sirasiyla %31,8, %87,7, %26,6, %30,3,
%58,5, %75,4, %43,6).
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Cizelge 4.11. Bireylerin cinsiyete gore tedavi dncesi ve tedavi sonrasi besin gruplari tikketim
miktarlar1 ortalama (%), standart sapma (£SS) degerleri

Besin gruplari

@)

Erkek (n:19)

Kadin (n:21)

Toplam (n:40)

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
oncesi sonrasi oncesi sonrasi oncesi sonrasi
X£SS xX£SS X£SS X£SS X£SS X£SS
Siit — Yogurt —  153,6+168,41  192,7+150,81  117,8+86,85  159,1+125,94 134,8+131,48 175,1+137,55
Peynir
Et — Tavuk 70,5+74,89 88,5+67,38 80,8+73,77 52,6+60,38 75,9+73,53 69,7+65,53
Yumurta 38,8+26,00 31,3+32,57 30,1+25,64 38,4429,37 34,3+25,85 35,1+30,74
Balik 26,3+80,57 5,26+18,67 17,9+81,83 11,4+52,37 21,9+80,30 8,5+39,71
Kurubaklagil 20,5+25,72 15,7425,13 9,3+31,63 16,9+22,53 14,6+29,17 16,4+23,50
Yaglh tohumlar 11,3+11,51 22,6+29,47 9,6+13,26 20,5+45,00 10,4+12,33 21,5+37,93
Ekmek ve 231,2+123,24  224,9+119,85  142,8484,9  163,7+103,64 184,8+112,72 192,8+114,43
tahillar
Sebze 214,6+161,72  213,0+114,57 229,8+154,86 163,4+183,00 222,6+156,29 187,0+154,47
Meyve 81,2+106,64  135,0£141,09 126,8+125,76 226,1£199,93 105,2+117,86 182,8+178,34
Yaglar 34,2+20,29 35,3+14.,9 29,6+25,25 32,2+20,09 31,8+22,85 33,7+17,66

Cizelge 4.12. Bireylerin cinsiyete gore tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi besin gruplari tiiketim
miktarlar karsilama ytizdeleri

Besin  gruplan Erkek (n:19) Kadin (n:21) Toplam (n:40)
(%0) Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
oncesli sonrasi oncesli sonrasi oncesi sonrasi
Siit — Yogurt — 30,7 38,5 23,6 31,8 27,2 35,2
Peynir
Et — Tavuk 117,5 1475 134,7 87,7 126,1 117,6
Yumurta 108,7 87,7 84,6 107,8 96,7 97,8
Balik 61,5 12,4 41,7 26,6 51,6 19,5
Kurubaklagil 36,8 28,2 16,7 30,3 26,8 29,3
Yagli tohumlar 74,7 151,3 64,0 136,7 69,4 1440
Ekmek ve tahillar 70,1 68,2 51,0 58,5 60,6 63,35
Sebze 40,8 40,6 61,3 43,6 51,1 42,1
Meyve 21,7 36,0 42,3 75,4 32,0 55,7
Yaglar 114,0 1177 131,6 143,1 122,8 130,4
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4.4. Bireylerin SNAQ Skoruna Gore Risk Durumlari

SNAQ skorunun cinsiyete gore tedavi Oncesi ve sonrasina gore risk durumu
degerlendirilmesi ¢izelge 4.13’de gosterilmistir. Erkeklerin %78,9’unda tedavi oncesi risk
varken %94,7’sinde tedavi sonrasinda risk bulunmadigi, kadinlarin %85,7’sinde tedavi
oncesinde risk varken %90,5’inde tedavi sonrasinda risk bulunmadigi gorilmistiir.
Erkeklerde de kadinlarda da tedavi sonrasi riskin istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig:

bulunmustur (p=0,000).

Cizelge 4.13. SNAQ skorunun cinsiyete gore tedavi 6ncesi ve sonrasindaki risk durumu

Erkek (n:19) Kadin (n:21)
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
S % S % S % S %
Risk var 15 78,9 1 53 18 85,7 2 9,5
Risk yok 4 21,1 18 94,7 3 14,3 19 90,5
Ki-Kare (p) 21,159 (p<0,05) 24,436 (p<0,05)

* Ki-kare testi

Bireylerin beslenme aligkanliklarinin tedavi 6ncesi SNAQ skoru risk durumuna gore
degerlendirilmesi Cizelge 4.14’te verilmistir. Sadece 1 ana 6giin tiikketen birey olmadigi, risk
grubunda olmayanlarin tiimiinii 3 ana 6giin tiikettirken, risk grubunda olanlarin %45,5’inin

3 ana Ogiin tiikettigi gortilmektedir.

Cizelge 4.14. Bireylerin beslenme aliskanliklarinin tedavi oncesi SNAQ skoru risk
durumuyla iliskisi

Risk yok Risk var Toplam
S % S % S %

Ana 6giin sayisi

1 0 0,0 0 0,0 0 0,0
2 0 0,0 18 54,5 18 45,0
3 7 100,0 15 45,5 22 55,0
Ana 0giin atlama durumu

Evet 0 0,0 18 54,5 18 45,0

Hayir 7 100,0 15 45,5 22 55,0
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Bireylerin cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri giinliik alim miktarlarinin SNAQ skorlari ile
korelasyonu c¢izelge 4.15’te verilmistir. Erkek bireylerde SNAQ ile enerji arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde (r=0,546, p=0,016); SNAQ: ile B, vitamini arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde (r=0,465, p=0,045); SNAQss ile ¢inko arasinda istatistiksel
olarak pozitif yonde iliski vardir (r=0,468, p=0,043). Diger tiim dlglimler ile SNAQ skorlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski elde edilmemistir (p>0,05).

Cizelge 4.15. Bireylerin cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri giinlik alim miktarlarinin
SNAQ skorlari ile korelasyonu

Enerji ve besin ogeleri Erkek (n:19) Kadm (n: 21)
SNAQs++ SNAQts+++ SNAQts SNAQ:s
r D r D r D r n

Enerji (kkal) 0,303 0,207 0,546 0,016 0,229 0,318 0,051 0,825
Protein () 0,240 0,323 0,386 0,102 0,198 0,389 0,079 0,734
Protein (%) 0,102 0,677 -0,266 0,272 -0,134 0,563 0,143 0,538
Yag (9) 0,281 0,244 0,376 0,113 0,206 0,370 -0,092 0,691
Yag (%) 0,066 0,789 -0,072 0,769 0,026 0,911 -0,216 0,346
Karbonhidrat (g) 0,245 0,312 0,368 0,121 0,282 0,216 0,151 0,514
Karbonhidrat (%) -0,236 0,330 0,103 0,675 0,138 0,551 0,249 0,275
Diyet posast () 0,200 0,411 0,405 0,085 0,219 0,341 0,237 0,301
A vitamini (ng) 0,126 0,607 0,014 0,956 0,394 0,077 0,137 0,552
E vitamini (mg) 0,330 0,167 0,248 0,306 0,138 0,552 -0,113 0,627
B1 vitamini (mg) 0,395 0,094 0,413 0,079 0,203 0,378 0,235 0,304
B, vitamini (mg) 0,516 0,024 0,465 0,045 0,264 0,247 -0,037 0,874
Niasin (mg) 0,336 0,159 0,430 0,066 0,047 0,841 0,039 0,868
B1, vitamini (mg) -0,058 0,813 -0,244 0,313 0,203 0,378 -0,152 0,510
Toplam folat (ng) 0,361 0,129 0,090 0,715 0,246 0,283 0,349 0,121
Be vitamini (ug) 0,326 0,174 0,211 0,387 0,092 0,693 0,088 0,704
C vitamini (mg) 0,350 0,142 0,065 0,791 0,377 0,092 0,085 0,713
Potasyum (mg) 0,315 0,189 0,275 0,254 0,271 0,234 0,051 0,827
Kalsiyum (mg) 0,327 0,172 0,372 0,117 0,188 0,414 -0,013 0,957
Magnezyum (mg) 0,167 0,494 0,437 0,061 0,174 0,451 0,058 0,803
Fosfor (mg) 0,314 0,190 0,425 0,069 0,147 0,525 0,097 0,677
Demir (mg) 0,233 0,338 0,377 0,111 0,217 0,345 0,091 0,696
Cinko (mg) 0,352 0,140 0,468 0,043 0,192 0,404 0,080 0,730

* Sperman Korelasyon Analizi ** Tedavi dncesi SNAQ degeri *** Tedavi sonrast SNAQ degeri
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4.5. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Arastirmaya katilan bireylerin cinsiyete gore tedavi dncesi ve sonrasindaki antropometrik
Olgtimlerinin ortalama (X), standart sapma (+SS) degerleri ¢izelge 4.16’da verilmistir.
Calismaya katilan bireylerin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi viicut agirligi degerlerine gore,
erkek bireylerde tedavi sonrasi goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli olmadigi, kadin
bireylerde tedavi dncesi ve tedavi sonrasi viicut agirliginda meydana gelen artisin (sirasiyla;
69,5+12,43, 70,3+12,60) istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05). Tedavi
oncesi ve sonrast kadin bireylerin bel ¢evresi (sirasiyla 83,4+14,54, 84,2+14.94) ve boyun
cevresi (sirastyla; 34,843,16, 35,2+3,11) dl¢limleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar saptanmustir (sirasiyla; p<0,05, p<0,01). Erkeklerin ve kadinlarin BKI degerleri
tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda ( erkeklerde sirasiyla 25,8+3,82, 26,0+3,87;
kadinlarda 27,445,58, 27,7+5,62) istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmistir (p<0,05).
Bireylerin viicut yag (%), viicut su (%), yagsiz viicut kiitlesi (kg), abdominal yaglanma
katsayist ve kemik kiitlesi (kg) agisindan tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamuistir (p>0,05).
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Cizelge 4.16. Bireylerin cinsiyete gore tedavi Oncesi ve sonrasindaki antropometrik
Olgtimlerinin ortalama (X), standart sapma (+£SS) degerleri

Erkek (n:19) Kadin (n:21)
Tedavi Tedavi 0 Tedavi Tedavi o
oncesli sonrasi oncesli sonrasi
X+SS X+SS X+SS X+SS
Boy uzunlugu (cm) 1743+7.07 17434707 1000 15964460  159.64460 1,000
Viicut agirligt (kg) 783+11,64  789+1211 0058  695+1243  703+12,60 0,013
Bel cevresi (cm) 8054926  89,6+9,16 0886 834+1454  842+1494 0016
Kalga gevresi (cm) 101,747.21 10224633 0184 1054+1127 1056+11,14 0,633
BKI (ke/m?) 2584382 2604387 0044 2744558 2774562 0,012
Bel/kalga gevresi (cm) 0,940,05 094006 0529  0,8+0,07 0,840,07 0,068
Boyun cevresi (cm) 3784259 38342091 0021 3484316 3524311 0,004
Viicut yag (%) 1964568  197+645 0360 3434816 3504820 0476
Viicut su (%) 5804402  57.64519 0432 4854592  48,0+589 0531
K(Z%S‘ZVﬁC‘“kﬁﬂes‘ 5004659  59,8+6,90 0888  425+333  426+414 0520
Abdominal yaglanma
katsayisi 6,8+4,49 7,1+4,46 0,083 6,0+3,93 6,1+3,58 0,750
Tahmini kemik kiitlesi 3,140,32 324054 0776  23+0,18 234022 0,675

(kg)

* Wilcoxon testi

Bireylerin BKI degerlerinin dagilimi Cizelge 4.17°de verilmistir. Bireylerin %35,0’i normal
(erkekler %35,0, kadinlar %35,0), %37,5°1 hafif sisman (erkekler %45,0 ve kadinlar %30,0)
ve %22,5°1 obez (erkekler %15,0 ve kadmlar %30,0) dir. Istatistiksel olarak analiz edecek

gozlem sayis1 bulunmadigindan tedavi 6ncesi ve sonrasi iliski bakilmamustir.

