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Helicobacter pylori ve kobalamin noksanligr’

Helicobacter pylori and cobalamin deficiency
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OZET: Bu calismada, Helicobacter pylori (H.pylori) enfeksi-
yonunun, klasik nedenlerle agiklanamayan serum kobalamin
diizeyl diigiikliigii ile iligkisi aragtirildi. Serum kobalamin
diisitkligii yoniinden klasik nedenlerin elimine edildigi 16
erkek, 61 kadin toplam 77 hasta (yas ortalamasi 34.52+1.86)
caligmaya alindi. Vakalarin 73’%iinde (% 94.8) H.pylori enfek-
siyonu vardi. Bu hastalara eradikasyon tedavisi olarak 1 hafta
siireyle omeprazol (40 mg/giin), klaritromisin (1 g/giin) ve
amoksisilin (2 g/giin) verildi. Tedavi bittikten 1 ay sonra tiim
hastalarin endoskopik muayene ve laboratuar tetkikleri tekrar-
land:. Hastalarin 52’sinde (% 70.1) H.pylori eradike edildi.
Eradikasyon saglanan grupta (n=52) vitamin B12 ortalama
degerleri 104.61+30.17 pg/mL’den 219.29+67.58 pg/mL’ye
yiikselirken (p=0.0005), eradikasyon saglanamayan grupta
(n=21) vitamin B12 ortalama degerleri 90.85+28.36 pg /mL’den
106.33+35.29 pg/mL’ye yiikseldi (p=0.01) (normal degerler
150-170 pg/mL). Serum kobalamin diizeyleri 73 hastanin
42’sinde (% 58) H. pylori tedavisinden sonra normal degerlere
yiikseldi. Sonug olarak, H.pylori enfeksiyonu kobalamin nok-
sanlifina yol agan klasik etyolojik faktorler listesine eklenecek
gibi goriinmektedir.

Anahtar sézciikler: Vitamin B12 , Helicobacter pylori, gastrit

Anemi ve diisiik serum kobalamin diizeyi olan ve
atrofik gastrit yoniinden arastimlmak {izere
hematoloji polikliniklerinden endoskopi iinitele-
rine gonderilen ¢ok sayida hastamin endoskopik
biyopsilerinde atrofi bulgularmma rastlanmamak-
tadir. Bu vakalarin hemen hemen hepsinde
Helicobacter pylori (H.pylori) gastriti goriilmesi
vitamin B12 eksikliginde klasik nedenlerle agikla-
namayan bagka nedenlerin de olabilecegini akla
getirmektedir. Vitamin B12 noksanhg, mega-
loblastik anemiye yol agabilen énemli bir sebeptir.
H.pylori inokiilasyonu bir¢ok goniilliidde hipok-
lorhidri ile seyreden semptomatik gastrite neden
olmustur (1). Akut enfeksiyonlarda baz olgularda

SUMMARY: The aim of this study was to investigate a possi-
ble relation between Helicobacter pylori (H.pylori) infection and
low serum cobalamin levels. Seventy-seven patients who had no
definable etiologic factor for low serum cobalamin levels were
included in study. The mean age was 34.52+1.86 (61 female, 16
male). The patients wunderwent upper gastrointestinal
endoscopy, and multiple biopsies were taken for histopatholog-
ic examination and CLO-test. Seventy three of 77 patients
(94.8%) had H.pylori infection. H.pylori-pozitif patients
received therapy with omeprazole (40 mg/d), clarithromycin
(1 g/d) and amoxicillin (2 g/d) for one week. All laboratory test
were repeated one month after the cessation of therapy. After
therapy, H.pylori eradication rate was 70.1% (52/73). While
mean vitamin B12 levels increased from 104.61+30.17 pg/mL
to 219.39+67.58 pg/mL in the H.pylori eradicated group
(p=0.0005), in the other group, it increased from 90.85+28.36
pg/mkLto 106.33+35.29 pg /mL (p=0.01) (normal value 150-170
pg/mL). Serum cobalamin levels increased to normal values
in 42 of 73 patients (68%) after therapy. In conclusion,
H.pylori infection may be an ethiologic factor for cobalamin
deficiency.
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bakterinin klirensi miimkiin ise de genellikle nor-
mal veya yiiksek asit sekresyonu ile birlikte olan
kronik aktif gastrit geligir (2, 3). Buradaki infla-
matuar reaksiyon; nitrofil lékosit, lenfosit ve plaz-
ma hiicrelerinden olusmaktadir (4-6). Apikal
mukus kayb1 ve epitelyal mikroerozyon H.pylori
kolonizasyonunda spesifiktir. Hiicrenin apikal
mukus kismimin kaybinda H.pylori'nin toksinleri,
proteolitik enzimleri ve belki de iireaz enzimi
onemli role sahiptir (2). Baglayan inflamasyon,
paralel geligen lokal ve sistemik immiin yamta
neden olmaktadir (7-9). Inflamatuar reaksiyonla
prostaglandinler ve lokotrienler olusurken yan
iiriin olarak serbest oksijen radikalleri ortaya
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Tablo 1. Hastalarin semptom ve bulgulan