Cizelge 4.17. Bireylerin BKi Dagilimi

Bireylerin BKi dagilimlar Erkek (n:19) Kadin (n:21) Toplam (n:40)
Say1 % Say1 % Say1 %
Zayif (<18.5) 1 50 1 50 2 50
Normal (18,5-24,99) 7 35,0 7 35,0 14 35,0
H. sisman (25-29,9) 9 45,0 6 30,0 15 37,5
Obez (>30) 3 15,0 6 30,0 9 22,5

Cinsiyete gore tedavi Oncesi ve sonrasinda SNAQ skorlar1 ile antropometrik Olgiimler
arasindaki korelasyon ¢izelge 4.18’de verilmistir. Tedavi Oncesi ve sonrasinda SNAQ
degerleri ile antropometrik 6l¢limler arasindaki iliski incelendiginde erkek bireylerin tedavi

oncesi SNAQ skorlart ile bel/kalga ¢evresi oran1 arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde
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bir iliski bulunmustur (r=0,543, p=0,016). Diger tim Ol¢iimler ile SNAQ skorunun

istatistiksel olarak bir iliskisi elde edilememistir (p>0,05).

Cizelge 4.18. Cinsiyete gore tedavi oncesi ve sonrasinda SNAQ skorlart ile antropometrik
Olctimler arasindaki korelasyon

Antropometrik l¢iimler Erkek (n:19) Kadin (n: 21)
SNAQ:s SNAQ:s SNAQss SNAQ:s
r p r p r p r p

Boy uzunlugu (cm) -0,126 0,608 0,317 0,18 -0,052 0,824 -0,018 0,939
Viicut agirhg (kg) -0,041 0,867 0,048 0847 0,151 0,514 0,253 0,269
Bel ¢evresi (cm) 0,179 0,464 -0,187 0,443 0,198 0,389 0,220 0,337
Kalga ¢evresi (cm) -0,262 0,278 -0,342 0,152 0,291 0,200 0,273 0,231
BKi (kg/m?) 0,052 0,834 -0,236 0,331 0,175 0,447 0,242 0,290
Bel/kalca ¢evresi (cm) 0,543 0,016 0,009 0970 -0,022 0,923 0,096 0,680
Boyun ¢evresi (cm) 0,048 0,844 -0,356 0,234 0,035 0879 0,169 0,463
Viicut yag (%) 0,123 0617 -0,352 0,139 0,172 0455 0,288 0,205
Viicut su (%) -0,057v 0,817 0,304 0,206 -0,223 0,332 -0,280 0,220
Yagsiz viicut kiitlesi (Kg) -0,150 0,539 0,317 0,186 -0,123 0,595 0,176 0,445
Abdominal yaglanma katsayist 0,155 0,527 -0,306 0,202 0,165 0,476 0,340 0,132
Tahmini kemik kiitlesi (kg) -0,112 0,648 0,082 0,737 -0,119 0,606 0,155 0,502

4.6. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Erkek ve kadin bireylerin tedavi dncesi ve sonrasinda serum Bio, ferritin, folat ve plazma
ghrelin ortalama, standart sapma ve medyan degerleri cizelge 4.19 ve 4.20°de verilmistir.
Tedavi Oncesi ve sonrasinda serum Bip, ferritin, folat ve plazma ghrelin degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0,05).
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Cizelge 4.19. Erkek bireylerin tedavi oncesi ve _gonrasmda serum Bio, ferritin, folat ve
plazma ghrelin seviyeleri ortalama (¥), standart sapma (+SS) ve medyan+IQR

degerleri
Biyokimyasal Tedavi Tedavi
parametreler oncesi sonrasi p
X+SS medyan£IQR  ¥iSS medyan+IQR
Seurm By (pg/mL) 288,8+104,70  268,0+108,00 293,2+105,46  254,0+132,80 0,687
Serum Ferritin (ng/mL) 90,8+ 64,54 63,5+79,00 92,7+52,89 82,0+64,00 0,778
Serum Folat (ng/mL) 8,1+2,62 7,8+3,59 8,4+2,58 8,6+3,80 0,601

Plazma ghrelin (pg/mL) 174,3+78,55 165,2498,78  241,8+95,77 201,4+154,76 0,053
* Wilcoxon testi

Cizelge 4.20. Kadin bireylerin tedavi Oncesi ve sonrasinda serum Byio, ferritin, folat ve
plazma ghrelin seviyeleri ortalama (¥), standart sapma (£SS) ve medyan+IQR

degerleri
Biyokimyasal Tedavi Tedavi
parametreler oncesi sonrasi p
XSS medyan+IQR  X+£SS medyan+IQR
Seurm By, (pg/mL) 324,8+93,57  358,3+156,65 407,6+354,56  353,5+150,00 0,218
Serum Ferritin (ng/mL) 28,6+35,56 21,0+17,81 24,3+23,47 19,0+28,50 0,350
Serum Folat (ng/mL) 10,0+3,20 9,1+3,15 10,54+2,79 9,94+4,47 0,191

Plazma ghrelin (pg/mL) 157,5+105,04 102,6+£189,34 174,6+£141,56  168,4+228,85 0,614
* Wilcoxon testi

Bireylerin cinsiyete gore tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi antropometrik dl¢iim ortalamalari
ile ghrelin seviyeleri ortalamalar1 arasindaki korelasyon ¢izelge 4.21°de verilmistir. Erkek
bireylerde tahmini kemik kiitlesi ile ghrelinin tedavi 6ncesi seviyeleri arasinda istatistiksel
olarak negatif yonde bir iliski bulunmustur (r=0,466, p=0,044). Diger tiim Ol¢iimler ile
ghrelin degerleri arasinda istatistiksel olarak iliski elde edilmemistir (p>0,05). Kadin
bireylerde tedavi Oncesi ve tedavi sonrast antropometrik 6l¢lim ortalamalari ile ghrelin

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak iliski elde edilmemistir (p>0,05)
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Cizelge 4.21. Bireylerin cinsiyete gore tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast antropometrik 6l¢tim
ortalamalari ile ghrelin seviyeleri ortalamalar1 arasindaki korelasyonu

Erkek (n:19) Kadn (n: 21)
Antropometrik dlgiimler Ghreling Ghreling Ghreling Ghrelings

r p r p r p r p
Boy uzunlugu (cm) -0,092 0,709 -0,417 0,076 -0,284 0,212 -0,084 0,717
Viicut agirligi (Kg) -0,240 0,323 0,112 0,649 0,174 0451 0,148 0,522
Bel gevresi (cm) -0,100 0,684 0,150 0,541 0,192 0,405 0,077 0,741
Kalga gevresi (cm) -0,085 0,729 0,388 0,100 0,190 0,409 0,104 0,652
BKI (kg/m?) -0,271 0,262 0421 0,073 0,182 0429 0,128 0,581
Bel/kalga ¢evresi (cm) -0,133 0,587 -0,194 0427 0,211 0,359 -0,001 0,998
Boyun ¢evresi (cm) -0,278 0,250 0,265 0,272 0,304 0,181 0,219 0,341
Viicut yag (%) 0,002 0,994 0,053 0829 0,155 0,503 0,081 0,726
Viicut su (%) -0,001 0,997 0,079 0,747 -0,126 0,585 -0,114 0,624
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,424 0,070 0,155 0,527 0,251 0,273 0,209 0,364
Abdominal yaglanma katsayist -0,227 0,351 0,017 0946 0,219 0,341 0,100 0,665
Tahmini kemik kiitlesi (kg) -0,466 0,044 0,285 0,237 0,225 0,326 0,257 0,261

* Sperman korelasyon testi **Tedavi 6ncesi ghrelin degeri ***Tedavi sonrasi ghrelin degeri

Bireylerin cinsiyete gore tedavi dncesi ve sonrast biyokimyasal dl¢lim ortalamalart ile

SNAQ ortalama skorlar1 arasindaki korelasyonu g¢izelge 4.22°’de verilmistir. Her iKi

cinsiyette de tedavi dncesi ve sonrasinda SNAQ degerleri ile biyokimyasal 6l¢iimler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamstir (p>0,05).

Cizelge 4.22. Bireylerin cinsiyete gore tedavi Oncesi ve sonrasi biyokimyasal Olglim
ortalamalar1 ile SNAQ ortalama skorlar1 arasindaki korelasyonu

Erkek (n:19)

Kadin (n: 21)

SNAQ:s SNAQ:s SNAQs SNAQts
Biyokimyasal dl¢iimler

r p r p r p r p
B2 vitamini (pg/mL) -0,058 0,813 -0,320 0,181 0,203 0,378 0,046 0,843
Ferritin (ng/mL) 0,040 0870 -0,244 0313 0,198 0,389 -0,152 0,510
Folat (ng/mL) -0,113 0,646 -0,257 0,288 -0,030 0,898 0,242 0,291
Plazma aktif ghrelin (pg/mL) -0,159 0,516 -0,255 0,292 -0,234 0,307 0,004 0,986

* Sperman korelasyon testi

Bireylerin cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri giinliik alim miktarlarinin ghrelin degerleri

ile korelasyonu c¢izelge 4.23’te verilmistir. Kadin bireylerde tedavi 6ncesinde ghrelin ile lif
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alimi arasinda istatistiksel olarak negatif yonde bir iliski (r=0,487, p=0,025); tedavi dncesi
ghrelin degeri ile Be vitamini arasinda istatistiksel olarak negatif yonde bir iliski (r=0,457,
p=0,037); tedavi 6ncesi ghrelin ile potasyum arasinda istatistiksel olarak negatif yonde bir
iliski (r=0,428, p=0,042); tedavi sonrasinda ghrelin ile protein (%) arasinda istatistiksel
olarak pozitif yonde bir iliski bulunmustur (r=0,626, p=0,002). Diger tiim &lglimler ile

ghrelin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki elde edilememistir (p>0,05).

Cizelge 4.23. Bireylerin cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri giinliikk alim miktarlarinin
ghrelin degerleri ile korelasyonu

Erkek (n:19) Kadin (n: 21)
Ghrelingg Ghreling«= Ghreling Ghrelints

Enerji ve besin ogeleri 5 ; 5 r 5 R o

Enerji (kkal) -0,069 0,811 0,224 0,356 -0,246 0,283 -0,097 0,674
Protein () 0,229 0,345 0,186 0,445 -0,218 0,343 0,202 0,380
Protein (%) 0,394 0,096 -0,134 0,584 0,057 0,805 0,626 0,002
Yag (9) -0,142 0,561 0,390 0,098 -0,151 05512 -0,032 0,891
Yag (%) -0,037 0,882 0,069 0,778 0,036 0,875 0,111 0,631
Karbonhidrat (g) -0,212 0,385 0,161 0,511 -0,303 0,181 -0,381 0,088
Karbonhidrat (%) 0,053 0,828 -0,093 0,706 -0,016 0945 -0,418 0,059
Diyet posast () -0,273 0,258 -0,027 0,912 -0,487 0,025 -0,279 0,220
A vitamini (ug) -0,145 0,554 0,040 0,872 -0,256 0,263 -0,215 0,349
E vitamini (mg) -0,429 0,067 0,079 0,749 -0,275 0,228 -0,097 0,676
B vitamini (mg) 0,114 0,643 0,090 0,713 -0,362 0,107 -0,052 0,824
B, vitamini (mg) 0,214 0,380 0,086 0,727 -0,303 0,181 0,289 0,203
Niasin (mg) 0,255 0,291 0,033 0,892 -0,136 0,557 0,251 0,273
B2 vitamini (mg) 0,289 0,230 0,116 0,636 -0,109 0,640 0,176 0,445
Toplam folat (ng) -0,178 0,465 0,074 0,764 -0,325 0,151 -0,001 0,996
Bs vitamini (ug) 0,187 0,443 0,143 0,558 -0,457 0,037 0,120 0,606
C vitamini (mg) 0,061 0,805 -0,226 0,352 -0,391 0,080 -0,201 0,381
Potasyum (mg) 0,170 0,486 0,081 0,742 -0,448 0,042 -0,109 0,640
Kalsiyum (mg) 0,192 0,430 0,134 0,585 -0,261 0,253 0,162 0,484
Magnezyum (mg) 0,065 0,792 0,152 0,534 -0,428 0,053 -0,018 0,938
Fosfor (mg) 0,140 0,569 0,216 0,374 -0,324 0,152 0,179 0,437
Demir (mg) -0,019 0,937 0,124 0,613 -0,270 0,236 -0,099 0,668
Cinko (mg) 0,226 0,353 0,047 0,850 -0,154 0,505 -0,012 0,958

* Sperman korelasyon testi **Tedavi oncesi ghrelin degeri ***Tedavi sonrasi ghrelin degeri
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5. TARTISMA

H. pylori iilkemizde ve diinyada yaygim olarak goriilen bir patojendir. Ulkemizde yapilan
son calismalarda enfeksiyon goriilme sikliginin yaklasik %70-80 oldugu, erkek bireylerde
goriilme oranmin kadinlara gore daha fazla oldugu bildirilmektedir (Akbay Harmandar,
2007; Ozaydin ve digerleri, 2013). DSO tarafindan 1. siif karsinojen olarak tanimlanan H.
pylorinin basta gastrik kanser ve gastroduodenal hastaliklar olmak iizere bir¢ok hastalikla
iliskili oldugu bilinmektedir (Fahey ve digerleri, 2015). Mide florasini etkileyerek mukoza
biitiinliigiiniin bozulmasina yol agan H. pylorinin bazi gastrointestinal sistem hormonlariin
seviyelerini etkiledigi, vitamin ve mineral emilim bozukluklarina yol a¢tig1 bildirilmektedir

(Konturek ve digerleri, 2006; Wong ve digerleri, 2014).

Bu ¢alismada, endoskopik degerlendirme sonrasi patoloji sonuglar ve iireaz testi sonucunda
H. pylori tanis1 konan toplam 40 hastada tedavi oncesi ve sonrasinda bireylerin beslenme
durumlari, bazi antropometrik lgtimleri, istah durumlar1 ve plazma ghrelin, vitamin By,

folik asit, ferritin seviyeleri degerlendirilmistir.
5.1. Bireylerin Sosyodemografik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

H. pylori enfeksiyonu goriilme sikliginin diisiik sosyoekonomik diizey, hijyen yetersizligi
ile iliskili oldugu (Dutra Souto ve digerleri, 1998; Eusebi ve digerleri, 2014; Ozaydin ve
digerleri, 2013; Santibafiez Margiiello ve digerleri, 2015), diisiik sosyoekonomik kosullar
ve kirsal kesimlerde H. pylori enfeksiyonu goriilme sikligimin daha fazla oldugu
bildirilmektedir (Dutra Souto ve digerleri, 1998). Ulkemizde son yapilan ¢alismalarda H.
pylori enfeksiyonu goriilme sikligi %70-80 olarak bulunmustur (Ozaydin ve digerleri, 2013,;
Uyanikoglu ve digerleri, 2012). Ozaydin ve ark. (2013) calismalarinda erkeklerde H. pylori
goriilme sikliginin kadinlardan daha fazla oldugunu, kadin bireylerde yaslhlik, tek basina
yasama, yiiksek egitim seviyesinin H. pylori enfeksiyonu i¢in daha diistik risk olusturdugunu

bildirmislerdir (Ozaydin ve digerleri, 2013).

Calismada okuma yazma bilmeyen birey olmadigi, kadinlarin %23,8’inin ve erkeklerin
%36,8’inin iiniversite mezunu oldugu, katilimecilarin %55’inin ¢alistigi, %87,5’inin il

merkezinde oturdugu, goriilmektedir (¢izelge 4.1).
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5.2. Bireylerin Saghik Durumlarina iliskin Genel Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Sigara ve alkol kullanimi H. pylori gelisiminde 6nemli bir risk faktorii olarak belirtilmektedir
(Ozaydin ve digerleri, 2013; Santibanez Margiiello ve digerleri, 2015). Zheng ve ark. (2014)
yaptiklar1 bir ¢alismada sigara ve alkol kullanimi ve yetersiz agiz hijyeninin H. pylori
enfeksiyonu ile iligkili oldugunu gostermistir (Zheng ve digerleri, 2014). Yassibas ve ark.
(2012) yaptig1 bir ¢aligmada ise, gastrik kanserli hastalarda kanser riskinin H. pylori, sigara
ve alkol kullanimu, aile 6ykiisii ve baz1 diyet faktorleri ile iliskisini incelemis, bu hastalarda
H. pylori goriilme sikliginin %81,3 oldugunu saptamislardir. Calismaya katilan bireylerin
%35 inin aktif olarak sigara kullandig1 veya daha once kullanip biraktigi, sigara kullanan
bireylerin ¢ogunlugunu erkeklerin olusturdugu, gastrik kanser hastalarinda sigara ve alkol
kullanma siireleri ile kanser arasinda iliski bulunmadigi, ancak gastrik kanser hastalarinda
giinliik tiiketilen sigara sayis1 ve alkol miktarinin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu
bulunmustur (Yassibas ve digerleri, 2012). Bu ¢alismada her ne kadar bireylerin
cogunlugunun sigara (%65,0) ve alkol (%30,0) kullanmadigi, saptanmis olmakla birlikte
(¢izelge 4.3) sigara ve alkol kullaniminin H.pylori gelisiminde 6nemli bir etken oldugu goz
onilinde bulundurulmali ve eradikasyon tedavisinde hekimlerin sigaray1 biraktirma ve alkol
kullaniminin azaltilmasina yonelik bilgilendirme ve tesvik c¢alismalarinin siirdiiriillmesi

gerektigi diisiintilmektedir.

H. pylori’ye tekrar yakalanma riski 6nemli bir sorundur ve eradikasyon saglandiktan sonra
enfeksiyonun tekrarlama riski diisiik olmakla birlikte risk durumu goz ardi edilmemelidir
(Archimandritis, Balatsos, Delis, Manika ve Skandalis, 1999). Basarili olarak tamamlanan
eradikasyon tedavisinden bir yil sonra H. pylori enfeksiyonu tekrarlama riskinin
degerlendirildigi bir c¢aligmada tedaviden bir yil sonraki degerlendirmede enfeksiyon
tekrarlama oraninin %11,5 oldugu bildirilmistir (Morgan ve digerleri, 2013). Bu calismaya
benzer sekilde galismada daha 6nce H. pylori enfeksiyonu gegirmis bireylerin orani %10,0
bulunmus, bu oranin erkek ve kadinlarda sirasiyla %10,5 ve %9,5 oldugu saptanmistir
(cizelge 4.2). Eradikasyon ig¢in gii¢lii antibiyotikler kullanilmakta, tedaviye uyum ve
devamlilik zor olmaktadir. Hastalar bu nedenle tedaviyi yarim birakabilmektedir.
Enfeksiyonun tekrarlamasi durumu antibiyotige karsi olusan diren¢ ve tedavinin dogru
sekilde alinmamasi gibi nedenlerle ilk eradikasyonun tamamen basarili olmadig1 da goz