Semptom [ bulgu Hasta sayist %
Halsizlik 77 100
Cabuk yorulma 77 100
Dispeptik semptomlar 63 82
Glossit 2 2.6
Norolojik semptom ve bulgu 0 0

¢ikar. Serbest radikaller niikleik asitleri, protein-
leri, lipidleri, karbonhidratlar: ve glikoproteinleri
icine alan biitiin biyolojik materyallerle reaksi-
yona girerek reversibl ve irreversibl degigikliklere
yol acarlar. Serbest oksijen radikallerinin kendi-
leri de prostaglandin yapimin tekrar baslatarak
inflamasyonun artmasima yol agmaktadirlar (10).
H.pylori enfeksiyonunun olusturdugu genig
destriiktif etkiler ve vitamin B12 absorpsiyonun-
daki kompleks sistem géz oniine ahndiginda,
H.pylori enfeksiyonunun bircok agamada cesitli
sekillerde etkili olabilecegi diigiiniilebilir. Vitamin
B12 noksanhgina yol a¢an klasik etyolojik neden-
lerin (11) disinda, gidaya baglh kobalamin malab-
sorpsiyonunun da vitamin B12 noksanhgina yol
agabilecegi son yillarda giindeme gelmistir (12-
14). Bu tir malabsorpsiyonda gastrik
hastahklarin rol alabilecegi ileri siiriillmektedir.

Bu calismanin amaci, ag¢iklanamayan diigik
serum kobalamin diizeyi saptanan hastalarda,
H.pylori enfeksiyonunun etyolojide rol alan bir
faktor olup olmadig1 konusuna 1g1k tutmaktir,

Not: Vitamin B12 grubu, fizyolojik olarak aktif
kobalaminlerdir. Bu makalede de vitamin B12 ve
kobalamin ayni manada kullamilmagtir.

MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma, Subat 1995-Mayis 1996 tarihleri
arasinda serum kobalamin diizeyi dugtikligi sap-
tanan ve atrofik gastrit diigiiniilerek endoskopik
muayenesi istenen olgular arasindan secilen 77
hasta tizerinde gergeklestirildi.

Calismaya alinan hastalar en az 2 ay siire ile her-
hangi bir mineral ve vitamin preparat: kullan-
mamigtt ve biyopsi orneklerinde atrofik gastrit
saptanmadi. Kangiklhiklara yol agmamak ve vita-
min B12 noksanlifinin bilinen klasik etyolojisini
(11) ekarte edebilmek gayesiyle, daha énce vita-
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min B12 tedavisi gérmiig olan, barsak ameliyat1
ya da mide rezeksiyonu yapilan, son 15 giin iginde
herhangi bir ila¢ kullanmig olan, kronik renal
yetersizlik, Crohn hastalig, iilseratif kolit, kronik
pankreatit ve kronik diyare tanimlayan hastalar,
kilo kaylh ve steatoresi olanlar, peptik ilseri,
Zollinger-Ellison sendromu, sklerodermasi olanlar
caligma digt birakildh. Olgular iginde ¢ig bahk
tiikketen, beslenme bozuklugu olan, hamile olan,
siki vejeteryan diyet uygulayan, Diphylloboth-
rium latum enfestasyonu olan hasta yoktu. Tam
hastalara iist gastrointestinal sistem endoskopisi
yapilarak, antrum, korpus ve fundustan histopa-
tolojik inceleme igin ikiger adet biyopsi alindi.
Ayrica CLO-test i¢in de antrum ve korpustan
birer adet biyopsi alindi. CLO-test ile H.pylori
tayininde ilk alt1 saatlik sonuglar esas alindi.
H.pylori tedavisi verilen hastalara bir hafta
siireyle omeprazol 2x20 mg/giin, klaritromisin
2x500 mg/giin ve amoksisilin 2x1 g/giin verildi.
Tedavi bitiminden 2 ay sonra tiim hastalara
yeniden endoskopi yapildi, biyopsiler alind1 ve
H.pylori aragtirildi. H.pylori pozitif bulunan
hastalarin tedavi oncesi ve sonrasinda dual RIA
kit ile serum kobalamin, folat ve ferritin diizeyleri

'arastlrﬂdl. Hb, Hct, MCV, MCHC ve lékosit

diizeyleri otomatik sayagla (Abbott cell-dyn 1600)
belirlenerek sonuclar istatistiksel olarak iki eg
arasindaki farkin t-testi ile kargilastirlda.
H.pylori negatif bulunan 4 olguya etik kurallara
uymayacagindan H.pylori tedavi rejimi verilmedi.

BULGULAR

Caligmaya alinan 77 hastanin 16’s1 erkek, 61%
kadin olup yas ortalamasi 34.52 + 1.86 idi. 77 has-
tanin 73"inde (% 94.8) H.pylori enfeksiyonu vardu.
Tedaviden sonra 73 hastanin 52’sinde (% 70.1)
H.pylori eradike edildi. H.pylori eradikasyonu
saglanan ve saglanamayan gruplar arasinda ve
kobalamin degerleri normale yiikselenler ve yiik-
selmeyenler arasinda sigara igenlerin oranlar
bakimindan anlamh fark yoktu (sirasiyla % 51, %
48; % 49, % 52). 77 hastanin hepsinde endoskopik
olarak gastrit ve 34’tiinde (% 40) ilaveten duodenit
vardi. Histopatolojik olarak 77 hastanin 61’inde
(% 80) kronik yiizeyel gastrit, 12’sinde (% 15) aktif
kronik gastrit ve 4 hastada normal mide mukozasi
saptandi.Hastalarimizdaki meveut semptom ve
bulgular Tablo 1'de giriilmektedir.

77 hastanin 73’tinde (% 94.8) baslangi¢cta H.pylori
pozitif bulundu. Tedavi bitiminden 1 ay sonra
vapilan kontrolde bu 73 hastanin 52’sinde (% 70.1)
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Tablo 2. Hastalarin tedavi éncesi ve sonrasindaki hematolojik parametreleri

Grup Tedavi éncesi Tedavi sonrast p
Bi12 104.61 = 17 pg/mL 219.39 + 67.58 0.0005*
Hb 11.35 = 2.04 g/dL. 11.98 =+ 1.71 0.012%*
H.pylori RBC 3.26 = 0.28 M/uLL 3.96 + 0.25 0.05%*
eradikasyonu Het 33.35 + 6.01% 35.88 +5.17 0.007**
saglanan MCHC 24.04 + 4.74 pg 24.134 + 455 0.902
(n=52) MCV 73.56 + 11.64 fl 75.92 + 11.22 0.096
Folat 3.104 * 1.142 ng/mL 5.167 + 2.015 0.008%*
Ferritin 9.679 + 7.66 ng/mL 12.605 + 18.47 0.386
B12 90.85 + 28.36 106.33 + 35.29 0.01%*
Hb 11.90 = 1.69 11.98 + 1.78 0.958
H.pylori RBC 3.82 = 0.21 M/luLL 3.88 = 0.22 M/uLL 0.872
eradikasyonu Hct 344 +5.36 34.29 = 4,98 0.888
saglanamayan MCHC 26.44 + 4,42 25.67 + 4.58 0.08
(n=21) MCV 79.44 + 12.09 79 + 11.93 0.83
Folat 3.373 = .048 3.864 + 1.344 0.390
Ferritin 13.850 + 17.413 10.338 + 11.752 0.658
* p<0.001 ** p<0.05