Oniunde bulundurulmalidir.
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5.3. Bireylerin Beslenme Ahskanlhklar: ve Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Yiiksek tuz tiiketiminin H. pylori kolonizasyonunun artis1 ve gastrik kanser olusumu ile
iliskili oldugu bilinmektedir (Fox ve digerleri, 1999; Gaddy ve digerleri, 2013; Nozaki ve
digerleri, 2002). Yapilan bir ¢alismada, gastrik adenokarsinomasi olan ve saglikli olan
bireyler karsilastirilmis, gastrik adenokarsinomast olan bireylerde H. pylori goriilme siklig
%81,3 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada tuzlu besinler, hazir ¢orba karigimlari, sosis-
salam tiirii besinler ve sicak besinlerin tiiketiminin fazla olmasi ve tadina bakmadan tuz
eklemenin gastrik kanser riskinin artigiyla iliskili oldugu bulunmustur. Yesil sebze, sogan,
sarimsak ve kurutulmus besinlerin kanser olusum riskinin azalmasiyla istatistiksel olarak
anlaml1 olmasa da iliskili olabilecegi gosterilmistir (Yassibas ve digerleri, 2012). H. pylori
pozitif ve yiiksek tuz tiiketimi olan bireylerde gastrik kanser gelisme riskinin H. pylori
negatif ve tuz tiiketimleri daha az olan bireylere gore 10 kat daha fazla oldugu, meyve ve
sebze tiikketiminin riski azalttigi saptanmistir (Lee ve digerleri, 2003). Bu g¢alismada
hastalarin %30,0’u sofrada tuz kullandiklarini belirtmislerdir (¢izelge 4.7). Ayrica bireylerin
sodyum alimimin tedavi 6ncesinde gereksinimin %131,7, tedavi sonrasinda %143,2 sini
karsiladig1 goriilmektedir (¢izelge 4.10). Ayni zamanda bireylerin %67,5’inde acili baharat,
%45’inde acisiz diger baharatlarin kullanimmin da yaygin oldugu belirlenmistir (¢izelge
4.7). H.pylori, gastrik kanser, hipertansiyon gibi pek ¢ok hastaligin gelisiminde risk faktori
olarak kabul edilen fazla tuz kullanimmin azaltilmasina yoénelik Ulusal politikalarimizin
bireysel, kurumsal ve toplumsal diizeyde desteklenmesi, ozellikle H.pylori riskinin
azaltilmasinda tuz kullanimina dair saglik personeli tarafindan farkindalik ve bilgilendirme

caligmalarinin yayginlastirilmasi nemlidir.

Basta C, E vitamini ve B-karoten olmak iizere antioksidan vitaminlerin H. pyloriye karsi
koruyucu aktivite gosterdigi, bildirilmektedir (Gonzalez ve Lopez-Carrillo, 2010). Giiney
Kore’de diyet faktorleri ve H. pylori enfeksiyonunun gastrik kanser gelisim riski tlizerine
etkisini degerlendirmek amaciyla 136 gastrik kanser tanisi konmus birey ile yapilan bir
calismada, H. pylori pozitif olan bireylerde C ve E vitaminleri gibi antioksidan vitaminlerin
gastrik kansere yakalanma riskini azalttigi bildirilmistir (Kim ve digerleri, 2005). C
vitamininin H. pylori iizerine etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada in vivo ve in vitro
olarak C vitamininin etkinligi incelenmistir. In vitro ¢alisma sonuglarina gére C vitamininin
bakteri suslarinin %90’min gelisimini inhibe ettigi, in vivo ¢alisma sonuglarina gore 7 giin

boyunca kobay basma giinde 10 mg verilen C vitamini suplementasyonunun H. pylori
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kolonilerini istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalttigi gosterilmistir (Zhang, Wakisaka,
Maeda ve Yamamoto, 1997). Taze meyve ve sebzelerin igerdikleri biyoflavonoidler,
fitokimyasallar ve antioksidan etkileri nedeniyle bakteri enfeksiyonundan korunmada,
enfeksiyonun tedavisinde, ayn1 zamanda H. pylori iliskili kanser gelisim riskini azaltmada
etkili olduklar bildirilmektedir (Chatterjee ve digerleri, 2004). Calismada bireylerin tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi A, C ve E vitamini alimlar1 kiyaslandiginda erkek bireylerde A, C
ve E vitamini, kadin bireylerde A ve E vitamini alimlarinda istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte artis oldugu gorilmektedir (p>0,05) (¢izelge 4.8, cizelge 4.9). Tim
bireylerin DRI’ya gore A, C ve E vtiaminlerini karsilama yiizdeleri tedavi Oncesinde
sirastyla %106,5, %109,0, %91,9; tedavi sonrasinda ise %114,8, %118,1, %101,3 tiir
(cizelge 4.10). Mide problemi olan bireylerde antioksidan vitamin ve minerallerin 6nemli
kaynaklar1 olan bazi sebze ve meyvelerin rahatsizlik vermesi nedeniyle tliketimleri
azalabilmektedir. DRI karsilama yiizdelerine bakildiginda tedavi dncesinde gereksinimlerin
genel olarak karsilanabildigi goriilmekle birlikte tedavi sonrasinda goriilen tiiketim artisi

bireylerin eradikasyon sonrasi bu besinleri daha rahat tiiketebildigini gostermektedir.

Yapilan bir ¢alismada diyet ve sosyo-ekonomik faktorlerin H. pylori enfeksiyonuna yeniden
yakalanmaya etkisi incelenmistir. Calismaya, ge¢miste H. pylori tedavisinin basariyla
tamamlandig1 bireyler alinmis, tekrar enfeksiyona yakalananlar (n=111) ve yakalanmayanlar
(n=175) olarak iki gruba ayrilarak aragtirma yapilmistir. Calisma sonucunda H. pylori
enfeksiyonuna tekrar yakalanan bireylerin yakalanmayanlara gore fermente siit {irlinleri,
sebze ve meyve tliketimlerinin istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha az oldugu bildirilmis,
probiyotik kullaniminin ve C vitamini aliminin H. pylori enfeksiyonuna tekrar yakalanma
riskini azaltabilecegi ifade edilmistir (Jarosz ve digerleri, 2009). Sosis, sucuk, salam gibi
besinler, mayonez, alkolsiiz igecekler ve burger tiikketimi ile H. pylori enfeksiyonu arasinda
pozitif iligki oldugu, taze meyve ve sebze tikketiminin az olmasinin da 6nemli bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir. Ayrica balik, bal, zeytinyagi, fasulye ve bezelye tiikketiminin H. pylori
enfeksiyonuyla negatif iligkili oldugu ifade edilmistir (Mard ve digerleri, 2014). H. pylori
icin One siiriilen alternatif tedaviler i¢inde besinlere iliskin en sik olarak bazi bitkiler,
sarimsak, brokoli, yesil cay, kirmizi sarap, meyankokii, bal ve propolis {izerinde durulmus,
ayrica pre-probiyotiklerin etkinliginden bahsedilmektedir. Insan iizerinde yapilan ¢alismalar
siirlidir ve besinlere iligkin geligkili sonuglar bulunmaktadir (Ayala ve digerleri, 2014;
Fahey ve digerleri, 2015; Sachdeva ve digerleri, 2014; Sachdeva ve Nagpal, 2009). Bu

caligmada spesifik olarak bir besinin tedaviye etkisi degerlendirilmemis, tedavi dncesinde
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besinlerin tiiketilme miktarlart besin tiiketim sikligi ile sorgulanmistir. Bundan sonra
yapilacak ¢aligsmalarda besin tiiketim siklig1 alinirken hastaliga 6zgii besinlerin irdelenmesi,
H. pylori ve besinler iliskisinin belirlenmesi ve ileriye doniik kisiye 6zgii beslenme
onerilerinin verilmesinde yarar saglayacaktir. Bireylerin tedavi 6ncesindeki besin tiikketim
sikliklar1 incelendiginde 6zellikle posadan zengin olan kurubaklagil, sebze ve meyvelerin
tiikketimlerinin az oldugu goriilmiistiir. Besin tiikketim siklig1 anketi son 3 ay1 kapsadigindan
dolay1 tedavi sonrasinda tekrarlanmamis, sadece tedavi dncesi alinan besin tiiketim siklig1
bilgileri ¢izelgede gosterilmemistir. Besin tiikketim kayitlar1 incelendiginde Tirkiye
Beslenme Rehberine gore tedavi dncesinde kurubaklagil, yagl tohumlar, ekmek ve tahillar,
sebze ve meyve (sirastyla %26,8, %69,4, %60,6, %51,1, %32,0), tedavi sonrasinda ise
kurubaklagil, ekmek ve tahillar, sebze ve meyve tiiketimlerinin gereksinimi karsilamadigi
goriilmistiir (sirastyla %29,3, %63,35, %42,1, %55,7) (¢izelge 4.10). Posa miktari fazla olan
besinler gaz, siskinlik gibi sindirim sistemine iliskin semptomatik rahatsizliklara neden
olduklar1 gerekgesi ile bireyler tarafindan tiiketilmemekte veya tiiketimleri azaltilmaktadir.
Calismada erkek ve kadin bireylerde tedavi oncesine goére tedavi sonrasinda diyet posa
alimlarmin artti@i goriilmiis, kadin bireylerde diyet posasi alimlari artiginin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulunmustur (cizelge 4.8, 4.10) (p<0,05). Eradikasyonun
tamamlandig1 bireylerde mide problemleri azalmakta ve rahatsizlik veren besinlerin

tiketimleri artmaktadir.

5.4. Bireylerin SNAQ Skoruna Gore Risk Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bugiinkii bilgimiz dahilinde literatiir tarandiginda H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda
istahin degerlendirilmesine iligkin ¢esitli 6l¢ekler ve/veya anket formlarinin kullanildig:
belirlenmis ancak bu arastirmada kullanilan SNAQ ile yapilan bir arastirmaya

rastlanmamuistir.

Istahin degerlendirildigi, H. pylori iliskili duodenal veya gastrik iilseri olan 22 kisi {izerinde
yiiriitiilen bir ¢calismada; istah degerlendirmesi igin gorsel analog skalas1 (visual analog scale
— VAS) kullanilmis, H. pylori tedavisi sonrasinda bireylerin VAS skorlar1 ve besin
tiiketimlerinin arttig1 saptanmistir (Jang ve digerleri, 2008). Bu ¢alismada erkek ve kadin
bireylerin tedavi dncesinde sirastyla %78,9 ve %85,7’sinin SNAQ skorunun <14 oldugu ve
son 6 ay iginde en az %5 viicut agirhi@i kaybi riski altinda oldugu belirlenmistir. H pylori

enfeksiyonu tedavisinden sonra erkeklerin %94,7’sinde, kadinlarin %90,5’inde tedavi
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sonrasinda risk bulunmadigi, her iki grupta da tedavi sonrasinda SNAQ skoruna gore viicut
agirhigr kaybi riskinin istatistiksel olarak anlamli derecede azaldigi goriilmiistiir (gizelge
4.13) (p<0,05). SNAQ malniitrisyonla da iliskilendirilebilen bir testtir. Calismada istah
degerlendirilmesi yapilmak istenmis, bireylerin istahlarinin degisimi SNAQ skoru, besin
alimi ve buna bagli olarak antropometrik Ol¢limlerdeki degisim ile degerlendirilmistir.
Sadece istah degerlendirilmesi i¢in malniitrisyon riski ele alinmadan VAS kullanilmasinin

bundan sonraki ¢alismalarda daha yararli olacag diisiiniilmektedir.