H.pylori negatif bulundu. Yani, bir haftalik amok-
sisilin + klaritromisin + omeprazol tedavisi ile
H.pylori eradikasyon orani % 70.1 (52/73) bulun-
du. Hastalarimizin ortalama beyaz kiire sayimlar
5642 + 268 olup, hichirinde nétropeni ya da nétro-
fili mevcut degildi.

Eradikasyon saglanan olgularin 41’inde (% 70.8)
vitamin B12 degerleri normal diizeye yiikselmisg,
sadece 1 olguda tedavi éncesine gore vitamin B12
degerinde diigiis gézlenmis, kalan 10 olguda ise az
da olsa yiikselme tespit edilmigtir (Sekil 1). Bu
grupta en az yiikselme 10 pg/mL, en fazla 240
pg/mL’dir. Amlan grupta Hb ve Hct degerlerinde
de anlamh yiikselme gizlenmigtir (Tablo 2).

Eradikasyon saglanamayan 21 hastadan sadece
birinde (% 5) vitamin B12 normal degerlere yiik-
selmig, 7 (% 30) olguda vitamin B12 degerlerinde
diiglis gozlenirken kalan 13 vakada (% 65) normal
simirlarin altinda kalan az miktarda yiikselme
gozlenmistir (Sekil 2). Bu grupta vitamin B12
degerlerinde en fazla yiikselme 60 pg/mL’dir.
Eradikasyon saglanamayan bu gruptaki vitamin
B12 yiikselmesi de istatistiksel olarak anlamlilik
gostermigtir (p=0.01) (Tablo 2).

Tedavi éncesi ve tedavi sonras1 arastirilan para-
metreler Tablo 2’de gosterilmigtir

Serum kobalamin diizeyleri 73 hastanin 42’sinde
(% 58) H.pylori tedavisinden sonra normal
degerlere yiikselmistir (eradikasyon saglanan
grupta 41, saglanamayan grupta 1 olgu).

TARTISMA

Tim dinyada, insanda goriilen en yaygin kronik
enfeksiyon etkeni oldugu tartigilan H.pylori,
toplumumuzda da yiiksek prevalansa sahiptir
(15). H.pylori enfeksiyonunun kronik gastrit, pep-
tik iilser, MALT (mucosa-associated lenfoid tis-
sue) ve mide kanseri etyopatogenezinde rol
oynadigini destekleyen caligmalar mevcuttur (16,
19).

Hematoloji polikliniklerinden anemi ve diigiik
serum kobalamin diizeyi olan ve atrofik gastrit
yoniinden arastirilmak iizere ¢ok sayida hastanin
gastroenteroloji klinigine goénderilmesi ve bu
hastalarin biiyiik bir kisminda atrofi bulgularina
rastlanmamas1 ve H.pylori-pozitif bulunmasi,
kobalamin-H.pylori iligkisine dikkatimizi ¢ekmig
ve bu caligmada bu iliskiye 151k tutulmaya
caligilmigtar.

Caligmamizda, klasik nedenlerle agiklanamayan
diisiik serum kobalamin diizeyi olan hastalarda
H.pylori prevalans: yaklagik % 95 olarak bulun-
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Sekil 1. H.pylori eradikasyonu saglanan grupta
tedavi oncesi ve sonrasi kobalamin konsantras-
yonlar

mustur. Bu rakam Tiirk toplumundaki H.pylori
prevalansindan (% 60-84) (3, 15, 20) daha yiiksek
olup, peptik tlserde goriilen H.pylori prevalans:
(% 95-100) ile paralellik gostermektedir.
Literatiirde bu prevalansi aragtiran bagka bir
calismaya rastlayamadigimizdan kiyaslama
yapamiyoruz. % 95lik bu yiiksek orandan,
toplumumuzdaki yiiksek H.pylori prevalans:
kismen sorumlu olsa da, bu oran yine de koba-
lamin noksanlifinin patogenezinde H. pylorimin
bir roli olabilecegi ihtimalini kuvvetle destekle-
mektedir. Sigara icenlerde, icmeyenlere kiyasla
serum ve dokularda vitamin B12’nin daha diigiik
diizeyde bulunduguna iliskin yaymnlar vardir (21-
23). Bizim calismamizda H.pylori eradikasyonu
saglanan ve saglanamayan; H.pylori tedavi rejimi
sonrasy serum vitamin B12 degerleri normal
degerlere gelenler ve gelmeyenler arasinda sigara
igimi bakimindan anlaml fark yoktu. Dolayisiyla,
caligmamizdaki vitamin diizeylerine sigaranin
onemli bir etkisi olmadig soylenebilir.

Yas ilerledik¢e gastrik fonksiyonlarin azalmasina
ve atrofik gastrit prevalansinin artmasima bagh
olarak, serum kobalamin dizeyleri de giderek
digmektedir (24, 25). Caligmamzda yer alan
hastalarin gerek yas ortalamalarinin yiiksek
olmayis: (34.52+1.86), gerekse gastrik biyopsilerle
atrofik gastrit tanisinin ekarte edilmesi nedeniyle,
hastalarimizin serum vitamin B12 diizeyleri
tizerinde yasin roli olmadigim séyleyebiliriz.

Calismamizda vitamin B12 noksanliginin kriteri
olarak serum vitamin B12 diizeylerinin 6l¢iimii
esas alinmigtir. Serumdaki vitamin B12'nin
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Sekil 2. H.pylor: eradikasyonu saglanamayan
grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi kobalamin kon-
santrasyonlar

cogunlugu transkobalamin I'e (TC-I) baghdir. TC-
I, graniilositler tarafindan salinir ve vitamin
B12'nin hiicrelere transportunda fonksiyonel role
sahip degildir. Total graniilosit kitlesinde bir azal-
ma olursa, bunun sonucu olarak TC-I'de azalma
ve dolayisiyla da serum vitamin B12 konsantras-
yonunda azalma ortaya cikar (24). Bu yiizden
ileride yapilacak olan galismalarda total vitamin
B12 konsantrasyonundan ziyade negatif vitamin
B12 dengesinin ilk gostergesi olan ve absorpsi-
yonu yansitan holo TC-II'nin él¢imi daha uygun
bir yoéntem olacaktir. Hastalarimizin hig¢birinde
notropeni mevcut olmadigindan, TC-I azaligina
bagh diisiik serum vitamin B12 konsantrasyonu
bulunma ihtimali zay:if gériinmektedir.

Caligmamizda H.pylori eradikasyon rejiminde
antibiyotiklere ilaveten giinde 40 mg omeprazol
bir hafta miiddetle kullamildi. Baz1 ¢aligmalarda
gerek Hy reseptor blokeri kullaniminin (14, 26) ve
gerekse omeprazol kullanimimin (27, 45) proteine
baglh vitamin Bl2nin malabsorpsiyonuna yol
actigr gosterilmistir. Omeprazolun vitamin B12
tizerindeki bu olumsuz etkisine ragmen, H.pylori
tedavisi verilen hastalarda ve o6zellikle eradikas-
yon saglanan grupta serum vitamin B12 diizey-
lerinde yiikselme saptadik. Omeprazoliin bu
olumsuz etkisine ragmen, H.pylori eradikas-
yonuyla vitamin B12 seviyelerinin yiikselmesi,
hasta grubumuzdaki serum vitamin B12 diizey-
lerinden H.pylori’'nin sorumlu olabilecegi
goriugini desteklemektedir. Omeprazolin bu
olumsuz etkisi goz oniine alinarak, bundan sonra
yapilacak bu konudaki calismalarda (sadece
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H.pylori enfeksiyonu ve vitamin B12 iligkisini
arastiran calismalarda) mide asidini azaltacak
ajanlarin H.pylori eradikasyon rejimlerinde kul-
lamilmamasi hata olasiligim azaltacaktir.