5.5. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Obezite ile H. pylori enfeksiyonunun iliskili oldugu diistiniilmektedir. Normal agirliktaki ve
obez bireylerde H. pylori prevelansinin degerlendirildigi bir ¢alismada bakteri goriilme
sikligi obez bireylerde %357,2, normal viicut agirligindaki bireylerde 9%27,0 olarak
bulunmus, obezitenin H. pylori enfeksiyonu igin bir risk faktorii olabilecegi bildirilmistir
(Arslan, Atilgan ve Yavasoglu, 2009). Baska bir ¢alismada morbid obezite ile H. pylori
goriilme sikligr arasinda ters iliski oldugu, ¢ocuklukta H. pylori enfeksiyonuna yakalanmig
olmanin ghrelin gibi istah hormonlarini etkileyerek diisiik viicut agirligina neden olabilecegi
one stirtilmistir (Wu, Lee, Wang, Huang ve Lin, 2005). Bu ¢alismada obez bireylerin orani
toplamda %22,5, (erkek ve kadinlarda sirasiyla %15,0 ve %22,5)’tir. Tiirkiye Beslenme ve
Saglik Arastirmast 2010 (TBSA-2010) sonuglarina gore Tirkiye’de toplumun %30,3°1
(kadinlarin  %41,0, erkeklerin %?20,5’1) obezdir. Obezitenin diyabet, kardiyovaskiiler
hastaliklar basta olmak tizere pek ¢ok hastaligin gelisiminde zemin hazirladig: bilinmektedir
ve bu nedenle sagligin korunmasi ve gelistirilmesinde saglikli viicut agirligi korunumu son
derece o6nemlidir. H. pylori enfeksiyonuna sahip bireylerde istahin etkilenmesi ve bazi
besinlerin rahatsizlik vermesi nedeniyle besin tiikketimlerinin azaldigi, eradikasyon
sonrasinda istah artisi ile birlikte viicut agirliklarinda artis beklenmektedir. Hastalarda
sadece obezite varligi degil ayn1 zamanda yeterli ve dengeli beslenmenin de Gnemi
vurgulanmalidir. Eradikasyon Oncesinde tiiketimlerinde gii¢liik yasanan besinlerin tedavi

sonrasinda tiiketimleri ile birlikte yeterli ve dengeli beslenme saglanmalidir.

H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda istahta meydana gelen artis ile birlikte tedavi
sonrasinda viicut agirligi ve BK1 artis1 olmaktadir (Azuma ve digerleri, 2002; Nwokolo ve
digerleri, 2003). Azuma ve ark. (2002) yaptig1 bir calismada H. pylori hastalari tedavi dncesi

ve tedaviden 12 ay sonrasinda degerlendirilmistir. H. pylori pozitif ve negatif olan gruplar
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arasinda viicut agirhigi, BKi ve serum kolesterol seviyelerinde fark goriilmezken, H. pylori
pozitif olan grupta tedavi sonrasinda viicut agirlig1 ve BKi’lerinde istatistiksel olarak anlamli
bir artis oldugu goriilmiistiir (Azuma ve digerleri, 2002). Baska bir ¢alismada da, viicut
agirhigr a¢isindan H. pylori pozitif ve negatif bireyler arasinda anlamli bir fark goriilmezken,
H. pylori pozitif bireylerde tedaviden 1 yil sonraki degerlendirmede viicut agirliginda
anlamli derecede artis oldugu saptanmistir (Furuta, Shirai, Xiao, Takashima ve Hanai, 2002;
Jang ve ark. 2008) H. pylori tedavi oncesi ve sonrasinda BKI ve istah skorlarin
degerlendirmis, tedavi sonrasinda hastalarin aglik skorlar1, besin tiiketimleri ve BKi’lerinin
artt1g1, ancak BKI deki artisin eradikasyonla iligkisinin olmadigin1 bildirmislerdir (Jang ve
digerleri, 2008). H. pylori pozitif olan bireylerde tedaviden yaklasik 18 ay sonra BKi’nin
istatistiksel olarak anlamli bir artis gosterdigi, H. pylori negatif olan grupta ise ayni siire
sonunda herhangi bir degisiklik olmadigi goriilmiistiir (Francois ve digerleri, 2011). Bu
calismada da benzer sekilde, tedavi sonrasinda erkek bireylerin BKi ve boyun ¢evrelerinde;
kadin bireylerin ise viicut agirligi, bel gevresi, BKI ve boyun gevresinde istatistiksel olarak
anlaml1 bir artis oldugu saptanmistir (p<0,05) (¢izelge 4.21). SNAQ skoru ile antropometrik
Ol¢timler arasindaki korelasyona bakildiginda erkek bireylerde tedavi dncesi SNAQ skorlari
ile bel/kalca ¢evresi oran1 arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde bir iliski bulunmustur
(¢izelge 4.18) (p<0,05). H. pylori eradikasyonunun saglanmasi i¢in gii¢lii antibiyotikler
verilmekte ve tedavi siiresince kullanilan ilag sayisi fazla olmaktadir. Fazla sayida ilag
kullanim1 da yan etkiler, kullanim giicliikleri gibi nedenlerle hastalarin istah durumunu
etkileyebilmektedir. Bu nedenle hastalarin tedavi bitiminden itibaren istahlarinin ve
antropometrik Slgiimlerinde olumlu yonde degisimler olmasi beklenmektedir. Calismada
tedavi sonrasi kontrol 2 haftalik tedavi bitiminden 4 hafta sonra yapilmistir. Daha uzun siireli

takip yapilan ¢aligmalarda daha belirgin degisimler goriilebilir.
5.6. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

H. pylori hastalarinda 6zellikle mide mukozasinda goriilen hasar nedeniyle bazi vitamin ve
mineral emilimleri bozulmaktadir. Glimirdiilii ve ark. (2003) da H. pylori enfeksiyonunun
serum vitamin Ba2 eksikligi ile iligkili olabilecegini bildirmislerdir (Giimiirdiilii ve digerleri,
2003). Yapilan bir ¢calismada, H. pylori pozitif olan bireylerde vitamin B1> diizeylerinin H.
pylori negatif bireylere gore daha diisiik oldugu, (Alpsoy ve digerleri, 2013) H. pylori pozitif
olan bireylerde makro ve mikro besindgesi alimlar1 arasinda bir fark olmaksizin serum folat

diizeylerinin H. pylori negatif olan gruba gore daha diisiik oldugu gosterilmistir (Javadi ve
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digerleri, 2014). Serin ve ark. (2002) ¢alismalarinda H. pylori tedavisi sonrasinda serum
hemoglobin ve kobalamin seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis oldugunu (Serin
ve digerleri, 2002), Kayagetin ve Kurtoglu (2003) ise H. pylori eradikasyonu sonrasinda
vitamin B diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte bir artis gdzlendigini
bildirmislerdir (Kayagetin ve Kurtoglu, 2003). Demir eksikligi anemisi ve H. pylori
enfeksiyonu olan 89 bireyde yapilan bir ¢aligmada eradikasyon sonrasinda demir eksikligi
anemisinde ilk 6 ay sonrasi takipte iyilesme oldugu bildirilmistir (Monzon ve digerleri,
2013). Huang ve ark. (2010), metaanaliz ¢alismalarinda H. pylori eradikasyonunun demir
yetersizligi anemisini iyilestirmede etkili olabilecegi, H. pylori eradikasyon tedavisiyle
birlikte demir destegi verilerek tedavinin yapilmasinin daha etkili sonug¢ verebilecegini

vurgulamislardir (Huang ve digerleri, 2010).

Bu ¢alismada, tedavi sonrasinda B1o vitamini ve folik asit seviyelerinde istatistiksel olarak
anlamli olmayan bir artis (p>0,05), bireylerin serum ferritin diizeylerinde ise herhangi bir
artig olmadigi belirlenmistir (¢izelge 4.19, 4.20). Calismada tedavi sonrasi kontrol i¢in gegen
stire 4 hafta olacak sekilde planlanmigtir. B12 vitamini ve folik asit igin referans degerlerle
kiyaslandiginda bireylerde onemli bir yetersizlik olmadigi, teshisi konmus bir demir
yetersizligi anemisi bulunmadigi goriilmistiir. Bununla birlikte tedavi sonrasinda besin
tilketimindeki artis ile birlikte baz1 vitamin diizeylerinde de olas1 artis beklenmistir. Tedavi

sonrasi gegen siirenin vitamin diizeylerinin artisi i¢in yeterli olmadigi diisiintilmektedir.

H. pylori enfeksiyonu ve ghrelin konsantrasyonlart arasindaki iliski karmasiktir ve
caligmalarda farkli ve ¢eliskili sonuglar ortaya konmaktadir (Inui ve digerleri, 2004; Jeffery,
McGuckin ve Linden, 2011). Ghrelin hormonunun istah {izerine etkisini arastiran bir
caligmada, ghrelin inflizyonunun istah1 ve enerji alimimi arttirdigi sonucuna varilmistir
(Wren ve digerleri, 2001). H. pylori negatif bireylerde H. pylori pozitif olan bireylere gore
ghrelin konsantrasyonlarinin daha yiiksek oldugu, H. pylori tedavisinin ise ghrelin seviyeleri
tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadig1 bildirilmektedir (Nweneka ve
Prentice, 2011). Yapilan bir calismada yas ve BKI’leri eslestirilmis H. pylori negatif ve H.
pylori pozitif 39 kadinda H. pylori enfeksiyonu ve ghrelin arasindaki iliski degerlendirilmis,
plazma ghrelin seviyeleri H. pylori negatif grupta H. pylori pozitif gruba gore daha yiiksek
olmasina karsin arada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (Gokcel ve
digerleri, 2003). Yapilan ¢alismalarda H. pylori pozitif bireylerde H. pylori negatif gruba

gore ghrelin seviyeleri arasinda anlamli bir fark olmadigi, eradikasyon sonrasinda H. pylori
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pozitif bireylerde ghrelin seviyelerinde anlamli bir azalma oldugu; BKI, yagsiz kiitle ve yag
kiitlesinin ise anlamli derecede arttig1 gosterilmistir (Pacifico ve digerleri, 2008; Tatsuguchi
ve digerleri, 2004). Baska bir ¢alismada ise gastrik ghrelin mRNA ekspresyonu seviyeleri
ve plazma ghrelin seviyeleri H. pylori pozitif grupta negatif gruba gére daha diisiik
bulunmus, tedavi sonrasinda plazma ghrelin seviyelerinin arttig1 goriilmiistiir (Isomoto ve

digerleri, 2005).