Calismamizda H.pylori eradikasyonu saglanan
olgularin 41’inde (% 70.8) vitamin B12 degerleri
normal diizeye yiikseldi ve tedavi 6ncesi ve son-
rasindaki vitamin B12 degerleri arasindaki
farklilik istatistiksel olarak da anlamlihk géster-
di. Bu grupta vitamin B12 artigina paralel olarak
Hb ve Het degerlerinde de énemli artiglar goriildii.
H.pylori tedavi rejiminde kullamilan ilaglarin,
dogrudan vitamin B12 dizeyini arttirici etkisinin
olup olmadig1 sorusu akla gelebilir. Omeprazoliin
vitamin B12 diizeyini arttiric1 degil de azaltici
olduguna iligkin veriler mevcuttur (27). H.pylori
tedavi protokoliinde yer alan antibiyotiklerin
dogrudan vitamin B12 seviyesini arttirdigina
iligkin literatiirde veri mevcut degildir. Ancak
varsa, intestinal bakteriyel asir1 iiremeyi tedavi
etmek suretiyle, indirekt etkileri olabilir. Kald1 ki,
hastalarimizin hicbirinde intestinal bakteriyel
agir1 dreme olmadigr gibi, serum vitamin B12
diizeyleri de tedavi bitiminden bir ay sonra
olciilmisgtir. Hem bu nedenden dolayi, hem de
etik kurallara uymadig igin H.pylori-negatif
hastalara H.pylori eradikasyon tedavisi verilme-
misgtir. Bu sonug¢lar H.pylori enfeksiyonunun, vit-
amin B12 eksikliginden sorumlu olmas:
olasiligimin yiiksek oldugunu diigiindirmektedir.
Muhtemel patogenetik mekanizmalarin ise, vita-
min B12 absorpsiyonundaki kompleks sistem ve
H.pylori eradikasyonu zemininde olusan yaygin
immiinohistokimyasal degigimler g6z oniine
alindiginda, son derece karmasik ve multifak-
toriyel olabilecegi akla gelmektedir. H.pylori
enfeksiyonunun vitamin B12 absorpsiyonu iize-
rine muhtemel etkileri sunlar olabilir:

1. Gadalardan kobalamin salimiminin engellen-
mesi (13, 28-30)

2) Kobalofilinler tarafindan midede kobalamin ve
analoglarinin baglanmasinin engellenmesi (30-34)
3. Kobalofilinlerin gastrointestinal sistemde
pankreatik enzimler tarafindan sindiriminde ve
kobalaminlerin (analoglar1 hari¢) intrensek fak-
tore baglanmasinda bozukluk (30, 33, 35-38)

4, Midede kolonize olmus H.pylori'nin vitamin
B12’yi tiiketmesi.