Nwokolo ve ark (2003) yaptig1 bir calismada H. pylori tedavisi sonrasinda bireylerin plazma
ghrelin diizeylerinde artis oldugunu (Nwokolo ve digerleri, 2003), Osawa ve ark. (2006)
caligmalarinda ise plazma ghrelin konsantrasyonlarinin tedavi sonrasinda hastalarin
bazilarinda arttig1, bazilarinda azaldigini; gastrik preproghrelin mRNA ekspresyonunun ise
tedavi sonrasinda yaklasitk 4 kat arttifini bildirmiglerdir (Osawa ve digerleri,
2006).Ghrelinin doku seviyelerinin iyilesmesi ve istah artiginin gastrik tlser iyilesmesi ve
H. pylori eradikasyonu ile birlikte gerceklesebildigi bildirilmistir. Fakat hastalarda tedavi
sonrasinda BKI ve plazma ghrelin artis1 olmakla birlikte artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (Jang ve digerleri, 2008). Eradikasyon saglanan grupta tedavi sonrasinda
aktif ghrelin konsantrasyonlarinin da anlamli derecede arttigi gériilmistiir (Kawashima ve
digerleri, 2009). Benzer bir ¢alismada eradikasyon sonrasinda postprandiyal aktif ghrelin
seviyelerinin artis gosterdigi, yemek Oncesi ghrelin seviyelerindeki artisin ise anlamli
olmadig: bildirilmistir (Francois ve digerleri, 2011). Bu calismada gastrointestinal sistem
hormonlarindan aktif ghrelin seviyelerinin cinsiyete gore tedavi Oncesi ve sonrasindaki
degisimi incelenmistir. Tedavi sonrasinda plazma aktif ghrelin seviyelerinin arttig1, fakat bu
artigin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0,05) (gizelge 4.19, 4.20).
Calismada bireylerin cinsiyete gore tedavi oncesi ve sonrast antropometrik Olgiimleri ile
ghrelin seviyeleri arasindaki korelasyonda degerlendirilmis, erkek bireylerde tahmini kemik
kiitlesi ile ghrelinin tedavi Oncesi Olglimleri arasinda istatistiksel olarak negatif yonde bir
iliski bulunmustur (p<0,05). Diger tiim olglimler ile ghrelin degerleri arasinda istatistiksel
olarak iligki elde edilmemistir (p>0,05) (gizelge 4.21).

Yapilan benzer calismalarda tedavi sonras1 degerlendirmeler icin bildirilen takip siireleri
degiskenlik gostermektedir. Yapilan degerlendirmeler siklikla ¢alismada uygulanan takip
stiresi ile benzerlik gostermektedir. Bununla birlikte tedavi sonrasinda eradikasyonun
tamamlandigina dair rutin tetkikler gerek hastane protokoliinde yer almamasi gerekse de

hastanin red etmesi nedeniyle yapilmamaktadir. Ayrica H. pylori tedavisinde kullanilan
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yogun antibiyotik tedavisi nedeniyle bireylerin istahlar1 olumsuz yonde etkilenebilmekte,
tedavi sonrasinda normal beslenme diizenlerine donmeleri giiglesebilmektedir. Tedavinin
ghrelin seviyeleri, istah, beslenme durumu ve antropometrik 6l¢iimlere yansimasi ile ilgili
kesin degerlendirmelerin yapilmasinda tedavi sonrasi H. pylori varliginin endoskopik olarak
tekrar degerlendirilmesi, 6-12 aylik takip siiresinin yapilmasi ve orneklem sayisinin

arttiritlmassi Onerilebilir.

Calismada bireylerin cinsiyete gore tedavi oncesi ve sonrasindaki biyokimyasal Ol¢im
ortalamalar1 ile SNAQ ortalama skorlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamistir (p>0,05). Bununla birlikte istahin degerlendirilmesinde sadece ghrelin
seviyesinin degil istah metabolizmasina etki eden obestatin, leptin gibi diger hormon
seviyelerinin de bundan sonra yapilacak ¢alismalarda kapsama dahil edilmesi gerektigi, istah
degerlendirmesinde de SNAQ yerine VAS gibi istaha yonelik testlerin kullanilmasinin daha

dogru olacag diistiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

10.

11.

Calismaya 18-65 yas aras1 19 erkek, 21 kadin olmak iizere toplam 40 birey katilmistir.

Calismaya katilan bireylerin %32,5’1 lise; %30°u iiniversite; %25°1 ise ortaokul

mezunudur.

Bireylerin %55°1 ¢alisirken bu oran kadinlarda %28,6; erkeklerde ise %84,2°dir.

Erkeklerin yas ortalamas1 37,1£11,4 yil, kadinlarin ise 38,3+11,5 yildir. Calismaya
katilan tiim bireylerin yas ortalamasi 37,7+11,3 yildir.

Bireylerin %87,5°1 kentte yasamaktadir.

Bireylerin %90’1 daha 6nce H. Pylori enfeksiyonu gecirmemistir. Bu oran erkeklerde
%389,5 iken kadinlarda %90,5 tir.

Bireylerin %75’inin ailelerinde H. Pylori enfeksiyon hikayesi bulunmamaktadir.

Sigara kullananlarin oram1 %30’dur ve sadece %5’1 sigarayr birakmistir. Sigara

kullanmama oranlar1 erkeklerde %52,6 iken bu oran kadinlarda %76,2’dir.

Medyan olarak 11+13.25 yildir sigara kullanan bireylerin giinde medyan olarak
20+20.00 adet sigara tiikettikleri goriilmiistiir. Bu degerler erkek ve kadin hastalar i¢in
sirastyla 16+12.75 ve 5,5£11.00 yil kullanim ile 20+17.50 ve 13+£25.25 adet/gilin

tuketimidir.

Bireylerin %45,0’i ana 6giin (erkekler %36,8, kadinlar %52,4) atlamakta, %66,7’si 6gle
Oglinlinii  atlamaktadir. Bireylerin %57,5’1 yemeklerini hizli yediklerini, %72,5°1

yemeklerini normal sicaklikta tiikettiklerini ifade etmislerdir.

Ortalama degerler incelendiginde 6gle yemegi ortalama 8,24+9,63 kez; aksam yemegi
ortalama 4,5£8,13 kez ve sabah 0giinii ortalama 2,7+6,69 kez disarida yenilmistir. Bu
degerler erkeklerde sabah 0gle aksam i¢in sirastyla ortalama olarak

5,5+8,96;12,6+9,48;6,8+9,60 iken kadinlarda ise 0,1£0,22;4,1+7,96;2,3+5,98 dir.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

Calismaya katilan bireylerin %70’1 sofrada tuz kullanmadigini (erkekler %68,4,
kadimlar %71,4); %45,0°1 ise acisiz diger baharatlardan kullandigini ifade etmislerdir.

Enerji alimi ortalamasi erkeklerde 1771,9+556,43, kadinlarda 1381,8+556,09; protein
alim1 erkeklerde 68,3+26,43, kadinlarda 56,2+25,44 bulunmustur. Bireylerin yag alimi1
ortalamas1 66,0+28,80 (erkeklerde 71,1+24,84, kadinlarda 61,3+31,86) dir. Bireylerin
enerji, protein ve yag alimlar1 arasinda her iki cinsiyete gore anlamli bir farklilik
gbzlenmezken, karbonhidrat alimlar1 agisindan erkeklerin (206,5+80,18) kadinlara gore
(148,0+£57,62) istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek karbonhidrat aldiklar1
belirlenmistir (p<0,05).

Bireylerin posa alimi ortalamasi 17,7+9,38 g (erkeklerde 18,8+7,56g, kadinlarda
16,7+£10,87g) dir. A, E, B1, B2, Niasin, B12, toplam folat, B6 ve C vitamini alimi
ortalamalar1 sirasiyla 957,6+784,64 pg, 13,7+7.55 mg, 0,7+£0,28 mg, 1,1+0,47 mg,
22,9+16,61 mg, 3,7+2,36 ng, 280,5+136,54 pg, 1,3+£0,62 ng, 88,7+66,06 mg olup, her
iki cinsiyete gore anlamli bir fark goézlenmemistir (p>0,05). Potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko alimi ortalamalar sirasiyla 1929,1£809,43 mg,
523,94£277,28 mg, 193,0+93,86 mg, 966,5+397,05 mg, 9,8+4,78 mg, 8,2+3,25 mg olup,

her iki cinsiyete gore anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0,05).

Erkek bireylerde tedavi 6ncesi ve sonrasinda enerji ve besin dgeleri alimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Kadin bireylerde
karbonhidrat ortalama alim degerleri tedavi sonrasinda istatistiksel olarak artmistir
(p=0,014). Kadin bireylerde diyet posasi ortalama alim degerleri tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak artmistir (p=0,012). Kadin bireylerde diger enerji ve besin 6gelerinde
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir degisiklik goriilmemistir

(p>0,05).

Ortalama diyetle alim miktarlarina gore tim bireylerin tedavi Oncesi ve tedavi
sonrasinda protein, karbonhidrat, A vitamini, C vitamini, sodyum ve fosfor

gereksinmesini karsiladiklar1 gériilmektedir.

Erkek ve kadin bireylerde tedavi dncesinde diyet posasi, B1 vitamini, B2 vitamini, B6

vitamini, folat, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve ¢inko (erkek ve kadin bireylerde



18.

19.

20.
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sirastyla %49,5-66,7; %64,3-59,7; %93,0-91,4; %98,3-98,9; %77,1-63,9; %43,7-38,6;
%57,0-48,2; %50,0-61,2; %83,0-92,4); tedavi sonrasinda diyet posasi, B1 vitamini,
folat, potasyum, kalsiyum, magnezyum, c¢inko gereksinimlerinin karsilanamadigi
bulunmustur (erkek ve kadin bireylerde sirasiyla %56,1-87,4; %72,2-68,3; %76,3-66,2;
%76,3-66,2; %45,5-42,7; %67,2-54,2; %61,2-70,1; %96,8-99,4).