Calismamizda bu mekanizmalarin hangisinin ya
da hangilerinin etkili oldugu arastimlmamstir.
Ozellikle Carmel’in ¢aligmas: (28) bu konuya 1s1k
tutmaktadir. Bu ¢alismada ciddi derecede gida-
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kobalamin malabsorpsiyonu bulunan olgularin %
78inde, hafif malabsorpsiyonu bulunanlarin %
45’inde ve normal absorpsiyonlar1 bulunanlarin
da % 42’sinde H.pylori saptanmigtir. Carmel’in bir
bagka calismasinda (12) ise klasik nedenlerle
agiklanamayan dusiik serum kobalamin diizeyine
sahip hastalarin yaklasik yarisinda gida-koba-
lamin malabsorpsiyonu saptanmgtir. Schilling
testi ve serbest kobalamin absorpsiyonuyla ilgili
diger testler bu tir malabsorpsiyonda normal
cikmakta, ancak gidaya ya da proteine bagh
kobalaminle bu tiir malabsorpsiyon sapta-
nabilmektedir (12). Gida-kobalamin malabsorp-
siyonu simdiye dek sadece anormal gastrik
durumlarda (atrofik gastrit, subtotal gastrektomi
vs.) saptanmigtir (12). Baz1 aragtirmacilar bu tip
malabsorpsiyonun, pernisy6z aneminin bir
prekursori oldugunu ileri stirmiiglerdir (39-41).
Bu nedenle bu hastalar takip edilmeli ve H.pylori
enfeksiyonu gibi muhtemel ya da bilinen bir
neden varsa tedavi edilmelidir. Negrini ve arka-
daslarmin calismasinda (42), H.pylorimin baz
hastaliklarda sadece antral mukoza ile degil, aym
zamanda paryetal hiicrelerle de antijenik olarak
capraz reaksiyon gosterdigi ve bu durumun da
gida-kobalamin malabsorpsiyonunun gelisebilme-
sinde muhtemel bir mekanizma olabilecegi ileri
siiriillmektedir. Biz de H.pylori enfeksiyonunun
gidaya bagl kobalaminin malabsorpsiyonuna yol
acarak serum kobalamin diizeylerini diiglirdiigi
gorigindeyiz. Bu goriisiin daha ileri ve kapsamh
arastirmalarla agiga gikarilmasi faydah olacaktir.

Caligmamizda, eradikasyon saglanamayan 21
hastadan sadece 1'inde (% 5) vitamin B12 normal
degerlere yiikselmis, 7 olguda (% 30) vitamin B12
diizeylerinde diisiis gozlenirken, kalan 13 vakada
(% 65) normal simirlarin altinda kalan ytlikselme-
ler gozlenmistir. H.pylori eradikasyonu saglana-
madig halde vitamin B12 degerlerindeki istatis-
tiksel olarak anlamli olan bu artisin nedeni;
eradikasyon saglanamams olsa bile H.pylori kolo-
nizasyon yogunlugunun azalmasi ve bdylece
H.pylori'nin vitamin B12 iizerindeki olumsuz et-
kisinin azalmasi ile agiklanabilir.

Suter ve arkadaslarinin ¢aligmasinda (43), atrofik
gastriti olan hastalarda tedavi ile proteine bagh
vitamin B12 absorpsiyonunun diizeldigi ve bunun
da intestinal bakteriyel asir iiremenin tedavisi ile
gerceklegebilecegi bildirilmigtir. Fakat bu
calismada H.pylori arastirnlmamigtir. Belki de
burada kullanilan antibiyotik, intestinal bak-
teriyel agir1 iiremeden ziyade, H.pylori izerine de
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etkili olarak faydali olmusg olabilir. Calismamizda
kullandigimiz antibiyotiklerin, hastalarda mevcut
olabilecek (H.pylori enfeksiyonun yani sira)
intestinal bakteriyel asin iiremeyi baskilayarak
serum kobalamin seviyesini yiikselttigi sorusu
akla gelebilir. Hastalarimzin higbirinde intesti-
nal bakteriyel asir1 {ireme s6z konusu degildi.
Ciinkii bu olasihg ekarte edebilmek icin, bak-
teriyel asir1 iireme sendromunun temel belirtileri
olan kilo kaybi, steatore ve diaresi olanlar, bu
sendroma predispozisyon olusturabilecek gastrik
ya da intestinal operasyon geciren hastalar
calisma dis1 birakilmigtir.

Serum vitamin B12 konsantrasyonlarinda azal-
ma, her zaman olmamakla birlikte sikhikla MCV
artisi ile birliktedir. Rutin elektronik hiicre sayim
uygulamalari, hastalarin biyik kisminda
MCV’nin 6l¢iilmesi imkanimi saglamigtir. Ancak
vitamin B12 eksikligi olan hastalarin % 20’si ve
kemik iligi megaloblastik olanlarin % 37’sinde
MCV normaldir. Bu yiizden vitamin B12 eksikligi
MCV’nin diisiik veya normal oldugu durumlarda
da gézardi edilemez (33). Hastalarimizda da MCV
normal smirlar iginde olup, tedavi tncesi ve son-
ras1 degerler arasinda anlamlhi fark goriilmedi.
Tedavi 6ncesi ve sonrasi ortalama folat degerleri,
eradikasyon saglanan ve saglanamayan gruplarda
normal simirlarda olmakla birlikte, eradikasyon
saglanan grupta tedaviden sonra istatistiksel
olarak anlamli artis oldugu gozlendi (p=0.008).
Literatiirde folat-kobalaminle ilgili veri mevcut
olmayip, bu hususun da yapilacak ¢aligmalarda
aragtirilmasi faydal olacaktir.

Ferritin ortalama degerleri ise her iki grupta da
disiik olup, tedavi sonrasinda da normal
simirlarin altinda kaldi. Yani olgularimizin énem-
li bir kismi (% 52), izole vitamin B12 eksikligi
olgusu degildi. Hastalarimizda MCV'nin normal
olusu olgularimizda demir eksikliginin birlikte
goriilmesiyle de agiklanabilir. Bu birlikteligin
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(vitamin B12 ve demir noksanligl) nedeni, olgu-
larimizin % 80.2’sini reprodiiktif cagda olan
kadinlarin olusturmasiyla ag¢iklanabilir (men-
striiel demir kayb1). Calismamizda H.pylori
tedavisinin demir eksikligi tizerine etkili olmadig:
sonucu ortaya ¢ikmistir.

Turk toplumunda H.pylori prevalansi yiiksek
oldugundan (15, 20) ¢ok sayida kiside mega-
loblastik anemiye rastlanmasi1 gerektigi akla
gelmektedir. Ancak, zengin vitamin B12 deposu
nedeniyle vitamin B12 eksikligi, ancak yetersiz
absorpsiyonunun baglamasindan 5 yil sonra
ortaya ¢ikabilmektedir (11, 29-30). Dolayisiyla,
her H.pylori enfeksiyonu olan kiside vitamin B12
eksikligi hemen olugsmamaktadir. Ayrica H.pylori
enfeksiyonunun giddeti ve kolonizasyonun
yogunluk durumuna gére de gidaya bagh koba-
lamin malabsorpsiyonunun siddeti degisebilir.
Hafif dereceli bir malabsorpsiyon serum vitamin
B12 diizeyini disirmek i¢in yeterli olmayabilir.
Carmel’in ¢alismas1 da bu goriisimiizi destekle-
mektedir (28). Gidaya bagh kobalamin malabsorp-
siyonunun multifaktéryel oldugunu ileri siirenler
de vardir (44). Nitekim, H.pylori eradikasyonunu
sagladigimiz halde serum vitamin B12 diizey-
lerinde yeterli yiikselme goriilmeyen 10 olgumuz-
da multifaktoriyel durum séz konusu olabilir.

Sonug olarak, klasik nedenlerle agiklanamayan
serum kobalamin diizeyi dugiikliklerinde,
H .pylori enfeksiyonunun sorumlu olmasi ihtimali
yiiksek olup, H.pylori enfeksiyonunun tedavisiyle
cogunlukla serum vitamin B12 degerleri normale
doénmektedir. Burada H.pylori enfeksiyonunun
rolii, muhtemelen gidaya bagh kobalamin malab-
sorpsiyonudur. Bu roli tam olarak aciklayabilmek
icin bagka caligmalara ihtiya¢ vardir. Bu calisma
ile vitamin B12 noksanhigina yol acan klasik et -
yolojik faktorler listesine H.pylori enfeksiyonu da
eklenecek gibi goriinmektedir
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