Erkek bireylerin tedavi oncesinde siit — yogurt — peynir, balik, kurubaklagil, yagh
tohumlar, ekmek ve tahillar, sebze ve meyve tiiketim miktarlari sirasiyla 153,6+168,41;
26,3+80,57; 20,5+£25,72; 11,3£11,51; 231,2+123,24; 214,6+161,72; 81,2£106,64 g
olup, gereksinimi karsilayamamistir (karsilama yiizdesi sirasiyla %30,7, %61,5, %36,8,
%74,7, %70,1, %40,8, %21,7). Kadin bireylerin tedavi 6ncesinde siit — yogurt — peynir,
yumurta, balik, kurubaklagil, yagli tohumlar, ekmek ve tahillar, sebze ve meyve tiiketim
miktarlar1 sirasiyla 117,8+86,85; 30,1+25,64; 17,9+81,83; 9,3+31,63; 9,6+13,26;
142,8+84,9; 229,8+154,86; 126,8+£125,76 g olup, gereksinimi karsilayamamistir
(karsilama yiizdesi sirastyla %23,6, %84,6, %41,7, %16,7, %64,0, %51,0, %61,3,
%42,3).

Tedavi sonrasina bakildiginda erkek bireylerin siit — yogurt — peynir, yumurta, balik,
kurubaklagil, ekmek ve tahillar, sebze ve meyve tiiketim miktarlar1 sirasiyla
192,7+£150,81; 31,3£32,57; 5,26£18,67; 15,7£25,13; 224,9+119,85; 213,0+114,57;
135,0+141,09 g olup, gereksinimi karsilayamadiklar: gériilmektedir (karsilama yiizdesi
sirastyla %38,5, %87,7, %12,4, %28,2, %68,2, %40,6, %36,0). Kadin bireylerin tedavi
sonrasinda siit — yogurt — peynir, et — tavuk, balik, kurubaklagil, ekmek ve tahillar, sebze
ve meyve tikketim miktarlart sirasiyla 159,1+125,94; 52,6+60,38; 11,4+52,37;
16,9422,53; 163,7£103,64; 226,1+199,93; 163,4+183,00 g olup, gereksinimi
kargilayamadiklar1 goriilmektedir (karsilama yiizdesi sirasiyla %31,8, %87,7, %26,6,
%30,3, %58,5, %75,4, %43,6).

SNAQ skorlar1 bulgularina gore erkeklerin %78,9’unda tedavi Oncesi risk varken
%94,7’sinde tedavi sonrasinda risk bulunmadigi, kadinlarin %85,7’sinde tedavi
oncesinde risk varken %90,5’inde tedavi sonrasinda risk bulunmadigl goriilmiistiir.
Erkeklerde de kadinlarda da tedavi sonrasi riskin istatistiksel olarak anlamli sekilde

azaldig1 bulunmustur (p=0,000).
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21.

22.

23.

24,

25.

SNAQ skorlar1 bulgularina gore sadecel ana 6giin tiiketen birey olmadigi, risk grubunda
olmayanlarin tiimiinii 3 ana 6giin tiikettirken, risk grubunda olanlarin %45,5’inin 3 ana
oglin tiikettigi goriilmektedir. Risk grubunda olanlarin %54,5°1 ana 6giin atlarken risk
grubunda olmayanlar ana 6giin atlamamaktadir. Risk grubunda ana 6&iin atlayanlarin
%66,7’s1 6gle 6gliniinii atlamaktadir. Risk grubunda olanlarin %81,8°1 ara 6glin atlarken
bu oran risk olmayan grupta yer alanlarda %85,7’dir. Her iki grupta da en ¢ok atlanan
ara 0gin kusluk vaktindeki ara 6gtindir (riskli grupta %37,7 risksiz grupta %37,8).
Risksiz grupta yer alan bireylerin %71,4’1i yemeklerini hizli yemekte olup, riskli grupta

yer alan bireylerin %71,4’1i yemekleri normal sicaklikta tiiketmektedir.

Erkek bireylerde SNAQts (t6: tedavi Oncesi, ts: tedavi sonrasi) ile enerji arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde (r=0,546, p=0,016); SNAQts ile B2 vitamini arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde (r=0,465, p=0,045); SNAQts ile cinko arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde iliski vardir (r=0,468, p=0,043).

Calismaya katilan bireylerin tedavi dncesi ve tedavi sonrast viicut agirligt degerlerine
gore, erkek bireylerde tedavi sonrasi goriilen artisin istatistiksel olarak anlamli olmadig,
kadin bireylerde tedavi dncesi ve tedavi sonrasi viicut agirliginda meydana gelen artigin
(swrastyla; 69,5+£12,43, 70,3+£12,60) istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.05).

Tedavi dncesi ve sonrasi kadin bireylerin bel ¢evresi (sirasiyla 83,4+14,54, 84,2+14.94)
ve boyun c¢evresi (sirastyla; 34,843,16, 35,243,11) ol¢iimleri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar saptanmistir (sirasiyla; p<0,05, p<0,01). Erkeklerin ve
kadinlarin BKI degerleri tedavi dncesine gore tedavi sonrasinda ( erkeklerde sirasiyla
25,843,82, 26,043,87; kadinlarda 27,4+5,58, 27,7+£5,62) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde artmistir (p<0,05). Bireylerin viicut yag (%), viicut su (%), yagsiz viicut kiitlesi
(kg), abdominal yaglanma katsayis1 ve kemik kiitlesi (kg) agisindan tedavi oncesi ve

tedavi sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Bireylerin %35,0’1 normal (erkekler %35,0, kadinlar %35,0), %37,5°1 hafif sisman
(erkekler %45,0 ve kadinlar %30,0) ve %22,5’1 obez (erkekler %15,0 ve kadinlar
%30,0) dir. Istatistiksel olarak analiz edecek gdzlem sayisi bulunmadigindan tedavi

oncesi ve sonrasi iliski bakilamamastir.
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Tedavi oncesi ve sonrasinda SNAQ degerleri ile antropometrik Olgiimler arasindaki
iliski incelendiginde sadece erkek bireylerin tedavi dncesi SNAQ skorlart ile bel/kalca
cevresi orani arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde bir iliski bulunmustur (r=0,543,

p=0,016).

Tedavi 6ncesi ve sonrasinda serum B12, ferritin, folat ve plazma ghrelin degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0,05).

Erkek bireylerde kemik kiitlesi ile ghrelinin tedavi 6ncesi 6l¢timleri arasinda istatistiksel
olarak negatif yonde bir iliski bulunmustur (r=0,466, p=0,044). Diger tiim Sl¢iimler ile

ghrelin degerleri arasinda istatistiksel olarak iliski elde edilmemistir (p>0,05).

Tedavi oncesi ve sonrasinda SNAQ degerleri ile biyokimyasal Sl¢iimler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05).

Tedavi oncesi ve sonrasinda ghrelin degerleri ile biyokimyasal olglimler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

Kadin bireylerde tedavi oncesinde ghrelin ile lif alimi arasinda istatistiksel olarak
negatif yonde bir iliski (r=0,487, p=0,025); tedavi 6ncesi ghrelin degeri ile B6 vitamini
arasinda istatistiksel olarak negatif yonde bir iliski (r=0,457, p=0,037); tedavi dncesi
ghrelin ile potasyum arasinda istatistiksel olarak negatif yonde bir iliski (r=0,428,
p=0,042); tedavi sonrasinda ghrelin ile protein (%) arasinda istatistiksel olarak pozitif

yonde bir iliski bulunmustur (r=0,626, p=0,002).

Calisma sonuglar1 dogrultusunda oneriler asagida 6zetlenmistir:

H. pylori hastalarinda basta demir, vitamin B1 ve folik asit olmak {izere vitamin ve mineral

yetersizlikleri goriilebilmektedir. Bu nedenle H. pylori teshisi konan bireylerde ilgili vitamin

ve mineral yetersizliklerine yonelik teshis ve tedavinin de eradikasyon tedavisi ile birlikte

yiriitiilmesi 6nemlidir. Bireylerin vitamin ve mineral yetersizlikleri riski altinda olmalari

nedeniyle beslenme ve diyet uzmanlari tarafindan diyetle besin 6gesi alimlarinin gereksinim

diizeyinde olup olmadiginin degerlendirilmesi ve beslenme diizenlerinin takip edilmesi

onemlidir. H. pylori eradikasyon tedavisinde giiglii antibiyotikler kullanilmakta ve giinliik
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alinan ilag sayis1 fazla olmaktadir. Hastalarin kullanilan ilag sayisinin fazlalig1 ve ilaglarin
yan etkilerinin goriilmesi nedeniyle tedaviye uyumlar1 zorlagmakta ve tedavi protokolii
nedeniyle de istah durumlar etkilenebilmektedir. H. pylori enfeksiyonu olan bireylerde
istah1 etkileyen hormonlarda goriilebilen degsiklikler ve uygulanan tedavi nedeniyle
istahsizlik ve viicut agirlign kaybr gibi sorunlar ortaya ¢ikabilmekte, tedavi sonrasinda
bireylerin istah durumlarinda olumlu yonde gelisme ile birlikte viicut agirhiginda artislar
gozlenmektedir. Bireylerin saglikli viicut agirligina ulagsmalar1 ve korunumunda beslenme

ve diyet uzmanlarinin takibinde olmalar1 6nemlidir.

H. pylori toplumda yaygin olarak goriilen ve tedavi sonrasinda tekrar gelisim riski olan bir
enfeksiyon hastaligidir. Bu nedenle bireylerin ve toplumun saglikli beslenme, kisisel hijyen,
besin hijyeni gibi konularda farkindaliginin ve biling diizeyinin arttirilmas1 amaciyla aile
sagligt merkezleri basta olmak {izere tiim saglik kuruluslarinda girisimlerin yiirGitiilmesi

Onerilmektedir.

H. pylori enfeksiyonlari semptomatik tedavisinde pek ¢ok besinin / besin 6gesinin 6nemli
rolii oldugu bilinmektedir. Spesifik besinlerin hastaliktan korunmadaki etkilerini belirlemek
amactyla daha uzun takipli, 6rneklem sayis1 yiiksek ve kapsamli besin tiiketim siklig1 iceren

aragtirmalarin planlanip yiriitiilmesi daha anlamli sonuglara ulasilmasini saglayacaktir.

Bu ¢alismada istah1 etkileyen hormonlardan plazma aktif ghrelin diizeylerine bakilmustir.
Bununla birlikte istah metabolizmasini etkileyen diger hormonlarin da tedavi sonrasindaki
degisimlerinin incelenebilecegi daha kapsamli caligmalarin planlanmasi1 ve istah

degisimlerini degerlendirmek amaciyla VAS kullanimi 6nerilmektedir.
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EK-2. Anket formu

Anket No:
Anketor Adi:
HELICOBACTER PYLORI TESHIiSi KONULAN BiREYLERDE TEDAVi ONCESI

VE SONRASI PLAZMA GHRELIN VE BESLENME DURUMLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Saymn Katilimel,
Bu aragtirma, H. pylorienfeksiyonunun igtah ve beslenme durumu, gastrik hormon salinimi ve antropometrik

Ol¢timlerine etkisini degerlendirmek amaciyla planlanip yiiriitiilmektedir. Elde edilen veriler ve analiz edilen
sonuglar sadece bilimsel amach olarak kullanilacaktir. Tlginize tesekkiir ederiz.

1. GENEL BILGILER
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Tarih:

1. Cinsiyeti 1. Erkek 2. Kadm

2. Dogum tarihi | ...... [ooinn. [vinn. Veya ool yil

3. Egitim diizeyi 1. Okuryazar degil 2. Okuryazar 3. ilkokul
4. Ortaokul 5. Lise 6. Universite

4. Cahsma durumu 1. Calisiyor 2. Calismiyor

5. Mesle@i |

6. Medeni durumu 1. Evli 2.Bekar 3. Bosanmus 4. Dul

7. Yasadig: yer 1. Kentsel (il merkezi) 2. Kirsal (kdy veya ilge
merkezi)

2. SAGLIK BIiLGILERI

8.

Daha 6nce hi¢ Helicobacter
Pylori enfeksiyonu gecirdiniz
mi?

Ailenizde hi¢ Hlicobacter
Pylori teshisi alan oldu mu?
(anne-baba)

10.

Helicobacter Pylori disinda
doktor tarafindan tamsi
konmus kronik bir
hastahi@iniz /hastaliklarimz
var m1?

1. Evet 2. Hayir

11.

Cevabiniz “evet” ise
hastalik/hastahklarimizi
belirtiniz
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siklikta, ne miktarda ve
genellikle hangi tiirii tercih
ediyorsunuz?

12. Doktor tarafindan verilen 1. Evet 2. Hayrr
diizenli olarak kullandiginiz
bir ila¢ var m1?
13. Kullandigmmz ilag/ilaclarin | ...
adi
14. Son 6 ayda kullandigimiz 1o BVet (ceenei )
vitamin / mineral destegi var 2. Hayrr
mi?
15. Probiyotik / prebiyotik Lo BEVet (b )
destegi aliyor musunuz? 2. Hayrr
16. Sigara iciyor musunuz? 1. Evet 2.Hayir
3. Biraktim (...ocvevnieeee. yil ... ay once)
17. Cevabimz evetise kac yildir | ....................... yil
sigara iciyorsunuz?
18. Sigara iciyorsaniz ne sikhkta | Giinde ...... adet//Haftada ...... adet
ve ortalama kac adet sigara
iciyorsunuz?
19. Alkol tiiketiyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir
20. Cevabmmiz evetisene | .......... giinde/haftada/ayda......... ml............... icki

3. BESLENME ALISKANLIKLARINA AIT SORULAR

21. Genellikle giinde kag¢ 6giin yemek | ..................... Ana giin (Sabah, Oglen, Aksam)
yersiniz? Ara 6giin (Kusluk, ikindi, gece)
22. Genellikle ana 6giin atlar 1. Evet 2. Hayrr
misiniz?
23. Cevabiniz “evet” ise genelde 1.Sabah  2.0gle 3. Aksam
hangi ana 6giinii atlarsimz?
24. Genellikle ara 6giin atlar misimz? | 1. Evet 2. Hayrr
25. Cevabiniz “evet” ise genelde 1. Kusluk 2. Ikindi 3. Gece
hangi ara 6giinii atlarsimz?
26. Giinliik ortalama ka¢ bardaksu | ......... su bardagi veya............. ml
tiiketirsiniz?
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27. Son bir ayda ev disinda kac¢ kez Sabah: Ogle: Aksam:
yemek yediniz?
28. Ev disinda en sik tercih edilen

yemek tiirii

Sabah Peynir, Pogaca, simit | Gbzleme, tost,
zeytin, vb. sandvig
yumurta vb.

Ogle Tabldot sulu | Izgara Hamburger,
yemek, ev cesitleri, Pizza vb.
yemekleri Doner, kebap
Tost, Diger ...
gozleme,
sandvic¢ vb.

Aksam Tabldot sulu | Izgara Hamburger,
yemek, ev gesitleri, Pizza vb.
yemekleri Déner, kebap
Tost, Diger ...
gozleme,
sandvi¢ vb.

29. Ev disinda yemegin yaninda en Ayran Kolali Cay / bitki ¢ay1
sik tiiketilen icecek icecekler
Kahve Taze sikilmis | Hazir meyve
meyve suyu suyu
Dogal Ice tea Su
maden suyu
Alkolli Diger ...
igecekler
30. Yemek/iceceklerinizi siklikla ne 1. Yemek/ igecekleri ¢cok sicak veya ¢ok
sicaklikta tiikketmeyi tercih soguk tiiketirim
edersiniz? 2. Yemek/ i¢cecekleri normal sicaklikta
tiikketirim
31. Yemek yeme hiziniz genellikle 1. Yavas
nasildir? 2. Orta
3. Hizh
32. Ogiinlerinizi tiilketme siireniz |  ................... dk.
genellikle ne kadardir?
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33. Yemeklerinizde baharat kullamir | Sofrada tuz 1.Evet 2.Hayir
misinz? kullanim

Acil baharat 1.Evet 2.Hayir
kullanim

Acisiz diger 1.Evet 2.Hayir
baharatlarin
kullanim

(nane, kekik

gibi)

4. SNAQ

Genel olarak istahim;
a)Cok kotii  b)Kaotii ¢)Orta d)lyi e)Cok iyi
Yemek yedigim zaman;
a) Sadece birkag lokma yedikten sonra kendimi tok hissederim
b) Yemegin yaklagik 1/3 (ii¢te birini) yedikten sonra kendimi tok hissederim
€) Yemegin yarisindan fazlasini yedikten sonra kendimi tok hissederim
d) Yemegin biiyiik ¢ogunlugunu yedikten sonra kendimi tok hissederim
e) Kendimi hig tok hissetmem.
Gidalarin/besinlerin tadi;
a)Cok kotii b)Kotii ¢)Orta d)lyi e)Cok iyi
Genellikle (normalde);
a) Giinde 1 6glinden az yerim
b) Giinde 1 6giin yerim
c) Giinde 2 6giin yerim
d) Giinde 3 6giin yerim

e) Giinde 3 6glinden fazla yerim
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Istemeyerek (farkinda olmadan) agirhik kaybimz oldu mu?

Son 6 ay iginde 6 kg’dan fazla a)Evet b)Hay1r
Son 1 ay iginde 3 kg’dan fazla a)Evet b)Hay1r
Son 1 ay icerisinde istahimizda azalma oldu mu? a)Evet b)Hay1r

Son 1 ay icerisinde suplemental olarak icecek veya tiiple beslenmeniz oldu mu?

a)Evet b)Hayir

5. BESIN TUKETIM SIKLIGI

BESINLER Hergii | Haftad | Ayd | Yilda Hi¢ | Miktar
n a a

SUT VE URUNLERI

Pastorize olmayan sade inek siitii

Pastorize sade inek suti

Kutu Inek Siitii 1. Yagl 2. Yarim yagl
3.Yagsiz

Keci Siitii

Koyun Siiti

Aromali siit

Ayran

Dondurma

Evde yapilmig sade yogurt

Hazir sade yogurt

Meyveli yogurt

Probiyotik yogurt

Kefir

Peynir ve tiirleri

ET, YUMURTA., K.BAK.

Dana eti

Koyun eti

Kuzu eti

Tavuk gbgiis derili

Tavuk gbgiis derisiz

Tavuk but derili

Tavuk but derisiz

Hindi eti

Biiyiik balik (¢ipura, levrek, alabalik vb)

Kii¢iik balik (hamsi, istavrit vb )

Ton baligi

Diger
balIKIar(....cvveeeveeeieeeieeeieeee e
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Kabuklu deniz iiriinleri (midye, karides,
1stakoz vb)

Yumurta (Tam)

Yumurta sarist

Yumurta beyazi

Salam

Sosis

Sucuk

Dana jambon

Tavuk jambon

Sakatatlar

Kurubaklagil ‘mercimek, kuru fasulye,
nohut vb)

Kuruyemis/gerez (ceviz, findik, badem,
fistik vb)

TAZE SEBZE-MEYVE

Y.yaprakli sebzeler (1spanak, semizotu,
pazi, tere vb)

Sar1 sebzeler (havug, bal kabagi vb)

Diger sebzeler

Taze sebze suyu

Patates 1. Haslama 2. Kizartma

Domates

Soya filizi

Turunggiller (portakal,mandalina,
greyfurt,limon vb)

Diger meyveler

EKMEK, TAHILLAR

Beyaz ekmek

Tam bugday ekmegi

Kepek ekmegi

Diger ekmek

Bazlama, lavaj, yufka

Bugday unu

Piring, piring unu

Bulgur

Makarna, sehriye

Tarhana

BESINLER
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YAG, SEKER, TATLI

Aygigegi yagi

Misirdzi yagi

Zeytinyagi

Findikyagi

Soyayagi

Diger siv1 yaglar

Margarin

Tereyagi

Siyah zeytin

Yesil zeytin

Seker

Bal

Regel, marmelat

Pekmez

Hamur tathilar

Cikolata, sarelle, bar, gofret vb

DiGER

Kolali, gazli igecekler 1. Normal
Diyet

Meyveli, gazli i¢ecekler 1. Normal
Diyet

Soda, maden suyu

Su

Hazir meyve suyu (............. )

Nescafe

Tirk kahvesi

Cay (siyah)

Yesil cay

Bitki gaylart (......cooevvveerveereennneen. )

Enerji icecekleri

Alkollii i¢ecekler

Biskiivi, kek, kurabiye, pasta vb

Cips

Patlamig misir

Hazirgorba (..................... )

Simit, pogaca, borek vb

Kahvaltilik gevrek-cornflex

Pizza, pide, lahmacun, hamburger vb

Sosisli-sucuklu sandvig

Diger
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6. 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI
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OGUNLER TUKETILEN | HAZIRLANIRKEN MIKTAR
BESINLER, ICINE KONAN . i}
YiYECEKLER, | MALZEMELER OLCU AGIRLIK
ICECEKLER VE YAG CESIDI
SABAH
KUSLUK

OGLE
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IKINDI

AKSAM

GECE




EK-2. (devam) Anket formu

7. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
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Boy uzunlugu (cm)

Viicut Agirligr (kg)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga ¢evresi (cm)

BKI

Bel / Kal¢a

Boyun ¢evresi (cm)

Viicut yag (%)

Viicut su (%)

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

Abdominal yaglanma katsayisi

Kemik kiitlesi (kg) BMH (kkal)
8. KAN BULGULARI

B12 Ferritin

Folat Ghrelin
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